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              Uyku ile ilişkili hastalıkların tanısında altın standart yöntem olan polisomnografi (PSG) ; uyku 

sırasında nörofizyolojik, respiratuvar, kardiyovasküler gibi fizyolojik ve fiziksel parametrelerin 

genellikle, bütün gece boyunca, belli bir periyotla, eş zamanlı ve devamlı kaydedilmesi işlemidir. Her 

hastada aynı standartta PSG kaydı sağlayabilmek için, Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) 

tarafından standart polisomnografi uygulaması için gerekli olan elektrot ve sensörlerin yerleştirileceği 

bölgeler belirlenmiştir (1).Özellikle obstruktif uyku apne sendromu olmak üzere ile uykuda solunum 

bozuklukları (USB) birçok komorbitelere sebep olmakla birlikte kardiyovaskuler sistem etkileri ciddi 

sonuçlara sebep olabileceğinden kardiyak olayların monitorizasyonu polisomnografik incelemede çok 

önemlidir.Örnek olarak,kalp yetmezliği,kalp damar hastalığı,ritim bozukluğu,solunum hastalığı gibi 

durumlarda  uzun süren apne ya da hipopneler sonucu oluşacak ciddi hipoksemi sırasında ortaya 

çıkabilen asistoller ya da ritim bozuklukları hastanın klinik durumunu bozabilir. USB ‘larda 

kardiyovasküler izlem elektrokardiyografi (EKG) ile yapılır. EKG‘nin kayıt amacı ritm kaydıdır. Klasik 

EKG 3 elektrod bağlantısı içerirken, (DI, DII ve DIII), polisomnografide sadece DII’yi temsil edecek 

şekilde bağlantı yapılmaktadır. Pozitif elektrot kalp tepesine, negatif elektrot sağ klavikula dış ucu altına 

yapıştırılır (2) ( Şekil 1). Parazitleri engelleme açısından standart EKG elektrodlarının kullanılması 

önerilmiştir.Elektrodlar elde edilen kayıtlarda artefaktsız EKG’nin tüm elemanları (P,Q,R,S ve T 

dalgaları) seçilebilir olmalıdır. 

 

Şekil 1. PSG’de EKG elektrotlarının yerleşimi.. 



 

             Aslında uyku kardivaskuler sistem (KVS)  için otonom bir stress testi olarak kabul edilebilir. 

KVS hastalıklarının erken bulguları ve ciddi atakları (MI,inme,ani ölüm ) uyku sırasında ortaya çıkabilir. 

Normal bir uykuka NREM ve REM uyku evrelerinde uyanıklık dönemine göre parasempatik  aktivite 

artarken semptaik aktivite azalmaktadır.Yine kalp hızı ve basıncında da  uyanıklık dönemine göre 

azalma izlenir (3). REM ve NREM de farklı olmakla beraber uykuda solunumsal olaylar sempatik 

aktiviteyi arttırır ayrıca  bruksizm v PLM’de  olduğu gibi uykuda solunumsal olaylar dışındaki arousal 

nedenleri de sempatik aktiviteyi tetikler (4). Uykuda ritm bozukluklarından özellikle REM’ de ani 

sempatik aktivite artışları,ventriküler aritmiler,supraventriküler taşikardiler,1.derecede AV blok ve 

Wenckebach AV bloklar görülebilir. 

Uykuda kardiyak olayların skorlanmasında kurallar: 

Kural 1: Erişkinde kalp hızı uykuda 90/dk’ın üzerinde gidiyorsa ( > 30 sn ) taşikardi olarak skorlanır 

(Şekil 2). 

     

                                                                   Şekil 2. Taşikardi 

Kural 2: Altı yaşından büyük çocuklarda ve erişkinde kalp hızı uykuda 40/dk’ın altında gidiyorsa 

bradikardi olarak skorlanır (Şekil 3) . 

Şekil 3. Bradikardi 

 



 

Kural 3:Altı yaşından büyük çocuklarda ve erişkinde kalp 3 saniyeden uzun süre duraklıyorsa Asistol 

olarak skorlanır ( Şekil 4). 

Şekil 4: Asistol 

 

Kural 4 :Hız 3 ardışık atımdan uzun süre 100/dk’in üzerinde gidiyorsa ve QRS 120 msn’den uzunsa 

geniş kompleks taşikardi olarak skorlanır (Şekil 5). 

Şekil 5. Geniş Kompleks Taşikardi 

 

 

Kural 5 :Hız 3 ardışık atımdan uzun süre 100/dk’ın üzerinde gidiyorsa ve QRS 120 msn’den kısaysa dar 

kompleks taşikardi olarak skorlanır (Şekil 6). 



 

Şekil 6. Dar Kompleks Taşikardi 

Kural 6: Değişken düzensiz ritim ve hiçbir tutarlı dalga biçimi olmaksızın hızlı dalgalar P dalgasının 

yerini almışsa atrial fibrilasyon olarak skorlanır ( Şekil 7). 

Şekil 7.Atrial fibrilasyon 

 

 

 

  



 

PSG raporunda belirtilmesi gereken parametreler: 

1. Uykudaki ortalama kalp hızı 

2. Uyku sırasındaki en yüksek kalp hızı 

3. Sinüs bradikardi 

4. Sinüs taşikardi 

5. Dar ve geniş kompleksli taşikardi 

6. Atrial fibrilasyon 

7. Kardiyak asistoli 

               Ayrıca tek kanalla alınan kayıt kalitesi yeterliyse kalp bloğu gibi önemli aritmiler, klinik olarak 

anlamlı olduğu düşünülen ektopik atımlar bildirilmelidir. Daha detaylı incelemeler için PSG montajı 

sırasında standart kardiyak holter takılabilir. Bu durumda ritm bozuklukları, iskemi saptamaları 

solunumsal olaylar ve arousalları ile eşlenerek güvenle yorumlanabilir. 

Anahtar Kelimeler: Elektrokardiogram,polisomnografi,uykuda solunum bozuklukları  
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Palyatif bakımda etkin bir ağrı yönetimi hastalarda yaşam kalitesinin arttırılmasında en önemli 

unsurlardan biridir. Özellikle yaşamın sonundaki hastalar, yakınları ve tedavi  uygulayan sağlık 

çalışanları için ağrı yönetimi ciddi bir zorluktur (1). Ağrının subjektif bir fenomen olması ağrının 

yönetimini daha da güçleştirir.  Özellikle kanserde ağrının nedeni sıklıkla nöral bası ve infiltrasyon, 

kemik metastazı, obstrüksiyonlar ve yumuşak dokuların infiltrasyonuna bağlıdır.  Hastaların yaklaşık 

%70-90'ında palyatif dönemde ağrı genel olarak  mevcuttur (1-3).  Ağrıya verilen tepki karmaşık ve 

bireyseldir.  Ağrı epizodları hastaların geçmiş ağrı deneyimleri, ağrıya tepkileri, aile desteği, inanç, 

kişisel başa çıkma becerileri ve terapötik stratejiler gibi durumlara bağlı olarak değişebilir.  Şiddetli ağrı, 

vücudun zihinsel ve fiziksel yıkımına neden olur  ve çoğu zaman depresyon nedenidir (3,4). 

Ağrı yönetimi 

Ağrının değerlendirilmesi 

Ağrı değerlendirilirken, tüm faktörler ve bunların etkileşimleri dikkate alınmalıdır.  Ayrıntılı anamnez 

önemlidir. Klinisyeni hastanın ihtiyaçlarına göre yönlendirir ve ağrının giderilmesi için etkin bir 

tedavinin gerekli olup olmadığını belirler (1,5). Uygun ağrı yönetimini belirlemek için ağrının kökeni, 

daha yoğun olduğu durumlar, kalitesi, yayılma yolu, derecesi ve yoğunluğu gibi durumları saptamak 

önemlidir. Ağrının değerlendirilmesi için yöntemler hastada oluşan fizyolojik, nörofarmakolojik ve 

nörolojik değişiklikler değerlendirilirken visual analog skala ve numerical rating skala gibi ölçüm 

yöntemleri ile birlikte Mc Gill ve Dartmaut anketleri gibi yöntemler de kullanılabilir (5). 

Ağrı Kontrolü 

Genel olarak palyatif bakımda, birincil ağrı tedavisi genel bir analjezik yaklaşımı ve ikincil olarak ek 

alternatif tedavi kullanımını içerir. Dünya sağlık örgütünün (WHO) belirlediği basamak tedavi yöntemi 

kabul gören tedavi planlamasıdır. Birincil analjezik yönetimi, nörojenik ağrının yönetimi ile birlikte 

nosisepsiyon ağrısının yönetimi (WHO tarafından “basamak tedavi” yaklaşımı olarak) ile başlar (4-6). 

Günümüzde palyatif bakım için ağrı kesici tedaviye esnek bir yaklaşım en iyi sonuçları sağlar. Farklı 

zaman aralıklarında aynı zaman diliminde daha fazla terapötik seçeneğin kullanılmasından oluşur.  Bu 

tedavinin temel özelliği, sürekli bir analjezik yönetimidir. Standart analjezik tedaviye ek olarak spesifik 

terapötik operasyonlar (ör: anti-tümör tedavisi, nöroaksiyel tedavi, parenteral PCA, nörolitik vb.) eklenir 



 

(7). Ağrı kontrolünde ikincil, alternatif yaklaşım palyatif bakımda çok popülerdir. Yaşamlarının 

sonunda hastalar için ucuz, etkili ve popüler olan çeşitli yöntemlerin kullanılmasını içerir. Bunlar 

girişimsel, rehabilitasyon, stimülasyon, psikolojik ve tamamlayıcı yaklaşımlardır (8,9). 

Palyatif bakımda ağrı yönetiminin organizasyonu 

Palyatif bakım uygulanan hastaların çoğu farklı bölümlerde yatmaktadır.  Bu yaklaşım çok pratik 

olmayan bir uygulamadır. Gelişmiş ülkelerde, bu hastalar hastanelerde bu iş için özelleşmiş kliniklere 

yerleştirilir. Bu tür kurumlarda, bakımın kalitesi çok yüksek düzeyde olup, analjezik tedavi de  uzman 

profesyonel ekip tarafından gerçekleştirilir (9,10). İkinci organizasyon modeli “evde bakım”dır. Bu tür 

palyatif bakım daha pratik ve daha ucuzdur. Bir aile hekimi ve bir hemşireden (ağrıyı değerlendirme ve 

tedavi etme konusunda eğitimli) oluşan gezici bir ekip hastaları evlerinde ziyaret eder. Bu tür bakım, 

ailelerin büyük çabalarını ve onların etkin desteğini gerektirir (11). 

Ağrı tedavisinde kullanılan ilaçlar 

Opioid Olmayan Analjezikler 

Parasetamol: WHO basamak tedavisine göre birinci basamak ilaçlar grubundadır. Günde dört defa ve 

1gr olacak şekilde toplam günlük doz 4 gr’dır. Santral ve periferik etkisi vardır. Antiinflamatuvar 

özelliği yoktur. Özellikle karaciğer fonksiyonları bozuk olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır  ve doz 

azaltılmalıdır.  Şiddetli böbrek yetmezliği olan hastalar için eGFR<10ml/dk  dozu azaltın (6). 

Non-steroidal Antiinflamatuvar İlaçlar 

Santral ve periferik etkileri mevcuttur. Gastrointestinal sistem ve böbrek toksisitesi olduğu için bu 

hastalarda doz ayarlaması kullanımı dikkatli yapılmalıdır. Mide koruyucular düşünülmelidir. 

Opioidler 

Opioidler özellikle kanser ağrısı nedeniyle takip edilen hastalarda en önemli ilaçlardan biridir. Bu 

ilaçlardan en çok tercih edilen ve önerilen morfindir (1,2). 

• Zayıf – Kodein – Propoksifen – Hidrokodon - Tramadol 

• Güçlü – Morfin – Oksikodon – Fentanil – Metadon – Meperidin – Sufentanil – Alfentanil 

 • Kısmi agonistler – Buprenorfin 

Opioidlerin Farmakokinetiği 

Morfin ve kodein nispeten gastrointestinal sistemden zayıf emilir. Bağırsakta metabolize olarak etkisi 

daha da azalır.  Tüm opioidler proteine farklı düzeylerde bağlanırlar (Fentanil %80-86; Morfin %20-



 

35). Çoğu opioid, geniş bir dağılım hacmine sahiptir.  Fentanil ve metadon en lipofilik olan opioidlerdir. 

Glukuronidasyon yoluyla daha hidrofilik bileşiklere metabolize olurlar ve çoğu metabolit daha az aktif 

iken bazı metabolitler daha aktif olabilr (morfin kodeinin metaboliti ve morfin 6 glukronid ise morfinin 

metabolitidir. Morfin-3-glukoronid ve hidromorfon-3-glukoronid gibi bazı metabolitler ise nörotoksik 

yan etkilere (miyoklonus ve bilinç bulanıklığı, konfüzyon) sahiptir. Metabolitler çoğunluka idrarla 

atıldığı için böbrek yetmezliğinde birikebilir. Metadon Cytochrome P450 sistemi ile metabolize olduğu 

için bu konuda bir  istisnadır ve metabolitleri fekal yolla atılır.  Oksikodon, fentanil ve metadon aktif 

son metabolitler içermezler. Opioidler, santral sinir sitemindeki  opioid reseptörlerine (talamus, 

periakuaduktal gri madde ve dorsal spinal boynuzu) bağlanırlar ve her reseptörün farklı etkisi vardır. 

• μ reseptörü: Analjezi/ solunum depresyonu 

• δ alıcısı: GI motilitesi, ruh hali ve davranış ve kardivasküler sistem üzerine etkilidir. Ayrıca konvülzan 

etkilerden sorumludur. 

• κ reseptörü: Sedasyon, disfori ve  miyozis yapar. 

Opioid kullanımında bazı konulara dikkat edilmelidir. Eğer hastanın daha önceden opioid kullanım 

öyküsü yoksa her 4 saatte bir  dozlama düşünülmelidir. Genelde kısa etkili ajanlarla başlanır. Ağrının 

sürekli olması bekleniyorsa düzenli bir tedavi ve mümkün olduğunca oral planlanmalıdır.  Oral morfin 

için başlangıç dozu 5-10 mg olarak planlanır. Doz kırılgan, yaşlı ve organ yetmezliği düşünülen 

hastalarda sınırlandırılmalıdır. Hasta eğer sürekli kısa etkili opioid dozuna ihtiyaç duyuyorsa  (günde en 

az 4 kısa etkili doz) uzun etkili ajanlar düşünülmelidir. Hastada kaçak ağrı (breakthrough pain) varsa 

günlük doz %10-15 arttırılır. Eğer farklı bir opioide geçilecekse doz eşdeğer opioid şemasına bakılarak 

düzenlenir ve başlangıçta % 20-25 azaltılır. Hasta güvenli bir şekilde yutabildiğinde, oral yol mutlaka 

tercih edilmelidir. Palyatif hastalarda transdermal ilk seçenek olmamalıdır. Adjuvan tedaviler mutlaka 

tedavinin bir parçası olmalıdır  (1,2,8). 

Opioidlerle ilgili aşağıda belirtilen bazı yanlış inanışlar kullanımını oldukça sınırlamakta ve bu da 

palyatif hastanın gereksiz yere ağrı çekmesine neden olmaktadır (12). 

• Opioidler, ölümcül hastada ölümü hızlandırır ya da ölüm yakın olduğunda güçlü opioidler yalnızca 

dikkate alınmalıdır. 

• Normal yaşamsal belirtiler  ağrının olmadığı anlamına gelir ya da enjekte edilebilir morfin oral yoldan 

daha iyi etkiye sahiptir. 

• Son dönem KOAH'lı hastalarda opioid kullanımı kalp veya solunum yetmezliği ile sonuçlanacaktır. 

• Opioid kullanımı bağımlılığa yol açabilir ya da sedasyona neden olabilirler. 

Ağrı tedavisinin önündeki engeller 



 

Hasta  ve  ailesi acının kaçınılmaz olduğunu düşünebilir ve hekimin ağrı tedavisine odaklanmasının 

mevcut hastalığın tedavisini kesintiye uğratacağını düşünerek ağrıları tam olarak ifade etmekten 

çekinebilirler. Ayrıca opioidlerle ilgili bağımlılık ve yan etkiler gibi korkular hem hasta ve yakının hem 

de hekimin bu konuda gönülsüz davranmasına neden olabilir. Bunun yanında din, kültür, ekonomik 

faktörler gibi birçok durum ağrı yönetimini sekteye uğratabilir. Sağlık çalışanlarının da opioid tedavileri 

konusunda ciddi bilgi eksiklikleri vardır. Yetersiz eğitim, opiofobi, ağrı tedavisine öncelik vermemek, 

olumsuz etkiler ve takipler konusunda yeterli bilgiye sahip olmamak, sınırlı kaynaklar ciddi anlamda 

opioid tedavisini kesintiye uğratmaktadır. Buna tedavilerin uygulanmasında karşılaşılabilecek yasal ve 

hukuki sıkıntlılar oluşabileceği endişesi de eklendiğinde etkin ağrı tedavisi yapılamamaktadır  (12). 

Bağımlılık: Opioid bağımlılığı, kullanımı sonucu belirgin problemlere yol açmasına karşın kullanımının 

tekrarlandığı ve sürdürüldüğü bir dizi fizyolojik, davranışsal ve bilişsel belirtiler kümesidir. Genel 

olarak madde bağımlılığı WHO tarafından kişide madde kullanımının bir zamanlar kendisi için değerli 

başka davranışların yerini alan öncelikli bir durum haline geldiği sendrom olarak tanımlanmaktadır. 

Hastada uyuşturucu kullanımı üzerinde bozulmuş kontrol vardır ve kullanmak için kendisini zorunlu 

hisseder. Zarara rağmen kullanıma devam etme isteği vardır. 

Fiziksel bağımlılık: Bir ilaç tarafından kendini gösteren bir adaptasyon durumu olabilecek sınıfa özgü 

yoksunluk sendromu ani bırakma ile üretilen, hızlı doz azaltma, ilacın kan seviyesini düşürme ve/veya 

bir antagonistin uygulanması. 

Opioid Doz Aşımı Yönetimi 

Solunum sayısında azalma (8/dak), bilinç bulanıklığı ve  siyanoz gözlenir. Nalokson nadiren kullanılır 

ancak gerekli olabilir. Altta yatan bir neden arayın.Hastada ağrı krizine neden olabileceğinden tamamen 

apne olmadıkça, nalokson fazla doz verilmemelidir.  Hasta uyandırılabilir durumdaysa nabız vital 

bulguların takibi ile hasta gözlemlenir. Eğer hastada yanıt yoksa oksijen desteği verilir. Bir ampul 

Naloxone'u (0,4 mg) 9 ml'de seyreltilir ve titre edilerek verilir (13). 

Adjuvan ilaçlar 

Adjuvan ilaçlar analjezik tedavinin mutlaka bir bileşeni olarak düşünülmelidir. Bu amaçla duloksetin 

gibi antidepresan ilaçların yanında amitriptilin, pregabalin ve gabapentin de nöropatik ağrı tedavisinde 

kullanılır. Ayrıca  beyin ödemi, spinal kord basısı yapan tümörlerde ve visseral organlarda büyümeye 

bağlı ağrı durumlarında steridler etkili olabilir (2,8). 

Farmakolojik olmayan tedavi seçenekleri 

Radyasyon tedavisi, gevşeme terapisi/ farkındalık, transkutanöz elektriksel sinir uyarımı ve akupunktur 

uygulanan alternatif nonfarmakolojik yöntemlerken faramakolojik tedavinin yeterli olmadığı 

durumlarda girişimsel sinir blokları, nöroliz, radyofrekans uygulaması gibi teknikler kullanılabilir (2,9). 



 

Sonuç olarak palyatif bakımda ağrı yönetimi ağrının kaynağının multifaktöryel olması nedeniyle 

karmaşıktır. Etkin bir ağrı yönetiminde ilk basamak detaylı bir hasta değerlendirmesidir. WHO’ nun 

belirlediği basamak tedavisi uygun bir  yöntemdir ancak ağrının bireysel özellikleri tedavide göz önünde 

bulundurulmalıdır. Opioid kullanımı palyatif bakımda mutlaka değerlendirilmeli ve bu konudaki yanlış 

inanışların önüne geçmek tedavi başarısında köşe taşlarından biridir. Bununla birlikte opioidlere bağlı 

yan etkiler konusunda hazırlıklı olunmalıdır. 
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Araştırma planlama, toplumun bir sorununu çözme, toplum yararına bir ürün veya fikir geliştirme 

süreçlerinde evrensel bilimsel kuralları doğru bir şekilde uygulamaktır.   

Bilimsel yöntemin aşamaları; 

1. Gözlem (problemin sezilmesi ) 

2. Hipotez  

3. Gerçekleme 

4. Genelleme’dir.  

Araştırmalarda gözlem bazen araştırmanın birinci bazen de ikinci aşamasını oluşturmaktadır.  

Araştırmacı gözlemine dayanarak bir hipotez kurabilir veya önce hipotez kurar ve hipoteze yönelik 

gözlem yapmaya çalışır.  

Hipotez bir önyargıdır. İstatistiksel hipotezler, H0 gösterimi ile temsil edilen sıfır hipotezi (farksızlık 

hipotezi ya da geçersizlik hipotezi) ve H1 (veya HA) gösterimi ile temsil edilen alternatif hipotez olmak 

üzere iki başlıkta irdelenir. H0 hipotezi bir testte öne sürülen ve asıl test edilmek istenen hipotezdir.  

Alternatif hipotez ise bir etkinin veya farklılığın varlığını gösteren istatistiksel bir ifadeyi temsil eder. 

Alternatif hipotez H0 hipotezinin tarafsız şekilde reddedilmesine ilişkin analizden kaynaklanır. Test 

sonucunda H0 reddedilirse H1 kabul edilir.   

Bir hipotez red veya kabul edildiğinde bu sonucun her zaman doğru olduğu anlamına gelmez. 

Hipotezler istatistiksel analizlerle test edilirken iki tür hata meydana gelebilir. H0 hipotezinin yanlışlıkla 

reddedilmesi Tip 1 hata (yanılma olasılığı, alfa ile gösterilir ), yanlışlıkla kabul edilmesi ise Tip 2 hata 

(beta ile gösterilir) olarak ifade edilir.  Matematiksel olarak, güç bir eksi betadır (1− β). Pratikte, bir 

çalışmada %100 güce ulaşmak neredeyse imkânsızdır, çünkü her zaman bir miktar Tip II hata olasılığı 

olacaktır. Tip I ve Tip II hatalar karşılıklı bir ilişki taşır. Belirli bir örneklem büyüklüğü için her ikisi 

de aynı anda küçültülemez.  Tip II hatayı en aza indirmeye çalışırsak, tip I hata olasılığı artar ve bunun 

tersi de geçerlidir. Bu nedenle tip 1 hata ve tip 2 hata arasında kabul edilebilir bir denge kurmak gerekir. 

Tip 1 hata (α) ≤ 0,05 (yani %5) ve Tip 2 hata (β) ise ≤ 0,2 ( yani %20) alınır. Seçilen α ve β değerleri, 

çalışılması gereken örneğin boyutunu etkiler. H0 hipotezi reddedildiğinde sonuç p<0,05 olarak 

gösterilir. Bu değer, gerçekte farksız olan bir etkiyi yanlışlıkla reddetme olasılığı yüzde 5 ten küçüktür 

anlamına gelmektedir. 



 

 

Evrenin tümü yerine örnekleme ile araştırma yapılacaksa yeterli örneklem büyüklüğü hesaplanmalıdır. 

Örneklem büyüklüğü hesaplanırken, yanıt değişkeni, çalışmanın tipi, alfa ve beta değerleri, kullanılacak 

istatistiksel yöntemler, klinik olarak anlamlı en küçük fark, olayın görülüş sıklığı ya da standart sapması, 

yapılacak sapma miktarı dikkate alınmalıdır. Son yıllarda, çeşitli çalışma türlerinde örneklem 

büyüklüğünü başarıyla hesaplayabilen çok sayıda yazılım ve web sitesi geliştirilmiştir.  Örneklemin 

evreni temsil edebilme gücü, örneklemin doğru bir şekilde seçilmesine bağlı olarak elde edilen sonuçları 

evrene genelleyebilmek açısından oldukça önemlidir. Örneklem büyüklüğü hesaplaması yapıldıktan 

sonra bu sayıya araştırmaya uygun örnekleme yöntemleri  (olasılıklı ve olasılığı bilinmeyen örnekler) 

ile ulaşılır 

Epidemiyolojik araştırmalar, gözlemsel, deneysel ve metodolojik araştırmalar olarak 

sınıflandırılmaktadır. Gözlemsel araştırmalar tanımlayıcı (vaka sunumları, vaka serileri ve korelasyon 

çalışmaları)  ve analitik (vaka kontrol, kesitsel ve kohort çalışmalar) olmak üzere iki başlıkta incelenir. 

Deneysel araştırmalar ise klinik ve toplumsal müdahale araştırmaları olarak sınıflandırılır. 

 Kanıt piramidi 

1. Meta Analizler  ve  Sistematik derleme  

2. Randomize konrollü çalışmalar 

3. Kohort araştırmalar 

4. Kesitsel ve Yuvalandırılmış Vaka-kontrol araştırmaları 

5. Vaka-kontrol araştırmaları 

6. Vaka serileri 

7. Vaka rapoları 

8. Klinik görüşler, editör yazıları 

9. Hayvan çalışmaları 

10. İn-vitro çalışmalar  

Araştırma tiplerinin kanıt düzeyi gücü 1’den 10’a doğru azalmaktadır. 
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Küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinde (KHDAK) mediastinal lenf nodu evrelemesi, tedaviyi 

yönlendirmek, olası prognozu kestirebilmek ve özellikle uzak metastazı olmayan hastalarda cerrahi 

şansının olup olmadığını belirlemek açısından önemlidir.  

IASLC (International Association for the Study of Lung Cancer) kılavuzunun güncel 8. 

edisyonunda nodal evreleme tanımları şu şekildedir: 

• N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

• N1: Aynı taraf peribronşiyal/hiler lenf nodlarına metastaz veya invazyon 

• N2: Aynı taraf mediastinal veya subkarinal lenf nodlarına metastaz 

• N3: Karşı taraf mediastinal/hiler ya da aynı veya karşı taraf supraklaviküler/skalen lenf 

nodlarına metastaz 

 

Kılavuzun 8. Edisyonunda, sonraki yıllarda yapılacak değerlendirmelerde de kullanılmak üzere, 

N1 ve N2 tanımlamaları için ilave kategoriler önerilmiştir. Bu kategoriler: 

• N1a : tek N1 nodal istasyonun tutulumu 

• N1b : multiple N1 nodal istasyonun tutulumu 

• N2a1 : N1 olmaksızın tek N2 nodal istasyon tutulumu (skip N2) 

• N2a2 : N1 ile birlikte tek N2 nodal tutulum 

• N2b : multiple N2 nodal istasyon tutulumu 

 

Mediasten evrelemesinde farklı görüntüleme yöntemleri ve lenf nodu örneklemesi için 

endoskopik ve cerrahi yöntemler kullanılmaktadır. 

Görüntüleme yöntemleri arasında direkt grafi, bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans 

görüntüleme (MR), pozitron emisyon tomografisi-bilgisayarlı tomografi (PET-BT), pozitron emisyon 

tomografisi-manyetik rezonans (PET-MR) ve endobronşial/endoskopik ultrasonografi (EBUS/EUS) 

yöntemleri sayılabilir. Ancak mediastinal lenf nodlarının görüntülenmesinde direkt grafilerin 

duyarlılığının düşük olması, manyetik rezonans görüntülemenin akciğer görüntülemedeki kimi 

dezavantajları nedeniyle klinik kullanımda kendine fazla yer bulamaması ve EBUS/EUS 



 

yöntemlerinin de genellikle sadece görüntüleme amacıyla kullanılmayıp girişimsel pulmonologlar 

tarafından lenf nodu örneklemesi sırasında kullanılmaları nedeniyle bu sunumun kapsamı dışında 

tutulmuşlardır.  

MR’ın mediastinal lenf nodu evrelemedeki yeri konusunda son yıllarda yayınlanan meta-

analizlerde, MR’ın duyarlılık ve özgüllük değerlerinin en az PET-BT kadar iyi olduğu belirtilmektedir. 

Ancak PET-BT sadece N evrelemede değil, T ve M evrelemede de oldukça faydalıdır. MR ise, akciğer 

görüntülemesindeki dezavantajları, uzun çekim süresi, kontrast kullanma gerekebilirliği, klostrofobiyi 

tetiklemesi, vücutta bir metal varlığında çoğunlukla çekimin yapılamaması v.b. faktörler nedeniyle 

klinik rutinde kendisine PET-BT kadar yer bulamamıştır. PET-MR da PET-BT ile benzer doğruluk 

değerlerine sahip olmakla birlikte, daha nadir bulunabilen ve pahalı bir yöntem olduğundan henüz 

KHDAK evrelemesinde sık kullanılan bir yöntem değildir.  

BT ve PET-BT günümüzde mediastinal nodal evreleme amacıyla en sık kullanılan görüntüleme 

yöntemleridir.  

 

BT 

Akciğer kanseri şüphesi taşıyan hastalarda akciğer grafisinden sonra ilk sırada başvurulan 

görüntüleme yöntemidir. Tercihen i.v. kontrast kullanılarak ve sürrenal bezleri kapsayacak şekilde 

çekilmelidir.  

Literatürde BT ile yapılan nodal evrelemelerin hemen tamamında lenf nodunun kısa aksının 1 

cm ve üzerinde olması kriteri kullanılmıştır. Bu kritere göre BT’nin metastatik lenf nodu saptamadaki 

duyarlılığı % 55 ve özgüllüğü ise % 81 düzeyinde hesaplanmaktadır. Bu oranlar yeterince yüksek 

olmadığından BT lenf nodu evrelemesinde tek başına yeterli değildir.  

 

PET-BT 

PET-BT günümüzde akciğer kanseri evrelemesinde BT’den sonra en sık başvurulan 

görüntüleme yöntemidir. Birçok kılavuzda (NCCN, ACR, ACCP v.b.), KHDAK’ın tüm evrelerinde 

PET-BT önerilmektedir. Ayrıca tesadüfen saptanmış 8 mm ve üzerindeki akciğer nodüllerinin de PET-

BT ile değerlendirilmesi tavsiye etmektedir. 

Sadece BT kullanılarak yapılan evrelemeye PET-BT eklendiğinde gereksiz torakotomilerin %51 

ve gereksiz cerrahi girişimlerin 1/5 oranında azaldığı, PET-BT kullanıldığında hastaların % 72'sinde 

tedavi yönetiminin değiştiği bildirilmiştir. KHDAK'li hastalarda PET-BT’nin tanısal değerini 

değerlendirmek için yapılan 56 çalışmanın meta-analizinde, mediastinal nodal evrelemede PET-

BT’nin duyarlılığı %72 ve özgüllüğü %91 olarak hesaplanmıştır. PET-BT’nin ekstratorasik 

metastazları saptamadaki duyarlılık ve özgüllüğü ise sırasıyla %77 ve %95 olarak bildirilmiştir.  

PET-BT görüntülerinde mediastinal lenf nodları genellikle mediastinal kan havuzundan daha 

fazla florodeoksiglukoz (FDG) tutulumu göstermeleri halinde PET(+) kabul edilirler. Bazı 



 

çalışmalarda lenf nodunun SUVmax (maximum standardized uptake value) değeri için 2.5’un üstünde 

olma kriteri de kullanılmıştır.  

PET-BT’nin avantajları: 

• Verteksten veya kafa tabanından, uyluk proksimaline kadar tüm vücudu içerir 

• Lezyonların benign-malign ayrımında ve biyopsi planlamasında faydalıdır 

• T, N, ve M kategorilerinin her üçü hakkında da bilgi verir 

• Hem anatomik hem metabolik bilgi verir  

• Postobstrüktif atelektaziyi/pnömoniyi tümörden ayırt edebilir 

• Prognoz ile ilişkili olan metabolik tümör hacmini (MTV) ve total lezyon glukolizini 

(TLG) ölçebilir 

• Tanı, evreleme, biyopsi planlama, radyoterapi planlama ve tedaviye cevabın 

değerlendirilmesi aşamalarının tümünde faydalı olur 

 

Hasta şu şartları taşıyor ise tek başına PET-BT mediastinal lenf nodu evrelemesi için yeterli 

kabul edilerek ilave bir invaziv işleme gerek olmadığı bildirilmiştir: Tümör 3 cm’den küçük ise, 

periferik yerleşimli ise, adenokarsinom değil ise ve N1 lenf nodunda FDG tutulumu yok ise. Bunun 

dışında kalan durumlarda PET-BT’de mediastinal lenf nodlarında tutulum olmasa bile invaziv 

yöntemlerle örnekleme yapılması uygun olacaktır. N1 lenf nodu PET(+), N2 lenf nodu PET(-) 

olguların yaklaşık %30’unda lenf nodu örneklemesinde N2 metastaz varlığı gösterilmiştir.  

Küçük lenf nodlarında veya tümörün düşük FDG iştahının olması durumlarında daha sık olmak 

üzere PET-BT’de lenf nodlarında yalancı negatiflik görülebilir.  

Tüberküloz, sarkoidoz, histoplazmoz gibi granülomatöz hastalıklar ve diğer 

enfektif/enflamatuar durumlar yalancı pozitifliğe neden olabilir. Bu nedenle PET-BT’de saptanan 

mediastinal lenf nodu tutulumlarının histopatolojik konfirmasyonu gerekmektedir. 

 

 



 

 

Şekil 1: Tüm Vücut PET-BT İncelemesi. PET-BT görüntülemede hastanın vücudunun büyük 

bölümü rutin görüntüleme alanı içerisine girmektedir. Bu sayede PET-BT, TNM evrelemesinde T, N, 

ve M başlıklarının her üçü hakkında da bilgi verir.  
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          EBUS: İşlem tekniği, iğne seçimi, materyalin 
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Eğitim Araştırma Hastanesi, Girişimsel Pulmonoloji Kliniği 

Endobronşiyal ultrasonografi eşliğinde transbronşiyal iğne aspirasyonu (EBUS-TBİA), havayoluna 

komşu lezyonların tanısı ve akciğer kanseri evrelemesinde önerilen minimal invaziv bir tanı yöntemidir. 

Ayrıca intratorasik lenf nodu metastazların ve lenfoma tanısında da önemli bir tanı yöntemidir. 

Günümüzde radyal ve konveks prob olmak üzere iki tip EBUS kullanılmaktadır. Radyal prob EBUS 

360 derecelik bir açıyla yüksek çözünürlüklü görüntü sağlayarak havayolu duvarı ve çevresindeki 

yapıların değerlendirilmesini sağlar ancak görüntü ile eş zamanlı iğne aspirasyonuna imkan vermemesi 

en önemli dezavantajıdır. Bu nedenle daha çok konveks prob EBUS kullanılmaktadır(şekil 1). 

 

Şekil 1. EBUS Tipleri, A. Radiyal Prob EBUS (RP-EBUS) B. Konveks prob EBUS(CP-EBUS) 

EBUS bronkoskop (Olympus BF-UC 180-F) 6,9 mm dış çapı olan, 2,0mm çalışma kanalına sahip 

toplamda 89cm uzunlu olan bir hibrid video bronkoskoptur. Ucunda 50 derecelik tarama açısına sahip 

ultrason transdüseri bulunur. Gereğinde bronş duvarı ile temasın daha iyi sağlanabilmesi adına balon 

takılabilecek bir alan vardır. Fiberoptik görüntüsü 35 derece ileri obliktir ve 80 derecelik görüş açısı 

sağlar. Çalışma kanalından iğnenin çıkış açısı 20 derecedir (Şekil2 )  

 

Şekil 2. CP-EBUS teknik özellikleri 

 

A B 



 

Günlük pratiğimizde kullandığımız CP-EBUS cihazları 3 çeşit olup aralarında bazı teknik farklılıklar  ( 

Şekil 3 ) görüş açıları, elastografi özelliği, kullanılan iğneler) vardır.  

 

 

Şekil 3. Klinik pratikte kullanımda CP-EBUS cihazları ve teknik özellikleri 

CP-EBUS ile kullanılan iğne çeşitleri 22G, 21G,19G,25G olup günlük pratikte en sık kullanılan çeşidi 

22G dir. İğne numaraları arttıkça (25G ) çap incelmekte, azaldıkça çap artmaktadır. 19G ve 21G çaplı 

iğneler histolojik örnekler almak için tercih edilmektedir.  

İğne EBUS skobuna sabitlenmeden önce skop ucuna bir cımbız ile balon takılmalıdır (Şekil 4). Balon 

skop ucunun bronş duvarıyla temas etmediği durumlarda şişirilerek lenf nodu görüntülenmesini sağlar. 

Balon sağlamlığı serum fizyolojik verilerek kontrol edildikten sonra iğne skop içine geçirilerek emniyet 

kilidi ile sabitlenir. Kılıf ayar düğmesi ile iğne kılıf boyutu ayarlanır ki bu aşama unutulduğunda iğne 

direk cihazın kanalının hasarlanmasına neden olur. Daha sonra iğne boyu ayarlanır ve lenf nodu içine 

saplanır, iğne içindeki stilet ileri-geri hareketlerle oynatılarak iğne ucundaki mukoza, kıkırdak 

parçalarının temizlenmesi sağlanır. Negatif basınçlı enjektör takılarak lenf nodu aspirasyonuna başlanır. 

Tanı amaçlı yapılan EBUS için en az iki ayrı lenf nodu en az üç kez örneklenmelidir. Evreleme amaçlı 

yapılan EBUS işleminde ise primer lezyonun olduğu akciğerin karşı tarafından başlanarak yani N3 lenf 

nodu istasyonlarından başlanarak tüm istasyonlar taranmalıdır; patolojik saptanan tüm istasyonlar 

örneklenmelidir (N3-N2-N1 sırasıyla ve bu geçişler sırasında iğne içi mutlaka yıkanmalıdır). 



 

 

 

 

Şekil 4. EBUS iğnesi bölümleri 

Alınan materyal ile hücre bloğu ve yayma hazırlanır. Hücre bloğu için materyal eğer kısa sürede patoloji 

laboratuvarına ulaşacak ise serum fizyolojik içine, değil ise formol içine alınır (şekil 5). Yaymalar ise 

iğne ucunun lam üzerine püskürtülmesi sonrası oda havasında kurutularak ya da sabitleyici kullanılarak 

hazırlanır (şekil 6). 

 

Şekil 5 Hücre bloğu örneği                       Şekil 6 Yayma örnekleri. 
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TANIM 

Bronkoalveoler lavaj (BAL), fleksibl bronkoskopi esnasında yapılan, alveoler düzeyde gelişen 

immünolojik, inflamatuar ve enfeksiyöz olaylar hakkında bilgi almayı sağlayan, minimal invaziv bir 

yöntemdir. Dünyanın birçok merkezinde tanı, tedavi, takip ve araştırma amacıyla uygulanmaktadır. 

1974 yılında Reynolds ve Newball‘ın Maryland’de yaptığı çalışma sonrası, işlemin popülerliği artmıştır. 

BAL, alt solunum yollarının epiteli ve alveol içindeki sıvının, hücresel ve hücresel olmayan 

komponentlerinin toplanmasını sağlar. Bronş lavajında, az miktarda sıvı (10-30 ml) ile proksimal büyük 

havayollarından örnekleme yapılırken, BAL ile daha fazla sıvı kullanılarak (100-300 ml), distal hava 

yolları örneklenebilmektedir. BAL, kendi başına nadiren tanı koydurmakla birlikte, hastanın öyküsü 

(mesleki ve çevresel maruziyet, ilaç kullanımı, radyoterapi), fizik muayene ve toraks yüksek 

rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi (YRBT) ile birlikte değerlendirildiğinde, tanıyı desteklemeye ya da 

ayırıcı tanıları azaltmaya yardımcı olmaktadır. 

ENDİKASYONLAR 

 BAL endikasyonları tam olarak tanımlanmamakla birlikte aşağıdaki tablolarda belirtilen şekilde 

tanımlanabilir. 

 



 

 

KONTRENDİKASYONLAR 

Rutin bronkoskopi ile ilişkili kontrendikasyonlar dışında BAL işlemi için kayda değer 

kontrendikasyon yoktur. ARDS dahil kritik hastalarda bile güvenle yapılabileceği bildirilmiştir. 

İntersitisyel akciğer hastalıklarında (İAH) akut alevlenme ve progresyona nadiren sebep olmaktadır. 

Özellikle kardiyopulmoner instabilite ya da ciddi kanama diyatezi olan hastalarda rölatif 

kontrendikasyon belirtilmiştir. 

KOMPLİKASYONLAR 

Transbronşiyal akciğer biyopsisinde (TBAB) komplikasyon %7, açık akciğer biyopsisinde 

(AAB) %13 iken, BAL’da %0-3 arasındadır. BAL’da mortalite bildirilmemişken, TBAB’de %0.2, 

AAB’de %1.8’dir. British Toraks Derneği rehberinde ise BAL’da mortalite bildirmiştir. 

 

TEKNİK 

Orta lob ve lingula, fiberoptik bronkoskop (FOB) ile rahatlıkla girilebilmesi ve fazla miktarda 

sıvı (%20 daha fazla) geri alma avantajları nedeniyle, diffüz parankimal akciğer hastalığında geleneksel 

olarak en uygun seçilebilecek BAL bölgeleridir. Anatomik ve teknik güçlükle karşılaşılırsa, her iki üst 



 

veya alt lobun anterior segmentleri kullanılabilir. Ancak bu segmentlerde wedge daha zor, yeterli geri 

alım için daha fazla lavaj gerekmektedir. Amerikan Toraks Derneği’nin önerisi ise; geleneksel BAL 

bölgeleri olan orta lob ve lingulayı kullanmak yerine, işlem öncesi BAL yapılacak bölge YRBT ile 

belirlenmelidir. Alveoler buzlu cam alanları, nodüler yapıların ya da ince retikülasyonların yoğun 

olduğu alanlar BAL için en uygun bölgelerdir. Zaman içinde infiltrasyon alanları değişebileceği için, 

HRCT çekimi ile işlem arasındaki süre en fazla 6 hafta olmalıdır. 

BAL, lokal anestezi altında ve genellikle aspirasyon kanalı 2 mm olan standart FOB ile yapılır. 

Daha küçük dış çaplı FOB’lar da daha distal segmentler için kullanılabilir, ancak bronşiyal kollaps riski 

artmaktadır. BAL genel olarak, trakeobronşial ağacın görüntülenmesinden sonra, biyopsi ya da 

fırçalama öncesinde yapılmaktadır. Böylelikle, iyatrojenik kanamaya bağlı, BAL sıvısının hücresel ve 

protein içeriğinin etkilenmesi minimalize edilmiş olur. Malign hastalıklarda ise, fırçalama ve TBAB 

sonrasında dökülen hücrelerin de toplanabilmesi için, en son yapılması önerilmektedir. 

Lavajın tek bir bölgeye yapılması uygundur. 100 ml lavaj ile yaklaşık 1 milyon alveol 

örneklenmiş olur (akciğerin %1,5-3’ü). Bu düzeyde bir örnek, alveolün inflamatuar ve immün 

durumunu değerlendirmek için oldukça iyi bir örnek sunmaktadır. Bazı merkezlerde, her birine 100 ml 

lavaj verilmek üzere, 2-3 farklı bölge örneklenmektedir. Radyolojik heterojenite varlığında 

düşünülebilir, ancak rutin uygulamada tek bölge kullanılmaktadır. 

Lidokain hücre canlılığını etkilemesi nedeniyle, mümkün olduğu kadar az kullanılmalı ve lavaj 

sıvısı verilmeden önce havayollarından temizlenmelidir. FOB ile, seçilen bronkopulmoner segmente 

wedge yapılır. Oda sıcaklığında, toplam 100-300 ml arasında salin (%0.9 NaCl), 3 ya da 5 fraksiyon 

şeklinde (20-50 ml’lik bolus) segmente verilmelidir. Öksürük ve bronkospazmdan kaçınmak için 37 

°C’ye kadar ısıtılabilir. Her verilen fraksiyondan sonra, aynı enjektör ile yavaşça ya da negatif basıncı 

100 mmHg’nin altında olacak şekilde aspiratör ile geri alınır. Enjektör ile hızlı çekme ya da yüksek 

basınçta aspire edilirse kollaps gelişebilir ve geri alınan sıvı miktarında azalma gözlenebilir. 

Sıvının akciğerde özel bir kalma süresi yoktur. Ancak hastanın 1-2 kez nefes alıp vermesi 

beklenirse, daha iyi karışmış bir örnek elde edilebilir. Normalde ilk fraksiyonda az miktarda sıvı geri 

alınabilir (%20). Minimum %5’inin geri alınması gereklidir. Bundan daha az alınıyorsa, akciğerde 

biriken miktar fazla olacağı için, hasta için risk oluşturur. Sağlıklı, sigara içmeyen bireylerde, total BAL 

sıvısının %50-80’i geri alınır. İleri yaş, sigara içimi, amfizem, hava yolu obstrüksiyonunda, geri alınan 

sıvı miktarı belirgin azalır (%10-40). 

Kötü wedge pozisyonu nedeniyle, sıvı geri alımı azalabilir. İşlem boyunca, wedge 

pozisyonunun bozulmaması için özen gösterilmelidir. Hücresel analiz için minimum 5 ml BAL örneği 

gerekmektedir. Optimal örnek 10-20 ml olmalıdır. Ancak rutin olarak, tüm fraksiyonların rutin analize 

gönderilmesi önerilir. Örnekler laboratuara hemen gönderilecekse oda havasında, 30-60 dakikada 

gönderilebilecek ise 4 °C (örneğin buzda) soğutularak götürülmelidir. 



 

BAL sıvısının makroskopik görünümü, bazen tanısal fikir verebilir. Örneğin, yoğun olarak kanlı 

BAL sıvısı varlığı ve her fraksiyonda yoğunluğu da artıyorsa, akut diffüz alveoler hemoraji 

düşünülmelidir. Gros olarak bulanık (süt ya da açık kahverengi-bej renkli) BAL sıvısı geliyorsa, 

içerisinde yüzen materyal var ve bunlar 15-20 dk içerisinde dibe çöküyorsa, akla mutlaka pulmoner 

alveoler proteinozis gelmelidir. Bulanık sıvı var ancak düşük hızda santrifüj ile sıvı temizleniyorsa, 

pulmoner mikrolitiasisden şüphelenilmelidir. 

İAH şüphesi olan hastada, BAL sıvısında örnekleri hücre sayımı, mikrobiyolojik inceleme ve 

sitolojiye gönderilmelidir. Hücresel analiz; lenfosit, nötrofil, eozinofil ve mast hücrelerini içermelidir. 
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Uzm.Fzt. Ayşegül BEYKUMÜL, İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi 
Göğüs hastalıkları AD. Pulmoner Rehabilitasyon Ünitesi, MALATYA 

Ülkemizde Mart 2020’den itibaren görülmeye başlanan COVİD-19 vakalarını İnönü 

Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi’mizde eş zamanlı olarak hasta kabulleri olmuştur. Yayınlanan 

rehberlere uygun olarak tedavi edilen hastaların bazılarında Pulmoner rehabilitasyon (PR) ihtiyacı 

doğmuştur.  

İlk dönemlerde PR’na alınacak hastaları belirlerken hastanın genel durumu, semptomları ve 

progresyonu dikkate alınarak minik adımlarla başlanmıştır. Yeni ortaya çıkan bu hastalık hakkında 

yeterli bilgi ve deneyimin olmaması, bazı hastalarda seyrin agresif olması, solunum problemlerinin 

yanında ciddi kardiyak problemlerin eşlik etmesi nedeniyle PR uygulamaları hastaların solunum işi ve 

kardiyak yükünü artırmadan, düşük met değerlerinde egzersizlerle uygulanmıştır.  

Değişen COVİD-19 rehberleri ışığında, kazanılan deneyimlerle birlikte PR uygulamaları da 

şekillenmiştir. Medikal tedavi yöntemlerinin etkinliğinin artması, virüsün değişime uğraması, 

sonrasında aşılama hastalığın seyrini değiştirmiştir.  

Hastane yatışı olup takip ettiğimiz hastaların çoğunda ilk 6 ay içinde genel düzelme sağlandığı 

görülmüştür. Covid sonrası ilk 2 ayın kritik olduğu, ev programı dışında yoğun egzersizi yapamadıkları, 

ciddi kardiyak yanıt geliştiği, 3. Aydan itibaren hafif başlanan aerobik egzersizlere toleransın arttığı 

saptanmıştır. Covid-19 sürecinde tedaviye alınan olgu örnekleri:  

A.A. 58 yaşında erkek, öğretmen, sigara kullanımı mevcuttu. 30.03.2020 de boğaz ağrısı, yaygın 

halsizlik, 10 gündür devam eden ateş semptomlarıyla başvurdu. Çekilen bilgisayarlı akciğer 

tomografisinde (BT) buzlu cam görünümü saptandı.  Yapılan PCR testi pozitif (+) çıkan hasta servise 

yatırıldı. Yatışın 6. gününde genel durum kötüleşince yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatışı yapıldı. 

Entübe edilen hastaya IMV başlandı. Hastanın 7. günde lenfopeni gelişti. 8. gün sitokin aferezi ve 

immün plazma replasmanı uygulandı (Türkiye’de ilk plazma uygulaması yapılan hasta). 18. gün PCR 

testi de (-) olan hasta ekstübe edilip maske ile yatak içi eklem hareket açıklığı (EHA) egzersizleri çok 

hafif düzeyde başlandı.  29. günde servise alındı. Serviste egzersizlere hafif yoğunlukta devam edildi. 

Yatak dışında oturma, hafif squatlar ve destekli yürüme çalışmaları yapıldı. Hasta yakınına eğitim 

verildi ve 38. gün hastaya özel ev programı ile taburcu edildi. 

C.O. 81 yaşında, erkek, emekli, çiftçi, sigarayı 10 yıldır bırakmış. 24.5.2020 tarihinde PCR testi 

(+), hafif solunum sıkıntısı, ateş, BT’de infiltrasyon bulgusu olan hastanın Glasgow koma skalası 

(GCS): 12 idi. Hikayesinde 2011 yılında Guillain-Barre Sendronu (GBS) geçirdiği öğrenildi. Sonrasında 



 

vücudun sol tarafının hemiparezik kaldığı, aynı zamanda Parkinson hastalığı nedeniyle tedavi aldığı 

öğrenildi. Hastanın servise yatışı yapıldı. Yatışın 7. günü genel durumunda bozulma, BT’de infiltre 

alanların artışı nedeniyle YBÜ’ne devri yapıldı. MAS gelişen hastaya YBÜ’de plazma tedavisi 

uygulandı. YBÜ’de genel durumu düzelen ve PCR(-) olan hastaya yatak içi EHA egzersizleri ve büzük 

dudak solunumu başlandı. Yatışının 40. günü servise alınan hastaya yatak içi egzersizler ve büzük dudak 

solunumuna ek olarak yatak kenarında oturma ve otururken yapacağı kol ve bacak egzersizleri başlandı. 

SPO2 80-90 mmHg, yüksek akım oksijen (HFO) ile 2 gün sonra genel durumunda bozulma yüksek ateş 

bulgularıyla tekrar YBÜ’ne alındı. Daha sonra hastane infeksiyonu gelişen hasta çoklu organ yetmezliği 

nedeniyle kaybedildi. 

 

I.S.B. 42 yaşında, kadın, çocuk hekimi, sigara kullanıyor, özgeçmişinde özellik yoktu. 

10.8.2020 tarihinde PCR (+), gelişinde yüksek ateş, yaygın kas ağrısı ve halsizlik, Kuru öksürük, 

solunum sıkıntısı mevcuttu. SPO2 60-70 mmHg (oksijensiz) olması nedeniyle servise yatışı yapıldı. 

Yatışın 6. günü genel durum kötüleşti, MAS gelişti, YBÜ’ne alındı. NIMV, HFO, pozisyonlama 

uygulandı. Yatışın 13. gününde değerler ve genel durum düzelince servise tekrar alındı. 15. gün PCR(-

) ve genel durum egzersizi tolere edecek duruma gelince, monitörize edilerek büzük dudak, 

diyafragmatik solunum, triflo ile solunum egzersizi çalıştırıldı. Egzersiz sırasında SPO2 hemen düşüyor, 

hasta öksürük krizine giriyordu. Bu nedenle frekans gün içine yayıldı. EHA egzersizleri başlandı. Ciddi 

taşikardi (130 ↑) geliştiği için her bir eklem 1-3 tekrar, uzun dinlenme yapıldı. Günden güne semptom 

takibi yapılarak tekrar sayıları artırıldı. Oda içinde yürüme, squat egzersizleri, ayakta egzersizler 

eklendi. Yatışın 30. günü hastanın ihtiyaçlarına göre düzenlenmiş ev programı verilerek taburcu edildi. 

Kontrollerinde çıkıştan 1 ay sonra eski GYA geri döndü.  

A.T. 57 yaşında, erkek, serbest meslek, dalgıçlık yapıyormuş. Sigara öyküsü yok. PCR (+) evde 

takipli hasta 20.09.2020 ‘de yüksek ateş, solunum sıkıntısı, öksürükte artış, BT de pnömoni bulguları 

ile Covid-19 tanısının 7. günü hastaneye tekrar başvuru yaptı, durumunun kötü olması nedeniyle 

YBÜ’ne alındı. Yatışının 5. günü genel durum düzelince servise devir edildi. Yatışının 15. gününde ev 

programı ile taburcu edildi. Taburculuk sonrası devam eden taşikardi ve SPO2 düşüklüğü nedeniyle 

nekahat dönemi uzadı. Evde Covid sonrası USOT kullanıyordu. Telerehabilitasyon kapsamında uzaktan 

kontrollü PR başlandı. Günlük egzersiz öncesi, sonrası nabız, SPO2 ve tansiyon takibi ile egzersiz 

sırasında 2 dakikada bir SPO2 ve nabız takibi yapıldı. İlk 6 DYM 220 m.  / Son 6 DYM 580 m. İlk 

SPO2 : 80-85 mmHg (O2 ile), Son SPO2: 92-98 mmHg (O2 siz) idi. Evde koşu bandı, kum torbası, su 

şişesi, Squat egzersizleri, üst ve alt ekstremiteye yönelik güçlendirme, açık havada rampa çıkma, Triflo 

ile solunum egzersizleri uygulandı. Bir ayın sonunda GYA’ne geri döndü.  

 

T.G. 64 yaşında, erkek, işçi emeklisi, 4 yıl önce KOAH tanısı almış olan hasta 5 yıldır sigarayı 

bırakmış. 19.08.2020’de yağın has ve eklem ağrısı, nefes darlığı şikayetiyle başvurdu. PCR (+) tedavi 



 

sonrası yatışının 22. Gününde taburcu oldu. Oksijensiz SPO2 değerleri % 78-85 arası seyrettiği için 

USOT başlanmış. Günlük yaşamda Covid sonrasında nefes darlığında artış meydana gelmiş. BT’sinde 

Covid sekeli mevcuttu. 26 gün steroid tedavisi alan hastanın şikayetleri geriledi, SPO2 %94 oldu. 

18.11.2020 takibinde SPO2 %89 nefes darlığı ve öksürükte artış vardı. PAAC’de bilateral alt zonlarda 

retiküler opasite artışı oldu. 1x2 16 mg prednol başlandı. 2.12.2020 kontrolünde steroid sonrası nefes 

darlığında azalma oldu. SPO2 %90.  28.12.2020’de solunum sıkıntısı ve SPO2 düşüklüğü nedeniyle 

tekrar acile başvurdu. Servise yatışı yapılarak tedavisi planlandı. 1 ay sonunda taburcu edildi. Hastanın 

31.01.2021 tarihinde çekilen EKO’ sinde EF:%55,  PAB: 40, 30.06.2021 tarihindeki kontrol EKO’sinde 

EF: %60, PAB:38 idi. 2.7.2021 tarihinde PR için başvuran hastanın verileri Tablo-1’de verilmiştir. 

Tablo-1 Hasta değerlendirme verileri 

Parametreler  İlk değerlendirme 15 seans sonu 30 seans sonu 

6DYM 280 300 380 

SPO2 (3-4 L O2 ile) 

                   İstirahat 

Test sonu  

Toparlanma  

 

100 
88 

98 

 

98 
88 

99 

 

98 
89 

99 

 

Nabız  

                   İstirahat 

Test sonu  

Toparlanma 

 
100 

123 

106 
 

 
105 

115 

108 

 
103 

131 

106 

NIBP         

           İstirahat 

Test sonu  

Toparlanma 

 

110/62 

108/60 
109/57 

 

 

100/64 

105/56 
102/55 

 

113/65 

144/69 
116/69 

Kavrama kuvveti 

Sağ el 

Sol el 

 
22 

18 

 
25 

20 

 
29 

21 

BORG  

           İstirahat 

Test sonu  

 

 

0/6 
7/9 

 

 

0/6 
3/11 

 

0/6 
4/8 

SFT 

FVC 

FEV1 

FEV1/FVC 

 

 

2.93  % 59 
2.06  %54 

70.21 %93 

 

2.91 % 59 
2.03 % 53 

69.84 % 92 

 

2.95  % 60 
2.13 % 56 

72.15 % 95 

 

DEXA:    T Skoru (Lomber: -4, Sol kalça:-2,6), Z skoru (Lomber:-3,3, Sol kalça:-2,1) Ciddi 

düzeyde osteoporoz mevcuttu. 

İlk değerlendirmede omuz fleksiyon, ekstansiyon ve abduksiyon yönünde kas gücü 3+ diğer üst 

ve alt ekstremite kas güçleri 5 idi. 15 ve 30. Seans sonunda hepsi 5 değerindeydi. 

PR’inde solunum egzersizleri (büzük dudak, diyafragmatik ve lateral kostal, insentif spirometre 

ile egz), koşubandı, bisiklet ergometresi  ve kol ergometresi ile 10 dakikadan başlayarak 



 

ilerleyen seanslarda 20 ‘şer dak. (hastanın toleransına göre artan hız ve yükte), dirençli 

egzersizler çalıştırıldı. 15 ve 30 seans sonu sonuçları Tablo-1’de verilmiştir. 

Sonuç olarak; Covid-19 enfeksiyonu erken ve geç dönemde tüm sistemleri etkiliyor. 

PR’ ye almadan önce PCR (-) olmalı, hemodinamik denge egzersiz için uygun olmalıdır. 

Hastalık nedeniyle metabolik ve solunum iş yükü arttığı için, yapılacak yoğun egzersiz ile daha 

fazla artırmaktan kaçınılmalıdır. Endikasyon ve kontrendikasyonun sınırları net çizilmeli ve 

orta-ağır yada ağır Covid-19 enfeksiyonu geçirmiş, solunum ve efor kapasitesi düşmüş, kas 

zayıflığı gelişmiş, GYA’ni yapamayan hastalar için PR bireysel ihtiyaçlara ve engellere göre 

planlanmalıdır. Süreçte Kardiyovasküler problemlere, uzun süren hastalık nedeniyle artmış kas 

yıkımı ve osteoporoza dikkat edilmelidir. Hastanede yatarak, ayaktan ya da uzaktan 

Telerehabilitasyon şeklinde PR uygulanabilir. Hasta için hangisi uygun olacaksa o seçilmelidir. 

Grup yerine bireysel tedavi önerilmektedir. Beslenme desteği ve psikolojik destekle PR 

güçlendirilmelidir. 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner, rehabilitasyon, Covid, egzersiz, solunum.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    
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MEDİASTENİN ve AKCİĞER NODÜLLERİNİN EVRELEMESİNDE 
VATS 

Doç. Dr. Berker ÖZKAN 

İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı 

Anahtar Sözcükler: Akciğer kanseri, videotorakoskopi, evreleme 

Evrelemede amaç doğru tedaviyi planlamak, T-N ve M durumunu belirlemek, operabiliteyi, neoadjuvan 

ve adjuvan tedavi gereksinimini ortaya koymaktır. 

İdeal (altın standart) evreleme yöntemi yüksek sensitivite, spesivite, doğruluk ve negatif prediktif değer; 

düşük komplikasyon oranı ve maliyeti hedeflemektedir. 

Santral tümörler, periferik 3 cm’den büyük tümörler, toraks BT’de 1 cm’den büyük lenf nodları, PET 

pozitif lenf nodları, N1 pozitifliği, yüksek riskli cerrahi (pnömonektomi, geniş göğüs duvarı rezeksiyonu 

gerekliliği …gibi), yüksek riskli hastalar (komorbiditeler) invazif mediastinel evreleme adayıdırlar. 

BT veya PET/BT de pozitif mediastinel lenf nodu varlığında EBUS/EUS negatif olsa bile cerrahi öncesi 

mediastinoskopi yapılmalıdır. 

Sol üst lob tümörlerde diğer istasyonlar negatif olsa dahi 5-6 örneklemesi yapılmalıdır. Bunun için 

mediastinotomi, ekstended mediastinoskopi veya VATS tercih edilebilir. 

İntraoperatif Mediastinal Evreleme: 

1.Lenf nodu örneklemesi: Sadece anormal görünümdeki lenf bezlerinin çıkarılması. 

2. Sistematik lenf nodu örneklemesi: Önceden belirlenmiş olan lenf bezlerinden rutin biyopsi 

alınmasıdır. 

3. Sistematik mediastinal lenf nodu diseksiyonu: İpsilateral tüm lenf bezlerinin, etrafındaki yağlı 

doku ile birlikte çıkarılması. 

4. Lob spesifik sistematik lenf nodu diseksiyonu: 

 Sağ üst-orta lob için 2R, 4R, 7 
 Sağ alt lob için: 4R, 7, 8, 9 

 Sol üst lob için: 5, 6, 7 

 Sol alt lob için: 7, 8, 9 nolu lenf nodlarının örneklenmesidir. 



 

5. Radikal lenf nodu diseksiyonu: Sağ tümörler için tüm mediastinal lenf nodların etraf yağlı dokular 

ile beraber çıkarılması, sol tarafa ise duktus botali divize edilerek aortik arkın mobilize edilip, alt ve üst 

paratrakeal lenf nodlarınında diseksiyona dahil diseke edilmesi şeklidedir. 

6. Extended lenf nodu diseksiyonu: Median sternotomi ve servikotomi ile bilateral mediastinal ve 

servikal lenf nodlarının çıkarılmasıdır. 

KHDAK hastalarında mediastinel lenf nodlarının durumu prognostik ve terapötik açıdan çok 

belirleyicidir. Doğru patolojik değerlendirme vazgeçilmezdir. Pratikte perioperatif evreleme açısından 

bakıldığında cerrahlar arasında yaklaşımlar çok farklıdır. Yeterli lenfatik değerlendirme tarifi çok 

tartışmalıdır. En duyarlı ve doğru metod mediastinel lenf nodu diseksiyonudur. Yeterli perioperatif 

mediastinel evreleme için en az 3 mediastinel istasyondan en az 10 lenf nodu örneklenmesi 

önerilmektedir. 
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SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİ PARAMETRELERİ VE 
LABORATUVAR STANDARTLARI 
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Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji A.D Spor Fizyolojisi Bilim Dalı 

Fizyolojik olarak akciğer ventilasyonu, solunum sisteminin atmosferdeki oksijeni hücrelere kadar kadar 

taşımasını ve metabolizma sonrası ortaya çıkan karbondioksiti vücuttan uzaklaştırmasını sağlayan en 

önemli işlevlerinden birisidir. Ventilasyonun çok daha iyi anlaşılabilmesi için tanımlanan hacim ve 

kapasiteler esas olarak, hava yolu özellikleri, akciğer parankimi ile çevre dokunun elastik özellikleri, 

solunum kasları tarafından meydana getirilen güç gibi pek çok faktöre bağlı olarak değişiklik 

göstermektedir. Solunum fonksiyon testleri ile birçok akciğer hastalığında bu faktörlerin ne şekilde 

değiştiğini tespit etmek mümkündür. Solunum manevrasının yapılma şekline göre hacimler statik ve 

dinamik akciğer hacimleri olarak iki kısımda değerlendirilir. Statik hacimler temel olarak, soluk hacmi 

(tidal hacim), inspiratuar- ekspiratuar yedek hacimler ve rezidüel hacim; kapasiteler ise inspirasyon 

kapasitesi, fonksiyonel rezidüel kapasite, vital kapasite ile total akciğer kapasitesi olarak 

tanımlanmaktadır. Spirometreler kullanılarak, rezidüel hacim ve onun dahil olduğu kapasiteler hariç 

bahsi geçen bu hacim ve kapasitelerin ölçümü yada hesaplaması yapılabilmektedir. Dinamik hacimler 

ise esasen FVC (Zorlu vital kapasite), FEV1 (birinci saniyede çıkartılan zorlu vital kapasite), FEV1/ 

FVC oranı ile FEF25-75 (maksimum-orta ekspiratuar akım) gibi değişkenleri içermektedir. Bu 

değişkenler solunum sistemi hava yolları fonksiyonlarının değerlendirilmesinde önem taşırlar. Solunum 

fonksiyon testleri ve tüm bu parametreler, kişilerin solunum kapasitelerinin ve olası bir patolojinin 

saptanması, obstriktif ya da restriktif akciğer hastalık karakterinin tespiti, tedavinin takibi, ayırıcı tanı, 

yapılacak cerrahiye uygunluk ya da epidemiyolojik çalışmalar gibi pek çok alanda kullanılabilmektedir. 

Diğer taraftan rezidüel hacmin ölçülebilmesi için kullanılan helyum dilüsyon yöntemi, ölü boşluk hacmiyle kapanma 

hacminin tespiti için kullanılan nitrojen yıkama (Fowler metodu),   tüm vücut pletismografisi analizi, hastaların difüzyon 

kapasitesini değerlendirmeyi hedefleyen karbonmonoksit difüzyon testi, solunum sistemini değerlendirmeyi mümkün kılan 

diğer testlerdir. 

Solunum fonksiyon testleri birçok merkezde ve sağlık kuruluşunda yaygın olarak kullanılmaktadır. Uygulamalarda laboratuvar 

standartlarını sağlanması verilen hizmetin kalitesini korumak ve bilimsel olarak tüm dünya ile aynı dili konuşabilmek için 

oldukça önemlidir. Bu anlamda laboratuvar koşullarının sağlanması, testleri yapan personelin eğitimi, kullanılan cihazların 

özellikleri ve kalibrasyonları, hasta koşulları ve uyumu ile enfeksiyon kontrolü ön plana çıkan başlıklardır.  COVİD-19 

pandemisi süreci ve değişen evreler ile birlikte solunum fonksiyon testlerinin kullanımı oldukça kısıtlanmıştır. Normalleşmenin 

başladığı şu dönemde COVID-19 bulaşma riskini en aza indirmek için laboratuvarlarda uygulanması gereken önlemler, T.C 

Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü COVID-19 Pandemisinde Normalleşme Döneminde Sağlık Kurumlarında 

Çalışma Rehberi ile Avrupa Solunum Derneği, Solunum Teknolojisi ve Fizyolojisi Topluluğu  (ARTP)’nun yayınlarında da 

ayrıntılı olarak belirlenmiştir.  

Anahtar sözcükler: Akciğer hacimleri, spirometre, obstriktif akciğer hastalığı, restriktif akciğer hastalığı 
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Bağımlılık 

Maddeyi kullanan bireyde bilişsel, davranışsal, fiziksel problemlere yol açmasına ve sosyal hayata 

uyumu bozmasına rağmen madde alımının kontrol edilememesi durumudur.  

Bir yıl içinde aşağıdakilerden en az ikisi kendini göstermeli, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya 

ve işlevsellikte düşmeye yol açmalıdır: 

1. İstendiğinden daha büyük ölçüde veya uzun süreli kullanım 

2. Maddeyi bırakmak veya kontrol altında tutmak için istek veya sonuç vermeyen çabalar 

3. Maddeyi elde etmek, kullanmak veya etkilerinden kurtulmak için gerekli etkinliklere çok zaman 

ayırma 

4. Madde kullanımı için çok büyük bir istek duyma veya kendini zorlanmış hissetme 

5. Tekrar eden kullanım sonucu sorumluluklarını yerine getirememe (işte, okulda, evde) 

6. Olumsuz etkilerine rağmen kullanıma devam etme (toplumsal ve kişiler arası sorunlar) 

7. Kullanımdan dolayı günlük etkinliklerin bırakılması veya azaltılması (iş, eğlence vb.) 

8. Tehlikeli olabilecek durumlarda dahi kullanmaya devam etme 

9. Olumsuz bedensel veya ruhsal etkilerinin bilinmesine rağmen kullanmayı sürdürme 

10. Maddeye tolerans gelişmiş olması  

• İstenen etkinin ortaya çıkması için artan madde gereksinimi 

• Aynı miktarda maddenin sürekli kullanımı sonucu etkisinin azalması durumu 

11. Yoksunluk belirtileri (Bulantı, uykusuzluk, kusma, sinirlilik, bunaltı, huzursuzluk, saldırganlık, 

ishal, terleme, titreme, kas sızıları, ateş vb.). Her madde yoksunluk belirtisi göstermez. 

 

Kullanılan maddeye tolerans gelişimi ya da yoksunluk semptomları varsa fiziksel bağımlılık, yoksa 

psikolojik bağımlılıktan söz edilebilir. Bağımlılık yapıcı maddeler insan beyninin ödül yolağı olarak 

nitelendirilen mezokortikolimbik alandaki ekstrasellüler dopamin seviyesini arttırarak aktivite 

göstermektedir. Ventral tegmental alandan başlayıp nükleus akumbens ve prefrontal kortekse giden 

dopaminerjik innervasyonlar insan beynindeki ana ödül yolağını oluşturur. Ayrıca uzun süreli madde 

kullanımının hücresel, moleküler ve yapısal düzeyde uzundönemli ve kalıcı nöroadaptasyonlara sebep 

olmaktadır. Amigdala, duygusal hafıza oluşturma, depolama ve ekspresyonunda görevli olarak öne 

çıkan bir beyin bölgesidir.  

 



 

Tütün Bağımlılığı Nörobiyolojisi 

Sigara dünyada önlenebilir ölümlerin ve hastalıkların en büyük nedenlerinden biridir. Sigara içimi 

nikotine olan bağımlılıkla motive edilmektedir. Nikotin, tersiyer amin yapısında, alkaloid, renksiz, 

uçucu sıvı formda bir maddedir.  Sigaradan çıkan dumanın solunması ile  duman partikülleri nikotini 

akciğerlere taşır ve hızla pulmoner venöz dolaşıma geçer. Nikotin daha sonra arteriyel dolaşıma girer 

ve akciğerlerden beyne yaklaşık 8-10 saniyede ulaşır. Başlıca metabolize olduğu yer karaciğer, atıldığı 

organ böbrektir. En önemli metabolitleri kotinin ve nikotin -N- oksittir. Periferik ve santral sinir 

sisteminde nikotinik kolinerjik reseptörlere bağlanır. Reseptörün iki alt birimi arasındaki arayüzde 

nikotinin bağlanması kanalı açar, böylece sodyum veya kalsiyum girişine izin verir. Kalsiyumun nörona 

girişi ile birlikte nörotransmitterler salınır. Merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sisteminde bulunana 

nAchR, beş protein alt ünitesinden (subunit) oluşur.  α4β2 reseptörü nikotin bağımlılığının ana 

aracısıdır.  

Nikotin, mezolimbik alanda, korpus striatumda ve ön kortekste dopamin salgılar. Orta beynin ventral 

tegmental bölgesindeki ve accumbens çekirdeğinin kabuğundaki dopaminerjik nöronlar, ilaca bağlı 

ödülde kritik öneme sahiptir. 

Nikotin ayrıca hem dopamin salınımını kolaylaştıran glutamat salınımını hem de dopamin salınımını 

engelleyen γ-aminobütirik asit (GABA) salınımını artırır. Nikotine uzun süre maruz kalındığında, bazı 

nikotinik kolinerjik reseptörler duyarsızlaşır.  Sonuç olarak, glutamat aracılı uyarım devam ederken 

GABA aracılı inhibitör uyarı azalır, böylece dopaminerjik nöronların uyarımı artar ve nikotine yanıt 

artar. 

Ayrıca prefrontal korteks, talamus ve görsel sistemdeki aktiviteyi artırarak kortikobazal gangliyon-

talamik beyin devrelerinin aktivasyonunu yansıtır ve striatumda dopamin salgılar. Nikotin 

bağımlılığında rol oynayabilecek diğer nörotransmiterler hipokretinler, lateral hipotalamusta üretilen 

nöropeptidlerdir, nikotinin beyindeki ödül merkezleri üzerindeki uyarıcı etkilerini düzenler ve 

kemirgenlerde nikotinin kendi kendine uygulanmasını modüle eder. 

Nikotin karşı tolerans gelişir. Aynı etkinin sürekliliği sağlamak için giderek artan dozlarda madde alma 

gereksinimi oluşur. Nikotine tekrarlayan maruziyeti sonucu, nöroadaptasyon gelişir.  

Nikotin; uyarandır, stres ve kaygıyı azaltır. Sigara, konsantrasyonu arttırarak kişinin performansını 

arttırır. Sigaranın bırakılmasıyla yoksunluk bulguları ortaya çıkar. Yoksunluk bulguları; irritabilite, 

depresif duygu durum, huzursuzluk, anksiyete, konsantrasyon güçlüğü, iştah artışı, yerinde duramama 

ve tütün içme arzudur. Bireylerin sigara bağımlısı olmasında en önemli etkenler bu ödüllendirici 

mekanizmalar ve yoksunluk bulgularıdır. 
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29 EKİM 2021 - SOLUNUM YETMEZLİĞİNE YAKLAŞIM KURSU 

SOLUNUM YETMEZLİĞİ FİZYOPATOLOJİSİ 

UZ.DR ESRA AKKÜTÜK ÖNGEL  

YEDİKULE GÖĞÜS HASTALIKLARI ve GÖĞÜS CERRAHİSİ EĞİTİM ve 
ARAŞTIRMA HASTANESİ 

Özet: Solunum yetmezliği; solunum sisteminin temel görevi olan gaz değişiminin yapılamaması 

durumda ortaya çıkar. En sık karşılaşılan solunum yetmezliği Tip 1(hipoksik SY) ve Tip 2(hiperkarbik 

SY)’dir(1). Fizyopatolojik olarak karşılaşılan en sık nedenlerse ventilasyon-perfüzyon dengesizliği, 

alveoler hipoventilasyon, şant ve difüzyon bozukluğudur. Solunum yetmezliğinde tanı koyduran en 

önemli tetkik arter kangazı analizidir. Öykü, fizik muayene, arter kangazı, akciğer grafisi ve ek diğer 

tetkiklerle solunum yetmezliğine neden olan durum saptanmaya çalışılıp altta yatan neden ve solunum 

yetmezliği tedavi edilir.  

Anahtar kelimeler: solunum yetmezliği, sınıflama, Fizyopatoloji, 

Tanım:   Solunum sisteminin görevi olan gaz değişiminin (oksijenizayon ve/veya CO2 eliminasyonu) 

yapılamaması durumudur. Arteryel kanda PaO2 seviyesinin 60mmHg altında olması ve/veya PaCO2 

değerinin 45mmHg fazla olmasıdır. 

Solunum birçok organın koordineli bir şekilde çalışmasını gerektiren komplike bir olaydır. Normal bir 

solunum için öncelikle beyindeki bulbus ve ponsdaki solunum merkezinin normal işlev görüyor 

olması gerekir. Periferdeki kemoreseptörler ve mekanoreseptörler aracılığıyla solunum uyarıları alınıp, 

N.vagus ve N.glossofaringeus aracılığı ile solunum merkezine iletilir.  MSS den çıkan solunum 

uyarısı, medulla spinalisten çıkan periferik sinirler aracılığı ile diyafragma ve diğer solunum kaslarına 

iletilir. Buraya kadar olan organlar solunumun pompa fonksiyonuna katkıda bulunur. Hava yolları, 

alveolokapiller ünite ile pulmoner dolaşım ise gaz değişim üniteleridir. Bu sistemde herhangi bir sorun 

olduğunda solunum yetmezliği gelişir(2).  

 

Tablo1: Solunum yetmezliği sınıflama(1,4,6) 

Kliniğe göre sınıflama 

1)Hipoksemik Solunum Yetmezliği (Tip I): 

 

2)Hiperkapnik Solunum Yetmezliği (TİP II): 

3)Kombine Solunum Yetmezliği: 

 

Deniz seviyesinde, oda havasında ve istirahat halinde 

PaO2’nin < 60 mmHg olması şeklinde tanımlanır.(2) 

PaCO2’nin > 45 mmHg olması (Ph< 7.30) 

Hipoksemik hiperkapnik solunum yetmezliği birlikteliği 

Başlangıç zamanına göre sınıflama 

1)Akut solunum yetmezliği: 

2)Kronik solunum yetmezliği: 

3)Kronik üzerine gelişen akut solunum yetmezliği: 

 

 

Dakikalar saatler içinde gelişir. 

Birkaç gün ve daha uzun sürede gelişir. 

Kronik solunum yetmezliği olan kişilerde araya giren çeşitli 

sebeplerle akut olarak solunumun kötüleşmesi  

 



 

Fizyopatolojik sınıflama 

1)Tip 1 solunum yetmezliği: 

 

2)Tip 2 solunum yetmezliği: 

 

3)Tip 3 solunum yetmezliği: 

4)Tip 4 solunum yetmezliği 

 

 

Hipoksemik solunum yetmezliği (PaO2<60mmHg, PCO2 

normal veya yüksek)  

Hiperkapnik solunum yetmezliği (PCO2>45mmHg, PaO2 

genellikle düşüktür) 

Perioperatif solunum yetmezliği 

Şoka bağlı solunum yetmezliği 

Tip 1 solunum yetmezliği (hipoksik solunum yetmezliği) 

Hipoksemi  oksijenin atmosferden kana geçişinde azalma olması sonucu PaO2’nin 80 mm Hg’nın altına 

düşmesi olarak tanımlanır. PaO2’nin 60-80 mmHg arasında olması hafif düzeyde hipoksemiyi 

gösterirken,60 mmHg’nın altında olması ise hipoksemik solunum yetmezliği olarak 

tanımlanmaktadır(3-5). 

 Hipoksi ise; dokuların oksidatif gereksinmelerini karşılayacak yeterli oksijenizasyonun sağlanamaması 

olarak tanımlanmaktadır. 

Hipokseminin oluşma nedenleri(4); 

1) Ventilasyon perfüzyon dengesizliği (KOAH, astım)  

2) Şant (akciğer ödemi, pnömoni, ARDS) 

3) Difüzyon bozukluğu (interstisyel akciğer hastalıkları, pulmoner emboli)  

4) Alveoler hipoventilasyon (KOAH, obesite, nöromuskuler hastalıklar)  

5) Solunan havadaki oksijenin azalması: (Yüksek irtifaya çıkılması, akut dağ hastalığı, yüksek irtifa) 

6) Mixed venöz kanın desatürasyonu; Kalp yetmezliği ,Şok, Artmış O2 tüketimi, Anemi,  Tirotoksikoz 

olarak sınıflandırılabilir. En sık karşılaşılan hipoksik solunum yetmezliği nedeni ventilasyon perfüzyon 

dengesizliği ve şanttır. 

Normalde; V/Q oranı, akciğerin apeksinde ventilasyonun daha iyi olması nedeniyle daha yüksek, 

bazalde ise perfüzyonun daha iyi olması nedeniyle daha düşük olmak üzere ortalama 0.8-1 arasındadır. 

Alveolar ventilasyon hacmi: 4-4,5 lt/dk, Kardiak output hacmi: 4,5-5 lt/dk,V/Q oranıda: 0,8-1,0 (1,2) 

dır. (Şekil 1a) 

 V/Q azalmalarında hipoksemi belirgindir. CO2 difüzyonunun oksijene göre daha hızlı olması, sağlam 

alveollerdeki CO2 atılımı için gelişen kompanzasyon ve dakika ventilasyonun artırılması gibi 

mekanizmalarla başlangıçta hiperkapni olmaz. V/Q dengesizliği hava yolu, alveol, interstisyel ve 

pulmoner vasküler hastalıklara bağlı oluşabilir (Şekil 1b) (8). 

 



 

  

Şekil 1: Solunum yetmezliği fizyopatoloji 

Şant ise; kanın akciğerlerde ventilasyona uğramadan arteriyel dolaşıma katılmasıdır. Ekstrapulmoner 

olarak kardiyak defektler şanta neden olur (ASD,VSD,PDA gibi). İntrapulmoner şantlarda ise alveol 

içinde biriken sıvı  (pnömoni, ARDS,  pulmoner hemoraji gibi) ya da hava yolu kollabsı (atelektazi gibi) 

ventilasyonun yapılamadığı perfüzyonun devam ettiği durumlarda(V/Q oranının azaldığı durumlarda) 

solunum yetmezliğine neden olur (Şekil 1c). Buna bağlı olarak gelişen hipoksemik solunum 

yetmezliklerinde yüksek konsantrasyonda O2 verilmesi hipoksemiyi düzeltmez.  

Difüzyon bozukluğu; alveolokapiller membranda meydana gelen hasar nedeniyle gaz difüzyonunun 

bozulmasıyla meydana gelen solunum yetmezliğidir. V/Q normaldir. Pulmoner vasküler hastalıklar ve 

interstisyel akciğer hastalıklarında görülür.(Tablo 1e) 

Tip 2 solunum yetmezliği (Hiperkarbik solunum yetmezliği) 

Arteryel kanda bakılan PCO2 değerinin 45mmHg’den yüksek olması olarak tanımlanır. Sabit oranda 

PCO2 üretimi olduğu durumlarda PCO2 düzeyini alveoler ventilasyon (Va) belirler. 

Va = (K x VCO2) / PaCO2 

          (Va = Dakika alveoler ventilasyon, K= Sabit sayı (0.863), VCO2: CO2 üretim hızı)  

Akciğerlerin solunum işini yerine getirip getiremediği alveolo-arterial PO2 farkı ölçülerek 

değerlendirilebilir; normalde 5–20 mmHg’dir. 

PAO2-PaO2=[PIO2-PaCO2/RQ]-PaO2        PAO2 = [(760- P H2O)X FiO2 - PaCO2/0,8)] 



 

PAO2= Alveolar PO2; PaO2= Arteriyel PO2; PIO2=İnspire edilen PO2; PaCO2= Arteriyel PCO2 

RQ=Respiratory Quotient = Solunum değişim oranı. Oksijen tüketimine ve karbondioksit üretimine 

bağlıdır. İstirahatte RQ (VCO2/VO2) yaklaşık olarak 0.8’e eşittir. Alveoler hipoventilasyonda gradiyent 

normal sınırlardadır. Yaşla birlikte artar: P(A-a) O2 = 2.5 + ( 0.21 x yaş (yıl) ) 

Tip 2 SY oluşum mekanizması 3 şekilde olur(9) 

1) Alveolar hipoventilasyon: Santral sinir sistemini, akciğerleri, nöromusküler sistemi etkileyen 

ve ventilasyonu bozan obesite hipoventilasyon sendromu, uyku apnesi, obstrüktif akciğer 

hastalıkları, kifoskolyoz, musküler distrofiler gibi kas –iskelet sistemi hastalıkları, 

2)  CO2 üretiminin artması: Aşırı beslenme, ateş, hiperkatabolik (sepsis, ARDS)durumlar, 

3)  Ölü boşluk solunumunun artması: ; dakika ventilasyonu normal olup pulmoner emboli veya 

kalp yetmezliği gibi nedenler ile perfüzyon bozukluğunun mevcut olması 

Tip 3 Solunum Yetmezliği (perioperatif solunum yetmezliği) 

Perioperatif solunum yetmezliği gelişen hastalarda akciğer kaynaklı temel neden özellikle yer çekimi 

etkisiyle  ortaya çıkan atelektazidir(1). Pnömoni, ARDS, sıvı yüklenmesi gibi akciğer kaynaklı 

solunum yetmezliği olabilirken MSS baskılayan sedatif etkili ilaçlar, diafram paralizisi,frenik sinir 

hasarı gibi akciğer dışı nedenlerle de gelişebilir. Özellikle üst abdominal cerrahi ve kardiyak cerrahi 

sonrası sonrası tüm akciğer volümlerinde azalma izlenir.(10) 

Tip 4 Solunum Yetmezliği (Şoka bağlı solunum yetmezliği) 

Daha öncesinde akciğer patolojisi bulunmayan hastalarda gelişen hipoperfüzyona bağlı solunum 

yetmezliğidir. Anemi,  asidoz, elektrolit bozukluğu, ateş, hipoksi, hipotansiyon, beslenme yetersizliği, 

sepsis gibi faktörler tip 4 solunum yetmezliği gelişimine katkıda bulunurlar(3). 

Tablo2:Akut Hipokseminin klinik etkisi 

Sistem  Semptom ve Bulgular 

Solunum  Takipne, dispne, siyanoz 

Kardiyovasküler  Taşikardi, kardiyak outputta artma, aritmi, 

bradikardi, hipotansiyon, anjina, VD,şok 

Santral sinir  Baş ağrısı, bilinç değişikliği, davranış 

bozukluğu, konfüzyon, deliryum,papilödem, 

nöbet, koma 

nöromusküler Güçsüzlük, tremor, asteriksis,hiperrefleksi 

 



 

 

Şekil 2 Hiperkarbik hastada klinik bulgular 

 

Şekil 3 Alveolar-arteriyal oksijen gradiyenti ile yaklaşım 
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29 EKİM 2021 - OLGULARLA COVID-19’LU HASTALARDA 
PULMONER REHABİLİTASYON KURSU 

COVID 19’UN UZUN DÖNEM ETKİKERİ 

Esra Yazar, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs 
Hastalıkları Ana Bilim Dalı 

COVID 19’un uzun dönem etkileri terminolojik olarak, “post COVID sendrom”, “long 

COVID”, “kronik COVID” ya da “SARS-CoV-2 enfeksiyonunun post-akut sekeli” şeklinde literatürde 

karşımıza çıkabilir. Çalışmalarda araştırılan semptomlar veya koşulların, sürelerin (akut enfeksiyonu 

takiben üç haftadan birkaç aya kadar), dahil edilen hastaların (ayakta veya yatan hasta) ve yapılan 

değerlendirmelerin farklı olması nedeniyle tek bir evrensel vaka tanımı oluşturmak zor görünmektedir. 

National Institude for Health and Care Excellence (NICE)’in COVID 19’un uzun dönem etkilerinin 

yönetimi ile ilgili çıkardığı hızlı rehberinde yer alan tanımlamalar, bir ortak dil geliştirilmesinde 

yardımcı olabilir. Tanıyı takiben 4 haftaya kadar olan belirti ve bulgular akut COVID-19; 4 haftadan 12 

haftaya kadar devam eden belirti ve bulgular devam eden (ongoing)  semptomatik COVID-19; 12 

haftadan uzun süren infeksiyon sırasında ya da sonrasında gelişen alternatif bir tanı ile açıklanamayan 

belirti ve bulgular post-COVID-19 sendrom ve ongoing ile post-COVID-19 sendromunu kapsayan süreç 

ise terim long COVID olarak tanımlanmıştır. 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunu takiben uzun süreli semptom ve durumların sıklığı literatürde %5 

ila %80 gibi geniş bir aralıkta bildirilmiştir. COVID sonrası durumlar kadınlarda daha yaygın olarak 

rapor edilmiştir. Biyolojik risk faktörleri olup olmadığı ve demografik farklılıklar belirsizliğini 

korumaktadır. Veriler COVID sonrası durumların çocuklarda ve ergenlerde de ortaya çıktığını 

göstermektedir ancak gerçek sıklığı ve ciddiyeti henüz bilinmemektedir.  

Post-COVID durumlar için birden fazla olası başlangıç modeli tanımlanmıştır: 

1. Akut COVID-19 infeksiyonu ile başlayan kalıcı semptomlar ve durumlar.  

2. Asemptomatik hastalık veya akut semptom rahatlaması ya da remisyon dönemini takiben yeni 

başlayan geç sekeller.  

3. Bazı kalıcı semptom ve durumların, zamanla yeni semptom veya durumların eklenmesiyle 

(örneğin bilişsel zorluklar) evrimi 

COVID 19’un uzun dönem etkileri çok sayıda mekanizmaya bağlı olabilir. Yoğun bakım sonrası 

sendromu, viral infeksiyon sonrası kronik yorgunluk sendromu, kalıcı organ hasarı bunlardan 

bazılarıdır. Yeni gelişen viral infeksiyonlar, komorbiditelerle ilişkili durumlar, kullanılan tedavilerin 

komplikasyonları, kondüsyonsuzluk gibi hastanede yatmaya bağlı nonspesifik nedenler de COVID 

19’un uzun dönem etkileri ile iç içe geçebilir. 



 

COVID 19 uzun dönemde ateş, yorgunluk, kilo kaybı, saç dökülmesi gibi genel bulgulara yol 

açabileceği gibi ayrı ayrı tüm sistemlere ait farklı şiddette şikayetlere ve bulgulara yol açabilmektedir. 

Bu nedenle COVID 19’un uzun dönem etkilerini, post COVID yorgunluk sendromu, kardiyorespiratuar 

sendrom, nöropsikiyarik sendrom, gastro-intestinal sendrom, tromboembolik sendrom gibi kategorilere 

ayırarak değerlendirmek ayırıcı tanıyı daha sistematik bir şekilde yapmayı sağlayabilir. Bir hasta da 

birden fazla sistemin etkilenmiş olabileceği unutulmamalıdır. 

Post COVID sendrom tanısı koyarken bazı zorluklarla karşılaşılmaktadır. Öyküsünde akut COVID-

19'un tipik semptomları, pozitif RT-PCR testi ve bunlarla birlikte devam eden ya da yeni gelişen uzun 

süreli semptomları olan hastalarda long COVID tanısı koymak oldukça kolaydır. Ancak başlangıçta 

asemptomatik olanlarda veya akut dönem semptomatik olup PCR’ı ve antikor testleri negatif olanlarda 

long COVID tanısı güçleşmektedir. Raveendran, bazı tanı kriterleri önermiş ve buna göre kesin, olası, 

şüpheli long COVID 19 gibi yaklaşımların olabileceğini ileri sürmüştür.  

Takipte genel olarak hastaların acil bir sorunları gelişmediği takdirde ilk aylarda telefon ya da online 

vizit ile değerlendirilebileceği, üçüncü ayda ise yüz yüze vizit ile dayrıntılı bir değerlendirmenin ideal 

olacağı bildirilmiştir. Özellikle ilk aylarda şikayetlerde artma yok ise long COVID ile ilgili klinik 

durumların değerlendirilmesinde ayrıntılı bir anamnez ve fizik muayenenin yeterli olabileceği, 

gereğinde kan sayımı, kısa bir biyokimya ve akciğer grafisi gibi incelemelerin yapılabileceği 

önerilmiştir. Long COVID tanısı alan hastaların önemli bir bölümü birinci basamakta yönetilebilir, daha 

karmaşık vakaların sevk edilmesi için multidisipliner merkezler kurulmalıdır. 

COVID 19’un uzamış etkilerinin tedavisi için her ülke sosyo-ekonomik durumuna, kaynaklarına ve 

alt yapısına göre bir tedavi rehberi oluşturmalı ve bu rehberi literatüre göre belli aralıklarla 

güncellemelidir. Hastayla öncelikle güvene dayalı bir ilişki kurulmalıdır. Sigarayı bırakma, sağlıklı 

beslenme ve yeterli uyku gibi sağlıklı yaşam önerileri tüm hastalara verilmelidir. Şikayetlerine göre 

semptomatik tedavi verilmeli eğer yeni gelişen bir  infeksiyon varsa antimikrobiyal tedavi eklenmelidir. 

Stroke, pulmoner emboli, pnömotoraks ya da plörezi gibi spesifik komplikasyonlar konunun uzmanları 

tarafından yönetilmelidir. Ek hastalıklarının tedavisinde optimal kontrol sağlanmalıdır. Sosyal, 

psikolojik ve finansiyal destek ihtiyaç sahiplerine verilmelidir. Özellikle yoğun bakım ünitesinde ve 

hastanede uzun yatış süreci olan hastalara kapsamlı bir pulmoner rehabilitasyon programı için öncelik 

verilmelidir. 

Anahtar kelimeler: Long COVID, post COVIS sendrom, tanı, takip, tedavi 
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Koronavirüs hastalığı (COVID-19) şiddetli akut solunum yolu sendromu virüsü 2 (SARS-CoV-2)’nin 

neden olduğu, bulaşıcı solunum yolu hastalığıdır. COVID-19 hafif-orta şiddette, ciddi seyirli ya da 

kritik seyirli olabilir. COVID-19 hastalarında seyre bağlı olarak farklı bozukluklar görülebilir. 

Hastalarda genellikle akciğer fonksiyonlarında bozulma, fiziksel kondisyonda azalma ve güçsüzlük, 

kas iskelet sistemi bozuklukları, anksiyete ve depresyon gibi psikososyal problemler, günlük yaşam 

aktivitelerinde zorluklar görülür.  

Pulmoner rehabilitasyon hastalığın akut ve post-akut dönemlerinde tedavi yöntemleri arasında yer alır. 

COVID-19 hastalarının pulmoner rehabilitasyon programları kapsamlı değerlendirme sonuçlarına göre 

bireysel planlamalarla uygun hedefler doğrultusunda oluşturulmalıdır. COVID-19 hastalarının 

rehabilitasyon programı öncesi, sırası ve sonrasında değerlendirmeler rutin olarak yapılmalıdır. 

Hastalar mobilite, fonksiyonel durum, mental durum, bilişsel bozukluklar, yutma fonksiyonları 

açısından takip edilmelidir. Değerlendirmeler için uygun, kullanılabilir ve standardize edilmiş 

değerlendirme yöntemleri seçilmelidir.  

COVID-19’un akut döneminde hastalar semptomlarına ve progresyonlarına göre evde takip edilebilir, 

evde ya da hastanede tedavi alabilir. Hastalar pulmoner rehabilitasyon programına alınma ve devam 

etme kriterleri açısından değerlendirilmelidir. Bu dönemde yapılabilecek temel değerlendirmeler için 

ekipman gerektirmeyen değerlendirmelerin tercih edilmesi önerilir. Hastaların akut dönemde vital 

bulguları, dispne seviyesi, fonksiyonel durum, eklem hareket açıklığı, kas kuvveti, bilinç düzeyi, 

anksiyete ve depresyon düzeyi, solunum ve kardiyovasküler sistem bulguları değerlendirilmelidir. 

Ayrıca eşlik eden komorbidite varlığı, kullanılan ilaçlar, beslenme durumu da sorgulanmalıdır.  

Akut dönemde hastalığın progresyonuna bağlı olarak post-akut dönemde etkilenim devam edebilir. 

Hastalar post-akut dönemde vücut yapı ve fonksiyonları, aktivite limitasyonları ve katılım kısıtlılığı 

açısından kapsamlı olarak değerlendirilmelidir. Post-akut dönemde pulmoner rehabilitasyon içeriğinin 

belirlenmesi için hastanın klinik durumu, görüntüleme ve laboratuvar sonuçları, beslenme durumu gibi 

genel tablosu önemlidir. Ayrıca hastalar dispne, yorgunluk, solunum fonksiyonları, eklem hareket 

açıklığı, kas kuvveti, fonksiyonel kapasite, denge açısından değerlendirilmelidir. Hasta odaklı sonuç 

ölçümleri de değerlendirmeye dahil edilmeli, yaşam kalitesi, anksiyete ve depresyon düzeyi, günlük 

yaşam aktiviteleri, uyku kalitesi sorgulanmalıdır. Bu dönemin özellikle ilk haftalarında bulaş riski göz 

ardı edilmemeli, solunum fonksiyon testi, egzersiz testi gibi teknik ekipman gerektiren 



 

değerlendirmelerde daha dikkatli olunmalıdır. Hastaların COVID-19 geçirmeden önceki komorbidite 

durumları, akut dönemde COVID-19’u nasıl geçirdiği, var olan semptomları, sağlık durumu ve akut 

dönemde aldığı bir rehabilitasyon programının olup olmaması çizilecek pulmoner rehabilitasyon 

programını etkiler. Bu nedenle hastalar bu yönlerden de mutlaka değerlendirilmelidir.  

Yapılan çalışmalarda COVID-19 geçiren hastaların akut dönemden sonra semptomların devam 

edebildiği belirtilmiş, hatta bu durum uzamış COVID (long COVID) olarak isimlendirilmiştir. Akut 

dönemde fazla sayıda semptom varlığı uzamış COVID ile ilişkili bulunmuştur. Bu nedenle akut faz 

değerlendirmeler önemsenmeli ve hastalar post-akut dönemde takip edilmelidir. Uzun dönemde 

başlıca görülen problemler yorgunluk, kas güçsüzlüğü, dispne ve uyku bozukluklarıdır. Bu 

bozuklukların devam ediyor olması hastaların taburculuk sonrası tedaviye ihtiyaç duyduğunu 

göstermektedir. Literatürdeki değerlendirme çalışmalarında kullanılan yöntemler rehberlerin 

önerilerine uygun doğrultudadır. Fonksiyonel testler (1 dakika otur-kalk testi, Kısa Fiziksel 

Performans Bataryası vb.), hasta odaklı sonuç ölçümleri (Barthel İndeksi, Pittsburgh Uyku Kalitesi 

indeksi, yaşam kalitesi ölçekleri gibi), aktivite seviyesinin belirlenmesi (Uluslarası Fiziksel Aktivite 

Anketi-Kısa Form vb.), tele-değerlendirme yöntemleri COVID-19 hastalarının değerlendirilmesinde 

sıklıkla kullanılmaktadır. COVID-19’un fonksiyonellik üzerinde bıraktığı sekelleri değerlendirmek 

için geliştirilen “Post-COVID-19 Fonksiyonel Durum Skalası” da değerlendirmeler arasında yer 

almalıdır. Günümüzde birçok hastalıkta olduğu gibi COVID-19’lu hastalar için de telerehabilitasyon 

programları oluşturulabilir. Bu programların belirlenmesinde tele-değerlendirme yöntemleri 

kullanılmaktadır. Tele-değerlendirmeler için saha testleri yerine fonksiyonel testlerin daha çok 

kullanılması, ölçeklere yer verilmesi, elektronik kayıtlar ile sonuçların takiplerinin sağlanması 

önerilmektedir. 

Sonuç olarak, COVID-19 olgularında değerlendirme pulmoner rehabilitasyon programlarının 

belirlenmesi ve etkinliğinin takibi için büyük önem taşır. Hafif ya da orta şiddetli hastalarda bile 

solunum sistemi dışında etkilenimler olabilir, bu nedenle geniş kapsamlı değerlendirmeler 

yapılmalıdır. Objektif ölçümlerin yanı sıra hastanın kendi durumunu ifade ettiği subjektif ölçümler 

kullanılmalıdır. Fiziksel fonksiyonlar, semptomlar, klinik durumların yanı sıra emosyonel ve sosyal 

durumlar da değerlendirilmelidir. Hastalar rutin takip edilmelidir. 

Anahtar sözcükler: COVID-19, değerlendirme, fizyoterapi, rehabilitasyon 
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Spirometri bireyin maksimal eforla inspire ve ekspire edebildiği maksimal hava volümünü ölçen 

fizyolojik bir testtir. Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Avrupa Solunum Derneği (ERS) tarafından 

2019 yılında yayınlanan bildiri ile spirometri standardizasyonu güncellenmiştir (1). 

 

Spirometri en sık kullanılan akciğer fonksiyon testidir, pek çok endikasyonu vardır. Zorlu ekspiryum 

manevrası intratorasik, intraabdominal ve intrakranyal basınç artışına neden olur; spirometrinin 

potansiyel riskleri de bununla ilişkilidir. Rölatif kontrendike olduğu durumlarda uygulama öncesi 

kar/zarar hesabı gözetilmelidir. Hastaların teste hazırlık aşamasında dikkat edeceği durumlar ve 

kullanıyorsa bronkodilatör ilaçların kesim süreleri test öncesinde anlatılmalıdır (1). Tablo-1 de 

bronkodilatör ilaçların kesim süreleri belirtilmiştir.  

 

Tablo-1: Bronkodilatör ilaçların kesim süreleri (1) 

Bronkodilatör İlaç Kesim süresi 

Kısa etkili B2 agonistler (örn. albuterol, salbutamol) 4-6 saat 

Kısa etkili muskarinik ajanlar (örn. ipratropium bromid) 12 saat 

Uzun etkili B2 agonistler ( örn. formoterol, salmeterol) 24 saat 

Ultra uzun etkili B2 agonistler (örn. Indacaterol, vilanterol, olodaterol) 36 saat 

Kısa etkili muskarinik ajanlar (örn. tiotropium, umeclidinium, 

aclidinium, glycopyrronium) 

36-48 saat 

 

 

Standart spirometri manevrası zorlu vital kapasite (forced vital capacity-FVC) manevrasıdır. FVC 

manevrasının 4 fazı vardır. 1) hızlı ve derin maksimal inspirasyon, 2) maksimum eforla zorlu ve hızlı 

patlayıcı ekspirasyon 3) devamında tam ekspirasyon (maksimum 15 saniye) 4) maksimal akciğer 

volümüne kadar tekrar hızlı ve derin maksimal inspirasyon (1).  

 



 

Spirometri ile FVC yanı sıra birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm (forced expiratory volüme in 

one second-FEV1), FEV1/FVC oranı, zorlu ekspiratuar akım hızları (forced expiratory flow-FEF), tepe 

akım hızı (peak ekspiratory flow-PEF) vb parametreler ölçülebilir (1). Şekil-1’de normal akım volüm 

halkası izlenmektedir (2) 

 

Şekil-1: Normal akım-volüm halkası (2) 

 

 

Test sırasında maksimal efora ulaşılıp ulaşılmaması, kabul edilebilir FEV1 ve FVC ölçümü elde edilip 

edilemediğinin objektif değerlendirilebilmesi için kabul edilebilirlik ve FEV1 ve FVC için 

tekrarlanabilirlik kriterleri tanımlanmıştır. Kabul edilebilirlik kriterine sahip en az 3 (maksimum 8) FVC 

manevrası yaptırılır. Sekiz denemeye rağmen güvenilir bir ölçüm elde edilemedi ise test sonlandırılır. 

Kabul edilebilirlik ve tekrar edilebilirlik kriterlerinin sağlandığı ölçümler, kişiye uygun prediksiyon 

değerleri ile karşılaştırılır (1). 

 

Test sırasında hasta ile ilişkili bazı durumlar  (örneğin yetersiz efor, yetersiz inspirasyon, ekspirasyon 

başlangıcında duraksama, ekspiasyon başlangıcının hızlı olmaması, ekspirasyon esnasında öksürük, 

ekspirasyonun erken sonlandıırlması veya glottik kapanma, ağızlığın dil veya diş ile kapatılması vb) 

hatalı ölçümlere neden olabilir. Bu istenmeyen durumları akım-volüm halkasından anlamak mümkündür 

(1,3,4). 

 

Akım-volüm halkası; total akciğer kapasitesi (total lung capacity-TLC) seviyesinden başlayan 

maksimum derinlikte, hızlı ve zorlu bir ekspiryumla rezidüel volüm (RV) seviyesine kadar süren 

maksimum ekspirasyon eğrisi ve RV seviyesinden başlayan maksimum derinlikte, hızlı bir inspiryumla 

TLC seviyesine kadar süren maksimum inspirasyon eğrisi olmak üzere 2 bölümden oluşur. Maksimum 

ekspirasyon eğrisi intratorasik solunum yolları, maksimum inspirasyon eğrisi ise ekstratorasik solunum 



 

yolları hakkında bilgi verir. Akım-volüm halkasının inspirasyon ve ekspirasyon eğrileri konkav 

olmalıdır (1,4,5). 

 

Meksimum ekspirasyon eğrisinde PEF değerine kadar olan segment ekspirasyon eğrisinin efora bağımlı 

kısmını yansıtır, büyük hava yolları hakkında bilgi verir. PEF değerinden sonraki segment efor 

bağımsızdır, periferik hava yolları hakkında bilgi verir (5).  

 

Test sırasında hem akım-volüm halkası ve volüm zaman grafiğinin birlikte izlenmesi ve 

değerlendirilmesi önemlidir. Akım-volüm halkası ekspirasyonun başlangıç kısmında yapılan efor 

şiddeti için daha kapsamlı bilgi verirken, volüm-zaman grafisi ise FVC manevrasının son kısımları 

hakkında bilgi verir (5).  

 

Akım-volüm halkasının şeklindeği değişiklikler hava yolu obstrüksiyonunun tanısı ve lokalizasyonu 

için önemli bilgiler verir . Değişken ekstratorasik solunum yolu darlıklarında akım volüm halkasının 

inspiratuar fazında, değişken intratorasik solunum yolu darlıklarında ise akım volüm halkasının 

ekspiratuar fazında, fiks  ekstratorasik solunum yolu darlığında ise akım volüm halkasının hem 

inspiratuar hem de ekspiratar fazında plato vardır (Şekil-2) (4, 5,6,7, 8).  

 

 

  

Şekil-2: Üst solunum yolu obstrüksiyonlarında akım-volüm halkası paternleri. A) fiks üst solunum yolu 

darlığı B) değişken ekstratorasik solunum yolu darlığı C) değişken intratorasik solunum yolu darlığı (7) 

 

 

Obstrüktif ve restriktif hastalıklarda ekspiratuar akım-volüm eğrisinin görünümü tanı koydurucu 

olabilir. Obstrüktif hastalıklarda akım-volüm eğrisindekiilk bulgular eğri eğiminde azalma, ekspirasyon 

süresinde uzama, eğrinin ikinci kısmında konkavlaşma ile karakterizedir. Obstrüksiyon şiddeti arttıkça 
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konkavlaşma belirginleşir. Ağır obstrüksiyonda, zorlu ekspirasyonda distal hava yolları kollabe olur ve 

maksimal ekspiratuar akıma ulaşıldıktan sonra akımda ani düşüş izlenir. Restriktif hastalıklarda akım-

volüm eğrisi:  akım- volüm eğrisinin şekli normaldir ancak akciğer volümlerindeki azalma FVC 

noktasını sola iter . eğri normal eğrinin minyatürü gibidir (4,5,8,9,10) (şekil-3).  

 

 

 

Şekil-3: A) normal akım-volüm halkası B) Hafif obstrüksiyon C) Ağır obtrüksiyon D) Orta düzey 

restriksiyon E) Ağır restriksiyon (9) 
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GEBELİKTE SİGARA BIRAKMA 

Gebelik sırasında tütün ürünleri kullanımı, erken ve ölü doğum, düşük ve ektopik gebelik 

riskini arttırmaktadır (1).  Gebelikte sigara içimini etkileyen faktörler, düşük eğitim düzeyi, göç, 

yoksulluk, gebelik sayısı, gebeliğin planlanmaması, doğum öncesi bakım alma yetersizliği, gebe eşinin 

sigara kullanması, pasif içicilik ve sigaranın zararları ile ilgili bilgi eksikliğinin olmasıdır (2,3,4). 

Gebelerin sigara bırakmadaki engelleri; nikotin bağımlılığı, stres yönetimi başarısızlığı, psikolojik 

destek eksikliği, öz güven eksikliği, hormonal değişiklikler, sigara tüketimini destekleyen sosyal 

çevre, fetüse ve gebeliğe yönelik bilgi eksikliğidir (5-9).  

Farmakoterapi olumsuz fetal etkiler konusundaki endişeler ve etkinliklerini destekleyen sınırlı 

kanıtlar nedeniyle hamile hastalarda yeterince kullanılmamaktadır. Nikotin replasman tedavisi (NRT) 

gebelikte D grubu ilaçlar kategorisindedir (10). Sigara içiminde ortaya çıkan karbonmonoksit kronik 

fetal hipoksemi, nikotin ise plesantada vazokonstrüksiyona sebep olmaktadır. Nikotin kan basıncında 

ve kalp hızında artışa neden olmaktadır (11). Hamilelik sırasında sigarayı bırakamayan ve çok sigara 

içen (günde>10 sigara) kadınlarda farmakoterapi önerilmektedir. Farmakoterapide hamilelik sırasında 

ilaç yazmanın genel prensiplerine uyulmalıdır. Bunlar, etkili en düşük dozun kullanılması, tedavinin 

ikinci trimestere ertelenmesidir. NRT, makul birinci basamak ilaç seçeneğidir. Bupropion ve 

Vareniklin ise gebelikte C grubu ilaçlar kategorisinde yer alıp, kullanılmamalıdır (10). Bupropion ve 

aktif metabolitleri plasentayı geçerek fetal dolaşıma geçer ve bu nedenle yüksek fetal maruziyet söz 

konusudur. Vareniklinin hamile kadınlarda kullanımından kaçınılması önerilmektedir (11). Gebe 

olmayanlarda bile kullanımı önerilmeyen elektronik sigaranın bağımlılık yapma olasılığı çok 

yüksektir. Ölüm dahil birçok zararları olduğu bilinmektedir. Bu nedenle gebelerde önerilmemektedir 

(12). Hamileliğinin sonunda sigarayı bıraktığını bildiren kadınların %43'ü doğumdan 6 ay sonra 

yeniden başlamıştır (13). Emzirmenin nüksetme riskini azalttığı görülmektedir (14). Sigarayı 

bırakmaya devam etmeyi teşvik etmek için emzirmeyi teşvik eden müdahaleler etkili olabilir. Eşlerinin 

sigara bırakması, sigara bırakma oranlarını arttırabilmektedir (15).  

Dünya Sağlık Örgütü ve Kadınlara Karşı Her Türlü Ayrımcılığın Önlenmesi Sözleşmesi 

(CEDAW)’ne göre, her gebe kadın tütün kullanımının zararlarına ilişkin bilgi sahibi olma hakkına 

sahiptir (1). Tütün kullanan gebe kadınlar erken dönemde belirlenmeli, sigarayı sigarayı bırakma 

konusunda motive edilmeli ve tedavi alması için desteklenmelidir. Bilişsel ve davranışçı tedaviler 



 

uygulamak tedavi başarısını arttırmaktadır. Amerikan Pediatri Akademisi Uyuşturucu Komitesi, 

emziren kadınlarda sigarayı bırakmada tercih edilen farmakolojik yaklaşımın NRT olduğu sonucuna 

varmıştır (16). Günlük doz, kadının tipik olarak tükettiği nikotin miktarını geçmemelidir (bir tütün 

sigarası 1 mg nikotin vermektedir) nikotin süte geçmektedir ve bebek üzerinde olumsuz etkileri 

olduğu gösterilmiştir. Bupropion ile ilgili mevcut veriler çok sınırlıdır. Vareniklin ile ilgili herhangi 

bir veri bulunmamaktadır (11). 

GENÇLERDE SİGARA BIRAKMA 

Günümüzde sigara kullanımı, gençlerde önemli bir sorundur. Gençlerde sigaraya başlamanın 

engellenmesi bırakma tedavilerinden daha önemlidir. Çünkü genç yaşlarda nikotin bağımlılığı hızla 

gelişir. Ebeveynlerin sigara içme durumu da çok önemlidir. 18 yaş altı gençlere sigara satışlarının 

yasaklanması, reklamların engellenmesi gereklidir. Bilişsel-davranış ve motivasyonel destek tedavileri 

uygulanmaktadır. Sigara bırakmada kullanılan ilaçların 18 yaşın altındakilerde kullanımı ile ilgili 

veriler yetersizdir. Nikotin yerine koyma tedavilerinin birçok rehberde 12-17 yaş arasında 

kullanılabileceği belirtilmektedir ancak tedavide başarı oranları çok yüksek değildir.  

KRONİK HASTALIKLARDA SİGARA BIRAKMA 

Kardiyovasküler Hastalıklar 

Sigaranın bırakılması, morbitide ve mortaliteyi azaltmaktadır (17).  Kalp hastalıklarında 

ilaçların yan etkileri en çok dikkat etmemiz gereken problemdir. NRT’nin bilinen kontrendikasyonu 

son bir ay içerisinde geçirilmiş kalp krizi ve tedaviye rağmen aritmidir bunlar olmadığında yakın takip 

ile yarar zarar hesabı yapılarak kalp hastalarında kullanılabilir (18). Bupropion ile plasebo 

karşılaştırıldığında kardiyovasküler yan etki riskinde artış izlenmemiştir (19). Vareniklin plasebo 

karşılaştırmasında majör kardiyak yan etki açısından bir fark bulunamamıştır (20). İlaç yan etkisi 

nedeniyle de yakın takip gereklidir. Kardiyak hastalar yoğun davranış tedavisi ve gerektiğinde 

farmakoterapi ile desteklenmelidir.  

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı  

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı’nda (KOAH) tütün kullanımı, en önemli önlenebilir risk 

faktörüdür. KOAH’lı hastaların evresi ne olursa olsun sigaranın bırakılması önerilmelidir. KOAH’lı 

hasta grubunda NRT, Bupropion ve Vareniklin özel bir kontrendikasyon yoksa yoğun davranış 

tedavisi ile birlikte kullanılabilmektedir. 

Akciğer Kanseri  

Akciğer kanseri hastalarının tedavileri sırasında sigaranın bırakılması tedavi başarısı ve hasta 

prognozu açısından önemlidir. Sigaranın bırakılması opere edilecek olan hastalarda pre ve postoperatif 

riskleri azaltmaktadır (21). Kemoterapi ve radyoterapi alacak hastalarda ise morbidite ve mortalite 

oranlarını düşürmektedir. Kemoterapi alan hastalar sigara içmeyi sürdürdüklerinde kemoterapi 



 

ilaçlarına direnç gelişebilmektedir (22). Akciğer kanseri hastalarında davranış tedavisi ve 

farmakoterapi tavsiye edilen yöntemlerdir. Akciğer kanserine özel bir ilaç kontrendikasyonu 

bildirilmemiştir (23).  

AĞIR MENTAL HASTALIKLAR, DEPRESYON VE SİGARA BIRAKMA 

  Psikiyatrik hastalıklarda tütün ürünü kullanma oranı yüksektir (24). Sigara bırakma tedavisi 

öncesinde mutlaka takip eden hekim ile görüşülmelidir. Tedavi hastanın stabil olduğu dönemde 

başlatılmalıdır. Mental hastalığı olanlarda NRT, Bupropion ve Vareniklinin plaseboya göre daha etkin 

olduğu saptanmıştır ve ilaçlarla ilgili ciddi bir yan etki gözlenmemiştir (25). Bupropion konvülzyon 

eşiğini düşürdüğü için epilepsi hastalarında ve psikotroplarla birlikte kullanılmamalıdır. Bupropionun 

depresif duygudurum ve intihar eğilimi gibi yan etkilere yol açabileceği unutulmamalı ve hastalar 

yakın takip edilmelidir (10). Vareniklin alan bazı hastalarda tedavi sırasında intihar eğilimi gibi ciddi 

belirtiler bildirilmiştir ancak çalışmalarla desteklenmemiştir. Tedavi sırasında yakın izlem gereklidir 

(26). 

Anahtar Sözcükler: Sigara bırakma, gebe, özel durumlar, gençler 
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 Oksijen tedavisi, hipoksemik solunum yetmezliğinin ana destek tedavisidir ve konvansiyel 

yöntemler (nazal kanül, maske ya da rezervuarlı maske oksijen) ile ancak 15Lt/dk akıma kadar 

oksijen verilebilmektedir. Solunum yetmezliğinde ise inspiratuar akım, yetmezliğin ciddiyetine göre 30-

120 lt/dk’ya kadar yükselmektedir. Hastadaki inspiratuar yüksek akım, verilen oksijen ile birlikte 

oda havasının da sürüklenmesine ve FiO2 dağılımında azalmaya neden olur. Bu sebeple, 

konvansiyonel yöntemlerle verilen oksijen ve inspiratuar akım hastalarda değişkendir. Spontan  

solunum esnasında inspire edilen hava alveollere ulaşana kadar üst hava yollarında ısıtılır ve su 

buharı ile nemlendirilir. Ancak destek oksijen düşük akımlarda nemli değildir. Kuru ve nemsiz gaz 

hastalarda; kuru burun ve boğaza, burun ağrısına ve oksijen tedavisine uyumsuzluğa sebep olur. 

Kuru havanın solunmasının havayollarında mukosilier klirensi azalttığı bilinmektedir. Soğuk hava 

solunum yollarını soğutarak vücudun metabolik ihtiyacını da arttırabilir (1,2).  

 Yüksek akış nazal oksijen tedavisi (HFNO); nazal kanül yoluyla ısıtılmış ve 

nemlendirilmiş oksijenin yüksek akımla burundan verilmesi tekniğidir (3). Basit bir sistemdir; 

akım jeneratörü, aktif ısıtıcılı nemlendirici, tek ısıtmalı devre ve nazal kanül gerektirir (Şekil 1) 

(4). HFNO ile %21-100 arasında FiO2 ve 60lt/dk’ya kadar inspiratuar akım verilebilir. Tek yönlü 

inspiratuar devre sayesinde nemlendirilmiş oksijen 370 C’ye kadar ısıtılarak nazal kanüle aktarılır. 

 Günümüzde bu hedefleri sağlayan değişik donanımda, farklı firmaların ürettiği cihazlar 

bulunmaktadır. Yüksek akım sağlayan akım jeneratörlerinin 3 tipi vardır; hava-oksijen 

karıştırıcıları, yerleşik akış jeneratörleri (türbin) ve sürüklenme sistemleridir (venturi). En yaygın 

kullanılanı hava-oksijen karıştırıcılarıdır. HFNO’daki yüksek akım hastanın akımını aşar ve çok 

az oda havası sürüklenir, böylece daha tutarlı FiO2 sağlanmış olur. Dağıtım sistemine dahil edilmiş 

ısıtılmış bir nemlendirici aracılığı ile oksijen-hava karışımı nemlendirilir. Nemlendirme 

performansı hastaya, spontan soluma esnasında soluktan soluğa veya kişisel değişiklik nedeniyle 

tidal volüm ve inspiratuar akıma bağlıdır. HFNO akımı ve böylece inspiratuar akım düşük 

olduğunda hasta daha az nem içerikli ortam havası solumuş olur. Devreler, gazı soğuk ortam 

havasından yalıtmak için ısıtılmış spiral tel içerir ya da iç ve dış lümenler arasında ılık su gezen 

devreler kullanılır. Nazal prong denilen burun kanülü ise konvansiyonel kanüllere göre daha geniş, 

yumuşak ve daha konforludur (4). 



 

Fizyolojik Etkileri: HFNO ile üst hava yollarına ekspire edilen havanın klirensi artar (CO2  

klirensi), yüksek CO2 ve tükenmiş O2 içeren havanın yeniden solunmasını engeller, yüksek akım 

nedeniyle daha az oda havası karışır ve daha yüksek FiO2 elde edilir, anatomik ölü boşluk azalır. 

Akım arttıkça solunum dakika sayısında azalma ve tidal volümde artış sağlar, daha yavaş soluk ve 

daha uzun ekspiratuar faz alveoler ventilasyonu arttırır (5). Ağız kapalıyken akımdaki her 

10lt/dk’lık artış yaklaşık 1 cmH2O’luk havayolu basıncı artışına (CPAP etkisi) yol açar. Bu etki 

ağız açık iken azalır. Üst solunum yolundan sağlanan bu basınç inspiratuar direnci azaltarak 

solunum işini azaltır (6). End-ekspiratuar akciğer volümünü arttırır. Ayrıca gazların 

nemlendirilmesi havayolu konstrüksiyonunu, solunum işini azaltır, mukosilier fonksiyonu 

düzeltir, sekresyonların klirensini arttırır, atelektazi oluşumunu önler, daha iyi V/P oranı ve 

oksijenasyon sağlar. Uzun süreli nemlendirici tedavi akciğer fonksiyonlarını düzelterek, hayat 

kalitesini daha yüksek seviyeye taşır.  

Klinik kullanımı: 1. Hipoksemik solunum yetmezliği 

                             2. Hiperkarbik solunum yetmezliği 

                             3. Postekstübasyon 

                             4. Preentübasyon 

                             5. Akut kalp yetmezliği 

                             6. Obstrüktif uyku apne 

                             7. Bronkoskopi esnasında 

                             8. Entübasyon endikasyonu olmayan son dönem hastalar 

                             9. NIMV’ı tolere edemeyen nöromüsküler orijinli ASY’de kullanılmaktadır (7).  

 Cihaz üzerinde 3 parametre ayarlanır; FiO2, akım oranı ve ısı derecesidir. 30-40t/dk akım 

ile başlanır ve arzu edilen saturasyon sağlanana kadar 5-10 lt/dk arttırılabilir. Klinik düzeldikçe 

öncelikle FiO2 düşürülmelidir. Akım 20lt/dk ve FiO2 %50’nin altına düştüğünde konvansiyonel 

oksijen sistemine geçilebilir. HFNO ihtiyacı olan hastaların ciddi solunum yetmezliği ya da 

mekanik ventilasyon ihtimali yüksek olduğundan monitörize edilmesi önerilmektedir. Bu nedenle 

genellikle yoğun bakım , ara yoğun bakım ve acil servislerde kullanımı önerilmektedir. Ancak 

hasta iyileşiyor ve O2 ihtiyacı azalırsa yakın takip gerekmeyebilir. Cihaz açıldıktan sonra yaklaşık 

olarak 310C’ye 10 dakikada, 370C’ye 30 dakikada çıkmakta, yani warm-up zamanına ihtiyaç 

duymaktadır (8). 

  

NIMV ile HFNO Karşılaştırma: Yapılan çalışmalarda gerek hekim gerekse hasta açısından, 

özellikle hasta-sistem arasında senkronizasyon gerektirmemesi nedeniyle, HFNO’nun daha 



 

konforlu olduğu saptanmış (9). NIMV sabit basınç, değişken akış sağlarken HFNO sabit akış, 

değişken basınç sağlar. HFNO aktif olarak tidal volüme katkı sağlamaz ancak anatomik ölü 

boşluğu azaltarak alveoler ventilasyonu arttırır.  NIMV ve O2 tedavisinin entübasyon ve mortalite 

üzerine etkilerini araştıran çok merkezli randomize kontrollü bir çalışmada HFNO grubunda 

anlamlı fark bulunmamış ve bu grubun analizinde immun yetmezlikli hastalarda daha düşük 

entübasyon ve 90 günlük mortalite oranları saptanmıştır (10). Başka bir çalışmada ise tedavinin 6 

ve 24. saatlerindeki CO2 klirensinde HFNO ve NIMV arasında anlamlı farklılık olmadığı ve 

entübasyon ve mortalite oranlarının benzer olduğu tespit edilmiştir (11).  

Kontrendikasyonları ve komplikasyonları: Nadir olmakla birlikte cilt lezyonları, abdominal 

distansiyon, aspirasyon, barotravma (NIMV ve MV’a göre çok düşük), invasif tedaviye geçişte 

gecikme en sık görülenleridir.   

 Epistaksis durumunda, yüz ve üst hava yolu cerrahisi ya da anormalliği (nazal fraktür, aşırı 

sekresyon , tümör gibi ) ve kafa tabanı kırığı olanlarda kontrendikedir (12).  

            COVİD-19 ile birlikte HFNO kullanımı yaygınlaşmış ve bazı soruların cevabına yönelik 

çalışmalar da artış göstermiştir.  Aerosol yayılımı ile ilgili yapılan bir çalışmada 60lt/dk akımda 

yaklaşık 17.2 cm’lik yayılım ve aynı çalışmada akciğer hasarı arttıkça yayılım miktarının azaldığı 

tespit edilmiştir (13). Vionella ve arkadaşlarının 28 hasta ile yaptıkları gözlemsel bir çalışmada 

HFNO ile 19 hastada başarılı olunmuş ve P/F oranının 100’ün altında olmasının başarısızlık için 

bir risk faktörü olduğu bulunmuş, ayrıca çalışma süresince ve sonraki 14 gün boyunca hiçbir sağlık 

çalışanında PCR pozitifliği saptanmamıştır (14). Calligora ve arkadaşları 293 hastayı kapsayan 

çalışmada; hastaların %47’sinin başarıyla HFNO’dan ayrıldığını, HFNO başlangıcından sonraki 6 

saat içindeki ROX-6 skorunun (SpO2/FiO2/Solunum sayısı oranı) HFNO başarısı ile ilişkili 

olduğunu ve skor>3.7 ise weaning başarısını %80, <2.2 ise başarısızlığı %74 oranında 

öngördüğünü saptamışlardır (15). COVID-19 öncesi bir çalışmada ise solunum hızında yükselme, 

HFNO tedavisinin başlangıcından 15 dakika sonra torakoabdominal uyumsuzluk varlığı ve 

başlangıçtan sonraki 1 saat içinde oksijenasyonun iyileşmemesi başarısızlık belirteci olarak 

tanımlanmıştır (16). 

  Sonuç olarak, günlük pratikte birçok durumda başarıyla uygulanmış olmasına rağmen, 

endikasyonları açısından hala görüş birliği yoktur. Hem kullanım kolaylığı hem de diğer 

yöntemlerle karşılaştırıldığında benzer etkinlik düşünüldüğünde hipoksik solunum yetmezliğinde 

tercih edilebilir, ancak tercih kişiselleştirilmeli, klinisyenin tecrübesine bırakılmalıdır. Kurumsal 

ulaşılabilirlik, hastanın tolerasyonu, hipokseminin ciddiyeti, PEEP ihtiyacı ve ventilasyon ihtiyacı 

diğer göz önünde bulundurulması gereken parametrelerdir.  

Anahtar kelimeler: Yüksek akış nazal oksijen, solunum yetmezliği, oksijen tedavisi 
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Şekil 1: Yüksek Akış Nazal Oksijen Tedavisi Temel Kurulumu (6). 
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Palyatif Bakım (PB) Palyatif bakım, kritik hastalığı olan hasta ve hasta yakınlarının başta ağrı olmak 

üzere tüm fiziksel ve psikososyal problemlerini azaltarak yaşam kalitelerini artırmaya odaklanan tıbbi 

uzmanlık ve bakım felsefesidir.  PB’de beslenme hastanın yaşam kalitesinin iyileştirilmesinde 

semptom yönetimi kadar önemlidir. Erken dönemde, enerji, protein ve besinler en iyi uygulanabilen 

yolla sağlanır. PB’nin geç döneminde ise besin alımı hem hasta hem de hasta yakınları için daha çok 

psiko-sosyal destek amaçlıdır. Beslenme desteğinde hasta ve aileleri ile birlikte karar verilmesi, ortak 

stratejilerin geliştirilmesi ve düzenli olarak gözden geçirilmesi gereklidir. Ağırlık değişimlerinin 

kaydedilmesi gibi nütrisyonel durumun izlenmesinden kaçınılmalıdır. Beslenme desteğinin amacı 

yiyecekle ilgili rahatsızlığı en aza indirgemek ve yiyecek zevkini en üst düzeye çıkarmaktır. Beslenme 

kanser hastaları kadar terminal dönem kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve 

demans gibi diğer ciddi kronik hastalıklar içinde önemlidir. Malnütrisyon hastalığa, evresine, 

uygulanan tedavilere bağlı olarak %40-80 oranında görülebilmektedir. PB hastalarının %20’den 

fazlası malnütrisyon nedeniyle kaybedilmektedir. Kaşeksi ise terminal dönem kanser hastalarında 

giderek artmakta ve yaşamın son 1-2 haftasında %86’ya ulaşmaktadır. PB hastalarında nütrisyon 

desteği tartışmaları halen tüm dünyada devam etmektedir. Hasta ve yakınları için hayatın ve umudun 

simgesidir. Sosyal yönden önemli bir eylemdir ve hastayı hayata bağlayan bir durumdur. Holmes ve 

ark. iyi beslenme, yaşamı sınırlayan hastalığı olan hastaların bakımında, yalnızca vücudun fiziki 

gereksinimlerini karşılamak için değil aynı zamanda bunun toplumsal, kültürel ve psikolojik olarak 

önemli olduğunu ve beslenme desteğinde hastanın isteklerini anlamayı ve buna saygı duymanın 

gerekli olduğu bildirmişlerdir. Enteral ve parenteral nütrisyon (PN) günümüzde medikal tedavi olarak 

kabul edilmektedir. Çünkü bir beslenme tüpüne veya intravenöz kanülasyona, ve hekim reçetesine 

gereksinim duyarlar. Diğer medikal tedaviler gibi endikasyon ve kontrendikasyonları bulunmaktadır. 

Amerikan Enteral Parenteral Nütrisyon Derneği (ASPEN) terminal kanser hastalarında nütrisyon 

desteğinin nadiren endike olduğunu ve nütrisyon desteği kararı için, hasta ve ailesinin isteği, 

potansiyel risk ve yararlarıyla birlikte beklenen sağ kalımının dikkate alınması gerektiğini 

vurgulamaktadır. Amerikan Hospis ve Palyatif Tıp Akademisi (AAHPM) nütrisyonun organ 

fonksiyonları iyi olan, destek bakım verilen ve yaşam süresi 3 aydan fazla olduğu düşünülen ileri 

kanser olgularında yarar sağladığını bildirmektedir.  

Nütrisyon durumunun değerlendirilmesi: Hastanın beslenme alışkanlıkları sorgulanmalı, beslenme 

düzenindeki değişiklikler ve sebepleri değerlendirilmeli ve kayıtlar tutulmalıdır. Nütrisyon durumunu 

tek başına tam olarak yansıtan bir parametre yoktur. Ancak anamnez, fizik muayene, antropometrik ve 



 

laboratuar ölçümleri, çeşitli skorlama sistemleriyle değerlendirilir. Özellikle terminal dönem kanser 

hastalarında oluşabilen asit ve ödemler nedeniyle kilo tek başına yeterli değildir. PB’de agresif 

beslenme desteği onaylanmasada hastanın Karnofsky Skoru ≥50 ve beklenen yaşam süresi altı ay ve 

üzeri ise beslenme desteği sağlanmalıdır. Triseps cilt kalınlığı, orta kol kas çevresi gibi antropometrik 

ölçümler vücut kompozisyonu hakkında bilgi verir. Albümin, transferrin, prealbümin değerlerinin 

ölçümü (diğer birçok faktörden de etkilenebileceği için yanıltıcı olabilir. Protein düzeyleri özellikle 

kronik enflamasyon süreçlerinde pozitif akut faz proteini olan CRP ile birlikte yorumlanmalıdır. 

Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002) veya Mini Nutritional Assessment (MNA) gibi skorlama 

sistemleri ile tarama yapılmalıdır.  

Beslenme yolunun seçimi: Terminal dönemde oral gıda ve yeterli sıvı alamamak, besin tüketiminin 

ardından gelen sindirim problemleri, bozulan beden imajı hızla depresyona ve umutsuzluğa sürükler.  

Başta sindirim sistemi kanserlerinde rastlanan mekanik engeller olmak üzere, psikolojik engeller, 

hastaların beslenmelerini çok zorlaştırmaktadır. İlk hedef hastanın günlük enerji ve protein 

gereksiniminin oral yoldan alabilmesini sağlamaktır. Ağrı, bulantı, kusma, iştahsızlık, erken doyma, 

hazımsızlık, yutma güçlüğü, ağız kuruluğu, tat ve koku algısında değişiklik, ishal veya kabızlık, duygu 

durum bozuklukları gibi çeşitli semptomlar hastanın iştahını olumsuz etkilemektedir. Yeterli oral gıda 

alamayan hastaların nazoenteral beslenme tüpleri aracılığı ile beslenmesi gündeme gelmelidir. 

Gastrointestinal sistemdeki çeşitli sorunlar nedeniyle oral veya enteral beslenmenin mümkün olmadığı 

hastalar için de PN uygulaması yapılmalıdır 

Beslenme yolu 

1. Oral 

2. Enteral 

3. Parenteral 

Enteral beslenme desteği  

1. Nazogastrik (NG)  

2. Nazojejunal (NJ) 

3. Gastrostomi (PEG) 

4. Jejunostomi (PEJ) 

Beslenme desteği hastanın günlük ihtiyaçları hesaplanarak planlanmalıdır. Günlük kalori ihtiyacı 25-

35 kcal/kg (yatan hastalar için 25-30 kcal/kg, hareketli hastalar için 30-35 kcal/kg) arasındadır. Çeşitli 

hastalık gruplarının terminal evrelerinde bu ihtiyaçlar değişiklik gösterir. Diyet, protein dışı kalorinin 

yaklaşık olarak %60’ı karbonhidrat, %40’ı yağlardan sağlanacak şekilde hazırlanmalıdır. Hastanın kas 

proteinlerinin yıkımını azaltmak ve karaciğerde protein sentezinin devamlılığını sağlamak için günlük 

1,2-2 gr/kg protein desteği sağlamak gerekir.   



 

Besin alımının arttırılması için yapılacaklar: İştahı artırmak için en sık kullanılan ajanlar 

kortikosteroidler ve prokinetik ajanlardır. Kusmayı engellemek için antiemetik verilebilir. Günümüzde 

hastanın iştahı üzerinde olumlu etki yapan ilaçlar (siproheptadin, megesterol asetat), anabolik ajanlar 

ve TNF salınımını engelleyen ilaçlar ile ilgili çalışmalar mevcuttur. İştahsızlığı olan hastalar, aile 

bireyleri ile birlikte yemek yemeye teşvik edilmelidir. Hastanın sevdiği besinler enerji ve protein 

yönünden zenginleştirilmelidir. Yemekler uygun miktarda, sıcaklıkta ve hoş bir sunumla hastaya 

ulaşmalı, ortamın havadar ve aydınlık olmasına özen gösterilmelidir. Erken doygunluk hissi oluşması 

sebebiyle kalorisi yüksek besinler küçük porsiyonlar halinde sık sık verilmelidir. Tat duyusunun 

korunması ve mukozitin engellenmesi için ağız hijyenine özen gösterilmelidir. Çiğneme fonksiyonu 

bozulan hastalarda yumuşak ve besin değeri yüksek sıvı gıdalar tercih edilmelidir. Oral beslenme 

fizyolojik olduğu kadar hastanın yemek yeme gibi bir sosyal aktivitede bulunmasını sağlamaktadır. 

Gerekirse hastanın ihtiyacına ve metabolik durumuna göre hazır beslenme ürünleriyle 

desteklenmelidir. Yapılan çalışmalarda PB ihtiyacı olan hastalarda beslenmenin sadece yaşamı 

sürdürmek amaçlı olmadığı, yemeğin bir sosyal iletişim aracı olduğu bildirilmiştir.  

Beslenme ürünü seçimi: Beslenme ürünleri PB hastasının ihtiyacına ve metabolik durumuna göre 

seçilmelidir. Besin öğelerinin (protein, polisakkarit ve trigliserid) bütün halde bulunduğu standart 

(polimerik) formüller oral alımı iyi olan hastalarda kullanılır. Hastanın bağırsak fonksiyonlarına göre 

suda çözünür veya çözünmez posa içeren beslenme ürünleri mevcuttur. Diyare durumunda çözünebilir 

posa içeren beslenme ürünleri kullanılırken, konstipasyon durumunda suda çözünmeyen posa içeren 

beslenme ürünleri tercih edilir. Hastanın diyabeti varsa kompleks karbonhidrat içeren, sükroz 

bulunmayan ve posa içeriği arttırılmış, diyabete spesifik geliştirilmiş beslenme ürünlerinden 

yararlanılması sağlanmalıdır. Oral beslenme solüsyonları hastaya öğünlerde değil, öğün aralarında 

düşük miktarlarda ve yavaş içilmesi tavsiye edilmelidir. Oral beslenme ürünlerinin oluşturacağı 

ozmotik yük nedeniyle bağırsak hareketlerindeki hafif artış ve gaita kıvamının yumuşaması takip 

edilmeli, miktarı artarsa ürün içeriği değiştirilmelidir. 

Enteral beslenme desteği yöntemleri 

1. İntermittant: 6-8kez/gün, 20-30dak 

2. Bolus:2-4 saatte 50-100ml, 5-10 dak ara verilir. 350 ml’den fazla önerilmez 

3. İnfüzyon: 10-20cc/sa infüzyon başlanır. Başlangıç hızı 10-30 ml/saat, artış hızı 8 saatte bir 20-

30 ml, hedef 80-120ml/sa 

Hastanın gövdesi 30-45 derece yükseltilir. Genellikle 48 saat içinde hedeflenen beslenmeye ulaşılır. 

Verilecek besinler oda ısısında olmalıdır. Beslenme setleri max. 48 saatte bir değiştirilmelidir. Aralıklı 

beslenmede her beslenme sonrası enjektör ya da beslenme seti yıkanmalıdır. 

Enteral Beslenme Desteğinin Yararları 

1. PN komplikasyonlarından kaçınılır 



 

2. Barsak mukozal bütünlüğü devam ettirilir 

3. Enfeksiyon ve sepsis insidansı azalır 

4. Tedavi süreleri kısalır 

5. Maliyet daha düşüktür 

6. Fizyolojiktir 

Enteral Beslenme Desteği Komplikasyonlar 

1. İrritasyon 

2. Aspirasyon 

3. Tüp Obstrüksiyonları 

4. Tüpün Yerinden Oynaması 

5. Diyare 

6. Konstipasyon 

7. Distansiyon 

8. Bulantı kusma 

9. Hiperglisemi 

10. Aspirasyon pnömonisi 

Parenteral Nütrisyon: PN, gastrointestinal yol işlevsel olmadığında ve çok ağır malnütrisyon varsa 

önerilmekle birlikte kanser tanısı alan özellikle gastrointestinal girişe sahip olmayan hastalarda PB’nin 

ayrılmaz bir parçasıdır. PN desteği malignite nedeniyle barsak tıkanıklığı olan hastalarda, enteral 

nütrisyonu tolere edemeyenlerde beslenme yetersizliğini ve dehidrasyonu azaltarak, yaşam kalitesini 

artırabilir. Ancak Karnofsky performans skoru %50 veya daha az veya performans skorunun 2'den 

yüksek olduğu hastalarda PN desteği önerilmemektedir. 

Parenteral Beslenme Yolları 

1. Periferik PN: Ozmolaritesi‹900 mOsm, %10-20 lipid 

2. Santral PN: Ozmolaritesi daha yüksek ürünler 

Parenteral Nütrisyon komplikasyonları  

1. Damar zedelenmesi 

2. Emboli 

3. Hemo/pnömotoraks 

4. Aritmiler 

5. İnfeksiyöz 

6. Volüm yüklenmesi 

7. Elektrolit bozuklukları (Hipofosfatemi, Hipomagnezemi) 



 

Kronik obrüktif akciğer hastalığında Beslenme: KOAH akciğer dışında kalp dokusu ve iskelet 

kasında da olumsuz yapısal ve fonksiyonel değişikliklere yol açarak yaşam kalitesinin azalmasına yol 

açar. Hastalığın ileri dönemlerinde malnütrisyon, oranı %30-60’a kadar çıkmaktadır. Ağırlık kaybı 

kötü prognoz ile ilişkili olup terminal dönem hastalarda görülür. KOAH'lı hastalarda Beden Kitle 

İndeksi (BKİ) ve mortalite arasında ters bir ilişki vardır. Artan enerji tüketimi, doku hipoksisi, 

metabolizma hızının artması ve kronik inflamatuar süreç ve steroid tedavisine bağlı katabolizma ya 

bağlı olup kas kaybı solunum kaslarının zayıflamasına yol açar. İstenmeyen ilerleyici ağırlık kaybı (6 

ay içinde>%10 ve serum albümin seviyesi <2.5 g/dL) kötü prognoz göstergesidir. Sonuç olarak hala 

tartışmalı olsa da egzersiz ve anabolizan ilaçlarla birlikte kullanılan nütrisyon desteği fonksiyonel 

kapasiteyi artırarak yaşam kalitesini olumlu etkilemektedir. Yüksek yağ oranına sahip, düşük hacimli, 

yoğun kalori içeren nütrisyon desteği özellikle hiperkapni ve malnütrisyonun belirgin olduğu terminal 

dönemde faydalı olduğu gözlenmiştir. Ayrıca omega-3 miktarını artırmak, KOAH hastalarına önemli 

antiinflamatuvar faydalar sağlayabilir. D vitamini ve diğer mineral takviyeleri ile kas gücünü artırmak 

ve yağsız kas kütlesi artırmak için yararlı olabilir. Bu hastalarda standart formüllere göre yağ oranı 

fazla, karbonhidrat oranı düşük ve standart miktarda protein (1-1.2 g/kg’ı geçmeyen) içeren pulmoner 

enteral formüller açığa çıkan CO2 miktarının azlığı nedeniyle tercih edilmektedir. 

Yaşam sonu dönem: Yeterli oral gıda alamayan hastaların nazoenteral beslenmesi gündeme 

gelmelidir. Afaji mevcudiyetinde tüple beslenme endikasyonu mevcuttur. Yaşam sonu dönemde 

dehidratasyon nedeniyle oluşabilecek konfüzyon durumunu önlemede düşük miktarda sıvı 

önerilmektedir. Hastane ve evde subkutan infüze edilen sıvılar da faydalı olabilir, ayrıca verilen sıvılar 

içinde ilaçlar uygulanabilir 

SONUÇ: Beslenme desteği kararı verilmeden önce hastanın istekleri, beklentileri ve beslenme 

desteğinin yarar ve zararlarının belirlenmesi gereklidir. Hasta, aile ve sağlık ekibi bir araya gelerek, 

beslenme desteğinin hedeflerini açıkça tartışmalı ve bir beslenme planı oluşturulmalıdır. Oral 

beslenme fizyolojik olduğu kadar hastanın yemek yeme gibi bir sosyal aktivitede bulunması nedeniyle 

mümkün olduğu ölçüde sürdürülmelidir. Çok ağır malnütrisyon ve kanser tanısı alan özellikle 

gastrointestinal girişe sahip olmayan hastalarda PN desteği PB’nin ayrılmaz bir parçası haline 

gelmiştir. 
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Mekanik ventilatördeki(MV) hastada ani solunum sıkıntısı gelişmesi durumunda hastanın güvenliği ön 

planda olmalıdır. Klinisyen hastanın yeterli ventilasyon ve oksijenizasyon aldığından emin olmalıdır. 

Başlangıçta, hastanın bilinç durumu, aksesuar solunum kası kullanımı ve göğüs duvarı hareketi 

izlenmelidir. Toraks oskültasyonu ile yeterli solunum sesi olup olmadığı ve SpO2 kontrolü ile hastanın 

kalp hızı ve oksijen satürasyonu incelenmelidir. Solukluk, terleme, anksiyöz durum, takipne, 

paradoksik solunum, taşikardi, aritmi, hipo/ hipertansiyon, solunum seslerinde kötüleşme ve Spo2’de 

düşme durumunda Akut distres durumunda olduğu farkedilip acil müdahale yapılması gerekliliği 

doğabilir. 

İnvaziv MV’deki hastada akut distress durumunda hastayı ventilatörden ayırarak balon ventilasyona 

(resusitasyon balonu) geçilmesi ile solunum karakteristiklerinin hissedilmesi sağlanabilir. Bu sırada % 

100 FiO2 verilmelidir. Özellikle hava yolu direnci ve göğüs duvarının hareketi olup olmadığı 

anlaşılabilir. Bir yandan hasta izlenir, hasta düzeldi ise MV, devresi veya MV stratejisi ile ilgili, eğer 

düzelmedi ise hasta ile ilgili problemler incelenmelidir. Bu işlem sırasında dikkat edilmesi 

gerekenlerin başında el ile ventilasyon sırasında hastaya zarar verebilecek kadar basınç 

uygulanmasından kaçınılması gelir. İkinci bir konu ise yüksek PEEP(>12 cmHO) alan ARDS 

hastalarının balon ventilasyon sırasında derekruite olması ve oksijen desatürasyonun 

gerçekleşebilmesidir.  

Hasanın solunum distresi balon ventilasyon ile düzelmiyorsa hava yolu obstrukte olup olmadığı, el ile 

balon inflasyonun zor olup olmadığı, aspirasyon kataterinin ilerleyip ilerlemediği incelenebilir.  

Tüp kink yapabilir, hasta baş boyun pozisyonu düzeltilmelidir. Tüp ısırma havayolu araçları ile 

engellenmeli, mukus tıkacı veya kan varsa devreden uzaklaştırılmalıdır. Eğer obstrüksiyon var ve 

düzelmiyorsa tüp değişimi elzem hale gelmektedir.  

Eğer sorun MV, endotrakeal  tüp ve devre ilgili değilse, solunum sıkıntısı devam eder. Hasta- 

ventilatör asenkronisi MV ile hastanın konforlu soluk alıp verememesidir. MV ile çatışma kavramı ise 

normal giderken vetilatördeki hastada akut solunum distresi gelişmesidir. 

Solukluk, terleme, anksiyöz durum, takipne, paradoksik solunum, taşikardi, aritmi, hipo/hipertansiyon, 

solunum seslerinde kötüleşme ve Spo2’de düşme durumunda Akut distres durumunda olduğu fark 

edilip acil müdahale yapılması gerekliliği doğabilir. Pulse oksimetri, kapnograf, ventilatör dalga 

grafikleri, pik inspiratuar basınç, ekshale volümler izlenebilir.  



 

Hasta ventilatör asenkronizasyonu hasta veya ventilatör kaynaklı olabilir. Hasta kaynaklı nedenler: 

yapay hava yolu yeri, pozisyonu; bronkospazam; sekresyonlar; pulmoner ödem; Pulmoner emboli; 

dinamik hiperinflasyon; anormal solunum sürücü kuvveti; ilaç ilişkili problemler; abdominal 

distansiyon; pnömotoraks; anksiyete olabilir. 

Ventilatör ilişkili olanlar ise sistemde kaçaklar, devre ayrılması; uygunsuz FiO2 ve ventilatörde 

uygunsuz destek modu, tetikleme, inspiratuar akım, siklüs değişim zamanı ve PEEP uygunsuzluğu 

nedenleriyle olabilir. 

Eğer ventilatör devresi veya MV ile ilgili problem düşünülüyorsa ventilatördeki değerler, dalga 

formlarının incelenmesi önemli bilgiler verir. MV, düşük basınç /tidal volüm; yüksek basınç/tidal 

volüm; apne ile ilgili alarm verebilir.  

Devrede kaçak olması, devre bağlantılarının kaybı, endotrakeal tüp yer değişimi, uygunsuz akım ayarı 

ölçülen pik basıncın ayarlanandan düşük olmasına yol açar.  

Bunların içerisinde uygunsuz akım ayarı önemli bir hasta ventilatör uyumsuzluğu nedenidir. Hastanı 

yetersiz akım nedeni ile inspiratuar çaba göstermesi ile, konkav biçimde inspiratuar basınç  zaman 

grafiği oluşması uygunsuz akımda görülür. Bu durumda volüm kontrollü moddan basınç kontrollü bir 

moda geçmek (örn. PRVC) yada akım değerini yükseltmek faydalı olabilir.  

Yüksek  basınç alarmı her ventilatörde bulunur ve genelde pik inspirauar basınçtan 10 cmH2O 

yukarıda ayarlanır. Yüksek basınç alarmı oluştuğunda alarmı susturma, pik basınç ayarını yükseltme, 

sedasyon/ paralitik verilerek sorun çözmeye çalışmak yerine asıl probleme odaklanılmalıdır. 

Hava yolu problemi, hastanın akciğer mekanikler veya hasta –ventilatör devre problemleri 

incelenmelidir. Öksürük, endotrakeal tüp ısırması, sekresyon gibi devre problemleri olabilir. 

Orofarengeal hava yolu aracı tüp ısırmayı engeller. Sekresyonlar temizlenmelidir. Hava yolu 

rezistansı, kompliyans azalması, hasta-ventilatör asenkronizasyonu incelenmelidir.  

Endotrakeal tüp, devre ile ilgili bağlantıları ile ilgili problemler olmadığında kompliyans ve rezistans 

araştırılmalıdır. 

Kompliyans ve rezistans; volüm kontrollü modda sabit akımda basınç zaman grafiği incelenerek 

anlaşılabilir. Pik basınç, plato basıncı arasındaki ilişki hava yolu direnci ile ilgili bilgi verir. Pik basınç 

her durumda yüksek, plato basıncı artmış ise kompliyans azalmasına yol çan ARDS, pulmoner ödem, 

atelektazi, konsolidasyon pnömotoraks araştırılmalıdır.  

Plato basıncı değişmeden pik basınç artmış ise hava yolu direnci problemi; tüpte sıvı, tüp kıvrılması, 

ısırılması, filtrede blok, sekresyon, sağ taraflı ekstübasyon, mukozal ödem, bronkospazam, öksürük, 

hasta ventilatör  uyumsuzluğu değerlendirilmelidir.  



 

Akut solunumsal kötüleşmesi olanda pik inspiratuar basınç izlemi sırasında eğer solunum yetmezliği 

gelişiyor ve pik basınçta azalma var ise hiperventilasyon e buna neden olan ağrı..vsgibi sebepleri 

çözülmelidir. Eğer hava kaçakları var ise düzeltilmelidir. Pik basınçta artma var ise plato basıncına 

bakılmalı. Pik basınç ile birlikte plato basıncında artma azalmış kompliyans ile ilişkili iken plato 

basıncında değişiklik olmaması hava yolu obstrüksiyonu nedeniyle olabilir. MV’ de basınç 

anormallikleri olmadığında hastada distress gelişiyorsa pulmoner emboli ve ekstratorasik problemler 

sorgulanmalıdır.  

Hiperventilasyon ve yüksek dakika ventilasyonu ağrı anksiyete, asidzo, hipoksinörojenik 

hiperventilasyon, tetikleme hassasiyeti, tüpte sıvı nedeni ile oto-tetikleme probleleri nedeniyle 

oluşabilir.  

Sonuç olarak; hasta ventilatörde iken yaşanılan solunum distresi acil olarak değerlendirilmelidir. 

MV’deki hastada yüksek basınç alarmı hava yolu problemlerine, akciğer karakteristiklerinin 

değişimine, hasta ilişkili, hasta ventilatör devre ilişkili problemlere bağlı olabilir.   
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Uykuda hareket bozuklukları başta hasta veya yatak partneri tarafından sıklıkla bildirilen insomni gibi 

ciddi uyku bozukluklarına ve yaşam kalitesinde düşüklüğe neden olan önemli bir sorundur. Uykudaki 

hareket bozukluklarının tanısı polisomnografi yardımıyla konulur. Polisomnografi hareket 

bozukluğunun tanısının konmasının yanı sıra hareket bozukluğunun şiddeti veya ilişkili olabilecek 

muhtemel uykuda solunum bozuklukları gibi ek patolojilerin tanısına da yardımcı olur. Uyku ile ilgili 

bir şikayetle başvuran hastanın polisomnografisinin değerlendirilmesi sırasında mutlaka hareket 

skorlaması da yapılmalıdır. Hasta uykuda hareket bozukluğu ile ilişkili şikayet tariflemese de 

polisomnografide uyku ilişkili hareket bozukluğu saptanabilir. Bunun saptanması ve akabinde hastanın 

bu şikayetinin tedavi edilmesi de hastanın yaşam kalitesini arttıracaktır. Oldukça karışık gibi görünen 

ve polisomnografi skorlaması sırasında genellikle ihmal edilen hareket skorlaması üzerine pratik 

yapılmalı ve her hasta skorlaması sırasında hareket skorlaması da mutlaka yapılmalıdır. Uykuda hareket 

bozukluklarının skorlanması için genellikle Amerikan Uyku Tıbbı Akademisinin Skorlama kılavuzu 

kullanılmaktadır. Amerikan uyku Tıbbı Akademisi en son bu kılavuzun 2.6 sürümü yayımlamıştır. 

Kılavuzda, Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması-3'e göre uykuda hareket bozukluklarının 

tanısında kayıt için gerekli teknik gereksinimlerden; uykuda periyodik bacak hareketleri, bruksizm, 

REM uyku davranış bozukluğu, uykuda ritmik hareket bozuklukları gibi hastalıkların tanısı ve alterne 

bacak kas aktivasyonu (ABKA) ve hipnagojik ayak tremoru gibi uyku ilişkili izole hareketlerin ve 

normal varyantların tanısı için gerekli güncel kriterlerden bahsedilmektedir.      

 

Anahtar sözcükler: Uykuda hareket bozuklukları, polisomnografi, skorlama, Amerikan Uyku Tıbbı 

Akademisi, Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması-3 
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Dünyada her yıl yaklaşık olarak 1,4 milyon insan akciğer kanseri nedeniyle ölmektedir. Hastaların ancak 

%16’sı erken evrede (N0, N1) yakalanabilmektedir ve cerrahi tedavi ile olumlu sonuçlar alınmaktadır. 

Tanı anında hastaların %6’sında uzak metastaz saptanırken diğer hastalarda mediastinal evreleme 

yapılması gerekmektedir. Bu sayede hasta için en uygun tedavi seçilebilir, gereksiz cerrahi işlemlerden 

kaçınılabilir. Medistinal evreleme için uygulanabilecek invaziv yöntemler konvansiyonel transbronşial 

ince iğne aspirasyonu, endobronşiyal ultrason eşliğinde transbronşiyal ince iğne aspirasyonu (EBUS-

TBİA) veya mediastinoskopidir.  

EBUS bronş duvarının arkasında yer alan lezyonları veya lenf bezlerinin de ultrasonografik olarak 

görülebilmesini sağlar.birçok rehber ve çalışma akciğer kanserinin mediastinal evrelemesi için ilk 

seçenek minimal invaziv yöntem olarak önermektedir. Konveks prob (CP)-EBUS ile sağ- sol üst 

paratrakeal (2R-2L ), retrotrakeal (3p), sağ-sol alt paratrakeal (4R-4L), sağ-sol hiler (10R-10L), sağ-sol 

interlober (11R-11L) ve subkarinal (7) alandaki lenf nodları örneklenebilir. Ancak CP-EBUS ile 

prevasküler (3a), subaortik (5), paraaortik (6), paraözefagiyal (8), pulmoner ligament (9) lenf bezlerine 

ulaşmak mümkün değildir. Aynı işlem sırasında EBUS scope ile transözofageal olarak endoskopik 

ultrason (EUS-b) ile 2L,4L,7,8,9 numaralı lenf nodları ve sol sürrenal gland örneklenebilir.  Yapılan 

çalışmalarda sadece tek bir skop (bronkoskop) kullanarak aynı seansta EBUS ve ardından EUS-B 

yapılmasının tanısal değerinin tek başına EBUS veya tek başına EUS ile yapılan evrelemeden üstün 

olduğu raporlanmıştır.  EBUS ve EUS-B TBİA’nın birbirlerine katkısı ölçüldüğünde, EUS-B TBİA’nın 

EBUS-TBİA’ya eklenmesinin sensitiviteyi %13, EBUS-TBİA’nın EUS-B TBİA’ya eklenmesinin ise 

%21 arttırdığı ortaya konulmuştır. EBUS ve EUS kombine uygulamasına yönelik olarak hazırlanmış 

rehberde de komplet mediastinal evreleme (EBUS+EUS) ile en azından 4R, 4L ve 7 numaralı 

istasyonların örneklenmesi, buna ilaveten CT ve PET patolojik LN larının örneklenmesi önerilmektedir. 

İşlem sırasında kulllanılan iğnede malign hücre kontaminasyonunu önlemek için evreleme yapılırken 

N3 istasyondan başlanmalı sırasıyla N2 ve N1 örneklenmelidir. Yerinde hızlı sitolojik değerlendirmede 

N3 lenf nodlarının malignite pozitif olduğu saptanırsa, işlem sonlandırılabilir. Mevcut evreleme sistemi 

ile N1 pozitifliğinin belirlenmesi terapötik stratejileri değiştirmez. Bilinen N1 hastalığı olan hastalara 

neoadjuvan kemoterapi verilmesinin herhangi bir faydası gösterilmemiştir ve N1 lenf nodu tutulumu 

olan hastalarda cerrahi için kabul edilebilir bir risk profili varsa rezeksiyon yapılmaktadır. 



 

Lenf nodlarını N3 istasyondan başlanarak ultrason ile tüm istasyonlar taranır. Pozitron emisyon 

bilgisayarlı tomografide (PET-BT) SUVmax: 2,5’in üzerinde olan lenf nodlarının örneklenmesi önerilir. 

Ultrasonografik olarak lenf nodunun kısa çapının 10mm’den büyük olması, yuvarlak şekilli olması, 

sınırlarının belirgin olması, heterojen ekojenitede olması, koagülasyon nekrozu varlığı malignite lehine 

bulgulardır.  

EBUS TBİA’nın en önemli kısıtlılıkları olarak, iğne biyopsisi olması nedeniyle küçük miktarda biyopsi 

materyali sağlaması, bronkoskopistin tecrübesine bağlı olmasıdır. Belirgin malign hücreler, granülomlar 

veya lenfositler, lenfoid doku veya antrakotik pigment yüklü makrofaj kümeleri varsa, bir EBUS-TBİA 

sitoloji örneği yeterli veya karakteristik kabul edilir. EBUS-TBİA sırasında, ortalama üç aspirattan sonra 

tanısal açıdan fayda değişmez. Lenf nodu istasyonu başına üç aspirasyonda en iyi tanısal sonuçlar elde 

edilebilir. Birinci veya ikinci aspirasyon ile en az bir büyük doku örneği elde edildiğinde, istasyon başına 

iki aspirasyon kabul edilebilir. Örneklenen istasyonda malignite kriterlerini düşündüren birden fazla lenf 

nodu varsa ayrı ayrı örneklenmesi önerilir.  

EBUS ve EUS oldukça güvenli işlemlerdir ancak görülebilecek başlıca komplikasyonlar: 

pnömomediastinum, pnömotoraks, özofagus perforasyonu, kanama,bakteriyemi ve mediastinittir.  

 

Kaynak 6’dan alınmıştır.  
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Aspirasyon orofaringeal veya gastrik içeriğin larenks veya alt solunum yoluna geçişi veya kaçması 

olarak tanımlanır.(1) 

Normalde erişkinlerin yaklaşık %50 sinde özellikle uyku sırasında orofaringeal sekresyonların 

mikroaspirasyonları görülebilir. Ancak bu kişilerde düşük virulan bakteri yükü, öksürme, siliyer 

transportun normal olması, humoral ve hücresel immun sistem mekanizmalarının çalışması sayesinde 

pnömoni gelişmemektedir. Eğer bu mekanik, humoral ve hücresel mekanizmalar bozulur veya aspire 

edilen miktar fazla miktarda yada sık aspirasyon söz konusu olur ise aspirasyon pnömonisi ortaya 

çıkabilir(2). Aspirasyon sonrası aspire edilen materyalin miktarına, cinsine, kişinin verdiği yanıta ve 

aspirasyonun sıklığına bağlı olarak farklı klinik tablolar ortaya çıkabilmektedir. Kolonize orofarinfeal 

veya üst gastroentestinal içeriğin yüksek hacimli aspirasyonu  (makroaspirasyon) aspirasyon 

pnömonisinin olmazsa olmazıdır.(1) 

Kimyasal Pnömonitis ise zararlı sıvıların makroaspirasyonu ile ortaya çıkan, hipoksemi,ateş, taşikardi 

ve akciğer radyolojik bulguları ile karakterize bir tablodur. En sık aspire edilen zararlı sıvı mide 

içeriğidir ve yol açtığı tablo Mendelson sendromu olarak adlandırılır.(3) 

Aspirasyon pnömonisinde genellikle tanıklık yoktur. Bu nedenle makroaspirasyonlar için risk taşıyan 

hastalarda radyolojik olarak karakteristik pulmoner yerleşimli infiltrasyon saptanmasıyla tanı 

konulur.(4) 

 

Aspirasyon pnömonisi için risk faktörleri  

 

• Bilinç düzeyinde değişiklikler: inme, nöbet, sedasyon, intoksikasyon (alkol, ilaç), kafa 

travması, anestezi 

• Nörolojik ve noromusküler hastalıklar: ensefalopati demans, epilepsi, Parkinson hastalığı, 

multiple skleroz, Guillan Barre, ALS, Myastenia Gravis, poliomyelit, polimyozit 

• Glottis patolojileri: yutma ve öksürük refleksinde bozulma 

• Gastroentestinal hastalıklar: özefagus ve gastrik dismotilite, hipofarenks ve özefagus 

divertikül hastalığı,özefagial striktür, özefagus tümörü, trakeaözefagial fistül, alt özefagus 

sfinkte tonusunda azalma, üst özefagus sfinkter tonusunda artma, GÖR, gastroparezi, m,de 

çıkış obstrüksiyonu, barsak obstrüksiyonu, skleroderma, obezite, gebelik, kusma 

• İatrojenik: üst GİS endoskopisi, nazaogastrik tüpler, endotraeal tüpler, trakeostomi, 

bronkoskopi  



 

• Bozulmuş immunite: siliyer fonksiyonlarda bozulma, hümoral ve hücresel immünitede 

bozulma 

• Diğer : ileri yaş, kötü ağız hijyeni, yatar pozisyon, genel düşkünlük, genel durum bozukluğu 

(1). 

 

Aspirasyon pnömonisi özellikle yaşlı , nörolojik problemi olan veya bakımevinde kalan hastalarda en 

önemli hastaneye yatış nedenlerinden biridir (5). Bakımevinde kalan hastaların tüm enfeksiyon 

nedenleri arasında %13-48 oranında yer alır. Ayrıca idrar yolu enfeksiyonlarından sonra en sık hastane 

enfeksiyon nedenidir. Aspirasyon pnömonisinin mortalitesi %20-50 arasında bildirilmekte olup bazı 

çalışmalarda %80 gibi yüksek oranlar da bildirilmiştir (6).  Aspirasyon pnömonilerinin, toplum kökenli 

pnömonilerin %5 ila %15 ininden sorumlu olduğu düşünülmektedir.(7) 

Pnömonili yaşlı hastaların çoğunda öksürük refleksinin bozulduğu gösterilmiştir. Yaşla birlikte 

pulmoner elastisite  ve mukosiliyer hareketler ,solunum kas gerginliği ve fonksiyonel rezidüel kapasite 

azalır, vücudun immun sitemi etkilenir.özellikle t hücre sayısında ve  akivitesinde azalma olur. Bu iki 

değişiklik akciğer enfeksiyon riskini artırır.(8) 

RADYOLOJİ: 

Kaviteli veya kavitesiz yoğun segmental  konsolidasyon alanları izlenir. Yatar pozisyondaki hastada 

aspirasyon olursa en sık üst lob posterior ve alt lob süperior segmentte, ayakta veya yarı oturur 

pozisyonda sıklıkla alt lobbazal segmentlerde infiltrasyon izlenmektedir. Sağ akciğerde  daha sıktır ve 

genellikle birden fazla segment tutulmaktadır.(9,10) 

 

KLİNİK BULGULAR: 

Hastalar ateş, öksürük, kötü kokulu balgam, iştahsızlık, oral alımda bozulma, kilo kaybı ve mental 

durumda değişikliklerle başvurabilirler. Özellikle yaşlı kişilerde oldukça sinsi bir şekilde tipik bulgular 

olmadan sadece deliryum ya da bilinç düzeyinde bozulma ve genel durumda kötüleşme ile kendisini 

gösterebilir. Bazen de hemoptizi olabilir(11) 

Fizik muayenede çoğunda alt zonlarda raller duyulurken yaklaşık üçte birinde ronküsler ve siyanoz 

gelişebilir. Siyanoz varlığı hipoksinin geliştiğini ve durumun ağırlığını bize gösterir. 

TEDAVİ: 

Bir aspirasyona tanıklık edildiğinde ilk yapılması gereken üst hava yollarının temizlenmesi olmalıdır. 

Hasta havayolunu koruyamayacak durumda  ise, büyük miktarda materyal aspire edilmişse veya 

aspirasyon sonrası genel durumda bozulma, siyanoz, desaturasyon gibi bulgular gelişmişse hastaya 

endotrakeal entübasyon planlanabilir. Olanak var ise ve kontrendikasyon yoksa elektif olarak  

fiberoptik bronkoskopi ile ile içeriğin temizlenmesi yararlı bir yaklaşım olacaktır. 

Aspirasyon söz konusu olan hastalarda ampirik antibiyotik başlanması önerilmemektedir. Aspirasyon 

sonrası 48 saat sonra halen hastanın kliniğinde düzelme olmayanlarda ve barsak obstrüksiyonu olan, 

gastrik içeriğin kolonize olduğu bilinen olgularda ampirik antibiyotik tedavi başlanması uygun 

olabilir. Eğer başlanacaksa geniş spekrumlu ve anaerobları kapsayacak şekilde antibiyotik tedavi 

planlanmalıdır. Kortikosteroidlerin rutin kullanımı uygun değildir(11). 

Toplumda gelişen aspirasyonlarda klindamisin+ ampisilin -sulbaktam gibi betalaktam-betalaktamaz 

inhibitörleri  veya penisilin+metranidazol kombinasyonları tercih edilebilir. Metranidazolün tek başına 

kullanımı %50 başarısızlık oranı nedeniyle önerilmez (12). Levofloksasin ve moksifloksasin gibi yeni 

solunumsal kinolonlar kısmen anaerob etkinliğe sahiptirler ve alt solunum yolu dokularında yüksek 



 

terapotik konsantrasyona ulaşabilirler. Anaerob bakterilere karşı etkinlikleri düşük olması nedeniyle  

trimetoprim-sulfometoksazol, aminoglikozidler ve aztroenam gibi antibiyotiklerin kullanımı uygun 

değildir(13). 

Hastanede yatmakta olan ve özellikle 5 günde uzun süredir yatmakta iken aspirasyon ve buna bağlı 

aspirasyon pnömonisi gelişen olgularda ampirik antibiyotik tedavi kullanılması gerektiğinde ise 

anaeroblar, gram negatif bakteriler ve stafilakokları kapsayan spektrumları nedeniyle karbapenem 

grubu antibiyotikler (imipenem/silastatin ve meropenem) uygun olabilir (13).Bunlar dışında ampisilin 

sulbaktam, sefepim yada seftazidim ile metranidazol veya klindamisin kombinasyonu; 

piperasilin/sulbaktam,  piperasilin/tazobaktam ve yeni kuşak kinolonlar uygulanabilir(14). 

Klinik yanıt  48-72 saatte gözlenir. Eğer ateş yüksekliği devam ederse veya klinik düzelme gecikirse 

akciger absesi veya Pseudomonas , Acinotobacter  gibi dirençli etkenler göz önünde 

bulundurulmalıdır(14). 

Aspirasyon riski olan hastalarda aspirasyondan korunma 

1- Yatağa bağımlı hastalarda hastanın başının en az 45 derece yukarıda tutularak beslenmesi 

2- Bu hastalarda yutma fonksiyonun değerlendirilmesi için öğürme yada gag refleksi kontrol 

edilmelidir. Bir çubuğa pamuk sarılarak faringeal duvara değdirilerek öğürme refleksinin 

uyarilip uyarilmadığı değerlendirilir. Yutma refleksinin yetersiz olduğu saptanırsa hastanın 

oral yolla beslenmesi sonlandırılarak enteral beslenme yöntemleri olan nazogastrik tüp (NG)  

perkütan endoskopik gastrostomi (PEG) kanülü , perkütan endoskopik jejunostomi (PEJ) veya 

diğer enteral beslenme yöntemlerine geçilmelidir. 

3- Hastaya bakım verenlerin özellikle hastaya yönelik işlemler öncesinde el hijyenlerine dikkat 

etmeleri konusunda bilgilendirme yapılmalıdır. 

Anahtar sözcükler: aspirasyon, enteral beslenme, aspirasyondan korunma 
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Giriş 

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NİV) solunumsal desteğin invaziv bir suni havayolu olmadan üst 

solunum yolu kullanılarak verilmesi şeklinde tarif edilebilir (1).  Solunum sisteminin diğer organların 

fonksiyonunu bozacak ve hayatı tehdit edecek şekilde gaz değişimi fonksiyonunu yerine getirememesi 

durumu “solunum yetmezliği” olarak tanımlanabilir. Solunum sistemi gaz değişiminden sorumlu olan 

akciğerler ve ventilasyonu sağlayan solunum pompası olarak iki fonksiyonel mekanizmadan 

oluşmaktadır.  Solunum yetmezliğinde NİV uygulamasının başlıca iki etkisi bulunmaktadır (2): 

1. Ventilasyonu düzeltir ve solunum işini azaltır. 

2. Transpulmoner basıncı arttırarak ekspiryum sonu akciğer volümünü arttırırken uygulanan PEEP 

kaybolan alveolar boşluğun tekrar kazanılmasını sağlar. 

Karşılaşılan Sık Sorunlar 

1. NIV yetmezliği ve başarısızlığı  

2. Hasta – ventilatör uyumsuzluğu 

3. Komplikasyonlar 

4. Maske seçimi/kaçakları 

5. Dirençli hipoksemi, hiperkapni 

6. Hipokapni – respiratuvar alkaloz 

7. Uyku bozuklukları 

8. Konfüzyon, ajitasyon 

9. NIVM bilgi düzeyi 

 

1. NIV yetmezliği ve başarısızlığı 

NİV başarısızlığında hasta ilişkili faktörler en önemli yeri almaktadır. Uygun hastaya, doğru klinik  

yetmezliğinde tablonun ciddiyeti altta yatan patoloji ve daha birçok faktör göz önünde bulundurularak 

NİV uygulamasının gerekli olup olmadığına karar verilmektedir. Ancak asıl önemli nokta mutlak 

şekilde acil olarak invaziv mekanik ventilasyonun yani entübasyonun gerekli olduğu durumlarda ve 

kontrendikasyon mevcut olduğunda NİV denenmesinin doğru olmayacağıdır (3).  



 

• Hava yolunu koruyamayacak ve sekresyonları 

temizleyemeyecek kadar bozulmuş 

kooperasyon, 

• Ciddi bilinç kaybı, 

• Yüksek aspirasyon riski, 

• Akut ve hayatı tehdit edecek şekilde solunum 

dışında başka bir organ yetmezliği, 

• Yüz cerrahisi, travması veya deformitesi, 

• Hastanın uzun süreli mekanik ventilasyona 

bağlı kalacağının öngörülmesi, 

• Yakın zamanda özefagiyal anastomoz 

yapılmış olması, 

• Kardiyak veya solunumsal arrest durumu. 

  

Ayrıca, bazı durumlarda kesin kontrendikasyon olmasa bile NİV’in başarısız olma ihtimali yüksektir. 

Bu durumların bilinmesi entübasyonun gereksiz şekilde ertelenmesini, morbidite ve morbiditenin 

artmasını önleyecektir. Bu durumlar genel olarak şunlardır; 

• Pnömoni, 

• Aşırı sekresyon, 

• Düşük vücut kitle indeksi, 

• Genel durum bozukluğu, 

• Yüksek APACHE II skoru, 

• Bilinç durumunun bozuk olması, 

• NİV başlamadan önce çok düşük pH, 

• Başlangıçta başarılı olup sonradan 

durumun bozulması, 

• Maske kaçağının minimalize 

edilememesi, 

• NİV cihazıyla uyum sağlayamama veya 

tolere edememe 

 

Kardiyojenik pulmoner ödem ve akut hiperkapnik solunum yetmezliği dışında bir nedenle başlanan NİV 

uygulamasının başarısız olması halinde mortalite artmaktadır. Erken dönemde NİV başarısızlığının 

göstergeleri şunlardır (2).  

• PaCO2, solunum frekansı, kalp hızı ve dispnede artma olması, 

• pH, tidal volüm (VT), oksijenizasyonda azalma ve bilinç durumunda kötüleşme. 

2. Hasta – ventilatör uyumsuzluğu 

NİV’in başlandığı ilk dakikalarda hastanın maskeye ve cihaza uyumu NİV başarısında çok önemlidir. 

Hastanın kooperasyonu doktor ya da hemşire tarafından yapılarak hasta ile ventilatör arasındaki uyum 

sağlanmalıdır.  

• Kaçaklar için mutlaka maske ve devre kontrol edilmelidir. 



 

• Gereksiz nazogastrik sonda nedeniyle kaçak oluyorsa nazogastrik sonda çekilebilir.  

• Hastalarda zaman zaman uzun sakallar nedeniyle kaçak olabilir, hastadan onam alınıp sakallar 

kesilebilir.  

• Ağız açıklığını daha iyi sağlayıp kaçağı azaltmak için varsa hastanın takma dişleri takılabilir.  

• Tetik hassasiyeti değiştirilebilir, hastanın tetikleme eforu mümkün olduğunca az, tetikleme 

gecikmesi mümkün olduğunca kısa olmalıdır.  

• İntrinsik PEEP’i yüksek olan hastalarda PEEP artırılabilir.  

• Maske hastanın yüzüne büyük geliyor ise maske küçültülebilir (4).  

3. Komplikasyonlar 

 

NIV ile oluşan komplikasyonlar genellikle hafiftir. Bunlar arasında maske uyumsuzluğuna bağlı 

konforsuzluk, kaçaklara bağlı hafif asenkroni, uygunsuz nemlendirmeye bağlı üst hava yolu 

konforsuzluğu ve hafif gastrik insuflasyon başlıca-larıdır. Daha ciddi olabilecek komplikasyonlar 

arasında ise yüzde cilt bütünlüğününbozularak ülserasyonların oluşması, gastrik distansiyon, 

regürjitasyon ve aspirasyon, pozitif intratorasik basınca bağlı hemodinamik etkiler sayılabilir (Tablo 

1) (5).  

Tablo 1. NIV kullanıma bağlı oluşabilecek komplikasyonlar 

Maske ile İlgili 

• Rahatsızlık hissi 

• Yüzde eritem 

• Klostrofobi 

• Burun sırtında ülser 

• Akne benzeri döküntü 

 

%30-50 

%20-34 
             %5-10 

Basınç ve akımla ilgili 

• Nazal konjesyon 

• Kulak ağrısı 

• Ağız boğaz kuruluğu 

• Gözde iritasyon 

• Gastrik distansiyon 

 
%20-50 

%10-30 

%10-20 
%10-20 

            %5-10 

Major komplikasyonlar 

• Aspirasyon pnömonisi  

• Hipotansiyon 

• Barotravma 

 

<%5 
<%5 

            <%5 

 

  



 

4. Maske seçimi/kaçakları 

NİV tedavisinin etkinliğini, başarısını belirleyen en önemli faktör uygun ara yüz (maske) ve devre 

seçiminin yapılabilmesidir. Akut, yaşamsal risk taşıyan durumlarda NİV tedavisi uygulanırken genelde 

maske seçimi ve hastanın konforu ikinci plana itilmekte, öncelikle etkin pozitif basınç uygulaması 

yapılmaya çalışılmaktadır (6). İdeal maskede bulunması gereken özellikler şunlardır (7). 

• Kaçaksız 

• Sağlam 

• Non-travmatik 

• Hafif 

• Uzun süreli kullanıma uygun 

• Deforme olmayan 

• Allerjik olmayan materyalden yapılmış 

• Hava akımına karşı düşük rezistanslı 

• Minimal ölü boşluğa sahip 

• Düşük maliyetli 

• Değişik boyutlarda olmalı. 



 

5. Dirençli hipoksemi, hiperkapni 

Dirençli Hiperkapni- NİV de arter kan gazı düzelmesi, invaziv mekanik ventilatör (IMV)’ye göre daha 

yavaştır. Yetersiz basınç, VT veya solunum sayısı (RR), kaçaklar, rebreating, asenkroni, yetersiz 

ekspiryum zamanı nedeni ile oluşabilir.  NIMV kullanım süresini arttırarak, basınç, VT ve RR arttırarak, 

kaçakları azaltarak,  hasta – ventilatör uyumunu sağlayarak sorunun çözümü sağlanabilir.  

Dirençli Hipoksemi- NİV desteğine rağmen hipoksemi gelişebilir.  Fi O2’yi artırarak, Ti ve EPAP’ı 

artırarak, Trise artırarak sorunun çözümü sağlanabilir.  

6. Hipokapni / Solunum Alkalozu 

PaCO2 veya [H+]’nun çok düşmesi sonucu oluşur. Akciğer kompliansı yüksek hastalarda sık olur. Ani 

geliştiğinde laringospazm olabilir. 

7. Uyku problemleri 

Mekanik ventilasyon uyku kalitesini artırabileceği gibi kaliteli bir uyku ile niv uyumu artar. Sık ayar 

değişikliği, kaçaklar ve gürültü gibi nedenlere bağlı olarak 2/3 hastada uyku problemi olur.  REM 

uykusunda azalmaya bağlı delirium tablosu geliebilir. 

8. Ajitasyon / konfüzyon 

NİV tolere edememek NİV başarısızlığının önemli bir nedenidir. Daha önceki çalışmalarda hasta 

intoleransı nedeniyle NİV başarısızlık oranı %9-22 olarak raporlanmıştır. NİV sırasında sedasyon rutin 

olarak uygulanmamaktadır, çünkü daha önceki bölümlerde de bahsedildiği üzere NİV başlangıcında 

hastanın bilincinin kötü olması NİV uygulaması için göreceli kontrendike bir durumdur. Buna rağmen 

hastalar NİV’de maskenin yarattığı rahatsızlık hissi, klostrofobi ve anksiyete nedeniyle tolere 

edemeyebilirler ve sedasyon uygulaması gerekebilir (8).  

9. NİV Bilgi düzeyi 

Noninvazif mekanik ventilasyonu yöneten sağlık personellerinin deneyimli, yetenekli ve bilgi düzeyinin 

yüksek olması uygulamadaki başarının anahtar bileşenleridir (8). NİV ile ilgili eğitim programları, NİV 

ihtiyacının anlaşılması, maskenin doğru ve etkili yerleştirilmesi, ventilatör ekipmanlarının doğru 

kullanılması, ventilatör ayarlarının kavranabilmesi ve uygulanabilmesi, ventilatörün genel bakım ve 

temizliğinin yapılabilmesi ve istenmeyen durumlarda problemlerin çözülebilmesi alt başlıklarını 

içermelidir (10).  

  



 

Sonuç 

Uygun hastalarda invaziv mekanik ventilasyon yerine NİV tercih edilmesi ile morbidite ve mortalitenin 

belirgin olarak azaldığı bilinmektedir. Olası sorunların bilinmesi ve önlemlerinin alınması NİV 

uygulamalarında başarıyı arttıracak ve invaziv mekanik ventilatöre gidişi en aza indirecektir. 

Anahtar sözcükler: noninvaziv mekanik ventilatör, maske, komplikasyonlar 
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Transbronşiyal akciğer biyopsisinde (TBB); bronşiyol ve alveolü içeren akciğer parankimi ve 

beraberinde bir kan damarı elde etmek için biyopsi alınmasıdır. Günümüzde transbronşiyal akciğer 

biyopsisi yerine bronkoskopik akciğer isminin kullanımı da söz konusudur. Parankimal akciğer 

hastalıklarının teşhisinde, fiberoptik bronkoskopi ile yapılan bir biyopsi yöntemidir. Endobronşiyal 

biyopsiden farkı lezyonun doğrudan görülmeden kör olarak yapılmasıdır. Bazı merkezler radyolojik 

kılavuzluk (floroskopi) ile yapmayı seçer ancak tanısal verim farklı değildir. Radyolojik görüntülemeler, 

diffüz tutulumu olmayan interstisyel akciğer hastalıklarında tanısal sonuca ulaşmak için lokalizasyon 

seçmede bronkoskopisti yönlendirir. Lokalize periferik lezyonlarda TBB yapılırken floroskopinin 

faydalı olabileceği öne sürülmüştür. İki çalışma, akciğer grafisinden lezyonun yerinin bilinmesinin 

tanısal verimde yardımcı olduğunu göstermiştir. Periferik lokalize lezyonlara doğru şekilde 

erişildiğinden emin olmayı sağlar (1,2). 

Bronkoskopi; bazı interstisyel akciğer hastalıklarında, özellikle sarkoidoz, hipersensivite pnömonisi ve 

organize pnömonide yararlı bir tanı yöntemidir (3). Bronkoalveolar lavaj (BAL) ve TBB, interstisyel 

akciğer hastalıklarının tanısında sıklıkla uygulanmaktadır. TBB ile tanı konulabilen diğer hastalıklar 

arasında Langerhans hücrelihistiositoz, pnömosistis jiroveci pnömonisi (PJP), mikobakteri ve mikoz 

gibi enfektif hastalıklar, lenfanjitis karsinomatoza, lenfoma, alveolar proteinosis, 

lenfanjyoleiyomyomatozis, silikozis sayılabilir. 

TBB diffüz pulmoner infiltrasyonlardaki toplam tanısal doğruluğu %50 oranında olmakla birlikte 

hipersensivite pnömonisinde %92, evre II-III sarkoidozda %75, PJP’nde %70-80, lenfanjitis 

karsinomatozada %68 gibi hastalıklarda bu oran daha yüksektir (4). TBB tanısal sonuçları 

bronkoskopistin becerisi, hastalığın şekli, patoloğun deneyimi gibi pek çok faktöre bağlıdır. Biyopsi 

materyalini etkin değerlendirebilmek için hem klinisyen hem patoloğun işbirliği gerekmektedir 

TBB, alveolar doku elde etmek için biyopsi forsepsleri kullanılan bir tekniktir.  

TBB komplikasyonlarında en sık pnömotoraks görülür, kanama ise olguların %2’sinden azında 

görülmektedir (5). Bilateral pnömotoraks riski nedeniyle biyopsilerin sadece tek taraftan alınması 

önerilir.  



 

TBB ile ilgili retrospektif bir çalışmada, lokalize lezyonu olan hastaların %55.2'sinde ve yaygın 

lezyonu olanlarda %67'sinde tanısal sonuç gösterilmiştir. Çalışmada örnek sayısının arttırılmasıyla 

tanısal oranda artıştan da bahsedilmektedir. Dörtten fazla sayıda biyopsi alınmasının tanı oranını 

%52'den %70'in üzerine çıkardığı bildirilmiştir (A). Komplikasyon oranı %6; pnömotoraksoranı%5.8, 

kanama oranı ise %0.2'sinde kaydedilmiştir, bu da TBB'nin düşük komplikasyon oranıyla yararlı bir 

tanı prosedürü olduğunu düşündürmektedir (A). 

En az beş ila altı TBB örneği alınmalıdır ve örnek sayısının arttırılması, özellikle lokalize lezyonu 

olanlarda tanıverimini artıracaktır. Alınan TBB sayısı ile tanısal verim arasında, bir ila üç biyopsi için 

%35 tanısal verimle, 6-10 biyopsiyle %69'a yükselen doğrudan bir ilişki gösterilmiştir (6). 

Pnömotoraks şüphesi varsa veya hasta semptomatikse hemen bir akciğer grafisi çekilebilir veya 

pnömotoraksı dışlamak için TBB'den en az 2 saat sonra çekilir (7).  

TBB yapılırken; bronkoskop, biyopsi yapılacak akciğer alanına mümkün olduğunca ilerletilir. Forseps 

çalışma kanalına sokulur ve mümkün olduğunca ilerletilir. Plevra biyopsisini önlemek için forseps 1 cm 

geri çekilir. Hastaya yavaşça nefes alması söylenir. Daha sonra forseps açılır. Hastaya yavaşça nefes 

vermesi söylenir, hasta nefes verirken forseps ilerletilir ve kapanır. Daha sonra forseps çıkarılır ve 

numune alınır. Forseps geri çekildiğinde veya çıkarıldığında hasta ağrı hissederse işlem durdurulur, 

plevra yakalanmış olabilir. Forseps açıp biyopsi almadan çıkarılır. İşlem 5-6 kez daha tekrarlanır. TBB 

yapılırken hastanın kooperasyonu gereklidir. Hastalar komutları takip edebilmelidir ve bu nedenle hafif 

sedasyon tavsiye edilir (8).  
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Özet 

Palyatif bakım; ciddi hastalığı olan kişilerde, oluşabilecek semptomları önlemek veya rahatlatmak için 

yapılan, en iyi yaşam kalitesini elde etmeye yönelik multidisipliner bakımdır. Palyatif bakımın primer 

rolü başta ağrı olmak üzere tüm semptomların rahatlatılmasıdır. Palyatif bakım, yaşam kalitesini 

iyileştirir, finansal maliyetleri düşürür ve uzun ömürlülüğü artırır. Geriatrik yaş grubunda agresif 

tedavinin etkinliğini gösteren az sayıda çalışma bulunmaktadır. Çoğu zaman daha palyatif bir yaklaşım 

istenir; böyle bir yaklaşım daha iyi bir yaşam kalitesine ve hatta daha uzun bir yaşama yol açabilir.  

Anahtar kelimeler: Palyatif bakım, etik kurallar, yaşam kalitesi,  

Giriş 

Palyatif bakım, fiziksel, psikolojik, sosyal veya ruhsal olsun, yaşamı tehdit eden hastalıklarla 

ilişkili zorluklarla karşı karşıya kalan hastaların ve ailelerinin yaşam kalitesini iyileştirir. Ciddi bir 

hastalığın yol açtığı semptomlara, ağrı ve strese yönelik yaklaşımlarla birlikte hastaya ekstra bir destek 

verilmesini kapsar (1,2). İleri Palyatif Bakım Merkezi, palyatif bakımı “ciddi bir hastalığı olan insanlar 

için özel tıbbi bakım” olarak tanımlar ve bu hastalığın semptomlarını ve stresini hafifletmeye 

odaklanmıştır. Palyatif bakım aynı zamanda bakım verenlerin hasta ile birlikte bakım birimine dahil 

edildiğini kabul eder ve böylece bakıcı ihtiyaçlarını belirlemeye ve gidermeye çalışır (3).  

Hayatı tehdit eden hastalıklarda, hastalığın erken aşamasından itibaren yaşam süresini uzatmaya 

yönelik olan diğer tedavilerle birlikte uygulabilen yaklaşımlardır.  Yıllar içinde DSÖ palyatif bakım 

tanımlamalarını geliştirmiştir (4). DSÖ1986-Tedaviye yanıt vermeyen hastaların tüm bakımıdır. Ağrı 

ve diğer semptomların kontrolü yanı sıra, sosyal, psikolojik ve manevi problemlere destek de önemlidir. 

Palyatif bakımın amacı, hasta ve ailesine olabilecek en iyi yaşam kalitesini sağlamaktır. 

DSÖ2002-Hastanın ve ailesinin yaşamını tehdit eden sorunlarla karşılaştığında, ağrının ve diğer 

fiziksel, psiko-sosyal ve manevi, ruhani problemlerin erken dönemde belirlenmesi, dikkatlice 

değerlendirilmesi ve tedavi edilmesiyle acı çekmesi önlenerek hasta ve ailesinin yaşam kalitesini 

geliştiren bir yaklaşım olarak tanımlamaktadır.  



 

DSÖ2014- “Palyatif bakım tüm hekimlerin vicdani sorumluluğudur” görüşü eklenmis olup aynı 

şekilde hasta yakınlarının bu süreçte ve yas döneminde psikolojik, sosyal, maneviyat ve fiziksel yönden 

desteklenmesi konusu da palyatif bakım tanımına dahil edilmiştir.  

Palyatif Bakım İlkeleri: 

Etkili semptom kontrolü ve iletişim, ölümün doğal bir süreç olarak kabulü,  hastanın kararlarına ve 

seçimlerine saygı duyma, disiplinlerarası yaklaşım gösterme, yas sürecinde aileye destek sağlama, 

evrensel etik değerler, etik kodlar, mesleki değerler, yasal düzenlemeler ve hasta hakları önemlidir  (5). 

Palyatif bakım gerektiren hastalıklar: Motor nöron hastalıkları ve ilerleyici nörolojik hastalıklar 

(Alzheimer, ALS), ileri dönem organ yetmezlikleri (kalp, akciğer, böbrek, karaciğer, beyin) ,tedaviye 

yanıtsız kanserler, HIV/AIDS, çocuklarda genetik/konjenital, ilerleyici hastalıklar (6). 

En sık görülen semptomlar: Ağrı, Anoreksi, iştah ve oral alım sorunları,inkontinans ve diğer 

genitoüriner sorunlar, GIS semptomları bulantı, kusma, diyare konstipasyon,respiratuar semptomlar 

;dispne, öksürük ülserler ve diğer cilt yakınmaları halsizlik ve asteni, sedasyon, uyku ve opioidlerin 

diğer yan etkileri  sık görülen emosyonel ve kognitif sorunlar; Üzüntü, anksiyete, depresyon ve delirium  

(7). 

Yaşamın son dönemindeki hastalarda palyatif bakım ve semptom kontrolü bir çok faktör nedeni ile 

komplike bir hal alır ve zorluk gösterir  

Tedaviyi zorlaştıran faktörler:İleri yaş,malnutrisyon, düşük serum albumin düzeyeri, otonom sinir 

sistemi fonksiyonlarında yetersizlik azalmış renal fonksiyon kapasitesi, sınırda algı düzeyi epilepsi 

eşiğinde düşme (metastatik beyin, opioid kullanımı), uzun dönem opioid tedavisi, çoklu ilaç tedavisidir 

(6). 

Sorunlarda çeşitlilik ve yukarda bahsedilen faktörler nedeniyle palyatif bakım farklı disiplinler arası 

iletişim ve koordinasyon dolayısı ile iyi bir ekip çalışması gerektirir 

Palyatif Bakım Ekibi: Doktor,hemşire, terapist, eczacı, psikolog, diyetisyen, sosyal hizmet uzmanı, din 

adamı gönüllüler, sivil toplum kuruluşları  palyatif bakım hastanede, ayaktan yada evde uygulanabilir. 

Hospis modeli hayatın son dönemindeki yada son 6 ayda özel bakımevlerinde yapılan palyatif bakım 

hizmetidir. Ülkemizde yaygın değildir (1). 

Palyatif bakım ciddi hastalıklarda erken dönemde başlatıldığında klinik açıdan ve yaşam kalitesi 

açısından daha anlamlı iyilik sağladığı pek çok çalışmada gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada yeni tanı 

konulan metastatik evre küçük hücreli dışı akciğer kanserli hastalar iki kola randomize edilmiş, bir kola 

sadece standart onkolojik tedavi, diğer kola onkolojik tedavi ile birlikte erken palyatif tedavi 



 

uygulanmıştır. Palyatif grupta; Daha iyi yaşam kalitesi skorları,daha az depresif semptomlar,daha uzun 

sağkalım olduğu görülmüştür (7-10). 

Palyatif bakımın faydaları literatürde iyi bir şekilde desteklenmektedir. Morrison ve 

ark.(11)’nın çalışmalarından elde edilen veriler, hastane maliyetlerinde ilişkili azalmalar ve kalış 

süresinde önemli bir azalma olduğunu göstermektedir. Şu anda, acil serviste palyatif bakım kullanımına 

ilişkin çok az araştırma ve kanıt bulunmaktadır. Bununla birlikte, hasta memnuniyeti sonucuna 

varılabilir: yatan hasta ortamında olduğu gibi diğer sonuçlar iyileşecek ve maliyetler düşecektir. 
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Sekizinci TNM güncellemesi hakkında 

Akciğer kanseri evrelemesinde uluslararası olarak kabul edilmiş tümör, nod, metastaz (TNM) 

evrelemesi kullanılmaktadır. Evrelemeye hastalığın anatomik yaygınlığını saptamak, uygun tedavi 

rejimini belirlemek, sağkalım açısından ön görüde bulunmak ve varsa hastayı en uygun klinik çalışmaya 

yönlendirmek için ihtiyaç duymaktayız. Günümüzde 1999-2010 arası, 16 ülke, 95.000 hasta katılımı ile 

güncellenmiş olan TNM 8. Edisyonu kullanılmaktadır (1).  

Sekizinci evrelemede tümör boyutuna göre sınıflamada yapılan değişiklikler dışında daha önce T2-T3 

tümör ayrımında kullanılan karinaya uzaıklık kavramı kaldırıldı. Tümöre sekonder komplet obstuksiyon 

ve obstruktif pnömoni T3 yerine T2 olarak kabul edildi. Diafram invazyonu varlığı T4 olarak kabul 

edildi. Yeni bir T kategorisi olarak T mi (minimal invaziv karsinoma) tanımlanmıştır. Yine Tis olarak 

adlandırılan hem yassı hücreli karsinom hem de adenokarsinomda tanımlanmış karsinoma in situ 

kavramı kabul görmüştür.  Daha önce M1b olarak olan uzak metastaz varlığı ise M1b (oligometastaz)ve 

M1c (multiple uzak organ metastazı) olarak ayrılmıştır. Nod evrelemesi benzer kalmıştır (2). 

Küçük hücreli akciğer kanseri 

Küçük hücreli akciğer kanseri  (KHAK) için 1950’lerden beri yaygın vs. sınırlı hastalık olarak evreleme 

yapılmaktadır (3). Tümörün tek hemitoraksta olup bölgesel lenf nodlarının eşlik ettiği, tek bir 

radyoterapi port alanına sığabilen lezyonlar (TNM I-IIIB) sınırlı hastalık; uzak metastazlar, malign 

perikardiyal veya plevral efüzyon, kontralateral supraklaviküler veya kontralateral hiler tutulum dahil 

olmak üzere sınırlı hastalık sınırlarının ötesinde tümör varlığı ise yaygın evre olarak kabul edilmektedir 

(3).   

Küçük hücreli akciğer kanseri'de TNM’nin ana rolü, klinik kanser kayıtlarında ve klinik araştırmalarda 

yer alan bilgilerin özgüllüğünü geliştirmektir. Sekizinci güncellemeye göre, TNM sisteminin SCLC için 

geçerli olduğunu ve daha ileri evrelerin daha kötü sağkalım ile ilişkili olduğu doğrulanmaktadır (4). İlk 

başvuruda KHAK olguları ileri evrede olduklarından TNM ile evrelemesi sonucu klinik yönetim sıklıkla 

değiştirmez ve KHAK için prognostik değerlendirmede KHDAK için olduğundan daha az güçlüdür. 

Klinik evre I (T1-2N0) olup operable KHAK olguların belirlenmesinde TNM tercih edilmelidir (5).  



 

Klinik evreleme 

Klinik evreleme fizik muayene, radyolojik görüntüleme ve biyopsiye dayanmaktadır. Doğruluğu daha 

yüksek olan patolojik evrelemede ise klinik evrelemeye ek olarak cerrahi sonrası elde edilen bulgular 

eklenir ve patolojik evreleme sonucu hastada daha ileri evre olarak saptanabilir (6). Fizik muayenede 

elde edilen bulgular önemli ipuçları verebilir (7); 

- Yapısal semptomlar, son 6 ayda %10’dan fazla kilo kaybı 

- Yaygın kas-kemik ağrısı 

- Baş ağrısı, görme bozukluğu, baş dönmesi, ekstremitede kuvvet kaybı, mental durum değişikliği 

- Periferik >1cm lenfadenopati (LAP) 

- Ses kısıklığı 

- Hepatomegali 

- Serum kalsiyum, ALP, AST ve ALT yüksekliği, kemikte hassasiyet 

- Hipotansiyon, sinüs taşikardisi, pulsus paradoksus (Perikart efüzyonu) 

Klinik evrelemenin önemli basamağı radyolojik görüntülemedir. Akciğer kanseri açısından şüpheli 

lezyon saptandığında kontrastlı toraks+üst abdomen BT ile başlanabilir. Lezyon ve lenf nodlarının 

tomografik sınıflandırması tanısal işlem ve evreleme için önemli ipuçları verir (8). Bu sınıflandırma; 

GRUP A lezyon (Mediyastinal infiltrasyon): Primer kitle mediyastinel lenf nodlarından ayırt edilemez 

(Cerrahiye uygun olmayan grup) 

GRUP B lezyon: Kitleden ayrıca seçilebilen büyümüş kısa aksı 1 cm’den büyük mediyastinal LAP 

GRUP C lezyon: Santral tümör, hiler lenf nodu varlığı ama mediyastende <1cm 

GRUP D lezyon: Patolojik LAP olmaksızın hemitoraksın dış 2/3 kısmında yerleşen periferik tümör 

Bilgisayarlı toraks tomografisinin en önemli dezavantajı mediyasten değerlendirmesindeki düşük 

doğruluk oranıdır. Bu nedenle Positron emission tomography/computed tomography (PET/CT) hem 

mediyasten hem de uzak organ metastazı saptamadaki yüksek doğruluk oranı nedeni ile tercih 

edilmelidir (9). PET/CT’nin beyin metastazlarını saptamada düşük duyarlılığı nedeni ile kranial MRG 

görüntüleme yapılmalıdır. Çünkü özellikle evre III ve IV olgularda okult beyin metastazı varlığı 

yüksektir. MRG çekilemeyen durumlarda BT tercih edilmelidir.  

Evreleme sırasında metastaz şüphesi taşıyan organlara spesifik görüntülemeler gerekebilir. Örneğin, 

vertebral kolon, surrenal bezler, beyin, karaciğer, kemik ve plevra bu anatomik bölgelerdendir. Beyin, 

sinirler ve vertebra için gadalonyum MRG iyi bir tercihtir. Adrenal bezler için PET iyi bir duyarlılığa 



 

sahip olmakla beraber şüpheli olgularda adenom/metastaz ayrımı için MRG ve hatta gerekirse biyopsi 

yapılmalıdır. Karaciğer metastazlarında PET/CT %92-100 oranında başarılı olmakla beraber benign 

kist, hemanjiom ayrımı için USG veya MRG tercih edilebilir. Kemik metastazlarında PET/CT 

radyonüklit kemik sintigrafisine göre üstündür. Ancak pratikte, özellikle şüpheli bir lezyon doku 

düzlemlerini geçerek birden fazla yapıyı kapsadığında, ek bir araç olarak MRG kullanılabilir. Plevral 

metastaz şüphesi varsa histopatolojik örnekleme şarttır. Mümkünse de 50-60 ml ile sitoblok inceleme 

yapılmalıdır. Torasentez negatif olup klinik şüphe devam ediyorsa plevral doku biyopsisi elde 

edilmelidir (10).  

Patolojik evreleme 

a. İntratorasik evreleme: Tümör dokusu ezilmeden, en blok halinde, invaze ettiği tüm dokular ile 

birlikte çıkarılmalıdır. Cerrahi sırasında sıvı izlenirse hızlıca incelenmeli ve M1a saptanması durumunda 

operasyon durdurulmalıdır. Kabul edilebilir bir intraoperatif nodal değerlendirme için üçü subkarinal 

dahil olmak üzere mediyastenden ve üçü hiler ve intrapulmoner düğüm istasyonları olmak üzere en az 

altı lenf nodu örneklenmelidir.  

b. Cerrahi sınır değerlendirmesi:  R0: komplet rezeksiyon, R1: cerrahi sınırda mikroskobik 

tümör/plevral-perikardiyal sıvı, R2: cerrahi sınırda makroskopik tümör 

c. Plevral değerlendirmesi: Akciğer kanseri tarafından visseral plevranın patolojik tutulumu, üç 

invazyon seviyesinde sınıflandırılır. PL0: Tümör elastik membrana ulaşmadı ise kullanılır ve herhangi 

bir T tanımlayıcısına karşılık gelmez. PL1: Elastik tabaka aşılmıştır. PL2: Visseral plevra invazyonu 

vardır. PL1 ve PL2 T2a tümöre karşılık gelir. PL3: Pariyetal plevra invazyonu varlığı anlamına gelir ve 

T3’e karşılık gelir. 

d. Adenokarsinoma in situ (AIS) ve minimal invaziv adenokarsinom (MIA): Bu iki tanı ancak 

komplet rezeksiyon ile elde edilir. AIS, T tanımlayıcısında Tis (AIS) olarak kodlanır. MIA ise T1mi ile 

ifade edilir.  

Oligometastaz kavramı 

Sekizinci TNM güncellemesinde M1b olarak ifade edilen bu olgular evre 4 olup sınırlı sayıda organda 

sınırlı sayıda metastaza (3-5) sahip, küratif tedavilere aday olgulardır (11). Beşten daha az metastaz 

varlığının sınır olarak kabul edilmesi RT sahasına alınabilirlik ve toksisite ile ilişkilidir. Sadece beyin 

metastazlarında 5’ten fazla olup düşük volümlü RT sahası söz konusu ise oligometastatik yaklaşım 

uygulanabilir.  

Oligometastatik olgularda sistemik tedavi evre IV olgular ile aynı ilkeler doğrultusundadır. En sık 

oligometastaz görülen anatomik bölgeler beyin, adrenal bez, akciğer, karaciğer ve dalak olarak 

sayılabilir.  

Yeniden evreleme 



 

Özellikle evre IIIA ve IIIB olgularda indüksiyon kemoterapi/kemoradyoterapi sonrası seçilmiş 

olgularda cerrahi öncesi yeniden değerlendirme önemlidir. Çünkü evrede yeterli gerileme sağlanamayan 

olgularda post-operatif mortalite ve morbidite daha yüksektir. O nedenle PET/CT, mediyastenin (EBUS-

TBNA ve gerekirse diğer invaziv tekniklerle (mediyastinoskopi, tekrar mediyastinoskopi ve VATS)  

örneklenmesi gerekir (9).  

Superior sulcus (Pancoast) tümörleri 

Pulmoner sulkusun üst kısmında, torasik inletin yanında, brakial pleksusa ve 1. kostaya komşu yerleşen 

tümörlerdir. Superior sulkusun inferior sınırları net değildir (12). Burada saptanan lezyonlar göğüs 

duvarı, brakial pleksus, mediyastinal yapılar ve vertebraya invazyon parametrelerine bağlı olarak 

sıklıkla T3 ya da T4 boyutunda saptanır. Cerrahi uygunluğunu değerlendirmek için PET/CT ile 

evrelemenin ardından subklavian damarlara, vertebraya, pleksusa ve vertebraya invazyonu net 

değerlendirmek için MRG önerilir (13).  

Dokuzuncu TNM evrelemesi 

9. TNM evreleme güncellemesinde IASLC’nin amacı akciğer kanseri sınıflandırmasını, klinik 

prognostik faktörler, tümörün moleküler profili ve çevresel faktörler (hastanın coğrafi kökeni gibi) gibi 

prognostik olarak değerlendirmelerini iyileştirmeyi amaçlayan gruplar haline getirmektir (14).  

Anahtar Kelimler: Akciğer kanseri, TNM evrelemesi, prognoz 
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Reverzibilite, hava yolu obstrüksiyonu bulunan olgularda, farmakolojik bir ajan verilerek 

obstrüksiyondaki değişimin incelenmesi olarak tanımlanmaktadır. Erken reverzibilite testi, geri 

döndürülebilir bir hava akım kısıtlması olan astım tanısında başvurulan bir yöntemdir. Reverzibilite testi 

astım tanısında yardımcı bir testtir. Ancak detaylı bir anamnez ve gerekirse başka tanı yöntemleri ile 

kullanıldığında faydalı olabilmektedir.  Astım hafif  ise ya da fix obstrüksiyonun olduğu ağır olgularda 

tanı koymada yetersiz kalabilir. Reverzibilitenin negatif olması hastanın başlanacak olan astım 

tedavisinden daha az fayda göreceğini göstermez. Astım KOAH ayırıcı tanısında kısmi bir fayda sağlar. 

Sadece erken reverzibilite test pozitifliği ile astım tanısı koymak ya da tanıyı tamamen dışlamak 

mümkün değildir (1). 

Eskiden’’ reverzibilite’’ tanımı kullanılır iken ATS/ERS 2019 güncellemesinde ‘’bronkodilatör yanıt 

testleri’’ teriminin kullanılması önerilmiştir. ‘’Reverzibilite’’ teriminin hava yolundaki obstrüksiyonun 

tamamen ortadan kalkacağı anlamı barındırabileceği nedeni ile ‘’bronkodilatör yanıt testleri’’ terimi 

tercih edilmiştir. (2) 

Bronkodilatör yanıt testleri ile amaç hastanın kullandığı tedaviden fayda görüp görmediğini belirlemek 

ise hastanın o sırada kullandıgı ilaçları kesilmez (2). Ancak bunun dışında bronkodilatör yanıt testleri 

öncesi hastanın bilgilendirme ve hazırlık aşamasında kesilmesi gereken ilaçları Tablo 1’de belirtilmiştir 

(2). 

  



 

Tablo 1. Bronkodilatör yanıt testi öncesi kesilmesi gereken ilaçlar ve kesilme süreleri (2) 

İlaç  Kesilmesi Gereken Süre  

Kısa etkili beta-2  4-6 saat  

Uzun etkili beta-2 (formoterol, 

salmeterol..) 

24 saat  

Ultra uzun etkili beta-2 (indacaterol, 

vilanterol veya olodaterol) 

36 saat  

Kısa etkili antikolinerjik  12 saat 

Uzun etkili antikolinerjik  36-48 saat  

Hastaya önce basit spirometrik değerlendirme yapılır, daha sonra kullanılacak olan bronkodilatör , 

nebülizer yada spacer aracılı bir ölçülü doz inhaler ile verilir. Sabahları artan vagal uyarı nedeni ile 

solunum fonksiyon değerleri en düşük saptanır ve bronkodilatör ile reverzibilite daha yüksek saptanır . 

Bronkodilatör olarak Salbutamol (ÖDİ + spacer) 400 mcg, Terbütalin (ÖDİ + spacer) 1000 mcg 

kullanılır. KOAH hastalarında ise genelde antikolinerjik + kısa etkili beta 2 agonist kombinasyonu  

tercih edilir.  KOAH hastalarında postbronkodilatör  SFT’de ilk değer dikkate alınmadan son değere 

göre tanı ve evreleme yapılır  (3). Bronkodilatör verildikten 15 dakika sonra tekrar SFT değerlendirilir 

ve FEV1, PEF, FVC, FEF25-75 parametreleri değerlendirilir, klinik pratikte en sık FEV1 kullanılır. 

FEV1 değerinde en az %12’de ve 200 ml artış olması halinde erken reverzibilite testi pozitif olarak 

değerlendirilir (%15 ve 400 ml artış olursa çok daha destekleyici olur ) (4). 

Mutlak değişkenlik: Post FEV1 – İlk FEV1 şeklinde hesaplanır. Başlangıç değerinden etkilenmez! 

Predikte değeri yüksek olan olgularda daha kolay reverzibilite saptanmasına yol  açabilir. 

Başlangıç değeri üzerinden değişkenlik: Post FEV1 – İlk FEV1   x 100 şeklinde hesaplanır.  

İlk FEV1 

Gold  2021’e göre KOAH hastalarında reverzibilitenin düzeyi; KOAH tanısı, astım ile ayırıcı tanısı, 

uzun süreli bronkodilatör ya da kortikosteroid tedavisine yanıt ile ilişki göstermiyor (3). 

Geç reverzibilite: Hastanın 4 haftalık anti inflamatuvar tedavi sonrasında bazal FEV1 ile kıyaslandığında 

FEV1 değerinde en az %12 ve 200 ml artış olması pozitif geç reverzibilite testi olarak değerlendirilir 

(4). Değerlendirme sürecinde  hastanın solunum yolu enfeksiyonu olmaması gerekmektedir.  

Bronş reaktivitesi, bronkokonstrüktör bir ajana maruziyet sonrası bronşun daralma derecesi olarak 

tanımlanırken, bu yanıtın  aşırı  olması bronşiyal hiperreaktivite ( BHR ) olarak tanımlanmaktadır (5). 

Etki mekanizmasına göre; Direkt Bronş Provokasyon testleri (BPT) ve İndirekt Bronş Provokasyon 

testleri (BPT) olarak sınıflandırılabilir. Direkt BPT’de hava yolu düz kas reseptörleri direkt uyarılır iken, 



 

indirekt BPT’de mast hücrelerinden salınan mediatörler, osmotik değişimler, nörolojik refleksler rol 

oynar. Direkt BPT’nin duyarlılığı yüksek, özgüllüğü düşük iken indirekt BPT’nin özgüllüğü yüksek, 

duyarlılık düşüktür (6,7,8). Direkt uyaranlar; Kolinerjik uyaranlar (Asetilkolin, metakolin, karbakol), 

Histamin, Prostoglandin D2,  Lökotrienler LT C4, D4, E4. İndirekt uyaranlar; Fiziksel uyaranlar 

(Egzersiz, Mannitol..), Farmakolojik uyaranlar (Adenozin, bradikinin, taşikininler), selektif ajanlar 

(Aspirin, NSAİ, Alerjenler) (7,8). Direkt BPT’de en sık kullanılan ajan metakolindir. Metakolin 

provokasyon testi için kontrendikasyonlar Tablo 2’de verilmiştir.  

  



 

Tablo 2. Metakolin provokasyon testi kontrendikasyonları (9) 

Kesin kontrendikasyonlar 

FEV1<%60 ya da 1500mlt 

Son 3 ay içinde geçirilmiş MI 

Aort anevrizması 

Kontrolsüz hipertansiyon 

Kafa içi basınç artış riski olması 

 

 Bronş provokasyon testleri sırasında hasta güvenliği için hekim ulaşılabilir mesafede olmalı ve test 

odası astım atağa müdahale edebilecek donanımda olmalıdır.  Metakolin provokasyon testi öncesi 

kesilmesi gereken ilaçlar tablo 3’de verilmiştir.  

Tablo 3. Bronş provokasyon testi öncesi kesilmesi gereken ilaçlar ve kesilme süreleri (9) 

ilaç Kesilmesi gereken süre 

Kısa etkili inhale β2 agonist  6 saat 

Uzun etkili inhale β2 agonist  36 saat 

Ultra uzun etkili inhale β2 agonist  

(indacaterol, vilanterol, olodaterol) 

48 saat 

İpratropium 12 saat 

Uzun etkili antimuskarinik ajanlar 168 saat 

Oral teofilin 12-24 saat  

 

İki dakika tidal volüm yöntemi ve beş soluk dozimetre metodu en sık kullanılan iki yöntemdir. FEV1’de 

bazale göre %20’lik düşüşe sebep olan konsantrasyon PC20 olarak tanımlanır. Buna göre bronş aşırı 

duyarlılığının derecesi tablo 4’te verilmiştir (10). 

Tablo 4. Bronş aşırı duyarlılığının derecesi (10) 

PC20 (mg/ml)  Değerlendirme 

>16 Normal  

4,0-16 Sınırda BHR 

1,0-4,0 Hafif BHR 

<1,0 Orta-Ağır BHR 

 



 

Egzersiz testi, egzersiz sırasında veya sonrasında nefes darlığı tanımlayan olgularda egzersize bağlı 

bronkokonstrüksiyon (EBB) tanısını kesinleştirmek için ya da fiziksel performans gerektiren meslek 

başvuruları öncesinde yapılır. Egzersiz testinin kontrendike olduğu durumlar, metakolin 

kontrendikasyonu ile aynıdır. Ek olarak unstabil anjina ve malign aritmi vardır (11). Koşu bandı ya da 

bisiklet ile yapılan egzersiz testinin negatif gelmesi hastanın kürek çekme, paten kayma, yüzme ya da 

kayak ile olan EBB olmadığını göstermez. İnspire edilen havanın nem oranı, akım hızı önemlidir.Test 

20-25°C’de ve <%50 nem olan ortamda yapılmalıdır. 2-3 dk içinde kalp hızı yaş ile tahmin edilen kalp 

hızının %80-90’ına (220-yaş) veya maksimum volonter ventilasyonun (MVV) %40-60’ına (FEV1 x 35 

olarak hesaplanır) ulaşacak şekilde efor yapması ve 4 dk devam etmesi sağlanır. Egzersiz sonrası 1, 3, 

5, 10, 15, 20 ve 30. dakikada FEV1 ölçülür. FEV1’de %10 (bazı kaynaklar %15) düşüş pozitif  test 

olarak yorumlanır  (9,12-15).  
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Havayı akciğerlere ulaştıran hava yolları burun ile başlar, burun boşlukları, farinks, larinks, trakea ve 

bronşlarla devam eder. Akciğerin en distaline kadar toplamda 23 defa dallanma meydana gelir ve bunun 

sonucunda da bronşlar ve bronşiyoller oluşur. 17. dallanmadan sonra hava yolları iletim fonksiyonlarına 

ek olarak alveollerin de oluşması ile birlikte gaz alışveriş fonksiyonunu da gerçekleştirir (1).  

Havanın akciğere girmesinden alveollere ulaşmasına kadar olan süreçteki en önemli problem hava 

yollarının açık kalabilmesidir. Trakeanın yapısının büyük çoğunluğu kıkırdak halkalardan oluşmaktadır. 

Ancak kıkırdak miktarı ana bronşlardan distaldeki bronşiyollere gidildikçe azalır ve 1,5 mm.den küçük 

çaptaki bronşiyollerde tamamen kaybolur. 17. dallanmadan sonra ortaya çıkan respiratuar 

bronşiyollerden distaldeki bronşiyollere doğru gidildikçe düz kas kitlesi artar ve tüm düz kaslar gibi bu 

kaslar da otonom sinir sistemi tarafından kontrol edilir (1).  

İstirahatte inspiryum primer inspirasyon kasları olarak adlandırılan diyafram, eksternal interkostal kaslar 

ve skalen kasların kasılması sonucu torakal genişleme ve volüm artışı yoluyla olur. En güçlü solunum 

kası diyafram olup kubbe şeklinde göğüs kafesini alttan destekler. Kasıldığı zaman batını aşağı doğru 

ittiği için göğüs kafesinin vertikal çapını, kostaları köşelerden yukarı dışa doğru çektiği için de göğüs 

kafesinin vertikal çapını arttırır. Diğer inspiratuvar kas grubu olan eksternal interkostal kaslar kasıldığı 

zaman kostalar öne ve yukarı doğru yer değiştirir, böylece göğüs ön arka çapı artar. İnspiryumun 

aksesuar kasları olarak da bilinen skalen ve sternokleidomastoid kasları ise sakin solunumda aktif değil 

iken, zorlu solunumda çalışırlar (2). 

Ekspiryum ise pasif bir hareket olup primer sorumlu kası yoktur. İnspiryumun bitmesi ile uyarıcı 

sinirlerin aktivitesi azalır ve diyafram ile diğer inspiratuvar kaslar gevşer. Kas kasılması ortadan 

kalkınca da göğüs kafesi kendi ağırlığı ve esnekliğinin de katkısıyla başlangıçtaki haline geri döner. 

Sadece hiperventilasyonda aktif hale gelen ekspiryum kasları  ise rektus ve transversus abdominus ile 

internal ve eksternal oblik kasları da içeren karın kaslarıdır. Bu kaslar kasıldığında batın içi basınç artar, 

diyafram kubbesi yukarı doğru hareket eder. Yardımcı ekspiryum kası olan internal interkostal kaslar 

kasıldığında ise kostalar aşağı ve içe doğru çekilirler (2).  

Bilinen nöromusküler kas hastalığı varlığı, açıklanamayan dispne, etkili öksürememe, yoğun bakımda 

invaziv mekanik ventilatörden hastayı ayıramama gibi klinik olarak solunum kas güçsüzlüğü düşünülen 



 

durumlarda, solunum fonksiyon testlerinde (SFT) açıklanamayan restriksiyon varlığında, düşük vital 

kapasite varken difüzyon kapasitesinin arttığı durumlarda solunum kaslarının gücünü ölçmek gerekir.  

Basit spirometri ile yapılan SFT’nin değerlendirilmesinde zorlu vital kapasite (FVC) ve vital kapasite 

(VC) düşüklüğü solunum kas güçsüzlüğünün en belirgin özelliğidir. Bunun sebepleri arasında diyafram 

kas güçsüzlüğünün yanı sıra ekspiratuvar solunum kaslarındaki yetmezlik de yer almaktadır (1). Yine 

göğüs duvarının kompliyansının da azalması VC’de düşmeye sebep olmaktadır (3-5). Ancak bu bulgular 

solunum kas güçsüzlüğü için spesifik değildir ve diğer restriktif akciğer patolojilerinde de görülebilir 

(6).  Sadece FVC’nin veya VC’nin yatar pozisyonda ayakta yapılan ölçüme göre %30’dan fazla düşük 

ölçülmesi solunum kas güçsüzlüğü tanısında oldukça değerlidir ki bu değişiklik yatar pozisyonda 

yeterince etkin çalışamayan diyafram ve ekspiratuvar solunum kas yetmezliği ile ilişkilidir (7,8).  

Solunum kas güçsüzlüğünde elastisite ve kompliyansın düşük olması sebebiyle tüm volümler azalır ve 

total akciğer kapasitesi (TLC) düşer. Yeterli ekspiryum yapılamaması sonucunda rezidüel volüm (RV) 

artar (9).  

Karbonmonoksit difüzyon kapasitesi (DLCO) kas güçsüzlüğü olan hastalarda alveolokapiller 

membranın etkilenmemesi sebebiyle genellikle normal olup alveoler hacim (VA) inspiryum 

hacimlerinin ve kompliyansın azalması sebebiyle düşük ölçülebilir. Bu durumda DLCO/VA genellikle 

normalin üstünde hesaplanır (9). 

Maksimal istemli ventilasyon (MVV) ise hastanın efor sırasında olduğu gibi 10 saniye boyunca hızlı 

nefes alıp vermesi sonucunda elde edilen değerin 6 ile çarpılması sonucu tahmini maksimum dakika 

ventilasyonunun (VEmax) hesaplanmasıdır. Test sonuçlarınının hasta eforundan fazlaca etkilenmesi 

sebebiyle daha nadir kullanılmaktadır (10). 

SFT parametrelerinin dışında maksimal inspiratuvar ağız içi basınç (MIP veya PImax) ve maksimal 

ekspiratuvar ağız içi basınç (MEP veya PEmax), sniff testi gibi basınç ölçüm yöntemleri veya zirve 

öksürük akımı (PCF) gibi testler de solunum kas gücü ölçümünde sıkça kullanılır. 

MIP, kısa ve rijid bir tüp sistemi içindeki kapalı bir devreye karşı maksimum inspiryum yapılırken tüpün 

içindeki basınç transduseri aracılığıyla basıncın ölçülmesi ve bilgisayara aktarılması yolu ile elde edilen, 

inspiratuvar kas gücünü gösteren bir yöntemdir. Rezidüel volüme yakın bir ekspiryum sonrasında 

kapatılan kapağa karşı yapılan maksimum inspiryumda oluşan negatif basınçtır. Black LF ve ark.nın 

yaptığı çalışmaya göre -80 cmH2O ve üzerindeki basınçlar normal kabul edilirken -30 cmH2O’dan 

küçük basınçlarda solunum yetmezliği düşünülmelidir (11). 



 

MEP ise total akciğer kapasitesine (TLC) yakın olacak şekilde yapılan maksimum inspiryum sonrasında 

kapatılan kapağa karşı en az 1.5 sn süre ile maksimum ekspiryum yapılması ile ölçülen basıncın 

bilgisayara aktarılması ile elde edilir. Kesin belirlenmiş referans aralığı olmamakla birlikte pulmoner 

sekresyonların atılmasına yeterli bir öksürük için MEP değerinin 40 cmH2O’dan fazla olması 

gerekmektedir (9).   

Zirve öksürük akımı (peak cough flow-PCF), derin inspiryum sonunda maske veya ağızlık aracılığıyla 

peak flow metreye hızlıca öksürtülerek ölçülür. Normal PCF değeri 360 L/dk iken 160-270 L/dk 

aralığında olan hastalar solunum yolu enfeksiyonları açısından risk altındadır ve yardımlı öksürme 

teknikleri eğitimi almalıdırlar (12). PCF 160 L/dk’nın altında olan hastalarda öksürme gücü yetersiz 

kaldığını gösterir ve trakeal aspirasyon gereklidir (12-14).  

Maksimal sniff nazal inspiratuvar basınç (SNIP) ölçümünde ise dönüştürücüye bağlı kateter hastanın 

burnunun bir tarafına yerleştirilir ve normal bir ekspiryum sonrasında koklama manevrası yaptırılır. 

SNIP değerinin 70 cmH2O’dan küçük olması diyafram kasının zayıflığının göstergesidir (15).   

İnvaziv bir işlem olan sniff transdiyafragmatik basınç ölçümünde (Sniff Pdi)  nazal yoldan mideye ve 

özafagusa balon kataterler yerleştirilir ve hastaya kuvvetli bir burun çekme işlemi yaptırılarak basınçlar 

ölçülür. Distaldeki balon midenin basıncını(Pgas) ölçerken proksimaldeki balon özofagus içi(Poes) 

basıncı yansıtır. Transdiafragmatik basınç ise ölçülen bu iki basıncın arasındaki farktır.  

İnspiratuvar kas gücü ölçümünde altın standart transdiyafragmatik bir yöntem olan Twitch Pdi metodu 

ise diyafram kas gücüne daha spesifiktir (16). Diyaframın istemli efor sırasında sürekli olarak maksimal 

aktivasyonunu elde edebilme yeteneğinden yola çıkılarak oluşturulan bu yöntemde frenik sinire 

manyetik stimulasyon verilir. Kas gücü ölçümünün yanı sıra frenik sinirin fonksiyonel bütünlüğünü, 

diyafram yorgunluğunu ve türünü, diyaframın güç rezervini de belirler. 

Bu fizyolojik testler ile solunum kas gücü ölçümü yapıldıktan sonra hastalar aspirasyon riski ve 

ventilasyon ihtiyacı açısından değerlendirilmelidir. Ancak tek bir test, solunum kas yetmezliği tanısı 

için yeterli olmadığından birden fazla test ile tanı doğrulanmalıdır (17).   

Anahtar sözcükler: maksimal inspiratuvar basınç, maksimal ekspiratuvar basınç, zirve öksürük akımı, maksimal 

sniff nazal inspiratuvar basınç, twitch Pdi. 
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Tablo 1:Primer Tümör 

 

    

     Tx 

 

 

 

Primer tümör değerlendirilemiyor veya malign hücrelerin balgam ya da bronşiyal yıkama 

sıvısında 

gösterildiği ancak tümörün bronkoskopi veya görüntüleme yöntemleri ile saptanamadığı 

durumlar 

 

   T0 
 Primer tümör kanıtı yok 

    Tis  Karsinoma in situ (adenokarsinoma in situ ve skuamöz hücreli karsinoma in situ’yu kapsar) 

 

 

 

  T1 

 

 

 

 

Ana bronş tutulumu olmadan akciğer veya visseral plevra ile çevrili, en geniş çapı ≤ 3, 

bronkoskopik 

olarak lob bronşundan daha proksimalde invazyon bulgusu olmayan tümör (örn. ana 

bronşta olmayan)1 

T1 mi Minimal invaziv adenokarsinom2 

T1a Tümörün en geniş çapı ≤ 1 cm2 

T1b Tümörün en geniş çapı > 1 cm, ≤ 2 cm 

T1c Tümörün en geniş çapı > 2 cm, ≤ 3 cm 

 

 

 

 

 

 
Tümörün en geniş çapı > 3 cm, ≤ 5 cm; veya aşağıdaki özelliklerden en az birine sahip olan 

tümör3 

* Karinayı invaze etmeden, karinaya uzaklığına bakılmaksızın ana bronşu tutan tümör 

* Visseral plevra invazyonu 

* Hiler bölgeye uzanan atelektazi veya obstrüktif pnömoni (atelektazi/pnömoni akciğerin bir 

bölümünü veya tümünü kapsayabilir) 

 



 

  T2 T2a Tümörün en geniş çapı > 3 cm, ≤ 4 cm 

T2b Tümörün en geniş çapı > 4 cm, ≤ 5 cm 

   

   T3 

 

 

 

Tümörün en geniş çapı > 5 cm, ≤ 7 cm veya aşağıdaki yapılardan birine direkt invazyon; 

* Göğüs duvarı (superior sulkus tümörleri dahil), frenik sinir, parietal perikard 

* Primer tümörle aynı lobda nodül(ler) 

   

   T4 

 

 

 

Tümörün en geniş çapı > 7 cm veya aşağıdaki yapılardan birine invazyon; 

* Diyafram, mediasten, kalp, büyük damarlar, trakea, rekürren laringeal sinir, özefagus, 

vertebra 

gövdesi, karina 

* Primer tümörle aynı akciğerde fakat farklı lobda nodül(ler) 

 

1 Ana bronşun proksimaline uzanan, bronşiyal duvara sınırlı invazyon gösteren herhangi bir büyüklükteki nadir yüzeyel 

tümör yayımı da 

T1a olarak sınıflandırılır. 

2 Soliter adenokarsinom (3 cm’den daha büyük boyuttaolmayan), daha baskın olarak lepidik paternli ve herhangi bir odakta 

5 mm’den 

daha büyük boyutta invazyona sahip olmayan 

3 Bu özellikleri ile T2 tümör; eğer ≤ 4 cm veya büyüklüğü belirlenemiyor ise T2a; eğer > 4 cm fakat ≤ 5 cm ise T2b olarak 

sınıflandırılır. 
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Tablo 2: N-Bölgesel Lenf Bezleri 

 

Nx Bölgesel lenf bezleri değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf bezi metastazı yok 

N1 
İpsilateral peribronşiyal ve/veya ipsilateral hiler lenf bezlerine ve/veya intrapulmoner lenf 

bezlerine metastaz veya direkt invazyon 

N2 İpsilateral mediastinal ve/veya subkarinal lenf bezlerine metastaz 

N3 
Kontralateral mediastinal, kontralateral hiler, ipsilateral veya kontralateral skalen veya 

supraklavikuler lenf bezlerine metastaz 
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   M faktörü için yapılan değerlendirmede M1a grubunda herhangi bir değişikliğe gerek görülmezken, 

M1b grubu hastaların verileri analiz edildiğinde bir veya çok organda toplamda birden fazla metastazı 

olan hastaların prognozunun tek uzak organda tek metastazı olan hastalardan daha kötü olduğunun 

saptanması üzerine bu hastalar için yeni bir grup oluşturuldu. Böylece toraks dışı tek metastaz M1b ve 

toraks dışında multiple metastaz M1c( tek oranda multipl veya birden fazla organda tek veya çok  sayıda) 

olarak sınıflandırılmış oldu . Sekizinci Evreleme Sistemindeki yeni T,N ve M Faktörleri tablo 1-3’te; 

evre grupları ise tablo 4’te açıklanmıştır. 

 

Tablo 3: M Uzak Metastaz 
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Uzak metastaz yok 

 

 

 

 

M1 

 

 

 

 

 

 

 

 

Uzak metastaz var 

M1a Karşı akciğerde metastatik nodül(ler), plevral veya perikardiyal metastatik nodüller veya 

malign plevral veya perikardiyal efüzyon5 

M1b  Tek bir ekstratorasik organda, tek metastaz6 

M1c Bir veya birden çok organda multipl ekstratorasik metastaz 

 

5 Akciğer kanseriyle birlikte olan çoğu plevral (perikardiyal) efüzyonlar tümöre bağlı gelişir. Bazı hastalarda multipl mikroskopik 

incelemelerde plevral (perikardiyal) sıvı tümör açısından negatiftir ve sıvı hemorajik ve eksudatif değildir. Bu bulgular varsa ve klinik 

değerlendirme efüzyonun tümörle ilgili olmadığı yönündeyse, efüzyon evreleme belirleyicisi olmaktan çıkarılmalıdır. 

6 Bu durum bölgesel olmayan tek bir uzak lenf bezi metastazını kapsar. 

 



 

Tablo 4: Evre Grupları 

NCCN Guidelines Version 6.2021 Non-Small Cell Lung Cancer 

Akciğer Kanserinde Tedavi : 

   Küçük hücreli akciğer kanserinde uygun erken evrede (evre 1 ve 2) tedavi cerrahi anatomik rezeksiyon 

olup evre 3 ise tek N2 varlığında neoadjuvan KT ve/veya RT sonrası cerrahi için hasta tekrar 

değerlendirilir. Cerrahi uygulanmış erken evre olgularda(evre 1ve2 ) adjuvan KT 4 cm’den daha büyük 

tümör varlığında anatomik rezeksiyon uygulanamamışsa plevra tutulumunda düşünülmelidir. Multiple 

N2 varlığında eşzamanlı KT ve RT uygulanır. Eğer hastanın performansı düşük ve ileri yaşlı ise ardışık 

tedavi gündeme gelir Evre 4 olgularda ise KT semptomatik RT ve destek tedavisi(ağrı, dispne, 

beslenme) düşünülmelidir. Moleküler testlerin ilerlemesi ile birlikte adenokarsinomlu ileri evre 

hastalara ALK , EGFR, ROS-1 ve PD-1 testleri sonrası tedavi düzenlenmesi uygun olacaktır. 
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 N 0 N 1 N 2 N 3 M1a M1b M1c 

T1a 1A1 2B 3A 3B 4A 4A 4B 

T1b 1A2 2B 3A 3B 4A 4A 4B 

T1c 1A3 2B 3A 3B 4A 4A 4B 

T2a 1B 2B 3A 3B 4A 4A 4B 

T2b 2A 2B 3A 3B 4A 4A 4B 

T3 2B 3A 3B 3C 4A 4A 4B 

T4 3A 3A 3B 3C 4A 4A 4B 
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Akciğer Volümleri Ölçüm Yöntemleri  

(Nitrojen arındırma, Helyum dilüsyon, Vücut pletismografisi) 

Şerife Torun 

Başkent Üniversitesi Konya Uygulama ve Araştırma Hastanesi  

Göğüs Hastalıkları ABD 

Akciğer Volümlerinin Ölçülmesi 

Akciğer volümleri, inspiratuvar rezerv volüm (IRV), ekspiratuvar rezerv volüm (ERV), tidal volüm 

(VT) ve rezidüel volüm (RV) dir. Bu völümler spirometrik olarak kabaca ölçülebilmektedir (Şekil.1). 

İnspiratuvar rezerv volüm (IRV): Normal inspirasyondan sonra derin bir inspirasyonda normal solunum 

hacmine ek olarak alınabilen hava hacmidir. 

Ekspiratuvar rezerv volüm (ERV): Normal bir ekspirasyondan sonra zorlu bir ekspirasyonla fazladan 

dışarı çıkarılan hava hacmidir. 

Tidal Volum (VT): Her normal solunumdaki inspirasyon ve ekspirasyon hacmi, yaklaşık 500-100 ml. 

Rezidüel Volum (RV): En zorlu yapılan ekspirasyondan sonra akciğerde kalan hava hacmidir 

ve yaklaşık 1200 ml kadardır. 

 

*Vital kapasite ve alt volümleri spirometre ile kolaylıkla ölçülebilirken TLC, FRC ve RV ölçümü için 

gaz dilüsyon yöntemleri ya da vücut pletismografisi kullanılır.  

Akciğer Hacim ve Kapasitelerin Önemi 

Hacim ve kapasiteler yatarken azalır, ayakta iken artar. Bu da özellikle anestezi açısından önemlidir. 

(Şekil.2)  

• Rezidüel volüm oksijen ve karbondioksit konsantrasyonunu sabit tutar. Eğer rezidüel volüm 

olmasa, azalsa veya artsa bu iki parametre (Oksijen ve Karbondioksit) arasında yaşamla 

bağdaşmayacak kadar fark olur. Bu solunum fizyolojisinin temel kuralıdır. 

• Vital kapasite de yaşam için gerekli miktar 500-100 ml den fazladır. Bazı kas hastalıkları, 

medülla spinalis yaralanmalarında, sürekli suni solunum gerektiren hastalarda tedavi için bu 

değerlerin bilinmesi önemlidir. Yine akciğer gerilme kapasitesini düşüren her hastalıkta (Tbc, 

kr.astım, kr.bronşit, plorezi, vs.) hastalığın prognozu için vital kapasitenin bilinmesi faydalıdır. 



 

•  Sol kalp hastalıklarında vital kapasite pulmoner ödemin derecesini tayin etmede kullanılır.  

•  Anestezi ve Reanimasyon kliniklerinde ise mekanik ventilasyon için akciğer hacim ve 

kapasitelerinin önemi tartışılmaz bir gerçektir.   

•  Rezidüel volüm oksijen ve karbondioksit konsantrasyonunu sabit tutar. Eğer rezidüel volüm 

olmasa, azalsa veya artsa bu iki parametre (oksijen ve karbondioksit) arasında yaşamla 

bağdaşmayacak kadar fark olur. Bu solunum fizyolojisinin temel kuralıdır  

•  Bazı kas hastalıkları, medülla spinalis yaralanmalarında, sürekli suni solunum gerektiren 

hastalarda tedavi için bu değerlerin bilinmesi önemlidir.  

 

Akciğer hacimlerinin ölçümü, spirometri azalmış bir zorlu vital kapasite gösterdiğinde önemlidir. Vücut 

pletismografisi, özellikle önemli hava akımı obstrüksiyonu durumunda akciğer hacimlerinin ölçümü için 

altın standarttır. Alternatif yöntemler arasında helyum dilüsyon, nitrojen yıkama ve göğüs 

görüntülemesine dayalı ölçümler yer alır. Helyum dilüsyon ve nitrojen yıkaması, orta ila şiddetli 

KOAH'lı hastalarda yetersiz veya havalandırılmayan alanlara erişmedikleri için akciğer hacmini 

olduğundan daha az tahmin edebilir. 

Göğüs radyografisi veya yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi (YRBT) kullanılarak yapılan 

toplam akciğer kapasitesi (TLC) ölçümleri, vücut pletismografisi ile elde edilenlerin yüzde 15'i içinde 

koreledir. TLC, maksimum inspirasyonda çekilen bir göğüs radyografisinde akciğerlerde görülen hava 

miktarına eşdeğer olduğundan, görüntü oluşturulurken deneğin maksimum düzeyde nefes alması 

önemlidir. 

Nitrojen washout yöntemi:  

İlk olarak 1900 lerin başlarında kullanılmaya başlayan bu yöntem kütle spektrometrisinin hantal 

kullanımından dolayı hiçbir zaman çok popüler olamadı.  Nitrojen washout yöntemi hasta %100 O2 

solurken, N2'nin akciğerlerden yıkanmasına dayanır. Hasta 30- 60 saniye tidal solunum yaptıktan sonra 

end-tidal volüm FRC düzeyinde sabitleniyorsa teste başlanarak %100 O2 solutulur ve dışarı atılan N2 

gazı volümü bilinen Douglas ekshalasyon torbasında toplanır. Akciğerden dışarı atılan ve Douglas 

torbasında toplanan N2 ’in analizör aracılığıyla ölçülüp test başlangıcındaki ve dışarı atılan N2 

konsantrasyonlarının karşılaştırılmasıyla volümlerin hesaplanması esasına dayanır. Douglas torbasında 

toplanan test öncesi ve sonrası havanın azot yoğunluğu farkıyla FRC hesaplanır. N2 gazını toplama 

süresi yaklaşık 7-10 dakikadır. Ekspirasyon havasındaki nitrojen ortalama 7-10 dakikada %1-1,5 e 

düşünceye kadar teste devam edilir. Arka arkaya üç soluk sırasında N2 konsantrasyonunun < %1.5 

olması durumunda test sonlandırılır. En az bir doğru teknikli test yapılmalı, tekrarlar arasında en az 15 



 

dakika olmalıdır. Bu teknik, başlangıç alveolar N2 konsantrasyonu ve yıkanan N2 miktarı daha sonra 

arınmanın başlangıcında akciğer hacmini hesaplamak için kullanılabilir. Bu yöntem, başlangıçta, 

sağlıklı deneklerin akciğerlerinden N2'nin yıkanması için yeterli kabul edilen bir süre olan 7 dakikalık 

bir süre boyunca gaz toplamalarını kullanmıştır. İleri derecede obstrüksiyonu veya akciğerlerde bülleri 

bulunanlarda iki test arasında bir saatten fazla süre bırakılmalıdır. Birden fazla test yapıldığında, 

sonuçları arasında %10’dan az değişkenlik gösteren sonuçların ortalaması alınmalıdır. Restriktif 

hastalıklarda N2 atılımı hızlı, obstrüktif hastalıklarda yavaş olur. Hiperkapnik KOAH’lı hastalarda uzun 

süreli %100 O2 soluturken dikkatli olunmalıdır. Hipoventilasyon ve asidozis gelişebilir. Riskli grubu 

önceden belirlemek mümkün değildir. Maalesef bu yöntem, ekspire edilen hacmin veya nihai N2 

konsantrasyonunun ölçümündeki bir yanlışlığın önemli bir hataya neden olacağı dezavantajına sahiptir. 

Hızla yanıt veren N2 analizörlerinin ve bilgisayarların mevcudiyeti, tekniği daha da geliştirdi. 

 Helyum (He) dilüsyon yöntemi 

Akciğer volümlerinin (FRC) ölçümünde en sık kullanılan yöntemdir. Akciğer hacimlerini ölçme 

yöntemi, akciğerdeki gazın bilinen hacimde helyum ile dengelenmesine dayanır. Test gazı, %25-30 

oksijen ilave edilmiş havadan oluşur, ancak daha yüksek konsantrasyonlar da kabul edilebilir. ∼%10'luk 

bir konsantrasyona (tam ölçek) helyum eklenir. Kapalı devre bir sistemde konsantrasyonu ve volümü 

bilinen helyum karışımının belirli bir süre inhalasyonu ve her iki akciğere homojen olarak yayılımı 

sonrasında kullanılan gaz miktarının belirlenmesi esasına dayanır. Helyum akciğer kapillerlerine 

geçmez ve kanda çözünmeyen inert bir gazdır.  Sonuçta test gazı %25-30 O2 ve %10 oranında He’dan 

oluşur. Bu yöntemde hasta 30-60 saniye normal solunum yaptıktan sonra tidal ekspirasyonun bitiminde 

test başlatılır ve normal tidal solunum sırasında He konsantrasyonu 15 saniyede bir kaydedilir. Test 

süresi N2 washout yönteminde olduğu gibi 7-10 dakikadır, He dengelendiği zaman test sonlandırılır. 

Sağlıklı bireylerde helyumlu gaz solunumuyla denge 5-10 dakikada oluşturulurken obstrüktif akciğer 

hastalığı olanlarda çok daha yavaş gelişir.  Otuz saniye süreyle He konsantrasyonundaki değişme < 

%0.02 olması dengelenme olarak kabul edilir. Test sonlandırılmadan önce ERV ve inspiratuvar vital 

kapasite manevraları da eklenerek TLC ve tüm volümler ölçülebilir. Hacim deplasmanlı bir spirometre 

kullanan sistemler için, spirometrenin kapasitesi ≥7 L olmalıdır. Ancak, spirometre ne kadar büyükse, 

helyum ölçümlerinin gereken çözünürlüğünün de o kadar yüksek olduğuna dikkat edilmelidir.  

Vücut pletismografisi ile volüm ölçümü:  

Pletismografik ölçümler, izotermal koşullar altında, sabit bir gaz kütlesi sıkıştırıldığında veya basıncı 

düşürüldüğünde, gaz hacminin azaldığını veya arttığını ve gaz basıncının, herhangi bir anda hacim ve 

basıncın çarpımı olacak şekilde değiştiğini belirten Boyle Yasasına dayanmaktadır. TGV (veya VTG) 

terimi, hava akımı tıkanması sırasında intratorasik gazın pletismografik ölçümünü ifade eder. Hacim, 

göğüs kafesi içindeki sıkıştırılabilir gazdır. Sağlıklı bireylerde, gaz seyreltme/yıkama teknikleri ve 



 

pletismografi ile ölçülen FRC'de genellikle minimal farklılıklar vardır. Bununla birlikte, gaz sıkışması  

(obstrüktif) ile ilişkili akciğer hastalığı olan hastalarda, çalışmaların tümü olmasa da çoğu, FRCpleth'in 

gaz seyreltme ile ölçülen FRC'yi sıklıkla aştığını göstermektedir. 

Solunum manevraları sırasında akciğerlerdeki gazın kompresyonu veya dekompresyonuna eşlik eden 

torasik hacimdeki değişiklikler, aşağıdaki değişiklikler ölçülerek bir vücut pletismografı kullanılarak 

elde edilebilir: 1) sabit hacimli bir oda içindeki basınç (değişken basınçlı pletismograf) ; 2) sabit basınç 

odası içindeki hacim (hacim-yer değiştirmeli pletismograf); veya 3) sabit basınçlı bir odaya giren ve 

çıkan hava akımı (akış pletismografı). Bir akış pletismografı, pnömotakograf ağzını basitçe kapatarak 

değişken basınçlı bir pletismografa dönüştürülebilir ve bu, onu ilgili solunum manevrasına uyarlanabilir 

hale getirir.  

Bu yöntemle toraksdaki tüm torasik gaz volümünün (VTG) ölçülmesi sağlanır. Solunum yollarındaki 

dağılımdan etkilenmez. Bu yöntem torasik gaz volümü (VTG) aracılığıyla basıncı ve hacmi bilinen 

kapalı bir kabinde volümlerin doğrudan ölçülmesi esasına dayanır.  

 VTG ölçümünde pletismografın kapısı kapatılmalıdır. Normal solunum sırasında kabin içi ısının ve 

nemin dengelenmesi için 30 saniye beklenir. Bu dönemde pletismograf kabini bir valv aracılığıyla 

periyodik olarak oda havasına açılır. Bu dengeleme süresinden sonra hastanın birkaç kez normal soluk 

alıp vermesinin ardından normal ekspirasyonun sonunda valv kapatılır ve saniyede iki kez olmak üzere 

panting (kısa kesik soluma) manevrası başlatılır. Bu manevra sırasında ağız basıncı (Pm) ve akciğer 

volüm değişmesi (ΔVL) arasındaki eğri gözlenir. Dört beş kabul edilebilir eğri alındıktan sonra valv 

açılır, normal solunuma geçilerek yavaş vital kapasite manevrası yaptırılarak test sonlandırılır (Şekil .3).  

Akciğer Volümlerinin Yorumlanması 

 
Akciğer volümleri pozisyon, yaş, boy, cins, vücut kütlesi, etnik özellikler, günlük aktivite gibi 

faktörlerden etkilenir. Çocuklar ve adölesanlarda volümler boyla orantılıdır. Yetişkinlerde ise volümler 

yaşla ters, boyla doğru orantılı olup kadınlarda erkeklerden daha küçüktür. Etnik olarak beyaz ırkta sarı 

veya siyah ırktan fazladır. Bu farklılık gövde ve boy uzunluğu oranının etnik gruplarda değişik olması, 

yağdan arınmış kütle oranı farklılıkları, solunum kas gücü gibi çeşitli faktörlerden kaynaklanmaktadır. 

Beyaz ırka oranla siyah ırkta TLC %12, RV ve VC %7 daha düşüktür. Sarı ırkta da volümler beyaz ırka 

oranla düşük olup 0.94 düzeltme önerilmiştir. Akciğer volümleri için hangi referans değerlerinin 

kullanılacağı konusunda görüş birliği olmamakla birlikte genellikle 1995 ATS/ERS workshop veya 

ECCS 1993 referans denklemleri tercih edilmektedir. TLC, FRC ve RV için normal sınırlar %80-120 

arasındadır. Restriktif hastalıklarda TLC ve alt volümleri %80’in altına düşerken obstrüktif hastalıklarda 

pulmoner hiperinflasyon geliştiğinde volümler %120’nin üzerine çıkmaktadır. 
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Şekil.2. Akciğer Hastalıkları, Semptomları ve Hastalık Şüphesi Durumlarında İstenecek Akciğer Fonksiyon 

Testleri 

(Lung Volumes. UpToDate. 2021) 

 



 

 
 

 

Şekil. 3. Pletismografda Düzgün Bir Şekilde Gerçekleştirilen Nefes Nefese Manevrasının, Yalnızca Küçük 

Bir Termal Sapma İle Ayrılmış, Neredeyse Üst Üste Binmiş Bir Dizi Düz Çizgi Olarak Gösterilmesi. 

(J Wanger
 etal. Standardisation of the measurement of lung volumes. Eur Respir J. 2005 Sep;26(3):511-22. doi: 

10.1183/09031936.05.00035005.) 
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Küçük hücreli dışı akciğer kanseri (KHDAK), dünya çapında en ölümcül kanserlerden biri olan akciğer 

kanserinin en sık görülen alt tipidir. İnsidans oranları ve yaşa göre ayarlanmış ölüm oranları her yıl 

düşmesine rağmen, cerrahi sonrası lokal nüksler veya uzak metastazlar nedeniyle rezektabl hastalığı 

olan hastalarda bile 5 yıllık göreceli sağkalım hala düşüktür (%25 ile %70 arasında değişmektedir). (1-

3) Mortalitesi yüksek olan bu hastalığın hem tanısında hem de evrelemesinde hızlı davranmak gereklidir. 

Hastalar tanı aldıktan sonra en geç 4-8 hafta içinde evreleme tamamlanmalı ve tedavi planı 

uygulanmalıdır. 8 haftayı geçen durumlarda yeniden evreleme önerilmektedir. Daha önce yapılan bir 

çalışmada tedavisiz geçen 8 hafta sonunda %13 hastada evrede artış, %13 hastada da uzak metastaz 

saptanmıştır. (4)  

Evreleme; akciğer kanseri nereye yerleşmiş, kanserin boyutu ne kadar, yayılım göstermiş mi, 

gösterdiyse nereye yayılmış sorularının cevabını vermelidir. Çünkü evreleme sonucuna göre tedavi 

seçenekleri belirlenir ve prognoz hakkında bilgi sahibi olunur. Günümüzde tümörün özellikleri (T), lenf 

nodu (N) ve metastaz (M) durumunu değerlendiren en son 2017 yılında revize edilen 8. TNM evreleme 

sistemi kullanılmaktadır. TNM evreleme sisteminin revizyonu ile birlikte gördüğümüz değişikliklerden 

biri ekstratorasik evreleme basamağında olmuştur. 7. TNM evreleme sisteminde toraks dışı uzak organ 

metastazları M1b olarak değerlendirilmekte iken, 8. TNM evreleme sisteminde karşı akciğerde 

metastatik nodül-nodüller, plevral veya perikardiyal metastatik nodüller veya malign plevral veya 

perikardiyal efüzyon M1a, tek bir ekstratorasik organda, tek metastaz M1b, bir veya birden çok organda 

multipl ekstratorasik metastaz ise M1c olarak değerlendirilmektedir. Buna bağlı olarak M1a ve M1b 

hastalar evre IVA, M1c hastalar ise evre IVB olarak ayrılmışlardır. Yani bu değişiklikler, hastalığın 

intratorasik metastatik tutulum veya tek bir ekstratorasik metastaz ile sınırlı olduğu evrenin ve multipl 

ekstratorasik metastazların bulunduğu evrenin belirlenerek ayrılabilmesine yol açmıştır. Bu sınıflama 

ile amaçlanan oligometastatik hastalığı daha iyi tanımlamak, oligometastatik hastalık için tedavi 

seçeneklerine rehberlik edebilmek ve prognozu daha net öngörebilmektir. (5,6) Çünkü oligometastatik 

hastalığı olan bazı hastaların sistemik tedaviye ek olarak daha agresif lokal tedavi şansı da olabileceği 

ve sağkalım süresinin multipl ekstratorasik metastazları olan hastalardan daha uzun olabileceği 

gösterilmiştir.  (Şekil 1) (5,7) 



 

Klinik öykü, muayene ve görüntüleme klinisyeni şüpheli metastatik hastalık konusunda uyarır. Akciğer 

kanserinde sıklıkla görülebilen ekstratorasik metastaz alanları; kemik, karaciğer, adrenal glandlar ve 

beyindir. İleri evre şüphesi olan, metastaz olduğu düşünülen alanlardan patolojik doğrulama için biopsi 

yapma endikasyonu bulunmaktadır. Çünkü pozitif bir biopsi sonucu evre IV hastalığı kanıtlayacak ve 

hastayı sistemik tedaviye yönlendirecektir, bunun karşılığında negatif bir biopsi sonucu ise hastanın 

evresini değiştirebilir, küratif cerrahiye uygunluk açısından hastanın değerlendirimesini sağlayabilir.  

Karaciğer, adrenal bez, beyin, kemik gibi organların ekstratorasik metastazları eğer tek ise M1b hastalığı 

veya birden fazla ise M1c hastalığı gösterir. Radyolojik olarak birden fazla metastaz bölgesi (M1c) 

olduğu düşünüldüğünde, şüpheli KHDAK'nin patolojik doğrulaması için en güvenli veya en kolay 

yaklaşımı seçmek tercih edilmelidir. Karaciğer lezyonları bilgisayarlı tomografi veya ultrasonografi 

kılavuzluğunda perkütan ince iğne aspirasyonu / biyopsisi veya EUS-FNA (Endoscopic ultrasound-

guided fine-needle aspiration) ile örneklenebilir. (8) Adrenal glanların metastazından şüpheleniliyorsa 

biyopsi için yöntem seçimi tecrübeye bağlı olacak şekilde perkütan ince iğne aspirasyonu / biyopsisi 

veya daha az sıklıkla EUS-FNA ile örneklenebilir. (9)  

İleri evre KHDAK olan, yeni tanı alan hastaların yaklaşık %10'unda beyin metastazı vardır. Beyin 

metastazı olan hastaların da %40 ila 50'sinde akciğer kanseri birincil tümördür. (10,11) Kontrastlı 

manyetik rezonans görüntüleme (MRI), beyin metastazlarının teşhisi için tercih edilen görüntüleme 

çalışmasıdır. Görüntüleme çalışmaları yararlı bilgiler sağlar, ancak bazı şüpheli durumlarda kesin tanı 

için beyin biyopsisi gerekebilir. Hastalar nörolojik semptom veya bulgularla başvurduğunda ya da 

öncesinde primer KHDAK'si olduğu belirlenmeden önce beyin görüntülemesinde anormallik tespit 

edildiğinde gerçekleştirilir. Ancak beyin biyopsisi yüksek riskli bir işlem olup her bir hastada işlemin 

potansiyel yararlarını ve zararları değerlendirilmeli ve beyin cerrahisi konsültasyonu yapılmalıdır.  

Akciğer kanserinde kemik metastazlarının tespiti için PET taramaları kemik taramalarından daha 

spesifiktir, ancak özellikle osteoblastik odaklar için daha az duyarlıdır. Özellikle görüntüleme 

çalışmalarında tipik bir görünüme sahip (litik veya osteoblastik) multipl lezyonlar varsa, iskelet 

sistemindeki lezyonların metastatik olduğu varsayılabilir. Bununla birlikte, kemik lezyonlarının, benign 

olma olasılığı ya da ikinci bir primer malignite olasılığı varlığında metastaz bölgesinin histolojik olarak 

doğrulanması önerilir. Eğer işlem güvenli şekilde yapılabilecek ise şüpheli lezyona perkütan core iğne 

biyopsi yapılabilir. Ancak kemik biyopsilerinden alınacak materyaller moleküler tanı çalışmaları için 

yetersizdir.  

Anahtar Sözcükler: ekstratorasik evreleme, akciğer kanseri, biopsi, metastaz 
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Küçük hücreli akciğer kanseri, tüm akciğer kanserlerinin yaklaşık olarak %13-15’ini oluşturan, 5 yıllık 

sağ kalım oranları %7 olarak bildirilen bir alt grubudur (1). Oldukça kötü seyirli bir tümör olan 

KHAK’ın buna neden olan özellikleri; genomik instabilite, hemen tümünde TP53 ve RB51 tümör 

supresör gen inaktivasyonu, hızlı büyüme ve metastaz yapma potansiyelidir (2). Primer risk faktörü 

tütün ve tütün ürünlerinin kullanımı olan bu hastalıkta mevcut olan yüksek mutasyon yükü de bu 

durum ile ilişkilidir (3). Hastaların çok büyük bir bölümünde tanı sırasında metastatik hastalık söz 

konusudur, sadece üçte birinde hastalık küratif tedavi modellerinin uygulanabileceği evrededir (4). 

Hastalığın 8. TNM evreleme sistemine göre evrelenmesi önerilmektedir ancak tedavi yaklaşımının 

standart ve pratik olması nedeniyle 1950’lerde Veterans' Affairs Lung Study Group (VALSG) 

tarafından önerilen sınırlı-yaygın hastalık tanımlaması günlük pratikte de kullanılmaktadır (5).  

Küçük hücreli akciğer kanserlerinde tedavi seçenekleri oldukça sınırlıdır. TNM Evreleme sistemine 

göre Evre I (T1-2N0M0) hastalıkta cerrahi potansiyel tedavi seçeneğidir. Cerrahiye uygun olmayan 

toraksa sınırlı KHAK’li hastalarda ise kemoradyoterapi seçkin tedavi yaklaşımını oluşturmaktadır. 

Tüm hasta grubunun %65’ini oluşturan yaygın hastalıkta kemoterapi temel tedavi yaklaşımıdır. Küçük 

hücreli akciğer kanserleri başlangıçta kemoterapiye oldukça duyarlıdır, hastaların %75-80’i platinli 

tedaviye yanıt verir ancak hızlı direnç gelişimi nedeniyle nadiren kür sağlanır (6). Hastalığın 

tedavisinde son yıllarda yaşanan en önemli gelişme immün kontrol nokta inhibitörleri (İKNİ) ile 

tedaviden elde edilen yanıttır (7). Sağlanan olumlu gelişmelere rağmen bir yıllık progresyonsuz sağ 

kalım sadece %12,6 olarak bildirilmektedir ve İKNİ ilaçlara yanıtı öngörmede güvenilir bir biyo-

belirteç mevcut değildir (8). 

Küçük hücreli akciğer kanserinde İKNİ ile tedavinin etkin olabileceğini gösteren epidemiyolojik, 

biyolojik ve klinik özellikler: Bu hastalık ağır tütün ve tütün ürünleri kullananların hastalığıdır, bu 

ürünleri kullanan küçük hücre dışı akciğer kanserli (KHDAK) hastalarda İKNİ ilaçlara yanıt daha 

belirgin olmaktadır (9). Bir diğer özellik KHAK’de tümör mutasyon yükünün (TMY) yüksek 

olmasıdır, yine KHDAK’de yüksek TMY’nin tedavi yanıtı için kullanılabilecek bir belirteç olduğu 

gösterilmiştir (10). Küçük hücreli akciğer kanserinin bir diğer özelliği ise paraneoplastik sendromlar 



 

olarak tanımlanan, güçlü spontan bir immün yanıtı tetiklemesidir. Kombinasyon kemoterapisi ile İKNİ 

tedavinin birlikte uygulanmasının temelinde ise; hastalığın oldukça kemosensitif olması, kemoterapi 

ile ortaya çıkan tümör ilişkili antijenlerin artan sunumunda, sitotoksik T lenfosit yanıtının artması 

vardır. Küçük hücreli akciğer kanserli hastaların tümör örneklerinde yapılan çalışmalar tümörü infiltre 

eden T lenfosit oranı yüksek olan hastalarda İKNİ yanıtının daha fazla olduğu gösterilmiştir (11). Son 

yıllarda KHAK’ın tek bir hastalık olmayıp, nöroendokrin farklılaşma, moleküler alt tipler ve gen ifade 

etme durumlarına göre alt grupları belirlenmiş, heterojen yapı ortaya konmuş ve tedavi 

seçeneklerinden fayda görecek alt tipler üzerinde çalışmalar yapılmıştır (2).  

Küçük hücreli akciğer kanserinin pek çok alt grubunun kemosensitif özelliği ve birinci aşama 

kemoterapi verilmesi ile yaygın tümör hücre ölümü ve neoantijen salınımı ile potansiyelize olması 

beklenen tedavi yanıtı, İKNİ ve kemoterapi kombinasyon tedavisini oldukça ilgi çekici bir strateji 

haline getirmiş ve bu yaklaşım üç faz III çalışmada değerlendirilerek raporlanmıştır.  

Anti-PD-L1 antikor atezolizumab ile birlikte etoposid ve karboplatin kombinasyonunun daha önce 

tedavi almamış ileri evre KHAK’li olgularda etkinlik ve güvenilirliğinin değerlendirildiği Faz III, 

randomize plasebo kontrollü IMpower133 çalışmasında, kemoterapiye atezolizumabın eklenmesi ile 

sağ kalım ve progresyonsuz sağ kalımda önemli kazanım sağlanmıştır (Plasebo grubuna kıyasla; OS 

ve PFS sırasıyla 12.3'e karşı 10.3 ay ve 5.2'ye karşı 4.3 ay) (7). Elde edilen kazanım KHDAK’a göre 

daha küçük olmakla birlikte, bu KHAK sistemik tedavisinde son 30 yılda elde edilen en önemli 

gelişme olmuştur. Bu çalışma sonrasında ilaç, ABD Gıda ve İlaç Dairesi'ni (FDA) ve Avrupa İlaç 

Ajansı'nı (EMA) onayı almıştır. 

Benzer sonuçların alındığı CASPIAN çalışması, önceden tedavi edilmemiş, yaygın evre KHAK’li 

hastalarda Durvalumab’ın etkinliğini değerlendiren üç kollu bir çalışmadır. Bu çalışmada hastalar 

1:1:1 oranında platin (sisplatin veya karboplatin)+etoposid; durvalumab, tremelimumab ve 

tremelimumab olmadan randomize edilmiştir (12). Bu çalışmada durvalumabın kemoterapiye 

eklenmesi ile total sağ kalımda (TS) istatistiksel olarak anlamlı bir sağ kalım elde edilmiştir. Ortalama 

TS durvalumab ve KT için 12.9 ay, platin etoposid için 10.5 ay olarak saptandı. Tremelimumabın 

tedaviye eklenmesi ile KT’ye kıyasla sonuçlarda herhangi bir düzelme izlenmedi.  

Yaygın evre KHAK’da platin+ etoposid ile bu tedaviye ek olarak uygulanan pembrolizumab 

tedavisinin karşılaştırıldığı KEYNOTE-604 çalışması sonucunda TS için önceden belirlenmiş 

anlamlılık eşiği karşılanmadı (HR 0.80; %95 CI 0,64-0.98; p=0.0164). Pembrolizumab grubundaki 2 

yıllık sağ kalım %22.5 iken sadece KT grubunda %11.2 idi (13). 



 

İmmün kontrol nokta inhibitörlerinin yaygın evre birinci basamak KT sonrası uygulanan idame tedavi 

ve birinci basamak tedaviden sonra nüks eden KHAK tedavisinde etkinliğine dair yeterli veri 

olmadığından tedavi algoritmalarında yer almamaktadır (6, 14). 

Sonuçta teorik olarak İKNİ’nin, KHAK tedavisinde etkin olması beklentisine neden olan bazı 

özellikleri olsa da bunlar kliniğe yansımamıştır. Bu ilaçların tedavideki etkinliğini öngörmede 

kullanılabilecek belirteçler mevcut değildir. Gelecekte immün fenotip kadar nöroendokrin ve 

moleküler alt tipler belirlendikçe tedavi seçimi bireyselleşebilecektir (2,  4). 
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Özet 

Göç, savaş, hastalık, ekonomik buhran, siyasi gerilim, toplum düzeninin bozulması gibi durumlarda, 

aile ya da toplum olarak, bulundukları vatanı veya bölgeyi terk ederek yeni bir ülkeye veya bölgeye 

taşınma durumuna denir. Zorunlu veya istemli göç olabilir. Göçler ayrıca düzenli veya düzensiz de 

olabilir. Kötü hijyen, beslenme, kalabalık ortamlar, transport şekli, mevcut sağlık durumu, çeşitli fiziksel 

ve ekonomik zorluklar göç sırasında sağlığı etkileyen önemli faktörlerdir. Başlangıçta  ülkesinde daha 

sağlıklı olan bir göçmen  göç sırasında sağlıksız bir bireye de  dönüşebilir. Göçmenlerde en sık 

karşılaştığımız hastalıklar; kötü yaşam koşulları nedeniyle ilk sırada tüberküloz (TB) olmak üzere, HIV, 

hepatit, su ve besinle bulaşabilecek hastalıklar ve aşının önleyebileceği hastalıklardır. Günümüzde 

göçmen sorunu giderek artmakta ve bu da enfeksiyonlar açısından önemli bir halk sağlığı sorunu 

şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Göçmenler tüm ülkeler için önemli bir sorun oluşturmaktadır. Özellikle 

tüberküloz insidansının yüksek olduğu bölgelerden göç edenlerde hastalık riski kendi ülkelerindeki 

oranlarda seyretmekte ve normal halktan daha fazla TB riski vardır ve bu nedenle göçmenler daha sık 

takip edilmelidir. Düzenli göçmenlerde enfeksiyon riski az iken, düzensiz göçmenlerde ise bu risk 

yüksektir.  

Göçmenlerde tarama şu şekilde olmalıdır: 



 

 

Göçmenler 15 yaşından büyükse,  

 • Akciğer grafisi ve tıbbi açıdan değerlendirilmelidir. 

 • Akciğer grafisinde şüpheli görünüm varsa 3 kez balgamın mikrobiyolojik incelemesi yapılmalıdır.  

  Göçmenler 15 yaş altında ise,   

 • Semptom veya temas öyküsü varlığında incelenmelidir. 

 • Bunlara Tüberkülin Deri Testi veya IGRA yapılmalıdır ve test pozitif ise radyolojik inceleme 

yapılmalı ➔Akciğer grafisinde bulgusu varsa 3 kez balgam mikrobiyolojik inceleme yapılmalıdır. 

Birçok ülke de giriş anında veya daha sonra TB taraması yapılırken, Amerika, İngiltere, Fransa gibi 

gelişmiş ülkeler göçmenlerin geldiği ülkede, göçten önce tarama yapmaktadır. Dil /kültür farklılığı, 

sosyopsikolojik bir takım faktörler, işsizlik, sınır dışı edilme korkusu ve özellikle düzensiz göçmenlerin 

sağlık hizmetlerine ulaşmasındaki zorluklar, göçmenlerde TB tanısında gecikmelere ve tedavi 

başarılarının azalmasına yol açmaktadır. Göçmenlerde TB ve diğer sağlık sorunlarının kontrolünün 

iyileştirilmesi için; çok dilli ve kültürlü sağlık hizmeti uygulamaları geliştirilmeli, hükümetler tarafından 

göçmenler için sağlık hizmetlerine evrensel ve eşit erişim sağlanmalı, eğitim kursları düzenlenmeli ve 

farkındalıkları artırılmalıdır. COVID-19 pandemi sürecinde de göçmenler de TB tanı ve tedavisi ihmal 

edilmemelidir. Ayrıca göçmenlerde oluşabilecek bulaşıcı hastalıkları önlemek için onlara öncelikle 

hijyenik koşullar ve yeterli su ve gıda desteği de sağlanmalıdır. 



 

Sonuç olarak TB insidansının düşük olduğu birçok ülkede TB vakalarının önemli bir kısmı, insidansın 

yüksek olduğu ortamlardan gelen göçmenlerde meydana gelmektedir. Bu nedenle, uluslararası 

göçmenlerde TB'yi önleme ve yönetme stratejileri, düşük insidanslı ülkelerde TB eliminasyon 

hedeflerine ulaşmak için önemlidir. 
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İnterstisyel akciğer hastalıkları  (İAH),  tedavi seçenekleri ve prognozda farklılıklar gösteren,  

heterojen bir akciğer parankim bozukluğudur (1). Bu nedenle, tedavi seçenekleri ve prognoz 

değerlendirmesi için İAH’nın spesifik tanısını ve sınıflandırmasını doğrulamak önemlidir (2). Klinik, 

radyolojik ve/veya histolojik veriler tek başına anlamlı olmadığında, İAH'nın değerlendirilmesinde 

multidisipliner değerlendirme şiddetle önerilmektedir (3,4).  

Kesin tanının zamanında konulması ve tedaviye geç kalınmadan başlanması prognoz açısından 

önem arz etmektedir. Erken ve oldukça güvenli bir teşhis, iyi klinik uygulama için anahtar rol 

oynamaktadır. Her klinisyen ve göğüs cerrahı, hastalarda akciğer biyopsisinin yararlarını ve risklerini 

rutin olarak değerlendirmeye ihtiyaç duyar.  İnterstisyel akciğer hastalığı olgularında tedavinin 

yönlendirilebilmesi için çoğu kez histopatolojik veri klinisyen için zorunlu hale gelebilir. Bu amaçla 

materyal elde edebilmek için son çare de olsa cerrahi biyopsi ihtiyacı doğabilir. Bu açıdan cerrahi 

biyopsi ile kesin bir histopatolojik karakterizasyon, tedaviyi yönlendirmede yardımcı olabilir ve 

prognozu güvenilir bir şekilde tahmin edebilir (3). Ancak geçmişte çok kolay başvurulan cerrahi 

biyopsilerin kendisine özgü olası riskleri, yeni gelişen daha az invaziv tekniklerin kullanımı ile 

günümüzde çok zorunlu haller dışında tercih edilmemesi gereken bir yöntem karakterini kazanmaktadır.  

Geçmişte cerrahi biyopsi için açık akciğer biyopsisi en çok tercih edilen yöntemdi. Açık akciğer 

biyopsisinin nasıl yapılacağı, örneklemelerin nereden alınacağı ve adedi dahi literatür verilerinde 

mevcut idi. Ancak günümüzde teknolojik gelişmelere paralel olarak, göğüs cerrahisinde de video 

yardımlı toraks cerrahisinin (VATS) artan oranlarda yer bulması cerrahi biyopsilerin daha güvenli ve 

hasta açısından daha az riskle yapılabilmesine olanak sağlamıştır. Özellikle cerrahi biyopsi sonrasında 

en önemli mortalite nedeni olarak gösterilen akut alevlenmeye bağlı solunum yetmezliğinin genel 

anestezi ve entübasyon ile tetiklendiği öne sürülmektedir. Risk grubunu: 1) >75 yaş, 2) Hızlı kötüleşme 

ve akut alevlenme 3) Düşük pulmoner rezerv (FVC < 60–70%, DLCO < 35–40%) 4) Dinlenme halinde 

oksijen ihtiyacı 5) Pulmoner hipertansiyon 6) Major komorbidite 7) İmmunsupresyon gibi durumların 

oluşturduğu bildirilmektedir (5). Bu hallerde girişimin riskli olacağı açıktır. İlgili riskler göz önüne 



 

alındığında, cerrahi biyopsi kararı, belirli bir hasta için risk/fayda oranı, tedavi seçenekleri üzerindeki 

potansiyel etki ve hasta tercihleri dikkate alınarak bireysel olarak verilmelidir (6).  

Günümüzde wedge rezeksiyon, torasik eksplorasyon, minör girişimlerin ve hatta rezektif 

cerrahinin bile uyanık VATS uygulamaları ile yapılabildiği bildirimlerine literatürde sıklıkla 

rastlanmaktadır. Böylelikle yukarıda bildirilen olası risklerden uzak kalmak amaçlanmaktadır  (3).  

İnterstisyel akciğer hastalığının akut alevlenmesi genellikle çok kötü bir prognoza sahip olabilmekle 

birlikte mortalitenin başlıca nedenlerinden biri olabilir. Uyanık cerrahi, genel anestezi altında yapılan 

geleneksel videotorakoskopik cerrahiye kıyasla entübasyonla ilgili komplikasyonları azaltır (7). Lokal 

anestezi, bağışıklık sistemi için daha az travmatik görünmekte ve daha kısa iyileşme süresi 

sağlamaktadır (3).  

Son yıllarda, daha az invaziv doğası ve karşılaştırılabilir tanı oranı ile Transbronşiyal Akciğer 

Kriyobiyopsi (TBAK), İAH tanısında cerrahi biyopsiye bir alternatif olarak önerilmiştir (8). 

Transbronşiyal akciğer kriyobiyopsisine yönelik artan ilgiye rağmen, iyi ve güvenilir tanısal değere 

sahip olan standart VATS ile akciğer biyopsisi hala gündemdeki yerini korumaktadır. Ancak cerrahinin 

bilinen komplikasyonları her zaman hasta gruplarında uygulanamayabilir veya riskli olabilir. Bu 

nedenle TABK’de tanısal anlamda değerli olabilecek önemli bir yöntem olarak göze çarpmaktadır. 

Elektif torakoskopik biyopsiye bağlı olarak nispeten düşük operatif ölüm ve operatif solunum yetmezliği 

riski daha avantajlı olduğunu gösterse de son çalışmalar ve meta-analizler, TBAK için tipik olarak tanı 

verimininde cerrahi biyopsinin daha yararlı olduğunu göstermektedir (3).  Ayrıca, aynı hastalarda ardışık 

olarak TBAK ve cerrahi biyopsi arasındaki tanısal uyumu değerlendirmek için yapılan çalışma kabul 

edilebilir sonuçlar göstermemiştir. Transbronşiyal akciğer kriyobiyopsisinde bronkosentrik veya 

perilenfatik dağılıma sahip homojen bir patern varlığında tercih edilir. Periferik lezyonlarda tanı verimi 

azdır. Transbronşiyal akciğer kriyobiyopsisi için dile getirilen en büyük endişe, tek bir lokustan daha 

küçük bir numunenin, cerrahi biyopsi yoluyla çoklu loblardan alınan çoklu biyopsilerden elde edilen 

temsili verileri sağlayamamasıdır. Nihai tanı, Transbronşiyal akciğer kriyobiyopsiye göre uyanık VATS 

ile daha fazla uyum göstermiş olup, Transbronşiyal akciğer kriyobiyopsiye göre uyanık VATS için 

önemli ölçüde daha yüksek bir tanısal güven olduğu gösterilmiştir (8). Ayrıca cerrahi biyopsi, her 

merkezde uygulanabilme avantajı da sahiptir. Cerrahi dışı biyopsiler uygun ekipman, ekip ve deneyim 

gerektirdikleri için her merkezde uygulanamayabilir. Bu nedenle cerrahi biyopsi ihtiyacı ve uygulanımı 

TBAK’ye göre daha yüksek oranda olabilmektedir.  

 

Anahtar Sözcükler: Biyopsi, interstisyel akciğer hastalığı, VATS 
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ÖZET 

 
 

Lokal ileri evre akciğer kanseri mevcut TNM sınıflaması içinde hastalığın toraks içi yayılımı 

olduğunu gösteren bir tanımı belirler. Tedavi planlamasında önemi, operasyon kararı öncesinde, 

sağkalım beklentisini artırmak ve kür oluşturma çabasına neoadjuvan kemo/kemoradyoterapi 

uygulamalarının da eklenmesi gerekliliğidir. Bu amaçla uzun zamandan beri yapılmakta olan 

neoadjuvan standart platin bazlı kemoterapi uygulamalrı son dönemlerdeki hedefe yönelik tedaviler ve 

immunoterapiler ile oldukça etkili bir ufuk açmıştır. Cerrahi olarak rezektabl, iyi seçilmiş hasta 

gruplarında bu tedavilerin cerrahi ile kombinasyonları umut vermekte ve giderek artan oranlarda 

önerilmektedir.  

 

Anahtar kelimeler; Akciğer kanseri, lokal ileri evre hastalık, neoadjuvan tedavi  

 
 Akciğer kanserinde T ve N durumları ile ilişkili olarak hastalığın toraks içi 

konumlandırılmasında erken evreye kıyasla daha ileri bir boyut söz konusudur. T durumu ile ilişkili 

olarak kitlenin boyutu, etraf yapılarla olan ilişkisi, kitlenin komplet olarak çıkarılabilirliği ve gerekli 

hallerde anatomi ve fizyolojiye uygun olarak rekontrüksiyon olanakları gözden geçirilmelidir. N durumu 

ise T ile bağlantılı hiler, bağlantılı ya da bağlantısız mediastinal, tek veya çok sayıda ya da birden fazla 

seviyede olabilir. N durumu rezektabiliteden bağımsız olarak sağkalım beklentisi ile 

ilişkilendirilmektedir. Farklı akciğer alanlarında ek nodül veya tümöral oluşumlar ise kendi algoritmaları 

doğrultusunda değerlendirilmektedir. Görüldüğü üzere lokal ileri evre hastalık homojen bir tablo 

oluşturmamakta ve bu ana faktörler birlikte değerlendirilerek tedavi planlaması yapılmaktadır. 

 

 

 

 



 

 Cerrahi ile amaçlanan; 

1- Komplet rezeksiyon 

2- Sağkalım avantajı 

3- Yaşam konforunun sağlanması ve iyileştirilmesidir. 

 Ancak bu hasta grubunda hastalığın toraks içi veya dışı yaygınlığının ölçülmesinde gri alanlar 

mevcuttur. Rezektabl ancak toraks içi yaygın hastalık (Çoklu seviye veya çok sayıda N2, Göğüs 

duvarı,perikard,diyafragma vb. İnvazyonlar), rezektabl ancak toraks dışı organ metastazları (Beyin, 

sürrenal, kemik vb) olabilir. 

 Sorulacak soru; Rezektabl ancak yaygınlığı olan hastalıkta cerrahi tedaviye dahil olsun mu? Yapılan 

çalışmalar göstermiştir ki, N2 hastalık varlığında tek başına cerrahi tedavi ile sağkalım sonuçları kötü, 

en iyi sonuçlar ise bimodal veya trimodal tedaviler ile sağlanmaktadır. Platin bazlı neoadjuvan tedaviler 

(Hazard ratio 0.87) ve adjuvan tedaviler (Hazard ratio 0.89) sağkalımı iyileştirmektedir (1,2). İnkomplet 

rezeksiyon veya “aç-kapa” hastalarda ise sağkalım sonuçları oldukça kötüdür. Bu nedenle, cerrahi kararı 

rutin olmamalı, cevap oranları iyi değerlendirilmelidir (%60-75). 

 Kemo ve/veya radyoterapi ile bilinen bazı avantaj ve dezavantajlar vardır. Dezavantajları, 

primer tümörün kontrolünde gecikme ve artmış cerrahi morbidite ve mortalite ??, avantajları ise, 

Tümör boyutunun küçülmesi, daha minör rezeksiyonlara olanak vermesi, komplet rezeksiyon oranını 

arttırması, mikrometastazların kontrolü!. olarak sıralamak mümkündür. Ameliyat öncesi ve sonrasında 

devam edilen kemoterapiler, bir piramidin kaidesinden tepesine doğru, standart (Platin bazlı), hedefe 

yönelik ve immunoterapiler olarak sınıflandırılabilir. Piramidin tepesine doğru hasta sayısı azaldıkça, 

tedavinin etkinliği de artmaktadır. Neoadjuvan tedavi ve sonrasında cerrahinin planlanabilmesi için 

kemoterapiye yanıtın radyolojik ve patolojik olarak uluslarası kriterlerle belirlenmiş olan ölçütlerde 

(RECİST) iyi değerlendirilmesi gereklidir. 
  Lokal ileri evre hastalığın T komponentine (Süperior sulkus, T1-4 N0-2 kombinasyonları) 

ilişkin her türlü komplet rezeksiyon ve/veya rekonstrüksiyon girişimlerinin boyutu kliniğin olanakları, 

tecrübesi ve kabiliyetine bağlıdır. N durumu ise sağkalım ile ilişkili bir boyut olması nedeniyle diğer 

ilgili disiplinlerde planlama içinde olmalıdır. Standart veya hedefe yönelik tedaviler neoadjuvan olarak 

cerrahi öncesi devreye girmelidir. 
  Son dönemlerde uygulamaya giren immunoterapiler neoadjuvan uygulamalara ayrı bir boyut 

getirmişlerdir. Akciğer kanseri mortalitesinde, son on yılda, rekor oranlardaki düşüşlerden (yılda %4,3) 

immun checkpoint  inhibitörlerinin (ICI'ler) kısmen sorumlu olduğu bildirilmektedir. Evre IV hastalığı 

olan, özellikle metastatik hastalarda ICI klinik deneysel çalışmalara girmiştir. Standart kemoterapilerle 

karşılaştırıldığında, Evre IV hastalıkta izlenen belirgin sağkalım avantajı, erken evre hastalarda da klinik 

çalışmaların nedeni (lokal ileri evre EvreIIIB hastalarda Durvalumab) olmuştur. Erken evre hastalık için 

bile immünoterapi sonrası cerrahi hasta grubu giderek olağan hale gelmektedir. Uygulamaların getirdiği 

bir takım özel hususlar, immunoterapi kaynaklı bildirilen hiler fibrozis, nodal immun yanıt ve pseudo-



 

progresyon gibi yeni kavramlar,  yeniden evreleme ve cerrahi karar vermede Göğüs Cerrahları için 

dikkate alınması gereken konular olarak ön plana çıkmaktadır. Yapılan çalışmaların ortaya çıkardığı 

verilere göre; 
- Neoadjuvan immunoterapi adayı hastaların tümü Göğüs Cerrahları tarafından rezektabl olarak 

değerlendirilmeli, 
- Rezektabilite sınırında olan hastalar 3 veya 4. immunoterapi siklusu sonrası “Down-stage” olabilir. Bu 

nedenle,rezektabilite açısından  daha fazla veri bulunana    kadar direnilmeli, 
- Radyografik yeniden evreleme, Bilgisayarlı Tomografi ve PET/BT kombinasyonu ile yapılmalı, 
- Yanıt değerlendirmesi için kriterler Solid tümörler için cevap değerlendirme kritelerine göre revize 

edilmiş kılavuzlara göre yapılmalıdır (RECİST) (3). 
    Cerrahiye genellikle minimal invaziv rezeksiyon (VATS/RATS) ile başlanması önerilmekle 
birlikte, torakotomiye dönme oranlarının %25-54 arasında bildirildiği de unutulmamalıdır (4,5).. 

Geniş 
perspektifte bakıldığında; indüksiyon immunoterapi sonrası ortalama morbidite ve mortalite 

oranlarının kemoterapi veya kemoradyoterapi ile benzer olduğu görülmektedir (6). Serilerde 30  
günlük mortalite bildirilmiyor. Sadece Neostar çalışmasında bronkoplevral fistül kaynaklı %3’lük 
bir mortalite oranı veriliyor. Diğer komplikasyonlar ise atrial fibrilasyon, üriner enfeksiyon, 

pnömoni gibi akciğer rezeksiyonlarının genel komplikasyonları olarak sıralanmakta. Literatürde,  
neoadjuvan immunoterapi sonrası cerrahi ile ilişkili, uygulamaya özgü operatif zorlukların 

olabileceğinden söz edilmekte, pnömonektominin de güvenli olmadığı belirtilmektedir. Ancak 
genel olarak bakıldığında sorunların parankimal ve bronşial iyileşme ile ilişkili olduğu 
görülmektedir. Tecrübemize dayanarak şunu söyleyebilirim ki, ülkemizde tüberküloz cerrahisi de 
yapan cerrahlar için bu tip hastaların rezeksiyonu, büyük bir sorun sorun teşkil etmeyecektir. 
Genel kanı, immunoterapiye bağlı yan etkiler görülebilir ancak bunlar başa çıkılamayacak sorunlar 

değildir. Bu nedenle hastalar cerrahi tedavi dışında bırakılmamalıdır. Diğer önemli bir konu da  

hasta seçiminin iyi yapılması ve cerrahın mutlaka planlamaya katılması yönündedir. 
 

 Sonuçta; 

 

- Lokal ileri evre akciğer kanserlerinde multidisipliner yaklaşım ile operasyon tedavi sürecine dahil 

edilebilir. Tüm verilerin, özellikle yanıt değerlendirmelerinin dikkatle yapılması  ve operasyon şansı 

için direnilmesi gereklidir. 
- Standart kemoterapi rejimleri, hedefe yönelik tedaviler ve immunoterapiler bir piramidin yükselişi 

gibi tedavi planlarına girmişlerdir. Piramidin tepesine doğru hasta sayılarının giderek azaldığı ancak 

sağkalım şansının da giderek arttığı  bir gerçektir. 



 

- Neoadjuvan ve adjuvan immunoterapiler kür için çok önemli bir alan açmıştır. Sağkalım sonuçları 

standart kemoterapilere göre çok daha iyidir. Cerrahi ile kombinasyonları ileri veya erken evre 

hastalarda dahi gündemdedir. 
- Neoadjuvan immunoterapi sonrası cerrahi bir takım kendine has özellikler içerse de kabul 

edilebilir komplikasyon ve bilinen rezeksiyon teknikleri ile rahatlıkla yapılabilir. 
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Anahtar sözcükler: Isıtılmış tütün ürünleri, elektronik sigara, sağlık etkileri  

Son yıllarda ülkemiz başta olmak üzere dünyada tütün ürünleri ile mücadele, başarılı sonuçlar 

elde edilmesini ve sigara başta olmak üzere tütün ürünlerinin kullanımının azalmasını sağlamıştır. Tütün 

ürünlerinin zararlarının gösterilmesi ve dumansız tütün sahalarının oluşturulması da bu duruma katkı 

sağlamıştır. Tütün karşıtı çalışma ve başarılar karşısında, tütün endüstrisi sigara kullanımını teşvik 

edecek alternatif yollara başvurmuştur. Tütün endüstrisi ergenler ve hiç sigara denememişler için farklı 

aromalara sahip, daha uygun fiyatlı olması nedeniyle daha çekici, cezbedici ürünler ve bırakmayı 

düşünenler için daha az zararlı olacağını savundukları çeldirici ürünler geliştirmek ve sigara içenlerin 

daha kolay bağımlı olmasını sağlamak için yeni satış stratejileri geliştirmiştir. Toplumsal düzeyde sigara 

şirketlerinin başvurduğu en önemli yöntem; “zarar azaltma” yoluyla tüketimi arttırmaya çalışmak ve bu 

amaçla üretilecek ürünlere izin verilmesini sağlamak yönünde siyasi baskı yapmaktır. Bu nedenle 

elektronik sigara (e-sigara) başta olmak üzere ısıtılmış tütün ürünleri, toplum sağlığını tehdit eden bir 

salgın gibi yayılmaktadır (1,2).  

Geleneksel sigaralarda, tütün 600 ° C’nin üzerine ısıtıldığında, yanma meydana gelir ve zararlı 

kimyasallar içeren duman açığa çıkar. Isıtılmış tütün ürünleri, tütünü 350°C’ye kadar ısıtarak uçucu 

bileşenler açığa çıkartır. Isıtılmış tütün ürünleri elektronik olarak kontrol edilen bir ısıtma elemanı 

kullanılarak tütün yakmadan nikotin içeren emisyonları serbest bırakır. Tütün şirketleri ısıtılmış tütün 

ürünlerini sigaradan daha güvenli olduklarını iddia eden mesajlar kullanılarak pazarlamaktadır. 

Isıtılmış tütün ürünlerinin ilki e-sigaradır ve ilk çalışmalar “tütün içermeyen dumansız sigara” 

sloganıyla 1963 yılına dayanmaktadır. E-sigara cihazlarının piyasada satışa sunulması ise ilk kez 2004 

yılında Çin’de yapılmış olup, 2005-2006 yıllarında Çin’den ihracatı başlamıştır. Günümüzde Amerika 

Birleşik Devletleri (ABD) başta olmak üzere pek çok ülkede özellikle genç yetişkinler tarafından 

kullanılmakta olup, bazı ülkelerde nikotinli ve nikotinsiz formları bazı ülkelerde ise yalnızca nikotinsiz 

formu yasal olarak kabul edilmiştir. Son yıllarda hem yetişkinlerde hem de çocuklarda e-sigara 

kullanımı 2 kat artmıştır ve tıpkı 1950 ve 1960’lardaki sigara reklamları gibi televizyon, radyo, internet, 

dergiler ve her türlü reklam araçlarında e-sigara reklamları yer almakta ve toplum e-sigaranın zararsız 

olduğu konusunda yönlendirilmeye çalışılmaktadır (3, 4,5). 



 

Sigara ve e-sigara arasında melez bir ürün olarak kabul edilen I Quit Ordinary Smoking (IQOS) 

cihazı Philip Morris International (PMI) tarafından geliştirilmiş ve 2014 ortalarında uluslararası 

pazarlarda piyasaya sürülmüştür. Tamamen IQOS’e geçiş yapan sigara içicilerinde birden fazla zararlı 

bileşene maruz kalma oranının azaldığı, IQOS tarafından üretilen buharın sigara dumanından çok daha 

az toksik olduğu, IQOS kullanımının iç hava kalitesini olumsuz yönde etkilemediği ve pasif içicilik için 

bir duman kaynağı olmadığı iddiaları mevcuttur (6). 

JUUL ise USB flash belleğe benzeyen USB bağlantı noktasından şarj edilebilir cihazdır. 

Tatlandırıcı ve %3-5 nikotin içeren likit içerir. %5'lik kapsüllerin bir paket sigaraya eşdeğer miktarda 

nikotin içerir. 

Yapılan araştırmalara göre, sigara dumanı yaklaşık 5.000 farklı kimyasal içerirken, elektronik 

sigara likiti çoğunlukla propilen glikol ya da gliserolden oluşmaktadır. Tercih edilme nedenlerinden biri 

de nane, vanilya, kakao, çilek, limon gibi aromatik yapılarla hoş tatlar yaratması ile birlikte aynı 

zamanda nikotin de içerebildiğinden sigara gereksinimini de karşılamasıdır (7-10). E-sigara ile ilgili az 

sayıda çalışma olmasına rağmen, e-sigaranın normal sigaradaki aeropartiküller, formaldehit, nitrozamin, 

metaller, karboniller, uçucu organik bileşikler ile polisiklik hidrokarbondan oluştuğu belirlenmiştir. Bu 

kimyasallar ise hücreye karşı toksik ve karsinojenik etki göstermektedir. E-sigaraların bataryalarının ısı 

üretmesi nedeniyle bu sıvı kimyasallar aerosol durumuna geçmekte ve akciğer alveollerine geçişi hızlan-

maktadır. E-sigara likit ve aerosollerde bulunabilen bileşenler Tablo 1’de gösterilmiştir (11). 

Tablo 1. E-sigara Likit ve Aerosol İçeriği Bileşenleri. 

Likit bileşenleri Aerosol bileşenleri 

Gliserol 

Propilen glikol 

Nikotin 
Aseton 

Akrolein 

1,3-Bütadien 
Siklohekzan 

Dietilen glikol 

Etilen glikol 

Etanol 
Formaldehit 

Tütün alkaloidleri  

(Nornikotin, miyozmin ve anabasin gibi 

bileşikler) 

Gliserol 

Propilen glikol 

Nikotin 
Asetaldehit 

Aseton 

Akrolein 
Formaldehit 

N’-nitrozonornikotin 

4-(Metilnitrozamino)-1-(3-piridil)-1-bütanon 

Metaller (Kadmiyum, kurşun, nikel, kalay, bakır) 

Toluen 

 

 

Nikotin son derece bağımlılık yapan bir moleküldür. Alevle veya elektronik olarak ısıtılmış 

olmalarına bakılmaksızın, ısıtılmış tütün ürünleri nikotin içerir. Nikotine maruz kalma, gelişmekte olan 

ergen beynine de zarar verebilir. Ergenlik döneminde nikotin kullanmak dikkati, öğrenmeyi, ruh halini 



 

ve dürtü kontrolünü etkiler. Nikotin gelişmekte olan fetüsler için de toksiktir. Bu nedenle ısıtılmış tütün 

ürünleri kullanan ergenlerde ve gebelerde de nikotin ile ilgili sağlık problemleri görülebilir. Ergenlikte 

nikotin kullanmak, gelecek için diğer ilaçlara bağımlılık riskini de artırabilir (12). 

Isıtılmış tütün ürünleri kullanımı başta solunum sistemi olmak üzere birçok sistemi etkileyen 

sağlık sorunlarına neden olmaktadır. Son yıllarda tanımlanan EVALI (E-cigarette, or Vaping Product, 

Use Associated Lung Injury) bunlardan en önemlilerindendir. EVALI; son 90 gün içinde e-sigara 

kullanım öyküsü olan hastalarda başka bir hastalıkla açıklanamayan, viral bir hastalığı taklit eden, 

görüntüleme yöntemleri ve histopatolojik olarak değerlendirildiğinde akut akciğer hasarına benzer bir 

durumdur. Hastalarda e-sigara veya buharına bağlı nefes darlığı, göğüs ağrısı, öksürük gibi şikayetler 

ve akciğer görüntülemelerinde bilateral buzlu cam opasitesi görülebilir. Hastaların bronkoalveolar lavaj 

(BAL) ve e-sigara sıvılarından izole edilen vitamin E asetatın hastalığın histolojik bulgularından olan 

lipid yüklü makrofajlardan sorumlu olabileceği düşünülmektedir. Hastaların kortikosteroid ve 

antibiyotik tedavisi ve e-sigaradan uzaklaşarak tedavisi yapılmalıdır. 

EVALI dışında; 

Organize Pnömoni/Bronşiolitis Obliterans (BOOP), Lipoid Pnömoni  

Pnömotoraks 

Astım Atakları 

Eozinofilik Pnömoni  

Hipersensitivite Pnömonisi 

Diffüz alveolar hemoraji (DAH) 

Akut respiratuvar distress sendromu (ARDS)  

Epiglottitis gibi daha çok solunum sistemini etkileyen hastalıklar da görülebilir (13-18).  

 

Allerjik kontakt dermatit, epilepsi nöbetlerinde artış, ülseratif kolit gelişiminin e- sigara kullanımı ile 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (19-22).  

Ayrıca bu cihazların kullanımı zehirlenmelere, kazalara ve travmatik, termal ve kimyasal yaralanmalara, 

zehirlenmelere de yol açabilmektedir.  

Hekimlerin özellikle genç popülasyonda mutlaka bu cihazların kullanımı sorgulaması ve ortaya çıkan 

tıbbi durum ile bağlantı açısından uyanık olması gerekmektedir.  
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HAVAYOLU STENTLERİ  

Ömer Ayten 

İSTANBUL SULTAN 2.ABDÜLHAMİD HAN EĞİTİM VE ARAŞTIRMA 
HASTANESİ 

Hava yolu stentleri santral hava yollarının bütünlüğünü ve lümen açıklığını sağlamak için kullanılan 

protezlerdir. Yapılan birçok çalışmada santral hava yolu obstrüksiyonlarında semptomların ve yaşam 

kalitesinde akut iyileşme sağladığı gösterilmiştir. Her stentin avantaj ve dezavantajları vardır. Halen 

ucuz, kolay yerleştirilebilen, her hava yoluna uyum sağlayan komplikasyonlarının az olduğu ideal bir 

stent yoktur. Hava yolu stentlerinin komplikasyonları sıktır ve takip gerektirir. Bu nedenle acil müdahale 

gerektiren havayolu obstrüksiyonu olan hastalarda küratif bir tedavi mümkünse, hava yolu açıklığı başka 

bir ablatif tedavi ile sağlanabiliyor ve sürdürülebiliyorsa veya distalde canlı bir akciğer dokusu yoksa 

hava yolu stenti uygulanmamalıdır1. 

1990 yılında Dumon’un ilk serisinden beri hava yolu stentlerinin en sık kullanım endikasyonları 

değişmemiştir. En sık endikasyonlar malign santral hava yolu obstrüksiyonları ve cerrahi 

uygulanamayan striktür ve stenozlardır. Bunun dışında transplant sonrası komplikasyonlar, santral hava 

yolu fistülleri be trakeobronkomalaziler diğer endikasyonları oluşturmaktadır2.    

Trakea, ana bronşlar, intermediate bronş ve lobar bronşların %50 den fazla daralması santral hava yolu 

obstrüksiyon sendromu olarak tanımlanmaktadır. Bu sendromun bir çok malign ve non malign sebebi 

vardır. En sık sebep primer akciğer kanserlerinin veya mediasten için metastazların ekstrensek dış 

basısıdır1. 

Santral hava yolu obstrüksiyonunda yapılacak her işlem öncesi darlığın tanımlanması gerekir. Darlığın 

tanımlanmasında özellikle laringotrakeal darlıklar için bir standardizasyon oluşturmak için farklı 

sınıflandırmalar kullanılmıştır. Tanımlamada en önemli parametreler darlığın tipi (ekstrensek, intrensek, 

distorsiyone striktür vb), darlığın lokalizasyonu ve derecesidir. Darlığın derecesi için de farklı 

sınıflamalar vardır3. En eski sınıflama Myer Cotton ‘un yaptığı sınıflamadır. Buna göre hava yolu 

darlıkları grade 1 ( lümenin < %50 daralma), grade 2 (%51-70), grade 3 (%71-99 ) ve  grade 4 (lümen 

açıklığı yok ) darlıklar olarak tanımlanmaktadır4. Santral hava yolu obstruksiyonunda solunum işi hava 

yolu basıncına bağlıdır ve darlığın derecesi ve akım hızından etkilenir. %50 den küçük darlıklarda hava 

yolu basıncında düşem olmadığı için bu hastaların büyük çoğunluğu asemptomatiktir. %70 in üzerinde 

darlıklarda hava yolu basıncında belirgin bir düşme olduğundan bu hastaların büyük çoğunluğunda 

obstrüksiyona bağlı nefes darlığı görülür5.  

Malign hava yolu darlıklarında stentin yerleştirme kararı hava yolu açıklığının sağlanması ve küratif 

tedaviye kadar hava yolunun tıkanmasını önleme prensibine dayanır. Özellikle ekstralüminal darlıklarda 

%50 nin üzerinde darlığı olanlarda nefes darlığı, hipoksi ve post obstruktif pnomoni varlığında hava 

yolu stenti mutlaka uygulanmalıdır. Intraluminal ve mikst darlıklarda hava yolu stenti endolüminal 

tedaviler ile yeterli dilatasyon sağlandıktan sonra uygulanmalıdır. İntralüminal darlıklarda debulking 

sonrası %50 nin üzerinde darlık varsa stent uygulanmalıdır. Debulking sonrası %50 nin altında darlık 

olanlarda stent sadece umut verici bir adjuvan tedavi mümkün olmadığında düşünülmelidir1. 

Santral hava yolu darlıklarında uygulanacak stentin seçiminde stenozun özellikleri, operatörün deneyimi 

ve en uygun teknik göz önünde bulundurularak stent seçilmelidir. Stent seçiminde non malign 



 

hastalıklarda veya tedavi ile ileriki dönemde stentin çıkarılması ön görülen durumlarda metalik stent 

kullanılmamalıdır. Darlık alanının örtecek şekilde trakeada proksimal ve distal uçtan 1 cm, bronşlarda 

0.5 cm pay bırakılmalı ve mümkün olan en geniş stent seçilmelidir.  

2000 li yıllardan beri kullanılan stentlerde belirgin bir değişiklik olmamıştır. En sık kullanılan silikon 

stentler ve kaplı metalik stentlerdir. Silikon stentlerin en büyük avantajları ucuz olmaları, kolay şekil 

verilebilmeleri ve kolay çıkartılabilmeleridir. En büyük dezavantajları ise zor yerleştirilmeleri, sık migre 

olmaları ve iç dış çap oranlarının küçük olmaları nedeniyle sık mukostaz oluşumudur.  Metalik stentlerin 

ise en büyük avantajları kolay yerleştirilebilir olmaları,kolay migre olmamaları ve iç dış çap oranının 

yüksek olmalarıdır. En büyük dezavantajları ise pahalı olmaları, zor çıkartılmaları, sık granulasyon doku 

oluşumu, perforasyon riskinin yüksek olmalarıdır6.    

Malign santral hava yolu obstrüksiyonlarında silikon ve metalik stent kullanımının birbirlerine 

üstünlükleri gösterilmemiştir. Yapılan retrospektif çalışmalarda her iki stentin de benzer etkinlik ve 

güvenliğe sahip olduğu gösterilmiştir7. Hava yolu stentlerinin tekniksel başarı oranları yüksektir ve 

prosedürel komplikasyonları çok nadirdir8. Ancak uzun süre komplikasyonları yüksektir Komplikasyon 

oranları %13- %42 oaranında değişmektedir. En sık komplikasyonlar mukostaz oluşumu, migrasyon, 

granulasyon doku oluşumu ve  hava yolu perforasyonlarıdır9.  

Stent takibinde standart bir yaklaşım yoktur. Stent takılan her hastaya stentin yerini, türünü, şeklini, 

boyut ve çaplarını ve irtibat numarasını içeren stent kartları verilmelidir. Stent yerleştirildikten 24 saat 

sonra stentin yerinin teyidi ve stent içinin temizliği için kontrol bronkoskopisi yapılmalıdır.  

Nemlendirme için hastaya nebulizator temini sağlanmalı ve nemlendirmenin önemi hastaya 

vurgulanmalıdır. Takipte akciğer grafisi, solunum fonksiyon testleri, akciğer tomografisi ve 

bronkoskopi kullananılabilir Semptomatik olmayan stent hastalarında stent uygulamasında 2-3 ay sonra 

rutin bronkoskopi uygulaması gerekli değildir.  Ancak semptomatik hastalarda mutlaka bronkoskopik 

değerlendirme yapılmalıdır. 
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Transbronşiyal akciğer biyopsisi (TBB), 1960’lı yılların ortalarında diffüz parankimal akciğer 

hastalıklarının değerlendirilmesinde tanısal bir işlem olarak klinik uygulamaya girmesine rağmen 

fleksibl bronkoskopinin rutin kullanılmasıyla birlikte kullanımı artmıştır. Ancak konvansiyonel TBB ile 

alınan örneklerin küçük olması, ezilme artefektları nedeniyle yeterli doku elde edilememesi tanı 

başarısının düşük olmasına yol açmıştır. Bu nedenle interstisyel akciğer hastalıkarının ayırıcı tanısı için 

biyopsi yöntemi olarak minimal invaziv bir yöntem olan transbronşiyal kriyobiyopsi son yıllarda öne 

çıkmıştır.  Konvansiyonel TBB ile karşılaştırmalı yapılan çalışmalarda transbronşiyal kriyobiyopsi ile 

alınan doku örneklerinin hem büyük olması hem de ezilmemiş olmasıyla birlikte tanı başarısının da daha 

yüksek olduğunu ortaya koymuştur. 

Uygulama tekniği: 

Transbronşiyal kriyobiyopsi tekniğinde derin sedasyon altında entübasyon tüpü içinden veya rijit 

bronkoskop içerisinden kullanılan fleksibl bronkoskop ile uygulama yapılır. 2.4 mm veya 1.9mm çaplı 

kriyoproplar kullanılır (şekil 1). Az sayıda çalışmada 1.1mm çaplı korumalı kılıfı olan prop 

kullanılmıştır; sadece prop geri çekilerek çıkarıldığından kanama olasılığı daha düşüktür ancak tanısal 

başarısı net değildir. İşlem süresince oksijen satürasyonu, kan basıncı, EKG ve transkutanöz 

karbondioksit kısmi basıncı sürekli olarak izlenir. Floroskopi rehberliği ile biyopsi alınacak segment 

belirlenir. Fleksibl bronkoskopun çalışma kanalından geçirilen kriyoprop belirlenen bu segment içinden 

ilerletilir, plevraya 1-2 cm uzaklıkta sabitlenir,(göğüs duvarı ileprob arasında dik açı olmalı) floroskopi 

ile kontrol edilir. Büyük kriyoprop (2.4mm) ile üç-dört saniye, küçük proplar (1.9mm ya da 1.1mm) ile 

daha uzun (yedi-sekiz saniye) donma işleminden sonra proba yapışan doku bronkoskopile birlikte 

çekilerek çıkartılır. Donmuş örnek serum fizyolojiğe alınır ve formalinde sabitlenir. Genellikle bir lob 

ve aynı segmentten 3-5 adet biyopsi alınması önerilmektedir ancak Ravaglia ve ark. yaptıkları çalışmada 

aynı lob içinde farklı 2 segmentten alınan ikişer adet biyopsinin tanı değerini (%96) aynı segmentten 

alınan 4 biyopsiye göre (%78) belirgin şekilde yüksek bulmuşlardır. Uzman görüşlerinin de yer aldığı 

yayınlanan uluslararası rehberde de en az  iki farklı bölgeden (aynı lob içinde farklı 2 segment ya da 

aynı taraf akciğer farklı iki lob) biyopsi önerilmektedir. 



 

Transbronşiyal kriyobiyopsi sırasında hemorajinin kontrolü için hemostatik balonlar (fogarty balon gibi) 

oklüzyon amacı ile kullanılır. Balon, biyopsi işlemi öncesi biyopsi alınacak segmentin yanındaki komşu 

lobar bronşa şişirilmeden yerleştirilir. Kriyoprop ile parankim biyopsisi alındıktan sonra eğer kanama 

oluşmuş ise balon şişirilir. Böylece oluşan hemorajinin o segmentte izolasyonu ve hemostaz oluşumu 

hedeflenir. 

İşlemden sonra akciğer radyografisi veya ultrasonografik değerlendirme, pnömotorakstan klinik olarak 

şüphelenildiğinde (ağrı ve oksijen ihtiyacı) veya işlemden üç saat sonra rutin olarak yapılır. 

Konvansiyonel TBB’ye göre transbronşiyal kriyobiyopside alınan doku örneği daha büyüktür, daha az 

ezilme artefaktı gösterir ve daha korunmuş doku alınır.  

Komplikasyonları: 

Transbronşiyal kriyobiyopsinin komplikasyonları, kanama ve pnömotoraks gelişimidir. Pnömotoraks  

komplikasyon oranı ise %7,7-20,2 arasında değişmekle birlikte 15 çalışma ve 994 hastayı içeren bir 

metaanalizde bu oran %10 olarak saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda kanama komplikasyonu açısından 

forseps biyopsilerle kriyobiyopsiler arasında anlamlı fark yoktur. UIP paterni olması, bilgisayarlı 

tomografide fibrotik retiküler patern hakimiyeti ve biyopsilerin plevraya yakın alınması pnömotoraks 

için risk faktörüdür. Transbronşiyal kriyobiyopside kanama genel olarak görülmekle birlikte balon ya 

da diğer uygulamalar ile kontrol altına alınabilir düzeyde gözlenmektedir.  12 çalışma (383 hasta) içeren 

bir metaanalizde 65 hastada orta derecede kanama izlenmiştir (%16.9). Yaşamı tehdit eden düzeyde 

kanama bildirilmemiştir. 

Kontrendikasyonları: 

Transbronşiyal kriyobiyopsi için ileri yaş kontrendike değildir. Kanama diyatezi olması ve antikoagülan 

tedavi, tienopiridinler veya diğer yeni antitrombosit ilaçlarla tedavi ve trombositopeni     (<50 × 109/L) 

kontrendikedir. Pulmoner hipertansiyon kanama riskini artırdığı için göreceli bir kontrendikasyon olarak 

düşünülür. FVC <% 50 ve DLCO <% 35  göreceli kontrendikasyonlar olarak kabul edilir. 

 



 

 

                Şekil 1. Kriyocihazı ve transbronşiyal kriyobiyopsi için kullanılan problar 
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 Bu bölümde endobronşiyal tedavi de kullandığımız  sıcak ve soğuk yöntemlerin temel işlem 

tekniklerinden bahsedilecektir. Bu yöntemler endolümünal ve mikst tip havayolu obstrüksiyonlarında 

kullanılabilirken ekstralüminal yani tamamen dıştan bası ile oluşan obstrüksiyonlarda ise 

kontrendikedirler.  

 Terapötik amaçlı soğuk uygulamalar  

 Kriyo uygulamalarında hangi dokuların kriyoduyarlı olduğunun bilinmesi işlem başarısı için 

oldukça önemlidir. Dokuların kriyoduyarlılığını belirleyen en önemli etkenler ise sıvı içeriği ve 

vaskülaritedir. Sıvı içeriği az olan sinir kılıfı, yağ ve kıkırdak dokusu, konnektif doku ve fibrotik dokular 

kriyorezistan; sıvı içeriği fazla olan tümör, granülasyon dokusu, deri, müköz membranlar, endotel ve 

sinirler kriyoduyarlı dokulardır. 

 1. Kriyoterapi (Kriyoablasyon) uygulamaları 

 Bronkoskopik kriyoablasyon, santral havayolu obstrüksiyonu yapan tümörleri küçültmek için 

kullanılan orijinal kriyoterapi yöntemidir. Kriyoablasyon, hücresel nekrozu, doku devitalizasyonunu ve 

tümör yıkımını etkilemek için donma hasarı yapmaktadır. Soğutma ajanı olarak en sık nitrik oksit (N2O) 

kullanılmakla birlikte, karbondioksit (CO2) ve likit nitrojen (LN2) de kullanılabilir. 

 İşlem tekniği 

 Fleksibl bronkoskop ile kriyoterapi uygulanacak lezyon görüntülendikten sonra bronkoskopun 

çalışma kanalından ilerletilen prob, bronkoskopun distal ucundan yaklaşık 0.5-1 cm çıkartılır. Prob, 

dokuya temas ettirilerek ayak pedalı aracılığıyla donma siklusu başlatılır. 30-60 saniye donma 

işleminden sonra ayak pedalı bırakılarak pasif erimeye bırakılır. Bu alana donma-erime siklusu iki-üç 

defa uygulandıktan sonra prob 5-6 mm yer değiştirilerek, ancak işlem yapılan diğer alanla da çakışacak 

şekilde donma-erime siklusları lezyonun görüntülenen tüm yüzeyine uygulanır. Kriyoterapinin 

uygulandığı probun çapına bağlı olarak lezyon üzerinde yaklaşık 0.5-1 cm çapında ve 3 mm derinliğinde 

nekroz alanı oluşur. Ancak, kriyoablasyonun yıkıcı etkileri hemen olmayıp, doku nekrozunun tam 

etkisinin ortaya çıkması için birkaç gün ile birkaç hafta kadar süre gerekir. Nekroze olan doku 

ekspektore edilebildiği gibi bu dokuların uzaklaştırılması için ardışık temizlik bronkoskopileri 



 

gerekebilir. Bu nedenle genellikle bir hafta sonra yapılacak kontrol bronkoskopisi ile havayolundaki 

debrislerin temizlenmesi önerilir. Dikkat edilmesi gereken bir diğer konu kryoprobun ucu hala 

bronkoskopun çalışma kanalının içinde veya çok yakınındayken probu aktive etmek, geriye donma 

etkisi (back-freezing effect) nedeniyle bronkoskobun  zarar görmesine neden olabilir (1-3). 

   

 2. Kriyorekanalizasyon uygulamaları 

 Aşırı soğuk temas ettiği maddelerde sıvı içeriğin donmasına ve maddenin soğuk kaynağına 

yapışmasına neden olur. Bu fiziksel etkiye kriyoadezyon  (donarak yapışma)  denir. 

Kriyorekanalizasyon yöntemi bu fiziksel etkiden faydalanılarak geliştirilmiş bir endobronşiyal tedavi 

yöntemidir. Tekrarlanan kriyoadezif dondurma ve uzaklaştırma yoluyla bir endobronşiyal ekzofitik 

tümörün mekanik olarak desobstrüksiyonunun yapılarak,  hava yolu açıklığının sağlanmasıdır. Tek bir 

seansta hızlı bir havayolu açıklığı sağlaması, daha yavaş etki gösteren kryoablasyon yöntemine göre 

önemli bir avantajdır. Kriyoadezyon etki ile ayrıca, havayolundaki yabancı cisim, kan pıhtısı veya 

etkilenmiş biyolojik doku (örneğin hava yolunda bir mukus tıkacı) kriyo probu ile havayolu açıklığını 

sağlamak amacıyla çıkarılabilir (4,5). 

 İşlem tekniği 

 Fiberoptik bronkoskoptan gönderilen kriyoprob, tümör dokusuna  teğetsel veya  dik açıyla 

değdirilir yada tümör dokusunu içine doğru ilerletilir. Pedala basılarak 20 saniye kadar dondurma işlemi 

yapılır. Donarak proba yapışan tümör dokusu, tümör ile normal bronş duvarı arasındaki geçiş bölgesinde 

buz oluşumu homojen olmadığından, traksiyon uygulandığında bronş duvarından kolayca kopar. Pedala 

basmaya devam edilirken fiberoptik bronkoskop, çalışma kanalından geçen  kryoprob ve probun ucuna 

yapışmış olan doku komple bir şekilde dışarı çıkarılır. Dışarı çıkarıldıktan sonra pedal serbest bırakılarak 

erime fazına geçilir. Kriyoprobun ucu bu esnada içinde serum fizyolojik bulunan bir kaba sokularak 

yapışmış olan dokunun ayrılması sağlanır. Bu işlem yeterli havayolu açıklığı sağlanana kadar devam 

ettirilir .  

   

 Sıcak uygulamalar  

 1. Elektrokoter 

 Elektrokoter (EK) uygulaması, yüksek frekanslı elektrik akımının bir prob aracılığı ile dokulara 

iletilmesi sonucunda ortaya çıkan ısı yardımıyla kesme, koagüle etme veya buharlaştırma işleminin 

yapılmasıdır. Üretilen ısının miktarı ve oluşacak doku yıkımı; uygulanan akımın direnci, süresi ve gücü 

(watt) ile doğru orantılıdır. Prob ile doku arasındaki temas alanının büyüklüğü, doku direncini azaltan 

nem ve kanlanma ile ise ters orantılıdır. Bu nedenle kemik ve yağ dokusu cilt ve kasa göre daha yüksek 

rezistansa sahiptir. Isı artışı, elektrik akımının düzensiz dağılımı ve doku dansitesinin homojen 

olmaması nedeniyle dokunun farklı alanlarında farklı oranlarda olacaktır. Bir diğer önemli nokta, 



 

dokudaki etki elektroda en yakın kısımda en fazla olurken, elektrik akımını oluşturan elektronların 

yoğunluğu elektrottan uzaklaştıkça azaldığından, dokudaki etkinin de azalmasıdır. 

 İşlem tekniği: 

 Endobronşiyal tedavi uygulamaları solunum yolunun daha güvenli bir şekilde kontrol 

edilebilmesini sağladığı için genellikle rijit bronkoskop ile genel anestezi altında uygulanmaktadır. 

Ancak rijit bronkoskopla beraber veya tek başına fiberoptik bronkoskop kullanılacaksa bronkoskopun 

yalıtılmış olmasına ve üretici firma tarafından EK kullanımının uygun olduğunun belirtilmiş olması 

gereklidir. Fiberoptik bronkoskopla EK veya bir başka yöntemle  tümör  desobstrüksiyonu yapılacak ve 

hava yolu açıklığı sağlanacak ise hastanın endotrakeal tüp (kafsız olanlar tercih edilebilir) ile entübe 

edilmesi özellikle rezeke edilen dokunun dışarı çıkarılmasını kolaylaştıracaktır.  

 Kolay tutuşabilen inhalasyon anestetik maddeleri EK uygulamalarında kullanılmamalıdır. Hasta 

da hava yolu yanığı gibi bir komplikasyon olmaması için inspire edilen havadaki oksijen oranı (FiO2) 

%40’ın altında olmalıdır. EEK kullanımı sırasında ek oksijen verilmeyip normal oda havası ile 

solutulabileceği yada apne moduna alınabileceği de belirtilmektedir .  

 EK uygulamalarında işlemi yapan kişi önce lezyonu değerlendirerek intralüminal, ekstralüminal 

(sadece dıştan bası olan olgularda EEK endikasyonu yoktur) veya mikst tip olduğunu belirler. Lezyonun 

büyüklüğü, kanlanma durumu, saplı olup olmaması, pasajı ne kadar tıkadığı, distaline geçilip 

geçilemeyeceği kullanılacak yöntemin ve probun seçimi için önem taşımaktadır. 

 EK yönteminde probun dokuya temas etmesi ile uygulama yapılır. Prob bronkoskoptan yaklaşık 

1-2 cm uzakta olmalı alt ucunda mevcut olan siyah işaretli bölge görüntü alanı içinde olmalıdır. Böylece 

probun ve elektrik akımının doğrudan bronkoskopla temas etmesi önlenmiş olur. Endotrakeal tüpün,  

silikon stentlerin ve hibrid stentlerin  de elektrik akımı ile temas ettiğinde yanma özelliği olabileceği ve 

hava yolu yanıklarına yol açılabileceğini de unutmamak gereklidir. 

 30 W gücündeki akımın 1 saniye uygulanırsa 0.1 mm derinlikte doku nekrozu yaptığı, 5 saniye 

verilirse nekrozun 1.9 mm derinliğe kadar ulaştığı gösterilmiştir. Bu çalışmadan edilen en önemli veri, 

akımın uygulama süresinin uzaması durumunda (3-5 saniye) EK’in etkisinin daha derindeki yapılara 

kadara ulaşabileceği (kartilaj hasarı gibi) ve bu durumun istenmeyen etkilerin (havayolu malazisi, 

striktür oluşumu, hava yolu perforasyonu gibi) ortaya çıkabileceğini göstermesidir. Bu nedenle EK 

kullanılırken ateşleme süresi 2 saniyenin altında olmalıdır (6,7). 

 2. Argon Plazma Koagülasyon 

 Argon plasma koagülasyon (APK) doku üzerine temasa gerek duymadan , yüksek frekanslı 

elektrik akımı ile termal koagülasyon sağlayan bir tür monopolar elektrokoterizasyondur. Yanıcı 

olmayan ionize argon gazının jet akışı kullanılır. Gaz ionize olduğu için elektronları iletilebilir özellik 

kazandırdığından plasma adını alır. Gaz, probun içindeki elektrik akımını, dolayısıyla enerjiyi dokuya 

iletir. Bu nedenle probun ucunun lazerde olduğu gibi dokuya temasına gerek yoktur. APK probundan 

hedef lezyon bölgesine gönderilen argon gazı elektrik akımı ile birleşerek sıvı ve hemoglobinin olduğu 



 

alana ark yaparak ulaşmakta, ve termal enerji ile koagulasyon ve hatta karbonizasyon oluşturmaktadır. 

Bunun sonucunda dokuda buharlaşma, kuruma, koagülasyon ve canlılığın kaybolması meydana gelir. 

Etki yüzeyel olup dokunun 3 mm derinliğine kadar iner. Koagülatif etki dokuda homojen dağılır bu 

nedenle güvenlidir . 

 İşlem tekniği 

 APK işlemi hem rijit bronkoskopiyle hem de fiberoptik optik bronkoskopiyle uygulanabilir. 

İşlem genel anestezi veya sedasyon ile yapılabilir. Bu hastanın durumuna ve bronkoskopistin tercihine 

bağlıdır. Ancak tüm endobronşiyal işlemlerde olduğu gibi solunum yolu güvenliği için öncelikle rijit 

bronkoskopi veya endotrakeal entübasyon ile işlem yapılması önerilmektedir. İşlem sırasında fiberoptik 

bronkoskop kullanılıyorsa prob ucu mutlaka bronkoskoptan 0.5-1 cm uzakta olmalıdır. APK temassız 

bir işlem olduğu için dokudan uzaklığı da 2-8 mm civarında olmalı ve prob ucu dokuya temas 

etmemelidir. Temas olmaması elektrokoterdeki gibi sık prob ucunun temizlenmesini gerektirmez. Güç, 

yüzeyel vasküler lezyonların hemostazı için 40-60 watt, doku ablasyonu için ise 70-90 watt civarında 

olmalıdır. Pedala basılarak yapılan ateşleme süresi 1-5 sn arasında olabilir. İşlem sırasında oluşan 

dumanı almak için yeterli bir şekilde aspirasyon yapılmalıdır. APK uygulanan doku yüzeyinde mümkün 

olduğunca kan dahil sıvı olmamalıdır. Eğer yüzey temiz değilse koagülasyon filmi oluşur ve doku 

yüzeyi yeterince plasma ile temas edemez. İşlem sırasında yanma olmaması için FiO2 oranı %40'ın 

altına düşürülmelidir. Kalp pili olan hastada APK riskli olabilir. İşlem öncesi ve işlem sırasında 

kardiyolog ve/veya kalp pili teknisyeninin bulunması gereklidir. Pil ayarlaması gerekebilir (8,9). 

 3. Lazer uygulamaları 

 Lazer cihazı, bir ışık demeti üretmek için uyarılmış radyasyon emisyonuna dayanan cihazlardır. 

Lazer kelimesi, uyarılmış radyasyon emisyonuyla ışık amplifikasyonun (Light Amplification by the 

Stimulated Emission of Radiation) kısaltmasıdır. Lazerler bir enerji kaynağından, bir rezonant odadan 

ve bir aktif ortamdan oluşur. Lazer ışını, aynı dalga boyundaki ışığın senkronize hüzmelerinin bir 

kanaldan geçirilerek paralel hale getirilerek oluşturulan bir elektromanyetik yoğun enerji formudur. 

 İşlem tekniği 

 Lazerin kullanıldığı ünitede  uygulayıcının ve iştirak eden diğer yardımcı personelin koruyucu 

gözlük takmaları gerekmektedir.  Lazer uygulamaları fiberoptik bronkoskopi veya rijit bronkoskopi ile 

yapılabilir. Ama genellikle tercih genel anestezi ile birlikte solunum yolu güvenliği ve daha rahat 

çalışma imkanı olduğu için rijit bronkoskopidir. Lazerin doku üzerindeki etkisi, yayılan ışığın dalga 

boyuna ve hedef dokunun rengine ve tipine, ışının maruziyet süresine, lazerin gücüne, hedef doku ile 

lazer fiberi arasındaki uzaklığa bağımlıdır. İşleme başlarken lazer probu çalışma kanalından 4 mm 

çıkartılır ve ateşleme moduna ayarlanır. Lazer uygulaması temassız bir uygulama olduğu için lazer 

probunun ucu hedef lezyondan en az 4 mm uzakta tutularak lazer ışınının hedef dokuya ulaşması 

sağlanır.  Ateşleme yapılırken mutlaka havayoluna paralel yapılmalıdır.  Distal hava yollarında 

bilinmeyen bir yöne lazerin ateşlenmesi damar yaralanmalarına, bronş perforasyonlarına neden olabilir. 



 

Ateşleme perforasyondan kaçınmak için hava yoluna kesinlikle dik yapılmamalıdır. Trakea ve ana 

bronşların posterior duvarlarında kartilaj doku olmadığı için perforasyona daha hassas olduğu 

unutulmamalıdır .  

 Lazerin en çok termal etkisi ile  sayesinde havayolunu tıkayan lezyonları mekanik 

desobtrüksiyonu  öncesi koagule etmesine ve bronkoskopi sırasında kanama kontrolü sağlanmasında 

kullanılmaktadır. Bu etki lazer probu ile doku arasındaki mesafe ve güç yoğunluğu ayarlayarak yapılır. 

Genelde kullanılan güç ayarı 20-40W ve atım süresi 0,4-1 saniyedir. Koagülasyon için lazer probunun 

ucu geri çekilerek lezyondan 1 cm uzakta olması, vaporizasyon için yaklaştırılarak  3-4 mm’den yakın 

olması önerilir. Yoğun doku koagülasyonuna ve buna bağlı oluşabilecek hasara yada 'patlamış mısır' 

etkisine (popcorn effect  neden olmamak için lazer teması mümkün olduğu kadar 40 Watt altında 

tutulmalıdır. Yanıcı özelliği nedeni ile hastaya lazer işlemi esnasında %40’ı geçmeyecek şekilde oksijen 

desteği sağlanmalıdır. İşlem süresince yeterli ventilasyonu sağlamak amacıyla sürekli aspirayon 

yapılarak oluşan duman hava yollarından uzaklaştırılmalı ve tıkalı olamayan hava yolları sürekli gözden 

geçirilerek olası artıklar temizlenmelidir (9,10). 
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Anahtar Sözcükler: bronkoskopi, pulmoner alveolar proteinoz, total akciğer lavajı 

Total akciğer lavajı bronş ağacına serum fizyolojik verilip geri çekilerek bronş içindeki tüm 

bölgenin yıkanması işlemidir. Literatürde randomize  kontrollü çalışmalar olmadığı için total akciğer 

lavajı (TAL) uygulama tekniği ile ilgili spesifik klavuzlar bulunmamaktadır her ekip bazı 

varyasyonlarla kendi protokolü ile bu tekniği uygulamaktadır. Bu sunumda sizlerle kendi 

hastanemizde uyguladığımız tekniği ve olası diğer varyasyonları bir vaka üzerinden tartışacağım.  

 

Pulmoner alveolar proteinozis [PAP] dışında bilinen kronik hastalık öyküsü olmayan 37 

yaşında bir erkek hastaya nefes darlığı şikayeti başlamasından 2 yıl sonra bronş biyopsisi ve 

bronkoalveolar lavajda PAS(+) sıvı ve PAP tanısıyla uyumlu bilgisayarlı tomografi ve klinik 

bulgularla tanı almıştı. Tekrarlayan kereler genel anestezi altında total akciğer lavajı ve 6 ay Leukin 

tedavisine rağmen hastanın semptomları progrese olması üzerine tarafımıza başvurdu. Kardiolojik 

muayenesinde özellik yoktu 

 

PAP, prevelansı  0.37/100.000 olan  başlangıcı genelde  4.dekatta olup %90 idiopatik kaynaklı 

bir hastalıktır. Başvuru semptomları progresif efor dispnesi ve öksürük olan bu hastalğın 

posteroanterior grafide”yarasa kanadı” olarak tanımlanan orta alt zonlarda, santralde, bilateral simetrik 

alveolar opasiteler  ve bilgisayarlı tomografide ”kaldırım taşı” olarak tanımlanan arka planda buzlu 

cam görünümü üzerinde inter-intralobüler septal kalınlaşma yamalı haritavarı yayılım mevcuttur. Bu 

hastaların klinik seyrine bakıldığında; üçte bir hastada spontan remisyon, üçte bir hastada semptom 

iyileşmesi için total akciğer lavajı; üçte bir hastada progresif gidiş,ve pulmoner fibrozisle sonuçlanma 

izlenir. Tedavi seçeneklerinde,  total akciğer lavajı ve  GM-CSF analogları  (rhuGM-CSF= Leukine) 

kullanılsada başka tedavi seçenekleri de deney aşamasındadır. 

TAL için endikasyonlar orta ağır semptomların varlığı ve hipoksemi,  kesin histolojik tanı ve 

beraberinde istirahat PaO2 <65 mmHg; AaO2 gradyanı ≥40 mmHg; egzersiz/dinlenmede ağır dispne 

ve hipoksemiden birinin eşliğidir. Hastamızda radyolojik olarak infiltrasyonlarının artması , DLCO 



 

nun progresif düşmesi, oksijen ihtiyacının artması ve semptomlarının progresyonu üzerine hastaya 

TAL kararı verildi. 

TAL ında akciğer taraf seçiminde görüntüleme yada V/Q tarama ile daha çok tutulumu olan 

akciğer ilk yıkanır. Yaklaşık 50L her biri 37 ℃ ısıtılmış 1 L lik salineler hazırlanır. Salin drenaj setini 

hastanın karinasından 50 cm yukarı yerleştirilir. İşlem boyunca pulmoner fizyoterapist eşliğinde 

yapılabileceği gibi işlem göğüs fizyoterapisi için vest yeleği giydirilerek de yapılabilir. 

Tüm pozisyonlar tüpün yerinden oynaması için risk taşımaktadır. Belli bir pozisyonun daha iyi 

olduğunu gösteren kanıt yoktur ve rutin olarak supinden farklı bir pozisyon halihazırda 

önerilmemektedir. İşlem lavajla yıkanan akciğer aşağı alınarak (diğer akciğere sıvı kaçışını minimalize 

eder); yıkanan akciğer yukarı alınarak (yıkanan akciğere perfüzyonu azaltıp diğer akciğere perfüzyonu 

arttırarak V/Q eşitsizliğini ve hiposiyi azaltır) yada sırt üstü pozisyonda yapılabilir. 

Bu hastamızda işlem genel anestezi altında hastanın çift lümenli sol endotrakeal tüp ile entübe 

edilmesi ve hastanın sağ akciğeri yıkanacağı için  sağ  laterale yatırılmasıyla başladı. 

Denitrojenarasyon  için her iki akciğer Fi02 1.0 den 15 dakika ventile edildi. Kuflar şişirildi. Tüpün 

yeri fob ile kontrol edildi. Her iki akciğer ayrı ayrı ventile edilerek kaçak kontrolü yapıldı. Sol akciğeri 

ventile edilerek sağ akciğere vücut ısısında SF aralıklı olarak yer çekimi etkisi ile verilerek gene 

aralıklı olarak toplandı. TV ulaşacak miktarda 500-1000 cc ısıtılmış SF yaklaşık 2 dakikada verildi ve 

yer çekimi etkisi ile toplandı. İşlem boyunca aralıklı göğüs perküsyonu yapıldı. Verilen ve toplanan 

arasındaki farkın 1 L geçerse karşı akciğere yada plevral alana geçiş riski oluturacağından verilen ve 

alınan sıvının miktarı sürekli kaydedildi. Vital bulguları stabil olan hastada sıvının  renginin 

berraklığının değişmediğine emin olana kadar işleme devam edildi  

İşlem 2 saat 15 dakika sürdü. İşlem boyunca 23 litre sıvı verildi ve 22.8 litre toplandı. İşlem fob ile 

bronşiyal temizlik ardından komplikasyonsuz sonlandı.  İşlem başlangıcında bulanık sarı renkli, 

bekletildiğinde çöken bulanık sıvının progresif olarak renginin açıldığı gözlendi. Tek lümenli 

endotrakeal tüpe geçildi. Residual sıvının aspirasyonu için fob yapıldı. Kalan residü sıvının akciğerden 

tamamen atılması için diuretik verildi. Hasta ekstübe edilerek 14/6 BİPAP ile takibe alındı. 4 saat 

BİPAP desteği sonrası nasal oksijene geçildi. Arteryal kan gazları stabil seyreden hasta 24 saat hastane 

yatışı sonrası taburcu edildi. 

TAL komplikasyonlarına bakıldığında 18±11 yılda, 30 merkezde toplanda 1,110 TAL 

değerlendirildiği bir çalışmada % 18 ateş; %14 hipoksemi; %6 wheezing; %5 pnömoni; %4 sıvı 

kaçağı; %3.1 plevral efüzyon ; %0.8 pnomotoraks  bildirilmiş. Komplikasyonları önlemek için çift 

lümen endotrakeal tüpün doğru yerleştirilmesi; oksijenasyonun, dinamik akciğer kompliansının, 

hastanın ısısının, verilen ve alınan serum fizyolojik miktarının işlem boyunca yakın takibi önemlidir.  



 

Eş zamanlı iki akciğeri de yıkama işlemi yapan merkezler olsa da iki akciğer arasında genel olarak 

önerilen süre 3 haftadır. Bunun nedeni semptomların toparlanması ve yıkanan akciğerinin 

oksijenasyonun düzelmesi için vakit vermek ve bu şekilde ikinci lavajı güvenli kılmaktır. 

TAL öncelikle PAP de önerilen şekilde yapıldığında hastaların hem fonksiyonel hem semptomatik 

hem de radyolojik düzelme sağlayan güvenli bir yöntem olduğu unutulmamalıdır. 
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OLGU 1 

62 yaş, erkek hasta, Ekim 2016 tarihinde polikliniğe nefes darlığı şikayeti ile başvurdu. Özgeçmişinde, 

hastanın çiftçilik yaptığı, 40 paket/ yıl sigara içme öyküsünün olduğu ve kronik obstruktif akciğer 

hastalığı (KOAH) nedeniyle inhaler bronkodilatör tedavi aldığı öğrenildi. Soygeçmişinde önemli bir 

özellik yoktu. Kontrol amaçlı çekilen kontrastsız bilgisayarlı toraks tomografisinde (toraks BT), sol 

akciğer alt lobda kalın cidarlı kaviter lezyon izlendi. Malignite şüphesi ile çekilen pozitron emisyon 

tomografisi-BT (PET_BT)’ de sol akciğer alt lob laterobazal segmentte, kalın cidarlı, yaklaşık 20x10 

mm kaviter noduler lezyon (SUVmax=2.4) , (düşük grade malignite?) saptandı, PET_BT ‘de 

maligniteye ait başka tutulum izlenmedi (Resim 1). Ekim 2016’da hastaya sol alt lobektomi ve 

5,7,9,10 nolu lenf nodu diseksiyonu yapıldı. Patolojisi invaziv müsinoz adenokarsinoma olarak, tümör 

çapı 1,8 cm, cerrahi sınır negatif, antrakotik lenf nodları olarak raporlandı. Hasta T1bN0M0 olarak 

evrelendi ve tedavisiz takibe alındı. Hastanın son toraks BT’ si Ocak 2021 tarihinde çekildi ve nüks 

saptanmadı (Resim 2). 

                  

 Resim 1: Ekim 2016 Tarihli Toraks BT  Resim 2: Ocak 2021 Tarihli Toraks BT 

 

 

 

 

 

 

 



 

TARTIŞMA 

Kaviteler akciğer parankimi içinde doku nekrozu sonucu meydana gelen, çevresi akciğer dokusu ile 

çevrili, duvar kalınlığı 4mm ve üzeri düzensiz sınırlı lezyonlardır. Bu lezyonların oluşum 

mekanizmasına bakıldığında lokal kanlanmada azalma, santral nekroz, lokal damarların tıkanmasından 

kaynaklı enfarktüs ve bronşial obstruksiyon distalinde nekroz olarak sıralandırılabilir. Kaviter nodul 

ayırıcı tanısında birçok neden olabilmekle birlikte soliter nodul nedeni olarak en sık primer akciğer 

kanseri görülmektedir (1). Bu lezyonların ayırıcı tanısında ayrıntılı anamnez ( semptom sorgulama, 

semptom başlangıcı, süresi,şiddeti vs), ayrıntılı fizik muayene, laboratuar tetkikleri ( tam kan sayımı, 

biyokimyasal testler, sedimentasyon, CRP, otoimmün markerler vs), görüntüleme yöntemleri (toraks 

BT, PET_BT vs) ve biyopsi önem taşımaktadır. Özellikle maligniteden şüphe edilen ve periferik 

lezyonu olan hastalarda transtorasik biyopsi tanıda yüksek doğruluk ve düşük komplikasyon oranına 

sahiptir. Yapılan bir çalışmada, kaviter lezyonların tanısı için yapılan transtorasik biyopsinin malign 

hastalarda sensitivitesinin  %91, benign hastalarda %81 olduğu, duvar kalınlığı, alt lob lezyonu olması 

ve malignensinin tanı başarısı için bağımsız risk faktörleri olduğu gösterilmiş ve komplikasyon  oranı 

%28 ile en sık pnömotoraks olarak saptanmıştır (2). Kavitenin duvar kalınlığının artışı, soliter olması, 

ekzantrik kavitasyon olması, düzensiz iç duvar yapısının olması, spikülasyon olması ve perilezyonel 

konsolidasyon olmaması malignite lehine yorumlanabilir. 2016 yılında yayınlanan bir çalışmada 96 

soliter kaviter lezyonu olan hasta retrospektif olarak incelenmiş, benign lezyonlarda en sık etiyoloji 

tuberkuloz, malign lezyonlarda primer akciğer kanseri olarak saptanmış, istatistiksel olarak anlamlı 

olarak maksimum duvar kalınlığı benign lezyonlarda 7,8 mm, malign lezyonlarda 15,2 mm, 

maksimum lezyon boyutu benign lezyonlarda 35 mm, malign lezyonlarda 51 mm saptanmıştır (3). 

Yapılan başka bir çalışmada kaviter  nodulde düzensiz iç duvar malign lezyonlar için, lineer marjin, 

uydu nodul varlığı, bronş duvar kalınlaşması ve buzlu cam görünümü benign lezyonlarda daha sık 

izlenmiştir (4). 2020 yılında yayınlanan, 3 cm den küçük soliter kaviter nodulü olan hastaların 

değerlendirildiği bir çalışmada yaş, erkek cinsiyet, sigara öyküsü, yüksek karsinoembriyonik antijen 

seviyesi (> 5ng/ml), periferal lezyon olması, solid lezyon olması, spikülasyon, vaskuler konvergens, 

yüksek T ve N evresinin olması malignite açısından istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (5). 

Multiple kaviter lezyonu olan hastalar ile yapılan bir çalışmada, en sık bengin etiyoloji tuberküloz 

olarak saptanmış, ileri yaş, sentrilobuler nodul varlığı, kaviter lezyonun fazlalığı ve büyüklüğü 

maligniteyle ilişkili saptanmıştır (6). 

 

OLGU 2 

61 yaş, erkek hasta, Temmuz 2017 tarihinde polikliniğe göğüs ağrısı şikayetiyle başvurdu. 

Özgeçmişinde mesleğinin şoförlük olduğu, 40 paket/ yıl sigara öyküsünün ve ek hastalık olarak 



 

KOAH bulunduğu ve düzensiz inhaler bronkodilator ilaç kullandığı öğrenildi. Soygeçmişinde önemli 

bir özellik yoktu. Hastanın çekilen posteroanterior akciğer grafisinde (PAAG) sol üst zonda noduler 

dansite artışının görülmesi üzerine çekilen PET_BT’ de sol akciğer üst lob apikoposterior segmentte 

27x20 mm düzensiz sınırlı yumuşak doku lezyonu (SUV max=3,6), sağ ve sol hiler lenfadenopati 

(SUVmax=2) saptandı. Hastaya transtorasik biyopsi yapıldı, işlem sonrası pnömotoraks nedenli göğüs 

tüpü takılan hastanın biyopsisi tanısal olmadı ve hasta tedaviyi reddederek hastaneyi terketti. Ekim 

2018 tarihinde hasta tekrar nefes darlığı ile polikliniğe başvurdu. Kontrolde çekilen PET_BT ‘ de sol 

üst lob apikoposterior segmentte yaklaşık 31x26 mm boyutlarında sınırları düzensiz yumuşak dokunun 

(SUVmax= 8,59) progrese olduğu, 2R (SUV=3,4), 4R (SUV=4,7), 10L (SUV= 3,17), 10R (SUV=4,3), 

5 ( SUV= 5,2) nolu lenf nodlarında  tutulum olduğu gözlendi (Resim 3). Hastaya EBUS yapıldı, sağ-

sol interlober, subkarinal alanda heterojen, sınırları düzenli, hipoekoik lenfadenopatilerden alınan 

biyopsi sonucu antrakoz olarak geldi. Transtorasik biyopsi sonucu adenokarsinoma olarak raporlandı. 

Solunum kapasitesi kısıtlı olan hasta operasyon öncesi pulmoner rehabilitasyon programına alındı. 

Hastaya Aralık 2018 tarihinde sol torakotomi, sol üst lobektomi, 5,6,7,9,10,11 nolu lenf nodu 

diseksiyonu yapıldı. Patolojik olarak T2aN0M0 olarak evrelenen hasta tedavisiz takibe alındı. Şubat 

2019 tarihinde çekilen PET_BT’ de sağ üst lob posteriorda yer alan yeni gelişen kistik nodul takibe 

alındı. Şubat 2020 tarihinde kistik noduler lezyonda progresyon olması, EBUS ile malign patolojik 

lenfadenopati saptanmaması ve hastanın solunum kapasitesinin düşük olması nedeniyle lezyona SBRT 

uygulanarak takibe alındı (Resim 4). 

                                   

Resim 3:Ekim 2018 tarihli PET_BT                             Resim 4:Şubat 2020 tarihli PET-BT 

TARTIŞMA 

Kistler, düzgün sınırlı, duvar kalınlığı <4mm ince, iç yüzeyi epitel doku ile kaplı lezyonlardır. Kistik 

noduller, kist duvarında egzantrik kalınlaşma ya da noduller olarak tanımlanır. Genellikle taramalar 

sırasında tesadüfen saptanır. Kist kökenli malign lezyonlar için 2 temel mekanizma tariflenir: kist 

yüzeyinden köken alan tümörler ya da check-valve mekanizması ile var olan nodul sonrası kist 

oluşumu. Yapılan çalışmalarda kist duvarında solid komponent artışı, duvar kalınlaşması, artmış 

nodularite ve lobulasyon maligniteyle ilişkili bulunmuştur (7). Kistik ve perikistik lezyonların 

adenokanserlerde daha sık saptandığı gösterilmiştir (8). Mascalchi M ve arkadaşlarının yaptığı 

sınıflamada kistik noduller 4 grupta sınıflandırılmış: Tip1:egzofitik, tip 2:endofitik,tip 3:parsiyel duvar 

kalınlaşması,tip 4:multilokuler kistik lezyon olarak sınıflandırılmış ve adenokanserlerde en sık tip 3 ve 



 

4 lezyonların görüldüğü saptanmıştır (9). 2021 yılında yayınlanan bir çalışmada , tip 1 kistik lezyonu 

olan hastaların kistik lezyonu olmayanlara göre 3 yıllık rekkurenssiz sağkalımı istatistiksel anlamlı 

yüksek ( %100-%77), tip 3 kistik lezyonlar, kistik lezyonlar subtipleri  arasında en kötü rekkürenssiz 

sağkalıma sahip (%77) olarak saptanmıştır (10). Yine 2018 yılında yayınlanan bir çalışmada, 

malignitede en önemli bulgu duvar kalınlaşması olarak ve tanı koymada gecikme süresi 871 gün (0-

1592) olarak saptanmıştır (11). Yine 2021’de yayınlanan bir metaanalizde kistik lezyonlarda en sık 

patoloji adenokarsinoma (%88,1), en sık hedef mutasyon EGFR (%37,7), malign lezyonlarda sıklıkla 

uniform olmayan (%91.2), kalın duvar (%37.4), irreguler sınır (%37.3), noduler komponent (%64) ve 

unilokuler görünüm (%63.6) saptanmıştır (12). 

SONUÇ 

• Soliter kaviter nodulu ve kistik nodulü olan hastalar ayrıntılı anamnez ve fizik muayene ile 

değerlendirilmeli,malignite tanısı akılda tutulmalıdır. 

• Erken evrede konulan malignite tanısı ile hastalar daha etkin tedavi yöntemlerine ulaşabilir. 

• Takipte duvar kalınlaşması, nodularite artışı, boyut artışı gibi malignite bulguları taşıyan 

hastalar mutlaka biyopsi için değerlendirilmelidir. 
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OTURUM 15: OLGU ÖRNEKLERİ İLE PULMONER NODÜL İZLEMİ 

Olgu Örneği-Kısmi solid nodül 

Pınar Akın Kabalak, Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi EAH, 
Ankara 

Pulmoner nodüller akciğer görüntülemesinde en sık karşılaşılan bulgulardır. Radyolojik olarak, akciğer 

parankimi ile sınırlı, 3 cm’den küçük yuvarlak opasitelerdir. Solid nodüllerin dışında pür buzlu cam 

dansitesindeki ve semi-solid (kısmi solid) nodülleri içeren part-solid ya da subsolid nodül olarak 

tanımladığımız grup vardır (1). Kısmi solid kavramın bize nodülün hem buzlu cam hem de solid 

komponenti birlikte içerdiğini ifade eder.  

Subsolid nodüllerin ayırıcı tanısında malignite önemli bir yer tutmaktadır. Özellikle de periferik 

yerleşimli bir adenokarsinom veya öncü lezyonları akla gelmelidir. Kısmi solid nodüllerin ardışık 

takiplerde malignite potansiyelleri %63-93 arasındadır (2, 3). Bu oran pür buzlu cam nodüllerde %18 

iken solid nodüllerde %7’dir (2). Bunun dışında histopatolojik bilgi birikimine baktığımızda 

enfeksiyonlar, intersitisyel fibrozis, eozinofilik pnömoni, torasik endometriozis, fokal hemoraji benign 

nedenler arasında sayılabilir (4).  

Radyolojik ve patolojik korelasyon 

Atipik adenomatoid hiperplazi (AAH) tomografide ≤5 mm pür buzlu cam dansitesinde izlenir. 

Adenokarsinoma in-situ (AIS) ise sıklıkla alveolar kollaps veya septal kalınlaşma nedeni ile kısmi solid 

nodül olarak karşımıza çıkar. Non-müsinöz minimal invaziv adenokarsinomlar (MIA) ≤5 mm’den az 

solid komponenti ile kısmi solid nodül şeklindedir. Yine lepidik baskın invaziv müsinöz 

adenokarsinomlar da kısmi solid olarak görüntü verirler (4).  

Pre-invaziv lezyonları invazivlerden ayırmada kullanılabilecek bazı özellikler tanımlanmıştır, pür buzlu 

cam, 10 mm’den küçük çap, küçük solid komponent, non-lobüle ve non-spiküle sınır varlığı daha çok 

pre-invaziv lezyonlara aittir (5).  

Kısmi solid nodülde solid kısmın önemi 

Alveolar kollaps, fibrozis, inflamasyon hatta mukusa bağlı olarak gelişebilen solid kısım için en önemli 

durum adenokarsinom olgularında invaziv komponentin bir göstergesi olmasıdır. Çünkü artan bir solid 

komponent evre 1A olgularda bile kötü prognozla ilişkilidir.  Patolojik incelemede lenfatik, vasküler 

veya plevral invazyon riskinin arttığını işaret eder (4). Tomografik ölçümlerde özellikle 2 cm’den küçük 

lezyonlarda konsolidayon/tumor oranının 0.25’den az olması non-invazivlik açısından prediktif kabul 

edilir (6).  



 

Kısmi-solid bir nodül saptanması durumunda evreleme için PET-CT’nin rolü sınırlıdır. Fleischner grubu 

tarafından 10 mm ve üzeri nodüllerde PET önerse de etkinliği sınırlıdır (7).  

Kısmi-solid nodüllerde klinik seyir 

Taramada saptanan kısmi solid nodüllerin %37-70’i geçici nedenlerle ortaya çıkar. Persistan olan 

nodüllerde büyüme hızı yavaştır. Nodül hacminin iki katına çıkma zamanının (volüme doubling time-

VDT) incelendiği bir çalışmada VDT pür buzlu cam nodüllerde 628.5±404.2 gün iken kısmi solid 

nodüllerde 276.9±155.9 gün saptanmıştır (8). Yine histolojik olarak adenokarsinom olduğu kanıtlanan 

her iki tip nodülde kısmi-solid nodüllerde VDT pür buzlu cam dansitesinde olanlardan daha kısa 

bulunmuştur (8).  

Histopatolojik tanı 

Bu nodüllerde BT eşliğinde biyopsinin etkinliği sınırlıdır. Özellikle az miktarda invaziv komponenti 

yakalamak her zaman mümkün olmayabilir. İşlem sonrası kanama da solid nodüllere göre daha sıktır. 

O nedenle persistan subsolid nodüllerde veya progresyon saptanan nodüllerde biyopsi yapılmadan 

cerrahiye öncelik verilebilir (9). 

Bu nodüller palpe edilemediğinden operasyon öncesi veya cerrahi sırasında çeşitli tekniklerle 

işaretlenmelidir. Günümüzde, CT rehberliğinde metalik kanca teli ve metilen mavisi ile lokalizasyon en 

yaygın olarak kullanılan tekniktir (10). Bu iki tekniği retrospektif olarak karşılaştıran bir çalışmada 

nodülün tespiti konusunda benzer etkinlik saptanmıştır. Bu çalışmada 7 olguda kanca yeri kaymış ancak 

cerrah nodülü saptayabilmiştir. Kanca teli kullanılan grupta istatistiksel olarak anlamı olmamakla 

beraber komplikasyon oranı daha yüksek saptanmıştır (28 olgu (54%) vs. 26 olgu (46%) (p = 0.45)) 

(11). 

Malignite riskinin değerlendirilmesi 

Bu anlamda kullanılan 3 adet kantitatif risk modellemesi kullanılır. Mayo Clinic Model, the Veterans 

Administration (VA) Cooperative Model ve the Brock University Risk Model. Bunlardan Brock modeli 

dışında (British Thoracic Society) hiçbiri herhangi bir dernek ya da kılavuz tarafından onaylanmamıştır. 

Bu modelde yaş, cinsiyet, ailede akciğer kanseri, amfizem, nodül boyutu, nodül tipi (solid, kısmı solid, 

buzlu cam), üst lob yerleşimi, nodül sayısı ve spikülasyon varlığı değişkenleri doldurularak bir yüzde 

elde edilir. Bu model 2-4 yıllık süreçteki riski vermektedir (12).   

Fleischner grubu önerileri 

Bu kılavuzda subsolid nodüllerde 6mm’den küçük kısmi solid nodüller için rutin takip 

önerilmemektedir. Altı mm ve üzeri nodüllerde ise 3-6 ay arası bir BT kontrolü ile persistan olup 



 

olmadığı değerlendirilip, stabil ve solid kısmı 6 mm’den küçük ise 5 yıla kadar yıllık takip önerilir. Solid 

kısmı 66mm ve üzeri ise malignite açısından yüksek şüpheli kabul edilmelidir (13).   

ACCP önerileri 

Sekiz mm ve daha küçük kısmı solid nodüllerde 3, 12 ve 24. Aylarda takip önerilir. Ardından ek olarak 

1-3 yıl arası yıllık BT takibi yapılmalıdır. Sekiz mm’den büyük nodüllerde ise 3 ay sonra BT görülüp 

solid kısmı 8mm üzerinde izlenirse PET-BT çekilmesi önerilir. Persiste etmiş veya büyüme gösteriyorsa 

da biyopsi önerilir.  Yine 15mm ve üzeri nodüllerde PET-BT ve ardından biyopsi rutin öneri arasındadır 

(14).  

Bunların dışında BTS, NCCN ve Lung Rads tarafından da önerilmiş takip algoritmaları bulunmaktadır 

(15).  

Olgu 1 

 

40 yaşında kadın hastanın sağ orta lobta 6 aylık takipte progrese olan 5.5 mm lik pür buzlu cam 

dansitesinde nodülü izlenmektedir. PET-BT de SUV tutmayan olgu opere edilmiştir.  Üst lob wedge 

rezeksiyonu sonucu AAH ve adenokarsinoma in situ odakları saptanmıştır.  

Olgu 2 

 

67 yaşında kadın hastanın sağ akciğerin alt lobunda kısmi solid bir nodül izlenmektedir. Sağ alt lob 

wedge yapılan olguda ASİNER PATERN BASKIN TİP İNVAZİV ADENOKARSİNOM 

raporlanmıştır.  



 

Olgu 3 

 

53 yaşında kadın hastada takipte solid komponentinde artış olan 1.8 cm kısmi solid nodül izlenmekte ve 

PET-BT de SUV tutmamaktadır.  En sağdaki figürde izlendiği üzere metilen mavisi ile işaretlenerek sol 

alt lobektomi uygulanmış ve MİNİMAL İNVAZİV ADENOKARSİNOMA (ADENOKARSİNOMA 

İN-SİTU raporlanmıştır.  

Anahtar Kelimeler: Kısmi solid nodül, pre-invaziv adenokarsinom lezyonları, kanser risk modelleme 
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OTURUM 16: SAĞLIĞIN SOSYAL BELİRLEYİCİLERİNİN AKCİĞER 

HASTALIKLARI ÜZERİNE ETKİSİ 

AKCİĞER HASTALIKLARI ÜZERİNE GÖÇÜN ETKİSİ 

Prof. Dr. Aliye Mandıracıoğlu, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı 
Anabilim Dalı 

 

Göç, halk sağlığı eşitsizliklerinden biri olarak insanlık tarihini anlatır. Göçün itici güçleri de, sonuçları 

da insanlık tarihinde silinmez izler bırakmaktadır. Gıda ve su kıtlığı, güvenlik, savaşlar ve iş arama 

gibi yüzlerce yıldır göçleri etkileyen faktörlerin çoğu bugün de devam etmektedir. Dünya Göç Raporu 

2020'ye göre uluslararası göçmen sayısı yaklaşık 272 milyona ulaşmıştır ve bunların 2/3’inin işçi 

göçmenleri olduğu tahmin edilmektedir.  Göçmenler bir grup olarak ne homojendirler ne de seçtikleri 

ya da seçildikleri ev sahibi ülkelerde aynı koşullarda yaşamaktadırlar. 

 “Göçmen statüsü”, özellikle düşük ücretli ve düşük vasıflı mesleklerde bir iş sağlığı risk faktörüdür. 

Bu işler tipik olarak daha büyük sağlık ve güvenlik riskleri içerir, ancak düşük beceriler, daha az resmi 

eğitim ve sınırlı dil yeterliliği nedeniyle göçmen işçilerin tercihi olmak zorunda kalır. Sınır dışı edilme 

korkusu, ekonomik çalışma ihtiyacı, güvenli olmayan çalışma koşullarını ve işçi ihlallerini bildirme 

olasılığı daha düşük olan daha savunmasız bir işgücüdür. Göçmenlerin, uygun eğitim ve öğretim 

olmadan, genellikle korunmasız koşullarda, en riskli iş görevlerinde daha yüksek ritimli, daha ağır iş 

yükleriyle fazladan vardiya saatleri çalışması daha olasıdır. Herhangi bir sağlık sorunu durumunda, 

tıbbi yardım arama olasılıkları daha düşüktür ve genellikle standart sağlık hizmetlerine erişimleri 

yoktur.  Hatta modern çalışma köleliğinin veya emek sömürüsünün kurbanı olma riski altındadırlar.  

Yeni bir yerde hayata başlamak için yerinden edilmenin ve seyahat etmenin ekonomik, fiziksel ve 

zihinsel yükünden dolayı göçün kendisi sağlığın önemli bir belirleyicisidir. Farklı bir ülkeye taşınmak, 

çoğu kronik hastalıkların gelişimine katkıda bulunabilecek yeni risklere, dile ve davranışlara uyum 

sağlamak için gerekli bir süreci içerir. Genel olarak ekonomik olarak daha gelişmiş bir ülkeye 

taşınmanın yaşam standartlarında ölçülebilir kazanımlara yol açtığı varsayılsa da, kronik hastalıklara 

yakalanma riskini de artırmaktadır. Göçmenler, hem kronik sağlık sorunlarından mustariptir, ancak 

aynı zamanda enfeksiyon ve yetersiz beslenme gibi sorunlara yol açan kötü koşullara da sahiptir.  

Göçün jeopolitik sonuçlarına büyük önem verilirken, göçmenlerin sağlığı veya ev sahibi ülkelerin 

sağlık sistemleri üzerindeki etkisi hakkında daha az şey bilinmektedir. Yeni göçmenlerin 

belirlenmesindeki zorluklar nedeniyle göçmenler ev sahibi ülkelerinde sağlık hizmetlerine genellikle 



 

sınırlı erişime sahiptir. Bu tür sorunlar, ev sahibi ülke kısa bir süre içinde büyük mülteci dalgalarına 

bakmak zorunda kaldığında daha da artmaktadır. 

Göçmenlerin yeni topluluğun kültürel normlarına uyum sağlamak için davranışlarını değiştirdiği, 

dinamik bir süreç olan bu kültürleşme, sağlıklarını da etkilemektedir. Kültürleşmenin, örneğin 

göçmenler arasında sigara içme davranışı üzerinde değişen etkileri olduğu saptanmıştır. Göçmenler, ev 

sahibi ülkelerdeki değişen fiziksel ve sosyo-kültürel ortamlar, hastalık modellerinde kademeli bir 

değişimi beraberinde getirirken, kendi menşe bölgeleri için tipik olan risk profillerinin bir kısmını 

korumaktadırlar.  

Pek çok ülkede göçmenlerin çoğu, ciddi çevresel ve mesleki riskler oluşturan madencilik, inşaat ve 

imalat işleri gibi işlerde çalışmaktadır. Bu işler daha yüksek gelir getirmekte, ama aynı zamanda 

işçilerin sağlığını da bozarak, sonunda onları tekrar yoksulluğa iten sorunlara yol 

açmaktadırlar. Sosyal ve ekonomik dezavantajlar genellikle göçmen işçileri yüksek mesleki riskleri 

olan işleri almaya zorlamaktadır.  Çin'deki tüm pnömokonyoza yakalananların %90'ının göçmen 

işçiler olduğu bildirilmiştir.   İşçi göçmenlerin sağlık hizmetlerine erişim sorunları da mevcuttur, bir 

doktora kayıtlı olmayan işçilerin, kayıtlı olanlara kıyasla sağlık sonuçlarının daha kötü olduğunu 

bildirilmiştir. Ayrıca göçmenlerin kültürel farklılıklar, batı tıbbına güvensizlik veya ayrımcılık 

nedeniyle yerliler kadar sık sağlık hizmetine başvurmadıkları gösterilmiştir. Sağlığı bozulan 

göçmenler çoğu zaman iş sözleşmeleri olmadığından tazminat alabilme şansını da kaybetmektedirler. 

Kuşaklara göre göçmenlerde artan kanser mortalitesi, sigara içme alışkanlığı, diyetteki değişiklikler 

yerleşilen ülkenin yaşam tarzının benimsenmesine bağlı olabilmektedir. Bu süreç, belirli yaşam tarzı 

faktörleri için daha hızlı gerçekleşir ve cinsiyete ve köken grubuna göre farklılık gösterir. Akciğer 

kanseri riski, büyük ölçüde menşe ülkeye ve ev sahibi ülkedeki risk faktörlerinin prevalansına 

bağlıdır. Ayrıca, düşük gelirli ülkelerden gelen göçmenler arasında zaman içinde ve sonraki nesillerde 

yüksek gelirli ülkelerin risklerine yaklaşan bir risk geçişi gözlemlenmiştir.  

Son yıllarda, pek çok göç alan ülkenin endüstriyel yapısındaki önemli değişiklikler, mesleki solunum 

tehlikelerine maruz kalma profilini değiştirmiş ve bu nedenle mesleki solunum yolu hastalıklarının 

yükünü değiştirmiştir.  Bu ülkelerde işgücü yapısı; genel nüfusun yaşlanmasını yansıtacak şekilde 

yaşlanmış ve hem işgücüne giren hem de işgücünde kalan kronik solunum yolu hastalıkları olan 

bireylerin artan bir sıklık dikkat çekicidir.  Daha az sanayileşmiş ülkelerden ekonomik olarak daha 

gelişmiş ülkelere doğru hareket eden göçmenler arasında zaman içinde daha yüksek astım 

prevalansları gözlendiği bildirilmektedir. Yerinden edilmiş nüfuslar sıklıkla doğal afetler, savaşlar ve 

menşe ülkede hükümet baskısı gibi travmalar yaşamakta ve bu da göç kararına yol açmaktadır. Göç 

sürecinde suiistimal ve fiziksel zorluklar, hem yabancı düşmanı gruplardan gelen nefret suçları hem de 

yerinden edilmiş nüfusun sıklıkla yeniden yerleştirildiği mülteci kamplarında ve mahallelerde maruz 



 

kalınan spesifik olmayan baskılar sıklıkla yaşanmaktadır.  Bu tür travmalar sadece ruh sağlığını değil 

solunum sağlığını da olumsuz etkilemektedir.  

Göçmen konutları, solunum hastalıkları açısından önemli bir çevresel maruziyet kaynağıdır.  Önceki 

araştırmalarda, barınma koşullarının sağlıksız ve standartların altında olması (temiz su eksikliği, 

yetersiz havalandırma, fareler, hamamböcekleri, çevresel tütün dumanı, rutubet ve küf vb gibi), yüksek 

hane yoğunluğu ile ilişkili olduğu belirtilmiştir.  İç ortamdaki bu maruziyetler, astım, alerji ve diğer 

solunum yolu hastalıklarına yatkınlığı büyük ölçüde şiddetlendirebilen veya artırabilen risklerdir. 

Çevresel ve mesleki maruziyetler, solunum bozukluklarının gelişimi ve ilerlemesi için başlıca risk 

faktörleridir. Küresel ısınma ve buna bağlı iklim değişiklikleri,  çevresel tehlikelerle bir arada maruz 

kalma veya sağlık hizmetlerine yetersiz erişim nedeniyle özellikle göçmenleri ve mültecileri 

etkileyebilir. İnsanların zorla yerinden edilmesi, akut solunum yolu enfeksiyonları ve tüberkülozla 

ilişkilidir. Dünyada tüberküloz insidansı; yoksulluk, yerinden edilme, ortak yaşam ve yetersiz 

beslenme, göçmen ve mültecilerin yaygın olarak karşılaştığı kötü koşullar nedeniyle artmaktadır.  

Solunum sistemi risk faktörlerinden biri olan sigara kullanımı göçmenlerde göç sonrası farklı 

şekillerde seyir gösterebilmektedir. Bazı çalışmalarda, göçmenlerde eğitim eksikliği, sigara içmenin 

zararları konusundaki farkındalığı sınırlayabileceği için daha az eğitimli göçmen kişiler arasında sigara 

içme prevalansı yüksek saptanmıştır. Göç eden kadınlarda daha fazla bağımsızlığa, daha az kısıtlayıcı 

sosyal normlara ve daha yüksek gelirlere sahip olabilme nedenleri ile göçten sonra daha yüksek sigara 

içme sıklıkları görülmektedir. 

Ekonomik olarak daha gelişmiş bir ülkeye taşınmanın yaşam standartlarında ölçülebilir kazanımlara 

yol açtığı varsayılsa da, kronik hastalıklara yakalanma riski de artabilmektedir. Göçmen işçiler 

arasındaki başta solunum sistemi olmak üzere meslek hastalıkları ve buna bağlı ölüm sıklıkları, 

muhtemelen güvenlik eğitimi ve ekipmanı, dil engelleri ve güvencesiz istihdam nedeniyle önemli 

ölçüde yerel çalışanlara göre daha fazladır. Bu durum, işini kaybetme veya sınır dışı edilme riski 

taşıyan belgesiz göçmenler için daha da belirgin hale gelmektedir.  Özellikle tüberküloz gibi önemli 

hastalıklarda dil engelleri,  ilaca erişimde güçlükler nedenleri ile göçmenlerde sıklıkla tedaviye 

uyumsuzluk gözlenmektedir.  

 Göçmen olma bir sağlık dezavantajı olmasına karşın, göçmen topluluklar, özellikle ev sahibi nüfusla 

karşılaştırıldığında yetişkin ölüm rakamlarına bakıldığında, özellikle düşük sosyoekonomik 

statüleriyle çelişkili bir şekilde beklenenden daha iyi bir sağlığa sahip görünmektedir (Sağlıklı göçmen 

paradoksu). Özellikle uluslararası göçler söz konusu olduğunda göç etmeye karar veren insanlar, 

nüfusun sağlıklı bir alt kümesine aittir. Potansiyel göçmenlerin iş gücüne kabul edilmeleri için sağlıklı 

olmaları istenmektedir.  İş için göç eden insanlar, ortalama olarak menşe oldukları nüfustan daha 

sağlıklıdır ve çoğu zaman da ev sahibi ülkenin nüfusundan daha sağlıklıdır. Diğer bir husus, sağlıksız 



 

dönüş-geriye göç (somon hipotezi ) olarak adlandırılan, sağlıksız ve yaşlı göçmenlerin menşe 

ülkelerine geri dönüşü ile ilgilidir. Yaşlarına bakılmaksızın, daha az uyum sağladıkları veya zorlu 

çalışma ve yaşam koşullarına dayanacak kadar sağlıklı olmadıkları için menşe ülkelerine dönen ve 

daha yüksek ölüm oranı yaşama olasılığı daha yüksek olan göçmenlerin varlığı ölüm sıklıklarının 

düşük bulunmasına neden olmaktadır.  

Solunum sağlığı eşitsizlikleri önemli bir sorundur ancak aynı zamanda adil ekonomik büyümenin 

önemli bir bileşenidir. Sağlıkta eşitsizlikler, kaynakların adil dağılımı veya insanların değerli bir 

yaşam sürmelerini sağlayan sosyal adalet ışığında daha iyi anlaşılabilir. Bazı gruplar, sağlıkla ilgili 

eşitsizlikler nedeniyle doğdukları veya yaşadıkları yer nedeniyle ekonomik olarak geri kalmaktadır. 

Mülteci ve göçmenlerin dünya çapında haksız yere zarar gördüğü görülmektedir. Diğer taraftan sağlık 

politikaları genellikle göçmenlerdeki hastalıkları ihmal etmektedir.  
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Özet: 

Cinsiyet farklılığı, solunum hastalıklarının görülme sıklığında, klinik özelliklerinin dağılımda ve 

tedavi yanıtlarında önemli bir rol oynayan faktördür. 

Cinsiyet ve seks kelimeleri aynı amaçla kullanılmakla birlikte seks daha çok biyolojik tanımlama, 

cinsiyet ise sosyal ve davranışsal farklılıklar için kullanılmaktadır. 

İnsan embriyosu embriyonik gelişim süresinde akciğer yapısal gelişimi sırasında çok erken dönemde 

cinsiyet ile ilgili bazı farklılaşmalar göstermektedir. Örneğin 6-10 haftalar arasında trakea ve bronşlar 

oluşumu başladıktan sonra, surfaktan oluşumu kadın cinste daha erken başlamakta, solunum 

hareketleri yine kadın cinste daha erken ortaya çıkmaktadır. 

Genç erişkin bireylerde akciğer gelişimi de farklılaşmaktadır. Kadınlarda erkeklere göre alveol sayısı 

ve büyüklüğü eşit olmakla birlikte havayolu lümenleri kadınlarda daha dar, akciğer volümleri ve 

difüzyon kapasitesi daha düşüktür. 

Cinsiyet farklılığının ön planda olduğu en yaygın hastalık astımdır. Hastalık oluşma riski, prevelansı 

ve hastalık şiddeti belirgin farklılık göstermektedir. Üç yaşa gelene kadar çocukların %25-30’u en az 

bir hırıltılı hastalık dönemi geçirmektedir. Adolesan çağda ise kadınlarda persistan şikayetlerin 

oluşması daha fazla olmaktadır ve astım prevelansındaki kadın ağırlığı bu dönemde 

belirginleşmektedir. Gelişim çağındaki (4-14 yaş) erkeklerde ve kızlarda  astım prevalansı sırasıyla  

%11,5 ve %9,9 bulunurken, erişkin dönemde bu oran terse dönerek % 7,0 ve %9,2 ye dönüşmektedir. 

Bu durumdan östrojen sorumlu tutulmaktadır ve östrojen havayolu inflamasyonunu arttırdığı 

gösterilmektedir. Astım semptomları ve hospitalizasyon sayıları bu nedenle menstrüel dönemde daha 

sıktır. 

Cinsiyet ile ilgili farklılığın görüldüğü diğer bir hastalık ise KOAH’tır. Hastalık gelişiminde rol 

oynayan faktörler (sigara kullanımı, çevresel ve ev içi hava kirliliği, işyeri maruziyeti, genetik ve astım 

ve havayolu duyarlılığının bulunması) cinsiyetler arasında farklıdır. Bunlar içinde sigara kullanım 

oranlarındaki fark en önemli rolü oynamaktadır. Son 10 yıl içinde kadınlarda sigara kullanma oranları 

artmakta ve ayrıca sigara dumanının meydana getirdiği akciğer zararlanması kadınlarda erkeklere 

görece daha fazla olmaktadır. Bu ve benzeri nedenlerle KOAH son yıllarda kadınlarda daha fazla 

teşhis edilmektedir. KOAH hastalığının özellikleri incelendiğinde, kadınlarda sigara içmeyen 

KOAH’lıların fazla olduğu, daha fazla bronşitik fenotipin bulunduğu, ko-morbiditeler içinde 

kadınlarda anksiyete ve depresyonun daha sık izlendiği, tanısal yaklaşımların ve SFT nin kadınlarda 

daha az kullanıldığı, sigara bırakma yöntemlerinin kadınlarda daha az etkili olduğunu söylemek 

mümkündür.  



 

İnterstisyel akciğer hastalıkları geniş bir hastalık yelpazesini kapsar. Cinsiyet farklılığı bu hastalıkların 

prevelansı, hastalığa yatkınlığı ve ağırlığını etkilemektedir. Erkeklerde daha sık görülen hastalıklar 

pnömokonyozlar ve idiyopatik pulmoner fibrozistir  (İPF) dir. Kadınlarda ise sarkoidozis, lenfositik 

interstisyel pnömoni ve LAM daha sık izlenmektedir. Akciğer hasarına verilen organizma tepkisinin 

cinsiyetlere göre farklı olduğunu gösteren deneysel çalışmalar mevcuttur. 

Prevelansın erkek cinste 1,6-2/1 oranında daha yüksek olduğu bir hastalık ise İPF’dir.  Tedavi yanıtları 

ve sağ kalım kadınlarda görece daha iyidir. Sağ kalım farklılığında erkeklerin daha kötü olmasında 

önemli bir faktör de ko-morbiditelerin (Bronş karsinomu, amfizem ve kardiyovasküler olaylar) daha 

yüksek oranda izlenmesidir. 

Eğer tamamen kadınlara özgü bir hastalık isimlendirmek gerekirse o da lenfanjiomyomatozis (LAM) 

hastalığıdır. Yaklaşık olarak 1-8/milyon kadında izlenen ve östrojenin patogenezinde önemli bir rol 

oynadığı bir hastalıktır. Semptomlar genellikle 34-37 yaş arası başlar ve çoğunlukla çocuk doğurma 

yaşlarında görülme sıklığı artar. 
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İnterstisyel akciğer hastalıkları (İAH); heterojen parankimal akciğer hastalıkları olup en az 200 çeşit olmak üzere 

oldukça geniş bir yelpazeyi kapsar. İdiyopatik pulmoner fibrozis(IPF) de olduğu gibi sebebi bilinmeyenler ve 

bağ doku hastalıkları ile ilişkili İAH, çevresel ve mesleksel maruziyetlere bağlı İAH gibi sebebi bilinen İAH 

klinik yaklaşım için önem arz etmektedir. Fibrotik İAH arasında İPF ilk akla gelen olsa da diğer İAH nın bir 

kısmında tedaviye rağmen akciğer mimarisinin ilerleyici yıkımı ve akciğerin fizyolojik özelliklerinin kaybına 

sebep olan özellikle kollajenin biriktiği ekstrasellüler matrix birikimi- fibrozis ile karakterize edilir. "Progresif 

fibrozan İAH" terminolojisi, etiyolojik sınıflandırmadan bağımsız olarak, zaman içinde bir noktada ilerleyici bir 

fibrozan fenotip sergileyen hastalarda İAH'ları tanımlamak için kullanılmıştır. Tek tip sonuç gibi algılansa da 

tedavi alternatifleri ve prognoz tahmini açısından klinisyenlerin ayrıntılı tanısal yaklaşımı çok önemlidir. Klinik 

değerlendirmede şikâyetlerin kronolojisi, yaş, aile öyküsü, sigara öyküsü, ayrıntılı çevresel ve mesleksel 

maruziyetleri, kullandığı ilaçlar, bağ doku hastalığını düşündürecek yutma güçlüğü, gözlerde batma, eklemlerde 

ağrı- renk değişikliği gibi ekstra pulmoner semptomların varlığı önemli ipucu olabileceğinden ayrıntılı 

irdelenmelidir. Yine bu hastaları değerlendirirken fizik muayene aynı zamanda fibrotik İAH tanısı için ipuçları 

olabilecek çeşitli anormallikleri tespit etme fırsatı da sağlar. Cilt tutulumu, palmar eritem, gottron papülleri, 

dijital ülserler, telenjektaziler, artrit bulguları, eklem deformasyonları, reynoud fenomeni gibi bulgular bağ doku 

hastalığı açısından önemli olabileceği gibi velcro raller ve çomak parmak IPF açısından, platitoraks, özellikle 

radyasyon tedavisi veya kemoterapi öyküsü olan genç bir hastada plevral ve parankimal pulmoner fibroelastoz 

için önemli ipucudur.  Karbon monoksitin azalmış difüzyon kapasitesi ile restriktif ventilasyon kusuru (azalmış 

total akciğer kapasitesi ve zorlu vital kapasite; normal veya artmış FEV1 /FVC oranı), fibrotik İAH’ larının tipik 

özelliğidir. Fizyolojik bozukluk genellikle hastalığın başlangıcından itibaren görülebilmesine rağmen, İPF'de bile 

erken dönemde solunum fonksiyon testleri normal olabilir. Kombine pulmoner fibrozis ve amfizemde difüzyon 

kapasitesi akciğer hacimleriyle orantısız olarak azalır. Sarkoidoz, hipersensitivite pnömonisi, romatoid artrit 

akciğer tutulumu, kombine pulmoner fibrozis ve amfizem gibi havayolu tutulumunun da olduğu hastalıklarda 

obstrüktif veya mikst tip ventilasyon kusuru olabilir. Solunum fonksiyon testleri, yaygın akciğer hastalığının 

ciddiyetini ölçmenin ve seri ölçümler kullanarak hastalığın ilerlemesini izlemenin en doğru yoludur. Olağan bir 

interstisyel pnömoni (UIP) paterni bir bağ dokusu hastalığının ilk belirtisi olabileceğinden, otoantikorlar için 

sistematik serolojik testler ve rutin laboratuvar testleri gönderilmelidir. Sistemik bir hastalıktan 

şüphelenildiğinde, özellikle belirtiler belirsiz olduğunda ve otoimmün özellikli interstisyel pnömoni 



 

düşünüldüğünde, romatoloji ile mutlaka konsülte edilmelidir. Antijenik maruziyet, yüksek çözünürlüklü 

bilgisayarlı tomografide (HRCT) hipersensitivite pnömonisi özellikleri veya bronkoalveolar lavajda lenfositoz 

(özellikle %30'dan fazla) varsa ve bakılabiliyorsa şüpheli antijenler için serolojik testler planlanabilir. Toraks 

görüntüleme, İAH’ nın karakterizasyonu için İAH’ nın erken tespiti için anahtardır ve çoğu durumda tanısal 

yaklaşıma rehberlik eder. Yaş, cinsiyet, sigara içme öyküsü ve akciğer oskültasyonunda velcro rallerin varlığını 

içeren demografik veriler ve klinik değerlendirme ile birlikte, HRCT paterni ilk seçenek tanıya yönelik tetkiktir. 

Yeni tanı konmuş İAH olan tüm hastalara ince kesit, akciğer parankimine spesifik rekonstrüksiyon algoritması 

ile toraks HRCT yapılmalıdır. Tomografideki dominanty tutulum paterni, lenfadenopatilerin ve pulmoner 

hipertansiyonun varlığına göre ayırıcı tanı değerlendirilir. HRCT’ de UİP veya olası UİP'si olmayan İAH'li 

hastaların çoğunda bronkoalveolar lavaj(BAL) düşünülmelidir. BAL’ da sitospinle hücre sayımı ayırıcı tanı için 

önemli ipuçları sağlar. Tüm bunlara rağmen tanı konulamayan uygun hastalar cerrahi biyopsi açısından mutlaka 

multidisipline ekip ile değerlendirilmelidir. 
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Pulmoner tromboembolizm (PTE) pulmoner arter ve/veya dallarının trombüs ile tıkanması 

sonucu gelişen yüksek mortalite ve morbiditeye sahip bir hastalıktır. Trombüslerin kaynağı çoğunlukla 

alt ekstremite derin venleridir. Tedavi edilmediğinde nüks edebilir. Antikoagülan tedavi altında 

hastalarda kanama riski artmıştır (1,2). Bu nedenle PTE tanısının en kısa sürede konulması veya 

dışlanması gerekir. PTE’de antikoagülan tedavinin amacı yeni trombüs oluşumunun ve mevcut 

trombüsün büyümesinin engellenmesidir. Antikoagülan tedavinin bir an önce başlanması nüksü ve 

mortaliteyi azaltır (3). PTE’de kullanılacak antikoagülanlar direkt veya indirekt antikoagülanlar olarak 

ikiye ayrılır. Direkt antikoagülanlar içerisinde oral kullanılan doğrudan etkili oral antikoagülanlar 

(DOAK: Dabigatran,Rivaroksaban, Apiksaban, Edoksaban), parenteral kullanılanlar ise hirudinler, 

bivalirudin  ve argotrobandır. İndirekt antikoagülanlar içerisinde oral kullanılanlar, K vitamini 

antagonistleri (KVA) ve parenteral kullanılanlar standart heparin (SH), düşük molekül ağırlıklı heparin 

(DMAH), fondaparinuks ve danaparoiddir. Bu ilaçlardan bazıları ülkemizde olmamakla birlikte hangi 

ilaçların başlanacağı veya devam edileceği hasta özelliklerine göre belirlenir (4).  İdame ve uzatılmış 

tedavi dönemlerinde PTE hastaları için varfarin veya DOAK ilaçlarından hangisi seçilmelidir sorusunun 

cevabı için öncelikle ideal antikoagülan nasıl olmalıdır sorusu cevaplanmalıdır. İdeal antikoagülan; oral 

alınmalı, etkisi hızlı olmalı, öngörülen terapötik etkisi sabit olmalı, ilaç veya yiyeceklerle etkileşmemeli, 

renal ve hepatik hastalıklarda iyi tanımlanmış olmalı, maliyet-fayda etkin olmalı ve monitörizasyon 

gerekmemelidir (5). Bu özelliklere bakıldığında ne varfarinin ne de DOAK’ların tümüyle bu kriterleri 

taşımadığı görülmektedir. Varfarin; K vitaminine bağlı olarak karaciğerde yapılan pıhtılaşma 

faktörlerinin (faktör II,  VII, IX ve X) sentezlerini inhibe eder. Genellikle standart heparin veya DMAH 

ile başlanan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye KVA’ların eklenmesi uygun olur. Etkinliği uluslararası 

normalize protrombin zaman oranı (INR) ile değerlendirilmektedir (6). Antikoagülan tedaviye tek 

başına, doğrudan KVA’lar ile başlanmamalıdır. Varfarin uzun süredir kullanılan ve etkinliği kanıtlanmış 

bir ilaçtır. Varfarinin oral kullanılması, ucuz olması, böbrek yetmezliğinde doz ayarlamasına gerek 

olmaması, kilolu hastalarda ilaç yetersizliği kuşkusu olmaması, etkinliğinden şüphelenilmesi 

durumunda monitörize edilebilmesi, ve antidotunun olması gibi avantajları bulunmaktadır. 

Dezavantajları arasında,  kullanımı sırasında nadiren bazı yan etkiler (kanama, alopesi, dermatit, ürtiker, 



 

karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma) görülebilmesi, gebelerde kontrendike olması, yiyecek ve 

ilaçlarla etkileşiminin olması ve çok nadiren direnç görülebilmesidir. Varfarin emziren annelerde süte 

geçer fakat bebekte kanama riski oluşturmaz. DOAK’lar içerisinde rivaroksaban, apiksaban ve 

edoksaban direkt faktör Xa üzerine, dabigatran ise trombin üzerine direkt/selektif olarak inhibitör etki 

gösteririrler (4). Rivaroksaban ve apiksaban PTE’nin akut döneminde kullanılabilirken, dabigatran ve 

edoksaban idame döneminde kullanılabilmektedir. Avantajları arasında oral kullanılmaları, hızlı etki 

göstermeleri, yarı ömürlerinin kısa olması, sabit dozda kullanılmaları, laboratuvar takibi 

gerektirmemeleri, hasta uyumunun iyi olması, seyrek intrakraniyal kanama yapmaları ve yiyecek ve 

ilaçlarla etkileşimlerinin az olması sayılabilir. DOAK’ların dezavantajarı arasında ise; antidotlarının 

ülkemizde bulunmaması ve antidotlarının kullanımı ile ilgili yeterince deneyim olmaması, yarı 

ömürlerinin kısa olması (doz atlandığında etkileri kaybolur), dozlara sıkı uyum gerektirmesi, ciddi 

karaciğer ve böbrek yetersizliğinde net doz ayarlamasının olmaması, gastointestinal sistem (GIS) 

kanama riskinin yüksek olması ve gebelerde kontrendike olması olarak sayılabilir (7). 

DOAK’lar için yapılan faz 3 çalışmalarda varfarinle kıyasla DOAK grubunda rekürrens veya  

tüm nedenlere bağlı mortalite benzer bulunmuşken bazı çalışmlarda DOAK grubunda görülen 

kanamaların daha az olduğu raporlanmıştır (8-11). Ancak bu çalışmaların hepsinde varfarin için 

terapötik aralıktaki süre (TTR) ideal değer olan %70’in altındadır (12,13). Bu durum varfarinin beklenen  

ideal terapötik aralıkta olduğunda kanama riskinin daha az olacağını veya nüks veya ölümlerin daha az 

olabileceğini düşündürebilir. Kanama ile ilgili yapılan çalışmalarda varfarine kıyasla GIS kanamanın 

DOAK kullanan hastalarda daha fazla olduğu, intrakraniyal kanamaların ise daha az olduğu 

gösterilmiştir (14). Olası ciddi kanama gelişmesi durumunda ıdarucizumab (Dabigatran için), andexanet 

alfa (Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban için) ve ciraparantag DOAK’ların etkisini geri döndürücü 

ajanlar olarak geliştirilmiştir. Idarucizumab ve andexanet alfa FDA ve Avrupa İlaç Ajansı tarafından 

onaylı ancak ciraparantag henüz onaylanmamıştır. Idarucizumab ve andexanet alfa DOAK'larla gelişen 

kanama yönetiminde değerli olmakla birlikte, kullanımları sırasında tromboz gibi bazı yan etkiler de 

görülebilir. Kullanımlarına ilişkin klinik veriler oldukça sınırlıdır. Bu ajanların kullanımı ile gözlenen 

komplikasyonları en aza indirmek için antidotların güvenli kullanımına yönelik kılavuzlar geliştirmeli 

ve bunun  için de ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Obez hastalarda DOAK’lar ile ideal antikoagülasyonun sağlanması ile ilgili çekinceler vardır 

(15). Benzer durum bariatrik cerrahi sonrasında antikoagülan gereksinimi olan hastalar için de 

mevcuttur (16). Bu hasta gruplarında ideal antikoagülasyon için monitörizasyon gerekebilir ve bu 

durumda varfarin kullanımı avantajlı hale gelmektedir. 

DOAK’lar kullanım kolaylığına karşın tedaviye uyum sorunu olan hastalarda avantajlı olduğu 

konusu tartışmalıdır. Ozaki ve ark yayınladığı gerçek dünya verilerini içeren gözlemsel çalışmaların 



 

sonuçlarında DOAK kullanan hastaların ilaç kullanımındaki sürekliliğin %62 olduğunu ve bu oranın 

zamanla azaldığını belirtilmiştir (17). DOAK’lar daha kısa süreli yarı ömre ve etki süresine sahip 

olduklarından dolayı tedavi uyumsuzluğu olduğunda risklere karşı daha savunmasız kalacaklardır. Ek 

olarak, izleme gereksinimlerinin olmaması nedeniyle DOAK'lar için klinik gözetim daha azdır. Ancak 

varfarin için belli aralıklarla hastanın çağırılması, ilaç uyumsuzluğunun erken fark edilmesini 

sağlayacaktır. 

Sonuç olarak; tüm hastalar için ilk tercih olacak bir antikoagülan bulunmamakla birlikte 

seçilecek antikoagülan hastanın özelliklerine göre belirlenmelidir. Ancak GIS kanama yan etkisinin 

daha az olması, böbrek yetmezliğinde doz ayarlamasına gerek olmaması, trombozu olan APS 

hastalarında kullanımının daha etkili olması, prostetik kapak hastalığı olan hastalarda daha etkin olması, 

maliyet fayda etkinliğinin daha yüksek olması, obez, bariyatrik cerrahi geçiren, tedaviye uyumsuz ve 

kanama riski yüskek hastalarda monitörizasyon yapılabilmesine bağlı olarak hastaların daha güvenle 

izlenebilmesi gibi özellikleri nedeniyle varfarin hala DOAK’lara birçok yönden üstün görünmektedir. 

Anahtar kelimer: Pulmoner tromboembolizm, varfarin, doğrudan etkili oral antikoagülan 
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       Birçok otorite, venöz tromboemboli (VTE) tedavisini, nüks riskine dayalı olarak ilk tanıyı takiben 

çeşitli tedavi aşamalarına böler. VTE teşhisini takiben antikoagülanların ilk temini (~5-21gün)  

başlangıç aşamasıdır. Akut VTE olayı için tedaviyi tamamlayan başlangıç sonrası dönem (3 ay) tedavi 

aşamasıdır. 3 ay – planlanmış bir durdurma tarihi olmayan, ikincil koruma amacıyla tam veya azaltılmış 

dozda antikoagülan kullanım süresi ise uzatılmış aşamadır. Antikoagülasyon süresi, antikoagülan 

tedavinin başlangıç ve tedavi aşamalarının uzunluğunun yanı sıra uzatılmış aşama tedavisinin sunulup 

sunulmayacağına ilişkin kararı ifade eder. Antikoagülanları sınırlı süreli bir tedaviden sonra durdurma 

veya devam ettirme konusundaki en yaygın ve zor karar, ilk unprovoke VTE'li hastalardadır. Bu hasta 

alt grubunda, nüks için öngörülen riski daha kesin bir şekilde düzeltmeye çalışmak ve uzatılmış faz 

tedavisi sağlanmışsa, olumlu bir risk-fayda dengesine sahip olma olasılığı en yüksek olan hastaları 

seçmek için çeşitli yaklaşımlar çalışılmıştır. Mevcut risk değerlendirme sistemleri, uzatılmış faz 

tedavisinin yokluğunda tromboz riskini veya uzatılmış faz tedavisi ile kanama riskini tahmin etmede 

yetersizdir. 

       Birçok uluslararası kılavuz, uzatılmış tedavi için önerilerde bulunmuştur. Chest 2021 2. güncelleme 

kılavuzunda, tetikleyici bir faktör olmaksızın gelişen VTE veya kalıcı risk faktörü ile tetiklenen VTE 

tanısı konan hastalarda, direk oral antikoagulan (DOAK) ile uzun süreli antikoagülasyon önerilmiştir 

(güçlü öneri, orta kesinlikte kanıt). Minör geçici risk faktörüne sahip hastalar, uzun süreli 

antikoagülasyon almaksızın tekrarlayan tromboz riski ile alınması durumunda kanama riski arasında en 

yakın dengeye sahip bir grubu temsil eder. Kılavuz bu grup olgularda uzun süreli antikoagülasyonu 

desteklememiştir. Ancak bu kararın, hastanın değerleri ve tercihlerine göre değişken olabileceğini 

bildirmiştir. ESC 2019 kılavuzunda ise, minör geçici veya geri dönüşümlü risk faktörü ile ilişkili VTE 

olguları, tekrarlayan VTE ve antifosfolipid sendromu (APS) olgularında, tanımlanabilir risk faktörü 

olmaksızın gelişen VTE olgularında, APS dışında kalıcı bir risk faktörü tarafından tetiklenen VTE 

olgularında uzatılmış tedavi önermiştir. NICE 2020 kılavunda da, VTE'yi takiben 3 aydan sonra (veya 

aktif kanserli hastalarda 3-6 ay sonra) antikoagülanların artık mevcut olmayan bir provoke edici faktör 



 

ortamında durdurulmasını, tetikleyici bir faktör olmaksızın gelişen VTE'yi takiben 3 aydan daha uzun 

süre (aktif kanserli hastalarda 3-6 ay) antikoagülasyonun sürdürülmesini önermiştir. 

        Uzatılmış faz tedavisi sırasında antikoagülan seçimi, basitçe tedavi fazı için seçilen antikoagülanın 

devamı olabilir. Bununla birlikte, uzatılmış faz tedavisi boyunca, bireysel hasta durumu veya tercihi, 

seçilen antikoagülanın devam ettirilmesinin daha az yararlı olması durumunda değişebilir. Bu durumda, 

antikoagülasyonun alternatif bir antikoagülan ile devamı önerilir. Chest 2012 VTE kılavuzunda, tedavi 

için DOAK’lar yerine K vitamini antagonistleri (VKA) veya düşük molekül ağırlıklı heparin 

(DMAH) önerilmiştir. Çünkü sadece iki randomize kontrollü çalışmada bir DOAK ve VKA tedavisi 

karşılaştırılmış ve hiç biri DOAK’ı uzun süreli DMAH ile karşılaştırmamıştır. Chest 2016 ilk 

güncelleme esnasında, VTE tedavisinin başlangıç ve tedavi aşamaları için DOAK’ı VKA ile 

karşılaştıran yeni randomize kontrollü çalışmalar mevcuttu. Bu çalışmalar, ajanlar arasında sınırlı 

doğrudan karşılaştırma olmasına rağmen, birleştirilmiş kanıtlar ve aralık raporları tüm DOAK'larla nüks 

için risk azalmasının, VKA ile benzer göründüğünü desteklemiş ve bu güncellemede, VKA veya DMAH 

yerine DOAK önerilmiştir. Dabigatran, edoxaban ve rivaroxaban ile gastrointestinal kanama için 

muhtemelen daha yüksek risk olsa da, genel ve özellikle intrakraniyal kanama riskinin daha düşük 

olmasıyla DOAK’ların VTE riskini düşürmede VKA ile benzer bir etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir. 

Chest 2021 2. güncellemede, panel 1. güncellemedeki rehberliği korumuş, ancak DOAK'ları kullanan 

gerçek dünya kayıtlarından elde edilen sonuçlara ve aralıklı kanıtlara dayalı olarak tavsiyenin kanıt 

düzeyini artırmıştır. Bu güncellemede VTE'li hastalarda tedavi fazı (ilk 3 ay) ve uzatılmış aşamada 

antikoagülan tedavi olarak VKA yerine apiksaban, dabigatran, edoksaban veya rivaroksaban 

önerilmiştir (güçlü öneri, orta kesinlikte kanıt). ESC 2019’da, oral antikoagülan başlamaya hazır uygun 

hastalarda VKA yerine DOAK'ı önermiştir. NICE 2020’de ise, ilk seçenek olarak apiksaban veya 

rivaroksaban, bu iki ilaçtan biri için uygun olmayan hastalar da başka rejimler önerilmiştir. 

       Düşük doz antikoagülanlar VTE nüksünü önlemede etkili olabilecek ve kanama riskini 

azaltabilecek yaklaşımlar olarak incelenmiştir. Kanama riskini azaltarak uzatılmış faz 

antikoagülasyonunun risk: yarar dengesini geliştirerek, bu tedavi uygun popülasyonlarda önerilebileceği 

öngörülmüştür. ESC 2019’da, uzatılmış tedavi alan hastalarda altı aylık tam doz tedavisinden sonra 

apiksaban veya rivaroksaban dozunun azaltılmasını önerilmiştir. Chest 2021 2.güncellemede, uzatılmış 

faz antikoagülasyon önerilen hastalarda, zayıf öneri, çok düşük kesinlikte kanıt ile, tam doz apiksaban 

veya rivaroksaban yerine azaltılmış doz kullanılmasını önerilmiştir. Panelistler, azaltılmış doz ile tam 

doz DOAK karşılaştırması için, istenen etkilerinin büyüklük olarak önemsiz, istenmeyen etkilerin ise 

küçük olduğu ve çok düşük bir kanıt kesinliği ile etki dengesini ne müdahaleyi ne de karşılaştırmayı 

lehte olarak değerlendirmiştir. 



 

       Chest 2012’de VTE tedavisinde aspirinin veya genel olarak antiplatelet tedavinin bir rolü olup 

olmadığını ele alınmamıştır. Ancak daha sonraki yıllarda, iki randomize çalışma, 3 ila 18 aylık 

antikoagülan tedaviyi tamamlamış ilk unprovoke VTE olgularında, tekrarlayan VTE'nin önlenmesi için 

aspirin ile plaseboyu karşılaştırmıştır. Chest 2016 ilk güncellemede panelistler, aspirinin plesebo 

karşılaştırılmasında, arzu edilen etkilerinin önemsiz, istenmeyen etkilerin ise küçük olduğunu ve orta 

düzeyde bir kanıt kesinliği ile aspirin lehine olarak değerlendirilmiştir. Antikoagülasyonu durduran 

hastalarda, daha düşük etkinlik nedeniyle uzun süreli antikoagülasyonun yerine geçmemesi gerektiği 

belirtilmiştir. Uzatılmış tedavide, antikoagülan tedavinin aspirin ile doğrudan karşılaştırılması, majör 

kanamada fark olmaksızın antikoagülasyonun üstünlüğünü göstermiştir. Uzatılmış tedavi için 

rivaroksaban ile aspirini doğrudan karşılaştıran ek kanıtları yansıtmak için ikinci bir kılavuz bildirimi 

eklemiş. Rivaroksabanın aspirinle karşılaştırılmasında, istenen etkilerinin büyüklük olarak büyük 

olduğunu, istenmeyen etkilerin ise orta düzeyde olduğunu ve orta derecede bir kanıt kesinliği ile 

rivaroksaban lehine olarak değerlendirilmiştir. VTE tedavisinin uzatılmış aşaması için, azaltılmış doz 

DOAK ile aspirin veya plasebo karşılaştırmasında, arzu edilen etkilerinin büyüklük olarak büyük, 

istenmeyen etkilerin ise orta düzeyde olduğunu ve etkilerin dengesini düşük bir kanıt kesinliği ile 

azaltılmış doz DOAK lehine değerlendirilmiştir. Doğrudan ve dolaylı karşılaştırmalara dayanarak, 

unprovoke VTE'li hastalarda uzun süreli antikoagülan tedavinin net faydasının, uzatılmış aspirin 

tedavisinin faydalarından önemli ölçüde daha fazla olmasından dolayı, uzun süreli tedavi alanlarda 

aspirin antikoagülan tedaviye makul bir alternatif değildir. Bununla birlikte, bir hasta antikoagülanları 

durdurmaya karar vermişse, tekrarlayan VTE'nin önlenmesi, aspirinin faydalarından biridir. Bu 

faydalar, aspirinin kanama ve rahatsızlık riskine karşı dengelenmelidir. Aspirin, antikoagülan 

başlandığında kesilmiş olabileceğinden, VTE'li hastalar antikoagülan tedaviyi durdurduğunda da aspirin 

kullanımı yeniden değerlendirilmelidir.  

      VKA ile karşılaştırıldığında, DOAK'ların tedavi aşamasında yönetimi nispeten daha kolaydır, az 

sayıda potansiyel ilaç etkileşimi, birkaç beslenme kısıtlaması vardır ve rutin laboratuvar izlemesi veya 

doz ayarlaması gerektirmez. Ancak bu ilaçların antidotlarının henüz rutin kullanıma geçmemiş olması, 

kısa yarı ömürleri nedeniyle bir-iki doz atlandığında etkilerinin kaybolması, geçerliliği ispatlanmış 

izlem yöntemlerinin bulunmaması; dozlara sıkı uyum gerekmesi, ciddi karaciğer ve renal yetersizlik 

gibi özel durumlarda net doz ayarlaması ve yönetim algoritmalarına sahip olmamaları en önemli 

dezavantajlarıdır. 

 

     Sonuç olarak, VTE tedavisi hem kısa hem de uzun vadeli bir bakış açısı gerektirir. Hastaların birkaç 

ay hatta yıllarca antikoagülasyona devam etmesi gerekebilir. Uzatılmış faz tedavinin önceden 

tanımlanmış bir bitiş tarihi yoktur. Bununla birlikte, uzun süreli antikoagülasyon çalışmaları, hastaları 

yaklaşık 2-4 yıl süreyle izlemiştir. Bu çalışmalardaki hastaların çoğu, takip sonunda antikoagülasyon 



 

tedavisini durdurmamış olsa da, bu sürenin ötesinde uzun süreli antikoagülasyon tedavisine devam 

etmenin risk: fayda dengesi belirsizdir. Bu kararın hasta ile hastanın değerleri ve tercihleri dikkate 

alınarak ortak karar alınmasını içermesi tavsiye edilir. DOAK'lerin hem hastalara hem de klinisyenlere 

fayda sağlayacak, düzenli, sabit, oral dozlama açısından pratik avantajlar ve olumlu bir yarar-risk profili 

sunan, geniş bir hasta yelpazesi için uygun olan ek bir tedavi seçeneği sağlaması muhtemeldir. 

 

Anahtar kelimer: Venöz tromboembolizm, direk oral antikoagülan, K vitamini antogonisti 
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Son 10 yıllık dönemde mikrobiyota alanında yapılan çalışmalarda solunum sistemi mikrobiyotası içeriği 

ve fonksiyonları ile ilgili büyük gelişmeler kaydedilmiştir. Akciğer ve bağırsak mikrobiyotası arasında 

iletişimin gösterilmesinin yanında her iki mikrobiyota kompozisyonun -direkt ya da indirekt olarak- 

solunum sistemi hastalıkları ile ilişkisi anlaşılmıştır. Alerjik hastalıklar, astma, kronik obstruktif akciğer 

hastalıkları, kistik fibrosisis, pnömoni, tüberküloz ve akciğer kanseri mikrobiyota çalışmalarının 

yoğunlaştığı alanlardır. COVID-19 pandemisinin tüm dünyada yaygın etkisinin görülmesi sonrasında, 

bu alanda SARS-CoV-2 virüsü ile mikrobiyota arasında ilişkiyi değerlendiren çalışmalar yayınlanmaya 

başlamıştır. Pandemi öncesi dönemde, viral pnömoni olgularında Prevotella ve Veillonella cinslerinde 

artış olduğu gösterilmiştir. 

 

Son iki yıllık süreçte, pandeminin ağır etkilediği hasta gruplarına bakıldığında, disbiyozis için risk 

faktörlerine sahip bireyler olduğu göze çarpmaktadır. Kronik hastalıklar, yaşlılık, obesite, ve kalabalık 

yaşam alanlarının disbizyozis ile ilişkili olduğu gösterilmiş olup, tüm bu faktörlerin aynı zamanda 

COVID-19 morbidite ve mortalitesinin yüksek olduğu durumlar olduğu dikkat çekmektedir. Akut 

COVID-19 enfeksiyonun akciğer mikrobiyotasında çeşitliliği azalttığı gösterilmiştir. COVID-19 

olgularında bağırsak mikrobiyotasında Bifidobakteri suşlarının ve Faecalibacterium prausnitzii’nin 

azaldığı, Actinomyces, Rothia, Streptococcus ve Veillonella suşlarının artıığı, aynı zamanda Candida 

albicans, Candida auris, Aspergillus flavus, Aspergillus niger suşlarının ise arttığı saptanmıştır. 

Hastalarda aynı zamansa akciğer mikrobiyotasında  Acinetobacter, Burkholderia, Chryseobacterium, 

Enterobvariaceae suşları ile Crytptococcus suşlarının arttığı gösterilmiştir. Bağırsak mikrobiyotası 

analizlerinin hastalığın erken döneminde prognoz göstergesi olarak kullanılabileceğine dair olumlu 

sonuçlar bulunmaktadır. COVID-19 hastalarında akciğer-bağırsak aksının her iki komponentinin de 

etkilendiği ve ARDS gelişen hastalarda her iki mikrobiyota kompozisyonunda da değişiklik olduğu 

gösterilmiştir. Tanı, patogenez ve prognoz alanında olumlu bu gelişmelere rağmen, mikrobiyota 



 

restorasyonun hastalığın tedavisinde etkisi ile yeterli veri bulunmamaktadır. Çocuk ve erişkin hastalarda 

hastalık şiddeti ve seyri arasındaki farklarda rol oynayan faktörlerden birinin de mikrobiyota 

kompozisyonu olduğunu öner ssüren çalışmalar bulunmaktadır. Pandemi-mikrobiyota birlikteliğinin 

önemli bir ayağını da, pandemi dönemindeki sosyal izolasyon, evde geçirilen uzun süre, beslenme 

alışkanlıklarındaki değişiklikler, artan stres ve kaygının mikrobiyota üzerine etkileri oluşturmaktadır. 

Mikrobiyota kompozisyonunda akut COVID-19 enfeksiyonu, long-COVID bulguları ve pandeminin 

diğer dinamiklerinin değerlendirebileceği uzun takipli çalışmalara gereksinim bulunmaktadır.  
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Postoperatif  solunum yetmezliği  solunum hızının 25/dk fazla olması, yardımcı solunum 

kaslarının kullanımı, paradoksal solunum, arter kan gazında (AKG) parsiyel oksijen  basıncının (PaO2) 

60 mmHg , PaO2’nin inspire edilen fraksiyone oksijene (FiO2) oranı (PaO2/FiO2) 250 mmHg altında 

veya PaCO2 50 mmHg fazla olması olarak tanımlanmaktadır (1).  En sık nedenleri atelektazi, pnömoni, 

akut respiratuvar distress sendromu (ARDS), pulmoner tromboemboli (PTE), bronkospazm, plevral 

effüzyon, pnömotoraks ve frenik sinir zedelenmesidir (3,4). Önemli mortalite ve morbidite sebebidir. 

İnsidansı %1-40 oranında tespit edilirken, yapılan çalışmalarda kardiak komplikasyonlardan daha 

yaygın olduğu bildirilmiştir (2,3).Postoperatif solunum yetmezliğinde operasyon tipi oldukça 

önemlidir.Kardiak, torasik ve üst abdomen cerrahisi gibi diyafragma yakın olan cerrahi operasyonlarda 

risk artmaktadır. Operasyonda kullanılan anestezi tipi, nöromusküler blokaj tipi, cerrahi tekniği, elektif 

veya acil cerrahi olması ve süresi  riski artıran faktörler olarak tespit edilmiştir. Hastayla ilgili  65 yaş 

üstü, operasyon öncesi American Society of Anesthesiologists (ASA) sınıflanmasının 2’nin üstünde , 

solunumsal ek hastalığı ve aktif sigara içiliğinin  olması gibi faktörler  çalışmalarda tespit edilmiştir.Tüm 

bu nedenlerle ventilasyon perfüzyon oranında bozulma, şant, pulmoner periferik vasküler dirençte 

artma, akciğer permeabilitesinde artma ve kompliyansta artma  meydana gelir (1).En önemli 

fizyopatolojik durum fonksiyonel rezidüel kapasitenin (FRK) azalmasıdır (2,3). 

Postoperatif solunum yetmezliğinin  yönetiminde birincil hedef gelişiminin önlenmesi iken; 

ikincil hedef  reentübasyon, inzaviz mekanik ventilasyon  ve komplikasyonlarından 

kaçınılmasıdır.Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif stratejilere dikkat edilmelidir.Preoperatif 

dönemde anamnezde solunumsal, kardiak yakınmaları, sigara ve alkol kullanımı sorgulanmalıdır. 

Ayrıntılı laboratuvar, görüntüleme sonuçları değerlendirilmelidir. Preoperatif değerlendirilmesinde 

operasyon tipi, acil durumuna göre  derin nefes almakla yapılan öksürük   testi veya solunum fonksiyon 

testi önerilmektedir (3,4).Perioperatif dönemde   komplikasyonlarının azaltılmasına yönelik  örneğin 

operasyona göre  uzun etkili anestezik ajanlardan kaçınılması  düşük tidal volümlü mekanik ventilasyon 

stratejilerinin uygulanması ve transfüzyona dikkat edilmesi önerilmektedir.Postoperatif 

komplikasyonun azaltılması için cerrahi ekip tarafından uygun tekniklerin tercih edilmesi tavsiye 



 

edilmektedir  (2,3,4). Postoperatif dönemde fonksiyonel rezidüel kapasitenin korunması amaçlı  ağrı 

kontrolüne yönelik uygun analjezi, gereğinde epidural kullanılması önerilmektedir. Aynı zamanda 

göğüs fizyoterapisi, derin nefes alma egzersizleri, erken mobilizasyon, abdominal cerrahi sonrası 

gereğinde nazogastrik tüp ile dekompresyon tavsiye edilmektedir. Hipoksemi durumunda altta yatan 

pnömöni, PTE  gibi durumların değerlendirilmesi,  SO2 %92 olacak şekilde  oksijen destek tedavilerinin 

verilmesi önerilmektedir (2,3,4). Gereğinde entübasyon geciktirilmeden  noninvaziv mekanik 

ventilasyon(NİV)  tavsiye edilmektedir. NİV tedavi, profilaktif olarak , sıklıkla CPAP ve BIPAP modu 

olarak çalışmalarda tavsiye edilmiştir (5,6,7).NİV  postoperatif dönemde cerrahi ekip ile iletişim halinde 

hava yolu refleksleri korunmuş, iletişim kurabilen ve hemodinamik açıdan stabil olan hastalarda 

entübasyon geciktirilmeden uygulanmalıdır.  Yeterli donanım gereç ve yöntemle  postanestezik bölüm 

ünitesinde, servis veya yoğun bakımda uygulanabilir. Farklı operasyon tiplerinde yapılan   çalışmalarda 

NİV ile reentübasyon, enfeksiyon oranlarında düşük olduğu f̧akat mortalite açısından farklılık olmadığı 

tespit edilmiştir (8,9,10).Profilaktif olarak seçilmiş  yaşlı, obez, eşlik eden kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı (KOAH) veya kardiak hastalığı olanlar, obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), tiroidektomi 

sonrası trakeomalazi veya bariatrik cerrahi sonrası  vakalarda önerilmektedir(11).Kardiak cerrahilerde 

yapılan çalışmada profilaktik NİV kullanımı ile fizyoterapi veya oksijen tedavisi kullanımıyla fark 

saptanmamış iken; tedavi amaçlı NIV kullanımı ile oksijenasyonun artığı , hastane ve yoğun bakım yatış 

süresini , reentübasyon oranının azaltığı tespit edilmiş (12). 

 Sonuçta  postoperatif solunumsal komplikasyonları azaltmak için preoperatif doğru hazırlık 

yapılmalı  ve intraoperatif  stratejilere dikkat edilmelidir. Postoperatif dönemde ağrı kontrolü, erken 

mobilizasyon gibi  stratejilere komplikasyonları azaltmak ve önlemek için   uygulanmalıdır. Erken 

dönemde komplikasyonlara yönelik önlemler alınmalıdır.  

ANAHTAR KELİMELER: Postoperatif solunum yetmezliği, Noninvaziv mekanik 

ventilasyon, Operasyon tipi 

 

KAYNAKLAR 

1-Conti G, Cavaliere F, Costa R, Craba A, Catarci S, Festa V, et al. Non invasive positive pressure ventilation with different 

interfaces in patients with respiratory failure after abdominal surgery: a matched control study. Respir Care 2007; 52: 1463- 

71. 

2- Miskovic A, Lumb AB. Postoperative pulmonary complications. Br J Anaesth. 2017 Mar 1;118(3):317-334.  

3- Canet J, Mazo V. Postoperative pulmonary complications. Minerva Anestesiol. 2010 Feb;76(2):138-43. 

4- Furtier E, Marret E, Jober S.Perioperative Positive Pressure Ventilation: An Integrated Approach to Improve Pulmonary 

Care. Anesthesiology 2014;121:400-8. 

5- Neligan PJ. Postoperative Noninvasive Ventilation. Anesthesiology Clin 2012;30:495-511. 

6- Pelosp P, Jaber S.Noninvasive respiratory support in the perioperative period. Curr Opin Anaesthesiol 2010;23:233-8. 

7-Jaber S, Micehlet P, Chanques G.Role of non-invasive ventilation (NIV) in the perioperative period. Best Pract Res Clin 

Anaesthesiol 2010;24:253-65. 



 

8-Jaber S, Lescot T, Futier E, et al. Effect of Noninvasive Ventilation on Tracheal Reintubaiton Among Patients With 

Hypoxemic Respiratory Failure Following Abdominal Surgery: A Randomized Clinical Trial. JAMA 2016;315:1345-53. 

9- Franco AM, Torres FC, Morales D, et al. Assessment of noninvasive ventilation with two levels of positive airway pressure 

in patients after cardiac surgery. Rev Bras Cir Cardiovasc 2011;26:582-90. 

10- Ireland CJ, Chapman TM, Mathew SF, et al. Continouous positive airway pressure (CPAP) during the postoperative period 

for prevention of postoperative morbidity and mortality following major abdominal surgery. Cochrana Database Syst Rev 

2014;8:CD008930. 

11-Neligan PJ. Postoperative noninvasive ventilation. Anesthesiol Clin. 2012 Sep;30(3):495-511. 

12-Pieczkoski SM, Margarites AGF, Sbruzzi G. Noninvasive Ventilation During Immediate Postoperative Period in Cardiac 

Surgery Patients: Systematic Review and Meta-Analysis. Braz J Cardiovasc Surg. 2017;32(4):301-311.  

  



 

30 EKİM 2021 
OTURUM 26: SAĞLIK ÇALIŞANLARINDA MESLEK HASTALIĞI 

OLARAK COVID-19: DÜNYADA VE ÜLKEMİZDE DURUM 

Pandemi sürecinde sağlık hizmeti sunumunda iş sağlığı 
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Yaklaşık bir buçuk yılı geride bıraktığımız Covid pandemisiyle tüm dünyanın imtihanı devam ediyor. 

Sağlık çalışanları,  Pandeminin ilk başından bu yana hem de kısa dönem ve uzun dönem sağlık etkilerine 

dair bilinmezliklerin içinde sağlık hizmet sunumunda   mücadelede ön saflarda yerini aldılar. Bugün 

gelinen noktada birinci yılın sonunda aşı ile bağışıklığı konuşmaya başladığımız bugünlerde  15.10. 

2021 tarihli Sağlık Bakanlığı verisine göre 47.012.792 kişinin ikinci doz aşısının  tamamlandığı 

bildirilmiştir. i Öte yandan aşı karşıtı söylemler, eylemler ve sosyal medya hareketleri hortlamış ve  

sağlık çalışanlarının bu yorucu yıpratıcı mücadelesinde ümit kırıcı olmuştur ii. 

Sağlık Bakanlığı Pandeminin başlarında  sağlık çalışanları için sağlık hizmet sunumundaki faaliyetleri, 

hastada kişisel koruyucu donanım (cerrahi maske) bulunup bulunmama durumuna ve geçirilen zaman 

gibi kriterlere göre hazırladığı risk rehberine göre girişimsel işlemler dışında  bulaş açısından düşük risk 

tanımlamıştı. Ancak geçen zamanda aerosolizasyon, damlacıkların havada asılı kasılması ve taşınması, 

yüzeyden bulaş ve özellikle sosyal temasın bulaş açısından önemli belirleyiciler olduğu anlaşıldıiii. Pek 

çok sağlık çalışanı tam sayı bilinememekle birlikte Covid ile enfekte oldu ve hayatını kaybetti iv. Bir 

uzmanlık derneği sunumundaki verilere göre sayının 3500’ün üzerinde olduğu biliniyor. vYaşamını 

kaybedenlerde ilk sıra hemşireler, ikini sırada hekimler yer alıyordu. Ancak DSÖ sağlık çalışanı 

tanımına göre sağlık hizmet sunumunda görev alan yaklaşık 60 meslek düşünülecek olursa toplam 

sayının çok daha fazla olduğu tahmin edilebilir.  

Diğer yandan artan nöbet sayıları, uzun ve ek mesailer, ev iş çatışması, enfeksiyon ve ölüm korkusu, 

sürekli tetikte olma hali, ekip uyumu ve takibi gereksinimi, yabancılaşma gibi psikososyal riskler riskler 

sağlık çalışanlarının  karşılaştığı diğer mesleki risk faktörleri arasında idi.  Pek çok araştırmada sağlık 

çalışanlarının tükenmişlik, depresyon hatta intihara kadar varacak ölçüde etkilendiği gösterildi vi.  117 

çalışma üzerinde yapılan bir değerlendirmede, sağlık çalışanlarında hem salgın döneminde hem de 

sonrasında artmış post travmatik stress bozukluğu,  akut stres bozukluğu, kaygı, tükenmişlik yaşadıkları 

gösterilmiştir. vii Kimi zaman  Covid  hastalarıyla çalışmak toplum tarafından bir damgalanma aracına 

dönüştürülerek  sağlık çalışanları temaslı olmaları nedeniyle sosyal anlamda uzak durulması gereken 

kişiler olarak damgalandı ve ayrımcılığa  uğradı.viii  Salgın halen sürerken  normalleşme sürecine 



 

geçilmesiyle  sağlık çalışanları bir yandan Pandemi nedeniyle aksayan sağlık hizmeti kompanzasyonu 

bir yandan da devam eden Pandemi nöbetleri arasında kalmaya başladıixx  

Bu sunumda  hem fiziksel, hem ruhsal hem de sosyal  sağlığımızı  tehdit eden pandeminin  sağlık 

çalışanları özelinde değerlendirmesi yapılacaktır.  İş sağlığı bakış açısını maske ve mesafenin  ötesinde   

yönetsel önlemler, havalandırma uygulamaları, dezenfeksiyon uygulamaları ile  riskin kaynağında 

kontrol çalışmalarından iyi uygulama örnekleri sunulacaktır. Kaynağında kontrolün sağlanamadığı 

durumlarda yapılabilecek yönetsel önlemler, eğitimler,  psikososyal risklerin tespiti ve   kontrolü 

konuları, kişisel koruyucu donanımlar ve enfekte olan sağlık çalışanlarının  sürveyansı konuları 

tartışılarak sağlık çalışanları özelinde  gelecek pandemilere hazırlık süreci değerlendirilecektir.   

Anahtar sözcükler: Sağlık çalışanı; iş sağlığı; psikososyal riskler  
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Meslek hastalığı, iş faaliyetleri sırasında oluşan risk faktörleri nedeniyle ortaya çıkan sağlık sorunu 

olarak tanımlanmaktadır. Hastalığa özgü olan etken işyeri ortamında bulunmaktadır ve bu etkenle 

maruziyet olmadığında hastalığın gelişmeyeceği kabul edilir. Meslek hastalıkları ülkemizde ve tüm 

dünyada, büyük acılara ve kayıplara neden olmaktadır. Günümüzde gelişen teknoloji ve yaşanan sosyal 

değişimler, küresel ekonomik koşullarla birlikte, meslek hastalıklarının doğasını değiştirmekte, mevcut 

sağlık tehlikelerini ağırlaştırmakta ve yenilerini yaratmaktadır.  

31 Aralık 2019'da Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Çin Ülke Ofisi tarafından, Çin'in Wuhan şehrinde 

etiyolojisi bilinmeyen pnömoni vakaları bildirilmiştir. 7 Ocak 2020’de etkenin, daha önce insanlarda 

tanımlanmayan yeni bir Koronavirus (2019-nCoV) olduğu tespit edilmiş, hastalığın adı COVID-19 

olarak kabul edilmiştir.  Bu tarihten sonra hastalık hızla yayılmış, sağlık çalışanlarında da görülmüştür. 

Virüsün insandan insana yakın temas ve damlacık yoluyla bulaştığı gösterilmiştir. Vakaların 

tanılanmasından ancak bir ay sonra, 30 Ocak 2020'de DSÖ mevcut salgının uluslararası endişe veren 

acil bir halk sağlığı sorunu olduğunu açıklamıştır. Ülkemizde ise ilk COVID 19 vakası 11 Mart 2020’de 

Sağlık Bakanlığı tarafından bildirilmiştir. 

COVID-19 pandemisinde sağlık çalışanları en yüksek riskli meslek grubunu oluşturmaktadır. DSÖ 

tarafından yayınlanan Mart 2020 tarihli ilk raporda, sağlık çalışanları COVID-19 pandemisinde 

mücadelenin ön saflarında yer alan ve salgın patojeni (SARS-CoV-2) ile temas başta olmak üzere, 

enfeksiyon riskini artıran uzun çalışma saatleri, yorgunluk, mesleksel tükenmişlik, damgalanma, fiziksel 

ve psikolojik şiddet gibi çeşitli tehlikelere maruz kalan grup olarak tanımlanmıştır. Bu nedenle, sağlık 

bakımı veren çalışanda, işyerinde maruziyet sonrasında COVID-19 gelişmesi durumunda, hastalığın 

mesleksel olarak kabul edilmesi ve bundan doğacak tazminat, rehabilitasyon haklarının sağlanması 

önerilmektedir. 

Sağlık sektörünün yanı sıra toplumsal altyapının devamı için gerekli hizmet sektörlerinde çalışanlarda 

da riskin fazla olduğu gözlenmiştir. Bunlar arasında koruyucu hizmet meslekleri (örn. polis memurları, 



 

ceza-infaz memurları, itfaiyeciler), ofis ve idari destek meslekleri (örn. kuryeler ve haberciler, hasta 

servis temsilcileri), eğitim (örn. okul öncesi ve kreşler), toplum ve sosyal hizmet meslekleri (örn. sosyal 

hizmet uzmanları, danışmanlar) ve inşaat sektörü (örn. tesisatçılar, foseptik tesisatçıları, asansör onarımı 

işçileri) yer almaktadır.  

Pandeminin başında COVID-19’dan etkilenen ilk tanımlanan meslek grubu, Wuhan’daki hayvan 

pazarında çalışan işçiler olmuştur. Daha sonra sağlık çalışanları arasında yüksek insidans oranları 

bildirilmiştir. Diğer çalışanlar için yüksek insidans oranları muhtemeldir, ancak literatürde daha nadir 

bildirilmiştir. Virüsün iş ortamı dışında da diğer insanlardan herhangi bir yerde bulaşabileceğinden ve 

doğrudan bir atıf genellikle mümkün olmadığından, sağlık çalışanları dışındaki diğer meslek gruplarında 

COVID-19'u bir meslek hastalığı olarak sınıflandırmak zor olmuştur. 

Hastalığın kesin tanı yöntemi, semptomları olan hastada burun ve boğaz sürüntüsünün PCR yöntemiyle 

analizinde virüsün görülmesi olmakla birlikte, PCR(-) olan olgularda da klinik, laboratuvar ve 

radyolojik verilerle olası ya da şüpheli COVID-19 tanısı konulabilmekte ve tedavi başlanmaktadır. Her 

üç tanıda da kayıtta U07.3 kodu kullanılmaktadır. Bu konunun önemi, daha sonraki dönemlerde ihtiyaç 

duyulabilecek olan hak arama taleplerine dayanak teşkil etmesidir. 

Sağlık Bakanlığı COVID-19 tanı tedavi rehberine göre SARS-CoV-2 maruz kalım risk düzeyleri dört 

kategoride toplanmaktadır. Sağlık çalışanlarından çok yüksek ve yüksek riskli işlerde çalışanların 

COVID-19 tanısı alması durumunda hastalığın yüksek olasılıkla mesleki olduğuna dair değerlendirme 

yapılmalıdır. Orta ve düşük risk grubunda ise; olgu bazında değerlendirilmeler yapılmalıdır. 

Sağlık hizmet sunucularının COVID-19 bildirimi için İş kazası (İK) ve Meslek Hastalığı (MH) Bildirim 

Formu doldurmaları gerekmektedir. Ancak SGK tarafından 23/04/2015 tarihinde kolaylaştırıcı bir 

genelge yayımlanmış ve bildirimler provizyon seçimine bağlanmıştır. Buna göre sağlık hizmet 

sunucularınca Medula üzerinden provizyon alınırken İK veya MH provizyon tipinin seçilmiş olması, 

bildirim yerine geçmektedir. Sonrasında bundan doğacak edime hak kazanmak için, kişinin başvurusu 

halinde usulüne uygun sağlık kurulu raporları meslek hastalığı bildirimine ilişkin dosya hazırlamaya 

yetkili hastaneler tarafından düzenlenir.  

Ülkemizde çalışanların sigortalılıkları 4A, 4B, 4C ve4D gibi farklılıklar göstermektedir. Çalışan 657 

sayılı kanuna tabi ise (4C) düzenlenen sağlık kurulu raporu, kişinin çalışmakta olduğu birimin iş sağlığı 

ve güvenliği veya özlük birimine iletilerek, bu birimler aracılığıyla da Sosyal Güvenlik Kurumu İl 

Müdürlüğüne iletilirler. Böylece çalışana sağlanan edimler vazife malullüğü mevzuatı çerçevesinde 

gerçekleştirilir. Diğer gruplardaki sigortalı çalışanlarda ise düzenlenen meslek hastalığı sağlık kurul 

raporu, Sosyal Güvenlik Kurumu İl Müdürlüğüne iletilerek çalışma gücü ve meslekte kazanma gücü 

kaybı oranı tespit işlemleri yönetmeliğine göre edim hesaplanır. 



 

Çalışma Gücü ve Meslekte Kazanma Gücü Kaybı Oranı Tespit İşlemleri Yönetmeliği’ne göre mesleki 

bulaşıcı hastalıkların, görülen işin gereği olarak veya işyerinin özel koşullarının etkisiyle oluşması 

ve enfeksiyonun laboratuvar bulguları ile de kanıtlanması gereklidir. Ancak bu listede yer almayan fakat 

görülen iş ve görev gereği olarak bulaştığı kesin olarak saptanan diğer bulaşıcı hastalıklar da meslek 

hastalığı sayılır. Hastalığın en uzun kuluçka süresi yükümlülük süresi olarak alınır. Bu hastalıkların 

meslek hastalığı olarak kabul edilmesi, hekim ve hastane tarafından sağlık kurulu raporu ile saptandıktan 

sonra, SGK Yüksek Sağlık Kurulu(YSK) kararıyla mümkün hale gelmektedir. Ülkemizde pandeminin 

başından itibaren bazı tereddütler yaşanmış olmakla birlikte, zaten uygun olan bu mevzuat alt yapısı 

değerlendirilerek hem YSK kararı oluşturulmuş, hem de Sağlık Bakanlığı tarafından uygulamaya dair 

genelge yayınlanmıştır. Böylece COVID-19’un meslek hastalığı olarak kabul edilmesinin önünde yasal 

bir engel kalmamıştır.  

Farklı ülkelerin yerel koşullarına uygun olarak kendi sigorta ve tazminat sistemleri olması nedeniyle 

meslek hastalıkları uygulamaları da ülkeler arasında farklılık göstermektedir. Arjantin, Fransa, Norveç 

ve Güney Afrika gibi bazı ülkeler, COVID-19'u  meslek hastalığı veya İtalya’da olduğu gibi iş kazası 

olarak tanımak için mevcut yasal sistemlerinde değişiklik yapmıştır. Almanya, özellikle sağlık 

çalışanları için meslek hastalığı olarak tanıyacağını, ayrıca başlangıçta sergilenen karşıt yaklaşıma 

rağmen vaka bazlı değerlendirme sonrasında iş kazası olarak da tanımlanabileceğini bildirmiştir. 

Belçika, Japonya ve Kore Cumhuriyeti de belirli tanımlanmış kriterlere göre COVID-19'un meslek 

hastalığı olarak tanındığını bildirmişlerdir. 

Mesleksel COVID-19 tanısının konulmasının önemi sadece çalışana sağlanması gereken tazminat 

haklarının belirlenmesi ile sınırlandırılmamalıdır. Pandemi sırasında riskli grupların kayıt altına alınarak 

belirlenmesi, bu gruplarda koruyucu önlemlere yönelik girişimlerin planlanması ve riski azaltmak için 

neler yapılabileceğini planlamak için önemlidir. Pandeminin başlarında çalışanlar için kaygılarımız 

ARDS ve trombotik olaylar nedeniyle erken ölümler iken günümüzde son verilere dayalı olarak çalışma 

hayatı için en önemli endişe pulmoner fibrozis ve pulmoner vasküler hastalıklar içeren solunum 

hastalıkları ve postinfeksiyoz miyozit nedeniyle gelişen kronik yorgunluk gibi semptomların yaşam 

kalitesi üzerindeki önemli etkileridir.  Bu etkiler rahatsız edici seviyede yaygındır ve çalışma 

kapasitesini azaltmaktadır. Bu nedenle çalışanları bütünsel bir bakış açısıyla koruyan daha geniş 

politikalar geliştirmeye ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Sözcükler: meslek hastalığı, iş kazası, COVID-19  
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REHABİLİTASYON 

İDİYOPATİK PULMONER FİBROZİS’DE PULMONER 
REHABİLİTASYON 

Buket Akıncı 

 Biruni Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 
(İngilizce) Bölümü 

İdiyopatik pulmoner fibrozis (İPF) tipik klinik, radyolojik ve patolojik değişikler ile karakterize, 

antiinflamatuvar ve kortikosteroid tedavilere yanıtsız, kronik, progresif, nadir hastalık sınıflamasına 

giren, fibrotik interstisyel akciğer hastalığıdır. İPF’nin en sık görülen semptomları dispne, öksürük, 

halsizliktir. Hastalık ilerledikçe, hipokseminin artışıyla birlikte takipne, yardımcı solunum kaslarının 

kullanımı ve santral siyanoz meydana gelebilir. İleri evre İPF’li hastalarda kardiyovasküler sistem 

değerlendirmesi de yapılmalı komorbiditeler takip edilmelidir. Semptomlar, hastalık ilerledikçe akciğer 

fonksiyonlarında, egzersiz kapasitesinde ve yaşam kalitesinde azalma ve sonuçta mortaliteye neden 

olabilir. Orta düzeyde COVID semptomları yaşayan hastaların %56'sında ve şiddetli semptomları olan 

hastaların %71'inde, COVID'den iyileştikten 3 ay sonra fibrozis varlığı klinik olarak doğrulanmıştır. 

Önceden var olan risk gruplarına ek olarak ileri yaştaki bireyler COVID sonrası fibrozis gelişimi 

açısından en yüksek risk grubundadır.  

İPF ilerleyici dispne, azalmış egzersiz kapasitesi, bozulmuş yaşam kalitesi ile karakterizedir. 

Egzersiz kapasitesinde meydana gelen azalma, akciğer kompliyansında azalma, akciğer mekaniğinin 

değişmesi, solunum dürtüsünde değişiklikler ve gaz değişiminde bozulma ile ilişkilidir. İPF’li bireylerde 

istirahatte restriktif solunum fonksiyonu ve difüzyon kapasitesinde azalma görülür. İPF’li bireylerde 

tepe oksijen tüketimi (VO2 max) ve iş yükü düşüktür. İPF’de meydana gelen gaz anormallikleri, 

restriktif solunum fonksiyonları ve solunum kas kuvveti zayıflığı dispneye neden olur. Dispne İPF’de 

en sık görülen semptomdur ve fonksiyonel kapasitede azalma, bozulmuş yaşam kalitesi ve mortalite ile 

ilişkilidir. İPF’li bireylerde yaşam kalitesini en çok etkileyen faktörün dispne olduğu belirtilmiştir.  

İPF’de medikal tedavi ve pulmoner rehabilitasyon kombine uygulanan önemli yaklaşımlardır. 

Antifibrotik ilaçların İPF tedavisinde kullanılması ile birlikte fonksiyonel kaybı azalarak, hastalığın 

progresyonunu yavaşlatmış ve sağ kalım süresini belli oranda uzayabilmektedir.  

İPF hastalarının beklenen sağ kalım süresinin artması ile, hastaların egzersiz kapasitesi, günlük 

yaşam aktivitelerine katılım ve yaşam kalitelerinde iyileşmenin sağlanabilmesinde etkinliği gösterilen 

pulmoner rehabilitasyon programlarına ihtiyaç artmıştır. İPF’li hastaların tanı aşamasından itibaren 



 

rehabilitasyon açısından değerlendirilmeleri gerektiği ve programın hastaların ihtiyaçlarına göre 

planlanması önerilmektedir. Bununla birlikte pulmoner rehabilitasyona erişimin arttırılmasının 

gerekliliği üzerinde durulmuştur. 

İPF’li kişilerin tanı konduğu andan itibaren pulmoner rehabilitasyon programlarına katılım için 

değerlendirilmesi önerilir. İPF’li bireylerde pulmoner rehabilitasyonun amacı kişilerin fonksiyonel 

kapasitesini arttırmak, dispne, yaşam kalitesi ve yorgunluk düzeyini iyileştirmek, solunum 

fonksiyonlarını düzeltmek ve solunum kas kuvvetini arttırmaktır. İPF’de en etkin egzersiz eğitiminin ne 

olduğu, süresi ve içeriği ile ilgili çok net başlıklar oluşturulmamıştır. Kronik solunum hastalarında 

uygulanan rehabilitasyon programlarının İPF hastaları için de uygulanabileceği bilinmektedir. İPF 

hastalarında pulmoner rehabilitasyonun güvenli olduğu belirtilmiştir. 

Pulmoner rehabilitasyon programı öncesi yapılacak değerlendirmeler egzersiz eğitiminin 

planlanması açısından önemlidir. İPF’li bireylerin pulmoner rehabilitasyon programlarına katılmadan 

önce egzersiz kapasitesi, dispne, yaşam kalitesi, solunum kas kuvveti, periferik kas kuvveti, yorgunluk, 

günlük yaşam aktiviteleri ve fiziksel aktivite düzeyi değerlendirilebilir.  

Egzersiz eğitimi, semptomlar ve egzersize yanıt doğrultusunda haftada 2-3 gün 4-12 hafta 

süresince uygulanmaktadır. Uzun süreli ve daha sık seanslarla uygulanan programların daha faydalı 

olduğu belirtilmiştir. Aerobik egzersizler (devamlı veya interval eğitim), dirençli egzersizler, 

nöromuskuler elektrik stimülasyonu (NMES), solunum egzersizleri, esneklik egzersizleri ve solunum 

kas eğitimi İPF tedavisinde egzersiz temelli pulmoner rehabilitasyonun ana yaklaşımlarındandır. 

Pulmoner rehabilitasyon programında egzersiz eğitimine ek olarak hasta eğitimi de bulunmalıdır. Hasta 

eğitimi; ilaç kullanımı ve yan etkileri, oksijen kullanımı, beslenme, enerji koruma teknikleri, dispne 

azaltma pozisyonları, enfeksiyonlardan korunma yöntemleri, semptomlarla başa çıkma yöntemleri gibi 

konuları içerebilir. Ek olarak pulmoner rehabilitasyon programına dahil edilen İPF’li bireylerin egzersiz 

eğitimi almadıkları günlerde fiziksel olarak aktif olması önerilir. Egzersiz esnasında desatürasyon 

(%88,%90) görülen hastalar O2 desteği verilmeli. 

Pulmoner rehabilitasyon programları sonucunda bireylerin egzersiz kapasitesi, yaşam kalitesi, 

kardiyovasküler fonksiyonlar, solunum fonksiyonları, dispne, yorgunluk, anksiyete ve depresyon 

düzeyinde iyileşmeler ile inspiratuar kas kuvvetinde artış meydana gelmektedir. 

Egzersiz eğitimi sonrasında hastalarda daha etkin ve doğru solunum paterninin görüldüğü, 

akciğer kompliyansı ve solunum kas kuvvetinde artış ile plevral elastisitede iyileşmeler olduğu 

belirtilmiştir. Ventilatuar kapasitede meydana gelen bu gelişmeler doğrultusunda egzersiz kapasitesinde 

iyileşme ve günlük yaşam aktivitelerinde algılanan dispne miktarında azalma meydana gelir. Egzersiz 

eğitimi aynı zamanda kardiyovasküler fonksiyonları iyileştirerek İPF’li bireylerin kardiyak hastalık 

geliştirme riskini azaltıp hastalığın prognozunda iyileşme sağlar. 



 

Pulmoner rehabilitasyon programları İPF’li bireyler için faydalı ve güvenlidir. Ancak uzun 

dönem etkileri net değildir. %41’i İPF’li kişilerden oluşan interstisyel akciğer hastalığı popülasyonunda 

uygulanan rehabilitasyon programından 6 ay sonra kazanımların devam ettiği belirtilmiştir. Farklı bir 

İPF çalışmasında rehabilitasyon grubunda alt ekstremite kas kuvveti ve yaşam kalitesindeki iyileşme 

11. aya kadar sürdürülmüştür. Fakat fonksiyonel kapasitedeki artış devam etmemiştir. İPF’li bireylere 

uygulanan pulmoner rehabilitasyon programlarının maliyet etkin olduğu ve 6-12 ay arayla uygulanması 

gerektiği belirtilmiştir. İPF’li bireylerde uygulanan pulmoner rehabilitasyon programlarının uzun dönem 

sonuçlarının araştırılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 

Egzersiz eğitiminin hafif-orta şiddetteki ve 6 DYT düzeyi daha düşük olan İPF hastalarında 

daha yararlı olduğu ve adaptasyonun daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Hastalığın progresif karakterde 

olması rehabilitasyon programlarına katılım ve sürdürülebilirlik açısından klinik seçenekleri 

sınırlandırmaktadır. Bu amaçla, İPF’li hastalarda, uzun vadeli programlarda egzersizle ilişkili olarak 

semptomları arttırmayacak ve programa katkı sağlayabilecek fizyoterapi ve rehabilitasyon seçeneklerine 

ihtiyaç vardır.  

Anahtar kelimeler: fibrozis, rehabilitasyon, egzersiz, aktivite 
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Kritik hastalarda fizyoterapi, komplikasyon insidansını azaltmak, mekanik ventilasyondan 

ayrılmayı teşvik etmek ve kolaylaştırmak için uygulanan göğüs fizyoterapisini ve kas-iskelet 

rehabilitasyonunu da içeren, işlevsel özerkliğin geri kazanılmasını amaçlayan çoklu sistem yaklaşımına 

dayanmaktadır.  

Kritik hasta popülasyonlarının başında yoğun bakımda yatmakta olan, özellikle mekanik 

ventilasyon desteği ihtiyacı duyulan hastaları gelmektedir.  Bu hastalarda var olan solunumsal 

problemlerin yanı sıra, muskuloskletal, metabolik, kardiovasküler ve psikiyatrik problemler 

görülebilmektedir. İmmobilizasyonun sistemler üzerine olan etkileri Tablo 1’de özetlenmiştir. 

Tablo 1: İmmobilizasyonun sistemler üzerine etkileri 

Solunum Sistemi 

• Tidal volüm azalır 

• Rezidüel volüm azalır 

• Fonksiyonel rezerv azalır 

• Pnömoni, aspirasyon, pulmoner emboli riski aratr 

Kardiyovasküler Sistem 

• Taşikardi 

• Hipotansiyon 

• Venöz trombüs 

• Pulmoner emboli 

• Maksimum oksijen alımının azalması 

Kas iskelet Sistemi 

• Osteoporoz 

• Sarkopeni 

• Atrofi 

Nörolojik Sistem 

• Miyopati 

• Nöropati 

 

Uzamış yoğun bakım yatışı gerçekleşen ve mekanik ventilatördeki olgularda sekresyon artışı, 

trakeal tüpün varlığı, anestezi, sedasyon, kas zayıflıkları gibi nedenlerle ortaya çıkabilmektedir. 12 saat 



 

yatak istirahatinden sonra yukarı doğru hareket eden sıvı retansiyonu aorttaki ve karotit arterdeki 

baroreseptörleri uyarır. Bu durum depresör etki gösterir ve bireylerde hipotansiyon gelişebilir. 

İmmobilizasyon sonucu dolaşan kan hacminde azalma kırmızı kan hücresi ve plazma kayıplarından 

meydana gelir. Kan viskositesinin artışı sonucu trombüs riski artar. Yoğun bakım yatışında her hafta 

vertebral kemik mineral yoğunluğu %2 ve lumbal kemik mineral yoğunluğu %1 azalır. En dramatik 

etkiler kas iskelet sisteminde görülür. Hasta immobilse hastane yatışından 4 saat sonra atrofi ve kas 

zayıflığı başlar. Kas kütlesi ve kas lifi miktarının azalır. Diyafragma kas zayıflığı entübasyon sonra 18 

ila 48 saat arasında başlar. Rectus femoris protein yıkımı YBÜ yatışı sonrası 24 saat sonra oluşmaya 

başlar, ilk hafta kesitsel alan kaybı hızlanır. 

 Fonksiyonel statütedeki gelişmeler,  MV ve hastane yatış süresini kısaltır, mortaliteyi azaltır. 

Mobilize uzamış MV hastalarında 1 yıllık hayatta kalım oranları daha fazladır. Yoğun bakım 

hastalarında Pulmoner Rehabilitasyon kanıta dayalı çalışma sonuçları Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Tablo 2: Yoğun bakım hastalarında Pulmoner Rehabilitasyon kanıta dayalı çalışma sonuçları 

• Ventilatör kaynaklı pnömoni riskini azaltır (Ntoumenopoulos et al., 2002) 

• Postoperatif pulmoner komplikasyon riskini azaltır (Haines et al., 2013) 
• Pulmoner fonksiyonları geliştirir (Gosselink et al, 2011; Stiller, 2013) 

• Solunum kas kuvvetini geliştirir (Elkins & Dentice, 2015) 

• Weaning’i kısaltır (Elkins&Dentice, 2015; Gosselink et al, 2011) 

• Weaning’i kısaltır (Elkins&Dentice, 2015; Gosselink et al, 2011) 

 

Weaning 

Mekanik ventilasyondaki hastanın, mekanik ventilatörden ayrılma basamaklarını içerir. Hasta hazırlık 

testi, weaning ve ekstübasyon basamaklarının gerekleri yerine getirilerek cihazdan ayrılır. 

Hazırlık testi: Hazırlık testi, bir hastanın mekanik ventilasyondan ayırmaya başlamaya hazır olup 

olmadığını belirlemek için objektif klinik kriterleri (ve bazen fizyolojik testleri) kullanır. 

Weaning: Weaning, ventilatör desteğinin derecesini azaltma ve hastanın kendi ventilasyonunun daha 

büyük bir kısmını üstlenmesine izin verme sürecidir. 

Extübasyon: Endotrakeal tüpün çıkarılmasıdır ve mekanik ventilasyon desteğinden kurtulmanın son 

adımıdır. Hasta ayırmada başarılı olduğunda ve hem hava yolu açıklığı hem de hava yolu koruma 

önlemleri alındığında ekstübasyon yapılır. 

Weaning süreci her hastada aynı seyretmez. Basit, zorlu ve uzamış weaning süreçleri gerçekleşebilir. 

Basit Weaning: Hastaların ilk Spontan Solunum Denemesini (SSD) başarmaları halinde basit bir 

ayırmadan geçtiği kabul edilir.  YBÜ’lerde hastaların yaklaşık yarısı ila üçte ikisi, çoğu ekstübasyonla 

devam edecek olan basit ayırmadan geçer. 



 

Zorlu weaning: Hastalar, ilk SSD'lerinde başarısız olurlarsa ve ardından bir SSD'yi geçmek için üç 

SSD'ye veya yedi güne ihtiyaç duyarlarsa, ayırmanın zor olduğu kabul edilir.İnsidans yüzde 26 ila 39 

arasında değişmektedir. Bu popülasyon çoğunlukla akut yoğun bakım ünitesine kabulün ilk birkaç 

haftasında entübe edilen hastaları içerir. 

Uzamış weaning: Hastalar, en az üç SSD'de başarısız olurlarsa veya bir SSD'yi geçmek için yedi 

günden fazla zaman alırlarsa, uzun süreli ayırmaya tabi tutulmuş kabul edilir. İnsidans yüzde 6 ila 14 

arasında değişmektedir.Yedi günden fazla ayırmaya ihtiyaç duyan hastalarda ölüm riski artar ve ayrıca 

basit ayırma uygulananlara göre ekstübasyonda başarısız olma olasılığı daha yüksektir. Trakeostomi 

değerlendirilir. Uzamış MV sağlık harcamalarının artmasına, morbidite ve mortalite artışına neden olur. 

Hastanın MV’den ayrılamamasının nedeneri olarak uzamış hastane kalışı, rehabilitasyon yanıtında 

yetersizlik ve yetersiz rehabilitasyon söz konusu olabilir. Hastalarda zamanla kas zayıflıkları, kas kaybı, 

dekondüsyon, solunum problemleri ve mood bozuklukları oluşur. 

Pulmoner Rehabilitasyon 

Mekanik ventilasyondaki hastalarda PR, hem solunumsal komplikasyonların hem de 

immobilizasyon komplikasyonlarının önlenmesi amacıyla uygulanır. Bu hastalarda MV esnasında, 

ekstübasyon öncesinde ve sonrasında PR uygulanmalıdır. Seçilecek uygulamaların belirlenmesinde 

bilinç durumu önemlilik arz eder. Mekanik ventilatördeki hastalara uygulanabilecek PR içeriği Tablo 

3’te özetlenmiştir.  

Tablo 3: Mekanik ventilatördeki hastalara uygulanabilecek PR içeriği 

Mobilizasyon 

 

Göğüs Fizyoterapisi Kas re-edukasyonu 

Postür 

Aktif-pasif ROM 

Sürekli rotasyonel terapi 

Manuel hiperinfilasyon 

Perküsyon/vibrasyon 

 

Solunum kas eğitimi 

Periferik kas eğitimi 

Elektrik stimülasyonu 

 

Mobilizasyon 

Yoğun bakım hastalarında immobilizasyonun olumsuz etkilerinden korunmak için, hasta 

durumu stabilleşir stabilleşmez erken mobilizasyon başlatılmalıdır. Mobilizasyonun faydaları Tablo 4’te 

özetlenmiştir. Sedasyonda olan ve koopere olmayan hastalar bile, yatmadan sadece 24 saat sonra ortaya 

çıktığı bilinen, ortostatik intoleransı en aza indirgemek için uygun bir sandalyedeki yüksek oturma 

pozisyonuna alınmalıdır. 

Tablo 4: Mobilizasyonun faydaları.  

Solunum  

• fonksyonlarının artması 

• Kardiyovasküler fonksiyonların gelişmesi 



 

• Muskuloskeletal ve nöromüsküler bütünlük  

• Kan şekeri hemostazı 

• Hormon seviyelerinin düzenlenmesi 

• Kronik infilamasyonun azalması 

• Depresyonun azalması 

• Kognitif aktivitenin artması 

 

Normal hareket açıklığında ekstremite hareketi, yumuşak doku ve kas uzunluk ve kuvvetini 

korur, tromboemboli riskini azaltır. Eklem mobilizasyonu fizyoterapist tarafından veya bazı teknolojik 

desteklerle gerçekleştirilebilir. Yatak içi bisiklet bunlardan bir tanesidir. Vazoaktif ajan kullanılan 

sedatize MV’li hastalarda erken pasif bisiklet kullanımının hemodinamik, solunumsal ve metabolik 

durum üzerine olumlu etkileri olduğu bildirilmektedir. 

İnsan vücudunun her 11.6 dk bir, hareket etmesi fizyolojik bir gereksinimdir. Yoğun bakım 

hastalarında genel yaklaşım her iki satte bir pozisyon değişikliği yapılmasıdır. Bu pozisyonlar sırtüstü, 

30 derece sağ ve sol yatış ile prone pozisyonudur. Prone pozisyonunun ventilasyonu arttırıcı etkisi 

bilinmektedir. Fakat uygulamada olası bir brachial pleksus yaralanmasının ortaya çıkmaması açısından 

dikkatli olunmalıdır.  

Göğüs Hijyen teknikleri 

Göğüs hijyen teknikleri, manuel teknikler ve yardımcı hihazlarla yapılan teknikler olmak üzere 

geniş bir yelpazeye sahiptir. Entübe hastalarda her weaning denemesinden önce hava yolu sekresyonları 

aspire edilmelidir. Teorik olarak, bronkodilatörler, hava yolu direncini ve solunum işini azaltarak hava 

yolu obstrüksiyonu olan hastalarda ayırmayı kolaylaştırabilir. Yapay hava yolu ile ilgisi olmayan hava 

akımı obstrüksiyonu olan hastalarda, weaning denemesinden önce kısa etkili inhale beta-adrenerjik 

ve/veya antikolinerjik ajanlar kullanılabilir. Genel olarak entübe ve mekanik olarak ventile edilen kritik 

hastalarda, trakeal tüp larinksi tamamen atlayarak mikropların alt solunum yollarına geçişini 

kolaylaştırır, bu da ventilatörle ilişkili pnömoni (VAP) ve trakeobronşit gibi hastane enfeksiyonlarına 

yol açabilir. Bu durumun önlenmesi adına subglotik sekresyon aspirasyonu uygulanabilir. Bunun 

dışında manuel hiperinfilasyon, ventilatuar hiperinfilasyon, postural drenaj, perküsyon, vibrasyon diğer 

uygulamalardan bazılarıdır. 

Kas Re-edukasyonu 

Yoğun bakım hastalarında solunum ve periferik kas kuvveti hızla kaybedilmektedir. Yoğun 

bakımda kas zayıflığı nedenleri Tablo 5’te özetlenmiştir. Hastalara küçük serbest ağırlıklar, therabantlar 

veya manule direnç ile periferik kas kuvvetlendirme egzersizleri uygulanabilir. Uzun süreli MV’li ve 

zorlu hastalar için özel bir antrenman programı, weaning süresini hızlandırmak, hastanede kalış süresini 

kısaltmak ve sağ kalımı arttırmak için etkilidir.  



 

Solunum kas zayıflığı nedeniyle, MV’den ayrılışın uzaması söz konusu olabilir. Bu durumda 

inspiratuar dirençli eğitimler programa eklenmelidir.  

Tablo 5: Yoğun bakımda kas zayıflığı nedenleri 

• Kullanmama atrofisi 

• İnaktivite 

• Kötü beslenme 

• Sistemik hastalıklar 

• Hipoksemi 

• Elektrolit dengesizlik 

• Sistemik steroid kullanımı 

 

Aktif dirençli kas kuvvet antrenmanı yapılamayan veya yetersiz yapılabilen olgularda 

nöromuskuler elektrik stimülasyonu (NMES) kas kuvvetinin korunmasına yardımcı olur. NMES,  kas 

kuvvetini ve fonksiyonelliğini korur, polinöropatiyi önler ve weaningi kısaltır. 

Sonuç 

Yoğun bakımda yatmakta olan her hasta için PR bir ihtiyaçtır. PR ekibi, varolan solunumsal 

hastalığın semptomatik yönetiminde ve immobilizasyonun olası komplikasyonlarının önlenmesinde 

aktif rol oynamaktadır. 
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Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); sık görülen, genellikle zararlı partikül veya 

gazların maruziyetinden kaynaklanan havayolu ve/veya alveolar anomalilere bağlı kalıcı solunumsal 

semptomlar ve havayolu limitasyonu ile karakterize, önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. 

KOAH’ın en yaygın solunum sistemi semptomları dispne, öksürük ve sekresyon oluşumudur. Dünya 

genelinde her yıl 3 milyon insan KOAH nedeniyle hayatını kaybetmektedir. Dünya Sağlık Örgütü’ne 

göre 2030’dan itibaren yılda 4,5 milyon kişiden fazlasının KOAH’tan dolayı hayatını kaybedeceği 

öngörülmektedir.  

Öksürük ve kronik ilerleyici dispne KOAH’ın en belirgin semptomlarındandır. Hastaların %30’dan 

fazlasında öksürükle birlikte sekresyon görülmektedir. Aynı yaştaki sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığında, KOAH hastaları tipik olarak erken başlangıçlı laktik asidoz ve düşük maksimum 

çalışma hızı ve oksijen tüketimine sahiptir ve daha az aktif oldukları belirtilmiştir. Fiziksel inaktivite 

ayrıca solunum eforunun daha fazla artmasına neden olan dekondüsyonla sonuçlanır. KOAH hastaları 

bozulmuş yaşam kalitesi ile ilişkili depresyon ve anksiyete ile birlikte, genellikle aşamalı olarak eve 

bağımlı hale gelir ve sosyal hayattan izole olurlar. Semptomlar, beslenme problemleri, maddi 

kaynakların kullanımında artış ve hipoksemiyi içeren gaz değişim anormalliklerin varlığı nedeniyle 

KOAH hastaları pulmoner rehabilitasyon (PR) programına dahil edilmelidir. KOAH hastalarının PR 

programı öncesi değerlendirmeleri; dispne (Modified Medical Research Council dispne skalası), KOAH 

Değerlendirme Testi (CAT), BODE indeksi (vücut-kitle, obstrüksiyon, dispne, egzersiz kapasitesi), 

radyolojik inceleme, akciğer volümleri ve difüzyon kapasitesi, arter kan gazı ve oksijen satürasyonu ve 

egzersiz testlerini (kardiyopulmoner egzersiz testi, altı dakika yürüme testi) içerir. 

KOAH’ta PR; detaylı hasta değerlendirmesinden sonra hastanın hedefleri, egzersiz kapasitesi, 

komorbiditeler, sigara kullanımı ve psikososyal durumu göz önünde bulundurularak planlanır. PR’ye 

uzun dönem uyumun sağlanması önemlidir. Haftada en az iki gün planlanacak gözetimli PR programı; 

endurans eğitimi, alt ve üst ekstremite kuvvetlendirme eğitimi, yürüyüş eğitimi, esneklik ve solunum 

kas kuvveti eğitimi ile nöromusküler elektrik sitümulasyonu dahil edilerek uygulanabilir. Egzersiz 

eğitimlerine ek olarak, hava yolu temizleme teknikleri, ilaçların ve oksijenin rolü ve mantığı, solunum 

cihazlarının etkin kullanımı, egzersiz ve fiziksel aktivitelerin yararları, beslenme desteği, uyku kalitesi, 



 

irritanlardan kaçınma ve atakların erken tanısı gibi hasta eğitimi konuları PR programına dahil 

edilmelidir. 

KOAH’ta PR dispne, egzersiz kapasitesi ve sağlık durumunda sağladığı iyileşmeler ile en etkili 

stratejidir.  8-10 haftalık egzersiz temelli PR programları, KOAH'lı hastalarda dispne, yorgunluk, 

anksiyete ve depresyonda, egzersiz kapasitesinde, fiziksel aktivitede ve yaşam kalitesinde havayolu 

limitasyonunda değişiklik olmadan klinik olarak anlamlı iyileşme sağlamaktadır. 

Kırk iki çalışmanın dahil edildiği KOAH’lı hastalara 4-12 hafta aralığında uygulanan ve alt ekstremite 

endurans egzersizlerini içeren PR programlarının etkinliğini araştıran bir derlemede altı dakika yürüme 

mesafesi, maksimum iş yükü ve VO2max ile ölçülen egzersiz kapasitesi, dispne ve yaşam kalitesinde 

anlamlı gelişmeler olduğu ortaya konmuştur. KOAH’ta PR programlarının etkilerinin ortaya konduğu 

bir Cochrane derlemesinde programların çoğunlukla hastane bazlı olduğu belirtilmiştir. Otuz sekiz 

çalışmanın sonucuna göre fonksiyonel egzersiz kapasitesinin belirlendiği altı dakika yürüme 

mesafesinde 55,21 metrelik bir artış meydana gelmiştir. Hastane bazlı programların ev bazlı programlara 

göre yaşam kalitesi açısından daha iyi sonuçlandığı belirtilmiştir. On dokuz çalışmanın dahil edildiği ve 

KOAH’ta solunum egzersizlerinin etkilerini araştıran bir derlemede, büzük dudak solunumu ile tidal 

volüm, solunum hızı, inspiratuar zaman ve total solunum süresinde belirgin iyileşme, ventilatuar 

geribildirim+egzersiz ile solunum hızında iyileşme ve inspiratuar kapasitede belirgin artış sağlandığı 

belirtilmiştir.  

Birçok faydasına rağmen PR programları esnasında ulaşım sorunları, semptomların şiddeti, akut 

alevlenmeler ve günlük rutinlerin bozulması gibi bariyerlerden dolayı yetersiz katılım ve yüksek 

bırakma oranları ile karşılaşılmaktadır. Bu problemlerin önüne geçebilmek için tele-rehabilitasyon 

programlarının planlanması tavsiye edilmiştir. Kronik solunum hastalarında tele-rehabilitasyon 

uygulamaları esnasında olumsuz olay yaşanmadığı ve tele-rehabilitasyonu tamamlama oranının daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir. Tele-rehabilitasyon uygulamalarının semptomlar, fonksiyonellik, yaşam 

kalitesi, altı dakika yürüme mesafesi, anksiyete ve fiziksel aktivite düzeyinde iyileşmelere yol açtığı 

ancak geleneksel PR’ye karşı üstünlüğünün olmadığı belirtilmiştir. Ek olarak, kolay uygulanabilir, 

sürdürülebilir ve güvenli olduğu rapor edilmiştir. 

PR, KOAH yönetiminin önemli bir bileşenidir. Egzersiz eğitimi ve fiziksel aktivite müdahaleleri, 

PR’nin ayrılmaz ve tamamlayıcı parçalarıdır. KOAH’ta PR egzersiz kapasitesi, yaşam kalitesi, dispne, 

yorgunluk ve duygusal durumu iyileştirir. Hastanın kendi durumu ve hastalığıyla ilgili kontrol hissini 

arttırır. PR programlarının hastaların ihtiyaçlarına göre planlanması ve uzun vadeli sağlığı geliştirici 

davranışı elde etmek için optimal zamanlama, süre, yoğunluk, hasta tercihleri ve hasta seçimi ile ilgili 

daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

Anahtar sözcükler: KOAH, pulmoner rehabilitasyon, egzersiz, yaşam kalitesi 
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İnvaziv Mekanik Ventilasyondaki Hastada Sorun Çözme 
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İnvaziv mekanik ventilasyon sırasında, ani dispne gelişmesi sırasında Solukluk, terleme, anksiyöz 

durum, takipne, paradoksik solunum, taşikardi, aritmi, hipo/hipertansiyon, solunum seslerinde 

kötüleşme ve Spo2’de düşme durumunda Akut distres durumunda olduğu fark edilip acil müdahale 

yapılması gerekliliği doğabilir. Pulse oksimetri, kapnograf, ventilatör dalga grafikleri, pik inspiratuar 

basınç, ekshale volümler izlenebilir. Ventilatör grafikleri hasta ventilatör uyumu ile ilgili değerli 

bilgiler verir. Hasta- ventilatör asenkronisi MV ile hastanın konforlu soluk alıp verememesidir. Çoğu 

zman hastanın ventilasyon gereksinimine uygun olmayan akım,basınç ve zaman ayarlamlarından 

kaynaklanır. MV ile çatışma(fighting the ventilatıor) kavramı ise normal giderken vetilatördeki 

hastada akut solunum distresi gelişmesidir. 

Hasta ventilatör uyumsuzluğu, solunum iş yükü, oksijen ihtiyacı, solunum sıkıntısı, 

hrmodianmi7serbroperfüzyon üzerine etkileri nedeni ile önemlidir. 

Asenkronizasyon gelişen hastada mekanik ventilatör sürsi uzun, MV’den ayrılma olasılığı düşük, 

trakesotomi insidansı ve yoğun bakımda kalış süresi daha yüksektir. 

Hasta ventilatör aasenkronisi; Akış (b hasta talebini karşılamadığnda), tetik ( uygunsuz,geç,  

tetikleyemiyor, çift tetikliyor) ve döngü (erken veya geç ekspiryuma geçiş) kaynaklı oalbilir. 

Uygunsuz veya yetersiz akım ayarı önemli bir hasta ventilatör uyumsuzluğu nedenidir. Hastanı 

yetersiz akım nedeni ile inspiratuar çaba göstermesi ile, konkav biçimde inspiratuar basınç zaman 

grafiği oluşması uygunsuz akımda görülür. Bu durumda volüm kontrollü moddan basınç kontrollü bir 

moda geçmek (örn. PRVC) yada akım değerini yükseltmek faydalı olabilir. 

Tetik seviyesi yüksek/düşük olabilir, tetikleme çabası sonuçsuz kalabilir veya çift tetikliyor olabilir.  

Döngü (inspiryumdan ekspiryuma geçiş) erken veya geç gelişebilir. Döngü ve tetikleme problemlerini 

birlikte görmek olasıdır.  

Obstrüktif bir akciğer mekaniğinde gecikmiş siklus sonlanması, inefektif tetikleme ve oto-PEEP 

oluşumu sorun olarak karşımıza çıkabilir. Restriktif bir akciğer mekaniğinde prematür siklus 

sonlanması, çift tetikleme ve buna bağlı oluşan yüksek tidal volüm sorun olarak karşımıza çıkabilir.  



 

En sık görülen hasta ventilatör asenkronizasyonu inefektif tetiklemedir. Mekanik solunum asisti ile 

sonlanmayan inspiratuar çabayı ifade eder. Basınç ve akım eğrileri ters yöndedir. Kas güçsüzlüğü, 

sedasyon kullanımı ve oto-PEEP ile birlikte olabilir. Ekspiryumda erken spike; yüksek hava yolu 

rezistansı, uzun zaman sabiti, tam olmayan ekshalasyon (akım sıfıra ulaşmadan inhalasyona geçiş) 

gösterebilir. Dinamik hiperinflasyon ve oto-PEEP; tetikleme gecikmesi, zayıf efor ile inefektif 

tetiklemeye yol açar. 

Obstruktif özelliğe sahip MV dalga grafik formunda; hava yolu rezistansını azaltmak, inspiratuar akış 

hızını arttırarak inspiryum süresini azaltmak, eksternal PEEP ile instrik PEEP dengelemek sorunu 

çözebilir. Destek seviyesi(PS) azaltıp, sedasyon azaltmak, solunum sürücü gücünü arttırarak inefektif 

tetiklemelerin önüne geçebilir.  

Restriktif özelliğe sahip MV dalga grafik formunda kısa zaman sabiti durumunda hastanın nöral 

inspiryum süresi, mekanik ventilatörde uygulanan inspiryum süresinden uzunsa veya yüksek akı hızı 

var ise premetür siklus sonlanması izlenebilir.  

Destek seviyesini (PS) arttırmak, inspiryum süresini uzatmak(inspiratuar akım azaltarak), rising time 

azaltmak prematür siklüs sonlanmasına bağlı sorunu giderip senkronizasyou sağlayabilir.  

Çift tetikleme çabası hastanın tidal hacim ihtiyacı karşılanamadığında mekanik ventilasyon inspiratuar 

süre dolduktan sonra güçlü inspiratuar çabanın devamı ile olur. Tidal volüm ikiye katlanarak, tepe 

hava yolu basıncı artabilir.  

Destek seviyesi arttırılması, inspiryum süresinin uzatılması, rising time azaltılması ile birlikte 

ventilasyon ihtiyacının azaltılması( sedasyon, ateşin düşürülmesi ağrının azaltılması..vb.) çift 

tetiklemeyi öneleyebilir. 

Sonuç olarak; Ventilatör grafikleri hasta ventilatör uyumu açısından çok önemli bilgiler verir. Hasta 

ventilatör uyumluluğu dikkatli bir analiz ile nedeni anlaşılarak çözülebilir.  

 

 

 

 

 

 



 

31 EKİM 2021 
OTURUM 29: MEKANİK VENTİLASYONDAKİ HASTADA SORUN 

ÇÖZME 

Trakeostomili Hastada  

Dr.Öğretim Üyesi Pervin Hancı  

Trakeostomi, trakeada cerrahi olarak açıklık oluşturulmasıdır. Endotrakeal tüp yerine 

trakeostomi kanülü aracılığıyla mekanik ventilasyona izin verir.Akut solunum yetmezliği atakları 

sırasında, hastalar genellikle endotrakeal tüp yoluyla ventile edilir. Trakeostomi üst solunum yolu 

obstrüksiyonu veya sekresyonları çıkartamama, yutkunamama gibi hava yolu açıklığının sağlanamadığı 

durumlarda ve mekanik ventilasyon ihtiyacının uzamasının beklendiği durumlarda gereklidir.  YBÜ’de 

mekanik ventilatöre bağlı kritik hastalarda trakeostominin ne zaman uygulanacağı tartışma konusudur.  

Hastaların stabil olmadığı veya trakeostomiden fayda sağlayamayacakları durumlar dışında laringeal 

hasar riski nedeniyle üç haftadan daha uzun süre endotrakeal tüp yoluyla ventile edilmemesi gerekir. (1) 

Bu yüzden entübasyonun 1-3. haftasında trakeostomi ve uzun dönem bakım planının yapılması önerilir. 

(2) Ancak bu karar, hastanın klinik koşullarına ve hastanın tercihine göre kişiselleştirilmelidir, mesela 

gullian barre-travmatik beyin hasarı veya spinal kord travması olan hastalarda karar erken dönemde 

verilebilir.  Bazı hastalarda da erken dönemde açmamak hastayı girişimin risklerinden koruyabilir.  

Trakeostomi orotrakeal entubasyona göre hasta konforunun, hava yolu güvenliğinin ve pulmoner 

hijyenin daha iyi olmasını sağlar. Ventilatör ilişkili pnömoni oranını azalttığı, mekanik ventilatörden 

ayrılmayı kolaylaştırdığı ve sedatif ilaç kullanımımı azalttığı saptanmıştır. (3) Hastaların trakeostomi 

sonrasında mekanik ventilatörden ayrılmasının kolaylaşması; ölü boşluk ventilasyon miktarında ve hava 

yolu direncinde azalma, hava yolu sekresyon klerensinin kolay yapılabilmesi, ventilatuar desteğin kolay 

başlatılması ve sonlandırılması ile de ilişkili olabilir. Ancak çalışmalarda bu avantajlarının yanında 

solunum sistemi mekaniklerinde değişim gerçekleştiği gösterilmiştir. Endotrakeal tüp ve 

trakeostostominin karşılaştırıldığı çalışmalarda intrensek peep’de, solunum iş yükünde ve ekspiratuar 

hava yolu rezistansında azalma saptanmıştır. (4,5) Tüm bu avantajlar uzamış mekanik ventilasyon 

ihtiyacı olan hastaların erken trakeostomi zamanlamasından fayda göreceğini düşündürmektedir. 

Trakeostomi peruktan teknikle veya cerrahi olarak açılabilir. Perkutan tekniğin yatak başı 

uygulanabilmesi avantajlıdır.  Ancak sterilite, kanama sağaltımı cerrahi tekniğe göre daha zordur. 

(6)Uzun süreli mekanik ventilasyon gereksiniminde ve elektif trakeostomilerde peruktan yöntem tercih 

edilir. Boyun anatomisinde bozulma, önceki boyun cerrahisi, servikal ışınlama, maksillofasiyal veya 

boyun travması, morbid obezite gösteren seçilmiş kritik hastalarda cerrahi yöntem tercih edilmelidir. (7) 

Prosedür sırasında gelişen majör komplikasyonlar, uzun dönemde gelişebilecek komplikasyonlar ve 



 

mortalite açısından iki yöntem birbirinden farklı blunmamıştır. (8) Perkutan trakesotomi ultrasonografi 

ve bronkoskopi eşliğinde yapıldığında komplikasyon oranında azalma mevcuttur. (9)  

Trakeostomi açılan kişilerde işlem sonrası ilk 30 günde hastaneye trakeostomiyle ilişkili nedenlerden 

başvuru oranı %24 olarak bulunmuştur. Trakeostomi, tüm prosedürler içinde yeniden hastane başvurusu 

açısından 5. Sıradadır. (10) Hastane içi komplikasyon oranı %47’ yken hastanede dışında bu oran %15 

bulunmuştur. Major komplikasyon oranı %1 olmasına rağmen mortalitesi oldukça (%50) yüksektir. (11)  

Bu nedenle, trakeostomi ile ilişkili acil durumların belirti ve semptomlarını tanınması ve potansiyel 

olarak hayat kurtarıcı müdahalelerin sağlanması gerekmektedir.  

Trakeostominin hayatı tehdit edici komplikasyonları trakeostomi kanülünün yerinden çıkması veya 

obstruksiyonu, hemoraji (trakeoarteriyel fistül), trakeoözefagial fistül, trakeal stenoz ve enfeksiyon 

olarak sıralanabilir.  (12) Konuşma sırasında vaka örnekleri ile trakeostomi komplikasyonlarına 

yaklaşım özetlenmiştir.  
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Obstrüktif Akciğer Hastalıkları, trakea ve büyük bronşlardan terminal ve respiratuar bronşiyollere kadar 

olan herhangi bir seviyede, parsiyel veya komplet obstrüksiyona bağlı hava akımına direnc artışı ile 

karakterizedir. Ekspirasyonda hava akımı obstrüksiyonu birçok durumda ortaya çıkabilir; Bunlar farklı 

patolojik özellikleri ve havayolu obstrüksiyon mekanizmalarına göre ayırt edilebilir. Kronik bronşit ve 

amfizemi içeren Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) ve ayrıca Astım obstrüktif akciğer 

hastalıkları şemsiyesi içinde yer alırlar. 

KOAH; zararlı gaz veya partiküllere maruz kalma ve anormal akciğer gelişimi gibi faktörlerden 

etkilenen durumların neden olduğu, havayolu ve/veya alveoler anormalliklere bağlı, dayanıklı 

solunumsal semptomlar ve hava akımı sınırlanması ile karakterize edilen yaygın, önlenebilir ve tedavi 

edilebilir bir hastalıktır. GOLD 2020(Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease) 

KOAH prevalansı; sigara içenlerde, 40 yaş üstünde ve erkeklerde daha yüksektir.  

En sık görülen semptomlar; kronik ve ilerleyici nefes darlığı (dispne), öksürük, balgam çıkarma, göğüs 

gerginliği hırıltı (wheezing; 250 ms’den uzun), yorgunluk, kilo kaybı ve iştahsızlık, senkop, kaburga 

kırığı, ayak bileği şişmesi, depresyon, anksiyetedir.  

KOAH’daki risk faktörleri; sigara dumanı, buhar/gazlar, iç/dış ortam kirliliği, çevresel tütün dumanı, 

mesleki toz ve kimyasallar, biyomas yakıtlar, yaş, cinsiyet, beslenme, sosyo ekonomik durum, 

enfeksiyonlar ve genlerdir. En iyi bilinen genetik risk faktörü, serin proteazların bir inhibitörü olan 

alfa-1 antitripsin (AATD)'nin ciddi kalıtsal bir eksikliğidir.  

KOAH’ın epidemiyoloji ve mortalitesi; Dünyada 3. en sık ölüm nedeni olan KOAH, tüm ölümlerin 

% 55 inden sorumludur. 2012 yılında solunum sistemi hastalıkları nedeniyle gerçekleşen ölümlerin % 

61.5’i KOAH  nedeniyledir (GOLD 2020). 

Kronik Bronşit: Akciğer tüberkülozu, bronşektazi, akciğer iltihabı gibi başka bir hastalığa 

bağlanamayan, en az devamlı iki yıl boyunca, her yıl en az üç ay devam eden öksürük ve balgam 

çıkarmadır. Kronik bronşit gelişmiş hastaların hepsinde obstrüksiyon gözlenmez.  

Bronşiyolit: Küçük havayollarında ilk gelişen mukozal ödem, submukozal müköz bezlerin ve goblet 

hücrelerinin sekresyonlarının artmasıdır. Gelişen mukosiliyer disfonksiyon havayolunu kaplayan 



 

sıvının yüzey gerimini değiştirerek hava yolları lümeninin daralmasına neden olur. Salınan mediatörler 

ve artan sekresyon öksürük oluşumuna yol açar. Hemoptizi de görülebilir.  

Amfizem; Terminal bronşiyollerin distalindeki havayollarının irreversible genişlemesi ve buna eşlik 

eden duvar destrüksiyonu (aşikar fibrozis olmaksızın) ile karakterizedir. Lobül içindeki anatomik 

dağılımına göre klasifiye edilir. Respiratuvar ünitenin etkilenen segmentine göre 4 ana tipe ayrılır:  

1. Sentriasiner ( >%95), 2. Panasiner, 3. Paraseptal, 4. İrregüler 

KOAH Patogenezi; Kronik olarak sigara dumanına ve çevresel hava kirliliğine maruz kalan 

havayollarında epitel ve makrofajlardan çeşitli mediatörler salınır. Havayolu duvarı, interstisyum ve 

pulmoner damar yatağında nötrofiller, makrofajlar ve CD4, CD8T lenfositler gibi enflamatuvar 

hücrelerin birikmesine yol açar. Nötrofiller, nötrofil elastaz ve diğer birçok proteazları salgılaması 

sonucu akciğerlerde oksidan-antioksidan ve proteaz-antiproteaz dengesi bozularak enflamasyonun daha 

da artmasına neden olur. Gelişen oksidatif stres; proteaz /anti-proteaz dengesizliği, mukusun 

disfonksiyonu, redoks duyarlı transkripsiyon faktörlerinin uyarılması, peribronşial ve interstisyel 

fibrozis, onarım mekanizmalarının bozulmasına neden olur. Sonuç olarak epitelyel hasar, mukozal 

disfonksiyon, havayolu duvarında yapısal değişiklikler, artmış kolinerjik tonus, bronkokonstriksiyon ve 

havayolu direncinde artma şeklinde görülen küçük havayolu hastalığı oluşturur.  

KOAH Fizyopatolojisi; Aşırı mukus sekresyonu, hava akımı kısıtlanması ve hava hapsi, gaz değişimi 

anormallikleri, pulmoner hipertansiyon, sistemik özellikler, alevlenmelerdir. Mukus, alt solunum 

sisteminden hava akımı ve mukosiliyer yapılar ile farinkse aktarılır. Havayolu epitelyumunu 

dehidratasyondan inhale edilen bulaşıcı ve toksik ajanlardan korur. Havayolunu kaplayan sıvının yüzey 

gerimini değiştirerek, küçük havayollarını dinamik kapanmaya uygun hale getirir. Havayollarında 

akımın kısıtlanmasına yol açan mekanizmalar; Havayolu epitelyel hasar, mukus hipersekresyonu ve 

siliyer fonksiyon bozukluğu, kronik havayolu inflamasyonu, havayolu duvarında yapısal değişiklikler, 

elastik recoil azalması ve alveolar bağlantıların eksikliği, havayolu düz kasının aktivasyon durumu, 

artmış kolinerjik tonustur. 

KOAH’da patogenezin oluşturduğu ekspiratuvar hava akım kısıtlanması ve alveoler duvar hasarı 

nedeniyle destek yapısından yoksun kalan periferik hava yollarının ekspirasyon sırasında pozitif plevral 

basıncın etkisiyle dinamik  kompresyona uğrayarak erken kapanması, hava hapsi ve pulmoner 

hiperinflasyona neden olur. Sonunda birinci saniye zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1) azalır.  

KOAH’ta hava yollarının, akciğer parankiminin ve kan damarlarının inflamatuvar değişiklikleri, alveol-

kapiller geçişindeki difüzyonu olumsuz yönde etkiler. Hipoksi ve hiperkapni gelişir. Solunum işi ve kas 

gücü azalması sonucunda solunum kas yorgunluğu gelişirken, parankimal hasar vasküler kayıba, 

hiperinflasyon vasküler kompresyona ve alveolar hipoksi vasokonstriksiyona neden olarak pulmoner 



 

hipertansiyonun gelişmesine neden olur. Takibinde sağ kalp yetersizliği ve korpulmonaleye yol açar. 

İnflamasyon ve akut faz proteinlerinin etkisi ile çeşitli sistemik etkilere neden olur. 

Hava akımı sınırlaması genellikle spirometri ile ölçülür. Spirometrik ölçümlerle, hastalığın tanısı  (FEV1 

/FVC < %70),  şiddetinin tayini [(FEV1), hafif > 80, orta<50-80, ağır <35-49, şiddetli < 35] izlenerek, 

prognoz takip edilerek yıllık değişim belirlenir. % 70 in altıda olması havayolu obstrüksiyonunun 

gösterir. 

Astım; Astım hışıltı, nefes darlığı, öksürük, göğüste sıkışıklık hissi semptomları ve bu semptomların 

varlığı, sıklığı ve yoğunluğunun aynı hastada zaman içinde değişken olması ile karakterize bir 

hastalıktır. Semptomlar değişken olup ekspiratuvar hava akımı kısıtlanması ile ilişkilidir. Semptomların 

ve ekspiratuvar hava akımı kısıtlanmasının zaman içindeki değişkenliği Astımın tipik ve tanımlayıcı 

özelliği olup astımın diğer solunum yolu hastalıklarından ayrımında önemlidir. 

Astım sık görülen ve altta yatan farklı mekanizmalar ile tanımlanan farklı klinik tipleri bulunan heterojen 

bir hastalıktır. Hastalığın klinik özellikleri, doğal seyri, patofizyolojik mekanizmaları ve tedavi yanıtı 

farklı astım tipleri arasında farklılıklar göstermektedir. Hastalık genellikle kronik hava yolu 

inflamasyonu ve hava yolu aşırı duyarlılığı ile ilişkilidir. Semptomlar ve hava akımı kısıtlanması, viral 

solunum yolu infeksiyonları, irritan ya da allerjen maruziyeti, egzersiz gibi faktörler ile tetiklenebilir ve 

tedavi ile ya da kendiliğinden düzelme gösterebilir. 

Astım epidemiyolojisi; sık görülen ve farklı ülkelerde nüfusun %1-20’sini ve tüm dünyada tahmini 

olarak 300 milyon kişiyi etkileyen kronik bir hastalıktır. Türekiyede çocuklarda %5-10, erişkinlerde % 

2-5 oranında görülür. Astım sıklığı farklılıkları genetik ve çevresel faktörlerin heterojenitesi ile 

açıklanmaktadır. 

Astım Fizyopatolojisi: Astımın en karakteristik özelliği, hava yolu lumeninin daralması ile ilişkili olan 

geri dönüşümlü ve değişken hava yolu obstrüksiyonudur. Hava yolu daralmasının en önemli sebepleri, 

eozinofil, nötrofil, lenfosit ve makrofaj gibi hücrelerin rol aldığı hava yolunda gelişen kronik 

inflamasyon ve ödemdir. Sonuçta hava yolu aşırı duyarlılığı gelişir ve normalde zararsız bir uyaranla 

hava yollarında düz kas kontraksiyonu oluşur. Ancak bu durum bronkodilatör tedavi ile geri dönüşlüdür. 

Tedavi ile geri dönüşlü olmayan olgularda ise subsegmental hava yollarında bulunan mukus ve hava 

yolu remodelingi persistan hava akımı obstrüksiyonuna neden olur.  

Astımda hava yolu inflamasyonu tüm trakeobronşial ağac boyunca görülür ve patofizyolojiyi belirleyen 

çeşitli çaptaki hava yollarının değişen derecelerdeki obstrüksiyonudur. Büyük hava yollarındaki 

obstrüksiyon hava akım kısıtlanmasına yol açarken, küçükk hava yollarındaki obstrüksiyon ise düşük 

akciğer volümlerinde hava yolunun kapanmasına ve bir çok olguda reziduel volüm artışına, dolayısıyla 

hiperinflasyona neden olmaktadır. Astımın en iyi bilinen endotipi hava yolu ve periferik kan 



 

eozinofilisine eşlik eden Th2 sitokinlerin varlığı ile karakterize Tip 2 astımdır. Tip 2 astımda hava yolu 

inflamasyonunda 2 mekanizma rol oynar. 

1.Allerjik eozinofilik hava yolu inflamasyonu, 2.Non-allerjik eozinofilik hava yolu inflamasyonu. 

Astım hastalarının hava yollarında inflamatuar yanıta ek olarak, hava yolu  yeniden yapılanması 

(remodelling) olarak adlandırılan karakteristik yapısal  değişiklikler olmaktadır. Bu değişikliklerin bir 

kısmı astımın ağırlığı ile ilişkilidir ve hava yollarında rölatif olarak geri dönüşümsüz darlıkla 

sonuçlanabilir. 

Sonuç olarak; Sigara ve diğer zararlı gaz ve partiküllerin, allerjenlerin etkisiyle gelişen inflamasyon 

obstrüktif akciğer hastalıklarında önemli patolojidir ve çeşitli sistemik etkiler oluşturur.  

Anahtar sözcükler; İnflamasyon, mukus sekresyonu, hava akımı kısıtlanması, pulmoner hipertansiyon, 

astım, 
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Giriş 

2013 Pulmoner Hipertansiyon 5. Dünya Sempozyumu (WSPH)’dan beri kronik tromboembolik 

pulmoner hipertansiyon (KTEPH) yönetiminde büyük ilerleme oluşturmuştur. KTEPH grup 4 PH içinde 

sınıflandırılır ve organize olmuş trombüs sonrasında gelişir. Tromboemboli sonrasında gelişen 

remodeling sonucunda anjiogenezin hatalı gerçekleşmesi, bozulmuş fibrinoliz ve endotelial işlev 

bozukluğu patofizyolojiyi oluşturmaktadır. Bu değişiklikler Pulmoner Hipertansiyona (PH) yol açar ve 

sonuçta sağ ventrikül yetmezliği gelişir. KTEPH’in kesin patogenezi bilinmemektedir, ancak akut 

akciğer embolisi ile ilişkilendirilmektedir. Ancak, venöz tromboemboli klasik risk faktörlerinin 

KTEPH'te riskini artırdığı saptanamamıştır. KTEPH’in epidemiyolojisinde açık coğrafi farklılıklar 

vardır. Uluslararası bir KTEPH (Avrupa ve Kanada) kayıt çalışmasında KTEPH hastalarının %75'inde 

belgelenmiş daha önce geçirilmiş akut pulmoner emboli mevcutken,  Japonya’da ise KTEPH'te 

geçirilmiş akut pulmoner emboli oranları sadece %15-33 aralığında saptanmıştır.  

KTEPH patofizyolojisinde değişken gen ekspresyonu pulmoner arterde gösterilmiştir. Semptomatik 

akut pulmoner emboli sonrasında KTEPH gelişme  sıklığı % 0.4 ile %6.2 arasında değiştiği 

bildirilmektedir. 

Kesin KTEPH insidansını tespiti karmaşıktır. KTEPH ayırıcı tanıda düşünülmediği taktirde atlanılan bir 

tanıdır. Spesifik olmayan semptomlar, emboli tanısı koymada  ve bilgisayarlı pulmoner anjiyografi 

okumak için gerekli olan uzmanlık olmadığı taktirde tanı kolayca atlanmaktadır. Fransa’da her yıl 

yaklaşık 30 000 akut pulmoner emboli vakası tanı alır. KTEPH insidansı bir çalışmada % 3.4 olarak 

tahmin edilirken  Guerin ve ark. %4,8’lik  bir KTEPH sıklığını belirtmişlerdir.  

Kronik tromboembolik hastalık 

Kronik tromboembolik hastalık (CTED), benzer semptomlar ve perfüzyon bozuklukları ile karakterize, 

ancak istirahatte Pulmoner Hipertansiyon olmamasıdır. Şu anda  PH için yeni bir eşik değer olarak 

ortalama PAP (mPAP)> 20 mm Hg,  pulmoner arter kama basıncı ⩽15 mmHg ve  vasküler direnç (PVR) 

⩾3 wood üzerinde olması kabul edilmektedir.  



 

KTEPH Tanı 

Normal bir V/Q taraması %90-10 hassasiyet ve 94 özgüllük ile KTEPH'i dışlar. KTEPH tanısı için 

yapılan bir çalışmada, V/Q taramasının ile BTPA üstün olduğu bulunmuştur. Aradaki fark BT 

teknolojisi ve yorumlanmasının gelişmesi ile birlikte azaldı. V/Q sintigrafisi KTEPH taraması için tercih 

edilen başlangıç görüntüleme testi olarak kullanılmaktadır. BTPA pulmoner endarterektomi(PEA) 

düşünülen her olguda yapılmalıdır. Tanı konulduktan sonra her hasta ilk önce cerrahi açıdan 

değerlendirilmedir. KTEPH cerrahi müdahale ile düzelebilen tek PH grubudur. Lezyonların 

proksimalde olması ve deneyimli cerrahlar tarafından operasyonun yapılması sonrasında pulmoner arter 

basıncı düşmektedir. PEA KTEPH uygun tüm hastalara önerilmelidir.  Uluslararası kayıt çalışması 

KTEPH olup cerrahi [33] ameliyat olanlarda % 90-70 3-yıllık sağkalım rapor edilmiştir. Büyük bir 

kohortun uzun süreli takip sonuçlarına göre %72 (ortalama yaş 58 yıl) oranında 10 yıllık sağkalım 

bildirilmiştir.  Hastaların %49’u ilgisiz nedenlerden kaybedilmiştir. Uzmanlaşmış merkezlerde ameliyat  

kronik tromboembolide başarıyla gerçekleştirilebilir.  

Balon pulmoner anjioplasti (BPA) 

BPA 2012’den beri KTEPH tedavi algoritmasının önemli bir bileşeni haline gelmiştir. BPA sonrasında 

hemodinaminin ve semptomlar düzeldiği; egzersiz kapasitesinin arttığı bildirilmiştir. BPA'nın sonuçları 

cesaret verici olsa da başarılı bir BPA kapsamlı eğitim ve vaka sayısı gerektirir. Bir uzman merkezde 

BPA hasta seçimi mevcut tüm bir multidisipliner inceleme ile başlar.  

PH hedefli tıbbi tedavi 

PEA hastaların %40'ında ilk tedavi seçeneği, olmaya devam ederken uluslararası KTEPH kayıt 

çalışması göstermiştir ki ulaşılamayan vasküler yapılar olduğu taktirde hastalar operasyon için  uygun 

kabul edilemezler. Teknik olarak inoperabl kabul edilen KTEPH hastalarında ilk seçecek PAH spesifik 

tedavi riociguattır. 

Riociguat 

Son zamanlarda, KTEPH tedavisinde macitentan  primer sonlanım noktasında (PVD (p = 0.041)) ve 

diğer sonlanım noktalarında (örneğin, 6 dakika yürüme mesafesi (p = 0.033) ve N-terminal pro-beyin 

natriüretik peptid değerlerinde analmı farklılıklar sağlamıştır (p = 0.040). Bu son çalışma, KTEPH 

hastalarında kombine ilaç tedavisinin ilk kanıtıdır. Çalışmaya dahil olan  hastaların %61'i zaten 

fosfodiesteraz 5 inhibitörleri ve/ya da oral/inhaler prostanoidler, ve ek olarak macitentan kullanıldığında 

ilaç almayan hastalar ile karşılaştırıldığında benzer etkinlik gösterdi. Teknik olarak ameliyat edilemeyen 

hastalık için riociguat ilk seçenek tedavidir.  

 



 

KTEPH tedavi algoritması 

KTEPH tanısı konulduktan yaşam boyu antikoagülasyon başlanması gerekir.  Antitrombosit tedavi 

KTEPH hastalarındada antikoagülasyonun alternatifi değildir.  Antikoagülasyon geleneksel oral K 

vitamini antagonistleri ile yapılmalıdır.  Yeni kuşak oral antikoagülanların veya düşük molekül ağırlıklı 

heparinlerin antikoagülanolarak kullanımı için yeterli veri yoktur.  

Tanı konulan her KTEPH hastası multidisipliner ekip tarafından PEA için değerlendirilir. Cerrahiye 

uygun olmayan vakalar içinse BPA ya da riociguat tedavisi uygulanır.  
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            Uyku; yemek yemek, su içmek, nefes almak gibi organizma için vazgeçilmez bir gereksinimdir. 

İnsan hayatının yaklaşık üçte birini uyuyarak geçirir.Uyku süreleri birçok faktörden etkilenmekle 

birlikte; kişiden kişiye başlıca genetik faktörlere,yaşa ve cinsiyete göre değişebilmektedir.Günümüze 

kadar uyku ve uyanıkla ilgili birçok  hastalık tanımlanmış olup bunların çoğunda uyku kalitesi 

bozulmakta, yaşam kalitesi düşmekte ayrıca ek sağlık problemlerine neden olmaktadır. İşte  uyku 

hastalıkları ile ilgili ortak bir dil kullanmak,uyku hastalıklarının etyolojisini  ve standart bir tanı ve tedavi 

yaklaşımı belirlemek amacı ile  1990 yılında American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafından 

tüm bilinen uyku hastalıklarının ilk kategorizasyonu ve tanımlamaları yapılmış  ve ilk  ICSD 

(International Classification of Sleep Disorders) yayınlanmıştır. Bu sınıflama yıllar içinde bazı 

güncellemeler ile en son 2014 ‘de en son hali  ICSD-3 versiyonu ile kullanılmaktadır.  

Uyku Bozuklukları Sınıflaması (ICSD-3) (1). 

1-) İnsomniler 

2-) Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 

3-) Hipersomniye neden olan santral patolojiler 

4-) Sirkadyen ritim uyku-uyanıklık bozuklukları 

5-) Parasomniler 

6-) Uyku ile ilgili hareket bozuklukları 

7-) Diğer Uyku Bozuklukları 

Uykuda Solunum Bozuklukları Sınıflama 

Uykuda solunum bozuklukları (USB) , uyku sırasında solunum paterninde bozulma ile karakterize 

tabloları kapsamaktadır ve son sınıflama olan ICSD-3’de   ikinci sırada yer almakta ve 5 ana başlıkta 

toplanmıştır ( Tablo 1).  



 

 

Tablo 1. Uluslararası uyku bozuklukları,uyku ilişkili solunum bozuklukları sınıflaması (ICSD-3). 

1. Obstrüktif uyku apne sendromu 

• Erişkin 

• Çocuk 

2. Santral uyku apne sendromu 

• Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apne 

• Cheyne-Stokes solunumu olmaksızın medikal hastalıklara bağlı santral uyku apne 

• Yüksek irtifa periyodik solunumuna bağlı santral uyku apne ilaç ve madde kullanımına 

bağlı santral uyku apne 

• Primer santral uyku apnesi (idiyopatik) 

• İnfantın primer santral uyku apnesi 

• Prematürlerin primer santral uyku apnesi 

• Tedaviyle ortaya çıkan santral uyku apne (Kompleks Uyku Apne Sendromu) 

3. Uyku ile ilişkili hipoventilasyon sendromları 

• Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS)  

• Konjenital santral alveolar hipoventilasyon 

• Hipotalamik disfonksiyonla giden geç başlangıçlı santral hipoventilasyon 

• İdiyopatik santral alveolar hipoventilasyon 

• İlaç veya madde kullanımına bağlı uyku ile ilişkili hipoventilasyon 

• Tıbbi bozukluklara bağlı uyku ilişkili hipoventilasyon 

4. Uyku ile ilişkili hipoksemi sendromu 

5. İzole semptom ve varyantlar 

• Horlama 

• Katatreni 

 

         Klinikte en sık görülen USB olan obstruktif uyku apne sendorumunda olduğu gibi uyku boyunca 

tekrarlayan, üst hava yolarında kısmi yada tam tıkanmalar ve sıklıkla buna eşlik eden kan oksijen 

saturasyonunda azalma ( 2)  veya santral apne sendromlarındaki solunum merkezinden kaynaklanan 

solunum dürtüsünün azalması veya kaybolması sonucunda uykuda ventilasyonun azalması veya kaybı 

ve gaz değişiminde bozulmayla ortaya çıkan (3) uykuda solunum bozuklukları, değişik sonuçlara neden 

olarak, değişik klinik tablolar oluşturmaktadır.Tanıda altn standart yöntem polisomnografi olup en etkin 

tedavi yöntemi pozitif hava yolu basıncı ( PAP) tedavileridir (4). 

 

Konu İle İlgili Tanımlamalar 

Apne: 10 sn veya daha fazla süreyle ağız ve burunda hava akımının olmamasıdır.Termal sensörle ölçülen 

hava akımı sinyalinde ≥%90 azalmanın olması ,sürenin  ≥10 saniye üzerinde olması ve sürenin 

≥%90’ının amplitüd kriterini sağlaması gerekmektedir. Solunum çabasının olup olmamasına bağlı 

olarak değişik şekillerde gelişebilmektedir. 



 

 

Obstrüktif apne: Artan solunum çabası,göğüs ve karında hareket olmasına rağmen hava akımının  

olmaması ( Şekil 1). 

Şekil 1. Obstrüktif apne 

 

 

Santral apne: Hem solunum çabasının hem de hava akımının olmamasıdır ( Şekil 2). 

Şekil 2. Santral apne 

 



 

 

Mikst apne: Başlangıçta santral tipte olan apnenin solunum çabasının başlamasına rağmen devam 

etmesidir (Şekil 3). 

Şekil 3. Mikst apne 

Hipopne: 10 sn ve daha fazla süreyle hava akımında en az %30 azalma ile birlikte oksijen 

satürasyonunda ≥ %4 azalma ve olayın en az % 90’lık kısmının hipopnede kabul edilen amplitüd azalma 

ölçütlerini karşılamasıdır.Bir diğer tanımı ise . Nazal basınç sinyalinde bazale göre ≥%50 düşüş,süre 

≥10 saniye,bazale göre ≥%3 desaturasyon veya arousal (uyanma reaksiyonu) ile sonuçlanması ve 

sürenin ≥%90’ı amplitüd kriterini sağlamasıdır (Şekil 4). 



 

Şekil 4. Hipopne 

RERA (Arousal ile ilişkili solunum çabasında artma): Apne hipopne kriterlerine uymayacak şekilde, en 

az 10 saniye süresince artan solunum çabası veya nasal basınç sinyalinde düzleşme sonrası arousal 

gelişmesi (Şekil 5). 

Şekil 5. RERA 

 



 

Apne-hipopne indeksi (AHI): Uykuda görülen apne ve hipopne sayıları toplamının saat olarak uyku 

süresine bölünmesi ile elde edilir. 

Oksijen desatürasyon indeksi (ODI): Uyku süresince görülen oksijen desatürasyonlarının her saat başına 

düşen sayısı. 

Solunum Sıkıntısı İndeksi (SSİ) (Respiratory Disturbance Index=RDI): Uyku saati başına düşen apne, 

hipopne ve RERA'nın toplam sayısı. 

Arousal: Apne ve hipopneyi sonlandıran uyku sırasında daha hafif uyku evresine veya uyanıklık 

durumuna ani geçiş.  

                   Sonuç olarak, uykuda solunum bozuklukları toplumda sık rastlanan, başta kardiyovasküler 

olmak üzere  bir çok komorbiditelere ve ciddi sonuçlara neden olabilecek bir grup hastalıktır. Hastalığın 

tanısında kullanılan PSG ‘de fizyolojik, solunumsal ve pozisyonel verinin eş zamanlı kesintisiz kayıtları 

yapılarak hangi tip USB ‘nun olduğu tanınmaya çalışılır. PSG bulguları USB larında oldukça zengin 

olup tüm verilerden yararlanarak, bütüncül ve sistematik bir yaklaşımla dikkatle yorumlanması 

gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Uykuda solunum bozuklukları, obstruktif uyku apne sendorumu,polisomnografi 
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 Uyku ile ilişkili hareket ve motor davranış bozuklukları tipik olarak pozitif motor semptomlarla 

karakterizedir. Genellikle uyku bozukluklarına ve bunun sonucunda yorgunluk, gündüz aşırı uyku hali 

gibi gün içi semptomlara yol açarlar. Uyku ile ilişkili hareket bozukluklarının etyolojisi hakkında, uyku 

sırasında bazı motor devrelerin anormal aktivasyonu ve/veya disinhibisyonu ile ilgili çeşitli yeni bilgiler 

olmasına rağmen, bu bozuklukların çoğu için ortaya atılan patogenetik mekanizmalar kesin değildir. Bu 

bozuklukların ayırıcı tanısı sıklıkla zordur. Tanı klinik özelliklere ve polisomnografik bulgulara göre 

konur. Uykuda hareket bozukluklarının skorlanması için genellikle Amerikan Uyku Tıbbı Akademisinin 

Skorlama kılavuzu kullanılmaktadır. Amerikan uyku Tıbbı Akademisi en son bu kılavuzun 2.6 sürümü 

yayımlamıştır. Huzursuz Bacak Sendromu (HBS), ciddi morbiditeye neden olan yaygın bir hastalıktır. 

Tedavide birçok seçenek mevcuttur. Ancak optimal tedavinin belirlenmesinde her bir ilaç grubunun yan 

etkileri tek tek hesaba katılmalıdır. Uykuda periyodik bacak hareketleri, bruksizm, uyku ilişkili bacak 

krampları ve ritmik hareket bozuklukları uyku ilişkili diğer hareket bozukluklarındandır ve sadece bazı 

durumlarda spesifik tedavi gerektirirler. Bu konuşmada uyku ile ilişkili hareket bozuklukları ve diğer 

motor fenomenler, başta HBS, uykuda periyodik bacak hareketleri bozukluğu, uyku ilişkili ritmik 

hareket bozuklukları, uyku ilişkili bruksizm ve bacak kramplarının tanısı ve güncel tedavi seçenekleri 

hakkında Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması-3'e göre detaylı bilgiler verilecektir. 
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Mart 2021’de Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü Araştırma, Geliştirme ve 

Sağlık Teknolojisi Değerlendirme Dairesi Başkanlığı tarafından Pnömokonyozlarda Sağlık Gözetimi, 

Klinik Tanı, Kayıt, Bildirim ve İzlem Protokolü yayınlandı. Araştırma, Geliştirme ve Sağlık Teknolojisi 

Değerlendirme Dairesi Başkanlığı’nın koordinasyonunda oluşturulan protokol çalışma ekibi Türkiye 

Solunum Araştırmaları Derneği (TÜSAD), Türk Toraks Derneği, İş ve Meslek Hastalıkları Uzmanları 

Derneği (İMUD), Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 

Ankara Mesleki ve Çevresel Hastalıklar Hastanesi, Ankara Şehir Hastanesi’nden temsilcilerden 

oluşmuştur. Araştırma, Geliştirme ve Sağlık Teknolojisi Değerlendirme Dairesi Başkanlığı tarafından 

2017 yılından itibaren farklı hastalıklar için protokol ve rehberler hazırlanmıştır. Hazırlanan bu klinik 

rehber ve protokoller, sağlık olgularının yönetiminde kanıta dayalı iyi klinik uygulamalarını 

tanımlamayı, hasta bakım ve güvenlik standartlarını belirlemeyi, etkili ve sürdürülebilir stratejilerin 

seçiminde tüm sağlık profesyonellerine rehberlik etmeyi hedeflemektedir. 

Dünyada en sık görülen mesleksel akciğer hastalığı mesleksel astımdır. Oysa ülkemizde en sık 

görülen mesleksel akciğer hastalığı pnömokonyozdur. Pnömokonyozlar nedeni bilinen ve tamamıyla 

önlenebilir hastalıklardır. Bu nedenle etkin toz kontrol tedbirleriyle bu hastalık tama yakın eradike 

edilebilir. Hazırlanan protokol en sık görülen mesleksel akciğer hastalıklarından biri olan pnömokonyoz 

hastalığının klinik tanısı, bildirimi ve izlemi gibi konularda hekimlerin yaşadığı sorunları ele almak, bu 

sorunlara güncel bilimsel bilgiler ile ülkemizdeki yasal alt yapı dikkate alınarak çözüm önerileri sunmak 

amacıyla hazırlanmıştır. 

  Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), Uluslararası Çalışma Örgütü (UÇÖ) gibi uluslararası kaynaklarda 

meslek hastalıkları; zararlı bir etkenle bundan etkilenen insan vücudu arasında, çalışılan işe özgü bir 

neden-sonuç, etki-tepki ilişkisinin ortaya konulabildiği hastalıklar grubu olarak tanımlanmaktadır. 

Ülkemizde 2006 tarihli ve 5510 sayılı Sosyal Sigortalar ve Genel Sağlık Sigortası Yasası’nın 14. 

maddesinde Meslek Hastalıkları; “sigortalının çalıştığı veya yaptığı işin niteliğinden dolayı tekrarlanan 

bir sebeple veya işin yürütüm şartları yüzünden uğradığı geçici veya sürekli hastalık, bedensel veya 



 

ruhsal engellilik halleri” olarak tanımlanmıştır. 6331 sayılı İş Sağlığı ve Güvenliği Kanun'unda meslek 

hastalığı tanımı “Mesleksel risklere maruziyet sonucu ortaya çıkan hastalık” şeklinde kabul edilmiştir. 

Sigortalının çalıştığı işten dolayı meslek hastalığına tutulduğunun; Kurumca yetkilendirilen sağlık 

hizmet sunucuları tarafından usulüne uygun olarak düzenlenen sağlık kurulu raporu ve dayanağı tıbbi 

belgelerin incelenmesi ve kurumca gerekli görüldüğü hallerde, iş yerindeki çalışma şartlarını ve buna 

bağlı tıbbi sonuçlarını ortaya koyan denetim raporları ve gerekli diğer belgelerin incelenmesi sonucu 

Kurum Sağlık Kurulu tarafından tespit edilmesi ile konulur.  

Pnömokonyozlar, genellikle endüstriyel bir ortamdan kaynaklanan toz, lif veya duman 

formundaki mineral veya inorganik maddelere uzun süreli maruziyet sonucu akciğerlerde birikimiyle, 

buna karşı gelişen fibrozis ve diğer parankimal doku reaksiyonlarının genel adıdır. En çok bilinen 

pnömokonyozlar silikozis, KİP, asbestozis, mikst toz pnömokonyozu, sert metal akciğer hastalığı, 

berilyozisdir. Pnömokonyoz gelişimindeki önemli faktörler; tozla ilişkili faktörler ve bireysel faktörler 

olarak iki temel gruba ayrılabilir. Tozla ilgili faktör arasında; tozun cinsinin ne olduğu (silika, kömür 

tozu, asbest), ortamdaki toz konsantrasyonu, maruziyet süresi, kümülatif maruziyet dozu, partikülün 

büyüklüğü ve şekli, maddenin yüzey biyokimyası ve solubilitesi, dayanıklılığı, 

oksidasyonu/redüksiyonu ve lifler için boyutları (uzunluk/çap) sayılabilir. Bireysel faktörler arasında 

ise inhale partikülün depolanma ve temizlenmesini etkileyen anatomik ve fizyolojik özellikler, iş 

hijyeni, kişisel koruyucu donanım (KKD) kullanımı, sigara kullanımı, kronik akciğer hastalıklarının 

varlığı söylenebilir. Klinik olarak pnömokonyozlar sinsi başlangıçlı ve yavaş ilerleyen hastalıklardır. 

Hastalık asemptomatik olarak yıllarca sürebilir. Latent dönemleri uzundur, yani maruziyetin başlangıcı 

ile hastalığın oluşması arasında yıllar-on yıllar olabilir. İlerleyici ve geri dönüşümü olmayan, etkili 

tedavileri olmayan, ölümcül olabilen hastalıklardır. 

Pnömokonyoz yapıcı işte çalışanlarda sağlık gözetiminde risk değerlendirmesi, aralıklarla 

yapılan toz ölçüm sonuçları ve tozun cinsi dikkate alınarak iş yeri hekimince belirlenen sıklıkta 

tekrarlanır ve her çalışan için sağlık kaydı tutulur. Akciğer grafilerinin pnömokonyoz açısından 

değerlendirmesi sertifikalı ILO Pnömokonyoz Radyografisi Okuyucuları tarafından yapılır. 

Pnömokonyoz yönünden yapılan periyodik sağlık muayenelerinde Pnömokonyoz Tanı Şeması dikkate 

alınır. Pnömokonyoz Tanı Şeması uyarınca tozlu işyerlerinde çalışan ve PA akciğer grafisinde 

pnömokonyoz şüphesi olan tüm çalışanlar (Kategori 1 ve üzeri) semptom, bulgu ve solunum fonksiyon 

testi parametreleri dikkate alınmaksızın meslek hastalığı tanısı koymaya yetkili sağlık kuruluşlarına sevk 

edilmelidir. 

Pnömokonyoz tanısı tutarlı bir meslek öyküsü, pnömokonyoz ile uyumlu radyolojik görünüm 

ve bu radyolojik görünümü açıklayacak başka bir nedenin bulunmaması ile konulur. Klinik 

değerlendirmede bunlara ek olarak ayrıntılı fizik muayene ve fonksiyonel değerlendirme testleri 

yapılmalıdır. İş yeri hekimi ile klinisyen arasında iyi bir iletişimle işe giriş ve periyodik muayene 



 

kayıtları, tıbbi ve mesleksel geçmiş ve iş ortamı analiz raporlarının elde edilerek değerlendirilmesi 

tanısal yaklaşıma önemli katkı sağlar. Meslek anamnezinde yapılan işin ve maruz kalınan etkenlerin 

neler olduğu, iş yerinde başka etkilenenler olup olmadığı sorgulanmalıdır. İş hijyeni ve risk faktörleri 

belirlenmeli, semptomların şiddeti ve işle ilişkisi değerlendirilmelidir. Hastanın halen yaptığı işlerin 

yanında ek olarak yaptığı işler, geçmişte çalıştığı iş kolları, buralarda ne kadar süreyle çalıştığı ve ne 

zaman ayrıldığı, hobileri öğrenilmelidir. Hastanın sadece mesleği değil iş yerindeki maruziyetleri de 

sorgulanmalıdır. İş yeri ortamında kullanılan ve maruz kalınan kimyasal, gaz veya tozlar ayrıntılı olarak 

kaydedilmelidir. İş yerinde teknik koruyucu önlemlerin olup olmadığı ve kişisel koruyucu donanım 

kullanılıp kullanılmadığı sorgulanmalıdır. Akciğer görüntülemesinde pnömokonyoz ile uyumlu 

olabilecek radyolojik bulguları olan kişilere ayırıcı tanı açısından Yüksek Çözünürlüklü Bilgisayarlı 

Tomografi (YÇBT) çekilebilir. Akciğer grafisinde tespit edilen radyolojik bulguların başka bir 

hastalıktan kaynaklanıp kaynaklanmadığı ayırt edilmeye çalışılır. 

Pnömokonyozlar, Uluslararası Hastalık Sınıflandırması (International Classification of 

Diseases-ICD) kodları ile kodlanarak kaydedilmelidirler. Bu kodlar, DSÖ Meslek Hastalıklarında 

Uluslararası Hastalık Sınıflandırması Versiyon 10 (ICD-10) Listesi kullanılarak hazırlanmıştır. 

Pnömokonyozlarla İlişkili ICD kodlarına örnek olarak j60 kömür işçisi pnömokonyozu, j61 asbestozis, 

j62 silikozis verilebilir.  

Pnömokonyozun meslek hastalığı olarak bildiriminin zorunlu olması, çalışanların bu bildirim 

neticesinde çeşitli haklar elde etme olasılığının bulunması nedeniyle tanı ve bildirim süreci yasal 

düzenlemelere tabidir. Meslek hastalığı tanısının konulmasında ilk ve en önemli basamak usulüne uygun 

sağlık kurulu raporunun hazırlanması ve dayanağı olan tıbbi belgelerle birlikte Sosyal Güvenlik 

Kurumu’nun ilgili birimine ulaştırılması, bildirim yapılmasıdır. Sağlık kurulu raporlarını düzenlemeye 

yetkili sağlık hizmet sunucuları şunlardır: Meslek Hastalıkları Hastaneleri, Devlet Üniversite 

Hastaneleri, Sağlık Bakanlığı Eğitim ve Araştırma Hastaneleridir. 

Pnömokonyoz tanısı konulmuş olan hastaya mutlaka hastalığın özellikleri, seyri, gelişebilecek 

komplikasyonlar, izlemde yapılması gerekenler, kontrol sıklıklarına ilişkin bilgi verilmesi önemlidir. 

Pnömokonyoz tanılı hastaların her kontrollerinde radyolojik görüntüleme ve basit spirometrinin 

yanında, gerek duyulursa altı dakika yürüme testi ve ergospirometri gibi fonksiyonel değerlendirmeye 

olanak sağlayan testlerle de değerlendirilmeleri hastalığın seyri ve ek hastalıkların tabloya eklenip 

eklenmediğinin gösterilebilmesi açısından önemlidir.   Pnömokonyozda tozdan uzaklaşılsa bile klinik 

ve radyolojik progresyon olabileceği unutulmamalıdır. İzlemde klinik progresyon nedeniyle akciğer 

nakil şartlarının oluştuğu hastaların vakit kaybedilmeden akciğer nakli konusunda uzman merkezlere 

yönlendirilerek nakil açısından değerlendirilmelerinin ve nakil sırasına kaydedilmelerinin sağlanması 

gerekir. 

Pnömokonyozlar hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde önemli bir morbidite ve 

mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Bu nedenle korunmak, erken tanımak ve kontrol etmek için 



 

daha fazla çabaya ihtiyaç vardır. Pnömokonyozlardan korunma önlemlerinde birincil korumada silika 

maruziyetinin kaynağında giderilmesi, silika tozu emisyonunun veya yayılımının önlenmesi, silikanın 

işçi düzeyinde kontrolü yapılabilir. İkincil korumada iş ortamı ve işçi sağlığı gözetimi yapılabilir. 

Üçüncül korumada pnömokonyoz teşhisi konulduğunda, hastalığın ilerlemesini önlemek için 

pnömokonyoz yapıcı toza her türlü maruziyetten kaçınılmalıdır. 
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Astım toplumda sık görülen bir hastalıktır. En az %5-10 sıklıkta izlenmektedir (1).  Erişkin 

çağda ortaya çıkan yeni tanı astımların %5-25’inden İş ile İlişkili Astım (İİA) sorumludur ve mesleki 

maruz kalıma atfedilmektedir (2). Her beş astımlıdan biri mesleki etmenlere bağlı olarak 

gelişmektedir.  

Etken ve meslek gruplarına baktığımızda birçok iş kolunda, 300 den fazla ajana maruz kalım 

ile İİA geliştiği gösterilmiştir (3). Tabi sanayi ve endüstride yeni sentezlenen maddelerin kullanıma 

girmesi ile bu sayı gün geçtikçe artmaktadır. En sık meslek gruplarını boyacılar, fırın ve pastacılar, 

sağlık çalışanları, kimyasal madde, plastik, kauçuk, metal üretim işi yapanlar, tekstil çalışanları, 

hayvan bakıcıları ve çiftçiler, kaynakçılar oluşturmakta en sık etkenleri ise izosiyanatlar, un, buğday 

tozu, latex, hayvanlar, aldehidler olarak sayabiliriz. Potansiyel ajanlara maruz kalma konusunda 

belirsizliğin olduğu durumlarda, bir ajanın olası bir MA nedeni olup olmadığına karar vermede 

yardımcı olabilecek, arama araçlarına sahip faydalı web tabanlı ajan listelerinden 

(www.occupationalasthma.com, www.aoecdata.org) faydalanılabilinir. Maruz kalımın yoğunluğu ve 

süresi, doz-cevap ilişkisi, kümülatif  ve beklenmedik maruz kalma gibi maruz kalım özellikleri, 

parsiyel moleküler homoloji, biyolojik özellikler, hangi sektör olduğu, havalandırma ve koruyucu 

ekipman kullanımı gibi işyerinin özellikleri yanı sıra atopi, sigara içimi, rhinokonjiktivit gibi kişisel 

özellikleri hastalık gelişimi için risk faktörleri olarak sayabiliriz. IgE aracılı tip 1 hipersensitivite 

yanıtı, doğrudan hava yolu epitelinin irritasyonu, farmakolojik etkiler ve gelişen enflamatuar süreçler 

alta yatan mekanizmaları oluşturmaktadır. 

Sınıflandırma 

İş ile ilişkili astım Mesleksel Astım (MA) ve İşin Şiddetlendirdiği Astım (İŞA) olarak 

ayrılmaktadır. Mesleksel astımı da alerjik yani duyarlaştırıcı aracılı MA ve non-alerjik yani irritan 

aracılı MA olarak ikiye ayırıyoruz (4). Mesleksel astım; iş dışı nedenler ile değil, sadece spesifik/özel 

bir iş ortamına atfedilen nedenler ya da durumlar dolayısı ile ortaya çıkan değişken hava yolu 

kısıtlanması ve/ veya aşırı duyarlılığı ve/veya inflamasyonu ile karakterize hastalık olarak 

tanımlamaktayız. Kişinin daha önce astım tanısı yoktur. Çalışma ortamındaki duyarlandırıcılar nedeni 

ile meydana gelen mesleksel astıma allerjik ya da immünolojik MA olarak tanımlanırken olguların 

http://www.occupationalasthma.com/


 

büyük çoğunluğu yani % 90’ ını bu gurup oluşturmaktadır. İkinci grubu irritanlar nedeni ile oluşan 

non-allerjik ya da non-immünolojik yani irritan ile indüklenen astım oluşturur (Şekil 1).   

İş ortamında birçok etkene aynı anda maruz kalım söz konusu olduğu için bu guruplar veya 

mekanizmalar iç içe geçebilmektedir. En sık karşılaşılan durum çalışma ortamındaki duyarlandırıcılar 

nedeni ile meydana gelen allerjik ya da immünolojik MA da belli bir bekleme süresi yani latent süre 

söz konusudur. Duyarlanma doz bağımlı bir fenomendir. Ajana işyeri maruziyetinin seviyesi veya 

dozu, maruz kalma süresi duyarlanmayı etkiler. Duyarlanma genellikle IgE aracılı duyarlanmaya yol 

açan yüksek molekül ağırlıklı yani molekül ağırlığı 10 kDalton’dan yüksek  ajanlar ile  antijen spesifik 

IgE üretimi sonucu gelişir.  Ayrıca IgE aracılı duyarlanma yaptığı doğrulanmış bazı düşük molekül 

ağırlıklı ajanlar ile de mesleki astım gelişmektedir. Yüksek molekül ağırlıklı ajanlar: bitkisel, 

hayvansal proteinler, buğday unu, lateks proteinleri, mikrobiyal kaynaklı enzimler gibi çoğunluğu 

insan kaynaklı olmayan proteinlerden oluşur.  Ancak bir kısmının IgE aracılı reaksiyona yol açtığı 

gösterilmiş; hapten gibi davranıp immünolojik hücreleri uyarabilmesi için proteine bağlanma ihtiyacı 

olan sentetik kimyasallar, metalik ajanlar, doğal kimyasallar  düşük  molekül ağırlıklı ajanlar olarak 

sayılabilir. İkinci gurup non-allerjik ya da non-immünolojik mekanizmalar ile gelişen irritan ile 

indüklenen astımdır ve non-spesifik irritan maddelere tek ve yüksek maruz kalım ile gelişen MA- 

RADS veya düşük miktarda ve sık tekrarlayan maruz kalım ile gelişen MA olarak sınıflandırılır.  İşin 

Şiddetlendirdiği Astım ise MA tanımının dışında tutulur. Daha önceden mevcut olan astımın çalışma 

ortamında kötüleşmesi ya da “ko-insidans” yani eş zamanlı rastlantısal olarak iş yerindeki çevresel 

maruziyet sonrasında ortaya çıkması olarak tanımlanmaktadır. İş ortamındaki; irritanlar, 

aeroallerjenler, sıcaklık değişiklikleri, egzersiz semptomlara neden olabilir. 

Tanı 

Mesleki astım (MA),  mesleki akciğer hastalıkları içerisinde pnömokonyozda olduğu gibi 

sadece maruz kalma öyküsü ve göğüs radyografisi anormallikleri  gördüğümüzde tanısını 

koyabildiğimiz bir hastalıktan ziyade daha objektif yöntemle doğrulanması gereken bir hastalıktır. MA 

teşhisinde en önemli adım, ayrıntılı bir mesleki maruziyet öyküsü almaktır. Bunu etken ile hastalık 

arasındaki ilişkiyi belirleyecek testler takip eder. Astıma neden olan maruziyet ajanını tespit etmek 

ve/veya şüpheli mesleki maruziyet ajanı ile astım arasında doğrudan bir nedensel ilişki kurmak her 

zaman kolay olmayabilir.  Sorulması gereken sorular; astım var mı, normal olguları astım veya diğer 

akciğer hastalıklarından ayırabiliyor muyuz, işyeri gerçekten semptomların nedeni mi ve meslek 

astımına neden olan ajan nedir olmalıdır. Bu sorulara cevap ararken ayrıntılı semptom, mesleki maruz 

kalım öyküsü, değişken hava yolu akım kısıtlılığı ve nonspesifik bronşiyal hiperreaktivite  objektif 

değerlendirme ve tanısal testler ile mümkünse kombine edilerek ortaya koyulmalıdır. Bunun için 

uygun iş öyküsü ve semptom sorgulaması, klinik değerlendirme yapılmalı, reversibiliteli spirometrik 



 

testler, çalışırken ve istirahat sonrası non spesifik BPT, artmış günlük değişkenliği de 

gösterebileceğimiz PEF izlemi, balgamda eozinofili ve eksale NO, spesifik IgE, deri prick testleri, 

spesifik provakasyon testleri içerisinden uygun olan testler kombine edilerek yapılmalıdır (5). İş 

öyküsü tanıda en önemli basamaktır. Çalışanın önceki ve şu anki bütün işleri, çalıştığı ortamda 

kullanılan madde ve materyaller, görev, maruziyet, hangi endüstride çalıştığı ne üretildiği, çalışırken 

kişisel koruyucu ekipman  kullanıp kullanmadığı, iş ortam koşulları, havalandırmanın olup olmadığı, 

çalışırken şikayetlerin durumu sorgulanmalıdır. Malzeme güvenlik bilgi formları elde edilmelidir. 

 Astım varlığının gösterilmesi,  nedensellik ilişkisinin gösterilmesi, etkenin saptanması için 

fonksiyonel ve laboratuar değerlendirmeleri yapmaktayız. Mesleki nedensellik ilişkisi kurulurken 

farklı olarak çalışma ortamı ile iş dışı ortam arasında testleri tekrarlamak ya da laboratuar ortamında 

işyerinde suçlanan ajana maruziyet sonrasında belirgin değişikliğin gösterilmesi gerekebilir. 

PEF izlemi ile seri PEF kayıtları alarak PEF değişkenliğinin iş ortamında bulunma ve yapılan 

iş ile ilişkisini gösterebilmek amaçlanmaktadır. Ucuz, noninvaziv, hem spesifik hem sensitif bir 

değerlendirmedir (6). Semptomlar ve işteki özel prosesler yapılandırılmış formlar ile günlük şeklinde 

kayıt edilebilir. Hasta eğitimi ve işyeri hekimi işbirliği çok önemlidir.  

Ajana maruziyet sonucu gelişen inflamatuvar değişiklikleri göstermek için immünolojik 

değerlendirme yapılabilir. Deri prick testi duyarlanılan ajana IgE aracılı immünolojik duyarlanmayı 

gösteren, noninvaziv,  rölatif olarak güvenilir, ekonomik,  hızlı sonuç veren bir değerlendirmedir. 

Ancak standardizasyon sıkıntısı ve düşük moleküler ağırlıklı ajanlar ile irritasyon sonucu yanlış 

pozitiflik gibi dezavantajları vardır. Özellikle düşük molekül ağırlıklı kimyasal ajanların antijenleri 

ticari olarak ulaşılabilir değildir. Test solüsyonları; çoğunlukla araştırma merkezlerinin kendi 

laboratuarlarında hazırlanmaktadır (7).  Deri testi pozitifliğine de yol açan IgE aracılı duyarlanma 

gelişmiş olgularda serum spesifik IgE ölçümü yapılabilir. Spesifik IgE ve prick testi; hastalık 

tanısından çok duyarlanmanın gösterilmesinde kullanılmaktadır. Spesifik provakasyon testi gold 

standart değil ancak referans standart olarak tanımlanmıştır. Özelleşmiş merkezlerde kapalı ve iyi 

ventile olan kabin içerisinde uygulanabilmektedir. Çok seçilmiş gruba yapılabilir (7).   Şekil 2 ‘de 

mesleki astım için önerilen basamaklı tanı algoritması yer almaktadır. 

Özet olarak öncelikle  ayrıntılı hikaye ve klinik bulgular ile astım tanısının normalden veya 

astım benzeri semptomların diğer nedenlerinden ayırıyoruz. Astım düşündüğümüz olgularda  astıma 

neden olan veya arttıran maruziyet ve faktörleri yani  astımın iş ile ilişkisini değerlendiriyoruz.  

Tedavi 

Mesleki astımın veya işin şiddetlendirdiği astımın tedavisi bilindiği üzere astım tedavisinden 

farklı değildir. İş ile ilişkili astımda optimal tedavi düzenlenmeli ancak mesleki astım yönetiminde en 

önemli basamak maruz kalımın engellenmesidir. İrritan ile gelişen MA da maruz kalımın azaltılması 



 

bir seçenek olabilirken özellikle duyarlandırıcı ile gelişen yani allerjik ya da immünolojik MA da 

etkene maruziyetin mümkün ise tamamen engellenmesi önerilmektedir  (8)  (9). İşin şiddetlendirdiği 

astımda aynı şekilde Astım tedavisini optimize edilmesi, iş ile ilişkili veya ilişkili olmayan 

tetikleyicileri azaltılması önerilmekte kontrollerde ağır/ciddi astım kontrol edilemeyen bulgular 

olduğunda ise iş değişimi yani maruz kalımın tamamen engellenmesi önerilebiliriz.  Özellikle IgE 

aracılı immünolojik MA’da maruziyetin kesilemediği durumlarda Anti-IgE monoklonal antikor gibi 

güncel tedavi yaklaşımları da mevcuttur (10). Bir diğer önemli husus ise bir olguya tanı konuldu ise; o 

olgu  sentinel olgu olarak değerlendirilmeli, işyeri risk değerlendirmesi yenilenmeli; diğer olguların 

tanımlanması için taranmalıdır. Yani aslında meslek hastalığı tanısı çalışandan çok işyerine koyulmuş 

bir tanıdır.  

Mesleki astım hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde önemli bir morbidite ve 

mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Bu nedenle korunmak, erken tanımak ve kontrol etmek 

önemlidir.  
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Şekil 1. İş ile ilişkili astım sınıflandırma 

 

 

 

 



 

 

 

Şekil 2. Mesleki astım için önerilen basamaklı tanı algoritması (5).  

NSBH: nonspesifik bronşiyal hiperreaktivite, NPV: negatif prediktif değer, SPT: skin prik test, * 
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Tanım olarak kırılganlık küçük bir stres etkenine maruz kaldığında bağımlılık ve/veya ölüme 

karşı savunmasızlığın arttığı klinik bir durumdur.  Diğer bir tanımla fizyolojik stres faktörlerine karşı 

açıkların birikmesine ve savunmasızlığa neden olan azalmış rezervin çok boyutlu bir sendromudur. 

Son zamanlarda, 65 yaş ve üzeri bireylerde kırılganlığı ölçmek için geliştirilenbir çok ölçek mevcuttur. 

Bunların içinde en yaygın kabul göreni olan Frail skalası, basit ve hızlı bir tarama aracıdır. Bu 

skaladaki  5 kriterden 3 veya daha fazlasının varlığı kırılganlık sendromu olarak tanımlanır.  

 

Genel erişkin populasyonda yapılan sistemik değerlendirmede (n = 61,500) prevelansı %4-60 

olarak saptanmıştır. Bu oranın hesaplanmasında enstrüman seçimi ve tanımlamalar etkilidir. >65yaş 

her 10 hastanın 1’inde;  >80 yaş her 4 hastanın 1’inde görülen kırılganlık yapılan çalışmalarda düşme, 

hastane yatışı, bakım evi başvurusu, mortalite artışına neden olmaktadır. Kronik solunum hastalığı 

olan 10 hastanın 1’inde  (%10-%28) kırılganlık saptanmış ve artmış fiziksel inaktivite, disabilite ve  

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Akut KOAH atağı ile hastaneye yatmış 102 hastanın 

değerlendirildiği prospektif çalışmada 90 günlük readmission bakılmış ve kırılganlık ile ilişki 

bulunmuştur. Başka bir çalışmada 74 Akut KOAH ataklı hastada kırılganlık 34 (46%) olarak 

saptanmış ve hastalar prospektif 90 gün takip edildiğinde readmission oranlarında 4.5-kat risk artışı, 

istatistiksel anlamlı olarak saptanmıştır. Yine Akut KOAH atağı ile 46 hastanın değerlendirildiği başka 

bir çalışmada  (oratlama FEV1 %43.4, 70.5 yıl, VKİ 25.8) kırılganlık 26 (%56.5) hastada saptanmış ve 

10 tekrar başvurunun 8 tanesi kırılgan grupta bulunmuştur. 

 

309 KOAH’lı hastanın kohortlandığı bir çalışmada yaş, cinsiyet, kullandığı medikasyon, 

GOLD ağırlığı, atak geçmişi, CAT ile düzeltildiğinde kırılganlığın 1 yıl içinde akut KOAH atağını 

%75 ve hastane yatışını %39 arttırdığı gösterilmiştir. Multivariate regression analizi ile 5 fenotipik 

karakter den düşük fiziksel aktivite ve kilo kaybı  tüm nedenlere bağlı ölümlerle anlamlı ilişkili 

bulunmuştur.  Kaplan-Meier sürvi analizi ile kırılgan hastalarda sürvi anlamlı oranda kötü bulunmuş, 

Cox regresyon analizi ile düzenleme sonrası tüm nedenlere bağlı ölümler 2 kat arttırdığı gösterilmiştir. 



 

 

KOAH da Kırılganlık, sarkopeni ve quadriceps güçsüzlüğü arasındaki ilişkinin araştırıldığı 

707 hastalık bir çalışmada bu üç durum  üst üste binmiş görülse de klinik olarak farklı fenotipler ve 

KOAH da kırılganlık fenotipi denebilecek kendine has özellikleri barındırdığı yargısı öne çıkmıştır. 

Bu grupta iskelet kas indeksi,.quadriceps gücü, exersiz performansı ve hayat kalitesinde azalma ve 

beraberinde semptom yükü, sarkopeni,  ADL bağımlılığı, anksiyete ve depresyonda artma 

görülmektedir.. 

‘Sarcopenia’  kas kitlesinde yaşla ilişkili azalma anlamına gelir. Rosenberg tarafından ilk defa 

1989 yılında yaşla birlikte kas kitlesinde progresif azalma olarak tanımlanmıştır. Sonrasındaki zaman 

içinde farklı tanımlamalar yapılmış olsa da European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWGSOP) 2010 yılında genel bir tanımda mutabakat sağlamıştır. EWGSOP, sarkopeniyi ilerleyici ve 

jeneralize iskelet kası kütlesi ve gücü kaybı ile karakterize fiziksel engellilik, yaşam kalitesinde 

bozulma ve ölüm gibi olumsuz sonuçları olan bir sendrom olarak tanımlar.  Sarkopeni, ölçmesi zor ve 

birden fazla nedene sahip karmaşık bir durumdur. Sarkopeninin mobilite ve bağımsızlık üzerindeki 

fonksiyonel etkilerini belirlemek için özel değerlendirme araçları gereklidir. Bunun için hızlı tarama 

testi olan SARC-F geliştirilmiştir. Sarkopeni tanısı için farklı konsensus grupları farklı  kriterler ve 

eşik değerler belirlemiştir. Bu kriterler arasında en sık kullanılanlar  EWGSOP 2 nin kriterleridir. 

Amerika Birleşik Devletlerinde Ekim 2016 itibariyle ICD-10-CM: M62.84kodu ile girş yapılmaya 

başlanan bu hastalığın prevelansı genel toplumda %1-29 iken uzun süreli bakım alan gruplarda %14-

33 olarak saptanmıştır.  

Rotterdam çalışmasında 4465 metin taranmış, 62 tam metin arasından da seçilen 10 yayın 

değerlendirilmişti.  2565 KOAH lı hastada genel prevelans %21.6, toplum taramasında  %8 , klinik 

çalışmalarda %21, bakım evlerinde kalanlarda %63bulunmuştur. 9416 katılımcılı 22 çalışmanın meta 

analizinde ise ,  KOAH lı hastalarda sarkopeninin havuzlanmış prevelansı %27.5 olarak saptanmıştı. 

Bu yüksek prevalans cinsiyet ile değişmediği ama yaş ve GOLD evresiyle arttığı gösterilmişti 

(p=0.020; p=0.005) . Evre IV hastalarda %20.1 iken evre I/II hastada %9.9 saptanmıştır. BODE 

indeksi 7–10 arasında olanlarda da %24.7 olarak artmış bulunmuştur. 

 

9416 hastalık çalışmada  sarkopeni varlığı ortalama daha kötü tahmini FEV1% , egzersiz 

kapasitesi ve hayat kalitesi ile ilişkili bulunmuştur. Sarkopenik KOAH hastalarında; daha kötü fiziksel 

fonksiyon (denge testi, yürüme hızı, güç ve genel günlük fonkisyon), daha düşük günlük fiziksel aktivite, 

günlük aktivitelerde artmış dispne seviyesi; BODE indeksi ile bakılan mortalitede artış; BODE nin 4. 

quartili daha fazla (%25- 63.6) olduğu gösterilmiştir. 

 

EWGSOP kriterleri ile sınıflanmış 622 ayaktan takipli stabil KOAH hastanın değerlendirildiği 

başka bir çalışmada tek başına düşük kas kitlesi tek başına sadece 5STS de negatif etkisi olduğu ama 



 

sarkopeni hasta grubunun daha yaşlı, daha fazla havayolu obstrüksiyonu varlığı, azalmış quadriceps 

gücleri, egzersiz kapasiteleri, fonksiyonel performansları, objektif-subjektif fiziksel aktiviteleri, ve 

hayat kalitesine sahip oldukları izlenmiş. Sigara içme durumlarında komorbidite sayılarında, hasta 

tanımlı hastane başvuru sayılarında veya ataklarındafark izlenmemişti. 

 Farmakolojik tedavide D vitamini desteği, hormonal tedaviler, kreatinin,renin anjiotensin 

aistemi inhibitörler, antioksidan tedaviler, uzun zincirli Omega-3 yağ asitleri, Bimagrumab (ActRIIb 

inhibitörü) denenmiş olup nonfarmakolojik; tedavi olarak egzersiz , diyet ve beslenme desteği 

önerilmektedir. 

Özet olarak Sarkopeni fiziksel kırılganlığın biyolojik substratıdır.  Genel populasyonda  %1-29; 

KOAH lı hastalarda %27.5 oranında görülmektedir. KOAH la ilişkisine bakıldığında altta yatan 

mekanizmaların ilişkili olduğu izlenmektedir. Atakta ve solunum ataklarında rolü gösterilmiş, 

mortaliteye etkisi göz önüne alındığın ayrı bir fenotip olarak değerlendirilebileceği vurgulanmıştır. 

Vitaminler ve  farmakolojik anaboliklerin tedavide yeri araştırılsa da pulmoner rehabilitasyon ve 

bireysel yaklaşım tedavide en önemli unsurdur. 
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Çocuklarda pasif tütün dumanı maruziyeti ve ergenlerde 
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Çocuklarda  pasif tütün dumanı maruziyeti 

İçici tarafından exhale edilen duman ikinci-el duman (second hand smoke), Sigaranın ucundan 

yanmakla oluşan duman  Yan duman (sidestream smoke), Yanan bir sigaranın kağıdı ve filtresinden 

sızan duman Yanal duman (lateral stream smoke) olarak isimlendirilir. 

Çevresel sigara dumanı, ikinci el içicilik (second-hand smoke) ya da � gönüllü olmayan içicilik 

(involuntary smoking) olarak tanımlanmaktadır. 

Pasif içicilik(Passive smoking) � Sigara içmeyen bir kişinin, aynı yaşam ortamlarını paylaştıkları ve 

yakın ilişkide bulundukları kimselerin içtikleri sigara dumanı ile karşı karşıya kalmasıdır. 

Sigara dumanından etkilenim ana akım dumanı ve yan akım dumanı ile oluşmaktadır. � Yan akım 

dumanı oluşurken yanma ısısı daha düşük olduğu için yan akım dumanında ana akım dumanına göre 

çok daha fazla kimyasal madde mevcuttur. Yan akım dumanı ana dumana göre daha fazla nikotin içerir. 

Üçüncü El Sigara Dumanı  ortamda sigara içildiğinde, duman ve içeriği saçta, deride, halı-mobilya-

oyuncak gibi yüzeylerde bulunur.  Bu maddeler ortamda bulunanlar tarafından solunarak zarar verir. ; 

sigara içiminden 24 saat sonra ortamdaki mobilya, vb. üzerindeki tozun havalandırılması öncesi/sonrası 

değerler (üçüncü el sigara dumanı) incelenmiştir. Havadaki partikül konsantrasyonunun sigara 

içiminden sonraki 4 saatte 100 kat azaldığı, sonraki 24 saatte bir 100 kat daha azaldığı saptanmıştır. 

Ortamdaki tozun bir manevrayla (ventilatör, çırpma) havalandırılmasıyla, konsantrasyon tekrar 100 kat 

artmıştır. Bu değer ise ilk dört saat sonrası değere eşittir. Bu artışın 0,3 mikro mol’den daha küçük olan 

partiküllerden kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Sigara içimi, yalnızca içene değil, yanında bulunanlara da zarar vermektedir. Bundan en çok etkilenen 

grupta ise bebekler ve çocuklar yer almaktadır. Akciğerleri henüz gelişmekte olan ve yetişkinlerden 

daha fazla ve hızlı nefes alıp veren çocuklar için sigaranın zararları daha önemli olmaktadır. 

Sigara Dumanından pasif etkilenim riski ile karşı karşıya kalan adolesanlar/çocuklar bu risk ile karşı 

karşıya kalmayanlara göre 1,5-2 kat daha fazla sigaraya başlamaktadırlar.Duman nedeniyle ortamda 

bulunan kimyasallar sigara içiminden haftalar ve aylar sonra da temizlenememektedir. 



 

İlk kez 1974’de sigara maruziyeti çocuklarda ; gebelerde sigara içiciliği ile yenidoğanlardaki hastane 

başvurularında artış olarak gösterilmiş.   

8 saatlik  pasif sigara dumanı maruziyeti, 20 sigara içimineeşittir ve  Ana akıma göre daha fazla nikotin 

içermektedir. Tütün Endüstrisinin öldürdüğü her 8 sigara içicisi, sigara içmeyen 1 kişininde ölümüne 

neden olmaktadır. 

Son 15 yılda çocuklar arasında pasif içiciliğe maruz kalma azalmasına rağmen, çocuklar hala 

yetişkinlere göre pasif içiciliğe daha fazla maruz kalmaktadır. 3-11 yaşları arasındaki 10 ABD'li 

çocuktan yaklaşık 4'ü (%40,6) pasif içici sigaraya maruz kalmaktadır. ABD'de en az bir sigara içicisi ile 

yaşayan çocukların ve gençlerin yüzdesi, sigara içen bir kişiyle yaşayan sigara içmeyen yetişkinlerin 

yüzdesinin yaklaşık üç katıdır. Çocuklarda pasif içicilik, ailenin aktif içiciliğinden daha yüksektir.  Yine 

İngiltere’de ulusal düzeyde yapılan çalışmada 11-15 yaş arası okul çocuklarında tükürükte kotinin 

düzeyleri ölçülerek pasif içicilik sıklığı araştırılmış, çocuklarda pasif içicilik %54.5, annenin içicilik 

sıklığı %29.2 ve babanın içicilik sıklığı %28.1 olarak saptanmıştır. Türkiye’de 2009 yılında öğrencilerin 

yarısı evlerinde ve %80’i de kamuya açık kapalı alanlarda sigara dumanından pasif olarak 

etkilendiklerini belirtmişlerdir. Ülkemizde yapılan araştırmalarda çocuklarda pasif sigara içicilik 

sıklığının % 53-85 oldu ğu bildirilmektedir. Türkiye’de sigara dumanından pasif etkilenme konusunda 

yapılan çalışmalar sorunun önemli boyutlarda olduğunu göstermektedir. Nazlıer’in (7) yaptığı doktora 

çalışmasında, annelerin %30,6’sının, babaların %82.9’unun sigara içtiği, sigara içen annelerin 

%67.9’unun, babaların %69.0’ının çocukların yanında sigara içtiği ve yanında sigara içilen çocukların 

4 serum kotinin, total Ig E ve eozinofil düzeyleri içilmeyenlere göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Yaş ortalaması 5.58±3.5 olan çocuklarla yapılan bir başka araştırmada, çocukların 

%33.6’sının evinde sigara içen en az bir birey olduğu belirlenmiştir. 2008 yılında benzer konuda yapılan 

bir araştırmada, ebeveynlerin çoğunun sigara dumanından pasif etkilenme hakkında bilgi sahibi 

olmalarına karşılık, çocuklarının tamamının evlerinde sigara dumanından pasif olarak etkilendikleri 

tespit edilmiştir. 

Bebekler ve küçük çocuklar vücutları gelişmekte olduğundan, pasif içicilikteki zehirlere karşı özellikle 

savunmasızdır. 

Hamileyken pasif içiciliğe maruz kalan annelerin daha düşük doğum ağırlıklı bebek sahibi olma olasılığı 

daha yüksektir, bu da bebekleri daha zayıf hale getirir ve birçok sağlık sorunu riskini artırır. 

Anneleri hamileyken sigara içen veya doğumdan sonra sigara dumanına maruz kalan bebeklerin 

akciğerlerinin diğer bebeklere göre daha zayıf olması birçok sağlık sorunu riskini artırmaktadır. 



 

 Küçük çocukların pasif içiciliğe maruz kaldıkları en önemli yer evleridir. Sigara içilmesine izin verilen 

evlerde yaşayan çocuklar, sigara içilmesine izin verilmeyen evlerde yaşayan çocuklara göre daha yüksek 

kotinin seviyelerine (ikinci el dumana maruz kalmanın biyolojik bir göstergesi) sahiptir. 

Ev içinde sigara içiliyorsa çocuklar günde ortalama beş sigara içmiş olmakta, bebekler hastaneye üç kat 

daha fazla başvurmakta, ani bebek ölümü riski 2,5 kat, bebeklerde kolik tarzı karın ağrısı 2 kat, 

çocuklarda astım ve solunum yolu enfeksiyonu 2 kat artmaktadır.  Ayrıca, çocuklarda akciğer kanseri, 

akciğer kanseri, dikkat eksikliği, hiperaktivite bozukluğu sıklığı artmakta, entelektüel gelişmede 

gecikme olmaktadır.  

  Pasif içiciliğe maruz kalma astımı olan çocukların daha sık ve şiddetli ataklar yaşamasına neden olur. 

İkinci el duman maruziyeti, okul çağındaki çocuklarda öksürük, balgam, hırıltı ve nefes darlığı gibi 

solunum semptomlarına neden olur. Ayrıca pasif içiciliğe maruz kalan çocuklar kulak enfeksiyonları 

için yüksek risk altındadır ve drenaj için kulak tüplerini yerleştirmek için ameliyata ihtiyaç duyma 

olasılıkları daha yüksektir. 

Ebeveyn veya kardeşleri sigara içen çocukların, sigara içme olasılıkları da artmaktadır. 

İdrarda kotinin � Değerlendirmek için en çok başvurulan tanı yöntemi tükürük, serum veya idrarda 

nikotinin ana yan ürünü olan ve nikotine göre yarılanma ömrü daha uzun (40-160 saat) olan kotinin 

düzeylerine bakılmasıdır. 

Ülkemizde yapılan Küresel Yetişkin Sigara Araştırmasına göre, tütün kontrolü yasası evleri kapsamıyor 

olmasına rağmen evlerde de sigara dumanından pasif etkilenimin önemli şekilde azalmış olduğu 

görülmüştür. Bu durum son yıllarda yapılan kamusal alanda tütün kullanımının önlenmesiyle halkın 

farkındalığının arttığını göstermektedir. Yapılan araştırmalar, evde sigara dumanı maruz kalımının son 

yıllarda düştüğünü ve sigara içmenin evlerde de yasaklanmasının, çocukları sigara duman 

maruziyetinden en iyi koruma sağlayacağını göstermektedir. Toplumun ve özellikle ebeveynlerin evde 

sigara kullanmamaları konusunda farkındalıklarının artırılması ve davranış değişikliğinin sağlanmasıyla 

çocukların sağlığı ve temiz hava hakları korunulabilir 

Evde sigara içmenin yasaklanmasınına evdeki sigara dumanına maruz kalmayı azaltmanın etkili bir yolu 

olduğunu göstermektedir. Ayrıca, çocukların sigara içme deneyimlerini azaltmaya ve sigarayı 

bırakmaya teşvik etmeye yardımcı olabileceği sonucuna varılmıştır. 

Ergenlerde tütün kullanımı 

Tütün ürünlerinin herhangi bir biçimde gençlerin kullanımı güvenli değildir. Adolesan dönem sigara 

kullanımına başlama açısından hassas bir dönemdir ve bu nedenle adolesanlar tütün endüstrisi için özel 

bir hedef grup oluşturur. Adolesanlar arasında yapılan çalışmalar çoğunlukla okullarda yapılmış ve bu 

çalışmalara yedinci sınıf öğrencileri (13–15 yaş arası) ve onuncu sınıf öğrencileri (15–19 yaş arası) dâhil 



 

edilmiştir. Bu çalışmalarda, sigara içme sıklığının 7. sınıf öğrencilerinde %0.9 ile %9.1 ve 10. sınıf 

öğrencilerinde de %15.9 ile %41.2 arasında olduğu saptanmıştır. adolesan grupta sigara içme sıklığının 

oldukça yüksek olduğu görülmektedir ve bu yaş grubunda sigara kullanmaya başlama bakımından akran 

etkisi çok önemli bir etkendir. 2006 yılında, Akpınar ve arkadaşları dördüncü ve beşinci sınıf öğrencileri 

arasında sigara kullanım prevelansını incelemiş, sigara kullanım prevelansının oldukça yüksek olduğu 

ve yaş ilerledikçe de arttığı (%26.6 ile %43.7 arasında) saptanmıştır. En iyi arkadaşın sigaraya karşı 

tutumu ve aile bireylerinin sigara kullanımı da belirleyici rol oynamaktadır. 

Adolesanlar arasında sigara kullanımı konusunda 2003 ve 2004 yıllarında ülke çağında iki büyük 

çalışma yapılmıştır. Toplam 15 kentte yapılan ve 13–17 yaşlar arasında 6012 öğrenciyi kapsayan 

çalışmada sigara içme prevalansı %13.3 olarak bulunmuştur. 2004 yılında yapılmış ve 13–15 yaşlar 

arasında 16 000 dolayında öğrencinin  çalışma kapsamına alındığı çalışmada da erkeklerin %33.1’i, kız 

öğrencilerin de %22.3’ü yaşamlarının bir döneminde, erkek öğrencilerin %9.1 ve kız öğrencilerin de 

%5’i ise halen sigara içtiklerini belirtmiştir. Çeşitli yaşlarda olan ve çeşitli bölgelerde yaşayan 

adolesanlar arasında sigara kullanımı konusunda yapılan küçük çaplı kesitsel çalışmalarda, değişik 

yaşlarda sigara kullanım prevalansının erkeklerde %1.1 ile 52.4 arasında, kızlarda ise % 0.7 ile 21.1 

arasında olduğu belirlenmiştir. Tıp fakültesi öğrencilerinin de dâhil olduğu üniversite öğrencileriyle 

yapılan çalışmalarda, üniversite öğrencileri arasında sigara kullanım prevalansının %7.8 (2006 yılında) 

ve %58 (2000 yılında) arasında farklılık gösterdiği belirlenmiştir. Sigara içenlerin oranının birinci sınıf 

öğrencileri arasında daha düşük olduğu, sınıf ilerledikçe sigara içme prevalansının arttığı gözlenmiştir. 

 Yetişkinlerde olduğu gibi gençler arasında da en sık kullanılan tütün ürünü sigaradır. Tütün 

ürünlerindeki aromalar, onları gençler için daha çekici hale getirebilir. 2020'de, son 30 gün içinde tütün 

ürünleri kullanan lise öğrencilerinin %85'i ve ortaokul öğrencilerinin %74'ü bu süre içinde aromalı tütün 

ürünü kullandığını bildirdiEski zamanlarda yaşlı erkeklerin kullandığı ve bir süreden beri de unutulmaya 

yüz tutmuş olan nargile, yakın zamanda özellikle de gençler ve kadınlara yönelik olarak yeniden 

gündeme getirilmiş ve pazarlanmıştır. Nargile kullanımının prevalansı tam olarak bilinmemektedir, 

ancak nargile kullanımının özellikle gençler arasında giderek artmakta olduğu gözlenmektedir. Bundan 

daha önemli bir nokta, nargile kullananların önemli bir bölümünün, nargile kullanımının zararları 

konusunda bilgisinin olmamasıdır. Ankara’da 14 ve 44 yaş arasında nargile kullanan 273 kişinin (%55’i 

18–24 yaş arasında) katıldığı bir çalışmada katılımcıların %27.1’inin nargilenin sağlık üzerindeki 

zararları konusunda bilgisi olmadığı, %18.3’ünün ise nargilenin sağlığa zararlı olmadığı görüşünde 

olduğu saptanmıştır. Çalışmaya katılanların %27.9’u sigara kullanmadığını, sadece nargile kullandığını 

ifade etmiştir. Bu bulgu, nargilenin yeni bir tütün ürünü kullanımı aracı olarak gündeme gelmekte 

olduğunu ve ciddi bir halk sağlığı sorunu yaratma potansiyeline sahip olduğunu düşündürmektedir. 



 

Küresel Gençlik Tütün Araştırması Küresel Gençlik Tütün Araştırmasının amacı, genç kişiler arasındaki 

sigara kullanım prevalansıyla ilgili ulusal tanımsal veri sağlamaktır. Çalışma ayrıca gençlerin tütün 

kullanımı konusundaki bilgi ve tutumlarına, sigara kullanımı ve küresel tütün kullanımı konularında 

medyadan ne şekilde etkilendiklerine, çocuk ve gençlerin tütün ürünlerine erişebilirliklerine ve 

okullardaki müfredatta tütün kullanımıyla ilgili sağlık eğitimi konularına değinmiştir. Küresel Gençlik 

Tütün Araştırması, DSÖ’ nün altı bölgesinde yer alan ülkelerin birçoğuyla yapılan görüşmeler 

sonucunda, DSÖ Tütünsüz Girişimi (TFI; Tobacco-Free Initiative) ve A.B.D.’de bulunan CDC’deki 

Sigara ve Sağlık Ofisi (tarafından geliştirilmiş bir araştırmadır. Türkiye bu çalışmaya 2003 yılında, 

KGTA çerçevesinde okul temelli, ulusal ve bölgesel tanımsal bir araştırma yaparak katılmıştır. Bu 

araştırmada, iki aşamalı küme örneklemesi yöntemi kullanılmıştır. Yaşları esas olarak 13 ve 15 arasında 

değişen 15 957 öğrenci ile ilgili veriler kullanılmıştır. Yaklaşık olarak her 10 öğrenciden 3 tanesinin 

(%26.3) yaşamlarının herhangi bir döneminde sigara içmiş olduğu ve erkeklerin sayısının (%31.7) 

kızlardan (%19.7) daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu öğrencilerin %30.7’si sigarayı 10 yaşından önce 

içmiştir. Bu bakımdan da erkeklerin oranı (%34.9) kızların oranından (%23.7) belirgin bir biçimde daha 

yüksek olmuştur. Genel olarak, öğrencilerin %6.9’u halen sigara içmekte olduğunu belirtmiştir 

(erkeklerde %9.4 ve kızlarda %3.5). Ayrıca, öğrencilerin %3.4’ü sigara dışında başka bir tütün ürünü 

kullanmaktadır (erkeklerde kızların yaklaşık üç katı, %4.4 ve kızlarda %1.5). Sigara içen 10 öğrenciden 

birisi (%13.1) tütün bağımlılığı belirtisi olacak şekilde sabah ilk iş olarak sigara içtiğini ifade etmiştir. 

Hiç sigara içmemiş olanların %7’si gelecekteki bir yıllık süre zarfında sigaraya başlayabileceğini 

belirtmiştir (erkeklerde %8.2, kızlarda %5.3). Halen sigara içmekte olan 10 öğrencinin 6’sı (%65.3) 

hemen sigarayı bırakmak istediğini, %61.4’ü geçtiğimiz bir yıl içinde sigarayı bırakmayı denediğini 

ancak başarılı olamadığını, %71.5’i sigara bırakmak için yardım aldığını ifade etmiştir. Halen sigara 

içenler arasında erkeklerde sigara bırakma girişimi ve bırakmak için destek alma durumu kızlardan daha 

fazladır. Türkiye’de her 10 öğrenciden 3 tanesi reklam panolarında sigara reklamı gördüğünü ifade 

etmiştir. Çalışmaya katılanların %28’inin çalışmadan önceki bir ay içinde gazete ve dergilerde sigara 

reklamı gördüğü, bu açıdan gazete ve dergilerlerdeki bu tarz tütün reklamlarını erkeklerin görme 

olasılığının (%29.9) kızlardan (%25.1) daha fazla olduğu saptanmıştır. Yaklaşık her 10 katılımcıdan bir 

tanesinin sigara markası logolu (şapka, tişört, kalem, sırt çantası vb.) bir ürüne sahip olduğu, bu açıdan 

da erkeklerin (%12.4) kızlardan (%6.7) daha fazla oranda bu tür bir ürün sahibi olduğu gözlenmiştir. 

Orta ve lise öğrencileri arasında mevcut herhangi bir tütün ürünü kullanımı 2019'da %23,0'dan 

(6.200.000) 2020'de %16,2'ye (4.470.000) düşmüştür. Mevcut e-sigara kullanımı 2019'da %20,0'den 

(5,380,000) 2020'de %13,1'e (3,580,000) düşmüştür. Çoklu tütün ürünlerinin mevcut kullanımı 2019'da 

%7,8'den (2,110.000) 2020'de %5,9'a (1.620.000) düşmüştür. Cinsiyete göre, 2020'de herhangi bir tütün 

ürününün mevcut kullanımı erkeklerde %16,7 ve kadınlarda %15,8 idi. Puro; 2011'den 2020'ye kadar, 

ortaokul öğrencileri ve lise öğrencileri arasında mevcut kullanımı azaldı. 2011'den 2020'ye kadar, 



 

ortaokul ve lise öğrencileri arasında aynı şekilde  mevcut dumansız tütün kullanımı  da azaldı.  Gençler 

arasında tütün ürünü kullanımının önlenmesi, tüm Dünyada tütün salgınını sona erdirmek için kritik 

öneme sahiptir. 
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OTURUM 38: PANDORANIN KUTUSUNDAN ÇIKANLAR-2: 

POST-COVID SENDROMU 

RİSK KİMLERDE FAZLA? 

Figen Öztürk Ergür, Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Girişimsel Pulmonoloji Kliniği 

 

Ekim 2021 itibariyle dünya çapında 200 milyondan fazla COVID-19 vakası tespit edilmiş ve 

4,3 milyondan fazla insanın ölümüne neden olmuş olan SARS-CoV-2'nin devam eden yayılımı, 

uluslararası endişe yaratan bir halk sağlığı acil durumu olmaya devam etmektedir. Ortaya çıkan kanıtlar, 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunu takiben bireylerin bir kısmında uzun süreli pulmoner semptomların ve 

fonksiyonel bozulmanın meydana geldiğini göstermektedir. 

 SARS-CoV2'nin neden olduğu COVID-19, SARS ve MERS ile benzer kliniğe sahiptir. İlk 

semptomlar ateş, öksürük ve nefes darlığıdır ve radyolojik olarak bilateral opasiteler 

görülebilir. COVID-19'da ARDS, özellikle yaşlı hastalarda önemli bir solunum 

komplikasyonudur. ARDS'nin kendisi pulmoner sekellere ve uzun süreli bozulmalara neden 

olabilir. Koronavirüs enfeksiyonlarından sonraki pulmoner sekellerin ARDS ile bağlantılı olup olmadığı 

veya virüse özgü hastalık mekanizmalarıyla ilişkili olup olmadığı açıklığa kavuşturulmamıştır. 

Genel tanım olarak; Akut COVID-19: 4 haftaya kadar COVID-19 belirti ve semptomları olan, 

Ongoing semptomatik COVID-19: 4 haftadan 12 haftaya kadar, 

Long COVID, akut COVID-19'dan sonra hem devam eden semptomatik COVID-19 (4 ila 12 hafta 

arası) hem de COVID-19 sonrası sendromu (12 hafta veya daha fazla) içeren belirti ve semptomları 

tanımlar. 

Post-covid sendrom; olası veya doğrulanmış SARS-CoV-2 enfeksiyonu öyküsü olan, 

genellikle COVID-19'un başlangıcından 3 ay sonra, semptomları en az 2 ay süren ve bu durumu 

açıklayacak alternatif nedenlerin dışlanması olarak tanımlanmaktadır. 



 

  

Şekil: Covid-19 zaman çizelgesi 

 

Post-covid sendromunun yaygın semptomları arasında yorgunluk, nefes darlığı, bilişsel işlev 

bozuklukları yer alır.  Semptomlar zamanla dalgalanabilir veya tekrarlayabilir. En sık saptanan 

pulmoner semptomlar, öksürük ve nefes darlığıdır. Hastaneye yatan COVİD-19 hastalarında 

taburculuktan 2-4 ay sonra %10-40 oranında dispne ve egzersiz toleransında azalma, yoğun bakımdan 

taburcu olan hastaların ise %65’inde nefes darlığı geliştiği saptanmıştır. Sıklıkla karşılaşılan klinik 

durumlar post-covid interstisyel akciğer hastalığı (organize pnömoni, pulmoner fibrozis), pulmoner 

emboli, kronik öksürük, küçük havayolu hastalığı ve pulmoner hipertansiyon’dur.  

Post-covid sendrom için olası risk faktörleri; kadınlarda erkeklere kıyasla iki kat daha yaygın 

bulunmuştur. İleri yaş, hastalığın akut döneminde beşten fazla semptom varlığı, komorbidite, obezite  

ve psikiyatrik durumların varlığı da diğer risk faktörleridir. Biyobelirteç olarak ise; D-dimer, CRP ve 

IL-6 düzeyleri potansiyel risk faktörleri olarak saptanmıştır.  

Yapılan bir çalışmada, taburcu olduktan 10 hafta sonra kronik semptomları ortaya çıkan  

COVID-19 vakalarının, daha büyük olasılıkla kadınlar ve anksiyete veya depresyon tanısı veya 

antidepresan kullanımı öyküsü olan hastalar olduğunu ortaya koydu. Benzer şekilde, kalıcı semptomlar 

geliştiren post-covid vakalarla ilgili başka bir çalışmada, ilişkili risk faktörleri kadın cinsiyeti ve önceki 

psikiyatrik bozukluğu içermektedir. İlginç bir şekilde, uzun süreli COVID'li beş çocuktan oluşan ilk 

yayınlanan vaka serisinde, dördü kız çocuktu. Bununla birlikte, bazı araştırmalar erkeklerin uzun süreli 

COVID geliştirme olasılığının kadınlar kadar olduğunu saptamıştır. Bu nedenle, kadın cinsiyeti, 

netleştirmek için daha fazla çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 



 

4000'den fazla COVID-19 hastasını  incelendiği başka bir çalışmada, 70 yaş üzerinde, hastalığın 

ilk haftasında beşten fazla semptomu olanlarda, komorbiditelerin varlığında ve kadın cinsiyette  long 

COVID-19'u öngören risk faktörleri saptandı. Başka bir ön baskı çalışmasında, beşten fazla başlangıç 

semptomu  long COVID için bir risk faktörüydü, ancak cinsiyet veya komorbiditeler değildi. Akut 

COVID-19 sırasında en az 10 semptomun ortaya çıkması, 434 kişinin katıldığı dört aylık başka bir takip 

çalışmasında da long COVID-19 için bir risk faktörü olarak bulundu. 

Covid-19 pandemisi post-covid sendrom adı verilen ve bilimsel ve tıbbi topluluklar arasında 

çözülmesi gereken kronik bir sorunu ortaya çıkarmıştır. Bu sayının post-covid  olguların en az %10'unda 

geliştiği varsayıldığında durumun ciddiyeti dikkate alınmalıdır.  

Anahtar sözcükler: Covid-19, post-covid sendrom, risk grupları 
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OTURUM 39: OLGULARLA ASTIM 

Doç. Dr. Arzu Didem YALÇIN 

ANAHTAR KELİME: Biyolojik ajan, astım, alerji 

Astım dünya çapında çok sayıda insanı etkileyen önemli bir hastalıktır. Günümüzde biyolojik ajanlar 

gibi astıma yönelik tedavi opsiyonları daha sık geliştirilmektedir. Giderek daha fazla doktor biyolojik 

ajanlarla tedaviyi uygun bir terapi yolu olarak seçtiğinden dolayı, artan sayıda tedavi ajanlarıyla 

başedebilmek için biyolojik ajanlar ve diğer değerli metodlar keşfedilmelidir. Bu makalede astımla 

ilgili yeni nesil hümanize monoklonal antikorlar üzerinde durmaktadır. Heterojen bir hastalık olan 

astımın altında yatan patofizyolojik mekanizmalar çeşitli hücre tipleri ile doğal ve adaptif bağışıklığın 

hematopoetik hücreleri arasındaki interaktif cevaplarla karakterize edilir. İnhale steroidler ve beta-

agonistler gibi konvansiyonel terapiler yaygın olarak yeterlidir. Bununla birlikte astım hastalarının 

küçük bir azınlığında hastalık konvansiyonel terapi ile kontrol edilmemektedir. Bu nedenle ileri derece 

astım hastaları için yeni tedavi opsiyonları bir gerekliliktir(1). 

Anti-IgE Molekülleri 

İlk üretilen anti-IgE monoklonal antikoru omalizumab olarak adlandırılmıştır. Günümüzde, bu antikor 

astım için onaylanmış bir tedavi opsiyonudur . Diğer humanize umut vadeden, ancak henüz 

onaylanmamış monoklonal antikor ligeluzimabtır. Ligeluzimab IgE'nin Cε3 domainine çok yüksek 

afinite ile bağlanır. Ligeluzimab IgE'nin daha uzun bastırılmasını sağlayabilir. Bu biyolojik ajanla 

ilgili denemeler devam etmektedir.Qulizumab diğer bir Anti-IgE molekülüdür. Faz çalışmaları devam 

etmektedir (2-5). 

Anti-Il-4/Il-13 Molekülleri 

Astım patogenezindeki inflamatuvar yolaklarda araştırılan bir diğer sitokin ise IL4'tür. IL-4 daha çok 

aktive T hücreleri tarafından salgılanan pleitropik (çok fonksiyonlu) bir sitokindir. Mast hücreleri, 

bazofiller ve eozinofiller de IL-4 salgılayabilirler. IL4, IgE izotip geçişinde, T hücrelerinin Th2 

yönünde polarize olmalarında ve Th2 hücrelerinin IL-4, IL-5 ve IL-13 üretmelerinde önemlidir. IL4Rα 

CD4+ ve CD8+ T hücrelerinde, B hücrelerinde, makrofajlarda, akciğer epitel hücrelerinde, hava yolu 

goblet hücrelerinde, ve düz kas hücrelerinde ifade edilir (11). IL-4 ve IL-13 arasında fonksiyonel 

homojenlik vardır. IL-4 IL-4 reseptör αaltbirimi (IL-4Rα) ve a γC altbiriminden oluşan heterodimerik 

reseptör kompleksi aktive edebilir. IL-13 IL-4Rα ve IL-13 reseptör α1-altbirimini (IL-13Rα1) aktive 

edebilir. Hem IL-4, hem de IL-13 IL-13 reseptörünün α-altHuman (ized) Monoklonal Antikor 

biriminin ve IL-4 reseptörünün α-altbiriminin heterodimerik kombinasyonuna bağlanabilir. Ve bu hem 

IL-4, hem IL13'ün sinyal vermesine yol açar. Bu nedenle, IL-4R α altbiriminin, bu reseptör zincirini 



 

hedef alan bir antikorla bloklanmasının hem IL4, hem de IL-13'ün etkilerini bloklayacağı tahmin 

edilmektedir. Pascolizumab ve VAK694 IL-4 nötralizan monoklonal antikorlardır.Ayrıca dupilumab, 

pitrakinra and AMG-317 gibi IL-4 reseptör antagonisti ilaçlar keşfedilmiştir. Hatta, çözünmüş IL-4'ü 

yakalayarak IL-4 reseptörlerine bağlanmasını engelleyen rekombinant IL-4Rα geliştirilmiştir. Bu 

molekül altrakincept olarak adlandırılmaktadır. Bununla beraber, bu ilaç üzerindeki araştırmalar 

üreticisi tarafından durdurulmuştur, çünkü, faz 3 klinik deneme daha önceki umut verici sonuçları 

doğrulamayarak başarısız olmuştur. Il-4 ve Il-13 sinyalleri arasında yüksek kesişme (birbiriyle 

benzerlik, ortaklık) olduğundan, Il4 ve IL13'ün ikisini birden bloklamanın daha etkili olacağı 

umulmuştur. Dupilumab IL-4 ve IL-13 sinyallerini birarada inhibe eden bir ilaçtır. IL-4 reseptörünün 

alfa alt birimine bağlanan bir moleküldür. Faz II denemeleri dupilumabın bu ilacı kullanan hastalarda 

astım ataklarını azalttığını göstermiştir. Dupilumab ayrıca akciğer fonksiyonunu iyileştirmiştir. Hasta 

grubunda inhale kortikosteroid dozunu azaltmıştır.Ayrıca CCL17 (TARC), CCL26 (eotaxin-3), ve IgE 

gibi Th-2 

ilişkili inflamatuvar belirteçlerin serumdaki azalmış konsantrasyonlarıyla oransal olarak nefesle 

verilen nitrik oksitte bağlantılı bir azalma vardı. Bu sonuçlar kayda değer ve yeni klinik denemeler 

bize dupilumabın uzun dönem etkinliğini gösterecektir. IL-4'ü hedef alan benzer bir ilaç ise 

pitrakinradır. 

Bu IL-4Ra'yı rekabetçi olarak inhibe ederek IL-4 ve IL-13'ün her ikisinin etkisine müdahale eden bir 

insan IL-4 varyantıdır. Pitrakinra adlı rekabetçi antagonistle yapılan çalışmalar göstermiştir ki bu 

molekül astım ataklarında azalmaya ve eozinofili olan hastalarda astım semptomlarında iyileşmeye 

neden olmaktadır. Pitrakinra hafif atopik astımlı hastalarda alerjen maruziyeti sonucu açığa çıkan geç-

faz astım cevabını zayıflatmıştır. Diğer ilaç AMG317 hafiften ileri dereceye kadar astımlı 300 kadar 

hastada bir diğer faz II denemesinde test edilmiştir. 12 hafta boyunca haftalık enjeksiyonlar iyi tolere 

edilmiştir, fakat astım kontrol anket skorunda (ACQ skoru, primer çıktı) anlamlı bir etki 

gözlemlenmemiştir. IL-13 IL-4 ile %30 homoloji paylaşır. IL-13 Th2 hücreleri, ILC2’ler (doğal 

lenfoid hücreler 2), mast hücreleri, bazofiller ve eozinofiller tarafından salgılanır. IL-13 goblet hücre 

farklılaşmasını artırma ve fibroblastları aktive etme potansiyeline sahiptir. IL-13 aşırı bronşiyal 

duyarlılıkta artışı ve B hücre antikor üretiminin IgE'ye geçişini uyarabilir. IL13 IL-4'e benzerdir ve 

aynı sinyal yolaklarını kullanır. IL13'ün yüksek afiniteli reseptörü IL-4Rα/IL-13Rα1 heterodimeridir. 

IL-13Rα1 eozinofil, B hücreleri, monositler, makrofajlar, düz kas hücreleri, akciğer epitel hücreleri, 

hava 

yolu goblet hücreleri ve endotelyal hücreler üzerinde bulunmaktadır. IL-13'ü hedef alan biyolojikler 

anti-IL-13 monoklonal antikorlarıdır: anrukinzumab,dectrekumab, GSK679586 MA-026, 

lebrikizumab, RPC-4046, andtralokinumab. İleri derecede astımı olan hastalar yüksek doz inhale veya 



 

oral kortikosteroid tedavisine rağmen artmış balgam seviyelerine sahiptirler. Lebrikizumab IL-13'e 

bağlanarak fonksiyonunu inhibe etmesi için geliştirilmiş çok sayıda humanize monoklonal antikordan 

birisidir. Randomize, çift-kör plasebo kontrollü bir çalışmada 219 hasta gözlemlenmiş ve 

lebrikizumabın astımın seyrini etkileyip etkilemediği araştırılmıştır. Lebrikizumab tedavisinin akciğer 

fonksiyonunun iyileşmesiyle ilişkili olduğu görülmüştür. Tedavi öncesiserum periostin seviyeleri 

yüksek olan hastalarda lebrikizumab ile akciğer fonksiyonlarındaki iyileşmenin daha fazla olduğu 

görülmüştür. Bu terapi klinikte kullanılmadan önce daha derinlemesine değerlendirilmelidir. 

Tralokinumab adlı insan IL13 nötralizan immünoglobulin G4 monoklonal antikoru hafiften ileri 

dereceye kadar kontrol tedavilerine tam cevap vermeyen hastalarda denenmiştir. Hastalar her iki 

haftada bir 13 hafta boyunca subkutan olarak tralokinumab veya plasebo 

almışlardır. Tedavi kabul edilebilir düzeyde tolere edilmiş ve 

güvenli olmasına rağmen, astım ataklarını azaltmamıştır. 

Anti-Il-5 Molekülleri 

Yardımcı-T-2 (Th2) ve doğal lenfoid hücreleri tarafından üretilen interlökinler astım patogenezinde 

önemli bir rol oynamaktadır. İleri derece astımı tedavi amacıyla bu sitokinleri hedef alan monoklonal 

antikorların faydalı olması beklenmektedir. Eozinofilik inflamasyon astım patogenezinde önemli bir 

olaydır. IL-5 eozinofillerin üretimini, hayatta kalmasını, olgunlaşmasını ve inflamasyon bölgesine 

çekilmesini ayarlayan anahtar bir sitokindir. Mepolizumab, reslizumab ve benralizumab IL-5'i hedef 

alan yeni geliştirilmiş monoklonal antikorlardır. Mepolizumab ve reslizumab Amerikan Gıda ve İlaç 

İdaresi (FDA) tarafından eozinofilik fenotipteki ileri derece astım hastalarının tedavisinde kullanılmak 

üzere onaylanmıştır. Mepolizumab ve reslizumab direkt olarak IL-5 ligandına bağlanırlar. Bu 

moleküller etkin bir şekilde dolaşımdaki ve balgamdaki eozinofil sayılarını azaltmışlardır, fakat birkaç 

çalışmada hava yolu mukozasındaki eozinofiliyi, akut atak oranlarını, akciğer fonksiyonu ve semptom 

skorlarını iyileştirmede başarısız oldukları görülmüştür. Hayal kırıklığına uğratan bu sonuçlar uygun 

olmayan hasta seçiminden etkilenmiş olabilir. Erken dönem antiIL-5 ajanlarının muhtemel mekanistik 

sınırlamalarının üstesinden gelebilmek adına, benralizumab adlı bir anti-IL5R monoklonal antikoru 

geliştirilmiştir. Benralizumab, önceden MEDI-563 olarak bilinmekteydi, bir humanize rekombinant 

IgG1-k izotipinde monoklonal antikordur. Bu antikor rekombinant insan IL-5Rα ile aşılanan 

farelerden elde edilmiş olan fare anti-insan IL-5Rα monoklonal antikorlarından (mAbs) üretilmiştir.  

lar astım için antiinterlökin 5 monoklonal terapilerin az bir oranda FEV1 (veya tahmin edilen değere 

ait FEV1%) ile hayat kalitesini yükselterek ve atak riski ve kanda ve balgamda eozinofil değerlerini 

düşürerek emniyetli olabileceğini göstermiştir. Bununla beraber, bu ilaçların PEF ve SABA kurtarma 



 

kullanımnda herhangi bir anlamlı etkisi bulunmamaktadır. Bunlar hasta seçiminin bir sonucu olabilir. 

Farklı hastalar için optimal antikorları netleştirmek için yeni klinik denemeler gerekmektedir. 

Anti-Il-9 Monoklonal Antikoru 

IL-9 bir Th2 sitokini ve T hücre ve mast hücre büyüme faktörüdür.AntiIL-9 antikor tedavisinin olgun 

mast hücre sayısı ve aktivasyonunda azalmayla beraber alerjen tarafından 

indüklenen hava yolu yeniden yapılanmasından (remodelling) koruduğu gösterilmiştir.Ayrıca 

profibrotik mediyatörler olan transforming büyüme faktörü (TGF)-b1, vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF), and fibroblast büyüme faktörü-2 (FGF-2) gibi faktörlerin akciğerde ifadesini 

azaltabilmektedir. Alerjik hastalıklarla ilişkili hücre tipleri olan Th2 lenfositler, mast hücreleri, B 

hücreleri, eozinofiller ve hava yolu epitel hücreleri üzerindeki pleitropik (çok fonksiyonlu) 

aktivitelerinden dolayı IL-9'un alerjideki rolü araştırılmıştır. Bir anti-IL-9 monoklonal antikoru 

(MEDI-528) bir klinik denemede 327 astımlı hastada denenmiştir. Hastalar normal astım ilaçlarına ek 

olarak plasebo veya MDI-528'in 3 dozundan birini almak üzere (30, 100 ve 300 mg subkutan, haftada 

iki kez 4 hafta boyunca) randomize edilmişlerdir. Normal ilaçlara ek olarak MEDI-528 

eklenmesiACQ-6 skorlarını, astım atak sıklığını veya FEV1 değerlerini iyileştirmemiştir. Bu ilacın 

astım seyrine etkisini araştırmak için daha 

fazla klinik çalışma yapılmalıdır. Bundan dolayı IL-9 veya reseptörünü hedef almanın klinik 

potansiyelinin açığa çıkarılması sonraki çalışmalara kalmaktadır . 

Anti-Il-2 Antikoru 

Alerjene maruz kalma IL-2 ve onun reseptörünün (IL2R) a zincirinin (sCD25) ifadesini ileri derece 

astım hastalarının hava yollarında uyarabilir. Daclizumab yüksek afiniteyle IL-2R reseptörünün alfa 

altünitesine (CD25) bağlanan humanize bir monoklonal antikordur ve IL-2'nin bağlanmasını ve 

biyolojik aktivitesini inhibe eder. Daclizumab T hücre çoğalması ve sitokin üretimi gibi T hücre 

fonksiyonlarını bloke eder. Bu antikor randomize kontrollü bir çalışmada araştırılmıştır. İlaç hafiften 

ileri derecedeki kronik astıma kadar hastalarda pulmoner fonksiyon ve astımı düzeltme potansiyeline 

sahiptir. Klinik uygulamada immünsupresyon riski açığa kavuşturulmalıdır. 

Anti-Il-17 Antikoru 

Astım hastalarının yarısı Th2 yönünde bir immün cevap gösterirken, kalanların bir kısmı Th17 

yönünde bir cevap göstermektedir. Bu alt popülasyon Th17 tarafından yönlendirilen bir inflamasyon 

ile karakterizedir. Th17 hücreleri eozinofilleri ve nötrofilleri o bölgeye taşıyarak hava yolu aşırı 

duyarlılığına katkıda bulunabilirler. Bu nedenle, IL-17 reseptör bloklanmasının astım tedavisinde 

faydalı olacağı önerilmiştir. IL17'yi hedef alan biyolojikler bir anti-IL-17Amonoklonal antikoru olan 



 

secukinumab ve bir adet anti-IL-17 reseptör monoklonal antikoru olan brodalumab içerir. IL17A'nın 

inhibe edilmesinin tüm astım hastaları üzerine bir etkisi olmamasına rağmen, bir alt grup analizi kesin 

olmayan bir anlamlılıkta bir etki göstermiştir. Secukinumab'ın astımdaki rolü üzerine daha fazla 

çalışma yapılmalıdır. Brodalumab (AMG 827) immunoglobulin G2 (IgG2) izotipinde bir insan anti–

IL-17RA monoklonal antikorudur. İnsan IL-17RA'ya yüksek afiniteyle bağlanarak, IL- 17A, -17F, 

17A/F heterodimer, ve -17E (IL-25)'nin biyolojik aktivitesini bloke eder. Brodalumab IL-25 ve IL-

17A ve IL17F'nin aktivitesini bloke edebilir. 302 kişilik randomize kontrollü bir deneyde 

Brodalumabın hastalar üzerinde bir etkinliği olmadığı görülmüştür. İleri çalışmalar bu ilacın 

potansiyelini açıklığa kavuşturabilir. 

Anti-Gata3 Spesifik Dnazyme 

Yaklaşık olarak astım hastalarının yarısı alerjene maruz kaldıklarında Th2 tipinde bir cevap 

geliştirirler. Bu Th2 cevabı IL-4,5 ve 13 üreten Th2 hücrelerinin baskın olarak aktivasyonu ile 

karakterizedir. Tüm Th2 sitokinlerinin ifadesi ve üretimi Th2 hücre farklılaşması ve aktivasyonu için 

gerekli olan zinc-finger ailesinden bir transkripsiyon faktörü olan GATA3 tarafından kontrol 

edilmektedir. Bu faktör Th2 immün aktivasyon yolağının baş(master) transkripsiyon faktörü olarak 

kabul edilmektedir. Bu nedenle GATA3 mesajcı RNA'sına bağlanarak onu kesen sentetik bir DNA 

molekülü (DNAzyme) Th2 immün ağını bozacak bir müdahele şeklinde çözüm olabilir. SB010 adlı bu 

sentetik molekül allerjik astım hastalarında alerjen provokasyonundan sonra erken ve geç astım 

cevabını anlamlı olarak azaltabilmiştir. Bu ilaçtan sonra yapılan biyomarkır analizi Th2 tarafından 

düzenlenen inflamatuvar cevaplarda azalma göstermiştir . 

Antitimikstromal Lenfopoietin 

Timik stromal lenfopoietin (TSLP) epitel hücrelerden üretilen, alerjik inflamasyonu uyarabilen ve 

böylece astımda rol oynayabilen bir sitokindir. Epitelyal üretilen bir sitokindir ve IL-7 reseptör alfa 

zinciri (IL-7Rα) ve TSLP reseptör alfa zincir 1 (TSLPRα) ikilisinin oluşturduğu bir heterodimer olan 

TSLPR reseptörü aracılığıyla etkisini ortaya koyar. Hematopoietik hücrelerde, TSLP-R genellikle 

DCs(Dendritik hücreler), monositler, B hücreleri, T hücreleri, NK (doğal öldürücü) hücreleri, 

invariyant doğal öldürücü T hücreleri (iNKT), eozinofiller, bazofiller ve mast hücrelerinde bulunur. 

İmmünoglobulin G2 lambda izotipinde bir insan anti TSLP monoklonali (AMP157) insan TSLP 

proteinine bağlanır ve reseptörüyle bağlantısını engeller. Bu antikor bir klinik denemede 

değerlendirilmiştir. Random olarak belirlenen 31 hafif alerjik astımlı hasta ayda bir olmak üzere 3 kere 

damardanAMG 157 (700 mg) veya plasebo almışlardır. Primer çıktı, geç astım cevabında FEV'deki 

maksimum yüzde azalmasıAMG 157 grubunda plasebo gruba göre 84. günde %45.9 daha azdı. AMG 

157 alerjen tarafından indüklenen bronkokonstriksiyon ve hava yolu inflamasyonunu azaltmıştır. 



 

Herhangi ciddi bir yan etki rapor edilmemiştir. Bu ilaç üzerinde klinik uygulamada kullanımını 

netleştirmek içindaha ileri çalışmalar planlanmaktadır . 

Anti-TNF Antikorları 

Ayrıca, ileri derecede ve inatçı astım (SPA) tedavisinde 

değerlendirilen fakat faz II aşamasından sonra onay almayan hümanize monoklonal antikorlar (HMA) 

aşağıdaki gibidir: Infliximab (Rekombinant insan–fare kimerik antiTNFα monoklonal antikoru 

Infliximab), etanercept (Çözünür TNFα reseptör füzyon protein) ve golimumab (Tamamen insan 

TNFα-bloklayıcı antikor).Astımda TNF alfa hava yolu nötrofilisi ile bağlantılı olarak artar. Berty ve 

arkadaşları, dirençli astım hastalarında periferik kan monositlerinde membranbağlı TNF-α, TNF 

reseptör 1 ve TNF-α– dönüştüren enzim ifadelerindeki artışla delil sunulduğu üzere TNF-alfa 

ekseninin artış gösterdiğini göstermişlerdir. Golimumab ile tedavi ileri derecede ve inatçı astım 

hastalarında tercih edilebilir bir risk-fayda profili göstermemiştir. Etanercept ile yapılan ramdomize 

plasebo konrollü bir çalışmada astım ataklarında küçük bir azalma görülmüştür. Bir 

vaka serisi raporunda, infliximabın ileri derecede, kontrol edilmeyen, steroid bağımlı astımda atakları 

ve hastane yatışlarını azaltabildiği bildirilmiştir. Bazı ileri derecede ve dirençli astım alt tiplerinde 

anti-TNF-alfa terapisinin bir rolü olabilir. Bununla birlikte, unutulmamalıdır ki bu ajanların hasta 

emniyetiyle ilgili bazı riskleri olabilir ve bu ilaçlar yalnızca dikkatli bir şekilde bazı ileri derecede ve 

dirençli astım alt tiplerinde kullanılabilir(1,5). 
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Astım kronik hava yolu inflamasyonu ile seyreden heterojen bir hastalıktır. Hışıltılı solunum, nefes 

darlığı, göğüste sıkışıklık, öksürük gibi semptomlar ile karakterizedir. Tanı karakteristik astım belirtileri 

ve değişken ekspiratuar hava akım kısıtlanmasının varlığı ile tanı konulur. Hava akım kısıtlanmasındaki 

değişkenlik bronkodilatör reversibilite test pozitifliği, PEF takibinde diürnal varyasyon, antiinflamatuar 

tedavi sonrası FEV1’de artış, egzersiz provokasyon testinde pozitiflik, bronş provokasyon testi 

pozitifliği veya vizitler arası farklılıklar ile gösterilebilir. Tedavi ile solunum fonksiyonlarında düzelme, 

değişkenliğinde azalma görülebileceğinden mümkünse tedavi başlanmadan önce tanının 

kesinleştirilmesi önemlidir (1) . 

Erişkin yaş grubunda astım ayırıcı tanısında kronik üst solunum yolu öksürük sendromu, indüklenebilen 

laringeal obstrüksiyon (vokal kord disfonksiyonu), hiperventilasyon, disfonksiyonel solunum, santral 

hava yolu obstrüksiyonu, tüberküloz, KOAH, bronşektazi, kistik fibrozis, alfa-1 antitripsin eksikliği, 

parankimal akciğer hastalıkları, pulmoner emboli, konjental kalp hastalıkları, kalp yetmezliği, yabancı 

cisim aspirasyonu, ilaç ilişkili öksürük bulunmaktadır(1,2,3).  

Astım tanısı ile takip edilmiş ama sonrasında farklı tanılar alan, astım tanısı konulurken ayırıcı tanıda 

akılda tutulması gereken  2 olgu sunulacaktır.  

 

Olgu-1 

31 yaşında erkek hastanın 2 yıldır öksürük, balgam, hırıltılı solunum ve nefes darlığı şikayetleri 

mevcuttu. Bu şikayetleri zaman içerisinde belirgin değişkenlik göstermiyor ama  bazen öksürük ve 

balgam miktarı ve pürülansında artış olmaktaydı. 2 ay öne yapılan bronş provokasyon testinde sınırda 

pozitiflik izlenmişti (TD: 12. 65mg/ml) fakat verilen astım tedavisinden fayda görmemiş, inhaler tedavi 

ile öksürüğünde artış tanımlamaktaydı. Hasta kliiğimize refere edildiğinde yapılan solunum fonksiyon 

testi normal sınırlarda izlendi, tedavi öncesi döneme göre FEV1 değerinde değişkenlik saptanmadı. Deri 

prick testinde akar duyarlılığı saptandı ama klinik olarak alerjik rinit semptomu yoktu. Fizik 

muayenesinde sağ tabanda lokalize ronküs duyulması üzerine çekilen Toraks BT de sağ alt lobda lümeni 



 

tama yakın dolduran hiperdens oluşum ve sağ alt lob segmentlerinde bronşektatik değişiklikler izlendi 

(şekil 3). Fiber optik bronkoskopide sağ alt lob girişinde granülasyon dokusuna neden olan yabancı 

cisim izlendi. Rigit bronkoskopide hemoraji ve granülasyon dokusu nedeni ile yabancı cisim 

çıkarılamadı. Göğüs cerrahisi konsültasyonunda lokalize bronşektazisi de olması nedeniyle sağ alt 

lobektomi uygulandı. 

 

 

Şekil 1: Olgu-2’ye ait Toraks BT görüntüleri  

Yabancı cisim aspirasyonu, çocukluk çağında, özellikle 1-2 yaş arası infantlarda daha sık görülür. 

Erişkinlerde ise 45-60 yaş arasında ve predispozan risk faktör varlığında (mental fonksiyonlarda 

azalma, alkol veya ilaç intoksikasyonu, nöromüsküler güçsüzlük vb.) daha sıktır (5) 

Yabancı cisim anatomik yapı nedeniyle sağ bronşiyal sisteme ilerler (5). Çocuklarda trakeobronşiyal 

ağaç çapı daha dar olması nedeniyle yabancı cisim genellikle proksimal hava yollarında kalır ve 

stridor ve akut solunum sıkıntısına neden olabilir. Yabancı cisim aspirasyonunda en sık semptom 

öksürük olmakla birlikte nefes darlığı, vizing, göğüs ağrısı, hemoptizi de görülebilir (5). Bazen 

hastalar aspirasyonu fark edemeyebilirler ; gecikmiş tanıya bağlı olarak obstrüktif amfizem, bronşiyal 

stenoz, postobstrüktif bronşektazi, nekrotizan pnömoni, fistül, ampiyem gibi komplikasyonlar 

görülebilir (5,6). 

Fizik muayenede lokal veya yaygın ronküs, tek taraflı solunum seslerinde azalma gibi bulgular olabilir 

(6). Yabancı cisimlerin %25 kadarı grafide izlenebilir fakat çoğu yabancı cisim organik kökenli ve 

radyolusent olduğundan grafi normal olabilir, sekonder bulgu olarak amfizem, atelektazi, pnömoni, 

fokal havalanma artışı, mediastinal shift gözlenebilir(6). Toraks BT tanıda daha duyarlıdır ve tedavi 

planlanmasında yararlıdır (6) 

Geleneksel tedavi yöntemi rigid bronkoskopi olmakla birlikte, çoğu YC uygun ekipmanla flexible 

bronkoskop ile de çıkarılabilir (5) 

Olgu-2  



 

32 yaşında kadın hasta daha önce herhangi bir semptomu yokken ilk 1 yıl önce otobüse yetişmek için 

yaptığı hızlı efor sonrasında aniden nefes darlığı, göğüste tıkanıklık ve hırıltılı solunumu başlamış, 

boğulur gibi olmuş, yakınları tarafından acil servise götürülmüş sonrasında poliklinik kontrolünde astım 

tedavisi başlanmış. Geriye dönük değerlendirildiğinde o dönem yapılan solunum fonksiyon testinin 

normal olduğu izlendi. Tedavi altında zaman zaman hızlı eforla ve deterjan kokuları ile tetiklenen nefes 

darlığı, boğazda tıkanıklık hissi, bazen de ses değişikliği tanımlayan hasta kurtarıcı ilaç kullanımı ile 

hemen rahatlamaktaymış. 3 ay önce stres sonrası ani başlayan benzer bir atakla yine acil servise 

başvurusu olmuş, astım atak tedavisi uygulanmış ama hemen rahatlamamış 10 saat acil serviste izlenmiş, 

eve sistemik steroid tedavisi reçetelenmiş. Poliklinik kontrolünde astım tedavi basamağı arttırılmıştı. 

Yine yoğun stres sonrası ani başlayan nefes darlığı, boğazda tıkanma hissi ve kaba sesli soluması 

başlayan hasta acil servise başvurusunda verilen astım atak tedavisine yanıt vermemesi üzerine 

değerlendirildi. Fizik muayenesinde dispneikti ve inspiratuar stridoru mevcuttu. PA akciğer grafisi 

normaldi. Solunum fonksiyon testinde inspiratuar akım hızları düşük izlendi. Ekstratorasik değişken 

hava yolu obstrüksiyonu ile uyumlu olması nedeniyle kulak burun boğaz bölümüne konsulte edildi. 

Yapılan fiberoptik laringoskopi de paradoksal vokal kord addüksiyonu saptandı. 

VCD geçmişte pek çok farklı isimle anılmış olup son yıllarda  tanımlanan indüklenebilen laringeal 

obstrüksiyon (ILO) terminolojisi içerisinde yer almaktadır (7,8).  Özellikle inspirasyon olmak üzere 

vokal kordlarda uygunsuz paradoksal addüksiyon hareketinin görülmesi ile karakterize bir durumdur. 

Kadınlarda daha sık görülmektedir (7,9).  

Klinik olarak ataklarla seyreder ve en sık tetikleyiciler emosyonel stres, egzersiz ve iritanlardır. Ana 

semptomlar stridor, öksürük, vizing, nefes darlığı gibi hava yolu obstrüksiyonu ile ilişkili 

semptomlardır. Daha nadir olarak ataklarda boyun ağrısı, ses kısıklığı, boğazda dolgunluk ve bazen 

yutma güçlüğü olabilir. Uykuda genellikle semptom beklenmez (7,9). 

Asemptomatik dönemde fizik muayene ve solunum fonksiyon testleri normal olabilir. Ataklarda 

inspiratuar veya ekspiratuar stridor ve vizing duyulabilir , spirometride değişken ekstratorasik hava 

yolu obstrüksiyonu ile uyumlu olarak inspiratuar akım hızlarında azalma tipiktir (7,9). 

Astıma eşlik edebileceği gibi astımla sıklıkla karışan ve ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken bir 

hastalıktır. Astımla ayırıcı tanısında yardımcı olabilecek skorlama sistemleri tanımlanmıştır (10).  

Tanıda altın standart yöntem olan laringoskopi ile vokal kordlarda paradoxal addüksiyon hareketinin 

görülmesi tipiktir. Asemptomatik dönemde provokasyon testleri yapılabilir . Uzun dönem tedavide 

konuşma terapisi, psikolojik destek önerilir (7,9). 
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 Hemoptizi; pulmoner veya bronşiyal vasküler sistemden kaynaklanan kanamaların sonucu 

akciğer veya bronşlardan gelen kanın tükürülmesidir. Kanamanın kaynağı, bronşiyal arterler, pulmoner 

arterler, sistemik arterler ya da pulmoner venler olur. Bronşiyal arterler tüm kalp atımının %1’ini alır. 

Yüksek basınca sahip olması nedeniyle masif hemoptizilerin %90’ı bronşial arter kaynaklıdır.  Pulmoner 

arterler, içindeki kan basıncı düşük olmasına rağmen durdurulamayan kanamalara neden olurlar.    

Trakea ve ana bronşların toplam hacmi erişkinde 50 ml’dir. Bu nedenle, ana havayollarına kısa 

sürede giren 150 ml’lik hemoraji öldürücü olabilir. Genelde 24 saatte 600 ml ya da daha fazla kan 

tükürme masif hemoptizi olarak tanımlanır.  

Hayatı tehdit eden hemoptizi nedenleri;  

• Tüberküloz 

• Akciğer kanseri 

• Pnömoni 

• Bronşektazi 

• Kronik bronşit 

• Aspergilloma 

• Kalbe ait patoloji 

• Akciğer apsesi 

• Karsinoid tümör 

• Yabancı cisim ve bronkolitiazis 

• Travma 

• Kanama diatezi 

• İdiopatik hemoptizi 

• Bronkovasküler fistüller 

• İyatrojenik hemoptizi 

• Bronşiyal arter anevrizması 



 

Masif hemoptizi dakikalar içinde ölüme neden olabilir. Bu tür olguların %7’sinde kanama 

başladıktan kısa süre sonra hayatlarını kaybetmektedirler. Masif hemoptizi tedavisinde yapılması 

gerekenler;  1. Asfiksiyi engellemek ve havayolunu açmak, 

2. Hastayı hemodinamik olarak stabil hale getirmek, 

3. Kanamayı lokalize etmek, 

4. Kanamayı durdurmak 

5. Hemoptizi nedenini saptamak, 

6. Tıbbı ve/veya girişimsel tedaviyi vurgulamak.   

Hemoptizi yönetiminde cerrahın genel yaklaşımı ne olmalı;  

1. Ölüm Korkusu; Öncelikle hayatı tehdit eden hemoptizilerde hasta yoğun bakıma alınmalı, 

hasta ve hasta yakınlarının endişe ve panik durumları, ölüm korkusu konuşularak giderilmelidir.     

2. Bronkoskopi; Masif kanama azaldığında, mümkün olduğu an hastaya yatak başında fleksibl 

bronkoskopi yapılmalıdır. Bronkoskopinin zamanlaması konusu tartışmalıdır. Fiberoptik bronkoskopi 

ile kan pıhtıları ve hemoptizi lokalizasyonu görülmesine rağmen, kan pıhtılarının solunum yolunu 

tıkaması ve boğulabilmesi söz konusudur. Ancak kanama durduğunda kısa ve yatak başında 

yapılabilecek bronkoskopi ile kanama yeri görülür ve tedavisinde önemli bir aşama geçilmiş olur.  

Kanama devam ediyor ise ameliyathanede rijit bronkoskopi yapılmalıdır. Kanayan taraf, lob ya 

da loblar belirlenir. Aktif kanama devam ediyor ise, 1/1 sulandırılmış adrenalin, soğuk %0,9 NaCl ile 

lavaj, Fogarty kateteri ile kanayan lob veya segmentler tıkanabilir, lezyon görülüyor ve uygun ise 

kriyoterapi ya da lazer uygulanması kanamayı durdurabilir.  

3. Balon Tamponadı: Fogarty tipi (No;5) embolektomi balonlu kateter, kanayan segment ya da lob 

bronşuna yerleştirilerek şişirilir. Bu sırada, çift lümenli entübasyon tüpü de hastaya yerleştirilerek 

kanama tek bir yerde izole edilmiş olur. Çift lümenli entübasyon tüpü F. Bronkoskopi yardımı ile de 

yerleştirilebilir. Endobronşiyal kateter yerleştirildikten 24 saat sonra balon söndürüldüğünde kanama 

kesilmiş ise balon çekilebilir. Kanama devam ediyor ise 8 numara Fogarty kateter ile tekrar lob tam 

olarak tıkanır.  



 

Akciğer İzolasyonu, kanamayan tarafın entübe edilmesi ile sağlanır ve amacı, sağlam akciğerin 

kanamadan çok etkilenmemesi ve bronşiyal sistemin gaz alışverişine devam ettirmesini sağlamaktır. 

Bu izolasyon çift lümenli entübasyon tüpü ile sağlanabileceği gibi uzun spiralli bir tüp ile de 

yapılabilir.  

4. Embolizasyon; Hastanın stabilizasyonu sağlandıktan sonra ilk yapılması gereken işlemdir.  

Endikasyonları: 

* Medikal ve bronkoskopik tedaviler kanamayı kontrol etmede başarısız olursa,    * 

Cerrahi rezeksiyon veya medikal tedavi öncesi hastanın geçici önlem olarak stabilize edilmesi ve 

böylece elektif cerrahiye olanak sağlamak için,  

* Cerrahiyi kabul etmeyen veya medikal inoperabl hastalarda küratif tedavi için,  

* Cerrahinin kontrendike olduğu hastalar.  

Bronşiyal arter embolizasyonu (BAE) çalışmalarının incelendiği bir derlemede, BAE’nin hemotiziyi 

kontrol etmede %73-99 oranında başarılı olduğu ve nüksün %10-55 olduğu bildirilmiştir. 

5. Cerrahi Tedavi: Kanamanın kontrolü ve tekrar kanamanın önlenmesinde en etkin tedavi 

yöntemidir. Ancak acil operasyonlardan mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. Yapılan bir çalışmada 

BAE yapılmadan yapılan cerrahi ile mortalite %15 iken, BAE yapıldıktan sonra cerrahi uygulanan 

hastalarda mortalite %0 bulunmuştur. Hasta birden fazla alandan kanıyorsa, genel durumu çok 

bozuksa ve cerrahi tedaviyi reddediyorsa rezeksiyondan kaçınılmalıdır.  

Cerrahi rezeksiyon, yukarıdaki konservatif yaklaşımlar masif hemoptiziyi durdurmakta başarısız 

olursa ve hasta operasyona uygun ise yapılmalıdır. Masif hemoptizisi bulunan ve cerrahiye uygun 

olgularda hemodinamik açıdan stabil etmeden yapılacak cerrahi yaklaşımlar mortalite oranını 

artırmaktadır. Masif hemoptizinin neden olabileceği aspirasyon pnömonisi akciğer fonksiyonunu 

düşürebilir.  

Akciğer rezeksiyonu şu şartlarda düşünülmelidir;  

• Embolizasyona (bronşiyal arter ya da pulmoner arter) rağmen kanama devam 

ediyor ise,  

• Hasta klinik değerlendirme ve solunum fonksiyon testine göre planlanan 

rezeksiyona uygun ise, 



 

• Hastada lokalize patoloji. Bulunması 

• Kanama kaynağının BT’de tanımlanması. 

Cerrahi sırasında hemodinamik olarak stabil olması ve aktif kanamanın olmaması her zaman iki 

önemli tercihdir. Toraks travması, AVM, akciğer hidatik kisti, bronş adenomu, tedaviye dirençli 

mantar enfeksiyonlarına (aspergilloma) bağlı kanamalar ideal cerrahi endikasyonlardır  

Atriuma, mediastinuma ya da trakeaya invaze akciğer kanseri olan olgular, ileri derecede KOAH’lı ve 

/veya kalp yetmezliği bulunan olguları opere etmek önerilmez. Ameliyattan önce mutlaka yoğun 

bakım hazırlatılmalıdır. En çok opere edilen olgular tüberküloza bağlı masif hemoptizilerdir.  

Masif hemoptizili cerrahiye uygun olgularda; akciğer rezeksiyonu (wedge rezeksiyon, segmentektomi, 

lobektomi, bilobektomi, pnömonektomi), kavernostomi, damar bağlama, fizyolojik dışlama yöntemleri 

uygulanabilir.   

İnönü Ünivesitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi Göğüs Cerrahi Kliniğinde yıllar öncesinde 

kist hidatik nedeniyle opere edilen ve sonrasında masif hemoptizi ile kliniğimize müracat eden ve orta 

lobektomi, dekortikasyona rağmen tedavi edilemeyen 29 yaşındaki olgunun pnömonektomi ile 

tedavisinin tamamlanması süreci. 

 

 

Resim 1. Sağ 4, 5, 6. kotlarda şekil bozukluğu, sağ orta zonda 
konsolidasyon artışını gösteren PA akciğer grafi görüntüsü 

Resim 2. Sağ akciğer orta- alt zonda içerisinde fraktüre kot ile uyumlu kemik dansitesinin izlendiği yaygın 
konsolide akciğer alanı ve çevresinde buzlu cam dansitesinde yaygın alveolar dolum örnekleri izlenmektedir. Sağ 5. 
kot lateral kesimde defektif görünümde olup akciğer parankimine doğru uzanım göstermektedir. 



 

 

   

Resim 3. Ekstrakte edilen, içerisinde kemik fragmanı görülen orta lobektomi materyali 

 

                   

     

     

Anahtar Kelimeler; Masif Hemoptizi, Rijit Bronkoskopi, Tüberküloz, Bronşiyal Arter Embolizasyonu 

  

Resim 4. Pnömonektomi sonrası hastanın PA akciğer görüntüsü  

Resim 5. Postoperatif 1. yılda hastanın PA akciğer görüntüsü  
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BRONŞİYAL ARTER EMBOLİZASYONU 

Bronşiyal arter embolizasyonu(BAE) hemoptizinin kontrol altına alınması için ilk olarak Remy ve 

arkadaşları tarafından 1974 yılında tanımlanmıştır. İlk tanımlandığından beri BAE endikasyonu teknik 

ve etkinlik açısından zaman içinde gelişmiştir. BAE, hemoptizinin benign ve malign nedenleri ile tüm 

dereceli (hafif – orta – şiddetli ) hemoptizilerin tedavisinde geniş olarak kullanılmaktadır. 

 

Endikasyon : Hemoptiziyi kontrol altına almak için yapılan BAE’nin en sık iki endikasyonu aktif 

tüberkuloz  ve posttüberkuloz sekelidir(%28-%28 ). Diğer en sık iki endikasyon ise, bunların hemen 

ardından bronşiyektazi ve aspergillomadır. BAE’nin diğer endikasyonları ise akciğer maligniteleri , 

akciğer enfeksiyonları , inflamatuvar akciğer hastalıkları , pnömokonyoz  , kistik fibrozis , sarkoidozis 

ve kriptojenik hemoptizidir. BAE için daha az izlenen endikasyonlar ise KOAH , vasküler 

malformasyonlar ve Wegener hastalığı , Behçet hastalığı  akciğer kist hidatiği ve konjenital kardiyak 

hastalıklardır.Tüberküloz / posttüberkuloz sekelinin aksine akciğer maligniteleri tüm popülasyonun  

(%1-13) küçük bir spektrumunu oluşturur.  

 

Hemoptizinin Derecelendirilmesi :  Hemoptizi hafif orta ve şiddetli olmak üzere 3 şekilde 

derecelendirilir.  

 

Hafif Hemoptizi (Mild) :  

a) Günde 10 mililitreden daha az ya da  

b) 1 epizotta 100 mililitreden daha az kanama  

 

Orta Hemoptizi (Moderate ) :   

a) Günde 100-300 ml veya  

b) 1 haftada, günde 100 ml’den çok ve 3’den fazla hemoptizi atağı  

 

Şiddetli (severe / masif ) hayati tehdit edici hemoptizi :  

a) Günde 300ml’den fazla hemoptizi  

b) Hemoglobinde 1 gramdan daha fazla düşüşe neden olan herhangi bir miktar hemoptizi  



 

c) Hematokritte %100 de 5’ten fazla düşüşe neden olan herhangi bir miktar hemoptizi  

d) Respiratuvar  yetmezlik (SP02 < %60 ) 

e) Hipotansiyon (SBP < 90mmHg ) 

 

Bronşiyal arter anatomisi:  

Bronşiyal arter, %70 olgudaT5-T6 vertebra düzeyindeki torakal aortadan çıkar .Bu olguların %50 

sinde,sağ tarafta tek interkostobronşiyal trunkus,sol tarafta çift bronşiyal arter şeklindedir. %30 olguda 

ise bronşiyal arterler,diğer sistemik arterlerden aberran olarak orijin alır.Bunlar interkostal 

arterler,subklavyen arter,internal mammaryan arter,tiroservikal trunkus,kostoservikal 

trunkus,brakiyosefalik arter,inferior frenik arter,lateral torasik arterdir. 

Bronşiyal arter,trakea, ekstra ve intra pulmoner hava,yolları,bronkovasküler demet, sinirler,bölgesel 

lenf dokusu, destek dokuları,özefagus,pulmoner arter, ven ve aortayı besleyen,vasa vasorumlar,viseral 

plevra gibi anatomik yapıları besler. 

 

BAE işlemi öncesi tanısal hazırlık :  

Amerikan Radyoloji Koleji tüm hemoptizili hastalardan başlangıç değerlendirmesi olarak göğüs 

radyografisini önerir. Göğüs radyografisi sadece kanamayı lateralize etmede değil , vakaların çoğunda 

nedeni de tanımlayabilir. Toraks BT anjiyografi , hemoptizi hastalarda bir sonraki en uygun tanısal 

görüntüleme yöntemidir. BT ve BT anjiyografi , bronkoskopiye benzer şekilde kanamayı lokalize 

eder. Ancak bronkoskopiden , nedeni saptama konusunda daha iyidir ve terapötik girişim için vasküler 

yol haritası olarak  da kullanılır.  

 

Bronşiyal Arter Embolizasyon Tekniği :  

Hemoptizi endovasküler yolla tedavi etmeye yönelik olarak , bronşiyal sirkulasyona erişim için 

genellikle transfemoral yol kullanılır.Daha sonra anormal bronşiyal ve nonbronşiyal sistemik 

kollateralleri ortaya koymak için aortogram alınır.  

Embolizasyon gerektiren anjiyografik anormal bulgular :  

- Genişlemiş, hipertrofik ve tortiyoze bronşiyal arterler  

- Hipervaskülarite  

- Neovaskülarite 

- Parankimal yoğun boyanma  

- Aktif kontrast madde ekstravazasyonu  

- Bronkopulmoner şant /arter–arter ; arter–ven şantı  

 

Anormal bronşiyal arter veya nonbronşiyal sistemik kollateraller identifiye edildikten sonra 

embolizasyon öncesi bu damarların süperselektif  kateterizasyonu yapılır. Süperselektif kateterizasyon 



 

için mikrokateter kullanılarak anterior spinal arterler geçilir ve daha küçük , daha tortiyoze ve distal 

arterler kateterize edilir. Böylece daha düşük risk ile  hemoptiziyi kontrol etmede daha iyi sonuç 

sağlar.  

 

Bronşiyal arter embolizasyonunda kullanılan embolizan ajanlar :  

BAE de en sık tercih edilen embolizan ajan polivinil  alkol  (PVA ) partikülleridir. En sık olarak 300 

ile 500 mikron çapında olanlar kullanılır . 300 mikrondan küçük olan PVA partikülleri potansiyel  

olarak bronkopulmoner anastomozları geçerek pulmoner infarkta neden olur.   

Bir diğer kullanılan embolizan ajan ise mikrosferlerdir. Mikrosferlerde PVA ya göre daha üniform ve 

hidrofiliktir ve kateterde tıkanmaya neden olmaz .  

Likit embolizasyon ajan olarak N-bütil siyanoakrilat( NBCA) kullanılır. NBCA, bronşektazili 

hastalarda  hemoptiziyi daha yüksek oranda kontrol altına alır. Diğer embolizan ajanlar gelatin sponge 

ve koildir.  

Embolizan ajan seçimi, genellikle kullanıcı tercihi ,tecrübe ve embolizan ajana erişim ile ilişkilidir.  

 

BAE ‘ nin Sonuçları :   

a) Acil klinik başarı  

b) Hemoptizi rekürrens oranı  ve uzun dönemli hemoptiziyi kontrol oranlarına dayanarak tanımlanır. 

Acil klinik başarı BAE sonrası 24 saat içinde hemoptizinin komplet kesilmesi veya hemoptizide klinik 

olarak belirgin azalma şeklinde tanımlanır.   

 

Komplikasyonlar :   

1) BAE sonrası en sık görülen komplikasyonlar geçici göğüs ve sırt ağrısı ile disfajidir. 

2) Bir diğer sık ve kendisini sınırlayan komplikasyon ise postembolizasyon sendromudur. 

postembolizasyon sendromu  ateş , lökositoz ve ağrı ile karakterizedir.  

3) Kontrast madde alerjisi, kasık giriş yeri hematomu , femoral arter psödoanevrizması , vazospazm , 

diseksiyon ve performasyon vasküler komplikasyon olarak ortaya çıkar .  

4) Nörolojik komplikasyonlar ise spinal kord iskemisinin neden olduğu geçici veya kalıcı paraparezi 

veya paraplejidir. Bu nörolojik komplikasyonu önlemek için distal ve süperselektif olarak 

kateterizasyon yapılması gerekir. Transiyent iskemik inme ve kortikal körlük subklavyen arter 

manüplasyonu veya embolizan ajanın bronkopulmoner anastomoz geçişine bağlıdır. 

 

SONUÇ:  

BAE , çeşitli etyolojilerin neden olduğu hemoptizinin kontrol altına alınmasında güvenli ve kabul 

edilen bir prosedürdür. BAE, acil ve elektif şartlarda güvenle yapılabilir. Teknik gelişmeler, BAE’ nin 

acil klinik başarı oranı ve teknik başarı oranını arttırsa da, hemoptizinin rekürrens oranı hala yüksektir. 



 

Rekürrensler multipl tekrarlayan işlemler ile başarılı olarak tedavi edilebilir. BAE esas olarak, 

hemoptizinin tedavisinde, cerrahi gibi daha kesin tedavi metodları için uygun olmayan hastalarda 

,palyatif bir prosedür olarak kalmaktadır.   

 

Anahtar Sözcükler : hemoptizi , bronşiyal arter, embolizasyon ,anjiyografi 
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Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

 

Eğitim, motivasyon desteği ve fiziksel aktivite eğitimini içeren pulmoner rehabilitasyon (PR), kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) tedavisinin farmakolojik olmayan ana bileşenidir. PR'nin dispne, 

yorgunluk, sağlıkla ilgili yaşam kalitesi, duygusal durum ve egzersiz kapasitesi üzerindeki olumlu 

etkileri defalarca doğrulanmıştır. Bu etkiler yaştan bağımsız görünmektedir ve 80 yaşından büyük 

hastalar bile bir PR programından yararlanabilir. PR, KOAH'ın akut alevlenmesinden sonra yaşlı bir 

popülasyonda ve ayrıca oksijen tedavisi gören hastalarda  sağlık durumunu ve performans indekslerini 

iyileştirdiği gösterilmiştir. Yaşlı KOAH hastalarında PR'nin olumlu etkilerine ilişkin kanıtlar ikna edici 

olsa da, PR'den yararlanma olasılığı daha yüksek olan hastaların özelliklerine ilişkin veriler 

çelişkilidir. Ne demografik ne de solunum fonksiyonu parametreleri, rehabilitasyonun dispne, anksiyete 

ve depresyon üzerindeki etkilerini öngörmüyor gibi görünmektedir.  Sağlık durumu veya fiziksel 

performans öngörücü olarak bulunamadı ve sadece şiddetli dispne daha kötü sonuçlarla 

ilişkilendirildi.  Öte yandan, ortalama yaşı 70 olan ve basit bir evde rehabilitasyon uygulanan 28 

KOAH'lı hastadan oluşan bir örneklemde, sağlık durumundaki iyileşme, yaş ve birinci saniyedeki 

başlangıçtaki zorlu ekspiratuar volüm (FEV1) ile ters,  rezidüel hacim/toplam akciğer kapasitesi oranı 

(RV/TLC), vücut ağırlığı ve bilişsel performans ile doğru orantılı bulunmuştur. Son olarak, yaşın PR 

tarafından indüklenen maksimum oksijen tüketimindeki iyileşme ile ters orantılı olduğu 

görülmüştür.  Düşük yoğunluklu egzersiz ve bir adımsayardan gelen geri bildirim ile ev temelli PR 

programını takip eden KOAH'lı yaşlı hastalarda fiziksel aktivitede iyileşme olduğu gösterilmiştir.  PR 

sonrası artan aktivite oranı, fizyolojik faktörlerdeki gelişmelerle önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur.   

 Olumlu etkilere rağmen, KOAH'lı kişilerin %10'dan azı geleneksel ayaktan PR'ye katılmaktadır. 

Ulaşım sorunu, sosyal yoksunluk, uzun süreli oksijen tedavisi,  mobilite kısıtlaması ve kırılganlık 

ayaktan PR'ye katılıma engel olabilir. Kırılganlık, yaşlanma ile ilişkili minör stresör olayları  takiben 

azalmış fizyolojik rezerv ve morbidite ve mortaliteye yatkınlığa yol açan çoklu sistem düşüşünün olduğu 

klinik bir sendromdur.  65 yaş üstü kişilerin her 10'da 1'ini etkilediği söylenmektedir. Kırılganlık; 

sakatlık, hastaneye yatış ve ölümle ilişkilidir. Kırılganlık, güç kaybı (düşük güç, kas kütlesi ve kilo 

kaybı), dayanıklılık kaybı, denge ve hareketlilik kaybı, yavaşlama, göreceli hareketsizlik ve bilişsel 



 

işlevde azalma ile karakterizedir. Kronik hastalığı olan hastaların kırılgan duruma düşme hızlarının daha 

hızlı olduğu gösterilmiştir, ancak kronik akciğer hastalığı ile kırılganlık arasındaki ilişki henüz tam 

olarak anlaşılmamıştır. KOAH'lı kişilerde kas gücünde eksiklikler ve fonksiyonel durumda bozulma 

vardır, bu da onların kırılganlık geliştirme riskini artırır. Kırılgan KOAH'lı hastalar  kırılgan 

olmayanlara göre daha yüksek mortaliteye sahiptir; sarkopeni ve artmış morbidite ve daha şiddetli 

hastalığa sahip olma olasılıkları daha yüksektir .  KOAH'lı hastalarda sarkopeni prevalansının %14.5 

olduğu bulunmuştur. Kırılganlık ve solunum yolu hastalığı hem risk faktörlerini (sigara içme, yaşlanma) 

hem de nedensel mekanizmaları (endokrin disfonksiyon ve inflamatuar sitokinler) paylaşır ve 

birbirleriyle güçlü bir şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu hasta grubu daha yüksek morbidite ve 

mortalite riski altındadır ve yönetilmesi zordur. Tutarlı bir şekilde gösterilen şey, zayıf ve sarkopenik 

hastaların bir pulmoner rehabilitasyon programına katılma ve tamamlama olasılıklarının daha düşük 

olduğudur; ancak, programı tamamladıklarında  sonuçlar olumludur. Pulmoner rehabilitasyon 

programları, solunum semptomlarını ve işlevini iyileştirmenin yanı sıra, zayıflık, hareketsizlik ve 

yorgunluk gibi kırılganlık unsurlarını da hedefler. Bu nedenle pulmoner rehabilitasyonun kırılganlığı 

iyileştirmesi beklenir, ancak bununla ilgili bir müdahale olarak yayınlanmış çok az veri vardır. 

Yaşlı insanların kalp hastalıkları, yetersiz beslenme, bilişsel işlevlerde değişiklikler, zayıf işlevsel 

kapasite, azalmış kas işlevi ve egzersiz kapasitesinden muzdarip olması yaygındır. Fizyolojik ve 

fonksiyonel etkileri nedeniyle PR, özellikle kronik solunum yetmezliği riski taşıyan KOAH'lı yaşlı 

kişiler için bazen uygunsuz olarak kabul edilmiştir. PR programlarının daha yüksek şiddetli KOAH ve 

komorbidite riski olan yaşlı insanlara göre uyarlanması gerekli görünmektedir. Ergoterapi veya 

geleneksel olmayan rehabilitasyon biçimlerinin, örneğin bilişsel güçlendirmenin PR'ye eklenmesinin 

yaşlı KOAH hastalarında daha fazla yarar sağlayabilir. 

KOAH tanılı yaşlı hastalar yürüme mesafesi, dispne,  yaşam kalitesi, kavrama gücü, kas kuvveti, fiziksel 

akvivite ve psikolojik semptomlarda iyileşmeler dahil PR'den fayda görürler. KOAH’lı hastaların yaşa 

bakılmaksızın PR programına yönlendirilmesi gereklidir. 

Anahtar kelimeler: Pulmoner rehabilitasyon, KOAH, yaşlı, kırılganlık, sarkopeni 
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Anahtar sözcükler: KOAH, yaşlılık, inhaler tedavi. 

Tüm kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) hastalarında olduğu gibi yaşlı KOAH hastalarında da 

farmakolojik tedavinin temel amaçları; başta dispne olmak üzere semptomların, egzersiz toleransının 

ve yaşam kalitesinin düzeltilmesi, uzun dönem solunum fonksiyonlarındaki düşüşünün yavaşlatılması, 

alevlenmelerin önlenmesi, hastane yatışları ve sonuç olarak mortalitenin azaltılmasıdır. 

İnhalasyon tedavisi tüm yaşlarda bronkodilatörlerin ve kortikosteroidlerin en etkin ve güvenilir tedavi 

modelidir. İnhaler ilaçlar, ölçülü doz inhalerler (ÖDİ), kuru toz inhalerler (KTİ) ve nebülizatörler 

aracılığıyla kullanılabilir. Özellikle komorbidite sayısının da fazlalığı nedeniyle, çoğu zaman dört ve 

üstünde ilacın bir arada kullanımı durumu (polifarmasi) bu hasta popülasyonunda sıklıkla yaşanan bir 

durumdur. Kullanılan inhaler cihaz sayısının fazla olması da, yaşlı hastalar icin ayrı bir handikaptır. 

Yaşlı hastalarda; kognitif durum, hasta ve mevcut hava yolu hastalığı ile ilgili özellikler, inhaler cihaz 

seçimi ve eğitimi inhaler tedavi etkinliğini belirleyen parametrelerdir. 

Yaşlı KOAH’lı hastalarda yaşla ilişkili olarak serebral kan akımında, arteryel oksijen iceriğinde ve 

fiziksel aktivitede azalma kognitif fonksiyonları olumsuz olarak etkilemektedir. Bu hasta grubunda 

kortikal fonksiyonlarda, motor hız ve koordinasyonunda bozulma meydana gelmekte, mental 

fonksiyonlarda bir takım değişiklikler gorulebilmektedir. Bu nedenle, inhaler cihaz kullanan yaşlı 

hastaların kognitif fonksiyonları acısından mini mental test (MMT) gibi bir anket ile 

değerlendirilmesi, inhaler tedaviyi doğru kullanıp kullanamayacağı konusunda yol gosterici olabilir. 

ÖDİ kullanımında el-nefes koordinasyonunda, KTİ’de yeterli bir inspiratuar akımın sağlanmasında 

problemler gözlenebilir. Özellikle el-nefes koordinasyon sorununun aşılması amacıyla ek ara parça 

(hazne/aerochamber gibi) kullanılması ilaçtan faydalanma oranınını yükseltmektedir. Yaşlı KOAH 

hastalarında nebül tedavisi; hastada maksimum inhaler tedaviye rağmen semptomatik yanıt olmadığı, 

nebülizator tedavi ile semptomatik ve fonksiyonel düzelme gerçekleşen, bilişsel fonksiyonlarında 

yetersizlik bulunan durumlarda önerilmektedir. 



 

Yaşlılığa özel kesinleşmiş tedavi önerileri bulunmadığı için, tedavi GOLD kılavuzuna göre 

şekillendirilir. Farmakolojik tedavi başlıca uzun etkili beta-2 agonistleri (LABA), antikolinerjikleri 

(LAMA) ve inhale kortikosteroidleri (İKS) içerir. Kısa etkili beta agonist (SABA) ve antimuskarinik 

ilaçlar (SAMA), LABA ve LAMA seçeneklerinden daha az güvenli ve etkili olup, sadece lüzum 

halinde kullanılması uygundur. Terapötik aralığı dar olan teofilinin de yaşlı KOAH hastalarında 

tedavide kullanımı önerilmemektedir. 

Yaşlı hastalar, KOAH tedavisi icin kullanılan ilaçların yan etkilerinden daha cok etkilenirler. 

LABA’lar tremor, taşikardi ve aritmiler, LAMA’lar ise akut üriner retansiyon açısından yaşlı KOAH 

hasta popülasyonunda risk oluşturabilir. Kortikosteroid ajanların da yaşlı KOAH hastalarında uzun 

süre kullanımları, pnömoni ve fraktür riskinde artışa yol açabileceği için dikkatle değerlendirilmelidir. 

Uzun süreli oksijen tedavisi (USOT) yaşlı KOAH olgularında, mortalitede azalma, uyku kalitesinde 

düzelme, egzersiz toleransında artma, kognitif fonksiyonlarda ve nörofizyolojik parametrelerde 

iyileşme yapabileceği için, doğru kullanım endikasyonu olan hastalarda güvenle reçete edilebilir.  

Sonuç olarak, yaşlı KOAH hastaları, özellikle kendilerinde meydana gelen fizyolojik ve anatomik 

değişikliklerin de etkisiyle, diğer hasta gruplarına göre daha farklı ele alınması gereken bir topluluktur. 

İnhalasyon tedavisinde yuksek hata oranının ve tedaviye bağlı yan etkilerin sık gorulebileceği bir grup 

olduğundan, az sayıda ve en efektif ilacların kullanılması, tedavi öncesi kognitif fonksiyonların 

değerlendirilmesi, uygun inhaler cihaz secimi yapılması ve inhaler tedavi eğitiminin sık aralıkla ve 

doğru bir şekilde gerçekleştirilmesi hastaların KOAH tedavisinden daha çok fayda görmesini 

sağlayacaktır.   
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Pulmoner prosedür gerektiren hastaların %25-42'i en az bir antiplatelet veya antikoagülan ajan 

almaktadır. Bu nedenle, çeşitli antiplatelet ve antikoagülan ajanlara bağlı kanama komplikasyonları 

riskinin farkında olunması kritik öneme sahiptir (1). Plevral girişimsel işlemler torasentez, plevra 

biyopsileri, kateter/ göğüs tüpü ile drenajı ve torakoskopidir. Plevral girişimler sonrası kanama 

açısından riskli hasta grupları koagulasyon parametreleri bozuk, antitrombotik tedavi kullanan, kronik 

karaciğer ve böbrek yetmezliği olan gruplardır. Yapılan çalışmalarda torasentez, tünel kateter ve göğüs 

tüpü torakostomi kanama riski < %1.5 olması nedeni ile bu işlemler düşük, medikal torakoskopi 

yüksek riskli olarak sınıflandırılır (2). Antiplatelet ve/veya antikoagülan alan, INR>1.5 ve/veya 

trombositopenisi olan hastalar üzerinde yapılan çalışmaların çoğunda, kanama eğilimi olan hastalarda, 

torasentez ve tüp torakostominin güvenliği, majör kanama komplikasyon oranı ve mortalite düşük 

saptanmış ve uygun seçilmiş hastalarda torasentez veya tüp torakostominin güvenle yapılabileceği 

belirtilmiştir (3-8). Bu konuda çeşitli rehber önerileri mevcuttur. Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Derneği (TARD), aspirinin perioperatif olarak kanama riski değerlendirilerek devam edilmesinin, 

klopidogrel ve tikagrelor cerrahiden 5 gün önce, Prasugrel 7 gün önce, hastada yüksek iskemi riski 

yoksa kesilmesini, Varfarin (kumadin) de operasyondan 4 gün önce kesilmesi gerektiğini önerir. 

İngiliz Göğüs Hastalıkları Derneği (BTS) Plevra kılavuzunda antikoagülan kullanan hastalarda INR 

<1.5 olana kadar acil olmayan plevral aspirasyonlardan ve göğüs dreni yerleştirilmesinden 

kaçınılmasını, hastanın anormal pıhtılaşması varsa ve invaziv bir plevral prosedür gerektiriyorsa, 

hematoloğun tavsiyesi alınmasını önermektedir. Girişimsel Radyoloji Derneği, tavsiyelerine göre, 

düşük kanama riski prosedürler için (torasentez ve göğüs tüpü), protrombin zamanı, INR, trombosit 

sayısı veya hemoglobinin rutin olarak kontrol edilmesini önermiyor. INR 2-3 aralığında ve trombosit 

sayısı >20,000/uL’de düşük kanama riski prosedürler için antiplateletler ve doğrudan oral anti-

pıhtılaştırıcıların verilmemesi ve varfarin kullanan hastalar için INR'nin ≤3 olması tavsiye 

edilmektedir (9-11). Türkiye Solunum Araştırmaları Derneği (TÜSAD) Plevra Grubu’nun uzlaşı 



 

raporu esas olarak göğüs hastalıkları uzmanları için hazırlanmış ve daha çok elektif şartlarda tanısal 

amaçla yapılan plevral girişimler için öneriler sunmaktadır (Şekil 1-2) (12).   

 

Şekil 1: Plevral girişim planlanan hastalarda antiplatelet tedavi  

yönetimi 

 

Şekil 2: Plevral girişim planlanan hastalarda antikoagülan tedavi  

yönetimi 
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Fiberoptik bronkoskopi; komplikasyon oranı %0.08-%6.8 arasında değişen güvenli bir prosedürdür (1-

7). Mortalite riski % 0.01-% 0.02 kadar düşüktür(8). Uygun hasta seçimi, yüksek riskli hastalarda risk-

fayda oranının değerlendirilmesi ve hasta güvenlik protokollerine uyulması ile komplikasyon olasılığı 

en aza indirilir. Komplikasyonlar genellikle küçüktür ve işlemle, sedasyonla ya da altta yatan hastalıkla 

ilişkilidir. Major komplikasyonlar arasında; solunum depresyonu, apne, bradikardi ve ciddi oksijen 

desatürasyonu, laringospazm ya da bronkospazm, pnömoni, pnömotoraks, pnömomediastinum, yaygın 

enfeksiyon, fetal seyir, kardiyopulmoner arrest, aritmi, minör komplikasyonlar içerisinde ise; bronş 

yırtılması, desatürasyon, burun kanaması, hava yolu kanaması, ökürük, geçici laringospazm, vasovagal 

reaksiyonlar, ateş, geçici bronşiyal infiltrasyon, bulantı-kusma, anesteziye bağlı allerji sayılabilir. Bu 

komplikasyonlar içerisinde de en yaygın olanlar; hipotansiyon, hipoksi, kanama, pnömotoraks ve 

bronkoskopi sonrası kısa süren burun rahatsızlığı, boğaz ağrısı, hafif hemoptizidir. Dokuz yıllık veriyi 

sunan bir retrospektif çalışmada 6969 fiberoptik bronkoskopi ve 3096 bronkoskopik biyopsi 

değerlendirilmiş. Klinik olarak anlamlı kanama sadece 58 vaka (%0,83), ciddi kanama ise endobronşiyal 

biyopsiden çok transbronşiyal biyopside (TBB) yaklaşık üç kat daha sık izlenmiştir. Bununla birlikte 

genel riskin çok düşük olduğu görülmektedir. 

Bronkoskopi sırasında kanama miktarının belirlenmesi de subjektif bir kavramdır. Çoğunlukla kan, 

sekresyonlar, verilen serum fizyolojik ve ilaçlarla karışarak aspire edilen miktar yanıltıcı olabilmektedir. 

Kanama miktarını belirlemek için kesin bir ölçüm mümkün değildir. Bronş blokeri veya kateter 

yerleştirilmesi, fibrin uygulanması, dolgu maddesi kullanılması gibi yöntemlere ihtiyaç duyulan 

kontrolü esnasında resüstasyon, yoğun bakım, kan transfüzyonu ihtiyacı olan yada ölüm gelişen 

kanamalarda şiddetli kanamadan söz edilir. Adrenalin veya soğuk salin ile kontol edilebilen, 

bronkoskopun biyopsi yapılan segmente tıkanmasına ihtiyaç duyulan kanama ılımlı miktarda 

kanamadır. Sürekli aspirasyon ihtiyacı duyulan ancak kendiliğinden duran kanama hafif düzeyde 

kanama, sürekli aspirasyona ihtiyaç duyulmayan kan izleri gözlenen durumda ise kanama yok anlamını 

taşır (10).  



 

Antikoagülan ilaç kullanımı, karaciğer hastalığı, aktif kanama veya işlem öncesi transüzyon ihtiyacı ve 

kanamaya eğilimi düşündürecek fiziksel bulgu, öykü veya aile öyküsü anormal pıhtılaşma için klinik 

risk faktörleridir. 

Üçyüzbeş bronkoskopik biyopsi işleminin retrospektif olarak değerlendirildiği çalışmada; hastaların 

%55’i hafif, %42'si orta ve %3'ü önemli miktarda kanama yaşamış. Kanayan hastaların %68’inde 

pıhtılaşma çalışmalarının sonuçları normal saptanmış ve hiçbir klinik risk faktörü saptanmamış. En çok 

kanama yaşayan hastalar pıhtılaşma testlerinin anormal sonuçları olan grupta değilmiş. Bronkoskopik 

biyopsi yapılan hastalarda, ne pıhtılaşma testi ne de klinik risk faktörleri, hastalarda işlem sırasında 

kanama olacağını tek başına öngörmediği için işlem öncesi pıhtılaşma testinden fayda sağlamadığı 

kanısına varılmıştır (11). 20.986 bronkoskopik işlemin kaydedildiği çok merkezli prospektif çalışmada; 

93 vakada (tüm komplikasyonların %41’i) kanama gözlenmiş. Bunların; %0,19’u minör kanama (<50 

mL), %0,26’sı ciddi kanama (> 50 mL) olarak belirtilmiş (12).  

Transbronşiyal akciğer biyopsilerinin incelendiği prospektif çalışmada Aspirin alan 285 hasta ve 

almayan 932 kontrol hastası kanama komplikasyonu açısından karşılaştırılmış. Toplam 57 (%4,7) 

hastada işleme bağlı kanama görülmüş. Trasbronşiyal akciğer biyopsisinden sonra ciddi kanama riskinin 

düşük olduğu (<%1), aspirin kullanımının kanama riskinde artış ile ilişkili olmadığı sonucuna 

varmışlar(13). 

Küçük vaka serilerinde aspirin ve klopidogrel alan olgularda EBUS ile transbronşiyal iğne 

aspirasyonunun güvenli olduğunu savunmalarına (14, 15) karşın vaka sunumlarında çelişkili 

sonuçlara(16) varılmıştır. Terapötik bronkoskopi sonrası aspirinin; kanama riskinde artış veya işleme 

bağlı komplikasyonlarla ilişkili olmadığı bildirilmiştir (17). 

Klopidogrel kullanımı, transbronşiyal akciğer biyopsisi sonrası kanama riskini büyük ölçüde 

artırmaktadır. İnsanlarda bu nedenle bronkoskopik biyopsi öncesi kesilmelidir. Aspirin klopidogrelin 

kanama üzerindeki etkisini şiddetlendirir (10). Klopidogrelin işlem öncesi…. 

YOAK kullanan hastalarda işlem öncesi ilaçların kesilmesi konusunda böbrek fonksiyonlarına göre 

literatürde farklı tavsiyeler vardır (14). 

Vitamin K antagosti (VKA) kullanan hastalarda ise düşük tromboembolik riskli durumlarda 

bronkoskopiden 5 gün önce ilaç kesilir ve işlem öncesi INR kontrolü yapılır. İşlemden 12-24 saat sonra 

VKA başlanır. 1 hafta sonra INR kontrolü yapılır. Yüksek riskli tromboembolik durumlarda ise yine 

bronkoskopiden 5 gün önce ilaç kesilir ancak DMAH veya UH ile köprüleme yapılır. İşlemden 24 saat 

önce DMAH, 6 saat önce UH kesilir. İşlemden 12-24 saat sonra VKA başlanır. INR etkin düzeye 

ulaşınca DMAH kesilir. 

Böbrek yetmezliği olan olgulara bronkoskopik biyopsi ve/veya transbronşiyal iğne aspirasyonu 

uygulandığında genel populasyondan daha yüksek (yaklaşık %8) kanama komplikasyonu oranı eşlik 

ettiği saptanmıştır. Böbrek yetmezliğinin bronkoskopik biyopsi için kısmi bir kontrendikasyon 

olmayabileceğini ve işlemin dikkatli bir değerlendirme ile artan bir risk olmadan 



 

gerçekleştirilebileceğini düşündürmektedir. Hemodiyaliz hastaları işlemden 24 saat önce diyalize 

girmeli ve işlemden önce desmopressin verilmesi önerilmektedir (20). 

Hafif-orta pulmoner hipertansiyonu (PABs:58 +/- 7 mm Hg) olan ve pulmoner hipertansiyonu olmayan 

hastalara yapılan bronkoskopilerin restrospektif değerlendirildiği çalışmada; Hastaların hiçbirinde 

önemli kanama olmadığı, sadece 2'sinde kendiliğinden düzelen hafif kanama geliştiği bildirilmiştir 

(21).  

Superior vena cava stenotik olduğunda veya intratorasik bir kitle tarafından basıya uğradığında, 

kollateral damar oluşumuna yol açabilir. Genişlemiş damar sistemi, biyopsi planlanırsa potansiyel 

olarak kanamaya neden olabilir. Prospektif bir çalışmada VCSS olan hastalar, olmayan olgulara göre 

daha fazla miktarda kanadığı tespit edilmiş (22). Ancak, literatürde yeterli veri bulunmamaktadır. 

Sonuç olarak; 

➢ Klinik olarak kanama risk faktörleri varlığında; koagülasyon testleri, hemoglobin ve trombosit 

sayısı bakılmalıdır.  

➢ Lavajlı bronkoskopi, trombosit sayısı >20 000/μL ile yapılabilir.  

➢ EBB veya TBLB planlanıyorsa, bronkoskopi öncesi trombosit transfüzyonu ihtiyacı konusunda 

değerlendirilmelidir. 

➢ Tüm bronkoskopilerden 7 gün önce klopidogrel ve 5 gün önce varfarin kesilmesi 

önerilmektedir. Düşük doz aspirine devam edilebilir. 

➢  İşlemden 5 gün önce varfarinin kesilmesi, Varfarin kullanan hastalarda, INR <1.5 olduğundan 

emin olmak için işlemden önce INR kontrol edilmelidir.  

➢ Kanama riski & işlem potansiyel faydası değerlendirilmelidir.  
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GİRİŞ 

Gebelik ve lohusalık, venöz tromboembolizm (VTE) için iyi bilinen risk faktörleridir. VTE riski genel 

popülasyona göre 4 ile 6 nedenidir. En sık 3. trimestr ve postpartum dönemde sık görülür.Gebelilkte 

de VTE’ deki gibi Virchow’un triadı aktifleşir. 

1-Hiperkoagülabilite: Faktör VIII, IX, X ve fibrinojen artar, Protein S ve antitrombin III azalır, Aktive 

protein C rezistansı görülür. 

2-Endoteliyal Hasar: Doğum sırasında vasküler kompresyonda artış, doğum sırasında kullanılan 

forceps, vakum, sezaryen endoteliyal hasara yol açar 

3-Venöz Staz: Sol iliak ven basısı, immobilizasyon, hormonlara bağlı venöz dilatasyon staza yol açar. 

Klinik Risk Faktörleri 

Antepartum risk faktörleri 

✓ Multiple doğum (>3 doğum) 

✓ Variköz venler 

✓ İnflamatuvar barsak hastalıkları 

✓ Üriner sistem enfeksiyonu 

✓ Diyabet 

✓ Doğum dışı hastanede >3 günden fazla 

yatış 

✓ Obezite BMI>30 kg/m2 

✓ >35 yaş 

✓ Sigara 

✓ İmmobilite 

 

Genel risk faktörleri 

✓ Virchow’ s triyadı aktivasyonu  

✓ Trombofili 

✓ VTE öyküsü 

Postpartum risk faktörleri 

• Sezaryen kesisi 

• Komorbiditeler (İBH, nefrotik sendrom, 

HT, malignite,SLE, KY) 

• Erken doğum <36 hafta 

• Obstetrik kanama 

• Ölü doğum 

• Eklampsi-Preeklampsi 

• Sigara 

• Postpartum enfeksiyon 

• İmmobilite 

 



 

OLGU 

MÖ, 26 yaş,17 haftalık gebe (3. Gebelik) 1 haftadır olan nefes darlığı, çarpıntı ve 2 gündür başlayan 

göğüs ağrısı şikayetiyle acil servise başvurdu. Biline Ek hastalığı yoktu ve sigara kullanmıyordu. Fizik 

muayenesinde solunum sistemi muayenesi normal, SPO2: %91 (oda havasında), TA: 90/50 mmHg, ve 

bilateral pretibial ödem saptandı. Laboratuvar değerlerinde anemi, d-dimer yüksekliği (12090, n <500 

ng/ml) ve troponin yüksekliği (300, n<34) saptandı. Hastaya DVT semptomu olmaması nedeniyle 

kurşun plakla karın korunarak ailenin de onayı alınarak posteroanterior akciğer grafisi çekildi. Patoloji 

saptanmadı. Hastaya alt ekstremite doppler USG yapıldı ve patent saptandı. 

                                                      

 

Akciğer grafisi: Normal                                                  BT anjiyografi:PTE ile uyumlu 

D-dimer ve troponin düzeyi yüksek olan, akciğer grafisinde patoloji saptanmayan, TA :90/50 olan 

hastaya DMAH ile antikoagülan tedavi ve intravenöz hidrasyon tedavisi başlandı ve hastaya bt 

anjiyografi çekildi. Bilateral PTE saptanan hastanın bPESİ (basit pulmoner embolizm şiddet indeksi) 

değeri 2 olarak hesaplandı. Hastaya orta yüksek riskli PTE tanısı koyuldu. Merkezimiz göğüs 

hastalıkları dal hastanesi olması nedeniyle hastanın durumu stabil hale geldikten sonra kadın doğum 

hastalıklarının bulunduğu bir merkeze 112’ile sevk edildi. Nakil sonrasında hastanın hipotansiyonun 

derinleşmesi ve persistan olması nedeniyle hastaya reperfüzyon tedavisin verildiği (rekombinan doku 

plazminojen aktivatörü), vaginal kanamanın olması nedeniyle yapılan abdominal USG’de fetal kalp 

atımının olmadığı görülerek gebeliğin  sonlandırıldığı ve hastanın tedavisine ybü’de devam edildiği 

öğrenildi. 

TARTIŞMA: 

D-dimer seviyesi gebelik sırasında fizyolojik olarak yükselir. Özellikle gebeliğin ilk 20 haftasında d-

dimer pozitifliği görülebilir. Postpartum 4-6. Haftada normale döner. Gebelik sırasında ve post-

partum 6 haftaya kadar, pulmoner emboli şüphesinde hastada d-dimer yüksekliği saptanırsa öncelikle 

DMAH tedavisi başlanır. DVT semptomu olan hastaya yapılan alt ekstremite doppler usg’ de DVT 

saptanırsa antikoagülan tedavi başlanır. Eğer DVT yoksa hastaya yakınları bilgilendirilerek kurşun 



 

plakla karın korunarak akciğer grafisi çekilmelidir. Gebelikte PTE tanısı oldukça güçtür. Özellikle 

fetüsün alacağı radyasyon nedeniyle hasta ve yakınlarının endişesine klinisyenlerin de çekimserliği 

etkilenince olay işin içinden çıkılamaz bir hal alır. Fetüs için radyasyonun tehlike sınırı 50 mGy kabul 

edilir. Akciğer grafisi ile maruz kalınan doz oldukça düşüktür (<0.01mGy). Akciğer grafisi diğer 

patolojilerin dışlanmasında (pulmoner ödem, kardiyomegali, pnömotoraks, pnömoni vs.) da oldukça 

önemlidir. Akciğer grafisi normal ise perfüzyon sintigrafisi veya bt anjiyografi çekilmesi, patoloji 

saptanırsa direk bt anjiyografi çekilmesi önerilmektedir. Eğer PTE saptanırsa Terapötik dozda DMAH 

ile devam edilmesi PTE şiddetini ve erken ölüm riskinin değerlendirilmesi önerilmektedir. Gebeliğin 

yönetiminin yapılabilmesi için gebede PTE yönetiminde deneyimli olan bir merkeze yönlendirilmesi 

gerekmektedir. PTE tanısı koyulan hastalara 30 günlük mortaliteyi gösteren pulmoner embolizm 

şiddet indeksi ile risk (PESİ) değerlendirilmesi yapılır. bPESI ≥1 bulunması ise kötü prognoz için 

yüksek riski göstermektedir. 

Akut PTE tanısı konulan hastanın erken mortalite açısından yüksek riskli (masif), orta riskli 

(submasif) veya düşük riskli (nonmasif) olarak ayırt edilmesi, tedavi seçeneklerini (antikoagülan/ 

reperfüzyon) ve doğrudan prognozu belirler. Yüksek riskli PTE’deki hemodinamik instabilite; 

kardiyak arrest, obstrüktif şok ve persistan hipotansiyon olarak üç klinik durum ile tanımlanmaktadır. 

Yüksek riskli hastalarda akut sağ ventrikül yetersizliğinin yol açtığı kardiyovasküler kollapsın en 

önemli klinik bulgusu hipotansiyondur. Yüksek riskli PTE acil tanı ve tedavi gerektiren bir durumdur. 

Tüm PTE hastalarının <%5’ini oluşturur. Yüksek ve orta riskli PTE olgularının alındığı araştırmada 

olguların %23’ünde kardiyak arrest geliştiği saptanmıştır. Hipotansiyon ve kardiyojenik şok varlığı, 

erken ölüm riski ile ilişkilidir. Hipotansif PTE olgularında erken hastane mortalitesi en az %15’dir. 

Hastalara hızla tanı konularak, öncelikle farmakolojik (veya alternatif olarak cerrahi ya da girişimsel) 

reperfüzyon tedavisi uygulanmalıdır. 

Gebelikte “YÜKSEK RİSKLİ (masif) PTE” tedavisi sıkıntılı bir süreçtir. Yüksek riskli PTE’nin 

tedavisinde kullanılan ve en iyi bilinen trombolitik ilaçlar; streptokinaz (SK), ürokinaz (UK) ve 

rekombinan doku plazminojen aktivatörüdür (rt-PA). Rekombinan doku plazminojen aktivatörü, 

infüzyon zamanı kısa (iki saat) ve etkisi hızlıdır. Hipotansiyon/şok tablosu varsa hemodinaminin hızla 

düzeltilmesi için rt-PA tercih edilmelidir. Streptokinaz gebelerde en sık kullanılan ajandır 

(Streptokinaz ve diğer trombolitik ajanlar plasentaya geçmez). Trombolitik ilaçların en iyi etkileri ilk 

48 saatte gözlenir, semptom yaşı 6-14 gün olanlarda da kullanılır. Hipotansiyon oluşan olgular, sol 

lateral dekübit pozisyona getirilerek vena kava inferiyor (VKİ)’a baskının azaltılması sağlanır. Bu 

pozisyon venöz dönüşü arttırıp, hipotansiyonun düzelmesine katkı sağlar. Maternal perfüzyonun 

arttırılması için vazopressör ajanlar kullanılabilir. Dopamin gebelerde kullanılabilecek vazopressör bir 

ilaçtır. Trombolitik tedavi sonrası majör kanama oranları; gebelik süresince %18 iken, postpartum 



 

dönemde %20 olarak bulunmuştur. Fetal ölüm oranları ise; trombolitik tedavi alanlarda %12 iken, 

trombektomi yapılanlarda %20’dir. 

Trombolitik tedavi olanağı yok ya da kullanılması uygun değilse veya anne adayının kliniği çok 

ağırsa, olanak varsa cerrahi embolektomi yapılmalıdır. Klinik bulgularının stabilize edilmesi için 

ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) yararlı olabilir. Gebelerde saptanan PTE’de de 

gerektiğinde, daha önce belirtilmiş olan endikasyonlarda VKİ filtresi takılmalıdır. Peripartum 

dönemde gerçekten yaşamı tehdit eden durumlar dışında trombolitik tedaviden mümkün olduğunca 

kaçınılmalı, bunun yerine standart heparin tedavisi tercih edilmelidir. 
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YÜKSEK RİSKLİ YAŞLI GRUPTA YARI DOZ TROMBOLİTİK 
TEDAVİ 

Yasemin Söyler, Göğüs Hastalıkları, Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve 
Göğüs Cerrahi Eğitim Araştırma Hastanesi, Ankara, Türkiye 

 

Pulmoner tromboemboli (PTE) yaşamı tehdit eden bir durumdur ve dünya çapında önde gelen 

morbidite ve mortalite nedenidir. (1) Akut PTE ile hastaneye yatırılan hastalarda mortalite oranları 

orta riskli grupta (submasif) yaklaşık %3-8 ve yüksek riskli grupta (masif) %25-52'dir (2-4). Özellikle 

masif, yüksek mortalite riski olan hasta gruplarında sistemik trombolitik tedavi başta olmak üzere 

reperfüzyon tedavisi hayat kurtarıcı olabilmektedir. Trombolitik tedavi; kardiyojenik şok ve/veya 

başka bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya çıkan aritmi gibi) bağlı olmaksızın persistan 

hipotansiyonun geliştiği (sistolik kan basıncı < 90 mmHg veya gözlem altında 15 dakika içinde 

arteriyel kan basıncının bazal değere göre ≥ 40 mmHg düşmesi) PTE’li hastalarda, eğer mutlak ve 

göreceli (risk-yarar dengesi gözetilerek) kontrendikasyon yok ise ana tedavi seçeneğidir. (5) Çünkü 

trombolizin embolik yükü azalttığı ve kardiyorespiratuar fonksiyonu iyileştirdiği gösterilmiştir. 

Rekombinant doku tipi plazminojen aktivatörü (rt-PA) şu anda PTE için en yaygın olarak kullanılan 

trombolitik tedavidir. 1990 yılında FDA tarafından PTE tedavisinde 100 mg rekombinant insan doku 

tipi plazminojen aktivatörü (rt-PA)/2saat tedavi rejimini onaylanmıştır ve sonraki kılavuzlarda PTE 

tedavisinde standart tedavi olarak önerilmiştir. (6,7) Çoğu trombolitik ajana benzer şekilde, rt-PA, 

doza bağlı önemli bir kanama riski taşır. Özellikle 75 yaşın üstündeki hastalarda kanama riski belirgin 

olarak artmaktadır. Ancak masif PTE için uygulanan trombolitik tedavi başka bir kontrendikasyon 

bulunmadığında, yaşlı hastalarda yaşlı olmayan hastalara karşılaştırıldığında benzer sonuçlar verdiği 

ve benzer kanama komplikasyon riski taşıdığı gösterilmiştir ve yaşlılığın masif PTE’de trombolitik 

tedaviyi engellememesi gerektiği belirtilmiştir. (8,9) Bunun yanında trombolitik tedavinin faydalarını 

üst düzeye çıkacak, kanama komplikasyonlarını en aza indirecek optimal dozda tedavi verilmelidir. Bu 

amaçla yapılan çalışmalarda azaltılmış doz rt-PA rejimlerinin etkinliğini ve güvenliğini incelenmiştir. 

118 hastada yapılan çok merkezli, randomize kontrollü bir araştırmada, yaşlı hastalardan oluşan alt 

grupta, yarım doz ve tam doz karşılaştırıldığında yarım doz tedavide daha düşük major kanama 

görülürken, tromboliz açısından iki grup arasında benzer etkinlik saptanmıştır. (10) Bu çalışmanın 

sonuçları ile uyumlu olarak bazı çalışmalarda da azaltılmış doz rt-PA’nın (0.6 mg/kg, maksimum 50 

mg/2 saat infüzyon) standart doz kadar etkin ve aynı zamanda kanama açısından daha güvenli olduğu 

gösterilmiştir. Bununla birlikte, akut PTE tedavisinde tam doz ve düşük doz trombolitik stratejiler 



 

arasındaki tedavi sonuçlarını karşılaştıran sınırlı kanıt bulunmaktadır. (1) Bu nedenle rehberlerde 

henüz standart tedavi olarak yer almamaktadır. 

OLGU: Düşme nedeni ile immobil olan 70 yaşında kadın hasta, ani başlayan ve giderek artan nefes 

darlığı ile acil servise başvurduğunda periferik O2 satürasyonu %65, takipneikdi (36/dk) Kan basıncı 

84/46 mmHg, kalp atım hızı 128/dk ve ritmikdi. Oda havasında alınan arteriyel kan gazı 

incelemesinde; pO2:47 mmHg, pCO2:22mmHg, oksijensatürasyonu %74 idi. Troponin I düzeyi 1013 

pg/ml idi. PTE ön tanısı ile BT anjiografi çekildi ve ekokardiyografi (EKO) yapıldı. BT anjiografide  

bilateral  lober ve segmentel dallarda trombüs  saptandı. EKO’da sağ kalp boşlukları ileri derecede 

genişlemiş, 2. Derece triküspit yetmezlik (TY) ve sistolik pulmoner arter basıncı (sPAB) 52 mmHg 

olarak raporlandı. Masif PTE ve akut kor pulmonale tanısı konarak trombolitik tedavinin uygulanması 

ve takibi için yoğun bakım ünitesine alındı. IV hidrasyon yapılan hastaya;%0.9 NaCl infüzyonu (100 

ml/sa) ve nazal oksijen (4-5  lt/dk) tedavisi uygulandı. 50 mg / 2 saat olarak rt-PA verildi. Takiplerde 

hemodinamisi düzeldi, ek  rt-PA dozu verilmedi. 1.gün kontrollerinde Troponin I değeri 392 pg/ml idi. 

EKO’da sağ ventrikül serbest duvar hareketlerinin düzeldiği, TY’nin gerilediği (hafif TY) ve tahmini 

sPAB’nın 40mmHg’ye indiği saptandı. Takip esnasında herhangi bir komplikasyon gelişmeyen hasta 

servise nakledildi. Hastanın tedavisine günlük INR takibi ile warfarin ile devam edildi. Yatışının 10. 

günü yapılan EKO’da sağ ventrikül serbest duvar hareketlerinin normal olduğu, TY’nin gerilediği 

(1.derece TY) ve tahmini sPAB’nın 30 mmHg’ye indiği saptandı. Medikal tedavisi ile kontrollere 

çağrılarak  taburcu edildi. 

Anahtar Sözcükler: pulmoner tromboemboli, yarı doz trombolitik tedavi, yaşlı hasta, rekombinant doku tipi 

plazminojen aktivatörü 
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Çok İlaca Dirençli Tüberküloz  
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Anahtar sözcükler: çok ilaca dirençli tüberküloz , yaygın ilaç direnci 

 Tüberküloz tedavisinde ilaç direnç gelişimi, tüberküloz (TB) basilinin genetik mutasyonları 

sonucu oluşur. Doğada, bu mutasyonlar son derece düşük oranda ortaya çıkar. Tedavide yapılan hatalar 

nedeniyle bu mutasyonlar, klinikte anlamlı oranlara ulaşır. Tedavide en sık yapılan hatalar; standart ilaç 

rejimlerinin kullanılmaması, yetersiz ilaç kombinasyonu ve dozları, düzensiz ilaç kullanımı, etkisiz olan 

rejime ilaç ekleme, düşük doz ilaç kullanımı ya da hastanın gastrointestinal emilim sorunları, kullanım 

süresi geçmiş ya da uygun koşullarda saklanmamış ilaçların kullanımı olarak sayılabilir. Sonuçta direnç 

gelişimi insan ürünüdür. 

 Ülkemizde Tüberküloz tanı ve tedavi rehberinde ki direnç ile ilgili tanımlamalar şu şekildedir;   

 Çok ilaca direnç (ÇİD): Hem izoniyazid hem de rifampisine direnç olmasıdır. Birlikte başka 

ilaç direnci de olabilir. 

 Ön-yaygın ilaç direnci (Ön-YİD): ÇİD’e ek olarak, bir kinolona ya da bir parenteral ilaca 

(kapreomisin, kanamisin, amikasin) direnç olmasıdır.  

 Yaygın ilaç direnci (YİD): ÇİD’e ek olarak, bir kinolona ve bir parenteral ilaca (kapreomisin,  

kanamisin, amikasin) direnç olmasıdır. Birlikte başka ilaç direnci de olabilir. 

 Bu tanımlamalar dışında önemli bir noktada, Rifampisin dirençli (RD)  olguların da artık ÇİD 

TB gibi değerlendiriliyor olmasıdır.  

 Dirençli TB hastaları da basili bulaştırmaktadır; basiller dirençli olduğu için bu basili alıp 

enfekte olanlar da ilaca dirençli basille enfeksiyon olurken, hastalananlarda da ilaca dirençli TB 

görülmektedir. Bu nedenle dirençli TB, sadece o hastanın sorunu olmayıp aynı zamanda toplum 

sağlığını tehdit eden bir sorundur. Bu nedenle RD /ÇİD TB hastalarını erken tanıyabilmek çok 

önemlidir. Aşağıda verilen durumlarda tüberküloz hastasında dirençten şüphelenmek gerekir;  

 1. Önceden tedavi görmüş olgu (tedavi başarısızlığından gelen olgularda ilaç direnci en 

yüksektir; nüks ve takip dışı kalıp dönen olgular da direnç şüphesi ile sevk edilir/hızlı R direnci çalışılır). 

 2. İlaç direnci yüksek yerde bulunmuş hasta (özellikle eski Sovyetler Birliği ülkeleri) 

 3. Dirençli TB hastası ile temas öyküsü olması 

 4. Düzensiz tedavi almış hasta 

 5. Önceden tedavi görmüş bir hasta ile temas öyküsü olması 

 6. Tedavinin üçüncü ayının sonunda hala yayma pozitif hasta 



 

 7. Tedavi sırasında hastanın iyileşmediğine karar verilmesi 

 RD veya ÇİD TB hastalarını tedavi eden merkezde hastanın, önceki tedavi öyküsü, kullandığı 

ilaçlar ve süreleri, tedavi sırasındaki klinik, radyolojik ve bakteriyolojik seyri, kültür sonuçları, ilaç 

duyarlılık test sonuçları, düzenli ilaç içip içmediği (öykü, ilaç verilme tarihleri ve DGT formları  

incelenerek) belirlenir. Kaynak olgu varsa, onun da kayıtları elde edilir;  ilaç duyarlılık test (İDT) 

sonuçları, tedavi öyküsü, klinik-radyolojik-bakteriyolojik seyri ve tedavi sonuçları öğrenilir ve 

kaydedilir. Klinik ve laboratuvar olarak da, ayrıntılı klinik öyküsü, öz ve soy geçmişi, fizik bakısı vital 

bulguları, boy ve kilosu, vücut kitle indeksi (VKİ), hemogram, sedimatasyon ,kan biyokimyası , rutin 

idrar bakısı, tiroid fonksiyonları, HbA1c,  HIV, hepatit belirteçleri, odyogramı ve doğurgan çağdaki 

kadın hastada gebelik testi istenir. Mikrobiyolojik testler olarak hızlı moleküler test istenir . R direnci 

varsa, moleküler yöntemle kinolon ve parenteral ilaç direnci çalışılır. Katı ve sıvı besiyerlerine yapılan 

ekimlerde üreyen kültür örneğinde TB – TDM ayrımı test edilir. Fenotipik İDT ile HRSE direnci 

çalışılır. R direnci varsa fenotipik İDT ile ikinci seçenek TB ilaçlarına ve Z’ye duyarlılık testi de yapılır.  

 ÇİD ve RD tüberkülozda günümüzde iki tip tedavi seçeneği öne çıkmaktadır.  

 1. Kısa süreli tedavi rejimi 9 ay sürelidir. Başlangıç dönemi: İlk 4 ay: Amikasin, yüksek doz 

İNH, protionamid, moksifloksasin, etambutol, pirazinamid, klofazimin (AMK, yüksek doz H, PTH, 

MOKS, E, Z, KLF). Bakteriyolojik konversiyon sağlanamazsa bu 4 aylık başlangıç dönemi 6 aya kadar 

uzatılabilir. İdame dönemi: 5 ay süreyle moksifloksasin, etambutol, pirazinamid, klofazimin (MOKS, 

E, Z, KLF).  

 Bu rejimi daha önce 1 aydan uzun süreli 2.sıra ilaç kullanmayan, parenteral ilaç veya kinolon 

direnci dışlanan veya direnç olma olasılığı olmayan hastalarda kullanılabilir. Daha önce 1 aydan uzun 

süreli 2.sıra ilaç kullanan veya rejimde yer alan herhangi biri ilaca karşı direnç saptanan veya dirençli 

olma olasılığı olan hastalarda kullanılmamalıdır. 

 2. Uzun süreli rejimde,  hastanın tedavi öyküsü,  ilaç duyarlılık testi sonuçları,  kaynak olgu 

varsa onun ilaç duyarlılık testi sonuçları, yaşadığı yerdeki ilaç direnci durumu göz önüne alınarak her 

olgu için bireysel tedavi rejimi planlanır. ÇİD-TB hastasının rejiminde bir parenteral ve bir kinolon 

olmak üzere en az 5 aktif ilaç yer alır. (İlaç duyarlılık testinde duyarlı olan ve daha önce kullanmadığı 

ilaçlar aktif ilaç olarak kabul edilirken, daha önce kullandığı fakat İDT’de duyarlı bulunan ilaçlar 

aktivitesi şüpheli ilaç olarak değerlendirilir. Hem dirençli hem de daha önce kullanmış olduğu ilaçlar 

inaktif ilaç olarak kabul edilir.)  

 Uzun süreli rejiminde,  başlangıç dönemi (en az 4 ay süresince ) balgam kültürleri sürekli negatif 

olana kadar devam eder.  İdame dönemi ise kültür negatifleştikten sonra 18 ay daha tedavi sürdürülerek 

toplam süre belirlenir. Ülkemiz tanı tedavi rehberinde yer alan ilaç grupları şekil 1. de gösterilmiştir.  



 

 

Şekil 1. Ülkemiz tanı ve tedavi rehberinde ilaç grupları  

 

 Ancak son yıllarda Dünya Sağlık Örgütü, Amerika ve Avrupa Solunum dernekleri hastaların 

parenteral ilaçlardan ziyade uyumu ve yan etkileri azaltmak için tamamen oral ilaçlar almasının daha 

uygun olacağı yolunda görüş belirttiler ve yeni bir ilaç grupları şeması belirlediler  (Şekil 2) .  Bu ilaç 

gruplarına göre ÇİD TB tedavisi için ;  

 Başlangıç fazı  (5-7 ay) : levofloxacin veya  moxifloxacin + bedaquiline +linezolid + 

clofazimine +cycloserine, (ihtiyaç olursa AMK ve/veya SM eklenebilir)  

 İdame fazı (kültür menfiliğinden sonra 15-17 ay): levofloxacin veya  moxifloxacin + linezolid 

+ clofazimine +cycloserine, (ihtiyaç olursa Z ve/veya E eklenebilir) şeklinde rejim önerilmiştir.  

 

 

Şekil 2. Dünya Sağlık Örgütü , Avrupa ve Amerika solunum Derneklerinin ÇİD TB için önerilen 

ilaç grupları . 

  



 

 Bu ilaç gruplamasından sonra 2020 yılında dirençli TB ile bazı tanımlamalarda değişikliğe 

gidilmiştir. Buna göre ; 

 Ön-yaygın ilaç direnci (Ön-YİD):  ÇİD / RR TB + Kinolon direnci 

 Yaygın ilaç direnci (YİD): ÇİD/RD TB + Kinolon direnci + Grup A ilaçlarından biri (Grup A 

ilaçlar: Levofloksasin /Moksifloksasin, Bedaquilin, Linezolid) olarak tanımlanmıştır.  

 Tedavi ile ilgili olarak  2020 yılı New England Journal of Medicine yayınlanan bir araştırmada 

Bedaquiline + Pretomanid + Linezolid dan oluşan 6 aylık tedavi rejiminin (BPal rejimi) ÇİD TB ve 

YİD TB olgularında oldukça başarılı olduğu bildirilmiştir. Eğer bu tedavi yaygınlaşır ve sonuçları 

desteklenirse ÇİD TB tedavisi de oldukça kolaylaşabilir görünmektedir. 

 Ancak, unutulmaması gereken TB tedavisi, hem hasta hem de toplum sağlığı için yarar 

sağlamaktadır. Her bir TB hastasının tedavisi, bulaşmayı azaltacağından toplum sağlığına katkıda 

bulunacaktır. Bu nedenle, TB hastasının tedavisinde hastanın uyumunu sağlayarak tedaviyi başarı ile 

tamamlamak çok önemlidir. Böylece tüberküloz hastaları kür edilebilecek ve dirençli tüberküloz hastası 

da oluşmayacaktır. Tedaviyi başarı ile tamamlamak da sağlık çalışanlarının ve sağlık sisteminin görevi 

ve sorumluluğudur. 
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Son yıllarda yayınlanmış iki güncel randomize kontrollü çalışma sunulmuştur.  

Birinci çalışma idiyopatik pulmoner fibroziste (IPF) trimethoprim sulfometaksazol  (TMP-

SMX)ve placebo kullanımının acil başvurui mortalite akciğer transplantasyonu  üzerine etkisinin 

araştıran çok merkezli randomize kontrollü prospektif, çift kör ‘EME-TIPAC’ çalışmasıdır. 

Çalışmanın amacı orta ve şiddetli IPF’de TMP-SMX’ in etkinliğinin değerlendirilmesi olarak 

belirlenmiştir.  

IPF’de solunum yolu patojenleri sıktır. Yapılan bronkoalveolar lavaj çalışmaları, yüksek 

bakteri yükünün azalmış akciğer fonksiyonu ve ölümü  ile ilişkili olduğunu ve IPF'de Streptococcus 

türleri ve Staphylococcus türleri ile zenginleştirilmiş bir akciğer mikrobiyotasının azalmış 

progresyonsuz sağkalım ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Çalışmaya 43 merkez katılmış, Nisan 2015 ve Nisan 2019 yılları arasında yapılmış. Medical 

Research Council dyspnea scale score (MRC) >1 olan ve FVC<%75 olan 342 hasta çalışmaya alınmış.  

Hastalar randomizasyondan çekilme, ölüm, ilk elektif olmayan başvuru (herhangi bir nedenle), akciğer 

nakli veya çalışma takibinin sonuna kadar minimum 12 ay ve maksimum 42 ay süreyle tedavi edilmiş. 

1:1 randomizasyon yapıldıktan sonra 170 hastaya günde 2 kez 960 mg TMP-SMX verilirken, 172 

hastaya plasebo uygulanmış. Tüm hastalar günde bir kez 5 mg folik asit almış.  

Primer sonuçlar ölüme kadar geçen süre (tüm nedenler), akciğer nakli veya herhangi bir nedenle ilk 

elektif olmayan hastaneye yatıştı. İkincil sonuçlarda birincil sonuçların bireysel bileşenleri olarak 

belirlenmiş; bunlar: solunum fonksiyon testleri ve gaz difüzyon testleri başlangıçta, 6. Ve 12. ayda, 

dispne skalaları başlangıçta, 3. Ve 6. ayda sonrasında her 6 ayda bir olmak üzere yapılmış.  

Randomize edilen 342 bireyden (ortalama yaş, 71,3 yıl; 46 [13] kadın) 283'ü (%83) çalışmayı 

tamamlamış. Ortanca takip süresi 1,02 (0,35-1,73) yıl, Ko-trimoksazol ve plasebo gruplarına 

randomize edilen katılımcılar arasında yıllık takipte kişi başına düşen olaylar sırasıyla 0.45 (84/186) 

ve 0.38 (80/209), tehlike oranı 1.2 ([%95 CI, 0.9) idi. -1.6]; P = .32) bulunmuş. Diğer olay 

sonuçlarında, akciğer fonksiyonunda veya hasta tarafından bildirilen sonuçlarda istatistiksel olarak 



 

anlamlı farklılık saptanmamış. Ko-trimoksazol grubundaki hastalarda 696 yan etki (bulantı [n=89], 

diyare [n=52], kusma [n=28] ve döküntü [n=31]) ve plasebo grubundaki hastalarda 640 yanetki 

görülmüş, bunlar; bulantı [n = 67], ishal [n = 84], kusma [n = 20] ve döküntü [n = 20]. 

Sonuç olarak; orta veya şiddetli İPF'si olan hastalar arasında oral ko-trimoksazol tedavisi, 

plaseboya kıyasla ölüme kadar geçen süre, akciğer nakli veya elektif olmayan hastaneye yatış gibi 

birleşik sonuçları azaltmadığı raporlanmıştır.  

 

Sunulacak ikinci literatür de birinci basamak immünosupresif tedaviye yanıt vermeyen 

nonspesifik interstisyel pnömonili hastalarda mikofenolat mofetil ile Rituksimab kombinasyonunun 

etkinlik ve güvenliğinin değerlendirildiği ‘EVER-ILD’ çalışmasıdır. Ever-ILD çalışması, Fransız çok 

merkezli, prospektif, randomize, çift kör, plasebo kontrollü, üstünlük çalışmasıdır. 

Spesifik olmayan interstisyel pnömoni (NSIP), yüksek mortalite ve morbiditeye sahip, uzun 

süreli remisyona izin veren etkili farmakolojik tedavisi olmayan ve bu nedenle net terapötik öneriler 

bulunmayan nadir fakat ciddi hastalıklardır. Klasik immünosupresanlar birinci basamak tedavi olarak 

kullanılır, hastaların sadece üçte biri yanıt verir ve ikinci basamak tedavi seçimi için net öneriler 

yoktur. Ever-ILD çalışması, birinci basamak tedaviye yanıt vermeyen çok çeşitli NSIP hastalarında 

rituksimab ve mikofenolat mofetilin (MMF) plasebo ve MMF'ye karşı etkililiğini ve güvenliğini 

ileriye dönük olarak değerlendiren ilk çalışmadır. 

  Birinci basamak immünosupresif tedaviye yanıt vermeyen şiddetli ve ilerleyici NSIP'li 

hastalar 2 tedavi grubuna randomize edilmesi planlanmış: bir kür rituximabla birlikte 6 aylık MMF 

(RTX-MMF grubu) ve bir kür plaseboyla birlikte 6 aylık MMF (Plasebo-MMF grubu) olarak tedavi 

dizaynı yapılmış.  

Birincil sonuç; FVC’de başlangıçtan 6 aya kadar olan değişiklik olarak belirlenmiş.  İkincil sonuç olan 

yaşam kalitesi ve klinik sonuçlar 3,6,12. ayda ölçülmesi planlanmış.  

İkincil sonuç için değişkenler; progresyonsuz sağkalım, yaşam kalitesi ölçeğinde değişiklik, öksürük 

şiddetinde değişim, difüzyonda ve 6 dakika yürüme testinde değişim, antikor düzeylerinde, 

gamaglobinde, CD19 lenfositlerde ve bilgisayarlı tomografi bulgularında değişim, yan etki profilleri, 

kanda rituximab yarılanma zamanı değişimi olarak belirlenmiş.  

Bu çalışma birinci basamak tedaviye dirençlı NSIP olgularının tedavisine yeni bir yaklaşım 

getirebileceğinden önemli olduğu düşünülmüştür.  

Literatür güncellemede bu iki literatürün öne çıkan noktaları sunulmuştur.  



 

Anahtar kelimeler: intersitisyel, rituksimab, trimetoprim 
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GİRİŞ 

Plevral efüzyonun etyolojik tanısı, tedavi seçiminde belirleyici bir rol oynar. Medikal torakoskopi (MT), 

plevral boşluğun incelenmesi anlamına gelir ve eksüdatif plevral efüzyonların teşhisinde hassas ve 

güvenli bir işlemdir [1,2]. Yazar önceki çalışmalarında, MT'nin genel tanısal etkinliğinin %92.6 

(771/833) olduğunu ortaya koyduklarını belirtmiştir [3]. Buna rağmen, plevral sıvı tetkiki ve plevral 

biyopsi ve MT sonrası tanı konulamayan hastalar olmuştur.  

Yazar Haziran 2014'ten önce MT sonrası spesifik olmayan plörezi (NSP) hastalarının uzun vadeli 

sonuçlarını inceleyerek sonuçta, MT sonrası NSP'li hastaların, takip sırasında plevral efüzyon nüksü 

olan veya MT sırasında plevral nodül veya plak bulunan hastaların yakından izlenmesi gerektiği 

kanaatine varmışlardır [4]. Bu çalışma, sonuçları iyileştirmek için verileri güncellemek amacıyla 

planlanmıştır.  

YÖNTEM 

https://bmcpulmmed.biomedcentral.com/


 

Çin'deki Pekin Chao-Yang Hastanesinde Temmuz 2005-Ağustos 2018 tarihlerinde undiagnostik plevral 

efüzyonlu MT yapılan toplam 1.254 hastayla yapılmış. Toplam 172 vaka nonspesifik histolojik MT 

tanısı almış ve bu vakalardan 154 hastanın takip verileri elde edilmiş. MT'den önce, tüm hastalarda 

ayrıntılı bir tıbbi değerlendirme, plevral radyolojik değerlendirmeler, plevral sıvı analizleri ve/veya 

kapalı plevral biyopsi incelemesini içeren ilk tanısal tetkikler yapılmış, ancak undiagnostik kalarak MT 

yapılmış. Çalışma popülasyonunun özellikleri Tablo 1'de sunulmuştur. 

Tablo 1 NSP'li Deneklerin Özellikleri (n = 154) 

Değişkenler Sonuçlar 

Yaş, yıl, ortalama ± SD 61,8 ± 14,5 

Cinsiyet, erkek/kadın, n (%) 98/56 (63.6/36.4) 

Sigara içme durumu, n (%) 

 Sigara içmeyen 81 (52.6) 

 Sigara içen 73 (47.4) 

Takip süresi (ay) 61,5 ± 43,7 

Takip sırasında plevral malignite tanısı 

 Akciğer kanseri 7 (36.8) 

 Mezotelyoma 6 (31.6) 

 jinekolojik malignite 2 (10,5) 

 meme kanseri 1 (5.3) 

 prostat kanseri 1 (5.3) 

 Plazmasitom 1 (5.3) 

 Timoma 1 (5.3) 

Takip sırasında plevral benign hastalık tanısı 

 Tüberküloz kaynaklı 24 (35,3) 

 Kalp yetmezliği 16 (23,5) 

 parapnömonik efüzyon 13 (19.1) 

 Bağ dokusu hastalıkları 5 (7.4) 

 pulmoner emboli 4 (5.9) 

 Pnömosilikoz 4 (5.9) 

 Dalak embolizasyonu ameliyatından sonra 1 (1.5) 

 Koroner arter baypas greftlemesinden sonra 1 (1.5) 

 

 Tüm hastaların plevral sıvılarının biyokimyasal ve sitolojik incelemesi ve plevral biyopsilerin 

histopatolojik ve immünohistokimyasal değerlendirmeleri yapılmış. 

Plevral dokunun histolojik incelenmesinde; reaktif fibröz plevral kalınlaşma, fibröz plörezi, fibrozis, 

fibröz bağ dokusu, kronik inflamasyon, iyi huylu değişiklikler veya malign plevral infiltrasyon, 

granülom, plevral vaskülit veya bakteriyel enfeksiyon olmaması durumunda NSP tanısı konulmuş [5]. 

Takip 1 Ağustos 2020’ye kadar devam edilmiş. 

https://bmcpulmmed.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12890-021-01596-2#Tab1


 

BULGULAR 

Temmuz 2005 ile Ağustos 2018 arasında, tanı konmamış plevral efüzyonlu toplam 1.254 hastaya MT 

uygulanıp ve tanısal değerlendirme için plevral biyopsi örnekleri alınmış.Sonuçta, 172 hastada NSP 

belirlenmiş ve takip verileri olan 154 hasta çalışmaya dahil edilmiş. Tablo 1'de gösterildiği gibi, 

ortalama yaş 61.8 yıl olan 98 hasta erkek ve 56 hasta kadın ve ortalama takip süresi 61.5 ± 43.7 ay (1-

180 ay) saptanmış. 

NSP'li 154 hastanın 19'unda (%12,3) sonradan plevral malignite tanısı almış, dağılımları; yedisi akciğer 

kanser, altısı mezotelyoma, ikisi jinekolojik malignite, biri meme kanseri, biri prostat kanseri, biri 

plazmasitoma ve biri timoma. Ayrıca NSP'li 154 hastanın 68'i (%44,2) iyi huylu hastalık tanısı almış; 

24'ü tüberküloz, 16'sı kalp yetmezliği, 13'ü parapnömonik efüzyon, beşi bağ dokusu hastalığı, dördü 

pulmoner emboli, dördü pnömosilikoz, biri dalak embolizasyon cerrahisinden sonra ve koroner arter 

baypass greftlemesinden sonrası olarak tanımlanmış. NSP'li 154 hastanın 67'sinde (%43,5), 

durumlarının kesin nedeni belirlenememiştir. Sonuçta idiyopatik plevral efüzyon teşhisi konulmuş. 

Bu analize kalp yetmezliği olan 16 hasta dahil edilmiş. Light kriterlerine göre 12 olgu eksudatif plevral 

efüzyon, 4 olgu transüdatif plevral efüzyonmuş. Eksüdatif plevral efüzyonlu 12 olguda plevral biyopsi 

patolojileri tüberküloz ya da malignite saptanmamış. Primer kalp hastalıkları tedavi edilen bu hastalarda 

efüzyonda azalma ile birlikte efüzyonların kalp yetmezliğinin sonucu olduğunu belirlenmiş. Bu plevral 

efüzyonların eksuda olmasının nedeni diüretik kullanımına bağlı olabileceği yargısına varılmış. 

TARTIŞMA 

Göğüs hastalıklarında plevral efüzyonların teşhis edilmesi en karmaşık durumlardan biridir [6]. MT, 

%85-100 gibi yüksek bir duyarlılık oranıyla tanımlanamayan plevral efüzyonları teşhis etmek için 

minimal invaziv bir yöntemdir [7-16]. Ancak, MT uygulanan tüm hastalara kesin tanı 

konulamayabilir. Spesifik olmayan histopatoloji sonuçları, örnekleme hatasından kaynaklanabilir veya 

gerçek benign plevral hastalığı tanımlayabilir [4]. Bu çalışmada takip sonrası tanı konulamayan 

olguların %56,5'inde (87/154) net etiyolojik tanı konularak ve bunların 19'u plevral malignite tanısı 

almıştır. 

Torakoskopi plevral efüzyon için yüksek bir tanısal başarı oranına sahip olmasına rağmen, yine de 

kusursuz bir yöntem değildir. Çalışmada 154 NSP hastasına 19'una sonradan en sık görülen akciğer 

kanseri ve malign plevral mezotelyoma dahil olmak üzere plevral malignite teşhisi kondu. Altı hastada 

için plevral biyopsi veya plevral efüzyon analizlerinde malignite için doğrudan bir kanıt yoktu, ancak 

https://bmcpulmmed.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12890-021-01596-2#Tab1


 

bu hastalarda takip sırasında tekrar tekrar plevral efüzyon bulundu. Diğer bölgelerde teşhis edilen 

malign tümörler dışında plevral efüzyon nedenleri için başka bir kanıt saptanmayarak malign plevral 

efüzyon olarak nitelendirilmiş.  

 Teşhisi akciğer kanserine göre daha zor olan hastalık plevral mezotelyomadır çünkü lezyon derinliği 

MT kullanılarak tespit edilmesini zorlaştırır. Bir hasta için, mezotelyoma kesin tanısındaki kısa 

gecikme, MT sırasında yeterli örnekleme yapılmamasına bağlı olabileceği düşünülmüş ve bir ay içinde 

perkütan biyopsi ile tanı konulmuş. Önceki araştırmalarında [4] ve mevcut araştırmaya göre, plevral 

mezotelyoma tanılarının atlanma oranı Haziran 2014'ten önce %12,5'ten (5/40) Haziran 2014'ten sonra 

%5'e (1/20) düşmüştür. Bu ilerleme, o zamandan beri yapılan işlemlerdeki önemli ilerlemelere 

atfedilebilmiştir.  

 NPS'li hastalarda altta yatan malign hastalık olasılığını artırabilecek faktörler; önceki çalışma 

sonuçlarıyla paralel olarak MT'deki nodüller veya plaklar ve plevral efüzyonun tekrarlaması 

tanımlanmış. Bu lezyonlardan herhangi birinin varlığı, torakoskopide yanlış negatiflerin insidansını 

arttırmada belirgin bir etkiye sahip olabilir. Bu özelliklere sahip hastalar yakın takip gerektirdiğini 

belirtmişler. 

Çalışmada ortalama takip süresi 61.5 ay, malignite tanısına kadar geçen maksimum süre 10 ay 

bulunmuş. Bu sonuçlar, NSP hastaları için bir yıllık klinik takibin çoğu malign hastalık vakasını tespit 

etmek için muhtemelen yeterli olduğu yönündeki önceki sonuçlarını doğrulamıştır.  

 67 hastada takip sırasında plevral efüzyonun nedeni belirlenememiş. Bunlar arasında özellikle önceki 

çalışmada kesin tanı alamamış 21 NSP hastasına odaklanmışlar. Bu hastalar zaten yeterince uzun bir 

takip dönemi geçirmiş ve yine de tanıları değişmemiş. Bu, önceki çalışmada varılan sonuçların doğru 

ve güvenilir olduğunu göstermektedir. 

Çalışmanın sonuçlarına göre; MT, PE teşhisi için yararlı bir araçtır. NSP birkaç hastada teşhis 

edilebilir ve yanlış negatif sonuçlar da ortaya çıkabilir. Çoğu NSP hastasının tanısı iyi huylu hastalık 

olmasına rağmen, özellikle MT sonrası nodül veya plakları olan ve plevral efüzyonun tekrarlaması olan 

hastalarda malign hastalık bir olasılıktır. Bu çalışma, önceki çalışmada NSP hastaları için bir yıllık klinik 

takibin muhtemelen yeterli olduğuna dair ana sonucunu daha da doğruladı. MT sonrası NSP hastalarının 

tanı ve prognozunu araştırmak için daha çok merkezli prospektif çalışmalar yürütmeyi sabırsızlıkla 

bekliyoruz. 

Anahtar kelimeler: Nonspesifik plörezi, Medikal torakoskopi, plörezi 
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LİTERATÜR GÜNCELLEME-UYKU 

Sezgi Şahin Duyar 

SBÜ Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi 

ÖZET: Son iki yıl içerisinde uyku alanında yayınlanmış olan 4 adet makale özetlenmiştir. İlk 2 

makale uykuda solunum bozukluklarıyla ilişkilidir. Avrupa uyku apnesi veritabanı (ESADA) 

üzerinden yapılan geniş popülasyon içeren bu çalışmalardan ilki apne-hipopne indeksinin (AHİ) tek 

başına tedaviyi belirlemede kullanıldığı günlerin geride kalacağına işaret eden yeni Baveno 

sınıflamasıyla ilgilidir. Diğeri ise  obstrüktif uyku apnesinin (OSA) heterojenitesini küme analizi ile 

ispatlayan bir çalışmadır. Uyku tıbbının diğer alanlarıyla ilgili olarak hayatboyu uyku özelliklerini 

özetleyen bir metaanaliz ve uykuda aktifleşen glenfatik sistemin klinik önemini vurgulayan bir 

derleme sunulmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Baveno sınıflaması, Glenfatik system, Küme analizi, Uyku kalitesi 

 Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OSAS) kardiyovasküler sonlanım noktaları, trafik ve iş 

kazaları açısından ciddi sonuçları olan oldukça yaygın bir hastalıktır. Yeterli sayıda uyku merkezi 

olmaması nedeniyle hastaların çoğuna tanı konulamamaktadır (1-4). Bununla birlikte, pozitif hava 

yolu basıncı (PAP) cihazlarına  uyum uzun vadede ancak %50 kadardır (5). OSAS’ın sınıflandırılması 

ve tedavinin planlanmasında apne-hipopne indeksi (AHİ) kullanılmaktadır. Ancak son yapılan 

çalışmalar AHİ’nin  OSAS prognozu ve kliniğini yansıtmada yetersiz kaldığını göstermektedir. Ayrıca 

OSAS’ın patofizyolojik ve klinik açıdan farklı fenotipleri olduğunu gösteren kanıtlar da artmaktadır. 

AHİ’nin merkezi konumuna ilişkin bilimsel eleştirilerin artması sonucu, Avrupa Solunum Derneği 

(ERS) ve Avrupa Uyku Araştırmaları Derneğinin (ESRS) öncülüğünde  2016 yılında İtalya’nın 

Baveno kentinde düzenlenen bir atölye çalışmasında yeni bir sınıflama sistemi gündeme gelmiştir. 

Baveno sınıflaması OSAS’ı semptomların ve komorbiditelerin şiddetine göre 4 farklı gruba 

ayırmaktadır (Şekil 1) (6).  
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              Hipersomni/insomnia yok    Hipersomni/insomnia var 

                                            SEMPTOMLAR 

Şekil 1: Revize Baveno Sınıflaması (5) 

Bu sınıflamanın rutin klinikte kullanımıyla ilgili olarak, Randerath ve ark.’ın Avrupa uyku 

apnesi veritabanına (ESADA) kayıtlı yaklaşık 14000 hasta verisi üzerinden yaptıkları çalışmanın 

sonuçları oldukça ilgi çekicidir. Bu çalışmada Baveno sınıflamasına AHİ’nin eklenmesinin 

sınıflamaya bir katkı sağlamadığı gösterilmiştir. Ayrıca yeni modelin tedavi yaklaşımlarını 

belirlemede daha iyi bir kılavuz olduğu gösterilmiştir (7). 

Otuzdört merkezin katılımıyla oluşan ESADA’ya kayıtlı 23139 hasta üzerinden yapılan bir 

başka ilgi çekici çalışma  uyku apnesi fenotiplerini küme analizi ile ortaya koymaktaydı. Bailly ve 

ark.’a ait bu çalışmada 8 farklı küme belirlenmiştir. Cinsiyete dayalı 4 küme (2 kadın, 2 erkek hasta 

kümesi) populasyonun %54’ünü oluşturmaktadır (Tablo1). Diğer kümeler çoğunlukla farklı yaş, beden 

kitle indeksi, AHİ ve komorbiditelere sahip erkek hastalardan oluşmaktadır. Sonuçlar tedavi 

tercihlerinin (PAP veya ağıziçi araçlar) kümeye göre değiştiğini göstermektedir.  

  

A 

Hafif semptomlar 

Minör komorbiditeler 

 

B 

Ağır semptomlar 

Minör komorbiditeler 

 

C 

Hafif semptomlar 

Majör komorbiditeler 

 

D 

Ağır semptomlar 

Majör komorbiditeler 

 
T

ek
rarlay

an
/ 

k
o
n
tro

l altın
d
a 

o
lm

ay
an

 

T
esp

it 

ed
ilm

em
iş/ 

k
o
n
tro

l altın
d
a  

K
O

M
O

R
B

İD
İT

E
L

E
R

/ 

S
İS

T
E

M
İK

 E
T

K
İL

E
R

 



 

Tablo1: OSA kümelerinin özellikleri 

 Oran 

(%) 

Yaş 

 

Cinsiyet  VKİ(kg/m2)      

 

OSA şiddeti 

(AHİ) 

ESS 

 

Komorbidite oranı 

Küme 1 16,6 Genç-orta 

(47) 

%90,6 

erkek 

36,3 

 (obez) 

 ağır  

(60,8) 

13 düşük 

Küme 2 12,9 Yaşlı 

(60) 

%100 

erkek 

35,3  

(obez) 

orta-ağır  

(46,2) 

11 yüksek (HT, KKY, 

DM, KOAH) 

Küme 3 3,4 Yaşlı 

(59) 

%73 

erkek 

31,2  

(obez) 

hafif-orta-ağır 

(22,2) 

8 yüksek 

(kardiovasküler) 

Küme 4 23,6 Yaşlı 

(64) 

%72,9 

erkek 

 28,4  

(fazla kilolu) 

hafif-orta-ağır 

(22,2) 

8 orta 

Küme 5 2,3 Orta 

(49) 

%67,5 

erkek 

32,7  

(obez) 

hafif-orta-ağır 

(24,1) 

9 Solunumsal 

hastalıklar hariç az 

Küme 6 23,8 Genç-orta 

(45) 

%100 

erkek 

28,3  

(fazla kilolu) 

hafif-orta 

(17,5) 

9 düşük 

Küme 7 9,9 Orta 

(52) 

%100 

kadın 

29,6  

(fazla kilolu) 

hafif-orta 

(12,8) 

10 düşük 

Küme 8 7,4 Yaşlı 

(60) 

%100 

kadın 

36,3  

(obez) 

ağır  

(60,8) 

10 orta 

Sonuçlar median değerler olarak verilmiştir. 

DM: Diyabetes mellitus, ESS: Epworth uykululuk ölçeği skoru, HT: hipertansiyon, KKY: komjestif kalp yetmezliği, KOAH: 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı, OSA: Obstrüktif uyku apnesi VKİ:Vücut kitle indeksi,  

 

Kocevska ve ark.’ın geçen yıl yayınladıkları metaanaliz ise 1,1milyon kişinin uyku 

özelliklerini belirlemektedir. Bu derleme hayatboyu uyku ile ilgili şikayetlerin sıklığı, uyku süreleri  

ve uyku problemeleri için risk faktörlerini anlamak açısından değerli kanıtlar ortaya koymaktadır (9). 

İstatistikler her dört kişiden birinin yaşa göre tavsiye edilenden  daha az uyuduğunu, ama sadece 

%5.8'in uyku süresinin  "kabul edilebilir" sürenin dışında olduğunu göstemekteydi. Gençlerin 

(<18yaş) yarısından çoğu (%51,5) önerilen 8-10 saatten daha az uyumaktaydı ve %18'i gündüz uyku 

halinden yakınmaktaydı. Yetişkinlerde ise , kötü uyku kalitesi (%13,3) ve insomni semptomları (%9,6-

19,4) daha yaygındı. İnsomnia en sık yatakta ≥9 saat geçiren kişilerde görülürken, düşük uyku kalitesi  

yatakta <6 saat geçirenlerde daha sıktı. Kadınlar (≥41 yaş) daha kısa veya daha az uyuduklarını 

bildirmelerine rağmen aktigrafi bulguları erkeklerden daha uzun ve daha verimli uyuduklarına dair 

ipuçları sunmaktaydı. 



 

Uykunun evrimsel olarak tüm türlerde korunmuş olması yaşam için önemini ortaya 

koymaktadır. 2012 sonrasında beynin protein atıklarını temizlemek için kullandığı glenfatik sistemin 

keşfedilmesi ile bu evrimsel tercihin nedeni aydınlamaya başlamıştır. Glenfatik sistemin uyku 

süresince aktif olduğu gösterilmiştir. Yaşla ve uyku mimarisinin bozulmasıyla glenfatik aktivitenin 

azalması nörodejeneratif demaslarla ilişkilendirilmiştir. Bu kanıtlar yeni tedavi hedeflerinin 

belirlenmesi açısından ümit vericidir. 2020 yılında Maiken Nedergaard ve Steven A. Goldman’ın 

yazdığı bir derleme bu alandaki çalışmaların ayrıntılı bir özetini sunmaktadır. Bu derleme, 

kardiyovasküler sistem, bağışıklık sistemi ve hafıza ile yakından ilişkili olan glenfatik fonksiyonları 

gösteren tanısal nörogörüntüleme yöntemleri ve glenfatik akışı hızlandıran agonistlerin 

geliştirileceğine işaret etmektedir. Beynin homestazını korumak kaliteli ve yeterli sürede uyku ile 

mümkündür (10). 
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Hastalıkları 

GİRİŞ-AMAÇ: Son yıllarda pnömoni konusunda gelişmeleri takip etmek amacıyla yapılan literatür 

taramasında Toplum Kökenli Pnömoniye (TKP) neden olabilecek ve ampirik tedaviye yanıt 

vermeyecek dirençli etkenlerin tespitine yönelik çalışmalar dikkat çekmiştir. Yine öte taraftan bu tarz 

hastaların Sağlık Bakımı İlişkili Pnömoni grubuna dahil edilmesi gereksiz fazla antibiyotik 

kullanımına neden olduğu görülmüştür. TKP’li hastaların ilaca dirençli mikroorganizmaları öngörmek 

adına daha önce dört skorlama yapılmıştı (Shorr, Aliberti, DRIP, ARUC).  2015 yılında geliştirilen 

beşinci bir puanlama PES (Pseudomonas aeruginosa, geniş spektrumlu β-laktamaz üreten 

Enterobacteriaceae ve Metisiline dirençli Staphylococcus aureus) skorudur. PES skoru için 

İspanya’da iki merkezde iki kohortu analiz eden çalışma incelendi. Antoni Torres ve arkadaşları 

tarafından 2020’de ATS’de yayınlanan ‘Toplumdan Edinilmiş Pnömonide İlaca Dirençli 

Mikroorganizmalar için bir puan tahmini validasyonu’ başlıklı yazı sunulacaktır 1,2.LİTERATÜR: 
Prospektif olarak tasarlanan çalışma İspanya’da yapılmıştır, Valencia’da TKP’li hastalar ve Mataró'da 

şiddetli TKP’li olgular incelenmiş (Mataro’daki olgular yoğun bakım ünitesinde izlenmiş). PES 

mikroorganizmalarının izolasyonu ile kümeler oluşturup verileri incelenmiştir.  PES skoru: yaş, erkek 

cinsiyet, antibiyotik kullanımı, kronik akciğer hastalığı, kronik böbrek hastalığı, ateş, şuur durumu 

parametrelerinden oluşan bir puanlama sistemine sahiptir. Valencia kohortundaki 1024 hastadan 

505’inde mikrobiyolojik etiyoloji ve 31'inde (%6) izole edilmiş bir PES mikroorganizması vardı. PES 

puanı ≥5 için duyarlılık %72, özgüllük %74, negatif prediktif değer %98, pozitif prediktif değer %14 

ile negatif ve pozitif olabilirlik oranları sırasıyla %0,38 ve 2,75 idi. Mataró kohortundaki 299 hastanın 

213'ünde (%71) mikrobiyolojik bir etiyoloji vardı ve 11'inde (%5) izole edilmiş bir PES 

mikroorganizması vardı. PES puanı ≥ 5 için duyarlılık %36, özgüllük %83, negatif prediktif değer 

%96, pozitif prediktif değer %11 ile   negatif ve pozitif olabilirlik oranları sırasıyla 0.77 ve 2.09 

idi. Yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastalar için en iyi sınır 4 puandı ve bu da duyarlılığı %86'ya 

çıkardı. Sonuç itibari ile bu skorun farklı mikroorganizmaların riskini tahmin etmede kullanışlıdır 

ancak tek başına kullanımı gereğinden fazla tedavi için de risk oluşturur. En etkili olduğu yer negatif 

prediktif değeridir, bu bağlamda eğer hastada dirençli mikroorganizma riski düşükse fazla antibiyotik 

kullanımının önüne geçecektir 

SONUÇ: Günümüzde artan gereksiz antibiyotik kullanımı nedeniyle dirençli mikroorganizmaların 

sayısı giderek artmaktadır. Özellikle etkenin izolasyon aşamasında oluşabilecek gecikmeler nedeni ile 

uygun ampirik tedavi başlanması adına yapılan her araştırma değerlidir. Bu konuda uzun süredir 

devam eden bu çalışmanın validasyon sonuçlarında olumlu veriler olmakla beraber henüz tek başına 

kullanımı uygun olmayabilir. Bu skorlama sisteminin etkinliği araştırmak için bu konuda daha fazla 

sayıda daha çok merkezde çalışmaya ihtiyaç vardır.  

1. Ceccato, A. et al. Validation of a Prediction Score for Drug-resistant Microorganisms in 

Community-Acquired Pneumonia. 1–40 (2020) doi:10.1513/AnnalsATS.202005-558OC. 

2. Articles, A. Correspondence : Dr. Antoni Torres. UVIR,. 1–33 (2014). 
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ÖZET 

Son bir yıl içerisinde Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) konusunda yayınlanmış 

olan 2 adet makale özetlenmiştir. İlk makale KOAH akut alevlenme tanımı ve şiddetinin 

sınıflandırılması ile ilişkilidir. İkinci makale ise KOAH fenotipleri konusunda olup KOAH 

hastalarında kırılganlığın ayrı bir fenotip olarak değerlendirilmesinin gerekliliği vurgulanmaktadır.  

 KOAH gelişimi, genetik ve çevresel risk faktörlerinden oluşan multifaktöriyel bir süreçtir. 

KOAH alevlenmesi; Anthonisen ve arkadaşları tarafından nefes darlığı, balgam miktarı ve 

pürülansının artması olarak tanımlanmıştır (1). GOLD 2021’de ise ‘’solunum semptomlarında ek 

tedavi gerektirecek şekilde akut bir kötüleşme” olarak tanımlanmış olup alevlenme şiddeti hafif, orta 

ve ağır olarak sınıflandırılmıştır (2). Alevlenme şiddeti sınıflamasındaki başlıca sorun, ek tedavi 

ihtiyacı farklı sağlık sistemlerinde değişebilir, bu da alevlenme şiddetinin farklı sınıflanmasına neden 

olabilir. 

İtalya’nın Roma kentinde Şubat 2020-Mart 2021 tarihleri arasında pandemi nedeniyle online 

olarak yapılan toplantılarda KOAH alevlenme tanımının yetersiz olduğu vurgulanmış ve KOAH 

alevlenme tanımında ‘’Roma Önerisi’’ adı altında yeni bir tanımlama önerilmiştir. Bu derlemede 

KOAH alevlenme konusunda yeni bir öneri sunulmuştur. KOAH alevlenmesi konusunda literatür 

gözden geçirildiğinde, solunum semptomlarının ilk başlangıcından tam bir alevlenmeye kadar geçen 

sürenin hastaların %90'ında 0-5 gün arasında değiştiği ve toplamda 0-14 gün aralığında olduğu 

saptanmıştır (3). Alevlenme sırasında öksürük ve balgam artışı veya renk değişikliği meydana gelebilir 

ve vakaların bir kısmında en alakalı semptomlar bunlar olabilir (4). Periferik kan eozinofilleri, 

özellikle sistemik steroidler tedavi planlamasnda önemli olmasına rağmen KOAH alevlenme tanı ve 

sınıflandırmasında kullanılmamaktadır (5). İstirahat kalp hızı KOAH şiddeti ile artar ve ilaç 

kullanımına bakılmaksızın mortalite riski ile ilişkilidir (6). Ayaktan başvuran KOAH hastalarında, 

alevlenme sırasında CRP seviyeleri bazal değerlerden daha yüksektir (7). Hastalar genellikle 

spirometre manevrası yapamayacak olduğundan rutin spirometre alevlenme sırasında güvenilir 

olamaz. 



 

Roma Önerisi’ne göre KOAH alevlenme tanımı: Sıklıkla solunum yolu enfeksiyonu, hava 

kirliliği veya diğer zararlı maddelerin neden olduğu nefes darlığı ve/veya öksürük ve balgamla 

karakterize, takipne ve/veya taşikardinin eşlik edebildiği 14 gün içindeki kötüleşme durumudur. 

  Roma Önerisi’ne göre alevlenmeye tanısal yaklaşım: 

1- Alevlenmeler yaşamı tehdit edebilir bu yüzden kapsamlı bir değerlendirme yapılmalı 

2- Hastanın kapsamlı bir klinik değerlendirme ile solunum sıkıntısına en sık neden olan 

durumların (öncelikle pnömoni, kalp yetmezliği ve pulmoner emboli) araştırılması 

3- Semptom ve bulguların değerlendirilmesi  

a. Dispne şiddetinin Görsel Analog Skala (VAS) ile 0-10 arasında derecelendirilmesi 

(hafif alevlenmede VAS<5) 

b. Taşipne (hafif alevlenmede solunum sayısı<24), taşikardi (hafif alevlenmede 

nabız<95), balgam miktarı/rengi ve solunumun (yardımcı solunum kaslarının solunuma 

katılması) değerlendirilmesi 

4- Pulse oksimetre (orta-ağır alevlenmede SpO2 değeri <92 ya da %3 oranında düşme) ve 

laboratuvar bulgularının (orta-ağır alevlenmede CRP ≥ 10 mg/L) değerlendirilmesi 

5- Alevlenme nedeninin araştırılması (viral, bakteriyel, çevresel, diğer) 

Katılımcılar, değerlendirilmesi kolay beş parametrenin (dispne, solunum hızı, kalp hızı, 

oksijen satürasyonu ve serum CRP değeri) entegrasyonunun hem hastaların klinik 

değerlendirilmesinde hem de araştırmalarda KOAH akut alevlenme şiddetinin değerlendirilmesinde 

önermişlerdir. Bir alevlenmenin orta düzeyde kabul edilebilmesi için, bu beş parametreden en az 

üçünün, hafif alevlenme için karakteristik olan eşik değerlerinden daha ağır olması gerektiği 

önerilmiştir. Ağır alevlenme olarak kabul edilmesi için de altıncı bir değişken olarak arter kan gazı 

değerlerinin hiperkapni (PaCO2 >45 mmHg) ve respiratuar asidozun (pH <7.35eşlik etmesi gerektiği 

önerilmiştir. 

 Naval ve arkadaşları tarafından 127 hasta üzerinde yapılan ikinci çalışmanın amacı ise, 

KOAH'lı kırılgan özellikteki hastaları belirlemek ve "KOAH-kırılgan" olarak adlandırılan yeni bir 

fenotip tanımlamaktır. Kırılganlık Sendromu “bireyin bağımlılık durumunun artması ve/veya ölüme 

karşı savunmasızlığını artıran, fonksiyonel durumun bozulması ile karakterize bir sendromdur” (8). 

Kırılganlık yaşlı nüfusun en önemli sorunlarından biri olup orta yaşlı erişkinlerde de görülebilir. 

İnflamatuar nedenler. oksidatif stress ve hücresel yaşlanma sendromun patofizyolojisini oluşturur. 

Sosyodemografik özellikler, psikolojik durumlar, beslenme durumu, fiziksel aktivite eksikliği ve 

mevcut komorbiditeler kırılganlığı etkileyen faktörlerdir. Kronik hastalıklar kırılganlık riskini artırır 

ve hastaların fiziksel düşüşünü hızlandırarak morbidite ve mortaliteyi artırabilir (9,10). Yakın zamanda 



 

yapılan bir meta analizde, KOAH tanısı alan hastalarda kırılganlık riskinin, aynı yaştaki KOAH 

olmayanlardan iki kat daha fazla olduğu saptanmıştır (11). 

 Stabil KOAH hastalarında yapılan bu kesitsel çalışmaya GOLD tanımına göre KOAH tanısı 

olan 40 yaş üzeri hastalar alınmıştır. Son 4 hafta içinde alevlenme geçirenler, başka solunum sistemi 

hastalığı veya onkolojik hastalığı olanlar ve yaşam beklentisi 6 aydan düşük olan hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır. Hastalar kırılgan (n=31; %24,4), kırılganlık öncesi (n=64; %50,4) ve kırılgan olmayan 

(n=32; %25,2) şeklinde 3 grupta sınıflandırılmıştır. Sosyodemografik, klinik ve biyokimyasal 

değişkenler üç hasta grubu arasında karşılaştırılmıştır. Gruplar; yaş, cinsiyet, KOAH tanı tarihi, önceki 

yıl geçirdiği KOAH alevlenme sayısı, SFT, altı dakika yürüme testi, Charlson Komorbidite İndeksi, 

Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği (HADS), mMRC skoru, CAT skoru, Minnesota Fiziksel 

Aktivite Anketi (VREM) ve Nutrisyonel Durum Ölçeği (CONUT) açısından karşılaştırılmıştır. 

Grupların laboratuvar parametrelerinden hemoglobin, hematokrit, lökosit, nötrofil, trombosit, 

fibrinojen, toplam protein, albümin, CRP, BNP, LDH ve 25-hidroksikolekalsiferol değerleri 

karşılaştırılmıştır. Çalışma sonucunda kırılgan hastaların diğer hastalara göre HADS depresyon ve 

HADS anksiyete puanları daha yüksek saptanmıştır. Kırılgan gruptaki hastalar bir önceki yıl diğer iki 

gruba göre daha fazla alevlenme yaşamış olup gruplar arasında FEV1 açısından anlamlı fark 

gözlenmezken, kırılgan hastaların altı dakika yürüme testi daha düşük, BODE puanı daha yüksek 

saptanmıştır. Kırılgan hastaların hemoglobin, hematokrit, albümin ve 25-hidroksikolekalsiferol 

seviyeleri daha düşük, nötrofil sayıları daha yüksek saptanmıştır. Çalışmada yaş, mMRC skoru ve 

HADS depresyon skoru ile kırılganlık arasında güçlü bir ilişki bulunurken VKİ ve sosyal durum 

bakımından gruplar arasında farklılık saptanmamıştır. 

Bu çalışmada, ‘’KOAH-kırılgan" olarak kabul edilen hastaların nutrisyonel durum, 

fonksiyonel durum ve klinik seyir açısından kötü prognozlu bir fenotip olabileceği, KOAH 

hastalarında kırılganlığın erken dönemde saptanmasının bu durumu hafifletmek için uygun tedavilerin 

başlanması konusunda katkı sunacağına vurgu yapılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: KOAH alevlenme, fenotip, HADS, BODE, mMRC 

 

 

 

 

 

 



 

KAYNAKLAR 

1-Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CP, Hershfield ES, Harding GK, Nelson NA. Antibiotic therapy in exacerbations of 

chronic obstructive pulmonary disease. Ann Intern Med. 1987;106(2):196–204. doi:10.7326/0003-4819-106-2-196   

2-Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD). Global Strategy for the Diagnosis, Management, and 

Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease (2021 Report).  

3-Wedzicha JA, Miravitlles M, Hurst JR, Calverley PMA, Albert RK, Anzueto A, Criner GJ, Papi A, Rabe KF, Rigau D, 

Sliwinski P, Tonia T, Vestbo J, Wilson KC, Krishnan JA.Management of COPD exacerbations: A European Respiratory 

Society/American Thoracic Society guideline. Eur Respir J 2017;50:1600791. 

4-Stockley RA, O’Brien C, Pye A, Hill SL. Relationship of sputum color to nature and outpatient management of acute 

exacerbations of COPD. Chest 2000;117:1638–1645. 

5-Bafadhel M, Greening NJ, Harvey-Dunstan TC, Williams JEA, Morgan MD, Brightling CE, Hussain SF, Pavord ID, Singh 

SJ, Steiner MC. Blood eosinophils and outcomes insevere hospitalized exacerbations of COPD. Chest 2016;150:320–328.  

6-Jensen MT, Marott JL, Lange P, Vestbo J, Schnohr P, Nielsen OW, Jensen JS, Jensen GB. Resting heart rate is a predictor 

of mortality in COPD. Eur Respir J 2013;42:341–349. 

7-Hurst JR, Donaldson GC, Perera WR, Wilkinson TMA, Bilello JA, Hagan GW, Vessey RS, Wedzicha JA. Use of plasma 

biomarkers at exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 2006;174:867–874. 

8-Morley JE, Vellas B, Abellan van Kan G, et al. Frailty consensus:a call to action. J Am Med Dir Assoc. 2013;14(6):392–

397. 

9-Bandeen-Roche K, Xue Q-L, Ferrucci L, et al. Phenotype of frailty: characterization in the women’s health and aging 

studies. J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2006;61(3):262–266.  

10- Fried LP, Tangen CM, Walston J, et al. Frailty in older adults:evidence for a phenotype. J Gerontol A Biol Sci Med 

Sci.2001;56(3):146–156. 

11-Marengoni A, Vetrano DL, Manes-Gravina E, et al. The relationship between COPD and frailty: a systematic review and 

meta-analysis of observational studies. Chest. 2018;154(1):21–40. 

 

 

  



 

2 KASIM 2021 
OTURUM 66: GEAK OTURUMU II - Literatür Güncelleme 

LİTERATÜR GÜNCELLEME -AKCİĞER KANSERİ 

Suna Kavurgacı 

SBÜ Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi 

ÖZET: Son yıllarda akciğer kanseri alanında yayınlanmış 5 makale özetlenmiştir. Bunlardan birisi, 

hiç sigara içmemiş bireylerde  IASLC Erken Tespit ve Tarama Komitesi Raporu ile ilişkilidir. Bu 

rapor,  hiç sigara içmeyenlerde akciğer kanseri risk faktörleri hakkında güncel bilgileri özetlemeyi                           

araştırma stratejileri önermeyi  hiç sigara içmeyenlerin akciğer kanseri taraması hakkında daha geniş 

bir tartışma başlatmayı amaçlamaktadır. İkinci makale, invaziv meme kanseri için radyasyon 

tedavisinin ikinci primer akciğer kanseri riskini artırmasıyla ilgili ülke çapında nüfus tabanlı bir kohort 

analizi ile ilişkilidir. Bu çalışmanın sonuçları, meme kanseri için önemli bir tedavi seçeneği olan  

radyoterapinin, özellikle yaşlı kadınlar veya ileri evre meme kanseri olanlarda ,  ikinci primer akciğer 

kanseri (SPLC) insidansında önemli bir artış ile korele olduğunu göstermiştir. Üçüncü makale, erken 

evre akciğer kanserli hastaların ve onlara bakım verenlerin yaşam tarzı davranışları ve müdahale 

tercihleri ile ilişkilidir. Bu nüfus için müdahaleler tasarlamak için psikolojik ve yaşam tarzı 

davranışlarının anlaşılmasına yol göstermeyi amaçlamaktadır. Dördüncü makale, tüberküloz dışı 

mikobakteriyel akciğer hastalığı olanlarda akciğer kanser gelişimi ile ilişkilidir. Sonuçlar, patogenezi 

bilinmemekle birlikte, mikobakteriyel hastalık ile akciğer kanseri arasında bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Beşinci makale, evre 4 küçük hücre dışı akciğer kanserinde immunoterapi zorlukları 

ile ilişkili bir derlemedir. Steroid kullanımının immunoterapi kullanımına mutlak bir kontrendikasyon 

olmadığını söylüyor. 

Anahtar Kelimeler: Akciğer kanseri, tarama,meme kanseri, immunoterapi,tüberküloz dışı mikobakteri 

2020'de akciğer kanseri dünya çapında yaklaşık 1,79 milyon ölümden sorumluydu. Yeni hedefe 

yönelik tedaviler ve immünoterapi yaşam beklentisini artırmış olsa da, hastalık prognozu hala büyük 

ölçüde tanı anındaki tümör evresine bağlıdır. Erken lokalize KHDAK'li hastalarda 5 yıllık sağkalım 

oranı %61 iken, metastatik hastalığı olanlarda sağkalım sadece %6'dır.  Akciğer kanserin birkaç risk 

faktörü vardır ve bunların en baskın olanı hastaların %75-90'ında bir öyküsü rapor edilen sigara 

içimidir 

Randomize araştırmalar sigara içen insanlar için taramanın yararlarını gösterse de, bu araştırmalar 

genellikle hiç sigara içmeyenleri dışladı. Bu nedenle, hiç sigara içmemiş bireylerde akciğer kanseri 

taramasının uygulanabilirliği ve etkinliği belirsizdir. Bu çalışmaların tümü, LDCT taramasının hiç 



 

sigara içmeyenlerde akciğer kanserlerini tespit edebileceğini göstermiş, ancak risk-fayda oranı ve 

maliyet etkinliği gösterilememiştir.  

Birçok güncel akciğer kanseri tarama kılavuzu, USPSTF yönergeleri gibi yaş/paket yılı/bırakma yılı 

kategorilerine dayalı olsun ya da PLCOm2012 modeli gibi risk tahmin modeline dayalı olsun, yalnızca 

sigara içen bireyleri kapsar ve hiç sigara içmeyenlerin tarama uygunluğunu belirlemek için 

kullanılamaz. Bu grupta uygunluğun etkili bir şekilde belirlenmesini mümkün kılmak için hiç sigara 

içmeyenlerdeki belirli riskleri ölçmek için risk tahmin modelleri gereklidir. 

Risk tahmin modelleri üretmek için birkaç ön girişimde bulunulmuştur. Bu giririşimler sonucunda; 

yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, solunum fonksiyonu, ailede akciğer kanseri öyküsü ve iki serum 

biyobelirteç ( alfa fetoprotein ve karsinoembriyonik antijen ), KOAH, eğitim gibi prediktörler tespit 

edilmiş. IASLC Erken Tespit ve Tarama Komitesi Raporu (1), hiç sigara içmeyenlerin taraması 

gelecekte etkili bir şekilde yürütülebilecek olsa da, bu uygulamanın yaygın şekilde uygulanmasını 

destekleyen mevcut kanıtların eksik olduğunu vurgulamaktadır.. 

Önceki çalışmalar,radyoterapi (RT) ile tedavi edilen meme kanserli hastaların,  ikinci primer akciğer 

kanseri (SPLC) için biraz daha yüksek risk altında olduğunu iddia etti.Ancak, bu çalışmalar sadece 

erken evre meme kanserine odaklandı. Evresinden bağımsız olarak, meme kanseri için RT'nin genel 

SPLC insidansını artırıp artırmadığı belirsizliğini koruyor. Yapılan çalışmada; Tayvan Boylamsal 

Sağlık Sigortası Veritabanı (LHID) analiz edilmiş ve 2000 ile 2010 yılları arasında meme kanseri 

tanısı konan kadın hastalar çalışmaya dahil edilmiştir (2). Dışlama kriterlerinin uygulanması 635 

hastanın dışlanmasıyla sonuçlandı; bu nedenle sonraki analiz için sadece 7408 hasta seçilmiştir. İlk RT 

maruziyet tarihinden SPLC'nin saptanmasına kadar olan takip periyotları 1 ila 11 yıl arasında 

değişmiştir. Genel akciğer kanseri insidansı, RT grubunda 100.000 kişide 1785.18 ve RT almayan 

grupta 100.000 kişide 181.47 idi. Bu çalışmanın sonuçları, meme kanseri için önemli bir tedavi 

seçeneği olan  RT'nin, özellikle yaşlı kadınlar veya ileri evre meme kanseri olanlarda SPLC 

insidansında önemli bir artış ile korele olduğunu göstermiştir. Meme kanserinin multidisipliner 

tedavisi için RT uygulanan hastalar, potansiyel SPLC'yi saptamak için dikkatle izlenmelidir. 

Cerrahi, erken evre küçük hücre dışı akciğer kanseri (KHDAK) için standart yaklaşımdır ve diğer 

tedavi modalitelerinden daha düşük semptom yükü ile ilişkilidir. Erken evre akciğer kanseri (AK) ile 

daha düşük semptom yükü ve daha iyi prognoz göz önüne alındığında; Ameliyat sonrası dönem, 

hastaların gelecekteki kanser riskini azaltmak, uzun vadeli yaşam kalitesini (QOL) iyileştirmek, 

sağlıklı yaşam tarzı davranışları yapmaya teşvik etmek için potansiyel bir zamanı temsil eder.  

Yaşam tarzı değişikliği ile ilgili yapılan çalışmanın (3) üç amacı var; 



 

Amaç 1, ameliyattan sonraki 6 aylık bir süre boyunca erken evre hastaların ve bakıcıların yaşam tarzı 

davranışları (örn., sigara içme, PA) ve psikolojik işlevselliğini karakterize etmek. 

Amaç 2, uzun süreli fiziksel aktivite (PA) ve sigara içme raporları ile sağlıklı yaşam tarzı davranışları 

için engeller ve kolaylaştırıcılar arasındaki ilişkileri araştırmak. 

Amaç 3 Hayatta kalanlar ve bakıcılar için tanımlanmış müdahale tercihlerini karakterize etmek. 

6 maddelik hasta tarafından bildirilen Sonuç Ölçütü Bilgi Sistemi (PROMIS) depresyon kısa formu, 

olumsuz ruh halini/kendine ilişkin görüşlerini değerlendirmiş. 22 maddelik Olayların Etkisi Ölçeği-

Revize Edilmiş (IESR) kansere bağlı stresi değerlendirmiş,  çünkü travmatik bir stres etkenine yanıt 

olarak bilişsel izinsiz giriş, kaçınma ve aşırı uyarılma semptomlarını değerlendirmiş. Burada stres 

etkeni AK tanısı olarak tanımlanmış. Yaşamları boyunca 100 den fazla sigara içen katılımcılara, hala 

sigara içip içmedikleri veya sigarayı bırakıp bırakmadıkları (ve ne zaman) sorulmuştur. Godin 

LeisureTime Egzersiz Anketinin (GLTEQ) Boş Zaman Skoru İndeksi (LSI), tipik bir hafta boyunca 

hafif, orta ve yorucu PA sıklığını değerlendirir. 

Hastaların ve bakıcılarının ihtiyaç ve tercihlerini akılda tutarak, esnek bir şekilde (örneğin, telefon 

veya bilgisayar aracılığıyla veya hem bireysel hem de ikili bileşenleri içeren )uygulanan ve bireysel 

olarak uyarlanabilen (sigarayı bırakma veya belirtilmesi halinde psikolojik müdahaleler)  

müdahalelerin bu popülasyon tarafından faydalı ve iyi karşılanabileceğini göstermektedir. Bu örneğin 

çoğunluğunun evre I olması ve muhtemelen minimal invaziv prosedürlere sahip olması nedeniyle, PA 

müdahaleleri için ideal adaylardır. Bulgular ayrıca, müdahalelerin, bakıcılar için sigarayı bırakma 

bilgileri ve kaynakları sağlayarak bir aile üyesinin akciğer kanseri teşhisinin potansiyel öğretilebilir 

anından faydalanması gerektiğini göstermektedir. 

Biri epidemiyolojik  ve diğeri retrospektif  iki çalışma; Tüberküloz dışı mikobakteriyel akciğer 

hastalığı 

(NTM-LD) ile akciğer kanserinin birlikte görüldüğünü gösterdi. Başka bir retrospektif çalışma, NTM-

LD'nin ilerlemesinin kemoterapiden etkilenebileceğini göstermiştir. Ancak, NTM-LD tanısı konan 

hastalarda akciğer kanseri gelişimi hiç bildirilmemiştir. Tüberküloz dışı mikobakteriyel akciğer 

hastalığı olanlarda akciğer kanser gelişimi ile ilgili (4) çalışmada,  NTM-LD'li hastalarda gelişen 

akciğer kanserinin insidansı ve klinik özelliklerininin belirlenmesi planlanmıştır. 

Akciğer kanseri gelişen NTM-LD'li hastaları iki yöntem kullanarak belirlenmiş. 

 İlk yöntemde, Haziran 2012'den Haziran 2017'ye kadar NTM-LD'li veya şüpheli NTM-LD'li 20 

yaşından büyük hastalar, Keio Üniversite Hastanesi'ndeki (UMIN000007546) prospektif gözlemsel 

kohort kaydı kullanılarak belirlenmiş. İkinci yöntemde, hastalar retrospektif çizelge incelemeleri 



 

kullanılarak belirlenmiş. İnsidans oranı, prospektif gözlemsel kohort kayıt verileri kullanılarak 

hesaplandı ve her 100.000 hasta-yılı başına insidans olarak ifade edilmiş. 

Hesaplanan toplam hasta yılı sayısı 1.171.770 idi. Bu verileri kullanarak, NTM-LD'li hastalarda 

hesaplanan akciğer kanseri insidans oranı 100.000 hasta-yılı başına 124.6'dır (erkeklerde 100.000 

hasta-yılı başına 338.2 ve kadınlarda 100.000 hasta-yılı başına 79.1). 

Sonuçlar, patogenezi bilinmemekle birlikte, mikobakteriyel hastalık ile akciğer kanseri arasında bir 

ilişki olduğunu göstermektedir. 

Son on yılda, ilerlemiş küçük hücreli dışı akciğer kanseri (KHDAK) tedavisi, özellikle immün kontrol 

noktası inhibitörlerinin (ICI'ler) kullanıma sunulmasıyla önemli ölçüde gelişmiştir. 

Evre IV KHDAK'de ICI tedavisini inceleyen araştırmalar, düşük performans durumu olanlar, 

kortikosteroid tedavisi alanlar ve önceden belirli otoimmün bozuklukları olanlar gibi belirli hasta 

popülasyonlarını hariç tutar. KHDAK'yi tedavi eden klinisyenler klinikte bu tip hastalarla sıklıkla 

karşılaşmaktadır. American Society of Clinical Oncolog tarafından yayınlanan rewiev (5) da,  özel 

hasta popülasyonlarına immun sistemle  ilgili bir advers olaydan sonra , evre I KHDAK'de ICI 

tedavisiyle ilgili farklı zorluklarla ilgili son verilerin bir özetini sunuyor. 

İmmünosupresif kortikosteroidlerin eşzamanlı kullanımının, PD1 veya PDL1 inhibitörlerine karşı 

antitümör yanıtlarını azalttığı düşünülmektedir. Steroid kullanan hastalar bu nedenle sıklıkla ICI 

araştırmalarından çıkarılmıştır.Ayrıca, hastalar beyin metastazı, yorgunluk ve nefes darlığı gibi 

sıklıkla kanserle ilgili sorunların tedavisi için hastalıklarının seyri sırasında bir noktada steroidlere 

ihtiyaç duyarlar.Kronik obstrüktif akciğer hastalığı hastalık alevlenmesi ve irAE’ler için steroid 

gerektirebilirler. 

Temel soru, steroid kullanımının immünoterapinin etkinliğine karşı antagonist olup olmadığı veya 

gözlenen daha kötü sonucun yalnızca eçim yanlılığı olup olmadığı ve zaten elverişsiz bir hasta 

popülasyonunu temsil edip etmediğidir. Retrospektif çalışmalar, performans durumundan ve beyin 

metastazının varlığından bağımsız olarak, ICI’lere başlarken steroid kullanan hastalar için zararlı bir 

etki göstermiştir.nÖnceden otoimmün hastalığı olan hastalarda, özellikle yüksek doz steroid 

gerektirmeyen daha iyi huylu durumlarda ve özellikle birkaç başka tedavi seçeneği ile ilerlemiş 

malignite göz önüne alındığında, ICI’lerin kullanılması muhtemelen mantıklıdır. 

Özetle, irAE’ler nedeniyle ICI’lerle tedaviyi bırakanlarda, tedavinin yeniden başlatılması güvenli ve 

uygun olabilir.  
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İNHALER TEDAVİYE UYUMDA GÜÇLÜK YAŞANAN  

KOAH OLGUSU 

Nevin Taci Hoca  

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 2. Göğüs Hastalıkları Kliniği 

KOAH’da ideal inhaler tedavi için; etkin olan moleküllerin, hastanın kullanabileceği en uygun 

cihazlarla, uygun doz ve aralıklarla verilmesi esastır. Tedaviye uyumsuzluğun sosyal, ekonomik, 

çevresel, hastalık, sağlık sistemi ve tedaviyle ilişkili nedenleri vardır. Bunların içinde yaş, kültürel 

seviye, kognitif fonksiyonlar, psikolojik faktörler, yetersiz bilgi, ilaçların kullanım yolu, yan etkiler ve 

hekim ile iletişimin kalitesi önemli faktörler olarak öne çıkmaktadır. Hastalık ve tedavi ile ilgili yanlış 

inanışlar ve inhaler cihazlarla ilgili uygulama zorlukları nedeniyle tedavi uyumunun özellikle yaşlı 

hastalarda yetersiz olduğu gösterilmiştir. Bilişsel fonksiyonlardaki yetersizliklere bağlı olarak yaşlı 

bireyler ilaçlarını zamanında kullanmayı hatırlamayabilir ya da inhaler cihazlardaki uygulama 

basamaklarını doğru sırayla yapmayı unutabilir. Yaşlanma, inhaler cihazların doğru kullanılmasında 

önem taşıyan fizik becerileri de etkileyebilir. Yetersiz alınan dozlara bağlı olarak istenen tedavi 

etkinliğinin sağlanamaması sonucunda hastanın hekimine ve ilaçlara olan güveni sarsılabilir ve 

tedavinin terk edilmesine neden olabilir. İnhalasyon tedavisine uyumun, tedavi hedeflerine ulaşma 

üzerinde önemli bir etkisi olduğu bilinmektedir. KOAH hastalarında mortaliteyi azaltmak, yaşam 

kalitesini arttırmak, ekonomik ve klinik yükü azaltmak için hastalığın ilerlemesini önlemek, alevlenme 

oranlarını azaltmak ve komorbid durumların tedavisi son derece önemlidir.  

OLGU 

Altmış üç yaşında erkek hasta, Ankara’da yaşıyor, şoför, ortaokul mezunu. 10 yıldır nefes 

darlığı, ara sıra öksürük yakınması mevcut. Fizik muayenesinde; göğüs ön-arka çapı artmış, bilateral 

solunum sesleri kısmen azalmış, ekspiryum uzun. 55 paket-yıl sigara öyküsü var, bir ay önce sigarayı 

bırakmış.  HT nedeniyle valsartan-hidroklorotiyazid 80 / 12,5 mg kullanıyor. Sekiz yıl önce KOAH 

tanısı konduğu ve tiotropium bromür monohidrat 18 µgr inhaler kapsül (günde tek doz) başlandığı 

öğrenildi. Medula, e-nabız ve ilaç kayıtları incelendiğinde tanı konduktan sonraki iki yıl inhaler ilaç 

alımının olmadığı görüldü. Bağımlılık yapmasından korktuğu için önce ilaçları kullanmadığı daha 

sonra nefes darlığı artınca ilaçlarını daha sık kullanmaya başladığı ancak ara sıra kullanmayı unuttuğu 

veya kendini iyi hissedince ilaçlarını almayı aksattığı öğrenildi. Daha sonra sık atak geçirmesi 

nedeniyle tedavinin değiştirildiği salmeterol-flutikazon 50/500 µgr discair (sabah, akşam) ve 



 

salbutamol inhaleri sıkıştıkça aldığı öğrenildi. Akciğer grafisinde amfizem ile uyumlu görünümü olan 

hastanın post-bronkodilatör solunum fonksiyon testinde FEV1/FVC: %49, FEV1: %28, FVC: %45 

saptandı. Kan eozinofil sayısı 200 hücre/µL. Son bir yıl içerisinde KOAH atak nedeniyle dört kez acil 

servis başvurusu olan ve iki kez yatarak tedavi alan hastanın mMRC 3, CAT skoru 13 ve GOLD 

birleşik değerlendirmeye göre evresi D grubu olarak tespit edildi. Vücut kitle indeksi 20.1 ve yağsız 

kütle indeksi 16.7 saptandı. Arteriyal kan gazında PH: 7.45, PO2: 52, PCO2: 46.9, SO2: %85 idi. 

EKO’da EF: %60, sPAB: 30mmHg ölçüldü. HRCT’sinde bilateral yaygın amfizem ile uyumlu 

değişiklik izlendi. Alevlenmeleri ve dispnesi kontrol altına alınamamış olan hastanın tedavisi 

fluticasone- furoate/umeclidinium/vilanterol 100 / 62,5 / 25mcg (günde tek doz) olarak düzenlendi. 

Altı aydır oksijen konsantratörü olan hastanın günde 3-4 saat oksijen kullandığı öğrenildi. Hastaya 

inhaler ilaç eğitimi ve uzun süreli oksijen tedavisi eğitimi verildi. Konjuge pnömoni aşısı (KPA13) ve 

influenza aşıları yapıldı. Tam doz Covid-19 aşılarının yapılmış olduğu öğrenildi. Beslenme ve öz 

yönetim eğitimi verilerek tele-pulmoner rehabilitasyon programına yönlendirildi.   

Sonuç olarak; tedavi uyumunu değerlendirmek için, hastaların kendi bildirimleri, 

biyokimyasal izlem, elektronik ilaç izlemi, eczane kayıtları ve hekimin düşüncesi gibi çeşitli araçlar 

kullanılabilir. Günümüzde, tedavi uyumunun, hastalar, doktorlar, sağlık sistemi, hastalık ve önerilen 

tedavi ile ilişkili çok sayıda faktörden etkilenen, karmaşık, çok boyutlu ve dinamik bir durum olduğu 

düşünülmektedir. Tedaviye uyumsuzluğa neden olan faktörlerin saptanması kişisel tedavi planlarının 

oluşturulmasında çok önemlidir. 

Anahtar sözcükler: KOAH, inhaler uyumu, tedavi uyumsuzluğu 
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Anahtar Sözcükler: koah, eozinofilik koah, sık alevlenen koah, koah’ta inhale kortikosteroid  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının (KOAH) fizyopatolojisi hala net  anlaşılamamıştır ancak 

patogenezde hava yolu enflamasyonunun çok önemli olduğu bilinmektedir. KOAH’ta enflamasyon; 

periferik hava yollarında makrofaj sayıca artışı, akciğer parankiminde ve akciğer damarlarda ise  

nötrofil aktivite artışı,  Th1, Th17 ve ILC3 lenfositlerde  sayıca artış ile karakterizedir. Bazı hastalarda 

eozinofil hücrelerin sayısında da artış ve eozinofilik inflamasyon olabilir (1, 2, 3).  

Eozinofilik inflamasyon, KOAH olgularında son yıllarda üzerine çok tartışılan bir konudur. Bu konu 

tedavide astım hastalarında olduğu gibi kortikosteroid tedavisi ya da eozinofilik yolak için monoklonal 

antikor kullanımı tartışmalarını da beraberinde getirmiştir. Ancak anti-interlökin-5 gibi biyolojik 

ajanlar KOAH tedavisinde beklenen etkiyi göstermemiştir (4, 5). METREX ve METREO 

çalışmalarında eozinofilik fenotipteki, sık alevlenmesi olan KOAH hastalarında aylık 100 mg 

mepolizumabın orta ve ağır alevlenme sayısını plaseboya kıyasla azalttığı görülmüş. FEV1 , yaşam 

kalitesi değerlerinde herhangi bir etki gözlenmemiştir. Ancak maliyet yüksek olması ve istatistiksel 

olarak alevlenmelerdeki azalmanın anlamlı olmaması nedeni ile mepolizumab rutin kullanıma 

girememiştir (6). KOAH’ta mepolizumab kullanım endikasyonu mevcut değildir. 

Artık KOAH hastalarında da bireyselleştirilmiş tedavi ile hastanın semptomları, alevlenme sayısı ve 

ağırlığı, eozinofil sayısı, hava akım kısıtlılığının derecesi, endotip, fenotip, komorbiditeler  ve hastanın 

tercihine göre tedavi planlanmaktadır. Tek bir kriter ile değerlendirmek yerine çoklu değişkenler ile 

bireyselleştirilmiş tedavi KOAH’ta önerilmektedir. KOAH’ta tedavi seçimini yönlendirmek, 

değiştirmek ve özellikle inhale kortikosteroidler (IKS) tabanlı tedavi protokollerinin kullanımını 

desteklemek için kan eozinofil sayısı 2019 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD) rehberinden bu yana tartışılmaktadır. GOLD 2021’de eozinofilik KOAH olgularına tedavi 

yaklaşımı  ile ilgili net ayrımlar gelmiştir. Böyle kolaylıkla bakılabilecek bir biyobelirtecin tedaviye 

yön vermesi hasta yönetiminde kolaylık sağlayan bir basamak olmuştur.  

Gold 2021’de KOAH hastalarında basamak azaltma ve arttırtma şeklinde tedavi protokolü 

düzenlenmiştir. Basamak arttırıp azaltmak genelde IKS ile olabilmektedir.  IKS kulanımında eozinofil 



 

sayısı ile ilgili ATS (American Thoracic Society, Amerikan Toraks Derneği)/ERS (European 

Respiratory Society, Avrupa Solunum Derneği) / GOLD farklı cut off değerler almaktadır (7,8,9).  

Buna göre IKS kullanımı için GOLD 2021 önerileri tablo 1’de özetlenmiştir (10).  

Tablo 1. İnhale kortikosteroid kullanımı için GOLD 2021 önerileri (10) 

GÜÇLÜ ÖNERİ KULLANILMASI 

DÜŞÜNÜLEBİLİR 

KULLANILMASIN 

Ağır alevlenme öyküsü Yılda bir orta alevlenme Tekrarlayan pnömoni öyküsü 

Yılda ikiden fazla orta 

alevlenme öyküsü 

Kan eozinofil sayısının 100-

300/µL 

mikobakteri enfeksiyonu 

öyküsü 

Kan eozinofil sayısının > 

300/µL olması 

 Kan eozinofil sayısının < 

100/µL 

Birlikte astım olması   

 

GOLD 2021 rehberinde artık Astım&KOAH Overlap (ACO)’dan bahsetmiyor. Astım ve KOAH 

benzer tedavi ve klinik özellikleri olabilen (eozinofili, reversibilite) iki farklı hastalık olarak 

tanımlanmıştır. Astım ve KOAH bir hastada aynı anda iki farklı hastalık olarak var olabilir. KOAH 

hastasında astım tanısından da şüpheleniliyorsa farmakoterapi astım rehberlerine uygun olarak 

yapılmalıdır (10). 

Vaka takdimi 

68 yaşında, evli, ilkokul mezunu, emekli (market manav reyonunda çalışmış, okulda güvenlik 

görevlisi olarak çalışmış), dört çocuğu olan bir erkek hasta.  

Özgeçmiş:  25 paket/yıl sigara öyküsü var, 10 senedir sigara kullanmıyor. Biomass maruziyeti ve 

pasif sigara maruziyeti +, elektroik sigara kullanmıyor.  10 senedir KOAH tanısı ile takip ediliyor. 

Benign prostat hiperplazisi 3 senedir var, Geçirilmiş operasyon yok , Ürtiker yok, İlaç gıda arı alerjisi 

yok , Bilinen astım tanısı yok  

Soygeçmiş: Annede DM+  

Kullandığı ilaçlar: LABA+LAMA (uzun etkili beta2 agonist + uzun etkili muskarinik agonist ), alfa 

bloker (0,4 mg)  

Şimdiki sağlık hikayesi:  10 senedir KOAH tanısı ile takipte olan hastanın son 4-5 aydır artan nefes 

darlığı, öksürük ve balgam şikayeti mevcut. (mMRC 3 ile uyumlu, CAT skoru: 19). Hasta bu 

şikayetler ile son beş ayda 2 kere acile basvurmuş  ve  1 ay önceki  acil servise başvurusunda  7 gün 



 

hospitalize edilmiş. 5 aylık süreçte 2 kere kinolon kullınımı mevcut. Pnömoni öyküsü yok. Hiç yoğun 

bakım ihtiyacı olmamış ve evde non-invaziv mekanik ventilatör ya da uzun süreli oksijen tedavisi 

kullanmıyor. Pnömokok ve o yıllık İnfluenza aşıları mevcut+ (tarih bilgisine ulaşılamadı). Hasta bu 

şikayetler ile servise kabul edildi.  

Fizik muayene: Halsiz ve dispneik görünümde , dinlemekle bilateral yaygın ronküsleri mevcut. 

Pretibial ödem -/-   Oda havası satürasyonu  %91 

Solunum fonksiyon testi değerlendirmesi (Stabil dönem değerlendirmesi): FEV1/FVC: %45, 

(postbronkodilatör) FEV1: %25, 710 mL 

Laboratuvar : Hemoglobin: 14.8 mg/dL, Beyaz küre: 14.000/µL  Eozinofil: %5,6, 510/µL, böbrek 

ve karaciğer fonksiyon testleri normal  

Evreleme: GOLD Evre 4, Grup D KOAH 

Tedavi: Hasta hospitalize edildi. Tedavisine kısa süreli (5 gün) sistemik kortikosteroid tedavisi 

eklendi, taburculuk tedavisine IKS eklendi ve LABA+LAMA+IKS üçlü tedaviye geçildi.  Pulmoner 

rehabilitasyon önerildi ile hastanemiz pulmoner rehabilitasyon merkezine yönlendirldi. 1 ay sonra 

kontrole çağırıldı. 
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Tütün ürünleri kullanımı dünyada salgın durumundadır; dünya genelinde 1,3 milyar dolayında kişi 

tütün ürünü kullanmaktadır (Bilir, 2017). Tütün ürünleri kullanılması ölümcül sağlık sorunlarının 

başlıca nedenidir (WHO, 2008). Dünya Sağlık Örgütü kayıtlarında belirtildiği gibi dünyada her yıl 

tütün kullanımına bağlı nedenlerle 8 milyon dolayında kişi hayatını kaybetmektedir (WHO, 2008). 

Sağlık sorunlarının yanı sıra tütün kullanmı ekonomik olarak büyük kayıplara neden olmakta (World 

Bank, 1999);  çevre açısından da önemli kirliliğe yol açmaktadır (WHO, 2021). Tütün kullanılmasının 

çevre üzerindeki olumsuz etkileri arasında tütün dumanından pasif etkilenme de önemlidir. Sigara 

içmediği halde tütün dumanından pasif olarak etkilenme sonucunda her yıl 600 bin dolayında kişi 

hayatını kaybetmektedir (WHO, 2021).  

Sigara kullanımı geçtiğimiz yüzyılın ilk yarısında gelişmiş batılı ülkelerde yaygınlaşmıştır. Tütün 

ürünleri kullanılmasına bağlı sağlık sorunlarının geçen yüzyılın ortalarında bilimsel olarak ortaya 

konmasından sonra gelişmiş ülkelerde tütün kullanılmasının kontrol altına alınması amacı ile kurallar 

uygulanmaya başlamıştır. Bu durumda tütün üreten firmalar bir yandan kadınlara ve gençlere yönelik 

pazarlama çalışması yapmaya başlamış, bir yandan da sigara kullanım sıklığının düşük olduğu 

dünyanın diğer ülkelerine yayılma amacı ile yaygın reklam ve tanıtım faaliyeti yapmışlardır. Bu 

durumdan duyulan kaygı sonucunda Dünya Sağlık Örgütü tütün kullanımındaki artışı önleme 

konusunda çaba göstermeye başlamıştır. Dünya Sağlık Örgütü’nün 1998 yılındaki 48. Genel Kurul 

Toplantısı sırasında DSÖ Genel Direktörü Dr. Gro Harlem Brundtland bu konuda Genel Kurula bir 

öneri sunmuş, ertesi yıl da DSÖ Genel Kurulu, tütün endstrisinin dünyada yayılma faaliyetlerini 

engellemek amacı ile uluslararası düzenleme yapılması yönündeki kararı kabul etmiştir. Genel Kurul 

kararından sonra birkaç yıl süren çalışmalar sonucunda Dünya Sağlık Örgütü, tarihinde ilk kez olmak 

üzere tütün kullanımının artışını önlemek amacı ile Tütün Kontrolü Çerçeve Sözleşmesi (Framework 

Convention on Tobacco Control; FCTC) hazırlamış ve Sözleşme DSÖ’nün 2003 yılındaki Genel 

Kurulu sırasında üye ülkelerin OYBİRLİĞİ ile kabul edilmiştir (Ergüder, 2010). Tütün Kontrolü 

Çerçeve Sözleşmesi (TKÇS) Genel Kurul tarafından kabul edildikten sonra üye ülkelerin imzasına 



 

açılmış, ardından üye ülkelerin yasama meclisinde kabul edilmek suretiyle ülkelerin kendi kanunu 

haline gelmesi beklenmiştir. Sonuç olarak TKÇS 27 Şubat 2005 tarihinde yürürlüğe girmiştir. Bu 

şekilde üye ülkelere tütün kontrolü konusunda yol gösterici bir yöntemler paketi sunulmuştur.  

Tütün Kontrolü Çerçeve Sözleşmesi iki temel ilke üzerinde şekillenmiştir (WHO 2005):  

1. Tütün kullanımına olan talebin azaltılmasına yönelik uygulamalar 

2. Tütün ürünleri arzının azaltılmasına yönelik uygulamalar  

Bu temel ilkeler ile ilgili çeşitli uygulamalar (vergi, fiyat ve reklam konuları, sigara bırakma desteği, 

eğitim, çocuklara satış yasağı, tütüne alternatif ürünlere yönelme, sigara kaçakçılığı ve sahte sigara ile 

mücadele  vb.) belirlenmiş, bu uygulamalar da 2008 yılında MPOWER Paketi olarak açıklanmıştır 

(WHO, 2008). Tütün kontrolü konusunda etkili olduğu kanıtlanmış uygulamaların İngilizce 

ifadelerinin ilk harflerinden oluşan MPOWER paketinde yer alan konular Tablo 1’de görülmektedir:  

 

Tablo 1. MPOWER Paketi 

İngilizce Türkçe 

Monitor tobacco use and prevention policies  Tütün kullanımını ve koruyucu uygulamaları izle  

Protect people from tobacco smoke  Toplumu tütün dumanından koru  

Offer help to quit tobacco use  Sigarayı bırakma konusunda yardım et  

Warn about dangers of tobacco  Tütün kullanımının tehlikeleri konusunda uyar  

Enforce bans on tobacco advertising, promotion 

and sponsorship  

Tütünün reklam, tanıtım ve sponsorluğu 

konusundaki yasakları güçlendir  

Raise taxes on tobacco  Tütün üzerindeki vergileri artır  

Kaynak: WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 2008: The MPOWER package. 

Geneva, World Health Organization, 2008. 

 

İlk olarak 2008 yılında yayımlanan Küresel Tütün Salgını Raporu (MPOWER) izleyen dönemde iki 

yıllık ara ile yayımlanmak suretiyle dünyada tütün kontrolü konusundaki gelişmeyi değerlendirmiştir. 

Tekrarlanan raporlarda genellikle aynı tablo ve grafikler kullanılmıştır (WHO 2011, WHO 2015). Bu 

şekilde üye ülkelere hem dünyadaki gelişmeleri hem de dünya ülkeleri arasında kendi konumlarını 

değerlendirme olanağı sağlanmaktadır. Örneğin 2007 yılında en az bir MPOWER uygulaması yapan 

ülke sayısı 44 olup bu ülkelerde yaşayan 1,1 milyar kişi en az bir MPOWER uygulaması ile 

korunabiliyorken, 2020 yılına ulaşıldığında 146 ülkede yaşamakta olan 5,3 milyar kişi en az bir 



 

MPOWER uygulaması ile korunur hale gelmiştir. En az iki MPOWER kuralını uygulayan ülke sayısı 

da aynı dönemde 11’den 98’e yükselmiş, en az iki MPOWER uygulaması ile korunan nüfus da 0,5 

milyardan 4,4 milyara yükselmiştir (WHO, 2021). MPOWER uygulamalarındaki değişim ile ilgili 

dikkat çeken gelişmelerden birisi paketler üzerindeki uyarı yazıları konusunda olmuş; 2008 ile 2020 

yıllara arasında paketler üzerinde uyarı mesajları olan ülkelerin sayısı belirgin şekilde artmıştır (Şekil 

1). 

 

             

 

(2008)                                                                                                          (2020) 

Şekil 1. Tütün paketleri üzerindeki sağlık uyarıları yapılan ülkeler; 2008, 2020 

Kaynak: WHO report on the global tobacco epidemic; 2007-2021 

 

  



 

Türkiye’de durum 

Türkiye tütün kontrolü konusunda öncü ilkelerden birisidir. Henüz dünyada çok az sayıda ülkede tütün 

kontrolü konusunda yasal düzenlemenin olduğu dönemde Türkiye 1996 yılında tütün kontrolü 

kanununu uygulamaya sokmuştur. Ülkede tütün kontrolü bakımından dönüm noktası olan bu kanun ile 

toplu taşıma araçlarında ve bazı kapalı yerlerde sigara kullanımı, çocuklara sigara satılması ve tütün 

ürünlerinin her türlü reklam ve tanıtımı yasaklanmıştır. Bu yasa bir süre uygulandıktan sonra kanunda 

değişiklik yapılmak suretiyle meskenler dışındaki bütün kapalı mekanlarda tütün kullanılması 

yasaklanmıştır (Bilir, 2017). Bununla birlikte MPOWER paketinin ilk yayınlandığı 2008 yılında 

Türkiye sadece kapalı alan yasakları uygulamasında başarılı bulunmuş, MPOWER kapsamındaki 

diğer 5 uygulamada yetersiz kalmıştır. İki yıl sonra 2010 yılındaki MPOWER raporunda Türkiye 

sağlık uyarıları ve reklam yasakları dışındaki diğer 4 uygulamada DSÖ tarafından belirlenen kriterleri 

sağlamış, 2012 yılından itibaren de MPOWER kurallarının tamamında yeterli bulunmuştur (WHO 

2008-2021). Ancak yasal düzenleme olarak MPOWER kuralları bakımından yeterli olmakla birlikte 

2014 yılından itibaren yasanın öngördüğü uygulamalar konusunda ihlaller olması, Türkiye’nin tütün 

kontrolü konusundaki başarısı bakımından kaygı uyandırmaktadır.  
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GİRİŞ 

Diyafram hem toraks ile abdomen arasındaki fiziksel bariyer, hem de en önemli solunum 

kasıdır. Aksesuar kaslarla (interkostal, sternokleiodomastoid, skalen kaslar) birlikte kontrakte 

olduğunda toraks genişler,  intratorasik basınç düşer ve akciğerlere hava dolar. Gevşediğinde ise 

diyafram yükselir, intratorasik basınç yükselir ve ekshalasyon olur. 

Diyafram müskülotendinöz yapıda olup anteriorda alt kostalara, sternuma, ksifoide;  

posteriorda üst lomber vertebralara yapışır. Anteriorda alt 6 kostaya yapışan kas demetleri (slipler) 

akciğer grafisinde çentikli veya ondülan görünüme neden olur. KOAH’lı hastalarda diyaframın 

düzleşmesiyle bu görünüm daha da belirgin hale gelir.   

Diyaframın motor ve duyusal inervasyonu C3-5sinir köklerinden çıkan frenik sinir ile sağlanır. 

O nedenle bilateral frenik sinir traselerinin bilinmesi diyafram patolojilerini radyolojik olarak 

değerlendirmede çok önemlidir. Nöromüsküler akstaki çok çeşitli patolojiler (infeksiyon, yaralanma, 

tümör, metabolik hastalıklar,  kollajen doku hastalıkları, nörolojik hastalıklar, müsküler hastalıklar, vs)  

diyafram disfonksiyonuna yol açabilir. 

KOAH’ta diyaframın güçlü kasılma kapasitesini azaltan patofizyolojik mekanizma  tam olarak 

anlaşılabilmiş değildir, ancak  hava akımı kısıtlaması diyaframın patolojik adaptasyonuna neden olur. 

KOAH’ta akciğerdeki hiperinflasyona sekonder diyafram alçalır ve düzleşir. Bunun bağlı  diyafram 

kas fibrillerinin kısalması güç-uzunluk ilişkisini  bozar ve özellikle egzersiz ve akut atakta 

belirginleşen diyafram güçsüzlüğü ortaya çıkar. Ayrıca KOAH’ta diyafram kasında yorulmaya duyarlı 

Tip 2 fiberler azalırken, yorulmaya daha dirençli Tip 1 fiberlerde artış olur. Ancak metabolik 

değişikliklerle kas fiberlerindeki myozin kaybı kas güçsüzlüğüne, bu da dispne ve egzersiz 

intoleransına neden olur. KOAH’ta en sık ölüm nedeni inspirasyonda görevli kasların güçsüzlüğüne 

bağlı hiperkapnik solunum yetmezliğidir. 

  



 

DİYAFRAMIN GÖRÜNTÜLENMESİNDE KULLANILAN RADYOLOJİK YÖNTEMLER 

Akciğer Grafisi 

Kolay erişilebilen, ucuz başlangıç görüntüleme yöntemi olarak diyafram görüntülemesinde 

hala en önemli yere  sahiptir. Ancak kısıtlı morfolojik bilgi verir, fonksiyonel bilgi vermez. KOAH 

hastalarında hava hapsine bağlı diyafram düzleşmesi en sık görülen bulgudur. Bilateral olmadıkça pek 

çok zaman asemptomatik olan diyafram patolojileri genellikle direkt grafilerde tesadüfen saptanan 

elevasyonla karşımıza çıkar. Bu bulgu diyafram disfonksiyonunu akla getirmelidir ve fonksiyonel 

görüntüleme yapılmalıdır. Ancak akciğer grafileri fonksiyonel bilgi vermez ve paralizi- güçsüzlük 

ayırımı yapamaz. 

Bilgisayarlı Tomografi 

Sadece morfolojik bilgi verir. Ancak multiplanar görüntüleme imkanıyla mükemmel anatomik 

detay görüntüleme olanağı sağlar. Ek torasik veya intraabdominal patolojiler hakkında bilgi verir. Bu 

şekilde bazen diyafram disfonksiyonunun nedenini de ortaya koyabilir. En önemli dezavantajları  

iyonizan radyasyon içermesi, diyafram fonksiyonu hakkında bilgi vermemesi ve hasta mobilizasyonu 

gerektirmesidir. Ultrason ve floroskopiye göre pahalıdır. 

Floroskopi 

Gerçek zamanlı fonksiyonel bilgi vermesine, ucuz ve kolay yorumlanabilir olmasına rağmen 

klinik pratikte nispeten az kullanılmaktadır. En önemli dezavantajı iyonizan radyasyon içermesidir. 

Diyafram hareketinin varlığı, yönü ve ekskürsiyon genişliği floroskopide değerlendirilebilir. 

Floroskopik koklama (sniff) testinde diyaframın yukarı yönlü paradoks hareketi diyafram paralizisi 

için önemli bir bulgudur.  

Normal bireyde inspiryumda anterior göğüs duvarı yukarı hareket ederken diyafram aşağı 

hareket etmelidir. Derin inspiryumda ise diyafram ekskürsiyonu en az bir interkostal aralık boyu 

olmalıdır. Sağ diyaframın biraz gecikmesi olağandır. Lateral görüntülemede diyaframın posterioru 

anteriorundan daha fazla hareket edebilir. Koklama testinde de aynı şeyler olur, fakat anterior göğüs 

duvarı derin inspiryumda olduğu gibi hemen yukarı hareket etmeyebilir. Posterior diyafram daha fazla 

hareket edebilir, hatta, aşırı şiddetli koklama yapıldığında anterior diyafram yukarı paradoks hareket 

gösterebilir. Bunların dışındaki paradoks hareketler, hareketsizlik, ekskürsiyonun azalması, iki 

diyafram arasındaki uyumsuzluklar diyafram disfonksiyonunu düşündürmelidir. Diyaframın bir 

bölümünde konjenital incelmeyle karakterize bir patoloji olan evantrasyonda ise  diyafram 

disfonksiyonu diyaframın sadece bir bölümünü ilgilendirir ve genellikle sağ diyaframın anteromedial 

kesiminde yükseklik şeklinde tesadüfen ortaya çıkar.  



 

Ultrasonografi 

Gerçek zamanlı fonksiyonel değerlendirmede en önemli görüntüleme yöntemidir. Hızlı, 

erişilebilir, ucuz ve portabl olma özellikleri sayesinde diyafram patolojilerinin değerlendirilmesinde 

önemli bir yere sahiptir. B mod ultrasonografinin verdiği yapısal ve işlevsel bilgilerin yanı sıra M mod 

ultrasonografi ile diyafram fonksiyonu hakkında kantitatif veriler elde edilebilir. Kolay tekrarlanabilir 

olması nedeniyle çoğunlukla uzun dönem takip gerektiren diyafram hastalıklarının takibinde, tedavi 

yanıtının değerlendirilmesinde, ventilatörden ayrılması planlanan hastaların değerlendirilmesinde 

tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Ayrıca iyonizan radyasyon içermeyen noninvazif yöntemler 

içinde en yaygın kullanım potansiyeli olan görüntüleme yöntemidir. 

Ultrason ile diyafram kalınlığı, hareketi, ekskürsiyon miktarı, paradoks hareket varlığı, 

inspirasyon süresi, kontraksiyon hızı değerlendirilebilir. İnspirasyonda diyafram kasıldığı için kalınlık 

artacaktır. Diyafram kalınlığı ekspiryum sonunda ölçülür. 2mm’den ince ise atrofiden söz edilir. 

Bunun en sık nedeni diyafram paralizisidir. İnspiryumda beklenen normal kalınlık artışı diyafram 

paralizisinde görülmez.  

Fonksiyonel görüntüleme için normal soluma, derin soluma ve koklama manevralarında izlem 

ve ölçüm yapılabilir. M mod ultrasonografide her iki diyafram hareket varlığı, hareket  miktarı, 

hareket yönü bakımından kıyaslanır. Gecikmiş ya da azalmış ekskürsiyon o taraf diyaframda 

güçsüzlük olduğunu gösterir. Hareket hiç yoksa paralizi düşünülmelidir. Mekanik ventilasyondaki 

hastalarda diyafram kas kalınlık değişim miktarının ölçümünün ekstübasyon başarısını tahmin etmede 

kullanılabileceği bildirilmiştir. 

Ultrasonografinin dezavantajları aynı anda incelenebilen alanın sınırlı olması, akciğer ve 

barsak gazlarının süperpozisyonu veya hastanın akustik özellikleri (obezite, vs) nedeniyle 

değerlendirmenin başarısız olması, operatör bağımlı olması olarak özetlenebilir.     

Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Yüksek yumuşak doku çözünürlüğü sayesinde diyaframın hem morfolojik,  hem de 

fonksiyonel görüntülemesine olanak veren ve iyonizan radyasyon içermeyen yüksek teknolojili bir 

yöntem olmasına karşın pahalı oluşu, her merkezde bulunmayışı, zaman alıcı bir yöntem olması ve 

ciddi hasta uyumu gerektirmesi nedeniyle klinik pratikte küçük bir yer tutabilmiştir. 

Diyaframım MRG ile görüntülemesinde kullanılan hızlı teknikler hem görsel olarak diyafram 

fonksiyonunun değerlendirilmesini, hem de ileri işleme yöntemleriyle kantitatif veriler elde edilmesini 

mümkün kılar. Bu veriler, geçici disfonksiyonların zaman içinde gerileyişini, KOAH’ta ve diğer 

dispneik durumlarda uygulanan solunum terapisi gibi yöntemlerin etkinliğini ya da diyafram 

disfonksiyonunun ilerleyişini takip etmeye olanak verir.  



 

Floroskopi ve direkt grafiden kaçınılması gereken gebe hastalarda MRG ve ultrasonografi  

diafragma patolojilerini görüntülemede tercih edilmelidir. Ayrıca, bu görüntüleme yöntemleri ile 

konjenital diyafram hernileri başta olmak üzere fetal diyafram hastalıklarına anne ve fetusa zarar 

vermeden güvenli şekilde tanı koymak mümkündür. 

Sonuç olarak, diyafram patolojileri hiçbir akciğer patolojisi olmayan hastalarda bile ilerleyici 

solunum sıkıntısına yol açabilen, ancak klinik uygulamada nispeten göz ardı edilen veya diğer akciğer 

patolojilerinin gölgesinde kalan sık karşılaşılan patolojilerdir. Diyaframın morfolojik ve fonksiyonel 

görüntülemesinde floroskopi ve ultrasonografi en sık kullanılan yöntemlerdir. Bununla birlikte 

ultrasonografi iyonizan radyasyon içermemesi, kolay erişilebilir ve ucuz olması, hasta başı kullanım 

olanağı sunması ve tekrarlanabilir olmasıyla diyafram patolojilerinin tanı ve takibinde giderek artan 

role sahiptir. 
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Bir enfeksiyöz ajana karşı bağışıklık aktif veya pasif immünizasyon (bağışıklama) ile, her iki 

durumda da, doğal veya yapay yoldan elde edilebilir. 

Pasif immünizasyon, daha önceden yapılmış antikorların veya özgül T hücrelerinin vücuda alınması 

ile olur. Pasif immünizasyon immün sistemi aktive etmediği için hafıza cevabı oluşturmaz! 

1. Doğal pasif immünizasyon: Annenin IgG’lerinin plasenta yolu ile fetusa geçmesi, anne 

sütünden sIgA’nın bebeğe geçmesi 

2. Yapay pasif immünizasyon: Hazırlanmış Antikorların verilmesi (difteri ve tetanoz anti-

serumu, monoklonal antikorlar, hiperimmünglobülin; kuduz için spesifik Ig) 

Aktif immünizasyonun hedefi koruyucu bağışıklık ve immünolojik hafıza gelişimi sağlayarak, 

aynı patojenle bir sonraki karşılaşmada artmış bir immün cevap yaratılarak patojenin başarı ile 

eliminasyonunun sağlanmasıdır. Aktif immünizasyonda immün sistem AKTİF rol oynar! Antijene 

reaktif T ve/veya B hücreleri çoğalarak (klonal proliferasyon)  hafıza hücrelerinin yapımına neden 

olur. 

1. Doğal aktif immünizasyon enfeksiyonu geçirip iyileşme ile   

2. Yapay aktif immünizayon ise aşılama ile sağlanabilir. 

Aşılamanın amacı bir enfeksiyon etkeni ile karşılaşıldığında onu yok edebilecek bir bağışıklık yanıtı 

verebilmek ve bunu o etkenle her karşılaşmada anımsayarak yineleyebilmektir; yani, bir aşının 

antijen(ler)i spesifik T ve/veya B hücrelerde klonal çoğalmayı uyararak hafıza hücrelerinin oluşmasını 

sağlamalıdır; çünkü sekonder immün cevap çok daha hızlı gelişir ve daha etkindir. 

En başarılı aşılama sonucu Çiçek Hastalığı (smallpox) için alınmış, 1977’den sonra yeni vaka 

bildirilmemiştir (eradikasyon). Şimdi sıra Çocuk Felcinde (polio myelitis) ! 

Dünya çapında yaygın rutin aşılama ile difteri, tetanoz, kabakulak, boğmaca, kızamıkçık, poliomyelit, 

kızamık insidansı çok düşmüştür! WHO 2019 verilerine göre her yıl rutin aşılama ile 2-3 milyon 

çocuğun ölümü engellenmektedir. 



 

Batıda yaygın bilinenin aksine bağışıklamanın tarihçesi Edward Jenner ile başlamamıştır, bağışıklama 

uygulamaları doğuda yüzlerce yıl geriye gitmektedir: 1000’li yıllarda Çin’de Budist rahipler: Yılan 

sokmasına karşı bağışıklığı sağlayabilmek için yılan zehri içiyorlardı. Ayrıca çiçek hastalığına karşı 

koruma amacı ile deriyi çizerek inek çiçek hastalığı lezyon kabuğu sürmek, yani 

‘variolasyon/inokülasyon’ uyguluyorlardı. 

Variolasyon veya inokülasyon Anadolu’da ve Afrika’da da Batı uygarlıklarına yayılmadan yüzlerce 

yıl öncesinde uygulanıyordu. 

İstanbul’daki İngiliz Büyükelçisinin eşi Lady Mary Wortley Montagu’nun 1717-1721 yıllarında 

İngiliz Kraliyet Bilimler Akademisi’ne Türklerin çiçek hastalığına karşı korunma için uyguladığı 

metod (inokülasyon/ variolasyon) ile ilgili yazdığı mektuplar aşı yapımına ait bilinen en eski yazılı 

belgelerdir. Kimyacı olan Edward Jenner (1749-1823) bu mektuplardan yararlanarak 1796’da batılı 

anlamda bilinen ilk aşıyı çiçek hastalığına (small pox) karşı geliştirmiştir 

Jenner’den 100 yıl kadar sonra Louis Pasteur’e (1822-1895) kadar aşılamada temel prensipler 

belirlenemedi: mikropların değiştirilmiş (atenüe) preparatlarının tamamen virülan organizmaya karşı 

artmış immünite sağlamak için kullanılması Pasteur ile başlar: 1885’te Louis Pasteur ilk canlı atenüe 

aşı olan kuduz aşısını yaptı: Ancak halen immünolojik hafıza ve lenfosit fonksiyonları bilinmiyordu 

1930’lardan sonra antitoksinler ve yeni aşılar geliştirildi: difteri, tetanoz, şarbon (anthrax), kolera, 

veba (plague), tifo, tüberküloz, vb. 

1957 Bunnet ‘Klonal proliferasyon teorisi’ni açıkladı ve bağışıklığın temelleri öğrenilmeye başlandı, 

1965 T ve B lenfositlerin keşfedilmesi de anahtar mekanizmalardandır. 

Boğmaca (pertussis) (1914), difteri (1926), tetanoz (1938) aşıları daha sonra üçü birlikte 

uygulanmaya başlayarak DPT aşısı adını almıştır (1948). 

20. yüzyılın ortaları aşı araştırma ve geliştirme çalışmaları için çok aktif bir dönem: Laboratuvarda 

virüslerin üretilebilmesine olanak veren metodların bulunması hızlı keşiflere ve yeniliklere yol 

açmıştır. 

Çocuk felci aşılarını takiben araştırmacılar kızamık (measles) (1963), kabakulak (mumps) (1967), 

kızamıkçık (rubella) (1969) gibi yaygın çocuk hastalıklarını aşı geliştirilmesinde hedef almışlardır. 

1971’de Dr. Maurice Hilleman bu üç aşıyı MMR aşısı adı ile tek aşı şeklinde birleştirmiştir. 

1985’te yapılan Haemophilus influenzae tip B aşısı 1989’da ve 1981’de lisans alan hepatit B aşısı 

1994’te aşı takviminde yerini aldı. 

İnfluenza aşısı 2001’de, hepatit A aşısı 2006’da aşı önerilerine eklendi 



 

Son 20-30 yılda moleküler genetik tekniklerinin mikrobiyolojiye ve immünolojiye etkisi ile aşı 

teknolojisi çok gelişti. Önce hepatit B aşısı, daha az yan etkilere neden olan aselüler boğmaca aşısı, 

yeni mevsimsel grip aşıları yapıldı. Moleküler genetik tekniklerin kullanılması ile yeni tip aşı 

çalışmaları başladı: DNA aşıları, RNA aşıları, viral vektör aşıları, topikal formülasyonlar gibi. Yeni 

«adjuvant»lar, daha etkili tüberküloz aşıları, CMV, HSV RSV aşıları geliştirildi. Ayrıca alerjiler, 

otoimmün hastalıklar ve bağımlılıklar için de aşı çalışmaları sürmektedir. 

Yeni COVID-19 pandemisi ile aşı çalışmaları büyük hız kazandı, çalışmalardaki fazlar hızlandırıldı ve 

yeni aşılar için acil kullanım izinleri hızlıca verilmek zorunda kalındı: mRNA aşıları kullanıma girdi. 

1960’larda mRNA ve lipozomların keşfinden yıllar sonra, 1984’te Robert Malone ve Krieg ve ekibi 

laboratuvarda biyolojik olarak aktif mRNA üretmeyi başardı ve 19877’de Malone mRNA 

zincirlerinin yağ damlacıkları ile sıkıştırdı ve adeta bir moleküler güveç yaptı. Bu genetik materyal 

içinde banyo yapan insan hücreleri mRNAdan protein yapmaya başladı. Bu mRNA aşılarının 

geliştirilmesi için temel oldu. Günümüzde en yaygın kullanılan iki COVİD-19 mRNA aşıları Moderna 

be Biontech’tir. Biontech ve Pfizer firmalarının birlikte ürettiği aşının mimarı Türk bilim insanı çift 

Prof. Dr. Özlem Türeci ve Prof. Dr. Uğur Şahin’dir. 

Dünya nüfusunun %43,7’si Eylül 2021 itibarı ile en az 1 doz COVID-19 aşısı olmuş durumdadır. 

Türkiye’de COVİD_19’a karşı tam doz aşılanma oranı %50’lerdedir. 

Ülkemizde aşı çalışmaları Osmanlı devrinde başlamıştır: Lady Montagu’nun Türk inokülasyon 

tekniğine tanıklığından yaklaşık bir asır sonra Şanizade Mehmed Ataullah Efendi, Edward Jenner’ın 

10-15 yıl önce geliştirdiği ilk modern aşı yöntemini kullanarak çiçek aşısını üretmeyi ve etkin şekilde 

uygulamayı başarmıştır. Ayrıca 1811’de ise Osmanlı Sultanı II. Mahmud’a dönemin veba salgınına 

karşı karantina uygulaması da dahil halk sağlığı önlemlerini uygulamasını ve kendi aşı çalışmalarını 

yürüteceği bir fabrika (telkihhane) kurularak bu çalışmaların kurumsallaştırılmasını teklif etmiştir. 

Şanizade ve 19. yüzyıl ortalarında yerli çiçek aşısı üzerinde deneysel çalışmalar yürüten Hekim 

İsmail Paşa (1807-1880) imparatorluğun 19. yydaki siyasi çalkantılı ortamından nedeni ile bürokratik 

destek bulamamış ve yapılan çalışmalar sekteye uğramıştır. 

Aşı üretim çalışmalarını yürütmekte olan Louis Pasteur çalışmalarını sürdürebilmek için II. 

Abdülhamid de dahil dönemin devlet başkanlarına maddi katkı için yazınca kendisine çalışmalarını 

İstanbul’da sürdürmesi koşuluyla Osmanlı Devleti’nin yardım yapabileceğini bildirildi. Ama Pasteur 

bunu kabul etmeyince, ikinci teklif oluşturuldu ve kendisine Mecidiye Nişanı ile birlikte 10.000 altın 

yollandı, ayrıca Osmanlı’dan üç kişiyi de yanında asistan olarak yetiştirmesi istendi. 1886’da Mekteb-i 

Tıbbiye-i Şahane’den müderris Alexander Zoeros Paşa’nın başkanlığında, Yarbay Dr. Hüseyin 

Remzi ve Kaymakam Yarbay Veteriner Hüseyin Hüsnü beylerden oluşan bir ekip Pasteur’un yanına 



 

gönderildi. Daha sonra bu ekip, çalışmalara temel teşkil etmesi için “kuduz mikrobu” enjekte edilmiş 

bir kemik iliği ile Osmanlı’ya geri döndü. Ayrıca 1885’te  dünyada ilk defa çiçek aşısı uygulaması 

için Osmanlı’da kanun çıkarılmıştır. 

1887 Ocak ayında kuduz aşısı Osmanlı’ya getirildi. Mekteb-i Tıbbiye-i Şahane’de Zoeros Paşa’nın 

kliniğinde “Dâu’l-Kelb (Daülkelp) ve Bakteriyoloji Ameliyathanesi” (Kuduz Tedavi Müessesesi) 

kuruldu. Bu kurum dünyada üçüncü, doğunun ise ilk kuduz merkezi oldu. Daha sonra bu merkez 

difteri serumu da üretti. 1892’de ilk Çiçek Aşısı Üretim Merkezi (Telkihhâne-i Şâhâne) Miralay 

Hüseyin Remzi Bey tarafından kuruldu. 1893’te Bakteriyoloji Enstitüsü (Bakteriyolojihâne-i 

Şâhâne) kuruldu. 1896’da difteri serumu, 1897’de sığır vebası serumu, 1903’te kızıl serumları 

Veteriner Hekim Mustafa Adil (1871-1904) tarafından üretildi. 1911’de tifo aşısı, 1913’te kolera, 

dizanteri ve veba aşıları Türkiye’de ilk kez hazırlandı ve uygulandı. 1927’de verem aşısı üretimine 

başlandı. 

1. Dünya Savaşı ve Kurtuluş Savaşı’nda dahi hayvan ve insan aşıları üretilmeye devam edildi. İstanbul 

işgal edilince aşı merkezi önce Eskişehir’e, sonra Kırşehir’e taşındı. Aynı dönemde Afyon’da çiçek 

aşısı üretimine devam edildi. Erzurum’daki serum laboratuvarı, Rus işgali sırasında Halep, Niğde, 

Sivas ve Erzincan’a taşındı. Kastamonu’da da aşı üretimi yapıldı. Üretim Cumhuriyet döneminde de 

devam etti. 1928’de (Merkez) Hıfzıssıhha Enstitüsü ile üretim merkezileştirildi: 1931-1996 yılları 

arasında tetanoz ve difteri aşıları üretildi. 1937’de kuduz serumu üretilmeye başlandı. 1940’lı 

yıllara kadar tifo, tifüs, difteri, BCG, kolera, boğmaca, tetanos, kuduz aşıları seri üretimle 

oluşturuldu. Hatta 1938’de kolera salgını için Çin’e aşı gönderildi. 1942’de tifüs aşısı ve akrep 

serumu üretimine başlandı. Halen akrep ve difteri serumu üretimi devam etmektedir. 1947’de 

Biyolojik Kontrol Laboratuvarı kuruldu. 

1950’de İnfluenza Laboratuvarı, Dünya Sağlık Örgütü tarafından Uluslararası Bölgesel İnfluenza 

(grip) Merkezi olarak tanındı ve influenza aşısı üretimine geçildi. 

1968’de kurulan serum çiftliğinde tetanos, gazlı gangren, difteri, kuduz, şarbon akrep serumları da 

üretildi. 

1976’da Kuru BCG aşısının deneysel üretimine başlandı. Ülkemizde hastalıkların yok olması ile 

1971’de tifüs, 1980’de çiçek aşısı üretimi sonlandı. 1983’te Kuru BCG aşısı üretimine geçildi.  

Ancak ülkemizde aşı üretimi 1996’da DBT ve kuduz aşısı, 1997’de BCG aşısı üretiminin kesilmesi ile 

sona erdi. Halen yerli bir firma tarafından akrep ve yılan antiserumları da üretilmektedir. Bakanlık 

bünyesinde Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü tarafından yılan, akrep, tetanos ve difteri serum 

üretimi devam etmektedir. 2018’den itibaren sadece dolumu yapılırken 2020’de yerli Td aşısının 

üretimine başlandı.  



 

SONUÇ: AŞILAMA, immünolojik prensiplerin insan hayatına uygulanışındaki en bilinen ve en 

başarılı örnektir ! 
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