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Prof. Dr. Yavuz Demirel | Prof: Dr. Murat Toprak
Konugmac:

Prof. Dr. Bulent Tutluoglu

OCGLE YEMEGI

interaktif Panel 4

Alerjik Rinit ve Nonalerjik Rinit
Moderatorier: 4
Prof. Dr. Levent Erkan | Prof: Dr. Metin Onerci
Epidemi;;oloji, Tanim

Prof Dr. Faruk Ozer

Tan

Dog¢. Dr. Murat Cem Miman

Tedavi
Prof: Dr. Suna Blyikoztiirk

Doc. Dr. Berna Uslu Coskun
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Pediatrik KBB Enfeksiyonlari
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Prof Dr. Ulker Ones | Prof: Dr. Mehmet Ada

Periodik Ates Sendromiar
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Panel 4

Cocuklarda Astim ve Rinit
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Prof. Dr. Haluk Cokugras | Uzm. Dr. Cemal Mert
Astim Tanisina Glncel Yaklagim
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PANEL 1|

Panel |
Birlesik Hava Yolu Hastaligi

Moderatorler: Prof. Dr. Mustafa Yaman | Prof. Dr. Atilla Yavuzer
Konugmacilar: Yard. Dog. Dr. M. Cenk Ecevit | Dog. Dr. Hasan Yiksel | Prof. Dr. Bilent Topuz |

Prof. Dr. BetUl Ayse Sin

BIRLESIK HAVA YOLU HASTALIGI: EPiDEMIiYOLOYJi

Yrd. Dog. Dr. M. Cenk Ecevit
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi KBB AD, Izmir

Epidemiyoloji, toplumdaki hastalik, kaza ve saglikla ilgi-
Ii durumlarm dagilimuni, gériilme sikhiklarini ve bunlan et-
kileyen belirtegleri inceleyen bir tip bilimi dalidir. Saghg:
gelistirmek ve hastaliklar azaltmak icin saglhk bilgilerini
toplamak, yorumlamak ve kullanmak, bu bilim dalmin
amaglarindandir. Epidemiyolojik ¢ahigma insan toplulukla-
rint hedef alir. En sik olarak belli bir zamanda, belli bir bél-
gedeki topluluk, yas, cins, meslek gibi alt gruplarla analiz-
ler yapilir. Burada amag, pozitif saghk durumlan veya has-
taliklar ile neden olabilecek belirleyicilerin incelenmesidir.

Birlesik hava yolu hastalig1 grubu iginde ele alinan Aler-
jik Rinit-Astim birlikteligi, iki farkli hastaligin bir arada g6-
riilmesinde daha farkli anlam icermekte ve yaklagim gerek-
tirmektedir. Alerjik rinit (AR) tiim diinyada %15-40 orann-
da goriilen ve prevelans: artma egiliminde olan bir hastalik-
tir, Ozellikle kentsel yasamin getirdigi yeni kosullar, cevre
ve hava kirliligi, cocukluk ¢aginda gegirilen sik enfeksiyon-
lar, kapali ortamda yasama, pasif sigara iciciligi yaninda ge-
netik yatkiliklarm olmasi, artan sikligi agiklayabilmekte-
dir. International Study of Allergy and Asthma in Childho-
od (ISAAC), AR, astim ve difer alerjik hastahklarin toplum
kaynakli aragtirmalarma bir standart getirerek, kanit diizeyi
yiiksek verilerin elde edilmesini saglamigtir.

Ulkemizde daha ok il bazinda yerel epidemiyolojik ca-
lismalar bulunmaktadir. Ulkemiz lceginde ISAAC meto-
du ile yapilan prevelans calismalarinda, ¢ocukluk ¢aginda
alerjik rinitin %6.1-17.6 ve astimin ise % 2.8-17.4 oranin-
da goriilmekte oldugu bildirilmektedir. Erigkin grupta Eu-
ropean Community Respiratory Survey anketi kullanilarak
vapilan caligmalar sonucunda AR prevelansinin % 8.9-
20.9 olarak bulundugu bildirilmektedir.

Alerjik rinit toplumda sik goriilmekle birlikte, astim ile
birlikteligi, her hastalifin tek basina goriilme oranindan

daha yiiksektir. AR saptanan hastalarda %19-38 oranlarin-
da astimm eslik ettigi bildirilmektedir. Ayrica astim sap-
tanan hastalarin %50-85"inde rinitin bulundugunu bildiren
pek cok calisma bulunmaktadir.

AR astim gelismesi agisindan bir risk faktoriidiir. Fi-
nish Twin Cohort Calismasimnda, 1975, 1981 ve 1990 yil-
larinda, 11,000’den fazla denege anket uygulandig: bildi-
rilmektedir. Bu ¢aligmada AR saptanan erkekler 4 kat, ka-
dinlar ise 6 kat daha fazla oranda astim gelistirmislerdir.
Bu uzunlamasina veriye bakildiginda, rinitin astim geligi-
mine onciiliik ettigi bildirilmektedir. Bugiin i¢in genel ka-
bul, rinitin astim gelisme siirecinde bagimsiz bir risk fak-
torii oldugudur.

Y1l boyu devam eden nonalerjik rinitin de benzer sekil-
de astim geligimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak be-
lirlendigi bildirilmektedir. Yetigkinlerde ok merkezli ola-
rak yapilan European Community Respiratory Survey an-
ketine 1412 yil boyu devam eden rinit hastalar: dahil edil-
mis ve 5198 kontrol hastas: ile anket, total ve spesifik IgE
ve metakolin bronkoprovokasyon testi kullamlarak kargi-
lastinlmustir. Bu galismada nonatopik, yil boyu siiren rinit
hastalarinda giincel astim saptanma oranmm % 11.6 ola-
rak belirlendigi bildirilmektedir. Buna gére, AR ile asim
arasindaki iligki tek basina atopi ile agiklanamamaktadir.

Epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilen verilere gore
AR ve astim birlikteligi sik rastlanilan bir durumdur. Her
iki morbiditenin bir arada bulunmasi, astim tablosunun
siddetini artirmakta, gerek hastane yatiglarini gerekse te-
davi maliyetlerini yiikseltmektedir. Nonalerjik rinitler de
benzer sekilde astima eslik etmektedir. AR ¢ogunlukla as-
tim gelisiminden ¢nce ortaya ¢ikmakla birlikte, 6zellikle
agwr astim tablolarinda, daha sonra fark edilen bir antite
olarak da karsimiza gikmaktadir,
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BiRLESIK HAVA YOLU HASTALIGI ETIYOPATOGENEZI
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Giris
Hava yolu, dig ortam ile organizma arasinda bulunan en
onemli yapisal ve fonksiyonel yiizeyi olusturmaktadir.
Embriyolojik gelisimi yoniiyle gastrointestinal sistem ile
tek bir endodermden gelismesi, mikro ve makro cevresi
acisindan biiylik benzerlikler gosterir. Ancak hayatin de-
vamliligmimn saglanmast agisindan yerine getirdigi defansif
ve dengeleyici gorevler ¢ok daha komplikedir. Bu agidan
hava yolu tammlanmak is-
tendiginde, “burun ucun-
dan alveole kadar olan bir-

lesik bir siitun” demek yan-
lis olmaz (Sekil 1).
Bu siitun vokal kordlarla

Burun

“alt” ve *“iist” hava yoluna
ayrilmigsa da, bu bir iglev-
sel ayrimdir (flora igerme-
si, reseptivite vs) ve anato-
mik anlamda birlesik yapi-

st ya da tek bir organ ol-
ma durumunu bozmaz. Bu
nedenle, bu tek hava yolu-
nun bir blgesinde olusan patogenetik siirecin diger bir bo-
liimiinii ilgilendirmemesi diisiiniilemez. Ciinkii bu birlesik
hava yolunun embrivolojik, histolojik, fizyolojik ve hatta
norinal innervatif ozellikleri benzerdir (1). Bu birlesik ha-
va yolunun en onemli iki bdlgesi olan nazal mukoza ve
brons mukozasi, kronik enflamasyonun goriildiigii bolge-
lerdir.

Birlesik Hava Yolu Hastaliginda Rinit ve
Astim Birlikteligi Bulgulari

Biraz once yapilan agiklamalarin da gosterdigi gibi, ri-
nit ile astim fenomenleri arasinda siki bir patogenetik ben-
zerlik ve paralel siire¢ vardir. Bunun en belirgin bulgulan,
astimli hastalarin rinit, rinitli hastalarin astim siklifinmn
genel degerlerden ¢ok yiiksek olmasidir. Toplum temelli
olarak sahada, ¢ocukluk cagindakilerle yaptifimiz calis-
mada, alerjik riniti olmayan gocuklarda astim sikhig1 % 11
iken, olan ¢ocuklarda bu siklik %33 olarak bulunmustur
(2). Ayrica rinit tedavisinin astim semptom skorlart diigiir-

mesi gibi, astum tedavisi de rinit bulgularini azaltir. Rinit
varligimmin siklikla siniizitle komplike olmas1 nedeniyle ri-
nosiniizit i¢in de ayn1 durum séz konusudur. Semptomatik
olmasa bile rinitli hastalarda brongiyal mikroskopik yangi-
nin olmasi ve nazal provokasyonlarda alt solunum mikro-
patolojisinin  bulunmasi, bunun en klasik ornekleridir.
Kuskusuz bu, rinitli vakalarda nazal provokasyonlarda
bronkospazm bulgularinin da goriilmesi ile sonuclanmak-
tadir. Yani rinit varli§1 nonspesifik bir hava yolu birlikte-
ligi var anlamina gelmektedir. Bu 6zellik, ¢ok tipik olarak
siklikla polen duyarlhiligi olan hastalarda goriiliir. Bugiine
kadar bu nedenle rinit varlig: astim i¢in risk kabul edilmis-
tir. Bu baglamda eger “tek hava yolu” varsa iki bolgesel
mukozay: ilgilendiren “tek bir hastalik” vardr ki buna da
“birlesik hava yolu hastalifl” (united airway disease)
(BHH) demek rasyonel olacaktir (3). Bu birliktelikte ma-
jor yangisal fenomen alerji olup sistemik, mukozal ve ref-
leksif baglantinin anlagilmast i¢in bu iki mukozanin ben-
zer yonlerini belirlemek BHH etiyopatogenezine global
bir bakig saglama agisindan dnemlidir.

Nazal ve Bronsiyal Yapilarin Morfolojik ve Fizyolojik
Benzerlikleri

Embriyolojik olarak nazal mukozanin ¢cogunlugu ekto-
dermden gelismektedir. Fetal hayatin 25. giiniinde bagla-
yan nazal yapilagma daha sonra kooanal birlesme ile endo-
dermden gelisen hava yoluna baglanmaktadir (Sekil 2).
Koonal birlesmede nazal yapilarin devamliligi endoder-
mal kaynakli farengeal pad ile olur (4). Bu yoniiyle nazal
yapilarin gelisimi hava yolu ve bronsiyal agacin gelisimi
ile devamlilik gosterir. Bu arada mezodermden geligen {ist
ve alt hava yolu nérinal innervasyonunda vagal sinir bir-
¢ok ortak sonlanan yola sahiptir.

Histolojik olarak ise her iki yapinin mukozasi silli si-
lendirik epitele sahiptir. Mukoza ve submukoza histo-
morfolojisi benzerdir (1). Vaskiiler yapt dagilimi, 6zel-
likle nazal mukozada konkalar basta olmak iizere, nori-
nal innervasyonu ve norovaskiiler vapilar1 benzer 6zel-
liklere sahiptir. Siliyer aktivite nazal mukoza yaninda,
nazal mukozaya acilan iist solunum yolu elemanlar olan
siniisler ve orta kulakta da aymdir (Sekil 2). Mukoza ka-



imrinit2009.0rg

PANEL |

Solunum Yolu Alerjisinde Santral Anatomo -Patoloji
l : B

— -

-

Siniis

Brongiyal

Embriyolojik Histdogiik

dar, submukoza ve bazal membran da benzer yapisal
ozelliklere sahiptir.

Fizyolojik olarak nazal ve brongiyal mukoza, floraya sa-
hip olma diginda ¢ok 6nemli benzerliklere sahiptir (1, 3). Si-
liyer aktivite her iki bolgede eszamanli ve aym ozellie sa-
hip olarak ¢aligir. Mukozal sekresyon, asidite, immiin defans
ve hatta siirfaktan sekresyonu es ozelliktedir. Enfeksiyon,
enflamasyon ve yara iyilesme mekanizmalari da aymidir.

Solunum yolu koridorunda her iki bélge mukozasinin
bu benzer 6zellikleri nedeniyle, dzellikle alerjik yanit sis-
temik bir enflamasyon oldugu ve geno-fenotipik 6zellikle-
re gore doku tutulumunun (homing) gergeklestigi bir du-
rum oldugu i¢in, iki mukozann birlikte tutulumu dogal bir
sonugtur, Ancak rinit astim birlikteliginin etiyopatogenezi,
bundan daha karmagik ve ek mekanizmalarla olmaktadir.
Bugiin i¢in birgogu hipotetik 6zellige sahiptir., Olasilikla
birden ¢ok ve bir arada rol oynayan etiyopatogenetik sii-
regler vardir. Bunlarm ve bu birlikteligin temelinde de yi-
ne genetik faktorler rol oynamaktadir,

Bu etiyopatogenetik mekanizmalara sirasiyla deginilecektir.

“Sistemik Bir Hastalik olarak Alerjik Enflamasyon” +
“Sistemik Hastaligin Eszamanh Iki Doku Tutulumu” (Bi-
directional involving by systemic allergic inflammation):
Alerjik enflamasyon bugiin i¢in kabul gordiigii sekli ile hiic-
resel immiin yanitta Th2 yéniinde polarizasyonun eldugu
bir asir1 duyarhiliktir. Bu siirecte rol oynayan tiim immiin
sistem elemanlari, kemik iliginden koken ahp, sistemik ola-

rak yayilan ve primer enflamasyonun oldugu dokuya infil-
tre olan hiicrelerdir. Bu nedenle hangi doku olursa olsun
alerjik yamtin provokasyonu sistermnik bir yanittir ve bu ara-
da diger dokular da tutabilir. Bunun kamt: AR lilerde nazal

Oztaki-Orta Kulak

mukozaya olan alerjen provokasyonu ile
bronsiyal mukozada; astimlilarda ise
bronsiyal alerjen provokasyonu ile nazal
mukozada eozinofilik enflamasyonun
olmasidir (5). Bu nedenle, birlegik hava
yolu hastalif1 etiyopatogenezinde nazal
mukozaya alerjen uyarisinin mikrogev-
rede alerjik enflamasyona ait sitokin ha-
vuzunu doldurmasi, bu sitokin havuzun-
daki hemotopoetik ve kemotaktik etken-
lerle kemik iliginden hiicre sentezi ve bu
@ mukozalara hiicre goctiniin olmasi ile
o sonuglanmasia yol agmaktadir. Ancak
teori ve bulgular, nigin aym alerjen du-
varlilig1 olan bazi hastalarda yalmizca AR varken bazilarin-
da hem AR hem de astum gelistifini agiklamakta yetersiz
kalmaktadir. Bunun nedeni olasilikla, bazi hastalarda alerjik
yanita ait ayni sitokinlerin salinmasina karsilik, astima ge-
netik olarak yatkin olmayan bireylerde reseptivitenin olma-
masidir. Ornegin ot poleni alerjeni duyarliligi olan alerjik ri-
nitli vakalarda, ayni duyarliliga sahip AR ve astimmn birlik-
te bulundugu hastalara bu agidan VEGF bazinda bakilmis-
tir. Her iki hasta grubunda VEGF nin, inferior konka nazal
mukozasinda alerjik olmayan bireylere gore anlamh olarak
yiiksek oldugu gézlenmistir. Ancak piir alerjik riniti olan
vakalarda, dokuda VEGF-reseptoriiniin hem AR hem de as-
tumi olan vakalara gére anlamli olarak diisiik oldugu gozlen-
mistir (6). Bu sonug bize dokuda genetik olarak belirlenmis
reseptivitenin birlesik hava yolu hastaligimin gelisiminde
onemli oldugunu gostermektedir.

Rinitte Nonspesifik Brongiyal Hiperreaktivite: Tipki
alerjik yanitin sistemik olmasi gibi, AR lilerde, astim klini-
§i olmayanlarda bile, nonspesifik bir brongiyal duyarlilik ol-
dugu kabul edilen bir fenomendir. Bunun nedeni olarak da
her iki mukozamin mukozal innervasyonunu saglayan ser-
best sinir uglarmin vagal kaynakli olmast ve bu ayni sinir
agimdan dolay1 gelisen “nazobrongiyal refleks” gisterilmek-
tedir. Omegin non-astmatik ama semptomatik AR’li hasta-
lara yapilan metakolin brong provokasyon testi %50-80 ara-
sinda pozitiftir. Bu teoriye ayr bir yénden bakan dnemli bir
giincel kanit ise, aynt hasta grubuna nazal metaokolin uya-
ris1 ile geligen bronsiyal obstriiksiyon bulgularinin da goste-
rilmesidir (7). Sonug olarak nazal ile bronsiyal mukoza ara-
sinda norinal mekanik bir baglanti séz konusudur,

Alerjen Duyarhligimin Tipi: Genel bir bakis agisiyla,
etken alerjen olarak, astim igin genel etken dermatofago-
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idler, AR igin ise polenlerdir. Birlesik hava yolu hastalig1
bulunan hastalarin ¢cogunlugu polen duyarliligs olan birey-
lerdir. Belki de bunda dermatofagoid duyarliligin rinit bul-
gularmn silik olmasi etkendir. Oysa polenlerin tek bagina
astima yol acan etken olmasi sik rastlamlan bir durum de-
gildir. Bu nedenle duyarli olunan alerjen tipi onemlidir.
Hatta bizim gozlemlerimize gore, polen duyarhliklar da
otsu ve agacst olanlar arasinda astim gelisimi agisindan
farklidir. Zeytin poleni alerjisi olan bireylerde astim sikli-
&1, ot poleni alerjisi olanlara gtre daha yiiksektir (8).

Alerjik Mukozada Sekrete Edilen Effektor Mediatir-
lerin Sistemik Etkisi: Nazal mukozaya lokal alerjen etkisi
ile serum IgE, alerjen spesifik-IgE diizeyinin serumda
yiikseldigi bilinmektedir. Ancak bu arada nazal mukozada
sentezlenip dolagima karisan bircok effektér mediatdr (sis-
teinil-16kotrienler, eotaksin, 1L-5, ECP, PAF...) vardir ve
bunlar benzeri ozelliklere sahip brons mukozasina etki
ederek reaktivite olusturabilirler. Bu da bir yoniiyle sito-
kin ag1 ile olusan sistemik apokrin baglanti seklidir (3).

Nitrik Oksit Metabolizmaswn Etkisi: Ekshale havadaki
nitrik oksitin (NO) ¢ogunlugu paranazal siniis ve nazal mu-
koza kaynaklidir. Normal fonksiyona sahip bir tek hava yolu
koridorunda iist hava yolu kaynakli bu NO, alt hava yoluna
inhale edilerek bronkodilatasyon saglar, antienflamatuvar ve
antiviral etki saglar. Yani bu yoniiyle birlesik hava yolu mo-
deli igin gok ideal bir molekiildiir. Ancak AR’li vakalarda na-
zal ve siniizal osteal obstriiksiiyon ile alt hava yoluna ulagi-
munmn engellenmesi, alt hava yolunda bronkomotor tonusun
bronkospazm lehine degisimine yol agabilir. Bu birlesik hava
yolu hastaligr i¢in Snemli bir hipotetik mekanizmadir. Ancak
piir astimi olan hastalarda da ekshale NO miktan yiiksektir ve
hastaligin aktivasyonunu gostermede enflamatuvar bir mar-
kerdir. Bu y6niiyle neden sonug iligkisini agiklamak agisin-
dan bu mekanizma ¢ok gegerli olamayabilir. Alerjik enfla-
masyonda major rol oynayan bu mediatdr icin ayr1 ayn bakil-
diginda bazal yapisal NO sentezinde rol oynayan cNOS un
plir AR ve AR ile birlikte astimi olan vakalarda aym olmasi-
na kargilik, alerjik enflamasyonda rol oynayan iNOS’un as-
tum komponenti olanlarda anlaml olarak yiiksek oldugu gos-
terilmistir (9). Bu da birlesik hava yolu hastalif1 olusumunda
ekshale havadaki NO diizeyinden daha ¢ok hava yolundaki
INOS aktivitesinin rolii oldugunu desteklemektedir.

Nazal Disfonksiyonun Alt Hava Yoluna Etkisi: Nazal
kavite, inhale edilen havay: temizler, sitir, nemlendirir ve
akim hizimi ayarlar. Eger AR nedeniyle burun tikamkligi
gerceklesmigse inhale hava islenemeden nazal dokuyu
baypas edecegi i¢in inhale hava soguk, kuru ve partikiillii
(SO2, Ozon, bio-mass...) olur ve ciddi bronsiyal irritasyo-
na ve bronkoprovokasyona yol agar (3). Ayn zamanda bu-
rada filtre edilen 10 mikrondan daha biiyiik ¢apa sahip
olan polenlerin alt hava yolu mukozasina ulagmasina ne-
den olur (3). Ancak birlegik hava yolu hastaligi patogene-
zinde sadece mekanik etkenler rol oynasayd: nazal dekon-
jestanlarm tedavide cok etkili olmas: beklenirdi. Oysa bu
durum klinik ve laboratuvar olarak gézlenememektedir.

Genetik Etkenler: Her hastahigin ortaya cikmasinda, do-
ku §zelliklerini belirleyen genetik yapimiz ve cevre ile etki-
lesim rol oynar. Yani hastalik hali eko-genetik bir siirectir.
Tek hava yolu hastalifinda da bu siirecin iglemesi olagandir.
Aym alerjen duyarliligmmn bireylerin bazilarinda sadece
AR’ye yol acarken bazilarinda birlesik hava yolu hastaligi-
na yol agmasmin nedeni olasilikla genetik belirleyicilere
baghdir. Yani alerjik duyarhlik geligen birevde eger astima
yatkinlik varsa, boyle bir durum ortaya ¢ikmakta, yoksa ¢ik-
mamaktadir (3). Bunun énemli bulgular, VEGF ve VEGF-
reseptor iligkisi ya da iNOS’da oldugu gibidir.

Diger Etkenler: Bu etkenler mekanistik olarak daha az
s6z konusu olan ancak rinit ve astum birlikteliginde potent
olabilecek mekanizmalardir (3). Omegin alerjik ve nona-
lerjik rinitli vakalarda postnazal akintimin nazobrongiyal
refleksi aktive etmesi ve bu akinti icerigindeki mediatérle-
rin aspire edilerek dogrudan bronomotor tonusu uyarmasi
bunlardan birisidir. Ayrica nazal mukozadaki alerjik du-
rum nedeniyle rinoviriis enfeksiyonuna egilim olmast ve
bunun da viral-etkenli (induced) astim ataklarnim tetikle-
mesi de bir bagka hipotetik mekanizmadir.

Sonug olarak, birlegik hava yolu hastahigmdaki rinit ve
astim birlikteligini tek bir etiyopatogenetik mekanizma ile
aciklamak miimkiin goriinmemektedir. Olasiliklikla, bi-
reysel anlamda genotopik yap1 ve cevrenin etkisi ile orta-
ya ¢ikan fenotipik Szellikler belirleyici olmaktadir. Bu sii-
regte hem morfolojik etkenler, hem enflamatuvar etkenler,
hem de norinal aks ve baglantilar, belli oranlarda ve esza-
manli olarak etiyopatogenetik biitiinliigii saglamaktadir.
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RINOBRONSIT HASTALIGINA KLINiK YAKLASIM

Prof. Dr. Bilent Topuz

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, KBB AD, Denizli

Alerjik rinit ve astim siklikla birlikte bulunan hastalik-
lardir. Alerjik rinit hastalarinda astim birlikteli§i %401
bulabilirken, astim hastalarinda bu oran % 8(’lere kadar
ulagabilmektedir. Sadece alerjik rinitle siirlamaz ve diger
rinit, siniizit ve polip vakalarini da eklersek, astim hastala-
rinda KBB patolojileri neredeyse % 100 ‘ulasir. Genellik-
le alerjik rinit astimdan once ortaya ¢ikar. Alerjik rinitin
stiresi uzadik¢a astimin ortaya ¢ikma orami artar. Bu ne-
denle alerjik rinit astim gelisiminde predispozan bir faktor
olarak kabul edilmigtir. Bu kabulden hareketle, alerjik ri-
nit tedavisinin ihmal edilmemesi, uygun sekilde tedavi
edilmesi gerekir. Hem KBB hekimi, hem de gogiis hasta-
liklar1 hekimi bu gergekten hareket etmek durumundadir.

Bu makalede, klinigimizin genel olarak alerjik rinit has-
talarina, dzel olarak da alerjik rinit astim birlikteliine na-
sil yaklagtigini sunmaya galisacagim. Klinigimizin polikli-
nigi riaj usulii ¢ahgir. Alerjik rinit gsikayeti olan hastalar
hemen alerjik rinit poliklinigine yonlendirilir. Alerjik rinit
polikliniginde hastalar ayrintili olarak bir anamnez formu
ile sorgulanir ve on tan1 konulur. Hastalara cilt prik testi
yapilarak anamnez esliginde degerlendirilir. Sikayeti aler-
jik rinite uyan ama testi negatif olan veya cilt prik testi ya-
pilamayan hastalara, kanda spesifik IgE ve nazal smear
yapilarak ayirici tani konulur.

Klinigimizin alerjik rinit tedavisine yaklasimi, predo-
minan semptomun tedavisi tzerine kuruludur. Belirgin
semptomu burun tikanikligr olan hastalara intranazal kor-
tikosteroid baglanir. Belirgin semptomu burun kagintisi,
hapsirik ve akintr olan hastalara ise sistemik antihistami-
nik baglanir. Hastalar iki hafta sonra kontrole ¢agrlir. Te-
davi olumlu ise tamiya ve hastaligin yil igindeki siiresine
gore tedavi siiresi ayarlamasi yapilir. Tedavi olumsuz ise
antihistaminik-intranazal kortikosteroid kombinasyonun-
da gidilir. Iki hafta sonra yapilan kontrolde yanit olumlu
ise, klinik gidise gore iki ilagtan biri kesilmeye ¢alisilir.
Olumsuzsa, iiciincii ilag olarak antilokotrien eklenir. Anti-
lokotrienlerin alerjik rinit klinigi lizerine etkileri sinurlidar,
Bu tedaviden yararlandigini belirten hastalarin subklinik
brong hiperreaktiviteleri oldugu kanisina vardik. Bu hasta-
larin uygun medikal tedaviye iyi yanit verdiklerini, akint
ve hapsingin gegtigini ama hastalarn burun tikanikligin-
dan sikayetci olduklarini gozledik. Bu hastalarin burun
muayeneleri normaldi ve herhangi bir tikaniklik bulgusu
yoktu. Antildkotrienle elde edilen olumlu etkinin bronglar
tizerine oldugu ve hastanin aslinda burun tikanikligs der-
ken adin1 koyamadig bir hava aglifindan sikayetci oldugu
sonucuna vardik. Bu hastalarin gogiis hastaliklar: konsiil-
tasyonu bu diisiincemizi dogruladi.
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Anamnezi ve cilt prik testi ile alerjik rinit tanis1 konu-
lan hastalara gogiis hastaliklan konsiiltasyonu istenmeli-
dir. Brong duvarlarinda olusan fizyopatalojik degisiklikle-
rin progresif ve geri doniistiiriilemez olmasi, erken tan: ve
uygun tedaviyi onemli hale getirmektedir.

Alerjik rinit tanisi konulan hastalardan ayni zaman-
da astim tanisi olanlara yaklagim titizlik ister. Hastalar
hastaliklarinin kronik oldugunu bilirler ancak inanmak
istemezler. Hep tam sifanin bir yolunun oldugunu dii-
siintirler. Onlara, KBB hekiminin verdigi tedavinin
alerjik rinit ile siurl: kalacagim, astimla ilgili sikayet-
leri i¢in g6 giis hastaliklarn uzmamnin éneri ve tedavile-
rine uymalarn gerektifi agik¢a anlaulmalidir. Ozellikle
immiinoterapi, nazal polipektomi, endoskopik siniis
cerrahisi yapilan hastalarda, astimdan da kurtulma bek-
lentisi olabilecegi unutulmamahdir. Bir KBB hekimi
astim1 olan hastayr sahiplenmemelidir. Hastay1, immii-
noterapinin astima da iyi gelecegi gibi bir beklenti ici-
ne sokmamalidir.

Bir KBB hekimi bir g6giis hastaliklart uzmanindan ne
bekler? Konunun giriginde de belirttigim gibi, astim hasta-
larinda KBB patolojisi goériilme siklifi neredeyse
%100’diir. KBB patolojileri uygun tedavi edilmeden veya
cerrahi olarak diizeltilmeden astim semptomlarim tedavi
etmek ya mimkiin degildir ya da gereksiz yere agiri ilag
kullanimina neden olabilir. Astim-alerjik rinit birlikteligi,
artik tek hastalik olarak kabul edilmekte ve bu hastaliga ri-
nobrongsit denilmektedir. Normal caligan bir burundan ge-
cerek 1sinan, nemlenen ve partikiillerini birakan hava akci-
gerleri irrite etmeyecektir. Burun bu fonksiyonlarini yeri-
ne getiremiyorsa, kuru, soguk ve partikiillii hava siirekli
olarak bronglar uyaracaktir. Bu bakimdan her astim tanis1
alan hasta mutlaka bir KBB hekimi tarafindan goriilmeli-
dir. Hastalar KBB yoniinden saglam olsalar bile, yillik
kontrol muayeneleri, araya giren patolojilerin atlanmasini
engelleyebilir.

Rinobrongitin izlenmesinde KBB, Gagiis Hastaliklar
ishirligi, hasta lehine olumlu sonuglar verecektir.



init2009.0rg9g

iNTERAKTIF PANEL |

interaktif Panel I
Astim ve Rinit’te Pratik Tani
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DERi TESTLERI

Dog. Dr. Osman Sener
GATA Alerjik Hastaliklar BD, Ankara

Alerji tanist, birbirini destekleyen bes asamada gergeklesir: ~ Tablo-I'de gosterilmigtir.
Alerji 6ykiisii alinirken yakinmalarin arttifn yer ve zaman

— Tibbi &ykii (ev ici, agik hava, ilkbahar, sonbahar gibi) lizerinde 6zellikle
— Fizik muayene durulmalidir. Polinasyon dénemlerinde yakmmalarm varlig
— Deri testleri dnemlidir ve atmosferdeki giinlik polen sayimlan ile kargilag-
— In vitro alerji testleri tirimahdir. Yil boyu siiren yakinmalar ise, ev tozu akarlari,
— Provokasyon testleri mantarlar, hayvan epiteli gibi ev ici alerjenlerle iliskili olabilir.

Evcil hayvan beslenip beslenmedigi mutlaka sorgulanmalidir.

Tibbi 6ykii, alerji tanisinin olmazsa olmazidir. Taniya yo-
nelik olarak yapilacak olan herhangi bir test, mutlaka dikkat- ~ Semptomlar:

li ve usuliine uygun bir ubbi dykii alindiktan sonra uygulan-  — Baslangic

mah, korlemesine tarama testleri yapilmamalidir. Ayninali — Siire

bir dykii ve fizik muayene olmaksizin yapilacak tamsal test-  — Zamansal seyir (yillik ritim)
lerin higbir anlami yoktur. Bir 6rnek vermek gerekirse, deri  — Yakinmalarin giddeti

testleriyle kedi alerjisi saptanan bir kigi, asemptomatik olabi- ~ — Tekrarlama siklig1

lecegi gibi, kedi temasi sonucu rinit, astun ya da tirtiker ola-  — Tedaviye yanit

bilir. Béyle bir hastada, tibbi ykii olmaksizin yapilmus olan ~ — Tedaviye yamitsizlik / kotiilesme
deri testlerinin hicbir anlanu yoktur. Hastada kediyle herkar- ~ — Hastaneye bagvurma gereksinimi

silagtiginda rinit 6ykiisii olmasimin yam sira, kediyle temas
sonrasi alerjik rinitin tipik fizik muayene bulgulan varsa ve  Diger hastahklar:

deri testleri sonucu kedi alerjisi saptanmussa, hastanim semp-  — Kigisel hastalik dykiisii (atopi varlig1)
tomlariimn alerjik nedeni kolaylikla agiklanabilir. — Aile oykiisii (atopi varligr)

Oykii alirken hastanin yakinmalarinin alerjik olup ol-  — Diger hastaliklar (gastrodzefagial reflii, deri veya solunum
madig1 hakkinda kabaca bir fikir verebilecek bazi kriterler sistemi hastaliklar, ilac veya gidalara bagh reaksiyonlar)

Tablo-1: Alerji oykisti alirken dikkat edilecek kriterler

Alerjik olabilir Alerji diisiiniilmez
Baslangig Geng Erigkin / yash
Aile oykisii Var Yok
Tetikleyiciler Belirlenebilir Bilinmiyor
Ates Yok Var
Ortam degisikligiyle yakinmalarda diizelme Evet Hayir

Semptomlar Objektif Subjektif
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Tetikleyen faktorler:
— Mevsim

— Evigi, acik hava

— Meslek

— Tatil ve bos vakitler
— Hobiler

— Tlaglar

— (Gidalar

— Egzersiz

— Duygusal stresler
— Enfeksiyonlar

— Hormonal durumlar (menstriiasyon, gebelik)

Yasam kosullar:

— Hayvanlarla temas

— Sigara dumam (aktif, pasif)

Ev tozu akarlar1 ve mantarlarla kargilagma
— Kimyasal maddeler

Kozmetik triinler
— Bitkiler
Uyku apnesi, horlama, agiz solunumu

Deri Testleri:

Alerjik hastaliklarn tanisinda kullanilan deri testleri
epidermal (yama (patch) testi, siirtme (friction) testi) ve
perkiitan testler (delme (prick), ¢izme (scratch) ve deri ici
(intradermal) test) icerir.

a. Yama (patch) testi: Yama testleri, ilk kez 1895 y1-
linda Jadasson tarafindan tanimlandigindan bu yana aler-
jik kontakt dermatit ve egzantematdz ila¢ dokiintiileri gibi
tip IV reaksiyonlarin tamsinda kullanilmaktadir. Ayni za-

manda kontakt iirtiker gibi erken tip reaksiyonlarin tani-
sinda da agik yama testleri uygulanir. Agik yama testleri
uygulandiktan 20 dakika sonra degerlendirilir. IgE yapi-
mina yol agan alerjenlerle yapilan atopi yama testleri ise
atopik dermatitte perkiitan testler veya in vitro yéntemler-
le ortaya konan duyarliligin dogrulanmasi amaciyla kulla-
nilmaktadir.

b. Siirtme (friction) testi: Cok duyarh oldugu diisiinii-
len bireylerde, hayvan epiteli veya ilaglarla yapilacak test-
lerde ©ncelikle siirtme testi uygulanmas: Onerilmektedir.
Siirtme testinde dogal alerjen 6n kol i¢ yiiziine on kez siir-
tillerek ovalanir. Kontrol olarak da diger kol i¢ yiizii pa-
mukla ovalanir.

¢. Delme (prick) testi: Bir damla alerjen deri iizerine
damlatildiktan sonra steril bir lanset veya igne kullanilarak
delinir. Bu sirada kanama olmamalidir. Belli bir derinlige
kadar delme islemi uygulayacak sekilde standartlastirimig
igneler tiretilmigtir. On beg dakika sonra test soliisyonu si-
linir ve reaksiyon degerlendirilir.

d. Cizme (scratch) testi: Alerjenik materyel altindan
deri yiizeysel olarak 5 mm kadar ¢izilir. Bu islem sirasin-
da da kanama olmamalidir.

e, Deri ici (intradermal) test: Bu testte delme testinde
uygulanan test soliisyonlar1 1/100 oraninda sulandirilarak,
bir insiilin/tiiberkiilin enjektorii ile deri igine 0.02 - 0.05
mL uygulanir. Bu enjeksiyonla deri i¢inde yaklagik 3 mm
biiytikliigiinde bir kabariklik olugacaktir. Deri ici testlerin
yorumlanmasi daha giictiir. Ozellikle mantar, gida ve ilag-
larla yalanci pozitif reaksiyonlar sik goriiliir.

Perkiitan test uygulamalan sirasinda histamin veya kode-
in ile pozitif, serum fizyolojik ile negatif kontroller de yapil-

Tablo-II: Yalanci pozitif ve yalanci negatif deri test sonuclarinin nedenleri

Yalanai negatif reaksiyonlar

- Alerjen ekstresi (gok sulandirilmis, cok zayif, céztinir degil, yanhs tasiyici)

- Test uygulamasi (delme testinin derinligi, okuma zamani)
- Test alani (6n tedavi, néropati)

- Sistemik ilaclar (antihistaminikler)

- Altta yatan hastalik (sinir sistemi hastaliklari)

Yalanci pozitif reaksiyonlar

- Alerjen ekstresi (irritan, direkt histamin salinimi)

- Test uygulamasi (irritan, kontrol olmadan uygulama)
- Test alami (inflame deri)

- Altta yatan hastalik (dermografizm)
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Tablo-Ili: Alerji tanisinda deri testleri ve in vitro testlerin avantajlar

Deri testlerinin avantajlar

in vitro testlerin avantajlart

Duyarlilig yuksektir.

Sonuglar dakikalar icinde alinr.

Test igin fazla sayida alerjen secilebilir.
Personel ve malzeme gideri disuktur.
Minimal ekipman gerekir.

Hasta test sonuglarini gérip hissedebilir.

Anafilaksi riski yoktur.

Kullamlan ilaclar sonuclari etkilemez.

Deri kosullaria bagh degildir.

Kalite kontroli dokiimentasyonu daha iyidir.
Bazi hastalar i¢in daha uygun olabilir.

Daha bilimsel oldugu kabul edilir.

malidir. Deri test sonuglanmmn kantitatif degerlendirmesi,
histaminin olusturdugu ddem ve eritem reaksiyonu ile kargi-
lagtirnlarak yapilir. Delme ve cizme testlerinde histamin 1
mg/mL konsantrasyonda kullanilir, Intradermal testlerde ise
histamin siklikla 0.01 mg/mL konsantrasyonda uygulanr.
Antihistaminler basta olmak iizere bazi ilaglarin deri test-
lerini baskilayarak yalanci negatif test sonuglarina yol aga-
bilecegi unutulmamalidir. Birinci jenerasyon anfihistamin-
ler deri testlerinden 24-72 saat dnce kesilmelidir. Hidroksi-
zin deri testlerini 96 saate kadar baskilayabilir. Sedasyon
yapmayan antihistaminler deri testi uygulanmadan bir hafta
once, trisiklik anti depresanlar ise 7-14 giin 6nce kesilmeli-
dir. H, antagonistler hafif supresyona neden olabilecegin-
den, deri testi uygulanmadan 24 saat dnce kesilmelidir.
Deri testleri aktif dermatit olan deri bolgelerine uygulan-

Kaynaklar

mamalidir. Dermografizm olan hastalara uygulandiginda
dikkatle degerlendirilmelidir. Uygulama agisindan herhangi
bir yag sinirlamasi olmamakla birlikte, bebekler ve yaghlar-
da deri test reaktivitesinin azalmug oldugu unutulmamalidir.

Alerjen ekstrelerinin glicii zamanla, sulandirilmakla ve
sicakta kalmakla zayiflar. Bu nedenlerle, alerjen ekstreleri
buzdolabinda saklanmali ve kullanilmadan 6nce son kul-
lanma tarihleri kontrol edilmelidir.

Alerji deri testlerinin genel olarak giivenli uygulamalar
oldugu kabul edilmekle birlikte, ¢ok duyarli bireylerde ge-
nis lokal reaksiyonlar ve sistemik semptomlar goriilebilir.
Deri testlerinden sonra anafilaksi sonucu dliimler de bildi-
rilmistir. Bu nedenle, deri testleri yapilirken gelisebilecek
sistemik reaksiyonlarin tedavisinde kullamlacak tibbi mal-
zeme ve ilaglar hazir bulundurulmalidir.

1. Bernstein IL, Storms WW: Practice parameters for allergy diagnostic testing. Ann Allergy Asthma Immunol. 1995; 75 (6): 553-625.
2. Ownby DR. Diagnostic tests in allergy. In: Lieberman P, Anderson JA, eds. Allergic diseases diagnosis and treatment: Humana Press: New Jersey, New Jersey, 3th

ed, 2007: 27-37.
3. Ringl. Allergy in practice. Springer: Berlin, 2005: 60-75.

ALERJIDE IN VITRO TESTLER
Prof. Dr. Aytil Z. Sin

Ege U.T.F. ¢ Hastaliklari, Alerji ve immiinoloji BD, [zmir

“Alerji” i¢in yapilan testler, herhangi bir alerjenle kar-
silagtiktan sonra semptom gelisen hastalarin ¢ogunda, 6z-
giil olarak bu alerjeni tamyan alerjen spesifik IgE nin var-
lifin1 ortaya koymak icin yapilir. Alerjen spesifik IgE mo-
lekiiliiniin yoneldigi alerjenin epitopuna baglanmasi aslin-
da alerji tamisindaki testlerin de temelini olugturur.

Duyarlanmanin gosterilmesi alerjinin tanisi i¢in yeterli
degildir. Ciinkii boyle bir kisi, alerjenle temas sonrasi ta-
mamen semptomsuz olabilir. Ender olarak da, alerjenle

karsilastiktan sonra semptomu olanlarda rutin testlerle

spesifik IgE varlig: gosterilemeyebilir. Bunun Gtesinde bir
alerjenin spesifik epitoplarimi taniyan IgE molekiillerinin
alerjik reaksiyonlar: tetikleme 6zellikleri birbirinden fark-
I1 olabilir. Hali hazirda kullanimda olan testlerin bu 6zel-
likleri saptamasi olas1 degildir.

Duyarlanmasi olan bir bireyde, olas1 bir alerjene klinik
yamt olugmast bir dizi fizyolojik olayin gerceklesmesini
gerektirir ki spesifik IgE varligi bunlardan sadece birisidir.
Bu nedenle alerji testleri mutlaka hastanin 6zgiil klinik 6y-
kiisii ile birlikte degerlendirilmelidir. Alerjik hastalik tani-
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s1 ya da gelisen herhangi bir reaksiyondan belirli bir aler-
jenin sorumlu tutulmasi, sadece bir laboratuvar sonucuna
dayandirilmamalidir. Bu temel bilgi in vitro testler kadar
in vivo alerji testleri icin de gecerlidir.

IgE aracili hastaliklarda, bir¢ok alerjen igin in vive deri
testleri in vitro testlerden tistiindir, ¢iinkii deri testleri cok
daha hizli sonuca ulagir, daha ucuzdur ve daha duyarhdir,
Ancak bazi konularda in vitro testlerin deri testlerine avan-

tajlar1 vardir.
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Sekil-1: ImmunoCAP® spesifik imminoglobalin (Ig) E testi.

Test sirasinda alerjik reaksiyon riski yoktur. Bu neden-
le in vitro testlerin tercih edilecegi hasta gruplari: Kardiyo-
vaskiiler hastalig1 olan yaslilar, siiphe edilen alerjenle te-
mas sonrast anaflaksi gibi ciddi alerjik reaksiyon gelisen
hastalar (6rnegin lateks), alerjenin ¢ok az miktari ile ciddi
alerjik reaksiyon Oykiisli olan hastalar. Deri testleri sira-
sinda alerjik reaksiyon gelisme riski diisiik olsa bile, bu tip
vakalarda yapilmasi sakincali olabilir.

In vitro testler hastanin kullanmakta oldugu ilaglardan
etkilenmez. Deri testi sonuglarini etkileyebilecek olan an-
tihistaminikler, bazi antidepresanlar ya da diger bazi ilag-
lar1 kesemeyen hastalarda in vitro testler uygulanabilir.

Deri biitiinliigiinii bozan bir deri hastalif1 olanlarda in
vitro testler yapilmahdir.

Bebeklerde deri testleri gercek alerjik duyarlanmayi
yansitmaz. Oysa, 6 haftalik bebeklerde bile alinacak az
miktardaki kan émeginde dahi in vitro testler ¢aligilabilir.

Anaflaktik reaksiyon geciren hastalarda olaydan sonra-
ki en az 6 haftalik siirede deri testleri yanhg negatif sonug
verebilir. Oysa in vitro testlerin anaflaksiden sonra yapila-
bilecegi belirtilmektedir.

In vitro testler, dermografizm nedeni ile deri testlerinin
yorumu gii¢ olan vakalarda da yapilabilir.

Belirli klinik durumlarda deri testlerine iistiin oldugu
gosterilmistir. Ozellikle ¢ocuklardaki gida alerjilerinde,
Phadia ImmunoCAP ile bakilan gida spesifik IgE diizeyle-
rinin alerjik duyarlanma igin bir 6n gosterge oldugu orta-
ya konmustur. Venom alerjisi olan bazi vakalarda da ve-
nom spesifik IgE deri testinden daha duyarli olabilir. Yine
bazi venom alerjilerinde deri testi negatif hastalarda, in
vitro testler pozitif saptanabilir.

Ayrica, genel anlamda hastalar agisindan deri testleri ile
karsilastirildiginda in vitro testlerin daha konforlu oldugu
sOylenebilir.

Yaygm olarak kullanimda bulunan in viire testler kisaca
“immiinassay” (IA) olarak adlandirilir. Temeli alerjen ile
alerjene spesifik IgE antikoru arasindaki etkilesime dayanir.
Alerjik hastaliklarda alerjenler, yasayan difer canlilardan
kaynaklanan protein yapili antijenlerdir. Omegin bitkiler,
hayvanlar, bocekler ve mikroorganizmalardan kéken alir.
Antikorlar ise alerjen tizerindeki ¢esitli epitoplari tantyan IgE
molekiiliidiir. IA’lar su alerjenlere kars: gelistirilmistir: Gida-
lar, bocek venomlar, gevresel alerjenler (polenler, mantar
sporlar, hayvanlara ait alerjenler, ev tozu akarlarn, hamambo-
cegi), dogal kauguk olan lateks maddesi, az sayidaki beta lak-
tam antibiyotikler ve az sayidaki diger bazi ilaglar.
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Olugan alerjen ile birlesmis alerjen spesifik IgE komp-
lekslerini saptayan baslica “immiinassay” yontemleri sun-
lardir:

1. “Enzime bagh immiinosorbent test” kisaca ELISA ola-
rak bilinir. Alerjen-IgE reaksiyonunu goriinir hale ge-
tirmek i¢in kullanilan anti-IgE antikorlar enzim ile iga-
retlenmisgtir. Enzimin substrati ortama eklendifinde,
renk veren bir iiriin olusur ve bunun 6lciimii IgE antiko-
runun yogunlugu hakkinda bilgi verir.

2. “Floresan enzim immiinassay” kisaca FEIA olarak bili-
nir. Antijen- antikor reaksiyonunun goriinlr hale gel-
mesi, floresan veren bir maddenin ortaya ¢ikmas ile
olur.

3. “Radioallergosorbent test” kisaca RAST olarak bilinir.
Burada ise kullanilan anti IgE antikorlan radyoaktif
madde ile isaretlenmistir. /n vitro alerji testlerinin gelis-
tirildigi ilk yillarda kullamlan bir teknik oldugu igin,
hala diger IA 1ar icin de genel olarak bu deyim kullanul-
maktadir.

IA yoéntemler, solid ve likid faz olarak kullanilmaktadur.
Solid faz IA’larda alerjenler, plastik plak, disk, boncuk gi-
bi matriks yapilarina baglanmistir. Bu nedenle “immiino-
sorban” veya “alergosorban” olarak adlandirilir. Kullani-

lan matriks tipi Ol¢iimiin performansmi belirler. Kagit
disklerin performans: daha distik, plastik olanlarmnki kis-
men daha iyidir. Likit faz [A’larda alerjenler ve antikorlar
soliisyon halindedir. Baz1 yapisal ve kimyasal etkilegimler
agisindan solid fazdan istiindiirler.

En sik kullamlan yéntem solid faz IA’lardir. Teknik,
Sekil-I"de gosterilmistir.

Alerjen(ler) belirli bir solid yapiya bagl haldedir Has-
ta serumu eklenir. Hasta serumundaki alerjene spesifik
IgE antikorlar, alerjen {izerindeki gesitli epitoplara bagla-
mir. Bu antikorlar “primer antikor” olarak gorev yapar. Se-
rumdaki baglanmayan diger her tiirli madde yikama ile
uzaklagtinlir. Bagli haldeki primer IgE antikorlari, ekle-
nen ¢esitli maddelerle (enzim-floresan- radyoaktif madde)
bagl haldeki anti-IgE antikorlari (sekonder antikor) ile re-
aksiyona girer. Bu reaksiyonlar daha sonra goriilebilir ha-
le gelerek, primer antikor yogunlugu olgiiliir. Kantitatif
olarak degerlendirilecek ise, konsantrasyonlari bilinen
standart referans drneklerden ¢izdirilen grafiklerden yarar-
lamlir. Kalitatif olarak sonuc verilecek ise, pozitif ve ne-
gatif kontrollere gore yorumlamr. En dogru ve gecerli sis-
temler, standartlastirilmis kalibratdrler kullanilarak kanti-
tatif sonug veren yontemlerdir.

NAZAL PROVOKASYON TESTi VE RINOMANOMETRI

Dr. ilknur Haberal Can

SB Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. KBB Klinigi, Ankara

Alerjik rinit (AR) nazal mukozanin IgE aracili enfla-
masyonudur. AR tanisi, hikaye ve fizik muayenede siiphe-
lenilen hastalara deri testi veya in vitro testler yapilarak
konur. Tani koymada kullamlan laboratuvar testlerinden
birisi de nazal provokasyon testleridir (NPT).

Nazal hava yolu ¢ok degisik yontemlerle degerlendiri-
lebilir. Bu yéntemler asagida sunulmusgtur:

» Nazal hava yolunun degerlendirilmesi

* Rinomanometri

» Akustik rinometri

» Nazal akim 8l¢iimi
= Nazal provokasyon testi ve alerji testleri
* Mukosiliyer aktivite

+ Sitoloji
»  Mikrobiyoloji

» Koku fonksiyonu
 Nitrik oksit dl¢timleri
« Radyoloji

Nazal hava yolu, yukarida da goriildiigi gibi, ti¢ farkl
yontemle degerlendirilmektedir. Bunlardan birisi rinomano-
metredir ki bu yontem NPT nin objektif degerlendirilmesin-
de en cok kullanilan yontemdir. Rinomanometri esas olarak
nazal fonksiyonu Olcer. Klinikte genellikle akustik rinometri
mi rinomanometri mi seklinde sorular sorulur. Ancak bu iki
yontern burnun farkli fonksiyonunu 6lgmektedir. Rinomano-
metri nazal fonksiyonu dlgerken rinometri burnun geometri-
sini Olcer. Rinomanometride simiiltane olarak normal nefes
alma ve verme sirasinda nazal hava akim ile olugan transna-
zal basing olciliir. Anterior ve posterior rinometri olarak iki
formu vardir. Eger basing burundan dlgiiliirse anterior, agiz-
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dan olgiiliirse posterior rinomanometri olarak isimlendirilir.
Anterior rinomanometri aktif veya pasif olarak yapilabilir.
Aktif formda hasta kendi nefes alip verirken pasif formda
hasta nefesini tutar. Posterior rinomanometri her zaman aktif
olarak yapilmaktadir. Pasif anterior rinomanometri 6zellikle
alerjen nazal provokasyonunda kullanilmaktadir. Bu yéntem-
de sonug hizlidir ancak dogrulugu daha disiiktiir. Aktif yon-
tem alerjenin bronglara gitme olasilif1 nedeniyle tercih edil-
memektedir. Rinomanometri nazal konjesyonun varliginin
ve ciddiyetinin degerlendirilmesinde GRADE 1B (giiclii tne-
ri, orta derecede kanita dayali) olarak 6nerilmektedir. Bilim-
sel calismalarda yararl oldugu vurgulanmaktadir.

Rinomanometri yapilirken hasta 20 dakika kadar din-
lendirilir. Burnun bir tarafi tikanarak maske veya kaniil
aracilif ile transnazal basing o6l¢iliir. Septum perforasyo-
nu ve tam tikaniklik durumunda rinomanometri sonug ver-
mez. NPT iist hava yolunun alerjenlere veya diger iritanla-
ra gosterdigi dogal tepkiyi ortaya ¢ikararak, alerjik ve no-
nalerjik rinitin patofizyoloji, klinik ve tedavisi hakkinda
bize bilgi saglayan bir testtir. Spesifik veya nonspesifik
ajanlarla yapilabilir. Spesifik ajan olarak kiginin alerjik ol-
dugu diisiiniilen alerjenler kullanilir. Nonspesifik NPT de
genellikle metakolin veya histamin kullanilir, Alerjik has-
talarda nonspesifik hiperreaktivite genellikle artmistir.
Ancak bu yOntemin giivenirligi simrhdir. Nonspesifik
NPT uygulanacaksa, metakolin ve histaminin sadece uy-
gulama tarafinda sekresyonlarda artis yaparken, tek bagina
histaminin kontralateral refleks de olugturacagi bilinmeli-
dir. Ayrica metakolinde degil ama histaminde tekrarlayan
uygulamalar tagiflaksi yapabilmektedir.

ARIA (Allergic rhinitis and its impact on asthma)
2008’de NPT endikasyonlan asagidaki sekilde belirtilmistir:
1. Alerjen provokasyonlari:

e Test sonucu ile klinik bulgular arasinda uyum yoksa

e Mesleksel AR tamsi

+ Immunoterapiye baglamadan énce

» Calisma amagh
2. Lizin aspirin: Aspirin intoleransinda oral provokasyona

alternatif olarak onerilmektedir. Sonucun negatif oldu-

gu durumlarda oral provokasyon yapilmalidir.

3. Nonspesifik hiperreaktiviteyi test etmek (histamin, me-
takolin vs ile): Klinikte cok anlaml degil ama calisma-
larda kullanilabilir.

NPT uygulanacak ise hastalarin ¢ok iyi sorgulanmasi
gerekir. NPT icin asagidaki durumlar kontrendikasyon
olugtururlar:

¢ Akut bakteriyal veya viral rinosiniizit varlig1

¢ Alerjinin akut alevlenmesi

« Bir alerjene karg1 ortaya ¢ikan anaflaktik reaksiyon hi-
kayesi

+ Ciddi sistemik hastalik veya akut alevlenmesi: siddetli
astim, obstriiktif akciger hastaligy, azalan akciger kapa-
sitesi ile birlikte giden kardiyopulmoner hastaliklar

+ Gebelik

Tim in vivo testlerde oldugu gibi NPT’yi de alerjen ka-
litesi ve kullanilan ilaglar etkiler. Dolayisi ile hastamn kul-
landig1 ilaglar iyi sorgulanmali ve uygulama 6ncesi kesil-
melidir. Sodyum kromoglikat ve oral H1 antihistaminikler
48 saat dnce, topikal steroidler 3-6 giin énce kesilmelidir.
NSAI’ler 1 hafta énce, antidepresanlar ve anti-hipertansif-
ler 2-3 hafta 6nce kesilmelidir. Nazal vazokonstriiktorler
nazal hava akimini degistirirken, hapsirma, mediator salmi-
mu ve hiicre infiltrasyonu tizerine etkisi yoktur. Dolayisi ile
rinomanometre kullamlmayacaksa ve nazal konjesyon de-
gerlendirilmeyecekse, dekonjestanlar NPT’yi etkilemez.

Spesifik immiinoterapi burnun alerjene reaksiyonunu
azaltirken, alerjik reaksiyon burun reaktivitesini “priming
etki” nedeniyle artirir ve bu etki 6 haftaya kadar siirebilir.
Viral enfeksiyonlar nazal sekresyonlarda histamin ve
CysLT gibi proenflamatuvar mediator salinimim artirirlar.
Bu nedenlerle NPT alerjik atak veya viral hastaliklardan
en az 3-4 hafta sonra uygulanmalidirlar. Gegirilmis burun
cerrahisinden 6-8 hafta sonra uygulanmalidir. Polip, atro-
fik rinit, septum deviasyonu gibi patolojiler alerjenin mu-
kozaya ulasimin: etkiler, dolayisiyla sonucu da etkiler. Ri-
nomanometri kullanilacaksa nazal siklus gozard: edilme-
melidir.

Testin uygulanmas: ve kullanilan alerjenin hazirlanma-
s1 konusunda maalesef goriis birligi yoktur. Genellikle
onerilen, hastanin testten nce 30 dakika dinlendirilmesi
ve baz bir rinomanometri ile burun fonksiyonunun deger-
lendirilmesidir. Ardindan serum fizyolojik gibi nonspesi-
fik bir uyaran burnun en genis tarafina uygulanir ve 10 da-
kika sonra rinomanometri yapilir. Boylece nonspesifik
uyarana burnun yaniti belirlenir. Takiben uygulanacak
alerjen 15 dakika ara ile burnun genis tarafina uygulanir ve
10 dakikada bir rinomanometre ile lgiimler tekrarlanir,
Burada uygulanacak alerjen pipetle, belirli konsantrasyon-
da anterior konka 6n ucuna yerlestirilebilir veya kagit dis-
ke emdirilmis alerjenle ayni is yapilabilir veya dozajli ar-
tan konsantrasyonlardaki alerjenler burna uygulanabilir.
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Tablo-I: NPT'de kullanilan semptom puanlari

Semptom Ciddiyet Puan

Sekresyon Yok
Az
Cok
Hapgirma 0-2
3-5
>5
Diger Yok
Goz yasarmasi
Konjunktivit
Urtiker
Dispne

N = O N = O =0

Eger NPT tekran yapilacak ise en az 1 hafta beklenmesi
onerilmektedir. NPT sonuclari subjektif veya objektif na-
zal 6lgiimlerle degerlendirilebilir:

1. Subjektif semptom skorlamasi (VAS veya &lgeklendi-
rilmig skalalar)
« Semptom skorlarmin nasil olgiilecegi ve neyin pozi-
tif kabul edilecegi hakkinda goriig birligi yoktur.
» VAS kullanimi hastanin yasam kalitesini, dogru-

Kaynaklar

lugu ¢ok kesin olmasa da daha iyi yansitmakta-
dir.
2. Objektif nazal olgimler

* En sik rinomanometri kullanilmaktadir.

* Rinomanometri intrinsik varyasyonlardan dolayi cok
tatminkar sonuglar vermemektedir.

* Akustik rinometri ile ilgili sonuglar da tartigmalidir.

* Bu amagla nazal hava yolu direnci, nazal doruk eks-
piratuvar akim hizi, nazal doruk inspiratuvar akim
hizi, pasif anterior rinomanometri, aktif anterior ri-
nomanometri, aktif posterior rinomanometri gibi ri-
nomanometrik dl¢iimler kullamlabilmektedir.

Eger semptom degerlendirilmesi yapilmayacaksa tek ba-
$mna rinomanometre sonucunda 150 Pa’da nazal akimda %
40’tan fazla diisiis varsa veya semptom skoru 2’den fazla ve
beraberinde rinomanometrede nazal akimda % 20’den fazla
diisiis varsa sonug pozitif olarak kabul edilmektedir.

AR tamsinda dncelikle kullanilacak laboratuvar yoénte-
mi deri testleri veya in vitro testlerdir. NPT nin tek kesin
endikasyonu mesleki alerjiler olarak gosterilmektedir
(GRADE IB).

Bayar N, Onerci M, Ogretmenoglu O. Rinomanometri. KBB ve Bag Boyun Cerrahisi Dergisi. 2;80-82.

2. Wastenberg EG, Zahnert T, Hattenbrink KB, Hummel T. Comparison of optical rhinometry and active anterior rhinomanometry using nasal provocation testing. Arch

Otolaryngol Head Neck Surgery 2007;133:344-349.

3. Clement PAR, Gordts F. Consensus report on acoustic rhinometry and rhinomanometry. Rhinology 2005;43:169-179.
Spronsen EV, Ingels KJAO, Jansen AH, Graamans K, Fokkens WJ. Evidence based recommendations regarding the differential diagnosis and assessment of nasal

congestion: using the new GRADE system.Allergy 2008;63:820-833.

5. Keck T, Wiesmiller K, Lindemann J, Rozsasi A. Acoustic thinometry in nasal provocation test in perennial allergic rhinitis. Eur Arch Otorhinolaryngol 2006;263:910-

916.

. Wojdas A, Rapiejko P, Zielnik-Jurkiewicz B, Kantor P. Nasal provocative test in patient to allergic rhinitis. Ann Agric Environ Med 2005;12:173-176.
7. Ozcan M. Nazal provokasyon testi. Tiirkiye Klinikleri J Int Med Sci 2006;2(6):16-19.

SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI VE BRONS PROVOKASYON TESTi

Prof. Dr. Tungalp Demir

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Gogiis Hastaliklari AD, fstanbul

Astim, hava yollarinin kronik enflamatuvar bir hastali-
gidir. Astimin en Gnemli dzellikleri ise kronik hava yolu
enflamasyonu ve bunun sonucu geligsen brons asir1 duyar-
hiigr ile geri dondiiriilebilir degisken hava yolu obstriiksi-
yonudur. Astimin bu 6zelliklerinden hava yolu obstriiksi-
yonu, geri déniisliiliik, degiskenlik ve brong agin duyarl-
lifmnin saptanmasinda solunum fonksiyon testleri kullani-
Iir. Astim tanis1 anamneze dayanmaktadir. Solunum fonk-

siyon testleri ise taniya yardimecr en 6nemli laboratuvar
yontemidir.

Halen astim tan1 ve takibinde en 6nemli arag laboratu-
var yontemidir. Spirometrenin kullanimi, gérece ucuz ve
noninvazif olmasi, genellikle hastalar tarafindan iyi tolere
edilmesi ve hastaligin siddetini ve progresyonunu oldukca
iyi gostermesi nedeniyle yayginlasmaktadir.

Gergekte bir akim hizi olan FEV |, tiim obstriiktif hasta-
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liklarda oldugu gibi, astimda da obstriiksiyonun en iyi gds-
tergesidir. Ancak FEV, biiyiik oranda efora bagiml oldu-
gundan, zorlu ve maksimal bir eforla gercek obstriiksiyo-
nu yansitir, Erken dénemde astimhilarin cogunda FVC ko-
runmus oldugundan FEV,/FVC ¢zellikle erken dénem
obstriiksiyonun saptanmasinda Onemli bir parametredir.
Vital kapasitenin yiiksek oldugu atletik yapidaki kigilerde,
FEV, normal simirlarda olmasma karsin FEV|/FVC oram
diigiik bulunabilir. Maksimal ekspiryum ortas1 akim hiz1
FEF,s - ise, ekspirasyonun %25 ile %751 arasinda ortala-
ma akim hizimi yansitir. Bilyiik oranda efordan bagimsiz-
dir ve kiigiik hava yollarinin durumunu gosterir. Ancak
tekrarlanabilirligi ve duyarlilign FEV | kadar yiksek degil-
dir. Klinik olarak astimi diigiindiiren kisilerde diger solu-
num parametreleri normal olsa bile, FEF,s;5’de diisme
varsa, anlamli kabul edilmelidir.

Brons Provokasyon Testleri

Astimi diigiindiiren semptomlar: bulunan ancak solu-
num fonksiyon testleri normal sinirlarda olan vakalarda
taniya yardimcidir. Duyarlilis yiiksek olmakla birlikte
ozgilligii oldukea diigtik bir testtir. Bu nedenle astim ta-
nis1 koydurmaktan c¢ok taninin diglanmasinda kullanil-
malidir, Zamanla degisim gosterebilmektedir, akut atak-
larda brons hiperreaktivitesi genellikle artmis olarak bu-
lunurken, antienflamatuvar tedavi ile azalma goriiliir.

UST SOLUNUM YOLU RADYOLOJiSi
Do¢. Dr. Cem Bilgen

Astim diginda alerjik rinit, kistik fibrozis, bronsektazi ve
KOAH’ta da brong provokasycn testleri pozitif olabil-
mektedir.

Brong provokasyon testleri genelde, dzgiil olan ve ol-
mayan brong provokasyon testi ile egzersiz testi olarak
ayrilir. Alerjenler, ilaglar ve mesleki uyaranlarin kulla-
mldig 6zgil brong provokasyon testlerinin yalnizca ye-
terli deneyimi olan 6zel laboratuvarlarda yapilmas: one-
rilmektedir. Egzersiz ile provokasyon testleri ise dzellik-
le egzersize bagli asumi olan vakalarda kullanilir. Rutin-
de provokasyon testi denince siklikla anlagilan ise, 6zgiil
olmayan brons provokasyon testleridir. Ozgiil olmayan
uyaran olarak en sik kullanilanlar ise histamin ve meta-
kolindir.

Brons provokasyon testlerinin genel ilkesi brons asir
duyarlihgina yol acan bir maddenin gittik¢e artan dozlar-
da verilmesi ve bu arada FEV’deki diigmenin izlenmesi-
dir. FEV,’de %20 diisme oldugunda ya da planlanan en
yitksek doza ulasilmasina kargin diisme olmadiZinda test
sonlandirilir. Provoke olan vakalarda sonuglar, uygulanan
protokole gore provokatif doz (PD20) ya da provokatif
konsantrasyon (PC20) olarak verilir.

Brons provokasyon testi sirasinda gelisebilecek en cid-
di yan etki akut bronkokonstriiksiyon oldugundan, labora-
tuvarda acil miidahale i¢in gerekli ilaglar, oksijen, nebuli-
zator ve bronkodilator ilaglar bulundurulmalidir.

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari AD, izmir

Nazal kavite ve paranazal sinislerin hastaliklarinin
tanisinda, lezyonlarimin yayginhifinin saptanmasinda,
cerrahi tedavilerin planlanmasi ile uygulanmasinda ve
tedavi sonrasi izlemelerde radyolojik yontemler yogun
olarak kullanilmaktadir. Direkt grafiler, bilgisayarli to-

mografi, manyetik rezonans goriintiileme ve pozitron
emisyon tomografisi / bilgisayarli tomografi bu alanda
tercih edilen modalitelerdir. Bu sunumda bu modalitele-
rin endikasyonlari, avantajlari ve dezavantajlari ele ali-
nacaktir.
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ALT SOLUNUM YOLU RADYOLOJiSi
Doc. Dr. Figen Atalay

ZKU Tip Fakiiltesi, Gogts Hastalikiari AD, Zonguldak

Astimda Radyolojik Bulgular

Astimli vakalarin ¢ogunda akciger grafisi normaldir.
Baz1 vakalarda diyafragmada diizlegme, retrosternal hava-
lanma artig1, inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda diyaf-
ragma pozisyonunda minimal degisiklik gibi, hiperinflas-
yon bulgulan gériilebilir.

Gagiis Radyografisi YCBT

® Brong duvan kalinlagsmasi
¢ Brons limeninde daralma
* Bronsektazi

* Bronglarda mukus tikag

* Mozaik patern

® Ekspiryumda hava hapsi

e Brons duvan kalinlasmasi
e Hiperinflasyon

e Hiler genisleme

e Periferik oligemi

Astimh vakalarda gogiis radyografisi endikasyonlar:
1. Baslangig astim tanisinda, astimla karigabilecek diger
hastaliklar1 diglamak igin
2. Akut astim alevlenmelerinde
a. Ilk bagvuruda anormal akciger grafisi bulgular: %5
b. 12 saatlik tedavi sonrasi iyilegsme olmayan vakalarda
anormal akciger grafisi bulgular1 %34
3. Status astmatikus veya akut astim ataginda iyilesme ol-
mayanlarda
a. Diger tamilan diglamak igin
- KKY
- Pnémoni
b. Komplikasyonlar diglamak i¢in
- Pndmotoraks
- Pntmomediastinum
4. Eslik eden durumlarin varligini saptamak i¢cin ABPA,
Churg-Strauss sendromu, Eozinofilik pnémoni

Akciger radyografisi astim ataklarmin siddetini yansit-
maz. Radyolojik anormalliklerin goriilme sikhig1, astimin
baglangic yasi, bagka bir hastahgin varlhifi ya da astim
komplikasyonlar: gibi bircok faktirden etkilenir. Paranki-
mal opasiteler ve hiperinflasyon gibi bulgularmn insidans:
cocuklarda erigkinlerden daha yiiksektir ve bu nedenle da-
ha fazla kullanilir. Akciger radyografisinin rutinde kulla-

nimu gittikge artmaktadir ve hastaneye yatimlan astimly va-
kalarda onerilmektedir.

Astimh vakalarda bilgisayarh tomografinin klinik
endikasyonlar kisithdir.

» Hipersensitivite pnomonisi ve ABPA gibi hava yolu
enflamasyonuna neden olan durumlarm ortaya cika-
rilmasinda,

* Sigara igen hastalarda amfizemin ortaya ¢ikarilma-
sinda,

» Lokalize ronkiis nedeni olan lokal trakea ve ana
bronsta lezyonlarin ortaya cikarilmasinda kullanilir,

Astimh vakalarda YCBT Bulgular:
» Brong duvari kalinlagmasi
= Brons dilatasyonu
» Silindirik ve varikdz brongektazi
» Hava yolu liimeninde daralma
* Mukus tikag
« Sentrilobiiler opasiteler
» Lineer opasiteler
» Ekspiryumda artan hava hapsi
« Mozaik patern veya lokal azalmig perfiizyon
+ Brongiyal dilatasyon normal kigilerde %7 orammnda
goriiliirken astiml hastalarin %31’ inde saptanmstir.

Brons duvar kalinlasmasi

Astinli hastalarda brong duvart kalinlagmasi sikligi
916 ile %92 arasimnda degisen oranlarda tanimlanmistir.
Segment bronglan etkilenir ve normalde goriilmeyen hava
yollart duvarindaki kalinlasma sonucu gogiis radyografi-
sinde birbirine paralel ya da tek cizgisel opasiteler seklin-
dedir. Hudon ve arkadaglari, HRCT ile brons duvar kalmn-
hgim etiikleri calismada, geri doniigiimsiiz obstritksiyonu
olan vakalarda 2.4 mm iken, geri doniisiimlii vakalarda bu-
nun 2 mm oldugunu raporlamiglardir.

Bir otopsi calismasinda da astimli olup &len vakala-
rin hem biiylik hem de kiigiik hava yollarinda kalinlas-
ma gozlenmis, astimi olan ancak bir baska nedenle
dlenlerde sadece kiigiik hava yollarinda kalinlagma sap-

tanmustir.
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Brons dilatasyonu

Brons dilatasyonu genellikle hipoksiye bagli bitisik
pulmoner arter capindaki azalmaya baglidir. Brons dilatas-
yonu gériilme sikhig1 %15-9%75 arasinda degismektedir.
Hiperinflasyon

Astimli vakalarda akut ataklarda gogis radyografilerin-
de hiperinflasyona bagli saydamlik artisi izlenir. Erken
yasta astim tanisi alanlarda bu durum daha sik gozlenir.
Siklikla kisa siireli olmakla birlikte, kalici degisiklikler de
olabilmektedir. Sigara icen astimli hastalarda amfizeme
bagli hiperinflasyon da izlenir.
Akciger 151n gecirgenliginde artma

Fokal ya da diffiiz hava hapsi alanlari ve alveoler hipo-
ventilasyona bagli gelisen pulmoner oligemi sonucu olu-
sur. Ozellikle ekspiryum BT de belirgindir. Astimli hasta-
larda mozaik perfiizyon hipoksik pulmoner oligemiye
bagh geligmektedir.

Kaynaklar

Bronsektazi

Astimli vakalarda YCBT ile alerjik bronkopulmoner
aspergillozun eslik etmedigi bronsektazi gGsterilmistir.
ABPA da bronsektazi hastalifinin bir parcasidir. AB-
PA’da iist loblarda ve genellikle proksimal brongiyal sis-
temde bronsektazi goriiliir. Silindirik, siklikla varikoid
ve kistik tarzdadir. Ayrica mukus tikaclarla dolu genisle-
melere bagli, band tarzinda hiliustan perifere uzanan,
distal ucu yuvarlak opasiteler gézlenir. Proksimal bronsi-
yal sistemdeki mukus tikaglara bagl atelektaziler gelige-
bilir.

Ayrica astimli hastalarda, mukus tikaca bagh atelek-
tazi, pndmotoraks, pndmomediasten gibi akut komplikas-
yonlar gelisebilir. Akut astim tamsi ile acil servise bagvu-
ran vakalarin yaklasik %55’inde gégiis radyografisinin
normal bulunmasma karsilik, cocuk astimli vakalann
%>5’inde pnomomediastinum saptanmugtir.

1.  Hodson ME, Simon G, Batten JC. Radiology of uncomplicated asthma. Thorax 1974; 29: 296-303.

o

92(6):887-9

Canaday P and Collins J. Asthma. eMedicine Radiology 2004; 1-44.

B e th g

2002; 69: 420-426.

Aronson S, Gennis P, Kelly D, et al. The value of routine admission chest radyographs in adult asthmatic
Ikeda Y, Yamashita H, Tamura T. Diffuse pulmonary ossification and recurrent spantaneus pneumothorax in patients with bronchial asthma. Respir Med , Jun 1998;

Akman C , Bagar Y. Radyoloji. In: Gemicioglu B,ed. Tanimdan tadaviye astim, Turgut yayincilik 2005: 287-293.
Pickup CM, Nee PA, Randall PE. Radiographic features in 1016 adults admitted to hospital with acute asthma. J Accident Emerg Med 1994; 11:234-237.

Harmanci E, Kebapc: M, Metintag M and Ozkan R. High- Resolution Computed Tomography Findings are correlated with disease severity in asthma. Respiration

8.  DeveciF, Murat A, Turgut T and Muz H, Assesment of airway wall thickness by High —resolution computed tomography in patients with asthma of different degre-

e of severety. Turkish respiratory journal 2004; 5 (1): 15-21.
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VIRAL SOLUNUM YOLLARI ENFEKSIYONLARI

Prof. Dr. Selim Badur

Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji AD, Istanbul

Akut solunum yollar enfeksiyonlarinm (ASYE) tim
diinyada yiiksek morbidite ve mortalite oranlar ile ciddi
bir saglik sorunu olusturdugu bilinmektedir. Yaklasik
%8(0’inde viriislerin rol oynadigi bu enfeksiyonlar, 6zel-
likle 10 yas alt1 gocuklarda her yil defalarca (ortalama 3-8
kez) yinelenerek, isimleri ¢ok daha iirkiitiicii olan AIDS,
sitma, kanser ve kalp hastaliklari gibi patolojiler ile kiyas-
lanacak boyutta yikimlara neden olmaktadir. Ornegin
ABD’de 1-2 yas grubunda her yil 12-32 milyon iist solu-
num yollar enfeksiyonunun (6zellikle rinit, farenjit ya da
larenjit gibi tablolardan orta kulak iltihabma kadar uzanan
genis bir yelpaze) kayitlara gectigi; bronsit, bronsiolit ve
pndmoni gibi alt solunum yollan enfeksiyonlarmin da has-
tanelere yatiglarin énde gelen nedenlerinden oldugu bildi-
rilmistir (1). Belirtilen bu énemli saghk probleminde kla-
sik olarak Rhinovirus’ler, Respiratory syncytial virus
(RSV), Influenza A ve B, Parainfluenza (PIV tip 1, 2, 3)
virlisleri ve Adenovirus’lar baglica etkenler olarak kargi-
muza ¢ikar. Son yillarda bu listeye: dnce Enterovirus, PIV
tip 4, Mimivirus, daha sonra sirasiyla 2001 yilinda human
Metapneumovirus (hMPV), 2003 yilinda Coronavirus’ler
(SARS’dan sorumlu CoV, HCoV NL63 ve HKUI),
2005°de Bocavirus ve Parvovirus tip 4 ve 5 ve nihayet
2007’de human Polyomavirus KI (KIV) ve WU (WUV) gi-
bi yeni etkenlerin eklendigi goriilmektedir (2). Bu yazida
s0z konusu etkenler arasinda dénem dénem pandemilere
de yol agan, ayrica etkili bir agis1 bulunan influenza viriis-
lerinin 6nemi ve bu konuda iilkemizde gergeklestirilen ca-
ligmalar 6zetlenecektir.

Influenza viriislerinin neden oldugu enfeksiyonlarm
tiim diinyada &nemli bir halk saghigi sorunu oldugu; yiik-
sek morbidite ve mortalite oranlar ile karakterize olan bu
Gnemli hastalifin, salginlar sirasinda hastanelere basvuru-

larda ve yatiglarda artiga, 6zellikle risk grubundan bireyler
arasinda olimlere, tilke genelinde ise ekonomik kayiplara
neden oldugu bilinmektedir (3). Mevsimsel gribin bu tip
olumsuzluklarinin yam sira, belirli araliklarla ortaya cikan
ve kitalararas1 salgmlara yol agan pandemilerin daha da
dramatik sonuglar dogurarak kitlesel 6liimlere neden oldu-
gu kabul edilmektedir (4). Onemi giin gectikge daha iyi
kavranan grip sorunu ile bas edebilmek icin, agilarin yani
sira anti-viraller konusunda da yogun ¢aligmalar siirmekte,
Diinya Saghk Orgiitiiniin (DSO) ¢agrist uyarninca birgok
lilkede pandemi hazirhk planlart olusturulmaktadir. Tiim
bu girisimler kapsaminda, yeryiiziindeki grip aktivitesinin
izlenmesi agisindan siirveyans galismalarin ayri bir éne-
mi bulunmaktadir. Nitekim DSO’niin 1949 yilinda baglat-
tigt bu tip ¢aligmalar, her gecen yil daha da gelismekte ve
olusturulan izleme aginmn etkililigi artmaktadir. Ulkemiz-
de TC Saghk Bakanhg: Temel Saghk Hizmetleri Miidiir-
liigti"niin 24.02.2004 tarih ve 1534 sayili yénergesi ile bu-
lagicr hastaliklarm ihbari ve bildirim sistemi yeniden dii-
zenlenmis; boylece hastaliklarin tanidarimin belirli stan-
dartlara uygun olarak konmasi, dogru bildirimlerin yapil-
masi ve bu hastaliklarin iilkemizdeki boyutlarinin gergek-
¢l bicimde saptanmasi hedeflenmistir. Bu diizenlemede
influenza enfeksiyonlari, “sentinel siirveyans” uyarinca iz-
lenmesi dngoriilen C grubu hastaliklar arasinda yer almak-
ta olup, birinci basamaktan bildirim istenmemesi ve tiim
vakalar yerine, salgina neden olan etkeni belirlemeye ye-
tecek kadar 6megin incelenmeye alinmasi gibi bazi yeni
yaklagimlari igeren hastaliklar arasinda simflandirilmigtir
(5).

Istanbul Tip Fakiiltesi Viroloji ve Temel Iimmiinoloji
Bilim Dali-Influenza Laboratuarinda influenza viriisleri-
nin izolasyon ve tiplendirme ¢alismalari 2003 sezonun-
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da baglarmig ve 2003-2005 yillarina ait bulgular yayinla-
narak elde edilen sonuglarin EuroGROG sistemi icinde
yer almasi saglanmistir (6). Bu baglamda laboratuvari-
miz, iilkemizdeki ikinci Influenza Referans Laboratuva-
n olarak kabul edilmis ve Ulusal Influenza Siirveyans
caligmalari kapsaminda beg ilden (Antalya, Bursa, Edir-
ne, istanbul ve Izmir) gonderilecek drnekleri incelemek-
le gorevlendirilmigtir. 2008 yilinin eyliil ayinda DSO ta-
rafindan da Referans Laboratuvart olarak kabul edilen
s6z konusu laboratuvarin son ii¢ yila ait bulgularina ba-
kildiginda:

- 2005-2006 sezonunda 168°i A, 20’si B olmak iizere
toplam 188 influenza viriisii izole edilmisg; alt tiplendir-
me yapilan influenza A suglarinin tamami H3N2 olarak
belirlenmistir.

- 2006-2007 sezonunda, 46 A ve 25 B susu izole edilmis
ve alt tiplendirmesi yapilan influenza A suglarinin yine
H3N2 olduklar belirlenmistir.

- 2007-2008 sezonunda ise, 111 adet A ve 52 adet B su-
su elde edilmis; alt tiplendirmeleri gergeklestirilen inf-
luenza A suslarinin agirlikli olarak HIN1 olduklari be-

lirlenmistir.

2005-2006 sezonunda Avrupa genelinde grip aktivi-
tesine bakildiginda, aktivitenin ocak ayinda bagladif;
influenza B suslarinin mevsimin baglangigc déneminde
agirlikli olarak izole edilmesine kargin, daha sonra A
suslarimin ortama hakim oldugu; yedi iilkede influenza
A/H3, dort ilkede ise influenza A/H1 alt tipinin daha
fazla izole edildigi; B susglarmin agida yer almayan
B/Victoria/2/87, A suglarinin ise 2005-2006 sezonu agi-
sinda bulunan A/California/7/2004 (H3N2) ve A/New
Caledonia/20/99 (HIN1) referans suglan ile antijenik
yakinlik gosterdikleri saptanmugtir (7). Ulkemizde ise
influenza benzeri hastalik (IBH) vakalarinin 41. ve 1.
haftalarda doruk yaptig1; izolasyonlarin subat ayinda yo-
gun olarak gergeklestigi; 3. ve 8. haftalarda doruk yapti-
g1 ve 11. haftada diisiise gectigi saptanmustir. Caligma-
mizda agirlikli olarak saptanan influenza A suglarnnin
tamamimin  H3N2  alt olup, A/Hong
Kong/443/05 referans susu ile yakin antijenik Ozellige
sahip oldugu gosterilmisgtir.

2006-2007 sezonunda Avrupa iilkeleri, Kanada ve bazi
Asya iilkelerinde izole edilen influenza suglarmin %97’si
AJH3N2 olarak bildirilmistir (8, 9). Bu suslarin antijenik
dzellikleri A/Wisconsin/67/2005 (suglarin %86°s1) ve kis-

tipinden

men A/Hiroshima/52/2005 olarak saptanmigtir. Az say1-
daki A/HIN1 susu A/New Caledonia/20/99; influenza B
suslan ise B/Victoria/2/87 ve B/Malaysia/2506/2004 re-
ferans suglari ile ilintili bulunmustur. Bu bulgular Avrupa
genelinde dolagimdaki viriisler ile as1 igeriginin uyumlu
oldugunun kanitidir (9). Ulkemizde ise izolasyonlar 2. ve
7. haftalarda yogunlagms; 4. haftada doruk yaparak 8.
haftada diisiise gegmistir. Bu arada sezonun sonlanmasina
dogru, 11.-17. haftalar arasinda influenza B suslarina sik-
likla rastlanmustir. Tamami H3N2 olarak tiplendirmeleri
yapilan influenza A suslarnin antijenik incelemelerinde
Avrupa’da goriildiigiine benzer bigimde A/Wiscon-
sin/67/2005 alt tipinin agirhkl olarak dolasimda oldugu;
yedi influenza B susundan altisinin yine Avrupa iilkelerin-
deki gibi B/Victoria/2/87 ile antijenik yakinlik gosterdigi
saptanmistir,

2007-2008 sezonunda ABD’de izole edilen influenza
suglarinin %7171 influenza A, %29 u influenza B olarak be-
lirlenmis; tiplendirilen influenza A suslarmm %740
H3N2, %26’s1 ise HIN1 olarak saptanmustir. HINT sugla-
nmn %66’st A/Solomon Islands/3/2006, %29 ‘u ise
A/Brisbane/59/2007-like referans suglarina yakin bulun-
mus; H3N2’lerin ise %23’ii A/Wisconsin/67/2005, %601
A/Brisbane/10/2007-like olarak saptanmigtir. influenza B
suslarmin %98’ B/Yamagata/16/88, %2’si B/Victori-
a/02/87 olarak tespit edilmistir. Buna karsin Kanada ve
Avrupa iilkelerinde influenza A suslari aguhkl olarak
HINT1 alt tipindendir. Asya ilkelerinde ise influenza B 6n-
de izolasyonunun 6n planda oldugu saptanmstir (10). Ul-
kemizde 49. , 5. ve 8. haftalarda doruk yapan IBH vakala-
rinin oram bu sezon igin %2,5 olarak belirlenmistir; bu
oran 2005-2006 doénemi ve énceki ¢aligmamizda (6) bildi-
rilen 2003-2005 yillarina ait bulgularin (%25-30 arasinda)
ok altndadir; bu farklilik 2007-2008 sezonundan baglaya-
rak IBH sayisiin belirlenmesinde 1l Saglik Miidiirliiklerin-
den alinan verilere dayanilmasindan ve eskiden 10,000’]er-
le ifade edilen vaka sayilarina oranla, artik 100,000ler ile
ifade edilen (ve ilag yazdirmaya gelenler dahil, her tiirlii
poliklinik hastasini kapsayan) hasta grubuna ait bilgilerin
tarafimiza gonderilmesinden kaynaklanmaktadir. Tiplen-
dirme ve antijenik tiplendirme acisindan baktifimizda, bu
sezon 111 A ve 52 B susu izole edilmis; tamami HIN1 ola-
rak belirlenen influenza A suglarimn yine Avrupa bulgula-
rina uyumlu bigimde A/Solomon Islands/3/2006; influen-
za B suglar1 ise Avrupa verilerinden farkli olarak B/Flori-
da/4/2006 referans susu ile yakin bulunmustur.
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Tablo-1: Son iig sezonda tlkemizde izole edilen influenza suslarinin antijenik ozellikleri ve asi icerigi.

Grip Sezonu Tiirkiye Bulgulari Asgt Icerigi
2005-2006 H3N2: A/Hong Kong/443/05 H3N2:  A/California/7/2004
HINT:  A/New Caledonia/20/99
B: B/liangsu/10/03 B: B/Shanghai/361/2002
B/Florida/7/05 B/liangsu/10/2003
B/Malaysia/2506/04
2006-2007 H3N2: A/Wisconsin/67/2005 H3N2:  A/Wisconsin/67/2005
A/California/7/2004 A/Hiroshima/52/2005
HTNT:  A/New Caledonia/20/99
B: B/Victoria/2/87 B: B/Malaysia/2506/2004
B/Yamagata/10/88 B/Ohio/1/2005
2007-2008 HINT:  A/Solomon Islands/3/2006 H3N2:  A/Wisconsin/67/2005
HINT:  A/Solomon Islands/3/2006
B: B/Florida/4/06 B: B/Malaysia/2506/2004

Son iig yilda izole edilen influenza suglarinin antijenik ta-
nimlamas: yapiddigindan, ayni dénemde kullammda olan
grip agilarnin igerdigi suslarm antijenik dzellikleri ile kiyas-
lama yapmak ve ne oranda bir drtiigmenin s6z konusu oldu-
gunu soylemek olasidir. Buna gére, 2005-2006 sezonunda
influenza B, 2006-2007 sezonunda influenza A/H3N2,
2007-2008 sezonunda ise influenza A/HIN1 suslan agisin-
dan dolagimdaki viriisler ile ag1 igeriginin bire bir Srtiigtiigii
anlagilmaktadir (Tablo 1). Bu arada, ag1 igerigi ile dolagim-
daki sug uyumsuzlugu durumlarimda ag1 etkililiginin tama-
men yok oldugunu soylemek olasi degildir. Nitekim 2003-
2004 sezonunda dolagimda bulunan ve o dénem asinin icin-
de yer alan influenza A/H3N2 suslarinda antijenik tip uyum-
suzlugu bulunmasina karsin, 50-64 yag grubunda gézlenen,
laboratuvarda kamtlanmig gercek grip vakalarmin sayisinda
ve hastaneye yatis oranlarinda, asinm anlamli oranda etkili
ve koruyucu oldugu gosterilmistir (11). Bir baska yayinda
2007-2008 sezonu i¢in influenza B suglarindaki antijenik tip
uyumsuzluguna karsin as: etkililigi %44 olarak belirlenmis-
tir (12). Bu durum, antijenik tip ayirimda rolleri olan epitop-
larin bulunmasina karsin, tipler arasinda ortak epitop varlig
ile agiklanmakta ve antijenik tip uyumsuzlugunun asty: ta-
mamen etkisiz kilmadig: belirtilmektedir (13).
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2005-2008 yillarini kapsayan ii¢ yillik donemde elde
edilen bulgular bir biitiin olarak degerlendirildiginde:

1. 2005-2006 ve 2006-2007 sezonlarinda izole ettigimiz
influenza A suslarmin, Avrupa genelinde saptanana ben-
zer gekilde H3N2 olarak tiplendirildigi; 2007-2008 sezo-
nunda ise, yine Avrupa’daki bulgulara paralel, ABD bul-
gulanindan ise farkli olarak HINI seklinde saptandig
gorlilmektedir. Ayrica son li¢ yilda, 6zellikle sezonun ka-
panig doneminde ortama hakim olan influenza B suslari-
nin izolasyonunda net bir artis (2007-2008 sezonunda
%9,9 oraminda saptanmasi gibi) goriilmektedir. Benzer
bir durum Fransa’dan da bildirilmigtir (14).

2. Calismanin epidemiyolojik ézellikleri bir biitiin halinde
degerlendirildiginde, influenza virislerinin izolas-
yonlarmm ileri tarihlere kaydig; ocak-subat aylarin-
da pik yapan izolasyonlarn, nisan ayimn sonuna dek
sirdiigi goriilmektedir. Siire agisindan baktigimizda
Avrupa genelinde son sekiz yildir grip aktivitesinin or-
talama 15.6 hafta devam ettigi ve bu siirenin zaman
icinde geniglemekte ve ge¢ déneme kaymakta oldugu
bildirilmistir (15). Bu bulgu, grip asis1 uygulamasinin
aligilagelenin diginda, ilkbahar aylarna dek uygulana-
bilirligini giindeme getirmesi agisindan énemlidir.
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ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Prof. Dr. Tulin Cagatay

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Gogus Hastaliklart AD, Istanbul

Alt solunum yolu enfeksiyonlar: (ASYE) cocuk ve erig-
kin yas grubunda sik goriilen bir hastalik grubudur.
ASYE geligimi,
1- Ust solunum yollarindaki materyelin aspirasyonuyla,
2- Inhalasyon yoluyla,
3- Kan (bakteriyemi) yoluyla,
4- Akciger dokusuna direkt invazyonla olusabilir.

ASYE,

1- Trakeo-bronsitler

2- Brongitler

3- Bronsiyolitler

4- Pnomoniler

5- Akciger apsesi

6- Parapnémonik effiizyon ve ampiyem
olarak gruplandirilir.

Trakeo-bronsitler

Cogunlukla iist solunum yolu enfeksiyonunu takiben
olusur. Siklikla viral ve atipik etkenler izole edilir. Semp-
tomlar: Ates, dksiiriik, balgam

FM: Ekspiryum uzunlugu ve ronkiisler

En sik etkenler: Viriisler (influenza A ve B, parainflu-
enza, koronaviriis, rinoviriis, respiratuvar sinsityal virus
(RSV) ve metapnomoviriistiir)

PA grafi: Diger hastaliklar: diglamak i¢in gerekebilir

Tedavide: Antibiyoterapi gerekmez, ancak altta yatan
hastalik varsa verilebilir.

Astim’da Enfeksiyona Bagh Alevlenmeler

Astimda enfeksiyon ataklarmdan cogunlukla viral et-
kenler sorumludur. Viral etkenler dzellikle gocuk hastalar-
da olmak iizere astm olusumunda da rol oynayabilirler.
Buna karsilik enfeksiyonlarin astim olusumunda koruyucu
rollerinden de bahsedilmektedir. Cocuklarda viral etken-
lerle atak iligkisinin iyi bilinmesine ragmen erigkinlerde bu
iliski gii¢lii degildir. Cocuklarda ¢ogunlukla RSV, influen-
za, koronaviriisler sorumludur.

Astimda enfeksiyonlar: brong epitel harabiyetine, hava
yolu enflamasyonuna, kolinerjik tonusta artisa, beta 2 ad-
renerjik reseptorlerin say1 ve duyarlidiklarinin azalmasina
yol acarak alevlenmeye neden olur.

Astimda bakteriyel enfeksiyonlardan; en sik chlamydia
ve mycoplasma gibi atipik etkenler sorumludur. Bu etken-
lerin astim patogenezinde de rolleri olabilecegi belirtil-
mektedir. Ozellikle chlamydia’lar zorunlu hiicre i¢i pato-
jen olduklari i¢in, solunum yollarinda hem akut hem kro-
nik enfeksiyona sebep olabilirler. Yapilan calismalarda
bogaz siirlintii drneklerinde chlamydia preumoniae PCR
pozitifligi astimli grupta, asttm olmayanlara gore anlaml
derecede yiiksek bulunmug ve astun ciddiyeti ile pozitif
korelasyon bildirilmis.

KOAH’ta Goriilen Enfektif Ataklar

KOAH ataklarmin en az %80’inden enfeksiyonlar so-
rumludur ve bunlar siklikla bakteriyel enfeksiyonlardir.
Bu enfeksiyonlar Haemophilus influenzae, Streptococcus
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pneumoniae, Morexalla catarrhalis ve Chlamydia pne-
umoniae gibi ajanlar ile olusur.

Bu mikroorganizmalar solunum yollan mukozasinda ko-
lonize olabilir, bu nedenle KOAH’1n akut bakteriyel ataklar
egzojen bulasmadan ¢ok kolonize mikroorganizmalarin arti-
sina bagli olabilir. Patojenin tiiriinii belirlemek her zaman ko-
lay degildir. Influenza, parainfluenza, adenovirus ya da RSV
gibi viral etkenler, vakalarin %30-50sinden sorumludur.

Bronsiyolitler

Bronsiyollerin hastalifidir ve bebek ve cocuklarda sik
goriiliir.

En sik etkenler: RSV, parainfluenza tip 1, influenza vi-
riis A ve B, adenoviriis, rinoviriis ve enteroviriislerdir.

Semptomlar: hafif ates, rinore ile baslar ve tksiiriik ne-
fes darligy eklenir.

FM: yaygin ince raller, wheezing

PA grafi: havalanmada artis, bazen infiltrasyonlar

Tedavide: Antibiyotik (makrolid agirlikli), steroid, ri-
bavirin

Pnomoniler

Akciger parankiminin enfeksiyon ajanlariyla olugan
hastaligidir. Ulkemizde 6liim nedenleri iginde 5. sirada,
enfeksiyon oliimlerinin basmda gelir. Pnémonide bilinen
bir¢ok kolaylastiric: (risk) faktor vardir.
Pnoémoninin gelistigi yer ve duruma gore simiflanmasi

* Toplum kokenli pnémoniler

¢ Hastane kékenli pnémoniler

= Bagisiklig1 baskilanmis hastalarin pnémonisi

» Yagh hastalanin pnmonisi ve aspirasyon pnémonileri
Toplum koikenli pnomoniler

* Yilda 5.6 milyon toplum kokenli pnomoni vakasi ve

* Yilda [.1 milyon hastane yatis1 bildirilmektedir

Toplum kokenli pndmoniler yakinma ve bulgulara gire
ikiye ayrilir.

Tipik pnomoniler
* Akut baglangig
+ Ates, ligiime, titreme
» Prodiiktif okstriik, gogiis agrisi
* Pnomoni evresine gore FM bulgular
» Radyolojik olarak ¢ogunlukla lober tutulumlu pno-
moni
Atipik pnomoniler
e Subakut, prodrom bel.
+ Subfebril ates
» Kuru oksiiriik
» Nonspesifik semptomlar (bag agrisi, ishal, kusma)
« FM bulgular silik raller duyulabilir
» Radyoloji ile FM uyumsuz, nonlober pnémoni

Akciger apsesi

Cogunlukla pndmoni sonras: gelisen, akciger dokusun-
da doku yikimi ve nekroz olusmasidir. Aspirasyon, bron-
sektazi, kanser ve infarktiiste de olugabilir. Radyolojik ola-
rak hava sivi diizeyi gosteren kavite seklinde goriiliir. Et-
kenler, yaklagik % 60’mdan anaerob ajanlar sorumludur.
Tedavi, uzun siirelidir (en az 4-6 hafta). Drenaj ve cerrahi
gerektiren vakalar olabilir.

Parapnomonik effiizyon ve ampiyem
Pnomonilerin yaklagik yarisma plevral effiizyon eslik
edebilir ve 3 grupta toplanir.
1. Basit parapnomonik effiizyon
2. Komplike parapnomonik effiizyon
3. Ampiyem (bagka nedenlerle de olusabilir).

Torasentez yapilarak sivinin natiirii belirlenir. Tedavide
antibiyotik ile birlikte siviya gore drenaj karari verilir. Pa-
rapndmonik srvilarda sorumlu etkenler cogunlukla pno-
monideki etkenlerdir ancak lokiile sivilarda ve ampiyem-
de anaerob bakteriler eklenebilir. Ampiyemde, mutlaka
drenaj gerekir bazi vakalarda torakoskopi, torakotomi, in-
traplevral trombolitik ajan ve dekortikasyon gerekebilir,
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Agiyla onlenebilir hastaliklar erigkin hastalar icin ¢ok
onemlidir. ABD’de influenza ile iliskili 6liimler 40,000-
50,000 arasindadir ve yaklagik 200,000 kisi bu nedenle
hastaneye yatmakta, bu hastalarin yillik maliyetleri 750
milyon-1 milyar dolar arasinda degismektedir. Pnomokok
enfeksiyonlarn icin ise, yillik 6liim 40,000 dolaymdadir;
yaklasik 500,000 pnémoni, 50,000 sepsis ve 3000 menen-
jit vakasi bildirilmektedir. Hepatit B enfeksiyonu yilda
200,000 -300,000 vaka arasinda degismekte, 10,000 -
15,000 kisi bu nedenle hastaneye yatirilmakta ve fulmi-
nant hepatit nedeniyle 250 8liim olmaktadir.

Erigkin asilama, daha dnce agilanmamig bireylere pri-
mer agilama serilerinin uygulanmasi, daha énce uygulan-
musg asilarin ise tekrari (booster doz) ya da rapel uygulama-
lar1 anlamina gelir. Erigkinlerde toksoid agilar (6rn. difte-
11, tetanoz), canl asilar (kizamik, kabakulak ve kizamik-
¢ik), inaktif virlis astlar: (6rn. influenza), inaktif viral par-
tikiil agilart (6rn. hepatit B) ile inaktif bakteriyel polisak-
karit asilar1 kullanimaktadir (6rn. pnomokok).

Saglik merkezine her bagvuru, erigkin bireyler igin bir
asilama sansidir. Buna karsin influenza asisi ile hedef po-
piilasyonun ancak %50’si, pndmokok asisiyla ise yalnizca
1/3’ii agilanabilmektedir. Hepatit B agilamasi ise toplumda
%1-60 (ortalama %10) oraninda uygulanabilmektedir.
Erigkinlerde tetanoz ve difteriye karst uygun titrede koru-
yucu antikorlar ise ancak %40 oraninda bulunmaktadur.

Erigkin agilamada bagari, uygulanacak asilarin maliyet
acisindan etkin olmas: ve erigkin agitlamanin saglanabil-
mesi icin ulusal komitelerin kurulmas: ile miimkiin ola-
caktir. Boylece erigkinlerde hedef agilamalarin neler ola-
cag1, maliyetlerin nasil karsilanabilecegi, eriskin agilarinin
da ¢ocuklarda oldugu gibi geri ddeme kapsaminda, yani
sosyal giivence altinda olmasi ve biitiin bunlarin saglana-
bilmesi i¢in erigkin yag gruplarinda agiyla 6nlenebilir has-
talik yiikii konusunda etkin aragtirmalarin yapilmas: ge-
rekmektedir. Burada, eriskin agilama ac¢isindan son derece
onemli olan iki as1, influenza ve pnémokok asilan tartigi-
lacaktir.

INFLUENZA ASISI
Influenza agilamasinda trivalan inaktif agilar kullamil-
maktadir. Influenza viriisiiniin yapisindaki her yil gelisen

mutasyonlar (antijenik drift) nedeniyle aginin her yil uygu-
lanmasi gerekmektedir. Asilamanin ideal uygulama zama-
ni1, ekim ay1 bagindan kasim ay1 sonuna kadar olan dénem-
dir. Ama bu donemde asilanmayanlar influenza salginlan-
nin ortaya cikabilecegi aylar boyunca da agilanabilirler.
Erigkinlere tek doz, 9 yasin altindakilere ise 1 ay arayla ol-
mak lizere 2 doz uygulama yapilmalidir. Agilama sonra-
sinda koruyucu antikorlar 2-3 haftada olugmaktadir.

Asilamada Hedef Gruplar
Influenza agilamasinin rasyoneli, yashlarda ve zeminde

Onemli saglik problemi olan kigilerde influenza ile iliskili

komplikasyonlarin, is giicii kayiplarinin ve influenza ile

iligkili 8liimlerin 6nlenmesidir

« Elli yag ve tizerindeki kigiler: Bu yag grubunda influen-
za prevalansi gorece yiliksektir (%29) ve yiiksek risk
olugturabilecek hastaliklarin goriilme sikligi daha fazla-
dir

» Bakim evlerinde kalanlar ve zemindeki kronik hastalik-
lar1 nedeniyle kronik bakim alan hastalar

+ Astim dahil, kronik pulmoner ya da kardiyovaskiiler
hastalig1 olan kisiler

« Kronik metabolik hastaliklar -diabetes mellitus, renal
yetmezlik, hemoglobinopatiler ya da immiinsupresyon-
nedeniyle bir yil dnce tedavi ve izlemeye alinmus kisi-
ler

+ Influenza mevsiminde gebe olan kadinlar

Bunlara ek olarak, yiiksek riskli kisilere influenzay1 bu-
lagtirma riski olanlar -saglik personeli, bakim evlerinde
calisanlar, yiiksek risk gruplarinn ailesi- da agilanmahdir.

Inaktif influenza agilart immiin diiskiin kisilere giivenle
uygulanabilmektedir. Multipl skleroz gibi norolojik hasta-
liklarda alevlenmeye neden olmaz. Hafif solunum yolu
hastaliklan sirasinda agi kullanilabilir, ancak akut ategli
hastaliklarda agimin uygulanmas: iyilesme déneminde ol-

malidir,

Etkililik

Altmis bes yasin lizerinde, zeminde kronik hastalik ol-
sun ya da olmasm, asilama ile influenza iliskili pnémoni
ve hastaneye yatis % 18-52 oraninda 6nlenebilmekte, 6liim
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oran1 ise %27-70 oraninda azalmaktadir. Altmis yasin al-
tinda laboratuvar ile dogrulanmis influenzay1 6nleme etki-
si %70-90 arasinda defismektedir. Yiiksek risk grubunda
yer alan erigkinlerde (18-64 yas) asinin influenza ile iligki-
li hastaneye yatisi ve olimi dnleme etkisi %87 ve %78

olarak gosterilmektedir.

Yan Etkiler

Influenza asis1 genellikle iyi tolere edilen bir agidir.
Yan etkiler vakalarin %5’inden azinda gériiliir. En sik
rastlanilan yan etkiler, uygulama alaninda goriilebilen lo-
kal yan etkilerdir. Lokal yan etkiler agilamadan 6-12 saat
sonra ortaya ¢ikar ve 1-2 giin devam edebilir. Asi, inaktif
olmasi nedeniyle influenza hastalifina neden olmaz. 1976
yilinda bazi influenza agilamalarinda Guillain-Barre sen-
dromuyla iliski (10/1,000,000 uygulama) goriilmigse de,
sonraki uygulamalarda bu iliski dogrulanmamistir.

Influenza agisi uygulandiktan sonra 8-24 saat devam
edebilen, ¢ok yiiksek olmayan ates ve hafif sistemik semp-
tomlar goriilebilir. Cok ender olarak da, yumurta alerjisi
olan kisilerde, aginin igerigindeki yumurta proteinine bag-
Ir alerji goriilebilir. Asilamadan sonraki iki aylik donemde
HIV, HTLV-I ve/veya hepatit C (ELISA) icin yalanci po-
zitif sonuglar alinabilir. Kan donorlerinde yalanci pozitif
sonuglarin %0.6-1.7 oraninda alindigi gosterilmistir.

PNOMOKOK ASISI

Streptococcus prewmoniae, menenjit, bakteremi, pno-
moni ve otitis media yapabilen bakteriyel bir etkendir.
Toplum kokenli pnémonilerde hastaneye yatis gerektiren
en Onemli bakteridir. TKP’lerde hastaneye yatis gerekti-
ginde etkenin %25-50 oraninda S.preumoniae oldugu bi-
linmektedir. Hastanede yatan bakteremik hastalarm %4-
12’sinde etken pnomokoklardir. TKP nedeniyle hastaneye
yatirtlan hastalarin %5-10’unda pnomokokal bakteremi
saptanmaktadir.

Invazif pnémokok hastaliklarinin insidansi, saglikli
erigkinler icin 8.8 vaka/100,000, diabetikler igin 51 vaka/
100,000, kronik akciger hastalari igin 63 vaka/100,000,
kronik kalp hastaliklarinda 94 vaka/100,000, alkol kulla-
nanlarda ise 100 vaka/100,000°dir. Bu oranlar, solid kan-
seri olanlarda 300 vaka/100,000, HIV/AIDS grubunda 423
vaka/100,000, hematolojik kanserlerde ise 503 vaka/
100,000 gibi ¢arpict rakamlarla karsimiza ¢ikmaktadir.

Pnémokok enfeksiyonlarina karsi korunmada kullanila-
bilecek ruhsath iki inaktif ag1 bulunmaktadir. Pnomokokla-

nn olusturdugu invazif enfeksiyonlarda en sik sorumlu
olan 23 serogrubu igeren polisakkarit agi (PPV) 1983’de
onay almustir. Yedi serotip igeren konjuge pnomokok agi-
s1 ise 2000 yilinda ruhsat almigtir. Konjuge ag1 ise sadece 2
yas altindaki ¢ocuklarda kullanilmak iizere onay almustir.

Pnémokoklarin kapsiil polisakkaritlerine gore yaklasik
90 serotipi bulunmaktadir. Mevcut agilar pnémokoklarin
olusturdugu invazif hastaliklarin %85-90’indan sorumlu-
dur. Pnémokok asilarimin morbiditeyi onleyici etkililigi
%060 - 64 arasindadir; >65 yag kigilerde ise %44 - 61 ara-
sinda etkilidir. Asilamadan sonra yaklasik olarak 9-10 il
koruyucu etkililik devam etmektedir. Yaslilarda agilama
sonrasinda pnémokokkal baktereminin onemli 6lglide
azaldif1 gosterilmistir. Ancak yine ayni grupta, toplum ko-
kenli pnémoni siklifina ve pnomoni iligkili hastaneye ya-
f1g sikligma etkisi olmadifi gosterilmistir.

Uygulama

Intramuskuler ve intradermal olarak 0.5 ml dozunda
uygulanmalidir. Influenza asis1 dahil olmak iizere, diger
agilarla birlikte uygulanabilir. Uygun koruyucu antikor
yaniti asilamadan 2-3 hafta sonra ortaya cikar. Ancak
olusan antikorlar tiim serotipler i¢in ayni miktarda degil-
dir. Sagliklr kigilerde koruyucu antikorlarim devamhiligi
5 yil dolayindadir. Bazi kisilerde bu siire 10 yila kadar
uzayabilir .

Altmig bes yasin iizerindeki kisilere, ilk agis1 65 yasin
altinda uygulananlara ve immiin diiskiin kisilere 5 y1l son-
ra revaksinasyon yapilmalidir. Immiin kompetan kisilerde
rutin revaksinasyon onerilmez. Renal transplant hastala-
rinda, diyaliz hastalarinda ve splenektomize hastalarda re-
vaksinasyon sonrasinda antikor yamitinda belirgin artig
saglanmaktadir.

Kimler agilanmalidir?

¢ 65 yasin izerindeki tiim erigkinler ile bu yasta olup ilk
agisini 65 yasin altinda yaptirmig olanlar

« 2-65 yas arasida olup kronik kardiyovaskiiler, renal,
pulmoner ya da karaciger hastalifi olanlar, fonksiyonel
ya da anatomik asplenisi olanlar ve bakim evlerinde bu-
Jlunanlar

e 2 yagin iizerinde olup immiin diigkiin kisiler; l6semi,
lenfoma, Hodgkin hastaligi, HIV enfeksiyonu; immiin-
supresan tedavi ya da radyoterapi uygulanmadan en az
2 hafta once pnomokok agilamasinin yapilmas1 gerek-
mektedir



ASTIM & RINIT GUNLERI

@ 5-8Mart 2009 | Acapuico Otel |

iNTERAKTIF PANEL 2

« Pnémokok enfeksiyonlari bakimimdan yiiksek endemi-  Yan etkiler

site bolgelerinde yasayanlar Asilananlarin yaklagik 1/3’lnde agilama yerinde agri,
= Yiiksek riskli ¢ocuklara 24-39 ay arasinda iki dozluk  eritem ve ddem gibi lokal yan etkiler goriilebilmektedir.
sema uygulanabilir Bu reaksiyonlar genellikle 24 saat ya da daha kisa siirmek-
» Sigara icenlere pnomokok asisi uygulanmalidir tedir. Orta siddette reaksivonlar (ates, kas agnlari gibi) ve

ciddi lokal yan etkiler (lokal endiirasyon) ise ender goriil-
mektedir. Revaksinasyon uygulamasi, yan etkilerin goriil-

me siklifini artirmaz.
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Septum Nasi ve Konkaya Yaklasim
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NAZAL ANATOMI
Prof. Dr. Selcuk inanh

Marmara Universitesi Tip Fakultesi, Kulak Burun Bogaz AD, Istanbul

NAZAL ANATOMI

Burnu olusturan yapilar, kemik ¢at1 ve kikirdak gati ola-
rak ikiye ayrilir. Kemik catiyr olusturan yapilar nazal ke-
mik, frontal kemik ve maksillanin frontal prosesidir. Ki-
kirdak yapilar ise septal kartilaj, tist lateral kartilaj ve alar
kartilajdir.

NAZAL SEPTUM

Nazal septum, burun eksternal catisimi ayakta tutan,
fonksiyonlar1 ve estetigi agisindan burnun en Snemli par-
casidir. Nazal septumun posteriosiiperiorunu olusturan ya-
p1, etmoid kemigin perpendikuler platidir. Perpendikuler
plat 6nde nazal kemikle birlesir. Nazal septumun anterior
kismini septal kartilaj olusturur. Septal kartilajin  alt ke-
nart maksilar krest, palatin ve vomer kemikleri iizerine
oturur. Nazal septumun posterioinferior kismini vomer
olusturur. Vomer, iist 6nde perpendikuler lamina, arkada
sfenoid kresti ve onde septal kikirdakla baglantihidir. Na-
zal septum deformiteleri nazal obstriksiyona, lateral duva-
ra bast yaparak agriya ve paranazal siniis enfeksiyonlarina
neden olabilir. Nazal septumun gérevleri sunlardir:
« Nazal kaviteyi ikiye ayurir.
» Burun kikirdak boliimiintn sekil ve destegini saglar.
= Nazal tip ve kolumellay: ayakta tutar.
» Burundan gecen havamn, akim ve hacmini ayarlar.

Nazal septumun posterioinferior kisminin kanlanmasini
sfenopalatin arter, anteriosiiperior kismin anterior etmoi-
dal arter, posteriosiiperiorunu posterior etmoidal arter, an-
terioinferior kismin ise siiperior labial arter besler.

Nazal kemik sefalik kisim ve kaudal kisim olarak 2 ki-
simdan olugur. Kaudal septum deviasyonlan valvular kol-

lapsin en sik nedenidir. Keystone bolgesi, nazal kemik

kaudal ucu, etmoid kemigin perpendikular laminas1 ve iist
lateral kartilajlarin birlesim yeridir. Keystone bélgesi, bu-
run 1/3 orta kisminin destegi agisindan 6nemlidir. Kemik-
kikirdak hump rezeksiyonu, upper lateral kartilaj ya da
septuma miidahale sirasinda bu biitiinliigiin bozulmasi, or-
ta burunda kollapsa yol agar. '

NAZAL KARTILAJLAR

Burnun orta ve alt 1/3 iskelet yapis1 kikirdaktan olugur.
Orta 1/3 kismu tist kikirdak dorsum olarak adlandinilir. Bi-
lateral upper lateral kikirdak ve septal kikirdagin olustur-
dugu T seklinde bir eklem yaparak bu kismu olustururlar.
Burun lateral destek yapismn ise alar kartilajlar olusturur.

Ust lateral kartilaj

Ust lateral kartilaj septal kartilajla eklem yaparak burun
dorsumunun kikirdak yapisinin temel destek elemanim
olustururlar. Taban kismi nazal ve maksillar kemiklerle
eklem yaparken, alt ve lateralde alar kartilajla, medialde
ise septal kartilajla eklem yapar. Ust lateral kartilajlar or-
ta hatta birlesip koprii olustururlar. Nazal kemiklerin alti-
na 6 - 10 cm kadar girer. Ust lateral kartilajlar stabil kemik
kartilaj catis1 olustururlar. Internal nazal valv destegini
saglar. Nazal hamplarin biiyiik kismm iist lateral kartilajda
lokalize olur.

Alar kartilaj

Simetrik olan ve bir ¢ift olugturan alar kartilajlar, burun
alt yapisinin temel iskeletidir. Nazal tipin karakteristik
goriiniimiinii veren alar kikirdaklardir. Medial, intermedi-
al, lateral krus olarak ii¢ parcadan olugurlar. Lateral krus
dista priform prosese tutunurken, i¢ sinir1 intermedial kru-
sun domal segmenti ile devamlilik gosterir. Intermedial
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krus lobular ve domal olmak iizere iki segmentten olusur.
Lobular segment medial krusla devam eden segmenttir,
dig goriinlime cok fazla etkisi yoktur. Domal segment late-
ral krus ile devamhlik gosterir. Nazal tipin hacim ve bicim
ozelligini verir. Her iki alar kikirdagin medial ve interme-
dial kruslan birbirlerine interdomal ligamentle baglanir.

Nazal valv

Burnun i¢ yapisinin en dar yeridir. Inspirasyon sirasinda
hava rezistansi olusturur - tiirbiilansa yardimet olur. Internal
nazal valv (ostium interni) ve eksternal nazal valv olarak 2
valv bolgesi vardir. Internal nazal valv, upper lateral kartilaj
alt sinint ile septumn kartilaj arasindaki agidir ve 15 derece-
dir. Valv bolgesi ise iist lateral kartilajin kaudal ucu, inferi-
or konka kaudali, septal kartilaj ve piriform apertiir ¢evresin-
deki yumusak dokular arasinda kalan bolgedir. Eksternal na-
zal valv de kolumella, nazal taban girigi ve nazal rimin (alt
lateral kartilajin kaudal sinin) arasida kalan kisimdir.

Nazal hava akimi
Akcigerlere ulasan havanin yeterli basing, hacim, nem
ve 1s1sinin ayarlanmas: burun iginde olusan rezistans ve

nazal siklus sayesinde saglanir.

Nazal siklus

Nazal siklus burnun bir tarafinda konjesyon olurken diger
tarafinda dekonjesyon olmasidir. Bu siire 2-6 saat arasinda
olup bir sonraki siklusta konjesyon ve dekonjesyon taraf de-
gistirir. Septum deviasyonu olan hastalarda konjesyon devias-
yon tarafinda oldugu zaman siklik burun tikamkhg: yagamr.

Nazal rezistans

Nazal rezistans olusumunda vestibulum, nazal valv ve
nazal kavite i¢inde yer alan konka, silia, mukozal ylizey ve
kan damarlarimin rolii bulunmaktadir.

SEPTUM CERRAHISI
Prof. Dr. Orhan Ozturan
Haseki £gitim ve Aragtirma Hastanesi, 1. KBB Klinigi,

Nazal hava akiminda hava yolunun boyutu ve gapi
hava direncinin olusumunda en dnemli faktordiir. Nazal
direng ayrica nazal mukozanin erektil dokulan tarafin-
dan kontrol edilir. Parasempatik sistem konjesyonu
kontrol eder, nazal sekresyon artar ve konkalarin biiyii-
mesi sonrasi direng artmas: ve obstriiksiyon bulgular

yasanir.

Hava akimi

Hava ilk inferior orifisten burna girip vestibul ve daha
sonra internal nazal valve gelir. Bu noktaya kadar olan la-
minar akim, internal nazal valvdeki rezistans sonras1 tur-
biilan akima doniisiir. Internal nazal valv bolgesindeki da-
ralma sonucu bu bolgede akim hizi artar. Akim hizinin art-
mast ile hava linear akimdan ¢ikar, karigik yon ve hizlarda
hareket eder ve turbiilan hava akimi baslar. Internal nazal
valvden gecen turbiilan hava akimi alt konkadan sonra or-
ta konkaya ve sonrasinda da orta meatus ve koanaya dog-
ru akim gosterir. Burun igindeki dar alanlarda hava akim
hizi, rezistans, turbiilan akim artarken, bu bolgeden gecen
hava akimi azalir.

Hava Akimi= Basing fark: x Yari ¢cap
Uzunluk

Nazal direnc

Nazal hava akiminda hava yolunun boyutu ve ¢api ha-
va direncinin olusumunda en 6nemli faktordiir. Nazal di-
ren¢ ayrica nazal mukozanin erektil dokulan tarafindan
kontrol edilir. Parasempatik sistem konjesyonu kontrol
eder, nazal sekresyon artar ve konkalarin biiyiimesi sonra-
s1 direng artmas1 ve obstriiksiyon bulgular1 yasanir. Sep-
tal deviasyon veya septal perforasyonlarda turbiilan akim
artar. Bu hastalarda turbiilans az akim olarak algilanir ve
tikaniklik hissi olugur.

Istanbul

Nazal septum cerrahisi, ABD’de sik yapilan KBB giri-
simleri arasinda 3. sirada yer alir. Ulkemizde de sik yapi-
lan bir ameliyat olmasina karsilik, asistanhik egitimi sira-
sinda fazla dnemsenmeyen ama Ogrenilmesi gii¢ bir ame-

liyattir. Septum deviasyonu, tek neden olmamakla birlikte
burun tikanikligimin en sik rastlanilan nedenidir ve burun
boslugunun sadece medial duvarinin cerrahisi septumla il-
gilidir. Nazal kavitenin lateral duvan alt ve orta konkalar
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ile internal ve eksternal nazal valvler, 6n kapi (Piriform
apertiir) ve arka kap: (Koana) cerrahisi de dikkate alinma-
Indir.

Septum Cerrahisi Endikasyonlar:

» Medikal tedaviye direng gosteren burun tikamkhigi
semptomu ile uyumlu burun tikanikligi muayene bulgu-
lan

- Epistaksis. Spin ve keskin agili bir deviasyon bolgesin-
deki tiirbiilan akim

= Posterior epistaksise miidahaleye engel olan ileri devi-
asyon

« Osteometal kompleksi tikayarak yineleyici siniizite yol
acan deviasyon

« Nazal travma

« Kozmetik. Rinoplastide zorunlu veya kartilaj temini
amaciyla

» Hipofiz tiimorlerine yaklagim yolu

Anamnez ve inspeksiyon

Septumn deviasyonlu hastalarda, dekonjestan ve nazal
steroidlerle diizelmeyen, siireklilik gosteren tek ya da iki
tarafli burun tikanikligi, burundan konusma, agiz solunu-
mu, rinore, geniz akintisi, koku alma azligl, mukozal te-
masa bagli bas agrisi, burun kanamasi, burnun dig goriinii-
miinde egrilik ve kolumella luksasyonu gozlenebilir. Sep-
tal deformite i¢in Mladina (7 tip) ve Guyuron (6 tip) simif-
lamas1 kullanilabilir.

Nazal travma anamnezi olanlarda, mukoperikondrial
ortiide skarlasma, dnceden gegirilmis burun ameliyatlar:
durumunda kartilaj eksiklik s6z konusudur. Alerjik rinitli
vakalarda aktif donemde cerrahi yapilmamalidir. Kokain
kullanimi, rinitis medikamentoza, estrojen, sempatolitik
ve beta bloker gibi ilag kullanimu, ¢evresel irritanlar ile gi-
da alerjisi sorgulanmalidir.

Burun tikaniklifinin cerrahi endikasyonu ve postopera-
tif degerlendirilmesi igin akustik rinometri degerli bir yon-
tem degildir. Rinomanometri de, septoplasti endikasyonu
icin kritik 6neme sahip degildir. Nazal spirometri, septal
cerrahi endikasyonunu koymada yararl: olabilir.

Rinosiniizit, genig septal perforasyon, kokain kullani-
mi, Wegener granulomatozisi ve malign lenfoma, septum
cerrahisi igin kontrendikasyonlardir. Nonsteroid antienfla-
matuvar ilaglar, ginkgo biloba, E vitamini ve bitkisel ¢ay-
larin kullanimi ameliyatta kanamay arttirabilir.

Beraberinde konka bulloza ve siniis patolojilerinden

sliphelenildigi zaman BT ¢ekilmesi yararhidir. BT tek ba-
sina deviasyonun yol agtif1 hava yolu darligint géstermek-
te her zaman etkili bir yéntem degildir. Diiz film yeterli ve
yararli bilgi veremez.

Submukoz rezeksiyon, dorsalde ve kaudalde destek
birakarak kartilaj ve kemik komponentlerin genig rezeksi-
yonudur. Yetersiz L-destek sonucunda semer burun, kolu-
mella retraksiyonu, sarkan burun ucu, geniglemis burun
kanatlar1 gelisebilir. Flassid bir septum olusabilir. Bu tek-
nikte septal perforasyon riski (%2-8) daha yiiksektir, ante-
rior dislokasyonlarin diizeltilmesi ve revizyon cerrahisi
daha giictiir.

Septoplasti, geride olabildigince kartilaj ve kemik yap1
birakarak septumun diizeltilmesidir. Boylece kozmetik
risklerin ve septal perforasyonun (%1,6-5,4) daha az go-
riilmesi, rezidiiel ve/veya yineleyici septal deviasyon, ge-
ride birakilan ya da konulan kartilajlarda kayma, reabsorp-
siyon riski vardir.

Anestezi, lokal ya da genel olabilir. Infiltras-
yon,1:100,000 adrenalinli % 2’lik lidokain (maksimum
doz 7 mg/kg) ile saglanir. Septumun kaudaline islem yapi-
lacaksa, ULK’ler septumdan ayirilacak veya aralarma
spreader greft konulacaksa ve ¢ok genig bir gériis alanina
ihtiyag varsa, hemitransfiksiyon insizyonu tercih edilir.
Septumun kaudali diizgiinse Killian insizyonu, inferior tii-
nel i¢in modifiye Killian insizyonu yapilir. Insizyon yonii
siklikla konveks taraftan, sag ya da sol taraftan (sag elini
kullanan cerrahin sol insizyon tercihi) yapulir.

Cerrahi adimlar:

Submukoperikondrial avaskiiler plandan mukoperikon-
drial flep elevasyonu, superior ve inferior tiinellerin olug-
turulmasi, spin ve keskin septal deviasyon bélgelerindeki
dikkatli mukoperikondrial elevasyon, kontrlateral muko-
perikondrial elevasyon, posterior kondrotomi, etmoid per-
pendikular laminasi i¢in, Once superior kenarin kemik ma-
kasi ile kesilerek anterior kranial fossadaki kribriform
plakta bir kirilma olusmasmin engellenmesi, tabanda kret
tarzinda deviasyon durumunda swing door teknigi, dorsal
ve kaudal kartilaj desteklerin (L-strut) muhafazasi, kemik
taban icin osteotom veya ronjur, 5-0 rapid Vikril ile konti-
nii siitlirler atilarak septal mukoperikondrial fleplerin bir-
birine yapigtirilmasindan olusur.

Ekstrakorporal septoplasti. Ileri derecede deviye sep-
tumlarda siklikla septal kartilajim, miimkiinse tek parca ha-
linde burun disina alinarak ileri deviasyon gisteren kisim-
lar1 rezeke edilir. Fry yontemi (insizyonlar) ile diizeltilir,
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sandovic greftleme ve/veya Mustarde siitiirleri ile septum
diiz pozisyonda desteklenir.

Postoperatif donemde antibiyotik ve analjezik verilir.
Nazal kanli sizint1 gittikge azalir. [lk 48 saat bas yiiksekte
tutulur. Burna Ringer Laktat soliisyonu ¢ekmesi istenir ya
da irrigasyonu yapilir. Splint postoperatif 7. giinde alinur.

Kanama, septal hematom, septal perforasyon, rezidiiel
deviasyon, sinesi, konka hipertrofisi, nazal valv stenozu,
rinosiniizit, krutlanma, kozmetik nazal deformite, toksik
sok sendromu, BOS rinoresi ve anozmi gibi komplikas-
yonlar goriilebilir.

Septoplastiden ortalama 9 ay sonra hasta memnuniyeti
%771 olarak bulunmusg, semptomatik nazal obstriiksiyon ne
kadar fazla ise hastalar septoplastiden o kadar fazla yarar
gormiuistiir.

Endoskopik septoplasti. Tek basina veya ESC ile bir-
likte yapihir. Insizyon konkav tarafa yapilir. Septal elevas-
yon miktar1 ve postoperatif ddem minimal diizeydedir. S1-
nirl1 septum revizyonlarinda uygulanir. Iyi bir 6gretim
yontemidir. Kaudal defleksiyonlarda ve eksternal deformi-
teye yol agan ileri septal deviasyonlarda uygulanamaz.

Pediyatrik septoplasti. Oncelikle adenoid hipertrofisi,
konka hipertrofisi, nazal polip, alerjik rinit, rinosinizit ve
medikal tedavi denemesi uygulanir,

Nazal septal cerrahide tavsiyeler
¢+ Cok basit septal patolojili hastalarin diginda, diger has-
talarda endoskopi ve BT ile burun kapsamli bigimde in-

NAZAL KONKA FiZYOLOJiSi
Doc. Dr. Burak Cakir

celenmeli. Ayni seansta diizeltilmesi gereken tiim pato-
lojiler belirlenmelidir.

» Diizgiin olan kartilaj ve kemik yapilart koruma gayreti
gosterilmelidir.

» Mukoperikondrial fleplerin elevasyonunda azami dik-
kat gosterilmelidir.

« Kemik taban bolgesindeki elevasyonda perikondrium-
periost iligkisi.

+ Bilateral tam mukoperikondrial elevasyon ve cerrahi
plan yapmadan &nce posterior kondrotomi yapilmasi
uygun degildir.

* Septumun diizeltilmesine ve burna yeterli destek sagla-
masina tam bir 6zen gosterilmelidir. Septumun diizgiin
hale getirilmesinde ozellikle major deformiteler i¢in
uygulanan Fry yontemi (konkav tarafa yapilan tam kat
olmayan insizyonlar veya konveks taraftan V eksizyon-
lar) ya da Gibson-Davis etkisi ¢ok giivenilir degildir.

» Kontroliin yara iyilesmesinde degil, cerrahta oldugu,
daha giivenilir radikal teknikler kullamlmalidir,

+ lleri deviasyonlarin cerrahisinde iki noktadan fiksasyon
¢ok onemlidir. Septal dikiglerin uygulanmas: ve bu di-
kislerle fleplerdeki yirtiklarin tamiri yapilir.

» Kiigiik yirtiklarin drenaj fonksivonu gérmesi.

» Silastik splint ya da konka cerrahisi de yapilanlarda,
Meroselli silastik splint uygulamast.

* Sadece septumun diizeltilmesi hastaya erken evrede iyilik
hali hissettirir ama eslik edebilen diger burun tikayici ne-
denlerin thmali uzun dénemde hasta memnuniyetini azaltir,

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1. Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Klinigi, istanbul

Burun boslugu, kompleks yapilar ile cesitli fonksiyon-
lar gosteren ve septum ile ikiye ayrilan bir yapidir. Burun-
da her iki boglukta licer adet konka bulunur. Bunlar bulun-
duklan alana gore alt, orta, list konka olarak adlandirilir.
Konkalar kemik yapida olup iizerleri erektil 6zellik tagiyan
kalm bir mukozal doku ile kaphdir. Inferior konka ayn bir
kemik yapi olarak lateral nazal duvara tutunurken, orta ve
tist konka kemik yapisini etmoid kemik yapar. Ayrica ba-
71 kigilerde konka suprema bulunur.

Konka mukozas: psédostratifiye kolumnar siliali respi-
ratuar epitelden olusur. Ozel bir durum olarak alt konka &n

ucunda keratinize olmayan yasst epitel ve tist konka late-
ral yiiziinde olfaktor mukoza bulunur. Epitelde mukus sal-
gis1 yapan goblet hiicreleri vardir. Submukozal alanda yo-
gun olarak arter, arteriovendz anastomozlar, muskiiler
venler ve vendz siniizoidler bulunur. Alt konka histolojik
olarak 3 katmandan olusur. Bunlar digtan ige lateral, san-
tral ossedz ve medial katmanlardir. Lamina propriamn da-
ha kalin olmasina bagh olarak medial tabaka laterale gore
daha genistir. Lamina propria, psddostratifive epitel bazal
membranindan santral ossedz tabakaya uzanmir. Venéz si-
niizoidler, lenfositler ve difer immin sistem ile ilgili hiic-
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reler ve seromiikdz glandlar, lamina propria icinde yer alir.
Ven ve arteriovendz anastomozlarin vazodilatasyon ve va-
zokonstriksiyonuna bagl olarak siniizoidler genisler ya da
daralir. frritasyona bagl gelisen enflamatuar yanit, mast
hiicreleri, bazofiller, histamin ve diger enflamatuvar medi-
atorleri salgilayan lokositlerin etkisiyle, primer olarak ve-
noéz sintizoidlerin yer aldig1 lamina proprianin genislemesi
ile konkalarin sismesine neden olur (1, 2).

Sempatik ve parasempatik sistem, nazal mukoza ve mu-
kus salgisi lizerine etki eder. Sempatik sistem rezistans da-
marlar tizerinden kan akimini kontrol ederken, parasempa-
tik sistem kontroli kapasitans damarlar ile olmaktadir.
Sempatik sistem uyarisi rezistans: artirarak dekonjesyona
neden olur, parasempatik uyari ile konjesyon ve édem ge-
ligir.

Nazal konkalarin 6nemli gbrevleri arasinda, 1- nazal re-
zistans ve hava akimmin kontrolii, 2- solunan havanin
nemlendirilmesi ve 1sitilmasi, 3- solunan havanin filtre
edilmesi, 4- koku alma bulunur.

1- Nazal rezistans ve hava akimmmin kontrolii: Yetis-
kin bir insanin giinde soludugu hava hacmi, yaklasik ola-
rak 12.000 litredir. Normal olarak akcigerlere giden hava-
nin biiylik miktar: da burundan geger. Hava akiminda re-
zistansi artiran en Onemli yapi, nazal valv bolgesidir. Na-
zal valv, eksternal ve internal olarak ikiye ayrilir. Internal
nazal valvi medialde nazal septum, siiperiorda alar kartilaj
lateral krus posterior sinir1 ve infero-lateralde inferior kon-
ka 6n ucu olugturur. Normal inspiryumda hava akiminin
hizi, nostrilde 2-3 my/s, valv bolgesinde 12-18 m/s’dir.
Valv arkasinda akim hizi 2-4 m/s’ye diiser (3). Nazal ha-
va yolu direncinde maksimum rol oynayan inferior konka,
nareslerden yaklagik olarak 1,3 cm daha arkada yer alir.
Solunum yolu direncinin yaklagik olarak %50°sini nazal
valv ve konkalar olusturur. Nazal direncin pulmoner ve
kardiak etkisi, periferal bronsiollerinin daha genis a¢ilma-
s1 ile daha yiksek gaz degigimini saglayan alveolar venti-
lasyon ve daha iyi vendz kardiyak ve pulmoner geri akimi-
n1 saglayan daha yiiksek negatif torasik basingtir.

Hava akim hiz1 10 ml/s oldugunda, burmun 6n kismin-
da laminar akim goriiliirken, valv bolgesini gegtikten son-
ra, orta boliimde diisiik bir oranda tiirbiilan akim ortaya ¢1-
kar. Akim hizi1 300 ml/s’ye yiikseldiginde, 6n boliimde la-
minar olan akim orta boliimde tiirbtilan akima doner. Boy-
lece havanin mukoza ve olfakt6r alan ile daha iyi temasi
saglanir. Inspiryumda hava akiminimn biiyiik bir béliimii in-
ferior konkanin iist ucuna (orta mea) dogru yonlenirken,

bir kismi burun boslugunda catiya, olfaktér mukozaya
dogru olur. Hava akiminn kiiciikk bir béliimii de burun
boslugunda dagilir, buna karsilik ekspiryumda hava biiyiik
oranda alt meada tabana yakin olarak ilerler (2,3).

Burunda unilateral, periyodik sirayla her iki kavitede
goriilen nazal rezistansta spontan degisiklikler, nazal sik-
lis olarak adlandirilir. Nazal mukozada ve oOzellikle alt
konkada kapasitans damarlarda 3-5 saatlik ritim ile vazo-
konstriksiyon ve vazodilatasyon goriliir. Toplumda %20-
40 oraninda rastlamilir. Total rezistans ve hava akimi aym
kalir. (3).

2- Havanmn 1sitilmasi ve nemlendirilmesi: Burun si-
caklik degistirme sistemi olarak ¢alisir. Burun mukozasin-
da, ozellikle konkalarda, yogun kanlanma ve genis arteri-
ovendz anastomoz vardir. Inspiryumda hava akiminin kan
akiminin tersi yoniinde hareket etmesi, havanm etkili ola-
rak 1sitilmasim saglar. Hava, konkalar boyunca ilerlerken
genis mukozal temas alani sayesinde birkac saniye iginde
yogun bigimde 1sitilir. Nazal mukoza inspiryum sirasinda
alinan havayr 32-35°C 1sitma kapasitesine sahiptir. Buna
gore -10°C hava sicaklifinda solunan hava, konkalarda
25°C sicakliga ulagir. Ayrica ekspiryumda 181 kayb da ya-
sanir. Burun ig¢i hava sicakligi 33-35°C  arasinda tutulur
(3.4,5,6).

Degisik iklim, mevsim ve sicaklikta, burnun 6nemli
fonksiyonlarindan biri de solunan havanin nemlendirilme-
sidir. Inspirasyon sirasinda hava %80-100 oramnda nem-
lendirilir. Nemlendirme igin gerekli sivi biiyiik oranda se-
10z glandlardan saglamirken az oranda yiizey epiteldeki ka-
piller agdan da saglanir. Ayrica solunan hava, nazolakri-
mal duktus ve oral kaviteden de sivi elde edilir. Nem akci-
gerde ventilasyon ve siliar fonksiyon icin gereklidir
(3.4,6).

3- Havann filtre edilmesi: Solunan havada ¢ok sayi-
da partikiil bulunmaktadir. Solunum yolunda tist solunum
yolu ve 6zellikle burun ilk savunma alanmidir. Burun parti-
kiil ve irritan gazlarin filtre edilmesinde dnemli rol oynar.
Partikiiller burunda vestibiildeki burun killar, silia, mukus
ve carpma etkisi ile tutulur. Tiirbiilans ve ¢arpma etkisiyle
partikiiller en ¢ok nazal valv arkasmda ve nazofarenkste
birikir. Cap1 1-2 pm olan partikiillerin alveollere ulagmasi-
na karsilik daha biiyiik captaki partikiiller siliali mukoza-
da tutulur ve 15 dakika iginde nazofarenkse dogru atilarak
temizlenir (2,3).

Burun ve siniis icinde mukus ortiisii, seromiikoz bezler
ve goblet hiicrelerinin salgisi ile olur. Mukus tabakasinin
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tist kisminda koyu kivaml partikiilleri tutan jel tabakasi ve
alt kisminda epitel hiicrelerinin arasini dolduran seréz, az
kivamli sol tabakasi bulunur. Giinde 600-1800 ml mukus
salgilanir. Mukosiliar transport, 0.5-2 cm/dakika hizinda
dorsal yondedir. Mukus iginde mast hiicreleri, eozinofiller
ve immunolojik olarak aktif maddeler bulunur (2,3,6).

4- Koku alma: Ust konka, kribriform tabaka, orta konka
iist ylizli ve karsisinda yer alan septumda reseptor hiicreleri
iceren olfakttr epitel yer alir. Epitel yiizey alam 200-400
mm?’dir ve iginde olfaktor reseptor hiicreler, destek hiicre-
leri, bazal hiicreler, serdz tip Bowmann glandlar1 ve mikro-
villus hiicreleri bulunur. Olfaktor reseptor hiicreler, hiicre
govdeleri mukoza icinde yer alan bipolar néronlardir ve

Kaynaklar
1.

vaklasik olarak sayilan 10-20 milyondur. Periferik uzantila-
1 iginden 8-10 adet silianin giktig1 ve icinde olfaktor vezi-
kiiller bulunan mukoza ylizeyinde kabariklik seklinde son-
lanir. Reseptor hiicrelerin aksonlar kribriform tabakay: de-
lerek kafa igine girerler ve olfaktor bulbusu yaparlar (2,3,5).
Konkalarin ve ozellikle alt konkanin koku almadaki temel
rolleri nemlendirilmis havanin olfaktér mukoza ve kribri-
form tabakaya yonlendirilmesidir. Normalde burundan ali-
nan havanin kiigiik bir boltimii olfaktor alana yonlendirilir-
ken, burun ¢ekme ile artan inspiryum giicii ile hava akimi-
min hiz1 ve tiirbiilans derecesi artar ve akim yonii kranyal
bolgeye yonlenir. Bu, kisa ama giiglii nefes alma yani burun
¢ekme sirasinda daha iyi koku alimmasinin nedenidir (3).

Berger G, Hammael I, Berger R, Avraham §, Ophir D. Histopathology of the inferior turbinate with compensatory hypertrophy in patients with deviated nasal sep-

tum. Laryngoscope 2000;110:2100-2105.

2. Tomenzoli D. Physiology of the Nose and Paranasal Sinuses. In: Baert AL, Sartor K, Maroldi R, Nicolai P, eds. Imaging in Treatment Planning for Sinonasal Disea-

ses. Berlin Heidelberg: Springer, 2005:29-34,

3. Huizing EH, de Groot JAM. Functional Reconstrructive Nasal Surgery. Basics: Surgical Physiology. Stuttgart-New York: Georg Thieme Verlag, 2003:46-55.
Drake-Lee A. The Physiology of the Nose and Paranasal Sinuses. In: Kerr AG, Gleeson M, eds. Scott-Brown’s Otelaryngology. Basics Sciences. 6th ed. Oxford: But-

terworth-Heinemann, 1997:1/6/1-21.

5. Taylor M. Physiology of the Nose, Paranasal Sinuses, and Nasopharynx. In. English GM, ed. Otolaryngology. Volume 2, revised ed. Philadelphia: Harper & Row,

Publishers, 1985:3N,1-64.

6. Onerci M. Endoskopik Siniis Cerrahisi. Paranazal Siniis Fizyolojisi. Ankara: Kutsan Ofset, 1999:13-17.

KONKA CERRAHiSI
Prof. Dr. Semih Oncel

Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, 3. KBB Klinigi, izmir

Konka cerrahisinde amag, mukozayr koruyup sadece
konka hacmini kii¢iiltmek olmalidir.

CERRAHI TEDAVI: Konkaya yonelik kiigtiltlicii cerra-
hiler dért ana bashk halinde incelenebilir. Bunlar A. Enjeksi-
yon, B. Mekanik, C. Destriiktif, D. Eksizyonel yontemlerdir.

A.ENJEKSIYON:
1. Kortikosteroid Enjeksiyonu
2. Sklerozan Madde Enjeksiyvonu

B. MEKANIK YONTEMLER:
Alt konka lateralizasyonu (out fracture): Mekanik ola-
rak alt konkanin lateralize edilmesidir.

C.DESTRUKTIF YONTEMLER:
1. Koterizasyon
2. Kriyo Cerrahi

3. Lazer
4. Radyofrekans

1. Koterizasyon: Elektro-koterizasyon yoluyla konkanin
kiiciiltiilmesi gerceklestirilir.
- Lineer yiizeyel koterizasyon
- Submukozal koterizasyon

Lineer yiizeyel koterizasyon: Islem alt konkann inferi-
or ve medial kismindan koterize edilerek bir mukoza ve
submukoza seridinin c¢ikarnlmasindan ibarettir. Mukoza
hasarindan dolayi, mukozal transport zamamnda uzama,
kabuklanma dezavantajlan vardir.

Submukozal koterizasyon: Monopolar ya da bipolar ig-
ne elektrotlar kullanmihir. Elektrotlar kemige degmeyecek
sekilde konka i¢ine sokulur. Aksi takdirde osteit ve kemik
nekrozlart goriilebilir(1).
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Elektrot, kemigin medialinde kalacak sekilde, her sefe-
rinde 20 san. koterizasyon yapilir. Mukoza hasar: yaratma-
dig1 ve daha az kabuklanma yapti§1 icin ekstramukozal is-
lem tercih edilir. Bu yontem konka lateralizasyonu ve sub-
mukozal steroid enjeksiyonu ile beraber uygulanabilir
2. Kriyo Cerrahi: Sivi nitrojen ya da sikistirilmis nitroz

oksit kullanilir. Teknik olarak lokal anestezi altinda, de-

konjestan sonrasi kriyo probu konka medial mukozasi-
na iyice bastirilir. Probun yaklagik 3-4 mm’lik derinligi
dondurmasi, 30 san. kadar siirer(2).

3. Lazer: Lazer, dokular tarafindan absorbe edilen 15mn
tiretir. CO2, YAG, Argon, KTP lazerler kullanilmakta-
dir. Lazer, hem submukozal koagiilasyon yapilmasinda,
hem de rezeksiyonda kesici olarak kullanilabilir.

4. Radyofrekans: Radyofrekans ile dokuda olusan ist
miktari, total enerji transfer miktar1 ve kullanilan giic,
cihaz iizerinde goriilebilmekte, bylece de hem optimal
tedavi yapilabilmekte hem de tedavide standartlagtirma
mimkiin olmaktadir (3-4-5-6-7).

Radyofrekans elektrodu konka 6n ucundan 14-16 mm
kadar igeriye sokulur. Elektrodun mukozay: delmemesine
ozen gosterilmelidir. Her konkaya bir kez enerji verilmesi
yeterlidir

D.EKSIZYONEL TEKNIKLER:
1. Total Konka Rezeksiyonu
2. Parsiyel Konka Rezeksiyonu
3. Submukoz Konka Rezeksiyonu
4. Tirbinoplasti

1. Total Konka Rezeksiyonu: Uygulamas: kolay ama at-
rofik rinit olusturma riski nedeniyle ¢ekinilen bir tek-
niktir. Mutlaka tampon uygulamasi gerektirir. Kanama,
kabuklanma, sinesi olusumu ve atrofik rinit gibi komp-
likasyonlari vardir. Total tiirbinektomi sonras: %22 cid-
di atrofik rinit, %66 kismu atrofik rinit bildirilmistir (8).

2. Parsiyel Konka Rezeksiyonu: Amag olarak, kismen
de olsa konkanm fizyolojik fonksiyonlarimi korumak
icin tarif edilmis pek ¢ok parsiyel konka rezeksiyonu

vardir.

Bazi aragtirmacilar, konka 6n ucunun obstriiksiyonda da-
ha énemli rol oynadigim, dolayisiyla sadece én kismn par-
siyel rezeksiyonunun yeterli oldugunu savunmaktadirlar (9).

Bunun yaninda bir grup arastirmaci, dzellikle konka ar-
ka ucu tizerinde durmaktadir (10).

Konka Biilloza: Konka biilloza varligi her zaman cer-
rahi gerektirmez. Cok biiylik oldugu durumlarda, orta
meatusta tikaniklifa ya da temas bag agrisina yol agtigin-
da, cerrahi gerektirir,

3. Submukoz Konka Rezeksiyonu: Konka kiitlesini kii-
clltirken ayni1 zamanda mukozayr koruma amaciyla
gelistirilmigtir.

Bu teknikte konkal kemigin eksizyonuyla konka kiigiil-
mekte ve aym zamanda yapilan cerrahiye bagh skar gelisimi
de kii¢iilmeye katkida bulunmaktadir. Bu yéntem 6zellikle
konkal kemigin hipertrofiye oldugu durumlarda (6rn. septal
deviasyona bagl kompansatuvar hipertrofi) etkili olmaktadir

Cerrahi teknikte konka 6n ucuna, superiordan inferiora
uzanan ve konka kemigine kadar derinlesen insizyon yapi-
lir. Daha sonra konka yumugak dokulart medial ve lateral
yiizde subperiostal alanda elevator kullanilarak kaldinlr.
Kemik tiimiiyle yaumusak dokudan siyrildiktan sonra, ma-
kas kullanilarak, lateral duvara yapistigr yerden kesilir ve
¢ikarilir. Daha sonra flepler yerine oturtulur ve tampon ko-
nularak operasyon sonlandirilir.

Avantajlar

- Mukoza defekti olmamas:

- Burun fizyolojisine fazla zarar vermemesi

- Post-op kabuklanma ve sinesilerin nadir olmasi -

Dezavantajlart

- Konka yumusak doku kiitlesini azaltmamasi

- Cerrahi deneyim gerektiriyor olmasi
Submukoz rezeksiyon mikrodebrider ile de yapilabilir.

Aymi sekilde insizyon yapildiktan sonra, bir elevatér ile in-

sizyondan girilerek mukozal bir cep olusturulur. Plan sub-

mukozal olmalidir.

Mikrodebrider ile alt konka submiikoz rezeksiyon ile
radyofrekans uygulamas: karstlastirildiginda, mikrodebri-
der ile uygulamanmn daha etkili oldugu ortaya cikmigtir
(11). Kazilkaya ve arkadaglar ise, iki teknikte de benzer
sonug aldiklarim: belirtmislerdir (12).

4. Tiirbinoplasti: Submukoz rezeksiyonda hipertrofik
mukozal dokunun yeterince alinamasi nedeniyle alter-
natif olarak gelistirilmis bir tekniktir.

Mabry tarafindan tarif edilen teknige gére, konka kemi-
ginin tiimii ve lateral yiiziindeki mukoza tiimiiyle ¢ikarilir
(13). Geriye kalan medial kisimdaki mukoza ile yeni kii-
¢lik bir konka olusturulur. Konkanin 6n yiiziine orta hat-
tan, superiordan inferiora ve posteriora uzanan bir insiz-
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yon yapilir. Elevator ile konka kemigi tizerindeki yumu-  mukozal flep korunarak hazirlanmig olur. Konka kemigi

sak dokular konka medial yiiziinde eleve edilir. Medialde  ve konka lateralindeki mukoza eksize edilir.
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NAZAL POLIPLIi HASTAYA ALER]i UZMANININ YAKLASIMI

Dog. Dr. Oznur Abadoglu

Cumbhuriyet Universitesi Tip Faktiltesi, Gégiis Hastaliklari AD, Sivas

Giris

Nazal polipler (NP) iist burun boslugunda yer alan, oste-
omeatal kompleks iginden kaynaklanan {iziim benzeri yapi-
lardir. Sinonazal mukozamn kronik enflamatuvar bir hasta-
i1 olarak kabul edilirler. Bag dokusu, 6dem, enflamatuvar
hiicreler, bazi bezler ve kapillerlerden olusurlar. Bagta sili-
yali ve goblet hiicreleri iceren solunumsal pstdostratifiye
epitel olmak {izere, gesitli epitel tipleriyle ortiiliidiir. Eozi-
nofiller nazal poliplerde en sik yer alan enflamatuvar hiicre-
lerdir. Interlokin-5 nazal poliplerdeki en belirgin sitokindir.

Kronik rinosiniizit (KRS) ile birlikte nazal polip kronik
rinosiniizitin bir alt grubu olarak kabul edilir. Neden tiim
rinosiniizit vakalarinda bulunmadig1 bilinmemektedir.

Tiim wklarda goriiliir ve yas arttikca goriilme siklifi da
artar. Ortalama baglama yas1 42°dir ve astimin ortalama
baglama yasindan 7 yil daha fazladir. Yirmi yagin altinda
nadirdir. Ve erkeklerde daha siktir,

Kronik rinosiniizitle birlikte bulunan nazal polipte
eslik eden hastaliklar

“Samter triad1” olan hastalarda astim, nonsteroid anti-
enflamatuvar (NSAI) ilag duyarlilig1 ve nazal polip arasin-

da kesin bir iliski bulundugu gosterilmistir. Bununla bir-
likte NSAI duyarlihig1 olan hastalarin hepsinde nazal polip
yoktur. Aymi durum tersi i¢in de gecerlidir. Genel popii-
lasyonda nazal polip prevalans: %4 tiir. Astimli hastalarda
bu oran %7-15 iken NSAI duyarlihginda %36-60’tir.

Alerji

Alerjik rinitli bireylerin %0.5-4’linde NP vardir ve bu
normal popiilasyondakiyle benzerdir. Ancak NP’li hasta-
larda alerji prevalans: %10-64 arasinda bildirilmigtir. Na-
zal polipli hastalarda atopi, bazi ¢aligmalarda daha sik ola-
rak bildirilirken, diger caligmalarda tersi sonuclar elde
edilmistir. Nazal polipli hastalarda gida alerjisinin olasi
roliinii gdsteren bazi ¢aligmalar vardir, ancak daha ileri ¢a-
lismalarin yapilmasi énerilmektedir.

Astum

Nazal polipli hastalarin %31-42’sinde “wheezing” ve
solunum sistemi belirtileri vardir ve NP’li hastalarin
%26’sinda astim  goriiliir, kontrol grubunda bu oran
%6 dir. Astimli hastalarin %7’sinde NP bulunmaktadir.
Non-atopik astimda prevalans %13, atopik astimda %35’tir.
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Vakalar %10-15"inde ge¢ baslangicli astim nazal polip-
le birliktedir. Astim ve NP’nin birlikte oldugu hastalarin
%69’unda once astim geligir. Nazal polip gelismesi igin 9-
13 yil gegmesi gerekebilir, aspirine duyarli astimlilarda bu
siire 2 yildir. Vakalarin %10’unda NP ve astim birlikte ge-

ligir.

Aspirin duyarliig:

Aspirin duyarlilift olan hastalarin  %36-96°sinda
KRS+NP vardir. Astim, aspirin duyarlilif1 ve NP’li hasta-
lar genellikle non-atopiktir ve prevalans 40 yasin iistiinde
artar.

Alerji Uzmamiyla Konsiiltasyon

Asagidaki durumlann varhifinda alerji uzmamndan
konsiiltasyon istenmelidir:
1. Hastanm rinit bulgular1 uzun siiredir devam ediyorsa
2. Rinitin nazal polip, siniizit ve otit gibi komplikasyon-

lar1 gelismisse

3. Hastada astim gibi eglik eden bir hastalik varsa
4. Rinit tedavisi ig¢in kortikosteroid tedavisi gerekiyorsa

bl i =)

12.
13,

Hastanin belirtileri ve ilag yan etkileri giinliik aktivite-
lerini engelliyor ya da uyku bozukluguna yol agiyorsa
Hastanin belirtileri yagsam kalitesini diigiiriiyorsa
Rinit ilaglan etkisizse ya da yan etkileri varsa
Hastanin rinitis medikamentoza tamsi varsa
Hastanin, rinit belirtilerine yol acan alerjik/cevresel
tetikleyicilerinin belirlenmesi igin

. Hastanin tam bir egitime ihtiyac1 varsa
L.

Hastamin uzun siire ¢ok sayida ilag kullanmasi gereki-
yorsa

Immiinoterapi diisiiniiliiyorsa

Aspirin desensitizasyonu

Alerji Kliniginde nazal polipli hastaya yaklasim

Hastanin astim/nonspesitik BHR ag¢isindan degerlendi-
rilmesi

Hastanin NSAI ilag duyarhihigi acisindan degerlendiril-
mesi

Atopik durumunun belirlenmesi

Astim tedavisi

Uygun hastada aspirin desensitizasyonu
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ASTIM TEDAVISINDE INHALER KORTIKOSTEROIDLER

Prof. Dr. Nurhayat Yildinm

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklarr AD, Istanbul

Astim, degisken hava yolu obstriiksiyonu ve brong asi-
1 duyarlilify ile seyreden, enflamatuvar bir hastaliktir. Gii-
niimiiz astim tedavisi, obstriikksiyonun, enflamasyonun ve
brons astr1 duyarliliginin azaltilmasini, ortadan kaldirilma-
s gerektirir. Obstriiksiyonun, brons asin duyarlilifimmn
ve enflamasyonun tedavisinde en dnemli ilag kortikostero-
idlerdir.

Astim tedavisinde hedef organ burun, biiyiik hava yol-
lari, akcigerler; orta biiyiikliikteki ve periferik kiigtik hava
yollandir. Kortikosteroidler, ¢lciilii doz inhalerler, kuru
toz inhalerler ve nebiilazitdrler yardimiyla hedef dokuya
ulasirlar. Kortikosteroidler hava yolu duvarindaki enfla-
masyonun hiicresel komponentini etkili bir sekilde kontrol
eder. Mediator sahmimi azalir. Astimda mevcut enflamas-
yon hiicre yiizeyindeki beta-2 reseptorlerin ve sitoplazma-
daki glikokortikosteroid reseptorlerin sayisint ve fonksi-
yonunu da etkiler. Inhaler kortikosteroidler (ICS) beta-2
reseptorlerin fonksiyonlarini iyilestirir, beta-2 reseptorii
ile beta-2 agonistin birlesmesini kolaylagtinir. Beta-2 ago-
nistler de (LABA) glikokortikosteroid reseptorii ile birles-
mis inhaler kortikosteroidin nukleusa gogiint, glikokorti-

Kaynaklar
1.

kosteroid “response” elemanina baglanmasim kolaylasti-
nir. Iki ilacm birlikte kullamimasi hastaligin etkin kontro-
liinii saglar. Sigara icilmesi inhaler kortikosteroidlerin et-
kinligini azaltir, bu nedenle tedavi siiresince hastanin aktif
ve pasif sigara dumanindan vzak kalmasi saglanmalidir.

Giinlimiiz astim tedavisinde hi¢ tedavi almamug hastalar,
GINA rehberinde belirtildigi gibi, basamak tedavisi dogrul-
tusunda tedaviye baglatilir. Daha 6nce tedavi almamis has-
talarda tedaviye 2. basamaktan baglanmast dogru bir secim
olacaktir: 1. diisiik doz inhaler kortikosteroid, 2. lokotrien
reseptdr agonisti ya da sentez inhibitorleri. Hastammn ileri de-
recede kontrol dig1 oldugu saptanmis ise, tedaviye 3. basa-
maktan baglanabilir. Uciincii basamakta diisik doz
ICS+LABA ilk segenektir. Tedavi almakta olan ancak ya-
kinmalar kontrol altina almamarmsg hastalarda, tedavide
kullanilan ila¢lar, tam kontrol elde edilene kadar artirilir. Bu
hastalarda once orta-yiiksek doz ICS+LABA ile tedavi bag-
latilir, gerektiginde inhaler kortikosteroid dozu artirilir, al-
ternatif ilaglar, lokotrien reseptér antagonistleri, teofilin ek-
lenebilir. Tam kontrol altina alinan vakalar, bu niteliklerini
3-6 ay boyunca koruduklarinda, ila¢ dozu azaltilir.

Global initiative for asthma (GINA). Global strategy for asthma management and preventiation. National Institutes of Health, National Heart, Lung and Blood Insti-

tute. 2006.

2. Bateman ED, Boushey HA, Bousquet J, et al. Can guideline-defined asthma control be achieved? The Gaining Optimal Contrel study. Am J Respir Crit Care Med

2004,170:836-844.

3. Rabe KF, Pizzichini E, Stallberg B, et al. Budesonide/formoterol in a single inhaler for maintenance and relief in mild-to-moderate asthma: a randomized, double-

blind trial. Chest 2006;129:246-256.
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LOKOTRIEN RESEPTOR ANTAGONISTLERI

Prof. Dr. Reha Cengizlier

Yeditepe Univversitesi Tip Fakiiltesi Pediyatri AD Pediyatrik Alerji BD, Istanbul

Astim, ¢ocukluk doneminin en sik goriilen kronik has-
taligidir. Kronik astim tedavisinde korunma, ilag tedavisi
ve immiinoterapi uygulanmaktadir. Basarili bir tedavi icin
en dogru yaklasimi belirleme amaciyla gesitli calismalar
yapilmistir. Bunlarin sonucunda, gesitli uluslararast ve ba-
z1 kiigiik farkliliklarla ulusal uzlas: raporlar olusturulmug-
tur. Bu raporlar, tedavide yol gostericidir. Ocak 2004’te,
GINA (Global Initiative for Asthma) heyeti, astim tedavi-
st ve dnlenmesindeki global stratejiyi degistirmistir. Eski-
den sadece astimn siddetine gore tedavi planlanirken, ar-
tik hastalifin klinik kontrolii 6n plana ahnmistir (1-3). Bu
yaklagimda ulasilmast istenen hedefler;

1. Normal aktiviteyi saglamak
— Okul devamsizligin1 6nlemek
— Beden egitimi derslerine ve fizik aktivitelere katilimi
saglamak
. Uyku bozuklugunu dnlemek ve diizeltmek
. Astim semptomlarim onlemek
. Astim ataklarimin giddetlenmesini 6nlemek
. Normal solunum sistemi fonksiyonlarint saglamak

(S TRV, B U S

. Tedavinin yan etkilerini onlemek veya en aza indirmek-

tir.

Tedaviye baglarken, hastanin astimin hangi evresinde
olduguna gore tedavi belirlenir. Hafif intermittan, hafif
persistan, orta persistan ve agir astim olabilir. Halen geger-
1i uzlas: raporlarina gore, hafif intermittan astimda, sadece
semptom donemlerinde bronkedilatér kullanimi yeterlidir.,
Hafif persistan ve orta siddette astimda, inhale kortikoste-
roidlerin yam sira lokotrien reseptor antagonistleri de kul-
lanmlmaktadir. Hafif persistan astimda, tek bagina kullani-
labilir. Orta giddette astimda, inhale tedaviye eslik edebilir
(4). Siddetli astimda da kullanilmas: tartigmalidir. Bazi ga-
lismalarda, akut astim atagi tedavisinde etkileri de arasti-
rilmustir (5). Heniiz yaygin kullamima girmemistir.

Persistan astimin idame tedavisinde yazilan regetelerin
yaklasik 1/3’t lokotrien reseptdr antagonistleridir (6).
Bunlarin yaygin kullamminda, kullamim kolayligi, uzun
sire kortizon kullanmaya ait yan etki korkusu énemli rol
oynar. Avustralya’da yapilan bir ¢aligmada, ¢ocuklarda
astim tedavisinde montelukast kullanimi 2005°te %8 iken,

2008’de %20°ye ¢ikmustir. Ingiltere’de 2000 yilinda go-
cuklara 42,000 montelukast regete edilmis; 2006da bu ra-
kam 197,000°e ¢ikmustir. Amerika Birlesik Devletlerinde,
Afrikan-Amerikan niifusun yogun oldugu bolgede, 2002
yilinda montelukast kullanim orani %32°dir. Bu, yaklagik
inhale kortizon kadardir. Bu deger, kortizon korkusuna ve
montelukast’in kullanim kolaylifina baglanmugtir (7). Lo-
kotrien reseptor inhibitorleri, zafirlukast ve montelu-
kast’ur. Bunlardan montelukast, 2 yas ve iistii astim teda-
visinde kullanilir. Oral olarak giinde 1 kez alimir. Biyoya-
rarlaniminda yas fark: yoktur. Emilimi, gidalardan etkilen-
mez. [laglarla da etkilesime girmez. Plasebodan daha faz-
la yan etkisi yoktur.

Zafirlukast ise, 7 yag ve listii ¢ocuklarda kullanilir. Oral
olarak giinde 2 kez alinir. Farenjit, rinit, bag agris1, gastrit
gibi yan etkilere neden olabilir. Karaciger enzimlerinde
gecici yiikselme yapabilir. Karaciger yetmezligi riski igin
her 2-3 ayda bir enzim bakilmasi énerilir,

Lokotrien reseptdr antagonistlerinde montelukast, da-
ha yaygin bir kullanima sahiptir. Caligmalarin ¢ogu mon-
telukast ile yapilmaktadir. Inhale kortizonla ilgili yan et-
ki korkular1 ve kullanim uyum gii¢liigii nedeni ile monte-
lukast, inhale kortizona alternatif olarak kullanilmistir.
Astimli ¢ocuklari tedavi eden birinci basamak hekimleri
ile yapilan bir ¢aligsmada, hekimlerin %47’si, inhale kor-
tizonun 1’den fazla yan etkisinden endigeliydi, %22 sin-
de ise bliylimenin gecikmesi endigesi vardi (4), Montelu-
kastin tek basina kullanimina yonelik ¢aligmalar, bir der-
leme ile incelenmistir. Bu derlemede degerlendirilen ga-
ligmalardan birisinde, ¢ocuklarda, montelukast ile fluti-
kazon karsilagtirilmigtir (MOSAIC ¢alismasi). Montelu-
kast’in semptom kontroli, ek ila¢ kullamim gereksinimi
agisindan inhale kortizondan daha zayif olmadigi, arada-
ki farkin 6nemsiz oldugu gosterilmistir. Bir bagka calig-
mada, inhale flutikazon ile montelukast kargilagtirilmig,
flutikazonun belirgin derecede iistiin oldugu, ayrica ma-
liyetinin de montelukastin sadece 1/3’i kadar oldugu go-
riilmiistiir. Iki calisma da farkl firma destegi ile yapil-

mustir. Firmalardan bagimsiz yapilan iki ayr ¢aligmada,
(CLIC ¢aligmasi ve PACT c¢aligmasi) yine inhale korti-
zon ve montelukast karsilastirilmigtir. Cesitli objektif ve
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subjektif parametreler degerlendirildiginde, genellikle
inhale kortizon lehine sonuglar ¢ikmistir. Sadece kiigiik
yasta, kisa siireli hastalik grubunda ve idrarda lgkotrien
diizeyi yiiksek olan hastalarda montelukast tistinliigii go-
riilmiistiir (8). Ideal olan, genellemelere gore degil, her
hastanin fenotipine, miimkiinse genotipine uygun tedavi
secilmesidir. Montelukast, tek bagma kullamlacaksa,
hasta, 4-6 haftalik bir siire degerlendirilmeli, kontrol al-
tina alinamamigsa inhale kortizona gecilmelidir (9).
Montelukastin etkilerini GINA kilavuzundaki gibi yasla-
ra gore ayri ayrt degerlendirdigimizde,

5 yasindan biiyiik ¢cocuklarda:

Genel olarak etkilidir. Ancak etkisi diisiik doz kortikos-
teroidden azdir. Diisiik doz inhale kortikosteroid kullan-
masina ragmen Yyeterli kontrol saglanamayan ¢ocuklarda
bu grup ilaglarin eklenmesi, belirgin diizelme saglar, atak-
lar1 azaltr. Orta siddette persistan astimli cocuklarda, kul-

Kaynaklar
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lanilan inhale kortikosteroide l6kotrien diizenleyici eklen-
mesi daha az, kortikosteroid dozunu artirmak daha ¢ok dii-
zelme saglar.

5 yas ve altindaki cocuklarda:

Biiyiik cocuklardakine ek olarak, 2-5 yas arasi intermit-
tan astimli gocuklarda viriislerle tetiklenen astim ataklari-
m azaltir. Onemli yan etkileri yoktur.

Sonug olarak, inhale kortizon, her yas grubundan co-
cuklarda uzun dénem tedavide ilk tercih edilecek ilagtir.
Diisiik doz inhale kortizon, uzun siire kullammda bile gii-
venlidir. Montelukast, hafif persistan astimda, alternatif
bir tedavi olabilir. En 6nemli 6zellikleri, oral alimi, kulla-
nim kolayligina bagh uyum yiiksekligidir. Uzun dénem te-
daviyi belirlerken klinik etkililik, hastanin semptom ve
dzellikleri, daha 6nceki tedavilere yaniti, ailenin ilaci te-
min ve kullanimindaki dogruluk ile uyum ve ilacin mali-
yeti goz oniine alinmalidir.

2006 GINA report: global strategy for asthma management and prevention. Available at: http://www.ginasthma.org. Accessed January 18, 2007.

2. National Heart, Lung, and Blood Institute.National asthma Education and . Prevention Program. Expert Panel Report 3: Guidelines fort he diagnosis and management
of asthma. Full report August 2007. Available at: http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/asthma/asthgdIn.pdf
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ALERJiK RINITTE ANTIHISTAMINIKLERIN ROLU

Prof. Dr. Alper Tutkun

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz AD, Istanbul

Rinit nazal mukozamn burun tikanikligi, hapsink, akint
gibi sikayetlerle ortaya ¢ikan hastaligidir. Bu mukozanin bu
hastalig1 alerjik ya da non-alerjik sebeplerle ortaya ¢ikabilir.
Alerjik rinit tammminda IgE aracilifi ile ortaya ¢ikan bir enf-
lamasyondan soz edilmektedir. Rinitler igerisinde alerjik ri-
nitlerin oram %43, nonalerjik rinitlerin oram %23 tiir.

A rinit ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikan ve yas ilerledik-
ce azalan bir hastaliktir. ARIA siniflamasia gére hastanin
yasam kalitesini etkilemesine gore smniflandirilir:
Intermittant

- Semptomlar

- Haftada <4 giin veya

- <4 hafta
Hafif

- Uyku normal
Giinliik aktivite normal
Is-okulda sorun yok
Agir semptom yok
Persistan

- Semptomlar

- Haftada >4 giin

- >4 hafta
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Orta-Agir (bir veya fazlasi)

- Uykuda sorun

- Giinliik aktivitelerde sorun

- Is-okulda sorun

- Agir semptom var

Tami yontemleri olarak hikaye, fizik muayene, deri test-
leri, IgE diizeyleri, nasal siirlintli drnekleri, nazal provo-
kasyon testleri, gorintiileme yontemleri.

Vazomotor rinit

Diger etiyolojik nedenlerin ortaya konulamadif1 ya da
diger nonalerjik rinit alt tiplerinin ekarte edildigi durum-
larda ulagilan bir tanidir. Burun parasempatik aktivitesin-
de artma vardir. Nazal kan akimu degisir ve nazal sekres-
yon artar. Genel olarak orta yas sonrasi goriiliir. Bulgular
tipik olarak sabahlar: artar. Sigara dumam, irritanlar, kim-
yasal maddeler, parfiimler, koti kokularla alevlenir. Bul-
gular, ani sicaklik degisiklikleri ile tetiklenebilir. Goz si-
kayeti, hapsinik, kasinti bulunmaz, fizik muayenede burun
kurudur ve kabuklanmalar vardir, hastanmn alerjik deri
testleri negatiftir ve serum IgE diizeyleri normaldir. Bu-
runda agin yanit ya da reaksiyon sempatik sistemin aktivi-
tesinde azalma, parasempatik sistem aktivitesinde artma,
mast hiicrelerinde IgE aktivitesinden bagimsiz degraniilas-

yon mevcuttur.

NARES

Aspirin duyarlilifi, nazal polip ve IgE’den bagimsiz
astim ile birlikte (Samter Sendromu) olabilir. Anozmi en
stk NARESte goriiliir. Eozinofillerden salgilanan prote-
inler ve kimyasal ajanlarin nazal mukozal fonksiyonu
bozdugu ve enfeksiyona egilimi arttirdif diigtiniilmek-
tedir.

Diger alerjik rinit nedenleri arasinda hipotiroidi, gebe-
lik, progestron ve Gstrojen, oral kontraseptif kullanimi, ak-
romegali, antihipertansifler, psikotropik ilaglar, NSAII,
aspirin gibi

Alerjik Rinitte Tedavi
= Antihistaminikler
« Kortikosteroidler
» Kromolinler
¢ Lokotrien Antagonistleri

» Dekonjestanlar

= Antikolinerjikler

« Immiinoterapi gibi ¢ok degisik tedavi segenekleri var-
dir. Bu ilaglar arasindan hastanin durumuna, uyumuna
ve yan etkilerine gore se¢im yapilmalidir.

Antihistaminikler 1930’1ardan beri var olan ve A.rinitte
1.secenek olarak kullanilan ilaglardir. Birinci kugak antihis-
taminikler: Dimenhidramin, doksilamin, prilamin, antazo-
lin, klorfeniramin, hidroksizin, meklizin, prometazin, sipro-
heptadin. Bu ilaclar histamin ile indiiklenen diiz kas kon-
traksiyonun damar gegirgenliginde artma, kasinti ve salgt
artig1 gibi etkileri engeller. Erken faz reaksiyonu olan hapsi-
ik, burun akintisi, kagintiya etkiyken gec faz reaksiyonu
olan burun trkanikligs tizerine etkisi azdur. Etkileri dig salgy
bezlerinin salgisin inhibisyonu, santral sinir sistemi dep-
resyonu, antiemetik etki, antiparkinson etki, vestibuler sis-
tem stimiilasyonunun engellenmesidir. Ozellikle 1. kusakta
goriilen sedasyonun performans diisiikliigiine yol agmasi
nedeniyle kazalara sebep oldugu gosterilmigir. Bu yiizden 2.
kusak antihistaminikler: Akrivastin, loratidin, astemizol, ke-
totifen, feksofenadin, setirizin, levosetirizin gelistirilmistir.

Son zamanlarda topikal antihistamikler de sadece bu-
runda sorunu olan hastalarda kullanilabilir. Azelastin ve
levokabastinin etkisi kisa siirede baglar, sadece hedef or-
ganda etkilidir, yan etkileri diisiiktiir.

Her hasta farkli bir antihistaminikten fayda goriir ve bu
yiizden deneme yapilmali ve dogru olan secilmelidir. Ama
semptomlar: ¢ok fazla olan hastalarda kortikosteroidlerin
etkileri daha fazladir. Vazomotor rinitte 1. segenekken
NARES’te de etkilidir,

Sorular
- Rinit nedir?
- A.rinit ve nonalerjik rinit nedir? Oranlar nelerdir?
- Tani yontemleri nelerdir?
- Tedavi secenekleri nelerdir?
- Hastaligin siddetine gére hangi ilaglar kullanilir?
- Antihistaminikler nasil etkilidir?
- 1. kusak ve 2. kusak arasindaki farklar nelerdir?
- Topikal antihistaminiklerin avantajlar: nelerdir?
- Yan etkileri nelerdir?
- Hangi semptomlara daha fazla etkilidir?
- Nonalerjik rinitte tedavide yeri nedir?
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ASTIM TEDAVISINDE ANTIHISTAMINIKLER

Dog. Dr. Cengiz Kirmaz

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari AD, immiinoloji BD, Manisa

Giiniimiize Kadar

Antihistaminiklerin astim tedavisindeki olas1 rolleri 50
yildan fazladir tartigilagelmigtir. Ancak son dénemlerde
alerjik reaksiyonlarin mekanizmalan ile iligkili bilgilerimi-
zin artmasi yaninda yeni antihistaminik molekiillerin gelis-
tirilmesi ve bunlarin eskilere kiyasla ek &zelliklerinin bu-
lunmast, bu tartismalar yeniden giin yiiziine gikarmustir.

Ik jenerasyon antihistaminiklerin (klorfeniramin, di-
fenhidramin, hidroksizin ve prometazin gibi) histamin ara-
cili bronkospazmi bloke edebilecekleri diisiincesiyle,
1940’1x yallarin sonunda baglayan “astim tedavisinde anti-
histaminiklerin kullanimi1” macerasi, 1983’te Shuller’in
astimli ¢cocuklarda antihistaminiklerle ortaya ¢ikan bron-
kospazm olaylan sonucunda 6nemli bir darbe yemistir
(1,2). Bu sonuglar, eski jenerasyon antihistaminiklerin ay-
n1 zamanda var olan antiserotoninerjik ve antikolinerjik et-
kilerine atfedilmigtir. Bunun yaminda bu jenerasyon iiyele-
rinin kan-beyin bariyerini kolayca ge¢ip yarattig1 yogun
sedatif etkileri de tedavi sirasinda 6nemli doz kisitlamala-
rma neden olmustur.

Ikinci jenerasyon antihistaminikleri degerlendirdigi-
mizde ise, yarar/zarar orani a¢isindan kabul edilebilir ol-
duklar1 ve standart dozlarda giivenilir olduklar goriilmek-
tedir. Bu nedenle antihistaminiklerin astim tedavisinde
saglayabilecegi yararh etkiler yeniden aragtinlmaya bag-
lanmigtir. 1988 yilinda ise “American Academy of Allergy
and Immunology”, rinokonjuktivit tedavisinde kullanilan
doz aralifinda, eger endikasyon varsa astiml1 hastalarda da
kullanilabilecegini bildirmistir (3).

Astimda Histaminin Rolii

Histamin, mast hiicreleri, bazofiller, diiz kas, gastrik mu-
koza, santral sinir sistemi ve kemik iligi hiicreleri gibi degi-
gik hiicrelerde bulunan dogal bir enzimdir. Bugiine kadar
saptanan dort tip reseptori vardir (H1, H2, H3, H4). Bu re-
septorlere baglanarak, alerjik enflamasyon ve immiin mo-
diilasyon, gastrik asit sekresyonu, bazi hiicrelerin ¢ogalma
ve farklilasmasi ve yara iyilesmesinde gérev alir (4,5).

Alerjik yamttaki rolii ¢ok iyi bir sekilde aydinlatilmis
olan bu molekiil, cesitli uyartlar sonucu hava yollarinda
bulunan mast hiicreleri ve bazofillerden salinmaktadir. H1

tipindeki reseptorlerine baglanip diiz kas kontraksiyonu,
vazodilatasyon, mukus salgis1 artis1 ve mukozal 6deme ne-
den olur (6).

Histamin, direkt kas hiicresi stimiilasyonu sonucu ya-
minda hava yollarindaki parasempatik aferent sinirleri de
etkileyerek, bronkokonstriiksiyona neden olur (7,8). Hista-
min veniiler dilatasyon ve vaskiiler permeabilite artis ya-
parak ve bu sayede plazma proteinleri ve lékositlerin eks-
travaskiiler alana sizmasimi saglayarak, mukozal ddeme
neden olur. Ayrica duysal sinirlerdeki H1 reseptorler ara-
cilifr ile dksiiriige neden olurken, mukozal bezlerdeki H2
reseptorler aracilii ile de mukus salgilanmasinda artiga
yol acar. Bunlara ek olarak, hem eozinofiller hem de not-
rofiller i¢in kemotaktik etkilidir. Bronsiyal epitelyum re-
aktivitesini de artirdig1 bilinmektedir.

Son dénemde yapilan ¢alismalarda biitiin bunlara ek
olarak bagkaca gorevleri oldugu da gisterilmigtir. Makro-
fajlarin, T lenfositler, epitelyal ve endotelyal hiicreler ve
bunlarn driinleri tizerinden dnemli diizeyde immiinolojik
ve proenflamatuvar 6zellikleri vardir (6). Histamin, E-se-
lektin, hiicrelerarasi adezyon molekiilii-1 (intercellular ad-
hesion molecule-1, ICAM-1), lenfosit fonksiyon antijeni-
1 (Iymphocyte function antigen-1, LFA-1) yaninda prosta-
siklin (PGI2), trombosit aktive edici faktér (platelet acti-
vating factor, PAF) ve lokotrien B4 (LTB4) gibi cesitli li-
pid mediyatérlerin ekspresyonlarini artirir. Monosit, mak-
rofaj, endotelyal ve dendritik hiicrelerden de bazi sitokin-
lerin (IL-1, IL-6, TL-8, IL-10 ve I1.-18) iiretimini tetikleye-
bilir. Monosit ve makrofaj gibi antijen sunan hiicrelerde
major histokompatibilite, kompleks (MHC) sinif 11, CD80
ve CD86 molekiillerinin ekspresyonunu artirirken bu hiic-
relerden lipopolisakkaridle indiiklenen tiimor nekroz fak-
torii-alfa (tumor necrosis factor-ca, TNF-o) ve [L-12 iireti-
mini azaltir.

H1-antihistaminikler

Son dénemlerde H-antihistaminikler H1-reseptor anta-
gonist yerine “ters agonistler” olarak siiflandirnilmaya
baglanmistir. Bu preparatlar inaktif formda Hi-reseptorle-
rine baglanmakta ve stabilize olmaktadir; ardinda da re-
septorii “kararl inaktif durum”a sokmaktadir (4).
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Hl-antihistaminikler su an i¢in diinya ¢apinda en fazla
kullanilan ilaglardir. Fonksiyonel olarak, sedasyon yapanlar
birinci jenerasyon ve bunlara gore, rolatif non-sedatif olan
ikinci jenerasyon H1-antihistaminikler seklinde siniflandir-
lirlar. Uctincii jenerasyon H1-antihistaminikler seklinde yo-
rumlanan desloratadin, feksofenadin ve levosetirizin gibi
preparatlar ise aslinda yeni birer molekiil olmayip ikinci je-
nerasyon ilaglarin metabolitleridir. Aslinda bu ilaglar mo-
dern ikinci jenerasyon ilaclar olarak adlandirilmalidirlar.
Ugiincii jenerasyon terimi ise ileride molekiiler tekniklerle
olusturulacak olan yeni molekiiller i¢in sakli tutulmalidir.

Birinci jenerasyon Hl-antihistaminiklerle tanigmamiz
1940’11 yillara dayamir. Ancak bu preparatlar kolaylikla
kan-beyin bariyerini gegip sedasyon, kognitif fonksiyon-
larda bozulma gibi santral sinir sistemi etkileri olustur-
maktadir (9). Bunlarin diginda bu preparatlar muskarinik
reseptorlerde olusturduklar: antagonistik etkilerden dolay1
antikolinerjik yan etkilere sahiptirler. Ayrica, a-adrenerjik
ve seretoninerjik reseptorlere de afiniteleri vardir.

Ikinci piyasaya
1980’lerde girmistir. Astemizol, azelastin, setirizin, lorata-
din ve terfenadin bu jenerasyona verilebilecek érneklerdir.

jenerasyon HIl-antihistaminikler

Lipofobik olmalar ve nisbeten daha biiyiik molekiiler ya-
piya sahip olmalar1 nedeniyle kan-beyin bariyerini kolay-
ca gecemezler ve bu nedenle de rolatif sedasyona neden
olmadiklari bilinir. Bununla birlikte terfenadin ve astemi-
zol’iin 6nemli diizeyde kardiyotoksik etkileri bu iki prepa-
ratin piyasadan kaldirilmasina neden olmustur.

Son donemlerde H1-antihistaminiklerin yalnizca H1-
reseptorleri bloke etmeleri ile aciklanamayacak olan anti-
enflamatuvar ve immiinomodiilatuvar etkilerinden sz
edilmeye baglanmigtir (10,11). H1-antihistaminiklerin ba-
z1 mediyatorlerin salimimi, hiicre adezyon molekiillerinin
ekspresyonu, siiperoksit olusumu, kemotaksis ve sitokin
ekspresyonlarini inhibe etmesi sonucu ortaya ¢ikan anti-
enflamatuvar etkileri ile ilgili ¢ok sayida veri saptanmustir
(12). Bunun yaninda, $2 reseptor say1 ve fonksiyonlarimi
artirdifina iligkin kanitlar da vardir.

Azelastin, setirizin, loratadin ve terfenadin’in alerjik
enflamasyonun en onemli effektér hiicresi olan eozinofil-
lerin kemotaksisini inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica se-
tirizin notrofilleri, monosit kemotaksisini inhibe etmekte;
burun, akciger ve deriye eozinofil ve notrofil akiimiilasyo-
nunu azaltmaktadir. Bunun yaninda ICAM-1, histamin,
tirptaz ve LTC4 gibi mediyatorlerin salinimini da inhibe

etmektedir. Ayrica setirizinin, konjunktival uyar: sonucu

meydana getirilen hem erken hem de ge¢ faz yanitlar: da
azalttig1 gosterilmistir (10). Ikinci jenerasyon diger H1-an-
tihistaminiklerin de bu etkilere sahip olduguna dair ¢alis-
malar vardir. Ancak bunlarin metabolitleri olan deslorata-
tin, feksofenadin ve levosetirizine ait bu alanda yeterli bil-
gi voktur (10, 13-21).

H1-antihistaminiklerin Astimdaki Klinik Yararlar

Yaklasik 50 yildan fazladir Hl-antihistaminiklerin as-
timdaki potansiyel etkileri degerlendirilmektedir. Ancak,
maalesef rutin kullanim dozlarinda birinci jenerasyon pek
yararli olmamustir, tolere edilemeyen yan etkileri nedeniy-
le de doz yiikseltmek miimkiin olmamustir.Ikinci jeneras-
yon ilaglarda ise sedasyon yan etkisi doz kisitlamasi agi-
sindan ¢ok fazla problem yaratmaz.

Astimda en Onemli patojenik olaymn hava yolu enfla-
masyonu oldufunun tanimlanmasimn ardindan, histami-
nin immiin ve proenflamatuvar etkilerini inhibe edebilmek
acisindan ikinci jenerasyon HI-antihistaminiklerin astim-
da potansiyel terapétik etkileri degerlendirilmeye baglan-
mistir.

Bronkodilatator etki

Cogu Hl-antihistaminik akut bronkodilatasyon olugtu-
rabilir. Ancak sedasyon etkisinin simirlayicilif kisith ol-
dugu i¢in, ikinci jenerasyon Hl-antihistaminikler cok da-
ha yiiksek dozlarda kullamlabilir ve daha iyi bronkodila-
tasyon yaparlar.

Astimda klinik etkililikleri

Konvansiyonel dozun 2-4.5 katina ¢ikildiginda terfena-
din’in hafif mevsimsel ve yil boyu astim semptomlarini ve
pulmoner fonksiyonlan diizelttigi gosterilmistir (22). An-
cak daha agir astimt olan hastalarda maalesef bu etkisi ol-
mamaktadir.

Setirizin, konvansiyonel dozun 2 kat1 dozda kullanildigin-
da hafif mevsimsel veya hafif-orta yil boyu astinli hastala-
rn bazilannda pulmoner fonksiyonlan ve semptomlan dii-
zeltristir (23). Agir astimli hastalarda ise kullanilmamusgtir.

Loratadin rutin dozlarinda ve iki kat dozlarda orta dii-
zeyde astimu olanlarda diizelme egilimi yaratmig, ancak
daha agir astimlilarda etkili bulunmamustir (24). Konvan-
siyonel dozlarda loratadin ile kombine olarak psédoefed-
rin verildiginde, hafif mevsimsel astim semptomlarinda
diizelme saglanmaktadir (25). Konvansiyonel dozlann iki
kat1 loratadin dozlarina l6kotrien reseptdr antagonisti ek-
lendiginde astim semptomlarimin diizeldigi ve 32-agonist
ihtiyacinda azalma oldugu goriilmiistiir (26).
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Modern HI1-antihistaminiklerin astimdaki yeri

Desloratadin, feksofenadin ve levsetirizin gibi modern
H1-antihistaminiklerin astimdaki etkileri ile ilgili ¢ok ki-
sitli sayida galigma vardir. Calismalarin cogu uyarn testle-
ri sonucunda ortaya ¢ikan degisimlere verilen yamt ve ha-
va yolu enflamasyonunun dolayli gistergeleri iizerinde
yapilmigtir ve bu ilaclar astim semptomlan ile akciger
fonksiyonlar iizerine olan etkilerini degerlendiren ¢ok da-
ha fazla ¢calismaya ihtiyag vardir (27).

Sonug
H1-antihistaminiklerin etkilerinin aydinlatilmas: ve

ile baslayan “astimda antihistaminik tedavi” macerasi
“gel-git”ler yasayan bir odak noktasi olmustur. Ancak
sedasyon etkisi nispeten kisitl: olan yeni jenerasyon ve
bunlarin metabolitleri olan modern HI-antihistaminik-
lerin dozlarmin yiikseltilebilmesi ve bu tiir ilaglarin
valmzca H1 reseptorlerini bloke etmekle kalmayip bir
takim anti-enflamatuvar rollerinin belirlenmesi ardn-
dan bu macera yeniden alevlenmistir. Bu tiir ilaglar ve
gelecekte gelistirilmesi ¢ok muhtemel olan daha yeni
jenerasyon Hl-antihistaminiklerin astimda kullanilma-
st ile ilgili sonuglar oldukea ilgi ¢ekici olabilir. Bu ne-
denle bu alan ¢alismaya halen oldukca acik gibi goriin-

astimdaki patogenetik mekanizmalann ortaya ¢ikmast  mektedir.
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ASTIM VE RiNiT’TE TEDAVI SECENEKLERI: ANTI-IGE TEDAVI

Prof. Dr. A. Fisun Kalpaklioglu

Kinkkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Allerjik Hastaliklar BD, Kirikkale

Astim ile rinit arasindaki iligkiyle ilgili olarak ortaya
konan fizyolojik, fonksiyonel, imminolojik, patolojik ve
klinik kamitlar, rinit ve astimin, tek hava yolunun farkli
komponentleri oldugunu gdstermektedir. Bu durumda
alerjik enflamasyona yonelik bir tedavinin her iki klinik
durum i¢in de yararli olacag: ortadadir. Alerjik reaksiyo-
nun adimlari incelendiginde, ilk basamak olarak IgE anti-
korlar ideal bir hedef olmaktadir (1).

Etki Mekanizmasi

Alerjik hastaliklarin tedavisinde kullanilmak iizere ge-
ligtirilen rekombinan insan monoklonal anti-IgE antikoru
(rhuMAb-E2s=omalizumab), enflamatuvar dongiiyll bas-
lamadan inhibe etmektedir (2). Yapilan calismalarda,
omalizumab tedavisinin spesifik alerjenlere karsi hava yo-
lunda erken ve ge¢ evre alerjik yamtlari anlamh olarak
azalttig saptanmustir,

Rekombinan IgG; monoklonal anti-IgE antikoru
IgE’nin (Fce3) parcasina baglanarak kompleman yolunu
aktive etmeyen IgE-anti-IgE kompleksi olusur. Boylece
hiicre yiizeyindeki yiiksek afiniteli IgE reseptdriiniin
FCeR1 epitopuna baglanmas1 engellenir. Boylelikle dola-
simdaki serbest IgE ve bazofiller iizerindeki IgE reseptor-
lerinin sayis1 azalir (3).

Ortamda bulunan enflamatuvar mediatorlerin salinimi
bloke olur ve dzellikle eozinofiller bagta olmak iizere, enf-
lamatuar hiicrelerin hava yoluna infiltrasyonu ile dzgiil ve
Ozgiil olmayan brong hiperreaktivitesi azalir (4).

Astim’da Anti-IgE

Astim, giintimiizde hal4 6nemli bir sorun olarak varligi-
n1 stirdiirmekte, ozellikle agir vakalar bircok hastanin giin-
liik aktivitesini kisitlamakta ve yasam kalitesini bozmakta-
dir. Diizenli olarak yiiksek dozda inhale kortikosteroid,
uzun etkili B-agonist tedavisine ek olarak [6kotrien resep-
tor antagonisti ve/veya teofiline karsin hald hastanin ya-

sam kalitesini bozacak derecede sik giindiiz semptomlar
ve gece uykudan uyanmalari olan hastalarda ya da astim
nedeniyle son bir yil i¢inde en az 2 kez sistemik steroid te-
davisi almay1 gerektirecek derecede siddetli astim ataklar:
bulunan hastalarda anti-IgE tedavisi endikedir (5).

Bu tedavinin etkinligini ve yan etki profilini inceleyen

caligmalarda, omalizumabin, yillik atak sayisim kontrol
grubuna gore %26-50 oraninda azalttif1 ortaya konmugtur.
Standart astim tedavisine eklenen omalizumabin, klinik
olarak onemli siddette astim alevlenmelerini ve acil servis
basvurularini anlamli olarak azalttigi gosterilmistir. Ote
yandan bu hastalarda sik¢a gereksinim duyulan inhale ste-
roid ve kurtaricr ila¢ kullanimint da belirgin olarak azalt-
maktadir (6).

Rinit'te Anti-IgE

Omalizumabin, mevsimsel alerjik rinitte doza baglh ola-
rak klinik yararimin olmasmin yam sira, RQLQ ile goste-
rildigi gibi, rinite bagh yasam kalitesinde de etkili oldugu
ortaya konmustur (7). Bu ilag tek hastalik durumuonda (or-
ta-agir alerjik astim ve intermittan-persistan alerjik rinit)
etkili ve giivenilir sonuglar vermekle birlikte, komorbid
hastalik durumunda etkisinin ne oldugu pek fazla bilinme-
mektedir (8,9). Hava yolu enflamasyonuna ortak yaklasi-
min, astim ve rinit birlikteliginde olumlu etki gostererek
ortak yarar saglayacag) ortadadir. Kanita dayal ilk uzlag:
raporu ARIAda iist ve alt hava yollarim: hedef alan bir ba-
samak tedavisi onerilmektedir.

Anti-IgE nin alerjik enflamasyonun farkli bolgelerinde-
ki sistemik antienflamatuvar etkisi ve alerjik astimli ve
alerjik rinitli hastalarda anti-IgE tedavisinin klinik yararla-
n, IgE’nin alerjik enflamasyondaki temel roliini vurgula-
maktadir. Rinit tedavisinin astima bagl acile bagvuru ve
hospitalizasyon sayisin azaltti§inin gosterilmesi, bu has-
talarda rinit tedavisinin ne kadar 6nemli oldugunu goster-
mektedir. Omalizumab tedavisi uygulanan 405 vakalik bir
grupta, gerek nazal ve brongial semptomlardaki diizelme,
gerekse rinit ve astim QOL diizelme, bu sistemik ilacin tek
hava yolu hastalifinda uygun bir secenek oldugunu goster-
mektedir (10). Ancak bu konudaki caligmalarin sayica ar-
tirllmasinin ve uzun siireli sonuglarmin dikkatlice deger-
lendirilmesi gerekmektedir.

Yan Etki

Omalizumab, dogrudan hiicre yiizeyine baglanan IgE
ile iligkiye girip mast hiicre ve bazofil degraniilasyonuna
yol agmadigindan, anaflaksi gelisme orant %0.1’den az
bulunmustur. Reaksiyonlar siklikla ilk 2 saatte ortaya ¢ik-
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makla birlikte 2 saatten sonra da gelisebilecegi ongoriildii-
giinden, uygulamanin miidahale olanagi bulunan bir or-
tamda, saglik personeli tarafindan yapilmasi énerilmekte-
dir (6). Faz 11l caligmalarda omalizumab ve plasebo alan
hastalarda nadiren malignite gelisimi gézlendigi gibi, kro-
nik helmint enfeksiyonu riskinde de istatistiksel olarak an-
lamli olmayan, hafif bir sayisal artig goriilmiistiir.

Uygulama-Tedavinin Degerlendirilmesi

Avrupa Birli§inde omalizumab, agir persistan alerjik
(total IgE 30-700 IU'mL"") astim1 olup yil boyu karsilagi-
lan hava yolu alerjenlerine kars1 cilt testi veya in vitro test-
lerde pozitif ¢ikan erigkinlere ve adolesanlarda (=12 yas)
astim kontroliinii artirma amaciyla, verilmekte olan teda-
viye eklenerek, her 2-4 haftada bir subkutan enjeksiyon
seklinde uygulanmaktadir. Doz ayarlamasida serum total

Kaynaklar
1

IgE diizeyinin yan sira, hastanm viicut agirligi da 6nemli-
dir. Hastalarin anti-IgE tedavisinden yarar goriip gdrme-
dikleri 16. haftada degerlendirilerek, astim kontroliinde
belirgin bir diizelme oldugu takdirde tedaviye devam edil-
mesi, gereksiz ilag maruziyetini en aza indirirken, tedavi-
nin yararimi ve maliyet-etkililigi en iist diizeye ¢ikarmasi
acisindan Snem tagimaktadir (11).

Alerjik rinit i¢in halen boyle bir endikasyon olmamak-
la birlikte, hava yolu enflamasyonuna ortak yaklagimin,
astim ve rinit birlikteliginde olumlu etki gostererek ortak
yarar saflayacagi ortadadir (12). Ancak, maliyet-yarar
analizi omalizumabin agir astimdaki endikasyonunu des-
teklemekle birlikte, AR igin benzer bir analiz yapilmamis-
tir. Astim ve rinitteki enflamatuvar olayda IgE’nin oynadi-
g1 temel rol géz Oniine alinirsa, sistemik anti-IgE tedavisi
ortak tedavi yaklasiminda ¢énemli bir rol oynayabilir.

Poole JA, et al. Targeting the IgE molecule in allergic asthma and asthmatic diseases:Review of the IgE molecule and clinical efficacy. J Allergy Clin Immunol
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Aspirin ve diger nonsteroidal antienflamatuvar ilaglar
(NSAID), antipiretik, analjezik, anti-agregan ve anti-enfla-
matuvar 6zellikleri nedeniyle genis bir kullanim alanina
sahip olduklan i¢in, ¢ok sik recete edilen ve tiiketilen ilag
grubunu olusturur. Birgok iilkede, hastalar doktor recetesi
olmadan bu ilaglan eczanelerden alabilirler.

Bu ilaglarn kullanimu ile yararli ve istenen etkilerin el-
de edilmesinin yan: swra, bazi bireylerde deride kagint, ki-
zariklik, iirtiker, anjioddem ile rinit, nefes darlig1 ve anaf-
laksi gibi bazi istenmeyen reaksiyonlar da gelisebilir. Bu
reaksiyonlar farkli mekanizmalar ile farkli klinik gori-
niimlere neden olurlar. Genel anlam ile bu istenmeyen re-
aksiyonlar “intolerans reaksiyonlart”, “duyarlilik reaksi-

LIS

yonlari”, “psodoalerjik reaksiyon” gibi farkl sekillerde ta-
numlanirlar.

Solunum yollarna ait reaksiyonlar, aspirin ve/veya
NSAII kullanim: sonrast ortaya gikanlar arasinda en iyi ta-
mmlanmig, hakkinda en fazla bilgi bulunan reaksiyon tipi-
dir. Ust hava yollarmda burun tikaniklig, burun akinbis,
hapsirma, gozlerde kasinti ve sulanma; alt solunum yolla-
rinda ise bronkospazm gelisir. Aspirin ve diger NSAII kul-
lanimu sonrast astim semptomlarinda bozulma olmast litera-
tiirde “aspirinle indiiklenen astim”, “aspirin intolerant as-
tim” ve “aspirin duyarli astim” gibi gesitli isimlerle anil-
maktadir. Her ne kadar tanimlama aspirine 6zgii gibi goriin-
se de aslinda COX-1 enzimini kuvvetli olarak inhibe eden
tiim NSAII’ler ile de benzer reaksiyonlar gézlenebilmekte-
dir. Son yillarda baz1 aragtirmacilar tarafindan “aspirinle
alevlenen solunumsal reaksiyon” terminolojisi de kullaml-
maktadir. Bu boliimde en cok tercih edilen adlandirma olan

“aspirinle indiiklenen astim (ATA)” kullanilacaktir.

Klinik
Klinigin ortaya ¢ikist siklikla 20-40 yag arasinda gercek-
lesir. Kadim vakalarda daha fazla goriiliir. Klinik tablo st

hava yollarindan baglayarak alt hava yollarna ilerler. Ge-
nelde ilk klinik tablo siddetli bir rinitdir. Aylar boyunca de-
vam eden kronik nazal konjesyon bunu takiben burun akin-
tist ve burun tikanikligi baslar. Burun muayenesi yapildi-
ginda nazal polip gorilebilir. Rinit tablosu yerlestikten 2 ile
5 yil sonra astim ve analjezik intoleransi ortaya gikar. As-
pirin intolerans: yerlestikten sonra yagam boyunca devam
eder. Nadir olarak birka¢ vakada kayboldugu bildirilmistir.

AIA’l vakalarda %80 ile %100 oraninda siniizit bulun-
dugu ve yilda 5.5 kez siniis enfeksiyonu gecirildigi rapor
edilmistir. Bu vakalardaki nazal polip ve siniizit, aspirini
tolere eden vakalardakinden daha yaygindir ve agresif se-
yirlidir. Nazal polipler yaklagik olarak %70 vakada vardir
ve ameliyat edilseler bile niiks siktir. Bu vakalarin nazal
biyopsilerinde enflamatuvar hiicrelerde apoptozisin azal-
dig1 gozlenmis ve bu azalma poliplerin daha agir seyret-
mesinden sorumlu tutulmustur.

AIA’l1 vakalarda tipik olarak aspirin almim takiben ilk
saatlerde degisen derecelerde astum atagr ortaya ¢ikar. Bu,
doz bagimli bir reaksiyon olup yiiksek dozlarda c¢ok ciddi
reaksiyonlar olusur. Genelde ¢ok ciddi reaksiyonlar ilk 1
saatte ortaya ¢ikmaktadir. Bu vakalarda, Tablo 4’te tamm-
lanan reaksiyonlar gozlenir. Bu vakalarda sadece aspirin
degil, COX-1 enzimini inhibe etme oraninda diger
NSAIl’ler de astmatik yanita neden olurlar (Tablo 1). Bu
ilaglarin reaksiyona yol agma oranlar kisinin duyarlihigi-
na, ilacin COX enzimini inhibe etme oranina ve ilacin do-
zuna bagli olarak degisir.

Bu vakalarda astim, vakalar aspirin almasalar bile ge-
nelde zor kontrol altinda tutulan, ciddi siddettedir. Vakala-
rin yaklagik %50°sinde sistemik steroid ile astim kontrol
altinda tutulabilmektedir. Agur astim ile yogun bakima ali-
mip mekanik ventilatbre baglanan vakalann %14 iiniin
AIA’l1 vakalar oldugu, bunlarin %8’inde astim ataginin
nedeninin aspirin alimi oldugu gbzlenmistir.
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Bunun diginda AIA’li vakalarin %25’inde analjezik
kullanimi sonrast iirtikeryal lezyonlarin ¢iktigi bildirilmis-
tir. Atipik bulgular olarak AIA’li vakalarda aspirin kulla-
nim1 sonrast miyokardial iskemi, abdominal agn gelisebil-
digi de bildirilmistir.

AiA’da Patogenez

AIA’nm patogenezi son derece karmagik ve bircok
farkli tasin biraraya konulmasi ile tamamlanmaktadir.
Arastirmalar sonucu ilacin, ashinda istenilen etkilerini
olusturan yol olan “COX- 1 enzim inhibisyonunun” aym
zamanda astim atagim olusturma gibi “istenmeyen etkile-
rinden” de sorumlu oldugu anlagilmstir.

Aspirin duyarhligina neden olan mekanizmalarda hala
agifa ¢ikmasi beklenen veriler olmasina kargin, giiniimiiz-
de gelinen noktada elimizde bazi net veriler bulunmakta-
dir. Aspirinin istenmeyen reaksiyonlarindan baslica siklo-
oksijenaz 1 (COX-1) enziminin inhibisyonunun ve buna
sekonder gelisen olaylarin sorumlu oldugu kabul edilmek-
tedir. Bu mekanizmalar iginde proenflamatuvar bir {iriin
olan sisteinil LT (sLT) artig1 (olas1 PGE, azalmasi, ve 5-
LO yolundaki bazi enzimlerin ekspresyonunda artig gibi
mekanizmalar sonucu), koruyucu &zellikte endojen bir
tiriin olan lipoksinlerde (LXA,) azalma olmasi, 15 hidrok-
sitkazoenotetroik asit (HETE) artis1, en ¢ok kabul giren
gorislerdir.

Bunun 6tesinde astimli diger vakalarda oldugu gibi,
AIA vakalarinda da hava yollarinda kronik bir enflamas-
yon vardir. Ancak bu vakalardaki enflamasyon, ATA’l1
vakalar ile karsilagtinildiginda daha agir olarak bulun-
mustur. AIA’]1 vakalarin brong biyopsi degerlendirmele-
rinde eozinofil sayist ATA’l1 vakalardan 5 kat, saglikli
kontrollerden ise 15 kat fazla bulunmustur. Mast hiicre-
nin de sadece aspirin ile provokasyon sonrasi degil sta-
bil durumda da aktive oldufu ve metabolitleri olan
PGD, ve triptazin bazal diizeylerinin yiiksek oldugu
gosterilmigtir. AIA’daki persistan hava yolu enflamas-
yonundan kronik bir viral enfeksiyonun ya da otoantije-
nin sorumlu oldugu diistiniilmiigtiir. Bu konuda yapilan
aragtirmalarn giincel bilgiler 15181nda son konumu Sekil
1’de zetlenmistir.

Tedavi yaklasimlari

Tedavi prensipleri, analjezik intoleransina yonelik uy-
gulamalar ve olusan klinik tabloya yonelik tedavi ve eslik
eden hastaligin tedavisi olarak ti¢ baglikta incelenir.

I. Analjezik intoleransina yonelik uygulamalar
a) Aspirin ve kuvvetli COX-1 inhibisyonu yapan ilac-
lardan ve katki maddelerinden kacimilmasi
Al tamsi konulmus bir vakanin egitimi 6nem tagr.
Uzun soluklu tedavinin en énemli pargasi hastanin reaksi-
yon olusturan ilagtan ve ¢apraz reaksiyon yapacagi bilinen
ilaglardan kesinlikle uzak durmasi ve kullanmamasidir Bu
amag dogrultusunda hastaya mutlaka bu ilaglarin jenerik
ve miimkiinse ticari isimlerini i¢eren bir liste verilmeli ve
icerigini bilmedigi bir ilaci kesinlikle kullanmamasi &ne-
rilmelidir. Bu konuda hekimlere ve yardimci saglik perso-
neline de egitim verilmesi gereklidir.

b) Analjezik/antienflamatuar gereksiniminin karsi-

lanmas:

Yukarida belirtildigi gibi, analjeziklerden uzak duracak
hastamn dogal olarak agrn kesici gereksinimi olacaktir. Bu
nedenle hastaya kaginmas: gereken ilaglar anlatilirken bir
yandan da gerektigi durumda kullanmas: igin alternatif bir
ila¢ dnerilmesi gerekir. Genelde reaksiyon olusturan ilag-
lar kuvvetli COX-1 inhibitorleri arasinda oldugu igin bu
vakalara Onerilen analjezik/antienflamatuvar ilaglar daha
¢ok COX-2 enzimini inhibe edenler arasindan segilir. Bu
ilaglar arasinda bulunan Nimesulide ve Meloksicam, tilke-
mizde bulunmaktadir. Parasetamol 500 mg ve altindaki
dozlarda da kullamlmaktadir. Giiniimiizde bu ilaglarin Al
olan vakalardaki kullanim1 ve sonuglari ile ilgili yeterli sa-
yida arastirma bulunmaktadr.

¢) Aspirin desensitizasyonu

Aspirin desensitizasyonu bir aragtirma sirasinda tesadii-
fi olarak kesfedilen ve aspirin duyarliligi olan vakalarin te-
davisinde kullanilan bir tedavi yontemidir. Giiniimiizde
aspirin desensitizasyonu en yogun olarak Amerika Birle-
sik Devletleri, La Jolla/California’daki Scripss klinikte
yapilmaktadir. 1967 yilinda bu klinikte aspirin duyarhlig-
mn mekanizmasinn arastinldig bir calismada, bir hastada
aspirin verilmesi sonrasi astmatik reaksiyon gelistikten
sonra, bu sonugcta etkili mediatdriin (histamin) tekrar salin-
digin1 gbsterme amaciyla ertesi giin ayni hastaya tekrar as-
pirin verildiginde, tiim doktorlar: gasirtan bir sonug elde
edilmigtir. Bu kez herhangi bir reaksiyon gézlenmedigi gi-
bi, hastanin klinik olarak nefes darhifinda ve koku duyu-
sunda diizelme ile birlikte konjesyonun azalmasi gibi bazi
onemli klinik iyilesmeler gésterdigi saptanmustir. Bu so-
nug iizerine hastaya diizenli olarak giinliik aspirin verilme-
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ye devam edilmis ve daha sonraki birkag hastada da ayn
sonuglarin gbézlenmesi iizerine, “aspirin desensitizasyonu*
olarak tamimlanan bu tedavi yontemi “aspirin duyarhlig
olan hastalarda” bir tedavi segenegi olarak literatiirdeki
yerini almug ve giiniimiizde bu tedavinin uygulanma pren-
siplerine yonelik pratik uygulama kilavuzlar yayimlan-
mstir,

Endikasyonlar:

Aspirin desensitizasyonu aspirin duyarliligi olan her
hastada gerekli degildir. Aspirin duyarlihgi olup mevcut
tedavi yontemlerine ragmen astimm agir seyreden, kontrol
altinda tutulamayan veya nazal polip ve/veya kronik sinii-
zit nedeni ile defalarca ameliyat olan yani tedavisinde cid-
di giicliikler yasanan hastalar igin anlamli bir segenektir.
Uluslararas: kilavuzlarda bu tanum daha net yapilmus olup,
uzun siireli aspirin kullanimz i¢in bir kontrendikasyon ol-
madif1 siirece aspirin desensitizasyonunun onerildigi
gruplar agagida verilmigtir.

* Aspirin duyarli astimi olup yilksek doz inhale steroid
veya oral steroid kullanim ile astimn kontrol altinda tu-
tulamayan, sik astim atag1 geciren veya bu nedenle sik
hastaneye yatmasi gereken vakalar

* Aspirin duyarli astim1 olup niiks nazal polip ve/veya
kronik rinosiniiziti olan vakalar

= Aspirin duyarlilig1 olup niiks nazal polip ve/veya kro-
nik rinosiniiziti olan vakalar

¢ Aspirin, diinya literatiiriinde en sik desensitizasyon ya-
pilan ilag grubudur. Aspirin desensitizasyonu Amerika
Birlesik Devletlerinde bugiine dek 1000’e yakin hasta-
ya bagart ile uygulanmstir.

Dozu

Desensitizasyon islemine genelde hastanin éykiisiine
gore 20 ile 40 mg’dan baslanarak 3 saatte bir doz iki ka-
tina ¢ikilarak 600 mg’a ulasilmaya ¢alisgihr. Ulasilmak
istenen doz amaca gore degisir. Kardiyovaskiiler prof-
lakside 100-300 mg yeterli iken, aspirin duyarh astimda
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genelde ilk ay 2X650 mg kullanilip sonraki aylarda giin-

de bir kez 650 mg ile devam edilmesi 6nerilir. Bu do-

zun altundaki degerlerde kigisel fayda goren bazi vakalar

bildirilmekle birlikte hastalarin ¢ogunda en az 600

mg’dan fayda goriilmektedir. Bu baglamda klinik bazli

degerlendirme yapan sinirli sayida galismada, desensiti-

zasyonda aspirinin diisiik dozlarmda sinirlt bir yararla-

nim gorilmistiir

Aspirin desensitizasyonu tedavisinde gozlenen faydalar
Buradaki amag aspirinin, antiagregan veya antienfla-

matuvar gibi bilinen tedavi edici etkisinden faydalanmak

degildir. Bu tedavi, bir astim ve rinit tedavisi olarak islev

gormektedir. Desensitizasyon ile hastalarin yaklasik ola-

rak %87’sinde basarilh sonuclar elde edildigi bildiril-

mistir. Aspirinin bu grup hastalarda verilmesi ile uzun dé-

nemde temel olarak hastalarin astimlarinda ve nazal yakin-

malarinda diizelme saglanmaktadir. Bu baglamda gozle-

nen etkiler:

* Astim ataklarinda ve astim nedenli hastaneye yatiglarda
azalma

* Oral steroid dozunda azalma (bazi hastalarda tamamen
kesilme)

* Nazal semptomlarda diizelme (ozellikle koku alma ve
nazal konjesyonun azalmasi)

= Polip niiksiinde gecikme

» Endoskopik cerrahi sayisinda azalmadir

Aspirin desensitizasyonunun bir diger endikasyonu ise,
kardiyak veya vaskiiler bir hastalik i¢in profilaktik amagh
kullanimimin gerekmesidir.

Bu tedavi ile vakalarin yillik siniizit sayisinda azalma,
koku duyusunda artma, sistemik steroid ihtiyacinda ve as-
tim nedeni ile hastaneye yatiglarinda azalma gézlenir. Bu
vakalarin periferik 16kosit LTB,, nasal lavajda LTC, ve
histamin, serum triptaz ve histamin, idrar LTE, diizeyinde
ve LTE,’e hava yolu duyarhlifinda azalma izlenmistir.
En iyi yamit AIA’lt vakalarda elde edilmistir. Kronik iirti-
kerli vakalarda desensitizasyon etkili bulunmamustir,
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NAZAL POLIPOZISTE TIBBi VE CERRAHI TEDAVi SECENEKLERI

Prof. Dr. H. Halis Unli

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, KBB AD, Manisa

Polip, burun ya da paranazal siniis mukozasinin anormal,
ddematiz ve pedikiilli bir hale gelmesidir (Resim 1, 2). Na-
zal kavitede goriilen kitlelerin en sik nedeni olarak nazal po-
liplerin insidans: kesin olarak bilinmemektedir. Yapilan ca-
ligmalara gore popiilasyonun yaklagik %4 iinde nazal polip-
lerin oldugu iddia edilmektedir (Settipane ve Chafee, 1977).

Nagzal poliplerin tarihgesi ve bu konudaki en eski kayt-
lar yaklagik 5000 y1l dncesi ve eski Misir donemine kadar
uzanmaktadir. Tedavisine yonelik dnemli gelismeler eski
Yunan ve ronesans donemi Avrupa’sinda meydana gelmis
ve polipektomi oldukca agrili ve tehlikeli bir ameliyat sek-
1i iken, zaman icerisinde rutin mindr bir cerrahi girisim
olarak uygulanagelmistir (Brain, 1997). 1970’li yularin
sonlarindan itibaren nazal polipozisin cerrahi tedavisinde
bazi degigiklikler séz konusudur. Bu degisiklikler hem po-
liplerin etiyopatogenezi, tanist, hem de medikal ve cerrahi
tedavisi icin gegerlidir. Nazal endoskopun tani ve tedavi
amaciyla kullamima baglanmasindan sonra lateral nazal
duvar ve poliplerin koken aldig: yerleri gozle degerlendir-
me olanagi dogmustur. Ayrica endoskop, poliplerde cerra-
hi islem esnasinda kullanilmasinin diginda, hastalarda
konvansiyonel muayene yontemleriyle goriillemeyen po-
liplerin endoskopik muayene ile kolayca tanmabilmesi, er-
ken tani, erken medikal tedavi ve uygulanan medikal ya da
cerrahi tedavi sonucunun endoskopik kontrollerle daha
objektif degerlendirme olanagini saglamigtir (Resim 3-5).

TEDAVI

Medikal tedavi:

Nazal polipozis tedavisinin amaci:

1. Polipleri kiiciiltmek veya tamamen ortadan kaldirmak,
2. Nazal hava yolunu normal solunuma acmak,

3. Siniislerin normal ventilasyon ve drenajini saglamak,

4. Semptomlan ortadan kaldirmak,

5. Koku duyusunu yeniden saglamak,

6. Poliplerin tekrar olusmasini 6nlemektir.

Bu amaca yonelik ideal tedavi ise:

1. Hastalar tarafindan rahat tolere edilebilen,

2. Ciddi yan etkisi olmayan,

3. Normal burun anatomisinde ve nazal fonksiyonda degi-
siklige neden olmayan bir tedavi yontemi olmalidir
(Mygind ve Lildholdt, 1997).

» Antibiyotik ozellikle makrolid grubu antibiyotik-
leri (eritromnisin, azitromisin, klaritromisin) en az
bir ay siireyle kullanmaktayiz. Makrolid antibiyo-
tiklerin nazal poliplerdeki fibroblast proliferasyo-
nunu inhibe ettigi, boylece poliplerin biiyiimesini
onledigi saptanmigtir (Nonaka ve ark., 1999). Mo-
riyama ve arkadaslar1 (1995) kronik siniizit nede-
niyle ESC uyguladiklan vakalarda 3 ile 6 ay ara-
sinda diisiik doz eritromisin tedavisi uygulamislar
ve subjektif ve objektif degerlendirmede daha iyi
sonu¢ elde etmiglerdir. Yazarlar, ozellikle rinore
semptomunun 6n planda oldugu vakalarda eritro-
misin’in mukozadaki mukus sekresyonunu suprese
ettifini ve rinore sikayetinde belirgin azalma oldu-
gunu soylemektedirler. Ayrica Yamada ve arka-
daglar1 (2000) sadece klaritromisin’in diigiik doz
uzun siireli (400 mg/giin, 8-12 hafta) kullanimiyla
IL-8 diizeyinin azaldigmi ve buna paralel olarak
%40 vakada poliplerin kiiciildiigiind saptamiglar-
dir. Makrolid grubu antibiyotiklerin diisiik dozda
uzun sire verilmesinin amaci antienfeksiyoz etki-
sinden degil antienflamatuar etkisinden yararlan-
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mak i¢indir. Bu etkiyi elde etmek igin ise en az 2-
3 ay kullanmak gerekir.

 Nazal steroid tedavisi diger tedavi se¢enekleri i¢inde po-
lipozis vakalanimin en 6nemli tedavi seklidir. Polipozis va-
kalarinda oncelikle nazal steroid tedavisine baglanir, bir
ay sonra kontrol edildiginde tedaviden yanit alinmigsa de-
vam edilir, efer yamt alinamarmigsa kisa siireli, asagida
bahsedecegim oral steroid tedavisine gecilir. Oral steroid
tedavisi higbir zaman ilk uygulanacak tedavi secenegi de-
gildir. Oncelikle nazal steroidleri kullanmak gerekir. Na-
zal steroid olarak budesonid, mometazon, flutikazon, tri-
amsinolon gibi preparatlan kullanmaktayiz. Cocuklarda
ise flutikazon veya mometazonu tercih etmekteyiz. Nazal
steroid tedavisinde bazi hastalarda baglangicta istenilen
sonug elde edilemeyebilir. Bunun nedeni:

1. Hastada temelde steroidlere yamit vermeyecek kistik
fibrozis ya da siliyer diskinezi gibi bir patoloji vardur.
Bu vakalar mukozada eozinofil degil nétrofil hakimiye-
ti ile karakterizedir,

2. Hastada steroidin intranazal dagilimini engelleyecek
derecede biiyiik polipler vardir, bu ortadan kaldirilinca
steroid tedavisine yamt verecektir (Mygind ve Lild-
holdt, 1997).

» Sistemik steroidi masif polipozis vakalarmda tercih
etmekteyiz. 60 mg/giin prednizolona oral yolla bag-
layip, her giin azalan dozda iki hafta siireyle kullan-
maktayiz. Van Camp ve Clement (1994) 25 masif
polipozis vakasina oral prednizolon tedavisi uygula-
muglardir ve vakalarin semptomlarinda belirgin dii-
zelme ile birlikte 25 vakanmn 10’unda poliplerin ri-
noskopik anteriorda goriilemeyecek kadar kiiciildii-
glinii ifade etmektedirler. Ayni ¢alismada tedaviye
yanit veren vakalarin bir siire sonra poliplerinin tek-
rarlama egilimi oldugu ve kisa siireli sistemik stero-
id tedavisinden sonra topikal steroid tedavisine de-
vam edilmesi gerektigi belirtilmis, 9 aylik izleme so-
nucu sadece bir vakanin cerrahi tedaviden vazgegile-
cek dlgiide tedaviye yamit verdigini, diger vakalarin
ise ortalama 5 ay sonra cerrahi tedavi gerektirecek
lgiide poliplerinde niiks geligtigi belirtilmistir.
Aragtirmacilar cerrahi endikasyonu konulan hasta-
larda ameliyattan once sistemik steroid tedavisinin
uygulanmasi gerektigini, amacin hastalifin tam ola-
rak tedavisi olmasa bile steroidin polipleri kiigiilte-
rek cerrahiyi kolaylastiracagini ifade etmektedirler.
Baz1 otorler ise iki haftalik oral prednizolon tedavi-

sinin cerrahi uygulanmadan 6nce intermittent olarak
3 ya da 6 ayda bir tekrarlanmasini énermektedirler
(Farrell, 1993). Pediyatrik vakalarda ise sistemik ste-
roid tedavisi, cocuklarda gelisme gerilifine neden
olabilecegi icin, kullamilmamalidar.

* Tuzlu su lavaj

= Alerji ile birlikte ise antihistaminik (degilse vermi-
yoruz)

« Dekonjestan ise burun titkanikliginin ¢ok fazla oldu-
gu ve nazal steroid kullammuinim zor oldugu vakalar-
da kisa stireli, dmegin 1 hafta verilebilir.

» Son zamanlarda zafirlukast, zileuton gibi lokotrien
antagonistlerinin 6zellikle arasidonik asit metabo-
lizmas: yoluyla olusan patolojilerde, 6rnegin Samter
sendromu gibi aspirin hipersensitivitesi olan polipli
vakalarda yararli oldugu belirtilmektedir (Vaughan,
2000). Bu konuda daha fazla arastirmaya gereksinim
vardir.

Hasta yukaridaki sekilde ii¢ aylik medikal tedavi sonra-

s1 diizelmiyorsa, cerrahi tedaviye karar verilir.

Cerrahi tedavi

Nazal polipozis vakalarinda cerrahi tedavinin amact:

»  Obstruktif anatomik varyasyonlarn (DSN, konka bullosa
vs.) diizeltmek, bu sekilde polip olusumunda rol oynadi-
§1 One siiriillen temas yiizeylerinin ortadan kaldinlmast;

* Hastalikli ve medikal tedavi ile kii¢iilmeyen patolo-
jik mukozanin yani poliplerin temizlenmesi;

» Hem burun hava yolunu hem de siniislerin ostiumla-
ri agarak fonksiyonlarini normal yapabilir hale ge-
tirmektir.

Bu amagla, polipozis vakalarinda endoskopik cerrahi
uygulanmaktadir. Hastalar1 hemen her zaman genel anes-
tezide opere etmekteyiz. Nedeni:

1. Bronslar korunarak ozellikle bronsial hiperreaktivitesi
olan vakalarda astma krizini énlemek;

2. Bu grup hastalarda genellikle patolojinin yaygmn olma-
st nedeniyle ameliyatin uzun siirmesi;

3. Cogunlukla 6zellikle revizyon vakalarinda fibrotik po-
lipler temizlenirken hastalarin lokal anestezide agr
duymalar1 nedeniyle genel anesteziyi tercih etmekteyiz.

Endoskopik cerrahi yontem olarak nazal polipozis va-
kalarinda, polip olmayan vakalarda uyguladigimiz ESC
teknifinden bazi farkliliklar vardir;
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« Biiyiik polipler ameliyatin basinda temizlenmelidir. fossa kaninadan ¢alisilarak) polipoid mukoza skleto-

Bunun amaci cerrahi yontemin uygulanacag anato-
mik olugumlarin ortaya konmasi (orta konka, proses-
sus unsinatus, bulla etmoidalis gibi) ve cerrahi tekni-
gin daha Onceki béliimlerde tanimlandig: sekliyle
uygulanabilmesinin saglanmasidir.

Polip vakalarinda mukoza patolojisinin yaygm ol-
masi nedeniyle daha siklikla orta konkay: rezeke et-
mekteyiz (Resim 6). Ozellikle orta konkamn patolo-
jiye katuldigr durumlarda, konkanmn 6n yapisma ye-
rinde 4-5 mm birakilarak, konka lateral nazal duvara
yapigma yerinden yani bazal laminadan keserek sub-
total rezeke edilir. Konka rezeksiyonu yapilirken
konka cekerek degil postero-inferiora dogru keserek
rezeke etmek gerekir. Arka yapigma yerinin sfenopa-
latin foramene komsulugu nedeniyle sfenopalatin ar-
terin dallannin bu iglem sirasinda kanamasi muhte-
meldir. Adrenalin emdirilmig ped ile tampone edile-
rek cofunlukla kanama durdurulur. Durmamas: ha-
linde bipolar bayonet forseps ile koterize edilir. Bu
boélgede korliik riski nedeniyle monopolar koter kul-
lanilmaz. Bizim klinik tecriibelerimizde yukarida
bahsettigim sekilde usuliine uygun yapilan rezeksi-
yonlarda son 5 yilda sadece bir vakada koter kullan-
ma ihtiyacimiz olmustur. Orta konka rezeksiyonu
sonrasi genis sfenoidotomi, frontal resesin temizlen-
mesi ve genis maksiller antrostomi yapilmalidir.
Konka rezeksiyonunun amaci sadece patolojik doku-
nun temizlenmesi degil ayn1 zamanda ameliyat son-
ras1 pansuman ve kontrolleri kolaylastirmak ve uy-
gulanacak topik tedavinin de hastalikli siniis muko-
zasina ulagsmasini saglamaktir (Resim 7).

Polipozis vakalarinda mikrodebrider (shaver) pato-
lojinin temizlenmesinde oldukga yararh bir cihazdir
(Resim 8). Biiyiik polipler sapindan Blakesley-Wil-
de forseps ile tutulup kolayca temizlendikten sonra,
etmoidektomi ve major siniislerin i¢indeki polipoid
mukozanin tiraglanarak temizlenmesi, siniislerin ke-
mik yapilan skletonize edilmedigi igin, iyilesmeyi
daha saglikl ve kolay hale getirir. Maksiller siniis
icindeki polipoid dokuyu temizlemek, daha dogrusu
tiraglamak icin genis bir sekilde olugturulmus olan
MMA dan sonra fossa kaninadan trokar ile girilerek
trokarimn ig¢inden atravmatik u¢lu mikrodebrideri so-
kup MMA agikligindan ise agili (30 ya da bazen 70)
endoskoplarla direkt goriis altinda (intranazal bakip

nize etmeden tiraglanarak temizlenir. Yapilan calig-
malarda skletonize etmeden tiraglanarak temizlenen
hastalikli mukozanin daha ¢abuk ve saglikl: iyilesti-
g1 gosterilmigtir. Bu nedenle mukozay: tamamen
soymaktan kagimilmalidir. Maksiller siniis mukoza-
sinin tiraglandigi durumlarda mukoza iyilesinceye
kadar natiirel ostiuma dogru olan mukosilier hareket
yeterli olmayacagindan, bu vakalarda tiraslanan
maksiller siniis mukozasimnm biiyiikligiine gore
MMA ya ilave olarak genig miidahele edilmis vaka-
larda inferior meatal antrostomi (IMA), daha az
miidahale edilmis vakalarda ise inferior meatusa si-
likon dren konmalidir. Bu sekilde postoperatif erken
donemde tiraglanmis mukozada yeterli olmayan sili-
er hareket nedeniyle biriken sekresyon ya da kan si-
zintisl, yergekimine uygun olarak dren ya da
IMA’dan drene olur. Bu tip vakalarda erken posto-
peratif donemde inferior meatal drenaj yapilmadig:
zaman biriken sivi ya da kan mukosiliyer aktivite
tam olmadi@ i¢in ya enfekte olacak veya hematoma
neden olacaktir. Ameliyat sonrasi ileri donemlerde
mukoza iyilesecegi icin mukosilier hareket agilmig
olan MMA’ya dogru normal fizyolojik paternini ka-
zanacaktir. Modifiye Caldwell-Luc ameliyati ozel-
likle yukarida belirttigim maksiller siniis mukozasi-
nin ileri derecede polipoid ve inflame oldugu haller-
de, mikrodebriderin olmadigi durumlarda, fossa ka-
nina’dan kiigiik bir pencere agarak ayni islem yapila-
bilir. Ancak maksiller siniis mukozasmi klasik Cald-
well-Luc ameliyatinda oldugu gibi soymaktan kagi-
nilmalidir. Massif polipozis vakalarinda, eger gere-
ginden fazla konservatif davranilacak olursa grmegin
patolojiye katildig: halde orta konka korunacaksa ya
da MMA kii¢iik olusturulursa veya major siniislerin
icindeki polipoid mukoza birakilirsa, postoperatif
lenfodemle birlikte zaten zeminde mevcut olan mu-
koza hastalig1 kolaylikla niiksetmekte ya da hic dii-
zelmemektedir. Yapilan arastirmalar gostermistir ki
Fransiz’larin nasalizasyon dedikleri siniislerin genis
marsupializasyonu ile ayni hasta grubuna uygulanan
daha konservatif ESC’nin sonuglar kargilagtirildi-
ginda, nazalizasyon prosediiriiniin fonksiyonel so-
nuglari daha iyidir (Jankowski ve ark., 1997). Bu tip
vakalarda yeterli cerrahi tedavi ile birlikte ameliyat
sonrast lyilesme doneminde uygulanacak medikal



it2009.0rg

PANEL 3

tedavi (ozellikle steroid), iyi sonug elde etmek icin
cok onemlidir.

Nazal polipozis vakalarinda laser kullanimi konu-
sunda literatiirde laser cerrahisi ile ugrasan kisilerin
bile, hemn ameliyat siiresini hem maliyetini arttirdig:
hem de yararina inanmadiklari i¢in, polipozis vaka-
larinda laser cerrahisini tercih etmediklerini belirt-
mektedirler (Farrell, 1993). Osguthorpe (1993) ise
lasere tiniversite kosullarinda bile nadiren gerek duy-
dugunu, Osler-Rendii-Weber hastalifinda, koagiilo-
patilerde ve asistan egitiminde kullandiklarini, en-
doskopla KTP, mikroskopla ise CO, laseri tercih et-
tiklerini belirtmektedir.

Nazal polipektomi ameliyat: eger hastanin genel du-
rumu ESC’ye izin vermiyorsa lokal anestezi ile poli-
pektomi yapilabilir. Son zamanlarda kullamlan, yu-
kanda bahsettifim mikrodebrider ile polipektomi
daha pratik ve hastalar tarafindan daha kolay tolere
edilebilir bir yontem olarak uygulanabilir (Krouse ve
Christmas, 1996). Ozellikle polipektomi yapilmis
vakalarda ameliyat sonrast medikal tedavi oldukca

onemlidir.

Postoperatif medikal tedavi
+ Antibiyotik tedavisi postoperatif dénemde proflak-

tik ya da antienflamatuar amagla kullanihir. Ozellik-
le makrolid grubu antibiyotikler (6rnegin klaritromi-
sin 250-500 mg/giin) 2-3 ay siireli kullamlabilir.
Polipozis vakalarinda postoperatif dénemde uzun
slire nazal steroid kullaniminin yinelemeyi belirgin
bir sekilde azaltt1g1, bircok arastirmac tarafindan be-
lirlenmistir (Mygind, 1996). Ameliyat sonras: eris-
kin hastalarda budesonid, flutikazon, mometazon,
triamsinolon gibi nazal steroid preparatlan kullan-
maktayiz. Cocuklarda nazal steroidlerin 5 yasindan
sonra kullanilmas: genel olarak kabul edilmekle bir-
likte daha erken yaglarda kullanmak gerekirse, fluti-
kazon ve mometazon preparatlarini sistemik emili-
minin daha az olmasi nedeniyle tercih etmekteyiz
(Van Cauwenberge ve ark., 2000; Bolt ve ark.,
1995). Kronik rinosiniizit vakalarinda da postopera-
tif donemde nazal steroid kullanilmakla birlikte, po-
lipozis vakalarinda ameliyat sonrasi daha uzun siire
kullanilmas: uygundur. Hastalarin takibinde endos-
kopik kontrollerde mukoza iyilesinceye kadar nazal
steroide devam edilmelidir.

+ Sistemik steroid: Kontrendikasyonu yoksa (diyabet,

mide tilseri gibi) tiim polipozis vakalarinda ameliyat
sonrasi kullanmaktayiz. Genellikle tercihimiz olan
prednizolon kg bagina 1 mg/giin olarak (ortalama 60-
70 mg/giin) baslanur. Gittikge azalan dozlarda verile-
rek bir hafta sonunda 5 mg/giin’e inilmis olur, daha
sonra bir hafta siireyle 5 mg/giin yani giinde tek tab-
let olarak oral verilir (1. giin 60mg, 2. giin 50 mg, 3.
giin 40 mg, 4. giin 30 mg, 5. giin 20 mg, 6.giin 10
mg, 7. giin 5 mg ve bir hafta siireyle daha 5 mg/giin).
Sistemik steroid kullaniminda oral prednizolon uy-
gulamasini, yan etkilerinin daha az olmasim dikkate
alarak tercih etmekteyiz. Alternatif tedavi olarak de-
po steroid preparatlart ya da ACTH preparatlarinin
enjektabl olarak kullamlabilecegi s6ylenmekte ise
de, ACTH preparatlarmnin direkt steroid preparati ol-
mamasl, siirrenal glandlan stimiile ederek etki gos-
termesi nedeniyle, ACTH preparatlarmin antienfla-
matuar etkisi diger steroid preparatlarina gore daha
diistiktiir (Axelrod, 1993). Diger parametazon, metil
prednizolon gibi enjektabl depo steroid preparatlari-
nm ise, enjeksiyon sonras1 3-4 haftaya kadar etkile-
rini siirdiirebilmelerine kargilik, siirrenal glandi sup-
rese etmeleri gibi ciddi yan etkilerinin oral prednizo-
lona gire daha fazla olmasi nedeniyle tercih etme-
mekteyiz. Nazal polipozis vakalarinda iki hafta sii-
reyle yukanda soziinii ettifim oral prednizolon teda-
visini uygulamaktayiz (Vaughan, 2000). Eger nazal
polipozis vakasinda sik niiks nedeni olusturacak
olumsuz prognostik faktorler yani sistemik bir prob-
lem varsa, 6rnefin brongial astim, Samter sendromu,
alerjik rinit ya da AFS gibi daha uzun siireli diisiik
doz oral steroid tedavisi kullanmaktayiz. Bu vakalar-
da birinci hafta sonu 15 mg/giin’e diisiiyoruz (1. giin
60mg, 2. giin 50 mg, 3. giin 40 mg, 4. giin 30 mg, 5.
giin 25 mg, 6. giin 20 mg, 7. giin 15 mg) ve ii¢ hafta
siireyle daha 15 mg/giin, yani toplam bir ay, ikinci 4
hafta giinde 10 mg, tigiincii 4 hafta ise glinde 5 mg
prednizelon olmak iizere, toplam 3 ay oral steroid te-
davisini uygulamaktayiz. Pediyatrik vakalarda siste-
mik steroid gelisme geriligine neden olmasi nedeniy-
le kontrendikedir.

Tuzlu su lavaji: Hasta siimkiirerek kabuk ve pihtila-
n temizler. Ozellikle nazal steroid uygulamasindan
once mutlaka tuzlu su ile nazal kavite temizlenmesi
daha sonra nazal steroid uygulanmalidir. Son zaman-
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larda burun lavajinda tuzlu su yerine ringer laktat
preparati kullanilmakta ve mukosilier hareketin iyi-
legmesi iizerine daha etkili oldugu sdylenmektedir.

« Alerji ile birlikte ise antihistaminik kullanilabilir.
Alerjik riniti olmayan hastalara antihistaminik kul-
lanmiyoruz.

Ameliyat sonrasi basari

Nazal polipozis vakalarinda ESC sonuglar konusunda li-
teratiirde %80 civarinda bagan elde ettiklerinin belirtilmesi-
ne (Larsen ve Tos, 1994) karsilik, Vleming ve De Vries
(1990) nazal polipozis nedeniyle ESC uyguladiklan ve sika-
yetleri diizelmig olan 165 vakanin %352’sinde endoskopik
kontrollerde residiv hastalik bulgusu saptamigtir. Bu konu-
daki kisisel tecriibelerimiz ise ESC’yi ilk uyguladifimiz
1990-1991 yillar arasindaki 75 vakanin analizinde gogun-
lugunu polipozis vakalarinmn olugturdugu hasta grubunda
hastalarin sikayetlerindeki diizelme %67 iken endoskopik
kontrollerde %353 basari elde edebildik (Unlii ve ark.,1997)
(Resim 9). Lawson (1994) intranazal etmoidektomi vakala-
rinin analizinde en kotii prognoza polipli vakalarin sahip ol-
dugunu belirterek astim ve polipozisi olan hastalarda cerra-
hinin bagarisint %350 olarak rapor etmistir. Bu da polipozis
vakalarmin postoperatif sonuclarinin ESC’nin uygulandig
diger siniizit vakalarma gore biraz daha diigiik oldugunu
gostermektedir. Klossek ve arkadaglari (1997) ise, polipli
vakalarmn postoperatif 3 yillik izlenmesi sonrasi etmoidekto-
mi kavitesini degerlendirmigler ve posterior etmoidde % 88,
anterior etmoidde %41 ve frontal reseste sadece %31 ora-
ninda normal mukoza saptamislardir. Pediyatrik vakalarda
ise Bolt ve arkadaglar (1995) %77 oraninda sikayetlerde
diizelme, objektif degerlendirme ile de %52 oraninda basa-
rili sonug aldiklarini rapor etmislerdir.

ANTROKOANAL POLIPLER

Siniis mukozasindan geliserek naturel veya aksesuar
ostiumundan nazal kavite ve nazofarenkse (koana) ilerle-
mis, soliter poliplere verilen isimdir Ilk defa 1906 yilinda
Killian antrokoanal poliplerin tanimlamasim yapmigtir.
Frontokoanal, sfenokoanal polipler olabilcegi gibi, koanal
polipler dendiginde hemen daima antrokoanal polipler an-
lagilir (Batsakis ve Sneige, 1992; Lopatin ve ark., 1997).
Antrokoanal polipler maksiller siniis mukozasindan orijin
alir ve cogunlukla posterior fontaneldeki aksesuar ostium-
dan nazal kavite ve koanaya ilerler. Bazen biiyiik antro-
koanal polipler orofaringeal kitle olarak kargimiza gikabi-

lir. Rinoskopi anteriorda orta konka ile septum arasindan
gelisen polipler sfenokoanal, orta konka ile lateral nazal
duvar arasindan geligen poliplerin ise antrokeanal polipler
olarak basitce ayirimi yapilabilir.

Antrokoanal poliplerin gelisimiyle ilgili olarak siniisiin
natiirel ostiumunun kronik obstruksiyonunun neden oldu-
gunu iddia etmektedirler. Berg ve arkadaglar (1988) ise
antrokoanal poliplere maksiller siniis mukozasindan geli-
sen ve biiyliyen intramural kistlerin neden oldugunu iddia
etmektedir. Calismasinda polipin kistik komponentindeki
sivinin protein zelligi ile intramural kistlerin sivisindaki
protein 6zelligini ayni olarak bulmuglardir. Intramural
kistler biiyiiyerek maksiller siniisii doldurup daha sonra
natiirel ya da aksesuar ostiumdan nazal kavite ve koanaya
ilerleyerek koanal poliplerin gelistigi, ayn1 aragtirmacilar
tarafindan iddia edilmektedir. Bizim de klinik gozlemleri-
miz benzer sekildedir. Vakalarimizda daha sonra bahsede-
cegim polipin kistik komponenti diginda maksiller siniis
mukozasinda ¢cogunlukla multipl, ayn intramural kistlerin
mevcudiyetini saptadik. Alerjinin antrokoanal poliplerle
olan iligkisi tarigmalidir. Bazi1 otorler alerjinin antrokoa-
nal polip gelisimi ile iligkisi oldugunu diisiiniirken, bazi
yazarlar koanal poliplerle alerjinin ilgisi olmadigini iddia
etmektedirler. Bu konuda son zamanlarda yapilan bazi ¢a-
lismalar antrokoanal polipli vakalarda diger polipoziz gru-
bundan daha fazla siklikta alerjik rinit bulgusu saptadikla-
rint bildirmislerdir (Farrell, 1993; Cook ve ark., 1993).
Etiyolojide pediyatrik vakalarda kistik fibrozisin de rolii
oldugu iddia edilmektedir (Myatt ve Cabrera, 1996).

Baz1 yazarlar antrokoanal polipleri sinonazal polipozi-
sin bir varyanti olarak degerlendirerek daha yiiksek oran-
lar belirtmelerine ragmen, ¢gogunlukla antrokoanal poliple-
rin nazal poliplerin %3-6’sm1 olusturdugu kabul edilmek-
tedir (Cook ve ark., 1993). Genclerde ve erkeklerde daha
siktir. Bilateral antrokoanal polipler rapor edilmis olsa bi-
le hemen daima tek taraflidir (Myatt ve Cabrera, 1996).
Polipin nazal kavite ve koanaya dogru ilerlemis solid ve
maksiller siniis i¢inde de kistik komponenti vardir. Hasta-
larda genellikle burun tikaniklig1 sikayeti mevcuttur. [lave
olarak geniz akintist ve koku bozuklugu da bulunabilir.
Muayenede tek tarafli polip olarak karsimiza gikar. Eger
polip biiyiikse bazen muayenede orofarenksten goriilebilir.
Endoskopik muayene ile polipin orijini daha iyi degerlen-
dirilebilir. Radyolojik olarak direkt grafiler fazla bilgi ver-
mez. Paranazal siniis BT incelemesi ile degerlendirilebilir.
Antrokoanal poliplerin radyolojik goriintimii tipiktir. Ko-
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ronal kesitte tek tarafl total maksiller siniis opasifikasyo-
nu ile birlikte orta meatusta {izeri diizgiin (polipoid) yumu-
sak doku kitlesi goriiniimii mevcuttur, Aksiyel incelemede
ise, bazen polipin posterior fontanelden gikan sap kismi ve
nazofarenkse ilerlemesi net olarak goriintiilenebilir. Eger
siniizit ile birlikteyse diger siniislerde de mukoza degisik-
likleri izlenebilir. Maksiller siniis total ya da totale yakin
opasifiye olmasi nedeniyle, siniis i¢inde multipl intramural
kist olup olmadigini radyolojik olarak degerlendirmek
miimkiin degildir. Hem polipin kistik komponentinin igin-
de sivi olmasi, hem varsa intramural kistin iginde siv1 ol-
masi, hem de maksiller sinis i¢indeki sivi kolleksiyonu bi-
ze total ya da totale yakin bir opasite seklinde goriintii ve-
rir . Bu aymmmin MR incelemesi ile de yapilmasi miimkiin
olmayabilir. Bu nedenle yukarida bahsettigim etiyolojisin-
de de rol oynayan polipin kistik komponentinden baska
varsa intramural kistlerin mevcudiyetinin intraoperatif de-
gerlendirme disinda saptanmasi hemen hemen miimkiin
degildir. Hastanin klinigi, muayene ve endoskopik bulgu-
lar1 BT goriintiisii ile birlikte tani koydurucudur. Aywrici
tanida juvenil nazofarengeal anjiyofibroma, ensefalosel,
nazofarenks maligniteleri, ileri derecede biiviik adenoid
vejetasyon, konka hipertrofisi, kistik fibrozis ve alerjik fun-
gal siniizit akla gelmelidir (Wooley ve ark., 1996; Aktas
ve ark., 1998). Antrokoanal poliplerin tedavisi cerrahidir.
Cerrahi olarak polipin nazal ve nazofaringeal solid kom-
ponenti, siniis igindeki kistik komponenti ve eger varsa si-
nis icindeki diger intramural kistler gikarilmalidir. Giinii-
miizde tercih edilen cerrahi yéntem endoskopik siniis cer-
rahisidir. Ameliyatin baglangicinda polip sapindan tutula-
rak ¢ikarilir. Bu islem biiyiik poliplerde kolay degildir. Ba-
zen birkag parga halinde ya da burundan degil peroral yak-
lagilarak polip kitlesini ¢ikarmak gerekir. Ameliyat sadece
bu sekilde birakilacak olursa ¢ogunlukla niiks eder. Daha
sonra intranazal olarak unsinektomi yapilir. Hastanin pre-
operatif incelemesinde etmoid bulla ve diger etmoid hiic-
reler normalse back-biting forseps ile total degil parsiyel
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inferior unsinektomi yapilabilir ve posterior fontanele
dogru genis bir MMA olusturulur. Eger aksesuar ostium
varsa, ki genellikle vardir ve polip buradan nazal kaviteye
ilerlemigtir, MMA ile birlestirilmelidir. Eger hastada et-
moid enfeksiyonu ya da diger siniislerde enfeksiyon varsa,
total unsinektomi ile birlikte endoskopik etmoidektomi
uygulanir (Resim 10). Daha sonra agili endoskoplar yardi-
miyla (30 ve 70 derece) maksiller siniis i¢i gézlenir. Mak-
siller siniis i¢inden polipin kistik parcasi ve efer varsa di-
ger intramural kistlerin ¢ikarilmasi ¢ok énemlidir (El-Gu-
indy ve Mansour, 1994). Bu amacla baz1 otorler maksiller
siniis igine transnazal yolla ve MMA yoluyla miidahele et-
melerine karsilik, maniiplasyonun zor, ayrica maksiller si-
niis 6n duvarma miidahelenin giic olmasi nedeniyle biz,
transnazal MMA yoluyla agili endoskoplarla bakarken ay-
mi zamanda fossa kaninadan trokarla girip trokarin iginden
mikrodebrider gegirerek (ayn1 amagcla forseps de kullanila-
bilir) siniis i¢ine miidaheleyi yani kombine yaklagimi
(transnazal+fossa kanisa) tercih etmekteyiz. Bu vakalarda
elimizde mikrodebrider ya da 6zel forseps yoksa modifi-
ye-Caldwell-Luc amaliyati yani fossa kaninadan kiigiik
bir pencere agma seklinde ayni iglem yapilabilir. Burada
dikkat edilmesi gereken maksiller siniis mukozasi soyul-
mamali sadece kist ya da kistlere miidahele edilmelidir.
Bizim bu konudaki uygulamalarimizda, kisisel olarak
ameliyat ettigim biitiin vakalarda bir ya da birkag tane po-
lipin kistik komponentinden ayr intramural kist saptadik
(Resim 11). O nedenle antrokoanal polip vakalarinda mak-
siller siniis igine cerrahi girisim yapilmalidir, yetersiz ola-
cak olursa niiks edecektir. Hastalara ameliyat sonras1 mu-
koza iyilesmesini kolaylastirma amaciyla tuzlu su lavaji ve
nazal steroid vermekteyiz.. Literatiirde pediyatrik vakala-
rin postoperatif sonuglarinda (muhtemelen fazla konserva-
tif davramildigy igin) niiks oranmnin biraz daha yiiksek ol-
masma karsilik, yukarida tanimlandifn sekilde kombine
cerrahi tedavi sonrasi birgok ¢alismada niiks rapor edilme-
mistir (El-Guindy ve Mansour, 1994).
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Astim, karmagik bir hastaliktir ve basitge tek bir fizyopa-
tolojik mekanizma ile agiklanamaz. Astimli gocuklarin
%40’ inda ilk ataklar ilk 2 yas sirasinda ortaya ¢ikar. Astim,
siklikla higilt: ile ortaya ¢ikar (1). Hagilty, siit gocuklarninda
ve okul dncesi cocuklarda ¢ok sik goriilen ve cocuk dokto-
runun karsisina tam ve tedavisi yoniinden siklikla problem
olarak ¢ikan bir semptomdur. Cocukluk ¢ag1 astiminmn ya-
rattif1 akciger hasarlarinin erigkin ¢agda solunum fonksiyon
testlerini %20’ye varan oranlarda bozabilecegi gosterilmis-
tir (2). Hisiltih ¢ocuklann aileleri de genellikle ¢ok endise-
lidir ve en biiyiik korkular arkasindan astim gikmasidr.

Griiltilii solunum gikayeti ile bagvuran bir siit gocugu-
nun ya da okul 6ncesi ¢ocugun sikayetini anlayabilmek
i¢in gocuk doktorunun en biiyiik sorunu, ebeveynden ya da
bakan kigiden alinan hikayede higilti, hirilts, horultu ya da
balgam bulunmasi gibi stzlerle aslinda neyi tanimlamak
istediklerini anlayabilmektir. Bu ¢ocuklarda genellikle ri-
nit de tabloya eslik ettigi i¢in, ist solunum yollarindan ge-
len sesler de eklenmekte ve tablo daha da karmasik olmak-
tadir. Ingilizce’de kullanilan “wheezing” kelimesinin tam
karsilig: bircok dilde yoktur, bunun yaratti31 tanimlama
giicliigii olabilmektedir. Tiirk¢e’de “hisilt” kelimesi ihti-
yaci tam olarak karsilamakta ve hastalarla goriigme sira-
sinda tammlama i¢in yararli olmaktadir. Hasta ailesinin
gozlemlerine dayanarak cesitli semptomlar hakkinda tam
bir fikir sahibi olmak miimkiin degildir. Cocuk doktora ge-
tirildiginde tesadiifen higbir bulgu yoksa problem daha da
biiytir. Doktor higiltiy1 duysa bile bu duruma ¢ok ¢esitli
hastaliklar neden olabilecegi igin, tan1 her zaman kolay de-

gildir.

Bir hastaya astim tanisimin konulabilmesi i¢in (3):

- hava yolu tikaniklig: belirtileri (Gksiiriik, hisilti, nefes
darlif1 veya hizli soluma),

- tam veya kismen doniigiimlii hava yolu daralmasi,

- diger muhtemel tanilarn dislanmas: gereklidir.

Astimin belirti ve bulgular: ¢ok degiskendir ve birgok
¢ocukluk caf1 hastahigr ile kanigabilir. Bir yandan astim ta-
nusi stklikla konulamamakta ve bu cocuklar gerekli tedavi-
yi almamaktadir. Diger yandan her higilti ve Oksiiriik astim
degildir, siit cocuklan ve kiigiik gocuklara gereksiz yere ve
uzun siire astim tedavileri vermemek icin dikkatli olmak
gereklidir,

Cocuklara astim tanist koymak i¢in 3 basamak vardir:
Once astimdan siiphelenmek gerekir. Cok dikkatli bir hi-
kayeye dayanarak ve belirtilere odaklanarak tani konulur.
Bundan sonra tam objektif dlgiimlerle kesinlestirilir(3).

Bu yazida, astim tanis1 konusunda gergeklesmis son ge-
ligmeler 1g181nda hazirlanan uzlag: raporlari goz Oniine ali-
narak, cocuk astimina yaklagim ve tam: yontemleri lizerin-
de durulacaktir (4,5,6).

Hikaye

Aynntih hikaye alma, tamy1 dogru koymada, semptom-
lar1 saptamada, tetikleyici faktorleri bulmada ve hastaligin
agirhik derecesini saptamada en onemli ara¢tir. En onemli
semptomlar oksiiriik, hisilt, solunum giigliigii, nefes darli-
81 veya stk solumadir. Hikayede dikkat edilecek en 6nem-
li nokta semptomlarm ataklar halinde gelmesi ve ¢ok uzun
siiren ya da devaml ataklar olmamasidir. Bazen hisiltiya
oksiiriik de eslik eder ve aile sadece Oksiiriigii saptamig
olabilir

Siit ¢ocuklarinda, meme veya mama emerek beslenme
dénemlerinde, ileri yaslara gore hava yolu tikamkliklarma
daha sik rastlamlmaktadir, clinkii kiigiik bebekler mecbu-
ren nazal solunum yaparlar ve ancak burunlan kapah oldu-
gunda oral yoldan solurlar. Nazal konjesyon nedeniyle
emme sirasinda siklikla hinltili solunum yaparlar. Bu hi-
rilt1 ve kaba sesler anne tarafindan hisilt: olarak nitelendi-
rilebilir. Gliclii emmekte olan ag bir siit bebeginde solu-
num igi artar ve bu efor, beslenmeyi engelleyen solunum
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gugliigiine yol agabilir. Bunu basite almamak ve proble-
min burunda oldugundan emin olmak gerekir (7).

Semptomlarin ortaya ¢ikis bicimi de ¢ok 6nemlidir. Y1l
boyu mu yoksa mevsimsel mi oldugu, devamli mt yoksa
hecmelerle mi ortaya ¢iktig1, baslangici, siiresi, siklig1, sa-
bah-aksam farklari, cocugun etrafta kogmasi ve merdiven
¢ikmast ile ortaya ¢ikan hisilti ve oksiiriik gikayetleri aras-
tirtlmalidar.

Belirtileri tetikleyen ve hastalif1 agirlagtiran faktérler
aragtinlmalidir. Viral iist solunum yolu enfeksiyonlari, ev
i¢i ve ev dig1 alerjenler, egzersiz, cevre ve mekan degisik-
likleri, evde, okulda ve sokakta maruz kaldif1 irritanlar
(sigara, temizlik malzemeleri, parfiimler ve gesitli sprey-
lerden ¢ikan giiglii kokular, egzos), psikolojik faktérler,
ilaglar, gidalar ve gida katki maddeleri, hava, 1s1 ve nem
degisiklikleri dnemlidir.

Hikayede en ¢ok dikkat edilmesi gereken konulardan
biri, higiltinin ne zaman bagladigidir. RSV ye bagli viral
enfeksiyonlar cogunlukla 2.-4. aylarda goriilir ve bronsi-
yoliti takiben higiltis1 olmaya devam eden ¢ocuklarda hi-
siltili gocuk haline dénme ihtimali yiiksektir (8,9) ileri
vaslarda astimli olan hastalarin %25’inde semptomlarin
ilk yasgta basladig: belirlenmektedir ama astimlilarin go-
gunda sikayetler 2.-6. yaglarda baglamaktadir. Bronkopul-
moner displazi ve benzer klinik tablolar olan gocuklar
prematiiredir ve sikayetler daha ilk giinlerden ¢ikar. Bazi
dogumsal anatomik anomaliler ¢ocugun dogdugu giin bag-
lar ve devam eder, bazi hastaliklarda ise daha ge¢ cikar.
Sikayetlerin ¢cok erken ya da ¢ok geg ortaya cikmasi, hisil-
tinin atipik oldugunu diisiindiirmelidir.

Ataklarin agirhik derecesi de dnemlidir. Higiltih cocuk-
larda genellikle hafif derecede hava yolu tikaniklig1 vardir
ve normal giinliik aktiviteyi bozmaz. Tikaniklik arttikga
ailesi gocugun daha hizli solumakta oldugunu fark edebi-
lir.

Ailede atopik hastalik hikayesi alinirken sadece ana-ba-
ba ve kardesler sorgulanmahdir. Cocukta ilk aylarda siit
cocugu egzamasi ve annede astim saptanmasi, kalici ve
tekrarlayic1 hisiltilarin riskini iki kat artirmaktadir (10);
inek siitii alerjisi siit ¢ocuklarinda daha ¢ok gastrointesti-
nal semptomlara neden olur, hisilti yapma ihtimali diigiik-
tiir, Eger hugiltr gergek inek siitii alerjisine bagl ise, cogun-
lukla iirtiker ya da baska agir dékiintiilerle beraber olur.

Oksiiriik Tipinde Astim: Bu hastalarda ana bulgu kro-
nik oksiiriiktiir. Ozellikle ¢ocuklarda goriiliir ve geceleri
cok daha fazla problem olmaktadir. Bu hastalarda akciger

fonksiyonlarinin veya hava yolu agirn duyarliligimin degis-
kenligini ya da balgam eozinofilisini gistermek cok énem-
lidir. Oksiiriik tipinde astimin eozinofilik bronsitten ayirt
edilmesi gerekir. Eozinofilik bronsitte, dksiiriik ve balgam
eozinofilisine ragmen akciger fonksiyonlan veya havayo-
lu asin duyarhiligs gostergeleri normal bulunmaktadir.
Aymmcr tamda disiiniilmesi gereken diger hastaliklar gas-
tro-dzofageal reflii, geniz arkasi akintisi, kronik siniizit ve
ses telleri disfonksiyonudur.

Egzersize Bagl Bronkokonstriksiyon: Fizik aktivite,
cogu astimli hastada astim semptomlarinin en 6nemli ne-
denidir. Egzersize bagh bronkokonstriksiyon, egzersizden
10-15 dakika sonra baglar. Genellikle 40-45 dakikada ge-
cen tipik astim semptomlan ya da bazen inat¢1 dksiiriik ile
kendini gésterir. Ozellikle kosma en giiclii uyaricidir. Her
iklimde gelisebilmesine ragmen, kuru ve soguk havada da-
ha sik, sicak ve nemli iklimlerde ise seyrektir. Baz1 astim-
l1 ¢ocuklar sadece egzersize baglh semptomlarla bagvurur-
lar, Boyle hastalarda astim tams: giipheli olursa egzersiz
testi yapilabilir. Sekiz dakikalik kogma protokolii kolay-
Iikla yapilabilir ve astim tanist i¢in kuvvetli bir kanittir,

Fizik Muayene

Astim semptomlar degisken oldugu icin solunum siste-
minin fizik muayenesi normal bulunabilir. Oskiiltasyonla
duyulan en sik anormal bulgu, havayollarindaki daralma-
nin kesin gostericisi olan higiltidir. Ancak astiml kisilerde
higilti hi¢ olmayabilir ya da sadece giiglii ekspiryum ma-
nevrast ile duyulabilir. Fizik muayene ile, ayiric1 tamda
digiiniilen baz1 hastaliklarin olmadigimin  gdsterilmesi
amaglanmaktadur.

Higiltih gocuklar genellikle sisman ve mutludurlar. Ancak
bu genel inanct destekleyecek bilimsel veriler voktur. Eger
biiyiime ve gelisme geriligi varsa, kistik fibroz veya diger
agir kalp ya da akciger hastaliklarim diisiinmek gerekir.

Altta yata bir problem yoksa, higiltali cocuklarin gogiis
yapist normal ve simetriktir. Ust solunum yollarinda ade-
noid hipertrofisi veya larinksten gelen seslerin akciger
iginden gelen seslerle karigtinllmamasi gerekmektedir. Siit
gocuklarinda hafif tikamklik sirasinda higilt, sadece eks-
pirasyon sonunda duyulur, atagin siddeti arttikca hem tiim
ekspirasyon hem de inspiryum boyunca duyulur. Krepitas-
yonlar histltili ¢ocuklarda duyulmaz, ancak akut viral
bronsiyolit sirasmda siktir. Tekrar eden higiltist olan co-
cuklarda orta-agir ataklar sirasinda pnémoni olmasa da
krepitasyonlar duyulabilir.
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incelemeler

Hikayesinde ve fizik muayenesinde 6zellik olmayan
bir higiltili ¢cocuga yapilmas: gereken incelemelerin sa-
y1s1 cok azdir. Son yillarda “malpraktis” korkusu ile bu
cocuklara, ¢ok sayida ve ¢cogu gereksiz, pahali tetkikler
yaptirilmakta ve radyasyon ile travmaya maruz birakil-
maktadirlar.

Tekrarlayan higiltis1 olan ve daha 6nce hig filmi ¢ekil-
memis olan her ¢ocuktan mutlaka basit akcifer réntgeni
istenmelidir. Ik defa hisilt ile gelen bir gocukta gereksiz
oldugu bildirilmekle birlikte, maalesef iilkemizde tiiber-
kiiloz riski nedeni ile ¢ektirilmesinde yarar olduguna
inanmaktayim. Okul oncesi ¢ocuklarda yabanci cisim
siiphesi ile ilk higsiltida bile mutlaka film gekilmelidir.
Hisiltili cocuklarin ¢ogunda akciger filmi normaldir ya
da bilateral simetrik asirt havalanma goriilebilir; bazen
ufak atelektazi alanlan ozellikle orta lobda goriilebilir.
Bunun disinda saptanan her tiirlii imaj daha ayrmtili in-
celenmelidir.

Bilgisayarli tomografi, tipik hisiltis1 olan ¢ocukta ge-
reksizdir, boguna radyasyona maruz birakir.

Oksijen satiirasyonu tipik higiltils cocuklarin ¢ogunda
normaldir. Eger dogru 6l¢iilmiis ve diisiik ise, agir tika-
niklik ya da bagka bir akciger problemini diisiindiirmek-
tedir.

Brong agin duyarhiligi, astimin ana klinik tablosudur
ama bazi kronik akciger hastaliklarinda da olur. Brons ag1-
1 duyarliligi olan hastalarda fizik aktivite ile ya da agla-
manin neden oldugu hiperventilasyonla, normal insanlar-
dan ¢ok daha kolaylikla hava yolu tikanikhig1 ortaya ¢ikar.
Hisiluli ¢ocuklara rutin incelemeler icinde provokasyon
testlerinin yapilmasina gerek yoktur.

Cocuklarda Solunum Fonksiyon Testleri

Erigkinlerde ve biiyiik ¢ocuklarda akciger fonksiyon
testlerinin dl¢iimii solunum yolu hastaliklarinin bir parga-
st haline gelmistir. Ancak bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda
bu objektif degerlendirmeleri yapmak son zamanlara ka-
dar miimkiin degildi.

Akciger fonksiyon testlerinin yapilacag: yer ¢ocuk icin
huzur verici bir ortam olmalidir. Birgok testin saglikli ya-
pilabilmesi i¢in bebegin uyumas: gereklidir. Bu amag i¢in
en ¢ok kullanilan sedatif kloral hidrattir. Nispeten giivenli
oldugunun diigtiniilmesine karsilik, higiltili gocuklarda ok-
sijen satiirasyonunda diigme ihtimali nedeniyle boyle be-
beklerde oksijen satiirasyonunun takibi gereklidir.

Zorlu Ekspiratuar Akim Olgiimleri
Spirometri (FEVi, FVC, FEVI/FV(C) tercih edilen 6l-
climdiir, Astimli hastalara bakan her doktorun bu dlgiimii

gereginde yaptirmas: sarttir. Geri doniisebilirlik ya da de-
giskenlik, tedavi ile ya da kendi kendine semptomlarin dii-
zelmesi ile hava akimi kisitliginin degismesini géstermek-
tedir. Spirometrik olgtimii yaptiktan sonra bronkodilatdr
ilag inhale ettirilmesi ve bundan 20 dakika sonra 6l¢limiin
tekrarlanmasi ile hava yolu tikanuklifinin var olup olmadi-
g1, varsa bronkodilatére yamti aragtirilir. Inhale kortikos-
teroidler gibi etkili kontrol ilaclartyla yapilan uzun siireli
tedaviler ile de geri dontisebilirlifin belirlenmesi miim-
kiindiir.
- Havayolu tikamkligim gosteren en onemli parametreler
FEV, ve FEV,/FVC’dir.
- Kisa etkili bronkodilatér inhalasyonundan sonra
FEV.de %12 ya da 200 ml artig saptanmasi, astim ta-
nisint kesinlestirmeye yarar.

Doruk Akim Hizinin (PEF) Izlenmesi

Cocugun astim semptomlarl gdstermesine ragmen spi-
rometrik dl¢iimlerin normal oldugu durumlarda ve hem
hastaligin agirhik derecesini hem de ilaglara alinan yanitla-
r1 degerlendirmede birkag hafta PEF izlemesi yapmak ya-

rarli olabilir.

Spirometri, PEF o6l¢timlerinden daha degerlidir, ¢iinkii
PEF daha cok biiylik hava yollarin gosterir, daha gok bir
izleme aracidir ve tani koymada duyarlili31 azdir.

Uzun siireli izleme i¢in PEF 6lctimleri iki sekilde yapi-
labilir: Ya cocuk hicbir ilag almadan har sabah &l¢iim ya-
pilir ve bu degerler o ¢ocugun en iyi giiniinde yapabildigi
degerle karsilagtirilir; ya da sabah-aksam ol¢iimler yapilir
ve aradaki farkin %20’den fazla olmas: astimin iyi kontrol
edilmedigini gosterir.

Diger Yontemlerle Solunum Fonksiyonlarimn Olciimii:
Yedi yasindan kiiciik ¢ocuklar bu zorlu ekspirasyon

manevrasini bazen tam olarak yapamazlar, 0 zaman tani

belirtilere dayanarak konulur. Ancak teknolojik olanaklar:

iyi olan merkezlerde daha ileri incelemeler yapilabilir.
Zorlu ekspiratuvar akimlan 6lgmek igin kiiciik cocuk-
larda kullanilan esas yontem “hizli g6giis kompresyonu
teknigidir”. Bu yontemde pozitif basing rezervuarina bag-
11, sisirilebilir bir torakoabdominal yelek kullanilir. Tidal
bir inspirasyon sonunda gogiis ve karna aniden basme uy-
gulayacak sekilde sisirilir. Agiz hizasindaki akim &lgiimii
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i¢in gocugun burun ve agzimi kapayan bir maskeye bagh
olan bir pnémotograf ile Sl¢iiliir (11).

Solunum sisteminin normal biiyiimesi ve gelismesi ile
ilgili arastirmalar ve solunum sisteminin hastaliklarinin
tanist icin bu yontem ok yararli olmustur. Ornegin
Vma FRC somatik biiyiime ve akciger hacmi ile linear bir
artig gostemektedir. Bircok ¢aligmada beta sempatomime-
tikler ile tedaviden sonra bronkodilatatdr yanitt bu yén-
temle gosterilememistir. Baz1 ¢aligmalar ise, bebeklerin
inhale bronkodilatator ilaglardan yararlandigi kanisini do-
gurmaktadir. Son yillarda bu teknik ile 0.75 san’lik bir sii-
re igindeki zorlu ekspiratuar hacmi 6lgme seklinde modi-
fikasyon yapilmustir. Bazi degisiklikler ve standartlagtir-
malar ile, gelecekte ¢ok yararli bir yontem olacag: diisii-

niillmektedir.

Rezistans ve kompliyans élciimleri

Spontan solunum yapan bebeklerde rezistans ve komp-
liyans cesitli yontemlerle dl¢iilmektedir. En sik kullanilan
test okliizyon (tikama) yéntemi ve viiciit pletismografisi-
dir. Forse ossilasyon teknigi de son yillarda gittikge geli-
sen bir yontemdir.

Hering-Breuer refleksini uyaran teknikler

Bu teknikler, hava yolu okliizyonu ile hem inspiratuar
hem de ekspiratuar kaslarda tam bir gevseme olusarak,
okliizyon siiresince alveolar basing ile agiz hizasida tam
bir dengelenme olmasi prensibine dayamir. Bu yontemlerin
baglica iki uygulanma teknigi vardir (12).

Coklu-soluk tikama tekniginde, cok sayida solunum
hareketi sirasinda agiz hizasinda kisa siireli titkamalar ya-
pilarak basing olgiiliir. Tikamalar FRC iizerindeki degigik
hacimlerde yapilir ve hacim basing egrisi seklinde yorum-
lanir (13).

Tek-soluk tekniginde, hava yolu inspirasyon sonunda
kapatilir, ekspirasyon pasit olarak gerceklesir. Pasif ekspi-
ratuvar akim-hacim egrisi ¢izilir. Total ekspirasyon hac-
minin agiz hizasinda dlgiilen basinca boliinmesi ile komp-
liyans hesaplanir, Rezistans hesaplanmas: ise ekspiratuvar
zaman sabitinin kompliyansa boliinmesi ile bulunur,

Forse osilasyon teknikleri

Bu teknik 1950°den beri erigkinler icin uygulanmakta-
dir ama cocuklarda son yillarda uygulanmaya baglamis-
tir. Total respiratuvar sistem impedensi (Zrs) olgiimleri
icin kullanilmigtir. Bunu élgmek i¢in solunum sistemine

siniizoidal varyasyonlar i¢in basing (Prs) uygulanir (14).
Bu, degisik frekansla ses dalgalari veren bir aletle sagla-
mir. Zrs hesaplanmast Prs/V seklinde olur. Cocuklarda
forse osilasyon kullammi agaidaki nedenlerden dolay:

zordur.

1. Solunum sayisinin sik olmasi ve nefeslerini tutamama-
lan

2. Agiz cevresinden hava sizintist olmasi, solunum yolla-
rmda basinci diigiiriir.

3. Ust hava yollarinda kompliyansin fazla olmasi, hava
yolu rezistansimin gergekte oldugundan daha diisiik he-
saplanmasina yol acar.

Bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda solunum fonksiyon
testlerinin degerlendirilmesine ancak son yillarda énem
verilmesine karsilik, hizla yeni teknikler gelistirilmekte-
dir. Bu teknikler olduk¢a karmasik fizik prensiplere da-
yandigindan, ¢ok yakin zamana kadar klinisyenler tara-
findan uygulanmas: ve hasta icin yardimc olabilecek gii-
venilir sonuglar alinmast miimkiin degildi. Kullananlar
icin kolay hale getirilmis, pratik ve bilgisayarli sistemler
yeni yeni piyasaya verilmeye baglanmigtir. Bu konudaki
en biiyiik sorunumuz degisik teknikler i¢in ¢ocuk norm-
larinin heniiz mevcut olmamasidir. Gelecek birkag yil
icinde ¢ok daha emin yorumlar yapabilecegimize inan-
maktayiz.

Hava Yolu Agiri Duyarlihiginin Olciimii

Semptomlarinin astimi diigiindiirmesine karsilik, solu-
num fonksiyon testleri normal bulunan hastalarda 8lciim-
ler yapilabilir. Bu &l¢limler inhale metakolin ve histamin
gibi maddelerin verilmesi ile direkt ya da inhale mannitol
vermekle ve egzersiz yaptirmakla indirekt hava yolu kar-
silastimalan ile yapilmaktadir. Hava yolu duyarlilifmim
oOlgiilmesi, astim semptomlarma neden olan faktérlere kar-
s1 duyarhk ifade edilmektedir. Test sonuglart genellikle,
verilen agonistin FEV,’de %20 diisiise neden olan provo-
katif dozu ile ifade edilmektedir.

Bu testlerin astim tamisinda duyarliliklar: yiiksek ama
ozgiilliikleri diigiiktiir. Negatif test sonuglari inhale steroid
almayan hastalarda persistan astimi diglamaya yarar. Po-
zitif test her zaman astim var demek degildir, ¢linkii hava
yolu agir1 duyarhilif, alerjik rinitli, kistik fibrozlu, bron-
sektazili ve kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hasta-
larda da saptanabilir.
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Enflamasyonun invazif Olmadan Olgiimii

Soluk ile verilen nitrik oksit dlciimleri, astimli hastalar-
da yiiksek bulunmustur. Olgiimlerin ¢ok kiigiik yaglardaki
cocuklarda bile giivenilir sekilde yapilabilecegi bildiril-
mektedir. Akut hecmeler sirasinda yiikselip kortikosteroid
tedavisinden sonra diismektedir. Son yillarda solukla veri-
len NO ile balgam eozinofilisi arasinda paralellik bulun-
mustur (15).

Tekrarlayan higiltis1 olan 2 yasimdan kii¢iik ¢cocuklarda
yapilan serum eozinofil katyonik protein (ECP) éiciimleri
ile bronkodilatér yaniti arasinda baginti bulunmustur(16).
Rutin kullamimda degeri azdir ¢iinkii duyarlilig1 diigiiktiir.

Verilen solugun yogunlastirimasi yontemi, son yil-
larda biiyiik aragtirma merkezlerinde kullanima giren

veni bir yontemdir. Basit, pratik ve ¢cocugun kolaylikla
yapabildigi bir sistemle verilen solufun i¢inde bulunan
hava yolu inflamasyonu gostericilerini belirlemek
miimkiindiir(17,18). Verilen soluk ¢ogunlukla su buha-
rindan olugmaktadir, ayrica i¢inde solunum sivist dam-
laciklart ve aerosol parcaciklari bulunmaktadir. Bu
damlaciklar akcigerin epitelini doseyen sividan gel-
mektedir. Hidrojen peroksit, eikosanoidler, nitrojen tii-
revleri gibi enflamasyon iirlinlerinin belirlenmesi ile
astim tanisi desteklenmektedir. Bu ¢aligmalarm ileride

¢ocuk astiminin tanisinda yararli sonuglar verecegini
tahmin etmekteyiz.

Alerjik Durumun Degerlendirilmesi

Astim ile alerjik rinit arasindaki gii¢lii baginti gbz 6nii-
ne alindiginda, alerjilerin, alerjik hastaliklarin ve ozellikle
alerjik rinitin varlii, solunum semptomlar: olan hastalar-
da astim tanis1 ihtimalini artirmaktadir. Astimli hastalarda
alerji derl testleri ya da ozgiil IgE 6lciimleri ile alerjilerin
saptanmasi, astim semptomlarina neden olan risk faktorle-
rini saptamaya yarar.

Alerjik durumun saptanmasinda alerjenlerle yapilan
alerji deri testleri ana tam1 yontemidir. Basit, yapilmasi ko-
lay ve ucuzdur ve yiiksek duyarhiliga sahiptir. Ancak deri
testleri uygun yapilmadiginda yalanci pozitif ve yalanci
negatif sonuclara neden olur. Ozgiil IgE olciimleri, deri
testleri kadar fikir verici degildir ve cok daha pahalidir.
Testlerin pozitif bulunmasi her zaman hastaligin alerjik ol-
dugunu ya da astima bu alerjenin neden oldugunu goster-
mez, ¢iinkii baz: kisilerde hi¢bir semptom olmadan 6zgiil
IgE antikorlar saptanabilir. Hastanin hikayesi ile alerjenle
temastan sonra semptomlarin ortaya ¢ikip ¢ikmadign ko-
nusunda bilgi alinmalidir. Serumda total IgE &l¢iimiiniin
atopi tanisinda hicbir degeri yoktur.

Global Strategy for AsthmaManagement and Prevention 2006. The Global Initiative for Asthma 2006. http://www.ginasthma.com/Guidelines Resources.asp.
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COCUKLARDA GUNCEL ASTIM TEDAVISi

Prof. Dr. Feyzullah Cetinkaya

Maltepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, istanbul

Cocukluk astimmda vakalarin yaklasik olarak %70 in-
de semptomlar li¢ yagindan once baglar ve akcigerlerdeki
kalic1 hasarlarin ¢ogu alti yagina kadar olusur. Onun igin
¢ocuklarda astim tedavisine bir an evvel baglanmasi ve te-
davinin su amaclara ulagmasi beklenir:

1. Gece semptomlar: da dahil olmak iizere, semptomlarin
tamamen veya onemli Olciide azaltilmasi

. Ataklarin en aza indirilmesi

. Acil servis bagvurulariun ortadan kaldirilmasi

. Beta-2-agonist ilaglara olan ihtiyacin en aza indirilmesi

. Egzersizler i¢in kisitlama olmamasi

. Solunum testlerinin normale yakin olmasi

e = AN R SO UUI 6

. Ilag yan etkilerinin hi¢ olmamasi veya ¢ok az olmasi
Bu amaglara ulagmak i¢in brongial astim tedavisinde kul-

lanilan ilaglar1 esas olarak iki ana gruba ayirabiliriz. Bunlar:

I. Antienflamatuvar ilaglar

1I. Bronkodilator ilaglar

Tablo-1: 0-4 vyas arasi cocuklarda persistan astim tedavisi

Anti-enflamatuvar ilaglar

1 Kortikosteroidler: Inhale ve sistemik formlari

2 Kromolin sodyum-Nedokromil sodyum

3 Teofilin

4 Lokotrien reseptdr antagonistleri

Bronkodilator ilaglar ise

1. Kisa etkili beta-2-agonistler: Salbutamol, Terbiitalin

2. Uzun etkili beta-2-agonistler: Salmeterol, Formoterol

3. Ipratropiyum bromiir

Bu ilaglarin astim tedavisinde rasyonel olarak kullanil-
masi igin hastalik, siddetine gore dért formda tanimlanmus
ve yag gruplarina gore kullanulacak ilag segenekleri belir-
lenmistir. Bunlar aralikli (intermitan) astim, hafif persis-
tan, orta persistan ve agir persistan astimdir. Ilk basamak
olan aralikli astimda biitiin yas gruplarinda ihtiyag duyul-
dugunda kisa etkili beta-reseptdr agonistlerinin kullanilma-
s1 yeterlidir. Ikinci basamaktan itibaren kullanilacak ilaglar
yag gruplarina gére Tablo 1, 2 ve 3’te gosterilmigtir.

2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak 5. Basamak 6. Basamak

Tercihan Tercihan Tercihan Tercihan Tercihan

Distik doz IKS Orta doz iKS Orta doz IKS + Yiik. doz IKS + Yiik. doz IKS+
LABA? LABA LABA + oral KS

Diger Secenekler

LTRA Diger Secenekler Diger Secenekler Diger Secenekler
Kromolin Orta IKS + Yiksek iKS+ Yitksek [KS+LTRA+
LTRA LTRA oral KS

iKS:inhale kortikosteroidler, LABA:Uzun etkili beta-reseptér agonistleri, LTRA: Lokotrien reseptdr antagonistleri

Tablo-Il: 5-11 yas arasi ¢cocuklarda persistan astim tedavisi

2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak 5. Basamak 6. Basamak

Tercihan Tercihan Tercihan Tercihan Tercihan

Dustik doz IKS Diisiik doz IKS + Orta doz IKS+ Yiik. doz IKS+ Yiik. doz IKS+
LABA LABA LABA LABA + oral KS

Veya Veya

LTRA Orta doz iKS Diger Secenekler Diger Segenekler Diger Secenekler

Kromolin Diger Secenekler Orta [KS + LTRA Yiksek IKS+LTRA Yiksek IKS+LTRA+
oral KS

Nedokromil Diisiik IKS + LTRA Orta IKS + Yiiksek IKS+ Yiiksek [KS+

Teofilin Teofilin Teofilin Teofilin + oral KS

Dusiik 1KS +Teofilin
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Tablo-111: 12 yas ve (stli ¢ocuklarda persistan astim tedavisi

2. Basamak 3. Basamak 4. Basamak 5. Basamak 6. Basamak
Tercihan Tercihan Tercihan Tercihan Tercihan
Diisuk doz IKS Distik doz IKS + Orta doz IKS+ LABA Yitk. doz IKS+LABA  Yiik. doz IKS+LABA+

LABA veya oral KS
Veya Veya Veya Veya Veya
LTRA Orta doz IKS Diger Secenekler Diger Secenekler Diger Secenekler
Kromolin Diger Secenekler Orta IKS + LTRA Alerjik vakalarda Alerjik vakalarda

Omalizumab Omalizumab
Nedokromil Dusuk IKS + LTRA Orla [KS + Teofilin
Teofilin Distk IKS + Orta iKS + Zileuton
Teofilin

Dasiik 1KS + Zileuton

Tablo-1V: Hastanede akut astim atag tedavisi

Orta siddette astim atag
Araci cihazla 2-4 sikm B2 agonist verilir.

15 dak. sonra tekrar degerlendirilir.

Agir astim atagi - Yasanmu tehdit eden astim
Beta-agonist verilir.

salbutamol (2-5 yas: 2.5mg; >5 yas: 5mg) veya
vas: bmg; =5 yas: 10mg) O2 ile birlikte verilir.
Oksijene devam edilir.

Prednizolon verilir(2-5 yas: 20mg; >5 yas 30-40mg) oral veya
parenteral yolla

terbutalin (2-5

Yanit alinirsa Yanmit alimamazsa
inhale 2 agoniste

her 30 dak. bir devam

inhale B2 agoniste devam
(1-4 saate bir)

Oral prednizolon

-20 mg (2-5 yas)

-40 mg (>5 yas)

Oral prednizolon
-20 mg(2-5 yas)
-40 mg(>5 mg)

Yagamu tehlikesi belirtileri varsa
Hasta youn bakima alinir
Ayrintili kan gazi, akciger grafisi incelemesi
Nebilize B2 agoniste devam edilir,
ipratropiyum bromir 0.25mg her 30 dak bir
iV aminofilin

Gerekirse entiibasyon ve mekanik vent.

Akut astim atagindaki tedavi yaklasin Tablo 4°de gés-
terilmistir.

Inhale kortikosteroidler astim tedavisinde kullanilan asil

ilaclar olup su durumlarda mutlaka kullanilmalidir.

« Son iki yilda astim semptomlarinin alevlenmesi

» Haftada iic kere ya da daha fazla siklikta beta agonist
gerekmesi

» Haftada iicten fazla sayida semptom olmasi veya birden

fazla gece semptomlart olmasi

inhale kortikosteroidlerin yan etkileri azdir

En sik oral kandidiazis ve ses kisiklig1 olur. Agiz yika-
ma ve araci cihaz kullanimi bu yan etkileri azaltir,

Gunlik doz>1000 mcg’in olunca deride incelme, ko-
lay morarma ve adrenal baskilanma olabilir. Sistemik
KS’nin uzun stire kullanimi osteoporoz, hipertansiyon,
diabetes, katarakt, hipotalamik-pitiiiter-adrenal aks siip-
resyonu, obesite, deride atrofi ve kas gii¢stizliigii yapabi-
lir. Ulkemizde sik kullamlan inhale kortikosteroidler ve
egdeger dozlan Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo-V: Cocuklarda sik kullanilan inhale kortikosteroidlerin esdeger dozlari

ilag Diisiik doz (pg) Orta doz (pg) Yiiksek doz (pg)
Beklometazon 100 - 200 200 -400 >400
Budesonid 100 - 200 200 400 >400
Budesonid-Nebiil 250 - 500 500 -1000 >1000
Flutikazon 100 - 200 -500 >500

Astim ilaclarinda doz azaltimi

« Astimda semptomlar kontrol altina alindiktan sonra en
az ii¢ ay daha ilaglara aym gekilde devam edilir.

 Daha sonra semptomlari kontrol altinda tutabilecek uy-
gun doza inilecek sekilde ilaglar yavag yavas azaltilir.

Kaynaklar

« Kombine ilag tedavisi alan vakalarda &énce steroid do-
zunda her ii¢ ayda bir %25 olacak sekilde doz azaltim
yapilir.

¢ Steroid dozu 800 meg budesonid veya esdegeri bir do-
za ulagilinca diger ilaglar sirasiyla kesilir.

1. National Heart, Lung, and Blood Institute, National Asthma Education and Prevention Program. Expert panel report 3: guidelines for the diagnosis and management
of asthma. U.8. Department of Health and Human Services. August 2007. NIH publication 07-4051.

Bernstein DI. ABCs of Asthma. Clinical Comerstone 2008:8:9-22
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ALERJiK YORUYUS
Prof. Dr. Nihat Sapan

Chipps BE. Asthma in infants and Children. Clinical Cornerstone 2008:8:44-57
Bacharier LB, Boner A, Carlsen KH. Diagnosis and treatment of asthma in childhood: a PRACTALL consensus report. Allergy 2008;63:5-34

Global Initiative for Asthma. GINA Report. Global Strategy for asthma management And prevention. http://www.ginaasthma.org

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Allerji BD, Bursa

Uzun yillardir yapilan gozlemlerde alerjik hastaliklarin
karakteristik bir diizen i¢inde seyrettigi fark edilmistir.
“Alerjik Yiiriiylis” olarak isimlendirilen bu seyir sirasinda
genel olarak ilk goriilen klinik tablo atopik dermatittir ve
yagin ilerlemesi ile astim ve alerjik rinitin ortaya ¢iktigi
dikkati cekmigtir (1-2).

Son yillarda alerjik hastaliklanin gériilme sikliklarinin
artmas! erken ve dogru tam konulmasimin 6nemini artir-
mugtir. Bu hastaliklarin dogal seyrinin anlagilabilmesi ve
alerjik hastaliklar agisindan risk altindaki ¢ocuklarda aler-
jik durumun ortaya ¢ikmasini engelleyebilecek $nlemler
alinmas: ile prognozun degistirilebilecegi diigiiniilmiistiir.

Alerjik hastaliklarm ilk klinik tablolan atopik dermatit
ve besin alerjisi olarak ilk 2 yas icinde en yiiksek insidansa
ulagmaktadir. Atopik dermatitli vakalarin yaklagik yarisinda
bulgular ilk 6 ay i¢cinde baglarken, %85 kadar vakada bulgu-
lar ilk 5 yas i¢inde baglamaktadir (3). Besin alerjisinin orta-
ya ¢ikmas atopik dermatit ile paralel bir seyir géstermekte
olup, en yliksek insidans yine ilk 2 yag iginde goriilmekte-
dir. En yliksek besin alerjisi insidans: birinci y1l iginde orta-

ya ¢ikmakta, yasin ilerlemesi ile alerjik tepki gdsterilen be-
sinlere karsi tolerans gelismektedir. Inhalan allerjenlere kar-
$1 duyarlilagma 3 yag civarinda baglar ve siklikla astim ve
alerjik rinit gibi klinik tablolarla birlikte olur. Astimli go-
cuklarda ilk bulgular genellikle ilk 5 yas i¢inde ortaya ¢ik-
maktadir (4). Inhalan alerjenlere duyarlilik okul &ncesi yil-
larda gittikge artis gbstermektedir. Ev tozu akarlar, kedi ve
kipek gibi yil boyu alerjenlere duyarlilik, 2-5 yas arasinda
baglar ve bunun ardindan mevsimsel alerjenlere duyarlilik
baslar (3-5 yag arasinda) (5,6). Bir ¢alismada, 12 aylik go-
cuklarda yumurta alerjisi bulunmasinin, 3 yaginda inhalan
alerjenlere duyarhlik ¢ikmasi ile ilgili bir tahmin degeri ta-
sidify ortaya konmusgtur (7).

Alerjik hastalik gelistirme bakimindan riskli gocuklarin
erken donemde etkili bir sekilde belirlenmesi, atopik has-
taliklarin sikhiginn azaltma konusunda olanak saglayabilir.

Atopik hastaliklarin gelismesinde tahmin degeri olabi-
lecegi diisiiniilen ailede alerji oykiisii, kord kanminda IgE
diizeyi, besin ve inhalan alerjenler igin deri prik testleri ve
spesifik IgE testleri, atopik dermatitis, siit cocuklugu do-
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Tablo-I: Atopik hastaliklarda risk faktorleri

Kisisel oykii

Laboratuvar bulgular

Diger faktorler

Atopik dermatit
Vizing

Besin duyarlihig
Aeroalerjen duyarliligi
Aile oykiist

(in vivo/in vitro)
Kord kani IgE

Alerjen-spesifik IgE

Diyet
Enfeksiyonlanin sikhigi

neminde vizing atag1 gegirilmesi gibi bir¢ok konu arastiril-
mugtir. Risk altindaki ¢ocuklarin belirlenmesi amaciyla,
yapilan gesitli dogum kohortu galigmasinda atopik hasta-
liklarin gelismesinde etkili olan predispozan faktorler be-
lirlenmeye ¢alistlmistir. Bu aragtirmalarda elde edilen bul-
gularin degerlendirmesini Tablo 1 de gérmekteyiz (2).

Tucson cocuklar1 solunum aragtirmasi, dogum kohortu
olup astimm ortaya ¢ikmasiyla ilgili risk faktorlerini deger-
lendiren bir ¢alismadir. Ebeveynlerde astim bulunmas: ile
cocugun alerjik duyarliik gelistirmesi arasindaki iliskiyi de-
gerlendirmektedir. Annede astim bulunmasi 6 yaginda per-
sistan vizing bulunmast i¢in bir risk faktorii olarak bulun-
mugtur ve riskin 4 kat fazla oldufu goriilmiistiir (8). Aym ¢a-
lismada, ilk 6 yas icinde vizingi devam eden gocuklarda
(persistan vizing) 9 ayhkta olciilen serum total IgE degeri ilk
3 yasta vizingi olan ve sonra kaybolan (erken gegici vizing-
li) ve hi¢ vizing goriilmeyen ¢ocuklara gore anlamh olarak
yiiksek bulunmustur (8). Cocukta deri testi pozitifligi siklig-
nin, ebeveynlerde astim bulunmasi durumunda, ebeveynle-
rinde astm ve alerjik duyarlibk bulunmayan ailelerin ¢ocuk-
larina gore 6, 11 ve 16 yaslaninda artt1§1 gosterilmistir (9).

IgE yapmminm genetik kontroliiniin tamimlanmas: ile
birlikte alerjik hastaliklarin tahmin edilebilmesi amaciyla
kord kanindaki IgE diizeyi aragtinlmaya baglanmustir.

Bu konuda yapilan ilk ¢aligmalarda kord kani IgE diize-
yiile alerjik hastaliklarin geligmesi arasinda bir iligki oldu-
gu fikrini destekleyen bulgular elde edilmesine ragmen
sonraki calismalarda kord kam IgE diizeyinin diisiik sensi-
tiviteye ve spesifiteye sahip oldugunu ve atopik hastalik-
larla ilgili tahmin degerinin diisiik oldugunu géstermistir.

Almanya’da yapilan MAS calismasinda yiiksek kord
kam IgE degerinin 12 aylik ¢ocuklarda alerjik duyarlilik

Kaynaklar

gelismesi igin giiglii bir risk faktorii oldugu bulunmustur.
Ancak yine de pozitif tahmin degeri % 42’dir. Yiiksek
kord kant IgE degerinin ilk 5 yaginda vizing geligmesi igin
tahmin degeri bulunmamustir (10).

Son yillarda alerjik hastahklarin artis gosterdiginden
s0z etmistik; genel olarak kabul edilen goriis Th1 ve Th2
dengesinin Th2 lehine bozulmas1 ve Th2 sitokinler olan
IL-4, IL-5, IL-10 ve IL-14’lin artmasiyla IgE yapiminin
indiiklenmesidir. Bu dengenin bozulmasindaki en énemli
nedenin Bati tipi yasam bigimi oldugu diisiiniilmektedir.
As1 uygulamalar ve erken antibiyotik kullamminin artma-
s1ile birlikte cocukluk déneminde enfeksiyonlara yakalan-
ma sikliinin azalmasinin Th2 profilinin ortaya ¢ikmasin-
da etkili oldugu diisiiniilmekte ve bu duruma “hijyen hipo-
tezi” ismi verilmektedir,

Alerjik hastaliklarm dogumdan itibaren bir sira izleme-
leri s6z konusu olabilir. Ancak dikkati ¢eken bir diger nok-
ta da aslinda bir alerjik hastaligi sahip olanlarin bir bagka
alerjik hastahga da yatkin olduklaridir. Bu konuda yapilan
bir aragtirmada, astirm olan ve énceki dénemde atopik der-
matiti ve besin alerjisi bulunmayan 6-9 yas grubundaki 692
¢ocuk klasik alerjik yiiriiyiisiin tersine atopik dermatit yo-
niinden 9 y1l izlenmisler. Cocuklarin % 20’sinde 9 yillik ta-
kipte atopik dermatit ortaya ¢iktifi gériilmiistiir. Ozellikle
ev tozu akarlarnina duyarli olan gocuklarda ve multipl aler-
Jjik duyarlilik olan cocuklarda, atopik dermatitin anlaml
olarak daha sik ortaya ¢iktif1 gosterilmistir (11).

Sonug olarak “alerjik yiirityiis”, yasamin ilk yillarinda
atopik dermatitten astima gidisi ifade eden bir terim olarak
kullamlmasina karsilik, gercek anlamda alerjik hastalik
klinik tablolarimin birbirlerini izlemeleri seklinde bir acik-
lama ile daha genis Gl¢ilide tanimlanabilir.

1. ‘Wahn U, Von Mutius E. Childhood risk factors for atopy and the importance of early intervention. J Allergy Clin Immunol 2001;107:567-574.

2. Hahn EL, Bacharier LB. The atopic march: the pattern of allergic disease development in childhood. Immunol Allergy Clin North Am. 2005:25:231-246.

3. Kay ], Gawkrodger D.J., Mortimer M.J., The prevalence of childhood atopic eczema in a general population. J Am Acad Dermatol (1994) 30 : pp 35-39.
4. Yunginger I, Reed C, O’Connell E,, A community-based study of the epidemiology of asthma. Am Rev Respir Dis (1992) 146 : pp 888-894.
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103 : pp 1173-1179.

Wahn U., What drives the allergic march?. Allergy (2000) 55 : pp 591-599

Nickel R., Kulig M., Forster J., Sensitization to hen's egg at the age of twelve months is predictive for allergic sensitization to common indoor and outdoor al-
lergens at the age of three years. I Allergy Clin Immuncl (1997) 99 : pp 613-617.

Martinez F., Wright A., Taussig L., Asthma and wheezing in the first six years of life. N Engl J Med (1995) 332 : pp 133-138.

Crestani E., Guerra S., Wright A., Parental asthma as a risk factor for the development of early skin test sensitization in children. J Allergy Clin Immunol (2004)
113 : pp 284-290.

Edenharter G., Bergmann R.L., Bergmann K.E., Cord blood-IgE as risk factor and predictor for atopic diseases. Clin Exp Allergy (1998) 28 : pp 671-678.
Barberio G, Pajno GB, Vita D, et al. Does a 'reverse’ atopic march exist? Allergy;63:1630-1632.
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ASTIM VE RINITTE ORTAK YAKLASIM
Prof. Dr. Bilent Tutluoglu

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar AD, lstanbul

Ust ve alt solunum yollarinin anatomisi farklilik gos-
termekle beraber mukozal histolojileri benzerdir. Temel
farklilik, burundaki siniizoidler ve bronglardaki brons
diiz kaslarinin varlifidir. Benzer uyaranlarmn iist ve alt
solunum yollarinda reaksiyona yol agmasina karsilik,
iist solunum yollarinda antijen ve partikiil yiikii 10 mis-
li fazladir. Yanitlar ise benzerdir. Hem iist hem alt solu-
num yollar, degisik etkenlere kargi liimenin daralmasi,
mukus sekresyonu ve enflamasyon seklinde reaksiyon-
lar gosterir.

Astimli hastalarin birgogunda rinit olmasi tek hava yo-
lu konseptini giindeme getirmektedir. Alerjik ve nonaler-
Jik rinitlilerin birgogunda da astim vardir. Ne var ki ¢gogun-
lukla semptomlar bir organda baskindir ve difer organla
ilgili bilgiler gizlenmis veya yeterince iizerinde durulma-
mug olabilir.

Astimli hastalarin bircogunda tomografiyle ortaya
konulabilen rinosiniizit bulgular1 vardir. Ciddi astimli-
larda, hafif astimlilara gore daha fazla oranda rinosinii-
zit oldugu bilinmektedir. Astimhlarda brongiyal muko-
zanin yani sira burunda da eozinofilik bir infiltrasyon
vardir.

Alerjik rinitli hastalarin birgogunda metakolin veya
histamine karg1 artmig bir brongiyal reaktivite mevcuttur,
Her iki hastalik grubunda da brong igerisine yapilan aler-
Jjen uyarilari burunda, burna yapilan uyarilar ise bronglar-
da enflamasyona yol agar. Nazal ve bronsiyal enflamas-
yon siklikla birbirleriyle ilintilidir. Alerjik asumin yani
sira, nonalerjik astim ve KOAH’ta nazal semptomlarin
artmig olmasi, “Tek Hava Yolu” hastaligim destekler
maiyettedir.

Astimla birlikte riniti olan hastalarda astima bagh has-
taneye yatmalar, acil doktora basvurular daha fazladir ve
bu grup hastada tedavi maliyeti de daha yiiksektir. Ayni
zamanda bu hastalarda ise gidememe ve iiretim kaybi da

daha fazladir. Ayrica astim ve/veya alerjik rinitli hastalar-
da yasam kalitesi bozulmus olup her iki hastalifa sahip
olan kisilerde bu bozulma daha belirgindir.

Iki hastalig1 birden, ortak bigimde kapsayacak tedavi
secenekleri tercih sebebi olabilir. Tedavinin temelinde
alerjenden korunma 6nlemleri vardir. Bu énlemlerin etkin-
ligi tartisilmakla beraber, klinik pratikte birgok hekim ta-
rafindan kabul gérmekte ve gerek astim gerekse rinitte
medikal tedavinin yam sira koruyucu tedavi olarak hasta-
lara onerilmektedir.

Halen astim ve rinitte yaygin olarak kullamlan topikal
steroidlerin, her iki hastaligin seyrini etkilememekle be-
raber semptomlar: kontrol altina almak agisimdan 6nemli
secenekler oldugu herkes tarafindan kabul edilmektedir.
Intranazal steroidlerin riniti kontrol altina almadaki etki-
lerinin yani sira astim ataklarini ve asimdan dolay1 has-
taneye yatiglan azalttigr konusunda bulgular vardir. In-
trabronsiyal steroidlerin rinit kontroliinii de sagladig1 ko-
nusunda az sayida ¢alisma vardir ama bu iliski ¢cok belir-
gin degildir.

Antihistaminik ilaglar rinitli hastalarda endike olup
tek bagina astimi olan hastalarda etkinlikleri yoktur. Ri-
nit kontrolii saglayarak astima dolayli katki saglayabilir-
ler. Buna karsihk, lokotrien reseptdr antagonisti olan
montelukast, hem astim hem de rinit ortak patolojisinde
cok ciddi rol oynayan sisteinil lokotrienleri bloke ederek,
iki hastalifin birlikte tedavi edilmesine oOnemli katk1
saflar. Bu 6zelligi sayesinde montelukast, astimla birlik-
te alerjik rinit bulgulari clan hastalarin veya alerjik riniti
on planda olup sorgulandig1 zaman astima dair semptom-
lar1 da ortaya ¢ikan hastalarm tedavisinde 6nemli bir yer
tutmaktadir.

Ozgiil alerjen immiinoterapisi, 6zellikle alerjik rinitinin
kontrol altina alinmasinda giicliik ¢ekilen vakalarda bir te-
davi secenegi olabilir. Tek bagma astimda uygulanmasi
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onerilmez. Ozgiil immiinoterapinin alerjik rinitli hastala-
rin yasamlarimn ileriki dénemlerinde astim gelisim riskini
azalttigina dair bazi bulgular vardir.

Anti IgE monoklonal bir antikor olan omalizumab ile
tedavi, gerek astim gerek rinitte se¢ilmis vakalarda bagari-
I1 olmakla birlikte, su an igin, yiiksek maliyeti nedeniyle

sadece kontrol altina alinmakta giicliik ¢ekilen astimli has-
talarda bir tedavi secenegi olarak goziikmektedir.

Secilmis vakalarda yapilan sinonazal cerrahi girisimler
veya radyofrekans tedavi gibi nazal lokal girisimsel teda-
viler de, bazi hastalarda alt solunum yollan sikayetlerini
kontrol altina almada yararl olabilir.
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ALERJIK RINIT TEDAViSI
Prof. Dr. Suna Biyiikéztirk
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Alerjik rinitin optimal tedavisi ile sadece semptomla-
rin ortadan kaldirilmasi degil, aym zamanda altta yatan
enflamatuvar siirecin diizeltilmesi de hedeflenir. Hastali-
£in alt gruplarina ve siddetine gore diizenlenecek bir ba-
samak tedavisi, arzulanan tedavi hedefini elde etmeyi
saglayabilir (Sekil 1). Alerjik rinit tedavisi, hastada ayni
zamanda astimm da bulunma olasilig1 dikkate alinarak
diizenlenmelidir.

Alerjik rinit tedavisinde kullanilan baghca ilaglar, HI-
antihistaminikler, intranazal kortikosteroidler, sisteinil 15-
kotrien antagonistleri, oral ve topikal dekonjestanlar, siste-
mik steroidler, kromonlar ve antikolinerjiklerdir.

Oral Hl-antihistaminikler, orta-agir persistan alerjik
rinit diginda kalan basamaklarda ($ekil 1) birinci secenek
ilaglar olup, burun akimntisy, burun kagintisi, hapgirik ve goz
semptomlarina etkili olmalarina kargilik, konjesyon ve ona
bagli burun tikanikligini fazla gideremezler. Ikinci jene-
rasyon oral H1-antihistaminikler, giinde tek doz kullani-
lan, sedasyon yan etkisi bulunmayan ya da ¢ok diisiik dii-
zeyde olan ilaglar olarak oldukga sik kullamlmaktadir. To-
pikal Hl-antihistaminik etkili ilaglardan iilkemizde bulu-
nan azelastin, cabuk etki baglangic ile burun semptomla-
rini  rahatlatan bir preparattir ama minor lokal yan etki
gosterebilmekte, bazi hastalarda agizda aci tat birakabil-
mektedir.

Intranazal gliikokortikosteroidler, szellikle orta-sid-
detli perennial alerjik rinitte ilk secenek ilaglardir. Nazal
mukozada, reseptér diizeyinde yiiksek konsantrasyona
ulagabilirler. Nazal enflamasyonu ve nazal hiperreaktivite-
yi etkili bir sekilde azaltirlar. Nazal konjesyon ve koku
alamama gibi semptomlar tizerinde oldukga etkili olurlar.
Etkileri 7-8 saat sonra baglar, ancak maksimum etki yakla-
gik olarak 2 haftada ortaya ¢ikar. Bazi hastalarda etki bas-

langicinin 2 saat gibi kisa siirede olabildigi de gozlemlene-
bilmektedir. Intranazal kortikosteroidlerin diigiik oranda
mukozal irritasyon, kanama gibi lokal yan etkileri olabil-
digi gibi, gok seyrek olarak bazi sistemik etkileri de gorii-
lebilir. Ornegin beklometazon dipropionat ile cocuklarda
cok hafif diizeyde biiyiime yavaslamasi bildirilmistir.

Sisteinil I6kotrien antagonistleri, yeni alerjik rinit te-
davi kilavuzlarinda tiim basamaklarda H1-antihistaminik-
lere alternatif olarak veya onlar ile birlikte kullanilmasi
onerilmektedir. Ozellikle astmatik semptomlart olan aler-
Jik rinitli vakalarda antilékotrienlerin tedaviye eklenmesi
lyi bir secenek olabilir. Hem burun hem de gz semptom-
lant iizerine etkili olabilen bu ilaglardan en ¢ok montelu-
kast denenmistir. Baz1 ¢aligmalarda, montelukast ile lora-
tadin kombinasyonlarinin, iki ilacin tek baglarina kullaml-
malarina kiyasla ek bir yarar saglamadifi gosterilmisitr.
Son verilere gore lokotrien antagonistleri alerjik rinit
semptomlan {izerinde, oral H1-antihistaminiklere esit,
ama intranazal kortikosteroidlerden zayif etkiye sahip
olan ilaclardir.

Oral Hl-antihistaminik+intranazal kortikosteroid
kombinasyonlari, alerjik rinit tedavisinde yaygin olarak
kullanilmakla birlikte, bu kombinasyonlarimn etkililigi hak-
kinda yeterli veri bulunmamaktadir. Yakin zamanlarda ya-
pilan cesitli calismalar, intranazal steroid+H1-antihistami-
nik kombinasyonlarinin, bu ilaclarin tek baslarina kullanil-
malarina gore farkh bir etki yaratmadig1 sonucunu ortaya
koymustur.

Ozgiil immunoterapi: Alerjene 0zgii immunoterapi,
alerjik kisinin semptomlarimi diizeltme amaciyla, o kisiye,
duyarli oldugu alerjen ekstresinin gittikce artan dozlarda
uygulanmasidir, Inhalan alerjenlerle yapilan immunotera-
pinin alerjik rinit ve astim tedavisinde etkili oldugu, cok
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Alerjik rinit tanisi
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]

intermitan semptomlar

|

Persistan semptomlar

| |

|
|

v o
Hafi Orta-gidetli Hafif
Oral H1-
antihistaminik

veya intranazal H1-

Oral H1-antihistaminikler
veya intranazal H1-
antihistaminikler ve/veya

antinistaminix dekonjestanlar veya
velveya dekonjestan intranéza! kortikos);emid!er
veya LTRA®

veya LTRA* (veya kromon)

Persistan rinitie hastay: 2-4
hafta sonra yeniden gor

Tedavi basarnsizsa bir
basamak Uste ¢ik,

fyl ise 1 ay devam et

*|_kotrien reseptdr antagonistlert ** kortikosteroidier

Orta —agir

Sirasiyla

itranazal kortikostaroidler
H1-antihistaminikler veya LTRA"

Hastayi 2-4 hafta sonra tekrar degerlendir

Diizelmis Dizelmemis

v v

Basamak in ve 1 ay Tanyi ve sebepleri
devam et gbzden gegir

¥ v
intranazal KS Akinti varsa
dozunu arttir ipratropium ekle

Kasinti ve hapsgirk varsa
H1-antihistaminik ekle

Blokaj varsa
dekonjestan veya kisa

siireli oral KS** ekle
|

Yetersiz

Cerrahiye sevk

Alerjenden veya irritanlardan korunma uygun olabilir I

Konjonktivit varsa; oral H1 antihistaminikler,veya intrackiler antihistaminikler veya kromon ekle

Ozglil immunoterapiyi dikkate al

sayida klinik calisma ile gosterilmistir. Bu tedavi, immu-
nolojik tolerans saglayarak, alerjik hastalifin seyrini etki-
leyen, uzun siire etkili ve hastalarm yasam kalitesini yiik-
selten bir yaklagimdir. Son zamanlarda yayimlanan meta-
analizlerde, 6zgiil immunoterapi ile tedavi edilen alerjik
rinitli vakalardaki tedavi maliyetlerinin, ilaclarla tedavi
edilenlere oranla belirgin derecede azalmis oldugu bildiril-
mektedir.

Halen subkutan, sublingual, oral ve intranazal immuno-
terapi formlan mevcut olup iilkemizde sadece subkutan

(SCIT) ve sublingual (SLIT) immunoterapi ekstreleri kul-
lanilmaktadir. Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan
alerjen immunoterapisinin endikasyonlar1 ve kurallari, ge-
sitli araliklarla, kilavuzlar halinde yayimlanmaktadir (Tab-
lo 1).

Anti-IgE tedavisi: Rekombinan, hiimanize, monoklo-
nal anti-IgE antikorlari (omalizumab) serbest IgE’yi bloke
ederek, onun mast hiicrelerine ve bazofillere baglanmasi-
n1 engeller. Bu ilag, baglica ve dnceelikli olarak astim teda-
visinde kullanilmakla birlikte, difer alerjik hastaliklardaki

Tablo-1: WHO kilavuzlarina gére alerjen 6zgll immunoterapi endikasyonlar (4).

Semptomlar agirhikla alerjen maruziyeti ile tetiklenen hastalar

Uzun polen sezonu veya art arda polen mevsimlerinde semptom yagayan hastalar
Yogun alerjen maruziyetinde rinit ve alt solunum yolu semptomu veren hastalar
Antihistaminiklerin ve orta doz intranazal kortikosteroidlerin semptomlari kontrol etmede yetersiz kaldigi hastalar

Siirekli ilac tedavisi altinda olmak istemeyen hastalar
ilaclarin istenmeyen belirtilere yol actigi hastalar
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etkililigi de aragtnilmaktadir. Genig bir ¢alismada, mev-
simsel alerjik rinitli hastalarda omalizumab’in serum-IgE

Kaynaklar

diizeylerini diigiirerek, doza baglh bir sekilde klinik yarar
sagladigr gosterilmistir.
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NONALERJIK NONENFEKSiYOZ RINITLERDE TEDAViI

Dog. Dr. Berna Uslu Coskun

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Kulak Burun Bogaz Klinigi, Istanbul

Rinit, burun tikanikligi, burun akintist ve hapsimk gibi
yakinmalarin birine veya hepsine yol agan, alerjik veya no-
nalerjik etkenlerle ortaya ¢ikabilen, nazal mukozamn enfla-
matuar bir hastah@idir. Rinitler, alerjik, nonalerjik, enfeksi-
yoz ve diger rinitler olmak {izere 4 gruba ayrilirlar. Nonaler-
Jik rinitler grubu i¢inde vazomotor rinit, eozinofilik nonaler-
Jik rinit, hormonal rinit, ilaglara bagh olusan rinit, mesleksel
rinit, atrofik rinit ve gustatuar rinit bulunmaktadr.

NONALERJiK NONENFEKSIYOZ RiNiTLERDE
MEDIKAL TEDAVi

Nonalerjik rinit alt tiplerine yénelik tek bir ortak tedavi
bulunmazken, var olan medikal tedavilerin ¢ogu semp-
tomlara yoneliktir. Nonalerjik rinitlerin medikal tedavisin-
de kullanilan ilaglar arasinda, oral, nazal steroidler, nazal
antihistaminikler, nazal antikolinerjikler, sempatomime-
tikler, kapsaisin nazal sprey bulunmaktadir (Tablo 1).

VAZOMOTOR RINIT (NONALERJIK VE
NON EOZINOFILIK RiNiT)

Vazomotor rinit, ani baglayan, genellikle kisa siiren, bu-
run tikanukligi ve sulu nazal ve postnazal akinti ile seyre-

den, hiperaktif bir nazal mukoza hastaligidir. Bu hastalik-
ta alerji testleri negatif olup, nazal sekresyonda eozinofil
artigina rastlanmaz. Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen va-
ZOmotor rinitte semptomlart artiran uyarilar, nem ve 1s1 de-
gisimi, keskin koku, alkollii iceceklerdir. Semptomlar has-
tadan hastaya farklilik gosterdii igin semptomlar tetikle-
yen etkenlerin uzaklagtirilmas: gerekir. Burun tikamklig:
6n planda olan hastalarda tedavi kisa siireli dekonjestanla
ve nazal steroidle saglanirken, burun akintisi olan vakalar-
da nazal antikolinerjikler tedaviye katihr. Ayrica nazal
azelastin, kisa siireli, oral ve nazal dekonjestan, topikal
tuzlu su ve kapsaisin nazal sprey vazomotor rinit tedavi-
sinde kullaniimaktadir. Serum fizyolojikle yapilan irrigas-
yonlarin irritan maddelerin nazal mukozadan temizlenme-
sinde faydasi olur. Medikal tedaviye yamt vermeyen cok
siddetli burun akintist durumlarinda giiniimiizde artik bag-
vurulmayan ancak tarihsel degerini halen korumakta olan
vidian nérektomi bulunmaktadir. Vidian sinir kesilmesi ile
burna gelen postganglionik parasempatik lifler tahrip edi-
lerek vazomotor rinit etiyolojisinde var olan otonomik
dengesizlik dizeltiimeye ¢alisihr. Ancak bu girisimin
uzun donem sonuglar tartismalidir ¢linkii burnun para-

Tablo-1

iLAC Burun akintist Burun tikanikhigs Hapsirik Kasinti
Kortikosteroid + + + +
N.antihistaminik + + +
Antikolinerjik +

Sempatomimetik +

Kapsaisin e +
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sempatik inervasyonu yalmiz vidian sinirden degil ayni za-
manda silier gangliyon aracihig: ile anterior etmoid sinir-
den de kaynaklanmaktadir. Tim medikal tedavilerden ya-
nit alinamayan ya da medikal tedavilere bagh komplikas-
yonlar geligen hastalara alt konkaya yonelik cerrahiler uy-
gulanabilir.

EOZiINOFILIK NONALERJIK RINIT

Etiyolojisi tam olarak aydinlatilmamis olan NARES,
hapsirik nibetleri, bol sulu burun akintisi ile burun tika-
nikl1g1 ve hipozminin klinik tabloya eklendigi tipik bir na-
zal hiperaktivite sendromudur. Cilt testi negatif olup, na-
zal mukozada eozinofil artis1 ile seyreder. Bu rinit tipi na-
zal steroidlerden oldukga fayda goriir. NARES bir yetiskin
hastaligidir. Atopi ve ailede alerjik rinit Oykiisii yoktur.
Klinik semptomlar perrenial seyir gosterir, ancak parok-
sismal alevlenmeler de olabilir. Duman, kimyasal madde,
parfiim, havadaki 1s1 ve barometrik degisiklikler gibi irri-
tanlara kargt agir1 bir duyarlilik vardir. Semptomlar genel-
likle sabahlan yogundur. NARES’li hastalarin tedavisinde
ilk basamak, kisinin irritan ¢evre kosullarindan korunma-
sidir. NARES medikal tedavisinde nazal steroidler, oral,
topikal dekonjestanlar, kapsaisin sprey kullanilabilir. Igin-
de ac1 kirmizi biber 6zii ekstresi bulunan kapsaisin spreyin
uzun donem sonuglar halen yoktur. NARES nazal poliple
birlikte oldugunda oral steroid de kullanilabilir. Nazal po-
liplerin eslik ettigi NARES vakalarinda endoskopik siniis
cerrahisine bagvurulur, Alt konka hipertrofilerinde alt kon-
kaya yonelik cerrahilere bagvurulur.

HORMONAL RINIT

Hormon diizeyinde olugan degisiklikler rinit semptom-
larin ortaya gikarabilir. Ostrojenin arttif1 puberte, gebelik
veya digandan Ostrojen alinan durumlarda veya oral kon-
traseptif kullaniminda rinit semptomlan ortaya cikabilir.
Tiroid hormonlarinin da nazal mukoza iizerinde etkisi var-
dir. Klinikte hormonal nedenlere bagli ortaya ¢ikan en sik
rinit tipi gebelik rinitidir. Gebeligin 2. ayinda baslayan ve
gittikge artan semptomlar dogumdan sonra kaybolur. Os-
trojen ve progesteron artisi nazal mukozada histopatolojik
degisikliklere neden olur ki ortaya burun tikanikhi1 ve bu-
run akintisi ¢ikar. Hamilelik rinitinde ila¢ kullanimina son
derece dikkat edilmelidir. Karbonatli serum fizyolojikle
burun irrigasyonu kullamlabilir. Hastanin gikayetleri has-
tay1 strese sokuyorsa topikal steroid kullanilabilir. Topikal
steroidlerden beklametazon ve triamsinolon giivenli ilag-

lardir. Cok gerekmedikge cerrahiye basvurulmamalidir.
Ancak hastanmn burun tikaniklig1 ¢ok ve alt konkalar: gok
biiyiikse lazer ya da radyofrekans kullanilarak minimal bir
cerrahi yapilabilir.

iLACLARA BAGLI OLUSAN RINiT
(RINITIS MEDIKAMENTOSA)

Sistemik olarak kullanilan antihipertansifler, non spesi-
fik beta blokerler, antidepresanlar, oral kontraseptifler, as-
pirin ve NSAID’ler, nazal mukozay1 etkileyerek rinit
semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilirler. Ayrica
vazokonstriiktor amach kullanilan spreyler de rinit tablo-
suna neden olurlar. Tedavide hasta ile igbirligi sartur. Tlag
derhal kesilmeli ve uzun bir siire kullanilmamalidir. Bu
hastalar nazal kortikosteroidlerden fayda gortirler.

ATROFIK RINIT (OZENA)

Burun tikaniklig, kétii koku, anozmi, epistaksis gibi ya-
kinmalara sebep olan atrofik rinit primer olabilece§i gibi
travma veya cerrahiye sekonder de olabilir. Etiyolojide
Klebsiella Ozanea enfeksiyonu, A veya D hipovitaminozu,
Fe eksikligi, dstrojen eksikligi, toksinlere maruz kalma sug-
lanan faktorlerdir. Tedavide konservatif yaklasimlar dene-
nir. Izotonik sollisyonlar ve yagl damlalar kullamlabilir.
Ayrica antibiyotikler, lokal, sistemik ostrojen, steroid, Fe,
D, A vitamini de kullanilabilir. Cerrahi olarak ise nazal ka-
vitenin kiigiiltiilmesini saglayan girisimler yapilabilir.

EGZERSIZ RINITI

Yapilan egzersizler sirasinda noradrenalin salmmasina
bagh giiclii bir vazokonstriiksiyon ortaya ¢ikar ve nazal di-
rengte azalma goriiliir. Normalde bu direngte azalma bir sa-
at stirer. Ancak uzun mesafe kosucularinda ya da bisikletgi-
lerde eger efor daha uzun siirerse o zaman rebound bir kon-
jesyon olur ve nazal direng artar. Sulu burun akintist ve hap-
sirik buna eslik eder. Egzersiz riniti tedavisinde topikal an-
tikolinerjikler kullanilabilir. Sporcularm ilag¢ kullanimmda
dikkatli olmak gerekir ¢iinkii oral ve nazal dekonjestanla,
sistemik steroidler doping ilaci olarak sayilmaktadir.

GUSTATUAR RINIT

Agiza yiyecek, icecek alinmasiyla ortaya ¢ikan burun
akintisina gustatuar rinit denir. Sicaklifin koanalan gege-
rek nazal mukozadaki reseptorleri uyarmasiyla ortaya ci-
kan bir reflekstir. Tedavisinde topikal antikolinerjikler

kullamlir.



nit2009.o0rg

INTERAKTIF PANEL 4

MESLEKSEL RINIT

Isyerinde havada ugusan ajanlar mesleksel rinitin nedeni-
dir. Formaldehit, ozon gazi, fliiorin, fosfat tozu, siilfiir, amon-
yak, tiitiin, komiir tozu, egzoz, boya, ¢igek kokusu, bocek ilag-
lar da i¢inde olmak lizere mesleksel rinit yapan 250’ye yakin
ajan bulunmaktadr. Isyerinde irritanlara maruz kalan kisiler-
de nonspesifik nazal hiperaktivitenin arttigi gosterilmistir. Bu
hiperaktivitenin atopi ile iliskili olmadi da saptanmagtir. Is-
yeri ortaminin kontrolii ve irritan ajanlardan kagima ve ko-
runma metotlarl ilk bagvurulacak tedavi yontemleridir. Hava-
landirma gartlarinin saglanmasi, koruyucu maske kullanimi,
gerekirse igyerinin degistirilmesi de korunmada rol oynar.
Ancak her zaman bu sartlar saglanamayabilir o durumda na-
zal steroid ve nazal tuzlu su irrigasyonlar: kullanilabilir.

Nonalerjik rinitler sikca kargilastifimiz hastalik grubunu
olusturur. Her ne kadar tedavi i¢in elimizde bir takim ilaclar
olsa dahi hicbiri hastalig: tedavi edici degildir. Bu hastalik
grubunda alt konka hipertrofisine sik¢a rastlamaktayiz. Bu
durumlarda alt konkaya yonelik cerrahi girigimler hastalari
oldukga rahatlatmaktadir. Bu hastalik grubunda hastanin ta-
nisina uygun en ucuz ve en uygun tedaviyi segmemiz gerekir.

CERRAHI TEDAVI

Nonalerjik rinitler fonksiyonel bozukluklardir ve dncelik-
li olarak konservatif onlemler ve medikal tedaviyle tedavi
edilmelidirler. Ancak bu tnlemler etkisiz kaldiginda cerrahi
yontemlere bagvurmak gerekir. Cerrahinin amaglari arasinda
anatomik anomalilerin diizeltilmesi, hipertrofik konkalarm
kiigtiltiilmesi, poliplerin eksizyonu ve var olan parasempatik
sinir sisteminin etkisiz hale getirilmesi sayilabilir.

ALT KONKAYA YONELIK GiRISIMLER

Alt konkaya yonelik girisimleri, yalniz mukozaya y&ne-
lik girisimler, kemik konkaya yonelik girigimler, her ikisine
yonelik girigimler olarak 3 gruba ayirabiliriz. Kemik konka-
ya yonelik girisim outfraktiir iken yalmiz mukozaya yonelik
girigimlerse lazer, radyofrekans, elektrokoter, kriyoterapi ve
mikrodebrider ile mukoza rediiksiyonudur. Mukoza ve ke-
mik konkaya yonelik girisimlerse parsiyel ve total konka re-
zeksiyonlar1, submukoz rezeksiyon ve turbinoplastidir.

KONKA LATERALIZASYONU (OUTFRAKTUR)

Alt konka &nce lateralden mediale sonra da medialden
laterale hareket ettirilir. Bu hareketler birbiri ardina yapi-
Iir. Ancak ¢ofu zaman bu girisim yetersiz kalir ¢iinkii ¢o-
gunlukla konka eski pozisyonuna doner.

ELEKTROKOAGULASYON

Bipolar ya da monopolar koterle elektrik enerjisi direkt
olarak mukoza igine uygulanarak mukoza atrofisi olustu-
rulmaya calisilir. Ameliyat sonrasi kalici etkinin goriilebil-
mesi icin bir ay kadar beklemek gerekir. Kabuklanma,
nekroz, osteit, 6dem gibi komplikasyonlan vardir,

KRIYOTERAPI

Kriyo uglar konka igerisine konularak sivi nitrojen ya
da nitréz oksit kullanilarak mukoza dondurulur. Bu buz
kristalleri proteinlerde denatiirasyona ve hiicre membra-
ninda destriiksiyona neden olur. Sonucunda doku nekrozu
olusur ve mukoza kallig1 azalir ve submukozal sekretuar
hiicreler atrofiye ugrar. Sonug icin en az alti hafta bekle-
mek gerekir. Postoperatif kabuklanma ve 6dem olugabilir.

LAZER

Konka ablasyonunda NG yag, KTP ve CO2 lazer kulla-
milmaktadir. CO2 Jazer yontemiyle mukoza altinda olustu-
rulan termal enerji ile sekretuar hiicrelerde atrofi hedefle-

nir.

RADYOFREKANS

Radyofrekans enerjisi bir elektrot araciligryla mukoza
altmda iyonik kargasa meydana getirir, Bu sayede lokal 1s1
artis1 ve yara kontraksiyonu, fibrosis gelisir. Sonuclar icin
bir ay beklemek gerekir, Erken donem kanama, atrofik ri-
nit, sinesi, kabuklanma postoperatif dénemde kargilagilan
komplikasyonlardandir.

KONKA REZEKSIYONLARI
Total ve Parsiyel Konka Rezeksiyonu

Konka rezeksiyonlari parsiyel ya da total olarak uygu-
lanabilir. Parsiyel konka rezeksiyonunda hipertrofik olan
kisim rezeke edilir. Bu iglem makasla ya da mikrodebrider
kullanilarak yapilabilir. Kabuklanma, kanama parsiyel
konka rezeksiyonlarindan sonra goriilebilecek komplikas-
yonlardandir. Total konka rezeksiyonu ise nazal fizyoloji-
yi tamamen bozan bir girigim oldugu icin giiniimiizde kul-
lamlmamaktadir.

Subukéz Rezeksiyon

Hipertrofik konkanin mukoza korunarak ¢ikarilmasi ve
konka hacminin kiigiiltiilmesi saglanir. Bu iglem igin mik-
rodebrider de kullanilabilir. Postoperatif donemde kana-
ma, kabuklanma, sinesi gorilebilir.
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COCUKLARDA PERiYODIK ATES SENDROMLARI

Prof. Dr. Emin Uniivar

Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart AD, Istanbul

Cocuk ve KBB doktorlari, hi¢ de nadir olmayarak, tek-
rarlayan ateslenmeleri olan vakalari degerlendirmek duru-
munda kalabilmektedir. Bu ¢ocuklarin bazilarinda neden,
tekrarlayan tonsillit, farenjit, otit, siniizit, iiriner sistem en-
feksiyonlar: gibi, tekrarlayan enfeksiyon hastaliklar olabi-
lir. Ozellikle okul ve kres cocuklarinda yil igerisindeki
ateslenme epizodlar1 10-12’ve kadar ¢ikabilir. Bu vakala-
rnn bazilarinda tekrarlayan ateslerin goriinen nedeni, sik
rastlanilan enfeksiyon tablolan olsa da, altta yatan heredi-
ter bazi ates sendromlari ile birlikte bulunabilir. Ornegin
alerjik riniti olan bir cocuktaki tekrarlayan otit, siniizit du-
rumunda veya kistik fibrozlu bir hastada tekrarlayan solu-
num yolu enfeksiyonlar1 olmasi gibi.

Tanim

Periyodik ates sendromlari, tekrarlayan ates ataklarinin
eslik ettigi, farkli diizeylerde enflamatuar bulgularla ka-
rakterize, klinik olarak tipik bir enfeksiyon hastaliginin
gosterilemedigi, akut faz reaktanlarninin artiginin gériildii-
& bir hastalik grubudur. Konu baghigi “periyodik™ kelime-
sini icerse de, bulgular her zaman esit zaman diliminde
gelmedigi icin “tekrarlayan” ates sendromlar: tanimi daha
dogru olacaktir. Bu vakalarin bircogunda belirgin enfeksi-
yon bulgular1 bulunmaz ve birgogunda herediter ozellik

goriiliir.

Periyodik ates sendromlari

Bu grup igerisinde periyodik ates, aftdz stomatit, faren-
jit ve servikal lenfadenopati sendromu (PEAPA), mevole-
nat kinaz eksikligi (Hiper IgD sendromuy), ailevi Akdeniz
atesi (FMF), siklik nétropeni, tiimor nekroze edici faktor
reseptor defekti ile birlikte olan ates sendromu, kriyopri-
nopatiler, ailesel soguk otoenflamatuar sendrom, sistemik

form juvenil idiyopatik artrit, Crohn hastalig1 siralanabilir.
Ancak bunlarin diginda, heniiz taninmamus, farkli klinik
tablolarla goriilebilen bir¢cok baska hastalik da yer alabilir.

Patogenez

Bu baglik altinda yer alan hastaliklar bir¢ok farkli bilim
dalr ile iligkili oldugu i¢in, degisik uzmanlik alanlarindan
bir¢cok hekim taniya yaklasim yapabilir, hastay1 gorebilir.
Ozellikle herediter olanlarin genetik zemini nedeniyle gii-
niimiizde, molekiiler incelemeler miimkiin olduke¢a, gene-
tik tetkikler daha sik istenmektedir. Bu grup hastahiklarda
otoantikorlar negatiftir ve otoreaktif T hiicreleri bulunma-
maktadir. Otoimmun hastaliklardan en 6nemli farki budur.
Konagin kendisine olan “self” immun yamtin disregiilas-
yonu sonucu gelisir ve otoenflamasyonla karakterizedir.

Klinik bulgular

Hastalarin birgogunda semptomlar 10 yasindan once
baglar. Bunun bir ¢ocukluk hastalig1 olmasma ve ¢ogu ki-
side cocukluk yasinda baslamasina karsilik, kesin tani an-
cak yillar sonra erigkin yasta kesin ve dogru tam konula-
bilmektedir. Tamsal klinik yaklagimda ategin diizeyi, sii-
resi, tekrarlama araliklari, atege eslik edebilen klinik bul-
gular, aile dykiisii, diger hastalik durumlar arastirilmali-
dir. Klinik muayenede atesli ataklardaki bulgular yaninda
atessiz donemlerdeki fizik muayene bulgulari da kayda ge-
cirilmeli, ategsiz donemlerde normal bir muayenenin oldu-
gu goriilmelidir. Birgok kiside ataklar arasinda fizik mu-
ayene bulgular1 normaldir. Atesli donemlerde karin agrisi,
eklem agrisi, artrit bulgularinin ve eritemin olmasi, FMF
hastaligini; splenomegali, IgD yiiksekligi, artrit eklem so-
runlar1 mevolenat kinaz eksikligini; yiizde 6dem, goz ka-
paklannda siglik, artrit gibi bulgular TRAPS’1 akla getir-
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melidir. Laboratuvar incelemede ise tam kan sayimi ve
CRP, hem atesli hem de en az bir kez ategsiz dénemde ya-
pumahidir. Antikor diizeyleri immun yetersizlik hastalikla-
1 igin, C3, C4 ya da CHS50 ise otoimmun esglik edebilecek
hastaliklar igin istenmelidir. Eger PFAPA sendromu diisii-
niiliiyorsa, tek doz olarak yapilacak prednizolon tedavisi-
ne olan ates yanit1 degerlendirilebilir. Buna yanit yoksa di-
ger sendromlar incelenebilir. Siklik nétropenilerde ise
ategli atak doénemlerinde nétropenilerin olmasi tipiktir
(Tablo-1).

Herediter periyodik ates sendromlar

PFAPA sendromu: Nedeni tam agiklanamamus, dzel-
likle gocuklarda ve 5 yas altinda goriilen, nadir, tipik kli-
nik bulgular: olan bir tekrarlayan ateg sendromudur. PFA-
PA sendromu klinik bulgular, tekrarlayan, periyodik, 3-5
gin kadar siiren ates, aftéz stomatit, farenjit ve servikal
lenfadenopatidir. Ates tncesi bazi prodromal bulgulart
vardir. Halsizlik, istahsizlik, huzursuzlukla baslar ve tipik
olarak hizla yiikselen ates her zaman 38.5-39°C diizeyin-
dedir. Ates persiste eder, direnglidir, 3-5 giin kadar siirer.
Besinci giiniin sonunda ates aniden diiger. Her zaman her
atakta olmasa da en az bir, bazen daha ¢ok agiz aftlariyla
karakterizedir. Bogazda kriptik dahi olabilen bir farenjit
eslik eder. Bu farenjitin bogaz kiiltiiriinde A grubu beta
hemolitik streptokoklar negatiftir, izole edilemez. Ortala-
ma baslangic yas1 2.8 yildir. Ender olarak artralji, gastro-
intestinal semptomlar ve dokinti goriilebilir. Ategli do-
nemlerde orta diizeyde bir lokositoz, nétrofil artisi, CRP
artig1 goriilebilir. Atak gectikten sonra laboratuvar testleri
normale doner. IgD diizeyi normaldir. PFAPA sendro-
munda digerlerinden farkli olarak genetik bir temel bulun-
maz. FMF’nin sik goriildiigii bolgelerde ayirnici tami igin
FMF mutasyon analizi istenebilir. Literatiirde FMF gene-
tik mutasyon analizi istenilen PFAPA vakalarinin higbi-
rinde pozitif mutasyon saptanmamistir. PFAPA sendro-
munda proenflamatuvar sitokinlerin artigi gosterilmistir.
IL-1B, IL-6, TNF-a, IL-12 ve y-interferondur. T hiicre ak-

tivasyonunda gorev alan TH-1 hiicrelerdir, bu hastalikta,
TH-2 hiicrelerin ve IL-4"iin artis1 eglik etmez. Uzun siireli
izlemede prognoz birgok vakada iyidir. PFAPA sendro-
munda komplikasyon gériilmesi nadirdir. Diger periyodik
ates sendromlarinin tersine amiloidosis eglik etmez. Teda-
visi ampiriktir ¢iinkii kesin nedeni bilinmemektedir. En et-
kili tedavi, atesli donemde prednizolonun 1-2 mg/kg/giin
dozunda, giinde 1-2 doz uygulanmasidir. Birgok vaka ste-
roid tedavisine dramatik yanit verir ve hizla diizelir. Teda-
vide tonsillektomi uygulamas: tartismalidir. Uzun dénem-
de biiyiik bir avantaj saglamamaktadir. Bu nedenle birgok
kaynakta onerilmemektedir.

Hiper-IgD sendromu (Mevelonat kinaz eksikligi): Hi-
per IgD sendromu ya da giiniimiizde bilinen adiyla meva-
lonat kinaz eksikligi, 6zellikle Hollanda ve Belgika’da ta-
nimlanmug nadir bir hastaliktir. flgili gen 12924 bolgesinde
bulunmaktadir. Hastalik, bu genin mutasyonu sonucu ge-
ligmektedir. Bu sendromda da otoantikorlarin negatif oldu-
gu, T hiicresel yamtin eslik etmedii otoenflamasyon var-
dir. PFAPA sendromunda oldugu gibi, ani baslayan yiiksek
ateg vardir. Ates 3-6 giin stirebilir ve yavag yavas kaybolur.
Periodlar 4-6 hafta arasinda degismektedir. Ates aralari her
zaman ritmik olmak durumunda degildir, PFAPA nin tersi-
ne agizda aftlar olmaz, farenjit eslik etmez. Hemen her za-
man ategli dénemlerde servikal lenfadenopati eslik eder.
Artralji, bazen artrit %80 vakada gozlenir. Siddetli karin
agris1 akut batuu taklit edebilir. Hepatosplenomegali sik-
Iikla vardir. Kusma, ishal ve bazen dokiintii gériilebilir. La-
boratuvar testlerinde IgD diizeyi tipik olarak >100
U/ml’dir. Ancak kii¢iik cocuklarda IgD diizeyi normal de
olabilir. IgD artig1 her zaman taniy1 kesinlestiren bir test de-
gildir. Akut faz reaktanlarinda artig, IgA diizeyinde artig
goriiliir. Amilodosis FMF’nin tersine nadirdir. Ancak son
yillarda hiper IgD sendromlu vakalarda da amiloidosis sap-
tandif igin, eski yillardaki kadar amilosdoza neden olmaz
goziiyle bakilmamaktadir, amilodosis yapabilir. Tamsinda
en degerli yontem, ataklar arasinda idrarda mevalonik asit
diizeyi artisinin gdsterilmesidir. Tedavisi tamamen destek-

Tablo-I: Tekrarlayan ates ataklari ile bagvuran vakada istenebilecek temel laboratuvar testleri*.

Bogaz kltiiri

18G, 1M, IgA IgD ve IgE dizeyleri
C3, C4, CH50

ANA, RF

FMF gen mutasyon analizi

*: Bu testler klinik bulgu ve dusunulen hastalik tablosuna gore degisiklik gésterebilir.
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leyici, semptomatik tedavi seklinde olmaktadir. Vakalarin
%15°1 kolgisine yamthdir. Kortikosteroidlere yamt diisiik-
tiir, yarar saglamaz. Sivastatin, etanersept ve anakinra bazi
vakalarda vararli bulunmustur. Vakalar uzun doénemde
amilodidoz yoniinden izlenmelidir.

Siklik notropeni: Siklik ndtropeni bes yag altt ¢ocuklar-
da goriiliir ve 19p13.3 bolgesindeki notrofil elastez genin-
de mutasyon sonucu gelisir. Otozomal dominant kalitilan
bir hastaliktir. Hastalik karakteristik olarak kemik iliginde
miyeloid seride maturasyon duraksamasi ile karakterize-
dir. Notropeni ve ates eslik eder. Ates epizodlari oldukga
diizenlidir ve 21 giin arayla gelir, 3-5 giin kadar siirer, N&t-
ropeni ya atesli dénemin hemen Oncesinde ya da atesli do-
nemde goriiliir. Beraberinde gingivit, stomatit, ishal, servi-
kal lenfadenit bulunabilir. PFAPA sendromundaki iilserle-
rin aksine daha derin dlserlerdir, agrilidir ve daha uzun sii-
relidir. Periodontit, agir gingivit bulgular eslik eder. PFA-
PA’da sikil nétropeni, notropeni eslik etmez. Ates ise
PFAPA ya da Hiper IgD sendromundaki kadar yiiksek ve
direncli degildir. Notropenik donemlerde enfeksiyoz
komplikasyonlar goriilebilir. Tanis1 ategli dénemlerde ti-
pik nétropenin gosterilmesiyle ya da genetik analizle
miimkiindiir. Tedavide rekombinan graniilosit koloni sti-
mulan faktor kullanilir.

Ailevi Akdeniz atesi (FMF): Ulkemizde en sik goriilen
otozomal resesif kalitilan herediter bir hastaliktir. Hetero-
zigot tastyicilik toplumda 1/1000°dir. Atesli epizodlan ti-
piktir ancak en karakteristik 6zelligi ateslerin diizensiz ol-
masidir. Eger diizensiz tekrarlayan atesli bir vaka varsa iil-
kemizde bunun en sik, en olas1 nedeni FMF’dir. FMF va-
kalarinda PFAPA ve Hiper IgD sendromunun tersine ates-
1i ataklar %40 vakada 5 yaginda baslar. FMF vakalarmin
%380-90’1 10 yasa kadar semptom verir. Karin agris1 genel-
likle ilk semptomdur ve bunu ates izler. Ates 1-3 giin ka-
dar siirer ve ortalama 3-4 aylik aralarla devam eder. Atese
eslik eden diger semptomlar daha ciddi boyuttadir. Siddet-
1i karm agrilar, artrit, eklem agrilar, gogiis agris1 olabilir.
Deride, 6zellikle ayak bilegi veya diz ekleminde unilateral
agrili, ddemli bir eritem, “erizipelodi eritem” goriiliir. Bu
hastalik 16. kromozomda bulunan MEFV genindeki mu-
tasyon sonucu gelisir. Bu genin kodladig: pyrin 6zellikle
notrofillerde bulunan proenflamatuvar mediatorleri azal-
tan, diistiren bir 6zellige sahiptir. FMF’de, klinik bulgular-
la siiphe edilen vakalarda mutasyon analizi tamya yardim-
c1 olur. Uzun dénemde en &nemli riski renal amiloidoz ile
bobrek yetersizlifine yol agmasidir. Kolsisin tedavide te-
mel ilagtir ve amiloidoz riskini ortadan kaldirir, bobrek ye-
tersizligini dnler.

Tablo-11: Herediter tekrarlayan ates sendromlarinin klinik ézellikleri, ailesel otoinflamatuar hastaliklar.

Genetik Akut faz Diger
mutasyon/ Baslangic  Diizenli ates/ reaktanlary/ Deri eslik eden
Sendrom kalitim Yagi (yil)  atesin siiresi ataklar arasinda  dékiintiisii semptomlar Tedavi
PFAPA Bilinmiyor 0-14 Evet/4-5 giin Yiksek/normal Nadir Farenjit, servikal ~ Kortikosteroid
adenopati, Tonsillektomi?
aftoz ilser
Hiper IgD send MVK/ OR 0.5-3  Bazen/4-6 glin  Yuksek/normal Makilo Karin agrisi, Kesin degil
paptiler artralji, servikal
adenit
Siklik notropeni ELA-2/ OD 0-5 Evet/ 3-5 glin  Yiiksek/normal Bakteriyel Derin agrihi G-CSF
selliilit agiz tilserleri,
gingivit, periodontit
FMF MEFV/OR 1-20 Hayir/ 1-3 giin Yiiksek/ Erizipeloid Karin agrisi, Kolsisin
hafif yiksek eritem artrit, plorit,
amiloidoz
TRAPS TNFr1A/OD 0-53 Hayir/glinlerden  Yiksek/yiiksek Migratuar ~ Miyalji, periorbital Kortikosteroid,
-haftalara eritem ddem, karin etanersept
agrisi, amiloidoz
Kriyoprinopatiler  CIAS1/OD Yenidogan Hayir/degisken  Yiksek/yiiksek Urtiker Kompleks Soguktan
-erigkin semptomlar korunma,

nakinra
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Tiimor nekroze edici faktir reseptor bozuklugu ile bir-
likte olan periyodik sendrom (TRAPS): Ozellikle irlanda-
lilarda tanimlanmis bir hastaliktir. Cocukta da eriskinde de
goriilebilir. Yag aralifi oldukga genistir. [Ik kez Familyal
Hibernian Ates olarak adlandirilmistir. Hastalik otozomal
dominant olarak kalitilir ve 12. kromozomun kisa kolunda
yer alan TNFrlA genindeki mutasyondan kaynaklanmak-
tadir. Atesli ataklar diizensizdir ve ategli atak siiresi giinler
hatta haftalar boyu siirebilir. Atak kas kramplan ile baglar,
bunu ates izler, deride agrili selliiliti andiran dékiintii g6-
riilebilir. Miyalji ve dokiintii gezici olabilir. TRAPS 1n
onemli bir farkli yan1 da, orbita ¢evresinde 6dem, kizarik-
lik ve konjuktivitin eslik etmesidir. Organomegali eslik et-
mez. Laboratuvar bulgularinda akut faz reaktanlarinda ar-
tig vardir. Coziinebilir TNF reseptor kanda diisiik diizey-
dedir. Sistemik amiloidoz %15 oraminda goriilebilir. Kol-
sisin ve kortikosteroidler yararsizdir. Etanersept tedavide
en etkili ilactir.

Kaynaklar
1,

Digerleri: Ailesel soguk otoenflamatuar sendromlar,
soguk irtikerler, Muckle-Wells sendromu, neonatal bag-
langichh multisistem otoenflamatuar hastalik (NOMID),
kronik infantil norolojik kutantz ve artikiiler sendrom
(CINCA), kriyopirinopatiler baghg: altinda tekrarlayan
atese nadiren neden olabilirler. Sistemik baglangich juve-
nil idiyopatik artrit ve 6zellikle Crohn hastalig1, ¢ocuklar-
da nedeni tam aciklanamamus, tekrarlayan ateg sendromla-
rinda ayiricl tanida yer almalidir (Tablo-2).

Sonug olarak, tekrarlayan ates sendromlarinin birgok
farkli nedeni olabilir. En sik nedenin tekrarlayan enfeksi-
yon hastaliklari olmas: yaninda, ailesel periyodik ates sen-
dromlar aragtinlmalidir. Bu hastaliklar kalitimla, genlerle
ilgili olduklarindan, bazi 6zel mutasyonlarda hasta tam
olarak bilinen bir tammlanmus hastalik formuna uymaya-
bilir. Ulkemizde en onemlisi, prognozu bakimindan
FMF’dir. Ulkemiz igin vaka, FMF disinda digerlerinden
hangisine uyarsa uysun, mutlaka FMF diglanmalidir.

Lierl M. Periodic fever syndromes: a diagnostic challenge fort he allergist. Allergy 2007; 62: 1349-1358.
2. Gattorno M, Federici S, Pelagatti MA, Brica G, Malattia C, Martini A. Diagnosis and management of autoinflammatory diseases in childhood. J Clin Immunol 2008;
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3. Kastner D. Hereditary Periodic fever syndromes. Hematology 2005; 45:74-81.

4. Femiano F, Lanza A, Buonaiuto C, Gombos F, N Cirillo. Oral aphthous-like lesions, PFAPA syndrome: a review. J Oral Pathol Med 2008; 37:319-323.
5. Bodar EJ, Drenth JP, van der Meer J'WM, and Simon A. Dysregulation of innate immunity: hereditery periodic fever syndromes. Br J Haematol 2008; 144: 279-302.

COCUKLARDA ADENOTONSILLER HASTALIKLARA YAKLASIM

Prof. Dr. Necdet Kuyucu

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari BD, Mersin

Farinks, tonsiller ve adenoidleri tutan enfeksiyoz ve
enflamatuar hastaliklar, ¢cocukluk ¢agi hastaliklarinin ve
gocuk yag grubundaki saglik harcamalarinin énemli bir
kismim olugturur. Bir anlamda viicudumuzun “immiinolo-
jik radan” olan tonsiller ve adenoidler immiinolojik aktivi-
tedeki artig nedeniyle sikhkla yagsanin ilk dort yili icerisin-
de bircok nedenle, enfeksiytz nedenlerle biiyiirler ve bir-
cok hastaliga neden olabilirler. Son zamanlarda insidansi
azalsa da tonsillektomi ve adenoidektomi, gcocuklarda en
sik yapilan iki operasyondur. ABD’de yilda 400,000°den
fazla yapildig: tahmin edilmektedir. Uygun endikasyonlar-
da yapildifinda yagam kalitesini diizelten, bazen de yaga-

mu kurtaran operasyonlardir (1).
Tekrarlayan ve kronik enfeksiyon ve obstriiktif hiperp-
lazi, cocuk yas grubunda tonsil ve adenoidlerin en sik rast-

lanan hastaliklaridir. Solunumla iliskili uyku bozukluklan,
cocuklarda fiziksel, fizyolojik ve kognitif gelisimi ilgilen-
diren ve 6nemi gittikge artan obstriiktif uyku apne sendro-
mundan (OUAS), iist hava yolu diren¢ sendromuna kadar
degisir (2).

Platin tonsiller, faringeal tonsiller (adenoidler) ve lin-
gual tonsiller Waldeyer’s halkas: olarak bilinir ve mukoza
iliskili lenfoid dokunun (MILD) bir pargasidir. Bu lenfoid
dokular solunum ve sindirim sisteminin giriginde bulunur
ve antijenik hafizanin gelismesine katkida bulunduklan
gibi, alt hava yollarinin ve sindirim sisteminin korunma-
sinda da viicudun ilk defansi olustururlar.

Adenoidler kutuya benzer nazofarinksin iist arka duva-
rinda yerlesik tiggen seklinde bir lenfoid dokudur. Dogum-
da mevcuttur ve yasamin ilk haftalarinda bakterilerle kolo-
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nize olur. Biiylimesi, viriis, bakteri, alerjenler, gidalar ve
cevresel irritanlar gibi gesitli antijenik stimuluslara yanit
olarak erken ve oyun ¢ocugu déneminde meydana gelir.
Cocuklarin ¢ogunda erken puberte déneminde geriler (2).
Nazofarinks ve adenoidler arasindaki anatomik iliski
nedeniyle adenoidlerdeki biiylime lateral olarak lokalize
Ostaki tilpii-orta kulak kompleksi, anterior da lokalize bu-
run ve paranazal siniislerin, maksilla ve mandibula hasta-
liklarim ima eder. Ostaki tiipiiniin inflame adenoidlerle
hem mekanik hem de fonksiyonel obstriiksiyonu orta ku-
lak hastaliklarimin gelismesinde 6nemli bir rol oynar. Ke-
za kiiciik ¢cocuklarda adenoidlerin biiyiimesi ve kronik en-
feksiyonu, alerjik rinit kadar tekrarlayan ve kronik siniizit
gelisimi i¢in de énemlidir. Bliyiimiis adenoidler nazal ha-
va akimini degistirerek maksilla ile mandibula arasindaki
iliskinin anormallesmesine neden olabilir (2).
Adenoidlerin makroskopik ve mikroskopik anatomisi
tonsillerden oldukg¢a farklidir (Tablo.1). Adenoidlerde cok
az kript varken tonsillerde ¢ok miktarda kript vardir. Ade-
noidlerin yiizey epiteli ii¢ tiptir ve kronik olarak enfekte
veya bilyiimilg adenoidlerde antijen hazirlanmasinda aktif
spesialize yassi1 epitel miktart artmig, mukosilier klirensde
rol alan repiratuar epitel miktan azalmig ve interfollikiiler
bag dokusu fibrozisi artmistir. Nazofaringeal obstriiksiyo-
nun yol agtift sinonazal sekresyonlardaki birikme, antije-
nik stimuluslara maruziyeti artirarak kronik enflamasyona
ve yetersiz adenoid fonksiyonlarina neden olur (4).
Tonsiller siklikla orafarinksde bulunmalarina ragmen agiri
bityiime durumlarinda nazofarinkise dogru uzanarak velofa-
ringeal yetersizlige ve nazal obstriiksiyona yol agabilirler. An-

cak ¢ok daha siklikla hipofarinkise dogru biiyiiyerek dil kokii
ile arka farinks duvar arasindaki mesafenin daralmasina yol
acarak, obiistriktif uyku (uyanik) solunum bozukluklan ile
prezente olurlar. Tonsillerin anotomik iligkisi dstaki tiip/orta
kulak kompleksi ve siniislerle zayif olsa da, bu yerlerin hasta-
liklarinda adenoidlerle birlikte etkilenirler. Tonsiller hiperpla-
zi anormal dil pozisyonuna, dil itme aligkanligina (bebeklerde-
kine benzer yutma hareketi), atipik konugma paternine, orofa-
sial ve kraniofasial biiyiimede bozukluklarina yol agabilir (2).

Adenotonsiller Hastaliklarin Patogenezi

Tonsiller ve adenoidlerdeki enfeksiytz/enflamatuvar
hastaliklarin patogenezi Anatomik lokalizasyonundan ve
enfeksiybz ve diger antijenlerin hazirlanmasi i¢in kalitsal
olarak yiiklendigi immiinite organi gibi fonksiyon gérme-
sinden kaynak alir. Bir kere hastalandiktan sonra da bir en-
feksiyon/inflamasyon odag: haline gelir. Sekonder bakteri-
yel invazyon ile viral enfeksiyonlar kronik hastalifi basla-
tan mekanizmalardan birisidir. Ancak cevresel etkiler, ko-
nakg1 faktorleri, antibiyotiklerin yaygin kullanimi, bu kro-
nik hastaligin gelismesine katkida bulunabilir. Kript epiteli-
nin biitiinliigiiniin bozulmas: ve enflamasyonu kronik krip-
tit’e ve kript debrisinin birikmesine ve antijenin persistansi-
na yol agan kript obstiiksiyonuna neden olur. Normal tonsil
kriptlerinde nadiren bulunan bakteriler ¢ogalarak sonugta
kronik enfeksiyonun ortaya ¢ikmasina neden olur (2).

Adenoid ve Tonsil Hastaliklarinin Klinik Klasifikasyonu
Adenoid ve tonsil hastaliklarinin her doktor tarafindan
actk¢a anlagilacak sekilde klasifikasyonu, KBB doktorlari

Tablo-I: Normal adenoidler ve tonsiller arasindaki anatomik ve fizyolojik farkliliklar

Adenoidler Tonsiller

Anatomik lokalizasyon
Makroskopik

Ug tip epitel igerir:

Siliali pseudostratifiye
Kolumnar

Sukuaméz

Degisken antijen hazirlama
Afferent lenfatikleri yok

Mikroskopik

Mukosilier klerens
Antijen hazirlama
immiinalojik surveyans

Fizyolojik

Nazofarinksin arka duvarinda
Posterior koanaya kadar uzanabilir
Ucggen seklinde; derin kivrimlar ile
invagine ve cok az kript icerir

Orafarinksin yan duvarinda
Ara sira nazofarinkise veya hipofarinkise uzanir

Genellikle oval, bazen biloblu
20-30 kript ile invagine

Spesialize sukuaméz epitel

Spesialize antijen hazirlama
Afferent lenfatikleri yok

Antijen hazirlama
immiinolojik surveyans
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Tablo-1I: Adenoid ve tonsil hastaliklarinin klinik
klasifikasyonu

Enfeksiyon/enflamasyon
Adenoidler

e Akut adenoidit (nazofarenjit)
¢ Rekirrent akut adenoidit

e Kronik (persistent) adenoidit

Tonsiller

e Akut tonsillit

e Rekirrent akut tonsillit

e Kronik (persistent) tonsillit
e Tonsillolitiazis

Obstriiksiyon

e Nazaofaringeal
e Orofaringeal
e Kombine

Neoplazi

e Benign

e |enfoproliferatif hastalik
e Lenfoid papiller hiperplazi
¢ Malign

ile pediyatrisler arasindaki etkili iletigimin temelini olugtu-
rur. Ayrica bu sekilde kullanilacak tedavinin (medikal ve-
ya cerrahi) segilmesinde de yol gostericidir (Tablo. 2).

Akut Adenoidit

Akut adenoidit’in, viriislerin sebep oldugu iist solu-
num yolu enfeksiyonundan (USYE) veya gercek bir bak-
teriyel rinosiniizitten ayirt edilmesi giictiir. Rinore (ba-
zen pirilan), burun tikaniklig, ateg ve eg zamanli otitis
media bu enfeksiyonlarda goriilebilir. Akut enfeksiyona
giirtiltilii horlama eglik ediyorsa, akut adenoidit ¢cok da-
ha muhtemeldir. Ayrica, viral USYE ile karsilastirildi-
ginda gocukta daha yavag bir iyilesme ve daha bir hasta
gOrlintim vardir (2).

Rekiirrent Akut Adenoidit

Rekiirrent akut adenoidit 6 aylik siirede dort veya daha
fazla akut adenoidit ataginin goriilmesi olarak tanimlana-
bilir. Eger cocuk otitler de oldugu gibi ataklar arasinda
asemptomatikse, hastada immiinyetmezlik veya astim gibi
birlikte bulunan bir hastaliktan giiphe edilmelidir. Rekiir-
rent akut siniizitten rekiirrent akut adenoidit’i sadece kli-
nik bulgular bazinda ayirt etmek oldukca giictiir. Bu du-
rumlarda siniis radyografisi yardimei olabilir. Ozellikle iki
yagindan kiiciik gbcuklardaki tekrarlayan akut adenoidit-
lerde ekstra-zefagial refli (EOR) akla gelmelidir (5).

Tekrarlayan akut adenoiditli ¢ocuklarda antibiyotik prof-
laksisi se¢ilmis vakalar bazinda diisiiniilebilir.

Kronik Adenoidit

Direngen burun akintisi, kotii kokulu nefes, postnatal
dirip ve kronik konjesyon kronik adenoid enfeksiyonunu
diigiindiiren bulgulardir. Bu semptomlarin ¢ogu siklikla
kronik siniizitte de goriiliir. Bu nedenle iki durumun birbi-
rinden ayrimi klinik olarak sorun olusturabilir. Bu semp-
tomlara otitis media’nin eslik etmesi, kronik adenoidit le-
hinedir. Hastalig1 siirekli devam eden hastalarin EOR aci-
sindan degerlendirilmesi unutulmamalidir (2).

Obstriiktif Adenoid Hiperplazi

Kronik nazal cobustriiksiyon (horlama ve zorunlu agiz
solunumu ile birlikte), rinore ve hiponazal konusma, biiyii-
milg adenoidlerin yaptig1 nazofaringeal obustriiksiyonu
gosteren bulgulardir (2).

Akut Tonsillit

Bogaz agrisi, ates, yutma giicliigii ve eritamatéz, eksii-
datif tonsillerle birlikte hassas lenf nodlarimin olmasi, akut
tonsillit icin uyumlu semptom ve bulgulardir. Her hastada
biitiin bu semptom ve bulgular mevcut olmayabilir. Ma-
alesef klinisyenlerin ¢ogu akut tonsillit tanis1 icin tek kri-
ter olarak grup A beta hemolitik streptokok (GABHS) igin
pozitif bogaz kiiltiirii veya hizli strep antijen testinin varli-
g1 kabul ederler. Ozellikle 5-15 yas grubundaki akut ton-
sillitte, en sik karstlasilan etken GABHS olmasi ve siipii-
ratif veya non-siipiiratif komplikasyonlar1 nedeniyle anti-
biyotik tedavisi gereksinimi nedeniyle uygun bulgulara sa-
hip hastalarda bu tartigilabilir. Bu yaklagim daha ¢ok vi-
rislerin etken oldugu <5 yag cocuklar i¢in gecerlidir, Ay-
rica sik rekiirrens gosteren hastalarda veya asemptomatik
GABHS tasicis1 oldugundan siiphe edilen hastalarda da
kiiltiir veya antijen testi akut tonsillit tams1 igin kullanil-
malidir (2).

Rekiirrent Akut Tonsillit
Rekiirrent akut tonsillit, bir yilda 4-7, 2 yilda 5 veya 3
yilda 3/y1l akut tonsillit atag1 olarak tanimlanabilir (2).

Kronik (Persistent) Tonsillit

Kronik bogaz agrisi, kotii kokulu nefes, fazla miktarda
tonsiller debris (tonsillolitiazis), peritonsiller eritem ve di-
rengen, hassas adenopati, bu bulgulara sebep olabilecek
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$ekil.1. Adenotonsiller Hipertrofisi Olan Hastaya Yaklasim

v

¢ <6 tonsillit atag: veva
antibiyotikle tedavi edilchilen
Streptokokal tonsillit

* <3 tonsillit atagy=2 vil

'

Klinik olarak gozic

v

+ Tekrarlayan viral tonsillit

b

¢ Horlama, agir hava yolu

hafif siddctte tonsillit obustriksiyonu, apne gézlenmesi
\{
Afur obustritksivon vok
Apnc yok
Tonsillit sikhifinda artig ve
Tligkili komplikasyonlar
» Kétilesme >
v v
Adenotonsiller hipertrofi ile Adenotonsiller
Uwyumlu bulgular hipertrofi ile
Tonsilektomi / uyumly olmayan Bulgular
+
Adenoidcktomi
Uyku caligmalarn

kronik siniizit veya lingual tonsillit gibi bir odak olmadi-
ginda, kronik tonsillit ile uyumlu bulgulardir.

Obstriiktif Tonsiller Hipertrofi
Biiylimis tonsil horlamaya, obustriiktif bozukluklara
(uykuda ve uyanik iken), yutma zorluguna, kraniofasial is-
kelet yapisinda degisikliklere ve ses degisikliklerine (ses
kisiklig1 veya normal yumugak damak hareketlerini etkile-
mesi nedeniyle tislayarak konusma) neden olabilir. Ayrica
kronik adenotonsiller hipertrofi cocuklarda iist hava yolu
obstriiksiyonuna yol acan en sik nedenlerden birisidir.
Agir vakalarda kor pulmonale, pulmoner vaskiiler hiper-
tansiyon ve alveolar hipoventilasyon geligebilir (6).
Obstriiktif uyku apnesi adenotonsiller hipertrofisi olan
cocuklarda sik karsilagilan bir bulgudur. Apneik episodlar,
uykuda sik stk uyanma, hipersomnolans, enurezis, gece te-
rorii, kotii okul performansi, konusma ve idrak bozukluk-
lugu, nazal veya tislayarak konusma (rhinolalia aperta,

!

Anlaml obustritktif uyku
apnesi
Diger Tedaviler: digtin
| (BPAP, CPAP vb)

'

Ciddi olmayan obustriiktif

uyku apnesi

v

Goziem

rhinolalia clausa) ve gelisme geriligi, anlamli uyku bo-
zuklugunu diistindiiren belirti ve bulgulardir (2,7,8).
Tonsili biiylimiis ¢ocuklarda, nadir de olsa, atipik miko-
bakteri ve aktinomikoz gibi sik kargilagilmayan enfeksi-
yonlari, benign veya malign neoplastik hastaliklar1 da
(6zellikle tek tarafli biiyiimelerde) diisiinmek gerekir (2).

Tonsillit Komplikasyonlari

Streptokokal tosillit nonsiipiiratif ve siipiiratif kompli-
kasyonlara yol acabilir. Nonstiptratif komplikasyonlars,
kizil, akut romatizmal ates ve poststreptokokal glomerulo-
nefrit ve otoimmiin noropsikiyatrik sendrom (PANDAS)
iken, siipiiratif komplikasyon olarak peritonsiller ve para-
faringeal apse gibi apse formasyonu geligebilir.

Klinik Degerlendirme
Adenotonsiller hastaliktan siiphe edilen hastalarda kro-
nik adenotonsiller hipertrofinin bulgularini (agiz agik so-
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luma, uzun yiiz, géz altinda morarma, dental malokliizyon
gibi kronik nazal obstriiksiyonun kraniofasial bulgulari)
ekarte etmek i¢in dikkatli bir bag-boyun muayenesi yapil-
malidir. Alerjik rinit gibi nazal obstriiksiyonun diger ne-
denleri aragtirllmalidir. Hastanin konugmasi hiponazal ko-
nusma agisindan degerlendirilmelidir (9). Tonsil hipertro-
fisi degerlendirme skalasi kullanilarak derecelendirilmesi
yararlidir (10). Tonsil degerlendirilmesi agiz-bogaz mu-
ayenesi ile miimkiin iken, adenoidleri bu muayene ile de-
gerlendirmek cok giictiir. Yan boyun grafisi adenoidal hi-
pertrofiyi degerlendirmek i¢in yardimei olabilir. Adenoid
hipertrofisi ile iligkili klinik semptomatoloji ile yakindan
korelasyon gostermesi nedeniyle yan boyun grafisinde
adenoidnazofaringeal oran olgiilebilir (11). Yan boyun
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grafisinin, adenoid hipertrofisi siiphe edilen her gocukta
cekilmesine gerek yoktur. Anlamli derecede obustiiriktif
semptomlar ve belirgin tonsil hipertrofisi olan ¢ocuklarda
gekilmelidir. Ayrica siddetli burun tikamiklif1 olan ve
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PEDIYATRIDE OTITLERE YAKLASIM
Dog. Dr. Ergin Ciftgi

Ear Nose ThroatJ 1992; 71: 638

Int J Pediatr Otorhinolaryngol

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari BD, Ankara

Otitis media tanimi, pediyatri pratiginde, genel olarak
akut otitis media (AOM) igin kullanilir, AOM ¢ocuklarda
en sik goriilen bakteriyel enfeksiyondur. AOM cocuklarda
en sik 6 ay ile 18 ay arasinda goriilir. AOM cocuk hekim-
lerinin, cok sik tan1 koymakla birlikte tanida ¢ok da zor-
landiklar: bir enfeksiyondur. AOM tamusindan, [1] orta ku-
lak enflamasyonu bulgulari olmasi, [2] semptom ve bulgu-
larin akut baglamasi (<48 saat) ve [3] orta kulakta siv1 ol-
mas1 durumunda sz edilir.

Kulak agrist ve ates AOM’li ¢ocuklarin ¢ogunda bulu-

nan ve tedavi edilmesi gereken semptomlardir, Bu amacla
en sik kullanilan ilaclar asetaminofen ve ibuprofendir. Ku-
lak agrisini azaltma amaciyla bazi geleneksel yéntemler ve
lokal tedaviler de uygulanmistir. Ancak bu yaklagimlar iil-
kemizde oldukga sinirli olarak ¢nerilmektedir.
Streptococcus pneumoniae (%30-50), tiplendirilmeyen
Haemophilus influenzae suslar (%20-30) ve Moraxella
catarrhalis (%10-20) en sik gorillen AOM etkenleridir.
AOM tanis1 konulur konulmaz bu etkenlere yonelik anti-
biyotik tedavisine baslanmasi, antibiyotiklerin kullanima
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girmesinden bu yana hekimler tarafindan basvurulan yon-
tem olagelmistir. Komplikasyonsuz AOM icin ilk tedavi
secenegi yiiksek doz (80-90 mg/kg/giin) amoksisilindir.
Bu tedavinin yetersiz oldugu durumlarda ve beta-lakta-
maz lireten etkenlerin siklifinda artis varsa, yiiksek doz
amoksisilin-klavulanat kullanilabilir. Oral tedaviyi cesitli
nedenlerle hastalarda seftriakson (50
mg/kg/giin) tic giin stireyle verilebilir. Penisilin alerjisi
olan hastalarda makrolidler ve klindamisin kullamlabilir.

alamayan

Tedavi siiresi oral 10 giin olarak geleneksellesmistir. Son
zamanlarda AOM tanist konulur konulmaz tedavi veril-
mesi yerine, yas, tani kesinligi, hastalik giddeti, tibbi ba-
kima ulasabilme durumuna bagh olarak tanimlanan bazi
komplikasyonsuz AOM’li cocuklarin “gozlenebilecegi”
(bekle ve gor ya da bekle-gor) yaklagim benimsenmeye
baglanmuistir. Burada, hastanin gézlenmesi ile, semptoma-
tik tedavi verilirken antibiyotiklerin 2-3 giin geciktirilme-
si kastedilmektedir.

OTITiS MEDIA: KULAK BURUN BOGAZ YAKLASIMI

Prof. Dr. O. Faruk Unal

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz AD, Ankara

Cocuklarda orta kulak enfeksiyonlan sik gériilen, teda-
vi masrafi ¢ok yiiksek olan ve tedavi edilmediginde uzun
donemde degisik sekeller (kronik otitis media, isitme kay-
bi, egitim giicliikleri vs.) yaratabilen hastaliklardir.

Ozellikle efiizyonlu otitis media hakkinda hila yakla-
simda diinya standardi belirlenmis degildir. Ozellikle Co-
cuk Hastaliklari Uzmanlann ve KBB Uzmanlar arasinda
yaklagimlar farklihk gostermektedir.

Okul cag1 6neesi ¢ocuklarin %90’ ma efiizyonlu otitis
media tanisinin bir kez kondugu, bunlarin % 30-40’1nin 3
aydan, % 10’unun 1 yildan uzun siirdiigii diisiiniiliince,
toplam hasta sayismin ne kadar ¢ok oldugu anlagilacaktir.
Bu konugmada esas olarak efiizyonlu otitis media’ya yak-
lagim kulak burun bogaz bakisiyla anlatilacak; tam kriter-
leri, ilk tamda tedavi, takip, cerrahiye ne zaman ve hangi
kriterlerle karar verilecegi; hangi cerrahi yaklagimin (sa-
dece ventilasyon tiipii uygulamasi, adenoidektominin ek-
lenmesi, ventilasyon tiipiiniin cinsi, konacag1 yer vb.) ter-
cih edilecegi anlatilacaktir.

Efiizyonlu otitis media olabilecegini diisiindiiren vaka-
lar arasinda isitme azlig1, kulak agrisi, vineleyici otitis me-
dia, konugma gecikmesi, 0grenme giicliigii gibi bulgulara
dikkat etmek gerekir. Hastanin oykiistinde bunlardan biri-
si varsa muayenede dikkat edilmesi gereken en 6nemli ki-
sim dikkatli otoskopidir. Otoskopide kulak zarinin gorii-
niimi (renk, vaskiilarizasyon, 151k reflesinin kayb, retrak-

siyon), kulak zar1 arkasinda siv1 varligi (hava sivi seviye-
si, hava kabarciklari, bombelik, matlik), kulak zar1 hareke-
tinin kaybolmas: (pnomatik otoskopi) gibi parametrelere
dikkat edilir.

Hastalara akustik impedans Ol¢iimii yapilir; negatif orta
kulak basmci, refleksin yoklugu, basik tepe noktali veya
diiz timpanogram EOM lehine bulgulardir. Hastalarin igit-
me seviyeleri de belirlenmelidir. Odyolojik tetkikte 20-25
dB kadar hava kemik arali1 belirlenebilir. Tsitme testi isit-
me kaybinmn dokiimantasyonunun yani sira, eslik edebile-
cek diger sorunlarin da ortadan kaldirilmasim (sensiring-
ral igitme kaybi) saglar.

Tani konduktan sonra hastalara daha dnce tedavi alma-
migsa oral antibiyotik; ek semptom varsa (burun tikanikli-
&1 vb.) ona gore ek tedavi verilir ve hasta yakin takibe ali-
nir. 3-4 hafta araliklarla yapilan kontrollerde eger 3 aylik
takip siiresince diizelme olmazsa cerrahi karar verilir. Bu
takip siiresinin kisalmasi yarik damak, ileri derece retrak-
te veya adheziv kulak zan varh@mda stz konusu olabilir,
Hastanin adenoid dokusunun da muayenede degerlendiril-
mesi gerekir.

Hacettepe Kulak burun bogaz olarak bizler, hastalarin ta-
st koyduktan sonra 3 ay takip ediyoruz; eger bulgularda
degisiklik olmazsa cerrahi karan veriyoruz. Klinik olarak
mevcut adenoid dokusunun da ayn seansta alinmasinin has-
tanin prognozuna olumlu katki yapacagm diisiiniiyoruz.
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ALKOL VE UST SOLUNUM YOLLARI

Dog. Dr. Atila Guingor
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Istanbul

Karbonhidratlanin mayalanmasi ile elde edilen alkol,
karbon atomuna dogrudan dogruya “-OH” grubunun bagl
oldugu organik bilesiklere verilen genel addir. Diinya Sag-
lik Orgiitiine gore, sigara ve hipertansiyondan sonra kro-
nik hastaliklara neden olan lgiincii en zararli faktordiir.
Ratlarda etil alkoliin deri, burun, oral kavite ve iist solu-
num yolu mukozasinda, gerek inhalasyonla gerek oral
alim sonrasi irritasyona bagl degisikliklere, epitelde hi-
perplazi ve metaplaziye yol agtifi gosterilmistir. Ancak
as1l onemlisi, g6giis, karaciger, kolon, rektum, iist aerodi-
gestif sistem ve solunum yolu kanserleri i¢in nemli bir
risk faktorii olmasidir. Riskin en ¢ok oldugu bdlgeler, te-
masin en ¢ok oldugu hipofarenks, agiz tabani, mezofa-
renks ve dil kokii olup, ne kadar ok alkol tiiketilirse o ka-
dar ¢ok kanser riski vardir.

Agr igici ve tiryakilerde kanser riski, sigara ile igki i¢-
meyenlerden 300 kat fazladir ve erkeklerde OF kanserin %
85’i, kadinlarda ise %65°1 alkol ve sigaraya; erkeklerde la-
renks kanserlerinin %251 alkole, %751 sigaraya baghdur.

Ancak hayvan calismalarina gore alkol, tiimor gelisimi-
ne neden olmaz. Karsinojen olan asetaldehiddir. Asetalde-

ALKOL VE AKCiGERLER
Dog. Dr. Filiz Kosar

hidin inhalasyonu hamsterlerde larenks, ratlarda nazal mu-
kozada YHK ve adenokansere yol acar. Bunun da nedeni
hiicre boliinlirken DNA’y1 etkilemesidir.

Alkolii az tiiketen bazi insanlarda da alkole bagli kanser
goriilmesi, genetik yatkinlig1 da akla getirmektedir, ciinkii
alkol metabolizmas: genetik olarak belirlenmigtir. Alkolii
asetaldehide okside eden alkol dehidrogenazin (ADH)
ADHI1C*1 alelini tagtyan alkoliklerde, oral kanser gelisme
riski igmeyenlere oranla 40 kat daha fazla, ayni miktar
igen ama inaktif homozigot ADH1C*2 ya da heterozigot
alel tagiyanlarda ise risk igmeyenlere oranla 4-7 kat fazla
bulunmustur.

Viicutta asetaldehidi yikan ana enzim aldehid dehidro-
genazdir (ALDH) ve asil enzim ALDH2’dir. Bat1 Asya al-
koliklerinde 6zefagus YHK riski ve inaktif heterozigot
ALDH2 arasinda giiglii bir iligki gosterilmistir.

Sonug: Alkol dogrudan karsinojen degildir, ama bir ko-
karsinojen ya da tiimér uyaricisidir. Solvent etkisi ile per-
meabiliteyi etkileyerek, mukozadan karsinojenlerin gegisi-
ni artirir ve list solunum yollarinda kanser gelismesine ne-
den olabilir,

Yedikule Gogis Hast. ve Gogiis Cerrahisi Egtm. ve Ars. Hastanesi, 6.Gogiis Hastaliklars Klinigi, Istanbul

Karacigerde metabolize edilmeyen alkol mutlaka pul-
moner dolagimdan gecer ve bu, fazla miktarlarda alkol
kullanan alkol bagimhsi ya da alkolik denen kisilerde
ozellikle daha belirgindir. Bu nedenle akcigerlerin alkol
ve alkol iiriinlerini metabolize ve elimine ettiklerinin soy-

lenmesine karsihk karaciferdekine benzer organik ve
fonksiyonel hastaliklarin akcigerlerde goriilmesi olasilig
siklikla mevcuttur. Alkol ile akciger hastaliklarinin iligki-
si eskiden beri bilinmekle birlikte, alkoliin akcigerlere
olan kesin etkisi degerlendirilemez ¢iinkii ciddi miktarda
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alkol kullanan kisilerin bircogu ayni zamanda ciddi mik-
tarlarda sigara da titketmektedir.

Alkoliin akcigerler iizerinde hem dogrudan hem de do-
layh etkileri vardir:

Dogrudan Etkileri: Hem alkoliin kendisinin hem de
onun metabolizma triinleri olan maddelerin akciger sa-

vunma mekanizmalari, solunumsal fonksiyonlan ve bazi
solunum dis1 fonksiyonlari lizerinedir.

Dolayl Etkileri: Alkoliin kendisi tarafindan ortaya ¢i-
kan karacifer hasart nedeniyle ortaya ¢ikan kollateral do-
lagima baglidir.

ALKOLUN SOLUNUM SISTEMINE OLAN

DIREKT ETKILERI

Alkoliin akciger savunma mekanizmalarina olan

etkileri

« Mukosilier sistem ve trakeobronsial sekresyonlar iizeri-
ne olan etkileri

» Alveol epiteli iizerine olan etkileri

» Alveoler makrofajlar iizerine olan etkileri

Alkoliin solunumsal fonksiyonlara olan etkileri
¢ Solunum regiilasyonuna olan etkisi

« Uykuda solunum regiilasyonuna olan etkisi

» Akcigerlerde gaz diflizyonuna olan etkisi

o Akciger dolagimina olan etkisi

= Hava yolu rezistansina olan etkisi

Mukosilier sistem ve trakeobronsial sekresyonlar
iizerine olan etkileri

Alkol, solunum agacinin mukosilier temizlenme meka-
nizmasini biitiiniiyle yvavaglatir ve bozar ve bu etkisini kan
diizeyi ile goreceli olarak gosterir, bu diizey insanlarda
toksisite semptomlar: gelismeden tolere edebilecekleri di-
zey olan %0.05-0.1"in oldukca tizerindedir (%0.45-1.2).

Alkol trakeobronsial sekresyonlarin yiizey gerilimini
azaltir ki bu nedenle akut pulmoner 6dem tedavisinde kul-
lanmmi s6z konusudur.Yiizey geriliminin diisiiriilmesi ile
kopiikli sekresyonlarin oksiiriikle daha kolay disart atil-
masi ve eliminasyonu saglanir.

Alkol buharimin inhalasyonu, vazodilatasyon ve hipere-
mi, silia hareketlerinde yavaglama, trakeobronsial sekres-
yonlarn miktarinda artma, kompozisyonunda degisiklik,
surfaktan yapisinda degisikliklere neden olur. Alkol inha-
lasyonunun kronik bicimde tekrarlanmasi ile, dzellikle de
yiiksek miktarlarda ise, kronik bronsite yol agar.

Alveol epiteli iizerine olan etkileri

Alkol direk etkisi ile yilizey gerilimi azaltma etkisinin
yaminda indirekt olarak dipalmitol lesitinin kompozisyonu
tizerine etki yaparak trakeobronsial sekresyonlarin yapi ve
fonksiyonunu degistirir.

Alkoliin alveoler makrofajlar iizerine olan etkileri

Alkol kiiciik miktarlarda dahi olsa bile bakterilerin ha-
va yollarindan temizlenme yetenegini etkiler. Bu etki hem
alveoler makrofajlarin mobilitesindeki azalma hem de
bakterisidal fonksiyonlarindaki bozulma ile ilgilidir. Bu
etki de muhtemelen katalaza bagiml peroksidasyona olan
etkisi nedeniyledir.

Solunum regiilasyonu tizerine alkoliin etkisi

Alkoliin solunum derinligi ve sikligi tizerindeki etkisi
yalmzca kandaki konsantrasyonuna degil, onun diginda da
bircok faktére baghdir (ayni anda alinan diger medikas-
yonlar, birlikte mevcut olan norolojik ve metabolik hasta-
liklar, solunum sistemi komplikasyonlar vs.). Kandaki al-
kol konsantarsyonu insanlarda 500mg/100 ml gibi diizey-
lere geldigi zaman solunum yetmezligine bagh 6liim vaka-
lar1 goriilebilir. Daha diisiik alkol dozlarmda 350-
450mg/100 ml ise solunumsal aritmi gériilebilir. Bu dii-
zeylerden daha yiiksek alkol konsantrasyonlari ise PaCO,
diizeyi artis1 ve solunumsal asidosise neden olur.

Uyku sirasinda alkoliin solunum regiilasyonuna etkisi
Orta diizeyde kan alkol diizeyleri bile uyku sirasinda
EEG degisikliklerine ve horlamaya neden olur, bu lst ha-
va yolunda diren¢ artisina baghdir ve Hb diizeyinde an-
lamli degisiklikler ile birliktedir. Daha yiiksek alkol dii-
zeyleri sunlara yol agar:
» Hb desatiirasyon epizodlarinda artma
» Apne ve hipopne epizodlarinin siire ve sayisinda artma
* OksiHb desatiirasyon epizod ve siirelerinde artma
Bu sonuglar saglikli kisilerde kolaylikla tolere edilebi-
lirse de, kronik solunum sikintis1 ve uykuda solunum bo-
zuklugu olan kisilerde kardiak fonksivonlarda bozulma ve
pulmoner hipertansiyona yol agabilir.

Alkoliin akcigerlerde gaz difiizyonuna etkisi

DL Co’da kullamlan metoda gore alkol kullanimi yanls
diisiik sonuglarin ¢ikmasina neden olabilir, ayrica birlikte
bulunan anemi ve sigara igme aligkanliginin mevcut olma-
s1 da sonucu etkileyebilecektir. Ayrica alkoliklerde sik go-
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riillen aspirasyon pnémeonileri de normalden diigiik sonuglar
elde edilmesine neden olan bir faktordiir. Kronik karaciger
hastalig: ve akut pankreatit de DL Co sonucunu etkiler. Bu-
nun disinda alkol kullanimi, kan dolasiminin akcigerin san-
tral bolgelerinden ¢ok periferine dogru yer degistirmesi de
DL co azalmasina yol agan, sekonder etkilerdir,

Alkoliin hava yolu direncine etkisi

Alkoliklerde siklikla hava yolu rezistans: artar; bu sik-
ik sigaraya veya kronik bronsit ve pnomoni gibi birlikte
mevcut olan diger hastaliklara baglanmaktadir. Alkollii
icecekler antik ¢aglardan beri astim ve diger solunum yol-
lart hastaliklarinin tedavisinde kullanilmaktadir. Bircok
tibbi aragtirmada, alkoliin astimlilarda daralmig olan
bronslar: genisletebilecegi, hastanin nefesini rahatlatabile-
cegi ve hatta bronglardaki agin duyarlilif zayiflatarak as-
tim krizlerinin sikliifin1 azaltabilecegi bile bildirilmigtir,

Alkoliin bronglar tizerindeki bu olumlu etkileri etanol’e
baglanmig ve etanoliin diger astim ilaglarma direngli olan
hastalarda, sinirli da olsa, tedavi amaciyla kullanilabilece-

TUTUN VE SOLUNUM YOLLARI
Prof. Dr. Atilla Tekat

gi ileri siiriilmiistiir. Buna kargilik alkollii ickiler birgok in-
sanda brong spazmi ve astim krizi gibi cesitli istenmeyen
reaksiyonlara neden olabilmektedir. Bu etkiler siklikla va-
zomotor ve bronkomotor aktivite ile iligiklendirilmigtir.

Alkoliin solunum sistemi iizerindeki dolayh etkileri

Hepatik hasarin sonucu olarak pillar hipertansiyon, pil-
lar ven - inferior ve superior vena cava arasinda anosto-
moz gelisimi ve akcigerlerde araknoid vaskiiler anosto-
moz gelisimi ortaya ¢ikar. Vendtz kanin arteriyel sisteme
yonelmesi DL Co diisiikliigii ile birlikte hipoksemiye ne-
den olur.

ALKOLIK AKCIGER HASTALIGI

Alkoliin her giin ve giinliik yiiksek miktarlarda kullani-
mu1, kronik pndmopatiler, kronik bronsit, pulmoner amfi-
zem, pulmener fibrosis ve muhtemelen brongektazive ne-
den olur. Bu kronik pnémopatiler, siklikla kronik malniit-
risyon, tekrarlayan enfeksiyonlar, gastrik igerik aspirasyo-
nu ve alkoliklerde sikhikla agin tiiketilen sigaraya baghdir,

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz AD, Samsun

Sigara Onlenebilir bir neden olmakla beraber giinii-
miizde 6limciil hastaliklarin en 6nde gelen nedenlerin-
den biridir, Diinya Saglik Orgiitii sigarayi, “ diinyanin en
kolay yayilan ve en uzun siiren salgim’™ olarak tanimla-

maktadir. Tiitiin iriinlerinin kullaniminin  sonuclarina
bagh nedenler, diinyada her yil 4 milyon insanin &lii-
miine yol agmaktadir.

Tiitiin kullanim kardiyovaskiiler, pulmoner, gastroin-
testinal, tireme sistemnlerinde bir¢ok hastaliklara ve viicu-
dun birgok yerinde kanser olusumuna neden olmasmm ya-
m sira, en bilyiik etkilerini, burun ve agiz ici basta olmak
lizere, list solunum yollan iizerinde gistermektedir.

Tiitiiniin igeriginde bulunan nikotin, tiikiiriik bezleri ve
mukozada bulunan salgi bezlerinde ¢nce parasempatik
ganglionlarin stimiilasyonuna bagli kolinerjik ve sonra
ganglionlarn felci ile antikolinerjik etki olusturur.

Sigara dumanindaki tahrig edici maddeler silyatoksik-
tir; burun ve paranazal siniislerin temizlenmesinde rolii
olan siliyer aktiviteyi olumsuz etkiler. Sigara igenlerde na-

zal mukosilier klirensin azalmasi, silia sayisinda azalma
ve mukusun 6zelliklerindeki degisikliklere baghdir.

Ig kulak hastaliklarinda ve ozellikle Meniere hastaligin-
da suglanan etkenlerin baginda da yine sigara ve tiitiin kul-
lanma aligkanlif1 gelmektedir. Sigaranin olumsuz etkisi-
nin, vaskiiler yapilarda meydana getirdigi degisiklikler ve
sensitif yapilar tizerindeki intoksikasyon etkisi sonucu ol-
dugu ileri siiriilmektedir. Yine bu aragtirmalarda sigaranin
gliriiltii ve vibrasyona bagli hastaliklarin olusumunda da
etkisi oldugu gosterilmigtir.

Oral kavaite ve larenks de irritasyona bagl olarak be-
nign lezyonlarin gelismesinde rol oynadig: gibi, premalign
ve malign lezyonlarin olusmasinda da sigara ve tiitiin kul-
laniminin ¢ok biiyiik rolii vardir. Eritoplaki ve 16koplaki
bu lezyonlar i¢inde en &nemlileridir ve yiiksek oranda ma-
lignlegme egilimleri vardur. Siirekli irritasyonlar yassi epi-
telde metaplaziye neden olmaktadir. Daha ileri safhada ise
bu degisiklikler displaziye, karsinoma insituya ve yassi
epitel kanserlerine doniigebilmektedir.
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Sigara veya diger tiitiin driinlerinin kullanilmasina bag-
I1 olarak gelisen bu degisiklikler, ayn1 zamanda sigara du-
manina maruz kalanlarda da gelisebilir. Ozellikle sigara
dumaninin solunmasi sonucu cocuklarda, ozellikle orta
kulak hastaliklarinin daha sik gelistigi, yapilan calismalar-
da gosterilmistir.

Kaynaklar

Sigara, gerek icicilerde, gerekse pasif olarak sigara
dumanimu soluyanlarda enfeksiyonlarin daha kolay kronik-
lesmesine de neden olmaktadir.

Alman tiim Onlemlere ragmen sigara ve diger tiitiin
tirlinleri insan sagligini dnemli dl¢iide tehdit edici boyutla-
ra ulagmustir.

1. Kaufman N, Yach D. Tobacco control-challenges and prospects. Bulletin of the World Health Organization. 2000; 78(7):867
2. Hellerstein MK. Benowitz NL. Neese RA, Schwartz JM. Hoh R, Jacop P, Hsieh energy expenditure in heavy smokers. J.Clin Invest 1994; 93:265
3. Tir A. Sigaramn bilimsel yiizii: Segen T. Sigara ve kulak burun bogaz. Logos yayimeilik Istanbul 2004: 143-168

TUTUN VE SOLUNUM YOLLARI
Dog. Dr. Oguzhan Okutan

GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Gogis Hastaliklari AD, istanbul

Tiitiintin en yaygin kullanim bigimi sigara i¢imidir. Diin-
yada her yil yaklasik 3,000,000 kisi sigaradan ¢lmektedir.
Bu, her 10 saniyede bir aramizdan bir kisinin sigaraya kur-
ban gittigi anlamma gelmektedir. ABD’de bu rakam
435,000 olup her 5 dliimden birisidir. Sigaraya bagh 6liim-
ler yillar i¢inde giderek artmaktadir ve dniimiizdeki 20 yil
iginde yilda 10,000,000°u gececegi tahmin edilmektedir.

Sigara ile akciger hastaliklar1 arasindaki baglanti ilk
kez 1870 yilinda telaffuz edilmisse de, bilimsel anlamda
ilk yayn, 1964 yilinda Amerikan Cerrahlar Birligi tarafin-
dan sunulan ve sigara ile amfizem arasindaki iliskiden
bahseden rapordur. Yine, 1984 yilinda ilk defa sigaranin
KOAH i¢in major risk faktorii oldugunu bildirilmistir. Gii-
niimiizde KOAH tiim 6liim nedenleri arasinda 4. siray1 al-
mustir. Bu nedenle, 6zellikle sigaranin solunum sisteminde
hiicresel diizeyde yaptig1 degisiklikler daha énemli bir hal
almustir,

Solunum sistemi tizerindeki etkileri, sigaranin toksik
metabolitlerinin ve nikotinin farmakolojik etkilerinden
kaynaklanmaktadir. Sigaranin yanmas: sirasinda 6000 ge-
sit zararli madde olugmaktadir. Bunlann bir kismu partikiil,
digerleri ise gaz halindedir. Sigara dumanindan her nefes
¢cekme sirasinda 300,000 ile 3.5 milyar arasinda partikiil
akcigerlerimize ulagmaktadir

Sigaranin solunum sistemi tizerindeki etkilerini,

= Biiyiik hava yolu degisiklikleri (silier kayip, mukoz bez
hiperplazisi, goblet hiicre sayisinda artig, skuamoz me-
taplazi, karsinoma insutu, invazif karsinom)

» Periferik hava yollanindaki degisiklikler (enflamasyon
ve atrofi, goblet hiicre metaplazisi, skuamoz metaplazi,
mukoz plaklar, diiz kas hipertrofisi, peribrongiyal fib-
10Z)

= Alveoler ve kapiller degisiklikler (peribrongiyal alveo-
ler harabiyet, kiiciik arterlerin sayisinda azalma, BAL
anormallikler, IgA ve IgG seviyelerindeki artig, aktive
makrofaj ve nétrofillerin yiizdesinde artig )

« Immiin fonksiyonlarda degisiklikler (periferik lokosit
say1sinda artig, periferik eozinofil artig1, serum IgE arti-
s1, alerji deri testi reaktivitesinde azlik, inhale ajanlara
azalmig immiin yamt)
seklinde degerlendirmek miimkiindiir.

Sigara dumanin icindeki zararlilarin alt solunum siste-
minde ortaya ¢ikardigs bu degisiklikler, sigaraya bagl ak-
ciger hastaliklarinin (akciger kanseri, KOAH, sigara ile
iligkili interstisyel akciger hastaliklari, astim, solunum sis-
temi enfeksiyonlar1 vb.) gelismesine veya mevcut klinik
durumun agirlagsmasma neden olmaktadir,
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Kaynaklar
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AKILCI ANTIBIiYOTiIK KULLANIMI
Prof. Dr. Sercan Ulusoy

Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD, izmir

Enfeksiyon hastaliklarinda prognozu etkileyen en
onemli faktorlerden biri, dogru ve uygun antibiyotik kulla-
mimudir. Bu da, bazi temel ilke ve kurallara titizlikle uyul-
mast ile saglanabilir. Bu ilke ve kurallar asagida belirtil-
mistir.

a. Antibiyotik Kullamminin Gerekgesinin Saptan-
masi: Bir hastada antibiyotik kullaniminin baghca iki ge-
rekcesi vardir. Birincisi, hastada var olan ya da var oldu-
gundan kuvvetle kugkulanilan bakteriyel bir enfeksiyon
hastahigim tedavi etmek, yani enfeksiyon etkeni bakteriyi
ortadan kaldurmaktir. Buna “tedavi amach antibiyotik kul-
lanimi” ad1 verilir. Ikincisi ise “profilaksi amagli antibiyo-
tik kullanimi”dir. Bu durumda, kiside o an icin bir enfek-
siyon soz konusu degildir. Ancak kosullar nedeniyle, bir
siire sonra enfeksiyon gelisme riski sz konusudur. Once-
den antibiyotik kullanilarak, enfeksiyon gelismesinin 6n-
lenmesi amaglanmaktadir.

Tedavi amach antibiyotik kullanimi: Bu da iki sekil-
dedir. Birincisinde enfeksiyon etkeni mikrobiyolojik yon-
temlerle kamtlanmgtir. Bu durumda yapilan tedaviye “et-
kene yonelik tedavi” ya da “tzgiil tedavi” adi verilir. Te-
davi amagl antibiyotik kullaniminin ikinci sekli ise enfek-
siyon etkeninin saptanamadig, buna kars1 klinik ve labo-
ratuvar bulgularin bir enfeksiyonun varhigini kuvvetle dii-
slindiirdiigii durumlarda yapilan antibiyotik tedavisidir.
Buna da “ampirik tedavi” ad1 verilir.

Ampirik tedavilerde goz éniine alimasi gereken nok-
talar sunlardir: Oncelikle enfeksiyon bolgesi iyi saptanma-
Ii ve o bdlgede olugan enfeksiyonlarda siklikla hangi bak-
terilerin etken oldugu iyi bilinmelidir. Ardindan, bu bak-
terilerin duyarlilik paternleri, yani bliyiik olasilikla hangi
antibiyotiklere duyarlt olabilecekleri goz ¢niine alinmali-
dir. Ayrica, secilen antibiyotigin farmokolojik ozellikleri

iyi bilinmeli ve konagin dzellikleri dikkate alinmalidir.
(6rnegin, febril nétropeni, malignite vs.)

Profilaksi amach antibiyotik kullantmi: Bu durum-
da antibiyotik kullanimu ile gelismesi engellenebilecek bir
enfeksiyon olasilif1 s6z konusudur. Bu tiir antibiyotik kul-
lanimi  da ikiye ayrilir. Birincisi, bazi cerrahi operasyon-
lardan once belli kurallara gére uygulanan “cerrahi pro-
filaksi“dir. Ikincisi ise “cerrahi dig1 profilaksi” olup endi-
kasyonlar oldukca kisitlidir. Baglica ornekleri, enfektif
endokardit, akut romatizmal ateg, malarya, bakteriyel me-
nenjit, turist ishali, tiiberkiiloz profilaksileridir.

b. Antibiyotik Tedavisine Baslamadan Once Uygun
Mikrobiyolojik Orneklerin Ahmmasi

Bakteriyel kokenli enfeksiyon hastalif1 diisiiniilen bir
hastada antibiyotik tedavisine baglamadan tnce, enfeksi-
yonun lokalizasyonuna gore uygun kiiltiir drneklerinin
alinmasi kuraldir. Burada dikkat edilecek noktalar, 6rnek
yada Orneklerin, diigiiniilen hastaliga gére en uygun yer-
lerden, en uygun zamanda ve en uygun miktarlarda alin-
masi, mikrobiyoloji laboratuvarma en kisa zamanda ve
uygun transport ortamlart iginde ulagtirilmasidir.

c. Bir Enfeksiyonda Olasi Etkenlerin ve Bu Etken-
lere Etkili Olabilecek Antibiyotiklerin Bilinmesi

Bu konu, 6zellikle etkenin belirlenemedigi  ve ampirik
antibiyotik tedavisinin uygulanacagi ya da kiiltiir sonugla-
11 belirlenene dek antibiyotik tedavisine baslamanin gerekli
oldugu durumlarda énemlidir. Kugkusuz ¢ok degisik bakte-
riler cok degisik enfeksiyonlara neden olabilir. Ancak bel-
li enfeksiyonlarda bazi bakterilerin belirgin bigimde daha
sik etken olduklan bilinmektedir ve ampirik tedavilerde bu
bakterilerin hedef alinmasi yeterlidir. Omegin, akut tonsil-
lofarenjitlerde Streptococcus pyogenes; akut siniizit ve akut
otitis media vakalarninda Streptococcus pneumoniae, Hea-
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mophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis; idrar yolu
enfeksiyonlarinda basta Escherichia coli olmak tizere diger
gram-negatif comaklar; yumusak doku enfeksiyonlarinda
Staphylococcus aureus ve S pyogenes; yara ve yanik infek-
siyonlarinda S.aureus, Pseudomonas aeruginosa; diyabetik
ayak enfeksiyonlarinda ve batin i¢i enfeksiyonlarda anaerop
bakteriler; toplum kdkenli tipik pnémonilerde S.preumo-
niae, H.influenzae, M.catarrhalis; atipik pndmonilerde
Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila,
Chlamydia prneumoniae; hastane kokenli pnémonilerde ise
gram-negatif comaklar; akut irinli menenjitlerde §.preumo-
niae, Neisseria meningitidis, H.influenzae, 6n planda diigii-
niilmesi gereken bakterilerdir.

Enfeksiyon etkeni olabilecek bakterilerin diigiiniilmesi-
nin yani sira bu bakterilere etkili olabilecek antibiyotikle-
rin bilinmesi de ¢ok énemlidir. Ornegin, S pyogenes’te gii-
niimiize degin penisilin direnci saptanmamistir. Bu neden-
le bakteriyel oldugundan kugskulamlan ve mikrobiyolojik
tam yontemlerinin yapilamadif: akut tonsillofarenjit gibi
list solunum yollar1 enfeksiyonlarinda en sik S.pyoge-
nes’in etken olacag diisiiniilerek, penisilin tedavisi uygu-
lanmalidir. Toplum kokenli pnémonilerde yukanda sézii
edilen ii¢ major patojene iyi etkileri nedeniyle makrolid
grubu antibiyotikler, 2. kusak sefalosporinler, beta-lak-
tam/beta-laktamaz inhibitorleri ve yeni kinolonlar (levof-
loksasin, moksifloksasin ve gemifloksasin gibi) anaerop
bakteri enfeksiyonlarinda penisilin, klindamisin, sefoksi-
tin, ornidazol ya da metronidazol, ampisilin-sulbaktam ya
da amoksisilin-klavulanik asit gibi antianaerop etkisi oldu-
§u bilinen antibiyotikler, stafilokok enfeksiyonlarinda , 1.
kusak sefalosporinler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibi-
torleri, metisiline direngli stafilokoklarda vankomisin ya
da teikoplanin gibi glikopeptidler va da linezolid, gram-
negatif comak enfeksiyonlarinda 3. ya da 4 kusak sefalos-
porinler, aminoglikozidler, kinolonlar, aztreonam, beta-
laktamaz inhibitér kombinasyonlan ya da karbapenemler,
P.aeruginosa enfeksiyonlarida seftazidim, sefepim, ami-
noglikozidler, aztreonam, antipseudomonal betalaktamaz
inhibitér kombinasyonlari, imipenem ya da meropenem
gibi karbapenemler etkili olabilecek ilaclar arasindadur.

d. Enfeksiyon Etkeninin Antibiyotiklere Duyarhhgi-
nin Belirlenmesi

Enfeksiyon etkeninin saptanabildigi durumlarda ikin-
ci agama, etkenin antibiyotiklere duyarliligmm saptan-

masidir. Bu amacla, disk difiizyon, sivi diliisyon, agar di-
lisyon ve otomatize sistemler olmak iizere, gesitli yon-
temler uygulanabilir. Pratikte uygulama kolayligi ve
ucuzlugu nedeni ile en sik kullanilan, disk difiizyon y6n-
temidir. Bu yontemin olumsuz yonleri, yavag ve giic iire-
yen bakteriler icin yetersiz olusu ve anaerob bakteriler
igin standardize edilemeyigidir. Kiiltir ydntemleri ile
tretilen bir etkenin antibiyotiklere duyarlilifimin belir-
lenmesi kuraldir. Ancak bazi durumlarda duyarhilik test-
lerinin yapilmasi gerekmeyebilir. Daha dnce belirtildigi
gibi S. pyogenes’te bugiine kadar penisiline direng bildi-
rilmemesi nedeni ile, bu bakteri ile olusan enfeksiyonlar-
da duyarlilik testi sonuglarina bakilmaksizin penisilin
kullanilabilinir. Antibiyotik duyarlilik testleri in vitro
testlerdir. Bu testlerin in vivo kosullarla her zaman uy-
gunluk géstermeyebilecegi unutulmamahidir, Antibiyotik
se¢iminde, duyarlilik testlerinin sonuglarimin yami sira
klinik deneyimler ve antibiyotikler ile ilgili bilgiler de
gbz oniine alinmalidir. Oregin, nétropenik bir hastada
bakterisid bir antibiyotik yeglenmelidir. Aksi halde, niiks
olasihig1 yiiksek olacaktir. Bakterisidal bir antibiyotik
kullanma zorunlulugu varsa, tedavi siiresinin uzun tutul-
mas1 gerekecektir,

Ayrica, bir bakteri, in vitro kosullarda bir bakteriye et-
kili olmasmna karsilik, bu bakterinin yerlestigi doku ve or-
ganlara yogun olarak ulagamiyorsa, tedavide yetersiz kala-
bilir. Benzer sekilde, klamidyalar gibi hiicre igi bakterile-
rin neden oldugu enfeksiyonlarda, kinolonlar, tetrasiklin-
ler ve makrolidler gibi hiicre iginde yiiksek oranlarda yo-
gunlasabilen antibiyotikler kullanilir.

e. Hasta ile Iligili Faktorlerin Goz Oniine Alinmas

Enfeksiyon etkeninin saptanmasi ve antibiyotik du-
varliliklarinin belirlenmesi mikrobiyoloji laboratuvar-
nin igidir. Etken saptandiktan ve bu etkenin antibakteri-
yellere duyarlilifs belirlendikten sonra, enfeksiyonun te-
davisinde en iyi yaniti alabilmek i¢in gerekli olan en uy-
gun antibiyotifin se¢imi ise klinisyenin igidr. Bu segi-
min en iyi sekilde yapilmasi ¢ok dnemlidir, ¢iinkii teda-
vinin bagaris1 buna baglidir. Bu se¢imi yaparken de en
onemli nokta, hasta ile ilgili faktirlerin géz oniine alin-
masidir. Bu faktorler, antibiyotiklere kargi istenmeyen
etki dykiisii, hastanin yasi, gebelik ve laktasyon, genetik
ve metabolik anomaliler, bobrek ve karacifer fonksi-
yonlari, enfeksiyonun yeridir.
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AKILCI ANTIBIYOTIK KULLANIMI - Tonsillit, Otit, Siniizit

Dog. Dr. Suat Turgut
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Akut Tonsillit

Palatin tonsilin enfeksiyonudur. Yarattig: baglica sika-
yetler yiiksek ates, disfaji, boyunda hassas lenfadenopati-
dir. Enfeksiyonun siddetine gore halsizlik ile eklem agrila-
11 goriilebilir. Klinik tablo, konak¢1 direnci ve enfeksiyon
ajanlarinin virulansina bagli olarak degisir. Enfeksiyon ¢o-
gunlukla viral enfeksiyon geklinde baglar daha sonra bak-
teriyel siiperenfeksiyon olaya istirak eder.

Mikrobiyoloji

Streptecoccuc pyogenes (Grup A beta hemolitik strep-
tokok) akut tonsillitte en sik karsilagilan patojendir. Kiil-
tiir caligmalart hastanin yasina ve hastaligin siiregenligine
bagli olarak genis degiskenlik gosterir. Ne yazik ki tonsil
yiizeyinden alinan kiltiirle tonsilin orta kisminda yer alan
patojen bakteriyi belirlemede giivenilir olmayabilir.

Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus ve di-
ger hemophilus tiirleri (6zellikle H. influenzae ¢ocuklarda)
yineleyici enfeksiyon veya adeno-tonsil hipertrofisi nede-
niyle ameliyat edilen hastalarin adenoid ve tonsil dokula-
rimn ortasmdan alnan kiiltiirlerde izole edilebilirler. Acti-
nomycosis de nadir degildir.

Kronik enfekte yetiskin tonsillerde karigik aerobik ve
anaerobik bakteriler tiim spesimenlerde g&sterilmigtir.
Hastalarin dortte iiglinden fazlasinda beta laktamaz iireten
organizmalar (ko-patojenler) bu karisik enfeksiyonlarin
tedavisinde esas patojen penisilin duyarli olsa bile penisi-
linin etkisiz olmasina sebep olacaktir,

Klindamisin strep eradikasyonu igin gerekli goriilebilir.
Benzer sekilde amoksisilin/klavunat veya sefpodoksin
asemptomatik tasiyicilarda penisiline gore daha iyi elimi-
nasyon saglar.

Akut tonsillitte tonsil tizerinde eksuda varligi, klinik
olarak genellikle strep enfeksiyonunu diisiindiiriir. Ancak
eksudanm agir tiretimi Ebstein Barr viriis enfeksiyonunu
diistindiiriir (enfeksiyéz mononiikleosis). Bu olasilik ba-
zen ¢ocuklarda gozden kagar. Diger mononiikleosis hasta-
l1g1 benzeri eksuda olusturan hastaliklar toksoplasmosis,
tularemi ve sitomegaloviriis enfeksiyonudur.

[lag tercihi akut tonsillit igin:
Ko-patojen ve beta laktamaz rezistan mikroorganizma-

lar1 tedavi etmek icin gereken ajanlar geleneksel olarak
onerilen penisilinden daha iist diizeydedir.

Birincil:

« Sefuroksim veya sefpodoksin veya sefdinir veya sefdi-
toren bunlarin hepsi tek bagina veya metronidazol ile
birlikte.

Alternatif’

= Klindamisin

» Amoksisilin/klavunat (mononiikleosis dislandiysa)

« Sefaleksin veya diger 1. kusak sefalosporinler, tek bagi-
na veya metranidazol ile birlikte.

FDA 1951"den beri streptokokal tonsillofarenjitte peni-
silin tedavisini 10 giin onerir ancak daha giiclii ajanlarla 5
giin tedaviyi (6rn. sefpodoksin) onaylar.

Akut Otitis Media (AOM)

Streprococcus prneumonia ve tiplendirilemeyen Hemop-
hilius influenzae yaklasik patojenlerin yarisim olusturur.
Morexella catarrhlis daha kiiglik yiizde olugturur. Viriis-
ler, diigiik virulansh organizmalar ve daha nadir Strepto-
coccus pyogenes ve Staphylococcus aureus geri kalandan
sorumludur.

AOM vakalarinmn yaridan fazlasi antibiyoterapi yapilma-
dan kendiliginden iyilesir ve bu ilaglarin neden ¢ok basarili
oldugunu da agiklar. Bu gergek bazi otdrleri hafif semptom-
lu hastalar1 2-3 giin icinde tekrar kontrole cagirmak kosu-
luyla antibiyoterapisiz takip etmelerini tegvik etmektedir.
Antibiyotik kullanmanin amaclari agrimin kisa siirede azal-
mast, isitme kaybi olasihigim azaltmak ve tedavi edilmemis
400°de 1 hastada goriilen mastoiditi 6nlemektir. M. catarr-
halis diigik virulansh oldugu i¢in % 75’inden fazlasi spon-
tan iyilesir. Bu oran H. influenza igin %50 ve S. preumoni-
a igin %10-19°dur. Pnomokoklar invazif patojenlerdir ve
mastoidit ve otitik menenjite sebep olurlar.

ilac secimi

Birincil

» Amoksisilin yiiksek doz veya yiiksek doz amoksisi-
lin/klavunat
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Alternatif:

* Sefpodoksim, sefdinir, seftriakson IM tek enjeksiyon 1
giinltik veya 3 giin boyunca,

+ Yetigkinlerde Levo-veya- moksifloksasin

Penisiline hassasiyeti azalmig pnémokokal suslar, arti-
rilmug (ikiye katlanmig) amoksisilin dozu ve klavunat ek-
lenmesiylede (H. influenzae M. catarrhalis) duyarl hale
gelir.

Yukaridaki ilaglarla tedaviye yanit vermeyen enfeksi-
yonlarda muhtemelen yiiksek penisilin direncli (¢oklu ilag
diren¢li) pndmokokal suslar etkendir. Miringotomi ile kiil-
tiir onerilir. Seftriakson IM/IV, Levo-veya- moksifloksa-
sin oral, Vankomisin IV rifampin ile kombine edilebilir.
AOM’de basartyla kullanilan baska birgok ajan vardir an-
cak mevcut direng paterni tedavide basarisizlig artirabilir.
En sik patojen olan pnomokoklar sulfonamidlere (TMX)
makrolidler (6rn. eritromisin, azitromisin, klaritromisin)
sefalosporinler ve klindamisine kars: giderek artan direng
gostermektedir.

Agrnis1 ve enflamasyonu 48-72 saatte yanit vermeyen-
lerde amoksisilin alternatif 10 gtinliik tedaviye gecilme-
lidir.

Akut bakteriyal rinosiniizit

Genellikle viral bir USYE takiben ortaya ¢ikar. Hasta-
hgm 5. giiniinden itibaren sinizit semptomlarinin ortaya
¢cikmast veya viral enfeksiyon diizeldikten sonra klinik

tablonun agirlasmas: akut bakteriyel siniiziti akla getirir.
Mikrobiyolojisi otitis mediaya benzer. Genellikle beta lak-
tamaz iireten mikroorganizmalar etkendir:

Cocuk Erigkin
S. pneumonia %635-42 %20-43
H. influenza %21-28 Y%22-35
M. catarrhalis %21-28 %2-10
Strep. suslart %3-7 %3-9
Anaeroblar %3-7 %0-9
S. aureus %0-8

Spontan iyilesme AOM’ye benzer.

ilag segimi:

Birincil:

« Hafif, daha 6nce tedavi almamis ve diigiik direng riski
olan vakalar i¢in; amoksisilin (yiiksek doz) tek bagma
veya klavunat ile birlikte, doksisiklin (yetigkinlerde),
ii¢iincii kusak sefalosporinler sefpodoksin, sefdinir, sef-
ditoren (spektrasef)

Alternatif:

* Orta ileri siddette, daha ¢nce tedavi edilmig veya di-
reng riski olan vakalar i¢in; Amoksisilin/klavunat, so-
lunum yolu kinolonlar1 (yetiskinler i¢in) levofloksa-
sin, Moksifloksasin, seftriakson IV/IM, klindamisin +
rifampin/ TMP-SMX, sefpodoksin veya doksisiklin
(yetigkinler).

AKILCI ANTIBIYOTIK KULLANIMI - Pnémoni-KOAH-Bronsektazi

Prof. Dr. Mustafa Hikmet Ozhan

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari AD, izmir

Ozet

Solunum yolu enfeksiyonlarinda akiler antibiyotik kul-
lanim prensipleri, viral enfeksiyonlarda antibiyotik kullan-
maktan sakinma ve antibiyotik endikasyonu olustugunda
en etkili, dar spektrumlu, yan etkisi miimkiin oldugu kadar
az olan ucuz tedavi yontemini secebilmektir.

Stiregen enfeksiyoz yapili solunum hastaliklar1 olan
KOAH ve bronsektazi ile akut akciger parenkimal en-
feksiyonu olan pnémoni gibi hastaliklar, mortalite ve

morbidite oranlar1 bakimindan ilk 10 sira icinde bulun-
maktadir,

Giris

Hava yollarinin ve akcigerin siiptiratif hastaliklari arasin-
da, agirlik derecesine gore kronik obstriiktif akciger hastali-
81 (KOAH) akut enfektif alevlenmesi, parenkimal enfeksi-
yon formu olan pndmoniler ve hem parenkim hem de hava
yollarinm siiregen enfeksiyon formu olan bronsektazi yer
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almaktadir. Bu hastaliklarin 6nemi, bir yandan yiiksek mor-
talite oranlarina sahip olmalan diger yandan da énemli ma-
liyet ve isgiicii kaybina neden olmalardir. Ote yandan, an-
timikrobiyal ilaclar, hastane ilag¢ biitgelerinin yaklapik
%30’unu olusturmakta ve hastanelerde uygulanmakta olan
sik1 kontrol programlarina ragmen antibiyotiklerin yaklasik
%50’si uygunsuz kullanilmaktadur. Akiler (rasyonel) antibi-
yotik kullammu ile bu hastaliklarin olugturdugu mortalite ve
maliyet kaybi azaltilabilir. Akilc1 antibiyotik kullanimu, uy-
gun antimikrobiyal secimini (ampirik olarak baglanan anti-
biyotige etken olarak saptanan bakterinin duyarli olmasi) ve
optimal tedaviyi (etken olan bakteriye karst inn vivo bakteri-
sidal etki saglanmasi) kapsamaktadur.

PNOMONI VAKALARINDA ANTIMIKROBIYAL
YAKLASIM

Pnémoni vakalan yaklagik olarak hastane yatiglarinin
%?2’sini olusturmaktadir. Enfeksiyoz nedenli dliimlerde
birinci sirada ve tiim olimlerde ABD’de altinc: sirada yer
almaktadir. Ayaktan tedavi edilen grup 1 pnomoni vakala-
rinda mortalite %1-5, hastanede izlenmesi gereken grup 2
vakalarinda %10-15 ve yogun bakimda izlenen hastalarda
%40-50’ye kadar ylkselmektedir.

Toplumdan kazamlmis pndmoni (TKP) vakalarinda pné-
moni tanisi genellikle kolay konulabilmektedir. Daha 6nce
olmayan fokal dinleme bulgulari, ates (>38°C), terleme-ag-
1 sikayetleri olan hastalarda, bu klinik tabloyu acgiklayacak
bagka bir neden yoksa, pnémoni diisiiniilmelidir. Cogu TKP
vakas1 evde, ayaktan hasta olarak takip edilebilmektedir.
Ciddi komorbiditesi olmayan 50 yas altindaki vakalarda,
eger biling bulaniklig1 yoksa, solunum sayisinin 30’un altin-
da olmast, sistolik kan basmci 90 mmHg nin altinda degil-
se ve bakilabilirse hipoksi (p02<85mmHg) izlenmiyorsa,
hastane yatis endikasyonu da soz konusu degildir. Agir ol-
mayan bu tip TKP’lerde radyolojik ve mikrobiyolojik ince-
leme geregi de olmayabilir. Bu tip vakalarda amoksisilin (2-
3 g/glin) ilk secenek ampirik tedavi olarak diistiniilmelidir.
Alternatif tedavi ise, ozellikle penisilin alerjisi tanimlanan
hastalarda eritromisin veya klaritromisin’dir. Amoksisi-
lin+klaritromisin kombinasyonu ise, sadece yiiksek Legi-
onella insidansi izlenen merkezlerde tercih edilmelidir. Pe-
nisilin direncinin yiiksek saptandifi bolgelerde ve KOAH
ile ciddi kardiyak komorbiditeleri olan vakalarda beta-lakta-
maz iceren ampisilin veya 2. kugak sefalosporin tercih edi-
lebilir. Tedaviye baslandiktan sonraki 48 saat i¢inde klinik
yanit alinmazsa hastane bagvurusu gereklidir (1).

KOAH Akut Alevlienme

Akut alevlenme, KOAH'I1 bir vakamn giinliik bazal si-
kayetlerinin her zamanki degiskenliginden dteye gegerek,
akut bir baslangi¢ gisteren ve giinliik tedavi programindan
farkli bir tedavi gereksinimi gosteren klinik tablo olarak
tarif edilmektedir. Akut alevlenmelerin yaklagik 1/3’iin-
den enfeksiyonlar sorumludur. Bu ataklarin yaklasik
%30’undan viral etkenler (rhinoviriisler-%20-25 ve influ-
enza-%10-15) ve %40-50’sinden ise bakterivel etkenler
(H.influenzae-%20-30 ve S.pneumoniae-%10-15) sorum-
ludur.

KOAH vakalarinda alevlenme tablosu gelistifinde anti-
mikrobiyal tedaviye baglanmasi i¢in belirlenen kriterler,
1987 yilinda Anthonisen tarafindan yapilan ¢alisma ile giin-
deme getirilmistir ve halen de gegerliligini korumaktadir. Bu
calismada, KOAH alevlenmesi olan hastalar, balgam mikta-
rinda artig, balgam piirtilans: ve dispnede artig gibi semptom-
lara gore li¢ gruba aynlmiglardir: Grup 1, her ii¢c semptomun
da birarada bulundugu vakalar; Grup 2 bu semptomlardan
ikisinin bulundugu vakalar; Grup 3 bir semptomu olan vaka-
lardan olugmustur. Grup 3’te antibiyotik ve plasebo alanlar-
da klinik olarak bir fark olmazken, Grup 2’de klinik olarak
smnirly, ancak istatistiksel olarak anlamli, Grup 1°de ise klinik
olarak anlaml farklar gozlenmigtir.

Atipik etkenlerin KOAH ataklardaki roliiniin (%3-10)
ise sinirh oldugu, baz caligmalarda izlenen yiiksek (%30)
goriilme siklig1 oranlarinin ¢aligmalarin metodolojik prob-
lemleri (sadece serolojik degerlendirme gibi) ile ilgili ola-
bilecegini diigiindiirmektedir.

Basit alevlenmelerde ampisilin/amoksisilin ya da mak-
rolid 7-10 giinliik tedavisi uygundur. Solunum yetmezligi
ya da agir hava yolu obstriiksiyonu bulunan, sik alevlenen
ancak Pseudomonas i¢in risk faktorii tasimayan orta-agir
siddette komplike olamayan alevlenmelerde ise, beta-lak-
tamaz inhibitorii igeren antibiyotikler ve 2.-3. kusak sefa-
losporinler kullanilabilir. Alternatif ajanlar solunumsal ki-
nolonlardir. Pseudomonas igin risk tagiyan (sik hospitali-
zasyon, daha dnce Pseudomonas Uretilmesi gibi) orta-agir
siddette komplike alevlenmelerde ise, antibiyotik secimi
balgam kiiltiirii ile belirlenmelidir ve &zgiil olmalidir.

Bronsektazi

Bronsektazi, siiregen hava yolu inflamasyonu, enfeksi-
yonu ve ona sekonder olarak ortaya ¢ikan enzimatik degi-
siklikler ile olusan, genellikle ilerleyici brongiyal destriik-
siyon ile karakterizedir. Hava yolu hijyeni bozularak, has-
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talarda cogunlukla bakteriyel kolonizasyon ortaya gik-
maktadir. Bu hastalarda gerek lokal gerekse sistemik enf-
lamatuvar yanit olugsmakrtadir. Yapilan bircok ¢alismada,
enflamatuvar gostergelerin (émegin eNO) brongektazi
aguligy ile bagintli olarak artmis oldugu gosterilmistir.
Benzer sekilde, brongektazi vakalarmin stabil donemlerin-
de bile %30 oraninda artmig CRP diizeyi saptanabilmekte-
dir.

Bakteriyel enfeksiyonlar, bronsektazili vakalarda en
onemli mortalite ve morbidite nedenidir. En sik izole edi-
len etkenler H.influenzae ve S.pneumoniae olarak saptan-
maktadir. Ancak, sik hospitalize edilen ve kistik agir bron-
sektazi vakalarinda en sik izole edilen bakteri Pseudomo-
nas tiirleri olmaktadir. Bu tip vakalarin incelendigi bir ca-
ligmada, Nicotra ve arkadaglari, vakalarim (n:123) %31’in-
de P.aeruginosa, %30’unda H.influenzae ve %18’ inde ise
Gram (+) bakteriler saptamiglardir. Pseudomonas ile kolo-
nize olan bronsektazi vakalarinda prognoz daha kotii olup,
izlemede yillik FEV, azalmas: ortalama 52 ml olarak bu-
lunmus, non-pseudomonal etkenleri olan vakalarda ise sa-
dece 14 ml’lik FEV | azalmas: bulunmusgtur.

Brongektazili vakalarda S.aureus ve diger stafilokok
suslar daha ender olarak saptanir. Genellikle bu vakalar
kistik fibrozisin atipik formlar ile alerjik bronkopulmoner
aspergillozis gibi hastaliklarin eslik ettigi vakalardir (2).

Tiiberkiiloz dis1 mikobakteri etkenleri, eriskin brongek-
tazili vakalarda degisen oranlarda izole edilebilir. Kesin
tani i¢in uygun klinik ve radyolojik bulgularin yam sira en

Kaynaklar
L.

az iki ardigik balgamda etken izolasyonu gereklidir. Uya-
ric1 radyolojik bulgulardan biri, ayn1 lob i¢inde nodiillerin
ve brongektatik kistik yapilarin bir arada bulunmasidir.
Boyle bir bulgunun tamisal degerinin %80 duyarhilik ve
%87 tzgiilliige sahip oldugu bildirilmektedir (3).

Brongektazili vakalarda enfeksiyon tedavisinde ilk se-
cenek, beta laktam-laktamaz antibiyotikler (ampisilin+sul-
baktam, amoksisilin+klavulonik asit, 2. kusak sefalospo-
rinler) ve makrolidlerdir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda
Pseudomonas kolonizasyonu sik goriilen bir sorun oldu-
gundan, tedavi basarisizlifinda balgam mikrobiyolojik in-
celemesi yapilarak efer pseudomonas enfeksiyonu sapta-
nirsa antipseudomonal ajanlar tedavide kullamilmalidir.
Tedavi, uygun yiiksek dozda ve gerekirse aylarca siirdiirii-
lebilir. Genel olarak tedavi siiresi, en az 3 hafta olmak iize-
re balgam rengi agilana dek stirdiiriiliir.

Siiregen Pseudomonas kolonizasyonu, bronsektazi va-
kalarinda sik alevlenmelere ve yiiksek saglik harcamalar-
na neden olan bir klinik tablodur. Kistik fibrozis vakala-
rindaki Pseudomonas kolonizasyonu durumunda uygula-
nan nebiilize tobramisin tedavisinin kistik fibrozis disi
brongektazili vakalarda da oral siprofloksasin tedavisi ile
birlikte kullamlmasinn alevlenme sayisim azalttigi ve
mikrobiyolojik sonuglar1 iyilestirdigi gosterilmistir (4).

Brongektazi vakalarinda antimikrobiyal tedavi kadar
onemli olan bir bagka konu da, viral ve pndmokokal im-
miinizasyon ve postural drenajin da dahil oldugu rehabili-
tasyon programlaridir.

Mandell L, Wunderink, RG, Anzueto A, Bartlett JG, Campbell D, Dean NC: Infectious Diseases Society of America/American Thoracic Society Consensus Guideli-
nes on the Management of Community-Acquired Pneumonia in Adults. Clinical Infectious Diseases 2007; 44:527-72.
2. Shah PL, Mawdsley S, Nash K, Cullinan P, Cole PJ, Wilson R: Determinants of chronic infection with Staphylococcus aureus in patients with bronchiectasis. Eur

Respir J 1999; 14: 1340-1344,

3. S.J. Fowler, . French, N.I. Screaton, J. Foweraker, A. Condliffe, C.S. Haworth, A.R. Exley , D. Bilton: Nontuberculous mycobacteria in bronchiectasis: prevalence

and patient characteristics. Eur Respir J 2006; 28: 1204-1210.

4. Bilton D, Henig N, Morrissey B, Gotfried M: Addition of Inhaled Tobramycin to Ciprofloxacin for Acute Exacerbations of Pseudomonas aeruginosa Infection in Adult

Bronchiectasis. Chest 2006; 130:1503-1510.
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ASTIM TEDAVISI
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Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdltesi Ic Hastaliklart AD, Alerji BD, [stanbul

Astim, biitiin diinyada 300 milyon kadar insanin muz-
darip oldugu, kiiresel bir saglik sorunu olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Insanlarin yagam kalitesi iizerinde olumsuz
yonde biiyiik etki yaratmakta, fiziksel ve ruhsal problem-
lere yol agmakta, dolayisiyla isgiicli kaybina, okul de-
vamsizhifina ve ilag tiiketiminin artmasina, yani ekono-
mik olarak énemli kayiplara neden olmaktadir. Diinyada
iilkeden iilkeye degismekle birlikte, prevalansi %1-18
arasinda degismektedir ve &zellikle ¢ocuklardaki oram
daha fazla olmak lizere, astim prevalans: giiniimiize ka-
dar gittikce artis gostermistir. Cocuklardaki prevalansi-
nin %3-38, yetiskinlerdekinin ise %2-12 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir. Yashlardaki KOAH’in astimla ka-
rigsarak astim gibi degerlendirilmesi de, bu prevalans
yiiksekliginde etkili olmaktadir. Okul 6ncesi gocuklarda-
ki bronsiyolit ve gegici vizing’in de astim olarak deger-
lendirilmesi, prevalansin yiikseklifinde rol oynamgtir.
Astim ve diger alerjik hastaliklarda en yiiksek prevalans,

en geligmis iilkelerde goriilmektedir. On beg yagina kadar
erkeklerde, 45 yasindan sonra ise kadnlarda daha fazla
gortilmektedir.

Astim, hava yollarinin kronik enflamatuar bir hastaligi-
dir. Bu enflamasyonun gelismesinde mast hiicreleri, bazo-
filler, eozinofiller, epitel hiicreleri, T ve B lenfositler gibi
hiicreler, birtakim sitokin ve mediyatérler rol oynar. Asti-
min ortaya ¢ikmasinda, genetik ve cevresel faktorlerin cok
onemli etkisi vardir. Astimin ana semptomlari, ozellikle
gece ve sabaha kars artan nefes darlif, Sksiiriik ve vizing
ile gogiiste stkigma hissidir.

Astimin tedavisi 6nceleri astimin siddetine gore yapilur-
ken, Kiiresel Astim Girisimi GINA’nin (Global Initiative
of Asthma) 2004 ve 2006 gozden gegirilmis raporlarina
gore artik tedavinin kontrol kriterlerine gore yapilmasi ka-
rarlastirilmistir. Astim kontroli, kontrol altinda, kismen
kontrol altinda ve kontrolsiiz olarak siniflandiriimaktadir
(Tablo-I).Tedavi de 5 basamak olarak siralanmistir ve has-

Tablo-1: Astim kontroliinin degerlendirilmesi

Ozellikleri Kontrol altinda Kismi kontrol Kontrolsiiz
Gunduz Yok veya haftada 2 Haftada >2
semptomlari kez veya daha az Herhangi bir
Aktivite kisittamasi Yok Var haftada
Gece semptomu Yok Var kismi kontrol
Rahatlatici ilag | Yok veya haftada 2 Haftada >2 kriterlerinden 3'U
ihtiyaci kz veya daha az veya daha fazlasi
var ise
PEF ve FEV1 Normal <%80
Astim krizi Yok Yilda 1 veya daha Herhangi bir
fazla haftada bir
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Tablo-11: 5 yas ve tizeri cocuklar ve eriskinlerde kontrole gore tedavi
1S :
Kontrol diizeyi _| | Tedavi Plani

En dustik basamag saptayin ve koruyun
Kontrolii saglayan basamakli doz artirimini disiiniin
Kontrol saglanincaya kadar tedavi dozunu artirin

Kontrol altinda
Kismi kontrol
Kontrolstiz

Arttmll><

Astim krizi Kriz igin gereken tedaviyi verin
Tedavi Basamaklari
Basamak 1 | Basamak 2 | Basamak 3 J Basamak 4 [ Basamak 5
Astim egitimi - Cevre kontrolii
Gerektiginde hizli etkili P2 agonist
Birini tercih edin | Birini tercih edin Birini ya da Birini ya da
2 'sini eklevin 2’sini ekleyin
Oncelikli rercih | Diisitk doz IKS Diisiik doz Orta veya Oral KS
IKS+LABA <6yas | yiiksek doz (en diisiik doz)
cocuklarda orta IKS+LABA
doz IKS
Antilékotrien | Orta veya ylksek | Antilékotrien Anti-IgE
doz IKS
Alternatif tercih Diistik doz Yavas salimimh
iKS+Antilokotrien teofilin
Distk doz
[KS+yavas
salimimli teofilin

tanin kontrol durumuna gore basamaklar arasinda azalt-

malar ve artirmalar yapilmaktadir (Tablo-2).

Kontrol edici ilaglar 2. basamaktan itibaren verilmeye
baglanir. Kontrol saglandiktan 3 ay sonra verilen IKS do-
zu %50 azalulir. Kontrol saglanan en diisiik IKS dozuna
kadar doz azaltilir ve bu IKS dozu giinde bir verilir. En dii-
slik dozda kontrol edici ilag bir yil kullanildiginda, semp-
tomlar tekrarlamryor ise tedavi kesilerek hasta izlemeye
alimir.Erigkin ve gocuklarda IKS giinliik esdeger dozlar

tablo-3 ve 4’te goriilmektedir.

Astim tedavisinde kullanilan ilaglar kamit diizeylerine
gore tavsiye edilmistir. Artik yetigkinlerde tek kromonlarla
tedavi, diisiik doz IKS’lere alternatif olarak gosterilmemek-
tedir. Lokotriyen antagonistleri, yetiskinlerde kontrol edici
ilag olarak daha 6ne ¢ikmista. Uzun etkili (3, agonistlerin,
yalmz IKS ile birlikte kullamlmasmnin énemine ve bu ilagla-
nn tek bagma kullamlmamasma dikkat ¢ekilmistir. Sabit
kombinasyon igeren inhalerlerin, hastalarm tedaviye uyu-
munu artirdif1 gosterilmistir. Ayrica (3, agonistlerin tek ba-
sina kullammuni da 6nlemektedir. Budesonid ve formoterol



ASTIM & RINIT G R

m 5-8 Mari 2009 | Acapulce O

iNTERAKTIF PANEL 6

Tablo-lll: Eriskinde iKS’'nin giinlik dozlari

ilac Giinliik diisiik Giinliik orta Giinliik yiiksek
doz (mg) doz (mg) doz (mg)
Beklametazon- 200-500 >500-1000 >1000-2000
Dipropionat
Budesonid — DPI 200-400 >400-800 >800-1600
Flunisolid 500-1000 >1000-2000 >2000
Flutikazon propionat 100-250 >250-500 >500-1000
Mometazon furoat 200-400 >400-800 >800-1200
Triamsinolon asetonit 400-1000 >1000-2000 >2000
Siklosonid 80-160 160-320 320-1280
Tablo-1V: Cocukda iKS'nin giinlik dozlar
ilag Giinliik diisiik Giinliik orta Giinliik yiiksek
doz (mg) doz (mg) doz (mg)
Beklametazon- 100-200 >200-400 >400
Dipropionat
Budesonid 100-200 >200-400 >400
Flunisolid 500-750 >750-1250 >1250
Flutikazon propionat 100-200 >200-500 >500
Mometazon furoat 100-200 >200-400 >400
Triamsinolon asetonit 400-800 >800-1200 >1200
Siklosonid 80-160 >160-320 >320

Tablo-V: NHLBI rehberine gére 12 yas tizeri cocuklarda ve yetiskinlerde astim tedavisi

NHLBI:National Hearth, Lung and Blood Institute

intermittan Persistan Astim: Giinlik ilaglar Ilag uyumu
Astim 3. basamakla uzmanla konsultc ¢t Cevre
4. basamak veya fizeri tedavi gercken hastalan mutlaka uzmana génder kontrol
6.basamak Lslik eden
S.basamak hastaliklarn
4.basamak Tercih: tedavisi
3.basamak Tercih: Yitkse doz Gerekirse
2.basamak Tercih: Yitksek doz | IKS+LABA+ | basamak
1.basamak Tercih: Orta doz. iIKS+I.ABA | oral KS ak
Tercih: Disiik doz IKS+LABA | ve ve
Tercih: Disitk doz | IKS+LABA veya Alternatif: | Alerjisi Alerjisi
Gerezinde | IKS orta doz IKS Orta daz olanlarda olanlarda Kontroli
kisa etkili Alternatif: | Alternatif: IKS+LTRA, | omalizumab | omalizumab | degerlendir
B~ agonist Kromolin, Diisiik doz teofilin veya | diistin diisiin
(SABA) LTRA, TKS+LTRA, weofilin | zileuton
Nedokromil, | veya zileuton Astim ¢n az
Teolilin 3 ay kontrol
altinda ise
basamak in
Hasta egitimi. ¢evre kontrolu ve eslik eden hastaliklarin tedavisi
Basamak 2-4: Alerjik asiimda immunoterapi diisiiniilebilir. |
Gereginde biitiin hastalar i¢in SABA veya kisa stireli oral KS kullanilir. |
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iceren kombine inhalerlerin, hem kurtarici ilag hem de ida-
me tedavide kontrol edici olarak kullamlabilecegi belirtil-
mistir. IKS dozunu, semptom oldugunda iki kat doza gecici
olarak artirmak artik tavsiye edilmemektedir. Dort ya da da-
ha yiiksek dozda artinhigm, kisa siireli oral kortikosteroite
esdeger oldugu gosterilmistir. Kontrol edici ilaglara Anti
IgE (Omalizumab) tedavisinin eklenmesi, agir asimh vaka-
larda yani 5. basamakta tavsiye edilmektedir.

Amerikada Ulusal Astim Egitim ve Onleme Program
(NAEPP) ilk 1991 yilinda yayimlanmistir. En son 2007°de
glincellenen, Astim Tani ve Tedavi Rehberindeki tedavi
plam Tablo-5°te goriilmektedir. Astim giddeti ve kontrolii
bir arada degerlendirilerek tedavi plani yapilmistir. Hasta
ilk tedaviye alindiginda, yiiksek doz IKS ile tedaviye bas-
lanmasi, ancak kontrol altina alindiktan sonra doz azaltil-
mas1 tavsiye edilmektedir. Eski rapora ve GINA rehberine
gore baz: degisiklikler olmasina karsilik, biitiin rehberler-
de amac, astimlilarin dogru tedavilerini saglamak ve ya-
sam kalitelerini artirmaktir. Bu rehberler, adlarindan da
anlasilacag: gibi, hekimlere yol gostericidir.Yani kanun

Kaynaklar
1.

gibi tamamen uygulanma mecburiyeti voktur. Hekim iilke
kosullari, cografi konum, ekonomik durum, gevre faktor-
leri ve hastamin durumunu géz Oniine alarak, inisiyatifini
kullanir ve bu rehberlerin 15181nda baz: degisikler yaparak
hastanin tedavisini ayarlar.

Mag tedavisi ve korunmaya ragmen semptom ve bulgu-
lar1 devam eden, hafif ve orta dereceli alerjik astimlilara
immunoterapi (IT) uygulanir. NHLBI, alerjenden korun-
manin miimkiin olmadig1 durumlarda tibbi tedaviye karsi-
ik semptomlarn kontrol edilemedigi hallerde IT’yi tavsi-
ye etmektedir. IT hafif-orta asimh hastalara, hastaliklar
kontrol altindayken baslanmalidir. Agir astimda, ilagla si-
kayetleri kontrol altina alinip, akciger fonksiyon testi ken-
di yaginin %75-80’ine ulaginca yapiimalidir. T nin >5 ya-
sindan itibaren uygundur. IT sonras hastalarm semptom-
lar1 ve ilag kullanimlari azalmakta, yagsam kaliteleri diizel-
mekte ve immun sistemde hiicresel ve hiimoral degigiklik-
ler olmaktadir. IT baglarken hasta sikayetlerinin siddetinin
yam sira, IT ve ilag tedavisinin etkililik, siire ve maliyet
agisindan degerlendirilmesi gerekir.

Weel C.V, at all. Asthma management pocket reference 2008.Allergy 2008:63;997-1004
2. Global Strategy for Asthma Management and Prevention 2007 (update). The GINA reports are available on www.ginasthma.org.
3. Tang E.A.et al. Epidemiology of asthma and allergic diseases.NF Adkinson Jr,BS Bochner, WW Busse,ST Holgate,RF Lemanske Jr,FER Simons eds.Middleton’s Al-

lergy Principles &Practice.7.Ed. Mosby Elsevier.2009:715-769

4. National Institute of Health,Hearth,Lung and Blood Institute(NHLBI).Expert panel report 3:Guidelinesfor the diagnosis and management of asthma 2007.Available

from www.nhlbi.nih.gov/guidelines/asthma/asthgln.htm
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Sigara diinyada ve iilkemizde dnemli bir halk saghg:
problemidir. Sigara i¢imi gelismis iilkelerde 6liimlerin en
onemli nedenlerinden biri olarak kabul edilmekte ve bu
yiizyihn sonunda yaslan 35-69 arasinda bulunan insanla-
rin Sliimlerinin %30 unun, 69 yas istiindeki insanlarin
Oliimlerinin ise %14 iiniin sigara i¢imine bagh gelisecegi
tahmin edilmektedir. Alinan tiim ¢nlemlere ragmen halen
Avrupa’da yasayan yetiskin niifusun %30-50"sinin sigara
ictigi tahmin edilmektedir.

Tiirkiye’deki eriskin niifusun yaklasik yarist sigara ig-
mektedir. Diinya Bankasi raporlarina gore 1990-1997 yil-
lar1 arasinda diinyada sigara igiminin en hizli arttif ikinci
iilke Endonezya’nin ardindan Tiirkiye’dir. Ulkemizde nii-
fusun yaklagik %51 inin sigara i¢tigi tahmin edilmektedir.
Tiirkiyede 1965-1992 yillar arasinda akciger kanserinden
olimler, erkeklerde %25°ten 4(’a, kadinlarda %12’den
%17 ye ylikselmistir.

Sigara vaz gegilebilir bir aliskanhiktir. Sigaranin toplu-
ma verdigi hasara karsi yaygin ve kapsamli kontrol prog-
ramlan vardir. Kanunlar, vergiler, sigaranin birakilmasi-
nin desteklenmesi, sigaranin igerigindeki tiitiin ve katranin
sinirlandirilmasi, reklamin kontroli, halka agik yerlerde
kullanimin denetlenmesi ve kagak¢iligin kontrolii, bu kap-
samli kontrol programlarina dahildir. Geligmis iilkelerde
sigara salgini azalmaktadir. Buna karsilik gelismekte olan
iilkelerde salgin hizla artis gostermektedir.

Sigara icimi/bagimliligl, Diinya Saghk Orgiitiiniin si-
niflandirilmasinda bir hastalik olarak ele alinmustir (Inter-
national Classification of Diseases, 10th Revision;F.17).
Bu nedenle sigara bagimlhiliginin (hastalifinin) tedavisi
hekimin gorevleri arasindadir. Sigara kullanimi genellikle
ergenlikte baslar. Ulkemizde de 15 yas iizerindeki 16 mil-
yon kisi sigara igmektedir.

Ergenler genellikle 6zenme, arkadag ¢evresinden etki-
lenme, bagimlilik arayisi, kimlik karmagast gibi nedenler-
le sigaraya baslarlar. Bunun yanmnda, yasadiklan stresle
bagetmede zorluk ¢eken gencler, sigaraya yonelmektedir.
Aragtirmalar sigara icen ergenlerin benlik saygisinin daha
diigiik oldugunu gostermektedir. Depresyon yagayan kisi-
ler de sigaraya daha fazla yonelir,

Tiitiin ve mamiilleri ile kiiresel miicadele gerekir; ancak
birey bu miicadelede cok 6nemli bir yere sahiptir. En ¢cok
tiiketilen tiitiin iiriinii olan sigara miicadelesinin ii¢ temel
basamag oldugu ilizerinde durulmugtur. Bu basamaklarin
(sigaraya baslamanin engellenmesi, sigara icme davrani-
sim biraktirma ¢alismalart ve sigara dumarmindan pasif
olarak etkilenmenin engellenmesi) animsanmasinda yarar
vardir. Hekim bu basamaklarin hepsinde ¢ok 6nemli gorev
iistlenir. Asil hedef kigilerin sigaraya baslamalarinin en-
gellenmesidir. Ancak halen 1.1 milyar kisinin sigara igti-
8i; yaklasik altt bin gencin her giin sigaraya basladigi bir
diinyada sigaranin (ya da tiitiin Griinlerinin) birakilmas:
konusundaki ¢alismalarin énemi ¢ok biiyiiktiir.

Ayrica, sigarayr birakma caligmalari, baslamanin én-
lenmesi i¢in gerekli en dnemli adimlardan biridir. Tiirki-
ye’de de halen yaklasik 17 milyon kiginin sigara i¢tigi tah-
min edilmektedir.

Sigara icmeyi birakmak isteyen kisiler, bu davrangla-
rindan uzaklagmalari icin bazi kolaylastirici-destekleyici
yaklasimlara gereksinim duymaktadirlar. Bunlar arasinda,
ilagsiz yapilan baz1 destek programlari, farmakolojik ajan-
larin kullanilmas: yoluyla saglanan destek programlan ya
da kimi zaman bu iki yaklagimin birlikte kullanilmas: yer
almaktadir. Sigarayr birakma isteginin bireyde olusmasi
ve bu istegin pekismesi konusunda bazi engeller vardir,
Bu engeller arasinda kisinin cesaretinin olmamasi, gevre-
sinden gerekli deste§i gérememesi, daha dnce birakma gi-
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risiminin bagarisiz olmasi, bireyin sigarayi birakmak icin
cok gec kaldifina inanmasi, sigara icerek yalmzca kendi
sagligim yitirmesi gibi pek ¢ok neden siralanabilir, Ancak
sigara igicileri tarafindan bu ve benzeri nitelikteki inamsg-
larin ¢ogu dogru degildir. Omegin, kisi sigara icerek cev-
resindekilerin de saglifini tehdit etmektedir. Sigaray1 bi-
rakmak i¢in hi¢cbir zaman ge¢ kalinmig degildir. Pek ¢ok
saglik sorunu sigaranin birakildigi anda gerileyebilmekte-
dir. Daha onceki birakma girisimlerinin basarisiz olmasi,
bu girisimin de basarisiz olacag anlamina gelmemektedir.
Yapilan calismalar kiginin daha 6nceden sigaray: birakma
girisimi var ise, bir sonraki girigiminin daha bagarili olma
olasiligr oldugunu ortaya koymaktadir. Kisi kendini yete-
rince kararli ve cesur hissetmiyorsa, yakimindaki (6zellik-
le de bu konuyla ilgili) bir hekimden danismanlik alabilir,
goris aligverisinde bulunabilir. Bu kapsamda bir siire son-
ra kendisinin motivasyonunun arttifini fark edecektir.

Hekim karsilastig1 her hastay: sigara aligkanhklar agi-
sindan sorgular, hastasina sigaray1 birakmasini énerir, bi-
rakma konusunda hastasini yonlendirir ve gerekli tedavi
modalitelerini hastasina uygular. Sigaray1 birakma déne-
minde ve sonrasinda hastasini izler ve destekler.

SIGARAYI BIRAKMA YONTEMLERI

Sigaray1 biraktirma ydntemlerinde amag, psikolojik ba-
gimliligin ve nikotin bagimlih§inin iistesinden gelmek ve
bu konularda hastalara yardimer olmaktir, Sigaray: biraka-
cak olan hastamin Oncelikle sigarayr birakmaya hazirlan-
mas1 gerekmektedir. Bu nedenle 6nce kisinin sigara ba-
gimliliginin tanis: gerekir. Tani igin kiginin sigara dykiisii,
bagimliligin Fagerstrom testi ya da EMASH ile degerlen-
dirilmesi ve CO analizorii ile sigara dumanina ne kadar
maruz kaldiginin dlgiilmesi gerekmektedir.

NIKOTIN REPLASMAN TEDAVILERI

Uzm. Dr. Osman Orsel

Sigara birakmay1 diigtinen bir kisi 6nce hazirlik dénemi
gecirmelidir. Bu donemde sigaray: birakma nedenleri, si-
garanm hayatindaki rolii ve sigara kullanim gekli ile kigiyi
tetikleyen faktorler belirlenmelidir. Kisiye sigarayi birak-
g1 zaman elde edecegi yararlar anlatilmalidir. Sigarayi
birakacak olan kisi sigaray1 birakma nedenlerini listeleme-
lidir. Birakma nedenleri arasinda saglik, goriiniim, es, ¢o-
cuklar, para ve sosyal gorev gibi nedenler arasinda, kisiye
gore Oncelik sirasi belirlenmelidir.

Sigara igen kisinin sigaranin vasamindaki roliiniin ne
oldugu belirlenmelidir. Duygusal durumlar igermeyen or-
tamlarda sigara igimi sorgulanmalidir. Araba kullanmu,
telefonla konugma, balik avlama, ¢ay-kahve igimi, alkol
alma, televizyon seyretme, kitap okuma ve sohbet orta-
minda sigara i¢ip igmedigi belirlenmelidir. Sigara kullan-
ma seklini ve tetikleyen faktorleri hastalarin not etmesi is-
tenmelidir. Igilen her sigara igin saat kagta icildigi, nerede
icildigi, ne yaparken i¢ildigi, kiminle birlikteyken icildigi,
hangi durumlarda icildigi ve sigara i¢ilme isteginin ne ol-
dugu not edilmelidir.

Sigara birakma poliklinigine bagvuran hastalara yakla-
s1m, kigilere sigaranin yasamlarindaki roliiniin ne oldugu-
nun sorulmasim da icerir. Bu rol icin verilen yamitlardan
bazilar, stresli durumla basa ¢ikmak, hos olmayan durum-
larin iistesinden gelmek, gevsemek, konsantrasyonu artir-
mak, ig arasinda bir nefes almak, kendilerini kotii ve izgiin
hissettiklerinde rahatlamak ve sikilinca vakit gecirmek
olabilir. Sigara birakma dénemlerinde kisilere, sigaray1 bi-
rakmalarina engel olacak etkenleri ortadan kaldirarak ya-
samlarini zevkli hale getirecek, sagliklarini artiracak akti-
viteler planlamalari dnerilmelidir.

Boylece onemli bir halk saglhigh sorununun iistesinden
gelmekle ilgili altyapr hazirlanmig olacaktir,

Atatirk Gégus Hast. ve Gogiis Cerrahisi Egtm. ve Ars. Hastanesi, 5.Goglis Hastaliklarr Klinigi, Ankara

Sigara i¢cme bircok iilkede, 6nlenebilir mortalite neden-
leri arasinda en sik kargilagilanlardan biridir.(1) Diinya
Saglik Orgiitii tahminlerine gére, giiniimiizde 15 yas iistii
diinya niifusunun iigte biri, yani yaklagik 1 milyar 100 mil-
von kisi sigara igmektedir. 1997 yil verilerine gire Tiirki-
ye'de yetiskin erkeklerin %511, kadinlarm ise %49 u giin-

liik diizenli i¢icidir.(2) ABD’de “Saglikli Insan 2010” pro-
Jesinde sigara igme orant %12 olarak hedeflenirken, kli-
nisyenler bugiinkii yiiksek oranlara bakarak (sigara igme
oranlan yaklagik %33) farkli birakma yontemlerinin gelig-
tirilmesi gerektiginde hemfikirdirler.(2) Bu konudaki epi-
demiyolojik veriler, sigara icenlerin %70’inin sigara bi-
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rakmayi istediklerini, %46’smin ise en az bir giin stren si-
gara birakma girisiminde bulunduklarini gostermis-
tir.(3,4)Sigara birakma konusunda herhangi bir yardim al-
mayanlarin yalmzca %7.5"inin bes aylik bir siirede sigara-
siz kalmay1 basardiklari, davranissal ya da farmakolojik
bir girisimin ise basari oranlarim artirdig1 bildirilmekte-
dir.(5)

Sigara bagmmliligimin sadece psikolojik nedenlere degil,
cevresel ve fizyolojik nedenlere de bagh oldugu artik ka-
bul edilmektedir. Nikotinin beyindeki ve diger organlarda-
ki nikotinik kolinerjik reseptorler iizerinden etkinlik gos-
terdigi; daha fazla oranda presinaptik alana etki ettigi ve
burada asetilkolin, norepinefrin, dopamin ve serotonin gi-
bi nérotransmitterlerin salinimini artirdig1 diistiniilmekte-
dir. (1, 2) Sigaray1 biraktiktan sonra sigara arama davrani-
s1, huzursuzluk, bradikardi, uykusuzluk, istah ve kilo arti-
s1 gibi kesilme belirtilerinin ortaya ¢iktifi, bu belirtilerin
24-48 saat icerisinde siddetlendigi, on beg giinde azalarak
ortadan kalktigi belirtilmektedir. Yapilan caligmalarda,
kesilme belirtilerinin yas, cinsiyet, egitim durumu ve sos-
yoekonomik diizeyi gibi etkenlerle iliskili olmadig: (1, 2);
kesilme belirtilerinin nikotin bagimhilik diizeyi agir olan-
larda daha siddetli oldugu belirtilmektedir (7, 9).

Davramg egitimi-motivasyonel destek en yaygin olarak
kullanmlan ve &nerilen yontemdir. Tek basina veya diger
tedavilerle birlikte kullammi onerilmekle birlikte, litera-
tiirde bu kullanim sekilleriyle ilgili farkls birakma oranlan
yer almaktadir. Farklt nikotin yontemleriyle birlikte davra-
mg egitiminin bagar oranlarmn %17 - %35 arasinda de-
gistigi belirtilmektedir.(6) Tek basina egitim igin 1 yillik
izleme sonucunda birakma oranlan ortalama olarak %25,
grup tedavisi i¢in %28, hekim damigmanligi ve yonlendir-
me igin ise %6-%43 arasinda degisen oranlar bildirilmek-
tedir.(7)

Nikotin replasman tedavisi ise sigara birakanlara yar-
dim i¢in kullamlan stratejilerin siklikla bagvurulan bir bi-
lesenidir. Ik olarak kullanilan nikotin sakizinin gastrik
yan etkileri, kafein ve asitli yiyeceklerle bozulan emilimi,
bagimliligm sakiza gegmesi nedeniyle kullanimi sinirli ol-
mug, transdermal bant, intranazal sprey ve inhalerler kul-
lamilmaya baglanmistir.

NIKOTIN REPLASMAN TEDAVILERI (NRT)

NRT tedavileri regeteli veya recetesiz olarak en sik kul-
lanilan tedavilerden biridir. Nikotin sakiz1 ilk gelistirilen
yontemlerden biridir. Sakiz ¢ignendiginde ion degigimi

aracilifiyla nikotin salinir. Bukkal miik6z membranlardan
emilir. NRT sakizi 2 ve 4 mg dozlarinda bulunmaktadir.
Onerilen doz, giinliik 9 ile 16 parcadir. Psikososyal giri-
simlerle birlikte kullanildiginda daha etkilidir. Yiiksek doz
kullananlarda 4-6 ay sonra dozun azaltilarak kesilmesi uy-
gundur. Nikotin banti, nikotinin banttan transdermal yon-
temle kontrollii salinimidir. Yiiksek doz kullanimiyla siga-
ra birakma oranlarinin korele oldugu belirtilmektedir. Te-
daviye uyum oranlan yiiksektir, kola, bir kez, giinliik ola-
rak yapistirilir. NRT bantinin baglangic dozu 13 veya 21
mg’lik banttir. Banttan 0.9 mg/saat nikotin salinir. Nikotin
diizeyi, kararli salimma kavustugunda 13-25 ng/ml’dir, en
yiiksek dozlar bant yapistirildiktan hemen sonra gozlenir.
Toplam kullanim siiresi 6-12 hafta arasindadir, daha uzun
stirelerde de kullanilabilir. Hastalarin %25’i cilt irritasyo-
nu veya eritem, %10’u da yan etkileri tolere edememesi
nedeniyle birakir. Yirmi dort saatlik bantlarda uyku sorun-
lar1 da olabilmektedir. Nikotin nazal sprey, hizla absorbe
edilir ve digerlerine gore daha yiiksek kan diizeyi saglar.
Tek dozu 0.5 mg nikotin saglar, 1-3 saat araliklarla kulla-
nilabilir. Etkili kullanimmn 15-20 (8-10 mg) sprey oldugu
diigiiniilmektedir. Nikotin inhaleri, bir kartugdan uygula-
nir. Sigara igme sirasindaki iist solunum havayolunun sti-
mulasyonunu taklit eder, ama emilim primer olarak orofa-
ringeal mukozadan olur. Kan diizeyi digerlerine gore daha
diigiiktiir. Sprey ve inhalerin oksiiriik, lokal iritasyon, bag
agrisi, dispepsi, bulanti gibi yan etkileri bulunmaktadir.

NIKOTIN REPLASMAN TEDAVILERININ SONUCLARI

Sigara birakmada nikotin replasman tedavilerinin et-
kinligiyle ilgili yapilan bir meta-analizde, NRT kullanan
ve en az 6 aylik bir yoksunluk donemi bildiren ¢aligmalar-
da birakma orani 1.71 kat daha yiiksek olarak saptanmsg;
yontemler arasinda anlamh bir farklilik olmadig: bildiril-
mistir (nikotin sakizi 1.61, bant 2.07, sprey 2.92, inhaler
3.05). Caligmanin diger sonuglan ise, nikotin bagmmlilik
diizeyinin ve ek olarak kullanilan diger yontemlerin birak-
ma oranlarin: etkilemedigidir.(8) Farkli nikotin sistemleri
kullanan caligmalar, %17 - %35 arasmda bagar1 oranlari
bildirirken, nikotin bant ve plasebo yontemlerini kargilag-
tiran bir ¢calismada istatistiksel agidan anlamh farklilik ol-
madigi (swrasiyla %21 ve %14, bir y1l sonunda) bildiril-
mistir.(9) Sigara Birakma Poliklinigi sonuglarinin yer aldi-
81 calismamizda, sigara birakma orami tiim grupta %29.1
olarak saptanirken, tedavi gruplan arasinda (DE ve
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NRT/DE,; sirastyla %24.2 ve %31.5) bu agidan bir farkli-
lik saptanmamistir.

Nikotin transdermal bantin kullamildigi ¢alismalarda
tek bagina doktor tarafindan verilmesine ya da recetesiz
kullanimina, kullanilma siiresine, birlikte danigma ve dav-
ranig egitimi verilmesine gore de bagar: oranlan degismek-
tedir.(10, 11, 12) Doktor kontroliinde, destek ve danigma
verilerek farmakoterapi ve davrams egitiminin uygulandi-
81 bir ¢calismada, bir yil sonunda sigara birakma oram
9%23.7 olarak belirtilmektedir.(13) Hastanede en az 2 giin
yatarak tedavi goren hastalarda benzer bir program uygu-
layan bir diger ¢alismada, 6 ay sonunda yogun damsgma ve
NRT alanlarda %35, NRT ve diigiikk diizeyde damisma
alanlarda (10 dakika boyunca sigaranin zararlari anlatil-
mis) ise %21 olarak bagarn oram verilmektedir.(14) Hand
ve arkadaglan tarafindan yapilan hastane orneklemi olan
bir caligmada ise, NRT+destek ve destek gruplarinda 1 yil
sonunda, sirasiyla %15 ve %14 gibi daha diisiik bagari
oranlar1 verilmektedir.(1) Ilan yoluyla sigara icenlere ula-
silan bir calismada ise, 6 ay sonunda regetesiz bant igin
%9.2, receteli bant i¢in %3.0 basar1 oran: bildirilmistir. Er-
ken donem KOAH olan ve sigara icen hastalarla, gogiis
hastaliklar1 kliniginde nikotin sakizi ve inhaler (atrovent)
tedavisi kullanilarak yapilan bir calismada, tedavi uyumu

Kaynaklar
L.

yiiksek olanlarda %55, orta derecede olanlarda %34,.5 y1-
lin sonunda tiim grupta (tedavi alan ve almayan) %22 ola-
rak saptanmigtir.(15)

Birgok aragtirmaci, bugiin sigara i¢enlerin birakmayla
ilgili depresyon, nikotin bagimliligs, kilo alma korkusu gi-
bi 6zgiil giicliikleri oldugunu ve mevcut tedavilerin yeter-
siz kaldigim1 belirtmektedir. Bupropion gibi antidepresan
ilaglarla yapilan tedavilerin sonuglan da istenen diizeyde
degildir. Kombinasyon tedavilerle etkinlik artirilmaya ¢a-
lisilmakta ama hangi kombinasyonun hangi hasta i¢in uy-
gun oldugu konusunda yeterli 6lgiit bulunmamaktadir.(16)

Sonug olarak, bugiin uygulanan sigara birakma tedavi-
lerindeki bagar1 oranlart istenilen diizeyde degildir. Bunun
diginda, bugiinkii sigara birakma tedavileri, sigarayi bira-
kan bireylerde uzun siireli sigara icmemeyi saglayama-
maktadir. Oniimiizdeki yillarda sigara igmenin medikal ve
ekonomik boyutlan gittikce artacaktir. Calismamizin so-
nuclanna gore sigarayr birakma bagarisinda NRT kadar
davranis egitimi ve yogun motivasyonel destek de etkili-
dir. Ancak sigaranin kullanilma oranlari ve yol agtif1 has-
taliklar géz oniine alindifinda, farkli gruplara gore sigara
birakma tedavilerinin gelistirilmesi, tedavi kombinasyon-
larmin etkinliginin belirlenmesi ve yaygin olarak uygulan-
mas1 gerektifi agiktir.
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SOLUNUM SiSTEMi VE AGRI
Uzm. Dr. Ali Ferit Pekel

fstanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Agn BD, istanbul

“Gergek ya da potansiyel bir doku hasary ile iliskili
olan ya da tarif edilirken bu tip zararlar ile ifade olunan,
hosa gitmeyen duyu ve duygulanima yol agan yasanti”

Agn, Uluslararas1 Agn Aragtirma Dernegi’nin (IASP)
yaptig1 bu tanimlama ile ¢cok boyutlu bir kavram olarak
arastirmalara sunulmustur. Bu tammlama agriy1, uyarnin
tipine, siddetine ve yerine dayali, tek boyutlu algisal bir
yasanti olmaktan ¢ikarmusg, afektif (6m. duygusal) ve kog-
nitif derinligi de olan, idrak edilise gore sekillenen, ¢ok
boyutlu, karmagik bir yagant: olarak degerlendirmistir.

Agr bir uyan degildir. Sinir sebekesinde agn lifleri olma-
digr gibi beyinde de agriya ¢zgii, ‘agr1 6zel’ herhangi bir yol
yoktur. Agn deneyimi, karmagik bir bilgi igleme agmin so-
nug iiriiniidiir. Belirli bir uyaranin agn yaratip yaratmayaca-
&1 sadece uyaranin dzelliklerine bagl degildir. Uyarimin ya-
sanildig1 andaki bireyin durumu, duygulari, amilari, gelecek
kaygis1 da agn yasantisim sekillendirmektedir. Bu 6zellik,
agr aragtirmalarinda hayvan deneklerin agri modelleri olug-
turma yetersizligini aciklamakta, deney kogullarinda kazani-
lan bilgilerin klinik yasamda verimsiz pratikler olarak kal-
masina yol agmaktadir. Uyarmnun tipine, yerlesimine, siddeti-
ne gore, deney sonuclan dogrultusunda tasarlanmis tek tip
tedavilerin insanlardaki bireysel, an’a iliskin farklilig1 gbzar-
di etmesi, giintimiiz teknolojik-bilimsel gelisiminde hila
hastalarnin énemli bir béliimiiniin agr1 gibi bir sorunu olmasi-
nin sorumlusudur. Yeterince agr1 kesici ve bu agr kesicileri
uygulama yontemleri gelistirilmistir. Ancak asil olan, hangi
uyarida ne verilecegi degil, kime ne sekilde verilecegidir.

Bu yazi solunum sistemni agn ilintisine indirgenmemis,
agn sorununun karmasikligina etki eden bireysel farklili-
& ve agrinin ¢ok boyutlu yapisimn olugturulacak tedavi
stratejilerinde dikkate alinmasinin 6nemi ortaya konulma-

ya ¢ahigimsgtir.

Agri olusumu

Belirli bir siire ve siddeti agarak ‘nahogs’ hale gelen me-
kanik ve kimyasal uyarilar ile 1s1 uyarilari, nahos (noxio-
us) uyartlart algilamaya ozellegsmis reseptorlerce (nosi-
septorler) fark edilip, elektriksel aktivite formuna déniistii-
riiliirler (TRANSDUKSIYON). Elektriksel aktivite perife-
rik sinir boyunca yol alarak spinal korda ulagir ve arka kik
gangliyonu (DRG) ile etkilesip supra spinal yonelimle spi-
nal yol aligin1 beyne dogru siirdiiriir (TRANSMISYON).
Bu stiregte elektriksel aktivitenin tasimakta oldugu uyari-
ya iligkin enformasyon indirgenmek/ytkseltgenmek dog-
rultusunda degistirilir (MODULASYON). Gézard: ya da
amplifiye edilme secenekleri arasindaki yelpazede birey-
sel tavirla degistirilen enformasyon, supraspinal diizeyde
de mesafe alarak, bireyin bu enformasyona bir anlam ver-
mesi -idrak- ile yolculugunu kortekste tamamlar (PER-
SEPSIYON).

Agr1 olusumu her kosulda, bu algi-ileti-modiilasyon-id-
rak siireclerinin sonucudur ve bireye 6zgii genetik zellik-
ler, hafizadaki anilar, beklenti ve umutsuzluklar ile sekil-
lenerek yasanilir. Uyariy1 degil, yasanilani yani aktiiel ag-
riy1 tedavi etmeye yonelik bireysel-etkin agri tedavisi, ag-
11 olugum siire¢lerine, sonugta analjezi yaratacak ilaglarin
konvansiyonel ya da girisimsel yontemler yoluyla miida-
hale etmesidir.

Agrn degerlendirmesi ve siniflamasi

Agrinm kontrol altina alabilmesi, dncelikle olusumu-
nun ve ulagtigr biiyiikliigiin degerlendirilebilmesine daya-
nir. Agri sorununun giderilebilmesinin, yani etkili analje-
zinin tek 6lgegi bireyin beyan edecegi rahatlama diizeyi
oldugundan, agn siddetinin bireysel olarak degerlendirme-
sinin dznel dl¢iitler (VAS, VRS, McGill Sualnamesi) yo-
luyla saglanmas: gereklidir. Bu degerlendirme, agrinin
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olusumuna, smiflamasina ve hatta tedavisi ile tedavi etki-
liliginin dinamik bir sekilde irdelenebilmesine olanak sag-
layacak bilgiler sunmas: agisindan gnem tagir.

Agn, klinik olarak akut agn ve kronik agn olarak, pa-
tofizyolojisine gore ise nosiseptif agrn ve néropatik agri
olarak ayrilmaktadir. Akut agn, gercek va da potansiyel
doku hasan ile iligkilidir ve tedavisi ya da sakinilmasi re-
el olarak organizmamn korunmasim saglamaktadir. Hasa-
rin iyilesmesi ya da riskin ortan kalkmasi ile agr1 da 6ngé-
riilebilir bir siirede sonlanir ya da analjezikler ile kontrol
altina alinabilir. Kronik agri ise gergek ya da olasi bir ha-
sardan sakinilmay1 amaclamamakta, hi¢bir koruyucu iglev
tasimamaktadir. Perifer dokudaki hasar ve risk algilayan
reseptérler ve sagkalim amaclayan spinal ve supraspinal
merkezlerin korunmaya yonelik olmayan aktiviteleri,
analjeziklerin biiyiik &l¢iide etkisiz oldugu bir agr sorunu
varatir. Kronik agn gizemini hald biiyiik olgiide koruyan
bir fenomendir. Analjezikler kronik agn kontroliinde ya
hi¢ ya da plasebo ile karsilagtimlabilir diizeyde kontrol
saglayabilmekte, santral sinir sistemini etki altina alan
santral etkili antidepresanlar, antiepileptikler vb. agriy1
azaltmakta yardunci olabilmektedir.

Agn olusumunun, molekiiler diizeyde incelenebilir ha-
Ie indirgenebilmis olmasi, agrmin degerlendirilip tedavisi-
ne iliskin genel stratejiler olusturulmasina yardimer ol-
makla birlikte, bireysel farkliligi aciklamada yetersiz kal-
maktadir. Agr1 olusumunda bireye &zgiin bilgi islenmesi-
ne yol agan, genetik dizilime gére 6nceden yapilandiriimis
ancak andaki kosullara gore de iglevselliini esneten bir
“noromatriks”ten soz edilmektedir.

Tedavi
Agn tedavisinde hedef, agrnnin yol agtifi olumsuzluk-
larin giderilmesi ve yagam kalitesinin saglanmasidir. Bel-

ki de bu yiizden, agr1 tedavisi etkin agr kontrolii olarak
amlmaktadir. Diinya Saglhk Orgiitii’niin (WHO) agn teda-
visine yonelik tavsiyesi, analjezikler ve kullanilacak yén-
temler arasinda, yeterli etkililigi, digiik yan etkisi éngorii-
lebilir ve en az invazif olanin 6ncelikle dikkate alinmasi-
dir (analjezik basamagi). Alnan yamtin yetersizligi daha

potent analjezikler, daha invazif girisimler uygulanabilme-
sine olanak tanir. Afri tedavi stratejisinde konvansiyonel
agn tedavisi, basit analjezikler (NSAID’ler ve parascta-
mol) ile opioid analjezikleri ve adjuvanlan (primer etkile-
ri ile analjezik olmamalarina kargin agri sorununda kulla-
mmlan analjezi saglayan ilaglar-kortikosteroidler, antiepi-
leptikler, antidepresanlar vb.) kullanmakta; girisimsel agri
tedavisi ise agr1 olusumunda agr1 bilgisinin iletisini engel-
lemeyi amaglayan lokal anestetik sinir bloklarmi, noraksi-
yal (spinal, epidural) bloklar1 kullanmaktadir.

Konvansiyonel agri tedavisinin -etkili doz ve dengelen-
mis analjezi ilkelerine uyuldugunda- akut va da kronik ag-
n sorununda hastalarin ¢ogunda yeterli oldugu goriilmiis-
tiir. Burada, solunum sistemi acisindan agri kontroliindeki
bagariy1 siirlayan en dnemli iki olgu, astim hastalarinda
NSAID’lerin provoke edici etkileri ile opioidlerin solu-
num depresyonuna yol agmalar: ya da bagimlilik yaratma-
lar1 korkusudur. Bu, bir yandan hastalarin agrili yasami
kabullenmelerine yol agmis 6te yandan da yersiz, yanhs ve
yaygin olarak NSAID kullanimin gittikge artirmistir. Bel-
ki sadece, parasetamol’iin gerektigi dozlarda (4-6 g/giin)
kullamilmasi, sakinilan COX-2 inhibitorlerinin ve opioid-
lerin bilingli kullanilmas bile, agrilarina katlanmak zorun-
da kalanlar rahat ettirmeye yetecektir.

Girigimsel yontemler, konvansiyonel ¢abalarin yeterli
olmayabilecegi bazi kosullarda (kanser agrisi, postoperatif
agr) oncelikli ya da ikincil olarak tedavi giindemine alin-
maktadir. Uygulamada, saglanacak analjezinin sunacagt
solunumsal, dolasimsal ya da islevsel kazanimin, bedensel
en az yitim ile elde ediliyor olmasina 6zen gosterilmelidir.
Tek tek ilaglardan yiiksek dozlarin uygulanmasi yerine si-
nerjistik etki saglayacak bir kag¢ ilacin (lokal anestetik,
opioid) kombine edilmesi, analjezi kalitesini ilerletirken
yan etki biiyiikliiglinti azaltacaktir.

Dengelenmis analjezi, agrinin dinamik yapisinin getir-
digi degiskenlik g6z dniinde tutularak, etkililik ve yan et-
ki profili agisindan yakindan izlenmeli, hastanin ve klinis-
yenin sinirlan goz oniinde tutularak adim atilmalidir,

Solunumun ve dolasimin yeterliligi yasam kalitesinin
bilesenleri arasindadir, Agrisiz olmak gibi!
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VASKULITLER
Dog. Dr. Veysel Yilmaz

Yedikule Goglis Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Tanim
Vaskiilit, damar i¢inin veya ¢evresinin enflamasyonu
ile damar duvannda destriiksiyonu tanimlar.

Patogenez

Vaskiilitlerin patogenezinde, Tip III ve kismen de Tip
IV immiin yant rol oynar.

Proteinase 3 (PR3): cANCA target antigen (Wegener
oto antijeni), Antineutrophilic cytoplasmic autoantibody
(ANCA) ile birleserek immiinkompleks olusturur. Olusan
immiinkompleks, Compleman 3a (C3a) ve Compleman
5a’y1 (C5a) aktive eder. Her iki kompleman notrofiller igin
olduk¢a kemoatraktandir. Damar permeabilitesinin artisi
sonucu ortama bol miktarda notrofil toplanir. Notrofiller-
den salinan Iitik enzimler damar duvarinda hasara neden
olur.

Antikorlar, cANCA: cytoplasmic fluorescence pattern
(classical ANCA) ve pANCA: perinuclear fluorescence
pattern olmak tizere iki gesittir.

Ote yandan, ortamdaki antijen, antijen sunan hiicre
(APC) tarafindan T-lenfositine sunulur. T-lenfositten sali-
nan sitokinler hiicrelerin birikimine ve graniilom olusumu-
na yol agar.

Siniflama:

o Chapel-Hill Consensus Conference’in son simflamasi,
« ANCA ile iligkili olanlar

* Wegener Graniilomatozis

« Churg-Straus Sendromu

» Mikroskopik polianjitis

¢ ANCA ile iliskili olmayanlar

= Behcet hastalig:

+ Takayasu arteriti

» Nekrotizan bronkosentrik graniiloatozis

Semptomlar,
a. sistemik semptomlar:
— ates, zayiflama, artralji ve deri lezyonlari
b. pulmoner semptomlar:
— Oksiiriik, nefes darh ve hemoptizi
« Wegener graniilomatoziste, burun akintis1 ve burun ka-
namasi
» Behget hastaligmda, hemoptizi
» Churg-Straus sendromunda, astim semptomlan vardir.

Patoloji,

e Caplar ne olursa olsun, tiim arter, arteriyol ve vernler
tutulur.

= Enflamasyon damarin tiim katmanlarnn tutar,

» Damar digindaki yapilar da tutulur.

» Fibrinoid nekroz olusur.

+ Tiim enflamatuvar hiicreler olaya karigir.

« Notrofil hakimiyeti varsa, lokositoklastik vaskiilit ola-
rak adlandirilir.

Bu sunumda, KBB ve Gogiis Hastaliklar1 disiplinlerini
ilgilendirmesi nedeniyle, sadece Wegener Granulomato-
zis'ten bahsedilecektir.

Wegener Granulomatosis

1936 ve 1939 yilinda Friedrich Wegener, periarteritis nodo-
sadan farkl: bir klinik antite tanimladi. Wegener, tist ve alt so-
lunum sistemi ile birlikte bobregi de tutan bu sistemik vaskii-
liti “rinogenik graniilomatozis™ olarak adlandirdi. Daha sonra
ise, “pneumogenik graniilomatoszis™ olarak degistirdi. 1954
yilinda Godman ve Churg, “Wegener tridai” olarak bilinen
kriterleri ortaya koydular. (ELK) E : Ear L : Lung K : Kidney

Wegener Granulomatozis “Indolent Granulomatéz lez-
yon” ve vaskiilit.
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OSAS
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Prof. Dr. Murat Toprak | Prof. Dr. Mehmet Karadag
Prof. Dr. Oguz Kéktirk | Prof. Dr.Turan Acican | Prof. Dr. Mustafa Gerek |

Prof. Dr. Ahmet Omer Ikiz | Prof. Dr. Alp Demireller

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU: “Epidemiyoloji, tamim ve tan”

Prof. Dr. Oguz Koktiirk

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Goglis Hastaliklart AD, Ankara

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki
degisikliklere bagli olarak gelisen klinik tablolara, “uykuda
solunum bozukluklar” denmektedir. Amerikan Uyku Tib-
b1 Akademisi’nin (AASM) 2005 yilinda yeniden diizenle-
digi uyku bozukluklar siniflamasina gore (ICSD-2), uyku-
da solunum bozukluklar 2. ana baghk altinda 14 alt baslik
olarak ele almmistir. Obstritktif uyku apne sendromu
(OSAS) ise bu grupta 7. ve 8. alt bagliklar olarak erigkin ve
cocuk obstriiktif uyku apnesi seklinde yer almaktadir.

A.Tanim

ICSD-2ye gore OSAS; “Uyku sirasinda tekrarlayan
tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obs-
triiksiyonu epizodlart ve siklikla kan oksijen satiirasyo-
nunda azalma ile karakterize bir sendromdur,” seklinde
tammlanmaktadir.

B. Epidemiyoloji
1)Prevalans:

OSAS, her iki cinste, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik dii-
zey ve etnik gruplarda goriilebilen ve en sik karsilagilan
uyku bozukluklarindan biridir. Prevalansi gesitli toplum-
larda %1-5 arasinda degismektedir. AHI>5 ve giindiiz as1-
1 uyku hali kriter alindiginda, prevalansin erkeklerde %4,
kadinlarda %2 oldugu tahmin edilmektedir. Bu konuda
yaptifimiz bir ¢aligmada, toplumumuzdaki OSAS preva-
lans1 %0.9-1.9 olarak tahmin edilmigtir.

2)Risk faktérleri:

En belirgin risk faktorleri obezite ve erkek cinsiyettir.
En yiiksek prevalansin erkeklerde ve 40-65 yas grubunda
oldugu ve 65 yagsindan sonra prevalansin azaldigi, er-
kek/kadm oraninm 2:1 oldugu bildirilmektedir. OSAS ile
ilgili diger risk faktorleri, siyah irk, boyun cevresi (erkek-

lerde 43 cm, kadnlarda ise 38 cm iistii), sigara, alkol, se-
datif-hipnotik ila¢ kullammi, genetik faktorler ve iliskili
hastaliklardir.

3)iliskili hastaliklar:

OSAS ile pek ¢ok klinik tablo arasinda biiyiik bir over-
lap vardir. Baz1 durumlarda uyku apnesi primer patoloji-
dir, bazilarinda ise iligkili hastalifin sadece bir bulgusu-
dur. Bu klinik durumlar tablo 17 de gériilmektedir,

4)Mortalite:

OSAS mortalitenin artmasma yol acmakta, ozellikle
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar igin potan-
siyel bir risk teskil etmektedir. Yillik mortalite oraninin
%2-3 arasinda oldugu bildirilmistir.

C. Tam
1)Klinik:

Uyku ¢galigmalan zaman alici, ézel ekip ve cihaz gerek-
tiren calismalardir. Emek ve maliyetinin yiiksek olusunun
yaninda, iilkemiz gibi uyku laboratuvar: imkanlarinin ki-
sitl oldugu tilkelerde bu merkezlere refere edilecek vaka-
larin belirlenmesinde klinik taninin énemi biiyiiktiir.

a)Semptomliar:

i.Horlama: OSAS’li hastalarin degismez bir sempto-
mudur. Uyku sirasinda orofarenkste inspirasyonun parsi-
vel olarak engellenmesiyle olugan kaba, giiriiltiilii, vibra-
tuar bir sestir. OSAS’]i hastalarda habituel horlama s¢z
konusudur ve sik tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniy-
le diizensiz horlama tipiktir.

ii.Tanucli apne: OSAS’li hastalarin esleri veya yakinla-
r1 giiriiltiili ve diizensiz horlamamn araliklarla kesildigini,
agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu sirada gogiis
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Tablo-I: OSAS ile iliskili hastaliklar

Ust solunum yolu patolojileri: Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, septum deviasyonu,alerjik rinit, nasal polip,
makroglossi, mikro ve retrognati, larenks hastaliklari

Kraniofasiyal bozukluklar: Pierre-Robin, Trisomi 21, Fragile X, Prader Willi, Larsen Sendromlar

Akciger hastaliklari: KOAH, astim, interstisyel akciger hastaliklari, kifoskolyoz, pectus excavatum

Endokrin hastaliklar: Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali, obezite, testesteron tedavisi

Kardiovaskiiler hastaliklar: ASKH, hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmiler

GIS hastaliklari: Gastro-6zofageal reflii

Kollajen doku hastaliklari: SLE, romatoid artrit, skleroderma, CREST sendromu

Noropsikiyatrik hastaliklar: NGropatiler, primer kas hast., spinal hast., M.Gravis, anksiyete, depresyon, psikozlar

Diger: Polikistik over hastaligi, menapoz, gebelik

Tablo-11: OSAS semptomlan

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar

Horlama Uykuda bogulma hissi
Tanikli apne Atipik gdgus agrisi
Gindiz asin uyku hali Noktiirnal aritmiler

Noéropsikiyatrik Semptomlar Diger Semptomlar
Uyaninca bas agnsi Agiz kurulugu
Yetersiz ve bolunmis uyku Gece terlemesi
insomni Noktiirnal éksurik
Karar verme yeteneginde azalma Noktiiri, enurezis
Hafiza zayiflamasi, unutkanhk Libido azalmasi, empotans
Karakter ve kisilik degisiklikleri isitme kaybi
Cevreye uyum glclagu Gastrobzofageal refli

Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Tablo-I1I: OSAS tani kriterleri (ICSD-2)

Tani icin A, B ve D veya C ve D varligh gerekir.
A.Asagidakilerden en az birinin varligi;
i. Uyanikken istem digi uyku epizodlari, giindiiz uyku hali, dinlendirmeyen uyku, yorgunluk veya insomniya

yakinmalari
ii. Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma
iii. Uyku sirasinda guriltilt horlama, soluk kesilmeleri veya her ikisinin hasta yakini tarafindan izlenmesi

B. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi;
i. Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne, hipopne veya RERA)
ii. Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum gabasinin varhgi (RERA varligi, en ivi 6zofagus
manometrisinin kullanimi ile gériilir)
C. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi;
i. Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne, hipopne veya RERA)
ii. Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum cabasinin varligi (RERA varligi, en iyi ézofagus
manometrisinin kullanimi ile goriilir)
D.Bozuklugun bagka bir uyku bozuklugu, medikal veya nérolojik bozukluk, ilag veya madde kullanimi ile aciklanamamas:
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ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini
tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile bir-
likte derin bir inspiryum takip eder, gégiis ve karin hare-
ketleri senkron hale gelir ve oronasal solunum bir sonraki
apneye kadar devam eder. Apne epizodlari genellikle 10-
60 saniye arasinda olup, nadiren 2 dakikaya kadar uzaya-
bilir.

L. Giindiiz agiry uyku hali: Uykuda sik tekrarlayan apne
epizodlar1 sonucu gelisen uyku béliinmeleri nedeniyle bu
hastalar ertesi giin asin uyku ihtiyaci hissederler. Ozellik-
le agir dereceli OSAS’li hastalar i¢in 6nemli bir belirleyi-
cidir. Giindiiz agir1 uyku hali hafif-agir dereceli olabilir ve
agirhigr apne periyodlarimin sikligy, siiresi ve noktiirnal ok-
sijen desatiirasyonunun derecesi ile siki iligkilidir.

Aktivitelerin uyku ataklar ile béliinmesine en giizel ve
en dramatik 6rnek ise, bu hastalarin neden oldugu trafik ka-
zalanidir. OSAS’li siiriiciilerin normal popiilasyona kiyasla
2-7 kat daha fazla trafik kazasina neden olduklan saptan-
mustir. Diger semptomlar Tablo-2"de goriilmektedir.

b)Fizik muayene: OSAS’1i hastalarm fizik muayenesin-

Kaynaklar
L

de kesin tam koydurucu bir bulgu yoktur. Ancak
OSAS nin iist solunum yolu anormallikleri, pulmoner, en-
dokrin, psikiyatrik ve néromiiskiiler birgok hastalikta daha
stk goriilmesi nedeniyle, stipheli bir vakanin multidisipli-
ner bir yaklagimla gogiis hastaliklari, KBB, néroloji, psi-
kiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan genis bir he-
kim grubu tarafindan gerek tani ve gerekse tedavi asama-
sinda birlikte degerlendirilmesi gerekir.

2)Polisomnografi:

Obstriiktif uyku apne sendromunun bu kadar ¢ok semp-
tom ve bulgusunun olmasina, risk faktorleri ve iliskili has-
taliklarm iyi bilinmesine karsin, yalmzca degerlendirme
ile tan1 koyma olasihgmim %50-60 gibi diisiik oldugu sap-
tanmugtir. Bir bagka deyisle, yalmzca klinik 6zellikler ile
kesin OSAS tanisi koymak miimkiin degildir. Altin stan-
dart tan1 yontemi “polisomnografi (PSG)” dir.

ICSD-2’ye gore klinik ve laboratuvar (PSG) degerlendir-
me sonucunda kesin OSAS tanisi koyabilmek igin gerekli
kriterler tablo-3’te goriilmektedir.

Kaktiirk O. Uykuda solunum bozukluklan simiflamasi, tanimlar ve obstriiktif uyku apne sendromu (Epidemiyoloji ve klinik bulgular). Tiirkiye Klinikleri Gogiis Has-

taliklan Dergisi Ozel Sayisi, 2008; 1(1): 40-45.

2. Koktiirk O. Uykuda solunum bozukluklari. Tiirk Toraks Dernegi 6. Kig Okulu Kitab, Ilica-Cesme, 2007.
3. American Academy of Sleep Medicine. [CSD-2: The International Classification of Sleep Disorders. Diagnostic and Coding Manual, Ed.2, Westchester, Illinois:

AASM, 2005.

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA MEDIKAL TEDAVi

Prof. Dr. Turan Acican

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogis Hastaliklarr AD, Ankara

Genel Yontemler

Davrams tedavileri major role sahiptir. Kilo verme te-
davi edici olabilir. Yiizde 10 civarinda hafif kilo verme,
hafif uykuda solunum bozukluklar olan vakalarda tedavi
saglayabilir. Viicut agirhigi, uyku ve igtah arasindaki iligki
karmagiktir ve muhtemelen leptin, kortizol, insiilin ve me-
tabolizma hizi ile diizenlenmektedir. Biitiin obes hastalar
kilo vermeleri igin degerlendirilmelidir. Kilo verme zaman
alicidir ve hastalarin ancak kiigiik bir bsliimii verdikleri ki-
loyu idame ettirebilmektedir. Uzun vadede kalori alimi ve
kaybini diizenleyen diyetler en bagarili yaklagimi olugtur-
maktadir. Halen ABD’de 2 farmakolojik yaklagim ile uzun
stireli (2 y1l), sirastyla %8 ve %10’luk kilo kayb1 saglan-
mugtir. Son zamanlarda gozetimli zayiflamanin, kendi ken-

dine zayiflamadan daha etkili oldugu gosterilmistir. Kilo
vermek igin uygulanan cerrahi yontemler yararlidir ancak
2 yil iginde eski kiloya donme olasiligt %70 tir.

Uyku hijyeni ve uyku deprivasyonu: Uyku hijyeni
saglanmalidir. Modern insan yasaminda karsilagilan uyku
deprivasyonu giderilmeye caligiimalidir.

Bazi uyku apneli hastalarda kronik rinit vardir. intrana-
zal glukokortikoidler bu hastalarda apne siddetini azalta-
bilmektedir ancak bu hastalarin horlama ve uyku kalitele-
ri i¢in gerekli degillerdir.

Alerjik rinitli hastalarda -yaklasik toplumun %20-50’si-
olmayanlara gére daha fazla uykuda zorluk ve uyku bo-
zukluklari vardir. Alerjik rinit, polenler va da baska aler-
jenlere maruziyetle ortaya ¢ikar ve nazal pasajda enfla-
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masyon olur. Ilk olarak Fransiz aragtirmacilar alerjik rinit-
li vakalardaki uyku bozukluklarini epidemiyolojik olarak
aragtirmiglardir. Aragtirma sonuglari, “September 18,
2006, sleep theme issue of the Archives of Internal Medi-
cine” da yayimlanmistir. Aragtiricilarin galismasinda, rast-
gele secilmis 260 Fransiz KBB ve Alerji uzmam, 591 aler-
jik rinitli hastayr 1 yil boyunca izlemislerdir. Hastalarin
alerjik rinit siddetini degerlendirmislerdir. Gegerli yon-
temler kullanarak (Sleep Disorders Questionnaire ve Ep-
worth skalasi) bu hastalar ile alerjik riniti olmayan 502
kontrolii karsilagtirmiglardir. Hastalarin yaridan bir miktar
fazlas1 kadindi ve 3/4’ii sigara igmiyordu, yas ortalamasi
ise 34 idi. Alerjik rinitlilerin uykuya daliglarinin daha zor,
gece uyanmalarimin fazla, sabah erken kalkma, giindiiz
yorgunluk, uykusuzluk ve daha fazla horlamalari oldugu
goriilmiistiir. Giin boyu uykululuk hallerinin daha fazla ol-
dugu belirlenmigtir. Uyku bozukluklar: sonucu yasam ka-
litesinde azalma, somnolans, giin boyu yorgunluk ile uy-
kusuzluk, unutkanlik, duygudurum bozukluklar, cinsel ig-
lev bozukluklar ve kontrollere kiyasla daha fazla alkol
kullamima ile sedatif kullanimi oldugu goriilmiistiir. Aler-
jik rinitli hastalardaki uyku bozukluklarmin erken tani ve
tedavisi yalnizca bu hastalar icin degil, énemli trafik ve is
kazalarini azaltarak toplum saglifi acisindan da yararh
olacaktir.

Alerjik rinit gibi durumlarin tedavisi horlama ve apne
tedavisinde ek yarar saglayabilir.

Sigara i¢ilmesi, horlama ve uyku apnesi igin risk fakto-
riidiir. Ayrica nikotin uykuyu bolmektedir. Genel olarak
sigara icenlerde icmeyenlere gore daha fazla uyku bozuk-
luklari ortaya ¢ikmaktadir. Biitiin bu nedenlerden dolay:
sigara birakilmalidir.

Alkol ve uyku ilaglart igeren kas gevseticiler, ist solu-
num yolu kas tonusunu azaltarak ve arousal esigini artira-
rak, apneleri artiric1 ve uzatici etki eder; bu nedenle alkol
alinmamali (en azindan uykudan 6nce) ve ilaglar miimkiin
oldugunca elenmelidir. Flurazepam ve diazepam, hastalar-
da apne sayis1 ile siiresini artirmaktadir. Hafif apneli ve in-
somniasi olan bir grup hastada (respiratory disturbance in-
dex [RDI]: 8.8 + 5.3 [ortalama + standard hata]), 15-30
mg/giin temazepam RDI’y1 anlaml bir sekilde artirmamis
ve Sa0,’yi etkilememistir. Yine hafif KOAH’l1 bir grup
hastada 0.25 mg triazolam ile RDI’da degisiklik olma-
masgtir.

Barbitiiratlar da alkol gibi USY kas tonusunu azaltirlar,
bu nedenle kullanilmamalar: &nerilir.

Narkotik aneljeziklerden, OSAS’li vakalarda apne say1
ve siiresini artirdiklar icin, genel olarak kaginmak gerekir
ancak nonnarkotik ajanlarin agr1 kontrolii yapamadig: pos-
toperatif durumlar ya da bronkoskopi, kolonoskopi gibi
tibbi uygulamalarda, dikkatle monitorize edilerek kullanil-
mahdir. Bu tedavi sirasinda OSAS’1i hastalar postoperatif
evrede de CPAP kullanmahdirlar. Bu dénemde CPAP ba-
sincinin bir miktar artirilmasi gerekir. Ameliyat dncesi
CPAP kullanmayan hafif OSAS’li vakalar ise, postopera-
tif donemde genel anezteziyi takiben ya da agn palyasyo-
nu i¢in narkotik analjezik aldiklarinda CPAP ampirik ola-
rak belirlenen bir basingla verilmelidir,

Pozisyonel Tedavi

Bir grup hastada (genellikle ince, yagl ve hastaligt da-
ha hafif olanlar) pozisyon iligkili apne olabilir. Bu hasta-
larda lateral yatig uykuda solunum bozuklugunu tamamen
ortadan kaldirabilir, Bunu saglamak icin gecelik/pijama
arkasina dikilen cebe tenis topu konulabilir ya da sirta ge-
cirilebien yastik benzeri bazi giysiler ile yan yatis pozisyo-
nu saglanabilir. Bas ve boynu 30-60 derece yiikseltecek
sekilde yatig pozisyonunun OSAS’de yarar sagladigr gos-
terilmistir.

Farmakolojik Tedavi

Oksijen Tedavisi: Uyku apnesi sendromunda kompli-
kasyonlar gece oksijen desatiirasyonuna baglh oldugu icin,
secilmis vakalarda gece oksijen ilavesi yararli olabilir.

Antidepresanlar: Protriptilin trisiklik antidepresan-
dir. REM siiresini kisaltarak ve hipoglosal ve yineleyici la-
rengeal sinir aktivitesini arttirarak, USY dilatér kas tonu-
sunu artirir ve bu nedenlerle OSAS’yi azaltabilir. Obstriik-
tif apneleri hipopneye ¢evirir ancak bunun klinik onemi
bilinmemektedir. Protliptilin istatistiksel olarak uykuda
solunum bozuklugu olaylarini azaltmaktadir ancak uyku
sirasindaki oksijen ve solunum anormal kalmaya devam
etmektedir. OSAS’1i olup protriptilin alan hastalarm alici
arousal artigina ragmen azalma olmaktadir. Ancak agiz
kurulugu, iiriner retansiyon, konstipasyon, konfiizyon ve
ataksi gibi 6nemli yan etkileri vardir. Onemli klinik etkili-
liginin olmayig1 ve yan etkileri nedeniyle standart OSAS
tedavisinde onerilmemektedir.

Serotonin Uptake Inhibitérleri: Serotonin, hem USY
dilator kas hem de diafragma aktivitesinde mediatér rol al-
maktadir. Buspiron anksiyolitiktir ve etkisinin bir bélii-
miinii santral sinir sistemindeki serotonin reseptorleri ara-
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ciligr ile yapar. Bazi hayvan deneylerinde uyamklik ve uy-
kuda solunumu artirdigr goriilmiigtir. Bu veriler,
OSAS’de serotonin agonistlerinin terapdtik bir etkiye sa-
hip olabileceklerini distindiirmektedir. Diger bir serotonin
reseptor agonisti olan fluoksetin ile ilgili bir calismada
AHI 57+9°dan 34+6’ya inmistir. Gelecekte, yeni buluna-
cak serotonerjik agonistlerle daha iyi sonuglar alinabilir.

Uyamkhigi Artiran Ilaclar: aglamakla birlikte KVS ,
psikiyatrik ve uyku iizerine negatif yan etkileri nedeni
ile kullanilmaz santral alfa 1 adrenerjik ajandir ve olasi
dopaminerjik etkisi vardir. Modafinil giin boyu uyaniklig
ve hafiza performansi artirir, OSAS’li vakalarda, 6nem-
li yan etki yapmaksizin ve AHI ile SaO, iizerine etki et-
meksizin, yukaridaki etkilerini yapar. Amerikan FDA,
CPAP kullanan ve giindiiz uykulu olan vakalarda modafi-
nil igin onay vermistir En sik goriilen yan etkiler, bag ag-
rist, anksiyete ve sinirliliktir.

Solunum merkezi uyaricilar:: Medroksiprogesteron
asetat, asetozolamid ve teofilin’in solunumu stimule edi-
ci etkileri vardir ancak OSAS tedavisinde nemli bir yer-
leri yoktur.

HRT: Hormon replasman tedavisi, dstrojen ve pro-
gesteron tedavileri, 6zellikle postmenapoz dénemdeki ka-
din hastalarda olusan OSAS’nin tedavisinde yardimci bir
secenek olabilir.

Miizik dersleri: Isve¢ uyku aragtirma grubu, hafif-orta
OSAS’lilerde didgeridoo’nun giin boyu uykululuk ve
horlamay: azalttifint gostermiglerdir. Didgeridoo, Avus-
tralya Aborjinlerinin ulusal tiflemeli miizik enstrumandir.

Mekanik Tedaviler

Nazal dilatatorler: Yaklagik olarak %10 hastada mu-
kozal vazokonstriktdr kullanimindan sonra horlama ve ap-
nede diizelme bildirilmistir. Ancak 10 giinliik kullanmim ile
nazal dilatér ile AHI varousal indeksinde anlamli bir dii-
zelme olmamgtir. Hoffstein ve arkadaslan, eksternal dila-
tatdr kullanarak burun 6n valvinin dilatasyonunun uykuda
solunum bozuklugu iizerine etkili olmadig1, yalnizca hor-
lama siddetinde bir azalma sagladigi sonucuna varmiglar-
dir. Intranazal olarak dilatér uygulanarak yaptiklari calig-
mada Scharf ve arkadaglari, 20 vakada Stanford Sleepi-
ness Scale skorlarinda, sabah konsantrasyonu ve uykululu-
gun azalmasi ve gece uyanmalarinin azalmasi gibi siibjek-
tif uyku kalitesinde diizelmeler oldugunu bildirmislerdir.

Nazofarengeal hava yolu: Aciklifim saglamak icin

kullamlan mekanik tedavilerden anlamli sonug¢ alinma-
mistir.

USY dilator kas stimulasyonu: USY dilator kaslarinin
tonus azlifini diizeltmek icin yapilan ¢alismalardan an-
lamly sonug alinamamustir.

Yandas Hastahgin Tedavisi

Hipotiroidi ve akromegali vakalarinda OSAS siklif1
artmigtir. Tiroid replasman tedavisi ile apne ve hipopneler
ortadan kalkabilir. Altta yatan hastaliin tedavisi ile sonu-
cun degerlendirilmesi ve gerekli vakalarda OSAS’nin te-
davisi diizenlenmelidir.

Kalp yetmezligi ve iskemik kalp hastaliklari OSAS’Ti
vakalarda dikkate alinmalidir.

POZITIF HAVAYOLU BASINCI (PAP) TEDAViISi

OSAS’nin tedavisinde ilk secenek CPAP dir,

AASM kriterlerine gore OSAS tanisi alan hastalar teda-
vi edilmelidir. Cesitli komiteler, devletler ve sosyal giiven-
lik  kurumlar1 kendi kriterlerini  belirlemiglerdir.
AASM’nin (American Academy of Sleep Medicine) krite-
rine gore OSAS’li olup AHI >15 veya AHI > 5 ve eslik
eden hipertansiyon, inme, giindiiz uykululuk hali, iskemik
kalp hastalig1 ya da duygudurum bozuklugu bulundugun-
da CPAP endikedir. CPAP endikasyonlari tabloda giiste-
rilmistir.

Tablo-1: AASM'ye gire CPAP endikasyonlan

1- AHI> 15/saat veya
2- AHIi>5 ve buna ilave olan
e HT
e inme
e Asiri uykululuk
o iskemik kalp hastalig
e insomnia
e Ruhsal bozukluk (karamsarlik, umutsuzluk)

Ulkemizde CPAP tedavi endikasyonlan 2008 yili sag-
lik uygulama tebligi olarak resmi gazetede yayimlanmig
ve yiiriirliige girmigtir. Buna gére AHI >30/saat olan has-
talara CPAP verilmekte, AHI >5<30 /saat olan hastalarda
ek risk faktorleri varlifinda SGK 6deme yapabilmektedir.

Sabit basingli CPAP tedavisi OUAS nin klasik tedavi
yontemidir, en yaygin kullamlan ve en ucuz yontemdir.
Nazal ya da oronazal maske ile tipik olarak 5-15 cm H,O
basing saglayarak hava yolunu agik tutar. Verilen pozitif
basing ile burun deliklerinden alveollere kadar olan solu-
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num yollar agilir. Hastaya tedavi i¢in gerekecek CPAP

basinel, uyku laboratuvarinda titre edilir.

Titrasyon igin ;

Tiim gece PSG esliginde maniiel titrasyon

Tiim gece PSG egliginde otomatik titrasyon

Yari gece PSG esliginde titrasyon

Evde titrasyon

Matematiksel yontemler kullanilabilir. En dogrusu ma-

Bu kriterleri saglayan ve yan etkiye yol acmayan en dii-
stik basincin belirlenmesi amaclanir.

Titrasyon oncesinde KBB muayenesi ile nazal pasaj
aciklig: degerlendirilmelidir.

Hastaya cihaz ve islem hakkinda bilgi verilmeli, hasta-
nin yiiz ve burun yapisina uygun maske secilmeli, uya-
nikken cihazi denemesi saglanmalidir.

Manuel titrasyonda CPAP 3-5 cm H,O basinc ile bag-

nuel titrasyondur. Otomatik titrasyon da manuel titrasyon lanir, horlama ve arousal dahil tiim uykuda solunum bo-

kadar dogru sonuc¢ vermektedir. Ancak bazi durumlarda zuklugu olaylarimi ortadan kaldiran basing saptanir.
Hastalarin ¢ogunda 8-14 cm H,O basinci bunu saglar

(sekil 1).

manuel titrasyon gerekebilir.

Titrasyonda amac,

= Apnelerin

» Hipopnelerin CPAP’nin Etki Mekanizmasi: Bir kompresér aracili-
» Torakoabdominal uyumsuzlugun giyla basingh hava akimi olugturulur ve bu hava bir hor-
« Horlamanin tum ve maske aracilifiyla hastaya verilir. Nazal ve orofa-
o Hava akam kisitlanmasinin énlenmesi rengeal yoldan siirekli pozitif basincli hava verilerek iist
» Uyku yapisinin normal hale gelmesi solunum yolu kollaps: engellenir.
* Solunumsal arousallarin kaybolmasi Ayrica gliniimiizde, iist hava yolu dokularinin vibrasyo-

= Hipokseminin diizeltilmesidir. nuna ve hava akimina gore basinc: otomatik olarak ayarla-

Sekil 1. Manuel titrasyonla CPAP basinci ayarlama

CPAP i0
basinci 8
(cm H->O) 6 7
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yan AutoCPAP (APAP) cihazlan da vardir. APAP cihazi
ile yapilan titrasyon calismasi da manuel titrasyon kadar
dogru sonug vermektedir. Giintimiizde CPAP tedavisinde
kullanilacak sabit basincin belirlenmesinde, gozetimli
APAP titrasyonu manuel CPAP titrasyonunun yerini al-
migtir.

Titrasyonda bagar: hedefi,

+ Optimal titrasyon: AHI <5 olmas1 (REM dénemi ve
supin pozisyon dahil) ve arousalla béliinmeyen kesinti-
siz ve kaliteli uyku elde edilmesi

 Bagarili titrasyon: Orta-agir OSAS’li vakalarda AHI
<15, hafif OSAS’li vakalarda AHI’de %50 azalma ol-
mast (en az 15 dak’lik kayitta REM dénemi ve supin
pozisyon dahil) ve arousalla béliinmeyen kesintisiz ka-
liteli uyku elde edilmesi.

+ Kabul edilebilir titrasyon: AHI >15 olmasmna rag-
men, ilk degere gore % 75 azalmanin varhigi ya da
onerilen basinci REM’de de etkili oldugunun goste-
rilememesi.

+ Kabul edilemez titrasyon: Yukaridaki kriterlerin hig-
birinin saglanamamas: durumudur; hastanin yeniden

degerlendirilmesi ya da bagka bir tedavi seceneginin

diigiiniilmesi gerekir. Yaklagik bir basing ayarlanip 1 ay

sonra tekrar titrasyon yapilabilir.

CPAP’ye uyum, gecede en az 4 saat ve haftada en az 5
giin diizenli kullanim demektir. Uyum saglamak CPAP te-
davisinin en giic yoniidiir. Hastalarin genellikle %50-60"1
uyum saglayabilir, CPAP’ye uyum ve hasta toleransinda
maske biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu amagla hastanm yiiz
yapisina uygun nazal maske ya da yiiz maskesi se¢ilmeli,
hava kagagi olmamas: ve cilde temas eden boliimlerin
miimkiin oldugunca yumusak yapili malzemeden olmast
onem tagir,

Resim 1: Yiiz maskesi

Sekil 2 . APAP ile titrasyon galismasi 6rnegi: Hastada uygun sabit basinc 11 cm H.0

olarak saptanmustir.
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Tablo-I1: Nazal CPAP kullanimina ait komplikasyonlar

Tablo-111: CPAP tedavisinin sonuclar

Nazal problemler: Rinore
Nazal konjesyon, Oro-nazal kuruluk
Epistaksis
Maske ile iliskili: Ciltte tlser/kizariklik
Hava kacagina bagl konjoktivit
Hava akimi ile iliskili
Gogus rahatsizhgi
Aerofaji
Sinus rahatsizhg
Klostrofobi
Ekspirasyonda giiglik
Pnomotoraks (¢ok nadir)
Pnomoensefali (cok nadir)
Koku
Partnerin intoleransi
Uyumsuzluk

Inspire edilen havamin nemlendirilmesi ve egitim,
CPAP’ye uyumu artirmaktadir.

CPAP tedavi komplikasyonlar: gorece azdir (tablo 2).
Epistaksis, burun kopriisiinde ilser, kizariklik ya da irri-
tasyon, rinore, gogilis ya da siniis rahatsizhigi, klostrofobi,
nazal konjesyon ve konjoktivit gibi komplikasyonlar: var-
dir. Bunlarin ¢ogu ivi bir maske ve nemlendirici ile ¢ozii-
me kavusturulabilir.

CPAP kullarminin (Resim 2) OSAS nin bir¢ok komp-
likasyonunu 6nledigi ya da azalttig1 gosterilmistir. Bunlar
mortalite, trafik kazalari, hipertansiyon ve diger KVS has-
taliklan, biligsel diizelme, uykululugun diizelmesi, yasam
kalitesinde iyilesme, depresyon ve impotansta diizelme ve
saglik harcamalarnda azalma saglamasidir. CPAP tedavi-
sinin yararlan tablo 3’te gdsterilmistir.

Bazi hastalarda ekspirasyon sirasindaki basing tolere
edilemeyebilir; o tip hastalara, C-Fleks gibi CPAP basin-
cin ekspiriumda 1-3 cm H,O basinci azaltilabilen flek-
sibl cihazlar verilebilir. Bazi hastalarda APAP vermek ge-
rekir:

Resmi Gazete Sayr 27012 SGK Baskanhifindan 2008
Yili SGK Saghk Uygulama Tebligi’ne gére Auto-CPAP
Cihaz1 (APAP) verilecek hastalar: CPAP cihazi verilme
kriterlerine ek olarak, pozisyonel OUAS, REM ile iligkili
OUAS, yiiksek basinc: tolere edemeyen veya sabit basing
cihazlanyla (CPAP) tedaviyi tolere edemeyen hastalarda,
bu durumun saglik kurulu raporunda belirtilmesi kosuluy-
la, kullanilmas1 gerekli goriilen Auto-CPAP bedelleri ku-
rumca karsilanir.

e Apne-hipopne, artmis solunum c¢abasi ve arousallar
azalir

e Oksijen satlrasyonu normallegir

o Uyku yapisi duzelir

e Ust solunum yolu lateral capi artar

¢ Horlama ve glindiiz uykululugu kaybolur

» Bellek ve dikkat gibi bilissel islevler duzelir

e Uyaniklik kan gazlari dizelir

e (OSAS’ye bagl sistemik hipertansiyon, aritmiler engel-
lenir

e Sag ve sol ventrikiil fonksivonlan diizelir

e Pulmoner arter basinci diser

o Hematokrit degeri azalir

e Noktiuri ortadan kalkar

o Urik asit / Kreatinin orani normale déner

e Biyiime hormonu normale déner, lipolizis diizelir

e Agiri platelet aktivasyonu, plazma fibrinojen ve kan
viskozitesi artisi engellenir

Tablo-1V: BPAP tedavisi endikasyonlari (AASM)

e CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalar

e OSAS ile birlikte alveoler hipoventilasyona yol acan
hastaligin varliginda (KOAH, OHS, Restriktif Akciger
hast.)

¢ 12 ¢cm H,O basincinin Gzerindeki CPAP basinc

Bazi hastalarda ekspiratuvar basincin ayarlanabildigi
BiPAP kullanmak gerekir. AASM’nin BPAP endikasyon-
lar1 tablo 4 de verilmistir

Resim 2: CPAP Uygulanisi
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Resmi Gazete Say1 27012 SGK Bagkanlhigindan 2008
Yili SGK Saglik Uygulama Tebligi’ne gore BPAP:

Bilevel Positive Airway Presssure Therapy (BPAP) Ci-
hazi:

CPAP cihaz: verilme endikasyonu olup; viiksek nazal
hava akimini tolere edemeyen, CPAP maskesinde onemli
diizeyde hava kagag1 olan veya pozitif basinca kargi nefes

Kaynaklar

verme glighigii yasayan OUAS hastalarinda veya uyku ile
iliskili hipoventilasyon /hipoksemik sendromu (restriktif
akciger hastaligr, KOAH, OHS, pulmoner parankimal ve-
ya vaskiiler patolojilere bagh hipoventilasyon/ hipoksemi
vb) olan hastalarda, bu durumun diizenlenecek saghk ku-
rulu raporunda belirtilmesi koguluyla BPAP cihaz1 bedel-
leri kurumca kargilamr.

1. Farre R, Montserrat JM Principles of CPAP and auto-adjusting CPAP devices. Breathe October 2008; 5(1):43-50

2. Timoty L., Morgenthaler MD, R. Nisha Aurora MD at all. Practice parameters for the use of autotitrating CPAP devices for titrating and treating adult patients with
OSAS: An update for 2007. An American Academy of Sleep Medicine Report. SLEEP 2008;31(1):141-147.

3. Uyku Ozel Sayis1 : T. Acican, B. E. Giilbay (eds). Tiirkive Klinikleri Gégiis hastahiklan Ozel Sayi. Vol:1 No:1: 2008

4. Rami N. Khayat, MD, FCCP*; William T. Abraham, MD; Brian Patt, BS; Monica Roy, MPH; Keding Hua, MS and David Jarjoura, PhD Cardiac Effects of Conti-
nuous and Bilevel Positive Airway Pressure for Patients With Heart Failure and Obstructive Sleep Apnea Chest. 2008; 134:1162-1168)
Patrick J. Strollo Jr Charles W. Atwood Jr. Mark H. Sanders Medical Therapy for Obstructive Sleep Apnea-Hypopnea Syndrome.

. Ronald Grunstein. Continuous Positive Airway Pressure Treatment for Obstructive Sleep Apnea-Hypopnea Syndrome.
7. Barbara Phillips Meir H. Kryger. Management of Obstructive Sleep Apnea-Hypopnea Syndrome: Overview. (5-6 ve 7)Printed from Principles and Practice of Sleep

Medicine (on 09 February 2009). www.sleepmedtext.com

OBSTRUKTIF UYKU APNESINDE CERRAHI TEDAVI

Prof. Dr. Ahmet Omer ikiz

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari AD, [zmir

Horlama basit bir semptom olarak algilanmamali, solu-
numsal uyku hastaliklan iginde daha ileri evreleri olugtu-
ran ist hava yollar: direng sendromu ve obstriiktif uyku
apnesi sendromuna (OUAS) eslik eden bir yakinma olabi-
lecegi hatirda tutulmalidir. Tedavi, hastalifin siddetine ve
patolojinin lokalizasyonuna gére, kilo verme, pozisyonel
oneriler, medikal tedavi, agiz i¢i aygtlar, siirekli pozitif
basingli nazal hava tedavisi (nasal continous positive air-
way pressure-CPAP) ve cerrahi yontemlerin yer aldigi, ge-
nis bir spektrumu kapsamaktadir.

Yapilan tetkikler sonucu kollaps bdlgesi/bolgeleri 3 ti-
pe ayrilarak smuflandimilir (1).
« TipI- Ust farengeal (retropalatal) obstriiksiyon
 TipII- Ust ve alt farengeal (kombine) obstriiksiyon
» Tip III- Alt farengeal (retrolingual) obstriiksiyon

OUAS’li hastalarda tedavi, ¢evrenin konforundan ¢ok
hastamin saglifina odaklanmaktadir. OUAS de cerrahi te-
davi dnermek icin hastanin cerrahi tedaviye uygun olup ol-
madifimin; uygun ise, hangi cerrahi yontemin en uygun ol-
dugunun belirlenmesi 6n kosuldur. Cerrahi tedavi i¢in uy-
gun oldugu diisiiniilen vakalarin CPAP ile de tedavi edile-
bilecekleri goz ardi1 edilmemeli, hastalar her iki tedavi ko-

nusunda da bilgilendirilerek tedavi seciminde hastanin
sartlan ve istegi gz Oniine alinmalidir.

Cerrahi tedaviler 2 fazda incelenebilirler:

Faz 1 cerrahiler: Nazal cerrahiler, yumugak damak /
uvula / tonsiller / orofarenkse yonelik cerrahiler, inferior
mandibular sagittal osteotomi ve genioglossus ilerletmesi.

Nazal cerrahi

Nazal obstriiksiyon varliginda havanin akcigerlere ileti-
lebilmesi i¢in daha yiiksek diizeyde negatif inspiratuar ba-
sinca gereksinim olmakta ve faringeal kollaps egilimi art-
maktadir. Nazal cerrahiler OUAS ye genellikle tek basina
coziim getirmemekle birlikte, yapilacak diger cerrahilerin
bagarisinin devamlihgim saglamada ve CPAP kullanimini
kolaylastirmada etkili olmaktadir (2). Yalniz horlamas:
olan vakalarmn bir boliimiinde ise nazal cerrahi tek basina
semptomu ortadan kaldirabilmektedir.

Yumusak Damak / Uvula / Tonsiller / Orofarenkse
Yonelik Cerrahiler

Bu cerrahilerin temelini uvulopalatofarengoplasti olug-
turmakla birlikte, uvulopalatal flep, Z plasti, palatal iler-
letme gibi gesitli cerrahi teknikler bu bélgeye miidahale
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amactyla kullanilmaktadir. Bu cerrahilerin temel endikas-
yonu, titresim yapan boliimin yumusak damak ve uvula
oldugu primer horlama vakalari ve retropalatal bolgede
obstriiksiyonu olan OUAS vakalaridir. Bu nedenle cerra-
hinin basar1 sansii artirabilmek icin hasta segiminde dik-
katli olunmasi gerekmektedir.

Klinigimizde cerrahileri sonras1 uzun siireli (13-60 ay,
ortalama 30.6 ay) izlenmig olan 36 vaka iizerinde yapilan
bir caligmada horlama, OUAS ve uzun siireli hasta mem-
nuniyeti agisindan hastalarin kendilerini subjektif olarak
degerlendirmeleri sonucu vakalarin tiimiinde %61.6 ora-
ninda basar1 elde edildigi, hasta se¢im kriterlerine tama-
men uyulan vaka grubunda (n=22) hastalarin subjektif
memnuniyetinin %81.8 oraninda oldugu, se¢im kriterleri-
nin yeterince dikkate alinmadig1 vakalarda ise (n=14) ba-
sarinin %28.6 diizeyinde kaldif1 saptanmstir (3). Klinigi-
mizde UPPP’nin basar: sansini etkiledigi gdriisiinde oldu-
gumuz ve hasta segiminde kullandigimiz kriterler agagida
Ozetlenmigtir:

1. RDI degerinin 60’ altinda olmasi (tercihen 40’1 alti)

2. Viicut kiitle indeksinin 35’in altinda olmasi (tercihen
30’un altr)

3. Oral kavite muayenesinde retropalatal bolgenin dar ola-
rak saptanmasi. Miiller manevrasinda obstriiktif seg-

KAYNAKLAR

mentin retropalatal bolgede saptanmasi ve varsa eslik
eden retrolingual obstriiksiyonun %50°den az olmasi
(Tip I ve secilmig Tip II kollaps)

4. Mallampati siniflamasinin tip IV olmamasi

5. Indirekt larengoskopide dil kokiiniin larenks goriisiinii
kapatacak derecede hipertrofik olmamasi

6. Hastada retrognati bulunmamasi

7. EKG’de belirgin bozukluklarin ve ciddi kardiyopulmo-
ner komplikasyonlarin olmamasi

8. Hastanin dnerilen cerrahi tedaviyi kabul etmesi

Faz 2 cerrahiler ise genellikle CPAP kullanamayan ya
da faz 1 cerrahilerden yanit alinamayan hastalara uygula-
nan ileri cerrahilerdir. Maksillofasyal iskelete yonelik cer-
rahiler ve dil kokii cerrahileri bu grup icinde incelenmek-
tedir (4).

Sonug olarak, cerrahi ve cerrahi dis1 tedavisinde giinii-
miize kadar onemli mesafeler kaydedilen QUAS da ideal-
ler heniiz tam olarak yakalanabilmis degildir. Gelecekte
tani ve tedavi yontemlerini geligtirerek hastalarimiza daha
fazla yararli olabilmemiz; bilgilerini paylasan, birbirine
destek olan ve birbirlerinden yeni seyler 6grenme heyeca-
nim duyan multidisipliner solunumsal uyku bozukluklari
gruplarinin artmas: ile miimkiin olabilecektir.

I.  Fujita S. Pharyngeal surgery for obstructive sleep apnea and snoring. In: Fairbanks DINF, Fujita S, editors. Snoring and obstructive sleep apnea. 2nd ed. New York:

Raven Press; 1994, p.90.

2. Regestein QR, Ferber R, Johnson TS, Murawski BJ, Strome M. Relief of sleep apnea by revision of the adult upper airway. A review of clinical experience. Arch Oto-

laryngol Head Neck Surg 1988; 114:1109-1113.

3. Ikiz AO: Horlama ve obstriiktif uyku apnesinin cerrahi tedavisi. DEU Tip Fakiiltesi Dergisi 6zel sayist: uyku bozukluklari 2005; 121-132.
Troell R, Riley RW, Powell NB, Li K. Surgical management of the hypopharyngeal airway in sleep disordered breathing. Otolaryngol Clin North Am 1998; 31:979-

1012.

HORLAMA VE APNEDE DAMAGA MINIMAL iNVAZIF YAKLASIM

Prof. Dr. Alp Demireller

[zmir Kent Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi, [zmir

1980 yilindan sonra uvulofarengoplasti (UPPP), horla-
yan ve apneik hastalarda ilk uygulanan cerrahi yontem
olarak kabul edildi. Ama uzun dénem sonuglarda basari-
nin diigiik olmasi ve komplikasyon oranimin fazla olmast
nedeniyle damaga yonelik yeni tetkikler gelistirildi. Uvu-
lopalatal flap, Z plasti gibi tekniklerde iyi sonuglar elde
edilmesine karsilik, uvulamn ortadan kalkmas: nedeniyle
postoperatif donemde bogazda kuruma, yabanci cisim his-

si gibi uzun siireli komplikasyonlarla kargilagildi. Bilindi-
gi gibi uvula, posterior farengeal duvar 1slatan ve postna-
zal akintilara yon gosteren bir yapidir ve rezeksiyonu cid-
di stkintilara yol agmaktadir.

PENG tarafindan tarif edilen ve uvulanin korunmasina
olanak saglayan, diger biitiin tekniklerle birlestirilebilen,
yumusak damaga uygulanan teknigi biz de rutin uygula-
mamiza soktuk. Sadece bu teknigi uyguladigimiz vakalar
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oldugu gibi, baska yumugak damak teknikleri ile kombine
ettigimiz hastalarimiz da oldu.

PENG teknigi, yumusak damak - sert damak orta hat-
tinda, 4-5 cm uzunlugunda, 0.9 cm genisliginde dikdort-
gen mukoza ¢ikarildiktan sonra, her iki yara dudaginm en

az 15 4/0 vicryl ile dikilmesiyle uygulamr. Bu islemin so-

nucunda yumusak damak yukan dogru ¢ekildigi gibi, én-
arka capta en az 1 cm’lik genigleme de olmaktadir .

Bu sunumda bu teknik tanitilacak ve elde ettigimiz so-
nuclar tartigilacaktir.
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Panel 8
Solunum Yollari Endoskopisi

Moderatérler: Prof. Dr. Umit Uludz | Dog. Dr: Atilla Sayg
Konusmacilar: Prof. Dr. Babiir Kictik | Dog. Dr. Ender Inci | Dog. Dr. Serdar Erturan |

Dog. Dr. Reha Baran

BUYUK HAVA YOLU DARLIKLARI
Doc. Dr. Serdar Erturan

[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Faktiltesi, Gogus Hastaliklart AD, Istanbul

Trakea ve ana bronglar biiyilik hava yollarin olusturur.
Buradaki darliklarin en sik nedeni malign hastaliklar, 6zel-
likle akciger kanseridir. Epidemiyolojik veriler sinirli ol-
makla birlikte postentiibasyon trakeal darliklar gibi benign
hastaliklar da siklikla karsimiza ¢ikmaktadir.

Biiyiik hava yolu darhigi olan vakalarda saptanan en
onemli yakinmalar soluk darhigi, okstrik ve hinltidir. Ya-
kinmalar hava yolu darlifinin yeri ve gelisme hizi, hastamin
genel saglik durumu ile iligkilidir. G6giis réntgenograminin
tanusal degeri, biiyiik havayollart mediyasten ile siiperpoze
oldugundan kisithdir. Bu tiir vakalarda toraks bilgisayarli to-
mografisi (BT) énemli bilgiler verir. Biiyiik hava yolu dar-
liklarinda akim hacim halkasi tam: koydurucu 6zellikler tasir.

Biiyilk hava yolu darliklarinin degerlendirilmesinde al-
tin standart hala bronkoskopidir. Darliin yeri, niteligi, de-
recesi ve boyutu dogrudan goriilerek uygulanacak tedavi-
nin planlamas: yapilabilir. Ayrica doku tams: da elde edi-
lebilir. Darligin degerlendirilmesi fleksibl bronkoskop ile
yapilir, Islem sirasinda bronkoskopun kendisinin de hava
yolunu tikamasi ve iglem sonrasinda gelisebilecek bron-

ALT SOLUNUM YOLLARI ENDOSKOPISI

Dog. Dr. Reha Baran

kospazm ve ddem nedeniyle diyagnostik fleksibl bronkos-
kopi, zor ve tehlikeli bir girisim olabilir. Bu nedenle solu-
num yetmezligine yol acan ileri derecede hava yolu darli-
g1 olan vakalarda radyolojik, fonksiyonel incelemeler ve
diyagnostik fleksibl bronkoskopi yapilamayabilir. Bu va-
kalarda hava yolunun stabilitesini saglamak, darhig deger-
lendirmek ve ayni anda tedavi planini olusturup gergekles-
tirmek i¢in dogrudan rijid bronkoskopi yapilmalidir.
Girisimsel bronkoskopinin ii¢ temel kuralt vardur:
1. Hava yolu darhiginin tipini sapta (endoliiminal, ekstra-
liiminal, mikst).
2. Darligin endoliiminal komponentini tedavi et {(debul-
king).
3. Darligin mural tipini tedavi et (stent yerlestir).
Malign biiyiik hava yolu darliklarinda endobronsiyal teda-
vi, palyatif bir tedavi yontemi olup multimodal tedavilerin bir
parcasimi olugturmaktadir. Benign darliklarda endobrongiyal
tedavi primer tedavi yontemi olabilecegi gibi, cerrahi tedavi
oncesi semptomatik tedavi amaciyla da uygulanabilir. Inope-
rabl vakalarda ise cerrahiye alternatif tedavi yontemidir.

Stireyyapasa Gogis Hastaliklari ve Gogiis Cerrahisi EA Hastanesi, [stanbul

Alt solunum yollarnt endoskopisi rijit veya fiberoptik
bronkoskoplarla yapilir. Son 25 yildir fiberoptik bronkos-
kopi (FOB) endoskopide rutin inceleme olarak kullaml-
maktadir. FOB ile amag, trakeo-brongiyal sistemin deger-
lendirilmesi, anormallikler saptanirsa gerekli omeklerin
alinarak tan1 konulmasidir. Giiniimiizde gelistirilmis vide-
obronkoskoplarla degisik 151k kaynaklar kullanarak veya

lezyonlar biiyliterek, degisikligin yapist hakkinda da karar
vermek miimkiin olabilmektedir.

Trakeo-bronsiyal yapinin degerlendirilmesi

Oral veya nazal yolla bronkoskop ilerletildikten sonra
fareks, larenks, vokal kordlar, trakea incelenir. Trakeadan
her iki ana brongun ayrildig: karina ‘ana karina’ olarak
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Resim-1: Trakeobronsiyal agac

isimlendirilir. Ana karinadan sonra saga ve sola ana brong-
lar ayrilir. Sagda 1-1.5 cm uzunlugundaki ana brongtan
sonra st lob bronsu ayrilir ve iginde 3 tane segment bron-
su goriiliir (apikal RB1, posterior RB2, anterior RB3). In-
termedier brong yaklasik 3cm boyutunda olup distalinde
anterior duvardan orta lob bronsu (lateral RB4, medial
RB5) ve posteriordan da alt lob superior segment bronsu
(RB6) ayrilir. Daha distalde alt lobun sirasiyla medial
(RB7), anterior (RB8), lateral (RB9) ve posterior (RB10)
segment bronglarin liimenleri goriiniir. Sol da ise 4-5 cm
uzunlugundaki ana bronstan sonra iist lob brongu ayrilir.
Bu bronsun iginden iist lob apikoposterior (LB1+2), ante-
rior segment (LB3) bronglan, lingula superior (LB4) ve
inferior (LB5) brongu aynlir. Alt lob brongu ise sirayla
apikal (LB6), antero-medial (LB7-8), lateral (LB9) ve pos-
terior (LB10) segment bronslarina ayrilir. (Resim 1)

BRONKOSKOPIK DEGIiSIKLIKLERIN TARIFLENMESI

1. Mukoza degisiklikleri

Dilate mukus duktuslan (pits): Ozellikle yash ve
KOAH hastalarinda goriiliir, asemptomatiktir.
Mukozal kivrimlar (spur): Ozellikle kikirdaklar iize-
rinde belirgin olup bazen kitle gériiniimiiyle karigip
biyopsi yapilmasina neden olabilir.

Kartilaj distorsiyonu, mukozal veb: Kronik bronsitli
hastalarda sik goriiliir

Hiperemi, 6dem, irregiiler goriiniim (nodiilarite) so-
lukluk, kapillarite artig1 gibi tariflenebilen degisik-
likler de olabilir.

2. Yer isgal eden kitlelerin tarifi (neoplazmlar)

Polipoid: sapli tarzda diizgiin smnirlt

Nodiiler: daha genis tabanli mukozadan 3-5 mm ka-
barik

Yiizeyel: Mukozadan proksimale dogru infiltratif
tarzda tlimoral yap:

Vegetan: genelikle tiim brons liimenini kapatan yii-
zeyi ¢ok diizensiz, nekrozlu veya nekrozsuz kitle

. Stenozlar

Ekstrensek kompresyon (dig basi)
Anuler tarz stenoz
Skatrisyel stenoz

4. Sekresyonlar

Miikoz
Miikopiiriilan
Piiriilan
Hemoraji
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interaktif Panel 7
Kronik Oksiiriik

Moderatorler:

Prof. Dr. Metin Akiner | Prof. Dr: Glinseli Kiling

Konusmacilar: Dogc. Dr. Dane Ediger | Uzm. Dr. Sevda Sener Cémert | Prof. Dr. Ferhan Oz |
Prof. Dr: lsmail Topcu | Prof. Dr. Nerin N Bahceciler Onder

KRONIK OKSURUK: Tanim ve siniflama
Dog. Dr. Dane Ediger

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Goglis Hastaliklart AD, Bursa

Oksiiriik, solunum sisteminde mukus, yabanci cisim, za-
rarh maddeler ve enfeksiyoz organizmalann temizlenmesin-
de dnemli rol oynayan bir reflekstir. Bu refleks 3 fazdan olu-
sur; 1- Inspiryum, 2- Kapali glottise kars1 zorlu ekspiryum
cabasi, 3- Glottisin agilmasiyla olusan hizli bir ekspirasyon.

Oksiiriik, solunum sistermnini savunma mekanizmalari-
nin basinda gelmektedir. Genel anestezi sonrast Oksiiriigin
baskilanmasina bagli olarak hava yolunda sekresyon biri-
kimi ve enfeksiyon gelismesi, oksiiriiglin koruyucu etkisi-
ne iyi bir ornektir. Ayrica oksiiriik bir hastalik belirtisi
olup, hastay1 uyararak doktora bagvurmasini ve tant kon-
masin da saglayabilir.

Oksiiriik agir1 ve kronik oldugu zaman rahatsiz edici bir
yakinmadir. Siddetli oksiiriik ataklart kusma, kot kiriklan,
idrar tutamama, bayilma, kas agris1, yorgunluk ve depres-
yona neden olabilir.

Prevalans

Oksiiriik hastalarin hekime bagvurmasindaki baglica ya-
kinmalardan biri olup, ABD’de 30 milyon poliklinik has-

Tablo-I: Eriskinde kronik oksurik nedenleri

tasinda en yaygin semptomdur ve Gogilis Hastaliklarr po-
liklinigine bagvuran hastalarin %10-38’ini kronik oksii-
riikli hastalar olusturmaktadir. Avrupa ve ABD’de yapi-
lan anket calismalarinda toplumdaki prevalanst %9-33
oranindadir.

Ust ve alt solunum yollarinin enflamatuvar veya meka-
nik degisiklikleri, kimyasal ve irritan maddelerin solunma-
s1, 3 cesidi bulunan oksiiriik reseptorlerini uyarir. Ileti hiz-
larina gore ¢abuk ve yavag adapte olan RAR ve SAR ile C-
fiber reseptorlerinin sigara dumani, asit ve alkali, hipoto-
nik ve hipertonik salin, bradikinin, biber ekstresi olan kap-
saisin, PGE2 ve PGF2:, adenozin trifosfat (ATP), mekanik
uyarilar, pulmoner konjesyon, atelektazi, bronkospazm ile
uyarilmalar, oksiriik refleksini ortaya ¢ikarmaktadir.

ACCP 2006 rehberine gore okstiriik, siiresine gore 3
gruba aynlir: 1-Akut dksuriik <3 hafta, 2-Subakut okstiriik
3-8 hafta, 3-Kronik oksiiriik >8 hafta.

Kronik oksiiriiklii hastalarda genellikle birden ¢ok ne-
den bir arada bulunabildigi i¢in, bu hastalar daha fazla ta-
1 ve tedavi giicliigii gosterirler. Kronik oksiiriik ¢ok sayi-

En sik Daha az siklikta

Nadir

Bronsektazi
Postenfeksiyoz

ACE inhibitorleri,
Postnazal drip,
Eoz. Bronsit,

GOR,

Astim,

Sigara vd. irritanlar

Brons Ca, Karsinomatozis,
Lenfoma, irritabl larinks,
Psikojenik oksrik,
Akciger absesi, Sarkoidoz,
Tuberkiiloz, Yabanci cisim
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Sekil-I: Kronik okstirtikte anatomik-tanisal yaklagim

Oksiiriik > 8 Hafta

f)ykﬁ, fizik muayene, akciger
grafisi, spirometri, Oksiiriigiin
siddetini degerlendir

Potansivel akciger veva Fvet
akciger disi nedenler var m?

P Tedavi et

Hayir

v

Potansiyel tetikleyici » Ortadan Kaldir  ———1

nedenler var m1? (Orn.
ACE inhibitéril, sigara) e Yamt”‘

Hayir Hayir
¥ .

Astim veya eozinofilik bronsiti

destekleyen kamit var m1? — Hayir Ryt

indiiklenmis balgam ve ckshale NO ile 4
eozinofilik hava yolu inflamasyonunu e Devam ct
degerlendir VEYA || e

2 hafta stire 30 mg/giin prednisolon
basla

Hayir
v Tedaviye |

Evet
e | Yanut?

Diger potansivel tetikleyici
faktorleri arastir <
Postnazal drip ?

Hayir

Hayir

A 4
Bircok tetikleyici faktor Yamt yok GOR igin Yanit var
arastir < ampirik tedavi

Kronik idiyopatik 6ksiiriik?
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da kronik akciger hastaligi ya da bazi akciger-dist hastalik-
lara eslik edebilen bir yakinmadir (Tablo 1).

Hastalarda klinik degerlendirmeyle eslik eden hemop-
tizi, agirt balgam, sistemik semptomlar, nefes darlig1, hi-
riltli soluma gibi yakinmalarin, solunum sisteminde
anormal fizik muayene bulgularinin varlify, eglik eden
bir akciger hastalif1 olasilifini giiclendirir. Bu durumda
spirometri ve akciger grafisi yani sira gereginde toraks
BT ve bronkoskopi gibi ileri tetkiklerle KOAH, kronik
brongit, akciger kanseri, akciger tiiberkiilozu, sarkoidoz,
idiyopatik akciger fibrozisi ve kalp yetmezligi gibi belli
bash kronik oksiiriik nedenlerine ilk adimda tan: konabi-
lecektir.

Oksiiriigiin subjektif ve objektif degerlendirilmesi
Dogrulanmus bir oksiiriik skoru ve dlgme yontemi bu-
lunmamaktadir. En sik kullanilan: viziiel analog skorudur.
Oksiiriigiin siddetini hasta kendi deneyimine gére, bir ucu
0 ile diger ucu 10 olan bir cizelgede isaretler. Bu skorla ay-

OKSURUK VARYANT ASTIM

Uzm. Dr. Sevda Sener Comert

mi kiside karsilastirma yapilabilmekte, ancak farkl kigileri
kargilagtirmak miimkiin olmamaktadir.

Oksiiriik icin yasam kalite anketi olarak Leicester
(LCQ) ve Cough specific QLQ anketleri kullamlmakta
olup, tedavideki diizelmeleri yansittiklar1 gosterilmistir.

Oksiiriigiin sikligini ve siddetini objektif olarak deger-
lendiren ve ses kaydi yapan cihazlar da kullanilmaktadir.

Oksiiriik refleksinin duyarlibgim 6lgmek icin gegerli
testler, kapsaisin ve sitrik asit inhalasyon testleridir. Kro-
nik dksiiriikle seyreden bir¢ok durumda kapsaisin inhalas-
yonuna Oksiiriik duyarlihiginin arttig, tedavi sonrasinda da
normale déndiigii gosterilmistir.

Anatomik-tanisal protokol

[zole oksiiriiklii hastalara Irwin ve arkadaslari tarafindan
tanimlanan bir protokol ile yaklasim &nerilmektedir, Bu
protokol, oksiiriigiin olast nedenlerinin vagal afferentlerin
anatornik dagilimiyla iligkilerini vurgulama amaciyla ‘Ana-
tomik-tanisal protokol’ olarak adlandinlmistir (Sekil 1).

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogis Hastaliklari Klinigi, [stanbul

Oksiiriik, yabanci maddelerin akcigerlere aspirasyonu-
na kargi ve solunum yollarinin temizlenmesine yonelik ko-
ruyucu bir defans mekanizmasidir. Oksiiriik refleksinin re-
septorlerinin en fazla sayida bulundugu yerler trakea arka
duvar, ana karena ve biilyiik bronglarin dallanma noktala-
ridir. Distal hava yollarinda reseptor sayist daha azdir. Alt
solunum yollar diginda larenks, farenks, paranazal siniis-
ler, kulak, diyafragma, plevra, perikard ve mide Okstiriik
reseptorlerinin bulundugu diger yerlerdir. Refleksin affe-
rent yolunu vagus sinirinin dallar olustururken trigeminal,
glassofarengeal ve frenik sinirler de afferent iletide rol oy-
narlar. Oksiiriigiin istemli kontrolii beyin korteksi, refleks
kontrolii ise medulla oblongatada yer alan merkez tarafin-
dan yonetilir. Eferent yolu ise frenik sinir, spinal motor si-
nirler ve vagusun reccurent laryngeal dali olugturur(1,2,3).

Oksiiriik cok sayida nedene bagh olarak ortaya ¢ikabi-
len yaygin bir sorundur. Klinik pratigimizin %10-38’1 kro-
nik oksiriik gsikayeti olan hastalardan olusur. Sistematik
bir tanisal yaklagimla kronik oOksiiriik nedeni %88-100

saptanabilir(4,5). Kronik oksiirliglin en sik nedenleri post-
nazal akinti sendromu (%41-58), oksiiriik varyant astun
(%24-59) ve gastrotsefageal refli (%21-41) diir(5).

Oksiiriik varyant astim (OVA) oksiiriigiin tek semptom
oldugu astim olarak kabul edilmektedir(6). Olgularda
dispne veya wheezing olmaksizin kronik persistan Oksii-
riik vardir ve astim oykiileri yoktur. Solunum fonksiyonla-
r normaldir ve nonspesifik brong hiperreaktivitesi pozitif-
tir. Olgularin semptomlar1 bronkodilator tedavi ile gerile-
mektedir(6,7).

OVA yeterince tamnmamaktadir. Astim tam konulma-
mus kronik oksiiriiklerin %?24’linde neden olarak bildiril-
mekte ve bu grubun da %28’inde tek semptom olarak 6k-
siiriik goriilmektedir(6,8). Astimli hastalarda OVA oran
ise %7-11 olarak bildirilmektedir(6,9).

PATOGENEZ
OVA’li olgularin balgam, bronkoalveolar lavaj ve
brong biyopsi drneklerinde klasik astim olgulari ile benzer
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oranlarda eozinofil, eozinofilik katyonik protein (ECP),
IL-5, IL-8 ve TNF-a diizeylerinin arttifn gosterilmig-
tir(10). Yapilan ¢aligmalarda, klasik astimdaki kadar ol-
masa da OVA’larda da subepitelyal tabaka kalinlasmasi
oldugu gosterilmistir(11).

TANI

Sekiz haftadan uzun siiren, kuru, tekrarlayan oksiiriik,
bagka herhangi bir nedene baglanamiyorsa OVA diisiiniil-
melidir. OVA’da tek semptom Oksiiriiktiir, klasik astim
Okstiriigiine benzer sekilde noktiirnal ataklar ile seyredebi-
lir, siddeti giin icerisinde degigkenlik gosterebilir, soguk
ve egzersiz, parfiim sigara dumani vb, uyarict olabilir. Fi-
zik muayene bulgulari ve solunum fonksiyon testleri nor-
maldir. En degerli taru yontemi brong provakasyon testidir
(BPT). Pozitif BPT OVA tanisini desteklerken, negatif
BPT tamy: tam olarak ekarte ettirmez ancak klasik astim
tamis1 ekarte edilebilir. Bu hastalarda kesin tani bronkodi-
latdr ve/veya kortikosteroid tedaviye cevap alinmasi ile
konur.(6,7,10,12).

OVA’da tam Kriterleri(13): 1- Sekiz haftadan uzun
stiren, izole kronik, kuru oksiiriik, 2- Nefes darligi ve
wheezing olmamasi, 3- Postnazal akinti olmamasi, 4-
FEV12%80, FVC 2%80, FEV1/FVC 2%70 olmasi, 5-
FEV1(PC20-FEV1) < 10 mg/ml olmasi, 6- akciger grafis-
nin normal olmasi, 7- Bronkodilattr ve /veya kortikostero-
id tedaviye yanit olmasi.

Tamda kronik oksiiriik tant protokollerin uygulanmasi
Onerilir (8,12). Kronik oksiiriik nedeni olabilecek diger
tim durumlar ayirict tanida goz 6niine alinmalidir. Biiyiik
hava yollan ile iligkili olarak yabanci cisim aspirasyonu,

Kaynaklar

Harding SM. Chronic cough. Chest 2003;123:659-660.

98 Sligh thiche Wi =

rapy. Am Rev Respir Dis 1990;141:640-647.

neoplazmlar, trakeit, bronsit, astim; kalp yetmezligi, pno-
moni, brongsiektazi gibi akciger parankim hastaliklar; si-
niizit, GOR, plevral iritasyon, ACE inhibitorii kullanimi
gibi akciger dig1 nedenler ve psikojenik nedenler ayirici ta-
nida degerlendirilmelidir(6).

Eozinofilik inflamasyonla seyreden diger bir kronik 6k-
siiriik nedeni olannonastimatik eozinofilik bronsit (NA-
EB)’ten de ayirici tamisimin yapilmas: gerekir. NAEB de
olgularm balgam veya brong lavaj incelemesinde >%3 eo-
zinofil saptanir. SFT normaldir. OVA’dan farkli olarak
BPT negatiftir. Oksiiriik kortikosteroid tedavisine yamt
verir(10).

OVA SIDDET SINIFLAMASI (6,14)

SKOR I: Intermitan, gerektiginde kullanilan inhale Bo-
agonistle kontrol altinda;

SKOR II: Her giin var, uzun etkili teofilin veya inhale -
agonistle kontrol altinda;

SKOR III: Her giin var, uzun etkili teofilin veya inhale
B,-agonistle kismen baskilaniyor, ancak kontrol edile-
miyor,

TEDAVI

OVA’da tedavi klasik astim tedavisi ile aynidur. Skor I’de
bulunan hastalar (3,-agonistler ile kontrol altma alinabilir,
Daha siddetli kinik gosteren hastalarda bronkodilator tedavi-
ye inhale kortikosteroidler eklenmelidir. Oksiiriigiin ciddi ol-
dugu ve kombine tedaviye tam yamt alinamayan hastalarda
oral kortikosteroidler (40mg prednizolon veya esdegeri) bir
haftaya siire ile kullanilmalidir. Idame tedaviye inhale korti-
kosteroid ile devam edilmesi uygun olur(6,10).

Milgrom H. Cough variant asthma. In: Weiss EB, Stein M;eds.Bronchial asthma. Boston/Toronto/London Little, Brown and Company; 1993:644-649.

A consensus panel report of the American College of Chest physicians, Managing cough as a defense mechanism and as a symptom. Chest 1998; 114: 1335-1738.
Irwin RS, Widdicombe J. Cough. In: Murray JF, Nadel JA; eds. Textbook of Respiratory Medicine. Philadelphia: W.B.SaundersCompany; 2000: 553-66.

Yilmaz A, Erkan F.Kronik oksiiriik: Sistematik tamsal yaklasim. Toraks Dergisi 2002;3(3):329-334.

Yorgancioglu A. Oksiiriikle seyreden astim. Gemicioglu B(ed). Tamimdan tedaviye astim. Turgut yaymeihk ve ticaret A.§. 2003, Birinci Baski Istanbul;583-589.
Kalpaklioglu AF. Kronik Okstiriik ve Nadir Gériilen Pulmoner Sorunlar. Solunum Hastaliklart 2001;12:283-242,
Irwin RS, Curley FJ, French CL. Chronic cough: The spectrum and frequency of causes, key components of the diagnostic evaluation and outcome of specific the-

o Lee SY, Cho JY, Shim JJ, KimHK, Kang KH, Yoo SH. Airway inflammation as an assessment of chrenic nonproductive cough, Chest 2001;120:1114-1120.
10.  Songiir N. Okstiriik varyant astm ve nonastimatik eozinofilik bronsit. Astim Allerji Immiinoloji 2007;5(1):26-32.

11.  Niimi A, Matsumoto H, Minakuchi M, Kitaichi M, Amitani R. Airway remodelling in cough-variant asthma. Lancet 2000;356:564-5.

12.  ACCP Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Executive Summary Diagnosis and Management of Cough. Chest 2006;129;18-23S.

13.  ERS Task Force: Morice AH and Committeee Members. The diagnosis and management of chronic cough. Eur Respir T 2004;24:481-92.

14.  Cockcroft DW, Swystun VA. Asthma contrel versus asthma severity. J allergy Clin Immunol 1996;98:1016-1018.
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KRONIK OKSURUK VE POSTNAZAL AKINTI

Prof. Dr. ismail Topcu

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz AD, Diyarbakir

Burun ve paranazal siniisler, normal fizyolojik iglevle-
rinden dolayi, yapilarinda bulunan salg: hiicreleri aracili-
giyla devamli sekresyon liretirler. Silier aktivitenin yardi-
mi ile iiretilen bu sekresyonlar, siirekli olarak farenkse,
oradan da yutkunma ile mideye ulagir. Herhangi bir nede-
ne baglh olarak bu sekresyon miktarimin artmasi ve/veya
karekterinin degismesi, normalden daha fazla sekresyo-
nun farenkse dogru atilmasina neden olur ki buna postna-
zal akint1 denir. Alerjik rinit, nonalerjik-nonenfeksiyoz ri-
nitler, kronik rinosiniizitler ve kronik adenoiditler, uzun
siireli postnazal akintiya neden olan hastaliklardir.

Postnazal akinti ile kronik oksiiriik iligkisi hala tartig-
ma konusudur. Bu konuda farkli sonuglara ulagan bir-
¢ok yayin olmasina ragmen su anda diinyada genel ola-
rak ii¢ farkli goriis bulunmaktadir. Bunlardan birincisi,
Amerika’da kabul géren kronik oksiiriikkte postnazal
akintinin 6nemli bir yer tuttugunu gosteren g¢aligmalar-
dir. Onceleri post-nazal akinti sendromu veya pseudo-
sendromu olarak tamimlanmig, ancak 2006 yilindan bu
yana Chronic Upper Airway Cough Syndrome Secon-
dary to Rhinosinus Diseases (UACS) olarak degistiril-
migtir. Kronik dksiiriige neden olan en sik rastlanilan pa-
tolojiden biri olarak kabul edilir. Tkincisi, Japonya’da
kabul gdren, post-nazal akintiya bagl kronik 6ksiiriik
olmadigm1 savunan goriigtiir. Japonlar bunun anatomik

COCUKLARDA KRONIK OKSURUK
Prof. Dr. Nerin N. Bahceciler Onder

degisikliklerden veya yaklagim farkindan kaynaklandi-
gin1 iddia ederler. Ugiincii goriis ise, Avrupa, agirlikli
olarak da Ingiliz hekimlerinin goriisiidiir; bu goriise go-
re postnazal akinti degil rinosiniizitlerin kendisi oksii-
riife neden olmaktadir.

Bu goriiglere gore tan1 ve tedavide de farklhiliklar ortaya
cikmaktadir, UACS yi savunanlar, kronik ¢ksiiriigii olan
ve solunum yollarinda patoloji siiphe edilen hastalarda bir
ay siire ile birinci jenerasyon antihistaminik ve dekonjes-
tan tedavisi 6nermekte ve bunun sonucuna gore karar ve-
rilmesinin uygun olacagin diisiinmektedirler. Bu, altta ya-
tan hastaligin tedavisini bir ay 6teleme anlamina gelebilir
ve hastay1 komplikasyona agik hale getirebilir. ikinci go-
riig ise, rinosiniizit tanisim konulmasini ve ona gore teda-
viye baglanmasini onermektedir.

Solunum yollan bir bitiin olarak kabul edilmeli, solu-
num sisteminin herhangi bir bélgesinde olusabilecek pato-
lojinin, sistemin diger bélgelerini de az veya gok etkileye-
bilecegi kabul edilmelidir. Postnazal akintimn oksiiriige
neden oldugu tarismalidir. Her zaman olmamakla birlik-
te, zaman zaman nazofarenks, burun ve siniisteki hastalik-
lar veya neden olduklar: postnazal akintilar bir sekilde 6k-
stiriik refleksinin uyarilmasina neden olmaktadir. Dikkatli
bir incelemeyle patolojinin tespit edilip uygun tedavinin
yapilmasinin yerinde olacagi kanisindayim.

Marmara Universitesi Pediyatrik Alerji-immiinoloji BD, istanbul

Cocuklarda Oksiiriigiin en sik rastlanilan nedeni solu-
num yolu enfeksiyonlaridir. Cocukluk yas grubunda yilda
3.8-8 kez, oksiiriigiin eslik ettigi enfeksiyonlar goriilebilir.
Bu tiir enfeksiyonlar genellikle 1-3 hafta siirebilir, ancak
vakalarin yaklagik %10’unda 4. haftadan sonra oksiiriik
devam eder. Dort haftadan daha uzun siiren oksiiriik “kro-
nik oksiiriik” olarak tamimlanir. Cocuklardaki kronik 6ksii-
riik ebeveynleri ciddi olarak endiselendirir. Gergekten de
kronik okstiriik, altta yatan ¢ok ciddi bir hastalik olmadan

da bulunabilecegi gibi, bazen kronik ve ciddi bir hastaligin
ilk belirtisi olabilmektedir. Bazen sadece izleme yeterlidir
ama bazen de altta yatan nedene yonelik aragtirma yapmak
ve tedavi etmek gerekebilir. Kronik oksiiriik ile ilgili ha-
zirlanmig kilavuzlar genellikle eriskinde kronik oksiiriik
yaklagimina gore diizenlenmistir, oysa pediyatrik yas gru-
bunda yaklasim farkli olmalidir. Cocuklarda ¢ksiiriik, hi-
nilt1 ve dispnenin en sik nedeni astimdir ama oksiiriige ne-
den olan diger durumlar da uygunsuz bir bicimde astim
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ilaglan ile tedavi edilmeye ¢aligilmaktadir. Kronik okstirii-
ge neden olabilecek astim digt durumlar alerjik rinite ya da
siniizite bagl postnazal akinti, gastrotzofageal reflii, viral,
pertusis, tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlar, immun yetmezlik,
primer silier diskinezi, trakeo-bronko malazi, trakeo-6zo-
fageal fistiil, biiyiik damar veya kalpte konjenital anomali-
ler, yabanci cisim aspirasyonu ve psikojenik Oksiiriik ola-
rak siralanabilir.

Oksiiriikle gelen bir cocukta éncelikle sikayetlerin
baslama yasi, oksiiriigiin tipi, olus zamani, eslik eden di-
ger sikayetler hakkinda ayrintil bilgi aliir. Aynntili fi-
zik muayene ile olas1 On tanilar gézden gecirilir ve uygun
izleme, tetkik ve tedaviler planlanir. Cocukta kronik 6k-
stiriige yaklasim konusunda uygun bir kilavuz bulunma-

Kaynaklar

maktadir. Cochrane Collaboration’in 2009 yilinda ¢o-
cuklarda kronik oksiiriik ile ilgili yaptigi meta-analizde,
giiniimiize kadar kronik oksiiriik ile ilgili yiiriitiilmiis ¢a-
lismalar incelenmig, sadece 6 ¢alisma degerlendirmeye
almabilmis, ancak bunlarin da metaanalize alinma kriter-
lerini dolduramadigr saptanmistir, Bu nedenle giiniimiiz-
de gocuklarda kronik oksiiriige yaklasim konusunda bi-
limsel verilere dayanarak bir 6neride bulunmak miimkiin
goriilmemis, calismalara gereksinim oldugu vurgulan-
mustir. Bu tiir galismalarin sonuglan ¢ikana dek her has-
tada hikaye, fizik muayene ve istenilecek incelemelerin
bireysel olarak degerlendirilmesi gerektigi belirtilmis,
konu ile ilgili bir rehber olugmasi i¢in yeterli veri olma-
dif1 lizerinde durulmustur.

1. ERS Task Force. The diagnosis and management of chronic cough. Eyr Repir J 2004;24:481-492.
2. Weinberger M, Abu-Hasan M. Peodo asthma: when cough, wheezing and dispnea are not asthma ? Pediatrics 20008;121:221-2,
3. Bailey EJ, Morris PS, Kruske SG, Chang AB. Clinical pathways for chronic cough in children . THE Cochrane collaboration 2009.
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ALERJENDEN KORUNMA YONTEMLERI
Yard. Dog. Dr. Gilden Pasaoglu Karakis

Acibadem Hastanesi Eriskin Alerjik Hastaliklar Unitesi, Istanbul

Alerjenler duyarli kisilerde IgE yanitint uyaran, suda
coziilebilen glikoprotein yapisindaki maddelerdir. Caplan
1 pm-10 pm arasinda degisir. Ust ve alt solunum
yollarinda depolanan alerjen partikiilleri direkt olarak
enflamatuvar yaniti ve dolayistyla solunum semptomlarini
ortaya ¢ikarirlar.

Duyarli kigilerde i¢ ortam alerjenleri y1l boyu, di§ ortam
alerjenleri ise genellikle mevsimsel olarak semptomlari
tetikler, Her ikisi bir arada olabilir, bu durumda alerjenlere
duyarliligin diizeyine bagli olarak semptomlar yil boyu
olup mevsimsel olarak artis gdsterebilir.

Ic ortam alerjenleri genellikle 5 grupta incelenir:

1. Ev tozu akarlan
2. Tiylii hayvanlar

- Kedi

- Kopek

- Digerleri
3. Mantarlar
4. Hamam bdcegi
5. Kemirici hayvanlar (fare, hamster vs)

Dig ortam alerjenleri ise:
1. Polenler
2. Mantarlardir.

Uluslararasi rehberlerde duyarl: kisilerde alerjen maru-
ziyetini azaltmanm klinik olarak kesin yararinin gosteril-
memis olmasina ragmen yine de onerilebilecegi, ancak
higbir girigimin tek bagmna yeterli olmadifi, birkag
girigiminin birlikte uygulanmas: gerektigi vurgulanmak-
tadir. Ayni anda birkag alerjene duyarlilii olan kisilerde
her alerjen igin ayri ayn dnlemler uygulanmalidir.

Astim ve rinit i¢in kontrol énlemleri alerjen konsan-
trasyonunda azalma ile degil semptomlar ve medikal skor-
larda azalma ile degerlendirilmelidir. Kisinin alerjene du-

yarliliginin diizeyi semptomlarin yogunlugunu etkiler; o6r-
negin polen miktari duyarhlik derecesine bagh olarak de-
gisik oranda semptomlara neden olabilir ve farkli polene
gore degisebilir. Rinitli hastalarda yapilan son ¢alismalar-
da, siklikla kullanilan cevresel kontrol 6nlemleri ile semp-
tomlar ve/veya kullanilan ilaglar azaltilamamigtir. Astiml
hastalarda ise onlemlerin hastaligin kontrolline minimal

diizeyde yararli oldugu gosterilmistir.

Alerjenlerden korunma yontemleri
Ev tozu akarlan

Solunan havadaki akarlarin parcalanmasi, dldiiriilmesi
ve/veya digkisinin uzaklagtirilmas: akarlara maruziyeti
azaltabilir. Bu onlemler HEPA filtreli hava temizleyiler,
HEPA filtreli elektrik siiptirgeleri kullanmak, nemi azalt-
mak, yerlerden haliy1 kaldirmak, yatak kiliflarim sicak
suda yikamak, akarlarin gecisini engelleyen kiliflar ve
akarisid kullanmay: icerir. Tek bagina akar gecirmeyen
kilif kullanimimin klinik olarak yarari gosterilememistir.
Ayrica diizenli toz alinmasiin da onemli bir yarari ola-
madig belirtilmistir. Bu nedenle hastalara bircok énlemi
bir arada uygulamalart onerilmelidir. Bu ©nlemlerden
bazilann bocek veya hayvan alerjenlerin azaltilmasina
yardim edebilir ama hicbiri bunlarin tam uzaklagtirilmasi
kadar etkili degildir.

Polenler

Alerjik rinit ve astima neden olan polenlerin alerjenleri,
1. polen olmayan bitki pargasi, 2. tam polen tahili
olmaksizin alerjenik bioaerosoller ve 3. polen yayan boc-
eklerin yiiksek polen konsantrasyonudur. Polen miktari
genellikle giinesli, riizgarli ve nemin diisiik oldugu giinler-
de en fazladwr, Farkli hava durumlaninin degisik etkileri
(6rn. riizgar, sicak hava, yagmur ve nem) nedeniyle dig
ortam aeroallerjenlerin miktarini tahmin etmek zor olabi-



rinit2009.org

MiNi KONFERANSLAR 2

lir. Polen yogunlugunun yiiksek oldugu giin ve saatlerde
miimkiin oldugunca disar: ¢tkilmamasi, cam kap1 agilma-

mas1 Onerilebilir.

Mantarlar

Fusarium ve Phoma gibi hidrofilik funguslar yagmurlu
havada yoZun olurken, Alternaria ve Cladosporium kuru
ve riizgarl havada yiiksek diizeydedir. Bahce isleri ile ug-
ragirken, ¢im bigmek sirasinda maske takmak funguslara
maruziyeti azaltabilir. Dis ortam mantarlarinin atmosferde
yogun oldugu zamanlarda olabildigince digarida kalma-
mak, carm kapiy1 kapali tutmak onerilmelidir. I¢ ortamda-
ki mantarlart azaltmak icin yapilabilecek ilk girigim, nem
olugturan su kagaklarinin, soguk ve nemli yiizeylerin olu-
sumunun engellenmesidir. Tkinci basamak fungal alerjen-
lerin deterjanlarla yok edilmesi ve delikli veya gozenekli
yiizeylerin kapatilmasi, yeniden olusumlarimi engelleye-
rek, koruyucu olabilir.

Ev hayvanlari

Kedi ve kopek alerjenlerinin duyarli kisilerde semp-
tomlara neden oldugu gésterilmistir. Duyarli kisilerin ev-
lerinde bu hayvanlar olmasa bile evinde hayvan bulunan
kisilerin giysileri ile okula, i yerlerine veya evlere pasif
olarak taginabilirler. Kedi evden uzaklagtinldiktan sonra
ancak 20 haftadan daha uzun silirede alerjenler elimine

Kaynaklar
B

olacaktir. Kedinin uzaklagtinlamadigi evlerde yatak odasi-
na sokulmamasi, hayvanin bulundugu odada hal bulundu-
rulmamas: ve HEPA filltreli siipiirge ile odanin temizlen-
mesi, alerjen yogunlugunu %90 azaltabilir. Baz1 ¢alisma-
larda kedinin bir ya da iki haftada bir yikanmasinin hava-
daki alerjen miktarimi azalttigi goriilmiustiir.

Hamam bdocegi alerjenleri

Sehir hayatinda siklikla mutfaklarda yogun bulunur
ve astim veya rinitin énemli bir nedenidir. Cevresel kon-
trolii igin besin artiklarinm atilmasi, yiyecek kaplarimin
sikica kapatilmasi ve evin sik sik temizlenmesi, renksiz
kokusuz bocek ilaglarr ile 8ldiiriilmesi ve tiim bu énlem-
ler igin hasta ile birlikte ailenin de eZitilmesi gerekir.
Hayvan tiiylerinde oldugu gibi hamam bocegi alerjenle-
rinin de tiimiiyle uzaklagtirilabilmesi i¢in 6 aydan daha
uzun siire gerekecektir.

Sonug olarak tiim bu korunma yéntemlerinin kesin yara-
r1 gosterilememistir ama yine de ozelikle maruziyet ile
semptomlar arasinda kesin iligki olan hastalarda daha net
olarak onerilmelidir. Bu dnlemlerin genellikle tek basina
yeterli olmadigi, birkag girisiminin birlikte uygulanmasi
gerektigi vurgulanmaktadir. Burada astim ve rinite neden
olan inhalan alerjene yonelik standart korunma yéntemle-
rinden ve giincel veriler ve rehberler dogrultusunda bu yén-
temlerin ne diizeyde yararli oldugundan bahsedilecektir.

Bousquet J, Khaltaev N, Cruz AA and et al; Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) 2008 update (in collaboration with the World Health Organization,

GA(2)LEN and AllerGen). Allergy 2008;63 Suppl 86:8-160.

b o

2007.

SRR

Platts-Mills TA . Allergen avoidance in the treatment of asthma: problems with the meta-analyses. I Allergy Clin Immunol 2008;122(4):694-6.
National Heart Lung and Blood Institute. Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma (EPR-3). Bethesda, MD: National Heart Lung and Blood Institute;

Diette GB, McCormack MC, Hansel NN, Breysse PN, Matsui EC. Environmental issues in managing asthma. Respir Care 2008;53(5):602-15.

Myatt TA, Minegishi T, Allen JG, Macintosh DL. Contro] of asthma triggers in indoor air with air cleaners: a modeling analysis. Environ Health 2008 6;7:43.
Ggtzsche PC, Johansen HK. House dust mite control measures for asthma: systematic review. Allergy 2008.63(6):646-59. Review.

van den Bemt L, de Vries MP, Cloosterman S, Thoonen B, Muris JW, Goossens M, Wesseling G, van Schayck CP. Influence of house dust mite impermeable covers

on health-related quality of life of adult patients with asthma: results of a randomized clinical trial. ] Asthma 2007;44(10):843-8

© o

with GA(2)LEN). Allergy 2005;60(9):1112-5.

Sheikh A, Hurwitz B, Shehata Y. House dust mite avoidance measures for perennial allergic rhinitis. Cochrane Database Syst Rev 2007; 24(1):CD001563.
Custovie A, Wijk RG. The effectiveness of measures to change the indoor environment in the treatment of allergic rhinitis and asthma: ARIA update (in collaboration

10.  Custovic A, Murray CS, Gore RB, Woodcock A. Controlling indoor allergens. Ann Allergy Asthma Immunol 2002;88(5):432-41,
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Prof. Dr. Derya Ufuk Altintas

Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi Balcali Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart AD, Adana

Inhalan alerjenlerle immiinoterapi (IT) 1911 yilindan
beri kullanilmakta olan bir tedavi yontemidir. Alerjik rinit
ve astimda etkili bir tamamlayici yontemdir. Pek¢ok kon-
trollii calismada uygun seg¢ilmis hastalarda standardize edil-
mis ekstratlarla ve uygun dozlarla etkili bulunmustur. IT
alerjenlere kars1 olugan tip I hipersensitif reaksiyonda rol
alan T regulatuar hiicrelere etki ederek alerjik yaniti nona-
lerjik yanita dondiirebilir ve alerjik hastaliklarin gidigini de-
gistirebilir. Ozellikle cocuklarda ve geng eriskinde, mono-
alerjenle yapildiginda ve 3-5 yil siireyle uygulandiginda et-
kilidir. Basarili IT sonucunda immiinolojik ve klinik yarar
IT bitiminden sonra uzun yillar siirer. Alerjen enjeksiyonu
ile mast hiicre ve bazofil degraniilasyonu sonucu geligmesi
beklenen lokal ve sistemik yan etkiler, modifive edilmig
alerjenlerle azaltilarak daha giivenli bir hale gelmistir.

Alerjik rinitte polen ile IT nin etkinligini gosteren bir-
cok calisma vardir. 1966-1996 yillari arasinda yapilan 16
prospektif, ¢iftkor ve plasebo kontrollii ¢alismay: incele-
yen bir meta analiz, polenlerden c¢ayir, ragweed ve cedar
ayrica Der.P I ve alternaria ile bagarili sonuglar bildirmek-

tedir. Bu meta analiz sonuclarina gére IT alan gruplarn
semptomlarinda, diizelme almayan gruplara gére en az
1.8 kat daha iyidir.

Immiinoterapi ile olusan immiinolojik yanitlar asagida
siralanmaktadir. IT etkinliginin baslangic siireleri ve im-
miinolojik parametrelere etkisi Sekil-I"de goriilmektedir.

A-Hedef organda

Spesifik alerjene erken ve geg yanir: Konjunktivada, de-
ride, burun ve bronsta erken ve gec yanit dizelir.

Brongial yiiklemeye nonspesifik yanit: Histamin ve me-
takoline yanit diizelir.

Doku enflamasyonu: Eosinofil ve metakromatik cisim-
lerin sayisinda azalma olur.

B- Humoral
IgE: Spesifik IgE’de tedavi baginda hafif artig, daha son-
ra azalma, mevsimsel yiikselmelerde stipresyon olugturur.

IgG:Spesifik 1gG artar. Erkan fazda IgG 1, ge¢ fazda
IgG4 artar. Sekrete ettirerek T lenfositleri regiile eder.

Syvit_ch
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C- Hiicresel deFCeRII/CD23, ve baz1 sitokinlerin salinimin
Bazolfiller: Nonspesifik cevap azalir. MIF,MF,HRF,ECA PAF,IL-4,IL-13 vb) azaltir.
Lemfosit ve periferal mononiikleer hiicreler: T lenfositlerde CD8 ekspresyonunu, INF-y, IL-2,1L-12

Lenfosit proliferasyonu, serum IL-2R, B-lenfositler-  arturir. IL-10 ve TGF-f

Kaynak
. Harold S Nelson . Immunoterapy for inhalant allergnes.Middleton’s Allergy seventh edition Adkinson NF(ed). Mosby Elseveier. 2009 pg: 1667-1675.
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XIX. yizyilin sonlarindan beri hamilelerde tist solunum
yolu konjesyonuna bagli olarak gelisen semptomlar tanim-
lanmustir. Rastgele secilmis hamilelerin incelenmesinde
%18-30 oraninda ciddi anlamda rinit ve siniizit semptom-
larina rastlanilmistir. Bu oran daha 6nceden atopik hasta-
11g1 olan hamilelerde daha yiiksektir.

Hamilelerde nazal kavitede geligsen olaylar cesitli form-
larda karsimiza gikabilir. Ornegin dolasan kan hacminin
artmas1 ve nazal mukozamn sekresyonlan iizerine olan
hormonal etkiler nedeniyle geligen nazal vaskiiler genigle-
me ve konjesyona gebelik rinit’i ismi verilir. Bu konjesyo-
nu hamilelerde mevcut olan rinitlerin diger formlarindan
ayirt etmek zordur. Hamilelik sirasinda meydana gelen na-
zal semptomlarin ayiric tanisinda onde gelen hastaliklar,

GEBELIK VE ALT SOLUNUM YOLLARI
Dog. Dr. Z. Ferhan Ozgeker

viral enfeksiyon veya viral enfeksiyonu takip eden bakte-
riyel siniizit, alerjik rinit, rinitis medikamentoza, nazal
septal veya konka deformiteleri, nazal polipler ve hamile-
lik rinitidir.

Burun tikanikligi hangi nedene bagh olursa olsun hami-
lelerin beslenme, uyku ve emosyonel olarak iyi hissetme
halini bozabilir, bu da dolayli olarak hamileligin gidigini
olumsuz yonde etkiler. Ornegin hamilelik siirecindeki ri-
nit, horlama ve apne, hipertansiyon ve intrauterin biiyiime
gerilifine sebep olabilir.

Hamileligin en iyi sekilde sonlanmasini saglamak igin,
hekimler, hamilelik sirasindaki rinitler hakkinda bilgi sa-
hibi olmali, eslik eden hastaliklar ve komplikasyonlara fe-
tlise zarar vermeden miidahale edebilmelidirler,

istanbul Stireyyapasa Gégiis Hastaliklari ve Gégiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Gebelikte Alt Solunum Yollarinda Anatomik ve
Fizyolojik Degisiklikler

Gebelikte viicutta bir¢ok anatomik ve fizyolojik degi-
siklik olugur. Bu degisikliklerden en ¢ok etkilenen sistem-
lerden biri alt solunum yollaridir. Bu donemde var olan
hastaliklarin seyrinin ve ortaya cikan semptomlarin bir
hastahiga igaret edip etmediginin bilinmesi ¢nemlidir.

Ostrojenin ve plazma hacminin artmasi sonucu kapiller
dolgunluk ve gecirgenlik artarak, list solunum yollanmn ya-
1 sira larenks ve trakeada da mukozal 6dem geligir, Uteru-
sun biiyiimesi ile mide yukan dogru itilir ve 6zofagokardi-
yak sfinkterin acisinin bozulmasi ve kas gevsemesi sonucu
reflu ve aspirasyon riski artar (1). Gebelikte terme dogru di-
afragma yiikselir, ama hareket kisitlihgi olmaz. Goégiis du-

varnda ise kaslarm ve eklem baglarinin geniglemesi ile go-
giis kafesi genisler. Gebeligin 5. aymndan itibaren fonksiyo-
nel rezidiiel kapasite (FRC) diigmeye baglar ve terme kadar
yaklagik %18 oraninda diisme olur. Inspiratuar kapasite (IC)
gebelikle birlikte artar, bu artig vital kapasiteyi (VC) korur,
total akciger kapasitesi (TLC) ve VC genellikle gebelik bo-
yunca degismez. Tidal hacimde (TV) ise 600 ml’ye kadar
artig olur. Zorlu ekspiratuar hacim 1. saniye (FEV,) ve bu-
nun zorlu vital kapasiteye (FVC) oraninda kiigiik degigiklik-
ler olabilir. Kiiciik hava yollarina ait degerler ise normaldir.
Dakika ventilasyonu ilk trimesterda artar. Dogum sirasinda
TV 350-2250 ml arasinda artig gosterirken, dakika ventilas-
yonu 7-90 L/dak arasinda degisir. Gebelikte difiizyon kapa-
sitesinde ilk trimesterdan sonra 6. aya kadar tedrici bir diig-
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me olur. Kapanma hacmindeki degigiklikler nedeniyle ven-
tilasyon olmayan bélgelerde perfiizyonun devam etmesine
bagli alveoloarteriel oksijen gradientinde ((A-a) PO,) 5
mmHg’lik artig olur (2).

Gebelikte Dispne

Gebelikte dispne oldukca sik kargilagilan bir bulgudur.
Fizyolojik degisikliklere ve dakika ventilasyonundaki arti-
sa bagl olabilecegi gibi pek ¢ok dnemli hastaligin bulgu-
su da olabilir. Gebelikte dispneye neden olabilecek hasta-
Liklar oldukga yiiksek mortalite ve morbiditeye sahiptir.
Bu nedenle dispnenin ayirici tanisinin yapilmasi, hem an-
ne hem bebek agisinda oldukga 6nemlidir.

Gebelikte Akciger Odemi

Akciger 6demi ortalama 32. haftada ortaya ¢ikar. En
onemli bulgu dispnedir. Kardiyak nedenler, preeklampsi,
tokolitik tedavi, enfeksiyon ya da yogun kan transfiizyo-
nuna bagli olarak gelisebilir (2).

Kardiyak kokenli akciger 6deminin en nemli nedenle-
ri, kardiyomiyopati ve mitral kapak hastaliklaridir. Kardi-
yomyopati gebeligin son ayindan dogumdan sonra 3. aya
kadar ortaya ¢ikabilir. Bir kisim gebede hizla ilerlerken bir
kisim gebede duragan kalir ya da iyilegme goriilebilir (3).
Mitral darlik, gebelikte, ikinci trimesterdan sonra ciddi
kalp yetmezligine neden olabilir (2).

Tokolitik tedavi, prematiire dogumlan engellemek icin
anneye , agonist ila¢ inflizyonudur. En sik tedavinin ilk iki
gliniinde ortaya ¢ikmakla birlikte, tedavi kesildikten sonra
on iki saat iginde de ortaya ¢ikabilir. Dispne, takipne ve
pembe kopiiklii balgam tipik bulgulardir, Tedavide tokoli-
tik tedavinin kesilmesi ve diiiretik verilmesi esastir (2).

Gebelikte Plevral Efiizyon

Preeklampsi, akciger ddemi, pulmoner emboli, kori-
okarsinom ve amnion s1vi embolisinde plevral efiizyon go-
riilebilir. Postpartum dénemde de herhangi bir hastalik ol-
madan plevral sivi olusabilir (2).

Gebelik ve Sik Karsilagilan Alt Solunum Yolu
Hastaliklar:
Pulmoner Emboli

Venoz tromboembolik hastaliklarin riski gebelikte yak-
lagik dort kat artar ve oldukea oliimciil seyredebilir. Gebe-
lerde, cesitli fizyolojik degisiklikler ve bazi koagiilasyon
faktorlerindeki artisa bagl olarak, derin ven trombozu, bu-

nun sonucu olarak da pulmoner emboli riski, ayn1 yastaki
gebe olmayan kadinlara gére artmigtir. Hem anne hem de
bebek acisindan en acil ve en az zararh yontemle tani ko-
yarak, hemen tedaviye baglamak hayat kurtaricidir. Derin
ven trombozu, anatomik yapist nedeniyle sol bacakta daha
sik olusur. Gebelige bagl semptomlarla tromboembolik
hastaliga bagh semptomlari ayirt etmek gerekir. Laboratu-
var testlerinden D-dimer diizeyleri gebelige bagh olarak
da yiiksek bulunabileceginden, tamida yarari simirlidir
(4.5). Troponin I ve troponin T diizeyleri ancak masif pul-
moner embolide yiikselecegi i¢in, gebelerin cogunda tani-
da kullanimi uygun degildir. Transtorakal ekokardiyogra-
fi, noninvazif tetkik olmakla birlikte, yapilan bir calisma-
da pulmoner emboli vakalarinin %350 ’sine tani koymak
miimkiin olmamigtir (6). Dispneye neden olabilecek diger
olasi etiyolojik nedenleri dislamak i¢in, P-A akciger grafi-
si gekmek gerekir. Akciger grafisi ile normal ve pulmoner
emboli i¢in klinik siiphe devam ediyorsa, alt ekstremite
kompresyon ultrasonografisi uygulanarak, sonu¢ pozitif
ise tedavi verilmelidir. Sonug negatif ise, yar1 dozla venti-
lasyon-perfiizyon sintigrafisi cekilmeli, yiiksek olasilik
varsa tedavi verilmeli, diisiik olasilikta ise pulmoner em-
boli diglanmalidir. Tan1 konamayan diger vakalarda ise
tetkike devam edilmelidir. Alt ekstremite seri ultrasonog-
rafisi ya da yan dozla bilgisayarli tomografi anjiografi ya-
pilarak kesin tami konulmahdir (4,5). Gebelerde pulmoner
emboli tedavisinde fraksiyone olmarmg heparin ya da dii-
siik molekiil agirlikh heparin kullanilabilir. Varfarin kulla-
nimi, fetusa teratojenik etkisi nedeni ile kontrendikedir.

Pnomoni

Gebelikte pnomoniye bagli morbidite ve mortalite ora-
n1, gebe olmayanlara gére fazladir. Pnémoni gegiren anne-
lerde erken dogum ve diigiik dogum agirlikh bebek riski
artmigtir. Streptococus prneumoniae, Heamophylus influ-
ensa, Mycoplasma pneumoniae en sik izole edilen etken-
lerdir. p-laktam ve makrolid grubu antibiyotikler giivenle
kullanilabilir. Viral enfeksiyonlardna influenza ve varisel-
la pndmonisi goriilebilir. Asiklovir, anne i¢in mortaliteyi
azaltir ve kismen giivenle kullamlabilir, Mantar enfeksi-
yonlarinda ise yarar-zarar orami goz dniine alinarak amfo-
terisin-B kullanilabilir (7).

Pulmoner Arteriel Hipertansiyon
Pulmoner arteriel hipertensiyon (PAH) istirahat sirasin-
da pulmoner arter basincinin, kapiller wedge basing art-
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maksizin, 25 mmHg iistiinde dl¢iilmesi olarak tanumlana-
bilir. Primer pulmoner hipertansiyon, gebelige bagh ola-
rak ortaya cikabilir ve mortalitesi oldukca yiiksektir. Eger
gebelik oncesi PAH tanisi konduysa, gebelik siirecinde ve
dogum swrasinda seyri kotiilesebileceginden, bu hastalar
gebelik komplikasyonlar1 acisindan uyariimahdir (8).

Kistik fibrozis

Iyi tedavi olanaklari ile kistik fibrozisli hastalar, ocuk
dogurabilecek yaga kadar yasamakta, saglikli ¢ocuklar
diinyaya getirebilmektedirler. Ancak bu hastalarda enfek-
siyon kontrolii ve teratojenik olamayan ilaglarin kullanimi
onem tagimaktadir (9).

Astim

Astim gebelikte en sik goriilen alt solunum yolu hastali-
g1dir. Gebeligin seyri sirasinda iigte bir hastada astim gidde-
tinde degisiklik olmazken, iigte bir oraninda diizelme, ligte
bir oramnda kétiilesme goriiliir. [laglarin yan etkisinden ¢ok
kontrol altinda olmayan astim, anne ve bebek agisindan risk
tagir. Astimh gebelerde inhale (3 agonistler, inhale steroidler,
teofilin, kromolin, nebulize ipratropium, montelukast, zafir-
lukast gibi ilaglar astimi kontrol altma almak igin giivenle
kullanilabilir. Akut astim ata@, fetal hipoksiyi engellemek
icin hizla tedavi edilmelidir. Akut atakta oksijen, nebulize B
agonistler ve gerekirse sistemik steroidler kullamlir (10).

Sarkoidoz

Gebelikte nadir goriiliir. Gebe ve fetus iizerinde olum-
suz etkisi yoktur. Ancak FVC 1 litrenin altinda ve pulmo-
ner hipertansiyon varliginda gebelik 6nerilmez. Akciger
grafisinde parankim lezyonu olmasi, ileri radyolojik evre,
ileri anne yasg1, diigiik enflamatuvar aktivite, steroid disin-

Kaynaklar

daki ilaglara ihtiya¢ olmasi ve ekstrapulmoner sarkoidoz
varlhigi, gebelikte hastalifin kotii seyredeceginin gosterge-
leridir. Tedavinin gerekli oldugu durumda steroid kullani-
labilir, ancak metotreksat ve antimalaryal ilaclarin kullani-
m kontrendikedir (11).

Restriktif Akciger Hastaliklar: ve Gebelik

Akciger parankim bozukluklari, plevra ya da gogiis du-
varina ait hastaliklar ya da néromiiskiiler bozukluklar, akci-
gerin ekspansiyonunu kisitlayarak restriktif akciger hastali-
gina neden olurlar. Gebelik konnektif doku hastaliklarinin
seyrini nadiren etkiler. Progresif sistemik sklerozda gebelik
renal yetmezlik gelisme riskini artirarak bebek ve anne
olimlerine neden olabilir. Sistemik lupus eritamatozus ge-
belikte nadiren kétiilesebilir ve profilaktik ilag kullanimint
gerektirebilir (11). Gebelik ve ostrojen kullanmimi lenfanji-
oleyomyomatozis progresyonuna neden olacagindan, bu
hastalara gebelik 6nerilmez (12). Kifoskolyoz insidans: ge-
belikte goreceli olarak yiiksektir. Prematiire dogum riski
normal topluma gore artmistir. Ancak ciddi komplikasyon
siklign azdir. Kural olarak restriktif akciger hastaliklarinda
VC<«1 L ya da ciddi pulmoner arteriel hipertansiyon varsa
gebelik dnerilmez. Eger kigi bu sartlar alinda gebeligine de-
vam etmek istiyorsa vakindan izlenmeli ve dogum yolu ola-
rak sezeryan tercih edilmelidir (11).

Sigara ve Gebelik

Sigaranin hem gebeligin seyri hem de fetiis iizerinde
olumsuz etkileri vardir. Sigara icen gebede plasenta previa,
ablasyo plasenta, erken dogum tehdidi riski artmis olup, em-
zirme déneminde de siit miktar1 azalmaktadir, Bebekte ise
intrauterin geligme geriligi, perinatal mortalite ve morbidite-
de artma, ani bebek oliimii goriilme siklig1 artmaktadir (2).

1. Munnur U, Boisblanc B, Suresh MS. Airway problems in pregnancy. Crit Care Med 2005; 33(10)(suppl): 259-68.

2. Celik P. Kadin hastaliklan ve gebelikte akcifer sorunlari. Ig: Metintas M, ed. Sistemik Hastaliklarda ve Ozel Durumlarda Akciger, Eskisehir, 2004;447-78.

3, Srinivas M, Baldisseri MR. Peripartum cardiomyopathy. Crit Care Med 2005; 33(10)(suppl): 340-46.

4 Stein PD, Woodard PK, Weg JG, Wakefield TW, Tapson VF, Sostman HD, Sos TA, Quinn DA, Leeper KV Jr, Hull RD, Hales CA, Gottschalk A, Goodman LR,
Fowler SE, Buckley JD; Diagnostic pathways in acute pulmonary embalism: recommendations of the PIOPED II Investigators. Radiology 2007;245(3):919-21.

b

Scarsbrook AF, Evans AL, Owen AR, Gleeson FV. Diagnosis of suspected venous thromboembolic disease in pregnancy. Clinical Radiology 2006; 61: 1-12.

6. Miniati M, Monti S, Pratali L, et al. Value of transthoracic echocardiography in the diagnosis of pulmonary embolism. Results of a prospective study in unselected

patients. Am J Med 2001;110:528-35.

i Goodnight WH, Soper DE. Pneumonia in pregnancy. Crit Care Med 2005; 33(10) (suppl.): 390-97.

8. Budev MM, AC Arroliga, Emery S. Exacerbation of underlying pulmonary disease in pregnancy. Crit Care Med 2005; 33(10) (suppl.): 313-18.

9,  Geddes DM. Cystic fibrosis and pregnancy. J R Soc Med. 1992;85 (19) (suppl):36-7.

10.  Global strategy for asthma management and prevention. Revised 2006. http://www.ginasthma.com 2006.

11. King TE Jr. Restrictive lung disease in pregnancy. Clin Chest Med. 1992;13(4):607-22.

12.  Cohen MM, Freyer AM, Johnson SR. Pregnancy experiences ameng women with lymphangioleiomyomatosis. Respir Med 2008; 29 [epub ahead of print] (abstract).



nit2009.0rg

PANEL 9

Panel 9
Rinosinuzit
Moderatorler:
Konugmacilar:

Prof. Dr. Nazim Korkut | Dog. Dr. Benan Caglayan
Dog. Dr: Orhan Yilmaz | Prof. Dr. Ahmet Ozdogan | Prof. Dr; Sabri Uslu

RINOSINUZIT : Tamm, Epidemiyoloji, Simiflandirma

Dog. Dr. Orhan Yilmaz

S.B. Digkapt Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. KBB Klinigi, Ankara

Rinosiniizit, burun ve paranazal siniis mukozalarinin
enflamasyonu ile seyreden bir gurup bozukluktur. Cogu
kez sadece siniizit olarak tammlanmasina karsin, son 10-
15 yildir bu bozuklugun nazal kavite mukozasimin etkile-
nimi sonrasi siniislerin etkilenmesi nedeniyle daha dogru
bir tanimla rinosiniizit olarak adlandirilmaktadir. Rinosi-
niizitler hemen her toplumda goriilen ve yiiksek toplum-
sal maliyetli bir gurup hastalik olarak goriiliirler. Olus-
turdugu tedavi harcamalari ve iggiicii kaybr nedeniyle
toplumsal 6zellik tasimakla kalmayip tedavi planlamasi-
nin daha 6zenli yapilmasini zorunlu kilmaktadir. Etiyolo-
Jisinin ¢ok faktdrlii olusu da bu maliyeti arttiran bir bag-
ka nedendir.

Siniislerin nazal kavite ile iligskileri ostiumlar ile olmak-
tadir. Ostium mukozasindaki bir degisim veya enflamas-
yon siniis epitelinde de devam edecektir. Siniis epitelinin
enflamasyonuna ise dncelikle hava yoluyla alinan bir irri-
te edici madde veya mikroorganizmanin burun mukozasi
veya siniis epitelinde olusturdugu reaksiyon neden olur.
Bu reaksiyon enfeksiyon olabildigi gibi, sigara, toz, kirli
hava, viriisler veya alerjenler nedeniyle olusacak enfla-
masyon da olabilir. Iste tiim bunlar gibi cesitli nedenlerle
burun mukozasinda ve ostiumlardaki enflamasyon ve
odem, siniisleri de etkileyerek rinosiniizit tablosu olustura-
caktir. Rinit sozciigiiniin sadece burun mukozas1 enfla-
masyonunu, siniizit sdzcligiiniin ise sinis ortiisiiniin enfla-
masyonunu belirtmesi nedeniyle, rinosiniizit daha dogru
bir tanimlama olmaktadir.

Rinosiniizit tanimi ¢ogunlukla semptomlara ve hastali-
g1n siiresine gore yapilmaktaydi. Diinya Saglik Orgiitii ve
gurubu ARIA ise 2001 yilinda siireye ve siddete gére si-
niflama yapmustir: Intermittan, persistan, hafif ve orta/sid-
detli. Siireye gore yapilan siiflama ise akut, subakut, kro-
nik ve kronigin akut atag: seklindeydi. Rinosiniizitteki ta-

ni yontemi cesitlilii ve tedavi farkliliklar nedeniyle alt
gurup farkliliklarina gerek goriildii. Bu gereklilik epidemi-
yoloji caligmalar ve tedavi calismalart ve bunlarin kanita
dayal olmas: konusunda &ne ¢ikmustir,

Klinik tanimlama

Burun ve paranazal siniis enflamasyonunun iki veya
daha fazla semptomunun bulunmas:

* konjesyon burun tikaniklig,

= anterior veya posterior akinti,

= ylizde agri basing,

o koku kaybr azalmas:

veya endoskopik bulgular

* orta meatusta édem mukozal obstriiksiyon,
« orta meadan mukopiiriilan akntt,

* polipler

ve/veya BT degisiklikleri ostiomeatal kompleks
ve/veya siniisteki mukozal degigiklikler)

Hastaligin siddeti: Semptomlarin rahatsiz ediciligi Gor-
sel anolog skalaya gore hafif (0-4), orta-siddetli (5-10)
olarak tanimlanir.

Hastalifin siiresi: Akut/intermittan, semptomlarin 12
haftadan az siiriip tamamen gerilemesi. Kronik/persistan,
semptomlarin 12 haftadan fazla siiriip tamamen diizelme-

mesi.

Genel pratik ve epidemiyoloji icin tanimlama

Bunlar radyoloji ve KBB muayenesi olmadan semp-
tomlara gore yapilir.

Akut Intermittan rinosiniizit; Ani olarak gelisen iki ve-
ya daha fazla semptom olmali (burun tikanikligi/konjes-
yon, akinti, yiizde agri basing, koku azalmasi kaybi) 12
haftadan az siirmeli, yakinmasiz iyilesme dénemleri olma-
11, aksirik, sulu akimnti, burun ve goz kagintist gibi alerjik
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semptomlarin varligi. Soguk alginligi, viral rinosiniizit:
semptomlarin on giinden az siirmesi. Viral olmayan akut
rinosiniizit : Semptomlarin beg giinden sonra artmasi ve on
giinden uzun ama 2 haftadan kisa siirmesi. Persistan kro-
nik rinosiniizit: 12 haftadan uzun siiren burun tikanklig
konjesyon, anterior veya posterior akinti, yiizde basing ag-
11, koku azalmasi kayby, alerjik yakinmalarn varligi.
Yukarida yer alan simflama caligmalant Avrupa kokenli
cahigmalardir ve belli araliklarla giincellenir ve uzlasi rapor-
lar1, durum raporlar yaymnlanir, Amerika Birlesik Devletle-
ri kikenli caligmalarda ise (AAO-HNS, ARS, AAOA) rino-
siniizitler yakinmalara gore bes alt gurupta simflanmislar-
dir: Akut Rinosiniizit: Dort haftadan kisa siireli yakinmalar,
sinonazal etkilenimler. Subakut Rinosintizit: 4-12 hafta ara-

Kaynaklar

s1 yakinmalar. Kronik Rinosiniizit: 12 haftadan uzun siiren
yakinmalar, Tekrarlayan Akut Rinoziniizit: yilda 7-10 giin-
den fazla siiren an az 4 atak. Kronik Rinosiniizitin akut alev-
lenmesi: kronik rinosiniizitin ani kotilesmesi. Uluslararas:
Hastalik Siniflamasinda (ICD-10) ise sadece akut ve kronik
olarak smiflanirlar. Klinik gelisime neden olan etkenlere
gore siniflama ise bakteriyel, viral veya alerjik olarak smmif-
lanurlar. Amerikan kokenli kuruluglarm son siniflamasi ise
rinosiniizitleri akut, kronik (polipli/polipsiz) ve klasik aler-
jik fungal siniizitler olarak siniflamugladir. Ortak kullanimi
saflamak ve yapilmig ya da yapilacak klinik calisma ve
aragtirmalarin standardizasyonunu saglamak igin gesitli ilgi-
li kuruluglar bir araya gelerek birkag yilda bir giincellenmis
uzlasi raporlar ve siniflamalan yaymlamalidirlar.

1.  International RhinosinusitisAdvisory Board. Infectious rhinosinusitis in adults:classification, etiology and management. Ear Nose Throat J 1997; 76:5-22.
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Tiptaki biitiin ilerlemelere ragmen siniizitin tanisinda
ve tedavisinde bazi giicliikler bulunmaktadir. Rinosiniizit
tams1 konan hastalardan biiyiik ¢ogunlugunda direkt siniis
grafilerine giivenilmekte ayrica iist solunum yolu ve siniis
enfeksiyonlarinda alerjinin roliiniin ¢ok az olmasma kars
-ki bununla ilgili bir¢ok bilimsel veri mevcuttur- regeteler-
de antihistaminiklere ¢ok yer verilmektedir.

Antibiyotik tedavisi siiresinin yetersiz olmasi, uygun-
suz antibiyotik dozu ve etkili olmayan antibiyotiklerin se-
cimi gibi hekim faktorlerinin devam etmesi, nazal endos-
kopi ve bilgisayarli tomografi gibi uzmanlik incelemeleri-
nin yaygin olmamasi ve bunlarin yiiksek maliyeti de sinii-
zitin tam ve tedavisini zorlagtirmaktadir.

Siniizit tams1 igin asagidaki major kriterlerden en az ikisinin
veya bir major ve iki mindr kriterin birlikte bulunmasi gerekir

Majér Kriterler

= Yiizde basing hissi, agr

» Yiiz cildinde konjesyon dolgunluk
« Burun tikanikligi

» Burun akintis1 veya postnazal akut
« Hipozmi veya Anozmi

» Burunda piiriilan akinti

« Ateg (Akut siniizit)

Mindr Kriterler

= Bas agns1

o Agiz kokusu (Halitozis)

« Dis Agris1

+ Oksiiriik

+ Kulakta basing veya dolgunluk hissi

Siniizitlerde Diger Tani Yontemleri

» Direkt siniis grafiler

» Nazal endoskopi

< Bilgisayarh tomografi

e Maksiller ve frontal siniis transilliiminasyon

« Maksiller ve frontal siniis ultrasnografi

« Etiyolojiye yonelik tan testleri (ki bunda en etkili yon-
temler nazal endoskopi ve bilgisayarli tomografidir)
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RINOSINUZIT: Tedavi
Prof. Dr. Sabri Uslu
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi KBB AD, Ankara

Tedavi talebiyle saglik kurumlarina en sik bagvuru ne-
denlerinden biri olan rinosiniizitin tedavisi, sadece birey-
sel saglik icin degil, toplum agisindan da ig gii¢ kayb ve
ekonomik yiik olusturmasi bakimindan da énem arz et-
mektedir. Bu nedenlerle, rinosiniizit tedavisinin mantiksal
ve kamta dayali bir bigcimde yiiriitiilmesi oncelikli bir he-
def olusturmaktadir,

Rinosiniizitte tedavinin amaglari, belirti ve bulgular
azaltmak ve iyilestirmek, yasam kalitesini yiikseltmek,
hastalifin komplikasyonlara dogru ilerlemesini ve niiksii
engellemektir.

Rinosiniizit tedavisi sirasinda en sik kullanilan, birey ve

toplum acisindan en yiiksek 6neme sahip ilaglar antibiyo-
tiklerdir. Antibiyotiklerin yerinde kullanim ile hem teda-

vinin basart sans: en st diizeye ¢ikarilacak hem de mikro-
organizma direnci ve ekonomik yiik sorunlar en aza indir-
genecektir. Medikal tedavi igin kullanilagelen diger unsur-
lar, dekonjestanlar, topikal veya sistemik steroidler, anti-
histaminler, mukolitikler, bazi 6zel kogullarda antifungal-
lar ve nazal lavaj solisyonlar olagelmistir.

Medikal tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda ise, cer-
rahi tedavi giindeme gelmektedir., Cerrahi tedavide temel
hedef, komplikasyonlarin engellenmesi, havalanan ve dre-
ne olan fonksiyonel mukozal &rtii ile kapli siniislerin olug-
turulmasidir.

“Rinosiniizit: Tedavi” konulu sunumda, yukarida belir-
tilen hususlar, literatiir verilerin 1g1ginda ayrintili olarak
tartisilacaktir.
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Panel 10
Kistik Fibrozis
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Prof. Dr. Nural Kiper | Prof. Dr. Remziye Tanag

Konusmacilar: Prof. Dr. Remziye Tanag | Prof. Dr. Figen Cullu Cokugras | Prof. Dr: Nural Kiper

KiSTiK FIBROZDA GASTROINTESTINAL TUTULUM VE TEDAVI

Prof. Dr. Figen Cullu Cokugras

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligr ve Hastaliklart AD, Pediatrik, Gastroenteroloji, Hepatoloji ve

Beslenme BD, Istanbul

Kistik fibroz 7. kromozomun uzun kolunda 7q31 bélii-
miinde otozomal resesif gecigli bir hastaliktir. Bu gen
1480 aminoasitli kistik fibroz transmembran regiilator
CFTR adli bir polipeptidi kodlar. Binden daha fazla mu-
tasyonu bulunmaktadir.

CFTR klor kanallarm: muhtemelen de basgka ion kanal-
larini regiile eder. Anormal CFTR fonksiyonu 6 major s1-
nifa ayrilir ve her mutasyonda hastalifin seyri agisindan
farklilik gosterir.

CFTR proteininin degisken bir ekspresyonu vardir ve
farklt organlann epitellerinde farkl etkiler gosterir. Ayni
CFTR genotipinde farkli klinik bulgularin goriilmesi ¢ev-
resel ve herediter faktirlerin hastaligin fenotipini degisti-
rebildigini gostermektedir.

Sikhiga 1/2500-1/1000 arasinda goriilen hastahigm tuttu-
gu organa gore semptomatik tedavileri bulunmaktadir.

Kistik fibroz gastrointestinal sistemin her tiirlii sempto-
mu ile karsimiza gelebilir; pankreas, karaciger, safra yol-
lar1, bunun yansimalart ile farkl gastrointestinal semptom-
lar ortaya cikar.

Pankreas ve CFTR

Pankreasta CFTR ozellikle sentrolobiiler ve duktal epi-
telyum membran hiicrelerinde bulunur. Buradan yiiksek
konsantrasyonda sodyum bikarbonat sekrete edilmektedir.
Normalde liimene salgilanan klor bikarbonatla degismek-
tedir; KF’da anormal CFTR bu degisimi kisitlamakta ve
salginin daha viskdz olmasina neden olmaktadir. Bu yo-
gunluk dolayisi ile pankreatik enzimler yeterli ve etkin bir
sekilde diiodenuma akamamaktadir.

Hastanin yagmna, hastalifin tipine gére pankreasta fark-
I1 histolojik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Erken dénemde
pankreas duktuslarinda dilatasyon ve fokal intraliiminal

eozinofilik infiltrasyon goriilmektedir. Asinar atrofi ve fib-
rozis progressif olarak ilerler.Hastaligin son dénemlerinde
asiner doku tamamnen kaybolur ve duktuslar oblitere olur.
Langerhans adaciklari azalmustir ancak tamamen yok ol-
mamistir.  Korunmus olan adaciklarda glilkagon sekrete
eden a hiicreleri, insiilin sekrete eden p hiicreleri ve pan-
kreatik polipeptid sekrete eden hiicreler azalmistir. Otopsi
calismalan ¢ocuklarda pankreatik nezidioblastozisin sik
oldugunu gostermistir. Eriskin yaglarda goriilen diabet go-
cuklarda nadirdir.

Hastalarin %15’inde pankreas fonksiyonlar yeterlidir;
CFTR genotipleri ile pankreas fonksiyonlart arasinda siki
bir korelasyon vardir. Pankreas fonksiyonlarinin yeterli ol-
dugu tipler genellikle hafif olarak adlandirilan mutasyon-
lardir; bu hastalarda CFTRde klas IV veya V defekt var-
dir. Genellikle bu gocuklarin biiyiime gelismeleri normal-
dir, tanilari yenidogan taramas: sirasinda veya ge¢ donem-
de konur. Pankreas yetersizligi olmayan hastalarin hasta-
liklar: daha hafif, ter klor seviyeleri daha diisiik ve yasam
siireleri daha uzun bulunmustur.

Pankreas yetersizligi olanlar daha agir mutasyonlardir,
klas 1-3 arasidir; pankreas yetersizliginin agirligi her za-
man akciger fonksiyonlarmim bozuklugu ile korele degil-
dir. Pankreas yetersizliginin klinik bulgular: diiodenumda
pankreatik enzim aktivitesinin % 10’dan daha az1 kaldigin-
da ortaya ¢ikar. KF’li hastalarin %85 inde pankreas yeter-
sizligi vardir. Dogumda, kistik fibrozlu hastalarin % 65’°in-
de pankreas yetersizligi vardir, geri kalan gocuklarin %
15-20’sinde pankreas fonksiyon bozuklugu 3 yas civarin-
da ortaya g¢ikar. Alti aydan once pankreas fonksiyon bo-
zuklugu olan hastalarin prognozu genellikle kotidiir.

Pankreas fonksiyonunun degerlendirilmesinde pan-
kreasin ekzokrin fonksiyonunun stimiilasyonu sonrasinda
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degerlendirilebilir. 72 saatlik gaita yag diizeyi bakilir.

Gaitada fekal enzimlerin bakilmas: da pankreas fonksi-
yonlarimin degerlendirilmesinde 6nemlidir.Gaitada fekal
kimotripsin, elastaz, immunoreaktif lipaz bakilabilir. Gai-
ta immiinoreaktif lipaz ve elastaz diizeyinin  sensitivite
ve spesifitesi yliksektir.

Kanda immiinoreaktif tripsin zellikle yenidoganlarda
tarama testi olarak kullanilmaktadir.

Kistik fibrozlu hastalarda pankreas yetersizligi disardan
pankreatik enzim replasman tedavisi ile yapilmaktadur.
Yerine koyma tedavisi ilk zamanlarda toz halinde enzim-
lerle yapilmakta idi, bu hastalarda miikdz membranlarda
irritasyon, enzim igindeki yiiksek piirin konsantrasyonu
dolaysi ile hiperiirisemi, IgE ‘ye bagh hipersanzitivite gi-
bi yan etkiler son zamanlarda kullanilan jelatin kapsiiller-
le goriilmemektedir. Mikrosferler ince barsagin proksimal
boliimiinde agilmakta ve etkin olmaktadir. Yerine koyma
tedavisine diisiik dozdan baglanmali gaita steatore izlene-
rek arttirlmalidir. Kolonik fibrozisten korunmak igin en-
zim dozu 2 500 lipaz unit/ kg yemek basina veya 4000 li-
paz unit/g yag giinden fazla olmamalidir. Genellikle enzim
yerine konduktan sonra biiyiime gelisme hizlanir. Bazi ol-
gularda gastrik asit sekresyonunun H2 reseptr antagonist-
leri veya proton pompa inhibitérleri ile azaltip, enzim te-
davisinin daha etkin olmasi i¢in daha alkalen bir ortam ya-
ratmak gerekebilir. Yerine koyma tedavisinde basarisizli-
gin olmasi durumunda kapsiillerin tarihi, 1styla bozulabi-
lirligi ve yanlis kullanilabilinecegi diisiiniilmelidir. Enzim
yemek sirasinda kullanilmali, mikrosferler ¢ignenmeme-
lidir.

Kistik fibrozlu hastalarda §zellikle 6 ayin alunda gas-
trodzofageal reflii siktir. Bu hastalarda Barett 6zofagusu
goriilme siklig1 da normal populasyona gére daha fazla
olarak tespit edilmigtir. Hastaliin tedavisinde proton
pompa inhibitorleri kullanilmaktadir,

Kistik fibrozlu hastalarda Colyak hastalign da daha sik
gorilmektedir. Crohn hastalig: olgular da bildirilmistir.

Mekonyum ileusu kistik fibrozun en erken klinik mani-
festasyonudur. Kistik fibroz hastalarinda mekonyumda al-
biimin konsantrasyonu artmig, su ve mineral konsantras-
yonlar1 azalmistir, bu da mekonyumun daha viskéz kivam-
Ii olmasina neden olur. Goblet hiicrelerinden miikiis sek-
resyonu jelatin kivamindaki mekonyumla birlikte kismi
veya total barsak tikanmasma neden olur. Kistik fibrozda
mekonyum ileusu sikligi % 10-18 arasmdadir. Mekonyum
ileusu pankreas yetmezligi olan hastalarda gériiliir, kro-

mozom 19 daki bir genin de etkiledigi belirtilmistir. Pre-
natal donemde USG ile tani konabilir. Gastrografinli lav-
man kullamlir. Olgularin % 50°sinde intestinal perforas-
yon, peritonit, nekroz, volvulus, mekonyum kisti, intesti-
nal atrezi bulunmaktadir ve laparotomi gerekmektedir.
Mekonyum ileusu olan hastalarm akciger bulgular: daha
agirdir ve yagam siiresi bu hastalarda daha kisa olarak tes-
pit edilmistir. Ancak son yaymnlarda gerekli beslenme des-
tegi verildii taktirde aralarindaki farkin anlamli olmadig:
gOsterilmistir. Mekonyum tikaci sendromu da kistik fib-
rozlu hastalarda goriiliir. Bu durumda obstriiksiyon ileum-
dan ziyade kolonun distalinde gériiliir.

Distal intestinal obstriiksiyon her yasta gériilebilir, en
sik da adolesan ve eriskinde rastlanir. Mekonyum ileusu
olan hastalarda risk daha fazladir. Insidans1 % 4-40 arasin-
da defigsmektedir. Barsakta acilan mikrosfer tarzinda pan-
kreas enzimlerinin kullanilmas: ile azalmistir. Burada mu-
kuslii fekaloidin, anormal barsak sekresyonlan ve bozuk
barsak motilitesi dolayisi ile terminal ileum, cekum ve
proksimal kolonda birikmesi ile ortaya gikmaktadir. Ab-
dominal distansiyon, kramp tarzinda alt abdominal agri,
kusma anoreksi ve ele gelen fekaloid kitle tarzinda belirti-
leri vardir. Bu sirada normal kaka gegisi olabilecegi gibi,
invajinasyon veya volvulus de gelisebilir. Tam bir obs-
triiksiyon gelismedigi durumda polietilen glikol iceren
izotonik soliisyonla lavman tedavi igin yeterli olmaktadr.
Mutlaka obstriiksiyonun agildigt radyolojik olarak kontrol
edilmelidir. Akut hecme gectikten sonra pankreatik enzim
ilevesi,sivi aliminin arttirtlmas ve osmotik laksatiflere de-
vam edilmesi hastalifin tekrarlamasint énleyecektir.

Rektal prolapsus kronik konstipasyonlu hastalarda ¢ok
sik goriilmektedir. Kistik fibrozlu hastalarm da % 20’sin-
de rektal prolapsus tespit edilmistir, genellikle 6 ay ila 2
yaginda geligir. Kistik fibroz tamsi almis, pankreas enzim
tedavisi goren hastalarda nadir goriiliir. Konstipasyon,
malniitrisyon, kronik oksiiriik ve pelvik kas zaafiyeti rek-
tal prolapsus riskini arttirmaktadir. Prolapsus mukozal
prolaps olabilir veya tam kati tutan prolapsus olabilir. Ge-
nellikle cerrahi girisim gerekmeden rediikte edilebilir.
Beslenmenin diizeltilmesi, malniitrisyonun azaltilmast ve
pankreas enzim verimesi ile prolapsusun tekrarlamasi 6n-
lenebilir.

Pankreas yetmezligi bulunmayan hastalarin % 15’inde
ileri dénemde pankreatit gelisebilir. Pankreatit ciddi kistik
fibroz hastalarinda pankreas fonksiyonlarinin tamamen
kayb1 6ncesinde de geligebilir,
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CFTR proteini duktus epitel hiicrelerinin apikal mem-
bran epitelinde bulunmakta ve klor ve suyun gecisini kon-
trol ederek normalde tutmaktadir, KF’da anormal CFTR
acinar luminal pH’1n digmesine neden olmakta bu da sek-
retuar graniil proteinlerinin endositozunu onlemekte ve
konsantre sivimin soliibiilitesini azaltmaktadir. Kistik fib-
rozda pankreas sekresyonlar: konsantre ve proteinden zen-
gindir; bu s1v1 pankreatik duktuslar: tikar ve acinar fonksi-
yonlar1 bozar. Bunun sonucunda aktive olan pankreatik
proteolitik enzimler pankreast otodijestiyona ugratir. Pan-
kreas yetmezligi olan hastalarda pankreatik acinar doku-
nun erken harabiyeti ile acinar atrofinin olugmasi ile oto-
dijestiyon ve pankreatit goriilmemektedir.

Agir veya orta degisken miitasyon tastyan kompound
heterojen genotiplerde pankreatit goriilme sikligi fazladir.

Klinik bulgu olarak, agr1, kusma, abdominal hassasiyet
goriiliir. Serum ve idrar amilaz, lipaz diizeyleri artar. Go-
riintiileme normal olabilir, abdominal CT’de peripankrea-
tik 6dem, USG’de pankreas ekojenite artisi goriilebilir.
Akut pankreatit ataklari, yagh yiyecekler, alkol, tetrasiklin
ile ortaya cikabilir veya spontan olabilir. Tekrarlayan hec-
meler sonucunda pankreas yetmezligi ortaya gikar. Teda-
visi IV sivi, analjezik, atak gecene kadar agizdan beslen-
menin kesilmesi gereginde drenaj yapilmas: ve pankreas
enzim ilavesi iledir. Pankreas enzim tedavisi negatif feed-
back ile pankreas enzim sckresyonunu azaltmakita ve oto-
digestiyonu 6nlemektedir.

Kistik fibrozisin hepatobilier komplikasyonlar: akciger-
den sonra ikinci mortalite nedenidir. KF’a bagh karaciger
hastaliklar safra yolunda baslar, CFTR hepatositte bulun-
maz; safra ductuslarinin ve safra kesesinin epitel hiicrele-
rinin apikal yiizeyinde vardir. Safranm soliit yiikiiniin art-
masi ile tikaglar olusur ve safra yollarina sitotoksin ve
bakterilerle de birlegrek zarar verir. Progressif olarak peri-
portal fibrozis, koprii fibrozisi ve fokal bilier siroza ilerler.

Pankreas tutulumunun aksine karaciger hastaliklarinda
fenotip genotip iliskisi yoktur. Son yapilan ¢aligmalarda

Tablo-I: Kistik fibrozda vitamin ve kalsiyum ihtiyaci

immiin cevabin kistik fibrozlu hastalarda 6nemli oldugu
vurgulanmugtir. Alfa 1 antitripsin eksikligi agisindan hete-
rozigot olan kistik fibrozlarda karaciger tutulumunun daha
fazla oldugu gosterilmistir.

Kistik fibrozlu hastalarda karaciger tutulumunun oran
bilinmemektedir; farkli aragtirmalarda 1/3’den % 90’a ka-
dar bildirilmektedir. Karacier enzimlerinin normal olma-
st hatta biyopsinin normal olmas: karaciger tutulumunu
ekarte ettirmez. Kistik fibrozlu hastalarda yillik karacige-
rin biyokimyasal olarak incelenmesi onerilmektedir.

Kistik fibrozlu hastalarin % 5’inde yeni dogan done-
minde neonatal kolestaz goriilmektedir.

En sik rastlanan karaciger patolojisi karacigerde yag-
lanmadir. Hastalarin 1/3’iinde gériiliir, hepatosteatozun
nedeni ve prognozu ¢ok iyi bilinmemektedir.

Bilier tutulumu olan, bilier sroz ve portal hipertansiyon
gelisen hastalarda tedavi akciger fonksiyonlar iyi ise ka-
raciger transplantasyonudur. Portal hipertansiyonlu hasta-
larda bronkokonstriiksivondan dolay1 beta bloker kulla-
mlmamalidir. Karaciger transplantasyonu sonras: akciger
bulgularinda diizelme goriiliir, ancak nedeni bilinmez.

Asemptomatik kolelitiazis, safra kesesi yoklugu, kole-
sistit, bilier striktiirler, bilier atrezi gibi ekstrahepatik tutu-
lular da olabilir.Ursodeoksikolik asit, koluretik ve sitopro-
tektif olarak etki etmektedir, immiinomodiilatér gorevi de
vardir. Uzun vadedeki sonuglar tam bilinmemekle birlikte
10 yillik izlemde ursofalk tedavisi ile USG olarak diizel-
me saptanmistir.

KF’lu hastalarda malniitrisyon ve biiyiime geriligi
dnemli bir sorundur. Malniitrisyon enerji ihtiyacinin art-
masina, alim azligina, kronik enfeksiyon ve enflamasyona,
pankreas yetmezliginde malabsorbsiyonla kalori kaybina
baglidir. Onerilen giinliik kalori (RDA) saglikli cocuklarin
%120-140 kadaridir. Ancak hastalarin ¢ogu RDA’nm
%80-1001 kadar kalori almaktadir. Kalorinin %35-40"1
yagdan, % 15°1 proteinden olmalidir. Niitrisyonel durum
hastaligin prognozunu ve kognitif fonksiyonlan etkile-

0-12 ay 1-3 yas 8 yas
Vit E (IU) 40-50 80-150 100-200 200-400
Vit D (U ) 400 400-800 400-800 400-800
Vit A (IU) 1500 5000 5000-10000 10 000
Vit K (mg) 0.3 mg 0.3 mg 0.3 mg 0.3 mg
Ca mg/giin 210-270 500 800 1300
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mektedir. Erken yasta beslenme destegi yapilmalidir. Yag-
da eriyen vitaminler, esansiyel yag asitleri, prealbiimin, al-
biimin, trigiseridler, kolesterol ve bazi eser elementler
malniitrisyondan etkilenir. B12 hari¢ tiim suda eriyen vta-
minler iyi emilir, B12 emilimi i¢in pankreas enzimine ih-
tiyag vardir. Kistik fibrozda vitamin ve Ca gereksinimleri
Tablo I’de gosterilmistir.

Kistik fibrozlu hastalarda malnutrisyon en énemli mor-
bidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Kronik 6ksiiriik,
kusma, tasipne kalori kaybina ve anoreksiyaya katkida bu-
lunur. Bu hatalarda bazen ciddi beslenme destegi verildigi
halde gereken yiiksek enerji ihtiyact kargilanamayabilir.

Biiyiime enerji absobsiyonu harici fakli faktorlerden de
etkilenmektedir. Kronik enflamasyon sonucu ortaya ¢ikan
IL6, IGF 1 diizeyini azaltr ve biiyiime durur. Sentetik
growth hormon IGF1 diizeyini arttirir, protein degradasyo-
nunu azaltr, niitrisyonel durumu ve biiyiimeyi diizeltir.
Esansiyel yag asidi eksikligi eicosanoid sentezini dolayisi

ile enflamasyonu arttirir. Omega 3 vag asitlerinin ilavesi
enflamasyonu azaltir.

Kronik respiratuar enfeksiyonlar nutrisyonel durumu
etkiler. Malniitrisyon 4 aydan daha uzun siirerse biiyiime
durur. Boyu 50. persantilin altinda, boya gore kilosu
10.persantilin altinda olan ¢ocuklar beslenme destegi al-
malidir.

Kistik fibrozlu hastalarda siit ¢ocuklugu déneminde
mutlak anne siitii verilmeli ancak eksik kalori oldugunda
yag ve karbonhidrat ilave edilmis konsantre formiilalar ek-
lenmelidir. Bu hastalarda gereginde enteral niitrisyon veya
gastrostomi ile niitrisyonel destek yapilmalidir.

Kistik fibrozda gen tedavisi ve kok hiicre tedavisi gibi
heniiz deneme sathasinda olan tedavilerin disinda en
Onemli nokta bu hastalarin beslenme eksikliklerinin yerine
konmasi, gerekli enerjinin verilmesi ve biiyiime gelisme-
nin saglanmasidir; hastalifin prognozu niitrisyonel duru-
ma baglidir.
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Ust Hava Yolu Patolojilerinin Astim ve Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarindaki

Birlikteliginin Karsilastirilmasi
Ozkan Kilic, Onder Oztiirk, Ahmet Akkaya

Stileyman Demirel Universitesi, Goglis Hastaliklarn AD, Isparta

Amag: Prospektif bu ¢aligmada, astim ve kronik obstriik-
tif akciger hastalarinda (KOAH) iist solunum yollarindaki
patolojileri karsilastirmak ve ortak hava yolu teorisinin kro-
nik obstriiktif akciger hastalig icin de gegerli olup olmadig-
m aragtirmak istedik.

Gereg ve Metod: Astim (68 hasta) ve KOAH (62 hasta)
hastalari galismamiza dahil edildi. Astin ve KOAH hastala-
rinin tarusini koymak ve ayirici tamyi yapabilmek icin, tiim
hastalarin demografik ézellikleri, sigara kullanma durumla-
11 (paket-yil), sikayetleri ve iist solunum yolu (USY) ile il-
gili semptomlart kaydedildi. Solunum fonksiyon testi
(SFT), reversibilite ve prick test yapildi. Serum IgE ve eo-
zinofil degerlerine bakildi. USY patolojilerini degerlendire-
bilmek i¢in kulak burun bogaz muayeneleri yapildi. Water’s
grafisi, paranazal siniis tomografisi, nazal endoskopi, rino-
manometrik tetkikleri istendi. Ust solunum yolu semptom-

larinin siddeti VAS skoru ile, paranazal siniis tomografisi
ise Lund-Mackay skorlama sistemi ile degerlendirildi.

Bulgular: Astim grubunda KOAH grubuna gére nazal
semptomlarda, alerjik rinit, siniizit, nazal polip, nazal en-
doskopi bulgularinda, rinomanometredeki obstriiktif patern
sikhiginda, sag ve sol nazal rezistans degerlerinde, ortalama
siniizit skor toplaminda, nazal semptomlarin VAS skorun-
da, istatiksel olarak anlamli yiikseklik tespit ettik (Tablo 1).
KOAH grubundan elde edilen degerlerin astim grubuna gé-
re diisiik olmasina ragmen normal popiilasyondaki degerler-
den anlamh derecede yiiksek oldugunu saptadik.

Sonug: Cahgmamiz, astim hastalarinda “Ortak hava yolu
hipotezi”ni desteklerken, kronik obstriiktif akciger hastali-
ginda da iist solunum yollarinn etkilenebilecegini gosterdi.

Anahtar sozciikler: Astim, KOAH, iist hava yolu pato-
lojileri, ortak hava yolu teorisi

Tablo-1
Astim KOAH

Parametreler P

n % n %
Allerjik rinit (AR) 66 971 2 32 0.000
Nazal semptomlar 60 882 32 516 0.022
Rhinomanometre (obstriiktif patern pozitifliZi)

55 655 29 46.8 0.000
Nazal endoskepide patolojik lezyon (+)

Postnazal akunty
Nazal Gdem 65 956 56 903 -

49 721 17 274 0.000

49 721 16 258 0.000
Sindzit (+) 43 60.9 23 37.1 0.000
Polip 5 74 - . 0.000

Ort:SD Ort:SD

Sag nazal rezistans degeri 0,5628+0,2767 0,381240,1806 0.007
Sol nazal rezistans degeri 0,6022+0,5181 0,372340,1286 0.003
KBB siniizit skore 4,9706+5,3336 1,2903+2,0913 0.000
VAS skorn 6,49+122 5,63+0,75 0.000
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Melkersson Rosenthal Sendromu: Orofasiyal Odemli Vaka

Yavuz Atar!, Given Yildirim2, Ziya Salttirk?
1stanbul Esenyurt Devlet Hastanesi, KBB, Istanbul

2[stanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, KBB, Istanbul

Melkersson Rosenthal sendromu, literatiirde tekrarla-
yan orofasiyal 6dem, tekrarlayan periferik fasiyal paralizi
ve fisstirlii dil (lingua plicata) klasik triad: ile tarif edilen
bir sendromdur. Klasik triad vakalarm %25'inde bildiril-
mistir. Hastalikla ilgili olabilecek cesitli faktdrler olarak
genetik, viral enfeksiyonlar, monosodyum glutamat gibi
bazi besin katki maddeleri, agir metallere ve proteinlere
karg1 gelismis gecikmis hipersensitivite, stres ve otoim-

miin faktorler sorumlu tutulmustur. Bulgulardan bir ya da
ikisi ile biyopside graniilamatoz keilitin varhgmi goster-
mek tani igin yeterlidir. Bu caligmada yiizde ve hava yo-
lunda tekrarlayan odem sikayeti ile poliklinige bagvuran
ve Melkersson Rosenthal sendromu tanisi alan bir bayan
hasta sunulmustur.

Anahtar sozciikler: Melkersson-Rosenthal, fasiyal,
paralizi, orofasiyal 6dem
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Yiiksek irtifada Cevresel Etkenlere Bagl Gelisen Nazal Degisiklikler

Engin Dursun', Bilal Battal?, Saliha Battal?
'Sarikarmis Asker Hastanesi, KBB, Kars

2Sarikamig Asker Hastanesi, Radyoloji, Kars
3Sartkamis Asker Hastanesi, Gégus Hastaliklari, Kars

Amac: Yiiksek rakiml bolgelerde gecici siire yasayan bi-
reylerde gevre kosullara adaptasyon siiresince ortaya ¢ikan
nazal sikayetlerin ve mukozal degisiklerin degerlendirilmesi.

Gerec ve Yontem: Bu galisma deniz seviyesinden 2200
m yiikseklikte gerceklestirildi. Daha 6nce tamamen saglik-
It olan ve yiiksek rakimli bdlgede yasamaya basladiktan
sonra sikayetleri ortaya ¢ikmis 23 hasta calismaya dahil
edildi. Nazal anatomik patolojisi, iist solunum yollar1 en-
feksiyonu ve alerjik hastalifi olan hastalar ile topikal veya
sistemik dekonjestan ve antibiyotik kullanan hastalar calig-
ma diginda tutuldu. Tiim hastalara anterior rinoskopi ile
birlikte biyokimyasal ve radyolojik degerlendirme yapildi.
Alerjik hastaliklar agisindan Prick cilt testi uygulanda.

Bulgular: En sik goriilen sikayetler burun tikamkligi
(%82,6), burun kanamas1 (%47,8) burunda kuruluk his-
si (%30,4) idi. Hastalarnin fizik muayenelerinde en sik
kargilagilan bulgular ise nazal mukozal hiperemi
(%69,6), krutlanma artig1 (%635,2), mukozal hasar ve ka-
nama odagi (%39,1) ile nazal mukozal kuruluk (%30,4)
1di.

Sonug: Yiiksek irtifaya bagl cevre kosullarina adaptas-
yon saglanincaya kadar gegen siire igerisinde bircok vaka-
da nazal sikayetler ortaya ¢ikmakta ve nazal degisiklikler
alerjik hastaliklari taklit edebilmektedir.

Anahtar sozciikler: Yiiksek irtifa, nazal mukoza, burun
tikaniklif1, nazal kuruluk, burun kanamasi
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Nazal Polipozisli Hastalarda Revizyon Cranlarimiz
Said Serdar Giimriikcii, ilhan Topaloglu, Giiler Berkiten, Ziya Saltiirk
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, KBB, Istanbul

Girig: Nazal polipler, lateral nazal duvar ve etmoidlerin
mukozal kese tarzinda 6dem, fibréz doku, damar, enflama-
tuar hiicre ve bez igeren kronik enflamatuar lezyonlardir.
Nazal polipler siklikla sistemik hastaliklarla beraber gorii-
liir ama bilinmeyen nedenlere bagl da ortaya ¢ikabilir.

Metot: Ocak 2000 - Aralik 2008 tarihleri arasinda kli-
nigimizde nazal polipozis tanisi alan ve nazal polipozis ne-
deniyle endoskopik siniis cerrahisi uygulanan hastalar ret-
rospektif olarak tarandi. Tam, 6yki, fizik muayene, ante-
rior rinoskopi, endoskopik muayene, paranazal siniis bilgi-
sayarli tomografi incelemesiyle kondu.

Bulgular: Yaslan 7 ile 81 arasinda degigen 1045 hasta-
nin yag ortalamas: 42 idi. Hastalarin 698°1 erkek, 347°si
kadindi. 1045 nazal polipozisli hastaya fonksiyonel endos-
kopik siniis cerrahisi uygulandi. Bunlarin 89°u revizyon
endoskopik siniis cerrahisiydi. 59 hastaya 1 kez revizyon
ESC, 24 hastaya 2 kez revizyon ESC, 6 hastaya da 2’den
fazla revizyon ESC uygulandi. Revizyon oranimiz %8.5

olarak bulundu. Bir kez revizyon ESC uygulanan hasta
oranimiz %3.6, 2 kez revizyon ESC uygulanan hasta ora-
nimiz %2.3, 2’den fazla revizyon ESC uygulanan hasta
oramimiz % 0.6 olarak tespit edildi.

Tartisma ve Sonug: Fonksiyonel endoskopik siniis
cerrahisinin nazal polipoziste etkinligi birgok yayinda or-
taya konmugtur. Nazal poliplerin tedavisi bir¢ok klinikte
esas olarak cerrahiyle ¢oziilmeye ¢alisilsa da, rekiirrensle-
rin %35-10 arasinda gériilmesi ve dolayisiyla revizyon cer-
rahisi gerekmesi, mutlaka yardimer bir medikal tedavinin
de uygulanmasini zorunlu kilmaktadir. Yaygin nazal poli-
pozisi olan veya revizyon cerrahisi uygulanan hastalarda
orta konka gibi 6nemli isaret noktalarinin kaybolmus ol-
mast ve fibrozis gibi revizyonu zorlagtiricr faktarlerin or-
taya ¢ikmasi revizyon cerrahisinin deneyimli kigiler tara-
findan yapilmasini gerekli kilmaktadir.

Anahtar sozciikler: Nazal polip, esc, alerjik rinit,
revizyon
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Alerjik Rinokonjoktiviti Olan Yetiskinler igin Yasam Kalitesi Olceklerinin (RQLQ ve
Mini-RQLQ) Tiirkce Gegerlilik ve Giivenilirlik Calismasi

Hasan Yiiksel', Ozge Yilmaz', Senem Alkan?, Papatya Bayrak Degirmenci3, Cengiz Kirmaz?

'Celal Bayar Universitesi, Pediatrik Alerji BD ve Solunum Birimi, Manisa

2Celal Bayar Universitesi, Cocuk Saglgi ve Hastaliklari AD, Manisa

3Celal Bayar Universitesi, Klinik Alerji ve Immunoloji BD, Manisa

Giris: Bu galigmanin amaci, alerjik rinokenjoktiviti
{burun ve gbdzlerinde alerjisi) olan yetiskinler i¢in yasam
kalitesi 6lgeklerinin (RQLQ ve mini-RQLQ) Tiirkge form-
larinin gegerlilik ve giivenilirliginin degerlendirilmesidir.

Yontem: Bu c¢alismaya, 18-69 yaglari arasmdaki 55
alerjik rinokonjonktivitli (AR) hasta alindi. Demografik
ozellikler ve T4SS semptom skorlar kaydedildi. Tiim has-
talarin Tiirkce RQLQ ve mini-RQLQ anketlerini doldur-
malar istendi. Giivenilirlik analizi i¢ tutarlilik ve soru-top-
lam puan korelasyonlar: ile, gegerlilik analizi ise RQLQ
ve mini-RQLQ puanlarinin T4SS ve SF36 puanlar ile ko-
relasyonlan ile (bilinen gruplar analizi) yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin ortalama yagsi
36.4+10.6 yildi. Degerleri RQLQ alt puanlar: i¢in aOrta-
lama T4SS 4.7 £ 4.1 bulundu. Crohnbach 0.901n iizerin-
de, mini-RQLQ alt puanlar i¢in ise 0.80’in iizerinde bu-
lundu. Tiim sorular kendi alt puanlar ile anlamli korele
saptandi. Soru-alt puan korelasyonlarmin tiimii RQLQ

icin 0.75’in, mini RQLQ i¢in ise 0.84’iin iizerindeydi.
Toplam RQLQ puani, SF36’nin fiziksel fonksiyon alt
grup puam digindaki tiim puanlari ile anlamli korelasyon
gosterdi. Toplam mini-RQLQ puam tiim SF36 alt puan-
lart ile anlamli korele bulundu (r>0.46). RQLQ alt ve
toplam puanlarindan sadece pratik alt puan1 T4SS ile an-
lamli korele bulundu (r=0.38). Mini-RQLQ nin pratik,
burun ve total puanlar ile T4SS anlamli koreleydi (sira-
st ile r=0.33, 0.48, 0.34).

Sonuc: ARK yasam kalitesi iizerinde anlamli etkisi
olan bir hastaliktir ve yasam kalitesi degerlendirmesinin
geleneksel klinik degerlendirme yontemleri ile birlikte
kullamimast 6nerilir. Bu galiyma, RQLQ ve mini-RQLQ
anketlerinin bu haliyle Tiirk¢e versiyonlarinin, eriskin
ARK' It hastalarda kullanilabilecek giivenilir ve gegerli 61-
gekler oldugunu gostermistir.

Anahtar sézciikler: Alerjik rinokonjonktivit, RQLQ,
mini-RQLQ, gecerlilik, giivenilirlik
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Astimli Hastalarda Var Olan Larengofarengeal Reflityli Tedavi Etmek Astim

Bulgularini Degistirir mi?
Ahmet Eyibilen', Ayse Yilmaz2, ibrahim Aladag!

'Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz ve Bas-Boyun Cerrahisi, Tokat
2Gaziosmanpasa Universitesi Tip Faktiltesi, Gogiis Hastaliklari, Tokat

Amac¢: Astiml hastalarda larengofarengeal reflii teda-
visinin astim tedavisinde etkin roli olup olmadigini tespit
etmek.

Hastalar ve metotlar: Bu arastirma, Gaziosmanpaga
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’nde, Mart
2006- Eyliil 2007 tarihleri arasmda, astim tams: alan has-
talarm kayitlarinin incelenmesine dayanmaktadir. Gogiis
hastaliklar polikliniginde astim nedeniyle tedavi edilen ve
etiyolojik arastirma i¢in Kulak Burun Bogaz poliklinigin-
de muayene edilen 114 hastanin kayitlar: incelendi. Bu
hastalardan, larengofarengeal reflii nedeniyle tedavi edilen
ve tedavi oncesi ve sonrasinda diizenli solunum fonksiyon
testleri olan 52 hasta ¢alismaya dahil edildi. Otuz sekiz
hasta larengofarengeal reflii tanis1 almisti (grup I). Birinci
gruptaki hastalara astim tedavisine ilaveten 3 ay proton
pompa inhibitérii igeren tedavi uygulanmisti. On dért has-
tada larengofarengeal reflii saptanmamusti (grup II). Tkinci
gruptaki hastalara yalnizca astima yonelik tedavi uygulan-
misti. Hastalar belirti ve solunum fonksiyon testlerine g-
re (FEV1 ve FEV1/FVC degerine gore) intermittant astim,

hafif persistan astim, orta persistan astum ve agir persistan
astim olarak simflandirildi. Birinci grupta 20 hasta hafif
persistan astim, 18 hasta orta persistan astim olarak sinif-
landirildi. Tkinci grupta 4 hasta hafif persistan astim, 10
hasta orta persistan astim olarak simflandirildi. Calismaya
dahil edilen hastalar arasinda intermittan astim ve agir per-
sistan astim olarak simiflandirilan hasta grubu yoktu.

Bulgular: Her iki grupta hastalarin yasi ve viicut kiitle
indeksi benzerdi. Istatistiksel inceleme icin her iki grup
arasinda ve smiflandirilan astim alt gruplari arasinda, teda-
vi Oncesi ve tedavi sonrast FEV1 ve FEV1/FVC degerleri
karsilastirildi. Her iki grup ve gruplar icindeki alt gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Sonuclar: Bu ¢alisma sonucunda larengofarengeal ref-
lii saptanan hastalarda tedavi sonras: klinik bulgularda bir
miktar diizelme olsa da FEV1 ve FEV1/FVC degerlerinde
belirgin bir degisiklik olmamaktadir. Bunda hasta sayisi-
nin az olusunun ve gruplarin astim alt tiplerinden hepsini
igermeyisinin etkisi olabilir.

Anahtar sozciikler:
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Astimli Hastalarda Larengofarengeal Refliiniin Gériilme Sikhg: ve Klinik Bulgular

Arasindaki iligki

Ahmet Eyibilen', Ayse Yilmaz?, ibrahim Aladag!, ilker Etikan3

'Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakdltesi, Kulak Burun Bogaz ve Bas-Boyun Cerrahisi, Tokat
2Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari, Tokat

3Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik, Tokat

Amag: Astimli hastalarda larengofarengeal refliiniin
sikligmi ve klinik bulgular arasindaki iligkiyi tespit etmek.

Hasta ve metotlar: Bu arastirma Gaziosmanpasa Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’nde, Mart
2006- Ocak 2008 tarihleri arasinda, gogiis hastaliklart po-
likliniginden istenen kulak burun bogaz konsiiltasyonu so-
nug¢ kayitlar iizerinde gergeklegtirilmigtir. Gogiis hastalik-
lan poliklinigi tarafindan konsiiltasyon istenen 207 hasta-
nin kaydi incelendi. Bunlarin 93’ astim tanist almisti ve
larengofarengeal refliiye yonelik herhangi bir tedavi almi-
yorlardi. Bu hastalarin rutin kulak burun bogaz sorgusun-
da yer alan larengofarengeal reflii yakinmalar1 ve larenk-
sin muayene sonuglar1 incelendi. Larengofarengeal reflii
sorgulamasi ses kisikligi, ses yorgunlugu, seste catallan-
ma, Oksiiriik, bogaz agrisi, bogazda takilma hissi, bogazi
temizleme ihtiyaci, mide agrisi, mide ekgimesi, agza ac1 su
gelmesi, retrosternal agr, sik balgam ¢ikarma ihtiyaci, dis-
faji, larengospazm, apne ve geniz akmtisini igeriyvordu.

Larenks bulgulari rijit larengeal endoskopi sonucu psédo-
sulkus, ventrikiiler obstriiksiyon, aritenoid eritemi, vokal
kord 6demi, posterior larengeal 6demi, pakidermi, granii-
lom ve kalin endolarengeal mukus varligini igeriyordu.

Bulgular: Astimli 93 hastanin 65’inde (%69,9) laren-
gofarengeal reflii mevcuttu. Larengofarengeal reflii olan
ve olmayan hastalar arasimda reflii belirtileri arasindaki
iligki su sekildeydi: Reflii grubunda olmayanlara gére ses
kisiklig1, ses yorgunlugu, bogazda takilma hissi, bogazi te-
mizleme ihtiyaci, sik balgam ¢ikarma ihtiyact gibi laren-
gofarengeal refliiniin ana belirtileri daha fazlayds ve ista-
tistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Larengeal bulgular
yoniiyle reflii olan ile olmayan hastalar arasinda pakider-
mi istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Sonug: Astimli hastalarda larengofarengeal reflii sikli-
g1, reflii belirtileri larengeal bulgularla kuvvetle desteklen-
mese de siktir.

Anahtar sozciikler:
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