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Birinci baska:

ONSO 2z
Ozel Mektup

Sayin Arkadasim Prof. Dr. Seldhattin Akkaynak’'a

Hazirlanmus oldugunuz eserin miisveddelerini bana vererek bir
on soz yazmakhgimu istediginiz zaman, bir an icin bu (On S6z) de-
yimi iizerinde durdum.

Ekseriya, yazart okuyucuya tanitmak ménasina gelen bir on
soze ihtiyaciniz olmiyacagin diisiinerek, bunun yerine ézel bir mek-
tup kaleme aldim.

Kitabiniz her hali ile Tip Talebeleri, Pratisyen Tabipler, Hattd
Uzmanlar icin yetecek orandadir. Gerekli biitiin yeni bilgileri kap-
samaktadur,

Eski yazarlarin klasik tutumundan ayrilarak her boliimde eksik
bir sey birakmamak veya tarihte gelmis gecmis klinikcilerin verdik-
leri biitiin bilgileri icerisine katmak suretiyle degil her boliime bu-
giiniin anlayisina ve ihtiyacina gore yer aywmak, az anlasilan ve
onemli hususlart genisletmek, ¢abuk ogrenilen ve az unutulan hu-
suslara da degeri kadar yer vermek suretiyle hazirlanmis olmasin
inanglarima uygun buldugum icin ¢ok sevindim.

Bundan sonra bir an igin Fakiilteye 1946 yilinda; yani bundan
23 yil evvel asistan olarak girmek iizere miiracaatinizi ve miiteakip
safhalart hatirladim.

Asistanligvuzin daha ilk yilinda hastalarmz iizerinde derinles:
mek isteyen ciddi karakteriniz, elimizde o zamanin basit imkdnla-
rina ragmen, ldboratuvar verimlerini artirmak iizere nasil ¢aba
gosterdiginiz tekrar goziimiin oniine geldi.

Asistanlik ve Docentlik tezleriniz, Klinigimize daima yeni bir
seyler getirmis, ozellikle radyolojik ve bronkolojik muayene metod-
larinda, kismen literatiirden, kismen de ¢alistiginiz Alman ve Ame-=



rikan Kliniklerinden getirmis oldugunuz yenilikler klinigimizin has-
ta teshis ve tedavisinde basart sagliyan ozellikler olmustur.

Miistereken katildiginuz Verem Savasinda ve Gogiis Hastalik-
larimin bu giine kadar memleketimizde alisilmanus bir sekilde Me-
diko - Sosyal konular olarak ele alinmasinda sizin hisseniz biiyiik=
tiir. '

Ankara Universitesi Senatosunun size temin ettigi imkanlarla
Universite ogrencileri icin Mediko Sosyal bir Merkez kurulmasini
basararak Sosyal Hizmetler alanmda diger biitiin Universitelerimi-
ze ve Tip Fakiiltelerimize iyi bir ornek verdiniz.

Bir fikir olarak 1953 yilinda ¢alismaya baslamuis bulunan T.
Tiiberkiiloz Toraks Dernegi, biitiin bilimsel faaliyeti ve 16 yili bi-
tirmek iizere bulunan dergisi ile biiyiik olgiide sizin eseriniz olmugs
ve Tiirk Tip Bilim hayatina siirekliligi ve degeri bakimundan genis
katkida bulunmustur.

Kanaatimca, sizin i¢in hocalikta hakiki bagart safhast bunlarla
bitmemis hattd, bir bakima bunlarla baslamis olacaktir.

Eserinizde en ¢ok begendigim husus ise, onun sizin icin tabii
saydigim orijinalligi, talebe icin oldugu kadar pretisyen Tabipler
ve Uzmanlar i¢in faydali bir eser olmasmdan ziyade, bu ¢alisma-
nizt hayat arkadasimiza ithaf etmek suretiyle giosterdiginiz ornek
degerbilirliktir.

Bu kisa mektubumun icinde sdylemek istediklerimden eksik
kalanlar: bagislamanizi rica eder basta siz olmak iizere Akkaynak
ailesinin bagsarilarimizdan daha iistiin degerde seylere kavusmala-
rint dilerim.

Prof. Dr. Nusret KARASU



Birinci baski

TESEKKUR

Bu kitabin hazirlanmasmda degerli yardimlaruu gordiigiim
kiymetli mesai arkadaslarum S, Do¢. Dr. Nezihe Enacar, Dr. Efsin
Pinar, Dr. Belma Cobanli, Dr. Nihat Ozyardimct ve diger asistan
arkadaglarimla, kizzm Inci Giirel, teknik ressam Bayan Birsen
Kopacg'a ve kitabin iyi bir gsekilde basilmasuwu saglayan Matbaa
mensuplarma tesekkiir ederim.

Prof. Dr. Seldhattin AKKAYNAK



lkinci Baski

ONSOZ

Bu kitap, 1969 yilinda yaywnlanan «GOGUS HASTALIKLARI «
TEMEL BILGILER VE TESHIS» adli kitabin yeniden gozden gegi-
rilmis, diizeltilmis ikinci baskisidir.

Birinci baskinin, Ogrenciler ve doktorlar tarafindan istekle

karsilanmast, bu ikinci baskmin giivenle hazirlanmasina olanak
saglad,

Gosterilen ilgiye icten tesekkiir ederim.

Kitabin amact, ogrencilere, meslekdaslarima, solunum hasta~
liklarimin tanisinda kendi kendilerini daha iyi yetistirmelerine yar-
dimct olmaktir. Bu nedenle, kitapta tani agisindan gerekli temel
bilgiler yaninda tant yontemleri ve tant prensipleri okuyucunun
kendi kendini gelistirme teknigine gore hazirlannmustir.

Solunum hastaliklarimin tanisinda, bugiin, radyoloji ¢ok énem-
li bir yer almis ve bu inceleme olanagt yurdumuzda da kwang
verici bir diizeyde yayilmis bulunmaktadr, Anamnez fizik ve rad-
yolojik incelemelerle solunum hastaliklarint biiyiik bir oranda ve
hemde erkenden teshis etmek miimkiindiir. Yeterk:, bu yontemler
iyi kullamlsmn ve bulgular iyi degerlendirilebilsin. Iste, kitabin bag-
lica amact, okurlarina bu aliskanlig, bu bilgiyi vermege hizmet et-
mektir.

Kitapta giidiilen ikinci amag, gogiis hastaliklart alanmnda kul-
lanilan terim ve kavramlari tamwmlamak, acikliga kavusturmaktir.

Bu amaglara ulasabilmis olmak en biiyiik kwancimiz olacaktir.

Kitabm ikinci baskisvun hazirlanmasinda bana yardimlare
esirgemeyen asistan arkadaslarima, kiirsii sekreterlerine ve kitabt
ozenle basan matbaaya tesekkiir ederim.

S. AKKAYNAK



Uciincii Baski

ONSOzZ

«GOGUS HASTALIKLARI, Temel Bilgiler ve Tani ilkeleri» Kitabinin
3. baskisini yayinlamakla mutluluk duymaktayim.

Kitabin bu baskisinda,

1 — Onceki baskilarda bulunmayan, solunum hastaliklarinda se-
konder belirtiler, kiglk hava yollari, diffuz akciger infiltras-
yonlari, solunum hastaliklarinda imminoloji ve tani ydntem-
leri gibi yeni konular yer almistir.

2 — Onceki baskilarda yer alan konular, gegen sire igindeki gelis-
melere ve degerlendirmelere gore genisletilmis ve yenilenmistir.

3 — Temel bilgiler yanmda klinik, radyolojik ve fonksiyonel bulgu-
larin hastaliklara gore ozellikleri de islenerek ayirdici taniya
da agirhik verilmistir. :

4 — Semptom ve bulgularin agiklanmasinda olusum mekanizmalari
~ ve fizyopaotlojik degisiklikler Szenle belirtilmistir,

Kitabin, bu baskisi okurlarina daha yararli olacagi umut ve ka-
nisindayim,

TESEKKUR : Bu baskimn hazirlanmasinda yardimlarm gor-
diigiim Dr. Tiirkan Tatlicioglu ile Sekreter Sefik Ornek’e, resimle-
rin ¢izilmesini beceri ile basaran yegenim Murat Varol'a ve kitabi
ozenle basan Yaymevi mensuplarina tesekkiir ederim.

S. AKKAYNAK
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Konu : 1

SOLUNUM SISTEMI ANATOMI VE HISTOLOJISI

Solunum terimi, viicut ile gevresi arasinda gaz alim-verimini tanimlar.
Vicut, solunumla gevre havasindan oksijen alir ve vicutta metabolizma
artigi olusan karbondioksidi disari atar.

Gaz alim-verimi, vicutta iki evrede olusur : Birinci evre, alveol gaz-
leri ile alveol kapiller kani arasinda gaz alim-verimini «dis solunumy;
ikinci evre, dokularda hucrelerle kapiller kan arasindaki gaz alim-veri-
mini «i¢ solunum» u tanimlar.

Solunum sistemi, dis solunumu yiriten sistemdir. Bu sistemde gaz
alim-verimi, alveol kapiller zarda yUriGtUlUr. Zarin bir yUzinde alveol epi-
tel hicreleri, diger yUzinde kapiller andotel hicreleri bulunur. Atmosfer
gazleri, solunum yollari yada hava yollari aracih§i ile alveol yiizeyine ta-
sinir ve gaz alim-veriminden sonra gene bu yolla disari atilirlar,

Karisik vendz kan, sag kalpten akciger arteri araciligi ile alveol ka-
pillerlerine gelir ve gaz alim-veriminden sonra akciger venalar:t aracilig
ile sol kalbe tasinir.

Solunum sistemi yapi olarak, biyUk kismi gogus boslugunda yer alan
akciger disi ve akciger ici hava yollari, akciger parankimasi (Asinuslar),
Interstisiyel dokular kan ve lenfa dolasim sistemi ile plevradan kuruludur.

SOLUNUM YOLLARI

Hava yollari, burun, farenks, larenks, trakea ve brons agaci yolu ile
alveolleri kapsayan birimlere kadar uzanan bir sistemdir. Bu sistemde,
<rikoid kikirdagi yukarisinda kalan kisimlar «yukari solunum yollari»;
bunun altinda kalan kisimlar «asag: solunum yellari» olarak tanimlanir.
Trakea ve ana bronslar akcigerin disindadirlar. Ana bronstan sonraki
brons agaci kisimlari akcigerin iginde bulunurlar,

Asagi solunum vyollarinin terminal bronsiole kadar wuzanan kismi,
solunum havasini iletmesi nedeni ile «iletken hava yollari» olarak tanim-
lanir. Terminal bronsioldan sonraki respiratuvar bronsioller ve bunlarin



4 Anatomi ve Histoloji

6tesinde kalan kisimlarda hava iletiminin buyUk kismi diffuzyonla saglan-
mas! ve bu kisimlarin gaz alim-verimini yUrUtmeleri nedeni ile «solunum-
sal birimler» olarak tanimlanirlar.

YUKARI SOLUNUM YOLLARI Bu bdlgede burun, burun sinisleri,
farenks ve larenks bulunur.

Burun ve burun sinUsleri titrek tUylU epitelle kaplidirlar.

Farenks, yumusak damakla ikiye bolunir; yukarida kalan bdlim
«nazofarenks» ve asagida kalan bdlim «orofarenks» dir. Nazofarenks tit-
rek tUylU epitelle kaplidir; orofarenks tiysiz, kiboidal hicrelerle kaplhidir.

Larenks, birbirleriyle baglantilar yapan birtakim kikirdaklar, ses tel-
leri, kaslar ve ligamentlerden yapilmistir.

Yukari solunum yollarinin, solunum sistemi savunma fizyolojisinde
dnemli katkilari vardir (Bak : Solunum savunma fizyolojisi).

ASAGI SOLUNUM YOLLARI

Trakea. Yukarida 6. veya 7. boyun vertebrasi hizasinda krikoid ki-
kirdagi dizeyinde baslar. Orta ¢izgi Uzerinde 6nce boyunda, sonra yukari
mediastende asagt dogru iner. Onde sternum acisi (Ludwig agist); arka-
da 4. veya 5, gdgus vertebrasi diizeyinde ana bronslara ayrilir (Bifurkas-
yon). Bifiirkasyonda iki ana bronsu birbirinden ayiran, ve trakea iginde
yukari dogru uzanan g¢ikintiya «karina» denir,

Trakea, agikligi arkaya bakan at nali bigiminde 20 kikirdak halka-
sindan yaptlmistir. Halkalarin uglari birbirine kasla baghdirlar, Kikirdak-
lar arasi da destek doku ile doludur, Bdylece trakeanin 6n ve yan duvar-
lart kati yapili; arka duvari yumusak, gevsek yapilidir. Bu nedenle, &k-
surUk sirasinda gogus igi basincinin arttigi ve glottisin agildigi sirada bu
arka yumusak segmentin trakea igine go¢mesi ve trakeanin lUimenini da-
ralmasi ona bir U seklini verir. Bu de§isiklikle 8kstrtgin disari firlatma
«ekspiilzyon» evresinde yiksek akim hizinin olusmasi ile trakeanin asiri
sekresyonlarindan temizlenmesi saglanir. ‘

Brons Agaci. Trakea, bifUrkasyonunda 70 derecelik bir agi ile sag ve
sol ana bronslara ayrilir. |

Sag ana brons, trakeanin hemen devam; halindedir; trakeadan 25
derecelik bir agi ile ayrilir. Sol ana brons ise, 45 derecelik bir agi yapar.
Sag ana brons 1,5 -2 cm; sol ana brons 5 cm uzunluktadir. iki ana bron-
sun toplam ¢api trakeadan buyuktir,



Hava Yollan 5

Ana bronslardan ©nce lob bronslari, lob bronglarindan segment
bronslari ayrilir. Daha sonra perifere dogru orta ve kiigik bronslar ay-
rilirlar. Bdylece, brons agaci, trakeadan itibaren ortalama 23 dallanma
yaparak alveollere kadar uzanir. Ana, lob, ve segment bronslari, brons
agacinin sirasi ile 1., 2., ve 8. dallanmasini yaparlar, Bunlari izleyen brons
dallari da sira ile numara alirlar. Terminal bronsiol 16, dallanmay! olustu-
rur. Respiratuvar bronsiol 17 - 19., alveol kanallari 20 - 22. ve alveol

keseleri 23. dallanmayi olustururlar, ($ekil : 1-1)

Trakea

o (&N

o

XJ =
Sekil 1 — 1 : Trakeadan alve- o :/l l r 9
ollere kadar uzanan hava i B ‘
O
yollarinin gériiniigi. - A\ / \ 3
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Sag ana bronstan, dnce sag Ust lob bronsu ve biraz asagida orta lob
bronsu ayrilir. Bu iki lob bronsu arasinda kalan brons pargasina «ara
brons» adi verilir. Orta lobdan sonra brons agaci alt lob bronsunu olus-
turur,

- #fﬁ\—{f 19

Solupum
bolgesi
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Anatomi ve Histoloji

Sol ana brons, sol Ust ve sol alt lob brons dallarina ayrilir. Alt lob
brons dali sol ana bronsun devam halindedir. Solda ara brons yoktur.

(Sekil : 1-2)

Segment bronslari dagildiklari segmente gore adlandirilir (Tablo :

1-1).

Trakea-brons agacinin segment agizlarina (‘Orifis) kadar olan kismi
rijit bronkoskopun goris sahasina girerler,

% 20
.I‘.
\/ ’»,
Q 1'
2b km
Sag ;

; /'

$ekil 1 — 2 : Brons agacinin
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I 3[ _ Sol
; " \w C
Bap S T .
IVAH ad
B « N d
1 '_'.j;:.37 N \Q
‘10 ’xﬁ
ZANVR N
b % a O :

onden ve yandan gorunusu. (I: Sag ana brons, I

Sol ana brons, Ill: Sag lst lob bronsu, IV: Ara brons, V: Sol st
lob bronsu VI: Orta lob bronsu, Vil: Sag alt lob bronsu, VIil: Sol

alt lob bronsu).

TRAKEA - BRONS AGACININ HiSTOLOJIK YAPISI

Histolojik yapi U¢ bdlimde degisiklik gosterir :
1 — Trakea ve akciger disi bronslar,

2 — Akciger i¢i bronslar,

3 — Bronsioller

NOT : Solunumsal bronsiollerden basliyan solunumsal Uniteler «Ak-
ciger parankimasi veya asinuslar», Akcigerler bdliminde anlatilmistir.



Hava Yollan 7
BRONS - AKCIGER ANATOMISi (Tablo : 1-1)

SAG AKCIiGER Segment No. SOL AKCIGER - Segment No.
Ust Lob Ust Lob
Apikal segment (1) Apiko-Posteriyor segment (1-2)
Posteriydr segment (2) Anteriydr segment (3)
Anteriydr segment (3) ' Lingula
Orta Lob SiUperiy6r segment (4)
Lateral segment (4) Inferiydr segment (5)
Mediyal segment {5)
Alt Lob Alt Lob
SUperiyor veya Apikal segment (6) SuUperiyor veya Apikal segment (6)
Mediyal veya Kardiyak segment (7) Anteriyor segment (7-8)
Anteriydr segment (8) Lateral segment (9)
Lateral segment (9) Posteriyor segment (10)
Posteriyor segment (10)

Sekil : 1 — 2 (Devam)
1: Apikal, 2: Posterior, 3: Anterior, 4: Lateral ve Lingula siiperidys,
5: Medial ve lingula inferiyor 6: siiperiyor (apikal), 7: Kardiak (Ba-

zal), 8: Anterior (Bazal), 9: Lateral

bronslar. Bak: Tablo 1-1).

(Bazal), 10: Posterior (Bazal)



8 Anatomi ve Histoloji

Brong, duvarlarinda kikirdak bulunan hava yollaridir ve bronslar
trakea bifirkasyonundan Gtede yaklagik 10 dallanma yaparlar.

Bronsiol, duvarinda kikirdak bulunmayan ve gaplari 1 mm den daha
kiigik olan hava yollaridir.

1 — Trakea ve akciger disi bronslar. Fibroz doku ve kikirdaklar-
dan yapilmis sert bir iskelete oturmuslardir.

Trakea ve biyUk bronslarin duvarlari, mikoza, kikirdak, kas ve ad-
ventisya tabakalarindan yapilmistir.

Mikoza, mikoza epiteli ve sibmukoza tabakalarindan (Bazal memb-
ran ve esnek tabaka) yapilmistir.

Epitel tabakasi, tek sira hicrelerden yapilidir, Bu hicrelerden bir
kismi kiUgUktUr; altda bazal membranda otururlar. Bir kismi ise uzun-
durlar; bazal membrandan mikoza yizeyine kadar uzanirlar. Mikoza
yUzeyine kadar uzanan hicreler titrek tUylU (silli) ve kadeh hicreleridir
(Goblet hicreleri), Titrek tiyler, mikoza yiUzeyinde sirekli bir dalgalan-
ma hareketi yaparlar, Kadeh hucreleri, mikis salgilayan hicrelerdir.

Epitel hucreleri, birbirlerine bagh degildirler; bu nedenle patolojik
durumlarda blok halinde yerlerinden koparak brons icine dokilirler.

Stibmukoza tabakasi, esnek liflerle kan ve lenfa damarlarindan zen-
gin, gevsek ve inflamasyonlarin kolaylikla yerlesebilecegi bir tabakadir.

Brons miikiis bezleri, mukoza epiteli ile kikirdaklar arasindaki mesa-
felerde bulunurlar. Bunlarin salgilari bez kanallari araciligi ile mikoza yi-
zeyine dokulurler. Bu bezlerin hipertrofisi, kronik bronsitin baslica &zel-
liklerinden biridir,

Kikirdak dokusu, trakea-brons sistemine katiligini  veren dokudur.
Oncede belirtildigi gibi, kikirdaklar trakeada ve kismen ana bronslarda
at nali bigiminde halkalardan yapilmistir, Ve halkalarin uglari birbirine
fibroelastik liflerle baglidirlar. Kikirdaklar arasi mesafeler konnektif doku
ile doludur.

2 — Akciger ici Bronglar, Ana bronslara gore yapisal olarak su de-
gisiklikleri gosterirler :

a) Uglara dogru gidildikge kikirdaklar halka bigimini kaybeder; yap-
raklar halini alirlar.

b) Mikoza epiteli ile kikirdak yapraklari arasinda yer alan kas lif-
leri, spiral bigimde iki ayri yon izleyen bir tabaka halinde seyrederler.

c) Goblet hicreleri uglara dogru giderek azalirlar,

3 — Brongioller, duvarlarinda kikirdak bulunmayan, ¢aplari 1 mm.
den kiguk bronslardir.
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Bronsiol sisteminin en ug parcgasi «terminal bronsiol» dir; bundan
sonra solunumsal birimlerin ilk kismi olan «solunumsal bronsiol» baslar.

Bronsiollerin yapisal ozellikleri sunlardir :

a) Bronsiollerin duvarlarinda kikirdak ve bez yoktur. Buna karsilik
kas yapist ¢ok gelismistir.

b) Bronsiollerin epitel tabakasi, bronslara gdre incedir. BiuyiUk dal-
lar titrek tUylU silendirik; terminal bronsioller kiboid tipte titrek tiy-
leri olmayan hicrelerle kaplidirlar. Goblet hicreleri periferde tamamen
kaybolurlar.

c) Periferik bronsiollerin duvarlarinda «Clara hicresi» olarak tanim-
lanan granUllU hicreler vardir, Bu hicrelerin sekretuvar nitelikte oldu-
gu kabul edilmektedir. Bunlarin alveollerin yizeyini kaplayan sivi orti-
sUne katkida bulunmalari muhtemeldir.

d) Bronsioller, akciger parankim dokusu icinde yer almislardir; oy-
sa ki, bronslarin gevresinde piribronsial konnektif doku bulunur, Bron-
siollerin, akciger parankimasi iginde yer almalari, solunum fizyolojisi
agisindan onemlidir.

AKCIGERLER

G6gus Kafesi i¢ginde mediastenin sad ve solunda yer alan akcigerler,
koni bicimindedirler. Dis yizleri gogis kafesi ile gevrilidir. i¢ yizleri,
mediastene donUktir. Bu yizde brons ve damarlarin akcigerlere girdik-
leri yer, anatomide «hilus» olarak tanimlanir, Tepe kisimlari «Apeks»,
goégusin yukari aperturuna uyarlar; onde klavikulalarin yukarisinda, ar-
kada birinci kaburga kemigi ile temas halindedirler, Akciger tabanlari, di-
yafragma UstUndedirler ve diyafragmanin kubbesine uyarak periferik ki-
simlari orta kisimlarina gore daha asagidadir. Gogusin arkasindada &ne
gore daha asagida yer alirlar.

Loblar ve Segmentler Sag akciger, iki fissUrle Ug loba; sol ak-
ciger, bir fissurle iki loba ayrilmistir. Sagda ve solda bulunan biyik fis-
sUr sagda Ust ve orta lobu alt lobdan, solda ise Ust ve alt loblari birbirin-
den ayirir. Sagda bulunan kigik veya horizontal fissir, sag Ust lobla or-
ta lobu birbirinden ayirir (Sekil : 1-3).

Oblik fissiirler, arkada 4. gogis vertebrasi hizasindan baslar, asagi-
ya ve dne dodru uzanarak orta koltuk ¢izgisinde 5. kaburgayi keserek énde
6. kaburganin kemik ve kikirdak kisimlarinin birlestigi yerde sonlanirlar.
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Sekil 1 — 3 : Gogusiin onden ve yandan gorinlisi.

Plevra, Akciger ve Fissirlerin Gogus duvarlan ile iliskileri gorul-
mektedir.

Kiguk fissUr, orta koltuk alti ¢izgisinde 5. kaburgadan baslayarak 4.
kaburga Ust kenari boyunca hilusa dogru yatay olarak uzanir.

Her lob, visseral plevra yapragi ile kaplidir ve fissirlerde komsu
iki lobun visseral yapraklari yiz yize gelirler.

Loblar segmentlere ayrilirlar. Her segment bagimsiz bir bronsu, ar-
teri ve venasi bulunan bir akciger birimidir. Segmentler, loblar gibi, bir-
birlerinden plevra ile ayrilmis degildirler; ince bir konnektif doku taba-
kasi segmentleri birbirinden ayirir. Ameliyatlarda, segmentler bu ara ta-
bakada birbirinden kolaylikla ayrilabildikleri gibi bir kisim hastaliklar
sadece segmentlerde yer alirlar ve bunlar radyolojik olarak belirlenebi-
lirler.

Segmentler, tepesi hilusa, tabani perifere yonelik piramit bigimin-
dedirler. Her segmentin kendine 6zgi, lob bronsundan ayrilan bir bronsu,
lob arterinden ayrilan bir arter dali vardir. Her ikisi de segmentin tepe-
sinden segmente girer ve orta kisminda yan yana perifere dogru uzanirlar.
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Her segmentin kendine 6zgi bir venasi vardir, Venalar segmentler
arasi sahalarda konnektif doku icinde bulunurlar,

Sag ve sol akcigerlerde segment sayisi ve topografik dagilimlar de-
gisiktir. (Sekil : 1-4)

Akciger segmentleri, en kigUk anatomik birim olan lobillerden ya-
piimistirlar. Her lobUlin, bagimsiz bir bronsioli ve arteriolU vardir. Bun-
lar lobUlUn sapini olusturur ve piramit bigimindeki lobile tepeden girer-
ler, LobUlUn vena ve lenfa sistemi, lobilin perifesinde ve piramidin ka-
buk kismindadir. Lobile giren bronsiol, dallar vererek ilerler ve termi-
nal bronsiolde son bulur. Terminal bronsiol solunumsal bronsiollere ay-
rilir, Solunumsal bronsiolleri alveol kanallari ve alveol keseleri izlerler.

(Sekil : 1-5)

Sekilde gorildugu gibi, her solunumsal bronsiol birbirini izleyen Ug
basamaktan kurulmustur. Bunlar, solunumsal bronsiol 1 2 ve 3 olarak
adlandirihir.

Solunumsal bronsiollerin duvarlarinda, adininda yansittigi gibi, gaz
alim-verimi yapan alveoller bulunur.

Her lobUl, ortalama 1 cm c¢apindadir. Ve her lobul bir terminal
bronsiole bagl 3-5 asinUsten yapilmistir.

Asinus (Acinus), Asinus, bir terminal bronsun distalinde bulunan
akciger parcasidir. Bunun kapsaminda respiratuvar bronsioller, alveol
kanallari, alveol keseleri ve alveoller bulunur.

Her solunumsal bronsiol, 5-6 adet «alveol kanali» na, ve her alveol
kanali da 3-6 adet alveol kesesine agilir, Alveol kanallarinin kenar, ta-

van ve tabanlarinda alveoller vardir, Alveol keselerine de alveoller agi-
fir. (Sekil : 1-6)

Terminal bronsiolden en ug alveole kadar uzanan mesafe 5 ¢cm ol-
makla beraber bu respiratuvar birimler toplam 2500 - 3000 cc. hacm ile
akcigerin en buyUk kismini olustururlar.

Respiratuvar bronsioller ve alveol kanallari, diz kaslardan yapili bir
ag tarafindan sarilidirlar. Alveol kanallarinda bu ag yapisi alveol agiz-
larinda adeta bir sfenkter halini alir. Kaslarin kontraksiyonu ile bronsiol
ve alveol kanallari daralir, caplari kugulur.

Asinuslar, hastaliklarda sekresyonla yada bronkografide opak madde
ile dolduklarinda g&§us radyograminda cilli gériinty verirler.
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s

Sekil 1 — 4 : Akciger lob ve segmentlerinin 6n, arka ve yandan gérinuslen.
Solid cizgiler loblari, kesik cizgiler segment sinirlarini géstermek-
tedirler. :

NOT : Sag akciger 7 numarali segmenti akcigerin mediastene ba-
kan ylziinde yer aldigindan sekilde gosterilmemistiy.
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$ekil 1 — 5 : Bir akciger lobiliiniin goriinisi.
Lobiilde brons, arter ve vena iliskileri goriilmektedir.

/ j L 0N LobuL septumu
) : ,

J

Sekil 1 — 6 : Bir lobiil ve bir asiniis anatomisinin sematik gorintisu.
Bir lobiil, 3—5 asinusten yapilmistir. Asinusler, akcigerlerin solu-
numsal bolgelerini olusturuylar (Metne bakiniz).
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AKCIGER PARANKIMASI.

Akciger parankimasi, akcigerin gaz alim-veriminin uygulandigi kisim-
lardir, Buna gore, parankima ile asinus esit anlamdadirlar; o halde ak-
ciger parankimasi, asinuslarin olusturdugu akciger bdlumudir, Asinus-
larda alveol bosluklar: ile alveol duvarlarindan olustuguna gore genellikle
alveol bosluklarinin inflamasyonu konsolidasyon, alveol duvarlarinin inf-
lamasyonu da alveolit olarak tanimlanabilir.

Bu tanimlamada, enterstisyum, akciger parankimasi disinda kaldi-
gindan enterstisyum hastaliklari, enterstisyel hastaliklar ve enterstisyel
fibrozis olarak tanimlanirlar.

ALVEOL

Alveol, yaklasik 1/3 mm gapinda bosluklar ile onu gevreleyen duvar-
dan yapilmis poligonal torbaciktir (Vezikiil). iki akcigerde ortalama 14
milyon alveol kanali ve 300 milyon alveol vardir.

iki akcigerin hava yollari ile asinuslarin toplam epitel yiizeyi ortala-
ma 70 m? olarak hesaplanmaktadir; bunun 55 m? sini gaz alim-verimine
katilan solunumsal birimler olusturur; bu alan deri yiUzeyinden 25 kat
daha genistir.

Alveol Pencereleri. Alveol duvarlarinda veya alveoller arasinda 10-15
mikron gapinda kohn pencereleri adi verilen delikler vardir, Bunlar, al-
veoller arasinda, hatta komsu segmentlerin alveolleri arasinda baglanti
saglarlar, Boylece, segment bronslarinin tikanmasi halinde komsu seg-
mentlerden havalanmak yoluyla kollaps olusumu ©nlenmis olur, Ancak,
segment bronsunun tikanmasi ile birlikte segment sahasinin iltihabli
olaylarinda bu pencerelerin tikanmasi ile kolleteral solunum engellenir
ve kollaps olasiligi artar.

Bronsiol - Alveol Baglantisi, Terminal bronsiollerden &nceki bronsiol
ile onu gevreleyen komsu alveoller arasinda baglantilar bulunur, Lambert
kanallari olarak adlandirilan bu baglantilar komsu lobuller arasinda kol-
lateral solunumu saglarlar.

ALVEOL-KAPILLER ZAR

Elektron mikroskopu ile yapilan incelemelerde, alveol-kapiller zar,
alveol duvari, kapiller duvari ve ara tabaka olmak Uzere Ug kisma ayril-
mistir. (Sekil : 1-7 ve 1-8)
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1 — Alveol duvari, alveol epiteli ile bazal membrandan yapilmistir:

a) Alveol epitelinde iki tip epitel veya alveol hicresi bulunur; bun-
lar «Tip | pnémosist» ve «Tip Il pnémosist» olarak tanimlanirlar,

Tip | pnémosistler veya Tip | alveol hiicreleri, sitoplazmik uzantilari
ile alveol i¢ yUzeyine yayilarak onu icten ¢epgevre kaplarlar; 1sik mikros-
kopunda bunlarin sadece niveleri goziukir. (Sekil : 1-8)

Endotel
Bazal membran

v—-vp Bazal membran

/,9 )L—>Alveol epiteli

41-——-—> Yizey sivist

Alveol

tie, V0 ¢
/""f!/u////. viit! M

$ekil 1 — 7 : Bir alveolun sematik goriniisii (Metne bakiniz).

Alveol

Lameller
inkluzion
cisimler!

"wgg.ﬁjg;ﬁ*?iv
Ty

Kapiller <<f, l;}ﬁf’j““‘~.

andoteli  * Z/ijfﬂ~‘\??

: -5 Andotel hucre
o nuvesi

Sekll 1 — 8 : Alveol duvarinin elekiron mikroskopunda goriinisi.
(la: Tip | pnémosist Ib: Tip | pndémosist plazmasinin alveol i¢ yu-
zini kaphiyacak sek:lde vayilmasi, Il: Tip Il pnomosist, E.A: Alveol
epiteli ile kapiller andotelj arasinda bylunan enterstisyum araligi.
Pnomosist ve andotel hiicrelerinin otyrdugu bazal membran goriil-
memektedir)
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Tip Il pndmosistler veya Tip Il alveol hicreleri, Tip | pnémosistlere
gore sayi itibariyle daha azdir ve daha cok graniler bir yapiya sahiptirler.
Bu nedenle, bunlar «graniler pnémosist» olarak da tanimlanirlar, Elekt-
ron mikroskopunda bu hicrelerin, konsantrik lameller vyapida cisimler
icerdigi ve bunlarin sirfaktant Urettikleri ve depoladiklari gdsterilmistir
(Bak : Solunum Savunma Fizyolojisi).

b) Bazal membran, alveol epitel hucrelerini distan kaplayan bir ta-
bakadir.

Alveol duvarlarinda, fagositoz yapan makrofajlar bulunur. Bunlar
toz, bakteri ve pigmentleri fagosite etmek yetenedine sahiptirler. Bunla-
rin, alveol bosluklarinda bulunanlarina «alveol fagositleri» adi da verilir.

2 — Kapiller duvar, kapiller andoteli ile bazal membrandan yapil-
mistir.

a) Andotel hicreleri, kapiller endotel tabakasini olustururlar.
b) Bazal membran, kapiller andotelini kaplayan tabakadir,

3 — Ara tabaka (Enterstisyum), alveol ve kapillerlerin dokusal ya-
pilari arasinda kalan potansiyel araliktir, «alveoller arasi enterstisyel do-
ku» adi da verilen bu bdlimde konnektif doku bulunur. Bu tabaka, an-
cak hastaliklarda belirlenir. Bu bolimlerde fibrozisin artmasi, «Enters-
tisyel fibrozis» olarak tanimlanir.

Alveoller arasi enterstisyum, brons ve kan damarlarini ¢evreleyen
enterstisyel doku ile devam ederler.

Alveoller arasi enterstisyumda, asiri su birikmesi «enterstisyel édem»,
gaz birikmesi ise «enterstisyel amfizem» olarak tanimlanir.

Alveol kapiller zarin kalinligi normalde 0,6 - 2.5 mikrondur; pato-
lojik olaylarda, &zellikle enterstisyel fibrozisle zarin kalinlasmasi ile dif-
fizyon yani gaz alim-verimj bozulabilir.

Siirfaktant ve Alveol Yizey Sivisi, Alveollerin i¢ yUzl, mukUs nite-
likte ince bir sivi tabakasi ile kaphdir, Surfaktant adi verilen fosfolipit-
ler iceren bu sivinin Tip Il pndmosistlerden salgilandigi kabul edilmektedir,

Siirfaktantin alveollerin yizey gerilimini ve alveol kapiller permabi-
litesini diizenleyen etkileri vardir (Bak : Savunma fizyolojisi).
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SOLUNUM SISTEMiI DAMARLARI

Solunum sisteminde iki kan dolasimi vardir. Biri, «akciger arteri»
dolasim sistemidir. Bu sistem akciger arterleri araciligi ile karisik venoz
kani sag ventrikiilden akciger kapillerlerine ve buradan akciger venalar:
araciligi ile gaz alim-verimini tamamlamis kani sol arteriuma tasir.

Diger sistem, «brons arteri» dolasimidir. Bu dolasim, sistemik dola-
simdan kaynaklanan akcigerin besleyici damar sistemini olusturur.

Akciger Arterleri

Ana akciger arteri sag ventrikilden c¢ikar; sag ve sol akciger arteri
olmak Uzere ikiye ayrildiktan sonra brons agacini izleyen dallar vererek
.akcigerlere dagilir (Sekil : 1-9).

Bronslara eslik eden arterler, ince bir kas tabakasi bulunan elastik
damarlardir, Bronsiollere eslik eden arterlerin ise iyi gelismis mediyal
bir kas tabakasi vardir. Uglara dogru gidildikge bu tabaka incelir.

Arterioller, terminal ve solunumsal bronsiollere eslik ederler; Arte-
riyollerde duz kas pek azdir veya hi¢ bulunmaz; kollajen ve az elastik
liflerden yapilmistirlar. Akciger arteriyollerinde diz kas bulunmamasi

bunlari sistemik arteriollerden ayirir.
§

Kapiller Ag. Kapillerler, alveol duvarlarinda yogun bir ag olusturur-
lar. Alveol kapiller yizeyi 40 - 80 m?, kapiller hacmi da 150 - 200 cm? ola-
rak hesaplanmaktadir.

Alkciger Venalari, Kapiller agdan gelisen akciger venalari, arteri-
yollere eslik etmezler. Bunlar, dnce lobiller arasi sonra segmentler arasi
bdlmelerde yol alirlar. Akciger arterleri ile venalari brons adacinin yak-
lasik 4. dallanmasi hizasinda bir araya gelir; hilUs hizasinda tekrar bir-
birinden ayrilir ve venalar 4 kol halinde sol atriyuma bosalirlar. (Sekil:

1-7)

Brong Arterleri ve Venalar

Brons arterleri kiglk arterlerdir; genellikle inen aortadan ayrilirlar.
Brons ve bronsiollerin dis tabakalarinda bir arter agi olusturarak respi-
ratuvar bronsiollere kadar dagilirlar. Respiratuvar bronsiol dizeyinde
akciger ve brons arterlerinin kapillerleri birbirleri ile kaynasarak akciger
venalarina dokilirler. Bronslarin vendz kanini toplayan brons venalari,
ancak hilus civarinda bulunurlar ve burada akciger venalarina dokilirler.
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Bdylece akcigerin oksijenlenmis vena kanina kigik bir miktar vendz kan
da dokilmis olmaktadir ki bu olgu, normal «fizyolojik sant» olarak
tanimlanir,

Akciger Damarlari Arasinda Anastomozlar, Akciger damarlari arasin-
da cesitli anastomozlar vardir; bizzat akciger arter dallari arasinda kisa
devre anastomozlar bulundudu gibi, akciger arteri ile akciger venasi dal-
lari arasinda ve gene akciger arteri ile brons arteri dallari arasinda anas-
tomozlar bulunur. Bazi hastaliklarda (‘Agir bronsektazi, akciger fibrozisi
gibi) bu son tip anastomozlarda artma ve brons arterinde genislemeler
olur. (Sekil : 1-10)

GOGUSICi LENFA SISTEMI

Lenfa sistemi, lenfa bezleri ile lenfa damarlarindan olusur.
Go6gus ici lenfa bezleri,

1 — Pariyetal ve 2 — Visseral lenfa bezleri olarak 2 gruba ayrilirlar.

I — Parsiyel Lenfa Bezleri. Plevra ve mediyastenin disinda bu-
lunan lenfa bezleridir; 3 grup yaparlar:

Trakea

Puimoner
.arter

pUlmoner vena !

PUlmonar arker

@rony arteri o[- Poimoner

vena

Piulmoner
venalar

Sekil 1 — 9 : Trakea-brons agaci ile akciger arter ve venalarinin 6nden goériniigi.

Sekil 1 — 10 : Lobil dolagimmin gematik gorinisu.
Brons arteri ile akciger arteri ve akciger venas: arasindaki anas-
tomozlar goriulmektedir,
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1 — On pariyetal lenfa bezleri. Onde, plevra disinda mammaria in-
terna arteri ve venalari etrafinda bulunurlar. Gogusin &n duvari, meme
ve karin duvari lenfa damarlari bunlara akarlar.

2 — Arka pariyetal lenfa bezleri. Arkada, plevra disinda bulunurlar;
kaburga araliklari, spinal kaslar ve perietal plevranin lenfa damarlar
bunlara akarlar. A=

3 — Diyafragma lenfa bezleri. Diyafragmanin Ust dizeyinde kisifoid
arkasinda bulunurlar; diyafragma, 6zofagus ve karaciger lenfa damarlari
bunlara akarlar,

[l — Visseral Lenfa Bezleri. Plevra icinde ve mediyastende bulunan
lenfa bezleri 4 gruba ayrilirlar:

1 — On mediyasten lenfa bezleri, Sternum kemigi arkasinda yu-
karida ve asagida yer alan 2 grup olustururlar. Asagi grup, komsu kara-
ciger ve diyafragma bdlgesinin; yukari grup, asagi ile birlikte perikard,
kalp, timus ve tiroid bezi lenfasini toparlar.

2 — Arka mediyasten lenfa bezleri. Ozofagus ve inen aorta cevre-
sinde toplanmislardir. Mediyasten konnektif dokusu ve 6zofagusun lenfa
damarlari bu bezlere akarlar.

3 — Trakea - brons cevresi lenfa bezleri. Bu grupta asagidaki lenfa
bezleri alt gruplari yer alirlar. ($ekil : 1-11)

S

a) Trakeal veya Paratrakeal bezler, trakeanin saginda ve solunda
olmak Uzere iki grupturlar. Saddakiler say: itibariyle fazladirlar ve bun-
larin trakeanin asadi kisminda olusturduklari kime «sag paratrakeal
lenfa bezleri» olarak tanimlanir.

b) Trakeo-bronsiyal bezler, Sagda ve solda ana bronslarin trakea-
dan ayrildiklari yerde bulunurlar. Solda aorta ve pulmoner arter bezleri
bu gruba dahildir.

Vena cevresi lenfa damarlari lobiller arasi bdlmelerde yol alirlar.

Sol rekirrens siniri, solda aorta topuzu &ninde vagus sinirinden ay-
rilarak Snce aorta ve diger trakeo-bronsial lenfa bezleri sonra sol parat-
rakeal bezler arasindan gecerek gogus boslugundan c¢ikar. Sad rekirrens
siniri, sag klavikula arteri hizasinda vagus sinirinden ayrilir, boylece,
sag rekiirrens siniri gdgus boslugunda kisa bir mesafe seyreder. -

c) Bifirkasyon bezleri, iki ana bronsun olusturdugu acida bulunurlar.
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d) Bronkeo-pulmoner bezler, «hilus bezleri» olarak da tanimlanan
bu grup bezler, bronko-vaskiler demetin akcigerlere girdigi yerlerde bu-
lunurlar.

4 — Akciger ici lenfa bezleri, Akciger ici lenfa bezleri, lob ve seg-
ment bronslarinin bifirkasyonu hizasinda bulunurlar. Bunlarin &tesinde
lenfa bezi yoktur; fakat lenfa follikulleri veya kigiUk lenfoid doku ki-
mecikleri halinde lenfa dokusu bulunur,

AKCIGER LENFA DAMARLARI

Akciger lenfatikleri lokalizasyonlarina ve akis yonlerine gore 2 gruba
ayrilirlar : ; ;

1 — Yizeyel lenfa damarlari, Visseral plevra altinda enterstisyel
dokuda birbirleriyle anastomozlar yaparak gayet ince bir a§ olusturur ve
plevra altinda yol alarak hilus lenfa bezlerine dokulurler. (Sekil : 1-12)

2 — Derin lenfa Damarlari. Bunlar, akciger iginde bronslar, arter-

ler ve venalar gevresi enterstisyel dokularda olmak Uzere 3 sistem olus-
tururlar.

Alveoller arasi bdlmelerde lenfa damarlari yoktur; lenfa damarlari
respiratuvar bronsioller hizasinda olusmaga baslar ve interstisyel dokular
icinde hilusa dogru ilerlerler.

Brons cevresi ve arter cevresi lenfa damarlari hilus bdlgesinde bU-
yUk arterler hizasinda zengin bir lenfa drgisu ile birbirlerine baglidirlar.

Yuzyel ve derin lenfa damarlari, lobUller arasi septumlarda birbir-
leriyle baglanti kurarlar.

Akciger lenfa damarlarinda valvil bulunmadigr kabul edilmektedir;
sadece yUzeyel ve derin lenfatiklerin birbirleriyle birlestikleri yerlerde
valvil vardir ve bunlar lenfa akiminin yoninU saglarlar. Lenfa akimi,
yalniz buralarda yani ylUzeyel ve derin lenfatiklerin birlestikleri yerlerde
derin lenfa damarlarindan yuzeyel lenfa damarlarina dogru, diger kisim-
larda ise periferden hilusa dogrudur.

Akcigerin gerek yuzeyel ve gerek derin lenfa akimi, trakea-brons
gevresi lenfa bezlerine dokulirler.

Sag akcigerin lenfa akimi tUmden, sol akcigerin alt ve orta zonlari-
nin lenfa akimi bifUrkasyon bezleri ile sag paratrakeal bezlere ve bura-
dan sagd lenfatik kanaldan vena anonimaya dokuliUrler. Sol akcigerin Ust
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Aorta L, bezi
Paratrakeal<

L. bezleri Y- Aorta’ kavsi

Trakea Pulmoner
. L. bezi,
Trakeobronsiyal =
L. bezleri
, “'?B?jk“dﬁmmoner
Bronkopul morere—gs= | S Ayt Lobezleri

Bif urkasyons
L.bezleri

- E
Retroperitoneat L bezteri Mide L. bezieri

Sekil 1 — 12 : Akciger lenfa akiminin sematik goriuniisi (Metne bakiniz).

zonunun lenfa akimi ise, sol trakeo-bronsial bezlerden sol paratrakeal
bezlere ve buradan torasik kanal yolu ile sol vena sUbklaviaya bosalir.

Her iki tarafta paratrakeal bezler birbirleriyle ve ayrica 6n ve arka
mediyasten lenfa bezleriyle bir lenfa 6rgusiUyle baglanti halindedir.
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Gerek ylzeyel ve gerek derin lenfa akimini tasiyan lenfa yollarinda
bir tikanma olursa, lenfa akimi ters ydnde gelisir ve bu halde lenfa yol-
larinda staz tablosu olusur.

AKCIGERLERIN SINiRSEL YAPISI (INNERVASYON)

Akcigerler vagus ve sempatik sinirler tarafindan ikili olarak innerve
edilir.

Sag ve sol vagis sinirleri, hilusun éninde ve arkasinda birgok dal-
lara ayrilarak iki 8rgi «Pleksus» yaparlar. Hilus arkasi sinir orgisine
sempatik zincirden gelen dallar da katilirlar,

Bu orgiilerden akcigere dagilan vagus dallari icinde afferent ve ef-
ferent lifler bulunur.

Sempatik sinir dallari, akcierlerde arter ve brong cevrelerinde da-
gilirlar, Sempatik sinir iginde 2-4. sempatik torasik kanaldan gelen
brons genisletici «bronkodilatatér» liflerde bulunur.

PLEVRANIN ANATOMIi VE HiSTOLOJISI

Plevra seréz bir zardir; biri akcigerin dis yUzini ve loblar arasi
fissUrleri kaplayan «visseral plevra», digeri g6gus kafesinin i¢ yuzind,
diyafragma ve mediyasteni kaplayan «pariyetal plevran olmak Uzere iki
yapraktan yapilmistir.

Plevra, normalde ince bir kagit kalinhigindadir. Her iki yaprak bir-
biriyle siki temas halinde olmakla beraber ikisi arasinda potansiyel bir
bosluk vardir, Buna «Plevra boslugu» veya «plevra kavitesi» adi verilir,
Plevra boslugu, plevra yapraklari arasinda sivi (Hidrotoraks) veya hava
toplanmasi (Pndmotoraks) hallerinde asikar olarak belirlenir.

Plevra yapraklarinin-bosluga bakan yuzleri daima nemlidir, Bu nem-
lilik plevra yapraklarinin yUzinU kaplayan lenfa niteligindeki sividan
ileri gelir. Sivi, normalde birkag cm? dir. Visseral plevra kapillerlerinden
kaynaklanir ve hem visseral, hem pariyetal plevra lenfatikleri tarafindan
emilir. Boylece, normal kosullarda sivinin miktari degismez.

Plevra yapraklari, baslica U¢ tabakadan yapilmistir :

1 — Mezotel tabaka. Plevra yapraklarinin serbest yizleri mezan-
simden gelen «mezotel hicreleri» denen bir sira yuvarlak sukuvamoéz
epitel hicrelerine benzeyen hicrelerle kaplanmistir.
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2 — Sibmezotel tabaka, Mezotel tabakanin altinda konnektif do-
kudan yapilmis, damarsiz bir tabakadir.

3 — Sibploral veya subseréz tabaka. Damardan zengin konnektif
dokusu ile onun disinda fibro-elastik bir tabakadir.

Pariyetal plevranin beslenmesi, kaburgalar arasi arterlerden gelen
damarlar tarafindan saglanir. Visseral plevra, lobiller arasi septumlarda
ilerleyen brons arterlerinden ve kismen akciger arterlerinden kanlanir.

Plevranin innervasyonu. Plevra yapraklari, kaburgalar arasi, frenik,
vagus ve sempatik sinirlerj ile innerve edilirler. Visseral plevrada agr
lifleri yoktur; pariyetal plevra agri liflerinden zengindir,

Pariyetal plevranin irritasyonu, pléral agriya neden olur ve agri ir-
ritasyon bdlgesinde duyulur: ancak diyafragmatik plevranin merkezi kis-
minin irritasyonunun dogurdugu agri, ayricalik gdsterir; bu bdlge boyun
3.5, servikal sinirlerinden kaynaklanan frenik siniri tarafindan innerve
edilmesi nedenij ile agri, omuzlarda duyulur,

MEDIASTEN

Mediasten, gogus boslugunu ikiye bdlen bir bélmedir. Onde sternum,
arkada gogus omurgasi, yukarida operkulum, asagida diyafragma ve iki
yanda akcigerlerle sinirlanmistir (Sekil : 1-13). :

Mediastenin temel yapisi, konnektif dokudur. Bu doku, yukarida
boyunun fasiyasi ile devam eder. Mediasten konnektif dokusu iginde
gogus-i¢i mediasten dokulari ile oradan transit gegen ve birbirleriyle siki
temas halinde bulunan dokular yer alirlar.
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Sekil 1 — 13 : Mediastenin 6nden ve sag yandan goriinusi.

Onden bakista, akciger loblari, kalbin kenarlan ve mediastende
bulunan biiyik damarlar; yandan bakista, mediastende bulunan
damarlar, sinirler, 6zofagus ve kalbin yerlesimleri ve bunlayin
birbirleri ile iliskileri goriiimektedir.



Konu : 2

SOLUNUM SISTEMi EBMRIYOLOJISI VE
GELISMESI

Solunum sisteminin ilk taslagi, embiriyolojik yasamin 24. gininde
belirir.

ilkel barsagin ventral kisminda, hemen farenks kesesinin altinda
meydana gelen ¢ikintidan, larenks, trakea, brons agaci ve akcigerlerin
parankim kisimlari ile bezler gelisirler., Endodermden kaynak alan bu
parankim kisimlari, daha baglangigtan itibaren mezansim dokusu iginde-
dir ve Oylece gelismesi yaninda, mezansim tabakasi da, solunum sistemi-
nin konnektif dokusunu, diz kaslari ve kartilajlarini olusturur,

ilk larenks - trakea cikintisi, farenksle genis bir baglanti halindedir
ve yUksek seviyede oksipital servikal segmentlerin birlestikleri yerdedir
(Sekil : 2-1)

Embiriyonun 25-27. gunlerinde ilkel larenks-trakea ¢ikintisinin kuy-
ruk kismi armut seklinde bir olusum gdsterir. Bu ilkel trakeadir. Bu ev-
rede embiriyon, ancak 3,5-4 mm dir. Sonraki ginlerde, bu ¢ikinti saga
ve sola tomurcuklar verir; bunlar sag ve sol ana bronslara uyarlar. Trakea
asagilya dogru uzadikga bunlarda asagr dogru kayar ve gogus igindeki
yerlerini alirlar. Sag tomurcuk, daha ziyade asagiya dogru uzar, sol ise
yatay bir biyUme egilimi ¢dsterir. iki gin sonra (Embiriyonun 27-30. gin-
leri), ana bronslar ucunda ilkel bronslar belirmeye baslar; 32. ginde
lob bronslari, 36, ginde de segment bronslar; tomurcuklari olusur. Bu
devrede embiriyon 8,5-9 mm buyUklugindedir.

ilkel trakea-brons sistemi gelisirken, barsaktan kaynagini alan ve
gelismekte olan ozofagustan ayrilir ve onun &ninde yer alir. Bu ayrilis,
asagidan yukariya dogru gelisen bir bdlme ile olusur.

Mezansim dokusu i¢inde, bronslarin gelisimi 18. haftaya kadar su-
rer. Bu sirada akciger parankim dokusuna ait belirti yoktur. Yaklastk
20. haftada alveoller ve onlarin duvarlarinda kapillerler gorilmeye bas-
larlar. Mezansim dokusu, bronslarin olusumunu ve dallanmasini izler ve
onlari bir kilif halinde sarar. Mezansim dokusu, perifere dogru gittikge
incelir ve alveoller arasi septumlarda pek az miktarda kalir.
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Sekil 2 — 1 : insan trakea, brons agacinin ilk gelisim evreleri. Oklar, trakea ve
ozofagus kanallarinin aynlis diizeylerini; «U, O ve A» hafleri Ust,
orta ve alt lob bronslarim goéstermektedirier.

Ana bronslarin dallanmasi «monopodial» dir; ana dal, kendi dog-
rultusunda uzanmaya devam ederek tomurcuklarla dallanir. Ana bronstan
sonra gelen bronslarin dallanmasi ise «dikotom» dur; yani bu bronglar,
gelisme dogrultusunda simetrik iki dala ayrilirlar. Bunlardan higbiri ken-
dini doguran dalin yoniuny izlemez.

(*) Coelom, embriyonal evrede mezodermin splenknik ve somatik taba-
kalar; arasinda kalan bosluktur,
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Plevra yapraklari mezodermden mense alirlar. Sag -ve sol akcigerler
gelistikce, kendilerini cevreleyen ¢dlomu (‘Coelom)(*) arkaya ve yanlar-
da kalbe dogru iterler. Bu gelisme sonunda plevra bosluklari olusur, Ak-
cigerlerin yiUzinU &rten splanknik (Splanchnic) mezoderm, gittikge ince-
lerek visseral plevra yapragini ve hemen onun altindaki mezansim ve
plevranin konnektif dokusunu yapir. Somatik (Somatic) mezoderm ta-
bakasi da plevranin pariyetal yapragini yapar.

Akciger arteri ilkel aortadan ayrilir. ilkel aorta, embiriyonun birinci
ayinda olusur. Besinci ayda akciger arteri aortadan ve daha sonra sep-
tum gelismesi ile akciger dolasimi sistemik dolasimdan ayrilir. Sag ve
sol zkciger arterleri brons dallanmasiyla birlikte geliserek lobillere ka-
dar bronslarla birlikte uzanirlar.

Alveollerde surfaktant gebeligin 32-35. haftasinda gelisir. Erken do-
gumlarda surfaktant yetmezligi hiyalin membran hastaligina yol acar.

Solunum sisteminin gelismesi, dogumdan sonra da devam eder. Bu
gelisme, baslica a) Hemen dogumdan sonra, b) 3-5 yas arasinda ve c¢) 5
yasla bul0g arasinda olmak Uzere Ug donemde tamamlanir.,

Dogumu izleyen ddnemdeki gelisme, asinuslarin uzamasi, alveollerin
ve elveol keselerinin artmasi seklindedir. Ikinci donemde yeni asinuslar
olusur. Ugiincli ddnemde mevcut asinuslar son gelismelerini tamamlarlar.

Trakea ve ana bronslar, bebeklerde ve kigik cocuklarda, yetiskine
oranla kisa ve genistirler, Her iki ana brons, trakeadan daha dar bir agi
ile ayrilirlar. Kucuk bronslar ve bronsioller ise, yetiskine oranla ¢ok daha
dardirlar.

Bebek gbgusy silendirik bigcimdedir. Kaburgalar, yatay pozisyonda-
dirlar; ancak yedi yaslarinda gdgUs, vetiskindeki normal seklini alir,
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SOLUNUM FIZYOLOJISI

Solunum sisteminin temel fonksiyonu iki sdzcikte Szetlenebilir :

«GAZ ALIM-VERIMIi»

Gergekten, solunum, atmosfer gazlarinin solunum sistemi ve kan
araciligi ile dokulara ulagsmasi, kimyasal reaksiyonla hicrelere girmesi ve
burada olusacak gazlarin tekrar kan ve solunum sistemi yoluyla atmos-
fere atilmalari olayidir.

Bu olayin birinci evresini olusturan akcigerin alveol-kapiller zarinda
gaz alim-verimi «dis solunum» olarak tanimlanir.

Bu bdlumde dis solunumun fizyolojisi anlatilacaktir.
Dis solunumda dort olgu s6z konusudur :

1 — Ventilasyon. Atmosfer gazlarinin hava yollariyla solunumsal
birimlere tasinmast,

2 — DistribUsyon. Gazlarin solunumsal birimlerde dagilimi,

3 — Perfizyon. Akciger arteri ile tasinan karistk vendz kanin
alveol kapillerlerinde dagilmasi,

4 — Diffizyon. Alveol havasi ile kapiller kan arasinda gaz alim-
verimi.

Solunum sistemi, birbirine denk isleyen bu olgularla sistemik dola-
sima yeter oranda oksijen saglar, diger taraftan dokularda metabolizma
artigr olarak ortaya c¢ikan karbondioksidi disari atar.

1 — VENTILASYON

Akcigerler yetiskinde istirahatte ritmik olarak dakikada 14-18 kez
solunum yaparlar. Her solunumda, ortalama 500 ml. hava alinir ve di-
sari atilir; buna gore bir dakika solunum hacmi veya «total ventilasyon»,
yaklasik 7-9 litredir. Eforda solunum sayisi dakikada 30 ve hatta daha
fazla artar.
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Ventilasyon iki evreden kuruludur: Enspirasyon ve Ekspirasyon.

Enspirasyon. Soluk almayi tsnimlayan enspirasyon, aktif bir
oleydir. Enspirasyon kaslarini olusturan diyafragma ve dis enterkostal
kailarin kontraksiyonu ile yuUrutilur. Diyafragmanin kasilmasi gdgus ka-
fesni dikey, dis enterkostal kaslarin kasilmasi gogus kafesini &n-arka
ve yatay gaplarinda genisletirler. Enspirasyonun gig¢li kasi diyafragma-
dir; diyafragmanin kasilmasi ile diyafragma kubbesi normal solunumda
1 :m; zorlu enspirasyonda 10 cm alcalir (Sekil : 3-1)

Enspirasyonda gogus kafesinin genislemesi ile plevra basinci duser;
buna bagli olarak esnek yapili akcigerler genislerler ve bdylece alveol
ve hava yollari basinglari da duserek atmosfer gazlari hava yollarindan
alveollere akar.

Enspirasyonda trakea ve brons dallari da uzar ve genislerler; ekspi-
rasyonda tekrar enspirasyon dncesi boy ve ¢aplarina donerler ($ekil : 3-2),

Enspirasyonun  yardimci kaslari, baslica skalen ve sternomastoid
keslaridir; birinciler ilk iki kaburga kemigini, ikinciler sternum yuksel-
tirler. Bu kaslar, sakin solunumda gorev yapmazlar; fakat efor halinde
ve dispnede siddetli kontraksiyon yaparlar. Enspirasyonun diger yardimci
keslari burun, boyun ve basin kiigik kaslaridir.

Diyafragma, frenik siniri tarafindan innerve edilir; bu sinirin felcin-
de diyafragma normal hareketini yapamaz; enspirasyonda, gdgus-i¢i ba-
sncinin daha da diusmesi ve karin-igi basincinin daha da artmasi neden-
leri ile yukari dogru yukselir. Bu durum, «Diyafragmanin paradoksal
hirelketi» olarak tanimlanirlar.

Enterkostal kaslar, esit dizeydeki omurilik segmentlerinden ¢ikan
enterkostal sinirlerden innerve edilirler. Enterkostal sinirlerin felci so-
ltnumu fazla etkilemez; ¢inki, solunumda baslica etken kas, diyafrag-
madir,

Ekspirasyon. Soluk vermeyi tanimlayan ekspirasyon, normal isti-
rthat halinde pasif bir olaydir. Akcigerler ve g6gus duvari esnek doku-
ler oldugundan, enspirasyonun bitmesi ile kendi esneklikleri ile tekrar
eski hallerine donerler ve bdylece plevra ve alveol basinglarinin yiUksel-
mesi ile, enspirasyonda akcigerleri dolduran hava da hava vyollarindan
tekrar disari atilir

Eforda, istemli hiperventilasyonda ve dispne hallerinde ekspirasyon
kaslarinin da solunum islemine katilmalariyla ekspirasyon aktif olur.
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EKSPIRASYON iNSPIRASYON

Sekil 3 — 1 : Yukarida enspirasyon ve ekspirasyon esnasinda, 3. ve 9. kaburga
kemiklerinin onden ve yukandan gortinisleri. Asagida, ekspirasyon
ve enspirasyon esnasinda diyafragmanin goriiniisi.

Diyafagmanin kontraksiyonu ile enspirasyonda, gogls kafesinin

dikey capi buyidiugi gibi kaburgalarnin yukari dogru kalkmasi ile
transfer capta genisler.
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Ekspirasyon kaslarinin en &nemlileri, karin duvari kaslaridir; bunlarin
kasimast ile kann igi basinci yUkselerek diyafragma yukari dogru itilir.
(Sexil : 3-3)

i¢ enterkostal kaslar, aktif ekspirasyonda kaburgalari asagi dogru

cekmek suretiyle gdgus hacmini kigUltmeye calisirlar. Ayrica, kaburga
araiklarini katilastirmak suretiyle ekspirasyon gabasinda artmis plevra
ici basincinin etkisi ile kaburga araliklarinin disa dogru sismelerini &n-
lerler.

Fizyolojik olarak, ekspirasyon enspirasyona gore daha uzundur. Fa-

kat klinikte oskiltasyonda enspirasyon sesi daha uzun duyulur. Bunun
neceni, ekspirasyon. sesinin tamaminin kulak tarafindan alinamamasidhr.

AKCIGER HACIM VE KAPASITELERI

Normal bir ekspirasyon sonunda gogus kafesinin butun kaslari gev-
ser, gogus kafesi istirahat durumundadir ve hava akimi durmustur. Bu
durum veya bu pozisyon, solunumun «istirahat dizeyi» olarak tanimlanir.
Bu pozisyonda akcigerler, birbirine karsi, fakat denge halinde iki gicin
etkisi altindadirlar, Bunlardan biri, bizzat kendi hacimlarini kigultmeye

$2kil 3 — 2 : Solunymda trakea-brons agacinin boy ve eninde olusan degisiklikler,
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Sekil 3 — 3 : Kubbe bicimindeki diyafragmanin enspirasyonda kontraksiyonu ile,
karin visserleri asag ve o6ne dogru itilirken gégis kafesi de ge-
nisler ve boylece gogiis hacmi biyir. Zorlu ekspirasyonda karin
kaslan kontraksiyon yaparak diyafragmay: yukariya iterler.

yonelik «akcigerlerin esnek gerilim» gucU digeri de gogus kafesini disa
dogru genisletmeye ydnelik «gégis duvarinin esnek gerilim» gicidir.

istirahat diizeyinden itibaren akcigerlerin hacmi, enspirasyonda bi-
yUr ve ekspirasyonda kugulur. Akcigerler, enspirasyonda alabilecekleri
veya ekspirasyonda atabilecekleri hava miktarina gére hacim olarak bir
takim alt bolimlere ayrilir. Bu alt bdlumler, «akeciger kapasitelerin ve
«akciger hacimlari» olarak tanimlanirlar,

«Akciger Hacmi» terimi, aktigerin basit tek bir alt bdlim0U igin;
«akciger kapasitesi» terimi, iki veya daha fazla akciger hacmi i¢in kulla-
nilir (Sekil : 3-4).

Total Akciger Kapasitesi. Maksimum bir enspirasyondan sonra
akcigerlerde bulunan tUm hava miktari «Total akciger kapasitesi» veya
«Total kapasite» olarak tanimlanir, Normal yetiskinde 4.2-6.0 litredir.

Fonksiyonel Rezidiel Kapasite. Akcigerin istirahat duUzeyindeki
hacmi veya bu dizeydeyken kapsadigi hava miktari «fonksiyonel rezidUel
kapasite» olarak tanimlanir; normal degeri, total kapasitenin 95 40 |
oranindadir.

Vital Kapasite. Derin enspirasyondan sonra maksimum ekspiras-
yonla disari atilabilen hava miktaridir. Total degeri, total kapasitenin
% 80 i oranindadir.

Solunum Hacmi. istirahat dizeyinden itibaren normal bir solu-
numla alinan hava miktarini tanimlar; normal yetiskinde 500 ml. kadardir.
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Enspirasyon Kapasitesi ve Enspirasyon Yedek Hacmi. Enspirasyon
kgasitesi, istirahat dizeyinden itibaren maksimum bir enspirasyonla
alnabilinen hava miktaridir. Enspirasyon kapasitesinden solunum hac-
mnin ¢ikarilmasindan sonra geri kalan miktar «enspirasyon yedek hac-
m» olarak tanimlanir. Enspirasyon kapasitesi, normalde total akciger
kipasitesinin 9% 60 1 ve Vital kapasitesinin % 75 -oranindadir.

Ekspirasyon Yedek Hacmi ve Rezidiel Hacim. Bunlar fonksiyonel
reidiel  kapasitenin alt bdlUmleridir. Istirahat dizeyinden itibaren
kivvetli bir ekspirasyonla disari atilan hava miktari «ekspirasyon ye-
dtk hacmini», geri kalan ve disari atilamayan hava miktarida «rezidiel
hicimi» tanimlarlar.

RezidUel hacim, normalde akciger kapasitesinin % 25 . 30 u ka-
dirdir; yasla artar (Bak: Solunum Fonksiyon Testleri).

VENTILASYON MEKANIGI

Ventilasyon mekanigi, solunumda, belirli akciger hacimlarinin venti-
lssyonu igin gogus kafesi ve akciger sisteminde istirahat ve hareket hal-
lerinde uygulanan kuvvetlerin dokular Uzerindeki etkisini tanimlar,

A T
) INSPIRATUVAR
I.YEDEK HACIM KAPASITE

VITAL
KAPASITE

TOTAL
KAPASITE
E YEDEK HACIM
J
! 9P
FONKSIYONEL RE ZIDUEL
REZIDUEL KAPASITE HACIM
v

$ekil 3 — 4 : Akciger hacim ve kapasiteleri spirogrami (Metne bakiniz).
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istirahat dizeyinde, akcigerler kendi esnekliklerinin verdigi dogal
ozellikle ice dogru bizilmek «retraksiyon» ve bdylece gégis duvarindan
uzaklasmak egilimindedirler. Bu egilim sonucu, plevra basinci, atmosfer
basincina goére daha diusik; yani, atmosfer basincina gore negatiftir. At-
mosfer basincinin 980 cm H,O oldugu ortamda istirahat dizeyinde plevra
basinct 975 cm H,O; yani (—5 c¢m H,0) dir. istirahat dizeyinde, plevra
basincinin distk olusu, hava yollari ve asinuslerin agik kalmasini, daima
havali tutulmasini saglar (Sekil : 3-5).

Diger taraftan, istirahat duzeyinde alveol basinci (O) dir; yani alve-
ol basinci ile vicut cevresindeki atmosfer basinci birbirine esittir ve ha-
va akimi durmustur.

Enspirasyonda, gégus kafesinin genislemesi ile plevra basinci diser;
yani basing daha ¢ok negatiflesir. Bu dismenin etkisi ile akcigerler ge-
nisler ve gerilirler. Genisleme ile alveol basinci ve dolayisiyla hava yolla-
ri basinci da distiginden atmosfer gazlari hava yollarindan alveollere
dogru akarlar. Enspirasyon sonunda alveol basinciyla atmosfer basinci
farki «Transtorastik basing» kalmadiginda; yani her iki basing birbirine
esit duruma geldiklerinde, hava akimi durur,

Enspirasyonun bitmesinden sonra, gogus kafesinin kendi dogal es-
nekligi ile eski haline donismesinde akcigerlerde kendi esneklikleri ile

————F0=980cm:H0

B Falv=980¢m. Hy0
P, =975¢m.Hp0
— Fbs =980cmH20

Fakeiger = 5emH,0
Fc’!uvar:-Scm.Hzo -+

%6§Us= 0em.H0

Sekil 3 — 5 : Normal Ekspirasyon sonunda «Solunum istirahat dizeyi» gogiiste
etki yapan kuvvetlerin dengesi. Atmosfer ve alveol basin¢lari bir-
birine esittir; Plevra basinci atmosfer basincina oranla  negatiftir
(—5 cm H,0).

(Pakciger «transpulmoner basinc», alveol basinci ile plevra basing
farki, Pgogis «transtorasik basing», alveol basinci ile atmosfer
basinci farkini gostermektedirler).
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ratraksiyon yaparlar. Boylece, plevra ve alveol basinglarinin artmasi ile
hava akimi alveoller ve brons agacindan disa dogru ydnelir. Ekspirasyon
sonunda alveol ve atmosfer basinglarinin tekrardan esit duruma gelmeleri
ile hava akimi durur «istirahat dizeyi».

Akcigerin esneklik yetenegi, alveol duvarlarinda, bulunan elastik lif-
jerden saglanir. Burada, 6nemli olan husus, esnekligin bu liflerin basit
uzanma ve kisalmalarindan ¢ok onlarin jeometrik dizilislerinden ileri
gelmesidir. Tipki naylon liflerinin pek az esneklik gostermelerine karsilik
bunlardan &rilmis bir corabin drgisine bagh olarak biyUk esneklik
gdstermesi gibi.

Enspirasyon ve ekspirasyondan olusan bir solunum siklusunda hava-
nin akciderlere girip ¢tkmasini saglayan gigler, bu isleme karsi koyan ve
dokulardan gelen baslica iki U¢ veya direngle karsilagirlar:

1 — Esnek direng, 2 — Hava vyollari direnci.

ESNEK DIRENC VE AKCIiGER KOMPLIANSI

Akcidger ve gégus duvarinin esneklik yetenegi, solunum mekanizma-
sinda temel elemanlar olmakla beraber solunumu ydneten kuvvetlere kar-
st koyan direnci de olustururlar.

Akcigerler, devamli retraksiyon egiliminde olduklarindan ne kadar
cok gerilirlerse, bunlarin retraksiyon giici de o kadar artar; bir baska
deyimle, solunumda akcigerlerin hacmi ne kadar biyurse akcigerlerin
retraksiyon giici de o kadar artar. Bu nedenle, akciger hacminin en yuk-
sek dizeye ¢iktigi durumda «Total akciger kapasitesi» plevra basinci,
dusUk akciger hacimlarina gore — Ornegin istirahat dizeyi gibi — ¢ok
daha fazla negatif olur. Bdylece, plevra basinci degisiklikleri ile akciger
hacmi arasinda siki bir iliski vardir; bu iliski akcigerlerin «esnek direnci»
veya«akciger kompliansi»ni yansitir.

Akciger kompliansi, akciger hacimlariyla gogis duvari ve akcigerlere
uygulanan basinglar yada gigler arasindaki iliskiyi tanimlayan bir terim-
dir. Belirli miktarda havayi alabilmek icin gerekli basing farkinin biyik-
GGl esnek direncin arttigini; yani akcigerlerin  katilastigini ve farkin
kigilmesi de esnek direncin azaldigini kanitlarlar, Ornegin, 1 litre ha-
vanin ventilasyonu igin plevra basincinda 5 cm H,O basing farki gerekli
ise 1 cm H,O plevra basing farkinda 200 ml (0.2 It.) hava alinmis olur.
Bir birim basing (1 cm H,0O) farkina karsilik alinan hava miktari komp-
liansi g&sterir. Normalde komplians : 0.2 It. / cm H,O dir.



36 Solunum Fizyolojisi

Akcigerlerin katilasarak esnek direnglerinin artti§i hallerde bir birim
basing farkinda alinacak hava miktari azalir; bu durum «diisik &omp-
lians» olarak tanimlanir. Tersine, esneklik ne kadar azalirsa bir birim
basing farkinda alinacak hava miktari artar; bu durumda «yiksek komp-
lians» 1 belirler, Oyleyse esnek direncin artmasinda komplians disik,
esnek direncin azalmasinda komplians yuksektir,

Akcigerlerde konnektif dokunun artti§i hastaliklarda (Akciger Fib-
rozisi) ve akcigerlerin, plevranin restriktif hastaliklarinda akciger komp-
liansi dustk; akcigerlerin esnek elemanlarinin harap oldugu yaslilikda
ve diffiz akciger amfizeminde komplians yUksektir.

Gogus Duvari Esnekligi ve Gogus Duvari Kompliansi

Akcigerler gibi g6gis duvari da esnektir. Solunum istirahat dizeyinde
plevra basincinin ortalama (—5 c¢m H,O) oldugu devrede akcigerler ve
gogus duvari denge halindedirler; bu negatif basingla akcigerler disa
dogru gekilirken gégus duvarida ice dogru cekilir, Plevra basincinin (O)
oldugu, yani plevranin atmosferle baglantili olmasi halinde, drnegin
spontan pndmotoraksta, akciger ice dogru retraksiyon yaparken, gogus
duvari kendi esnekligi ile disa dogru genisler.

Gogus duvarinin esnekliginin arttigr hallerde «kunduraci goégusu, ki-
foskolyoz, asiri sismanlik... gibi» gdgius duvari direnci artar ve gdgus
duvari komplians; diser.

BSylece, akcigerler ve gogus duvari komplianslari  toplami, «gdgus
kafesi kompliansi» ni olustururlar.

Surfaktant ve Esnek Direng

Surfaktant, Tip Il pnémosistler tarafindan salgilanarak alveollerin ig
yuzeyini ince bir tabaka halinde kaplayan ve suda erimeyen, Lipoprote-
inlerden yapilmis bir maddedir.

Surfaktantin baslica 3 fizyolojik fonksiyonu vardir :

a — Ekspirasyonda alveollerin yizeyel basincini dusirerek akciger
kompliansini arttirmak ve bdylece her solunumda akcigerlerin genisle-
mesini kolaylastirmak.

b — Alveollerin stabilitesini saglamak. Alveollerin  yUzeyel alani
kiguldikge alveol yUzeyel basincinin dismesi ile buyUk alveollerden kiigik
alveollere dogru hava akimi saglanarak hepsinin esit bUyUklige gelmesi
saglanir.
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¢ — Kapiller permabiliteyi dustirmek. Yizeyel basing, alveolleri
kolapse surukledigi zaman kapillerlerden alveollere sivi  sizmasini, yani
8dzm olusumunu hizlandirir. Surfaktant, plazma ozmotik basinci yaninda
yer alarak kapillerlerden alveollere sivi sizmasini  (TransUdasyon) en-
geler.

Surfaktant, (a) ve (b) maddelerinde yazili fonksiyonlar: ile, alve-
ollerin enspirasyonda kolaylikla genislemelerini, ekspirasyonda ise kolla-
be olmalarini énler.

Surfaktant aktivitesinin yetersizliginde akciger kollapsi «adezif ate-
lektazi» olusur.

HAVA YOLLARI DIRENCi VE AKIM HIZI

Hava yollari direnci, bir solunum siklusunda, solunumu y&neten
kuvvetlere karsi koyan direnglerden bir digeridir. Solunumda, akcigerin
retraksiyon gicinden beklenmiyecek, onunla agiklanamiyacak derecede
plevra basincinda degismeler olusur; bundn nedeni hava akimina karsi
hava yollarinin gdsterdigi direngtir.

Hava yollari direnci, hava akim tipine ve hava akim hizina gére de-
gisir. Baslica iki tip hava akimi vardir:

1 — Laminer akim, 2 — Torbulan akim.

1 — Laminar Akim. Hava yollarinda, hava akim y&ninin, her ta-
rafta hava yolu duvarina paralel oldugu, dizenli, aerodinamik bigimdeki
akim tipidir, Bu akim tipi, ozellikle akim hizinin disik oldugu hallerde’
bulunur. Akim hizinin artti§i hallerde, ve &zellikle hava yollarinin dal-
lanma bolgelerinde, akimin aerodinamik bicimi bozulabilir ve akimda
anaforlar olusabilir,

2 — Torbulan Akim, Hava akiminin tamamen dizensiz bulundugu,
aerodinanizminin tUmden bozuldugu anaforlu akim tipidir (Sekil : 3-6).

Laminar akimda, hava yolu direnci, itici basing «tiipiin iki ucu ara-
sindaki basing farki» ile diz orantili; akim hizi ile tersine orantilidir
(Direng = P (P; - P,) / Akim hizi). Hava yollarinda akim hizi iizerinde
ozellikle hava yolunun ¢api ¢ok etkilidir. Bunun yaninda, akim yolunun
vzunlugu ve akan gazin viskozitesinin de etkisi vardir.

Hava yolu ¢apinin kigilmesi ile akim direnci, capin 4 kati oranin-

~ da artar. Ornegin hava yolu gapinin yariya inmesi halinde direng 16 kat
artar,
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Torbulan akimda, akim hizi degisik faktorlere baglidir; soyle ki,
direng artmasi akim hizi ile diz orantili degil; onun karesi ile orantilidir.
Ayrica, torbulan akimda, gaz viskozitesinin dnemi yoktur; fakat direng,
gazin dansitesi ile orantili olarak degisir.

D'Q.Z(Lomlnor) Anoforlu (Tarbitan)

— TR
W ARG LY

Gecisli Vz

Sekil 3 — 6 : Hava akim tipleri (Metne bakiniz).

Buna gore, akciger gibi hizli dallanmalar gosteren bir sistemde nor-
mal sakin solunumda akim periferik hava yollarinda genellikle linear ni-
teliktedir; yukari solunum yollari, trakea ve ana bronslar gibi hava yol-
larinin dar oldugu bdlgelerde anaforlu akim olusabilir,

Gene normalde, eforla akim hizinin artmasi nedeni ile, &zellikle
yukari solunum yollarinda zorlu ekspirasyonda térbulan akim ve buna
bagl direng artabilir. Buna karsilik, hastaliklarda, torbilan akim gelisir
ve hava yollar| direnci de artar. Bu durumlarda ventilasyonun arttigi, efor
gibi hallerde térbulan akim ve dolayisiyla direng daha da artar.

Hava vyollari direnci, H,O cm/It/sn. olarak degerlendirilir. Bir sa-
niyede, bir litre hava akimi i¢in gerekli basing farki (H,O c¢cm) olarak
hava yollari direncini tanimlar. Bunun normal degeri 1.8 cm H,O dur.
Yani bir saniyede bir litre havanin akimi i¢in 1. 8 cm H,O basing farki-
na gerek vardir.

Hava yollarinda direng artmasi, &zellikle kronik obstriktif akciger
hastaliklarinda bulunur (Bak : Kigik hava yollari obstriksiyonu).
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ALVEOL VENTILASYONU

Alveol ventilasyonu, bir dakika solunum siresinde gaz alim-verimi
icin alveollere giren taze hava miktarini tanimlar; birbaska deyimle al-
veol ventilasyonu, kan gazlarinin normal dizeyde tutulmasi igin gerekli
ventilasyondur.

Alveol ventilasyonu, enspirasyonla alinan havanin esidi  degildir.
Enspirasyonla alinan hava, hava iletim yollarinda su buhari ife doymus
oldugu gibi bir &nceki ekspirasyondan hava iletim yollarinda kalmis bu-
lunan ekspirasyon havasi ile karisarak alveollere gelir. Boylece, alveol
havasinda gazlarin yogunlugu ve dolayisiyla parsiyel basinglari degisiktir.

Normalde istirahat halinde alveolde bulunan gazlarin yodunluk ve
parsiyel basinglari soyledir:

O, yogunlugu = % 14 ...... PO, = 100 mmHg
Co, » = Y% & s PCO, = 40 mmHg
N, » = % 80 ...... PN, = 573 mmHg
Su buhari parsiyel basinci = 47 mmHg

Normalde, alveol icinde bu- degerler devam ettirilir; alveolden kapil-
ler kana O, ve kapiller kandan alveole CO, ge¢mesine karsin devaml
ventilasyonla bu degerler degismezler.

Alveo!l ventilasyonunun azalmasi halinde alveolde O, yogunlugu ve
parsiyel basing dismesi yaninda metabolizma artigi olarak olusan CO, al-
veol havasinda birikir ve CO, parsiyel basinci yukselir, Bu durumda al-
veol ventilasyonu, vicudun metabolik ihtiyacini karsiliyacak dizeyde de-
gildir. Bu hal «alveol hipoventilasyonu» olarak tanimlanir.

Tersine alveol ventilasyonun artmasi; yani alveolde O, yogunlugu
ve PO, nin artmasi veya normal dizeyde olmasina karsilik PCO, nin azal-
mas! «alveol hiperventilasyonu» olarak tanimlanir

Alveol hipoventilasyonunda kanda hipoksemi, hiperkapni olusur
ve pH nin diusmesi ile de solunumsal asidoz gelisir. Hipoventilasyonda
0, tedavisi ile hipoksi normal dizeye gelebilirse de hiperkapni &nlenemez.

Alveol hiperventilasyonunda kanin O, degerleri degismezler; ¢inki
O, disosyasyon egrisi O, degerlerini sabit tutar. Buna karsilik, fazlasiy-
la CO, disari atildigindan solunumsal alkaloz gelisir.

Alveol hipoventilasyonu ve nedenleri. Alveol hipoventilasyonu, sebe-
bi ne olursa olsun arter kaninda hipoksemi ve hiperkapninin birlikte
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bulunmasini tanimlayan bir terimdir. Buna gdre alveol hipoventilasyonu
iki nedene baglidir:

1 — Solunum isinin artmasina bagli CO, Uretiminin artmasi ve ven-
tilasyonun karsiliyamamasi,

2 — Normal CO, Uretiminin ventilasyon tarafindan karsilanamamasi.

1 — Solunum isinin artmasina bagli CO, Uretiminin  artmasinin
ventilasyon tarafindan karsilanamamasi, fizyolojik &lU  bosluk benzeri
solunumun varligini gésterir.

Oli bosluk. Solunum sisteminin gaz alim - verimine katilmayan
bslimlerine «Oli bosluk» adi verilir. Orofarenksten asinuslara;  kadar
uzanan hava iletim yollari anatomik 6l boslugu olusturur,

Yetiskinlerde, normalde anatomik 8li bosluk 150 cc dir; fizyolojik
6lU bosluk pratik olarak yoktur. Bu nedenle solunum hacminin 500-150
= 350 cm® alveollere kadar iner. Bdylece, bir dakikalik solunumda al-
veollerde gaz alim-verimine katilan taze hava miktari 4.2 - 5.6 It. dir.
(Alveol ventilasyonu).

Dakika solunum hacmi sabit kalmak kosulunda 61U bosluk solunu-
munun arttig; hallerde alveol ventilasyonu azalir ve hipoventilasyon ge-
lisir.

Hiperkapni bdliminde belirtildigi gibi, dzellikle kronik obstruktif
akciger hastaliklarinda bu tip alveol hipoventilasyonu bulunur. Nitekim,
bu tiplerde hipoksemi ve hiperkapni yaninda ekspirasyon hacminda ve
6lU bosluk hacminda artma bulunur.

2 — Normal CO, Uretiminin ventilasyon tarafindan karsilanamama-
si. durumunda gelisen hipoventilasyon, total ventilasyonun azaldigi hal-
lerde gorulUr. Bu durumlarda, akcigerler tamamen normaldir. Bu tip
hipoventilasyon nedenleri, genellikle ekstratorasiktirler ($ekil : 3-7).

Sekilde belirtildigi gibi,

( 1 — Solunum merkezinin ilaglar (6zellikle barbiturikler ve morfin
tUrevleri) veya anesteziklerle depresyonu,

2 — Medulla hastaliklari (Ansefalit, travma, kanamalar veya neop-
lazmlar),

3 — Omurilikte jletim bozuklugu (Servikal dislokasyon),
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4 — On boynoz hastaliklari (Poliyomyelitis),

5 — Solunum kaslarinin sinir hastaliklari (Difteri, Guillin-Barre
s2ndromu),

6 — Myo-neural baglantilarin hastaliklari (Myastenia gravis),
7 — Solunum kaslari hastaliklari (Progresif muskiler distrofi),
8 — GOogus kafesi patolojisi (GoguUs travmasi),

9 — Yukar solunum yolu darliklari (Timoma yada aorta anevriz-
masinda trakeanin kompresyonu).

Asiri sismanlikta «Pickwickian sendromu» bazi  klinisyenlere gdre
sismanliga bagli solunum isi artmasindan, bazilarina gdre de santral sinir
sistemi patolojisinden hipoventilasyon sendromu gelismektedir.

$ekil 3 — 7 : Hipoventilasyon nedenleri (Metne bakiniz).

SOLUNUM isi

Solunum jsi, bir solunum siklusunda akcigerler ve gdgus duvarini
hareket ettirebilmek icin gerekli isi tanimlar. Bu siklusda, solunum kas-
larinin yaptigi is, akcigerlerin, hava yollarinin, gégis duvarinin ve hatta
karin organlarinin ortak direnglerini yenme isidir. Akcigerler, hava yol-
lari ve gogus duvarinin esnek ve esnek olmayan direnglerinin artmasi,
solunum isini de arttirir, Solunum isinin artmasi, klinikte nefes darlig
olarak hastanin sikayetine yol agar (Bak: Nefes darligt).
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Solunum kaslari, solunum isini yUrUturken oksijen tUketmek zorun-
dadirlar. Normal istirahat halinde solunum kaslarinin oksijen tUketimi,
vicudun tUm oksijen tiUketiminin 9 5 inden azdir. ('vicudun normalde
oksijen tUketimi, 200-300 ml/dk. dir).

Solunum dakika hacminin artmasi ile, solunumun oksijen tuketimi
de artar.

Solunum isi, sismanlarda, kronik obstruktif akciger hastaliklarinda,
akciger fibrozisinde, kalb yetmezliginde arttigi gibi bu hallerde kaslarin
verim yetenegi de duser; yani, belirli bir is yapabilmek igin daha g¢ok
oksijen tUketmeleri gerekir.

2 — DiSTRIBUSYON

DistribUsyon, enspirasyonla alinan atmosfer gazlarinin  solunumsal
birimlere dagilimi olgusunu tanimlar.

Enspirasyonla alinan hava, saglikli genglerde bile akciger alanlarina
esit dagilmaz; bdlgesel yada topografik degisiklikler gosterir. Bunun ne-
deni, plevra basincinin akciger gevresinde her tarafta esit olmamasi; bir
baska deyimle, akciger kompliansi ve hatta hava yollari direncinin hdlge-
lere gore degisik olmasidir. P

Akciger kompliansinin esitsizligini etkileyen faktor, yer c¢ekimidir;
istirahat dizeyinde, ayakta durma veya oturma pozisyonlarinda yer ge-
kimi nedeni jle, akcigerler kendi agirliklari ile gdgus boslugunun alt ke-
simlerinde yer alirlar. Bunun sonucu olarak, akcigerlerin yukari kisim-
lari asagr gelen kisimlarina gdre daha gergindirler. Bu durumda, plev-
ra basincinin yukari kesimlerde daha ¢ok negatif, taban kisimlarinda
daha az negatif olmasi gerekir. Ornedin tepede (—10) olmasina karsin
tabanda (—2.5) dir, ortalama plevra basinci (—5) olur. Bir baska de-
yimle, istirahat diUzeyinde akcigerlerin taban kisimlari tepe kisimlarina
gore daha ok kompresyon halindedirler. Bu nedenle istirahat dizeyin-
de, enspirasyonda, plevra basincinin dnce tabanlarda dismesi gerekti-
ginden akciger tabanlari, tepe kisimlarina gdre daha &nce genisler ve
bdylece enspirasyonda alinan hava alt kisimlara ydnlenir. Ust kisimlar
ise, gergin ve havali olmalari nedeni ile sakin solunumda pek az bir ha-
cim degisikligi gosterir ve dolayisiyla az hava alirlar. (Sekil : 3-8)

O halde normal sakin solunumda distribUsyon tabanlarda tepelere
adre daha fazladir.
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Sirt UstU ve yan yatar pozisyonlarda da durum aynidir; yukari ge-
len kisimlar daha az, alta gelen kisimlar ise daha ¢ok solunuma kati-
lirlar; yani alt kesimlerde havanin dagilimi daha fazladir.

Sozkonusu edilen bu dadilim dengesizligi istirahat dizeyinde, yani
fonksiyonel reziduel kapasite dizeyinden itibaren yUrUtilen sakin solu-
numda bulunan &zelliktir. (Sekil : 3-4) Akcigerin degisik hacimlarinda
yuritilen solunumda, distribisyon da degisebilir. Ornegin, rezidiUel ha-
cim dizeyinden itibaren yapilan solunumda &nce akcigerin tepe kisimla-
ri solunuma katilirlar. CUnky, rezidiel hacim dizeyinde akcigerler tam
kompresyon halindedirler Ve bu nedenle plevra basinci ¢ok daha az ne-
gatiftir. Ancak akcigerin agirligi nedeni ile akcigerin tepe ve taban ki-
simlari arasinda plevra basinci gene de farklidir ve tabanlarda atmosferik
basincin Ustindedir. Bu durumda, akcigerlerin taban kisimlarinin ekspan-
siyon yapabilmeleri icin plevra basincinin’ atmosfer basincinin = altina
dismesi gerekir. Oysa ki yukari kisimlarda basing negatif kaldigindan
bu kisimlar daha erken ve daha cok ventilasyon yaparlar. (Sekil : 3-8)

<10 em HO -LemH,0

J [ntraploral Intraploral
N basinc Basing
RV

- 2.5 cmH, 0 +,3.5( cm)HZO

Sekil 3 — 8 : Solunum istirahat ve. rezidiiel voliim diizeylerinde plevra basincinin
bolgesei farklilig.

Akcigerlerin agirliklari nedeni ile basing tabanlarda tepelere oran-
la daha az negatiftir. Bu nedenle, istirahat diizeyinde akcigerin
taban kisimlari tepelere orania daha fazla kompresyon altinda-
dirlar; fakat enspirasyonda daha iyi solunum yaparlar.

Rezidlel volum dizeyinde ise akci_éer tabanlarinda plevra basinci
atmosfer basincindan yiiksek oldugundan bu kisimlarda hava yol-
lar1 kapanirlar ve kiiciik enspirasyoniarda da solunuma katiimaziar.

Havanin akcigerlerde esitsiz dagiliminin ikinci nedeni, muhtemelen
degisik kompliansa bagli olarak, komsu lobiller ve hatta alveollerin
plevra basing degismelerine verdikleri yanitin da birbirinden farkli ol-
masidir. Bu durum, normalde ancak akcigerin kigUk hacimlarinda; ya-
ni rezidiel hacim dizeyinde sézkonusu olabilir. Ginky, bu durumda
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ozellikle respiratuvar bronsioller dizeyinde brons tikanmasi olur ve bdy-
lece bir kisim alveollerde hava tutuklulugu olusur. Hastaliksiz yashlar-
da akcigerlerin esnekliklerinj kaybetmeleri nedeni ile plevra basinci da-
ha az negatif oldugundan solunum istirahat dizeyinde de hava tutuklu-
lugu olabilir, Bu durumda da bu alveoller solunuma katilmazlar ve b&y-
lece bu kesimlerde gaz alim-verimi bozulur.

Bu tip distribisyon bozuklugu hastaliklarda, ©zellikle kronik obst-
ruktif akciger hastaliklarinda sik gorilen bir olgudur.

Hava yollarinda lokal direng farkliligi, enspirasyon havasinin esitsiz
dagiliminin bir diger nedenidir. Lokal olarak direng artmasi, belirli bir
plevra basincinda bu bdlgelere akan havanin hizini disurir; yani, bu
kesimlerin havalanma sUresi uzar, gecikir. Yavas solunumda, hava yolu
direncinin artmis olmasi pek etkili olmayabilir; yeterli zaman bulundu-
gundan bu kesimlerde havalanirlar. Fakat, hizli solunumda hava yolu di-
rencinin lokal yUksekligi enspirasyonda bu kisimlarin dolmasini engel-
leyerek esitsiz dagilima yol agar.

Normal bireylerde, lokal distribUsyon bozuklugu, parankimanin
gigleri dengelemesi nedeni ile o kadar Snemli degildir; fakat, kronik
parankim hastaliklarinda lokal distribUsyon bozuklugu, enspirasyon ha-
vasinin esitsiz dagiliminin 6nemli bir nedenidir.

3 — PERFUZYON

Perfizyon veya alveol perfizyonu, sag ventrikilden akciger arteri
aracihigi ile gelen karisik vendz kanin alveol kapillerlerine dagilarak ka-
piller dolasim olgusunu tanimlar. Kapillerlerden gegen kan, lobuller ara-
st venUllere ve sonra buyuUk venalara gegerek sol atriuma bosalir,

Akciger kapillerleri alveol duvarlarinda genis bir 6rgi yaparak gaz
alim-verimi i¢in etkin bir ortam saglarlar. Yetiskinde, bir dakikada orta-
lama 70 kalp atimi ile akciger dolasimina 5 litre kan atilir. Yukarida
belirtildigi gibi bir dakikada alveol ventilasyonu, 4,5 litre olduguna gére
ventilasyon /perfizyon orani (V/Q), 0.9 dur.

Kanin akciger kapillerlerinden gegis suresi de 0.75 saniyedir; bu su-
re gaz alim-verimi igin yeterlidir.

Akciger dolasimi, dis gorinusiu ile sistemik dolasima benzemekle be-
raber bircok dzellikleri ile kandan ayrilir. Tek &zellik, akciger dolagiminin
dUsUk basingl bir sistemde yUritiImesidir.
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Akcider arteri sistolik basinci 25 mmHg, diastolik basinci 8 mmHg
ve ortalama basinci da 15 mmHg dir. Buna karsilik, aortada sistolik ve
diastolik kasinglar sirasi ile 120 ve 80 mmHg dir; ortalama basing da
100 mmHg dir. Buna gdre, akciger arteri ortalama basinci, aorta ortala- °
ma basincinin 1/6 si kadardir.

Akciger dolasiminin ikinci ozelligi, akciger damar duvarlarinin ince
olmasi ve pek az diz kas kapsamasidir. Bu nedenlerle, akciger damarlari
bUyiUk bir genisleme yetenegine ve dolayisiyla biyik bir depolama kapa-
sitesine sahiptirler. Nitekim, genc bir insanda akciger dolasiminda kanin
bir kat artmasina ve gene bir akcigerin rezeksiyonundan sonra (Pndmo-
nektomi) dolasimin tamaminin diger akcigere yonelmesine karsin akciger
damari basincinda 6nemli bir artma olmaz.

UgincU &zellik, akciger kapillerlerinin alveoller arasinda bulunmasi
ve bdylece cok ince duvarli olan bu kapillerlerin alveol basincindan et-
kilenmesi; alveol basincina gére caplarinin degisebilmesidir. (Sekil : 3-9)

Diger taraftan, akciger arter ve venalari, alveol disindadirlar ve al-
veol basinci etkisinde olmadiklari gibi, alveol basincina gére daha du-
sUk bir basing etkisi altindadirlar. Bu nedenle, alveol disi damarlarin
gaplari, akciger parankim hacmina gore degisir; esnek akcigerlerin eks-
pansiyonu ile bu damarlar da genislerler.

Alveol perfUzyonu, normal istirahat halinde akcigerin her tarafinda
birbirine esit degildir; enspirasyon havasinin distribUsyonunda oldugu
gibi, dikey pozisyonda kanin buyUk kism; akcigerin taban kisimlarina
akar, kigUk bir kismi da tepeye yonelir, Tepenin en yUksek kisminda
perfizyon hemen ycok gibidir. Bu dagilim, pozisyonla ve eforla degisir.

Alveol ler
/‘\/ ?

Sekil 3 — 9 : Akciger damarlari, alveol ve alveol disi olmak lizere ikiye aynlirlar.
Alveol damarlari «kapillerler», alveol basinci etkisindedirler, Al-
veol disi damarlar akciger parankimasinin etkisinde olduklarindan
parankimanin ekspansiyonu ile acik tutuluriar.

- || @ —P=

t
.

- 1> & || —

‘



46 Solunum Fizyolojisi

Sirt UstU pozisyonda akcigerlerin tepe kisimlarinda kanlanma artar; ta-
ban ve tepelerde kan dagilimi Uniform olur; ancak bu pozisyonda da,
posterior, yani alt kisimlarda kan akimi anteriydr kisimlara gdre daha
fazladir.

Hafif eforda Ust ve alt zonlarda kan akimi artar ve bdlgesel farkli-
ik azalir.

Akcigerlerde bu esitsiz kan dagdiliminin baslica nedeni, pozisyona
gore degisen akciger arteri dallari arasindaki hidrostatik basing farkidir,
Akciger arteri, akcigerlere hemen orta kisimlarindan girer ve bdylece ak-
cigerin taban ile tepe kisimlarinda dagilan damarlar arasinda yaklasik 25
cm lik bir mesafe vardir, Buna bagl olarak, esasen disik basingli bir
sistem olan akciger dolasiminda dikey pozisyonda tepe ve taban arasinda
biUyUk bir basing farki olusur. iste bu basing farkina bagli olarak taban-
lar, tepélere gore daha iyi kanlanirlar. Bir baska deyimle, normal istira-
hat dizeyinde akcigerlerde kan akimi tabandan tepeye dogru azalir,

Sol atriumda basing arttiginda (Sol kalp yetmezligi), akciger vena-
larinda kanin birikmesi akcigerde vendz basinci ‘arttirarak venalarin te-
pelere dogru dolmasina yol acar. Dolasimi sirdirebilmek igin akciger
arteri basincinin artmasi da gerekir ki bu durumda dolasim akcigerin
yukari zonlarina yonelir.

Akcigerlerde kan akimini etkileyen iki faktdr daha vardir:

1 — Alveol basinci, 2 — Hipoksi.

ALVEOL BASINCI. Yukarida belirtildigi gibi, akciger kapillerleri
alveol basincinin etkisi altindadirlar, Alveol basincinin, kapiller hidros-
tatik basingtan yUksek bulundugu yerlerde, &rnegin dikey pozisyonda
akciger apekslerinin en tepe kisminda, alveol basinci kapillerlere baski
yaparak kan akimini engelleyebilir, Buna karsilik, tepeden tabana dogru
inildikge, kapiller hidrostatik basincin artmasi yaninda akcigerlerin ta-
banlarda kompresyon halinde bulunmalari nedeni ile alveol basinci di-
sUktir ve bu bolgelerde kan daha kolaylikla akar (Sekil : 3-8)

Akciger tepelerinde kan akiminin azh§i, normalde pek sakincali de-
gildir; ancak alveol basincinin artti§i yada akciger arteri basincinin dus-
tigl durumlarda bu bdlgelerde alveol ventilasyonun devamina karsilik
perfizyonun olmamasi 8lU bosluga ve bdylece 8l0 bosluk solunumuna
yol acar.



Diffizyon 47

Diger taraftan, rezidUel hacim gibi kicUk akciger hacimlarinda al-
veol disi damarlar yUksek basing altinda bulunduklarindan bolgesel kan
akiminda azalma akcigerlerin taban kisimlarindadir; ¢UnkU akcigerlerin
kompresyon halinde bulunmalari alveol disi damarlarin daralmasina ne-
den olur.

HIPOKSI. Hipoksinin gicli bir vazokonstriksiyon etkisi vardir; ok-
sijin basincinin bolgesel dustkligu o bodlgede damar diz kaslarinin di-
rekt kontraksiyonuna neden olur. Boylece, kan, ventilasyon yapmayan
veya az ventilasyon yapan bdlgelerden iyi ventilasyon yapan bdlgelere yo-
nelir. Bu, bir tip kanlanmanin kendi kendini dizenleme mekanizmasi-
dir. Karbondioksit basincinin arttigi veya asidoz hallerinde hipoksinin
vazokonstriksiyon etkisi daha da artar.

Hipoksinin vazokonstriktor etkisi gegici niteliktedir,

Alveol perfizyonu, akciger embolisinde ve alveol kapillerlerinde
obliterasyona ve obstriksiyona neden olan kronik amfizem ve idiopatik
enterstisyel fibrosis «fibrozan alveolit» gibi hastaliklarda gorilUr. Bu
gibi hastaliklarda, akciger damar yatadinin 2/3 den fazlas| oblitere olur-
sa, akciger hipertansiyonu gelisir.

4 — DIFFUZYON

Diffizyon, alveol-kapiller zarda oksijen ve karbondioksidin alim-ve-
rimini tamimlar. Bir baska deyimle, alveol kapiller zarda gazlarin alim-ve-
rimi diffuzyonla olusur.

Diffizyon fiziksel bir olgudur; alveol gaz karisiminda ve kanda eri-
mis halde bulunan gazlerin parsiyel basincina bagli olarak yurGtulir.
Diffizyon kanunlarina gore iki gaz ortaminda gazlarin alim-verim hizi,
diffizyonun olustugu dokunun kalinhigi ile tersine, dokunun iki tarafin-
da bulunan gazlarin parsiyel basinclari ile diz orantilidir.

Normalde, alveol kapiller zarin-olusturdugu aifozyOn alani ortala-
ma 50-100 m? ve kalinligr da 1/2 mikron oldugundan ideal kosullardadir.

Alveol havasinda oksijen parsiyel basinci (100 mmHg), akciger ka-
pillerleri karisik vendz kani oksijen basincindan (40 mmHg) yiksek ol-
dugundan, oksijen alveollerden kana «akcigerlerde oksijen diffizyonu»,
buna karsilik karbondioksidin kandaki parsiyel basinci (44 mmHg) alveol
havasi karbondioksidin parsiyel basincindan (40 mmHg) yuksek oldugyn-
dan karbondioksid kandan alveol havasina geger «akcigerlerde karbondi-
oksid diffuzyonu»,
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Gaz ve sivi ortamlari arasinda gaz alim-verimi, gazlarin parsiyel ba-
singlari yaninda, gazlarin sivilarda erime hizi ile molekil agirliklari da
rol oynar. Diffizyon, gazlarin erime hizi ile diz; molekul agirliklar: ile
tersine orantilidir. Karbondioksidin erime hizi oksijene gdre 25 kez faz-
ladir; ancak karbondioksidin molekil agirhgr fazla oldugundan karbon-
dioksid, gercekte. oksijene gore 20 kez daha hizli olarak diffizyon yapar.

Bir gazin 1 mmHg lik bir basing farki ile 1 dakikadaki gegis hizi,
akcigerin «diffizyon kapasitesin veya «transfer faktor» olarak tanimlanir.
Normalde karbonmonoksidin diffizyon kapasitesi 25 ml/dk./mmHg dir.
Eforla bu degerler birka¢ kat artabilir. =

Oksijen diffUzyonunda, oksijenin alveol duvari, enterstisiyel doku
ve kapiller duvardan sonra kan plazmasi ve eritrosit zarini gegerek he-
moglobinle kimyasal reaksiyona girmesini de dikkate almak gerekir. Ok-
sijenin hemoglobinle birlesmesi de, diffuzyona karsi ayri bir direng olus-
turur. Ancak, normalde oksijenin hemoglobinle birlesmesi ¢ok hizli; yak-
lasik 0.25 saniyedir.

Boylece, diffizyonda bir zar komponenti yaninda birde kan kompo-
nenti s6z konusudur (Sekil : 3-10).

Alveol

Sekil 3 — 10 : Akcidgerin diffiizyon kapasitesi, iki komponentten kuruludur. Biri,
alveol-kapiller baraji ile plazma ve eritrositi; digeri de, O, eritro-
sitte hemoglobinle reaksiyona girigmesini kapsar.

Bu iki komponentin toplam direnci akciger diffiizyon kapasitesini
olustururlar,

Pratikte alveol-kapiller zar ve kan komponentlerinin direngleri he-
men hemen birbirlerine esittir. Fakat, hastaliklarda kapiller kan mikta-
rinda azalma oldugunda diffizyon kapasitesi de diser.
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Diffuzyon bozuklugu. Diffizyon bozuklugu, alveol havasi ile akciger
kapiller kani arasinda «alveol-kan baraji» PO, dengesinin kurulamamasi-
ni tanimlar,

Normalde, istirahat durumunda alveol kapillerlerinde kanin akis
sUresinin 0.75 saniye olmasina karsilik bu zamanin 1/3 de; yani 0.25 sa-
niyede kapiller kanda PO, dizeyi alveol havasi dizeyine yiUkselir. Boylece,
akcigerler normalde buyUk bir diffizyon kapasitesine sahiptirler.

Diger taraftan, baz: hastaliklarda alveol-kan barajinin.  kalinlagsmasi
sonucu O, gegisinin yavasliyabilecegi ve alveol-kapiller kan arasinda PO,
dengesinin kurulamiyacagi ileri strtlmistir. Ozellikle asbestozis, sarkoi-
dozis, enterstisyel diffiz fibrozis «fibrozan alveolit», enterstisyel pntmo-
ni, akciger kollajen hastaliklari... gibi enterstisyel fibrozisli hastalarda
diffizyon yolunun, hi¢ olmazsa bir kisim akciger bdlgelerinde uzayacagi
ve belirli zaman i¢inde Oksijenlenmenin tamamlanamiyacagi kabul edilirdi.
Ancak, bu hastalarda gelisen tim hipokseminin diffizyon bozukluguna
bagli olabilece§i kesinlik kazanmamistir. Son arastirmalarda bu vak’alar-
da hipokseminin olusumunda baslica etkenin ventilasyon/perfizyon esit-
sizligi oldugu gdsterilmistir. Belki, egzersiz durumlarinda, ventilasyon/per-
fizyon esitsizligine ek olarak diffizyon bozuklugununda, kapillerdeki
hizli akim nedeni ile, katkisi olabilecegi kabul edilmektedir.

Diffuzyon bozukluklarinda, CO, retansiyonu sézkonusu degildir.

VENTILASYON VE PERFUZYON iLiSKILERI

Normal bireylerde, istirahatte, alveol ventilasyonu 4.5 It./dk. ve al-
veol perfizyonu 5 It./dk. olduguna gére akcigerin ventilasyon/perfizyon
orant VA / Q = 0.9 dur. Ancak bu oran tUim alveollerin dengeli venti-
lasyon ve perfiizyon yapmalarina baghidir. Buna karsi, bir kisim alveol-
lerin ventilasyon yapmalarina karsilik perfizyon yapmamalari halinde
ventilasyon/perfizyon orani sonsuza dek biyUyebilir; diger taraftan bir
kisim alveollerin perfizyon yapmalarina karsilik ventilasyon yapmama-
lar1 halinde ise ventilasyon/perfizyon orani (O) a kadar disebilir. Bu
iki asiri ugc arasinda alveollerin ventilasyon ve perfizyon iliskilerine gore
ventilasyon/perfizyon oraninda degisiklik gelisir. Bu durumlarda venti-
lasyon/perfizyon iliskilerinde dengesizlik veya esitsizlik sézkonusudur,

Ventilasyon ve perfizyon iliskileri agisindan akciger, 3 kompartima-
na ayrilabilir: ; :

1 — Bir kompartiman, normal ventilasyon ve normal perfizyon ya;
pan alveolleri kapsar; bu bdlgede ventilasyon/perfizyon orant (0.9) dur.
2 — Bir kompartiman, alveollerin iyi ventilasyon yaptiklari, fakat

iyi perfizyon yapmadiklari alani kaplar; burada oran, 0.9 dan buyuktir
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(VA / Q > 0.9). Bunun anlami, bu bolgede ventilasyonun bir kisminin
bosa harcanarak 6l bosluk benzeri solunum olusmasidir «fizyolojik &lU
bosluk». Bu durumda, ventilasyon/perfizyon orani yUksek olan bu bol-
geden gegen kanda PO, yuksek, PCO, dusuktir,

3 — Bir kompartiman, alveollerin iyi ventilasyon yapmadiklari fa-
kat iyi perfizyon yaptiklari alanlari kapsar; burada oran, 0.9 dan ki-
cUktir (VA / Q < 0.9). Bu alanlarda alveol kapillerlerinden gegen kari-
stk vendz kanin timiU oksijenlenemez. Bu olgu, «vendz karigim» olarak
tanimlanir ve fizyolojik sant etkisi yapar. Ventilasyon/perfizyon orani
diUsUk olan bu kompartiman kapillerlerinden gegen vendz kanda tam bir
oksijenlenme olmadigindan PO, dusik ve PCO, yuksektir.

Yukarida, ventilasyonun distribUsyonu ve perfizyon bdlumlerinde
anlatildigi gibi, normalde, akcigerin her tarafinda ne ventilasyon ve ne de
perfizyon esittir; her ikisi de tabandan tepelere dogru bdlgesel olarak
azalirlar. Bu bolgesel azalmada veya farklilagsmada ventilasyon/perfiizyon
orani tepede ve tabanda da dengeli degildir. $6yle ki, ventilasyon/perfiz-
yon orani tepede 3,3; tabanda ise 0.63 dur. Normal ventilasyon/perfiz-
yon degeri 0.9 la karsilastirildiginda akcigerin tepesinde 6lU bosluk so-
lunumu, tabanda ise vendz karisim sdzkonusudur. Nitekim, akcigerin tepe
ve taban kisimlarinin arteryel kaninda oksijen ve karbondioksidin par-
siyel basinglari farklidir; PO,, tepede 132, tabanda89 mmHg; PCO, te-
pede 28, tabanda 42 mmHg dir (Sekil : 3-11).

Po =101 mmHg

Sekil 3 — 11 : Akcigerin ventilasyon/perfizyon dengesi, normalde de bdlgesel
farkhiiklar  gosterir. Bu sekilde, dik duran bir kiside akcigerin
tepe ve taban bolgelerinden gelen arteryel kanin O, parsiyel ba-
sing (PO,) farklar goriilmektedir. Her iki bolgeden gelen arter ka-
ninin birlesmesinde, PO, 97 mmHg dir (Metne bakiniz).
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Buna karsi, normalde biUtin akciger alanlari dikkate alindiginda
vertilasyon ve perfizyon bituniyle birbiriyle dengelidir ve bdylece arter
kaninda PO, = 95 mmHg ve PCO, = 40 mmHg olarak normal dizeyle-
rinde bulunurlar,

Hastaliklarda ise, ventflasyon/perfiizyon oraninin yerel degismeleri,
degisikligin genisligine ve yayginligina gore cesitli derecelerden arteriyel
kan gazlarinda basing degismelerine neden olurlar.

Perfizyonun yerel azalmasina bagli olarak ventilasyon/perfizyon
oranindaki yikselme ve dolayisiyla PO, de artma ve PCO, de disme bekle-
nir. Ancak, bdylesine izcle patolojik bir olgu gelisemez veya gelisse bile
uzun sire devam edemez. CinkU, perfizyonun lokal azalmasi halinde,
perfizyon boliminde anlatildigi gibi lokal hipoksiye bagli olarak vazo-
kanstriksiyonla kan akimi, akcigerin diger bolgelerine yodnelir ve bdylece
bu alanlarda perfizyonun ventilasyona oranla artmasiyla hipoksemi gelisir.

Bu durum akciger embolisi ile yaygin ehterstisiyel fibrozisde (fibro-
zan alveolit gorulir,

Diger taraftan, ventilasyon/perfizyon oranini disiren vendz karisi-
minda, arter kaninda énce PO, duser ve PCO, yukselir. Ancak, PCO: yik-
sekligi, akcigerin diger kisimlarinin kompanzatris hiperventilasyon yapma-
st ile normal dizeye indirilir. Buna karsilik, hiperventilasyonda PCO, du-
serken PO, diuzeyinde bir degisiklik olmaz. CunkU, iyi ventilasyon yapan
akciger alveollerinden gelen kan, esasen oksijenle tam doymus bulundu-
gundan hiperventilasyon hipoksemiyi kompanze edemez, B&ylece, venti-
lasyon/perfizyon oran dusiukligu, hipokseminin baslica nedenlerinden
biridir ve ancak oksijen uygulamakla dizeltilebilir,

Pnomoni, akciger kollapsi, akciger odemi, yaygin enterstisiyel fib-
rozis astma ve kronik bronsit ventilasyon/perfizyon oraninda dusuklik
yapan baslica hastaliklardir.

Diger taraftan, bazi hastalarda arter kaninda PCO, nin yuksekligi,
akcigerin diger kisimlarinin hiperventilasyon yapamamasi nedeni ile
kompanze edilemez ve bdylece arter kaninda PCO, yuksek kalir. Yada,
dnce kompanzasyon mekanizmasi kurulan bazi hastalarda herhangi bir
nedenle dengenin bozularak yeniden kanda CO, nin artmasi PCO: yUksek-
ligine neden olur. Bunun nedeni, genellikle hava yollarinda asiri dere-
cede direng gelismelerine bagli olarak solunum isinin artmasidir,

Bu tip hiperkapni kronik obstruktif akciger hastaliklarinda, &zel-
likle sentrilobUller tipte amfizem bulunan ve solunum veya dolagim yet-
mezligi gelisebilen hastalarda gérilmektedir.



Konu : 4

KANDA GAZLERIN TASINMASI

OKSIJEN TASINMASI

Akciger alveollerinden kana gege noksijen (O,), dokulara iki sekilde
tasinir; biri hemoglobinle kimyasal bagl olarak, digeri plazmada erimis
olarak. Oksijenin 9 95 hemoglobine baglidir

Hemoglobinin O, baglama derecesi, kanin «oksijen saturasyonu»
olarak tanimlanir. Normalde, arter kaninda oksijen satirasyonu PO: nin
100 mmHg olmasi halinde 9% 97 dir; karisik vendz kanda ise PO: 40 mmHg
oldugunda O, satiirasyonda yaklasik % 75 dir.

Arter kaninda O: satirasyonun 9% 97 olmasi halinde % 15 gram
hemoglobin 19.1 ml O, baglar; buna karsilik plazmada erimis O, mik-
tari 9% 0.3 ml dir. O halde kanin total O, icerigi 19.4 ml/100 ml dir.

Diger taraftan, anemilerde kanin O: basinci ve satUrasyonu degisme-
se bile, aneminin derecesine gore O, icerigi diser. S$Soyleki, kaninda 7.5
gr/100 ml hemoglobin bulunan anemik bir hastada PO,, 100 mmHg ve
O: saturasyonu % 97 oldugunda kanda hemoglobine bagl ve erimis O,
miktarlari 10.4 + 0.3 ml/100 ml oldugundan toplam O, igerigi 10.7
ml/100 ml olacaktir.

Hemoglobin ve O, baglantisi reverzibl bir olaydir:

—_—

Hb + O: «——— HbO,

Oksijenli hemoglobin «Oksihemoglobin», oksijenini vermis hemoglo-
bin «redikte hemoglobin» olarak tanimlanirlar,

Akcigerlerde hemoglobin ve O: birleserek oksihemoglobin olusturur-
lar; dokularda ise O,, oksihemoglobinden ayrilarak dokulara geger. Bu
olay «oksijen disosyasponu» olarak tanimlanir.

Oksijen dissosyasyon egrisi. Dokularda hemoglobinden O, disos-
yasyonu, kanin O, parsiyel basinci (PO,) ile tersine orantilidir; ba-
sing dustUkge dissosyasyon artar. Oksijen parsiyel basinci ile O: sati-
rasyonu arasindaki bu iliski «Hemoglobinden O, disosyasyon egrisi» ile
gosterilir (Sekil : 4-1).
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$ekil 4 — 1 : Oksihemoglobinden oksijen disosyasyon egdrisi. Deniz kenarnnda
normal oda havasi (O, - % 20.94) soluyan bir kigide oksljenin par-
siyel basinci (PO,) ile oksijen satiirasyonu iligkileri gésterilmektedir.
Hipoksili hastalarda veya % 12 O, solunumunda PO ve O, saturas-
yon degerleri egrinin dik kisminda yer aldiklarindan parsiyel ba-
sinctaki hafif degismeler, saturasyonda bliyiik degismelere yol
acarlar. (Metne bakiniz).

Sekilde goruldugu gibi, dissosyasyon egrisi yatik bir (S) harfi bigi-
mindedir. Bu egri parsiyel basing degismeleri ile O, saturasyonu arasin-
da bir oranti bulunmadigini gdsterir. Egrinin yukar:i yatay bdliminde
goriuldigu gibi, O, parsiyel basincinin azalmalarinda vicut O, satiras-
yonunu normal dizeyde tutmaya calisir, Diger taraftan, akcigerlerde al-
veollerle akciger kapillerleri arasinda yUksek O, basing farki oldugundan
diffGzyon hizlanarak biylk miktarda alveollerden O: alinmasi saglanir.

Buna karsilik, egrinin dikey bdliminde oldugu gibi, parsiyel basin-
cin gok dijsik oldugu durumlarda az bir PO: dismesi ile dokulara yeteri
kadar O, gegirilerek PO, nin sabit tutulmasi ile doku hicrelerinin yete-
rince O: almas! saglanir.

Dokular, O: ni plazmada erimis O, den alirlar ve bdylece plazmada
erimis O, basinci diser. Bu durumda Oksihemoglobinden O: ayrilir ve
plazmaya geger. Dokularda O, basinci dusik oldugundan O: satiirasyonu
9% 70-75 dolaylarindadir.

Oksihemoglobinden O, ayrilmasinda PO: nin dnemli etkisi yaninda
kanin PCO,, pH ve 1si dederlerinin de katkisi vardir (Sekil : 4-2)
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Sekilde gorulduigu gibi, PCO, nin arttigi, pH nin distigl ve isinin
arttiyi durumlarda O, dissosyasyon egrisi saga dogru kayar ve bhdylece
dokulara daha fazla O, tasinir. Nitekim, dokularda faaliyetin artmasi veya
dokulara az kan gitmesi durumlarinda doku kapiller kaninda PO: nin
dismesine, PCO;nin artmasina ve pH nin dismesine bagl olarak dissos-
yasyon egrisi saga kayarak dokulara daha fazla O, nin gegmesi saglanir.
Bu durumun tersi de akcigerlerde olusur; kan akciger kapillerlerinden
gecerken karbondioksidin disari atilmasi ile PCO, duser ve bdylece dis-

sosyasyon egrisi sola dogru kayarak kanin daha fazla O, baglamasina
olanak saglarlar.

Eritrosit icindeki O, nin gevresi de, O, dissosyasyon egrisine etki
yapar, Gergekten eritrosit icindeki organik fosfatlar &zellikle 2, 3 - dip-
hophoglycerate (DPG), disosyasyon egrisinde kaymalara neden olur, Or-
negin, kronik hipokside (yUksek irtifalarda yasiyanlarda veya kronik obst-
rUktif akciger hastaliklarinda) eritrositlerde organik fosfatlarin artmasi
ile disosyasyon egrisi saga kaydirilarak O, nin dissosyasyonu kolaylasti-
rilir ve boylece dokularin O, almalari saglanir.
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Sekil 4 — 2 : PCO,, pH ve 1si degismelerinin O, disosyasyon egrisine etkileri
(Metne bakiniz).
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Hemoglobinin karbonmonoksit (CO) ile birlesmesi (Karboksihemog-
lobin) de kanin O, tasima fonksiyonunu etkiler, CO.nun hemoglobine
olan afinitesi O: oranla 240 kat fazladir. Bu nedenle, az miktarda CO
blyuk miktarda hemoglobin baglayarak PO, ve hemoglobin konsantras-
yonun normal olmasina karsin kanin O: igeriginin ileri derecede diusme-
sine yol agar.

RedUkte hemoglobin mor renkte oldugundan arter kaninda O, ek-

sikligi (Hipoksemi) siyanoza neden olur (Bak: Siyanoz).

KARBONDIOKSIT TASINMASI

Dokularda metabolizma artigr olarak olusan karbondioksit (CO:),
vendz kan araciligr ile akciger kapillerlerine tasinir ve buradan alveollere
gegerek vicuttan disari atihir (Sekil : 4-3).

CO, kanda 3 halde bulunur :

1 — Plazmada CO, ve karbonik asit (H:CO;) halinde erimis olarak,
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ERITROSIT ) PLAZMA

Sekil 4 — 3 : Sistemik kaplllerlerle dokular arasinda gaz alim-verimi (Metne ba-
kiniz).
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2 — Plazmada bikarbonat (HCO-;) halinde bagl olarak,
3 — Eritrositlerde karbamino birlesikler halinde bagli olarak.

Plazmada CO: in biytk kismi bikarbonat halindedir; kicik bir kis-
mi da karbonik asit halindedir. CO, gazinin yaklasik % 10 u dokulardan
akcigerlere plazmada erimis olarak tasinir. CO: gazi O, ye oranla 20 kat
daha fazla solubldir. Plazmada CO, erime orani, CO: parsiyel basincina
gore degisir.

Plazmada CO: den, bikarbonat olusumunda eritrositlerin hiytk etki-
si vardir, Eritrositlerde bulunan karbonik anhidraz enzimi (cA) CO: nin
su ile birleserek karbonik asit (‘H,CO;) olusumunu saglar :

cA
—_— —_—
CO;, + HO «—~—nu H,CO; «——— H*+ 4 ‘HCO- (cA = Karbonik

anhidraz). Bu formilde goruldigu gibi, dokularda olusan CO, plazma
yolu ile eritrositlere gegince cA nin katalizér etkisi ile eritrositte H,CO;
olusur ve bu asit iyonik disosyasyonla HCO-; ile H*+ ayrilir. Eritrosit
zarinin H* iyonuna karsi pek permabil olmamasi nedeni ile H* iyonu
eritrositte kalir; ve oksihemoglobiine oranla daha az asit olan redikte
hemoglobinle birlesir. Diger taraftan HCO-; serbest kalir. Eritrositlerde
HCO-; serbest kalmasi ile eritrosit ve plazma arasindaki HCO-; dengesi
bozulur ve HCO-; eritrositten plazmaya gecer. Buna karsilik, plazmanin
elektrik notralitesini sUrdirmek icin plazmada bulunan NaCl pargalantr
ve Cl. eritrosite gecer «klor kaymasi». Plazmada kalan Nat iyonu. erit-
rositten plazmaya gegcen HCO-; ile birleserek bikarbonat olusturur,

Diger taraftan, eritrositte CO, nin H:O almasi ve HCO-; ve H* disos-
yasyonu sonucu eritrositlerin &zmolaritesi arttigindan plazmadan H,O
eritrosite geger ve eritrosit hacmi biyur,

KARBAMINO BIRLESIKLER, CO: nin kan proteinlerinde terminal amin
gruplari ile birlesmesinden olusurlar. Bu bakimdan en &nemli protein,
hemoglobinin globinidir; CO: nin bununla birlesmesi sonucu karbamino
hemoglobin meydana gelir; bu reaksiyon bir enzim araciligi olmaksizin
hizla gelisir ve redikte hemoglobin oksihemoglobine oranla ¢ok fazla
CO: baglar.

Dokular igin sdz konusu edilen bu olaylar, akcigerde tersine olusur.
Akcigerlere gelen karisik vendz- kanda PCO: 46 mmHg, alvecllerde ise
PCO: 40 mmHg dir. Kanda bulunan fazla CO, hizli bir diffuzyonla alveol-
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lere atilarak alveol ve kapiller kan arasinda CO, dengesi kurulur. Bu olu-
sumla birlikte C1—, eritrositten plazmaya, HCO;— iyonu plazmadan erit-
rositz gecerler. HCOy— eritrositte H* iyonu ile birleserek H,CO; olusur
ve HO ile CO: ye ayrilir. CO, plazmadan alveole gecer. Bu dénemde
eritrositten bir miktar su da plazmaya gecerek yeniden ozmotik denge

saglanir. (Sekil : 4-4)
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Sekil 4 — 4 : Akciger alveolleri ile kapillerler arasinda gaz alim-verimi (Metne
bakiniz).

Akcigerde bitin bu olaylar oldukga hizli seyrederler ve eritrositle-
rin akciger kapillerlerinden gegme siresi olan 0.75 saniyeden az bir za-

manda tamamlanirlar.



58

Karbondioksit disosasyon egrisi. Kanin CO, parsiyel basinei (PCO,)
ile CO: icerigi arasindaki iliski (sekil : 4-5) de gosterilmistir. Go-
roldugu gibi bu egri O, disosasyon egrisine gore ¢ok daha lineardir; yani
PCO: fizyolojik sinirlarda (20-80 mmHg) degistigi zaman kanda karbon-
dioksit miktarinda da bununla vyumlu degisiklikler gérilir.
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Sekil 4 — 5 : Karbondioksit disosyasyon egrisi (Metne bakiniz)
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ASIT-BAZ DENGESiI VE DUZENLEME MEKANIZMASI

ASIT-BAZ DENGESI

Vicutta metabolizma artigi olarak CO: ve bircok asitler olusur; bun-
lardan CO, akcigerlerden, diger asitler bobreklerden disari atilirlar.

Kanin ve genel olarak bUtin vicudun asit-baz dengesinde karbon-
dioksit atilmasinin ve dolayisiyla akcigerlerin  bUyUk rolU vardir. Nite-
kim, ginde akcigerlerden 10.000 mEqg CO: disari atilirken, bdbreklerden
disart atilan ginlUk diger asitlerin miktari 100 mEq dan azdir. Bu ne-
denlz, alveol ventilasyonunun ve bdylece CO: nin disar; atilmasinin ak-
samas! asit baz dengesi Uzerinde bUyuk etki yapar.

Dokularda olusan asit maddeler, hicre i¢i ve kanda dahil hicre
dist sivilarin tampon sistemleri tarafindan tamponlanarak sivilarin (H)
iyon yogunlugunu ve onu tanimlayan bir sembol olan pH degerini nor-
mal dizeyde tutmaya calisirlar.

Gerek kan ve gerek doku sivilarinin tampon sistemleri, hafif asitler-
le onlarin baz bilesiklerinden kuruludurlar. Bu sistemin gorevi, iginde
bulunduklar sivilarin H iyon yogunlugunu dizenlemektir.

Fizyolojik agidan, vicudun tampon sistemlerj iki gruba ayrilir:

1 — Bikarbonat tampon sistemi ve 2 — Bikarbonat disi tampon sis-
tem .

Birinci grup, hafif bir asit olan karbonik asit (H:CO;) ile onun ba-
z1 oan bikarbonat (HCO;—) tarafindan olusturulur.

H.CO; = H+ + HCO;—

Diger grupta, bikarbonat sistemi disinda kalan (hemoglobin, plaz-
ma proteinleri, organik ve anorganik fosfatlar gibi) tampon sistemi
maddeleri bulunurlar,

Tamponlanmis bir sivida hafif asitle, onun bazi arasindaki iliski o
sivinin (H) iyon yogunlugunu veya pH dederini yansitir, pH, (H*+) kon-
sanirasyonunun 1/10 oraninda logaritmik ifadesidir.

Bu iliski, pH agisindan, Henderson-Hasselbach denkleminde sdyle
agiklanir :

(HCOs™)

CO: + HyCOs
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pK, her aside gore degisen sabit bir rakamdir; karbonik asidin pK degeri
6,1 dir.

Normal arter kani plazmasinda bikarbonat (HCO;~) yogunlugu, orta-
lama 24 mM/It. dir, -

CO, ve H:.COs, arter kaninda plazmada bulunan total CO, yogunlu-
gunu yansitirlar. Plazmada bulunan erimis CO, miktari H,CO; Un 800
kati olduguna gdre plazmada total CO: yodunlugu (mM/It), plazma CO,
parsiyel basincinin, CO, nin 37'C de plazmada erime derecesi olan 0.03 le
garpimina esittir. (CO: yogunlugu = PCO, x 0.03) Buna gdre normal-
de, arter kaninda pH degeri,

HCO,— 24
pH = PK + log. ———_ pH = 6.1 + log. ———— = 7. 4 dijr.
0.03 x PCO, 0.03 x 40

Bu dengleme gore kanin pH degeri, plazmada erimis total karbon-
dioksit ile bikarbonat arasindaki orana baghdir. Total karbondioksidin
bikarbonata olan orani, normalde 1/20 dir. Ya da kanin bikarbonat
icerigi total CO, nin 20 katidir. Solunumsal veya metabolizmaya iligkin
kosullarda bu oran degisirse (H*) ve pH da degisir. Nitekim, dokularda
CO, nin kana gegmesi ile denge bozulur; (H*) iyon yogunlugunu veya
pH degerini sabit tutmak icin bikarbonatlarin artmasi gerekir. Bunun
karsiti da akcigerlerde olur; akcigerde karbondioksidin disart atilmasi
ile denge gene bozulur, bu kez de bikarbonatin azalmasi gerekir. Karbon-
dioksidin kanda tasinmasi bdliminde belirtildigi gibi, dokularda bikar-
bonatin eritrositlerden plazmaya, buna karsilik akciger kapillerlerinde
plazmadan eritrosite donmesi ile kan pH degerleri sabit kalir (Bak: Kan-
da CO, Tasinmast).

Diger taraftan, bu dengenin kurulamadigi hallerde; kanda (H*) iyo-
nun artmasi veya pH degerinin dismesi halinde «Asidoz» tersine (H*)
iyonunun diusmesi veya pH nin yUkselmesi ile «Alkaloz» gelisir.

Gerek asidoz ve gerek alkaloz, ya metabolizmaya deggin, ya da solu-
numsal nitelikte bulunurlar.

Metabolizmaya deggin asidoz veya alkaloz, etiyolojik olarak, karbo-
nik asit disi asitlerin artmasini veya hicre digi sivilarda bikarbonatlarin
azalmasini «metabolik asidoz»u; tersine, asitlerin azalmasi ya da bikar-
bonatlarin artmasi «metabolik alkaloz»u tanimlar,
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Solunumsal asidoz veya alkaloz, etiyolojik olarak, total karbondiok-
sitin (Erimis CO, ve H:CO; birlikte) hicre disi sivilarda artmasi «solu-
numsal asidoz»u, azalmasi «solunumsal alkaloz» u tanimlarlar.

Karbondioksit birikimi, karbondioksit olusumu ile alveol ventilasyo-
nu arasindaki iliskiye baglidir. Alveol ventilasyonu, karbondioksit olusu-
muna gore diUsUk oldugunda ya da CO, Uretimi, alveol ventilasyonu ka-
pasitesini astiginda solunumsal asidoz; tersine, alveol ventilasyonunun
karbondioksit olusumunu ge¢mesi halinde solunumsal alkaloz olusur,

ASIT-BAS DENGESI DUZENLENMESI
Asit-baz dengesi, 4 mekanizma tarafmd\an dizenlenir :

1 — Kan Mekanizmasi, dokulardan alveollere karbondioksidin ta-
sinmas.

Dokularda metabolizma sonucu dakikada ortalama 15 mM karbondi-
oksit olusur ve kanla akcigerlere tasinir.

2 — Solunum Mekanizmasi, solunum merkezi araciligi ile ventilas-
yonun dizenlenmesi.

Solunum merkezi, arter kaninda PCO, yi ortalama 40 mmHg olarak
dizenler. PCO:, bu dizeyin UstUine yUkselirse, ventilasyon artar (Alveol
hiperventilasyonu); bu dizeyin altina diserse ventilasyon yavaslar (Al-
veol hipoventilasyonu).

3 — Bébrek Mekanizmasi, Plazmada bikarbonat dizeyini sabit tutan
organ bobreklerdir. Glomeril filtratinin bdbrek tibuluslerinden reab-
sorbsiyonunda aniyonlar ve katiyonlar arasinda denge saglanarak bikar-
bonat dizeyi, normalde ortalama 24 mEq/lt, de tutulur. Ozellikle kar-
bondioksidin giderek artmalarinda bobrekler (Nat) iyonu ve bikarbonat-
lari HCO;— tutarken, bir taraftan da amunyum klorir ve asit fosfatlar
halinde (H*) iyonunu disari atmaya caligirlar. Bobrekler tarafindan tu-
tulan bikarbonatlar, sodyumla birleserek kanin baz miktarini artirirlar.
Boylece, kanda ve hiicre ici sivilarda artmis CO, ye karsi bikarbonatla-
rin artmasi ile CO, bikarbonat dengesi dizenlenir.

Diger taraftan, kanda ve hicre disi sivilarda karbondioksidin -azal-
masi halinde akcigerlerde hipoventilasyonla birlikte bobreklerde bikar-
“ bonatlari disari atarak pH yi1 kompanze etmeye calisirlar.

Ayrica, karbonik asit disinda kalan asitlerin ya selektif veya amon-
yak yapimi ile disari atilmasi da bobreklerden saglanir. idrarla (H+) iyon



62 Gazlarin Tasinmasi

fazlah§ini saglayan amonyak, bdbrek tubilisleri hicreleri tarafindan glu-
taminden sentetize edilirler.

4 — Barsalk Mekanizmasi. Asit-baz dengesinde barsaklarin da di-
zenleyici rolU olabilecedi kabul edilmektedir.

BAZ FAZLALIGI

Kanin normalde belirli bir baz degeri vardir. Asidoz ve alkaloz olay-
larinda yukarida belirtildigi gibi bu normal baz degerlerinde belirgin de-
gismeler olur,

Kanin normal baz degeri, pH nin 7.40, PCO, nin 40 mmHg oldugu
ve kan hemoglobinin O, ile satiire bulundugu zaman kapsadigi baz mik-
taridir. Bu sartlar altinda bir litre kanda bulunan baz miktari, «tam-
pon bazi» olarak tanimlanir ve 8lgim birimi (mEq/It) dir. Baz fazlali-
ginin normal siniri (— 2.4 ve + 2.3 mEq/It) dir.

Kanin normalin Ustindeki baz degeri «baz fazlaligi» olarak, altin-
daki deger «baz eksikligi» olarak tanimlanir.

Solunumsal asidozda ve metabolik alkalozda baz fazlaligi, metabolik
asidozda ve solunumsal alkalozda baz eksikligi bulunur.

ASIDOZ VE ALKALOZ

Asidoz, arter kaninda pH dusuklugunu, alkaloz ise arter kaninda pH
yUksekligini tanimlarlar. Asidoz veya alkaloz, respiratuvar veya metabo-
lik nitelikte olurlar.

Respiratuvar asidoz. Respiratuvar asidoz, kanda PCO, nin art-
masina bagli olarak H. Henderson denkleminde HCO;—/PCO, oraninin
bozulmasini ve pH nin dustkligint tanimlar.

CO, birikmesi, hipoventilasyondan veya ventilasyon/perfizyon esit-
sizliginden ileri gelir.

Kanda CO, birikmesi akut veya kronik olur. Ornegin, fazla uyku
ilaci alan bir hastada akut respiratuvar asidoz gelisir; kanda PCO, hiz-
la yUkselirken bikarbonatlarda pek bir degisiklik olmaz ve bdylece pH
diser. Boyle bir hastada PCO, 40 mmHg den 80 mmHg ye yUkselirken
pH da 7.4 den 7.2 ye iner.

Tersine ventilasyon/perfizyon esitsizligi gelisen kronik bir akciger
hastasinda uzun siUrede PCO, arterken pH da pek hafif bir disme olur.
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Bunun nedeni bdbreklerin bikarbonatlari sizmeyerek kompanzasyon sag-
lamalarindandir. Ancak, bdbrek kompanzasyonu cok seyrek olarak tam
oldu¢undan pH degeri normal dizeye yUkselemez; pH degeri 7.40 - 7.38
arasinda kalir. pH degerinin, bu oranda kalmasi; «kismen kompanze
respiatuvar asidoz», pH degerinin 7.38 in altina dismesi de «dekompan-
ze respiratuvar asidoz» olarak tanimlanirlar.

Respiratuvar asidozda standart bikarbonatlar artarlar; baz fazlahligi
vardr.

Onemli nokta, akut respiratuvar asidozun bikarbonatlarin artmasi
ile 23 gin sonra kronik tipe donusebilmesi, tersine kronik asidozun, or-
negir bir enfeksiyondan sonra ventilasyon/perfizyon dengesinin bozul-
masi ile akut asidoza donUsmesinin mUmkin olmasidir,

Metabolik asidoz, Metabolik asidoz, H. Handerson denkleminde
HCO— iin azalmasina bagh olarak pH dismesini tanimlar, Ornegin kont-
rol edilemeyen sekerli diyabette asitlerin birikmesi birdenbire pH dis-
mesine neden olur. Bu durumda, ancak pH diUsUkligu kemoreseptorleri
sitimile ederek ventilasyonun artmasina ve bodylece PCO, yi diUsirmek
suretiyle kompanzasyon saglanmasina yardim eder. Metabolik asidozda
baz eksikligi vardir.

Respiratuvar alkaloz. Respiratuvar alkaloz, PCO: nin diserek HCO;—
/PCO, oraninin bozulmasi ile pH nin artmasini tanimlar, Bu durum,
ornejin bir histeri hiperventilasyonunda gelisir. Hiperventilasyon devam
ederse, 6rnegin ylUksek irtifalarda oldugu gibi bobreklerin bikarbonat-
lari artarak kompanzasyon kurmalari saglanir,

Respiratuvar alkalozda standart bikarbonatlar azalir; baz eksikligi
gelisir.
Metabolik Alikaloz. Metabolik alkaloz, bikarbonatlarin artmasi ile

pH rin yUkselmesidir. Bol miktarda bikarbonat alinmasi yada kusmukta
asit mide suyunun fazlasiyla kaybindan ileri gelir.

Metabolik alkaloz, uzun sire kompanze respiratuvar asidozu bulu-
nan hastalarin hizli ventilasyon yapmalari ile asiri PCO, nin normal du-
zeye diusmesinde de gorilur. Ventilasyon yetmezligi basari ile tedavi edi-
len bir hastada potasyum klorir eksikligi de metabolik alkaloz yapabilir.

Metabolik alkalozda solunumsal kompanzasyonu, alveol ventilasyonu-
nu cisirmekle kurulur. Standart bikarbonatlar artarlar; baz fazlahg
vardir.

Solunumsal ve metabolik bozukluklar bir arada bulunabilirler,



Konu : 5

SOLUNUMUN KONTROLU

Solunum, otonom ve ritmik bir olaydir; norojen ve mekanik fak-
térlere bagli olarak surdirilir.

Solunumun yiriUtme organi, medullada, ponsta ve omurilikte yer
alan birtakim hiicre kimeleridir,

Medullada ve ponsta bulunan hicre kimeleri, periferik ve merkezi
reseptorlerden gelen uyarimlarin da araciligi ile, solunumun ritmik ve
dizenli yUriUtUlmesini saglayan merkezlerdir. Diger reseptorlerden gelen
uyarimlar kalkarsa solunumun ritmi de bozulabilir.

Medullada bulunan hicre kimeleri - ki bunlar «meduller solunum
merkezi» olarak tanimlanirlar - iki grup ndrondan olusurlar. Bir grup,
«dorsal respiratuvar grup», solunum siklusunun sadece enspirasyon do-
neminde aktif bulunan noronlari; diger grup «ventral respiratuvar grup»
solunum siklusunun hem enspirasyon ve hem ekspirasyon devrelerinde
aktif hicreleri kapsarlar.

Dorsal grupta bulunan hucreler, karsi taraf servikal omuriliginde
frenik motor noronlarini ve ventral grup hicrelerini uyarirlar. Ventral
grupta bulunan hucreler ise, hem enspiratuvar «dis enterkostal kaslar»
ve hem ekspiratuvar «i¢ enterkostal ve karin» omurilik ndronlarini ve
hem de vagus sinirinin respiratuvar efferentlerini uyarirlar,

Dorsal grup hicreleri, periferden gelen, drnegin akciger gerilim re-
septorlerinden gelen afferent uyarimlarinda ilk algilandiklari merkezdir.

Ponsta iki solunum merkezi vardir. Biri, apnestik merkezdir; enspi-
rasyonu durdurur, Dideri, pndmotaksik merkezdir; apnestik merkezin
enspirasyonu durdurma zamanlamasini belirler. Boylece, bu merkez so-
lunumun ritmini sUrdirme yaninda periferden gelen karbondioksit ve hi-
poksi.. gibi kimyasal, akciger gerilim reseptorlerinden gelen  mekanik
uyarimlarin yanitlanmasini da iletir.

VENTILASYONUN DUZENLENMESI. Akcigerlerin alip - verdikleri ha-
va hacmi «ventilasyon», bir sistemler kompleksi tarafindan yurUtilur. Bu
sistemler kompleksinin gérevi veya amaci vicut gereksinmelerine uyum-
lu olarak vicuda yeterli O, saglamak, vicudun metabolizma artigi CO,
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fazaligini atmak ve vicut sivilarinda asit-baz dengesini strdirmek igin
ventilasyonu duzenlemektir. YUksek irtifalarda hiperventilasyon, metabo-
lik asidozda ventilatuvar kompenzasyon, akciger fibrozisinde hiperpne
gelismesinden bu sistem sorumlu oldugu gibi metabolik alkalozda ve bazi
ilac zehirlenmelerinde ventilasyonun diusUrilmesi de gene bu kontrol sis-
teri tarafindan uygulanir. (Sekil : 5-1)

Solunumun kontrolU veya dizenlenmesi, yukarida séz edilen solunum
me-kezlerinin olusturdugu «merkezi kontrol sistemi» yaninda «reseptor-
ler sistemi» ve «effektorler sistemi» tarafindan yuUrUtulur. ($ekil @ 5-1)

1 — Reseptorler sistemi, a) Kimyasal reseptorler, b) Mekanik re-
septorler olmak Uzere iki grupta toplanirlar.

Kimyasal reseptorler sistemi. Bu sistem, «merkezi» ve «periferik»
olmak Uzere iki lokalizasyon gdsterir.

Arter kaninda CO,, O, ve pH degismelerine bagli olarak ventilasyo-
nun dizenlenmesi kimyasal kemoreseptorler aracihigr ile yuriGtulor.

Pratikte enspirasyon havasinda CO, konsantrasyonun artmasi venti-
lasyon dakika hacmini arttirir. Hipokseminin yapabilecegi etkiyi berta-
raf etmek igin alveol PO, degeri yUksek tutuldugunda (200 mmHg) % 5
lik CO, inhalasyonu, ventilasyonu 3-4 kat arttirir, 9% 15 lik CO, inhalas-

istemti
kontr.ol
cemoreseptorter (bieyin) mekanik
' reseptorler
E ' © solunum
merkezi —*| Kkontrol -
temoreseptorler merkezlen  |é&——————
I ?|  (medulla ve pons)
v
seriferik omurilik motor akciger ve yukart
cemoreseptorler norontar havayotlari
karodit, aorta reseptorleri:
frenik ve 1.gerilim
diger sinirler g.lrjltasy_on
enterkostal diyafragma 7
aksesuar kaslar ‘“——[rggept'drlerl
solunum kaslari

$ekil 5 — 1 : Solunum kontroliinii yiriiten merkezler ve temel reseptorler sema-
s1 (Metne bakiniz).
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yonu ile ventilasyon hacmi dakikada 100 It kadar cikabilir, Fakat 9% 15
Ustinde CO, inhalasyonu ile daha fazla bir artma olmaz; tersine CO, da-
ha fazla oranlarda alinmasi ile ventilasyon dismeye baslar.

Arter kani PCO, degerinde dusmelerle ventilasyon da dugser. Nitekim
birka¢ saniye istemli hiperventilasyondan sonra bir siire nefes almadan
rahatlikla durulabilir.

CO; nin ventilasyonu arttirma etkisi, solunum merkezinde depres-
yon yapan, ornedin morfin, barbitirik.. gibi ilaglarla azalir. Gene solu-
num isinin artmasi da CO, nin ventiiasyona etkisini dusUrir. MUmkin-
durki bu vak’alarda solunum merkezinin duyarlifinda azalma olmaktadir.

Arter kaninda PO, nin azalmasi da ventilasyonu sitimile eder. An-
cak, pratikte PO, diusmesinde arter kani PCO: degerinin de &nemi var-
dir. Soyleki, PCO, nin 36 mmHg olmasi halinde PO, nin ancak 50 mmHg
ye dustiginde ventilasyon sitimilasyonu baglar. Halbuki PCO, nin art-
masinda PO, nin 100 mmHg nin altina diismesinde bile ventilasyon ar-
tar. Bu artis, PCO, normal bulundugu zaman PO: eksikligine bagl du-
sUsden c¢ok daha fazladir. Bunun anlami, PO, dusukligu Hiperkapni ile
birlikte oldugunda ventilasyon artimi daha fazladir,

Merkezi Kemoreseptorler, medullada bulunan  kemoreseptdrler,
yada kemosensitilerdir. Bu reseptdrler, PCO, ve H iyon degismelerine
karsi ¢ok duyarlidirlar. Son arastirmalar gdstermektedir ki, periferik
kemoreseptdrlerin  etkisi olmaksizin, CO: nin solunum  Uzerindeki
etkisi merkezi kemoreseptdrlerin bulundugu yerde kan ve beyin baraji-
ni H iyonunun gegmesine elverisli bir duruma getirmesi ile mUmkin ol-
maktadir, Oysa ki, bizzat CO, molekilinin bu merkezler Uzerine fazla
spesifik bir etkisi saptanamamistir,

Merkezi kemoreseptdrler, kanbeyin baraji ile kandan ayrilmis ola-
rak beyin omirilik sivisi icindedirler. Bu baraj, H* ve HCO;— iyonlarina
karsi nisbeten gegitsiz, fakat CO: ye karsi permeabldir. CO, nin serebral
damarlardan ekstraselliler siviya diffizyon yaparak H iyonunu serbest

birakmasi ile kemoreseptdrler uyarilirlar. Boylece kanin  CO, dizeyi,
ekstrasellUler sivida pH yi etkilemek suretiyle ventilasyonu regile et-
mektedir. Ventilasyonun artmasi ile gerek kanda ve gerek beyin-omu-
rilik sivisinda PCO, degerinde diusme olur. Arter kaninda PCO: nin art-
masina bagll serebral damarlarin dilatasyonu da CO, nin ekstraselltler
siviya sizmasint kolaylastirir.
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Beyin-omurilik sivisinin normal pH degeri 7.32 dir; ¢unkyU bu sivi-
da kana gore protein miktari disik oldugu gibi tamponlama yetenegi de
cok disiktir, Bu nedenle, belirli bir PCO, dizeyinde beyin omurilik
sivisindaki pH degisikligi kana gdre fazladir. Beyin omurilik sivisinda
pH yuksekligi uzun sire devam ederse, kan-beyin barajindan muhteme-
len aktif tasinma ile, HCO;— nin gegmesi ile ekstraselldler sivinin Ha
CO; icerigi artar ve bdylece pH degisikligi giderilir. Beyin-omurilik sivi-
sinda pH degeri, arter kanina oranla daha hizli ve daha tam olarak bobh-
rekler tarafindan kompanze edilirler. Bu olay, hem ventilasyonu ve
hem de arter kaninda PCO, seviyesini etkiler. $oyleki, hiperkapnili kro-
nik akciger hastali§i bulunan bir hastada bir sire sonra beyin-omuri-
lik sivisinda pH normal dizeye inerken arter kaninda PCO, nin yuksek-
ligine karsin anormal derecede diusUk ventilasyon bulunabilir. Boylece,
merkezi kemoreseptdrlerin ekstrasellGler sivinin H* ve HCOs— iyonlari
degisikliklerine direkt yanit vermesi asit-baz denge bozukluklarinda be-
yin dokusu zedelenmesinin minimal duzeyde tutulmasi saglanir,

Periferik Kemoreseptorler, karotit ve aorta cisimleri, periferik
reseptorleri olustururlar, Karotit cisimleri, hemen karotit sinUsU Ustiinde
iki tarafli olarak yer almislardir. Aorta cisimleri de aorta kavsi etrafinda
dagilmislardir.

Ventilasyonun kontrolinde karotit cisimlerinin daha buyUk roly
vardir. Agirliklari, vicut agirhginin 10 milyonda biri olmasina  karsin
esit agirliktaki beyin dokusuna oranla 40 kat daha fazla kan alirlar.

Hipoksemi gelistiinde, karotit ve aorta cisimlerinin uyarilmasi ile
noral afferent aktivite baslar. Karotit reseptorlerinden kalkan uyarim-
lar glosso-faringeus siniri, aorta reseptdrlerinden kalkanlarda vagus si-
niri aracihigi ile merkezi sinir sistemine tasinirlar.

Kemoreseptorlerde noral aktivitenin baslamasi ile solunum hizy ve
derinligi artarak ventilasyon hacmi yikselir (Hiperpne). Bu uyarimlar,
dogrudan O, parsiyel basincinin dismesine baglidir,

PCO, artmasi ve asidozda periferik kemoreseptdrleri  uyarirlar;
ancak bu uyarim hipoksemisiz durumlarda zayiftir. Fakat, hipoksemi ile
birlikte oldugunda yanit ¢ok daha kuvvetli ve hatta tek basina hipoksi-
nin etkisinden yUksek oldugu gibi, hipoksi, hiperkapni ve asidozun ayri
ayri tek baslarina olusturacaklari etkilerin toplamindan da yuksektir.

Kanda PO, nin azalmasi tedrici ve az miktarlarda olursa, ventilas-
yonda belirgin bir degisiklik g&rilmeyebilir, Fakat yuksek irtifalara ¢ik-
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ma halinde PO, nin birdenbire dismesine bagli olarak ventilasyonda gok
buyik artma olur.

Hipokseminin periferik kemoreseptorlere etkisi, morfin ve barbiti-
rik alinmasinda, anesteziklerin inhalasyonunda, bazi sedatifler alinma-
sinda ileri derecede dUsUklik gdsterir. Diger taraftan yUksek irtifalarda
oturanlarda, konjenital kalp hastaligi bulunanlarda, idmanli atletlerde ve
yashlikta hipoksiye yanit dusiktir.

Bazi kronik, agir akciger hastalarinda hipoksemiye bagli ventilasyon
cok onemli bir yer alir. $6yleki, bu hastalarda kronik CO, retansiyonu
bulunur. Fakat, beyin-omurilik sivisinda PCO, nin yiksek olmasina kar-
sin pH normale donmis olabilir. Bu vak'alarda CO, yUksekligi, ventilas-
yonu uyarma yetenegini de yitirdiginden yUksek O, uygulanmasi halinde
hipoksemi dizelirsede ventilasyonnuda ileri derecede azalmasi nedenij ile
hayati tehlike belirler.

MEKANIK RESEPTORLER SISTEMIi. Mekanik reseptdrler, yukari
solunum vyollari, akciger, gdgus duvari ve diyafragmada bulunurlar.
Solunum hacmi ve enspirasyon-ekspirasyonun zamanlanmasi bu resep-
torlerden kalkan uyarimlarin olusturdugu refleks yolu ile duzenlenir,

Reseptdr organlarindaki distorsiyonlar ve/veya basing degismele-
riyle afferent akimlar baslatilmis olur,

YUKARI SOLUNUM YOLLARI RESEPTORLERI. Bunlar akciger disi
yukari solunum yollarinda (nazo-ve oro-farenk, larenks, trakea) bulu-
nurlar. Bu reseptdrlerin mekanik yada irritatif nedenlerle uyarimlari,
solunumu etkiledigi gibi aksirik, dkstrik reflekslerinin de dogmasina
neden olurlar.

AKCIGER RESEPTORLERI. Akcigerde baslica 3 tip reseptdr bulu-
nur: 1 — Akciger gerilim reseptorleri, 2 — irritasyon reseptdrleri ve
3 — J Reseptorler. ‘

Akciger Gerilim Reseptérleri, kicik hava yollari (ig capt 2 mm
den kicuk hava vyollari) diz kaslari arasinda bulunurlar, Bu resep-
tgrler, akcigerin  gerilmesinede veya akcier hacminin  arttiginda va-
‘gus siniri aracihgr ile solunum kontrol merkezine gdnderdikleri uyarim-
larla enspirasyonu inhibe ederler. Hering-Breuer refleksi olarak da ta-
nimlanan bu refleks mekanizma, enspirasyonu durdurmakla solunum
hacmi ile solunum hizi arasindaki iliskiyi etkiler. Ayrica gerilim resep-
torlerinin uyarilmasi, sempatik siniri de etkileyerek bronkodilatasyona,
kalp hizinin artmasina ve vazokonstritksiyona yol acarlar. Bu refleksin
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insanda solunum hacminin bir litre ve daha fazlaya ¢iktigi hallerde
aktif oldugu gosterilmistir; ancak bu durumda ventilasyon tipine etki
yapmaktadir. Normal insanlarda ve akciger hastaliklarinda bu refleksin
fonksiyonel degeri heniz bilinmemektedir.

irritasyon Reseptorleri, hava yollari epitel hiicreleri arasinda bu-
lunurlar. Kimyasal irritanlar, titUn dumani ve toz inhalasyonu bu ref-
leks yolu ile hiperpineye ve bronkokonstriksiyona neden olurlar,

Bu reseptérler, lokalizasyonlari nedeniyle histamin amonyak... gibi
kimyasal irritanlara hizla cevap verirler. Brons astmasinda bosalan his-
taminin, direkt etkisinden ziyade bu reseptdrler araciligi ile refleks yol-
dan brons duz kaslarinda konstriksiyon yapmasi mUmkindur.

J — Reseptorler, bu reseptorler akciger kapillerleri duvarinda
bulunurlar. Akciger ©6demi, akciger embolisi ve baz restriktif akci-
ger hastaliklarinda alveol duvarlarinin distosyonu, muhtemelen bu re-
septorlerin aktivasyonuna neden olurlar, Aktivasyonun yanitida hiperpne
ve hiperventilasyondur. insanlarda bu reseptdrlerin fonksiyonu da heniiz
kesinlikle belirlenmemistir.

Gogus Duvari Reseptorleri. Solunum merkezinden kalkan uyarimlar,
omurilik ‘6n boynuz motor néronlari araciligi ile solunum kaslarina ula-
sir ve boylece kaslarda kontraksiyon gelisir.

Ayrica, cizgili solunum kaslarinda «interkostal kaslar, diyafragma»
kaslarin uzamasini algilayan, etrafi konnektif doku ile cevrili, kas liflerin-
den yapilmis i§ biciminde ndromiskiler dokularin olusturdugu duyusal
gerilim reseptorleri vardir «neuromuscular spindle». Bu reseptorler, kas-
larin gerilim derecelerini ve hizlarini algilar ve uyarmalari gene omurilik
motor ndronlarina ulastirirlar, Bdylece, kas kontraksiyonu ile ondan bek-
lenecek is arasinda denge sagliyacak bir mekanizma bulunmaktadir.

Solunumda, solunum merkezinden gelen uyarimlarla, omurilik &n boy-
nuzundaki motor ndronlarin uyarimi kaslara ulasarak kas lifleri ve tan-
donlarla birlikte néromuskuler dokularda da kontraksiyon yaparlar. Eger,
kaslarin kontraksiyonu herhangi bir zorlukla karsilasmazsa néromuskiler
dokunun gerilim reseptdrlerinde hafif bir artma olur. Fakat, gégis duva-
ri veya akciger kompliansinda diUsUklUk yada hava yollari direncinde art-
ma nedeni ile kas kontraksiyonunun zorla karsilastiginda gerilim resep-
torlerinde basing yukselir. Bu alginin «feedback mekanizmasi» ile omuri-
lik motor néronlarina ulastirilmasi kaslarin kontraksiyonunu arttiracak
yeni uyarimlara yol agar. Bdylece, mekanik isin dedismesine karsilik kas
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aktivitesinin de arttirilmasi ile normal alveol ventilasyonunun strdiril-
mesi mUmkUn olur. Anestezi veya fazla sedatif alinmasinda bu dengenin
kurulamamasi nedeni ile arter kaninda PCO, yukselir.

Dispnenin olusumunda da bu mekanizmanin etkisj vardir. Dispnede
solunumda giglUk hissedilmesi, néromiskiler aktivite ile saglanan solu-
num hareketi arasindaki uyumsuzlugun kas reseptorlerince algilanmasi
ve bunun biling dizeyine ¢ikmasindan ileri geldigi kabul edilmektedir.
Burada kesinlik kazanmamis olan husus reseptdrler algisinin biling dize-
yine hangi mekanizma ile ulastigidir.

KORTIKAL FAKTORLER

Beyin korteksi, solunumun ritmini saglamak icin gerekli degildir.

Beyin korteks hicreleri, gilme, aglama, korku, agri... gibi heyecan
hallerinde solunuma etki yaparlar ve genellikle bUtin bu haller solunumu
arttirirlar. Ayrica solunum, ileri derecede istemli kontrol altindadir. Bu
kontrol beyin korteksi hicrelerinin etkisi ile olusur. Nitekim, arter kani
PCO, degerini, hiperventilasyonla yari yariya indirmek mumkindir; an-
cak bunun sonunda alkaloz ve buna bagli el ve ayak parmaklari kaslari-
nin kontraksiyonu ile tetani gelisir. PCO, nin yari yariya dismesi ile pH
degerinde de 0.2 Unite yUkselme olur. Diger taraftan, istemli hipoventi-
lasyon c¢ok daha zordur. Soluk tutma siuresi PCO,, PO, ile birlikte daha
basgka faktorlere baglidir,



Konu : 6

SOLUNUM SISTEMi SAVUNMA FIZYOLOJISI ve
AKCIGERLERIN METABOLIK AKTIVITESI

Solunum sisteminin gaz alim-verimine deggin temel fonksiyonu ya-
ninda baska gdrevleri de vardir. Bunlar, solnum sisteminin solunumsal
olmayan, fakat solunum hastaliklarinin patojenisi bakimindan &nem ta-
styan fonksiyonlaridir.

Solunum sisteminin solunumsal olmayan fonksiyonlarini iki grupda
toplayabiliriz :

1 — Solunum Sistemi Savunma Fizyolojisi

2 — Akcigerin Metabolik Aktivitesi.

SOLUNUM SISTEMI SAVUNMA FIZYOLOJISI

Solunum sistemi dis gevre ile siki iliskisi olan bir sistemdir, Her
solunumda dis hava, disarinin 1sisi, nemlilik ve kurakhgi ile birlikte
yUklU oldugu zararsiz veya zararh tozlari, gazlari, dumanlari ve mikrop-
lari da surUkler. Ayrica, yukari solunum yollarinin sekresyonlari da aero-
zoller halinde asagr solunum yollarina inhale edilirler. Solunum sistemi
bUtin bu distan yada kendi bolUumlerinden gelen zararsiz veya zararli
maddelere ve mikroplara karsi etkin bir koruyucu mekanizmaya sahiptir.

Bu mekanizma su guruplarda toplanir :
1 — Dis havay: isitmak, nemlendirmek,
— Dis havayi filtre etmek,

— Mukosiliyer aktivite,

— Oksuriuk refleksi,

g B W B

— Solunumsal birimlerde partikillere ve enfeksiyonlara  karsi
savunma,

6 — Alveol yUzeyinde sirfaktant aktivitesi,

7 — Kollateral solunum.,
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DIS HAVAYI ISITMAK, NEMLENDIRMEK

Solunumla alinan hava burundan gegerken 37°C kadar isitilir ve
su buhariyle doyurulmus (9% 95) hale getirilir. Trakea ve brons bezleri
de solunum havasini nemlendirilmesinde gorevlidirler.

Solunum havasini nemlendirmek igin ginde burundan ortalama 750
cc sivi salgilanir.

Yashlikta ve bir kisim hastaliklarda burun mukozasi bu kadar sivi
veremez, verebilecedi sivida kati ve yapiskandir; b&ylece burun pasaji
tikanarak burun solunumu giclesir, engellenir,

Eger hava burundan geg¢meden veya isitilip nemlendirilmeden tra-
keaya, brons agacina girerse bu sistemin mikozasi kurur, hastaliklara
ve mikroplarin kolaylikla oturmasina olanak hazirlanir.

SOLUNUM HAVASININ SUZULMESI (FILTRASYON)

Filtrasyon, solunum havasinin getirdigi tozlar, aerozoller ve zararli
gazlara kargi vicudun korunma mekanizmasidir, Solunum sistemi toz
ve aerozollere karsi savunmada cok etkili olmakla beraber zararli gaz-
lara karsi o kadar etkili degildir. (Sekil : 6-1)

Gazlarin veya yabanci maddelerin  inhalasyonunda solunuma deg-
gin guglerle beraber, toz ve aerozol partikillerinin buyUkligu, gazlarin
fizik ve kimyasal ozelliklerinin de yeri vardir.

BUyUk partikuller ve suda erimis gazlar, biyUk oranda solunum
sisteminin yukari bdlgelerinde depolanirlar, Kicik partikiller ve erime-
yen gazler ise, solunum sisteminde alveollere kadar iner ve oralarda ¢o-
kerler. Bu durumda, inflamasyonlar ve akciger ddemi meydana gelebi-
lir. Akcigerler mikroorganizmleri parcalamak veya yabanci ajanlar; di-
sari atarak bertaraf etme yetenegdine de sahiptirler.

Solunum sistemi filtrasyon mekanizmasi sdylece siralanir :

Burunda Filtrasyon. inhale edilen partikillere karsi ilk baraj bu-
rundur ve 10 mikrondan biUyuk partikiller burunda tutulurlar. Solunum
havasinin nazofarenksde sert dénUsim yapmasi, burun killari, konkalar,
dol ve larenks bu partikillerin tutulmasini kolaylastirirlar.

Aksirik.  Solunum  yollarinin iritan maddelere karsi bir savun
ma mekanizmasidir. Aksirik refleksi, trigeminus sinirinden dogar; derin
bir solunumdan sonra agiz kapaliyken yapilan siddetli bir ekspirasyondur.
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.arenks Kapanmasi. Larenksin kapanmasi, yabanci cisimlerin as-
pirassonunu dnler. Ornegin yutkunma sirasinda glottis kapanir,

_arenksin kapanmas! ile gdgUste ve karinda basing artar; bu durum
oksirUk ve biUyuk abdest yapmak igin zorunludur.

Oksiirik nobetlerinde oldugu gibi larenksin uzun middet spazmi,
gbgUs-i¢i basincini arttirarak gdgiUse ve kalbe kan akimin; bozar ve do-
lasinsal kollaps ve senkoba neden olur.

ASAGI SOLUNUM YOLLARI FILTRASYON MEKANIZMASI. iritasyon
yapnayan yabanci maddeler larenksten asagl solunum yollarina gegerler.
Ornedin iyot (Bronkografide) ve uyku halinde yukari solunum yollari
sekrasyonu, asagi solunum yollarina gegerler. Yukari solunum yollar: steril
olmedigindan bu maddeler bakterileri, viruslari ve mantarlari da asagi
solurum vyollarina tasirlar.

e

Nazofarinks 5,\\ Partikiller
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yutulur

Bronslcr///ﬁjkosmer sistem
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Selil 6 — 1 : Akcigerlerin partikiillerden temizlenme mekanizmasi. Hava yollari
yluzeyinde coken partikiiller miikosiliyer aktivite ile, alveollere ula-
san partikiillerde makrofaj araciligi ile ya miikosiliyer yoldan yada
lenfatiklerle uzaklastirihriar (Metne bakiniz).
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lari da asagi solunum yollarina tasirlar,

Larenksi gegen 2-10 mikron g¢apinda yabanci maddelerden % 90
kadari trakea-brons agacinin mukosiliyer &rtUsinde tutulurlar. Ana
bronstan sonra brons agacinin dikotom olarak dallanmasi nedeniyle, pe-
rifere dogru gidildikce hava yollar1 kesit dizeyi gittikge genisler; tra-
keada 2.5 cm? olan kesit dizeyi terminal bronsiol dizeyinde 79 cm? ye
yukselir; bu genisleme hava akim hizini keserek partikillerin bu kisim-
larda depolanmasini kolaylastirir.

0.5 - 2 mikron gapinda clan partikillerin biyuk kismi, alveol ka-
nallarina ve alveollere kadar gelir ve yer gekimi ile buralarda ¢oker, de-
po edilirler. Hizli solunumda partikiller daha ¢ok hava yollarinda; ya-
vas ve derin solunumda alveollerde depolanirlar. Alveollere kadar inen
partikiller alveol makrofajlarinin fagositik aktivitesi ve alveol epitelinin
savunma mexanizmasi ile vzaklastirilir. (Sekil : 6-1)

Gazlarin solunum yollarina girmesi, onlarin suda erimelerine bagh-
dir. KUkiUrt dioksit, Aseton... gibi suda fazlasi ile eriyen gazlar hemen
tumden yukari solunum vyollarindan absorbe edilerek disari atilirlar.
Nitrojen dioksit... gibi az eriyen gazlar ise terminal bronsiollere ve al-
veollere kadar ulagirlar,

MUKOSILIYER AKTIVITE

Burundan itibaren alveollere kadar uzanan hava vyollarinin yizeyi
bir mukus ortust ile kaphdir. Hava yollarinin titrek tiylu  silendirik
epittelle kapli kisimlarinda mUkUs 6rtUsU altinda epitel tabakasinin sil-
leri yeralmistir. Boylece, mikis tabakasi ve titrek tUylU ortU tabakasi
«mikosiliyer sistem» olarak tanimlanan bir savunma mekanizmasi olus-
tururlar. Mukosiliyer sistem, organik ve anorganik partikilleri tutmaga
ve disari atmaga yonelik fonksiyon yapar (Sekil : 6-2)

Titrek tUylU silendirik epitel, solunum sisteminin burun, burun si-
nusleri, trakea ve buyUk bronslar gibi kati olan ve kollabe olmayan bdl-
gelerinde bulunur. Buna karsilik, kati olmayan orofarenks, terminal ve
respiratuvar bronsiollerin epitel hicreleri kiboidal niteliktedir ve titrek
tuyleri yoktur. Bu bolgelerin sekresyonu, ceperdeki kas liflerinin sikis-
tirma gabalariyle tasinir.

Mikis Ortist. Saglikli bir insanin trakea ve brons sisteminde
kadeh «goblet» hicreleri ve mikis salgi bezleri tarafindan giinde orta-
lama 100 cc. miktarinda mikUs salgilanir, g
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MUkUsin 9% 95 i su, geri kalan kismi mukoproteinler, polisakkarit-
ler v kismen lipitlerden olusur.

Kadeh hucrelerinden  sekresyon, direkt iritasyonla; muUkis salgs
bezlerinden vagal refleksle ve direkt iritasyonla olusur.

MUkUs SrtinUn fonksiyonlari sunlardi :
1 — Solunum sisteminde su kaybini dnlemek,

2 — inhale edilen iritan maddelerle mikoza epiteli arasinda koru-
yucu baraj gorevi yapmak,

3 — Mukis ortude tutulan partikilleri siliyer aktivite ile solunum
yollarindan disari atmak,

4 — inhale edilen patojen maddelere karsi nonspesifik, antienfek-
siyoz ve antikorlar yoluyla spesifik etki yapmak.

Gergekten solunum sistemi muikus salgisi iginde tetanoz toksoidi,
streotokoka deggin antikorlar, allerjik sahislarda igE niteliginde antikor-
lar bulunur. Bu maddelerin solunum sistemi lenfoid dokusu tarafindan
yapldigi sanilmaktadir,

Ayrica mukUs iginde lizozim ve transferin gibi maddeler bulunur ki
burlar da nonspesifik, antienfeksiyoz fonksiyon yaparlar.

Siliyer Fonksiyon. Titrek tUylerin fonksiyonu, takriben 5
mikron kalinhgindaki mUkUs 6rtUyy hareket ettirmek suretiyle, solu-
num sistemine giren yabanci maddeleri disari atmaktir. Mikis &rtdy,
titrsk tUylerin uglarinda oturmus durumdadir, Titrek tUylerin hareketi
ile mUkius akimi, yukari solunum yollarinda arkaya farankse; asagi so-
lunum vyollarinda ise yukariya, gene farenkse dogrudur. Bdylece sekres-
yorun farenkse ulasmasi ve oradan dzofagusa gecmesi saglanir.

Solunum sistemi mikozasinin 1 cm? de 150 - 200 milyon titrek tiy
vardir. Her titrek tUy 3-7 mikron uzunluktadir.

Titrek tUyler, 1 dakikada yaklasik 1200 vuru yaparlar. Titrek tuyle-
rin bir vurusu yaklasik 20 mikron uzunlukta bir dalgalanma hareketi
dogurur. Bu dalgalanma ile mukus 6rtu, dakikada, ortalama 25-35 mm.
lik bir hareket yapar. Ortiideki kiigik partikiller biyiklere nazaran
daha hizli taginirlar. (Sekil : 6-2)

MUkosiliyer aktivitenin gerektigi sekilde yUrUtulebilmesi igin su ni-
tel’klerin bulunmasi zorunludur :
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a) Titrek tUyler tam fonksiyon yapabilmeli,

b) Titrek tUylerin hareket ettirecegi mukis ortU kesintisiz, ariza-
siz, yeterli kalinlikta ve yapisiklikta (Vizkozitede) olmali.

Mikis &rtinin kurumasinin siliyer faaliyet Uzerinde biyuk etkisi
vardir. Bu faaliyetin gerektigi sekilde yUrUmesi igin yeterli nemlilik zo-
runludur. Burun yoluyla nefes almada solunum havasi yaklasitk 9% 95
su buhari ile doymustur. Adiz solunumunda bu oran dUser; Trakeosto.
mide ise doymusluk 9% 50 ye kadar duser,

Asiri miktarda mukUs salgilanmasi da, siliyer faaliyeti bozar; yeter-
siz hale getirir.

Sigara dumani, mukosiliyer aktivitede depresyona neden olur. Si-
gara igenlerde, ayrica titrek tUyler daha kisa olur, epitel karakteri de
degisir; yassi epitel adaciklari olusur. Ve buralarda bir kisim yabanci
maddeler; &zellikle karsinojen maddeler birikebilirler.

Alkol de, mUkis ortiniUn hareketinj azaltir; fakat, alkolUn asil et-
kisi alveol makrofajlarinin hareketlerini engellemesidir.

HASTALIKLARDA MUKOSILIYER AKTIVITE. Enfeksiyonlar, iritas-
yonlar karsisinda mukus salgi artar. Deneysel olarak, kronik iritasyonlar-
da kadeh hucrelerinin arttigi gosterilmistir.

Toz partikutlen —*

gil tabdhe s

Muk US%SUL taba d\s ;

<> | : | | | ‘l
* Goblet ‘ Brons duvari
hucre s epiteti

/)]
— Siller

~ Mikis salgl bezi

Sekil 6 — 2 : Miikosiliyer doku ve aktivitesinin sematik gériiniisii. inhale edilen
partikiiller, miikiis ortiiniin ylizeyel gel tabakasi tarafindan yakala-
nir ve alttaki sol tabakada bulunan siller tarafindan uzaklasgtin-
lirlar (Metne bakiniz).
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WukUs salgisinin arttigi hastaliklarin basinda kronik bronsit yer alir,
Kronk bronsitte hem goblet hicreleri ve hem muUkis salgi bezleri sek-
resymu artar. Goblet hicreleri periferik bdlimlere dogru yayilma gds-
terirer. Kronik bronsitte salgi o kadar artabilir ki titrek tUyler bunu
disar atmakta yetersiz kalirlar; bu halde, oksirik refleksi dogar ve sek-
resym tUkirme ile disari atilir. Enfeksiyon olmadigi muiddetce balgam
mikis niteliktedir. Sekresyonun atilmasinin yetersiz kaldigi hallerde ku-
cUk, hatta buyUk bronslarda sekresyon birikmesinden brons tikanmala-
ri obsur. Sekresyon birikimi, hava yollarinin fonksiyonunu etkiledigi gi-
bi efeksiyon ajanlarinin kolaylikla oturmasina ve hastalik yapmasina
olanik hazirlar. Enfeksiyon eklenmesinde, brons sekresyonu purilen ni-
telikalmakla beraber |okositlerdeki DNA ya bagli olarak balgamin yapis-
kanlgr da artar.

Brons astmasinda, balgamin yapiskanhg: fazladir; bu artis sekres-
yona glikoprotein ve su iceriginin degisikligine baghdir.

Kartagener sendromunda mukosiliyer aktivite yoktur; sekresyon
temilenmesi oksiUrikle saglanir,

OKSURUK

Oksirik, yabanci maddelerin asagi solunum bdlgelerine oturmasini
veyz brons, akciger sekresyonunun birikmesini &nleyen bir  savunma
mekinizmasidir.

Oksirik refleksi genellikle larenks, trakea ve biyik bronslardan
kalkar. Glosso-faringeus sinirin farengial dallarinin veya vagus siniri du-
yu glarmin irritasyonuyla meydana gelir; kigik bronslar ve bronsiol-
lerdtn solunum refleksi pek dogmaz.

Farenks, 6zofagus mukozasi, plevra ve dis kulak kanalindan kalkan
reflksler de &ksurik yaparlar,

Oksirik uyarimlari medullada «8ksirik merkezi» ne tasinir ve ora-
dangelen uyarimlarla gogus ve larenksin kas sistemine tasinir ve bunla-

rin harekete gegmesi ile oksUrik meydana gelir.

Oksirik refleksini doguran uyarimlar, inflamatuvar (Enfeksiyon, al-
lerj), mekanik (toz, duman), yabanci cisimler, kimyasal (iritan gazlar)
vey: termal (Soguk hava) nitelikte olabilir,

Oksirik eylemi 4 evreden ibarettir : (Sekil : 6-3)
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a) Irritasyon, b) Enspirasyon, c) Kompresyon, d) Ekspiilzyon evreleri.

irritasyon evresi, yukarida belirtilen uyarimlarin etkisi ile baslar. ir-
ritasyon evresini derin enspirasyon izler. Uglincl ve dordinci evreler,
ekspirasyon eylemiyle ilgilidirler. Ugiinci evrede glottis kapanir g&gisiin
ve karnin ekspirasyon kaslari kuvvetli kontraksiyon yaparlar; karinigi ve
gdgUsici basinglar artar. Gdgusici basinci en yUksek dizeyine ulastigr za-
man glottis birdenbire hafif aralanir. Bu sirada karini¢i basinci gdgusigi
basincindan yuksek oldugu icin diyafragma hizla yukari dogru kalkar ve
havayi asagi solunum yollarindan yukari solunum yollarina dogru kuv-
vetle ve hizla iter (Kompresyon). Bu sirada glottisin tam agilmasi ile bir-
likte yumusak damar yukari dogru kalkar ve nazofarenksi tikar. Solunum
havasi, solunum yollarindan gelen maddeler ve sekresyonlarla birlikte di-
sary atilir (Ekspulzyon),

Havanin disari atilma evresinde (Ekspulzyon), gdgusici solunum yol-
lari da kompresyona ugradigi gibi brons agacinda periferik kigiuk dal-

lardan biUyUk dallara dogru peristaltik hareket baslar. Bu hareketle hava
yollarinin daralmasi, materyelin kigUk bronglardan buyUk bronslara dog-
ru ve buradan disari atilmasini saglar. g

Ekspulzyon evresinde, bronsioller ve alveollerde havanin  hareketi
pek hafif oldugundan buradaki yabanci maddelerin disari atilmasi oksu-
rikle pek saglanamaz. Bu maddeler, alveoller, solunumsal ve terminal
bronsiollerden kugik bronsiollere tasinir ve bu bronsiollerin siliyer faa-
liyetiyle bronslara dogru atilir. Ancak, bundan sonradir ki bu maddelerin
oksiUrukle disari atilmasi olanag saglanir. (Sekil : 6-1)

IRRITASYON  INSPIRASYON KOMPRESYON ATILMA

Sekil 6 — 3 : Oksiirik refleksi (Metne bakiniz).
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Oksurikde diyafragmanin aktif roli de vardir. Baslangig inspirasyon
evresinde diyafragma kontraksiyon yapar ve asagi dogru iner. Ekspulzyon
evresine kadar bu pozisyonda kalir, glottisin agilmas; ile karinici basinci,
gdgUsi¢i basincindan ¢ok yiUksek oldugundan diyafragma karinici basin-
ciyle hizla yukari dogru itilir, Bu itilme pasif olmakla beraber, diyafrag-
manin SksUrigin ekspulzyon gicini duzenlemek gibi aktif bir rol oyna-
mas! da olasidir,

5 — SOLUNUMSAL BiRIMLERDE PARTIKULLERE VE ENFEKSIYON
AJANLARINA KARSI SAVUNMA

Titrek tUylU silendirik epitelin Gtesinde, ozellikle solunumsal Unite-
lere kadar gelen ve depolanan zararsiz veya zararli partikillerin, enfeksi-
yon ajanlarinin temizlenmesi,

1 — Alveol makrofajlarinin fagositoz aktivitesine,
2 — Alveol sivisinin mikosiliyer &rtiye tasinmasina
3 — Biyolojik savunma mekanizmasina, baghdir.

Alveol Makrofajlari ve Fagositoz. Alveol makrofajlari, tek nu-
veli, amiboid hareketli fagositlerdir. Bunlar alveol epitel ylzeyinde de-
vamli dolagsmak suretiyle temizlik yaparlar. «Toz hicreleri» olarak da ni-
telenen alveol makrofajlari alveol duvarindan gegerek kandan alveole ge-
len monositlerden diferansiye olurlar.

Alveol Makrofajlarinin gorevleri sunlardir :

a) Sivilarda erimeyen, anorganik toz ve partikilleri temizlemek. Bu
aktiviteleri ile pndmokonyoz patolojisinde bunlarin 6nemli yeri vardir.

b) Alveollere kadar gelen organik partikilleri (bakteriler, sporlar,
polenler,... gibi) yakalamak, fagositik ve litik yetenekleri ile onlari sin-
dirmek. Bu aktivite ile, alveollerin steril kalmasinda makrofajlarin énem-
li bir katkisi vardir.

Alkol zehirlenmesi, hipoksi, sigara dumani, akut aglik ve kortikos-
teroidler makrofaj faaliyetini dusUrirler. Nitrojen dioksit ve ozon da ge-
ne makrofaj faaliyetini kirarlar.

Alkol, mikroplara karsi makrofaj faaliyetini durdurdugu gibi patojen
enfeksiyonlarda kapillerlerin genislemesini ve lokosit faaliyetini de en-
geller,
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Mukosiliyer Ortilye Tasinma (Mekanik Temizlenme). Alveolde
depolanan ve erimeyen partikUllerin  temizlenmesinde bu mekanizma rol
oynar. Alveollere gelen partikillerin bir kismi, siliyer aktivitenin hava
yollarindan alveollere kadar uzanan sivi OrtUsini ¢ekme  «traksiyon»
etkisiyle silli bolgelere kadar tasinirlar.

Ayrica, alveol makrofajlari da fagosite ettikleri partikulleri bronsi-
ollere kadar tasirlar. (Sekil : 6-1)

Bir kisim partikiller de alveollerden enterstisiyel dokulara serbest
olarak, yada makrofajlar tarafindan fagosite edilmis olarak gegerler ve
burada enterstisiyel sivi igcinde lenfatik damarlarin basladigi bronkoalve-
oller kavsaklara kadar tasinirlar. Burada bronsiol lUmenine gecerek hava
yollariyla yada lenfatiklerle uzaklastirilirlar. Bu nedenledir ki, partikiller
ve makrofajlar 6zellikle bronkoalveoler kavsaklarda birikirler.

Enterstisiyel siviya gegen partikiller, buralarda makrofajlar tarafin-
dan da fagosite edilirler. (Sekil : 6-1)

Bu mekanizma ile tasinamayan partikUller akcigerlerde uzun sire
kalabilirler. Ozellikle, temizlenme mekanizmasi zayif olan terminal alve-
ollerde bu mekanizma ¢ok yavas yurir. Temizleme mekanizmasinin ya-
vas islemesinde partikil yapisinin ve akcigerin o maddeye karsi yanitinin
da etkisi vardir. Ayrica, partikilin suda erime derecesi de bu temizlemede
rol oynar. Bdylece partikillerin temizlenme siresi bir hafta ile bir yil
arasinda degisir. Bir kdmuUr madeni isgisinin akcigerlerinde yasam boyun-
ca 6 kg toz toplandigi, fakat 8luminde, ancak 60-80 gramin kaldigi tah-
min edilmektedir.

Biyolojik Savunma Mekanizmasi. Bu tip savunma, akcigerin bak-
terileri inaktive etmek mekanizmasi olarak nitelendirilebilir. Bu me-
kanizma iledir ki, kigUk damlaciklarin inhalasyonu veya yukari solunum
yollar) sivisinin aspirasyonuyla bakterilerin hergiin akcigerlere girmeleri-
ne karsin periferik hava yollari ve alveoller steril kalmakta devam eder-
ler. Arastirmalarda, insan akcigerinin bakterilerj inaktive etmekde etken
bir kapasiteye sahip bulundugu gdsterilmistir.

Solunum sisteminde bakterilerin yerlesmesi ve ¢odalmasi bdylece iki
mekanizma ile onlenir; bunlardan biri akcigerin muikosiliyer aktivitesi ile
ilgili mekanik temizlenme; digeri de biyolojik temizleme mekanizmasidir.
Burada fagositoz yaninda alveol mikis &rtiisi ile imminglobinler ve li-
zozimler de rol alirlar,
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Mikroorganizmlerin tutulmasi ve ¢ogalmasina karsilik mekanik ve bi-
yolojik temizleme mekanizmalari dengeyi saglar ve sonucu etkilerler. Bu
durum, mikrop cinslerine gore de degisir. Ornegin Stafilokoklar, normal
akcigerde Ureyemediklerinden bunlarin 9% 80 den fazlasi bir saat iginde
fagosite edilirler. Bazi organizmler, &rnegin klebsiella, fagositoza ve lizise
karsi cok direnclidirler. Bunlarin ¢ogalma hizi, akcigerin karsi koyma
gicinden daha fazladir. Birkisim organizmlerin, mikis &rtinun lipit
materyeli ile temas etmeleri, onlarin intraselliler fagositozunu hizlandirir.

Cevreye veya konakciya ait degisiklikler akcigerlerin biyolojik savun-
ma mekanizmasini etkileyebilirler; Srnedin alveol hipoksisi, alveol ddemi,
asidoz, viral pnémoniler, azotemi; alkol zehirlenmesi.. gibi faktorler bir-
gok basil cinslerinin ¢ogalmasina veya fagositoz ve lizis olaylarinin azal-
masina neden olurlar. Mukosiliyer aktivitenin durmasi, sekresyon birik-
mesine ve bu ortamda basillerin ¢cogalmasina yol agar.

Solunum Yollar; sekresyonlarinda 4 simif imminglobilin (igA, igG,
igM ve IgE) bulunur. Normalde bunlarin biyik bir kismi solunum yol-
lari sibmikozasinda plazma hicrelerinden lokal olusurlar, kigik bir bs-
IimU ise transidasyon yoluyla kandan gelirler. inflamatuvar olaylarda
transUdasyon artmasi ile serum immunglobilinleri ¢cogalir. Brons sekres-
yonu iginde bulunan ve solunum sisteminde Uretilen igA, salgisal igA ola-
rak tanimlanir. Salgisal igA da iki molekil serum igA bir peptit halkasi
ile birlesmistir; bu salgisal bdlumin bulunmasi bu tip imminglobilini,
serumda bulunan imminglobulin A dan ayird eder. Bu b3dlim, antijen-an-
tikor reaksiyonlarinda komplemanin baglanmasinda aktif rol oynar.

Salgisal igA nin viruslari nétralize edici etkisi de g&sterilmistir. De-
neyler gdstermistir ki, Viral ve mikoplazma enfeksiyonuna karsi korun-
mada lokal immuinite, serum antikorlarindan daha etkin olabilmektedir.

Intraselliler patojenlerin «mikobakteri, salmonella, viruslar..» te-
mizlenmesinde akciger savunma mekanizmasi o kadar etkin gdrilmemek-
tedir. S$oyleki, fagositoz olmakta; ancak, makrofaj aktivasyonu olmadik-
¢a intrasellUler mikroorganizmlerin Uremesi dnlenememektedir. Makrofaj-
larin, spesifik olarak hassasiyet kazanmis lenfositler tarafindan «hiicresel
bagisiklik», aktive edilmesinden sonradir ki savunma mekanizmasi etkin-
lik kazanmaktadir.

SURFAKTANT AKTIVITESI

Histoloji ve fizyoloji bdlUmlerinde de belirtildigi gibi alveol yizeyini
kaplayan ve alveol yizey gerilimini dizenleyen bir sirfaktant tabakasi
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bulunmaktadir. Surfaktant, alveol duvarlarinda bulunan Tip Il pndmosist
veya Tip Il alveol hicresi tarafindan salgilanir,

Surfaktant, alveoller igindeki basinci eslestirmek suretiyle alveol
bosluklarini kararli tutmaya calisir ve alveollerin kollapsini dnler.

Akciger surfaktanti alveol yuzeyi kiguldUkce (Ekspirasyon) yUzeyel
gerilimi dUsUrir; alveol yiUzeyi biyUdikge (Enspirasyon) yizeyel gerilimi
arttirir, Strfaktant olmasaydi ekspirasyonda alveoller kollabe olur ve
bunlari tekrar agabilmek i¢in buyUk bir gli¢ uygulamasi gerekirdi.

Surfaktant, kapillerlerdeki hidrostatik basing karsisinda; yani plaz-
ma ozmotik basinci yaninda yer alir ve alveol-kapiller zar boyunca etki
yaparak alveoller icine sivi toplanmasini dnler.

Surfaktant yoklugu veya eksikliginde «solunumsal distress sendromu»
meydana gelir. Erken dogmuslarin hiyalin membran hastaligi (genellikle
1200 gr. dan az adirliktaki erken dogmuslarda), agik kalp ameliyati ge-
ciren hastalarda, fazla oksijen alanlarda (Uzun sire 9% 100 oksijen alan-
larda) ve sok akcigeri diye nitelendirilen durumlarda gorilir. Ozon ve
rontgen 1sini da sirfaktanti inaktive ederler. Bu hallerde, alveol yizeyel
basinci artar ve akciger kollabe olur. Alveolleri yeniden acabilmek igin
cok yiUksek basing gerekir. Diger taraftan, kapiller basing dengesi de bo-
zuldugundan alveollere sivi dolar. Bu sivi sadece ddem niteliginde degil-
dir; Protein, fibrin ve eozinofillerden zengin bir sividir, Proteinden zen-
gin bu maddenin histopatolojik gdrintUsinden dolayi, strfaktant eksik-
liginde gorilen patolojik olusuma «hiyalin membran» adi verilmistir.

KOLLATERAL SOLUNUM

a — Alveol Pencereleri. ve b — bronsicl-alveol baglantisi «Lambert
kanallari» olarak gdrev yapan bu mekanizmadan yukarida, anatomi ve
histoloji bdliminde s6z edildi.

Il — AKCIGERIN METABOLIK AKTIVITESI
-

Solunum sisteminin  Ug¢UncU fonksiyonu, akcigerin  metabolizmaya
deggin aktivitesidir. Bu aktivite, iki bdlimde toplanir :

1 — Akcigerin biosentez aktivitesi,

2 — Akcigerde vazoaktif maddelerin metabolizmasi.
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Akcigerin Biosentez Aktivitesi, Akcigerin biosentez “aktivitesi Tip
Il alveol hucreleri  tarafindan yUrUtUlur. Yukarida anlatildigi  gibi,
alveol ylzey ortUsU, fosfatidler, notral lipidler, polisakkaridler ve prote-
inlerden yapilmistir, Bunlardan lipid ve fosfatidlerin Tip [l alveol hicre-
leri tarafindan sentetize edildigi kabul edilmektedir. Bir baska deyimle,
sUrfaktant sistemi adi verilen ve &zellikle fosfatidlerden yapili lipid mad-
deler, bizzat akciger tarafindan sentetize edilmekte ve salgilanmaktadir.

Vazoaktif Maddelerin Metabolizmasi.  Akcigerlerin, vazoaktif mad-
deleri inktive ettikleri veya aktive ettikleri séz konusudur, Prostag-
landinler, bradikinin, seretonin... gibi vazoaktif maddeler akcigerde inak-
tive adilirler. Buna karsilik anjiyotensin |, akcigerlerde anjiyotensin Il
halins getirilmek suretiyle aktive edilir,

Akciger bu metabolik faaliyetiyle kendi normal fonksiyonlarini de-
vam ettirmeye, dis etkenlere karsi kendini savunmaya calisti§ gibi; &zel-
likle, vazoaktif maddelerin metabolizmasindaki fonksiyonlariyla akciger di-
si doku ve organlara da yardimci olmaktadir,

Akcigerin metabolik fonksiyonunun, akciger hastaliklarinda ne sekil-
de etkilendigi veya bu fonksiyonun hastaliklarin patojeni ve belirtilerini
ne sekilde etkiledigi heniz kesin olarak aydinlanmamistir. Bununla bera-
ber, bir kisim akciger hastaliklarinda klinik olaylarin akcigerin metabolik
aktivitesinin etkilenmesi ile gelismesi olasidir.
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SOLUNUM HASTALIKLARINDA TANI VE
TANI YONTEMLERI

Slunum hastaliklarinin tanisi, hastalarin veya bireylerin iki yoldan
incelemeleri ile saglanir.

1 — Birinci yol, bireyin saglik acisindan yakinmalari veya sorunlari
vardiz bunun nedenin bulunmasi, tedavi edilerek huzura kavusmasi igin
muayne istedi ile hekime basvurmasidir.

2 — ikinci yol, bireyin veya bir toplulugun Verem Savasi, aile tara
masi, meslek taramasi, okula veya hizmete giris muayenesi gibi gesitli
nedererle &zellikle radyolojik incelemelerden gegirilmeleridir.

[u durumlarda, bireylerin yakinmalari olabilirde, olmayabilirde.
Radydojik lezyon bir anomali, gegirilmis bir hastaligin kalintisi «sekel»
olabitcegi gibi 6nemli bir hastalik belirtisi de olabilir.

fer iki yoldan hekime muayene veya kontrole gelen bireyde, heki
min 'k gdrevi tam bir taniya varmaktir. Taniyt tedavi izler, tedaviyi
kontpller, hastaligin niteligine gore cevrede hastaligin  yayginhiginin
arastrilmasi ve toplum ici Onleyici tedbirlerin alinmasi gibi saglik hiz-
metlei yer alirlar.

lesin bir tani olmadan uygulanacak tedavinin basarili olmasi bekle-
nilerryecegi gibi zamaninda tani konamamasinin doguracagi agir sonug-
lar yninda zaman kaybina, olanak kaybina da yol agar.

'ANI TiPLERI

olunum hastaliklarinda 4 tip tani vardir :
— Etyolojik Tani,
— Anatomo-patolojik Tani,

) — Fizyopatolojik Tani,

. — Fonksiyonel Tani.
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1 — Etyolojik Tani. Hastaligin Etyolojik nedenin saptanmasidir.

Ornegin, balgamda veya plevre sivisinda tiberkiloz basilinin bulun-
masi, yada plevra zarinda veya lenfa bezlerinde tiUberkiloz dokusunun
saptanmasi, hastaliin asil nedeni olan tUberkilozun meydana ¢ikarilma-
sidir; bu bir etyolojik tanidir. Yoksa, plevrada sivi toplanmasini «Pldrezi»
olarak nitelemekle kesin bir tani saglanmis sayilmaz. Plorezi tanimla-
masi, ancak hastaligin lokalizasyonunu, plevranin inflamatuvar hastaligini
gosterir, Cok cesitli nedenlerle plevrada inflamatuvar sivi toplanabilece-
gine gbre bu tani, tedaviye ydn vermez.

2 — Anatomopatolojik Tani. Hastalik dokusunun anatomopatolojik
yapisinin saptanmasidir.

Yukaridaki &rnegimizde oldugu gibi plevra sivisinda kanser hicre-
sinin yada plevra veya bolgesel lenfa bezleri biyopsileri ile kanser do-
kusunun saptanmasi anatomopatolojik tanidir.

3 — Fizyopatolojik Tani, Semptom ve bulgularin fizyopatolojik
agidan incelenerek dogus mekanizmalarinin belirlenmesidir.

Ornegin, gogus adrisi bir semptomdur. Cesitli hastaliklarda gdgus
agrist olabildigi gibi tek bir hastalikta da cesitli nedenlere bagl olarak
yan agrisi gelisebilir. Akciger kanserinde,

a) Plevra zarinin tUmdr tarafindan infiltrasyonu,

b) G&gUs duvarinin ve dolayisiyla kaburga arasi sinirlerin  temas
yoluyla timér tarafindan infiltrasyonu,

c) Metastaz yoluyla bir kaburga kemiginin infiltrasyonu, veya kirig,

d) Akciger apeksinde oturan bir timdrin pleksus brakialisi infiltre
etmesi gibi gesitli nedenlere bagl olarak gdgis agrisi gelisebilir.

BUtin bu durumlarda sézkonusu g&§is agrisi yada yan agrisidir.
Etyolojik sebept ebellidir; fakat belirtinin olusum mekanizmasi degisik-
tir ve buna gdre uygulanacak tedavide degisik olabilir.

4 — Fonksiyonel Tani. Hastaligin neden oldugu veya ileride ne-
den olabilecegi hasta organ veya sisteme iliskin fonksiyon kaybinin
arastirilmasidir.

Ornegin, bir plorezinin ileride neden olabilecegi solunum fonksiyon
kaybinin ve hatta sekil bozuklugunun arastiriimasi, daha baslangicindan
Onleyici tedbirlerin alinmasi ve tedavi planinin buna gdre dizenlenmesi
gerekir,
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Hastalarin fonksiyonel  degerlendirilmesinde, hastaligin ve  onun
dogurdugu maddi ve manevi bunalimin veya hastaliyin biraktigi sakat-
i§in, kisinin psikolojik durumu ve sosyal yasantisi Uzerindeki etkileri-
nin de arastirilmasi gerekir. Hekim hastalarini, sadece yakalanmis bu-
lunduklari hastalifin yaptigi organik agidan degil, psikolojik agidan da
inceliyebilmeli ve girisimleri ile onun temel reaksiyonlarini  korumaga
calismalidir,

Hastanin aile, is ve ¢evre icindeki durum ve tutumunun incelenme-
si, dengeyi bozmayacak carelerin alinmasi veya alinmasinda ¢aba har-
canmasi da taniya iliskin gorevler arasindadir.

TANI YONTEMLERI

Solunum hastaliklarinin incelenmesinde uygulanan tani yontemlerini
5 grupta toplayabiliriz : .

1 — Anemnez «Hastalik dykisu»,

2 — Fizik muayene,

3 — Radyolojik inceleme,

4 — Rutin Laboratuvar incelemeleri,
5 — ileri Tani yontemleri.

Solunum hastaliklarinda, tim tani yontemlerinin her hastada rutin
olarak uygulanmasi gerekmez. Ancak, her g&§is hastasinda Hastalik Oy-
kist, Fizik Muayene ve Radyolojik inceleme ydntemlerinin dzenle uygu-
lanmasi gereklidir. Bundan sonra idrar muayenesi hemogram ve formdil
ile Sedimantasyon... gibi rutin lavoratuvar incelemeleri de yapilabilir.

ileri tani ydntemleri, bu &n incelemelerden alinacak sonuglara ve-
ya hastalik dykistne gore belirli bir sistem i¢inde uygulanirlar.

Hastalik Sykulerine gore solunum hastaliklari, baslica S'grup‘ta top-
lanabilir ve her grupta etyolojik, patolojik taniyr sagliyacak ileri tani
yontemleri oncelik sirasina gore belirli bir sistemde uygulanir,

SOLUNUM HASTALIKLARININ GRUPLANDIRILMASI. Solunum Has-

tahiklari, hastalik dykilerine gore, baslica 3 grupta toplanabilir :

1 — Akut Solunum Hastaliklari,
2 — Radyolojik bulgularin 8n planda bulundugu kronik hastaliklar.
3 — Nefes darligi «Dispne» nin 6n planda bulundugu kronik has-

taliklar.
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1 — Akut Solunum hastaliklari grubunda, akut oksurik, balgam
tikirme, ates, titreme, gdgus agrisi, hemoptezi, akut dispne... gibi &zel
veya genel solunum semptomlari 6n planda yer alirlar.

Bu grupta bulunan baslica hastaliklar : Akut bronsit, bronsiolit,
pndmoniler, akciger absesi, plorezi, ampiyem gibi enfeksiydz hastaliklar
ve spontan pndmotoraks, yabanci cisim inhalasyonu, akciger tromboem-
bolizmi, akut brons asthmasi, akciger konjesyonu veya odemi ... dir,

Bu gurup hastaliklarda uygulanacak ileri tani ydntemleri de sun-
lardir :

a) Balgam muayenesi, balgam kilturleri, antibiyogram,

b) Kan muayeneleri kan kultiri (HemokUltur),

c) Serolojik Testler,

d) Sivi tetkikleri, plevra biyopsisi,

e) Kalp tetkikleri, Elektrokardiogram,

f) Akciger skenningi,

g) Pnomoanjiografi ve Venografi.

2 — Radyolojik bulgularin 6n planda bulundugu kronik hastalik-
lar grubunda, ya hi¢ semptom yoktur yada varsa bile siliktir; ve bunlar
ancak ciddi sorusturmayla ortaya konabilir.

Bu gurupta bulunan baslica hastaliklar : TUberkiloz, mantar-enfek-
siyonlari gibi kronik enfeksiyéz hastaliklar yaninda bronsektazi, malign
ve selim tumorler, kistler, kollajen doku hastaliklari, toz hastaliklari,
sarkoidozis.

Bu grup hastaliklarda uygulanacak baglica ileri tani yontemleri de
sunlardir :

a) Balgam muayenesi, Balgam kUltirU ve balgamin sitolojik incelen-
mesi,

b) Cesitli ileri radyolojik tetkikler,

c) Deri testleri,

d) Bronkoskopi,

e) Biyopsiler,

f) Serolojik testler, kompleman fiksasyon testi,
g) imminclojik testler.

3 — Nefes darliginin én planda bulundugu kronik hastaliklar gru-
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bunda, efor veya istirahat dispnesi on plandadir. Nefes darligi ile bir-
likte OksirUk, balgam veya kanl balgam tUkirme gibi yakinmalarda
bulunabilir, !

Bu gurupta bulunan baglica hastaliklar : Kronik bronsit, amfizem,
brens astmasi, bronsektazi gibi kronik obstriktif akciger hastaliklari, toz
hastaliklari ve diger kronik meslek hastaliklari, diffiz Intestisiyel fibrozis.

Bu gurup hastaliklarda akciger fonksiyon testleri ve kan gazlari in-
celemeleri onemli yer alirlar. Fonksiyon incelemesi, aslinda tani ySntemi
olmamakla beraber, hastaligin fizyopatolojik gelisimi ve fonksiyonel bo-
zuklugun derecesini saptamada ve tedaviye yon vermede yardimcidirlar.

Bu grup hastaliklarda uygulanacak baslica tani yontemleri sunlardir :
a) Balgam muayenesi (Balgamin miktari ve niteligi...)

b) Radyoskopi (Fonksiyonel degerlendirme agisindan),

c) Akciger Fonksiyon testleri, Kan gazlari,

d) Bronkografi,

e) Elektrokardiyogram ve sag kalp kateterizasyonu,

f) Akciger biyopsileri.
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ANAMNEZ

Anamnez, hastanin baslica yakinmalarini, hastalik 6ykiUsiniU, sag-
ligina iliskin 6z ve soy gegmisini, 6zlUk hikayesini ve sistemlerin ince-
lenmesini kapsayan bir tani ySntemidir.

Anemnez, cok degerli bir yontemdir ve anemnez almak bir hekimlik
sanatidir. Bu muayene ydnteminin iyi uygulanmasi, iyi degerlendirilmesi
ile birgok hastaliklarda, sadece buna dayanilarak taniya varmak mim-
kiUndiur, Bu ydntemle taniya varilamayan hastaliklarda da anamnez, bir
evvelki konuda belirtildigi gibi tani igin hangi ileri inceleme yontemle-
rinin uygulanmasi hakkinda fikir verici, yon gdstericidir. Anamnez, has-
talik yakinmalarinin kronolojik incelenmesi yaninda hekimin hastay: ya-
kindan tanimak olanaginida saglar.

Anemnez alma sUreci, hasta ile hekim arasinda kargilikli anlayis ve
gUven ortaminin dogdugu suredir,

Anemnez alma sirasinda hasta SykuUsunu anlatir, sorulary yanitlar-
ken onun fizik ve pisisik yapisi, durumu, emosyonel reaksiyonlari da
incelenir,

Solunum hastaliklarinda anemnez alma teknigi, ayri bir &zellik ta-
simaz; bitin klinik tip dallarinda oldugu gibidir ve baslica 4 bdlumden
kuruludur:

1 — DINLEME, 2 — SORUSTURMA, 3 — GOZLEM, 4 — GOZUMLE-
ME VE BILESIM «Analiz ve Sentez».

Anamnezde, simdiki hastalia iliskin solunumsal ve genel yakinma-
larin baslangic zamani, baslangic sekli, niteligi, yerlesimi, seyri, siresi,
agirlik derecesi, diger semptomlarla, vicut fonksiyonlari ve faaliyetleri
ile iliskisi, semptomlarin artmasi ve giderilmesi Uzerine etkili faktorler
arastirihir.

Hastahiga iliskin butin yakinmalar, kronolojik olarak sistemlj bir
sekilde arastirilir ve her birinin baslangici, seyri ve sonucu ayrintilari ile
belirtilir.
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Yiakinmalarin veya semptomlarin inceleme sekli ve degerlendirilme-
leri senptomlar bdliminde ayrintili olarak belirtilmistir.

Slunum hastaliklarinda, anemnez almanin genel kurallari yaninda
arastinlmasi gereken diger baslica ydnler sunlardir :

Fastanin daha 6nce herhangi bir nedenle goégus filmi cekilmis, go-
§us histalifindan tedavi gdrmis veya kontrol altina alinmismidir. Eger
alinms ise ne bulunmustur ve ne tedavisi uygulanmistir,

Cnceki incelemelere ve tedavilere iliskin bilgi ve filmlerin incelen-
mesi reni bulgularla  karsilastirilmasi son derece onemlidir.  Simdiki
hastalgin onceki hastalikla iliskisi, hastaliyin gegen sire igindeki seyri
ve gelsimi bu karsilastirma ile agiklanir,

[sha once tUberkilin testi yapilmismidir, ne zaman yapilmistir ve
reaksiron durumu neydi. BCG asisi yapilmismidir, kac yasindayken ya-
pilmisir.

Fasta meslek hayatinda zararli tozlara, iritan ve toksik gazlara, fi-
zik vesimik ajanlara maruz kalmismidir.

Zirarl) aliskanhiklar, ozellikle sigara Uzerinde durmak gerekir; ne-
kadarsire ve ginde kag sigara igilmistir.

Sy gegmiste ailede bulunan hastaliklar, dzellikle tiberkiloz astma
bulunip bulunmadigr incelenmelidir.
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SOLUNUM HASTALIKLARINDA BELIRTILER
OKSURUK VE BALGAM TUKURME

Solunum hastaliklarinda belirtiler, solunum sistemj savunma me-
kanizmasinin zorlanmasi veya yikilmasi, yada solunum fizyolojisinin bo-
zulmasi sonucu gelisirler.

Hastalik belirtileri, 1 — SEMPTOMLAR, 2 — BULGULAR olmak Uze-
re iki grupturlar.

«SEMPTOM», Hastalarin hissettikleri subjektif yakinmalardir; fizik
yada psisik niteliktedir,

«BULGULAR«, fizik muayenede hekim tarafindan saptanan belirtiler-
dir.

Semptom ve bulgular arasinda her zaman kesin bir ayirim yapmak
mUmkin degildir; bir kisim belirtiler, rnegin Sksirik, hemoptezi, disp-
ne... hem subjektif ve hem hekim tarafindan gozle gorilebilir objektif
belirtilerdir.

Solunum hastaliklarinin  belirtileri, 1 — PRIMER, ve 2 — SEXON-
DER olurlar.

Primer  belirtiler, dogrudan solunum - hastaliklarina bagli  temel
sempton ve bulgulari kapsarlar; sekonder belirtiler de solunum hastalik-
larina bagl olarak gelisen patolojik olaylarin gene solunum fonksiyonla-
rini etkileyerek dolayisiyla neden olduklari solunumsal yada akciger-disi
yerlesim gdsteren genel belirtileri kapsarlar.

SOLUNUM HASTALIKLARINDA SEMPTOMLAR

Oksirik, Balgam tikirme, hemoptezi, g6§is agrisi, nefes darligs,
solunum sistemi hastaliklarinin &zel semptomlaridir.

Bu bdlimde, semptomlarin inceleme yontemleri propeddtik agisin-
dan islenmekle beraber temeldeki fizyopatolojik degisiklikler ve klinik
dederlendirmeler Uzerinde de ayrintili olarak durulacaktir, Cinky evvel-
ce belirtildigi gibi, tani degeri yUksek olan hastalik 8ykiUsinin saptan-
mas! demek semptomlarin iyi incelenmesi, iyi degerlendirilmesi demektir.
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OKSURUK

Oksurik, solunum sisteminin cok sik gorilen bir semptomudur.
Savunma fizyolojisi bdliminde de anlatildigi gibi, oksurik, bir savun-
ma refleksidir (Bak: Solunum savunma fizyolojisi).

inhalasyonla solunum vyollarina giren toz, duman, gaz, buhar halin-
deki fizik ve simik ajanlar; solunum yollari asiri sekresyonu; solunum
yollari inflamasyonlari, solunum vyollari darliklari ve pasif konjesyon...
Bksuruk refleksi doguran baslica nedenlerdir.

Solunum sisteminde 6ksUrik refleksinin dogmasi bakimindan hassas
bdélgeler, yukari solunum yollarinda ses tellerinin UstUndeki larenks kis-
mi ile trakeanin alt kismi ve ana bronslarin bifirkasyon bdlgeleridir.

Oksirik refleksi, solunum sistemi disinda plevra, mediasten ve dis
kulak irritasyonlarindan da dogabilir,

OKSURUK TiPLERI

OksUrUktgn yakinan bir hastada Snce oksUrugin niteliginin saptan-
mas! gerekir. Oksuriugun niteligine gore de Sksurik baslica 5 tip gosterir :

1 — Akut veya kronik oksurik,

2 — Kuru veya yas Sksirik,

3 — Nobetler halinde gelen Sksurik,

4 — Pozisyonla artan oksurik,

5 — Sabah oksirigu.

1 — Akut veya Kronik Oksirik. Oksirigin baslangicinin ve genel
siresinin bilinmesi, hastaligin tipinin saptanmasi bakimindan &nemlidir.
Yukari solunum yolu enfeksiyonlarinda, akut bronsit ve bronsiolitte,
pnémonilerde oksurUk akuttur, yeni baslamistir, enfeksiyonu yansitir.

Kronik veya devamli oksirik, hastaligin uzun siredir devam etmek-
te oldugunu gosterir. Ozellikle orta yaslarda bronsektaziye, tuberkiloza,
ve kronik bronsite; ileri yaslarda da akciger kanserine baglh olabilir.

2 — Kuru veya Yas Oksirik. Oksirikle balgam gelmiyorsa bu tip
Sksiirik «Kuru», balgam geliyorsa «yas» oksurUktir. Oksirikle balgam
tukirilmesi, balgamin niteligi ne olursa olsun, solunum yollarinda veya
akciger parankimasinda sekresyonun arttigini gosterir.
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Enfeksiyon, allerji ve timorlere bagli cesitli brons-akciger hastalik-
larinda kuru ve yas Sksirikden biri yada birbirinin ardi sira ikisi goru-
lebilir. Genellikle yukari solunum yollari enfeksiyonlarinda, akut bron
sit ve pndmonilerde hastaligin baslangi¢c ddneminde akut, kuru 6kstrik
vardir; sonralari yas nitelik alir,

Plevra, mediyasten ve dis kulak irritasyonlarindan dogan dksurik
kuru niteliktedir.

3 — Nobetler Halinde Gelen >O'ksiiriik (Parsksistik Oksirik). Bu
tip oksUriUk yas veya kuru olabilir. Gece gelen veya gece artan oksirikte
bu tipte olabilir. Brons astmasinda bazan baslangigta nébetler halinde
kuru oksiUrUk bulunur. Yabanci cisin inhalasyonunda, akciger &deminde
de oksUrik paroksistik olabilir. Psisik kokenli cksurik de nobetler halin-
dedir ve gogu kez giunduzleri vardir.

Nobetler halinde gelen oksiriuk de, ndhetlerin zamani, siresi ve po-
zisyonla iligkisi arastirilmalidir.

4 — Pozisyonla Artan Oksirik. Alerjiye iliskin brons hastalikla-
rinda, mediyasten hastaliklari sonucu trakea-brons adacinin distan bas-
ki altinda kalmasinda, dolasim yetmezliginde, &zafagus divertikilinde ve-
ya diyafragma hernilerinde &zellikle sirt UstU yatma pozisyonlarinda ok-
surUk artar,

5 — Sabah Oksirigu. Bir cok akciger-brons hastaliklarinda &ksi-
rik bitin gin veya ginin her saatinde bulunur,

Sabah oksirigu, ozellikle sigara icenlerde gorilir, Onceleri, sigara-
nin irritasyonuna bagh olmasindan «Sigara oksuriugi» olarak nitelendiri-
“len bu tip dksurik bugin kronik bronsitin bir on belirtisi olarak kabul
edilmektedir; zamanla 6ksiurUk ve balgam tikirme artar, sonunda bitin
belirtileri ile kronik bronsit gelisir. ‘

Sabah 8ksuriugu, kronik bronsitin baslangici  disinda burun sinis
enfeksiyonlarinda, bronsektazi, amfizem ve soguk allerjisi gibi hastalik-
larda veya hallerde de gorulir.

Hastalik SykUsiUnde SksirUk tipinin belirlenmesi yaninda, SksUrugun
agrili, bogulma veya kusma ile birlikte olup olmadigi da arastiriimalidir.

OKSURUK KOMPLIKASYONU

Oksirik beklenen amaci; yani sekresyon veya iltihapli materyelin
disari atilmasini sagladigi takdirde etkili, yararhdir; tersine beklenen
amac! saglamazsa yetersizdir.



Balgam Tikiirme 97

Yetersiz Sksirik, viicutta bircok bozukluklara neden olabilir. infla-
masyonlu hastaliklarda sifa olayr bozulur, hastanin istirahati, uykusu
bozulur; nefes darligina, bas agrisina, zayiflamaya, kusmaya ve gégis ag-
risina yol acabilir.

Oksiiriik, bizzat dksirik refleksini Uretmek suretiyle hastayi dahada
tedirgin eder, bunaltir,

Hemoptezi, bronkospazm, spontan-pndmotoraks, mediasten veya
deri alti amfizemi, bas dénmesi, sinkop, kaburga kemigi kiriklari, herni...
oksuruk komplikasyonu olarak gelisebilirler.

Oksurik sirasinda bas dénmesi «Oksirik  sendromu», bayilma da
«Oksirik Sinkopu» olarak tanimlanirlar, Sinkop, g¢ogu kez orta yasli
ve gurbUz erkeklerde gorilir; nedeni kesin olmamakla beraber, siddetli
oksUrigin kompresyon ddneminde beyin iskemisine «Serebral Hipoksi»
bagli olmasi mimkindur.

Kaburga kemigi kiriklari, siddetli oksiUruklerde ve &zellikle orta
yash gUrbiz yapili yetiskinlerde gorulir. Kirik, cogu kez alt kaburga ke-
miklerindedir; agriya ve kaburga kemiginde yerel hassasiyete neden olur.

Hastaliklara gore o6ksUrugun ozelligi (balgam tUkirme konusunda
anlatitmistir,

BALGAM VE BALGAM TUKURME

Herhangi bir nedenle brons sekresyonu arttiginda, yada brons aga-
c1 veya akciger parankimasinin inflamasyon veya enfeksiyonuna iliskin
sekresyonlarinda hem solunum yollarinin normal temizleme mekanizma-
sinin ¢abasi artar ve hemde buna &ksirUk eklenerek sekresyon veya
iltihapli materyelin disariya atilmasina calisilir. Solunum yollarinda ©k-
sUrikle disari atilan sekresyon «BALGAM» ve atilma olay; da «BALGAM
TUKURME» olarak tanimlanir. Farenksten gelen, post nazal akintilari
balgamdan ayirt etmek gerekir.

Saglam insanlar irritasyonlar disinda balgam tUkirmezler. Bu ne-
denle, balgam tUkUrilmesi solunum sistemi hastaliini kanitlar. Ancak,
gocuklar ve ¢ogu kadinlar balgam tukiremez, yutarlar, Bu durum-bal-
gam yoklugu anlamina gelmemelidir,

Balgam tikiUren hastalarda su hususlarin arastirilmasi gerekir :

1 — Balgamin ginltk miktari,
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2 — Balgamin niteligi,
3 — Balgamin kokusu,
4 — Balgam tUkirmenin pozisyonla iliskisi.

Balgamin Gunlik Miktari. Balgamin  ginlUk miktari, hastalia
gore birka¢ santimetre kipten 100 cm®’e veya daha fazlaya kadar artabilir.

Balgam miktarini ecm?® olarak belirleyemeyen hastalara belirli dlcek-
ler (yuksUk, kahve fincani, ¢ay bardagi, su bardagi... gibi) vermek su-
retiyle 24 saatte cikarilan balgam miktari saptanir ve ¢cm® olarak anem-
neze islenir.

Balgamin Niteligi. Balgam nitelik acisindan mukoid, mikopu-
rilan, purdlan, kanli, siyah, kopUklU olabilir.

«MUkoid balgam», artmis brons sekresyonunu yansitir, Normal
brons sekresyonu renksiz mukUs niteliktedir. Hava kirliligine bagli ola-
rak da gri veya kirli renkte olabilir,

«PUrilan balgam», mukUs, bakteri ve degisik miktarlarda cerahat
hicrelerini kapsar. Purilan balgamin igeriginde gozle gorilebilecek dere-
cede mikiUs varsa balgam, «mukopurilan» olarak nitelendirilir.

Purtlan balgam, sari  yada vyesil renktedir; bakteriyel solunum
enfeksiyonunu gosterir. Yesil renkteki balgam cerahatin uzun sire hava
yollarinda kaldigini  yansitir. Bu sirede polimorf [okositlerden dogan
verdoperoksidaz enzimine bagl olarak cerahat bozulur ve yesil renk alir.
Yesil renkli balgam cogu kez sabahlari vardir; ginin diger zamanlarin-
da sari renktedir. Bu durum, uykuda sekresyonun birikmesine ve dolayi-
siyla enzimin serbest kalmasina baglidir. Sabahleyin ilk tUkirilen bal-
gam birikmis olan sekresyondur, sonradan onu olagan sari balgam izler.

Brons asthmasinda balgamda bulunan eozinofil kiimeleri de, balga-
ma purilan gérinty verebilirler. Balgamda eozinofil hiicre arastirilmasi
gercek pirilan balgamdan ayirima yardim eder.

«Kanli balgam», balgamin kanla karisik oldugunu gosterir (Bak:
Hemoptezi).

«Siyah balgam», sehirlerde yasiyanlarda hava kirliligine bagli olarak
balgam kirli, siyahimsi renkte olabilirse de asil siyah renkli balgam,
kémir madeni iscilerinde gorilebilir.

«K&pikli Balgam», balgamin  képiklu, bol sulu olmasidir. Kanla
bulasmasi halinde pembe renklidir,
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Balgamin Kokusu. Pis kokulu balgam, kokusma «putrefaksiyon»
belirtisidir.

SOLUNUM HASTALIKLARINDA OKSURUK VE BALGAM TUKURMENIN
OZELLiKLERI

Larenks, trakea ve brons irritasyonlarinda oksirik kaba tonludur;
baslangicta kurudur, sonralari yas niteliktedir.

Akut solunum yollari enfeksiyonlarinda oksirik kuru ve tirmalayi-
cidir, kisa sUrer,

Viral enfeksiyonlarda balgam mukoid niteliktedir. Bakteri enfeksi-
yonlarinda yada sekonder bakteriyel komplikasyonlarda balgam pirilan
nitelik alir.

Bogmaca, ©zel bir trakeodbronsittir; oksurik nobetler halinde gelir
ve ¢odu kez kusma da olur.

Kronik bronsitte, oksurik ve balgam tUkirme baslica yakinmadir;
eforla artarlar. Balgam, mukoid niteliktedir; enfeksiyon eklenmesi ile
devamli veya tekrarlayici pUrilan nitelik alir. Zaman zaman kanli da
olabilir.

Brons asthmasinin baslangi¢ sekillerinde, bazan spazm ve hisiltili
solunum olmadan sadece nobetler halinde oksiurik vardir; sonralari ok-
strik nobetlerine bronkospazm ve hisilti eklenir. Oksiirik baslangigta
kuru, bunaltict ve sikintilidir; sonralari yumusar. Codu kez az miktarda
yapiskan, kati ve mikoid balgam niteligindedir.

Bronsektazide balgam purilandir; ¢ogu kez cocukluktan beri yada
vzun yillar vardir, Zaman zaman pis kokulu veya kanli olabilir. Pozis-
yon degistirmekle balgam tUkiriUlmesi bronsektazi igin 6zellik olabilir,

Brons kanserlerinde, brons ici tUmdr kitlesinin neden oldugu oksi-
rik kuru, bunaltici ve spastikdir. Brons kanserine enfeksiyon eklenmesi
ile veya tUmor dokusunun nekroz yapmasi ile Sksirik yas nitelik alir.

Zaman zaman kanli olabilir.

Bronsiolo-alveoler kanserde, bol miktarda sulu balgam (Bronkore)

bulunabilir.
. Akciger parankim hastaliklarinda oksurik kisiktir, derinden gelir.

Lober pnomonide yapiskan, pas renginde balgam bulunur.



100 Semptomlar

Akciger absesinde bol miktarda pirilan balgam vardir; absenin
bronsa acildigi hallerde kusar gibi agiz dolusu, ¢ogunlukla siUtli ¢iko-
lata renginde balgam «vomik» gelir. Cok defa pis kokuludur.

Akciger tUberkilozunda kuru ve yas OksirUk olabilir, Balgam mu-
koid, miUkopurilan bazan pirilan, zaman zamanda kanli olabilir.

Plevra ampiyeminin bir bronkoploral fistille bronsa agilmasinda
bol miktarda pUrilan balgam gelebilir,

Akciger infarktiUsinde oksurik bazan tek semptomdur, kurudur
yada saf kan tUkurulir.

Akciger amibiyazisinde, balgam, gilek ezmesi niteligindedir ve boldur.

chiﬁerin diffiz entertisiyel fibrozisinde kuru, tirmalayici SksUrik
vardir. Bu hastalarda, derin enspirasyonla oksirik nobetinin dogmasi
karakteristiktir. Balgam ya hi¢ yoktur yada az miktardadir ve mikis ni-
teligindedir.

Akciger konjesiyonunda kuru &ksurik vardir ve yatmakla &ksirik
artabilir. Akciger ddeminde ozellikle yatma pozisyonunda Oksurik ve
sulu pembe renkte balgam bulunur.

Akciger hidatik kistinin patlamasinda bir defaya 6zgi bol miktarda
berrak hafif tuzlu, sulu balgam tukurulir, Bunu izleyen devrede az veya
gok kanli balgam olabilir, bazanda balgamla sogan zari bigiminde hida-
tik kisti zar pargalari gorilebilir,

Go6gUs duvari hastaliklarinda, kaburga kemigi kiriklarinda veya go-
§Us omurgas! lezyonlarinda 8ksurik olabilir ve agrilidir,
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HEMOPTEZI «<KAN TUKURME»

Hemoptezi, oksirikle kan tUkirmeyi tanimlar; kanama, genellikle
trakea-brons sisteminden yada akciger parankimasindan kaynak alir.

Kan tUkirme, saf kan olabildigi gibi balgamla karisik veya balgam-
la bulasik olabilir.

Oykiisinde kan tUkirme bulunan bir hastada arastirilacak hususlar
sunlardir :

1 — Kanamanin kaynaginin saptanmasi,
2 — Saf kan seklindemi yoksa balgamla karisik olup olmadig,
3 — Tukurilen kan miktarinin ve kanamanin siresi,

1 — Kanama Kaynaginin Saptanmasi. Kanamanin kaynaginin sap-
tanmasinda, hemoptezinin, yukari solunum yollari ile 6zofagus yada mi-
deden gelen kanamalardan ayirt edilmesi gerekir.

Yukari solunum yollari kanamalari, genellikle, nazofarenks, burun,
boJaz ve agizdan kaynak alirlar. Bu tip kanamalar, &zellikle nazofarenks-
ten gelen kanli sekresyonlarin inhalasyonu, oksurik refleksinin dogma-
sina ve Sksurikle kan tUkirme seklinde hemoptezi izlenimini verebilir.
lyi saptanmis bir 8yki ile gogu kez bu kanamalari hemopteziden ayird
etmek mimkindir. Bu kanamalar miktar itibariyle azdir ve genellikle
hastalarda bir farenjit hali vardir, Kanama yada kanli sekresyon bogaz
kazinmasi ile gelir. Gerektigi hallerde hastalarda kanin gelis seklide de-
mostre edilerek agiklia kavusturulabildigi gibi bazi vak’alarda, dzellikle
kanamanin hemoptezi agisindan atipik bulundugu hastalarda yukari so-
lunum yollarinin direkt ve larengeskopik muayenesi gerekir.

Agiz kanamalari, codu kez hastalikli, piyoreli dis etlerinden gelir.
Burada kan tUkrikle karisiktir, ‘

Hemoptezi ile mideden gelen kanamayi «Hematemez», bazan ayirt
etmek zor olabilir. $6yleki mideden kusma ile gelen kusmuk, yukari so-
lunum yollarinda oksiriik refleksinin dogmasina neden olarak kanama-
nin solunum sisteminden; tersine Sksirikle gelen kanin bulanti ve kus-
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maya neden olmasi da kanamanin sindirim sisteminden gelmis olmasi

izlenimini verebilir.

Hemoptezi ile hematemezi birbirinden ayird edecek &zellikler tablo

I'de gosterilmistir,

Hemoptezi ve Hematemezin Ayirimi (Tablo 10 — |)

Hemoptezi

1 — Kan Oksurikle gelir
(Farenks iritasyonundan
ve bulanti olabilir)

ogurtl

2 — Kan kopuklu olabilir

3 — Kan genellikle parlak kirmizi
renktedir.
4 — Kanamadan &nce goguste hirilt

ve SksUrme hissi olabilir.

5 — Oykide solunum hastahgi yakin-
malari olabilir,

6 — Kanamadan sonra kanla bulasik
balgam ginlerce devam edebilir.

7 — Kan, cerahatle ve makrofajlarla
yuklidir (Bazan makrofajlarda
hemosiderin partikilleri bulunur).

o

— Anemi olabilirde olmayabilirde

0

— Kan alkalen reaksiyondadir.

Hematemez

Kan kusma ile gelir.
Kan k&pUklu degildir.

Kan koyu renktedir.
Kanamadan once bulanti ve
kusma olabilir.
Sindirim  sistemi
yakinmalari olabilir.

hastalig

Kanla bulasik balgam yoktur.

Kusmukta besin artiklar

bulunur,

Gercek hematemezden once
cogu kez kan kaybi belirti-
leri vardir.

Asit reaksiyondadir.

2 — Saf Kan Tikirme Veya Balgamla Karisik Kanama. Bazi has-
taliklarda, ozellikle brons adenomasi, akciger enfarktisu, akciger hidatik
kisti rUpturlerinde... kanama saf kan seklindedir. Akciger kanserinde de
gogu kez saf yada pek az balgamla karigtk kanamalar olur.

Diger hastaliklarda, genellikle kan balgamla karisiktir; yada baslan-
gigta saf kanama olsa bile sonradan balgamla karisik olarak devam eder.

3 — Tikirilen Kan Miktari ve Kanamanin Siresi. Kan miktarini
saptamak zordur; ¢inki ¢ogu kez hastalar kan miktarini blylUtmek egi-

limindedirler.

48 saat icerisinde 600 cc den fazla kanamalar, massif kanama ola-
rak nitelendirilirler. Bu miktar kanama, mortalite agisindan bir deger ta-
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simakla beraber hemopteziden &lim, genellikle kansizliktan degil asfik-
siden ileri gelir. Bu nedenle, kigUk miktardaki kanamalar akciger fonksi-
yonunu bozarak yada yeterince sekresyonu atamiyan hastalarda tehlikeli
olabilirler. Bununla beraber kan miktarinin tayin edilmesi biyUk kana-
malardan sonra transfizyon dusinilmesi bakimindan yararlidir.

Massif hemoptezi, genellikle tUberkiloz, bronsektazi, akciger absesi
ve akciger kanserinde gorulur.

SOLUNUM HASTALIKLARINDA HEMOPTEZININ OZELLIKLERI

Hemoptezi, cesitli nedenlere bagli hemen bitin brons ve akciger
hastaliklarda gorulur. Hemoptezinin baslica nedeni tUberkiloz, bronsek-
tazi ve akciger kanseri olmakla beraber hemoptezi yapan hastaliklar ve
ozellikleri sunlardir.

Bakteri Enfeksiyonlari. Akciger tUberkilozu, bronsektazi, akciger
absesi, akut ve kronik bronsit, pnémoniler.

Akciger tUberkilozunda kanamalar, ¢odu kez saf kan seklindedir,
yada balgamla karisiktir., Kanamalar sik sik tekrarlayabilir.

TiUberkilozda massif, dldirict kanamalar kavite duvarindaki Rass-
mussen anevrizmalarinin yirtilmasindan yada genislemis brons arterleri-
nin yirtilmasindan ileri gelir.

Bronsektazide, geng ve orta yasli insanlarda yillarca suregelen Skstrik
ve balgam tUkiUrme yaninda zaman zaman hemoptezi vardir; genislemis,
anevrizmal brons arterlerinden bol miktarda, massif kanamalar olabilir.
Kan, genellikle pirilan balgamla karisiktir.

Akciger absesinde, hastaligin ilk giUnlerinde az miktarda balgamla
karisik kanamalar olabilir. Abse odaginin bir bronsa agilmasi sirasinda
birdenbire, kusar gibi, bol miktarda purulan ve gogu kez kokulu balgam-
la birlikte kanama (Vomik) bu hastalik i¢in karakteristiktir, Ancak, da-
ha 6nce tedaviye alinmis hastalarda kanama, cogu kez vomik tarzinda ol-
mamakta; kanli veya kansiz pirilan balgam tikirme seklinde olmaktadir.

Kronik akciger abselerinde kanama oldukga siktir.

Akut bronsitde, bazan balgama sivanmis cizgiler halinde kanamalar
olabilir.

Kronik bronsitde kanama oldukga siktir; ¢ogu kez balgama sivanmis
kan bulunmakla beraber bazan miktar itibariyle cok fazla kanama olabi-
lir ve hemen daima balgamla karisiktir. Ancak, kronik bronsitli hastalar-
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da akciger kanseri insidansinin yUksek oldugu dikkate alinarak kana-
manin malign bir procese bagli olasilig gozden uzak tutulmamalidir.

Bakteri pnomonilerinde kanama oldukg¢a siktir. Pndmokoksik lober
pnémonide balgam az miktarda kanla karisik olabilir; bazan balgam pas
renginde veya kaysi ezmesi gdrinUmindedir.

Psodomonas, stafilokok ve klebsiella pndmonilerinde balgamla ka-
risik kanamalar oldukga sik gdrulur.

Tumorler. Brons kanseri, brons adenomasi siklikla, metastatik ti-
morlerde bazan kanamalar olur.

Brons kanserinde hemoptezi olduk¢a siktir ve bazi vak’alarda bir
sUre igin tek semptom olarak bulunabilir. Kanama ya saf kan seklinde-
dir yada pek az mikoid balgamla karisiktir. Bazan bol kanamalar da
olabilir.

Brons adenomasinda senelerce siiren, tekrarlayan kanamalar olabilir.
Kanamalar arasinda hastalar tamamen normaldir. Brons adenomasi da-
mardan zengin bir dokuya sahip oldugundan bol miktarda parlak kirmizi

renkte kanamalar yapabilir.

Metastatik akciger kanserlerinde kanama sik degildir; koriyo-kanser
ve osteojenik sarkom metastazlarinda hemoptezi gorulur,

Endometriyum kanserlerinde taniya yonelik kiretajdan sonra tUumor
hicrelerinin akcigere metastaz yapmasi da hemoptezilere neden olabilir,

Damar Lezyonlari. Mitral stenozu, akciger tromboembolizmi, aorta
anevrizmasi, arteriyovendz fistuller ve vendz obstriksiyonlarda kanama-
lar gorulir.

Mitral stenozu, hemoptezinin baslica nedenleri arasinda yer alir;
bazan bol kanamalar olabilir. Mitral stenozunda hemoptezi akcigerlerde
vendz staza, akciger odemine, bronsit eklenmesine ve cok kez akciger

tromboembolizmine baglidir.

Akciger embolisinde massif hemoptezi seyrektir; kanama emboliden
sonraki 24 saat i¢inde meydana gelir; parlak kirmizi renktedir.

Aorta anevrizmasi, aortanin bir brons igine rUptirine bagl olarak

massif, 6lduricli kanamalara neden olabilir.
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Arteriyovendz fistiller, seyrek gorilirler. Kanama efor sirasinda olur.

Vendz obstriksiyon, sol kalp ve konjestif kalp yetmezliklerinde ak-
ciger vena sisteminde obstriksiyon gelismesi ve dolayisiyla basing art-
mas! kanamalara neden olur,

Paraziter Hastahiklar., Ekinokok kisti, ankilostomiyazis.

Mantar Enfeksiyonlari. Aspergillozis, aktinomikozis, kandidiyazis,
kanama yapan baslica mantar hastaliklaridir.

imminolojik Bozukluklar. Goodpasture sendromu, idyopatik akciger
hemosiderozisi ve Wegener granUlomatozisinde kanamalar gorilir.

Koagilasyon Bozukluklari. Skorbit, trombositik purpura, lenfoma,
|6semi ve karaciger hastaliklari.

Bu hastaliklarda diger organlarda oldugu gibi akcigerlerde de kana-
ma olabilir,

Degisik Nedenler. Travma, kistik fibrozis, kistler ve biller.

Travmatik hemoptezi nadirdir; travmalarda kanama daha ziyade
plevra bosluguna olur ve hemotoraks gelisir.

idiopatik Hemoptezi. Hemoptezi vak’alarinin yaklasik % 15-20 de
kanamaya neden olabilecek herhangi bir hastalik bulunmayabilir. Bu
durumlarda hemoptezi nedenlerini saptayacak, bronkoskopi, sitoloji,
bronkografi, kiltir gibi ileri inceleme yodntemleri negatiftir. Sonraki
kontrollerde de hemopteziyi agiklayacak bir patoloji bulunamaz. Bu tip
kanamalar «idiopatik hemoptezi» olarak tanimlanirlar. Bu kanamalar
selimdir, prognozlary iyidir. Bir brons yirtilmasindan ileri gelmeleri ola-
sidir,

Ancak, bir kez daha belirtmek gerekir ki, hemoptezi ciddi bir semp-
tomdur. idiopatik hemoptezi tanisi, ancak bitin ileri ve yinelenen ince-
lemelerin negatif kaldig: hallerde s6z konusudur.
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GOGUS AGRISI

Gogus agrisi, gogus duvarinda duyulan agrilari tanimlar, Agri, sub-
jektif bir duyu, bir semptomdur.

Go3Us agrilarinin ¢ikis yerleri, sadece gddis-igi organlari olmayip
diyafragma ve gogis duvari hastaliklari, gogiuse yakin olan doku ve or-
ganlardan kalkan agrilarda gdgus duvarinda duyulabilirler.

Gogus agrilarinin dederlendirilmesi, kaynaginin; yani agriya neden
olan hastaligin yada patolojik olayin oturdugu yerin agikliga gikariimasidir.

Go6gus agrisindan yakinan bir hastada incelenecek hususlar sunlardir:
1 — Agrinin baslangi¢ sekli,

2 — Agrinin lokalizasyonu,

3 — Agrinin yayilmasi,

4 — Agrinin niteligi ve karakteri,

5 — Agriyi etkileyen faktorler,

6 — Agri ile birlikte bulunan semptomlar ve belirtiler.

1 — Agrinin Baslangig¢ Sekli. GoJUs agrisi, akut veya sinsi baslar.
Akciger embolisi, spontan pnémotoraks, miyokard enfarktisi, kalp anji-
ni ve dissekan anevrizmada agri akutdur, ani olarak baslar.

Asagida sozedilecek diger birgok hallerde ise agrimin baslangici sin-
sidir.

2 — Agrinin Lokalizasyonu. Agrinin gégus duvarindaki yerlesimi,
cogu kez agrinin ¢ikis yeri ile ilgilidir,

Kalpten dogan agrilar, genellikle sternum arkasindadirlar.

Sinir agrilari, tutuldugu sinir koklerinin dagilim alanindadir,

Kaburga kemigi ve vertebralardan dogan agrilar yerel karakter gds-
terirler.

Plevradan dodan agrilar, genellikle plevranin hastalikli bulundugu
bdlgeye uyan gdgus duvarinda duyulurlar.
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3 — Agrinin Yayilmasi. Gogus agrilari cikis yerlerinde yerlesmekle”
beraber, cesitli bolgelere yayilabilirler. Bu nedenle adri omuzlara, kolla-
ra, boyuna, sirta, karina yayilabilir,

Kalbden dogan agrilar, boyuna, kollara ve bazan geneye yada ska-
pulalar arasi bdlgeye yayilir.

Diyafragmalarin orta kisimlarinin hastalanmasindan dogan agrilar,
boyun, kollar, omuz ve trapezius kasi bolgesine dagilirlar. Cunky, di-
yafragma plevrasinin orta kesimi, frenik siniri tarafindan innerve edilir.
Bu nedenle, bu kesimden kalkan agri uyarimlari frenik siniri araciligr ile
3. ve 4. boyun segmentlerine tasinirlar ve dolayisiyla agri 3. ve 4. boyun
sinirlerinin dagilim alanina; yani yukarida belirtilen alanlara yayilir. Bu-
na karsilik, diyafragmanin periferik kisimlari, kaburgalar arasi sinirler
tarafindan innerve edildiklerinden, buralardan kalkan uyarimlar da 7-12.
torasik segmentlerin dagilim alaninda; yani gdgusin asagr kisimlari ile
lomber bolgede, epigastirda ve hatta karmmn asagi kisimlarina kadar yayi-
lirlar,

4 — Agrinin Niteligi ve Karakteri. Gogus agrilari, bicak saplanma-
si, kesilme, igne batmasi, ezilme, acima, yanma ve agrilik hissi... gibi
degisik nitelikler gosterirler. Ornedin plevra agrisi bigak saplanmasi,
kalp agrisi sikisma, 6zofagus agrisi, yanma, trakea ve bronstan dogan
agrilar acima karakterindedirler.

Degisik nitelik ve karakterdeki gogus agrilari, derin veya yizeyel,
degisik siddette ve degisik seyirde olabilirler. Gogis duvarindan dogan
agrilar, genellikle yuzeyeldir; buna karsilik derin dokulardan dogan ag-
rilarin 6zelligi derinde duyulmalari ve belirsiz karakter gostermeleridir.

Agri nitelikleri arasinda arastirilmasi gerekli bir husus da, agrinin
sUresidir. Bazi agrilar devamlidirlar; kemik agrilari, anevrizmadan ve tu-
morlerden dogan agrilar bdyledir. Bazi agrilar ise, kisa veya uzun sireli
tekrarlayan (Entermittant) karakterdedirler. Kalp anjini, hiyatUs hernisi
agrilari kisa sureli, ucucu niteliktedirler. Buna karsilik, miyokard enfark-
tUsinde, mide Ulseri veya safra kesesinden dogarak gégise yayilan agri-
lar saatlerce veya giunlerce sirebilirler.

Entermittant agrilarin ne kadar siklikla tekrarlandigi da arastiril-
malidir.

5 — Agriyi Etkileyen Faktérler. Burada arastirilmasi gereken hu-
sus, agrinin hangi faktdrler altinda meydana geldigi, arttigi, hafifledigi,
yada kayboldugudur, Ornegin, plevra agrilari derin nefes alma, 8ksurik
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ve aksirikla artarlar. Anjin agrisi, eforla gelir veya hareket sirasinda ar-
tar. Ozofagus veya mide agrilari yemekten sonra artarlar. Sinir kok-
lerinden dogan agrilar, hareketle, dksirikle ve aksirikla artarlar.

Diger taraftan anjin agrisi istirahatle geger. Plevra ve kaburga kirik-
lari agrilari hareketsizlikle hafiflerler, Tirinitrin genellikle anjin agrisini
gecirir ve bazan &zofagus agrilarini da hafifletir. Kas agrilari bastirmak
ve ovalanmakla hafiflerler.

6 — Agni ile Birlikte Bulunan Semptomlar. Solunumsal nedenlere
bagli gddus agrilarinda, 8ksiirik, balgam tikirme, hemoptezi bulunabilir.
Solunumsal ve kalbe iliskin agrilarla birlikte nefes darhigi ve hisiltili so-
lunum da bulunabilir,

Ozofagus ve mide agrilarinda kusma, bulanti ve istahsizlik bulunabilir.

GIKIS YERINE GORE GOGUS AGRILARININ OZELLIKLERI.

Gogiis Duvarindan Degan Agrilar. Bunlar, gogUsin deri, yumusak
doku, kas, kemik ve sinir dokusundan kaynaklanirlar.

Bu tip agrilar, hastalik oykusy ile fizik incelemede dokulara ait pa-
tolojiyi veya gelismeleri saptamakla agiklanirlar., Bu tip agrilarin bir 6zel-
ligi, agrilh veya hassas noktaya basildigi zaman agrinin artmasidir. Bu ol-
gu, (HIPERALJI) olarak tanimlanir.

Gogus duvarinin agrilari, genellikle, travma, kirik, inflamasyon ve-
ya timdr zemininde gelisirler,

Agrinin boyunda oturmasinda, boyun eklem hastaliklari, spondilit,
disk hernisi, skalenus antikus sendromu, servikal kaburga veya travma
sozkonusudur.

Omuz ve gdgus duvari agrilarinin nedenleri ¢ok cesitlidir, Omuz
artriti veya bursiti, enterkostal nevrit, herpeszoster, miyozitis, fibrozitis,
gogUs duvari tUmorleri, kosto-kondiritis, kaburga kemigi kiriklari ve
travmalari baslicalarini olustururlar.

Kaburgalar arasi «<NEVRIT» ve «NEVALJi» terimleri, gesitli kaynak-
lara bagli gogus agrilarinda kullanilan terimlerdir, Agri, keskin, igne
batmasi, ari sokmasi veya yanma niteligindedir: sinir boyunca yayilr,
hareketle artar. Bunlarin sebebi travma, avitaminoz, diyabet, virus en-
feksiyonlari veya baska sebeplere badli toksik reaksiyonlar olabilir.

Herpeszoster, akut bir virus hastaliidir. Ates, bas agrisi, halsizlik...
gibi semptomlarla birlikte deride dokinty ile karakterizedir. Agri, &zel-
likle deri dokintUsinden dnceki dénemde cok siddetlidir. Dokinti ile
birlikte hafifler.
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Epidemik miyozitis (Bornholm hastali§i) veya (pleurodynia) adlari-
da verilen ve coxasackie - B virusu tarafindan meydana getirilen bir mi-
yozitistir,

Kosto - kondral sendrom (Tietze hastaligi), kaburgalarda kemik ve
kikirdak ekleminin sipiratif olmayan enflamasyonudur. Sebebi belli de-
gildir.

GOGUS - iCi SOLUNUM ORGANLARINDAN DOGAN AGRILAR

Plevradan Dogan Agrilar. Solunum sisteminden kaynak alan agrilar,
siklikla plevradan dogarlar. Bu tip agrilar, genellikle derin enspirasyon
ve Sksurikle artarlar. Bu nedenle, derin solunumla artan agrilar «PLEVRA
AGRISI» olarak tanimlanir. Ancak, plevradan dogan agrilar, solunumla
ilgisi olmayan duragan bir agri niteliginde olabildikleri gibi daha once
belirtilen gdgus duvarindan dodan agrilar da derin solunumla artabilirler.

Visseral plevradan agri uyarimlari kalkmaz; ¢UnkU, visseral plevrada
agri duyusu yoktur. Bu nedenledir ki fissirlerde sivi toplanmasinda agri
olmaz.

Pariyetal plevrada agri duyusu vardir; pariyetal plevra kaburgalar
arasi sinirlerden dallar alir ve pariyetal plevradan kalkan agri uyarim-
lari bu sinirler boyunca omurilige tasinir, oradan ilgili deri segmentlerine
«Dermatom» dagilir ve agri o sahada duyulur ($ekil : 11 - 1)

N

Sekil 11 — 1 : Dermatomlarin dagihimi
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Gogus agrisi yapan, plevra ve brons-akciger hastaliklari, baslica plo-
rezi, pnomotoraks, akciger enfarktisi, akciger iltihaplari ve primer ve-
ya sekonder akciger tUmdrleridir.

Plorezi, plevranin inflamasyonudur. Cesitli akciger enfeksiyonlari,
akciger enfarktisi ve neoplazmlari ile diyafragmadan gegerek gdguse ya-
ytlan karin hastaliklari ve bazi sistemik hastaliklar — sistemik lupus
eritematozis ve periartritis nodoza — ploreziye neden olurlar.

Plorezilerde, baslangic ddnemlerinde agri cok siddetli, bigak batar
niteliktedir, yereldir, Sksurik, derin nefes alma ve aksirmakla artar; sivi
toplanmasi ile agri azalir veya kaybolabilir.

Pndmonide, lezyona uyan gogus duvarinda agri olur ve nefes almakla
artar.

Akciger absesinde agri, gogus duvarinda duragandir; siddetli degil-
dir. Diyafragmadan gegerek (transdiyafragmatik) olusan abselerde &zel-
likle amip absesinde adri omuzda ve trapezius kasi bdlgesinde duyulur.

Gogus duvarina kadar yayilan veya plevra altinda yerlesen tUmor-
lerde agri, plevranin katildigr yere uyan goégus duvarinda duyulur, Eger,
timérin dogrudan yayilmasi ile kaburgalar arasi sinirler baski altinda
kalirsa agri, kaburga arasi sinirler boyunca yayilir ve tUmorden uzak
sahalarda da agri duyulabilir.

Pancoast tUmdrlerinde (apekslerde yerlesen brons kanseri) agri,
baslangicta arkada skapulalar arasinda veya trapeziyus kasinin asagi ki-
simlarinda duyulur; sonralari da kola yayilir,

TUberkilozda baslangigta trapeziyus kasi bélges‘inde plevra iritasyo-
nundan hafif agri olur; zamanla hastalar bu agriyt unuturlar, Ancak,
sormakla meydana c¢ikarilabilir.

Akciger enfarktUsinde agri, onemli bir semptomdur. Cok kere k-
sUrmekle artar. EnfarktUste agri tek veya iki tarafli olabilir. Enfarktiste
agri enfarktUs sahasinin periferindeki plevranin iritasyonundan dogan
agri ile birlikte, dispne, Sksurik, ates ve hemoptezi bulunmasi enfarktis

icin karakteristiktir. Ayrica enfarktise uyan gdgus duvari Uzerinde hipe-

ralji; yani basma ile hassasiyet vardir.

Gogus agrisi yapan plevra lezyonlarindan biri de spontan pndmo-
torkstir. Agri, spontan pnémotoraksta ani baslar, keskindir, yerel olma-
makla beraber ayni tarafin omuz, sirt ve yukari karin kisimlarina da ya-
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yilabilir. Agri, sok yapacak derecede siddetli de olabilir, Cogu kez agri
ile birlikte dispne de vardir. Agri, bir saat veya bircok gunler sirebilir.

Brons - Akciger Hastaliklarindan Dogan Agrilar. Akcigerler ve brons-
larda agri duyusu tasiyan sinir lifleri yoktur: bu dokular boyun hizasin-
da ilkel bagirsaktan gelisirler. Bu nedenle 3 ve 4 boyun segmentinden ge-
len lifler vagus siniri icinde tasinarak bu dokulart innerve ederler. Ak-
ciger ve bronslardan kalkan uyarimlar bu lifler boyunca 3. ve 4. boyun
segmentlerine tasinmakla beraber onlarin innervasyon sahasinda duyul-
mazlar; yani boyun bdlgesinde yayilmazlar, Cogu kez, lezyonun bulun-
dugu bolgeye uyan gdgus duvarinda ve oOzellikle sternum arkasinda his-
sedilirler.

Plevra veya g8gus duvarinin hastalia katilmadigi brons kanserlerin-
de, tipik yan agrisi yoktur. Ancak, bazi hastalar derinden gelen mat, be-
lirsiz agrilardan yakinirlar.

Bir kisim hastalar, 6zellikle hassas olanlar, astma ve amfizemde ol-
dukga sik olarak, gogusin yukari kisimlarinda sikisma niteliginde agri-
lardan yakinirlar. Bu durum, gogUs hareketlerinin fibrozis sonucu sinir-
lanmasindan ileri gelir. Akut brons astmasinda, agri mekanizmasi akut
akciger hipertansiyonuna baglanmaktadir.

Mediasten Hastaliklarindan Dogan Agrilar. Mediasten dokularinin
baski altinda kalmasi, inflamasyon veya tumérleri, gégus iginde duyulan
belirsiz bir huzursuzluktan, sternum arkasinda duyulan siddetli agriya
kadar yayginhkta agrilara neden olurlar. Ozellikle, sirt Usty yatildigi za-
man duyulan agri tUmorin mediastende yerlestigine bir kanit olabilir.

Kalp - Damar Sisteminden Dogan Agrilar, Goguste duyulan kalp ve
damar kaynakli agrilar 3 yerden kaynaklanabilirler :

a) Koroner damarlar, b) Perikart, ¢) BuyUk damarlar. Bunlarin di-
sinda endokart ve miyokartta agri lifleri yoktur.

Koroner damarlardan dogan agrilar sik gorilen, &nemli agrilardir.
Baslica 3 tip agrili koroner hastaligi ayird edilebilir:

a) Gogus anjini, b) Koroner yetersizlik, ¢) Miyokard enfarktisi.

Bu Ug hastaligin temeli, koronerlerde kan akiminda azalma veya du-
raklamaya dayanir. Uciinde agri sternum arkasindadir. Agri, gdgus
arkasinda baski ve sikisma niteligindedir. G8gus anjininde agri hareketle,
yorgunlukla veya bir heyecandan sonra birden bire gelir, sol kola yayilir,
kisa sUrelidir, birka¢ dakika siirer, istirahatla hafifler ve tirinitrinle gecer.
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Koroner yetersizligine bagl agrilar daha uzun sirelidir. Trinitrin te-
sir etmeyebilir.

Miyokard enfarktiisinde agri, siddetlidir, uzun surelidir, tipik vak’a-
larda agri bitin gégust kaplar, hastada huzursuzluk, sinirlilik, 8lum kor-
kusu vardir. EnfarktUste agri, omuzlara, kollara, karna yayilabilir, Agri
ile birlikte dispne, ortopne, cheyne-stokes solunumu, akciger ddemi tablo-
su olabilir.

Perikard hastaliklarinda agri keskin karakterdedir; yanma, batma,
burkulma, agirlik veya kesilme karakterinde duyulur. Agri, boyuna, omuz-
lara yayilir, Solunumla ilgilidir. Perikardda visseral yaparakta agri lifleri
yoktur. Pariyetal yapraginda her tarafinda agri lifleri yoktur; ancak, asa-
g1 kisimlarinda vardir ve bu lifler frenik sinirden gelirler. Kronik peri-
karditte agri seyrektir.

Cesitli aorta hastaliklarinda da agri olur. Agrinin nedeni, ¢cogu kez
sekonder olarak gelisen miyokard iskemisidir; bununla beraber bizzat
aortadan kalkan agrilar da vardir,

Aorta valvilU stenozu veya yetersizliginde, koroner arter yetersizli-
gine bagl olarak koroner agrilar tipinde agrilar olabilir.

Mitral valvilu hastaliklarinda akciger hipertansiyonuna bagl agri
bulunur.

Sindirim Sisteminin Yukari Kismindan Do§an Agrilar. Ozofagus
hastaliklari, mide-duodenum ve jejunum Ulserleri, kolesistit, ponkreas
hastaliklari g6gus duvarinda duyulan agrilara neden olabilirler.

Bunlar arasinda, 6zofagus agrilari Uzerinde durmak gerekir. CUnkd,
bunlar ozellikle biraz dnce s6z ettigimiz kalp-damar sistemi agrilariyla
karisabilirler.

Fonksiyonel Gogis Agrisi. Buna «PREKORDIYAL AGRI», «YALANCI
ANJIN» veya «EFOR SENDROMU» da denilmektedir. Fonksiyonel gogus
agrisi, aslinda bir kalp norozu; kardiyovaskiler belirtiler gdsteren bir
anksiyete norozudur. Anksiyete kalpte lokalize olmustur. Bu hastalar g&-
gUs duvarinda czellikle solda yerlesmis gdgis agrisindan ve hiperaljinden
de yakinabilirler. (Bak: Gogis enspeksiyonu bdlimiinde hiperventilasyon
sendromu).
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NEFES DARLIGI (DiSPNE)

Dispne, kisinin solunumunu zorlukla, sikinti ile yurUttugy, solunu-
munu yiritmede zahmet ¢ektiginin bilincinde olmasi olarak tanimlanir.

Boylece dispne, bir semptom, subjektif bir duyudur. Kisinin soluk
alma cabasi i¢inde olmasina karsin bekleneni saglamakta yetersiz kalmasi
bilincine varmasidir.

Normal yetiskin bir insan, istirahat halinde, dakikada ortalama 16
solunum yapar ve her solunumla ortalama 600 cc hava alir ve verir.
Sakin bir solunumda, normalde, solunum kaslarinin tukettigi enerji mik-
tari vicudun tikettigi tUm enerjinin % 5 den azdir. Bu nedenle normalde
sakin solunum biling alti bir olgudur. Eforla solunum biling dizeyine
kadar yUkselir; ancak normal kisi bu durumdan sikinti, huzursuzluk duy-
maz. Cok asiri eforda ise nefes darligindan yakinabilir; ancak, duydugu
huzursuzluk kisa sirede gecer. Dispnede ise huzursuzluk sirelidir ve so-
lunum kaslarinin tikettigi enerji miktari, vicudun tim enerji tiketiminin
% 25 ve daha fazlasina yUkselebilir.

Dispne, subjektif bir duyu olmakla beraber objektif yoni de vardir;
yardimci solunum kaslari da solunum eylemine katilirlar. Bu durum,
hasta muayenesinde de gdzlenir. Dispne, tanisinda her iki faktérinde dik-
kate alinmasi gerekir. Subjektif ve objektif faktdrlere karsin, klinikte
dispneyi degerlendirmek her zaman kolay degildir. Ornegin, solunum yet-
mezligi bulunacak derecede agir, kronik hastaligi olanlar dispneden ya-
kinmayabilirler; bazan da hi¢ bir patoloji olmadan dispneden yakinabilir-
ler. Ayrica, takipne, hiperpne, hiperventilasyon... gibi degisik solunum
sekilleride dispneli hastalarda bulunabilirler; fakat bunlar dispne anla-
mina gelmezler. Ancak, klinikde, ¢cogu kez takipine veya hiperpine dispne
olarak yorumlanabilmektedir (Bak: Gdg§isin enspeksiyonu).

Dispneden yakinan hastalarda incelenmesi gereken hususlar sunlardir:
1 — Dispnenin baslangi¢ sekli,
2 — Dispnenin niteligi,

1 — Dispnenin Baslangic Sekli. Dispne, baslangic sekline gore akut
ve kronik olarak ikiye ayrilir.
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AKUT DISPNE. Birden bire, yada kisa bir hastalik siiresinden sonra
gelisen dispne seklidir.

Akut larenks hastaliklari, spontan pnémotoraks, yabanci cisim inha-
lasyonu, pndmoni, bronsiolit, akciger tromboembolizmi, miyokard infark-
tUsu, perikardta sivi toplanmasi ve sol kalp yetmezliginde dispne birden
bire akut olarak baslar. Diger taraftan, plevrada sivi toplanmalari, tu-
morler, akciger tUberkilozu... gibi solunumsal yada konjestif kalp yet-
mezligi, agir anemiler, tekrarliyan akciger embolileri gibi hastaliklarda
dispne, hastaligin baslamasindan birkag hafta veya ay sonra baslar. Bu
tip dispneler, birdenbire baslamasa bile genede akut dispneler arasinda
alirlar,

Kronik Dispne. Sinsi, giderek gelisen dispne seklidir. Hastalar &n-
celeri agir eforlarda, sonralari giderek istirahatte de nefes darliindan
yakinirlar.

Kronik dispne, amfizem, kronik bronsit, astma, bronsektazi... gibi
obstriktif akciger hastaliklarinda yada akciger fibrozislerinde gorulur.

Kronik dispne, dispnenin olustugu eforun agirligina veya efor tole-
ransina gore devrelere ayrilir :

0 — vyasitlari ile diz yolda rahatlikla yUrUmelerine karsin, tepelere
tirmanmada yada acele yuruyuslerde uyum gosteremezler.

1. Devre : Yasitlari ile diz yolda ancak yavas adimlarla yiriyebi-
lirler.

2. Devre : DUz yolda yavas yUrUyUste bile durmak zorunda kalirlar.

3. Devre : Yikanma, tras olma, soyunup giyinme gibi hafif eforlarda
darhik hissederler.

4. Devre : istirahatte de darliktan yakinirlar.

Ortopne, Ortopne, hastalarin ancak oturur pozisyonda rahatlayip
nefes alabildigi dispne seklidir. Bu tip nefes darli§i, ozellikle sol kalp
yetmezliginde gorilir.

Ortopnenin nedeni, yatar pozisyonda, yer gekimine bagli olarak ka-
nin alt ekstremitelerden ve karn alanindan akcigerlere akmasi ve akci-
gerlerde toplanmasi ile akciger vena ve kapiller basinglarinin artmasidir,

Ortopneli hasta, genellikle bircok yastik kullanarak basini yuksek
tutmaya galisir. Bazan buda yeterli degildir; kalkip iskemlede dik otur-
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mak zorunda kalir. ileri sekillerinde hastalar bitin gecelerini oturarak

gegitirler. Oturma pozisyonunda, kan periferde toplanacagindan nefes
darlgi hafifler,

Paroksismal Gece Dispnesi. «kardiak astma» olarak da tanimlanan
bu tp dispnede, hastalar siddetli nefes darligi yaninda bogulma hissi, hi-
sirti1 solunum ve &ksurukten yakinirlar. Nobetler, genellikle gecenin er-
ken saatlerinde gelir. Hastalar oturur veya agik pencereye kosarak hava
almeya calisirlar. Oksirtkle kdpUkli ve bazan pembe renkte sekresyon
tukirdrler.

Paroksismal gece dispnesinin nedeni, akcigerde ileri derecede kon-
jesyonla birlikte enterstisyum ve alveollerde ddem gelismesidir. (Sekil :
2.1 _

Q Alveol

7 AS
Alveol boslugu 5
o : 4
; Enterstisium
Alveol duvart Kapiller T
b1
g 1
= Perivaskiler
a.aen =
Brong a@
Arter '

Seki 12 — 1 : Akciger kapillerlerinden sizan sivi, énce enterstisyel alanlara ya-
yilarak damar ve brons cevrelerinde toplanir, sonralarn alveol du-
varini gecerek alveol boslugunda birikir.

Sol kalp yetmezligine bagli ortopne ve paroksismal gece dispnesi, ge-
ce elen akut brons astmasi ndbetleri ile karisabilir. Ancak, hastalik dyks-
sU re ozellikle brons astmasinda sabahlari goguste tikaniklik hissi, oksU-

ruk ve balgam bulunmasi gibi solunumsal belirtiler ayirdici tanida yarar-
lidrlar. ‘ EREERE

Kronik bronsitde de bazan hastalar ortopneye benzer bir dyky anla-
tablirler. Ancak, sorusturmada bu hastalarin sirt Usti yatarken o&ksir-
dUHeri ve oksiriUkle uyandiktan sonra nefes darliginin gelistigi meydana
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cikarilir, Bu hastalar cogu kez bir miktar da balgam tukirdikten sonra
rahatlarlar.

2 — Dispnenin Niteligi. Nitelik agisindan dispneler 4 tipe ayrilirlar:
a) Enspirasyon dispnesi,

b) Ekspirasyon dispnesi,

c) Paroksismal dispne,

d) i¢ gekmeli dispne,

a) Enspirasyon Dispnesi. Larenks, trakea ve ana bronslarin herhan-
gi bir nedene bagli darliklarinda gorilir. Nefes alma zahmetli ve gurul-
tuludir (Stridor). Enspirasyonda sternum uUsty, klavikula Usty ve ka-
burgalar arasi cukurlarda ice dogru cekilmeler «tiraj» olabilir. Yardimci
enspirasyon kaslari aktif olarak solunuma katilirlar. (Bak : Genel enspak-
siyon)

b) Ekspirasyon Dispnesi. Ozellikle kicik hava yollari darligindan
obstriksiyon dogar. Astma ve amfizemde gorilen dispne bu niteliktedir.
Ekspiryum uzamistir, zahmetlidir, solunum hisiltili olabilir. Ekspirasyon
kaslari aktif olarak solunuma katilirlar. (Bak: KigUk hava yollari obst-
ruksiyonu)

Bazi vak’alarda enspirasyon ve ekspirasyon dispnesi biraradadir,

c) Paroksismal Dispne. Nobetler halinde gelen dispne seklidir. No-
bet disinda solunum, ¢ogukez normaldir. Brons astmasi, &zellikle baslan-
gicinda bu ozelligi tasir.

d) ig Cekmeli Dispne. Psisik kaynaklidir; ndrovejetatif distonili kisi-
lerde gorulir. Dispne efordan sonra gelebildigi gibi dispne ile birlikte
garpinti da bulunabilir,

BUtUn dispneleri bu 4 tipten birine somut olarak yerlestirmek mim-
kin degildir. Kalp hastaliklarindan, bir kisim akciger hastaliklarindan
ve dider sebeplerden dogan dispneler, hem enspirasyon ve hem ekspiras-
yon tipinde olabilirler. Astmada oldugu gibi dispne, baslangicta parok-
sistik iken sonralari devamlilik gdsterebilir, Ancak, sorusturma ile de-
vamli dispine suresinde bile zaman zaman né&betler halinde nefes darligin-
da artmanin gelistigi saptanabilir.
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DiSPNEYi DOGURAN FAKTORLER VE OZELLiKLERI

Solunum havasinda 0, eksikligine (yuksek irtifa, maden ocaklari...)
bagl dispneyi harig tutarsak, dogus mekanizmasina gore dispneler 3 grup
altinda toplanirlar (Tablo : 1-11).

Dispneyi Doguran Faktorler (Tablo : 12-1)

A — Normal solunumun biling dizeyine ¢ikmasi (Psikojenik)
B — Solunum jsinin artmasi
1 — Ventilasyonun artmasi
a) Efor

b) Hiperkapni
c) Hipoksemik hipoksi
d) Metabolik asidozis

2 — GO6gusun fiziksel ozelliklerinin degismesi

a) Akciger esnek direncinde artma
b) Gogus duvari esnek direncinde artma
c) Bronglarin esnek olmayan direncinde artma

C — Solunum Kaslari Patolojisi
1 — Kas hastaliklari
2 — Kaslardan mekanik yararlanmada azalma.

A — PSIKOJENIK DiSPNE

Solunum, normalde biling alti bir olaydir. Hi¢ bir organik neden ol-
madan bu olayin biling dizeyine ¢ikmasi ve kisi tarafindan farkedilmesi
psikojenik dispineyi tanimlar.

Solunumun baslica gdrevlerinden biri de heyecani yansitmasidir;
heyecan hallerinde, solunumda ¢ogu kez dizensizlik gelisir. Aglama, gil-
me, higkirma, inleme... gibi gesitli duygularin belirmesinde oldugu gibi,
korku, hayret, seving, bunalim, hiddet... gibi ruhsal durumlarda nefes
kesilmesi, ¢iglik atma, ic ¢ekme, derin nefes alma, hizli nefes alma gibi
solunumsal degisiklikler heyecanin solunum Uzerindeki etkilerini yansitan
psikojenik belirtilerdir.
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Duygu ydninden dengesiz kisilerde bu psikojenik belirtiler, bazan
degisik bicimlerde semptom olarak gelisir ve solunumda «sikinti» yada
«nefes darli§i» seklinde belirirler. Bu durum, genellikle bogulma, gdgus-
te darlik veya tikanma seklindedir. Psikojenik dispnede i¢ cekmeli solu-
num veya hiperventilasyon sendromu gelisir (Bak: i¢c ¢ekmeli solunum
ve hiperventilasyon sendromu).

B — SOLUNUM iSiNiN ARTMASI

Solunum isi, soiunum esnasinda solunum kaslarinin gdgus duvari

.....

gerler ve karin organlari tarafindan olusturulan direncleri yenmeye yo-
nelik isi tanimlar.

Solunum isinin artmasi, tabloda goruldUgyu gibi iki nedenden ileri
gelir,
1 — Ventilasyonun artmasi. Ventilasyon gereksiniminin artmasi,

genellikle kan gazlari ve pH degismelerinde gorilUr. Hipoksemik hipoks,
hiperkapni, solunum fizyolojisi ve solunum hastaliklarinda sekonder be-
lirtiler bolimlerinde, pH degisiklikleri de asit baz dengesi ve dizenleme
mekanizmasi boliminde anlatiimistir.

Eforda dispnenin gelismesi, ventilasyonun artmasina baglidir, Akci-
gerlerde gaz alim-veriminin yetersiz oldugu, ozellikle fizyolojik &lU bos-
lugun artmis bulundugu hastalarda bulunur. Bu olgularda ventilasyonun
artmasi, CO, retansiyonunu ve dolayisiyla asidoz olusumunu &nler.

Akciger gerilim reseptdrlerinin stimilasyonu da ventilasyon gereksi-
nimini arttiran bir diger dnemli faktordir. MUmkindUr ki, akcigerin en-
terstisyel fibrozislerinde eforla ventilasyon gereksiniminin artmasi ¢ogu
kez bu reseptdrlerin uyarimindan ileri gelmektedir. (Bak: Solunumun
kontroly)

2 — Solunum sistemi fiziksel ozelliklerinin Degismesi. Fiziksel
ozelliklerin degismesi, normal ventilasyona yanit vermede yetersizliklere
neden olur. Bu durum, genellikle akcigerlerin ve g&gus duvarinin meka-
nik degisikliklerine baglidir. Mekanik degisiklikler, akciger ve/veya g&-
gus duvari esnek yeteneginde artma; yani kompliansta dusuklik yada
hava yollarinda hava akim direncinin artmasinda gorilir (Bak: Solunum
fizyolojisi).
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a) Komplians disuklugu. Akciger parankimasinin  konsolidasyonu
ve atelektazisi yada plevrada sivi veya hava toplanmasi... gibi hastalik-
larda gaz alim-verim sahalarinin daralmasi dolayisiyla oksijenlenmenin
sinirlandigi restriktif tip solunum hastaliklarinda gdrilir. Bu durum-
larda dispne, hastalikli sahanin genisligine gére degisik siddettedir, solu-
num yuzeyel ve hizlidir,

Enterstisyel doku hastaliklari lobuller ve alveoller arasi septumlar-
da, perivaskiler ve peribronsial alanlarda konnektif dokunun artmasi ile
karakterize restriktif tipte hastaliklardir. Bu grupta, sarkoidozis, siliko-
zis, asbestozis, ekstrensek allerjik alveolitler, idiopatik enterstisyel fib-
rozis «fibrozan alveolit», romatizma pndmonisi, kollajen hastaliklar,
lenfanjit karsinomatdz, isin fibrozisi... gibi hastaliklar bulunurlar.

Fibroz dokunun artmis olmasi hem diffizyonu giglestirir ve hem
esnek direnci arttirarak kompliansi diUsUrirler. Bu hastaliklarda, 6zellik-
le baslangigta efor dispnesi bulunur; sonralari hastalarin uzun sire ye-
gane yakinmalari kronik tipte nefes darhgidir.

Akciger konjesyonu, kompliansi dusiren ve bdylece ileri derecede
nefes darligina neden olan durumlardan biridir.

b) Hava Yollarinda Akim Direncinin Artmasi. Hava yollarinda akim
direncinin artmasi, hava yollarinin lokal veya diffuz darliklarinda gorilir.

Larenks, trakea ve ana bronslarda darlik gelismesinde enspirasyon
dispinesi gelisir, stridor ve tiraj vardir.

Larenks ve glottlis UstU bdlgenin &demi, timdrleri, spazmi, torasik
guatrin ve mediasten tUmorlerinin distan trakeaya baski yapmasi, trakea
tumorleri, ana bronslarin distan, brons duvarindan veya brons |Umenin-
den kaynagini alan nedenlerle daralmalari bu tip dispneye neden olurlar,

Ana bronslarin kismi tikanmalarinda «tek tarafli obstriktif hiperenf-
lasyon», genellikle tam tikanmaya «Atelektazi» oranla dispne daha faz-
ladir; ¢unkU kismi tikanmada hava tutsakligi geliserek gaz alim-verimini
daha fazla etkiler.

KugUk hava yollarinin enfeksiyon ve eksidasyon, bronkospazm... gi-
bi nedenlerle hastalanmasinda, genellikle ekspirasyon dispnesi gelisir ve
hisiltili solunum bulunabilir.
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Hava yollarinda enfeksiyon ve eksudasyon, ozellikle bakteri veya
viral brons enfeksiyonlarinda; irritan gaz, sigara dumini inhalasyonun-
da; kalp hastaliklarinda, allerjik hastaliklarda ve degisik fibrozis olay-
larinda gorulur. Sekresyon artmalarinda sekresyon niteligi degisebildigi
gibi, sekresyonun distalinde kalan kisimlarda kolaylikla enfeksiyonlarda
gelisebilir. Bronkospazm, &zellikle brons astmasinda ve bronsiolitte go-
rilur; bu hastaliklarda ayrica mukozada 6dem ve brons limeninde sek-
resyon birikmeside vardir.

Kronik bronsitte, merkezi hava yollarinda miUkoza bezleri ve goblet
hiicreleri hiperplazisine bagl darlik gelisebildigi gibi enfeksiyonlarin ek-
lenmesi ile enflamatuvar sekresyon birikmesi yada bronkospazm da ek-
lenir. Ayrica, kronik bronsite amfizemin eklendigi olgularda alveollerin
elastik glicUnin zayiflamasi da akciger parankimasinin hava yollarina uy-
gulachgr traksiyon gicini zayiflatir.

Amfizemde, gerek panlobiler ve gerek panasinar amfizemde, alveol
duvarlarinda elastik dokunun harap olmasi nedeniyle, alveollerin intra-
pulmoner hava yollarina uyguladiklar traksiyon gicinin «radiyal trak-
siyon» zayiflamasi nedeni ile kiigUk hava yollarinda hava akim direnci
artar (Bak: Kicik hava yollari obstriksiyonu),

¢ — GOGUS DUVARI ESNEK DIRENCINDE ARTMA, belirli bir ven-
tilasyonu sagliyabilmek i¢in solunum kaslarinin ¢cok daha fazla gaba har-
camalarini gerektirir. Kifoskolyoz ve asiri sismanlikta gérilen dispne bu
mekanizmaya baglidir,

C — SOLUNUM KASLARI HASTALIKLARI,

1 — Solunum kaslari hastaliginda, solunum kaslarinin mekanik is
yapma yeteneginin azalmis olmasi dispneye yol agar.

Bu tip dispne, tiretoksikoz, miyastenia gravis gibi kas zayifligi, po-
liyomyelitis... gibi kas paralizisi yada kas distrofisi gibi kas erimesi bu-

lunan durumlarda gorulir.

2 — Amfizemde ve astma ndbeti sirasinda solunumun istirahat du-
zeyinde gd§us kafesi belirli bir enspirasyon durumunda yada asiri sis-
manlikta gogus kafesinin belirli bir ekspirasyon durumunda olmasinda,
solunum kaslarinda mekanik yararlanmanin azalmasindan dispne gelisir.
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Goruldugu gibi, bircok solunum hastaliklarinda sdzkonusu edilen bu
faktorlerden birden fazlasi bir arada bulunabilirler, Ornegin akciger am-
fizeminde hem hava yollarinda esnek olmayan direngte artma, hem kas-
lardan yeterince yararlanamama yaninda hipoksemi ve hiperkapni olu-
sur ve dispneye neden olurlar.

4 — Solunum hastaliklari disinda diger sistem hastaliklarinda da
dispne bulunur.

a) Ozellikle kalp hastaliklarinin &nemli bir kisminda dispne on
planda gelen yakinmalardan biridir. Dogustan kalp hastaliklari, valvyl
hastaliklari, miyokard lezyonlari, arteryoskleroza bagli kalp damar has-
taliklari, perikardit, basta gelen dispneli hastaliklardir,

b) Anemilerde, kanin 0, tasima yeteneginin bozulmasinda (karbok-
sihemoglobin, metahemoglobin) dispne bulunur.

c) Metabolizma hastaliklarinda, metabolik asidoz gelismesi ile dispne
bulunur,

d) Merkezi sinir sisteminin ansefalit, beyin tUmdrleri, beyin kana-
masi, beyin 6demi... gibi hastaliklarinda da dispne gelisebilir,



Konu : 13

GOGUS MUAYENESI VE GENEL ENSPEKSYON

GOGUS MUAYENESINE HAZIRLIK

Gogus muayenesine baslamadan once dikkat edilmesi gereken &nem-
li hususlar sunlardir (Sekil : 13-1) :

Sekil 13 — 1 : Gogis muayenesine hazirlik (Metne bakiniz).

1 — Hasta, muayenede yari beline kadar soyulur. Kadin hastalar,
gogus on kismina bir ortU alabilirler, Hasta soyundugu igin muayene
odasi soguk olmamalidir.

2 — GBgus muayenesi genellikle oturur ve yatar pozisyonlarda ya-

pilir. Hasta, bir tabureye, mimkinse bir doner tabureye oturur. Ozel-
likle, g6gUs duvarinin arka ve yan yuzlerinin muayenesinde oturma po-
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zisyonu en uygunudur. Gogis duvarinin 6n yizi, hasta sirt UstU yatar
pozisyonda ve hekim hastanin sag yanina oturarak yapilir.

3 — Hasta, taburede rahat bir sekilde oturmali; bas, omuzlar gev-
sek bir sekilde hafif¢e one dogru egilmis ve eller kucakta birbirine ka-
vusturulmus olarak tutulmalidir. Hasta tabureye dengeli oturmali, bir
tarafa tasmamalidir.

4 — Muayene edilecek taraf daima i1siga karsi olmali; yani 1sik
muayene edilecek tarafa karsidan veya yukaridan gelmelidir. Muayenede
gun 1s1g1, karanlikta floresan stk yeglenmelidir.

Oncede belirtildigi gibi, anemnez, fizik ve radyolojik incelemeler
solunum hastaliklari tanisinda 3 temel tani ySntemidir; birbirlerini ta-
mamlarlar.

Gogus yakinmasi olan hastanin veya taramalarda radyogramlari lez-
yonlu veya sUpheli bulunanlarin mutlaka fizik muayeneden gegirilmeleri
gerekir.

Fizik muayene, her hastada tam ve kurallarina uygun olmalidir,
Onemli bir kuralda, incelemenin sadece gd§usU degil, butin vicudu
kapsayan sistemli ve metodlu olmasidir, CiUnky, gogus hastaliginin be-
lirtileri sadece gdguste degil, gogis disi organlarda veya sistemlerde de
yerlesmis olabilir. Yada tersine, baska bir sistem veya organin hastaligi
gogus belirtileri verebilir. BUtin bu konulari islemek bu kitabin amaci
disindadir. Ancak burada solunum sistemi belirtilerinin degerlendirilme-
sinde yararli olacak diger organ ve dokularla ilgili belirtilerin, genel ens-
peksyon basligi altinda kisaca belirtmekle yetinecegiz. Bu belirtilerin tek
basina belki bir énemi olmayabilir; fakat bunlarin gdgus hastaliklarina
Bzgi semptom ve bulgularla birlikte dikkate alinmasi solunum hastaligi-
nin degerlendirilmesinde ¢ok onem tasiyabilirler.

DERININ RENGI.

Solunum hastaliklarinda derinin renginde degisiklik, anemiye bag-
Ii solukluk veya siyanoz seklinde gorilir,

ANEMI. Anemi, solunum hastaliklarinda pek sik degildir. Kronik
enfeksiyonlarda ve yaygin malign olgularda gorilur. Bazan pulmoner
hemosiderozisde, hatta hastalar kan tUkirmeden &nce de, anemi gorile-
bilir. Bu vak’alarda akciger filminde diffiz alveoler tipte lezyon g&rilme-
si tanida yol gosterici olabilir.

SIYANOZ. Siyanoz, akciger ve kalp hastaliklari bakimindan &nemli
bir belirtidir (Bak: Hipoksemi).
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ODEM. Odem, vicutta damar disi sivi hacminin artmasi olarak ta-
nimlanir.

Akciger hastaliklarinda genel &dem, ancak kor pulmonale sonucu
gelisen konjestif kalp yetmezliginde g&rilir.

Yz, boyun, gdégusin Ust kismi ve kollarda yerel ddem, Ust vena ka-
va sendromunda gdrilir (Bak: Ust Vena Kava Sendromu).

PARMAKLARDA COMAKLASMA. Parmaklarda ¢omaklasma, genel-
likle iki tarafli el ve ayak parmaklari ug falankslarinin agrisiz, dokun-
mayla hassasiyet gdstermeyen genislemesidir.

Comaklasmanin  baslangicinda, tirnak kokinU kaplayan yumusak
doku hipertrofiye olarak tirnak yatagi ile tirnak koky arasindaki agi 180°
ve daha ylksek olur (Normalde bu agi yaklasik 160° dir). Comaklasma-
nin ilerlemesi ile deri gerilir ve parlaklasir, tirnak giderek kalinlasir,
kubbelesir ve uzunluguna cizgiler belirir, u¢ falanksin pulpasi genisleye-
rek comak gorUnUmini alir. Comaklagsmanin daha ileri donemlerinde,
tirnak kalinlasir, ¢atlar ve hem uzunluguna ve hem genisligine kivrilir
(Sekil : 13-2 ve 13-3).

NORMAL KAVISLI
TIRNAK

NORMAL DUZ
TIRNAK

COMAK TIRNAK
ERKEN

Sekil 13 — 2 : Normal ve erken donemde parmaklarda comaklagsma - «Tirnak
agisiy.

Sekil 13 — 3 : Parmak comaklagmasinda progressif degisiklikler. Tirnak kalinla-
sir, kavislj bicim alir ve parmak ucunu tasar. Parmak pulpasi ge-
nisler ve comak gorinimini alir.
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Comaklasma, akciger hastaliklarinda oldukga sik rastlanan bir be-
lirtidir. Bronsektazi, akciger absesi, ampiyem... gibi akut veya kronik
sUpUratif akciger hastaliklarinda siklikla gdrilir. Kronik vakalarda daha
stk olmakla beraber, akut vak’alrda bir veya birkag ay iginde gelisebilir.
Tibbi veya cerrahi tedavi ile temeldeki hastalik iyilestirilirse comaklas-
mada geriler hatta tamamen kaybolabilir.

Akciger tiberkilozunda comaklasma cok seyrektir; ancak ¢ok yaygin
veya biUyUk kaviteli vak’alarda gorilebilir, Comaklasma, diffiz entersti-
siyel akciger fibrozisinde «Fibrozan alveolit» siklikla gdrilen karakteris-
tik bir bulgudur.

Comaklasmanin stk goruldigu bir diger hastalik grubu brons kan-
serleri ile plevra mezotelyomalaridir. Malign progeslere bagli comaklas-
ma, hizla gelisir ve timorin rezeksiyonu ile giderilebilir.

Akciger méli§11 progeslerinde parmaklarda ¢omaklasma yaninda
kemik-eklem belirtileri de (Pulmoner hipertrofik osteo-artropati) gelisir
(Bak: Genel ve Sistemik Belirtiler).

Parmaklarda ¢omaklasma, diger sistem hastaliklarinda, ozellikle si-
yanozlu konjenital kalp hastaliklari ile bakteriyal endokarditte ve arasira
Ulseratif kolit ve bazi tip siroz... gibi sindirim sistemi hastaliklarinda da
bulunur.

Comaklagmanin Patojenisi. Comaklasmanin gelistigi bu degisik tip
hastaliklarin hepsinde de baslica patolojik degisiklik, el ve ayak parmak-
larinin birinci falanks yumusak dokusunda artma, enterstisiyel ddem,
arteriyol ve venullerin genislemesi ve kanla dolmasi ile parmak pulpa-
sinda arteriyo - vendz anastomozlarin genisleyerek kan akiminin. artma-
sidir, Patojeni hakkinda bircok gorusler ileri sUrilmustir; ancak bunlar-
dan hi¢ biri kesinlik kazanmamistir. Yakin zamanlara kadar ¢omaklas-
ma, doku hipoksisinin parmaklarda arteryo-vendz anaztomozu arttirdi-
§ina baglanmaktaydi, Akciger ve konjenital kalp hastaliklarinda, comak-
lasma bu gorusle izah edilebilirse de, 6zellikle sindirim sistemi hastalik-
larina iliskin gomaklasmayi boyle bir patojini ile agiklamak olasi de-
gildir.

Akciger tUmérlerinde, tUmdrin cerrahi girisimle c¢ikarilmasindan
sonra ¢omaklasmanin gerilemesi, patojenide nodrojenik bir refleks
mekanizmasinin yer alabilecedini dusindUrmUstir. Ancak, bdyle bir cer-
rahi girisimle vendz karisimin ve dolayisiyla hipokseminin azalmasi da,
comaklasmanin dizelmesinde rol oynamis olabilir,
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SES KISIKLIGI

Ses kisikhgi, larenks hastaliklari, larenks irritasyonu ve rekirrens
siniri felcinde gorilir.

Spesifik veya spesifik olmayan inflamasyonlu larenks hastaliklari,
larenks timéorleri, dzellikle larenks papillomu ses kisikligi yapan baslica
larenks hastaliklaridir.

Bunlar disinda, devamli oksurtk yapan hastaliklar, larenks irritas-
yonu ile ses kisikligina neden olurlar. Ayrica, ses tellerinin  yorgunlu-
gunda da ses kisilabilir,

Gogus-ici hastaliklardan dogan ses kisikliginin bir diger Snemli ne-
deni rekirrens siniri felcidir. Bir aydan fazla siren ses kisikhginda re-
kirrens paralezisi agisindan larenks muayenesi zorunludur. Rekirrens
siniri paralezisi, solda daha sik gorilUr; bunun nedeni, her iki taraf re-
kurrens sinirlerinin anatomik yerlesimleridir. Sagda rekirrens siniri sag
klavikula arteri hizasinda; solda ise aorta kavsinin alt siniri hizasinda va-
gus sinirlerinden ayrilirlar. Bdylece sol rekirrens siniri, gégUs iginde
sagdakine oranla daha uzun bir yol aldigr gibi ayrildigi ve gegtigi alan-
larda lenfa bezlerinin yo§un olmasi da bunun daha sik felcine yol acar.

Rekirrens sinirinin ayrildigi veya gectigi alanlara ait tUmdrler veya
lenfa bezlerindeki metastazlar, yada granilomatéz olgular sinirlere ya-
yilarak ses kisikligina yol acgarlar.

Rekirrens siniri paralizesinde, paralizili tarafta kord vokal hareket-
sizdir; fonasyon sirasinda da orta cizgiye yaklasmaz. (Sekil : 13-4)

Aorta anevrizmasi ve mitral stenozunda sol atrium dilatasyonu re-
kirrens sinirine baski yaparak fel¢ yapabilirler.

HORNER SENDROMU

Horner sendromu, sempatik sinirin boyunda veya gogusin yukari
kisminda herhangi bir nedenle baski altinda kalarak felce ugramasini ta-

nimlar.

Horner sendromunda, fel¢li tarafta géz kapaginda disme (ptosis),
pupillada darlik (Myosis), gdgus kiresinin ice ¢dkmesi (Enofthalmus)
gorilur, Bunlarla birlikte ayni taraftaki yUzde kuruluk (Anhidrosis), ye-
rel i1st artmasi, kirmizilik veya ddem de olabilir, (Sekil : 13 -4)
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Sol

Sag Sol Sag kort vokal

kort vokal kort vokal kort vokal

a b

Sekil 13 — 4 : Solda rekiirrens siniri felci
a) Solunumda ve b) Ses cikarmada ses tellerinin pozisyonu; felcli
tarafta pozisyon degismiyor.

$ekli 13 — 5 : Solda Horner Sendromu (Metne bakiniz).

Akciger apeksi tUmorleri, yukari mediyastenin yerel tUmor ve kist-
leri, abse, anevrizma, lenfa bezleri biyumeleri horner sendromuna neden
olabilirler.

UST VENA KAVA SENDROMU (V.C.S.S.)

Ust vena kava sendromu, Ust vena kavanin baskiya ugramasi sonu-
cu gelisen belirtileri tanimlar.
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Ust vena kava, anatomik yeri nedeniyle oldukga sik olarak baskiya
ugrar, tikanir. Tikanma, &zellikle brons kanserlerinde direkt tumor kit-
lesinin envazyonu yada distan baskisi ile veya trakea ¢evresinde bulunan
on mediasten ve sa paratrakeal lenfa bezleri metastaslarinin  baskisi
sonucu olusur. Otopsilerde, timdrle birlikte tromboziste saptanmistir;
ancak sendromda trombisin katkisi belli degildir,

Ust vena kava, bas, boyun, kollar ve gdgis Ust yarisinin vendz ka-
nini toplayarak sag kalbe tasir., Bu nedenle, bu venanin tikanmasinda,
dispne, bas aJrisi, oksirik, ses kisikhgi gibi semptomlar yaninda bas,
boyun, omuzlar ve gd§us duvari Ust kisimlarinda &dem, siyanoz, kollate-
ral dolasimda artma gorUlur. Hastalar sirt UstU yattigi zaman yakinma-
lari dahada arttigi gibi, siyanoz ve venalarda pulzasyon vermeyen dol-
gunluk ile dallanmada artma daha belirginlesir. N

Sendromun baslangicinda, sabahlari bas ve boyunda 6dem bulun-
mas! hastanin oturmasi ile bir sire sonra bu belirtilerin kaybolmasi,
yukari mediyastende ventz stazin ilk belirtisidir. ileri donemlerinde ve-
noz staz daha da artar; vena basinci 150 -500 mmH,0 ya kadar yik-
selir. (Sekil : 13-6 ve 13-7)

Sag i¢
yugular vena

I¢c yugular vena

Dis yugular
vena g

X\ —"

subklavikular /
vena i

Sag

isimsiz vena Tsimsiz vena Azigos

Subklavikular % -
vena -

V:C.:S:

V.C.L.

Sekil 13 — 6 : Arka-on pozisyonda V.C.S. un yeri ve dokiilen venalar

Sekil 13 — 7 : Lateral pozisyonda V.C.S. un yeri ve dokiilen venalar.

Ust vena kava, azigos venanin dokildUgu yerin Ustinde baskiya ug-
radiginda, kollateral dolasim yukarl;vena kava ile azigos vena arasinda-
dir; bu durumda boyun, omuz cevresi ve yukari gddUs cevresi venalar:
belirli olurlar. Ust vena kavaya akan vendz kan vena yugularis eksterna
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ve gogus on duvari Uzerinde yizeyel vena &rgusy ile vena mamarya in-
terna ve kaburgalar arasi venalarla azigos venaya dokulur.

Sag on trakeal
gurupta metastaz

Sekil 13 — 8 : V.C.S. da azygos venada tikanmalarin sematik goriniigi.

Eger, tikanma azigos venanin Ust vena kavaya dokildUugu  yerin
altinda ise, yada azigos venayi da icine almis ise bu durumda akim Ust
vena kava ile alt vena kava arasindadir. Bu durumda, yukari vena kava-
ya dokilen venalarla vertebral, lateral torasik ve portal venalar arasin-
da kollateraller geliserek alt vena kavaya dokulir. Kollateral dolagim
alaninda kan akimi, yukaridan asagiya dogrudur. Ozofagus venalarinda
da varisler gelisir (Sekil : 13-8).

HISILTILI SOLUNUM (Wheezing)

Hisiltili solunum, ozellikle ekspirasyonda solunum sesinin islik sesi
niteliginde hastanin yakininda stetoskopsuz olarak duyulmasini tanim-
lar. Bir baska deyimle, hisiltili solunum, oskUltasyonda duyulan ronkis-
lerin kulakla duyulabilecek dizeyde yUksek olmasidir.

Hisiltili solunum, dzellikle brons astmasi ndbetinde oldugu gibi orta
ve kicUk bronslarin bronkospazminda, yada bronsiyolit gibi akut yaygin
enfeksiyonlarda gérilir.

Kalp astmasinda da dispne ile birlikte hisiltili solunum vardir (Bak:
Oskultasyon).

STRIDOR

Stridor, larenks ve trakeada darhik bulundugunu gdsteren kaba,
guriltuly solunum sesini tanimlar.,
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Stridor, baslica enspirasyonda duyulur; Fakat &zellikle darligin glottis
altinda trakeada bulundugunda ekspirasyonda da yumusak bir ses ola-
rak duyulabilir. Bu ekspiratuvar ses, bazi vak'alarda hisiltili solunumu
animsatir,

Stridor, larenks ve trakea darliklarinda hava akiminin hizlanmasina
ve torbdlans olusumuna baghdir. Sesin olusumunda yukari solunum yol-
lari rezonatdr olarak katki yaparlar.

Stridorlu hastalarda, enspirasyonda sternum ve klavikula UstU gu-
kurlarla kaburga araliklarinin igeri cekilmesi «TIRAJ» olarak tanimlanir.
Cocuklarda, gogus duvarinin ¢ok esnek olmasi nedeni ile sternum ve ka-
burga kikirdaklari da enspirasyonda iceri dogru gekilebilirler. Bu nedenle,
darhigin vzun sUrdUgu cocuklarda givercin gdgusiu gelisebilir.

Stridorun olusumu iki temel faktdre baghdir :

1 — Larenks agikliginin ve sibglottis bdlgesinin organik darlig ve
aritenoid kivrimlar ile ses tellerinin titresimleri «Oscillation»,

2 — Enspirasyonda darligin altinda negatif trakea i¢i basincina
bagli olarak trakeanin gdgus disi kesiminin dinamik kompresyonla daral-
masi.

Stridorda dinamik kompresyon mekanizmasi sdyle gelisir: Normal-
de, enspirasyonda plevra, alveol ve brons i¢i basinglari atmosfer basin
cina gore negatiftirler. Plevra basinci alveol ve brons igi basinglarindan
daha fazla negatiftir. Bu durumda hava yollarini genisleten ve daraltan
hava yolu basinci (P havayolu = Pyrons — Ppievra) €Nnspirasyon siresinde
negatiftir. Normalde, ekspirasyonda da plevra basinci negatifligini strdu-
rir; fakat, alveol ve brons igi basinglari pozitif olurlar; bu durumda
hava yolu basinci da pozitiftir. Bu basing degismeleri, bronslarin genis-
liklerinide etkileyerek normalde enspirasyonda asagi solunum yollarinin
genislemesini ve ekspirasyonda daralmalarini saglar.

Buna karsilik, larenks ve trakea darliklarinda hava akimini saglaya:
bilmek igin zorlu enspirasyon gereklidir. Zorlu enspirasyonla plevra, alve

ol ve brons ici basinglari ileri derecede negatif olurlar, Bu durumda, go-
gUs kafesi icinde bulunan trakea bdliminde plevra basinci trvakea ici
basinca gore daha negatif oldugundan normalde oldugu gibi, trakeanin
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bu kesiminde asiri bir degisiklik olmaz. Fakat, trakeanin gdgus kafesi
disindaki bdluminde ve hemen darligin altinda trakea i¢i basincinin asi-
ri negatif olmasina karsilik distaki basing atmosfere esit oldugundan iki-
si arasinda bir basing farki olusarak trakea bu bdlimde dinamik komp-
resyona ugrar. Ekspirasyonda ise, bitin trakea-brons agacinda basing

tekrar pozitife dénistigiunden kompresyon duzelir,

Cocuklarda trakeanin daha yumusak olmasi nedeni ile, stridor ye
tiskinlere gore daha siktir.

Stridor yapan hastaliklar, larenks ve trakeayi igten ve distan daral-
tan hastaliklardir. Larenks ve trakeanin akut enfeksiyonlari (Difteri, akut
larengo-trakeit, akut epiglottitis), akut yabanci cisin inhalasyonu ve
akut anjiyo-ndrotik odem, stridor yapan baslica hastaliklardir, Bunlar
disinda, ozellikle larenks ve trakeanin tUmdrleri yada bu organlara distan
baski yapan tUumédrler, kistler, guatir gibi hastaliklarda da stridor gelise-
bilir.



Konu : 14

GOGUSUN TOPOGRAFIK ANATOMISI VE
NIGRENCI NOKTALARI

Gogius boslugundaki dokularin yerlesimi ve patolojik olaylarin yer-
lerinin saptanmasi igin gdgUsin topografik anatomisinin ve olgularin be-
lirlenmesi ve tanimlanmasi i¢inde bazi nigrengi noktalarinin = bilinmesi
gereklidir.

Topografik Anatomi. Godgis duvar: &nde yanlarda ve arkada birta-
kim bolgelere ayrilir.
1 — G&gUs duvarinin 8n yizinde Ug dikey cizgi kullanilir (Sekil -
14-1)
a) Orta On Cizgi. Sternum ortasindan inen dikey gizgidir.
b) Klavikula Ortasi Cizgiler. Sagda ve solda klavikulalarin
ortasindan indirilen dikey ¢izgilerdir. Bunlara meme ¢izgisi
de denilirse de, kadinda ve hatta erkekde vicut yapisina,
fizik gelismeye bagli olarak memelerin yeri degistiginden
klavikula ortasi (medyoklavikular) cizgi deyimi yeglenir.
2 — G&gUs duvarinin yan yuzlerinde 3 dikey ¢izgi kullamlir (Sekil:
14.2)

Arka
koltuk alt

On
¢izgisi koltuk alti
L §

cizgis

X

\

On orta mediyo
cizgi klavikular orta koltuk
: 4 cizgt alt' qizgisi

Sekil 14 — 1 : Gogiis duvan 6n yuziinin bolgelere ayriimasi.

Sekil 14 — 2 : Gogus duvan yan yuzinun bolgelere ayriimasi.
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a) On koltuk alti gizgisi. Koltuk alti gukurunun 8n koltuk
alti kivrimlarindan indirilen dikey ¢izgidir; bUyUk pekto-
ralis kasinin dis kenarini izler,

b) Orta koltuk alt1 ¢izgisi. Koltuk alti gukurunun tepesinden
indirilen dikey cgizgidir.

c) Arka koltuk alti gizgisi. Koltuk alti gukurunun arka kivri-
mindan indirilen gizgidir; Latissimos dorsi kasinin dis ke-
narini izler,

3 — Go8g§uUs duvarinin arka yUzinde 3 gizgi bulunur : (Sekil : 14 - 3)

a) Arka orta gizgi. Vertebralarin spinal prosesislerini birles-
tiren dikey ¢izgidir.

b) Skapula gizgileri. Sagda ve solda omurgaya paralel olmak
Uzere skapulalarin alt acilarindan gegen dikey gizgilerdir.
Skapulalar ¢cok oynak olduklarindan bu gizgilerin, kisi dik
durur ve kollar asagl dogru sarkmis oldugu pozisyonda
tayini gerekir.

*‘\,\7
P

\ / \K

)

Arka orta Skapula
cizgi gizgisi

Sekil 14 — 3 : Goégiis duvan arka ylziniin bolgelere aynimasi.

Bu dikey cizgilerle gogus duvari sagda ve solda bes bdlgeye ayrilmis
olur. Herhangi bir patolojik olayin yerinin belirlenmesinde bu c¢izgiler-
kullanilir. Lezyonun hangi kaburga araliginda bulundugunun  saptan-
masiyla bu ¢izgilerde birine nazaran kag cm. lateralde veya medialde
bulundugu belirtilir, Ornegin, «sagda 3. kaburga araliinda klavikula or-



134 Topografik Anatomi

tasi cizgi Uzerinde» veya «solda 6. kaburga araliinda 6n koltuk alti giz-
gisinden 2 cm arkada» gibi.

G&§Us duvari, bazi énemli topografik bolgelere de ayrilir: KLAVi-
KULA USTU, KLAVIKULA ALTI CUKURLARI, KOLTUK ALTI = BOLGESI,
SKAPULA USTU, SKAPULA ALTI ve SKAPULALAR ARASI BOLGELER gibi.

GOGUS DUVARININ NiGRENGi NOKTALARI

Kaburga kemiklerinin sayilmasinda ve kaburga araliklarinin tayinin-
de kullanilan &nemli nigrengi noktalari sunlardir.

Sternum Acisi. Sternum kemigi manebrium ve korpus pargalarinin
birlestigi eklemdir. Bu ekleme sagda ve solda 2. kaburga kemikleri ki-
kirdaklari eklenir.

Sternum agisi, géguUs-i¢i bir kisim dokularin yerlesimlerinin saptan-
masinda yardimcidir. Buradan gegen yatay bir kesit, arkada 4. g&gus
vertabrasini, gdgis boslugunda trakeanin bifirkasyonunu ve atriumlarin
yukari kenarlarini izler.

Gogus duvarinin arka yizinde yukarida 7. boyun vartebrasi kolay-
likla bulunur; omurganin en ¢ikik vertabrasidir, Bundan hareket ederek
gdgus vertebralarinin ve kaburgalarin arka uglarinin sayilmasi mimkin
olur.

Kollarin sarkik oldugu durumda skapulalar arkada 2. ve 8. kabur-
galar arasinda yer alirlar ve i¢c kenarlari arkada arka orta gizgiden yak-
lasitk 4 cm. vzakliktadirlar,

iz DUSUMLER

Gogus iginde ve karnin yukari kisimlarinda bulunan dokularin gé-
gus duvari Ustinde iz dUsUmlerinin saptanmasi :

Akcigerlerin Tepeleri. Sagda ve solda akciger tepeleri, klavikulala-
rin UstUnde takriben 4 cm yukariya kadar uzanirlar.

Biyik Fissirler (Oblik Fissir). Sagda ve solda arkada 4. gdgus
vertabrasindan baslar, one ve asagiya uzanarak orta koltuk alti gizgisin-
de 5. kaburga kemigini keser ve dnde 6. kaburganin kikirdak-kemik ek-
leminde son bulur. Bu fissir, sagda arkada Ust ve alt loblari, énde orta
ve alt loblari; solda ise arkada ve &nde Ust ve alt loblari birbirinden ay-
rir. (Sekil : 1-3)



Topografik Anatomi 135

Bdylece sagda, gdgisin on duvarina Ust ve orta lob.ar, solda sa-
dece st lob duser. Her iki tarafta alt loblarin kigiUk birer parcasi asa-
§ida anteolateral olarak bulunur. Arkada ise alt loblar bUytk bir alani;
Ust loblar ise yukarida kigik bir alani tutarlar.

Sagda Kiigik Fissir (Horizontal Fissir). Sag orta koltuk alti gizgi-
sinde 5. kaburgadan baslar, 4. kaburga kemigi Ust kenari boyunca ©ne
dogru yatay seyrederek 3. kaburga araliginin sternuma birlestigi yerde
son bulur. (Sekil : 1-3)

Akciger segmentleri. Akciger segmentleri lob sinirlari iginde bulu-
nurlar. Her iki lobun Ust anteriydr segmenti 6nde yukari gogis alaninda
klavikula ile yatay fissUr dizeyleri arasinda yer alir. Sag akcigerin apek-
si onde klavikUla Ustinde bulunan akciger alani ile arkada akciger
apaksinde kigUk bir alanda yer alir. Sag Ust lobun geri kalan arka yizU
posteriyor segment tarafindan yapilir. Sol Ust lobun apiko-posteriydr
segmenti, sag Ust lobun apikal ve posteriydor segmentleri esitliginde bir
alani kaplar. (Sekil : 14 - 4)

2. kaburga

YUZEYSEL iZDUSUMLER.

Sekil 14 — 4 : Gogiis duvarina akciger segmentleri iz digiimlerinin onden gorii-
niisi.

Sag orta lobun medial segmenti orta lobun gdgusin 8n yUzine uyan
kisminda, lateral segmenti koltuk altinin 6n bdliminde orta lobun geri
kalan kisminda yer alirlar. Superiyor ve inferiydr segmentlerden olusan
sol Ust lob lingula segmentinin sol gdgus duvari Uzerindeki iz disimi,
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sag akcigerin orta lobu iz dUsUmine benzer. SUperiydr segment, lingula
alaninin yaklagitk Ust yarisini olusturur. (Sekil : 14-5 ve 14 -6)

Her iki alt lob ~segmentlerinin ylzeysel anatomileri birbirine cok
benzerler. SUperiydr yada apikal segment, alt lobun arka yUzUnin Ust
kismini isgal eder. Ust siniri oblik fissirden yapilmistir, alt siniri ortala-
ma yedinci gdgis vertebrasi arka c¢ikintisina uyar, Alt lobun geri kalan
arka yUzU posteriyor bazal sagmentten yapilmistir. Alt lobun koltukaltina
disen kismi lateral bazal segmentten ve on gdgus duvarina disen kismi
anteriyor bazal segmentten yapilmistir. Sag alt lobun medial bazal seg-
menti mediastene bakan yUzde oldugundan g&gus duvari Uzerinde kiyas-
lanacak bir alani yoktur,

/

sternum
eklemi

R sy T
Orta koltuk alth 8. Kaburga

gizgisi ‘
YUZEYSEL iZDUSUMLER'

Sekil 14 — 5 : Gogius duvarina akciger segmentleri iz diigiimlerinin yandan gori-
nigil.

Kalp. Sol ventrikil apeksine uyan kalp tepe vurusu, normalde sol
besinci kaburga araliginda ve orta sternum cizgisinden ortalama 8 cm.
vzakhktadir, Sol atrium apendiksi ve sol ventrikilden vyapilan kalbin
sol siniri, ikinci kaburga kikirdagi dizeyinde sternumun sol kenarinda
2.5 cm. uzaklikta baslar ve lateral yonde kalp apeksine kadar uzanir.
Tamamen sag§ atriumdan yapilan kalbin sag siniri, sternumun sa§ kena-
rindan ortalama 1,5 cm. uzaklikta Uglinci ve altinci kaburga kikirdakla-
ri arasinda sada dogru hafifce konveks olarak seyreden bir gizgiye uyar.
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G.2. (omurga)

Lat. baza! Lat.bazal

- — BRONKOPULMONER
YUZEYSEL iZDUSUMLER SEGMENTLER

Sekil 14 — 6 : Gogus duvarnina akciger segmentleri iz disiimlerinin arkadan goé-
nusgi.

Sag ve sol atriumlardan vyapilan kalbin Ust siniri, sol ve sag sinirlarin
yukari uglari arasinda cekilen bir cizgiye uyar., BiUyuUk kismi sad ventri-
kilden ve kismende sol ventrikilden vyapilmis olan kalbin alt kenari,
sag ve sol sinirlari birbirine birlestiren ve kisifoid-sternum ekleminden
gegen bir cizgide yer alir. Perikard kesesinin sinirlari, normalde kalp
sinirlarina uyar.

DiYAFRAGMA SINIRI.

Diyafragmanin siniri ayni zamanda akcigerlerin tabanlarininda sini-
ridir (Sekil : 1-3)

Akcigerlerir alt siniri, arkada 10. vertebradan baslar, koltuk alti giz-
gisinde 8. kaburga kemigi hizasindadir 6nde 6. kaburga kemigi kondro-
sternal ekleminde son bulur, Sagda diyafragmanin kubbesi klavikula or-
tast cizgide 5. kaburgaya kadar yukselir. Solda diyafragma kubbesi sa§
kubbeye nazaran 2,5 cm daha asagidadir.

Sagda diyafragma altinda karaciger; sol diyafragma altinda mide,
kolonun splenik fleksurasi, sol bdbrek ve dalak yer alirlar.
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FiIZIK MUAYENE

GogUsin fizik muayenesinin belirli bir sistem iginde uygulanmasi

gerekir. Gogus, fizik muayenenin 4 tekniginin uygulandigi  baslica sis-
temlerden biridir :

1 — Enspeksyon, 2 — Palpasyon, 3 — Perkiisyon, 4 — Oskiltasyon.

Her hastada, bu tekniklerin asiri bir titizlikle ve yukaridaki siraya
gore ozenle uygulanmalari gereklidir, Cinky, ancak bu yoldan bulgula-
rin goézden kacmadan tUmden saptanmasi olasidir. Ogrencinin bu alis-
kanligl almasi, onu basaril; kilacak Snemli bir faktdrdir.

GOGUSUN ENSPEKSYONU

Gogusin enspeksyonu, gégus duvari ve solunum hareketlerinin géz
le incelenmesidir,

Gogusin enspeksiyonunda incelenecek hususlar sira ile sunlardir:

— Gogus duvarinin deri ve yumusak dokulari,

— Go&gUsin anatomik yapisi, sekil bozukluklari (Deformiteler),
Solunum hareketleri,

— Solunumda g&gusin genislemesi (Ekspansyon),

— Diyafragma hareketleri.

a P> W =
|

1 — Gbgis duvarinin deri ve yumusak dokulari.

Gogus derisi, pUrUzsiz ve yumusaktir. Ne fazla yagli ve nede fazls
kurudur. Yetiskin erkeklerde degisik oranda killar bulunur.

Kaseksi ve kronik hastaliklarda deri kuru ve incedir.

Deri hastaliklarinda, genel olarak gogus derisi de hastaliga katilir.
Bununla beraber, karaciger sirozunun telenjektazileri, gdégis ve omuz de-
risinde bulunur. Seboreli dermatit, cok kere yalniz gogusin 6n kisminda-
ki killi deri alaninda bulunur.

Genel o6dem thallerinde, g6gus duvarinda da odem olabilir, Ayrica,
sadece V.C.S.S. da g&3Usin yukari kisminda, boyun, omuzlar ve kollarda
dédem bulunur,
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Gogus venalarinda dolgunluk ve kolleteral dolasim, gene V.C.S,S, da

gorulur. ‘
Gogus duvari venektazileri, gégis duvarinda, diyafragmanin yapisti-

g1 yerlerde, deride gorilen ince, kiigicik vena genislemeleridir. Amfizemli

hastalarda sik gorUlmekle beraber saglamlarda, hatta atletlerde de bu-
lunabildiginden tanida buyUk bir degeri yoktur.

2 — Go&gis duvarinin anatomik yapisi ve sekil bozukluklari.

Normal insanlarda da gogus sekil ve bigimi cok degisiktir; ilk once
kisinin kemik-kas yapisi, sonra da genel besi durumuna gore degisir.

Normal yetiskinde, gogisin 6n-arka ¢api 16-19 cm, yatay capi 23-26
cm, dir. Buna gdre on-arka gap, yatay captan daha kigUktir, Cocuklar-
da, her iki cap birbirine esittir; gelisme ile yatay gap daha cok buyir
ve zamanla yetiskin tipi gogus seklini alir.

Piknik tiplerde, 6n-arka cap oldukca biUyUktir, gogusin dikey capi
kisadir. Bu tiplerde kalp yatik durur. Buna karsilik, ince, uzun yapili
astenik tiplerde yatay cap, arka ¢aptan daha bUyuktir, dikey ¢ap daha
uzundur, Kalp dikey dogrultudadir.

Gogus yapisi ile hastaliklara egilim arasinda kesin bir iliski buluna-
mamistir.

Gogus vyapisinda dogustan ve sonradan olma sekil bozukluklari
(Deformite) bulunabilir. $ekil bozuklugu, her iki gdguste, tek tarafli ve-
ya yerel olabilir,

a) Gogiusun buitiniyle ilgili sekil ve hacim bozukluklari, Bunler
dogustan olanlar, cocuklukta ve yetiskinlerde gelisenler olarak ayrilabi:
lirler.

Dogustan olanlar. Pektoral kaslarin tam veya kismen gelismemesi,
bunlardan biridir. Cok kere tek taraflidir. Bu kisilerde, radyolojik mua-
yenede tek tarafli saydamlik artmasi gorulir. Fizik muayene durumu ay-
dinlatir.

Kunduraci gégisi. Dogustandir. Sternum, ozellikle sternum korpu-
sunun alt kismi ice ¢okuktur, Diyafragma 6n kasinin eksik gelismesinden
ileri gelir,

Givercin gégusu. Dogustandir. Sternumun asagi kismi ileri dogru
firlamistir. Gogus duvari yanlarda basiktir. Diyafragmanin  dogus ano-
malisinden ileri gelir.
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Gocuklukta gegirilen hastaliklara bagh olanlar. ilk yaslarda olusan
gdgUs deformiteleri, cok kere adenoit hipertrofisine veya rasitizme yada
her ikisine birden bagldir.

Adenoid hipertrofisinde, gogus yap: itibariyle kiguk kalir.

Rasitizm gegirenlerde Harrisson olugu olusur; gogus, yanlarda 5-8.
kaburgalar hizasinda ¢okik, asagilarda genistir.

Dogustan veya kigUk yasta kazanilmis kalp hastaliklarina baglh kalp
blyumeleri de gogus duvarinin ozellikle solda &ne dogru kabarik olma-
sina yol agarlar.

Omurga hastaliklarina bagh olanlar. Omurga hastaliklarina bagl,
gdgusin sekil bozukluklari oldukga siktir. Omurga, yandan bakildiginda,
normalde gogus kisminda agikligr ice bakan, bel kisminda gogise naza-
ran daha hafif bir derecede olmak Uzere agikligi disa bakan iki kavis ya-
par. Eger, g6gus bdlgesindeki kavis fazla derecede olursa buna kambur-
luk «kyphosis» denir. Lokal kemik hastaligina bagli olarak, czellikle
omurga tUberkilozu sonucu gelisen kamburluk «Jibozite» olarak tanim-

salmistir, gogisin ©n arka gapi biUyUktir,

Lomber bolgedeki ige dogru kavislenmenin belirli sekil almasi da
lordos «Lordosis» olarak tanimlanir.

Omurganin yanlara dogru kavis yapmasi sikolyoz «Scolyosis» ola.
rak tanimlanir. Buna bagli olarak kaburga kemiklerinde sekil bozuklugu
olur, gogUs simetrisini kaybeder, gd§is organlari yer degistirirler.

Kamburluk ile skolyozun bir arada bulunan sekline de kifo-skolyoz
«Kyphoscoliosis» adi verilir.

Yetiskinde Olusanlar. Figi gogusinde, gogusin on-arka capi fazla.
siyla blyUyerek yatay capla esit veya ondan daha buylUk olur. Kaburga
kemikleri, normal olarak omurgadan 45 derecelik bir agiyla ayrildiklari
halde figi g6gUsinde bu agi daha bUyUktir ve kaburgalar hemen
yatay seyrederler. iki tarafli kaburgalarin dnde kisifoitde birlesmesinden
dodan agi, normalde 90 dereceden kigUktir ve enspirasyonda gdgusiin
laterale dogru genislemesiyle bu agi buyir. Figi gdgUsinde, agi 90 dere-
ceden bUyUktir, enspirasyonda pek fazla bir agilma veya biyime gds.
termez,

Figi gbgusu, amfizemde ve astmanin ileri donemlerinde gériilir. Bu-
nunla beraber, fici gogusinin her zaman amfizemi tanimlamasi gerekmez.
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Yassi gogusde on-arka cap, fazlasiyla kicUktir, omuzlar ¢dkik, kla-
vikula ve skapulalar belirlidir. Bu tip gdgUs yapisi, iki tarafli  yaygin
plevra veya akciger fibrozislerinde gorilebilir.

.....

b) Tek tarafli gogis deformiteleri. Normalde her iki yari gdgus
birbirine esittir ve esit olarak solunuma katilirlar.

Bir kisim plevra ve akciger hastaliklarinda bir yarim gogus diger
tarafa oranla daha fazla genisler veya daralirsa gégiisin simetrisi bozulur.

Tel tarafli genisleme. Plevra boslugunda sivi (plérezi veya hidroto-
raks), hava (pndmotoraks) toplanmasi, bir yari gdgis genislemesinin en
stk gorilen nedenleridir. Seyrek olarak, gogus-ici timdrleri ve tek tarafli
obstriktif amfizemde de g&3Us duvari tek tarafli genisler. (Sekil : 15-1
ve 15-2) Diyafragma fitkinda da gdgUs duvari fitik bulunan tarafta ge-
nisler, (Sekil : 15-3)

CEKVALF TIKANIKLIGI
PLEVRA'DA SIVI (eksp.da)

Sekil 15 — 1 : Plevrada sivi birikmesine bagii hemitoraksta genisieme ve medi-
astende karsi yonde kayma.

Sekil 15 — 2 : Sag ana bronsta kismi tikanikliga bagli hemotoraksta genisleme
ve istirahat diizeyinde mediastenin pozisyonu (Metne bakiniz).

Tek tarafli daralma. Tek tarafli plevra fibrozisi, akciger fibrozisi,
atelaktazi, akciger agenezisi, bir yari gégusU daraltan baslica akciger ve
plevra hastaliklaridir (Sekil : 15-4 ve 15-5)

Kifo-skolyozda omurganin konkav bulundugu tarafta g8gus duvari
daralir; karsi tarafta genigler. (Sekil : 15-6)

c) Gogusin yerel sekil bozuklulklari. Gogusin yerel sekil bozukluk-
lari, gogUs duvarinda bulunan yerel tUmseklik yada ¢okiklUk seklidir.
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Gogus duvarinin timdrleri, enflamasyonlari, kaburga kemiklerinin veya
sternumun soguk abseleri yerel timseklik yaparlar.

KARIN VISSERLERI
HERNiISI

$ekil 15 — 3 : Diyafragma hernisine bagli hemitoraksta genisleme ve kargi yon-
de mediasten kaymasi.

ATELEKTAZI

Sekil 15 — 4 : Akciger fibrozisine bagh hemitoraksta dariik ve o yonde mediasten
kaymasi.

$ekil 15 — 5 : Akciger atelektazisine bagli hemotoraksta daralma ve o yonde
mediasten kaymasi.



Enspeksyon 143

$ekil 15 — 6 : Kifoskolyozda hemotoraksta daralma ve mediasten kaymasi

Gogus-igi hastaliklar da gogus duvarinda yerel deformite yapabilir-
ler; ozellikle gocuklarda kalp hipertrofisi, perikardda sivi toplanmasi,
pnémomediasten hallerinde kalp bdlgesi «prekordial bdlge» one dogru
firlar.

Assendam aorta ve aorta kavsi anevrizmalari yine sternum saha-
sinda tUmseklik yaparlar.

Gogus duvarina agilan ampiyemler «empiyema necessitatis» gogus
duvarinda siklikla yerel tUumseklik nedenidir. Tumseklik, ¢ogunlukla kol-
tuk alti ¢izgisi Uzerinde bulunur. Deri normal veya kirmizi renktedir.

Gogus-igi tumory, deri-alti amfizemi, cok seyrek gogis duvarinda
yerel sekil degisikligi yaparlar.

Kronik akciger tuberkilozu, ozellikle klavikula UstU ve alti gukur-
larda veya arkada skapula UstlU bolgelerde yerel ¢okiklukler yapabilir.

3 — SOLUNUM HAREKETLERI

Gogus enspeksiyonunda, solunumun dizeni; derinligi veya yardim-
ct solunum kaslarinin solunuma katilip katilmadiklari arastirilir.

Solunum sayisi, palpasyonla arastirilir; hasta sirt UstU yatar veya
otururken bir el gdgis veya karin Uzerine konarak bir dakikalik solu-
num hareketleri sayilir,
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Normal vyetiskin erkekte, istirahat halinde solunum dakika sayisi,
12 - 18 dir. Derinlik bakimindan her solunum birbirine esittir ve solunum
hareketleri dizenli, yani ritmiktirler.

Solunum sayisinin nabiz sayisina orani, yaklasik 1/4 dir. Isi yik-
selmesi ile, nabizda oldugu gibi, solunum sayisi da artar; bir derece Isi
yUkselmesinde solunum dakika sayisinda ortalama 4 artma olur.

Solunum degisiklikleri. Solunum hastaliklarinda, yada solunum disi
hastaliklarda gorulen baslica solunum degisiklileri sunlardir:

a) Solunum sayisi ve derinligine iliskin degisiklikler,
b) Solunum dizenine iliskin degisiklikler,

c) Solunum tipleri.,

a) Solunum sayisi ve derinligine iliskin degisiklikler.

Bradipne (yavas solunum). Solunumun anormal derecede yavasla-
masi; dakika sayisinin azalmasini tanimlar, Bradipnede, solunum genel-
likle derindir; ilag zehirlenmelerinde ve akut alkolizmde gdrilir,

Takipne «Hizli Solunum»; Solunum dakika sayisinin artmasini ta.
nimlar ($Sekil : 15-7)

Hizli solunumla birlikte, solunumun derinligi de artarsa solunum
dakika hacmi; yani akciger ventilasyonu da artar. Bu tip takipne, bir
tUr «hiperpne» dir.

Ekzersizde, atesli hallerde ve metabolizmanin arttigi hallerde takipne
gorulur.

Hizli solunumla birlikte solunumun derinligi de azalirsa solunum
dakika hacminda (Ventilasyon) artma olmaz. Bu, bir tip kompenzasyon

mekanizmasidir; amac, solunum mekanik isini arttirmadan vicuda mak-
simal ventilasyon saglamaktir.

Bu tip takipne Ozellikle akciger fibrozisinde, akciger odeminde ve
plevra hastaliklarinda gorulur.

Hiperpne. Solunum hareketlerinde derinligin artmasini tanimlar; so-
lunum dizenlidir; solunum sayisi normal, azalmis veya ¢ogalmis olabilir.
Solunum hareketlerinde zorlanma bulunmaz.

Hiperpnede akciger ventilasyonu hastanin metabolik gereksinimini
karsilayacak derecede artar; kan gazlarinda degisme olmaz.
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Hiperpne, klinikte bazi hallerde «Kussmaul solunumu» olarak tanim-
lanir,

Hiperpne, a§ir egzersizde, pnémonide, metabolik asidoza bagl diya-
bet komasinda veya Uremide (Kussmaul solunumu), agir kanamalarda ve
ilag zehirlenmelerinde gorilir.

Hiperventilasyon. Akciger ventilasyonunun, metabolik gereksinme-
nin Gtesinde artmas; halidir; alveol ve arter kaninda PCO, dusmesine
yol agar, (Sekil : 15-8)

A

Normal s.

/WV\ANVWW\/W\/W\" ‘ i

Bradipine J

Hiperventilasiyon

I - onlhatbie it i
4 (Metne bakiniz)
Takiping

$ekil 15 — 7 : Normal, yavas ve hizh
solunum sipirogramlari,

Hiperventilasyon Sendromu «Anksiyete ndrozu» veya «Anksiyete send-
romu», psisik nedenlerle olusan hiperventilasyon seklidir. Kadinlarda er.
keklere gbre daha fazladir. Hipokapni ve solunumsal alkaloza yolagar.

Bu sendrom, klasik seklinde, tekrarliyan ic gekmeli solunum seklin-
dedir. ($ekil : 15-9) Hastalar, solunumda gdgisin yeterince genislemedi-

ginden, yeterince hava alamadiklarindan yakinirlar, Nevarki, hastalar her
zaman solunumsal degismelerden yakinmaz; bir ¢ok -hallerde hiperventi-
lasyonun bilincinde olmadiklarindan solunum disi gesitli semptomlardan
yakinirlar. Hiperventilasyon sendromunda gdrilen bu semptomlar sunlar-
dir :
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i¢c cekmeli s.

Sekil 15 — 9 ; ic cekmeli solunum spirogrami (metne bakiniz).

a) MERKEZI SINiR SISTEMI. Goz kararmasi, bas donmesi, denge-
sizlik, suur ve bellek kaybi.

b) PERIFERIK SINIR SISTEMI. Uyusukluk, sizilar, uglarda ve yizde
sogukluk.

c) KASSAL, Kaslarda spazm, miyalji, kaba titremeler, seyirmeler, el
ayak eklemlerinde fleksiyon hali (karpopedal spazm) ve kaslarda kramp.

d) SOLUNUMSAL. Nefes darligi, goguste sikisiklik, ic gekmeli solu-
num, asiri esnemek.

e) KARDIAK. Carpinti, tasikardi, aritmiler (Kalp atiminda sekme-
ler seklinde), atipik gdgus agrilari (Meme etrafinda kisa sireli, gegici
sanci, yada gdgusun alt 6n kisminda belirsiz agri duyusu...)

f) GASTROENTESTINAL. Agizda kuruluk, yutkunma zorlugu, siskin-
lik, gegirme ve flatilens.

g) PSISIK. Anksiyete, gerginlik, korku hissi, durgunluk.

h) GENEL. Yorgunluk, kuvvetsizlik, uykusuzluk, kronik tUkenme,
bitkinlik hali.

BUtUn bu olgular hiperventilasyonun dogurdudu hipokapni ve solu-
numsal alkaloza baglidir.

Solunum fonksiyon testleri normaldir; ndbet halinde kan gazlerinde
hipoksemi olmaksizin agir respiratuvar alkaloz bulunur.

DISPNE, Daha &nce belirtildigi gibi dispne, hastanin solunumunda
zorluk hissetmesinden, yeterli miktarda hava alamamasindan yada yeteri
kadar hava alabilmek icin fazla ¢aba harcamasindan huzursuzluk duy-
masidir.
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Dispneli hastada, enspeksiyonla, hastanin huzursuzlugu yaninda yar-
dimci solunum kaslarinin solunuma katildiklarida gorilebilir. Dispnenin
tipine gbre enspiratuvar veya ekspiratuvar solunum kaslari solunuma
katilirlar.

Her zaman olmamakla beraber, cogu kez dispne ile birlikte takipne
veya hiperpne de bulunur. Klinikte bu gdriintiyl veren hastalar, «disp-
neli», «dispneik» olarak nitelendirilirler (Bak : Dispne).

ORTOPNE, yatar pozisyonda dispnenin arttigi, hastanin ancak otu-
rur pozisyonda goreli olarak rahatliyabildigi dispne seklidir (Bak : Dispne)

b) SOLUNUM DUZENINE iLiSKiN BEGiSIKLIKLER «PERiYODIK
SOLUNUM SEKILLERi»,

Bu degisikliklerle solunumun ritmi bozulmus, solunum periyodik ni-
telik almistir. Dizen bozukluguna iliskin baslica 3 tip solunum vardir,

CHEYNE - STOKES SOLUNUMU, Bu tip solunumda, hiperpne ve ap-
ne periyodlari birbirini izlerler. Hiperpne periyodunda solunum hareket-
leri 6nce yuzeyeldir ve yavastir, giderek derinlesir ve hizlanir; sonra tek-
rar giderek yUzeyel olur, yavaslar ve apne devresine girer. Apne siresi,
birkag saniyeden 30 saniyeye kadar uzayabilir. Hasta apne ddneminde
dalar, uyur; hiperpne doneminde huzursuzdur. (Sekil : 15-10)

i

$ekil 15 — 10 : Cheyne . stokes solunumu

Cheyne-stokes solunumu, beyinde kan dolagim suresinin yavaslama-
si, ventilatuvar caba ve hipoksinin artmasina bagli olarak akciger venti-
lasyonundaki dizensizligin bir belirtisidir. Bu durumlarda, kan gazlari
basinglari, merkezi kemoreseptdrler tarafindan bir gecikmeden sonra al-
gilanmakta ve bdylece arter kani gaz basinglari degisikliklerine karsi

ventilasyon yaniti da ge¢ ortaya ¢ikmaktadir,

Merkezi reseptorler, arter kanindaki karbondioksit artma egilimini
hemen hissedemediklerinden PCO, yiksek dizeylere cikar, Buna bagl
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olarak, ventilasyon artar ve kanda PCO, diuser. Dolasimin yavaslamasi
nedeniyle dusik PCO, de hemen hissedilmediginden ventilasyon hizli ola-
rak surer ve PCO, git gide duser. PCO,, fazlasi ile dUsuk kan, gecikmis
olarak kemoreseptorlere ulastiginda ventilasyon yavaslar. Bunun sonucu,
PCO, yeniden yukselir; fakat hemen his edilemediginden ventilasyon di-
sUk kalir ve PCO, tekrar yikselmeye baslar.

Cheyne-stokes solunumunun hafif sekli, cocuklarda ve yetiskinlerde
normal uykuda gorilebilir. Bunun disinda ilerlemis konjestif kalp yet-
mezliginde, bdbrek hastaliginda, astmada, pnémonide ve kafa i¢i basin-
cin arttigit beyin tumérleri, menenjit gibi hastaliklarda ve agir zehirlen-
melerde gorilur.

Cheyne-stokes solunumu, temeldeki hastaligin agirhigini yansitan bir
prognoz belirtisi olarak kabul edilmekle beraber, &zellikle konjestif kalp
yetmezliginde revezibl nitelikte oldugundan her zaman bir 8lUm haberci-
si degildir. Oksijen uygulamasi, genellikle bu tip periyodik solunumu kal-
dirmaktadir,

BiOT SOLUNUMU, Periyodik solunumunun bir diger seklidir. Biot
solunumunda hiperpine devresi, apneden sonra birdenbire baglar, Solu-
numda duzensizlik yavas-hizli, yuzeyel-derin olabildigi gibi, solunum ara-
hiklari da esit de§il, dizensizdir. (Sekil : 15-11) Solunumun bu sekli
kalpteki atrial fibrilasyona benzer.

AN T T PNTE
\/W‘\/\/"‘"\/“‘W\/"""\’"\’

Sekil 15 — 11 : Biot solunumu

Biot solunumu &zellikle menenjitte siklikla goritir.
iC CEKMELi SOLUNUM (Bak : Dispne)
4 — SOLUNUMDA GOGUSUN GENiSLEMESi (EKSPANSYON)

.....

Solunumda g&3Us genislemesinin (ekspansiyon) incelemesi, gogus
hareketlerinin degerlendirilmesidir.

Gogusun ekspansyonu, enspeksyon yaninda palpasyon teknigi ile de
arastirilir ve cogu kez bu teknik daha yararlidir.
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Enspeksiyonla gégUs ekspansiyonu muayenesi, hasta taburede usu.
lUne uygun pozisyonda oturur, acgik agizla derin nefes alip verirken ar-
kadan ve onden yapilir,

Gogus ekspansyonunda artma, sdzkonusu degildir; ancak, ekspans-
yonda iki tarafli veya tek tarafli azalma yada kisitlanma bulunur; &zel-
likle tek tarafli degismeler onem tasirlar.

Akciger parankimasi, plevra ve g&gus kafesinin hastaliklari, akciger
ve gogus kafesinin genisleme yetene§ini de§istirerek gdgis hareketlerini
etkilerler. Bu nedenle, hastalikli alana uyan g&§us duvarinda hareket
azalmasi, ekspansyon azalmasi gelisir. Gogus hareketinde veya ekspans-
yonda azalma, solunum hastaliklarinin erken bir belirtisidir ve ¢ogu kez
diger fizik bulgulardan &nce ortaya ¢ikarlar (Bak : Palpasyon).



Konu : 16

GOGUSUN PALPASYONU

Gogus Palpasyonu, gogus duvarinin elle yapilan muayenesidir.

Palpasyonda incelenecek hususlar sunlardir :

1 — Gogus duvarinin deri, yumusak dokulari ve iskelet yapisi,
2 — Trakeanin pozisyonu,

3 — Gogusin ekspansiyonu,

4 — GOgus titresimi,

5 — Kalp tepe vurusunun yeri,

6 — Boyun ve koltuk alti lenfa bezleri.

1 — GOGUSUN DERi, YUMUSAK DOKU VE iSKELET YAPILARININ
iNCELENMESI.

G3gisin enspeksyonu bdliminde de anlatilan bu konu ile ilgili pato-
lojinin elle muayenesidir.

Godgus duvarinda bulunan vyerel sislikler, sekil, buyUkluk, kivam, du-
yarlik, deriye ve diger dokulara yapisikhk, fistUl, fluktUasyon agisindan
incelenirler.

Gogus agrisi kaynadinin saptanmasinda, hassas alanlarin dikkatli ve
sistematik bir sekilde palpe edilmesini gerektirir. Agrili alanlarin incelen-
mesi, agrinin uvzagindan basliyarak hem kaburga Ustinde ve hem kabur-
ga araliklarinda bas parmagin ucu ile iyice bastirilarak yapilmalidir. Ka.
burga kirigi varsa, yerel duyarlikla birlikte kirigin bulundugu yerde bir
citirdi sesi alinir, Agrili kikirdagin iki tarafinda kikirdak ve kemigin bag-
lanti yerine sikica bastirmakla duyulan akut, yerel hassasiyet kaburgs
kikirdaginin sUblUksasyonunu gosterir.

Kaburga arasi kaslardan birinin fibrozitisinde, hastalikli kaburgs
araliginda yerel bir hassasiyet alani vardir. Periferik bir akciger emboli-
sinde de akut plevra agrisi ile birlikte emboliye uyan kaburga araligindes
asiri hassasiyet bulunabilir (Hiperalji).
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Gogus adrisi, sinir kokleri irritasyonunu disiindiriyorsa hiperalji
aranmalidir.

Krepitasyon, Deri alti yumusak dokularinda hava bulundugu zaman
(Deri alti amfizemi), elle bastirmakla duyulan ses «krepitasyon» olarak
tanimlanir.

Krepitasyon, g&gis yaralanmalari veya gogius ameliyatlarindan son.
ra havanin akcigerlerden deri alti yumusak dokulara gegmesiyle olusur.

2 — TRAKEANIN POZiSYONU,

Trakea pozisyonunun ve kalp tepe vurusu yerinin palpasyonla ince-
lenmesi, mediastenin pozisyonunun belirlenmesini saglarlar,

Mediasten, normalde ki tarafl; plevra boslugunun atmosfer ba-
sincina gdre negatif bulunan esit basinglari etkisiyle on-orta c¢izgi Uze-
rindedir, hareketlidir.

Trakea, normalde boyunda yukaridan asagiya ve 6nden arkaya dog-
ru seyrederek yugulumda, orta cizgide g6gis bosluguna girer. Ancak,
yashlarda ateromlu assendan aortanin baskisi ile trakea hafif saga dogru
kayabilir.

Trakeanon palpasyonu, hasta oturur pozisyonda, gene orta gizgide
ve bas hafif 6ne dogru egik olarak uygulanir. Bu inceleme, trakeanin ¢ok
hareketli oldudu g&gis bosluguna girdigi kisimda; yani hemen yugulu-
mun Ustinde yapilir. inceleme, trakea ile sagda ve solda sternuma bag-
lanan klaido-mastoid kaslarinin olusturduklari agilar igerisine isaret par-
maginin dnden arkaya boyun omurgasina dogru hafifce bastiriimasi ile
yapilir. (Sekil : 16 - 1) Trakea, normal yerinde ise her iki tarafta parmak
esit genislikte yumusak dokulara temas eder, Trakeanin bir tarafa kay-
masinda, kaydigi tarafta agi daralmistir ve parmak trakeanin sert kikir-
daklarina dokunur; karsi tarafta ise genis bir agida yumusak dokulara
dokunur, Trakeadaki bu yer degistirmeler mediastenin pozisyonunu; do-
layisiyla mediastenin yer degistirmelerini yansitirlar,

Akciger hacmindeki degisiklikler, mediastenin pozisyonunu etkile-
yerek onun kaymalarina neden olur. Mediasten kaymasi, yada medi-
astenin yer degistirmesi, plevra basincinin daha ¢ok negatif oldugu y&n-
dedir. Bu nedenle, tek tarafli akciger fibrozisi veya atelektazisinde ekspi-
rasyon sonrasi plevra basinci bu tarafta daha negatif oldugundan medi-
asten bu yone kayar. (Sekil : 15-4 ve 15-5) Tersine, plevra boslugunda
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sivi veya hava toplanmalarinda, plevra basinci bu tarafta daha yUksek
oldugundan mediasten karsi yonde yer degistirir (Sekil : 15-1 ve 15-2)

Buna karsilik, akciger konsolidasyonunda hastalikli akciger hacminda
bir degisiklik olmaz; ¢unky, alveollere hava yerine iltihapli materyel ve-
ya hicre toplanmistir, Akcigerde hacim kigUlmesi

olmadigindan medi-
asten normal pozisyonunu surdirir (Sekil : 16 -6)

|
I

i

|
|

|

Sekil 16 — 1 : Trakea pozisyonunun palpasyonla incelenmesi Isaret parmaginin

ucu sternum klavikula ekleminin hemen medialinde ice dogru so-
kulur (Metne bakiniz).

Karin organlarinin gdgus igine fitik yapmalarinda karin igi pozitif
basinci o taraf gdgus boslugunu da etkileyeceginden mediyasten

karst
yonde yer degistirir (Sekil : 15-3)

Kifoskolyozda, gdgis kafesinde olusan sekil bozuklugu, genellikle

mediyastenin akcigerin baskiya ugradigi yonde yer degistirmesine neden
olurlar. (Sekil : 15-6)

Her iki akcigerin hastalanmasinda, durum degisik olabilir. Bu hal-
lerde, mediyastenin pozisyonu, hangi akcigerin daha c¢ok hastalikli olma-
sina baghdir. Ornegin, her iki akcigerde de atelektazi veya fibrozis bu-
lundugunda, hangi tarafta hastalik daha fazla ise mediyasten o ydnde yer
degistirir. Eger plevrada iki tarafli sivi veya hava toplanmasi sdzkonusu
ise, hangi taraf hastalia az katilmissa mediyasten o ydnde yer degistirir,
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Her iki akcigerde konsolidasyon varsa, mediyasten orta ¢izgideki
pozisyonunu gene sirdirir. Bunun gibi, kornik obstriktif amfizemde esit
oranda genisleme bulundugundan mediyasten normal orta gizgideki po-
zisyonunu sUrdirir. Buna karsilik, ana bronglardan birinde cekvalf ti-
pinde bir brons tikaniklig: da o akcigerde asiri hava birikimi «HIPERENF-
LASYON» oldugundan ekspirasyon sonrasi istirahat diizeyinde mediyas-
ten karsi tarafa dogru yer degistirir, Ancak derin enspirasyonla mediyas-
ten tekrar orta ¢izgiye doner. (Sekil : 15-2)

3 — GOGUSUN EKSPANSYONU.

GG6gUs enspeksiyonu konusunda belirtildigi gibi, gdgis ekspansiyonu-
nun arastirilmasi 6nemli bir ydntemdir; solunum hastaliklarinin erken

bir belirtisidir.

Akcider bir bdliminun herhangi bir patolojiye bagli olarak genisle-

me yetenedinin kisitlanmasi, gogus kafesinin ona uyan alaninda hareket
(Ekspansyon) azalmasiyla kendini gdsterir.

Buna gore, akciger loblarinin ve diyafragmanin hareketleri gdgus
duvarinda 4 ayri bdlgede aragtirilir,

Gogus hareketinin degerlendirilmesi, hasta sakin nefes alirken, he-
kimin ellerini g&gus duvarinin derisini g&gusin ortasina dogru gelecek
sekilde gerdirilmesi ve ondan sonra hasta derin nefes alirken ellerin gégis
hareketini izlemesi ile yapilir. Hekim, dirsek ve omuzlarini geevsek olarak
sali vermeli ve sadece bilekleri ile gogis duvarina baski yapmalidir, Bu
pozisyon, omuzlarin bir manevela gibi hareket etmelerini saglayarak el
hareketlerinin daha belirgin olmasinda yardimci olur, Akcigerlerin sag-
likli olmasi halinde her iki el birbirinden esit uzaklikta ayrilirlar. Gogus
hareketinin genisligi, saghkli kimselerde de§isik oldugundan &nemli olan
iki tarafin birbiri ile karsilastirilmasidir. Hastalikli olan tarafta hareket
azalir. Hastaligin minimal oldugunda, hastalikli tarafta gogus hareketi
enspirasyonun baslangicinda geri kalir; ancak tUum hareket iki tarafta
esit olabilir.

Ust loblarin hareketi, hastanin yizi hekime dénik pozisyonda aras-
tirilir. Enfeksiyon alma ihtimalinden korunmak igin hasta basini yana
cevirmelidir. Ust loblar biytk kisimlari ile gégustn on ylzinde ilk 4 ka-
burganin alaninda yer aldiklarindan bunlarin hareketi gégis &n duvari
tzerinde incelenir. Ust loblarin hareketini inceleme ydntemi, hekimin her
iki el ayasini sikica hastanin gégus duvari 8n yukari kisminda, parmaklar
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trapezius kaslarini kaplayacak sekilde yerlestirilmesi ile yapilir. Sonra,
gerilmis  parmaklar klavikula UstU bolgelerde  kalmak Uzere el
ayalari klavikula alti bdlgelerde sikica oturuncaya kadar eller asadiye
kaydirilarak deri iyice gerilir. Her iki bas parmak gergin tutularak ugla-
ri sternumun 6n ¢izgisi UstUnde birlesecek sekilde deri ortaya ve ster-
numa dogru gerilir. Dirsek ve omuzlar gevsek olarak tutulurken gerilmis
deri Ustine sadece bileklerle baski yapilir ve eller hastanin derin solunum
hareketlerinin deride olusturdugu hareketleri izlemeye birakilir. (Sekil :
16-2)

|

Sekil 16 — 2 : Ust loblarin hareketinin palpasyonla incelenmesi (Metne bakiniz)

|

Sag akcigerin orta lobu ve sol Ust lobun lingula segmenti karsilikli
olarak 5. ve 6. kaburgalara uyan kismin arkasinda bulunurlar, G&gus
duvarinin bu kisminin enspirasyonda genislemesi hem &6n-arka ve hem la-
teral dogrultudadir. Fakat, esas olarak kaburgalarin lateral dogrultudaki
genislemeleri kontrol edilir, Orta lob ve lingulanin hareketi, hastanin yU-
zU hekime donik olarak arastirilir, Her iki elin genisce acilmis parmak-
lari koltuk altinin yukarisinda arka koltuk alti gizgisi Uzerine gelecek se-
kilde el ayalari gdgus duvari Uzerine yerlestirilir. Sonra uzatilmis bas
parmaklar orta ¢izgide birbirine kavusacak sekilde deri mediyale dogru

.....

lemeye terkedilir. (Sekil : 16-3)

Alt loblarin harketi, hasta sirti hekime donik olarak otururken aras-
tirihir. Bu loblar, karsilikli 7. ve 10. kaburgalaia uyan alanda bulunduk-

larindan goégus kafesinin bu kisminin enspirasyonda genislemesi tama-
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Alt loblar, diyafragmanin asagi dogru hareketiyle dikey olarak da
genislediklerinden diger loblardan ayrilirlar, Alt loblarin bu dikey hare-
keti diyafragmanin asagi dogru kaymasini perkisyonla incelemek suretiy-
le degerlendirilir (Bak : Perkisyon)

Diyafragma kubbe bi¢iminde oldugundan enspirasyonda alt kabur-
galarin yukselmelerine de sebep olur. Diyafragmanin bu hareketini aras-
tirmak igin hekim, sirt UstU yatan hastanin yaninda ayakta durur ve her
iki elini g6gUsin on yUzinden bas parmaklar eje kemikleri boyunca ug-
lari kisifoit ¢ikintisi UstUnde orta gizgide birbirine dedecek sekilde yerles-
tirir. Diyafragmanin kubbe bigcimi bozulmamissa hasta derin nefes aldi-
ginda her iki bas parmak esit uzaklikta birbirinden ayrilirlar. Cinkd,
diyafragma kubbeli olacagi yerde basit diz bir kastan yapilmis olsaydi
onun kontraksiyonu ede kenarlarinin ice dogru cekilmelerine sebep ola-
cakti, Akcigerlerin asiri derecede hava ile dolu bulunmalarinda, plevra
boslugunda sivi veya hava toplanmasinda; diyafragmanin disik pozisyo-

nunda bulundugu hallerde bu durum olusur, (Sekil : 16-5)

$ekil 16 — 5 : Diyafragma hareketinin palpasyonla incelenmesi
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Gogus ekspansiyonun tek taraflt kisitlanmasi su hallerde gorilir :

a) Akciger konsolidasyonu, akciger fibrozisi ve atelektazisinde akci-
gerin genislemesine karsi bolgesel diren¢ artmasindan,

b) Plevrada sivi veya hava toplanmaémda yada plevra fibrozisinde
akcigerlerin baskiya ugramas: ile diren¢ artmasindan,

c) Kifoskolyoz ve asiri sismanlkta akcigerlerin genislemesine karsi
g6gUs duvarinda direng artmasindan,

d) Kas distrofisi veya poliyomiyelitte kaslarin g&gus duvarina uygu-
ladiklari giglerde bdlgesel degisiklikler nedeniyle, gogUs hareketi kisitlanir.

Olgularin, gogus kafesini iki tarafli etkilemeleri halinde, hangi taraf-
ta patoloji daha fazla ise solunum hareketlerinde azalma o tarafta daha
fazladir.

Gogus ekspansyonunda iki tarafli azalma, ekspansyonda hava akimi-
na karsi direng arttiginda (Brons astmasi, kronik bronsit, bronsiolit...)
veya akcigerin elastik gerilim gicUnin kaybinda (Amfizem) bulunur, Bu
durumlarda akcigerler esasen ekspansiyon halinde olduklarindan her iki
tarafta da solunum hareketleri kisitlidir,

4 — GOGUS TITRESIMi (VOKAL FREMITUS)

Gogus titresimi  yada vokal titresim, konusma seslerinin gdgus
duvarinda olusturdugu titresimlerdir.

Konusma sesi, larenkste olusur ve buyik kismi ile trakea-brons aga-
cindaki hava situnu ve kismende brons agaci duvarlari araciligi ile al-
veollere ve alveollerden g&gus duvarina taginarak gégis duvarinda titre-
simler yapar.

Gogusteki titresimler, gdgus duvari simetrik kisimlarina el ayalarini
yada el kenarini koymak suretiyle arastiriir. Muayene, simetrik kisimlara
iki eli birbiri arkasindan koyup kaldirmak suretiyle yuritulir, Ancak, bir
el kaldirildiktan sonra o eldeki titresim duyusu kaybolmadan Gteki el
hemen konmalidir. 3

Titresimler, en iyi sekilde hastanin, (10-11) sdzciklerini yiksek
sesle agir agir tekrarlamast ile alinir,

Goguste alinan titresimlerin siddeti, normalde de gesitli faktérlere
gore degisir. Zayif, yetiskin erkeklerde, kadin ve gocuklara gdre; gocuk-
larda kadinlara gore titresimler daha iyi alinirlar. Bunun nedeni, bir se.
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sin karakter ve niteligini simgeleyen temel ve ek sesler arasindaki oran-
tinin; yani sesin tonunun degisik olmasidir. Tipki degisik muzik aletle-
rinde olusan esit frekans ve siddetteki sesin tonlari ile birbirilerinden
ayrfilmasi gibi. -

Ayrica, bronslarin gdgus duvarina yakin  oldugu bbdlgelerde titre-
simler daha iyi, g6gUs duvari ile brons arasinda genis parankim yastiginin
bulundugu bolgelerde daha hafif duyulur. Zayiflarda sismanlara gore da-
ha iyi oldugu gibi, gdgis duvarinin zayif bdlgelerinde de daha yiksek
duyulur; ¢inky, akciger dokusu ile palpasyon vyapan el arasinda fazla
yag veya kas dokusu bulunmasi titresimlerin siddetini duUsurir.

GOGUS TITRESIMINDE DEGiSiKLIKLER.

Normalde, larenkste olusan res, saniyede ortalama 400 vibrasyon
yapar, Brons agacinda asagiya dogru inildikge vibrasyonlarin sayisi ar-
tar; terminal bronsiolde 1700’e kadar yukselir. Ancak, alveoller, brons
agacinda olusan titresimlerin yiUksek frekanslarini  gegirmez; saniyede
100 - 150 frekansli olanlari gegirirler. Bu durum, alveollerin «segmeli ile-
tim yetenegi» ile agiklanmaktadir, Alveollerin hastalanarak bu fonksiyan-
larini yapamadiklari durumlarda yiksek frekansli titresimler de gdgus
duvarina gegerek gogus titresimini arttirirlar. .

Patolojik hallerde, sesin olusumuna, alveollere ve alveollerden g&-
gUs duvarina iletimine iligskin olgularda, gogus titresiminde degisiklikler
olusur.

Gogus titresimindeki degisiklikler,
1 — Titresimin artmasi,

2 — Titresimin azalmasi veya kaybolmasi,
seklinde belirirler,

1 — Titresimlerin Artmasi, Patolojik olaylarda, titresim siddetinin
alveollerin segmeli iletim yetenegi ile iliskilidir. Alveoller konsolide ol-
duklarinda fonksiyonlarindaki disiklUk nedeni ile, yUksek frekansli titre-
simlerin gogUs duvarina kadar iletilmelerj titresimlerin siddetine yol agar.
Ancak, biUtin bu durumlarda siddetin artabilmesi, bronslarin agik olma-
si ile mUmkundir; bronslar tikali olursa titregsim azalir veya alinmaz.

Gogus titresiminin artmasi, pndmoni, akciger enfarktisy... gibi ak-
ciger konsolidasyonlarinda; plevrada sivi toplanmalarinda, sivinin Ust
kismindaki akciger dokusunun kollaps alaninda; akciger parankim fibro-
zisi ile birlikte bulunan bronsektazilerde bulunur. (Sekil : 16-6)
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KONSOLIDASYON PNOMOTORAKS

Sekil 16 — 6 : Konsolidasyonda gogus titresimleri artmis olarak palpe edilirler.

Sekil 16 — 7 : Pnomotoraksta doku-hava fazlarinda ses dalgalarinin yansimasi.

2 — Titresimlerin azalmasi veya kaybolmasi, Sesin olusumundaki
yada alveollere veya alveollerden gdgis duvarina kadar iletimindeki bo-
zukluklar titresimlerin azalmasina neden olurlar.

Ses organi larenks oldugundan, larenks hastaliklarinda sesin olusu-
mu bozulur.

Ses iletimi ile iliskili olarak, plevra kalinlagmasi, plevrada sivi veya
hava toplanmasinda titresimlerin akcigerden gogis duvarina kadar iletil-
mesinde gesitli fazlardan gegerken yansimalarindan ve atelektazide brong
tikanikhigr nedeni ile titresimlerin alveollere iletiminin engellenmesinden,
titresimlerin siddeti azalir veya titresim alinmaz. (Sekil : 16-7)

5 — KALP TEPE VURUSU YERiINiN BELiRLENMESiI.

Trakeanin palpasyonu konusunda anlatildigi gibi, mediastenin pozis-
yonunun belirlenmesinde, ikinci nigrengi noktasi kalp tepe vurusunun
yeridir.

Kalp tepe vurusu, normalde sol 5. aralikta ve medyoklavikular ¢iz-
ginin Ustinde veya mediyalinidedir. Bir baska deyimle, tepe vurusu sol
5. aralikta gogUs Gn-orta gizgisinden 8 cm, uzakliktadir. Kalp tepe vuru-
sunun bu noktanin Stesinde olmasi, ya kalbin hipertrofisini yada yer de-
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gistirmis olacagini gdsterir. Trakeanin normal yerinde olmasina karsin,
kalp tepe vurusunun medyoklavikuler gizginin disina kaymis olmasi bi-
yUk olasilikla, kalbin, &zellikle sol ventrikilin hipertrofisine baglidir.

Trakea ve kalp tepe vurusunun birlikte yer degistirmis olmalari da
mediastenin pozisyonuna; yani mediastenin yer degistirmis olmasina
baglidir, :

6 — LENFA BEZLERiINiN PALPASYONU

Gogus palpasyonunda, boyun ve koltuk alti lenfa bezleri de incele-
nerek biyUyUp buylimedikleri, biyimuslerse, buyuklikleri, sayilari, ki
vamlari, birbirleri ile yada deri ve diger yumusak dokularla yapisik olup
olmadiklari, duyarliklari, fluktUasyon verip vermedikleri arastirilir,

Boyun ve koltuk alti lenfa bezleri, lenfoma grubu hastaliklarla, kan
hastaliklarinda (Akut ve kronik lenfatik |8semiler) Jeneralize lenfa bez-
leri buyUmesi ile birlikte hastalia katilirlar. Lenfa bezlerinin yerel bu-
yUmeleri ise lenfoma grubu hastaliklarin baslangic dénemi disinda ti-
berkilozda veya bdlgesel progeslerin, 6zellikle malign timorlerin lenfojen
yayilmalarinda gorilurler.

Boyun lenfa bezleri, 6zellikle Hodgkin hastaligi, tUberkiloz, lenfoid
|6semiler, enfeksiydz mononikleus ve sarkoidozis... gibi hastaliklarda
gorilur.

Hodgkin hastalifinda lenfa bezleri cogu kez iki tarafli buyirler ve
gene ¢ogu kez tek tarafta asiri derecede biyime bulunur, Hodgkin has-
taliinda bezler kati kivamdadir, soyutturlar, birbirleri ile kaynasmazlar.

TiUberkilozda, baslangicta bez biyUmesi tek tarafli olabilir; sonra-
lari iki tarafli da olabilirler. Birbirleri ile kaynasabilir, fluktasyon vere-
bilir ve fistulize olabilirler.
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GOGUSUN PERKUSYONU

GogUs perkiisyonu, gogis duvarina parmakla vurularak gikan sesle-
rin dinlenmesi teknigidir.

PerkiUsyonla, gogus duvarinda ve onun altindaki akciger dokusunda
titresimler olusturulur ve bu titresimler gégus kafesi icinde ve dista go-
§Us duvari ylzeyinde yayilirlar.

Perkisyonla gogus duvari ve altindaki dokularda olusturulan titre-
simlerin havada dalgalar halinde yayilmasi ses olarak duyulur,

Duyulan sesin karakteri, vurulan sahadaki dokularin yapisina bagli-

dir. Bu ses, onu olusturan dalgalarin 1 — Frekansina (Saniyedeki titre-
sim sayist), 2 — AmplitUtine, (dalgalarin yUksekligi) ve 3 — Siresine
gére degisir.

Havali dokularda olusan sesler, disik frekansli «Bas», yUksek
amplitutly ve uzun sirelidir. Buna karsilik, kati dokularda olusan sesler,
yUksek frekansli «tiz», disUik amplitUtli ve kisa surelidir.

Normalde, gogus kafesi havali ve kati dokulardan yapilmis oldu-
gundan perkisyon sesi bu iki dokunun birbirine olan oranina gére; ken-
dine 6zgU bir karaktere sahiptir. Buna gore, normal perkisyon sesi «SO-
NOR SES» olarak nitelendirilir, Bu sesin karakteri, 1 — frekansinin faz-
- la yUksek olmamasi, 2 — orta amplitUtlu ve oldukga uzun sireli olmasi-
dir. ('Sekil : 17-1)

Diger taraftan, havali dokunun kati dokuya olan oranin artmasinda
perkisyon sesi daha dusUk frekansli, daha yUksek amplititly ve daha
vzun siurelidir. Bu seste «HIPERSONOR SES» olarak tanimlanir, Tersine,
katr dokularin havali dokulara orani arttiginda, perkiUsyon sesi daha yik
sek frekansli, dusik amplititlG ve kisa sUrelidir. Bu ses karakteri de
«MAT SES» olarak tanimlanir (Sekil : 17-1)

Buna gore, perkisyon akciger ve plevra boslugunun hava ve kati
doku degisikliklerini acia g¢ikaran bir muayene teknigidir.

Perkisyon, direkt ve endirekt olmak Uzere 2 ydntemle yapilir.
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DIREKT PERKUSYON, bir el parmaklarinin yumusak pulpasiyla gé-
§Us duvarina vurularak yapilir. Ozellikle, Ust loblarin patolojisini meyda-
na ¢ikarmak igin klavikulalarin ortasina orta ve isaret parmaklariyla di-
rekt perkisyon uygulanir. Direkt perkisyon, lezyonlarin kicuk oldugu
durumlarda pek fazla bir bilgi saglamaz.

ENDIREKT PERKUSYON, genellikle yeglenen yontemdir, Bu yontem,
sol elin orta parmagi gogus Ustine koymak ve buna sag elin orta parma-

.....

gogUs duvarina hafifce bastirilirken bu parmagin geri kalan kismj ile di-
ger parmaklar g6gus duvarindan yiksek tutulurlar. Boylece, perkisyon
sesinin gogus duvarinda bogulmasi onlenmis olur (Sekil : 17-2).

T

Sekil 177 — 1 : Rezonan cnormal» ve mat perkiisyon sesleri (Metne bakiniz).

Sekil 17 — 2 : Perkiisyon teknigi. Sag el orta parmag: ile, gogiis duvarina bas-
tirilan sol el orta parmagi son falanksinda tirnak yatad: ile eklem
arasina perkisyon uygulanir (Metne bakiniz).

Vurucu parmakla gogus Uzerindeki orta parmagin ug falanksina tir-
nak dibi ile parmak birinci eklemi arasindaki kisma vurulur. Vurular ki-
sa, keskin ve hafif olmali ve vurucu parmak aninda geri ¢ekilmelidir.
Parmagin yavas cekilmesi, gene perkisyon sesinin bogulmasina neden olur.

PerkiUsyon, simetrik noktalarda yapilmali ve perkisyon sesleri mu-

kayese edilmelidir.

Once klavikula UstU ve klavikula alti kisimlarin perkiisyonu yapilir;
bunu, goégus duvarinin &n-arka ve yanlarinda kaburga araliklarinin per-
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kisyonu izler. Gé§Us duvarina konacak parmak daima kaburga aralik-
larina ve kaburgalara paralel konur; sadece arkada skapula ile omurga
arasindaki bolgede (Skapula-vertebral bdlge) dikey, yani omurgaya pa-
ralel konur,

Normal bir perkisyonda, go§Us duvarina yakin dokular; gégus du-
varindan 5-6 c¢cm derinlife kadar bulunan dokular ve lezyonlar titresime
katilirlar; daha derindeki doku ve lezyonlar titresime katilmazlar. Bu ne-
denle, 6 cm nin Stesinde bulunan lezyonlarda perkisyon sesi normal bu-
lunur. Bu lezyonlar, belki kuvvetli bir perkisyonla meydana ¢ikarilabilir.
Ancak, kuvvetlj bir perkisyonda, g&gis kafesinde genis bir alan ve de-
rin dokular titresime katilacaklarindan bu kez de yuzeyel ve kigik lez-
yonlar farkedilmeyebilirler. Bu nedenle, yerel lezyonlari meydana ¢ikar-
mak i¢in hafif perkisyon yapmak gerekir (Sekil : 17-3).

Sekil 17 — 3 : Gogis duvarmin hafif ve kuvvetli perkiisyonunda olugan titresimler.

Diger taraftan normal gdgis duvari ortalama 2,5 cm kalinlikta ol-
dugundan asiri sismanlikta veya gogus duvarinin fazlasiyla kasli oldugun-
da hafif perkisyonun olusturdugu titresimler pek kisa bir mesafede ya-

yilirlar ve akciger iginde bulunan lezyonun Ustinde perkisyon sesindeki
degisiklik farkedilmeyebilir.

Sozedilen bu hususlar, perkisyonda olusan seslerin  dinlenmesine
iligkindir, Direkt perkiUsyonda parmak pulpasinin gdgus duvarindaki ka-
tihigr duymasida Snemlidir; ozellikle, plevra boslugunda ampiyem gibi
yogun sivi toplanmasinda parmak uglari kati bir dokuya dokunduklari
duyusunu alirlar.
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NORMAL VE PATOLOJIK PERKUSYON SESI.

Normal g6gis duvarinda, kalp, karaciger ve dalagin gdguste uyan
alanlari ile Traube Ucgeni disinda, perkiisyon sesi «sonor»; yani «rezo-
nan» dir. Sunu belirtmek gerekir ki sonor veya rezonan terimleri go-
recelidir, Sesin bir standardi yoktur; bir kiside normal olan rezonans
bir digerinde anormal olabilir. Cinky, kalin yapili, kasli, yada yagh go-
guslerde, ince yapili, kaslari iyi gelismemis olanlara gore rezonans du-
sUktir. Bu nedenlerle, ayni kiside gogusin bdlgelerine gore de perkisyon
sesi degisebilir.

Akciger rezonansi, normalde, 6nde klavikulalardan 3-4 cm yukarida;
arkada 7. servikal vertebra hizasindan baslar. Sagda, onde 4. kaburga
aralifinda karacigerin bagil ve 6. kaburga araliginda salt mathginda ni-
hayetlenir. Solda onde, once kalbin bagil, sonra salt mathgiyla perkus-
yon sesi degisir. Normalde solda kalp matlik alanin altinda Traube Ug-
geninin timpanik sesi alinir.

Traube Uggeni, yukarida sol akciger alt kenari, sagda karaciger ke-
nari, solda dalak ve asadida sol kosta kenari ile sinirlanir.

Traube alani, sol plevrada sivi toplanmalarinda kiigulir veya tUmden
silinir. Sol akcigerin alt kisimlarinin buzilmesinde ise Traube alani ge-
nisler.

PATOLOJIK PERKUSYON SESLERI

Patolojik olaylarda perkiisyon sesi, havali ve kati dokularin birbiri-
ne oranina gore degisir; ve perkisyon sesinin rezonansi artar yada ek-
silir,

1 — Rezonans artmasi. a) Sonorite artmasi «Hipersonorite» ve
b) Timpanizm gelisir.

a) Hipersonorite. Cocuklarda, perkisyon sesi hipersonordur.
Amfizem, ndbet halinde astma ve pndmotoraks gibi patolojik durumlarda
haval dokularin artmis olmasindan perkiUsyon sesi hipersonordur.

b) Timpanizm. Mizikal bir sestir; ¢ok yuksek frekansl, hiperso-
noriteye gore daha yiksek amplititly ve daha uzun sirelidir.

Timpanik ses, normalde karaciger bolgesi hari¢ karin duvari per-
kisyonunda; gdgiste, solda meme altinda mide hava odaciginin ve ko
lonun bulundugu alanlarda (Traube Uggeni) duyulur.
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Pnomotoroks, gdgus duvarinda timpanik ses doguran baslica patolo-
jik olgudur. Diyafragma hernisi bulunan c¢ocuklarda da herni alaninda
timpanizm alinabilir.

2 — Rezonans azalmasi. Matli§in azalmasi, «sonoritede azal-
ma» yada «sUbmatite»; mathgin ¢ok artmasi da «salt matlik» olarak ta-
nimlanir,

Matlik su hallerde bulunur :

a) Akciger konsolidasyonu, enfiltrasyonu, atelektazi, fibrozisi ve
tumorleri.

b) Plevrada sivi toplanmasi. Eger sivi altinda hi¢ havali akciger do-
kusu yoksa, ozellikle ampiyemde perkiUsyon sesi salt matlik niteligindedir.

c) Plevra Kalinlasmasi. Plevra boslugunda az miktarda sivi toplan-
masi perkisyonda belirlenemez; ancak, 200-250 ml den fazla sivi varsa
perkisyonda matlik alinir, Mathgin Ust sinirinda, mat sesin giderek re-
zonan sese donUsmesi sivinin Ust kisminda normal akciger parankimasi-
nin bulundugunu belirleyen bir olgudur.

Hidropnémotorksta; yani plevre boslugunda sivi ve hava toplandigin-
da, hava sivinin Ustinde yer alir. Bu durumda, siviya bagh mat sesin Ust

sinirinda perkisyon sesi aniden biter ve havaya bagli hipersonorite alinir.

Plevra boslugunda az miktarda sivi toplanmasini, diyafragma yik-
sekliginden ayirmak zor olabilir. Yikselmis diyafragma, hareketli oldugu
ve yapisik olmadigr siUrece, hastanin derin nefes almasi ile bunlari bir-
birinden ayirmak miUmkindir; perkisyon sesindeki degisme, diyafragma
yUksekligine bagli ise derin enspirasyonda mathgin Ust siniri asadiya
dogru kayabilir; é§er plevrada sivi toplanmasina bagl ise, matlik sinirin-
da kayma olmaz,

DiYAFRAGMA HAREKETLERININ PERKUSYONU, Enspirasyonda di-
yafragmanin asagiya dogru inisi perkisyonla degerlendirilebilir. Hasta
otururken gégis duvarinin arka yizeyinde perkiUsyon vyapilir. Vurulan
parmak diyafragma matlik dizlemine paralel gelecek sekilde yatay pozis-
yonda yerlestirilir. Perkisyon sonor sahadan mat sahaya dogru; yani ak-
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ciger alt lobunda asagdiya dogru uzandiginda sonor sesin karin igi organ-
larina bagli mat sese birdenbire donisUmU diyafragmanin  pozisyonunu
gosterir. Bu islem, derin enspirasyon sonlarinda hasta solugunu tuttudu
zaman uygulanir. Diyafragma hareketi normal ise, enspirasyondaki mat-
ik dizeyi ekspirasyondakine gore, normalde 4 -6 ¢cm daha asagidadir ve
her iki tarafta duzeyler birbirine esittir. Diyafragma bir tarafta felgli ise,
o tarafta diyafragma tutarsiz (Paradoksal) hareket eder; derin enspiras-
yonda istira‘hat’dUzeyinden daha yukari gikar. ‘

Diyafragma hareketi, 6nde karaciger mathgi Ust sinirinin (normalde
4, kaburga arali§i diizeyi) perkisyonu ve derin enspirasyon ve derin eks-
pirasyondan sonraki sinir degismelerinin belirlenmesiyle de degerlendiri-
lebilir.



Konu : 18

GOGUSUN OSKULTASYONU

Gogiusin oskiltasyonu, solunum ve konusma esnasinda akciger ses-
lerinin dinlenmesi teknigidir. Oskiltasyon, genellikle stetoskopla yapilir.

Oskiiltasyonda stetoskop, gdgis duvarina sikica bastirilmalidir, Ste-
toskobun gd§Us duvarinda gevsek tutulmasi, kaymasi, deriye sirtinmesi
bir takim ek seslerin dogmasina neden olarak yanlis olgulara sirikleye-
bilir.

Oskiltasyon, sakin bir ortamda, hasta oturur ve bitin vicudunu
gevsek salivermis durumda tutarken uygulanmalidir. Oskiltasyonda, has-
ta acik agizla bogazdan ve biraz derince nefes alip vermeli ve bu sirada
bas, omuz ve kollar hareket etmemelidir. Agizin agik olmasi ile solunum
sirasinda burun ve farenksten gikacak sesler bertaraf edilmis olur; derin
solunumda, solunum seslerinin daha iyi duyulmasini saglar. Oskiltasyon-
da g&gUs duvarinin simetrik bdlgeleri arka arkaya dinlenmelidir.

AKCIGER SESLERININ OLUSUMU VE GOGUS DUVARINA TASINMASI.
Akciger seslerinin olusumu iki nedene baglidir :

1 — Hava basincinda hizli degismeler, 2 — Kati dokularin titresim-

leri.

Bu iki nedenle olusan sesler, kaynak yerlerinden g&JUs duvarina
ulasir ve gogus duvarinin titresime katilmasi ile duyulurlar. Sesler, kay-
nak yerlerinden gogUs duvarina kadar hafiflemis ve filtre edilmis olarak
ulasirlar; yani, seslerin kaynak yerlerindeki total siddet ve frekanslarinin
ancak bir kismi gogUs duvarina tasinir. Gogus duvari ile akcigerin akus-
tik uyumlarina gore de gogus duvarinda titresimler gelisir,

Akciger sesleri klinik olarak 3 gruba ayrilirlar :

1 — Solunum sesleri, 2 — Ek sesler, 3 — Konusma sesleri.

SOLUNUM SESLERI

Normalde ve patolojik durumlarda gdgus duvarinda duyulan solunum
sesleri 1 — Normal solunum sesj ve 2 — Bronsial solunum sesi olmak
Uzere baglica iki tiptir.
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Normal Solunum Sesi. Fizyoloji bdliminde belirtildigi gibi, solu-
numda trakea-brons adacinda hava akimi laminer ve torbilan olmak Uze-
re baslica iki tiptir.

Terminal hava yollarinda hava akimi, genellikle laminar tiptedir;
akim agirdir ve sessizdir. Bu bdlgede akim hizinda ani degisiklikler ol-
madigindan gerek normalde ve gerek patolojik durumlarda herhangi bir
ses kaynaklanmaz, Bu nedenle bu hdlge «sessiz bdlge» olarak nitelendi-
rilir.

Buna karsilik, trakea, ana, lob ve segment bronslari gibi buyik veya
santral hava yollari dizeyinde belirli bir akim hizi Ustinde hava akimi
genellikle térbilan niteliktedir. Torbilans nedeni ile hava akiminda gegici
basing degisikliklerinin gelismesi bir takim seslerin kaynaklanmasina ne-
den olur. Akim hizinin artmasi ile térbilans akimi ve dolayisiyla ses
olusumu da artar (Bak: Solunum fizyolojisi).

Merkezi ve periferik hava yollari arasinda kalan bdlgede, akim ge-
cisli yada degisken niteliktedir. Hava yollarinin dallanma yerlerinin do-
nemeglerinde, darliklarinda laminer akimda yer yer kicuk anaforlar ge-
lisebilirsede bunlar normalde sesi etkilemezler. Ancak, belirli bir akim
hizi Ustinde bu bdlgelerde olusan anaforlarin yaptigi sesler gdgus duva-
rina ulasabilirler. (Sekil : 18-1)

$ekil 18 — 1 : Enspirasyonda ve ekspirasyonda hava yollarinda térbilans olusu-
mu (Metne ve solunum fizyolojisi konusuna bakiniz).
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Buna gdre, normalde, g&gus duvarinda duyulan solunum sesleri
trakea ve bUyUk bronslarda tdrbilan akimdan kaynaklanan titresimlerin
gdgUs duvarina kadar ulasabilenlerinin verdigi seslerdir. Genis hava yol-
larinda, genis borularda oldugu gibi, sesler rahatlikla iletilirler. Fakat
dar borular, &zellikle hava yollari gibi perifere dogru gittikge daralan
borular, seslerin iletimine karsi bUyUk bir direng gosterirler. Bu nedenle,
segment bronslarindan dtede seslerin iletimi hava yollari aracithgi ile de-
§il akciger parankimasi araciligi ile yUrutUlir. Bu iletimle sesler, giderek
hafiflemekle beraber selektif filtrasyona da ugrarlar. Soyle ki kaynakta
olusan seslerin frekansi 200 - 2000 ‘arasinda degisirken, bunlardan ancak
200 - 600 frekansli sesler gégis duvarina ulasirlar. iste, normalde saglik-
i bir insanda gdgus duvarinda enspirasyon ve ekspirasyonda duyulan
ses «Selunum sesi» bu sestir.

Normal solunum sesinde enspirasyon sesi ekspirasyon sesine oranla
daha siddetli, daha tiz ve daha uzun sirelidir. (Sekil : 18-2)

b a

Sekil 18 — 2 : Normal solunum sesi Sekil 18 — 3 : Bronsial solunum sesi

Solunum seslerinin siddeti, hava yollarinda akim hizi ile orantilidir.
Enspirasyonda akim hizi ve siddeti oldukga sabittirler, degismezler. Eks-
pirasyonda ise akim hizinin devamli dismesi nedeni ile siddeti azaldigin-
dan sesde hafifler. Ayrica, ekspirasyonda ses frekansininda devamli dus-
mesi nedeni ile de ekspirasyon sonuna dodru solunum sesi duyulmaz;
cUnky, frekans kulagin duyma yeteneginin altina diser. Boylece, ekspi-
rasyon sesinin siresi normalde, enspirasyon sesinin 2/3 veya 1/3 U ka-
dardir. MUmkindur ki ekspirasyonda buyUk hava yollarinda olusan tér-
bilan sesler, gbgus duvarina ulasamadan akciger tarafindan absorbe
edilmektedirler.
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Normal solunum sesi, oteden beri «vezikiler solunum» olarak ta-
nimlanmaktadir. Yukarida anlatilan seslerin olusum mekanizmasi dikkate
alindiginda, bu sesin dogusunda vezikil diye tanimlanan alveollerle ilis-
kisi olmadigindan «normal solunum sesi» teriminin kullanilmasi gercege
daha uygundur.

Bronsial Solunum. BUyuk bronslarda olusan akciger seslerinin go-
§Us duvarina iletiminde hafiflemeleri ve selektif filtrasyona ugramalari,
sesin kaynak vyeri ile gogus duvari arasindaki mesafeye baglidir. Bu ne-
denledir ki, normalde trakea Uzerinde duyulan «trakeal ses», kaynaktaki
sesi yansitir ve trakeal sesin karakteri enspirasyon ve ekspirasyon ses-
lerinin esit siddette esit frekansta ve esit siUrede olmalaridir. Bu ses
trakeada olusan 200-2000 frekansli titresimlerin hi¢ bir degisiklige ug-
ramayan sesidir,

Normalde boyunda duyulan trakeal sese benzer sesin gdgus duva-
rinda duyulmasi «bronsial solunumu» yada «bronsial solunum sesi» ni
tanimlar. Trakeal seste oldugu gibi bu seste, solunumun enspirasyon ve
ekspirasyon evrelerinde esit siddet esit frekans ve esit sirede duyulan
bir sestir. (Sekil : 18-3 a)

Bronsial solunum, biyuk hava yollari ile gogius duvari arasindaki
akciger dokusunun konsolidasyon, atelektazi veya fibrobis nedenleriyle
havasiz kalmalarinda duyulur; ¢inky, bu durumlarda kaynakta olusan
sesler, pek az hafifleme ve pek az filtrasyonla gdgus duvarina iletilirler,

Ust lob atelektazilerinde, bronsun tikali olmasina karsin atelektazili
lobun mediasten yUzUnUn trakea jle direkt temasi nedeni ile trakea ses-
leri hafiflemeden ve filtre edilmeden kati akciger dokusunda iletilirler.
Buna karsilik, alt loblarin trakea ile temaslari olmadigindan direkt bir
iletim s6z konusu degildir ve bu nedenle de alt lob konsolidasyon ve
atelektazilerinde brons acik olmadigi sirece trakeal ses buralara kadar

iletilemez.

Bronsial solunum sesi, Ust loblarin atelektazileri disinda brons agik

olmak sartiyla pndmoni, akciger enfarktiUsU ve rolaksasyon atelektazisi
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gibi konsilidasyon ve fibrozisle birlikte bulunan bronsektazi alanlarina
uyan gdgus duvarinda duyulur.

Bronkovezikiller solunum sesi. Bu terim, solunum seslerinin net
olarak normal veya bronsial solunum sesi karakterinde olduklarinin
ayirt edilemedikleri solunum seslerini tanimlar. Bir baska deyimle, bron-
kovezikUler ses, karakter itibariyle normal ve bronsial sesin bir karma-
sidir, Bronsial karakter gosterdiginde bronsial solunumla esit anlam tasir.
(Sekil : 18-3 b)

Bronkovezikiler solunum, normalde, trakea ve biyiUk bronslarin
gdgus duvarina yakin ve pek az bir akciger dokusu ile 6rtilU bulundugu
akcigerlerin tepe kismi ile trakeanin iki ana bronsa ayrildigi vyerlerin

g6gus duvarina uygun kisimlarinda duyulabilir.

«Kavite Solunumu» ve «Amforik Solunum». TUberkiloz kavitelerine
uyan gogus duvari Ustinde duyulan- kavite solunumu ile bronkopldral
fistullG pndmotoraksta bulunan amforik solunum da sesler, bronsial so-
lunum karakterindedirler. Ancak, bu sesler kaynak sesin iletiminden

degil solunum sesinin ampilifikasyonundan olusurlar.

NORMAL SOLUNUM SESLERININ HAFIFLEMESI VE KAYBOLMASI

Akciger hiperenflasyonu ve amfizemi ile plevrada sivi ve hava toplan-
malarinda solunum sesleri hafiflerler.

Nobet halinde astmada gelisen hiperenflasyonla obstriktif ve kom-
panzatris hiperenflasyon durumlarinda ve amfizemde solunum seslerinin
hafifleme nedeni, genislemis akcigerlerle gogus kafesi akustik &zelliginin
birbirine uymamasi sonucu titresimlerin plevra yizeyinde yansimalar yap-
masindan ileri gelir. Ayrica, amfizemde solunum sesleri kaynaginda da
hafif oldugundan diger obstriktif akciger hastaliklarina oranla sesler da-
ha hafiftirler, '

Plevrada hava ve sivi toplanmalarinda sesler, akustik ozellikleri de-

gisik olan fazlardan gegmeleri sirasinda yansimalarindan hafifler veya
kaybolurlar,

Pnémotoraksta seslerin hafiflemesi, seslerin plevra boslugunda top-

lanan havanin iletimini degil visseral ve pariyetal plevralardan gegisine
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baghdir. Nitekim, plevra boslugunda ¢ok az miktarda hava bulunmasin-
da da sesler hafiflerler ve hava tamamen absorbe olarak iki yaprak birbi-
rine sUrtUnmedigi sUrece sesler, normal karakterlerini alamazlar.

Abartilmis normal solunum sesinin patolojik bir niteligi yoktur.

Ekspirasyonun Uzamasi. Oncede belirtildigi gibi, klinik olarak nor-
malde ekspirasyon slresi enspirasyona oranla kisadir. Ekspirasyonun

uzamasi, hava akim direncinin artti§i obstruktif akciger hastaliklarinda
(Amfizem, astma ve obstruktif kronik bronsit... gibi) bulunur.

Ekspirasyon sesi uzamis olmakla beraber, normal solunum sesinin
karakteri devam eder; yani ekspirasycn sesi enspirasyon sesine oranla
daha hafiftir.

EK SESLER

Son zamanlara kadar akcigerden kaynaklanan ek sesler yas ve kuru
yada yas raller ve kuru raller olarak adlandirilirdi. Son arastirmalarla,
ek seslerin olusumunda yaslik ve kurulugun hi¢ bir katkisi olmadigi gibi
bu terminoloji de genellikle terkedilmistir. Akcigerden kaynaklanan ek

seslerin terminolojisi ve siniflandiriimasi soyledir :
1 — Ronkis veya vizing, 2 — Ral

Ronkis, surekli ve mizikal nitelikteki ek sesleri; Ral, aralikli, patla-
yict nitelikteki ek sesleri tanimlarlar.

Ayrica ek sesler, solunumun enspirasyon ve ekspirasyon evrelerinde
duyulduklarina gére enspiratuvar ve ekspiratuvar, bu evrelerin basinda
veya sonunda bulunduklarina gore erken ve geg, sayilarina gore bol ve
seyrek; frekanslarina gore yUksek ve dusik olarakda nitelendirilirler.

Ek seslerin frekanslarini ve zamanlamasini belirlemek igin bir mizik
portesinin 5 kosutu kullanilir, Bunda, iki paralel ¢izgi bir solunum sik-
lusunun enspirasyon ve ekspirasyon evrelerini belirleyen dikey bir ¢izgi
ile ikiye bdlunmustir. Raller, noktalarla; ronkUsler, yatay cizgilerle be-
lirlenirler. Ral ve ronkUs sembollerinin portedeki dikey pozisyonlari on-
larin frekanslarini, dikey cizgiye olan iliskileri de zamanlamasini (erken
veya geg) yansitirlar,
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RONKUS

Ronkusler, hava yollarinin darliklarindan olusurlar; darlik, hava yol-
larinin karsilikli duyarlari birbirine temas edecek derecededir; ancak ha-
va akiminin olusturdugu basingla birbirinden ayrilirlar. iste bu acilma
sirasinda hava akimi ile kati dokularin titresim yapmasindan tek muzi-
kal bir ses olusur ve bu ses brons agaci igindeki hava kitlesinde rezonan
titresimlere yol agar. Bu olusan sesin frekansi, titresim yapan solit do-
kunun kitlesine ve esnekligine baghdir. Doku, biyUk ve gevsek olursa
frekans dusuk; buna karsilik, doku hafif ve rijit olursa frekans yiksek
karakterdedir. Klinikte sibilan ronkUsler olarak adlandirilan ronkusler
yuksek, sonor ronkUslerde dusuk frekansli ronkislerdir. ($Sekil : 18-4)

$ekil 18 — 4 : Enspiratuvar ve ekspiratuvar ronkiisler. Dikey cizginin solundaki
cizgiler enspiratuvar, sagindakiler ekspiratuvar ronkusleri gosterir-
ler. Yukaridaki yatay cizgiye yakinhk ek sesin frekansini, dikey ciz-
giye yakinlik solunum evresinde erken veya gec¢ niteligini belirle-
mektedir. (Metne bakiniz).

RonkUsler, olusum mekanizmalarina gore, enspirasyon veya ekspi-
rasyonda yada her iki zamanda bulunmak Uzere degisik nitelik gosterirler.

Sabit darliklardan olusan ronkiisler. Bunlar, ana veya lob bronsla-
rindan birinin tUmdr, yabanci cisim, nedbe dokusu veya brons igi bir
granilomla tama yakin daralmalarindan gelisirler. Darlik yerinden yiUksek
hizla gegen havanin brons icindeki kitlede ve bitisik brons duvarlarinda
dogurdugu titresimlerden olusurlar. Bu tip ronkUsler tek seslidir; yani
tek bir yerden kaynaklanir. Sesin frekansi ve zamanlamasi degismez (Se-
kil : 18-5)

Bu tip ronkisler hem enspirasyon ve hem ekspirasyonda duyulurlar;
ancak brons ici basing farkina bagli olarak frekanslari degisik olabilir.
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Sekil 18 — 5 : Ana ve lob bronslarinin sabit darliklarinda olusan enspirasyon ve
ekspirasyonu dolduran ronkiisler,

Bu tip ronkuUslerin bir ozelligi de, pozisyondan etkilenmeleridir; has-
tanin sirt UstU veya bir yana yatmasi ile kaybolabilirler,

Stridor. Larenks ve trakea darliklarrndan dodan ve daha gok enspi-
ratuvar nitelikte yUksek tonlu muzikal bir sestir (Bak: Genel enspeksiyon).

Enspirasyon ve ekspirasyonda duyulan ronkisler. Bunlar, ozellikle
astma gibi hava yollarinin brons spazmi veya mukoza &demi nedenleriyle
karsihikli duvarlarin birbirine sUrtinecek derecede tama yakin daraldik-
larindan gelisen hava akimi obstriksiyonlarinda meydana gelir. Bu tipte
de ronkusler, enspiratuvar, ekspiratuvar veya iki zamanli olabilirler. Bir-
den fazla ronkis kaynaklanirsa bunlar rastgele olusurlar, siUreleri degi-
siktir; ancak ¢ogu kez birbirlerine siperpoze olurlar. (Sekil : 18-4)

Bu tip ronkusler yUksek tonlu olmalarindan biUtin gégus duvarina
yayilir, adeta bircok ronkiUs varmis izlenimini verirler. Ancak arastirma-
larda degisik seslerin sayica az oldudu gdsterilmistir. Gergcekten belirli
zamanlarda ancak birka¢ hava yolunun gerekli nitelikte kapali oldugu
saptanmistir,

BUyuUk hava yollarindan kaynaklanan ronkisler yiksek tonludurlar;
gdgus -duvarinda bulunduklari gibi vizing seklinde hastanin yakininda da
duyulabilirler. Periferik hava yollarindan kaynaklanan ronkisler ise hafif-
tirler; ancak g6gUs duvarinda duyulurlar. BUyUk bronglarin massif du-
varlari periferik hava yollarina oranla daha disik frekansta tiresimler
yaparlar.

Brons agacinin belirli bir noktasindan otede ronkislerin dogusu bek-
lenemez. CUnkU, kigUk periferik hava yollarinda akan hava miktarinin
kinetik enerjisi ronkUs olusturmaga veterli degildir.
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Enspiratuvar ronkisler. Fibrozan alveolit, asbestozis ve diger cesitli
diffUz enterstisyal akciger fibrozislerinde akciger ‘tabanlarinda enspiras-
yonda duyulan tek sesli ronkUsler bu tiptedirler. Enspirasyonda degisik
frekans ve siddette bir seri ronkis olusur. Bunlar, kesiksiz olarak kisa
araliklarla birbirlerini izlerler. Astmanin tersine bunlar birbirleriyle pek
sUperpoze olmazlar (Sekil : 18-6).

Sekil 18 — 6 : Enspiratuvar ronkiisler. Genellikle enspirasyon sonunda duyulan
kisa sireli ronkiisler.

Bu tip ronkisler, enspirasyonda akcigerin ge¢ agilan b&limlerinden
kaynaklanirlar. Kural olarak, kapaniklik durumundan tam agilmaya gegis
birdenbiredir; ancak, hava yolu duvarlarinin biran hafif temas durumunu
sUrdirmesinde havanin bu agilmamis yerden gegis igin yUklenmesi kisa
sureli ronkuslerin dogusuna neden olur. Bu tip ronkisler, hemen daima
enspiratuvardir. Bazan enspirasyonun sonunda ¢ok kisa iki U¢ ronkis
duyulur, Bazan da bir seri rallerden sonra enspirasyonda tek ronkis
duyulabilir.

Ekspiratuvar ronkisler. Bu tip ronkUsler yaygin hava yollari obst-
rUksiyonlarinda, bir ¢cok bronstan kaynaklanan ve bitin ekspirasyonu
dolduran ronkuslerdir, cok seslidirler, BUtUn sesler esit zamanda baslar,
esit dizeyde ekspirasyonun sonuna kadar sirer ve ekspirasyon sonunda
birden bire tiz bir karakter alirlar, (Sekil : 18-7)

Bu tip ronkisler, yaygin kigiUk hava yollari hastaliklarinda hava yol-
larinin dinamik kompresyonuna bagli olarak gelisirler.

KUCUK HAVA YOLLARI OBSTRUKSIYONU VE DiNAMIiK

KOMPRESYON
Hava yollarinda hava akim hizi baslica U¢ faktore bagli olarak si-
nirlanir: 1 — Akciger hacmi, 2 — Brons diz kaslarinin  kontraksyonu,

3 — Hava yollarinin dinamik kompresyonu.
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Sekil 18 — 7 : Ekspirasyonu dolduran miizikal nitelikte cok sesli ronkisler

Akciger hacmi. Oncede belirtildigi gibi, alveol disi hava yollari akci-
ger parankimasinin etkisi altindadirlar. Akciger hacmi buyUdikge akci-
Jerin elastik yeteneginden dodan traksiyon gicU ile hava yollarinin gap-
larda genislerler. Buna karsilik, akciger hacmi kigildikge traksiyon gi-
cU de diser ve hava yollari daralirlar. Bir baska deyimle plevradaki ba-
sing degismeleri akciger hacmini ve dolayisiyla hava yollarini da etkiler
ve hava akim direncini arttirir (Bak: Solunum Fizyolojisi).

Brons diz kaslar1 kontraksiyonu. Kontraksiyon hava yollarini daralt-
mak suretiyle hava akim direncini arttirir,

Dinamik kompresyon. Dinamik kompresyon, kigik hava yollari has-
taliklarina bagl olarak buyuk hava yollarinin kollapsini tanimlar.

Normal ve zorlu enspirasyonlarda akcigerlerin esnek gerilimi nedeni
ile plevra basinci daima atmosfer basincinin altindadir ve hava yollari agik-
tir.

Sakin ekspirasyonda, enspirasyon kaslari yavasca gevserler ve bunu
izleyerek akcigerlerin esnek gerimleri de yavasca birakilir. Alveol ve brons
ici basinglari atmosfer basin¢larindan yitksek oldugundan hava disari
atilir, Akciger esnek dokularinin gerilimi sonucu hava yollari basinci
plevra basincindan yuksektir.

Zorlu ekspirasyonda, ekspirasyon kaslarinin kontraksiyonu plevra
basincini yUkseltir. Akciger esnek gerilim basincinin da buna eklenmesi
ile alveol basinci daha da artar ve hava yollarinda, yuksek basingtan agiz
dizeyindeki atmosferik basinca (O) dogru havanin akim hizi artarak sur-
dirilir. Hava yollaring solunumda acik tutan transmural basing (Brons
ici basincla plevra basinci farki), ekspirasyon baslangicinda pozitiftir, An-
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cak ekspirasyon akiminin baslamasi ile transmural basing hava yollarinda
atmosfere dogru giderek diusmeye baslar, Ve bir noktada brons ici basing-
la plevra basinci esit dizeye gelerek «esit basing noktasi» olusur. iste
bu noktanin dtesinde transmiral basing negatiftir. Yani, plevra basinci
brons ici basingtan yiksektir. Buna bagli olarak, hava yollarinda kollaps
geliserek akim engellenir. iste bu olay «hava yollarinin dinamik kompres-
yonu» olarak tanimlanir. Bu durumda iki olasilik séz konusudur. Birincisi,
plevra basincinin alveol basincindan yiksek olmasi (P, > Pay), bu tak-
dirde hava akimi timden durur. ikincisi, alveol basincinin plevra basin-
cindan yUksek veya esit olmasidir (P, = P,). Bu durumda, hava akim
hizi sinirlanmis olarak devam eder (Starling resistor) (Sekil : 18-8),

i

i

B. ENSPIRASYONDA D. ZORLU EKSPIRASYQN

Sekil 18 — 8 : Zorlu ekspirasyonda hava yollart kompresyonunun sematik acik-
lanmasi.
Hava yollarinin agik olmasini saglayan basing zorlu solunumda
negatif oldugundan dinamik kompresyon gelisir (Metne bakiniz).
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Alveol basinci, plevra basinci ile akciger elastik geriliminin dogurdu-
gu basinca esit (Pay = Py + Pa), olduguna gére bu sistemde akimi sir-
diren gig elastik gerilim gicU olmaktadir. Dinamik kompresyonun gelis-
mesinden sonra daha fazla ekspirasyon eforu yarar saglamaz. Cunkd, al-
veol basincinin artmasi demek plevra basincinin da artmasi demektir;
boylece bu iki basing arasindaki oran degismez.

Arastirmalara gore, dinamik kompresyon genellikle lob bronslarinda
gelisir. Ancak ekspiratuvar akim hizi ile ekspiratuvar eforun fazlasiyla
arttigi durumlarda esit basing noktasi segment bronslarina ve daha asa-
giya dogru kayabilir. (Sekil : 18-9)

Havayollart

ollaps

Plevra
bcsinci

$ekil 18 — 9 : Kollapsin gelistigi esit basing noktasi, genellikle lob bronsglan
yakinindadir (Metne bakiniz). J

Kompresyona bagli olarak bronslarin yeterli bir dizeyde daralmasin-
da havanin hizli akimi brons duvarinda titresimlere yol agar. Bu titre-
simlerin olusturdudu ses; yani ronkisler, ekspirasyon sonuna kadar su-
rerler, Ekspirasyon sonunda ronkislerin tiz bir karakter almasi, muhte-
melen esit basing noktasinin ve dolayisiyla kompresyonun daha ssagilara
kaymasindan ileri gelir. Bu periferik kisimlarda bronslar o kadar massif
olmadiklarindan titresimlerin frekanslari daha yUksektir.

Dinamik kompresyon ve ona bagli ekspiratuvar ronkisler normalde
zorlu ekspirasyonda gelisebilmekle beraber ozellikle kiglk hava yollar:
obstriksiyonlarinda gelisir,
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KugiUk hava yollari obstriksiyonu su durumlarda gorilir:

1 — Hava yollar| duvarinin 6dem, enfeksiyon veya kas hipertrofisine
bagli olarak kalinlagmasi,

2 — Hava yollari boglugunun asiri sekresyonla tikanmasi,

3 — Akciger parankim haraphgina bagli olarak akciger ici hava
yollarinin radiyal traksiyondan yoksun kalmasi. (Sekil : 18-10)

——=—> S akin ekspirasyon

Zorlu ekspirasyon

pEYL

14‘

c e > Amfizem

Yoy Y

= =--3Kuguk havayollari
rezistansi

Sekil 18 — 10 : Maksimum ekspiratuvar akim hizim etkileyen faktorlerin gematik
gorinusgu.

a) Sakin ekspirasyonda esnek gerilim basinci alveol ve hava yol-

lari basincini  arttinr, kompresyon gelismez. Buna karsilik,

zorlu ekspirasyonda (b), amfizemde (c) ve kiicikk hava yolla-

rinda direnc artmasinda (d) hava yollari basinci plevra ba-
sincindan daha disiik oldugundan dinamik kompresyon geligir.
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Goruldugu gibi, ilk iki mekanizmada hava yollari entrensek neden-
lerle hastalanmislardir. Ugiinci mekanizmada hava yollari agiktir; entren-
sek hastalik yoktur, ancak amfizemde oldugu gibi akciger parankimasinin
traksiyon giicU hava yollarini agik tutmaya yeterli degildir.

RONKUSLERIN PARADOKSAL YOKLUGU

Agir, yaygin hava akimi obstriksiyonu bulunan bazi hastalarda vizing
ve ronkis bulunmayabilir. Bunlarin ¢ogu kronik bronsitli hastalardir, Ve
cogunda solunum merkezinin CO, retansiyonuna karsi duyarliligi azalmis-
tir. Hastalarin son dénemlerinde veya bronsitin akut eksaserbasyonu dé-
neminde hiperkapni ve hipoksi gelisir. Hastalarda suur bulaniktir, som-
noles durumdadirlar. Solunumlari sakin oldugu gibi muayenede de ron-
kus bulunmaz. Solunum zorlugunun dispne ve diger belirtileri de bulun-
mayinca agir hava yollari obstriksiyonu kolaylikla goézden kagabilir.

Bu gibi agir ventilatuvar yetmez!igi bulunan hastalarda ronkis bu-
lunmamasinin nedeni, ekspiratuvar akim hizinin ronkis olusturamiyacak
derecede disik olmasidir.

Agir astmali hastalarda da ayni durum gdrilebilir. Bu vak'alarda
otopsi ile kiglk hava yollari yapiskan sekresyonla tikali bulunmustur.
MUmkiUndur ki bu vak’alarda periferik hava akim direnci de gok yuksek-
tir. Bu sartlarda, esit basing noktasi santral bronslardan periferik brons
agacina dogru kaymistir. Bu bdlgelerde hava akimi hacim ve basincinin
¢ok dusik olmasindan hava yollarinda titresim gelismemektedir.

Agir amfizem vak’alarinda da, gene akciger esnekliginin ileri derecede
kaybina bagli olarak esit basing noktasinin periferik hava yollarina kay-
masi ronkUslerin bulunmamasinin nedenidir.

RAL

Raller, aralikli veya kisa sureli kesik kesik duyulan patlayici, mizi-
kal olmayan nitelikteki ek seslerdir. Raller, &teden beri hava yollarindaki
sekresyonlarin  patlamasina yada enspirasyonda alveallerin = agilmasina
baglanmaktaydi. Son arastirmalarda gosterilmistir ki sekresyon birikimine
bagl tanimlama, ancak trakea ve ana bronslarin sekresyonla dolu olduk-
lari durumlarda gegerlidir. Ayrica, deneylerde alveol dizeyinde hava aki-
minin linear ve ¢cok diUsUk hizda olmasi nedeni ile alveollerin genisleme
veya actlmasi ile de ek seslerin olusmadigi gosterilmistir. Buna karsilik,
deneylerde, rallerin olusumunda baslica mekanizmanin  hava yollarinin



Oskiiltasyon 181

kapali kisimlarinin birdenbire agilarak kapanikligin iki kompartmani ara-
sinda hava basincinin patlayici nitelikte esitlesmesidir. Ayrica, bu basing
esitlesmesi yaninda bitisik hava yolu duvarlarinin kuvvetli titresim yap-
malari da ral dodusuna katki yapabilmektedir.

Kapali hava yollari, ya brons ici hava basing fark: ile yada genisle-
yen akcigerin traksiyon gicU ile agilirlar. Lokal veya diffiz hava yollar
obstriksiyonlarinda, hava yollarinda gelisen basing farki, kapali bulunan
hava yollarini hafifce zorlayarak az miktarda havanin gegmesini saglar;
fakat darligin iki tarafindaki bsing farkinin dismesi ile hava yolu tekrar-
dan kapanir; bunu izleyen bir zorlama da yeniden darlik agilir ve az bir
miktar havanin gegisinden sonra tekrar kapanir. Boylece her seferinde az
bir miktar havanin gegisi ani, patlayici nitelikte bir ses dogmasina neden
olur, Ral olarak tanimlanan bu olgu, her bir solunum siklusunda bir kag
kez yinelenirse bir seri ral kaynaklanmis olur.

Diger taraftan, bazi durumlarda, Szellikle enterstisiyel fibroziste ol-
dugu gibi, enspirasyonun sonuna kadar bircok periferik hava yollar; ka-
palidirlar. Enspirasyonla akcigerlerin genislemesi ve onun elastik gerili-
minin artmasi ile bu hava yollari arka arkaya birer birer agilir ve enspi-
rasyon sUresince agik kalirlar. Bu durumlarda, her hava yolunun agiligi
ile tek bir ral olusur.

O halde, raller baslica iki yoldan meydana gelirler; biri tek bir hava
yolunun bir solunum siklusunda birkag kez agilip kapanmasi; digeri de
degisik hava yollarinin birbirini izleyerek arka arkaya agilip kapanmala-
ri yoludur. Buna gbre, rallerin birbiri arkasina dizenli ve esit siddette
olmalari onlarin ayni hava yolundan kaynaklandigini gdsterir. Fakat, ral-
lerin rastgele birbirlerini izlemeleri her iki mekanizmada da bulunabilir.

Raller genellikle enspirasyonda olmakla beraber ekspirasyonda da
duyulabilirler. Ve buna gére klinik agidan raller iki gruba ayrilirlar: 1 —
Enspirasyon sonunda duyulan raller, 2 — Enspirasyon basinda ve ekspi-
rasyonda duyulan raller, ' ;

Enspirasyon sonunda duyulan raller.

Bu grup rallerin ozelligi, enspirasyonun sonunda degisik siddet ve
degisik. araliklarla duyulmalaridir. Genellikle enspirasyonda ge¢ baslarlar
ve enspirasyonun sonunda ¢ok yogundurlar. Ayrica, her bir enspirasyon-
da da siddetleri ve diizenleri degisik olabilir. (Sekil : 18-11)

Enspirasyon sonrasi raller genellikle fibrozan alveolit gibi akcigerin
enterstisyel fibrozisi, enterstisyel ddem ve akciger édeminde bulunurlar,
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Ayrica, diyafragma hareketlerinin kisitlandigi durumlarda oldugu gibi ak-
cigerlerin iyi ventilasyon yapamiyan kisimlarinda veya saglamlarda uzun
sire yizeyel solunumdan sonraki ilk enspirasyonlarda da duyulurlar.

$ekil 18 — 11 : Enspiratuvar raller.
Enspirasyon sonunda yiksek frekansh (ince) raller (Metne ve
18-4 nolu seklin aciklamasina bakiniz)

Enspirasyon sonrasi raller, genellikle akciger tabanlarinda ve simetrik
olarak kaburgalar kavsi ile belirli yatay bir yUkseklik arasindaki alanda
duyulurlar, Bir diger ozellikleri de pozisyon deismesi ile rallerin azal-
malari veya kaybolabilmeleridir. $oyleki, hasta one dogru egildiginde
raller birden bire kaybolabilir veya tedricen seyreklenirler, Hi¢ bir degi-
siklik olmamasi da mUmkindir. Hasta yan yattiinda daima asagida. bu-
lunan yari gdgus alaninda raller dah yogun duyulurlar.

BUtin bu &zellikler rallerin dogusunda enspirasyon sonrasinda ge-
nisleyen akciger hacminin etkisini; akciger tabanlarinda duyulmalari ve
pozisyonla yer de§istirmeleri de hava yollarinin kapanmalarinda yer ce-
kiminin etkisini gdstermektedir,

Sol kalp yetmezliginde ve akciger vendz basincinin arttigi durumlars
da akciger tabanlarinda duyulan raller, enterstisyel ddeme bagl olarak
gelisirler. Peribronsial 6dem nedeni ile daralmis bulunan hava yollarinda
basing esitlesmesinin ge¢ kalmasindan raller enspirasyon sonunda du-
yulurlar,

Pnémonide, ozellikle rezolosyon evresinde enspirasyon sonunda ral-
ler duyulur bu evrede alveollerin bir kismi eksuda ile doludur, bir kismi ise
actktir. Eksuda ile dolu birgok alveol arasinda bulunan agilmis alveollerin
solunumsal hareketlerini yapabilmeleri onlarin bagh bulundugu hava yol-
larindaki asiri basing farkinin yenilmesini gerektirir ki buda ancak ens-
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pirasyonun sonunda olur. Ve bdylece pndmonide de raller enspirasyon
sonunda duyulurlar,

Akciger infiltrasyonlarinda ,6zellikle Ust loblarin tuberkiloz infiltras-
yonlarinda, bazan normal solunumda duyulmayan raller oksirikden son-
ra duyulurlar «OksUrik sonras; rallers. (Sekil : 18-12)

-
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Sekil 18 — 12 : Oksiiriik sonras: raller.

Akciger fibrozisi ve akciger ddeminin dizelmesinde raller gégus du-
varinda yuklridan asagiya dogru gittikge azalir ve nihayet kaybolurlar.

Enspirasyonun baslangicinda ve ekspirasyonda duyulan raller.
Bu gurup raller, dzellikle diffiz hava yollari darliklarinda = duyulurlar.
Rallerin kaynagi biUyuUk bronslardir. Bu tip rallerin, enspirasyon sonrasi
rallerden farki, enspirasyon ve ekspirasyonda duyulmalari yaninda, di-
sUk frekansli yani kaba karakterde olmalari ve nisbeten daha seyrek ol-
malaridir. (Sekil : 18-13)

Sekil 18 — 13 : Enspirasyon basinda ve ekspirasyon sonunda duyulan seyrek
kaba raller.

Her bir ralin siddeti ve zamani degisik olmakla beraber, bazan
enspirasyonun sonuna dogru kisa sirelerde dijzenli ve esit siddette ola-
bilirler ve bu durum hafifce kapali bulunan hava yollarinin entermittant
acilarak havanin gegisinin kesintili olmasindan ileri gelir. Hava yollarinin
entermittant obstriksiyonunun nedeni kesin olmamakla beraber, spiromet-
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rik olgUmlerde bu vak’alarda agir hava akimi obstriksiyonu bulunmakta-
dir, Buna karsilik, ge¢ enspiratuvar rallerin duyuldugu cesitli restriktit
akciger hastaliklarinda FEV,/VC orani normal yada hafif dUsuktir.

Kronik bronsitte tabanlarda duyulan enspiratuvar ralleri, sol kalp
yetmezligine bagli rallerden ayirmak bazan zordur; bu iki tip ralin zel-
likleri sunlardir.

Tabanlarda Duyulan Enspiratuvar Raller

Kronik Bronsit Sol Kalp Yetmezligi
Enspirasycnun baslangicinda Enspirasyon sonunda
Seyrek Bol
DUsUk frekansli (Kaba raller) Yiksek frekansli (‘ince raller)
Pozisyonla degisiklik olmaz One dogru egilmekle kaybolurlar

KONUSM ASESLERI

Konusma ve fisilti sesleri, ses tellerinin titresimlerinden olusan du-
suk frekansli seslerdir. Ancak, bunlarla birlikte agiz, farenks ve burun
sinUslerinin rezonansi ile olusan ek seslerin katkisi ile kaynaktaki temel
seslerin frekansi artar. Nitekim, ses tellerinden dogan temel sesin fre-
kansi, erkeklerde 150; kadinlarda 230 dur. Fakat ek seslerin rezonansinin
katkisi ile konusma seslerinin frekansi 400 - 2400 arasinda artar.

Sessiz harfler rezonan dokulara tek yonlu etki yaparken sesli harfler
agiz ve farenkste sekil ve rezonans degisikligi yapmak suretiyle seslerin
rezonansini iki yonden arttirirlar. Rezonan dokularin frekansi, temeldeki
ses bagli olmadigindanda kadin ve erkekde esittirler.

Temel konusma seslerine rezonan dokularin ek katkisi olmazsa ko-
nusma anlagilamaz. Normalde gogus duvarinda konusma seslerinin din-
lenmesinde sadece bir mirilti duyulur; sdézciklerin net ayirimi yapilmaz.
Cunku, konusma sesleri akcigerlerden gogus duvarina iletilirken normal-
de akciger sesleri hafifledigi gibi yiUksek frekansli titresimlerde filtre edi-
lirler ancak 200 frekansli titresimler gogus duvarina ulasirlar. Bdylece
butin sesli harflerin  olusturdugu yiksek frekansh titresimler filtre
edilmis olurlar ve sadece disik frekansli sesler iletilirler.

Patolojik olgularda konusma sesleri 1 — Bronkofoni ve 2 — Ego-
foni olmak Uzere ikiye ayrilir,
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Bronkefoni. Boyunda dinlenen konusma seslerine benzeyen sdzciik-
lerin oldukga yuUksek ve net duyuldugu konusma sesidir.

Bronkofoni, trakea ile oskultasyon yapilan yer arasinda havasiz bir
alanin varhgini gosterir. Bu alan araciligi ile titresimlerin, dzellikle sesli
harflerin olusturdugu  yuksek frekansl titresimlerin, gdgus duvarina
ulasmalari ile konusma anlasilir nitelik alir. Boylece bronkofoni bronsial
solunumla esit anlam tasir.

Egofoni. Yuksek frekansli seslerin selektif ampilifikasyonlu olarak
gogus duvarinda duyuldugu konusma sesidir.

Solunum sesleri gibi, konusma sesleri de plevra boslugunda sivi ve
hava toplanmasinda yansimalar yaparlar; bu nedenle, bu durumlarda
gogus duvarinda konusma sesleri duyulmazlar. Buna karsilik, havasi
azalmis akcigerlerin gdgus duvarinda sadece ince bir tabaka sivi ile ay-
rildigr durumlarda konusma sesi konsolide akcigerden visseral plevraya
kadar tasinirlar. Gergekte seslerin dnemli bir kismi sividan gecerken yan-
simakla beraber bir kismi gogis duvarina atlayarak duyulurlar. Boylece,
sivi ile iki plevra yapragi arasindakj fazlarda solunum sesi hafiflemekle
beraber diUsUk frekansli sesler kaybolurlar. Fakat, sesli harflerin olus-
turdugu yUksek frekansli seslerin iletilmesi ile konusma sesi anlasilir.
Ancak, diUstk frekansli titresimler bulunmadigindan ses ke¢i melemesi
seklinde genizden gelen bir karakterdedir,

PEKTORILOKI.

.....

tanimlar. Fisiltida, ses|telleri titresim yapmazlar; fisilti sesi havanin tra-
kea, glottis ve farenkste torbilans yapmasindan olusur. Bdylece fisilti se-
sinde dusuk frekansli titresimler yoktur sadece yUksek frekansli titresim-
ler vardir. Bu nedenle, fisiltida normalde hic bir ses duyulmaz; ancak
toérbilansin olusturdugu yuksek frekansli titresimlerin gecebildigi ortam-
larda fisilti sesi de duyulabilir.

Pektoriloki, bronsial solunum ve bronkofoni ile esit anlamdadirlar,

Ve bu U¢ bulgu, oskiltasyonda konsolidasyonun Uglisiny olustururlar.

PLEVRA SURTUNME SESIi

Normal solunumda purizstz, yuzleri nemli plevra yapraklarinin
birbiri Ustinde kaymasindan hig bir ses olusmaz. Buna karsilik, plevra yu-
zeyini nfibrin cckmesi, inflamatuvar veya neoplastik hucre infiltrasyonu
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ile purtiklenmesinde solunum hareketlerinde «frotman» veya «pléral ral»
olarak tanimlanan siUrtinme sesi olusur,

SurtUnme sesi, plevra yapraklari solunumdaki kayma hareketinin
sirtinme direnci ile birdenbire durmasi ile gerilmis akcigerin gogus du-
varina garpmasindan kaynaklanir. Bu ¢arpma ile gbgus duvarinda genis
bir alanda rezonan titresimler gelisirse muzikal nitelikte frotman olusur.
Bazan sUrtUnme sesi mizikal nitelikte olmayip ral sesi benzerindedir.

Plevra sUrtinme sesi yUzeyeldir; hemen stetoskopun ucunda duyulur
ve stetoskopu bastirmakla da siddetlenir. Surtinme sesi, genellikle solu-
numun her iki evresinde; enspirasyon sonunda ve ekspirasyon basinda
duyulur. Bazan sadece enspirasyon sonunda da duyulur (Sekil : 18-14).
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Sekil 18 — 14 : Siirtinme sesi (Metne bakiniz).

Surtinme sesi, bazan solunumla duyulmaz ancak derin solunumla
duyulur; oksirukle kaybolmaz.

Siurtinme sesinin sik olarak duyuldugu yer, gégusin solunumda en
fazla hareket ettigi anterolateral gogis duvaridir; seyrek olarakda gogu-
sUn tabaninda veya bitin g&§us duvari Ustinde duyulur. Tepelerde du-
yulmasi sik degildir.

Plevra sirtinme sesi, primer plevra hastaliyindan veya plevranin
hastaliga katilmasindan meydana gelir. Ayrica, gdgus duvari travmalari,
enfeksiyonlari ve kaburga kemikleri kiriklarinin pariyetal plevraya ya-
yilmasi da sirtinme sesinin dojusuna neden olurlar.

- Uremi ve dezhidratasyon hallerinde de plevra sirtinme sesi duyulur.

GALKANTI SESi

Galkant sesi, gercek anlamda bir solunum sesi olmamakla beraber,
bu ses genellikle oskultasyonda arandigindan burada yer vermek uygun
olur,

Calkanti sesi, plevra boslugunda sivi ve havanin birlikte bulundugu
hallerde, hastanin iki elle tutulup sarsilmasi ile duyulur. Hasta tabureye
oturarak muayene pozisyonu almisken, hekim kulakla bir taraftan hastayi
dinlerken birtaraftan da iki eli ile gdgusi yakalayip sarsmasi sonucunda
calkanti sesi alinir.



Konu : 19

SEKONDER BELIRTILER

Solunum hastaliklarina bagli temel semptom ve bulgulara ek olarak
bir seri sekonder olaylarda gelisir ve bunlar solunum fonksiyonunu ay-
rica etkileyerek baska belirtilere neden olurlar.

Sekonder belirtileri 3 grupta toplayabiliriz :
1 — Gaz alim-verimi yetersizligine iliskin belirtiler.
2 — Akciger damar direncinde artmaya iliskin belirtiler.

3 — Genel ve sistemik belirtiler.

1 — GAZ ALIM-VERIMi YETERSIZLIGINE iLiSKiN BELIRTILER

Cesitli akciger hastaliklarinda, akcigerin yapi ve fonksiyon bozukluk-
lari, gaz alim-veriminde ve dolayisiyla arter kani gazlari yodunluklarinda
degisikliklere neden olurlar, Kan gazlarindaki de§isiklik, ya sadece arter
kaninda oksijen eksikligine «HIPOKSEMIi» yada oksijen eksikligi ile bir-
likte karbondioksit birikmesine «HIPERKAPNi» neden olurlar.

Deniz seviyesinde, normalde, atmosfer, trakea, alveol havas| ve arter
kaninda gaz basinglari ortalama degerleri, mmHg olarak tabloda gdsteril-
mistir,

DENIZ SEVIYESINDE NORMAL GAZ BASINGLARI (mmHg) (Tablo: 19-1)

Kuru, Cevre Nemli, Trakea Alveol Arter Kani
mmHg Havasi Havasi Havasi
PO, 159 149 100 90
PCO, Ox 0 40 40
PH,O 0xx 47 47 47
PN, 601 564 573 573
P total 760 760 760 750

x : PCO,, yaklasik 0.3 mmHg
xx: PH,0, Cevre havasinin is1 ve gdreli nemliliine gdre degisir.
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Goruldugu gibi, arter kaninda oksijen parsiyel basinci (PO,), 90
mmHg, karbondioksit parsiyel basinci (PCO;), 40 mmHg dir. Bu duru-
ma gore arter kaninda pH degeri ortalama 7.40 dir ve hemoglobinin ok=
sijen satUrasyonu da % 97 dir.

|
HiPOKSEMI

Hipoksemi, arter kaninda oksijen parsiyel basincinin ve/veya he-
moglobin oksijen satiUrasyonunun yukaridaki degerlerden diUsik olmasi-
ni tanimlar; genellikle, oda havasi solunumunda ve 60 yasindan kigUk
olanlarda PO, nin 80 mmHg den diUsik olmasi hipoksemi belirtisidir.

Arter kaninda PO, nin 80 - 60 mmHg dizeyi hafif, 60 - 40 mmHg
arasi orta ve 40. mmHg den diUsUk duzeyleri adir hipoksemi olarak sinif-
fandirilir.

Hipoksemi, arter kaninda oksijen eksikligini tanimlarken, dokularda
yeter miktarda oksijen bulunmamasi da «HIPOKSi» olarak tanimlanir.
Hipokseminin normal olmasina karsin hipoksi normal olmayabilir, Buna
gore hipoksi, 4 gruba ayrilir :

a) Hipoksemik Hipoksi. Hipoksemiye; yani arter kaninda oksijen
dUsuklugune bagl olarak dokularda oksijen eksikligi bulunmasidir.

b) Dolagimsal Hipoksi. Kollaps ve sant gibi dolasima iliskin ne-
denlere bagli oksijen eksikligidir.

c) Anemik Hipeksi. Anemiye ve hemoglobinin oksijen baglama
kapasitesine bagli oksijen eksikligidir.

d) Sitotoksik Hipoksi. Siyanir zehirlenmesi gibi nedenlerle do-

kularin oksijen kullanmasinin engellenmesine bagli oksijen eksikligidir.

HiPOKSEMi NEDENLERiI VEYA HiPOKSEMi OLUSUM MEKANIZMASI.

Hipokseminin olusumunda 4 mekanizma sdzkonusudur :
a) Ventilasyon/Perfizyon bozuklugu,
b) Sant
c) Hipoventilasyon

d) Diffizyon bozuklugu

Ventilasyon ve perfizyon dengesizligi ile sant hipokseminin iki 6nem-
li nedenini olustururlar. Bunlarin her ikisi de aslinda normalde de vardir.
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Ventilasyon/perfuzyon dengesizligi normalde, pozisyonla ve akciger
hacim degismeleri ile degisiklik gdsterir (Bak : Fizyoloji b&liminde ven-
tilasyon /perfizyon).

Normalde, kalp debisinin % 2-6 si brons, mediasten ve kalp «Thebesian»

venalardan oksijenlenmemis olarak «SANT» dogrudan sistemik dolasima
dokulurler.

Hastalik hallerinde santin, yada ventilasyon/perfizyon denge bozuk-
lugunun artmasi kanin oksijen dizeyini etkilerler.

Hipoventilasyon ve diffuzyon bozuklugu (Bak: Solunum fizyolojisi).
Hipoksemi nedenleri yada hipoksemi yapan hastaliklar tabloda gos-

terilmistir.

HIPOKSEMi NEDENLERi (Tablo : 19-2)

1 — V/Q Bozuklugu
a) Kronik Obstruktif Akciger Hastaliklari
b) Astma
c) Akciger Fibrozisi, Akciger Embolisi, Yaygin Parankim
infiltrasyonlari
2 — Sagdan - Sola $ant
a) Sabit Defektler
| — Kalp-Akciger Lezyonlari (Konjenital Kalp. Hast,
Akcigerde Arterio-vendz FistUl...)

Il — Agir Diffiz Akciger Fibrozisleri, Agir Amfizem, Bron-
sektazi, Yaygin Parankima infiltrasyonlari.

b) Reverzibl Nedenlere Baglh Mutlak $antlar

| — Atelektazi

Il — Akciger Embolisi

11l — Pnomoni

IV — Akciger Odemi (Herhangi bir sebepten)

3 — Hipoventilasyon

a) Sedatif Alinmasi
b) Santral Hipoventilasyon
c) Gogus Duvarinin Noromiskiler ve iskelet Hastaliklar
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4 — Diffuzyon bozuklutu

a) interstisiyel Fibrozislerde Efor

Bu degisik nedenlere bagli hipokseminin ayirimini belirleyen &zellik-
ler tablo 19-3 de gdsterilmistir.

HIPOKSEMININ, GESITLi NEDENLERE GORE OZELLIKLERi (Tablo: 19-3)

Hipoksemi Arter kam PO, P(A-a)0, P(A-a)0O
Mekanizmasi (Hava Solunu- Gradiyentix Gradiyenti
munda) (Hava solu- (100% O,
numunda) Solunumunda)
V/Q Dengesizligi Azalir Artar Normal
Sant Azalir Artar Artar
Diffuzyon Defekti Azalir Artar Normal
Hipoventilasyon Azalir Normal Normal

x) P (A-a)O,, Alveol ve arter kani oksijen basinglari farkini gosterir.

Goruldugu gibi, hipoventilasyonda alveol ve arter kani gazlari ara-
sindaki gradiyent (Parsiyel basing farki) oda havasi ve % 100 oksijen
solunumunda normaldir. Santda, oda solunumunda gradiyent yiksektir;
% 100 oksijen solunumunda gradiyent daha da artar.

HiIPOKSEMi BELIRTILERI

Hipokseminin hafif derecelerinde, ventilasyonda artma (Hiperpne),
zihni  yeteneklerde disiklik ve hafif gdrme bozukluklari gelisebilir;
hipokseminin agir seklinde, &zellikle PO, nin 45 mmHg den asag dus-
tUgu durumlarda oksijen eksikliginin bircok dokular Uzerinde dnemli
etkileri olusur.

Hipoksemi belirtileri su 6 grupta toplanir :

a) Siyanoz, b) Solunumsal belirtiler, c¢) Kalp-damar belirtileri, d)
Hematolojik belirtiler, e) Metabolik belirtiler, f) Merkezi sinir sistemi
belirtileri.

Siyanoz. Siyanoz, kapiller kanda redikte hemoglobinin % 5 gr.
dan fazla oldugunu yansitan bir klinik bulgudur. Normalde, kapiller kan-
da redikte hemoglobin miktari % 2,5 gr dir. Siyanoz, dzellikle kalp ve
akciger patolojisinin ileri durumlarinda belirgindir.
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Siyanozda, arter kaninda oksijen satirasyonu % 80 den, oksijen
parsiyel basinci da 50 mmHg den disiktir.

Siyanoz, dokularda hipoksi oldugunu gosterir; ancak siyanozun bu-
lunmamasi dokularda hipoksemi bulunmadigi anlamina gelmez. Cinkd,
siyanozun artmasi veya azalmasi kanda hemoglobin miktarina baghdir;
hemoglobin miktari artarsa siyanoz agir; anemide hafiftir, Bu durumda
dokuda hipoksj maskelenebilir.

Siyanoz olusum mekanizmasina gdre 2 ye ayrilir : Merkezi ve Pe-
riferik tip siyanoz.

«MERKEZi SIYANOZ» Yukarida belirtilen 4 mekanizmaya bagli hi-
poksemide gorilen siyanoz tipidir. Sant disinda, diger patolojik haller-
de % 100 oksijen solunumu ile siyanoz dizelir,

«PERIFERIK SIYANOZ», Periferik damar yataginda kan dolasiminin
yavaslamasina bagli olarak gelisir; arter kaninda oksijen saturasyonu ve
basinci normal dizeydedirler.

Periferik siyanozun en sik nedeni vazomotor aktiviteye ve soguga
bagli olarak periferde dolasimin yavaslamasidir. Ayrica, kalp debisinin
azaldi§i, mitral stenozu, pulmoner valvil stenozu ve dolasim yetmezlik-
lerinde de gorilir. Ust vena kava sendromunda da gdgisin yukari ki-
simlari ile, boyun ve yizde bdlgesel siyanoz gelisir, Raynaud hastalijinda,
uglarda yerel olarak siyanoz bulunabilir. ;

Merkezi tip siyanozda el ve ayaklarin sicak; periferik siyanozda so-
guk olmasi ve gene merkezi siyanozda dudak, yanakigi, dilalti ve kon-
joktiva gibi mukozalarin siyanozlu olmasi ile bu iki tip siyanoz klinik
olarak ayrilabilirler. Bununla beraber, gercek ayirim ve gergek hipoksi
tanimi ve degerlendirilmesi, arter kaninda oksijen saturasyonu ve basin-
ci tayini ile mumkindir.

Solunumsal Belirtiler. Hipoksi, siyanoz boliminde de belirtil-
digi  gibi hiperpne «Ventilasyon artmasi» ve dispneye neden olur.
Bu belirtiler, arter kaninda PO, nin 60 mmHg nin altina diustiginde
belirgindirler. Hastalar, oksijen alirlarsa rahatlarlar.

Hipoksemini nhiperkapni ve asidozla birlikte bulundugu olgularda,
hipoksemi, bu dizeye dismeden de hiperpne ve dispne gelisebilir.

Kalp ve Damar Belirtileri. Hipokseminin ilk belirtisi, tasikar-
didir; ancak, tasikardi nonspesifik bir belirti oldugundan g¢ogu kez
baslangigta degerlendirilemez. % 100 oksijen inhalasyonu ile birkag da-
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‘kikada nabiz sayisinda 10 dan fazla azalma tasikardinin  hipoksemiye
bagh oldugunu kanitlar.

Hipoksemide, kalp debisi de artar ve bu artis kalp fonksiyonuna
daha fazla bir yUk getirir; dzellikle koroner hastaligi ile birlikte olursa
miyokard gicinde de dusuklige neden olur.

Hipoksemide akciger damarlarinda konstriksiyon; buna karsilik, se-
rebral ve periferik damarlarda genislemeler olur.

Akciger damarlarinda  konstriksiyon gelismesi,-damar direncinde
artmaya yol agar.

Hematolojik Belirtiler. Erythropoetin salgilanmasinin  artmasina
bagli olarak eritropoezin hizlanmasidir. Buna bagl olarak, sekonder po-
lisitemi gelisir, hematokrit, plazma hacmi ve kan vikozitesi artarlar.

Sekonder polisitemide dalak biUyUmez; 16kosit ve trombosit sayisi
artmazlar.

Metabolik Belirtiler. Anaerobik metabolizmaya egilim artar; lak-
tik asit olusur. Bu artis hipoksemiyi daha da arttirdigi gibi respi-
ratuvar asidoz yaninda metabolik asidozun eklenmesi ile pH degerinde de
daha fazla diusme olur.

Bobrekte eritropoetin salgilanmasindaki artis kemik iligini uyararak
eritrosit olusumunu hizlandirir. ‘

Merkezi Sinir Sistemi. Hafif sekillerinde bas agrisi, huzursuzluk,
halsizlik, uykuya meyil veya sommonolenz vardir. Agir sekillerinde, kom-
vilzyonlar, yargilama bozuklugu, konusma bozuklugu ve nihayet koma
gelisir.

HIPERKAPNI

Arter kaninda PCO, nin 45 mmHg nin Ustine ¢ikmasi hiperkapni ola-
rak tanimlanir. Hiperkapni, daima hipoksemi ile birliktir.

Solunum yetmezligi, iki yonden degerlendirilir; biri oksijenlenme,
digeri ventilasyon eksikligidir. Oksijen yetersizligi hipoksemiye, ventila-
tuvar yetmezlik ise karbondioksit birikimine; yani hiperkapniye yol agar.
Bu nedenle, arter kani karbondioksit basinci, dogrudan alveol ventilas-
yonunu yansittigindan arter kaninda PCO, degeri, akcigerlerde kan ve
hava arasindaki alim-verimi belirleyen bir kriterdir. Bundan dolayi, PCO,,
akcigerin fizyolojik fonksiyonunu; yani alveol ventilasyonunu belirleyen
objektif bir bulgudur,
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Alveol ventilasyonu ile arter kani karbondioksit dijzeyi arasindaki
iliski su denklemle agiklanir :

vco,
PaCO, = ——— X R
VA
VCO,, bir dakikalik karbondioksit Uretimini; VA, dakika alveol ventilas-
yonunu; yani bir dakikada alveollere giren taze hava miktarini gdsterir.

Kanda PCO, nin sabit kalabilmesi i¢in CO, Uretimi ile alveol venti-
fasyonunun uyumlu olmalari zorunludur, CO, arttiginda alveol ventilas-
yonunda onunla uyumlu artma olmazsa PCO, artar ve ventilatuvar yet-
mezlik gelisir, yada PCO, nin sabit kalmis olmasina ragmen alveol ven-
tilasyonu yeterli degilse gene PCO, birikerek ventilatuvar yetmezlik gelisir.

Denklemde gérilen (R), solunumsal alim-verim oranini yansitir; Ure-
tilen CO, miktarinin tUketilen 0, miktarina oranlamasidir. Normalde, bu
oran 0.8 (8/10) dir: ¢unky, oksijen tuketimi, karbondioksit Uretimine
oranla biraz fazladir.

Kanda PC(C), ile CO, miktarlari arasindaki iligki fizyolojik sinirlarda
hemen daima linear bir e§ri gdsterir « KARBONDIOKSIT DiSSOSYASYON
EGRISi» (Bak : Kanda CO, tasinmast).

O halde, ventilatuvar yetmezlik, akcigerlerin, karbondioksit agisindan
vicudun metabolik gereksinimine yanit verememesi, yetersiz kalmasidir.
Boylece, eger, arter kaninda PCO, 45 mmHg nin Ustiine ¢ikarsa ventila-
tuvar yetmezlik var demektir.

HIPERKAPNi NEDENLERI. Hiperkapni baslica iki mekanizmaya bag-
Ii olarak gelisir: Ventilasyon/Perfizyon bozuklugu ve Hipoventilasyon,

Ventilasyon/Perfizyon Bozuklugu, Akciger solunumsal alanla-
rinin ileri derecede harab olmasi sonucu, alveol ventilasyonunun kar-
bonduoksit Uretimini kompanze edememesi ve buna bagli olarak arter
kaninda PCO, nin artmasidir, Bu artis, mUmkundirki, PCO, yi normal
dizeyde tutabilmek icin solunum isinin artmasindan ileri gelmektedir.
(Bak : Ventilasyon/Perfizyon iliskileri).

Ventilasyon/Perfizyon  bozukluguna bagli ventilatuvar yetmezlik

baslica kronik obstruktif akciger hastaliklarinda (Amfizem, kronik bron-
sit, agir astma ve brongektazi...) gorUlur (Sekil : )

Hipoventilasyon. Alveol hipoventilasyonunda, CO, Uretimi nor-
maldir; ancak alveol ventilasyonu distk oldugundan normal CO, Uretimini
karsilayamaz ve ventilatuvar yetmezlige neden olur.
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Alveol hipoventilasyonu, hipoksemi nedenleri tablosunda da belirtil-
digi gibi genellikle solunum merkezi, gogis duvari... gibi akciger disi
hastaliklarda gorulur.

HiPERKAPNI BELIRTILERI.

Hiperkapninin fizyolojik etkisi, neden oldugu pH dustkligine bag-
lidir. Karbondioksit, vicutta her tarafa hizla yayilir ve hidratasyonla
[H*] konsantrasyonu artar, [H*], hicre ici, hicre disi sivilarda, sere-
bospinal sivida yayilarak pH dustkliklerine neden olur.

Karbondioksit birikiminin belirtileri baslica 4 grupta toplanir :

a) Solunumsal belirtiler, b) Merkezi sinir sistemij belirtileri, ¢) Kalp-
damar belirtileri, d) Bobrek fonksiyonu bozukluklari.

Solunumsal Belirtiler. Karbondioksit artmasi, merkezi sinir sistemini
uyararak hiperventilasyona neden olur (Bak: Solunumun kontrolu).

Merkezi Sinir Sistemi Belirtileri. Karbondioksit parsiyel basincinin
artmasi, beyin damarlarinin genislemesine, serebral kan akiminda artma-
ya ve beyin-omurilik sivi basincinda yikselmeye neden olur. Bu olaylar
sonunda karbondioksit narkozu ve koma gelisebilir.

Serebral belirtiler, bas agrisi, 6zellikle uykudan sonra bas agrisi,
tremor, komvilzyonlar, egzolftalmi, gézde papil édemidir,

Karbondioksit narkozu, beyin-omurilik sivisinda pH nin akut dis-
‘mesi sonucu gelisir; pH akut olarak 7.20 duserse karbondioksit narko-
zu bitUn belirtileri ile gelisir.

Kronik, kompanze hiperkapnili hastalarda kanda ve sivilarda «HCO;-»
artmis olmasi nedeniyle hastalar, PCO, nin 100 mmHg ye kadar artisina
tahammil edebilirler. Bu tip vak’alarda karbondioksit narkozunun gelis-
mesinde baslica etkenler, herhangi bir nedenle asiri hipoksemi gelisme-
si, yada asiri oksijen tedavisi ile hipokseminin periferik kemoreseptérler-
den uyarici etkisinin engellenmesidir.

Kalp-Damar Belirtileri. Hiperkapni, akciger damarlarinda konst-
riksiyona ve dolayisiyla pulmoner arter basing artmasina neden olur,
Buna karsilik, serebral damarlarda genislemeye ve ilerlemis ddnemlerde
de butUn periferik damarlarda genislemeye yol acar. Boylece, ileri do-
nemlerde sistemik kan basinci duser.
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Bobrek Fonksiyonu Bozukluklari, Bobrekler hiperkapni ve asi-
dozun -kompanzasyon organidir. Karbondioksit birikimi ve buna bag-
Ii pH diUsUklugu, bobreklerde bikarbonat reabsorbsiyonunun ve klor
itrahinin artmasi ile kompanze edilir. Ancak, bu kompanzasyon hicbir
zaman tam olmaz ve PCO, deki her 10 mm lik artmada pH da ortalama
0.02 - 0.03 miktarlarinda dusuklik olur.

Hiperkapnili hastalar ¢ogu kez ddemlidirler; bunun nedeni bbrekten
gegen plazma hacminda azalma olmasidir; hatta 6dem olmasa bile gene
plazma akiminda azalma bulunmaktadir.

PULMONER KALP YETMEZLiGi SENDROMU.

Kronik obstriktif akciger hastaliklarinda, heparkapni ile birlikte
ddem olusumu kalp debisindeki dustklikten degildir; debi, genellikle
normaldir. Odemin, hiperkapniye bagli tuz ve su retansiyonunun artmis
renin ve aldosteron sekresyonuna bagh oldugu gosterilmistir,

2 — AKCIiGER DAMAR DIiRENCINDE ARTMAYA iLiSKiN BELIRTILER

Normalde, istirahatte, akciger arteri basing ortalamalari sdyledir:
Sistolik basing : 25 mmHg, diastolik basing 8 mmHg ve ortalama basing
14 mmHg dir, (Sekil : 19-1)

ortalama=15 ortalama =100

Sekil 19 — 1 : Akciger ve sistemik dolasimlarda basinglarin (mmHg) karsilagtin!-
masi.
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Akciger damar direncinde artma ile «AKCIGER HIPERTANSIYONU»
olusur; bu durumda sistolik basing, 30 mmHg den ve diastolik basing
da 15 mmHg den yuksek dizeye cikarlar.

AKCIiGER HiPERTANSIYONU NEDENLERI

Akciger dolagimi, genisleme yetenegi yUksek ve dusik basingli bir
sistemdir. Normal kosullarda, kalp debisinin 2 -3 kat arttigi hallerde
bile akciger arteri basincinda artma olmaz; bu durumlarda akciger da-
mar sistemi direncini dusurerek bu artisi kompanze eder. Hastaliklarla
akciger yatagi zayifladiginda, kan akimindaki artmayi bu yoldan kom-
panze edemez; basincini yiUkseltmek zorunda kalir. Akciger damar yata-
ginin 2/3 U veya 3/4 U harap olursa, akciger arter basincinda istirahatte
bile artma bulunur.

Akciger damar yatadini zayiflatan etkenler, anatomik yada fonksi-
yonel olurlar.

«ANATOMIK ETKENLER», Akciger hastaliklarina bagh olarak akc:ger
damar yataginin harap olmasi ve tikanmasidir,

«FIZYOLOJIK ETKEN>, hipoksemiye bagh olarak gelisir.

Hipoksemi, bir taraftan kalp debisini arttirirken bir taraftan da ak-
ciger damar sisteminde konstriksiyon olusturur ve bdylece damar yatagi
genisleme olanagindan yoksun kaldigindan kan akimi ile uyumlu olarak
damar direncinde diisme olmaz, tersine direng artar ve dolayisiyla ba-
sing yUkselir. Nitekim, pulmoner hipertansiyon dizeyi ile oksijen saty-
rasyonu disikligl arasinda gogu kez siki bir uyumluluk vardir.

Hiperkapni ve respiratuvar asidoz gelismesinde hipokseminin akci-
ger damar yata§i basincini arttiricy etkisi daha da artar. Bu durumlarda,
akciger damar yataginda anatomik bozukluk olmadan da akciger basinci
gelisir: nitekim alveol hipoventilasyonuna bagli hipoksemi ve hiperkapni
olusumunda gelisen akciger hipertansiyonun olusum mekanizmasi boyle-
dir.

" Kronik hipoksemi, damar yataginda direnci arttirdi§i gibi damarlarda
kas hipertrofisine de neden olur.

AKCIGER HIiPERTANSIYONU BELIiRTILERI. Akciger hipertansiyonun
semptomlari, yorgunluk, gdgus agrisi, dispne ve sinkopdur,

Fizik muayenede, akciger hipertansiyonuna iliskin herhangi bir ak-
ciger bulgusu yoktur. Ancak, akciger filminde ana ve santral pulmoner
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arterlerde dolgunluk, Ust lob bélgelerinde damar dallanmasinda artma...
gibi akciger hipertansiyonunu animsatacak belirtiler olabilir,

Akciger hipertansiyonunun belirtileri, daha ¢ok kalp muayenesinde
saptanir; akciger odaginda ikinci sesin siddetlenmesi, enspirasyonda ge-
ne bu odakta ikinci sesin ¢ift duyulmasi baslica bulgulardir. Ayrica, pul-
moner odakta tiz nitelikte erken ejeksiyon sesi ve sistol &ncesi galo ritmi
de alinabilir.

Akciger damar direncinin artmasi, sag kalbin yiUkinU arttirdigindan
zamanla sag ventrukil hipertrofisi gelisir.

Sag ventrikul hipertrofisi belirtisi, sternumun solunda kalp atimi ile
sinkron olarak pilzasyon alinmasi ve gene bu sirada sol ventrikilin gok
belirgin sekilde retraksiyonunun olusturdugu sallantinin gdgius duvarin-
da palpasyonla hissedilmesidir.

KOR-PULMONALE

Korpulmonale, Diinya Saghk Orgiti tarafindan akciger veya akciger
damarlarinin yapi ve fonksiyonunu etkileyen akciger hastaliklarinin ne-
den oldugu sag ventrikilin doku veya fonksiyon bozuklugu olarak ta-
nimlanmistir.

Klinikte, bu olusmalar sonucu gelisen sag kalbin konjestif yetmez-
ligi « KOR-PULMONALE» olarak nitelendirilir. Cinky, yetmezlik belirtile-

ri olmadigr siirece akciger hipertansiyonu ve sag kalp hipertrofisi genel-
likle saptanamazlar (Sekil : 19-2).

Bu yeni tanimlama ile, konjenital kalp hastaliklari ile sol kalp has-
taliklarindan dogan sag kalp hastaliklari kor-pulmonale kapsamindan gi-
karilmistir.

Kor-pulmonale olusumu ile akciger hipertansiyonunun agirhgi ara-
sinda tam bir iliski yoktur; bununla beraber pulmoner arter ortalama ba-
sincinin 40 mmHg nin Ustinde bulunmasinda sag ventrikil bUyUmesinin
elektrokardiyografik ve radyolojik kanitlari bulunmaktadir.

Sa§ kalp yetmezliginin gelismesi, akciger damar alaninda konjesyo-
nu arttirarak akciger fonksiyonunun dahada bozulmasina yol agar; bu ne-
denle gaz alim-veriminin daha da bozulmasi akcider hipertansiyonunu da
agirlastirir.
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Artmis Kalp isi @———————— Armus Sivi Birikmesi
l {
SOL KALP YETMEZLIGI

|

HIPOKSI ———— Azalmis Miyokart Fonksnyonu<—-————-H|PERKAPN|

\ floes /—

Vasokonstriksiyon

Pohsutemu
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Akcifer Damarlan Pulmoner Damar Abgiger Damus
Direnci

Pulmoner Hipertansiyon

Sag Ventrikul Hipertrofisi
\i
SAG VENTRIKUL
YETMEZLIGI

$ekil 19 — 2 : Solunum hastaliklarinda sag kalp yetmezliginin  olusum mekaniz-
malan ve sol kalp yetmezligini etkileyebilen faktorler.

KOR PULMONALENIN BELiRTILERi

Kor pulmonale belirtileri, temelde bulunan akciger hastaligi ile onun
olusturdugu hipoksemi, hiperkapni, akciger hipertansiyonu ve sag kalp
hipertrofisi belirtileri disinda, vena dolgunlugu, periferik &dem, kendili-
ginden veya basma ile agrili karaciger buyumesi, kalpde &zellikle inspi-
rasyonda artan galor itmidir,

3 — GENEL VE SiSTEMiK BELIRTILER

Bu konuda, solunum hastaliklarina iliskin ates, terleme, istahsizlik,
bitkinlik, yorgunluk ve zayiflama ile gogus hastaliklarinin  g&gus digt
semptom ve bulgular) tanimlanacaktir.
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ATES

Muayene sirasinda hastanin i1si derecesinin Slgilmesi ile birlikte
hastaligin baslangicinda ve seyrinde ates olup olmadigi, gene hastaligin
baslangicinda ve sonralari titreme ve Urpermeler olup olmadig, titre-
melerin yinelenip yinelenmedigi arastirilarak hastalik dykisinde belirtilir.

Vicut 1sisi, vicut tarafindan olusturulan ve kaybedilen isi arasinda-
ki dengeyi yansitir.

Solunum sisteminin akut veya kronik enfeksiydz hastaliklarinda isi
Uretimi arttigindan ates olur. Grip, pndmoni, akciger absesi... gibi hasta-
liklarda ates akut olarak titreme ile yikselir. Usime - titreme ile birlikte
atesin yiUkselmesi «FRISSON» olarak tanimlanir. Usime ve titreme sira-
sinda periferik damarlarin daralmasi ve kan akimmin azalmasi nedeni
ile deri soguktur. Ancak, kas tonusu c¢abasinin artmasi ile 1s1  Uretimi
artarken damarlarin daralmasindan 1si kaybi da kisitlanmis olur. Frisson,
cogu kez bir kereye 6zgiu olmak Uzere pnomonide, 6zellikle pnomokoksik
pnémonide hastaligin baslangicinda vardir: Frissondan sonra ates yUksek
seyreder, Buna karsilik, akciger absesinde titremeler ve ates yukselmeleri
bir ka¢ gin yinelenerek sirer. Bronko-pnémonide belirgin titremeden zi-
yade Urpermeler olur.

Ampiyem ve akciger absesi gibi sUpuUrasyonlarda isi trasesi bacakli-
dir; «Remittant ates» karakterindedir: titremelerle yUkselir sonra terleme
ile dUser; ancak bu dusiUs genede normalin UstUndedir.

Akciger amibiyazisinde siUrekli yuksek ates olur.

Akciger tUberkilozunda, genellikle ates vardir; akut vakalarda si-
reklidir, hastaligin kroniklesmesi ile ates seyri duzensizlesir. TUberkilozun
baslangicinda ates yUkselmeleri bazan kisa sirelidir; aksamlari veya yor-
gunluktan sonra ates yukselir, kisa bir sire sonra duser.

Akciger kanserinde, doku harabiyetine bagl olarak, &zellikle ilerle-
mis vak’alarda, 1s1 Uretiminin artmasindan yada sekonder enfeksiyon ek-
lenmesinden ates olur,

Travmaya bagh solunum hastaliklarinda da ates yukselir.

TERLEME

Normalde, ayak, el ve koltuk alti 6zel bezlerinden az miktarda ter
salgilanir. Vicut isisinin yUkselmesi, terlemeyi arttiran bir vyaricidir.
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Solunum hastaliklarinda, solunum zorlugundan gelisen sikinti veya
UzintU, sempatik sinir sistemini etkileyerek terlemeye yol agabilir. Bazan,
sir stklam gece terlemeleri olabilir; bu olgunun mekanizmasi, mimkin-
dir ki ylksek vicut 1sisinin 1s1 kaybini ydneten mekanizmayi baglatmasi-
dir.

iSTAHSIZLIK, BiTKINLIK, YORGUNLUK ve ZAYIFLAMA

Bu yakinmalar, akut ve kronik akciger hastaliklarinda oldukga sik
gorilen belirtilerdir.

Akut veya kronik akciger hastaliklarinda, enerji tiketiminin yete-
rince karsilanamamasindan bitkinlik, yorgunluk ve zayiflama gorilur.
Enfeksiyonlar, doku harabligi yapan malign olusumlar veya travmaya
bagli asiri protein kaybinda enerji tiketimi artar, Ayrica solunum hasta-
liklarinda, solunum kaslarinin fazla oksijen tiketmeleri ile metabolizma-
nin artmasi da gene halsizlige, yorgunluga neden olur,

Solunum hastaliklarinda istahsizhgin agiklanmasi zordur. Agir solu-
num hastaliklarinda, sadece yemek yeme eylemi o kadar yorucu, o kadar
enerji tUketici olabilir ki hastalar yemek istegini duymayabilirler ve bu
durum, bir istahsizlik nedeni olabilir.

SISTEMiK BELIRTILER

Akciger timorlerinde, tumdrin yerlesimine yada metastazlarina bag-
I olmayan ve yukarida belirtilen genel belirtiler disinda bir seri sistemik
belirtiler olusurlar. Bunlar, tamamen g&gus disi yerlesim gdsteren gesit-
li semptomlar ve sendromlari kapsarlar. Bu belirtileri gdsteren hastalarin
bir kisminda akciger timdrine iliskin herhangi bir gégis semptomu ve-
ya bir fizik bulgu bulunmayabilir.

Bu semptomlar veya sendromlar baska sistemlerin veya organlarin
malign hastaliklarinda olusabilmekle beraber son yillarin  gdzlemlerinde
ozellikle brons kanserinde oldukga sik goruldukleri saptanmistir. Vak’ala-
rin gogunda tUmorin rezeksiyonundan sonra bu belirtiler kaybolurlar.
Bu nedenle bu belirtileri gdsteren hastalarin tam sistemik muayenesi
gerekir. Boylece, kanseri erken ddneminde yakalamak ve ona ydnelik te-
davi uygulamak mimkin olabildigi gibi gereksiz tedavi ydntemlerin uy-
gulanmasi ve zaman kaybi da 6nlenmis olur.

Sistemik belirtiler tabloda gosterildigi gibi baslica 4 grup altinda
toplanirlar.
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SISTEMiK BELIRTILER (Tablo : 194)

1 — ENDOKRIN BELIRTILERI 3 — KONNEKTIF DOKU
' BELIRTILERI

Jinekomasti Parmaklarda ¢omaklasma
Cushing sendromu Akcigere iliskin kemik-eklem
Hiponatremi sendromu belirtileri
Paratiroid hormon salgilanmasi Dermatomiyozitis
Carcinod (Karsinoid) sendrom «Dermatomyositis»

2 — SINiR-KAS BELIRTILERI Akantozis nigrikans «Acantho-
Miyasteni sendromu sis nigricaus»
Periferik noropati 4 — DAMARSAL BELIRTILER
Serebeller dejenerasyon Tromboflebit

Trombositopenik purpura

1 — ENDOKRIiN BELiRTILERI

Endokrin belirtiler, tumorlerin hormon aktiviteli polipeptit salgila-
malarindan ileri gelirler,

Jinekomasti. Erkek meme bezlerinin  biUyUmesini tanimlar; asiri
gonadotropin salgilanmasina baglidir. Kanda estrogenlerde artma vardir.

Cushing Sendromu. giderek artan halsizlik, kaslarda erime ve
yuz &demi ile birlikte agir alkalozdan (Potasyum ve klérir dusuklugu ile
birlikte) olusan bir sendromdur, Tumdrin cortikotropin benzeri hormon
salgilamasina baglidir, Strrenallerde hiperplazi gelisir.

Cushing sendromu, genellikle kiicUk hucreli kanserlerde gorilir.

Hiponatremi Sendromu. Kanda sodyum eksikligine «Hiponat-
remi» bagl olarak gelisen sinirlilik, halsizlik, konfizyon ve sorumsuzluk
belirtilerini kapsar.

Hiponatremi, tUmdrin salgiladigi antiditretik hormonun bébrek tu-
buluslerinden suyun reabsorbsiyonunun saglamasina karsin sodyumun di-
sari atilmasi ile gelisir. Bunun sonucu, plazmanin ozmolalitesi idrara go-
re disUktur, Plazma ozmolalitesinin dismesine karsin antidiretik hormon
salgilanmasinin strdirGlmesi nedeni ile bu sendrom «ANTIDIURETIK HOR-
MONUN UYUMSUZ SALGILANMASI» olarak da tanimlanmaktadir.

Paratiroid Hormon Salgilanmasi. Kanda kalsiyum fazlaligina «Hi-
perkalsemi» bagli olarak uykuya meyil, hipotoni, polidipsi, asiri su-
suzluk, sinirlilik, kabizlik ve karin agrisi gibi belirtiler gelisir. ilerlemis
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durumlarda serebral metastazi andiracak yari koma veya koma tablosu
gelisir.

Kanda kalsiyumun hafif yiUkselmelerinde semptom yoktur; fakat kan
kalsyum dijzeyi 15-17 mg/100 ml yi gecerse belirtiler gorilur,

Brons kanseri kemik metaztazlarinda hiperkalsemi olur, ancak bu
sendromdaki belirtiler metastaza degil, dogrudan timérin salgiladigr pa-
ratiroid - benzeri hormona bagldir.

Epidermoid kanserlerde gorilur.

Karsinoid Sendromu. Zayiflama, istahsizlik, tasikardi, yUzde
kizarma, diyare ve hisiltili solunum... gibi belirtileri kapsar; tUmorin

5 — Hidroxytryptamine salgilamasina baghdir.

Karsinoid sendromu brons adenomasinda daha siktir, kigik hicreli
ve endiferansiye kanserlerde de gdrulir.

2 — NOROMUSKULER BELIRTILER

Karsinomatdz ndromuskuler belirtilerin yada tumdrlere iliskin sinir
ve kas hastaliklarinin  patojenisi pek bilinmemektedir; otoimmuniteye
bagh olmalari mimkindur.

Miyasteni Sendremu, Kas kontraksiyonunda zayiflik, kas agri-
lari, periferik paresteziler ve reflekslerde azalmayi kapsayan bir sendrom-
dur.

Tumore bagli miyasteni sendromu, gergek miyasteniden, bunun daha
ziyade ekstremite kaslarini tutmasi, ozellikle kalgada ve bacaklarda yer-
lesmesi ile ayrilir,

Periferik Noropati. Baslangicta ~ agri ve parstezileri, sonralari,
duyu kaybi, kas zayifhgi ve erimesi gibi motor ve duysal belirtileri kap-
sar, Postiral hipertansiyon olabilir,

Serebeller Dejenerasyon. Hizla gelisen ataksi, koordinasyon bo.
zuklugu, bas dénmesi, nistagmus ve disartri gibi belirtileri kapsar.

3 — KONNEKTIF DOKUYA iLiSKiN BELIRTILER

Bu gurup belirtiler, akciger tumdrlerinde oldukca sik gdrillen semp-
tomlar ve bulgulardan olusurlar.
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Parmaklarda Comaklagsma. Akcigerin ve diger bazi sistem ve
organlarin tUmdr disi hastaliklarinda da gorilir (Bak: Genel enspeks-
yon).

Akcigerlere lliskin Kemik - Eklem Belirtileri. (Pulmoner Hipert-
rofik osteo-artropati). Parmaklarda ¢omaklasma ile birlikte eklem ag-
rilarint (Artralji) kapsar; agri parmaklar, el ve ayak bilekleri ve dizlerin
sismesi ve katilasmasi ile birliktir; yada agri, ekstremitelerin uzun kemik-
lerinde derinde oturan karakterdedir. Basma ile hassasiyet vardir, &dem
ve sicaklikta bulunur.

Akciger timorlerine iliskin kemik-eklem belirtileri, ¢omaklasma ile
sinonim degildirler; ¢Unki kemik-eklem belirtileri olmadan siklikla ¢o-
maklasma gorulUr. Diger taraftan ara sirada olsa ¢omaklasma olmadan
kemik-eklem belirtileri de gorilebilmektedir.

Kemik-eklem agrilari, romatoid artridi taklit edebilir; ancak agri ve
hassasiyetin eklem disinda bulunmasi bu sendromun ayirdici niteligini
olusturur,

Kemik-eklem hastaliginda temel patoloji, proliferatif periyost infla-
masyonu «Periostit» ve konnektif doku kalinlasmasidir, Kol ve bacak
kemiklerinin 1/3 distal uglarinda periost altinda simetrik olarak yeni
kemik olusumu bulunur. Radyolojik muayene ile bu yeni kemik olusumu
genellikle gdsterilebilir.

ilerlemis durumlarda, el, ayak, yUz kemikleri ve kaburga kemikleri-
nin de hastaliga katilmasi ile hastalar akromegaliye benzer bir gdrinim
alirlar.

Diz, el ve ayak bilegi eklemlerinde sinovya inflamasyonuna «sinovit»
bagh olarak oldukga sik olarak duru yapiskan bir sivi toplanabilir.

Hipertrofik kemik-eklem hastali§i, ¢ogu kez akciger kanserinde ve
ozellikle periferik yerlesimli, yada merkezi nekroz g&steren epidermoid
tip kanserlerde gorilur. Rezeksiyonla, artralji ve diger objektif bulgular
cerrahi girisimden bir hafta - bir ay arasinda iyilesirler., Comaklasmanin
gerilemesi daha gok zaman alir; genellikle cerrahi girisimden 8 ay sonra-
lari gorilir, Hastaligin niks etmedi§i sirece belirtiler de geri gelmezler;
Hastaligin yerel niksi ile birlikte agrilarda yeniden baslar.

Hipertrofik kemik-eklem belirtileri, metastatik akciger kanserlerin-
de sik degildir.
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PATOJENI, Hipertrofik kemik-eklem belirtilerinin patojenisi heniiz
kesinlik kazanmamistir. Cerrahi mudahaleden, hatta vagotomiden sonra
agrilarin ve diger belirtilerin kaybolmasi afferent yolu vagus sinirinin
olusturdugu bir refleks mekanizmayi disindirmektedir; ancak bu meka-
nizmanin efferent yolu bilinmemekle beraber bu yolun néral olmadigi da
deneysel olarak gdsterilmistir. Patojenide gesitli endokrin dengesizlikle-
rinin rolU olmasi miUmkin gorilmektedir; nitekim bazi vak'alarda idrar-
da estrogen itrahin artigi saptanmistir.

Dermatomiyositis, Karakteristik deri lezyonlari ile birlikte kaslarin
inflamasyonundan olusur. Kaslar sis ve agrilidirlar; deri de enflamasyonlu
ve 6demlidir.

Akantozis Nigrikans, Deride iki tarafli, simetrik hiperkeratoz ve hi-
perpigmantasyon bulunmasini tanimlar. Bu degisiklikler derinin kat yerle-
rinde daha fazladir.

4 — DAMARSAL BELIRTILER
Tromboflebit. Mutad olmayan yerlerde ve gdgebe niteligindedir; an-
tikuagilan tedaviye cevap vermezler.

Tromboflebit olusumunun mekanizmasi belli degildir; trombosit sa-
yisinda artma stktir; faktor I, de hizlanmis oldugu ileri sUrUlmustir.

Trombositopenik Purpura. Trombositopenik ve fibrinolitik pur-
pura seyrektir.

Hemolizde artma ve kemik iligi aplazisine bagli olarak anemi de ge-

lisebilir.
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Konu : 20

RADYOLOJIK INCELEME YONTEMLERI

Solunum hastaliklarinin tanisinda, tedavinin izlenmesinde radyoloji
son derece Snemlidir. Gogus yakinmasi olan her hastada, fizik bulgular
ne olursa olsun radyolojik inceleme gerekir. Cinky, bir kisim solunum
hastaliklari, uzun siure fizik bulgu vermeden seyredebilirler ve bazan da
tedirler. Diger taraftan, su hususu belirtmek gerekir ki, hastaliklarin
radyolojik goruntileri hastaliklara 6zgU nitelikte degildirler; akciger do-
kusu, degisik ajanlara, degisik faktorlere karsi esit bicimde yanit verir.
Ancak, bu yaniti yansitan lezyonlarin baslangic sekli, gelisme hizi ve
radyolojik lezyon tipinin iyi degerlendirilmesi; &zellikle klinik bulgularla
birlikte degerlendirilmesi, ¢ogu kez kesin taniya gotururler yada taniya
goturecek yontemlerin uygulanmasina yon verirler.

G6gusin radyolojik inceleme ydntemi 3 grup altinda toplanabilir :

1 — Radyoskopi, Floresan rontgen ekraninda derin dokularin gézle
muayenesi,
2 — Radyografi, Ekran yerine konan rontgen filmi Uzerinde derin

dokularin fotografinin ¢ekilmesi,

3 — Fotofluorografi, Floresan ekranda olusan gdriintiiniin resminin
cekilmusidir,

Radyolojik inceleme, genellikle anemnez ve fizik muayeneyi izler.
Bununla beraber, bazi vak’alarda radyolojik ve fizik bulgularin daha iyi
degerlendirilmesi bakimindan radyolojik muayeneden sonra hastalik &y
kiisUnUn yeniden incelenmesi ve fizik muayenenin yinelenmesi uygun olur.

RADYOSKOPI

Radyoskopi, karanlik odada yapilir. Gdzlerin karanliga iyice alismasi
gereklidir. Bunun icin Radyoskopiden &nce 15 dakika karanlikta bekle-
mek yada bu sire kirmizi camli gozlUk takmak gerekir,
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Radyoskopik inceleme igin genellikle 60 Kv, 3 mA lik akim yeterli-
dir.

Radyoskopinin tekniginden sdz etmiyecegiz. Yalniz sukadarini be-
lirtmek gerekir ki radyoskopik incelemede, tipki bir akciger filmi okunur
gibi belirli kurallara vyularak yapilmalidir.

Radyoskopide, gogise genel bir gdz atildiktan sonra cihazin yatay
diyafragmalari kisilmis olarak her iki diyafragmanin dizeyi, kenarlari,
sinsler ve diyafragmalarin solunumla hareketi incelenir. Sonra dikey
diyafragmalar kisilarak mediyasten ve hiluslar gézden gecirilir. Daha
sonra tekrar yatay diyafragmalar kisilir ve akciger alanlari sag ve sol
akcigerlerde mukayeseli olarak yukaridan asagiya dogru zonlara gére in-
celenir.

BUtin bu incelemeler yapildigi zaman hasta, saga sola gevrilerek,
lordotik pozisyona getirilerek, soluk aldirilarak, lezyonlarin yeri, hacmi,
sekli, komsu dokularla olan iligkisi, solunumda lezyonlarin hareket edip
etmedigi, ediyorsa yonU ve mediastenle ilgisi, lezyonlarin pilzasyon verip
vermedigi arastirilir.

Radyoskopide hastaya baryum igirilerek &zofagus, kalp tetkikleri ve
diyafragma hernisi arastirmalari da yapilabilir,

Radyoskopi, sadece organik lezyonlari belirtmez, ayni zamanda di-
yafragmalarin hareketi ve sinUslerin incelenmesi ile akciger fonksiyonu
hakkinda da fikir verir, Diyafragma hareketlerinin kisitlanmis  olmasi,
akciger fonksiyonunun distkluginu kanitlar.

RADYOGRAFi

Radyografik inceleme, alisilmis arka-on film gekilmesidir. Bazi kli-
nikler buna yan (Lateral) filmi de eklerler. Gergekte gogus gibi ¢ bo-
yutlu bir olusumun incelenmesi sézkonusu olduguna gore arka-6n filme
lateral filminde eklenmesi, hem mantiga hemde esyanin tabiatina uygun-
dur. Yan filmde hem arka-6n filmlerde gérilmeyen lezyonlar belirlenir,
hemde arka-6n filmdeki lezyonlarin daha iyi degerlendirilmesi ve yerle-
simleri belirlenmis olur.

Bu alisilagelmis radyogramlar yaninda, diger bitin radyolojik in-
celemeler «Ozel radyolojik incelemeler» adi altinda toplanir ve her biri-
nin belirli endikasyonu vardir.
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Rontgen filmlerinin gerektigi sekilde deerlendirilebilmesi igin bun-
larin teknige uygun olarak c¢ekilmis olmalari gerekir. DUsUk teknik ve
" kusurlu pozisyonda gekilmis filmleri tam degerlendirmek miUmkin ola-
miyacagi gibi, yanlis sonuglara da siurikleyebilir,

Arka-8n standart akciger radyogramlari genellikle 1.50-1.80 m.
uzakliktan gekilirler. Lateral filmler, daha yakindan, 90-125 cm uzaklik-
tan cekilirler. Yan film cekiminde hangi taraf ekrana gelmisse, o tarafa
gore sad veya sol lateral film olarak adlandirilir. Arka-6n filmde hangi
tarafta lezyon gorilurse o tarafin lateral filmi gekilir, Lezyon yoksa
genellikle sol yan film gekilir; bdylece kalbin arkasinda kalan ve arka-6n
filmde iyi gorilmeyen genis bir alan yan filmde aydinlatiimis olur.

Gogus radyografisinde kisa zaman, yiUksek miliamper ve dusik vol-
taj yeglenir. Modern réntgen cihazlarinda bulunan iontomat ile aletin tip
ve modeline gore ekspozisyon siresi otomatik olarak ayarlanmistir.

Arka-6n film, hasta ayakta gdgUsU ekrana yapistk, gene hafif kal-
dirlmis olarak ekranin kenarina dayali, ellerin dis yUzu kalgalara kon-
mus ve omuzlar kaldirilmadan dirsekler dne dogru bikiulmus vaziyette
gekilir.

$ekil 20-1: Arka film cekilmesinde Sekil 20-2: Lateral film cekilmesinde
pozisyon. Rodntgen tiipi, pozisyon. Rdntgen tipi,
ekrandan 150 . 180 cm ekrandan 90 . 125 cm

uzakhiktadir. uzakhktadir.
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Arka-on filmde santral 1sin, s6z konusu edilen pozisyonu almis ki-
side, her iki skapula dikenini birbirine birlestiren yatay cizginin arka orta
;izgiyi kestigi noktaya yonelir. Lateral filmlerde ise santral i1sin orta kol-
tukaltl ¢izgisinin Ust kismindan geger. (Sekil : 20-1 ve 20-2)

Her iki pozisyonda da film derin enspirasyon sonunda kisi solunu-
munu tutarken gekilir.

OZEL RADYOLOJiK iNCELEMELER

Ozel radyolojik incelemeler, belirli endikasyonlar zerine uygulanir-
lar. Cok gesitli olan bu incelemeleri baslica 3 grup altinda toplayabiliriz:

1 — POZISYONLA iLGILi OLANLAR

Oblik, 6n-arka, lordotik, dekubitus, trendelenburg pozisyonlarinda
ve inspirasyon - ekspirasyon sonlarinda gekilen filmler bu guruba girerler,

Oblik Pozisyon. Sag 6n oblik pozisyonda hastanin sag gégusu, sol 6n
oblik pozisyonda hastanin sol gégusU ekrana yakindir. Gogusle ekran
arasinda 45° lik bir aci vardir.

Oblik filmler lezyonlarin yerlesim yerini, gogus organlari ile iliski-
lerini, lezyonlarin sekil ve hacimlarini saptamak bakimindan degerlidirler,
Hangi taraf ekrana yakin ise o tarafin arka asagi kisimlari, karsi tarafin-
da 6n yukari kisimlari iyice belirlenmis olur.

Oblik pozisyonlar, &zellikle kalp odaciklarinin bUyUmelerini incele-
mede yararlidir,

On-Arka Pozisyon. Yatalak hastalarda ve gocuklarda uygulanir. Bu
pozisyonda réntgen tUpu onde, film arkadadir ve 90 cm uzakliktan cekilir,

Lordotik Pozisyon. On-arka pozisyonda hastalarin lordotik durusun-
da cekilir. (Sekil : 20-3)

Bu pozisyon, klavikula arkasi sahalarin incelenmelerinde ve orta lob
yada lingula lezyonlarinin meydana ¢ikariimasinda degerlidir.

Lateral Dekubitus Pozisyonu. Hasta bir tarafina yan yatarken arka-én
pozisyonda yatay isinla film gekilir (Sekil : 20-4)

Bu pozisyon, plevra boslugunda az miktarda veya akciger alti sivi
toplanmalarinda degerlidir. Ayrica, akcigerin icinde hava ve sivi bulunan
kavitelerini, kistlerini, plevrada ankiste hidropnémotorakslari sinirlamak
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icinde yararhdir, Plevra yapisikliklarini sivi toplanmasindan ayirmak igin-
de kullanilir.

S 5

Sekil 20-4: Lateral dekubitus pozis-
yonu,

Sekil 20-3 : Lordotik pozisyon.

Trendelenburg Pozisyonu. Bas asagi gelmek Uzere 45° lik sirt Usty
yatar pozisyonda film gekilmesidir. Bu teknikte, lateral dekubitus pozis-
yonunda film ¢ekilme endikasyonlari yaninda, sivi altinda kalmis bulunan
akciger taban kisimlarini ve kavite ici kitleleri belirlemede uygulanir.

Enspirasyon - Ekspirasyon incelenmesi. Derin enspirasyon ve derin
ekspirasyon sonlarinda gekilen filmlerin karsilikli incelenmesi, diyafrag-
ma hareketlerinin, mediastenin ve akcigerlerin havasiz ve asiri saydam
alanlari hakkinda bilgi verir,

Ekspirasyonda diyafragmalar yUkselir, mediasten genisler ve kalbin
yatay cap! daha genis gdzUkir.

Normalde, enspirasyon-ekspirasyon filmlerinde mediasten orta ¢izgi
Uzerindedir, sabittir; yer de§istirmez. Birkisim patolojik hallerde ise,
eger mediasten, daha dnce gegirilmis hastaliklarla sabitlesmemisse, bir ta-
rafa dogru kayabilir, Kismi brons tikanmasina, dzellikle gekvalf tipinde
brons tikanmasina bagl obstriuktif hiperenflasyon hallerinde mediasten
enspirasyonda lezyonlu tarafa, daha dogrusu orta ¢izgiye dogru kayar. Cin-
kU. ekspirasyonda kismf tikali tarafta daha fazla hava bulundugundan medi-
yasten orta ¢izginin disinda, karsi saglam tarafa dogru yer degistirmistir.
Enspirasyonda saglam tarafa da hava dolarak iki tarafta basinglar esit
duruma gelecedinden, mediyasten orta gizgiye yonelir; yani enspirasyon-
da lezyonlu tarafa dogru yer de§isitirir. (Sekil : 20-5)
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$ekil 20-5: Enspirasyon/ekspirasyon filmleri. Solda kismi brons tikanmasinda ens-
pirasyonda (a) normal tarafta genisleme ve mediastende hasta tarafa
dogru kayma. Ekspirasyonda (b), hastalikhi tarafta belirgin genisleme
ve mediastende saglam tarafa dogru kayma.
NOT : Parsiyel veya total brong tikanmalarinda mediasten, enspiras-

yonda saglam tarafa dogru yer degistirir.

Brons tikanmasi total oldugunda; yani atelektazi veya kollaps bu-
lundugunda, mediasten enspirasyonda gene lezyonlu tarafa dogru kayar.
Bu durumda, mediasten, ekspirasyon sonunda da hastalikli  ydndedir;
ancak, enspirasyonda atelektazili tarafa dogru daha fazla yer degistirir.
(Sekil : 20-6)

Sekil 20-6 : Enspirasyon/ekspirasyon filmlerl. Solda alt lobun total brons tikanma-
sinda «atelektazi», o hemitoraks daralir, enspirasyonda (a) mediasten
hastalikhi tarafa dogru yer degistirir. Ekspirasyonda (b) mediasten sag-
lam tarafa dogru yer degistirir. (c) Sol alt lobun yan filmde gdriiniigii:
Lob, hacim olarak kiciilmiig, oblik fissiir agagiya dogru kaymistir.
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Lokal amfizem vak’alarinda, amfizemli alan ekspirasyonda da say-
damligint strdurtr; hatta normal alanlarda saydamlik azalacagindan
obstriksiyonlu alan ile kontrastlik daha da artar. Tersine, atelektazili saha
ekspirasyonda gdzden kaybolabildigi halde enspirasyon filmlerinde daha
belirli olarak gorulur.

Plevrada az miktarda hava bulunan pndmotorakslari da meydana
gikarmakta derin ekspirasyon sonrasi gekilen filmler yararlidir.

Kronik Obstriktif amfizemde, enspirasyon ve ekspirasyon filmleri,
diyafragma hareketlerinin sinirini saptamak ve ekspirasyon halinde de
akciger tabanlarinin saydamhgini strdirdigini gdrmekle tanida yararli
olur.

Ozellikle 8 yasindan kigik gocuklarda olagan olarak enspirasyon
ve ekspirasyon film gekilmesi tavsiye edilmektedir.

2 — RONTGEN KALITESI iLE iLGiLi OLANLAR

Bucky, tomografi, bronkografi, pn&moperituan ve pndmotorkastan
sonra film gekilmesi, bu teknikle ilgilidir, Bu grup radyolojik inceleme-
lerin amaci, lezyonlarin komsu alanlara gdre kontrasthigini saglamak,
mediastene yakin lezyonlari meydana ¢ikarmaktir.

Bucky Diyafragmas; ile Film Gekmek. Bucky, sekonder isinlari emen
kursun cubuklardan yapilmis bir levhadir. Bucky ile gekilen filmler daha
net ve kontrast gikarlar, Ekspozisyon siresince bucky hareket ettiginden
buckynin kursun cubuklari filmde belli olmazlar.

Bucky teknigi, akciger, mediasten, diyafragma veya kalin plevra
lezyonlarinda, sismanlarda ve kemik hastaliklarinda daha ayrintili ince-
leme yapmak amaciyla uygulanir.

Tomografi, Gd§iis tomografisi, gdgisin istenilen derinliklerde film-
lerinin ¢ekilmesidir; arka-6n, lateral veya oblik pozisyonlarda yapilabilir.
Genellikle 1,5 cm ara ile 45 -6 -75 -9 - 10,5 ve 12 cm lerden film
gekilir,

Tomografi tetkikinde film ve rdntgen tUpl, sabit eksen Uzerinde
ters yonde hareket ederler. Bdylece, bu eksenin disinda kalan alanlara
ait golgeler silinir; sadece sabit eksen veya istenilen kesite ait dokularin
filmi gekilir.
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Tomografi, stk kullanilir; genis bir endikasyon sahasi vardir:

1 — Standart filmlerde goérilen lezyonun lokalizasyonunu, yaygin-
Itk ve niteligini daha iyi belirtmek, damar ve brons sistemlerini agikliga
kavusturmak,

2 — Kaviteleri meydana ¢ikarmak ve onlari kistik olusumlardan
ayirmak,
3 — Akciger igi soliter lezyonlarin kenarlarini incelemek, iglerinde

kavite veya kire¢ bulunup bulunmadigini arastirmak,

4 — Hilus ve mediasten genislemelerini incelemek, kenarlarini iz-
lemek,

5 — Akciger igi damarlari incelemek, arteryo-vendz fistulleri aras-
tirmak,

Bronkografi. Brons adacini radyopak maddeyle doldurmak suretiyle
yapilan radyolojik incelemedir.

Hasta bronkografiye &zel sekilde hazirlanir,

Bronkografide ya tek yada iki tarafli brons agacinin tamami veya
sadece belirli brons daliari doldurulur. Bu sonuncuya, «Selektif bron-
kografi» adi verilir, Selektif bronkografi icin 6zel sondalar (Medras
sondasi) kullanilir.

Bronkografide cesitli radyolojik maddeler kullaniimaktadir. Bunlar
arasinda en ¢ok kullanilan organik iyodun yagdaki sUspansiyonu ile me-
til selliloz zemininde sudaki suspansiyonlaridir,

Bronkografi genel veya lokal anestezi altinda yapilir.

Bronkografide genel anesteziden yararlanma, dzellikle televizyon tek-
niginin bronkolojiye girmesi ile saglanmistir. Bu teknikle uyutulmus
hastava bronkoskop veya Carlens tipy araciliyi ile radyoopak madde ve-
rilir. Opak madde verilmeden &nce brons aspirasyonu yapilmasi, opak
materyelin brons agacinda periferik dallara kadar yayilmasini saglar.

Bu teknik bronkoskop kanali araciligi ile Medras sondasi kullanila-
rak selektif bronkografi icinde olumludur,

Yerel anestezi ile yapilan bronkografide opak maddenin brons aga-
cina verilmesinde gesitli teknikler uygulanir. Transgloktik metod siklikla
kullanilan yontemlerden biridir. Bu metodla radyoopak madde trakea-
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brons-agacina bir sonda ile verilir, Sonda, fleksibl bir madde aracihg

ile burun veya agiz yolu ile glottisten gegirilerek trakeaya sokulur ve rad-
yoskopi ekrani arkasinda izlenerek arzu edilen brons dallarina kadar inilir.

Sag taraf brons agacinin tetkiki icin arka-6n, sag yan ve sol 6n oblik

pozisyonlarda; sol taraf icin arka-6n ve sad on oblik pozisyonlarda film
kontirleri in-

cekilir ve bronslarin anatomik yerlesimleri, bUtunlUkleri,
celenir. (Sekil : 20 - 7)
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v 4

$ekil 20-7: Bronkogramda sag ve sol brons agacimin sematik goriiniisi. (a) Sa§
brons agacinin arka on pozisyonda, (b) sag brons agacinin sol 6n
oblik pozisyonda ve (d) sol brons agacinin arka 6n ve sag on oblik
pozisyonlarda gériiniigi.

NOT : Rakamlar, (tablo: 1-1) de gosterilen segment bronslarini belirt-
mektedirler.

Bronkografi komplikasyonu, yerel anestezide kullanilan pantokain
allerjisi veya toksisitesi yaninda iyot tahammilsizlUgudir. iodizm, nezle,
konjonktivit, ekzantem ve ddem seklinde kendini belli eder.

Bronkografiden sonra, bazan bir iki gin stren hafif ates yUkselmesi

olur,
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Bronkografi endikasyonlari sunlardir:
1 — Bronsektazi tanisi, yayginligi ve tipinin saptanmasi,

2 — Bronkoskopinin goriUs sahasi disinda kalan brong tUmdrlerini
arastirmak. Bu durumda, bronslarda tam veya kismi tikanmalar gorilir,

3 — Sebebi tayin edilemeyen hemopteziler,
4 — Trakea - 6zofagus arasi fistuller,

5 — Konjenital lezyonlari (Agenezis, sekestrasyon) meydana gikar-
mak,

6 — Kronik bronsit tanisinda kronik bronsitin tipik bronkogram
bulgularini arastirmak.

Ozofografi. Ozofagusa baryum silfat vermek suretiyle gogis filmi-
nin gekilmesidir.

Ozofografi, &zofagus hastaliklarindan bagka, mediasten lezyonlari-
nin ve dzellikle bunlarin &zofagusa baski yapip yapmadiklarinin; kalp
bUyUmelerinin incelemelerinde yararlidir. Oblik pozisyonlarda film gekilir.

Pndémoanjiografi. Anjiografi, damar igine opak madde vermek su-
retiyle yapilan radyolojik tetkiktir, Pndmoanjiografide opak madde bir
kateter aracihgi ile sag kalp igine veya akciger arterine verilir ve akciger
arter dallari alaninda dagilmanin; ‘akcig‘jer vena sisteminde toplanarak
sol kalbe donusinun filmleri alinir, {Sekil : 18-14)

Pnomotorakstan Sonra Radyolojik Tetkik. Plevra bosluguna 500-1000
cc hava verdikten sonra arka-6n ve yan pozisyonlarda film gekilir.

Bir kitlenin plevrada mi, yoksa akciger iginde mi oldugunu meyda-
na gikarmak ve plevra lezyonlarini incelemek, plevrada serbest sivi bu-
lunup bulunmadigini arastirmak amaci ile yapilir,

Pnémoperituardan Sonra Radyolojik Tetkik. Periton bosluguna 800-
1000 cc hava verildikten sonra arka-dn ve yan pozisyonlarda film gekilir.

Bu incelemenin amaci, diyafragma yakininda bulunan bir kitlenin
gdgus iginde veya karin iginde olup olmadiginin; karacigerle diyafragma
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arasinda yapisiklik bulunup bulunmadiginin arastiriimasidir. Gizli diyaf-
ragma hernisi de bu ydntemle arastirilir. (Sekil : 20-8)

Sekil 20-8: Pnomoperituan filmi. Arka . on filmde (a), sag diyafragma iki kubbe
gosteriyor. Lateral filmde (b) diyafragmanin 6n kesimi, arka kesimine
gore daha yiiksek pozisyondadir. Pnomoperituania (c) diyafragma -
karaciger arasina hava girmis ve diyafragmadaki kubbelegsmenin pato-
lojik olmadidi gosterilmistir «parsiyel evantrasyon».

3 — DOKULARIN HACIM, SEKiL, POZiSYON VE HAREKET DEGI$-
MELERI iLE iLGIiLi OLANLAR,

Bu hususlarda, radyoskopik inceleme de yeter derecede bilgi vere-
bilir. Radyoskopide, lezyonun en iyi gorildigy pozisyonda film gekilmesi
de aydinlaticidir.

Kimografi, Bir organ veya dokunun hareketlerini yansitma teknigi-
dir. Bu teknikle gekilen filmlere kimogram denir,

Kimografi, dzellikle kalp ve biyuk arterlerin hareketlerini izlemek
ve bdylece kalp, aorta ve akciger arterleri genislemelerini veya anevriz-
malarini meydana ¢ikarmak icin kullanilir. Bunun yetersiz kaldigi yerler-
de akciger anjiografisi basarili olmaktadir.

Stereoradyografi. Bu teknikle, az farkli agilardan c¢ekilen iki film
ozel bir aracta (Stereoseope) tetkik edilir. Dokularin 3 boyutlu gdril-
mesini saglar.

Bu ydntem kigik infiltrasyon ve nodullerin incelenmesinde, hilus
buyUmelerinin  degerlendirilmesinde yararlidir. Ayrica, &zellikle hafif
veya silik pnémokonyoz vak’alarinin incelenmesinde de uygulanir,
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FOTOFLUOROGRAFi

Bu teknik, kutle taramalarinda kullanilir. Ekonomik ve radyografiye
gore daha hizli isleyen bir tekniktir. Ozellikle, tUberkiloz savasinda bu-
yuk kutleleri tarayarak heniz semptom vermeyen veya silik semptomlu
vak’alari meydana ¢ikarir. Birgok ileri bati Ulkelerinde, hastaneye yata-
cak vak’alar, ise, memuriyete alinacak olanlar bu yontemle rutin olarak
én muayeneden gegirilirler

Fotofluorografi, Turkiye'de 1960 lardan bu yana, ozellikle verem ta-
ramalarinda genis capta uygulanmis bir yontemdir; sabit, tasinabilir
veya mobil cihazlarla kentlerde ve kirsal bdlgelerde yasiyan milyonlarca
insan bu teknikle taranmis, gerekli gorilenler ileri tetkiklere alinmistir,
Son yillarda mikrofilm taramalari, verem hastaligi riski yUksek bulunan
belirli topluluklarda yUrutulmektedir, Fotofluorografide. 70x70 mm veya
100X100 mm buyUkitklerindeki filmler kullaniimaktadir.

Bu teknikle gekilen minyatir veya mikrofilmler cok defa standart
filmlerden daha kontrasttirlar.

Mikrofilm tekniginde, standart filme nazaran ekspozisyon suresi da-
ha uzundur,



Konu : 21

GOGUS FILMLERININ OKUNMASI VE
DEGERLENDIRILMESI

G&gus filmlerini okuma ve degerlendirmede ilk dikkat edilecek hu-
sus, filmin standart teknik ve pozisyonda g¢ekilmis olmasidir, Bunun igin
arka-6n standart filmde aranacak nitelikler sunlardir: ($ekil : 21-1)

Sekil 21-1: Normal akciger radyogrami. Arka 6n (a) ve lateral (b) pozisyonlarda
normal akciger radyogramlari. (c) Sternum arkasi «retrosternal», (d)
kalp arkasi «retrokardiak» saydam sahalar, (e) asadi vena kava gol-
gesi (Metne bakimz).

Film Normal Teknikle Cekilmis Olmalidir. Kaburga kemikleri gdlge-
leri, kalp gdlgesi arkasinda belli olmali, fakat bunlarin omurga ile olan
eklemleri belli olmamalidir. Veya omurga kalp arkasinda gorilmeli, fakat
vertebra araliklari belli olmamalidir.

Eger film yumusak teknikle gekilirse, kalp arkasinda kaburgalar bel-
li olmazlar., Bu durumda, akcigerlerin normal dallanmasi abartilmigtir;
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birkisim yumusak, kiicik patolojik gdlgeler bunlar arasinda kaybolabil-
digi gibi, tersine normal gdlgeler patolojik olarak degerlendirilebilir.

Kaburga kemiklerinin vertebralarla eklemleri belli olursa veya kalp
arkasinda vertebralar arasi araliklar belli olursa bu film sert bir teknikle
cekilmistir. Sert teknikte bircok yumusak golgeler silinirler; bir kisim
taze yumusak lezyonlarinda silinmesi olasidir,

Film Kontrast Olmalidir, Dokular yogunluk derecesine gére, radyog-
ramda gdlge verir. Boynun iki yani gibi 151§1 kesmeyen sahalar negatif
filmlerde koyu siyah gorulir. Kontrast filmlerde klavikula sternum ek-
lemleri iki tarafta asikar belirli olur, hilustan perifere dogru uzanan da-
mar dallanmasinin seyri kolayca izlenir. Trakeanin saydam goriniusi, 1-4.
boyun vertebralari Uzerinde net olarak izlenir.

Yar1 Gégusler Simetrik Olmalidir. Her iki klavikulanin i¢ uglari orta
cizgiye esit uzaklikta olmali ve klavikulalar ayni yatay dizeyde bulun-
malidir,

Skapulalar Gogiis Kafesi Disinda Kalmahidir. Oncede belirtildigi gibi
ellerin dis yUzU kabalar Uzerine konur, dirsekler 6ne dogru bikilir-
lerse skapulalarin golgesi gogus kafesi disinda kalir

Klavikulalarin Ustinde Apeks Gorilmelidir. Santral isin iyi ayar-
lanmis ve hastada pozisyon hatasi yoksa arka-6n filmlerde, klavikulala-
rin ig uglari 4. kaburga kemigi arka uglar) Ustine diserler ve bdylece
akciger tepe kisimlari klavikulalar Ustinde gérulirler,

FiLM OKUMA TEKNIiGi

Radyogram, teknik ve pozisyon yénlerinden incelendikten sonra fil-
min okunmasina gegilir. Filmler, muhakkak surette bir negatoskopta
okunmali, okuma odasi karanlik veya yari los olmalidir. Film, negatos-
kopa, hasta okuyucunun karsisinda duruyormus gibi takilir; hastanin ve
dolayisiyla filmin sol tarafi okuyucunun sadina gelecek sekilde konur.

Filmin sag ve solunu ayirmada dikkat edilecek hususlar, situs in-
versus totalis anomalisi harig, arka-6n filmde aorta topuzu, sol kalp
kenari ve mide hava odaciginin solda; kiigik fissir ve karaciger gdlgesi-
nin sagda olmasidir,

Negatoskopa konmus olan filme genel bir bakistan sonra okuma,
gdgusU olusturan dokularin gruplara ayrilarak bir sira halinde metodik
incelenmesi ile yapilir.
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Radyologlar ve bazi klinisyenler film okunmasinda degisik siralar
izlerler; bizim izledigimiz sira sdyledir:

1 — Diyafragma ve agilar (SinUsler),
2 — Mediasten,

3 — Hiluslar,

4 — Akcigerler ve plevra,

5 — Gogus kafesi; kemik kisimlari, yumusak dokular ve iki yari
gogusin karsilastirilmasi (esitlik ve kaburga araliklari)

BUtin bu dokularla ilgili patolojik olaylari belirtmek ve degerlendir-
mek igin g6gusin normal radyolojik anatomisini, dogus anomalilerini,
gelismeye bagl fizyolojik degisimleri bilmek gerekir.

RADYOLOJIK ANATOMi

ARKA - ON FILMLERIN OKUNMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Diyafragma. Diyafragma aslinda gogus filminde gorilmez, Diyafrag-
mayi meydana g¢ikarmak igin, pndmoperituvan yaparak diyafragmayi go-
riniUr hale getirmek gerekir. Normal filmlerde diyafragma olarak, opak
karin kitlesinin (Karaciger, dalak, mide ve kolon) ust kismi kabul
edilir, (Sekil: 21-2)

Sekil 21-2: Arka 6n radyogramda di-
yafragmalar. Normalde sag
diyafragma sola gore da-
ha yiiksek pozisyondadir,
Sagda ve solda diyafrag-
ma kubbeleri, diyafragma-
larin medial ve orta ke-
simlerinin birlestigi yerde-
dirler.

Rontgen incelemesi, Diyafragmanin Dizeyi, Kenari ve Hareketi hak-
kinda bilgi saglayan tek muayene ydntemidir. Diyafragma, réntgen film-
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lerinde sag ve sol iki kubbe halinde gorilir. Sag kubbe, genellikle sol
kubbeye gore 1-3 cm daha yuksektir; fakat, gocuklarda, ozellikle ko-
londa ve midede fazlasiyla hava bulunan yetiskinlerde her iki kubbe esit
duzeyde olabildikleri gibi sol sagdan daha yukarida da olabilir ($ekil: 21-2)

Diyafragma kubbeleri, enspirasyonda g¢ekilmis filmlerde arkada 10.
kaburga kemigi altina kadar inerler. Sag diyafragma kubbesi &nde é.
kaburganin 6n ucu hizasindadir,

Normal diyafragmalarin kenari muntazamdir. Bazan sag diyafragma 2
veya daha fazla kubbe gosterir. (Sekil : 20-8)

Diyafragma yapraklari, kubbe yaptiktan sonra gdgus duvari ile ol-
dukga keskin birer dar agi yapacak sekilde perifere ve asagiya dogru
inerler, boylece sagda ve solda gégus duvari ile «Kaburga - Diyafragma
agisini  (Kosto-diyafragmatik sinUs)» olustururlar. Normalde, agcilar
serbesttir, iclerj saydam akciger dokusu ile doludur.

Diyafragmanin ortasina oturan kalp de, iki kenarinda diyafragma
ile birer agi yapar ki «Kalp - Diyafragma agisi (Kardio-Diafragmatik si-
nus)» adi verilir, Bunlar, kaburga-diyafragma agilari kadar keskin de-
gildirler,

Bazi kisilerde, ozellikle sismanlarda kalp tepesinde yerel yag biri-
kimine bagli olarak, sol kap - diyafragma agisi daha da kapali olabilir.
Bu durumu kalp bUyUmesi ile karistirmamak gerekir.

Diyafragmalar sakin solunumda 1-2, derin solunumda ortalama 5-10
cm yukar asagl dogru hareket ederler,

Cesitli dokular diyafragmayi delip gegerler. Gerek bunlarin yaptik-
lari delikler, gerek dogustan bazi zayif noktalar diyafragma fitiklarinin
dogusuna yol acarlar. (Sekil : 21-3)

~—

i
oo« gekil 21-3: Diyafragmanin  kusbakist
goriunusi.  Diyafragmanin
tandon ve kas kisimlan ile
normal delikleri (aorta,
ozofagus ve asagdr vena
kavanin gectikleri delikler-
le Bochdalek ve Morgagni
delikleri) goriilmektedirler.
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Mediasten. Klinik yontemler

kindir.

Radyoloji

yoninden hemen tamamen karanlik
olan mediasten ve hastaliklarinin incelenmesi ancak radyoloji ile mim-

MEDIASTENIN YERi, GENiSLiGi, KENARLARI ve HAREKETi

Mediastenin yeri bakimindan 8nemli 2 nirengi noktasi vardir: Biri,
yukarida trakea; digeri asagida kalp golgesidir, ($Sekil : 21-4)

Trakea, kalp godlgesi Ustinde ve omurganin &niinde, yukaridan asa-
giya dogru uzanan saydam bir situn halinde gorilur. Genel olarak orta
cizgi Ustindedir; ancak alt kismi &zellikle yaslilarda aorta kavsi nedeni
ile biraz saga meyil edebilir.

Sekil 21-4:

Arka on radyogramda me-
diasten. Mediastenin  yu-
kan kesiminde orta cizgide
trakeanin saydamligi ve
onun icinde gogiis verteb-
ralarinin  dikenleri goriil-
mektedirler. (a) Assendan
aorta, (b) sag atrium kav-
si, (c) aorta topuzu, (d)
akciger arteri kavsi, (e)
sol ventrikiil kavsl.

Kalp, normalde 1/3 orta gizginin saginda, 2/3 solunda olmak Uzere
yer almistir. Akciger radyogramlarinda orta gizgi, trakea situnu iginde
gorilen vertebralarin dorsal dikenlerinden indirilen dikey ¢izgidir. Stan-
dart pozisyonlarda ¢ekilmis filmlerde trakea veya kalbin birlikte ve ayri
ayri yer degistirmis olmalari patolojiktir (Bak: G&gisin palpasyonu)

Mediastende bulunan diger doku ve organlar (Ozofagus, timus, lenfa
bezleri) normal radyogramda gdzikmezler,

Mediastenin genisligi, vicut yapisina gore degistigi gibi yasla da de-
gisir. Mediastenin kenarlarinda vertebralarin transvers dikenleri, solda
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aorta kavsi UstUnde, sagda kalp kenarina kadar uzanan yukari mediasten-
de belli olurlar.

Sismanlarda yukari mediasten iki tarafa dogru yaygindir. Gocuklarda
ve arka UstU yatarak cekilmis on arka filmlerde mediasten genis gdzikir.

Mediasten kontiUriniU olusturan blyuUk damar ve kalbe ait ¢ikinti-
lar dizenlidir. Sagda yukaridan asagiya dodru Ust vena kava, ¢ikan aorta
ve sa§ atrium; solda aorta kavsi, akciger arteri ve sol ventrikiil bulunur-
lar. (Sekil : 19-5)

Hiluslar. Radyoloji dilinde «Hilus gblgesi» veya kisaca «Hilus» me-
diastenle akcigeri birbirine baglayan dokularin meydana getirdigi demet-
tir. Bu demet, iki tarafta akciger arteri ile akciger venalari, brongslar,
lenfa sistemi, sinirler ve bUtin bunlari bir arada derleyen konnektif
dokudan yapilmistir, Akcigerlerin mediasten yUzinU kaplayan plevra
hilusda bir kivrim yaparak bu demedi sarar.

Normal radyogramlarda, hilus gdlgesini olusturan doku, akciger
arterleridir. Akciger venalarinin hilusun radyolojik gdriniminde biyik
bir payi yoktur. Bronslar, igleri hava ile dolu olduklarindan saydam g&-
rinuslu dokulardir. Lenfa bezleri de normalde gdrilmeyecek kadar k-
cUktirler (Sekil : 21-5 ve 21-6).

/i\orta kavsi

v

Sol P.arter

————— -Inen aorta

Sekil 21-5: Hiluslan olusturan doku. Normal radyogramiarda hi-
lus golgelerini olusturan doku, sag ve sol akciger
arterleridir.
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Radyogramlarda, Hiluslarin yeri, bigimi, genisligi, koyulugu ve ke-
narlari incelenir. (Sekil : 21-6)

Sekil 21-6: Arka on radyogramda hi-
luslar. Sag hilus, 2 - 4,
kaburgalar arasinda, bu-
lunur, disa dogru konkav-
dir ve kalp kenarindan
saydam bir bdolme ile ay-
rilir. Sol hiius, uc¢gen bi-
cimindedir, sada godre da-
ha yiliksek pozisyondadir.

Sol hilus, normal olarak sag hilustan 1-1,5 cm daha yukaridadir.
Sag hilus, 2. kaburga kemigi ile 4. kaburga kemigi 6n uglari arasinda
yer alir; medialde kalp kenarindan sag ana bronsun saydamligi ile ay-
rilir. Sol hilus, sol akciger arteri kavsi Uzerine oturmustur, medialde
onunla devam eder. Buna gdre sol hilus tepesi asagida tabani yukarida
bir Ucgen bigimindedir. Oysa ki sag hilus bir sosis bi¢cimindedir ve disa
dogru konkavdir.

Hiluslarin genisligi  kisiden kisiye degistigi gibi, sad ve solda da
birbirinden farklidir, Sag hilusun buylk kismi sag akciger arterinin inen
dalindan yapilmistir; ¢inky yukari dal, hilusun st kismindan ayrilir.
inen dal dolayisiyla sag hilusun eni uzaktan gekilmis filmlerde bile 14
mm kadardir.

Sol hilus yukari kisminda, sag hilusa oranla daha genis, daha goze
baticidir, '

Her iki hilusun yogdunlugu hemen hemen birbirine esittir.

Hilus golgelerinin kenari dizgindir, Sagda lateralde hafif konkav-
dir; bu dizenin bozulmasi patolojiktir.

Kugik gocuklarda hiluslar, yetiskinler kadar belirli degildir. Arka-dn
filmlerde ve hele sirt UstU yatar pozisyonlarda cekilen filmlerde hiluslar
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mediasten gdlgesi iginde kalirlar. Kigik cocuklarin hiluslarinin deger-
lendirilmesinde bu bakimdan dikkatli olmak gerekir.

Hilus damarlarinin filmdeki iz dGsUmleri réntgen i1sinlarina ortordnt-
genograt bulunduklari durumda, koyu dansiteli yuvarlak veya oval bi-
¢imdedir. Ortordntgenograt golgelere akciger iginde, ozellikle hilus cev-
resi alanlarinda rastlanilir. Hilustan perifere dogru gidildikce, bunlarin
caplari da kigilir. Ortordntgenograt damarlarin yanlarinda  refakat
bronglara ait yuzik gdlgelerin bulunmasi, bunlari patolojik lezyonlardan
ayird etmeye yarar. Ayrica, pozisyon degismesi ile silinir veya kaybolur-
lar. Bu husus, radyoskopi ekrani arkasinda da incelenebilir.

Akcigerler ve Plevra. Akcigerler, brons agaci, parankima, kan damar-
lari ve lenfa sistemi ile enterstisiyel dokudan yapilmistir. Plevra ile ge-
pecevre sarilidir, Akcigerlerin icinde hava bulundugundan  radyolojik
olarak kendilerine 6zgi saydamliklari ve dolayisiyla radyolojik gdrin-
tileri vardir.

Hilustan akcigerlere giren damarlar ve bronslar bir yelpaze bigimin-
de dallara ayrilarak perifere dogru ilerlerler. Buna akcigerin «Brons-Da-
mar Dallanmasi» veya sadece «akciger dallanmasi» adi verilir, Damar
golgeleri, hilus ¢evresinde yogun ve kalindirlar, perifere gidildikce ince-
lir ve birbirlerinden uzaklasir ve yeni dallar verirler. Sonunda periferik
bolgede kaybolur ve gdrilmezler. Akcigerin periferik dis kenarlarindan
itibaren yaklasitk 2 ecm lik i¢ kisminda artik damar gdlgesi gérilmez.

Radyogramda akciger dallanmasini yapan doku arterlerdir. Brong-
lar bunlarin refakatindedirler; fakat radyolojik gdlge vermezler. ‘

Arka-on filmlerde akciger lob ve segmentleri, normalde belli ol-
mazlar; sadece ince bir ¢izgi halinde gérilebilen sagdaki kicuk fissir,
Ust lobun anteriyor segmenti ile orta lobun birbirinden ayrildigr yeri
gosterir. KigUk fissir, orta koltuk alti hizasinda 5. kaburgadan baslar
yatay seyrederek hilusa yakin 3. aralikta 4. kaburga kemigi kartilajinda
sonlanir. BuyUk fissirler arka 6n filmde g&éziikmezler; bunlar sadece yan
filmlerde gdrilebilirler. Sag yan filmde kiucuk fissirde gorulir.

Akcigerlerin radyolojik tetkikinde akciger alanlari zon ve bdlgelere
ayrilir. Filmlerin okunmasinda bu zon ve bolgeler karsilastirilirlar. Her
akciger yukaridan asagiya 3 zona ayrilir: Ust, Orta ve alt zonlar. (Sekil
21-7)

ikinci ve 4. kaburgalarin kemik - kikirdak eklemleri alt kisimlarin-
dan gegen yatay gizgiler arasinda kalan alan «orta zon», bunun Ustiinde
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kalan alan «Ust zon», altinda kalan alan «alt zon» adini alirlar. Ust zon
yukarida 2. kaburga kemigi arka yrisi ile, alt zonda asagida diyafragma
ile sinirlanir.

Ust zonda radyoloji dilinde pek stk kullanilan «apeks» bulunur. Rad-
yolojide apeks, 1. kaburga kemiginin sternumla yaptigi eklemin Ust ke-
narindan yatay olarak gekilen ¢izginin Ustinde kalan akciger kismidir.

Akciger alanlari hilustan perifere dogru 3 bdlgeye ayrilirlar: Hilus,
Ara (intermedeien) ve Dig (Periferik) bdlgeler.

«Hilus veya hilus cevresi bdlge», hemen hilusu gevreleyen, brons-da-
mar dallanmasindan zengin olan bdlgedir; sagda kugik fissir bu saha
icinde gorulur, Dis bdlge ise, damar godlgesinin bulunmadigi, sadece pa-
rankimadan yapilmis ve bdylece saydam gériillen bodlgedir. ikisi arasinda
kalan bdlgede ara bolgedir, (Sekil : 21-7)

Sekil 21-7 : Akcigerlerin zon ve boélge-
leri. Arka on filmde akci-
der alanlar, tepeden taba-
na dogru zonlara (a) . (b)
- (c) ve hilustan perifere
dogru bolgelere (d) . (e) -
(f) ayriir Metne bakiniz).
NOT : Horizontal fissiir,
sagda orta zonda yer alir.

Filmlerin zon ve bdlgelere ayrilarak tetkikinden baska lob ve seg-
mentlerin de tesbit edilmesi ve lezyonlarin bunlara gdre yerlestirilmesi
de Snemlidir.

Klinik tani, tibbi ve cerrahi tedavi ydnlerinden lezyonlarin segment-
lere gore ayrilmalarini degerlendirmek gerekir. (Bak: Lob ve segment
anatomisi)
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AKCIiGERIN AKSESUAR LOBLARI

Herhangi bir segment veya subsegmentin komsularindan bir fissir-
le ayrilmasi ile aksesuar loblar olusurlar. ($Sekil : 21-8)

Alt Aksesuar Loblar. Sagda alt lob medial segmenti, bir fissiUrle di-
ger segmentlerden ayrilarak tamamen veya kismen bagimsiz bir aksesuar
lob olabilir. Bu fissur, arka-on radyogramlarda saj diyafragma kubbe-
sinden kalkar, yukari ve mediale dogru seyrederek hilus golgesi altinda
kalp golgesi hizasinda kaybolur.

Posterior azigos \ob %
Posterior % ull g

aksesuvar lob //////'

azigosiod

.

Sol akeiger

interior orta tobu
aksesuvar =
lob

‘interior Sol yan
$ad van aksesuvar lob

Sekil 21-8 : Akcigerlerin aksesuar loblarinin sematik goriniisiic (Metne bakiniz.)

Solda alt lob anteriyor medial (7 ve 8 numarali segment) segmentin
medial pargasi, sagda oldudu gibi ayri bir aksesuar lob olabilir, Fissirin
seyri ¢ok degisiktir,

Ust Aksesuar Loblar, Saj veya sol alt lob siperiydr segmentleri
seyrek olmayarak ayri ayri aksesuar birer lob olabilirler.

Azygos Lobu. Azygos venanin, akcigerin sag Ust lob medial kismi
icine gdmilmesi ile meydana gelir. Bu gdmilme, visseral ve pariyetal
plevralari da beraber sirikler. Boylece sa§ Ust lobun bir kismi, lobun
diger kismindan ayrilarak azygos lobunu olusturur. Bu, gergek bir fissir;
lobda gergek bir lob degildir. Cinki, gergek loblarin anatomik niteligi
bunda bulunmadigi gibi, fissiirde sadece visseral plevradan degil visseral
ve pariyetal plevralarin birlikte gdmilmesinden meydana gelmistir. Bu
yalanci fisstr, arka-8n filmlerde apeksten hilusa uzanan ince bir ¢izgi

seklinde gdrulur. Cizgi disa dodru konvekstir., Yeri, vak'adan vak’aya
¢ok degisir; alt ucu, virgil ucu gibi kalindir. Bu durum, azygos venanin
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burada yerlesmesinden ve plevranin kalinlasmasindan ileri gelir. ($ekil:
21-9) T

Pariyetal _
plevra

Visseral...
plevra

vend

Sekil 21-9: Azygos lobunun olusumu (Metne bakiniz).

Azygos vena, normal filmlerde &zellikle tomografi kesitlerinde, yu-
karida vena kavaya dokildigi sa§ Ust lob bronsu Ustinde 0,5-1 em ¢a-
pinda bir yarim daire olarak gdrilur.

PLEVRA. Normal radyogramlarda golge vermez. Arka-6n filmlerde
% 45-50 oraninda yatay fissur gorulur. Lateral filmlerde de oblik fisstr-
ler ve sag lateral filmde horizontal fissir tamamen veya kismen belli

olurlar, R

GOGUS KAFESI. Gogus kafesini yapan kemikler ve yumusak dokular
radyolojik olarak gdlge verirler. (Sekil : 21-10)

Kemik Yapisi. Gogis omurgasi, normal gégis filmlerinde bitunUyle
gorilmez; sadece yukarida mediastende gorulir. Yine bu kisimda, ver-
tebralarin yatay dikenleri de belli olurlar. Dorsal dikenler yukarida medi-
astende trakeanin saydamligi arkasinda goriulurler. Bunlardan indirilecek
dikey bir ¢izgi (Klinikte arka orta ¢izgi) sag ve sol hemitorakslari tayin
eder.
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Kaburgalar kemik ve kikirdak olarak iki pargadan yapilmistir. Ka-
burgalarin seyri, kaburga araliklari iki tarafta birbirine esit ve simetrik-
tir, Kaburga kemikleri arka yarilari alt kenarlari boyunca sulkus kosta-
rumdan ileri gelen refakat gélgeleri bulunur,

Kaburga kikirdaklari kireglenmedikge gdrilmezler. 20 yasindan son-
ra 1. kaburga kikirdaginda kireglenme basliyabilir ve onu digerleri izler-
ler, Kikirdak alaninda ¢izgiler, noktalar halinde kire¢ gdlgeleri gérilir.

Sekil 21-10: Gogis Kafesinin kemik ve yumusak dokulan ile anomalileri. (1) Ser-
vikal kaburga, (2) Sterno -klaidomastoid kasinin kenari, {3) Birinci ve
ikinci kaburgalarin refakat golgeleri. (4) Azygos lobu. (5) 1. ve 2. ka-
burga kemiklerinin 6nde eklem yapmalar. (6) 5. ve 6. kaburga kemik-
lerinin arkada ekilem yapmalan. (7) 3. kaburganin catal sekli, (8) hori-
zontal fissiir. (9) Superior aksesuar fissiir, (10) alt aksesuar lob, (11)
meme basi golgesi, (12) meme golgesi, (13) arteria subklavia, (14)
kireclenmis kaburga kikirdaklarn, (15) sulkus kostarum, (16) aksesuar
sol orta lob fissirii, (17) Pektoral kas gdlgesi, (18) skapula kenar
NOT: Bu gdigeler, sikiikla yanhis tanilara neden olurlar.
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Kaburgalarda gelisme anomalileri oldukga siktir; sayilari fazla ola-
bilir; on uglari birbirleri ile birlesebilir yada 6n uglari gatal olabilir;
birbirleri ile eklem yapan cikintilar g&sterebilirler. Boyun kaburgasi (Ser-
vikal kot) tek veya c¢ok kez iki taraflidir; buyukleri, kiguk bir ¢ikinti-
dan normal bir kaburgaya kadar de§isebilir. On uglari serbest olabildigi
gibi 1. kaburga kemigi ile eklem yapar veya onunla karisabilir.

Sternumun manibrium kismi hari¢ arka-6n filmde sternumun diger
kisimlari gorilmez, mediasten golgesi i¢inde kaybolurlar, Omurga ve
sternum yan filmlerde gorilirler.

Yumusak Dokular. Deri, deri alti dokusu, memeler ve kaslar g&gus
kafesinin yumusak dokusunu yaparlar. (Sekil: 21-10)

Deri ve deri alti dokusu normal olarak klavikular Ustinde ve kla-
vikulara paralel olarak seyreden golge haiinde gozikirler. Buna klavi-
kulalarin refakat golgesi adi verilir.

Memeler, kadinlarda 2. kaburgadan 6. kaburgaya kadar uzanirlar;
4, ve 5. kaburgalar hizasinda meme baslari 0.5-1 cm ¢apinda yuvarlak
golge verebilirler. Bazan sadece birisi, dzellikle kaburga araligina disen
net bir gdlge verir. Bazan meme basi areolasi da ayird edilebilir.

BUyuk pektoral kasin alt kenar:, 6zellikle kash sahislarda belli olur.

Sterno-kleidomastoid kasi, boyundan asagi inerek klavikulanin 1/3
medial kismina yapisir.

Enterkostal kaslar, 1. ve 2. kaburga kemiginin refakat godlgesini ya-
parlar; 3. kaburga kemiginin refakat gdlgesi arteria siUbklaviyadan ileri
.gelir. Solda daha sik; sagda seyrek gorilur.

HEMITORAKSLARIN MUKAYESESi. Normal olarak, her iki yari gé-
Jus birbirine esit oldugundan her iki tarafin simetrik noktalar: orta giz-
giden esit uzakliktadir. Esit saylyr tasiyan kaburgalar birbirlerinin si-
metrigi olarak seyrederler ve gene esit sayryi tasiyan kaburga araliklar
da esit genisliktedirler.

KARIN ORGANLARI. Arka-6n filmlerde go§is organlarinin ve gégis
duvarinin incelemesi bittikten sonra diyafragma alti dokularada bir gz
atilmasi gerekir. Burada aranilan husus mide hava odacigi, kolon ve
karacigerdir. (Sekil : 19-3)

Mide hava odacigi, hemen sol diyafragma kubbesinin altindadir.
Bazan burada kolonda gdrilir. Kolonun mide, hava odacigindan ayril-
mas! havstrasyon godrilmesi ile mumkundir.
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YAN FILMLERIN OKUNMAS| VE DEGERLENDIRILMESI.

Yan filmlerin okunmasinda, arka-6n filmlerde oldugu gibi belirli bir
sira ve sistem izlenir. (Sekil : 21-1)

1 — Diyafragmalar,

2 — Mediasten ve Hilus gdlgesi,
3 — Saydam sahalar,

4 — Gogus Kafesi,

Diyafragmalar. Yan filmde sag ve sol diyafragmalarin ayirimi mide
hava hava odacigina ve kalbin sol diyafragma Ustinde oturmus olacagi-
na gore yapilir. Yan filmde diyafragmalar dnden arkaya yukari dogru
gerilmis yay bicimindedirler; ©nde sternumun arkasindan baglarlar ve
burada oldukga genis bir agi yaparlar. «On kaburga-diyafragma agisi (On-
sinUs)». Sag diyafragma, genellikle 6nde, sola nazaran daha yiUksektir.
Kalp gdlgesi ile sag diyafragma ve karacigerin golgeleri birbirine eklen-
dikleri asagr on kisimda Uggen veya dortgen bigiminde daha yogun dan-
siteli bir gdlge gorulir. Bu gélgenin gdrilmeside gene diyafragmalari bir-
birinden ayird etmeye yardim eder.

Arkada diyafragmalar daha derine kadar iner ve gogus duvari ile
dar bir agi yaparlar. Bunlara, «arka kaburga diyafragma acisi (arka si-
nus)» adi verilir, Plevranin diyafragmadan perikarda atladigi yerlerdede
«kalp-diyafragma agilari» bulunur.

Mediasten, Yan filmde kalp, &n asagi kisimda oturur. Kalbin &n
kenari sag ventrikilden yapilmistir; sternuma dogru konvekstir. Kalbin
arka agagi kenari atriumlardan yapilmistir; Vena kavaya dogru konveks-
Yir.

Asagi vena kavanin diyafragmadan ayrildigi yerde plevra bunun et-

rafinda bir kiliflanma yapar ve kalp gdlgesi arkasinda asagi vena kavayi
belirtir. (Sekil : 21-1)

Yan filmde, ¢ikan aorta, aorta kavsi ve torasik aorta iyice belli olur-
lar; aorta kavsi hilus Ustinde yer alir.

Yukarida aorta kavsi Ustiinde boyundan asagiya dogru inen saydam
bir sUtun halinde trakea gorilur.,

Hiluslar, Yan filmde sag ve sol hilus gdlgeleri birbiri Ustine eklene-
rek filmin hemen ortasinda, trakeanin ve aorta kavsinin altinda inen
aortanin oniinde bulunurlar.

Yan filmde omuz golgeleri apeksleri kaparlar.
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Akcigerler. Yan film, kollar kaldirilarak ve eller bas Ustinde Ust
Uste konarak cekilmis oldugundan skapulalarin gdlgesi yukarida gogus
alanlari Uzerine diser. Skapulanin dis kenari, i¢ kenarina nazaran daha
kalindir ve dis kenar daha genis olmak Uzere her ikisi de trakea situnu
arkasinda belli olurlar.

Yan filmlerde akciger sahalari hemen tamamen mediasten gdlgesi ile
ortuludurler. Bu nedenle, yan filmlerde akcigerlerden sadece iki saydam
alan gorilur. Bunlardan  biri, «sternum arkasi (retrosternal) saydam
alan»; digeri «kalp arkasi (retrokardiak) saydam alan» dir,

Sternum arkasi saydam alan, onde yukarida sternumla aorta arasinda
ve kalp gdlgesinin UstUndedir. Kalp arkasi saydam alanda kalp, diyaf-
ragma ve omurga arasinda tepesi yukarida, tabani asagida diyafragma
Uzerinde olmak Uzere bir Uggen bi¢imindedir. Kalp arkasi saydam alan-
da akciger arteri ve dallari birbirlerine paralel olarak hilustan arka kalp-
diyafragma agisina dogru uzanirlar.

Fissirler, BUyUk fissir (Oblik) ve sag kuguk fissir (Horizontal)
yan filmlerde gorulebilirler.

BiUyuk fissir, arkada 4. veya 3. vertebradan baglayarak 5. veya 6.
kaburga kemigi boyunca uzanir, Onde diyafragma kubbesinde sternumun
5-6 cm arkasinda sonlanir. Boylece orta lob diyafragma kubbesine kadar
yayilir ve kalp-diyafragma agisini doldurur. Solda biytUk fissiir arkada
yukarida saja nazaran biraz daha asagi dizeyde ayrilabilir ve asagida
onde sagdaki gibi sonlanir,

Lateral radiogramda segmentlerin iz dUsUmleri (Sekil : 12-11) de
gosterilmistir,

Yatay fisstr, hilus arkasinda biyUk fissirden ayrilir ve yatay olarak
6ne dogru uzanir.

Gogis Duvari, Yan filmde gogus omurgasi iyice belli olur. Omuz ve
koltuk alti kaslari gdlgeleri, yukari omurga kismina eklenmis oldukla-
rindan asagl omurga vertebralari daha net olarak belli olurlar.

Sternum ve onun manibrium, korpus ve kisifoid kisimlari da yan
filmlerde belli olurlar. Cocuklarda korpus kismi 4 ayri pargadan yapil-
mistir. Bunlar, sonradan birbirleri ile birlesirler.

Manibriumla korpusun birlestigi yer sternal agtyi yapar. Sternal
acidan gegcirilen horizontal kesit arkada 4. gd§us vertebrasi cisminin alt
kenarindan gecer. Manebriumun Ust kenari, arkada 2. gégus vertebrasi-
na, kisiford ucuda arkada 9. vertebraya uyar.
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RADYOLOJIK PATOLOJI
DIYAFRAGMA PATALOJISI

Radyolojik patoloji incelenirken de, akciger radyogramlari bir &n-
ceki konuda belirtilen sirada izlenmeli ve patolojik olaylar bu siraya gore
kaydedilmelidir.

Film tetkikine baslarken gbze garpan baslica lezyona dikkati topla-
mak ve sadece onun Uzerinde durmak sakincali, hatali bir davranistir.
Cunks, bu girisimle birgok yan bulgular ihmal edilebilir ve buda lezyo-
nun yetersiz, kusurlu degerlendirmesine yol agar,

Bizzat diyafragma hastaliklari yada goguUs-i¢i veya diyafragma alti
hastaliklari diyafragmanin normal radyolojik anatomisini bozarlar; di-
yafragmada pozisyon, kenar ve hareket bozukluklari olusur.

DiYAFRAGMA POZiSYONUNDA DEGiSMELER

Diyafragma tek yada iki tarafli yiksek veya dusik pozisyonda olur.

Diyafragmanin iki Tarafli Yiksek Pozisyonu. Sismanlik, gebelik, ka-
rin-i¢i sivi toplanmasi, ileus ve hepatosplenomegali, Karin-igi timdrleri
ve kistlerinde, gorilur. Akciger tromboembolizminde de iki tarafli di-
yafragma yuksekligi olabilir. Bu durumlarda diyafragma iki tarafli yik-
sek pozisyondadir, ancak kenarlari dizgin, solunum hareketleri normal
olabilir. Fakat sinirlidir.

Diyafragmanin Tek Tarafli Yiksek Pozisyonu,

a) Akcigerlerde hacim kugilmesine yol acan atelektazi, akciger fib-
rozisi, akciger rezeksiyonu, infarktli veya infarktsiz akciger embolisi ve
plevra fibrozisinde diyafragma tek tarafli yiuksek pozisyonda bulunur ve
o taraf diyafragmasinin hareketleri ileri derecede sinirlanmis olabilir.

b) Diyafragma evantrasyonunda, bu taraf diyafragmasi tUmiyle
yUksektir, Yikseklik, 2. kaburgaya kadar yukselebilir. Yan filmde, evant-
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rasyonlu diyafragma sternum arkasindan omurgaya dogru uzanan, yuka-
ri dogru konveks bir ¢izgi halinde gorilur. Evantrasyonlu tarafta hare-
ket vardir, fakat zayiftir. Cok kuvvetli nefes almada hafif paradoksal
hareket olabilir.

Diyafragmanin kism; evantrasyonunda, diyafragmanin  6n mediyal
parcasi yiksektir, lateral parcasi ise normal dizeydedir; bu nedenle, bu
taraf diyafragmasi iki kavisli gorilur, Kismi evantrasyon hemen daima
sagdadir. Yan ve pndmoperituvandan sonra gekilen filmler, evantras-
yonlari agikliga ¢ikarirlar. Evantrasyonun nedeni belli degildir; gogu kez
konjenitaldir.

c) Tek tarafli frenik (diyafragma) siniri felcinde de, evantrasyonda
oldugu gibi diyafragma yUksektir; ancak paradoksal hareket vardir, Ens-
pirasyonda normal diyafragma asagiya dogru inerken, felgli diyafragma
gdgus i¢i negatif ve karin igi pozitif basinglarin etkileri ile yukari dogru
yukselir.

Frenik siniri felcinin nedeni, sinirin neoplastik envazyonu, travma
veya ndrolojik hastaliklardir; bazanda idiopatiktir.

d) Diyafragma alti abseler de tek tarafli diyafragma yUksekligine
neden olurlar; abseli tarafta diyafragma hareketinde goreli azalma bulu-
nur ve gogu kez o taraf plevra sinUsinde az miktarda sivida bulunabilir.

e) Mide ve kolonda gaz birikmesi halinde de sol diyafragma yiiksek
pozisyonda olabilir; bu yikseklik normaldir, patolojik degildir.

Karaciger ve dalak biUyUmelerinde diyafragma yiksek olabilir.

Diyafragmanin iki Tarafli Disik Pozisyonu. Kronik obstriktif am-
fizem ve nobet halinde brons astmasinda arka-6n ve yan filmlerde di-
yafragmalar dustUktirler, duzlesmistirler. Diyafragmalar, dzellikle amfi-
zemde merdiven basamagi goruntUsini alabilirler (Sekil : 22-1).

Kaburga-diyafragma agilari genislemis, kaburgalar yatay pozisyon-
dadirlar. Diyafragma hareketleri de azalmistir.
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Yan filmlerde, diyafragmalar dnden arkaya dogru kubbe yapmadan
diz bir yaprak halinde uzanirlar, bazan yukari dogru konkav olabilir.

Diyafragmanin Tek Tarafli Disik Pozisyonu, Tek tarafli obstriktif
hiperenflasyonda yada bulléz amfizemde diyafragma tek tarafli dusuk
pozisyonda olabilir. Enspirasyon-ekspirasyon filmi tanida aydinlaticidir.

DiYAFRAGMADA KENAR (KONTUR) DEGiSMELERI

Diyafragmada kenar degismeleri su hallerde gorilir:

a) Plevra yapisikliklari ile diyafragma kenar duzenini kaybeder;
cadir biciminde gekintikler gorilir, sinUsler kapali olabilir. Arkada ka-
lan yapisikiiklar yan filmde daha belirgin olur.

b) Bazan, diyafragmanin kenarinda yatay duzlikler gorulir; di-
yafragma adeta basamaklidir; merdiven bigimini almistir «basamakli di-
yafragma». Basamaklar, diyafragmanin kaburga kemiklerine baglandik-
lari yerlerdir. Ozellikle amfizem ve pndmotoraks gibi diyafragmanin di-
sUk oldugu hallerde goruliurler. (Sekil : 22-1)

o
Sekil 22-1: iki tarafli diyafragma diisiikliigii, Arka 6n filmde (a), diafragmadar dii-
siik,, diizlesmis, kenarlarni diizensiz (sagda asikar basamak goriintiisi)

ve kaburga. diyafragma acilani genislemis. Sol lateral filmde (b), diaf-
ragmalar dizlesmis, kaburga-diafragma acilar silinmis.

c) Diyafragma hernileri de diyafragma kenarini bozarlar,

DIYAFRAGMA HAREKETLERI

Patolojik olaylarda, diyafragma hareketleri ya tek yada ikj tarafh
sinirlidir yada paradoks hareket vardir.
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a) Amfizem ve iki tarafli fibroziste her iki tarafta diyafragma ha-
reketleri azalir.

b) Akciger tromboembolizminde iki yada tek tarafli diyafragma
hareketleri sinirlanir,

c) BUyuk kavite plorezisi, diyafragma plorezisi, diyafragma alti ab-
sesi, akciger alti sivi toplanmasi ve yaygin kronik akciger lezyonlarinda
diyafragma hareketleri tek tarafli azalir. Ayrica o tarafta diyafragmanin
kontraksiyonunda da gecikme olur, Bu bulgu, &zellikle radyoskopi ile
saptanir.

d) Frenik siniri felcinde, diyafragmada tutarsiz (paradoksal) solu-
num hareketleri vardir.

e) Diyafragma hernilerinde, diyafragmada sekil, kenar bozuklugu ve
hareket noksanligi bulunur. Diyafragma hernilerinde gégus kafesi ve go-
gus-igi organlarda da patolojik gelismeler vardir; gogis kafesi, hernili
tarafta genisler. Karin organlari da kismen veya timuyle gogus kafesine
gegebilirler. Diyafragma hernilerinde arka-6n filmlerden baska &zofagus,
mide ve barsak tetkiki, pnomoperituvan gibi &zel radyolojik tetkikler
aydinlatici olurlar.
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MEDIASTEN PATALOJISI

Mediasten lezyonlarinin tetkikinde, lezyonun lokalizasyonu, sekil ve
kenar ozellikleri yaninda yerlestigi bolgedeki dokularla iliskileri; lezyonun
pulzasyon verip vermedigi; trakea ve &zofagusta yer degistirme veya ¢ap
darhg yapip yapmadigi; yutkunma sirasinda lezyonun yer degistirip de-
gistirmedigi incelenir, Bu nedenle, mediasten lezyonlari standart filmler-
den baska radyoskopi, 6zofografi, kimografi, bucky filmi, tomografi, an-
jiografi, pndmomediastinografi gibi yardimei tani yontemlerl ile de ince-
lenmeye gerek gosterir.

MEDIASTEN BOLUMLERI

Mediastenin radyolojik patolojisini, mediasteni bdlumlere ayirarak
incelemek vyararlidir; ¢inki, mediasten lezyonlarinin  kendine &zgi ter-
cihli yerleri vardir, Boylece, lezyonun yerlesimine gore belirli bir hastalik
grubu Uzerinde durmak ve buna gore degisik ileri inceleme ydntemlerini
uygulamak gerekir. '

Bir lateral filmde, iki hayali ¢izgi ile mediasten, on, orta ve arka
mediasten olmak Uzere Ug bdlime yada kompartmana ayrilir. ($ekil :
23-1 ve 23-2)

$ekil 23-1: Mediasten kompartiman- $ekil 23-2: Mediasten = kompartman-
\ari. iki hayali cizgi ile me- lann ve lezyonlarin lokali-
diasten on, orta ve arka zasyonu, (1) Guatr, (2)
olmak lzere lic komparti- Timoma, (3) Teratoid ti-
mana ayrilir (metne baki- mor, (4) perikardial Kkist,
niz). (5) lenfoma, (6) bronsial

kist, (7) Norojenik tumor,
(8) Enterojen Kkist.
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Ondeki ¢izgi, asagida diyafragmadan baslayarak kalbin arka kena-
rindan yukarida trakeanin &niinden gegerek geneye dogru uznir. Bu gizgi
on ve orta mediasten kompartmanlarini ayirir,

ikinci hayali gizgi, arkada torasik vertebralarin 6n kenarlarindan
itibaren 1 cm arkadaki noklari birbirlerine birlestiren ¢izgidir. Bu ¢izgiy-
lede orta ve arka mediyastenler ayrilirlar. Burada dikkati gerektiren
onemli husus, arka mediyastende bulunan bir lezyonun gdgus duvarinin
arka mediyal duvari ile temas etmesi; yani lezyonun paravertebral olukta
bulunmasi gerekir, Eger, kitlenin arka yuzi havali doku ile sinirlaniyor-
sa, bu lezyon orta mediastende olarak degerlendirilir.

Mediasten lezyonlarinin radyolojik genel &zelligi, mediasteni genis-
letmek ve kenarlarini bozmaktir; sadece mediasten amfizemi ve kalp ar-
kasinda saklanan hiyatus hernileri ile sinirsel kaynakli (Norojenik) tu-
morler kenar degismesi yapmayabilirler. Bunlar, arka 6n filmlerde kaip
golgesi iginde ayri, yogun bir gdlge vermekle belirlenirler.

MEDIASTEN GENiSLEMESi

Mediasteni genisleten ve kenarlarini bozan lezyonlar solit veya kistik;
tek veya multipl; kavisli; bUyUk veya kicuk; kiregli veya kiregsiz olabi-
lirler.

MEDIASTENI GENISLETEN HASTALIKLAR VE OZELLIKLERI

Malign Lenfadenopatiler. Mediasten bezlerinin malign lenfadenopa-
tileri, mediasten genislemesinin baslica nedenini olustururlar; orta medi-
astende yer alirlar. Malign lenfomaiar arasinda, en sik Hodgkin hastaligi
olmak Uzere lenfosarkom ve retikiilim hucreli sarkom yer alirlar. Medi-
asten, genellikle iki tarafli ve cok kavisli (lobUllu) ve asimetrik olarak
genisler. BUyimus lenf bezleri bazan tek bir kitle halinde de gdrilebilirler.

Hilus lenfa bezlerinde de siklikla bUyUmeler gorilir.
Lésemide mediasten bezlerinin bUyuUmeleri seyrek gorulir.

Metastatik tumorler, siklikla orta mediastende yerlesirler. Primer
akciger kanseri mediasten bezlerine yayilarak mediasten genislemesine
yol agabilir.

Meme, yukari gastroentestinal, prostat, testis tUmorleri de medias-
tene metastaz yaparlar; ¢ogu kez mediasten genislemesi ile birlikte akci-
gerde de multipl noduller bulunur.
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Selim Lenfadenopatiler. Primer kompleks, sarkoidozis, histoplazmo-
zis gibi hastaliklar sik olmamakla beraber mediasten bezlerine yayilirlar.

Sarkoidoziste trakea-brons, ozellikle hilus lenfa bezleri hastalanirlar.
(Sekil : 23-3)

Sekil 23-3: Mediastende ve hilusiarda
ikl torafh genisileme. Sar-
koidoziste mediasten ve
hilus bezleri biiyiirler. Hi-
lus bezlerinde byiime da-
ha belirlidir, lobiilliidiir.
Sagda kalp ve hilus ara-
sindaki saydam saha ka-
panir (met bakiniz).

TiUberkilozda da mediasten bezlerinin tek basina biyUmesi seyrektir, hi-
lus bezleride buyurler; mediastende kenar degisikligi hemen daima hilus
biyUmesi ile birliktedir,

Kalp - Damar Lezyonlari, Aorta anevrizmasi yukari mediastende tek
lobUllu bir kitle olarak belirir. Kitlenin kalp sistolinde pilzasyon ver-
mesi yararli bir belirtidir. Anevrizma, trombusle tikanir veya dissekan
tipte olursa pilzasyon alinmayabilir. Bu durumlarda, anevrizma kutlesi
icinde lameller tarzinda kireg ¢okmesi karakteristik bir bulgudur,

Aorta kavsi anevrizmalarinda, anevrizmanin Ust siniri daha kabarik-
tir. Anevrizma kaburga kemikleri ve omurgada baski yaparak defektlere
sebep olabilir. Ozofagusta dolma kusurlari, komsu dokularda itilmeler
bulunabilir.

Kalp biyiimesi ve perikadda sivi toplanmasi, radyolojik bulgular ya-
ninda klinik ve elektrokardiyografik bulgularla desteklenir,

Norojenik Tumérler, Bunlar, kaburgalar arasi ve sempatik sinirler-
den yada vertebralarin lateral yuzleri boyunca arka oluklarda bulunan
sinir ganglionlarindan kaynaklanirlar. Sinir kilifindan kaynaklanan (si-
vanoma ve ndrofibroma) yetiskinlerde daha sik, sinir hiicresinden kay-
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naklanan (gangliyo-ndroma ve ndroblastoma). Cocuklarda daha sik go-
rulGrler. (Sekil : 23-4)

)

OUoo

Sekil 23-4: Arka mediastende lokalize ndrofibroma. Lateral
filmde timér arkada, paravertebral sulkusta yer al-
mis bulunmaktadir (metne bakiniz).

Bunlar arka mediastende omurga gevresinde bulunurlar; yuvarlak,
koyu dansiteli, iyice sinirlanmis gdlge verirler.

N&rojenik tUmdrler, ¢ogu kez vertebralarda erozyon da vyaparlar.
Omurga kanali iginden kaynak alanlar, bir kismi omurga iginde bir kis-
mi omurga disinda olmak Uzere kum saati bicimindedirler ve vertebralar
arasi foramen genislemis olarak gorilir. (Sekil : 23-5)

$ekil 23-5: Kum saati biciminde no-
rojenik tiimoér. Timorin
bir kismi omurga icinde,
bir kismi digindadir; ver-
tebralar arasi foramen ge-
niglemistir.

Paraganglionik sinir hiicrelerinden kaynaklanan ve ¢ogu kez andok-
rin fonksiyonu gdsteren gdgis igi feokromositom ile menengosellerde arka
mediastende yer alirlar,
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Teratoid Tomoérler, Embiriyojenik kaynakli olan bu tiUméorler, der-
moid kistler ile teratomlari kapsarlar. Dermoid kistlerde ektoderm kay-
nakli dokular; teratomlarda jse ektoderm, mezoderm ve andoderm kay-
nakli dokular bulunur. Her ikisinde de lameller tarzda kireglenmeler ola-
bilir.

Teratoid tUumorler, siklikla 6n, bazan orta mediastende bulunurlar;
her ikiside sola dogru biyUmek egilimindedirler. Bu durumda medias-
tende tek kavisli kenar bozuklugu gorilir. ($Sekil : 23-6)

; Sekil 23-6 : Tek tarafli mediasten ge-
\ nislemesi. Bir dermoid kist
vak’asinda mediastends
sagda iki kavisli genisle-
me. Teratoid tiimorler sik-
likla 6n mediastende bu-
lunur ve mediasten kena-
rini maskelerler (siluet be-
lirtisi).

Timus BiUyiUmesi ve Timomalar. TimUs biyUmesi 6n yukari medias-
tende lokalizedir; iki tarafli bUyUrse mediasten baca seklini alir, tek ta-
rafli bUyUmesi daha siktir. Kireglenme gdsterirler,

Timus timdrleri, solit, yuvarlak veya oval bigimdedirler; cogu kez
iki tarafli ve simetrikdirler. Timomalarda, oldukga sik olarak myastenia
gravis ve bazende cushing sendromu bulunur.

Gogius ici Guatiri. Go3Us ici guatiri iki tipte gelisir; biri, bUyUk ade-
nomatdz boyun tiroid bezinin sternum arkasina sarkarak genellikle 6n
yukari mediastende, seyrek olarak orta mediastende yer almasidir. Me-
diasten geniglemesinin stk nedenlerinden biridir. Trakea ve &zofagusta
kaymalara, yer degistirmelere neden olurlar. ikinci tip ektopik tiroiddir;
sternum arkasinda trakeanin ©ninde, bazan trakea Ozofagus arasinda
yerlesmis olabilir. ‘

Gogus igi guatiri, gogu kez, sada dogru biyimek egilimini gdsterir;
tek kavis gosterir ve kire¢lenme olabilir,

Kistik Olusumlar, Bronkojen kistler, ici brons epiteli ile kapl ve sivi
ile dolu kistlerdir; orta mediyastende bulunmakla beraber én mediyas-
tenin parakardiak kisminda g&rilirler, seyrek olarak da yukarida trakea
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yakininda bulunurlar. Bronkojen kistler, mediyastenden ziyade akciger
icinde bulunurlar. Kistlerin trakea veya bronsa agilmalari halinde hava
ile dolarlar.

Enterojen kistler, arka mediastende bulunan, dzellikle 6zofagus epi-
teli ile kapli kistlerdir.

Ploroperikardial kistler, genellikle sag kalp-diyafragma agisinda bu-
lunurlar, Yan filmde kalp gdlgesi Uzerine duserler. Pldroperikardial kist-
ler, yuvarlak, keskin kenarli ve yogun gdriinimdedirler. Pozisyon degis-
mesi ile sekil ve hacim degisikligi gostermeleri karekteristiktir,

Kistik Higroma, yukari mediastende bulunur; boyun bezlerinin kis-
tik higromalarinin g&giUs igine sarkmasi ile meydana geldiginden boyun-
da da bir kitle bulunabilir,

Seyrek Timérler. Mediastende konnektif doku timérleri (lipom, fib-
rom, ksantom, kondrom, kondrosarkom) seyrek bulunurlar. Ozellikleri
yoktur. On mediastende ektopik jerminal artiktan seminomda gelisebilir.
Paratiroid adenomlari ¢ok seyrektir.

MEDIASTEN DISI LEZYONLAR. Ozofagus akalaziyasi, &zafagus diver-
tikilU, hiyatUs hernileri, mediastende lezyon yapabilirler.

iskelet lezyonlari arasinda, &zellikle tiberkiloz tabiatli omurga gev-
resi (paravertebral) abseler mediastende gdlge yaparlar, Yan filmlerde
omurganin &niinde uzun bir i§ bigiminde gorilurler. Mediasten serbesttir.

MEDIASTENIT

Akut ve kronik tabiatli mediasten iltihaplari (Mediastinit) seyrek-
tir. Bunlarda da mediasten genisliyebilir. Pnémomediasten de gelisebilir.

Kronik mediastinit mediasten fibrozisine yol agar. Radyolojik ola-
rak fazla bir belirti yoktur, mediastenin normal g¢ikintilari dizlesmis,
kenarlari diz gizgi halini almis olabilir. Bazan, mediasten genislemistir,
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HILUS PATOLOJISI

Hilus lezyonlari, hilusta biyime, kenar bozulmasi, yogunluk artmasi
gibi radyolojik degismeler gdsterirler.

Lezyon, sadece hiluslara inhisar edebildigi gibi, hilustan baska ak-
ciger parankiminde, plevra ve mediastende de bulunabilir, Bu durumlarda,
hilus biyUmesini otekilerle birlikte incelemek gerekir; giinky, hilus bi-
yUmesi-genellikle birlikte bulunan lezyonlarla ayni etyolojidedir.

Hilusta golge veren, hilusun 6n ve arkasinda akciger parankimasin-
da yerlesmis hilus disi lezyonlar| harig tutarsak. bizzat hilus patolojisine
iliskin lezyonlar iki temel nedene dayanirlar:

1 — Lenfa bezleri patolojisi, 2 — Akciger arteri patolojisi,

Her iki halde de, hilus degisikligi iki yada tek taraflidir ve degisik-
likde, genel olarak hilus biyUmesi veya hilus kiicUlmesi seklindedir.

Hafif derecede hilus buyiUmelerini kesinlikle belirlemek zordur; film-
de bdyle bir izlenim alindiginda, varsa eski filmlerle karsilagtirmak ge-
rekir.

Hilus blyUmelerinin veya genislemelerinin tanisinda yan film, arka-
on ve yan tomografiler yararli olabildikleri gibi bUyUmenin bez veya da-
marsal nitelikte oldugunu ayird etmekte de yararlidirlar,

iKi TARAFLI HiLUS BUYUKLUGU VEYA GENiSLEMESI

LENFA BEZLERi BUYUMESiI (ADENOPATI). Hilus lenfa bezlerinde
blyiUme yapan baslica hastaliklar sunlardir :

Sarkoidozis. Sarkoidoziste hilus bezleri, cogu kez iki tarafli ve lo-
billi olarak biyurler. Hastalifin baslangi¢ sekillerinde pek seyrek olarak
adenopati tek tarafli olabilir; fakat sonradan diger taraf bezleri de bi-
yirler. Sarkoidoziste, dncelikle hilus bezleri buyidiklerinden mediasten
gdlgesi ile karismazlar; bdylece buylyen hilus bezleri hilusa patates
gorinUmu verirler. (Sekil : 23-3)
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Sarkoidoziste hilus bezleri bUyUmesi ile birlikte eritema nodozum da
bulunabilir. Sarkoidoziste, adenopati zamanla timden silinebilir veya pa-
rankimada fibrozis birakabilir.

Akciger Tuberkilozu. Cocuk tiUberkilozunda seyrek olmakla beraber
hilus lenfa bezleri iki tarafli buyUyebilirler; bunlarla birlikte mediasten
lenfa bezleri de buyUyebildigi gibi akcigerde parankim lezyonu da bulunur.

Postprimer tiuberkilozda da hilus lenfa bezleri ¢cok seyrek olarak iki
tarafli bUyUyebilirler,

Lenfoma ve Lésemi, Malign lenfomada olduk¢a sik olarak, [8semide
de bazan hilus lenfa bezleri buyurler. Bu olgularda, mediasten bezleri de
genellikle buyukturler,

Metastatik TUmérleri. Brons tUmdrleri veya gogus disi timdrler, sey-
rek olarak hilus bezlerinde iki tarafli metastaz yaparlar. Bu durumda hi-
lus bezlerinde yayilma hemen daima bulundugu gibi akcigerde de multip!
nodiler veya lenfanjite bagli retikilo-nodiler yada retikiler tipte lez-
yonlar bulunabilir.

Pnémokonyozis, Pndmokonyozda, hilus bezleri, silikotik degisikliklere
bagli olarak biyurler. Akcigerde basit veya progressif masif tipte silikoz
lezyonlari da bulunur. Bezlerde yumurta kabuju yada arabesk bigiminde
<ireglenme bulunmasi da karakteristiktir, Yumurta kabugu bigiminde;
yani hilus bezi etrafinda bir halka halinde kireglenme bulunmasi beri-
loziste de tanimlanmistir; buna karsilik hilus bezlerinde kiregli odaklarin
gicek yada yaprak seklinde gérilmesini tanimlayan arabesk bigimi kireg-
lenme pndmokonyoz icin patognomonik bir bulgudur. (Sekil : 24-1)

Sekil 24-1: Hilus bezlerinde kireclen-
me. Bir silikozis vak’asin-
da iki tarafli hilus bezle-
rinde biiyiime ve yumurta
kabugu biciminde kireclen.
me.

NOT: Her iki akciger alan-
larinda  miltipl mikrono-
diiller.
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Hilus Bezlerinde BiyUme Yapan Diger Hastaliklar. Nonspesifik en-
feksiyonlar ve enfeksiydz hastaliklarda hilus bezleri buyUyebilirler. Fakat
buyime kisa sirelidir; genel enfeksiyon tablosu gegtikten sonra hiluslar
normale donerler.

Kronik tonsillit ve adenoid vejetasyonda da hiluslar biyik olabilir-
ler; bu husus, ozellikle cocuklarda 8nem kazanir.

Eroin ve diger bazi ilag aliskanliklarinda da hilus bezleri iki tarafli
biyuyebilirler.

DAMARSAL HiLUS BUYUKLUGU VEYA GENISLEMESI. Hilus damar-
larinin (Akciger arteri veya venalari ayri ayri veya birlikte) dolgunlugu
veya genislemesi,

a) Akciger dolasiminda basing artmasi,

b) Akciger dolasiminda kan miktarinin artmasindan ileri gelir.

Birinci durumda, hilusta damarlarin genislemesine karsilik periferik
akciger damarlari daralmiglardir; ikinci durumda ise, hilus damarlari ya-
ninda periferik damarlarda genislemislerdir; dolgundurlar.

Akut ve kronik kor pulmonale, mitral stenozu, konjestif kalp yet-
mezligi ve akciger konjesiyonunda hiluslarda iki tarafli damarsal genisle-
meler olur. Hilus sinirlari  belirgin degildir. Akcigerlerin  brons-damar
dallanmasinda ya genel bir artma vardir; yada sadece hilus Ust kisimlarin-
dan g¢ikan ve yukari zonlara giden damarlar digerlerine gore daha genistir-
ler, daha dolgundurlar.

Akut masif akciger embolisinde birdenbire, yinileyen akciger emboli-
lerinde zamanla progresif sekilde hiluslarda genislemeler gelisebilir. Bu
genislemeler, ya damarin embolilerle dolmasina veya periferik kigik ar-
terlerin yaygin obstriksiyonuna bagl olarak gelisirler.

TEK TARAFLI HiLUS BUYUKLUGU

LENFA BEZLERiI BUYUMESI. Lenfa bezleri biyimesine bagh hilus
lezyonlari su hastaliklarda gorulir:

Akciger Tiuberkilozu. Primer komplekste, hilus lenfa bezlerinde ge-
nellikle tek tarafli bUyime olur, Mediasten lenfa bezleri seyrek olarak
buyUmeye katilirlar, (Sekil : 24 - 2)
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Primer komplekste lenfa bezleri, ya tek basina yada kime halinde
biyirler. Tek buyUmede kenar yuvarlak veya keskindir. Kime halinde
olurlarsa kenar lobUllGdur.

Sekil 24-2: Tek tarafli hilus biiyiime-
) si. Bir primer kompleks
vak’asinda akcigerde in-
filtratla birlikte tek tarag-

h hilus biiyiimesi.

Hilus cevresinde infiltrasyon oldugunda, bilyimis lenfa bezleri kenar
niteligini kaybederler; hilus gblgesi, perifere dogru puslu yada cizgisel
dallanmada artma seklinde uzanir,

Mantar Hastaliklar:, Koksidiomikozis ve histoplazmozis de tek taraf-
It hilus bUyUmesi olur; iki tarafli bUyiime seyrektir.

Brong Kanseri. Brons kanseri, hilus bezlerine yayilarak siklikla tek
tarafli hilus bUyUmesine sebep olur. (Sekil : 24-3)

$ekil 24-3: Tek tarafli hilus biyiime-
si. Bir brong kanseri hilus
bezlerine yayilarak tek ta-
rafli hilus genislemesi ya-
par. Sol diyafragma yiik-
selmig, hareketleri  sinir-
lanmisgtir,

Bifirkasyon bezlerinin biyidigi hallerde ézofogramli yan filmler ay-
dinlaticidir. Ozofagusta gentiklenmeden baska &zofogusla trakea arasinda-
ki mesafe de genislemistir. Bu ara normalde 5 mm dir; buraya solit bir
kitlenin girmesiyle aralik genisler.
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Diger Hastaliklar. Lenfoma, |8semi, sarkoidozisin tek tarafli lokali-
zasyonunda ok seyrek olarak tek tarafli lenfa bezleri biyUmesi gdrilebilir,

TEK TARAFLI DAMARSAL HiLUS BUYUKLUGU. Dogustan akciger ar-
teri stenozu, idiopatik akcider arteri dilatasyonu, ana pulmoner arterin
lokalize anevrizmasi hilusu tek tarafli biyuten ¢ok seyrek nedenlerdir,

Ana pulmoner arterlerden birinde yerlesen akut akciger tromboem-
bolisi «akut korpulmonale», hilusun tek tarafli geniglemesine neden olur.
Tikanmis arter de birden bire genisleme ile birlikte periferik damarlarda
incelmeler veya silinmeler gorilur. Hastalikly tarafta saydamlik artar, em-
boli sahasinda enfarktis gelisirse parankimada lezyon veya plevrada sivi
toplanmasi da bulunur.

iKi TARAFLI HiLUS KUGUKLUGU.

Normal hiluslarin kigilmesi sézkonusu olamaz. iki tarafli hilus ki-
¢UkIUgu, konjenital veya soydan gegme kalp hastaliklarinda bulunur,

TEK TARAFLI HiLUS KUGUKLUGU.

Tek tarafli hilus kigUklUgu ancak damarsal olur, Akciger arterinin
dogustan yoklugu veya hipoplazisinde ve tek tarafli idiopatik saydam ak-
cigerde «Macleod sedromu» gorilur,

BUtun bu hallerde ayni taraf akciger damar dallanmasinda da azlik
vardir; bu taraf akcigeri daha saydam gorilir.

HILUSTA KiREGLENME *

Hilusta kireglenme, ya akciger parankimasinda yaygin kireglenmeyle
birliktedir yada sadece hilusta kireglenme vardir. Hilus kireglenmesi ti-
berkiloz, bazi mantar enfeksiyonlari ve pndmokoriozda olur.

Tiberkiilozda kiregli odaklar ya tek yada birgoktur. Genellikle, pek
biyik olmazlar, Kiregli odak homojen degildir; iginde yer yer agik saha-
lar bulunur, Kenarlari dizensiz, purtuklu gérinimdedir.

Pndmokonyozisteki kireglenme sekillerinden yukarida séz edildi. ($e-
kil : 24-1)

HiLUSLARIN YER DEGiSTiRMELERI

Hiluslarin yer degistirmeleri, hilus patolojisinden ileri gelmez, Bu
durum, komsu dokulardaki lezyonlara bagli olarak meydana gelir. Her-
hangi bir hilusun normal radyolojik yerinden kaymasi atelektazi, fibrozis
gibi nedenlere baglidir. (Bak : Akciger patolojisi)
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AKCIGER PATOLOJISI

Hava kapsayan bir organ olan akcigerlerin. normalde kendilerine 6z-
gu radyolojik gorinusleri oldugu dcne belirtilmisti. Nasil ki, fizik muaye-
nede akcigerlerin perkisyonunda normal sonoriteleri, oskiltasyonda nor-
mal solunum sesleri varsa radyolojik olarak da hava ve solit dokularin
olusturdugu akcigerlerin normal «saydamliklari» vardir. Akciger hastalik-
larinda bu saydamlik diizenj bozulur; havali kisimlarin artmasi saydamlik
artmasina, solit dokularin artmasi da saydamlik azalmasina veya timden
kaybina neden olurlar. Ayrica plevra ve gogus lezyonlari da rontgen isin-
larinin ge¢mesini engelleyerek radyogramlarda akcger alanlarina disen
golgeler olustururlarsa da cesitli radyolojik tiplerle bunlari akciger lez-
yonlarindan ayird etmek mimkindir. Bu hususta, belki en ¢ok zorluk
bulunan plevra lezyonlaridir.

Gogus kafesi gibi, goguUs ici lezyonlari da U¢ boyutludurlar, Arka on
filmlerde, lezyonlarin sadece ikj boyutu gorilir; derinligi saptanamaz, Bu
nedenle lezyonlarin hacmini, seklini ve diger &zelliklerini saptamada ar-
ka-6n film tek basina ¢odu kez yetersizdir. Boylece akcigerlerde, onden
arkaya dogru yer almis bulunan gesitli lezyonlarin arka-6n filmlerdeki iz
disUmlerinin birbirleriyle sUperpoze olarak karismalarindan radyolojik
gdrinty aldatici olabilir. Ve &zellikle anatomik yerlesimleri saptamak ba-
kimindan arka-6n film codu kez yetersizdir. Bu nedenlerle lezyonlarin
derinligini, sUperpozisyonlarini, ve anatomik lokalizasyonunu degerlendir-
mek acilarindan arka-6n filmle birlikte yan film gekilmesi de gerekir.

Akciger lezyonlari, radyogramlarda baslica iki gorinty verirler:

1 — Gdlge koyulugunda artma, 2 — Saydamlikta artma.

GOLGE KOYULUGUNDA ARTMA

Golge koyulugunda artma, normal teknikle gekilmis radyogramlarda
normal akciger saydamligini azaltacak yada tUmden kaldiracak derecede
havali kisimlarin yerini rontgen isinlarini absorbe eden materyalin alma-
sini tanimlar.

Golge koyulugunda artma seklinde patoloji gdsteren lezyonlarin okun-
ma ve dederlendirmesinde aranmasi gereken hususlar sunlardir:
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a) Golgenin sekil ve hacmi

b) Golgenin yodunlugu

c) Golgenin homoijenligi

d) Golgenin cevre &zelligi

e) Golgenin lokalizasyonu

f) Golgenin komsu dokularla iligkisi

g) Golgenin gelisme derecesi

h) GogUs disi organ ve dokulardaki degisiklikler,

$ekil ve Hacim, Birbirine sUperpoze olan gdlgeler ayiklandiktan son-
ra bir gdlgenin sekil ve hacmi, standart teknikle gekilen radyogramlarda
ona neden olan lezyonun sekil ve hacmina hemen hemen esittir, Akciger
lezyonlari gibi, radyogramlardaki golgeleri de pek gok degisiklik gdsterir-
ler: bununla beraber bunlari sekil, hacim ve niteliklerine gdre birtakim
guruplara ayirmak miUmkuindir. Bdylesine bir ayirim hem radyolojik de-
gerlendirme ve hem ileri tani ydntemlerine ydnelme bakimindan yararlidir.

Bu bakimdan lezyonlari su guruplara ayirmak mimkindur :

— Lob ve segment lokalizasyonu gdsterenler
— Akciger infiltratlari

— Diffuz akciger infiltrasyonlar:

— Nodul veya kitle lezyonlar

— Kaviteli ve kistik lezyonlar

(o SIS, N S B S

— Linear lezyonlar.

Bu lezyonlardan ileride ayrintili s6z edilecektir.

Golgenin Yogunlugu (Dansite) Golgenin yogunlugu veya koyulugu
lezyonun 1sin emme derecesini yansitir, Filmin teknigine gére de lezyonun
yogunluk derecesi degisir; bu nedenle, her filmde lezyonun yogunlugunu
komsu dokulara (kemik, kalp, karaciger...) yogunluklari ile karsilastirmak
ve degerlendirmek yerinde olur.

Golgeler yogunluklarina gére Ug gurupta toplanir:

1 — Yumusak yodunluklu gdlgeler, Hiicre ve doku sivilarinin verdi-
gi golgelerdir.

2 — Orta yogunluklu golgeler. Eksuda toplanmasinin verdigi gdlge-
lerdir.
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3 — Yuksek yogunluklu gdlgeler, Kireg lipiodol ve demir gibi
réntgen isinlaring fazlasi ile emen maddelerin verdigi gdlgelerdir.

Gélgenin Homojenligi. Bir golgenin homojenligi, yaygin bulundugu
alanin her tarafinda bir kararda bulunmasidir. Homojen gdlgelerde yapi
(sUtrUktir) gosterip gostermedigine gore iki gruba ayrilirlar. Bir godlge
icinde eklendigi normal akciger dokusunun brons damar dallanmasi go-
rUniyorsa o gdlge homojendir, fakat yapi sUtriktir gosteren bir gdlgedir,
Buna karsilik yapi gdstermeyen homojen gdlgeler buzlu cam gdrinimin-
dedirler.

Golgenin Gevre Ozelligi. Bir kisim lezyonlar keskin kenarlidir; gev-
relerindeki dokulardan net olarak ayrilirlar. Bu ayrilis, lezyonuna gore
diz veya lobUllU olabilir. Lobull oldugu takdirde ya tek yahut birgok lo-
bil gdsterebilir.

Bir kisim lezyonlarin cevreleri keskin degildir, komsu akciger icinde
puslu veya sisli yada gizgisel dallanmalar halinde devam eder. Bir kisim
lezyonlarin gevresinde de uydu (satellit) lezyonlar bulunabilir. Bir kisim
-lezyonlarda mediasten veya gégUs duvarina yakindirlar ve bunlarin gdlge-
leri ile karisirlar.

Golgenin Lokalizasyonu, Lezyonlar g&giUs ©n veya arka kisimlarinda
bulunduguna gdre, zonlara gore, bdlgelere gdre, Ust zonda ise apeks veya
apeks alti sahalarinda bulunduguna gore lokalizasyon gosterirler, Lokali-
ze lezyonlarin anatomik lob veya segmentlere gére oturtulmasi daha uy-
gundur,

Lezyonlarin anatomik lokalizasyonunu saglamak bakimindan yan
filmler ¢ok degerlidir. Radyolojik anatomi bahsinda arka-6n ve yan film-
lerde fissurlerin yerleri belirtilmistir.

Lezyonlarin gégustn 6n ve arka kisimlarinda oldugunu tayin baki-
mindan arka-6n filmlerde gdlge (siluet) belirtisi aranmas; da yararhdir.

Golge (Siliet) Belirtisi

Eger lezyon kalp veya biyUk damarlarin kenarinin tamamini veya bir
kismini maskeliyorsa; yani lezyonun bulundugu sahada kalp veya damar-
larin kenari izlenemiyorsa, bu lezyon 6ndedir. Lezyon sagda ise sag ak-
cigerin 6ne dusen lob veya segment kisimlarinda, solda ise sol akcigerin
one disen lob veya segmentlerine yerlesmistir (Sekil : 25-1).
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$ekil 25-1: Siluet belirtisi. Sag akcigerde orta lobda konsolidas.
yon; sag kalp kenan izlenememektedir (metne baki-
niz).

Tersine lezyon, kalp ve biyUk damar kenarina dismekle beraber,
onlarin kenarini silmiyorsa; yani onlarin kenarini izlemek miUmkin ise
o halde lezyon arkada, kalp ve biyiuk damarlarin arkasinda yerlesmis de-
mektir. (Sekil : 26-5)

Bu genel kuraldan tek aykirilik gdsteren aorta kavsidir, Eger, aorta
kavsinin kenari maskeli ise, lezyon onde degil sol Ust lobun apiko pos-
terior segmentindedir. Eger aorta kavsi maskeli degilse lezyon ya dndedir
yada aorta kavsinin gok arkasindadir. Buna gore, sol Ust lob 6n segmen-
tinde mediastenin 6n kisimlarinda veya arka mediastenin gok arkalarin-
da bir sahada lokalize olmustur.

Golge kurali, diyafragma ve hiluslar icin de gegerlidir; drnegin di-
yafragma kubbesinin 6niinde bulunan lezyonlar diyafragma kubbesini mas-
kelerler; arkada bulunanlar ise maskelemezler.

Arka-6n filmlerde akciger alanlarinda lezyon gériilmeyen vak’alarda,
eger golge belirtisi musbet ise; yani bir noktada kalp kenari takip edile-
miyorsa bu takdirde yerine gore orta lob veya lingula lezyonu disunile-
rek ileri incelemelerin yapilmasi gerekir.

Golgenin Komsu Dokularla iliskisi. Lezyonun yerlestigi yari gdgus
icinde hiluslar, mediasten, diyafragma ve g&gus duvari ile iliskilerinin
arastirilmasi lezyonun tabiati hakkinda fikir verir. Bir kissm lezyonlar,
komsu dokulara ait radyolojik bulgularla degerlendirilir. Bunlardan ileri-
de soz edilecektir,
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Gélgenin Gelisme Derecesi., Yumusak ve orta yogunluklu lezyonlar
cok kere aktif lezyonlardir. Bununla beraber, gdlgenin yodunluguna gdre
aktivite saptanmasi aldatici olabilir. Ayrica, tek bir film lezyonun gelis-
mesi hakkinda fikir vermeyebilir. Bu nedenlerle, mevecut filmi daha &nce
cekilmis filmlerle mukayeseli inceleme biyuk yardfm saglar. Eger, daha
once ¢ekilmis film yoksa, hasta kontrol altinda tutularak bir siire sonra
cekilecek filmlerle elde bulunan film kargsilastiriimalidir,

Gogus Disi Organlarin incelenmesi. Bir g&3is ici lezyonunun tabiati-
ni ortaya koymak bakimindan gerekli hallerde gégis disi organlarin in-
celenmesi ¢cogu kez yararl ip uglari verebilir, Hatta kesin taniya gotire-
bilir. Bu husus, 6zellikle metastatik tUmorlerde ve sistemik hastaliklarda
gegerlidir,

SAYDAMLIKTA ARTMA

Rontgen isinlarinin emilmeden, daha fazla oranda gegmesidir. Bu
durumda brons-akciger dokularinda azalma s6z konusudur. Saydamlik
artmasi, ¢odu kez doku kaybini gésterir ve doku kaybi ile orantili olarak
saydamlikta artar.

Boylece akciger ici lezyonlarin verdigi gdlgeler, rontgen isinlarinin
olagandan fazla gegme veya emilme derecesine bagli bir fizik olaydir. Bu
fizik olay, tek basina lezyonun karakteri veya etyolojisi, kaynak aldigi doku
(Parankima, brons, damar sistemleri veya enterstisyel doku) hakkinda
birsey sdylemez. Ancak, cesitli yonlerden tasiyacagi zellikler ve edinilmis
deneyimlerle gelisen bilgilerin 151§1 altinda de@erlendirilirse tani agisindan
buyUk yarar saglar.
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LOB VE SEGMENT KONSOLIDASYONU

Akciger parankim konsolidasyonu, alveolerde hava yerine sivi veya
doku toplanarak akcigerin konsolide olmasini «katilasma» tanimlar,

Lob ve segment konsolidasyonu, bir veya iki akcigerin bir veya bir-
den fazla lobunda, tek veya birkag segmentde yada bir¢ok lobun birer
segmentidne gorilebilir,

Lob ve segment konsolidasyonu, arka-on ve lateral pozisyonlarda
cekilen radyogramlarda lob ve segmentlerin anatomik lokalizasyonlariyla
agtkca belirlenirler (Bak: Anatomi). Konsolidasyon alani, fissurlerde ak-
cier dokusundan kesin bir cizgi ile ayrilir. ($ekil : 26-1) ve ($ekil :
262 ve 26-3)

Alveollerde inflamatuvar eksuda toplanmasi, klinikte «pnSmoni»,
anatomik yerlesimine gore de «lober pnémoni» veya, «segment pndémoni-
si» olarak adlandirilir (Sekil : 26-4),

Konsolidasyonun baslica karakterleri sunlardir :

a) Konsolidasyonun tam gelistigi devrede lob veya segmentte nisbe-
ten homojen, oldukg¢a yogun nitelikte g6lge koyulugunda artma vardir.
Pndmoninin baslangi¢ ve rezolisyon devrelerinde lezyon homojen degildir;
parcalidan linear gdlge koyuluguna kadar de§isen lezyonlar gdrilebilir
(Sekil : 26 - 6)

b) Konsolide lob veya segmentte hacim kicilmesi olmaz; olsa bile
pek belirgin degildir. Bu nedenle, konsolide lob veya segmentler genellik-
le normal pozisyonlarini surdirurler; yani mediasten, fissur, hilus ve di-
yafragma belirgin sekilde yer degistirmezler, Gogus duvarinda da degisik-
lik olmaz (Sekil : 25-1 ve 26-4)

c) Konsolidasyon alaninda bronslarin agik olmasi halinde homojen
koyuluk iginde havali bronglar gérilirler «Hava bronkogrami». (Sekil :
26-4)

d) Lob ve segment konsolidasvonlari, lokalizasyonlarina gére hilus,
kalp ve diyafragma kenarlarini oblitere ederek silUet belirtisi verirler
(Sekil : 25-1) (Sekil : 26-5)
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$ekil 26-1: Arka on ve lateral filmlerde cesitli segment konsolidasyonlarinin gorii-
niigii. A) Sag akciger, B) Sol akciger.
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.LOB VE SEGMENT KONSOLIDASYONU YAPAN BASLICA"
HASTALIKLAR

Bakteri Pnémonileri. Bakteri pndmonileri, konsolidasyonun tipik
modeli olarak kabul edilirler; &zellikle, pndmokok ve kiebsiella pnémo-
nileri lob veya segment konsolidasyonlari tipindedirler.

Stafilokok pndmonisi, ¢ogu kez lobiler (bronkopnémoni) tipte ol-
makla beraber lob veya segment tipi konsolidasyon da gorilebilir, Diger
bakterilerde lober pndmoni gelismesi ¢ok seyrektir.

SOL YAN
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e
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Sekil 26-2: Segment bronslari ve segmentlerin yandan goriiniig-
leri.
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Bakteri pndmonileri, her zaman butin bir lob veya segmenti dol-
duracak kadar yayilim gostermeyebilirler; hastalikli alanda bir kisim lo-
buller hastaligi katilmamis, saydam g&rinUmly olabilirler. Diger taraftan,
enfeksiyon bir segmentten komsu segmentlerin lobillerinde yayilabilir.
BUtUn bu durumlarda lezyon genede lob veya segment lokalizasyonu &r-
negini yansitir.

SAG MEDIAL 'SOL MEDIAL

Sekil 26-3: Alt lob segmentlerinin Igten gériiniisleri.

Atipik Pnomoniler. MUkoplazma, viral, rickettsia ve psittakosis en-
feksiyonlarinda lob ve segment pnémonisi oldukga seyrektir.

Tuberkiloz, Primer akciger tiuberkilozunda lob veya segment kon-
solidasyonu gdrilebildigi gibi postprimer tiberkilozda da gene seyrek
olarak kazedz pnomoni seklinde lober pnémoni gelisebilir.

$ekil 26-4: Sag list lobda lober pnomoni. Konsolidasyon sa-
hasinda hava bronkogrami goriilmektedir (metne
bakiniz).



260 : Radyolojik Patolojl

Brongektazi. Bronsektazili akcier alaninda lob veya segment pno-
monileri oldukga sik gelisirler.

Aspirasyon ve Lipoid Pndmoniler. Aspirasyon pndmonisi, ¢ogu kez
ameliyat sonrasinda, alkoliklerde veya koma halinde besin maddeleri veya
mide kapsaminin aspirasyonuna bagli olarak gelisir.

Sekil 26-5: Sag alt lob inferior bazal segmentinde pndomoni.
Konsolidasyon kalbin arkasinda kaldigindun kalb
kenan silinmemistir.

Lipoid pndmoni, dzellikle mineral yaglarin aspirasyondan ileri gelen
pndmoni tipidir.

Bu iki pndmoni, daha ziyade akcigerlerin alt loblarinda ve gogu kezde
segment tipi lokalizasyon gosterirler,

Mantar Enfeksiyonlari. Aktinomikoz ve nokardia enfeksiyonlari da
lob veya segment lokalizasyonlu pnémoniler yapabilirler,

Akciger Enfarktiisii. Akciger enfarktiisinde, cok seyrek olarak tek bir
segment veya lobta homojen konsolidasyon gelisebilir,

Malign Timérler. Brons kanseri ve brons adenomasinda obstriktif
pndmoni gelismesi konsolidasyon gdrintisu verebilir (Bak: Atelektazi).

Brons kanserinin, bir lobu timden doldurarak bir lob konsolidasyo-
nu yapmasi ¢ok seyrektir.

Bronsiolo - alveoler kanserde, timér nodilleri tek bir lobu doldura-
rak yamali bir konsolidasyon géruntUsU verebilirler.

Lenfomada seyrek olarak lob veya segment konsolidasyonu gelisebilir,



Konu : 27

AKCIGER ATELEKTAZISI

Akciger atelektazisi ve «akciger kollapsi», esit anlamda terimlerdir;
herhangi bir nedene bagli olarak biitin bir akcigerin, bir veya daha fazla
lob veya segmentinin hacim kigulmesini tanimlarlar,

Bir akcigerin tUmden atelektazisi «massif atelektazi» olarak tanim-
lanir.

Atelektazi, genellikle etkilenmis akciger alaninda havanin absorbsi-
yonuna bagli olarak golge koyulugunda artma, brons-damar dallanmasi-

nin ve enterstisiyel dokunun sikismasi ve bazan alveollerin konsolidas-
yonu ile birliktir.

Atelektazi olusum mekanizmasina gore cesitli guruplara ayrilir:
1 — OBSTRUKSIYON ATELEKTAZISI.

Obstriksiyon atelektazisi, brons tikanmasina bagl olarak gelisen ate-
lektazi veya kollaps seklidir; santral ve periferik tipte olur.

Santral tip trtkanmada butin bir akcigerin yada bir veya daha fazla
lob ve segmentin obstriksiyonu séz konusudur; bu durumlarda atelektazi
anatomik yerlesim gosterir. (Sekil: 27-1 ve 27-2).

a

Sekil 27-1: Obstriiksiyon atelektazisi. Sag iist lobda total brons
tikanmasina bagh atelektazj (metne bakiniz).
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Sekil 27-2: Obstriiksiyon atelektazisi. Sag orta lobda total
brons tikanmasina bagh atelektazi. Biiylik fissiir alt
yarisi éne dogru, horizontal fissiir asagl dogru ge-
kiimislerdir. Arka on filmde siluet belirtisi.

Periferik tip tikanma atelektazilerinde biUyUk bronslar agiktir; obst-
riksiyon kuciUk periferik bronglar dizeyindedir.

SANTRAL TIiPTE OBSTRUKSIYON ATELEKTAZISI. Santral tipte brons
tikanmasi akut veya kronik olusur. Bir bronsun birden tam tikanmasi ile
olusan akut atelektazi, 6zellikle brons fraktirlerinde ve ameliyattan son-
ra gorilebilir. Tikanma ile birlikte parankim igine sivi sizmasi olursa,
atelektazinin radyolojik direkt ve endirekt belirtileri gorilmeyebilir.

Kronik atelektazi, bronsun giderek tUmden tikanmasi ile gelisir,
Bronsun parsiyel tikanmasinda, yan gegit veya g¢ekvalf sisteminde lokalize
obstriktif hiperenflasyon gelisir, (Bak: saydamlikta artma) (Sekil : 27-3
ve 27 - 4) ($ekil : 27 - 5)

Kronik atelektazi sekilleri siklikla gérilirler.

...........
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$ekil 27-3: Atelektazi. Total brons tikanmasi atelektaziye neden olur.
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Sekil &7-4: Parsiyel tikanma. Yan gecit sisteminde parsiyel tikanma; enspiras-
yonda giren havanin ekspirasyonda cikmasi zorlasir.

Sekil 2%5: Parsiyel ttkanma. cekvalf sisteminde parsiyel tikanma; enspirasyon-
yonda giren hava ekspirasyonda cikamaz ve o tarafta hiperenflasyon
geligir.
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SANTRAL TiP ATELEKTAZININ DIREKT BELIiRTILERI

a) Tikanmanin gelisim diizeyine gbre radyolojik gérinty, tikanmanin
distalinde kalan akciger dokusunda hacim kigulmesi ile birlikte normal
damar-brons dallanmasinin ve akciger enterstisyel dokusunun biziilmesin-
den sUtruktir gérilmeyen, homojen buzlu cam gorintUsUne kadar gelisen
golge koyulugunda artmadir. Buzlu cam gorintist, tikanmanin distalinde
kalan akciger parankimasindaki havanin tUmden absorbsiyonuna baglidir.
(Tablo : 27-1) de gosterildigi gibi, alveol havasinda toplam gaz hacmi-
nin karisik vena kant gaz basincina gdre yiuksek olmasindan alveol gaz-
leri alveoleri dolasan kapiller kan tarafindan absorbe edilir.

Alveol Havasinda ve Karisik Vena Kaninda Gazlerin Parsiyel Basing-
lari (mmHg.)

Alveol Havasi  Karistk Vena Kani

Oksijen 110 40
Karbondioksit 40 46
Nitrojen 563 563
Su Buhari 47 47
Tabli: 27-1

Baslangigta, parsiyel basinglarin yUksekligi nedeni ile oksijen alveol-
den kana, karbondioksit de kandan alveole gegerler. Bu gegis sonunda al-
veol gaz hacmi kiculir ve akcigerde kendi _esnekligi ile bu yeni hacma
uyar. Bu uyumun yaptigi kompresiyon ile iki tarafta gazlerin basing den-
gesi yeniden bozulur. Alveolde nitrojen ve diger gazlerin basinglari kana
oranla arttiindan alveolden kana gegerler ve akciger yeniden esnekligi ile
bu yeni hacma uyar. Boylece alveol gazleri timden absorbe oluncaya kadar
obstriksiyonlu akciger kompresyonunu sirdirir ve sonunda timden kol-
labe olur,

KigUk brons ve bronsiollerin obstriksiyonunda, kollateral solunumun
sUrdirilmesi nedeni ile lobuller dizeyinde atelektazi gelismez; havali kal-
makta devam ederler, i

Subsegment atelektazileri, genellikle radyolojik olarak bant seklinde
gdlge koyulugu verirler. «Disk atelektazisi» olarak tanimlanan lezyonlar,
bu sUbsegment atelektazilerini yansitirlar.
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b) Lob veya segment atelektazileri, lob veya segmentin anatomik lo-
kalizasyonuna gore sekil alirlar. Atelektazili lob veya segmenti cevreleyen
fissUrUn yer degistirmesi ile birlikte keskin bir kenar gdstermesi ve bu
kenarin atelektazili tarafa dogru konveks olmasi karekteristik bir bulgu-
dur. Atelektazinin endirekt bulgularinin yoklugunda da fissirin yer de-
gistirmesi bir atelektazi belirtisi olarak degerlendirilmelidir, Nitekim, &zel-
likle atelektazinin baslangicinda tikanmanin distalinde kalan akciger buz-
lu cam gérintusini heniz almamistir; ancak fissurlerdeki bu yer degis-
tirmeleri ile birlikte akciger hacim kaybini yansitan damar golgelerinin bir
araya toplanarak sikismasi ve gene enterstisyumun sikismasi ile opasitenin
artmasi atelektaziyi kanitlarlar.

Atelektazili lob ve segmentlerin lokalizasyonuna ve buyukluklerine
gore kendilerine 6zgi goruntUleri vardir, Alt lob atelektazilerinde, atelek-
tazili lob genellikle mediastene ydnelik yer de§istirir ve arkada yer alirlar.
Ust lob, orta lob ve solda lingula atelektazilerinde ise atelektazili kisimlar
onde yer alirlar,

SANTRAL TiP ATELEKTAZININ ENDIREKT BELIRTILERI

Kollabe lobun hacim kigilmesine bagli olarak, kompanzasyon meka-
nizmalari gelisir. Hacim kaybi ne kadar fazla olursa endirekt belirtilerde
o kadar belirgindir. (Sekil : 15-5 ve 20 - 6)

a) Mediasten hastalikli tarafa dogru yer degistirir; solunumun isti-
rahat dizeyinde ve daha belirgin olmak Uzere derin inspirasyonda medi-
asten hastalikli tarafa yoneliktir. (Sekil : 20 - 6)

b) O tarafta diyafragma yUkselir, solunum hareketleri normal fakat
kisith olabilir, (Sekil : 24 - 3)

c) Hilus yer degistirir; arka-6n filmde hilusun yer de§istirmesi giz-
li bir atelektazinin belirtisi olabilir. Yan film yada tomografi bu durumu
agiklarlar,

d) SilUet belirtisi bulunabilir (Sekil : 27 - 2)

e) Kompanzatris hiperenflasyon olur; massif akciger atelektazisinde
karsi akcigerde, lob atelektazisinde ise ayni akcigerin saglam loblarinda
akcigerde kompanzatris hiperenflasyona bagli saydamlik artmasi bulunur.

Segment atelektazilerinde kompanzatris hiperenflasyon belirgin de-
gildir.
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OBSTRUKTIF PNOMONITIS

Obstriktif pndmonitis, brons obstriksiyonu ve konsolidasyonunun
birlikte bulundugu durumlari tanimlar. Temeldeki patoloji brons obst-
riksiyonudur; ancak obstriksiyona ugrayan akciger hacminde belirgin bir
kigUlme olmadigi gibi atelektazinin direkt ve endirekt belirtileri de yoktur.

Obstriktif pnémonitis iki devrede gelisir. Birinci devrede, brons 10-
meninde kismi bir tikaniklik vardir. Bu tikanikhgin distalinde enfeksiyon
gelisir ve bu devrede konsolidasyon belirtisi olan hava bronkogrami bu-
lunur. ileri devrede brons limeninin timden tikanmasi ile hava bron-
kogrami belirtisi kaybolur,

Cocuk primer tiberkilozundaki epitUberkiilozis bir obstruktif pno-
monitistir,
Obstriktif atelektazi bronsun, endobronsial (igten) mural (duvar-

dan) ve ekstrabronsial (distan) olmak Uzere U¢ mekanizmaya bagli ola-
rak tikanmasi ile gelisir, (Sekil : 27 - 6)

Sekil 27-6: Brons obstriiksiyonu nedenleri. Brong liimeninin
distan, duvardan ve brons boslugundan kaynakla-
nan nedenlerle tikanmasi obstriiksiyona yol acar.

ENDOBRONSIAL ATELEKTAZI. Bu grupta brons boslugunun igten
tikanmasina bagh atelektaziler bulunurlar. Bunlarin baslicalari, ameliyat
sonrasl, mikis tikaglara ve yabanci cisim inhalasyonuna bagli atelektazi-
lerdir.

Ameliyat sonrasi atelektaziler, genellikle buUyUk ameliyatlardan son-
ra 48 saat icinde gelisirler; massif atelektaziler gelisebilir. Ameliyat son-
rasi atelektazilerin nedeni, SksurUk refleksinin kesilmesi yada agri nede-
ni ile hastanin iyi dksirememesinden mukus birikmesidir. Bununla bera-
ber, bazi vak’alarda, dzellikle agik kalp ameliyatlarinda ve uzun sire saf
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oksijen alanlarda gelisen atelektazilerde sirfaktant eksikligi (Adeziv Ate-
lektazi) olasilifida sézkonusu olabilir,

Mukis Veya Mikopirilan Tikaglara bagli olarak astma ve kronik
bronsitte atelektaziler olabilir,

Yabanci Cisim inhalasyonu, bebeklerde ve cocuklarda sik gorilir.
Yabanci cisimler, genellikle sag brons adacina girerler. Yabanci cisim,
bitkisel ise siser ve bronsu timden tikayarak total obstriksiyon ve se-
konder enfeksiyonlara yol agar.

MURAL ATELEKTAZI. Brong duvari lezyonlarindan kaynaklanan
atelektazilerdir. Bu tip, yani bir brons duvari patolojisine bagli olarak
gelisen brons obstriksiyonu «bronkostenozs olarak da tanimlanir.

Bronkostenoz, neoplastik yada nonneoplastik nitelikte olabilir,

Brons Kanserleri, bronkostenoz ve atelektazi yapan neoplastik ne-
denlerin basinda yer alirlar. Obstriktif pnémonitis, &zellikle brons kan-
seri ve brons adenomalarinda gorilir.

Non-neoplastik tipte bronkostenoz, tiberkiloz ve mantar enfeksiyon-
lari ile inhale edilmis yabanci cisimler, brons astmasi, lokal bronsit ve
bronkolitiyaziste gorulur.

Tiberkiloz'da brons darliklari, ilerlemis kaviteli olgularda gorulur.
Akut donemde granilasyon dokusu ve ulserler darlik Yyaparlar; kronik
dénemde veya sifa doéneminde bunlarin biraktigi nedbeler darliga yol
acarlar.

Primer akciger tUberkilozundaki mural atelektaziler, bUyumus hilus
lenfa bezlerinin brons duvarina infiltrasyon yapmasi sonucu olusurlar.

Brons Astmasi'nda brons obstriksiyonu, genellikle tek bir akciger
segmentindedir; ¢ogu kez ikinci ve UglncU brons dallanmasinda yerlesirler,
Astmali hastalarin bir lob veya segmentinde tekrarlayan konsolidasyon-
larda bronkostenoz disinulmelidir,

Lokal Bronsit «Bronchitis Circumscripta», lokalize bir brons enfla-
masyonudur.; genellikle bir lob veya segment agzinda bulunur, Enflamas-
yon ve granilasyon dokusunun agir oldugunda brons obstriksiyonu ve
atelektazi gelisebilir.

Bronkolitiyazis odaklarinin bronsta erozyon yaparak brons limenine
dokilmeleri de atelektazilere yol agabilir,
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Travma. Ana bronglardan birinin travmatik fraktiry, kazadan son-
raki 1-2 hafta icinde dizeltilmezse brons darligi yapar.

EKSTRABRONSIAL ATELEKTAZILER. BUyimis hilus bezleri, malign
timorler, kistler, mediasten tUmdrleri, anevrizmalar, sol atrium bUyUme-
sinin distan brons Uzerine yaptigi baski ile olusan atelektaziler bu gruba
girerler.

Tiberkillozz Lenfoma, Metastatik Kanserler ve mantarlar,
hilusta adenopati yaparak atelektaziye neden olan baslica hastaliklardir.

Orta Lob Sendromu

Orta lob sendromu, gegirilmis hastaliklara bagli fibrotik veya fibréz
kiregli lenfa bezlerinin kompresyonu ile olusan kronik orta lob kollapsini
tanimlar. Lob kiicUlmesi, hemen daima bronsekiazi ile birliktedir.

PERIFERIK TiPDE OBSTRUKSIYON ATELEKTAZISi. Kugik, periferik
bronslar ve bronsioller, mikis tikag veya inflamatuvar sismelerle tikana-
bilirler. Bitin bir lobu veya genis akciger alanlarini kapsayan sekillerde
buralara giden biyik bronslar agiktirlar. Bu nedenle, bu tip atelektaziler
«non-obstriktif atelektazi» olarak da tanimlanirlar,

Periferik atelektazilerde akciger hacminde kigilme seyrektir; plev-
rada yapisiklik vardir, akciger harapligi veya akciger damarlarinda da
obstritksiyon vardir, BUyUk hava yollari agik oldugunda hava bronkogra-
mi bulunur, s

Bakteri ve Viral Pnémoniler, Brons Astmasi ve Kistik Fibrozis bu tip
atelektaziler yaparlar.

2 — ROLAKSASYON ATELEKTAZISi

Plevrada sivi veya hava toplanmasina bagli olarak gelisen atelektazi
tipidir. Burada patoloji atelektazi sahasinin disindadir; brons agiktir, ak-
ciger dokusu kendi elastik dzelligi ile kontraksiyonu sonucu hacim olarak
kugulur. Bu tip atelektazi «Pasif atelektazi» olarak da tanimlanir.

3 — KOMPRESYON ATELEKTAZiSi

TUmar, kist gibi olusumlarin ve kifoskolyozda oldugu gibi gégus ka-
fesi sekil bozukluklarinin distan akcigere yaptiklari baski ile gelisen ak-
ciger hacminin kigUImesidir.
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4 — KONTRAKSIYON ATELEKTAZIiSi

«Sikatrizasyon atelektazisi» olarak da ‘tanimlanan bu tip atelektazi,
kronik enflamasyon ve fibrozise bagl olarak gelisir.

5 — ADEZiV ATELEKTAZI

Hakiki anlamda non-obstriktif atelektazi bu tipdir. Bu tip atelektazi,
sUrfaktant yokluguna veya eksikligine bagli olarak gelisir. Yeni dogmus-
larin «hiyalin membran hastalifi» bu zeminde olusan atelektaziye ve
transidasyona baglidir,

Sok akcigeri «yetiskinlerin solunumsal distres sendromu», akciger
enfarktist ve akciger 1sin fibrozisi olusumunda da adeziv atelektazinin
katkisi vardir,

Agik kalp ameliyatlari ve uzun sire saf oksijen inhalasyonundan
sonrada adeziv atelektaziler olusabilmektedir. (Bak : Surfaktant; so-
lunum fizyolojisi).
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AKCIGER INFILTRATLARI

Akciger infiltratlari, patolojik agidan akciger parankim konsolidas-
yonu niteligindedirler; ancak bunlarda lezyon anatomik lokalizasyon g&s-
termedigi gibi konsolidasyon alaninin sinirlari da parakim dokusundan
net, kesin olarak ayrilmaz.

Akciger infiltratlari, soliter (tek) veya multipl (birden fazla) olurlar.

SOLITER INFILTRATLAR

Klinikte, «infiltrat» yada infiltrasyon olarak tanimlanan bu lezyon-
lar, anatomik yerlesim gdstermezler; caplari genellikle 1 ¢cm. den biyik-
tir. Cok biyik, hatta bir lobu dolduracak biyiklikte de olabilirler; fa-

kat hicbir zaman tam bir konsolidasyon gérinUmiy alamazlar, Soliter lez-
yonlar, yumusak veya orta yogunluktadirlar; sinirlari dizensiz, silik veya
pusludur, ($ekil : 28 - 1)

Sekil 28-1: Akcigerlerde infiltrat. Sol
akcigerde klavikula altin-
da, anatomik lokalizasyon
gostermeyen sinirlari  be-
lirsiz infiltrasyon.

infiltratlarin sinirlarinin kesin olmamasinin nedeni, muhtemelen lez-
yonun merkezden perifere, dogru bitisik asius vé lobillerde dizensiz ya-
yimasindan ileri gelmektedir. Bu nedenle, radyolojik gdrinum lobuler
konsolidasyonlardan yapilmistir.
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SOLITER INFILTRAT GOSTEREN HASTALIKLAR VE OZELLIiKLERI

Bakteri Pndmonileri, Lob veya segment konsolidasyonu olusturan
pndmokok ve klebsiellalarda dahil hemen butin diger gram pozitif ve ne-
gatif bakteriler bu tip lezyonlar yaparlar. Bakteri pndmonisi, ¢ogu kez
bir viral enfeksiyonun komplikasyonu olarak gelisir. ($ekil : 28-2)

Sekil 28-2: Lober ve lobiiler pnémo-
ni. Sagda anatomik loka-
lizasyon  gosteren, sinir-
lari belli lober pndémoni.
Solda anatomik lokalizas-
yon gostermeyen yaygin,
siiri belirsiz soliter  in-
filtrat.

Primer Atipik Pnémoniler ve Viral Pnémoniler. Mukoplazma, Rickett-
sia, psittakozis pnomonileri ve viral pndmoniler, genellikle bu tip konso-
lidasyon yaparlar,

Bronsektazi, Bronsektazide, gegirilmis infeksiyonlardan kalma perib-
ronsial ve perilobiler fibrozis vardir; bu durum rontgen filminde sinir-
siz ve diUzensiz konsolidasyon gorinimindedir, Bu konsolidasyon odagin-
da genislemis bronslar hava bronkogrami gdrintisi verirler. Enfeksiyo-
nun eksaserbasyonu ile alveoller yeniden konsolide olurlar. Ancak bronsg-
larin cerahatle dolmasi ile hava bronkogrami gérintisu kaybolur,

Akciger Tuberkilozu. Primer kompleksin primer odagi 1-2 cm ga-
pinda bir infiltrattir; bazi vak'alarda bitin bir segment veya lobu dol-
duracak kadar genisliyebilir,

Postprimer akciger tiuberkilozunda da lezyon, genellikle apeks ve
apeks alti bolgelerde lokalize bir infiltrasyonla baslar. ($ekil : 28 - 1)

Mantar Enfeksiyonlari. Aktinomikoz, nokardia enfeksiyonlari yaninda
imminosipresif alanlarda cryptococcus, candida, aspergillus enfeksiyon-
lari da bu tip infiltrasyon yapabilirler.

Non-Enfeksiy6z Pnémoniler. Kronik non spesifik pndmonitis, radyas-
yon pndmonisi, 16fler sendromu, aspirasyon pnomonisi de infiltrat tipin-
de pnomonik konsolidasyon yaparlar,
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Kollajen Hastaliklar. Sistemik lupus eritematozus, periarteritis no-
doza, Wegener granilomatozisde de silik sinirli infiltrasyonlar gorilir..

Akciger Hematomu. Travmaya bagli akciger i¢i kanamalardan geligir.

Akciger Enfarktist. Tek bir akciger enfarktiisUnin radyolojik gérin-
tusu, genellikle akciger tabaninda oturan ve daima periferik veya loblar
arasi plevraya dayanan 3-5 cm capinda soliter bir infiltrasyondur. Plev-
rada hemen daima az miktarda sivi bulunur diyafragma tek tarafli yik-
selir ve hilus biyuyebilir ($ekil : 28 - 3)

Sekil 28-3: Sag tabanda infiltrat. Bir
akciger infarktiisiinde sag
tabanda, plevrada sivi
toplanmasi ile birlikte so-
liter Infiltrat.

Brons Kanseri. Brons kanserleri ya timér dokusunun dogrudan akci-
ger parankimasinda infiltrasyonuna bagli olarak, yada bir sibsegmentte
atelektazi veya obstriktif pndmonitis niteliginde geliserek soliter infiltrat
lezyonu gdsterebilir ($ekil : 28-4).

Sekil 28-4: Sag apekste soliter infilt-
rat. Bir pancoast tipl akci-
ger kanserinde sag apeks-
te soliter Infiltrat.

Brons kanseri infiltratlari belirli bir lokalizasyon gdstermezler; 3 ay-
dan fazla siregelen bu tip pndmonik lezyonlarda kanser Uzerinde durul-
malidir,
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Pancoast Tumori. Apekslerde vyerlesen ve infiltrat tipinde lezyon
gosteren bir brons kanseridir; akciger i¢inde progresif olarak yayilir.

Bronsiolo-alveoler kanserlerde soliter sinirsiz konsolidasyon gériinti-
sU verebilirler,

MULTIPL iNFILTRALAR

Multipl infiltratlar, bir veya iki akcigerde iki veya daha fazla sinir-
siz pnémonik konsolidasyonlari tanimlarlar. Lezyonlar, kigUk veya buyik
olabildikleri gibi sekil ve hacim olarakda birbirinden fark!i olabilirler.
(Sekil : 28 - 5)

Sekil 28-5: Multip! Infiltratlar. Sagda
bir, solda iki Infiltrat go-
rilmektedir.

Multipl infiltrat lezyonlarinin &zelligi, infiltrat kenarlarinin dizensiz
olmasi ve akciger dokusundan net olarak ayrilmamalaridir, Bu ozellik,
infiltratlari multipl nodillerden ayird etmeye yarar. ($ekil : 30 - 4)

Diger taraftan, multipl infiltratlar birbirleri ile konflie olurlarsa ge-
nis akciger alanlarina yayildiklarindan diffuz alveol veya diffuz entersti-
siyel infiltrasyon gdriintUsy verirler. Bu durumda, bu iki tip lezyonu bir-
birinden ayirdetmek zorlasir.

Multipl infiltratlar, klinikte, lobUler lezyon olarak tanimlanirlar:
vak'alarin gogunda kicik parankim alanlari lobiler tipte lezyonlarla
konsolidedirler. Multipl infiltratlar birbirleriyle kaynasabildikleri gibi
pndmonik lezyonlar iginde erime odaklari, kiregli odaklarda bulunabilir.
Kaynasmis lezyonlarda hava bronkogrami bulunur,

MULTIPL iNFILTRAT GORULEN HASTALIKLAR VE OZELLIiKLERI

Bronsiolo-Alveolar Kanser. Multisentrik kaynakli olan bu tip tUmér-
ler siklikla multipl infiltratlar seklinde gdrulirler. Lezyonlar, tek bir lobda
veya birgok lobda yerlesebilirler,
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Metastatik Tomérler. Akcigerin metastatik kanserleri de bazan 1-2
cm capinda, kenarlari silik, belirsiz benekler halinde multipl gdlgeler ve-
rirler.

Lemfoma ve Losemiler. Hodgkin hastaliginda ve lenfosarkomlarda
bu tip lezyonlarla birlikte hilus ve mediasten lenfa bezleri de hastalia
katilirlar. Ayrica plevrada sivi toplanmasi, ve kaviteli kavitesiz- nodully
lezyonlarda bulunabilir,

Lenfomali hastalarda, dzellikle immunosupresif tedavi gorenlerde,
akcigerlerde firsatgi enfeksiyonlara bagli lezyonlarda gelisebilir.

Losemide gorilen akciger patolojisi &zellikle sekonder firsat¢i enfek-
siyonlara baglidir., Ayrica, eder agir trombositopeni gelisirse alveol igi
kanamalara bagl: olarak akciger lezyonlari da gelisebilir.

Tioberkiloz. Postrimer akciger tUberkilozu ¢ogu kez bu tip lezyon-
larla baslar; apeks, apeks alti ve hilus gevreleri hastaligin tercih yeridir.
Kavitelesme siktir,

Postprimer tiberkilozun bronkojen yayimi ile de ayni yada karsi ak-
cigerde yeni infiltratlar gelisir; bunlar hizla genisleyerek birbiri ile konflUe
olurlar ve erkenden kavite yapariar.

Mantar Enfeksyonlari. Aktinomikoz. nokardia gibi mantar enfeksi-
yonlari genellikle bu tip lezyonlar yaparlar.

Aktinomikoz, sikikla akcigerlerin taban kisimlarinda ve plevraya ya-
kin yerlesir, G8gus duvarina yayilir, gégus duvarinda fistullere, kaburga
kemiklerinde periost reaksiyonlarina yol agar, Hilusta tUmdr veya adeno-
patiye benzer biyuk kitleler bulunabilir.

Nokardiyozis, radyolojik olarak tUberkiloza benzer; tek yada birden
fazla infiltratlar halinde gorilir.

Bakteri Pnémonileri. Bakteriler, ya dogrudan akcigerde yerlesmek,
veya bir viral enfeksiyon komplikasyonu olarak yada hematojen yayimla
akcigerlerde yerleserek multipl, sinirsiz infiltratlar gelistirebilirler. Bu tip
pndmoniler «lobuler pnémoni» yada «bronko pnémoni» olarak da tanim-
lanirlar.

Primer' bakteri bronkopndmonileri, cogu kez stafilokok, psédomonas,
proteus, koli, hemofilus influenza, streptokok ve anaerobik organizmler
tarafindan olusturulurlar.
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Viral enfeksiyonlarin komplikasyonlari olarak sekonder gelisen pno-
moniler, yukarida yazili bakterilere bagli olabilmekle beraber siklikla
stafilokoklar tarafindan olusturulurlar,

Hematojen disseminasyondan kaynaklanan bakteri pn&monilerinin
baslica etkenleri stafilokoklar ve aerobik gram negatif (psddomonas,
koli) basillerdir.

Tularemi ve melioidozisde de bronko-pndmoni tipinde lezyonlar ge-
lisir.

Atipikk Bakteri Pnomonileri ve Viral Enfeksiyonlar. Mikoplazma,
psittakozis, @ hummasi gibi enfeksiyonlarla gesitli viruslara (influenza,

parainfluenza, adenovirusler ve R S V) bagli viral enfeksiyonlarda da
multip! infiltratlar gelisir,

Viral enfeksiyonlarda sekonder bakteri enfeksiyonlari siktir.

Enfeksiy6z mononiklieozda da yamalar halinde bronkopndmoni
gelisebilir,

Firsater (Oportunist) Enfeksiyonlar. Diabet, sistemik lupus eritema-
tozus, karsinomatozis, lenfoma veya losemiler, immin globulin eksikligi,
uzun sire antibiotik tedavisi, kortikosteroid ve immunosipresif kullanil-
masl... gibi gesitli nedenlerle solunum sistemi savunma mekanizmasinin
disUkliginde enfeksiyonlarin gelismesi olasiligi  artar, Bu durumlarda
firsatgi bakteriler,~mantarlar, viruslar, protozoerler... gibi ajanlar akci-
gerlerde multipl infiltrasyonlara neden olabilirler,

Akciger Enfarktisi. Tromboembolizmin birden fazla oldugu haller-
de bir veya iki akcigerde multipl enfarktlar yada hemorajik 6dem gelise-
bilir. Radyogramda ©&zellikle alt loblarda ve genellikle plevraya kadar
uzanan multipl ve sinirsiz lezyonlar olusur.

Astma ve Allerjik Pnédmonitis. Ekstrensek veya entrensek brons ast-
masinda, genellikle bakteri bronkopndmonisine bagli multipl infiltratlar
gelisir.

Astmatiklerde allerjik alveolit, allerjik asperjillozise bagl olarak da
multipl infiltratlar gelisebilir.

Lofler sendromunda, gbcebe akciger konsolidasyonlari gdrilir.

Kollagen Hastaliklar, Akut romatizma, sistemik lupus eritematozus,
poliarteritis nodozada multipl konsolidasyon odaklari goriilebilir,



Konu : 29

DIFFUZ AKCIGER INFILTRASYONLARI

Diffuz akciger infiltrasyonlari, akcigerlerin asinus duzeyinde alveol
ve entestisyumunun diffuz dagilim gdsteren hastalik progeslerini tanim-
larlar. Hastaliga bu diizeydeki bronsiol ve damarlarda katilirlar.

Diffuz akciger infiltrasyonlari. lokolizasyonlarina gdre baslica iki
gruba ayrilirlar:

1 — Diffuz alveol infiltrasyonlari, 2 — Diffuz enterstisyel infiltras-
yonlar

Bu ayirim, yapay olmakla beraber vak’alari degerlendirmek agisin-
dan gegerlidir. Ancak bir kisim vak’alarda her iki tipin bir arada buluna-
bilmesi de dogaldir.

DIFFUZ ALVEOL iNFILTRASYONLARI

Diffuz alveol infiltrasyonlari, diffuz alveol konsolidasyonunu yansitir;
bu lezyonlarin radyolojik &zellikleri sunlardir ($ekil : 29-1) :

Sekil 29-1: iki tarafli diffuz alveol in-

filtrasyonu 'metne bakiniz).

a) Lezyonlarin kenarlari normal akciger dokusundan net olarak ay-
rilmazlar; belirsiz yada pusludurlar. Ancak, fissire rastlayan kisimlarda
kenar kesinlik g&sterir,
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infiltratlarin bu kenar &zelligi, hastalikli alanda alveollerin timden
hastaliga katilmamalari, saglam ve lezyonlu kisimlarin yan yana bulun-
masindandir.

b) Breysel kigUk veya biyik lezyonlarin arasinda kalan alveollerin-
de hastaliga katilmasi ile leziyonlar erkenden birbirleri ile kaynasabilirler.

c) Daginik lezyonlar bir lob veya segment icinde birleserek lob veya
segmenti dolduran bir gorUniUm alabilirler. Ayrica enterstisyel dokular,
damarlar da hastalia katilirlar. Ancak lezyonda agirlik, genede alveol
konsolidasyonu drnegini gostermesidir.

d) Lezyon alaninda havali bronglarin infiltratlarla cevrelenmis ol-
masi hava bronkogramlarina neden olurlar; bu stk gorilen givenilir bir
bulgudur.

e) infiltrasyon alaninda hastalikli yada igleri dolu alveoller arasinda
saglam alveollerin olusturdugu duzensiz, saydam alanlarin gdrilmesidir.
Alveologram olarak tanimlanan bu gérinim, pnémoninin rezolosyon do-
neminde, petek akcigerinde de gorilebilir; ancak, hava bronkogrami ile
birlikte bulundugunda diffiz alveol konsolidasyonu i¢in daha guvenilir bir
bulgu olusturur.

f) Hastaligin asinularda yerlesmesinden, «alveol nodulleri» veya
«alveol rozetleri» olarak tanimlanan ve yaklasik 5 mm ¢apinda dansite-
ler olusurlar, Rozetlerin gérinimu, bronkogramda alveollere aspire edi-
len radyoopak maddelerin gérintisine benzerler.

g) iki tarafl; lezyonlarin daha ziyade santral lokalizasyonla hilus
gevresinde yaygin, oldukca simetrik gorinmeleri ile kelebek veya yarasa
kanadi seklini alirlar, Lezyonlar, her iki akcigerde perifere dogru giderek
silinirler. Kigik fissUriUn iki tarafi ile her iki akcigerin yukari mediastene
komsu kisimlari nisbeten salim kalirlar. Diger akciger alanlari da normal
gdérinimde olabilirler.

Kelebek gorintisi, her zaman homojen degildir; cogu kez buyik
benekli, sinirlari silik gdlgelerin kaynasmasindan olusurlar.

Klasik kelebek gdriintusiniin Uremiye bagli akciger &demi igin pa-
tognomonik oldugu ileri sirilmis isede bu her zaman gegerli degildir;
sadece yaygin alveol hastaligini gosterir.

h) Alveol infiltratlarinin lokalizasyonuna gére komsu kan damarla-
ri, kalp ve diyafragma keanrlarini oblitere ederek silUet belirtisi verirler.
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LEZYONUN GELiSIM VE DEGiSIM HIZI. Bu hususu seri filmlerin
incelenmesi ile saglanan &nemli bir bulgudur. Boylece lezyonlar gelisim
ve dedisme hizi bakimindan, akut ve kronik olarak iki gruba ayrilirlar.

Akut gelisme g&steren lezyonlar, kisa sUrede hizla gelisen ve hizla te-
mizlenen akut progesleri kapsarlar. Kronik lezyonlar ise birkag hafta ara-
liklarla cekilen filmlerde degisiklik gdstermeyen, yada pek az degisiklik
gdsteren lezyonlar) kapsarlar.

AKUT DIFFUZ ALVEOL INFILTRASYONLARI. Bu tip lezyonlar, alve-
ollerin 8dem, kan, eozinofil hiicre ve enfeksiyonlarina bagl eksidasyon-
larla gelisirler.

Alveollerde 8dem gelisimi ve degisimi hizlidir; birkag saat iginde
ddem olusabilir ve yer c¢ekimi ile hastanin pozisyon degistirmesi ile ko~
laylikla lezyonlarda yer degistirirler.

Alveollerde kanamanin temizlenmesi giinleri alir; bunlar arasinda en-
farktus ayricalik gosterir; bunda temizlenme haftalarca siirer.

Eozinofil infiltrasyonlari birkag giinde gelisir ve gogu kez bir bolgede
silinirken bir baska b&lgede yeni infiltrasyolnar belirir,

Enfeksiyonlara bagl alveol infiltrasyonlarinda degisiklik daha yavas
seyreder.

AKCIiGER ODEMi NEDENLERI

a) Akciger Vena Basincinin Artmasi. Sol kalp yetmezligi, mit-
ral stenozu, akcigerin vendz obstrijksiyonu... gibi durumlarda gelisir.

b) Akciger Kapillerlerinde Permabilite Artmasi.  Akut hi-
poksi, toksik inhalasyonlarla ila¢ reaksiyonlarinda gelisir.

c) Lenfa Akiminda Obstriksiyon, Merkezi tUmédrlerin lenfa di-
renajini engellemelerinde gorilur.

d) Damar Ozmotik Basincinda Disme. Bol sivi  verilmesi, hipo-
proteinemi de gelisir,

e) Merkezi Sinir Sistemi Hastaliklari, Merkezi sinir sistem
hastaliklari, Uremide gérilir,

f) Yuksek irtifa,

Akciger 6demi tanisi, ¢cok kez klinik muayene ile mimkiin olur.
MUmkin olmadigi takdirde kalp-damar sisteminin degerlendirilmesi gere-
kir.
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AKCIGER KANAMASI NEDENLERI

Akciger kanamalari, brons agacindan yada akciger parankimasindan
kaynaklanirlar. Brons kanamlarinda, hemen daima hemoptezi vardir. Ak-
ciger parankim lezyonu kanamanin aspirasyonu ile gelisir; buda seyrek
ve dnemsizdir. Ancak, 6ksiriuk refleksinin bulunmadigi koma durumlarin-
da, kronik obstruktif akciger hastaligi gibi 6ksirigin etken olmadiginda
yada brons timérlerinde oldugu gibi tikanmanin distalinden kaynaklanan
kanamalarda gorilir,

Parankim kanamalarinda da hemoptezi olabilir; ancak parankim
kanamalarinda dispne, cksirUk, ates, anemi... gibi semptomlar kanama-
dan dnce ve kanamanin seyrinde olabilirler. Akciger filminde parankim
kanamasi, akciger infiltratlari seklinde gorilur.

Akciger parankim kanamasi, konjestif kalp hastali§i, akciger enfek-
siyonlari ve timérleri disinda baslica su nedenlere baghdir:

a) Direkt Damar Duvari Yaralanmalari, Dis ve i¢ travmalarda, akci-
Jer enfarktUsi ve sistemik artritde (‘Wegener granilomatozisi, sistemik
angiitis) damar duvarlarinda direkt yaralanmalar olur. Akut eklem roma-
tizmasinda da muhtemelen damar duvarlari harapligina bagh olarak akci-
ger ici kanamalar olur.

b) Damar igi (intravaskiler) Patoloji. Aplastik anemi, 18semi gibi
trombositopeni yapan hastaliklarda, polycythemia vera ve miyeloid me-
taplazi gibi trombosit fonksiyonunun bozuldugu hastaliklarda; transfiz-
yon reaksiyonlari, sicak g¢arpmasi, ya§ embolisi ve bazi cerrahi girisimle-
rinde trombositlerde dahil birtakim koagilasyon faktorlerinin dusUklugu-
ne bagl olarak gelisen koagilasyon bozukluklarinda gdrilir.,

Uremide, gogu kez yanhslikla konjestif kalp yetmezligi veya «iiremik
pndmonitis» olarak adlandirilan patoloji, muhtemelen trombosit anoma-
lisine iliskin akciger kanamalarina baglidir ve siklikla gdrulir.

Burada sunu belirtmek gerekir ki, hemofilide ve muhtemelen heparin
tedavisinde akciger parankim kanamalar) olmamaktadir.

/idiopatik Hastaliklar. idiopatik hemosiderozis, Goodpasture sendro-
mu, glomerilonefrit ve akut eklem romatizmasinda akciger parankim ka-
namalari, muhtemelen damar duvari yaralanmalarina baglidir; ancak da-
mar yaralanmalarinin nedeni bilinmemektedir, Bu olgularda hemoptezi
yoksa, mide suyunda hemosiderin yUkli makrofajlarin bulunmasi kana-
mayi kanitlayabilir,
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Akciger hemosiderozisi ile Goodpasture sendromu ve glomerulonef-
ritte kanamalar tekrarlayici ve inatgi olurlar.

EOZINOFIL INFILTRASYONLARI

Bu tip infiltrasyonlarin 8zelligi, akciger parankim lezyonu ile birlikte
periferik kanda belirgin eozinofil artmasidir. Normalde periferik kanda
50 - 250/mm? de mutlak eozinofil vardir; bu sayinin 300 in Ustiine ¢ik-
masi eozinofil artmasini tanimlar.

Eozinofil infiltrasyonlarinin bir diger &zelligi, lezyonlarin daha ziya-
de akcigerlerin periferik kisimlarinda lokalize olmalari ve akcigerin mer-
kezi kisimlarinin agik olmasidir (Tersine kelebek gorintisy).

Kisa sirede gegici ve gdcebe nitelikte eozinofil infiltrasyonlar, [&ffler
sendromunda gorulir. Loffler sendromu ¢ogu kez idiopatiktir; ilag reak-
siyonlarina ve parazit enfestasyonlarina bagli olarak gelisebilir.

ENFEKSIYONLARA BAGLI iNFILTRASYONLAR

Cok cesitli ve degisik ajanlar, seyrekde olsa akut diffuz alveol kon-
solidasyonlari tipinde pndmoniler yaparlar. Radyolojik gdrinty ile bun-
lari birbirinden ayird etmek olasi degildir; ancak klinik bulgular hasta-
ligin enfeksiydz nitelikte oldugunu agiklarlar,

Bakteri enfeksiyonlarinda stafilokok ve psddomonaslar, ¢ogu kez
imminosipresif alanlarda ya dogrudan temeldeki hastaliga bagli olarak
yada ilacin etkisine bagli olarak hematojen yayimla bu tip lezyon gbs-
terebilirler.

Viral enfeksiyonlar ve bazi firsatgi ajanlara bagli olarak diskiin, yas-
I veya diyabetiklerde yada imminosupresif kullananlarda bu tip pndmo-
niler gelisebilir. Hastalik akut sekilde baslar, yUksek atesli ve agir seyir-
lidir.

SOK AKCIiGERI

Sok akcigeri yada «yetiskilnerin solunumsal distress sendromu»,
diffuz alveol infiltrasyonuna bagli olarak ileri derecede agdir hipoksik so-
lunum yetmezligini tanimlar.

Sok akcigeri, diffuz alveol kanamalari yapan hastaliklara, gesitli vi-
" ral pndmonilere, bazi akciger ddemlerine, yad embolisine, perfizyon
komplikasyonuna, oksijen toksisitesine ve gogu kez travma sonucu akci-
ger yetmezligine bagli olarak gelisir. Bdylece, yukarida belirlenen birgok
akut alveol infiltrasyonlari bu tabloya neden clabilmektedirler.
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Sokun baslangicinda radyogramda birbirinden ayri birgcok alveol
konsolidasyon alanlari bulunur, Daha sonralari hemorajik enflamatuvar
akciger odemi ile bUtin akciger alanlarini kaplayan diffuz alveol konso-
lidasyonu gelisir.

KRONIK DIiFFUZ AKCIGER INFILTRACYONLARI

Kronik diffuz akciger infiltrasyonlari, birka¢ hafta araliklarla ceki-
len ve radyogramlarda degisiklik gostermeyen veya pek az degisiklik gds-
teren diffuz akciger alveol konsolidasyonlarini kapsarlar.

KRONIK DIiFFUZ AKCIiGER iNFILTRASYONU YAPAN HASTALIKLAR
VE OZELLiKLERI

Granilomat6éz Hastaliklar, TUberkiloz ve mantar enfeksiyonlarinda,
bu tip lezyonlar daha ziyade disiuk direngli kisilerde gorilir. Eskiden
galopan fitizi olarak tanimlanan agdir, 8ldirici tiberkiloz sekli bu tip
lezyonda gorilir.

Sarkoidozis. Alveol infiltrasyonlari sarkoidoziste oldukga siktir; as-
linda bir enterstisyum hastaligi olan akciger sarkoidozunda alveol &rnegi
infiltrasyonun gelismesi enterstisyumdan gelen granilasyon dokusunun
alveol igine infiltrasyon yapmasindan ileri gelir.

Bronsiolo~Alveoler Kanser. Alveol &rnegdi konsolidasyon gelismesi,
ya cgesitli odaklarin birbirleri ile kaynasmasi yada tUm&rin bronkojen ya-
yim yapmasi sonucudur; hastaligin ilerlemis déneminde gelisir.

Lenfoma, Lenfomada seyrek olarak kelebek gorintisinde bu tip lez-
yonlar gelisir.

Alveolar Proteinozis. Coju kez iki tarafli, yaygin yada perihiler dagi-
lim gdsteren bir diffuz alveol infiltrasyonudur. Bazi vak’alarda bunlarin
birbiri ile kaynasmasi sonucu multipl infiltratlar seklinde de gorulebilir.
Alveoller lipitten zengin proteinli bir madde ile doludurlar.

Alveolar Mikrolitiyazis. Alveollerin igne basi buyUkliginde, sayisiz
kiigik kalsyum odaklar ile dolu bulundugu bir hastaliktir, Sebebi bilin-
memektedir.

Deskuamatif Enterstisyel Pnémoni. Deskuamatif enterstisyel pndmoni,
ismininde yansittigi gibi, bir enterstisyum hastaligidir; ancak, onun bir
varyasyonu olarak alveol bosluklarinin alveol duvarlarinda nddkilen gra-
niller pndmosisler (Tip Il alveol hicreleri) ile konsolide olurlar. Her iki
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akcigerde yaygin olabilmekle beraber bazen sadece akciger tabanlarinda
yerlesir,

DIFFUZ ENTERSTISYEL INFILTRASYONLAR

Akciger enterstisyumu, alveol, alveol keseleri, alveol kanallari ve
bronsiol duvarlari ile lobuller arasi septumlari ve akcigerin damar ve
bronglarini cevreleyen dokulari kapsar.

Enterstisyel dokular normal radyogramlarda gorinti vermezler.
Enterstisyel infiltrasyonlarin radyolojik gdriuntusU verebilmesi icin, gerel-
likle hastalik semptomlarinin belirmesinden itibaren ortalama bir hafta
kadar zaman gecmesj gerekmektedir. Bu sire iginde akciger fonksiyon

testlerinde belirgin bir degisiklik bulunabilir ve radyolojik patoloji bun-
dan sonra gelisir.

Diffuz enterstisyel infiltrasyonlar, -her iki akcigerin enterstisyumun-
da diffuz dissemine yayim gosteren hastaliklari kapsarlar; bu hastalikar,
iki tarafli olmakla beraber her zaman simetrik olmalari gerekmez ($ekil :
29 -2).

Sekil 29-2: ik tarafli diffuz enterstis-
yel infiltrasyon (metne ba-
kiniz).

Diffuz enterstisyel infiltrasyonlar, bircok hastaliklarda tek pa:olojiyi
olustururlar; bir kisminda ise diffuz enterstisyel infiltrasyon yaninda al-
veo| konsolidasyonu drnegi de bulunabilir.

Enterstisyel doku infiltrasyonlari, cogu kez milier ve mikorodiler,
linear ve retikiler, retikiler ve noduler veya petek tipinde racyolojik
gorinty verirler, Bu tipler, tek olarak biUtin radyolojik gorininy kap-
sayabildikleri gibi karmada olabilirler.
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DIFUZ ENTERSTISYEL iNFILTRASYON YAPAN HASTALIKLAR VE
OZELLIILERI

MILIEER VE MIKRONODULER LEZYONLAR. Bu tip lezyonlardan gap-
lar1 1-5mm arasinda olanlar «milier» ve daha biyukleri (10 mm den
kiiglk) «mikronodiler» olarakda tanimlanirlar, Enterstisyumda bulunan
sayisiz, <Uguk yuvarlak nodullerin birbirine sUperpoze olmalari radyog-
ramda ku tip gorintUyU verirler. Milier lezyonlar, tiberkiloz... gibi he-
matojen yayim gosteren granUlomatdz hastaliklarda gorultr. Milier no-
diller ridyogramda ayri ayri, tek lezyonlar olarak g&rulmekle beraber
benekli veya kar firtinasi g&rinimi de gdsterebilirler. Apeksler ve da-
mardan “akir bulunan akcigerin periferik kisimlarinda da bulunurlar, (Se-
kil : 29-3)

Sekil 29-3: Diffuz entertisyel infiltras-
yon. Sagda miliyer ve sol-
da mikronodiiler tipte lez-
yonlar.

LINEAR VE RETIKULER LEZYONLAR. «Septal lezyonlar» olarakda
tanimlanin bu tip enterstisyel lezyonlar lobuller arasi septumlarin ka-
linlasmis oldugunu yansitirlar, Septal lezyonlar, birgok kalin veya ince
(fissir kalinliginda) ¢izgilerden yapilmistirlar; dallanma géstermedikleri
gibi perifere yonelik uglari da, damar gdlgelerinde oldugu gibi incelme
veya dallanma gostermezler. Septal lezyonlar, ister tek baslarina bulun-
sun, isterse alveol konsolidasyonlari ile birlikte bulunsunlar daima enters-
tisyumda ddem, eksidasyon, fibréz doku yada tUmdr - infiltrasyonunun
bulundugunu gésterirler,

Enterstisyel lezyonlarin linear (Cizgisel) tipi kerly’'nin B ve A ¢izgi-
leri, retikiler tipide kerly’nin C tipi olarak tanimlanirlar, Aslinda bun-
larin hepsi esit anlamdadirlar ve lobuller arasi septumlarin kalinlasma-
sini, lobUller arasi venalarin dolgunlugunu veya enterstisyel dokularda
8dem, fibrozis, enterstisyel pndmonitis, hemosiderin birikmesini yada in-
hale edilen tozlarin depolanmasi... gibi cesitli enterstisyel doku hastalik-
larini yansitirlar. Kerly'nin B ¢izgileri, akcigerin taban kisimlarinda ve
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genellikle kaburga diyafragma agisinda bulunan ve plevraya kadar dikey
bir aciyla uzanan 1-3 cm uzunlukta ve 1-2 mm kalinhktaki linear lez-
yonlari tanimlarlar. Kerly'nin A gizgileri, hilustan basliyarak perifere doj-
ru uzanan 4 -8 cm uzunluktaki linear lezyonlardir; dallanmadiklari gibi
arter, vena ve bronslarida izlemezler. Kerly’'nin C ¢izgileri A ve B cizgileri
ile esit anlamdadirlar; enterstisyel linear lezyonlarin birbirleriyle ¢aprez-
lasarak retikiler lezyon gorinUmiuny almalaridir,

Septal lezyonlar, akciger kanseri disinda genellikle iki taraflidirlar.

Enterstisyel Odem. Odeme bagli septal lezyonlar yaninda perivaski-
ler ve peribronsial manson gorUnimd, hiluslarin  dolgunlugu, plevrada
sivi bulunmasi taniya yardimer olur, Ayrica, enterstisyel 6demde patoloji
gegici, digerlerinde kalici nitelikte oldugu gibi, enterstisyel 6dem ve akut
enterstisyel pnémonilerde (genellikle viral kaynakli) erkenden alveoller-
de de lezyon geliserek enterstisyel tablo silinir ve alveol drnegi infiltras-
yon on plana geger.

Enterstisyel odem, sol kalp yetmezligi, mitral stenozu ve lenfa aki-
minin akut obstriksiyonuna bagh olarak gelisir; temeldeki patoloji kal-
kinca septal leziyonlar kaybolurlar.

idiopatik Fibrozan Alveolit. <Hamman-Rich sendromu» ve «enterstis-
yel pndmonitis» olarak da tanimlanan idiopatik fibrozan alveolitin bag-
langicinda, eksiUdasyon hem eterstisyel ve hem alveol infiltrasyonu nite-
ligindedir. Sonraki sibakut organizasyon déneminde ise enterstisyumun
kalinlasmasi ve alveollerin nisbeten temizlenmesi ile retikiler gdrinim
alir, Daha sonraki kronik ddénemde ise ki¢iuk saydam alanlarin kalinlas-
mis enterstisyumla cevrildigi petek gérinimi gelisir.

Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, skleroderma, Kolla-
jen doku hastaliklarinda da sekonder fibrozan alveolite bagl olarak pa-
tolojik ve radyolojik agilardan idiopatik fibrozan alvolite benzer lezyonlar-
gelisir. ‘

Deskuamatif Alveolit, Baglangicta, dzellikle akciger tabanlarinda kar-
ma entestisyel ve alveol infiltrasyonu niteliginde gelisir, sonralari kronik
petek akcigerine donusebilir,

Histiositozis. Bu terim, Hand Schuller - Chritian, Letterer - Siwes
hastaligi ve eozinofilik granilomayi kapsayan bir grup retikiiloandotel-
yozlari tanimlar. Histiyositozislerde baslangicta akciger enterstisyumunda
histiyosit ve eozinofil infiltrasyonuna bagh retikiler lezyon gelisir. Son-
ralari tipik fibrozis gorinUmu ve nihayet petek akcigeri gelisir.



Diffuz infiltrasyonlar 285
Lenfanjit Karsinomatéz. Malign tUmorin akcider lenfatiklerine infilt-

rasyon yapmasinda iki tarafli retikiler enterstisyel infiltrasyon &rnegi
gelisir. Mediasten bezleri de biyuyebilirler. ($ekil : 29 -4)

Sekil 29-4: iki tarafli retikiiler tipte

enterstisyel infiltrasyon.
Bir lenfajit karsinomatéz
vak’asinda.

Malign lenfomalarda da diffuz enterstisyel infiltrasyon gelisebilir.
RETIKULER VE MiKRO NODULER LEZYONLAR

Retikiler ve mikronoduler lezyonlardan kurulu bu tip bir ¢ok has-
taliklarda gorulirler,

Sarkoidozis. Sarkoidozis, kronik diffuz enterstisyel akciger hastali-
ginin karakteristik gorinumine sahiptir.

Radyolojik olarak, milier, mikronoduler ve retikiler tiplerde veya
karma tipte lezyonlar bir arada gdrilebilirler. Alveol infiltrasyonu bdlu-
miinde anlatildigi gibi enterstisyel infiltrasyon yaninda alveol konsolidas-
yon drnegi de gorilebilir,

Hastaligin ileri donemlerinde amfizem gelisebilir ve enterstisiyel fib-
rotik degisiklikler asimetrik, dizensiz bir gortnim alirlar.

Pndéimokonyozis, Organik olmayan tozlarin inhalasyonu ile olusan
pnomokonyozlardan &zellikle silikozis ve komir isgileri  pndmokonyo-
zunda emterstisyel lezyonlar gelisir,

Silikozisin basit seklinde, genellikle 2-10 mm c¢apinda ve her iki
akcigerdee [tabanlarda nisbeten daha az olmak Uzere) miltipl noduller
bulunur, Bazi vak’alarda lezyonlar, daha ziyade linear veya retikiler ni-
teliktedirrler. Bunlar arasinda daha az sayida nodiiler lezyonlar bulunabi-
lir. Hiluss lenfa bezleri de siklikla buyuktirler.
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'

Kémir isgileri pnémokonyozisinin ilk dénemlerinde her iki akciger-
de toplu igne basi buyUkligiunde diffuz noduler lezyonlar bulunur; son-
ralar| silikoza gére daha duzensiz ve iyice sinirlanamayan noduller geli-
sir.

Her iki tip pnomokonyozda progressif massif fibrozis gelismesi ile
tek veya multipl nodil veya kitle leziyon gorilur.,

Asbestozis. Asbestoziste diffuz linear veya retikiler lezyonlar bulu-
nur; akciger taban kisimlarinda daha yogundurlar.

Ekstrensek Allerjik Alveolitler, Organik tozlarin inhalasyonuna ve
Tip Il hipersansibilite reaksiyonuna bagl olarak gelisen allerjik alveolit-
lerde (Ciftgi akcigeri, bagassozis, kus besleyicileri akcigeri ve digerleri)
akcigerlerde enterstisyel ve alveol &rnegi diffuz ince graniler lezyonlar
gelisir. Ekspozisyon devam etmezse bu lezyonlar kisa sUrede silinirler;
ekspozisyonun sirmesi yada tekrarlanmasi halinde diffuz grantlomatsz
lezyonlar gelisir ve sonunda diffuz enterstisyel fibrozis olusur.

Hemosiderozis. Hemosiderozis, primer veya sekonder olur. Primer
hemosideroziste hemosiderin yUkli makrofajlarin enterstisyumda birik-
melerinden enterstisyel infiltrasyon gelisir. Hemosiderin enterstisyel co-
kularda kanamalardan ileri gelir,

Sekonder hemosiderozis mitral valvilu hastaliklarina ve sol kalp
yetmezligine bagh olarak gelisir.

PETEK LEZYONLAR YADA PETEK AKCiGERi

Enterstisyel akciger fibrozisini kanitlayan en belirgin drnek, peiek
gdrinimi veren lezyonlaridir; akciger yaygin kistik bir gdrinim alir.
Petek akcigeri, akciger enterstisyel hastaliklarinin ileri dénemini yansitir.
Akcigerde fibrozis yapan hastaliklarin ¢ogu sonunda petek akcigeri gelis-
tirirler. Bu nedenle petek akcigeri herhangi bir fibrozisin modelini dzgil
enterstisyel fibrozisin ileri seklini yansitir. Petek akcigerinde gelisen kist-
ler, gdzle ayirt edilemiyecek kadar kiugUklikten ¢apt 1 ecm’yi bulan bi-
yUklUge kadar gelisebilirler; ancak Uniform buyuklikte degildirler, yu-
varlak veya oval bigimde olabilirler. Kistler, genellikle UzUm salkimi gibi
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bir araya toplanmislardir; lokalize olabildikleri gibi her iki akcigerin ti-
mini kapsiyacak yayginlikta da olabilirler, ($ekil : 29 -5)

Sekil 29-5: Petek Akcigeri. Akcigerle-
rin yaygin, kistik gorini-
mi.

NOT : Petek akcigeri, en-
terstisyel akciger hastalik-
larinin ileri doneminde ge-
lisir (metne bakiniz).

Petek akcigeri, enterstisyel fibrozisle birlikte birgok” brons, bronsiol
ve alveol kanallarinin obstriksiyonuna bagli olarak gelisir. Tikanmis
brons ve bronsiollerin distalinde kalan bdlumlerin dksirik sirasinda al-
veol porUsleri araciligi ile kollateral solunumla havalanmalari sonucu al-
veol ve bronsiollerde hava tutukluguna bagli olarak bu bdlimlerin asiri
derecede genislemelerinden ileri gelir.



Konu : 30

NODUL VE KUTLE LEZYONLAR

Nodiil, gapl 1.cm. den buUyik, anatomik lokalizasyon gdstermeyen,
gevresindeki akciger dokusundan oldukga kesin olarak ayrilabilen gd'ge
koyuluklarini tanimlar (Sekil : 30-1).

$ekil 30-1: Nodil lezyonu. Capi1 1 cm
den biiyiik, keskin smirl
soliter lezyon.

Py

Capt 4 cm. den bUyik olan nodiller «kitle» lezyon olarak da ad-
landirilirlar, Kitle lezyonlar akciger dokusundan, nodil kadar kesinlikle
ayrilmadiklari gibi bunlarin bir lobu isgal edecek kadar biyiyen ve kon-
solidasyon gorintist verenlerde vardir. ($ekil : 30 -2)

Sekil 30-2: Kiitle lezyonu. Capi 4 cm den biiyiik, yuvarlak, fakat kenarlari kesin
olmayan lezyon..

Akciger nodulleri, 1 — Soliter (Tek), 2 — Multipl (Gok sayida)
olmak iizere iki gruba ayrilirlar.
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SOLITER NODUL VE KUTLE LEZYONLAR

Soliter nodul, yuvarlak veya oval bigimli, gevresi akciger dokusundan
az veya ¢ok kesin olarak ayrilan lezyonlardir, kenarlari diizenli olabildik-
leri gibi lobUllG de olabilir, Genellikle homojendirler; ancak nodilde ki-
reg bulunursa bu homojenlik bozulur. Nodulde kavite gelistiginde, ka-
viteli lezyon olarak degerlendirilir.

NodilUn gevresindeki akciger dokusu, ¢ogu kez normaldir; bunun-
la beraber ¢evrede birkag uydu (satellit) lezyon yada fibrotik lezyonlar
bulunabilir.

Soliter noduller «yuvarlak odak» veya «sikka (icoin) lezyon» ola-
rak da tanimlanirsa da halen bu terimler genellikle terk edilmislerdir.

SOLITER NODUL VEYA KUTLE GOSTEREN HASTALIKLAR VE
OZELLIKLERI

Brons Kanseri, Periferik lokalizasyonlu brons kanserleri, soliter no-
dil veya kitle lezyonlari gorintisyu veren hastaliklar arasinda basta ge-
lir, Kutle lezyonlarin buyUk kism; kanser tabiatindadirlar.

Kanser nodiliniin gapi genellikle 2 cm den buyiktir; cogu kez ak-
ciger dokusundan kesinlikle ayrilmaz, kesinlikle ayrilabilen vak’alarda da
lobilin kenari hemen daima lobillidir veya bir gentik gdsterir. Centik
kan damarlarinin timodre girdigi yeri gosterir. Kan damarlari hilustan
cikar ve nodile girerler; bunlarin, normal akciger damarlarinda oldugu
gibi perifere dogru gittikge incelmeleri karakteristiktir. Centik bazan
standart filmlerde belli olmaz; fakat tomografide goriilir. TUmor gevre-
sinde satellik lezyonlar bulunmazlar. Ancak tUmdrden akciger paranki-
masina dogru uzanan ¢izgisel gdlgeler bulunabilir.

Brons kanseri dokusunda kire¢ bulunmaz; fakat kanserin gelistigi
alanda eski kiregli odaklar bulunabilir; bunlar, nodilin merkezinde ve-
ya icinde degildir, daha ziyade periferindedirler., Bu nedenle tomografide
sadece tUmodrin bulundugu kesitler degerlendirilmeli, gevredeki kalsyum
odaklari degerlendirilmemelidir. Kanser odaginda lameller tarzda veya
patlatilmis misir bigiminde kire¢ ¢c8kiintisu hig gérilmez.

Kanser nodulu giderek bUyUmesi ile karakteristiktir.

Brons kanserinde hava bronkogrami gorilmez. E§er hava bronkog-
rami varsa ve lezyonda devamli ise bir bronsiolo-alveoler kanserden veya
lenfomadan siphe edilmelidir.
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Brons kanseri, santral tipte oldugunda, genellikle atelektazi veva
obstriktif pndmonitise neden olursada atelektazi yaninda hilus veya ger-
resinde tUmory yansitan bir nodil veya kitle lezyonu gérintUside bulu-
nabilir,

Sag hilus yukari ucunda nodil bigiminde gdlge bulunmasi ve sig
hilus Ust kenarinin sol hilusa gére daha yuksekte bulunmasi hilusta yer-
lesmis bir tUmdrU disindirmelidir.

Sad hilusta bir nodulle birlikte yatay fisstrin yukari dogru yar
degistirmesi veya lateralde yuksek tersine bir (S) harfi bicimini almesi
sag Ust lobta atelektazi gelismekte oldugunu gosterir. Atelektaziye gitne-
den fissUrde yer degistirme olmaz.

Sag hilusun disa bakan konkavligi bozuldugunda, yada hilus golgesi
kalb gdlgesi arasindaki saydam araligin kapali oldugunda, hilus metes-
tazi yaninda merkezi yerlesimli bir tUmdr nodili de dUsUnulmelidir.

Bazan arka-on filmlerde nodul gorilmeyebilir; bu durumlarda late-
ral filmler veya tomografi aydinlaticidir, Tumorin, ozellikle diyafragna
kubbesinin arkasinda, gdgis duvarina yada mediastene ¢ok yakin olcu-
gunda veya nodil gdlgesinin plevra lezyonlari, parankim lezyonlari veya
kaburga kemigi ile maskelendigi durumlarda standart filmler yeterli ol-
mayabilirler.

Bazan tUmdr nodilu veya kitlesinde perifere dogru enterstisivel
lenfatik dolgunulgu kanitlayan linear golgeler (Kerly gizgileri) bulunabilir,

Brons kanseri nodulinde kavitelesme de olabilir.

Brongiolo-Alveoler Kanser. Bronsiolo-alveolar kanser nodilinin si-
nirlari pek net degildir; seyrek olarak kireclenme de bulunabilir. Tomog-
rafide hava bronkogrami bulunabilir. Bu tip timdrler, yavas gelistikle-
rinden uzun sire radyolojik degisme gdstermeyebilirler; ancak hizla cif-
fuz sekle donisebilirler,

Brons Adenomasi. Brons adenomasi siklikla santral yerlesimlicir;
bu nedenle atelektaziye yol agar, Brons adenomasinin periferde tek no-
dil halinde goriilmesi seyrektir; bu durumda 2 -3 cm ¢apinda nodul
seklinde gdriliir. Adenom nodili yuvarlak veya oval bigimdedir, kenar-
lari keskin ve dizgindir; bazan lobillu de olabilir,

Metastatik Tiomérler. Metastatik akciger nodulleri oldukca sik 36-
rilirler; koryum epitelyoma, sarkom ve testis tUmdrleri metastazari
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basta gelirler. Bunlar yuvarlaktirlar, kenarlari oldukca keskin veya lobil-
It olabilir, kireglenme bulunmaz.

Hamartoma. En sik gorilen selim tUmdrdir; yaklasik 2,5-9 cm.
capinda olurlar. Kenarlari ¢ok kere lobulludur ve iclerinde patlatilmis
misir biciminde kire¢ odaklari bulunabilir.

Selim TiUmérler. Fibrom, lipom, layomiyom... tipik soliter nodul
gorinimindedirler; kenarlari dizdir, lobil yoktur, dallanma gostermez-
ler.

Granuloma, Soliter nodillerin dnemli bir kismi granilomatdz nite-
liktedirler. Bu grup hastaliklar arasinda, Turkiye'de &nce tuUberkilozu
dUsinmek gerekir. Bu tip tUberkiloz lezyonu, «tUberkiloma» olarak da
tanimlanir, TUrkiye’de bulunmayan histoplazmozis, koksidioidomikozis...
gibi mantar enfeksiyonlari da nodul biciminde lezyon yaparlar.

Granilomalarin ¢ogunda kireglenme bulunur; lameller biciminde ki-
reglenme granilomatéz nodiller icin karakteristiktir.

Granilomalarin kenarlari oldukga keskin veya lobUllidir, Nodulle
birlikte gevrede uydu lezyonlar, gevrede veya apekslerde fibréz lezyon-
lar, apekslerde nasirlasma, hilusta veya apekslerde kiregli odaklar bulun-
masi, sinUslerin kapali olmasi tUberkiloz nodiliniin tabiatini kanitlayan
baslica yan bulgulardir.

Akciger Absesi, Abse, baslangic doneminde, sinirlari belli belirsiz bir
nodil yada kitle gérinimU gosterir. Absenin bir bronsa agilmasi ile ka-
vite gelisir.

Akciger Enfarktisi. Enfarktis odagi, hastaligin akut dénemi gectik-
ten sonra sinirlanarak bir nodyl seklini alabilir,

Enflamasyon Sonrasi Yalanci Timérler. Ksantoma, plazma hicreli
granilom, histiyositoma... gibi olusumlar da selim tim&rler yada grani-
lomat6éz nodiller arasinda yer alirlar. Bunlar genellikle soliterdirler, bu-
yikturler ve serj filmlerde de biyUme gdsterirler. Eski filmlerin incelen-
mesinde, soliter nodil, kontrakte olmus bir alveol infiltrasyonundan
olusmus ise graniUloma, enfarktis, akciger hematomu veya postenflama-
tuvar yalanci timor distntlmelidir.

Pnémokonyozis, Silikozis ve komir isgileri pndmokonyozisi zeminin-
de, ya bir tUberkiloz komplikasyonuna bagli olarak yada progresif mas-
sif fibrozis sonucu konglumerat kitleler gelisir. Kutleler lobullidurler,
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akcigerin diger alanlarinda diffuz enterstisyel infiltratlar yaninda hilus
larda bUyuyebilir ve hiluslarda yumurta kabugu bigiminde kalsifikasyor
bulunur,

Arteryo~Vendz Anevrizma. Arteryo-vendz anevrizma genellikle alt \e
orta loblarda bulunur; buyukleri lobUlludurler, yada birbirleri ile kayne-
sarak bir kutle olustururlar, Kigikler diz kenarli ve yuvarlaktirla:.
Arteryo-vendz anevrizma lezyonu ile hilus arasinda uzanan damarsal gd-
gelerin bulunmasi karakteristiktir. Kireglenme olmaz, Pilzasyon géri-
meyebilir.

Radyoskopide Valsalva manevrasinda kitle kugulebilir, Valselva m:-
nevrasi, agiz ve burun kapandiktan sonra kuvvetli ekspirasyon yapilmas-
dir. ' '

Kistler. Hidatik kisti ve bronkojen kistler ile bronkopulmoner s>-
kestrasyon bu gruba girerler.

Hidatik Kisti. Ulkemizde sinirli soliter lezyonlarin &nemli bir kisni
hidatik kistine baglidir., Komplike olmayan hidatik kisti, yuvarlak vera
ovaldir; kaburga kenari veya brons gibi kati dokuya rastladiinda lohil
gosterebilir, Komplike olmayan kistler, akciger dokusundan kesin, ret
olarak ayrilirlar, (Sekil : 30-3)

Sekil 30-3: Kesin kenarli yuvarlsk so-
liter nodiil. Hidatik kistl

Akciger hidatik kistinde kalsifikasyon gériilmez.

Hidatik kistinin zari yirtildiginda, paraziti kistin adventisya tabacasin-
dan ayiran ve konkavligi asadi dogru olmak Uzere kistin Ust kisminda hi-
Il biciminde saydam bir saha gelisebilir «meniskus belirtisi», Kis: pzr-
forasyonunun bazi sekillerinde yada ileri donemlerinde kist iginde hara-sivi
seviyesi veya sivi Ustinde yUzen nilifer cigeg§i belirtisi gdrulebilir Swi-
nin tamamiyle bosalmasinda kist, i¢i hava dolu bir kovuk g&riniminy
alir,
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Hidatik kisti enfekte olursa, keskin kenarli nodil veya kitle &zelli+
gini kaybeder, sinirlari pusludur, kigik veya biyuk bir abse bigimini alir.

Bronkojen Kistler. Bunlar gelisme anomalileridir., Enfekte olurlarsa
seviye gosterirler, kist iginde kiregclenme olabilir (Bak : Mediasten pato-
lojisi).

Akciger Sekestrasyonu. Bir lob veya segmentin brons adacindan ayri
olarak gelistigi bir anomalidir. Sekestre segment aortadan gelen damarla
kanlanir, Sekestrasyon genellikle alt loblarin ve &zellikle sol alt lobun
posteryor bazal segmentlerinde lokalize olur. Bazan tek, yuvarlak bir no-
dul halinde gorilir; ancak ¢ogu kez enfekte olarak bronsa direne olur
ve boylece bir kaviteli lezyon gdriintist alir.

Akciger Hematomu. Batici ve Batici olmayan gdgis travmalarinda
akciger-igi kanamaya bagli olarak hematom gelisir, Tek veya birgok yu-
varlak kiitle halinde gdriilir. Baslangigta hematomun ortasinda saydam
bir saha gorulebilir; sonradan bu saha kaybolur. Hematomlar rezolusyon-
la silinirler.

Miukoid Tikag. Balgamin bir brons icinde birikerek soliter bir nodil
seklini almasidir. Mukoid tikag, gesitli nedenlere bagli brons obstriksi-
yonlar) disinda allerjik bronkopulmoner asbergillozise bagli olarak gelis-
tigi gibi seyrek olarak asbergillozis olmadan astmatiklerde ve bronsekta-
zili hastalarda da gelisebilmektedir.

Mikoid tikag. Ust loblarla alt loblarin stperior segmentlerinde yer-
lesirler. Genislemis bronslar, yuvarlak, oval veya fiziform gdriinimde-
dirler. MUkoid tikaglara bagli lezyonlarin arka-6n ve yan filmlerden bi-
rinde infiltrat, digerinde kitle lezyon gorintisi vermeleri ile yada (V)
harfi seklinde gdrintly vermeleriyle radyogramlarla taninmasi mimkin
bir lezyondur,

Diger Solitler Lezyonlar. Mineral yag damlasi kullananlarda lipoid
graniloma, romatoid artritli hastalarda romatoid nodul ve pnémokon-
yozla birlikte romatoid artrite bagli olarak gérillen Caplan sendromunda
soliter noduller gorilebilir.

Akciger Disi Lezyonlar, Akciger disi lezyonlarda radyogramlarda no-
dil veya kitle niteliginde gdrintiU verebilirler; loblar arasinda serbest
veya ankiste sivi toplanmasi, mezotelyoma, gdgis duvari timdrleri bun-
lar arasinda yer alirlar.
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MULTIPL NODULLU LEZYONLAR

Bu tip lezyonlar, ¢api 1 cm veya daha biylUk olan ve en az 2 ro-
dilin bulundugu lezyonlari kapsarlar, TUmi, 1 ecm den kigik gapli mul-
tipl noduller diffuz dissemine enterstisyel infiltrasyonlar olarak degr-
lendirilir (Bak : Diffuz enterstisyel infiltrasyonlar).

Multipl nodillu lezyonlar ayni akciger filminde degisik biyukliite
olabilirler, sinirlari net veya belirsizdir, birbirleri ile kaynasabilirler. (ie-
kil : 30-4)

Sekil 30-4 : Multipl nodilli lezon
(Sagda). Sol akcigede
multipl Infiltratlar (mene
bakiniz).

Multipl nodulli lezyonlar, soliter nodil gosteren hastaliklarin :o-
gunda gelisebilirler. En sik gorilen hastaliklar ve ozellikleri sunlardir

Metastatik Tumérler. Ozellikle meme, bobrek, adrenal sistem, tesis,
prostat, sindirim ve kadin jenital organlari, primer tUm&r metaztazari
multipl nodullU lezyonlar yaparlar. Brons kanserinde bu tip metastaik
lezyon ¢ok seyrektir; brons kanserinin metastatik sekli, lenfanjit kasi-
nomat&z gérinUmudir,

Nodullerin gapi timériin kaynagina gore degisir, hipernefrom ve se-
minom metastazlari, az sayida yuvarlak veya oval sekilde ve masateiisi
topu biyukligundedirler.

Metastatik tUmorlerde kavitelesme seyrektir. Kalsifikasyon seyek
olmakla beraber over, meme, testis, osteojenik sarkom ve kondrosarlom
metastazlarinda gorilebilir.

Metastatik tumdrler, baslangigta tek tarafly olabilmekle beraber je-
nellikle iki taraflidirlar., Hilus ve mediastende lenfadenopati olabiir;
plevra ve perikardda sivi toplanabilir,
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Lenfoma. Hodgkin hastalifinda da multipl nodullu lezyonlar olabi-
lirse de lenfosarkomda daha siktir, Lezyonlar degisik biUyuklikte olabilir-
ler, kavite yapabilirler. Hilus ve mediasten lenfa bezleri genellikle biyurler.

Granilomatdz Hastaliklar., TUberkiiloz, mantar enfeksiyonlari ve sar-
koidozis... gibi granilomatdz hastaliklar seyrek olarak multipl nodullU
lezyonlar yaparlar.

Hematojen Pnémoniler. Coju kez stafilokok etyolojili hematojen
akciger abseleri ve bircok piyojen enfarktlar da birden fazla nodully lez-
yon halinde gorunirler ve bunlar siklikla da kavite yaparlar.

Kistler, Hidatik kisti, multipl nodtllU lezyon yapan kistik hastaliklar
arasinda basta yer alir. Kistler, solit, yuvarlak, iyice sinirli ve bazen lo-
bulludirler, Genellikle hepsj esit yas ve esit buyUkliktedir ve hizla geli-
sebilirler. Hidatik kisti nodulleri komplike olmadigi sirece radyolojik
olarak soliter nodul &zelligini gosterirler.

Wegener Granilomatozisi, Akcigerlerde tek veya bircok, degisik bi-
yUklikte (4 -8 cm capinda) nodillerden yapili pndmoni odaklari bu-
lunur. Sistemik bir vaskilit olan Wegener granilomatozisinde bir nodul
iyileserek kaybolurken bir digeri belirebilir. Kavite ve nedbe de siklikla
gorulur.

Seyrek Gérilenler, Aspergillozis, akciger arteryovendz anevrizmalari
ve Caplan sendromunda da multipl nodillu lezyonlar gelisebiiir.
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KAVITELI VE KISTIiK LEZYONLAR

Kavite, akciger parankimasinin solit bir lezyonunda doku harabiysti
sonucu olusan materyelin disari atilarak yerinin hava ile doldugu sinrl
saydam lezyonlari (Kovuk) tanimlar.

Kavite, klasik olarak, dzellikle apekslerde bulunan kavite, hemzsn
daima tUberkilozla egit anlamda tutulur. Ancak, bitin kaviteler, hatta
bitin apeks yerlesimli kaviteler tiberkiloza bagli olmadigi gibi, gene
bitin kaviteler inflamatuvar doku zemininde de gelismezler; akciter
kanseri gibi inflamatuvar olmayan lezyonlarda da kavite gelisebilir. Ay-
rica, sivih kistlerin bir bronsa agilarak igeriklerini bosaltmalari halinde
de sinirli saydam lezyonlar gelisir. Diger taraftan bazi akciger hastalika-
rinda, akciger yaralanmalarinda gene i¢i hava dolu sinirli, saydam lez-
yonlar gelisebilirki bunlarda akcigerin havali kistleri olarak tanimlanir-
lar.

BUtin bu lezyonlarda temel karakter, akciger parankimasinda sinir-
li, soyut saydamliklarin (kovuk) olusmasidir. Buna gore, akcigerin si-
nirli saydamlik gdsteren lezyonlari, kavite veya bir baska deyimle kaven,
kist, bUl, bleb, pnématosel, akciger laserasyonu, rezeksiyon sonrasi bog-
luklari kapsarlar.

KAVITE

Kavite, doku harabiyetini gdsterir, cogu kez enfeksiyon, enfark:Us
veya tUimore baglidir. Bu lezyonlarin radyolojik seyri oldukga tipik:ir;
ancak ayird edebilmek igin seri filmlere gerek vardir.

Enfeksiyona bagl kaviteler, alveol infiltratlarindan kaynak alirlar;
dnce bircok kiciik nekroz odaklari gelisir, sonra bunlar birbirleri ile
kaynasarak bir kaviteyi olustururlar. Bu kaviteyi cevreleyen alveol pro-
gesi iyilesir, silinirse, geride tipik ergin bir kavite birakir; bunun duvari
genellikle kalindir. Ancak, tiberkiloz, mantar enfeksiyonlari gibi grani-
lomatdz hastaliklarda duvar ince de olabilir. Cogu kez kavite gevresinde-
ki enterstisyel degisiklikler, yada hacim kaybi orijinal progesin yayginlik
derecesi hakkinda fikir verir,
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Kavite, sayi olarak tek veya birgok; hacim olarak da buyilk veya k-
cuk olabilir. Kavite duvari ince veya kalin olabilir, Kavitenin dis ve ig
yizleri diz, pirizsiz yada dizensiz olabilir. Kavite igcinde sivi materyal
bulunursa, pozisyonla degisen hava-sivi seviyesi gosterir.

KAVITE YAPAN BASLICA HASTALIKLAR VE OZELLIKLERI

Tiberkiloz, Kavite, akciger tuberkilozunun karakteristik bir goriin-
tUstdir; kazetz nekrotik materyelin eriyerek bir bronsa agilmasi ile olu-
sur. Tuberkiloz kaviteleri, genellikle Ust loblarin apikal veya posterisr
segmentlerij ile alt loblarin apikal segmentlerinde yerlesirler. (Sekil : 31-1)

Tuberkiloz kavitesinin duvari genellikle ince; 2-5 mm kalinliginda-
dir. Kenary duz yada dizensiz olabilir; ince duvarli ve dizgin kenarl
kaviteler yuzik golge gorinUmunu verirler; tuberkiloz kaviteleri gevre-
sinde granilomatdz konsolidasyon, fibrozis veya kalsifikasyon odaklari-
nin bulunmasi karakteristiktir.

Sekil 31-1: Kavitelj lezyon. Sagda kla-
vikula altinda kavitell ak-
ciger tuberkiilozu.

Parankim konsolidasyonunun yogun oldugu vak'alarda direkt film-
lerde gorilmeyen kaviteler tomografi ile belirlenirler,

Agik negatif tUberkiloz kaviteleri, tedaviden sonra basil negatif
olan vak’alarda bulunan ince cidarli, hava kisti izlenimini veren kovuk-
lari tanimlarlar.

Akciger Absesi. Anaerobik organizmlere bagli olarak olusan, duvar
granilasyon dokusundan yapilmis, igi cerahatle dolu kaviteleri tanimlar,

Akciger abseleri, genellikle enfekte materyalin aspirasyonundan olu-
surlar ve bu nedenle abse siklikla alt loblarin bazal segmentlerinde, ba-
zan alt lob apikal segmentinde ve aspirasyonun yan yatma pozisyonunda
olustugunda Ust loblarin aksiller segmentlerinde yerlesirler, Akciger ab-
seleri, bronkojen aspirasyon sonucu gelismeleri nedeni ile «aspirasyon
absesi» olarak da tanimlanirlar.



298 Radyolojik Patolojl

Abse kavitelerinde ylUzik gdlge gorinimi olagan degildir; hava-si-
vi dizeyi ise sikhikla gorilir. ($ekil : 31-2)

Sekil 31-2: Hava. sivi seviyesi gosteren kaviteli lezyon. Bir ak-
ciger absesi vak’asi; sagda aksiller segmentte lo-
kalize.

Postpnémonik Abseler. Stafilokok veya gram negatif basillerin olus-
turdugu nekrotizan pndmoniden ileri gelirler. Postpnémonik abse genel-
likle tektir; fakat, agir stafilokok pnémonilerinde multipl abseler gelise-
bilir.

Amib Absesi. Amib absesi, dzellikle karaciger amib absesinin diyaf-
ragmadan akcigere yayilmasi sonucu olustuundan sag alt lobda yerlegir,
Sag alt lobun ya tUminde veya alt lobun anteridr ve lateral segmentle-
rinde konsolidasyon. gelisir ve bunu seviye veren kavite olusumu izler.
Amib absesinin hematojen sekli seyrektir; eger olursa herhangi bir lobda
gelisebilir,

Hematojen Abseler, Piyojen septisemilere bagli olarak akcigerlerde
kiicik, hematojen abseler gelisir; stafilokok bu tip septisemilerin bas-
lica etkenidir. Hastalik multipl bronkopndmoni odaklari ile baslar, son-
radan bunlarda kavite olusur.

Obstriktif Abse. Obstriktif abse, brons obstriiksiyonu zemininde
aspirasyon materyaline bagl olarak gelisen abseleri tanimlar; yabanci
cisim inhalasyonu, brons kanseri, brons adenomasi ve diger nedenlere
bagl olarak gelisen brons obstriksiyonlarinda gérilir.

Mantar Enfeksiyonlari. Koksidioidomikozis, histoplazmozis, aktino-
mikoz ve nokardia ... gibi mantar enfeksiyonlarinda da kavite gelisir.
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Koksidioidomikozisde, gevré akciger dokusunda hig bir lezyon bulunma-
yan ince cidarli kavite bulunmasi ile karakterize bir hastaliktir,

Akciger Enfarktisi. Akciger enfarktisu, seyrek olarak enfekte olur
ve kavite yaparsa bir akciger absesi gorinUmUni alabilir. EnfarktUs oda-
gina enfeksiyon ya kontaminasyon yolu ile bronstan gelir yada enfarktis
dogrudan septik emboliden gelisebilir. Septik emboli, sag kalbde olusan
bakteriel endokarditten, septik tromboflebitten veya peritonsiller abse-
den kaynaklanabilir,

Brons Kanseri. Brons kanserinde hem enfeksiyoz, hemde nonenfek-
siyéz nitelikte kavite olusur.

Enfeksiyoz kavite, yukarida belirtildigi gibi, brons kanserine bagli
olarak gelisen brons obstritksiyonu zemininde enfeksiyon, siipirasyon,
nekroz ve kavite olusmasidir. Bu vak’alarin biyik ¢ogunlugunda obst-
ruksiyon yapan lezyon kigik bir brons dali iginde yerlesmistir,

Non-enfeksiyoz, yada dogrudan maligniteye bagl abseler timdr kit-
lesinin nekrozu ve bir bronsa agilmasi ile olusurlar. Bunlar, ¢ogunlukla
periferik tip kanserlerde gorulir. Abse duvarinin  kalin ve ig ylzinin
diizensiz olmasi tUmdr absesinin dzelligidir. Bu gorinty, abse duvarlarin-
da bulunan nekroze olmamis kanser dokusundan ileri gelir. ($ekil : 31-3)

Diger taraftan kanserde ince duvarli kavite de olabilir; bunlarda da
kavite duvarinda bir kitlenin bulunmasi «mural kitle» bu tip kavitele-
rin ozelligidir.

Sekil 31-3: Hava - Sivi seviyesi gosteren kaviteli lezyon. Sag
alt lobda kalin duvarli, i¢ yiizii diizensiz akciger kan.
seri kavitesi.
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Lemfoma. Hodgkin hastalifinda akcigerde bir veya daha fazla »a-
rankim lezyonlari gelisebilir ve bunlar merkezinde nekrozlasma ile bir
kavite yapabilirler. Mediasten ve hilus bezlerinin biyUmus olmalari teni-
da yardimcidir.

Pnémokonyozis, Ozellikle silikozis ve komir iscileri pnémokonyoz-
larinin progressif massif fibrozis seklinde, bir veya daha fazla tUmdr
benzeri kitle lezyonlar, gelisir ve bunlarin bir kisminda sekonder enfek-
siyonla —genellikle tuberkiloz— bir kismida iskemik nekrozla kavit:ler
olusabilir.

Kavite Gérilen Diger Hastaliklar. Poliartritis nodoza, Wegener grenu-
lomatozis, romatoid artlrit, Caplan sendromu (Bak : Soliter ve muttipl
nodully lezyonlar).

AKCIGER KiSTLERI

Baslangigta i¢i sivi ile dolu solit bir kitlenin bir bronsa agilerak
icerigini bosaltmasindan sonra gelisen kovugu tanimlar. Enfeksiyona bag-
I degildir; enfeksiyon sekonder olarak eklenebilir. Sivinin bosalmasin-
dan sonra olusan kovugun kendine 6zgU bir duvary vardir.

Kistler agilmadan once solid veya multipl nodil veya kitle gorin-
tUsU verirler. Bu tip lezyonlardan yukarida sz edildi. Kist bUtinlugint
sUrdirdigu surece nodillu lezyonlar arasinda yer alir; bosalinca kavite-
li kistik lezyonlar arasinda degerlendirilir,

KiSTIK LEZYON YAPAN HASTALIKLAR VE OZELLiKLER]

Bronkojen Kist, Hidatik Kisti ve Akciger Sekestrasyonu, BUtUr bu
lezyonlardan daha once soz edildi (Bak : Solid nodullG lezyonlar ve me-
diasten hastaliklari).

Kistik Bronsektazi. Bronsektazi alaninda 1-2 cm capinda ince du-
varli kistik lezyonlar gelisir; bunlarin ¢evresinde sekonder konsolidas-

yonlar, sekonder pndmoniler gelisebilir.

Eozinofilik Graniloma, Eozinofilik graniloma, genellikle petek go-
ronUmiy vermekle beraber bazan bir veya birka¢ ince cidarli kistlrde
gelisebilir.

Alveol Kistleri. Alveol kistleri, akcigerin havali kistlerinini kapsa-lar;
bil, bleb ve pndmatosel olmak Uzere baslica Ug tipi vardir.
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Bul. Bul, lokalize bir amfizem alanini yansitir, kendine 6zgi bir du-
vari yoktur, Biller, akciger amfizemi veya kronik hava vyollari obstrik-
siyonuna bagl olarak gelisirler. Buller ¢ogunlukla multipldirler ve ge-
nellikle de yaslilikta meydana ¢ikarlar; giderek genislemek suretiyle cev-
releirndeki dokulari bastirirlar ve bdylece «vanishing (yok olan) akciger
sendromu» gelisir. Yada «bulloz amfizem» gelisir. Bull6z amfizem ya lo-
kalize olur yada kronik obstrUktif amfizemin bir komplikasyonudur,

Billerin gevrelerine yaptiklari baski ile damar dallanmasinda yer
degistirme ve sikismalarla birlikte bullin tam bir duvar yapis1 olmamasi
bunlarin tani dzelliklerini olustururlar.

Bleb. Bleb plevra altinda yerlesen konjenital bir bildir; enterstis-
yumda hava toplanmasini tanimlar, Blebler multipl olabilirler ve genellik-
le apekse btulunurlar, Spontan pnémotoraksin siklikla nedeni bu bleb-
lerin yirtilmasidir,

Pnomatosel. Pndmatosel, enfeksiydz zeminde gelisir; enfeksiyona
bagli olarak harap olmus periferik hava yollarinda gekvalf mekanizmasi
ile gelisen ince cidarli tansiyon kovugudur. Temeldeki hastalik aktif ol-
dugu sirece pndmatosel hacminde, igindeki basing degismelerine bagh
olarak giinden gine degismeler olabilir. Pndmatosel, enfeksiyonun rezo-
losyonundan sonra devam ederse «post enfeksiydz kist» olarak adlandiri-
lir, TUmden kaybolmasi aylar alabilir, (Sekil : 31-4)

a b ¢

$ekil 31-4: Pnomatosel. Pnomatosel olusumunun sematik aciklanmasi: a) Nor-
mal bronsiol, bronsioller ve alveoller. b) Bir bronsioliin enflamasyonla
daralmast ve hava tutuklugu. c) Cekvalf sisteminde hava birikmesj ile
pnomatosel olusumu.
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Pnomatosel, genellikle stafilokok enfeksiyonlarinda ve &zellikle go-
cuklarda gorilur. Ayrica, travmalarda, herhangi bir nekrotizan progeste
de pnématosel gelisebilir.

Akciger Laserasyonu, Akciger yaralanmalari, ya distan gégis duvari
yaralanmasi ile birlikte, yada icten barotravmaya-dalgicin, glottis kapall
olarak hizla su yUzine ¢ikmasi halinde-bagl olrak gelisir, Akcigerlerde
hemorajiye bagli olarak alveol tipi infiltratlar gelisir. infiltratin rezolos-
yonu ile laserasyon sahasinda bir kist veya hematom gelisir; bunlarin te-
mizlenmesi aylarca surebilir.

Rezeksiyon Bosluklari. Segment rezeksiyonundan sonra gérilirler;
cerrahi girisimde zedelenmis alveollerden hava sizmasina baglidir. Mida-
haleden bir middet sonra kendiliginden rezolosyona ugrar.
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SAYDAMLIK ARTMASI

Saydamlik artmasi, akciger parankimasinda havali ve solit dokular
oraninin havalilar lehine bozulmasini tanimlar.

Saydamlik artmasi tek veya iki tarafli olur.
TEK TARAFLI SAYDAMLIK ARTMASI

Tek tarafli saydamlik artmasi, bir akcigerin tUminde veya bir kis-
minda gelisebilir, Saydamhgin arttigi, karsi akcigerle mukayese edilerek
belirlenir; normal akcigere oranla bu akciger daha saydamdir, Eger de-
rin enspirasyon filminde bu durum kesin degilse, ekspirasyon filmi say-
damlik artmasini daha belirginlestirerek agikliga kavusturur.

Saydamlik artmalars baslica su 3 mekanizmaya bagl olarak gelisir:
Hiperenflasyon, doku harabiyeti ve oligemi.

HIPERENFLASYON. Akciger dokusunda herhangi bir haraplik olma-
dan akcigerin gerektiginden fazla hava igermesini tanimlar.

DOKU HARAPLIGI, Akciger parankim ve enterstisyel dokularinin ha-
rapligina bagli olarak akcigerin fazla hava igermesini tanimlar.

OLIGEMI. Akciger damar yataginda kan azalmasini tanimlar,

TEK TARAFLI SAYDAMLIK ARTMAS! BULUNAN HASTALIKLAR VE
OZELLIKLERI

Kompanzatris Hiperenflasyon. Kompanzatris hiperenflasyon, tim bir
akcigerin veya bir lobun, normalden daha fazla bir hacim doldurmak du-
rumunda gelisir. Bu durum, «kompanzatris amfizem» olarak tanimlanir;
ancak, bu akcigerde doku harapligi ve fonksiyon kaybi olmadigindan
«kompanzatris hiperenflasyon» terimi daha gegerlidir.

Tek bir lobun hiperenflasyonu, o tarafta diger akciger kisimlarinin,
rezeksiyon yada atelektazi sonucu hacim kaybetmelerine baglidir. Bitin
bir akcigerin hiperenflasyonu ise, karsi akcigerin témden rezeksiyonuna,
massif obstriktif atelektazisine, kronik fibrozisine veya o tarafta pul-
moner arterin agenezisine bagli olarak hacim yitirmesi sonucu gelisir.
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Saydam akciger, karsi akcigere oranla daha genistir; ancak hilis
gdlgesi ve damar dagilimi normaldirler,

Tek tarafli saydam akcigerde mediasten karsi tarafa dogru yer ce-
Gistirebildigi gibi, karsi tarafa yonelik mediasten hernisi de gelisebilr.
Karsi hemitoraks, ¢ogu kez kiguktir, golge koyulugunda artma vardr,
kaburga araliklari daralmistir ve diafragma yuksektir.

Solunumda, mediasten ya sabittir yer degistirmez yada enspiris-
yonda karsi ydnde, ekspirasyonda ise hiperenflasyonlu ySnde yer degisi-
rir,

Obstriktif Hiperenflasyon, Obstriktif hiperenflasyon, bir brongin
parsiyel tikanmasi sonucu gelisen gekvalf mekanizmasi ile enspirasyorda
havanin girmesi ve ekspirasyonda gtkamamasi nedeni ile gelisir. Bu ip
tek tarafli saydamliga «obstriktif amfizem» adi da verilirsede yukarda
kompanzatris amfizemde belirtildigi gibi, bu tarafta akciger parankimusi
normal oldugundan «obstriktif hiperenflasyon» terimi yeglenmelidir.

Parsiyel tikanma ve dolayisiyla tek tarafli hiperenflasyon tek bir ob
veya tUm bir akcigerde gelisebilir. Bazi vak'alarda komsu brons ani
hastalifa bagli olarak atelektazili olabildigi gibi, bazi vak’alarda hbe-
renflasyonlu lobun distan yaptigr baski ile de kompresyona ugrayabilir

Obstrijksiyon ana bronslarda gelisirse, saglam ySnde mediasten kiy-
mas! ¢ok belirgindir. Bu belirginlik ekspirasyonda daha da artar. Hs-
talikli tarafta diafragmalar asagi dogru kyabilir ve kaburga aralikari
genisliyebilirler,

Konjenital Lob Amfizemi., Seyrek gorilen bir hastaliktir; dahailk
cocukluk devlerinde semptom verebilirse de, tani genellikle ileri gocukuk
hatta ergenlik devrinde yapilir.

Obstritksiyonun niteligi her zaman belli olmamakla beraber, bir,ok
vak'ada brons duvarinin ekspirasyonda anormal derecede kollapsina kagh
olarak hava tutuklugundan ileri gelmektedir. Amfizemli tarafta saydm-
lik artar, mediasten normal tarafa kayar ve bu kayma ekspirasyondada-
ha belirgindir.

idiopatik Tek Tarafli Amfizem. «Swyer-James Sendromu» veya «hac-
leod Sendromu» olarak da taninan bu hastaliktada tek tarafli saydanlik-
ta artma vardir. Hastalik. genellikle biUtin bir akcigeri tutabilmekle kzra-
ber bazen tek bir lobda da bulunabilir. Hasta tarafta akciger hacmi he-
men normaldir; ancak karsi tarafla karsilastirildiktan agiri  saydanlik
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vardir, Hava tutuklugu gelisirse mediasten, &zellikle ekspirasyonda karsi
y6ne kayar,

Bu sendromun, obstriktif hiperenflasyondan farki, bronkoskopide
biyUk bronslarin tamamen agtk olmasi; fakat bronkografide bronslarin
doldurulmasinin mimkin olmamasidir. Bronkografide bronglar dizensiz
nihayetlenirler; ¢ogu kez «kirik ada¢ dali» gérintUsU verirler. Proksimal
bronsektazilerde olabilir.

Akciger arter dallari da hastalikli tarafta kiglk, hipoplastiktirler;
anjiografide bunu kanitlar.

Pulmoner Arter Aganezisi. Bu dodus anomalisinde bir pulmoner ar-
terin tUmden yada bir lob dalinin yoklugu s6z konusudur. Baska dogus
anomalileri de olabilir.

Ageneziste hastalikli akciger kiuguktir, mediasten o tarafa dogru
yer degistirir; ancak mediasten kaymasi enspirasyonda artmaz.

Hastalikli akcigerin kigik olmasina karsin ¢ogunlukla saydamligi
artmistir. Hilus golgesi bulunmaz; ancak, hastalikli tarafta brons arteri-
nin asiri derecede genislemesinde hastalikli taraftaki saydamlik artmasi
maskelenebilmektedir.

Brons agacinin normal g'cSrUnUmiJné karsin bronkogramda bronsek-
tazi bulunabilir,

. Bazi vak’alarda, pulmoner arter tUmden yok olmayabilir; ya pul-
moner arter hilus dizeyinde belirgin bir kesinti gosterir «pulmoner arter
aplazisi» yada alveol dizeyinde bir gelisme geriligi «pulmoner arter
hipoplazisi» vardir.

Tek Tarafli Biller ve Kistler. Tek tarafli bUyuk tek veya multipl
kistler bir akcigerin tUmiinde veya bir bdliminde asiri saydamlik nedeni
olabilirler. Vak’alarin ¢ogunda cekvalf tipinde bronglarda obstriksiyon
oldugu kabul edilmektedir.

Radyolojik olarak, bil ve kistler genellikle sinirlari net olarak be-
lirlenmeyen ve hemen daima iglerinde damar gdlgesi bulunmayan saydam
alanlar olarak gorulirler. Kistin duvarlari, genellikle incedir; ancak kist
ici basincin yiksekligine bagli olarak gevre alveollerinin - kompresyonu
yada kist duvarlarinin tekrarlayan enfeksiyonlara bagl fibrozisi sonucu,

kist duvarlari kalin olabilirler.
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Kist veya billerin icinde sivi olmaz; sivi olmasi enfeksiyon belirtisi-
dir, Kistler tomografide daha iyi gérinurler.

Pulmoner Arter Tikanmasi, BUyUk pulmoner erterlerden birinin
trombis veya bir emboli ile tikanmasi halinde bazan tikanmanin dista-
lindeki akciger alanlari iskemiye bagli olarak «oligemi» saydam gdrilir-
ler; bu gorinus «Westermark belirtisi» olarak tanimlanir. SUphesiz ar-
ter tikanmasindan sonra enfarktUs olusursa bu tablo gelismez.

Pulmoner arter tikanmasina bagli saydam akcigerde hilus gdlge-
sinde genisleme bulunur.

Akciger Disi Saydamlik Artmalari. Pnomotoraksta tek tarafli say-
damlik artmas; vardir. G&gUs duvarinda yumusak doku azligi, mastekto-
mi, pektoral kaslarin distrofisi saydamlik artma izlenimini verebilirler,
Kifoskolyozda da konveks taraftaki akciger diger tarafa oranla daha
saydamdir,

iKi TARAFLI SAYDAMLIK ARTMASI

iki tarafli saydamlik artmasi, tek tarafli saydamlik artmasinda ol-
dudu gibi, akciderlerin iki tarafli hiperenflasyonuna, parankim harapligi-
na ve oligemiye bagl olarak gelisir,

iKi TARAFLI SAYDAMLIK ARTMASI BULUNAN HASTALIKLAR VE
OZELLIKLERI

Diffuz Obstriiktif Akciger Amfizemi, Diffuz obstriktif akciger amfi-
zemi iki tarafli saydamlik artmasinin en sik nedenidir; alveol duvarlari-
nin harabiyetine ve ki¢ik hava yollarinda akim direncinin artmasina bag-
Ii olarak alveollerin ileri derecede genislemesi ile karakterizedir.

Obstriktif akciger amfizeminde radyolojik bulgular sunlardir :

a) Enspirasyon radyograminda, iki tarafli saydamlikta artma, di-
yafragmalarda distklik ve duzlesme, sternum arkasi saydam alanda ge-
nisleme( 2,5 cm den biyik). Ekspirasyon radyograminda, hava tutuklu-
guna bagl olarak akcigerlerin iyice bosalmamasindan, &zellikle akciger
tabanlarinda, saydamligin ekspirasyonda da strdiUrilmesi. Bu nedenlerle,
- enspirasyon ve ekspirasyonda gekilen filmlerde saydamlik farki bulunmaz.

Yan filmde de gdgusin &n-arka capinin genislemesi ve diafragmala-
rin dizlesmesi daha belirgin olarak gorilur.

b) Akciger damar dallanmasinda azalma (Oligemi) bulunur.
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c) Hiluslar dolgundurlar. Arka-6n filmde damla kalp goérintisy var-
dir. ilerlemis vak’alarda akciger hipertansiyonuna bagli olarak sa§ kalb
biyUmesi bulunur. Bu son (b) ve (c) paragraflarinda yazili bulgular to-
mografide daha belirgindirler.

Bu bulgular, amfizem icin patognomonik olmakla beraber bunlar
panasinar tip amfizemde bulunurlar. Buna karsilik kronik bronsitte bu-
lunan sentriasinar amfizemde radyoloji bu kadar net degildir; saydamhk
artmasi pek belirgin olmadigi gibi bronkovaskiler dallanma da artmistir.

Brons Astmasi. Hava yollarinin diffuz, entermittant ve reverzibl obst-
riksiyonu «astma» olarak tanimlanir.

Astma ndbetinin bulunmadigi ddnemlerde astmalilarin radyogramlari
normaldir. Nobet sirasinda akciderler hiperenflasyon halinde olduklarin-
dan saydamliklari artar; ekspirasyonda hava tutuklugu vardir diafrag-
malar dizlesirler.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi. Kronik obstriuktif akciger has-
taligi, genellikle kronik bronsitin bir komplikasyonu olarak gelisir; am-
fizemli yada amfizemsiz brons obstriksiyonunu tanimlar. Kronik spastik
bronsit olarak da tanimlanan bu patolojide radyolojik olarak akciger hi-
perenflasyonu vardir; ancak, periferik damar dallanmasi normaldir. Cok
ileri amfizem seklinde akciger damar dallanmasinda azalma bulunur.

Yashhk Amfizemi. Yaslanma ile akcigerlerin esneklik &zelliklerini
kaybetmesinden ileri gelir. Akcigerlerde saydamligin artmasi kronik obst-

riktif amfizemi yansitirsa da burada damar dallanmasi normal gdriny-
mi sUrdirdigu gibi diyafragmalarda da dizlesme gelismez.

iki Tarafli Billoz Amfizem, iki akcigerin billerle yikli bulundugun-
da her iki akcigerde saydamlik artmasi gorulir. Akcigerlerin kaviteli ve
kistik lezyonlari bsliminde de anlatildigi gibi bUl, akcigerde alveol sep-
tumlarinin harap olmasi sonucu alveollerin birbirleri ile kaynakmasindan
gelisen bir kovuktur. Billerin gevreleri genellikle duzensizdir, igleri alve-
ol epiteli ile kaplidir, Buller, genisleme egilimindedirler; gnisliyerek ak-
ciger dokusunun ileri derecede harap olmasi sonucu «yok olan akciger»
olarak tanimlanir.

iki tarafl; bulldz amfizemde, gogu kez radyogramda ve &zellikle to-
mogramda sa¢ kalinliginda ince, dizensiz duvarlarla cevrili irili ufakli
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kistik olusumlar goriUlur. Ekspirasyonda bunlarin  hacimlarinda belirgin
bir degisiklik olmaz. Enfekte olurlarsa iglerinde sivi birikir ve hava-avi

dizeyi gosterirler,

Massif Akciger Embolizmi. iki tarafli pulmoner arterin timden tikan-
masi halinde her iki akcigerde oligemiye bagli saydamlikta artma olur;
hilus gdlgeleri genislerler, kalp bUyir. Hiperenflasyon ve hava tutukligu
yoktur,

Kronik, tekrarlayan akciger embolizmlerinde gene iki tarafli olige-
miye bagll saydamlik artmas; gelisir.

Primer Akciger Hipertansiyonu. Pulmoner arterin damar tonusurun
artmasina bagl olan bu hastalikta da oligemi sonucu iki tarafli saydem-
lik artmasi yaninda akciger damarlaririin santral genislemesi ve kalbde

biyume bulunur.
Multipl akciger embolileri de esit radyolojik gdrinty verirler.

Konjenital Kalp ve Damar Hastaliklari. Konjenital kalb ve damar
anomalilerine bagh olarak sad ventrikil ¢ikiginin = obstriksiyonu neceni
ile de akcigerlerde oligemiye bagli olarak iki tarafli saydamlik artmasi
bulunur.
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LINEAR LEZYONLAR

Linear lezyonlar, linear, bant bigimi ve tUbUler lezyonlari kapsarlar.
Akcigerde bu tip lezyonlar olduk¢a sik olmakla beraber tani agisindan
arasira dnem kazanirlar; bu durumda bunlarin radyolojik karakteri tani-
ya gotirdigu gibi bazan da baska hastaliklarin yan bulgusu olarak ileri
tani yontemlerinde yol gdsterici olurlar,

Linear gélgeler, ince ve gogunlukla sag teli kalinliginda; vyani ¢api
1-2 mm vyi gegmeyen, lezyonlari yansitirlar. Bant bicimi gdlgeler, 3-20
mm c¢apindaki lezyonlari; tiubiler gélgelerde birbirine paralel uzanan ve
aralarinda saydam bir alan bulunan iki linear lezyondan vyapilmis linear
golgeleri yansitirlar,

Artefarktlar, kemik dokulari... gibi filmde akciger golgesine siper-
poze olan gdlgeler disinda normal insanlarin standart akciger filmlerin-
de de bu tip, dzellikle linear ve bant biciminde g&lgelere rastlanir, Or-
nedin normal ve aksesuar plevra fissUrleri linear gdlgeleri, akcigerin nor-
mal arter dallanmasida hilustan perifere dogru uzanan serit bigimi ve
linear gdlgelerin olusturdugu bir ag gérinumini verirler. Akcigerin da-
mar dallanmasina bagli bu gdlge, soldan sada santli baz kalp-damar has-
taliklarinda artarsa da daima temel &rnegi bozulmaz.

Plevra yapisikliklari, pnémotoraks, mediasten hernisi, diyafragma
hernisi, diyafragma evantrasyonlari gibi durumlarda da akciger radyog-
ramlarinda bunlara iliskin linear lezyonlar gérilebilir.

LINEAR LEZYON GOSTEREN BASLICA AKCIGER HASTALIKLARI

Venéz Dolgunluk ve Vena Anomalileri. Normal kisilerde de akciger
venalari, dzellikle hilus altinda parakardial bdlgelerde gdrulebilirler. Fa-
kat mitral stenozu veya sol kalp yetmezligi nedeni ile akcigerde vendz
staz olustugunda venalar daha dolgun g&riundikleri gibi, kan akiminin
akciger tepelerine ynelmesi nedeni ile Ust lob damarlari genislerler ve
belirgindirler.
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Parsiyel vena anomalisi; sag akciger enferidr venasinda gorilir; sz§
akcigerde hilus agiginda yukaridan asadiya dogru uzanan bant bigiminde
bir lezyon bulunur. «Pala sendromu» olarak da adlandirilan bu gdlgs,
vena kava enferiyora dokilen bir vena anomalisini yansitir,

Fibréz Nedbeler. Cesitli inflamatuvar olaylarin biraktigi nedbe doku-
lari radyogramlarda bir veya daha fazla linear lezyonlar olarak géruiirler.
Tepelerdeki nedbelerin gegirilmis = akciger tUberkilozunu kanitlamalari
olasiligr yuksektir,

Akciger Billeri. Akciger bullerinden kaviteli ve kistik lezyonlar b3-
luminde séz edildi. Bazan bir bil duvarinin kalinlagmasi radyogramda
tek, egri bir ¢izgi gorintUsy verebilir.

Lobiilier Arasi Septal Cizgiler. (Bak: Diffuz enterstisyel infiltrasyon-
lar).

Disk Atelektazisi. Akciger tabanlarinda, genellikle diyafragmadan 1-4
cm yukarida bulunan linear gizgilerdir; bunlar 4.- 6. dereceden orta
capli bronslarin atelektazisinden olusurlar. Cizgiler tek veya multipl, kir
veya iki tarafli olabilirler. Genellikle 2 - 5 mm kalinhiginda 1 -4 cm uzun-
luktadirlar. Plevra yuzeyine kadar uzanirlar, fakat fissirleri kesmezler.
Diyafragma yuUkselmis ve hareketleri sinirlanmis olabilir. ($ekil : 33-1)

Disk atelektazisi, diyafragma hareketinin sinirlandigi ve 6ksirik
refleksinin bastirildigi ameliyat sonrasi, diyafragma altinin inflamatuvar
veya agrili hastaliklari, koma, asiri sismanlik, pldrezi veya kaburga frak-
turleri, enfarktsiz akciger embolilerinde gelisirler.

Sekil 33-1: Linear lezyonlar. Sol ta-
banda disk atelektazlsi
(metne bakiniz).

Disk atelektazisi genellikle gegicidir; birkag haftada kaybolur,

Akciger Emboli ve infarkti. Yukarida belirtildigi gibi infarktsiz akci-
ger embolilerinde disk atelektazileri gelisebilir; beraberinde plevra reik-



Linear Lezyonlar 311

siyonu da vardir, Eger emboli ile enfarkt olusursa, infarkt iyilestikten
sonra akciger filminde genellikie horizontal ince bir gizgi lezyon biraka-
bilir.

Yildiz Bigimi Linear Gélgeler. Tiberkiloz, mantar gibi soliter grani-
lomlu hastaliklarda nodilden hilusa veya plevraya dogru uzanan linear
gdlgeler bulunabilir. Akciger kanseri nodilinde de, nodilden perifere
veya hilusa dogru uzanan multipl linear golgeler bulunabilir. Bu tip lez-
yon &zellikle bronsiolo-alveolar kanserde tanimlanmistir,

Pndmokonyozlarin, progresif massif fibrozis sekillerinde de kitle-
lerden perifere dogru uzanan bircok linear gizgiler bulunur,

Segment Atelektazisi. Segment atelektazisinde hilustan perifere dog-
ru uzanan 1-2 cm ¢apinda bant bigiminde gdlgeler gelisebilir; gérinti
yan filmde daha belirgindir.

Tibiler Golgeler, Bunlar igi havali bronglari yansitirlar; ¢odu kez
bronsektazi ve kistik fibroziste gorilurler.



Konu : 34

PLEVRA PATOLOJISI

Primer ve sekonder plevra hastaliklari baslica 5 grup patolojiye ne-
den olurlar:

1 — Plevrada sivi toplanmasi, 2 — Plevrada hava toplanmasi, 3 —
Plevrada solid doku birikmesi, 4 — Plevra kalinlagmasi, 5 — Plevra ki-
reglenmesi.

PLEVRADA SIVI TOPLANMASI

Plevra boslugunda cesitli nedenlere bagli olarak eksuda transuda,
kan, cerahat ve keylus niteliginde sivi toplanir; hepsinin radyolojik g&rij-
nisU hemen hemen esit oldugundan, sadece radyolojik bulgudan sivinin
etyolojik nedenini kesinlikle belirlemek miUmkiin degildir. Ancak, plevra
ponksiyonu ve ileri tetkiklerle etyoloji saptanabilir.

Plevrada sivi toplanmalari, lokalizasyon acisindan iki gruba eyrilir-
lar: 1 — Serbest sivi toplanmasi, 2 — Lokalize veya ankiste sivi toplan-
masi. Birinci grupta sivi, serbest plevra boslugunda toplanir; ‘kinci gu-
rupta ise sivi birikimi lokaldir yada yapistk plevra yaprakarinin ous-
turdugdu bir veya birden fazla bosluklarda veya cepler igindedir.

PLEVRADA SERBEST SIVI TOPLANMASI. Bu tip sivi  toplanmelari
radyolojik olarak, toplanan sivinin miktarina ve lokalizasyonunz gdre de-
gisik sekillerde oldukca homojen ve sutrUktir gdstermeyen gdige koyu-
lugunda artma ile karakterizedir. Plevra boslugunda normal de 15-50 cc ka-
dar sivi bulunur. Az miktarlarda sivi artmalari radyolojik g6rin:U ver-
mezler. Nitekim, 300 cc den az sivilar arka-8n filmlerde ¢ogu kez radyo-
lojik belirti vermezler; ancak dekubitus pozisyonunda gekilen filmlarde
bu miktar, hatta daha az miktarlardaki sivilari belirlemek mimkindir.

Seerbest plevra boslugunda sivinin lokalizasyonunu ve sekil almasi-
ni belirleyen gigler, normal kosullarda yer cekimi ile akcigerlerin esnek
gerilm giic ve sivi altinda kalan akcigerin konveksligini siurdirmek e§i-
limidir. Buna gdre, oturma veya ayakta durma gibi dikey pozisyonlarda
sivi, dnce hemotoraksin tabaninda akcigerin alt yUzU ile diyafragma ara-
sinda; Ozellikle kaburga-diyafragma. agisinda arkada, lateralde ve daha
sonra &nde toplanmaya baslar. Sivi miktari arttikga akcigerin konveks
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yuzU etrafind: ywkari dogru yayilir ve sivi miktarinin artmasi ile sivinin
Ust sinirda yikari dogru yukselir, Akcigerin mediastene bakan yuzU, hi-
lus ve akcider ligamentleri ile sikica baglantili oldugundan akcigerin es-
nek gerilim gicli bu yizde diUsiUktir. Bu nedenle de, akcigerin medias-
ten yUzeyinde konveks yUzeyine oranla daha az sivi toplanir.

Bu agitklamalara gore sivi, baslangigta ve dik durma pozisyonunda,
yer ¢ekimi nedeni ile alt lobla diyafragma arasinda toplanir. Akcigerin
sivi altinda rélaksasyon atelektazisi ile normal konveksligini sirdiirme-
sinden diyafregma kubbesi laterale kayar ve sinis, normale gdre daha
keskin bir agi gGsterir. Boylece, serbest plevra boslugunda az miktarda
stvi toplanmahrinin arka én filmdeki ilk belirtisi diyafragmanin hafifge
yUkselmesi ve kubbesinin laterale dogru kaymasidir. Bu durumda, lateral
filmde biyuk fissir alt ucunun birden bire kesilmesi sivi toplanmasini
kanitlayabilir. Ayrica, bazan gene yan filmde, arkada omurga-kaburgalar
vylugunda sivi birikimini gdsteren ince bir situn halinde opasite gdrile-
bilir. Yukaridz belirtildigi gibi lateral dekubitus teknigi ile film gekilme-
si bu az miktarda sivi birikimini belirleyebkilir. ($ekil : 34-1)

Sekil 34-1: Solda akciger altinda sivi toplanmasi. Sol hilus bii-
yliimesi ile birlikte solda akciger altinda sivi biriki-
mi. Lateral dekubitus pozisyonunda cekilen filmde
sivi kesinlikle belirlenmigtir.

Plevra boslugunda daha fazla sivi toplanmasinda, ©nce o taraftaki
sinUs kapanir, diyafragma gdlgesi silinir. Yukarida belirlenen fiziksel et-
kenlere (yer cekimi, esnek gerilim gicU ve konveksligi stirdirme) bagh
olarak arka on filmde sivinin Ust siniri lateralde yukarda, medialde asa-
gida olmak Uzere konkav bir ¢izgi gosterir; konkavlik hilusa ydneliktir.

Radyoskopide sivinin Ust kenari solunumla hareket eder; hafif oblik po-
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zisyonda bu hareket dahada belirgindir. Sivi miktarinin artmasi ile late-
raldeki konkav kenarda giderek yukari dogru yukselir,

Lateral pozisyonda gekilen radyogramlarda da sivi miktarina gcre
de§isik goruntiler izlenir. Minimal sivi toplanmasinda, lateral filmde di-
yafragma kenarinin izlenmesine karsin arka kaburga, diyafragma agsi
kapalidir, Orta derecede sivi toplanmasinda diyafragma ortiludir, ize-
nemez ve retrokardiak saydam saha oblitere olur. Sivinin Ust kenari,
arka ucu daha yukarida olmak Uzere 6n ve arka uclar arasinda aciklg
yukari bakan konkav bir sinir gizer. ($ekil : 28 - 3) Bu konkav kenar,
toplanan sivi miktarina gore ya buyiUk fissUrin alt ucu hizasinda bir zi-
kinti yapar yada sivinin fissurde yUkselmesi ile sivinin Ust kenari iki ayri
konkav kisma bolunir. (Sekil : 34 - 2)

Sekil 34-2: Plevra boslugunda orta derecede sivi toplanmasi-
nin arka 6n ve lateral filmlerde goriinimi (metne
bakiniz).

Sivinin plevra boslugunu timden doldurmasi «massif sivi toplan-
masi» olarak tanimlanir. Bu durumda, radyogramda o taraf yukardan
asaglya dogru homojen, sUtruktir gostermeyen gdlge koyulugu ile kepli-
dir; ancak apekste kicuk bir alanda kollabe olmus akcigerin saydamhgs
izlenir.

Massif sivi toplanmalarinda ¢ok daha belirgin olmak Uzere, sivi top-
lanmalarinda mediasten derin enspirasyonda saglam ydnde yer degistirir.
Bu mediasten kaymasinin nedeni, saglam tarafta plevra basincinin svili
tarafa gore daha ¢ok negatif olmasidir. Ayrica, sivili tarafta hemotoraks
ve kaburga araliklari da genisler. Sivi birikimine karsin, mediastende
kayma olmaz veya pek az olursa ve bu hemitoraksta genisleme olmazsa



Plevra Patolojisl 315

sivili tarafta atelektaziden siphe edilmesi gerekir. Bu durumda, dekubi-
tus veya Trendelenburg pozisyonlarinda ¢ekilen filmler aydinlatici olur-
lar; sivinin yer degistirmesinden sonra sivi altindaki parankima lezyonu
meydana ¢ikar.

LOKALIZE VE ANKISTE SIVI TOPLANMALARI. Lokalize sivi  top-
lanmalari, yerfesim yerlerine gbre gesitli gdrintiler verirler,

Fissurlerde Sivi Birikimi. Loblari birbirinden ayiran fissirlerde vis-
seral plevra yapraklari arasinda sivi toplanmasini  tanimlar, Fissirlerde
sivi toplanmasi, arka on filmlerde kenarlari iyice belirli i§ bigiminde
golge verir. Bu gorinty, yan filmde daha belirgindir. (Sekil : 34-3) Bazi
vak’alarda sivi birikmesi soliter nodil gorintUsU verir; «fantom tUmor»
olarak da adlandirilan bu tip lezyonlar genellikle daha dnce bulunan bol
miktardaki sivinin kismen rezobsiyonundan sonra geriye kalanini yansi-
tirlar. Fantom tUmédrler, genellikle dolasim yetmezliginde gdrilurler. Ki-
¢Uk fissirde fantom tUmodr arka on filmde; buyUk fissirde ise yan filmde
daha belirgindir.

Sekil 34-3: Sag oblik (biyik) fissiir-
de sivi toplanmasi.

Lokalize Paryetal Sivi Birikimi, paryetal ve visseral plevra yapraklari
arasinda adeziyonlarin bulunmasina bagli olarak sivilarin lokalize biriki-
mini tanimlar. Bu durum piyo-ve hemotorakslarda oldukga stk gorilur.

Lokalize paryetal sivi  birikimi gogus kafesinin aksiller, postericr,
mediastinal ve diyafragmatik b&lumlerinde olabilir. Bu tip lokalize sivi-
larin, akciger veya mediasten timdrlerinden ayirimi zor olabilir; ancak
hastaya pozisyon de§istirmekle, golge kontirinin degisebilmesi tani agi-
sindan yararli olabilir. ($ekil : 34-4 ve 34-5),
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$ekil 34-4: Mediastende sivy toplanmasi. Medias-
tende 7 yerde sivi toplanmasinin ge-
matik goriinimd.

$ekil 34-5: Mediastende ve kiiclk fissiirde sivi toplanmasi,

Sivi birikimi, akcigerin konveks yuzinde ise, radyolojik olarak ho-
mojen, kenarlari oldukga sinirli, gogus duvarindan hemotoraksa dogru
uzanan bir lezyon gorulir. Bu lezyonun lateral filmdeki gorinist biyuUk
bir (D) harfine benzer; bunun diz kenari gdgus duvarindadir, egri kis-
mi ise visseral plevra ile akcigere yer degistiren sividan olusmustur,
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Perilober Siv: Birikimi, tek bir lob etrafinda sivi toplanmasini ta-
nimlar; radyolojik gérinim konsolidasyona benzer. Perilober sivi biri-
kimi siklikla alt loblarda bulunur; nedeni alttaki akcigerin  mekanik
ozelliginin bozulmasi ile akcigerin esnek gerilim glcinUn zayiflamasidir.
Lateral dekubitus filmi tanida yararlidir.

Plevrada sivi toplanmasinin nedenleri (Bak: Plevra sivist).

PLEVRADA HAVA TOPLANMASI (PNOMOTORAKS)

Plevra boslugunda hava toplanmasi tam veya kismi olur, Plevra yap-
raklari arasinda yapisikliklar varsa pndémotoraks kismidir; radyogramda
yapisikliklar gorulur,

Pnomotoraks, radyolojik olarak saydamdir; o sahada akciger doku-
su yani sUtrUktUr bulunmaz, Kompresyona ugrayan akciger kollabe ol-
mustur. Yapisiklik yoksa, kollabe akcigerin kenari disa dogru konveks-
ligini sUrdirir. Bazan kollabe akciger hilusda opak bir kitle olarak go-
rilir. (Sekil : 34 -6)

Sekil 34-6 : Pnomotoraks. Sag plevra
boslugunda hava toplan-
masi; akciger kollabe ola-
rak hilusa biizilmis, dis
kenari konveks olarak go-
rilmektedir.

Pndmotoraksta yari gégus genislemis, mediasten karsi tarafa kaymis
olabilir. Kaburga-diyafragma agisinda sivi bulunabilir,

Plevrada yapisiklik olan vakalarda akciger kenarlari dizensizdir.
Pnémotoraks alani adezyonlarla parcalara bdlinmistir, yada biyik bir
alanda plevra yapraklari ypisiktir.

Pndmotorks, travmatik, spontan yada yapay olur.
PLEVRADA KATI DOKU iNFILTRASYONU

Plevrada kati doku infiltrasyonu, plevra mezotelyomasinda ve me-
tastatik plevra tUmorlerinde gorilur. Mezotelyomalar, visseral plevradan
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kaynaklanirlar, tek veya multipl soliter veya plaklar halinde g&lge yapar-
lar, Diffuz mezotelyomada, plevra yaygin sekilde kalinlasmistir; gogu kez
sivi da bulunur ve sivi  aspirasyonundan sonra alttaki plevra kalinhg
meydana g¢ikar,

Plevranin metastatik timdrleri daha siktir. Akcigerlerin periferik
plevra alti timorleri erkenden plevraya atlayarak primer plevra timé&rini
yansitabilirler. Plevrada ser6z veya hemorajik nitelikte sivi toplanabilir.
Plevranin yaygin nodilli veya lobUllG gérinUmu  plevranin metastatik
tumaral infiltrasyonunu kanitlar. Plevra bogluguna hava vermekle bu gé-
rUnUm daha iyi belirtilebilir,

PLEVRA KALINLASMASI (FIBROTORAKS VEYA PAKIPLORIT)

Plevra kalinlasmasi, eski gegirilmis bir plevra enfeksiyonunun ka-
lintisidir, Ya butin plevrada yaygindir yada godu kez oldugu gibi kabur-
ga-diyafragma agisini kismen veya tamamen kapatir. FissUrler de kalin-
lagabilirler. Diyafragma plevrasindaki lezyonlara bagl olarak diyafrag-
mada dizensizlik, ¢ekilmeler goriulir. (Sekil : 34-7) Perikarda da cekil-
meler olabilir. Yari goguste yaygin veya yerel daralma olur. Gogus cu-
vari ¢oker, kaburgalar arasi araliklar daralir, kaburga kemikleri birbirine
yaklasir Ust Uste binerler. Mediasten ve diyafragma o tarafa dogru gexi-
lir. Omurgada skolyoz gorulebilir.

Sekil 34-7: Gecirilmis loblar arasi si-
vi toplanmalarindan ka-
lan sekeller. Akciger me-
diasten ve diafragma yi-
zeyinde cekintiler, c¢odir-
lagmalar.

PLEVRA KiREGLENMESI

Kireglenme, kronik bir plevra enfeksiyonunun sonucudur, ampiyem,
ozellikle tUberkiloz ampiyemi plevrada kiregleme yapar. Akcigerlerin ta-
ban kisimlarinda kaburga ve diyafragma plevralarinda plaklar irili ufak-
li granuller halinde kireglenmeler gérilir,

Asbestozis vak’alarinda da plevrada, 6zellikle diyafragma plevrasinda
plaklar halinde kireglenmeler olur,



Konu : 35

GOGUS DUVARI PATOLOJIiSI

Gogus duvari kemik ve yumusak dokularinin normal ve radyolojik
gérinUminden radyolojik anatomi bdliminde s6z edildi. Kemik siste-
minin hastaliklari, gbgus duvarini olusturan kemiklerde de lezyon yapa-
bildigi gibi sadece bu kemiklerde yerlesen hastaliklar veya lezyonlarda
vardir; bunlarin kendilerine 6zgi radyolojik belirtileri bulunur. Burada,
bu ikinci tip hastaliklara bagli gogus duvar| patolojisinden s6z edilecektir.

Omurga Lezyonlari. Skolyoz, kifoskolyoz, kifoz ve jibozite omurga-
nin baslica sekil bozukluklaridir, Skolyoz arka-6n filmde digerleri yan
filmlerde daha belirgindirler,

Omurganin soguk apseleri, mediasten iginde veya onun disina tas-
mis olarak i§ bigiminde gorilurler.

Omurga igi sinir dallarindan kaynaklanan ve gégus icine dogru kum
saati bigiminde gelisen ndrojenik tUmérlerde ilgili vertebralar arasi fo-
ramen genisler.

Gogis omurgasi timorlerinin ¢odu metastatik  timorlerdir. Omur-
ganin soliter tUmdry olan kondrosarkomiar ikinci derecede yer alirlar.
TUmorlerde omurgada tek veya yaygin erozyon odaklar; bulunur.

Aorta anevrizmalari, distan kompresyonla omurgada asinma yapar-
lar,

Sternum Lezyonlari. Sternumun incelenmesinde yan film daha olum
ludur. Guvercin ve kunduraci gogusi, sternumun baslica iki sekil bozuk-
lugudur. Guvercin gogusinde, yan filmde sternum kemigi, &zellikle asa-

g kismi acikhg arkaya bakan bir agi yapacak sekilde 6ne dogru firla-
mistir. Kunduraci gégsinde de sternumun korpus ve kisofoid kisimlari
ice dogru ¢okiktirler, Arka &n filmlerde kaburga kemikleri yatay seyir-
lidir, Kunduraci gégsiinde kalp gdlgesi sola dogru genisler.

Amfizemde sternum, asikar sekilde 8ne dogru firlar.
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Ostomiyelit, tUberkiloz enfeksiyonu, meme, timis ve diger malign
timor metastazlarinda sternumda yenikler gorilur.

Kondrosarkom, sternumun baslica tUmdridir.

Kaburga Kemikleri Lezyonlari, Kaburga kemiklerinde, dogus ano-
malileri siklikla bulunur. Servikal kosta, kaburgalar arasinda birlesme-
ler, kaburga catallagmalari... en sik gorilen anomalilerdir,

Primer ve sekonder kaburga kemigi tUmorleri, kemiklerde harapli-
ga ve kiriga neden olurlar. Kaburga kemigi periyostiti, kaburga kemigi
boyunca uzanan 2 -3 c¢cm kalinhiginda bir golge halinde gorilir. Periyos-
tit, travmalarda ve enfeksiyonlarda gorilir. Aktinomikoz ve osteomiye-
lit periyostit yapan baslica hastaliklardir, Akciger konsolidasyonu ile
birlikte komsu kaburga kemiginde periyostit varsa aktinomikoz disinilir.

Kaburga kemiklerinin primer veya sekonder malign olusumlarinas,
kistik yada selim tUmorlerinde odaklar halinde yenikler husule gelir.
Brons kanseri, hipernefrom, retikGlum hucreli sarkom metastazlari ile
miyelom kemiklerde harabiyet yapan baslica malign tUmorlerdir.

Primer kaburga kemigi tumorlerinde ve kistlerinde haraplhga bagli
saydam sahanin disinda ¢ok kez bir sinirlanma (Demarkasyon) ¢izgisi
vardir, Kistlerde, saydamlik Uniformdur. Kondromlarda kikirdak kireg-
lenmesinden ileri gelen benekler halinde gdlgeler gorilur,

Kaburga kemiklerinin en sik gérulen selim tUmorlerinde osteo-
kondromlarda, kikirdak kireglesmesi yaninda kemik dokusuna ait tra-
bekiller gérilur.

Eozinofilik granilomada da asinmaya ait saydam sahalar vardir, fa-
kat bunlar sinirlanmis degildir,

Metastatik tUmorlerde de asinma sahasi alaninda sinirlanma clmaz;
ancak bunlarda bir miktar periyost reaksiyonu olabilir.

Tiberkiloz tabiatli osteokondritlerde de kemik asinmasi olur,
Osteomiyelitte periyost reaksiyonu kuvvetlidir.

Kaburga Kemikleri Kenar Centiklenmesi. Aorta koarktasyonunda
genisiemis kaburgalar arasi damarlarin baskisindan kaburga kemikeri
Ust veya alt kenarlarinda gentikler «kenar asinmasi» gorilur. En gok
3 - 9. kaburgalar arka yarilarinin alt kismindadir.
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Takayasu hastaliinda (Klavikula alti arterlerde tikaniklik) tikal
arter tarafindaki kaburgalard centikler olur.

Kronik medisten fibrozisinde azygos sistemi yUklidir, Buna  bagli
olarak kaburgalar arasi venalar genislemis ve kivrimlidirlar. Bunlarin
baskisi ile kaburgalar gentikli olabilir.

Omurganin kum saati nérofibromalarinda kaburgalarin arka kisim-
larinda asinma ve kaburga araliklrind genislemeler olbilir.

Go&gus duvarinda ve omurgada kum saati seklinde gelisme gdsteren
hidatik kistleri de kaburgalarda asinmaya ve kaburga araliklarinda ge-
nislemelere neden olurlar,

Yumusak Dokular, G&gUs duvari yumusak dokularinin  tUmdr veya
inflamasyona bagli olaylari, radyogramlarda akciger sahasina diisen gdl-
geler verirler; &zellikle yerel bir tUmér gdgus igi soliter, sinirli gdlgeleri
yansilayabilir.

YARI GOGUSLERIN ESITSIiZLiGI

Bir yari gdgusin digerine nazaran genislemesi veya daralmasi ile ya-
ri gdguslerin esitligi ve simetrigi bozulur. Bu hususlarda karar vermeden
once filmde kisinin pozisyonu ile gd§Us duvari sekil bozuklugu arastiril-
masi gerekir. Pozisyon hatasi veya sekil bozuklugu varsa yari gdguslerin
karsilastiriimas: yanilgiya yol acar.

Bir yari gogusU daraltan veya genisleten belli bagli nedenler sunlardir:
Bir yar1 gogisi genisleten nedenler:

1 — Plevrada sivi toplanmasi, 2 — Pn&motoraks, 3 — Tek tarafli
obstruktif hiperenflasyon, 4 — Akciger ici buytk tumér kitleleri, 5 —
Kistik akciger hastaligi, 6 — Mediasten tUmérleri, 7 — Diyafragma her-
nileri, 8 — Kifosikolyoz (Konveks ydnde),

Bir yar1 gégust daraltan nedenler :

1 — Massif atelektazi, 2 — Akciger veya plevra fibrozisi, 3 — To-
rakoplasti, 4 — Frenik felci, 5 — Brons-akciger agenezisi, 6 — Kifosi-
kolyoz (Konkav ydnde). :
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Konu : 35

PLEVRADA SIVI TOPLANMASI

Once belirtildigi gibi, normalde, periyetal ve visseral plevra yaprakla-
ri arasinda ince bir sivi tabakasi bulunur. Bdylece, birbirine temas eden
iki plevra yapragi bu sivinin sagladigi kayganlkla solunum sirasinda bir-
biri Ustinde rahatga kayarlar. Yaklasik 15 — 50 cc miktarinda bulunan
sivl, pariyetal plevranin sistemik kapillerlerinden devamli olarak hidros-
tatik basingla plevra bosluguna gecer ve hemen hemen ayni miktar sivi
visseral plevranin pulmoner arter kapillerinden kolloid kozmotik basing-
la absorbe ediilr. Bir baska deyimle plevrada sivi, pariyetal plevra yize-
yinde olusur ve visseral plevra yizeyinden absorbe edilir. Bu olgu, deney-
sel arastirmalarla saptanmis olmakla beraber, plevra boslugunda bir mik-
tar sivinin hangi mekanizma ile devamli kalabildigi heniz agikliga kavus-
mamistir ($ekil : 35-1)

Plevrada sivi bulunmasini etkileyen bu mekanizmadaki bozukluklar
sonucu plevrada sivi birikimi olusabiilr; soyleki,

a) Pariyetal plevra kapillerlerinde hidrostatik basincin artmasi ya
da visseral plevra kapillerlerinde kolloid ozmotik basincin dismesi,

b) Kapiiler permaabilitenin artmasi,

c) Plevra i¢i negativ basincin artmasi, plevra boslugunda sivi birik-
mesine neden olurlar,

Hidrostatik basincin artmasi, baslica dolasim yetmezliginde; kapil-
ler permeabilitenin artmasi, inflamasyonlarda ve neoplazmlarda; kolloid
ozmotik basincin dismesi, baslica hipoalbuminemide veya belirgin atelek-
tazi gibi plevra i¢i negativ basincin dustigiu durumlarda gorilir.

PLEVRADA SIVI TOPLANMASININ KLiNiK TANISI. Plevra boslugun-
da sivi toplanmasi, a) Sadece plevra hastaliklarinda degil, plevraya kom-
su bulunan akciger, diyafragma, mediasten, kalp, gégus duvari ile karaci-
ger ve pankreas gibi diyafragma alti dokularin hastaliklarinda; b) Plevra-
ya yakinligi bulunmayan tiroid, over veya bdbrek hastaliklarinda (Meigs
timory, miksddem... gibi). ¢) Uzak dokularin malign progeslerinin plev-
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$ekil : 35-1 Plevrada sivi olusumu ve absorbsiyonunun
ve

Sivi, Pariyetal plevrnin sistemik kapillerlerinden hidrostatik (35)
kolloid ozmotik (26) basinclar arasindaki 9 cm H,0 basing fark; ile
plevra bosluguna gecer. Diger taraftan, visseral plevranin pulmoner
arter kapillerlerinden kolloid ozmotik (26) ve hidrostatik (16) basing-
lar arasindaki 10 cm 0,0 basing farki lle absorbe edilir.
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ra metastazlarinda, meydana gelir. Bu nedenlerle, plevrada sivi toplan-
masinin etyolojik tanisinda hastalik hikayesinin &nemli yeri vardir. SUp-
hesiz ki, kesin tani ancak plevra sivisinin ve plevranin ileri tetkiki ile
saptanir,

FiZIK BULGULAR. Plevra kavitesinde sivi toplanmasinda akcigerin
gdgus duvarindan ayrilmis olmasi nedeni ile seslerin iletimi bozulur; akci-
gerin kompresyon derecesine ve toplanan sivinin miktarina gére fizik bul-
gular degisir. Ayrica, sivi miktari 300 cc den az olan durumlarda genellik-
le fizik bulgu yoktur; ancak 500 cc den fazla sivi toplanmasinda sivi bul-
gulari belirginlesir : Hastalikli tarafta tabanda g&gusin ekspansiyonu ve
gdgus titresimi-azalirlar, diger alanlarda ve gene tabanda bulgular nor-
maldir. Sivi alaninda perkisyon sesi mattir, solunum sesleri normal ol-
makla beraber hafiflerler.

Plevrada toplanan sivi miktar; 1000 cc yi gegerse, akcigerin alt kisim-
larinda ¢ogu kez rélaksasyon atelektazisi gelisir; hastalikli tarafta g&gu-
sUn ekspansiyonu azalir ve taban kisimlarda kaburga araliklari disari dog-
ru kabarirlar. Oksiltasyonda sivinin Ust sinirinda solunum sese genellik-
le bronkovezikilerdir, Atelektazinin daha da artti§i durumlarda bu bol-
gede gbgUs titresimi artar, bronsial solunum ve egofoni duyulur (Bak:
gdgusin oskiltasyonu).

Sivi miktarinin 2000 cc yi gegtigi durumlarda apeks disinda akcige-
rin biyik kismi kollabe olur. Kaburga araliklari disari dogru firlarlar, gé-
§usUn ekspansiyonu ileri derecede aazlir. Ve apeks disinda gogus duva-
rinda titresim alinmaz. Solunum sesleri azalir veya tiimden kaybolurlar.
Mediasten belirgin sekilde normal tarafa kayar, Diyafragmada bu taraf-
ta genellikle dustktir.

PLEVRADA SIVI TOPLANMASINDA RADYOLOIJi (Bak: Plevra pato-
lojisi).

PLEVRA SIVISININ TETKIKi

Klinik ve radyolojik muayenelerle plevrada sivi toplanmasi sapta-
nabilir. Ancak, sivi toplanmasinin etyolojik nedeni, sivinin kimyasal, bak-
teriyolojik ve sitolojtk ‘tetkiki ile mimkin olur, Bu nedenle. tanisi kesin-
lesmemis her vak’ada plevra ponksiyonu (torasentez) ve plevra biyopsisi
uygulanmasi gerekir.

Plevra ponksiyonu tekniginden burada sdz edilmeyecektir. Yalniz,
su hususu vurgulamak gerekir ki, ponksiyondan &nce yapilmasi gerekli
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tetkikler, testler yazili olarak saptanmali ve buna gore gerekli miktarda
ve gerekli sekilde sivi alinmalidir. Ponksiyonda dikkat edilecek bir dijer
onemli hususda, ponksiyon arkadan yapilacaksa igne, alt kaburganin Ust
kenarindan; ponksiyon g&gis duvarinin 6n yUzinde vyapilacaksa i¢ne,
iki kaburga arasindan batirilmalidir. CUnkdU, arteryel kanlanma arkada
Ust kaburganin alt kenarinda; ©nde ise Ust kaburganin alt ve alt ka-
burganin Ust kenari boyuncadir.

Plevra ponksiyonunda bir defada 1000 cc den fazla sivi alinmamali-
dir. Eger, ponksiyon sirasinda hasta rahatsiz olursa alinan miktarla ye-
tinmeli ve ponksiyon durdurulmalidir. Plevra biyopsisi genellikle plevra
ponksiyonundan sonra ayni seansta uygulanir (Bak: biyopsi teknikleri).

Tani igin sivi alindiginda, aerop ve anerop kiltirler i¢in birkag cc.
sivi yeterlidir. TUberkiloz ve mantar kuiturleri ile sitolojik tetkik igin
alinacak sivi, heparinli tUplere konmalidir, 15 cc yeterlidir. Hicre sayi-
mi igin 1 cc sivi alindiktan sonra geri kalan sivi santrifUj edilmeli ve se-
diment UstUndeki sivi seker, protein, amilaz ve lactik dihidrogenaz arag-
tirilmasi; sedimenttede tUberkiloz basili, igin Ziehl-Neelsen, gimza, ve
gram boyalari vygulanmalidir.

Plevradan ponksiyonla (Torasentez) alinan sivilarda makroskopik,
mikroskopik, bakteriyolojik, biyokimyasal ve sitolojik incelemeler yapi-
hir .

MAKROSKOPIK iNCELEME.

Plevra sivilari gérinuslerine gore kanli (Hemorajik), cerahatli (am-
piyom), sit goruniminde (silcz veya siliform) veya berrak nitelkte
olurlar. Ponksiyon sirasinda ignenin yapti§i travmaya bagli kanamalar
hari¢ tutulursa,, hemorajik sivi gogus travmasi, akciger enfarktiist, ori-
mer ve sekonder plevra timdrleri ve seyrek olarakda plevra tuberkilozu-
nun baslangic doneminde gorulir. Hemorajik sivi, aspirasyon sirasinda
devamli olarak kanli veya kirmizi renktedir ve 1 mm?®de en az 5 000 erit-
rosit bulunur. Halbuki, ponksiyon sirasinda ignenin travmasindan ileri
gelen kanamada sivi, baslangicta kanli iken sonra rengi acilir veya tersi-
ne baslangigta kansiz iken sonuna dogru kanli gelebilir. Kronik plevra
sivilari, tekrarlanan ponksiyonlardan sonra hemorajik nitelik alabilirler.

Silotoraksta sivi, sUt renginde veya opelesandir, $iléz sivilar, ge-
nellikle torasik kanalin travmaya bagl yirtilmasinda yada tUmore bag-
Ii tikanmalar sonucu keylusun plevra bosluguna sizmasindan ve birikme-
sinden meydana gelir.
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Siliform yahut psédosildz sivi, uzun sire ankiste pirilan sivilarda
cerahat veya ondotel hicrelerinin yozlasmasindan ileri gelir.

Ampiyemde plevra sivisi agitkca cerahatli veya bulanik, donuk renk-
tedir ,yapiskandir. Anaerobik ampiyemler, ayrica pis kokuludur. Mikros-
kopik muayenede bol miktarda dejenere ISkositler bulunur. Ampiyem,
plevra zarinin enfeksiyonunu gdsterir; pnémini, akciger absesi, bronsek-
tazi ve akciger tUberkilozunda gérilur, Erkenden ankiste olmak egilimin-
dedir. Tuborkiloz ampiyemi, cogu kez kavite yirtilmasina baglidir.

Karaciger hidatik kisti ve amib absesi de diyafragma yolu ile plev-
raya atliyarak ampiyeme yol agabilirler.

Berrak veya serdz sivilar, agik sari veya saman sarisi rengindedir.
Berrak sivilar ,transuda veya eksuda niteliginde olurlar.

EKSUDA VE TRANSUDA AYIRIMI. Bu ayirim, genellikle sivilarin bi-
yokimyasal incelemesine dayanir. Transuda berrak agik sari renktedir,
spesifik yogunlugu genellikle 1016 tinin altindadir, protein igerigi du-
sUktir; genellikle % 2,5 Gr in altindadir,

Eksuda hafif bulanik saman sarisi rengindedir, spesifik yodunlugu
1016 nini protein miktari % 3 gr in UstUndedir. -

Rivalta reaksiyonu, yUksek protein iceren sivilarda; yani eksudalar-
da misbettir, transuda da menfidir. Sivinin kanla karistigi durumlarda
Rivalta reaksiyonunun degeri kalmaz; ¢UnkyU Rivalta bu durumlarda mus-
bete donuUsur.

Rivalta reaksiyonu, % 1 asit asetik solusyonu ile dolu bir cam tipe
1 — 2 damla sivi damlatmakla arastirilir; sigara dumani seklinde yu-
karidan asagiya dogru ¢dken bulutlanma Rivaltnin misbetligini gosterir.

Eksuda, hicreden zengindir; genellikle T mm? de yaklasik 1000 hic-
re bulunur ve bazen 10 bin hicreye yUkselebilir.

Eksuda ve transudalarin ayiriminin sipheli kaldigi durumlarda si-
vida laktik dihidrogenaz (LDH) aktivitesi aranmasi yararhdir. Arastirma-
lara gore eksuda niteligindeki sivilarda,

a) Plevra sivisinda LDH dizeyi 200 IU dan buyiUktir.
b) Plevra sivisi LDH dizeyi serum LDH diuzeyinden yuksektir.

Plevra transuda ve eksuda nitelikli sivi toplanmalarinin etyolojik
nedenleri tablo : 35-1 gdsterilmisgtir.
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Plevra Sivilarinin Etyolojisi (Tablo : 35-1)

1 — Transudalar

Konjestif kalp yetmezligi
Konstriktif perikardit
Nefrotik Sendrom
Hipoproteinemi

Akut glomerilonefrit

2 — Eksudalar

Para-ve postpndmanik
sivilar,
TiUberkiloz
Neoplazmlar
Mezotelyoma
Akciger Enfarktisu
Mantar Hastaliklari
Kollajen hastaliklar
Paraziter hastaliklar

Karaciger Sirozu,
Miksddem

Periton diyalizi
V.C.S.S. Obstriksiyonu
Sarkoidozis

Gastroentestinal hastaliklar.
Asbestozis

ilag reaksiyonu

Meigs sendromu
Postmiyokardial sendrom

Sikismis akciger (Trapped lung)

Lenfatik patoloji

MiKROSKOPiK iNCELEME

LOKOSIT SAYISI. Oncede belirtildigi gibi, sivinin 1 mm?3 de 1000
den fazla |6kosit bulunmasi sivinin eksuda niteliginde oldugunu géste-
rir. Ampiyemde I6kosit sayisi gok yUksek; 25 000 den fazladir,

Plevra sivisinda I8kosit sayisinin artti§i hastaliklar sunlardir :

Pyojen enfeksiyonlar

Baslangig déneminde Tiberku-
loz '

Akciger Enfarktisy

Romatizma

Akciger ve diyagragma alti
abseleri.

Kanser

Pankreatit

Coxsackie virusu

LENFOSIT SAYISI. Plevra sivisinda % 80 den fazla lenfosit bulunma-
s1, sivida lenfositlerin hakimiyetini gosterir; baslica su hastaliklarda g&-

rolor :

Tiberkiloz
Kanser
Lenfomalar

Mantar Hastaliklar,
Miksédem
Rezolosyonuna ddniisen Pndmoni
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EOZINOFiLI. Plevra sivisinda eozinofili bulunmasinin spesifik bir an-
lami olmamakla beraber tanida yardimcidir. Eozinofili bulunan hastaliklar
sunlardir :

Akciger enfarktisy Poliartiritis nodosa
Hidatik kisti Hodgkin hastalig
Loeffler sendromu Kanser

ilk plevra ponksiyonunda sivida eozinofili bulunmasi tiberkiloz ta-
nisini vzaklastirir. Ancak sivida hava veya kan bulunmasi, gogu kez eozi-
nofiliye neden olurlar.

Eozinofili bulunan postpndmonik sivilar, seyrek olarak ampiyeme do6-
nUsurler,

ERITROSIT SAYISI. 1 mm?® de 5 — 10 bin eritrosit bulunan sivilar
hemorajik niteliktedirler. Hemorajik sivi gdrilen hastaliklar sunlardir :

Kanser Tuberkiloz
Mezotelyoma Coxsackie virusu (Perikardit de
Akciger Enfarktisy yapabilir)

Hemorajik Pankreatit.

Her ne kadar bir kisim konjestif kalp yetmezliginde plevra sivilari
hemorajik olabilirlersede, hemorajik sivi bulunan konjestif kalp yetmez-
liklerinde akciger enfarktisiU olasiligi da dusintImelidir.

Hemorajik sivinin en sik géruldigu hastailk kanserdir.

Cok kanli sivilar, akciger enfarktisu, kanser veya travmaya baghdir-
lar,

MEZOTELYAL HUCRELER. Bu tip hiicreler, selim veya habis mezome-
zotelyomada gorulur. Sivida bol miktarda mezotelyal hiicre bulunmasi tu-
berkiloz tanisini uzaklastirdigi gibi ampiyem, 16semi, sarkom, veya karsi-
nomatozis vak’alarinda da pek olasi degildir. Mezotel hiperplazisi, dzellik-
le akciger enfarktusinde ve kollajen hastaliklarda gorilir; bu durum ma-
lignite yoninden yanlis yorumlamaya neden olabiilr,

BiOKIMYASAL iNCELEMELER

GLIKOZ. Sivida glikoz tayini, bazi hastaliklarin tanisinda yardimcidir.
Ornegin, glikoz diizeyi % 30 mg dan diisik sivilarda romatoid artrit di-
sunmek gerekir; % 60 mg dan dusik sivilar tiberkiiloz, kanser veya ampi-
yeme bagli olabilirler. SLE’'de de glikoz dusik olabilir.
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Bu hastaliklarda plevra sivisinda glikoz duzeyinin dustkligu, tundr
veya enfeksiyon hiicrelerinin glikolitik aktivitesi ile birlikte hastalikli plev-
rada glikoz diffizyonunun bozulmasina baglidir.

Sivida glikoz arastirilmasi, serum glikozu ile birlikte a¢ karnira ya-
pilmalidir.

AMILAZ, Pankratit vak’alarinin % 10 da plevrada sivi toplanir. Park-
reatite veya pankreas psodokistlerine bagli plevra sivilarinin amilaz igeri-
gi, serum amilazina oranla birkag kat yUksektir.

Ozofagus riptiri ve bazi pankreas kanserlerinde de plevra sivisirda
amilaz dizeyi yukselir.

DIGER ENZIMLER. Eksudalarda LDH dizeyinin yiksek olduguna ve
transudalardan ayirimda yarar!i olduguna yukarida isaret edilmisti.

Plevra sivilarinda hyaluronik asit dizeyi, &zellikle mezotelyomalira
bagli sivilarda yiUksek bulunmaktadir (% 76). Buna karsilik, brons kin-
serlerine bagli sivilarda % 4, tuberkilozda % 12 oraninda yiksek bulin-
mustur,

Prostat kanserine bagli plevra sivilarinda asit fosfataz dizeyi tedivi-
nin etkinligini izlemekte yararlidir.

LiPIDLER. Ampiyem, silotoraks, ve siliform sivilar dis gériinusleri ile
birbirlerine benzerler. Ancak, alinan sivi santrifij edildikten sonra anpi-
yemde sedimentin UstUnde kalan sivi berraktir. Buna karsilik, siloz sivlar
biUyuk oranda nétral yag ve ya§ asitleri kapsadigindan; siliform sivilarda
biyik oranda kollesterol ve trigliserid kapsadiklarindan santrifijden
sonra sedimentin Ustinde kalan sivi bulanikhigini sturdirir, opelesardir.
Sudan Il boyasi ile siléz sivilarda yag§ patrikilleri boyanarak siliform si-
vilardan ayrilir.

Silotoraks, genellikle travma veya lenforetikiler mailgniteye bajl >la-
rak gelisir. Siliform sivilar ise, genellikle uzun stre (yillarca) devam eden
ve ankiste kalan tiUberkiloz, malignite ve romatoid artrite bagli sivilirda
gorilurler. Kollesterol miktari 150 — 500 mg arasinda degismektedir

pH ve SOLUNUMSAL GAZLAR. Plevra sivisinda solunum gazlar ile
pH 8l¢imunin ayirdici tanida yararl, olabilecegi gosterilmistir. Arastima-
lara gore, tuberkiloza bagl sivilarda diger sivilara oranla PCO: yikset ve
pH diUstk bulunmaktadir Ve gene ampiyemlerde pH degerleri genelikle
7.20 den, maligniteye bagli olmayan nonhemorajik sivilarda 7.29 dan di-
sUk bulunmaktadir.



Plevra Sivilarinin Ozellikleri 333

PLEVRA SIVILARININ SiTOLOJIK iNCELENMESI

_ Plevra sivilarinin sitolojik incelemesi, primer plevra timérlerj yanin-
da, dzellikle brong kanserlerinin plevraya yayilmasi, ve diger organ kanser-
lerinin' plevra metastazlarinin arastirilmasinda yararhidir,

TUmor yoninden yapilacak sitolojik inceleme, balgamda oldugu gibi
plevra sedimentinin parafin bloklar igindeki kesitinin yada yayma prepa-
ratlarin 6zel tekniklerle boyanmasi ile yapilir.

Maligniteye bagh plevra sivilarinda sitolojik misbetlik orani % 50 —
60 oranindadir, Vak'alarin timinde sivida malign hicre bulunmamasinin
nedeni, maligniteye bagli plevra sivilarinin bir kisminin lenfatik obstriksi-
yon, obstruktif pndmonitis veya atelektaziye bagli olarak gelisebilmeleri-
nin bir kanitidir.

PLEVRA SIVILARININ ETYOLOJILERINE GORE OZELLiKLERI
TRANSUDALAR

Konjestif Kalip Yetmezligi. Plevrada sivi toplanmalarinin en sik
nedeni konjestif kalp yetmezligidir. Sistemik ve pulmoner hipertansiyo-
nun birlikte bulundugu durumlarda sivi birikimi olasih§r daha da artar;
¢unku. sistemik plevra kapillerlerinden sivi  sizmasi artarken pulmoner
plevra kapillerlerinden absorbsiyon azalir. Ayrica, sistemik vendz hiper-
tansiyonla lenfa direnaji da bozulur.

Pulmoner venalarda basincin normal oldugunda plevra sivisi visseral
plevra tarafindan absorbe edilir; bu nedenledir ki, kronik obstriiktif akci-
ger hastaligina bagli olarak gelisen sag kalp yetmezliginde plevrada sivi
toplanma ensidansi disuktir.

Konjestif kalp yetmezliginde sivi toplanmasi ¢ogunlukla (% 88) iki
taraflidir, Tek tarafli sivi toplanmalarinda bazi arastirmalarda sagda, ba-
zilarinda solda daha fazla bulunmustur.

Konjestif kalp yetmezligine bagli sivi toplanmalarinda kalpde biyi-
me ile birlikte akcigerlerde konjesyon belirtileri vardir.

Konjestif kalp yetmezliginde plevra sivisi berrak, transuda niteligin-
dedir ve lenfosit hicre hakimiyeti vardir.

Kronik Konstriktif Perikardit. Plevrada sivi  toplanmas; ya-
ninda asit ve hepatomegali de bulunur.

Akut idiopatik perikarditte tek veya iki tarafli sivi toplanabilir,
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Kalp cerrahisinden ginlerce veya haftalarca sonra perikardda sivi
toplanabilir. (Post perikardiyotomi sendromu).

Nefrotik Sendrom ve Hipporroteinemi. Plazma ozmotik ba-"
sincinin dismesine baglidir. Sivi siklikla akciger altinda lokalize olur.

Akut Glomeriilonefrit. Plevrada sivi toplanmasi gnellikle kalp
blyUmesi ve akciger 6demi ile birliktir.
Karaciger Sirozu. Karaciger sirozuna bagli plevra sivilari de-

ima asitle birliktedir. Sivi toplanmasi ¢ogu kez sagdadir; iki tarafli ve-
ya seyrek olarak solda tek tarafli da olabilir.

Karaciger sirozunda plevrada sivi toplanmasinin  nedeni, muhtems-
len sivinin periton boslugundan diyafragmadaki lenfatik kanallardan va-
ya diyafragma defektlerinden pievraya ge¢mesidir. Diger taraftan hipop-
roteinemi ve azygoz vena hipertansiyonunun katkilarida olabilir. Hipoo-
roteinemiye bagli kanama nedeni ile sivi kanlida olabilir.

Miksddem, Sivi  transuda ve bazan eksuda niteligindedir; muhte-.
melen kapiller permaabilite bozukluguna bagli olarak gelismektedir.

Periton Dializi, Dializde, karin igi basincinin artmasina bagl ola-
rak diyafragmanin gerilmesi sivinin periton boslugundan plevra boslu¢u-
na sizmasina neden olmaktadir.

Vena Kava Superiér Sendromu, Vena kava siUperior sendro-
munda bdlgesel olarak gdgis duvari vendz sistemin etkilenmesi ile peri-
yetal plevrada hidrostatik basincin artmasina bagli olarak plevlada sivi
toplanir.

Sarkoidozis. Sarkoidozisde yaklasik % 10 oraninda_ plevrada sivi
toplanir. Sivi genellikle sagdadir ve transuda niteligindedir; bazi vak'a-
larda eksuda niteliginde olacagi da saptanmistir. Sivida az sayida lerfo-
sit bulunur.

EKSUDALAR

Para - Veya Postpnémonik Sivilar. Pndmoni  veya. akdger
absesine bagli olarak gelisen sivilardir. Bakteri pnomonilerinde plevra
reaksiyonu sik olmakla beraber sivi toplanmasi seyrektir, Gram pozi-
tif ve gram negatif bakteri enfeksiyonlarinda, ozellikle tedavi g&rmeyen
vak’alarda sivi olusumu oldukga siktir. Bu vak’alarda gene siklikla sivi
ampiyeme donusir. Anaerobik enfeksiyonlarda da sivi olusumu sictir;
bu vak’alarda etyolojik tan i¢in anaerobik kiltUr gerekir.
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Viral ve mikoplazma enfeksiyonlarinda ozellikle sivi olusumu sey-
rektir. Viral pnémonilerde sivi, genellikle 1—2 hafta i¢inde spontan
olarak bertaraf olur.

Bakteriyel pnémonilerde sivi berrak veya belirgin purulan nitelik-
tedir. Para — ve postpnomoki sivilar genellikle su donemlerden ge-
gerler : Baslangic eksudatif dénemde plevranin enflamasyonuna bagl
olarak plevra boslugunda hizla sivi birikir. Sivida az miktarda |Skosit
bulunur. Bunu izleyen fibropurilan dénemde, sivira bol miktarda ndtro-
fil Iokositler, fibrin birikmeleri ve hicre yikintilari bulunur. Bu devrede
sivida lokalize olma egilimi baslar, Organizasyon doneminde de her iki
plevra yizeyinde fibroblastik proliferasyon ve kollajen olusumuna bag-
I olarak plevra fibrozisi gelisir.

Gram pozitif bakterilerden, pnémokok, stafilokok ve streptokok
enfeksiyonlarinda plevrada sivi toplanir.

Pnémokok enfeksiyonlarinda sivi olusumu pek sik degildir; biriken
sivi miktar itibariylede azdir, sterildir ve az miktarda |okosit igerir.

Stafilokokus aureus pndmonilerinde, gocuklarda % 90 ve yetiskin-
lerde % 15 — 20 civarinda sivi toplanir ve ¢ok hizli gelisir. Streptokokus
pyogenes pndmonilerinin seyrek olmasi yaninda sivi olusumu gok siktir.
Streptokoka bagli sivilar, lenfatik kanallari tikiyarak plevradan sivinin
absorbsiyonunu engellerler. Sivi massif olabilir ve siklikla soldadir, ha-
fif yesilimsi renktedir. Siklikla ampiyam gelisir. Periferik kanda ampi-
yem olusu ile orantili olarak Iokosit sayisinda artma bulunur.

Gram negatif basillerden klebsiella, koli, bakteroides, psédomonas
ve hemofillus influenzada da plevrada sivi toplanir,

Klebsiella pndmonisinde sivi az miktardadir ve sterildir. Koli pn&-
monilerinde enfeksiyon kan yolu ile ve godunlukla Urojenital sistemden
gelir,

Bacteroides enfeksiyonunda sivi katidir, |8kalizedir ve pis kokulu-
dur.

Ampiyem ,vak’alarin biyik c¢ogunlugunda bronkopulmoner enfek-
siyonlara baglidir. Ampiyem, sivinin gdrinisinden gram boyasi veya po-
zitif kiltirle teshis edilir. Ampiyemde |8kosit sayisi 25 000/mm? den faz-
la, pH degeri de 7.20 den disuktir.

Tiberkiloz. Cocuklarda, geng vyetiskinlerde ve nadiren yaslilarda
tiberkiiloz enfeksiyonunun ilk belirtisi olarak plevrada sivi toplanir.
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Vak'alarin gogunlugunda akcigerler radyolojik olarak normaldir. Fakat
torakotomi ile bu vak’alarin % 80 ninde plevra altinda kazedz odaklarin
bulundugu gdsterilmistir. Buna gdre sivi birikimi, plevra bosluguna ge-
gen tiberkiloz basillerinin proteininie karsi bir hipersansibilite reaksi-
yonudur. Genellikle sivi tek taraflidir; seyrek olarak massif sivi gelise-
biilr.

TiUberkiloza bagli sivi saman sarisi rengindedir; baslingicinda hafir
hemorejik olabilir. Lokosit sayisi genellikle 10 000/mm? den azdir ve % 80
den fazlasi lenfositten yapilmistir. Kesin tUberkiloz teshisi ya plevra si-
visinda direkt veya kulturle basil bulunmasi yada plevra biyopsisinde
tuberkiloz dokusu saptanmasi ile mimkin olur. Bu yollardan kesin ta-
ni olasithgr % 75 — 80 civarindadir.

Sivida 1 mm?®de 100 000 den fazla eritrosit bulunmas: tiUberkile-
zun aleyhine bir bulgudur. Ayrica, sivida % 5 den fazla mezotelyal hic-
re bulunmasi da tiberkiloz tanisini bertaraf eder.

Aktif akciger tUberkilozu bulunan hastalarda; ozelikle vyaslilarca
bir komplikasyon olarak plevrada sivi toplanir, Kemoterapi altinda da
sivi toplanmasi miUmkiUndir. Tedavi gormeyen vak’alarda ampiyem ge-
lismesi de seyrek degildir. Kavite yirtilmasinda daha bagslangicindan iti-
baren sivi ampiyem niteliginde olabiilr.

Neoplazmalar. Plevrada sivi toplanmalarinin  olduk¢a &nemli bir
kisminda etyoloji kanserdir. Kansere bagli plevra sivilari hizla artarlar
ve gogu kez massif sivi birikir. Aspirasyondan sonra sivi tekrar hizla
toplanir, Sivi eksuda vasfinda ve cogu kez hemorajiktir. Sivinin gli-
koz dizeyi de dusUktir.

Tomorlerde plevrada sivi toplanmasi, baslica iki nedene baglicir.
Birinci neden, timér dokusunun direkt plevrayi infiltre ederek lenfarik
ve vendz obstrilksiyon yapmasidir. ikinci neden, brons obstriiksiyonuna
bagli olarak obstriktif pndmonitis zemininde plevranin inflamatuvar in-
filtrasyonudur,

Erkeklerde brons kanseri, kadinlarda meme kanseri siklikla plevra-
da sivi toplanmasina neden olurlar. Akciger kanserlerinin yaklasik '/4
de hastalik seyri sirasinda plevrada sivi birikir. Akciger kanserleri era-
sinda en az siviya neden olan epidermoid kanserdir; bu olgu, muhteme-
len bu tip kanserin daha ziyade hiler yerlesim gdstermesindendir. Pev-
rada sivi toplanmasina neden olan brons kanserlerinde hemen daima ak-
cigerde, hilus veya mediastende lezyon bulunur.
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Meme ‘kanserlerinin yaklasik yarisinda hastaligin seyri sirasinda
plevrada sivi toplanir, Bu olgu, muhtemelen timdre bagli olarak lenfa-
tik obstriksiyon gelismesine baglidir. Metastatik akciger kanserlerinde
sivi olusumu siktir; ¢ogu kez massif sivi toplanir ve aspirasyondan sonra
siklikla tekrarlar.

Lenfoma ve |6semi vak’alarinin yaklasik 1/5 inde sivi toplanir. Top-
lana nsivi eksuda veya transuda niteliginde olabilir. Sivi toplanmasi len-
fatik obstriksiyona, plevranin direkt hastaliga katilmasina yada vendz
obstriksiyona baglidir. Sekonder akciger enfeksiyonu ve hipoproteinemi
de yardimci faktor olabilirler.

Mezotelyoma, Primer neoplastik plevra hastaligi olan selim me-
zotelyomada plevrada sivi toplanmasi oldukca seyrektir. Fakat malign
mezotelyomada hemen hemen her vak’ada sivi birikir. Sivi, genellikle he-
morajiktir ve hiyalUronik asit icerigi yUksektir.

Neoplazmlara bagl sivilarin 6zellikleri sunlardir :
a) Sivi belirgin sekilde hemorajiktir,

b) Sivinin glikoz igerigi, czellikle bol miktarda tUmdr hiicresinin bu-
lundugu vak’alarda % 50 mgdan dusuktir,

c) Sivinin Portein yogunlugu genellikle % 3 gr dan yUksektir ve
plevra sivisinda LDH dizeyi kan serumundan yUksektir. Bazi vak’alarda
her ikiside dUsUk olabilmektedirler.

Akciger Enfarktisi. Akciger enfarktisinde, muhtemelen visse-
ral kapiller permeabilite artmasina bagli olarak hemen daima plevrada
sivi birikir; enfarktise bagli sivilarin karakteri miktar itibariyle az olma-
lari, seréz veya hemorajik nitelikte olmalaridir.

Diyafragmada yikselme, o taraf pulmoner arterinde genisleme ve
plevrada sivi bulunmasi akciger enfarktisiinin baslica radyolojik olgu-
sunu olustururlar.

Mantar Hastaliklari. Aktinomikoz ve nokardia plevrayr infiltre
eden baslica mantarlardir; kaviteli ponomoni, plevrada sivi (genellikle
ampiyem niteliginde), bircok direnaj sinUsleri ve gdgus duvarinin has-
taliga katilmasi aktinomikozun karakteristik bulgularidir. Kesin teghis,
plevra sivisi, direnaj ve biyopsi mataryalinden anaerobik mantar kultird
ile sadlanir.
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Kollagen Hastaliklar. Sistemik Lupus Eritemazus (SLE) ve ro-
matoid artirit plevrada sivi olusturan baslica kollajen hastaliklardir.

SLE de plevrada sivi toplanmasi, konjestif kalp yetmezligine, nefro-
tik sendroma yada direkt hastaligin plevraya yayilmasina bagh olur. Has-
taligin direkt yayilmasi ile enflamasyon ve fikrinoid nekrozla damar du-
varlarinin harap olmasi kapiller permeabiliteyi arttirir. Sivi genellikle az
miktardadir, eksuda niteligindedir; iki veya tek tarafli olabilir. Sivinin
protein miktari yUksektir. SLE i¢in patognomonik bulgu sivida LE hlcre-
si saptanmasidir.

SLE de perikardda da sivi toplanmasina veya hipertansiyon yada
bobrek hastaligina bagl miyokardit nedenleri ile siklikla kalpte buyi-
me vardir.

SLE de akcigerde odem, segmenter atelektazi, diffiz mikronodiler
infiltrasyonlar ve multipl pndmonik lezyoniar oalbilir.

Romatoid atrtiritte sivi birikimi seyrek bir komplikasyondur. Sivi
birikimi sikhkla artirit tesekkilinden sonradir; ancak &ncede olabilir.
Sivi genellikle tek taraflidir ve akcigerde hig¢ bir lezyon bulunmayabilir.
Romatoidli hastalarda ampiyem olusumu da siktir; bu olgu steroid teda-
visine ve bronkopléral fistile baglanmaktadir. Sivi sari yesilimsi renkte-
dir, hicre muayenesinde lenfositler hakimdir.

Romatoid artirite bagli sivida glikoz miktarinin disik olmasi (% 30
mg dan az) bu hastaligin karakteristik bir bulgusudur.

Paraziter Hastaliklar. Karacigerden plevraya vyayilan amibiya-
ziste sivi serofibrindzdir; ancak bronko—hepatik fistUl gelisirse balgam
ve plevra sivisinin rengide degisir.

Sagda diafragma yUksekligi ve fiksasyonu ile birlikte gene sagda
plevrada sivi toplanmasi ve sag alt lobun konsalidasyonu akciger amibiya-
zisinin radyolojik bulgularini kapsarlar.

Hidatik Kisti. Akciger hidatik kistinde plevrada sivi toplanmasi
pek sik degildir; ancak kistin yirtilarak plevra bosluguna acilmasi ve hid-
rotoraks gelismesinde goruliUr. Plevra sivisinda veya balgamda skoleksler
gorilebilirler.

Gastroentestinal Hastaliklar. Akut - pankreatit ve pankreatik
psédokist vak’alarinda plevrada sivi toplanir. Sivi genellikle az miktarda-
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dir; iki tarafli olabilirsede siklikla soldadir, Bu pankreas hastaliklarinda
plevrada sivi toplanmasinin nedeni, pankreas enzimlerinin diyafragma yo-
lu ile plevrada inflamasyona neden olmasidir.

Plevra sivisinda amilez dizeyi, ayni zamanda analiz edilen serum ami-
laz diizeyinden yiksek oldugu gibi normal serum amilaz dizeyinden en az
iki kat yUksektir.

Diyafragma alti enfeksiyonlarda da plevrada az miktarda sivi topla-
nir. O taraf diyafragmasi yUkseldigi gibi hareketleri sinirlidir ve akciger
tabanlarinda konsolidasyon veya atelektazi bulunur. Karin cerrahisinden
sonra olusan diyafragma alti abseler plevrada sivi toplanmasinin baslica
nedenidir. Cerrahi girisimden 1 — 3 hafta sonra olusur, Sivi, saman sa-
risi rengindedir ve genellikle sterildir; bazan bakteri bulunabilir. Ve sey-
rek olarak ampiyem gelisir.

Karaciger abselerinin hemen yarisinda sagda plevrada sivi birikir. Ab-
seler, genellikle bakteriyemi veya karin ici enfeksiyonun yayilmasindan
gelisirler. YUksek ates, karin agrisi ve buyUk, hassas karaciger klinik tab-
loyu olustururlar, Sivi saman sarisi rengindedir.

Asbestozis. Asbestoziste sik stk yineleyen sivi toplanmasi yada
plevra agrilari olur. Bu vak’alarin hemen % 75 de akcigerde de asbesto-
zise iliskin bulgular vardir.

ilag Reaksiyonlari, Nitrofurantoin, plevrada akut sivi toplanma-
sina neden olan tek ilagtir. Tedaviden yaklasik 10 giin sonra ates, titreme,
dispne ve Sksurukle akut reaksiyon basglar.

Methysergide, plevrada kronik sivi toplanmasina neden olan tek ilag-
tir. Tedaviden sonraki 3 hafta ile 3 yil arasinda tek veya iki tarafli sivi
toplanir.

Meigs Sendromu, Sendromun &zelligi, overde selim ve solid karak-
terde tUmor, asit ve plevrada sivi toplanmasidir, Bir diger dzelligi de, ti-
morin alinmasindan sonra hem asit ve hem plevra sivisinin kaybolmasi-
dir.

Plevrada sivi siklikla iki taraflidir. Plevra sivisinin miktar: asit mik-
tarina baglidir; ¢inkU, plevraya sivi diyafragma defektleri veya lenfatik
damarlar araciligi ile asitten geger. Eksuda niteligindedir.
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Postmiyokardiyal Enfarktis Sendromu (Dressler Sendromu).
ROMU). Miyokard -enfarktislerinden 2 — 11 hafta sonra perikardda sivi
toplanmasi, pldrezi ve pndmonitisle karakterize bir sendromdur. Sivi tek
veya iki tarafli toplanabilir; genellikle az miktardadir. Pnémonitis ve plev-
rada sivi birikiminin ¢ogu kez birlikte olmasi bu olayin bir hipersansibi-
lite belirtisi olasiligini yansitmaktadir.

Sikismis  Akciger (Trapped Lung). Eksudatif bir plore-
ziden sonra visseral plevra Ustinde fibréz bir kilif olusarak bu bdlgede
akciger ekspansiyonunun azalmasin abagl olarak plevrada sivi toplanma-
sidir. Sivi toplanmasi sik stk tekrarlar. Sivi, genellikle ilk hastaliklardan
aylarca sonra olusur, Tani, sivi toplanmasinin sik sik tekrarlanmasina,

progressif karakter gostermemesine dayanir.

Lenfatik Anomali. Lenfatik sistemin hipoplazisi plevrada sivi top-

lanmasina neden olur.

Tirnaklarin sari renkte olmasi, plevrada sivi ile birlikte lenfa demi
bulunmasi bu hastaligin tani GglUsinU olustururlar. Sivi serdz nitelikte-

dir; protein igerigi yuksektir.
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LABORATUVAR TETKIKLERI VE ILERI
TANI YONTEMLERI

KAN TETKIKLERI

Solunum hastaliklarinda kan tetkiklerinin tek basina tanida veya
ayirdict tanida degerleri fazla olmamakal beraber klinik ve radyolojik bul-
gularla birlikte taniya katkida bulunurlar.

Anemi. Bircok kronik solunum hastaliklarinda anemi bulunur. Yine-
leyen hemopteziler demir eksikligi anemisine yol agarlar. Kronik supira-
tif akciger hastaliklarinda «kronik abse, bronsektazi, ampiyem... gibi» ve
romatoid akcigerde kronik tipte anemiler siklikla bulunurlar.

Alveol i¢i kanamalarda ve akciger yag embolisinde hemoglobin dize-
yinde ani diusmeler olur.

Sistematik Lupus eritematozus, 16semi ve lenfomada homolitik tip-
te anemi olabiilr.

Polisitemi, Amfizem, fibrozis... gibi kronik hipoksemi yapan has-
taliklarda eritrosit sayisi ile birlikte hemaglobin ve hematokritte artma
«sekonder polisitemi» gorulir. Bu tip polisitemide eritrosit, hemoglobin,
hematokrit degerlerinde primer polisitemi dizeyinde artma olmaz; he-
moglobin % 18 grami, hematokrit % 60 1 seyrek olarak gegerler. Ayrica,
primer polisitemide arter kaninda PO: normaldir.

Polisitemi, sagdan sola arteryovendz santlarda da gorilir.

Lokositoz, Bakteri pndmonilerinde 8kositdz ve lokosit formilun-
de sola kayma vardir; pndmonide ve akciger absesinde |6kosit sayisi 10-
25 000 civarindadir.

Amfizemli hastalarda |6kositéz, kronik hastalik tablosuna bronsit ve-
ya diger bir enfeksiyonun eklendigini gdsterir; bu durumlarda hastalar-
da ates olabiilr de olmayabilir de.

TiUberkiloz ve mantar enfeksiyonlarinda da 18kositéz olur. TUberky-
lozda I6kosit sayisi bazan 12-15000 kadar yukselir; hastaligin aktif do-
neminde polimorf ndtrofiller artar ve lenfositler azalirlar; hastaligin ak-
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tivitesini yitirmesi ile lenfositler artmaga baslarlar. TUberkilozda aktivi-
te saptanmasinda lakosit sayisi ve lenfosit formUlU fazla bir deger tasi-
mazlar. Ancak, aktivitesi sipheli vak’alarda; ozellikle deneme tedavisi
altinda artmis Iokosit sayisi ve sola kaymanin normale dénisUmy hasta-
igin aktivitesini kanitlarlar.

Losemiye bagli akciger hastaliklarinda |okosit sayisi ve formil ta-
nida degerlidirler. Enfeksiydz mononuikleozda lenfositozla birlikte |6kemo-
id reaksiyon olabilir.

Lokopeni. Viral hastaliklar ve sistemik lupus eritamatozusta [Sko-
peni bulunur.

Eozinofili. Ekstrensek brong astmasi, loeffler sendromu, periarti-
ritis nodoza, kollajen hastaiiklar, parazit hastaliklari ve lenfomalarda
eozinofili bulunur,

Sesimantasyon. Sedimantasyonda artma, birgok hastaliklarda g&-
" rulebildiginden spesifik bir test niteligini tasimaz; enfeksiyon, abse... gi-
bi hicre harabiyetinin artmasinda, neoplazmlar, gebelik ve frakturler...
gibi hicre poliferasyonunda, anemi ve disproteinemilerde sedimantasyon
hizlanir.

TiUberkilozda sedimantasyon testi, tanidan gok aktivite tayinini ve
hastaligin gelismesini izlemek bakimindan yararlidir. inaktif tUberkioz
vak’alarinda sedimantasyon genellikle normaldir. Aktif vak’alarda ise se-
dimantasyon hizlidir; % 10-40 oraninda normalde olabilir. Tedavi altin-
da sedimantasyonun normal dizeye inmesi taninin gegerliligini ve hasta-
ligin tedaviye olumlu yanit verdigini kanitlar,

Kan Kultorio. Gogus Hastaliklarinin tanisinda kan kultury degeri
sinirlidir. Akut enfeksiydz hastaliklarda (Pnémoni, bronko pnémoni, ak-
ciger absesi...) tedaviye baslamadan once gerek hastalik ajaninin ve ge-
rek ilag hassasiyetinin saptanmasi bakimindan kan kiltiry yapilmasi usy-
gundur.

Kemik iligi Tetkiki, Kan hastaliklari disinda bazi solunum hasta-
liklarinda kemik iligi hiperplastik olabilir,

Le Hiicresi. Sistemik Lupus eritematozusta (SLE) kanda ve kemik
iliginede LE hucresi bulunabilir. Bu hicrelerin olusumu oto-imminitsye
bagl oldugundan bunlarin saptanmasi SLE igin karakteristiktir; fakat salt
anlamda spesifik degildir. LE hicresi ozel teknikle arastirilir.
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iDRAR MUAYENESI.

idrar muayenesi, solunum hastaliklarinda ancak ayirdici tani yniin-
den deder tasir. Metastatik akciger tUmérlerinde hematiri varsa primer
odak olarak bobrek tUmori disinilebilir.

Wegener graniilomatosis, Goodpasture sendromu ve Uremiye bagli
pndmonitiste akut veya kronik nefrit bulgulari vardir.

Amiloidoz ve SLE de, nefrotik sendromun idrar bulgulari bulunabilir.

DISKI MUAYENESI

Loeffler sendromunda diskida parazit yumurtalarinin (Ascaris, Ne-
cator ve Strongyloides Stercoralis...) bulunmas; tanida yardimci olabilir.

Akciger absesinde diskida amib kistinin bulunmasi akciger amibiya-
zisini kanithyabilir.

BiYOKIMYASAL TETKiKLER

Kan $Sekeri, Enfeksiydz bronkopulmoner hastaliklarda kan sekeri
tetkiki gerekir. Tuberkiloz, &zellikle yaslilarda diabetle birlikte olabilir.
Akciger kanserine (Oat cell tipte) veya karsinoid tip brons adenomasina
bagli ektopik ACTH salgilamasindan gelisen Cushing sendromunda hiperg-
lisemi olabilir.

Plevra mezotelyomalarinda bazan hipoglisemi olabilmektedir.

Kan Kalsyumu, Sarkoidoz ve berilloziste kan kalsyumu yukselir.
Primer akciger kanserindeé kemik metastazlarinda hiperkalsemi gdrilebi-
lir. Ayrica, akciger kanserlerinde kemik metaztazlari olmadan da ektopik
parathormon salgilanmasina bagl olarak hipofosfatemi ve alkalen fosfa-
taz yUkselmesi ile birlikte hiperkalsemi bulunabilir.

Kan Sodyumu. Serum sodyumu. akciger kanserine (Oat cell) bagh
olarak ektopik anti-ditiretik hormon salgilanmasinda disik olabilir; bu
olgularda idrarda sodyum dizeyinin yiksek olmasi karakteristiktir.

Elektroforez Bulgulari. Elektroforez, plazma protein kompo-
nentlerinin elektriksel alanda birbirlerinden ayrilmasidir; serum albumi-
ni ile globulin fraksiyonlari (alfa, beta ve gamma fraksiyonlar) ayrilirlar.
Her komponent, birgok alt komponentlerden yapilmistir. immin elektro-
forez, bu alt komponentleri meydana ¢ikarir. Kagit elektroforezi, bu ay-
rintilara inmeden, kabaca kan proteinleri yapisinin bozuklugunu g&sterir.
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Akut infeksiyoz hastaliklarda serum albumin miktari duser, hastali-
gin akutluk derecesi ile paralel olarak alfa globulin artar. ileri dénemde
antikorlar olusur ve onarim olaylari ile birlikte gamma globulin artmaga
baslar. Kronik hastaliklarda gamma globulin artmasi 6n plandadir; alfa
gldbulin pek hafif miktarda artabilir. Alfa globulinin birden bire yiksel-
mesi hastalikta akut eksaserbasyonu kanitlar.

Tiberkiilozda elektroforez bulgulari degisikligi de bu ydndedir; akut
vak’alarin buyiUk ¢ogunda alfa, &zellikle alfa; globulin artar.

Alfa; globulin fraksiyonu, baslica alfa; -antitripsinden yapilmistir;
antitripsin eksikligi ailesel amfizemde «panlobiler amfizem» bulunur.

Gamma globulin, kronik enfeksiyéz hastaliklar, sarkoidoz, kollajen
hastaliklar, lenfoma ve miyelomda yuksektir.

Gamma globulin distk bulunan hastaliklarda (hipogamma globuline-
mi veya A gammaglobulinemi) antikor oulsumu zayif oldugundan bakteri
enfeksiyonlarina karsi duyarlik fazladir. Yineleyen pndmonilerde ve bron-
sektazilerde gamma globulin eksikligi arastirilmasi uygun olur.

SERUM ENZiMLERI

Laktik Dehidrogenaz (LDH). Akciger enfarktisy, pndmoni, brons kan-
seri; Ozellikle anaplestik ve adeno-kanser tipi brons kanserleri ve lenfo-
malarda LDH aktivitesi yUksektir, Akciger enfarktUsinde serum LDH ak-
tivitesi ile birlikte kan bilurubin dizeyi de yiUksektir; buna karsilik serum
glutamik transaminaz dizeyinin normal kaldig ileri sUrUlmus ise de ka-
nitlanamamistir.

SERUM AMILAZI. Akut pankreatite bagl akciger ve plevra hastalik-
larinda yUkselir. (Bak : plevra sivilari).

TERDE KLOR TAYINi. Kistik fibrozisli cocuklarda terde klor mikta-
ri yuksektir, Cocuklarda, 75 - 140 mEq/It. klor bulunmasi patolojiktir;
yasla terde klor dizeyi yUkselebilir.

SEROLOJIK TETKIKLER

Vicutta antikor olusumuna dayanan bu tetkikler, dzellikle akcigerle-
rin mantar ve viral enfeksiyonlarinin tanisinda degerlidirler. Aspergillo-
zisin mycetoma ve allerjik sekillerinde spesifik olmamakla beraber sero-
lojik testler mUsbettirler. Sistemik kandidiyaziste presipitasyon testi mis-
bettir. Nocardiyada serolojik test yoktur.
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Viral enfeksiyonlarda, spesifik antikorlar hastaligin nekahat devrin-
de yukselirler; bdylece, viral enfeksiyonlularda serolojik testler ancak has-
talik gegtikten sonra, yani retrospektif olarak tanida yardim ederler.

Mycoplazma pneumoniae enfeksiyonlarinda soguk aglutinasyon ve
M.G. streptokok aglutinasyonu musbet olabilir. Hastaligin ikinci haftasin-
da soduk aglutinler 4 kat artarlar.

Aglutinasyon tetkiklerinin ¢ogunda oldugu gibi, viral ve mycoplazma
enfeksiyonlarinda da testin bir defalik musbetliginden ziyade musbetlik
titrajinin zamanla degismeleri daha degerlidir. Bu nedenle 10 gin ara ile
aglutinasyon deneyi tekrarlanir; titrasyon dizeyindeki yUkselme veya du-
sUklUk kisinin enfeksiyon gegirdigini kanitlar.

TiUberkilozda hemaglUtinasyon testi ve ¢ift diUffizyonlu presipitas-
yon testi «Parlett testi» uygulanmis ise de taniya ve aktivite tayinine fazla
bir katki getirmemislerdir.

Psittacozis ve rickettsiada kompleman fiksasyon testleri uygulanir.

Serolojik testlerin bakteri enfeksiyonlarinda yararlari, sinirhdir. Bru-
cella ve tularemide spesifik agliitinasyon testlerinin degeri yuksektlr 2-3
hafta iginde titrasyon diizeyi 1/100 den fazladir.

Akut eklem romatizmasinda antistreptolysin -o- titraji yiksektir; bu
nedenle romatizma pndmonisi tanisinda antistreptolyesin testi yararlidir.

Akciger hidatik kisti tanisinda kompleman fiksasyon testi «Weinberg
testi» vak'alarin yaklagik yarisinda musbettir; yanlis pozitiflerde bulun-
maktadir,

DERi TESTLERI

Tiberkilin Testi. Tip IV hipersansibilite reaksiyonu olan tiber-
kilin testi, tiberkiloz enfeksiyonunu meydana ¢ikarmak bakimindan has-
sas ve spesifik bir testtir. (Bak: Solunum Hastaliklarinda immunuloji).
TUberkilin testinin misbet olmas:, vicudun tUberkiloproteine karsi du-
yarlik kazandigini; yani kisinin, BCG asisi uygulanmamis ise, tUberkiiloz
enfeksiyonunu almis oldugunu belgeler.

Tiberkilin testinde kullanilan tiberkilin maddesi, mikobakterrium
tiberkilozisten (Humen tip mikobakteri) elde edilmis bir antijendir; su-
lu besi yerlerinde Uretilen tiberkiloz basillerinin metabolizmasindan elde
edilir; kimyasal yapisi protein niteligindedir. Cesitli tUberkilin tipleri bu-
lunmakla beraber, Tirkiye'de kullanilan Dinya Saglik Orgitinin dnerdi-
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§i ve Danimarka Kopenhag Devlet Serum Enstitiisinde Uretilen (PPD RT
23, Tween 80) tipidir. PPD, saflastiriimis bir protein tirevi anlamina ge-
len «Purified Protein Deriveative» sdzciklerinin ilk harflerini yansitir. RT
23, Uretimde kullanilan karma tUberkiloz susunun kodunu belirler. Twe-
en 80, cam sise icinde uygulanmaya konan tUberkilin solusyonunun aktif
maddesinin sisenin cami tarafinda absorbsiyonunu &nlemek amaci ile ek-
lenmis bir deterjan maddesidir. Tampon solUsyonu ile birlikte ithal edi-
len tUberkilin maddesi Ankara Refik Saydam Merkez Hifzissihha Ensti-
tustnde eritilerek uygulama alanlarina génderilir.

Tirkiye'de, halen rutin olarak kullanilmakta olan tiberkilinin 0.1 cc
de 2 Unite; yani 0.00004 mg aktif tiberkilin maddesi bulunur.

TUberkilinin uygulanmasi deri i¢i metodla (Mantoux testi) yapilir
ve kullanmada bir (0.1 cc) kullanilir. Bu miktarin deri igine zerk yerin-
de 8-10 mm lik bir kabariklik gelisir, bu sislik kisa bir sUre sonra geger.

Tuberkulin reaksiyonu, geg tipte bir reaksiyondur. Bu nedenle, zerk
yerinde genellikle ilk 24 saat icinde reaksiyon gorilmez; duyarli bireyler-
de ancak bundan sonraki saatlerde eritem ve endurasyon olusmaya bas-
lar ve endurasyon 48 - 72 saat i¢inde olgunlasir. Zerkten sonra &dem de
olusabiilr; spesifik degildir ve genellikle zerkin ilk gininden sonra kay-
bolur, ’

Testte dederli olan reaksiyon endurasyondur. Ortalama 72 saat son-
ra yapilan degerlendirmede endurasyonun en biyuk capi Slgilir ve mili-
metrik olarak belirlenir. Tween 80 |i PPD, bazi kisilerde ¢cok yumusak en-
durasyon verdiginden yanlislikla negatif olarak yorumlanabilir. Bu ba-
kimdan endurasyonu teknigine gore degerlendirmek gerekir.

Testin okunmasinda endurasyonun ¢apina gore degerlendirme soyle
yapilir.: Endurasyonun capi 0-4 mm bulunursa reaksiyon menfidir; enfeksi-
yonun alinmadigini gésterir. 5 - 9 mm ¢apindaki endurasyonlar supheli
reaksiyonlardir; bunlar spesifik tUberkiiloz enfeksiyonu yaninda atipik
veya firsatci olarak tanimlanan mikobakteri enfeksiyonlarina da bagl
olabilirler. Bunlarin degerlendirilmesi kisiseldir, Eger bu reaksiyon, klinik
veya radyolojik bir bulgu ile beraber yada kisinin bir tUberkiloz hastasi
ile temasi s6z konusu ise misbet kabul edilebilir. Diger taraftan BCG uy-
gulamasinda bu reaksiyonlar negatif kabul edilir ve asi uygulanir, 10 mm
ve daha yukari reaksiyonlar tuberkiloz enfeksiyonunu gosterirler. BCG
ile asilanmis olanlarda 4 mm ve daha yukari endirasyonlar agiya bagh
musbet reaksiyon olarak kabul edilirler.
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Tiberkiloz enfeksiyonunu almis olanlarda tiberkilin testi % 90 -
99 oraninda musbettir, Bazi durumlarda veya hastaliklarda ise enfeksiyo-
nun alinmis olmasina karsin tiberkilin testi menfi olabilir. Yanlis nega-
tif reaksiyonlar olarak nitelenen bu reaksiyon menfiligi veya disukligi
teknige veya imminiteye bagli olarak su durumlarda gorilirler:

1 — Tiberkilin maddesinin 151§a maruz kalmasi,

2 — Tuberkilin maddesinin zerk sirasinda enjektdrde bekletilmesi,
3 — Tuberkulinin deri icine degil deri altina verilmis olmasi,

4 — Deri reaksiyonunun hatali de§erlendirflmesi,

5 — Hucresel imminite yoklugu yada dusik dizeyde olmasi.

a) Adir atesli hastaliklar (Agir akciger tuberkilozu, miliyer ve
menenjit tUberkiiloz, kizamik... gibi). '

b) Canli virus asisi,

c) Hodgkin hastaligs,

d) Sarkoidozis,

e) Kortikosteroidle tedavi,

f) Imminosupresif ilaglarla tedavi

Bunlar disinda infeksiyonun ortalama é hafta (19 - 72 gin) kulug-
ka devrinde tuberkilin testi menfidir (Anteallerjik devre).

Casoni testi. Hidatik kisti hastahigi tanisinda kullanilan deri testidir.
Kist sivisindan elde edilen antijen maddesi deri icine uygulanir. Antijenin
0.1 cc zerkinden sonra erken (zerkten 15 - 20 dakika sonra) ve geg
(zerkten 24 saat sonra) olmak Uzere iki tip reaksiyon olusabilir. Saf an-
tijen kullanilirsa geg reaksiyon degerlidir; genellikle 10 mm ve daha yu-
kari reaksiyonlar musbettir. Saf olmayan antijen uygulanmasinda yanlis
musbetlik orani yiksektir,

Allerjik deri testleri. Ekstrensek astma ve diger atopik hastaliklarda
(Tip | hipersansibilite reaksiyonlari) reagin grubu antikorlar; saptayan
deri testleri hem hastahigin tanisinda ve hem tedavisinde yararlidirlar.
Spesifik allergenlerin yada antijenlerin intrakitan olarak deriye zerkin-
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den sonra duyarli bireylerde erken reaksiyon (20 dakika iginde) gelisir.
Reaksiyonun misbet olmasi, atopiyi gdsterdigi gibi duyarliga neden olan
etyolojik faktorleri de belirler.

Kveim testi. Sarkoidozun tanisinda kullanilan bir testtir. Antijen,
sarkoidli hastalarin lenfa bezlerinden hazirlanir ve on kolda deri icine 0.2
cc enjekte edilir. Sarkoidli hastalarda 4 - 6 hafta sonra zerk yerinde 0.5
cm capinda bir nodul gelisir, Bu nodulden yapilan biyopsinin histopato-
lojik incelenmesinde ‘kazeifiye olmamis granilom dokusu bulunmasi sar-
koid igin misbet bir bulgudur. Test, lenfadenopatili sarkoid hastalikla-
rinda daha yilksek oranda musbet oldugu gibi, yanlis pozitif vak’alarda
oldukga siktir,

Mantar hastaliklari. Histoplazmin, koksidioidin, blastomisin deri
testleri, ilgili mantarlarin kultUrlerinden hazirlanmis antijenlerle yapilir.
Antijenler belirli dilusyonlarda kullanilirlar. Ge¢ tip reaksiyonlardir; 5
mm ve daha yiUksek reaksiyonlar musbet kabul edilirler. Bu U¢ mantar
testi arasinda gapraz reaksiyon vardir, Bu nedenle, genellikle UgU bir ara-
da yapilir, ve hangi teste karsi reaksiyon dsha kuvvetli ise o musbet ka-
bul edilir.

Aspergilloz deri testi. Komplike olmayan ekstrensek brons astmasin-
da atopiye bagli olarak aspergilloz deri testi erken reaksiyonu sik olarak
misbettir. Saatlerce sonra gelisen geng reaksiyon ise, bronkopulmoner
aspergilloziste presipitan antikorlara bagli olarak muspettir.
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MIKROBIYOLOJIK LABORATUVAR TETKIKLERI-

Mikrobiyolojik laboratuvar tetkikleri, enfeksiyéz bronkopulmoner
hastaliklarin tanisi igin materyel alinmasini ve tetkikini kapsarlar. infek-

siydz hastaliklarin kesin tanisi, gogu kez enfeksiyon ajaninin izolasyonuna
baghdir.

Yukari solunum yollarinda (Burun, agiz ve farenks), normalde g¢ok
sayida degisik mikroorganizmler bulunurlar. Buna karsilik, larenks, tra-
kea, brongler, brongioller, alveoller ve aksesuvar burun sinisleri normal-
de sterildirler, Bir¢ok yollardan buralara kadar sokulan patojen veya
nonpatojen mikroorganizmler, hizla ve etkin olarak bertaraf edilirler;
bdylece, solunum sisteminin bu bdlumleri steril kalirlar. Diger taraftan,
buralara kadar ulasan patojen mikroorganizmlerin bertaraf edilememesi
enfeksiydz hastaliklara yol agarlar. Steroidlerin ve birgok immuinosipresif
ilaglarin, hastaliklara karst olusturdugu egilim sadece patojen mikroor-
ganizmler degil, saprofit veya normal flora olarak kabul edilen mikroor-
ganizmlerde enfeksiydz nitelik alir ve hastaliklara yol agarlar,

insanda, ¢ok genis bir bakteri floras; solunum sisteminde hastalik-
lara neden olurlar. Hastalitk ajaninin bulunmasi cesitli  yollardan sagla-
nan brong-akciger sekresyonlarinin tetkiki ile saglanir. Bu bakimdan
onemli olan bir husus, alinan materyelde tek bir veya bir grup patojen
ajanin arastirmasi degil ayni materyelden degisik ve ¢esitli ajanlarin dzel
metodlarla arastirilmasi olmalidir.,

Materyel alinmasi. infeksiydz solunum hastaliklarmin tanisinda en
stk kullanilan materyel, balgamdir, Ancak, balgam tetkiki yararli olmakla
beraber dederi oldukga sinirhidir; ¢inky, balgam yerine yukari solunum
yolu sekresyonu alinabilecegi gibi asagi solunum yollarindan gelen balgam
yukari solunum yollari sekresyonlari ile bulasabilir yada asagidan gelen
her materyelin akcigerlerdeki hastalik odagindan gelmemesi olasihgr da
vardir, Bu nedenlerle, larenksten asa§idaki dokularin hastaliklarinda bal-
gam muayenesi yetersiz veya olumsuz kalabilir, sonug given vermeyebilir.
Bu durumda yapilmasi gerekli olan, brons agaci ve akciger parankimast
sekresyonlarinin trakea veya brons lavaji ve larenks frottisi... gibi gesit-
li yontemlerle elde edilmesidir,
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BALGAM MUAYENESI.

Balgam muayenesi, 1 — Balgamin toplanmasi, 2 — Balgamin mua-
yenesiyle iliskili olmak Uzere iki ydntemden kuruludur.

Balgam toplanmasi. Once belirtildigi gibi balgam bronkopulmcner
sistemden gelen sekresyon yada iltihapli materyeldir. Bu nedenle, incle-
necek materyelin bu nitelikte olmasi gerekir. Tikrik ve rinofarenksten
gelen sekresyon balgam degildir ve incelenecek materyel bunlarla kerig-
mamalidir, Bunun igin, balgam olarak 3ksirikle atilan sekresyon toola-
nir. Hastadan balgam istendigi zaman bu husus Uzerinde durmak ve has-
tayi editmek gerekir. Onemli bir diger nokta da balgamin toplanazagd
kaptir. Balgam toplanacak kaplarin agizlari genis olmali, antiseptik mad-
de ihtiva etmemeli ve &zellikle bakteri kiltirleri igin steril olmalidir. Pi-
yojen bakteri ve mantar arastirmasinda, bir defalik sabah balgami alin-
masi yeterlidir. Hasta, sabahleyin oncee dislerini fircalar, gargara yapar
ve ondan sonra oksirerek balgam ¢ikarir. Alinan materyel bekletilmaden
laboratuvara gdnderilir, ve laboratuvarda da hemen tetkike alinir, Cin-
ki, materyelin bekletilmesi ile, oda harareetinde saprofitler Urer ve bal-
gam florasini degistirirler,

Tuberkiloz yénunden yapilacak incelemeler igin hasta yeter mictar-
da balgam ¢ikariyorsa sabah balgami yeglenir; miktar az ise 24 saalitk bal-
gam toplanir. Genede yeter miktarda balgm gelmiyors hastaya 2 - & giin
potasyom iyodur,.. gibi balgam sdktirici vermek uygun olur, Eger, has-
ta tiUberkiloz kemoterapétikleri ile tedavi altinda ise tedavinin 5 gin ke-
silmesi ve sonra materyel alinmasi gerekir. TUberkilozda bakteriyolojik
yonden kesin bir sonuca varabilmek i¢in 3 - 6 balgam tetkiki (Direkt ve
kiltur olarak) zorunludur.

TiUberkilozun bakteriyolojik  incelenmesinde kullanilacak kaplarin
steril olmasi gerekmez, temiz olmali, hatta yeni ve kullanilmamis oslma-
lidir. CUnky, dnce kullaniimis kaplarda kalmis artiklar yaniimalara yol
acabilirler, Kaplar kirli, yagh olurlarsa bunlar bakterilerin etrafina siva-

narak onlara yalanci asidorezistan nitelik verebilmeleri olasiligi vardir.
Balgam besin artiklari ile karisik olmamalidir; besin artiklari bitkisel
kaynakli satrofitlerle atipik asidorezistan basilleri de birlikte getirerek al-
datici olabilirler,

Sitolojik tetkik i¢in de balgamin taze olmasi ve bekletilmeden sito-
loji laboratuvarina génderilmesi gerekir,
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Mide lavaji. Mide lavaji ile mide sivisi alinmasi, balgam ¢ikaramiyan
hastalarda tuberkiloz ydninden tetkik igin alinir; gocuklar ve kadinlar
cogu kez balgam c¢ikarmaz, yutarlar. Bu gibi hastalarda balgam, mide
suyu kapsamindan elde edilir. Mide suyu a¢ karnina mide sondasi ile ali-
nir. Sondayr yaglamamak gerekir. Alinan materyel 1 - 2 saat iginde kil-
ture ekilmelidir; ¢inkid, mide suyunda basiller zamanla canliliklarini kay-
bederler. Mide suyu tetkiki, hastanede yatan hastalarda daha olumlu so-
nug vermektedir, Ambulatuvar hastalarda, hasta lavaj igin laboratuvara
gelinceye kadar yutulan sabah mteryeli mideden brsaga gegtiginden kil-
tirle mUsbetlik orani dismektedir.

Mide suyunda, sadece tiberkuloz basili kiltiri yapilmasi Stedenbe-
ri Snerilmis; mikroskopik incelemenin, saprofitlerle karigmasi sonucu
yanilgiya yol acabilecedi ileri sUrUlmustir. Bununla beraber, akciger rad-
yograminda agtk tiUberkiloz izlenimi veren hastalarda; oGzellikle yayma
preparatlarda bol basil bulunanlarda erken tedaviye baslamak amaci ile
mikroskopik musbetlik degerlidir,

OZEL BALGAM ALMA YONTEMLERI.

Larenks Frottisi. Larenks frottisi, balgam ¢ikarmayan hastalarda uy-
gulanir. Islak, steril bir pamuk ekuvion larenkse sokulur; bunun larenkste
yaptidi irritasyonla kisi dksurir ve trakeabrons sekresyonu pamugda bu-
lagir. Bu yontem, larenks hastaliklari disinda bronsit, pnomoni gibi piyo-
jen enfeksiyonlarda bakteri florasi ve ilag duyarhlidi arastirilmasinda
kullanilirsada materyelin yukari solunum yollari basil florasi ile konta-
mine olabilmesi nedeni ile pek guvenilir degildir,

Larenks frottisi teknidi, balgam ¢ikaramiyan hastalarda tuberkiiloz
arastirmasinda da uygulanir; materyel dogrudan tuberkiloz kiltUrlerine
ekilir. Bu yontem &zellikle saha calismalari igin uygundur.

Trakea lavaji. Larenkse kadar sokulan bir kanUl ve ona takili bir en-
jektdrle trakea icine 5 cm?® fizyolojik serum zerkedilir. Bu zerk Sksurik
refleksini dogurur ve oksirikle atilan materyel tuberkiloz ve diger bak-
teri kulturlerinde kullantlir.

Transtrakeal aspirasyon. Balgam c¢ikaramiyan veya balgamin yukari
solunum yollari florasi ile kontamine olmasi istenmeyen hastalarda vy-
gulanan bir ySntemdir. Trakea-brons florasi yada bronkopulmoner has-
talik ajani hakkinda en gegerli bilgi veren ydntemdir, Ozellikle, aneorop
kiltir igin gegerlidir.
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Lokal anestezi altinda, boyunda tiroid istmusu ile krikoid kirkirdag
arasinda Szel igne aracihgi ile trakea icine kateter koymak suretiyle tra-
kea-brons adacindan sekresyon alinir, Trakeada yeterince sekresyon bu-
lunmayan vak’alarda 5 - 10 cm? steril tuzlu su solisyonu kateterden tra-
keaya verilir ve verilen sivi tekrar aspire edilir.

Bronkoskopik aspirasyon ve lavaj. Bronkoskopide trakea- brons sis-
teminden sekresyon almak, sekresyon alinamayan vak’alarda bronkoskep
araciligi ile trakeaya 5 - 10 cm? steril serum vermek ve bunu aspire et-
mek suretiyle brons lavaji yapma teknigidir. Bu ydntemin bir Szeelligi,
gerektiginde sag ve sol brons sistemlerinden ayri ayri materyel alinabl-
mesidir. Bu yontemle alinan materyel, yukari solunum yollari sekresyon-
lari ile kontamine olmasi nedeni ile anaerop kultur igin uygun degildir.

Bronkoskopiden sonra genellikle balgam miktarinda artma olur; bu
nedenle, bronkoskopiden sonraki ilk 24 saatlik balgamin toplanarak sito-
loji ve tUberkiloz kulturleri agisindan kullanilmasi uygundur,

Brongial fircalama. Biyopsi teknikleri bdliminde anlatilan bu yén-
temle alinan materyelde de bakteriyolojik tetkikler yapilabilir; alinan ma-
teryel dogrudan anaerob kiltirlere ekilebilir,

Balgam muayenesi. Balgam ve yukarida belirtilen yontemlerle alinan
bronkopulmoner sekresyonlarda makroskopik, mikobakteriyel ve sitolojik
tetkikler yapilir.

Makroskopik tetkil. Balgamin gunluk miktari, niteligi, rengi ve ko-
kusu Uzerinde gdzle yapilan incelemedir, Semptomatoloji bdliminde bu
hususlarda ayrintili bilgi verilmistir. Her hastada bu tetkiklerin ilk mua-
yenede ve balgamli hastalarda tedavinin seyri sirasinda incelenmesi gere-
kir. Bu inceleme tedavinin etkisi ve gelisimi hakkinda fikir vericidir.

Brongektazide bol miktarda balgam vardir; durmakla Ug tabakaya
ayrilir. Balgam dibi dar, UstU genis bir cam kapta toplanacak olursa alt-
ta sari-yesil renkte bir ¢6kintU, ortada renksiz, kirli su niteliginde ve
Ustte beyaz, kopUkly bir tabaka meydana gelir, «Kadeh deneyi» olarak
taninan bu tetkik ySntemi bronsektazj tanisinda degerlidir.

Mikroskopik tetkikler. Bu grup tetkikler, balgam ve sekresyonlarda
1 — Piyojen bakteri, 2 — Tiberkiloz basili ve 3 — Mantar arastirna-
larini kapsarlar, 1

Piyojen bakteri aragtirmasi. Balgamda bakteri arastirmasinda ilk bag
vurulan yontem gram boyasidir,
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Gram boyasi ile «gram pozitif» bakteriler koyu renge; «gram negatif»
bakteriler kirmiziya boyanirlar.

Gram boyasi, bakteri enfeksiyonlarinda basit bir metodla erkenden
etyolojik taniya varmak ve buna gtre erkenden tedaviye baslamak baki-
mindan yararlidir. Ayrica, gram boyasi, bazan balgam kulturlerinden da-
ha da yararlidir; ¢inky, gram menfi basillerin hastalik ajani olmalarina
karsin, bunlarin kiltirde 6n planda Urememeleri olasidir. Fakat gram
boyasinda basta gelen bakteriler olabilirler. Gene, supiratif hastaliklar-
da bir kisim bakteriler kulturlerde Gremeyebilirler veya bir kismi diger-
lerinin aleyhine bol miktarda Urerler. Son zamanlarda gram boyasinin
degeri hakkinda bazi kuskular belirmis olmakla beraber, gram boyasinin
ozellikle su iki hususta yararli oldugu kesindir. Birisi, mukopirilan bal-
gamda bol miktarda gram pozitif diplokoklarin bulunmasi pnémokok en-
feksiyonunu kanitlar. Digeri de, pis kokulu balgamda gram negatif basil-
lerle birlikte gram pozitif koklarin bulunmasi pratik olarak anearobik ak-
ciger absesi icin yeterli bir bulgudur, Gram boyasinin bir diger yarari da
tedaviyi izlemek, bakteri florasindaki degisiklikleri gbzlemektir.

Gram pozitif bakteriler sunlardir: Gonokok ve menengokok harig
bitiin koklar, sperlu aerop mikroplar; tetanoz tiberkiiloz, lepra difteri’
basilleri; aktinomicesler ve mayalar,

Gram negatif basiller sunlardir: Hemofillus inflUenza, klebsiella
pndmonie, pyosiyaneuz, koli, tifo ve dizanteri basilleri,

Gram boyama teknigi. Yayma preparat dnce jansiyan moru ile boya-
nir. Boya dokulur, ligol solusyonu ile tesbit edildikten sonra alkol- ase-
ton ile yikanir. Boylece preparatin rengi giderilir, sonra suyla yikanir ve
kurutulur. Gram alan bakteriler bu boyanma ile mor renge boyanirlar,
gram almayanlarin rengi gider; onlarida kontraet boyamak igin preparat
kurutulmadan 6nce sulu fuksin ile boyanir,

Jansiyan moru: 1 gr. jansiyan moru, 10 cc alkol, 100 cc % 1 lik
fenol. Sulu fiksin: Ziehl fiksin solisyonunun 10 kat sulandirilmis  sek-
lidir. '

Tiuberkiloz basili arastirlmasi. TUberkiloz basili bakimindan bal-
gam muayenesi ya dogrudan yada homojenizasyondan sonra ziehl Neelsen
teknigi ile boyanir.

Homojenizasyon prensibi, balgami sulandirmak ve santrifij etmekle
kiiglk bir hacim iginde basilleri yogunlastirmaktir. Ayrica, balgam flora-
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sin1 yapan dider bakteriler harab edilmis olurlar. Bdylece, balgam tiber-
kisloz kultur muayenesine de hazirlanmis olur. Tuberkiloz basilleri, diger
mikroplar karsisinda Uremezler,

Tuberkiloz basili, bir asido-alkalo rezistan basildir. Bu nedenle, fuk-
sinle aldigi kirmizi boyasini alkol ve asit karsisinda birakmaz; buna kar-
silik, hucreler ve diger bakteriler birakirlar ve sonradan metilen mavisi
ile maviye boyanirlar,

Direkt ve homojenizasyonla balgamda basil bulunmamasi, hastalign
tiberkiloz tabiatinda olmadigi anlamina gelmez. Bu durumda mikrosko-
pik muayenenin tekrarlanmasindan baska kuUltUr tetkiklerine gerek var-
dir. KGltir muayenesi yapilmadikga tiberkiloz tanisi yeterli degildir ve
bir hastaya «tuberkiloz degildir» demeye hak verdirmez.

Ayrica, tiberkiloz basillerinden baska atipik muikobakteriler, sao-
rofitler, lepra, nokardia ve difteroidlerde asido-alkalo rezistandirlar ve bo~
yali preparatlarda gercek tUberkiloz basilleri ile karisabilirier. O halde,
bunlari mikobakterium tiberkilozisten ayird etmek, ancak kiltiur ve tip
saptanmasi ile mUmksn olur. Auramin’le yapilan floressan boyama tekni-
gi, daha genis bir sahay! inceleme olanagint ve basillerin daha ayrinuli
morfolojik degerlendirilmesini saglar.

Homojenizasyon teknigi. Esit miktarlarda balgam ve % 4 sodyim
hidroksit solusyonu karistirilarak takriben 10 dakika galkalanir. Sonra’
37° lik etiive konarak yarim saat veya karisim tamamen homojenze
oluncaya kadar beklenir, sonra 15 dakika santrfij edilir, Ustte kalan si-
vi atildiktan sonra ¢tkintiUye bir damla fenol ruj endikatdr solUsyonu
damlatilir ve sedimenti nodtralize edecek miktarda normal asit kloricirk
~eklenir. Bir damla sediment, daha 6nce Uzerine balgam yayilmis lama ya-
yilarak hazirlanir, Geri kalan da kiltur igin kullanihr,

Ziehl neclsen boyama teknigi. Yayma preparat Uzerine fiksin sous-
yonu ddkilerek hafif alev Uzerinde buhar cikacak sekilde 3 dakika siti-
lir, suda yikanir sonra asit-alkol solusyonuna daldirilarak rengi giderilir.
Tekrar suyla yikanir ve 3 saniye metilen mavisi ile boyanir. Preparat ha-
vada kurutulduktan sonra immersyon objektifle incelenir.

Her preparat en az 5 dakika (tercihen 10 - 15 dakika) mikroskop-
la tetkik edilir.

Fiksin solunyonu: 1 gr fiksin, 10 cc alkol, 100 cc % 5 lik fznol,
Metilen mavisj solusyonu: 1 gr metilen mavisi, 10 cc alkol, 100 cc cistle
su.
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MANTAR ARASTIRILMASI

Mantarlarin hife veya maya sekilleri balgamin mikroskopik muaye-
nesinde gdriUlUrler. Mantar arastirilmasinda da balgam ¢ok taze olmli ve
tercihen sabah balgami alinmalidir. Muayene edilecek balgam % 10 sod-
yum veya potasyum hidroksitle karistirilir ve 20 - 30 dakika sonra bir
lama yayilarak kisik 11k altinda hife ve sporlar aragstirilir,

Aktinomikozda, balgamda aktinomikoz tanecikleri (stlfir grantlleri)
bulunur. Direnaj sinusleri cerahatinda ve doku biyopsisi materyalinde bu
graniller bulunabilir. GranUllerj aramak i¢in balgam bir petri kutusuna
konarak siyah bir zemin UstUne oturtulur, Gozle veya bir biyuUtecle bal-
gam incelenerek kigiUk sari graniller arastirilir, bunlar &zeyle alinarak
bir lam Ustine konur ve lamelle kapatilir, Lamel, lam Uzerinde sikica bas-
tirildiktan sonra mikroskopta kiigUk grosismamla siUlfUr granilleri arag-
tirtlir. Bunlar, sari yesil renkte ve kum bUyUkliginde taneler halinde g&-
rulUr. Periferlerinde hifeler 15in bigiminde dallanmalar yaparlar. Hife dal-
larinin godunlugunun ucu ¢omaklagsma gdsterir.

BALGAM KULTURU

Balgamda, baslica aerop ve anaerop bakteriler, tuberkiloz basili ve
mantar ydninden kiltUr aragtirmalari yapilir. Bu aragtirmalr, tni yoniin-
den yararli oldugu gibi, ilag duyarlifi saptanmasi ve bdylece tedavinin
planlanmasi ve izlenmesi yonlerinden de gereklidir,

Oncede belirtildigi gibi, trakea-brons sistemi sterildir. Fakat bu sis-
temin sekresyonu farenksi gecerken orofarenksin sekresyonu ile bulagir
ve bu nedenle balgam kultirlerinde normal boaz florasi Urer.

Bronkopulmoner sistemin akut ve kronik enfeksiyonlarinda etyolojik
ajanin tayini bakimindan balgam kulturleri siklikla yapthir, bu durumlar-
da asagi solunum yollarindan gelen balgamin bogaz florasi ile karismasi
ve gene kiiltirde bogaz florasinin Uremesi de mumkindir, Bu nedenle,
kultUrlerin degerlendirilmesinde dikkatli olmak gerekir. Kronik bron-
sit, bronsektazi, akciger absesi, tuberkiloz, brons kanseri,... gibi hasta-
liklarda trakea-brons sekresyonunda pndmokok, stafilokok, hemofillus
influenza, klebsiella, koli... gibi patojen ajanlar balgam kiltirinde Ure-
yebilirler. Bu mikroplarin Uremesi her vak’ada onlarin etyolojik ajan ol-
dugu anlamina gelmez. Cinky, yukari solunum yollarinda streptokok ve
stafilokoklar, neisseria gibi saprofitlerde bulunurlar.

Patojen bir susun kiltirde bol miktarda Uremesi hastalik ajani ola-
nagint verebilirsede kesinlik ifade etmez. Birkag kolinin Uremesj konta-
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minasyonada bagh olabilir, Ancak, ayni susun yinelenen muayenelerde v2
“saf kiiltir halinde Uremesi, hastalik ajani olma olanagini giglendirir. An-
tibakteriyel tedavi gdrenlerde bakteri florasi degiserek, enfeksiyon ajani
olan bakterinin izole ' edilememeside miUmkindir, Antibakteriyel tedavi
altinda patojen ajanlarin balgamda kaybolmasi ilaca karsi duyarhigr gos-
terir; ancak, o patojen ajnin bizzat hastalik ajani olmasini gerektirmez.

Bazi kisiler, rinofarenkslerinde portdr olarak bir takim hastalk
ajanlarin; tasirlar; balgam kiltUrlerinde bu mikroplar Uredigi halde saf
bronkopulmoner sekresyon da Uiremezler. Bu nedenle, bogaz florasi ile ka-
rismamis sekresyn alinmasi gerekir. Bdylece, bronkoskopide veya transt-
rakeal alinan sekresyonlardan yapilan kiltiUrlerde Ureyen bakterilerin %
100 olmasa bile, hastalik ajani olma olanagi kuvvetlidir.

Piyojen bakteriler i¢in sikhkla kullanilan besi yerleri jeloz, gliserinli
jeloz ve kanli jelozdur,

Tiberkiloz basili kiltird, Tuberkiloz basili kUltury, tani, tip sapten-
masi ve ilag duyarhig: arastirilmasi yonlerinden yapilir.

Hastalikli veya sUpheli vak’alarda 3 - 6 balgam kiltiri yapilmast
onerilmektedir, Homojenizasyon incelenmesindee belirtildigi gibi hazirla-
nan balgam sdimenti en az 2 besi yerine yayilir. Eger hasta balgam gikar-
miyorsa trakea brons sekresyonu elde edilir.

Tiberkiloz basili igin gesitli kultirler ileri sUrilmustir. Bunlar ara-
sinda bir kati besi yeri olan Loewenstein -Jensen’in yumurtali patatesli
besiyeri en ¢ok kullanilanidir. Kultir, 37°C etUvde saklanir, Haftada bir
kere Ureme olup olmadigi arastirilarak en az 8 hafta beklenir. Tiber<u-
loz basilleri ikinci haftadan sonra Uremeye baslarlar. 8 hafta sonra ire-
yen suslar varsa da, bir kiltire negatif diyebilmek igin genellikle bu si-
re beklemek yeterlidir; bazi laboratuvarlar daha uzun sire bekletmelte-
dirler,

Atipik muUkobakteriler, kiltur ozellikleri, hizli Greme, pigment yap-
ma, kord teskili, katalaz ve peroksidaz aktiviteleri, nétral red, vitanin
deneyleri ve hayvan inokulasyonlari ile mukobakterium tuberkilozisten
ayird edilirler,

Tisherkiilozda hayvan deneyi. Hayvan inorkiilasyonlari bir nevi anli
besi yeri niteligindedir. Halen tUberkiloz kiitir incelemeleri o kadar ge-
lismistir ki, cok kere hayvan inorkilasyonlarina lozum kalmamaktadir,
Bununla beraber, mikroskopinin musbet, fakat kultUrin israrla nejatif
oldugu vak’alarda plevra ve omurilik sivilarinda basil aragtiriimasi icin
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hayvan inokilasyonlari uygulanir. Ayrica tip tayini. patojenite ve viru-
lans tayini bakimindan da hayvan inokilasyonu gerekebilir,

Tani yéninden inokilasyonda kullanilan hayvan genellikle kobaydir.
Her drnek balgam igin 2 kobay kullanilir, Zerkten 3 hafta sonra deri igi
tuberkilin deneyi yapilir, daha sonralart da hayvan &ldurilerek dokular-
da tUberkiloz lezyonu arastirilir.

Mantar kiltiri. Solunum sisteminin mantar hastaliklarinin tanisin-
da mantar kiltiryU yararlidir, ancak mantar kiltiro komplike ve &zel
teknik isteyen galismadir.

Kulturde histoplazma, koksidioidomikoz, blastomikoz, kriptokokoz
Uremesi bu hastaliklarin tanisi igin yeterlidir, Monilya albikans, kiltur-
lerde siklikla Urer; fakat hastalik ajani olmasi seyrektir. Nokardiyanin
kultirde Uremesi de her zaman hastalik ajani oldugunu kanitlamaz; ¢in-
kiU, saprofit olarakda bulunur, hele mide kulturlerinde Uremisse saprofit
olma olasiligi daha fazladir,

Aspergillus, primer patojen olabildigi gibi akciger hastahg: ile birlik-
te sekonder olarak da bulunabilir.

Aktinomiges i¢in hususi anerobik besiyerleri kullanmak gerekir; bun-
lar olagan besi yerlerinde Uremezler,

Mantar kulturt igin siklikla Sabouraud besiyeri kullanilir,

Balgamda Diger Mikroskopik incelemeler b ]

| |

Ekstrensek asthmada, balgamda bol miktarda eozinofil hiicreler bu-
lunur. Loeffler sendromunda da balgamda eozinofil hicreleri bulunmasi
gerekir; bulunmamasi loeffler sendromu aleyhinde bir bulgudur.

Balgamda kalp yetmezli§i hicreleri «siderositler», mitral hastalidi,
hemosiderozis, akciger enfarktiisii, kronik akciger igi kanamalari ve akci-
ger konjesyonlarinda gorilir, Bu hicreler ,alveloller iginde harap olan
eritrositlerin hemoglobinini yuklenmis fagositlerdir.

Kalp yetmezligi hucreeleri arama teknigi: Bir lam Uzerine yayilmis
balgama bir damla % 5 potasyumn ferrosiyanir ve bir damla sulu klorid-
rik asit damlatilarak mikroskopta bakilir, Fagositlerdeki demir, maviye
boyali tanecikler halinde gorilur.

Akciger hidatik kisti vak’alarinda balgamda skoleks gérmek miim-
kindir, Skoleks aranmasi, taze balgamin lam ve lamel arasinda mikros-
kopta incelemesi ile yapilir.
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Asthmada, balgamda Curschmann spiralleri ve Charcot-Leyden kris
talleri de bulunabilir,

Balgamda, elastik liflerin bulunmasi akciger parankimasinda he
rabiyeti gdsterir. Boylece bunlarin varhgi, tuberkiloz, akciger absesi ‘e
brons kanserine taniklik eder; daha dogrusu plevra ampiyemini, akciger
i¢i sUpUrasyonlardan ayird etmeye yardim eder,

Balgamda lipofajlarin varhigi lipoid pndmoniyi kanitlar,

BALGAMIN SITOLOJIK TETKIiKi

Balgamin sitolojik incelenmesi, balgamda atipik veya malign hice
arastirmasidir. Brons kanseri hucreleri kolaylikla yerlerinden koparak
(Eksfoliye olarak) brons sekresyonuna karisirlar, Bdylece, bunlarin bal-
gamda veya bronkoskopide alinan brons sekresyonunda saptanmasi kan-
ser tanisini mUmkun kilar.

Brons sekresyonunun stiolojik incelemesi ile kanser tanisi bagarili ol-
makla beraber, 6zel teknik ve yetiskin sitolog isteyen bir muayene ydnie-
midir,

Klinik ve radyolojik olarak kanser siuphe edilen her vak’ada en az
3 sitolojik muayene yapilmasi gerekir. Bronkoskopi olanagi buluran
vak'alarda bu tetkiklerden biri bronkoskopide alinan brons sekresyonun-
da; diger biri, bronkoskopiyi izleyen ilk 24 saat iginde alinan brons s:k-
resyonunda uygulanmalidir.

Sitolojik tetkik yapilacak balgamin taze olmasi gerekir. Taze mater-
yelde tetkik yapilmasi mUmkin olmayan hallerde balgamin 60° lik etil
alkolde toplanmasi ve alkol iginde laboratuvara génderilmesi uygundur,
Balgamdan yapilacak yayma preparatlarin alkolde tespit edilerek labora-
tuvara goénderilmesi de ayni sonucu saglar. Bunun igin her balgam &me-
ginden 5 yayma yapilir,

Balgamda atipik hicrelerin  bulunmasi malignite tanisina gotirir.
Radyolojik lezyon bulunmayan, baslangi¢ brons kanseri vak’alarind: da
sitoloji mUsbet olarak erken taniyi saglayabilir, ;

Balgamda tUm&r hiicrelerinin  aranmasi, balgamin parafin blcklar
icinde seri halinde kesitlerinin yapilarak boyanmasi ve incelenmesi ile ya-
da yayma preparatlarin boyanarak incelenmesi ile yapilir.

Sitolojik muayene primer brons kanserlerinde % 70 - 90, bronsiolo
-alveolar hucreli kanserlerde % 50 oraninda miusbetlik saglamakiadir.
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Metastatik timdrlerde sntolo;lk inceleme bu oranlarda olmasa bile mus-
bet sonug verebilir.

Sitolojinin negatif olmasi, hastalik aleyhinde kesin bir kriter de-
gildir. Materyel, trakea-brons adacindan gelmis olsa bile, kanserli brons
dali tikanikligi, yerlerinden kopan hucrelerin digari atilmasini dnleyebilir.
Bu vak’alarda bronkoskopiden veya bir antibiyotik kiirinden sonra yapi-
lan incelemeler taniyr saglayabilirler,

Yayma preparatlarin kurumadan &nce alkol eterde tesbit edilmesi
ve Papanicolau metodu ile boyanmasi en gok kullanilan usullerden biri
olmustur. Bu teknikle yapilan inceleme sonuglari (Class I, 11, 111, IV, V)
olarak degerlendirilir. Class | ve 1l normal ve iltihap hicrelerinin varligini
belirlerler. Class 111 malignite bakimindan suphelidir. Class 1V, ve V pre-
paratta tumor hucrelerinin varhgini kanitlarlar ($ekil : 37-1)

Brons kanserlerinde tUmdr hucreleri, blok halinde yerlerindeen kop-
tuklarindan sitolojik muayene ile kanserin histopatolojik tipinin tayini de
miUmkiUn olmaktadir,

Yetiskin sitologlar elinde sitolojik incelemede yanlis pozitiflik orani
% 1 - 3 gibi ¢cok dusuktir, (Sekil : 37-1)

Sekil : 37-1 Malign hiicrelerin sematik goériinlisi.

a) Malign hiicrelerde : asikar anizositozis, hiperkromazi birden fazla
niikieuslar, makro ve multl niikleasyon ve atipik mitoz sekilleri,

b) Solda normal doku, sagda atipik hiicreler toplulugu. Atipik veya
malign hiicrelerde agikdr kutuplanma «polarite» ve oriyantasyon
bozukluklari bulunur, (Prof. Dr. O. N. Aker.)
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ENDESKOPI

BRONKOSKOPI

Bronkoskopi, gdgus hastaliklarinin tanisinda ve tedavisinde dnemft
bir ydntemdir. Bu amagla, halen iki tip bronkoskop kullanilmaktadr;
birj Steden beri kullanilagelen rijit bronkodkop, digeri 1970 lerden buya-
na kullanilmakta olan Fieksibl fiberoptik kronkoskoptur,

Tani ydntemi olarak rijit bronkoskopla larenksten itibaren traksa,
ana, ara ve lob bronslarindan segment brons agizlarina kadar uzanan ki-
simlarin incelenmesi saglanir, Fleksibl fiberoptik bronkoskopla bu szha
daha genislemistir; sib-segment bronslari ve hatta daha periferik dallari
incelemek mimkindur,

Bronkoskopide, trakea brons sistemi gdzle incelendigi gibi, 45, 98
ve 110 derecelik optikler araciligr ile segment agizlarinin incelemesi de
saglanir, (Sekil : 38-1 ve 38-2)

Bronkoskopide, gdzle inceleme yaninda lezyonlardan veya supaeli
yerlerden biyopsi yapmak, brons sekresyonu almak, brons lavaji ve brons
firgalamasi yapmak olanagi da vardir. Bronkoskopide alinan materyelde
histopatolojik, bakteriyolojik ve sitolojik incelemeler yapilarak lezyonun
etyolojik tanisi da saglanir. Ayrica, bakteriyolojik misbet bulunan tiber-
kiloz ve tuberkiiloz disi enfeksiyonlarda ilag hassashgi da saptanir.

Bronkoskopi, genel yada yerel anestezi altinda yapilir. Her ikisi icin
dzel endikasyonlar vardir, Lokal anestezide, gesitli solunum evrelerinde,
8ksuriik ndbetlerinde trakea-brons sisteminin toniGstny ve fonksiyorunu
inceleme olanagi vardir, Son zamanlarda, kontrendiksyon bulurma-
yan vak’'alarda, genellikle genel anestezi altinda brokoskopi tercih etmek-
tedir. Ayrica, genel anestezi altinda fotograf ¢ekme olanagi da vardir. '

Bronkoskopi, kontrendikasyonlarina dikkat edilmek sartiyla zirar-
sizdir. Tek zararli yonU anestezik maddelere kargi allerjik duyarlik vz ze-
hirlenmelerdir. Bronskoskopinin teknik ve 6n hazirliklarina uymak sar-
tiyla bunlarda &nlenebilir.

Bronkoskopi endikasyonu, Tani amaciyla yapilan bronkoskopinir ¢ok
genis bir endikasyon sahas) vardir:
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$ekil : 38-1 Jackson tipl rijit bronkoskop ve 45, 80, 110 derecelik optikler.

1 — Sebebi belirlenemeyen kronik &ksurik, hemoptezi, nefes darli-
gt ve yerel hisiltili solunum... gibi semptom ve bulgular. Bunlar, timdral
olusumlarda bir erken brons irritasyonu belirtisi olabilirler; bu nedenle,
bu hallerde bronkoskopi zamaninda yapilmalidir, Hemoptezilerde, mik-
tar olarak ¢ok az da olsa, nedeninin incelenmesi bakimindan bronkosko-
pi gerekir.

2 — Klinik veya radyolojik atelektazj yada obstriktif hiperenflas-
yon veya obstriUktif pndmonitis belirtisi bulunmasi,
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Sekil : 38—1 Jackson Tipi Rijit Bronkoskop ve 45, 90, 110, derece optikier.
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Sekil : 38-2 Brons agacinin bronkoskopide goriiniigii. Sirt istii yatan hastada bron-
koskopun cesitli bamasaklardaki pozisyonu ve buralardan brons aga-
cinin dogrudan veya obtikle gériniisii. (A) Birincl basamakta karina
ve sag, sol ana bronslarin agizlan gériilmektedir. Ikinci basamakta
sag brons adact, lclinclii basamakta sol brons gaci ve daha sonraki
basamaklarda ait loblarin segment brong agizlan goriilmektedir. (B)
Sag ve sol st lob bronslarinin 90° optikle goriiniiglerl.
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3 — Klinik veya radyolojik brons kanseri siiphesi bulunan veya ne-
deni saptanamiyan plevra sivilari,

4 — Tedaviye cevap vermeyen pndmoni yada ayni alanda tekrarla-
yan pnomoniler, '

5 — Ozellikle yaslilarda akciger absesi,
6 — Radyolojik lenfa bezi buyimesi,
7 — Yabanci cisim aspirasyonu siiphesi.

8 — Balgam ¢ikarmayan hastalarda sitolojik veya bakteriyolojik
inceleme igin sekresyon alinmasi,

9 — Siddetli gdgus travmalarinda brong fraktiri arastiriimasi,

Bunlar disinda tedavi ve cerrahi mudahale endikasyonu tayini ama-
ciyla da bronkoskopi uygulanir,

Bronkoskopi kontrendikasyonlari. Bronkoskopi kontrendikasyonlari
olduk¢a sinirhidir:

Dolagim ve bobrek yetersizlikleri ile agir ve de kompanze diyabet gi-
bi sifasiz hastalijs bulunanlarda bronkoskopi yapilmasi kontrendikedir;
esasen bu vak’alarda bronkcskopiye gerekde yoktur.

Aorta anevrizmasi ve bronslara yakin damarsal timér bulunan has-
talarda da kontrendikasyon vardir. Genel durumu bozuk olan adir hasta-
larda brons akciger lezyonlarinin ¢ok yaygin bulundugu vak’alarda da
bronkoskopi kontrendike olabilir, Solunum kapasitesi disik olan hasta-
larda bronkoskopi esnasinda oksijen vermek uygundur,

Taze miyokard enfarktUsi gegiren vak’alarda bronkoskopi ertelen-
melidir. ‘

Yas, bronkoskopi bakimindan biuyUk bir &nem tagimaz; sadece go-
cuklarda genel anestezi altinda yapilmas; gerekir.

Hemopteziler, temelde kontrendikasyon teskil etmez; ancak fazla ka-
nama sirasinda yapilmamali; kanamadan 24 saat sonraya ertelenmelidir.
Bronkoskopi, kanamadan uzun zaman sonraya da birakilmamalidir; ¢iin-
ki, kanama yerini tayin etmek zorlasir. Az miktarda kanama olan vak’a-
larda bronkoskopide kanin hangi lob veya segmentten geldigini saptamak
olanagi vardir. :

Bronkoskopi bulgulari. Bronkoskopide trakea-brons agaci iginde bu-
lunan kutleler, yabanci cisim, bronkolit, mikis tikag, brons duvarinda
bulunan tUmér, granilasyon dokusu, Ulser, brons mikozasinda duizensiz-
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lik, brons limeninde darlik, brons duvarinda tonis degisikligi, brons
anomalisi... gibi gesitli lezyonlar gdrulebilir, BUtin bu bulgularin yorum
ve degerlendirilmesi bronkoskopi uygulayanin bu sahada yetismis olma-
sina baghdir. Lezyonlarin gorinusi ve niteligi bir kisim hastaliklar igin
ozellik gosterir,

Brons kanserlerinde, bronkoskopi, czellikle tanida yararli bir yon-
temdir. Brong kanserinde dogrudan ve dolayli bronkoskopi bulgulari sun-
lardir:

a) Brons iginde tumdr kuitlesi gdzle gorilur; purtikly, kanayan, nek-
rozlu bir kitledir. Biyukiigune gdre brons lumemm tam veya kismen ti-
kiyabilir.

b) Tumodr kitlesinin brons duvari iginde bulunmasi halinde timor
mukozanin aitindadir. Brons iginde, o alanda kabariklik vardir, ve ti-
morin blyukligine gore brons limeni daralmistir, Brons mukozasi pili-
leri normal gdrinUmlerini kaybeder birbirinden uzaklasabilirler yada
raylama gorilebilir, Bu durumlarda, brong duvari katilasmistir,

c) Brons duvarinda tek veya birgok vejetasyonlar bulunur; basit bir
enflamasyonu andirir. Brons duvari katidir.

Brong adenomasi, brons i¢inde UstU diiz mukoza ile kapli, brons ka-
nalint az gok daraltan polipe benzer bir kitle halinde gorilir; kolaylik-
la kanar.

Tisberkiilozda cesitli lezyonlar gorilebilir:
" a) BlyUmis lenfa bezlerinin distan baskisi ile brons daralmis olabi-
lecegi gibi bezlerin bronsa agilmasi ile fistilde gdrilebilir. Fistilin etrafi

granilasyon dokusu ile doludur; icinde kazedz ve antrakotik materyel
bulunur. Bu tip lezyon tiberkilozun primer enfeksiyonunda gdrilir,

b) Aktif, kaviteli akciger tuberkilozunun bir refakat bulgusu olan
brons tiberkilozunda hastalikli sahanin direnaj bronsunda inflamasyon,
tUberkuller veya Ulserasyonlar bulunur,

Brongektazi de brons mukozasinda hemorajik odemh infiltrasyon ve-
ya mikoza atrofisi bulunabilir. -

Akciger absesi’nde, direnaj bronsunda kirli cerahat yaninda &dem ve
konjesyon bulunur,

Orta lob sendromun’da, orta lob bronsu agzinda bronkostenoz, dig-
tan baski, brons kanalinda fibrinli eksuda gibi bulgular vardir.

Asthma’da, nobet esnasinda mukoza &demli ve fazla sekresyonludur,
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Bronkoskopide patolojik veya siUpheli bulunan lezyonlarin fotograf
veya sinema filmlerine gekilmesi bronkoskopinin mukayese olanagini ve-
ren dokimanter bir ydntem olmasini saglamistir.

Bronkoskopi sahasinda son zamanlarin bir. diger gelismesi de brong
icinden lenfa bezi ponksiyonu veya kateter biyopsisi yapilmasidir; Bun-
lardan biyopsiler konusunda s6z edildi.

Fiberoptik bronkoskopi. Solunum hastaliklarinin tani ve tedavisinde
son yillarda genis ¢apta kullanilmaya baslanan yeni bir bronkoskop tipi-
dir. i

Fileksibl fiberoptik bronkoskop, rijit bronkoskopa gére daha kigik,
fleksibl, ve gok daha gelismis optik sisteme sahiptir. Bu yeni modelle, re-
jit bronkoskopinin gdremedi§i daha periferik bronglarin inceleme olana-
g1 saglanmistir. Ayrica, hasta agisindan daha rahat ve daha giivenilir ol-
dugu gibi uygulayici agisindan da gok daha kolaydir.

Fleksibl fiberoptik bronkoskop, akcigerin santral ve orta kesimleri-
nin lezyonlarinda dogrudan tetkik ve materyel almak bakimindan yararh
oldugu gibi, periferik ve diffiz akciger hastaliklarinda transbronsial bi-
yopsi ve fircalama ydntemleri ile biyopsi materyeli alinmasini da saglar.

Tedavi agisindan fiberoptik bronkoskopi, brons sekresyonunun as-
pirasyonu ve hemoptezilerin degerlendirilmesinde yararli bulunmustur.

LARENGOSKOPI

Genel enspeksiyon bulgulari bdliminde ses kisikligi doguran hasta-
liklar ve nedenleri belirtilmistir; ses kistkhd bulunan hastalarda larengos-
kopi yapilmast gerekir,

Larenks tiUberkiilozunda ses kisikhgr olur. Larenks tiUberkilozu, sik-
likla akciger tiUberkilozu zemininde gelisirse de bazan akciger hastaligi-
na iliskin bir gdgis sikdyeti olmayabilir, Bu gibi hallerde larenks ince-
lenmesi ile birlikte akcigerlerin radyolojik tetkiki de gereklidir,

Kord Vokal paralizisi, hemen daima rekiirrens sinirinin periferde ha-
sara ugramasindan ileri gelir. Rekirrens felcinde, felgli ses teli orta de-
recede abdiksyon halinde ve hareketsizdir. Fonasyon esnasinda, orta giz-
giye gelemez ve bdylece glottis kapanmaz. Zamanla saglam ses teli, felgli
tarafi kompanze eder; ve fonasyon esnasinda orta gizginin karg tarafina
gegerek glottisi kapar.

OZOFAGOSKOPI

Gogus Hastaliklarinda 6zofagoskopi bir goégus ici lezyonunun &zofa-
gustan gelismesi sUphesinde yada g&gus igi tumdrinin &zofagusa yayildi-
ginin arasgtirilmasinda yararlidir,
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BIYOPSI TETKIKLER]

Biyopsi, canli organizmada, bizzat patolojik lezyondan yada onun ya-
yilma odaklarindan parga almak ve tani yoniinden incelemek ydntemdir.

Solunum hstaliklarinin tamisinda biyopsiler dnemli yer alirlar; 6zel-
likle neoplastik olusumlarin tabiati, tipi biyopsi incelemeleri ile saptanir.
Biyopsi mateyeli, genellikle histopatolojik olarak incelenir; gerekli hal-
lerde bakteri ve mantar agisindan bakteriyolojik incelemelerde yapilr,

SOLUNUM HASTALIKLARINDA BiYOPSILER :

1 — Endobronsial biyopsi,

2 — Transkarineal veya transtrakeal lenfa bezi biyopsisi,

3 — Transbronsial kateter biyopsisi, )

4 — GBgus ici lenfa bezleri biyopsisi,

5 — Akciger biyopsisi,

6 — Plevra biyopsisi,

7 — GBgiis dis1 dokulardaki metastaz veya yayilma odaklarndan
yapilan biyopsi.

ENDOBRONSIAL BiYOPSI

Bronkoskopide ,trakea-brons agacindan forsepsle biyopsi materyeli-
nin alinmasidir. Biyopsi materyeli ya dogrudan goézle yada optiklere go-
rilen brons igi lezyonlardan parga almak suretiyle yapilir. TUmoriin mi-
koza alti lenfatiklerde yayilmis bulundugu hallerde de mikoza biyopsisi
miisbet sonug verir.

Endobronsial biyopsi, brons kanserlerinin, brons adenomasinir tain-
sinda degerlidir, Brons agacinin kronik efeksiytz hastaliklarinda (Tuberki-
loz, mantar...) endobronsial biyopsi yardimei olabilir. Mikroskopik mua-
yenede spesifik hastalik dokusu goriilebildigi gibi kiltirde hastalik ajan-
lar1 da Ureyebilir,

Endobronsial biyopsi, 6zellikle bronkoskopinin géris sahasine giren
lezyonlarda yararlidir, Periferik lezyonlarda, hilusa yayim veya metastaz
olmadikga yararli degildir.
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TRANSKARINEAL VE TRANSTRAKEAL LENFA BEZi BiYOPSisi

Bronkoskopide bifiirkasyon veya trakea gevresi lenfa bezleerine &zel
ignelerie ana bronslar veya trakea duvarlarindan gegerek yapilan ponksi-
yon teknigidir. Ponksiyonla biyopsi materyali alinir.

Transkarineal biyopsi, &zellikle karinanin genisledigi, sekil bozuklu-
guna ugradigi hallerde, transtrakeal biyopsi de radyolojik olarak trakea
cevresi bezlerin bUyudigu durumlarda uygulanirlar.

Bu tip biyopsi gerrahi endikasyon saptanmasinda da yararhdir,
TRANSBRONSIAL KATETER BiYOPSISi

«Tronsbronsial firgalama» veya «Transbrongial forseps biyopsisi»
adi da verilen bu biyopsi ydntemi, son zamanlarda gelistirilmis bulunan
bir tekniktir; dzellikle periferik yerlesimli lezyonlarda yararlidir.

Biyopsi girisiminden once, gesitli radyolojik pozisyonlarda, gerekir-
se bronkografi ile lezyonun anatomik yerlesimi belirlenir. Sonra kateter
iki metodla brons igine sevkedilir, Bazi arastiricilar, bronkoskop kanali
ile; bazilarida burun, rinoforenks, larenks ve trakea iginden direkt yolu
segmektedirler. Her iki yoldanda icine sokulacak brons dalina gore sekii
ve kivrim verilmis fleksibl bir mandren konmus arter kateteri radyosko-
pi ekrani arkasinda veya televizyon ekraninda izlenerek lezyona kadar
iletilir. Biyopsi yapilacak lezyona mumkiin oldugu kadar yaklasildiktan
sonra mandren g¢ikarilir ve yerine gore gelik veya naylon firga yada biyop-
si forsepsi konur. Firgalar veya forsepsle materyel alinir, bunu takiben
o saha yikanarak lavaj sivisida alinir. Alinan materyel yayma teknigi ile
veya bloklar halinde tesbit edilerek histopatolojik incelenir,

Bu yontemle plevra altina kadar periferik yerlesim gdsteren lezyon-
lara ulagmak mUmkindur. Bazi arastiricilara gére primer akciger kan-
serlerinde % 60 dan fazla oranda taniyi saptamak olanag: vardir, Metas-
tatik kanserlerde, oran daha dusuktiir, Ayrica, tiberkiloz ve abse vak’a-
larinda bakteriyolojik tani da saglanabilmektedir

Transbronsial kateter biyopsisinin tehlikeli bir komplikasyonu yok-
tur. Baslica komplikasyon, 1s1 yikselmesi ve hemoptezidir; seyrek olarak
pndmotoroks veya hemotoraks da olabilir.

GOGUS i¢i LENFA BEZi BiYOPSIiSi

Gogus ici hastahiklarin, gégus disi yayillma gostermedikleri, periferik
lenfa bezlerinin biyUmedigi hallerdee baslica a) Skalen lenfa bezinden b)
Mediastinoskopide mediasten lenfa bezinden biyopsi yapilir.
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Skalen lenfa bezi biyopsisi. Skalen lenfa bezi biyopsisi, 6n skalen «a-
st alt ucu Snindeki yad toplulugu iginde bulunan 5 - 20 adet lenfa dU-
gumgiginden en az 4 veya 5 tanesinin alinmasi suretiyle yapilan bir in-
celemedir. (Sekil : 39-1)

Sternokleidomastoid kasi

Klavikula > Lent bezleri

Orta skalen kas
1 Kaburga

Sekil : 39-1 Skalen lenfa diigimlierinin
yerlesimi ve on sialen
kasla iligkileri.

Skalen lenfa bezi biyopsisi yerel anestezi altinda sag veya sol kavi-
kula Usti gukurlarda yapilan ensizyonla uygulanan cerrahi bir yoniem-
dir. '

Skalen bezler, mediasten ve akcigerlerin lenfa direnaji sahasindadir-
lar.

Skalen biyopsinin degeri hakkinda fikirler degisiktir, Bununla bera-
ber, birlesilen husus klavikula Usti bolgede palpe edilebilecek kadar bez-
lerin biyUdigu hallerde musbetlik oraninin yuksek olmasidir, Eger, bez-
ler iki tarafli palpe ediliyorsa, biyopsi hastalikli taraftan yapilir; eger
bezler tek tarafli palpe ediliyorsa, hastaliin yerlesimine bakilmaz biyi-
yen bezlerden yapilir.

Klavikula Ustu bolgede lenfa bezi palpe edilmiyorsa gégis igi lenfa
akiminin yonU dikkate alinarak biyopsi yapilir, Sag yar1 gégusin tanami
ve sol yari gégusin alt lob hastaliklarinda sad sikalen; sol Ust lob lezyon-
larinda da sol skalen biyopsi yapilir (Bak: Solunum sistemi anatomi ve
histolojisi ve sekil 1 - 12).
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Skalen lenfa bezi biyopsisi radyolojik olarak diffuz akciger infiltras-
yonu gosteren hastaliklarda bUyuk bir tani dederi tasir. Bu nedenle sar-
koidde; ozellikle hilusda adenopati bulunan vak’alarda misbet biyopsi
orani yuksektir, Bundan baska tiberkiiloz ve mantar enfeksiyonlarinda
da yararlidir; biyopsi materyalinde histopatolojik ve kiltir incelemeleri
yapilir. Brons kanserlerinde, skalen lenfa bezinde metastaz tesbiti de
miUmkundir, Lenfoma, 16semi ve bronsioloalveoler kanserlerde de skalen
biyopsi yararli olabilir,

Skalen biyopside, kan ve lenfa damarlarinin zedelenmesi, frenik si-
niri felci, hava embolisi, pnémotoroks gibi komplikasyonlar olabilir.

Mediastinoskopi ve mediasten biyopsisi. Mediastinoskopi, mediaste-
nin gozle tetkiki, parmakla palpasyonu ve buradan lenfa bezi biyopsisi
yaptImasini saglayan cerrahi bir tekniktir. Birgok gdgis hastaliklari mer-
kezlerinde rutin olarak kullanilmakta ise de bazi merkezlerde de medias-
tinoskopi yerine torakotomi yeglenmektedir.

Mediastinoskopi, alistk ellerde yapilmasi kolay ve komplikasyonu di-
stk bir yontemdir, Mediastinoskopiye karar vermeden &nce, klavikula Us4
tu gukurlarda bez olup olmadigi dzenle arastirilir; eger bez varsa biyopsi
bunlardan yapilir. Bezin bulunmadi§i durumlarda mediastinoskopi, ska-
len lenfa bezi biyopsisine tercih edilerek vygulanir,

Mediastinoskopide mortalite % 0.08, morbidite orani da % 1.6 ola-
rak saptanmistir. Mediastinoskopinin baslica komplikasyonlari, &zofagus
perforasyonu, mediastinit, mediasten absesi ile girisim alaninda timor
implantasyonu olanagidir.

Mediastinoskopi, genel veya lokal anestezi altinda uygulanir. Lokal
anestezi, ileri kalp veya solunum hastaligi bulunan riskli hastalarda yeg-
lenir.

Mediastinoskopi ile akcigerin bifurkasyon, trakeo-bronsial ve parat-
rakeal lenfa bezleri tetkik edilir ve biyopsi alinabilir.

Mediastinoskopi, sarkoid, tiuberkiloz... gibi granUlomatdz hastalik-
larla brons kanseri, Hodghin hastaligi, timcmalarin tanisinda yararlidir.
Ayrica, brons kanserleri vak’alarinda tip ve operabilite tayininde de ya-
rarli oldugu gibi mediastinoskopinin musbet bulundugu; yani timérin
saptandi§i vak’alarda, tani acisindan torakotomiye gerek kalmamaktadir,
Bu nedenlerle, klinik ve radyolojik olarak operabl gorijlen brons kanser-
lerinde ameliyattan dnce mediastinoskopi yapilmasinin uygun olacagi &ne-

rilmaltadir
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AKCIGER BiYOPSisi

Akciger biyopsisi Ug sekilde uygulanir:
1 — Akciger igne biyopsisi,

2 — Agik akciger biyopsisi,

3 — Eksloratris torakotomi.

Bu U¢ yontemde de histolojik ve bakteriyolojik inceleme olanag ol-
dugu gibi torakotomide g&gusiin ayrica gdzle incelenmesi, mediasten ve
hilus lenfa bezlerinin incelenmesi, gerekli gdrilen yerden biyopsi mater-
yalinin alinmasi olanagi da vardir.

Akeiger igne biyopsisi. Lokal anestezi altinda, 6zel ignelerle (Menghi-
ni ignesi) brons duvarindan girilerek akcigerlerden yapilan biyopsidir.
Akciger igne biyopsisi, genellikle plevraya yakin, periferik kiitlelerde et-
yolojik tani, inoperabl tdmorlerde histopatolojik tip tayini amaci ile ya-
pilir, Diffuz akciger lezyonlarinda igne biyopsisi yararl olabilir,

Akciger igne biyopsisinin komplikasyonu pnémotoraks, plevra-ve ak-
ciger i¢i kanamalardir, Biyopsiden &nce lezyonun damar menseli olmad:-
gr kesin olarak saptanmalidir.

Enfeksiyonlu akciger hastaliklarinda, enfeksiyonun plevraya yayil-
mast olasidir.

Akciger igne biyopsisi yararli olmakla beraber bircok gdgius hasta-
liklar1 merkezlerinde genis bir uygulama alani bulmamistir. Bronkoskopi
ve Ozellikle fiberoptik bronkoskopide endobronsial yada transbronsial
teknikle parankim lezyonlarindan biopsi yapilmasinin daha emin olmasi
ve daha guvenilir sonuglar vermesi nedeni ile bu yontem, akciger igne
biyopsisine tercih edilmektedir,

Acik akciger biyopsisi. Lokal anestezi altinda kaburga arasi bir ensiz-
yonla gogus duvari agilarak akcigerden biyopsi materyeli alinma teknigi-
dir, Ensizyon, genellikle sol tarafta 4. - 5, aralikta yapilarak linguladan
biyopsi ahinmakla beraber, akcigerin en gok lezyonlu kisimlarindan da
parga alinabilir,

Actk akciger biyopsisinin baslica endikasyonlari, diger tani yontem-
leri ile etyolojik nedenin bulunamadigi vak’alarda; ozellikle diffuz akci-
ger hastaliklarinda ve pnomokonyoz ekspertiz vak’alarinda yararlidir.
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Agik akciger biyopsisinin komplikasyonu, kanama, plevra enfeksi-
yonlari, pnémotoraks, hidrotoraks, atelektazi ve cilt alti amfizemidir. Ay-
rica, agtk akciger biyopsisinde herzaman kesin taniya varmak miimkiin
degildir; alinan parga yetersiz, nonspesifik olabilmektedir.

Eksploratris torakotomi. Genel anestezi altinda uygulanan tamamen
cerrahi bir yontemdir. Ekspporatris torakotomide g&gus igi enspeksiyon
alani genistir, biyopsi alinacak kisimlar rahathkla segilebilir ve hem ¢ok
lezyonlu hemde az lezyonlu bdlgelerden yeteri kadar biyopsi materyeli al-
mak olanagr vardir. Ayrica, gerekirse plevra ve lenfa bezlerinden de par-
ca almak mUmkindir, Diger taraftan, elektron mikroskopu ve immin-
floressans boyama... gibi 6zel muayeneler iginde yeterli materyel alina-
bilir,

Eksplératris torakotominin genis bir endikasyon alani vardir. Ozel-
likle, diger yontemlerle kesin taniya varilamayan ve malignite siphsei
bulunan hastalarda yapilir. Ayrica, akciger biyopsisi gerekli bulunan ve

genel durumu elverisli olan hastalarda diger akciger biyopsilerine tercih
edilir.

- Eksploratris torakotomi endikasyonlar| sunlardir:

a) Soliter nodil veya kiitle lezyonlar,
b) Tek tarafli hilus buyUmeleri,

c) Teshis edilememis kaviteli lezyonlar,
e) Dissemine akciger lezyonlari,

f) Yineleyen sivi toplanmalari,

Torakotomide, bazan makroskopik gbriniise gore taniya gitmek
mumkindur; fakat genel olarak biyopsi materyalinin histopatolojik ince-
lemesi yapilir. Acil ve gerekli hallerde dondurma teknigi (Frozen section)
ile mikroskopik muayene yapilarak ayni seansta ileri cerrahi girigsimlere
olanak saglanir. i

Eksploratris torakotominin azda olsa mobidite ve mortalitesi wvar-
dir. Kronik Obstriktif Akciger hastaliklarinda ameliyat riski daha yuksek-
tir. Eksploratris torakotomi ile biyopsi materyeli kesinlikle alinabildigi
gibi % 95 oraninda da kesin tanitya varilabilmektedir.

PLEVRA BiYOPSISi

Plevradan biyopsi iki sekilde yaptlir: 1 — Pariyetal plevradan igne
biyopsisi, 2 — Actk plevra biyopsisi.
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igne biyopsisi. Lokal anestezi ile periyetal plevradan perkitan yolla
parca almak teknigidir. Basit, pek komplikasyonu olmayan bir y&ntem-
dir. Kullanilan igneler Vim - Silverman, Cope, Abrams igneleri veya ben-
zerleridir, (Sekil : 39-2)

Plevra
SIVIS!

Parystal plevra
) -~ Raburga

( paryetat plevra,
istinat dokusu ;kes}

Sekil : 39-2 Cope ignesi ile pariyetal plevradan biyopsi alma teknigi.
a) Cope ignesi parcalar,
b) Biyopsi alma tekniginin evreleri.
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Plevra biyopsisi, plevrada etyolojisi belli olmayan sivi toplanmalarin-
da ve sivinin varhgi torasentezle kanitlandiktan sonra yapilir; biyopsi
materyeli pariyetal plevradan alinir,

Pariyetal plevra biyopsisi, ozellikle tUberkiloz ve tumdr tabiatli plev-
ra lezyonlarinda degerlidir. Alinan plevra dokusunun mikroskopik ince-
lenmesinde, tUberkiloz granilasyon dokusunun yada timdr dokusunun
gdrilmesi taniya gStUrir. Biyopsi materyalinde normal plevra, fibrinli
plorezi, nonspesifik inflamasyon’ veya fibrozis tesbiti olumsuz sonugtur.
Plevra lezyonunun yaygin oldugu hallerde pozitif biyopsi orani ylUksektir.
Biyopsiyi tekrarlamakla, her defasindan igneye yon degistirerek bir gok
parca almakla, musbetlik orani daha da yukseltilir, TGberkiloz supheli
vak’alarda biyopsi materyalinden tiberkiloz kiltirt de yapilabilir.

Transuda, piyotoraks, silotoraks, ve hemotoraksta plevra biyopsisi
pek vyararli degildir. Amibiyazis ve romatoid artrit plorezisi vak’alarinda
plevra biyopsisi tanida yararli olabilir,

Plevra biyopsisinin ciddi bir komplikasyonu yoktur. Diyatez hemo-
rajikli hastalarda bu teknik uygulanmaz. Bunun diginda, diger vak'alarda
etyolojik arastirma bakimindan plevra ponksiyonu sirasinda plevra biyop-
siside yapilabilir.

Acik plevra biyopsisi. Lokal anestezi altinda, gégus duvari agilarak
paryetal plevradan biyopsi yapilmasidir, Cerrahi bir ydntemdir. Bu ydn-
temde plevra, gozle daha genis bir sahada incelenir ve daha biyik biyop-
si materyeli almak olanag: vardir.

GOGUS DISI DOKULARDAN YAPILAN BiYOPSI

Akciger hastaliklarinin tanisinda gégus disi dokulardan yapilan biyop-
siler de yararli olabilir. Boyun, klavikula Usty, kasik. koltuk alti lenfa bez-
leri biyopsisi her zaman igin degerlidir. Bunlar disinda deri, kan, karaci-
ger biyopsisi de yapilir.

Deri biyopsisi, sarkoid, sistemik lupus eritematozus, lenfoma, |dse-
mi, periarteritis nodoza, sistemik sklerodermia... gibi hastaliklarda yarar-
lidir.

Kas biyopsisi, sarkoid ve periartretis nodozada uygulanir,

Karaciger biyopsisi, yaygin sarkoid, miliyer tiberkiloz ve akciger
karsinomatozisinde yararli olabilir.
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VENA BASINCI OLGULMESi

Vena basinci 6lgiilmesi, venalarda staz ve buna bagh basing yiUksl-
mesi olup olmadiini meydana gikarmak igin uygulanir, ileri staz vaka-
larinda boyun venalarinda asikér dolgunluk vardir; enspeksiyonda g&zle
gorilirler. Orta derecedeki vak’alarda basin 45 derece meyille yastge
konmasinda boyun venalari belirgin dolgunluk gdsterirler, Venalarin exs-
peksiyonunda stazin pek belirgin olmadi§i durumlarda veya bir krovik
vendz staz vak’asinin seyrini izlemekte vena basinct 6lgilur,

Gogus Hastaliklari alaninda vena basinci dlgiilmesi, dzellikle krenik
korpulmonale ve konstriktif perikardit vak’alarinda vendz staz aragir-
mak igin yararhdir.

Vendz basing dlglilmesi, pratikte genellikle kol venalarinda uygulenir.
Vena basinci, normalde, 4 - 11 cm su basincidir. Bunun Ustindeki de-
gerler, vena basincinin arttigini gosterirler. Vena basinci dlgulirken, ka-
raciger Uzerine veya karinda sag Ust kadrana bir dakika kadar elle kasil-
dig! zaman vena basincindaki artma, hepatojugular refluks olarak deger-
lendirilir ve karacierde stazi kanitlar,

Vena basinci dlgUbmesinde, hasta sirt UstU yatar. Basing &lglkcek
kolda dirsek altina bir yastik konarak dirsegin on yUzi sag atrium cize-
yine kadar yUkseltilir (4. kaburga araligi hizasinda g6gus 6n duvarndan
5 cm kadar asa§i). Yeter derecede kalin bir igne ile damara ponk:iyon
yapilarak, iginde % 2 sodyum sitrat konmus (L) seklindeki derecelicam
boru ile baglanir. Kanin cam boru icinde yikselme dizeyi cm su darak
vena basincini gdsterir.

DOLASIM ZAMANI TAYINi

Gogis Hastaliklarinda akciger dolagim zamaninin saptanmasi, 6zel-
likle sa§ kalp yetersizliginin aragtirilmasinda degerlidir.

Radyum emanasyon teknigi ile yapilan incelemelerde kol -kalp zama-
ni 2.14 saniye olarak bulunmustur, Klinikte, % 4 lUk magnezyum sulfat
kullanilarak kol-dil zamani tayin edilir. 2 cc magnezyum sulfatin damar
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icine verilmesinden bir siire sonra dilde acilik hissedilir, Bu sire, ortala-
ma 14 saniyedir. Bunun Ustindeki degerler, akciger dolasim siiresinin
uzadi§ini gosterirler.

ELEKTROKARDIYOGRAFi

Elektrokardiyofrafi (EKG), kalp hastaliklari ile akciger hastalikla-
rinin ayird edilmesinde, bu iki sisteme ait ortak semptomlarin etyolojik
saptanmasinda yararhdir. Semptomatoloji konusunda belirtildigi gibi, go-
gus agrisi, nefes darhgi... gibi semptomler hem kalp hemde akciger has-
taliklarinda vardir. Bu semptomlari veren miyokard enfarktisU ve peri-
karditte onlara 6zgl EKG bulgulari, bu hastaliklarin tanisina olanak ve-
rirler,

Kalp hastaligi zemininde gelisen akciger hastaligini ve akciger hasta-
liklari zemininde gelisen kalp hastaligini incelemekte de EKG yararlidir.

Plevrada sivi toplanmalarinda etyolojik tanida EKG aydinlaticidir;
gizli seyreden bir miyokard enfarktUsinde veya konstruktif perikarditte
EKG bulgulari sivinin petojenisini aydinlatirlar.

EKG, &zellikle akciger tromboembolizmine bagl akut kor pulmonale
ile kronik obstrUktif veya restriktif akciger hastaliklari zemininde geli-
sen kronik kor pulmonalenin tanisinda yardimcidir. Ayrica, cerrahi teda-
vi endikasyonu bulunan her g&dus hastasinda ameliyattan once EKG tet-
kiki ile kalbin durumu saptanir,

Akut korpulmonalede EKG bulgulari. Akut korpulmonalede, hemen
daima EKG degisiklikleri vardir. Bunlar erkenden gelisirler, gegici olabi-
lirler. Hastanin daha evvele ait EKG si varsa ve normalse, EKG deki yeni
bir degisiklik cok dnemlidir, Daha 6nceye ait EKG patolojik bulgu gdste-
riyorsa buna eklenecek yeni bulgular ve bunlarin birka¢ gin iginde kay-
bolmasi da emboli tanisinda énemlidir, -

Akut akciger embolisinde baslica EKG degisiklikleri sunlardir. (Se-
kil : 40-1):

1 — D: de derin S VE Dy de derin Q: S; Q; sendromu, (Genellikle
Du de S T ¢okuklUgu ile birliktedir.)

2 — Vi — V4 T negatifligi,

3 — Genellikle gegici nitelikte sag dal bloku (Blokun enkomplet ol-
dugu vak’alarda bile) Vi — V4 te R — " bulunur ($ekil : 40-2)
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4 — Ayrica, a) Tasikardi vardir, rfitim sinUzaldir, gegici aritmiler
olabilir. b) Sag atrium ve sag ventrikil hipertrofisi ve sag aks devies-
yonu velirtileri olabilir.

Sekll: 40-1 Akut kor pulmonalede EKG degisiklik-
lerl. Akut kor pulmonale, (S; O;) send-
romu ile karakterizedir. Ayrica, sag aks
deviasyonu (D, de derin R) ve D, de
{ST) cokikligide bulunur,

Vi » Vg V3 Vg

$ekil: 40-2 Akciger enfarktisiinde EKG degisikligi. V, - V, de (T) negatifili ve
gecici sag dal bloku baslica bulgulardir,

Kronik kor pulmonalede EKG bulgulari, Kronik kor pulmon:lede
EKG normal olabildigi gibi spesifik olmayan degisiklikler, yada sad kalp
zorlanmasina ait EKG bulgularindan biri veya birkagi bulunabilir:
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1 — Sag atrium hipertrofisi: Vi de P dalgasi, baslangi¢ komponenti
yuksek olmak Uzere bifaziktir. (Sekil : 40-3)

2 — Sag ventrikUl hipertrofisi : Vi de yiksek R ve Ry de dogru R
dalgas! giderek kugtlur. (Sekil : 40-4)

3 — Sag kalp yuUklenmesi (Strain) : V, de ST segmentinde ¢dkme
ve kamburlasma.

4 — Ayrica, a) Sa aks deviasyonu ve saat ibresi ters yoninde ro-
tasyon,

b) Ekstremite ve prekordial derivasyonlarda voltaj dusukligy,
c) Sag sal bloku, bulunabilir. ($ekil : 40-2, 40-3 ve 40-4)

Sekil : 40-3 Kronik kor pulmonalede EKG

{ ;
degisikliklerl. V, de (P) daigasi-
nin difazik ve bunun basiangic
komponentinin biiyiik olmas: sad§
v,

atrium hipertrofisini belirler.

@

Vi v; AL
e

Sekil : 40-4 Kronik kor pulmondiede EKG degisikligi. V, - V, de (R) daigas:i yiik-
sektir; V, den V, e dogru giderek kiigiiliir.

Akut akciger ddeminde EKG bulgulari. Akcider ddemi, siklikla sol
kalp yetersizligi, akut miyokard enfarktisi ve akut aritmilere bagl ola-
rak gelisir. Bu durumlarda EKG de hipertansiyona bagli sol ventrikil
zorlanmasi ve hipertrofisi veya miyokard enfarktisy belirtisi vardir.

SAG KALP KATETERIZASYONU

Son yillarda solunum hastaliklari merkezlerinde genis sekilde uygu-
lanan sag kalp kateterizasyonu, sade bir teknige dayanan ve hastaya za-
rar vermeyen bir ydntemdir; bazi solunum hastaliklarinin tanisinda, te-
davinin izlenmesinde, ve maluliyet saptanmasinda yararlidir.
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Sag kalp kateterizasyonu, koldan vendz dolagima igne araciligs ile
sokulan polietilen bir mikrokateterin, kan akiminin passif etkisi ile sag
kalp kaviteleri ile pulmoner arter ve dallarina kadar yiritilmesi ile uy-
gulanir. Bu nedenledir ki, bu yontem yuzen «flotting» kateterizm olarak
da tanimlanir. Uygulama, radyolojik kotnrolu gerektirmedigi gibi, ayni
hastada bircok kez uygulama olanagida vardir. Uygulamada monitérde
sad atrium, sag ventrikil, pulmoner arter ve pulmoner kapiller basinclari
bejirlenir ve yazdirilir, N

Akciger arterinden bir distal arteriole kadar iletilmis kateterin ver-
digi basing trasesi «akciger kapiller basing trasesini» gdsterir, Buda as-
linda, akciger vena basincinin retrograd yayilmasidir. Bdylece akciger ve-
na basinci da 6lgilmus olur. Bu nedenle kapiller basincin ylksek olma-
st so! kalp yetmezliginin bir belirtisidir.

Diger taraftan pulmoner arterden alinacak karigik vendz kanda ok-
sijen basincinin tayin edilmesi, mekanik bir ventilasyonda bulunan hasta-
larda dokulara yeterince oksijen gidip gitmedigini de belirler,

Bu kateterlerin degisik modelleri ile sag kalp kateterizasyonunda kalp
debisinin dlgilmesi de miUmkin olabilmektedir.

Kronik akciger hastaliklarinda, bu teknigin sistemli uygulanmasi ile
akciger hipertansiyonunu erken ddonemde belirlemek ve hastaligin  seyri-
ni, ozellikle hastaliklarin akut safhalarindaki hemodinamik degismeleri

’

izlemek mimkindur.

ANJIOGRAFI

Anjiografi, damar igine radyoopak madde zerketmek suretiyle da-
marlarin radyolojik tetkikini sa§layan bir ydntemdir, Solunum sistemi
hastaliklarinda bu ydntem, vena kavalarin, ekstremite venalarinin, azygos
venanin, pulmoner ve brons arterlerinin incelenmesinde uygulanir,

Vendz anjiografi veya sadece venografi, sUperior vena kavanin baski
veya obstriksiyon ihtimalinin arastirilmasinda yararlidir. Ayrica, siperior
vena kava grafisi operabilite tayininde de yardimcidir.

Mediasten fibrozisi, vena kava sUperidrda obstriksiyona neden ola-
bilir.

Alt ekstremitelerin venografisi, bu venalarda trombofilebit arastiril-
masinda yararhidir, Enferidr vena kavanin venografik g&sterilmesi, tekrar-

liyan akciger embolilerinde ligasyon endikasyonu arastirilmasinda uygu-
lanir.
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Azigografi. Kaburga kemi§i igine radyoopak madde vermek suretiyle
mediastende azggos venanin gdrilebilir hale gelmesini saglayan bir mua-
yene ydntemidir, Sa§ tarafta yapilan enjeksiyonda kaburgalar arasi vena-
lar ve azygos vena; sol taraftan yapilan enjeksiyonlarda gene kaburgalar
arasi venalar hemi-azygos ve azygos venalar gdrilirler, Normalde azygoz
vena hemen omurganin ortasinda ve bir baston gdrUniimindedir.

Azigos venanin tikanikhgi patolojiktir; bu durum, &zellikle medias-
tene yayilan akciger kanserlerinde gorilir. Bdylece hem tani ve hem ope-
rabilite tayininde yardimci bir yontemdir.

Azigografi, énemli komplikasyonu olmayan zararsiz bir metoddur.

Brongial arteriografi. Bronsial arteriografi pek fazla uygulama ola-
nagt bulunmamistir; sebebi kesinlikle belirlenememis hemoptizilerde ba-
zan yardimci oldugu bildirilmektedir.

Pulmoner arteriografi. Secilmis vak’alarda pulmoner arteriografinin
buyik bir tani degeri vardir, Akciger arterinin incelemesinde radyoopak
madde, bir kateter aracihigi ile sag kalp veya akciger arteri igine verilir.
Periferik damardan sokulan kateter radyoskopi ekrani altinda istenilen
bolgeye kadar iletildikten sonra kontrast madde zerkedilir. Maddenin hiz-
la verilmesini ve ince lUmenli kateterden gegmesini kolaylastirmak igin
zerkte otomatik enjektdrler kullanilir.

Kontrast maddeden 2 saniyede 40 - 50 cc zerkedilir, Zerkten 2,5 -
3,5 saniye sonra akciger arter ve dallari kontrast madde ile dolar. Bu si-
rada gekilecek akciger arteri morfolojisi hakkinda yeterli bilgi verebilir.
Bununla beraber, zerkten sonraki 8 saniye iginde gekilecek seri filmlerle

akciger damarlarinin ve dallarinin dolusu «anjionun dolma ddnemi», onu
izleyer: saniyelerde de kontrast maddenin akciger venalarindan tekrar kal-
be donisi» anjionun donus dénemi olarak degerlendirilir.

Akciger arterinin dolusu gesitli pozisyonlarda gekilecek filmlerde gds-
terilebilirsede, arka-on pozisyonlarda gekilen filmler iki tarafli oranlama
olanagini verdiginden daha yararlidir,

Sekil 40-5 de normal bir akciger anjiogrami ve semasi gdrilmektedir.
Radyoloji bsliminde de belirtildigi gibi normal radyogramlarda hiluslar
ve akciger dallanmasi, hemen tamamen akcier arterlerine ve dallarina
aittir. (Sekil : 40-5)
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Sekil : 40-5 Normal akciger anjiogrami ve akciger arteri dallanmasinin gematik
gorinimii (metne bakiniz.)

NOT : Normal hilus ve akciger brons damar dallanmasinin akciger
arterinden olustugu goriilmektedir. Sol akciger arteri ve do-
layisiyla sol hilus, normalde ea§ hilusa gore daha yiiksek po-
zisyondadir.

Akciger anjiograminda kan damarlarinin hacim ve sekilleri, yas ya-
ninda kalp kontrakyonu ve solunum ddnemlerine gore de degisirler.

Akciger arterinin segmenter dagilimi da hemen brons dadilimina
esittir ve ona uygun olarak adlandirilirlar,

Akcider arterine kadar iletilmis kateterin, buradan daha ileri bir ar-
ter dalina; lob veya segment dallarindan birine, hatta segmentten kiiguk
bir arter dalina kadar sokularak sadece bu kisimlarin doldurulmasi ile
«selektif akciger anjiogrami» yapilir,

Endikasyon: Akciger arteriyografisi, gogus i¢i damarlarin ve damar-
larla g6gus igi lezyonlar arasindaki iligkilerin incelenmesi i¢in uygulanir:

1 — Akciger arteri agenezisi ve hipoplazisi, akciger arteri anevriz-
masi, akciger arteryovendz fissUlleri, akciderin vendz varisleri ve akcige-
rin vendz direnaj anomalileri.., gibi akciger arter ve venalarinin dogus-
tan veya akkiz anomalilerinin saptanmasi ve lokalizasyonu.
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2 — Tek veya iki tarafli hilus bUyUmelerinin incelenmesi,
3 — Akciger embolizminin tanisi.
4 — Brons kanserinde operabilite tayini.

Ancak, deneyler gdstermistir ki akciger kanserinde arteryo- grafik
inoperabilite belirtileri, tdmurin geliserek kan damarlarina yayilmasin-
dan ziyade temeldeki inflamatuvar akciger hastaligina baglh bulunmakta-
dir.

5 — BUll6z amfizem cevresinde kompresyona ugramis akcigerin sap-
tanmasi.

6 — Amfizem ve kronik astmatik bronsitin ayirdici tanisi, Amfizem-
de, arteriyol ve kapillerlerin harap olmasi nedeni ile akciger damar yata-
g ileri derecede azalmistir; astma ve bronsektazide ise damar yatagi ol-
dukc¢a salimdir.

Akciger embolizminin pndmoarteriografi ile tamisi. BUylk ve orta
capli damarlarda (sUbsegment damarlara kadar) embolilerin saptanma-
sinda en spesifik teknik pnomoanjiografidir, Emboli bulunmasinda, da-
marlarin opak madde ile dolmasinda tam veya parsiyel defekt bulunma-
st emboliye 6zgi bir bulgudur, Oligemi ve radyoopak maddenin dagilimin-
da asimetri bulunmasi da embolinin nonspesifik bulgularini olustururlar.

Mikroemboliler bu metodla meydana g¢ikarilamazlar.

Akciger arteriografisi zararsiz bir yontem degildir; stk olmakla bera-
ber mekanik, farmakolojik ve kalp-damar y&ninden (kalp durmasi, da-
mar duvari igine kan sizmasi, damar yirtilmasi, sok, hemoptezi ve hatta
6lim-) komplikasyonlar meydana gelebilir. Mortalite orani % 0.5 den
azdir.

Kontrendikasyonlar. Kontrast maddeye karsi hassasiyet mutlak kont-
rendikasyon teskil eder. Taze miyokard enfarktiss, ventrikiler aritmi ve
sol dal bloku rdlatif kontrendikasyonlardir.

RADYOIZOTOP TETKiKLER

Son yillar iginde nikleer tip alaninda gelistirilen yeni teknikler, ak-
ciger hastaliklarinda kullanilmaya baslandilar. Bunlari, baslica 2 grupta
toplayabiliriz:

1 — Akcigerin perfizyon skenningi (Scinti - scanning),

2 — Akcigerin ventilasyon skenningi.
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Perfizyon skenningi ydntemi, akcigerin genel perfuzyonu hakkinda
bilgi verdigi gibi, perfizyon bozuklugu (iskemi) bulunan alanlarin loke-
lizasyonunu, hacmini, anatomik kontirini ve iskemi derecesini belirler,

Perfiizyon skenningi igin kullanilan izotoplar iyot (1) ve Techntne-
tium (Tc®™) ve indium 113™ dir.

Anteridr, posteridr ve lateral projeksiyonlarda yapilan tetkiklerin ta-
ni dederi ¢ok yUksektir.

linert radyoaktif gazlarin (xenon - 133... gibi) damar igi yoldan vz-
rilmesi ile de perfizyon arastirilabilir. Ancak, gazin alveollerden ventilas-
yonla hizli digari atilmasi nedeni ile gok hizli galisan cihazlar gerektirir.

Perfizyonda bdlgesel iskemi su durumlarda gorilor :

1 — Arter lUmeninin anatomik obliterasyonu (Akciger embolisi, a<-
ciger arteri agenezisi...).

2 — Yer kaplayan lezyonlar (Kardiyomegali, biller, akciger absesi,
tUmor ve plevrada sivi toplanmalari...).

3 — Arter ve kapillerlerin harabiyeti (Amfizem,),

4 — Hipoventilasyon yapan alanlarda refleks vazokonstriksiyon
(Pndmoni, astma...).

Buna gore, iskeminin sintigrafik gorintUsU nonspesifiktir ve arer
obstriksiyonu, yada akciger embolizmi anlamina gelmez, bazi karsilis-
tirmali yontemle temeldeki patolojiyi belirlemek miUmkin olabilir,

AKCIGER EMBOLISININ SINTIGRAFiK BELIRTILERI

1 — Akciger filmi normal oldugunda,

a) Perfizyon defekti, akciger embolisini gosterir.

b) Tekrarlanan skenningler birka¢ hafta sonra rezolosyonu gdsterir-
ler.

Enfarktli veya enfarktsiz embolinin kigUk bir damarda lokalizasyo-
nunda bile skenningde defekt yada iskemi gorulir; &zellikle gesitli ;ok
yonlU incelemeler yapildiginda., Emboli defektleri akcigerin alt yarilann-
da genellikle lokalizedirler.

iskemik alanda enfarktis gelistiginde lezyonun pndmoniden ayinmi
guglesir.

2 — Akciger filminde sol kalp yetmezligine iliskin lokalize pateloji
bulundugunda,
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a) Akciger lezyonlarina uyan alanda bulunan perfizyon defektleri
nonspesifiktir.

b) Bu lezyon sahalari disinda kalan perfizyon defektleri akciger em-
bolisine bagli olabilir.

3 — Akciger filminde ve klinik dykide kronik obstriktif akciger
hastaligi bulundugunda,

Defektler non spesifik niteliktedirler; bu durumlarda sadece per-
fuzyon skeningi ile akciger embolisj tanisi olasi degildir,

VENTILASYON SKENNINGI (Radiospirometry)

Radyo-aktif xenon - 133 inhalasyonundan sonra ventilasyon sken-
ning yontemi ile dl¢ilmesidir. Hentz yurdumuzda uygulama olanagi bu-
lunmayan bu metod, dzellikle akciger fizyolojisinin incelemesinde degerli
oldugu gibi ventilasyon ve perfiizyon skenninglerinin birlikte uygulanmasi
temeldeki patolojinin degerlendirilmesinde ve ozellikle akciger embolisi-
nin ayirici tanisinda yararli bulunmustur.

PNOMOMEDIASTINOGRAFI

Pnomomdiastinografi mediastene hava veya gaz vermek suretiyle yapi-
lan radyolojik inclemedir; mediastenin ve mediastene komsu dokularin
patolojik degismelerini arastirmakta yararhdir,

Pnémomediastindgrafi, mediasten tUmorleri, g6gUs-igi lenfa bezleri
biUyUmeleri ve bazi damar anomalilerinin tanisinda yararlidir. Mediaste-
nin normal radyolojik gérinusinin bozulmadigr hallerde bile mediasten
lezyonlarini meydana ¢ikarabilmektedir,

Mediasten tUmorlerinin  tanisinda mediasten igindeki yerlesimleri
Snemlidir. Bu konuda radyoloji b&limiinde bilgi verilmistir. Pndmome-
diastinografi topografik yerlesim yaninda, tim&rin sekli ve mediasten do-
kulari ile iligkisinin incelenmesi gibi ayirdtci tanida da yardimcidir,

Biyumus lenfa bezlerinin radyolojik gorinisi, malign ve granilom
tabiatli bezleri birbirinden ayird etmeye yardim edebilirse de, suphesiz
kesin etyolojik tani ancak biyopsi arastirmalar) ile mUmkundur.

Pndmomediastinografide, mediastene hava veya gaz verilmesinde,
sternum arkasi, ksifoid arkasi, transtrakeal, transbronsial ve paratrakeal
gibi gesitli yontemler kullanilmaktadir,

Hava verilmesinden sonra radyoskopi yapilir, oblik ve lateral pozis-
vonlarda film cekilir.



Konu : 41

AKCIGER FONKSIYON TESTLERI

Akciger fonksiyonunun &lgilmesi, akciger fonksiyon bozuklugunun
arastirilmasi ve varsa derecesinin saptanmasi agisindan klinikte biyjk
deger tasir.

Solunum fonksiyon testleri baslica su durumlarda uygulanirlar:
1 — Nefes darligindan yakinan hastalarda; nefes darhiginin fizyo-
patolojisini incelemek,

2 — Solunum hastaliklarinda, fizyopatolojik bozuklugun niteligini
ve derecesini incelemek, reverzibl olup olmadigini arastirmak,

3 — Solunum hastaliklarinda tedavinin ve hastaligin seyrini izlemek,

4 — Solunum komplikasyon riski yiuksek gorilen hastalarda cerra-
hi girisimden once solunum kapasitesini degerlendirmek,

5 — Meslege bagli solunum hastaliklarinda sakatlik derecesini sap-
tamak, '
6 — Solunum hastaliklarinin arastirilmasinda toplumda peidemyo-

lojik arastirmalar yapmak.

Akciger fonksiyon testlerinin uygulanmasi ve degerlendirilmesi yur-
dumuzda Tip Fakulteleri Gogus Hastaliklari Kirsuleri ile bir kisim Gogus
Hastaliklari Hastanelerinde sinirli olarak kullaniimaktadir. Oysaki gini-
mizde ileri bati Ulkelerinde bu testlerin uygulanmasi ¢ok daha genis ola-
rak ve hemen EKG nin kalp hastaliklarinda uygulanmasina esit genislik-
te yer almig bulunmaktadir., Yurdumuzda da astma, kronik bironsit ve
amfizem... gibi kronik obstriktif akciger hastaliklarinin milyonun Ustin-
de yaygin bulundugu dikkate alinirsa gerek tani ve gerek tedavinin izlen-
mesi bakimindan testlerin basit ve pratik sekillerinin daha yaygin vygu-
lanmasinin gerektigi asikardir.

SPIROMETRI

Spirometri, akcigerlerin solunum kapasitesi SlgUmUny tanimlar. Bu
dlgimde akciger hacim ve kapasiteleri ile bir zaman birimindeki hava
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akim volUmleri; yani akcigerlerin ventilasyon kapasitesi spirometre de-
nen aletlerde tayin edilirler. ($ekil : 41-1)
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$ekil: 41-1 Collins tipl siplrometre.

Spirometreler, su hazineli ve kuru olmak Uzere iki tiptirler. Collins
spirometresi, su hazineli spirometrelerin ilk ve basit bir modelidir, Halen
klinik laboratuvarlarinda bunun daha gelistirilmis tipleri kullanilir,

Kuru spirometreler «Vitalograf, Vitalor» taginabilir tiplerdir; bu ne-
denle bu tipler, dzellikle epidemiyolojik saha galismalarina daha elveris-
lidirler. Spirometrenin prensibi, solunumla hareket eden spirometre si-
lindirinin yUkselip algalmalarinin bir kimografta kaydedilmesine ve giz-
zilen trasenin «spirogram» degerlendirilmesine dayanir,

Spirometrelerde, 1 — Akciger ventilasyon kapasitesi 2 — Akciger
hacimlari olculir. .

 VENTILASYON KAPASITESI

Spirometrelerde hava akimi, hem enspirasyon ve hem ekspirasyon
sUrelerinde gizilirsede, klinikte genellikle kuvvetli bir inspirasyondan son-
ra mimkin oldugu kadar zorlu ve hizli ekspirasyonla disari atilan hava
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hacimleri; yani ekspiratuvar spirogramlar degerlendirilir. iste bu zorlu
ekspirasyon siresinde belirli bir zaman birimindeki hava akim hacimleri
akcigerlerin ventilasyon kapasitesini yansitirlar; bu nedenle, testler veya

parametreler klinikte ventilasyon testleri olarak tanimlanirlar. ($ekil :
41-2)

ZEVgs=1.36 Lt

ZEV,5=231 1t - ZEA (MMF)=2.4lt/dk

EVpg363 1t |
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‘EEE el RpE
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$ekil : 41-2 Zorlu vital kapasitede akim direncinin arttigini belirleyen parametre-

ler. Solda zorlu ekspirasyon voliimleri (ZEV) ve sagda zorlu ekspiras-
yon ortasi akim hizi (ZEA) (metne bakinz).

Zorlu vital kapasite (%)
N

Ventilasyon testleri :

1 — Zorlu vital kapasite (ZVK). Tam bir enspirasyondan sonra
miUmkin oldugu kadar zorlu ve hizli bir eksplrasyonla disari atilan hava
hacmini litre olarak tanimlar.

Zorlu ekspirasyon volumleri (ZEV). Zorlu vital kapasite uygulama-
sinda belirli zaman birimlerinde disari atilan hava miktarlaridir; genel-
likle 1 ve 3 saniyelik zorlu ekspirasyon volumleri tayin edilir. Bazi la-

boratuvarlarda 0.50, 2 saniyelik zorlu ekspirasyon volUmleri de incelen-
mektedir.

a) Bir saniye ekspirasyon volimi (ZEV:). Zorlu vital kapasite trase-

sinde ekspirasyonun baslangicindan itibaren ilk saniye iginde;
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b) 3 saniye ekspirasyon volimii (ZEV;). Zorlu vital kapasite trase-
sinde ekspirasyonun ilk 3 saniyesi i¢inde atilan hava miktarlarini tanim-
larlar.

c) Zorlu ekspirasyon ortasi alum hizi (ZEA). Zorlu vital kapasite
trasesinin orta vyarinsaki (% 25 - % 75 arasi) ortalama akim hizini ta-
nimlar; bu sire igin ekspire edilen hava hacminin (litre) gegen zamani
(saniye) oranlanmasi ile elde edilir. Litre/Saniye olarak belirlenir.

Bir saniye zorlu ekspirasyon volUmu, akcigerlerin tam ekspansiyon
durumunda; yani akcigerlerin en yUksek hacmindeki akim hizini yansitir;
buna karsilik, 3 saniye zorlu ekspirasyon volUmuU ise akcigerlerin dusuk
hacimdeki akim hizida dahil olmak Uzere hemen butin spirogram sure-
sindeki akim hizini yansitirlar. Boylece, bu testin kigUk hava yollari has-
taliklarini degerlendirmede de katkisi vardir. Diger taraftan, zorlu ekspi-
rasyon ortast akim hizi, spirogramin efora bagli olmayan ekspiratuvar
akim hizini dlgmesi nedeniyle hava yollari obstriksiyonunu; daha agik
bir deyimle hava akimina karsi obstruksiyonu meydana ¢ikarmada en du-
yarli testlerden biridir.

Birkez daha belirtmek gerekir ki ekspiratuvar spirogram, efora bag-
li bir testtir; bu nedenle, her nekadar hava akimi orta kesimi efora bagl
olmasada, test uygulamasinda hastalarin  biUtin gigleri ile ekspirasyon
yapmalari gerekir,

Spirometrede. yapilan dlgimler (BTPS) ye gore duzeltilirler (B: vi-
cut, T: Isi, P: Basing ve S: Doymus halde havadaki su buhari hacimlari-
ni belirleyen ingilizce sdzciklerin ilk harflerini yansitirlar).

Akcigerlerden gelen gazler, oda isisinda spirometreye giridklerinden
1s) derecesi (ATPS) vicut isisina gore daha dusuktiur (AT : Cevre isisi, P :
Basing, S : Su buhari ile doymusluk). Gaz hacmi, 1si ile orantili oldugun-
dan akcigerlerdeki gaz hacmi spirometrede Slciillen hacme oranla yakla-

stk % 8 oraninda daha buyiktir, Bu fark, aslinda kigik olmakla bera-
ber spirometrik Sl¢Umlerin vicut isisina (BTPS) gore duzeltilerek; yani
bulunan volimin, % 8 oraninda arttirilarak yorumlanmasi gelenek ha-

line gelmistir.

Spirometrik degerler, ayrica cinsiyet, yas ve boya gdre degisirler. Er-
keklerde ve uzun boylularda degerler daha buyiktir; buna karsilik, bitiin
spirometrik degerler yasla kugulirler,
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Ventilasyon testleri hasta oturur yada ayakta dururken uygulanr;
her iki halde de Ufleme adizhiginin hastayla uyumlu bir dizeyde olmasi
gerekir. Olgim sirasinda, hastanin yakasi gevsetilmis, kendisi sakin 7e
rahat olmalidir. Testin baslangicindaki ilk iki Ufleme atilir; arkadan -
len U¢ Uflemenin ortasi alinir. Bu son Ug trase birbirlerine uyumlu olma-
I ve en fazla % 3 luk de§ismeler gdstermelidirler.

Olgimlerde bulunan degerler, esit cinsiyet, yas ve boydaki normal
kisilerde bulunan degerlerle karsilastirilarak yorumlanir. Bunun igin yiz-
lerce normal kisilerde uygulanan testlerdsn ¢ikarilan ortalama sonuglann
cinsiyet, yas ve boya gdre dékimleri ile nomogramlar hazirlanmistir. Ea-
z1 spirometre yapimci firmalari kendi aletlerine 6zgi nomogramlar hr-
lamiglardir. Aslinda, her toplumun kendine &zgi nomogramlar ha-
zirlamasi daha uygundur. Bunlarin bulunmadigi hallerde halen genellk-
le kullanilan nomogram, Morris, E.R. ve, arkadaslarinin, sigara igmeyen
erkek ve kadinlarda yaptiklari ¢alismalardan hazirladiklari spiromet-ik
standartlar cetvelidir. Prof. Dr. S. Celikoglu’nun Tirkgeye cevirisi Cetvel
1 ve 2 de gosterilmistir, (Cetvel : 1 ve 2)

Test uygulanan kiside beklenen degerin cetvelinde aranmasi sdylecir:
Kisinin cinsiyetine gére, cetvelinde yas ve boy sikalalarindaki rakkamlari
birlestiren ¢izginin ZVK, ZEV: ve ZEA skalalarinda gosterdigi rakkarrlar
beklenen degerlerdir. Hastada bulunan degerlerle beklenen degerlerin
karsilastirilmasi (%) olarak belirlenir; &rnegin % 60 % 100, % 120...
gibi. Bulunan degerin beklenen.dederin % 90 nini bulmasi genellikle ror-
mal olarak yorumlanir; bundan kucuk oranlar dustklugu yasitirlar,

NOT : Spirometrik standartlar cetvelinde bulunan (ZEAy; - 1.0) pa-
rametresi de hava akim hizini yansitan bir diger testtir;

MAKSIMUM iSTEMLi VENTILASYON (MiV)

Maksimum istemli ventilasyon, hizli ve mUmkin oldugu kadar derin
solunumlarla bir dakikada solunabilinen hava hacmini tanimlar, (Once-
leri «maksimum solunum kapasitesi» olarak tanimlanirdt).

MIV testi, akciger mekaniginin tUmi hakkinda bilgi saglamakta ya-
rarli bir testtir, Kisi 15 saniye sire ile derin ve hizli solunum yapar; bu
stre i¢indeki solunum hacminin (4) le carpilmasi ile maksimum solunum
kapasitesi It/dk. olarak belirlenir.

MIV testi, bir total performans testi oldugundan bir saniye zorlu
ekspirasyon volUmi ile siki iliski gdsterir; bu nedenle, MiV‘in beklenen
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degeri, erkeklerde ZEV; x 34, kadinlarda ZEV: x 40 olarak hesaplarmis-
tir, Kiside bulunan dederin bu ZEV: izerinden hesaplanan degerden dii-
sik olmasi, MiV eforunun iyi olmadigini, hastanin uyum yapmadgini,
yada yorgunlugunu yansitir.

MiV’nin gok yorucu bir test oldugu gibi, akcigerlerin belirli bir fonk-
siyonunu da belirlemez; ¢Unki, maksimum istemli ventilasyon komplans-
dan, kas gicUnden ve hava yollari direncinden etkilenen bir testtir. Bu
Ug sisteme ait patolojik bulgular, maksimum istemli ventilasyonda degi-
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siklige neden olabilirler, Bu nedenledir ki MIV testi birgok kliniklerde
uygulanmamaktadir. Diger taraftan direkt MiV dlgilmedikge bu testin
ZEV, Uzerinden hesaplanarak yorumlanmasinda da bir anlam yoktur. An-
cak, kisinin akcigerleri ile cevresi arasinda hava alim-verim kpasitesinin
belirlenmesi bakimindan total performans arastirmasinda yararli bir pa-
rametre olarak uygulanabilir.

ZEV,/ZVK ORANI

Bir saniye zorlu ekspirasyon voluminin zorlu vital kapasiteye ora-
ni, normalde % 75 - 80 den yiksektir. Bunun altindaki degerler hava
yollarinda obstriksiyonu belirlerler. Ancak, ilerlemis vak’alarda bu oran,
tek bir parametre olarak aldatici olabilir; soyleki. ZVK nin 2.0 ve ZEV,
in 1.0 litre oldugu durumlarda oran % 50 dir, Hastaligin ilerlemis do-
neminde ZVK nin 1.0 ve ZEV, in 0.5 litreye dismesinde oran gene % 50
dir.

Diger taraftan bir saniye zorlu ekspirasyon hacminin mutlak degeri,
hem obstriktif ve hem restriktif tipteki hastaliklarda dusuktir; fakat
ZEV,/ZVK orani restriktif hastaliklarda de§ismedigi halde obstriktif has-
taliklarda kigUlur.

VENTILASYON KAPASITESI BOZUKLUKLARI

Ventilasyon kapasitesindeki bozukluklar, baslica 1 — Restriktif, 2 —
Obstriktif ve 3 — Kombine olmak Uzere Ug tipe ayrilirlar. ($ekil : 41-3
ve 41-4) '

‘Norral Obstriktif h. Restriktif h.
L T 3
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Sekil : 41-3 Obstriiktif ve restriktif hastaliklarda zamanl vital kapasite degisiklik-
leri. Normalde, Obstruiktif ve restriktif akciger hastaliklarinda zorlu vi-
tal kapasite traseleri ve 1 saniye zorlu ekspirasyon voliimiiniin zoriu
vital kapasiteye oraninin sematik aciklanmasi. Obstriiktif ve restriktif
hastaliklarda zorlu vital kapasite volimi kiiciilir; ancak 1 saniye zor-
lu ekspirasyon voliimii obstriktif hastaliklarda zorlu vital kapasitenin
% 80 - 75 inden kiiciik, restriktif hastaliklarda 9, 80 veya daha bii-

wviiletiir
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A. NORMAL B. OBSTRUKTIF C.RESTRIKTIF

litre

Sekil : 41-4 Obstruktif ve restriktif hastaliklarda zorlu ekspirasoyn ortasi akim
hizi (ZEA) degisikligi. Normalde, a/b orani ortalama 3,5 It/sn iken
obstritktif hastaliklarda diisik (1.4 it/sn.) ve restriktif hastaliklarda
normal veya daha buydktir (3.7 It/sn).

Restriktif tipte ventilasyon bozukiuklari. Bu tip bozukluklar vital
kapasite dusuklugu ile karakterizedirler; bunun anlami alveollerin genis-
leme veya kontrakte olma yeteneklerinj kaybetmis olamalari veya kullana-
mamalaridir; bu durum, gogus-ici ve gogus-disi nedenlerden ileri gelebilir.
Diger taraftan, restriktif durumlarda zorlu ivtal kapasitenin diusUklugine
karsin ekspiratuvar akim volUmleri (ZEA ve ZEV,/ZVK parametreleri)
normal yada normale yakindirlar.

Restriktif tipte ventilasyon bozukluklari (tablo 43-1 ve spirogram
sekil : 41-3 ve 41-4) de gosterilmistir. Goruldigu gibi akciger parankim
fibrozisi plevrada hava veya sivi birikmesi, gégus duvari ekspansiyonunun
azalmasi veya fonksiyon yapan akcigerlerin anatomik kaybina bagli ola-
rak vital kapasite de kig¢ulme olur.

RESTRIKTIF TIPTE VENTILASYON BOZUKLUGU YAPAN HASTALIK-
LAR (Tablo 43-1)

A — Akciger parankim Fibrozisi
1 — Fibrozan alveolit (idiopatik enterstisyel fibrozis)

2 — Granillomatdz hastaliklara bagh fibrozis (Sarkoidozis, tiber-
kiloz, histyositozis-x, beryllium granilomatozisi...)

3 — Kollajen hastaliklara bagli fibrozis (romantoid artrit, sklero-
derma, lupus eritematozus, dermatomiyozitis,)

4 — Pndmokonyozis ve Fibrozis yapan meslek hastaliklar; (Siliko~
zis, bissinozis, asbestozis... gibi).



Ventilasyon Bozukluklar - 393

5 — Akciger konjesyonu (Konjestif kalp yetmezligi, kalbe bagh ol-
mayan akciger ddemi...)

B — Akciger ve Plevra Boslugunda yer Kaplayan Hastaliklar

1 — TUmorler ve kistler,

2 — Plevrada sivi birikmesi ve ampiyem.
3 — Hemotoraks

4 — Pnomotoraks,

C — Goégis duvari ekspansiyonunda bozukluk

1 — Plevra fibrozisi,

2 — Yaralanma

3 — Ankilozan spondilit,

4 — Noro-muskuler hastaliklar (Poliyo, myasteniya gravis...)
D — Anatomik akciger kaybi

1 — Pnoménektomi,

2 — Massif Atelektazi,

E — Gégis disi durumlar

1 — Buyuk karaciger, asit toplanmasi,
2 — Gebelik ve sismanlik.

Obstrisktif tipte ventilasyon bozukluklari. Bu tip ventilasyon bozuk-
lugunun saf seklinde, hava akim hizi parametrelerinin (ZEV, ve ZEA di-
sUklUgune karsilik vital kapasite bozulmamis, normal dizeydedir,

Obstriksiyonu  yansitan spirogram  ($ekil 41-3 ve 41-4) de ve
obstriktif hastaliklar (tablo 43-2) de gosterilmistir.

OBSTRUKTIF TIPTE VENTILASYON BOZUKLUGU YAPAN HASTA-
LIKLAR (Tablo 43-2)

Brons Astmasi (‘Cogu kez reverzibl nitelikte)

Kronik bronsit (Reverzibl olabilirde olmayabilirde)
Amfizem (Saf seklinde reverzibl degildir)

Kistik fibrozis (Cogunlukla restriktif bozukluk da gdsterir)
Bronsektazi (Cogunlukla restriktif bozukluk da gdsterir).

Obstruktif bozuklugun agirhgi, genellikle ZEV:/ZVK oranina gore
degerlendirilir :

Hafif : Beklenenin % 75 - 65.

Orta : Beklenenin % 64 - 50
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Agir : Beklenenin % 49 - 35
Cok agir : Beklenenin % 35 inden kigUk olarak yorumlanirlar.

Obstritksiyolarda reverzibilite kriterleri. Obstriktif olaylarda rever-
zibilite tayininin saptanmasi tedaviye yon verdigi gibi prognoz agisindan
da ¢ok 6nemlidir,

Bronkodilatatdr etkili bir sempatomimetik ilacin aerezol halinde in-
halasyonundan sonra asagidaki 3 parametreden ikisinde belirgin diizelme
reverzibiliteyi kanitlar :

1 — Zorlu vital kapasite,
2 — Bir saniye zorlu ekspirasyon hacmi,
3 — Zorlu ekspirasyon ortas; akim hizi.

Reverzibilite derscesi de, bronkodilatatér inhalasyondan sonra di-
zelmenin oranina gore,

Hafif : % 15 - 25
Orta-: % 25 - 50

Belirgin : % 50 den fazla olarak belirlenir,

Kombine ventilasyon bozuklugu. Aslinda restriktif ve obstriktif tip
olmak Uzere ventilasyon bozuklugu iki tiptir. Ancak, ozellikle ilerlemis
vak’alarda bu iki tip siklikla birlikte bulunmaktadirlar. Ornegin ilerlemis
akciger fibrozislerinde hava yollarinin tikanmasi yada daralmsi ekspira-
tuvar akimda obstriksiyona neden olur. Tersine, obstrUktif tip hastalik-
larda akcigerin fonksiyonel olarak kullanilmayan bir bdlimini olusturan
rezidiel volumin belirgin sekilde artmasi da vital kapasitede dusiklige
neden olurlar.

Kombine ventilasyon bozukluklarinin dederlendirilmesinde klinik ve
test sonuglarina gore hangi tipin UstUnlUgu on planda ise onun dikkate
alinmas| ve vak’anin ona gore degerlendirilmesi uygundur,

Kombine ventilatuvar bozuklugun fonksiyonel dzelligi sunlardir:

VK da dusukluk,

ZEV de dusuklik,

MIiV de dusiiklik,

Obstriktif veya restriktif Ustinligin bulunmamasi,
Yardimci Testler :

Akciger hacimlarinin 8lgilmesi,
Bronkodilatatdrlerle revelzibilite tayini,

DiffUzyon kapasitesi dlglilmesi,
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KUCUK HAVA YOLLARI HASTALIKLARI TESTLERI

Yukarida agiklanan spirometrik testlerin, ic capi 2 mm den kicik
olan ve «kiigik hava yollari» olarak tanimlanan hava yollarinin darlikla-
rini erken donemde belirtmeye yeterli olmdiklari anlasilmistir, Spiromet-
rik testler arasinda, belki spirogramin efora bagli olmayan bir b&limiini
olusturan zorlu ekspirasyon ortast akim hizi (ZEA veya ingilizce terimi
ile MMF) bir dereceye kadar bu hususta yararli olmaktadir.

Son zamanlarda gelistirilen 2 yeni test, kiicUk hava yollarinin fonk-
siyonunu degerlendirmede yararli bulunmugtur. Bunlardan birj maksi-
mum ekspiratuvar akim volUm egrisi; digeri de kapanma volimudir. Bu
testler klinik laboratuvarlarinin rutin testleri olmamakla beraber burada
kisaca belirlemek yararli olacaktir.

Maksimum ekspiratuvar akim - volum egrisi (MAV). Derin bir enspi-
rasyondan sonraki maksimal zorlu ekspirasyon sirasinda hava akim hizi
ile hava volUmU yazdirilacak olursa maksimal ekspirtuvar akim-volim
egrisi elde edilebilir, ($ekil : 41-5)

% 3 A 8 = B
b N 6 - " \\
Akim hizi Normat 1 ‘ZNormat
lt/sn & 7 “Obst,rumif
2 7 2 ¥ ;
!
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Akcider haemitt Akciger haemt Lt

Sekil : 41-5 Maksimum ekspiratuvar akim - voliim egrileri. A) Normal akim-volim
egrisi. B) Obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinda bulunan akim
-voliim egrilerinin normal akim-voliim egrisinden farklilikiari goésteril-
mistir (Metne bakiniz).

Egrinin yazilmasinda, akim hizi y eksenindee (lt/sn.) olarak, vital
kapasite x ekseninde (It) olarak gosterilir, Boylece akim hizi ile vital ka-
pasite arasindaki iliskiyi agiklikla degerlendirmek olanagi saglanir. $ekil-
de goruldigu gibi, egrinin baslangicinda bir ¢ikis, sonrada bir inis bolu-
mi vardir, Ekspirasyonun baginda akim hizla, birden bire yukselerek bir
doruk noktaya varir, Ekspiratuvar akimin dorugu «Peak expiratory Flow
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(PEF)» olarak adlandirilan bu bolimde akim hizi (It/sn) olarak deder-
lendirilir. Bu bolimde akim hizi yetiskinlerde 6 - 8 litre arasinda degisir.

Egrinin doruktan sonraki inis bdlumu, Ust, orta ve son segment ol-
mak Uzere Uge ayrilir. Bu bdlumin, &zellikle bunun orta ve son segment-
leri kigUk hava yollarindaki akimlari yansitirrlar.

Akim-volim egrisinin ilging yénU, bu egriyi olusturan gergevenin de-
linememesi, bu gerceve disina ¢ikilamamasidir; ne kadar degisik tipte ve
nekadar zorlu ekspirasyon uygulansa da hepsinde de egrilerin inis b&lUm-
leri birbiri UstUne yigilirlar. Bunun anlami, maksimum eekspirasyonun
belirli bir hacminda akim hizinin bir gig tarafindan sinirlanmasidir. is-
te bu sinirlayici gig, hava yollari «dinamik kompresyonu» olarak tanim-
lanir, (Bak : kiigik hava yollari hastaliklari ve solunumun oskiltasyonu).

Sekil 41-5 de de obstriktif ve restriktif akciger hastaliklarina 6zgi
akim-volim egrileri gérilmektedir, Kronik bronsit, amfizem... gibi kigik
hava yollarinda hava akim obstriksiyonu bulunan akciger hastaliklarin-
da sekilde goruldugu gibi, akim-volUm egrisinin inis bolUmUnin son seg-
menti uzamis ve bu bolimde, dzellikle orta ve son segmentlerde akim
hizi azalmistir. ilerlemis obstriktif hastaliklarda bu bolimin orta kesi-
minin ¢okmesi ile egri adeta bir ¢anak seklini alabilir.

Buna karsilik, enterstisiyel fibrozis gibi restriktif akciger hastalikla-
rinda egrinin tepesi yassilasmis, ¢ikan ve inen bdlumler birbirinin simet-
rigi gdrintist seklindedir; adeta bir gan bigimini almistir,

Akim-volim egrisinin bir diger degerlendirmesi de vital kapasitenin
belirli bdlimindeki akim hizlarinin 8l¢tlmesidir. Zorlu vital kapasite vo-
ItmU 4 esit pargaya bolUnerek bunlardan vital kapasitenin % 75, 50 ve
25 lik bolimlerinin egriye uyan noktalardaki akim hizi y ekseninden
saptanir, (Sekil : 41-6)

Obstriktif akciger hastaliklarinda disik akciger hacimlarinda; yani
vital kapasitenin % 50 ve &zellikle % 25 volUmlerinde - ki bu bdlim-
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Seki! : 41-6 Kiiciilk hava vyollari obstriikksiyonunda akim-voliim egrisi. Normalde
(solda) ve kiiciik hava yollarinda hava akim obstriksiyonu bulunan
kronik obstriiktif akciger hastaliklarinda (sagda) maksimum ekspiratu-
var akim-volim egrileri gosterilmigtir. Her iki trasede, VK nin 9% 25
indeki akim hizlan oklarla igaretlenmistir; obstriiktif hastaliklarda eks-
pirasyonun bu "kesimindeki akim hizi diisiikligi net olarak belirmek-
tedir.

ler Vmaxsp-zs i yansitirrlar- akim hizlari disUktir. Halbuki restriktif ak-
ciger hastaliklarinda, normal yada normale oranla daha yiUksek buluna-
bilirler. Akim-volUm egrisi nomogramlari her aletle birlikte verilir.

Akim-volim e§risinde bu kadar ayrintiya gitmeden sadece maksi-
mum akim hizini saptayan aletlerde yapilmistir. Bunlar, basit ve uygulan-
masi kolay aletlerdir; &zellikle astma vak’alarinin  kontrolinde yararli-
dirlar

Kapanma volimi (KV), Kapanma volUmu «Closing volume», ayak-
ta veya oturma pozisyonlarinda gdgus ici basing gradiyetlerini yansitan
bir testtir.

Solunum fizyolojisi obstriksiyon bdliminde anlatildigi gibi, dikey
pozisyonda yer ¢ekimi nedeni ile akcigerler kendi agirliklari ile g6gus bos-
lugu alt kesimlerinde yer alirlar. Bu nedenle, solunumun istirahat dize-
yinde (Ekspirasyon sonu) akcigerlerin tepe kesimlerinde plevra basinci
taban kesimlerine gbre daha negatiftir (Sekil : 3 - 8). Bdylece enspiras-
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yonda alinan hava &nce akcigerlerin taban kisimlarina y&nelir; sonra
plevra basincinin dahada dismesi ile tepe kisimlarina yonelir. Halbuki,
rezidiel volUm dizeyine kadar ekspirasyon yapildiginda akcigerlerin tepe
kisimlarinda plevra basincinin negatif olmasina karsilik taban kisimlarin-
da pozitiftir ve bdylece akcigerlerin taban kisimlarinda alveoller kollabe-
dirler. Bu durumda, baslatilan bir enspirasyonda, enspirasyonun ilk kis-
minda hava akciderlerin tepe kisimlarina, sonrada plevra basincinin da-
hada dismesi ile agilan taban kisimlarina akmaga baslar. Bu durum, nor-
malde zorlu ekspirasyon sonunda bdyle oldugu gibi, 6zellikle kronik obst-
riktif akciger hastaliklarinda ekspirasyonun rezidiel volim dizeyine ka-
dar inmeden 6nce de; yani daha erken safhada tabanlarda kollaps gelisir
ve bu kisimlarda akim durur. (Bak : solunum fizyolojisi),

Iste kapanma voliimi, akcigerlerde kollapsin oldugu siradaki akci-
ger volUmini tayin eden bir yontemdir,

Bu belirtilen esaslara gore, rezidiel volim dizeyinden itibaren derin
bir inspirasyon yapildiktan sonra derin bir ekspirasyon yapilacak olursa
ekspirasyonun birinci fazinda yukari hava yollari kesiminin havasi, ikin-
ci fazinda 8lu bosluk ve alveol havasi karigimi, Uginci fazinda alveol ha-
vasi, dordincy fazda ise akcigerlerin sadece tepe kisimlarini olusturan
alveollerin havasi bosalir; ¢inku, yukarida belirtildigi gibi ekspirasyonun
bu déneminde akciger taban kesimlerinin alveolleri kollabe olarak kapa-
miglardir,

Tabandaki alveollerin kapanma yerinin ve dolayisiyla dérdinct faz
hacminin tUm vital kapasite hacmina olan oraninin % olarak ifadesi ka-
panma volUminy tanimlar.

Kapanma volUmuniun, normal bireylerdeki degerleri hakkinda heniz
bir standardizasyon olmamakla beraber yasa gore degismek Uzere 20 - 80
yaslarda % 10 - 40 arasinda bulunmustur; 20 yasin altinda bu deger
daha da dusuktir.

Teknik. Kapanma volumu dlgUmlerinde gesitli teknikler uygulanmak-
tadir. Bunlardan biri, helium teknigidir, Bu teknikte, kisiye derin ekspi-
rasyon yaptiktan sonra % 100 oksijen inhale ederken enspirasyonun
baslangicinda; yani hemen ekspirasyondan enspirasyona gegerken, az bir
miktarda (bir bolus) helium inhale ettirilir, Bu devrede, akcigerlerin ta-
ban kisimlari kollabe durumunda oldugundan enspirasyon havasi ile bir-
likte helium akcigerlerin tepe kisimlarina yénelir. Enspirasyondan sonra
kisi yavas yavas ekspirasyon yaptiginda g¢ikan helium konsantrasyonu y
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ekseninde, vital kapasite x ekseninde yazdirilir, Bdylece, yukarida anlatil-
digi gibi helium konsantrasyonuna gore 4 fazli bir ejri meydana gelir,
Birinci fazda helium yoktur. ikinci fazda 81U bosluk ve alveollerden ge-
len hava heliumla karisik oldugundan egride bir yikselme olur. Uglinct
fazda alveollerden gelen gaz karigiminda helium konsantrasyonu stabil ol-
dudundan bir plato gizer «alveol platosu». Ekspirasyonun sonuna dogru
tabandaki alveollerin kapanmaga baslamalari ile ¢ikan gaz karigimi akci-
gerlerin tepe kisimlarindan gelen gazdir. Bu devre, enspirasyonun bas-
langicinda ventilasyon yapan ve boylece bol miktarda helium alan akciger
kisimlari oldugundan bu fazda helium konsantrasyonu yuksektir ve bu
nedenle trase birden bire yikselir. iste bu dordin fazin baslangici ka-
panma volUmUnU gosterir, ($ekil : 41-7)

Kapanma volimu kiugik hava yollar) obstriksiyonunun erken tani-
sinda yararli bir yéntemdir.
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Sekil : 41-7 Kapanma voliimii testinin normal diyagrami. Kapanma voliimii, diyag-
ramda okla gosterilen kapanis noktsinin saginda kalan ekspirasyonun
IV. fazindaki (okla rezidiiel voliim «RV» arasi) bolimi kapsar. Kapan-
ma volimii, genellikle, kapanma voliimiiniin vital kapasiteye olan ora-
ni (KV/VK) ile ifade edilir.
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AKCIGER HACIM VE KAPASITELERI

Akciger hacim ve kapasitelerinden, solunum fizyolojisinde s6z edildi
(Bak : Solunum fizyolojisi) (Sekil : 3-4)

Bunlardan solunum hacmi, vital kapasite, inspiratuvar kapasite ve
ekspiratuvar yedek hacim basit spirometrede 8lgilebilirler, Fakat total
akciger kapasitesi, fonksiyonel rezidiel kapasite ve rezidiel volim para-
metrelerinin basit spirometrede &lgilmesi miimkiin degildir.

Fonksiyonel rezidiel kapasitenin &l¢ilmesi ile diger iki parametrede
belirlenir; sdyleki, fonksiyonel kapasiteye enspirasyon kapasitesinin  ek-
lenmesi «total akciger kapasitesi» nj ve fonksiyonel rezidiel kapasiteden
ekspiratuvar yedek hacmin ¢ikarilmasi da «rezidiel volUmi» belirlerler.

Fonksiyonel reziduel kapasite (FRK), Fonksiyonel rezidiel kapasite,
normal ekspirasyon sonunda akcigerlerde ve hava yollarinda bulunan gaz
hacmini tanimlar; ekspirasyon yedek volUumu ile rezidiel volimden olusur.

FRK, solunumun istirahat dizeyi olarak tanimlanirsa da, bu durum-
da akcigerin esnek gerilim gigleri onu ice dogru ¢ekmeye yonelikken go-
gus duvarinin esnek gerilim gigleri onu ters ydnde &nlemeye yoneliktir.
Buna gdre FRK, akcigerin esnek gerilim gicine karsi gogus kafesi esnek
gerilim giUcU arasindaki dengeyi yansitir,

FRK, normalde total akciger kapasitesinin % 40 ni olusturur; ve eks-
piratuvar yedek hacim (Total akciger kapasitesinin % 15 i) ile rezidiel
volimU (TAK nin % 25 i) kapsar.

Fonksiyonel rezidiel kapasite 8lgiilmesi. Fonksiyonel reziduel kapa-
site, acik veya kapali devre sisteminde gaz dilusyon teknikleri ile spiro-
metre aracilifinda yada viicut platismografi teknigi ile &lcUlur,

Kapali devre gaz dilusyon teknikte helium gazi kullanilir. Testin
baslangicinda akcigerlerde helium yogunlugu (O) dir. Hastaya, hacmi bi-
linen bir spirometre aracihigi ile belirli yogunlukta helium teneffis ettiri-
lir ve akcigerlerle spirometrenin igerdigi gazlarin helium yogunluklari bir-
birine esit oluncaya kadar solunum strdirilur. Esitlik saglandikta testin
baslangicinda ve sonundakij helium yogunluklari ile spirometre hacmin-
den FRK hesaplanir.

Rezidiiel volim (RV). Maksimum zorlu ekspirasyondan sonra akci-
gerlerde kalan hava miktarini tanimlar,
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RezidUel volim, gogus kafesi esnek gerilim gicl ve diyafragma ile
akciger esnek gerilim glcU ve enterkostal ve karin kaslari arasindaki den-
geye baglidir.

RV, normalde yaklasik total akciger kapasitesinin % 25 i kadardir
yasla bu oran artar,

Total akciger kapasitesi (TAK). Tam bir enspirasyon sonunda akci-
gerlerde ve hava yollarinda bulunan hava miktarini tanimlar; yetiskinler-
de 4.2 - 6.0 It dir.

Degerlendirme. S6z konusu edilen bu Ug akciger parametresi (FRK,
RV ve TAK) obstriktif ve restriktif hastaliklarin ayiriminda yararhdirlar.

Obstriuktif hastaliklar. Kronik b'ron§it ve amfizemde hava tutuklugu
nedeni ile FRK ve RV buyyurler. Astmanin akut nodbetindee de ayni du-
rum vardir; ndbet gegince bu bulgular normale dénerler,

Amfizemde, TAK ve RV normale gore gok daha buyiktirler,

Kronik bronsitte TAK, RV nin blyUmus olmasina karsin, normal si-
nirlardadir.

Restriktif hastaliklar. Akcigerin primer enterstisyel hastaliklarinda
yada kronik akciger hastaliklarinda sekonder gelisen diffuz enterstisyel
fibroziste TAK, FRK ve RV kugulurler.

Rezeksiyon cerrahisinden sonra (Pndmonektomi) geri kalan akciger-
lerin kompanzatris hiperenflasyonu nedeni ile FRK ve RV buyirler.

Gogus duvari hastaliklarindan kifoskolyoz ile ankilizan spondilitte
su bulgular vardir :

Kifoskolyozda, g&gus kafesindeki sekil bozuklugu nedeni ile ekspan-
siyonda solunum kaslarinin mekanik yetersizligine bagli olarak TAK, FRK
ve RV dusiktirler,

Solunum kaslarinda paralizi yada zayifliga neden olan néromiskiler
hastaliklar yada plevra fibrozisi gibi restriktif lezyonlarda da esit degisik-
lik bulunur. Gebeligin son aylarinda da diyafragmanin yukari itilmesi ne-
deni ile akciger haicmleri kigulurler.

Ankilozan spondilitte kaburga kemiklerinin durumu normal insanla-
rin tam enspirasyon durumlarindaki pozisyona benzediginden FRK bi-
yUktir; fakat RV normal yada biyiktir, TAK genellikle normaldir.

P |
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BRONKOSPiROMETRI

Bronkospirometri, her bir akciger fonksiyonunun ayri ayri 8lgilme-
sidir; bu 6l¢im, &zellikle akciger rezeksiyon cerrahisi agisindan Snemlidir.

Akcigerlerin ventilasyon, perfuzyon ve diffizyon olaylari birbirine
denk bulundugundan, genellikle bu olaylardan birinin dl¢Ulmesi diger
fonksiyonlar hakkinda bilgi edinmeye yeterlidir, Bu nedenle, bronkospi-
rometri ile ventilasyon testleri incelenir. Ancak, bUyuk bulli amfizem ile
ventilasyonun devamina karsilik akciger arteri tikanmalari veya perfiz-
yonun devamina karsilik atelektazi gibi durumlarda bu genelleme bozul-
dugundan bu cesit vak’alarda degisik fonksiyon testlerinin bronkospiro-
metride uygulanmasi gerekir.

Normalde, sag akciger total ventilasyonun ve oksijen tiketiminin %
55 ni, sol akciger % 45 ni saglar.

Bronskospirometride ¢ift kanalli Carlens kateteri kullanilir,

Lokal anesteziden sonra kateterin ucu sol ana bronsa girecek sekil-
de kateter trakeaya yerlestirilir; kateterin saj akcigere uyan kanali tra-
keada kalir. Mansonlarin sisirilmesi ile akcigerlerin ventilasyonu birbi-
rinden ayrilmis olur. Yukarida belirtildigi gibi her bir akcigerin solunum
kapasitesini, ventilasyonla iligkili fonksiyonunu cesitli testlerle incelemek
miimkinse de pratikte her bir akcigerin dakika hacmi, vital kapasitesi ve
oksijen tUketimi saptanarak birbirleri ile karistiriimasi yeterlidir,

SOLUNUM HACMI VE SAYISI

Solunum hacmi. Bir solunum siklusunda alinan ve verilen hava hac-
mi normal geng yetiskinlerde 500 cc; solunum sayisi dakikada ortalama
16 kabul edilirse, dis ventilasyonun dakika hacmi 8 It. dir, Halbuki, al-
veol ventilasyonu olarak tanimlanan i¢ ventilasyon = (Solunum hacmi -
Ol bosluk hacmi) x solunum dakika sayisi oldugundan 5 - 6 It/dk. dir.
Bunun da her bir litre viicut dizeyine disen miktari 2 - 2,5 It/m? dir.

ic ventilasyon, dis ventilasyona baghdir; a.rteryel kan gazlari dederi
ise her ikisine baghdir,

Solunum sayisi. Solunum sikintisi geken hastada ilk belirti solunum
sayisinin artmasidir.  Solunum hacminin 250 cc ye dismesinde dakika
hacminin 8 It. normal diizeyde kalabilmesi i¢in solunum sayisinin 32 It.
ye ¢ikmasi gerekir. DusUnlebilir ki solunum hacmi, 125 cc ye diUsecek
olursa, normal dakika hacminin sa§lanabilmesi igin dakikada 64 solunum
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gereklidir. Ancak, bu durumda ventilasyonla sadece 8l bosluk havasinin
hareketi vardir; gercek anlamda alveole temiz hava girmez.

Solunum sayisinda artma, sadece solunum hastaliklarinda degil ates,
kardiyovaskuler hiperventilasyon ve diyabet asidozisinde gelisen Kussa-
maul tipi solunumda da gorilur. Ayrica, ansefalit, menenjit ve beyin ba-
zillar arter trombozisinde de takipine bulunur,

Biot ve cheyne-stokes solunumlarinda da solunum hizlidir (Bak : g&-
§usin enspeksiyonu).

Bu nedenlerle normal dakika hacminin ve dolayisiyle alveol ventilas-
“yonunun belirlenmesinde solunum hacmi ve solunum sayisinin bilinmesi-
nin biylUk 6nemi vardir; yeterli solunum hacmi olmadik¢a bir hasta nor-
mal ventilasyonunu yiriUtemez. Ventilasyonun dismesi PO, de dismeye
ve PCO, de yikselmeye neden olur, Bundan dolayidir ki, solunum deger-
lendirilmesinde, ozellikle acil sikintili durumlarda fonksiyon testleri ya-
ninda, hatta daha dnce solunum hacmij ve sayisinin incelenmesi ve deger-
lendirilmesi gerekir.

SIYANOZ ve PO:

Solunumun degerlendirilmesinde, ilk dikkat edilecek hususlardan bi-
ri de; ozellikle acil durumlarda hastada siyanoz olup olmadiginin arasti-
rilmasidir (Bak : Sekonder belirtiler). Daha evvel siyanozdan bahsedildi-
gi i¢in burada bir kere daha belirtmek gerekir ki siyanczun olmamasi so-
lunum sikintisinin olmadigi anlamina gelmez. Bu durumlarda ancak PO,
ve PCO, tayini durumu ag¢iklhiga ¢ikarirlar.

Siyanoz, kapiller kanda 5 gr ve daha fazla rediktee hemoglobinin
bulunmasinda ve hemoglobinin O, satirasyonunun % 80 den asagi disme-
sinde goruldigine gore, adir anemilerde siyanoz olmayabilecegi gibi sok-
taki soluklukda siyanozu maskeleyebilir. Karbonmonoksit ve siyanir ze-
hirlenmelerinde de siyanoz yoktur. Karbonmonoksit zehirlenmesinde CO
nun hemoglobinle baglanmasi ile O, nin kanda tasinmasi bozulur; kan ¢i-
lek kirmizihgindadir, SiyanUr zehirlenmesinde derinin rengi normaldir;
oysaki dokularin O, almasi siyanir tarafindan onlenir. O kadar ki arter
ve vena kaninda PO, ile birbirinee esit olabilirler. O halde derinin rengi
aldaticidir.

Diger taraftan, soguk etkisi veya sinirsel nedenlerle deri arteriyolle-
rinin konstriksiyonunda da hipoksi olmaksizin siyanoz gelisebilir; bu du-
rumda kapiller dolasimin yavaslamasi nedeni ile kandan ¢ok daha fazla
oksijen alinmasi siyanoza yol agar.
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KAN GAZLARI ANALIZI

Kan gazlari analizi, klinik spirometri ile birlikte hastalarin akciger
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde pratik ve temel testlerden biridir.

Kan gazlari analizi, akcigerden O: nin alinmasinin ve akcigerden CO:
nin atilmasinin incelenmesi bakimindan &nemlidir,

Kan alma teknigi. Kan, 6zel cam enjektorlerle alinir; genellikle 20
numara igne kullanilir ve 5 - 10 cc kan yeterlidir.

Arter ponksiyonuna gegilmeden once alinacak kanin koagilasyonunu
onlemek igin enjektére 0.1 cc sodyu mheparin (1000 veya 5000 u/cc re-
parin solusyonundan) gekilir ve siringanin i¢ yuzeyi heparinle islatilir,

Kan, radial, brakial veya femoral arterlerden alinabilir; genellikle ra-
dial ve brakial arterler yeglenirler, Femoral arter ponksiyonunda i¢ kana-
ma olasihgr ylksektir; enjeksiyon sirasinda kanamanin farkina varilmaz-
sa siddetli agriya ve kan kaybina neden olabilir. Sismanlarda kan alma
zor ve hatta bazan imkénsiz oldugu gibi kanama olasihgi da fazladir; ou
nedenle ponksiyondan sonra femoral artere baski yapilmasi uygundur.
Direskte ponksiyon yapildiginda, 6nce radial ve ulnar arterler palpe
edilmelidir; ¢inkU, aspirasyondan sonra radial arterde gegici spazm oa-
bilir ve bu ele yeterli kan gidebilmesi igin ulnar arterin palpabl olmasi
- zorunludur. Bazi hastalarda sadece ya ulnar yada radial damardan kan
gider. Bu kisilerde artar ponksiyonu diger kolda uygulanmalidir; ¢irkii
o tarafta hem ulnar ve hem radial damarlar bulunur. Ponksiyon yapila-
cak bdlgenin bir anestezikle; 6rnedin % 2 lik prokain solUsyonu ile uyus-
turulmast uygundur.

Enjeksiyondan &nce, bir elin orta parmag ile damar palpe edilir,
sonra orta ve isaret parmaklari arasinda damar tespit edilerek ponksiyon
uygulanir, Gelen kanin arterden geldigine emin olmak icin enjektdr igie-
den cikarilir ve igneden kan fiskirincaya kadar igne geri gekilir. Bu du-
rumda enjektdr tekrar igne ile kenetlenerek 5 - 10 cc kan yavasca asgire
edilir. Kan alindiktan sonra enjektorde hava kabarcigi olup olmadigi aras-
tirilmali; varsa c¢ikarildiktan sonra analiz icin hemen laboratuvara gin-
derilmelidir; gdnderme zaman alacaksa enjektdr buz kupleri arasina yer-
lestirilmelidir.



|

Kan Gazlan Olciilmesi 405

Enjeksiyondan sonra ponksiyon yapilan damara ortalama 5 dakika
baski yapilmasi ve daha sonra 10 - 15 dakika hastanin gdzetim altinda
tutulmasi uygundur, Yaslilarda enjeksiyon yerine sik| sargi yapmakda ge-
rekebilir. Arter ponksiyonundan sonra, vena ponksiyonunda oldugu gibi,
dirsegi yukari kola dogru bukmenin hi¢ bir yarari yoktur; ¢inki bu ydn-
temle arter kapanmaz ve kan sizmasi &nlenemez.

Arterden kan alamk igin arteriyotomi yapilmasi ve kateter konulma-
si asla uygun degildir. Damara kanal koymak gerekirse, 20 numara cur-
nand ignesi veya plastik kateter kullanilmali ve arterde trombis tehlike-
sini onlemek icin 24 saatten fazla tutulmamalidir.

Kan alindiktan sonra en geg¢ 1/2 - 1 saat iginde analiz yapilmasi
gerekir; kan 37°C de bekletilirse I8kositlerin metabolizmalarina devam
etmeleri nedeni ile kanda PO: diiser ve PCO: yikselir, Bu degisiklik, bir
saat iginde baslangi¢ degerlere gore 3 - 10 mmHg fark yapabilir.

Kan alinirken hastanin klinik durumunada dikkat edilmesi gerekir;
soyleki, agri nedeni ile hasta solugunu tutuyor yada hiperventilasyon yapi-
yorsa kanin O, ve CO, degerleri degisebilirler. Bu durumlarda aspirasyon
i¢cin hasta rahatlayincaya kadar birkag dakika beklemek uygundur.

Klinik agidan, hastada hangi kosullarda kan alindiginin bilinmesi de
zorunludur; drnegdin hasta O, aliyormu, ne nisbette aliyor? hastaya me-
kanik ventilasyon uygulanmaktamidir? IPP tedavisi gdren hastalarda kan,
daima IPP uygulamadan &nce alinmalidir; ¢lnki bu tedaviden hemen
sonra kanin PCO, -diuzeyi duser,

Kan gazlari analizinde O, ve CO: parsiyel basinglari ile pH ve he-
moglobinin oksijen satirasyonu degerlendirilir.

O: PARSIYEL BASINCI (PO:)

Deniz seviyesinde trakea, alveol havalari ile arter kaninda oksijen
parsiyel basinglari, sekonder belirtiler b6lUmiinde «deniz seviyesinde nor-
mal gaz basinglari» tablosunda g&sterilmistir. (Bak: sekonder belirtiler).
Siphesiz, yiksek irtifalarda barometrik basincin diismesi ile alveol ve ar-
ter kani PO: degerleri de duserler. Ornegin, 1600 m yiikseklikte ortalama
basing 627, alveolde PO, 85 mmHg ve arter kaninda 70 mmHg dirler, Ar-
ter kaninda PO: (Normalde % 3 lik sagdan - Sola santa bagli olarak)
alveol PO, sine oranla yaklasik ‘10 - 15 mmHg daha dustktir.

PO: degerleri, yasla azalir ve pozisyonlara degisirler; &rnedin, deniz
kenarinda oturma pozisyonunda PO: degerleri sdyledir:
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PaO: = 104.2 - (0.27 x yas «yil olarak»).
Gene deniz kenarinda sirt UstU yatma pozisyonunda da soyledir:
PaO, = 103.5 - (0.42 x yas «yil olarak»). '

Oksijen, dokulara hegohlobin ve kalp debisi aracihigi ile tasinir; nor-
malde, istirahat halinde her dakikada 1000 cc O: akcigerlerden dokulara
tasinir ve gene istirahat halinde dokularin oksijen tuketimide dakikada
200 - 250 cc dir. Dokulara yeterince oksijen tasinmasi karisik vendz ka-
nin oksijen basincindan anlasilir; normalde vendz kanda ortalama oksi-
jen basinci (PvO:), 40 mmHg dir.

CO: PARSIYEL BASINCI (PCO:)

CO,, dokularda metabolizma sonucu Uretilir. Normalde, dokularda
dakikada 200 cc karbondioksit Uretilir. Ve alveol ventilasyonu ile disari
atilmak Uzere dolasimla akcigerlere gonderilir, :

Alveol ventilasyonu ile PCO, arasindaki iliski hiperkapni bdliminde
anlatilmistir (Bak : Sekonder belirtiler).

Normalde, deniz seviyesinde alveol havasinda ve arter kaninda PCO,
degerleri ortalama 40 mmHg-dir. Hafif hiperventilasyonla, drnegdin yik-
sek irtifalarda ventilasyon artmast ile PCO, 34 - 38 mmHg ye duser. Di-
ger taraftan, hipoventilasyonla da PCO: artar. Boylece, PCO: nin artmasi
hipoventilasyonu, PCO, nin dismesi de hiperventilasyonu kanitlarlar,

PCO:, yasla degismez.

pH DEGERI

pH degeri, kanin asit-baz dengesini yansitir. pH dusUkligi kanda
asit fazlaligini «asidoz»; yUksekligi asit eksikligini «alkaloz» gosterir. Her
iki durumda, respiratuvar veya metabolik nedenlere bagli olabilirler, V-
cut fonksiyonlarinin normal isleyebilmesi igin, vlcudun kompanzasyon
mekanizmasi, asidoz ve alkaloz durumlarinda pH yi normal sinirlarda tut-
maya caligir (Bak: Asit - Baz dengesi ve dizenleme mekanizmasi).

O: SATURASYONU

O: Santirasyonu ile PA, arasindaki iliski, oksihemoglobin disosyas-
yon erisinde gdsterilmistir (Bak: Kanda gazlerin tasinmasi ve sekil 4-1).

Saturasyon, 1 cc kanda bulunan O, miktarinin, hemoglobinin total
saturasyonunda bulunmasi gerekene oraninin (%) olarak tanimlanmasi-



Kan Gazlan Olgiilmesi 407

dir, pH degismeleri ile oksijen disosyasyon egrisinde  sapmalar gelisir
(Sekil : 4-2). :

STANDART BiKARBONAT

Plazma standart bikarbonati, oksijenle sature ve PCO, degeri 40
mmHg olan arter kanindaki bikarbonat iyonu (HCO;) konsantrasyonunu
tanimlar, Normal arter kani plazmasinda standart bikarbonat yogunlugu
ortalama 24 mEq/It, dir. Bazi laboratuvarlarda standart kibarbonat yeri-
ne plazmada bulunan bikarbonat ve bikrbont digi tmpon sistemlerine
bagli bazlarin toplami; yani tim tampon bazi «Buffered Base : B.B,» de-
gerlendirilir; bunun normal degeri 48 mEq/It dir.

BAZ FAZLALIGI VE BAZ EKSIKLIiGi

Baz fazlaligi ve baz eksikligi terimleri, normal degerin Ustinde ve al
tindaki baz miktarinin mg/It olarak tanimlanmalaridir, PH nin 7.40 ve
PCO, nin 40 mmHg oldugu durumda baz fazlahg (O) dir; aslinda baz
fazlahigr ve eksikligi normalde ¢ok dusuktir; (+2,5) (—2,5) mqg/lt ara-
sinda degisir. = .

Baz eksikligi damar igine sodyum bikarbonat vermekle duzeltilebilir.
Fakat baz fazlaligi damara aist vermekle duzeltilemez ve yapilmasi ge-
rekmez.

KAN GAZLARI OLGULMESi

Kan gazlarinin dlgiilmesinde gesitli yontemler kullanilir:
1 — Manometrik metod, 2 — Spektrofometrik metod, 3 — Polarig-
rafik metod,

Manometrik metodda Van Slyke manometresi kullanilir. Bu metodda
kanin O, ve CO: miktarlari tayin edilir, Standart bir metoddur; ancak
zaman alicidir. Diger metodlarla &lciilen hemoglobin satiirasyonu, bu me-
todla mukayese edilerek diger metodlarin hassashigi incelenir.

Spektrofometrik metodda, kanin oksijen saturasyonu tayin edilir.
Bu metodun prensibi, oksihemoglobinin kirmizi 151§ gegirmesi, buna kar-
silik redikte himoglobini gegirmemesine dayanir,

Oksimetre ile oksijen saturasyonu tayini, emin bir metod degildir;
kanin oksijen saturasyonu degismelerini izlemekte yararlidir.

Polarigrafik metod, elektrod sisteminde kanin O: ve CO, parsiyel
basinglar; ile pH dlgilmesi metodudur, PO:, PCO: ve pH tayini igin &zel
mikroelektrodlar kullanilir. Bu metod, gok hizli ve givenilir bir metod-
dur; bugiin klinik laboratuvarlarinda genellikle bu metod uygulanmakta-
dir. Burada da polarografik metodla kan gazlarinin  &lgilmesine temas

adilaraletir



408 ; : Kan Gazlari Analizi

PO, Olgillmesi. Polarografik O: elektrodu ile 8lgulir.

Metodun prensibi, bir tampon soliisyonuna daldirilmis platin elektro-
da distk voltaj (0.6 volt) uygulandiginda gegen akimin PO: ile orantili
olmasidir, Tampon solisyon, analiz yapilacak kan &rneginden yari gegir-
gen bir membranla ayrilmistir; O: bu membrandan diffizyon yapar. Ok-
sijen, elektrod tarafindan tiketildiginden zamanla PO, degeri diser,

Elektrodun kalibrasyonu, PO, si bilinen bir gaz veya soliUsyonla ya-
pilir.

PCO, dlciilmesi, PCO: elektrodu, etrafinda bikarbonat tampon solUs-
yonu bulunan bir cam pH elektrodudur. Kan tampon solisyonundan in-
ce bir membranla ayrilmistir; karbondioksit bu membarndan diffizyon
yapar. CO:, tampon solisyonunun pH sini de§istirir ve bu degisiklik elek-
trodda direk PCO, degeri olarak oigilur.

PCO: elektrodunun kalibrasyonu, PCO: si bilinen bir gazla yapilir.

pH élgiilmesi, Arter kaninda PO: ve PCO: &lgUlmesi ile birlikte pH
Blcimi de yapilir. pH elektrodu, sadece H+ iyonlarina serbestge gegit
veren ince bir cam membrandan yapilmistir, Buna ek olarak bir de gimis
veya gimis klorirden yapilmis bir referans elektrodu vardir. iki elekt-
rodda bir arada satiire Kcl solUsyonu igindedirler, Cam membrandan
H+ iyonunun gegisi, pH olarak alette gdsterilir,

Plazmada bikarbonat 8lgilmesi. PCO: ve pH degerleri bilinen kanin
plazma bikarbonat degerleri nomogramlarda belirlenir.

O: ICERIGi.

O: igerigi, 100 cc kanda bulunan Oksijenin cm? olarak tanimlanmasi-
dir, 100 cc kanda ortalama 15 gr hemoglobin bulunduguna ve 1 gr he-

moglobin 1.34 cc oksijen tasidiginda normalde kanin O: igerigi 15 x 1.34
= 20.1 ¢£c/100 dur,

Normalde kalp debisi dakikada 5 It olduguna gdre, akcigerlerden ¢i-
kan kanin oksijen miktari 1000 cc/dk, dir.

KANIN ASiT BAZ-DURUMU

pH, akcigerin kontrolu altinda bulunan kanin PCO: degeri ile bdb-
rekler tarafindan kontrol edilen bikarbonat arasindaki dengeyi gdsterir.
Normalde, PCO: ve bikarboat arasindaki iliskide pH: 7.4 dir, Hastalik
hallerinde pH ve PCO: degisikliklerini degerlendirebilmek igin kanin baz
durumunu; yanj standart veya tampon bazlarini, baz fazlaligini veya ek-
sikligini bilmek gerekir, Buna gdre asit-baz iliskileri asagidaki &rneklerle
aciklanmistir, (Sekil : 42-1)
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Sekil : 42-1 Degislk asit-baz denge bozukluklarinda arter kaninda pH ve PCO, ilig-
kileri.

NOT : 1 — Akut hiperkapninin birden bire yiikselmesine (A) karsihk
kronik hiperkapnide PCO, yiikseligi (B) yavastir. Ayrica
akut hipoventilasyon 2 - 3 giin devam ederse bikarbonat
birikmesi ile PCO, degeri (A) dan (C) diizeyine kayar. Ter-
sine, kronik hiperkapnili hastada, ornegin akut bir goégis
enfeksiyonunun eklenmesi ile PCO, degeri birdenbire (B)
den (C) ye yukselir.

2 — Metabolik asidozda bikarbonatlarin  birdenbire diigmesi
ile pH ‘diser. Fakat, pH nin periferik solunum mer-
kezlerini uyarmasi ile ventilasyon artar; bu durumda PCO,
diiger ve bunun sonucu olarak pH ve PCO, (D) cizgisi bo-
yunca hareket ederler.

3 — Akut hiperventilasyonda pH yiikselir ve solunumsal al-
kaloz gelisir (E). Hiperventilasyon, ornedin yiiksek irtifa-
larda oldugu gibi siirdiiriiliirse bobredin bikarbonatlar; at-
masi ile pH normale dogru kayar ve dederler (E) den (F)
ye gecerler.

4 — Agir kusmalardan sonra plazma bikarbonatlan artarak
metabolik alkaloz geilsir (G). Bu durumda solunumun
depresyonu nedeni ile PCO, de hafif artma karakteristik
bir bulgudur. Ayrica, uzun siiren solunum hastaliklarinda
kompanze solunumsal asidoza bagh olarak ventilasyonun
artmasinda PCO, nin 40 mmHg aizeyine (B den G ye) ‘n-
mesi ile metabolik alkaloz gelisir. Gene, ventilasyon yet-
mezligi basar ile tedavi edilen bir hastada potasyum klo-
riir eksikligine bagh olarak metabolik alkaloz geliisebilir.
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Kan Gazlan Analizi

1 — NORMAL ASiT-BAZ iLiSKiSi :

pH: 7.4

PCO: : 40 mmHg

St. Bikarbonat : 24 mEq/It
BE.: ©

2 — KOMPANZE OLMAYAN SOLUNUMSAL ASIDOZ :

pH: 7.2

PCO: : 80 mmHg

St. Bikarbonat : 24 mEq/It
BE.: O

Ornegin, status astmatikusta birka¢ dakika iginde solunumsal asidoz

gelisir. Buna karsilik bébrek kompanzasyonunun gelismesi saatlerce su-

rer,

boylece asidoz kompanze degildir.

3 — KOMPANZE SOLUNUMSAL ASIiDOZ :

pH: 74

PCO, : 80 mmHg

St. Bikarbonat : 38 mq/It
BE.: + 15

Ornegin, kronik hava yollari obstriksiyonunda goriilir. Bébrek kom-

panzasyonu asit - baz dengesini kurmustur.

4 — KOMPANZE OLMAYAN RESPIRATUVAR ALKALOZ :

pH: 7.6

PCO:: 20 mmHg-

St. Bikarbonat : 24 mEq/It
BE, ;O

Hiperventilasyon sendromunda goérilir. Bobrekler  bikarbonatlari

atacak zaman bulamamislardir.

yon

5 — KOMPANZE OLMAYAN METABOLIK ASIDOZ :

pH: 7.1

PCO: : 40 mmHg

St. Bikarbonat : 12 mEq/It

BE.: =17

Diyabet ketozunda gelisir. Hizli solunumla kisa sirede kompanzas-
saglanir,
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6 — KOMPANZE METABOLIK ASIDOZ :

pH: 74

PCO:: 20 mmHg

St. Bikarbonat: 16 mEq/!t
B.E.: -10

Diy‘abet veya Uremi asidozunda gérulir. Hiperventilasyonla kisa si-
rede kompanzasyon saglanir,

7 — KOMPANZE OLMAYAN METABOLIK ALKALOZ :

pH : 7.55

PCO:: 45 mmHg

St. Bikarbonat : 38 mEq/It.
B.E. % 4+ 15

Asirt bikarbonat almasinda gelisir. CO: birikmesj ile pH normal de-
gere inebilir,

RESPIRATUVAR VE METABOLIK ASIDOZLARIN KOMBINASYONU

Saf dekompanze respiratuvar asidoz veya alkaloz sekillerinde pH ve
PCO: degerleri birbirinin resipaoktudur; yani, pH dismesi PCO: yiksel-
mesi ile yada pH yuksekligi PCO, dismesi ile uyumlu olarak degisirler.

Buna gbre, 6rnedin bir hastada pH : 7.10 ve PCO: : 50 mmHg bulun-
dugunda bu iki deger arasinda bir uyumsuzluk oldugu belirgindir. pH nin
bu kadar ileri derecede dismesine karsilik PCO: deki artis ¢cok dnemsiz
oldugundan burada metabolik asidozun da respiratuvar asidoza eklenmis
olmasi gerekir,

Bir diger ornek, bir hastada pH degerinin 7.40 olmasina karsilik
PCO: 25 mmHg bulundugunda, PCO, dustkligl, hastada hiperventilas-
yon bulundugunu gosterir. Buna gore pH nin alkaloz dizeyinde olmasi
gerekirken normal degerde olmasi burada metabolik bir asidozun bulun-
dugunu gosterir.

Bir diger drnek, bir hastada PCO: 60 mmHg iken pH : 7.25 bulun-
mast, saf bir respiratuvar asidozu yansitir, Ancak, kabul edelimki bu has-
tada PCO, nin gene 60 mmHg olmasina karsilik pH degeri 7.40 veya 7.60
dir. Bu durumda, saf bir respiratuvar asidoza eklenen metabolik bir
komponentin pH y1 normal dizeye, hatta alkaloz dizeyine kadar yikselt-
tigi asikdrdir. Bu durumda serum K+ ve Cl- duzeylerinin saptanmasi
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yardimer olabilir, Sdyleki, asiri ditretikle tedavi gdren bir hastada hipok-
loremi veya hipopotasemi gelismesi pH y1 7.25 den metabolik alkaloza
bagli olarak yUkseltmistir.

0. DUSUKLUGUNUN ASIiT-BAZ DENGESINE ETKiSi

PO: nin 30 mmHg nin altina dismesi, laktik asidoza neden olur;
¢UnkU oksidatif metablizma PO: nin 40 mmHg den asagi olmamasini ge-
rektirir. Dokulara yeterince oksijen gitmeyecek olursa aerobik glikoliz
anaerobik giikolize doniUsir ve tipki agir kas ¢abalarinda oldugu gibi lak-
tik asidozis gelisir. Bu nedenledir ki, yuksek PSO: ile birlikte disik PO:
den olusan solunumsal yetmezligin pH yi fazlasi ile etkileyebilecegi unu-
tulmamalidir, :

pH DEGISMELERI VE HAYATI TEHLIKE

pH degderinin birden bire 7.20 nin altina dUsmesi, kardiak areste ne
den olabilir. Diger taraftan pH nin 7.70 den yukari yukselmesi, kardiak
aritmilere ve kardiovaskiler kollapsa neden olur, Bu nedenledir ki, akut
durumlarda PCO: duzeyinin 80 mmHg nin altinda tutulmasi gerekir.

Bazi kronik obstriktif amfizemli hastalarda, &zellikle yuksek irtifa-
larda (1600 m) den yasayanlarda diusik seviyede oksijen tedavisinde has-
talar PCO: nin 90 mmHg ye kadar tahammil edebilmektedirler. Bu has-
talarin bobrekleri bikarbonatlari reabsorbe ederek pH yi normal dizeyde
tutabilmektedirler. Once belirtildigi gibi yuksek irtifalarda PO: degeri 95
mmHg degil 70 mmHg dir.
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DIFFUZYON KAPASITESI

Akcigerin diffuzyon kapasitesi veya transfer faktor, herhangi bir ga-
zin alveol havasindan akciger kapillerlerine 1 mmHg basing farki ile 1
dakikada gegen miktarinin (cc) olarak ifade edilmesidir, Buna gdre, ok-
sijenin diffuzyon kapasitesi.

Gegen Oksijen miktari cc/dk

Alveol O: basinci - Akciger kapil-
ler O: basinci (mmHg)

Akcigerden oksijen diffuzyonu =

Akcigerin diffuzyon kapasitesini sapatamak amaciyla O: ve karbon
bonoksit (CO) gazlari kullanilir. O: ve CO gazlarinin diffuzyonunda kar-
silagilan total direng, gazlarin alveol kapiller zardan, kapiller kan plaz-
masindan ve eritrosit zarindan gegerken karsilastiklari direngle gaz ve he-
moglobin arasindaki kimyasal reaksiyonun dogurdugu eritrosite ait di-
rengten olusur,

Diffuzyon kapasitesinin dl¢ilmesinde O, gazinin kullanilmasi  hem
zor ve hemde sikici oldugundan laboratuvarlar genellikle CO yu tercih
ederler. Oksijen diffizyon kapasitesinin belirlenmsei, CO igin bulunan
degerin 1.23 faktory ile garpilmasindan elde edilir; ¢inki O: karbonmo-
noksite (CO) gore 1.23 kez daha diffuzibildirir.

CO nun &zelligi, hemoglobine olan affinitesinin O: ye oranla 230 kez
daha fazla olmasidir’ Bu nedenle, oksijenin ¢ok yiksek parsiyel basingla
yapabilecedi hemoglobin saturasyonu, ¢ok disik bir CO parsiyel basinci
ile saglanir.

CO nun hemoglobine olan buyik affinitesi nedeni ile, klinik testler-
de % 0.25 gibi ¢ok diUsik konsantrasyonda CO kullanilir, CO nun trans-
ferini sinirlayan yegane faktor alveol/kapiller zarin gegirgenliginin degis-
mesidir; yoksa pulmoner kan akiminin bir etkisi yoktur.

Diffuzyon kapasitesinin 8lgilmesi, Diffuzyon kapasitesinin &lciilme-
sinde en sik kullanilan ydntem, tek soluk teknigidir. Hasta % 0.25 CO ilc
% 10 helium gaz karisimindan vital kapasite dizeyinde inspirasyon ya-
par ve 10 saniye kadar solunumunu tuttuktan sonra yavasca ekspirasyon
yapar. Ekspirasyon havasinda CO analizéri araciligi ile CO yogunlugu ta-
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yin edilir ve testin basinda ve sonundaki CO duzeylerine gére formilinde
CO diffuzyonu saptanir.

Tek soluk CO diffuzyon testinde normal diffuzyon kapasitesi, 14 -
25 cc/dk/mmHg dir. Daha disUk degerler diffizyon bozuklugunu yada
perfizyon/ventilasyon dengesizligini gdsterirler,

DIFFUZYON BOZUKLUGU

Solunum fizyolojisi diffuzyon bdliminde belirtildigi gibi, CO diffuz-
yonu, baslica alveol-kapiller membran hastaliklarinda ve gaz alim-verim
yuzeyinin kiicilmesinde bozulur,

Alveol-kapiller membran hastaliklari. Bu grupta, sarkoidoz, idiopatik
enterstisyel fibrozis ile asbestozis ve berillozis gibi bazi pndémokonyozlar
da, kollajen hastaliklara bagli sekonder enterstisyel fibrozisier bulunur-
lar,

Ciftgi akcigeri gibi ekstrensek allerjik alveolitlerle sol kalp yetrrez-
ligi, kronik mitral hastali§i gibi enterstisyel 6dem yapan hastaliklarda da
membran kalinhgr artabilir, '

Enterstisyel hastaliklarin bazilarinda erken dénemde CO diffiizyonu
istirahatte normal olabilir; ancak, efordan sonra diser yada normal se-
kilde yikselme yapamaz ('CO diffizyonu, normalde, efor testinden sonra
istirahat dizeyinin en az ikj katina yikselir).

Gaz - alim-verim yuzeyinde kigilme. Gaz alim-verim alanint  ku-
cilten olgularda CO diffizyonu bozulur. Ornedin amfizem, biyik biller
ve pndmonektomide alveol kaybina bagli olarak CO diffizyonu disiktir.
Gene, bircok hava yolunun tikanikligina bagli olarak alveollerin etkin
solunuma katilamamasinda da diffiizyon bozulur,

Komplike olmayan brons astmasinda CO diffizyonu genellikle nor-
maldir ve bu durum astmayi amfizemden ayirmaya yardim eder; ¢inku,
amfizemde CO diffizyonu disUktir.

Gaz alim- verimindeki disUklik multipl akciger embolileri ve vas-
kulit... gibi akciger damar hastaliklarina da bagl olabilir.
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Gorildugu gibi, diffuzyon bozukluguna neden olan biutin bu olgu-
larda alveol-kapiller zarin patolojisi yaninda ventilasyon/perfizyon bo-
zuklugunun da katkisi bulunmaktadir,

Diffuzyoh bozuklugunun diger nedenleri. Agir anemilerde, eritrosit
sayisi ve hemoglobin miktarinin ileri derecede azalarak gazlarin yeterin-
ce alinamamasindan diffuzyon dusebilir. Ayrica, agir anemilerde kalp yet-
mezligi ile enterstisyel akciger ddeminin gelismesi de diffuzyon bozuklu-
Juna neden olur.

CO diffuzyonu, normalde efor sirasinda beklenen degerlerden yik-
sek olabilir. Diger taraftan, polisitemide, soldan -sada sant gibi akcigerde
kan volimiunun arttig,1 durumlarda bircok akciger kapillerlerinin agik ol-
mas! nedeni ile diffGzyon artmis olabilir.

Bazi astmali hastalarda, akcigerin hiperenflasyonu ve total akciger
kapasitesinin bUyUmesj nedeni ile diffuzyon artabilir, Yiksek irtifalarda
yasayanlarda da diffuzyon artmis olabilir.
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SOLUNUM HASTALIKLARINDA IMMUNOLOJI
VE TANI YONTEMLERI

Son yillarda temel ve klinik immiinoloji alanindaki gelismelerle, bir-
_cok hastaliklarin immunolojik kaynakli oldugu agiklanmis bulunmakta-
dir. Solunum hastaliklarinda da &teden beri etyopatojenisi bilinmeyen
veya idyopatik olarak nitelendirilen hastaliklarin  imminolojik zeminde
hipersansibilite reaksiyonlarina bagl olduklari gosterilmistir, Bu yeni ge-
lismeler, tedavi yaninda tani agisindanda yeni yontemler getirmistir. Bu
bolumde imminolojik temel reaksiyonlardan ve tani y&ntemlerinden ki-
saca soOz edilecektir. ('Sekil : 44-1)

Not: Sirkiilan IgE antikor

A

Histamin -
+>SRS-A —Astma PSS LE . T
EFC-A ‘ >
Kininler AlvBMNirus AvBM SA. BM . hastalig

hicreye baglanir L i

-

entersti

Duyar L1 Irmmin yanit

lenfosit Arrtijen

—»Hucresel mediat@rier|

siel dok alve ol duvari
Uxﬁéfdomorduvqu) @ t "b —0ldUcu hicreler

v —>Bellek hlcreleri

Sekil : 44-1 immiin reaksiyonlar.

(1) igE doku hiicresine baglanir. Allergenin- antikorla birlegmesin-
den vazoaktif ve bronkokonstriikksiyon yopan maddelerin  serbest
kalmas: ile astma gelisebilir.

(i) Alveol bazal membrani, belki bir virus infeksiyonuna bagh olarak
degisiklige ugrar ve antijen niteligini alir ve boylece dokuya o6zgii
antikorlarin, kompleman esliginde antijenik bazal membrana sal-
dirmalan ile Goodpasture sendromu gelisir.

() inhalasyon yada kan yolu ile asiri miktarda antijen birikmesinin
antikorlarla reaksiyona girmesinden olusan immiin kompleksler
kompleman: aktive ederek doku yikimina neden olurlar.

(V1) Duyarlik kazanmig T hiicresl antijen reseptorlerinin spesifik anti-
jenle reaksiyona girmelerinden hiicresel mediatorler, 6ldiiriicii hiic-
reler ve bellek hiicreleri olusuriar.
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imminite yada hipersansibilite reaksiyonlari, 4 tip olarak siniflandi-
rilir. Bu 4 tipe bagl olarak degisik hastaliklar gelisebilmekle beraber, bir
kisim hastaliklarin patojenik mekanizmasinda bu reaksiyonlardan birden
fazlasi birlikte bulunabilmektedir.

TiP | REAKSIYON

Erken hipersansibilite reaksiyonu yada anafilaktik reaksiyon olarak-
da adlandirilan bu tip reaksiyon, reagin tipi antikorlara (igE sinifi anti-
korlara) bagli erken reaksiyonlari tanimlar. Spesifik antijen yada aller-
genlere karsi olusan IgE antikorlari, bazofiller, yada mast hicreleri resep-
torlerine baglanirlar. Hicreye bagl bu spesifik antikorlarin 2 molekilintn
bir antijenle birlesmesi, hiicrede degranilasyonla bir seri farmakolojik
mediyatdrlerin (histamin, asetilkolin, heparin, prostaglandinler, 5-hidrok-
sitriptamin, SRS-A ve gesitli plazma kininleri...) nin serbest kalmasina
yol agar. Mediyatérlerin bosalmasi ile reaksiyon yerinde damar permeabi-
litesinin artmas! ve diiz kaslarin kontrasiyonu ile hastalik belirtileri geli-
sirler. Reaksiyon, antijen miktarina, mediyatorlerin bosaldigi yere ve an-
tikor miktarina gore lokalize yada sistemik «jeneralize sok veya sistemik
anaflaksi» gelisir.

Tip | reaksiyonlarin &zelligi, reaksiyon yerinde ve kanda eozinofil
hiicre artmasidir, Eozinofil hiicre artmasi, atopik ve atopik olmayan bi-
reylerde de bulunur. Buna karsilik, atopiklerde serum immin globilin
IgE dizeyi de yuksektir,

Atopiklerin &nemli bir kisminda, &zellikle gocuklarda serumda igE ve
brons mukozasinda sekretuvar igA eksikligi vardir. Bu eksiklik, antijenle-
rin mukovazaya sokulmasini kolaylastirir ve bdylece IgE yanitinda lokal
reaksiyon kolaylastirilir.

Tip | reaksiyona bagli olarak gelisen solunum hastaliklari, baslica
ekstrensek asthma, allerjik rinit ve rinit allerjik ile konjonktivitisden
olusan saman nezlesidir.

BUyUk antijen partikileri (60 mikrondan yukari) inhalasyonunda
IgE nin aktivite yeri genellikle burun konkalaridir; allerjik rinit ve saman
nezlesi gelisir. Kicik partiktllerin (6 - 20 mikron) infalasyonunda sok
organi brons adacidir ve eger spesifik IgE ile reaksiyona girerlerse brons
astmas! olusur.

Tip | reaksiyonlarda, kronik uyarlmlaﬁn devaminda allerjik rinitte
burun polipleri, kronik asthmada brons diz kaslarinda hipertrofi ve mu-
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kozada hiperplazi gelisir; goblet hiucreleri artarlar, bazel membran kalin-
lasir. Bazal membranin harap olmasinda Tip Ill reaksiyonun da etkisi
vardir,

Birgok meslek hastaliklarinda, cevre ajanlarina bagl olarak Tip |
reaksiyon gelisebilir.

TiP | REAKSIYONDA TANI YONTEMLERI
1 — Hastalik dykusiinde gevre faktdrlerinin ayrintili incelenmesi,

2 — Fizik muayenede reverzibl nitelikte brons obstriksiyonu bulgu-
lari.

3 — Kan ve balgamda eozinofil arastirilmasi.
4 — Burun sinuUsleri ve akcigerin radyolojik tetkiki.

5 — Deri testi : Antijen ve eriticinin intradermal olarak kargilasti-
rilmali uygulamasi; 10 - 20 dakikada reaksiyon gelisir,

6 — inhalasyon testi : Antijen solusyonunun aerozol halinde inhalas-
yonundan 8nce ve sonra seri halinde bir saniye zorlu ekspirasyon volimu
(ZEV,) olgilmesi. inhalasyondan sonra bir saat iginde ZEV: % 25 lik
azalma misbet sonucu gésterir. 2-4 saat iginde ZEV: normal dijzeye yUk-
selir.

inhalasyon testinin fizyolojik serum inhalasyonu ile de karsilastiril-
masi gerekir,

7 — Serumda igE dizeyinin incelenmesi «Arastirma testleri»:

a) Deride passif anaflaktik reaksiyon (Passive cutaneous anaphylac-
tic reaction veya prausnitz-kistner testi)

b) Bazofil degilranulasyon testi (Basophil degranulation test).
c) Radioallergosorbent test.

d) Radioimmunsorbent test.

TiP 11 REAKSIYONU

Sitotoksik hipersansibilite reaksiyonu olarak da adlandirilan bu tip
reaksiyon, komplemana bagh sitotoksisiteyi tanimlar. Primer olay, anti-
korun, doku hicrelerindeki antijenle birlesmesidir, Bu birlesim komple-
man sistemini bitin fazlarinda aktive ederek hiicreyi lizise ve dlime su-
rikler. Tip Il reaksiyonda eyleme giren antikorlar, kompleman bagliyan
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igG ve igM antikorlaridir, Antijende, dogrudan ve hiicre yada distan ge-
len ve hiicre membranina yapisik antijen veya hapten niteligindeki ilag-
lar veya virus gibi yabanci maddelerdir.

Antikorlar, hiicre membrani yerine bazal membranla da eyleme gire-
bilirler; yani antijen, doku hucresi membrani yerine bazal membrandir.
Nitekim. Tip Il hipersansibilitenin tipik bir &rnegi olan Goodpasture
sendromunda kanda bulunan antikorlar akciger ve bobreklerin bazal
membrani ile eyleme girerler ve bunun sonucu komplemanin aktivasyonu
ile akcigerler ve bobreklerde vaskilitis olusarak bazal membranda hara-
biyete yol agar. Solunum sisteminde Goodpasture sendromu disinda, Tip
Il reaksiyon birgok kronik akciger hastaliklarinda da gelisebilir. Bu du-
rumlarda, sivilarda erimeyen konnektif dokunun kollajen ve retukslin
komponentlerine karsi himdral antikorlarin olugsmasi ile mevcut hastali-
ga ek yikimlar gelisir. Bu tip olaylarda reaksiyona giren antikorlar igA
sinifi antikorlarin olabilecegi ileri sUrUlmUstir, MuUmkindirki, aslinda
kompleman baglama yetenedi olmayan igA antikorlari lizozim varhginda
yada arternatif kompleman aktivasyonu ile komplemani baglamaktadirlar.

TiP 11 REAKSIYONDA TANI YONTEMLERI
1 — Coombs testi,

2 — immunofluorescence, Goodpsture sendromunda bobrek veya
akciger dokusunda antijen-antikor komplekslerinin ve komplamanin loka-
lizasyonu gosterilir.

3 — Kanda sirkilan antibazal membran antikorlari arastirilir,

TiP 11l REAKSiYON

Arthus veya Solubl hipersansibilite reaksiyonu olarak da adlandiri-
lan bu tip reaksiyon, immin kompleks araciligi ile olusan hipersansibili-
teyi tanimlar.

Immin kompleks, antijen/antikor = molekillerinin  birlesmesinden
olusan bir makromolekitldir. Bu kompleks, kanda erimis fazda komple-
mani aktive etmesi ile polimorf niveli 1okositlerin gogu &nlenir, fagositoz
arta rve lokositlerden proteaz enzimleri serbest kalirlar. Ayrica, gene bu
proges sirasinda serbest kalan anaflatoksinin bazofil mas hucrelerini et-
kilemesinden histaminin serbest kalmasi ile damar permeabilitesi artar;
sivi ve protein eksiddasyonu olusur. Bdylece, proteaz enzimlerinin doku-
lari tahrip etmesi yani sira damarlarin dilatasyonu, kan akiminin yavas-
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lamasi, kanda viskositenin artmasi perivskiler enflemasyona, trombo
zise ve doku nekrozuna yol agarlar,

Bu tip hipersansibilitede reaksiyon giren antikorlar genellikle im-
minglobulin igG ve igM sinifi presipitan antikorlardir,

Tip Il immin reaksiyonlarin gok buytk bir kisminda immin komp-
leks gegici, reverzibl semptomlar yapar ve sonra fagositoz sistemi tarafin-
dan vicuttan uzaklastirilarak zararsiz hale .getirilir, Geri kalan pek az
olayda ise agir ve kronik doku harabiyeti gelisebilir. Bu gelisme, immin
kompleksin olusum yeri, miktari ve kompleksin hacmi gibi birtakim fak-
térlere baghdir,

immin kompleksler, genellikle hastalia katilan deri, eklem, b&brek
ve akciger damarlarinda birikirier. Akcigerlerde birikme durumunda ge-
lisen reaksiyonlar bir ¢cok hastaliklarin fizyopatolojik mekanizmasini olus-
tururlar.

Tip Il reaksiyonlara bagli olarak akcigerlerde gelisen hastaliklar,
ekstrensek ve entrensek allerjik alveolitlerle bazi meslek hastaliklaridir.
Ekstrensek allerjik alveolitler, organik protein maddelerine karsi gelisen
ciftci akcigeri, kus besleyiciler hastaligi, bagassosis gibi hastaliklari kap-
sarlar.

Entrensek alveolitler, sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit,
sikleroderma gibi konnektif doku hastaliklari ile idyopatik enterstisyel
fibrozis (Fibrozan alveolit) ve Wegener granilomatozisini kapsarlar,

Akcigerin allerjik asperjillozisinde Tip | ve Tip Il reaksiyonlar bir-
likte bulunurlar,

TiP 11l REAKSIYONDA TANI YONTEMLERI

1 — Organik tozlar ve bir¢cok mantar sporlari inhalasYonu allerjik
alveolit yaptiklarindan hastalik &ykistunde, ozellikle bu tip toz inhalasyo-
nu bulunup bulunmadiginin ayrintili incelenmesi,

2 — Kan muayenesinde l6kositoz ve orta derecede eozinofili bulun-
masi.

3 — Deri testi «Arthus fenomeni»: Spesifik antijenin intredermal
zerkinden 4 - 6 saat sonra reaksiyonun enjeksiyon yerinde agrili eritem
indiirasyon baslar; 12 saatte olgunlastiktan sonra 24 - 48 saatte kaybo-
lur,
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4 — inhalasyon testi : Aerozol inhalasyonu ile provakasyon :

a) Antijen inhalasyonundan 4 - 6 saat sonra restriktif tipte fonksi-
yon bozuklugu.
b) Genellikle diffuzyon kapasitesinde disme,

c) Testten 6 - 8 saat sonra ates, I6kositoz, halsizlik, &ksiUrik, disp-
ne... gibi semptomlar.

5 — a) Presipitasyon testi : Antijenlere karsi presipitasyon veren
serum antikorlarinin gosterilmesi baslica tani yontemidir :

b) Ouchterlony testi; ¢ift diffuzyon tipte bir presipitasyon testi.

c) Basit radyal diffuzyon testi (Manceni testi). Bir kantitatif gel dif-
fuzyon testidir.

TiP IV REAKSIYONU

Geg hipersansibilite reaksiyonu yada hicresel imminite olarak da
tanimlanan bu tip reaksiyon, duyarlik kazanmis timus kaynakli lenfosit-
ler araciligi ile olusur.

Bu tip hipersansibilitenin &zellikleri, reaksiyon belirtilerinin antijen
lenfosit reaksiyonundan sonra 24 - 72 saat icinde gelismeleri ve bu olay-
larda hUmé&ral antikorlarin ve kompleman aktivasyonunun katkilarinin bu-
lumamasidir,

Tip IV reaksiyon, duyarli lenfositin spesifik antijenle dogrudan isle-
~ me girmesi sonucu lenfosit hiicresinin blastojenik transformasyonu ile
baslar ve bu islemle lenfosit blastojenik faktor, sitotoksik faktdr «lenfo-
toksin», makrofaj goginu dnleme faktdri, makrofaj kemotaktik faktor,
makrofaj aktivasyon faktory, transfer faktdr... gibi birtakim solibl me-
diatdrler serbest kalirlar. Bitin bu mediyatdrlerin roly, antijene etki ya-
pacak olan makrofajlari reaksiyon alanina toplamak, gdglerini 6nlemek,
aktivasyonlarini arttirmak ve hizlandirmaktir. Transfer faktdrin gdrevi
duyarlik kazanmamis lenfositleri duyarli hale getirmek, blastojenik fak-
térin gorevi de duyarli lenfositlerin hizla blastojenik transformasyonlari-
ni saglamaktir.

Tip IV reaksiyondan da bellek hucreleri ile 6ldUrict hicreler de
olusurlar; bellek hiicreleri duyarlifi gelecek lenfosit kusaklara iletirler;
dldirict hicreler de ozellikle tUmdr ve transplantasyon rejeksiyonlarin-
da gdrev alirlar.

Tip IV reaksiyonun klasik &rnegi, tUberkilin deri testidir. TUberkiloz
enfeksiyonunu almis ve dolayisiyla tiberkiloz allerjisi gelismis kisilerde
tiberkilinin deri igine eenjeksiyonundan sonraki 48 - 72 saat iginde de-
ride indUrasyon ve eritem gelisirse de reaksiyonun karakteristik yapisi
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indurasyondur, Ve indurasyon, reaksiyon alanina hicre infiltrasyonunun
derecesini yansitir, Agir reaksiyolarda lokal nekroz, bolgesel lenfadenopati
ve ates, lenfopeni gibi sistemik reaksiyonlar gelisir. Nekroz odagnin etrafi
monositlerden yapili bir inflamatuvar reaksiyonla gevrilidir, .

Tip IV reaksiyon, tuberkiloz, mantar ve viral hastaliklar gibi hicre
ici enfeksiyonlarda, granilomatoz enfeksiyonlarda, tUmorlerde ve trans-
plantlarin rejeksiyonlarinda yer alir.

TiP IV REAKSIYONDA TAN! YONTEMLERI

1 —. Selliiler hipersansibiliteyi olusturan T lenfositlerin durumunu
belirleyen testler :

a) TiberkUlinsderi testi: PPD nin deri igine uygulamasindan 48 - 72
saat sonra 10 mm ve daha biyik ¢apta indirasyon gelismesi.

b) Dinitrochlorobenzene (DNCB) ile sansibilizasyon testi.

Sansibililizasyon bir kola uygulandiktan 14 gin sonra diger kola test
dozu uygulanmasindan 48 - 72 saat sonra normallerde pozitif reaksiyon
gelisir; hicresel imminite eksikligindee test negatiftir.

c) Lenfosit sayisi Periferik kanda lenfosit sayisinin 1500 den az ol-
masi selliler immunitede diUsUklUk oldugunu gosterir.

d) T hiicresi rozet testi; insan T lenfositlerinde koyun eritrositleri
icin reseptdrler bulunur, Eger, T hicreleri ve koyun eritrositleri 4°C de
inkube edilirse koyun eritrositleri T hicreleri.yUzeyine yapisir ve mikros-
kopta bir rozet seklinde gérilirler. Lenfositlerin % 55 - 75 i koyun erit-
rositleri ile rozet yaparlar, Rozet testi ile lenfositlerin yUzdesi hesaplanir;
ancak, énemli olan yizde degil bu hiicrelerin periferik kanda mm? deki
miktaridir.

2 — Lenfokinlerin arastirilmasi.

Lenfokin, selltler immunitede duyarli lenfositlerin spesifik antijenle
karsilasmasinda olusan solubl faktorleri tanimlar :

a) MIF (migrasyon inhibisyon faktdri) arastirilmasi. Spesifik anti-
jen karsisinda makrofajlarin gégU Snlenir.

b) Lenfoblastik transformasyon arastirilmasi, Duyarli hijcre ile anti-
jenin karsilastirilmasinda duyarli hicrenin blastik transformasyon yap-
masidir,

Phytohemagglutinin (PHA) Sitimilasyon Testi,

PHA, insan T lenfositleri icin non-spesifik bir stimilandir; B lenfo-
sitleri etkilemez. PHA, insanda ve kiltirlerde T hicrelerini aktive ederek
hucrelerde plastik transformasyona yol agar.



- 423

iNDEKS

— i —

Abse (Bak: Akciger Absesi)

Abse, diyafragma alti 236

Adenoid vejetasyon 247

Adenoma (Bak : brons adenomasi)

Agenezis 322

Agri (Bak: gogus agrisi)

Akantozis nigrikans (Bak : sekonder
belirtiler)

Akciger absesi 99, 103,110, 125,
236, 291, 297, 298, 364

Akciger agenezisi 141,

Akciger aksesuar loblar 229,

Akcidger alti siv; toplanmasi 210, 313

Akciger amfizemi 96, 111, 114, 116,
120, 140, 306, 393, 396 (Bak: am-
fizem)

Akciger amfizemi, buliéz 307,

Akciger amfizemi, yasghlik 307

Akciger amibiyazisi 100, 110, 298

Akciger aplazisi (Bak : aplazi).

Akciger arteri ‘agenezisi 305,

Akciger arteri aplazisi 249, 305,

Akciger arteri dilatasyonu 249,

Akciger arteri hipoplazisi 249, 305

Akciger arteri stenozu 249

Akciger, arteryo-vendz anevrizma
292, 295,

Akciger arteryolleri 17

Akciger arterleri 17

Akciger atelektazisi 261-269

Akciger atelektazisi, adeziv 269

Akciger atelektazisi, kompresyon
268

Akciger atelektazisi,  kontraksiyon
269

Akciger atelektazisi obstriiktif 261

Akciger atelektazisi rolaksasyon 268

Akciger biyopsisi, acik 370

Akciger biyopsisi, igne 370

Akciger distrofisi 307

Akciger dolasimi 17, 44

Akciger embolisi  (Bak: akciger
tromboembolizmi)

Akciger enfarktiisti 99, 102, 110, 260,
272, 275, 291, 299, 310, 337

Akciger fibrozisi 114, 141, 165, 170,
183, 321

Akciger fibrozisi, idiopatik enterstis-
yel (Bak : fibrozan Alveolit).

Akciger fonksiyon testleri 384-415

Akciger hacim ve kapasiteleri 31, 400

Akciger hematomu 272, 293

Akcidger hidatik kisti 292, 295, 300,
338

Akciger hipertansiyonu 196,
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Akciger hipertansiyonu, primer 308,

Akciger infiltratlar 270-275

Akciger infiltratlari, diffuz 276-287

Akciger kanamasi 279

Akciger kanseri 95, 102, 103 (Bak:
brons kanseri)

Akciger kapiller agi 17,

Akciger kistleri 300, 393

Akciger komplians! (Bak : akcigerle-
rin esnek direnci)

Akciger konjesyonu 99, 393

Akciger konsolidasyonu 165, 170,
255

Akciger laserasyonu 302

Akciger lenfa damarlari 20

Akciger lobu 9, 12, 256, 257, 258

Akciger lob ve segment konsolidas-
yonu 255-260

Akciger lobilleri 11

Akciger 6demi 96, 115, 182, 189, 278,
377

Akciger patolojisi 250-254

Akciger reseptdrleri (Bak : reseptor-
ler Sistemi)

Akciger segmentleri 9, 12, 135, 256,
257, 258

Akciger sekestrasyonu 293, 300

Akciger sesleri 167

Akciger sesleri, ek 172

Akciger sesleri, konusma 184

Akciger sesleri, solunum 167

Akciger skenningi 381 - 383

Akciger tromboembolizmi 104, 114,
189, 308, 381, 382

Akciger tiberkiilozu 95, 99, 103, 110,
114, 125, 246, 247, 259, 267, 271,
274, 297, 364, 422,

Akciger timoéra 104, 110, 114, 165,
291, 393, 422

Akciger venalan 17

Akcigerde vazoaktif maddelerin me.
tabolizmasi 83

Akcigere iligskin kemik - eklem be-
lirtileri (Bak: sekonder belirt ler)

Akcigerin biosentez aktivitesi 83,

Akcigerin sinirsel yapis; 22

Akcigerin esnek direnci 35, 36

Akcigerler 9 - 18,

Akcigerlerde karbondioksit diffusyo-
nu (Bak : diffusyon)

Akim - volim egrisi (Bak: maksi-
mum ekspirasyon akim - volim
egrisi)

Aksink 72

Aktinomikoz 355

Akut glomerilonefrit 334

Allerjik rinit 417

Allerjik deri testleri 347

Alkaloz 60, 406

Alkaloz, solunumsal 63, 410

Alkaloz, metabolik 63, 411

Alveol 14, 15

Alveol basinci 34, 46

Alveol fagositleri 16

Alveol infiltrasyonlari, diffuz (Bok:
diffuz akciger infiltrasyonu)

Alveol kanali 11

Alveol . kapiller zar 14, 414

Alveol keseleri 11

Alveol kistleri 300

Alveol makrofajiari 79

Alveol nodulleri 277

Alveol pencereleri 14, 82

Alveol perflizyonu (Bak : perflizyon)

Alveol toz hicreleri (Bak: Alveol
makrofajlar).

Alveol ventilasyonu 39 - 42

Alveol rozetleri 277

Alveol yuzey sivisi 16

Alveolar mikrolitiyazis (Bak: diffuz
alveol infiltrasyonlari)

Alveolar proteinosis (Bak:  diffuz
alveol infiltrasyonlar)

Alveologram 277

Amfizem, idiopatik 304

Amfizem, kompanzatris (Bak: hipe.
renflasyon, kompanzatris)

Amfizem, konijenital, lob 304

Amfizem, obstriktif (Bak: hiperenf-
lasyon, obstriktif)

Amforik solunum 171

Ampiyem 99, 125, 143, 393

Anamnez 92 - 93

Anemij 123, 341, 415

Anhidrozis 126

Anjiyotensin 83



Anksiete sendromu 145

Aorta anevrizmasi 104, 241, 319, 363

Aorta cisimleri (Bak : reseptorler sis-
temi)

Aorta koarktasyonu 320

Arteryografi, bronsial 379

Arteryografi, pulmoner 379

Aplazi 322

Arteriyo - venoz f stiller 105

Arterio - vendz anevrizma 292

Arthus fenomeni 420

Asbestozis 286, 318, 339, 414

Asit - baz dengesi 59 . €3 ve 408-412

Asidoz 60, 406

Asidoz, metabolik 63, 409, 411

Asidoz, solunumsal 62, 409, 410

Asinus 11, 13, 27

Asperijillozis 295, 344

Asperijillozis, deri testi 348

Astma (Bak: brong astmasi)

Atelektazi 141, 165, 170, 189, 261

Atelektazi, disk (Bak. linear lez-
yonlar) 1

Ates (Bak: sekonder belirtiler)

Azygografi 379

Azygos lobu 229, 230
P - [y

Balgam ve balgam tikirme 97-100

Balgam kultiri 355

Balgam muayenesi 350

Balgamin sitolojik tetkiki 358,

Baz fazlalhigi ve eksikligi 62, 404

Bikarbonatlar 50

Bikarbonatlar, standart 407

Biyopsiler 366 - 373

Biot solunumu 148, 403

Bleb 301

Bogmaca 99

Bornholm hastaligr 109

Bradipne 144, 145

Bronkofoni 185

Bronkografi 214

Bronkolitiyazis 267

Bronkojen kisiler 243, 282, 293, 300

Bronkoploral fictiil 100

Bronkore 99

Bronkoskopi 360-365

Bronkoskopi, fiberoptik 365
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Bronkoskopik uspirasyon 352

Bronkospirometri 402

Bronkostenoz 267

Bronkovezikiler solunum 171

Brons adenomasi 102, 104, 290, 364

Brons agaci 4

Brong arterleri 17

Brons astmasi 96, 99, 111, 114, 267,
275, 364, 417

Brons kanseri 99, 104, 111, 125, 248,
267, 272, 289, 298, 364, (Bak: ak-
ciger kanseri)

Bronsektazi 95, 96, 99, 103, 114, 125,
260, 271, 299, 300, 364, 393

Brongial solunum 169, 170

Bronsiol - alveol baglantisi 82

Brongiolit 95, 114, 129

Bronsioller 11

Bronsgiolo - alveolar hiicreli kanser
99, 273, 281, 290

Bronsit, akut 95, 96, 103

Bronsit, kronik 95, 96, 99, 103, 114,
120, 184, 393, 396

Bronsit, lokal 267

Biil 301, 305
== 0 =B

Caplan sendromu 285, 300

Carlens kateteri (Bak : bronkospiro-
metri).

Casoni testi- 347

Charcot - leyden kristalleri 358

Cheyne - stokes solunumu 147 ,403

Clara hucresi 9 ’

Co diffuzyon kapasitesi 413, 414

Co transfer faktér 413

Coombs testi (Bak: immunoloji ve
tani yontemleri)

Coin lezyon 289

Colon 27

Curschmann spiralleri 358

Cushing sendromu (Bak: sekonder
belirtiler)

Calkanti sesi 186,

Cift;i akcigeri 414,

Comaklasma, parmaklarda 124
s D s

Deri biyopsisi 373,

Deri -testleri 345, 348
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Dermatomiyositis (Bak : sekonder
belirtiler)

Deskuamatif alveolit (Burk: diffuz
enterstisyel infiltrasyonlar)

Deskuamatif enterstisyel pnoémoni
(Bak : diffuz alveol infiltrasyonlari)
Diski muayenesi 343

Diffuzyon 47 - 49

Diffuzyon bozuklugu 49, 188, 414

Diffuzyon kapasitesi 47, 413

Diffuz akciger infiltrasyonlan 276 -
284

Diffuz enterstisyel akciger fibrozisi
125, 189, 286

Dikatom 26,

Dinamik kompresyon 130, 175, 396

Dispne 113 . 121

Distriblisyon 42 - 44

Divertikul, 6zofagus 244

Diyafragma, basamakh 236

Diyafragma evantrasyonu 235

Diyafragma felcj 236

Diyafragma hernisi 96

Diyafragma, paradoksal hareket 29

Dolagim zamani 374
e, B o

Efor sendromu (Bak: goglis agrisi)

Egofoni 185

Ekspansyon 148

Ekspirasyon 29

Ekspirasyon kaslari 31

Ekspirasyon uzamasi 172

Ekspirasyon yedek hacmi (Bak:
akciger hacim ve kapasiteleri)

Ekstrensek allerjik alveolit (Bak :
diffuz enterstisyel infiltrasyonlar)

Eksuda 329, 330

Elektroforez 343,

Elektrokardiyografi 375

Endoktrin belirtiler (Bak: sekonder
belirtiler)

Enoftalmus 126

Enspirasyon 29

Enspirasyon kapasitesi- (Bak : akci-
der hacim ve kapasiteleri).

Enspirasyon kaslari 29

Enterstisyel fibrozis (Bak: Petek
lezyon)

Enterstisyel 6dem (Bak: diffuz en-
terstisyel infiltrasyonlar)

Enterstisyel pnomonitis (Bak: fib-
rozan alveolit)

Enterojen kist 243

Eozinofil infiltrasyonlari (Bak: dif-
fuz alveol infiltrasyonu)

Eozinofili 342

Eozinofilik grantiloma 300

Epidemik miyozitis 108

Epitliberklloz (Bak: obstriktif pno-
monitis)

Esnek diren¢c 36
.

Fagositoz (Bak: alveol  makrofaj-
lari)

Fibrotoraks 318

Fibrozan alveolit 47, 125, 181, 284,
392

Fig1 gogusu 139

Filtrasyon 72

Firsater enfeksiyonlar 275

Fonksiyonel gogis agrisi 112

Fonksiyonel reziduel kapasite (Bak :
akciger hacim ve kapasiteleri)

Fotofluorografj 219

Frotman (Bak: plevra sirtinme se-
si.
PSSR - g

Gaz alim - verimi 28, 49

Gdz alim - verimi yetersizligi (Bak :
sekonder belirtiler)

Genel enspeksiyon 122 _ 131

Goblet hucreleri 8, 77

Goodpasture sendromu 279, 416,
419

Gogus agrist 106 - 113

Gogus anjini 111

Goglis duvari esnekligi 36

Gogus duvari, esnek direnci 120

Gogus duvari patolojisi 319 . 321

Gogus kafesi kompliansi 36

Gogus titresimi (Vokal fremitus) 157

Golge belirtisi (Bak : siluet bzlirtisi)

Gram boyama teknigi 353

Graniiloma 291 ;

Granllomatoéz hastaliklar 281, 291,
295, 392, 422



Guatir, gogis ici 243

Guatir, ektopik 243

Guvercin gogusiu (Bak : goglis du-
vari patolojisi)

——y , |-

Hamman - Rirch sendromu (Bak -
fibrozan alveolit)

Hamartoma 291

Hasselbach denklemi 59

Hava akimi 37

Hava bronkogrami 255, 277

Hava yollan direncj 37

Hava yollart dinamik kompresyonu
(Bak: dinamik kompresyon)

Hayvan deneyi 356

Hematemez 101, 102

Hemoglobin 52

Hemoptezi 101-105

Hemosiderozis (Bak : diffuz enters-
tisyel infiltrasyonlar)

Hepatojugular refleks 374

Hering - Breuer refleksi (Bak: re-
septorler sistemi)

Herpes zoster 108

Higiltih solunum 129

Hiatus hernisj 244

Hidrotoraks (Bak : plevrada sivi top-
lanmasi)

Hidropndomotoraks 165,

Higroma 244

Hilus 9, 225-227

Hilus patolojisi 245 . 249

Hiperenflasyon 153, 303, 415

Hiperenflasyon, kompanzatris 303,

Hiperenflasyon, - obstriktif 304,

Hiperkapni 187, 192-195, 409

Hiperalji 108

Hiperrpne 144

Hipersonorite 161, 164

Hiperventilasyon 145, 409

Hiperventilasyon senaromu 145, 410

Hipokapni 63, 67, 196

Hipoksemi 181, 188-189, 196

Hipoksi 47

Hipolksi, serebral 97

Hiponatremi sendromu (Bak : sekon
der belirtiler)
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Hipoplazi 322

Hipoproteinemi 334

Hipoventilasyon 39, 188, 193, 403

Histiositozis (Bak: diffuz enterstis-
yel infiltrasyonlar)

Hiyalin membran hastaligr 82, 269

Hodgkin hastaligi 240, 274, 295, 300,
347 =

Homojenizasyon 354,

Horner sendromu 126
= s s

idiopatik hastaliklar 279

idiopatik hemoptezi 105

igne biyopsisi 370 - 372

imminglobilinler 81, 417

istirahat diizeyi 31

iz distmler 134

Jibozite 140, 319

J. reseptorler (Bak : reseptorler sis-
temi)

Jinekomasti (Bak : sekonder belirti-
ler)
wian P i

Kaburga kemikleri ¢centiklenmesi 320

Kaburga kemikleri lezyonlari 320

Kalp 136

Kalp - damar tetkikleri 374-383

Kalp . damar hastaliklari, konjeni-
tal 308

Kalp kateterizasyonu 377

Kalp yetmezligi 105, 114, 184, 333

Kan gazlan analizi 404-412

Kan gazlan életlmesi 407

Kan tetkikleri 341-342

Kan kalsyumu 343

Kan kaltara 342

Kan sodyumu 343

Kan sekeri 343

Kanda gazlarin tasinmasi 52-63

Karaciger sirozu 334

Karaciger biyopsisi 373

Karbondioksit diffuzyonu 413

Karbondioksit parsiyel basinci 406

Karbondioksit disosyasyon egrisi 58

Karbamino bilegikler 56

Kardiak astma 115

Karotit cisimleri (Bak: reseptorier
sistemi)
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Karsinoid sendrom (Bak: sekonder
belirtiler)

Kapanma volimi (Bak: kuglk ha-
va yollar hastaliklari)

Kas biyopsisi 373

Kavite 296

Kavite solunumu 171

Kaviteli ve kistik lezyonlar 296-302

Kemik eklem belirtileri (Bak: sekon-
der belirtiler)

Kemik iligi tetkiki 342

Kerley A, B, C cizgileri (Bak : diffuz
enterstisyel infiltrasyonlar)

Kifoz 140

Kifoskolyoz 140

Kimografi 218

Kistik olusumlar 243

Kistik fibrozis 344, 393

Koagilasyon  bozukluklari  (Bak:
hemoptezi)

Kohn pencerelerj (Bok: alveol pen-
cereleri)

Kollagen hastaliklar 272, 275, 338,
392

Kollaps (Bak : atelektazi)

Kollateral dolagim 128

Kollateral solunum 82

Komplians 35

Komplians dustukliga 119

Konsolidasyon (Bak : akciger lob ve
segment koasolidasyonu)

Koroner yetmezlik 11, 112

Kor pulmonale 197, 198, 375

Kor pulmanale, akut 375, 376

Kor pulmonale, kronik 376

Kostokondral sendrom 109

Krepitasyon 151

Kronik obstruktif akciger hastalhigr
307, 396, 398, 401

Kunduraci goégiisii 139

Kussmaul solunumu 403

Klugcuk hava yolu hastaliklarn 175

Kicluk hava yollari hastaliklarn test-
leri 395-399

Kveim testi 348

TR (RS
Laboratuvar tetkikleri 341 - 348

Laktik dehidrogenaz aktivitesi 344

Laminar akim (Bak: hava vyollan
direnci)

Larengoskopi 365

Larenks 4

Larenks frottisi 351

LE hicresi 342

Lenfa akimi 18

Lenfa bezleri (Bak: gdgus ici lenfa
sistemi)

Lenfa bezleri palpasyonu 160

Lenfadenopati ler 240, 241, 246, 274,

Lenfanjit karsinamatdéz (Bak: diffuz
enterstisyel infiltrasyonlar)

Lenfatik anomali 340

Lenfoma 281, 295, 300

Linear lezyonlar 309 . 311

Lizozimier 80

Lob ve segment konsolidasyonu
(Bak : akciger lob ve segment
konsolidasyonu)

Lofler sendromu 280

Lokopeni 342

Lokositoz 341

Lupus eritematozus (Bak: sistemik
lupus eritematozus).

=M =

Macleod sendromu (Bak: idiopatik
tek tarafli amfizem)

Maksimum akim . volim  egrisi
(Bak : Kiicik hava yollari hastalik-
lan testleri)

Maksimum istemli solunum 388

Mantar arastiriimasi 355

Mantar hastaliklari 105, 248, 260, 271,
274, 298, 337, 348, 422,

Mantar kilturd 357

Matlik 161

Mediasten 23, 24

Mediasten hastaliklar 96, 111

- Mediasten lenfa bezleri 19

Mediasten patolojisi 239-244

Mediastinit 244

Mediastinoskopi 369

Mediller solunum merkezi (Bak -
solunumun kontroli)

Mekanik temizlenme 80



Meigs sendromu 339

Metastatik timorler 104, 246, 274,
290, 295

Mezoderm splanchinic 27

Mezoderm somatik 27

Mezotelyal hiicreler 331

Mezotelyoma 125, 337

Mide lavaji 351

Mikrobiyolojik tetkikler 349 - 359

Mikrolitiyazis (Bak : Alveolar mikro-
litiyazis)

Miksédem 334

Milier karsinoz (Bak: lenfaniit kar-
sinomatéz)

Milier ve mikronodiler lezyonlar
(Bak : diffuz entersitsyel infiltras-
yonlar)

Mitral stenozu 104

Miyasteni sendromu (Bak : sekonder
belirtiler)

Miyokard enfarktisii 111, 112, 114

Monapodial 26

Mukosiliyer aktivite 74 - 77

Mikobakteri 354,

Mikobakteri, atipik 354

Mukoid tikagc 293

Mikus 74 - 75

Mycoplazma pnémonisi 345

Myosis 126
coses N

Nefes darhigi (Bak: dispne)

Nefrotik sendrom 334

Neoplazmiar, plevra 336

Newvralji 108

Nevrit 108

Nodil ve kitle lezyonlar 288 - 295

Nocardiozis 344, 357

Norojenik tumorler 241, 242

Noérosirkulatuvar distoni (Bak: go-
giis agrisi)

il

Obstriuktif akciger hastaliklari 307,
396, 398, 401

Obstriiktif pndmonitis 266

Obstriktif  ventilasyon bozuklugu
(Bak : ventilasyon kapasitesi bo-
zukluklari)
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Oksijen 52

Oksijen diffuzyonu 47, 413

Oksijen disosyasyon egrisi 52 - 55.

Oksijen icerigi 408

Oksijen parsiyel basinci 405

Oksijen saturasyonu 52, 406

Oksimetre (Bok: kan gazleri olgul-
mesi)

Omurga lezyonlarn 319

Oportlnist enfeksiyonlar 275

Orta lob sendromu 268, 364

Ortordontgenograd 227

Ortopne 114, 147

Odem 124

‘Olu bosluk (Bak: Alveol ventilas-

yonu)
Oksiiriik 77, 95 - 97
Oksiiriilk sendromu 97
Oksiiriik sinkopu 97
Ozofagoskopi 265
Ozofografi 217

— P —

Pakiplorit 318

Pala sendromu 310

Pancoast tomori 110, 272, 273

Paratiroid hormon (Bak: sekondet
belirtiler)

Paraziter hastaliklar 105, 338

Parlett testi 345

Pektoriloki 185

Perflizyon 44 - 47

Periferik noropati (Bak: sistemik
belirtiler)

Perikard hastaliklar 112

Perikardit, kronik konstriktif 333

Periton dializj 334

pH olcilmesi 406, 412

Petek akciger 286, 287

Plevra agrisi (Bak: gogis agrisi)

Plevra, anatomi ve histolojisi 22-23

Plevra basinci 34, 42 /

Plevra biyopsisi 371, 372, 373

Plevra kalinlagsmasi 165

Plevra patolojisi 312-318

Plevra sirtiinme sesi 185

Plérezi 110, 114, 141, 165, 171, 312,
325, 393
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Pléroperikardial kist 244

Pndmatosel 301

Pnomoanjiografi 217

Pnémokonyoz 246, 285, 291, 300, 392

Pnémomediastinografi 383

Pnémoni 95, 96, 104, 110, 114, 189,
192, 258, 259, 260, 271, 274, 275,
295

Pnémoni nonenfeksiyoz 271

Pnomonitis 266, 275

Pnomosist, grantlli 16

Pnomosistler, tip | ve 1l 15

Poliarteriftis nodoza 300

Polisitemi 341

Postmiyokardial enfarktiis sendro
mu 340

PPD (Bak: tlberkilin testi)

Prekordial agn (Bak: goégus agrisi)

Prostaglandin 83

Psittakozis 275, 345

Ptozis 126

Pulmoner arter tikanmasi 306

Pulmoner kalp yetmezligi sendromu
195

e R —

Radyasyon pnémonisi (Bak : pndmo-
ni, non-enfeksioz,

Radyografi 208-218

Radyolojik anatomi 222-232

Radyoizotop tetkikler 381

Radyoskopi 207

Ral 180-184

Rekirrens felci 126

Reseptorler sistemi 65-70

Restriktif hastahklar 401

Restriktif  ventilasyon  bozuklugu
(Bak : ventilasyon kapasitesi bo-
zuklugu)

Rezeksiyon bosluklar 302

Rezidiiel volim (Bak: akciger ha-

cim ve kapasiteleri)

Romatoid artlrid (Bok: diffuz enters-
tisyel infiltrasyonlar)

Ronkiis 172-175

Rozet testi 422

w2 B s §
Saman nezlesi 417

Sarkoidozis 241, 245, 281, 285, 334,
414

Sarkom 294

Saydamlik Artmasi 303-308

Sedimantasyon 342

Segment atelektazisi (Bak: Linear
fezyonlar)

Sekonder belirtiler 187-204

Selim tumorler (Bak: akciger tu-
morleri)

Serebeller dejenerasyon (Bak: se.
konder belirtiler)

Serolojik tetkikler 344

Serotonin 83

Ses kisikligi 126

Serum amilazi 344

Serum enzimleri 344

Sikismig akciger 340

Sivi toplanmasi, ankiste 315

Siliyer fonksiyon 75

Siluet belirtisi 252, 253, 260, 265

Siyanoz 123, 190, 407

Sistemik lupus eritematozus 284

Skalen biyopsi (Bak: biyopsiler)

Skleroderma 284

Skolyoz 140

Soguk abse 244

Soguk aglutinasyon 345

Solunum 3

Solunum degisiklikleri 144

Solunum hacmi 32, 402

Solunum hareketleri 143

Solunum hastahiklarinda immiinolc-
ii 416-422

Solunum istirahat dizeyi 35

Solunum isi 41, 118

Solunum merkezi 64

Solunum, periyodik 147

Solunum sayisi 402

Solunum sesleri 167

Solunumsal distres sendromu 82,

Solunumun kontrolii 64, 70

Sonorite 161

Spirometri 384 -

Spirometrik Standartlar 389, 390

Stereoradyografi 218

Sternum lezyonlari 319

Stridor 116, 129, 174



Sirfanktant 16, 36

Slrfaktant aktivitesi 81-82

Swyer - james sendromu (Bdk:
Mecleod sendromuy)

Sant 188, 415

Silotoraks 328,

Sok akcigeri 280
i )

Takipne 144, 145

Tampon sistem (Bak: asit - baz
dengesi)

Tani ve yontemleri 87-91

Teratoid timorler 243

Terde klorlir 344

Terleme (Bak: sekonder belirtiler)

Tietze hastaligr (Bak: kostokondral
sendrom)

Timoma 243

Timpanizm 164

Timus bluylmesi 243

Tip | reaksiyon 417

Tip Il reaksiyon 418

Tip 1l reaksiyon 419

Tip IV reaksiyon 421

Tiraj 116

Tomografi 213

Tonsillitis, kronik 247

Topografik anatomi 132-137

Torakotomi, eksploratris 371

Total akciger kapasitesi (Bak: ak-

ciger hacim ve kapasiteleri)

Torbulan akim (Bak: hava yollar
dlirenci)

Trakea-brons agaci hava akimi 168

Trakea lavaji 351

Trakea palpasyonu 151

Trakea pozisyonu 151

Trakeal ses 170

Transfer faktér (Bak: diffuzyon)

Transtorasik basin¢ 34

Transtrakeal aspirasyon 351

Transuda 329, 330

Traube Ugcgeni 164

Trendelenburg pozisyonu 211

Tromboflebit (Bak: sekonder belir-
tiler)

Trombositopenik purpura (Bak:_se—
koinder belirtiler)

4051

Tuberkullin testi 345, 421

Tuberklloz (Bak: akciger tuberk-
lozu)

Tuberklloz plorezisi 335

Tubdller golgeler (Bak: linear lez-
yoniar)
e W s

Valsalve manevrasi 292

Vena basinct 374

Vena kava slperior sendromu 127,
138, 334

Venektazi 139

Vendz karigim 50

Ventilasyon 28-42

Ventilasyon bozuklugu, kombine 394

Ventilasyon bozuklugu, obstruktif
393

Ventilasyon bozuklugu, restriktif 392

Ventilasyon mekanigi 33-39

Ventilasyon perfizyon  bozukiugu
188, 193

Ventilasyon perfuzyon iligkileri 49 -
51

Ventilasyon Skeningi 381

Ventilasyonun dizenlenmesi 64

Vezikuler solunum 170

Viral enfeksiyonlar 259, 268, 342, 344

Vital kapasite (Bak: akciger hacim
ve kapasiteleri)

Vital kapasite, zorlu 386

Vital kapasite, zorlu 1. saniye 386

Vital kapasite, zorlu 3. saniye 386

Vokal fremitus 157

Vomik 100
i W e K s Wit Z e

Wegener granulomatozisi 295, 300

Weezing 129

Weinberg testi 345

Westermark belirtisi (Bak: pulmo-
ner arter tikanmasi)

Xenon - radyoaktif 382, 383

Yabanci cisim 96, 114

Yalanci anjin (Bak : gégis agrisi)

Yetiskinlerde solunumsal distres
sendromu (Bok: sok akcigeri)

Ziehl - Neelsen boyama teknigi 354

Zorlu ekspirasyon ortasi akim hiz
387
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