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Yazim Kurallar

1. Akciger biilteni dergisi, Akciger sagligi ve yogun bakim dernegdi (ASYOD) nin sireli yayini
olarak yilda t¢ adet yayinlanmaktadir.

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

3. Dergiye davet lizerine yazi-olgu kabul edilmekte olup, bireysel basvurulara da agiktir.
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. Glindelik tip diline yerlesmis terimler ise okunduklari gibi Tirkge
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. Editor ve yayin ylriitme kurulu yayin kosullarina uymayan yazilari;
duizeltmek Uzere yazarina geri gdnderme, bigimce diizenleme veya reddetme yetkisine
sahiptir.

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

6. VYazilardaki her bolimin bilimsel, etik ve hukuki sorumlulugu yazarina ait olacaktir.
Metin igerisinde referans veriimeyecektir. Metinde kullanacaginiz orijinal tablo, sekil ve
algoritmalarin alintilandigi kaynagr mutlaka altinda dipnot seklinde belirtmeniz gerek-
mektedir. Bunun disinda bdlimlerin sonunda az sayida dnerilen kaynak liste seklinde
siralanacaktir.

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

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 kisaltiimis sekil kullanilmalidir. Uluslararasi kullanilan kisaltmalar igin
"Bilimsel Bir Makale Nasil Yazilir ve Yayimlanir (http://journals.tubitak.gov.tr/kitap/mak-
nasyaz/)" kaynagina basvurulabilir.

9. Olgu sunumlarinda; Turkge baslik, Turkge 6zet, Tirkge anahtar kelimeler, Girig, Olgu Su-
numu, Tartigma ve Kaynaklar yer almalidir. Olgu sunumlarinin Giris ve Tartisma kisim-
lan 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 verilmelidir. Aciklamalar baslikta degil, dipnotlarda ya-
piimalidir. Dipnotlarda standart olmayan tiim kisaltmalar agiklanmalidir. Dipnotlar igin
sirastyla su semboller kullaniimalidir: (1,18 11,9, 11,11). Metin iginde her tabloya atifta
bulunulduguna emin olunmalidir.

12. Sekiller ve grafikler profesyonel olarak gizilmeli veya fotograflanmali, fotograflar dijital
baski kalitesinde olmalidir. Sekiller ve grafiklerin JPEG ya da GIF formatinda yiiksek ¢o-
zlindrlikte goriintl olusturacak bigimlerde elektronik dosyalari kaydedilmeli ve kayde-
dilmeden 6nce bu dosyalarin goriinti kaliteleri bilgisayar ekraninda kontrol edilmelidir.

13. Rontgen, BT, MR filmleri ve diger tanisal goriintiilemeler ve patolojik drneklerin fotod-
raflari JPEG ya da GIF formatinda, yliksek ¢oziindrliikte goriintt olusturacak elektronik
dosya seklinde kaydedilebilir. Resimlerin Gzerindeki harfler, sayilar ve semboller agik ve
tim makalede esit, yayin igin kiglttldiklerinde bile okunabilecek boyutlarda olmalidir.
Resimler mimkiin oldugunca tek baslarina anlasilabilir olmalidir. E§er 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; e§er makalede daha dnce 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 gdére numaralandiriimalidir. Dergi isimleri "Index Medicus" ve

"Ulakbim/Tirk Tip Dizini'ne gére kisaltilmalidir. Kaynaklarin yazilimi asagidaki érneklere 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
lizerinde yazari bulunan makaleler igin ilk 6 yazar belirtimeli, Tlrkce kaynaklar igin "ve ark.,
yabanci kaynaklar igin "et al." ibaresi kullaniimalidir). Makalenin basligi. Derginin Index Medi-
cus'a uygun kisaltilmis ismi (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez/query.fcgi?db=nlm-
catalog). Vil;Cilt:ilk 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 basgharf(ler)i. Makalenin basligi. Derginin Index Medicus'a uygun
kisaltilmig ismi (www.nIm.nih.gov/tsd/serials/lji.ntml). Yil;Cilt (Suppl. Ek sayis):Silk sayfa
numarasi-Sson sayfa numarasi.

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

Bolim yazar(lar)inin soyadi adinin basharf(ler)i. Béltim basligi. In: Editor(ler)in soyadi adinin
basharf(ler)i (ed) veya (eds). Kitabin adi. Kaginci baski oldugu. Basim yeri: Yayinevi, Baski
yili:Bolimin 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
tizerinde yazari bulunan makaleler igin ilk 6 yazar belirtimeli, Tirkge kaynaklar igin "ve ark.",
yabanci kaynaklar igin "et al." ibaresi kullanilmalidir). Makalenin basligi. Varsa In: Editor(ler)
in soyadi adinin basharf(ler)i (ed) veya (eds). Kitabin adi. Toplantinin adi; Tarihi; Toplantinin
yapildigi sehrin adi, Toplantinin yapildigi 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
tizerinde yazari bulunan makaleler igin ilk 6 yazar belirtiimeli Turkge kaynaklar igin "ve ark.",
yabanci kaynaklar icin "et al." ibaresi kullanilmalidir). Makalenin basligi. Derginin Index Medi-
cus'a uygun kisaltilmis ismi Yil: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. Erisim tarihi. Available from: Web sitesinin adresi.

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

Kaynak tez ise;

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

Ornek: Bal ZG. Solunum sistemi &rneklerinde Moraxella (Branhamella) catarrhalis sikligi
(tez). istanbul: istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi; 1993.
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Degerli okuyucularimiz;

Akciger biltenin 2022 yili ilk sayist ile sizlere ulas-
manin mutlulugunu yaslyoruz. UASK 2022 kong-
remizde one cikan konulara bu sayimizda yer ver-
mek ve sizlerle giincel -pratik hayatimiza yonelik
yazilar paylagsmak istedik.

2022 yilinin bu ilk sayisinda GOLD 2022 rehberin-
de yer alan degisiklikleri Dr. Esra Ertan Hocamiz
kaleme aldi. Glnluk pratigimizde ¢ok sik karsilas-
tigimiz pulmoner tromboembolinin proflaksisini
Gaziantep Universitesinden hocalarimiz bizimle
paylasti. Ayrica nekrotizan pnomoni, kistik akciger
hastaliklarinin radyolojik ayirici tanisi, yeni trafik
yasasinda uyku apnesinin degerlendirilmesi, akci-
ger kanseri tedavisinde robotik cerrahi konularini
ve ilging bir olgu sunumunu bu sayimizda bulabi-
lirsiniz.

lyi okumalar....
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T = ronik obtriktif akciger hastaligi (KOAH)'In

GIOqu I n Itlatlve |-<tan|3|, yonetimi ve onlenmesi konusunda-
ki onerilerini her yil merakla bekledigimiz

for Chronic Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD), 2022 strateji raporunu gegtigi-

miz yil Kasim ayinda yayinladi. Bu rapora ekle-

Obstructive Lung nen yeni kavramlar ve yeni oneriler 10 madde

ile Ozetlendi.

Disease (GOLD) 1. Erken KOAH, hafif KOAH, geng poptilas-

yonda KOAH ve pre-KOAH kavramlarinin

Slllrallleji Raporu- tanimlanmasi: En son yayinlanan GOLD
. 2022 strateji raporunun en heyecan veri-

ci yani KOAH'da erken KOAH, hafif KOAH

ve pre-KOAH gibi kavramlarin yillar sonra

- yeniden giindeme gelmesi ve tartisiima-
Gu ncellemeler si olabilir. Erken KOAH, "hastalik sirecinin
baslangicinin yakin zaman!” olarak tanim-

lanmaya calisiimis olsa da, KOAH'In yasa-

min erken doneminde baslayabildigi ancak

klinik olarak baskin hale gelmesinin uzun

yillar strebildigine raporda isaret edilmistir.

Bu nedenle klinik olarak erken KOAH tanimi-

nin zor olduguna vurgu yapilmistir. Ancak

“klinik erken KOAH" yerine KOAH gelisimi
ile iligkili erken baslangig mekanizmalarini




Guncel konu

tanimlayan “biyolojik olarak erken KOAH"
kavraminin tartisilabilecedi ileri srilmis-
tur. Hafif KOAH, hafif hastalik olarak kabul
edilebilir ve her yasta ortaya c¢ikabilir. Za-
man iginde ilerleyebilir ya da ayni kalabilir.
Erken KOAH terimi yerine kullanilmamali-
dir glinkU erken KOAH'lilarin bir kismi hava
akimi kisitlamasinin  siddeti bakimindan
hafif KOAH'a hig ilerlemeyebilir. Genclerde
KOAH, kronolojik yasa gore 20-50 yas ara-
sinda tani konan hastalari kapsamaktadir.
Bu grup erken eriskinlik déneminde nor-
mal pik akciger fonksiyonlarini asla yaka-
layamayan ve/veya erken hizlanmis zorlu
ekspirasyon birinci saniye volimu (FEV,)
kaybi olan hastalari igerir. Saglik durumlari
etkilenmesine ragmen siklikla tani ve tedavi
almazlar. Onemli yapisal ve fonksiyonel ak-
ciger bozukluklari olabilir. Ailede solunum
hastaligl oykisi ve bes yasindan once
solunum problemleri nedeniyle hastane-
ye yatis Oykisi geng KOAH'lilarda 6nemli
oranlarda rapor edilmistir. Pre-KOAH tanimi
solunum semptomlari olup, yapisal ve/veya
fonsiyonel anormalliklerin eslik ettigi ya da
etmedigi hava akimi kisitlamasi olmayan bi-
reyleri tanimlamak igin yakin zamanda one-
rilmistir. Bu bireylerde zaman iginde kalici
hava akimi kisitlamasi gelisebilir.

Karbon monoksit difiizyon kapasitesi
(DLCO): Tek nefes tutma teknigi ile DLCO
Olgimd, solunum sisteminin gaz transfer
ozelliklerini degerlendirmede klinikte kulla-
nish bir aractir. lyi standardize edilmis bir
test olmasina ragmen solunum laboratu-
varlarinda kullanimi yaygin degildir. Kesitsel
calismalarda elde edilen distik DLCO du-
zeyleri (< beklenenin %60"), hava akimi ki-
sitlamasinin derecesinden bagimsiz olarak
egzersiz kapasitesinde azalma, semptom-
larda artma, kotl saglik durumu ve olim
riski ile iliskili bulunmustur. Bu nedenle ne-
fes darligi dizeyi ile hava akimi kisitlama-
sinin derecesi uyumsuz olan her hastada
DLCO olgimu yapiimalidir.

Farmakolojik tedavi ile akciger fonksiyon-
larindaki disisin azaltimasr: Ne yazik ki
halen yillik FEV, kaybini istenilen olglide
azaltan ve hastaligin seyrini degistirebi-
len farmakolojik tedaviler mevcut degildir.

Uzun etkili bronkodilatérler yilik FEV, kaybini 4.9
ml azaltirken, inhale kortikosteroid (IKS) igeren
kombinasyonlar 7.3 mL azaltmaktadir.

Yiksek kan eozinofil dizeylerinin KOAH insidansi
ve progresyonu ile iligkisi: Kohort galismalar kan
eozinofil duzeylerinin gelecek alevlenmeleri 6n
gorebilmesi ile iligkili farkli sonuglar verdiler. Baz
galismalar kan eozinofil dizeyi ile gelecek alev-
lenmeler arasinda pozitif iligki bildirirken, bazilari
iliski olmadigini saptadi. Bu nedenle raporda kan
eozinofil diizeylerinin gelecek alevlenmeleri 6n gor-
mede kullaniimasi ile iligkili bir oneride bulunmak
icin yetersiz kanit oldugu sonucuna varildi. Bir ga-
lismada, ylksek kan eozinofil diizeyi olan hafif ve
orta KOAH'l hastalarda daha fazla yillik FEV, kayb
gozlemlendi. Raporda, buna istinaden kan eozi-
nofil diizeyinin, IKS kullanmayan hastalarda yillik
FEV, kaybini 6n gérmede kullanisli bir prognostik
biyo-belirtec olabilecegine vurgu yapilmistir. Ayrica
KOAH'I olmayan bireylerde yiiksek kan eozinofil sa-
yisinin, gelecekte KOAH gelismesi igin artmis risk
ile iliskili oldugunu gosteren galismaya raporda yer
verilmistir.

Alevlenme nedeniyle hastaneye vyatis sonrasi
pulmoner rehabilitasyon zamanlamasinin etkisi:
Kronik obstriiktif akciger hastaliginin akut alevlen-
mesine bagll hastaneye yatis sonrasi pulmoner
rehabilitasyonun etkinligi ile ilgili blytk randomize
kontrolli galigma (RKG)'lerden elde edilmis sinirli
sayida veri mevcuttur. Onlic RKC'yi kapsayan sis-
tematik bir derlemede hastane yatisi sirasinda ya
da taburculugu takiben doért hafta icinde baslanan
pulmoner rehabilitasyon (PR)'nin mortaliteyi ve ye-
niden basvurular azalttigr gosterilmistir. Mortalite
Uzerine uzun donem etkisi istatistiksel olarak an-
lamli dlizeyde olmamakla birlikte en az 12 ay stire-
since fiziksel aktiviteyi ve saglikla iliskili yasam ka-
litesini iyilestirdigi gosterilmistir. Bu sonuglar, 195
bin hastanin dahil edildigi, populasyona dayali bir
kohortta, taburculugu takiben 90 giin iginde bas-
lanan PR’nin mortalite ve yeniden basvuru riskini
azalttigini gostermesi ile desteklenmistir. Ancak
bir calismada taburculuktan 6nce baglanan PR'nin
bilinmeyen mekanizmalar ile sag kalimi tehlikeye
atabilecegine isaret etmistir. Raporda PR en mali-
yet etkin yaklasimlardan birisi olarak gosterilmistir.

Tele-rehabilitasyonun etkinligi: Pandemi seyri si-
rasinda KOAH hastalarinda tele-rehabilitasyon
uygulamalarn hiz kazanmis ve bu alanda yapilan



galismalarin sayisiartmistir. Ancak raporda tele-re-
habilitasyon igin en iyi uygulamanin heniz tespit
edilemedigine isaret edilmektedir. Bunun nedenleri
arasinda, standart bir tele-rehabilitasyon uygula-
masinin olmamasi ve en iyi uygulamanin hentiz
belirlenmemis olmasi, hastalara dodru egzersiz
recete etmek igin uzaktan yapilan testler ile ilgili
sorunlar, tele-rehabilitasyonun uygun bilesenleri ve
zamanlamasi konusunda verilerin eksikligi ve yine
kazanimlarin siresi ile ilgili bulgularin olmamasi si-
ralanmistir.

Akciger kanseri taramasinda disik doz bilgisayarli
tomografi: Sigara ile iligkili KOAH'I olan, 50-80 yas
arasl ve 20p/yil sigara igme 6ykisi olup halen si-
garaigen ya da son 15 yil iginde birakmis olan has-
talarda diislk doz bilgisayarl tomografi (DDBT) ile
yillik tarama onerilmistir. KOAH varhdi hi¢ sigara
icmemis olan hastalarda da akciger kanseri gelisi-
mi igin bagimsiz bir risk faktoridir. Risk faktorleri
arasinda, biomass, asbest ve ikinci el sigara maru-
ziyeti, radon, hava kirliligi ve ailede akciger kanseri
oykisU sayllmistir. Ancak raporda hig sigara igme-
mis KOAH'll hastalarda rutin yillik DDBT taramasi
onerilmemektedir.

inhale kortikosteroid kullanimi ile akciger kanseri
riski arasindaki iliski: Mevcut veriler 1siginda 1KS

KAYNAK

1.

Gincel konu

10.

kullaniminin akcider kanseri riskini artirdi-
gini ya da azalttigini séylemenin mimkdin
olmadigina isaret edilmistir. Bu konuda ya-
pilmis cesitli gdzlemsel ve RKC'ler arasinda
geligkili sonuglar mevcuttur. Raporda, bu
onemli sorunun cevabi igin iyi planlanmig
gelecek galigmalara ihtiyag olduguna vurgu
yapilmistir.

KOAH hastalarinda SARS-Cov-2 enfeksiyo-
nu ile iligkili riskler: Raporda mevcut kanit-
lara gore KOAH hastalarinda SARS-CoV-2
ile artmis enfeksiyon riski gériinmedigine
ve bunun hastalarin enfeksiyondan korun-
ma onlemlerine iyi uyumunun bir yansimasi
olabilecegine isaret edilmistir. Ancak enfek-
te olan KOAH'lilarda agir hastalik, hastane-
ye yatis ve mortalite oranlarinin daha yiik-
sek olabilecegine dikkat gekilmistir.

KOAH hastalarinda SARS-Cov-2 asllarinin
etkinligi: Raporda SARS-CoV-2 asllarinin,
kronik solunum hastalidi olanlarda da has-
tane yatisini ve yogun bakim ihtiyacini ya da
acil basvurusu gerektiren ciddi enfeksiyonu
onlemede oldukga etkili oldugu ve bu ne-
denle KOAH hastalarinin ulusal rehberlere
gore asl olmasi onerilmistir.

2022 Global Strategy for Prevention, Diagnosis and Management of COPD. https.//goldcopd.org/2022-gold-reports/
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Yeni Trafik
Yasasinda
Uyku Apnesinin
Degerlendirilmesi

yku apnesine bagli olarak gelisen; gin-
U diz asin uykululuk ya da dayaniimaz

uyku ataklari, dikkat ve konsantrasyon
bozuklugu/azalmasi, refleks zamaninda ve sU-
resinde uzama, algida ve bilgi islemede bozuk-
luk, bilissel ve fiziksel performansta azalma,
farkindalik yeteneginde azalma gibi degisiklik-
ler, kisinin kendisine ve i¢inde yasadigi sosyal
gevreye 6nemli zararlar verecek 6zelliklerdir.

Gindiz asin uyku halinin belirlenmesi i¢in Epworth
skalasi yaygin olarak kullaniimaktadir. Sorulan 8 soru
24 puan Uzerinden degerlendirilir. 10 puan ve Uzerinde
giindtz asiri uyku halinin oldugu kabul edilir.

Uyku apnesi, is ve trafik kazalari agisindan 6nemli bir
risk faktortdir. Ancak tedavi edilebilir bir risk faktori
olarak degerlendirildigi i¢in Avrupa Birligi Ulkelerinde
ve bizim Ulkemizde yasalarla bu riskin 6nlenmesi igin
onlemler alinmistir.

Emniyet Genel mudurliguntn verdigi bir bilgiye gore;
Ulkemizde, kendileriyle miilakat yapilan agir vasita sii-
riculeri en 6nemli kaza nedenleri olarak, alkolll iken
arag kullanmak (%23.5), hatali sollama yapmak (%22),
yorgun ve uykusuz arag kullanmak (%17.1), yeterli sU-
riculik deneyimi olmamak (%16.2) ve trafigin akisina
gore hizi ayarlayamamak gibi stirlicti hatalarini belirt-
mislerdir (1).

Karayollarinda, can ve mal givenligi yoninden trafik
diizenini saglamak ve trafik gtivenligini ilgilendiren tiim
konularda alinacak 6nlemleri belirlemek amaciyla kara-
yollari trafik kanunu yayimlanistir (2). Bu kanuna ek ola-
rak, 29 Aralik 2015 tarihinde Sdiriict Adaylari ve Strd-
cllerde Aranacak Saglik Sartlar ile Muayenelerine Dair
Yonetmelikte degisiklik yapilmasina dair yonetmelik
Resmi Gazetede yayimlanarak ydrtrltge girmistir (3).
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Soru Hi¢ | Nadiren | Siklikla | Her zaman

Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Pasif olarak toplum iginde otururken, sinemada ya da tiyatroda 0 1 2 3
uyuklar misiniz?
Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda uyuklar 0 1 5 3
misiniz?
Ogleden sonra uzaninca uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Alkol almamis, 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda oturur-

0 1 2 3
ken uyuklar misiniz?
Trafik birkag dakika durdugunda, kirmizi isikta, arabada bekler- 0 1 5 3
ken uyuklar misiniz?
Toplam

Halen ydrdrlikte olan bu yonetmelikte; MADDE 4-(1)
SurlcU ve siricid adaylarinin muayeneleri; Saghk Ba-
kanhgina ve Universitelere bagll saglik tesisleri, aile
saghgl merkezleri ve Saglik Bakanldinca ruhsatlan-
dirllan 6zel saglik kuruluglarinda goérevli tabip veya
uzman tabip tarafindan bu Yonetmelik hikimlerine
gore yapilir ve saglk raporu dizenlenir. Emniyet Ge-
nel Mudurligl ve Jandarma Genel Komutanhginca
verilen egitim sonrasinda surlicl belgesi alacak per-
sonelin saglik raporlar kendi kurum tabipliklerince de
verilebilir. Tabiplerce verilen saglik raporlarinda tabibin
kase ve imzasinin bulunmasi gerekir. Tabiplerce veri-
len raporlarin gercede uygun olmadiginin tespiti halin-
de bu raporlar gegersiz sayilir ve sorumlular hakkinda
Cumhuriyet Bassavciligina sug duyurusunda bulunu-
lur. Bu tabipler bir daha siirlict adaylari ve sirticuler
igin saglk raporu veremez. Bu husus Emniyet Genel
MUddrlugdne bildirilir.

Uyku apnesi ile ilgili olarak bu yonetmelikte;

MADDE 7-(5) Obstriktif Uyku Apnesi Sendromu ile ilgili
olarak;

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

b) Uyku apnesinin kontrol altina alindigi veya tedavi
edildigi; en az bir uyku sertifikali doktor (gogus hastalik-
lari, psikiyatri, ndroloji, KBB uzmani) ve bir KBB uzmani
olan UglU heyet tarafindan tespit edilen kisilere strlici
belgesi verilebilir. Hastaligin siddeti, tedaviden alinan

cevap, hasta PAP tedavisi uyumu gibi faktorler
dikkate alinarak; ikinci grup strtict belgesi sinif-
larindan alip alamayacadi ile ambulans, resmi
veya ticari arag kullanip kullanamayacagi rapor-
da belirtilir.

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

¢) Tanikli apnesi ve giindiiz uyuklama hali olan
kisilerden vicut kitle endeksine bakilmaksizin
tim gece polisomnografi testi istenir.

Bu yasal diizenlemeler trafik kazalarinin 6n-
lenmesi, can ve mal glvenligi yoniinden tra-
fik dizeninin saglanmasi acisindan oldukga
onemlidir ve rapor diizenleyen hekimlere blytik
bir yetki ve sorumluluk ylklemektedir. Strticl
belgesi igin dlzenlenen her saglik raporunda,
adayin doldurdugu E-devlet Saglik Strlicl Be-
yan Formunda “Uyku apnesi, yogun giin boyu
uyuklama vb. uyku problemleri” seklinde Uyku
Apnesi sorgulamasi da yer almaktadir (4). Ce-
vaplar evet/hayir seklinde basit kolay anlasilir
sekilde tasarlanmistir. Ancak degerlendiren he-
kimin bu beyanlari dikkatlice degerlendirmesine
ihtiyac duyulmaktadir. Sadece adayin beyanini
yeterli bulmamak, uyku apnesi riskini belirlemek
acisindan; horlama, giindiiz asirt uyku hali, ta-
nikli apne olup olmadidi, hipertansiyon, obezite,
kalp hastaliklar, yas, cinsiyet, boyun cevresi
genisligi gibi 6zelliklerin de mutlaka degerlendi-
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Tablo 1. STOP Bang Testi.
Snoring: Yiksek sesle horlar misiniz? (kapali kapi ardindan duyulacak ya da
2 . . Evet Hayir
esinizin sizi horlama nedeniyle uyandirmasini gerektirecek kadar)
Tired: Giindizleri kendinizi yorgun, halsiz ve uykulu hisseder misiniz? (6rnegin;
Evet Hayir
arag kullanirken uykuya dalacak kadar)
Observed: Herhangi biri uyku sirasinda nefesinizi tuttugunuzu ya da nefesinizin
N - 2 Evet Hayir
durdugunu soyledi mi?
Pressure: Hipertansiyon tedavisi gordiiniiz mi? Evet Hayir
Body Mass Index: Beden kitle indeksi 35 kg/m?nin tzerinde mi? Evet Hayir
Age: Hastanin yas| 50'nin izerinde mi? Evet Hayir
Neck Size Large: Boyun gevresi adem elmasi hattinda dl¢ildiginde erkeklerde Evet Havir
43 cm, kadinlarda 38 cm'nin tizerinde mi? y
Gender: Cinsiyet erkek mi? Evet Hayir
rilmesi ve riskli gorilenlerin polisomnografi ya- Hastada uyku apne olma riski; evet cevabina gore skor
pilabilecek bir uyku merkezine yonlendiriimesi 0-2 arasindaysa dusik risk, 3-4 arasindaysa orta risk,
gerekmektedir. 5 ve Ustlinde ise ylksek risk mevcuttur. Riskin ylksek-

S o ligine gore polisomnografi endikasyonu konur.
Uyku Apnesi riski arastirilan kisilerde STOP-

BANG anketi uygulanabilir;

KAYNAKLAR
1. https://www.egm.gov.tr/uykusuz-ve-yorgun-arac-kullanimi
2. https://www.mevzuat.gov.tr/mevzuatmetin/1.5.2918.pdf

3. https://www.mevzuat.gov.tr/File/GeneratePdf?mevzuatNo=10664&mevzuat Tur=KurumVeKurulusYonetmeligi&mevzuat-
Tertip=5

4. https://www.turkiye.gov.tr/saglik-surucu-raporu-beyan-basvurusu
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Kistik Akciger
Hastaliklarinin
Radyolojik
Ayirici Tanisi

olup, multisistemik tutulum ile seyreden hasta-
liklar yani sira izole akciger tutulumu seklinde de
prezente olabilmektedir.

Kistik akciger hastaliklarinin tanisi oldukga genis

Akciger kistleri tanim olarak; lusen ozellikte dislk at-
tenliasyonlu, ince duvari olan (< 2 mm) normal akci-
ger parankimi ile gevrili yuvarlak lezyonlardir. Kavite
ve amfizem ile ayirici tani dnemlidir. Kavite; pulmoner
konsolidasyon ya da kitle igerisinde izlenen hava dolu,
kalin duvarli (> 4 mm) bosluklar olup siklikla, irregtiler
kontUrltiddr. Amfizemde ise alveoler duvarlarda geli-
sen destriksiyon sonucu kalici olarak genislemis hava
bosluklari izlenir. Bu lusen bosluklarin duvari yoktur,
merkezinde"santrlobiler nokta isareti"seklinde adlan-
dirlan sekonder pulmoner lobll merkezinde yerlesim
gosteren pulmoner arter dali izlenebilir (Resim 1).
Kistik hastaliklarda ise santrlobiler arter siklikla peri-

Gincel konu

ferde kist duvarinda yerlesim gdsterir (Resim
2). Diffliz kistik hastaliklarin tanisinda Yuksek
CozUunUrlUklu Bilgisayarli Tomografi (YGBT) ile
inceleme degerlidir.

Kistik akciger hastaliklarina radyolojik yaklasim-
da hasta yas grubu, cinsiyet, kistlerin dagilimi,
miktari, eslik eden diger parankimal bulgular (no-
dil, buzlu cam alanlari vs.) birlikte dederlendirilir.

PULMONER LENFANJIOLEIOMYOMATOZIiS
(LAM)

LAM vyavag seyirli, akciger ve lenfatik sistemi
etkileyen bir kistik akciger hastaligidir. Sporadik
olabilecegi gibi, tliberoskleroz kompleks ile de
iliskili gorllebilmektedir. Dogurganlik ¢aginda-
ki kadinlari etkiler ve siklikla dispne, tekrarla-
yan pnomotorakslar ile prezente olur. Lenfatik
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saptanabilir.

fokal buzlu cam alanlari gértlebilir.

obtriiksiyona sekonder siloz asit ve plevral sivi

YCBT incelemede akciger parankiminde diffiiz
ince duvarli kistik bosluklar izlenir. Kistler sik-
likla yuvarlak sekillidir ve 2-5 mm boyutlardadir,
ancak 2-3 cm boyuta da erigebilir. Az sayida
kist olan olgularda kistleri gevreleyen parankim
normal olarak segilir. Langerhans Hdcreli His-
tiyositoz'dan farkl olarak LAM'de akciger juks-
tra-frenik kesimlerinde tutulum, buna karsin
apikal kesimlerinde korunma izlenebilir (Resim
3,4). DUz kas proliferasyonu ile iligkili akciger
parankiminde kigtk santrlobller nodiller ve

PULMONER LANGERHANS HUCRELI
HiSTIYOSITOZ (LHH)

Akcigerde Langerhans Hucre infiltrasyonu ile karakte-
rize bir intertisyel akciger hastaligidir. Yirmi ile kirk yas
araligindaki geng erigkinleri etkiler ve erkek olgularda
daha sik izlenir. Sigara oykusu, olgularin nerede ise
%90'Inda bulunur. Hastaligin evresine gore parankimal
bulgular degiskenlik gosterir. Erken evrelerde, peribron-
siyal langerhans hticreleri ve inflamatuvar hicrelerin
infiltrasyonu intertisyel nodiler gértiniime neden olur.
llerleyen donemde nodiillerde kavitasyon gelisir ve kis-
tik lezyonlar halini alir. Nodiller akciger Ust -orta zonla-
rinda dagim gdsterirken, akciger bazalleri ve orta lob-
lingula mediali korunma egilimindedir. Kistler ovoid
konfiglirayonda olabilecedi gibi, birlesme egilimi gos-
tererek daha amorf, diizensiz, farkli boyutlarda kistik
bosluklar seklinde goriilebilir. Siklikla nodiiller ve kistler
birlikte izlenebilir. Olgularin %15'inde kistik boslukla-
rn plevraya agilmasi sonucu pnémotoraks gelisebilir
(Resim 5). Pulmoner hipertansiyon gelisimi s6z konu-
su oldugunda pulmoner konus ve ana pulmoner arter
dallarinda dilatasyon gozlenir. Sigara ile iligkili diger pa-
rankimal degisiklikler (amfizem, respiratuar bronsiolite
bagli bulgular) eslik edebilir.

LHH'da kistler daha cok Ust lob dagilimli ve farkli boyut-
larda ve dizensiz kontir 6zelliginde izlenirken, LAM'da
daha uniform, yuvarlak olup, diffiiz bir dagilim sergilerler.

Akciger
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BiRT-HOGG-DUBE SENDROMU

Birt-Hogg-Dubé (BHD) sendromu, nadir otozomal do-
minant gegisli multisistemik bir hastalik olup, akciger
(akciger kistleri), bobrekler (renal timdrler) ve deri
tutulumu (kil folikilinln benign timdrleri) ile karak-
terizedir. Akcigerde kistik degisiklikler 4-5. dekatlar-
da izlenir. Akciger bazallerinde ve periferinde dagiim
gosteren, boyutlar birkag milimetre ile santrimetre
arasinda degisen lentiform sekilli ince duvarli bazilari
multiseptall kistler ile karakterizedir. Bu kistler plevral
ylzlere dayanma, inferior pulmoner venleri sarma egi-
limindedir (Resim 6). LAM ile ayinmda, LAM'da kistler
daha uniform ve diffiz dagilim gosterirken, BHD'de alt
lob agirlikh, plevral yizlere yakin yerlesimli, daha buytik
ve elonge sekilli kistler izlenir.

LENFOSITIK INTERTISYEL PNOMONI (LIP)

Lenfositik infiltrasyonlar ile karakterize nadir gorilen
benign bir lenfoproliferatif hastaliktir. Siklikla bag doku
hastaliklari ve 6zellikle de Sjogren Hastalidl ya da vi-
ral enfeksiyonlar (6rnegin; HIV, Epstein Barr virlist) ile
birlikte gordldr. Siklikla 40-70 yas araligindaki kadin
hastalarda perilenfatik intertisyum tutulumu seklinde
izlenir. LIP'de buzlu cam alanlari, santrlobdler noduller
ve ince duvarli hava kistleri en sik gozlenen BT bulgu-
laridir. Kistler difftiz dagilimh ve degisken boyutlarda

olmakla birlikte, genelde 3 cm'den kiigik boyut-
lardadir. Kistlerin sayisi LIP'de, LAM ve LHH'ye
gore daha azdir ve dagilimi randomizedir. Kistik
akciger hastaligina Sjogren hastaliginda, amilo-
idozis ve dlislk dereceli lenfoproliferatif hasta-
liklar (MALT lenfoma) nadir olmakla birlikte eslik
edebilir. Bu olgularda mevcut konsolide alanlar
ve nodler lezyonlarda progresyon s6z konusu
oldugunda malign transformasyon yoninden
biyopsi inceleme uygun olur.

DESKUAMATIF INTERTISYEL PNOMONI

Nadir bir idiyopatik intertisyel akciger hastalig
olup intraalveoler makrofaj birikimi ile karakte-
rizedir. Ug- besinci dekadda ve erkek cinsiyette
daha sikizlenmektedir. Sigara maruziyeti 6Gnem-
li bir tetikleyici faktorddr. Radyolojik olarak alt
lob dagilimh yamali dagilim gosteren buzlu cam
alanlarina, mikrokistler, retiktler degisiklikler ve
traksiyon bronsektazilerinin eslik ettigi izlenir.
Kistik degisiklikler daha ¢ok bazal kesimlerde
izlenir ve akciger parankiminin %10'undan azin-
da tutuluma neden olur. Santrlobiler amfizem
ya da respiratuar bronsiolit benzeri diger sigara
iliskili akciger hastaliklarina ait bulgular da eslik
edebilir.

Akciger
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Kistlerin Ozellikleri Kistlerin Dagilimi Eslik eden bulgular
LAM Cok sayida, uniform, | Diffiiz, simetrik, Silotoraks, pnémotoraks, siloz
2-10 mm kistler Zonal ayrim gdstermeyen asit, renal timarler kemiklerde
sklerotik odaklar (tuberoskleroz
varliginda)
LHH Multiple, irregiiler Ust lob dagiliml, Santrlobiiler veya peribronsiyal
kontdrlt, farkl boyut- | Kostofrenik agilar korunur noddiller, pndmotoraks
larda, nispeten kalin
duvarl
BHD Multiple, farkli boyut- | Alt loblarda, plevral ylizlere | Pnémotoraks, Renal timaorler
larda, septali yakin, mediasten gevresinde | ve cilt lezyonlari
LIP Yuvarlak, farkl boyut- | Diffliz, alt zonlarda daha faz- | Nodiiller, septal kalinlagmalar
larda, ince duvarli, az | la sayida, peribronkovaski- | ve buzlu cam alanlari, lenfade-
saylda ler demet boyunca dagilim nomegaliler
DIP Kiglk (< 2 cm), ince | Alt loblarda, akciger perife- | Buzlu cam alanlari, ince retikii-
duvarli rinde ler patern
HP Az sayida, kliglik Randomize dagiliml Santrlobdiler buzlu cam alanla-
r1, traksiyon bronsektazileri ve
mozaik ateniiasyon paterni
Amiloidozis Multiple, yuvarlak ya | Diffliz, peribronkovaskdiler Septal kalinlagsmalar, buzlu
da lobile ince duvarli | veya subplevral cam alanlari, lenfadenomega-
liler
LAM: Lenfanjioleiomyomatozis, LHH: Langerhans Hiicreli Histiyositoz, LIP: Lenfositik intertisyel Pnémoni, DIP; Deskuamatif intertis-
yel Pnémoni, HP: Hipersensitivite Pnémonisi, BHD: Birt-Hogg-Dubé sendromu.

HIPERSENSITIVITE PNOMONiISi lar (santrlobiler buzlu cam alanlari, buzlu cam alanlari,
traksiyon bronsektazileri ve mozaik ateniiasyon paterni)

Hipersensitivite pnémonisi, duyarlanmis kisiler- tanida yardimeidir (Resim 7)

de organik partikillerin tekrarlayan inhalasyonu-
na sekonder gelisen immidin iligkili inflamatuvar AMILOIDOZiS
bir yanittir. Parsiyel bronsiyal obliterasyona bagli
kistik degisiklikler izlenebilir. Kistler sinirli sayida
olup, randomize bir dagilim gosterir. Eslik eden
diger hipersensitivite pnémonisi ile iliskili bulgu-

Amiloiodozis, fibriller bir protein olan amiloidin birikimi
ile karakterize bir hastaliktir. Lokalize (%10-20) ve mul-
tisistemik (%80-90) formlari vardir. Pulmoner tutulum

Akciger
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siklikla hafif zincir birikimi ile iliskilidir. Pulmoner kistler ve trakeal duvar kalinlagmasi diger radyolojik
nadirdir ve gogunlukla Sjogren sendromuna eslik eden bulgulardandir.
lokalize amiloidozis ile birlikte tanimlanir. Amiloidoziste

izlenen kistler ince duvarli, subplevral periferik dagihimli
olup, septasyonlar igerebilir. Bu kistlere eslik eden bo-
yutlar 5-15 mm arasi degisen daha ¢ok alt lob dagilimli
kavitasyon ya da kalsifikasyon iceren noddiller mevcut-
tur. Septal kalinlagsmalar, eslik eden buzlu cam alanlari

Akcigerin kistik hastaliklarinin genis bir ayirici
tani spektrumu olup, tanida kistlerin morfolojisi,
dagilimi ve eslik eden klinik- radyolojik bulgular
degerlidir. Ayirici tanida kullanilabilecek ipuclar
Tablo 1'de 6zetlenmektedir.
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Venoz
Tromboemboli

Profilaksisi

endz tromboemboli (VTE) alt ekstremi-
\/te kaynakli derin ven trombozu (DVT)

ve pulmoner emboliyi (PE) tanimlamak-
tadir. Edinsel veya herediter birgok faktor staz,
endotel hasari veya hiperkoagulabilite olus-
turarak VTE'ye neden olur. VTE risk dizeyini
hesaplamada kullanilan PADUA, IMPROVE ve
GENOVA gibi gesitli risk skorlama yontemleri
gelistirilmistir. Uc giinden uzun stiren yogun ba-
kim veya hastane yatislari, malignite, inme, ma-
jor travma, major cerrahi girisimler VTE riskini
onemli derecede artirir.

Dr. Ogr. Uyesi Sibel DOGRU

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gogis Hastaliklari Anabilim Dali, Gaziantep

VTE riski yiiksek populasyonda tromboemboliyi 6n-
lemek amacl yapilan preventif tedaviye primer VTE
profilaksisi denir. Farmakolojik profilaksi veya mekanik
profilaksi seklinde uygulanir. Oncelikli olarak farmako-
lojik profilaksi tercih edilmelidir. Ancak kanama riskinin
olmasi farmakolojik tedavi igin kontrendikasyon tes-
kil eder. Dolayisiyla profilaksi karari alinanlarda kana-
ma riskinin belirlenmesi gerekir. Bunun igin de basta
IMPROVE risk skoru olmak Uzere cgesitli kanama risk
skorlarr kullanilabilir.

Akut bir hastalik nedeniyle yatip en az bir VTE risk fak-
tériind taslyan (VTE agisindan orta riskli) ve kanama
riski olmayan hastalara, bobrek fonksiyonlari iyi ise
duslik molekdl agirlikli heparinle (DMAH), bobrek yet-
mezligi varsa (GFR < 30) unfraksiyone (UH) heparinle
farmakolojik profilaksi uygulanmalidir. Yogun bakim,
kanser, inme gibi VTE riski yliksek populasyonda yine
DMAH ve alternatif olarak UH ile profilaksi yapilir. Ka-
nama riski olan veya antikoagilasyonun kontrendike
oldugu kisiler (6rnegin; gastrointestinal veya intrakra-
niyal kanamasi olanlar) VTE igin en az bir risk faktori
tasiyorsa, mekanik profilaksi (aralikli pnématik komp-
resyon, kompresyon goraplari vb.) tercih edilmelidir.

VTE profilaksisi icin kullanilan mekanik metodlar ara-
sinda; ameliyat sonrasi erken mobilizasyon, dereceli
basingli goraplar, intermittan pnomatik cihazlar ve ve-
noz ayak pompalart (VAP) vardir. Mekanik koruyucu
yontemler arasinda en sik kullanilan ve maliyeti etkin
yontem dereceli basingli goraplar (DBG)'dir. Aralikl



pnomatik kompresyon (APK) cihazlari belli bir zaman
diliminde sisirilip indirilebilen bir giysi veya kilif icine
basingli hava Ufleyen kompresérlerden olusmaktadir.
VTE icin disUk risk gruplarinda DMAH kadar etkili iken
yUksek risk gruplarinda onerilmemektedir.

Vendz tromboemboli (VTE) klinik pratikte alt ekstre-
mite kaynakli derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner
emboliyi (PE) tanimlamakla birlikte aslinda alt ekstre-
mitelerin superfisyal venlerini de igeren, herhangi bir
anatomik bolgedeki venlerden gelisen tim tromboem-
bolileri kapsar.

Edinsel veya herediter birgok faktér (Tablo 1), VIR-
CHOW triadi olarak bilinen, staz, endotel hasari ve
hiperkoagulabilite durumlarindan bir veya bir kagina
neden olarak vendz trombomboza ve buradan kopan
pihtilarin pulmoner arter veya dallarini tikamasiyla da
pulmoner emboliye neden olabilir. Kiside edinsel veya
herediter risk faktorlerinden bir veya bir kagi birden bu-
lunabilir ve kiimulatif olarak VTE riskini artirabilir. VTE
risk diizeyini hesaplamada kullanilan PADUA(1), IM-
PROVE(2) ve GENOVA(3) gibi gesitli VTE risk skorlama
yontemleri gelistirilmistir (Tablo 2,3).

Yapilan galigmalarda yatan hastalarin yarisinin VTE
agisindan risk altinda oldudu (4) ve 6nlenebilir hasta-
liklarin arasinda pulmoner embolinin hastane kaynak-
[ mortalitenin en sik sebebi oldugu (5) gdsterilmistir.
Cerrahi ve dahili bir gok bransi igeren genis hastalik yel-
pazesi ve hafiften agira degisen klinik tablo gozoniine
alindiginda bu riski ortaya koymak zor da olsa yapilan
galismalar VTE riski olup, profilaksi verilmeyen yatan
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A. Edinsel B. Kalitsal
immobilizasyon Faktor V Leiden mu-
Travma Loy

Sl S Protrombin G20210A
Kalp yetmezligi mutasyonu

Gebelik

Oral kontraseptifler Protein S eksikligi

Hormon replasmani
Kanser

Kanser kemoterapisi
Santral vendz kateter
Obezite

ileri yas (>65)

Kronik karaciger hastaligi
Kronik bobrek hastalig
Antifosfolipid sendromu
Polisitemi, trombositemi

Myeloproliferatif neop-
laziler

Nokttrnal Hemoglobinuri

Protein C eksikligi

Antitrombin eksikligi

hastalarda emboli oraninin %10-80 arasinda
degistigini gostermektedir (6,7).

Bazi spesifik hasta gruplarinda (yogun bakimda
hastalari, kanser, inme, major travma vb.) VTE
riski belirgin olarak artmistir. Yogun bakimla il-
gili yapilan bir calismada profilaksi yapildiginda
bile dnemli oranda (%10) VTE saptanmistir (8).
Aktif kanser varliginda emboli riski en az %10
bazi kanserlerde (mide ve pankreas ca) %50'ye

Kanser: Son alti ay iginde aktif kemoterapi ve/veya KRT tedavisi almak (3 puan)
Venoz tromboz dykisi (ylizeysel trombozlar harig) (3 puan)
immobilite; en az ti¢ giin siireyle bozulmus/azalmis hareketlilik (3 puan)
Onceden var olan hiperkoagtilabilite durumu (3 puan)
Bir ay iginde travma veya cerrahi oykiisi (2 puan)
Yas =70 (1 puan)
Kalp veya solunum yetmezIigi (1 puan)
inme veya akut Ml (1 puan)
Akut enfeksiyoz veya romatizmal hastalik (1 puan)
Obezite; viicut kitle indeksi = 30 kg/m? (1 puan)
Hormon replasman tedavisi (1 puan)
Kaynak 1'den alintilanmistir.

0-3 puan: distik risk (%0.3)

4-20 puan: yiiksek risk (%17)
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Kalp yetmezligi (2 puan)
Solunum yetmezligi (2 puan)
Son < 3 ayda inme (2 puan)
Yakin zamanda (< 4 hafta) miyokard enfarktiisi (2 puan)
Akut enfeksiyoz hastalik (2 puan)
Akut romatizmal hastalik (2 puan)
Aktif kanser (2 puan)
Miyeloproliferatif bozukluk (2 puan)
Nefrotik sendrom (2 puan)
VTE dykisi (2 puan)
Bilinen hiperkoagtlasyon durumu (2 puan)
immobilizasyon (> 3 giin) (1 puan)
Seyahat (> 6 saat sUreli) (1 puan)
> 60 yas (1 puan)
Obezite; VKi > 30 kg/m? (1 puan)
Kronik venoz yetmezlik (1 puan)
Hamilelik (1 puan)
Hormonal tedavi (Gstrojenik hormonlar) (1 puan)
Dehidrasyon (1 puan)
Kaynak 3'ten alintilanmistir.

0-2 puan: DusUk risk, 30 guinlik VTE mortalite riski %0.8

3-30 puan:Yiksek risk:%3.5

kadar gikabilmekte (9), renal hticreli karsinom
veya hepatoseliiler karsinom renal ve hepatik
venleri direkt olarak invaze ederek, intra ab-
dominal timar kitleleri ise vena kava basisina
bagli obstriiktif trombozlara neden olabilmekte-
dir. Postoperatif kansere ileri yas (> 65), obezite
(VKI > 25kg/m2), kalp yetmezligi, asit, hipoalbu-
minemi (< 3 g/dL) ve trombositoz (> 400.000/
uL) eslik etmesi veya metastaz durumunda
emboli riskinin alti kat, 30 glnlik mortalitenin
ise sekiz kat arttigi saptanmistir (10). Ozellikle
bilateral alt extremite paralizisi olan inme olgu-
larinda VTE riski artmistir (11).

VTE riski ylksek populasyonda tromboembo-
liyi onlemek amagli yapilan preventif tedavi-
ye primer VTE profilaksisi denir. Farmakolojik
profilaksi veya mekanik profilaksi seklinde uy-
gulanir. Oncelikli olarak farmakolojik profilaksi
tercih edilmelidir. Ancak kanama riskinin olmasi
farmakolojik tedavi igin kontrendikasyon teskil
eder. Major kanama, hemoglobin diizeyinde >

2 g/dl'den daha gok diislise neden olan veya 2 Unite
eritrosit stispansiyonu replasmani gerektiren veya ha-
yati tehlikeye (61Um tehlikesi) neden olabilen minimum
kanama miktaridir. Major olmayan ancak klinik olarak
anlamli sayilabilecek kanama ise belirgin gastrointes-
tinal kanama (6nemsiz hemoroid kanamasi harig),
makroskopik hematri (makroskopik ve 24 saatten
uzun sliren), miidahale gerektiren (bes dakikadan uzun
sliren) ve tekrarlayan epistaksis, menometroraji, bes
santimetre ¢capindan blyUk hematomlar, intraartiktler
hemoraji gibi kanamalar bu tanimlamaya girer.

VTE igin yiksek risk grubuna giren kigilerde oncelikle
farmakolojik profilaksi uygulanir. Farmakolojik profilak-
sinin kanama riski nedeniyle verilememesi durumunda
ise mekanik profilaksi uygulanir. Dolayisiyla profilaksi
karari alinanlarda kanama riskinin belirlenmesi gerekir.
Bunun igin de basta International Medical Prevention
Registry on Venous Thromboembolism (IMPROVE)
(12) risk skoru olmak Uzere cesitli kanama risk skor-
lar kullanilabilir. Bu skorlamada gastro-duodenal l-
ser, son U¢ ayda kanama oOykisd, baslangic trombo-



sit dlizeyinin < 50.000 mm? altinda olmasi, karaciger
yetmezIigi (INR > 1.5), yogun bakimda kalmak, aktif
kanser, romatizmal hastalik, santral kateter, bobrek
yetmezligi (GFR < 30 mL/dakika/m?) ve yas (> 60) gibi
faktorler risk analizinde kullanilan temel bilesenlerdir.
HASBLEED skoru da kullanilabilir (13). Bu skorlamada
her biri 1 puan olmak Uzere hipertansiyon (H), anormal
bobrek veya karaciger disfonksiyonu (A), strok (S), ka-
nama diyatezi (B), labil INR diizeyi (warfarin kullananlar
igin)(L), ileri (> 65) yas (E) ve ilaglar (eszamanli aspirin,
NSAID veya alkol kullanimi) (D) verileri kullanilir. Sifir
veya 1 puan igin kanama olasiligi %1 civarindayken, 2
puan igin %1.88, 3 puan icin 3.74 ve 4 puan igin %8'e
kadar arttigi saptanmistir.

YATAN HASTALARDA PROFILAKSI

Hastanin aspirin veya statin kullanmasi VTE profilak-
si kararini etkilememelidir. VTE riski tasimayan ancak
senkop, hipoglisemi gibi akut bir tabloyla basvuran
hastalarin gtin iginde gézlemi ve erken mobilizasyonu
genellikle yeterlidir. Ancak istenirse mekanik profilak-
siyle de desteklenebilir.

Akut bir hastalik nedeniyle yatip en az bir VTE risk fak-
torlni tasiyan (VTE agisindan orta riskli) ve kanama
riski olmayan hastalara, bobrek fonksiyonlari iyi ise
duslik molekul agirlikli heparinle (DMAH), b&brek yet-
mezligi varsa (GFR < 30) unfraksiyone (UH) heparinle
profilaksi uygulanmalidir. Yogun bakim, kanser, inme
gibi VTE riski ylksek populasyonda yine DMAH ve al-
ternatif olarak UH ile profilaksi yapilir. Ancak heparin
kaynakli trombositopeni Gykiisl varsa Fondaparinux
ddsinitlmelidir.

Gincel konu

Kanama riski olan veya antikoagilasyonun
kontrendike oldudu kisiler (6rnegin; gastrointes-
tinal veya intrakraniyal kanamasi olanlar) VTE
icin en az bir risk faktori taslyorsa, mekanik
profilaksi (aralikli pnématik kompresyon, komp-
resyon goraplari vb.) tercih edilmelidir.

Hastanede yatan kanserli ve hareket kisithligl
olan hastalar igin, herhangi bir kontrendikas-
yon (6rnegin; yeni ameliyat, kanama diyatezi,
trombosit sayisi < 50.000) olmadidi stirece,
mekanik profilaksi yerine farmakolojik trom-
boprofilaksi dnerilir (14). immobil olmayan,
hastanede yatan kanser hastalar, aktif kana-
malari veya antikoagilan kullanimina kontren-
dikasyon yoksa, yalnizca malignite nedeniyle
artan VTE risklerine bagl olarak farmakolojik
tromboprofilaksiden yararlanabilir. Kisisel bazli
tromboembolik riskler, bu durumda antikoagi-
lasyonun uygunlugunu belirlemede yardimci
olabilir. Mindr prosedidirler icin profilaksi geregi
ile ilgili kanitlar yeterli degildir. Ayaktan izlenen
kanser hastalarinda timorin yeri, viicut kitle
indeksi, anemi durumu gibi klinik ve labora-
tuvar parametreleri olgltlerine gore (Tablo 4)
risk skoru belirlenerek profilaksi karari verilebi-
lir (15).

Akut inme eger hemorajikse erken donemde
uyluk boyu aralikli pnomatik kompresyonla
mekanik profilaksi, sonrasindaysa kar-zarar ve
stabilizasyon durumuna gore heparin tirevleri
eklenebilir. iskemik strokta ise heparin tiirevleri
tercih edilir.

Primer timaorin yeri

Cok yiiksek risk (mide, pankreas) (2 puan)
Yiksek risk (akciger, lenfoma, jinekolojik, mesane, testis) (1 puan)
Diger tim bolgeler (0 puan)
Laboratuvar sonuglari ve BMI

Kemoterapi 6ncesi trombosit sayisi = 350.000/microl [> 350 X 109/L] (1 puan)
Hemoglobin diizeyi <10 g/dL [<100 g/L] veya ES kullanimi (1 puan)
Kemoterapi 6ncesi WBC >11.000/microl [>11 X 109/L] (1 puan)
BMI > 35 kg/m? (1 puan)
Kaynak 15'ten alintilanmistir.

0 puan: Dusuk risk (2.5 aylik risk %0,8)

1-2 puan: Orta risk (2.5 aylik risk %1,8)

3-6 puan: Yiksek risk (2.5 aylik risk %7.6)
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Ayaktan takip edilen gebelerde gebelik disinda
risk faktorl yoksa profilaksi gerekmez. Gebe-
lerin rutin muayenelerinde DVT agisindan bul-
gular gozden gegirilmeli, gerek antepartum
gerekse postpartum dénemde trombofilik veya
persistan risk faktord olan gebelerde profilaksi
ddstndlmelidir. AT eksikligi, FVL homozigot,
Protrombin G20210A homozigot, heterozigot
FVL ve protrombin G20210A mutasyonlarini
gebelikte ytksek risk teskil etmektedir. Pno-
moni, sepsis, cerrahi (6zellikle ortopedik op),
Uc glinden fazla yatis gereksinimi, malignite,
multiparite, over hiperstimulasyonu, ileri anne
yas! ve obezitenin de gebelerde VTE agisindan
orta veya yuksek risk teskil ettigi goz onlinde
bulundurularak profilaksi disiintlmelidir. Ante-
partum profilaksinin gebelik sonlandirilincaya
kadar, postpartum profilaksinin ise ¢ogunlukla
Uc ay kadar sirdirilmesi ve persistan risrk fak-
torleri goz 6nine alinarak stoplanmasi planlan-
malidir. Sezeryan operasyonu gegirenlerde ek
risk faktorl varsa profilaksi distnUlmelidir.

COVID 19, Hiperhomosisteinemi, ovaryan hi-
perstimiilasyon, 1V kateter (CVP vs) gibi du-
rumlarda tromboz riski arttigindan (immobi-
lizasyon, serviste veya yogun bakimda yatis
gibi) ek risk faktorleri varliinda DVT profilaksisi
disUnulmelidir. Cerrahi ve major travmalarin
VTE profilaksisi igin endikasyon teskil ettigi za-
ten bilinmektedir. Bunun yaninda mindr cerrahi
ve travmalar, oral kontraseptifler, hormon rep-
lasman tedavileri, Ug aydan uzun siren steroid
tedavisi ve bazi antidepresanlar olmak Uzere
birgok farmakolojik ajanlarin VTE riskini artirdigi
goz onine alinarak, ek risk faktorleri de varsa bu
grup hastalarda da VTE profilaksisi distnlebir.

Dustik molekdl agirlikli heparinlerin bobrek yet-
mezliginde doz ayari yapiimasi gerektigi unutul-
mamalidir. Erigkin profilaksi dozlari klinik pratik-
te asag@idaki gibidir.

Enoxaparin 40 mg subkutan (SC) olarak gtin-
de bir kez (1X1), Dalteparin 5000 dnite SC 1X1
uygulanmalidir. Tinzaparin 4500 Unite SC 1X1,
Nadroparin < 70 kg igin 3800 Unite veya > 70 kg
5700 Unite SC 1X1 dozu 6nerilmektedir. Unfrak-
siyone heparin igin mutad doz giinde 2 veya (g
kez 5000 Unite SC olarak 6nerilmektedir.

VTE profilaksisi igin kullanilan mekanik metodlar ara-
sinda; ameliyat sonrasi erken mobilizasyon, dereceli
basingli goraplar, intermittan pnomatik (alt ekstremi-
teye aralikll basing uygulayan) cihazlar ve venoz ayak
pompalari (VAP) vardir.

Mekanik koruyucu yontemler arasinda en sik kullanilan
ve maliyeti etkin yontem dereceli basingli goraplardir
(DBC) (16). Diz alti, diz Gstl, uyluk uzunlugunda, bele
kadar tam boy gibi farkli beden 6lgiistinde (diz, uyluk
veya bele kadar uzanan) goraplar bulunmaktadir (17).
Hastaya uygun gorabi belirlemek igin Uretici firmalarin
onerdigi olcim noktalarina dikkat ederek hasta oturur
pozisyonda iken Olgl alinmalidir. Ameliyattan iki saat
kadar 6nce giydirilmeli ve hasta tamamen mobilize
olana kadar devam edilmelidir. Bacakta 6dem, gang-
ren, dermatit, deformite, sellit, greft varli§i, pulmoner
odem, konjestif kalp yetersizligi, periferik iskemi varli-
ginda DBC kullanilmamalidir (18).

Aralikli pnématik kompresyon (APK) cihazlari belli bir
zaman diliminde sisirilip indirilebilen bir giysi veya kilif
icine basingli hava Ufleyen kompresorlerden olugmak-
tadir. Her dakikada 10 saniye kadar 35-40 mmHg eks-
ternal kompresyon yaparlar. Diz alti, dizlistl ve sadece
ayak tabanini sikigtiran (VAP) tipleri vardir. Plazmino-
jen aktivator inhibitéri (PAI-1) seviyelerinde azalma
ile etki gostermektedir. Pnomatik kompresyonun ilk
periyodundan sonra fibrin yikim Griinleri dnemli 6lgtide
artmaktadir. Kaslar Gizerine yapilan basing arttikga, fib-
rinolitik aktivitenin arttigi bildirilmistir. Hasta mobilize
olana kadar kullanmaya devam edilmelidir. Periferal
vaskdler hastaliga bagl bacak iskemisi varsa kontren-
dikedir. VTE igin dusik risk gruplarinda DMAH kadar
etkili iken ylksek risk gruplarinda onerilmemektedir
(19,20).

Sonug itibariyle ti¢ glinden uzun stiren hastane yatisla-
r, yogun bakim hastalari, basta ortopedik olmak tzere
major cerrahi ve travmalar, kanser ve inme olmak lze-
re oldukca genis klinik yelpazeye sahip klinikopatolojik
durumlarda VTE risk faktorlerini tasiyan hastalarda ka-
nama riski hesaplandiktan sonra farmakolojik profilak-
si dUslintlmeli ve eger kontrendikasyon varsa mekanik
profilaksi uygulanmalidir.
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Akciger
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Robotik
Cerrahi

kciger Kanseri tedavisinde Minimal invaziv Cer-
Arahi (MIC) son yillarda oldukga 6n plana ¢ikmis-

tir. Oncelikle Video Assisted Torakoskopik Cer-
rahi (VATS) ile akciger kanserlerinde baslayan onkolojik
prensipler uygun cerrahiler gerceklestirilmistir. VATS ile
acik cerrahiye gore ¢ok daha az insizyondan daha az
kan kaybi, daha gabuk iyilesme ve taburcu olunmasi
MIC'e yonelmeye neden olmustur.

Teknolojinin cerrahi igine girmesi MIC alaninda yeni
bir devrime yol agmistir. Teknolojinin hizla gelistigi ¢a-
gimizda teknoloji ve cerrahinin beraber kullaniimasi
birgok avantaji da beraberinde getirmektedir. Bu alan-
da onci sistem da -VinciTM Robotik Sistem (Intuitive
Surgical, Inc., CA, US) vasitasi ile olmustur. VATS siste-
min agik cerrahiye Usttinluklerini ortaya koyan ¢alisma-
lar ¢iktigi siirelerde robotik sistemlerin alana girmesi,
VATS ile robotik sistemlerin arasinda ¢ekismeyi ortaya
clkarmistir.

VATS sistemi ile da -VinciTM Robotik Sistem karsilas-
tinldiginda VATS cerrahinin gérlis alaninin darligina,
aletlerin sinirll manevra kabiliyetine, kameranin sabit
olmamasina ve diislik cerrahi ergonomisine bagl kisit-
hliklari meveuttur.  Bu kisithliklar; iki boyutlu gortintile-
me, dogal olmayan bir cerrahi algiyi ayna gorintisu ile
galisma zorunlulugunu beraberinde getirmektedir.



Robotik sistem de ise da VinciTM sistemi hem olustur-
dugu ytksek kalitede stereo goriintl hem de cerrahin
ellerini dogrudan hastanin igindeki aletlerin hareketine
baglayan insan-makine araylizi sayesinde cerraha
konforlu bir operasyon ortami saglar. Cerrah (g boyut-
lu goriintlyU ellerinin Uzerinde bir alana yerlestiriimis
olan 3D ekranda gorir; boylelikle el-goz koordinasyo-
nu ve manipllasyonlar esnasinda sezgisel bir uygun-
luk saglanmis olur. Bunun da Otesinde cihaz aletlerin
uzaysal hareketlerini kamera gorlntiistine o sekilde
yansitir ki cerrah ellerini hastanin vicudu igindeymis
gibi hisseder. Son olarak da Vinci sistemi konvansi-
yonel laparoskopide kaybedilmis olan agisal hareket
0zqUrliginlin yerine hastanin igine Ug yonll hareket
serbestligi olan bir el bilegi yerlestirmistir; bu sayede
dogal bir bilegin pronasyon/supinasyon hareketleri
saglanmis olur. Sistem ayni zamanda cerrahin el titre-
melerini de filtre ederek alet uglarinin giplak ele oranla
daha sabit kalmalarini saglar. Buna ilaveten sistem gift
konsol sayesinde her ustadan her giraga degisen oran-
da harekete katilma izni verir. Dezavantaji ise tactile
duyusunun olmamasi ve pahali bir sistem olamasidir.

Sistem 3 ana bileseni kapsamaktadir (Sekil 1);

+ Cerrah Konsolu (cerrah tarafindan kontrol edilir), tig
boyutlu gorintilemenin yer aldigi cerrah konsolun-
da, iki ana kontrol kolluk (Joystick) cerrah tarafindan
idare edilir. Cerrahin elinin kontrol kollari Gzerindeki
pozisyon ve oryantasyonu ylksek hassasiyetteki
hareket algilayicilarini tetikler ve cerrahin hareketleri
uzak bir konumdaki aletlerin uglarina iletilir,

+ Cerrahi Unite (Robot), Kollarin ucuna cerrahi aletlerin
takili oldugu, kollarin hastaya baglanmasi (docking)
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sayesinde cerrahin kontroli ile hastaya ope-
rasyonun uygulanmasini saglayan robotik
Unitedir.

+ Gordntl kulesi, masa cerrahi ile hemsire-
si karsisinda operasyonu izleme ekrani ve
izerinde yardimci cihazlar (elektrocerrahi,
gorlntd Unitesi, video islemleri) tasiyan kule
Unitesidir.

FDA 2000 yilinda robotik cerrahiye onay verme-
sinin ardindan 2002 yilinda ilk defa Melfi ve ark.
tarafindan Gogus Cerrahisinde akciger kanseri
robotik cerrahi serisi sunulmustur (1). Akciger
kanserinde uygulanan rezeksiyon (pnémonek-
tomi, lobektomi, segmentektomi ve wedge re-
zeksiyon) gesitlerinin timd robotik cerrahi ola-
rak uygulanabilmektedir (Sekil 2). Ayrica, VATS
tekniginde lenf nodu disseksiyonunda olan
glglikler robotik cerrahide ¢cok daha kolaylikla
asiimakta, tim istasyonlara ulasip tam olarak
temizlenebilmektedir (2).

Ik yapilan robotik akciger kanserleri, teknik
olarak VATS lobektomi operasyonlarinda uygu-
lanan insizyonlara benzer sekilde yapiimakta
idi. GinUimuzde hala kullanilan Robot Assis-
ted Thoracoscopic Surgery (RATS) adi verilen
bu yontemde hastaya ¢ift [imenli entlibasyon
altinda lateral deklbit pozisyonu verilerek 3
robotik kol ve utility torokotomi agilarak uygu-
lanmaktadir. Aktif elde Maryland bipolar dissek-
tor, pasif elde prograsper ve kamera ile cerrahi
uygulanir (Sekil 3). Akcigerin retraksiyonu, gaz
alip-verme, aspirasyon ve operasyonun sonun-
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Sekil 2. da VinciTM sistemi ameliyathane yerlesimi.
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da piyesin ¢ikarilmasi igin utility torokotomi kul-
laniimaktadir. Robotik cerrahiye baslarken sik-
likla kullanilan bu teknigin diger avantajlar ise
gerektiginde dokulari palpe edebilme ve utility
torokotomiden agik cerrahi aletleri kullanmaya
izin vererek hibrid olarak operasyona devam
edilebilmesidir.

Ayrica, VATS'a gegilebilir veya acik cerrahiye do-
ntlmesi gerektiginde utility torokotomi genigle-
tilmesi yeterli olmaktadir. Bu yontemde masa
basi cerrahina ¢ok fazla is ylklenmektedir. Bu
is yuikiind azaltiimasi amaciyla 4. kol aktiflestiri-
lerek RATS tekniginde kullaniimaya baslanmis-
tir (3).

Robotik akciger kanser cerrahisi, deneyimler
arttikgca gelismektedir. Cerfolio ve ark. operas-
yonun baslangicinda agilan utility torokotomiyi
yapmadan tamamen portlardan operasyonun
uygulanmasini tarif etmislerdir (4). Complete
Portal Robotic Lobectomy (CPRL) olarak isim-
lendirilen bu yontem, ayni interkostal tzerinde
4 port agilmasi ve 1 access port ile uygulan-
maktadir. RATS ve CPRL yontemlerinin farki,
portlarin yerlesim yerleri ve CPRL yonteminde
operasyon sonunda bir portun genisletilerek pi-
yesin disari gikarilmasidir (Sekil 4).

Robotik cerrahi ile akciger kanserinde her tirll
islem yapilabilir hale gelmistir. Erken donem-
lerde 5 cm’'den bulytk timorler (timorin gi-

Sekil 3. Bipolar Maryland ve prograsper.

karilmasi igin insizyonun genisletiimesi ihtiyacindan
dolay), santral timorler, g6gls duvari veya pancoast
timorler, sleeve rezeksiyon gerektiren timorler gibi
kisitlamalar varken, ilerleyen deneyim ve yontemler
sayesinde timii uygulanabilir hale gelmistir. Ozellikle
lenf nodu disseksiyonu VATS teknigine biyik Gstiinltk
gostermekte ve onkolojik prensiplere tamamen uyumu
saglayabilmektedir. Robotik cerrahinin gorintiyd 2,5
kat ve gereginde 12,5 kat kadar blyitme, net goriintu-
leme sistemi, el bilegi hareketlerini taklit edebilen cerra-
hi aletleri sleeve rezeksiyon gibi dar alanlarda hassas
islemlerin basari ile yapilabilmesini saglamaktadir.

RATS sonrasl deneyim gerektiren CPRL yontemi ile
gelisen akciger kanseri cerrahisi, tamamen kapali bir
sistem iginde operasyonun yapiimasini saglamistir.
Bu sayede sicak CO2 kullanimi, koterizasyon islemi
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saglar (5). Bu sistemler operasyonun siiresini,
kan kaybini azaltmaktadir.

Klinik calismamizda robotik cerrahi ile opere
edilen birbirine benzer iki grup; CPRL (n=21)
ve RATS (n=20) akciger kanserli olgular kargi-
lastinldi. Konsol siiresi ve toplamda operasyon
sliresi CPRL grubunda RATS grubuna gore an-

sonucu gikan dumani emmeyi saglayan duman emi- lamli derecede kisa izlendi (6). CPRL grubunda
ci sistemler kullanilabilir olmustur (Sekil 5). Sicak CO2 daha kisa stirede operasyonun tamamlanma-
gogus kafesi igindeki alani genisletir, kamera bugulan- sinin nedenleri olarak; sicak CO, sisteminin ya-
masi ve dolayisi ile sik temizlenmesini engeller, mikro rattigl icerde basingl sicak havanin akcigerin
kanamalari azaltir. Duman emme sistemleri ise koteri- sénmesine yardimel olmasi, mikro kanamalari
zasyon sonrasl ortaya ¢ikip ortamda goriintlyU bozan azaltarak disseksiyon alaninda daha temiz bir

dumanin hemen aspirasyonu ile hizla kaybolmasini
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goriintl saglamasi ve daha genis bir operasyon
sahasi sunmasidir. Duman emici sistemlerin
kullaniimasi goérinttnin dumandan dolay bo-
zulmasini engellemekte ve zaman kaybina yol
agmamaktadir. Masa cerrahinin akciger retrak-
siyon gorevini 4. kol vasitasiyla robot tarafinda
devir alinmasi, operasyon ekibini rahatlatirken
konsol cerrahinin isini kolaylastirip ayni zaman-
da asin retraksiyondan olusabilen parankim la-
serasyonlari riskini  diistirmekte ve operasyon
sliresinin kisalmasina katkida bulunmaktadir.
Ayrica access portunu subcostal alana taslya-
rak stapler manuplasyonunda rahatlama sag-
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Nekrotizq n Toplum kokenli pndmonilerin (TKP) 30 glnltik

mortalite oranlari, ayaktan tedavi géren hasta-

e . larda %1'den az, siddetli TKP'li hastalarda yak-
Pnomonl - lasik hastalik siddetine gore %20-25 arasinda
degisen oranlarda bildirilmektedir. Komplikas-

yonlar arasinda ampiyem, plevral eflizyon, ak-

HE | |
Etyo I o, I 9 KI I n I k ciger apsesi, bronko-plevral fistl, pnémotoraks
HE

ve nekrotizan pnomoni sayilabilir. Nekrotizan

= L pnomoni, bakteriyel akciger enfeksiyonunun

Ozel I I k I erl Ve nadir ve ciddi bir komplikasyonudur. Daha gok
cocuklarda tanimlanmis olup eriskinlerde az

E = saylda olgu sunumu ve retrospektif calisma

Ted qVISI mevcuttur. Akciger apsesi ile pulmoner gang-
ren arasinda bir spektrumda yer alan nekrotizan

pnémoni, konsolidasyonlu pulmoner inflamas-

yon, periferik parankimal ¢oklu nekroz, nekrotik

odaklarin birlesmesi ile gok sayida kiiglk kavi-

te ile karakterizedir. TUm lobu igerirse pulmo-

ner gangrene neden olabilir. Ek olarak bdlgeyi

besleyen pulmoner vaskiler sistem trombus

olusumu nedeniyle tikanmis olup kan akiginin

azalmasi akciger parankim nekrozuna, anae-

robik bakterileri de igeren kontrolsliz bakteri

replikasyonuna, yetersiz perfiize alanlara kan

tedarikinin olmamasi uzun antibiyotik kirt ge-
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rektiren bu tedaviyi daha da zorlastirmaktadir.
Pulmoner parankimin ilerleyici yikimi ve kalici
enfeksiyonu, muhtemelen ardindan bronkoplev-
ral fistl gelisimi, hayati tehdit eden hemoptizi,
septisemi ve solunum yetmezligini beraberinde
getirebilir, bu durumlarda cerrahi tedavi hayat
kurtarici olarak kabul edilir.

ETYOLOJi

Nekrotizan pndémoninin patogenezi net olarak
tanimlanmamasina ragmen, ¢ogu calismada
doku nekrozunun invaziv patojen tarafindan
dretilen toksinlere bagl inflamatuvar yanitin
veya iliskili vaskiilit ve venoz tromboz yanitin bir
sonucu olarak meydana geldigine inanilmakta-
dir. En yaygin patojenler Staphylococcus au-
reus, Streptococcus pneumoniae ve Klebsiel-
la pneumoniae'dir. Daha az yaygin patojenler
arasinda anaeroblarin yani sira Haemophilus
influenzae, Streptococcus anginosus grubu,
Pseudomonas aeruginosa, Mycoplasma pneu-
moniae bulunur. Fusobacterium nucleatum ve
Bacteroides fragilis, Mycobacterium tubercu-
losis ve daha az yaygin olarak Aspergillus sp.
gibi mantarlar ve Histoplasma capsulatum
sayilabilir. Gocuklarda pnomokok enfeksiyonu,
nekrotizan pnémoninin en yaygin gorilen nede-
nidir. Amerika Birlesik Devletlerinden gelen ra-
porlarda, polivalan pnémokok agisinin piyasaya
slrtlmesinden bu yana pnomokok enfeksiyonu
insidansinin azaldigi ancak pnémokok nekroti-
zan pnoémoni oranlarinin arttigi izlenmektedir.
3, 5, 7F ve 19A gibi asiya dahil olmayan sero-
tipler artan sayida nekrotizan pnémoni vakala-
rinda belgelenmistir. Bildirilen diger streptokok-
lar B-hemolitik streptokoklari iceren, A grubu
streptokoklar ve Streptococcus viridans (S. vi-
ridans)'dir. Grup A streptokoklar, invaziv enfek-
siyon ve gocukluk gagi pnomonisi ile Unltddr ve
oncesinde bir sugigegi enfeksiyonu iliskisi iyi bi-
linmektedir. S. viridans, altta yatan immiin bas-
kilanma ve kortikosteroid tedavisi ve alkolizm
gibi komorbiditeleri olan hastalarda siklikla izole
edilir. HIV enfeksiyon oranlarinin yiiksek oldugu
distk gelirli Ulkelerde, M. tuberculosis'in gocuk-
larda nekrotizan pnomoninin en yaygin nedeni
oldugu bilinmektedir. Pulmoner gangren, K.
pneumoniae ve P aeruginosa gibi gram-negatif
organizmalarda daha sik gorilir. Panton-Valen-
tine I6kositin (PVL), ilk olarak 1932'de tanimla-
nan ve metisiline direngli ve metisiline duyarli S.

aureus'ta bulunabilen bir stafilokok ekzotoksindir. Ozel-
likle genc bagisikligi yeterli hastalarda ilerleyici ve he-
morajik nekrotizan pnomoniye neden olmakla iliskilidir.
Cogu galisma PVL'nin doku nekrozunun aracisi olarak
hizmet ettigini bildirmesine ragmen, diger galigmalar
ayrica toksik sok sendromu toksin 1, alfa-hemolizin ve
muhtemelen diger sitotoksinlerin pulmoner hastalgin
patogenezinden sorumlu oldugu one strdlmistir. K.
pneumoniae ileri yas gruplarindaki, diyabetes mellitus
ve alkolizm gibi bagisiklik durumu zayif olan hastalar-
da daha siktir. Son galismalarda, hipermukoviskozite
dahil olmak Uzere gesitli virlilans faktérlerinin, K1/K2
kapstler serotipinin ve diger virtlansla iliskili genlerin,
K. pneumoniae enfeksiyonunun patogenezine katkida
bulundugu bildirilmistir. Sigara igimi, HIV/AIDS varlig,
antibiyoterapide gecikme risk faktorleri arasinda sayi-
[abilir.

KLIiNiK VE RADYOLOJi

Nekrotizan akciger enfeksiyonlarinin klinik gértindm,
radyografisi ve patofizyolojisi, basit akciger apsesin-
den nekrotizan pnémoniye ve pulmoner gangrene ka-
dar uzanan bir hastalik siddeti spektrumu olusturur. Bu
kategorilerin Gglinde de hastaligin baslangici genellikle
pnomoninin tipik belirti ve semptomlarinin gelisimi ile
baslar, ancak ilk baslangicin ardindan klinik seyir ve
radyografik ilerleme oldukca farkl olabilir. Basit ak-
ciger apsesi durumunda, hastalar genellikle ayaktan
antibiyotik tedavisine ragmen dizelmeyen okstirik ve
atesle birlikte yavas bir seyir yasarlar. Hasta ilk semp-
tomdan haftalar sonra gece terlemesi, kilo kaybi ve
anemi gibi sistemik kronik hastalik belirtileri ile has-
taneye basvurabilir. Patolojik olarak, etkilenen lobdaki
pnomoni, 7 ile 14 glin iginde bir lokal doku nekrozu bol-
gesine ilerler ve fibroz bir kapsiil ile tek bir bosluk ola-
rak duvarla gevrili hale gelir, seri rontgenler, cevreleyen
hava sahasi hastaligl temizlendikten sonra genellikle
bir hava-sivi seviyesi igeren tek bir bosluk gdosterebi-
lir. Benzer bir patolojik siireci paylagmalarina ragmen,
nekrotizan pnémoni ve pulmoner gangren, birkag gin
icinde gelisir ve akut olarak siddetli sepsis ile kendini
gosterir. Yaygin basvuru semptomlari ates, oksurik,
gogus agrisi ve nefes darligidir. Lékopeni, hemoptizi
ve ylksek ates, nekroz ve mikroapselerin radyolojik
kaniti olan ayirici 6zelliklerdir. Bagvurudan sonraki 72
saat icinde ventilator destedi gerektiren ve/veya septik
sok belirtileri gésteren hizli bir klinik bozulma yasana-
bilir. Nekrotizan pnomoni, yliksek seviyelerde beyaz
kan hicreleri, eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reak-
tif protein (CRP) gibi yiksek inflamatuvar belirteglerle
iliskili olabilir. Ek olarak, daha uzun sureli tedavi, daha



uzun hastanede yatis siiresi dahil olmak Uzere kar-
masik klinik prognoz belirtileri, artan atesli giin sayisl,
daha uzun CRP seviyeleri normallesme siiresi ve daha
ylksek tedavi maliyeti bildirilmistir. Nekrotizan pno-
moniye genellikle kavitasyonlu pnémoni denir, ancak
tim vakalar kavitasyon ile karakterize edilmez. Gogus
rontgenlerinin siklikla nekroz kaniti gostermedigi rapor
edilir, yogun inflamatuar ekslidasyon nedeniyle siskin
fissiirler ortaya cikabilir. Kontrastli toraks bilgisayarli
tomografi (BT) nekrotizan pndmoni tanisinda stan-
dart prosediirdir ve gogus filmlerinde fark edilmeyen
parankimal komplikasyonlari degerlendirmede yardim-
cidir. Gogls radyografisinde ilerleyici pnéomoni, plevral
eflizyon veya hidropnémotoraks gorildiiginde veya
uygun tibbi tedaviye ragmen hastalarda hemoptizi, so-
lunum sikintisi veya septik sok gelistiginde, toraks BT
taramasi yapilmalidir. BT'de; akcigerin birgok lobunda
yamali veya yaygin konsolidasyon, parankim harabi-
yeti, parankimal kontrastlanma kaybi, hava/sivi dolu
ince duvarll bosluklar veya kavite izlenebilir (Resim 1).
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Erken BT bulgulari, plevral eflizyon gelisimini
igerebilir ve bunu birkag giin sonra birden fazla
kavite gelisimi, doku sivilagsmasi ve nekroz takip
eder. Ates, 6kstirik ve pulmoner konsolidasyon
ile ortaya ¢ikan proksimal endobronsiyal tikayici
lezyonlar, nekrotizan pnémoninin klinik ve rad-
yografik ozelliklerini taklit edebilir. Bu lezyonlar
arasinda yabanci cisim ve endobrongiyal ma-
lignite bulunur. BT godu endobronsiyal yabanci
cismi tanimlamaya yardimci olabilir. Bununla
birlikte, bir lobun tam konsolidasyonu, altta ya-
tan bir karsinomun varligini muhtemelen mas-
keleyebilir. Bronkoskopi, nekrotizan pnomoni-
yi proksimal endobronsiyal obstriksiyondan
ayirt etmek igin yararlidir. Cogu hastada, gogus
rontgeni, tedavi tamamlandiktan bir-Ug ay son-
ra tam rezoliisyon veya minimal sekel fibrotik
degisiklikler gosterir. Nekrotizan pndémoninin
siklikla gozden kagirldigina dair bazi kanitlar
vardir. Higbiri nekrotizan pnomoni olarak bildiril-

Resim 1. Otuz yas erkek hasta, Mycobacterium tuberculosis +, her iki akcigerde uist loblarda daha belirgin olmak
tizere kavitasyonlar ile alt loblarda daha belirgin olmak lizere birlesme egilimi gosteren konsolidasyonlar izlenmek-

tedir.
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meyen pnomokok pndmonisi ve toplum kokenl
pnomoniyi kapsayan iki retrospektif galismada
%11 ve 12 oranlarinda, BT goriintllemesinde
nekrotizan degisiklikler izlenmistir, bu anlamda
dikkatli olmak gerekir.

YONETIM VE TEDAVI

Nekrotizan pnémoninin tedavisi 6ncelikle me-
dikaldir. Ancak optimal tibbi tedaviye ragmen
hastalik kotdlestiginde veya komplikasyonlar
(bronkoplevral fistdl, hayati tehdit eden he-
moptizi) ortaya giktiginda cerrahi midahale
distndlmelidir. Nekrotizan pnémoni tedavisi-
nin odak noktasi uygun ampirik antibiyotiklerin
erken baglatilmasi ve patojeni tanimlamaya ga-
lismaktir, etken patojeni izole etmek igin tetkik-
ler; kan kdltlrd, balgam mikroskopi ve kilttrd,
varsa molekdiler testleri, idrar antijenlerini (Legi-
onella pneumophila ve Pneumococcus) ve HIV
durumunu igermelidir. Balgam gikaramayan,
bagisikligl baskilanmis veya olagandigi organiz-
malar icin risk faktorleri olan hastalarda, etkile-
nen akciger bolgesinin BAL veya korumali firga
numunelerini elde etmek igin fiberoptik bron-
koskopi kullaniimalidir. Enttibe hastalarda pato-
jen tanimlamak igin trakeobronsiyal aspirasyon,
Bronkoalveoler lavaj (BAL) veya mini-BAL kulla-
nilmalidir. Nekrotizan pnémoninin temel tedavi-
si intravendz antibiyotik tedavisi olmaya devam
etmektedir. Baslangic antibiyotiklerinin secimi,
yaygin olarak suglanan patojenleri, (S. aureus,
Streptococci, K. pneumoniae vb.) kapsamaya
yonelik olmalidir. Akciger apsesi olan hastalar-
da ek ampirik anaerobik antibiyotik dislnull-
melidir. Neden olan patojenler ve duyarliliklar
bilindiginde, antibiyotikler buna gore degistiri-
lebilir. Bununla birlikte, hastalarin klinik bilgileri
ve penisiline duyarli olmayan veya seftriakson
duyarli olmayan Streptococcus pneumoni-
ae ve toplumdan edinilmis metisiline direngli
Staphylococcus aureus (MRSA) insidansinin
fazla oldugu yerel bolgelerde antibiyotik se-
¢imi de degisebilir. Ampirik olarak penisilinler
veya seftriakson (penisiline duyarli olmayan S.
pneumoniae dusindldiyse) veya glikopeptid
(seftriaksona duyarli olmayan S. pneumoniae
dislnildiyse) onerilir. Klindamisin veya metro-
nidazol, olasi anaeroblar igin kombinasyon ha-
linde kullanilabilir. Toplumdan edinilmis MRSA
enfeksiyonunun tedavisinde glikopeptid veya
linezolid dnerilir. Linezolid ve klindamisinin stafi-

lokokal nekrotizan pnémoni tedavisinde PVL Uretimini
inhibe etmenin bir sonucu olarak daha iyi sonug ver-
digi bildirilmistir. Hastane kaynakli enfeksiyonda, pso-
domonas duslndllrse antipseudomonas b-laktamlar
ve/veya kinolonlar veya her ikisi ve hatta ¢oklu ilaca di-
rencli bir organizma dislnulUrse karbapenem onerilir.
Tedavi suresi hakkinda randomize kontrolli galismalar
yoktur, uzun sireli median 27 giin (3-95) antibiyotik te-
davisi onerilmektedir. PVL Ureten S. aureus veya Grup
A Streptokok ve Pnomokok gibi gram pozitif toksin
treten bakterilerin neden oldugu pnémonilerde klinda-
misin ve rifampisin gibi antitoksin antimikrobiyallerinin
eklenmesi, toksin aracili hastaligin azaltilmasinda rol
oynayabilir. Kortikosteroid tedavisinin hastanede ya-
tan hastalarda siddetli TKP'de mortalite ve morbiditeyi
azalttigina yonelik bildirimler de mevcuttur. Nekrotizan
pnomonilerde, 6zellikle S. aureus pnémonilerinde intra-
vendz immitinoglobulin (IVIG) kullaniminin rolt olabilir,
Inhale antibiyotikler, sistemik tedaviye ek olarak da du-
stindlebilir ve 6zellikle etkilenen dokuya, yani pulmoner
gangrene kan akisi azaldiginda, sistemik antimikrobi-
yallerden daha etkili olabilir. Klinik vaka raporlari, MRSA
pnomonisinde nebulize vankomisinin ve Psodomonal
pnomonide kolistin ve tobramisin kullaniminin faydall
oldugunu bildirmistir.

Gogus tUpl drenaji blylk plevral sivi koleksiyonlari
veya pyopnomotoraks ile seyreden nekrotizan pnémo-
nide semptomatik rahatlama igin yapilabilir. Plevral ya-
pisiklik, lokdle plevral sivi nedeni ile teknik olarak zor ve
drenaj sonucu tatmin edici olmayabilir. Ayrica, gocuk-
larda yapilan retrospektif bir galisma, plevral drenajin
bir bronkoplevral fistll yoluyla devam eden hava kaga-
grinsidansini artirdigini gostermistir.

Tibbi tedaviyle dlizelmeyen hastalarda cerrahi debrid-
man veya rezeksiyon distnulebilir. Bununla birlikte,
optimal endikasyonlar ve cerrahinin zamanlamasi be-
lirsizdir. Antibiyotik tedavisine ve daha az invaziv pro-
seddirlere ragmen hastalarda kétiilesmenin devam et-
mesi veya komplikasyon gelismesi durumunda cerrahi
bir yaklasimin distndlmesi onerilir. Buna gore, birincil
endikasyonlar arasinda kalici ates, I6kositoz, ampiyem
olusumu, bronkoplevral fistll, hemoptizi ve nekrotik
parankim yer alir. Ayrica, medikal tedavi sonrasi solu-
num yetmezligi ve septik soklu hastalarda parankimal
komplikasyonlar ortaya ¢ikarsa cerrahi midahale bir
segenek olabilir.

SONUG

Nekrotizan pnoémoni, yogun bakima yatisi gerektirebi-
len ciddi bir TKP formudur ve daha ylksek morbidite
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ve mortalite ile karakterizedir. Teshisi dogrulamak duyarlilik agresif tedaviye yol gosterebilir. IVIG
igin stphe ve toraks BT goriintilemesi gereklidir. Ne- ve klindamisin kullanimi, toksin Ureten suslarin
den olan ajan izolasyonu, hasarin toksin aracili olup tedavisinde etkili olabilir. Cerrahi, tibbi tedaviyle
olmadigi hakkinda ek bilgi verebilir ve antimikrobiyal diizelmeyen vakalar i¢in dtsinulmelidir.
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GiRiS

Hipersensitivite ..o i s

kimini ve kiguk hava yollarini etkileyen infla-
P = P matuvar ve/veya fibrotik bir hastaliktir. Duyarli
n OI I lon ISI bireylerde bilinen veya bilinmeyen antijen/lerin -
inhalasyonu ile tetiklenen immun aracili bir re-
aksiyondan kaynaklanir. Bu antijenler arasinda,
O I g u S u tarimsal kdkenli tozlar, mikroorganizmalar (bak-
teriler, mantarlar ve protozoalar), organik mad-
deler ve bazi kimyasal maddeler olmak Uzere
300'den fazla etken tanimlanmistir. Sanayiles-
mis Ulkelerde ¢alisma kosullarinin dedismesine
bagli olarak metal isleme sivilarina bagli gelisen

HP'de artis mevcuttur. En yaygin formlari kus
besleyici hastaligi ve ciftci akcigeridir.

OLGU

Ellii¢ yasinda kadin hasta nefes darligi, okstu-
rik ve balgam sikayeti ile bagvurmustu. Nefes
darliginin 15 yildir oldugunu ve son iki yildir art-
tigini belirtiyordu. Son iki aydir 6ksirik ve beyaz
renkli balgami oldugunu ifade ediyordu. Ev hani-
mi idi. Bes paket/yil sigara oykist vardi. Daha
once (20 yil 6nce) hayvancilik ile ugrastigini,
evde muhabbet kusu besledigini (daha oncele-
ri de papagan besledigini) belirtiyordu. Ug defa



Olgu sunumu

nazal polip nedeni ile opere olmustu. Soy geg-
misinde 6zellik yoktu. Fiziki muayenede; genel
durum iyi, koopere ve oryante idi. Oskiltasyon-
da bilateral arka alanlarda ralleri mevcuttu. Vi-
tal bulgulari: Tansiyon arteryel: 120/70 mmHg,
Nabiz:86/dk, Solunum sayisi: 18/dakika, SpO,:
%96 (oda havasinda). Laboratuvar degerleri:
CBC ve biyokimya normal, kolllagen doku mar-
kirlari: normal; Total IgE: 635 1U/mL (N: 0-87),
Sedim: 4 idi. SFT ve DLCO degerleri normaldi.
Alti dakika ylrime testinde 550 metre yurtdu
ve testin sonunda Sp02 diismesi saptanmadi.
PA akciger grafisinde; bilateral alt zonlarda he-
terojen opasiteler saptandi (Resim 1). Cekilen
ylksek ¢ozindrliklu bilgisayarli tomografi (YC-
BT)'de; normal akciger, artmis atendasyon alani
(buzlu cam opasitesi), azalmis atentiasyon alan
(hiperlUsens alan)indan olusan Ug dansite isa-
reti izlendi. Yapilan diger tetkiklerinde; TDT: 10
mm, 24 saatlik idrar Ca: Normal, serum ACE:
5 (N: 0-552), Ekokardiyografi: Normaldi. Iste-
nilen goz ve dermatolojik muayeneleri normal
degerlendirildi. Yapilan fiberoptik bronkosko-
pide endobronsiyal lezyon izlenmedi, sol Ust
lob lingula'dan bronkoalveolar lavaj (BAL) ve
alt lob'dan transbronsiyal biyopsi (TBB) alindi.
BAL sivisinda ARB ve tiiberkiloz PCR negatif
olarak degerlendirildi. BAL hiicre dagilimi; al-
veolar makrofaj: %90, multiniikleer dev hiicre:
%2-3, lenfosit: %3-5, notrofil: %3-5. TBB sonucy;
alveolar septumlarin bir kisminda hafif kalinlas-
ma, minimal fibrozis ve az sayida lenfositlerin
eslik ettigi multintikleer dev hiicrelerden olusan
mikrograntlomlar izlenmis olup, granilomlar
iyi gelismemis ve nonnekrotizan dzelikte (EZN:
Negatif, Masson trikrom: Hafif bag doku arti-
s1), morfolojik bulgular ile ayirici taniya klinik
oykiden hareketle HP ve sarkoidoz alinmistir
seklinde raporlandi. Hasta, klinik (allerjen ma-
ruziyetinin bilinmesi), radyolojik ve histopatolo-
jik bulgularla HP olarak degerlendirildi. Etkenin
uzaklastirimasi onerildi. Metilprednisolon 32
mg/guin baslandu.

TARTISMA

Hipersensitivite pnomonisinin yillik prevelan-
sl, 1.6-2.7/100.000dir. Yas, meslek ve cografi
bolgeye gore gortlme sikhd degdismektedir.
Altmis bes yas Ustl kisilerde gorilme sikhgi
11.5/100.000 olarak tespit edilirken, New Mexi-
co'da 30/100.000 tespit edilmistir. Ciftgilerde

%1.3-12.9, kus yetistiricilerde %3.7-10.4, mantar ¢all-
sanlarinda %3.5-29 oraninda goriilmektedir. Ulkemizde
IPF ve kollagen doku hastaliklarina bagli interstisyel
akciger hastaliklarindan sonra Uglinci sirada tespit
edilmistir. HP, %80-95 oraninda sigara icmeyenlerde
gorilmektedir. Hafif ve subklinik HP'nin taninmaktan
kagabilecek, viral bir hastalik veya astim olarak yanlis
tanimlanabilmesi nedenleri ile genel prevelans ve insi-
dansinin diistik oldugu disinilmektedir.

Hipersensitivite  pnodmonisi daha 0&nceleri bagvuru
anindaki hastalik siiresine gore akut, subakut ve kro-
nik olarak siniflandirilirken, glinimizde non-fibrotik ve
fibrotik olarak siniflandiriimaktadir. Clinkd, bazi hasta-
lar, maruz kalinan etken ortadan kaldirildiktan sonra
tamamen iyilesen iyi huylu bir seyre sahipken; digerleri
akut, subakut veya kronik HP olarak siniflandiriimala-
rindan bagimsiz olarak iyilesmez ve solunum yetmez-
ligine ilerler. Gelisen literatur bilgi birikimi ve tecribeye
dayanarak prognoz belirleyici esas faktoriin, radyo-
lojik ve/veya histopatolojik fibrozis olmasi nedeni ile
non-fibrotik ve fibrotik olarak siniflandinimasinin daha
dogru olacag distintlmektedir.

Fizyopatoloji: HP'nin gelismesine neden olan immiino-
lojik mekanizmalar tam olarak anlasilamamistir. Du-
yarll bireylerde dislk molektler agirlikl bilesiklere in-
halasyon yoluyla maruz kalmayi takiben, inflamasyon,
granllom olusumu ve bazi durumlarda kalici hasar ve
fibrozis ile sonuglanan anormal bir bagisiklik tepkisin-
den kaynaklandigina inanilmaktadir. Kisaca, antijene
maruziyet sonrasi, inflamatuar ve fibrotik olmak tizere
2 fazl bir cevap gelismektedir. Erken hastalik done-
minde nétrofiller bulunur. Es zamanli olarak, uyarilmig



B hiicreleri, kompleman kaskadini baglatan ve makro-
fajlari uyaran 1gG antikorlari Uretir. Makrofajlar, Th1 si-
tokin Uretiminin aracilik ettigi grantlomlari olusturmak
icin ¢cok gekirdekli dev hticrelere ve epiteloid hiicrelere
kaynasir. Grantlomlar tarafindan Gretilen kemotaktik
faktorler, daha buyik bir Th2-Th1 tepkisi, dizenleyici
T-hiicre tepkisinde bir azalma, CD8+ T-hiicresi Ureti-
mi ve Th17 farklilasmasi fibroblast proliferasyonunu
destekler. Fibroblastlar miyofibroblastlara farklilasir,
kollajen ve hiicre digi matriks Uretir. Antijen sunan hiic-
reler tarafindan CD4+ T hicrelerine yabanci antijen
sunumu, baskin olarak bir CD4+ Thl bagisiklik tepkisi-
ni uyarir. Buna uygun olarak, BAL sivisinda lenfositoz
varhgl, HP'yi diger interstisyel akciger hastaliklarindan
ayirt etmede yararli bir aracgtir. Sonug olarak, solunan
bir antijene yantt, lenfositik alveolit, granilom olusumu
ve fibrosizi igeren immunolojik bir reaksiyon gelisir.

Tanida en 6nemlisi, hastaliktan stiphelenmektedir. Has-
tamizda oldugu gibi etken olabilecek bir allerjenin tespit
edilmesi (allerjen maruziyetinin tespitinde 6yku ve/veya
IgG tipi Ab'larin galigiimasi 6nemli) taninin en Snemli

Sekil 2. Hipersensitivite pnomonisi icin tipik radyolojik bul-
gusu olan ii¢ dansite isareti. Kirmizi yildiz: normal akciger;
sari yildiz: artmig ateniiasyon alani (buzlu cam opasitesi);
mavi ok: azalmis ateniiasyon alani (hiperltisens alan).

KAYNAKLAR
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basamagini olusturmaktadir. Dolayisi ile ayrintili
bir is, gevre ve hobi GykisU alinmasi tanida son
derece onemlidir. Hastamizda oldugu gibi, has-
talar daha gok nefes darligr ve oksiiriik sikayeti
ile hekime basvururlar. Normal akciger, artmis
atendasyon alani (buzlu cam opasitesi), azalmis
atentiasyon alan (hiperliisens alan)'indan olugan
U¢ dansite isareti olarak bilinen YCBT bulgula-
rinin olmasi HP tanisinda son derece onemlidir
(Resim 2). Chest rehberine gore bilinen bir aller-
jen maruziyetinin tespitinde tipik radyolojik bul-
gular (Ug dansite isareti gibi) varsa ileri bir girisi-
me (BAL, doku biyopsisi vh.) gerek kalmaksizin
multidisipliner konseyde tartismak kosulu ile HP
tanisi konulabilir. Klinik ve radyolojik bulgularin
uyumsuzlugunda BAL ve gerekirse akciger doku
orneklemesi (TBB, kriyobiyopsi, cerrahi biyopsi)
yapiimalidir. BAL'da lenfosit oraninin %30'un Uize-
rinde olmasinin tanisal degeri yiksektir. Ancak
fibrotik HP'de BAL sivisinda lenfositoz gorilme
orani oldukga distkttr. Glncel rehberler akciger
doku orneklemesi gerektiginde; non-fibrotik HP
icin oncelikle TBB, fibrotik HP igin kriyobiyopsi
onermektedir. Multidisipliner konsey karari ile
gereklilik halinde cerrahi akciger biyopsisi de
yapllabilir. Ozetle, HP tanisi, allerjen maruziyeti
degerlendirmesi basta olmak Uzere klinik 6ykd,
uyumlu YCBT bulgular, BAL ve gerektiginde
histopatolojik bulgularla birlikte multidisipliner
interstisyel akciger hastaliklari konseyinde tartis-
mak suretiyle konulmalidir.

Hipersensitivite pnémonisinin tedavisinde, bili-
nen allerjen maruziyetinin sonlandirilmasi son
derece 6nemlidir. Bununla birlikte, kortikostero-
id basta olmak Uzere Azotiyoprin, Mikofenolat
mofetil gibi antiinflamatuvar tedaviler kullanil-
maktadir. Ayrica, son yillarda antifibrotik tedavi-
lerin de uygun hastalara baslanabilecegi belir-
tilmektedir.
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