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ONSOZ

Bu kitap Tip Ogrencileri icin yazildi. Klasik bilgilerin yani si-
ra akciger hastaliklar1 patolojisinde yeni goriislere fazla ayrinti-
ya girmeden yer verildi. Ayrica, tip bilim dalindaki gelismeler ile
toplum -sagligimi ilgilendiren konularin kapsami genis tutularak,
daha genis bir hekim toplulugunun ve patoloji dalinda calisan
meslekdaglarimin ilgisine sunuldu.

Akciger hastaliklar1 konusunda giiniimiize kadar tiirkce yeterli
bir ¢ok klinik kitaplar yayinlanmis bulunmaktadir. Buna kar-
silik akciger patolojisine iliskin tlirkce yayinlarin az ve ihtiyaci
karsilamaktan uzak olduklari goriilmektedir. Bu boslugun bir sii-
re icin de olsa bu Kkitapla doldurulacagina inanmaktayim. Tip
ogrencilerine ve akciger hastaliklariyla ilgilenen tiim meslekdas-
larima bu kitabin yararli olmasimi goniilden dilerim.

Prof. Dr. Ugur Hacihanefioglu
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BOLUM: I
AKCIGERLERIN NORMAL YAPISI

Gogls kafesi icinde sag ve sol olmak lzere mediastinum’un
iki yaninda yer alan akcigerler bronslardan, respiratuar dokudan,
kan ve lenfa kanallarindan ve sinirlerden olusurlar. Piramid bi-
ciminde ve i¢ yiizleri mediastinum’a doniik olan akcigerler fis-
stirlerle sag tarafta iic, solda ise iki loba ayrilmislardir. Her lob
visceral plevra ile ortiilidiir. Akciger loblar:1 da tepesi hilus’a, ta-
ban1 perifere yonelme gosteren segmentlere boliiniirler. Segment-
lerin arasinda bag dokusu seritler yer alir.

Akcigerlerin segmentlere dagilisi 6zellikle cerrahi acidan 6nem
Lasir (Resim 1—1).

Akciger segmentleri de birer anatomik birim olan lobulus’lara
ayrilirlar.

Bronglarin histolojik yapisi: Ana bronslarin yapisi trakeaya
venzer. Fakat akcigere girdikleri zaman az cok degisiklikler gos-
terirler. Bronslarin ¢eperi mukoza, kas ve guddeleri iceren submu-
koza tabakalar ile kikirdak catisindan meydana gelir.

Mukoza, epitel tabakasi ve lamina propria’dan olusur.

Mukoza epitel ortiisit biiylik bronslarda psodostratifiye, siliali
silendirik epitelle doselidir. Arada goblet hiicreleri ile bazal hiic-
reler yer alirlar. Bronslarin caplar: kugciilditkce epitel tabakasi da
incelir. Epitel tabakas1 eozmoff[lf( “belirgin blI‘ ‘bazal membran

tizerinde yerlesir. i

Bronsiyol terimi 1 mm veya daha kiiciik captakl hava yollari-
nin tamm icin kullanilir. Bron;xyollerl ‘tek kath silyali silendirik
veya kiibik bir epitel hiicre tabakasi doser. Bronsiyollerin c¢aplari

kiictildiikce goblet hucrelén giderek azalir ve terminal bronsiyol-
lerde tamamen ortadan kalkar.

Epitel tabakas: altinda elastlk ve kollagen bag dokusu liflerin-
denr olusan lamina propria yer alir.
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Resim 1. 1— Bronglarin akciger ici dallanmalar1 ve baglca lenf bezi gruplari:
1) sag ana brons; 2) sag eparteriyel brons; 3) sag iist lob
apikal segment brongu; 4) sag iist lob posterior segment bron-
su; 5) sag list lob anterior segment brongu; 6) sag orta lob
bronsu ile lateral ve medial dallari; 7) sag alt lob apikal seg-
ment bronsu; 8) sag alt lob anterior bazal segment bronsu;
9) sag alt lob lateral bazal segment brongu; 10) sag alt lob
posterior bazal segment brongu; 11) sol ana brong; 12) Lin-
gula bronsu ile list ve alt dallari; 13) sol iist lob apikal seg-
ment bronsu; 14) sol iist lob posterior segment bronsu; 15) sol
list lob anterior segment brongu; 19) sol alt lob posterior seg-
ment brongu,

Mukozanin hemen altinda respiratuar brongiyollere kadar uzanan

spiral ince bir kas tabakasi bulunur ve lamina proprianin elastik
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lifleriyle karisir. Bunlar terminal bronsiyollerin miyo-elastik ta-
bakasini olustururlar.

Submukoza, kas tabakasinin dig kisminda, elastik leler ihtiva
eden yogun bag dokusundan olusur ve 191nde “mikéz ve seromil-
koz guddeler bulunur. Bu guddeler bronslarin dlstal k151m1ar1na
dogru giderek azalirlar ve terminal bron51yollerde kaybolurlar

Mukozada ve kikirdak catisinin c¢evresindeki fibréz dokuda,
ozellikle bronglarin dallandiklar1 bolgelerde lenf bezleri yer alir.

Akcigerin parenkimatoz (lobiiler) yapisi : Her lobus’un bagim-
s1z bir bronsiyolii ve arteriyolil vardir. Tepe ‘noktasindan lobus’a
giren bronsiyol, sayis1 50-100 arasinda degisen terminal bronsiyol-
lere boluniirler. Terminal bronsiyoller de sirasiyla respiratuar
bronsiyollere ayrilirlar (Resim 1—2).

- Trokees
Ana bronsg

Beon \
(1m“§§a daha Mgk gapta.)

Terminal bronaiyol.

ﬁaewaﬂww- oronywe!
O wetus o\veolaris

Resim 1, 2— Solunum yollarinin alveol bosluklarina dogru dallanmasi,
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Respiratuar bronsiyol, akcigerlerde solunum islevi goéren ve
«primer lobus» ad1verilen en kiiciik birime dogru dallanarak iler-
ler. Yaklasik olarak 1mm c¢apmdaki bu solunum birimleri duc-
tus alveolaris, alveol keseleri ve alveollerden olusurlar (Resim
1—3).

Resim 1, 3— Solunum yolunun sonlandig1 alveoler diizey.

bronsxyollerl meydana getmr ve yol boyunca brormyol duvarlarma

baz1 alveoller acilir. Alveollerin acilma yerleri diiz kasla cevrilidir.
Daha sonrak1 béliinme ise ductus alveolarisleri olusturur. Bunla-
rin gercekte ceperleri yoktur ve respiratuar bronsiyollerde oldugu

gibi alveblierln agllma yerlerinde diiz kas “bulunur. Alveol septum-
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larinin ductus’larla birlestigi yerlerde kaslara iliskin cikintilar ko-
layca goriilebilir. Son olarak ductus alveolaris’lerden, ceperlerinde
kas lifleri bulunan dort alveo] kese51 ve c(TKTayIdETIVEéHér mey-
“dana gehr ' T

Alveoller arasi septumlar1 Kkesintisiz bir ylizey epiteli hiucre

ortiisit doser. Olagan kesitlerde kolay goriilmeyen bu hiicrelere ba-
zen ufak hiicre niiveleri seklinde rastlanabilir. Epitel ortiisiniin

lizerini de normalde yiizey gerllrlmlmragaltlcl ozellikleri o'lan ince

bir Iip hpoprotem madde tabakas1 (surfaktan) orner.

Alveol epitel hiicrelerinin (pnémosit) iki degisik tiirde olduk-
lar1 Asaptanmlstn‘. Bunlar, yassilmis yiizey epitel ortiisit (pnomosit
tip 1) ile surfaktan salgilayan ve alveol koselerinde alveol epiteli-
nin bazal membranina tutunmus, blylk niiveli yuvarlak, granilli
hiicrelerdir (pnémosit tip 2).

Alveoler epitelin _hemen altinda bir bazal membran yer alir

\epltellal bazal membran). Epltellal bazal membranin disinda ise

]\apller endotelln bazal membrani (endotellai bazal membran) bu-
lunur ve bunlar cogu yerde bitisik homogen bir yap1 olustururlar.

Alveol duvarinin kapilerler arasi bolgeleri ve karsit yiizeyle-

rin ep1te11a1 bazal membranlar1 arasindaki kisimlari ‘potansiyel
bakimdan biiyiik onem tasirlar. Burada seyrek kas lifleri, elastik,
kollagen ve retikulin lifleri ile interstisiyel ‘alveol hiicreleri (al-
veoller per1S1tler ve hlst1y031t1er) ve az saylda lenfosit ve mast

hl.crelerl _yer allrlar (Resim 1—4).
interstisiyel alveol hiicreleri alveoler makrofajlarla intramu-

ral f1brob1ast1ar1 meydana getmr

Alveol bosluklar1 ile septum kapilerleri arasinda bulunan al-
veol epiteli, alveol bazal membrani, kapiler endoteli, kapll_er bazal

membrani ve interstisiyel dokudan olusan kisma «alveol-kapiler

membrany ad1 verilir ve solunumda gaz diffiizyonu bu membran-
da meydana gelir. Bu zarin normal inceligi 0, 5-2,5 mikron arasin-
da bulunur.

interalveoler septum’larda cok sayida 10 mikron caplarina ka-
dar varan Kohn delikleri yer alir. Bu delikler, alveoller arasinda
ve hattd ductus alveolaris ve lobulus’lar “arasinda serbest gecisi
saglarlar.

Akcigerlerin kan dolasimi : Akcigerlerin iki kan dolasimi var-

dir. Bunlar sag kalpten ¢ikarak akcigerlere vendz kan ileten pul-
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wopiller

:; Liimecn,
‘;

\

‘bur?ak‘én,;._;__._.t‘i :

Alueo\ e?"de.‘i

Epite\ ve endotel : Eritrosit
sﬁz@acmm

Aazal membranion

£ ndotel

0,2 ~0,6 enikron

Res:m 1. 4— Alveol duvarinin yapisi.

moner arterler ile sistemik dolasumdan gelen bronsiyal arterlerden
olugurlar. ' o o i
Pulmoner arterler sag ventrikiilden ciktiktan sonra sag ve sol
akcigerfere giden ana arter dallarina ayrilirlar ve bronglarin esli-
ginde akciger loblarina, segment ve lobuluslara dogru dagilirlar.
Respiratuar bronsiyollere kadar ulasan arter dallari, ductus alve-

olaris’lere ve buradan da tiim alveol ceperlerine dagilan kapiller
kan agini meydana getirirler.

Alveol septumlarinda Kkapiller agdan akcigerlerin venalari
meydana gelir. Bunlar da lobulus’lar arasi, daha sonra segmentler
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arasi bolmelerde giderek kalinlasan pulmoner venleri meydana
getirirler ve dort ana dal halinde sol atrium’a dokiiliirler.

Bronsiyal arterler inen gogiis aorta’ sindan cikarlar ve akci-
gerlerin hilus'undan 1-3 kol halinde girerek bronslar1 cevreleyen
destek dokusu i¢inde seyrederler Bron§ duvarlarinda, guddesel ya-
pilarda ve interlobuler bag dokusu ic¢inde dagilirlar. Bunlar, pul-
moner arterlerin vasa vasorumlarini olusturduklam g1b1 brons

cidarlarini, alveol septumlarini, akcigerin interstisiyel dokusunu
ve plevrayi beslerler Bronsiyal arterlerden gelen kanin bilyiikk bir
kismi pulmoner venlerle geri déner. Respiratuar bronsiyollerin
cevresinde yer alan alveol ceperlerinde, pulmoner arterler ile bron-
51ya1 arterlerin son dallar1 arasinda kapiller bir anastomoz vardir.
Bronsiyal venler, sagda azigos'a, solda hem1az1gosa veya 1nterkos-

tal venlere bosahrlar ''''''

pleksuslar akc1ger hilus’ undakl ]enf bezlerlne aclllrlar

Yuzeyel lenf damarlart visceral plevra altinda birbirleriyle
birlesen sikigik, ince bir damar ag1 yaparlar
~ Derin lenf damar sistemi ise bronslarin, arterlerin ve venle-
rin cevresinde gevsek bag dokusu icinde yer alirlar. Bronslardaki
lenf yollar1 ductus alveolaris’lere kadar ulasirlar ve bu bolgelerde
pulmoner arter ve venlere iligkin lenf yollariyla birlesirler. Alveol
septumlarinda lenf damarlari bulunmaz. Alveol damarlarinin ba-
zal membrani altinda olusan lenfa akimi ise ductus alveolaris’le-
rin lenf damarlarina agilir.

Akcigerin yiizeyel ve derin lenf damarlarinin birlestikleri yer-
lerde, lenf akimin yonlendiren bazi valviiller bulunur.

Akcigerin lenfoid dokusu: Bronslarin mukozasi lenfoid dokudan
zengindir. Yaygin lenfositleri ve yer yer lenf folikiillerini de bu-
lundurur. Pulmoner arter ve venlerin adventisyasinda da lenfoid
doku goriilebilir. Fakat bunlar normal olarak lenf bezlerini olus-
turmazlar.

Gogus icinde belirli bir yerlesme gosteren bazi lenf bezi grub-
lar1 da vardir. Bunlart} 0n mediastinal lenf bezlerl 2) arka medi-
astinal lenf bezleri, 3) trakeo- -bronsiyal lenf bezleri ve 4) akmger ici
lenf bezleri olmak iizere 4 gruba ayirmak mimkindir.

Trakeo-bronsiyal lenf bezi grubuna, hilus, bifiirkasyon, bron-
siyal ve trakeal lenf bezleri sokulur.
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nin_dallandiklar yerlerd—e’rzstlanlr Bunlarln disinda, fohkul ve-
ya kucuk lenfoid doku topluluklar1 halinde peribronsiyoler yer-

lesme gostereﬁ lenf01d doku odaklar1 goriilebilir.
Akcigerin sinirsel yapisi: Akcigerlere vagus ve gogsiin sempa-
tjk gangliog_lgppdan sinir dallar1 7gelir.

Sag ve sol vagus’lar, hilus’un o6niinde ve arkasinda dallanarak
bir sinir agi olustururlar. Hilus'un arkasinda, bunlara sempatik
gangliondan gelen dallar da katilir.

Vagusdan gelen lifler bronslarin kasilmasini, sempatlk lifler

ise bronslarin genislemesini saglarlar> Akciger damarlar1 cevresin-
de de sempatlk ve vagal (parasempatik) sinir lifleri bulunur.

Plevramin normal yapisi: Plevra, gogiis kafesinin i¢ yiizii ile
akcigerlerin fiizerini, loblar aras1 fissiirleri orten iki ince seroz
membrandan meydana gelir. Her iki membran arasinda ic ylzleri
daima nemli birka¢ cm kilp siv1 ihtiva eden «plevra boslugu» yer
alir.

Plevra yapraklarinin serbest yiizleri, bir sira mezotel hiicre
tabakasiyla doselidir. Bunun altinda fibroblastik ve elastik lifler-
den zengin bir bag dokusu tabakasi bulunur. Daha derin kisim-
larda ise fazla miktarda ince kan ve lenf kapillerleri goriiliir.

Pariyetal plevra, frenik ve interkostal sinirlerden, visceral
plevra ise vagus ve sempatik sinirlerden dal alir. Pariyetal plevra-

nin agriya karsi duyarli olmasina karsin, visceral plevra duyar-
sizdir.




BOLUM: II

KONJENITAL ANOMALILER

Akcigerlerin gelisen bozukluklarina olduk¢a nadir rastlanir.
Bunlarin genellikle bronglari, akciger parankimasini, kan damar-
larmm1 veya lenfatikleri ilgilendirdikleri goriiliir.

Agenesis (Aplasia) ve Hipoplaziler

Bir veya her iki akcigerin tim yokluguna agenesis denir. Bun-
lar bashca 3 grupta incelenebilir: a) bilateral tam agenesis, b)
unilateral agenesis ve c¢) lober agenesis ile daha hafif gelisim bo-
zukluklari.

Akcigerlerin tam yokluguna daha ziyade anansefalik ¢ocuklar-
da nadiren rastlanir. Bu gelisme bozuklugunda larenkse kadar uza-
nan larengo-trakeal gelisme tomurcugu kor bir ucla sonlanir. Akci-
gerlerin bilateral, fakat tam olmiyan agenesis’inde ise distal hava
yollarinin ve alveollerin gelismemis olmalarina karsilik bronslar-
da bir gelisme goriiliir (5).

Akcigerlerin unilateral agenesis’inin cesitli sekilleri vardir.
Bunlariy, a) bronsiyal sistemin ve alveollerin tam yoklugu, b) ru-
dimenter bir bronsa karsilik akciger dokusunun tam yoklugu, c)
hipoplazik bir brons ile akciger dokusunun cesitli gelisme domen-
lerini kapsiyan gruplara ayirmak mimkiindir (12, 18).

Lober agenesis’de, tek veya birden fazla akciger loblar: gelis-
memistir. Bazen akciger loblarinda daha az gelisme bozukluklar:
(hipoplazi) de izlenebilir. Yasami tehlikeye sokmamakla birlikte
bunlar cogu kez diger ciddi gelisme bozukluklariyla beraber bulu-
nurlar (4). Lob eksikli§i veya az gelisimi primer olabildigi gibi,
bazen bilylik bir tiimoér veya kistin varligina veya karin organla-
rinin gogils bosluguna girmesine bagli basing etkisiyle sekonder
olarak da husule gelmis olabilir (1).
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Akciger loblarinin dagilisindaki degisikliklere, veya say1 fazla-
1181 veya eksikligine oldukca nadir rastlanir ve ¢ogu kez onemli
bir fonksiyon bozuklugu belirtisi gostermezler. Normalden bir
fazla lobun (aksesuar) bagimsiz bir akciger lobu olarak kendine
ozgil bir plevrasi ve bir bronsu bulunur (15).

Bronkografi ve angiografi yontemlerinin yaygin ve etkin bi-
cimde kullanilmasindan sonra yasam siiresi icinde bu gelisim bo-
zukluklarimin klinik tami olasiligi cogalmis ve lzerlerinde gere-
ken ilgiyi toplamiglardir.

Bronko-pulmoner sekestrasyon

Normal akcigerden tam veya kismen ayrilmis akciger segmen-
tine sekestre akciger denir. Daha ziyade bir akciger lobu ig¢inde
(intralober) meydana gelir. Bunun ayrica ekstralober bir tiirit var-
dir.

Sekestre akciger dokusunun kanlanmasi elastik tipte akse-
suar bir arterle, cogu kez inen aortadan, bazen arcus aorta’dan
alinan bir arter daliyla saglanir.

intralober sekestrasyon: Akciger alt loblarinda, 6zellikle sol
akciger alt lobun posterior bazal segmentinde sik goriiliir. Bu bo-
liimde akciger dokusunun bronsiyal baglantis1 yoktur ve bu bol-
geye kan torasik veya abdominal aortadan ¢ikan elastik tip bir ar-
ter daliyla (aksesuar) gelir. Kanin vendz doniisii pulmoner ven-
lerle olur.

Sekresyon gosteren akciger bolgesi bilyiik tek bir kist veya
atelektazi gosteren fibrotik akciger dokusu icinde kiiciik Kkistik
bosluklar halinde dikkati ceker (3). Dogrudan bir brons baglan-
tis1 olmadig: halde, bazen bu bolgenin kollateral yollarla havalan-
mas1 saglanir (7). Kistik gelisme gosteren hava yollarinin cevre-
sinde akciger parankimasi genellikle hipoplaziktir (Resim 2—1).

Akciger sekestrasyonunda enfeksiyon sik goriliir. Kistik bos-
luklarin ici cerahat veya koyu yapiskan bir sivi ile doludur. En-
feksiyon bazen plevraya kadar uzanir.

Enfeksiyonun bulunmadigi dénemde genel olarak herhangi
klinik bir belirti bulunmaz. Sekonder bir enfeksiyonda ise pnémo-
nik veya akciger absesine benzer bulgular saptanir.



Resim 2, 1— Akciger sekestrasyonu. Akciger parankimasinda hipoplazik ge-
lisme, (Hem. - Eosin, x 80).

Ekstralober sekestrasyon: ilk bakista normalden bir fazla lob
(aksesuar lob) gibi goziikiir. Bununla beraber ektralober sekest-
rasyon hemen daima sol taraf akcigerin bazal bdlgesinde, bazen
diyafragma istliinde veya altinda, bronsiyal ve alveoler dokular-
dan olusan izole bir kitle halinde goriiliir. Brons agaciyla herhan-
gibir baglant1 géstermez. Bu bolge genellikle inen torasik aorta’-
dan, subklavia, interkostal veya inferior diyafragmatik arterlerden
cikan aberran bir arterle beslenir. Venoz drenaji ise hemen daima
azigos venler sistemiyle saglanir. intralober sekestrasyondan fark-
I1 olarak buradaki sekestrasyonun fiizerinde kendi plevrasi bulunur
ve bu bakimdan enfeksiyon olasilig1 azdir. Olgularin cogunda di-
ger bazi gelisim bozukluklar: da saptanir (16).

Akciger Kistleri

Akciger kistlerinin ¢ogu edinsel, daha az bir boliimii ise hava
yollarindaki gelisme bozukluklarina bagli konjenital olarak mey-
dana gelirler. Konjenital akciger kistlerini, a) bronkojenik kistler,



26

b) lenfagiomatoz Kistler, ¢) akciger sekestrasyonunda veya akse-
suar akcigerde kistik degisme, d) enterogendz Kistler, e) konjeni-
tal Kkistik adenomatoid malformasyon seklinde siniflandirmak
mimkindir.

Bronkojenik kistler: Santral ve periferik olmak fizere ikiye
ayrilan bronkojenik kistlere genellikle kiiciik ¢ocuklarda ve genc-
lerde rastlanir. Bunlar cogu kez akcigerlerin diger gelisim bozuk-
luklariyla birlikte bulunurlar.

Konjenital kistler bronsiyal sistemle baglantili veya ayri ola-
bilirler. Bundan dolayi, konjenital akciger Kkistleri ile konjenital
bronsektaziler arasinda biiyiik bir benzerlik goriilebilir. Konjeni-
tal bronsektazilerin gelisiminde yaygin brons gelisme bozukluk-
larmmin bulunmasina karsilik konjenital akciger Kkistlerinde lokal
bir duraklama s6z konusudur. Kistik bronsektazilerde bronslar
kavitelere dogrudan acilarak bronglarla bir biitliin olustururlar.
Buna karsilik, konjenital kistlerde bronsiyal baglanti cok defa bu-
lunmaz veya bulunsa bile bunun gosterilmesi oldukc¢a zordur ve
baglant1 yerinin valviiler bir islev gordugii saptanir. Ozellikle il-
tihapli olgularda konjenital akciger kistleri, bronsektazilerden
ayirdedilmiyecek kadar biiylik degisikliklere ugrarlar.

Bronkojenik kistlerin santral sekilleri, genellikle hilus bolge-
sinde, bliyiikk ve yuvarlak tek bir kist seklinde goriilir (soliter
bronkojenik kist). Kist icinde sulu bir sivi ve i¢ yiiziinde bron-
siyal tipte ince bir ¢eper bulunur. Faziadan bir brons tomurcu-
gundan gelismis olmasina karsilik cogunun, ilgili bronsla baglan-
t1s1 kaybolmustur. Cikmis oldugu bronstan tamamen ayrilmis ise
mediastinal bronkojenik bir kist meydana getirir (8, 17). iltihap-
landig1 zaman Kkistik materyel bir abse odagina doniisiir (Resim
2—2).

Periferik konjenital Kistler, bronsiyal gelisme bozuklugunun
intrauterin veya ekstrauterin gelismesinde daha ge¢ bir dénemi tem-
sil ederler. Brons agacinda genel veya lokal bir gelisim durakla-
masina baglh olarak husule gelen bu kistler 1 c¢m. caplarina ka-
dar varan ¢ok sayida kiicik kistlerden olusurlar ve tek veya her
iki taraf akcigeri, veya tek bir lobu tamamen veya kismen tutabi-
lirler (Resim 2—3 ve 4). Bunlar, bronslarin daha u¢ bdlgelerinin
anomalileri olduklar: i¢in, santral kistlerden farkli olarak, ceper-
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wosSife

Resun 2. 2— Yeni dogan bir ¢ocukta Konjenital aKcifer Kisti. (Spencer'den).

leri daha basit fibroz ve elastik bir bag dokusu ile, bazen de silyal
silendirik bir epitel ortiisiiyle doéseli bulunurlar. Bronslarla baglan-
t1s1 olan Kistler hava ihtiva ederler. Baglantisi olmiyanlarin icinde
ise berrak bir sivi bulunur.

Konjenital kistlere enfeksiyon bronsiyal veya kan akimi yol-
lariyla gelir ve akcigerde yaygin abseler olusur. Enfeksiyon hu-
sule geldigi zaman konjenital kistlerin sakkiiler bronsektaziden
histopatolojik olarak ayirimi imkéansizdir.

Periferik akciger kistlerinin bir kisminin visceral plevradan
kokenini aldiklari ve interlobiiler septumlarin icine dogru yarik-
lar halinde giren visceral plevranin daha sonra Kkistleri olustur-
duklar: diisiiniilmektedir (14). Bu kistlerin olusumunda, bronko -
pulmoner tomurcuklar arasinda yer alan mezotel kesecikleri de
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Resim 2, 3— Konjenital akciger kistleri.

sorumlu tutulmaktadir. Nitekim bazi kistlerin i¢ yiizii plevra gibi
mezotelial karakterde bulunur (mezotelial kistler).

Konjenital kistik adenomatoid malformasyon: Konjenital kis-
tik adenomatoid malformasyon yeni dogan cocuklarda ozellikle
prematiire bebeklerde goriilen ve genellikle bir lobda yerlesen diffiiz
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Resim 2. 4— Konjenital akciger kistleri.

bir hamartom tiiridir (2). Makroskopik olarak, lezyonun bulun-
dugu lob bazen mediastinumun yerini degistirerek ve c¢evresine
bas1 yapacak 6lciide biiyiik olabilir. Kesitinde 2-3 cm caplarina ka-
dar varan cok sayida Kkistik olusumlar saptanir. Bronslarla bag-
lantil1 olmalarina ragmen normal bir bronsiyal sistemi yoktur.
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Mikroskopik olarak, kistlerin ve alveol kalintilarinin i¢ yuzu-
nil polipoid sekilde gelisme gosteren bronsiyal tipte bir epitel (ade-
nomatoid) ile yer yer yiiksek silendrik, miisindz bir epitel tabaka-
s1 doser. Kikirdak dokusu bulunmaz. Epitelin cevresinde ince bir
bag dokusu ile diiz kas tabakas1 yer alir.

Lenfangiomatoz kistler: icleri berrak bir sivi veya albiimindz
koagulumla dolu, endotelle doéseli, bir kac mm caplarina kadar
varan cok sayida kiiciik, basit kistik bosluklar halinde gortliirler
(Resim 2—5). Plevra altinda ve interlobiiler septumlarin ic¢inde,

Resim 2, 5— Konjenital akciger lenfangiektazisi.

bazen yaygin ve bilateral bir gelisme gosterirler (11). Olgularin
cogu, sol taraf kalp anomalileriyle birlikte bulunur (19).

Enterogenéz kistler: On yutaktan cikan ic yiizleri mide veya
barsak epiteliyle doseli kistik olusumlardir. Tek veya ¢ok gozlil
olan bu kistlerin icinde kahverengi mukoid bir madde bulunur.
Para-ozofageal enterogendéz kistlerin yani sira, intrapulmoner se-
killerine de c¢ok nadir rastlanir (20).
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Vaskiiler Anomaliler

Arter anomalileri: Pulmoner arterde cesitli gelisim bozukluk-
larina rastlanabilir. Bunlar1 asagidaki 5 grup icinde toplamak
mimkiindiir: a) Pulmoner arter govdesinin tam yoklugu, b) pul-
moner arter ana dallarindan birinin yoklugu, ¢) Pulmoner arter-
lerin bi1 veya birka¢ dalimin hipoplazisi, d) pulmoner arterin post-
valviller stenozu, e) Aberran pulmoner arter.

Pulmoner arter govdesinin tam yoklugunun cesitli variasyon-
lar1 vardir (6, 13). Olgularda akcigerlere kan akimi genellikle
ductus arteriosus (sol arka kok) ile, bronsiyal arterlerle veya aor-
ta’dan cikan aksesuar (aberan) arter dallariyla saglanir. Akciger
ici pulmoner arter dallar1 tam bir gelisme gosterir veya akciger-
lerde sadece bronsiyal arter dallar1 gelismis bulunabilir. Dogum-
dan sonraki ilk giinlerden basliyarak soldan saga biliyilk bir gecis
(shunt) olusur ve bunu hiperkinetik pulmoner hipertansiyon iz-
ler.

Cok nadir olan tek tarafli pulmoner arter yoklugunda hasta-
larim cogu puberte cagindan 6nce erken bir donemde o6liirler. Bir
cogu Fallot tetralojisi, patent ductus arteriosus, aorta’nin sagdan
cikmasi gibi kalp ve damar anomalileri gésterir. Pulmoner arterin
bulunmadig1 tarafa kan bronsiyal veya aksesuar (aberran) arter-
ler ile gelir. Damar anomalisinin bulundugu tarafta akciger ge-
nellikle az gelismis olup sakkiiler bronsektatik veya konjenital kis-
tik degisiklikleri icerir. Pulmoner hipertansiyon ve buna bagh da-
marsal degisiklikler ise her iki taraf akcigerde goriiliir.

Pulmoner arter hipoplazisine distal olarak, pulmoner arter
stenozunda ve bazen de pulmoner arterlerin lob dallarinda rastla-
nir.

Pulmoner valvill stenozu ve pulmoner arterlerin post-valviiler
stenozunda pulmoner arterlerin ceperlerinde yapisal bazi degisik-
likler meydana gelir. Pulmoner arter ve dallarinin stenozu, loka-
lizasyona ve tek veya multipl olmasina gore cesitli sekiller goste-
rir. Arterlerin post-stenotik kisminda damar duvarlarinda ileri de-
recede incelme ve bir anevrizmal genisleme dikkati ceker. Kiiciik
arterlerde ise tromboza egilim vardir. Arter dallarinda obliteran
endarteritis gelisebilir.

Pulmoner venlerin konjenital anomalileri: Daha cok ekstra-
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pulmoner ven anomalilerine rastlanir. Bunlarin akcigerlerin venoz
dolasim bozukluklarinda énemli rol oynadiklar: goriiliir. Sol atri-
uma gelen 4 biiyilk ven dali atriumun arkasinda birleserek genis
bir lumen yapabilirler (cor triatriatum). Sag akcigerin pulmoner
venleri vena cava inferiora dokiilebilirler (Scimitar sendromu).
Sag pulmoner venler vena cava superior’a, azigos veya sag inno-
minata vene, Koroner sinus’a acilabilirler. Veya 2 pulmoner ven
ile portal ven arasinda bir gecis bulunur. Bu olgularin cogunda
konjenital kalp anomalileri de yer alir.

Pulmoner venlerin konjenital stenozuna bir veya birden fazla
ven dalinda rastlanabilir.

Arteriovenoz fistitll (anevrizma):

Tumore benzer sekilde giderek biiyiliyen damarsal bir gelisme
bozuklugudur. Mutad olarak hemen plevra altinda yer alir. Arter-
lerden ve ince duvarli venlerden olusan bu damarsal kompleksin,
lezyon ig¢ine giren ve c¢ikan bir biiylik damar1 vardir. Burada co-
gu kez pulmoner bir arter daliyla (nadiren bronsiyal veya inter-
kostal bir arter dali) venoz dolasim arasinda anormal bir baglan-
t1 s6z konusudur. Hastalarin cagunda herediter hemorajik telen-
gientazi bulunur (9).
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BOLUM : III

BRONS IiLTiHAPLARI

Biylk bronslarla kiiclik captaki hava yollar1 arasinda anato-
mik farklardan dolay1 bu organlarda meydana gelen iltihap olayla-
r1, sonuglariyla birlikte farkli gelisme bicimleri gosterirler. Bi-
yiikce bronslar akciger lobuluslarinin disinda, interstisiyel diizey-
de yer alirken, kiiclik brons ve brongiyoller lobuslarin icinde sey-
rederler. Bu sonuncularin ceperleri daha ince ve lumenleri de dar-

dir. Normal kosullarda mucus salgllayan hucrcler bulunmaz.
Bronslarm (;aplarl ku(;uldukge akc1ger dokusunun enfek51yona ka-

tllma51 daha Clddl ve onemh bir durum gosterlr

Kiiciik cocuklarda bronslar kisa ve heniiz tam gelismemis ol-
duklar1 icin hava yallari enfeksiyonlar1 daha sik goriliir ve akci-
gerlere daha kolay inerler. Bu donemde, mikro-organizmalara kar-
si hava yollarinin cok 6nemli bir koruyucusu olan miikdz bezlerin
heniiz yeterli olarak gelismemis olduklar1 da gorilir.

Son olarak, hava yollarini ilgilendiren tiim iltihap olaylari,
etkenlerine gore degisiklikler gosterdikleri gibi organizmanin ba-
gis1klik ve metabolik durumuna da bagldirlar.

Akut Bronsit ve Brongiyolit

Akut bronsit nedeni olarak stafilokok, streptokok tiirleri,

Haemophilus influenzae, basta influenza virus'u olmak uzere vi-

rug’lar, irritan gazlar (amonyak, nitrogen dioksit, sulfur dioksit,
‘harp gazlan vs) say11ab1hr

Yetigkinlerde akut bronsit biiyiikk ve orta buyiikliikteki brons-
larda smirli kalabilir. Enfeksiyon yukari1 solunum yollarindan
bronslara inebildigi gibi, dogrudan bir brons iltihabi seklinde de
bashyabilir.
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Kataral bronsitte mukoza ileri derecede 6demli ve hiperemik-
tir. Bol se?b_i ‘ve milkoz bir eksiida bulunur. Olayin daha sonraki
gehsmesx enfeksiyon etkeninin tiiriine, organizmanin durumuna
ve cevresel kosullara gore degisir. iltihap olayinin uzun sirmesiy-
le akut iltihap bol misin salgis1 gosteren miikopirilan bir ka-

rakter alir (akut cerahatli bronsit). Yizeysel brons epiteli hizla

dokiiliir. Daha ciddi hallerde ise brons cepermde ‘mukoza tilseras-
yonu husule gelir (iilseratif bronsit). Bakterlyel brongitin bu sek-
line genellikle solunum yollarinin viral enfgkmyonlamm 1z11yen

baxterlyel enfeksiyonlarda ve ¢ogu kez mfluénzal virus bronsitin-
de rastlanir.

mmnéz bronsit difteri ve agir piyogenik enfeksiyonlarda
gorulur (ekut fibrindz bronsit). Larenksin yam sira biilyiik brons-
lar, cepere birkac yerde yapisik, kalin ve sar1 renkli t
§emr Bu membranlar fibrin,

r fib olimorf nitveli notrofil lokoélt bak-
terl ve nekrotxk epltel hucre kumtllarlndan olusur (Res1m 3—1).

Resim 3, 1— Fibrinli membranh bronsgit.

Piitrid bronsit, bronsektazide, bronslara yabanci cisim ve nek-
rotik doku parcaciklarinin kag¢masiyla (larenks kanseri v.s.), piit-
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rid barsak muhtevasinin inhalasyonundan sonra, akciger gangre-
fiinde, bazi anaerop basillerin enfeksiyon olayina katilmasiyla hu-
sule gelir. Brons mukozasinda kirli yesilimsi pis kokulu nekrotik
bir orti yer alir (Resim 3 —2).

Resim 3, 2— Akut nekrotizan bronsit,

Akut bronsit olgularimin mikroskopik incelenmesinde bezlerde
ve goblet hiicrelerinde genellikle asir1 bir salg1 goriilir. iltihabin
karakterine gore degisen, notrofil 1okosit, fibrin, damar zenginli-
&i, epitel ortiisiinde dokiilmeler ve iilser alanlari, kanama alanlari
secilebilir.

Biiytik brons iltihaplarini, 6zellikle ¢ocuklarda, bazen bronsi-
yollerin akut bir iltihabi izler ve ¢ogu kez aynmi etkenlerle husule
gelir. Normalde 1 mm capindan daha kiiciik brons ve bronsiyol-
lerde mukoz bez ve goblet hiicreleri bulunmadiklar: halde iltihap-
landiklar: zaman epitelin hizla bu hiicrelere degistikleri gorulir ve
brongsiyollerin ceperindeki iltihap olay1 cevre akciger dokusuna
dogru yayilma egilimi gosterir (bronkopnémoni). Terminal ve
respiratuar brongiyollerin bir cogu sar1 musin damlaciklar1 veya
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mitkopriilan bir eksiida ile tikanir ve solunum yetmezligi tablosu
orﬁ?ya clkar (Resim 3—3).

Resim 3. 3— Akut brongiyolit. (Hem, - Eosin, x 125).

da ﬁlzla _gelisen yaygm epltel harablyet’y _pmalarlna karsm bu

hucrelerde bazen proliferasyona da yol acabilir (proliferatif bron-

51yoht) Brongsiyol ve alveolleri tamamen tikayan bu asir1 epitel
cogalmasi ozellikle influenza ve dev-hiicreli pnémoninin bir seke-
liolarak husule gelir (7). Flbrmden zengin bir ekslidanin yaygmn.
organizasyonu ile bron51yollerm ‘tikanmalar1 da, ozellikle irritan
gazlarla etkilenmis olan kimselerde goriiliir (bronchiolitis oblite-
rans fibrosa). Buna benzer bir olaya kronik pnémonide alveoler

eksiidanin organizasyonu halinde rastlanir.

Kronik Bronsit ve Bronsiyolit

Akut enfeksiyon siiresince brons ve bronsiyol ceperlerinde hu-
sule gelen derin yaplsal -degisikliklerin _ve harabiyet bolgelerinin
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iyilesmesi, nedbelesmesi, kiiclik hava yollarmmin bir kismmin ta-

mamen tikanmasi ve ortadan kalkmasiyla sonuclanir. Bu da enfi-

zemm gehsmesme yol agar (4).

Mukoza iilserlerinin iyilesmesiyle yassi epitel metaplazi-

leri husi ‘husule gelir. Bu degisiklige ayrica kronik kataral bronsiti
(kromk bronsit) olanz ozellikle cok sigara icen, hava kirliliginin
yogun oldugu buyug_iepjylgrde yasiyan kimselerde sik rastlanir

(1,5). Bu zeminde bronchiolitis obliterans ve nadir olarak kronik
enfeks1yoz brons paplllomlarl gelisir (Resim: 3—4).

Wy Pl

Resim 3. 4— Bronchiolitis obliterans. Terminal bronsgiyollerde organizasyon
dokusu, (Saphir‘den).

Bronchiolitis obliterans, ciddi ve yaygin brons harabiyeti gos-

teren olgularda ve 1ntrabron51yoler eksiidanin organizasyonunda
‘meydana gelir. Cogu kez irritan gazlarin, 6zellikle nitrogen diok-
sit, amonyak ve baz1 harp gazlarinin inhalasyonu, cocukluk cagi-
nin pnémoni ve akut viral bir bronsit (influenzal, adenovirus,
enfek51yon1ar1) sonucu husule gelir. Uremik akclgerde alveolleri
dolduran genc bag dokusu gelismesi ve intrabronsiyoler fibrinli
ekstidanin organizasyonu da bu olaya neden olabilir. Akcigerlerin
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tegi gorintumi vardir. Bu holgelerin mlklOSkOplk incelenmesinde,

terminal ve Kkiiciikce bron§1yol diizeylerinde polipoid kitle olusturan
fibroblastik bir graniilasyon dokusu dikkati ceker.

Kronik kataral bronsit ve bronsiyolit ¢ok sik gorillen yaygin
bir “hastaliktir. Ozellikle ingiltere’de en agir sekillerine rastlanir
ve tiim 6lim nedenlerinin 10 % unu olusturur. Erkeklerde goril-

me orani kadinlardan ¢ok daha yiiksektir. Cogu kez nazal siniizit-

le birlikte bqlgnur ve tekrarliyan solunum yollari enfek51yonlar1-
nin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Kalp yetmezligi ve akcigerlerin
kronik pa551f konJesyonu hastahgm yerlesmesini kolaylastiran
uygun bir ortam hazirlarlar. Bunun yani sira, iklim kObullal‘l ‘ha-
, kirliligi ve sigaranin brons mukozasi uzermde yapisal ve fonk-

1 /bozukluklar meydanar getlrdlklen de bllmmektedlr

MakroskoplkAg@'ak kronik bronsitten ileri gelen akciger de-
gisiklikleri cok defa ciddi emfizem degisiklikleriyle birlikte bulu-
nur ve hatta emfizemle maskelenmis bile olabilir. Ilk olarak asiri

salgl ile birlikte ‘bir mukoza 6demi meydana gehr ve bunu cera-

hatli bir enfeksiyon izler. Bu olay, brons ve bron51yollerde gorii-
len siirekli bir harablyetm nedenini olusturur. Brong mukozasl
kirmizi, kadifemsi veya granullu (hipertrofik sekil) veya uzunlu-
guna ve enine c¢ikintilar gosteren ince, soluk ve diiz bir mukoza
goriniimi (atrofik sekil) gosterir. Her iki durumda da brons ce-
peri kalinlagir ve cevreye dogru yayilan enfeksiyon yer yer kicuk
pnomoru alanlar1 meydana gelir. Terminal bronslarin olaya katil-

masiyla emfizem gelisir.

Mlkroskoplk incelemede dikkati ceken en belirgin degisiklik,
brons ve bronsiyollerin yiizey epitel ortiisinde mukus salgiliyan
goblet hiicre sayisi, siliall epitel hiicrelerinin aleyhine ileri dere-
cede cogalir (Resim 3—5). Kiiciilk¢e bronslarin cogunun tama-
men goblet hiicreleriyle doseli olduklar: goriilir. Fazla mukus ya-

pim1 ve sﬂlal islevin ortadan kalkmasi sonucu, brons v 5pon51yol-

Ierd biriken mukus'un alveollere dogru_yayildig goi'ulur Yiizey
epltelmde ortaya cikan bu degisikliklerin yani sira biiyiikce brons-
larin ceperinde miik6z bezler hipertrofiye ve hiperplaziye ugrar-
lar. Seroz bezlerin de ¢ogu miikoz bezlere degisir (6). Bezlerin cev-
resinde kronik iltihap hiicreleri, ozellikle lenfositler belirgindir.
Mukozada yer yer yassi epitel metaplazisi saptamir.
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Resim 3. 5— Kronik brongit. (Hem, - Eosin, x 310).

Kronik bron§1tte fazla miktarda mukus salgilanmasi ve bunun
dxsarlya kolayca ‘atilamamas1 bakteriyel enfeksiyon olasiligini ileri
derecede artirir. Ozellikle influenza ve diger virus enfeksiyonlari
icin uygun bir zemin hazirlar ve bunu sekonder bakteriyel enfek-
siyonlar kolayca izler. Mukopurulan iltihap mukozada iilserasyo-
na neden olabilir ve bron§1yoler ceperde bazen ciddi ve yaygin
bir harablyet meydana getirir. Kuclk hava _yollarinda, iltihabi ge-
lisme sonucu meydana gelen nedbe olay1 genelhkle fokal bir ka-
rakter gostern' Yaygin oldugu takdirde kiiciik bronslarda stenoz-
lara ve hava yolu obstriiksiyonuna yol acar. Distal bronsiyol ve
respiratuar bronsiyollerin bir kismi tamamen ortadan kalkarken
bir kisminin g¢eperleri zayiflar ve genislemeler gosterir. Enfeksiyo-
nun peribronsiyoller bolgelere dogru yayilmasi, bronsiyol ve pul-
moner arter dallarinda tikayici degisiklikler meydana getirir. Da-
ha sonraki bir dénemde emfizem gelisir.

Kronik bronsit ve er_nfizem cogu kez bir arada bulunur. Her
ikisinde de periferik hava yollarinin daralma ve tikanmalar1 soz
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konusu oldugu i¢in ayirimlar: oldukca giictiir (2). Bu nedenle, gii-
niimiizde bu hastaliklar i¢in kesin bir taniya gidilmeden bazi ya-
zarlarca «kiiciik hava yollarinin kronik obstriiktif hastaligi» teri-
midaha uygun bulunmaktadir (3).
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BOLUM: IV

BRONSEKTAZILER

Brong lumenlerinin siirekli genislemesine bronqextam demr

Brongektaziyi meydana getiren nedenlerin basinda hava yol-
larinin enfeksiyonlar: gelir. Olgularin % 60 inin cocukluk donem-
lerinde g geglrllmls bir bronkopnémoni oykisii bulunur. Son zaman-
larda, cocuklukta gecirilen viral enfek‘;lyonlarm uzerlnde onemle

durulmaktadir. Ty
Bronsektazinin meydana gelmesinde brons tikanmalarinin

onemll bir faktér oldugu goriliir. T1kanma tam _veya yarim bile

olsa tlkanma yerinin uc klsmmda bron51ya] salginin birikmesi

brons M@a ve gevre akmger dokusunda kolayca bir iltiha-

ba L yol acar. Olgularm az bu‘ bblumunde ise bu blrlkme sterﬂ ka-

ge;tlreblhr.

iitihap olayinin ciddiyetine gore brons ve bronsiyol duvarlarin-
da az veya ¢ok kas ve elastik doku harabiyeti bulunur. Bu nedenle
brons duvar: giderek zayiflar ve lumeni genisler. Perlbron51yal do-

kunun da iltihap olayma katilmas! peribronsiyal yaygin bir fibro-
sis olusturur. Peribronsiyal dokuda nedbelesmeye bagli biiziilmeler
meydana gelir. Bu diizeyde alveoler yapinin hareketli olusu, lezyon
gosteren orta captaki brons ceperlerini kendine dogru ceker ve
brons lumenlerinin Ag*mslemesme neden olur. Ayrica, enfeksiyon
sonucu4 kiiclik capta bir cok brons ve bronsiyollerin ortadan kalk-
mis olmasi da diger brons ve bronsiyollerin genislemelerine yol
acarlar. ' o

Brongektazinin meydana gelmesinde akciger kollapsinin ¢ da
onemli rolii bulunur. Lober bir kollaps llaps’dan sonra husule gelen ak-

ciger enfeksiyonu ve bunun sonucu ortaya cikan. ‘brongiyal lezyon
bronsektaziyle sonlanabdlr
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Kronik bronsektazi nedeni olarak beslenme bozukluklari,
onsext. nedeni olarak beslenme DbozuXluklari
brons duvarinin sekonder atrofisi, brons duvarlarinin tonusunu

azaltan smlrsel 11t1hablar ve damarsal lezyonlar da etken olarak

Kronik bronsektazi genellikle iki tarafli ve cogu kez akciger-

e O

lerin alt}oblarmda Ozellikle sol akciger alt lobunda meydana gelir.

Alt loblarin arka bazal segmentlerlnln sik tutulmalarina | karsilik

on bazal ve aplkal segmentlerde bronsektaziye az rastlanir. Sol ak-

ciger st lobunda ‘lhfngular segmentin sik tutulmasina karsﬂlk on
aksiller segment ancak tiberkiilotik bir hiler lenfadenit ile daral-
t11d1g1 zaman bronsektazxye ugrar. Aym nedene hagh olarak sag

orta lob ve _sqg alt lob segmentlerl de bronsektam gostereblhrle.
@) E T

Bronsektaziler, bronkografide ve akciger piyesleri iizerinde

gosterdikleri geméleme bu;lmlerlne gore fuziform (silendirik) ve
sakkiiler olmak fizere 2 kisma axmhrlar Fakat daha yakin zaman-
larda Kklinik ve pafolojik verileri kapsiyan ve cerrahi materyele
kolayca uygulanabilen yeni bir siniflandirma sekli ileri siiriilmiis-
tiir (10). Buna gore bronsektaziler 3 ana dilime ayrilmaktadir:

1 — Postpnoémonik iltihabi bronsektaziler:
a) Follikiiler bronsektazi.
b) Sakkiiler bronsektazi.

2 — Kollaps (atclektatlk) brongektazisi:

a) Akut ve b) kronik s seklller

3 — Konjenital brongektaziler.

iltihabi Bronsektaziler

(a) Folikiiler bronsektazi: Brons ve bronsiyollerin yaygin len-
fositik infiltrasyonu ve lenfoid ‘nodillerin varhg ile karakterli
kronik bir bronsektazi tiriidiir. Hilus lenf dugumleri biiyik bu-
lunur. Bu tur bronsektazi genelhkle kiuciik cocukluk yaglarinda
baslar. Olgularin yaklasik 2/3 i kizamik veya bogmaca gibi bir
hastaliktan sonra gelisir. En cok sol akciger alt lobunu ‘tutar ve

genellikle fuziform veya silendrik bir brons genislemesi gosterir.
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Makroskopik olarak, brons mukozasi incelmistir. Mukozanin

yuzeyi duzensiz olup koyu kirmiz renkte gorulur Cevresmde ise

sert, beyaz fibroéz bir j_abakaL buhmur (Resim 4—1 ve 2).

Resim 4, 1-— Brongektazi, Alt lob bronslarinda fuziform bigimde genisleme,

Plevra_lya dogru peribronsiyal fibréz doku kiliflar1 arasinda

birlesmeler ve parankimayi daraltan, yer yer alveoler dokunun or-

tadan kalkmasina neden olan bag « ‘dokusu gelisme alanlar: yer alir.

Olaya katilmamis olan bolgeler normal veya emfizemlidir.

Mlkroskoplk 1nce1emede en Onemli degisiklik olarak kalinlas-
mis brons duvarlarmda lenf nodiillerinin ve folikiillerin varhg:
dikkati ceker. Orta c¢apta ve daha kiiciik brons ve bronsiyollerin
mukoza yiizeyleri genellikle siliasiz, mukus salgilayan, yiiksek si-
lendirik epitel hiicreleriyle doselidir. Arada, akut ilserli alanlar
goriilebilir. Kiiciik brons lumenlerinin bir ¢ogunun ici cerahatla
doludur. Epitel altinda, diiz kas, elastik bag dokusu ve miikéz bez-
ler yaygin bir harabiyet gosterir. Hastaligin ilerlemesiyle perib-
rongiyal dokulara dogru yayilan diffiiz bir lenfosit ve plazmosit
infiltrasyonu yer alir. Bunun sonucunda, cevre akciger dokusu ge-
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Resim 4, 2— Brongektazi, Brong lumenlerinde fuziform geniglemeler, (anht
ve Symmers’den),

nis Olctide ortadan kalkar. Alveollerm b1r kismi kiibik epitelle do-

seli kiigiik yuvarlak bosluklar - Halini alir (Resim 4 — 3).

Folikiiler bronsektazmm etlyolopsl kesin olarak bilinmemek-

tedir. Yakin zamanlarda dikkatler, basta adenovirus olmak lizere

viral etkenler iizerinde toplanmistir (1, 8). Ayrica, bronsiyal ve
interalveoler dokularda gériilen  iltihabi infiltrasyonun yayilma
bi¢imi, bilinen diger virus pnémonilerine benzemektedir. Bu ben-
zerlik, kiiciik cocukluk doneminde gecirilen viral bir enfeksiyon
faktoriiniin varlhigini desteklemektedir.

(b) Sakkiiler bronsektazi: Sakkiiler brongektazinin gelismesin-



de, genellikle bronkopnémoninin énemli bir rolii vardir. Bazen ki-

zamik veya bogmacadan sonra gelisir. Olgularin gogunda nazal

smus enfgksgyonu bulunur ve klinik belirtiler daha gec bir gocuk-
luk déneminde baglar. Yukarida tarif edilen follikiiler iltihabi
bronsekfamden bronsiyal lezyonlarin daha fokal olmasi ve akci-
ger parankim dokusunun daha fazla lezyon dis1 kalmasiyla ayri-

calik gosterir (Resim 4 —4 ve 5).

_Sakkiiler bronsektazi en ¢ok sol akciger alt lobunda yerlesir.
Plevra kalinlagmasi hafif olabilir, veya hi¢ bulunmaz. Akcigerin
kesit ylizeyinde, cep seklinde ince duvarll ¢ok sayida genislemeler

goriilir. Bronslarla blrlesen bu bosluklarin_ cogdnun icinde cera-

Mlkroskoplk olarak, bron; deglglkhklerx bir lobun tim brons-
larinda tek diize bir dagilma gostermez. Bronslarin bir kismi sag-
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Resim 4, 4 — Postpnomonik brongektazi, Bronslarda sakkiiler tipte genisle-

meler,

lam kalmistir. Genisleme gosteren bronslarda keseciklerin duvar:
fibroz bag dokusu veya iltihabi graniilasyon dokusuyla doselidir.
Mukoza geniy Olgide ok kath yassi epitel metaplazisi gosterir.

47
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Resim 4, 5— Sakkiiler tipte brongektazi,

Enfeksiyonun agir oldugu olgularda yaygin mukoza iilserleri sap-
tanir. Bunlarda brons duvarlar1 biyiikk Ol¢iide bir yikima ugrar;
elastik bag dokusu, kas veya kikirdak dokusu gibi brons duvarla-
rina iliskin tiim doku o6zellikleri kaybolabilir. Bu keseler, brons ve
bronsiyollerin darhik gosterdigi yerlerde veya tikanmaya kadar va-
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ran terminal uclarinda olusur. iltihabi deg151k11k1ere ragmen ara-
da kalan “akciger parenkimasi kolleTteral ven tilasyon 11e buyuk 01-

cude solunuma katilir (Res1m 4—6 ve T

Resim 4, 6 — Brongektazi, Brong lumenlerinde ileri derecede kivrimii genigle-
meler, (Hem, - Eosin; x 80).

Hastaligin ilk doneminde husule gelen akut destriiktif bron-
sit ve bronsiyolit ile kiiciik brons ve bronsiyollerin cogu agir bir
yikima ugrar. Segment bronslarinda ilk c¢ikis dallarindan bir kis-
minin genis bosluklar halinde sonlandiklari goriiliir. Bu bakim-
dan, buradaki enfeksiyon olayi, follikiiller brongsektaziden farkl
olarak daha aktif ve hizl1 bir seyir gosterir.

Kollaps (Atelektatik) Bronsektazi

(a) Akut kollaps (atelektatik) bronsektazisi: Akut _solunum
enfeksiyonu gosteren bazi kimselerde, bronslarin koyu b1r sa iy-
la dolmasi sonucu meydana gelir. Genelllkle koyu yapiskan bal-
gamin cikartilmasindan sonra akcigerlerin tekrar acildiklari go-
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Ay,
i
!

Resim 4, 7 — Brongektazi, Brons ceperinde kronik iltihap, (Hem, - Eosin;
x 310).

riliir. Diger bronsektazilerde goriilen benzeri klinik belirtilerin
oulunmasma karsilik, hastalarin cogunda geglrllen kizamik, bog-

maca veya akut bronkopnomoni g}lb1 herhang1 bir hastahk Oykii-

st bulunmaz z. Olay genelhkle daha genc yaslarda orta; a  cikar.

Kollapsflpmuzun siirmesi halinde alveollerdeki_ fibrotik _gelisme
bronsektazinin kalic1 olmasini saglar. Bu tir kollapsta bronsekta-
zi kiiciik hava yollarimi yaygin bicimde tutar ve brons genisieme-
leri tikanma gosteren brons diizeyinin hemen iizerinde (proksi-
mal) yer alir.

(b) Kronik kollaps bronsektazisi: Bronsiyal tikanma daha cok
biiyiik bir lob bronsunda goriiliir ve brons genislemeleri tikanma
gosteren brons diizeyinin distal kisimlarinda yer alir, Tikanan
bronslarin u¢ kisimlarinda biriken salg: kisa siirede iltihaplanarak
brons duvarlarini zayiflatan ve lumenlerini genisleten bir doku
harabiyetine yol acar.

Biiyiikk bir lob bronsunun tikanmasina daha ziyade yetiskin-
»1erde rastlamr Bunlarin da cogu brons kanserinde meydana gelir.
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Ayrica, sag akciger orta lob ve alt lob brons segmentlerinde bii-
yiik tiiberkiilotik lenf bezlerinin brons uzermde yaptiklar: basi so-
nucu, tikanmaya bagli olarak cerahatll hatta ‘abselesen bronzek-

taMmeler _gordlir.

Makroskopik olarak, bronsektazik degisiklikler genellikle tek
bir lobdan ziyade tiim loblar: ilgilendirir. Cevre akciger dokusun-
da degisen olciide iltihabi doku harabiyeti yer alir ve bunun so-
nucu olarak akciger abseleri husule gelebilir.

Mikroskopik incelemede, kikirdak deste§inden dolay: iyi ko-
runan lob bronslarmmin ilk birkac¢ dali disinda, tiim bronslar yay-
gin bicimde genigler. Biiyiikk bronslarda bol miktarda kronik ilti-
hab hiicreleri, goblet hiicreleri basta olmak iizere epitel hiicrele-
rinde bir ¢cogalma saptanir. Baz1 alanlarda yassi epitel metaplazisi
husule gelebilir. iltihab olaymnin ciddiyetine gore akciger paran-
kKim dokusunda degisen olciide iltihabi degisiklikler meydana ge-
lir. iltihabin az oldugu durumlarda alveol septumlar: hiyalini ka-
linlasma ve epitelizasyon gosterir.

Konjenital Bronsektazi

Sakkiiler bronsektaziye yakin bir benzerlik gésteren konjeni-
tal bronsektamye ‘oldukca sik rastlanir; blr lobun veya bir akcige-
rin tim bronslarini tutar. Klinik belirtiler hastaligin ¢ok erken
cocukluk yaslarinda baslar. 1lgili akciger veya lob az gelismis ol-
dugu icin genellikle kiicik olup, goégiis duvarlna_yaplsxk bulunur

Makroskopik olarak, plevra diizeyine kadar uzanan tubuler, genis
lumenli brons kesitleri goriiliir. Kese seklinde genislemeler goste-
ren brons Kesitleri arasinda akciger dokusu ¢ok az veya hi¢ bulun-
maz ve bu o6zelligiyle gercek sakkiiler bronsektaziden kolayca ayir-
dedilir (Resim 4 —38).

Mikroskopik olarak, genislemis olan bronslarin _ceperinde len-

foid doku alanlari, _degisen derecede iltihabi deglslkhkler saptanlr

Duz kas hlpertroflsl ve brons kikirdaklarinin az gellsmls olduklan
goriilebilir. Bunlarin dlsmda miikoz bezler ve diger bron§ eleman-
larr genelllkle normaldir. Diger bronsektam tiurlerinde gorulebuen.

tikall brons kalintilarina burada rastlanmaz. Bronslarin birden-

hire sonlandlklan izlenir. Kistik ge11§me gosteren bu bronglarin

arasinda cok az miktarda akciger dokusu ile normal nitelikte pek
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Resim 4, 8— Konjenital brongektazi, Plevra diizeyine kadar ulagan Kkistik
brong kesitleri,

az sayida kiiciik bronslarin varligi, periferik parsiyel bir akciger
agenezini diisiindiiriir. Konjenital bronsektazinin patogenezinde
akcigerdeki gelisme bozuklugunun yani sira biiyiik bronslarda hu-
sule gelen enfeksiyonlarin da rolii oldugu sOylenebilir.

Konjenital bronsektazi diger konjenital bozukluklarla, orne-

gin situs’ mversus totahs (4,6), pankreasin fibrokistik hasta11g1 (2)
ile birlikte de bulunabilir (Resim 4—09).
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Resim 4, 9 — Mucoviscidosis’de (pankreasin fibrokistik hastaligil) brongektazi
geligmesi, Brong lumeninde koyu kivamda salg1 birikmesi, (Spen-
cer’den),

absesi, menenjit ve akciger ici dolasim bozukluguna baglh cor pul-
iﬁ“gﬁé_lﬂr‘a‘hr*‘"“““‘“"‘"
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BOLUM: V

AKCiGER DOLASIM BOZUKLUKLARI

Pulmoner Arterioskleroz

Pulmoner arterioskleroz, ne kadar ileri olursa olsun, aorta’da
oldugu kadar ciddi bir lezyon niteligi gostermez. intimada, ate-
rosklerotik plaklar sar1 lekeler seklinde diiz veya hafif kalkik go-
rulir. Ulserasyon bulundugu zaman, bu zeminde tromboz husule
gelebilir. Pulmoner arterioskleroza genellikle ileri yaslarda rast-
lanir ve ¢ogu kez pulmoner hipertansiyonla birlikte bulunur.

Kronik Pulmoner Hipertansiyon

Cocuklarda pulmoner arter yapisi: Intrauterin hayatta esas
pulmoner kan akimi ductus arteriosus kanaliyla aortaya cevrilmis-
tir. Akcigerlerdeki sinirli fotal kan dolasimi ise nisbeten kalin du-
varli muskiiler arterlerde yer alir. Dogumdan sonra havalandirma
isievini Uizerine alan akcigerlerde yeni kosullara gore Onemli de-
gisiklikler husule gelir. Bir veya iki hafta icinde biitin pulmoner
kan dolasimi akcigerden ge¢meye baslar. Dogum sonrasi pulmo-
ner arterler 6-10 ay icinde yetiskinlerdeki normal arter kalinligi-
na ulasirlar. Zamanla miiskiiler arterlerin endoteli ve lamina elas-
tica interna’si arasinda ince fibréz bir doku tabakasi gelisir ve
gittikce fazlalasir. Yas ilerledikce bu fibréz doku elastik arterler-
de de ortaya cikar. Uciincii yas dekadinda bu degisikliklere, me-
dia’da kollagen ve elastik liflerde artma ve media’da kas kalinlas-
mas1 da eklenir.

Yetiskinlerde pulmoner arter yapisi: Sistemik arterlerden fark-
I1 olarak 1 mm capindan daha biiyiik olan tiim pulmoner arterler
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elastik damarlardan olusur ve sistol siiresinde genisliyen ve diastol-
de kasilan elastik bir kan rezervuari islevini gortirler. 1 mm ile 100
mikron caplar: arasindaki tiim pulmoner arterlerin bir i¢ elastik
laminasi, mediada kas tabakasi, az ¢ok belirgin bir dis elastik la-
minas1 ve adventisyas1 vardir. Yiiz mikron c¢apinin altindaki tiim
arterler, arteriyol kapsamina girerler. Bunlarin normalde secile-
bilen herhangi bir media kas tabakasi yoktur. Elastik lamelleri
arasinda bir miktar retikiilin lifleri bulunur. Arteriyoller, alveol-
leri icine alan kapillerden ibaret bir pleksus’la sonlanirlar. Pul-
moner arter ve Kkapiller damar yataginin yapisi, biiyiikk bir kan
hacmini hizla degistirebilen bir nitelik gosterir.

Yas ilerledikce elastik tipte arterlerde, gittikce artan konsan-
trik intimal bir fibrosis ve media’da bir mukopolisakkarid madde
birikmesi olusur. Kronik pulmoner hipertansiyonda ise bu degi-
sikliklere daha belirgin sekilde ve daha erken yas doénemlerinde
rastlanir.

Pulmoner arter agacinin biiyilk bir bolimiiniin elastik yapi-
da olmasina ve akcigerde biiyiik kapiller rezerve karsin kan basin-
cini tayin eden faktorlerde (kan dolasim miktari, akim hizi, vas-
kiiler yolun enine kesit alani, kanin viskozitesi) 6nemli baz1 de-
gisikliklerin meydana gelmesiyle pulmoner hipertansiyon ortaya
cikar.

Normal kosullarda akcigerlerin intra-kapiller basinci plasma’
nin onkotik basincindan daha Kkiiciik oldugu icin akciger 6demi
husule gelmez. Arteriyel veya vendz basinglarda Kkritik diizeyin
lizerinde bir yiikselme olursa, pulmoner 6dem hizla gelisir ve al-
veoler-kapiller membrandan normal oksijen diffiizyonu da bozu-
lur. Kronik pulmoner hipertansiyonda ortaya cikan yapisal ve
fonksiyonel bazi degisikliklerin pulmoner 6demi onleyici bicimde
gelistikleri goriiliir.

Kronik pulmoner hipertansiyonun nedenleri: Bunlar1 2 ana
grupta toplamak miimkiindiir:

1 — Baslangicta pulmoner vazokonstriksiyon yapan ve bunu
yapisal arter degisikliklerinin izledigi grup:

a) Primer pulmoner hipertansiyon (idiopatik)
b) Passif pulmoner hipertansiyon (post-kapiller diren¢ grubu)
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¢) Hiperkinetik pulmoner hipertansiyon (pulmoner kan aki-
minda artma)

d) Oksijen yetersizligi (yiiksek irtifa).

2 — Pulmoner arter tikanmalar1 (embolus, tiimoral gelisme-
ler v.s.)

3 — Emfizem
4 — idiopatik pulmoner hemoziderosis.

a) Primer (idiopatik) pulmoner hipertansiyon: Esansiyel hi-
pertansiyon familial bir egilim gosterir. Kadinlarda daha sik
gorulir ve genellikle 35 yasindan daha Once saptanir.

Akcigerde kan basincinin baslangicta fonksiyonel olarak (va-
zokonstriksiyon) yiikseldigi goriiliir (23). Nitekim pulmoner arter-
lerde heniiz yapisal degisiklikler yokken yiiksek kan basincinin
antispazmotik baz1 ildclarla (priscoline ve asetilkolin gibi) diisii-
ruldiigtt saptanmistir. Daha sonraki donemlerde ise pulmoner ar-
terlerin ince dallarinda (6zellikle miuskiiler arterlerde) bazi tikan-
malarin husule geldigi gosterilmistir (12). Bronsiyal ve pulmoner
arter sistemleri arasinda anastomozlar gelisir.

Pulmoner arterle lober dallarinda genislemeler ve ateroskle-
rotik degisiklikler goriiliir. Elastik arterlerin media kas tabakasin-
da hiperplazi ve elastik liflerde bir artma vardir. Daha sonraki
donemlerde elastik liflerde husule gelen dengenerasyonla (lifler
arasinda mukoid bir madde toplanir) arter duvar: zayiflar ve yir-
tilmalara bile yol acan dissekan anevrimalar meydana gelir (9,
14). Buna, ateromatdz intima degisiklikleri de eklenir. thtimal de-
gisiklikler pulmoner arterlerin daha kiiciik dallarinda daraltici ve
tikayict bir nitelik gosterir (Resim 5—1). Baslangicta hiicresel
intima kalinlasmasi daha sonra fibrosis’le sonlanir. Elastik da-
marlar boyunca ve biiylikce miiskiiller damarlarda yaygin medial
hipertrofinin yani sira, media’da yer yer fokal aplazi odaklar1 da
saptanir.

Akcigerlerin miiskiiler arterleri, arteriyel kan akiminin nor-
mal regiilatorleridir. Bu damarlarda husule gelen degisiklikler
fonksiyonel acidan yliksek kan basincinin kalict bi¢imde yerleg-
mesine neden olurlar. Elastik lamellerin belirgin oldugu medial
kas hipertrofisini daha sonra elastoid bir intima kalinlasmas1 iz-
ler ve bu olay irreversibl bir tikanmaya dogrn gider. Agir olgular-
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Resim 5. 1— Pulmoner arteriyoskleroz, (Hem, - Eosin, x 125).

da kiiclik miiskiiler arterler genis olciide 6demli olup i¢ ice bag
dokusu tabakalariyla bir kalinlagsma gosterirler ve lumenleri daha
sonra fibrosisle tikanir (Resim 5—2).

Miiskiller arterlerin arteriyollerle birlesme yerinde medial kas
tabakasi kesilir. Kronik pulmoner hipertansiyonda ise arteriyolle-
rin i¢c ve dis elastik laminalarin arasinda genellikle iyi gelismis
bir kas tabakas1 bulunur.

Akciger arterlerinde tikanmalarin baslica nedeni trombozdur.
Kiiciik arterlerde tromboz, azalmis kan akimina bagli olarak gec
dénemlerde ortaya ¢ikar. Sekonder hiperkinetik pulmoner hipertan-
siyonda oldugu gibi, beraberinde sekonder polisitemiyi de getirir.
Trombozun husule gelmesinde kan viskozitesinin de katkis1 var-
dir. Diger taraftan, pulmoner kan akiminin gittikce azalmas:1 kar-
diak atim hacmini distriir ve periferik ven dolasiminda trom-
boz olasiligini artirir. Bu da sirasiyla pulmoner embolism tehlike-
sini yaratir. Bu ciddi komplikasyona en cok mitral stenozu olan
hastalarda rastlanir.



59

Resim 5, 2 — Pulmoner arter dallarinda, lamina elastica interna hiperplazisi
(Robbins’den),

Kronik pulmoner hipertansiyon olgularinda pulmoner dola-
simda siirli, hipertansif poliarteritis goriilebilir (4, 22). Bu lez-
yonlar eozinofili, hiperglobulinemi gostermeyisi ve pulmoner hi-
pertansiyonla birlikte bulunmasiyla poliarteritis nodosa’dan ay-
rlr.

Pulmoner hipertansif poliarteritis’de goriilen degisiklikler da-
ha ziyade miiskiller arterlerde yer alir. Bu lezyonlara elastik ar-
terlerde ve arteriyollerde ¢ok daha az rastlanir. Genellikle mik-
roskopik degisiklikler generalize poliarteritis nodosa’ya ¢ok benzer-
ler.

Bu grupda yer alan ve kronik pulmoner hipertansiyonda dik-
kati ¢eken bir diger degisiklik, «angiomatoidy damar lezyonlaridir
{5, 10, 13). Bunlar Kkiicilk miiskiiler arter dallarini tamamen dol-
duran ince kapiller gelisme biciminde damar i¢i kitlelerden olu-
surlar. Burada, endotelle doseli, kivrimli kii¢ilk kanallar, arter ile
brons duvarindaki kapillerleri bagladiklar1 gibi, tikal1 arter seg-
mentinin hipertrofik proksimal kismi ile ayni arterin ince cidarli
atrofik kismi arasinda kan dolasimini da saglarlar. «Angiomatoid»
lerin damar i¢i organize trombiis olduklar: ileri stiriilmistir (16).
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Pulmoner arterlerin kivrimlar yapmasi ve medial fibrosis gos-
termesi yasli kimselerde oldukca sik goriiliir. Kiiciik elastik se-
konder pulmoner hipertansiyon olgularinda daha belirgin ve ileri
¢lciilerde bulunur.

b) Kronik passif pulmoner hipertansiyon (post-kapiller direng
grubu): Kronik passif pulmoner hipertansiyon, akcigerde venoz
basinci giderek yiikselten hastaliklarda husule gelir. Baslica ne-
denleri:

1 — Kronik sol ventrikiil yetmezligi,

2 — Kronik mitral stenozu,

3 — Pulmoner venin konjenital yar1 atrezisi ve cor triatrium,

4 — Pulmoner venin tiimoéral yar1 obstriiksiyonu,

5 — Sol atrium miksomu (mitral valviilde gelip gecici tikan-
ma),

6 — Mitral valviiliin top bicimindeki bir trombiis’le gelip ge-
cici tikanmasi,

7 — Pulmoner venlerin idiopatik trombozudur.

Yukaridaki nedenlere bagli krenik passif pulmoner hipertan-
siyonun tiim sekillerinde goriilen degisiklikler birbirine ¢ok ben-
zerler. Bu bakimdan, mitral stenozunda tanimlanan akcigerin da-
marsal ve parenkim degisikliklerini digerleri icin de gecerli say-
mak mumkindiir.

Mitral stenozu: Mitral stenozunun kronik ve ciddi sekillerin-
de esas lob ve segment arterleri genellikle genislemistir. Buna kar-
silik, daha ince segment ve distal arter dallarinda media hipert-
rofisi ve kat kat intimal fibroelastosis ile lumenlerinde daralma
gorilir (27). ince terminal arter dallar: ise cok defa tikanmistir.
Bu arter bozukluklar: biiyik 6lciide akcigerlerin yari alt bélimiin-
de smirhidir. Bu bakimdan arteriyel degisikliklerin degerlendiril-
mesi icin lingula’dan alinan biopsi materyelinin biiyilk bir deger
tasimadig1 soylenebilir (19).

Ozellikle iist loblarda ve hastaligl heniiz erken dénemlerinde
kapiler damar lumenlerinde genislemeler dikkati ceker. Fakat ileri
donemlerde kapiler bazal membranda kalinlasmanin yani sira,
kronik akciger 6deminin neden oldugu perikapiler retikulin ve
kollagen liflerde asir1 bir ¢ogalma da yer alir. Akciger indurasyo-
nuna neden olan bu gelisme, alveol kapillerlerinde oksijen diffiiz-
yonunun blokajindan da sorumludur (7).
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Pulmoner ven degisiklikleri arter degisikliklerinden daha az
belirgindir.

¢) Hiperkinetik pulmoner hipertansiyon (pulmoner kan aki-
minda artma): Pulmoner damarlarda fazla miktarda kan akimi
meydana getirerek pulmoner hipertansiyona neden olan hastalik-
larin basinda konjenital kalp defektleri gelir. Bunlar,

1 — Patent ductus arteriosus,

2 — Atrial veya ventrikiiler septum defektleri,
3 — Eisenmenger kompleksi,

4 — Buyuk damarlarin transpozisyonu,

5 — Cor triloculare’dir.

Hiperkinetik pulmoner hipertansiyonda goriilen patolojik de-
gisiklikler, passif pulmoner hipertansiyonda oldugu gibi sadece alt
loblarda sinirli kalmazlar; buradaki olay tiim akciger arter dalla-
rmi ilgilendirir (19). Mikroskopik degisiklikler ise, daha o6nce ta-
rif edilen ve cesitli nedenlerden ileri gelen tiim arter degisiklikle-
rine bityiik bir benzerlik gosterirler.

Oksijen yetersizligine bagh kronik pulmoner hipertansiyon:

Kronik pulmoner hipertansiyon 4000 metrenin tizerindeki yik-
sekliklerde yasiyan kimselerde goriilebilir. Bu kimselerde pulmo-
ner kan dolagimina iliskin bireysel uyum farklar: da dikkate alin-
malidir. Guniimiizde «kronik dag hastaligininy cesitli tipleri bilin-
mektedir (2). Akcigerlerdeki miiskiiler arter ve arteriyollerde or-
taya cikan fonksiyonel ve yapisal degisikliklerin sonucu, bu kim-
selerde genellikle ileri sag kalp hipertrofisi goriiliir. Bu degisik-
likler kronik hipoksi halinde tarif edilen degisikliklere c¢ok ben-
zerler (17). Taze ve organize olmus trombus’lere pulmoner arter
dallarinin hemen her diizeyinde rastlanabilir. Karotid cisimlerin-
de biiylime, emfizem, kan hacminde artma ve polisitemi olagandir.

Pulmoner arter tikanmalarina bagh kronik pulmoner hiper-
tansiyon: Pulmoner arter ve kapiller kan dolasiminda tikanma
yaparak kronik pulmoner hipertansiyon husule getiren bu grubun
icinde bir cok hastaliklar yer alir. Bunlari 4 ana gruba ayirmak
mumkindiir:

1 — Embolik grup:
a — Tekrarliyan trombotik embolus’lar,
b — Malign timoér embolus’lar1 (milyar karsinomatosis,
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¢ — Parazitik embolus’lar (Schistosomiasis),
d — Trofoblastik embolus’lar.

2 — Pulmoner arterlerin kiiciik dallarinda ve arteriyollerde
tromboz.

3 — Damar yataklarini sikistiran kronik akciger hastaliklar:

a — Emfizem
b — Pnoémokonyozlar
¢ — Graniilomatosis tiirleri.

4 — Kyphoscoliosis.

Pulmoner arterlerde ve arteriyollerde primer mekanik tikan-
malara iliskin tiim bu hastaliklarda ortaya cikan vaskiiler degi-
siklikler, daha oOnce anlatilmis olan kronik pulmoner hipertansi-
yon tiirlerinde goriilenlere benzemekle beraber, baslangic degisik-
ligi olarak damarlarda vazokonstriksiyon gostermezler ve miiskii-
ler arterlerde kas hiperplazi ve hipertrofisi ileri bir durumda bu-
lunmaz.

Aktif Hiperemi

Aktif hiperemi akcigerde akut bir iltihabin baslangici olabile-
cegi gibi tahris edici gaz, sivi veya tozlarin alinmasi sonucu da
husule gelir. Burada akciger damarlarinin aktif olarak genisleme-
si s6z konusudur. Ayrica fibrin ve lokositlerin varligiyla karakter-
1} bir 6dem de goriiliir.

Passif Hiperemi

Cogu kez konjesyon veya rukfidet diye isimlendirilen passif
hiperemi, pulmoner vendz dolasimi etkileyen sol kalp yetmezligin-
de ve mitral stenozunda oldugu gibi, kanin kalbe dénmesini en-
gelleyen herhangi bir nedenle husule gelir. Akcigerler buyiik,
agir ve sert kivamda olup havasi azalmistir. Koyu kirmizi ve es-
mer renktedir. Gdeme oldukc¢a sik rastlanir. Kesit yiizeylerinde
kopiiksit kanli bir sivi akar. OGdemin meydana gelmesinde alveol
kapillerlerinde asir1 genisleme, damar basincinda artma ve hipok-
si soz konusudur.
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Biiyiik bronslar, mukozanin konjesyonuna ek olarak belirgin
brong varisleri gosterebilirler.

Mitral stenozunda goriilen kronik passif konjesyonda (riika-
det) akcigerlerin rengi koyu kirmizi ve kivami sert ve kurudur
(esmer indurasyon). Kesit ylizeyinde gériilen biiylikce damarlar
normalden daha genis ve kalin cidarhdir (Resim 5—3).

Resim 5. 3 — Akciger konjesyonu,



Baslangicta, alveollerin icinde eritrosit ve makrofajlar ihtiva
eden soluk eozinofilik, amorf veya graniilli bir madde ortaya ci-
kar. Venlerin ve kapillerlerin ileri derecede genisledikleri ve kiv-
rintili bazi1 sekiller almis olduklari goriiliir (Resim 5—4). Sep-

i , e yo R " g N
Resim 5, 4 — Mitral stenozu. Alveol kapilerlerinde belirgin genisleme, (Spen-
cer’den),

tumlarda bag dokusu cogalmasinin yani sira kapillerler genis ve
belirgin, interalveoler septumlarin kalinlasmis olduklar: dikkati
ceker. Damar ve bronslarin c¢evresindeki lenf kanallari genislemis-
tir. Bronsiyal venlerde de genisleme ve lumenlerinde bol eritrosit
goriilir. Daralan alveol bosluklarinda kahverengi hemosiderin
graniilleriyle dolu ¢ok sayida histiyosit bulunur (kalp hatés: hiic-
releri). Alveolleri doéseyen hiicreler siskin ve belirgin bir durum
alirlar (Resim 5—5). Fibrosis’e bagh olarak perivaskiiler ve pe-
ribronsiyal bag dokusu kalinlasir ve alveol kapillerlerini tikaya-
bilir. ileri dénemlerde alveol i¢inde transiidanin yer yer organize
oldugu, hattd kemiklestigi goriiliir.

Akcigerin kiiciik miiskiiler arterlerinde medial ve intimal bir
kalinlasma dikkati ceker.



Resim 5, 5-— Akciger konjesyonu, Alveol Iumenlerinde hemoziderin pigmen-
tiyle yliklii histiyositler, (Hem, - Eosin, x 310),

Basit esmer indurasyonun (kronik passif konjesyon), idiopa-
tik pulmoner hemosiderosis, Goodpasture sendromu ve akciger
venlerinde tikanmalara bagl olarak ortaya cikan degisikliklerden
ayirdedilmesi gerekir.

idiopatik pulmoner hemosiderosis’de hastalarin hemen hepsi
erkek cocuklardir. Alveol ici kanama hecmelerinde, dispne, sarilik
ve ciddi bir anemi husule gelir. Hastalar ancak bir kac sene ka-
dar yasayabilirler. Akcigerlerdeki degisiklikler esmer indurasyon-
dakilere ¢ok benzer. Hilus lenf bezleri de esmer (kahverengi) renkte
gorilir. Kanama donemlerinde alveoller taze kanla dolar ve belir-
gin bir fagositik reaksiyon dikkati ceker. Hemosiderin pigmenti-
nin interalveoler septumlara tasinmasiyla septumlarda fibrotik bir
gelisme goriiliir. Hemoziderinin interlobiiler, subpléral, peribron-
sial ve perivaskiiler bag dokusuna ulasmasiyla bu bolgelerde, he-
moziderine karsi nodiiller fibrotik bir reaksiyon meydana gelir.
Alveol septumlarinda, Kkiicik 've orta bliylklukteki arterlerin
elastik lifleri hemoziderinle yiiklenir. Alveolleri doseyen hiicreler
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cogalir, siser ve bazen birka¢ niiveli sekiller ortaya cikar. Elektron
mikroskopiyle yapilan incelemelerde alveol sempumlarindaki en-
dotel hiicrelerinde sisme ve bazal membranlarin altinda yogun bir
protein birikmesi saptanmistir (26). -

Kronik passif konjeksiyondan (esmer indurasyon) ayrilmasi
gereken ikinci hastalik Goodpasture Sendromudur. Klinik ve pa-
tolojik acidan idiopatik pulmoner hemozideroza cok benzer. Ak-
cigerdeki patolojik olayr agir bir proliferatif glomerulonefrit iz-
ler. Baz1 yazarlar burada «glomerulonefritli akciger purpura’si»
terimini kullanmay tercih ederler (28).

Hastalarin ¢ogu erkek ve 3. cii yas dekadinda bulunur. immu-
nofluoresans arastirmalar bu hastalarin alveollerinde ve glome-
rilllerinde ortak bazi antijenlerin bulundugunu ve bunlara Karsi
antikorlarin meydana gelmesiyle pulmoner ve renal lezyonlarin
gelistiklerini ortaya koymustur. Akciger ve bobrek lezyonlarinda
immunoglobiilinler goésterilmistir (3).

Esmer indurasyondan (kronik passif konjesyon) ayirdedilme-
si gereken ticiincilt lezyon venlerde tikanmalardir. Burada hemozi-
derin birikmesiyle birlikte bir interstisyel (septal) pulmoner fib-
rosis gelisir (1).

Hipostatik konjesyon: Kalp ve solunum yetmezligi olan has-
talarda yercekimine iliskin akcigerlerin konjesyon ve o6demidir.
Bu bolgelerde bakterilerin cogalmasi icin ideal bir ortam olu-
sur. Uzun sire hareketsiz kalan hastalarda hipostatik bronkop-
némoni husule gelir.

Odem ve Sok Akcigeri

Akciger 6deminde alveol bosluklari seréz bir siviyla dolar.
Odem ozellikle alt loblarda ve paravertebral bolgelerde gelisir. int-
rakraniyal hastaliklarda ortaya cikan 6dem ise cok defa bir veya
iki iist lobda sinirli kalir. Akcigerler biiyiik, agir ve soluk renkte
olup uzerine basildigl zaman cukur bir iz birakir. Sikildiklar za-
man Kkesit yiizeylerinden hafif kanli ve kopiikiii (alveollerde he-
niiz hava bulundugu i¢in) bol bir sivi akar. Alveoller su ile dolu
bir siingere benzerler. Kronik 6dem olgularinda ise akcigerlerin
kesit ylizeyi jelatinoz goriintimdedir.



67

Mikroskopik olarak hava bosluklar: ile bronsiyollerin protein-
ii, eozin ile diiz pembe renge boyanan bir siviyla dolu olduklari
goriiliir. Alveol damarlar: belirgin degildir.

Akciger 6demi c¢ok degisik kosullar altinda husule gelebilir.
intravenoz olarak fazla miktarda sivi verildigi zaman tek basina
veya hafif konjesyonla birlikte goriilebildigi gibi, intrakraniyal
basing yiiksekligi gosteren olaylarda (periferik damarlarda refleks
yolla vazokonstriiksiyon meydana gelir, bunun sonucu olarak ve-
nodz basing yiikselmesiyle plazma hava bosluklarina sizar), kimya-
sal veya fiziksel tahrislere (1sinlama da dahil) karsi veya akut bak-
teriyel veya viral enfeksiyonlarda, angionérotik veya anafilaktik
sokta akciger 6demi meydana gelebilir. Ayrica, bobrek ve Kkaraci-
ger hastaliklarinda fazla miktarda protein kaybi veya protein ya-
piminda yetersizlik nedeni ile kanin onkotik tansiyonunun diis-
mesi alveollerde fazla miktarda sivi transiidasyonuna neden olur
(Resim 5—6 ve 7).

o s

Resim 5. 6 — Akut akciger 6demi, (Hem. - Eosin, x 310).

Akut akciger o6demi: Bir veya iki saat icinde 2 veya 3 litre ka-
dar alveollere bol sivi toplanir. Fatal olgularda sivi toplanmasi
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Resim 5, 7— Akut akciger Odemi, (Flem,- Eosin, x 310).

10-20 dakika gibi kisa bir siire icinde goriilebilir. Nedenleri ara-
sinda miyokard infarktiisii, pulmoner embolism, mitral sitenozu
ve kalp ritm bozukluklar1 sayilabilir (8).

Akciger 6deminin meydana gelme nedenlerinden biri de sok-
tur. Hemorajik sokta ve gerekse sekonder sokta dolasim yetmezli-
gine bagh olarak akciger 6demi meydana gelir (akciger sok sen-
dromu). Mikroskopik olarak peribronsiyal ve perivaskiiler alanlar-
da agir interstisiyel bir 6dem, konjesyon, alveollerin bir cogunda
kollaps ve fokal bronkopnémoni alanlari goériilir. Ayrica, pulmo-
ner 6deme bagh degisikliklerin yaninda kapiller diizeyde tromboz,
hiyalen membran ve alveol ici ve interstisiyel kanama alanlari da
saptanabilir. Buna benzer degisikliklerin bir nedeni de bakteriyel
soktur.

Hizla gelisen ve ¢ok defa 6liimle sonuclanan akciger 6demi
fazla miktarda heroin alindig1 zaman da meydana gelir (21).

Olumden o6nce hirilt1 seklinde ortaya c¢ikan ve dolasim yet-
mezligine bagh olarak gelisen akciger 6demine agonal -0dem de-
nir.
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Genel olarak akciger 6deminin patogenezinde a) kapiller ge-
cirgenligin artmasi (anoksi 6nemli bir nedendir), b) Akciger do-
lasiminda venodz basincin yikselmesi, d) lenfatik drenajin azal-
masl, e) sodyum retansiyonu ve organizmada sivi hacminin ge-
nislemesi gibi, tek veya birden fazla cesitli etki mekanizmalarinin
rolit vardir.

Fibrinli akciger oOdemi: Yukarida anlatilan cesitli akciger
odemlerinden farkli olarak baslica iki 6nemli hastalikta fibrinli
akciger 6demi husule gelir. Bunlar iiremik akciger ile romatizmal
akciger 6demidir.

Uremik pnoémoni akciger 6deminin 6zel bir seklidir. Akciger
koyu mor-pembe renkte ve cok yumusak lastik kivamindadir. Odem
swvisindan dolay: hilus cevresinde, 6zellikle alt loblarda akcigerle-
rin kivami artmistir. &dem sivisi fibrinden zengin oldugu icin ke-
sit ylizeyleri 1slak cam goriintimiindedir. Sivi, fibrinin pihtilasmis
olmasindan dolay1 kolayca disar1 akamaz, ancak kuvvetli bir ba-
singla sivi disar: atilabilir. Baz1 yazarlar bu tiirde bir degisikligi
«solid 6dem» olarak tanimlamislardir (Resim 5—8).

. g

&

Resim 5, 8 — Akciger konjesyonu, (Hem, - Eosin, x 310),
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Kapillerlerde, fibrinogenin disar1 ¢ikmasini saglayan ne gibi
bozukluklarin meydana geldigi heniiz bilinmemektedir. Anoksia ve-
ya pulmoner ven basincinin artmis oldugu durumlarda akcigerle-
rin periferik bolgelerinde kan akimi yavaslar ve iiremik degisik-
likler daha ziyade santral bolgelerde husule gelir.

Uremik akcigerde, basit 6édemden farkli olarak alveol sivisi
daha eozinofiliktir, hiyalen membrana ise ¢ok daha sik rastlanir.
Seyrek hiicresel elemanlar, bu arada noétrofil lokositler gorilir.
interlobiiler septumlar 6demlidir (Resim 5—9 ve 10).

Resim 5. 9— Hiyalen membran hastahf, (Hem,- Eosin, x 310),

Kroniklesme hallerinde, alveollerde ve bronsiyollerde fibrin
organizasyona dogru gider. Bu degisikliklerde, eskiden organize
pnoémoniyle karistirilmis oldugu i¢in «iiremik pnoémoni» terimi
kullanilmigtir. i

Fibrinli akciger 6demi, tiremide oldugu gibi esansiyel hiper-
tansiyonda gelisen kronik sol kalp yetmezliginde (18) ve hexamet-
honium gibi antihipertansif iladclar1 uzun siire kullanan hastalar-
da goriiliir. Kronik akciger 6deminde alveol ylizey epiteli genellik-
le profilerasyona ugrar. Hiyalin membrana oldukc¢a sik rastlanir.
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Resim 5, 10 — Hiyalen membran hastalifil, Alveolleri ddsiyen homogen ve
eozinofilik hiyalen membranlar, (Hem, - Eosin, x 500).

Nihayet, interalveoler septum ve alveollerde iltihabi reaksiyon ol-
maksizin bir fibrosis ortaya cikar; dispne gelisir ve solunum ye-
tersizliginden hasta 6lebilir.

Romatizmal enfeksiyonda akciger: Uremide oldugu gibi bu-
rada da «pneumonitisy teriminin kullanilmasi dogru olmaz.

Makroskopik ve mikroskopik olarak, iiremik akciger degisik-
Iiklerine ek olarak yer yer kanama alanlari1 gériilliir. Ayrica, sep-
tal ve alveol ici bol histiyositler yer alir. Alveol i¢i kanamalar ol-
dukca siktir. Baz1 Kkapillerlerde fibrinoid nekroz bulunabilir (15).
Kiiciik pulmoner arterlerde tromboz ve fibrinoid cidar degisiklik-
leri dikkati ¢eker. Aschoff cisimcikleri goriilmez, fakat perivaskii-
ler alanlarda, histiyositler ve fibroblastlar goriilebilir. Septal hiic-
relerin cogalmasiyla cok niiveli dev hiicreleri ortaya cikar.

Alveoler ekdildatin organizasyonu ile interstisiyel akciger fib-
rozu husule gelir (24).
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Akciger Trombozu

Akcigerlerde tromboz olayma oldukca nadir rastlanir. Agir
aterosklerotik degisikliklerde, cesitli iltihabi olaylarda ve tiimor-
lerde tromboz goriiliir. Ozellikle lober pnémonide, damar iltihabi-
na bagl olarak kiiciik venlerde trombiisler olusur.

Akciger Embolizmi

Genel anlamda akciger embolizmi, venéz sistemde olusan kan
tikaclari ile pulmoner arterlerin tikanmasina denir (trombo-embo-
lizm). Fakat akciger damarlari, az bile olsa, bazen kokeni damar-
sal olmiyan cesitli maddelerle de tikanma gésterebilirler. Bu mad-
delerin, damar-dis1 doku basinci degisikliklerinde veya hiicre co-
galmalarinda damar icine dogru emilerek, yayilarak veya enfeksi-
yonla girdikleri ve daha sonra akciger damarlarina ulastiklar: go-
riiliir.

Trombotik embolizm: Akciger damarlarimin dolasima siiriik-
lenmis kan tikaclariyla (embolik kitle) tikanmasi sik gorulir
(trombo-embolism). Hastaliklarin biiyiik ¢ogunlugu tibbi goézetim
altinda (0zellikle kardiak) bulunan 40 yasin iizerinde ve cogunda
bir akciger hastalifl saptanan kimselerdir. Akciger, embolizmi,
normal olarak goziiken bazi kimselerde beklenmeyen bir 6lim ne-
deni olabilir. Dogum, obesite, ciddi bir travma ve tromboflebit
trombo-embolizm icin uygun bir ortam olusturur (29).

Venoz tromboza, kontraseptiv ila¢ kullanan kadinlarda 4 kati
daha fazla rastlanir. Kanserli hastalar (ozellikle mide ve pank-
reas) vendz ve arteriyel tromboza karsi bir egilim gosterirler.

Akciger embolizmi, sag kalpten (atrial fibrilasyon, miyokard
infarktus’u) kaynaklandig1 gibi, ¢cogu kez alt ekstremitlerin derin
veya yiizeyel venlerinde, iliak ve femoral venlerde, prostatik veya
uiero-ovariyal ven pleksus’larinda husule gelen trombozlarda go-
riliir.

Makroskopik olarak akcigerde taze bir embolus Kitlesinin
postmortem bir koagulumdan ayirdedilmesi oldukc¢a giictiir. Fa-
kat bir iki gilin gectikten sonra postmortem bir pihtidan (koagu-
lum) tromboembolizm kolayca ayirdedilebilir. Piht1 kitlesi, yumu-
sak, parlak kirmizi renkte olup alt kismi ¢oken hiicrelerden dola-
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y1 koyu, iist plazma tabakasi ise sarimtrak renktedir. Tipik bir
trombiis veya embolus ise birka¢ giin i¢inde arter intimasina kis-
men yapisir; daha kuru ve soluk bir renk alir, kolayca ufalanir;
ylizeyinde paralel ve dalgali ince ¢izgiler (Zahn cizgileri) bulunur.

Cok bilyiik emboliis’ler pulmoner arterlerden kii¢iik parcalara
ayrilmadikca gecemezler. Daha Kiicilk olanlar: ise iist iiste yigil-
mak suretiyle biiyiikce bir damar:i tikayabilirler. Kiiciik emboliis-
ler daha ziyade alt lob damarlarina girerler.

Pulmoner arterin ana dalinda husule gelen massif bir embo-
lus kisa bir siire i¢inde 6liime neden olabilir. Hastalar akut atrial
dilatasyondan veya daha fazla yasiyanlar sag ventrikiil genisleme-
sinden ileri gelen sokla oliirler. Bu gibi durumlarda, akcigerler nor-
mal veya 6demli olabilir.

Bir trombo-embolizmde infarktus husule gelir, veya gelmez.
Lober veya daha kiiciikk captaki arterlere ulasan embolus’ler ge-
nellikle bir infarktiis’e neden olurlar (Resim 5—11 ve 12). Bazen,
«infarktoid» terimiyle tanimlanan baslangi¢c halinde bir infarktus
ce meydana getirebilirler. Bu son olayda tikanmis olan damarla-
rin kanlandirdig1 bolge bronsiyal arterlerden gelen kanla ileri de-
recede konjesyona ugrar. Bu bolgede doku nekrozu olmadig: icin,
zamanla iyilesme olasilig1 vardir.

Kiiclik pulmoner arterlerin tikanmasi (miliyer emboli) derin
fizyolojik etkiler gosterebilir. Ozellikle konjestif kalp yetmezligin-
de oldiiriicli bir seri kiiciik infarktus’ler olusur.

Septik emboliler : Siipiirasyon ve abse meydana getiren
infarktus’lara neden olurlar. iltihabi olay cevreye dogru ilerledik-
¢e bu alanin tipik bir infarktus’a olan benzerligi kaybolur ve iize-
rini orten fibrinli cerahatli bir plorezi olusur. Septik emboliler
venlerden veya serebral siniis’lerin cerahatli tromboflebitlerinden,
veya sag kalpte bakteriyel endokardit odagindan kaynaklanirlar.
Dort cm ¢apindan daha bilylik infarktiis’lerde otoliz sonucu kavite
olusmasina sik rastlanir.

Akciger infarktuslarinin meydana gelmesinde, akciger kon-
jesyonunun (6zellikle mitral stenozunda) oOnemli rolit goriiliir.
Akcigerlerin pulmoner ve bronsiyal arterler arasinda anastomoz-
dan c¢ok zengin bir kan dolasim: vardir. Normalde, herhangi bir
embolus’la bir infarktus meydana gelmedigi halde, dolasimi yiik
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Resim 5, 11 — Akciger infarktusu ve biiylik bir damarda trombo . embolizm,

altinda olan konjesyonlu bir akcigerde kolayca infarktus husule
gelebilir.

Diger embolus tiirleri: Nadir goriilen bu tiir emboliler koken-
lerini damar disindan alirlar ve damarlarin igine ¢ok defa bir
travma sonucu emilerek girerler. Kan damarlarmnin icine giren
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Resim 5. 12 — Erime gosteren akciger infarktusu ve biiylik bir damar tikan-
masi,

hemen her madde embolus meydana getirebilir. Ekstravaskiller
kaynakli embolilerin icinde, malign tiimoér hiicreleri, yag, hava,
kemik iligi, amnion sivisi, trofoblast ve desidual doku, beyin ve
diger maddeler, safra trombo-embolileri, pamuk-lifleri, parazitler,
bitkiler sayilabilir. Bunlarin icinde 6nemli bulunan bazi embolus
turleri asagida kisaca anlatilmaktadir.

Yag embolizmi: Ciddi travmalardan sonra goriiliir. Genellikle
uzun kemik kiriklarinda (en ¢ok femur ve tibia) kemik iligindeki
yag hiicrelerinin parcalanmasiyla, daha az olarak deri alt1 yag taba-
kasinin yaralanmasinda ve ¢ok nadir olarak da agir karaciger yag-
lanmas1 gosteren olgularda karaciger ezilmesi sonucu parenkima-
daki yag damlaciklarinin hepatik venlere girmesiyle meydana ge-
lir. Akciger yag embolizminde hiperemi ve ¢demin disinda karak-
teristik ve 6nemli bir degisikl!k meydana gelmez. Akcigerlere em-
bolus’larin ¢ok sayida ulasmalar1 halinde, yag damlaciklar1 alveol
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bosluklarina gecerek balgamda goriilebilirler. Oliimle sonlanan
bazi nadir olgularda yag damlaciklarinin pulmoner dolasima geg-
tikleri ve beyinde hayati merkezleri kanlandiran kiiciik damarlar-
da tikanmalar meydana getirdikleri goriilebilir.

Ethiodol kullanilarak lenfangiografi yapilan kimselerde yag
embolizmini gérmek miimkiindiir.

Hava embolizmi: Ozellikle bas ve boyun bdlgesi ameliyatlarin-
da biliyiikk ven zedelenmelerinin sonucu, daha nadir olarak cesitli
terapotik ve diagnostik amaglarla yapilan girisimlerde, kiiciik co-
cuklarin hiyalen membran hastalifinda pozitif-basinc¢la zorlu so-
lunum uygulanmasinda goriilebilir. Bu kosullarin c¢ogunda hava,
kismen kollaps halindeki biiyiik venlere emilir. Venlere giren
havanin miktar:1 kadar giris hiz1 da 6énemlidir. Deneysel olarak, ya-
vas verildigi zaman hayvani yasatacak miktarda bir hava, hizli ve-
rildigi zaman Oliime neden olabilir. Bundan bagka Caisson hastali-
ginda gaz embolisi meydana gelir.

Hava embolizminde goriilen baglica degisiklikler sag kalpte
saptanir. Sag atrium genislemis olup, biiyitk pulmoner arterler,
koroner sinus, vena cava inferior ve hattd pulmoner venlerle bir-
likte bol kopiiklii kanla dolar. Sol ventrikiil ise kontraksiyon
halinde ve bos bulunur. Oliimle sonlanan tiim olgularda akciger
o6demi ve iki tarafli plevra effiizyonu meydana gelir.

Kemik iligi embolizmi: Akcigerde kemik iligi embolizmi, dogru-
dan kemik kirig1 olgularinda, yag partikiilleriyle birlikte kemik
iligi dokusunun serbest hale gelmesi sonucu goriilebilir. Bazen de
epilepsi krizinde, elektrik soku ve elektro-konviilsiyon tedavisin-
den sonra dolayli olarak meydana gelen kemik Kiriklarinda, tam
amaciyla uygulanan kemik iligi ponksiyonunda, ve orak hiicreli
anemide goriilebilen kemik ve kemik iligi infarktus’'unda olusabi-
lir. Mikroskopik olarak pulmoner arterler icinde yag ve hemopoi-
etik kemik iligi dokusu saptanir.

Amnion sivisi embolisi: Uterusun dogum esnasindaki kuvvetli
kontraksiyonlariyla plasentada parsiyel ayrilma veya membran-
larinda yirtilmalar meydana gelebilir ve amnion sivis1 dolasim ka-
nina karigir. Genel olarak herhangi bir klinik belirti vermemekle
beraber, nadir de olsa bazen 6liimle sonlanabilir. Anne 6liimiiniin
yiuzde 6smin amniyotik embolizimden ileri geldigi kaydedilmek-
tedir. Makroskopik olarak akcigerlerde oénemli ve karakteristik bir
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degisiklik goriilmez. Yer yer kollaps, 6dem ve emfizem alanlar:
bulunabilir. Akcigerin mikroskopik incelenmesinde ise, pulmoner
arter, arteriyol ve kapiler kesitlerinde amnion sivisinin iceregi ola-
rak yass1 epitel hiicreleri, lanugo saclari, miisin, f6tal mekonyum
safrasi, ve yag damlaciklarini gérmek miimkiin olur. Hasta yasa-
dig1 takdirde embolik elemanlarin iizerine kan dolasimindaki poli-
morf 16kositler toplanir. Daha sonraki donemlerde de yaygin fib-
rin trombozundan ileri gelen bir fibrinogemia gelisebilir.

Akciger infarktusu

infarktus’lar genellikle akcigerlerin periferik bolgelerinde, en
tazla orta ve alt loblarda yerlesme gosterirler. infarktus’larin bii-
yiikliikleri tikanan damarin blytkligine gore degisir. Cogu 1-3
cm caplar: arasinda olup nadiren 5-6 cm c¢aplarina kadar ulasa-
bilir. infarktus’lara genellikle cok sayida rastlanmir. infarktusun
tabani plevra yiizeyinde yer alir (Resim 5-13). infarktus’'un apeks
bolgesinde tikanan damari gérmek miimkiindiir. Bazilarinin ke-
narlar: diizensiz ve dort koselidir. ilk glinden sonra, infarktus ala-
niin plevra yiizeyinde bir fibrin ortiisit olusur, ve bu alan diger
bolgelerden daha kabarik ve sert bir durum alir. Kesit yiizeyi ku-
ru, 1slak ve koyu Kirmizidan siyaha kadar degisir. Bir iki giin son-
ra plevra ylizeyi ¢okiintitye ugrar; yiizeyi kuru graniillii, soluk kir-
mi1z1 ve daha sonraki giinlerde kahverengidir. Sinirlar1 keskindir.
infarktus alaninin organizasyon ve retraksiyonu, plevrada ince bir
nedbe dokusu birakir. Plevra lokal olarak kalinlasmistir.

Mikroskopik olarak, ilk 24 saat ile 48 saat icinde alveol kapil-
lerlerinde yogun bir konjesyon goriiliir ve alveoller kanla dolar.
Eu siireden sonraki giinlerde, alveol septumlar: koagulasyon nek-
rozuna ugrayarak niivesel ayrintilar kaybolur (Resim 5—14 ve
5-15)eritrositler soluk disk halini alirlar. A¢iga ¢ikan hemoglobin
hemoziderine degiserek fagositler tarafindan tutulur. ikinci hafta
icinde cevresel kisimlardan infarktus alami icine dogru fibroblast-
lar gelisir. infarktus’'un biiylikligiine goére organizasyon birkacg
haftadan birka¢ aya kadar siirebilir.

Pulmoner Alveoler Proteinosis

Pulmoner alveoler proteinosis (Alveoler lipo-proteinosis) na-
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Resim 5 13 — Akciger konjesyonu ve ¢ok sayida hemorajik infarktus odak-
lar,
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Resim 5, 14— Akcigerde hemorajik infarktus alani, (Hem, - Eosin, x 80).

Resim 5, 15— Akcigerde biiylikce bir damarda trombo-embolizm
(Hem, - Eosin, x 80)
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dir ve oldukca yeni tanimlanmis bir hastaliktir (25). Alveoler pro-
teinosis’in bazi zararli ajanlara Kkarsi akcigerlerin bir cesit reaksi-
yonu oldugu goriisit kabul edilmektedir (6, 11, 20). Hayvanlarda
deneysel olarak silica, komiir tozu ve bazi ilaglarla husule getiril-
mistir. Buna ragmen, idiopatik olduklari diisiiniilen ve hemen her
yasta goriilen bazi olgular da tarif edilmektedir. Hastaligin erkek-
lerde 3 kat daha sik goriildigi bildirilmistir.

Cogu kez klinikte herhangi bir belirti bulunmaz. Uremik ak-
ciger degisikliklerinde oldugu gibi akciger filminde kelebek sek-
linde bir golgenin varligr dikkéti ceker. Baz1 hastalarda ise gogiis
agrisi, dispne, Oksiiriik, ates, yorgunluk ve kilo kayb:i sikayetleri
bulunur. Hastalar genellikle sar1 jelatinéz bir balgam cikarirlar.

Makroskopik olarak, her iki akcigerde yaygin gri beyaz sertce
alanlar gortliir. Yer yer odaklarin birleserek daha genis bolgeleri
tuttuklar: dikkati ¢eker. Akciger dokusu yer yer koyu kirmizi renk-
te, havasiz ve daha yumusak kivamda bulunur.

Mikroskopik olarak, alveollerin bir ¢ogu ince ve kaba graniil-
1t eozinofilik bir maddeyle doludur (Resim 5—16). Bunun icinde
ig seklinde bosluklar, koyu eozinofilik, yuvarlak, amorf veya ta-
bakalanma gosteren cisimler, dokiilmiis ve degenere olmus septal

Resim 5.: 16 — Alveoler proteinosis, (Spencerden),



81

hiicreler dikkati ceker. Bu proteinli madde PAS metodu ile pozi-
tif boyanir, toluidin mavisiyle metakromatik bir reaksiyon verir.
Respiratuar bronsiyol ve alveol duvarlari genellikle normal kalin-
liktadir. Lenfositlerden olusan bir infiltrasyon gosterebilir. ilk 6n-
ce alveolleri dosiyen graniillii epitel hiicreleri hiperplaziye ugrar
(2. tinp pnomositler) ve sitoplazmalari PAS pozitif graniillerle do-
lar. Daha sonra bu hiicreler degenere olarak alveol bosluklarina
dokilirler. Bir ¢ogunun sitoplazmas1 vakiiollii olup lipid ihtiva
eder.

Hastalarin yaklasik 1/3 i kronik bir seyir gosterir ve seneler
sonra cor pulmonale gelismesine yol agar. Olgularin 6nemli bir
bolimiinde ise rezoliisyon husule gelir ve geriye hafif bir inters-
tisyel fibrosis birakir. Az bir boélimil 6liimle sonuclanir (13). Has-
talifin seyrini steroid veya antibiyotik tedavisi etkilemez.

Alveoler proteinosis’in patogenezi surfaktan metabolizma bo-
zuklugu ile agiklanmaktadir (20).
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BOLUM: VI

BAKTERIYEL PNOMONILER

Pnoémonileri iltihabi eksiidanin parankim igindeki yayilmasina
gore lober ve lobiiler (bronkopnémoni) olarak iki kisma ayirmak
miimkiindiir. Bunun yani sira lober ve lobiiler pnémonilerin mey-
dana gelmesi ve komplikasyonlar1 biiyiik 6lciide mikroorganizma-
larin tiriine baghdir. Bu bakimdan bakteriyel pnémonilerin sinif-
landirilmas: genellikle mikroorganizmalarin tiiriine gére yapil-
maktadir.

Bakteriyel enfeksiyonlar primer olabildigi gibi influenza, or-
nithosis gibi virus riketsia enfeksiyonlarindan sonra, konjestif
kalp yetmezliginde, bronsiyektazide veya bir brongiyal tikanmanin
veya akciger mantar hastaliklarinin bir komplikasyonu olarak da
meydana gelebilirler. Genellikle sorumlu mikroorganizmalar, sta-
filokok ve streptokok tiirleri, klebsiella, hemofilus ve pnémokok-
lardir. Ayrica, gram negatif basillerle cesitli pnomonilerin husule
geldikleri de kaydedilmistir.

Lobiiler pnémoni (bronkopnoémoni): Lobiiler pnémonide bas-
lica harabiyet terminal ve respiratuar bronsiyollerde goriiliir. En-
feksiyon harabiyet gosteren bronsiyol duvarlarindan cevredeki al-
veollere ve terminal bronsiyoliin sonlandig1 «acinusylarin icine
dogru yayilir (Resim 6 —7). Bronkopnomoniler bakteriyel enfek-
siyonlarin yani sira, solunum yoluyla tahris edici gaz ve tozlarin
alinmasi, sindirim kanalinin sivi ve kati maddelerinin aspirasyo-
nu ile de meydana gelebilirler.

Lobiiler pnémonide kivam ve renk bakimindan birbirinden
farkli bir cok infiltrasyon alanlari bir arada veya yer yer bulunur.
Kirmizi veya sarimtrak, gri sert odaklarin yani sira, normal hava
ihtiva eden pembe ve kabarik alanlar ve koyu mavi, ¢okiik kollaps
odaklarinin varhigl dikkati ceker.Kesit ylizeylerinde farkli kivam-
da sertce alanlar ele gelir. Genellikle her iki akcigeri ve birden
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fazla lobu (en c¢ok alt loblari) ilgilendirir (Resim 6—1). Yogun
oldugu zaman bronkopnémonik alanlar sikisik ve birlesen toplu
odaklar halinde lober pnémoninin tek diize, homojen goériinimii-
nil alir (psodolober sekil).

Mikroskopik olarak, lobiiler pnémonide alveol bosluklar: not-
rofil 16kosit, serum ve fibrinle dolar. Septumlarda kapiller kon-

Resim 6, 1— Lober pnomoni ve yer yer bronkopnémonik infiltrasyon,



jesyon ve cok sayida noétrofil bulunur. Lobus’un tiimiinii veya bir
bolimini tutan iltihabi odaklarin arasinda havali ve saglam bol-
geler yer alir.

Lober pnomoni: Lober pnémonide iltihab1 husule getiren bak-
teriler dogrudan alveollere kadar ulasarak alveolleri tutarlar. Bu-
rada, bitisik lobiilleri, akciger segmentlerini dolduran ve cevreye
dogru tasan sulu bir eksiidanin meydana gelmesine yol acarlar.
Brons ve bronsiyol duvarlarindaki harabiyet bronkopnémonide ol-
dugu gibi 6nemli degildir. Iltihabi eksiida ve bakteriler terminal
hava yollarinin daha ziyade lumenleri boyunca bir yayilma gos-
terirler. Yetiskinlerde bu olay cok defa influenza veya diger bir
virus enfeksiyonunu izler. Kiiciik cocuklarda, dogal immunite yoxk-
lugundan ve bronsiyol sisteminin nisbeten kisa ve genis olmasin-
dan dolay1, herhangi bir virus enfeksiyonu olmaksizin da virulan-
s1 az olan bir bakteri tarafindan pnémonik degigiklikler husule ge-
tirilebilir. Soguk, zehirli gazlarin solunmasi, vilicut direncini bozan
baz1 ciddi hastaliklar, viral enfeksiyonlar solunum yolunun do-
gasal koruyucu mekanizmalarini bozarak bakteriyel pndmoni i¢in
uygun kosullar:i hazirlarlar. Bu kosullarin icinde serdz ve miisindz
salginin c¢ogalmasi, yiizey epitel hiicrelerinin fonksiyon bozuk-
luklar1 veya harabiyeti basta gelir.

Akcigere iltihap, stafikoksik ve streptokoksik pnémonide, ve-
ba, antraks ve pnomoninin bazi nadir sekillerinde kan akimiyla
da ulasabilir.

Sulfamidli ildc¢larin ve daha sonra antibiotiklerin genis capta
kullanilmas1 bakteriyel pnémonilerin mortalite oranini énemli 61-
ciide dusurmiistiir. Mortalite oranindaki oénemli disiise ragmen
ozellikle tilkemizde bakteriyel pnoémonileie oldukg¢a sik rastlan-
maktadir. Diger taraftan, bakteriyel pnomoni mortalitesindeki
azalmaya karsilik viral pnomoniler giderek énem kazanmistir.

Bakteriyel pnomonilerin sik goriilen tiirleri:

1 — Pnomokoksik pnémoni: D. pneumoniae

2 — Stafilokoksik pnémoni: Staphylococcus aureus

3 — Streptokoksik pnomoni: « ve g haemolytic streptococci
4 — Friedlander: Klebsiella pnémoniae

5 — Aspirasyon pnomonisi: Karma organizmalar

6 — influenza pnoémonisi: Haemophilus influenzae

7 — Psodomonas pnomonisi: Pseudomonas aeruginosa.
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Bakteriyel pnomonilerin nadir tipleri:

1 — Veba pnoémonisi: Pasteurella pestis

2 — Anthrax pnoémonisi: Bacillus anthracis

3 — Tularemi pnomonisi: Pasteurella tularensis

4 — Brucella pndmonisi: Brucella basilleri

5 — Coliform pnoémonisi: Escherichia coli

6 — Meningokoksik pnomoni: Neisseria meningitis

Riketsia ve virus pnomonileri ayr1 konularda incelenecektir.

Pnomokoksik pnomoni (Lober pnémoni)

Lober pnémoni olgularimin biiyllk bir kismi pnomokoklarla
meydana gelir ve pnomokoksik pnémoniler lober pnémoni icin
klasik ve tipik bir 6rnek olustururlar. Cok daha nadir olmak iizere
staphylococcus aureus, streptococcus hemolyticus, Friedlander ba-
silleri ve baz virus tirleri de lober pndmoniye benziyen akciger
enfeksiyonlar1 yapabilirler.

Pnomokoksik pnomoni olgularinin 90 % 1inda Diplococcus
pneumoniae’nin I, III, II, V, VII, VIII ve IV tiirleri sorumlu bu-
lunmugtur (13). Tim olgularin 70 % i ilk ii¢ siradaki tiirlerle hu-
sule gelir. Bu tiirlerin hastalik etkeni olarak goériillme orani bir
epidemiden digerine degisiklik gosterir (16).

Pnomokoklarin III. tirii genellikle 50 yasin lizerindeki ve co-
gu kez hastalikli kimselerde pnomoni yapar. Buna karsilik, sag-
ikl ve geng¢ kimselerde goriilen pnémoniler biiylik Ol¢iide pnd-
mokoklarin I. ve II tiirleriyle husule gelirler (5).

Gelisen iilkelerde lober pnoémoni olgulari son derece azalmis-
tir. Ancak tedavi edilmemis veya tibbi tedaviden uzak kalmis ge-
ri zekal1 kimselerde goriilmektedir. Tropikal iilkelerde ise halen ol-
dukca sik rastlanan ve mortalitesi oldukca yiiksek bir hastalik
olarak siiregelmektedir.

Lober pndémoninin husule gelmesinde viicut direncini diist-
ren nedenlerin yani sira bakterilerin virulansi da biiyiilk rol oy-
nar. Viicut direncini disiiren kosullarin basinda, akcigerlerin
6cdem hali, solunum yollarinda bol miktarda seréz ve miisindz sal-
g1 ve yliksek derecede virulan bakterilerin alinmasi gelir. Lober
pnomoninin gelismesini kolaylastiran faktoérler icinde siddetli so-
guk alginhigi, tahris edici toz ve bazi gazlarin inhalasyonu ve 6zel-
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likle gecirilen influenzal virus enfeksiyonlar: yer alir (10, 19). Bas-
ta influenza olmak tizere bu kosullar solunum yollarinin dogal di-
rencini diigiiriirler. Silial1 epitel engelini yikarak bakterilerin iire-
melerini kolaylastiran bol miisin salgilanmasina neden olurlar.

Lober pnoémonide bakteriler, yukar: solunum yollarinda g¢oga-
larak bol ser6z ve miisinéz salgiyla, kii¢iik damlaciklar halinde
duktus alveolarislere ve alveol bosluklarina kadar ulasirlar. Olgu-
larin buyik bir ¢ogunlugunda enfeksiyonun evveld sag akciger
ust lob arka bazal segmenti ile alt loblarin apikal segmentlerinde
yerlesmesi, olaymn bir inhalasyon enfeksiyonu oldugunu goster-
mektedir (8).

Makroskopik olarak lober pnémonide biitin bir lob genellik-
le sag akcigerlerin alt lobu veya bir lobun biiyiikk bir kismi, nadi-
ren bir kag¢ lob birden yaygin bicimde tutulabilir. Akciger degi-
siklikleri birbirini izliyen 4 devre halinde goériilir. Bu devre-
ler 1) iltihabi 6dem, 2) Kirmizi1 hepatizasyon, 3) Gri hepatizas-
yon, 4) Rezoliisyon veya iyilesmeye iliskin parankim degisiklikle-
rini kapsar.

1 — iltihabi 6dem: Hastaligin bu erken yayilma devresine na-
diren ve bir ka¢ saat gibi ¢ok kisa siirmiis ve oliimle sonuclanmis
kimselerde rastlanir. Herhangi bir akciger ¢demine benziyen bu
donemin taninmasi hastalikla ilgili diger bulgularin yoklugunda
¢ok zordur. Pnoémokoklarin etkisiyle lezyona ugrayan akciger bol-
gesi bol miktarda 6dem sivisiyla dolar.

Odem sivist icinde az miktarda polimorf niiveli 10kosit, tek-
tilkk lenfosit ve makrofajlar, bol miktarda patogen etken bulunur.
Akcigerlerin hiperemik olan kesit yiizeylerinden sikildiklari za-
man bol kopiklii bir siv1 akar. Iltihabi 6dem devresi normal ola-
rak bir ile iki giin kadar siirer (Resim 6 —2).

2 — Kirmz1 hepatizasyon devresi: Akcigerdeki lezyon bolgesi
sert, havasiz ve tugla kirmizisi renginde goriilir. Plevra altinda
petesiyal kanama alanlari, ylizeyde ince bir fibrin ortusii ve Kkii-
ciik brong kesitlerinde fibrin tikaclari dikkati geker. Alveollerin
icindeki sivinin yerini biiyiik o6lciide eritrosit ve ince fibrin demet-
leri almaya baslar. Yer yer yogun polimorf niiveli 16kosit toplu-
lukiar1 goriillir (Resim 6—3). Brongiyal arterler pndmonik in-
filtrasyon gosteren lobun proksimal boélgesinde bloke olmuslardir.
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Resim 6, 2 — Lober pnémoni, Iltihabi &dem devresi,

Alveol kapillerleri ise ileri derecede konjesyonedir. Bronsiyal ar-
terlerden kan akimi ancak gri hepatizasyon doéneminde tekrar
baslar. Bu donem iki ile dort giin kadar stirer.

3 — Gri hepatizasyon devresi: Akcigerde lezyon bolgesi sert-
tir. Kesit ylizeyi, gri-sarimtrak renktedir (Resim 6 —4 ve 5). Ant-
rakotik pigment ihtiva eden bolgeler granit goriiniisindedir. Al-
veoller yer yer yogun fibrin, bol miktarda polimorf niiveli 16kosit
ve az sayida eritrosit ihtiva ederler (Resim 6 — 6). Lokositler da-
ha gevsek topluluklar yapar ve bir cogu parcalanmak fizere bulu-
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Resim 6, 3 — Lober pnoémoni, Fibrin ve 16kosit infiltrasyonu, (Hem, - Eosin,
x 125).

nur. Septumlar ince ve hiicreden yoksundur. Alveol Kkapiller-
leri belirgin degildir. Bu dénem dort ile sekiz giin kadar siirer.

4 — Rezoliisyon veya iyilesme donemi: Iyilesme basladig1 za-
man eksiida enzimatik yolla sulanir. Akciger parankimasi yumu-
sar ve kan dolasimi yeniden aktif bir duruma gecer. Normaldeki
hiperemik renk tekrar geri doner. Akcigerin Kkesit ylizeyleri diiz,
odemli, koyu kirmizidan boz kirmiziya kadar degisen bir goriiniis
alir. Bu donemde fibrin cekilir ve alveol duvarlarindan kopusarak
alveol bosluklarina dokiilen makrofajlar polimorf l6kosit toplu-
luklarinin yerini alirlar. Polimorf niiveli 16kositler ile ihtiva et-
tikleri pnémokoklar makrofajlar tarafindan tutularak parcalanir-
lar.

Polimorf niiveli lokositler tarafindan fagosite edilen pnémo-
koklar canli kalirlar. Bundan dolayi, histiyositer bir reaksiyon bu-
lunmadigl zaman eksiida rezoliisyona ugramaz. Fibrinin parcalan-
masl ve absorpsiyonu da makrofajlar tarafindan husule getirilir
ve histiyositer reaksiyonun yogunluguyla paralel seyreder. Sekiz
gun kadar sliren bu donemde erimis ve sulanmis olan eksiidanin
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Resim 6. 4 — Lober pnémoni, Gri hepatizasyon,
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Resim 6, 5— Lober pnomoni, San hepatizasyon,

biiyik bir kismi solunum yollariyla disar1 atilir ve bir kismi da
lenfa yollariyla emilir.

Komplikasyonlar1: Lober pnémoninin kritik bir déneminde
kalp yetmezligi husule gelebilir. Buradaki yetmezlik, akcigerlerde
solunum islevinin smirlandirilmasindan ve oksidasyon eksikligine
baglh miyokarddaki agir degeneratif degisikliklerden ileri gelebi-



Resim 6,

6 — Lober pnémoni, Lokosit infiltrasyonu, (Hem, - Eosin, x 225).
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Resim 6, 7 — Bronko pnémoni, (Hem, Eosin, x 125),
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lir. Ayrica, agir toksemiden dolay1 periferik sok tablosu goriilebi-
lir.

Antibiyotiklerden ¢nceki dénemlerde lober pnémoni olgulari-
nin yaklasik 65 % inde kanda bakteri kiiltiiriiniin pozitif oldugu
ve hastaligin seyrinde ortaya ¢ikan menenjit, artrit ve endokardit
gibi enfeksiyoz olaylardan bakteriyeminin sorumlu oldugu ileri
suriilmistir (27).

Lober pnémoninin daha sonraki komplikasyonlar1 arasinda,
tam rezoliisyonun olmayisl, bazen abse, akciger gangreni ve am-
piyem sayilabilir.

Rezoliisyonun tam olmayis1 fibrinoz eksiidanin absorpsiyon
vetersizliginden ileri gelir ve yerinde bir organizasyon dokusu ge-
ligir. Alveollerde birbirleriyle baglantili ve yogun fibroblastik bir
gelisme dikkéati c¢eker. Akciger dokusu et kivamini alir. Olayin bii-
tiniinit kapsiyan bu gelismeye akcigerin karnifikasyonu adi veri-
lir (Resim 6 —8 ve 9). Fibrotik gelisme akcigerin 6zellikle perib-
rongiyal ve subploral bolgelerinde yogunluk kazanir.

Akciger fibrozuna gotiiren yarim rezoliisyon olayi, bakteriyel
pnomonilerin hemen tim formlarinda giderek artmaktadir. Bu
gelisme antibiyotiklerin gelisi gilizel kullanilmasi ve viral pnomoni
insidensindeki artisla aciklanmistir (2). Bakteriyel pnomonilerde
antibiyotiklerin kullanilmas: 16kosit diyapedezini buyiik oOlclide
engeller ve lokodiyapedezdeki bu yetersizlik fibrinéz eksiidanin
absorpsiyonu icin gerekli fibrinolitik enzimlerin yetmezligine yol
acar.

Antibiyotiklerin kullanilmasindan bu yana akciger abselerine
artik nadiren rastlanmaktadir. Abse olusmasi, bronsiyal dolasim
bozuklugunun diizelmemesi ile aciklanabilir. Abseler genel olarak
hastaligin en yiuksek noktasinda husule gelirler.

Empiyem hastalifin kritik bir déneminde goériilebildigi gibi
pnémonik olayin rezoliisyonunu izleyen dénemlerde de husule ge-
lebilir. Bu sonuncu durum, lober pnémoninin giiniimiizde nadir go-
riilen diger biitiin komplikasyonlar1 gibi, pnémokoklarin canl ka-
larak plevra boslugunda iiremelerinden ileri gelir.
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Resim 6, 8 — Lober pnémonide yaygin organizasyon (Kronik pnémoni),

Klebsiella pnomonisi

Friedlander basiliyle (Klebsiella pneumoniae) ile meydana
gelen ve llkemizde nadir goriillen bir pndmoni seklidir. Mortalite
diger pnomonilere oranla oldukc¢a yiiksektir (% 70). Buna daha
ziyade orta yasin lzerinde, 6zellikle alkolik veya diyabetli kimse-
lerde rastlanir. Patogen ajanlar akciger solunum yoluyla gelirler.
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Resim 6, 9 — Bakteriyel pnémonide organizasyon, Alveollerde gen¢ bag doku-
su geligmesi, (Anderson’dan),

Enfeksiyon bolgeleri kirmizi-gri renkte mukoid bir manzara gos-
terir. Enfeksiyona katilan lobiiller birleserek lober bir goériinim
alir. Yogun ve diffiiz infiltrasyon zemininde, daha sert sarimtrak
gri renkte nodiiller dikkati ceker (Resim 6 —10). Enfeksiyon yay-
gin doku harabiyeti yapar ve abselerin olusmasina neden olur.

Mikroskopik olarak, hastaligin erken devrelerinde alveoler
eksiida icersinde bol miktarda bakteri goriilir. Notrofil 16kosit
diapedezi, interalveoler septumlarin harabiyeti ile birlikte yer alir.
Interlobiiler septumlar, damarlar ve peribronsiyal dokular 6demli-
dir. iltihabi hiicrelerin parcalanmasindan ve alveoler yapinin kay-
bolmasindan hemen sonra abse odaklari husule gelir. Enfeksiyo-
nun kronik bir devreye gecmesiyle, abse duvarlarinda graniilasyon
dokusu ve fibrosis olusur. Fibrotik kavitelere en cok apikal bolge-
lerde rastlanir.
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Resim 6. 10 — Erken donemde Klebsiella pnomonisi, Lobiiler zonlar halinde
konsolidasyon odaklari, (Spencer’den),

Stafilokoksik pnomoni

Son 20 sene icinde pnomoni nedeni olarak staphylococcus
aureus’'un bazi patogen suslari giderek 6énem kazanmistir. Stafilo-
koksik pnomonide mortalite yetiskinlerde yiizde 20, c¢ocuklarda
cok daha yiiksek bulunmaktadir. Diger bakteriyel pnémonilerde
oldugu gibi, stafilokoksik pnémoni genellikle bir influenza virus
enfeksiyonunu izlemektedir (15).

Stafilokoksik pnémoni olgularinin hemen hepsinde lezyon
gosteren akciger tizerinde kalin fibrinli bir 6rti bulunur. Kisa bir
siire icinde Olen c¢ocuklarin akcigerleri lobiiler veya lober tarzda
bir konsolidasyon gosterir. Bronslar ileri derecede hiperemik olup
mukozada yer yer kalin, cerahatli bir ortii bulunur. iltihabi ele-
manlarin varlig1 baslangicta belirgin degildir. Alveoller eozinofilik
bir sivi ve eritrositlerle dolar; az miktarda noétrofil ve bol miktar-
da bakteri ihtiva ederler.

Kiiciik ¢ocuklarda empiyeme ve bronkoploral fistiille bu has-
talikta oldukca sik rastlanir.
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Yetigkinlerde, o6zellikle ameliyat sonrasi hizla gelisen akut bir
stafilokoksik pnoémoni, nadirde olsa goriilebilir. Bir iki giin icinde
olimle sonuclanabilen bu enfeksiyonda (fulminan stafilokoksik
pnomoni) lobiiler ve bazen lober sekilde bir pndémoni ortaya ci-
kar. Akcigerler ileri derecede Odemli, siskin, koyu kirmizi renkte
ve kanamali olmakla beraber konsolidasyon gostermezler. Hasta-
larda daha ziyade stafilokoksik bir septisemi s6z konusudur (21).
Alveollerde az miktarda noétrofil lokositlerin bulunmasi nedeniyle
kesin tani i¢in kan kiiltiirii yapilmasi gerekir.

Yetigkinlerde ve daha biiyiikce cocuklarda goriillen akut se-
kilden sonra, gri-sar1 konsolidasyon alanlari ve abselerle karek-
terli bir doneme gecme egilimi goriilebilir (subakut sekil). Kon-
solidasyon alanlari bir kac giin i¢inde yumusar ve diizensiz, bir-
birleriyle bal petegi gériiniimiinde birlesen, kiiciik, sar1 abse odak-
lar1 meydana getirir (Resim 6-—11). Enfeksiyon diger bronslari
da tutar ve harabiyet bolgesi giderek yayilir. Bronkoploral fistiil,
empiyem ve piyopnomotoraks husule gelebilir.

Abse odagimin bronsa acildigl yerde bronsiyal bir tikanma,
hizla gelisen bir basin¢ Kkistinin (pndématosal) olusmasina neden
olabilir. Basing Kistinin yirtilmasiyla empiyem olsun veya olma-
sin bir pnémotoraks meydana gelir. Basin Kistleri kii¢iik ¢ocuk-
larin stafilokoksik pnomonisinin bir 6zelligini olusturur. Bunlar
bir ka¢ santimetre ¢aplarinda olup 6nceleri nekrotik ve diizensiz
olan ceperleri daha sonra diiz ve fibrotik bir durum alirlar. Cev-
resinde ise akciger dokusu sikigir ve organizasyon sonucu karnifi-
kasyon meydana gelir.

Mikroskopik olarak, abselesen stafilokoksik pnémonide alveol
septumlari, hava bosluklar1 ve bronsiyoller yogun nétrofil 16-
kositlerle doludur. Akcigerlerde bazen agir bir konjesyon ve 6dem
bulunur.

Streptokoksik pnémoni

Streptokoksik pnémoni genel olarak influenza, kizamik ve co-
cukluk yasmmin diger virus enfeksiyonlarindan sonra, sekonder
olarak goriliir (15, 31). Etkeni hemolitik streptococcus pyogenes’-
dir. 1918-1919 influenza pandemisinde streptokoksik pnémoniden
binlerce insan o6lmistiir (32). Giiniimiizde ise bu enfeksiyona ol-
dukca nadir rastlanmaktadir.
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Resim 6,

11 — Stafilokoksik pndmoni. Alt loblarda pndémonik
alanlar1, Ust loblarda kronikiesen abse odaklax.,

konsolidasyon
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Akcigerler agir ve sigkin olup hiperemik ve o6demlidir. Fib-
rindz bir plorezi goriilir. Empiyem sivisit evveld fibrinli ve daha
sonra koyu cerahatli bir karekter kazanir.

Biitiin solunum yollarinin mukozas: agir hiperemik ve 6demli
olup ¢ogu kez nekrozlu-membranli ve fiilserli yaygin bir iltihap
gosterir. Akcigerdeki pnomonik bolgeler iki tarafli ve yaygindir.
Hemorajik tipte bir bronkopnémoni (lobiiler) karakterini tasir.
Cok akut sekli makroskopik ve mikroskopik olarak stafilokoksik
pnoémoniye benzer. Daha sonra, ¢demli ve hiperemik akciger ze-
mininde sinirlari iyi secilemiyen gri-sari renkte sertce alanlar or-
taya cikar ve bunlar birbirleriyle birlesen abse odaklarina doénii-
siirler. Kiiclik brons ve bronsiyollerin duvarlar: iltihapli oldukla-
r1 icin kalin ve soluk sari renktedir; lumenleri ise cerahatle dolu-
dur.

Mikroskopik olarak hava yollarinda ileri derecede bir epitel
harabiyeti vardir. Bronsiyoller ve g¢evre parankim dokusu yaygin
ve yogun bir notrofil 16kosit infiltrasyonu goésterir (Resim 6 —7).
Alveollerde yer yer eritrosit, 6dem sivis1 ve fibrin yer alir. Len-
fatik damarlar notrofil 1okositlerle dolar. Oliimle sonuc¢lanma-
yan olgularda bronsiyollerdeki iltihabi eksiida organize olur. Agir
parenkim harabiyeti gosteren alanlar ancak yaygin bir fibrosis
ile tamir edilebilirler.

Hemofilus influenza pnémonisi

Saghklh kimselerin nazofarenksinde bulunabilen hemofilus
influenzaya genellikle alt solunum yollarinda rastlanmaz. Akut
kataral veya Kkronik bir brongit nedeni olabildigi gibi, oOzellikle
kiiciik cocuklarda (26) ve bagisiklik bozukluklar: gosteren eris-
Kinlerde ciddi pnomonik enfeksiyonlar meydana getirebilir (22,
24). En agir lezyonlara ise influenza ve diger virus enfeksiyonla-
rindan sonra rastlanir. influenza virus enfeksiyonundan sonra ge-
lisen sekonder hemofilus influenza enfeksiyonunda brons ve bron-
siyol mukozasinda lokal iilserasyonlar, kronik iltihabi hiicre infilt-
rasyonunun yani sira bronkopnoémonik infiltrasyon alanlari1 gori-
Iir. Kiiclik bronsiyollerin bir cogunda bronsiyolitis obliterans hu-
sule gelir. Ayrica, bir pnomoni komplikasyonu olarak abse olusum-
larina rastlanabilir.
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Psodomonas pnomonisi

Pseudomonas aeruginosa (pyocyaneus), genis spekirumlu an-
tibiyotiklerin, steroidlerin kombine kullanilmalarindan sonra,
ozellikle hastanelerde ortaya cikan ve giderek 6nem kazanan, cid-
di ve cogu kez Olimle sonlanan bir pnémoniye neden olabilir.
Gram negatif olan bu mikroorganizma hemen tiim antibiyotikle-
re karsi direncli olup, hasta ve hastane personelinin yaklasik yliz-
de 15 inin fecesinde rastlanmistir (27). Ayrica, nemli hastane cev-
resinde, tam sterilize edilmemis gereclerde ve besi maddelerinde
sik bulunur. Ozellikle trakeostomi sonucu veya solunum yetmez-
liginde uygulanan mekanik ventilasyon sonrasi ortaya ciktig1 go-
rilmiustiur (4, 23).

Makroskopik olarak, ¢demli akciger zemininde, hemorajik
infarktus’a benzer c¢ok sayida sert ve kanamali alanlar goriilir.
Arada, bazilari nekrotik ve ortalari erime gosteren, birbirleriyle
biriesen, diizensiz, sarimtrak abse odaklar1 yer alir. Brons muko-
zasl kKirmizi ve siskindir. Plevra bosluklarinda hemen daima fib-
rinli, cerahatli, bazen kanamal: bir eksiida bulunur (11, 29).

Mikroskopik olarak, polimorf niiveli 16kositlerden olusan bron-
kopnoémonik infiltrasyon alanlari ve bunlarin cevresinde kana-
mal1 ve fibrinli bir eksiida ¢emberi goriiliir. Alveol duvarlari nek-
roza ugrar, ve kapillerler tromboz gosterir. Pulmoner arter ve ven
duvarlarinda husule gelen nekrotik iltihabi degisiklikler kanama-
lara neden olurlar. Bronkopnémonik alanlar icinde tek ve biiyiik
veya ¢ok say:da kii¢iik abse odaklari olusur; ¢evreleri hemen da-
ima kanamalidir. Kiiciik brons ve bronsiyollerde nekrotik iltihabi
olay ve yer yer metaplazik epitel degisiklikleri dikkati ceker.

Terminal veya hipostaz pnomonisi

Kronik konjestif kalp hastaliklarinda, yatalak veya ameliyat
sonrasl uzun siire yatma zorunda kalan kimselerde, diyabet veya
iiremi komasinda, ¢esitli serebral hastaliklarda goriiliir. Bu gibi
durumlarda konjestif degisiklikler gosteren akcigerlerin ozellikle
paravertabral bolgelerinde orta derecede virulansi olan bazi bak-
teriler enfeksiyon yapma olanagini bulurlar. Akcigerlerdeki kon-
jesyon ve kronik 6dem zemininde lobiiler karakterde, sinirli veya
yaygin bir enfeksiyon meydana getirirler.
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Aspirasyon (inhalasyon) pnomonisi

Aspirasyon pnomonisi, besi maddesi, mide muhtevas: veya bir
vabancl cismin alinmasiyla ortaya cikar. Olayin meydana gelme-
sini kolaylastiran faktérlerin icinde, anestezi, sarhosluk, epilepsi
veya diger konvillsiyon halleri, koma, yutmayi, Oksiirmeyi veya
solunum fonksiyonlarini bozan nérolojik bozukluklar yer alir.
Trakeo-6zofajeal fistiil, oro-farenks ve larenks bolgelerinin nek-
rotik tiimor olgularinda veya intestinal tikanmalara bagli kusma-
larda (fekal madde), veya prematiire ve cok zayif cocuklarda as-
pirasyon pnoémonisine oldukca sik rastlanmir (20). Bu kosullar al-
tinda, pnémoni meydana gelmeksizin, bronslarin tikanmasina
bagli olarak bu kimselerin bazen asfiksi veya laringospazmdan
dolaylr hemen o6ldiikleri goriiliir. Solunumla alinan madde az mik-
tarda ve kiiciik ise, bunlarin bronsiyollere ve hattd alveollere ka-
dar ulastiklar: goriiliir.

Yabanci madde steril ise, kimyasal bir pnémoniye neden olur.
Akcigerlerde agir konjesyon ve 6dem vardir. Mikroskopta, alve-
olleri dolduran serum, eritrosit ve notrofil 16kositler saptanir. Bu-
nu cok gecmeden sekonder bir bakteri enfeksiyonu izler. Aspiras-
yondan birkac saat sonra kimyasal pnomoni reaksiyonu gosteren
kimselerde genellikle agir siyanoz, dispne ve sok tablosu ortaya
cikar. Akciger o6demi belirtileri basta gelir. Kurtarilamadiklari
takdirde bu hastalar kalp yetmezliginden o6liirler.

Steril olmiyan bir maddenin aspirasyonunda hizla gelisen
yaygin bir bronkopnémoni meydana gelir. Birbirleriyle birlesme
egilimi gosteren, cok sayida, sari, yesil veya kirli gri-yesil diizen-
siz abse odaklari olusur. Kokusma yapan anaerop bakterilerin ek-
lenmesiyle akciger gangreni husule gelir. Mikroskopik olarak, al-
veol ve terminal bronsiyol lumenlerinde nekrotik doku, heniiz ta-
ninabilen bazi besi madde artiklari, veya amorf veya Kristal bici-
minde bir yabanci madde, ve bunlarin cevresinde eritrosit, mak-
rofaj ve notrofiller yer alir. Lokal pnémonik infiltrasyona neden
olan ve daha sonra dev hiicreli graniilomlara doniisen odaklarin
icinde tohum, sebze, bakliyat v.s. kotiledonlari, baz1 besi madde
artiklar: secilebilir (6).

Veba pnomonisi

Giiniimiizde vebaya, yerylziinde endemik olarak gorildigi
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bilinen Asya ve Afrika’min bazi bolgelerinde bile cok az rastlan-
maktadir. Pasteurella pestis ile husule gelen bu hastalikta pire,
insanlara enfeksiyonun bulasmasinda o¢nemli rolii oynar. Giris
yerinde regional lenf bezleri biiyiir (bubon). Mikroorganizmala-
rin kana Kkarismasiyla sekonder veba pnomonisi meydana gelir.
Veba pnoémonisi, basillerin inhalasyonu yoluyla da meydana gele-
bilir.

Veba pndémonisi agir bir bronsit ve bronsiyolit seklinde bas-
lar ve alveollerde lobuler konsolidasyon alanlari olusturur (Resim
6 —12). Daha sonra birlesen lobiiler infiltrasyon lober bir gorii-
nilm kazanir. Sertlesen bolgeler, gri-kirmizi renktedir. Arada, ak-
ciger parankimasi ¢ok O0demli ve kanamalidir. Bolgesel lenf bez-
leri de biiyiik, 6demli ve kanamalidir.

Resim 6, 12 — Veba pnomonisi, Lobiiler konsolidasyon ve kanama alanlari
(Spencer’den),
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Brons, bronsiyol ve alveollerde bol basil goriiliir. Yaygin ak-
ciger 6demi, kanama alanlar1 ve hiyalen membrani olusmasindan
sonra akcigerler polimorf 16kosit ve makrofajlarla dolar. Hasta,
yeterli bir siire yasadigi takdirde akciger parankimasinda yaygin
bir harabiyet meydana gelir. Pulmoner arter dallarinda tromboz-
lar olusur.

Hastaligin kesin tanisina, akcigerden alinan materyelde veya
kan veya sputum’da P. pestis’in saptanmasiyla varilir.

Antraks (sarbon) pnémonisi

Derideki nekrotik ve iilserli yaradan enfeksiyonun sekonder
yayllmasiyla veya inhalasyon yoluyla antraks pnomonisi husule
gelir. Her iki sekildede bir antraks septisemisi séz konusudur. Has-
talik genellikle akut baslar ve cok hizli bir gelisme gosterir (1,9).

Bacillus anthracis sporlarinin solunum yoluyla alinmasindan
sonra, alveoler histiyositler tarafindan fagosite edilerek hilus lenf
bezlerine tasinirlar. Burada c¢ogalan basillerin lenf yollariyla ka-
na karismalari sonucu bir septisemi husule gelir. Boylece, ant-
raks pnoémonisinin patogenezinde inhalasyonla alinan sporlarin
akcigerde c¢imlenmelerinden ziyade, kan yolu enfeksiyonu biiyitkk
rol oynar (25).

Post-mortem olarak hilus lenf bezlerinin cevresinde, medias-
tinuma dogru yayilan genis kanama alanlari gorulur. Lenf bez-
leri biiyilk ve kanamalidir. Antraks lezyonlarinin 6demli ve he-
morajik karakteri, B. anthracis’in, yaygin endotel harabiyeti mey-
dana getirerek damar permeabilitesini azaltan bir toksininden ile-
ri gelir (7). Mikroskopik olarak akcigerler 6demli, ileri derecede
kanamall olup sert infiltrasyon alanlari gosterirler. Bol miktarda
basil ihtiva ederler. Mikroskopik olarak, akcigerlerde cok az poli-
morf 10kosit vardir. Bronslar ve alveol bosluklari, dokiilen epitel
hiicreleri, 6dem sivisi, eritrosit ve basillerle doludur. Bir siire son-
ra alveolleri bol miktarda hemosiderinle yiiklii makrofajlar dol-
durur. Hasta yasadig1 takdirde, akcigerlerde genis harabiyet alan-
lar1 meydana gelir.

Tularemi pnomonisi

Pasteurella tularensis ile husule gelen bu enfeksiyon klinikte,
ilseroglandiiler, okiiloglandiiler veya septisemik sekillerde gorii-
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lur. Akciger lezyonlarina, enfeksiyonun kan yoluyla yayilmasi so-
nucu tim olgularin 70 % inde rastlanir. Fakat, enfeksiyonun in-
halasyon yoluyla bulastigl da gosterilmistir (3). Makroskopik ola-
rak, akcigerlerin kesit yiizeylerinde kiicliik gri beyaz solid nodiil-
ler ve abse odaklar1 goriiliir. Bu odaklarin bazen ¢ok sayida ve si-
kisik olmasindan dolay1 lober bir konsolidasyon goriniimii sap-
tanir. Bolgesel lenf bezleri de biiyiimiis olup benzeri abse olusum-
larina rastlanir.

Plevra ylizeyinde fibrinli cerahatli bir iltihap ve boslugunda
bir siwv1 toplanmasi bulunur. Mikroskopik olarak hastalik bir akut
iilseratif bronsiyolit seklinde baslar ve bunu akut fibrinli bir
bronkopnoémoni izler. Pnomonik alanlar hizla nekroz odaklarina
dontisiir ve yayginlasirlar. Cevrede alveolleri dolduran, fibrinden
zengin bir eksiida vardir. Alveol bosluklarinda, peribrongiyal ve
septal bag dokusunda orta derecede bir mononiikleer ve daha az
sayida polimorf 10kosit infiltrasyonu goriilir. Arter dallarinin ¢o-
gunda yaygin endarteritik degisiklikler ve tromboz husule gelir
(28). Taniya histolojik bulgularin yan sira bakteriyolojik ve se-
rolojik yontemlerle varilir.

Escherichia coli pnomonisi

Yasamin ilk ii¢ hastasi icinde E. coli'nin pnémonik lezyonlar
yaptig1 bilinmektedir (17). in utero, amnion sivisinin aspirasyonu
ile husule gelmis pnomoni olgular1 tanmimlanmis ve amnion sivi-
sinda E. Coli tUretilmistir (14).

Meningokoksik pnémoni

Piyogenik diger bakterilerde oldugu gibi meningokoksik pno-
moni de genellikle bir primer virus pnémonisinden sonra husule
gelir. Menenjit, pnomoniden 6nce veya sonra geligebilir. Lobiiler
tipte bir pnémoni olusur. Alveoller ve bronsiyoller gram-negatif,
hiicre ici bol diplokoklar ihtiva ederler ve bu bosluklar polimorf
niiveli 16kositlerle dolar.

Brucella pnomonisi

Brucella bakteri tiirleriyle (B. melitensis, B. abortus, B. suis)
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husule gelir. Cok az goriiliir. Akcigerlerde kronik difftiz lezyon-
larin yanisira, nodiiller tipte sinirli kazedz lezyonlar da tarif edil-
mistir (14, 30).
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BOLUM: VII

RIiIKETSiA PNOMONILERi{

Tifus'un cesitli formlarinda akciger degisiklikleri kaydedil-
mistir (1). Fakat, kesin ve ciddi pnomonik degisikliklerin, etkeni
R. burneti olan Q atesinde husule geldigi goriiliir. Histolojik 6zel-
likler bir cok acidan viral pndmonilere benzer.

Q atesi

Q atesi ilk kez 1937 senesinde Avustralya’'da, siddetli bas ag-
risi, ates, terleme, bel ve bacak agrilar1 gosteren bir hastalik ola-
rak tarif edilmistir (2). Enfeksiyonun insana gecisinde basta ke-
ne olmak iizere bir ¢ok vektoriin rol oynadigi bilinmektedir.

Hastaligin insanlara bulasmasi, enfekte si1gir ve koyunlarla
olan yakin temasla ve enfekte tozlarin solunum yoluyla alinmasi
veya enfekte siitiin icilmesiyle husule gelir. Q atesinin mortalitesi
yizde 1 in altinda olup hastalarin ancak ¢ok azinda bir pnémoni
gelisir.

Mikroskopik olarak, akcigerlerin bir veya her ikisinde ozellikle
alt loblarda sinirli gri konsolidasyon alanlari dikkati ceker. Akci-
gerler 0demlidir. Ayrica, dalak biiylik, yumusak ve koyu kirmizi
renktedir. Diger organlarda belirgin degisikliklere rastlanmaz.

Mikroskopik incelemede, alveoler bir eksiida ile yaygin intersti-
siyel bir pnémoni saptanir. Baslangicta ortaya cikan iltihabi 6dem
daha sonra fibrin, mononiikleer hiicre, lenfosit ve daha az sayida
polimorf 16kosit ve eritrositler ihtiva eder. Alveol bosluklarina hi-
perplazik epitel hiicreleri dokiiliir. Septal ve subplevral dokularda
lenfosit, plazmosit ve mononiikleer hiicrelerden olusan yaygin bir
infiltrasyon yer alir. interstisiyel dokular ileri derecede 6demli-
dir. Baz1 olgularda R. burneti’ye dokiilmiis alveol epitel hiicreleri
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icinde veya alveol bosluklarinda serbest halde rastlamak miim-
kiindiir.

Akcigerdeki bu degisiklikler nonspesifiktir. Kesin tani ic¢in
postmortem olarak alinan kanin kobaylara periton ici inokiilas-
yonu ve komplement fiksasyon antikorlarinin saptanmasi gerekir.
Bu test ile 1/64 titrasyonu, yakin bir zamanda gecirilmis olan bir
enfeksiyonu, 1/8 ile 1/32 arasindaki bir titrasyon ise cok daha 6n-
ce gecirilmis bir enfeksiyonu gosterir (3).
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BOLUM: VIII

VIRUS PNOMONILERI

Pnomoni yapan bir ¢ok virus tlirlerinin yani sira, her gecen
sene akcigerlerde enfeksiyon yapan yeni yeni virusler izole edil-
mekte ve virus’lerin mutagenik ozelliklerinden dolayi, epidemiler
vapabilen patogen yeni suslar ortaya cikmaktadir. Virusler zorun-
lu hiicre i¢i parazitleridir. Epitel hiicrelerinin ve makrofajlarin
icinde cogalarak hiicrelerde yapisal bazi degisiklikler husule geti-
rirler. Bulagsma genellikle solunum yoluyla meydana gelir. Fakat,
sitomegalik inkliizyon hastaliginda oldugu gibi bazi enfeksiyon-
larda, patogen ajanlar akcigerlere kan yoluyla gelirler.

Virus pnémonilerinin 6nemli bir boliimii solunum yollarinda
sekonder bakteriyel enfeksiyonlar i¢in uygun bir ortam hazirlar
(M.

Viral pnémoninin karakteristik ¢zellikleri icinde brons, bron-
siyol ve alveol epitel hiicrelerinde nekrozu izleyen proliferatif de-
gisiklikler yer alir. Septal hiicrelerde (pnomosit tip 2) harabiyet,
surfaktan kaybina ve alveollerde kollapsa neden olur. Bazi has-
taliklarda niive ici veya sitoplazma i¢i inkliizyon cisimcikleri sap-
tanir. Hiicrelerde dev hiicre bi¢imi ve epitel hiicrelerinde bazi 6zel
degisikliklerin yani sira brons, bronsiyol ve alveol duvarlarinda,
bronsiyollerin c¢evresinde, ¢cogunu lenfositlerin olusturdugu yaygin
mononiikleer hiicre infiltrasyonu goriiliir. Polimorf niiveli 16ko-
sitlere genellikle cok az sayida veya hi¢ rastlanmaz.

Psittakosis (ornithosis)
Bedsonia adiyla bilinen bir grub virus'un neden oldugu bu

hastalik insanlara enfekte kuslarla gecer. Genellikle endemik ve
sessiz bir enfeksiyon seklinde papagan ve daha nadir olarak da
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glivercin, tavuk, hindi, kaz gibi hayvanlarda goériiliir. Bunlar iklim
kosullar1 farkli, ozellikle daha soguk olan bagska bolgelere tasin-
diklar1 zaman, latent dénemdeki enfeksiyon alevlenerek agir bir
hastalik (psittakosis) meydana getirir. Hastalanan kuslarda tiiy-
lerin dokiilmesi, goz sulanmasi ve akut gastroenteritis goriiliir. Bu
belirtileri gosteren kus veya kus o6liisit ve pislikleri yiiksek oOlciide
enfektiftir. insanda psittakosis, hasta veya 0Olmiis olan kuslarla,
pislikleriyle veya i¢inde uzun siire canli kalan tozlarin inhalasyo-
nu ile husule gelir. Hasta bir insandan saglikli bir insana bulasma
da olasidir. Bazi kimselerin iyilestikten sonra portér bile kaldiklar:
saptanmistir (12).

insanda psittakosis 7-14 gin icinde gelisir. Hafif sekillerinden
agir bir tifoid hastalik tablosuna kadar biiyilk degisiklikler goste-
rir. Yiiksek ates, siddetli bas agrisi, genellikle kol ve bacakiarda
agr1 sikayetleri, govdede katilik, epistaksis, konstipasyon veya di-
yare, solunum enfeksiyonu belirtileri ve deride kirmizi lekeler dik-
kati ceker. Hastalik ajani ve patolojik ozellikler ortaya konuncaya
kadar tifoya ayirimi oldukca zordur.

Makroskopik olarak, akcigerler biiyiik, agir ve édemlidir. Ozel-
likle alt loblarda degisen derecelerde kanamali konsolidasyon alan-
lar1 bulunur. Konsolidasyon bolgeleri iizerinde cok defa fibrinli
bir plorit vardir. Kesit yiizeyleri, baslangicta lobiiler karekterde,
daha sonra birbirleriyle birleserek lober tarzda koyu mor renkte
sert alanlar gosterir. Hafif bir basincla kanli bir siv1 akar. Brons-
larda konjesyon ve ayni Ozellikte bir sivi bulunur. Regional lenf
bezleri biiyiikk ve ddemlidir.

~ Mikroskopik olarak, virus pnémonilerinin cogundan farkli ola-
rak psittakosis’de iltihabi olay daha ziyade alveol bosluklarinda
yer alir. Brons ve bronsiyol epitel hiicrelerinde degisen olctide
nekrotik ve deskuamatif degisiklikler goruliir. Alveol kapillerlerin-
de asir1 bir konjesyon ve alveol bosluklarinda eritrosit, fibrin,
makrofaj, degenere alveol epitel hiicrelerinden olusan bir eksiida
bulunur. Perivaskiiler, peri-bronsiyoler ve alveol septumlarinda az
veya cok lenfositer bir infiltrasyon yer alir. Alveolleri doseyen
hiicrelerin bir cogunda ve alveol bosluguna dokiilmiis hiicrelerde
intra-sitoplazmik inkliizyon cisimleri dikkati ceker (Resim 8-—1).

Daha eski lezyonlarda, alveol septum kapillerlerinde hiyalin
trombus’ler husule gelir ve bunlar pulmoner arteriyollere kadar



Resim 8, 1-— Psittacosis pnémonisi, Sigkin alveol epitel hiicrelerinde dokiil-
me, (Spencer’den).

uzanirlar. Bronsiyollerdeki erken epitel dokiilmesini, influenza
pnémonisinde oldugu gibi kuvvetli bir epitel regenerasyonu izler.
Hastaligin kesin tanisinda, defibrine edilen kanin farelerde
periton i¢i inokiilasyonu, yumurtanin korio-allantoik zarinda virus
kiiltir, ve komplement fiksasyon testinin yapilmas: gerekir.

influenza virus pnomonisi

Gecen ylzyilin yaklasik olarak her 30 senesinde bir biiyiik
influenza pandemileri gériilmiistiir (1889, 1918, 1919 ve 1958 pan-
demileri).

Glniimiize kadar influenza virus enfeksiyonlarinda A, B, C
ve D virus tiirleri izole edilmistir.

Influenza virus’lerinin ortaya konmasindan sonra, bunlarin
akciger hastaliklarindaki 6nemi gittikce artmistir. Bu giin, bakte-
riyel pnémoni olarak bilinen bircok enfeksiyonlarin influenza vi-
rus enfeksiyonunu izledikleri ve bunlarin solunum yollarinda se-
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konder bakteriyel gelisme icin uygun ortam hazirladiklar: disi-
niilmektedir.

Makroskopik olarak akcigerler, hastaligin ciddiyetine gére bii-
viik degisiklikler gosterir. Hizla 6lime gotiiren bazi nadir olgular-
da akcigerler agir, biiyiilk ve hiperemiktir, Petesiler tarzinda sub-
ploral kanamalar bulunur. Alt loblardaki degisiklikler daha agir-
dir. Ust loblar bazen tutulmamis bile olabilirler. Akcigerlerin ke-
sit ylizeylerinden ve brong lumenlerinden kanli kopiiksii bir sivi
akar. Parenkimada yaygin koyu kanama alanlari goriiliir. Akci-
gerde septal dokular ileri derecede ¢demlidir. Hilus lenf diigiim-
leri de ayni nedene bagli olarak biiyimiislerdir. Brons iilserasyo-
nu ancak sekonder bakteriyel enfeksiyonlarda meydana gelir.

Hafif gecen enfeksiyonlarda, bu degisikliklere daha hafif se-
killerde rastlanir.

Mikroskopik olarak solunum yollarinin epitel hiicrelerinde hu-
sule gelen degisikliklerin basinda, diger virus enfeksiyonlarinda
da goriildiigin gibi, birbirinden ayrisma, nekroz, hiicre ¢ogalmasi
ve baz1 bicim degisiklikleri gelir.

Brong mukozasinda ilk goriilen lezyon, epitelial hiicrelerin
birbirinden kopusmasi ve dokiilmeleridir. Bunu hizla, siliali ve
goblet hiicrelerinin nekrozu izler. Miikéz bezlerin epitel hiicrele-
rinde de harabiyet goriiliir. Epitel hiicreleri ilk 6nce siser ve vakii-
ollii bir goértiniim alirlar. Niivelerinde DNA’'nin azalmig, sitoplaz-
malarinda ise RNA'nin artmis oldugu gozlenir. Daha sonra, nek-
roza ugrayan hiicrelerin i¢inde inkliizyonlar halinde virus toplu-
luklar1 secilebilir (19). Agir ve ciddi seyreden olgularda bronsiyal
epitel hiicreleri biiyiik 6lctide nekroza ugrarlar; geriye sadece bir
bazal hiicre tabakasi kalir. Enfeksiyonun ficiincii giiniinde bu de-
gisiklikler oldukca ileri bir déneme girer. Bazal tabakanin altin-
daki bazal mebran siser; brons ve bronsiyol duvarlarinda odem,
hiperemi ve yaygin lenfosit infiltrasyonu goériiliir. Az sayida poli-
morf niiveli 16kosit de bulunabilir. Brons duvarindaki édem ve
hiicresel infiltrasyon, peribronsiyal dokulara dogru yayilir. Ductus
alveolaris’lere kadar uzanan iltihabi olay kendini en agir bicimde,
terminal bronsiyollerin proksimal kisimlarinda gosterir (5). Alveol
duvarlarina kadar ulasan iltihabi 6dem ve hiicre infiltrasyonunun
yani sira alveolleri dosiyen hiicreler (tip 1 ve 2) siserek dokiiliir-
ler; yerlerini hiyalen bir membran doser. Septal hiicrelerin (pno-
mosit tip 2) dokiilmesi surfaktan kaybina ve bunun sonucu ola-
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rak da yer yer yaygin akciger kollapsina yol acar. Hastaligin 4. cit
ve 5. ci giinlerinde harabiyet en iist dilzeye ulasir ve geriye mitotik
aktivitelerini siirdiiren bazal hiicre tabakasi kalir. Bunu izleyen
birkac giin icinde epitel regenerasyonu baslar ve yuvarlak hiic-
relerden olusan cok sirali bir epitel tabakasi ortaya cikar. Daha
sonra bunun da metaplazik yassi epitel ortiisine dontistigi gori-
lur. Hastaligin regeneratif doneminde bronsiyol, alveoler duktus
ve alveollerde goriilen asiri hiicre hiperplazisi, neoplazik bir de-
gisikligi dilsiindiirecek olciiye varabilir. Bu tiirdeki epitel degisik-
liklerine diger virus pnomonilerinde, 6zellikle kizamik ve dev hiic-
reli pnémonide rastlanir.

Daha sonralari, hiicresel gelisme normale doéner, ¢ok sirali
metaplazik epitel hiicrelerinin yerini siliali epitel alir.

influenza virus enfeksiyonlarinin komplikasyonlari, biiyik 61-
¢lide sekonder bakteriyel enfeksiyonun bulunup bulunmadigina
baghidir. Salt virus enfeksiyonu sonucu belki hafif bir fibrosis olu-
sur. Sinsi sekilde devam eden ve interstisiyel fibrosis ile sonlanan
nadir olgular da tarif edilmistir (8).

influenza epidemileri stiresinde, ¢ogu ilk 2 giin i¢inde, sekon-
der bakteriyel bir bulasma olmaksizin, hizla 6liime gotiiren bazi
nadir olgulara da rastlanmistir (9). Primer influenzal virus pnoé-
monisi adiyla tanimlanmis olan ve hizla 6liime gotiiren bu gelis-
mede, yukarida tarif edilen degisikliklere ek olarak alveollerin
icinde 6dem, fibrin, eritrosit ve makrofajlardan olusan bir eksii-
da yer alir. Hiyalen membranlara sik rastlanir. Alveol duvarlarin-
da fokal nekroz ve kapillerlerde hiyalen trombozlar goriiliir. Bu
degisikliklere ¢ogu kez interstisiyel mononiikleer hiicre infiltras-
yonu da katilir. Akcigerdeki lezyonlarin yani sira hemorajik bir
ensefalitis de husule gelebilir.

influenzal enfeksiyonun nadir gériillen bu fillminan seklinde,
diger organ degisikliklerinin de bulunmasi bir influenza viremi-
sinin meydana geldigini gosterir.

Kizamik pnémonisi

Ekzantemlerin ortaya cikmasindan kisa bir siire énce 6zel ak-
ciger degisiklikleri husule gelir. Kizamik virusu hiicrelerde yaygin
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harabiyet ve hiicre proliferasyonuna neden olur ve sekonder bak-
teri enfeksiyonu i¢in uygun bir ortam hazrlar.

Makroskopik olarak, akcigerlerin karakteristik bir goriintimii
yoktur. Akcigerlerde bazi gri-beyaz alanlar bulunur.

Mikroskopik incelemede, brons ve bronsiyol epitel hiicrelerin-
de yer yer vakiioller degenerasyon, bazal membrandan yer yer ay-
risma ve dokiilmeler goriliir. Distal brons ve bronsiyollerde hiper
plazik degisiklikler cok daha belirgindir. Konak hiicrelerinin vi-
rusa Kkarsi Kkarakteristik bir reaksiyonu olarak amitotik boliin-
meyle dev hiicreleri ortaya cikar (Resim 8 —2). Bu degisiklige

Resim 8, 2 — Kizamik pn6émonisi, Bronglarda epitel hiicre hiperplazisi, peri-
brongiyal Kkronik iltihap hiicreleri ve dev hiicre reaksiyonu
(Spencer’den),

solunum epitelinin tiim diizeylerinde rastlanir. Dev hiicrelerinde
ve diger hiperplastik bronsiyol ve alveol hiicrelerinde bol mik-
tarda, caplar1 1-10 mikron arasinda degisen sitoplazma ic¢i ink-
lizyon cisimleri goriiliir. Peribronsiyoler dokularda o6dem, alveol
septumlarina kadar uzanan bol miktarda lenfosit ve plazmosit in-
filtrasyonu bulunur. Peribronsiyal lenfoid dokuda asir1 bir hiperp-
lazi vardir (15).
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Kizamigin daha ge¢c donemlerinde, cok defa sekonder bakteri-
yel bir bronkopnémoni husule gelir ve virus enfeksiyonunun bas-
langictaki ozellikleri kaybolur.

Dev-hiicreli pnémoni

Dev hiicreli pnémoniye daha ziyade kiiciik cocukluk dénemin-
de rastlanir. Olgularin ekserisinde kizamik veya bir diger enfeksi-
yon hastaligina iliskin herhangi bir belirti gériillmez. Epitel degi-
siklikleri, intra-niikleer ve intra-sitoplazmik inkliizyon cisimleri
hastaligin virus kokenli oldugunu dustunduriir.

Dev hiicreli pnoémoni ile kizamik pnémonisi histolojik olarak
benzer degisiklikler gosterirler. Nitekim, herhangi bir kizamik be-
lirtisi gostermemis olan bazi dev hiicreli pnoémoni olgularinda
post-mortem olarak kizamik virus’u izole edilmistir (11).

Dev hiicreli pnomoni olgularinda kizamik virus'unun izole
edilmesi ve histolojik degisikliklerin yakin benzerligi, her iki ola-
vin da ayni virus ile, fakat farkli bagisiklik dénemlerinde husule
geldikleri goriisiinii desteklemektedir.

Mikroskopik olarak goériilenler kizamikta bulunan degisiklik-
lere cok benzerler. Alveolleri bazi dev hiicreleri doéser. Kizamikta
oldugu gibi brons ve bronsiyol epitel hiicrelerinde asiri bir hi-
perplazi vardir. Ayrica, dev hicrelerinde ve gerek hiperplastik
bronsiyol epitelinde niive ici inkliizyon cisimleri gériilir. Bron-
siyol epitel hiicrelerinde harabiyete oldukca sik rastlanir. Olay,
kizamikta goriilenden daha agirdir. iyilesme déneminde ileri de-
recede bir bronsiyol ve alveol epitel proliferasyonu meydana gelir
(Resim 8 — 3).

Epitel degisiklikleriyle birlikte peribronsiyoler dokuda ve yer
yer alveol septumlarinda kronik iltihabi bir hiicre infiltrasyonu
yer alir. Aradaki tek fark, kizamikta yaygin olarak tiim lenfoid
dokuda yer alan ve ekzantemlerin ortaya cikmasindan sonra he-
men kaybolan retikulo-endotelial dev hiicrelerinin (Warthin -
Finkeldey dev hiicreleri) burada bulunmayisidir.

Sitomegalo-virus hastahigi

Sitomegalik inkliizyon cisim hastalig1 veya tiikliriik bezi virus
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Resim 8, 3 — Dev hiicreli pnémoni, Alveol epitel hiicrelerinde hiperplazi, (Hem,
+Eosin, x 125),

hastalig1 isimleriyle de taninan bu hastalik c¢esitli organlarda,
Gzellikle tlkiiriik bezi, akcigerler, karaciger ve bobreklerde, bazi
iri hiicrelerin niive ve sitoplazmalarinda inkliizyon cisimlerinin
bulunmasiyla 6zellik tasir. Bu enfeksiyona genellikle cocuklarda
rastianir. Hastalik intrauterin 6iiira, malformasyon ve prematii-
religin onemli nedenlerinden biridir. En ¢ok prematiirelerde go-
riiliir. Yaymnlanan olgularin biiyitk cogunlugunu ilk 8 aylik fatal
olgular olugturur.

Bu hastaliga iligkin ilk literatiir olgular1 konjenital sifilizi
olan c¢ocuklarda tarif edilmistir. Yakin zamanlarda bu enfeksiyo-
nun daha ziyade hemolitik kan hastaliklarinda, akcigerlerin pne-
umocystis carinii enfeksiyonlarinda, pertussis ve pankreasin fib-
rokistik hastaliginda, lésemi ve habis lenfomalarda gorildiigi
kaydedilmektedir (16, 18). Eriskinlerde ise bu enfeksiyona olduk-
ca nadir ve lokalize sekillerde rastlanir (17).

Makroskopik olarak akcigerlerde sertce hiperemik ve soluk sa-
rimtrak alanlar goriliir.
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Mikroskopik incelemede, akcigerlerin alveol septumlari, peri-
vaskiiler, peribronsiyal dokular bol miktarda plasmosit, lenfosit
ve daha az sayida polimorf niiveli 16kosit ihtiva ederler (inters-
tisiyel pnémoni). Alveol lumenlerinde az miktarda fibrin, bol se-
rum icersinde genis sitoplazmali, kopiiksii, sitoplazmalarinda nii-
ve kirintilari ihtiva eden makrofajlar, az miktarda polimorf nii-
veli 10kosit, lenfosit, eritrosit, bazi hiicre kirintilar1 goériiliir. Dii-
zensiz kiiclik odaklar halinde nekroz alanlari bulunur. Ductus
alveolaris, respiratuvar bronsiyol ve alveol duvar epitelinde genel-
likle asidofilik sitoplazmali, oldukca iri 25-40 mikron caplarinda
bazilar:1 dokiilmiis, bazilar1 dev hiicre goériinimiinde hiicreler dik-
kati ceker. Bu hiicrelerin niivelerinde, nisbeten iri asidofilik, co-
gunda tek, bazilarinda iki veya ii¢ tane, yuvarlak veya ovoid bi-
cimde inkliizyon cisimcikleri yer alir. Niive inkliizyonlarmnin cev-
resinde berrak bir aciklik bulunur. Kromatin tanecikleri niive
membran {izerinde toplanmistir (Resim 8 —4). Niive inkliizyon-
larinin yaninda intrasitoplazmik, genellikle bazofilik, daginik ve-
ya toplu graniiller halinde olusumlara da rastlanir. Bronsiyol ve

Resim 8, 4 -— Sitomegalo - virus hastalig1 (Inkliizyon cisim hastalig1), Hiic-
re niivelerinde iri asidofilik inkliizyon cisimleri ve hiicre zarina
dogru ¢ekilmis kromatin tanecikleri, (Hem, - Eosin, x 600),
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alveol epitel oOrtiisit genellikle kuvvetli bir cogalma gosterir, ve
yer yer inkliizyon cisimciklerini bulunduran hiicrelerle birlikte
kii¢iik hiicre topluluklar: halinde dokiilmiis goriiliirler (4).

Yayimlanmis olgularin incelenmesinde prognoz hastanin bu-
lundugu yas donemiyle cok yakindan ilgilidir. Neonatal devrede
genellikle hepatosplenomegali, sarilik ve purpura gibi belirtiler én
plandadir; sistemik ve fatal bir seyir gosterir, ve cok defa ilk iki
hafta icersinde O6liimle sonlanir.

Enfeksiyon faetus’a anneden placenta yoluyla gecer. Placen-
ta’da spesifik lezyonlar bulunur.

Mycoplasma pnémonisi (Atipik virus pnomonisi)

Eaton ve ark. (3), 1944 senesinde tavuk embriyonunun amnios
sivisinda atipik virus pnomonisi nedeni olarak bir organizma elde
etmislerdir (Eaton ajani). Daha sonraki senelerde de mycoplasma
suslarinin indirekt fluoressan antikor teknigi ile (10), inokiile edil-
mis embriyonun brons epitelinde (10) ve kiltliir besi yerlerinde
(2) idantifikasyonu yapilabilmistir.

Hastalik ¢ok defa sinsi bir ates yiikselmesiyle baslar ve degi-
sik bir semptomatoloji gosterir. Radyolojik olarak gelip gecici, cok
sayida, sinirlar1 iyi belirlenmeyen, ozellikle alt loblarda konsoli-
dasyon alanlar1 goriiliir. Fizik belirtiler kesin degildir ve kan
tablosu da ¢ok defa normaldir. Penisiline ve sulfonamidlere di-
renclidir. Mortalitesi cok diisiiktiir. Hastaligin post-mortem ince-
lenmesinde spesifik sayilabilecek bulgulara pek rastlanmamistir
Qa, 19)). PR

Makroskopik olarak akcigerler normalden daha agidir. Kuv-
vetli 6demden dolayr kirmizi pembe renktedir. Subpléral kanama
odaklar1 goriilebilir. Kesit yiizeyinde, generalize akciger o6demi ile
akciger i¢i kanama alanlari disinda onemli bir bulguya pek rast-
lanmaz. Kiiciik brons lumenleri mukus veya miikopiiriillan bir
madde ihtiva edebilirler. Brons duvarlar: kalinlasmistir.

Mikroskopik incelemede, alveoller genellikle eritrosit, makro-
faj ve 6dem sivisiyla doludur. Bir cogu hiyalin membran bulundu-
rur. Alveoler duktus duvarlarinda, bunlara iliskin hava kesecikle-
rinde ve alveollerde cogu lenfositlerden olusan fokal bir kronik
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iltihabi hiicre infiltrasyonu goriiliir. Bronsiyol duvarlarinda len-
fosit infiltrasyonu, epitel proliferasyonu ve hiicre dokiilmesi disin-
da cok az bir degisiklik bulunur. Septal dokular 6demli olup bol
miktarda lenfosit ve plazmosit ihtiva ederler (Resim 8 —5). Iyi-
lesme doneminde alveoller fibroza ugrar.

Resim 8, 5— Atipik virus pndmonisi. Alveol ¢eperlerinde ¢ok sayida lenfosit,
plazmosit infiltrasyonu ve 6dem, (Spencer’den).

Bogmaca (pertussis) pnomonisi

Brong ve bronsiyolleri ilgilendiren bu enfeksiyonda interstisi-
yel bir pnoémoni meydana gelebilir. Olay, endobronsit ve endob-
rongsiyolit ile baslar ve cevreye dogru bir yayilma gosterir.

Solunum yollarinda agir nezlevi degisiklikler goriilir ve bunu
mikopiiriilan eksiidatif bir gelisme izler. Agir enfeksiyonlarda
epitel harabiyeti ve iilserasyonlar ortaya c¢ikar. Brons ve oOzellikle
krongsiyol duvarlar1 agir Olciide lenfosit ve plazma hiicre infiltras-
yonu gosterir. Yiizey epiteli ile miitkoz bezlerdeki epitel hiicreleri-
nin nitveleri icinde asidofilik inkliizyon -cisimleri dikkati ceker.
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inkliizyonlarin bulundugu bu hiicreler normal buyitikliikte kalir-
lar. Bu bakimdan sitomegalik inkliizyon-cisim hastaligiyla hi¢ bir
benzerlik gostermezler. Hava yollarindaki degisikliklerle birlikte
hiler lenf nodiillerinde biiylime ve asir1 bir lenfoplazmositer hiic-
re infiltrasyonu goriiliir.

Akcigerin adenovirus enfeksiyonlar:

11k kez 1954 senesinde adenovirus suslarinin izole edilmelerin-
den sonra (6), ozellikle Kkiiciik cocuklarda bu viruslarin neden ol-
duklar1 enfeksiyonlara, giderek artan sayida ve yeryliziiniin he-
men her yerinde rastlanmistir. Oldukca degisik klinik belirtiler
gosterirler. Baz1 epidemilerde yiiksek ates, morbilliform lekeler ve
kerato-konjonktivit, bir kisminda bogmacaya cok benzer bir has-
talik tablosu goriilebilir. Olgunlarin ¢ogunda hastalik akut seyirli
olmakla birlikte, zaman zaman niiksler gosteren uzun seyirli agir
bir bronsiyolitin klinik belirtilerini verir. Ozellikle kiiciik cocuk-
larda, cesitli adenovirus suslarinin neden olduklari ¢liimle sonlan-
mis bir ¢ok olgular tarif edilmistir (13, 14). DNA dan olusan bu
viruslarin tiimii hiicre niveleri icinde cogalirlar.

Makroskopik olarak, akcigerler hiperemik olup ¢ok sayida kii-
ciik, koyu kirmizi kollaps alanlari gosterirler. Brons mukozasinda
yaygin iilserler ve agir bir hiperemi goraliir. Mikroskopik incele-
mede, en ¢cok dikkati ceken husus, bronslarda ve ozellikle kiicik
brong ve bronsiyollerde epitelin tamamen dokiilmiis ve iilser ze-
mininin PAS pozitif eozinofilik bir materyelle ortiilmiis olmasi-
dir. Brons duvarlarinda yer alan lenfosit, plazmosit ve iri mono-
niikleer hiicre infiltrasyonu peribronsiyoler dokulara ve alveoler
septumlara dogru bir yayilma gosterir. Hastalik ilerledikce brons
epitelinde metaplazik degisiklikler yer alir. Alveoller ve alveoler
duktus’lar eozinofilik ve fibrinli bir eksiidat ile dolar. Alveol epi-
tel hiicrelerindeki harabiyet fokal kollaps alanlarinin olusmasina
neden olur. Dokillen bazi epitel hiicrelerinin niiveleri icinde 5 mik-
ron ¢apma kadar varan eozinofilik ve Feulgen - negatif inkliizyon
cisimleri bulunur.

Yukarida anlatilan bronsiyoler degisikliklerin sonucu, fokal
obstritktif pnémoniye yol acan ve yer yer emfizem alanlar1 goste-
ren bronsiyolitis obliterans husule gelir. infeksiyon siiresinin uza-
masi1, alveoler harabiyetin yayginlasmasina, brons duvarinin za-
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yiflamasina ve bronsiyektazi gelismesine neden olur. Hastaligin
akut déneminde cogu kez bir viremi meydana gelir ve virusu bir
¢ok organdan elde etmek miimkiin olur.

Diger virus pnomonileri

Su cicegine (varisella) yakalanan eriskinlerin yaklasik olarak
yizde 10 unda pnémoni meydana gelir ve bunlarin da bir kismi
Oliimle sonlanir.

Cicek hastaligi virusu, bagisiklik kazanmis (asilanma ile) ve
hastalarla temas: olan kimselerde (hastane personeli gibi) nadir
olarak pnoémonik degisikliklere neden olabilir.

Coxackie virus pnoémonisi, A ve B virus tiirleriyle husule ge-
lir ve genellikle coxackie viremisinin bir sonucu olarak gelisir.

Herpes Zoster ve ECHO viruslarinin neden olduklari nadir
pnémoni olgular1 tanimlanmistir.

Kaynaklar

1. Benisch B.M, Fayemi A, Gerber M, A, Axelrod J.: Amer J. clin, Path,,
58 : 343 (1972).

3. Chanock R, M, Haylick L, Barile M.F.: Proc. nat, Acad.Sci, 48: 41

(1962).

Eaton M.D, Meiklejohn G, Van Herick, : J, exp. Med, 79 : 649 (1944),

4, Hacihanefioglu U, Dizdaroglu F, Kanaklioglu D, Tanman F.: Ist Tip,
Fak. Mec,, 37: 502 (1974).

5. Hers J.F,Ph, Masurel N, Mulder J,: Lancet, 2: 1141 (1958).

Huepner R.J., Rowe W, P, Ward T.G, Parrott R,H, Bell J A : New

Engl. J Med, 251: 1077 (1954).

Loosli C.G.: Yale J, Biol. Med., 40 : 522 (1968).

Lourdes R, Deforest A, Palmer J, : Amer, Rev. resp. Dis, 109 : 703 (1974).

Louria D,B., Blumenfeld H, L., Ellis J.T.: J, clin, Invest, 38 : 213 (1959).

10. Lui C.: J exp.Med, 106 : 455 (1957),

11, Mac Carthy K, Mitus A, Cheatham W, Peebles T.:Amer J, Dis. Child,,
96 : 500 (1958),

12, Meyer K. F, Eddie B.: J, Amer, Med, Ass, 133 : 822 (1947),

13. Olson L.C, Miller G, Hanshaw J,B.: Lancet, 1: 200 (1964).

14, Pinkerton H, Caroll S.: Amer.J, Path, 65: 543 (1971),

15, Sherman F.E, Ruckle G.: Arch, Path, 65: 587 (1958).

16. Symmers W, Stec.: Proc roy, Soc, Med, 57 : 405 (1964).

17. Symmers W, Stc, J, clin. Path,, 13 : 1 (1960).

18, Wang N-s, Huang S. N, Thurlbeck W.M,: Arch, Path, 90 : 529 (1970),

19. Zinserling A, : Virchows Arch, Path, Anat, 356 : 259 (1972),

&

&

0,90 A



BOLUM: IX

KRONIK AKCIiGER iLTiHAPLARI

(Kronik pnomoniler)

Piyogenik bakteriyel enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, sifiliz, radias-
yon nekrozu, infarktus gibi cok cesitli nedenlerin akcigerde mey-
dana getirdikleri parenkim harabiyeti, iltihabi bir graniilasyon
dokusuna ve daha sonra bir nedbe alanina cevrilir. Massif doku
harabiyetine kadar varmiyan daha az derecelerdeki olaylarda ise
alveol duvarlarinda harabiyet veya kronik interstisiyel bir fibro-
sis (kronik interstisiyel pnémoni) meydana gelir. interstisiyel fib-
rosis ile sonlanan cesitli parenkim lezyonlarinda bu degisiklikler,
patogen ajana gore farkli bir kac sekilde meydana gelebilirler:

a) Pnomokoksik (lober) pnomoni, akut romatizmal enfeksiyon
ve akciger 6deminin bazi tiirlerinde (iremik akciger gibi) alveol
duvarini olusturan tiim yapisal elemanlar bir dereceye kadar za-
rar gorurler. Lezyona ugrayan XKkapilerlerden fibrinli bir eksiida
sizarak alveolleri doldurur. Fibrinotik enzimlerin etkisiyle bu ek-
siidanin cogu kez geriye hig¢ bir iz birakmadan kayboldugu dikkati
ceker. Fibrinin erimesi (lysis) Kkisa bir siire icinde yetersiz kalmis
ise alveol epitel hiicreleri, fibrin kitlesinin {izerini ortecek sekilde
c¢ogalirlar. Bu olay, damar i¢indeki bir mural trombus’un komsu
endotel hicrelerinin gelismesiyle organizasyon bicimine benzeti-
lebilir. Bu siire icinde, fibrin Kitlesinin alveol duvarina tutundugu
yerde interstisiyel dokudan gelen fibroblast ve histiyositlerin fib-
rin kitlesinin icine dogru girerek geng bazi retikulin liflerini olus-
turduklar: izlenir (Resim 9—1A). Retikulin liflerinin de kollagen
liflere cevrilmesiyle septum duvarini plak halinde dosiyen fibroz
bir kalinlasma meydana gelir. Buradaki interstisiyel fibrosisin
olusmasinda herhangi bir kapiler gelisme rol oynamaz (4). Alveol
duvarindaki elastik orgu ise cok defa saglam kalir (Resim 9 —1B).



Resim 9, 1-— Alveol iginde fibrinli eksiidanin organizasyonu, A . Fibrinli ek-
slidanin ilizerini dérten alveol epitel ¢ogalmasi ve geligsen bag do-
kusu ile organizasyonu, B - Organizasyon alanlarinin birlegsmesi
ve alveollerin ortadan kalkmasi, (Spencer’den),

Alveol-i¢i organizasyon olayinin bitisik septum yiizeylerinden
ayn1 anda baslamasiyla da yeni gelisen bag dokusu tikaglari, ha-
rabiyete ugramis alveol duvarini gecerek kaynasirlar (Resim 9 —
1C). Bu tiir degisiklige oOzellikle bronchiolitis obliterans’da rastla-
nir. Gen¢ bag dokusu icinde alveol kapilerleri ile elastik doku ka-
Iintilarin1 gérmek mimkindiir (Resim 9—2 ve 3).

b) Alveol epitelinin ve bazal membranin ince ve duyarl: olma-
sindan dolayi, cesitli enfeksiyon, tahris edici gaz, toksik madde ve
tozlarin inhalasyonu ile fokal bir yikima ugrarlar. Alveol kapiler-
leri genellikle saglam kalir. Fakat, yukarida da anlatildig: gibi, ha-
rabiyet sonucu alveol bosluklarini nekrotik epitel hiicreleri ile fib-
rinli bir eksiida doldurur ve septum ylizeylerinde hiyalen mem-
bran meydana gelebilir. Toz partikiillerinin sorumlu olduklar: du-
rumlarda alveol epitelindeki harabiyet yavas bir gelisme gosterir
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Resim 9. 2 — Organizasyon gdsteren bir bronkopnémoni alam, (Hem, - Eosin,
X 225),
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Resim 9, 3 — Organizasyon go6steren lober pnémoni (Karnifikasyon) (Wright
ve Symmers'den),
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ve zedelenen septum yiizeylerinde fagositler toplanir. Alveol epi-
tel hiicrelerinin regenerasyonuyla da bu hiicre yiginlarinin tzer-
leri ortiiliir. Boylece interstisiyel alana gecen fagositlerin 6lme-
siyle kollagen lif yapimi uyarilmis olur. Fagosite edilmis olan toz-
lar makrofajlara karsi daha az toksik ise uzun bir siire saglam ka-
labilen makrofajlar bu kez retikulin liflerinin cogalmasina neden
olurlar. Gerek kollagen ve gerek retikulin lif yapimi interstisiyel
dokunun kalinligini artirir. Diger taraftan, dogrudan alveol epite-
linin iginden gecebilen kii¢iik toz partikiilleri (0,02 mikrondan
kii¢iik) interstisiyel dokuda fagositler tarafindan tutularak diffiz
interstisiyel bir fibrosise yol acabilirler.

c) Viiciidun diger bolgelerinde oldugu gibi, proteinden zengin
kronik bir lenfédem alveol duvarimin interstisyumunda retikiilin ve
kollagen lif yapimini uyarir. Herhangi bir kapiler gelismenin s6z
konusu olmadig1 bu durumda da interstisiyel bir fibrosis meydana
gelir. Buna genellikle post-kapiler basin¢in uzun siire yiiksek kal-
dig1 durumlarda (6zellikle mitral stenozunda) rastlanir.

d) Alveoler fibrosis meydana getiren c¢esitli bir ¢ok has-
talikta primer bozukluk alveol Kkapiler endotelini, alveol epi-
telini veya herikisi birden ilgilendirebilir. Harabiyetin 6n plan-
da alveol kapiler endotelinde bulunmasi sonucu, interstisiyel ve da-
ha sonra alveol-i¢i bir 6dem meydana gelir. Bu degisikliklerin ya-
m sira endotel ve alveol epiteli altinda bazal membran kalinlagir
ve her ikisinin arasini édem sivisi doldurur. Bunu ¢ogu kez len-
fosit, histiyosit ve fibroblastlardan olusan kronik iltihabi bir hiic-
re toplanmas: izler. Alveol epiteli yer yer dokiiliir ve alveolleri do-
siyen tip 2. hiicreleri, tip 1. hiicrelerinin yerini alir. Ayni1 zaman-
da, interstisiyel dokuda, kalin kollagen demetlere doniisen retikii-
lin lifleri belirir. Alveol-i¢i fibrinli eksiidanin organizasyonu ile
alveol duvari daha da belirgin bir kalinlasma gosterir (Resim 9 —
4). Bazi olgularda alveoler ductus’lar ve respiratuar bronsiyoller
de olaya katilarak tikanmalar meydana getirirler. Tam tikanma
gostermiyen alveoller ise alveollerin regenerasyon gosteren hiper-
plastik ve bazen metaplazik tip 2. epitel hiicreleriyle ddsenir. Bu
degisiklikler alveollerin bir ¢ogunun kapanmasina yol acar (Re-
sim 9—25). Baz1 alveollerin, ductus alveolaris ve bronsiyollerin
fibrotik dokuyla kapanmalari, geri kalan diger hava bosluklarin-
da kompensatuar (tamamlayic1) genislemelere neden olurlar. Tim
bu degisikliklerin sonunda «bal petegi» akcigeri ortaya cikar.
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Resim 9, 4 — Kronik interstisiyel pnémoni, (Hem, - Eosin, x 180),
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Resim 9, 5 — Ge¢ donemde organizasyon, (Anderson’dan),
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Bu degisikliklerle birlikte, genellikle akcigerin damar yatagin-
da ileri derecede tikanmalar ve bronkopulmoner arteriyel pre-ka-
piler anastomozlar goriiliir. Akciger harabiyeti yaygin oldugu za-
man cor pulmonale gelisir.

Botryomycosis

Akcigerlerin botriomikozu veya bakteriyel psodomikoz terimi
normalde akut ve siipiiratif enfeksiyon yapan cesitli bakteri tiir-
lerinin baz1 kosullarda meydana getirdikleri kronik siiptiratif ve
graniilomatéz bir akciger enfeksiyonu icin kullanilir (5). Bak-
teriyel ps6domikoz yapan bakterilerin basinda Staphylococcus
aureus, Pseudomonas tiirleri, ve Bacillus proteus gelir. Lezyon
icersinde bu mikro-organizmalar, Actinomyces israeli kolonile-
rine benziyen hiyalen bir materyele sarilmis bazi koloni olu-
sumlar1 seklinde goriliirler. Bu koloniler, bakterilerin miktar:
ve virulansi, konagin immunolojik ve hiicresel cevabi arasindaki
bir dengede olusurlar. Comakciklar seklinde bicimlenen eozino-
filik hiyalen madde, bir antigen-antikor kompleksi sonucu mey-
dana gelir. Yakin zamana kadar aktinomikozla karistirilan bu ak-
ciger hastaligina, antibiyotiklerin uygun olmayan dozlarda, yay-
gin ve diizensiz kullanilmalarindan sonra daha sik rastlanmilmistir

(9).

Makroskopik olarak, akcigerlerde genellikle cok sayida kii¢iik
abseler veya bityiik ve tek bir abse veya kronik siipiiratif bir bron-
sektazi goriiliir. Lezyonlarin graniilomatoz ozelliginden dolay: ab-
seler sert, sarimtrak yesil nodiiller seklindedir.

Mikroskopik olarak, abse odaklari icinde tipik bakteri veya
basil kolonileri ile abse ceperlerinde kronik iltihap hiicreleri ve
fibréz bag dokusu gelismesi saptanir. Koloniler gram boyasiyla,
farkli olmakla bhirlikte genellikle pozitif boyanirlar.

Actinomycosis

Aktinomikoz en ¢ok boyun ve yliz bolgesinde, akcigerlerde ve
karinda goriilir. Actinomyces israeli akcigerlere solunum yoluyla
gelebildigi gibi, boyun-yliz veya karindaki enfeksiyonun kan yo-
luyla veya diyafragmay1 gecmesiyle sekonder olarak da ulasabilir.
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Patogen etkene saglikli kimselerdeki dis ciiriiklerinde, bademcikle-
rin kriptalarinda ve barsakta rastlanmistir. Akcigerlerde goériilme
oran120 % dir. Erkeklerde 3 kat daha fazla ve en cok 11 - 20 ile 35 -
50 yas donemlerinde gorulir (1).

Primer akciger aktinomikozu cogu kez birden fazla lobda ve
alt loblarda periferik olarak yerlesir. Enfeksiyonun baslarinda bi-
le plevra olaya katilir ve aktinomikotik bir empiyem veya siki
plevra yapisikliklari meydana getirir. Plevra yapisikliklarina rag-
men enfeksiyon kolayca goglis duvarina yayilarak disar1 acilir
(tistiil).

Aktinomikozun tanisi, Actinomyces israeli’ye iligskin kolonile-
rin goriilmesiyle konur. Makroskopik olarak koloniler, balgam ile
veya fistiillerden disari atilan cerahatli madde icinde sari sulfiir
graniillerine benzerler. Mikroskopik incelemede polimorf lokosit-
lerle dolu abse odaklarinin ortasinda kolonilere rastlanir (Resim
9 — 6). Bunlar hematoksinle koyu renge boyanan, orgii bi¢iminde
yogun lifsel hilfalardan olusurlar. Kenarlarinda eozinofilik bir
maddeyle kusatilmis ince ve diizensiz, hilfalar bulunur. Cevrede
kronik iltihabi bir graniilasyon dokusu yer alir. Komsu dokular
odemlidir; interstisiyel ve peribronsiyal bir fibrosis goriilebilir.

R
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Resim 9, 6 — Akcigerde aktinomikoz absesi .(Hem, - Eosin. x 180),
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Nocardiosis

Hastalik etkeni Actinomyces asteroides’dir. insanlarda hasta-
ik yapan Nocardia asteroides ve Nocardia braziliensis olmak {ize-
re 6nemli iki susu vardir. ilkine tiim Diinya’da, digerine ise yalniz
Giliney Amerika’da rastlanir. Normal olarak toprak, ot ve tahilda
bulundugu i¢in bu hastaliga en c¢ok ciftcilerde rastlanmistir. Gii-
niimiizde daha ziyade steroid ve sitotoksik ilaglarin kullanilma-
sindan sonra, veya bagisiklik yetersizligi gosteren bazi hastaliklar-
da gorilmektedir (3).

Akcigerin akut nocardiosis’inde cogu kez diger organlari da
tutan, miliyar tiiberkiiloza benzer sarimtrak beyaz abse odaklari
saptanir. Abselerin ici polimorf 16kosit ve az miktarda plazmosit
ve eritrositlerle doludur. Aktinomikoza karsilik, siilfiir graniilleri
bi¢iminde koloniler olusturmiyan Nocardia hematoksilen-eozin bo-
yasiyla da goriilemez. Ancak, Gram veya gimiis metanamin boya-
lariyla ince, dallanan seyrek lifler olusturur.

Akcigerin kronik Nocardia enfeksiyonu, makroskopik olarak
tek veya cok sayida akciger abseleri gosteren kronik bir pnémoni
meydana getirir. Mikroskopik incelemede, yaygin ve yogun fibro-
sis, bol lenfosit infiltrasyonu, kopiliksii hiicreler ve dev hiicreleri
ile kii¢iik abse odaklar: goriilir (2). Kesin tani i¢in bakteriyolojik
yontemlerle mikroorganizmanin saptanmasi gerekir. Akut veya
kronik nocardiosis’de enfeksiyonun kan damarlarim tuttugu ve
gogus duvarina dogru direkt olarak yayildig1 goriilebilir. Ayrica,
bronko-ploral fistiiller ve bunun sonucu nokardial empiyem mey-
dana gelebilir.

Sifiliz

AKkciger sifilizi konjenital ve akiz (edinsel) olabilir. Tibbi te-
davi olanaklarinin gelismis oldugu iilkelerde sifilizin diger organ
komplikasyonlar1 gibi akciger sifilizine de giderek cok nadir rast-
lanmaktadir.

Konjenital akciger sifilizi: Konjenital sifilizli ¢ocuklarin co-
gu dogumdan kisa bir siire sonra oliirler ve hemen daima hastali-
gin diger belirtilerini de gosterirler. Akcigerler normalden daha
biyiik, soluk ve sert kivamdadir. Cocuk solunum yapmis ise akci-
gerlerde havasiz, soluk, sert ve basik odaklar dikkati ceker.
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Resim 9, 7 — Akcigerde, geperi fibrotik gom, (Spencer’den).

Mikroskopik olarak, fibroblast cogalmasiyla interstisiyel do-
kuda yaygin kalinlasma, alveol duvarlarinda, peribronsiyal ve pe-
rivaskiiler bag dokusunda bol miktarda retikiilin 1if yapimi, yay-
gin plazmosit ve lenfosit infiltrasyonu (Resim 9 —8), ve yer yer
iltihap hiicreleriyle kusatilmis kiiciik nekrotik odaklar goriliir
(miliyar gomlar). Miliyar gomlar bazen birleserek daha biiyik
gomlar meydana getirirler. Alveoler genislemenin sinirli olmasin-
dan dolayi, fétal akcigerde goriildiigii gibi alveoller kiibik bir epi-
tel ile dosenir ve dokiilen hiicrelerle kismen dolar. Gimiis impreg-
nasyon metoduyla bol miktarda Spirochaeta pallida gosterilebilir.
Konjenital sifilizden ileri gelen interstisiyel pnoémoniyi, Pneu-
mocystis carinii enfeksiyonu gibi hemen ayni yaslarda goériilen di-
ger interstisiyel pnomonilerden ayirmak gerekir (peumonia alba).

Edinsel (Akiz) sifiliz: Serolojik testleri pozitif olan kimselerde
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Resim 9, 8 — Konenital akciger sifilizi, Interstisiyel bolgelerde kronik iltihabi
hiicre infiltragyonu, (Hem, - Eosin; x 180),

bile edinsel akciger sifilizine giiniimiizde cok nadir rastlanmakta-
dir. Akcigerlerde, a) c¢ok sayida Kkiiciik, veya tek ve biiyitk gomlar,
b) oOzellik gostermiyen sifilitik akciger fibrozu, c) sifilitik kronik
interstisiyel fibrosis ve d) trakea ve bronslarda gommoz iilseras-
yonlar saptanabilir. Gom bulunmadig1 zaman o6zelligi az olan di-
ger lezyonlarla kesin bir sifiliz tanisina varmak genellikle mim-
kiin olmaz (6). Genellikle erken doénemlerinde gomlar cok sayida
ve kiiciik olurlar. Fakat biiyiik ve soliter bir lezyon olusturacak
sekilde birlesebilirler. Zeminde cogu kez diffiiz interstisiyel fibrosis
bulunur. Ortalar: nekrotik ve cevreleri kalin bir nedbe dokusuyla
kusatilmis olan bu odaklar cevre akcigere dogru fibréz doku se-
ritleri gonderirler. Plazmositlerin diger kronik iltihap hiicrelerine
orani oldukca yiliksek bulunur. Seyrek ve ufak dev hiicreleri gori-
lebilir. Gom cevresindeki arterler, tikanmalara kadar varan agir
peri ve endarteritik degisiklikler gosterirler. Diffliz interstisiyel
fibrosis ile alveol yapisi bozulur; duvarlar: epitelize olur; bol mik-
tarda lenfosit ve plazmosit infiltrasyonu vardir. interlobuler, sub-
plevral ve perivaskiiler bag dokusu kalinlasmasiyla akciger, fibro-
tik bir doku kitlesi halini alabilir. iyilesen gomlarla birlikte yogun
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interstisiyel fibrosis akcigerlerde derin nedbe c¢okiintiileri meyda-
na getirir (pulma-lobatum).

Akcigerde 3. cii dénem sifilizine iliskin lezyonlarin tanisindan
once, ozellikle primer akciger kanseri ve tiiberkiilozu basta olmak
lzere tiim olasiliklar gozden gecirilmelidir. Kesin taniya varmak
icin pozitif serolojik testlerin yami sira, anti-sifilitik tedaviyle bir
iyilesmenin de saptanmasi gerekir. Histopatolojik tanida yeterli
materyelin alinmasi olduk¢a zordur. Biopsi materyelinde gommoz
lezyonun tiim Ozellikleri goriilmelidir. Diger sifilitik degisikliklerin
de varligl, Ornegin aorta sifilizi, kesin bir sifiliz tanisina gotiiriir.

Sifilitik pulmoner arterit: Sifilitik aortitin sik goriildiigii eski
donemlerde bile pulmoner arter sifilizine olduk¢a nadir rastlan-
mistir. Aort sifilizinde oldugu gibi intimada nedbe alanlarina ilis-
kin cokiintiiller ile fiiziform veya sakkiiler anevrizmalar gorulir.

Mikroskopik incelemede, periadventisiyel dokuda ve media’da
perivaskiiler lenfosit ve plazma hiicrelerinden olusan bir infiltras-
yon dikkati ceker. internal elastik lamina’da, biiyitk harabiyet
alanlar1 goriilebilir. Kii¢iik arter dallarinda sifilitik degisikliklere
oldukca nadir rastlanir.

Melioidosis

Asyanin Giiney ve Giiney dogu bolgelerinde, Giiney Afrika ve
Avustralya’da endemik olarak bulunan bu hastalik pseudomonas
pseudomallei ile meydana gelir. Dogal olarak domuz, koyun, sigir,
maymun ve kemirici hayvanlarda goriilen melioidosis insanlara
kirletilmis topraktan deri ve solunum jyollariyla gecer.

Melioidosis’de akcigerler, dalak, karaciger ve lenf bezleri yay-
gn, kiiciik abseler gosterir (7, 8). Makroskopik olarak akut melio-
idosis abselerine akcigerlerin tiim loblarinda rastlanir. Enfeksi-
yona bronslar da katilir. Abse odaklarinin etrafinda Konjesyon ve
aradaki akciger dokusunda cok defa atelektazi alanlari bulunur.
Kesin taniya bakteriyolojik yontemlerle varilir.
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BOLUM: X

AKCIiGER ABSESi

Akciger absesi, akcigerde parankim harabiyeti yapan piyogen
bakterilerle olusur. Harabiyete ugrayan bolge, sinirli ve cerahatli
bir odak halinde goriiliir.

Abse olusmasina yol acan bakterilerin basinda pnomokoklar
(0zellikle tip III), Klebsiella pneumoniae, stafilokoklar ve hemo-
litik streptokoklar gelir (1, 4). Antibiyotiklerin kullanilmasindan
bu yana akcigerlerde abse olusumu genis Olclide azalmigtir.

Abse meydana getiren mikroorganizmalar akcigerlere cesitli
yollarla ulasirlar:

(1) Aspirasyonla husule gelen akciger abseleri (bronkojenik
abseler),

(2) Brons tikanmasina bagli sekonder abseler,

(3) Piyemik abseler ve septik infarktus’lar,

(4) Akcigerin delici yaralanmalar1 (travmatik abseler),

(5) Postpnomonik akciger abseleri,

(6) Komsuluk yoluyla husule gelen akciger abseleri,

(7) Hidatik kistlerin enfeksiyonu.

(1) Bronkojenik abseler: Septik materyelin aspirasyonla alin-
mas1 sonucu olusurlar. Cogu kez bunun bir yabanci cisim veya ge-
nel anestezi veya agir sarhosluk halinde solunum yoluna kacan
mide muhtevas: oldugu goriliir (3). Ayrica agizda, paranazal si-
nus’larda, nazofarenkste, bademciklerde yer alan enfeksiyon veya
timorlerde, Ozellikle bu olaylarin cerrahi girisimlerinde, iltihaplh
dis cekimlerinde, septik materyel ve doku parcaciklarinin akciger-
lere kolayca ulasmasi mimkiindiir. inhalasyon kaynakli abseler,
genellikle sag iist lob veya sag alt lob apeksinde yerlesme gosterir-
ler. Sag akciger ana bronsun asagi dogru dikine olusu solunumla
alinan yabanci materyelin kolayca sag akciger loblarina dogru
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gecmesini saglar. Burada meydana gelen absenin orta yerinde ya-
banci cisim yer alir.

Enfeksiyon, tikanan brons veya bronsiyol dalinda tikanma ye-
rinin distal kismindan baslar ve brons duvarini gecerek cevre ak-
ciger dokusuna dogru yayilir. Ufak yabanc: cisimler alveollere da-
ha yakin bolgelere kadar vararak plevraya yakin bolgelerde abse
odaklar1 olustururlar.

Makroskopik olarak, abse odagmmin meydana geldigi bir doé-
nemde sarimtrak beyaz renkte diizensiz nekrotik bhir konsolidasyon
alani ortaya cikar. Daha sonra, bu bolgenin ortasi giderek yumu-
sar ve sulanir (Resim 10 —1). iltihapli nekrotik materyelin bron-

Resim 10, 1 — Postpnomonik akciger absesi,

sa acilarak disariya atilmasiyla da bir kavite olusur. Heniiz yeni
gelismis taze olgularda kavitenin i¢ yiizii diizensiz ve nekrotik, ke-
narlar1 yumusaktir (akut abse). Zamanla abse odaginin cevresin-
de bir graniilasyon dokusu gelisir (Resim 10 —2). Kronik bir ab-
senin ise ince, fibroz sert bir ceperi bulunur. Cevresinde ¢ogu kez
organize bir pndmoni alani yer alir (Resim 10 —3).
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Resim 10, 2 — Akciger absesi,

Mikroskopik incelemede, harap olmus alveol yapisinin yerin-
de notrofil 16kositlerden olusan bir eksiida toplanir. Abse odaginin
ortasinda yer alan iltihap hiicreleri nekrotik, cevreye dogru gidil-
dikce piknotik bir karakter gosterirler. Kenar bolgelerde damar
zenginliginin yam sira gen¢ bag dokusunun yaptigi bir kapsiil do-
kusu goriiliir. Abse odaginin cevresindeki alveollerde organizasyon
gosteren bir eksiida dikkati ceker (Resim 10 —4).

Kiiciik bir absenin tamamen iyilesme olasilig1 vardir. Iyilesme



Resim 10, 3 — Sag iist lobda akciger absesi ve plevraya acildig yer.

sonucu, ortasinda kii¢iik steril bir bosluk bulunan fibréz bir ned-
be dokusu birakabilir. Plevraya yakin bir abse fibrinoz veya piirii-
lan bir pléreziye yol agabilir ve bunu empiyem izler. Mediastinu-
ma dogru ilerledigi zaman cerahatli bir mediastinit veya bir peri-
kardit yapar. Bronslara acilmasiyla husule gelen bronko-pulmoner
fistiil, iltihabin daha 6te bolgelere dogru yayilmasina ve birbirle-
riyle baglantili bir sira kiigiik abselerin olusumuna neden olabilir.
Pulmoner septumlar iltihabin yayilmasina engel olmazlar; hatta
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Resim 10, 4 — Kroniklesen akciger abse odagi, (Hem, - Eosin, x 125),

her iki lob arasinda yapisikliklarin bulunmasi enfeksiyonun in-
terlober fissura’ya gecmesini kolaylastirir. Abse duvarinin icinde
bir damarin yirtilmasi (erosion) ciddi kanamalara neden olabilir.
Uzak bir komplikasyon olarak, akciger abse olgularinin 5 % -10 %
unda beyin abseleri meydana gelebilir. Bu tiirde metastatik beyin
abseleri genellikle tek olup enfeksiyonun vertebral venlere dogru
ilerlemesi sonucu meydana gelirler.

Biylik capta parankim harabiyeti gosteren abselerin bronsa
acilarak tedavi sonucu iyilesmesi halinde absenin ic yiizii diiz fib-
roz bir cidara degisir ve daha sonra yassi epitel hiicreleriyle do-
senir.

(2) Brons tikanmasina bagh sekonder abseler: Bronslarda ti-
kanmaya bagli olarak (brons kanseri, yabanci cisim v.s.), tikali
bronsun distal bolgesinde kolayca bir abse meydana gelebilir. Ak-
ciger kanserinin neden olduklari abse olusumlarina, ozellikle 50
yasin lzerindeki kimselerde giderek daha fazla rastlanmaktadir
(5). Bu tiir abselerin cogunun primer tiimore bagh, tikali brons
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diizeyinde olustuklar1 goriiliir. Ayrica, nekrotik timér odaginin
veya tumor kavitesinin iltihaplanmasi da tiimor absesine yol acar.

(3) Piyemik abseler ve septik infarktus’lar: Mikroorganizma-
lar akcigerlere septik emboliler halinde kan yoluyla da gelebilir-
ler. Akcigerlerde piyemik abse olgularinin cogu alt ektremitelerde
ve pelvis venlerinde olusan septik trombozlardan kaynaklanir. Da-
ha nadir olarak akut osteomiyelit, bakteriyel endokardit ve her-
hangi bir flegmonoz enfeksiyon odag: da akciger abselerine neden
olabilir. iIlk 6nce septik bir infarktus meydana gelir ve bu alan
daha sonra abse odagina doniisiir. Genel olarak stafilokoksik ve
streptokoksik septisemiler sonucu husule gelen bu abseler akciger-
lerin hemen her tarafinda yaygin olarak bulunurlar. Fakat en ¢ok
subplevral boélgelerde, kenarlar: kirmizi, icleri cerahatli, sarimtrak
odaklar halinde saptanirlar. Biiyiik septik embolus’lar, daha sonra
yumusayan ve cerahatli bir abse odagi halini alan infarktus’lara
neden olurlar. Baslangicta aseptik embolus’larin meydana getir-
dikleri infarktus’lar da daha sonra hava yollarindan gelen bak-
terilerle iltihaplanabilirler (2).

(4) Akcigerin delici yaralanmalari: Bicak, kursun yaralanma-
lar1 gibi veya kirik kaburga uclarinin akcigere batmasi seklinde
kapal1 baz1 travmatik olaylarda, enfeksiyon materyelinin implan-
tasyonu veya akciger ici travmatik bir hematomun enfeksiyonu
sonucu akciger abseleri husule gelebilir.

(5) Postpnomonik akciger abseleri: Akciger abselerinin mey-
dana gelmesinde diger bir 6énemli enfeksiyon kaynagi, akcigerler-
de daha o6nce var olan iltihaplardir. Bunlarin basinda, Gzellikle
stafilokoksik, streptokoksik, Klebsiella ve pnémokok tip III ile hu-
sule gelen bakteriyel pnomoniler yer alir. Pnoémonilerde goriilen
alveol kapilerlerinde ve bronsiyal damarlardaki tromboz ve buna
bhagli nekrozlar, abse olusumunun baslica nedenlerini olusturur-
lar. -

(6) Komsuluk yoluyla husule gelen akciger abseleri: Ozo-
fagus veya mediastinumda, subfrenik bolgede veya vertebral ko-
londa yerlesmis cerahatli bir enfeksiyon odagi akcigere dogru ya-
yilarak nadiren bir abse olusmasina neden olabilir. En ¢ok sub-
diyafragmatik bir absenin transplevral yayilmasina rastlanir.

(3) Hidatik Kkistlerin enfeksiyonu: Pulmoner hidatik Kistlerin
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komplikasyonlar:1 arasinda 6nemli bir yer tutar. Genellikle abse
olusumu, bronslara ac¢ilmis bir hidatik kist kesesinde ortaya cikar.

Mantarlarin etken olduklar:i baz1 akciger abseleri de vardir.
Bunlarin basinda, ¢ogu kez solunum jyollariyla akcigere ulasan
Actinomyces israeli bulunur (aktinomikotik akciger abseleri).

Resim 10. 5 — Akciger gangreni,
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Akciger gangreni

Akciger gangreni, abseden sonra veya primer olarak, érnegin
enfekte bir materyelin aspirasyonu ile veya gangrendz bir odak-
tan (gangrenoz apandisit, gangrenoz puerperal endometrit v.s.)
kalkan septik bir embolus ile meydana gelebilir.

Temel olarak lezyon bolgesi, aerop bakterilerin yani sira
anaerop bakterilerin, fiiziform basillerin ve spiroketlerin de aktif
olduklari, hizli gelisen, ilerleyici bir abse odagindan olusur. Sade-
ce, buradaki harabiyet bolgesinin ¢ok daha yaygin, sinirlar1 belir-
siz ve protein dekompozisyonundan dolay1 ¢ok pis kokulu oldugu
dikkati ceker. Diizensiz kaviteler, yumusak, yesil veya siyah renk-
te, cok kolay parcalanan doku artiklar1 (erime nekrozu) goriiliir
(Resim 10 —5). Gangren odaginin etrafinda hemen daima fibrin-
den zengin genis bir pnémonik ¢ember bulunur (Resim 10— 6).

T

Resim 10, 6 — Akciger gangreni, (Hem, - Eosin, x 125),

Akciger gangreninin komplikasyonlar: akciger abselerine ¢ok
benzerler. Plevraya acilarak bir ampiyem, bronslara acilmasiyla
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piitrit bir bronsit, damarlarin yirtilmasiyla olduricit kanamalar
yapabilir. Fakat, abseden farkli olarak buradaki enfeksiyonun cok
daha ilerleyici oldugu ve hastayr hizla Oliime gotiirdiigii izlenir.
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BOLUM: XI

AKCIiGERIN MANTAR HASTALIKLARI

Akcigerin mantar hastaliklari, son 30 sene icinde kemotera-
potik, antibiotik, steroid, immunosuppressif ve sitotoksik ilac¢larin
yaygin olarak kullanilmasindan sonra biiyitk 6nem kazanmistir.
Normalde saprofit olarak bulunan mantarlarin cogu, 6zellikle an-
tibiyotiklerin devamli alinmasiyla hastalik yapabilir duruma gec-
miglerdir. Bakteriyel ortamin degismesi yani sira bagisiklik me-
kanizmasini bozan steroid ve immunodepressif ilaclarin da énemli
katkis1 olmustur. Boylece, Monilia, Aspergillus, Allescheria, Muco-
ralis gibi tamamen saprofit olduklari bilinen ve akcigerdeki kavite
yuzeylerinde veya nekrotik dokuda bulunabilen bazi mantar tiir-
leri uygun kosullar altinda akcigerde hastalik meydana getirirler.
Bu mantarlardan ileri gelen akcigerin yaygin mantar enfeksiyon-
lar1 diinyanin hemen her yerinde az cok bulunur. Tiirkiye’de as-
pergillosis ve candidiasis’e oldukg¢a sik rastlanir. Cryptococcus ve
Sporotrichia enfeksiyonlar: ise diinyanin hemen her yerinde spo-
radik olarak bulunur.

Blastomyces, coccidioides, paracoccidioides, Histoplasma gibi
mantarlarin dilnyanin sadece bazi bolgelerinde sinirli olduklari
goriilir. Gercek paraziter organizmalar olan bu mantarlar, daha
once saglikli olan kimselerde her hangi bir kosula veya uygun bir
ortama gereksinme gostermeksizin primer mantar enfeksiyonlari
husule getirebilirler.

Akcigerlerde mantarlara karsi doku reaksiyonlari da degisik
olabilir. Coccidioidomycosis ve histoplasmosis’de goriilen yaygin
doku nekrozuna karsilik aspergillosis'de allerjik belirtiler 6n plan-
da bulunabilir (allerjik bronkopulmoner aspergillosis).
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Aspergillosis

Aspergillus dogada, ozellikle toprakta, ciiriyen organik mater-
yelde, ot, saman, kiiflenmis tahil ve bitkilerin tizerinde yaygin ola-
rak bulunur. insanlardaki enfeksiyonlardan en cok sorumlu olan
tirleri A. fumigatus, A. nidulans, A. niger ve A. versicolor’dur.

Akcigerlerde baslica 5 tiir lezyon goriliir. Bunlar, 1) Sapro-
fitik yiizey enfeksiyonlari, 2) aspergilloma, 3) suppuratif ve diffiiz
pnomonik enfeksiyonlar, 4) nekrotizan pulmoner aspergillosis,
5) graniilomatoz pulmoner aspergillosis’dir.

1 — Saprofitik yiizey enfeksiyonlari: Solunum yoluyla alinan
aspergillus sporlar1 duyarlihig1 yiiksek olan bir kimsenin bronsla-
rinda bronkospazma yol acan alerjik bir reaksiyon husule getirir.
Sporlar cogu kez, lokal bir doku eozinofilisi, brons epitelinde me-
taplazi, asir1 ve koyu kivamda bir mukus salgis1 disinda 6nemli
bir degisiklik yapmazlar (24). Daha ciddi olgularda brons epitelin-
de harabiyet ve zemininde fibrin, iltihap hiicreleri, nekrotik doku
kirintilar1 ve mantarlardan olusan bir ortii goriiliir. Bronslardaki
lezyonun c¢ok defa kiiciik olmasina karsilik asir1 duyarlihga bagh
ciddi belirtiler gosterebilir. Daha agir ve kronik enfeksiyonlarda
ise graniillomatéz lezyonlar husule gelir.

2 — Aspergilloma: Aspergilus sporlar1 akcigerlerin cesitli ka-
vitelerinin i¢ yiizlerinde, nekroz kalintilarinin icinde filizlenerek
koloniler olusturabilirler. Bu tiirde saprofitik bir enfeksiyona tii-
berkiiloz, bronsektazi, akciger abselerinde, tiimor kavitelerinde
rastlanir. Saprofitik mantarlar, hiicre kirintilari, fibrin ve iltihap
hiicrelerinin katilmasiyla fungus topu denilen top biciminde, ka-
viteyi dolduran bir kitle olusturabilir. Sar1 esmer veya daha koyu
renkte goriillen bu olusuma aspergilloma veya aspergillus myce-
toma’s1 ad1 verilir. En ¢ok iist loblarda goriillen akciger aspergil-
lomasi genellikle tek, nadir olarak da ¢ok sayida bulunabilir. Ka-
vite icinde dokiilen mikotik membran kireclenerek bir brons tas:
veya valviiler karakterde yarum bir brons tikanmasiyla basing¢l bir
hava kisti meydana getirebilir. Nadiren, kavite duvarina ve cevre
akciger dokusuna yayilan fungus plevra kavitesine acilarak miko-
tik tlirde bir empiyem yapar (9, 11).

3 — Suppiiratif ve diffiiz pnéomonik aspergillosis: Bu enfek-
siyon tiiriinde, inhalasyonla terminal hava yollarina ve alveollere
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kadar sporlar, bol miktarda polimorf 1lokosit infiltrasyonu ve Kkii-
ciik abse olusumlarina egilim gosteren akut bir pndémoniye yol
acarlar (3). Mikroskopik incelemede, polimorf lokositlerle dolu ab-
se odaklarinin icinde mantar hilfa’lar1 (Resim 11—1), ve bunlarin
cevresinde ¢ok sayida yabanci cisim dev hiicresiyle kronik iltihabi
hiicreler saptanir.

Resim 11, 1-— Aspergillosis, Akcigerde hematogen yayilma odaklarn,
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Bu tiir enfeksiyon, cok defa mikotik bronsiyolit ile basliyan
olayin daha sonra cevre akciger dokusuna yayilmasiyla husule ge-
lir. Akut ve stippiiratif olan bu olayin bir de subakut pnémoni tii-
rii goriilebilir. Aspergillus enfeksiyonlar: eozinofilik pnémoninin
nedenlerinden birini olusturur.

4 — Nekrotizan pulmoner aspergillosis: En hizli gelisen bir
aspergillus enfeksiyonudur. Fungus’a karsi ¢ok az doku reaksiyonu
vardir. Lezyon yeri hemorajik bir infarktus’a benzer. Cevre brons-
larda ve lezyon icinde esmer membranoz olusumlar halinde man-
tar micelyumlarina rastlanabilir. Damar invazyonu ve tromboz
olayr sik gorulur. Mikroskopik incelemede lezyon alani, mantar
kolonileri iceren kanamali bir koagulasyon nekroz bolgesi ile bir-
birleriyle kesisen 1sinsal, dallanan sikisik hilfalardan ibaret man-
tar kolonileri gosterir. Cevre akciger dokusu ileri derecede hipere-
mik, 6demli ve kanamalidir. Yer yer alveoller fibrinden zengin,
¢ok az polimorf lokosit ve lenfosit ihtiva eden bir ekstida ile do-
ludur.

5 — Granillomatéz pulmoner aspergillosis: Nadiren, tiiber-
kiillere benzer bicimde kronik graniilomatoéz bir pulmoner asper-
gillosis goriilebilir. Buradaki lezyon, spora benzer refraktil olu-
sumlar iceren cok sayida dev hiicrelerinden, histiyosit, lenfosit ve
polimorf l6kositlerden olusmus tiiberkiiloid, fokal bir lezyon ozel-
ligi gosterir (Resim 11 —2 ve 3).

Pulmoner aspergillosis’in komplikasyonlar1 icinde, enfeksiyo-
nun kan yoluyla yayilmas: (piyemik aspergillosis) ve allerjik reak-
siyonlar (ozellikle saprofitik akciger enfeksiyonlarinda) ¢nem ta-
sirlar.

Moniliasis (Candidiasis)

insanda hastalik yapabilen cesitli candida tiirleri icinde en
6nemlisi C. albicans’dir. Bunu C. tropicalis ve Torulopsis glabrata
izler. C. albicans saglikli yetiskin kimselerin agiz ve girtlaklarin-
dan alinan yaymalarda 8,5—10 %, tiiberkiilozlu hastalarin bal-
gaminda ise 62 % oraninda saptanmistir (25). Balgamda manta-
rin bulunmast ve hattd post-mortem olarak akciger materyelin-
de organizmanin iiretilmesi moniliasis engeksiyonunun varhigini
kesin olarak gostermez.
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Resim 11, 3 — Aspergillosis, Dallanan aspergillus hilfalar1, (Hem, - Eosin; x
380).
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Akcigerin 3 tiir monilia enfeksiyonu vardir.

1) Monilial bronsit, 2) akciger parankimasini tutan moniliasis
ve 3) generalize monilial septisemide akciger lezyonlari. Candida-
nin ¢ok yaygin olmasina karsilik enfeksiyonun husule gelmesi icin
genellikle malign lenfomalar, 16semi, diabetes mellitus, steroidle-
rin, antibiyotik ve sitotoksik ilaclarin kullanilmas1 gibi uygun or-
tam ve Kkosullarin (predispozan faktérler) bulunmasi gerekir. Ku-
ral dis1 birka¢ neonatal pulmoner moniliasis olgusu disinda, akci-
gerde tiim monilia enfeksiyonlar1 diger hastaliklardan sonra se-
konder olarak meydana gelirler.

1) Monilal bronsit, ozellikle gelisme bozuklugu gosteren kiclk
¢ocuklarda gorilir (17).

Bronslarin i¢ yiizii, balgamia disari atilabilen, fibrin hilfa ve
sporlardan olusan, beyaz renkte, sarimsi ve yesilimsi bir memb-
ranla ortiiliir.

2) Akciger parankimasini tutan ve akcigerde smirli kalan mo-
nilial enfeksiyona nadir olmakla beraber yeni dogmus cocuklarda
rastlanir. Brongiyollerde ve alveollerde polimorf 16kosit, histiyosit
ve daha az miktarda dev hiicrelerini iceren bir infiltrasyon go-
riliir. Ayrica, mantara iliskin blastosporlarla hilfalarin varli§1 da
dikkati ceker (monilial pnémoni). Dev hiicrelerinin icinde blas-
tosporlar bulunur. Alveollerde fokal nekroz odaklari, kiicilk ka-
nama ve atelektazi alanlar1 goriliir. Bazi olgularda hiicresel reak-
siyon ¢ok azdir (Resim 11 —4).

Pulmoner moniliasis ¢ok nadir olarak yetiskin kimselerde de
tanimlanmagtir (10, 12).

3) Generalize moniliasis’e, antibiyotik, steroid, sitokoksik ilac-
larin kullamilmasindan sonra nadir de olsa rastlanmistir. Diabe-
tes mellitus 6nemli bir predispozan faktordiir. Generalize enfek-
siyonlarin cogu monilial bir septisemiyi izler (18). Ozellikle bob-
reklerde ve diger organlarda yaygin kiiciik abse odaklari meydana
gelir. Kan kiltiirtt ise pozitif bulunur.

Cryptococcosis (Torulosis)

Crytococcus neoformans’in etken oldugu bu hastalik, diger



Resim 11, 4 — Monilialis, C. albicans hilfalar1 ve iltihap hiicreleri, (Hem. -
Eosin; x 720).

pulmoner mikozlarda oldugu gibi ¢ogu kez 16semi ve Hodgkin has-
talig1 olgularinin bir komplikasyonu olarak ortaya cikar (8). Diin-
yanin hemen her yerinde goériilmiis olan bu hastalifin etkeni, top-
raktan, siitten ve son senelerde kus pisliklerinden izole edilmigtir
(13). Mantarin organizmaya giris kapisi akciger oldugu icin
cryptococcosis enfeksiyonunda akcigerler 6nemli bir yer tutar.
Makroskopik olarak akcigerde cegitli lezyon tiurleri goriilebilir.
Bunlar, a) kiiciik fibrotik nodiiller, b) bir lobu genis olciide tutan
biiyiik graniilomatéz lezyonlar (toruloma), c) enfeksiyonun kan
yoluyla yayilmasi sonucu her iki akcigerde yaygin miliyar lezyon-
lardir.

Subplevrada kii¢iikk fibrotik nodiillere bir rastlant: sonucu
rastlanabilir. Kiiciik kazeoz odaklari da iceren nedbe bicimindeki
bu nodiiller tiiberkiiloz lezyonlarina cok benzerler. C. neoformans
fagositlerin ve dev hiicrelerinin icinde yer alir.

Lokalize graniilomatoéz lezyonlara (toruloma) en cok Kuzey
Amerika'da rastlanmistir. Capt 6 cm veya daha biiyiik olabilen ve
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timoére biiylik Olciide benziyen, iyi sinirli ve yuvarlak bicimdek:
bu kitlenin genellikle fibrotik ve ortasinin nekrotik oldugu gorti-
liir. Nekrotik kitlenin bronslara agilmasiyla kavite olusumu gos-
teren bazi olgular bildirilmistir (4).

Akcigerde cryptococcosis lober pnoémoninin kirmizi hepatizas-
yon dénemine benziyen yaygin bir infiltrasyon da gosterebilir.
Kanamali ve 6demli alanlarin yani sira nekroz alanlari da bulu-
nur. Bu tiir reaksiyon cogu kez steroidlerin kullanilmasindan son-
ra ortaya cikar ve kriptokoklara kiiciik hava yollarinda, alveoller-
de ve kan damarlar: icinda bol miktarda rastlanir (14). Enfeksi-
yonun diger bir yaygin dagilma bicimi patogen etkenlerin kan yo-
luyla yayilmas: sonucu miliyar tiiberkiiloz gibi her iki akcigerde
yaygin, kiiclik nodiiller bir infiltrasyon gostermesidir.

Mikroskopik olarak, C. neoformans akcigerlerde lenfositik,
histiyositik ve dev hiicreli bir reaksiyon uyandirir. Polimorf 16ko-
sitlere lezyonun daha kronik olan bolgelerinde az miktarda rast-
lanir. Ciyptococcus’lar dev hiicreleri icinde ve hiicre disinda, ge-
nellikle bol miktarda bulunur (Resim 11 —5). Bunlar 25 mikron
caplarina kadar varan, tomurcuklanmalar gosteren kapsiillii olu-
sumlardir. Hematoksilen-eozin ile zor goriilen bu mantarlar Gro-

e}

Resim 11, 5-— Alveollerde Cryptococcus neoformans (Saphir’den).
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cott’'un giimiis boyas1 yontemi, PAS, miisikarmen, ve alcian mavisi
boyalariyla kolayca goriilebilir (Resim 11 —86).

Resim 11, 6 — Cryptococcus neoformans, Kapsiilli mantar hiicreleri, (Wright
ve Symmers'den),

Histoplasmosis

Etkeni Histoplasma capsulatum olan bu hastalifa dinyanin
hemen her yerinde rastlanmistir. Hastalik insidensinin en yiiksek
oldugu bolgelerin basinda Kuzey Amerika, Orta Amerika ulkeleri,
Dogu Afrika, Asya’nin giiney ve dogu bolgeleri gelir (19). Orta-
doguda ve Avrupa’da sporadik bazi olgular da tarif edilmistir (6).
Ayrica Orta Afrika’nin yiiksek yagis alan bolgelerinde Histoplas-
ma duboisii ad1 altinda bir diger mantar susu izole edilmistir.

Endemik bolgelerde, kus ve kiimes hayvanlarinin pislikleri ile
kirletilmis toprak, H. capsulatumun en 6nemli gelisme ve bulasma
ortamini olusturur (7).

H. capsulatum, hemen tamamen inhalasyon yoluyla organiz-
maya girer ve akciger lezyonlarini meydana getirir. Akciger his-
toplasmosis’i bir ¢ok acidan akciger tiiberkiilozuna bir benzerlik
gosterir (26). Bunlarin iicte ikisi asemptomatiktir. Erkeklerde iki
kat daha fazla olmak {izere hemen her yasta goriilebilir
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Primer akciger histoplazmosisi, tiiberkiilozdaki primer enfek-
siyon fibi fibrosis ile cabucak iyilesen ve kireclenen gelip gecici
bir enfeksiyon seklinde seyreder. Hastaliin endemik oldugu bol-
gelerde pozitif histoplazmin deri testinin orani hastaligin iyiles-
mis veya aktif primer lezyonlarinin insidensini yansitir. Tiiberkii-
lozdaki kadar yaygin olmamakla beraber primer akciger lezyonu-
nun gelismesiyle lenf bezleri enfeksiyonu meydana gelir. Regional
lenf bezleri biiyiirler ve kismen nekroza ugrarlar. Enfeksiyonun
yavas bir gelisme gosterdigi durumlarda lezyon alani «histoplas-
momay ad1 verilen, ic ice fibrotik ve nekrotik bir doku tabakalan-
mas1 gosterir. Daha sonra, ince fakat iyi sinirli bir fibréz kapsiil
olusur. Kireclenme seyrektir. Lezyonun tamamen iyilesmesi 4-5
sene kadar siirebilir.

Primer kompleks diizeyinde enfeksiyon, hava yollariyla veya
kan yoluyla akcigerlere ve diger organlara yayilabilir. Primer lez-
yon yaygin doku harabiyetine yol acan kazetz ve graniilomatoz
tirde bir pnémoni de meydana getirebilir. Genis nekroz alanlari-
nin yan sira, akut ve kronik iltihap hiicre reaksiyonu, yogun bag
dokusu ve iltihabi graniilasyon dokusu gelismesi goriilir. Granii-
lasyon dokusu iginde H. capsulatum’u iceren histiyosit ve dev
hiicrelerinden olusan tiiberkiiloid tipte nodiiller yer alir.

Enfeksiyonun akcigerlerden kan yoluyla yayilmasi sonucu
ozellikle akciger, dalak ve surrenallerde yaygin organ lezyonlar:
husule gelir.

H. capsulatum, daha ziyade 50 yasmnin uzerindeki kimselerde,
sekonder akciger titberkiilozu enfeksiyonlari gibi bazen sekonder
bir akciger histoplazmosis’i meydana getirir. Yaygin doku nekro-
zuyla karakterli olan bu lezyonda hiicresel reaksiyona az miktar-
da rastlanir. Lezyonlarin biiyiitk bir cogunlugu akcigerlerin st
loblarinda meydana gelir ve lezyon alaninin bronsa acilmasiyla
bir kavite olusur. Fakat, tiiberkiilozdakinden farkli olarak burada
histoplasmosis re-enfeksiyonu devamli bir yayilma egilimi icinde
olup daha oldiiriicii bir gelisme gosterir.

Mikroskopik olarak histoplasmosis’”de meydana gelen lezyonlar
tiberkiiloza cok benzerler. Kesin taniya, lezyon bolgelerinde H.
capsulatum’un saptanmasiyla varilabilir. Mantara makrofajlar ve
dev hiicreleri icinde, ve serbest olarak nekroz alanlarinin cevre-
sinde rastlanir (Resim 11 — 7). Bunlar, 1-5 mikron caplarinda, dii-



Resim 11, 7 — Histoplasmosis, Dev hiicre reaksiyonu, lenfosit ve epiteloid hiic-
releri gosteren kronik graniilomatéz alanlar (Spencer’den).

zensiz bir kromatin kitlesi ¢evresinde 15181 ¢ift kiran kapsillii olu-
sumlardir. H. campsulatum’u gostermek icin Grogott'un gimiis,
PAS ve Heidenhain’in azan boya yontemler: kullanilir (Resim
11 —28).

Coccidioidomycosis

Coccidioides immitis ile husule gelen bu enfeksiyon coccidi-
oidal graniiloma olarak da taninir. Bu mantara, hastaligin ende-
mik oldugu Kuzey ve Orta Amerika iilkelerinde sik rastlanir. Diin-
yanin diger bolgelerinde sporadiktir. Enfeksiyon kemiricilerde, ke-
di, koépek, sigir ve koyunlarda yaygin olarak bulunmustur (1).
Toprakta bulunan klamidosporlarin solunum yoluyla alinmas: ile
hastalik bulasir.

Coccidioidal enfeksiyonun akcigerde meydana getirdigi lezyon-
lar1 3 evrede incelemek mimkiindiir. Bunlar, 1) primer, 2) inter-
mediyer veya pulmoner, ve 3) dissemine enfeksiyon sekilleridir.



Resim 11, 8 — Histoplasmosis, Hiicre i¢i ve hiicre diginda serbest halde His-
toplasma capsulatum’a iligkin elemanlar, (Wright ve Symmers’
den),

1 — Primer enfeksiyon: Klamidosporlarin inhalasyonla alin-
mas1 sonucu husule gelen primer lezyon genellikle iist loblarda ve
subplevrada yer alir. Akciger icinde sferiil bicimine déniisen kla-
midosporiara karsiy akut iltihabi bir reaksiyon olusur. Sade-
ce, burada monositler ¢cok daha fazla bulunur. Bu lezyon cogu kez
iyileserek, kireclenen Kkii¢iik bir nedbe odag: birakir. Fakat, iyiles-
mis olan primer lezyonlarin bazen seneler sonrasi tekrar alevlen-
digi gosterilmistir (27). Daha nadir olarak primer lezyonun akci-
gere yayilmasiyla ikinci veya kronik evreye gecis gorulir.

2 — Kronik akciger enfeksiyonu: Konagin direncine bagh ola-
rak primer lezyon iyilesmedigi takdirde akcigerde iki tiir yayilma
meydana gelir. Enfeksiyon hizli bir yayilma gosterirse akcigerde
yaygin, nekrozlu ve bol 6demli akut bir pndémonik infiltrasyon
saptanir. Kesitlerde, tiiberkiiloza benziyen jelatinéz konsolidasyon
alanlar1 dikkati ceker. Bu evreden sonra hasta yasarsa, akcigerler-
de yogun bag dokusu gelismesi, nadir kavite olusumlar1 ve bron-
sektazi gibi degisiklikler yer alir. Primer akciger enfeksiyonunda
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en cok goriilen diger gelisme bicimi, bir veya daha fazla odakta
sinirly, 1-4 cm caplarinda kronik graniilomatéz tipte lezyonlard:r
Bu lezyonlara coccidioidoma denir. Ortalar1 kazedz nekroza ug-
rayan bu Kkitleler cogu kez bir bronsa acilarak kavite meydana ge-
tirirler (5).

3 — Kan yoluyla yayilma: Graniillomatéz lezyonun pulmoner
arter ve venlere ag¢ilmasiyla meydana gelir ve miliyar titberkiiloza
benziyen miliyar graniilomatéz odaklar olusur.

Plevra, akcigerdeki enfeksiyona hemen daima katilir ve mey-
dana gelen akut plevra iltihabini fibréz yapisikliklar izler. Enfek-
siyonun mediastinal lenf bezlerine direkt yayilmasiyla kazedz len-
fadenite benzer degisiklikler ortaya cikar.

Coccidioidal enfeksiyonlarin histopatolojik tanisi, sferiil do-
nemdeki mantarin gériilmesiyle saglanir. Bunlar, kalin ve 15181
¢ift kiran kapsiillit 20-70 mikron caplarinda olusumlardir. Olgun
donemlerinde endosporlar ihtiva ederler. Endosporlarin tanimi
sferiiliin diger mantarlardan ayiriminda yardimci olur. Sferiilleri
tiim gelisme donemlerinde, serbest olarak veya dev hiicreleri icin-
de gormek miimkiindiir (Resim 11 —9). Doku Kkesitlerinde C. im-

Resim 11, 9 — Coccidioidomycosis, Coccidioidal enfeksiyonda C.Immitis, (Sap-
hir'den),
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mitis'i gormek icin glimiis metanamin, Grocott'un giimiis ve PAS
boya yontemleri kullanilir. Coccidioidin adiyla bilinen mantar
ekstraktina karsi organizmanin asiri duyarliligl (pozitif reaksi-
yon) fatal olmayan olgularda tani i¢in yardimci olur.

Pulmoner Blastomycosis

Akcigerleri ilgilendiren, fakat birbirinden oldukca farkli iki
tiir blastomycosis vardir: Xuzey Amerika blastomycosis’i (Blas-
tomycosis dermatitis) ve Giiney Amerika blastomycosis’i (paracoc-
cidioidomycosis, veya paracoccidioides brasiliensis).

Kuzey Amerika Blastomycosis’i: Yeryiiziinde yaygin olarak
rastlandig1 bildirilmektedir. Olgularin bilylik cogunlugunda hasta
1igin primer bir akciger enfeksiyonu oldugu, daha az bir bélimiin-
de ise bir deri lezyonu seklinde bashyarak akcigere ulastigi bilin-
mektedir. Hastaligin etkeni B. dermatitis’dir. Bunlar 5-20 mikron
caplarinda, 15181 ¢ift kiran kapsiillii, tomurcuklanan, yuvarlak olu-
sumlardir. Daha ziyade c¢iftcilerde ve orman iscilerinde, toprak-
taki mantarlarin inhalasyonu ile bulasma husule getirirler.

Kuzey Amerika Blastomycosis’i, belli belirsiz bir hastalik ha-
linden cok ciddi akut bir solunum enfeksiyonuna kadar cesitli kli-
nik ve radyolojik bulgular gosterir. inhalasyonla alinan sporlar,
ozellikle alt loblarda, alveollerde ve interstisiyel dokularda yerle-
serek eksiidatif tipte bir reaksiyon uyandirirlar. Bunu kazeifikas-
yona benzer bir nekroz izler ve giderek proliferatif bir lezyon nite-
1ligi kazanir. Dev hiicreleri icinde veya topluluklar halinde tomur-
cuklanma gosteren mantar olusumlar: goriilir. Endosporlarin bu-
lunmasiyla C. immitis’den ayrilan B. dermatitis, Grocott’'un gii-
miis metamin ve PAS boyasi yontemleriyle gosterilebilir (Resim
10 —11).

Akciger lezyonlari, kiiciik graniilomatoéz nodiillerden, abseleri
iceren nekrotik yaygin parenkim lezyonlarina kadar biiyitk degi-
siklikler gosterir. Iyilesen, kireclenen Kkiiciik lezyon odaklari olus-
turdugu gibi biuitiin bir lobu veya bir lobun énemli bir bolimiini
tutan fibrokazetz kati bir kitle de yapabilir. Kronik kaviter lez-
yonlara rastlanabilir (22).

Blastomycosis lenfa ve kan yollariyla yayilir. Enfeksiyonun
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S,

Resim 11, 10— Blastomyces dermatitis, Dev hiicresi i¢inde tomurcuklanan
mantar hiicreleri, (Wright ve Symmers’'den),

erken bir doneminde regional lenf bezleri bilyiir ve fibrokazedz
dokuya degisir.

Paracoccidioidomycosis (Giiney Amerika blastomycosis): Gii-
ney Amerika’da endemik olan bu hastalifin etkeni paracoc-
cidioides brasiliensis’dir. Ozellikle Brezilya’nin kirsal bolgelerinde
sik goriillir ve Kuzey Amerika blastomycosis’ine karsilik sik rast-
lanmasindan dolay: ciddi bir toplum saglig1 sorunu yaratir (16).
Bu hastalikta primer lezyonlarin daha ziyade agiz ve anus’un mu-
koza-deri birlesmesinde yer aldiklar:i dikkati ceker.

Akcigerler, lezyonlarin en sik goruldigi (olgularin 80-85 %
inde) organlarin basinda gelir. Lezyonlar makroskopik olarak Ku-
zey Amerika blastomycosis’i ile akciger tiiberkiillozuna ¢ok benzer.
Mantar organizmaya inhalasyon yoluyla veya agiz ve yukarl so-
lunum yollarinda goriillen travmatik yaralanmalar sonucu girer.
Akciger lezyonlar: baslangicta proliferatif bir nitelik gosterir. Fa-
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kat daha sonra siippiirasyon ve nekrotik degisikliklerin husule
gelmesiyle mikroabseler olusur. Kii¢iik brons ve bronsiyoller ileri
derecede harabiyete ugrarlar. Makroskopik olarak bu lezyonlar ti-
berkiilozdaki kazeifikasyon nekrozu alanlarina benzerler. Hastali-
gin cok hizli gelisen bir tipi de, paracoccidioidal pnémoni adi ve-
rilen, abselesmeler gosteren yaygin eksiidatif ve granillomatéz bir
gelisme seklidir. Kronik enfeksiyonlarda yaygin fibrosis’e karsilik
siippiirasyon azdir. Plevra enfeksiyonuna sik rastlanir. Plevrada
yogun fibrotik yapisikliklar meydana gelir. Akciger enfeksiyonu
gosteren olgularin yarisinda hilus lenf bezleri de iltihaplanir. Kan
yoluyla husule gelen yayilmada tliberkiillere benziyen yaygin Kii-
¢lik graniilomlar goriilir (23).

P. brasiliensis’in sporlarina daha ziyade makrofaj ve dev hiic-
releri icinde rastlanir. Bunlar, 1-30 mikron c¢aplari arasinda degi-
sen, kapsiillii ve ¢ogu kez ¢ok sayida tomurcuklanmalar halinde
gorulirler.

P. brasiliensis ektrakti (paracoccidioidin) ile yapilan intrader-
mal test, iyilesmis veya iyilesen enfeksiyonda pozitif bir reaksiyon
verir. Komplement-fiksasyon testi aktif hastalik siiresince pozitif
bulunur. Lezyonlarin iyilesmesiyle ortadan kalkar.

Mucormycosis

Phycomycetes grubunda, ¢zellikle Rhizopus tiirii mantarlarin
inhalasycnuyla akcigerlerde mucormycosis (pulmoner phycomy-
cosis) husule gelir.

Mucormycosis, akciger lezyonlarinin yani sira, menenjit, en-
sefalit, deride, burun ve paranazal sinuslerde agir ilseratif lezyon-
lar yapar. Akciger lezyonlar: daha ziyade, antibiyotik ve sitotoksik
ilaclar1 kullanan, splenektomi yayilmis veya heroin kullanan kim-
selerde goriuliir. Akcigerdeki degisiklikler akciger aspergillosis’ine
benzer. Olgularin cogunda iltihapli brons duvari icine yayilan
mantar hilfalar1 ile yer yer mantar sporlarina rastlanir. Aspergil-
lus’dan farklh olarak, bu mantar tiiriinde brons duvarlarinin yani
sira pulmoner ven ve arter duvarlari da istilaya ugrar; bunun so-
nucu olarak da damarlarda tromboza ve infarktus’lara yol acar
(2). Baz1 olgularda mantarlarla birlikte bakteriyel enfeksiyonlar
da bulunur.
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Mucormycosis’de hiicresel reaksiyon azdir; kokusuz bir nek-
roz meydana getirme egilimi vardir. Dokularda bu mantarlar, dal-
lanan kalin hilfalar seklinde goriiliirler. Hilfalar Aspergillus tiir-
lerinden cok daha kalin ve daha diizensizdir (Resim 11 —11).

- A . B : h -
Resim 11, 11 — Mucormycosis, Nekrotik akciger dokusunda Mucor’a iligkin
hilfalar, (Wright ve Symmers'den),

Enfeksiyonun kan yoluyla beyin ve diger organlara yayilma
gosterdigi olgular cok defa, kisa bir siirede 6liimle sonlanirlar.

Pulmoner Sporotrichosis

Genellikie deri ve subkiitan lenf yollarini tutan ve bu hasta-
lhgin nedeni Sporotrichum schenckii’dir. Giiney Afrika, Kuzey
Amerika ile Avrupa’nin bazi bolgelerinde endemik olarak bulunur.
Deri enfeksiyonlarindan hematojen yayilma olmasina ragmen ak-
cigerleri tutan sporotrichosis olgular: ¢ok nadirdir (20). Makros-
kopik olarak akcigerler tek veya cok sayida ince ceperli, ¢cok defa
bronglara ac¢ilmis kaviteler ve bunlar cevresinde tiitberkiiloz odak-
larina benziyen bazi lezyonlar gosterirler.
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Kavitelerin i¢ yilizlerinde kazedz bir materyel bulunabilir. Mik-
roskopik incelemede bu kavitelerin yabanci cisim dev hiicreleri de
bulunduran iltihabi bir graniilasyon dokusu ile doseli olduklari
gorilir. Cevrede cogu kez arteriyollerin cevresinde yer alan mak-
rofaj, lenfosit, plazmosit ve az miktarda eozinofillerden olusan
hiicre topluluklar: dikkati ceker. Sporlarin yaninda, hilfa olmasi
muhtemel bazi oval ve ince mantar sekilleri de goriilebilir.

Nadir bazi olgularda, enfeksiyonun terminal hematogen ya-
yilmasiyla akcigerlerde mikroabseler gosteren akut iltihabi bir
hiicre reaksiyonu olusur.

Allescheriasis

Akcigerde cok nadir goriilen bir mantar hastaligidir. Alles-
cheria boydii'nin inhalasyonla alinmasi sonucu meydana gelir.
Akcigerde kronik kavernoz lezyonlar yapar. Kavite ceperlerinde
iltihabi graniilasyon dokusu ve Aspergillus’a ¢ok benziyen dalla-
nan ve birbirleriyle kesisen hilfalar ile klamidosporlardan olusan
mantar kolonileri saptanir (21).

Adiaspiromycosis

Emmonsia mantar tiirleriyle (E. parvum ve E. crescens) hu-
sule gelen bu enfeksiyon ancak cok yakin bir zamanda tammlan-
ma olanagi bulmustur (15).

Coccidioides immitis ile Rhinosporidium seeberi’ye ¢ok benzi-
yen bu mantarlar inhalasyonla insanlara bulasarak akcigerlerde
gri-beyaz renkte, cok sayida, kiiciik ve sert, graniilomatoz karak-
terde nodiiler lezyonlar olusturur. Graniilomatéz odaklarin icinde
250 mikron biiylikligiine kadar varan ve i¢leri 5 mikron caplarin-
da endosporlarla dolu, kalin c¢eperli tipik mantar sporlar1 goriiliir.
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BOLUM: XII

AKCIiGERIN PARAZITER HASTALIKLARI

Akcigerde hastalik yapan parazitler, protozoon, helmint ve
araknid smniflarinda yer alirlar. Protozoonlarin icinde entamoeba
histolytica (amib abseleri), Pneumocystis carnii (pneumocystis
pnoémonisi), Toxoplasma gondii (pulmoner toxoplasmosis) ve
Leishmania donovani (pulmoner kala-azar) bulunur. Helmint si-
nif1 icinde Trematod grubundan Schistosoma (pulmoner schistos-
omiasis) ve Paragonimus (paragonimiasis), Cestod grubundan
Echinococcus granulosus (kist hidatik), Nematodlardan Strongy-
loides stercoralis (strongyloidosis), Ascaris lumbricoides (pulmo-
ner ascariasis) 6nem tasirlar.

Pulmoner Amibiasis

Amibli dizanteri, tropikal ve subtropikal bolgelerde goriilen
endemik bir kalin barsak enfeksiyonudur. Enfeksiyonun Kkronik
oldugu bir donemde bile E. histolytica, kalin barsaktan vena por-
ta dallarina girerek karacigerde abse yapma olanagini bulur. Za-
manla boyutlar1 genisliyen karaciger amip abseleri bazen plevra
bosluguna veya akcigere acilarak amibli empiyem ve amibli akci-
ger absesi husule getirirler. Ayrica, E. histolytica’nin plevraya
diyafragmatik lenfatikler yoluyla da ulastigi (1), hattd kan yo-
luyla bir yayilma gosterebilecegi (2) ileri sturiilmiistiir. Karaciger
absesinin heniiz bulunmadig1 bir déonemde, alt rektum iilserlerin-
de bulunan amiplerin inferior hemoroidal venlere girerek dogru-
dan akcigerlere varmasi da olasidir.

Amipli dizanteri olgularinin yaklasik 10-15 % inde akciger
amibiasis’i kaydedilmistir (3, 4).

Akcigerde amip absesinin kesin tanisi, balgamda veya abse
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duvarinda E. histolytica'nin goriilmesiyle konur. Genel olarak ak-
cigerlerin alt ve orta loblarinda yerlesen amip abselerinin 3/4
uniin karacigerde biiylik bir amip absesiyle baglantili oldugu, ge-
ri kalan olgularin da cogunda karaciger ile diyafragma arasinda
(subdiyafragmatik) bir amip absesinin yer aldig1 bilinmektedir.
Olaya katilan alt lob plevrasi diyafragmaya yapisiktir.

Akciger amip absesinin i¢ ylizil diizensiz, damardan zengin
kronik iltihapli bir dokuyla doselidir. Cevresinde fibrotik bag do-
kusu ve bunun da disinda kismen atelektazik, kanamali ve ddem-
1i bir akciger dokusu yer alir. Yapiskan, koyu kirmizi-kahve renk-
1i, koyu kivamda bir icerigi vardir. Bazilar1 nekrotik eozinofiller-
den, bol nétrofil lokosit, lenfosit ve makrofajlardan olusan bol
1okosit ve hiicre kalintilar: ihtiva ederler.

Akciger amip absesinin komplikasyonlar: diger akciger abse-
lerine benzerler.

Pneumocystis carinii enfeksiyonu

Pneumocystis pnémonisi, a) erken dogan ve beslenme yeter-
sizligi gosteren Kkiicilk cocuklarda, b) Immunolojik bozukluklar
gosteren (konjenital immun yetmezliginde, malign lenfomalarda,
immiinosiippressif ila¢ alan kimselerde) her hangi bir yasta gorii-
ltr.

Diinyanin hemen her yerinde saptanan bu enfeksiyon, ozel-
likle orta Avrupa iilkelerinde sik goriiliir. Hatta, 2 ci Dinya Har-
binden o6nceki ve sonraki senelerin Avrupa’sinda, direnci az ve ye-
tersiz beslenme gosteren Kkiigitk cocuklarda bu hastaliga epidemi-
ler olciisiinde yaygin rastlanmistir (5,6).

Hastaligin baslangici cok defa sinsidir. Yorgunluk, giderek ar-
tan siyanoz ve dispne, subfebril bir atesle kronik bir seyir goste-
rir. Baz1 olgularda ise hastaligin seyri cok hizli ve oldiricidiir.
Kiiciik cocuklarda mortalite 50 % nin iizerindedir.

Makroskopik olarak, her iki akcigerde, yaygin olarak sarim-
trak-gri renkte yer yer hiperemik, genis sert alanlar ve arada ha-
vasl normal akciger dokusu gozlenir. Septal dokular belirgin olup
kalinlasmistir. Akciger biitiiniiyle pankreasin lobiiler goériiniimiine
benzetilebilir.
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Mikroskopik incelemede, her iki akcigerin bliylik bir bélimin-
de yaygin bicimde kronik interstisiyel bir pnémoni yer alir. Alve-
ollerin bir ¢ogu kiibik weya yassilagsmis epitelle doselidir. Alveol-
lerin ve ductus alveolaris’lerin bir ¢ogu genislemis olup bol mik-
tarda karakteristik, kopiiksii ve amorf maddeyle doludur. Az mak-
rofaj bulunur. interstisiyel doku, lenfosit, makrofaj ve o&zellikle
plazmositten zengin bir infiltrasyon gosterir. Alveollerin icindeki
materyel, ¢cok ince duvarli, bal petegi goriiniimiinde Kistik bosluk-
lardan olusur. Ortalarinda noktalar halinde parazitler gorulur
(Resim 12 —1).

Resim 12, 1— Akcigerde Pneumocystis carinii enfeksiyonu. Kiiglik siyah nok.
taciklar halinde parazit niiveleri, (Anderson’dan),

P. carinii kistleri, en iyi sekilde Grocott’'un Giimiis ve PAS bo-
yas1 yontemleriyle boyanir.

Pulmoner Toxoplasmosis

Toxoplasma gondii ile husule gelen ve diinyanin hemen her
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tarafinda yaygin olarak bulunan bu enfeksiyon konjenital veya
edinsel olabilir.

insanlara enfeksiyon placenta yoluyla veya basta domuz ol-
mak Uzere enfekte etlerle veya kedi ve kopeklerden dogrudan bu-
lasarak gecer (8). Placenta yoluyla gectigi zaman foetus’da ano-
malilere (hidrosefal, mikrosefal), yeni dogan cocukta bazen 6lim-
le sonlanan generalize enfeksiyonlara, ve gézde korio-retinite ne-
den olabilir. Yetiskinlerde ise enfeksiyon genellikle latent bir ge-
lisme gosterir ve bazen akcigerleri de tutabilir.

Pulmoner toxoplasmosis olgularinin c¢ogu cocuklarda, daha
nadir olarak da yetiskinler de goriilir (9, 10).

Mikroskopik olarak akcigerler, bir virus pnomonisine benzer
sekilde interstisiyel bir pnomoni gosterir. Alveol bosluklari, dokiil-
mis epitel hilicreleri ve makrofajlarla dolar. Ozellikle interstisiyel
makrofajlarda ve daha az olarak kapiler endotelinde yer yer ka-
rakteristik toxoplasma psodokistleri ve arada serbest parazitler
saptanir. Psodokistler, i¢leri kiiciik yuvarlak parazitlerle dolu, ce-
perleri iyi secilmiyen, yuvarlak veya oval kitleler halinde goriliir-
ler. Alveol duvarlarinda yaygin plazmosit, lenfosit ve az sayida
eozinofil 16kositler bulunur (Resim 12 —2).

"h ; .’)\ % s : i o
e <«“ ¥ - b ; ; ; a‘s

Resim 12, 2— ARcigerde Toxoplasmosis, (Pratt-Thomas’'dan),

¥
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Hastaligin tanisi, parazitlerin goriilmesinin yam sira, Sabin -
Feldman boya testi, kompleman birlesmesi, hemagliitinasyon ve
fluoresan antikor testleriyle konur.

Pulmoner Kala-azar

Leishmania donovani, sabit retikulo-endotelial sistem hiicre-
lerini bulunduran tiim organlarda ve bu arada akcigerlerde en-
feksiyon yapar. Kana gecen parazitlerin kan monositleri ile reti-
kiilo-endotelial hiicreler tarafinda yakalanmalar: ve bu hiicrelerin
icinde cogalmalarindan dolay: karaciger ve dalak ileri derecede
biiyir.

Akcigerdeki enfeksiyon ise genel bir enfeksiyonun sadece bir
boliimiinii olusturur ve interstisiyel alveol hiicrelerinde fagosite
edilmis olan parazitler ¢ogalirlar. Ayiric1 tanida, benzerliklerinden
dolay1 Toxoplasma gondii ile Histoplasma capsulatum goz ontinde
tutulmalidir.

Schistosomiasis

Basta Misir olmak {izere Afrika’da, Uzak doguda ve Giiney
Amerika iilkelerinde yaygin olan Schistosomiasis, S. haematobium,
S.mansoni ve S.Japonicum tiirleriyle husule gelir. Akciger degi-
sikiikleri iiriner ve barsak enfeksiyonlarindan sonra sekonder oila-
rak gelisir.

Schistosoma kurtcuklar: (eriskin disi ve erkek) ve yumurtala-
r1 pelvis’in sistemik ve portal venlerinde, mesane, uterus, ureter,
kalin barsagin distal kisimlarindaki ven pleksiis’lerinde ve cevre
organlarinda yuvalanirlar. Ayrica, portal kan akimina giren kurt-
cuklar ve yumurtalar1 karacigerde yaygin portal fibrosis’in ve
schistosomal graniilomlarin olusmasina neden olurlar. Parazitle-
rin pulmoner arterlere gecis yolu olarak portal kan dolasimi goste-
rilmektedir. Portal kan basinci yiiksek olan kimselerde (agir ka-
raciger fibrosis’i gosteren olgular) kanin portal dolasimdan arka
mediastinal venler yoluyla sistemik dolasima gectigi gosterilmis-
tir (12). Parazitlere, periportal fibrosis’in ileri oldugu olgularda
daha fazla rastlanir (11).
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Damarlarin i¢inde canl kaldiklar: siirece parazitlere karsi re-
aksiyon cok az goriiliir (Resim 12— 3). Fakat, 6ldiikleri takdirde
arter trombozuna ve cevre akciger dokusunda nekrozlarin olus-
masina kadar varan ciddi toksik reaksiyonlar ortaya cikar.

Resim 12, 3 — Pulmoner arter kesitinde S, mansoni, (Gould, Hinerman, Bat-
sakis ve Beamer'den).

Schistosoma yumurtalarina akcigerlerde S. haematobium ve
S. mansoni enfeksiyonlarinda oldukca sik, S. Japonicum’da ise ¢ok
seyrek rastlanir.

Akcigerlerde husule gelen lezyonlari, 1) yumurtalara bagl,
arteriyoler graniilomatoz ve fokal arteriyel lezyonlar, 2) kronik
pulmoner hipertansiyona iliskin sekonder degisiklikler ve 3) in-
terstisiyel fibrosis olarak tanimlamak mimkindir.

Arteriyoler graniilomatéz ve fokal arteriyel lezyonlar dogru-
dan dogruya yumurtalarin irritan etkilerine bagl degisikliklerdir.
Bu degisiklikler S. mansoni enfeksiyonlarinin 65 % inde, S. hae-
matobium da ise 23 % linde saptanmistir. Bunlar makroskopik ola-
kiiciik perivaskiiler fibrotik odaklar seklinde goriiliirler. Parazit
yumurtalar: 100-50 mikron caplarindaki pulmoner arter dallarinda
damarsal graniitlomatéz bir reaksiyon meydana getirirler. Arteriyol-
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lerin cevresini alan histiyositler, dev hiicreleri, eozinofil 16kosit ve
lenfositler giderek damar ceperini ortadan kaldiran tipik schisto-
somal graniilomlar: olustururlar. Daha nadir olarak da, caplari
250-100 mikron caplarindaki daha biiyiikce damar ceperlerinde
fokal, akut nekrotizan bir lezyon husule getirirler (13). Arteriyol-
lerde oldugu gibi, burada da nekrotik ¢eperi gecen yumurtalar,
perivaskiiler dokuda, daha sonra nedbe dokusuna degisen granii-
lomalar yaparlar. Bu damarlarda graniilomatoz reaksiyon ve inti-
mal kalinlasma sonucu kan akimi tamamen durabilir. Yumurta-
larin irritan etkilerine bagl bu lezyonlara kronik pulmoner hiper-
tansiyondan ileri gelen degisiklikler de eklenir.

Arteriyollerde yaygin tikanmalara bagli olarak kronik pulmo-
ner hipertansiyon gelisir. Bu durumda, anevrizmalar dahil, bekle-
nen tim damar degisikliklerinin meydana geldigi gorilir.

Yaygin schistosomal akciger lezyonlari daha sonra yaygin
interstisyel fibrosisle sonlanir (16). Cok nadiren, schistosomal gra-
nulomlarin birlesmeleriyle tiimore benzer biiyiik kitleler de olu-
sur (17).

Paragonimiasis

Trematod’larda Paragonimus tiirleriyle (P. westermani, P.
uterobilateralis ve P. africanus) husule gelen bu enfeksiyon Asya’
nin bat1 bolgeleri ile Giiney Amerika’da endemik olarak bulunur.

Bulasma bu parazitin ara konagi olan enfekte kabuklularin
cig veya iyi pismemis sekilde yenmesiyle veya cercaria’lari bulun-
duran sularin icilmesiyle husule gelir. Sindirim yoluyla alinan
Jejunum duvarina giren parazitler periton bosluguna ve daha son-
ra diyafragmay: da gecerek plevra kavitesine ve nihayet akciger-
lere ulasarak akcigerlerde kiiciik kistik olusumlar meydana getirir-
ler. Kistlerin icinde bir veya iki Paragonimus ve pek ¢cok yumurta
bulunur. Akcigerlerde, kronik graniilomatoz reaksiyonun yani sira
stippiiratif bir lezyon veya kronik iilseratif bronsit ve bronsiyolit
de husule gelebilir (19). Bu lezyonlarin icersinde degisen oranda
iltihabi elemanlar, ve eriskin parazit yumurtalar: bulunur. Kurt-
cuklar, biiyiiklik ve bicim bakimindan bir kahve tanesine ben-
zerler.

Baslica hastalik belirtisi kronik hemoptizidir. Bazen dispne,
ates ve baz1 ciddi olgularda anoreksi ve kilo kayb1 vardir (18). Ta-
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niya, parazitlerin ve ozellikle sabah balgaminda yumurtalarin go-
rilmesiyle varilir.

Echinococcus granulosis

Echinococcus granulosis’in eriskin sekli insanda bulunmaz.
Fakat, evriminin ara donemindeki kurtcuk sekliyle husule gelen
enfeksiyona, basta karaciger ve akciger olmak iizere hemen her or-
ganda rastlanir. Farkl tirde iki kurtcugu vardir. Bu kurtcuklar-
la, ¢ok sik goriilen Echinococcus hydatidosus enfeksiyonu ile, ¢cok
daha nadir rastlanan Echinococcus alveolaris enfeksiyonu mey-
dana gelir.

Echinococcus hydatidosus: Kist hidatik meydana getirir. Sigir
ve Kkoyun yetistiren {ilkelerde ve Tiirkiye’de oldukca sik goriiliir.
insanda enfeksiyon, sindirim yoluyla, embriyonlu yumurtalarin
alinmasiyla gecer. En o6nemli enfeksiyon kaynagi ise E. granulo-
suslu kopeklerdir ve insanlara bulasma genellikle enfeksiyonlu
kopeklerle olur.

Enfeksiyon zinciri kopek-koyun (veya sigir-kopek) olarak uza-
nir. Kopeklere Kkistli organlarin yem olarak verilmemesine dikkat
edilmelidir.

insanlarda E. hydatidosus enfeksiyonu primer olabilir veya,
primer lezyonun yirtilmasiyla sekonder bir bulasma meydana ge-
lir. Parazit yumurtalarinin yirtilmasindan sonra, barsakta emb-
ryon serbest hale gecer ve barsak duvarina girer. Kan ve lenfa yo-
luyla karaciger, akciger veya diger organlara kadar ulasan emb-
riyon c¢engellerini kaybeder ve bir torba halini alir (Resim 12—
4). Kistik olusumun Kklinik belirti veren bir biiyiiklige varmasi
icin bazen 5-20 sene gibi bir zamanin gecmesi gerekir. Yuvarlak,
ici saydam sivi ile dolu kese seklini alan bu olusumun dis yiizin-
de bir kitikiilasi, i¢ yliziinde ¢imlenme zari, ¢cimlenme zarindan
dogan, etrafi yine bu zarla cevreli, icinde bir cok skoleksleri bu-
lunduran c¢imlenme kapsiilleri ve yavru vezikiiller saptanir (Re-
sim 12 —15).

Hidatik kistlere akcigerin hemen her yerinde rastlanabilir.
Bronslara acilmasiyla, hastalar bazen anaflaktik soktan o6lebilir-
ler. Kistin bronsa ag¢ilmasiyla kist duvarinda kollaps husule gelir.
Bazen spontan bir iyilesme olabilir (0). Daha nadir olarak
hidatik kist plevra bosluguna yirtilarak acilabilir. Boylece pri-



Resim 12, 4 — Akcigerde ekinokok Kistleri,

Resim 12, 5 — Hidatid kist ceperi, kist kiitikiilasi ve yavru vezikiiller, (Hem,
Eosin; x 80),
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mer kistin kendiliginden yirtilmasi, tam yapilmayan cerrahi bir
girisim veya bosaltic1 veya tani icin yapilan ponksiyon sonucu
acilan delikten yavru vezikiiller cikarak komsu doku ve organlara
yerlesebilirler. Kistin enfeksiyona ugramasi sonucu bir akciger ab-
sesi meydana gelir ve parazit genellikle oliir.

Kist hidatigin tanisi, materyel iizerinde zarlarin, skoleks veya
yvavru vezikiillerin gériilmesiyle konur, Serolojik tani icin presipi-
tasyon, kompleman bidlesmesi reaksiyonu (Weinberg), Casoni re-
aksiyonu yapilir.

Echinococcus alveolaris: Dokularda tiimoére benzer infiltran
bir gelisme gosteren bir enfeksiyondur. En sik goriildiigii organ
karacigerdir. Fakat, diger organlarda oldugu gibi akcigerde de go-
ritlebilir (22). Fibrotik sert bir kitle olusturur. Kesitinde, siinger
manzarasinda, jelatin gibi icerigi olan kiiciik bosluklar dikkati ce-
ker (21). Mikroskopik incelemede, kiiciik kistik bosluklarin ic¢ yiiz-
lerini lameller halinde bazi membranlar doser. Cevrede lenfosit-
lere, plazma hiicrelerine, dev hiicrelerine ve az miktarda eozinofil-
lere rastlanir.

Strongyloidosis

Strongyloides stercoralis ile husule gelen bu hastalik 6zellikle
Glney Asya, Afrika ve Amerika’nin tropikal bolgelerinde bulunur.
Turkiye’de de bu enfeksiyona rastlanmaktadir (23). Bulasma, fi-
lariform kurtcuklarin deriden, mukozadan viicuda girmesiyle hu-
sule gelir. Burada otoenfeksiyonun da 6énemi vardir. Deriyi dele-
rek viicuda giren kurtcuklarin bir kismi veniilleri tutar ve kan da-
marlar1 yoluyla akcigerlere ulasirlar ve alveolerin diizeyinde az
cok eksiidatif karakterde lezyonlar husule getirirler. Alveol kapil-
lerlerinde yirtilmalara ve ufak kanamalara neden olurlar. Daha
sonra, respiratuar agac boyunca yukari dogru tirmanarak oézofa-
gus’a ve buradan da erigskin hale geldikleri barsaklara geri doéner-
ler. Larvalara brons lumenlerinde ve bronsiyal miikéz bolgelerde
de rastlanir.

Pulmoner Filariasis (Tropikal eozinofilik akciger)

Bu hastaliga yeryliziiniin tropikal bolgelerinde sik rastlanir.
Bazl nematod tiarlerinin (Wuscheria bancrofti, Brugia pahangi,
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Burgia malayi) akcigerlerde yerlesmesiyle meydana gelir. Alveol
kapillerlerine yerlesen mikrofilaria’lar kiiciik graniilomatéz lez-
yonlar husule getirirler. Hastalik ates, kuru oOksiiriik, kilo kaybi,
bronsiyal astma noébetleri ve yiiksek kan eozinofilisi de karakter-
lidir. Antijen olarak, Dirofilaria immitis’in 1% alkol eksratinin
kullanilmasiyla uygulanan filarial kompleman birlesme testi, ol-
gularin 95 % inde pozitif bulunur (24).

Makroskopik olarak akciger kesitlerinde 1 cm caplarina kadar
varan gri-beyaz renkte nodiiller ve kanama alanlari goriiliir.
Brons lumenleri, bol eozinofil ihtiva eden miukopriilan bir mad-
deyle doludur.

Mikroskopik incelemede, yer yer interstisiyel fibrosis, inters-
tisiyel ve intra-alveoler eozinofilik 10kosit infiltrasyonu, lenfosit
ve plazmositler, graniilomatéz odaklar icinde yabanci cisim dev
hiicreleriyle kusatilmis nekrotik parazit kalintilar1 saptanir (25).
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BOLUM : XIII

KiMYASAL VE FiZiKSEL
PNOMONILER

Lipid pnomonisi

Lipid pnémonisi alveol i¢i lipid varligiyla karekterli bir ilti-
haptir. Lipid solunum yoluyla disardan alinabildigi gibi, bazi li-
pidik maddelerin akcigerde serbest hale ge¢mesiyle de ortaya c¢i-
kabilir (endogen).

Eksogen lipid pnémonisi: Rinit, sintizit veya benzeri kronik
hastaliklarda uzun siire kullanilan yagli burun damlalarinin veya
spray’lerin etkisiyle husule gelir. Mineral yaglardan (sivi parafin)
olusan bu yagli maddeler uyku esnasinda kiiciik miktarlarda ko-
layca aspire edilerek birikirler (1). Buna benzer bir baska du-
rum, kiiclik ¢cocuklarda zorla verilen yagl vitamin ve diger ilaclar-
la husule gelir. Bir diger érnek, cocuklardaki siit aspirasyonundan
ileri gelen lipid pnémonisidir (5).

Nadiren bronkografide kullanilan radiopak maddeye karsi go-
riillen reaksiyon lipid pnémonisi 6zelligini gosterebilir. Genel ola-
rak hastalarin hemen hepsinde bu madde balgamla ve fagositozla
temizlenir.

En az tahris yapan yag tiurt bitkisel notral yaglardir. Hafif
bir fibrosis’e sebep olabilirler ve daha sonra yavasca absorbe olur-
lar. Mineral yaglar ise, kimyasal olarak aktif olmamalarina ragmen
daha tahris edicidirler. Etkisinin siiresi ve yagin miktar: énemli
faktorlerdir. Fagosite edilseler bile artiklari fibrosis’e yol acar.
Hayvani yaglar ayrisma oOzelligi gosterirler ve lipazlarla yag asid-
lerine ayrilirlar. Bunlar ise kuvvetli bir tahrisle oldukca ciddi bir
iltihaba veya hizla gelisen bir fibroza neden olurlar.

Klinikte sekonder bakteriyel bir enfeksiyon eklenmedikce
onemli bir klinik belirti bulunmaz.
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Makroskopik olarak, aktif olan hastalarda lezyonlar en ¢ok sag
akciger alt loblarinda yer alir. Uzun siire yatakta yatma zorunda
olan kimselerde bu lezyonlara daha ziyade iist loblarda rastlanir.
Cogu kez bir akciger lobunun tamamini veya biiyiikk bir ikismini
icine alan, 6nceleri daginik daha sonralari birlesen yaygin lezyon-
lar husule gelir. Kesit yiizeyi sar1 renkte, solid ve sert bir induras-
yon Ozelligi gosterir. Diger bir lezyon tiirii, tiimoéral bir kitle g'bi
iyi smirly, yuvarlak sert kivamda, kenarlar1 bazen tarak bicimin-
de yag graniilomasidir (33). Cevre akciger dokusunda hafif kol-
laps, ve bronslarda belirgin iltihabi degisiklikler yer alir.

Mikroskopik olarak, serbest veya makrofajlar icinde berrak
yag damlaciklar1 dikkati ceker. Erken devrelerde bu damlaciklar
notrofillerin de yer aldig1 alveol bosluklarinda saptanir. Makro-
fajlar hava bosluklarini tikayacak o6lciide cogalirlar (Resim 13—1)

Resim 13, 1— Lipid pnomonisi. Alveollerde lipidli histiyositler ve lenfosit in-
filtrasyonu, (Hem, - Eosin; x 200)

ve iclerinde dev hiicrelerine sik rastlanir. Daha sonra fibrosis ile
birlikte iltihabi reaksiyon lenfosit istiinliigiine dontsur. Lezyon
bolgesinde akciger yapisi tamamen ortadan kalkar. Yabanci cisim
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dev hiicreleri, Langhans tipi dev hiicreleri ve epiteloid histiyosit-
lerin olaya katilmasiyla lezyon alani iltihabi bir grantilom gorii-
niimiini alir (Resim 13 —2).

Resim 13, 2-— Yabanci cisim dev hiicrelerinin de yer aldigi iltihabi granii-
lasyon alani, (Hem — Eosin; x 200),

Lipidik maddelerin icinde kolesterol de bulunuyorsa makro-
fajlar kopliksii bir oOzellik gosterir (Resim 13 —3). Morina balik
yag1 aspirasyonunda ise belirgin bir yabanci cisim dev hiicre reak-
siyonunun yani sira bir hiyalin membran olusur.

Endogenéz lipid pnomonisi: Endogen lipid pndémonisinde li-
pidin aciga cikmasina neden olan metabolik, allerjik, neoplastik
ve iltihabi olaylar meydana gelir. En cok rezoliisyona ugramiyan
pnémoni, kanser ve abse olaylarinda goriiliir. Ciplak gozle eksogen
sekilde goriilenden ayirimi imkansizdir. Lipid, makrofajlarin si-
toplazmalar: icinde, ince zerrecikler seklinde, kopiiksii bir goériun-
ti verir. Eksogenoz lipid pnémonisinde ise makrofajlarin veya dev
hiicreleri i¢inde intrasitoplazmik iri yag (vakiiolleri) damlaciklari
bulunur. interalveoler fibrosis ve daha sonra iltihabi graniilasyon
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Resim 13, 3 — Lipid pndmonisi, Resim 131 deki goriintliniin biliylitiilmiig sekli,
(Hem, - Eosin; x 400),

odaginin olusumu, eksojen lipid pnomonisine bir benzerlik gos-
terir.

Diger Kimyasal Pnomoniler

Harp gazlari, eksos ve cesitli endiistri dallarinda aciga cikan
baz1 gazlar, asitler, amonyak, fosgen, hardal yag1 gibi akcigerler
icin irritan maddelerin solunumla alinmasiyla akcigerlerde bazi
pnomonik degisiklikler meydana gelir. Bu degisikliklerin ciddiye-
ti, gazin irritan etkisine, yogunluguna ve inhalasyon siiresine bag-
11 bulunur. '

Gaz kag1 (Kerosene), turpentin, benzin gibi aromatik veya
alifatik hidrokarbonlar ve onlarin buharlar1 akcigerlerde alveoler
6dem ve kanamalar yapar. Ayrica, bronslarda silial aktivitenin bo-
zulmasina bagli ekspektorasyon zorlugu ve salgli birikmesinden
ileri gelen sekonder enfeksiyonlar kolaylikla gelisebilir.
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Isimlamaya bagh akciger
degisiklikleri

Akciger kanserlerinin tedavisinde rutin olarak kullanilan isin
tedavisi, tiimoér dokusuna etkisinin yani sira akcigerde radiasyon
pnoémonisi, radiasyon fibrozu gibi ciddi degisiklikler de meydana
getirebilir. Radioaktif gazlarin inhalasyonu, radioaktif izotoplarin
kullanilmasinda da radiasyona bagli akciger degisiklikleri gorii-
lir (6).

Radiasyon, hiicreleri mitoz siiresinde veya mitoz oncesi do-
nemde etkiler. Akciger dokularmmin biyolojik degisim ve yenilen-
mesi ¢ok hizli olmadig i¢in, akcigerlerin radiasyondan etkilenmesi
de genellikle hafif ve yavas bir gelisme gosterir. Fakat, 1sinlanan
akcigerde enfeksiyonun bulunmasi, kisinin 1sina karsi duyarliligi
gibi diger faktorler de goz oniinde tutulmalidir (4, 7).

Organizmanin kiiciik dozlarla uzun siireli 1sinlanmasinda go-
riilen toleransin, kisa siirede verilen massif dozlardan daha iyi ol-
dugu izlenir. Kisa bir sire i¢inde fazla miktarda 1sin dozunun in-
san veya hayvanlari kisa siirede ¢liime gotiirdiigli veya dokularda
yaygin nekroz yaptigi gorilir.

Isinin terapotik dozlarda uygulanmasi sonucu radiasyon pno-
monisi genellikle 4-8 hafta icinde gelisir. Kapiler harabiyete bag-
11 interstisiyel ve alveoler 6dem ortaya cikar. Ayrica, 1sinlanma
sonucu mediastinal lenfoid dokuda meydana gelen yaygin harabi-
yet, akcigerlerde hiler lenfatik akimin kapanmasina ve bir lenfo-
demin gelismesine neden olur (2).

Makroskopik olarak, yiiksek bir radiasyon dozu, akcigerlerde,
24 saat icinde 6dem, hiperemi ve petesiyal kariamalar meydana ge-
tirir. Bir ka¢ gin i¢inde fibrinli bir plérezi gelisir. Bunu izleyen
2-3 hafta icinde 6dem azalir ve bunun yerini giderek bir fibrosis
alir. Ge¢ donemlerde ise, 1sinlamanin uygulanmis oldugu bolgede
yaygin ve belirgin bir fibrosis, plevra yapisikliklar: saptanir.

Mikroskopik incelemede, baslangicta en fazla harabiyete ug-
rayan dokunun alveol kapilerleri oldugu goériliir. ilk 24 saat icin-
de konjesyon ve alveolleri dolduran 6dem ve makrofajlar dikkati
ceker. Daha sonra pulmoner arter dallari cogu kez trombotik ti-
kanmalar gosterir. Bu degisikliklere hiyalen-membran olusmasi
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eslik eder ve pulmoner lenfatikler genisler (Resim 13 —4). Daha

Resim 13, 4 — Akut radiasyon pnémonisi, Alveol bogluklarinda eksiida ve do-
kiilen epitel hiicreleri, (Spencer’den),

sonra alveolleri dosiyen hiicreler belirginlesir, siser, ve kromatini
diizensiz Kkitleler yapan iri hiicre cekirdekleri ortaya c¢ikar. Bu
hiicrelerin bir kismi ¢ok niiveli dev hiicreleri karakterindedir (Re-
sim 13 —-5). Bu degisikliklerin yani sira, alveol duvarinda ve al-
veol bosluklarinda yaygin polimorf niiveli 16kosit infiltrasyonu ve
dokiilen alveol epitel hiicre proliferasyonu saptanir. Alveol duva-
rinda elastik liflerde parcalanma meydana gelir. Brons ve bronsi-
yollerdeki harabiyet ise 5. ci giinden sonra gelisir. ilk 6nce mukus
salgisinda artma, daha sonra siliali hiicrelerde dokilmeler gorii-
lir. Epitel harabiyeti, uygulanan radiasyon miktarina baglhdir.
Biiylik dozlarda radiasyon ile tiim epitelde ve brons ve bronsiyol
duvarlarinda harabiyete neden olur. Fazla miktarda mukus sal-
gis1 ve siliali hiicre kaybi sekonder bakteri enfeksiyonlarina yol
acar.

Daha sonraki donemlerde meydana gelen tamir olayiyla ¢ok
yaygin interstisiyel bir fibrosis gelisir. Alveol duvarlari yassi veya
kiibik epitelle dosenir. Elastik doku regenerasyon gostermedigi icin
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Resim 13, 5 — Akcigerde radiasyon degigiklikleri, Alveollerde atipik hiicre
olugmasy, fibrin ve septumlarda kalinlagma, (Wright ve Sym-
mers’den),

yerine gelen bag dokusu lifleri kalin kaba seritler olustururlar.
Isinlamadan sonra steroid ve anti-koagulan tedavinin  fibrosis
olusmasini 6nleyici etkisi olabilir.

Is1 degisikliklerine bagh bozukluklar

Sicak veya soguk hava veya gazlarin inhalasyonu solunum
yollarinda yanik veya donmalara neden olurlar. Bu zeminde se-
konder enfeksiyonlar kolaylikla yerlesebilir.
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BOLUM: XIV

TUBERKULOZ

Akciger titberkiilozu Diinya’da ¢ok sik rastlanan enfeksiyon has-
taliklar1 arasinda yer almaktadir. Kuzey Amerika’da ve Bati Av-
rupa’da toplum saghg ve hayat standardlarinin diizelmesi sonucu
tiiberkiiloz prevalensinde 6nemli bir azalma husule gelmistir. Fa-
kat, Afrika’da ve Asya’da 6liim orani halen 100.000 de 300 dolayin-
da bulunmakta ve her sene tiiberkiilozdan 6liim sayisinin Diinya-
da 5 milyon dolayinda oldugu kaydedilmektedir.

Tuberkiloz enfeksiyonu c¢esitli mycobacteria’larla husule ge-
lir. Son senelerde, hastalik etkeni olarak hominis ve bovis turle-
rinin yani sira smniflandirilamiyan (anonim, atipik) mycobacte-
ria’lar 6nem kazanmistir.

Tuberkilloz basilinin herhangi bir eksotoksin veya endotoksini
yoktur. Buna karsilik, basilin ihtiva ettigi bol lipidlerden dolay:
(organizmanin % 50 sini olusturur) uygun bir ortamda tek bir or-
ganizma bile hastalik husule getirebilir. Lipid miktar1 ne kadar
¢cok ise basil o olcude viriilandir. Lipidlerin etkisiyle histiyositler-
den epiteloid hiicreler ve Langhans dev hiicreleri olusur.

Protein fraksiyonu (tuberkiiloprotein) hastada basile karsi
duyarhilik meydana getiren onemli bir maddedir. Karbonhidratlar
(polisakkaridler seklinde) ise lokal olarak nétrofilik bir reaksiyon
meydana getirirler. Tliberkiiloz basili ne kadar viriillan ise, 6dem,
hiperemi, notrofilik infiltrasyon gibi doku reaksiyonlari da o 6l-
cide yaygin ve kuvvetli olur.

Tuberkiiloz enfeksiyonun sik goriildiigii organlarin basinda
akcigerler gelir. Ozellikle ¢ocuklarda lenf bezleri enfeksiyonuna
oldukca sik rastlanir. Bu arada meninksler, dalak ve akciger, da-
ha nadir olarak da surrenal bezleri, bobrekler, epididim ve seroz
zarlar tutulabilir.
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Tiuberkiiloz insidensi Diinyanin fakir bolgelerinde daha yiik-
sektir. Aclik ve harp senelerinde tiiberkiiloz olgu sayisindaki bii-
yik artis, beslenme ve barinma kosullarinin énemini gosterir (13).

Siyah 1rk tiiberkiiloza karsi cok duyarlidir. Bu insanlarda tii-
berkiiloz insidensi ve mortalitesinin, beyaz irka karsilik 4 kat da-
ha yiiksek oldugu kaydedilmektedir.

Yetiskin erkeklerde hastalanma orani kadinlardan daha yiik-
sektir. Kiicliik ¢ocuklarda titberkiiloz insidensinin c¢ok diisiik olma-
sina karsin hastalik daha oldiriicii bir seyir gosterir.

Hastalik genellikle, kaviteli akciger tiiberkiilozu olan bir has-
tadan damlaciklarla (Okslrilk, aksirma, tikiriikk) yayilir. Tiber-
kiiloz basillerinin kuruluga oldukc¢a dayanikli oldugu ve tozlarda
uzun siire canli olarak kaldigi goriiliir. Olgularin 10 % unda bulas-
ma enfekte siitle meydana gelir. ilk kez agiz yoluyla alinan mik-
roorganizmalar (genellikle bovin tiirii) tonsilleri ve servikal lenf
bezlerini tutarlar. Daha sonra tonsilladaki hastaligin, bazen far-
kedilmeden iyilesmesine karsilik servikal lenf bezleri giderek bi-
yir ve biiyiik kitleler olusturabilirler. Ayni sekilde, ilk lezyon ola-
rak barsaktaki mukoza iilserasyonu iyilesme egilimi icindeyken
mezenter bir kazeifikasyon nekrozu meydana gelebilir.

Konjenital olarak bulasma gosteren tiiberkiiloz olgularina
ender rastlanir (6). Buradaki enfeksiyon placentadan kan yoluyla
gectigi icin ¢ogu kez ilk baslangic lezyonu (primer kompleks) ka-
raciger veya portal lenf bezlerinde yer alir.

Doku reaksiyonlari: Tiberkiiloz basiline karsi eksiidatif ve
proliferatif olmak fizere iki tiirlii doku reaksiyonu gorulir. Ti-
berkiiloz basiline karsi asir1 duyarli dokularda (hipersansitif)
o6dem, hiperemi ve nétrofilik infiltrasyon gibi eksiidatif lezyonlar
ortaya cikar. Eksiidatif reaksiyonda organizmanin direnci polife-
ratif reaksiyondan daha zayif bulunur. Buna en ¢ok hizli gelisen
progressif akciger tiiberkiilozunda rastlanir. Alveollerin ici fib-
rinden zengin siv1 ve nétrofillerle dolar (eksiidasyon) ve bu alan-
da sinirlari belli belirsiz bir kazeifikasyon nekrozu meydana gele-
bilir.

Proliferatif reaksiyonda ise tiiberkiil adi verilen bir graniilas-
yon dokusu ortaya c¢ikar. Burada, mononiikleer fagositlerin yap-
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tig1 kompakt bir hiicre toplulugu goriiliir. Bu hiicrelerin genis,
hafif eozinofilik sitoplazmalari, oval ve vezikiiler niiveleri vardir.
Bunlara «epiteloid hiicre» denir (Resim 14—1). Sitoplazmalarinda
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Resim 14, 1— Tiberkiil olugmasi1 (epiteloid histiyosit toplulugu), (Hem,-
Eosin; x 400),

bakteriyel lipoproteinin bulunmasiyla 6zellik gosterir. Bu hiicre-
lerin arasinda veya cevrelerinde, Langhans dev hiicreleri denilen
genis pembe sitoplazmali, cok sayida yuvarlak veya oval niiveli
dev hiicrelerine rastlanir (Resim 14 — 2). Histolojik olarak tiiber-
kiil tanis1 kesin degildir. Herhangi bir tiiberkiiliin mikobakteriyel
oldugunu soyliyebilmek icin, burada bir asid-fast basilin goriilme-
si ve killtiiriiniin yapilmas:1 gerekir. Tiiberkiil icinde goriilebilen
az saylda basiller serbest veya epiteloid hiicreler i¢inde yer alirlar.
Tiberkiiller ¢iplak gozle goriilebilen bir bityiikliige kadar ulasabi-
lirler. Cevrelerinde lenfositler bulunur.

Daha sonraki donemde tiiberkiiller yumusar. Tuberkiillerin
ortasindan baslayarak, epiteloid histiyositlerde nekroz meydana
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Res:m 14, 2-— Tiiberkiill (epiteloid histiyosit ve Langhans dev hiicreleri),
(Hem, - Eosin; x 400),

gelir ve yerlerinde kaba graniillii niive kirintilar1 gosteren eozino-
filik bir madde yer alir (kazeifikasyon nekrozu) (Resim 14 —3).
Nekrotik doku icinde basillere bazen ¢ok bol miktarda rastlanabi-
lir veya basiller hi¢ bulunmiyabilir (12).

Kazeifikasyon alanlarinda yag asitlerinin aciga ¢ikmasindan
sonra basillerin ¢ogalmasi yavaslar ve hattd durur. Diisiik oksijen
basinci altinda ancak canli kalabilen basillerin tekrar ¢ogalmaya
baslamalar i¢in, kazetz nekroz bolgesinin bir brons veya kan da-
marina acilmasi ve bu bolgenin PH 1n1 degistirecek o6l¢iide oksi-
jenlenmesi gerekir (7).

Basillerin etkin bicimde makrofajlar tarafindan fagositozu
sonucu lezyonu sinirlayan fibréz bir kapsiil olusur. Fakat, fibroz
dokuyla cevrili nekrotik ve bazen Kirecli olan bu lezyonun i¢inde
az miktarda da olsa, cogu kez basiller bulunur. Bu bakimdan, kal-
sifikasyonun bulunmasi, bu bolgedeki olayin iyilestigini ve steril
oldugunu goéstermez. Bu bolgenin ancak nedbe dokusuna degisme-
siyle tam bir «iyilesme» meydana gelir.
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Resim 14, 3 — Kazeifikasyon nekrozu, (Hem, - Eosin; x 180),

Asir1 duyarliik ve bagisiklik: Enfeksiyonun meydana gelmesi
i¢cin tiiberkiiloz basillerinin tek tek veya kiiciik kiimeler halinde
alveollere kadar ulasmalar1 gerekir. Tiiberkiiloz basilleri alveoller-
de fagositoza ugrarlar.

Histiyositlerin icinde bir kac giin serbestce cogalan basiller,
yaklasik 15 giin sonra, viriillanslarina gore tahrip edilirler ve bu
hiicrelerin icinde bazi kompleks antijenlerin ag¢iga c¢ikmasina ne-
den olurlar. Bunun sonucu olarak, ozellikle tilberkiilo-proteine
kars1 meydana gelen asiri duyarliik ve bagisiklik olaylari, hasta-
Iigin gelisme siireci i¢inde biiyilk énem kazanirlar.

Basillerden aciga cikan lipidik maddeler histiyositlerin epite-
loid histiyositlere degismelerinde ve tiiberkiiloza 6zgii lezyonlarin
meydana gelmesinde rol oynarlar.

Tiiberkiiloz enfeksiyonunun tekrarlanmasi halinde iltihap ola-
ymnin daha hizli bir gelisme gosterdigi goriiliir. Fakat ortaya cikan
kazeifikasyon nekroz odaklarinin fibréz dokuyla etkin bicimde ku-
satildiklar1 dikkati ceker. Regional lenf bezi lezyonlari da primer
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hastalikta oldugu kadar belirgin bir gelisme gostermezler. Bu ba-
kimdan, kazeifikasyon nekrozu gibi ciddi doku harabiyetine rag-
men, asirl duyarliligin savunmada etkili oldugu soylenebilir.

Hastaligin progressif ve sessiz donemleri birbirini izler. Hatta,
ayn1 organ i¢inde kendiliginden iyilesen ve ilerleyen lezyonlar bir
arada bulunabilir. Nitekim, enfeksiyonun ilk yerlesme bolgesinde
kalmis olan az miktardaki basilin seneler sonra, akut bir hecme
seklinde enfeksiyonu yeniden baslatti§1 goruliir.

Akciger Tiiberkiilozu

Tiiberkiiloz enfeksiyonunun yerlestigi diger organlar i¢inde
akcigerlerin, klinik ve patolojik anatomi acisindan ¢ok 6nemli bir
yeri vardir. Enfeksiyon genellikle akcigerlerden baslar ve yalniz
akcigerlerde sinirli kalabilir. Cogu kez tekrarliyan alevlenmelerle
progressif bir gelisme gostererek biiyiik Olclide parankim harabi-
yetine ve cesitli komplikasyonlarin meydana gelmesine neden olur.

Primer tiiberkiiloz ve primer kompleks: «Primer» tiiberkiiloz,
Koch basillerine karsi heniiz duyarli olmiyan (normerji) bir kim-
sede meydana gelen ilk tiiberkiiloz lezyonuna verilen isimdir. Co-
gu kez cocuklarda ve nadiren yetiskinlerde gortliir. Bazen hig bir
belirti veya semptom gostermeden iyilesebilir veya sadece hafif
ates, Oksliriikk veya gogiis agrisi belirtileri bulunur. Pozitif deri tes-
ti (ttiberkiiloproteinden elde edilen derivatlar), bu kimselerin has-
talig1 gecirmis olduklarini goésterir.

Primer odak, basilin nadir interstinal ve daha nadir deri ve
orofarengeal giris bolgeleri disinda, genellikle akcigerlerde yer
alir (Resim 14 —4). Akcigerdeki bu lokal lezyonun lenfatik da-
marlarla hilus lenf bezlerini tutmasi «primer kompleksi» meyda-
na getirir.

Primer odagin beyaz-sarimtrak, peynirimsi, sinirlari belirgin
bir gériintimii vardir. Kesit ylizii oldukca kuru olup kolay ufala-
nir. Buyikliugl yaklasik 1-2 cm. capinda olan bu odagin cevresin-
de kKirmizi, daha yumusak, genisce bir perifokal reaksiyon bulu-
nur. Cogu kez bir lobun orta kisminda, bazen subpléral ve apikal
bir yerlesme gosterir (Resim 14 —1).
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Resim 14, 4 — Sag list lobda primer tiiberkiiloz odagi,

Damlaciklar halinde alinan basillerin alveollere kadar ulasa-
bilmesi i¢in bunlarin 15 mikrondan daha ufak olmalari gerekir.
Alveol bosluklarina varan basiller alveol duvarlarina otururlar. Da-
ha biiyilk damlaciklar ise iist solunum yollarinda tutularak disa-
r1 atilirlar.

Primer odagin tam bir rezoliisyonu nadirdir. Cok defa bu alan,
fibroz dokuyla cevrili kazedz veya kirecli bir odak halinde sapta-
nir. Bazen de bir ka¢c mm. ¢apinda biiziilmiis, kii¢ik bir nedbe do-
kusu gosterir.

Histolojik olarak, baslangicta goriilen notrofil 16kosit reaksi-
yonu ‘ilk 1-2 gin icinde histiyositlerin hakim oldugu bir hiicre
topluluguna degisir. Daha sonraki giinlerde ise histiyositler gide-
rek artar ve bir kismi nekroza ugrar. Bu siire icinde gelisen doku
duyarliligina iliskin lezyonun basit eksiida karakteri ortadan kal-
kar ve ikinci hafta icersinde yer yer kazeifikasyon nekrozu goste-
ren tipik tiiberkiillerin meydana geldikleri izlenir.
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Enfeksiyon devam ettigi takdirde, iltihabi reaksiyon cevre al-
veollere dogru yayilir. Bu siire icinde lenfa yollarina giren basil-
ler hilus’a dogru brons dallar1 boyunca lenf yollarini ve lenf dii-
gumlerini iltihaplandirirlar (lymphangitis tuberculosa, lympha-
denitis tuberculosa). BOylece primer odakla birlikte lenf yollarini
ve peribronsiyal lenf bezlerini tutan tiiberkiiloz bir kompleks mey-
dana getirmis olur (primer kompleks).

Primer kompleksin lenfatik damar komponenti tam bir iyi-
lesme (rezollisyon) gosterebilir.

Lenf bezi komponenti, primer odagin yer aldigi bolgeye uy-
gun olarak peribronsiyal ve hilus lenf bezlerinde bir biiyimeyle
baslar. Ozellikle ¢ocuklarda, o bolgedeki tiim lenf bezlerinin bir-
lesmesi halinde (konglomerasyon) sari-beyaz, nekrotik, massif bir
bluylume gosterirler. Kiiciik kireclesme odaklar: bulunabilir. Bazen
o6n mediastinal veya servikal hattd abdominal lenf bezleri tutula-
bilir. Daha sonra lenf bezlerinin cevresinde fibrotik bir kapsiil do-
kusu gelisir ve bu bolgede yaygin Kkire¢lenmeler goriiliir. Lenf bez-
lerindeki enfeksiyonun iyilesmesi, akcigerlerdeki enfeksiyondan
cok daha uzun, bazen senelerce siirer ve reenfeksiyon i¢in énemli
bir kaynak olusturur (Resim 14 —5). Zamanla nedbelesen ve Kii-
ciilen lenf bezleri kii¢ilk ve kirecli nodiiller halinde yer alirlar.

Primer progressif enfeksiyon: Primer (baslangic) enfeksiyo-
nun seyri ve sonucu biiyiik Ol¢iide kazanilan bagisiklik, asir1 du-
yariilik ve basillerin virulansina baglhdir. Direngli bir organizma-
da ortaya ¢ikan lezyonlar proliferatif niteliktedir. Epiteloid hiic-
re reaksiyonu ve daha sonra lezyonu sinirlandiran fibroblastik bir
gelisme nedbelesme egilimi gosterir. Direnci az olan, duyarll ve-
ya agir bir enfeksiyonun saldirisi altindaki bir organizmada ise
olaymn biiyiik 6lciide eksiidatif ve ilerleyici karakterde oldugu go-
ruliir (Resim 14 —6).

Primer enfeksiyonun ilerlemesiyle tiiberkiilotik bronkopnémo-
ni seklinde eksiidatif ve nekrozlu bazi lezyonlar husule gelir. Da-
ha cok kiiciik ¢ocuklarda goériilen bu enfeksiyon, a) cevre dokula-
ra dogru komsuluk yoluyla, b) bronslarla ve c) kan yoluyla yayi-
lir.

Bronsiyal yayilma, kazetz bir odagin Kkiig¢iik bir brons lume-
nine acilmasiyla husule gelir. icinde basillerin de bulundugu ka-
zeOz materyel brons dallar1 boyunca akcigerin sinirli bir bolgesi-
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Resim 14, 5— Lenf bezi tiiberkiillozunda brongiyal acilma,

ne atilmig olur. Bu bolge tabani plevrada bir piramid bicimi gos-
terir. Veya, hilus’da yer alan tiiberkiilotik bir lenf bezi, ilkine ben-
zer gekilde cok daha biiyiilk bir brons lumenine acilabilir (brons
penetrasyonu, brons perforasyonu). Bunun sonucu, akcigerlerde
meydana gelen bronkopnémoni olayi, 6zellikle duyarhigin yiiksek
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Resim 14, 6 — Progressif akciger tiiberkiilozu,

oldugu bir dénemde yaygin ve ilerleyici olur. Akcigerlerin biiyiikk
bir bolimii olaya katilir; hattd, lober pnomoni seklinde bir veya
bir ka¢ lobu birden tutabilir. Bronglara atilan nekrotik dokunun
yerinde, i¢ ylizii pargali, piliriizlii, distan diizensiz ve kapsiilsiiz bir
kavite olusur (Resim 14 —7).

Tiberkiilotik bolgenin bir kan damar:1 i¢ine acilmasi ile ba-
siller hematogen yolla yayilir.

Yukarida tanimlamis oldugumuz progressif primer tiiberkiilo-
zun bu gelisimi hastaligin herhangi bir devresinde durdurulabilir.
Bu takdirde, eksiidatif lezyonlar rezoliisyona ugrarlar ve geriye
fibrotik kapsiille cevrili, bazilar1 kirecli, fibrotik nedbe alanlari
kalir.

Miliyar Tiiberkiiloz: Koch basillerinin asir1 duyar bir orga-
nizmada hematogen yolla yayilmasi sonucu meydana gelir. Primer
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Resim 14, 7 — Kavernoz akciger tiiberkiilozunda reaktivasyon (kazedz ve je-
latinz pnémoni),

enfeksiyonda veya tiiberkiillozun daha sonraki bir doneminde go-
riilebilir.
Basiller kana dogrudan veya lenfatik damarlar yoluyla katilir.
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Pulmoner bir vene acildig1 zaman enfeksiyon tiim viicuda yayilir.
Basillerin pulmoner bir arter icine atilmasiyla m'liyar yayilma
tek bir akcigerde sinirli kalir. Biiylik bir lenfatik kanal icine acil-
dig1 zaman basiller sag kalp yoluyla her iki akcigerde yayilma ola-
nagini bulurlar. Basillerin 6nemli bir kismi retikiiloendotelial sis-
tem hiicreleri tarafindan yok edilirler. Geriye kalan basiller, or-
gan icine serpilmis kiiciik tiiberkiilleri meydana getirirler (Resim
14 —8).

Resim 14, 8 — Akcigerde hematogen yayilma (miliyar tiiberkiiloz),
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Tuberkiiller ¢ogu kez nedbelesir, kireclenir veya kaybolurlar.
Bundan dolayi, duyarli olmayan direncli kimselerde miliyar ti-
berkiilozun agir bir klinik tablosu goriilmez. Gecirilmis hastalifin
belirtisi olarak karaciger, dalak, genital organlar, menenks ve ak-
cigerlerde kiiciik kire¢li noktaciklar halinde bir takim eski yayil-
ma odaklar1 dikkati cekebilir. Fakat daha sonra bu odaklardan
birinin aktif hale gecmesiyle hastalik yeniden alevlenebilir. Ayri-
ca, sinsi ve yavas bir gelismeyle bazi organlarda tiiberkiiloz lez-
yonlarinin meydana gelmesine neden olabilirler. Hattd bir miliyar
titberkiilozun kaynagini bile olusturabilirler. Nitekim, ozellikle ye-
tiskinlerde ve yash kimselerde gittikce artan sayida, ekstrapulmo-
ner kokenli miliyar titberkiiloz olgular: bildirilmektedir (2).

Cocuklarda miliyar tiiberkiiloz akcigerlerde az ¢ok sinirli kalr.
Buna ek olarak cogu kez akciger, dalak, bobrekler, menenks, ke-
mik iligi ve lenf bezlerinde cok sayida tiberkiiller gorilir. 5 ya-
sindan Kkii¢iik cocuklarda menenjit semptomlarina cok sik rastla-
nir ve bazen bunun 6n plana gectigi bile olur. Buna goére, miliyar
titberkiilozun organlarda dagilisini dikkate alarak hastaligi, a) ak-
cigerlerin miliyar tiiberkiilozu, b) tiiberkiiloz menenjit, c) genel
miliyar tiiberkiiloz olmak iizere 3 gruba ayirmak mimkiindir.

Akcigerlerin miliyar tiiberkiilozunda olayin tiim agirligi akci-
gerlerde yer alir. Akcigerlerde toplu igne basi iriliginde, sayisiz,
ayni biyiiklikte beyaz sert tiiberkiiller ve alveollerde yogun bir
eksiildasyon goriliir. Tuberkiiller akcigerlerin hemen her yerinde
diizenli ve yaygin bir dagilis gdosterirler. Enfeksiyonun seyri ne
kadar agir ise tiiberkiiller de o 6lciide sikisik ve coktur. Tiiberkiil-
ler, bakteri embolilerinin oturduklar: alveol septumlarinda yerles-
me gosterirler (Resim 14 —9 ve 10). Hastaligin uzamasi halinde,
tiiberkiiller yavas yavas biiyiir ve kazeifiye olurlar. Spesifik kemo-
terapiyle lezyonlarin bir kac¢ hafta icinde kaybolmasina veya ned-
be olusmasina karsilik, tedavi edilmeyen hastalarda bu aylarca sii-
rer ve interstisyel fibroz veya perifokal emfizem gelismesine yol
acabilir. Cocukluk yasinda miliyar tiiberkiilloz genel olarak bir iz
birakmaz. Fakat yetigkinlerde bu tiirde bir iyilesme nadirdir.

Miliyar tiiberkiilozun subakut, kronik ve rekiirran tiirlerine
yetiskinlerde sik rastlanir (8). Makroskopik olarak akcigerlerin
agirhig1 artmistir. Plevrada kalinlagsma ve yapisikliklar olusur. Or-
tasinda kazeifikasyon nekrozu ve kavite gosteren kiiciik nodiiller
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Resim 14, 10 — Miliyar tiiberkiilozda tiiberkiil olusumu, Resim 14, S un biiyii.
tiilmiis sekli (Hem, Eosin; x 400),
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halinde tlberkiillerin birbirleriyle kaynastiklari gorilir. Akciger-
ler yer yer fibrotiktir. Asir1 duyar olmiyan bu kimselerde hastalik
oldukc¢a hafif seyreder. Fakat ileri dénemlerde duyarhiligin gide-
rek arttigi goriiliir.

Miliyar tiiberkiillozda tamamen asir1 duyarliga (hipererji) bag-
I1 baz1 organ ve dogu degisiklikleri ortaya ¢ikar. Akcigerlerin, da-
lak, karaciger gibi organlarin damarlarinda endarteritik ve endof-
lebitik iltihabi reaksiyon, dalakta siniis felci (dalak ileri derecede
sis), dalak, miyokard ve karacigerde nonspesifik nekrozlar sapta-
nabilir.

Kaze6z ve jelatinoz pnomoni: Kazedz ve jelatinéz pnomoni
daha fazla cocuklarda ve genclerde goriilen, hizli seyreden prog-
ressif bronkojenik bir tiiberkiiloz tliriidiir. Buna klinikte galopan
fitizi ve halk dilinde {ic ay veremi adi da verilir. Hilus’da kazetz
bir lenf bezinin brons duvarina agilmasiyla, veya daha nadir ola-
rak asirl duyar yetiskinlerde bir tiiberkiiloz kavitesinin bronsa de-
linmesiyle meydana gelir. Enfeksiyoz materyelin bronslara fazla
miktarda atilmasiyla Koch fenomenine benziyen eksiidatif karak-
terde bir reaksiyon ortaya ¢ikar. Asir1 duyar kimselerde heniiz en-
fekte olmamis dokulara bol tuberkiiloproteinin ulasmas: eksiidatif
karakterdeki lezyonlarin baslica nedenini olusturur. Alveollerde
kuvvetli bir eksiidasyon meydana gelir ve hastahga yakalanan ak-
ciger bolgesi solid, kuru, gri-beyaz renkte graniiler bir goérinim
alir (Resim 14 —11). Bunu hizli bir doku reaksiyonu izler ve bir-
birine komsu odaklar genisliyerek birlesirler. Mikroskopik tiiber-
kiillere pek rastlanmaz. Eksiidatif lezyonun icinde bol miktarda
basil bulunur.

Kazeoz ve jelatindz pnomonide akcigerin bazen butiini veya
her iki akcigerin biiylik bir boliimii olaya katilabilir. Biiyilkk bir
lob, hattd bir kac lob birden gri-beyaz, gri-kirmizi renkte kati bir
kKivam kazanir. Yogun katilasma gostermeyen bolgelerin icinde,
bronkopnomonik odaklar ve kazedz brons Kkesitleri goriliir. Bu
bolgeler oldukca donuk, kuru ve sarimtrak-beyaz renkte olup ko-
layca parcalanabilir (kaze6z pnémoni). Periferik kisimlar nemli,
seffaf, parlak, diiz ve jelatindz bir ozellik gosterir (jelatinéz pno-
moni) (Resim 14 —12).

Mikroskopik olarak jelatinéz pnoémoni alanlarinda alveollerin
bol miktarda sivi, fibrin ve makrofajla dolu olduklar1 goriiliir. Di-
ger iltihabi hiicrelere az rastlanir. Alveol ve damar ceperleri ge-
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Resim 14, 11 — Kaze6z ve jelatinoz tiiberkiiloz,

nellikle saglam kalir. Kazetz pnomoni gosteren bolgeler ise dii-
zensiz kazeifikasyon nekrozu alanlarindan olusur (Resim 14—13).
Lezyon bolgesi ne kadar biiyiikse o ol¢iide yaygin Kkazeifikasyon
nekroz alanlar1 ve kaviteler olusur. Tiiberkiiller daha ziyade iilser-
lesen ve parcalanan bronsiyollerin icinde ve cevresinde gelisirler.
Tiberkiilotik plevra iltihabina ve kazedz hilus lenf bezlerine de
sik rastlanir.
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Resim 14, 12 — Kavernéz akciger tliberkiilozunda bronkojen yayillma (reak-
tivasyon tiiberkiilozu),

Jelatinéz pnomoni alanlarindaki eksiidanin nekroz meydana
gelmeksizin rezoliisyonu miimkiindiir. Kazetz ve jelatinéz pnoémo-
nide hastaligin hizl1 ve fatal seyri durdurulabilirse, lezyon bolge-
sinde genellikle yaygin ve yogun bir fibrosis meydana gelir.

Kazedz ve jelatinéz pnémoni primer kompleksin bir devami
seklinde veya kaze6z bir lenf diigiimiiniin bir brons lumenine acil-



Resim 14, 13 — Kaze6z ve jelatinéz pnémoni, (Hem, - Eosin. x 180),

masiyla (reaktivasyon tiiberkiilozu) gelisir. Bu agir ve hizli seyre-
den enfeksiyonun meydana gelmesi icin gerekli kosullardan biri
organizmanin, 6zellikle akciger dokusunun Koch basillerine karsi
asir1 duyar olmasi (hipererji) ve akciger icinde basillerin brons
yoluyla (bronkojen yol) yayilmasidir.

Rektivasyon tiiberkiilozu: Primer tiiberkiiloz odaginin tekrar
aktif hale gecmesiyle hastalik alevlenir (reaktivasyon). Reakti-
vasyona neden olan primer tiiberkiiloz odagi cogu kez, icinde canlh
titberkiiloz basilleri barindiran, kaviteli, fibrokazedz ve bazen Ki-
reclenmis eski bir lezyon niteliginde bulunur.

Reaktivasyon tiiberkiilozuna oOzellikle kiiciik cocuklarda sik
rastlanir. Fakat saglikli gen¢ kimselerde de, gecirilmis ilk hasta-
liktan seneler sonra goriilebilir. Burada, basillerin kaynaginin en-
dogen, kirk yasinin izerindeki yetiskinlerde ise hastaligin daha
ziyade eksojen kaynakli oldugu soylenebilir. Fakat oldukca tartis-
mali olan bu konuda bazi arastiricilar, kronik akciger tiiberkiilo-
zunun gelismesinde 6nemli rolii olan reaktivasyonun, hemen da-
ima primer enfeksiyon déneminden kalan bazi sessiz odaklardan
kaynaklandigini ileri siirmektedirler (12, 14).
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Reaktivasyon veya reenfeksiyon alaninin, ozellikle sag akci-
gerin subapikal bolgesinde, 2-4 cm. capinda, kuru, birlesik bir tii-
berkiiloz pnémonisi seklinde oldugu goriiliir. Olay daima eksiidatif
bir reaksiyonla baslar ve daha sonra tiiberkiil olusumlari, kazeifi-
kasyon nekrozu ve fibrosis ile devam eder. Bu asamada olayin tek-
rar iyilesmesi ile, yapisiklik ve biiziilmeler meydana getiren bir
nedbe dokusuna doniisiir. Genellikle bir ka¢ cm. ¢capina kadar va-
ran bu fibrokalsifik odagin cevresinde biiziilmelere bagli emfizem
alanlar1 olusur. Nedbe bolgesinde kazetz madde gittikce azalir.
Langhans dev hiicrelerinin ve boyanabilir asit-fast basillerinin or-
tadan kalkmasina ragmen bu bolge kobaylar icin uzun siire en-
feksiydz olma niteligini korur.

Reaktivasyon tiiberkiilozu bazen progressif bir seyir gosterir.
Ortasinda giderek genisleyen massif kazeifikasyon nekrozunun yer
aldig1 yaygin bir lezyon halinde gelisir ve iist lobu tamamen veya
biiyiik bir béliimiinii tutar (kronik fibro-kaze6z tiiberkiiloz). Nek-
roz bolgesi yumusar ve eriyerek bir bronsa acilir. Boylece, bronsa
acilan bu harabiyet bolgesinde bir kavite meydana gelir. Akut ka-
vite olusumuna o6zellikle, kaze6z pnomoninin seyrinde rastlanir
(Resim 14 —17).

Hizla gelisen bir erimeden sonra husule gelen akut kavitelerin
kenarlar1 yumusak ve nekrotiktir. Bazen, kaze0z bronsitin yaygin
harabiyetine baglh olarak tiibiiler kavite olusumlarina rastlanabi-
lir. Yeni meydana gelmis tiiberkiiloz kavitesinin sinirlar1 genellikle
akcigerin lobiiler yapisina uygun bicimde lobiilliidiir. I¢ yiiziinde
diizensiz, soluk sar1 renkte, yapiskan, peynirimsi ve kokusuz nek-
rotik madde ve doku artiklar: bulunur. Biiyiik captaki kavitelerin
(4 cm. capinda ve daha biiyiitk kaviteler) icinden damar ve brons
seritleri gecer (Resim 14 — 14 ve 15).

Mikroskopik olarak, aktif kavitelerin belirgin 3 tabakasi var-
dir. En i¢te doku artiklari, ¢ok sayida basil ve yer yer epiteloid
hiicre ve fibroblastlar: ihtiva eden kazeoz nitelikte bir tabaka bu-
lunur. Bunun hemen disinda, damardan zengin, epiteloid histiyo-
sit, Langhans dev hiicreleri ve fibroblastlardan olusan tuiberkiilo-
tik bir graniilasyon dokusu saptanir. Bunun da cevresinde perifo-
kal eksiidanin organizasyonundan ileri gelen gevsek bir bag do-
kusu ceperi yer alir.
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Resim 14, 14 — Kronik akciger tiiberkiilozunda bronkojen yayilma,

Enfeksiyon geriledigi takdirde, kavite cevresindeki graniilas-
yon dokusunun yerinde, fibrotik bir bag doku gelisir. Etrafinda
titberkiilotik bronkopnémoni alanlari, kazeifikasyon nekrozu, fib-
rosis gibi fibrokazedz tiiberkiiloza iliskin degisiklikler goriliir.

Kronik bir kavitede, kaviteyi kusatan fibréz ceperin yirtilma-
s1 ile enfeksiyon komsu dokulara dogru bir yayilma gosterir. Boy-
lece, kaviteye yakin bolgelerde olusan yeni kazeifikasyon nekroz
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Resim 14, 15— Kaverndz akciger tiiberkiilozunda bronkojen yayilma,

alanlar: meydana gelir ve bunlarin da eski kaviteye acilmalariyla
giderek genisleyen, bazen bir lobu tamamen isgal eden, birbirle-
riyle birlesen kaviteler sistemi olusur. Cevresinde ise cesitli enfek-
siyon dénemlerine iliskin solid tiiberkiilotik lezyonlar yer alir.
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Kavite icerisinden gecen damarlarin cogu trombotik bir ti-
kanma gosterir. Bazen bu damarlarda iltihaba bagli anevrizmatik
degisiklikler ve ¢ldiiriicti massif kanamalar goriliir. Kanama, da-
ha ziyade kavite duvarinda kii¢iik bir damar yirtilmasindan ileri
gelir. Kronik Kkaviter lezyonlarin fizerini orten plevrada kalinlas-
ma ve yapisikliklar, ve bazen bir empiyem Kkesesi dikkati c¢eker
(Resim 14 —16). Burada husule gelen fibrotik doku reaksiyonu,
bronkoploral fistill ve empiyem olusmasini, enfeksiyonun trans-
ploral komsu akcigere yayilmasini bir dereceye kadar onler.

Kavitelerin kapanarak iyilesmesi bronsun kaviteye giris yerin-
den tikanmasiyla miimkiin olabilir. Bu gelisme brons lumeninde
kazedz bir tikacin olusmasi, endobronsit veya cevrede yer alan gra-
niilasyon dokusunun bronsu sikistirmasi veya akciger kollapsinda
goriiliir. Kavite nekrotik maddeyle dolar, hava ve sivi emilir ve
bunu kalsifikasyon izler. Bazen isinsal bir nedbe veya daha bi-
yiik kavitelerde biiziilmeler meydana gelir.

Bronslarin daha kolay kivrilmasi ve kollaps gostermesinden do-
lay1 kavitelerin kapanmas: daha ziyade kiiclik kavitelerde ve 06zel-
likle cocuklarda goriiliir. Bu bakimdan kronik kavitelere cocuk-
larda yetiskinlerden daha nadir rastlanir. Ayrica, yeni gelismis
kavitelerde, kavite kenarlarinin ince ve kolay katlanabilir olmasi
da bu kavitelerde iyilesmeyi biiyiitk 6l¢iide kolaylastirir. Kavite du-
varlarl kars1 karsiya gelerek birbirine yapisir ve nedbelesir.

Reaktivasyon tiiberkiilozunun komplikasyonlari icinde, basta
kavite olusumu, plorezi ve empiyem yer alir. Lezyon bolgesinin
icine havanin girmesi ve nekrotik materyeldeki indirgeyici yag
asitlerinin disar1 atilmasi, tiiberkiiloz basillerinin cogalmalarini
buyilik 6l¢iide kamcilar. Aktif hale gecen bir kavitede ise basillerin
daima bronkojen ve hematojen yayilma olanaklari vardir. Ayri-
ca, bir iist lob kavitesi lobun diger bolgelerini ve alt lobun iist kis-
mini, daha az olarak da porterobazal bolgeyi enfekte edebilir. En-
feksiyon karsi akcigere de gecebilir. Balgamla atilan tiiberkiiloz
basilleri bazen dilde, trakea veya larenkste tiiberkiiloz {ilserlerini
meydana getirir. Hastaligin gec devrelerinde, ince ve kalin barsak
mukozasinin lenfoid dokusuna da enfeksiyon bulasabilir. Yaygin
kronik tiiberkiilozlu hastalarda amiloidozun goérillme orani olduk-
ca yliksektir.

Tiiberkiiloz brongit: Tiiberkiiloz bronsit tiiberkiilozun perib-
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Resim 14, 16 — Kronik kavernoz akciger tiiberkiilozu ve plevra yapisikliklar:,
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rongiyal lenf kanallari boyunca yayilmasi sonucu husule gelir.
Ozellikle kaviteli alt lob tiiberkiilozunda bu lezyona oldukca sik
rastlanir (10). Tiiberkiiloz bronsitte en erken lezyon, submukozada
yer alan bir tiiberkiildiir. Tiberkiiller biiylidiikce kazedz nekroza
ugrar ve mukoza llserlesir. Brons segmentlerini ddseyen tiiber-
kiilotik graniilasyon dokusu nedbeleserek lumen darliklari meyda-
na getirir (Resim 14 —17). Fibrosis veya kazetz materyelle tika-
nan bronglarin distal kismi 6zellikle cocuklarda bronsektaziye, yer
yer akciger kollapsina neden olabilir (9).

SN MR ST,
TaCSE

Resim 14, 17 — Tiiberkiiloz bronsit, (Hem, - Eosin; x 310).

Asiner Tiiberkiiloz: Direncin iyi oldugu durumlarda reenfek-
siyon tiiberkiilozunun tipik bir 6rnegini olusturur. Kronik tiiber-
kiiloz olgularinda enfekte materyelin aspirasyonuyla respiratuar
bronsiyol ve alveollere ulasan enfeksiyon baslangicta eksiidatif,
daha sonra proliferatif bir gelisme gostererek «asinery titberkiilozu
meydana getirir. Alveollerde, fibrin ve noétrofil 16kositlerden olu-
san eksiida acinus’lari dolduran tiiberkiillere degisir. Asiner yap:
daha sonra kazeifikasyon nekrozuna ugrar ve bunu fibrosis izler.
Dikkatle bakildiginda, hemen her alanda ve tiiberkiiloz odaklari-
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nin ortasinda kalin duvarli, kiiciik brons kesitleri yer alir. Bu
odaklarin birlesmesiyle 1-2 cm. caplarinda nodiiler lezyonlar or-
taya cikar. Kavite olusumu goériilmez.

Titberkiilom: Tiberkillom kazedz nekroz odaklarimin birlesme-
siyle ortaya cikan, fibrotik bir kapsiille ¢evrili nodiiler bir lezyon-
dur. Yetiskinlerde reenfeksiyon tiiberkiilozuyla meydana gelir.
Bunlarin bitylikliikleri genellikle 0,5 cm ile 4 cm  c¢aplarindadir.
Cogu soliter olup bir iist lobu tutar. Kesit yiizii kuru kazedz gorii-
niimiinde olup kireclenme veya bir kavite gosterebilir. Kapsiili
1 mm ile 3 mm kalinliginda degisir. Cevre akciger dokusu cok de-
fa normaldir. Tiberkiilomlar inaktif bir lezyon niteligi goéstermek-
le beraber, kapsiilleri yirtildig1 zaman i¢indeki maddenin bir brons
agacina bosalmasi sonucu bir reaktivasyon tiiberkiillozu meydana
getirebilir.

Tedavi gormils akciger tiiberkiilozu: Tedavi amaci ile akciger-
de yapilan kollaps olgularinda belirgin plevra kalinlasmasi ve tii-
berkiiloz odaklarinda yogun fibrosis husule gelir. Kiiciik kaviteler
«kapanarak» iyilesir. Biiyilk kaviteler ise bag dokusundan ibaret
kalin bir kapsiille ¢evrili yogun nekrotik bir alana degisir.

Spesifik kemoterapinin genel etkisi iyilesmeyi hizlandirici olur
ve kavitelerde bir «agik iyilesmey» olay1 izlenir (3). Bunlar, iclerin-
de basin¢hi hava bulunan ceperleri 1-2 mm kalinliginda kiiresel
kistler seklinde goriiliirler. Basing (tansiyon) Kisti de denen bu
kistlerin ic¢ yiizii, gri veya gri-pembe renkte, diiz ve parlak gorii-
nimiindedir. Yer yer kiiciik graniilasyon dokusu odaklari bulun-
durabilir. Periferik alanlarda ise sadece kii¢iik fibrokazedz ve
kirecli odaklar dikkati ceker.

ilac¢ tedavisinde tliberkiiloz iilserlerinin hizla iyilestikleri go-
ruliir. Epitel ortiisii regenere olur, yassi, atrofik veya c¢ok sirall
yass1 epitel degisikligi gosterebilir (1). Kavite duvarindaki enfek-
siyonun temizlenmesiyle ince fibréz bir dis cember gelisir. Iyilesen
odak cevre akciger dokusundan kesin bir sinirla ayrilir. Fakat,
bu tiir «iyilesme» gosteren bir hasta perforasyon, siipiirasyon, ka-
nama veya reaktivasyon gibi, baz1 komplikasyonlarin heniiz teh-
didi altinda bulunur. Kavite gostermeyen kazedz lezyonlardaki
iyilesmede ise periferik lezyonlar hizla silinir ve cevresinde ince
fibréz bir kapsiil olusur.
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Atipik mycobacteria enfeksiyonlar:

Swniflandirilamamis (atipik, anonim) mycobacteria’larin in-
sanlarda bazi tiiberkiiloz enfeksiyonlarindan sorumlu olduklari
son 20 sene icerisinde anlasilmistir. «Siniflandirilmamisy terimi
tiirlerin ayirimi icin hentiz yeterli ozelliklerin saptanmamis oldu-
gunu gostermektedir. Mycobacterium tuberculosis’den farkli kiil-
tir oOzellikleri gostermeleri (atipik gelisme), farelerde hastalik
yapmakla beraber kobaylarda hastalik yapmamalari, streptomisin,
isoniazid ve para-aminosalisilik asid gibi ilaclara kars: direncli ol-
malariyla ayrilirlar (11).

«Simiflandirilmamis»  (atipik) mycobacteria’larin sorumlu ol-
duklar1 enfeksiyonlarin baslica ortak ozelligi, hastaligin enfekte
olan bir kimseden digerine ge¢memesidir. Bunlar1 4 esas grupta
toplamak miimkiindiir. Birinci grupta yer alan Mycobacterium
kansaii, ingiltere’de goriilen bu tiirdeki enfeksiyonlarin yaklasik
2/3 inden sorumlu tutulmustur. Amerika Birlesik Devletlerinin
baz1 bolgelerinde (Kansas, illinois, Texas) ise bu enfeksiyonun be-
vaz 1rktaki yash erkeklerde bazi kaviter akciger lezyonlar: yaptigi
bildirilmektedir.

ikinci grupta yer alan basiller (Mycobacterium acrofulaceum)
cocuklarda goriillen akut veya subakut lenfadenitin énemli bir ne-
denini olustururlar (15). Buna karsilik, bu basillerin nadiren ak-
ciger lezyonlar1 da meydana getirdikleri kaydedilmistir.

Uclincit grubda bulunan Battey tiirtiniin A.B.D. nin Alabama,
Georgia, Florida gibi boélgelerinde yasiyan bazi beyaz irk erkek-
lerde akciger tiiberkiilozuna neden oldugu gosterilmistir (5). Co-
cuklarda goriilen servikal lenfadenopatinin de 6nemli bir etkeni-
dir.

Dordiincti grubda Mycobacterium fortuitum (hizli gelisen) bu-
lunur. Nadir olmakla beraber bazen fatal olabilen akciger lezyon-
lar1 yapar. Bu son grupda ylizme havuzlarindan izole edilen, balik
depo ve havuzlarinda da gelisen Mycobacterium marinum (bal-
nei) yer alir (4). Bunlar, deri ¢iziklerinde «yiizme havuzu granu-
lomasi» meydana getirirler. Burada kaydedilmeye deger bir diger
basil de Mycobacterium ulcerans’dir. Bu basil, Uganda’nin Buruli
bolgesindeki cocuklarda ve genclerde yaygin deri iilserleri mey-
dana getirir. Yag nekrozu ile birlikte kas ve kemige kadar ilerli-
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yen biylk «Buruli iilserleri» ne karsilik sistemik bir tiiberkiiloz
enfeksiyonu goriilmez.

Lenf bezlerinin atipik mikrobakteriyel enfeksiyonlarinda sii-
pirasyon egilimi vardir. Hattd kedi-tirmik hastaliginin bazi sekil-
lerinin mycobacteriosis’den ileri geldigi kaydedilmistir. Akcigerde
ise Patolojik acidan mikobakteriosis’in  (nontiiberkiilotik miko-
bakteriosis) tiiberkiiloz lezyonlarindan ayirim: pratikte miimkin
degildir. Bunlar sadece 6zel deri testleri ve bakteriyolojik yéntem-
lerle ayirdedilebilirler.

Pulmoner mikobakteriosis’in  bulasici bir hastalik olmadig:
gosterilmistir (5). Sarkoidoza benzer lezyonlarin bir¢ogundan mi-
kobakteriosis’in sorumlu oldugu ileri siirilmektedir. Standard an-
tititberkiilotik kemoterapiye direncli olan bu hastalarda tek teda-
vinin cerrahi tedavi oldugu soylenebilir.
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BOLUM: XV

PNOMOKONYOZLAR

Pnomokonyozlar veya akcigerin toz hastaliklary, cok cesitli
tozlarin solunumla alinarak akcigerlerde birikmesi sonucu mey-
dana gelirler. Baz1 tozlar, demir, barium, cimento ve komiir toz-
lar1 gibi zararsiz veya az zararlidir. Silika, asbestos, boksit, beril-
lium gibi maddeler ise akcigerlerde ilerleyici bir bag dokusu co-
galmas1 ile ciddi parankim degisikliklerine yol acarlar. Bunlarin
bliyik cogunlugu meslek hastaliklari grubuna sokulur.

Silika ve asbestos gibi zararli, veya az zararli tozlar akciger-
lerde massif fibrosis meydana getirdikleri gibi tiiberkiiloz enfek-
siyonunun yerlesmesi icin uygun bir ortam hazirlarlar. Hematin
ve asbestos gibi bazi tozlarin solunumla uzun siire alinmas: da
akciger kanser gelismesini kolaylastiran bir faktordir. Diger ta-
raftan, kémiir partikiillerinin inhalasyonuyla ortaya ¢ikan antra-
koz, ozellikle bliyiikk endiistri merkezlerinde yasiyan hemen her ye-
tiskinde goriiliir ve akcigerlerde ¢ok az yapisal bir degisiklige yol
acar.

Pnémokonyozun olugmasinda toza iligkin kimyasal ve fiziksel
ozelliklerin yani sira, toza karsi doku reaksiyonunun siddetini be-
lirleyen Kkisisel bir duyarliligin da varlig1 séz konusudur. Ayrica,
hastaligin siddetini tayin eden faktérler arasinda toz partikiille-
rinin yogunlugu, toza maruz kalma siiresi, solunum derinligi (c¢a-
lisan iscilerde), ve daha o6nce akcigerlerde bulunan veya sonradan
gelisen kronik iltihabi diger hastaliklarin da varlig1 dikkdte alin-
malidir.

Solunumla alinan toz partikiillerinin biiytikligii, partikiillerin
gerek akciger alveollerine ulasmasinda ve gerek organ ici dagili-
sinda onem tagirlar. Biiyliik ve kaba partikiiller hemen tamamen
burun ve nazofarenkste, nadir olarak da diger hava yollarinda tu-
tularak alikonurlar. Kii¢iikk partikiiller, 40 mikrondan daha Kii¢lik
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olanlar, alveoller dahil tiim hava yollarina kadar ulasma olanagl
bulurlar (47). Silikotik ve antrakosilikotik akcigerlerin, bu arada
hematit akcigerinin olusmasinda biiyiikliikleri 1-10 mikron ara-
sinda degisen partikiiller sorumludurlar. Daha kiiciik olanlar ise
alindiklar: gibi solunumla tekrar disari atilirlar. Kiiciilk toz par-
tikiilleri daha ziyade iist loblarin yar:1 alt, alt loblarin yari st
bolgelerinde ve orta lobda toplanma egilimi gosterirler. 30 Mik-
rondan daha biiyiikk partikiiller ise asbestosis ve talcosis’de oldu-
gu gibi, aksiyal hava akimini takip ederek, biiylik ¢lciide alt lob-
lara dagilirlar.

Alveollere kadar ulasan kiiclik captaki toz parcaciklari mak-
rofajlari uyarir ve bunlarin biiyiik bir kismi septal hiicreler (28)
ve makrofajlar tarafindan fagosite edilirler. Makrofajlarda toz
parcaciklarinin neden oldugu hiicre harabiyeti, fibrogenik olduk-
lar1 saptanan lizozomal enzimlerin aciga cikmasim saglarlar (23,
24). Toz parc¢aciklarinin bir boéliimii de, alveollerin en az hareket-
li olan ylizeylerine (damar, bronsiycl, plevraya yakin bolgeler) tu-
tunurlar.

Alveollerin i¢ ylizii tiltramikroskopik olarak ince bir epitel or-
tust ile doselidir. Alveol yiizeylerine yapisan toz parcaciklar: al-
veol epitel hiicrelerini zedeliyerek septumda bazi gediklerin agil-
masina yol acarlar. Bu kisim daha sonra bir epitel regenerasyonu
ile tekrar ortiiliir ve subepitelial bag dokusu (septal) icinde toz
parcaciklar: serbest hale gecerler. Septal bag dokusu icine giren
veya fagosite edilen toz parcaciklari kimyasal bir uyariyla kronik
iltihabi bir 6dem meydana getirirler. Boylece, tozun tabiatina go-
re degisen derecede retikiilin ve kollagen bag dokusu gelismesine
neden olurlar. Silica gibi ¢cok toksik olan toz parcaciklarinin énem-
li bir bolimii lenfatik kanallar1 gecerek regional lenf bezlerine
ulagirlar. Buna karsilik aliminyum oksid, titanium oksid gibi toz-
larin lenf bezlerine ulasma olasiligl hemen hi¢ yoktur.

Fakat ¢ogu kez toz parcaciklari, makrofajlarla birlikte solu-
num yollarindan disar1 atilirlar. Bu temizlemede siliali solunum
epiteli ve miikéz salgi onemli rol oynar (18).

Radyolojik degisiklikler akcigerlerdeki toz miktarina bagl ol-
dugu gibi, ayn1 zamanda tozun radiyodansitesiyle de yakindan il-
gilidir. Bu bakimdan radyolojik bulgular, akcigerlerdeki toz mik-
tar1 icin iyi bir gosterge degildir.
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Silikosis

Silika (silikon dioksit) ve silikatlar yer yiliziinde yaygin bulu-
nur. Caplar1 0,5-5 mikron arasinda degisen bu toz parcaciklarinin
solunumla alinmasi diinyanin hemen her yerinde bir meslek has-
talig1 olarak ortaya cikan silikosis’i meydana getirir. En cok tas,
komur, altin, bakir, demir ve kalay maden ocaklarinda c¢alisan is-
cilerde, tugla, kiremit, ¢omlek ve diger tas iscilerinde rastlanir.
Kayalarin kuvartz icerigine ve calisma alanlarinda alinan saglik
onlemlerine ragmen akcigerlerde genellikle agir ve yaygin fibro-
tik lezyonlar meydana getirir.

Solunumla alinan silika parcaciklariy, alveol duvarlarinda
membrandz pnomositleri zedeliyerek interalveoler alana dogru so-
kulurlar. Makrofajlar tarafindan fagosite edilirler. Fakat, fagozom
duvarmm tahrip ederek makrofajlarin 6limiine neden olurlar.
Hiicre harabiyetinden ac¢iga ¢ikan kimyasal maddeler ise, ozellikle
lizozomal enzimler fibrogeniktir; yaygin ve yogun bir fibrosis
olusturur. Tek bagina silika parcaciklarinin fibrogenik etkisi yok-
tur. Giniimtizde gecerli olan antijenik teoriye gore silika parca-
ciklar1 plazma proteinleriyle birleserek veya kilif bi¢iminde kusa-
tilarak fibroza yol acan bir antijen olustururlar (49).

Silika parcaciklar: akcigerde diizenli bir dagilim gostermezler.
En fazla iist loblarda ve hilus lenf bezlerinde birikirler. Makros-
kopik olarak silikotik akcigerin goriiniimii lezyonun yayginhgi-
na ve rengine gore degisir. Akcigerler gogiis duvar ile sik1 fibroz
yapisikliklar gosterir.

Yapisikliklarin bulunmadig: yerlerde bile plevra kalinlagmis-
tir. Subploral dokular icinde sert gri-siyah renkli nodiiller hisse-
dilebilir. Silikotik nodiiller, 2-3 mm caplarindan birbirleriyle bir-
lesen biiylik massif Kitlelere kadar degisirler. Bunlar sert gri veya
siyah nodiiller halinde tiim akciger dokusunu tutmakla birlikte
en ¢ok iist loblarda ve hilus bolgesinde yerlesme gosterirler. Plev-
ra ylzeylerinde kaba ve cukur nedbe odaklari saptanir. Hilus lenf
bezleri biiylimiis olup akcigerdeki silikotik nodiiller gibi ayni renk-
te ve sertliktedir. Silikotik nodiillerin ve lenf bezlerinin Kkesitle-
rinde konsantrik dizilme gosteren fibroéz bir yap:1 dikkati ceker
(Resim 15—1). Ozellik gosteren diger bir silikotik degisiklik de
akcigerin massif fibrozudur. Genellikle {ist loblarda yerlesme gos-
teren bu lezyon sinirli, sert, siyah veya gri renkte biiyitkk ve yogun



210

By U0 O AR R o Ml
Resim 15, 1— Silikotik nodiill,. Bag dokusu liflerinin konsantrik dizilmesi
(Wright ve Symmers’den),

fibroz bir kitle halinde bir lobun 1/3 ini ve bazen ¢ok daha biiyik
bir bolimini tutacak ol¢iide yer alir. Bir lobdan diger bir loba,
interlober fisslirlerden gectikleri de goriilebilir. Massif fibrotik do-
kunun ortasinda, siyahimsi bir sivi bulunduran kiiciik kaviteler
olusur. Daha biiyiitk kaviteler kazedz nitelikte, tiiberkiiloza benzer
bir madde gosterebilirler.

Silikosisin daha ileri ve yaygin sekillerinde bronsektazi ve tii-
berkiiloz da dahil diger lezyonlara sik rastlanir.

Mikroskopik degisiklikler, tahris edici toz parcaciklarinin al-
veollere ulasmasi ve makrofajlar tarafindan tutulmasiyla baglar.
Makrofajlarda asir1 bir ¢ogalma meydana gelir. Tozun fazlasi ve
6nemli bir boliimii balgamla atilir. Bronsiyal mukus ve serdz sal-
g1 bliylik 6lciide artar. Toz partikiilleri, akcigerin en az hareketli
bolgelerinde, Ozelikle damar ve respiratuar bronsiyollere komsu
alveollerde, subplevral bolgelerde toplanirlar. Makrofajlarin co-
gunun alveol duvarlarindan ayrilmalarina ve ihtiva ettikleri sili-
ka parcaciklariyla disar1 atilmasina ragmen, bir kisim silika akci-
gerin interstisiyel dokularina dogru girer.
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Silikotik lezyon olarak en erken degisiklikler, alveollerde ve
duktal bronsiyollerde goriilen alveoler histiyosit ve epitel hiicre-
lerinin c¢ogalmalarma baglh duvar kalinlagsmasi ile alveol bazal
membraninin parcalanmasi dikkati ceker. Retikulin lifleri hizla
gelisir ve obliteratif bir bronsiyolitis meydana getirir (17). Bu de-
gisiklikleri brongsiyoler kas harabiyeti ve retikulinin kollagen do-
kuya degismesi izler. Bunun sonucu olarak da bronsiyol lumenle-
rinde komiir tozu pnémokonyozunda rastlanmiyan ciddi tikanma-
lar olusur. Pulmoner arter dallar1 cevresinde ortaya ¢ikan bazi
nodiiller ise perivaskiiler lenfatik kanallarin tikanmasina ve da-
ha sonra arter duvarinda harabiyete yol acarlar (Resim 15—2).
Ayni bicimde paraseptal ve subplevral nodiiller de goriiliir.

Resim 15, 2 — Silicosis’de perivaskiiler degigiklikler, (Spencer’den).

Silikotik bir nodiil, i¢ice kollagenéz hiyalini bir tabakalanma
gosterir. icinde hiicresel bir reaksiyon olmadigi gibi damarsal bir
gelisme goriilmez. Nodilllerin kiyisinda degisen miktarda antra-
kotik pigmentle yliklii makrofajlarin bulunmasina Kkarsilik, cev-
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reye dogru diizensiz gelisme saptanir. Nodiiliin ortas1 ise kansiz
nekroza ugrar ve yumusar. Lezyonlarda silika miktar1 ¢ok degisir
ve yalniz polarize 151k mikroskobu ile secilebilirler (16). Genellik-
le silikotik nodiiliin dis tabakalarinda dikkati ceken silica ve sili-
kat bilesikleri disa dogru devamli kayarak lezyonun progressif bir
gelisme gostermesine neden olurlar. Bu oOzellik, silikosis’den so-
rumlu olan meslegin birakilmasindan uzun bir siire sonra bile
hastaligin ilerlemesini aciklar (22).

Massif fibrotik lezyonlarin ortalarinda olusan tek gozli bu-
yiik kavitelerin tiiberkiilotik, yarik biciminde daha kii¢iik kavite-
lerin ise iskemik tabiatta olduklar1 ileri striillmustir (50).

Tiiberkiiloz ve Silikosis

Silikosis ve tiiberkiiloz ¢ogu kez bir arada bulunur. Bu bera-
berlik bazi iilkelerde silikosis’li erkek hastalarin 2/3 ine kadar
yikselir. Silika ile tiiberkiiloz basilleri arasinda bir sinergismin
varligl ve tiliberkiillozun katilmasiyla silikotik lezyoniarin daha
hizli1 ve ciddi bir gelisme gosterdikleri bilinmektedir (13). Deney-
sel olarak da silikanin beraberliginde tiiberkiiloz basillerinin da-
ha hizl1 gelistikleri, normal kosullarda viriilan olmayan basil sus-
larinin bile progressif bir tiiberkiiloza yol actiklar1 gosterilmistir
(2). Bu gibi durumlarda, antrako-silikotik nodiillerin ortasinda
bir kazeifikasyon ve g¢evresinde tiiberkiiloza iliskin iltihabi bir re-
aksiyon bulunur. Akcigerin pnomokonyotik olmiyan bdlgelerinde
de tiiberkiiloz lezyonlar: goriiliir. Komiir iscilerinin pndémokon-
yotik degisikliklerinde 6lim nedeni olarak sag kalp yetmezligi,
biiyiik bir boliimiinde akciger tiiberkiilozu ve diger enfeksiyonlar
yer alir.

Maden komiirii iscilerinin pnémokonyozu

Komiir ¢ok eski zamandan beri bilinmekle beraber 19. cu yiiz-
yilin ilk yarisinda, bilyiik sanayi asamasindan sonra biiyilk bir
onem kazanmis ve maden komir ocaklari basta olmak iizere
biiylik sanayi merkezlerinin atmosfer kirliligi halk saghgim
onemli olclide etkilemistir. ilk defa 1831 de Gregory (15) komiir
madeni igcilerinin akcigerlerinde ortaya cikan degisiklikleri izle-
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mis, bir ka¢ sene sonra da Stratton (46) siyah renkte akciger de-
gisikliklerinin tarifinde antrakosis terimini kullanmistir.

Solunumla alinan tozun tabiati farkli maden kuyularina go-
re degisir. Ayrica maden bolgesinin jeolojik ©zellikleri yani sira,
maden iscilerinin calisma kosullarina ve yerine baghdir. Biyluk
maden damarlarinda ziftli ve yumusak komir cikaran iscilerin
soluduklar1 toz, ¢cok az oranda silica veya silikat ihtiva eder. Buna
karsilik yiiksek oranda karbonik madde bulunur. Burada saf bir
silikosis s6z konusu degildir. Maden iscilerinin akciger degisiklik-
lerini 3 gruba ayirabiliriz:

1 — KoOmir iscilerinin basit pnémokonyozu
(kémiir tozu retikiilasyonu)

2 — Silika-kémiir tozunun nodiiler lezyonlari
(bilesik veya compound degisiklikler)

3 — Yogun fibrosis (massif fibrosis).

Bu smmiflandirma histopatolojik ve makroskopik bulgulara da-
yandig1 gibi radyolojik olarak da baslica ii¢ farkli goriiniimii tem-
sil eder (3, 12, 38).

1 — Komiir iscilerinin basit pnémokonyozu: Radyolojik ola-
rak akciger retikiilasyonu ile tanimlanan bir ag goélgesi gosterir.
Bu akcigerin yalniz komiir tozuna karsi bir reaksiyonudur. Komiir
tozu, akcigerlerde bronglar boyunca lefatikleri tutarak dagilir ve
ozellikle akcigerlerin 2/3 iist kisumlarini etkiler. Tozun biiyik bir
kismi1 bronsiyal mukus ic¢inde, silial hareketle disari atilir. Komir
iscileri, islerini bitirmis olduktan uzun bir siire sonra bile Oksii-
riikle komirle yiiklii balgam ¢ikarirlar.

Alveollere ulasan kii¢iik ¢aptaki toz parcaciklar: alveollerin en
az hareketli yiizeylerine yapisirlar. Bunlarin biiyilk c¢ogunlugu
makrofajlar tarafindan tutularak brons, bronsiyol, kan damar-
larmnin cevresine, plevra alt1 ve akciger nedbe alanlarina komsu
olan aveol duvarlarina otururlar. Tozla yiikli fagositlerin cogu-
nun alveol duvarlarina takili kaldiklar1 ve yavas yavas alveolleri
doldurduklari, retikulum ve kismen kollagen bag dokusu gelisme-
sini baslattiklar: goriiliir. Alveol yapisi yer yer ortadan kalkar. Bu-
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na karsilik harabiyet gostermeyen alveol ve bronsiyolier amfize-
me yol acacak bicimde cekilir ve genislerler (Resim 15— 3).

Toz parcaciklar:t akcigerin interstisiyel dokusuna serbest kii-
ciitk parcaciklar halinde girerler. Bu partikiillerin alveol epiteli
lizerinde direkt bir etkisi oldugu, baz1 gedikler acabildikleri ve da-

Resim 15, 3 — KoOmiir maden iscisinin akcigeri. Emfizemli bolgelerin cevre-
sinde, interlobiiler ve suplevral alanlarda komiir tozu birikmesi,
(Hinson’dan),
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ha sonra bu kismin epitel reaksiyonu ile dosendigi gosterilmistir
(8). Bu partikiiller epitel altindaki bag dokusunda serbest olarak
goriillir ve bunlarin bir kismi lenfatiklere gecerler.

Lenfatiklere girdikten sonra, komiir partikiilleri daha o6te toz
lezyonlar1 husule getirmek {izere lenf yollar1 boyunca lenfoid do-
kuya tasmirlar. Boylece, perivaskiiler, peribronsiyal, paraseptal ve
subploral bolgelerde komiir tozu birikmeleri ve bu yapilara biti-
sik ve bunlara komsu alveoller igerisinde toz partikiil topluluklar:
meydana getirirler. Komiir tozu partikiillerinin makrofajlar icer-
sinde bronsiyol ve damarlar cevresinde toplanmalari, akcigerlerin
kesit ylizeylerinde goriilen siyah cizgisel olusumlar: ve intizamsiz
sert nodiilleri olustururlar.

Komiir tozunun nodiiler birikmesi, 6zellikle respiratuar bron-
siyollerin cevresinde yer alir ve retikiilin liflerinde cogalmaya yol
acar. Daha sonra makrofajlarin da parcalanmasiyla komir tozu
serbest parcaciklar halinde ac¢iga c¢ikar. Bunlar, makrofaj hiicre ka-
lintilarindan olusan bir protein sementi icersinde yer alirlar. Ko-
miir tozu parc¢aciklarina karsi diizensiz bag dokusu gelismesi fonk-
siyonel olarak 6nemli bir degisiklik meydana getirmez. Ust lobda
ortas1 kaviteli, siyah renkli bir lezyonun bulunmasi daha once
meydana gelmis bir tiiberkiilozu disiindirir.

Komiir tozu nodiillerinin i¢inde retikiilin ve kolagen lifler
silicosis’de goriilen lifsel yapidan oldukca farkhidir. Silikotik no-
dillde oldugu gibi liflerin konsantrik sekilde olmayip, her yone
dogru seyreden demetler yaptig1 ve silikotik odaklarin Kkapsillii
goriiniisiiniin bu nodiillerde bulunmadig1 dikkati g¢eker. Retikiilin
bag dokusunun kollagen liflere orani silikotik nodiillerden daha
yuksektir,

2 — Silika-komiir tozunun nodiiler lezyonlari: Derin antrasit
madenlerinde ¢alisanlar veya maden damarlar1 arasinda birlesme-
yi saghiyan sert kaya kiricilar1 solunumla yiiksek oranda silika-
kémiir karisimi tozlarim alirlar.

Radyolojik olarak yaygin cizgisel goriintiiye nodiiller olusum-
lar da eklenir ve fonksiyonel hozukluklar ortaya cikar.

Hastaligin gelismesi akut sekil harig¢, 10-15 senenin gecmesi-
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ni gerektirir. Erken belirti olarak dispne ve kuru oksiiriik, daha
sonralar1 gogiis agrisi, gece terlemesi ve hemoptizi gorilir.

Partikiillerin lenf damarlariyla lenfoid dokuya ve lenf nodiil-
lerine tasinmasi, bu bolgelerde nodiiler lezyonlarin gelismesine yol
acar. Ozellikle iist loblarda goriilen nodiiler gelismeler zamanla
rontgen filimlerinde farkedilir biiyiikliklere ulasirlar (Resim 15
—4). Nodiillerin plevra alt1 yerlesmeleri yogun plevra yapisiklik-

Resim 15, 4 — Koémiir maden is¢isinin akciger filmi, Ust loblarda massif ve
fibronodiiler degisiklikler,

larin1 meydana getirir. Oldukca sert kivamda olan bu nodiller
antrakotik pigmentin oranina goére gri-beyaz renkten koyu siyah
renge kadar degisir. Makroskopik olarak akcigerler yaygin fibro-
sis ve nodiiler olusumlar gosterir (Resim 15— 5). ileri bir dénem-
de akcigerler hemen tamamen solid bir sekil alir.

Mikroskopik incelemede hiyalin bag dokusu lifleri konsantrik
demetler halinde bir tabakalanma gosterir. Sinirli bir nodiil goé-
riniisinde olmasina ragmen hemen daima akciger parenkimasi
icine dogru bir yayilma goriiliir. icinde, serbest halde veya makro-
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Resim 15, 5 — Komiir maden iggisinin akcigeri, Ust lobda massif fibrotik bél-
ge ve icinde kavite olusumu,

fajlar icinde degisen oranda kémiir tozlar1 yer alir (Resim 15—6).

Komplikasyon olarak emfizem, bronsektazi ve Cor pulmonale
basta gelir.

3 — Yogun fibrosis (progressif massif fibrosis): Komir isci-
lerinin akcigerlerinde goriilen 3. cii degisiklik massif fibrosis’dir.
Bu silikosis, hematit, grafit ve talkosis’deki massif fibrotik
akciger degisikliklerine benzer. Bu lezyonlar tek veya her iki
akciger ist loblarinda, bir lobun 1/3 veya daha genis bir kismini
diizensiz ve yogun bir iki kitle seklinde kapatir. Genellikle, 3cm ¢a-
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Resim 15. 6 — Alveol c¢eperlerinde kalinlagma, alveol bosluklarinda koémiir to-
zuyla ylklii histiyositler ve damar gevrelerinde antrakotik fib-
ronodiiler degisiklikler, (Hem. - Eosin; x 310).

pindan daha genis lezyonlar bu gruba sokulur (27). Makroskopik
olarak akciger komiir tozundan ileri gelen Kkarakteristik siyah
bir renk gosterirler. Afete ugramis iist lob veya loblar gogiis du-
varina genellikle yapisiktir. Lezyon alani, diizensiz, siyah, kaucuk
kivaminda ve kenarlar1 iyi simirhh bir kitle seklinde goriiliir. Ba-
zen fibrotik Kkitlelerin ortasinda, ¢ini miirekkebi gibi siyah bir si-
v1 ile dolu kavite yer alir. Bronsektazi ve kronik akciger tiiberkii-
lozu bu tabloyu biiylik Olciide degistirir. Hattd, antrakosilikozlu
bir hastada tiiberkiiloz veya kronik bir enfeksiyonun eklenmesi,
progressif massif fibrosis gelismesini hizlandirir ve akciger pa-
renkimasinda yaygin ve yogun fibrotik gelismelere yol acar (33).

Mikroskopik olarak lezyon bolgesi fibrotik bag dokusu demet-
lerinden ve kismen silikotik nodiillerde goriilen konsantrik kolla-
gen doku liflerinden olusan diizensiz bir kitle halinde gorilir.
Lifler arasinda bol miktarda tiimoér tozu ve lenfositler bulunur
(Resim 15—7).



Resim 15, 7 — Fibronodiiler lezyon iginde serbest ve hiicre igi komiir tozu
birikmesi. (Hem, - Eosin; x 400).

Damar lezyonlari: Komiir iscilerinin pnémokozyonunda akci-
gerde bazi damar lezyonlar: da goriiliir. Basit komiir iscilerinin
pnomokonyozunda damar degisikligi yeni kapiller gelismelere yol
acmakla beraber genellikle hafiftir.

Silika-kémiir tozunun nodiiler veya massif lezyonlarinda ise
pulmoner arter ve venlerin hemen hepsi olaya katilir ve bunlarin
perivaskiiler ve massif fibrotik Kkitlelerle tikanmasi oldukca  sik
goriiliir. Lober arterlerin 2.ci ve 3.cil dallar1 tamamen tikanabilir.
Pulmoner hipertansiyonun husule gelmesiyle bazilarinin lumen-
leri genisler ve damar duvarlari incelir. Tikanma, o¢zellikle miis-
kiiler tip arterlerde goriiliir. Hastaligin nodiiler ve massif fibrotik
her iki seklinde de arterlerin etrafinda silika ve komiir tozundan
olusan bilesik nodiiler lezyonlar saptanir. Bu degisiklikler adven-
titia icersine dogru giren, media’nin dis hududuna kadar ulasarak
media’1 atrofiye ugratan, boylece damar cidarinin zedelenmesine
yol acan lezyonlardir (Resim 15—8). Pnomokonyotik odaklarin
cevresindeki arterlerin adventitia ve media’lar1 tozla yiiklii hiic-
relerle infiltre olur ve tiim damar katlar: harabiyete ugrar. Hatta
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Resim 15, 8 — Damar g¢evresinde fibronodiiler antrakotik lezyon, (Hem, -
Eosin; x 500).

damarlarin yerinde kalan lamina elastica interna ancak secilebilir
(53).

Massif fibrosis’de arteriyel degisikliklerle birlikte yaygin Kka-
piller tikanmalar da bulunur. Pulmoner venlerde pndmokonyotik
degisikliklerin yani sira trombiis’ler saptanir.

Yukarida tarif edilen toza iliskin damarsal degisikliklerin ya-
ninda, akciger arterlerinin biiyiik¢e dallarinda yaslanmayla ilgili
degeneratif degisiklikler de goriiliir. Bu lezyonlar icinde, yerini
fibrosis’e birakan, medial elastik dokunun par¢alanmasi, media’da
mukoid degisme, miiskiiller atrofi ve intima’da ateromatdz degi-
siklikler yer alir.

Antrakosis

Antrakosis, havadaki komiir dumanlariyla (istim, kurum) hu-
sule gelen bir pnémokonyoz tiiriidiir. Ozellikle hava Kkirliligi ylk-
sek bilyiik sanayi sehirlerinde yasiyan hemen tim erigskinlerde az
veya ¢ok goriiliir. Komiir tozunun biiyilk bir bolimi, akcigerin
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siliali aktivitesi ile ve bir bolimii de makrofajlarla balgam igin-
de disari atilir. Fakat akcigerlerin lenfatiklerine ulasan bir kisim
toz parcaciklari lenfoid dokuda ve daha sonra hilus lenf bezlerin-
de toplanirlar.

Tamamen komiir tozu partikiillerinden olusan siyah renkli bu
pigmentin icinde ¢ok az miktarda demir, silika, nitrogen, nitro-
gen asid ve adsorbe olmus bazi asidler bulunabilir (51).

Antrakosis’in genellikle zararsiz oldugu, akcigerlerde harabi-
yet yapmadig1 kabul edilmekle birlikte en azindan absorbe bazi
karsinojen maddeleri ihtiva ettikleri de goz oniinde tutulmalidir.
Tozla ytuklii makrofajlarin nedbe odaklar: cevresinde toplanmala-
r1, bu bolgelerde bol miktarda anatrakotik pigment birikimine yol
acarlar. Bunun da nedbe Kkanserlerinin olusmasinda onemli bir
faktoér oldugu bilinmektedir (19, 39).

Grafit Akcigeri

Grafit, yeryiiziinde oOzellikle Sri Lanka (Seylan), Avusturalya,
Giliney Afrika ve Sibiryadaki madenlerden cikartilir, ve ¢ogu kez
granit kayalari icinde damarlar halinde bulunur. Grafitin yakla-
sik olarak yiizde 50 si karbondan, 25 i silika ve geri kalan kismi
silikatlarin bir karisimindan olusur. Kursun kalemi, elektrik ark-
lari, pillerde kullanilan karbon cubuklari, ¢elik ve maden alasim-
lar1 icin gerekli potalarin yapimi gibi ¢esitli sanayi dallarinda
kullanilir. Akcigerlerde husule getirdikleri degisiklikler maden ko-
miirit is¢ilerinin akciger lezyonlarina cok benzerler (26, 40). Ay-
rica, kémir iscilerinin akcigerinde bulunmiyan bazi dev hiicreleri
de dikkati ceker. Perivaskiiler, interlobiiler ve subplevral dokular-
da 35 mikrona kadar varan Kkristal parcaciklarina rastlanir. Koé-
miir tozu akcigerinde oldugu gibi santrilobiiler bir enfizem ve
massif lezyonlar husule gelir. Genellikle bu degisiklikler akciger
tiitberkiilozu ile birlikte bulunurlar.

Talkosis

Talk (hidratll1 magnesium silikat), serpentin (yilantasi), tre-
molit, antofilit, ve diger benzeri kayalarin kirilmasi ve havalandi-
rilmasiyla husule gelir. Amerika, Kanada, Fransa, Norve¢ ve Hin-
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distan’da bulunur. Lastik, boya, sabun, pudra gibi cesitli sanayi
dallarinda kullanilir ve bu hastaliga genellikle talk yapiminda
veya bu sanayi dallarinda calisan kimselerde rastlanir. Bol mik-
tardaki inhalasyonu ile kisa siirede 6liimle sonuclanan nadir bazi
olgular tarif edilmistir (32). Talkin fibrogenik aktivitesi, antofo-
lit, tremolit gibi asbestos tiirii baz1 toz parcaciklarinin bulunma-
sindan ileri gelir.

Makroskopik olarak, plevrada fibréz kalinlasma ve yapisiklik-
lar gorulir. Akcigerlerin ozellikle alt loblarinda ufak fibrotik no-
diller dikkati ceker. Birbirleriyle birleserek biiyilk massif Kitleler
olusturma egilimi vardir. Bunlarin ortasinda cogu kez Kkaviteler
olusur. Talkosis’deki akciger lezyonlarinda kémiir tozunun c¢ok az
veya hic bulunmayisi bu hastaligin maden komiirit iscilerinin
pnomokonyozundan ayirir (25).

Mikroskopik olarak, makrofajlar tarafindan tutulan talk zer-
releri, akcigerlerin az hareketli alveol duvarlarinda, respiratuar
bronsiyol ve damar c¢evrelerinde ve plevra altinda toplanirlar. Ba
bolgelerin interstisyumunda yer alan sarkoid benzeri graniilom
odaklar: i¢inde toz parcaciklarina, 5-7 mikron uzunlugunda lifler,
veya 15181 ¢ift kiran diizensiz kiiciik cisimcikler halinde rastlanir.
interstisyel fibrosis’den sorumlu, tremolit, antofilit gibi cisimleri
alveol bosluklar1 iginde de gormek mimkiindiir. Ayrica, deskua-
matif interstisiyel pnémoni ttirtinde akciger degisiklikleri tarif
edilmigstir (9).

Talkosis’de retikiilin ve kollagen lifler, silikosis’de oldugu gibi
yogun ve konsantrik bir dizilme gostermezler. Lezyonlarin cevre-
sinde bol miktarda tozla yiiklii makrofaj topluluklar: bulunur. Cor
pulmonale’den sorumlu agir arteriyel tikanmalara rastlanmaz.

Siderotik Akciger Hastaligi

Saf demir oksidin akciger icin zararli etkisi ¢cok azdir. Genel-
likle demir oksid diger metal tozlar: ve degisen miktarda silika ve
silikatlarla birlikte alinir. Siderotik akciger hastaligina en cok de-
mir dokiim, kazan, elektrik arki ve oksi-asetilen kaynak iscilerin-
de, demir-celik sanayinde calisan Kkimselerde ve ozellikle demir
madeni iscilerinde (siderosilikosis) rastlanir.

Akciger degisiklikleri demir tozlarina iliskin 6zelliklerin di-
sinda tamamen silikosis’de goriilen lezyonlara benzerler.
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Demir Madeni iscilerinin akcigeri
(Siderosilikosis)

Demir madeni iscilerinin akcigeri, kémiir madeni iscilerinin
pnémokonyozuna ¢ok benzer. Lezyonlarin olusmasinda demir ok-
sitin (hematit, Fe2 O3) yani sira silika ve silikatlarin biiyiik kat-
kisi1 bulunur.

Makroskopik olarak yaygin, nodiiler ve massif fibrotik olmak
izere, kémir iscilerinin akcigerinde goriillen degisikliklere (ant-
rakosilikosis) paralel lezyonlar saptanir (45).

Akcigerler yaygin kiremit kirmizisi rengindedir. Az fakat yay-
gin bir fibrosis bulunur. Kii¢iik toz odaklarinin cevresinde santri-
lobtiler bir emfizem gelisir. Radyolojik olarak akcigerler retikiiler
goruniistedir. Nodiiler hematit akcigerinde ise, kiremit kirmizisi go-
riniimiine ek olarak, 6zellikle iist loblarin yar: alt bolgelerini tutan
1 cm. caplarina kadar varan koyu kirmizi-siyah renkte fibrotik no-
diiller dikkati c¢eker. Nodiillerin kesitlerinde, ortalari i¢ ice taba-
kalanma gosteren silikotik nodiil ve cevresinde bol miktarda he-
matit ihtiva eden koyu kahverenginde siingerimsi bir doku yer
alir. Silikotik nodiillerin icinde hematit zerreleri, polarize 151k
mikroskobunda 15181 ¢ift kiran portakal renkli noktaciklar halin-
de goriliirler.

Massif fibrotik hematit akcigerinde, genellikle iist loblar: tek
veya iki tarafli, bliyiik 6lciide tutan, koyu kirmizi renkte, sinirlari
keskin, sert, fibrotik biiyiik kitleler gelisir. ilgili akciger loblari1 go-
gilis duvarina siki yapisikliklar gosterir. Fibrotik kitleler icinde tii-
berkiiloz tabiath veya iskemik kaviteler goriiliir.

Yukarida tarif edilen hematit akciger degisikliklerinin tu-
miunde hilus lenf bezleri biiyiik, fibrotik ve hematit birikimine
bagl kiremit kirmizisi renginde bulunur.

Massif fibrosis’in derecesi silika miktar1 ile paralel bulunur.

Komplikasyon olarak akciger tiiberkiilozu, akciger karsinomu,
bronsektazi ve emfizem sayilabilir. Karsinogenik etkinin bu ma-
denlerdeki radioaktiviteden ileri geldigi gérilisii hakimdir (7).

Asbestosis

Asbestos, krizotil ve amfibol grubunda yer alan lifsel sekilde
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cesitli silikat minerallerinden olusur (35). Cogunun icinde demir
silikat bulunur. Bilesik silikatlarin yapisi kristallere lifsel bir 6zel-
lik verir. Silikosis ve diger pnémokonyoz tiirlerinden sorumlu kii-
ciik toz parcaciklarindan daha biiyiik olan bu liflerin boylar1 20
ile 100 mikron, ¢aplar1 ise 0,5 ile 3 mikron arasinda degigir.

Hastalik genellikle tagkiricilarinda, madencilerde, asbestos’a
uzun siire maruz kalan bazi sanayi iscilerinde (atese direncli ma-
teryel, kdgit ve plastik maddelerin yapiminda calisan kimselerde)
husule gelir. Bazen daha erken bir gelisme sekli de goOsterebilir.
Nefes darligl, Oksiiriik oldukca erken bir dénemde baslar. Fabri-
ka iscileri arasinda, bazi koruyucu onlemlerin alinmasiyla eskiye
oranla akcigerde fibrotik procesin azalmis ve olduk¢a hafiflemis
oldugu soylenebilir. Giintimiizde bu hastaliga daha ziyade yap: ve
izolasyon iscilerinde rastlanmaktadir. Tiirkiye’de oldukc¢a yaygin-
dir.

Solunumla alinan bu lifler 6zellikle akcigerlerin alt loblarin-
da parankim harabiyetine neden olurlar. Uglar1 sivri ve keskin
olan bu Kkristaller respiratuar bronsiyollere, daha az bir bolimu
ductus alveolaris ve alveollere kadar ulasarak respiratuar bron-
siyollerin cevresinde, interalveoler septumlarda visceral plevrada,
daha ziyade fiziksel bir tahris etkisi gosterirler. Bunun sonucu,
kronik interstisiyel bir pnémoni ve hiyalizasyona kadar varan bag
dokusu ¢ogalmasi meydana gelir. IFonksiyon bozuklugunun nede-
ni alveolo-kapiller bloka bagli olarak gelisir ve klinik belirtilerin
erken ortaya cikmasini saglar.

Makroskopik olarak, plevrada yogun fibrotik kalinlasma, go-
gis duvari ve diyafragma yapisikliklar: goriliir (Resim 15—9).
Plevra lizerinde yer yer sert hiyalini plaklar secilir. Ozellikle alt
loblarda fibrotik biiziilmelerden dolay1 akciger hacminde bir ki-
cilme (hastaligin ileri donemlerinde) meydana gelir. Akcigerin
kesit ylzeyinde, cevreleri fibréz kalinlasma gosteren alveol ve
bronsiyollerin peteksi goruniimi dikkati ceker. Fibrotik gelisme
ilerledikce akciger parankim dokusu giderek ortadan kalkar. As-
bestos lifleri lenfatik damarlara giremiyecek olciide biiyliik olduk-
lar1 icin, hilus lenf diigiimlerinde 6nemli bir degisiklik gorilmez.

Mikroskopik olarak, interstisiyel bir fibrosis bulunur. Bronsi-
yollerin cevresinden baslayan fibrosis yavas yavas alveollerin i¢ine
dogru yayilir ve alveolleri tikar. Alveolleri déseyen hiicreler kiibik



225

Resim 15, 9 — Asbestosis, yaygin fibrosis ve plevra kalinlagmasi.
(Spencer’den),

sekiller alir. Elastik c¢atinin salim kalmasina karsilik alveol lu-
menlerinin fibréz dokuyla dolmus olduklar1 goriiliir. Fibrosis len-
fa kanallarini, bronsiyolleri ve kiiciik damarlar1 genis 6lctide da-
raltir ve tikar.

Asbestos cisimleri protein ve demir tuzlarinin cokmesinden
ileri gelen diizensiz bir kilif icinde yer alirlar. Isikta esmer, sari,
veya portakal renginde goziiken bu partikiiller cok defa uclar:1 to-
puz gibi siskin, gévdesinde enine yarik veya centikler gosteren,
bazilar1 dalli, ince lifsel olusumlardir. Bir ¢cogu lenfosit, histiyo-
sit ve dev hiicrelerinden ibaret odaklar icinde veya fibrotik bag
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dokusuyla kusatilmis halde goriilirler. Bazen diizensiz topluluk-
lar veya 1sinsal kiimelenmeler yaparlar (Resim 15-10).

a ol &

Resim 15, 10 — Asbestosis’de alveol - i¢i asbestos cisimleri, (Wright ve Sym-
mers‘den),

Asbestosis’de tiiberkiiloz insidensi silikosis’de oldugu gibi yik-
sektir. Ayrica asbestos sanayinde uzun siire ¢alismis olan iscilerde
akciger kanser insidensi ylizde 50 daha yiliksek bulunmustur (5).
Plevra mezoteliomas1 insidensi ise ¢ok daha fazladir (52).

Berilyum Pnoémokonyozu (Berilliosis)

Berilyum ve tuzlarinin inhalasyonu ile akcigerlerde akut ve
kronik lezyonlar meydana gelir (10, 21). Berilyum pndémokonyo-
zuna beliryum maden filizlerini isleyen veya cesitli metallerle ala-
sum yapan bazi sanayi dallarinda, ve oOzellikle fluoresan lamba
yapimcilarinda rastlanmigtir. Son zamanlarda beliryum bakir ala
sim1 atom reaktorlerinde kullamilmaktadir.

Berilliosis’in olusumunda bir asir1 duyarlilik reaksiyonunun
rolil oldugu disiiniilmektedir. Beliryum iyonlarinin protein mole-
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killeriyle birleserek antijenik bir etki meydana getirebilecegi gos-
terilmistir (1). Kronik berilliosis’de antijen-asir1 duyarhilik teori-
sine, berilyum tuzlarina karsi pozitif deri testinin alinmasi (44),
idiosinkrazinin varlifl ve senelerce siiren latent bir dénemden
sonra hastaligin ortaya cikabilecegine iliskin gozlemler destek ka-
zandirmaktadir.

Akut berilliosis: Berilyum asit dumaninin solunumla alinmasi
sonucu kimyasal bir pnomoni husule gelir (broncho-alveolitis).
Hastalarin bir kismi iki hafta i¢inde o6liurler. Bir kisminda ise olay
kronik akciger hastaligl seklini alir. Hastaligin akut donemlerin-
de akcigerler kuvvetli 6demden dolayir son derece siskin ve agir-
dir. Alveoller makrofaj, fibrin, eritrosit ve az sayida polimorf nii-
veli 16kosit ile yer yer hiyalin membran bulundurur. Daha sonra,
odemli alveol septumlarinda lenfosit, histiyosit ve plazma hiicre-
lerinin ortaya cikmasiyla kronik berilliosis’e dogru bir gecis gos-
terir.

Kronik berilliosis: Lezyonlar sadece akcigerlerde simirli bu-
lunmazlar. Deri, karaciger, dalak ve lenf bezlerinde de goriilebi-
lirler (20). Akciger degisiklikleri sarkoidoza ¢ok benzer. Sinsi bi-
c¢imde baglar. Yorgunluk, nefes darligi, kilo kaybi1 ve radyolojik
olarak akcigerlerde iki tarafli infiltrasyon bulunur.

Makroskopik olarak, fibréz doku gelismesine bagl olarak ak-
cigerler silgi lastigi kivaminda bir sertlesme gosterirler. Kesitle-
rinde genislemis bronsiyol lumenleri ile emfizemli alveoler bir
yap1 segcilir.

Mikroskopik olarak en onemli degisiklik, lenfosit ve histiyosit
infiltrasyonu gosteren interstisiyel bag dokusunda artmadir. Za-
manla hiicresel infiltrasyon azalir, alveolleri biizen ve parcaliyan,
bronsiyollerin cevresinde yogunluk gosteren interstisiyel bir fib-
rosis yer alir. Plevra fibrotiktir. Alveol ici graniilasyon dokusu
interstisiyel dokuya dogru yayilarak ve birleserek fokal fibrotik
alanlar olusturur.

Graniilomatoz lezyon, lenfosit ve plazmositlerle kusatilmis
gevsek epiteloid hiicre topluluklari ve Langhans dev hiicrelerin-
den olusur (Resim 15—11). Dev hiicrelerinin icinde sarkoidozda
oldugu gibi cesitli inkliizyon cisimleri goriiliir. Schaumann ci-
simleri, 50 mikron c¢apina kadar varan, ic ice cizgisel bir yapi gos-
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Resim 15, 11 — Beryllium graniilomu, Lenfositlerle gevrili epiteloid hiicre top-
lulugu, (Spencer'den),

terirler. Bunlar kalsiyum ve demirin, berilyum-plasma protein bi-
lesimi i{izerine devamli oturmasiyla ortaya cikar (Resim 15-—12).

Resim 15, 12 — Kronik berylliosis’de dev hiicreleri ve konkoid cisimler, (Spen.
cer’den),
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Asteroid cisimler, asidofilik, yildizs1 uzantilar gosteren ince kii¢lik
sekillerdir.

interstisiyel dokuda ve alveol icinde sarkoid benzeri tipik gra-
niilomatdz odaklara olgularin ancak yarisinda rastlanmistir.

Alveol duvarlarinda husule gelen fibrotik gelisme alveolo-ka-
piler blok ve akcigerde kistik degisikliklerin olusmasina neden
olur.

Kaolin Pnomokonyozu

Genellikle porselen yapiminda kullanilan kaolinin neden ol-
dugu pnomokonyoza giderek daha sik rastlanmaktadir. Hastalik
cogu kez 15 sene kaolin tozuna maruz kimselerde goériilir ve ba-
zen ciddi akciger degisiklikleri husule getirir. Akcigerlerde yaygin
ve nodiler, bazen ilerleyici massif fibrosis goriiliir. Akcigerler
grimsi ve sert bir kitle olusturur. Mikroskopik incelemede, retiku-
lin ve kollagen liflerden olusan odaklar icinde topluluk halinde
koalin zerrecikleri secilir. Nodiiler lezyonlarin ortasi, endarderitik
damar tikanmalarindan ileri gelen iskemik nekroz gosterebilir.

Aluminyum Akcigeri

Boksit ocaklarinda, aluminyum ve silika toz karisiminin inha-
lasyonu nadir de olsa ciddi akciger degisikliklerine neden olur
(31). Semptomlar genellikle toza maruz kaldiktan sonraki ilk ¢
ay icinde ortaya c¢ikar. Bazen de senelerin gecmesi gerekir. Akci-
gerlerde yaygin interstisiyel bir fibrosis goriiliir. Hastaligin olu-
sumunda bireyin idiosinkrazisi énemli rol oynar.

Diger Pnomokonyozlar

Kalay oksit (stannosis), barium sulfat (baritosis), c¢imento,
kadmiyum, mermer, antimon, titanium oksit, tungsten, kobalt, ni-
kel gibi tozlarin inhalasyonuyla husule gelen nadir meslek hasta-
liklar: grubunu olustururlar. Bir kismi selim tabiatta olup akci-
gerlerde ciddi bir degisiklik gostermezler. Bazilar1 ise ayrintili ola-
rak daha 6nce anlatilan pnémokonyoz tiirleri gibi yaygin ve mas-
saf fibrosis meydana getirirler.
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Bitkisel toz hastaliklari

Inogranik tozlarla meydana gelen pnémokonyozlarin yani sira,
protein iceren bitkisel veya hayvansal kokenli tozlarin inhalas-
yonuna bagli mesleki veya cevresel bazi toz hastaliklar: da vardir.
Bunlarin ¢ogu asir1 duyarlilik tiiriinde ciddi bir bagisiklik hasta-
igmin oOzelliklerini tasirlar. Burada s6z konusu asiri duyarlilik
reaksiyonundan biiylik molekiillii bazi immun kompleksler sorum-
lu bulunurlar (14). immun kompleksler dokulardaki mast hiicre-
lerinden histaminin aciga cikmasina yol acarlar.

Biiyiik molekiil kompleksleri akcigerlerin ve diger organla-
rin kapiler bazal membranlarina otururlar (48). Brons duvarls-
rinda da yiiksek konsantrasyonda bazi antikorlar saptanir (30).

Akcigerde ortaya cikan degisikliklerden baslica sorumlu im-
munolojik bozukluklarin yani sira, solunumla alinan yabanci toz
parcaciklarina karsi yabanci cisim reaksiyonlu bir graniilasyon
doku gelismesi de goriilebilir. Bu hastaliklarin tiimiinii eksinsek
allergik alveolitis grubuna sokmak olasidir. Fakat, sistematik an-
latim acisindan, burada soz konusu olan meslek hastaliklar: gru-
bunu ve cevresel etkenlerle meydana gelen pnémokonyozlari, eozi-
nofilik pnémoniler ve akcigerin allerjik graniilomlar: basliklariyla
tarif ettigimiz diger immunolojik hastaliklardan yakin benzer-
liklerine ragmen ayirmis bulunmaktayiz.

Bu grubda yer alan ¢esitli hastaliklarin icinde en 6énemli olan-
lar1 ¢iftci akcigeri, bagassosis ve bissinosis’dir.

Ciftci Akcigeri

Curiimiis 1slak ot, saman veya hububatla yakin iliskisi olan
kimselerde goriiliir. Baslica hastalik nedeni olarak cesitli yorelere
gore degisen actinomycetes grubundan bazi mantarlar (Micromo-
nospora vulgaris, Termophilliae polyspora, Micropolyspora faeni)
sorumlu tutulmuslardir (36). Olgularin yaklasik ylizde 90 inda
bu organizmalara iliskin antikorlar saptanmigstir (37).

Hastaligin erken dénemlerinde epiteloid histiyositlerden olusan
graniilomat6z bir reaksiyon ortaya cikar. Kiiciik nodiillerden olu-
san bu odaklar sarkoidoza ve berilliosis’e benzerler. intersitisiyel
dokuda, lenfosit ve plazmositleri iceren iltihabi bir 6dem bulunur.
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Daha sonra, interstisiyel bir fibrosis husule gelir ve alveol septum-
larinda, peribronsiyal dokuda ve graniilasyon odaklarinin cevre-
sinde yogun kollagen bag dokusu demetleri olusur. Yabanc:i cisim
dev hiicrelerinin i¢inde bazen iri berrak lifsel olusumlara rastla-
nir (6, 11).

Hastalik agir dispne, ates ve kuru tahris oksiiriigiiyle birden
baslar. Iyilesme haftalarca siirer. Ayni etkenle karsilastiklar: za-
man hastalik daha agir bir bicimde niikseder. Oliim nadirdir. Fa-
kat, hastaligin niiksetmesi sonucu akcigerlerde yaygin interstisi-
yel fibrosis, bal petegi goriiniimii ve tikayici bronsiyoler ve da-
marsal degisiklikler gibi kalic1 nitelikte parenkim lezyonlari yer
alir.

Bagassosis

Bagas, seker kamisinin sekeri alindiktan sonra geriye kalan
seliilozlu lifsel kismina denir. Sanayide, kagit, patlayici madde,
izolasyon materyellerinin yapiminda kullanilmaktadir. Etken, ter-
mofilik bir actinomyces’dir. Seker kamis1 ekimi yapilan ve bagos
cikartilan tim tiilkelerde bu hastaliga rastlanir. Kurutulmus ba-
gos tozlarina maruz kalan kimselerde, birka¢ hafta veya ay iger-
sinde, ozellikle akcigerin iist loblarinda asir1 duyarhliga bagl pno-
monik degisiklikler husule gelir (41).

Lenfosit ve histiyositlerden olusan interstisiyel ve alveoller bir
hiicre infiltrasyonu goraliir. interstisiyel dokuda sarkoide benzer
graniilasyon odaklar1 ortaya ¢ikar. Dev hiicrelerinin icinde yu-
varlak ve ¢omak biciminde partikiiller bulunur. Alveol bosluklari-
n1 kopiiksii makrofajlar ile doseyici alveol epitel hiicre topluluk-
lar1 doludur. Bunu interstisiyel alveoler bir fibrosis izler (4).

Bissinosis

Maltliyet yaratan bir pnomokonyoz tiriidiir. Pamuk, keten,
kendir otu ile ugrasan kimselerde husule gelir. Kronik agir bir
bronsit ve astmaya benzer belirtiler gosterir. Bu belirtiler hafta
sonlar1 ortadan kalkar, fakat pazartesi giinleri is basi yaptiklari
zaman belirtiler siddetli bir sekilde yeniden baslar (43).

Akcigerlerde kronik bronsit ve emfizeme iliskin spesifik olmi-
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yan baz1 degisiklikler goriliir. Brons mukozasinda ve interstisiyel
dokuda bol miktarda toz parcaciklari bulunur. Bunlarin boyu 200
mikrona, eni 50 mikrona kadar degisir; ortalar1 siyah renkte olup,
cevrelerinde bir protein kilifi yer alir.

Ozellikle bronglarda goriilen fibrotik degismenin asil nedeni,
solunumla alinan pamuk liflerinin irritasyonuna ve buna karsi
husule gelen doku reaksiyonuna baghdir. Pamuk tozlarinin akci-
ger dokusunda endogenéz histamini a¢iga c¢ikaran bir madde bu-
lundurdugu ve bu yolla bronsiyollerde sikisma ve darliklara ne-
den oldugu diisiiniilmektedir (34).
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BOLUM: XVI

KOLLAPS

Akcigerlerin havasiz oldugu duruma kollaps veya atelektazi
denir. Akciger kollapsi konjenital (fétal) veya akiz (edinsel) ola-
bilir.

Konjenital kollaps

Ol dogumda veya zayif solunum hareketlerinden dolay: yeni
dogan bir cocukta akcigerler heniiz acilmamis ve havayla genis-
lememis olabilirler (atelektasis neonatorum). Akciger kollapsi to-
tal olabilir. Total akciger kollapsina solunum hareketlerinin kuv-
vetsiz ve yetersiz oldugu prematiirlerde, larengeal disfonksiyon (8),
cesitli serebral dogum travmasi, santral sinir sistemi malformas-
yonu ve intrauterin hipoksi gosteren bebeklerde rastlanir (2). int-
rauterin hayatta, erken baslayan solunumla aspire edilen aminon
s1visl, mukus, meconium gibi maddelerle bronsiyollerin tikanmasi
da kollapsa neden olabilir (7).

Total akciger kollapsinda, akcigerler koyu mavi, et kivaminda
olup plevra boslugunun arka-orta bolgesinde kii¢iik kitleler halin-
de yer alirlar. Bir kac saat yasayabilen bir bebekte, kollaps goste-
ren akcigerlerin bazi alanlarinin havali olmasi beklenir. Bu alan-
lara genellikle iist loblarda, daginik, pembe renkli siskin odaklar
halinde rastlanir.

Parsiyel kollapsta havasiz akciger alanlari keskin sinirli, ¢6-
kiik, koyu mavi renkte ve et kivaminda bulunur. Kollaps alanlar:
krepitasyon gostermez.

Mikroskopik olarak, alveoller hava ile a¢ilmamis olduklar:
icin alveol bosluklar: sikisik dar yariklar seklinde gorillir (Resim
16 —1). Interalveoler septumlar kalin ve hiperemiktir. Septal hiic-
reler yuvarlak veya poligonal bicimde siskin gozikiirler.
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Resim 16, 1-— Atelektazi, Alveollerin dar yariklar halinde havasz oldugu
gorlilmekte, (Hem, - Eosin, x 225).

Rezorpsiyon atelektazisi

Prematiire veya sezariyenle alinan ve Kisa bir siire yasamis
olan bebeklerin akcigerleri solunum yaptiktan sonra, bazi hasta-
ik ve solunum bozukluklarinin sonucu olarak alveollerdeki hava
tekrar emilir. Rezorpsiyon akcigeri ozellikle yeni dogan c¢ocukla-
rin hiyalen membran hastaliginda gorilir.

Hiyalen membran hastaligi

Hiyalen membran hastaligindan ileri gelen neonatal koliapsa
(atelektazi) sik rastlanir. Dogumdan sonraki bir kac saat icinde
ortaya ¢ikar. Bu hastalik en ¢ok prematiire cocuklarda ve diya-
betli annelerin cocuklarinda goriiliir. Dogumdan hemen sonraki
saatlerde gittikce artan bir anoksia dikkati ceker. ilk iki giin ya-
sadiklar1 takdirde bunlarin tamamen iyilestikleri de gorulir. Ak-
ciger havasiz ve soliddir.
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Mikroskopik olarak alveol bosluklar: ince, dar yariklar halin-
de sikismis olmakla birlikte bronsiyoller genislemistir. Termunal
ve respiratuar brongiyollerin bir c¢ogunun i¢ yiizleri homojen,
eozinofilik bir maddeyle «hiyalen membrany ddseli bulunur. Elek-
tronmikroskop incelenmesi ve fluorescein yontemiyle fibrin anti-
korunun kullanilmasi, hiyalen membranin fibrin tabiatinda oldu-
gunu gostermistir. Kuvvetli PAS pozitiftir. Hiyalen membranin
gelismesi i¢in akcigerlerin kisa bir siire de olsa solunum yapmis
olmalar1 gerekmektedir. Respiratuar brongiyolleri dogeyen oOrtiicli
epitel hiicrelerinde degeneratif degisiklikler ve dokiilmeler dikka-
ti ceker. ince graniillii, eozinofilik, proteinli bir sivi atelektazik
respiratuar bronsiyolleri, ve alveol bosluklarini doldurur. Lenfatik
yollar genis ve belirgindir. Alveoler doku ic¢inde fokal, kiiciik ka-
nama alanlarina sik rastlanir. Pulmoner arterlerin kii¢itk dallari
bos, pulmoner venlerin kanlanmasi ise normal goriillur. Hastali-
gin baslangicindan 36 saat sonra hiyalen membranin intra-alve-
oler organizasyonu baslar ve iizerleri hiperplaziye ugrayan alveol
epitel hiicreleri ile ortilliir. Bunun sonucu, yer yer veya yaygin
alveoler interstisiyel fibrosis bolgeleri ortaya cikar (10, 12). Fibro-
sis gelismesinde, uygulanan oksijen tedavisi ve oksijenin neonatal
akciger iizerindeki toksik etkisi de gbz oniinde tutulmalidir.

Hiyalen membranin patogenezi heniiz tam olarak anlasiimig
degildir. Hastaligin olusumunda, akciger 6deminin ve genislemis
lenfatik kanallarin {izerinde onemle durulmaktadir. Akciger Ode-
minin anoksi sonucu husule geldigi, fakat anoksik durumun in-
utero veya dogumdan sonra mi olustugu kesin olarak bilinmemek-
tedir. Plasental yetersizlik, intrauterin asfiksi, aminon sivisinin
inhalasyonu, pulmoner arteriyol yataginin hipoperfiizyonu sonu-
cu alveol kapiler endotelinde ve epitelinde husule gelen harabiyet
sorumlu tutulmuslardir (4). Pulmoner arterlerdeki asiri sikisma
sonucu alveol epitelinde (pnémosit tip 2) husule gelen iskemik ve
hipoksik degisiklikler surfaktan yapiminin azalmasina ve bunun
sonucu olarak da alveollerde kollapsa neden olurlar (9, 11). Bu
da sirayla alveollerde kapiler transiidasyonu artirir. Ayrica, hiya-
len membran hastalifindan 6len c¢ocuklarin yiizde 80 inde bir
plasminogen enzim aktivatoriiniin eksikligi bulunmus ve buna
bagll olarak fibrinin fibrinolizin tarafindan parcalanamadigi or-
taya konmustur (5).

Yetiskinlerde hiyalin membran olusmasina viral pnémoni,
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kimyasal pnoémoni, iremi, romatizmal ates, agir akciger 6demi gi-
bi hastaliklarda da rastlanmistir.

Perinatal pnomoni ve intrauterin pnémoni

Makroskopik olarak atelektaziden ayirdedilemezler. Bunlar
cogu kez enfekte veya tahris edici amnion sivisinin solumunla
alinmas1 sonucu husule gelirler. Alveol septumlarinda ve alveol
bosluklarinda nétrofil polimorf l6kositler bulunur. Bazen, septum-
larin kalinlasmis olmalarina karsin iltihabi hiicreler azdir. Bu ba-
kimdan tani zorlugu olabilir. Ayrica, iltihap hiicreleri amnion si-
visinin inhalasyonuyla alinmis olabilecekleri gibi, doku degene-
rasyonuna veya hipoksiye karsi bir reaksiyon olarak da ortaya
¢ikmis olabilirler. Bakteriyel bir pnomoninin varhgi kesin olarak
bakteri kiiltlirlerinin yapilmasiyla saptanir.

Sekonder atelektazi

Yetiskinlerde goriilen edinsel atelektazi veya kollaps seklidir.
Bunun kompressif (basing) ve obstritktif (tikayici) olmak tlizere
iki tirt vardir. Obstriiktif tipdeki kollaps, akut massif kollaps ve
orta lob sendromu olarak 2 kisma ayrilir.

Kompresyon (basing) kollapsi

Basing kollaps1 genellikle plevral sivi, nadiren hava (pneu-
mothorax), intratorasik tiimér (buraya kalb bilyiimesi de sokula-
bilir), yiksek diafragma gibi distan basing¢ etkisi gosteren neden-
lerle husule gelir. Subpleural bolgeler santral alanlardan daha
fazla etkilenir (kollabe olur) ve alt loblarda daha belirgin goéri-
lir. Basing ortadan kalktiktan sonra akcigerler, empiyemde oldu-
gu gibi plevra yapisikliklar: ve plevra kalinlagmasi gdstermiyorsa
eski halini yeniden alir.

Kollaps gosteren akcigerler, normalden daha Kkii¢iik, koyu kir-
miz1 veya mavi renkte goriiliir. Az krepitasyon verirler. Uzun sii-
re kollaps halinde kalmis akcigerler kolayca iltihaplanir ve yay-
gin fibrosis meydana gelir.

Mikroskopik olarak, alveol septumlari birbiri iistiine kapan-
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mistir. Damarlar belirgindir. Biiyiikce bronslar acik kalir. Daha
sonra, interlobiiler, perivaskiiler ve peribronsiyal bag dokusu c¢o-
galir, alveol kapillerlerinde kan gittikce azalir, arteriol duvarlar:
kalinlasir. Sonunda organize bir pnémoni tablosu olusur.

Obstriikiif (Absorptif) kollaps

Obstruktif kollaps terimi, bronsiyollerin veya bir bilylik bron-
sun tikanmasiyla bir grup lobulus ve hattd butin bir lobun ha-
vasiz kalmasina denir. Lenf bezlerinde biiylime, intrabronsiyal tii-
mor, yabanci cisim, ve koyu mukus salgisindan ileri gelebilir. Ko-
yu mukus salgisi, akut bronsiolitis (0zellikle kii¢iik cocuklarda),
oOksuritk refleksinde azalma (sinirsel hastaliklar ve anestezi),
bronsiyal astma, pankreas’in kistik fibrozu, dehidratasyon ve tra-
keotomide goriiliir.

Obstriiktif kollapsda, emilen havanin yerini biiyiitk 6lciide
o0dem sivis1 ve bronsiyal salgi alir. Kollaps gosteren kisimlar, nor-
mal havali pembe ve yliksek alanlar arasinda yer yer koyu mavi
cokiintiiler halinde dikkati ceker.

Brongiyal hava akimi normale dénmedigi takdirde 6demli ak-
ciger dokusu kolayca iltihaplanir. Bu bolgede drenajin bulunma-
yis1 nedeniyle akut pnomonik degisikliklerin rezoliisyonu gecikir
ve iltihabi olay kronik bir sekil alarak organize bir pnoémoni ve
fibrosis husule getirir.

Kronik obstriiktif kollapsta goériilen diger bir pnémoni gsekli
de endogenik lipid pnémonisidir (12).

Akut massif kollaps

Sok akcigeri olarak da tanimlanan akcigerin akut massif kol-
laps1 yetiskinlerde, bazen bir cerrahi girisimden veya ciddi bir go-
gls travmasindan sonra ortaya c¢ikar (6). Patoloik degisiklikler
daha ziyade fizyolojik solunum bozukluklarini izliyen sekonder
degisikliklerdir. Burada, oksiiriik refleksinin kaybi, hareketsiz ka-
rin, asirl bronsiyal mukus salgilanmasi solunumu engelliyen bas-
lica nedenleri olusturur.
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Orta lob sendromu

Hilus lenf bezlerinin iltihap veya neoplazik olaylarda blyiiye-

rek bliyilk bronslar iizerinde basi ile tikanma yapmalarina olduk-
ca nadir rastlanir. Basi sonucu lober bronslarda bronsektazi geli-
sir. Buyliyen lenf bezlerine bagh olarak bronslarda tikanma ve
bunun sonucu kompresyon kollapsi, 6zellikle sag akciger orta lob
bronsunda oldukca sik gériiliir (3).
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BOLUM : XVII

EMFiZEM

Emfizem, hava bosluklarinin normalin iizerinde gelisme gos-
termeleridirler. Fakat bu terim hava bosluklarinin basit bir gelis-
mesinden, brongsiyollerde doku harabiyetine ve lumenlerinde ti-
kanmalar yapan fibrotik olaylara kadar, birbirinden oldukca fark-
I1 bir cok patolojik olaylar1 kapsamina alir.

Emfizemin ¢esitli tiplerinin patolojik ve klinik o6zellikleri goz
6niinde tutuldugu zaman, husule gelmelerinde 4 ana faktdriin bu-
lundugu goruliir:

1 — Atrofi (yashilik emfizemi, komiir is¢ilerinin emfizemi,
brongsit ve bronsiyolit ile birlikte goriilen paraseptal em-
fizem);

2 — Postnatal gelisme déneminde akciger hipoplazisi (cocuk-
luk c¢aginda gecirilen bronsit ve bronsiyolite bagh gelis-
me bozuklugundan ileri gelen emfizem);

3 — Havanin hava bosluklarina basing¢la dolmasi (kompensa-
tuar emfizem, valvill tarzinda yar1 tikanma, infantil lo-
ber emfizem);

4 — Terminal hava yollarinda ve alveol ceperlerinde kronik
iltihap, harabiyet ve tikanmalar (panasiner emfizem,
santrilobiiler emfizem, nedbe dokusuna bagli emfizema-
toz degisiklikler).

Emfizemin buradaki siniflandirilmasi, 1959 Ciba simpozyo-

munda (3) onerilmis olan smiflandirmanin esas alinmasiyla ya-
pilmistir.

1 — Hava yollarimin sadece genislemelerine iligkin emfizem
tipleri:

a — Selektif dagilma gostermiyenler:
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1 — kompensatuar emfizem,

2 — blyik bronslarda tikanmaya baglhh emfizem
(kliciik cocuklarin obstriiktif lober emfizemi),

3 — tikanma gostermiyen asir1 gerilme emfizemi,
b — Selektif dagilma goésterenler:

1 — toz hastaliklarinda goériilen emfizem

2 — endistriyel olmiyan, fokal emfizem
(hava kirliligi).

2 — Hava yollarinin ve hava bosluklarimin iltihabi harabiye-
tine iliskin emfizem tipleri:

a — Selektif dagilim gostermeyenler

1 — panasiner emfizem (diffiiz vezikiiler, diffiiz
lobiiler),

2 — senil veya yashlik akcigeri
b — Santrilobiiler emfizem,
¢ — Dizensiz dagilim gosteren emfizemler

1 — nedbe dokusuna bagli emfizematoz
degisiklikler,

2 — dev hava kabarcikli emfizem
(biiyiik hava Kkistleri),

3 — «tek tarafli asir1 saydam akcigery
(Macleod veya Swyer-James sendromu).

1 — Hava yollarinin sadece genislemesine iligkin
emfizem tipleri:

a — 1) Kompensatuar emfizem: Bir taraf akcigerin veya bir
lobun cikarilmasi, kollaps, fibrosis gibi olaylar sonucu akcigerin
geri kalan bolgelerinde hava yollarinin ve alveollerin fizyolojik
olarak asir1 bir genisleme gostermesidir.

b — 2) Kiiciik cocuklarin obstriiktif lober emfizemi: Kiiciik
cocuklarin lober emfizemi yasamin ilk bir ka¢ ay1 icinde husule
gelir. Akcigerin iist veya orta lobu ansizin giserek cevre akciger
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loblarinda kollapsa neden olur; mediastinal itilme goriiliir.

Buyik bir brons tikanmasina bagl olarak gelisen bu emfize-
min bir cok nedenleri vardir. Bunlarin basinda, hava yollarina
yabanci bir cismin kacmasiyla yarim brons tikanmasi gelir. Ya-
rim tikanma nedeniyle, solunumla alinan hava digar1 kolay atila-
maz ve tikanma gerisinde devamli artan bir gerilim meydana ge-
tirir. Baslangicta iltihabi olay bulunmaz; fakat kisa bir siire i¢in-
de meydana gelen enfeksiyon pnémonik bir infiltrasyona neden
olur. Emfizemli lob ileri derecede siskin ve gergindir. Akcigerin
kesit yiizeyi bal petegi gériiniimiindedir.

Lober obstriiktif emfizemin diger nedenleri i¢inde, brons lu-
meninde konjenital bir perdenin varligi (20), brons lzerine bas-
ki yapan bilyiik bir damar anomalisi (14), ekspirasyonda bronsla-
rin yarli veya tam kapanmasina yol acan brons kikirdaklarinin
hipoplazisi veya hi¢ gelismemis olmalar1 (4,6) gosterilebilir.

a — 3) Tikanma gostermeyen asiri gerilim emfizemi: Kiicitk
cocuklarda nadir goriilen bir gelisme bozuklugudur. Toplam aci-
nus sayisi az olmakla birlikte yapisal bir bozukluk yoktur ve hava
bosluklarinin kompensatuar olarak asir1 derecede genislemis ol-
duklar1 goriliir (8). Bu tiir emfizemin daha nadir bir sekline de
Marfan sendromundan oOlen Kkii¢iik ¢ocuklarda rastlanmistir (18).

b — 1) Toz hastaliklarinda goriilen fokal emfizem: Fokal toz
emfizemi genellikle endiistriyel bir hastaliktir. Genellikle komir
iscilerinde goriliir. Akcigerlerin en fazla iist loblarini tutarak se-
lektif bir yerlesme gosterir. Komiir tozuyla yliklii makrofajlar al-
veol bosluklarinda, septumlarda, respiratuar ve terminal bronsiyol
ceperlerindeki lenfoid doku odaklarinda birikirler. Daha sonrala-
r1, tozla yiiklii histiyositler, alveollerde biiziilme ve tikanmalara
yol acan hafif bir retikiilin ve kollagen bag dokusu reaksiyonunun
meydana gelmesine ve respiratuar bronsiyol c¢eperlerinin atrofisi-
ne neden olurlar. Bunun sonucu, bitisik alveoller ile respiratuar
bronsiyollerin kompensatuar olarak (tamamlayicl) genislemeleri
ile santrilobiiler tipte bir emfizem olusur. Respiratuar bronsiyol-
lerde kas atrofisine bagli olarak ekspirasyon siiresince yeterli bir
kontraksiyon meydana gelmez ve bu da bronsiyollerin giderek ge-
nislemelerini kolaylastirir. Silika bulundurmiyan hematit, grafit
ve fibrogenik olmiyan bazi diger tozlarla da fokal toz emfizemine
benzer degisiklikler meydana gelir.
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b — 2) Endiistriyel olmiyan fokal toz emfizemi: Bu degisik-
liklere biiyilk sehirlerde yasiyan insanlarda rastlanabilir. Hava Kir-
liligine bagh olarak gelisen bu olayda antrakotik pigment, respira-
tuar bronsiyollerin ceperinde santrilobiiler tarzda bir birikme gos-
terir. Havadaki is ve kurumun, asir1 bir yogunluga ulastig1 ortam-
larda, santrilobiiler tipte bir emfizemin olusmas1 deneysel olarak
da gosterilmistir (2, 13). Giiniimiizde, solunumla alinan kurum
parcaciklarinin kaynagina ve niteligine gore ¢ok degisen miktar-
da nitrogen oksit (NO:), bazilarinin demir, kursun, titanium,
tungsten ve silicon ihtiva ettikleri ve bunlarin akciger parankima-
s1 uzerindeki zararl etkileri gosterilmistir (25).

2 — Hava yollarinin ve hava bosluklarimin iltihabi
harabiyetine iliskin emfizem tipleri:

Bu grubda, respiratuar bronsiyollerin uzun siiren enfeksiyo-
nu ve bunun sonucu harabiyet ve tikanmalarla husule gelen em-
Tizemler yer alir.

a — 1) Panasiner emfizem: Panasiner emfizem acinuslardaki
tiim alveollerin uniform olarak genislemis olduklari anlamim ta-
sir. Emfizemin bu tiriinde, ductus alveolaris ve alveollerin hara-
biyeti ve genislemeleri s6z konusudur. Bazen santrilobiiler tipte
bir emfizemle birlikte goriiniir (Resim 17 —1).

Panasiner emfizem yaygin olabilir; fakat genel olarak alt lob-
larda yerlesme gosterir. Ayrica, lingula, orta lob, apeksler vc akci-
gerin serbest kenarlari boyunca sik gorilir. Hastaligin ciddiyetine
gore meydana gelen degisiklikler oldukc¢a farklidir. Hafif degisik-
likler gosteren olgularda goriilen alveoler genisleme lobulus’un
sadece bir kac¢ acinus’unu ilgilendirir. Ciddi bir olayda ise doku
harabiyeti tiim lobiiler yapiy: icine alir. Hastaligin ileri seklinde
akcigerler havayla ileri derecede dolar, ve diyafragmay: asag1 dog-
ru iter. Plevranin yiizeyi diiz ve kurudur; tizerinde kaburga izleri
bulunur. Akcigerler soluk gri renktedir. Uzerlerine parmakla ba-
si1ldig1 zaman Kkalici izler birakir. Kesit ylizeyleri, 1-2 mm ¢apla-
rinda sayisiz bosluklar gosteren bir siinger goriiniimiindedir (Re-
sim 17 —2).

Panasiner emfizem c¢ok defa, yaslhi insanlarda goriiliir. Fakat,
alveol ceperlerinde harabiyetin en agir bicimde géruldigi bu tir



244

Resim 17, 1— Panasiner emfizem, Ductus alveolaris ve alveoler yapida yay-
gimn harabiyet, (Spencer’den).

L N O

Resim 17. 2 — Panasiner emfizem, Respiratuar bronsiyal ve ductus alveolaris’
lerde genigleme, (Wright ve Symmers'den),
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emfizeme, 6z ge¢misinde astma veya kronik bronsiti olmiyan, ol-
dukca genc kimselerde rastlanmistir. Akcigerin sadece bir lobunu
tutan ve daha ziyade genclerde goriilen panasiner emfizemin bu
tiriinde akcigerin primer atrofisi s6z konusudur (19). Bu organ-
larda olayin ¢ogu kez familial oldugu ve alpha —1— antitrypsin
yetersizliginin varlig1 saptanmistir (9). Fakat glinimiizde, bu agir
parankim harabiyetinde, heterozigot alpha — 1 — antitrypsin yet-
mezligine ilaveten, fazla sigara icme ve cesitli akciger iltihapla-
rinin da rolleri oldugu goriisit hakimdir (Resim 17—3 ve 4).

Resim 17, 3 — Paraseptal emfizem ile santrilobuler enfizem, (Wright ve
Symmers’den),

Hava yollarinin ve bosluklarinin iltihabi harabiyeti, lobulus’
larin sadece septal bolgelerini ilgilendirdigi zaman panasiner em-
fizemin paraseptal sekli meydana gelir.

Mikroskopik olarak, panasiner emfizemde evveld ductus alve-
olaris ve alveoller siserek genislerler. Kohn deliklerinin genisle-
meleriyle septumlarda bazi defektler ortaya cikar. Daha sonraki
bir asamada, respiratuar bronsiyolerin uc kisimlarinda iki veya
daha fazla alveoliin birlesmesiyle kii¢iik kistler olusur. Ayni de-



Resim 17, 4 — Panasiner emfizemin paraseptal gekli, Interlobuler septumlarin
cevresinde yaygin parankim harabiyeti, (Hem, - Eosin, x 125),

gisiklikler komsu respiratuar bronsiyollerde de husule gelir ve
bunlari, ductus alveolaris’lerin Dbirbirleriyle birlesmeleri izler.
Olay, aym degisiklikleri gosteren komsu acinus’larin birlesmele-
riyle ilerler. Boylece, panasiner emfizem biitin bir lobulus’u tu-
tacak bicimde santripetal bir gelisme gosterir (16). Baz1 arastiri-
cilara gore santrilobiiler degisikliklerin cevreye dogru yayilmasiy-
la panasiner emfizem meydana gelmektedir (15).

Panasiner emfizemin ileri démenlerinde, alveol duvarlarinin
cogu ortadan kalkar. Icinde septum kalintilari, tikali damar serit-
leri bulunan ve gittik¢ce genisleyen bosluklar ortaya cikar. Termi-
nal ve respiratuar bronsiyoller dogrudan bu bosluklara acilirlar.
Bronsiyol agizlarinin kiiciik ve dar yarik seklini almasi, valviiler
bir islevle havanin atilmasini 6nler. Bu degisiklikler biitiin bir lo-
bulus’u veya birkac lobulus’u tuttugu zaman bir hava Kkisti olu-
sur.

Panasiner emfizemde bronsiyollerdeki tikanma olduk¢a Onem-
sizdir. Olayin meydana gelmesinde esas faktoér alveol septumlarin-
daki harabiyet ve parcalanmalardir.
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Alveol septum harabiyetine neden olarak iltihabi olay 6n plan-
da bulunmuyorsa, septumlarda erimelerin yani sira yer yer kalin-
lasma ve respiratuar bronsiyollerin distal kisimlarinda degisen
derecelerde iltihabi degisiklikler dikkati ceker (5).

Akcigerin atrofik bolgelerinde kapiller damarlar sayica azalir,
yer yer ortadan kalkar. Arteriyol ve veniiler genisler ve kan akim:
harabiyetin daha az oldugu bolgelere dogru yonelir.

a — 2) Senil (yaslhilik) akcigeri: Senil veya yaslanmaya iliskin
emfizem, alveol septum atrofisinden ileri gelir. Emfizemin sik
rastlanan bir turiidir. En cok 40 yaslarindan sonra baslar. Her iki
akcigerin tiimii de tutulabilir. Genellikle hafif veya orta derecede
bir panasiner emfizem sekli gosterir. Alveoller genis ve sayica az-
dir (Resim 17 —5). Akcigerlerin elastik bag dokusunda degenera-
tif yaygin degisiklikler bulunur (24). Kohn deliklerinin ileri dere-
cede genislemis olmasi, alveol duvar harabiyetinin ilk bulgusunu
ve panasiner emfizemin gelismesinde ilk donemi olusturur.

b) Santrilobiiler emfizem: Santrilobiiler emfizem daha ziyade
erkeklerde ve akcigerlerin iist loblarinda oldukca sik goriiliir. Di-

Resim 17, 5 — Alveol bogluklarinda genisleme, (Hem, - Eosin x 125),
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ger emfizem tirlerinde oldugu gibi, burada da emfizemin ayrin-
til1 6zelliklerini, ancak formalin perfiizyonuyla fikse edilmis ak-
cigerlerde géormek mimkiindiir. isminde de anlasildig1 gibi akci-
ger lobuslarinin orta kisumlarini tutar. Bal petegi biciminde genis
hava bosluklar: olusturan lobulus’larin orta kisimlarinda pulmo-
ner arter dallarina iliskin ince doku seritleri dikkati ¢eker (Resim
17—6 ve 7).

Resim 17, 6 — Santrilobiiler emfizem. Lobulus'larin orta kisimlarinda harabi-
yete baglh geniglemeler, (Wright ve Syramers'den).

Santrilobiiler emfizem, bir meslek hastaligi olarak daha once
tanimlanan fokal toz emfizeminden oldukc¢a farklidir. Santrilobii-
ler emfizemde olay destriiktif olup respiratuar bronsiyollerin ce-
perlerinden basliyarak, distal dallar1 ve peribronsiyoler komsu al-
veolleri tutan iltihabi bir harabiyet gosterir. Lobulus'un santral
giris bolgesinde oldukca genis, bos bir alan bulunur.

Santrilobiiler emfizemde respiratuar bronsiyollerin tiim dalla-
rinda iltihabi olayla birlikte, cogu kez kronik bir bronsit sapta-
nir. Bu hastalarin ¢ogunun fazla miktarda sigara ictikleri, hatta
onemli bir béliminiin asir1 hava kirlenmesi gosteren biiyilk se-
hirlerde yasadiklar1 da kaydedilmistir (10, 12, 21).
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Resim 17, 7 — Santrilobiiler emfizem, Respiratuar bronsiyollerde harabiyet ve
kavite iginden gecen arter dallari. (Spencer’den),

Mikroskopik olarak, terminal ve ilk respiratuar bronsiyol dal-
larinda kronik iltihabi hiicre infiltrasyonu, ceperde fibréz bag do-
kusu gelismesi goriiliir. Bronsiyol lumenlerinde darliklar ortaya
cikar. iltihabi degisiklikler peribronsiyollerden alveollere dogru
yayilarak septumlarda atrofi, parcalanma ve bir kisminda kalin
fibréz seritler meydana getirir (Resim 17— 8). Respiratuar bron-
siyollerin distal dallar1 ile bunlarin bitisigindeki alveoller, hava
¢ikisinin engellenmesinden dolayi, birbirleriyle birlesen emfizema-
toz bosluklar olusturur. Bunlar da daha sonra komsu respiratuar
bronsiyollerde husule gelen benzeri bosluklarla birlesirler. Hava
cikisinin engellenmesi bronsiyollerdeki darlik ve tikanmalardan
ileri gelir (12). Ayrica, alveol ceperlerinin bronsiyollerden kopusa-
rak ayrilmis olmalar: da, koordine hir islev olan ekspirasyon diize-
nini 6nemli 6lciide bozarak hava cikisini engelleyen ekspiratuar
bir kollaps olusturur.

Santrilobiiler emfizem generalize oldugu zaman ¢ok agir so-
lunum yetersizligine neden olur. Yalniz basina husule geldigi gibi
bazen panasiner emfizemle birlikte bulunur.
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Resim 17, 8 — Alveol septumlarinda atrofi ve pargalanma, alveol bogluklarin-
da ileri derecede genisleme, (Hem, - Eosin x 125),

¢ — 1) Nedbe dokusuna bagh emfizem: Diizensiz ve fokal yer-
lesme gosteren bu emfizemin, akcigerin lobiiler yapisiyla bir ilgisi
yoktur. Genel olarak nedbe odaklarinin sik goriildiikleri periferik
ve kenar bolgelerinde yer alirlar. Nedbe dokusunun biiziillmesiyle
bitisik alveoler doku c¢ekilir; septumlarda yirtilmalar meydana
gelir. Bronsiyol lumenlerinde meydana gelen tikanmalar sonucu
kollateral ventilasyonla alinan havanin tekrar atilmasi engellenir
ve hava bosluklarin giderek genisler. Bu gruba dev hava kabar-
cikll emfizemleri de sokmak gerekir (Resim 17—9).

¢ — 2) Dev hava kabarcikli emfizem: Terminal bronsiyol ve
respiratuar bronsiyollerin lokalize kronik iltihabi, lumen darlik-
lari, tikanma ve distal hava bosluklarinda septal harabiyet sonu-
cu olusurlar. Bu Kkistler genellikle, kronik bronsitli kimselerde lo-
kalize emfizemin bir komplikasyonu olarak kabul edilirler (22).
10 cm caplarina kadar ulasabilen bu Kistler, ince, diiz ve parlak
cidarli subploral biiyiik hava bosluklar: seklinde goriiliirler; icle-
rinde septal doku kalintilari, damar ve brons seritleri bulunur (Re-
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Resim 17, 9 — Bulloz gelisme gosteren lokalize emfizem ve bitigiginde nedbe
dokusu, (Spencer’den),

sim 17—10). Bunlara daha ziyade akcigerin periferik ve margi-
nal, 6zellikle apikal bolgelerinde rastlanir (1, 7). Yasam siiresince
o6nemli bir belirti vermemekle beraber, biiyilk olduklar1 zaman
cevre akciger dokusu uzerine basin¢ yapabilirler. Plevra boslugu-
na acilarak pnoémotoraksa neden olabilirler.

¢ — 3) Tek tarafli saydam akciger: Swyer-James sendromu
(23) veya Macleod sendromu (11) olarak da tanimlanan bu olay-
da, akciger normalden daha kiiciik ve hipoplazik olmakla beraber
daha fazla hava ihtiva eder. Bronsiyollerin ¢cogunun tikali, pul-
moner arterlerin de hipoplazik veya tikali olduklar1 gosterilmis-
tir (17).

Tek tarafli saydam akciger, cocukluk caginda hava yollarin
tutan iltihabi bir olay sonucu husule gelir.

interstisiyel Emfizem
Akcigerin bagdokusu araliklarina havanin girmesine intersti-

siyel emfizem denir. 1 mm veya bazen daha biiyiik kabarciklar sek-
linde goriiliir. Bu kabarciklara genellikle plevra altinda, ozellikle
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Resim 17, 10 — Dev hava kabarcikli emfizem, (Anderson’dan).

interlobiiler septumlarin i¢inde rastlanir. Bunlar daha sonra pe-
rivaskiiler bag dokusu kiliflar1 boyunca hilus’a dogru bir yayilra
gosterirler.

interstisiyel emfizem daha ziyade yeni dogan c¢ocuklarda, kuv-
vetli yapay solunum veya basincli oksijen verilmesi sonucu ortaya
cikar. Baz1 bebeklerde ise, mucus, meconium, hiyalen membran
gibi hava yollarini tikayan cesitli olaylarda kuvvetli bir efor sonu-
cu husule gelir.

Daha yasli hastalarda ise bogmaca gibi, kuvvetli oksiiriikle al-
veol ici basincini artiran nedenlerle, delici yaralanma, kaburga Kki-
rig1, hava embolisi gibi olaylarda meydana gelebilir.
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BOLUM : XVIII

ALLERJIiK AKCiGER HASTALIKLARI

Brongiyal Astma

Solunum yollarinda kisa nobetler halinde daralma ve tikan-
malar meydana getiren, kendiliginden veya tedaviyle tekrar diize-
len bir hastaliktir. Baglica etken olarak bronkospazm ile hava yol-
larinda yer alan koyu yapiskan miikoz tikaglarin varhigi gésterile-
bilir. Nobet halinde gelen hava acligl, zor ve hiriltili kir solunum
karakteristiktir.

Astma, Ozellikle sehirlerde yasiyan insanlarda sik goriiliir. Ka-
dinlarda biraz daha fazla rastlanir. Olgularin yaklasik olarak 3/4
iinde hastalik 15 yasindan o6nce baslar. Basta bronsit olmak lzere
enfeksiyon (intrensek astma) ve ¢esitli allergenlere karsi (ekstren-
sek astma) bir asir1 duyarlilik reaksiyonu seklinde ortaya cikar.
Ayrica, korku, heyecan, ruhsal gerginlik gibi psikolojik faktorlerin
de 6nemli rolii bulunur. Her hastada bu etkenler farkl olabildik-
leri gibi ayni hastada nobetler degisik uyarilarla bagslayabilir.

Oliim nadiren goriiliir ve genellikle status astmatikus’dan son-
ra husule gelir. Status astmatikus’da astma nobetleri saatlerce,
hattd ginlerce siirer ve tedaviye cevap vermiyen ciddi bir hasta-
lik tablosu olarak ortaya ¢ikar. Burada baslica 6liim nedeni, hava
yollarinin tikanmasi ve bunun sonucu sag kalp yetmezligidir. Kor-
tikosteroidlerin ve bronkodilatatorlerin kullanilmasiyla hastaligin
mortalitesinde énemli bir azalma olmustur.

Makroskopik olarak, akcigerler soluk renkte olup fazla ha-
vayla dolu ve gergin goriiliirler. Bronsiyal tikanmaya karsin em-
fizematoz degisikliklere nadir rastlanir (5). Kesitlerde biiylik ve
kiiciik brons ceperlerinde kalinlasma, 02 — 1 cm caplarindaki
brons ve bronsiyol lumenlerinde sarimtrak renkte koyu kivamda
yaygin mukus tikaclar1 dikkati ceker (Resim 18 —1).
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Resim 18, 1-— Status asthmaticus’da akciger, (Rezek ve Millard M. den),

Mikroskopik incelemede, bronslar1 dolduran mukus tikaclar:
icinde tabakalar halinde bol eozinofil 16kositler, dokiilmiis brons
epitel ortiileri, Charcot-Leyder kristalleri yer alirlar (Resim 18 —
2). Epitel alt1 6deminden dolayi, brons epitel Ortiisiinde bazal
membrana kadar yaygin dokiilmeler husule gelir; silial epitelin
buiylik ¢lciide goblet hiicrelerine degistikleri (miikoz metaplazi)
gorulir (2, 6).

Brons ceperlerinde mukus bezleri genislemis ve c¢ogalmistir. Lu-
menleri koyu bir mukusla doludur. Epitel értiisiiniin bazal memb-
rani, homojen pembe renkte kalin bir band seklinde kalinlasmis-
tir. Normalden bir kac kat daha kalin olan bazal membran Ig A
ve Ig G ihtiva eder. Peribronsiyal dokularla birlikte tiim brons
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Resim 18, 2-— Astma, Brong ceperinde bazal membran kalinlagmasi, diiz kas
hipertrofisi ve yaygin eozinofil 16kositler, (Hem, - Eosin; - 180).

ceperleri bol miktarda eozinofilik 16kosit infiltrasyonu gosterir.

Bronglarin diiz kas tabakasi ileri derecede hipertrofiktir. Ki-
kirdak dokusu atrofiye ugrar. Bronkospasm bulgusu olarak muko-
zada diiz kas kasilmasindan ileri gelen bazi kivrimlarin olustugu
dikkati ceker.

Bazi olgularda brons duvarlarinda fibréz doku gelismesi ve
kronik bronsite iliskin lenfositer ve plazmositer bir infiltrasyon
goriliir.

Yukarida tarif edilen degisiklikler, bronkospazmin varligl ve
mukus tikaclarinin bronslar: tikayarak solunum islevini engelle-
mesi klinik semptomlarin meydana gelmesine neden olurlar.

Brongiyal astmanin etiyolojisi hentiz kesin olarak aydinlan-
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mis degildir. Astmanin saman nezlesi, cocukluk cagi ekzema gi-
bi diger allerjik hastaliklarla birlikte goriilmesi ve solunum yol-
larinda eozinofilik 16kosit infiltrasyonunun bulunmasi bu olayin
asirl duyarhlik tipi bir reaksiyondan ibaret oldugunu disundirir.
Ayrica epitel ortiistiniin bazal membraninda Ig A ve Ig G varlifl
gosterilmistir. Kronik astmatik hastalarda nadir goériilen bir send-
rom da, basta prostat ve akcigerler olmak tiizere cesitli organlarda
fokal graniilomatéz lezyonlarla diffiiz interstisyel eozinofilik in-
filtrasyonun ve eozinofilik pnémoninin birlikte bulunmasidir (10,
16). Allerjik bronkopulmoner aspergilosis’i izleyen bazi astma ol-
gular1 tanmimlanmistir (7, 14).

Eozinofilik Pnomoniler

Eozinofilik pnoémoni veya pulmoner eozinofili, akciger doku-
larinda eozinofilik 16kosit infiltrasyonu ile karakterli bir hasta-
liktir. Burada s6z konusu pnomonik degisiklikler, diger alerjik ak-
ciger hastaliklarinin bir ¢oguyla bazi ortak ozellikler gosterirler.
Sarkoid benzeri graniilom ve akut angeitis’in de birlikte bulunma-
s1, bu hastaliklarin temelinde immiinolojik bozukluklarin varligi-
n1 gosterir. b

ilk kez Loffler (10, 11) akciger sikayetleri ve uzun siireli atesi,
devamli 6ksiriigii olan bazi hastalarin akcigerlerinde radyolojik
olarak cok sayida, yaygin, kiicik diizensiz opasiteler ile kanda
50 % oranina kadar ulasan bir eozinofilinin bulunduguna dikkati
cekmistir. Onceleri Loffler hastaligl veya sendromu olarak tanim-
lanan selim seyirli ve tamamen iyilesen bu hastalik tablosunun,
daha sonralar1 cesitli nedenlere bagli olarak meydana geldigi gos-
terilmistir. Bu nedenleri {ic ana grupta toplamak mimkiindir:

1 — ila¢ reaksiyonlari,

2 — Allerjik akciger aspergillosis’i, astma ile birlikte gorii-
len eozinofilik pnoémoni ve bronkojenik graniilomatosis,

3 — Paraziter enfeksiyonlar.

1 — ilac reaksiyonlari: Son 40 sene icinde terapotiklerde dev-
rim niteligindeki biiyiik asamalar, antibiyotiklerin ve sentetik
kimyasal ilaclarin yaygin bicimde kullanilmasi, kimyasal cevre
kirliligi, ilaca ve kimyasal maddelere bagli yeni bir cok iatrogenik
hastaliklarin ortaya cikmasina neden olmuslardir. Bu hastalikla-
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rin arasinda kan eozinofilisi ve eozinofilik pnémoni tarzinda in-
filtrasyonlar da yer almaktadir.

ila¢ ve kimyasal maddelerin bu degisiklikleri meydana getir-
melerinde antijen olarak dogrudan dogruya sorumlu olmadiklari,
bunlarin bazi kimselerde hapten olarak etkili olduklari diisiiniil-
mektedir. Bu ilag¢larin baslicasi, nitrofurantoin (12), furazolidin
(4), penisilin (13), para-amino-salisilik asid (19), hidralazin ve
sulfonamid grubu ila¢lardir. Eozinofilik pnémoninin yani sira
sarkoid benzeri lezyonlarla pulmoner angeitis’in de meydana gel-
digi dikkati cekmektedir (Resim 18 — 3).

2 — Astma ile birlikte goriilen eozinofilik pnomoni, allerjik
pulmoner aspergillosis ve bronkojenik graniilomatosis :
Ekstrinsek astma nedeni olarak akcigere ulasan allergenlerin

ot

Resim 18, 3 — Asim duyarlilik pnémonisi, Sarkoide benzer graniilomatéz odak-
lar, lenfosit ve plazmositler., (Anderson’dan).



259

dnemli bir grubunu organik tozlar olusturur. Cok cesitli antigen-
lerin neden olduklar1 bu hastaliklari, klinik ve patolojik bulgula-
rin birbirlerine ¢ok benzemelerinden dolayr «ekstrinsek allerjik
pnémonilery baslig1 altinda toplamak miimkiindiir. Asir1 duyarl-
ik pnomonileri olarak da tanimlanabilen bu etkenlerin icinde ay-
rica, bazi bitkisel pollenler, aspergillus tiirleri, baz1 antijenik kuf-
ler (termofilik actinomycetes, genus Micropolyspora), kiiflii seker
kamigs1 posasi, ¢ift¢i akcigeri, antijenik kus giibreleri, bugday biti
(sitophilus granarius) gibi allergenler yer alirlar.

Ekstrinsek allergenlerin primer olarak brons ve alveol yiizey-
lerini etkilemesine karsilik, baz1 protein ve haptenlerin kana ka-
risarak 1. ve 3. tipte immunolojik bozukluklara neden olduklari
saptanir. Intrinsek astmada ise herhangi bir allergen bulunmaz.
Her iki astmada goriilen patolojik degisiklikler, birbirine ¢ok ben-
zedikleri icin ayirdedilemezler. Astma ile birlikte goriilen bir ¢ok
eozinofilik pnémoni olgular: tanimlanmigtir (7, 9, 15). Ayrica,
Aspergillus enfeksiyonlar1 beraberliginde eozinofilik pnémoni ve
astma beraberliginin giderek 6nem kazandigi goriilmektedir.

Mikroskopik olarak alveol septumlarinda, brons duvarlarinda
ve peribronsiyal dokularda yogun bir eozinofilik 16kosit, lenfosit
ve daha az sayida plazmosit infiltrasyonu goriiliir. Alveol bosluk-
lar1 eozinofillerle, makrofaj ve dokiilmils alveol epitel hiicreleriy-
le dolar. Bazen deskuamatif interstisiyel bir pnémoni de buluna-
bilir. Pnémonik infiltrasyona ragmen, baslica degisiklikler kiiciik
capta bronslarda goriiliir. Bronslar, genislemis olup icinde eozino-
fil lakosit, niive kirintilari1 ve invazif olmiyan Aspergillus tiirle-
rine iligskin hilfalar gosteren koyu yapiskan bir mukusla tikanmis-
tir. Brons duvarlarinda yogun eozinofilik 16kosit, lenfosit ve plaz-
mosit infiltrasyonu bulunur. Brons epitel ortiisiindeki harabiyet
graniilasyon dokusu olusmasina ve bronchiolitis obliterans’a yol
acabilir. Bu degisiklikler cogu kez «allerjik pulmoner aspergillo-
sis» ismiyle tanmimlanir. Ciddi seyreden bazi olgularin brons, peri-
brons, plevra ve interstisiyel dokularinda «eozinofil abseler» hu-
sule gelir. «Eozinofil abse» odaklarinda ortasinda toplu olarak par-
calanmis eozinofiller, bunlarin cevresinde radial dizilme gosteren
histiyositler ve kii¢iik dev hiicreleri yer alir.

Allerjik pulmoner aspergillosis’in neden oldugu cok agir eozi-
nofilik pnomoni olgular: «bronkosantrik graniilomatosis» ismiyle
tanimlanmistir (9). Bronkosantrik graniilomatosis’de goriilen de-
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gisiklikler, allerjik pulmoner aspergillosis’deki lezyonlardan ¢ok
daha agir olup brons ceperinde ve peribronsiyal dokularda yaygii
nekroz ve ¢ok agir iltihabil degisiklikler meydana getirir (16).

Makroskopik olarak, kiiclik captaki bronslarin bircogu sakkii-
ler tarzda genislemis olup kazeifikasyon nekrozuna benziyen bir
maddeyle doludur. Daha biiyilkk brons segmentlerinde mukus ti-
kaclar1 dikkati ceker. Lezyon gosteren bronslarin cevresinde, ak-
ciger dokusuna dogru infiltrasyon gosteren beyaz-gri renkis ka-
lin bir kihif bulunur. Bu goériiniim bir timorii veya brongiyal ka-
ze0z tluberkiilozu diisiindiirebilir.

Mikroskopik incelemede, brons mukozasinda ve submukozada
harabiyet goriuliir. Brons lumenleri nekrotik materyelle, niive ki-
rintilari, nekrotik 16kositlerle dolar. Nekrotik dokunun cevresinde
radial dizilmeler gosteren, bazilari birka¢ niiveli histiyositler ve
bunlarin da disinda bol lenfosit, eozinofil 10kosit ve dev hiicreleri
yer alir. Graniilomatoz reaksiyon, brons kikirdagini da  tahrip
ederek c¢evre dokulara dogru bir yayilma gosterebilir. Daha sonra
meydana gelen fibrotik gelisme ile brons darliklar1 ortaya cikar.
Bronglarin disinda, yaygin interstisiyel lenfosit ve plazmosit in-
filtrasyonu goriilir. Patogen ajan olarak hilfalara nekrotik doku
icinde rastlanabilir.

3 — Paraziter enfeksiyonlar: Eozinofilik pnémoninin parazi-
ter nedenleri icinde Ascaris lumbricoides, Ankylostoma duodenale,
Strongyloides stercoralis yer alirlar. Pnéomonik olay, bu parazitle-
rin go¢ eden larval yasam siliresince akcigerleri tutmas: sonucu
meydana gelir (17).

Generalize Wegener Graniillomatozu

Wegener Graniillomatozu, nazofarenkste, paranazal sinus’ler-
de, akcigerlerde yaygin nekrotizan graniilom ve generalize arte-
ritis ile karakterli bir hastaliktir. Ayrica fokal glomerulonefrit de
gorulir (19, 20). Lokalize Wegener graniilomatozu da tarif edil-
mistir (1, 3). Hastalarin cogunda burun tikanikligi, cerahatli bu-
run ve siniis iltihabi, Oksiiriik, hemoptizi, plorezi ve iremi go-
riliir; hizli gelisir ve bir ka¢ ay icinde hastayr Olime goturur.
Olim nedenlerinin basinda bobrek yetmezligi gelir. Olgularin
biiylik bir kisminda yiiksek bir eozinofili ve hiperglobulinemi var-
dir. Radyolojik olarak, eozinofilik pnémoni ve diger allerjik gra-
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nulomlarda goriillenlerden daha biuylik ve dlizensiz golgeler dik-
kati ceker.

Makroskopik olarak, burun ve sinus’lerdeki lezyonlar ilerleyi-
ci olabilirler. Paranazal sinus’ler cerahatli mukoza kalinlasmasi,
yaygin iilserasyon, damak ve orbita kemiklerinde delinmelere yol
acacak Olclide yaygin bir harabiyet gosterir. Solunum yollar: ve
akcigerler olaya genis Olciide katilirlar. Trakea ve brons iilseras-
yonlar1 cok yaygindir. Akcigerlerde kiicik ve biiyilk nodiiller lez-
yonlarin yani sira beyaz sarimtirak nekrotik alanlar ve hemora-
jik infarktus odaklari bulunur. Kiiclik nodiiller birleserek massif
lezyonlar1 meydana getirirler. Massif lezyonlarin ortasinda nekro-
tik materyelle dolu kaviteler olusur. Lezyon cevresi organize bir
pnémoni goriiniimiindedir. Plevra boslugunda cok defa hemorajik
nitelikte bir siv1 toplanir.

Mikroskopik olarak, kiiciik nodiillerin ortasinda nekrotik bir
bolge ve bunun cevresinde radial dizilme gosteren histiyosit ve
kiiclik capta yabanci cisim dev hiicreleri, bunlarin da disinda eozi-
nofiller ve lenfositler yer alir. Biitiiniiyle bu lezyon nekrotik bir
romatoid nodiile benzer. Massif lezyonlar ise ilk bakista tiiberkii-
loz ve infarktus’a benzerliklerinden dolay: karistirilabilirler. Ke-
nar bolgelerde karakteristik damar degisiklikleri ile agir interstis-
yel akciger fibrozu saptanir. Nekrotik bolgede doku hayalleri ve
niive kirintilar1 ve yer yer kronik ve akut iltihabi hiicre topluluk-
lar1 secilir. Nekrotik dokunun kenar kisimlarinda cok sayida
Langhans tipi dev hiicreleri goriilir (Resim 18 —4). Alveol da-
marlar1 ve bosluklar: degisen oranda akut ve kronik iltihap hiic-
releriyle doludur. Eozinofillere oldukca az rastlanir. Destriiktif ve
graniilomatéz akciger lezyonlarina ek olarak karakteristik damar
degisiklikleri de vardir. Bunlar akcigerin saglam bolgelerinde ve
diger bir cok organlarinda yaygin olarak goriilen akut poliarteri-
tis nodosa’ya benzer degisikliklerdir. Massif lezyonlarin kenarla-
rinda graniilomatéz odaklar halinde lumenleri daralmis veya ti-
kanmis arter ve venler dikkati ceker. Graniilomatéz lezyonlar,
akut ve kronik iltihap hiicreleri, dev hiicreleri ihtiva eden fibrob-
lastik gevsek bir bag dokusundan olusurlar.

Blyitk brons duvarlarinda yaygin mukoza {ilserleri, polimorf
16kosit ve lenfosit infiltrasyonu, iltihabi damar degisiklikleri bu-
lunur.



Resim 18, 4 — Wegener granulomatozu, Pulmoner arteritis, (Spencer‘den).

Diger degisiklikler icinde ¢ok sayida dalak infarktus’lari, akut

glomeriilit yer alir. Glomerulonefritik lezyonlarin elektron mik-
roskopik incelenmesinde immun kompleksler saptanmistir (1).
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BOLUM : XIX

DEGENERATIF VE METABOLIK
AKCIiGER HASTALIKLARI

AKkciger Amiloidozu

Akciger amiloidozuna ¢ok nadir rastlanir. Genellikle primer
karakterde olan akciger amiloidozu bronslarda ve akciger paran-
kimasinda nodiiler (Resim: 19—1 ve 2) veya diffiiz amiloid birik-
meleri (Resim: 19 — 3 ve 4) seklinde dikkati ¢eker (9, 10). Ami-
loid nodiilleri tek veya cok sayida olabilirler. Bunlar miliyar kii-
ciik yerlesme odaklarindan biiyiik kitle olusumuna kadar bicim
ve biliyuklik farklari gosterebilirler (6, 11, 12, 17). Ayrica, akcige-
rin diffuz lenfositik interstisiyel pndémoni ve plazma hiicreli gra-
nitlom gibi hastaliklarinda da amiloid infiltrasyonu bulunabilir.

Akciger amiloidozu oOzellikle 60 yasinin {izerindeki kimselerde
ve her iki cinsiyette esit 6lclide goriiliir.

Alveoler Microlithiasis

Alveoler microlithiasis’de akciger alveolleri, iki tarafl1 ve yay-
gin olarak mikrolit denilen yuvarlak, kirecli taslaria dolar. Cok
nadir goériilen bu hastaligin patogenezi ve etiyolojisi kesin olarak
bilinmemektedir. Bildirilen olgularin hemen hepsinde hastalik
kronik ve progressif bir gelisme gostermistir. Familial karakterde
baz1 olgular da bildirilmistir (7, 15, 16). En cok 20-40 yaslar1 ara-
sinda saptanmuistir.

Hastaligin tanisinda radyolojik bulgular karakteristiktir. Her
iki akcigerde, yaygin, alt loblarda ve perihiler bolgede daha belir-
gin cok ince kum tanesi gibi opasiteler dikkéti ¢eker (Resim:
19—5).
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Resim 19, 1— Akcigerin periferik bdlgesinden cikariian amiloid tiimorii.
(3 cm capinda).

Makroskopik olarak akcigerler cok agirdir. Baz1 yapisikliklarin
disinda plevra -normaldir. Akcigerler solid ve serttir. Akcigerlerin
ylzeyleri kuru ve kansiz olup kum serpintisine benziyen bir go-
riinimdedirler (Resim : 19—6). Kollaps yoktur. Bicakla zor ke-
silebilir. Diger dokular ve lenf bezleri hastaliga iliskin herhangi
bir 6zellik gostermezler.

Mikroskopik incelemede, alveollerin 1/4-3/4 uniin i¢inde, kon-
santrik Kkalsifiye cisimler bulunur. Ortalama biyiikliikleri 50-200
mikron olan bu cisimlerin sayisi hastaligin siiresine ve ciddiyetine
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Resim 19, 2 — Resim 19, 1deki amiloid tlim&rii olgusunda amiloid madde bi-
rikmesi, dev hiicresi, le~fosit ve plazmositler, (Hem, - Eosin,

Resim 19, 3 — Interstisiyel dokuda yaygin amiloid birikmesi, (Primer ami-
loidoz), (Hem, - Eosin, x 225).



Resim 19, 4 — Interstisiyel dokuda yer yer daha yofun amiloid birikmesi
(primer amiloidoz), (Hem, . Eosin, x 225),

Resim 19, 5— Alveoler microlithiasis’de radiyolojik goriinlim, Alt loblarda ve
perihiler bolgelerde daha yogun olmak iizere kum serpintisi
geklinde opasiteler,



Resim 19, 6 — Alveolar microlithiasis, Akcigerde kum serpintisi goriiniimii,

gore degisir (Resim: 19—17). Alveol septumlarinda incelme ve
parcalanma, baz1 alanlarda ise konjesyon ve yer yer fibrotik bir
kalinlasma goriiliir.

Resim 19, 7 — Alveoler microlithiasis, Alveolleri dolduran mikrolitler, (Hem,
- Eosin, x 225),
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Hastaligin o6zel bir tedavi sekli yoktur. Uzun siire belirti ver-
meden Kkalabilir. Fakat daha sonralari, ilerleyici bir seyir gostere-
rek solunum ve kalp yetmezligine yol acar.

Yakin zamanlarda alveoler microlithiasis’in meydana gelme-
sinde septal hiicrelerde (2. tip pnomositler) genetik bir bozuk-
luk ve bunun sonucu olarak da surfaktan salgi mekanizmasinin
yetersizligi sorumlu tutulmustur (7).

Corpora Amylacea
Alveol bosluklarinda corpora amylacea’ya, 30-200 caplarinda,

homogen, yuvarlak ve i¢ ice katlar gosteren Kkitleler halinde rast-
lanir (Resim 19 —8). Nedeni bilinmemekle birlikte, bu cisimlere

Resim 19, 8 — Corpora amylocea, (Hem -Eosin, X 500).

daha ziyade uzun siire devam eden akciger édemi olgularinda rast-
lanmistir. Bunlar alveollerin icinde serbest olarak bulunurlar ve
cok az hiicresel bir reaksiyon uyandirirlar. Bilesimlerinde yer alan
maddelerin basinda glikoproteinler gelir (2). Elektron mikrosko-
pik incelemede bunlarin 100-150 A° kahnliginda liflerden olustu-
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gu ve akcigerin alveoler mikrolithiasis’ine yakin bir benzerlik gos-
terdikleri gosterilmistir (12).

Akcigerin Alveoler Kalsifikasyonu

Akcigerde kireclenme, distrofik ve metastatik olmak fizere 2
tiirde goriiliir. Distrofik kalsifikasyonda, kanin kalsiyum ve fosfor
diizeylerinde bir degisiklik bulunmaz ve kire¢ tuzlari lezyon gos-
teren veya nekrotik akciger dokusu tlizerine oturur.

Alveoler Kkalsifikasyondan (akcigerin calcinosis’i) sorumlu
olan metastastik kalsifikasyonda ise, serumda kalsiyum ve fosfor
diizeyleri genellikle baz1 degisiklikler gosterir ve kalsiyum tuzlari,
akcigerler de dahil diger bir cok dokularda oturur. Akcigerin bu
tiirde kireclenmesinin baslica nedenleri arasinda iskeletin primer
ve sekonder hastaliklari, kronik bobrek hastaliklari, D hipervita-
minozu yer alir.

Akcigerler ince lifsel, kirecli bir siinger ozelligi tasir. Kalsi-
yum tuzlar1 ince ¢okeltiler halinde alveol ve brongsiyollerin bazal
membranlarina oturur. Daha sonra damar ceperlerinde de Kkirec-
lenmeler goriiliir.

Akciger ossifikasyonu

Akcigerde distrofik Kkalsifikasyon alanlarmnin kemik dokusuna
degisimine ve oOzellikle yasli kimselerde brons kikirdak halkalari-
nin Kkireclendikten sonra kemiklesmesine oldukc¢a sik rastlanir.

Akciger ossifikasyonunun ender goriillen sekillerinden birisi
de biiyitk brons damlalarinda meydana gelen ve hava yollarinin
mukozasi altinda kemik dokusu olusmas: ile karakterli tracheo-ve
bronchopathia osteoplastica’dir. Hastalik genellikle erkeklerde ve
50 yasin lizerindeki kimselerde goriiliir. Kemiklesme yalniz trakea
ve bronslarda sinirli bulunursa 6nemli bir fonksiyon bozuklugu
bulunmaz. Kemiklesme olay1 daha kiiciik brons kikirdaklarimi il-
gilendirdigi zaman, bu degisikliklere bagl olarak obstriiktif tiirde
pndémoniler meydana gelir.

Makroskopik olarak biiyilk bronslar ve trakea boydan boya
sertlesmistir. Kemiklesen doku adaciklarindan dolayr mukoza yi-
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zeylerinde plaklar veya nodiil biciminde kabartilar goérilir. Mik-
roskopik incelemede, ylizey epitelinin hemen altinda, ¢ogu sub-
mukoza kas tabakasina dogru uzanan cok sayida kikirdak ve ke-
miklesme odaklar: secilir. Yeni olusan kemik dokusunun bir ¢o-
gunun bronsiyal kikirdaklarin perichondrium’u ile uzantili olduk-
lari, bazilarinin ise baglantisiz olduklar: goéruliir.

Bronchopathia osteoplastica’da kanin kalsiyum ve fesfor dii-
zeylerinde herhangi bir degisiklik olmadig: gibi, akcigerlerin cal-
cinosis’i, kronik enfeksiyon, veya herhangi bir akciger hastalig1 da
bulunmaz (1, 4).

Akcigerde nodiiler heterotopik kemiklesme odaklarina mitral
stenozunda, organize iltihabi dokuda, bazen kronik bir kavite ce-
perinde, ve ¢ok nadir olarak normal akciger dokusunda kemik me-
taplazisi seklinde rastlanabilir. Yas ilerledikce bronsiyal ve trakeal
kikirdaklarda kemiklesme ve kemik iligi olusumunun goriillme
oraal giderek artar. Akcigerde herhangi bir patolojik olaya bagh
olmaksizin ortaya cikan idiopatik heterotopik kemiklesme odak-
larma (Resim 19 —9) cok nadir rastlamr (8).

Akciger Lipoidozu

Akcigerleri en cok tutan lipoidozlar icinde Gaucher ve Nie-

-
a.

Resim 19, 9 — Akcigerde nodiiler ossifikasyon, (Hem.-Eosin, X 125),
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mann-Pick hastaliklar1 sayilabilir. Lipoidoz grubunda yer alan
tiim bu hastaliklarda makrofajlarin ve bazi 6zel hiicrelerin sitop-
lazmalar: i¢inde bazi lipidler birikir. Gaucher hastalifinda bu
madde bir cerebrosid (kerasin), Niemann-Pick’de ise bir fosfolipid
(sfingoniyelin) olarak saptanir. En sik tutulan organlarin ba-
sinda santral sinir sistemi, karaciger, dalak, lenf nodiilleri, surre-
nal bezleri ve akcigerler yer alirlar. Makroskopik olarak akcigerler
soluk, havasiz ve lastik kivaminda bulunurlar. Akcigerlerin inters-
tisiyel dokusunda ve alveollerde lipidle yliklii 20-90 mikron capla-
rinda karakteristik makrofajlar gortalir (5, 13).

Diger nadir metabolizma hastaliklar

Akcigerlerde degisiklik yapan diger nadir metabolizma hasta-
liklarinin arasinda von Gierke hastaligi ile sistin depo hastali§l
(Lignac-Fanconi hastaligl) da sayilabilir. ilkinde makrofajlarin
sitoplazmas: glikojen veya benzeri bir polisakkarid ile, ikincisinde
sistin ile yiikliidiir. Bu maddelerle yiiklii retikiilo-endotelial hiicre-
ler ozellikle peribronsiyal ve periarteriyel alanlarda topluluklar
meydana getirirler (3).
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BOLUM: XX

AKCIiGER FiBROZU
VE BENZERi HASTALIKLAR

Akciger fibrozu

Akciger fibrozunda fonksiyonel ve morfolojik olmak iizere 2
onemli degigiklik bulunur. Bunlar, 1) Alveolo-kapiller blok ve
2) bal petegi goriiniimiinde akciger degigiklikleridir.

Alveolo-kapiller blok: Klinik, fizyolojik ve patolojik bozukluk-
lar1 igeren bir terimdir. ilerliyen dispne, tasikardi ve bazal raller
saptanir. Brongiyal tikanma belirtileri bulunmaz. ileri dénemler-
de sag kalp yetmezligi gelisir. Parmaklarda tambur ¢omag: sekli
gorilebilir. Akciger solunum hacminde ve difiizyon kapasitesinde
bir azalma goriiliir. Bu belirtiler, alveoller aras1 septumlarin yay-
gin fibrozu veya septumlarda hiicre ¢ogalmasi veya hiicresel bir
infiltrasyon sonucu meydana gelebilirler. Sik goriilen nedenleri
arasinda, sarkoidoz, pnomokonyozlar, progressif sistemik skleroz
(scleroderma), romatoid akciger, interstisyel pnomoni, 1sinlama
ve bazi ilaglarin etkisiyle husule gelen parenkim degisiklikleri yer
alirlar.

Bal petegi goriiniimiinde akciger: Fibrosis gosteren akciger-
lerde yaygin ve kiiciik Kkistlerin olugmasiyla karakterlidir. Bu degi-
sikligin esas nedeni, baz1 brongiyollerin ve daha kiiciik dallarinin
fibrotik olarak veya bir graniilasyon dokusuyla tikanmalari ve bu-
nun sonucu komsu bronsiyollerdeki genislemeler gosterilebilir.
Kompensatuar (tamamlayici) olarak genisleyen bu bosluklarin
ceperleri genellikle fibrotiktir. Alveol septumlarinda yaygin fibro-
sis cok defa kronik pnémoni veya spesifik bir parenkim hastali-
gindan da ileri gelmis olabilir. Baz1 kistlerin i¢ yilizii siliali, mii-
sin salgilayan silendrik, kiibik veya yassi bir epitelle doselidir. Bu
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bolgelerde yassi epitel metaplazisi olagandir. Bu alanlar nedbe
kanserlerinin ¢ikig yerlerini olugtururlar. interstisyel ve perikis-
tik dokuyu lenfosit, plazmosit, histiyosit ve bir takim dev hiicrele-
ri bulunduran genc¢ fibroblastlar yapar. Hava yollarinda damar
ceperlerinde diizensiz diiz kas ve elastik 1lif ¢ogalmasi dikkati ce-
cer.

Akciger fibrozu sarkoidoz, deskuamatif interstisyel pnémoni,
progressif sistemik skleroz (scleroderma), idiopatik diffiiz inters-
tisyel fibroz, lenfositik interstisyel pnémoni, romatoid akciger, sis-
temik lupus erythematosus gibi kendine 6zgii hastaliklar da ve ba-
z1 ila¢larin kullanilmasi ve 1sinlama sonrasl meydana gelir. Asa-
gida bu hastaliklardan Kkisaca soz edilecektir.

Bag dokusu hastaliklar:

Romatoid hastalikta akciger degisiklikleri: Romatoid hasta-
Iikta eklem digi lezyonlarin goriilldiigii doku ve organlarin bagin-
da plevra ve akcigerler gelir. Eklem lezyonlar1 bulunmasa bile
plevra yapisikliklarina ve plevra boslugunda bir sivi toplanmasina
sik rastlanir. Daha nadir olarak da tek veya cok sayida, 2 cm. ¢a-
pina kadar ulagsan subpléral romatoid nodiiller goriilebilir. Nodiil-
lerin ortasinda fibrinoid nekroz ve bazi niive kirintilari, gevresin-
de palisad seklinde dizilme gdsteren makrofajlar, bunun da disin-
da bol lenfosit ve fibroblastlardan olusan bir infiltrasyon cembe-
ri bulunur. Graniillomatéz reaksiyon her zaman bu kadar spesifik
olmaz; sadece iltihabi hiicre ve kii¢iitk makrofaj topluluklari, fib-
rinoid nekroz ve hiyalinizasyon odaklari goriilebilir. Bu nodiille-
rin daha kii¢iik sekillerine bronsiyol cidarlarinda da rastlanir
(28, 32).

Akcigerlerde nonpesifik interstisyel bir pnémoni yer alir. Olay,
septumlarda konjesyon ve odemle baslar, daha sonra septumlar,
perivaskiiler ve peribronsiyoler alanlar lenfositlerle dolar. Bu dev-
rede alveol ic¢i fibrinoz bir eksiida ve makrofajlar saptanir. Has-
taligin gelisimi siirekli oldugu takdirde, alveoler yap: ilerleyen bir
fibrosis ile genis olclide ortadan kalkar. Kistik genislemeler gos-
teren alveol kalintilar1 ve bronsiyoller, yass1 veya kiibik tek sirali
epitelle dosenierek akcigere bal petegi goriiniimiinii verirler. Len-
fosit topluluklarimin icinde germinal merkezlerin bulunmasi, ro-
matoid akciger hastaliginin lehine bir bulgu sayilir (11, 32).
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Romatoid akciger hastaliginin 6zel bir tiirii de Caplan send-
romu veya romatoid pnémokonyozdur (5). Romatoid artriti olan
komiir madeni iscilerinde radyolojik olarak, ¢ogu akcigerin peri-
ferik bolgelerinde, iyi sinirli, yuvarlak ve iri bazi golgeler dikkati
ceker. Akciger lezyonlarinin bazen artritik degisikliklerden de ¢n-
ce ortaya ciktig1 ve hastalarin % 65 inde serolojik olarak romatoid
faktoriin saptandig: bildirilmektedir (6). Yavas ilerliyen bir pnoé-
mokonyotik fibroza karsilik bu nodiillerin hizla biiylidiikleri go6-
rialiir. Makroskopik olarak, bu nodiiller i¢ ice siyah ve sarimtrak
halkalanmalar gosteren «tiiberkiilotik silika nodiillerine» benzer-
ler. Bazilarinin ortasinda erime alanlari bulunur. Mikroskopik
olarak, bu nodiillerin ortasi1 kollagen, antrakotik pigment ve nek-
rotik doku artiklar1 gosterir. Nekrotik bolgenin cevresinde palli-
sad tarzinda dizilme gosteren fibroblastik ve histiyositik hiicre
topluluklari, polimorf niiveli 16kositler, daha dista lenfosit ve plaz-
mositlerden olusan bir ¢ember ve bunlar: tiimiiyle kusatan kon-
santrik kollagen doku lifleri goriiliir. Damar duvarlarinda yaygin
lenfosit ve plazmosit infiltrasyonu ve tikayici endarteritik degi-
siklikler bulunur.

Komiir maden iscilerinde tarif edilen buna benzer nodiiler
lezyonlara silico-siderosis’de, asbestosis’de, tugla ocaklarinda cali-
san iscilerde de rastlanmistir (4, 6, 7).

Akcigerde interstisyel fibroz meydana getiren ve romatoid art-
rite benzeyen bir diger hastalik da spondilit ankilozdur. Romatoid
hastaliktan farkli olarak akciger degisiklikleri daha ziyade iist
loblarda ve eklem degisikliklerinden de 7 ile 10 sene sonra ortaya
¢ikarlar (13).

Sistemik lupus eritematosus’da akciger degisiklikleri: Sistemik
lupus eritematosus olgularinin bir ¢ogunun akcigerleri normaldir.
Fakat, fibrosis’le sonuclanan bazi olgularda kronik interstisyel
pnomoni, alveol septumlarinda, perivaskiiler ve peribronsiyal do-
kularda, ozellikle subplevra’da fokal fibrinoid nekroz ve graniilo-
matoz lezyon odaklari (fokal allerjik pnémoni) goriiliir. Nadir
olarak, poliarteritis nodosa’ya benzeyen damarsal degisiklikler dik-
kati ceker (39). Bu degisiklikler icinde plorezi, tekrarlayici nite-
likte yer yer nonspesifik bronkopnémoni alanlarina oldukc¢a sik
rastlanir (2).

Progressif Sistemik Skleroz (Scleroderma): Kollagen bir do-
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ku hastaligi olarak tanimlanan skleroderma’da akciger fibrozu
gecen asirdan buyana bilinmektedir. Derinin disinda diger bir ¢ok
organlar1 da ilgilendirmesi, bu hastalik i¢in «progressif sistemik
skleroz» teriminin daha uygun oldugu goriisiinii getirmistir.

Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunu 40 yasin istiindeki kadinlar
olusturur. Cogu kez Raynaud sendromu ile birlikte bulunur. in-
terstisyel akciger fibrozuna (pulmoner komponent) olgularin yak-
lagik 3/4 iinde rastlanir (14). Akcigerlerde radyolojik degisiklikler
deri lezyonlarindan daha da énce bulunabilir.

Baglica akciger belirtisi gittikce artan dispne ve kuru oksi-
riktiir. Solunum fonksiyonlar1 erken donemde bozulmaya baslar.

Makroskopik olarak, akcigerlerin tizerinde, visceral plevra ka-
lin ve fibrotiktir. Alt loblarda olay daha agir olup kesitlerinde 1
cm ¢apinl gecmeyen sayisiz Kistik bosluklar (bal petegi akcigeri)
ve kiiciik fibrotik nodiiller goriilir. Kistik olusumlar daha ziyade
akcigerlerin periferik bolgelerinde yer alir (Resim 20 —1).

Mikroskopik incelemede, alveol septumlarinda ve interstisyel
dokuda yaygin bir fibrosis goriiliir (Resim 20--2). Olay alveol du-
varlarinda, alveol epitelinin belirgin olarak goriilmesi ve inters-
tisyel dokuda kollagene dogru olgunlasan retikiilin liflerinin co-
galmasiyla baglar. Alveol duvarlarinin bir ¢ogu erken bir dénem-
de harap olur ve fibroz cidarli kistik bosluklara yer verir (Resim
20—3). Bir kismi gelisen fibrotik bag dokusuyla tamamen orta-
dan kalkar. Kiiciik damar lumenleri yogun kollagen doku gelis-
mesiyle tikanir. Alveoler ve damarsal yap1 bozulur. Alveol septum-
larinda lenfositler, lumenlerinde dokiilen alveol hiicreleri ve yagh
makrofajlar goriiliir. Hastaligin ge¢ donemlerinde yogun plevra,
interlobiiler ve peribronsiyal fibrosis gelisir. Bunun dogal sonucu
olarak bronsiyollerde tikanmalar, kas atrofisi ve bazilarinda ge-
nislemeler ortaya cikar.

Akciger degisiklikleri, akcigerin idiopatik interstisyel fibrozu-
na ve romatoid akcigerde goriilen parankim lezyonlarina c¢ok ben-
zer; fakat burada hastaligin daha yavas bir gelisme gosterdigi ve
hastalarin ¢ogunun tanidan sonra uzun seneler yasadiklari gorii-
lir.

Progressif sistemik sklerozun ileri déneminde solunum fonk-
siyonlar1 bozulur, pulmoner hipertansiyon ve sag kalp hipertrofisi
geligir. Ayrica, bronsiyol ve alveol epitel hiicrelerinin atipik proli-
ferasyonu sonucu bu hiicrelerden bronsiyolo-aveoler akciger kan-
serlerinin ciktiklar1 bildirilmistir (9, 27, 44).
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Resim 20, 1— Progressif sistemik sklerozda akciferin bal petegi goriiniimii,
(Spencer’den),

Sarkoidoz

Boeck sarkoidi veya Besnier-Boeck-Schaumann hastaligi ola-
rak bilinen sarkoidozu kesin bir hastalik tablosu i¢inde tanmimla-
mak oldukca zordur. Olay, klinik, radyolojik ve patolojik bulgula-
riyla bir sendrom olusturur. Lokal veya yaygin bir graniilomatéz



Resim 20, 3 — Progressif sistemik sklerozda ge¢ dénem, Alveol duvarlarinin
ileri derecede fibrotik kalinlagmasi (Spencer’den).
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lezyon olarak hemen tiim organlarda yerlesme gosterebilir.

Sarkoidozun en ¢ok iskandinavya iilkelerinde, Amerika Birle-
sik Devletlerinde ve ozellikle siyah derili insanlarda goriildiagi
kaydedilmektedir (15, 36). Kadinlarda, erkeklere oranla iki kat da-
ha fazla goriilir. Turkiye’de olduk¢a nadirdir.

Sarkoidozun tabiati hakkinda heniiz kesin bir bilgimiz yok-
tur. Sarkoidozlu hastalarin cogunun ¢am orman bolgelerinde ya-
siyan kimseler oldugu gozlenmistir. Bir asit-fast madde olan cam
polenlerinin kobaylara enjekte edilmesiyle sarkoide benzer bazi
bolgesel lezyonlar meydana getirilmistir.

Bazi arastiricilar sarkoidozu, tiiberkiilozun bir belirtisi olarak
kabul ederler. Hattd titberkiilozun sarkoid faz olarak degerlendir-
dikleri baz1 lezyonlarda basil bulduklarini kaydetmislerdir (16, 41,
42). Ayrica, tiiberkiiloz enfeksiyonundan sonra sarkoidozun gelis-
tigi, veya sarkoidozla baslayan bir hastaligin tiiberkiilozla sonlan-
dig1, veya her iki hastaligin bir arada bulundugu olgular da bildi-
rilmistir (19).

Bu gorisi destekleyen diger bir bulgu da, bazi etnik gruplar-
da sarkoidoz prevalensinin tiiberkiilozla ayni dogrultuda olmasi-
dir (34). Fakat, antitiiberkiilotik ila¢larin sarkoidozda etkisiz ol-
duklar: da g6z oniinde tutulmalidir. Burada soz konusu olan idio-
patik sarkoidozun yani sira, ayni lezyon tiiriine berylliosis’de, ¢cam
polenlerine ve silica partikiillerine karsi doku reaksiyonlarinda,
kanserli bir bolgenin drene oldugu bolgesel lenf bezlerinde, lepra,
histoplasmosis, ¢iftci akcigeri, bagassosis ve kug yetistiricilerinde
de rastlanir (17). Bu cesitli nedenlerin bir kism idiyopatik sarko-
idoza benziyen, akcigerleri de tutan generalize lezyonlar meydana
getirir. Bazilarinda ise lezyon deride, bolgesel lenf bezlerinde ve
diger dokularda sinirli olarak kalir.

Giiniimiizde, olayin nedeni ne olursa olsun, sarkoide benziyen
lezyonlarin, ¢ozelti derecesi az olan, veya metabolize edilmeyen
bazi antijenlere karsi organizmanin gosterdigi bir bagisiklik re-
aksiyonu oldugu goriisit hakimdir (38).

Kveim testi olarak, sarkoid dokunun salin ekstrakti kullani-
lir. Bu maddenin intradermal enjeksiyonu ile, sarkoidozu olan
hastalarin % 60 - %90 inda yavas gelisen lokal bir sarkoid granii-
lomu meydana gelir ve bu lezyonun biopsiyle dogrulanmasi gere-
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kir. Bu reaksiyon hastaligin sessiz donemlerinde zayif veya nega-
tif, niitkseden olgularda tekrar pozitif olur (12). Yanli§ pozitif so-
nuclarin oran: ise % 1 ile % 2 arasinda degisir (35).

Kveim testi, Crohn hastaliginda, kronik lenfositik 16semi, ti-
berkiiloz, infeksiy0z monokiileosis ve nonspesifik servikal lenfa-
denopatisi olan hastalarin bir kisminda da pozitif olarak bulun-
mustur (20).

Hastaligin belirtileri cok degisiktir. Bazen sessiz bir seyir gos-
terir ve nekropside bir rastlanti bulgusu olarak ortaya cikar. Kli-
nikte hiler lenfadenopati, ¢cogu kez hastaligin ilk bulgular1 ara-
sinda yer alir. Sikdyetler genellikle belli belirsiz ve hafiftir. De-
vaml1 Oksiiriik, bazen kilo kaybi, ates ve terleme bulunabilir. Ak-
cigerde yaygin parenkim fibrozu meydana getirebilir. En sik go-
ritllen 6lim nedeni solunum ve kalp yetmezlidir.

Hastaligin tanisinda titberkiilozun mutad olmadigi gastrocne-
mius kasindan alinan biopsi, skalen lenf bezi ve karaciger biopsi-
leri de yardimc1 olabilirler.

Sarkoid lezyonlarin goriildiigii organlarin basinda akcigerler
ve mediastinum lenf diigimleri gelir. Lezyonun yalniz akcigerler-
de goriilme orani % 30 ile % 40 arasinda saptanmistir (21).

Radyolojik olarak, akcigerlerde yaygin, ince miliyar ve ¢izgisel
veya cok sayida iri, diizensiz ve nodiiler infiltrasyon alanlar1 dik-
kati ceker. Hilus ve mediastinal lenf diigtimleri ileri derecede bii-
yumiis olabilirler. Daha sonralar:1 lenf bezlerinin tekrar normal
biiyiiklige dondiikleri ve fibroza ugradiklari goriliir. Klinikte
sarkoidoz tanisi konmus tiim olgularin yaklasik olarak % 25 inde
hastalik ilerleyici bir gelisme gosterir. Olimle sonlanan olgularin
orani ise % 10 u gecmez (37).

Makroskopik olarak, hastaligin heniiz erken doéneminde lez-
yonlar gozden kacacak kadar kiiciik olabilirler. Biraz daha biyiik
olduklar: zaman, 1 mm capina kadar varan, yaygin gri beyaz renk-
te sayisiz odaklar veya daha iri nodiiller halinde goriiliirler. Hi-
lus’dan basliyarak iki tarafa dogru gittikce daha genis ve yogun
bir yayilma gosterirler (Resim 20— 4). Hastalik eskidikge, 6zellik-
le akcigerlerin iist loblarinda, yaygin fibrosis ve genis Kkistik ge-
nislemeler (sarkoid bal petegi) husule gelir. Biiyliitkce brons du-
varlarinda sarkoid lezyonlarin iyilesmesine bagli brons darliklar:
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Resim 20, 4 — Akciferde yaygin sarkoid nodiilleri, (Spencer’den).

ve bunun sonucu ileri emfizematoz degisiklikler ortaya c¢ikar. Na-
dir olarak, tek tarafli ve tek bir lobda sinirlh akciger sarkoidozu
gosteren bazi nadir olgular da tamimlanmistir (3).

Mikroskopik olarak, erken donemdeki nodiiller graniilasyon
odaklar1 soluk epiteloid hiicre topluluklarindan, Langhans tiirii
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dev hiicrelerinden olusurlar (Resim 20 —6). Bu odaklarin cevre-
sinde bir lenfosit kusag: bulunur ve cevre dokudan belirgin sekil-
de ayrilir. Gerc¢ek bir kazeifikasyon nekrozu bulunmaz, fakat kii-
ciik eozinofilik nekroz alanlarina rastlanabilir. Lezyonun daha
sonraki doénemlerinde, epiteloid hiicreler gelisen fibroblastik bag
dokusu hiicreleriyle dagilirlar. Hiicreler arasinda amorf hiyalen
bir madde oturur ve girdaplar seklinde, tabakalanma gosteren kol-
lagen bir dokuya doniisiirler.

Resim 20, 5— Sarkoidozun erken déneminde tiiberkiil olusumu, (Hem, - Eosin;
x 400).

Dev hiicrelerinin sitoplazmalar: i¢inde Schaumann -cisimleri,
asteroid cisimler ve santrosferlerden olusan bazi inkliizyon cisim-
leri goériilebilir. Schaumann cisimleri, ince tabakalar halinde Kki-
re¢ ve demir tuzlarinin bir mukopolisakkarid madde iizerine c¢ok-
mesiyle husule gelirler (43). Schaumann cisimleri berylliosis, en-
dogen siderosis (mitral hastaligi, kronik pulmoner damar tikan-
masl v.s.) gibi baz1 hastaliklarda da goriilebilir (Resim 20 —5).
Asteroid cisimler cevresine dogru uzantilar gosteren kiicitk olu-
sumlardir. Elektron mikroskobu ile incelemede bu cisimlerin, bir-
birleriyle caprazlasan kollagen liflerden olustuklar: gosterilmis-
tir (1). Santrosferler ise sinirlari belli belirsiz kiiciik vakiiol kii-
meleridir. Yukarida tanimlamis oldugumuz bu inkliizyonlarin bir-



Resim 20. 6 — Sarkoidozda lenf bezi infiltrasyonu, (Hem,- Kosm, X

birine degisen farkli gelisme donemlerindeki cisimler oldugu ve
son asamada Schaumann cisimleriyle sonlandiklar: ileri siiriilmiis-
tir (40).

Sarkoid graniilasyon odaklari, alveol septumlarinda oldugu
kadar peribronsiyal, perivaskiiler ve subploral bolgelerde, Ozellikle
segmental brons dallarinin submukozasinda yaygin olarak yer
alirlar. Hastaligin dogal gelismesinde daima bir gerileme egilimi
goze carpar. Bunun sonucu olarak, graniilasyon odaklarinin fib-
rotik degisimi ile parenkim dokusunda yaygin nedbe alanlari ve
interstisyel fibrosis meydana gelir.

Mikroskopik veriler sarkoidoz tanisi icin yeterli ve kesin de-
gildir. Sarkoidozu diisiindiiren klinik ve radyolojik bulgular var-
sa, mikroskopik olarak sarkoidoza aykiri bir lezyonun bulunmadi-
g1 kaydedilebilir veya «sarkoidoza uygun tiiberkiiloid graniilomy»
gibi tanimlayic1 bir isimlendirme yapilir.

Akcigerin idiopatik interstisyel fibrozu

Akcigerde interstisyel fibrosis yapan bakteriyel, viral, kimya-
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sal, bagisiklik bozukluklar: gibi cesitli bir ¢ok etkenlerin varligl
bilinmektedir. Giiniimiizde inhalasyon yoluyla alinan alergenler-
den ileri gelen fibrotik akciger degisiklikleri «ekstrinsek alveoli-
tis», bunun disinda kalan olgular ise «kriptogenik fibrozan alve-
olitis» olarak tanimlanmaktadir. Bu son grubda yer alan inters-
tisyel fibrozun idiopatik olarak bilinen bir tiirit vardir. idiopatik
interstisyel fibroz, ilk defa Hamman ve Rich tarafindan agir disp-
ne ve siyanoz gosteren, ilerleyici ve akut seyirli, sag kalp yetmez-
ligine gotiiren bir hastalik tablosu olarak tanimlanmistir (18).
Glniimiize kadar ¢ok nadir olmadig1 goriilen bu hastalik tablo-
sunun daha ziyade kroniklesme egilimi gosterdigi, fatal olmakla
beraber hastalarin ¢ogunun senelerce yasiyabildikleri kaydedil-
mektedir (23, 25).

Hastalik her iki cinsiyette, en ¢ok 30-50 yaslari arasinda go-
riilliir. Aleveolo-kapiller blok ve bal petegi goriiniimiinde yaygin
interstisiyel fibrosis ile karakterlidir. Progressif dispne, siyanoz,
kilo kayb1 vardir. Hastalarin son donmelerine dogru cor pulme-
nale geligir.

Hastaligin erken, ara ve son doénemlerini bir arada goérmek
mimkiindiir. Erken dénemde akcigerler ¢demlidir. Daha sonrala-
r1 plevra kalinlasir ve yapisikliklar gosterir. Akcigerlerin kivami
ve direnci artar. Tipik sekillerde iki tarafli, yaygin ve diizensiz,
degisen biiyiiklitkte kistik olusumlar ve fibrotik cokiintiiler dikka-
ti ¢eker. Bu degisiklikler en ¢ok alt loblarda yer alir.

Mikroskopik incelemede baslangicta septumlardaki konjestif
degisiklikler giderek lenfosit ve histiyosit infiltrasyonu gdosterir.
Alveol bosluklarinda fibrin, makrofaj, az miktarda polimorf nii-
veli 16kosit ve eritrositleri ihtiva eden bir eksiida ve bazen hiyalin
membran olusumu goriilir. Septumlarda gelisen retikiilin lifleri
daha sonra kollagen bag dokusuna doniisiir (Resim 20—7). Alveol
kapiler yatagin giderek sikistiran bu gelisme daha sonralari da-
marsal yapilarin yerini alir. Hastalik bronsiyoler ve ductus alveo-
laris’lerin dizeyinde de aktif bir gelisme gosterir. interstisyel fib-
rosis ilerledikce, alveolleri dosiyen hiicreler hiperplaziye ugrar.
Bu degisikliklerin yani sira deskuamatif interstisyel pnémoninin
tim belirtilerini tasiyan degisiklikler de goriilebilir. Cesitli etken-
lere kars1 bir cevap olarak meydana gelen deskuamatif interstis-
yel pndémoninin, idiopatik interstisyel fibrosis’in gelisiminde bir



Resim 20, 7 — Idiopatik interstisiyel fibrosis, Bronsgiyollerde epitel hiicre co-
galmasi, alveollerde yaygin harabiyet ve kronik iltihap hiicre-
leri, (Spencer’den).

donem oldugu gorusi ileri surilmistir (33). Hakim olan inters-
tisyel fibrosis’in yani sira, yer yer alveol i¢i eksiidatin organizas-
yonu da s6z konusudur. Alveoler yapi biyiik 6lciide ortadan kal-
kar ve yer yer kiiciik kistik olusumlar belirir (Resim 20 — 8). Has-
taligin ge¢ bir doneminde bile taze lezyonlarla kroniklesen lez-
yonlar bir arada bulunur. Fibroz doku i¢inde diiz kas ve lenfoid
doku hiperplazisi vardir.

Ayiric1 tanida, asir1 duyarlik reaksiyonuna bagli pnémonik
degisikliklerin ge¢ donemleri, sarkoidoz, berylliosis, kollagen do-
ku hastaliklari, 1sina bagl akciger degisiklikleri, romatoid hasta-
ik goéz oniinde tutulmalidir.

Deskuamatif interstisyel pnéomoni

Nadir rastlanan kronik interstisyel bir pnoémoni tiriidir. ilk
kez 1962 senesinde Liebow (22) tarafindan alveol igine bol mik-
tarda alveoler hiicrelerin dokiilmesiyle karakterli bir hastalik ola-
rak tanimlanmistir. Sebebi kesin olarak bilinmemekle beraber, ol-



Resim 20, 8 — Akciger fibrozunda bal petegi goériiniimii (Hem, . Eosin; x 125),

gularin bir cogunda hastaligin, asbestosis, silica, grafit, talk ve
tungsten, karbit tozlarinin zararli etkisinde kalan kimselerde go-
rildigi bildirilmistir. Akcigerin idiopatik interstisyel fibrosis’in-
de de buna benzer degisiklikler tarif edilmistir (8, 10, 26).

Hastalik her iki cinsiyette ve herhangi bir yasta husule gele-
bilir. Klinik belirtilerin basinda dispne, kuru oksiiriik, yorgunluk,
kilo kayb1 ve ileri dénemde solunum yetersizligi ve siyanoz gorii-
lur. Hastalifin seyri atessizdir. Radyolojik olarak, akciger lobla-
rinin alt kisimlarinda buzlu cam goriintiisiinde yaygin bir opasite
gosterir.

Makroskopik olarak, opasite bolgeleri kati, havasiz ve gri-sari
renkteki alanlara uyar. Mikroskopik olarak, alveol i¢ine dokiilmiis
ve alveol bosluklarini énemli ¢l¢iide dolduran, ¢ok sayida graniil-
1ii alveol epitel hiicreleri (pnémosit tip 2) ve makrofajlar dikkati
ceker. Bunlar, Bronsiyol lumenlerine kadar giren sikisik hiicre
paketleri olustururlar. Bir kismi ¢ok niiveli dev hiicreleri niteli-
gindedir. Biiyiikliikleri 7-18 mikron arasinda degisir. Sitoplazma-
larinda PAS-pozitif diastazla erimiyen graniiller bulunur. Lipid
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boyalar1 genellikle negatif sonuc verir. Bir kisminda demir ihtiva
eden bir pigment yer alir. Alveol septumlarini désiyen bu hiicre-
ler dokuldiikten sonra da boliinmelerine devam ederler (24). in-
terstisyel fibrosis, retikiilin liflerinde gelisme ve diiz kas hiperpla-
zisinin yani sira interlobiiler, septal ve plevral fibrosis ve yer yer
miksomatdz, édemli alanlar goriiliir. Belirgin sekilde germinatif
merkezli, fokal ve genis lenfosit topluluklar: bulunur. Tiim bu de-
gisikliklere ve hastaliin adina karsilik interstisyel iltihabi olayin
genellikle sessiz oldugu ve hastalarin genel durumlarinin oldukca
iyi olduklar1 gorilir. Hastalik Ozelliklerini kaybetmeksizin uzun
bir siire devam eder ve sonunda interstisyel diffiiz bir fibrosis ile
sonlanir (26). Steroidlerden fayda goriirler.

ilaglara bagli akciger fibrozu

Losemi ve diger malign tiimorlerde kullanilan bazi ilaclar ak-
cigerde fibrosis meydana getirebilirler. Bu ilaglarin dozaji her ne
kadar losemik kemik iligini ortadan kaldirmaya yoéneltilmis ise
de, akcigerler dahil bir ¢ok diger dokular zarar goriirler. Akciger
degisiklikleri, ilk defa myeloid 16semi tedavisinde kullanilan bu-
sulfan (myleran) da ortaya konmustur. Fakat benzer degisiklik-
ler, daha sonra methotrexate ve chlorambucil’de de goriilmiustir
(29, 30, 31).

Akciger degisiklikleri icinde, cogu kez interstisyel fibrozla son-
lanan fibrinden zengin akut bir 6dem, brong ve alveol epitel hiic-
relerinde anormal hiicre c¢ogalmas1 ve alveoler lipo-proteinosis
(alveoler proteinosis) bulunur. Burada en cok zarar géren hiicre-
ler, hizl1 cogalmalar: nedeniyle 2. tip pnomositlerdir. Akciger 6de-
minin baglica nedeni de bu hiicrelerdeki harabiyettir. Fibrinin al-
veol duvarlarinda organizasyonu yaygin bir fibroblastik gelismeyi
baslatir ve olay interstisyel bir fibrosis’le sonlanir.
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BOLUM : XXI

AKCIGER KANSERLERIi

Son 30-40 sene i¢inde kaydettigi hizli artistan dolay:r primer
akciger kanserleri giintimiiziin ¢ok onemli bir sorunu haline gel-
migtir. Olim nedeni olarak akciger kanserleri, 50 yasin iizerinde-
ki erkeklerde, biitiin solunum sistemi hastaliklarinin iizerinde yer
almagstir,

insidens

Bazi malign tiimorlerin insidensi yavas bir ylikselme goste-
rirken akciger Kkanserlerindeki artis ¢cok hizli olmustur (71, 72).
Amerika Birlesik Devletlerinde akciger kanserinden o6len has-
talarin sayisi 1955 de 27.00 iken, 1968 de 55.000, 1971 de ise 64.000 i
bulmustur. Bat1 Avrupa iilkelerinde de akciger kanser mortalite-
sindeki yilikselmenin buna yakin oldugu kaydedilmistir (76). Er-
keklerde bu artisin 5-10 kat daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Akciger kanserlerinin Tirkiye’de de giderek artmakta oldugu
kaydedilmistir (24, 45, 53). 1975 senesinde, primer akciger kanserli
338 otopsi olgusu fiizerindeki bir calismamizda (32), akciger kan-
ser olgularinin tiim malign timorler i¢indeki ylizde oranlari, onar
senelik dénemler icerisinde 14,28 % ile 15,71 % oraninda bulun-
mustur (Tablo 1).

Akciger kanserinin yaklasik 80 % i 5-7ci yas dekadlarinda go-
riliir. En yiiksek insidens de 60 yas dolaylarinda bulunur. Timo-
rin histolojik tiirleri ile hastanin cinsiyeti arasinda ilgi c¢ekici
ozellikler vardir. Yass1 epitel hiicreli kanser, indiferansiye ve ufak
hiicreli anaplastik akciger kanserleri, adenokanserlere karsin er-
keklerde cok daha yiiksek oranda goriiliirler (Tablo 2).

Akciger kanserlerine iligskin cesitli olgu serilerinde, erkek: ka-
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Tablo, 1: Istanbul Tip Fakiiltesi Patolojik Anatomi Kiirsiisiiniin otopsi
materyeli i¢inde tiim malign tiimorlerle akciger kanserlerin'n yiizde oranlari,

On senelik Otopsi Habis tlimor Akciger Ca.
donemler sayisi sayisi sayisi
1944 — 1953 6997 1107 (15,82 %) 174 (15,71 %)
1954 — 1963 4992 825 (16,52 %) 123 (14,90 %)
1964 — 1973 2195 287 (10,34 %) 41 (14,28 %)

14.184 2219 (15,64 %) 338 (1523 %)

Tablo, 2: Histolojik incelenmesi yapilmig olan 316 primer akciger kanser
olgusunda histolojik tlimoér tilirlerinin erkek . kadin iligkisi (32).

Histolojik Toplam olgu Erkek - Kadin
tip sayisi Erkek Kadin orani

Yasst eptel

hiicreli Ca, 136 (43,0 %) 120 (88,2 %) 16 (11,8 %) 126: 1

Iri hiicreli

Indif. Ca, 40 (12,6 %) 37 (92,5 %) 3 (76%) 15:6:°1

Ufak hiicreli

anapl. Ca. 84 (26,5 %) 75 (89,3 %) 9 (10,7 %) 83%"1

Adeno Ca, 56 (17,8 %) 42 (75,0 %) 14 (25,0 %) 30:1
316 (99,9 %) 280 (88,6 %) 36 (114 %) 9% 1

din orani, yassi epitel hiicreli kanserde 15:1, anaplastik kanserde
9,5 : 1 ve adenokanserde 245 : 1 bulunmustur (Tablo 3).

Etiyoloji

Gelisen endiistri, sigara, hava Kkirliligi, baz1 meslek gruplari,
fuel oil ve motor yakitlarimin kullanilmasindaki hizli artis gibi
insanlarin karsinojen etkenlere karsi giderek daha fazla maruz
kaldiklar1 sOylenebilir. Bu nedenle biiylik sehirlerde akciger kan-
ser insidensi, Diinyanin hemen her yerinde kirsal bolgelerden ¢ok
daha yliksek bulunmustur.
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Tablo, 3: Akciger kanserlerine iligkin c¢esitli olgu serilerinde histolojik
kanser tilirlerine gore kadin - erkek orani,

Yass1 epitel Anaplastik Adeno

Yazar Sene kanser kanser kanser

E-K E-K E-K

Diiben (25) 1955 95:1 90:1 2351
Bals (5) 1957 330:1 - .

Budinger (16) 1958 87:1 112:1 26:1

Eck, Haupt
Rothe (26) 1969 116: 1 98:1 19:41
Hacihanefioglu (32) 1975 126: 1 83:1 301

Meslek kogullar:

a — Radiasyon: Cekoslovakya’nin Jachymov (Joachimstal)
bolgelerindeki uranium madenlerinde, madende calisanlarin he-
men yarisinda 6liim nedeni olarak akciger kanseri gosterilmistir
(49). Ayn1 gekilde, Schneeberg’deki (Saksonya) kobalt madenlerin-
de, akciger kanseri ilk bakista gelen bir 6liim nedeni (70 %) ol-
mustur (57). Colorado’daki uranium madencilerinde akciger kan-
ser mortalitesi, diger niifusa gore en az 3 kat fazla bulunmustur
(1,63). Gliney Afrika altin madeni iscilerinde, eser halde uranium
ve diger radioaktif elementlerin bulunmasindan dolayr akciger
kanser insidensinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu madenlerde
karsinojen olarak radioaktif elementlerin ve radioaktif gazlarin
yani sira, diger toz ve arsenik oksit gibi etkenlerin varligi {izerin-
de de durulmaktadir. Maden ocagindan ciktiktan sonra bile, solu-
numla alinan radioaktif parcaciklarin akciger dokusunda tutula-
rak uzun siire etkisini stirdiirmeleri, ayrica radiasyonla silicosis
gibi akciger lezyonlarinin kKanser gelisme ortamini hazirlamasi ti-
mor gelisme slirecini hizlandirmaktadir.

b — Kromat: Kromat iscilerinde akciger kanserine yakalanma
egilimi genel niifusa oranla 4-30 kat daha yliksek bulunmustur
(10). Krom ve krom tuzlarini cikaran ve isleyen maden ve fabri-
kalarinin cevre bolgelerinde de akciger kanser insidensi oldukga
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yiksek bulunmustur. Nikel gibi, krom ve tuzlarinin dogrudan kar-
sinojen olmadiklari, daha ziyade malign degisme icin uygun or-
tam hazirladiklar ileri siirtilmektedir.

¢ — Arsenik: Arsenigin eskiden beri deride hiperkeratoz yap-
t1g1 ve daha sonra kanser gelismesine neden oldugu bilinmekte-
dir. Daha yakin zamanlarda ise solunumla alinan inorganik arse-
nik bilesiklerinin akciger kanser gelismesinde bir etken oldugu or-
taya konmustur (13). Arsenik bilesiklerinin bagcilik ve sarapcilikta
hasarat ilaci olarak ve gerek tedavi amaciyla (60) kullanilmas: ile
deri ve akciger kanser insidensinin bu kimselerde yiiksek oldugu
kaydedilmistir. Arsenigin akciger karsinogeni olarak o6nemi, bazi
arsenikli ilaclarin tiitiin ekim bolgelerinde parazitlere kars: kulla-
nilmasiyla daha da artmistir (15, 62). Sehir havasinda arsenik
miktar: biiylik 6l¢iide fuel oil yakilmasindan dolayi, kirsal kesi-
min havasindaki miktardan ¢ok daha fazladir. Ayrica, akciger
kanser olgularinda saptanan arsenik miktar1 da kontrol olarak
kullanilan akciger grubundan daha yiiksek bulunmustur (42).

d — Nikel: Nikel Endiistrisi iscilerinde akciger kanser insi-
densi olduke¢a yiiksektir (21, 22). Burada cesitli karsinojen etken-
lerin (metalik nikel, nikel karbonil, nikel siilfid, nikel oksid gibi)
akcigerlerde kronik interstisiyel fibrosis meydana getirerek kan-
ser gelismesini kolaylastirdiklar1 soylenebilir (56).

e — Asbestos: Asbestosis’li hastalarda akciger kanserinin mey-
dana gelme olasilig1 genel olarak 20 % dolayindadir (46). Fakat,
bu endiistride 20 seneden daha uzun bir siire ¢alisan iscilerde kan-
ser riskinin daha da yiiksek oldugu kaydedilmektedir (64). Akci-
ger kanser indensi, kullanilan asbestos liflerinin fiziksel ve kim-
yasal oOzelliklerine baghdir. En tehlikeli asbestos tiirii, terminal
hava yollarina kadar giren krosidolittir. Buna karsilik krizotil ve
amozit akciger i¢in daha az zararhidirlar. Kanser gelismesine, as-
bestosis’e bagli parenkim degisikliklerinin en agir bicimde goriil-
diigli alt loblarda sik rastlanir. Asbestosis nedeniyle husule gelen
yogun Kkronik interstisiyel fibrosis ve alveol epitel hiperplazisini
malign bir tiimor gelismesi izler. Asbestos’un karsinogenik ozelli-
gi asbestos ocaklarinin bulundugu geografik bolgelere gore biiyiik
degisiklikler gésterir. Karsinogenik oOzelligi, ihtiva ettigi demire
atfedilmigtir. Fakat son zamanlarda basta krosidolit ve amosit ol-
mak lizere asbestos liflerinin az miktarda benzopiren, aromatik,
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polisiklik karsinogen hidrokarbonlar da ihtiva ettikleri gosteril-
mistir (39).

Asbestos (krosidolit ve amozit) akciger kanserinin yani sira,
malign plevra ve periton mezoteliomas: da meydana getirir.

f — Metalik demir ve demir oksidleri: Demir cevheri ocakla-
rinda ve Ozellikle hematit maden iscilerinde, belki de Fe*+ yogun-
lugunun fazla olmasi nedeniyle akciger kanser insidensinin c¢ok
yiiksek oldugu bildirilmistir. Daha yakin dénemlere iliskin aras-
tirmalarda bu madencilerin radioaktiviteye de maruz kaldiklari
ileri stirtilmustiir.

g — Gaz iscileri: Akciger kanserine yakalanma olasiligini art-
tiran nedenlerin icinde komiir gazi fabrikalarinin c¢alisma kosul-
lar1 da sokulabilir (24). Komiir gaz: islenen biiyilk bir merkezin
havasindaki benzo- (a) piren konsantrasyonunun, herhangi bir bii-
yik endiistri merkezinin havasindan 5-10 kat daha fazla oldugu
kaydedilmektedir.

Hava Kkirliligi

Akciger kanser insidensindeki hizli yiikselme biiyiik sanayi
devrimleriyle birlikte ortaya ¢ikmistir. Sanayilesmenin yayginlas-
mas1 ve bol ve cok ¢esitli artiklarinin yani sira 1sitmada kullani-
lan petrol tiirevi, motoér yakitlarindaki hizli harcamalar (eksos
gazlar1) hava kirliligini 6nemli 6l¢lide arttirmislardir. Havay: Kir-
lettikleri saptanan karsinojen maddeler icinde 3:4 benzpiren,1:12-
benzperilen, arsenik oksid, kémiir kadrani, kémiir tozlari, petrol
ve petrol tiirevi dumanlar, ve radioaktif maddeler yer alirlar. Ha-
vay1 kirleten bu maddelerin icine ozon, asbestos tozu, nikel, krom,
ve arsenik bilesiklikleri ile yanmamis alifatik hidrokarbonlar da
sokulabilir. Ayrica, bu kirletici maddelerin icinde bulunduklar: fi-
ziksel durumlarin da onemi vardir. Bazilari aerozol olarak, bir
kism1 gaz fazinda, veya partikiiller halinde etkili olurlar. Son ca-
lismalar, kanseréz gelismeyi baslatici olarak solunumla alinan
tahris edici maddelere ve enfeksiyona bagli kronik bronsit ve pa-
renkim degisikliklerinin, dogrudan kanserojen oldugu bilinen her-
hangi bir maddeden daha etkili olduklarini géstermistir.

Tiitiin (sigara) icme

Akciger kanserinde sigaranin karsinogen etkisi bilimsel olarak
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1950 senelerinde dogrulanmigtir (23, 78). Sigaranin karsinogen et-
kisi tizerindeki ¢alismalari {i¢ gruba ayirmak miimkiindiir.

a) Fazla sigara icen kimselerin brons epitelinde prekanseroz
lezyonlar da dahil epitel degisikliklerine sik rastlanmistir. Sigara
dumaninin kimyasal yapisinda ise deney hayvanlarindan kanser
husule getiren bazi maddeler bulunmustur. Bu maddelerin i¢inde,
tahris edici, silial aktiviteyi yok edici kanserojen maddelerin yani
sira, kanser gelismesini kolaylastiric1 ¢esitli yardimci-karsinogen
maddeler saptanmistir (17, 52).

b) Klinik ve otopsi bulgularinin incelenmesiyle, sigara icen
ve igmeyen hastalar arasinda istatistikler diizenlenerek elde edilen
sayilar akciger kanseri acisindan degerlendirilir. Grnegin Wynder
ve Graham (78) 605 akciger kanser olgusu lizerindeki bir calisma-
sinda, kanserli hastalarin sadece 1,3 % unun sigara kullanmadik-
larin1 kaydetmiglerdir. ingiltere’de Doll ve Hill (23), Amerika Bir-
lesik Devletlerinde Hammond ve Horn da (38) buna benzer sonuc-
lar elde etmislerdir.

¢) Epidemiyolojik calismalar: Retrospektif ve prospektif clarak
genis halk Kkitleleri incelenmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde
Hammond (37) tarafindan 1959 senesinde baslatilan ve 34 ay de-
vam eden bir prospektif calismada, 1.048.000 insan incelenmistir.
Alinan sonuglara gore akciger kanseri, sigara icen kimselerde ic-
meyenlere gore 10,8; larenks kanseri 54; agiz kanseri 4,1; 6zefagus
kanseri 3,4 ve mesane kanseri 1,9 kat1 daha fazla bulunmustur.

Bu calismalar, kendi aralarinda ve daha once yapilmis calis-
malarla tam bir beraberlik gostermistir. Alinan sonuclar1 su se-
kilde 6zetlemek miumkiindiir:

1 — Basta sigara olmak iizere tiitiin kullanimi arttikca akci-
ger kanserine yakalanma olasilig1 da artmaktadir.

2 — Kansere yakalanma olasilig1 giinlilk sigara icme mikta-
riyla dogrudan ilgili bulunmaktadir.

Kronik iltihap

Kronik bronsitin akciger kanser etiyolojisinde énemli bir fak-
tor oldugu soylenebilir. Kanser olgularinin cogunda - genellikle
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uzun sire bir kronik bronsit 6ykiisit bulunur. Nedbe kanserleri
konusunda, kronik iltihabin dogal bir sonucu olan fibrosis ve ned-
be dokusu iizerinde daha ileride durulacaktir.

Patogenez

Akciger karsinomu olgularinda brons ve bronsiyol epitel de-
gisikliklerine oldukc¢a sik rastlanir. Timoér bolgesinden uzak yer-
lerde bile goriilen bu degisiklikler bazal hiicre hiperplazisi ve ati-
pisi, yass1 epitel metaplazisi ve displazisi, son olarak da in situ
kansere kadar morfolojik bozukluklar: kapsar. Akciger kanser pa-
togenezi iizerindeki calismalarda bu epitel degisikliklerinin biyo-
lojik karekterleri arastirilmis ve bunlarin bir bélimiiniin prekan-
serdz lezyon niteliginde oldugu sonucuna varilmistir. Gliniimiiz-
de, ozellikle sitolojik olarak bu hiicresel degisikliklerin iyi tanin-
masi, erken kanser tanisinda biiyiikk énem kazanmuistir.

Primer akciger karsinomunda kanserdz degisme genel olarak
ortiicii epitelden baslar. Bronslarin seréz ve miikoéz bez epitelinin
rolii ise dnemsizdir.

Brons mukozas1 yiizeyindeki epitel hiicrelerinin iyi diferansi-
ye olduklari, bazal tabakaya dogru diferansiyasyon derecelerinin
azaldig1 bilinmektedir. Epitel ortiisiinde malignitenin hangi pro-
cesle basladig1 kesin olarak aydinlanmis degildir; fakat bunun
herhangi bir uyar: sonucu bir regenerasyon olabilecegi diisiiniil-
mektedir. Bu progeste ilk degisiklik bazal hiicre tabakasinda go-
rillen mitotik aktivitedir. Olay ilerledikce, hiicre zenginligi, silen-
dirik hiicrelerde yassilma, silia kaybi, mucus salgilayan hiicrele-
rin azalmasi ve ortadan kalkmasi, degisici epitelden tam epider-
mizasyona kadar cesitli derecelerde metapazik degisiklikler mey-
dana gelir (48).

Herhangi bir stimulus’a karsi husule gelen bazal hiicre hi-
perplazisi ve metaplazik degisikliklerin yani sira bazen bu hiicre-
lerde diizensiz gelisme, polarite kaybi ve atipik hiicre sekilleri or-
taya cikar (Resim 21 —1). Bunun bir ileri seklinin in situ kanser
veya intraepitelial kanser oldugu kabul edilebilir (Resim 21 —2
ve 3). Nitekim brons kanserleri, normalde regeneratér hiicre ola-
rak tanimlanan bazal hiicrelerden cikarlar ve kanser dokusunda
rastlanan herhangi bir tipe diferansiye olabilirler. Brons kanser



Resim 21, 1— Brong mukozasinda atipik epitel ¢ogalmasi, (Hem, - Eosin; x
400).

Resim 21, 2 — Brong mukozasinda atipik epitel gelismesi. (Hem, - Eosin; x
400).
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Resim 21, 3 — Brong mukozasinda atipik epitel g¢ogalmasi. (Hem, - Eosin:x
325).

olgularinda bu degisikliklerin neoplastik progesin bir boliimii ol-
dugu, hi¢ degilse bir kisminin akciger kanserinin c¢ikis yerini gos-
terdigi diistiniilebilir. Deneysel calismalarda da herhangi karsino-
jen bir ajanin bir dokuya uygulanmasi sonucu, kanser6éz degis-
meden cok daha once, bir ¢cok yerde bazal hiicre hiperplazisi, yas-
s1 epitel metaplazisi, atipik epitel proliferasyonu, in situ karsinom
gibi epitel degisiklikleri goériiliir. Buna benzer degisiklikler inha-
lasyon yoluyla cesitli akut ve kronik tahrislerde de meydana gelir-
ler. Bunlarin bir kisminin kanseréz gelismenin baslangici oldugu
sOylenebilir (2, 12).

Deneysel karsinom calismalarinda ve bazi olgularin incelen-
mesinde saptanan epitel lezyonlarinin prekanseréz olarak kabul
edilebilmeleri icin tiiméral gelismenin miltipl origin teorisiyle
desteklenmesi gerekmektedir. Son 30 sene icersinde akcigerlerde
primer miltipl cikis yerleri goésteren bir ¢ok primer kanser olgu-
lart bildirilmistir (12, 48). 1969 senesinde «primer akciger karsi-
nomlarinda ve iltihabi akciger hastaliklarinda brons ve bronsiyol
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epitel degisiklikleri» lizerindeki arastirmamizda (33), primer ak-
ciger karsinomu olan 64 olgunun 28 % inde in situ kanser odakla-
r1 bulunmustur. Akciger karsinomlarinin miitiple odaklar hal.n-
de basliyabilecegi goriisiinii destekleyen diger bir bulgu da, bu ol-
gularin degisik timor yapilarinin bir arada yer almis olmasidir.
Bu husus, bazal tabaka hiicrelerinin cesitli yonlerde diferansiyas-
yonuyla aciklanmistir.

Sonug¢ olarak, akciger kanserleri {izerindeki calismalarda tii-
moral gelisme ile birlikte metaplazik ve atipik epitel degisiklikle-
rinin de c¢ok sik goriilmils olmasi timor Oncesi kanserdz bir ze-
minin varhgmn diisiindiirmektedir. Yaygin epitel bozukluklariyla
kendini gosteren bir zeminde kanser6z gelismenin baslangi¢ yeri,
esik degerin alisildigr bir alan olabilecegi gibi, etkilenmenin en
fazla veya doku direncinin en diisiik oldugu bir bolge de olabilir.
Brons mukozasinda goriilen bu yaygin epitel degisiklikleri, akci-
ger kanserlerinin etiyolojisinde ileri stiriilen c¢esitli faktorlerin
tiilm brons agaci boyunca etkenligine baglanabilir.

Brons mukozasinda cesitli epitel degisikliklerine iltihabi ak-
ciger hastaliklarinda da sik rastlanir. Fakat burada saptanan de-
gisikliklerin daha ¢ok regeneratif nitelikte, basit epitel bozukluk-
lar1 oldugu soylenebilir. Bu tiirdeki epitel bozukluklarinin, tahris
olay: ortadan kalktiktan sonra diizelecegi, aksi halde bazi ileri
displazik lezyonlara dontisebilecegi dustiniilmektedir.

Hiicrelerde polarite kaybi, hiicre niivelerinin iri ve atipik se-
killerde olusu, hiicre zenginligi ile karekterli atipik yass1 epitele
déniisme, malign bir lezyon acisindan ¢ok siipheli bir degismeyi
gosterir.

Kronik iltihap ve bunun dogal sonucu olarak fibrotik bir
olayda ortaya cikan ve akciger kanser gelismesinde siipheli lezyon
niteligini tasiyan ilk tiirde atipik epitel proliferasyonu daha var-
dir. Bunlardan biri «tumourlets» digeri de atipik bronsiyolo-alve-
oler hiicre proliferasyonudur.

1 — Tumourlets: Akciger kanser patogenezinde muhtemel ro-
lii bakimindan dikkati ¢eken bu epitel cogalmasi bazi yazarlarca
yulaf hiicreli karsinoma benzemesinden ve bir kisminda lenfatik
yayillma, nadiren lenf ganglionu metastazi goriilmesinden dolayi
kanserdz bir gelisme olarak kabul edilmistir (30, 43, 68). Bu go-
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ritslere karsilik, bazi arastiricilar ise bu hiicre odaklarini adenom
ve karsinoid olarak kabul etmislerdir (58, 75).

Tumourlets en fazla 3 mm capina kadar olusan miiltifokal
epitel hiicre topluluklar: seklinde goriiliir. Fibrotik akciger doku-
su icinde, brons veya kronik bir abse duvar: icinde ig seklinde ve-
ya yuvarlak, hiperkromatik niiveli, kii¢iik, izole hiicre gruplari ha-
linde yer alir. Cogu kez palisad tarzinda bir dizilme egilimi goste-
rir. Sitoplazma genellikle dar, niiveler oldukca uniform olup mi-
toza nadiren rastlanir. Bazen, bu hiicre topluluklarinin dogrudan
alveol veya bronsiyollerin metaplastik kiibik epitel ortiisiinden
citkmis olduklar: goriiliir. Bunlar cok defa lenfatik kanallara ben-
zer bosluklar icinde yer alirlar (Resim 21 —4 ve 5).

Resim 21, 4— Brongiyoler hiicre c¢ogalmasi (Tumourlets), (Hem, - Eosin; x
325).

Hiicresel proliferasyon bakimindan degisik gelisme dereceleri
gostermesine karsilik «Tumourletsy bronsiyoler adenomatéz hi-
perplazinin bir sekli olarak kabul edilebilir. Adenomatoz hiperp-



Resim 21, 5— Bronsiyoler hiicre c¢ogalmasi (Tumourlets)., (Hem,- Eosin; x
400).

lazinin ileri bir gelisme derecesi olan bu hiicresel proliferasyonun
tek farkli yani, lumen icersine dogru Kitle olusturma egilimi gos-
termeleridir (34).

2 — Atipik bronsiyolo-alveoler hiicre proliferasyonu: Akciger
parenkimasinda, kronik iltihap ve hiperplazi alanlar: icinde sap-
tanan adenomatéz hiperplazi ve bunun atipik sekilleri, bronsiyo-
lo-alveoler kansere iliskin bir habaset baslangicini diisiindiirmiis-
lerdir (9, 47, 57). Bu degisikliklere tiiberkiilozda, kronik pnémoni-
de, bronsiyektazide, kronik absede, infarktiis bolgesinde, antrako-
tik ve balpetegi seklindeki akcigerlerde rastlanir. Alveoler yapinin
yerini genis 6lciide yogun fibréz doku alir ve geri kalan alveoller
genellikle tiniform, niiveleri koyu boyanma gosteren kiiciik kiibik
hiicrelerle dosenir (alveoler epitelin metaplazik gelismesi). Bazi
olgularda ise terminal bronsiyol hiicrelerinin adenomatéz prolife-
rasyonu belirgindir. Genislemis olan bosluklar tek sirali alcak ve-
ya yiiksek silendrik epitel hiicreleriyle doéselidir. Bunlarin ufak
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bazal niiveleri ve soluk sitoplazmalari vardir (Resim 21 —6).

Resim 21, 6 — Akcigerde yaygin fibrosis ve brongiyollerde psddoadenomatoz
hiicre ¢ogalmasi, (Hem, - Eosin; x- 325),

Ozellikle bronsektazi, organize pnémoni ve tiiberkiiloz olgula-
rinda goriilen atipik adenomattéz proliferasyon alanlar1 yeterli
malignite kriterleri olmasa bile, yer yer karsinom olgularinda
(6zellikle bronsiyolo-alveoler kanserde) rastlanan cevre epitel de-
gisikliklerine biiyiik bir benzerlik gosteririer. Yogun fibrosis ve-
ya nedbe dokusu igersinde veya bitisiginde rastlanan bu diizensiz,
halka veya sikisik hiicre Kkitleleri seklindeki epitel cogalmalarin-
da, niivelerde hiperkromazi, iri ve vezikiiler niiveli olanlarda iri
niikleolus dikkati ceker. Bu tiir epitel degisikliklerinin habaset 6n-
cesi bir lezyon niteliginde olduklar1 dustiniilebilir (Resim 21 —7
ve 8).

Nedbe kanserleri

Periferik akciger kanserlerinde nedbe sorunu énemli bir yer
tutar. Bu olgularin yaklasik olarak 2/3 sinde tiimér 3 cm capn-
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Lon

Resim 21, 8 — Akcigerde nedbe dokusu ve brongiyollerde atipik epitel gelig-
mesi, (Hem, - Eosin; x 325),
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dan daha kiicliktiir. Bunlarin cogu subpléral bir nedbe dokusu i¢in-
de yer alirlar. Hiicre tipi genellikle adenokanserdir.

Akciger parankimasinda, nedbe dokusuna iliskin ilk timor ol-
gulari, 1938 senesinde Friedrich (29) ve daha sonra Rossle (61)
tarafindan tarif edilmiglerdir. Giinimize dek, c¢esitli yazarlar ta-
rafindan periferik akciger kanser serilerinde, 25 % -70 % arasin-
da degisen kronik bir iltihap zemini ve nedbe dokusu saptanmis-
tir (36).

Akciger nedbe kanserinin gelismesinde, nedbe bdolgesiyle, bu-
nun cevresinde yer alan bronsiyol ve alveol epitelinin asir: ve di-
zensiz hiperplazisi ve atipisi sorumlu tutulmus ve bu odaklarin ha-
baset baslangici olduklar:1 tizerinde durulmustur (35).

Periferik akciger kanserlerinin biiyilk cogunlugu interstisyel
fibrozun genis bir alan tuttugu «bal petegi» goériinimiindeki akci-
ger parenkim degisikliklerinde rastlanmigtir (28, 51, 79).

Akciger kanserlerinin patolojisi

Akciger kanserlerinin klinik seyrinde tiimoériin cikis yeri ve
morfolojik ozellikleri biiyiik bir 6énem tasir. Bu tiimorlere sag ak-
cigerde, soldan daha sik rastlandigi ve cogunun iist lobda yer al-
dig1 kaydedilmistir (11, 41).

Akciger kanserlerinin parankim icinde yerlesmesine ve mak-
roskopik Ozelliklerine gore ¢esitli siniflandirmalar: yapilmistir. Bu
timorleri yerlesmelerine gore: 1) hiler veya santral, 2) pulmoner
(intermediyer veya mid-zonal), 3) periferik olmak {izere 3 gruba
ayirmak miimkiindiir. Belirli bir irilikten sonra tiimoérin cikis ye-
rinin kesin olarak saptanmasi1 zordur.

Hiler veya santral tiimorler: Brons kanser olgularinin yakla-
stk % 50 sini olusturur. Timoriin gelismesi sag ve sol ana brons
veya bir lob bronsunda yer alir. Cevresine dogru biiyiiyen tiimor
komsu brons dallarini da tutar. Bazen, kars1 tarafin ana bronsu,
timoral gelismenin bir devami seklinde olaya katilir (29, 31).

En erken degisiklik, timoériin ¢ikmig oldugu brons dalinda bir
mukoza kalinlasmasi seklinde dikkati ceker. Mukoza kalin, sert ve
piirtiiklii bir gériiniim alir. Lumenin icine dogru gelisen timor,
brons duvarini heniiz tutmadan beyaz sarimtirak, yumusak kolay
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parcalanan bir Kkitle yapar veya brons duvar: i¢ine dogru gelisen
timoér tiim mukozay1 infiltre ederek brons catisini tahrip eder ve
lumeni daraltir. Polipoz kitle bicimiyle diffiiz mukoza infiltrasyo-
nu arasinda cesitli ara gelisme sekillerine rastlanabilir (Resim
21 —9, 10 ve 11).

Resim 21, 9— Sag akciger ana brongunda kanser gelismesi (santral tip) ve
hilus lenf bezi metastazlari,



305

Resim 21, 10 — Sag akciger alt lobunda kanser geligsmesi,

Timoér bronsun dis duvarina eristikten sonra, brons agaci bo-
yunca gelismesini siirdiiriir. Zamanla, cevre akciger dokusuna ve-
ya mediastinal dokulara dogru ilerler. ilk olarak iist ve alt trake-
obronsial lenf bezleri tutulur. Hilus lenf diigiimlerindeki metas-
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Resim 21, 11— Sag akciger ana brongunda kanser geligmesi (plak seklinde)
ve brong ceperinde kalinlagma,

tazlariyla birlesen timor gri beyaz veya sari, beyaz renkte olduk-
ca sert bir kitle olusturur. Arada sarimtrak nekroz alanlari secile-
bilir (Resim 21 —12). Daha sonra tiimor, bulundugu tarafta me-
dial plevray: tutacak sekilde komsu yapilar1 da icine alir.

Mediastinum’un enine bir kesitinde tiimoér Kkitlesi i¢cinde ka-
lan lenf bezi kalintilari, basinca ugramis kan damarlar1 secilebi-
lir. Tumér kitlesinin biiylimesiyle, nekroz olasilig1l artar. Lumene
dogru nekrotik materyelin ¢oziilmesi ve bu kismin oksiiriikle di-
sar1 atilmasi sonucu brons lumeni tekrar eski genisligine kavusa-
bilir (Resim 21 —13).

Nekroza en c¢ok yassi epitel hiicreli kanserde rastlanir. Nekro-
tik alan genellikle kaze6z tiiberkiiloza cok benzer.
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Resim 21, 12— Sol akcifer ana bronsunda kanser geligmesi ve lenf bez{ me-
tastazlari,

Pulmoner tip (intermediyer veya mid-zonal sekil): Brons kan-
seri olgularinin yaklasik % 25’1 bu gruba girer. Bunlar hilus’tan
belirli bir uzaklikta yer alan orta captaki bir brons veya daha kii-
¢iik brons dallarindan ¢ikarlar.

Anatomik olarak goriilebilen erken degisiklikler hiler tipte
goriilen lezyonlara ¢ok benzer. Disa dogru gelismesinde timor pe-
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Resim 21, 13 — Sol akcigerde kanser gelismesi ve kavite olugumu,

ribrongiyal lenf bezlerini tutar ve cevre akciger parankimasina
dogru yayilir. Timoériin yayildig1 bolge genellikle c¢ikmis oldugu
lobun medial yiiziine ve buradan da mediastinal olusumlara dogru
uzanir. Mediastinal yayilma hic¢ bir zaman hiler tipteki gibi ileri
degildir (Resim 21 — 14).

Timor alani biiyiidiitkce nekroz ve bazen de nekroza bagl eri-
me alanlar1 meydana gelir. Nekrotik materyelin disa atilmasiyla
timor kavitesi ortaya c¢ikar. Kaviter lezyon en ¢ok yassi epitel hiic-
reli kanserlerde goriiliir ve kavitenin ic¢ yiizii genellikle nekrotik,
diizensiz tiimor parcaciklariyla doseli bulunur. Kavitenin dis ke-
nari ise ilerleyen kanserdz kitlenin taraksi kenar bolgelerini olus-
turur (Resim 21 —15).

Periferik tip: Periferik akciger kanserleri biitiin akciger kan-
ser olgularinin yaklasik olarak % 25’ini olusturur.

Timoér akcigerin periferik kisimlarinda yer alir ve genel ola-
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Resim 21, 14 — Sag akcifer alt lobunu bliylik 6l¢lide tutan massif kanser
geligmesi,

rak 2-10 cm caplarinda, yuvarlak, sinirli bir gelisme bicimi goste-
rir (Resim 21 —16). Makroskopik incelemede tiimoriin cikis yeri
olarak herhangi bir brons dali saptanamaz. Uzerindeki plevrayl
infiltre edecek sekilde yayilir ve goglis duvarini tutabilir. Bazen,
biitiin bir lobu tutacak o6l¢iide biiyliik bir kitle de yapar veya pa-
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Resim 21,

15 — Periferik akciger kanseri ve kavite olusumu,

rankim ic¢inde sessiz kalarak bir rastlanti sonucu teshis edilebi-
lir (Resim 21 —17 ve 18).

Periferik tiimorler genel olarak tikanma ve buna bagl iltiha-
bi degisiklikler gostermezler. Tiimor kitlesinin kesitlerinde esmer
bir bolge olarak antrakotik bir nedbe dokusu dikkéati cekebilir.
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Resim 21, 16 — Sol akciger alt lobunda periferik kanser geligsmesi,

Nadir bir timor tirit de, yilizeysel submukoza invazyonu gos-
teren endobronsiyal ve eksofitik yassi epitel hiicreli kanserdir
(50). Kanser odag1 polipoid veya papillomatéz olup brons duva-



312

Resim 21, 17 — Periferik akciger kanseri (miisinéz goriinlimde adeno-kanser
gelismesi),

rinda yilizeysel bir invazyon gosterir. Brons tikanma belirtilerinin
erken donemde husule gelmesinden dolayi, bu tiimérde prognoz
diger invaziv kanser tiirlerinden cok daha iyidir.

Lokal etkileri: Brons lumeni, tiimériin lumen i¢ine dogru ge-
lismesiyle veya brons duvarimi kusatarak daraltmasiyla tikanir.
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Resim 21, 18 — Periferik akciger kanseri,

Brons lumeninin yar1 kapanmasi halinde bronsun distal bolgele-
ri obstriiktif tipte asir1 bir sisme gosterir. Tam bir tikanmada ise
hava emilir ve bu bélgede organize bir pnémoni meydana gelir.
Tikanmaya bagli olarak, salgilarin birikmesiyle distal bolgede sii-
puratif bronsit, bronkopnémoni, bronsektazi, abse veya gangren
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goriilebilir. Kanseroz gelismenin ilk belirtisini c¢ogu kez kronik
pnémoni veya bir abse gelismesi olusturur.

Tumoériin ¢evre dokulara dogru yayilmasi onemli klinik etkiler
meydana getirir. Primer tiimoér Kkitlesi veya metastazlar:1 bir pul-
moner arter veya ven lizerine bas1 yapabilir. Vena cava superior’ii
icine aldig1 takdirde bas, boyun ve iist kollarda 6dem ve siyanozla
birlikte biiyiik venoz genislemeler meydana gelir. Bu son duruma
daha ¢ok sag ana lob bronsundan ¢ikan tiimor olgularinda rast-
lanir. Daha nadir olarak da tiimoériin arkaya dogru ilerlemesiyle
ozofgus infiltre olur. Brons duvarinda veya timor kavitesi icinde
biiylik bir damarin erozyonu Oldiiriicii bir kanamaya neden olabi-
lir. Hiler timoér trakea boyunca asag1 dogru uzandigl zaman
rekiirren ve frenik sinirleri de tutar.

Plevra boslugunda cogu kez ser6z veya kanli bir sivi birikir.
Tumoériin plevra infiltrasyonu genellikle tiimoriin iizerini orten
plevrada sinirli kalir. Plevra yilizeyine yayilan timor, bazen bir
mezotelioma gibi akcigeri tamamen kusatan kalin bir tabaka hu-
sule getirir. Olgularin ¢ogunda plevradaki degisiklikler kanseroz
tabiatta degildir. Bunlar, parenkimada husule gelen iltihabi clay-
larin bir reaksiyonu seklinde ortaya cikarlar. Plevra boslugunda
biriken ser6z veya fibrindz sivinin daha sonralar: cekilmesi ve or-
ganizasyonuyla plevra yapraklarinda kalinlasma ve yapisikliklar
meydana gelir.

Apikal bolge tiimoérleri yukariya dogru geliserek komsu ka-
burgalar1 ve bronchial pleksus'u tutar. Servikal truncus’un tutul-
mas1 Horner sendromu (iist goz kapaginda diisme, pupilla darl-
g1, ayn1 taraftaki yiiz terlemesinin azalmasi) meydana getirir.

Akciger kanserlerinin histolojik ozellikleri

Bronslar1 doseyen epitel, gudde yapabilen silendirik hiicreleri
meydana getirebilecegi gibi, keratinizasyon gosteren iyi diferansi-
ye yass1 epitele de doniisebilir. Salg1 ve duktal hiicrelerin yani si-
ra bronsiyal guddelerin bazal membranina yakin bazi graniilld,
norosekretuvar hiicreler de bulunur. Bu bakimdan «akciger kan-
ser» terimi cok cesitli tiimor tiplerini kapsamina alir. Bu tiimor-
lerin ¢ogunun diferansiasyonu ya cok az veya hi¢ yoktur. Bu da
akciger kanserlerinin tiplere ayirimini oldukga zorlastirir.
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Akciger kanserlerinin smiflandirilmasinda goéz oniinde tutul-
mas1 gereken baslica kriterler sulardir:

1 — Doku koékeni belli olan tiimoérler (adenokanser, epider-
moid kanser gibi).

2 — Hiicrelerinin sadece biiyiikliik, bicim veya gelisme o6zellik-
leriyle tanimlanan ve rozet sekilleri, irmak gibi hiicre dizilmeleri
gosterebilen tiimorler (ufak hiicreli anaplastik kanserler ve bun-
larin alt gruplari).

3 — Hiicrelerde sekil ve bilyiikliik farklarinin yani sira histolo-
jik yapmnin da ¢ok diizensiz oldugu tiimoérler (indiferansiye hiicreli
cesitli kanser tiirleri).

4 — Doku kaynagini temsil etmeyen fakat karakteristik ve
diizgiin hiicre siralanisi ve sitolojik o6zellikler gosteren tamdrler
(karsinoid tiimorler ve habis sekilleri).

Akciger kanserlerinin biiylik ¢ogunlugunu olusturan onemli 4
kanser tiirii sunlardir:

1 — Yass1 epitel hiicreli karsinom, veya epidermoid karsinom.

2 — Poligonal ve indiferansiye biiyiik hiicreli karsinom.

3 — Kiiciik, yuvarlak-yulaf veya igne hiicreli karsinom.

4 — Bronsiyoler veya alveoler hiicreli kanser ile adenokarsi-
nom tiirlerini icine alan kanser grubu.

Akciger kanserlerinin yaklasik olarak % 40 1n1 yass1 ‘epitel
hiicreli, % 30 unu biiyiik hiicreli indiferansiye, % 15 ini adenokan-
ser ve % 15 ini de ufak hiicreli anaplastik kanserler olusturur. Bu
titmorlerin ylizde oranlarinin cerrahi otopsi materyellerinde fark-
11 olabilecekleri dikkite alinmalidir. Cerrahide rezeksiyon endikas-
yonu basta gelir ve olgularin cogunu periferik akciger tiimorleri
ve bu bolgede sik goriilen bronsiyolo-alveoler kanserler teskil eder.
Otopsi serilerinde ise daha ¢ok inoperaple santral tiimoérler yer
alir. ;

1 — Yass: epitel hiicreli karsinom (epidermoid.- karsinom):
Yass1 epitel hiicreli kanserlerin tanisi1 diferansiye olduklari zaman
histolojik tanida biiyiik bir zorluk gostermezler. Bunlar keratin
ve hiicreler aras1 baglanti gosteren tiimoérlerdir.

iyi diferansiye keratinli yass1 epitel hiicreli kanserlere olduk-
ca nadir rastlanir. Daha ziyade, orta ve az diferansiye tumor tir-
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leri bulunur. Hificreler baz1 kordon, diizensiz kitle veya ortiiler ha-
linde topluluklar yaparlar. Bunlarin arasinda degisen miktarda
vaskiiler bag dokusu yer alir. Cok defa epitelial inci ve girdap bi-
ciminde hiicresel olusmalar bulunur. Hiicrelerde pleomorfizm ge-
nel olarak belirgindir (Resim 21 —19 ve 20). Timoérii olusturan

Resim 21, 19 — Yass: epitel hiicreli karsinom, (Hem .- Eosin;x 125),

hiicre topluluklarinin cevresinde dis hiicre tabakasi, cok defa pa-
lisad tarzinda bir dizilme gosterir. Belirli bir ac¢idan kesildikleri
zaman bu Ozellik psddoglandiiler bir goériiniim verebilir. Akciger
kanserlerinin yaklasik olarak % 7’sinde tiimér yapist hakiki gud-
desel hiicreler ile yassi epitel hiicrelerinden meydana gelir (epi-
dermoid-adeno kanser).

Yass1 epitel hiicreli kanserler ¢ogu kez biiyiltk bronslardan c¢i-
karlar ve akcigerlerde santral timor gelismelerinin biiylik bir kis-
mini tegkil ederler. Daha az bir bélimii akcigerin periferik kisim-
larindan, ornegin bir nedbe c¢evresinden cikabilirler.
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Resim 21, 20— Keratinizasyon gosteren yass1 epitel hiicreli karsinom
(Hem, - Eosin; x 180),

Bu tiimoérlerin orta kisimlari ¢ok defa nekroze olur ve kavite
meydana getirir.

Yass1 epitel hiicreli kanserlerde siirvi diger akciger kanserle-
rinden daha uzundur.

2 — iIndiferansiye biiyiik hiicreli kanserler: indiferansiye kan-
serlerin i¢ine yass1 epitele veya guddesel hiicrelere dogru bir fark-
lilasma gostermeyen c¢esitli tiirde tiimorler sokulabilir. Hiicreler
sikigik, mediiller veya solid alveoler bir dizilme gosterirler. Hiic-
reler oval, ig seklinde veya poligonaldir. Niive ve sitoplazmik bo-
yanma oOzellikleri ¢ok degisir. Niiveler genellikle iridir ve bunla-
rin belirgin niikleoluslar1 vardir.

Bu gruba nadir bir timoér olan dev hiicreli karsinomlar da
sokulabilir. Dev hiicreli karsinomda tiimérii olusturan hiicreler
dar bir stroma icerisinde gevsek bir dagilma gosterirler. Hiicrele-
rin hemen hepsi ileri derecede pleomorfik, ¢ok niiveli atipik hiic-
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relerdir (Resim 21 —21). Daha ufak, tek niiveli pleomorfik hiic-
relere de rastlanir. Son zamanlarda elektron mikroskopik calis-
malar dev hiicreli kanserlerin bronsiyol ve alveol epitel hiicrele-

Resim 21, 21— Dev hiicreli karsinom, (Anderson’dan),

rinden ¢ikmis olduklarini gostermistir (74). Jev hiicrelerinde fa-
gosite edilmis hiicre kirintilar1 ve antrakotik pigment bulunabilir.
Bu tiimérlerde prognoz son derece kotudir.

indiferansiye kanserler icinde, nadir bir tiimér tiirit de berrak
hiicreli akciger kanseridir. Genel olarak akcigerin periferik bol-
gelerinden cikan bu tiimor genis ve berrak sitoplazmali, santral
ve ufak niiveli hiicrelerden olusur,

3 — Ufak hiicreli anaplastik kanserler: Bu tiimoérler, 1926 se-
nesine kadar mediastinal lenfosarkom olarak kabul edilmigtir.
Barnard’in genis ve klasik calismasinda bu timoériin gercekte
bronslarin mediiler kanseri olduguna dikkat cekilmis ve yulaf hiic-
resinden daha iri «poligonaly ve «ig» seklinde bazi hiicrelerin de
bulundugu kaydediimistir (6). Ayrica Kkiibik ve prizmatik hiicre-
lerle doseli bazi tiibiiler olusumlar da tanimlanmistir.

Mediasten ve uzak lenf bezlerine erken bir devrede yayilan bu
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timorler genellikle tan1 konduktan sonraki ilk 6 ay igerisinde kay-
bedilirler. Bu tiimérlerin biiyiik bir kismi akcigerin santral bolge-
sinde gelisme gosterir.

Tumoér hiicreleri genellikle 8 mikron caplarinda ufak, yuvar-
lak veya ig seklindedir. Mitozlara sik rastlanir. Soluk niiveli olan-
larin belirgin nukleuslar: vardir. Tumoér hiicreleri sikisik ve dif-
fiiz bir infiltrasyon gosterir. Sitoplazmalar1 ¢ok az veya hi¢ goriil-
meyebilir. Niiveler cok defa hiperkromatik olup yapisal ayrinti-
lar1 secilemez. Genel olarak iiniform gibi goriilmelerine ragmen
ufak hiicreli anaplastik kanserleri hiicre sekillerine gore bazi alt
gruplara ayirmak miimkiindiir:

a) Fiiziform hiicreli karsinomlarda tiimor hiicreleri genel ola-
rak uzunca sekiller gosterir ve lif yapimi olmadig1 halde bir fib-
rosarkomu hatirlatabilir. Hiicreler arasinda biiyiikliik farklar:
vardir. Sitoplazma acikc¢a secilebilir. Niiveler genellikle oval veya
daha uzunca sekillerde olup kaba kromatin graniilleri ihtiva eder-
ler. Bazilar1 serit ve demetlerin yani sira prizmatik hiicrelerden
olusan bir bazal tabaka yapma egilimi gosterirler.

b) Poligonal hiicreli kanserler, poligonal ufak hiicrelerden
olusurlar. Bunlarin da dar bir sitoplazmas1 vardir; niiveleri oval
veya yuvarlak sekillerde olup cok defa nukleoluslar:i ve belirgin
bir kromatin sebekesi dikkati ¢eker. Hiicreler genellikle solid Kii-
meler olusturur.

¢) Lenfosite benzer («oat-celly) kanserler genellikle cok dif-
fiiz bir infiltrasyon gosterir. Hiicreleri ¢ok kiiciik, ¢cok dar sitop-
lazmali ve ufak yogun, yuvarlak veya oval niivelidir. Yaymalarda,
genellikle bu hiicreler «c¢iplak» niive seklinde goriiliirler. - Ufak
hiicreli anaplastik kanserlerin yukarda siralanan ozel sekillerinin
yan1 sira, tiibiiler dizilmeler, guddesel alanlar, «rozet» yapilar: da
gosterebilirler (Resim 21 —22 ve 23).

Yakin zamana kadar anaplastik bir kanser olarak kabul edi-
len bu tiimoérlerle karsinoid tiimérler arasinda yakin bir iligkinin
varlig1 gosterilmistir (3, 8, 40).

4 — Adenokanserler: Bu tiimérleri, akcigerden cikis yerlerine,
biolojik karakterlerine ve histolojik oOzelliklerine gore iki gruba
ayirmak miimkiindiir:

1 — Bronkojenik adenokarsinomlar, degisik derecelerde dife-
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Resim 21, 22 — Ufak hiicreli anaplastik kanser, (Hem, - Eosin; x 180),
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ransiyasyon gosteren ¢ok habis tiimorlerdir. Bunlarin esas morfo-
lojik oOzellikleri tiibiiler ve guddeye benzer bir yap1 gostermeleri-
dir (Resim 21 — 24). Miisin salgis1 olsun veya olmasin papiller ge-
lismeler bulunur ve degisik diferansiyasyon dereceleri gosterirler.
Bu tumorlerde iyi, orta veya az diferansiye sekiller olmak {iizere
bir ayirim yapilabilir.

Resim 21, 24, — Adenokanser (orta derecede diferansiye). (Hem,- Eosin;x
310).

2) Brongiyolo-alveoler kanser genellikle iyi diferansiye adeno-
kanserlerdir. Olgularin yaklasik olarak yarisi nodiiler ve geri ka-
lam1 diffiiz (lober veya lobiiler) ve karma sekillerden olusur. Na-
diren, yuvarlak tek ve solid bir nodiil biciminde de goriliirler.
Diffiiz olan sekil c¢iplak goézle bakildigl zaman pnomonik bir in-
filtrasyon alanina benzer (Resim 21 —17). Bunlar bronsiyol ve al-
veol epitelinden c¢ikarak gelisirler. Alveoler ve ¢ok defa papiller
yapilarin bulunmas: bu tiimoérlerin baslica 6zelliklerini olusturur.
Alveolleri tek sirali, genellikle iyi diferansiye yiiksek silendirik,
niiveleri bazal bolgede yer alan, soluk sitoplazmali, bazen miisin
ihtiva eden hiicreler doser (Resim 21 —25 ve 26). Daha az dife-
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Resim 21, 25— Adenokanser (Iyi diferansiye bronsgiyolo-alveoler kanser).
(Hem, - Eosin; x 310).

Resim 21, 26 — Adenokanser (orta derecede diferansiye brongiyolo-alveoler
kanser), (Hem, - Eosin; x 400),
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ransiye sekillerde hiicre niiveleri belirgin hiperkromazi, pleomor-
fizm ve atipi gosterirler (Resim 21 — 27). Elektron mikroskobu ile
yapilan incelemeler bu tiimérlerin pnémosit II. hiicrelerinden cik-
mi1s olduklarini gostermistir (7, 18). Diger adenokanserlerden ayi-
rimi1 bazen ¢ok zor ve hattd miimkiin olmaz.

Resim 21, 27— Adenokanser (az derecede diferansiye bronsiyolo-alveoler
kanser), (Hem, - Eosin; 400),

Akciger kanserlerinde yayilma

Akciger kanserlerinin c¢evreye ve uzak bélgeleré yayilmas: di-
ger organlardaki kanser yayilmalarina benzer bir sekil gosterir.

Dogrudan yayilma: 1ilk tutulan yapi, timoriin bizzat cikmis
oldugu brons duvaridir. Kanserdz gelisme brons duvarindan in-
filtrasyonla ve submiikéz lenfatik pleksiisleri doldurarak ilerler.
Daha sonraki devrelerde komsu bronslar: da yakalar. Brons bo-
yunca direkt olarak yayilan tiimoér brons dallarinda tikanmalar
meydana getirir ve brons boyunca lenf bezlerini infiltre eder (Re-
sim 21 —28).

Akciger icinde komsu dokulara dogru direkt yayilma, cok defa
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Resim 21— 28 — Perivaskiiler lenf yollarim1 tikayan kanser hiicreleri (yassi
epitel hiicreli kanser), (Hem,- Eosin; x 310).

pulmoner ven dallarinin tutulmasina, pulmoner arter dallarinda
tumoér basisina ve bu dallarin nadiren infiltrasyonuna neden
olur.

Periferik yerlesme gosteren tiimorlerde ise daha farkli bir ya-
yilma sekli dikkati ceker. Akcigerin apeksinden cikan tiimorler
gelismelerinin erken donemlerinde plevray: tutarak yapisikliklar
meydana getirirler ve yeni gelisen lenfatik kanallarla gogiis du-
varina ulasirlar. Ayrica, lenfatikleri, brachial pleksus’'un perine-
ural dokularini, sempatik zincir ve boyun kokii ganglionlarini tu-
tarlar. 1932 senesinde Pancoast (54) bu timorleri, «superior pul-
moner sulcus tiimoriiy olarak isimlendirmistir.

Alt loblarda yer alan periferik akciger kanserlerinin yayilma-
s1 diyafragma infiltrasyonuna ve frenik sinir felcine yol acar.

Lenfatik yayilma: Akciger kanserlerinin lenfatik yayilmasi
timériin histopatolojik tipine ve akciger igindeki ¢ikis yerine go-
re degisebilir.

Lenf bezlerine yayilma o&zellikle tiimér biiyitk bir bronstan
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cikmis ise olgularin biiyilkk bir ¢ogunlugunda meydana gelir. Bun-
dan sonraki yayllma mediastinal ve paratrakeal lenf bezlerine
dogru yonelir. Hilus lenf bezleri tutulduktan sonra lenf yollarin-
da retrograd akim baslar ve tiimoér hiicrelerini subplevral plek-
sus’a dogru harekete gecirir.

Akcigerdeki santral bolge kanserlerinin biiyiik ¢ogunlugu hi-
lus lenf bezlerini infiltre eder. Lenf bezi infiltrasyonu lenfatik ya-
yilmadan ziyade tiimoriin direkt yayilmasi sonucu olusur ve bu
da tiimoérin histolojik tipine gore degisir.

Sag akciger iist lobundan cikan Kkanserler eparterial brori-
sun ¢ikis yerindeki lenf bezlerine metastaz yaparlar. Ayrica or-
ta lobla sag eparterial brons arasinda yer alan lenf bezlerinde ve
alt lobun apikal segment bronsunun c¢iktig1 yerdegi lenf bezlerin-
de de metastazlar husule gelir. Daha sonraki lenfatik yayilma yu-
kariya dogru gelisir ve tiimor sag paratrakeal ve trakea On lenf
bezi gruplarini tutar. Fakat, sag akcigerden c¢ikan tiimorlerde alt
trakeobronsiyal lenf bezleri cok defa silim kalir.

Sag akcigerin orta ve alt loblarindan c¢ikan tiimorler, orta lob
brons kokii ile apikal segment brons cevresindeki lenf bezlerine
dogru ilerler ve daha sonraki donemde tiimor gelismesi {ist lob-
dan c¢ikan tiimorlerdeki gibi yukari dogru ayni yolu izler.

Sol akcigerin iist loblarindan cikan tiimorler sol iist lob brons
kokil cevresinde yer alan lenf bezleriyle subaortik lenf bezlerine
metastaz yaparlar. Ayrica, lingula segment bronsu ile sol akciger
iist ana lob bronsu arasindaki lenf bezlerini ve alt lobta apikal
segment brons kokiindeki lenf bezlerini infiltre ederler. Bu bez-
lerdeki timoér daha sonra alt trakeobronsiyal (subcarinal) bezleri
tutarak sag paratrakeal bezlere dogru gecer.

Sol akciger alt lobundan ¢ikan tiimoérler de ayni yolu izlerler.
Lingula segment brons kokiiyle apikal segment bronslar: cevre-
sinde yer alan lenf bezleri sol akcigerin iist ve alt loblarini drene
ederler ve dolayisiyla cerrahi acidan bu lenf bezleri de biiyilkk bir
onem tasirlar.

Yukarida sematik olarak kaydedilen yollara ek olarak alt lob-
lardan cikan tiimorlerin ¢ok defa paradzeofageal (arka mediasti-
nal) lenf bezlerini ve akcigerlerin 6n ylizeyine yakin tiimorlerin
de parafrenik (6n mediastinal) lenf bezlerini tuttuklar1 gorilir.
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Akcigerlerin apeksinden ve suplevral bolgeden cikan bazi ti-
morler plevra yapisikliklar: icinde yeni gelisen lenf kanallari yo-
luyla da yayilabilirler. Bu yolla goglis duvarina ulasan bir ti-
mor erken bir dénemde supraklavikiiler ve aksiller lenf bezi grup-
larinda metastazlara yol acabilir. Olgularin cogunda tiimor belli
bir sira icinde bir grup lenf bezinden digerine gecer; fakat, nadir
de olsa tiimoriin bazi lenf bezi gruplarini atlayarak daha uzak
lenf bezlerinde ortaya ciktigi goriilebilir.

Lenf yoluyla yayilma daha sonraki bir dénemde supraklavi-
kiiler ve {ist derin servikal lenf bezleri zincirini ilgilendirir.

Transdiyafragmatik tiimor yayilmasi coeliac eksen etrafinda
yer alan paraaortik biiyiik lenf bezleri grubunu tutar. Metastazla-
rin karin ici ve boynun uzak lenf bezlerinde goriilmesi daha na-
dirdir. Lenf bezleri tiimoér bolgesinden ne kadar uzaksa, metastaz-
larin da o kadar az meydana geldikleri soylenebilir.

Kan yoluyla metaztazlar: Yakin senelere kadar cerrahi teda-
vide tatmin edici sonuclarin alinmamis olmasi pulmoner ven in-
vazyonunun cok sik husule gelmesine baglanmistir. Ballantyne ve
ark. (4) tarafindan incelenen akciger kanser olgularinin % 88'in-
de pulmoner ven invazyonu goriilmiustir.

Tiumor gelismesine iliskin ven kompresyonu ve bunun sonucu
pulmoner ven dallarinda husule gelen tromboz olayina da olduk-
ca sik rastlanir.

Pulmoner arter invazyonu daha nadirdir. Pulmoner arterin
bliylik bir dalinin tiimérle invazyonu ve daha sonra timorle ti-
kanmas! yaygin akciger infarktiis’'una neden olur. Buna da encok
ufak hiicreli anaplastik kanser olgularinda rastlanir. Pulmoner
kan damarlarinin, 6zellikle venlerin invazyonu, prognozun ¢ok
koétit oldugunu gosterir. Akciger kanserlerine iliskin bir seri ca-
lismada pulmoner damar invazyonu gosteren hastaliklarin sadece
% 6’si1nin 5 sene yasiyabildikleri, damar invazyonu gostermiyen
hastalarda ise % 75inin 5 sene yasama olasiliginin bulundugu kay-
dedilmistir (44). Hilus lenf bezi infiltrasyonu gosteren tiim has-
taliklarin 3/4 tinde akciger damar invazyonu saptanmistir (19).
Pulmoner venlerin sik tutulmus olmalar: toraks disi metastazia-
rin sik goriillmesiyle aciklanabilir.

Karaciger, en sik tutulan bir organdir (organlarin 1/3 inde).
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Metastatik tiimoér odaginin cok bilyiitk oOlciilere varabildigi olgu-
larda intrahepatik safra kanalinin obstritksiyonuna bagli sarilik
olaylar: sik gortiliir. Timoriin hepatik ven dallarina yayilmasiyla
yaygin metastatik timor gelismeleri meydana gelir.

Siirrenal bezlerine metastaz, olgularinin 1/5 ile 2/5 11 arasin-
da saptanmistir.

Beyin ve hipofiz bezine metastatik yayilma sik goriiliir. Be-
yindeki metastazlarin bir cogu tektir ve genellikle beyin hemisfe-
rinde yer alir. Vakalarin ¢ofgunda yayilma hemen daima pulmo-
ner venler ve sistemik biiylik arterlerle meydana gelir.

Kan akiminin bobrekte bol olmasina karsilik bu organda kan-
ser metastazi orani oldukca diisiitk bir diizeyde bulunur. Bobrek-
lerde yass1 epitel kanser metastaz1 diger akciger kanser tirlerin-
den daha siktir.

Dalak, metastazlarin nadir husule geldigi bir organ olmasina
ragmen, dikkatli bir incelemede Kkiiciik habis hiicre topluluklarina
rastlanabilir. Cok nadir olarak ufak hiicreli anaplastik kanserler
dalak pulpasini diffiiz olarak tutarlar ve organa lésemik bir infil-
trasyon goriiniimii verirler.

Akciger kanser metastazlarinin daha az goriildiigii diger or-
ganlar icinde sirayla, miyokard, pankreas, over, barsak ve cilt yer
alir. Kalbte metastaz yapan primer tiimorler icinde akciger kan-
serleri basta gelir.

Akciger disi belirtiler

Akciger kanserleri diger organ kanserlerinin cogunda oldugu
gibi, organ fonksiyonunu bozuncaya kadar klinikte sessiz kalabi-
lir. Metastazlarinin ise hemen her yerde goriilebilmesi bu timor-
lerde klinik belirtilerin degiskenligini aciklar. Fakat, akciger kan-
serlerinin cesitli histolojik tiirleri icinde ozellikle ufak hiicreli
anaplastik kanserlerde goriilen bazi endokrin ve néro-miiskiiler
bozukluklarin {izerinde durulmasi gerekir.

Ufak hiicreli anaplastik kanserler ile selim nitelikte bronsiyal
karsinoid tiimorlerin Kultschitzky hiicrelerinden (parocrine sis-
tem hiicreleri) ciktiklar1 gosterilmistir. Bu bakimdan, biri selim
digeri malign karakterde olan bu tiimoérlerin meydana getirdikleri
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endokrin bozukluklar arasinda yakin bir benzerlik bulunur.

Ufak hiicreli anaplastik kanserlerde tanimlanmis olan hormo-
nal maddeler sunlardir: 1) Adrenokortikotropine benzer (ACTH)
madde, 2) 5-Hidroksitriptamin (5-HT), 3) Antidiiiretik hormona
benzer madde (arginin, vasopressin), 4) Biiyiime hormonuna ben-
zer madde, 5) B- melanosit-uyarict hormon (MSH), 6) insulin ve
glucagon.

ACTH— benzeri madde ve Cushing sendromu: ACTH— ben-
zeri madde salgisindan ileri gelen Cushing sendromuna giiniimiiz-
de, hipofiz ve siirrenal adenomlarindan daha cok anaplastik akci-
ger kanserlerinde rastlanmaktadir. Akciger kanserlerinden Olen
hastalarin yaklasik 12,3 % flnde siirrenal korteksinde hiperplazi
saptanmistir (55). Siirrenaller normal agirliklarinin 2-3 katina ka-
dar bir biiyime gosterebilirler. Tumor olgularinda artan ACTH
aktivitesini plasmada ve akcigerdeki tiimor dokusunda gostermek
miimkiindiir. Buna karsilik, hipofizer ACTH salgilanmasi depres-
yona ugrar ve miktari azalir. Olgularin bir cogunda fazla bir al-
dosteron salgis1 bulunur. Elektron mikroskopik incelemeler tii-
mor hiicrelerinin bir ¢ogunun norosekretuar tipte sitoplazmik
graniiller ihtiva ettiklerini gostermistir.

Akciger kanserlerinde Cushing sendromu genel olarak hasta-
ligin gec bir doneminde baslar ve prognoz bakimindan kétii bir
isaret sayilir.

Seratonin (5-Hidroksitriptamin) 5-HT salgisi: Karsinoid tii-
morlerinde oldugu gibi bazi anaplastik akciger kanseri olgularin-
da da karsinoid sendrom beraberligi bir cok olguda tarif edilmis-
tir (31, 40). Bu olgularin ¢ogunda, yitksek bir serum 5-HT diizeyi
saptanmistir. Fakat 5-HT diizeyi ile karsinoid sendrom arasinda
diizenli bir beraberlik gosterilmemistir. Tiimér hiicrelerinde ar-
gentafik graniiller ancak nadiren ortaya konabilmektedir.

Antidiiiretik hormon (Arginin, Vasopressin): Anormal anti-
diiiretik hormon salgilanmasina bagli olarak hiponatremi, idrar-
da fazla miktarda ion kaybi gosteren bir cok anaplastik kanser
olgular1 bildirilmigtir (70, 77).

Bu sendromun meydana gelis nedeni, timér hiicreleri tara-
findan arginin, vasopressin salgilanmasina baglanmaktadir. Timor
dokusunun ¢ikartilmasindan veya sitotoksik ilaglarla tedavisinden
sonra biyokimyasal bozukluklarin diizelebildigi kaydedilmektedir
(69).
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Biiyiilme hormonu: Ufak hiicreli anaplastik kanserler ile
brons karsinoidlerinde anormal biiyiime hormonu salgilanmasi
goriilebilir. Bu tiimérlerde husule gelen akromegalinin timoriin
basarili tedavisinden sonra kayboldugu yazilmistir. Gelisme bo-
zukluklarina ilaveten bu hastaliklarin diyabetik tipte bir glukoz
tolerans testi gosterdikleri ve tiimor tedavisinden sonra normale
dondiigli kaydedilmektedir (69).

B — Melanosit-uyarict hormon: Ufak hiicreli anaplastik kan-
serde veya hizli bityliyen bir bronsiyal karsinoid tiimériinde, ¢zel-
likle viicudun acikta kalan bolgelerinde hiperpigmantasyona rast-
lanir (66).

insulin ve glucagon: Ufak hiicreli anaplastik kanserlerde in-
sulin salgisina iliskin bazi1 olgular bildirilmistir (65). Hatta, insu-
lin ve glucagon gibi ¢ok sayida farkli hormon salgiliyan tiimorler
de tarif edilmistir (59, 73).

Diger bozukluklar: Akcigerin adenokanseri, 6zellikle kadinlar-
da hiperestrinism meydana getirir (67). Adenokanserlerle akcige-
rin yass1 epitel hiicreli kanserleri erkeklerde somatomammotropin
veya gonadotropin salgilanmasiyla testisin interstisyel hiicrelerini
uyararak jinekomastiye neden olabilirler (20).

Akciger kanserlerinde diger bir ilging beraberlik noromiiskiiler
bozukluklardir (14). Bunlar1 kortikal serebellar degenerasyon ve
periferik noétropatiler grubunda toplayabiliriz. Cerebellum’un nuc-
leus dentatusunda, medulla spinalis’in 6n boynuz hiicrelerinde,
arka kok ganglionlarinda degenerasyon, ve 6n boynuz hiicrelerin-
de silinme goriilebilir. Bazen dermatomyositis’e benzer kas lezyon-
lar1 dikkati ceker (77). Bazi hastalarda, mental degisiklikier belir-
gindir. Bu belirtiler, metastazlarin yoklugunda da husule geldik-
leri i¢in burada tiimoér metabolizmasinin yan etkileri s6z konusu
olabilir.

Akcigerdeki tiimoér biiyiikligiiyle sinirsel degisikliklerin cid-
diyeti arasinda hi¢ bir iliski olmadig1 gibi, sinirsel ve miiskiiler
lezyonlarin nedenleri de heniiz kesin olarak bilinmemektedir.
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BOLUM : XXII

AKCIiGER KANSERLERINDE SiTOLOJiK TANI

Kanser tanisinda sitoloji yontemi, diger organ tiimorlerinde
oldugu gibi akciger kanserlerinin erken tanisinda ve tedavisinde
O6nemli olanaklar getirmistir. Sitolojik yontemle tani orami akci-
ger kanser olgularinin 80 % nin istiinde dogru-pozitif bir sonug¢
vermekte ve kanserin histolojik tiiriiniin saptanmasi da mimkiin
olmaktadir.

Akciger kanserlerinin sitolojik tanisinda materyel olarak bal-
gam (sputum), brong yikama suyu ve bronsiyal aspirasyon sivisl
kullanilir. Sputumda saptanan hiicreler, spontan olarak brons lu-
menine dokiilen, baglantilar1 gevsek ve birbirinden kopusmus
hiicrelerdir. Dogrudan bronslardan alinan materyelde ise hiicre-
sel dokiilme yapaydir ve hiicrelerin ¢ogu brong epitel ortisiinin
derin kisimlarinda yer alan aktif gelisme halindeki gen¢ hiicre-
lerden olugur.

Akciger kanserlerinin sitolojik tanisinda, kanser oéncesi orta-
ya cikan brongiyal epitel degisikliklerinin iyi bilinmesi gerekir.
Kanseroz gelismenin baslangicinda heniiz radyolojik bir imaj bu-
lunmasa bile sitolojik olarak malign timor hiicreleri veya prekan-
seroz nitelikte epitel degisiklikleri saptanabilir.

Sitolojik incelemede hiicresel degisiklikleri 4 ana grupta top-
lamak mumkiindiir:

a) Kanser lehine herhangi bir bulgunun bulunmadig1 hiicre-
sel degisiklikler. Negatif olarak degerlendirilen boyle bir mater-
yelde kesin bir sonuc¢ elde etmek icin, tekrar materyel istenir. Me-
taplazik yassi epitel hiicreleri bulunsa bile bunlar timor tanisi
icin kesin bir anlam tasimazlar.

b) Diskaryotik hiicreler: Aralarinda hafif ve orta derecede
bilylikliik ve bicim farklari, énemli niive degisiklikleri bulunur.
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Nive ve sitoplazma orani niive lehine bozulmustur. Nilvenin
membrani boyunca kromatin partikiilleri Kkitleler halinde toplan-
mistir.

c) Atipik hiicre degisiklikleri: Hiicreler arasinda biiyiklik ve
bicim ayriliklar1 diskaryotik hiicrelerden daha belirgindir. Pleo-
morfik hiicre niivelerinde kaba kromatin partikiilleri goriliir, ve
bunlarin diizensiz topluluklar halinde niive membrani c¢evresinde
toplandiklar: dikkati ¢eker. Niive-sitoplazma orani arasinda olduk-
¢a belirgin ve bazen biiyiik farklar goriilir (niive normalden cok
biiyiik veya ¢ok Kkiiciik olabilir) (Resim 22 —1). Fagositoza ve cok
niiveli hiicrelere rastlanabilir. Tek tek goriilen hiicreler daha sik-
tir.

Resim 22, 1— Atipik yass: epitel hiicreleri, a) hafif atipizm; b ve c¢) malign
tiimorii diligiindliren orta ve ileri derecede atipizm, (Pap.;x
380; x 500; x 600).

d) Kesin kanser tanisi konan ve kanser tiriiniin tayin edile-
bildigi hiicresel degisiklikler. Hiicreler genellikle normalden daha
biiyiik, pleomoerfik ve atipik karakterde bulunurlar. Timorin tu-
rilne gore bu hiicreler tek tek veya gevsek topluluklar halinde yer
alirlar. Nilve kromatini niive membranina yakin boélgelerde kaba
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tanecikler veya diizensiz kitleler halinde toplanmistir. Nucleolus'™-
lar1 varsa, bunlar biiyiik ve eozinofilik olduklari gibi, birden faz-
la da olabilirler. Niive-sitoplazma orani bilyiikk olciide sapma gos-
terir. Fagositoz ve cok niiveli sekillere rastlanabilir.

Sitolojik olarak kanser tanisi konan olgularda tiimoériin his
tolojik tirit ¢ogu kez soylenebilir. Buna gore, sitolojik bulgularin
degerlendirilmesinde akciger kanserleri genellikle 4 ana grubta
toplanmistir:

1 — Yass1 epitel hiicreli kanser, 2) ufak hiicreli anaplastik
kanser, 3) bilyiik hiicreli indiferansiye kanser, 4) adenokanser.

1) Yass1 epitel hiicreli kanser: Yass1 epitel hiicrelerine benzi-
yen, fakat atipik malign hiicre karakterinde hiicreler saptanir.
Papanicolaou ile boyamada, genellikle sitoplazma icinde konsan-
irik, parlak turuncu renkte, refraktil, keskin sinirli keratin olusu-
mu bulunur. Boyanis ve bicim bozukluklar1 da gosteren bu hiic-
relerde, hiicre niivesi bulunmayabilir (golge hiicreleri). Cok ati-
pik ve pleomorfik sekiller goriilebilir. Atipik yass1 epitel hiicreleri-
nin yanisira, ig biciminde atipik hiicreler, biyiik atipik dev hiic-
releri ve atipik ufak hiicreler bulunabilir. Niivelerde hiperkromazi
6nemli bir bulgudur. Hiicreler aras1 baglanti genellikle kaybol-
mustur. Hiicreler ¢ok defa tek tek goruliirler (Resim 22 —2).

2) Ufak hiicreli anaplastik kanser: Cok dar sitoplazmali, hi-
perkromatik niiveli ufak atipik hiicrelerden olusur. Belirgin ani-
zoniikleosis ve niive sinirlarinda diizensizlik goriiliir. Hiicreler yer
yer birkac hiicreden olusan zincir veya gevsek hiicre kiimeleri ha-
linde saptanirlar (Resim 22 —4).

3) iri niiveli indiferansiye kanser: Keratin formasyonuna he-
men hi¢ rastlanmaz. iri atipik hiicreler arasinda 6nemli biiyliklik
farklar1 bulunur. Cogu kez timor hiicreleri tek olmalarina karsi-
Iik hiicre topluluklar: ve ortiiler halinde saptanabilir. Sitoplazma-
lar1 degisik buiytkliikte, bazen de cok dar olabilir. Genellikle so-
luk, eosinofilik ve bazofiliktir. Niiveleri iri ve keskin sinirlhidir. Bir
veya birden fazla niikleusu olunabilir.

4) Adeno kanser: Bu grupta santral adenokanser ile periferik
adenokanser (bronsiolo-alveoler sekiller) bir arada ele alinmistir.
Adenokanser ¢ok sayida, iyi smnirli, st iiste gelmis malign atipik
hiicre toplular1 seklinde bulunur. Bu hiicrelerde dar sitoplazma,
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Resim 22, 2— Yass1 epitel hiicreli kanser hiicreleri, (Pap.; x 400; x 1000;
x 1250).

-

Resim 22, 3 — Adenokanser a) Adenoid guddesel hiicre toplulugu, b) Gudde-
sel atipik hiicrelerde sitoplazmik vakiioller, c¢) Indiferansiye
guddesel tiimor hiicreleri, (Pap.; x 1250),
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niivelerinde bir iki niikleolus ve orta derecede hiperkromazi gorii-
lir. iyi diferansiye sekillerde hiicreler iiniformdur. Bunlar yuvar-
lak, oval sekilde, genellikle iri, vakuollii sitoplazmalidir. Niivelerin
bir kenarinda centik veya kivrimin bulunmasi oldukc¢a tipiktir
(Resim 22 —3).

Resim 22, 4-— Ufak hiicreli anaplastik kanser, Sitoplazmalar: ¢ok dar, hiper-

kromatik, atipik ufak anaplastik kanser hiicreleri, (Pap.; 500;
x 1250; x 1250),

Sitolojik incelemelerde hiicresel degisiklikler giiniimiize dek
Grade 1-5 arasinda degerlendirilmistir. Grade 1 de yer alan hiic-
reler normal, 2 ve 3 de diskaryotik, 4 de malign timori disindi-
ren degisiklikler ve 5 de kesin tiimor hiicreleri bulunur. Fakat, pa-
tolojik olayin daha deskriptif tanimi icin hiicresel degisikliklerin
ve icereginin sozciiklerle (hafif, orta veya agir derecede diskaryo-
sis, atipi gibi) ifadesinin daha uygun olacag kanisindayiz.

Yukarida, atipik hiicre olarak tamimlanan (grade 4) hiicresel
degisiklikler malign tiimor olasiligin1  kuvvetle vurgular. KXesin
kanser tamisina kadar varilamiyan bu gibi durumlarda, atipik
hiicre sayisinin yetersizligi veya kesin tiimor tanisi icin  yeterli
diizeyde indiferansiasyon gostermedikleri goriiliir. Bu gibi durum-
larda kesin kanser tanisi icin yeniden materyel istenir veya sito-
lojik tablonun radyolojik ve klinik tiimér bulgulariyla desteklen-
mis olmas: beklenir.
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Tekrarlanan - sitolojik incelemelere ragmen atipik hiicre tani-
s1 (grade 4) ile yetinilmesi gereken kosullarda bu hiicresel degi-
siklikler prekanserdz bir gelismeyi (in-situ kanser dahil) veya
kanserdz gelismenin heniiz erken bir donemini yansitir. Burada,
atipik hiicrelerin genellikle tek tiir olduklar: ve malign hiicre de-
gisikliklerinin sadece belirli bir diizeye kadar ulastiklari dikkati
ceker.

Akciger kanserlerinde sitolojik olarak «pozitif»» tani orani in-
celenen materyelin miktar1 ve sayisina . baghdir. Genel olarak ke-
sin kanser tanisi icin degisik giinlerde alinan balgamin 5 kez in-
celenmis olmas1 gerekir. Tekrarlanan sitolojik incelemelere kar-
sin, kanser tanisina varilamamis kosullarda («negatify sonug)
sunlar diisiiniilebilir:

1 — Malign timoér yoktur. Radyolojik imaj akcigerde baska
bir hastalig1 yansitmaktadir.

2 — Malign timor vardir, fakat timérin ¢ikmis oldugu bron-
sun tiimorle tikanmis olmasindan dolay: o bolge solunuma kapali-
dir.

3 — Malign timor, cikmis oldugu bronsta tam tikanma yap-
madig1 halde, tiimor diizeyinin gerisinde agir bir enfeksiyon (ab-
se, pnomoni, brongektazi v.s.) gelismis olabilir. Enfeksiyon bol-
gesi solunuma katilamaz veya bu bolgeden atilan bol iltihap hiic-
releri, malign hiicrelerin relatif sikligini, ileri derecede azaltir, ve
sitolojik taniy: zorlastirir.

4 — Malign timor akcigerin periferik bolgesinden cikmis ola-
bilir. Periferik akciger kanserlerinde sitolojik tani orani c¢ok dii-
stiktiir.

5 — Tumér radyolojik imajda goriilenden daha kiiciik ve hat-
tad intraepitelial bir gelisme halindedir. Bu durumda balgamla
atilan hiicre sayisi azdir ve Kisa siireler icinde tekrarlanan ince-
lemelere ragmen kesin taniya varilamaz.

6 — Materyelin yeterli olmamasi veya bozulmus olmasi da s6z
konusu olabilir. Yeterli miktarda sputum saglanmasi icin yapay
Oksiirtme yontemleri kullanilabilir. 1

Akciger kanser tanisinda sitolojik yontemle elde edilen «pozi-
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tif» oran yass1 epitel hiicreli, ufak anaplastik ve indiferansiye
hiicreli kanserlerde oldukca yiiksektir. Bu tiimorlerde malign hiic-
relerin kolay eksfoliyasyonu, biiyilk bronslar iizerinde yer alma-
lar1 (santral bolge) ile yakindan ilgilidir. Ayrica akciger kanser-
leri icinde sik goriilmesinden dolay: 6zel bir yeri olan yassi epitel
hiicreli kanserlerde bu oran daha da yiiksektir. Endiistriyel bir
hastalik olarak ortaya ¢ikan bu tiimor, 50-70 yas grubunda ve er-
keklerde c¢ok sik goriilmektedir. Bu bakimdan, kansere yakalanma
egilimi olanlarin (sigara icen, devamli Oksiirigli olan, anormal
radyolojik imaj gosteren kimseler, asbestos endiistrisinde, radio-
aktif maden ocaklarinda calisan veya bunlarin tozlarina maruz
kalan erkek isciler) sitolojik olarak belirli dénemlerde taranma-
lar1 uygun olur. Bu yonde yaratilacak olanaklar ve gosterilecek
cabalar, akciger kanserlerinin erken donemlerinde ve heniiz ope-
rabilite sinirlar: icinde tani oranini biiyiik 6l¢iide artiracaktir.
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BOLUM : XXIII

NADiIiR AKCIiGER TUMORLERI

Akciger karsinomlarinin disinda, selim veya malign diger ak-
ciger tiimorlerine olduk¢a nadir rastlanir. Bu grubda gercek tii-
mdérlerin yani sira tiimoral lezyon niteligi tasiyan hamartomlar
ve kronik graniilomlar da yer alirlar. Bu tiimorleri 6 gruba ayir-
mak mumkindir:

1 — Sinirsel veya sinirsel kokenli olma olasilig1 tasiyan tii-
morler :

a) Bronsiyal karsinoid tiimorleri,

b) Noérofibrom ve nérogenik sarkom,
¢) Pulmoner kemodektoma,

d) Primer brons melanomu.

2 —Brons epitelinden ve bronsiyal miikoz bezlerden c¢ikan tii-
morler:

a) Brong papillomu,
b) Silendrom (adenoid kistik karsinom),
¢) Miikoepidermoid tiimor.

3 — Mezankimal dokulardan cikan tiimérler:

a) Brons kondromu,

b) Brons lipomu,

¢) Akcigerin fibrom ve miksomlar,
d) Leiomiyofibrom,

e) Rabdomiyosarkom,

f) Angiomlar.

4 — Akcigerin malformatif tiimorleri:

a) Hamartoma,
b) Pulmoner blastoma,
¢) Akciger teratomlar:.
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5 — Akcigerin malign lenfomalari:

a) Hodgkin hastalig,

b) Lenfosarkom,

¢) Retikulum hiicreli sarkom,
d) Plazmositom,

6 — Akcigerin tiimoral nitelikte graniilomatoz lezyonlari:

a) Plasma hiicreli graniilom,

b) Sklerozan hemangiom,

¢) Psodolenfoma ve lenfositik interstisyel pnémoni,

d) Histiyositosis X hastalig1 (eozinofilik graniiloma ve ben-
zeri hastaliklar).

Akcigerlerde nadir goriilmelerinden dolayl mezankimal doku
tiimérleri ve malign lenfomalar lokalizasyonlar: acisindan ilging
olabilirler. Fakat bu tiimorlerin timiinii almak bu kitabin amaci
disinda bulunmaktadir. Bu boliimde yalniz, akcigerlerle dogrudan
ilgili olduklar: icin ozellik tasiyan tiimor ve benzeri bazi olusum-
lara yer verilmektedir.

Brongsiyal karsinoid tiimérler:

Brons adenomlarimin yakin zamana kadarki smiflandirilma-
s1, genellikle karsinoid adenom ve silendromatéz adenom olmak
izere birlikte yapilmistir. Fakat giiniimiizde, histolojik yapilari-
nin tamamen farkli olmasindan ve salgi ozelliklerinden dolay1 bu
tiimorlerin ayr1 gruplarda incelenmesi uygun bulunmaktadir.

Daha oOnce brons adenomlar: adi altinda toplanmis olan bu
tiitmorler, tim akciger tiimorleri icinde 3-10 % oranlar: arasinda
yer alirlar (16, 17, 23, 29). Bu tiimorlerin 90 % 1n1 karsinoid tii-
morler, 8 % ini bronsiyal silendrom ve 2 % sini de mukoepider-
moid tiimoérler olusturur (24).

Bronsiyal karsinoidler genellikle ana bronstan, lob veya seg-
mental bronslardan cikarlar. Bronsiyal bir polip gibi brons lume-
ni icine dogru gelisme gosterebildikleri gibi, bazen «aysberg» bi-
ciminde doku derinliginde goémiilii bulunurlar. Her iki tiirde de
tiimoériin submukozasindan cikmis olduklari goriiliir. Timoériin
iizerindeki epitel oOrtiisii ¢cok defa metaplazik degisikliklere ugrar
ve nadiren iilserlesir. Biiyiikliikleri, genel olarak 0,5-2 cm. arasin-
da degisir.
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Mikroskopik incelemede, bronsiyal karsinoidler, ufak, uni-
form, yuvarlak veya poligonal goériiniimde hiicrelerden olusurlar.
Bunlarin hiperkromatik ve santral niiveleri vardir. Stroma da-
mardan genellikle cok zengindir. Stroma bag dokusunda, kemik-
lesme, hiyalinizasyon ve miksomatoz degisikliklere sik rastlanir.
Bu tumorlerde farkli hiicre dizilmeleri goriliir. Bunlar, mozaik
biciminde solid hiicre topluluklar: (Resim 23 —1), trabekiiler se-
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Resim 23, 1-— Karsinoid adenom, Mozaik bicimde solid hiicre topluluklan,
(Hem, - Eosin, x 375).

kilde hiicre kordonlar1 (Resim 23 —2) veya adenopapiller tiirde
acinus, gudde ve papiller bazi olusumlar (Resim 23 —3) meyde-
na getirirler (16, 29). Bazi timor hiicrelerinin argentafinik ol-
duklar1 goriiliir.

Karsinoid tiimorler, histolojik yapi ve klinik davranislar: ba-
kimindan, lokal yayilma egilimi gosteren bir tiimorden metastaz
yapan ufak hiicreli kanseroz bir gelismeye kadar cok farkli se-
killer gosterirler. Histolojik goriiniimleriyle habaset derecesini
tayin etmek cok giic olabilir. Tipik bir karsinoid timoérde, cevrs
ve komsu dokularda infiltrasyona karsihk tiimoér hiicrelerinde



Resim 23, 2— Karsinoid adenom, Trabekiiler hiicre dizilmeleri, (Hem, - Eosin,

x 375).

Resim 23, 3 — Karsinoid adenom, Hiicrelerde adenopapiller dizilme, (Hem, -
Bosin, x 375),
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mitotik aktivite ve apitizm goriilmiyebilir.

Bronsiyal karsinoidler, barsaktan ve diger primitif endoder-
mal kanaldan ¢ikan karsinoidlere biiyiik bir benzerlik gosterirler.
Bu timérler, sindirim ve bronsiyal yollarin epitelinde yer alan
parokrin sistem hiicrelerinden (Kultschitzky-tipi hiicreler) cikar-
lar (7, 15). Bu hiicrelerin sitoplazmalarinda noérosekretuar tipte
graniiller bulunur ve ufak hiicreli anaplastik kanserlerde kayde-
dilen cesitli hormonlar1 (serotonin, gastrin, ACTH, antidiiiretik
hormon, insiilin v.s.) salgilarlar. Bundan dolayl, baz1 karsinoid
olgularinda, akciger kanserlerinde de goriilebilen bazi hormon
bozukluklar1 ve bunlara iliskin cesitli sendromlar ortaya cikabi-
lir (4, 10, 12, 28, 32, 33).

Brongiyal silendroma

(Adenoid kistik karsinom)

Bronsiyal miikéz bez adenomu, bronsiyal mikst tiimor isim-
leriyle de tanimlanan bu tiimére bronsiyal karsinoidlerden daha
ender rastlanir (29).

Makroskopik olarak tiimoéral olusum brons epiteli altinda ya-
vas bir gelisme gostererek brons duvarina ve ekstrabronsiyal do-
kulara dogru yayilir. Bu bakimdan tiimériin alt sinirin tayin et-
mek gili¢ olabilir. Kesit yilizeyinden miikdz bir sivi akar.

Histolojik yapist tiikriik bezlerinin mikst tiimoérlerine ¢ok
benzer. Genellikle lobiiler bir gelisme gosterir ve burada, cift si-
rali epitelle doseli tiibiiler yapilar ve lumenlerinde miisinéz bir
madde yer alir. Tiimér hiicreleri ufak ve bazofilik sitoplazmali
olup pleomorfik sekiller ve ¢ok sayida mitozlar bulunabilir. Stro-
mada genellikle miksomatéz ve fibromatoéz bir ozellik gorilir
(Resim 23 —4 ve 5).

Cevre dokularda infiltrasyon ve bazi olgularda uzak organ me-
tastazlar1 gostermelerinden dolayi, daha 6nce «bronsiyal adenom»
adi altinda tanimlanmis olan bu tiimoérlerin diisitk derecede bir
kanser «adenoid kistik karsinom» olarak kabul edilmeleri daha uy-
gun bulunmustur.



Resim 23, 4 — Bronsiyal silendrom (adenokistik karsinom), (Hem.- Eosin,x
9295\
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Resim 23, 5— Brongiyal silendrom (adenokistik karsinom), Miksomatdz ze-
minde cift sirali epitelle ddseli tubiiler olusumlar ve lumenle.
rinde miisinoz madde, (Hem, - Eosinx 375).



Bronsiyal kondroma

Bronsiyal kondroma, iizeri diiz ve lobiillii, lumen i¢ine dogru
gelisen, sapli veya sapsiz, kikirdaks: bir timordiir (Resim 23 —6).

-

.
.
v

-

Resim 23, 6 — Bronsgiyal kondrom,

Diiz kas, bag dokusu ve mukoza gibi diger bronsiyal doku komp-
ponetlerinin bulunmayisiyla pulmoner hamartomdan ayirdedilir
(Resim 23—17).

Bronsiyal Hamartoma

Akcigerin normal doku komponentlerinin anormal bir karisi-
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Resim 23, 7 — Brongiyal kondrom, Bag dokusu ic¢inde ¥ikirdak adaciklari,
(Hem, - Eosin, x 225),

mi1 sonucu meydana gelmis selim tabiatta malformatif bir tiimor-
dir. Ilk defa Albrecht (1) tarafindan tanimlanmis olan bu tiimoér
akcigerin periferik kisimlarinda sinirly, kii¢iik bir timor kitlesi
seklinde yer alir. Histolojik yapisinda, cesitli brons komponentle-
ri bulunur. Bazi yazarlara goére bu tiimoér hayatin herhangi bir
doéneminde submukozanin indiferansiye mezenkim hiicrelerinden
gelismeye baslar, ve lumen icine veya cevreye dogru -bitylir (5).
Tiamor icinde akcigere yabanci diger dokularin bulunmamasi, pul-
moner hamartomay: teratomdan ayirir. Daha ziyade yetiskin yas-
larda rastlanan bu tiimorian, kiiclik cocuklarin yaygin, konjenital
kistik adenomatoid malformasyonlarindan ayirdedilmesi gerekir

(6).

Makroskopik olarak, lokal akciger hamartomu, genellikle 1-4
cm. caplar1 arasinda, yuvarlak veya lobiillii, kapsiillii, sert, solid
bir kitle halinde goriiliir (Resim 23 — 8).

Mikroskopik yapisinda kikirdak dokusu ile fibroadenomatoz
alanlar genellikle bir arada bulunur. Kibik epitelle doseli, kiv-
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Resim 23, 8 — Bronsiyal hamartoma,

riml1 dar lumenler, birbirleriyle birlesen ve yer yer kesisen bag
dokusu ve diiz kas demetleri dikkati ceker. Kikirdak dokusu tii-
moriin en belirgin bir 6gesini olusturur (Resim 23 —9). Fakat,
kikirdak dokusunun bulunmadigi ender bazi olgular da kaydedil-
mistir (Resim 23 —10) (13, 27).

Pulmoner blastoma (Embryoma)
Blastoma, tek germ yapraginin pluripotent embriyonik bir

hiicresinden ¢ikan malign bir tiimoér olarak tanimlanir. Daha zi-
yade gencg ve yetiskinlerde goriiliir. Beyaz renkte, yumusak Kivam-
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Resim 23, 9 — Brongiyal hamartomanin histolojik yapisi, Kikirdak adacifl,
mezankimal doku ve brongiyolo-alveoler olusum, (Hem, - Eosin,

Resim 23, 10 — Fibro-myo-adenoma (kkirdak komponentinin bulunmadig: bir
hamartom tiirii), (Hem. - Eosin; x 225),
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da smrl bir kitle olusturur. Kesitinde yaygin kanama ve nekroz
alanlar1 bulunur. Mikroskopik yap1 fotal akcigere cok benzedigi
icin, pulmoner embryoma adiyla da tanimlanmistir (Resim 23 —
11). Embryonal karakterde ig seklinde ve yildizs1 gen¢ bag doku-
su alanlar1 icinde, cok sirali, diizensiz epitel hiicreleriyle doseli
tubtiler ve solid yapilar dikkati ceker (21).

B
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'Rgalm 23, 11— Pulmoner blastoma, Gevsek bag dokusu icinde solid ve
tlibliler yapilar, (Spencer’den),

.
R

Pulmoner blastoma c¢ogu kez akcigerin karsinosarkomu ile ka-
ristirilir. Karsinosarkom iki ayri germinal yapraktan c¢ikan bir
malign tiimordiir. Ornegin, akcigerin karsinosarkomlarinda endo-
dermi temsil eden brons epiteli ile mezodermi temsil eden bag, ki-
kirdak ve kemik dokular: malign tiimor gelismesine birlikte kati-
lirlar (14).Pulmoner blastoma’da ise malign tiimériin multipo-
tent:tek bir germ yapragindan, mezodermden cikmis oldugu go-
ruliir.

Akcigerin tiimoral nitelikte graniilomatéz lezyonlar:

Plasma hiicreli graniilomu: Genellikle enfeksiyon sonrasi ge-
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lisen bir graniilom olarak kabul edilir (31). Bu lezyona ozellikle
kiiciik cocuklarda sik rastlanir. Hastalarin ¢ogunun Oykisiinde
gecirilmis herhangi bir enfeksiyon olayi bulunmaz. Genellikle 2-4
cm c¢aplarinda, yuvarlak, iyi sinirli, kapsiillii kitleler yapar. Bazi-
larmin Kivami yumusak, bir kisminin ise degisen derecede sert ve
fibrotiktir (3).

Mikroskopik olarak plasma hiicreli graniilomun ¢ok nadir go-
riilen- ekstramediiller pulmoner bir plazmositom’dan ayirdedilmesi
gerekir. Cok degisik yapisal ozellikler gosteren bu graniilomatoz
lezyonlarda bazen yogun kollagen bag dokusu icinde daginik plaz-
mositlerden olusan bir infiltrasyon dikkati ceker. Cogu kez .mak-
rofajlar, kopiiksii hiicreler ve degisen derecelerde damarsal ve fib-
roblastik bag dokusu gelismeleri saptanir. Lezyonun ge¢ dénemle-
rinde amiloid madde oturmasi da goriilebilir. 1

Sklerozan hemangiom: Sklerozan hemangiom selim tabiatta
soliter ve nodiiler bir kitle olusturur. Bazen 8 cm c¢apina kadar
ulasabilir. En cok kadinlarda ve daha zlyade akcigerlerin alt lob-
larinda yerlesme gosterir (18). Kesit yiizeyi gri pembe renkte olup
sarimtrak ve kanamali alanlar gosterir. Hastalarin bir ¢ogunda
senelerce 6nce basliyan hemoptizi, bazilarinda ge¢irilmis bir pné-
moni ve gogiis agris1 sikdyetleri bulunur.

Mikroskopik olarak, damarsal bir proliferasyon 6n planda yer
alir. Genis ve ince cidarli damar kesitlerinin yanisira dar liimen-
li kalin fibroz damar yumaklar:1 goriiliir. Yaygin kollagen bag do-
kusu gelismesi alveollerin yerini alir. Baz1 alanlarda ise damarsal
gelisme alveollerin icine dogru papiller bir gelisme gosterir. Eski
ve taze kanama ve cevrede bol miktarda lipid ve hemosiderinle
yikli histiyositier bulunur (Resim 23 —12).

Akcigerin lenfoid hiperplazisi, ;
Psodolenfoma ve lenfositik interstisyel pnomoni

Akciger lenf bezlerinde birkac milimetreden 2-3 c¢m' ¢aplarina
kadar ulasan bilyiime ve lenfoid doku hiperplazisine &zellikle 25
yasin lzerindeki kimselerde oldukca sik rastlanir. Subploral lenf
bezlerini biiyiiten, terminal ve respiratuar bronsiyollerin diizeyin-
de ve peribronsiyal lenf bezlerinde generalize lenfoid doku hiperp-
lazisi gosteren nadir bazi olgular da tarif edilmistir (8). Ayrica,



Resim 23, 12— Sklerozan hemangiom, (Hem, - Ecsin, x 180).

yakin zamanlarda akcigerde lokalize tiimoral kitle yapan «psodo-
lenfoma» (26) ile yaygin akciger infiltrasyonu gosteren «lenfosi-
tik interstisiyel pnomoni» (22) isimleriyle iki yeni hastalik tablo-
su daha belirtilmis ve bu hastaliklarda bazi ara sekillerin de bu-
lunduguna isaret edilmistir. Burada, farkli belirtiler gosteren tek
bir hastahgin séz konusu oldugu disiiniilmektedir.

«Psodo-lenfomay» cogu kez klinik bir belirti vermez ve radyolo-
jik olarak bir rastlanti sonucu saptanir. Bazi olgularda ise Oksii-
riik, yiiksek ates bulunur. Lenfositik interstisyel pnémonide de bu-
na benzer klinik belirtiler goriiliir. Bu sonuncu hastalikta akciger
degisiklikleri, ozellikle iki tarafli alt loblarda yaygin, kiiciik nodii-
ler bir dagilma gosterirler. Psodolenfoma’da ise, genellikle hilus
bélgesinde lokalize bir tiimor kitlesi saptanir.

Psodolenfoma ile lenfositik mterstisyel pnémonide 6zellikle
monoklonal magroglobulinemi (Ig M) tiiriinde bir disproteinemi-
nin sik goriildiigii kaydedilmistir (30). Psédolenfoma daha ziyade
ileri yaslarda lenfositik interstisiyel pnémoni ise her yasta gorii-
lebilir. Her iki hastalifin malign potansiyelde olabilecegi, uzun ve
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yavas bir gelismeden sonra malign bir lenfomaya doéniisebilecegi-
ne de isaret edilmigtir. Bununla beraber prognozun genellikle iyi
oldugu bildirilmektedir (19, 20, 25).

Her iki hastalikta mikroskopik yap1 birbirine ¢ok benzer. Hiic-
resel infiltrasyon tamamen interstisyel dokuda sinirlidir. Histolo-
jik tabloya germinatif merkezleri olan, lenf folikiilleri olusturan
olgun lenfositler hakimdir. Ayrica degisen oranda plazmositler,
retikulum hiicreleri ve bazi dev hiicreleri de bulunur. Dev hiicre-
lerinin cogu fagositik olup retikulum hiicreli sarkomda oldugu gi-
bi atipi gostermezler. Zamanla interstisyel bir fibrosis gelisir.

Eozinofilik granuloma ve benzeri olaylar

Histiyositosis x hastaligmnin her ¢ tiirdt (Hand-Schiiller-
Christian hastaligl, Letterer-Siwe ve eozinofilik gdaniilom) disse-
mine olduklar1 zaman akcigeri tutabilirler. Fakat, bu hastalikla-
rin icinde eozinofilik granulom bagli basina pulmoner bir olay
olarak ortaya ¢ikabilir (2, 11).

Hastalarin biiyiik bir kismi geng¢ erkeklerdir. Bir ¢ogu semp-
tom gostermez ve rutin gogiis filimlerinde bilateral diffiiz retiki-
lo-nodiiler goélgelerin bulunmasiyla ortaya konur. Bazi hastalar
15 sene kadar uzun siire genel durumlarini koruyabilirler. Baz1 ol-
gularda ise hastalik gittikce artan oksiiriik ve dispneyle progressif
bir gelisme gosterir. Biillerin meydana gelmesinden dolayl pnémo-
toraks’a oldukca sik rastlanir.

Makroskopik olarak hastaligin erken doénemlerinde 1 c¢cm c¢api-
na kadar ulasan ¢ok sayida nodiiller saptanir. ilerlemis olgularda
yaygin fibrosis, emfizem, iist loblarda daha belirgin olmak iizere
bal petegi goruinimi dikkati ceker.

Mikroskopik incelemede, oldukca sinirli nodiiller halinde eozi-
nofil, histiyosit, lenfosit ve plazmositlerden olusan interstisyel lez-
yonlar goriilir. Kazeifikasyon gostermeyen tiiberkiillere benzer
odaklara da rastlanmaktadir. Alveol bosluklar: histiyositlerle do-
lar ve septumlar fibroblastlarin cogalmasiyla kalinlasir. Daha
sonra eozinofiller seyreklesir, interstisyel fibrosis hékim olur ve
distal hava bosluklar: kitbik veya alcak silendirik epitelle dogenir.
Bu donemde tan: oldukca zordur. Lezyonlarin bir alandan digeri-
ne degisen karakterde olmalari eczinofilik graniiloma icin olduk-
ca karakteristiktir.
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BOLUM : XXIV

PLEVRA HASTALIKLARI

Pnémotoraks

Havanin plevra bosluguna girmesine pnomotoraks denir. Ge-
nellikle spontan gelisir. Tedavi amaciyla da pnomotoraks yapila-
bilir. Spontan olanlar icinde travma (toraks yaralanmalari) ve
akciger hastaliklar1 bagsta gelir. Emfizem, akcigerin kistik hasta-
1181, abse, bronsektazi, bronkoploral fistiil, 6zofagus ve mide de-
linmesi pnomotoraksin baslica nedenlerini olustururlar.

Olgularin ¢ogunda pnomotoraks tehlikeli olmiyabilir. Plevra
bosluguna girmis olan hava c¢ogu kez rezorbe olur. Fakat, inspi-
rasyonla giren havanin valviller bir islevle ekspiriumda atilama-
mas1 plevra boslugunda giderek artan bir hava basinci meydana
getirir ve bu bolgede akciger total olarak kollapsa ugrar. Medias-
tinumda ye ralan organlar ise karsi tarafa dogru itilirler.

Pnoémotoraks cogu kez plevra boslugunun eksiidatif bir ilti-
habiyla beraber bulunur (piyopnémotoraks). Bu olayin meydana
gelmesi icin, basta tiiberkiilloz Kkaviteleri, bronsektazi, abse gibi
hastaliklarin plevra bosluguna agilmalar1 gerekir.

Plevra boslugunda sivi toplanmasi

Plevra boslugunda toplanan sivilar, siwvinin niteligine gore
transiida, eksiida ve silotoraks olmak iizere 3 gruba ayrilirlar.

Hidrotoraks

Plevra boslugunda transiida niteliginde bir sivi toplanmasina
hidrotoraks denir. Hiicreden ve proteinden fakir (en fazla 4 %)
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saman sarisl renginde, berrak bir sividir. En cok, kalp yetmezli-
ginde goruliir. Hilus’da, lenfa akimini engelleyen bir tiimoérde, ve-
na cava superior veya azigos ven tikanmasi gibi mekanik bir obs-
tritksiyonda husule gelir. Hipoproteinemide veya sodium retansi-
yonuna bagli osmotik basinc¢ degisikliklerinde de plevra boslugu-
na siv1 sizar. Hidrotoraksda plevranin fizeri diiz ve parlak gorii-
niimdedir. Over fibromu olgularinda saptanan hidrotoraksin ne-
deni heniiz kesin olarak bilinmemektedir (Meig sendromu).

Poliserositis (Concato hastaligi): Plevra, perikard ve periton
bosluklarinda transiida karakterinde bir sivinin toplanmasiyla ka-
rakterli bir hastaliktir. Bunun sonucunda, konstriktif perikardit,
dalak ve karacigerde kapsiil kalinlasmasi ve tiim bu bosluklarin
ic ylizeylerinde yogun fibrosis goriiliir.

Plorezi (plorit)

Akcigerin bakteriyel, viral, riketsiyal ve mantar hastalikla-
rinda plevra iltihaplarina sik rastlanir. Ayrica, akciger ve plevra
tiirnorleri, akciger infarktiisii, romatizmal enfeksiyon, kollagen
doku hastaliklarinda da plevrada iltihabi degisiklikler goriiliir.

iltihabi olay siiresince plevra bosluguna eksiida niteliginde
bir sivi toplanir ve eksiidanin ¢zelligine gore plorezi olgularini
fibrinéz, sero-fibrin6éz ve cerahatli olmak iizere morfolojik a¢idan
simirlandirmak muimkiindiir. Fakat bunlar arasinda cogu Kkez,
sero-fibrinéz bir eksiidada oldugu gibi kesin bir simir bulunmaz.
Ekstidalar transiidaya karsilik proteinden daha zengin sivilar olup
genellikle hiicresel ve mikrobik ogeler ihtiva ederler.

Fibrinéz iltihab: Genel olarak cesitli pnoémoni tiirlerinde,
ozellikle pnomokoksik pnomoni olgularinda hemen daima plevra
tizerinde ince bir fibrin ortiisii bulunur. Akciger infarktiisleri, ak-
ciger abseleri de plevrada fibrinli bir iltihabin olusmasina neden
olurlar. Fibrinéz iltihaplarda toplanan sivinin miktar1 azdir.

Sero-fibrinéz iltihap: Sivi toplanmasinin fazla oldugu enfek-
siyonlarda goriiliir. Yukarida kaydedilen iltihabi olaylarda husule
geldigi gibi, 6zellikle tiiberkiilozun erken doénemlerinde serofibri-
noz nitelikte bir siv1 toplanir. Sivi kanamali da olabilir. Soluk sa-
r1 renkteki siv1 icinde kiiciik yuvarlak fibrin yumaklarinin bulun-
masi titberkiiloz icin karakteristiktir. Plevra ylizeylerinde, degisen
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miktarda fibrin ortiileri yer alir. Plevra hiperemik ve fibrin birik-
mesinden dolay1 mat bir gériinimdedir. Daha sonra fibroz bir ki-
Iif seklinde veya plevra yapraklar: arasinda yapisikliklar meydana
getirecek bicimde organize olurlar.

Empiyem

Plevra boslugunda piiriilan bir siv1 (ekstida) birikmesine em-
piyem veya piyotoraks adi verilir. Bu agir enfeksiyon, akcigerin
piyogenik veya tiiberkiilotik enfeksiyonlarin da, akciger absesinde,
cerrahi girisimden sonraki bir enfeksiyonda, bronkoploral fistiil
olgularinda meydana gelir. Sorumlu organizmalarin basinda stafi-
lokoklar, hemolitik streptokoklar ve pnomokoklar yer alir. Cera-
hatin niteligi farkli mikroorganizmalara gore degisebilir. Plevra
yluzeyinde kalin, kaba ve piirtiiklii bir fibrin ortiisii ortaya cikar
ve daha sonra plevra boslugu cerahatla dolar. -Plevra boslugunda
cerahat toplanmasi cogu kez plevra yapisikliklari arasinda simnirl
kalir. Cerahatin organizasyonu ile akciger acilamiyacak sekilde
fibroz bir kilifla kusatilir. Cocuklarda bu olay, gogiis kafesinin
gelismesini geciktirir ve gogiis duvarinin iceriye ¢okmesi gibi se-
kil bozukluklarina neden olur.

Silotoraks

Transiida ve eksiidanin disinda, plevra bosluklar: i¢cine sit
renginde beyaz bir sivi da toplanabilir. Ductus thoracicus’un ti-
kanmas1 veya zedelenmesinden ileri gelen silotoraksa en cok me-
diyastinal biiyiik lenf nodiillerinin basincinda veya intratorasik
cerrahinin bir komplikasyonunda rastlanabilir. Toplanan sivi, kii-
ciik yag zerreciklerinin emiilsiyonundan dolayi siit beyazliginda
kokusuz ve alkalindir. Yag eriticilerinin eklenmesiyle berraklasa-
bilir.

Siliform siv1 toplanmasinda ise iltihabi veya neoplastik hiic-
relerin yaglh degenerasyonu ve parcalanmalar: séz konusudur. Bu-
rada ortaya ¢ikan sivi bulanik veya siit gibi beyaz bir 6zellik gos-
terebilir. Lipidik maddelerden zengin olan bu sivi (psddosiloz)
gercek bir silotorakstan farkhidir. Psodosiloz veya siliform sivida
yag damlaciklar: bulunmaz.
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Plevra Tiimorleri

Cok nadir olarak, subploral bag dokusundan selim veya ha-
bis tiimorlerin ¢iktiklar1 goriilir. Bu nadir tiimérlerin disinda
dogrudan dogruya plevradan c¢ikan bazi nadir tiimorler de var-
dir. Plevranin mezotel hiicrelerinden kaynaklanan bu tiimorlere
mezotelioma denir.

Mezoteliomanin etiyo-patogenezinde asbestos’un bilyilkk etkisi
vardir. Asbestos endiistrisinde calisgan kimselerde mezotelioma-
nin meydana gelme orani ¢ok yiiksektir. Akciger kanserine ya-
kalanma riski de en az 10 kat fazla bulunur. Hatta, asbestosa
maruz kalan kimselerde, mezoteliomanin gelisim siiresinin akci-
ger kanserinden c¢ok daha kisa oldugu ve daha az bir dozla hu-
sule geldigi kaydedilmektedir. 52 olguluk bir plevra mezotelio-
mas1 serisinin incelenmesinde, olgularin 80 % inin oykiisiinde
endiistriyel bir asbestos iligkisi saptanmigtir (2, 3, 4).

Mezoteliomalar lokalize ve diffiiz olmak iizere 2 tiirde gelis-
me gosterirler.

Lokalize mezotelioma, her iki cinsiyette esit Olciide ve orta
yastan sonra goriiliir. Daha ziyade selim bir tiimér karakterin-
dedir. Akcigerin yiizeyinde, bir fissur icinde veya akcigerin igine
gomillmiis kapsiillii, sapli veya sapsiz, bir kac cm c¢apma kadar
ulasan sert bir kitle seklinde yer alir. Kesit yiizeyi sar1 veya gri-
beyaz renkte, bazen de pembe renkte goriiliir; kiiciik Kistik bos-
luklar da gosterebilir.

Mikroskopik olarak, kollagen doku icinde, fibrosit ve fibrob-
lastlardan ibaret fibromatdéz bir gelisme ile bunun icinde, tek
sirall yass1 veya kiibik epitelle doseli kiiciik yariklar, tiibiiler ve-
ya adenoid yapilar dikkati ceker. Bazi olgularda epitelial gelis-
me, tiibiiler yapilar bulunsun veya bulunmasin, daha hikim &l-
ciide yer alir. Fibroz 6ge, cok hiicresel olabilir veya genis olciide
hiyalinizasyon gosterir (Resim 24 —1 ve 2).

Tumériin hizla biiylimesi, cikartildiktan sonra niitksetmesi,
goglis duvarinin invazyonu tiimoériin habis karakterde oldugunu
kanitlar. Selim tiirlerinde bile daima plevrada kanamali bir sivi
bulunur.

Diffliz yayilma gosteren mezoteliomanin malign karakterde
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— Selim nitelikte mezotelioma, Mezotel hiicreleriyle doseli dii-
zensiz yariklar, (Hem, - Eosin; x 180),

Resim 24, 2
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Resim 24, 3 — Mezotelioma, Mezotelial atipik hiicre geligmesi. (Anderson’-
dan),

oldugu kabul edilir, Akecigerin ozellikle bazal bolgesinde gelisir,
biiyiik kitle yapar veya akcigerin biiyiik bir kismini veya tamami-
n1 tutacak sekilde kalin, beyaz veya pembe bir doku kilifi seklin-
de gelisir (Resim 24 —4, 5 ve 6). Plevra boslugunda hemen dai-
ma kanamali ve sulu bir siv1 birikir. Tamor altindaki akciger, in-
filtrasyon gostermemis olsa bile atelektaziye ugrar. Dogrudan ya-
yilmayla komsu dokulari ve organlari infiltre eder. Plevra imp-
lantasyonu, lenfa ve kan yoluyla metastazlar yapar (1).

Mikroskopik olarak malign mezotelioma degisen olclide epite-
lial veya bag dokusu ogeleri ihtiva eder. Hiicrelerinde atipizm ve
pleomorfizmin belirgin olmasina karsilik bir dereceye kadar soli-
ter mezoteliomaya benzer. Epitelial hiicreler kanseréz karakterde
kordonlar, guddeler veya papiller olusumlar meydana getirir. Bag
dokusu oldukca iyi bir diferansiyasyon gosterebildigi gibi fibro-
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Resim 24, 4 — Diffiiz mezotelioma, (Wright ve Symmers’den),

sarkoma kadar varan atipik bir goériinimde de olabilir (Resim
24 —3).

Akcigere ve plevraya metastaz yapan adenokanser olgularin-
da bazen asir1 bir desmoplazi goriiliir ve histolojik olarak mezote-
liomaya c¢cok benzeyebilir. Bu bakimdan, mezotelioma tanisinda

diger organlarda herhangi bir primer tiimoériin bulunmadigi da
belirlenmelidir.
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Resim 24, 5-—Malign mezotelioma, Plevra ylizeyinde %ugtik nodiiller ve iri
kitleler olugturan yaygin tiimdr geligmesi,

Resim 25, 6— Malign mezotelioma, Plevrada yaygin tliimor kitleleri.
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Fibrogenik 208 222 242
Fibrokazeoz tiiberkiiloz 198
Fibrinoid nekroz 71, 275
Fibrinolitik enfizemler 93, 122
Fibromyo-adenoma (Bk, hamarto-
ma) 349
Fibrokistik hastalik, pankreas 52
Fibrosis, akciger 207, 273, 277, 283
285, 287
Filariasis, pulmoner 171
Fistlil 128
— bronkopléral 52 96, 137, 201
Flegmonéz enfeksiyon 139
Fokal emfizem 242
Fotal kan akimi, akciger 55
Friedlander pnomonisi 85, 94



Fulminan 97, 113

Fungus (Bk, mantar hastaliklar:)
142

Furazolidin 258

G

Galopan fitizi 194
Gangren 141, 313
Gaucher 272
Gaz embolisi 76
Glomerulonefrit 262

-— akciger purpurasi 66
Gom, akciger sifilizi 130, 131
Goodpasture hastaligi 65, 66
Grafit akcigeri 221 242
Gram boyas:1 82, 129
Gri hepatizasyon 88

H

Hamartoma, akciger 29, 340, 346

Hamman-Rich 284

Hand-Schuller-Christian hastaligh
353

Hardal yag1 176

Harp gazlar1 34, 176

Hava embolizmi 76, 256

Hava kirliligi 39, 241, 293

Haemophilus influenzae 85
— pnomonisi 99

Hemangioma, sklerozan 352

Hematit akcigeri 208 223 242

Hemoziderosis, idiopatik pulmoner
65

Hemolitik streptokoklar 85, 97

Hemorajik gok 68

Hepatizasyon 87, 88

Herediter hemorajik telengiektazi
32

Herpes zoster 121

Hidatik kist 169

Hidrotoraks 355

Hiperglobulinemi 59, 260

Hiperkinetik 31, 55, 58, 61

Hipertansif poliarteritis 59

Hipertansiyon, kronik pulmoner 55,
56, 169

369

Hidralazin 258
5-Hidroksitriptamin 328
Hiperkeratoz 292
Hipoplazi (Bk. akciger) 23 31, 240
Hipoksi 61, 62
Hipostatik konjesyon 66
Histiositosis x 341
Histoplazma capsulatum 151
Histoplazma duboisii 151
Histoplasmin deri testi 152
Histoplasmoma 152, 279
Histoplasmosis 143, 151
Hiyalen membran 70, 76, 102, 112,
113, 118, 178, 227, 236
— hastahig 71, 235
— trombus 110
Hodgkin hastalig1 149, 341
Hipersansitivite reaksiyonu (agir1
duyarhlik 181, 184, 189, 254 259
Hominis, tiiberkiiloz 180
Horner sendromu 314

X

Is1 179

Isin (Bk. radiasyon) 67, 177, 285
i

Idiopatik (Bk. primer) hipertansiyon
56, 57

Idiopatik interstisiyel fibrosis 274
276, 283, 286

Iklim kosullar1 39

Immiinoglobulin 66

Immiinosupressif ilaclar 143, 163

In situ kanser 295, 338

Infarktoid 73

Infarktus, akciger 73, 74, 77, 139, 261

Inhalasyon 104, 110

Inkliizyon cisimleri 109, 115, 116;
119

Inkliizyon cisim hastaligi 117

Influenza viruslari 34, 97, 111

Influenza virus pnomonisi 85, 111,
113
— pandemisi 97

Interatrial septum defekti 61

interlobuler septum 27, 30

Interstisiyel emfizem 251
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Interstisiyel fibrosis 64, 71, 81, 122
125, 131, 283
— alliminyum akcigeri 229
— alveoler proteinosis 77, 80, 287
— asbestosis 223
— bagassosis 231
— boksit 229
— ¢iftci akcigeri 230
— fibrinlj akciger o6demi 69
—— fibrinli eksiida 125
— idiopatik interstisiyel
283
— interstisiyel édem 69
— lipid pnomonisi 174
— pnémoni 117, 119, 130, 164
— progressif sistemik skleroz 275
— romatizmal enfeksiyon 71
— romatoid hastahk 274
— radiasyon 177, 179
— sarkoidoz 274, 277
— sifiliz 129
— talkosis 221
- toz parcaciklart 210
— tropikal eozinofilik akciger 172
Intraventrikiiler septum defekti 61
intrauterin pnémoni 104
Intrinsek astma 259
Irritan gazlar 34, 38

fibrosis

K

Kalaazar, akciger 166

Kalp anomalileri 30, 32

Kalp hatas1 hiicrelerj 64

Kadmiyum 229

Kalay oksit 229

Kan dolagimi, akciger 19, 56

Kan yoluyla metastaz 326

Kanser (Bk, akciger kanserleri) 289

Kaolin pnémokonyozu 229

Kapiler konjesyon 84 88

Karnifikasyon, akciger 93, 97

Karotid cisimleri 61

Karsinoid 340, 341

Karsino sarkom 350

Kataral bronsit 35, 38, 39, 99

Kaverntz akciger tiiberkiilozu 190,
200

Kavite, atipik mycobacteria 205
— akut 198
-— kanser 308 310, 317
— komiir maden iscileri 218
— mantar enfeksiyonlar1 144, 150,
155, 156, 157, 159, 160
— silicosis 210
— tiiberkiiloz 189, 199, 201, 203,
204
— Wegener graniilomatozu 260
Kazeifikasyon nekrozu 181, 183,
185, 195, 260
Kazeoz lezyonlar 105, 152, 156
Kazeboz ve jelatin6z pnomoni 194
195
Kerato-konjonktivit 120
Kerazin 72
Kerosene 176
Kirmizi hepatizasyon 87, 150
Kizamik 43, 46, 50
Kimyasal pnémoni 237
Kistik adenomatoid malformasyon
28
Kistler, akciger 25, 26
— bronkojenik 26
—— brongektazi 27
— enterogendz 30
-— hidatik 139
— intralober sekestrasyon 24
— konjenital 27
— lenfangiomatéz 30
— tansiyon 204
Klamidospor 154
Koagulasyon nekrozu 77
Koagulum 72
Kobalt 229 291
Koch basilleri 185, 189
Koch fenomeni 194
Kohn delikleri 245
Kollagen doku hastaliklari 275, 285,
356
Kollaps, akciger 42, 76, 83, 113, 120,
201, 234
— akiz 234
— akut massif 238
— kompresyon (basing) 237
— konjenital 234
— obstriiktif (absorptif) 237, 238



—— parsiyel 234
— rezorpsiyon 235
Kollateral ventilasyon 49
Kompensatuar 125, 241 272
Konglomerasyon 187
Konjenital anomaliler, akciger 23
— adenomatoid malformasyon 28
— brongektazi 51
— kistler 25
— kollaps 234
Konjestif kalp yetmezligi 83
Konkoid cisimler 228
Konsolidasyon 97, 102, 107, 110, 135
Kontraseptif ilaclar 72
Komiir igcilerinin akciger 213
Krepitasyon 237
Krizotil (Bk. asbestos) 223
Kromat 291
Kronik passif konjesyon 39, 65
— abse 135
— dag hastahig 61
-— pnémoni 122
-— sol kalp yetmezligi 70
Kultschitzky hiicreleri 327
Kuzey Amerika blastomyosis 156
Kyphoscoliosis 62
Kwein testi 280

L

Langhans 175, 180, 261, 282
Lanugo 77
Laringospazm 101
Laringo-trakeal tomurcuk 23
Leishmania donovani 162, 166
Lenf bezleri, akcifer 21
Lenf damarlar:, akciger 21
Lenf yoluyla yayilma, kanser 325
Lenfadenitis tiiberkiiloza 187
Lenfangitis tiiberkiiloza 187
Lenfoid doku, akciger 21, 43
— hiperplazisi 114, 285, 351
Lenfositik interstisiyel pnémoni 341,
351, 352
Lenfoma, malign 116, 148, 341
— psodolenfoma 341, 351
Lenfosarkom 341
Lenfangiomatsz kistler 30

37

Letterer-Siwe hastalig1 353
Lignac-Fanconi hastalig 272
Lipid pnémonisi 172

Lipoidozlar, akciger 271
Lizozomal enzim 208

Lober pnoémoni 85

Lobiiler pnémoni 83

Loffler sendromu (hastaligl) 257
Lupus erythematosus, sistemik 275

M

Macleod (Swyer-James) sendromu
241, 251

Maden komiir isgilerinin pnémokon-
yozu 212

Mantar hastaliklari, akciger 143

Mekonyum 77

Mediastinal bronkojenik kist 26

Mediastinal yayilma 308

Mediastinit 135

Meig sendromu 356

Melioidosis 132

Meningokoksik pnoémoni 86, 104

Meslek hastaliklar: 209

Metabolizma hastaliklar1 264, 272

Metaplazi, epitel 39, 113, 144, 295,
332

Metastatik kalsifikasyon 270

Metastaz 305, 326, 327, 361

Methotroxate 287

Mezotel kesecikleri 27

— kistleri 28

Mezotelioma 358, 361

Microflaria 172

Miliyar tiiberkiiloz 129, 155, 189, 191,
193

Miliyer emboli 73

Mineral yaglar 173

Mitral stenozu 60, 62, 64, 73, 125

Miyokard infarktiisii 72

Monilia (BKk, C. albicans) 146

Moniliasis, akciger 146

Morbiliform lekeler 120

Morina balkyag1 175

Mucormycosis 158

Mucoviscidosis 53

Mukoepidermoid tiimor 340
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Mukosel 42
Mukoza 15, 16, 39
Miikopiiriilan iltihap 35, 40, 118 172
Miik6z bezler, bronsiyal 17, 34, 39,
112, 255
Miisin damlaciklar: 36
Mycobacteria, atipik 205
Mycobacterium kansaii 205
— tuberculosis 181
Mycoplasma pnomonisi 118

N

Nadir tiimorler 340
Nazal siniizit 39, 158
Nedbe kanserleri 301
Nekrotik ortii 36, 99

— odak 100, 148, 154 159, 306
Niemann-Pick hastal g 272
Neisseria meningitidis 86
Nekrotizan graniilomatosis 260, 261
Nikel 292
Nitrofurantoin 258
Nitrogen dioksit 34, 38, 242
Nocardia asteroides 129
Nocardia braziliensis 129
Nocardiosis 129
Norofibrom 340
Noromiiskiiler bozukluklar 329
Noropatiler 329
Notral yaglar, bitkisel 173

o

Oat-cell kanser 319

Otesite 72

Obliteran endarterit 31

Obstriiktif hava yollar1 hastahigi 41
— kollaps 238
— lober emfizem 241, 242

Oksidasyon 91

Oksijen tedavisi 236
— yetersizligi 61

Okiiloglandiiler 103

Arak hiicreli anemi 76

Organize pnomoni 93, 97, 122, 301,
313

Ornithosis (Bk, psittacosis) 109

Ossifikasyon 270
Otoliz 73

&

Odem, akciger 66, 125
— agonal ddem 67
— akut 6dem 67
— anaflaktik sok 67
— angionorotik 67
— anoksi 63
— fibrinli 6dem 69
—- fiziksel tahrigler 67
— iltihabi 6dem 87
— intrakraniyal basing yiliksekligi
67
— Ismnlama 67, 177
-— kimyasal tahrigler 67
— kronik édem 101
-— mitral stenozu 68
— miyokard infarktiisii 68
-~ onkotik tansiyon 56, 67
-—— pulmoner embolizm 68
- protein kaybr 87
- romatizmal enfeksiyon 71
-— sodium retansiyonu 69
— solid 6dem 69
— sok, hemorajik 6dem 68
On yutak 30

4

Pamuk lifleri 75 235
Pancoast tiimorii 324
Panasiner emfizem 240, 243
Pankreasin fibrokistik hastabg: 52
Papillom, brons 38, 340
Para-amino-salisilik asid 205, 258
Paracoccidioides braziliensis 157
Paracoccidioidomycosis 143, 157
Paracoccidioidin 158
Parafin siv1 172
Paragonimiasis 163, 168
Paragonimus africanus 168

-— Westermani 168
Paradzofageal Kkist 30
Parasempatik sinirler 22
Paraseptal emfizem 245



Parazitler 75, 162
Paraziter hastaliklar, akciger 163,
260
Panocrine doku 327
Passif hiperemi, akciger 62
Pasteurella pestis 86, 102
— tularensis 86, 103
Penisilin 258
Peribronsiyal fibrosis 42, 44, 128,
276
Periferik konjenital kist 26
- kanser 301, 308, 310
— gok 93
Perikardit 137
Perinatal pnémoni 237
Periportal fibrosis 166
Perisit, alveoler 19
Phycomycetes, mantar 158
Piyogen bakteri enfeksiyonlar: 122,
134
Piyopnémotoraks 97, 355
Plasenta 76
Plasma hiicreli graniilom, akcigerde
264, 350
Pleomorfizm 323, 335
Plevra 22
— efflizyon 76, 314
— fibroz 287, 314
— tilimdrler 314, 358
Plorezi 73, 99, 137, 356
Pneumocystis carinii 130, 163
Pneumonia alba 130
Pnomatosel 97
Pnémokonyozlar 207
Pnoémositler 19, 81, 109
Pnémoniler 83, 85
— in utero 104
— lipid 173
Pnémotoraks 251, 355
Poliarteritis nodosa 59, 261, 275
Polipoid geligme 39, 311
Poliserositis 355
Polisitemi 58
Portor 110
Postkapiller diren¢ 56, 60, 125
Post-pnémonik abse 139
Postvalviiler stenoz 30, 31
Prekanseroz lezyon 295 338

373

Primer lobulus 18
Primer kompleks 185
— tiiberkiiloz 185
Priscoline 31
Progressif sistemik skleroz 273, 275
Proliferatif brongiyolit 37
— glomerulonefrit 66
Psittakosis 109, 110
Psodolenfoma 341, 351, 352
Psodolober 84
Psodomikoz 127
Psédomonas 83, 100, 127, 132
Psodostratifiye, epitel 15
Pulmo-lobatum 132
Pulmoner adenomatosis 301
—- alveoler proteinosis 77, 81, 287,
297
—- arter anomalisi 31
-— arter sifilizi 132
-~ filariasis 171
-— hipertansiyon 31, 276
- kemodektoma 340
Purpura 118
Piitrid brongit 35, 142
Pyocyaneus (pseudomonas aerugi-
nosa) 100

Q

Q yummas: (Bk, Riketsial enfeksi-
yonlar) 107

R

Radiasyon 122, 177, 291
Radiodansite 208
Raynaud sendromu 276
Reaktivasyon tiiberkiilozu 197
Regenerasyon 111, 113, 295
Respiratuar bronsiyol 18, 21, 81
Rezoliisyon 81, 87, 93, 187
Rezorpsiyon atelektazi 235
Romatizmal enfeksiyon, akciger 71
Romatoid artrit 275

—— hastalik 274, 275, 285

— nediil 261
Rhinosporidium seeberi 160
Rhizopus, mantar 158
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Rickettzia burneti 107
Riketzial pnémoni 107
Rudimenter brons 23

Riikudet 63

S

Sabin-Feldman testi 166
Saman nezlesi 257
Sakkiiler brongektazi 45, 260
Santrilobiiler emfizem 247
Saprofitik ylizey enfeksiyonlari 144
Sarkoidoz 227, 273, 277, 279
Sarkom, akciger 340
Saydam akciger 241, 251
Schaumann cisimleri 227, 282, 283
Schistosoma hamatobium 166
— japonicum 166
— mansoni 166
Schistosomiasis, akciger 62, 166
Schneeberg kobalt madenleri 291
Schimitar sendromu 32
Segment, akciger 85
Sekestrasyon, akciger 24
- intralober 24
— ekstralober 25
Selim tiimorler 340
Sempatik ganglionlar 22
Senil (yaslihik) akciger 247
Septal hiicreler 71, 81, 109, 112, 269
287
Septik emboliler 73, 139
Septisemi 97, 103
Seratonin 344
Serpantin 221
Sfingomyelin 272
Shunt 31
Siderosis 222
Sifiliz 129
——- aorta 132
‘—— edinsel 129, 130
-- konjenital 129
— pulmoner arter 132
Sigara 39, 293
Siliali epitel 15, 39, 87, 113
S'lika 209, 229
Siliko-kémiir tozu lezyonlar1 215
Silikosis 209

-— damarsal degisiklikler 219
— komiir isgilerinin akcigeri 212
— tiiberkiiloz 212
Sinirsel iltihap 43
Sistin 275
Sitolojik kanser tanisi 333
Sitomegalovirus hastahg 109, 115
Sitotoksik ilaglar 129, 143 148 158
Situs inversus totalis 52
Skleroderma 273
Sklerozan angiom 351
Solid 6dem 69
Solunum yetmezligi 100, 280
Sodiyum retansiyonu 69
Soguk 85, 86
Soliter bronkojenik kist 26
Spiral kas tabakasi 16
Spirochaeta pallida 130
Sporotrichosis, akciger 143, 159
Sporotrichum shenk’i 159
Spondilit ankiloz 275
Stafilokoksik pnémoni 83, 85 96
Staphylococcus aureus 85, 127
-— akut brongit 96
- akciger absesi 97, 134
—— bronkopléral fistiil 96
-— influenza virus enfeksiyonu 96
-— piyopnémotoraks 97
— subakut sekil 97
Status asthmaticus 254
Streptococcus pyogenes 97
Streptokoksik pnémoni 83, 85
Strongyloides stercoralis 171
Strongyloidosis, akciger 171
Sulfamidli ilaglar 85, 118
Sulfiir dioksit 34
Sulfiir graniilleri 128, 129
Superior sulcus tlimorii 324
Surfaktan 19, 81, 109, 112, 269
Swyer-James (Macleod) sendromu
241, 251

Sok 101
Siloform plevra sivisi 357
Silotoraks 357



T

Talkosis 208, 221
Tambur ¢omagi, parmak 273
Tansiyon kisti, akciger 204
Thermophiliae polyspora 230
Terminal bronsiyol 36
— pndémoni 100
Tifus 107
Toksemi 93
Toruloma 149
Torulosis 148
Toxoplasma gondii 162
Toxoplasmosis 164
Toz hastaliklar: 241, 242
Toz partikiilleri 207, 225
Trakeobrongiyal lenf bezleri 21
Transuda 64, 67
Travma 72, 139
Tremolit 221
Trofoblast 75
Tromboflebitler 73
Tromboz, akciger 68, 71, 72, 103, 113,
158
— embolizm 72, 73
—— fibrin trombozu 77
-—— infarktoid 73
- kronik pulmoner hipertansiyon
58
— obhesite 72
-— parazitler 75
-— septik 139
— vaskiller anomaliler 31
Trombus 59, 60
Tropikal eozinofilik akciger 171
Tiiberkiil 182
Tiiberkiilom 204
Tiiberkiiloprotein 180, 184
Tuberkiiloz, akciger 180, 185
— bagisikhik 184
-— ekslidatif lezyonlar 181
— miliyar tiliberkiiloz 189, 192
-— plorezi 356
— primer kompleks 185
— primer progressif enfeksiyon
187
— primer tiiberkiiloz 185
— proliferatif lezyonlar 181
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Tularemi 103

Tumourlets 298

Turbentin 176

Tiikiirlik bezi virus hastahig: 115
Tiitiin 293

U
Uranium 291
Uterus 76
[ ]
Ulser, bronsgektazi 44, 48
— deri 103

— gomméz 131
Ulseratif brongit 35, 168
Ulseroglandiiler 103
Uremi komas1 100
Uremik pnémoni 38, 69, 70, 80

v

Vagus 22
Valviiler islev 26, 355
Varisella pnémonisi 121
Vaso vasorum, pulmoner arter 21
Vazokonstriksiyon 56
Veba pnémonisi 101, 102
Vena cava superior sendromu 314
Ven anomalileri 32
Venoz tromboz 72
Ventilasyon, kollateral 49
Viral enfeksiyon 35, 85, 107, 236
— bronsgit 38
— bronsektazi 42
-~ pnémoni 109
Viremi 113, 120
Virus pnomonisi 45, 108
Visceral plevra 22, 27
Viskozite, kan 56, 58
Von Gierke hastahgi 272
Viicut direnci 85, 86

w

Warthin-Finkeldey dev hiicrelerj 115
Wegener granulomatosis (generalize)
260
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‘Weinberg 171 Yassi epitel metaplazisi 39, 47, 51
Wucheria bancrofti 171 Yiiksek irtifa 57
Yiizey gerilimi 19
Y
Yag damlaciklar:t 75, 176 -
Yag embolizmi 75, 76 Zahn cizgileri 73
Yass1 epitel hiicreli kanser 289, 315 Zehirli gazlar 85
YANLIS - DOGRU CETVELIi
Sayfa Satir Yanhs Dogru
19 9 orner orter
23 1 geligen gelisme
24 23 sekresyon sekestrasyon
25 2 ektralober ekstralober
31 10 aberan aberran
38 2 enfizem emfizem
57 25 ihtimal intimal
77 8 fibrinogemia afibrinogemiz
96 13 sivi s1v1
97 21. basin : basing
110 18 tifoya tifoyla
7 baghik 1sinlamaya 1s1nlamaya
151 3 capsulatum capsulatum
169 36 (0) (20)
76 10 kag yagl
230 15 eksinsek ekstrinsek
231 18 bagos bagas
246 8 domenlerinde donemlerinde
259 26 lakosit 16kosit
275 10 «tiiberkiilotik silika «antrakotik silika
nodiilleris nodiilleriy»
284 15 alveolo-kapiller alveolo-kapiller
295 26 metapazik metaplazik
308 2 cikmisg cikmig
329 23 notropatiler noropatiler
344 8 serotonin seratonin

352 15 magroglobulinemi makroglobulinemi






