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ÖN SÖZ 

Türkiye'de ilk defa Ankara'da ve Fakültemizde tesisine muvaffak oldu­
ğumuz Göğüs Hastalıkları ve Tüberküloz Kürsüsü için, yine Kliniğimizde te­
sis edilmiş olan kurs on sekiz yıldan beri her yıl ortalama on kere grupıar 
halinde gelen öğrencilere öğretim üyelerimiz arasındaı taksim edilerek teo· 
rik ve pratik şekilde verilmektedir . 

Oldukça yüklü olan bu eğitimin yapılmasına büyük zaruret mevcut ise 
de, aynı konuların her yıl bir çok kere tekrar edilmesi zorunluluğu dışında 
bu kurs yapılırken pratik çalışmalara daha az yer verilmesi mecburiyeti de 
belirmektedir. 

Yeni bir binaya kavuşma imkanlarının belirdiği bu yıllard a öngördü­
ğümüz genişleme ve gelişme programımız içerisinde talebemizin daha çok 
pratik esaslarla yetiştirilmesi amacı karşısında öğrencilerimizden istediği ­

miz en az bilgiyi otplayan bir kurs kitabının mevcut olmayış ının da pra· 
tik ç alışma isteğimizin tahakkuk etti r ilmesine büyük bir engel teş kil ede­
ceği dikkatimizi çekiyordu. 

Bu yönden, mesai arkadaşlarımdan Prof. Dr. S. Akkaynak, Prof. Dr . 
N. Menemenli, Prof . Dr . O. Öğer, Prof. Dr. S. Solu, Doç . Dr. N. Enacar , 
Doç . Dr . T. Akyol'un işbirliği ile öğrencilerimize gereken en lüzumlu bil­
gileri içinde toplıyan bu eseri hazırlayıp yaymayı başarmalarından büyük 
bir kıvanç duymaktayım . 

Eserin eksik kalmış olan konuları vardır . Bunların ayrı bir kitap içe· 
risinde ve en çok önümüzdeki yıl içinde çıkarılmasına çalışılacaktır . 

Ankara Verem Savaşı Derneğinin Merkez ve Yönetim Kurullarının ese­
rin bir an evvel yayınlanması için gerekli tahsisi ayırmış olmalarına bilhassa 
teşekkür ederim. 

Kitaptaki konuları ele alanların bu mevzulardaki derin bilgileri se­
bebiyle eser aynı zamanda pratisyen tabiplerle yetişmekte bulunan göğüs 
hastalıkları asistanlarımıza ve uzmanlarımıza faydalı olacağına eminim. 

Arkadaşlarımı, öğrencilerimize daha pratik bir çalışma yolunu aça· 
cak olan bu eseri Türk Tıp alemine kazandırdıkları için can ve gönülden 
tebrik ederim . 

Prof. Dr. Nusret KARASU 
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ÖNSÖZ 

Memleketimizde tıp alanında yazılan kitaplar genellikle tek imza ta· 
şımaktadır. Bu kitapla biz bir klinikte çalışan öğretim üyelerinin işbirliği 

ve kollektif çalışma ile daha, iyiye yönelinebileceğini göstermek istedik . 
Şüphesiz bu şekil çalışmanın da kendine özgü problemleri var. Örnek ola­
rak, bir araya gelinmek ve konuları bölmek sureti ile kitabın daha çabuk 
yazılması gerekirken bu kitap iki senede tamamlanabildi. Ayrıca, dilimizin 
geçirmekte olduğu gelişme kitapta dil birliğinin sağlanmasını güçleştirdi. 

Bununla beraber terimleri türkçe olarak yazdık ve bugün konuşulan dile 
imkan nisbetinde sadık kaldık. Konuların yazılmasında çeşitli klasik kitap· 
lardan ve yayınlardan faydalandık ve bunları bilgi ve tecrübelerimizin süz· 
gecinden geçirerek memleketimiz özelliklerini de ekleyerek, bir senteze 
varmaya çalıştık . B·u sebeble konuların sonunda referans göstermeği uygun 
bulmadık. 

Bu kitabın talebeye ve bu konular ile ilgili klinisyenlere ve koruyucu 
hekimlik alanında çalışan hekimlere yararlı olmasına çalıştık. 

Çok geniş olan «Göğüs Hastalıkları » konusunu 4 kitap halinde tamam­
lamayı planladık. Elinizde olan bu kitaptan başka, göğüs hastalıklarının ve 
hekimlik sanatının temeli olan «Göğüs Hastalıkları, Temel Bilgiler ve Teş· 
hiS» bölümü, «Tüberküloz», ve «Göğüs Cerrahisi» ayrı kitaplar halinde 
çıkacaktır . 

Bu kitabın Türk tıbbına yararlı olınası en büyük dileğimizdir. 

Şemaların çizilmesinde ve indeksin hazırlanmasında emeği geçen Dr. 
Gürsel Ersoy'a ve Dr. Sadi Çamur'a ve ayrıca titiz çalışmaları ile bu kitabı 
basan Yeni Desen Matbaasına teşekkürlerimizi sunarız . 

Yazarlar 



il. BASKININ ÖNSÖZÜ 

Ekler ve düzeltmeler ile il. baskıyı daha gelişmiş bir şekilde sizlere 
sınabilmenin mutluluğu içindeyiz. 

Bildiğiniz gibi harp sonrası yıllarının göğüs hastalıkları ve yurt sağ­
lıiı yönünden en önemli sorunu tüberkülozdu . Bir hekim kuşağı yurt genç· 
lijini ve ekonomisini kemiren bu derdi kontrol altına alma başarısını gös· 
tırdi. 

Bu başarı sonucu azalan tüberküloz vak'aları diğer göğüs hastalıkla­
rnın teşhis ve tedavi sorununu ortaya çıkardı. Uzun yıllar tek konu ile il­
gienmenin verdiği alışkanlık ve Anadolu koşullarında ileri inceleme ola­
nı kl a rının sını r lı oluşu non - tüberküloz vak'aların teşhisini güçleştirmek· 
tdir. İşte bu kitapla bu konuda yararlı olabilirsek mutlu olacağız. 

N.M. 
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BÖLÜM : 

BRONŞİTLER 

Dr. Orha n ÖGER 

Öksürük ve balgam çıkarmaktan şikayet eden bir hastanın kar­
şısında bronşit teşhisi ile çok defa yanılmalara maruz kalınır. Oskül­
tasyonda bronşiyal rallerin duyulması dahi çok defa yanılmaları 
azaltmaz. Akut bronşit belirtileri tifo, paratifo, çiçek bang vesaire 
gibi hastalıkların bir refakat belirtisi olabileceği gibi, kronik bir 
bronşit belirtileri arkasında amfizem, kalp yetmezliği, bronşektazi, 
tüberküloz vesaire gibi mühim hastalıklar b ulunabilir. Pratik ola­
rak hemen her türlü akciğer hastalığının bronşit semptomları gös­
terdiğini unutmamak lazımdır. Bronşitik bir sendrom gösteren has­
tanın karşısında diğer akciğer ve kalp hastalıkları, mediasten has­
talıkları, tümörler hatta bronşit belirtileri veren diğer enfeksiyon 
hastalıkları ayırd edildikten sonra bronşit hastalığı teşhisi koyma­
lıdır. 

Bronşların iltihabi hastalıkları umumiyetle akut ve kronik bron­
şitler olmak üzere iki grupda mütalaa edilirler. 

Akut Bron~itler 

A - Akut Trakeo ·· Bron~it 

Tarif: Bronş mukozasında şimdilik hudutlandırılmayan çeşitli 

faktörlerin neden olduğu, irsi ve bünyevi faktörlerin kolaylaştırdı­

ğı akut bir hastalık reaksiyonudur. Ekseriya üst solunum yollarının 
mukozası dahi beraber hastalanır. Bu nedenle rina - faringo - larin­
go -Trakeo -bronşit adını vermek daha uygun olur. Pratikde rinitis 
belirtileri ön planda gelirse nezleden bahsedilir. Keza farenjit veya 
tonsilit ön planda gelen tezahürler olabilir. Öksürük, balgam çıkar­
m ak ve göğüs ağrıları ön planda ise trakeo - bronşitten bahsedilir. 
Fakat umumiyetle bütün bu üst solunum yollarının ve trakeo -
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bronşitin belirtileri biri az diğeri daha çok olırn:ık üze re hep bi r ara­
da meydana çıkarlar. 

Etyoloji: Akut belirtiler nadiren mekanik veya ş imik m addelt-­
rin tahrişi neticesi husule gelir. Sanayi hekimliğin i il g i lendirdiğin ­

den burada bahsedilmeyecektir. Yabancı cisimler, tüberküloz ve si­
filiz, lenfogranulamatoz veya kanser ülserasyonlannm mekanik te­
sirleri sonucu bakterilerin de yerleşmesi ile komşu bronşl arın aku t 
iltihaplanmaları husule gelebilir. Umumi enfeksiyon amilleri mese­
la tifo, tifüs, çiçek ve hatta bazen malaryacla olduğu gibi bu am il ler 
kan yolu ile bronşlara gelerek bronşit husule getirebilirler . Diğer 
taraftan kızamık, boğmaca ve grip gibi enfeksiyonlar ela akut bron­
şit belirtileri husule getirirler. Bu türlü bronşitler keneli ait oldu­
ğu bahislerde mütalaa edil melidirler . Biz burada başlıbaşına bron ş ­

ların iltihabını inceleyeceğiz : 

Bakteriyoloji : Sağlam insanlarda solunum yollarının mikrop 
florası incelendiğinde subglottis ve larenksde mikroplann az bulu n­
duğu, daha aşağı kısımların ise mikropsuz olduğu görülmüştür. Tra­
keo - bronşitte sırası ile çok tesbit edilen amiller M. kataralis, H . inf­
luenza, pnömokoklar, streptokoklar (S. vir idans) ve hatta stafilo­
koklar ile füziform basiller' dir . 

Viruslar üzerine yapılan çalışmalar bu amillerin solunum yol­
ları enfeksiyonlarındaki önemini göstermiştir. Adeno - Viruslar, İn f­
luenza Virusları (A, B ve C) , Parainfluenza Viruslan, Reo - Virusla­
rı (Respiratory - Orphan - Virus), Rhino - Virusları (Common cold, 
nc7k virusu gibi, 6 tip vardır) , daha az olarak Echo virusları görü­
lür. Primer a tipik pnömoninin amili Eaton - Agens de bronşit ne­
deni olabilir. Palio, Coxsaeki, Kabakulak ve ornilhozlar dah i Bron­
şit enfeksiyonu meydana getirebilirler. Ekseriya viruslar ve bakteri ­
lerin müşterek enfeksiyonu görülür. 

Trakeo - bronşitin çok daha nadir göıiilen amilleri spiroketler 
(Castellani tipi), protozoerler ve mantarlardır. 

Yukarıda bahsedilen trakeo - bronşit amili bakteriler ve virns­
ların bir kısmı sağlam bir insanın ağız ve burun mukozasında umu­
miyetle mevcuttur. Bu floranın trakea ve bronşlara inip hastalık 
husule getirebilmesi için muhtelif şartlar hazırlayıcı olarak tes ir 
ederler. Muhtelif mevsimlerde ani iklim değişmeleri, damlacık en­
feksiyonu, sıkışık ikamet, fena havalandırma hijyenik olmayan ça­
lışma yerleri ve kirli hava mühim faktörlerdir. Şahsi mukavem e­
tin de önemi büyüktür. Küçük çocuklarda ve bebeklerde kafi bir 
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immüıite teşekkül etmemiştir. Çok ihtiyarlarda ise müdafaa rea ks i­
yonu unumi olarak azalmıştır, çabuk hastalanırlar. Bilhassa üst so­
lunumyollarındaki polipler, adenoidler veya tonsillerin büyümeler i, 
burun ve farenks mukozasındaki atrofiler normal fonksiyonu boza­
rak ha;talanmayı kolaylaştırırlar. Akciğer anomalileri, toraksın do­
ğuştan veya sonradan husule gelmiş deformiteleri, diyafragma ve­
ya diğu- solunum adelelerinin has talanmaları, ileri derecede plevra 
kalınlcşmaları normal akciğer solunumunu bozarak, içeri giren en­
fekte nateryelin tekrar dışarı atılamamasına sebebiyet vererek en­
feksiymunun yerleşmesini kolaylaştırır. Tütün dumanı, kirli hava 
inhalatyon narkozu tüylü epitelin silyar hareketini bozarak hastalık 
amilleıinin yerleşmesine yardım eder. 

Çc::uk larda sık sık nül sler akut solunum yol l arı enfeksiyonu 
sebebi bazen Hipo ve Agamaglobi linemi veya bir nıukovissid oz 

olabili ı. 

Akıt bronşitin teşekkülünde enfeksiyonun yanında , soğuk ,, ;. 
gınlığıım rolünü anlamak üzere tecrübe olarak soğuk algın! ığ ! ;ı<ı 

uğratıl n volonter şahıslar, hastalardan alınan virulan bakteriler \'C 

virusla· ile enfekte edildiğinde , bir kısım şahı slarda enfeks iyo:ıu n 
yerleşiı hastalık husule getiremediği görülmüş tür. Hastalık hu su­
lünde aha bilinmeyen bazı faktör erin de rolü olsa gerckLir. 

Paolojik - Anatomi : Başlangıçta kuru devrede mukoza kadi fe 
görüntinünde şişmiş ve kızarmıştır. Bundan sonra guddclerin hi­
pertroi ve hiperplazisi ile beraber iltihab bronş duvarının içer is i­
ne doğ·u yayılır ve lenf düğümlerini dahi tutarak seröz eksüdasyo n 
devri lusule gelir. Ve nihayet mukuz bol sayıda polimorf nüveli 
lökositerden zenginleşerek cerahatli sekresyon devri husule geli r . 
Büyükerde bu değişiklikler umumiyetle büyük bronş larda olur. Ço­
cuklarca ve ihtiyarlarda ise bronşiyollerin kendisi de iltihabi değ i ­

şiklikke uğrayarak bronşiyo lit husule gelir ve ha tta bronkopnö­
monile- ve atelektaziler teşekkül edebilir. Akut trakeo - bronşitde 
bu ilt ilabi değişiklikler bağ dokusu bırakmadan tamamen geri çe­
kilirler Muhtemelen adenovirus ve bakterilerin husule getirdikleri 
müşter,k enfeksiyonlarda bronş mukozasında fibröz bağ dok u'; u 
bırakaı nekrozlar husule gelebilir. 

Senptomlar ve Klinik : Hastalıkta solunum organına ait b ı:.. ­
lirtiler vardır. Umumi enfeksiyon belirtileri enfeksiyonun e tyoloji si­
ne bağıdır. Sadece üst solunum yollarına ait olan enfeksiyonların 
husule getirdikler i trakeo - bronşit az çok tipik bir seyir gösteri r . 
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Nezle veya farenjit veyahut anjin belirtilerinden birkaç gün sonra, 
daha nadiren de hep beraber trakeit ve bronşit belirtileri meydana 
çıkar. Bazen akut bir bronşit kronik bir bronşitin akut hecmele­
ridir ve ancak anamnez ile ayırd edilir. Hastalık umumiyetle baş 
ağrısı, iştahsızlık, uzuvların ağrısı ve yorgunluk gibi umumi halin 
bozulması ile başlar. Titremeler olur, ateş yükselir. Ateş çocuklar­
da bilhassa çok yüksek olur. Nadir olmayarak herpes labialis de 
görülür. Ateş umumiyetle 1 - 3 gün devam eder. Eğer daha uzun bir 
zaman devam eder veya normalleşip de tekrar yükselir ise bron­
kopnömoni veya sinüzit komplikasyonları bilhassa düşünülmelidir. 
Taşikardi başlangıçta daima mevcuttur. Nervöz şahıslarda ve kalp 
hastalarında çarpıntı hissi halinde şikayetlere sebebiyet verir, nadi­
ren hayatı tehdit edici olabilir. Öksürük hemen meydana çıkar, 
kramp şeklinde ve kurudur. Öksürükle beraber sternum arkasında 
ve larenks mıntakasında ağrı olur, ses kısıklığı husule gelebilir. Ök­
sürüğün sebebiyet verdiği enterkostal adelelerin ve diyafragmanm 
kramp şeklinde kontraksiyonları ile bazen göğüs duvarında da ağ­

rılar olabilir. Şiddetli, batıcı ağrılar varsa, adele lifleri yırtılmaları­
na ve ufak kanamalara bağlıdır . Başlangıçta kuru olan öksürüğü 
takiben az, parlak renkte yapışkan müköz balgam çıkar. Bir kaç 
gün sonra ateşin düşmesi ile umumi hal düzelir, iştah açılır, öksü­
rük artık ızdırap verici değildir, ağrılar azalır, balgam çoğalır ve 
gittikçe cerahatli bir vasıf alır. Hasta kendini iyi h isseder, bütün 
şikayetler kaybolur, balgam bir müddet daha bol miktarda çıkar 
bir hafta kadar devam edebilir. Ve sonunda tamamen kaybolur 
Oskültasyon bulguları karakteristiktir, ronkuslar ve raller ayrı ayrı 
veya beraber bulunabilir. Bazen oskültasyon bulguları tamamen nor­
mal olabilir. Bunlar bronşlardaki hastalığın şekli ve yaygınlığı hak­
kında fikir verir. Diğer fizik muayeneler pek belirti vermezler. Rad­
yoskopi ve röntgen bulguları da normaldir. Radyoloji, b ronkopnö­
moni ve diğer patolojik değişiklikleri teşhisde işe yarar. 

Hastalık bronşlarda hiç bir zarar yapmadan ekseriya iyileşir 
isede, bazen tüylü epitel sahalarında irreverzibl harabiyetler ve bağ 
dokusu teşekkülü husule getirir. Mükerrer enfeksiyonlar bu sahaları 
arttırabilirler. Müteakip enfeksiyonlar bu sahalarda hiç bir muka­

vemete maruz kalmadan yerleşebilirler ve böylece kronik bronşitin 

teşekkülüne sebebiyet verirler. Akut trakeo - bronşitten sonra böy­

le müsait sahaların husule gelip gelmediğini tesbit edecek bronkog­

rafiden başka hiç bir muayene usulü yoktur. Bronkografide kolay 

tatbik edilen bir metod olmadığından her trakeo - bronşit geçirene 
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yapılamaz . Böylece kronik bronşitin tedavisinin mümkün olduğu 
başlangıç devri çok kere tesbit edilemez. 

Tedavi: Kahillerde akut trakeo - bronşit'in tedavisi genellikle 
tamamen semptomatiktir. Evvelce bir çok hekimler tarafından anti­
biotikler kullanılmışdır. Bugün için artık çok küçükler ve ileri yaş­
daki zayıf hastalarda veya umumi durumu bozuk yüksek ateşli has­
talar müstesna antibiotik tedavisinin lüzumu yoktur. Ateş ve vücut 
ağrılarına karşı analjezikler ve antipiretikler kullanılır. Espektoran 
ilaçlar verilir. Çok defa C vitamini de tedavide kullanılır. Tababet­
te hemen her memlekette bu bakımdan kullanılabilecek hazır sayı· 
sız ilaç kombinasyonları vardır. Hastaların mevcut .öksürüğünü fay­
dalı ve faydasız diye tefrik etmek lazımdır. Hastada dışarı atılma­
sı icap eden cerahatli balgam var ise öksürük faydalıdır. Bilhassa 
bitkin ihtiyarlarda ve küçük çocuklarda öksürüğü bu gibi hallerde 
kesmek vahim neticeler doğurabilir. Bu gibi durumlarda solunum 
analeptikleri (Kafuru, koramin, kardiazol, kafein, lobelin ve hatta 
C0 2 inhalasyonları) ekspektorasyonu kolaylaştırır. Sodyum benzoat 
ve iodlu ekspektoranlar faydalıdır. Buna mukabil bütün opium tü­
revleri ve narkotik ilaçlar hipoventilasyona sebebiyet vererek eks­
pektoran ilaçların antagonisti olarak kabul edilmelidirler. Kahil­
lerde eğer öksürük tahrişleri kuru ise bilhassa hasta lı ğın başlangı­

cında opium türevleri kısa bir süre için verilebilir. 

Çocuklarda immünglobulin -A eksikliğinde soğuk mevsimlerde 
her ay 0,2 - 0,4 ml/kgr. gamına - A konsetrazyonu intra muskuler ya­
pılır. Eğer umumi ant ikor azlığı sendromu var ise aynı şekilde her 
ay gamaglobulin fraksiyonu (Geriglobulin) yapılır. 

B - Kapiller Bronşit ( Bronşiyolit} 

Çapı 1 mm. den ufak olan bronşlara bronşiyol denir. Sağlam 

yetişkinlerde akut bir trakeo - bronşit nadiren bronşiyollere kadar 
gelebilir. Bilhassa yetişkin yaşlarda geç kalmış bir kızamık veya ağır 
grip enfeksiyonlarında görülür. Kapiller bronşit umumiyetle gerek 
yolun kısalığı ve gerek immun - biyolojik durumun zayıflığı nedeni 
ile küçük çocuk ve bebeklerde akut bir trakeo - bronşitin bronşiyol­

lere kadar inmesi ile husule gelir. Hasta soluk renkte ve siyanoze­
dir. Nabız: 120 - 150 arasındadır. Oksültasyonda ronküsler, infundi­
bulum ve alveollerinde hastalığa iştiraki neticesi raller duyulur. So­
lunum sesleri hafiflemiş, hatta bazı kısımlarda teşekkül etmiş ate­
lektaziler nedeni ile kaybolmuştur, ateş yüksektir, bazen soğuk ter­
lemeler yanında ateş olmayabilir. Akut bronşiyolit çok çabuk teşek-



kül eder ve 2 - 3 gün içerisinde hastayı ölüme götürebilir. Kroni k 
bronşitli hastalarda lokal sahaları tutan ve nüksler ile seyreden 
akut bronşiyolitler husule gelebilir, her nüksten sonra hastada ne­
fes darlığı gittikçe artar, bu halde oblitere eden bronşitten bahse­
dilir. 

Tedavi: Akut trakeo - bronşitte bahsedilen semptomatik tedavi 
yanında bilhassa kalp ve muhiti deveran analeptikleri, geniş spekt­
rumlu antibiotikler ve oksijen tedavisi tatbik edilmelidir. Kuru ha­
va zararlıdır. Yapışkan ve kuru balgamı çıkartmak için su buharı 

inhalasyonları bazen çok faydalıdır. Antikor azlığı sendromlarında 
yukarıda bahsedildiği gibi okruyucu olarak gamına - A veya Berig­
lobulin tabik edilir . 

C - Nüks Eden Bronşit 

Nüksler ile seyreden akut bir bron ş itlir. Nüksler gittikçe da­
ha sık olur ve aradaki serbest zamanlar gittikçe kısalır ve neticede 
bazen amfizem ile beraber kronik bir bronşit teşekkül eder. Nüb 
eden bronşitlerden bir tanesi saman nezlesi bronşitidir. Harici a ll c r­
.i enlerden un, pamuk, at kılı , kürklerin kılları, polen tozları v.s. 
nüks eden bronşite neden olurlar. Endojen kronik enfeksiyon fo­
küsleri de bu şekilde allerjik tabiatlı bronşite sebebiyet verebili r. 
Mesela sinüsit, kronik tonsillit, üst solunum yollarında enfekte po­
lipler de bu bronşiti husule getirebilirler. Bu takdirde dessendan 
bronşitten bahsedilir. 

Um umi semptomlar, akut trakeo - bronşitten daha başka türlü­
dür iltihap ve enfeksiyon belirt ileri ön p landa değildir . Allerjenl eri ıı 

zaman zaman kan deveranına karışması ile az veya çok astmatik 
sendrom husule gelebili r. Öksürük ve nezle gibi belirtiler yanında 
hastalar yapı şkan müköz cam gibi parlak balgam çıkarırlar. Kan­
da eozinofili tesbit edilebildiği gibi balgamda da eozinofil hücreler 
görülebilir. 

Tedavi: Bu hastalıkta etyolojik ve antiallerjik tedavi ön plan­
da gelir. Hastalar, tesbit edilebilmiş ise allerjenlerden uzalkaş tırılır, 

icap ederse meslekleri değiştirilir . Endojen, iltihaplı kronik fokus­
lar bertaraf edilir. Etyolojikfaktörler yok edilemez ise desansibili­
zasyon tedavisi denenebilir. Kronik enfeksiyon mihraklarına karş ı 

hassas olan atibiotikler fokal veya genel olarak tatbik edilir. Semp­
tomatik tedavide antiallerjik ilaçlar bilhassa kortizon deriveleri ve 
bronkodilatörler ön planda gelirler. 
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O - Çocuk ve Bebeklerin Enfeksiyöz Bronşiti ( Fibrinöz Bronşit) 

Çocuk ve bebeklerde görülen ve ciddi tesirleri olan bir nevi 
bronşit vardır ve laringo - trakeo - bronşitis - perakuta - maligna veya 
fizrinöz bronşitis veyahut krup diye adlandırılır. Bu hastalık kuv­
vetli ve zorlu bir öksürük ile karakteristiktir. Öksürük laringospazm 
ve bronkospazm ile beraber bulunur. Amili pek malum değildir, 
muhtemelen adenoviruslar ve paraenfluenza virusu sebebiyet verir. 
Bronkopulmoner sekresyon bazen oldukça yapışkandır ve çıkarıl­

ması çok zordur. Fibrinöz bronşiyal kabuklar ve sert balgam bazen 
ancak bronkoskopi yardımı ile ekspektore edilebilir veya ortadan 
kaldırılabilir. Şayet bu kabuklar dışarı çıkarılamaz ise bronşiyal 
obstrüksiyon sonucu asfiksi husule gelebilir. 

Tedavi: Yoğun halde nemli havanın aerosol veya buhar şeklin­
deki solunumu tedavide en mühim kısmı teşkil eder. Damar veya 
ağız yolu ile intibiotik tatbikatı tavsiye edilir. Ekspektoranlar, ana­
leptikler ve oksijen tedavisi faydalıdır. Bronkoskopiden lüzumunda 
çok istifade edilebilir, fibrin kitleleri ve yapışkan sert balgam çıka­
rılır, fakat çok sık tekrarlanır veya dikkatlice yapılmaz ise travma 
neticesi solunum zorluğunun artmasına sebebiyet verebilir. Dokto­
nm bronkoskopiden sonra larcnks obstrüksiyonu belirtileri için 
dikkatli olması icap eder, lüzum hasıl olursa trakeotomi yapılır. 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalıkları ( Obstrüktif Sendrom, Bronşi t ik 

Sendrom) 

Kronik obstrüktif bronşit, obstrüktif amfizem ve astına bron­
şiale diye isimlendirilen hastalıklar hastalığın başlangıcında ayrı 

bir klinik tablo gösterirler ve tedavileri de oldukça farklıdır. Baş­
langıç tedavileri ve klinik tabloları ayrı bulunan bu üç hastalık so­
nunda çok defa benzer bir klinik tablo altında birleşirler. Hekim ta­
rafından klinik ve laboratuvar muayeneleri ile başlangıçta hangi 
hastalık tablosu ile başladığı ayırd edilemez. Bu üç hastalığın da 
son klinik tablosu umumiyetle İngiltere'de kronik bronşit, Ameri­
ka'da amfizem ve Almanya'da ise amfizem bronşit veya astmoid 
bronşit diye isimlendirilir. Karışıklıkları önlemek için müellifler bu 
üç hastalığı obstrüktif sendrom veya bronşitik sendrom ve bilhassa 
son zamanlarda Amerika'da olduğu gibi kronik obstrüktif akciğer 
hastalıkları diye isimlendirmeyi tercih ederler. 

Bilhassa başlangıçları ayrı klinik tablo göstermesi ve tedavile­
rinin biraz değişik olması nedeniyle biz bu grup hastalıkları kronik 
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bronşit, obstrüktif amfizem ve astına bronşiale ismi altında ayrı 

ayrı bahsetmeyi uygun bulduk. 

Kronik Bronşit 

Tarif: Hastalığın tam bir patolojik ve fizyolojik kriterleri ol­
madığından kronik bronşitin tarifi klinik olarak yapılır. Bu sebep­
le kronik bronşit bir hastalık değil bir sendromdur. Fletscher ta­
rafından teklif edilen ve umumiyetle kabul edilen tarif şu şekilde­
dir : Kronik Bronşit, birbirini takiben eden 2 yılda en az 3 er ay­
lık sürelerde, bronşit halinin devamıdır. Tabiatiyle bu bronşit hali­
nin Tüberküloz, Bronşektazi, Kronik abse, Tümör ve Kalp hasta­
lıkları nedenleri ile meydana gelmediğinin saptanması lazımdır . 

Sıklık: Muhtelif memleketlerdeki has talığın bulunuş nisbe ti 
üzerine pek kat'i rakamlar verilemez. Örneğin kronik bronşitli bir 
hasta sağ kalp yetersizliğinden veya araya giren basit bir pnömoni­
den veya başka bir sebeple ölebilir. Bu takdirde ölüm sebebini dok­
tor sağ kalp yetmezHği, pnömoni, astına, amfizem diye yazar. Şa­

yet ölüme götüren hastalık bir enflüenza epidemisi sonucu ise ölüm 
enfluenzaya bağlanır. Bu sebeple ölüm istatistiklerinde hakiki rn· 
kam çıkarılamaz. İngiltere'de kronik bronşit 1 numaralı halk has­
talığı olarak kabul edilmiştir. 50 yaşından yukarı erkeklerin takri­
ben 1/3 ünün solunum yollarında az veya çok bariz hastalık teza­
hürleri ve bunların da % 15 nisbetinde acil olarak tedaviye muh­
taç oldukları görülmüştür. Avrupa şehirlerinde bu nisbet muhak­
kak ki daha düşüktür. Almanya da büyük şehirlerin üniversite po­
likliniklerinde tesbit edilen hastalıkların % 11 inin kronik bronşit 

olduğu görülmüştür. 1964 senesinde Hastahane Tedavisi görmesi 
icap eden bütün hastaların % 10,5 u Bronşitik Sendrom nedeni ile 
yatırılmışlardır. Her bir hasta ortalama olarak Hastahanede 16 gün 
tedavi edilmiştir. İrreversibl sık sık nüksler ile seyreden bir has ta­
lıktır. Hastaların bilhassa kış mevsimlerinde bir çok günler çalışa­

maması ve erken emeklilik nedeni ile iktisadi bakımdan ön planda 
gelen bir hastalıktır. 

Etyoloji : A.kut bronşit bahsinde bildirildiği gibi, geçirilen akut 
enfeksiyonlar, bronş mukozasında tüylü epitel sahalarında harabi­
yetler ve bağ dokusu kalıntıları, enfeksiyon ve tahrişlere karşı mu­
kavemeti azalttığından, enfeksiyon amilleri kolayca yerleşip kronik 
bronşitin gelişip yayılmasına sebebiyet verebilirler. Bu halde has­
talığın ne zaman başladığını tesbit etmek imkansızdır. Bazen ço-
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cukluk yaşlarında geçirilen ağır bir kızamık boğmaca veya grip, 
bronşitin başlangıcını teşkil eder. Üst solunum yollarındaki fokal 
enfeksiyonların (Sinüzit, tonsilit, hasta dişler v.s.) kronik bronşit et­
yolojisindeki önemi büyüktür. (Dessendan bronşit). Eskiden geçiril­
miş bir tüberküloz zemini de hastalığın başlangıcını teşkil eder. 
Diğer bir kısım hastalarda deveran yetersizliği veya asthma hasta­
lığın gelişimine zemin hazırlar. Raşitizm, juvenil kifo - skolyoz, ço­
cuk felci, plevra kalınlaşmaları v.s. gibi doğuştan veya sonradan hu­
sule gelmiş toraks deformasyonları normal solunum hareketlerini 
ve solunum volümünü azaltarak yani restriktif solunum yetmezlik­
lerine sebebiyet vererek bu kısımlarda enfeksiyonun bronşlara yer­
leşmesine sebebiyet verir. Bazen endüstri gazlarını soluyan işçiler, 

akciğer yaralanmaları, abse ve gangren ile hastalığın başlangıcını 

izah etmek mümkündür. Kronik bronşit etyolojisinde geçirilmiş en­
feksiyonlardan başka hava kirlilikleri, iklim ve mevsimler ve konsti­
tüsyonun önemi de büyüktür. Hava kirlilikleri b ilhassa son zaman­
larda çok önem kazanmıştır . Londrada endüstrinin kesif olduğu ku­
zey doğu kısmında, endüstrinin az bulunduğu güney batı kısmma 

nazaran posta dağıtıcılarının kronik bronşit nedeni ile çalı şamadığı 

günler iki mislidir. Buna mukabil bürolarda çalışan posta memur­
larının çalışmadığı günler her iki mıntıkada da aynıdır. Büyük şe­

hirlerde ve endüstri mıntıkalarında kronik bronşit küçük kasaba­
lar ve köylere nazaran daha fazladır . Kirli hava ve toz ihtiva eden 
yerlerde çalışanlarda kronik bronşit husulü artık doktor lar tarafın­
dan kabul edilmiştir. Londrada umumiyetle erkeklerin çalıştığı bu 
türlü endüstri mıntıkalarında hastahane istatistiklerinde orta yaşta­
ki erkeklerde kadınlardan 5 defa daha fazla kronik bronşit tesbit 
edilmiştir. Buna mukabil Londrada endüstrinin pek bulunmadığı 

bölgelerde erkek ile kadın hasta nisbeti 5/ 4 oranındadır. Sosyal ha­
yat şartları da hastalanma ve ölüm husule geliş bakımından farklı 
neticeler vermektedir. Sosyal seviyenin alt kademesini teşkil eden 
şahıslarda, üst kademelerdeki iyi halli şahıslara oranla kronik bron­
şite yakalanma ve ölüm 6 misli daha fazladır . Gayrimüsait çalışma 
şartlarında bulunan ve çok sigara içen şahıslarda hiç içmeyenlere 
nazaran 6 defa daha fazla oranda hastalanırlar. Hakikaten sigara 
içen şahıslarda kronik bronşit daha şiddetli seyreder. Her ne ka­
dar çok sigara içtiği halde kronik bronşite yakalanmayan şahıslar 
mevcut isede, kronik bronşitte sigaranın önemli bir faktör olduğu 
bir çok araştırıcılar tarafından kabul edilmektedir. 

İklim durumunun ve mevsim değişikliklerinin bazı şartlarda 
kronik bronşit husulünde önemi kabul edilmiştir. İngiltere, İspan-
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ya, Portekiz ve İzlandanın bazı bölgelerinde Atlantikten gelen nem­
li sıcak hava akımları kronik bronşit oluşumunda mühim rol oy­
narlar. 

Meslekleri itibariyle bazı zehirli gaz inhalasyonuna maruz ka­
lanlarda dahi kronik bronşit kolayca meydana gelir. Bilhassa Nitro 
gazlan, Toluoldiisosiyanat, ozon gazı, kaynakçılar (Kaynak esnasın­
da Nitro gazları çıkar), kadmium -vanadium Demir oksit -Thomas 
:.mu inhalasyonları da kronik 'bronşit sebebidir. Bissinoz'unda kro­
nik bronş it husule getirilebileceğini unutmamak lazımdır . 

Konstitüsyonun da önemi büyüktür. Kronik bronşitli şahısların 
kardeş ana, baba, amca, dayı hala gibi yakın akrabalarında sağlam 
şahıslara oranla hastalık 3 defa daha fazla görülür. Hatta orta yaş­
larda bütün fertlerinde kronik bronşit teşekkül etmiş aileler var­
dır. Ailesel Kronik Bronşit ve Amfizem'i bulunan hastaların serum­
larında Alphaı - Antitripsin eksikliği vardır. Ayrıca normal serum 
alphaı - globulininde de önemli derecede azalma vardır. Yine Kro­
nik Bronşitli hastaların kan serumlarında İmmunglobulin A. nor­
mal oranda bulunduğu halde Bronş sekresyonunda önemli derecede 
azalmaktadır. Bu hastaların bronş mukozasındaki doğuşdan bir 
eksiklik nedeni ile lg A. Bronş salgısına geçemiyor ve bu nedenle 
hastaların bronş mukozaları enfeksiyonlara karşı dirençsiz kalıyor . 

Allerjik tesirlerde kronik bronşit etyolojisinde önemli rol oy­
narlar. Akut bronşitler bölümünde bahsedilen nüks eden bronşit 

ve nihayet tipik Bronşiyal astımda ve anfizemde bronş mukozasının 
mukavemeti azalacağından zamanla yerleşen enfeksiyon amilleri 
asthmatiform kronik bronşiti oluştunırlar. 

Bakteriyoloji : Bakteriyolojik muayene için hastaların sabahle­
vin ağız temizliğini müteakib steril kaplara balgamları alınarak he­
men laboratuvara gönderilmelidir. Durmuş balgam birçok mikroor­
ganizmalar için mükemmel bir besi yeri vazifesini görüp yanılmala­

ra sebebiyet verebilir. Eğer hemen muayene yapılamıyor ise buz do­
labında bekletilmelidir. Çıkarılan balgama ağız florası ve larenks 
florası bulaşmışdır. Bu nedenle steril serum fizyolojik ile bolça yı­
kanmalıdır. Bu şekilde a,ğızda bulaşan tükürük ve mikroplardan ol­
dukça temizlenmiş olur. İyi yıkanmış bulunan bronş sekresyonu içe-

risinde artık yassı epitel hücreleri görülmez, titrek tüylü bronş epi­

teli ve makrofajlar görülür. En doğru neticeyi krikoid kıkırdak al­

tından ponksiyon ve transtrakeal aspirasyon ile elde edilen balga 
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mm bakteriyolojik muayenesi verir. Kronik bronşitte çokluk sırası 
ile aşağıdaki patojen flora tesbit edilir. 

a) Hemophilus influenzae (Pfeiffer'in influenza basili). Hemen 
hemen vak' alarm % 50 - 80 inde tesbit edilir. 

b) Streptococus pneumoniae (Pnömokok, diplococcus pneumo· 
niae). İnsanların üst solunum yollarında saprofit olarak bulunur 
fakat çok patojen olabilir lober pnömoni, bronşit, menenjit, otit 
v.s. yapabilir. Hemen daima penicillin'e hassastır. 

c) Neisseria catarrhalis (Micrococcus catarrhalis). Bilhassa 
asthmatiklilerde ciddi olmayan bronşitlere sebebiyet verebilir. 

el) Klebsiella pneumoniae (Fridleander basili). Kronik bron­
şit vak'alarında oldukça sık olarak tesbit edilir. 

e) Proteus vulgaris ve bacillus pyocyaneus. Nadiren görülüı. 

f) Escherichia coli (Koli bakterisi). Bilhassa deforme bronşiti 
olan hastalarda ve bronşektazililerde tesbit edilebilir. 

g) Staphylococcus aureus . Saprofit olarak burun ve farenks­
te çok bulunur. Patolojik şekillerden bu saprofit şekiller biyoşimik 
olarak ayırt edilemezler. Bu nedenle tesbit edilen suşların patolojik 
veya saprofit olup olmadığını tefrik etmek kolay değildir. Yaygın 
deforme bronşitlerde çok bulunur. 

h) Bilinen viruslardan influenza virusu Tip A, B, C, common -
cold - virus, ornithosevirus, adenovirus, R. Burneti (O - fiver), Pneu­
monie virus, tesbit edilmiştirler. 

Patolojik Anatomi : Kronik bronşit uzun zamandır bilinen bir 
hastalık olmasına rağmen patolojisi iyice karakterize edilmiş değil­

dfr. Sebep bu husustaki çalışmaların azlığından değil, komplike ol­
mayan kronik bronşit vak'alarının patologlar tarafından seyrek gö­
rülmesindendir. 

Akut bronşitten farklı olarak kronik bronşitde sadece bronş 
mukozası değil bilakis bütün bronş tabakaları irreverzibil değişik­
liklE.re uğramıştır. Başlangıç vak'alarda büyük bronşların mukoza­
sında şişme ve kızarıklık mevcuttur. Bronş müköz bezleri Goblet 
hücrelerinden daha büyük ve 40 defa daha fazla olduğundan, müköz 
sekresyonun büyük bir kısmının bu müköz guddelerinden geldiği 
kabul edilir. Hipertrofiye uğrayan müköz glandlara mukabil seröz 
sekresyon yapan hücrelerinin de sayısı artmıştır. Bu değişikliklerin 
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sebebi mukozada hipertrofidir. Bu hastalar bol miktarda müköz 
balgam çıkarırlar. Eskimiş vak'alarda ise atrofik mukozanın daha 
çok mevcudiyeti dolayısiyle müköz salgı azalır ve balgamda daha 
ziyade cerahatli salgı görülür. Umumiyetle hipertrofik ve atrofik 
mukoza yanyana bulunur ve bronşlar boyuna kesitte silcndirik de­
ğil girintili çıkıntılı bir lumen gösterirler. Daha ince bronşlarda ise 
dej enerasyon daha ağır ve daha derin tabakaları tahrip eder durum­
dadır. Normal olarak bronşiyollerde kadeh hücreleri bulunmama­
sına mukabil kronik bronşitte bir çok 'bronşiyoller hemen hemen 
tamamen kadeh hücreleri ile kaplanmıştır. Tüylü epitel evvela tüy­
lerini kaybeder. Daha sonra hücre dahi harab olup bronş lumeni.i1e 
atılır . Bu şekilde husule gelen duvar destrüksiyonları bağ dokusu 
ile kaplanır. Bazen yassı epitel metaptazileri meydana gelir. Bu 
şekilde yassı epitel metaplazileri bilhassa sigara içenlerde ve ha­
vası çok kirli bölgelerde yaşayanlarda dahi husule gel ir. 

Mukoza ve ekseriya adele tabak&s ı, e][ıstik lifler ve hat uı kıkır­

dak dahi çok harabiyete uğramı ştır. Hastalık bronşiyollerin duvar­
l arı nda destrüksiyonlar ve ül sc rasyonlara sebebiyet verir ve netice­
de bronşiyollerin duvarlarında granulasyon ve fibröz doku teşekkül 
eder. Tıkanma nedeniyle daha alt kısımlarda bulunan parankime 
hava sevk edilemiyeceğinden, solunum fonksiyonları bakımından 

bronşiyollerde husule gelen bozukluklar, büyük bronş l ardakinden 

daha mühimdir. Bazen bu tıkanmalar neticesi enfekte olmuş iltiha­
bi eksuda dışarı atılamayacağından cidarları ince olan terminal ve 
respiratuvar bronşiyoller, asini ve alveoller harap olurlar. Bazen 
de inkomplet tıkanmalar da husule gelebileceğinden akciğer doku­
;;unda atelektatik sahalar ile anfizematöz sahalar birbirleri yanın­
da bulunurlar. Bazı sahalarda cidar mukavemetleri kaybolmuş bron­
şiyoller genişleyip bronşiyolektaziler husule getirirler. Bronkografi­
lerde bu kısımlar kon~ras madde ile dolarak göllenmeler (Pooling) 
husule getirirler. Kronik bronşitte bronşiyollerdeki iltihabi değişim , 
bronşiyollerin dışarısına da çıkarak pulmoner ve bronşiyoler arter 
dallarında da iltihabi değişikler, kalınlaşmalar ve tıkanmalara se­
bebiyet vererek bilhassa pulmoner arter sisteminde tansiyon yük­
o>elmesine ve neticede cor pulmonale ye sebebiyet verirler. Kronik 
Lronşitli bir hastanın otopsinde bütün bu değişiklikler yanında bron­
kopnömoni mihrakları da bulunabilir. 

Bronş mukoza bezlerinde yukarı kısımlarda arz edilen değişik­
likler yanında, bazal hücrelerde hiperplazi, tabakalaşma, squamöz 
metaplazi ve hatta karsinoma insitu dahi görülür. Bütün bu deği-
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şiklik lere nazaran bazı patologların kanaatına göre kronik bronşi­

tin, patolojik olarak birden fazla hastalık olması mümkündür. Bir 
kısım patologlar, mukus sekresyonu yapan kısımda distrofi olarak 
kabul edilen glanduler bir hastalık , diğer bir kısmı ise epiteliyal bir 
hastalık, belkide premalign bir bronş iltihabi olarak kabul ederler. 

Semptomlar ve K!in"k : Hastalık tablosu; öksürük, balgam ve 
efor dispnesi olan üç kardinal semptom ile karakterize edilebilir. 
Bu belirtiler bilhassa sonbahar ve kış aylarında çoğalırlar. Başlan­
gıçda hastalar sadece öksürük ve balgamdan şikayet ederler. Bu hal 
senelerce devam eder ve hastaları işlerinden alıkoymaz . Zamanla 
efor ile husule gelen dispne gittikçe artarak hastalar artık çalışa­

maz duruma gelirler. Hastalarda bilhassa sabahları işe giderken dı­
şarının soğuk havası ile karşılaştıklarında şiddetli öksürük nöbet­
leri husule gelir yapışkan bir balgamı güçlükle çıkarırlar. Hastalık­

ları uzun zamandır devam eden yaşlı hastalarda bu hal ileri dere­
cede soluk darlığı ve siyanoz husule getirir. Bir kısım hastalar ök­
sürük ve balgamı sigaraya atfederler ve daha hafif veya filtreli si­
garalar içmeye başlarlar fakat umumiyetle öksürük daha da artar. 
Kuvvetli öksürükler nedeni ile Trakeal ağrılar ve yan ağrıları olur. 
Uzun devam eden şiddetli yan ağrılarda adale lifleri yırtılmaları 
hatta kaburga kırılmaları düşünülmelidir. Hastalar her sabah bü­
yük bir efor ile az veya çok miktarda, jelatinöz vasıfta hayret edi­
lebilecek kadar katı olabilen vizköz karakterde balgam çıkarırlar. 

Bazen balgam yeşil renkte cerahatli vasıftadır, balgam çıkarama­
yan hastalar da vardır. Bronkospazm klinik olarak hırıltılı bir so­
lunum ile kendini gösterir ve bu vak'alara astmatik bronşit teşhi­
sini koydurur. Hakikatte entrensek asthma diye adlandırılan vak'a­
lar çok defa asthmatik bronşitten başka birşey değildir . Nihayet 
bronşitin komplikasyonu olan amfizemin de teşekkülü ile dispne ar­
tık ön plana geçer. Soluk darlığı, hava ve iklim ile de ilgilidir. Ru­
tubetli ve soğuk havalarda nefes darlığı daha çok artar. Bilhassa 
sonbahar ve kış aylarında tekrarlayan solunum yolları enfeksiyon­
ları soluk darlığını daha da çok artırır. Bu soluk darlığı dolayısiyle 
bir çok kronik bronşitli hastalar, kalp yetmezliği bulunmadığı hal­
de yanlış teşhis ile kalp yetmezliği tedavisi görürler. Primer ve se­
konder mikroorganizmaların uzun süren etkileri ve toksin rezorbsi­
yonu sonucu iştah ekseriya bozulmuştur, muhtelif derecede mide şi­
kayetleri ve kabızlık mevcuttur. Baş ağrıları ve uykusuzluk, öksü­
rük zorlamaları ve kronik enfeksiyon sebebiyledir. Ateş normaldir, 
akut devrelerde veya bronkopnömoni husulü ile 39 derece üzeri­
ne çıkabilir. 
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Kronik bronşit, anamnez, objektif ve subjektif hastalık belir­
tileri ve prognoz bakımından o kadar değişik tablolar arz ederki 
en aşağı 3 ayrı şekil tefrik edilebilir. 

1) Asthmatik abakteriyel bronşit (Eozinofilik, allerjik spastik, 
obstrüktif): 

Asthmatik kronik bronşit için, hafif dereceden, ağır ekspiratu­
var dispne nöbetlerine varıncaya kadar değişik nisbette soluk darlı· 
ğı karakteristiktir. Asthmatik kronik bronşitin teşhisinde şu dört 
kriter mühimdir. 

a) Anamnez : Hastanın kronik öksürüğü vardır ve az miktar­
da yapışkan bir balgam çıkarır. Hasta soğuk algınlıklarında göğ­
sünde ıslıklar, hışırtılar hissettiğini bildirir. Sık sık nefes darlığı nö­
betleri geçirir. Fakat tipik asthma bronşiyale nöbetlerinde olduğu 
gibi nöbetler geçince tamamen normale dönmez. Anamnezde asthma 
bronşiyale, saman nezlesi, vazomotorik rinit, psoriyazis veya neuro 
dermitis çok defa vardır. Aile anamnezinde de bu beş hastalığa çok 
defa rastlanır. 

b) Klinik muayenede oskültasyon bulguları olarak ekspiryum 
uzamıştır. Ronküsler ekseriya her zaman, bazen sadece soğuk algın­
lıkları hallerinde duyulur. 

c) Az miktarda yapışkan .balgam içerisinde çok miktarda eozi­
nofil lökositler tesbit edilir. 

d) Solunum fonksiyonları tetkikinde bronş obstrüksiyonu tes­
bit edilir. Bu obstrüksiyon bulguları solunum fonksiyonları deney­
lerinde bronkodilatatörler tatbik edildiğinde oldukça geriler. Kronik 
bronşit obstrüksiyonu zamanla akciğer amfizemi husulüne sebebi­
yet verir. Kronik asthmatik bronşit, amfizem bronşiti olarak dahi 
tanınır. 

2) Sekonder Bakteriyel Enf ekte Asthmatik Bronşit : 

Klinik belirtiler asthmatik bronşit bulguları ile karakteristik 
olup, hastalar yeşilimtrak renkte mükoprülan balgam çıkarırlar. Ce­
rahatli balgamlar çıktığı zamanlar balgamda eozinofil lökositler bu­
lunmaz veya pek azdır. Cerahatli balgam tedavi ile kaybolduktan 
sonra az miktardaki yapışkan müköz bqlgamın içerisinde eozinofi] 

lökositler tekrar görülmeye başlarlar. 
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3) Nükseden Kronik, Asthmatik Olmayan, Bakteriyel Bronşit : 

Öyle kronik bronşitli hastalar vardır ki, enfeksiyon belirtileri­
nin bulunduğu anlarda dahi hiç bir bronkospazm hali tesbit edil­
mez. Bu hastaların solunum fonksiyonlarında ciddi bir bozukluk 
yoktur. Bu bronşitler muhtelif zeminlerde teşekkül ederler. Ekseri­
ya trakeo - bronkotrop viruslar mukozada nekrozlara sebebiyet ve­
rirler ve bu sahalara sekonder bakteriyel enfeksiyon amilleri yerle­
şirler. Sigara ve diğer tahrişler de bu sekonder amillerin yerleşme­
sine sebebiyet verebilirler. Neticede muayyen bronş kısımlarında 

spastik olmayan bakteriyel bronşit husule gelir. Mucoviscidosis de 
dahi cerahatli bakteriyel bronşit olur. Hastalar bol miktarda cera· 
hatli balgam çıkarırlar. 

Kronik bronşitli hastaların klinik muayenesinde sadece oskül­
tasyon bulguları karakteristiktir. Bronkospazm oldu,ğu hallerde eks­
pirasyon uzaması duyulabilir, sibilan ve ronflan ronküsler vardır. 
Küçük bronşiyolleri de tutmuş bulunan cerahatli bronşitte raller 
duyulur. Amfizem husule gelmiş ise perküsyonda hipersonorite tes­
bit edilir. Bazen hiç bir patolojik ek ses duyulmayabilir. Sadece has­
talar öksürdükleri takdirde, tipik bronşit öksürüğü duyulur. · Bilhas­
sa sigara içenlerin bronşitleri bu tip bulgular verir. 

Röntgen Bulguları ve Bronkografi : Normal postero - anteriör 
akciğer grafilerinde, amfizem husule gelmemiş kronik bronşitte ka­
rakteristik bir görünüm yoktur. Hastalığın bronş ve bronşiyollerde 
yaptığı değişiklikler radyolojik bir imaj verebilecek büyüklükte de­
ğildir. Amfizem husule gelmiş ise amfizem bahsinde bahsedilecek 
olan bulgular görij.lür. Kronik bronşitte bronkografik bulgular ise 
oldukça karakteristiktir ve hastalığın objektif tesbitinde yegane iti­
razsız olarak kabul edilecek bulguları verir. Bronkografide 6 türlü 
karakteristik bulgular vardır. 

1) Mukoza bezleri kanallarının dolması : Bronş mukozasının 
hipertrofiye olmuş bezlerinin kanalları genişlediğinden opak mad­
de bu kanallardan bezleri doldurur ve röntgen resimlerinde küçük 
tomurcuklar halinde çıkıntılar görülür. 

2) Spazm: Bütün bronş ağacında olabileceği gibi, lokal olarak 
bir lob veya segmentin bronşunda dahi görülebilir. Bronş ağacı dal­
ları ya incelmiş olarak teşekkül eder veya ileri derecede obstrüksi­
yon ile bronş dalı kalem ucu gibi gittikçe daralarak kapanır. Te­
davi ile bronş spazmı kaybolur veya azalır ise tekrar yapılan bron­
kografide evvelce tesbit edilen bronkospazm halinin muhtelif dere-
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celerde açıldığı görülür. Spastik abakteriyel bronşitte görülen bu 
bulgular bronşitin bronş duvarındaki tahribatının pek ileri olmadı­

ğı devirlerdedir. 

3) Bronşlarda düzensizlik : Bu safhada hastalık bütün bron ş 

cidarlarında geniş tahribat yapmıştır. Bronşlarda genişleme ve da­
ralmalar sekresyon birikmeleri, cidarların girintili ve çıkıntılı oldu­
ğu görülür. Bazen bronş cidarı testere gibi dişli bir manzara gös 
terir. 

4) Bronşiyolektazi: Anglo - Sakson literatüründe «Pooling» ve­
ya «Pools» yani göllenme veya gölcük diye adlandırılır. Periferide 
bulunurlar ve bronşiyollerin uç kısımlarında 3 - 6 mm. çapında kon t­
ras madde toplanmalarıdır. Yuvarlak, oval veya silendrik olurlar. 
Keskin kenarlıdır. Bunlar genişlemiş olan bronşiyollerdir. 

5) Yamalı Alveolizasyon : Bir kısım tıkalı olan bronşiyoller 
opak maddeyi alveollere geçirmez, diğer bir kısmı açıktır ve geçirir 
böylece yamalı bir bronkografi husule gelir. Görünüm mimoza çi­
çeğini andırdığından «Mimoza çiçeği» veya «çiçek» görünümü diye­
rek dahi adlandırılır . 

6) Mukoza atrofisine bağlı belirtiler: Mukoza atrofi ve fibro· 
zis nedeni ile içeri çekildiğinden, trakea ve bronşlarda kıkırdak hal ­
kalar lumene doğru belirli çıkıntılar yaparlar. 

Komplikasyonlar : Bilhassa kış mevsiminde husule gelen akut 
bronşit hecmeleri ve bronkopnömoniler ölüme sebebiyet verebilir-
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ler. 3ronşektaziler teşekkül edebilir. En mühim komplikasyonlar­
dan )İri sekonder obstrüktif amfizem teşekkülüdür. Neticeue gaz 
müb;delesi bozuklukları sonucu solunum yetersizliği husule gelebi­
lir . .Nıdi r olarak amiloidoz ve nihayet böbrek yetmezliği görü lebil ir. 
Hastılık çok defa kor pulnıonole ile sonlanır. 

lrofilaksi : Profilaksinin değeri, eğer etyolojik sebep biliniyor­
sa çdc büyüktür. nu etyolojik sebebin ortadan kaldırılmas ı ile has­
talık rken devirlen.'.lde hiç olmazsa durak lar, ilerlemesine ve nüks­
lere nani olunur. Bilhassa şu hususlara dikkat etmelidir : Enfeksi­
yon :erleşmesini kolaylaştıran soğuk algrnlıklarına karşı korunul­
malıor, mali imkanları müsait olan hastalar nemli ve soğuk mev­
simle-i ılık ve sis olmayan iklimlerde geçirmeli. Üst solunum yolla­
nnın i ltihaplı foküsleri (Sinüzit, tonsilit v.s.) dessendan bir bronşite 
mani olmak için erkenden tedavi edilmeli. Duman toz, zehi r li gaz 
gibi i ziki ve şimik tahriş kaynakları yok edilmelidir. Büyük şehi r­

lerin sınma problemlerinin ve endüstrinin husule getirdiği hava kir­
lilikle:i (Air pollution) ik Tıücadelenin önemi 'büyüktür. Si garanın 
bron!'i t oluşumunda ve gelişimindeki rolü büyüktür. Kronik bro n­
şitli ]aslaların sigara içmelerine mı:ı.ni olunmalıdır. 

'edavi : Tedavinin esas prensiplerini umumi tedavi, e nfeksi ­
yonuı tedavisi, öksürük ile sckresyonun tedavisi bronş spazmının 
tedavsi ve oksijen tedavisi olarak 5 grupta toplayabiliriz. 

a Umumi ıedavi: Tozlu işlerde çalışan işçile r mese l ~ı taşcı , 

rnadeıci , hallaç v.s. mesleklerini değiştirip tozsuz işlerde çalışmalı­

dırlar Sigara katiyetle men edil ir. Hatta hastaların sigara dumanı 
kesif )lan kapalı salonlara, kahvehanelere gitmesine mani olunur. 
Tozsu ve dumansız yerlerde mesela orman ve kırlarda yürüyüşler 
tavsiy:: edilir. Hastalık hafif derecede ise soğuk algınlıkları enfek­
siyonarının pek bulunmadığı aylarda 50 yaşına kadar olan hastala­
ra haif sporlar müsaade edilir. Enfeksiyon belirtileri ile beraber 
sporla-a geçici olarak mani olunur. Sporlardan mesela yüzme ve bi­
sikletı binmeye müsaade edilir. Solunum kapasitesi düşük olan has· 
talara dahi aktivitelerini kaybetmemesi için düz yolda, açık hava· 
da yüüyüşler yaptırılır. İleri derecede solunum darlıklarında dahi 
hiç olnazsa oynaklar hareket ettirilmeli adale masajları yapılma­
lıdır. -Iastalara yürürken oksijen vermek için yapılmış Omuza as ı · 

larak taşınabilen portatif sıvı - oksijen çantaları vardır. Sonuç ola­

rak knnik bronşitli hastaların solunum yetersizliği derecelerine gö­

re spcrlar tanzim ederek bunların vücut aktivitelerini muhafaza et 
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BÖLÜM: il 

BRONŞEKTAZİLER 

Dr. Orhan ÖGER 

Tarif: 

Bronş duvarlarında ve civarındaki akciğer dokusunda akut ve 
kronik iltihabi değişikliklerle beraber, bronşların tekrar daralmala­
rına imkan olmayan genişlemeleridir. İltihap veya muvakkat bronş 

stenozu dolayısiyle bronşların geçici olarak genişlemesi ve tedavi ile 

veya spontan olarak tekrar normalleşmeleri bronşektazi deği ldi r. 

Bulunuş Oranı : 

Tüberkülozun depistaji için yapılan mikrofilm taramalarında 

muhtelif araştırmalara göre % 0,1 - 0,02 arasında bulunmuştur. Fa­

kat bilhassa kuru bronşektaziler umumiyetle röntgen filmlerinde 

patolojik bir görünüm vermeyeceğinden en hakiki rakamı otopsi 

bulguları verir. Muhtelif tetkiklere göre otopsilerde % 1 - 3,9 arasın­

da bronşektaziler tesbit edilmiştir. Erkeklerde kadınlara oranla he­

men hemen iki misli daha fazla olarak tesbit edilir. Sol akciğerde 

sağa nazaran daha fazla görülür en fazla sol alt lobtadır. Akciğerin 

çeşitli enfeksiyöz hastalıklarının sayıları gittikçe artan kemoterapö­

dikler ile kısa sürede tedavilerinin mümkün olması, akciğer tüber­

külozu Prevelansındaki azalma ve hastaların süratle tedavisi neden­

leri ile bronşektazi teşekkülü gittikçe azalmaktadır. 

Taksim: 

LAENNEC zamanındaki slendirik ve kese şeklinde (Resim : I) 

olarak yapılan taksim, bugün içinde aynen kullanılmaktadır . Bazı 

müellifler fuziform diye üçüncü bir şekil tefrik ederler. 
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Resim : 1 

Bronşektozi nin Radyoloj ik Görünümü 

Etyoloji re Patogenez : 

Braışektaziler konjenital ve so nradan kazamlmış (edinsel) ola­
rak iki~ ayrılırlar. 

1) Konjenital Bronşektaziler: 

Koıjenital olarak bronşektazilerin husule gelebileceği, ölü do­
ğan çocıklarda veya doğumu müteakip kısa bir süre sonra herhangi 
bir sebole ölen çocuklarda yapılan otopsilerde gösterilmiştir. Kon­
jenital lronşektazili şahıslarda umumiyetle yüz sinüsleri anomalile­
ri, trakcanın ektazi veya divertikülü, hazım kanalında muhtelif or­
ganlard; anomaliler, kistik pankreas fibrozu, böbrek kistleri vesaire 
gibi diğ~r anomalilerde beraber bulunur. Bir şahısda dekstrokardi , 
yüz sini.sleri anomalisi ve bronşektazi triadı beraber bulunduğunda 
KARTArnNER sendromundan bahsedilmektedir. 

Kon enital bronşektazi ler grubunda BARD'ın idyopatik bronşek­
tazi hipıtezinden de bahsetmek lazımdır. BARD'a göre tıpkı böbrek 
ve pankeas kistlerinde olduğu gibi gudde kanallarının duvarların-
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daki doğuşdan lezyonlar dolayısiyle müköz guddelerde sekresyon 
stazı husule gelir. Müteakiben iltihabın yerleşmesi ile 'bronşektazi­
ler teşekkül eder. Esas olarak bu hastalarda bronş mukozaları do­
ğuştan düşük kalitelidir. İltihabi değişiklikler ve bronşektazinin di­
ğer patolojik değişiklikleri sonradan husule gelir. 

2) Sonradan Kazanılmış (Edinse!) Bronşektaziler: 

Sonradan kazanılmış bronşektazilerin husulünde iki mühim 
faktör rol oynar : Bronş obstrüksiyonu ve enfeksiyon. Bronşektazi 
teşekkülü için bu iki faktörün bronş cidarlarına birkaç ay müddet­
le etkisi lüzumludur. Bilhassa şu hallerde bronşektaziler teşekkül 
eder. Bronş lümeninin mukoza tıkaçları (Asthma bronchiale) veya 
yabancı cisim aspirasyonu ile tıkanması, lümenin iltihabi ödem ve­
ya endobronşiyal tümörler ile tıkanması, hava yollarının peri veya 
ektobronşiyal kitleler ile kompresyonu (Blastom, primer tüberküloz 
ganglionu, anevrizma), bronşların bağ dokusu stenozu veya kollaps 
tesiri ile tıkanması, küçük çocuklarda bilhassa kızamık veya boğ­

maca bronkopnömonileri etkisi ile ve bütün yaşlarda husule gelebi­
len virus pnömonilerininin iyi tedavi edilmeyip uzun süre devam et­
meleri neticesi (Bilhassa influenza ve adenoviruslar). Akciğer abse­
leri ve gangrenleri, kronik tüberküloz ve silikoz (Fibröz bağ doku­
sunun bronşlarda yaptığı çekintiler dolayısiyle dirseklenme ve tı­

kanmalar) en mühim sebepler arasındadırlar. 

Patoloji 

Bronş genişlemeleri başlıca silnedrik veya kese şeklinde (Saccu­
ler) olmak üzere iki şekil gösterirler. Bazı müelliflerin tarif ettiğ i 
fuziform şekiller silendrik şekil ismi altında mütalaa edilirler. Kı­
kırdak ihtiva eden büyük bronşlardaki genişlemeler umumiyetle si­
lendirik, kıkırdak ihtiva etmeyen bronşiyollerdeki genişlemeler umu­
miyetle kese şeklinde (Sacculer) dir. 

Histolojik olarak bonş mukozasının titrek tüylü silendirik epi­
teli kaybolmuş ve yerini yassı bir epitel almıştır. Bilhassa bronş ci­
darlarındaki elastik ve müsküler liflerdeki harabiyet önemlidir. Kı­

kırdak dokusunda dahi harabiyet veya deformasyon husule gelir. 
Destek dokusundaki bu harabiyet sonucu bronş duvarları genişler­
ler. Kronik iltihap diğer taraftan bronş cidarlarında fibrozis husu­
le getirir. iltihap ve fibrozis peribronşiyal dokuya da yayıldıkların­
dan muhtelif derecede peribronşiyal pnömonitis, akciğer fibrozis'i 
organize pnömoni ve sık olarak amfizematöz değişikler de bera-
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her görülürler. Bronş arteriolleri ile pulmoner damarlar arasında 
anastomozlar husule gelir. Ayrıca bronş arteriollerinde yer yer anev­
rizmalar husule gelmiştir. Bu anevrizmalar bronşektazi hastalarm­
da sık sık kanamalara sebebiyet verirler. Diğer taraftan peribronşi­
yal dokudaki iltihap ve fibrozis yer yer arteriyollerde tıkanmalar da 
husule gelir. Ayrıca bronş arteriollerinde yer yer anevrizmalar hu­
sule gelmiştir. Bu anevrizmalar bronşektazi hastalarında sık sık ka­
namalara sebebiyet verirler. Diğer taraftan peribronşiyal dokudaki 
iltihap ve fibrozis yer yer arteriyollerde tıkanmalar da husule geti­
receğinden yaygın bronşektazilerde pulmoner hipertansiyon sonucu 
kor pulmonale dahi teşekkül eder. 

Klinik Belirtiler : 

Muhtelif sebepler ile yapılan bronkografilerde bazı şahıslarda , 

hiç bir bronşektazi semptomları göstermedikleri halde yaygın bron­
şektaziler tesbit edilmiştir . Klinik semptom göstermeyen bu bron­
şektazilere kuru bronşektaziler denir. Bunlar daha ziyade sonradan 
enfekte olmamış konjenital bronşektazilerdir. İyi tedavi edilmiş yaş 
bronşektaziler de kuru hale getirilebilirler. 

Anamnez : Yabancı cisim tıkanması sonucu veya lenf düğümle· 
ri tıkanmaları yahut postoperatif atelektaziler sonucu akut olarak 
teşekkül eden bronşektaziler hariç, umumiyetle hastalık belirtileri 
erken çocukluk yaşlarına kadar gider. 

Semptomlar: Bronşektazi esas olarak balgam çıkarmak hastalı­
ğıdır. Balgamı çıkarmak içinde öksürük vardır. Çok defa sabahları 
uykudan kalkınca ve bazen de vücut durumunu değiştirmek ile has­
talar birden bire öksürerek bol miktarda balgam çıkarırlar. Teşhis­

de hastaya balgam çıkar deyince hastanın öksürerek o anda bol mik­
tarda balgam çıkarması karakteristiktir, bu hal diğer bol balgam 
çıkaran hastalıklarda olmaz. Balgam miktarı birkaç santimetre küp 
ile bir litre arasında bulunur. İki ayda vücut ağırlıklarından daha 
fazla balgam çıkaran hastalar vardır. Balgam çok defa homojen va­
sıfta pürülan veya mükopürülandır. Çok eskimiş vak'alarda artık 
mukoza atrofik bir hal alacağından içerisinde pek müköz bulunma­
yan, saf cerahatli vasıfta balgam çıkaran hastalar vardır. Balgam 
rengi sarı ile yeşil renk arasında muhtelif nüanslar gösterir. Koku­
su taze bir alçıyı andırır . Anaerob mikroplar ile enfekte ise gang­
rende olduğu gibi çok pis kokulu olabilir. Vak'aların yarısında sey­
rek veya çok sık olarak muhtelif miktarda hemoptiziler olabilir. 
Hemoptizili bir hasta karşısında ilk evvela bronşektazi ve daha son-
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ra tüberküloz ve nihaye l diğer hastalıklar akla gelmelidir. Balgam 
bir cam büret içerisinde toplanacak olursa üç tabaka ayrılır. En 
üstte köpüklü bir takaba vardır, orta tabaka bulanık görünümde 
yarı şeffaf mukus ihtiva eder. En altta ise cerahat tabakası bulunur. 
Orta tabakada üst tabakadan alt tabakaya doğru uzanan sarkıt ve 
dikitler şeklinde cerahat uzantıları görülür. Hastaların umumi hal­
leri senelerce bozulmayabilir. Bronkopnömoniler husule gelirse so­
luk renk, siyanoz, ateş, taşikardi, istahsızlık, zayıflama ve gece teri 
gibi toksik belirtiler husule gelir. Hastalığın çok yaygın olduğu hal­
lerde dispne vardır. 

Çoma k Parmaklar : Teşhise yardım eder. Çomak şeklinde görü­
nümün sebebi, bilhassa tırnak yataklarında fibroelastik kısımlarda 
ve parmak uçlarının yağ ve bağ dokusundaki hipertrofi ve hiperpla­
zidir. Daha sonra falaksların periostu dahi kalınlaşır. Tırnak ya­
tağının yükselmesi ile tırnaklar öne ve aşağı doğru itilir. Normalde 
tırnak ile son falanks arasındaki 160 derece olan açı 180 derece ve 
daha fazla olur. Bu şe kil de parmaklar trampet çomağını andırır 
bir görünüm verirler. Bazen bronşektazili hastalarda tırnaklar saa t 
camı gibi çukurlaşmalar gösterir bu hal bronşektazi için daha az 
pa tognomoniktir. 

Fizik Bulgular : 

Santral bulunan ve az yaygın vak'alarda ve kuru bronşektazi 

vak'alarında fizik muayene normal bulgular verebilir. Yaş enfekte 
bronşektazilerde basit bir bronşit bulgusundan kavite belirtilerine 
kadar çeşitli bulgular alınır. En bariz bulgu kaba büllü rallerdir. 
Muhtelif fasılalı muayenlerde (haftalar, aylar) bir hastada değiş­

mez bir şekilde aynı sahalarda rallerin duyulması bronşektazi için 
karakteristiktir. Fakat aynı sahada duyulan rallerin yaygınlığı bal­
gamın çıkarılması ile hemen de,ğişir. Eski bronşektazilerde, perib­
ronşiyal dokunun lümeni açık bulunan bronşun etrafında sert bir 
tabaka teşkil etmesi sonucu hasta sahalarda çok şiddetli bronkiyal 
solunum duyulabilir. Ateşsiz bir hastada belli bir sahada b ronkiyal 
solunum duyulması eski bir bronşektazi ihtimalini akla getirmeli­
dir. Çok ilerlemiş yaygın bronşektazi vak'alarında bronşektazi bul­
guları yanında kor pulmonale belirtileri de bulunur. 

Laboratuvar Muaye neleri : 

Balgamın muayenesi: Balgamın günlük miktarını mutlaka ta· 
yin etmelidir ve vasfına bakmalıdır. Tedavi esnasında balgam mik-
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tarının gittikçe azalması ve cerahatli vasfının müköz hale dönmesi 
tedavinin etkili olduğunu gösterir. Balgamın bakteriyolojik muaye­
nesinde umumiyetle ajan patojen olarak pnömokoklar, haemophilus 
influenzae, staphylococcus aureus, hemolitik streptokoklar ve bazı 
klebsielle türleri bulunur. Daha seyrek olarak gram negatif bakteri­
ler ve bilhassa proteus türleri, escherichia coli'ye rastlanır. Umu­
miyetle tek değil karışık flora vardır. 

Bronkoskopi : Bronkoskopik tetkik mutlaka yapılmalıdır. Bron­
şektazinin tümör tıkaması, yabancı cisim tıkaması, bronş tüberkü­
lozu w~ya bağ dokusu stenozu sonucu husule gelip gelmediğini ayırt 
etmekte işe yarar. 

Akut nükslerde ve bilhassa bronkopnömoni teşekkülünde löko­
sit sayısı kanda çok artar. idrar bulguları normaldir, fakat amiloi­
doz husule gelmiş ve böbreği tutmuş ise albuminüri görülür. 

Röntgen muayeneleri : Bu bölümde şu meşhur. beyanı hatırlat­
mak yerinde olur. «Tüberküloz görülür, bronşektazi işitilir» . Haki­
katen bir çok vak'alar bu beyana hak verdirir. Nasıl ki akciğerl erin­

de bir çok tüberküloz kavitesi bulunan bazı hastaların oskültasyon 
bulguları normal ise, yaygın bronşektazisi bulunan bir çok hastanın 
rutin olarak yapılan postero - anterior röntgen filmleri normal bul­
gu verir. Mamafih postero - anterior akciğer grafilerinin üçte iki 
sinde bronşektazi şüphesi veren bulgulara rastlanabilir. Kistik b ron­
şektaziler, içlerinde hidroaerik seviye gösteren kistik görünüm verir­
ler. Bir lob veya segmentin devamlı olarak büzüşme hali ve uzun 
fasılalarla çekilmiş muhtelif filmlerde bronkopnömoniyi andırır gö­
rünüm bronşektazi şüphelendirir, Kat'i teşhis bronkografi ile ko­
nulur. 

Bronşektazinin en iyi teşhis imkanı bronkografi iledir_ Bron­
kografi, eğer bütün ektazik bronşlar eksiksiz olarak gösterilmek is­
teniyor ve ileride cerahi tedavi düşünülüyor ise, hasta tedavi edilip 
günlük balgam miktarı sıfıra indirildikten sonra yapılmalıdır. Bil­
hassa çocuklarda narkoz altında yapılması daha uygun olur. Yetiş­
kin şahıslarda ise kontras madde, farenks ve larenks % 1 nisbetin­
de pantocain solüsyonu ile anestezi yapıldıktan sonra bir nelaton 
sondası ile trakeaya sevk edilerek ve uygun pozisyonlar tatbik edi­
lerek verilir. Uç tarafları radioopak madde ihtiva eden MEDRAS 
sondaları ile hedefli bronkografiler yapılabilir. Radyoopak uç taraf­
ları muhtelif açıda eğiklikler gösteren bu lastik sondalar radyos­
kopi ekranı vasıtası ile istenilen akciğer lobundan içeri sokulup o 
lobun bronşları kontras madde ile doldurulup film çekilir. 

25 



Komplikasyonlar : 

Akciğerlerin akut iltihapları (Bronkopnömoni, akciğer abse ve 
gangreni) plevra komplikasyonları (Kuru plörit, sulu plörezi, ampi­
yem, pyopnömotoraks), hemoptizi, metastatik beyin absesi, roma­
tizma, anemi, amiloidoz ve iki taraflı yaygın vak'alarda kor pulmo­
nale sık görülen komplikasyonlardır. 
Tedavi : 

a) Cerrahi tedavi: Bronşektazinin kat'i netice veren tedavisi 
cerrahidir. Eğer hastanın akciğerlerindeki hasta olan kısımlar (Seg­
ment, lob, hatta bir tarafın hasta akciğeri) çıkarıldığında diğer ka­
lan kısımların fonksiyonları hastanın normal bir şekilde yaşaması­
nı temin ederler ise, bu hasta kısımlar çıkarılır. Üst loblardaki lo­
kal bronşektaziler drenajları kolay olduğu için sık sık enfekte ol­
mazlar ve kanamalar husule getirmezler ise cerrahi tedavi mümkün 
olduğu halde yapılmayabilir. Umumiyetle hastaların yaşı 45 ü zerin­
de olmamalıdır. Cerrahi tedavi yapılacak vak'alarda daha evvel tıb­
bı tedaviye tabi tutulmalıdır. 

b) Tıbbı tedavi: 

1 - Mekanik boşaltma : İki şekilde yapılır. Bir incisi postural 
drenajdır. Hasta aç karnına bronş sekresyonunu en iyi boşaltacak 
şekilde vücuduna uygun bir durum vererek 10- 15 dakika müddetle 
aç karnına derin nefes alıp verir ve öksürür. Bu hareket günde 3 .. 5 
defa tekrarlanmalıdır. Mekanik olarak boşaltma ikinci şekilde bron­
koskopi ile yapılır. Bitkin ve sekresyonu çok katı olan hastalarda 
bronkoskopla girilerek uygun lastik sondalar ile aspirasyon yapılır. 
Böylece hastaların siyanozu açılır, daha rahat nefes alırlar. 

2 - Sekresyonun boşaltılmasını kolaylaştırmak : Su buharı in­
halasyonları, ağızdan potasyum iodur ve sodyum benzoat gibi espek­
toranlar, aerozol yolla triptik fermentler veya varidase (Streptoki­
nase, streptodornase) verilmesi. 

3 - Kemoterapi : Enfekte bronşektazinin tıbbı tedavisinde an­
tibiotiklerin ve kemoterapötiklerin tatbikatı en yüz güldürücü neti­
ceyi verir. Antibiotikler kabilse hastanın antibiogramı yapıldıktan 
sonra tatbik edilmelidir. Bu sebeple hastanın sabahları aç karnına 
ağzı ve dişleri yıkandıktan sonra öksürerek çıkardığı balgam steril 
bir petri kutusuna konup hemen laboratuva.ra gönderilmeli ve üre­
me vasatlarına ekilmelidir. Bilhassa oda hararetinde bekletilen bal­
gamda diğer saprofitler esas floranın üremesine mani olup kendile-

26 



ri üredikleri için yanlış neticelere sebebiyet verirler. Antibiogram 
yapılamıyorsa en emin ilaç geniş spektrumlu antibiotikler ve bilhas· 
sa tetraciclin veya sentetik penicillin preparatlarıdır. Antibiotiklt:.r, 
balgamın cerahatli vasfı tamamen kaybolup ve hastalar artık hiç 
balgam çıkarmayıncaya kadar devam edilmelidir. Bunu müteakip 
uzun bir süre, mesela haftanın iki günü veya her ay 1 hafta bu te­
daviye devam edilmekle yaş bir bronşektazi, bazen uzun bir süre 
için veya devamlı olarak kuru bronşektazi haline getirilebilir. Has­
talar daha rahat bir hayat tarzı sürerler ve ömürleri normal bir in­
sanın ömrü kadar uzayabilir. Antibiotikler ağız ve parenteral yolla 
olduğu gibi aerosol yol ile de verilebilir. 

4 - Enfekte yüz ve frontal sinüslerin tedavisi : (Bilhassa des­
sendan enfeksiyonlara mani olmak ve nüksleri önlemek içi n) . 

5 - Hijyenik yaşayışın düzenlenmesi: 

a) Beslenme Bilhassa proteini bol vitaminli gıdalar). 

b) Açık hava (Kuru iklimler sekresyonu katılaştırdığı için 
pek iyi tesir etmez) . 

c) İstirahat (Hastalar tozsuz yerlerde ve büro işlerinde 
çalışmalıdırlar, ağır işleri yapmaları doğru değildir). 

d) Enfeksiyonlardan, fiziki ve kimyevi tahrişlerden sa­
kınmalı, kuru hava, sigara dumavı ve tozlardan korun­
malı (Nemli ve sıcak akdeniz iklimi çok iyidir). 

e) Kor pulmonale teşekkül etmiş ise ayrıca tedavi edil­
melidir. 

Kor pulmonale tedavisine bak. 
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BRONŞ ASTIMI 

Dr. Türkan AKYOL 

GİRİŞ V: TANIM: 

Astın, çeşitli etiyolojik nedenlerle oluşan, rekürran ve jenera· 
lize havı yolu obstrüksiyonu ile karakterlenen bir hastalık komplek­
sidir. 

Krmik ve nöbetler halinde gelen, başlıca semptomu ekspiratu­
var tipe nefes darlığı olan bu hastalıkta, hava yollarındaki yaygın 
obstrükiiyona bağlı en belirgin semptomlar, dispne ve hışıltılı so­
lunum Wheezing) ya spontan olarak yada tedavi ile geriliyebilir. 

Gerçekte; çeşitli etyolojik faktörler nedeniyle tedavisi, izlen­
mesi veprognoz güçlükleri göz önünde tutulursa, bu hastalık komp­
leksi «fstım sendromu» veya « Wheezing sendromu» olarak kabul 
edilmeldir. Ancak bu sendrom içinde özellikle allerjik ve immüno­
lojik factörlerin neden olduğu özel bir klinik antite morbid olarak 
«Bronş astımı hastalığı» ayırdedilmiştir. 

TANIM : 

Amerikan Göğüs Hastalıkları Cemiyetince kabul edilmiş prensibe 
göre; B"onş astımı; Trakea ve bronşların çeşitli stimuluslara karşı 
reaksiycnunun artması ile karakterlenen ve hava yollarının yaygın 
ve jenealize daralması ile beraber görülen, paroksismal nöbetler 
halindegelen ve tedavi sonucunda yada spontan olarak iyileşebilen 
bir sohnum sistemi hastalığıdır. 

PREVALlNS ve MORTALİTE: 

Geıel popülasyon arasında Kuzey Avrupa' da% 1 ve Kuzey Ame· 
rika'da % 0,5 oranında bronş astımı saptandığı bildirilmektedir. 
Bronş a;tımı prevalansı çocuklar ve ergin kişiler arasında farklılık-
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lar gösterir. 15 yaşına kadar kız çocuklar arasında % 0,5 - % 1 ve 
erkek çocuklar arasında % 1 - % 2 oranında görüldüğü ve 7 yaşın­
dan sonra bu oranda belirgin bir düşme mevcut olduğu saptanmış­
tır. 

15 yaşına kadar erkek çocuklarda iki kat oranında fazla oldu­
ğu halde, kahillerde kadınlarda daha çok görülmektedir. 

Genel popülesyonda, çocuklar arasında, bronş astımı prevalan­
sının sosyo - ekonomik düzeyi yüksek aileler arasında daha büyük 
oranda bulunduğu da ayrıca bildirilmektedir. 

Bronş astımında mortalite, morbiditeye oranla daha düşüktür. 
Astımda .ölüm oranı yaşla paralel olarak artar. Ayrıca mortalite, ül­
keden ülkeye ve mevsimler ve iklim koşullarına göre de değişir. Ör­
neğin; 1946 - 1950 yılları arasında Almanya ve Japonya' da 100.000 
de 10- 15, İngiltere' de 7, Skandinav ülkelerinde 4 - 4,5 ve Fransa' da 
2 olarak bildirilmiştir. Ölüm oranının ve hastalığın en ciddi bulun­
duğu İngiltere'de bronş astımı ölümlerinin 1965 yılından sonra 
100.000 de 12,6 ya kadar yükseldiği ve son yıllarda daha da artma 
gösterdiği bildirilmektedir. Ölüm oranındaki 'bu ar tma, özellikle 
inhalasyon yoluyla ve ihtiyatsız biçimde kullanılan çeş itli bronkodi­
latatör ilaçların uygulanmasına bağlanmaktadır. 

ETYOLOJİ: 

Astım mültipl etiyolojili bir sendromdur. Bugün geçerli olan 
etiyolojik sınıflandırmaya göre bu sendromun tüm nedenleri aşağı­

daki biçimde toplanabilir; 

1 - Akut yada kronik, viral, bakteriyel ve fungal enfeksiyon­
lara karşı solunum yolları reaksiyonunun artması, 

2 - Allerjik ve immünolojik faktörler ve özellikle immün - glo­
bulin E, (IgE) mediyatörleri, 

3 - İrritan maddelerin, solunması (hava kirliliği maddeleri, 
«air - pollutions», dumanlar, tozlar, kimyasal irritanlar, pollenler 
gibi), 

4 - Refleks uyarıcı nedenler (örneğin nazo - bronşiyal refleks 
duyarlılığı), 

5 - Psikolojik ve emosyonel faktörler, yorgunluk, büyük ke­
derler ve stresler, 
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6 - Fizik faktörler, ısı, rutubet, soğuk ve sis gibi), 

7 - Hipervantilasyon, egzersizler ve efor gibi bronko - spazmı 
irrite eden nedenler, 

8 - Kardiyovasküler etiyolojili astım sendromu (genellikle ar­
teriyosklerotik kalb hastalığı ve yaşlılarda görülen kardiyak nefes 
darlığına kardiyak astım denir). 

9 - Karsinoid sendrom, 

10 - Kolinerjik ilaç entoksikasyonları (özellikle Beta - adrener­
jik blokaj yapan ilaçlar, fazla kullanılan Isuprel ve hatta aspirin 
gibi), 

11 - Sis temik ve genellikle immüno - patolojik hastalıklar (pol­
yarteritis Nodoza, Loeffler's sendromu, Tropikal eozinofili, çiftçi 
akciğeri v.s.), 

12 - Kesin etiyolojik nedenin bulunmadığı astım sendromu 
(ioiopatik astım) . 

Ayrıca lokal Wheezing yapan faktörler arasında bronşların bir 
'bölümünü tıkayan nedenler lokal bronş tıkayan yabancı cısını 
bronş adenomu yada neoplazmalar gibi) de bronş astımını taklit 
eden klinik bulgulara sebep olabilirler. 

Astım sendromunda çeşitli etiyolojik nedenler yukarıdaki gibi 
sınıflandırılırsa da çoğu kez bir astım hastasında bir kaç neden bir 
arada yol oynar ve her hastada kesin ve tek bir etiyolojik faktörü 
elimine etmek olasılığı bulunamadığından, her hastada etiyolojik 
faktörlerin ayrı ayrı incelenmesinde gerek ve yarar vardır. 

Bronş astımı hastalığı ise özellikle allerjik ve immünolojik fak­
törlerin neden olduğu ve genellikle bir veya bir kaç grup allergenin 
laboratuvar incelemeleriyle saptanabildiği spesifik bir astım şekli­
dir. Bu hastalık klinik bulguları ve etiyolojik faktörler göz önünde 
tutularak ikiye ayrılabilir; 

a) Ekstrensek astım, 

b) İntrensek astım. 

a) Ekstrensek astım; genellikle çocukluk yaşlarında başlayan, 
kişisel yada aileye ilişkin allerjik bir predispozisyonun saptanabil­
diği, bir veya bir kaç allerjik hastalıkla birlikte görülen ve hastalar­
da laboratuvar incelemeleriyle spesifik allergenlerin izole edilebil­
diği bronş astımı şeklidir. 
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b) İntrensek astını; Oldukça geç yaşlarda oluşan, aile veya ki­
şinin antesedanında allerjik bir predispozisyonun kesinlikle sapta­
namadığı ve belirli bir dış allergenin bulunamadığı bronş astımı 

hastalığıdır. 

Bronş astınıı hastalığının etiyolojisinde özellikle ekstrensek tip 
astınıda, başlıca allerjik ve immünolojik faktörler ve özellikle im­
mün - globülin E, (IgE) mediyatörleri rol oynar. Ayrıca enfeksiyon­
lar, (endojen enfeksiyon allerjisi) ve emosyonel ve psişik faktörler 
de hastalığın oluşmasından çok ilave faktör olarak önem taşırlar. 

Bronş astınıı hastalığında allerjiye neden olan allergenler orga­
nizmaya değişik yollardan girerler. Bunlar; 

A - İnhalasyon yolu ile vücuda giren allergenler, atmosfer ha­
vasında bulunan bitkisel, hayvansal ve kimyasal orijinli her cins 
yabancı cisimlerdir. Bunlar bitkisel polenler, küf, mantar ve bakte­
ri sporları, pamuk, yün, ipek, keten tohumu tozları, her cins ev ve 
kümes hayvanları, sığır, koyun, at ve evde beslenen hayvanların tüy 
ve kılları, ev tozları, kürk ve benzeri maddelerin tozları, çeşitli kim­
yasal maddeler (Endüstri boyaları, eriticiler ve fiksatifler) ve daha 
bir çok yabancı cisimlerdir. 

B - Sindirim sistemi yolu ile uzviyete giren allergenler; Bun­
lar özellikle çocuk astımının etiyolojisinde ve daha sınırlı olarak rol 
oynarlar. Allergen etkili gıdaların başlıcaları , hayvansal ve bitkisel 
protein (yumurta, süt çeşitli etler) ve bazı sebze ve meyvelerdir. 
Bunlardan başka nadir olarak ağız yolu ile alınan bazı ilaçlar da 
bronş astımına neden olabilirler. 

C - Üçüncü ve daha seyrek bir yolda allergenlerin uzviyete 
paranteal olarak girmesidir. Bazı ilaç enjeksiyonlarının ve böcek 
sokmalarının bronş astımı nedeni olabildiği yada astım nöbetleri­
ni provoke ettiği bir gerçektir. 

BRONŞ ASTIMININ PATOGENEZİ 

Bronş Astımında, özellikle küçük bronşlar ve bronşiollerdeki 
yaygın daralmanın başlıca üç nedeni vardır; 

1 - Hava yolları duvarındaki düz adelelerin spazmına bağlı 

olarak lümen daralması. 

2 - Bronş mukozasındaki bezlerde hipertrofi ve hiperfonksi­
yon nedeni ile çoğalan müköz salgının birikmesi. 
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3 - Bronşial mukozada vasküler dolgunluk ve ödem. 

Trakeo bronşial ağacın mukozasının iç yüzünü döşiyen titrek 
tüylü epitel hücreleri ve Goblet bezleri küçük bronşioller düzeyine 
kadar devam eder. 0,1 mm. çapındaki bronşiollere kadar ise düz 
kaslardan oluşan bir müsküler tabaka vardır. 0,6 mm. çapında bron­
şioller düzeyine kadar, hava yollarının sertliğini sağlıyan kartilaj­
lar bulunur. Farenks ve trakeo bronşial ağacın müköz mambranı 
V, IX, X nuncu kafa çiftinden sinirlerini alır. 

Patogenezde etken olan nedenleri başlatan mekanizma kesinlik­
le aydınlatılmış değildir. 

Ancak allerjik bronş astımında organizmaya çeşi tli yollardan 
giren allerjenlerin «şok organı» solunum yollarıdır, Şema I de gö­
rüldüğü gibi atopik kişi , allergenl~rle karşılaşınca, şok organların­

da oluşan antibody'lerle duyarlı hale gelir. Bu spesifik antijenler 
duyarlı organizmaya tekrar girdiği zaman, sensitif hücrelerde anti­
jen, antikor birl eşmesi olayı vuku bulur ve bu olay sonucu farma­
kolojik olarak aktif olan çeşi tli maddeler ortaya çıkar . Histamin, 
SRS-A (Geç reaksiyon veren madde), Brodykinin, Acetylcholine, 
Seratonin gibi bu maddeler astım patogenezindeki adele spazmı, 
müköz hipersekresyon ve mukoza ödem ve hiperernis inin ortaya çık ­

masına neden olurlar. 

ALLERJİK BRONŞ ASTIMININ PATOGENEZİ : 

Akut bron ş astımının patogenezindc bronş obstrüksiyonu aşa­

ğıda belirtilen sırayı izleyerek oluşur. 
Genellikle atopik kişi 

ı 
Antijene maruz kalma (Solunum , sindirim, yada parenteral 
yolla) t 
Antibody oluşması (Deri, akciğerler, v.s. gibi şok organında) 

ı 
Spesifik antijenin tekrar organizmaya girmesi 

+ 
Sensitif hücrelerde antijen, Antikor birleşmesi 

+ 
Farmakolojik olarak aktif olan çeşitli maddelerin açığa çıkması 
Bunlar; a - Histamin 

b - SRS - A (Slow reacting substance - Geç etkili anaf-
laksi maddeleri) 

c - Bradykinin 
d - Acetylcholine 
e - Seratonin 
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Bronşial düz adele spazmı, müköz hipersekresyon mukoza kon­
jesyon ve ödeminden oluşan patogenetik değişiklikler. 

BRONŞ ASTIMININ FİZYOPATOLOJİSİ : 

Normalde bronş lümeni, inspirasyonda genişler, ekspirasyonda 
daralır. İnspiratuar adelelerin kasılması sonucu göğüs kafesinin ge­
nişliyerek intraplevral basıncın negatifleşmesi ve bu negatif basıncı 

izliyerek akciğerlerin açılması ile oluşan inspiryum aktif bir olay­
dır. Bu aktif olay sonucu hava akciğerlere dolar. Ekspirasyon ise 
normal de akciğerlerin elastik sünme kabiliyeti sonucu küçülmeleri 
ile meydana gelen pasif bir olaydır. Bu yüzden, hava yollarındaki 

tıkanmanın ilk etkisi solunumun ekspirasyon fazında görülür. Ekspi­
rasyon aktif hale gelir ve klinik olarak uzamış bulunur. Havanın 
daralmış bir yerden girip çıkması, hışıltılı solunum (Wheezing) ve 
ronküslerin meydana gelmesine neden olur. İnspirasyonda akciğer­
lere giren hava ekspirasyonda darlık nedeni ile kolaylıkla dışa atıla­
madığı için akciğerlerde hava birikir ve akciğerler hava ile dolu ve 
gergin bir durum alırlar. İntrapulmoner basınç yükselmiştir. Vita l 
kapasite azalır ve havanın akciğerlere girip çıkmasındaki zorluk ne­
deni ile vantilasyon bozulur. Alveoller hipovantilasyon sonucu arter­
yel kanda oksijen satürasyonu düşer ve karbondioksit birikmesi ile 
respiratuar asidoz oluşur. Klinik olarak oksijen eksikliğine bağlı 

siyanoz meydana çıkar. 

Havanın akciğerlere gırıp çıkmasında bu mekanik zorluk, vü­
cudda oksijen eksikliği ve karbondioksit birikmesi, hastalarda şid ­

detli dispinenin oluşmasına neden olur. Ekspirasyon havasının dışa 
atılabilmesi için ekspiratuar kaslarda aktif olarak fonksiyona katı­

lırlar. Ayrıca karın kaslarının fonksiyonları intra abdominal basıncı 
artırmak suretiyle diafragmayı yukarı doğru iterek akciğerlerin bo­
şalmasına ve havanın dışa atılmasına yardım eder. Bütün bu fazla 
çalışma sonucu aktif ve pasif tüm solunum adeleleri aşırı bir yor­
gunluk içindedir. 

PATOLOJİ: 

Saf ve komplikasyonsuz bronş astımında ölüm çok seyrek gö­
rülür. Ancak hastalık tekrarlıyan bronşiolitler yada bronşit amfizem 
veya korpulonale ile komplike olduğu zaman ölüme neden olabilir. 

Son yıllarda bronkodilatatör olarak kullanılan sempatomime­
tik aminlerin inhalasyon yoluyla ve ihtiyatsız biçimde kullanılması 
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seyrek de olsa ani ölümlere neden olmaktadır. Astım nöbeti es­
nasında ölen hastaların akciğerleri soluk renkte ve çok havalı görü­
lürler. Bronşiol duvarlarının kalınlaşmış ve lümenlerinin sert sarım­
sı renkte müköz tıkaçlarla tıkanmış olduğu saptanır. Bu tıkanma­
lar genellikle 0,2 - 1 cm. altındaki küçük bronşiollerde görülür. Ay· 
rıca bronş lümeni, müköz sekresyon, bol eozinofil hücreleri, des­
kuame bronşiol epitel hücreleri ve Charcot - Leyden kristalleri ile 
doludur. Tüm mukoza ve peribronşial dokuda eonofilik hücre enfilt­
rasyonu vardır. Solunum yolları mukozasındaki müköz bezlerin sa­
yı ve büyüklükleri artmıştır. (Müköz bezlerde hipertrofi, hiperplazi 
ve hipersekresyon.) Ayrıca düz adelelerde hipertrofi ve epitel bazal 
rnambranında kalınlaşma görülür. 

Kronik bronş astımının patolojik deği ş iklikleri arasında bron­
ş iollerin duvarındaki destrüktif değişikliklerde sayılabilir. Kartilaj­
lar harab olmuştur. Müköz plakların tıkadığı solunum yollarının ge­
risindeki kronik iltihabi değişiklikler uzun süre devam ederse irre­
verzibl geniş lemel er ('bronşiolektaziler ve bronşektaziler) oluşabilir. 

SEMPTOMLAR VE KLİNİK BULGULAR: 

İntrensek ve ckstrensek bronş astımında klinik bulgular fark­
lıdır . 

Saf ektrensek astım (pür allerjik astım), karakteristik paroksis­
mal nöbetler halinde gelir ve nöbet aralarında hasta normaldir. Nö­
betler her hangi bir zamanda ve ani olarak başlıyabilir . Genellikle 
günün erken saatlerinde hastayı ani nefes darlığı ile yatağından kal­
dırır bazen nöbetler geceleri bazen bir efor sonucu başlıyabilir. Üst 
üste aksırıklar, tekrarlıyan öksürük nöbetleri, şiddetli ve devamlı 
gülmeler sonucu ortaya çıkabilir. Astım nöbetleri sadece hışıltılı bir 
soluk alıp verme halinden ağır bir hava açlığı ile beraber şiddetli 
bir dispne nöbetine kadar değişik şiddet ve derecede olabilir. 

Bronş astımı nöbetinin semptomları başlıca; dispne, hışıltılı 

solunum (Wheezing) ve spazmotik bir öksürüktür. Dispne daha çok 
ekspiratuvar tiptedir. Öksürük genellikle kuru olup hasta zorlukla 
ve çok az miktarda yapışkan ve müköz bir balgam çıkarabilir. Nö-

betin derecesine göre klinik olarak, hasta büyük bir sıkıntı içinde 

olup cilt ve mukozalar siyanotik, alın ve yüz derisi terli, ekstremi­

teler soğuktur . Yardımcı solunum adelelerini kullanarak soluk alıp 

verme çabası içindedir. Boyun venaları dolgun ve taşikardi vardır 
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ve tiraj ve kornaj bulunabilir. Akut astım nöbeti bir süre sonra da 
kendiliğinden geçer yada tedaviye sür'atle cevap vererek iyileşir . 

İntrensek bronş astımı hastalığının semptomları ve klinik bul­
guları bazı farklılıklar gösterir. Bu tip astımda nöbetin başlangıcı 
daha yavaş olup aradaki iyilik devreleri de ektrensek astımdaki ka· 
dar belirli değildir. Hava yolları obstrüksiyonunun semptom ve bul­
guları bazen günler ve haftalarca ve değişik derecelerde devam ede­
bilir. Semptom ve bulgular özellikle eforda artar. 

Bronş astımı nöbetlerinin çok uzun süren , klasik tedaviye ce­
vap vermeyen şiddetli nefes darlığı, ağır oksijen eksikliği ve karbon 
dioksit birikmesiyle beraber olan şekline (Status - astmatikus) de­
nir. Status - astmatikus özel bir tedavi ile kontrol altına alınamaz 
ise şuur bulanıklığı , apati, dezoriyantasyon ve şuur kaybı sonucu 
koma içinde ölüme neden olur. 

FİZ İK BULGULAR : 

Akut astım nöbeti süresinde akciğerler normalden çok daha faz­
la havalıdırlar . Göğsün ön - arka çapı genişlemiş olup kostalar Ye 
interkostal aralıklar paralel durumdadır. Göğüs kafesi derin enspir­
yum durumundadır. Bütün yardımcı solunum kaslarının çalışmala­

rına rağmen solunum hareketleri çok sınırlıdır. Perküsyonda hiper­
sonorite alınır. Ostültasyonda ekspirasyon uzamış olup hışıltılı so· 
!unum (Weezing) ve her iki hemitorakda simetrik ve yaygın ronküs­
ler duyulur. Hastada taşikardi ve orta derecede bir kan basıncı yük­
sekliği vardır. 

Status - astmatikusta semptomlar akut astım nöbetlndekinin 
aynı olup ancak şiddet ve devam süreleri çok artmıştır. 

İntrensek ve kronik astımda klinik tablo daha az belirlidir. 
Semptomların hepsi birlikte bulunmayabilir. Bazen sadece hışıltılı 
solunum, ekspiryum uzaması yada yer yer ronküslerin bulunduğu 
saptanabilir. 

LABORATUVAR BULGULAR! : 

Hafif yada orta derecede lökositoz, polimorf lökositlerde art­
ma, % 5 - 15 oranında eozinofili bulunabilir. İdrarda hafif yada or· 

ta derecede bir albüminüri görülebilir. Balgamda eozinofili, Cursc­

hman spiralleri, Charcot - Leyden billurları bulunabilir. Adi balgam 
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kültüründe çeşitli bakteriler üreyebilir. Diğer laboratuvar bulgula· 
rında karakteristik bir değişme yoktur. 

Radyolojik Bulgular; Bronş astımında nöbet aralarında akci­
ğer radyolojik bulguları tamamen normaldir. Ancak akut nöbette 
akciğerlerde saydamlık artması görülür (Overinflation) . Radyosko­
pik incelemelerde derin enspiryum ve ekspiryum arasında diyafra­
maların hareketleri çok azalmıştır. 

Solunum Fonksiyon Bulguları; Solunum fonksiyonları nöbet 
aralarında tamamiyle normaldir. Bronş astımı nöbeti esnasında en 
belirgin bulgu vant ilatuvar fonksiyonlardaki jeneralize obstrüksi­
yon mevcudiyetidir. Buna ilişkin olarak vital kapasite (VC), inspi­
ratuvar ve ekspiratuvar rezerv volümler (İRV, ERV) azalmıştır. Re­
zidüel volüm (RV) çok artmıştır. Zamanlı vital kapasite (TV nin 
birinci ve üçüncü saniyelerdeki miktarı) ve maksimum solunum or­
tası üfleme hızı (MMF) çok azalmıştır. Maksimum solunum kapa­
sitesi normal değerlerin % 30 - 50 kadar altına düşebilir. İrıspiras­
yon havasının intra - pulmoner dağılımı yani akciğerlerin distribüs­
yon fonksiyonu da bozulmuştur. Jeneralize hava yolları obstrüksi­
yonu ve tüm respiratuvar fonksiyonların bozulması sonucu arteryel 
kanda oksijen eksikliği ve karbondioksit birikmesi ortaya çıkar. 
(Hipoksi ve Hiperkapne) , Akut respiratuvar asidoz meydana çıkar. 
Bronş astımında vantilatuvar fonksiyonlardaki bozukluğun parente­
ral yada inhalasyon yolu ile uygulanan bronkodilatatörlerden son­
ra düzelme göstermesi bir başka deyimle obstrüksiyonun rezerzibl 
oluşu tanıda en önemli özelliktir. 

Pulmoner fonksiyonlardan diffüzyon kapasitesi, komplike ol­
mamış bir bronş astımında genellikle normal bulunur. 

AYIRICI TANI : 

Tipik klinik belirtiler ve semptomlar ile aile yada hastada bir 
veya bir kaç allerjik hastalığın beraber bulunması halinde tanı ol­
dukça kolaydır. Bronş astımının ayırıcı tanısında hava yollarında 
jeneralize obstrüksiyon meydana getiren bütün patolojik olayları 

ayırmak gerekir. Özellikle akut trakeo - bronşitler ve bronşiolitler 

ile çok karışabilir. Bunlarda genellikle ateş, lökositoz ve iltihabi ni­

telikte balgamın bulunuşu ve fizik bulgular arasınd.a solunumun her 

iki bölümünde (enspiryum ve ekspiryumda) bronşial ek seslerin sap­

tanması tanıya yardım eder. 
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Kronik bronşit ve amfizemde, özellikle intrensek ve kronik 
bronş astımıyla çok karışan diğer iki hastalıktır. Hava yollarında­
ki obstrüksiyonun reverzibilite oranı bunları birbirinden ayırmakta 
yardımcı olabilir. Buna rağmen bir çok hallerde bu hastalıkları ke­
sinlikle birbirinden ayırt etmek olanaksızdır. Bu nedenle saf aller· 
jik ektrensek bronş astımı hastalığı dışta tutularak, kronik bronşit, 
intrensek astım ve akciğer amfizemini (obstrüktif bronkopulmoner 
akciğer hastalığı) adı altında ve tek bir grupta toplanabilir. 

Lokal bronş tıkanıklığı semptomları ve klinik bulguları göste­
ren yabancı cisim aspirasyonu, tüm solunum yolları tümörleri ve 
iltihabi bronş deformitesine bağlı tıkanıklıkları bronş astımından 

dikkatle ayırmalıdır. 

Bronş astımının ayırıcı tanısında en önemli noktalardan biri 
kalb ve damar hastalıklarına bağlı olarak oluşan kalb astımının ke­
sinlikle ayırdedilmesidir. Hemen de aynı semptomları gösteren kar­
diyak astımda genellikle bir valvül hastalığı , iskemik yada hiper­
tansif bir kalb hastalığı sonucu sol kalb yetmezliği vardır. Hastalar­
da sol ventrikül hipertrofi ve dilatasyonuna ait elektrokardiyogra­
fik ve radyolojik bulgular, hasta lığın hikayesindeki belirgin kalb so­
runları, klinik muayene bulguları, (Galot ritmi, pulsus alternans, 
atrial fibrilasyon) özellikle her iki akciğerin kaidelerindeki yaş ral ­
lerin bulunuşu kardiyak astımı bronş astmasından ayırmıya yar­
dım eder. 

Bu iki hastalığın klinikte kesinlikle ayırdedilmediği acil durum­
larda her ikisi içinde tedavi etkisi yapan fakat zararı olmayan bir 
tedavi yöntemi uygulamak gerektir . 

BRONŞ ASTIMININ KOMPLİKASYONLAR! : 

Erken çocukluk çağında başlıyan bronş astımında, çeşit li göğüs 

deformiteleri meydana gelebilir. Sternumun içe çökmesi, Harrison 
olduğunun meydana çıkışı, güvercin göğsü yada fıçı göğsü gibi go­
ğüs deformiteleri teşekkül edebileceği gibi astımlı çocuklarda geli ş­

me geriliğine de oldukça sık raslanır. 

Akut astım nöbetlerinde şiddetli öksürük etkisi ile, kaburga kı­
rıkları spontan pnömotorakslar, intertisyel pulmoner ve mediyasten 
amfizemi komplikasyonları ortaya çıkabilir. 

Seyrekde olsa akut astım nöbeti esnasında ani kalp durması 
sonucu ölümler görülebilir. 
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Kronik bronş astımında bronşial enfeksiyonlar, bronşitlere dai­
ma rastlanabilir. Ayrıca sert, müköz bronş tıkaçlarının tıkadığı kü­
çük solunum yollarının gerisinde pnömoniler ve atelektazi kompli­
kasyonları oluşabilir. 

Sıklaşan ve devam süreleri uzayan nöbetler ile uzun yıllar de­
vam eden 'bronş astımı giderek akciğer amfizemi, pulmoner hiper­
tansiyon, sağ ventrikül zorlama ve hipertrofisi ve corpulmonale ile 
sonuçlanır. 

TEDAVİ: 

Bronş astımının tedavisi aşağıdaki biçimde ayrılır . 

1 - Akut astım nöbetinin tedavisi, 

2 - Status Astmatikusun tedavisi, 

3 - Nöbet aralarında nöbetin gelmesini önleyen koruyucu te­
davi. 

Akut Astım Nöbetinin Tedavisi : 

a) Hastanın sükunetini sağlamak, 

b) Bronş obstrüksiyon ve spazmını çözmek, 

c) Bronş drenajını sağlamak için bronşiyol sekresyonu 
yumuşatarak dışa atılmasını kolaylaştırmak, 

d) Enfeksiyon komplikasyonlarını önlemek ve tedavi et­
mek, 

e) Hipoksiyi yenmek için oksijen tedavisi uygulamak. 

a) Akut bronş astımı nöbeti derhal tedaviyi gerektiren bir acil 
durumdur. Hava açlığı ve boğulma korkusu içindeki hasta­
da psikolojik ve emosyonel durumun nöbet üzerindeki 
olumsuz etkisi dikkate alınarak hastanın sukünetini sağla­
mak ve tedaviden yararlanacağına inandırmak hekimin baş­
lıca görevi olmalıdır. Bu nedenle küçük dozlarda barbitü­
rikler ve trankilizanlar kullanılabilir. 

b) Astım nöbetinde en etkin ilaçlar bronko - dilatatör etkili 
sempatomimetiklerdir. Adrenalin, Efedrin ve çeşitli sempa~ 
tomimetik aminler bunlar arasında sayılabilir. 



Adrenaline paranteral yolla yada inhalasyon suretiyle kullanı­

lır . 1/ 1000 Soldan 0,2 - 0,3 cc. cil t altına enj ekte edildikten 5 - 15 da­
kika sonra etkisi başlar. Nöbet açılıncaya kadar 20 - 30 dakikalık 
aralıklarla uygulanabilir. İlk iki veya üç enj eksiyondan sonra etki 
göstermez ise başka bir ilaça geçi lmelidir. Taşikardi , ekstremite­
lerde titreme, hipertansiyon gibi yan etkileri vardır. Hipertansiyon­
lularda diabet ve kalb has talıklarında kullanılmamalıdır. Adrenali­
ne'nin 1/500 lük yağlı solüsyonlarından enjekte etmek suretiyle 
daha uzun süre bir etki sağlanabilir . Ayrıca 1/ 100 lük solüsyonlcm 
inhalasyon yolu ile de kullanılabil ir. 

Sempatomimetik ilaçlardan (Isoprenaline sulphate - Mcdihaler -
Iso) (Orciprenaline sulphate - Alupent) bronş astımı tedavisinde oral , 
paranteral ve inhalasyon yolu ile kullanılan çok çeş itli ilaçlarda n en 
çok uygulanan ikisidir. Bunlardan Alupentin ampul, tablet ve inha­
lasyon solüsyonları vardır. Cilt al t ı veya adele enj eksiyonları 0.5 
cm. küp olarak uygulanır. 10 dakika sonra başlıyan olumlu etkisi 
1 - 2 saat devam edebilir. Ağızdan kullanıldığında 20 dakika sonra 
başlıyan etkisi ortalama 2 saat devam eder. Palpitasyon, baş ağrıs ı , 

terleme ve taşikardi gibi yan e tkilere neden olabili r. 

Medihaler inhalasyon, suplingual tablet ve suppusituar şeklin ­

de uygulanabilir. Kuvvetli bir beta reseptör etkiye sahiptir. Perife­
rik vazodilatasyon ve ani tansiyon düşmelerine neden olabilir. Ta­
şikardi, palpitasyon, göğüs ağrı l arı, baş dönmesi ve baş dönmesi ve 
bitkinlik yapabilir. 

Bronş astımı tedavisinde kullanılan semptomimetik etkili çe­
şitli preparatlardan bazıları : (Bronchodil - Tab., Isomis t - spray, 
Isolevine - Suplingual Tab. ve spray . Selektif Beta - 2 reseptörleri 
uyarıcısı Bricanyl - Tab .) olarak sayılabilir. 

Bronş astımı tedavisinde çok uygulanan ilaçla rdan biri de Efed­
rin grubu ilaçlardır. Bunların tedavi etkisi Adrenaline benzer . An­
cak oral olarak kullanılmak ve uzun etkili olmak üstünlükleri var­
dır. Ephedrine, Sülfate ve Chlorhidrate halinde 25 mgr. lık tabletle­
ri kullanılır. Ekstremitelerde titreme, iştah ve uyku kaçıran yan et­
kileri yanında bronko - dilatatör etki si Adrenalin' den daha zayıftır. 

Akut astım nöbeti süresinde en sık kullanılan ilaçlardan bir 
grupta Xantine deriveleridir. Bunlar arasından Aminophyline intra­
venöz yada suppozituar olarak uygulanabilir. 0,25 - 0,60 gm. lik bir 
iki ampul ağır ağır damardan enjekte edilir. Üç saatlik aralıklarla 
tekrarlanabilir. Ayrıca intravenöz olarak damla damla ve serum 
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içersind( de uygulanabilir. Bulantı, kusma, gözlerde yanma ve kuru­
luk gibi ıan tesirleri önemsizdir. 0,50 gm. Jik suppozituarları nöbet­
leri önle'ici olarak da kullanılabilir. 

Aku astımda Morphine ve benzeri ilaçlar kuvvetli solunum mer­
kezi inhbitörleri olduğu için genellikle kullanılmamalıdırlar. Anti­
histaminkler ise sadece ekstrensek astımda nöbeti önlemek için 
uygularnbilir. Ancak akut dönemde oluştuktan sonra etkisiz kala­
cağı ve amca sekresyonu kurutarak bronş ifrazının ekspektore edil­
mesini Zlrlaştıracağından kullanılmamalıdır. 

c) ~edavide en önemli noktalardan biri bronşial sekresyonun 
dışa atılnasını kolaylaştırmak ve bronş drenajını sağlamaktır. Bu­
nun içinkullanılan ekspektoran ilaçlar arasında potassium iodure' 
doymuş ıriyiğinden günde üç defa 20 - 25 damla yada 0,5 gm. lik doz­
lar halide . uygulamak olumlu bir ekspektorasyon sağlıyabil ir . 

İodürlerı karş ı allerj i bulunduğu hallerde benzoate de soude, terp­
hine ve >enzeri ekspektoranlar kul l anılabilir. Bronş sekresyonunu 
yumuşat ı anzimler ve su buharı inhalasyonları ayrıca yardımcı 

olabilirler. 

Broış astımı nöbetinde steroidlerin uygulanması ancak diğer 

tedavilee cevap vermeyen ağır vak'alarda yapılmalıdır. Bugün ge­
nellikle ~ntetik steroidler Prednisolon ve Prednison deriveleri kul ­
lanılmakadır. Başlangıçta 20 - 40 mgr. lik dozlarla başlıyan uygu­
lamada iaç giderek azaltılmalı ve uygulama süresinde steroidlerin 
komplik:syonları dikkatle izlenmelidir. Diabet, peptik ülser, psiko­
lojik bozıkluklar , tüberküloz gibi spesifik ve de norı - spesifik enfek­
siyonlarıı aktiviteleri kontrol edilmelidir. 

Status Asmaticus'un Tedavisi : 

Statıs astimatikus acil bir klinik durumdur. Tedavi prensip­
lerinin hşında hastanın çevresini kontrol etmek, olanaklar içinde 
allergenhden uzak çok az ve sade eşyas ı bulunan özel hastane oda­
larında ilemek gerekir, Genellikle ani tesirli bir bronş dilatatörü ile 
tedaviye başlanmalı ve ilaçın paranteral yolla uygulanması tercih 
edilmelirir. Seçilen ilaçın ilk 2 dozu etkisiz kalınca derhal bir baş­

ka ilaça ~eçilmelidir. Status astmatikusta kesin oksijen tedavisi en­

dikasyor..ı vardır. Oksijen , maske, nazal kateter ile yada interrnit­
tent poztif basınç altında (İPPB) uygulanmalıdır. İPPB ile uygula­

nan oksiende aerosol yolla kullanılan bir bronş dilatatörü eklendi-
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ğinde ilaçın terminal bronşiollere kadar nüfus etmesi sağlanarak da­
ha iyi sonuç alınabilir. 

Status astmatikusun tedavisinde acil olarak ve parenteral yolla 
(tercihan intravenöz olarak ve uzun devam edecek bir serum içinde) 
~teroidler uygulanmalıdır. Steroidler bu durumda hayat kurtarıcı 

bir etkiye sahiptirler. 

Uzun süren nöbetlerde hastanın beslenmesi ve elektrolit denge­
si bozulabileceği için besi eksikliği ve elektrolit dengesizliği kontrol 
altında tutulmalıdır . 

Ayrıca sefeksiyonları önlemek için geniş spektrumlu antibiyo­
tikler uygulanmalıdır. Gerekirse müköz tıkaçlar aspire edilmelidir. 

Bütün bunlara rağmen kontrol altına alınamıyan ağır status nö· 
betleri esnasında hastaya narkoz yaparak bronş spazmı ve obstrük­
siyonu çözülünceye kadar so lunum narkoz altında ve sun'i olarak 
devam ettirilmelidir. 

Nöbetlerin Gelmesini Önleyecek Koruyucu Tedavi : 

42 

Nöbet arasındaki koruyucu tedavinin prensipleri başlıca, 
1 - Hastanın yaşama koşullarını düzenlemek, 
2 - Çevresindeki respiratuvar irritanlardan uzaklaştırmak, 
3 - Kronik enfeksiyon odaklarını tedavi etmek, (çürük di şler, 

kronik sinüzit, otit, pelvis içi enfeksiyonları gibi), 
4 - Solunum yollarının tekrarlıyan enfeksiyonlarına engel ol­

mak, 
5 - Emosyonel ve psişik faktörleri göz önünde tutarak hasta­

nın sorunlarını ve çözüm yollarını araştırmak, 

6 - Bronş astımına sebep olan çeşitli allergenleri saptamak; 
Bronş astımında endojen ve egzojen allergenler çeşitli cilt 
testleri uygulamak suretiyle saptanabilir. Oldukça uzun 
çok duyarlı bir çalışma ve sabıra ihtiyaç gösteren ve özel 
bir ihtisas dalını gerektiren bir yoldur. Hastalığa etken 
olan allergenler saptandıktan sonra hasta, uzun bir süre 
içinde bu allergenlere karşı hiposansitize edilir. Özellikle 
saf allerjik astımda olumlu sonuç veren değerli bir teda­
vi yöntemidir. Ancak allerjik bir organizmada bir yada 
bir grup antijene karşı mevcut olan hassasiyetin hiposan­
sitize edilmesinden bir süre sonra bir başka grup allerge­
ne karşı duyarlık oluşabilir. Buna rağmen bronş astımm­

da allerjik lıiposarısitizasyon tedavide uyulması gereken 
bir yöntemdir. 



BÖLÜM~ iV 

KONJENİTAL ANOMALiLER 

Dr. Orhan ÖGER 

Toraksa ait anomaliler oldukça sık olarak görülürler. Aksesuvaı: 
pulmonal lob gibi bazılarının klinik olarak hiç bir belirti ve önemi 
yoktur. Buna mukabil trakeo - ösofajiyal fistüller gibi bazılarında 
önemli klinik belirtiler, hatta ölüm husule gelebilir. Toraksa ait her­
hangi bir anomali tesbit eden doktor intratorasik veya ekstratorasik 
diğer anomalileri de aramalıdır, çünkü konjenital anomaliler ekse­
riya mültipl olarak bulunurlar. 

Toraks Kafesine Ait Anomaliler 

Skolyoz ve Kifoz 

Umumiyetle birkaç vertebranın doğuştan hatalı olarak oluşumu 
ile husule gelir ve ekseriya kaburga anomalileri ile beraber bulunur. 
Bilhassa Göğüs bel omurları veya boyun - göğüs omurlarını tercih 
eder. İdyopatik kifo - skolyoz umumiyetle 2 ve 3. yaşda başlar. Yu­
muşak teknik ile çekilmiş filmlerde, aortanın veya mediastenin kü­
çük yaşlarda geniş bir görünüm arz etmeleri sebebiyle gözden ka­
çabilir. Bu şahısların ileri hayatlarında akciğerler toraksın anormal 
durumuna uymak zorunda kaldığından bazı kısımlarda atelektazi 
husule gelecek şekilde toraks duvarı basıncı olabileceği gibi, bazı 
kısımlar ise normalin üzerinde genişlemek mecburiyetinde kalır. 
Neticede bu şahıslarda kronik atelektaziler, atelektatik pnömoniler 
ve kompensatuvar amfizem sahaları bir arada görülebilir. Akciğer­
lerdeki bu değişiklikler bilhassa sağ kalbe tesir edeceğinden sağ 
kalp hipertrofisi ve sonunda cor pulmonale husule gelir. 

Kaburga Anomalileri 

Takriben % 1 nisbetinde tesadüf edilir. Çatallanmış veya iki 
parçalı kaburgalar, synostozlar ve çeşitli kısmi birleşmeleri ihtiva 
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ederler. Arka uçl arı teşekkül etmemiş kaburgalar ağır deforınitelere 
sebebiyet verebilirler. Bu hallerde adalelerin de kusurlu olarak te­
şekkül etmesi ile göğüs deformiteleri daha belirli olarak teşekkül 
eder. Başkaca mühim kaburga anomalileri fazladan olarak teşekkül 
etmiş servikal, torasik veya lumbal kaburgalardır. Bunlar birkaç 
milimetreden tam teşekkül etmiş kaburga büyüklüğüne erişecek ka­
dar muhtelif cesamette olurlar. 

Toraksın Dışa Yönelmesi ile Husule Gelen Deformiteler «Pektus Karinatum» 
( Gü.v~rcin . Göğsü) ( Pectus in Cavatum) 

Bu grupda en ziyade sternumun orta kısmının daha bariz ola­
rak ve göğsün ön- arka çapını arttıracak şekilde ileri çıkması görü­
lür. Diğer bir şekil de, kaburga kartilajları dışa çıkarak v~ yan kabur­
galar içe çökerek göğsün ön - arka kutrunu arttırması halidir. 

Bu deformiteler çocuğun büyümesi esnasında farkına varılır ve 
gittikçe artar. Herhangi bir kemik veya diğer bir has ta lık ile alaka­
sı yoktur. Ekseriya irsiyet ile bir münasebeti bulunur. Teşekkül 
eden ağır deformite neticesinde diyafragma hareketleri bozulu r ve 
akciğerlerde değişiklikl er husul e gelir. Öksürük tesiri nin aza lm as ı 
ile solunum yollarının daimi enfeksiyonu husule geli r, kronik bron­
şit teşekkül eder, kalp fonksiyonları da bozulur. Hafif deformiteler 
tedavi istemez. Ağır deformiteler eğer mümkün ise operasyon ile dü­
zeltilmelidir. Operasyon mümkün ise çocukluk yaşlarında yapılma­

lıdır. 

Toraksın İçe Çökmesi ile Husule Gelen Deformiteler «Pectus Excavatum>ı 
(Kunduracı Göğsü) 

Bu tip malformasyonlar toraksın dışa yönelmesi ile husule ge­
len deformitelerine nazaran daha az şekil bozukluğu arz ederler, fa. 
kat daha ziyade fizyolojik bozukluklar husule gelir. Sebep olarak 
bir çok vak'ada diyafragmanın santral tendonunun kısalığı gösteril· 
miştir. Hatalı teşekkül etmiş diyafragmanın daimi olarak içeri doğ· 

ru çekiş kuvveti ile toraks kafesinin ön kısmı hemen hemen verteb­
ralara temas edecek kadar içeri göçebilir. Göğüs , doğumu müteaki­
ben hemen hemen normal görünümdedir, çocuk büyüdükçe bu de­
formite belirmiye başlar. Başlangıçta bu diyafragma çekiminin ame­
liyat ile kaldırılması ile deformite önlenebilir. Pectus Excavatum'un 
fizyolojik tesirleri kalbin yer değiştirmesi, kalp üzerine tazyik ve 
akciğerlerin solunum kapasitesinin bozukluğundan dolayı husule ge­
lir. Tabiatiyle hafif vak'alarda böyle ağır bozukluklar husule gelmez. 
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Cerrahi müdahele çocukluğun ilk senelerinde hatta süt çocuklu­
ğu devresinde yapılmalıdır. Bu takdirde sadece 7. kıkırdak kaburga 
ve substernal ligamanın kesilmesi kafi gelebilir. Daha yaş lı şahıs­

larda daha komplike plastik operasyonlar lüzumludur ve neticeler 
pek memnuniyet verici olmaz. 

DİAFRAGMA ANOMALİLERİ 

(Diafragma hastalıklarına bakınız.) 

Trakea Anomalileri 

Agenez ve Atrezi 

Trekeanın teşekkül etmemesi (Agenez) veya eksik olarak teşek­
külü (Atrezi) çok nadirdir ve çocuklar doğunca nefes almadıkları 
için ölürler. 

Stenozu 

Trekea kartilajının yokluğu veya deforme oluşu , yahut çeşıtli 

damar anomalilerinin dışarıdan baskısı neticesi trekeada stenozis 
husule gelebilir. Tomografi ile veya dışarıdan apak madde veri lerek 
çekilen filmler ile stenoz teşhis edilir. 

Trakeal Kist 

Bronşial kistleri andırırlar. Trakea lumeninin dışında oval ho­
mojen içerisi sıvı dolu kistlerdir. 

Trakea Fistülü 

Beslenme çok güç olduğundan çocuğun doğumunu müteakip 
kendini belli eder. Muhtelif tiplerde olurlar. 

a) Ösofagus atrezisi olmadan Trakea - Ösofagus fistülü. 

b) Ösofagus atrezisi ile birlikde Trakea - Ösofagus fistülü. 

1 - Fistül noktasının üzerinde ösofagus atrezisi. 

2 - Fistül noktasının altında ösofagus atrezisi. 

3 - Fistül noktasının hem üst ve hemde altında ösofagus 
atrezisi. 

Bunlar içerisinde en çok görüleni fistül noktasının üzerinde öso· 
fagus atrezisi teşekkülüdür. Trakea - ösofagus fistüllerinde atrezi 
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ösofagusun alt kısmında ise çocuğun barsaklarında gaz yoktur, eğer 
artezi fistülün üst kısmında ise çocuğun barsaklarında gaz vardır. 

Teşhis için çocuğa radyo opak iodlu yağlar veya baryum yuttu­
rularak film çekilir. Doğuma müteakip erken teşhis edilmelidir yok­
sa çocuk ya beslenemeyerek veya yedikleri solunum yollarına kaça 
rak ölüm husule gelir. 

Trekeadan Anormal Dallanmalar 

Sağ üst lob bronşu direkt olarak trakeaden çıkabilir. Herhangi 
bir semptom vermez tesadüfen bronkografi veya bronkoskopi yapı­
larak teşhis edilir. 

Trakeada Divertikül 

Umumiyetle mültipldir, sağ tarafda bilhassa 17 - 22 kartilaj hal ­
kalar arasında husule gelir. 

Trakeo · Bronko Megali 

Trakeanın ve bronşların geniş çaplı olarak teşekkülü nadiren 
göıülür. 

Akciğer, Bronş ve Pulmoner Damar Anomalileri 

Agenez 

Her iki akciğerlerin tamamen teşekkül etmemesi hali nadiren 
fötuslarda tetkik edilmiştir. Hayatla kabili telif değildir . Biz bura­
da sadece bir akciğere inhisar eden agenez halini bildireceğiz. 

Schneider'e göre akciğerlerin üç türlü gelişme anomalisi vardır. 

1 - Hakiki agenez : Bir tarafda akciğer hiç teşekkül etmemiş­
tir, ana bronş ve damarlar mevcut değildir. En çok bu şekil görülür. 

2 - Bir bronş taslağı trakeadan biraz çukurluk teşekkül ede­
cek şekilde ayrılır veya kısa bir seyirle sonlanır. Akciğer dokusu 
ve damarları teşekkül etmemiştir. Bu durumda bir akciğerin apla­
zisinden bahsedilir. 

3 - Tam olarak teşekkül etmiş bulunan bronş, hava ihtiva 
eden ufak bir akciğere benzer doku ile sonlanır, fakat gerek lobla­
rın bronşları ve gerekse akciğer dokusu tam olarak teşekkü 1 etme­
miştir. Bu durumda bir hipoplaziden bahsedHir. 
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Klinik semptomlar şu şekildedirler : Göğüs kafesi asimetrik gö­
rülür, vokal fremitus eksik teşekkül etmiş tarafta alınmaz, bu ta­
raf solunuma iştirak etmez ve solunum sesleri duyulmaz. Trakea 
anomali olan tarafa doğru çekilmiştir. Sağ akciğer agenezisinde 
kalp sağ tarafa doğru yer değiştireceğinden kalp sesleri sağ tarafda 
alınır. Toraks grafisinde mediasten eksik teşekkül etmiş tarafa doğ­
ru çekilir ve normal akciğer eksik tarafa doğru fıtık yapar. Eksik 
tarafda akciğer atelektazisi veya ileri derecede plevra kalınlaşması 
varmış intibamı verir. Teşhis, bronkografi, bronkoskopi veya pul ­
moner anjiografi ile konur. 

Konjenital Bronşiyal Atrez:i 

Bronş daralması nedeni ile, ekspirasyon daha güç olur. 

Burada mediasten ve kalbin itilmesi ile beraber obstrüktif amfi­
zemde görülebilir. Trakeada olduğu gibi vasküler anomaliler büyük 
bronşları daraltabilirler. Tomografi ve bronkografi obstrüksiyon 
yerini göstermede yardım eder. 

Fazla , Veya Az Miktarda Loblar, Bronşlar ve Fissürler 

Fazla sayıda fissürler sık görülen pulmoner anomalilerdendirler 
fakat klinik önemleri azdır. Konjenital olarak fissür yokluğu ise 
sadece lobektomi ameliyatı yapacak olan cerrah için önemlidir. Ek­
seriya görülen az sayıda lob anomalileri sağ tarafta sadece iki Jobun 
bulunuşudur. Fazla sayıda lob teşekkülü ise ekseriya sol tarafta 3 
lob teşekkülü ile her iki tarafta inferiör aksesuvar loblardır. 

Azygos lob hakiki bir aksesuvar lo'b değildir , fakat azygos venin 
teşekkülünde husule gelen anormallik neticesi sağ üst lob bir balo­
nun sicim ile boğulması gibi ikiye bölündüğünden aksesuvar bir 
fissür görünümü husule gelir. Bazen azygos lobun bronşu ven tara­
fından tazyikle tıkandığından bu segmentte atelektazi veya bronşek­
tazi teşekkülüne sebebiyet verir. 

Bronşların dağılım anomalileri segment varyosyanları ile bir 
arada bulunabilir. Bronş dağılımındaki anomaliler segment rezeksi­
yon ameliyatında operatör bakımından önem kazanır. 

Akciğer Sekestrasyonu 

Bu hal bir akciğer segment veya segmentlerinin bronş ağacı 

bakiyesi ile birlikde komplet veya kısmi bir seperasyonudur. Visse-
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ral pelevranın içerisinde anormal bir kitle şeklinde bulunabileceği 
gibi plevra dışında kendi plevrası ile çevrilmiş bir şekilde umumiyet­
le alt lobun alt tarafında ve diyafragmanın üzerinde bulunur. Visse­
ral plevranın içerisinde intralober sekestrasyon daha sık olarak gö­
rülür. Aksesuvar akciğer sekestrasyonunun kan ihtiyacı ya aortadan 
veya diyafragmanın yanında çölyak arterin bir kolundan temin edi­
lir. Ekseriya sekestre doku rudimanter olarak kalmıştır. Kistik ve­
ya kaviter bir formasyon gösterebilir. Röntgen filmlerinde pnörno­
nik veya neoplastik bir konsolidasyonu andırabilir. Anjiografi kit­
lenin damar ile olan münasebetlerini bazen gösterir, bazen ise gös­
teremez. Komşu akciğer kısımlarından veya kan yolu ile enfeksiyon 
husule gelebilir. 

Akciğerlerin izole sekestreleri nadiren diyafragmanın altında 
dahi bulunabilir. 

Bronkomalazi 

Trakeanın , bronşun veya bunların bir kısmının kıkırdak duva rı 

eksik olabilir. Neticede yumuşak olan bu kısımlara dışardan tazyik 
ile tamamen tıkanma sonucu atelektazi teşekkül edebi leceğ i gibi , 
obstrüktif amfizem teşekkülü de olabilir. 

Bronşiyal Kist 

Bronşiyal kist, bronş lumeninin dışında umumiye tle posterioı 
mediastinumda bulunan ve radyolojik olarak oval ve homojen gö­
rünüm veren kitlelerdir. 

Konjenital Kistik Malformasyonlar 

Bu malformasyonlar üç grupda mütalaa edilirler. 

a) Basit konjenital kistler : Görünüşte bronşiyal kistleri andı­
rırlar ve titrek tüylü silendirik epitel ile kaplıdırlar. Makroskopik 
olarak kazanılmış kistlerden ayırmak güçtür veya imkansızdır. 

b) Mültipl konjenital kistler : Bir veya birkaç lobu tutabildik­
leri gibi bir veya iki taraflı olabilirler. Kistler hava veya mayi ile 
dulu olabildikleri gibi her ikisini de ihtiva edebilirler. 

c) Konjenital Bronşektazi : İdyopatik bronşektazi bazı araştı­
rıcılar tarafından konjenital bir eksikliğinin belirtisi olarak kabul 
edilir. Burada mukoza düşük kalitededir. Doğumu müteakip bron­
şektazi olmamakla beraber bu düşük kalitede mukozaya kolayca 
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enfeksiyon yerleşir ve bronşektazi teşekkül eder. Sekonder enflama· 
tuvar ve mekanik değişiklikler bu işlere sebebiyet veren mukozanın 
kalite değişikliğini zamanla ortadan kaldırdığından orijinin idyopa­
tik olup olmadığı pek ayırd edilemez. Enflamatuvar değişiklikler­
den evvel ise hastaların klinik bir şikayetleri olmadığından bu de­
ğişiklikler nadiren meydana çıkarılabilir. 

Kistik Fibrozis ( Mucovicsidosis) 

Umumiyetle pankreasın kistik fibrosu, anormal visköz barsak 
muhteviyatı (Mekonyum ileus) ve akciğerlerde boğmacayı andırır 

bronşit tablosu ve nihayet bronşektazi belirtileri ile beraber, daha 
kendini çocukluk yaşlarında belli eden bir hastalık halidir. Bu has­
taların müköz guddelerindeki anormal fonksiyonlar bu hastalığı hu­
sule getirir. Ter guddelerindeki anormal fonksiyonlar hastalarda 
çok miktarda sodyum ve klor ihtiva eden faz la miktarda ter çıkma­
sına sebebiyet verir. Pankreas kanallarının bu anormal miktarda ve 
visköz ifrazat ile tıkanması pankreasta sekresyon stazı ile beraber 
kistik ve fibrotik değişiklikler yapar ve bronşlardaki müköz gud­
delerin anormal fonks iyonu nihayet bronşit ve bronşektazilere se­
bebiyet verir. Sekresyon tıkamaları sonucu bu sahalara enfeksiyon 
kolayca yerleştiğinden bu hastalığa maruz çocuklar eskiden nadiren 
10 yaşın üzerine çıkabilir l er idi. Bugün için antibiotikler ile prognoz 
çok daha iyi bir duruma gelmiştir . Teşhisde şu hususlar mühimdir. 

a) Yağlı abdest etmek ile beraber, beslenme yetersizliği ile 
sonlanan pankreas yetmezli ği . (Bu hastalara yapılan duodenal son­
dada pankreas anzimleri bulunmaz veya çok azdır). 

b) Jeneralize obstrüktif kronik amfizem ile sekonder olarak 
husule gelen bronkopnömoniler veya bronşektazi. 

c) Ter miktarının artması ile beraber terde anormal derecede 
sodyum ve klor ionları . 

Hastalığın komplikasyonları çoktur. Sekresyon akışındaki ya­
vaşlama veya duraklama ile sekonder enfeksiyonlar kolayca yerleşir, 
enfekte bronşektazilerden başka akciğerlerde segınenter hatta lober 
atelektaziler, krupöz pnömoniler husule gelir. 

Akciğerlerin Hiyalen Hastalığı 

Alveoler kanalların veya alveollerin bir membran ile kapanma­
sı sonucu kanın kafi derecede oksijen alamaması hadisesidir. Bazı 
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araştırıcılara göre intrauterin olarak amnıoz suyunun inhale edil­
mesi sonucu husule gelir. Diğer bazı araştırıcılara göre doğumdan 
sonra tahriş edici maddelerin solunumu il e alveol epitelinin tahrişi 
sonucu husule gelir (Örneğin , kesif oksij en'in tedavi maksadı ile 
inhalasyonu sonucu). Bu hastalık bilhassa premature çocuklarda , 
diyabetik annelerin çocuklarında ve sezeryan ameliyatı ile doğan 
çocuklarda fazla miktarda görülür . 

. Klinik tablo asfiksidir, fakat paradoks olarak akciğerler rönt­
gen filmlerinde iyi havalanmış olarak görülür. Bronşiyollerdeki ve 
alveoler kanallardaki hiyalen membran kftfi miktarda oksijen difüz­
yonuna mani olur. 

Radyolojik belirtiler, hastalık derecesi ile a lakalı olarak üç şe ­

kil gösterir: 1 - Akciğerleri baş tanbaşa kaplaya n ince milyer no­
dulasyon, 2 - Büyük bronkusların kesitlerinin artmas ı ile beraber 
kaba nodulasyon ; 3 - Lober veya lobuler konsolidasyonun ve kol­
lapsın sebebiyet verdiği diffüz bulutlanma şeklinde gölge koyuluk­
ları . Bilhassa doğuma müteakip olan günlerde neonatal a telektazi 
ve muhtelif etyoloj iye bağlı akciğer ekspansiyonunda geçikme ile 
ayırım, oldukça güçdür. 

Yeni Doğanların Atelektazileri 

Doğumu müteakip ilk birkaç gün içinde akciğerlerin periferik 
kısımlarında havalanmamış bölgeler, bir vey;:ı her iki akciğerde kı s­

mi yahut tam atelektaziler olabilir. 

Fizyolojik olarak atelektazi yeni doğan çocuklarda husule ge­
lebilir 2 - 6 gün içerisinde alveollerin açılması ile kaybo labilir. Pre­
matüre çocuklarda ise tam açılma için 6 hafta kadar bir zamanın 
geçmesine ihtiyaç olabilir. 

Akciğerlerde radyolojik olarak az veya çok yaygın milyer göl­
ge koyuluklarından diffüz homojen opasitelere kadar varan kesa­
fetler görülür. Kalb bu hal ile orantılı olarak tam ekspansiyon hu­
sule gelene kadar normalden fazla derecede genişlemiş olarak ka­
lır. Neonatal atelektazi acil bir tedaviye ihtiyaç gösterebilir. Pozi­
tif tazyik apareyleri ile veya ağızdan ağıza hava vermekle atelekta­
ziyi açmaya kalkmak tehlikeli olabilir. Sternum üzerine tazyik ile 
tesir etmek ekseriya iyi neticeler verir. 

Hamartoma 

(Göğüs tümörleri bölümüne bakınız.) 
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Konjenital Mediastinal Lezyonlar 

(Mediısten hastalıkları bölümüne bakınız.) 

Mide • Bar;ak Kistleri 

Göğü~ boşluğunda mide - barsak kistleri (Veya alimenter traktu­
sun diğer kısımlarından menşe almış kistler) ösofagus'un bilhassa 
orta üçtelir bölümünde ösofagusun yanında veya mediastenin her­
hangi bir yerinde görülebilirler. Bunlar yuvarlak keskin kenarlı 
homojen litlelerdir. Histolojik olarak ösofagus, mide ve barsak ya­
pısı gösteıdiklerinden bu isimle anılırlar. Bu kistler büyüyerek ver­
tebra vey;_ kaburgalarda aşınmalara sebebiyet verebilirler. Akciğer 
veya plev ada lokal enflamatuvar reaksiyonlara sebebiyet verebi­
lirler. 

Perika rd kstleri ve Divertikülleri 

Mesoel kist leri veya Sölom isimlerini de alırlar. İnce kenarlı 
kistlerdir. İ çleri kübik epitel ile kaplı olabilir ve perikard ile bağ­
lantıları yıksa içlerinde berrak mayi bulunur. Bunlar kalp gölge­
sinden ay lrnazlar ve diafragma ile beraber ha reket ederler. Büyük 
bir kısmı sağ kardiofrenik açıda bu.lunurlar. Teşhisde mühim bir 
belirti, solınum ile kütlenin çap ve şeklinde husule gelen değişik­
liklerdir. l ilhassa pnörnotoraks veya pnömoperituvan yapılırsa şe­

kil değişfrerek tümörlerden ve dermoid kistlerden tefrik edilirler. 
Tesadüfen röntgen filmlerinde görülürler. Büyük kistler göğüste 
tazyik hisine, kalp şikayetlerine hatta EKG de dahi değişikliklere 
sebebiyet ·erdiklerinden ameliyatla çıkarılmaları icap edebilir. Şim­

diye kadaı malign dejenerasyonları görülmemiştir. 

Kistik Higrıma 

Bu ki tik lenfatik tümörler umumiyetle ensede husule gelirler 
ve bazen i.3t mediastinuma ilerlerler. İçleri berrak sarı savı ile veya 
berrak j ehtinöz bir oluşum ile doludur. Kistin içi yassı epitel ile 
kaplıdır .. lst ön mediastinumda görülen homojen keskin kenarlı ve 
multiloh übr gölge koyu luklarında bu kistler de düşünülmelidirler. 

Nörojeni llc (onjenital Teşekküller 

Diğer 1örojenik tümörlerde olduğu gibi bunlarda arka medias· 
tende bıulınurlar . 
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Posterioı· mediastinumda konjenital oluşumlu ganglionörornJ 
ve nörofibroma dahi görülebilir. Kemik defekti ile beraber görüb 
hHir. Bu tümörlerde enterstisyel bağ dokusu gelişmesi barizdir ve 
sinir lifleri gevşek fibrom dokusu içerisinde serpilmiş gibi dağılmış­
lardır. (Mediastan hastalıklarına bakınız.) 

Anterior Meningosel 

Bu oluşum da arka mediastinumda görülen bir nörojenik kisi. · 
tir. Kemik grafileri umumiyetle spinal defekt ile lezyonun münase· 
betini gösterir. 

Damar Anomalileri 

Aorta Koarktasyonu 

Umumiyetle arkus aortanın hemen distal kısmında husul e ge­
len komplet veya kısmi konstriksiyon halidir. Bu konstriksiyon da­
ha aşağı seviyelerde dahi olabilir. Erkeklerde 4 - 8 defa daha faz­
la nisbette bulunur. Cerrahi olarak tedavi ile iyi neticeler eldetedil­
diğinden teşhis etmek mühimdir. En manidar klinik bulgu üst ekst­
remitlerde kan tazyikinin yükselmiş bulunmasına mukabil alt ekst­
remitlerde tazyikin çok düşük olmasıdır. Femoral arter pulzasyo­
nu çok zayıf olarak alınır veya alınamaz. Klinik seyir esansiyel hi­
pertansiyonu andırır. Başlangıçta hastalar semptomsuzdur lar fakat 
ağır vak'alarda zamanla sol ventrikül hipertrofisi ve nihayet yetmez­
liği teessüs eder. Serebro - vaskuler arızalar, aortanın diseksiyon 
anevrizması ve bakteriyel endokarditis diğer umumi sonuçlardır . 

Koarktasyonun hafif derecede olanlarında prognoz iyidir. Röntgen 
filmlerinde aortik düğümde çap azalmışdır veya görülmez. Assen­
dan aorta hafif dilate olabilir ve dessendan aortanın üst kısmı gö­
rülmez veya ancak ince olarak görülür. Bazen aortadaki defekt düz 
filmlerde bile belli olabilir. Aortanın poststenotik dilatasyonu dol a­
yısiyle ösefagus koarktasyon seviyesinin altında gayrimuntazamlık­
lar gösterebilir, bundan başka röntgen filminde sağ enterkostal ar· 
terle;~in genişlemelerine bağlı olarak kaburgaların alt kenarlarında 
çentikler görülür ve koarktasyonun en önemli röntgen belirtilerin-

den biridir. Küçük çocuklarda 7 yaşından itibaren bu çentikler be­

lirir. Azygografi ve aortagrafi çok kıymetli bulgular verir. Koarktas­

yonun üst ve alt kısımları arasında endirekt bağlantıyı teşkil eden 

enterkostal, paraskapular ve meme iç damarlarının göze çarpması 
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ile kollateral sirkülasyon kendini gösterir. Bu kollateral kanallarda 
ekseriya üfürüm işitilir. 

En iyi tedavi hasta kısmın çıkarılıp diğer kısımların anastomo­
zudur. Eğer konstriksiyon uzun bir sahayı işgal ediyorsa teflon ve­
saire gibi sun'i aort parçaları ile bu anastomoz temin edilebilir veya 
subklavyen arter ile köprü temin edilir. Ameliyat için en uygun yaş 

10 - 20 yaşları arasıdır. 

Diğer Anomaliler 

Çift aortik arkus hali görülebilir, bu takdirde röntgen filmlenn­
de trakeanın arcus aorta seviyesinde daraldığı görülür, ösofagus 
dahi yer değişt irir. Horizontal ve transversal tomografilerde anoma­
li belirgindir. Arcus aortanın sağ tarafta teşekkül ettiği hallerde 
röntgen filmlerinde ösofagus da aorta arcusu hizasında sol tarafta 
görülür ve aorta arcusu gölgesi s ternumun sol tarafı yerine sağ ta­
rafında teşekkül eder. Hastal arın çoğunun klinik bir şikayetleri ol­
maz. Bazen ösofagus kompresyonuna ait belirtiler olabilir. 

Aberrant arteria subklavia, ösofagusun üst ve orta üçte bir 
kısmının birleştiği yer yakınında umumiyetle arka duvarda bir itil­
me ile kendini belli eder. Bu itilme defekti sağ yukarıdan sol aşağı 
istikamette ilerler. Baryum lokması yut turularak çekikn antero -
posterior filmlerde teşhis edilir. Sol karotis konmunis teşekkülü hal­
lerinde trakeanın ön tarafında bir defekt veya girinti husule gelir. 

Pulmoner Arter ve Ven Anomalileri 

Pulmonal arter veya kollarında anevrizma değişmeleri olabi­
lir. Röntgen filminde 8 harfinin kenar görünümüne, bazılarında ise 
hilusda büyük bir tümöre benzer opasiteler verebilir. Ekseriya ho­
mogen ve yuvarlak kenarlı biler kesafet vardır. Bu kesafetin dış ta­
rafında ekseriya linear kavisli kalsifikasyon görülür. Lezyonun loka­
lizasyonunu ve pulzasyonu tesbitte radyoskopik muayene kıymetli­
dir. Kimografi, tomografi ve bilhassa anjio - kardiografi ile kat'i 
teşhis konur. Pulmonal venlerin dökülüş yerlerine ait de anomali­
ler olabilir. Bir veya birkaç pulmonal ven sol atrium yerine sağ 
atrium veya vena - kavaya açılabilir. Bütün pulmonal venlerin sağ 
tarafa açılması halinde tabiatiyle yeni doğanın yaşamasına imkan 
yoktur. Aynı zamanda atrial defekt veya duktus arteriozus açıklığı 
olduğu takdirde dahi yaşama şansı azdır . Pulmonal venlerin bir kıs-
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mı sağ ve bir kısmı sol atriurna döküldüğü hallerde hayatta kalma 
mümkündür, tabiatiyle bu hal sağ tarafa açılan venlerin miktarı il e 
ilgilidir. Klinik olarak h as ta lar atriumlar a rası septum defekti ve 
açık duktus botalininkine benzer semp tom lar gösterirler. Oksij en­
lenen kanın bir kısmının tekrar sağ kalbe dökülm es i ile sağ kalp 
fazla yük altında kalır. Klinik muayenede 2. pulmoner ses kuvvet­
lenir, bazen pulmoner odakta kuvve tli bir s istolik üfürüm duyulur. 
EKG normal bulgular verebildiği gibi kısmi veya komplet sağ ta­
raf Schenkel bloku bul gul arı gösterir. Röntgen film lerinde ağır 

vak'alarda sağ ka lp kenarı arkasında seyredip , sağ kardio - frcnik 
açıda kaybolan hila l veya pala şeklinde, anormal damarların yap­
tığı kesif gölge koyuluğu t ipikti r. Diğer vak'alarda kalp sağ tarafa 
doğru az veya çok miktarda yer değiştirir. Bazen vak 'a lar dekstro­
kardi intibamı verir. Aorta gölgesi kaide olarak küçük kalmıştır. 
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AMFİZEM 

Dr. Türkan AKYOL 

Giriş : 

Amfizem deyim i, eski Yuna nca'dan gelir ve «içine üfürmek, şi­

ş i rmek » anlamında kullanılı r. 

Hekimlikte amfizem , vi.i cud un herhangi b ir bölges inde, pa to]o. 
jik olarak hava toplanmas ı n a denir. Solunum sistemi hasta lıkların ­

da amfizem ise göğüsü ilgilendiren çeş i t li kli nik duruml arı belirl e. 
mek için kullanılır. 

Solunum sistemi has ta lı k ları arasın da eneralize, diffüz pulrno­
ner obstrükti f am fizem; beli rgin klinik ve fizik bul gula rı ve solu­
num yetmez liğ in in başlıca nedenleri nden biri olarak önemli b ir yer 
kaplar. 

Günümüzde, tıp literatüründe, akciğer amfizemi ta r tı şma lı b ir 
konudur. 

Bu isim altında, eskiden beri değ i ş ik klinik tablolar ta nimlan­
mış tır . Örneğin İngiliz litera türünde kro nik bronşit içinde mütalaa 
edilen bu hastalık Amerikan literatüründe jeneralize, diffüz obstrük­
tif pulmoner amfizem olarak ayrı lmış tır Bu farklılık , amfizemin 
etio - patogenezinin hala kes inlikle aydınl atılamamış olmas ı ve kli · 
nik ve laboratuvar bulgul arı il e anatomo - pa tolojik belirtil eri a ra· 
sında kesin bir korelasyo n s aptan amamasından ileri gelmektedir. 

Bu nedenle 1962 yılında , Amerika n Toraks Cemiyetinin, Non. 
'füserküloz Göğüs Hastalıkl arı Standardizasyon Komitesi, kes in bir 
tanımlama kabul etmişti r. Buna göre; Hava yollarında fizyolojik 
olarak jeneralize obstrüksiyon ortak klinik bulgusu gösteren, 
kronik bronşit, akciğer amfizemi , bron ş astımı ve benzeri has· 
talıklar «Kronik Obstrükt if Akc iğer Has ta lı ğ ı - KOAH » adı a ltınd a 

ve tek bir grupta toplanmıştır . 
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Tanım: 

Akciğerlerin terminal bronşiollerinin dislalindeki hava yolları ­

nın dilatasyon ve destrüksiyon sonucu normalden fazla hava kapsa­
ması haline « Akciğer Amfizemi » denir. Akciğer amfizemi obstrük­
tif veya nan - obstrüktif olur, Akciğer amfizeminin destrüksiyonla 
beraber olan şekilleri kronik, jeneralize obstıiiktif akciğer amfize­
mini oluşturur, sadece dilatasyonla beraber olanlar ise Nan - Obst­
rüktif amfizem grubundaki kompanzatuar senil ve _ toraks deformi­
tesine bağlı amfizem şekilleri olup bunların akciğer hastalıkları yö­
nünden büyük bir klinik önemleri yoktur. 

Sınıflandırma : 

Burada göğüsü ilgilendiren çeş itli klinik durumları kapsayan 
akciğer amfizemini klinik ve patolojik olarak en iyi kombine eden 
aşağıdaki sınıflandırma esas kabul edilmiştir . 

Pulmoner 

- Obstrüktif 

l - Sent rilobüler 
2 - Panasiner 
3 - Foka! 

4 - Büllöz 

Amfizem 

Non - Pulmol\er 

il - Non - Obstrüktif (Akciğer dışı) 

l - Kompa nsa tua r l - Cil t - altı 

2 - Seni ! 2 - lnters ti syel 
3 - Toraks deform itele-3 - Media sti nal 

rine bağlı ol an lar 

Pulnıoner Obstrüktif Akciğer Amfizemi : 

Pulmoner obstrüklif akciğer amfizeminde terminal hava yolla­
rında dilatasyon ve destrüksiyonla beraber genişlemesi ve akciğer­
lerin normalden çok daha fazla hava kapsaması diffüz, bilateral ve 
jeneralize dir . Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları içinde solunum 
yetmezliği ve korpulmonaleye büyük oranda neden teşkil etmeleri 
dolayısıy l a önem taş ır. 

Prevalans ve Mortalite : 

Obstrüktif akciğer amfizemi 40 yaşın üstünde ve erkeklerde 
sık görülen bir hastalıktır. Çok ender olarak erkek çocukluk yaşla­

rında da görülebilir. Genellikle kadın erkek oranı Amerika'da 1/ 4 
ve İngiltere'de 1/6 dır. 
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Gerek Amerika gerekse çok ciddi bir sorun teş kil e lli ği İngil­
tere'de prevalans ve mortalite araştırmaları sonuç l arı kronik bron­
şit ve amfizemde ayrı ayrı değil, obstrüktif akciğer hastalıklarında 
tüm olarak bildirilmektedir. 

Amerika' da mortalite 1950 de yüzbinde 1,3 iken 1964 de yiız. 
binde 12,6 ya yükselmiştir. İngiltere'de bu oran çok daha yüksek 
olup 1945 - 1965 yılları arasında yüz binde 106 - 85 arasında deği ş­

mektedir. Örneğin İngiltere' de 45 - 65 yaşları arasında ölen her 10 
erkekten birinin ölüm nedeni (KOAH) grubu hastalıktır . Kronik 
bronşit amfizem ve bronş astımına bağlı hastalıklardan ölüm nede­
ni tüm mütalaa edildiği takdirde bugün Amerika'da (KOAH) grubu 
tüberkülozdan 6 misli daha fazla oranda ölüm nedeni olmaktadır. 

Pulmoner Obstrüktif Akciğer Amfizeminin Patogenez ve Etiolojisi : 

Hastalığın patogenezinde başlıca 4 ana neden rol oynar. Bunlar; 

1 - Hipoplazi, 2 - 1Atrofi, 3 - Normalden faz la şişme (Over­
inflation), 4 - Destrüksiyon. 

Bu ana nedenden en önemli rolü hangisinin oynad ığı kesin likle 
bilinmemektedir. Patogenezde ro l oynayan faktörlerin nedenleri ara· 
sında; 

1 - Enflamatuar yada a llerj ik ta'biatlı kronik bronşioler enfek­
s iyonların meydana getird iğ i mukoza ödemi ve bronşların direnç 
mekz.nizmasının bozulmas ı, 

2 - Ağır rekürran, paraksismal öksürük nöbetleri sonucu d!f­
füz yada segmenter bronş spazmı ve spazm geris inde hava birike­
rek basınç artması (Air- trapping). 

3 - Pulmoner ve bronş i a l sirkülasyond a bozukluk, 

4 - Pulmoner konnektif dokuda herediter yada yapı sal bir bo 
zukluk sonucu inhale edilen iritan maddelere karşı aşırı reaksiyon 
gösterme, 

5 - İnterstisiyel ve genellikle vira! pnömonitisleri izleyen akci­
ğer elastik dokusunun kaybı, sayılabili r. Ayrıca; 

6 - Obstrüktif akciğer amfizemi en çok erkeklerde görüldüğü 
için muhtemelen hormona! faktörlerin rol oynadığı da iddia edil­
mektedir, 



7 - Bünyesel yada hered iter enzim eksikli ğ i . Son yıllarda Alfaı 
antit ripsin faktör eksikliğinin diğer akciğer hastalıklarına oranla 
akciğer amfizeminde çok daha büyük oranda saptandığı için hastalı­
ğın patogenezinde bu faktörün rolü olduğu kanısını uya ndırmıştır. 

8 - Lokal anomaliler, sigara ve havayı kirleten maddelerin, 
sürfaktan aktivites ine etkisi ile oluşan (over - inflation) nun amfizem 
patogenezinde önemli bir rolü vardır. 

Etyopatogenetik nedenler özetlenirse etyolojide başlıca rol oy­
nayan faktörler şunlardır; 

1 - Sigara ve hava kirliliğ i gibi enspiratuvar iritanlar, 

2 Uzun süren ve ağır nöbet lerle beraber olan bronş astımı , 

3 Kronik bronş it , bronşiolit ve tekrarlıyan bronkopulmoner 
enfeksiyonlar, 

4 - Akut, interstisiyel ve özellikle çocuklukta geçirilmi ş akci­
ğer elasti k dokusunda harab iyet yapan pnömonitisler, 

5 - Kronik akciğer fibrozisine sebep olan pulmoner enfeksiyon 
ve hastalıklar. (Örneğin fibroz tüberkülozu, bronşektazi, pnömokon· 
yoz, sarkoidozis gibi.). 

Pulmoner Obstrüktif Akciğer Amfizeminin Anatomo - Patolojisi : 

Patoloji 

Makroskopik Patoloji : Ameliyat ve nekropside amfizemli ak-
ciğerlerin görünümü çok karakteristiktir. Akciğerlerin hacmi büyü­
müştür, toraks açılınca normal akciğerlerde olduğu gibi kollaps 
oluşmaz, kesilince az kanar ve akciğerlerin yüzeyinde makroskopik 
olarak sayısız küçük hava kistleri görülür. 

Mikroskopik Patoloji : 

Amfizemli akciğerlerin incelenmes i önce özel metodlarla tesbit 
edilmelerini ve sonra özel steroskopik mikroskoplarla incelenınele ­

rini gerektir ir. Mikroskopik tetkiklerde a lveoller çok genişlemiş du­
varları incelmiş, yer yer destrüksiyona uğramı ş olarak bulunur. Ak­
ciğer parankiminde büyük hava boşlukları oluşmuştur. İnterstisi­

yel dokuda elastik liflerin azaldığı , kaybolduğu ve dejenerasyona 

uğradığı saptanır. 
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Pulmonar obstrüktif akciğer amfizeminde, lobul ve asinüslerde­
ki değişikliklerin lokalizasyonuna göre obstrüktif amfizem 4 gruba 
ayrılır. 

1 - Sentrilobiiler amfizem: (Tablo : I) . 

Sekonder lobülün sentral kısmının destrüksiyonu ile rnüterahk 
olarak respiratuar bronşiollerin genişlemesidir. 

2 - Panasiner amfizein : 

Primer lobülün tümünün, duktus ve sakkülüs alveolarislerin 
diffüz genişlemesi ve alveol duvarlarının jeneralize harabiyeti ile be­
raber olan amfizem şeklidir. 

3 - Fokal amfizem: 

Bronşektazi, akciğer tüberkülozu gibi kronik bir akciğer hos­
talığında, fibröz odaklar etrafında ve lokalize oluşan amfizem şek­
lidir. 

4 - Büllöz amfizem: 

Akciğerlerde lokali ze olarak parçalanmış akciğer dokusu yerin­
de hava kistlerinin meydana çıkması ile o luşu r. (Akciğerlerin kistik 
hastalıkları bölümüne bakınız). 

Uniloküler ve izole büyük kistlerine «pnömatosel» (cpneumato­
cele) denir. Bunlar kronik akciğer enfeksiyon ları sonucu oluşurlar. 
Çocuklarda nekrotizan pnömoni tislerden sonra görülen bu lezyon­
lar bazen 2 - 6 ayda kaybolabilirler, bazen ise süpap mekanizması 
meydana gelir ve kist sür'atle büyüyerek tansiyon kisti halini alır. 

Bu takdirde etrafındaki akciğer dokusuna basınç yapacağı için tan­
siyon kistinin sür'atle drenajı ve basıncının azaltılması gerekir. 

Büllöz amfizemde içi hava dolu küçük büller özellikle akciğe­
rin yüzeyinde ve plevra altında yerleşmiş olup mültipl ve çeşitli bü­
yüklüktedirler. Bunlar genellikle klinik ve fizyolojik belirti vermez­
ler, ancak en büyük tehlikeleri patlayıp plevra boşluğuna açılmak 
suretiyle spontan pnömotoraksa neden olmaktır . (Plevra hastalıkla­

rı bölümüne bakınız). 

Büllöz amfizem mültsentrik olur ve progressif bir seyir ile bü­
tün akciğer yapısını kaplarsa buna «kaybolan akciğer» (Vanishing­
lung) denir. 
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Semptom ve Klinik Bu lgular : 

Diffüz obstrüktif akciğer amfizeminde başlıca semptom «disp­
ne» dir. Dispne başlangıçta eforla gelir progressiftir ve hastalık iler­
ledikçe istirahatte de yerleşir. Dispne sebebiyle hasta en küçük bir 
eforu yapamaz hale gelir. Yemek yeme eforu bile hastanın sıkıntı­
sını arttırır. Bu yüzden hastanın beslenmesi bozulur. Dispneye ek­
seriya öksürükte refakat eder. Öksürük bazen kuru olup, bazen bil­
hassa sabahları zorlukla çıkarılan beyaz ve müköz bir ekspektoras­
yonla beraberdir. Bir bronko - pulmoner enfeksiyon eklendiğinde 

balgamın rengi sarımsı, kirli sarı ve yeşile döner. 

Klasik amfizem semptom ve klinik bulguları bulunan hastala­
rın bir kısmında; uzun süren öksürük, bronş astımı yada bir başka 
respiratuvar sistem hastalığı hikayesi mevcut olmayabilir. Bunlar 
sadece başlangıcını hatırlıyamadıklan ancak giderek çoğalan bir 
dispneden şikayet ederler. Öksürük olan vak'alarda bazen paraksis­
mal öksürük nöbetleri esnasında hışıltılı solunum (wheezing) te gö­
rülebilir. 

Hastalığın ileri dönemlerinde çok çabuk yorulma, iştahsızlık, 

en ufak eforla artan şiddetli dispne nedeniyle halsizlik, beslenme 
bozukluğu ve zayıflık gelişir. 

Amfizemli hastalarda peptik ülser oldukça sık oranda görülür. 
Çeşitli istatistiklere göre bu oran % 16 - % 20 arasında değişmekte­

dir. Amfizemle peptik ülserin bir arada bulunuşunun nedeni kesin­
likle bilinmemektedir. Her iki hastalıkta da etiolojik faktör olan si­
gara tiryakiliğinin rolü, psişik nedenler, hipoksi, amfizemdeki res· 
piratuvar asidoz neden olarak gösterilmiştir. Sebep ne olursa olsun 
amfizemli hastalarda % 20 gibi büyük bir oranda peptik ülserin bu­
lunuşu çok önemlidir. Özellikle tedavide steroidler kullanılırken bu 
komplikasyonu daima göz önünde tutmak gerekir. 

Fizik Belirtiler : 

Göğüsün ön · arka çapında genişleme «fıçı gogsu» interkostal 
mesafelerde genişleme ve düzleşme , yardımcı solunum adelelerini­
nin hipertrofisi tipik bulgulardır. Klinik muayenede hipersonorite, 
kardiak ve hepatik matitelerin küçülmesi kalb seslerinin derinden 
gelmesi saptanır. Ayrıca expiryum uzamış olup solunum seslerinin 
azalması ve veziküler özelliğin bronko - veziküler bir hal alması, 
ekspiratuvar hışıltılı solunum ve yer yer ronküslerin bulunması ka­
rakteristikdir. 
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Radyolojik Bulgular : 

Ön - arka akciğer grafilerinde toraksda geni ş leme , interkost al 
mesafelerin genişleyip paralel hal alması, pektoral adelelerde hipert ­
rofi ve diyaframa kubbelerinin düzleşmesi görülür. Hilcr bölgede 
genişleme, buna karşılık periferik akciğer dallanmasında azalm.:ı 

« akciğerde saydamlık artması» saptanır. Kalb küçük ve vertikal du­
rumdadır. Daha çok apexlerde olmak üzere yereyer büller görüle­
bilir. Lateral akciğer filminde kifoz hali, ön - arka çapın gen i ş leme­

si, retrokardiak retrosternal bölgelerde genişleme ve saydamlık art­
ması vardır. Akciğerlerin Radyoslwpik incelenmesinde diyafragma­
nın derin ekspiryum ve derin cnspiryum arasında çok az hareket 
etmesi, düzleşip adeta sabit bir hal alması amfizem için çok karak­
teristiktir. Akciğer Tomografisinde akciğer dallanmasında azalma 
ve ayrıca büller görülebilir. 

Akciğer amfizeminin klinik tanısında radyolojik inceleme me­
todlan arasından ikisi değerli bilgi vermek bakımından önem taşır . 

Amfizem, alveoler kapiller yatağın parçalanması ve pulmoner damar 
sisteminde azalma ile bareber olan bir hastalıktır. Pulmoner an­
jiografi ve akciğerlerin radyoaktif sintigraf skanningi pulmoner da­
marların durumunu ve alvcoler - kapiller yatağın azalmasın ı meyda­
na çıkarmak için uygulanması gereken en önemli tam araç l arından 

ikisidir. 

Akciğer Amfiıeminin Fizyo · Patolojisi : 

Obstrüktif akciğer amfizemindeki başlıca fizyolojik bozukluk, 
havanın ince solunum yollarına girip çıkmasındaki obstrüksiyon ve 
hava yolları rezistansının artmasıdır. Hava yollan rezistansını 

(airflow - rezistance) artıran faktörler : 

1 - Küçük bronşların ve bronşioler mukozanın allerjik veya 
inflamatuar ödemi, 

2 - Dışa atılması zor ağdalı ve müköz sekresyonun birikmesi, 

3 - Pulmoner paranşimdeki elastik liflerin harabiyet ve kayb ı , 

4 - Öksürüğe eklenen bronko - spazm ve lokal veya diffüz ola-
rak bronşial tonusunda artmasıdır. Hava yollarındaki bu obstrüksi­
yon laboratuarlarda basit testlerle tesbit edilebilir. Spirogramda 
birinci ve üçüncü saniyelerdeki zamanlı vital kapasitenin normal 
değerlerin altına düşmesi , maksimum solunum ortası üfleme hızı 
(Maximum mid - expiratory flow rate - MMF.) nın azalması, Rezi-
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düel volümde artma ve maksimum solunum kapasitesi (Maximum 
breathing capacity) nin çok azalması hava yollarındaki obstrüksiyo· 
nu gösteren bulgulardır. 

Akciğerlerin değişik kısımlarındaki hava yolları obstrüksiyonu 
farklı derecelerde olduğu için enspiryum havasının intra - pulmoner 
dağılımı «gaz distribüsyonU>> da bozulmuştur. 

Vantilatuar solunum fonksiyonlarındaki ve alveoler vantilasyon­
daki bu bozukluklar, alveollerdeki gaz alış verişini de etkiliyecek­
lerinden arteriyel kanda 02 desatürasponu (hipoxie) ve C02 birikme­
si (hypercapnae ne sebep olurlar. 

Hastalığın başlangıcında, ölü boşluğun artmasına rağmen, ye­
terli vantilasyon C02 birikmesini önler, kan C0 2 seviyesi normal 
olup 0 1 eksikliği ise hafif derecelerdedir ve bilhassa egzersizle or­
taya çıkar. Hastalık ilerledikçe hava yollarındaki obstrüksiyon do­
layısiyle fevkalade artan solunum gücü (work of breathing), solu­
num adelelerinin progressif bir şekilde yorulmasına sebep olur. Yo· 
rulan solunum adeleleri vantilasyonu devam ettirmeye yetemez hale 
gelirler böylece (hipoventilasyon) oluşur. 

Hipoventilasyon nedeniyle vücutta C02 birikmeye başlar ve O, 
satürasyonu düşer. 

Des triiktif akciğer amfizeminde vücutta C02 birikmesinin nede­
ni hipoventilasyondur. 0 2 desatürasyonu ise başlıca, distübüsyon bo· 
zukluğuna bağlı ventilasyon - perfüzyon oranının bozulmasındandır. 

Ventilation . . . 
(Uneven p f . ) yanı perfuze olan alveollerın bır kısmında ye-

er usıon 
terli vantilasyon olmaması, Perfüsion kanının yeter derecede arterya-
lizeolmasına engel teşkil eder, ayrıca hipoventilasyon ve amfizemde 
terminal hava yollarının parçalanıp harap olması ve hematos sahası­
nın daralması sebebiyle diffüzyon kapasitesindeki düşüklük yine 0 2 
satürasyonunun azalmasına neden olur. (Solunum Fizyolojisi bölü­
müne bakınız.) Böylece hastalığın başlangıcında, 0 2 satürasyonda 
azalma bilhassa egzersizte mevcut iken, hastalık ilerledikçe istira­
hatte de hipoxie vardır ve buna COı birikmeside eklenerek respira­
tuar asidoz ortaya çıkar. Kronik C02 birikmesi ile beraber olan bu 
hastalarda esasen çok sınırlı olan solunum rezervi, bir akut solu­
num yolu enfeksiyonu işe karışınca birden iflas eder ve akut respi­
ratuar yetmezlik ortaya çıkar. Ayrıca bu hastalarda solunum mer­
kezini deprime eden opyum cinsi ilaçlar ve yüksek doz sedatifler 
hipovantilasyonu derinleştirerek hiperkapne ve ilerlediği takdirde 
karbon dioksit narkozuna neden olabilirler. Aynı nedenle amfizemle 
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oksijen tedaviside dikkatle uygulanmalıdır . Kronik C02 birikmesi 
sonucunda solunum merkezi C02 stimülasyonuna karşı duyarlığını 
kaybetmiş olduğundan sadece hipoksi ile uyarılır. Devamlı ve 
yüksek dozda oksijen vermek suretiyle hipoksi etkisi de ortadan 
kaldırılınca hipovantilasyon derinleşerek COı birikmesi daha da ço­
ğalır ve COı narkozu ve koma ölümle sonuçlanır. 

Kronik obstrüktif bronkopulmoner hastalık ve amfizemin en 
önemli komplikasyonu solunum yetmezliği ve C02 narkozudur. 

Sirkülatuvar değişikliklere gelince : Amfizemde, alveollerin ve 
septumların parçalanmasıyla pulmoner kapiller yatak azalmıştır . 

Bundan başka hem damarlarda atrofik değişiklikler , hemde hipoks i 
etkisiyle oluşan vazokonstriksiyon pulmoner kan akımı direncini 
attırır ileri dönemde pulrnoner hipertansiyon, sağ kalb zorlanmas ı 

ve dilatasyonuna ve sonuç olarak Corpulmonale'ye neden olur. (Cor­
pulmonaleye bakınız). 

Hem.atolojik değişikliklere gelince : Kronik hipoksi kemik ili­
ğini stimüle ederek polistemiye neden olur. Bazen elektrosit sayı s ı 

6 milyonun üzerine hemoglobin miktarı ise 17 - 20 gr. nin üzerine 
çıkabilir. 

Son yıllarda amfizemli hastalarda belirgin fizyopatolojik ve 
klinik değişikliklere göre; jeneralize obstrüktif amfizemde iki klinik 
tip tanımlanmaktadır; 

1 - Bronşitik tip (Blue Bloaster) ; ince, uzun yapılı, mor renk­
li, siyanotik, tembel soluk alıp veren hastalardan oluşan bu grupta , 
otopsilerde amfizem bulguları çok seyrektir, daha çok kronik bron­
şite ait morfolojik belirtiler bulunur. Klinik olarak hipoksi ve hi­
perkapne ile beraber kardiomegali, polisitemi ve tekrarlıyan konjes­
tif kalb yetmezliği belirtileri vardır. 

2 - Amfizematö tip (Pink Puffers); Kırmızı yüzlü, fı çı göğüs­

lü, şiddetli soluk alıp verme çabası içindeki hastalar grubudur. 
Bunlarda belirgin morfolojik lezyon amfizemdir. Hastalarda kan 
gazlerini normal sınırlar içinde tutmaya yönelik soluk alıp verme 
çabası sonucu kanda COı birikmesi olmaksızın hipoksik bir solu­
num yetmezliği gelişir. 

Akciğer Amfizeminin Tedavisi : 

Diffüz bilateral obstrüktif akciğer amfizeminde pulmoner de­
ğişiklikler irreversibl olup bunlarda radikal bir tedavi söz konusu 

64 



olamaz. Amfizemde tedavinin amacı hastalığın ilerlemesini önlemek, 
hastanın mevcut solunum fonksiyonlarını koruyup devam ettirebil­
mektir. Tedavi prensipleri ise şunlardır : 

1 - Bronş obstrüksiyonunu açmak ve vantilasyonu düzeltmek, 

2 - Bronşların sekresyonunun drenajını kolaylaştırmak, 

3 - Bronşların enfeksiyonunu tedavi etmek. 

1 - Bronş Obstrüksiyonımu Açmak: Vak'aların ortalama % 
20 sinde bronş dilatatörlerinin uygulanması ile nefes yollarındaki 
obstrüksiyon bir miktar açılabilir. Bunun nedeni muhtemelen bronş 
dilatatörü inhalasyonunun artan adele tonusu ve bronşiyal ödem 
üzerindeki olumlu etkisidir. Bir kısım vak'ada ise fizyolojik testler­
le saptanamamasına rağmen, bronş dilatatörlari subjektif bir iyilik 
sağlarlar. 

Bronş dila tötürü olarak sempatomimetik ilaçlar ağız yoluyla, 
inhalasyon yoluyla, suppozituar olarak ve paranteral yolla uygula­
nabilirler. Aerosol olarak kullanılanlar ; 0,5 - 0,1 Isoproteranol (Isup­
rel) solusyonu , % 2,25 raceıni c epinephriıı (Vaponefrin) solüsyonu 
ve benzerleridir. Özel bir el pompası (Hand nebulizer) ile kullanılan 
aerosol ilaçlar, günde 3 - 4 defa her seferinde iki - dört derin inha­
lasyon yaptırtmak suretiyle uygulanır. Hastaya el pompasını kullan­
masmı öğretmek çok önemlilidir. Hasta tam bir ekspiryum yap­
tıktan sonra derin derin ve ağır ağır pompadan nefes almalı ve bu 
iki üç saniye aralıklarla tekrarlatılmalıdır. 

Bronş dilatatörleri izotonik tuzlu su veya bikarbonat solüsyon­
ları ile yada % 2 - 5 lik propylene glycol ile sulandırılarak da kulla­
nılır . Ağır vak'alarda bronş sekresyonunu yumuşatmak, sulandıra­
rak drenajını kolaylaştırmak için ısıtılmış ve rutubetle doyurulmuş 
olarak verilmeleri en uygun yoldur. Bronş dilatatörleri, basınçlı ha­
va ile beraber verildiği zaman (Intermittent pozitif basmçlı 0 2 te­
davisi) en ince solunum yollarına kadar nüfus etmek suretiyle daha 
iyi etki yapar. 

Bronş dilatatörü olarak Aminophylline ve Ephedrine grubu ilaç­
lar da amfizemde uygulanabilir. Aminophylline süppozituar ve tab­
let olarak yada paranteral yolla verilebilir. Ephedrine'in ya yalrııı 
başına tabletleri, yada Aminophylline ile birlikte olan şekilleri, yahut 
müsekkinlerle birlikte tertiplenmiş preparatları vardır. Ephedrine 
grubu ilaçlar daima kuvvetli ekspektoranlarla beraber kullanılma-
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lıdır, aksi halde kuruluk yapmak suretiyle hastanın subjektif sıkın­
tısını arttırabilirler. 

2 - Bronşların Drenajını Kolaylaştırmak: 

Pulmoner amfizemde, bronş tıkanmasının başlıca nedeni ya ilti­
habi sekresyonun yada hiperaktivite gösteren müköz bezlerin salgı­
larının kolayca dışa atılamaması ve bu ifrazın sert tıkaçlar halinde 
solunum yollarını tıkamasıdır. Bu sert sekresyonu yumuşatmak için 
en etkili ilaçlardan biri Potassium iodure saturee solüsyonudur. 
Günde 3 - 4 defa 20 - 25 damla verilir . Ayrıca (Ipeca) lı ve (benzoatc 
de soude) lu solüsyonlarda ekspektorasyonu sağlamak için kullanı ­
lırlar. Son yıllarda % 5 lik prophylene glycol veya % 2 lik tuzlu su 
solüsyonları 42° - 45 ° sabit hararette kaynatılarak inhale ettirilmek­
tedir. Bunlar bronş dilatatörleri ile birlikte günde 2 - 3 defa uygu­
landığında ekspektorasyonu kolaylaştırırlar. 

Balgamın yumuşatılmasını kolaylaştırmak ıçın mükolitik an­
zimlerin inhalasyonları ile de çok iyi sonuçlar alınmaktadır. 

Öksürük refleksi zayıf olup öksürerek balgamını dışa atamıyan ­
larda negatif basınç ile hava ensüflasyonu, öksürüğü stimüle ederek 
bronş drenajına yardımcı olabilir. 

Bronş Ağacındaki Enfeksiyonu Tedavi Etmek: Akciğer amfize­
minde, sekonder bir solunum yolu enfeksiyonunun eklenmesi dc­
kompanse respiratuvar asidoza ve solunum yetmezliğine neden olur. 
Sekonder bir solunum yolu enfeksiyonunun eklenmesi genellikle 
balgamın günlük miktarı ve özelliklerindeki değişiklikleri incelemek 
suretiyle izlenir. Diğer klinik belirtilerin artmasıyla, balgam rengi­
nin koyu sarı yada yeşile dönmesi ve günlük miktarının artması 

saptandığında, antibiyogram tetkiki ile etkili antibiyotiği seçip en 
az bir hafta süre ile kullanmak en iyi yoldur. Bronş ağacını temiz 
tutmak için bazı araştırıcılar devamlı profilaktik entibiyotik uygulan­
masını önerirlerse de klinik olarak büyük fayda sağlanamamıştır. 
Ayrıca antibiyotiklerin devamlı kullanılması B. protens ve Pseudo­
monas gibi mikroorganizmalarla rezistan enfeksiyonların oluşması­
na neden olabilir. 

Prülan balgam çıkaranlarda genellikle stafilakoklar (staphylo­
coccus aureus) ürer ve bunlarda çok defa penisilin ve tetrasiklin 
grubuna dirençlidirler. Antibiyotik tedavisi, antibiyogram yaparak 
uygun ilaçı seçmekle uygulanmalıdır. 
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Amfizenin tedavisinde yukarda anlatılan bu üç ana prensip dı­
şında bir taam yardımcı tedavi yöntemleri daha vardır. 

Bunlar 1 - Solunum egzersizleri 

2 - Kortikosteroid tedavisi 

3 - Respiratuar asidozun tedavisidir. 

Solunw. Egzersizleri: Amfizem tedavisinin amacı alveoler van­
tilasyonu s~lamaktır. Tedavide ayrıntıları ile anlatıldığı üzere, 
bronş obstrıksiyonunun çözmek, drenajı kolaylaştırmak ve bronş 
ağacını temi: tutmanın amacı van tilasyonu düzeltmektir. 

Normalvc fizyolojik hallerde, enspirasyon esnasında göğüs ge­
nişler, intraurasik basınç atmosfer basıncına oranla azalır ve hava 
alveollere dılar, genişleyip açılabilme kapasitesinde olan alveoller 
havalanırlar Açılamıyanlar ise hava alamazlar, o halde açılma dere­
cesine göre ı z vantile olan veya tam vantile olan alveoller vardır . 

Alveoler vaıti lasyon alveol içi basıncın azalması ve intrabronşial 
basıncın art:ıa sı sonucunda ortaya çıkar. Amfizemlilerde bronşiyal 
obstrüksiyoı havanın akımını zorlaştırdığından ve diğer anatomik 
değişikliklernedeni ile al veollerin bir çokl arı ekspansiyon yapama­
dıkları için aveol vantilasyonu bozulmuştur. Bu nedenle amfizemde 
alveoler vanilasyonu düzeltmenin prensipleri bronşial hava akımı­
nı sağlamakve alveoler vantilasyonu düzene koymak için örneğin 
intermittent asınçlı oksijen (IPPB) gibi yardımcı bir yöntemle ok­
sijen verme~tir. Ayrıca yukarda anlatılan fizyolojik değişiklikler 
göz önünde tutulmak suretiyle, hastaya gerekli soluk alıp verme 
biçimini öğrterek subjektif bir rahatlık sağlanabilir. 

1 - Du;aklan Büzerek Soluma : Hastaya önce sert ve kısa bir 
enspiryum y.ptınlarak enspiryum esnasında kullanılan enerj i mini­
m uma indiriir. Hasta bunu izleyen dönemde dudaklarını büzerek 
ve yanakların şişirerek ağır ağır ve uzun bir ekspiryum yapar. Bu 
durumda br•nşların içindeki basınç yükseltilir ve soluk verme fa­
zında bronşiıllerin duvarlarının kollapsı önlenerek alveollerin daha 
iyi boşalmas sağlanır. Ayrıca bu ekspiratuvar basınç artması kanın 
sağ at riuma fönme sür' atini azaltacağından kalbin yük altında kal­
ması da bir lerece önlenir. 

2 - Gögis Kafesini Elle Sıkıştırmak Suretiyle Solunuma : Amfi. 
zemde yeterl vantilasyon olamadığı için alveollerde ortalama 500 -
1000 cm3 lül bir hava hapsolmuş durumdadır. Bu yüzden akciğer­
ler fazla hav.sı (over - expended) haldedir. Hastaya ekspiryum esna-
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sında her iki eli ile göğüs kafesini alttan yukarı ve içe doğru sıka­
rak soluması öğretilmelidir. Bronş dilatatörleri inhale ettirildikten 
sonra 10 - 15 defa yaptırtılan bu solunum hareketleri ile belirli bir 
subjektif iyilik sağlanır. 

3 - Diyaframa Hareketlerini Düzene Sokmak: Diyaframa solu­
numun en etkin adelesidir. Normal bir solunumda, diyaframanın 
5 cm. lik bir kontraksiyonu enspiryumda akciğerlere 2000 cm' ka­
dar hava girmesini sağlar. Diyaframa hareketsiz ise aynı miktarda 
solunum havasını temin etmek için diğer solunum adelelerinin fev­
kalade yüksek 'bir güç sarfetmeleri (dolayısıyla oksijen kullanmala­
rı) gerekir. Enspiryumda kontraksiyon yaparak düzleşen ve aşağı­

ya inen diyaframa ekspiryumda a) Gevşemek sure tiyle , b) Akciğer 
dokusunun elastik geri çekme kudretiyle, c) Kısmen de karın orgsn­
larının aşağıdan yukarıya itme etkileriyle yükselir. 

Amfizemde akciğer elastisitesi kaybolduğundan ve akciğerler 
hava ile dolu ve gergin durumda bulunduğu için diyafram düzleş­

miş ve devamlı enspiryum pozisyonunda sabit bir durum almıştır. Di­
yaframanın bu fonksiyonunu restore etmek için amfizemde kulla­
nılabilecek en iyi yöntem intra - abdominal basıncı yükselterek di­
yaframayı aşağıdan yukarıya itmek, bunun için de soluk alıp verir­
ken hastaya karın adelelerini kullanmayı öğretmektir. Hasta yas­
tıksız ve düz yatırılır, kısa ve derin bir enspiryumdan sonra karın 
adelelerini kasarak ve bununla aynı zamanda her iki eliyle karnın 
üst kısmını yukarı ve içe bastırarak derin nefes vermesi öğretilir. 
Devamlı egzersiz ile karın solunumu gelenek haline getirilirse akci­
ğerlerin ekspiryumda daha iyi boşalması, dolayısıyla subjektif ola­
rak kısmen rahatlık sağlanabilir. Diyaframayı yükseltmek için solu­
num egzersizlerinden faydalanıldığı gibi, karını sıkan kuşaklar kul­
lanarak diyaframayı yükseltmek de denenebilir. Ayrıca, pnömo peri­
tuan uygulamak suretiyle intra - abdominal basıncı arttırıp diyafra­
mayı yükseltmenin vantilasyona yardım edeceği de düşünülmüş ve 
denenmiştir. Ancak pnömo - perituandan sonra solunum fonksiyon 
testlerinde belirli bir düzelme saptanamamıştır. Ayrıca bazı araştı­
rıcılar yardımcı bir tedavi yolu olarak hastayı şişmanlatmayı öner­
mişlerse de karnın yağlanması ile diyaframanın yukarı itilmesi su­
retiyle vantilasyonun düzeltilmesi mümkün olamamıştır. 

Kortiko - Steroid Tedavisi: Amfizemde sınırlı bazı vak'alarda 
bronş obstrüksiyonunu çözmek ve bronşial rnukozadaki ödemi geri­
letmek için kortiko - steroid kullanılması gerekebilir. Ayrıca akut 
respiratuvar yetmezlikte de vantilasyonu sağlamak için paranteral 

68 



kortiko - sleroidler kullanılabilir. Bunun dışında steroidlerin amfi­
zemde pek yararı yoktur. Ayrıca pulmoner amfizemli hastalarda 
% 16 - 20 gibi büyük oranda peptik ülserin beraber bulunması ne­
deni ile steroid tedavisi tehlikeli olabilir. Steroid kullanılması ge­
rekli ise daima antiasitlerle beraber verilmesi ve hastanın ciddi kont­
rol altında tutulması gerekir. Tüberküloz enfeksiyonunun yaygın 
bulunduğu memleketimizde, kahillerde % 70 - 80 oranında tüberkü­
lin reaksiyonlarının pozitif olduğu dikkate alınarak steroid tedavi­
sini ayrıca koruyucu İNH ile beraber uygulamalıdır. 

Respiratuar Asidozun Tedavisi : 

Kronik bronşit, jeneralize akciğer amfizemi ve bronş astması 
ve benzeri hastalıklardan oluşan (KOAH) grubu hastalıklar solunum 
yetmezliğinin başlıca nedenini oluştururlar. Uzun süre kompanze du­
rumda solunum yetmezliği içinde bulunan, hastalarda akut bir bron­
şiyal yada pulmoner enfeksiyon eklenmesiyle (akut solunum yetmez­
liği klinik tablosu) ortaya çıkar. Akut solunum yetmezliği acil olarak 
ve ciddiyetle takip ve tedavisi gereken bir klinik durumdur. Solu­
num yetmezliği bölümünde tedavisi ayrıntılarıyla anlatılmış olup 
burada tekrarlanmayacaktır . (Solunum yetmezliği bölümüne bakı­
nız). 

NON - OBSTRÜKTİF AMFİZEM : 

1 - Kompansatuar Amfizem : Bir kısım akciğer dokusunun 
kollapsı yada cerrahi olarak çıkarılması sonucu komşu akciğer do­
kusunun kompansatris olarak genişlemesi ve fazla hava kapsaması 
durumu olup akciğer fonksiyonlarında genellikle önemli bir bozuk­
luk meydana getirmez. 

2 - Senil Amfizem: Yaşlılarda fizyolojik olarak kodrokostal 
eklemlerin sertliği, dorsal vertebralarda inter - vertebral disklerin 
deformasyonu sonucu toraksın ön - arka çapı genişler. Dorsal 
vertebraların torasik kıvrımı genişleyince diyafragma, karın organ­
ları ağırlığınca aşağıya çekilir ve düzleşir. Senil amfizemde solunum 
fonksiyonları çok az değişir ve bu değişmenin büyük bir klinik öne­
mi yoktur. 

3 - Göğüs Deformiteleri ve Kifoskolyozdan Oluşan Amfizem : 
Bu tip amfizemlerde hava yolları obstrüksiyonu ancak çok ileri dö­
nemlerde meydana çıkar. İleri deformite bulunmadığı zaman senil 
amfizemde görülen değişiklikler vardır. Hava yolları obstrüksiyo-



nu ortaya çıktığı zaman progressif ve irreversibl olup solunum yet­
mezliği ile sonuçlanabilir. 

AKCİGER DiŞi AMFİZEM : 

Cilt Altı Amfizem: (Sukütane), ya cerrahi müdahaleler sonu­
cu veya travma neticesi, akciğer dokusu parçalanınca havanın suplö­
ral mesafeden cilt altı dokuya geçmesi ile oluşur. Genellikle parye­
tal plevradaki delik spontan olarak kapanır ve hava rezorbe olur. 
Fakat pnömotoraks oluşturan delik (fistül) devam ederse, pnömo­
toraksın drene edilmesi, havanın geri emilmesi ve plevra! deliğin ka­
patılması gerekir. 

lnterstisyel Amfizem: Alveollerin parçalanması sonucu havanın 
interstisyel akciğer dokusuna yayılması ile meydana gelir ve bazen 
hava pulmoner damarlar boyunca perivasküler tabaka arasından hi ­
lus ve mediastene yayılabilir. 

Mediastinal Amfizem: Non - pulmoner amfizem grubu arasında 
en ciddi olanıdır. İnterstisyel amfizem sonucu teşekkül edebildiği 
gibi, bilhassa trakea veya özöfaj yaralanmaları maling tümörlerde 
perforasyon sonucuda teşekkül edebilir. Bundan başka mediastinal 
amfizem derin farenks ve boyun yaralanmalarında, maxsiller sinüs 
ponksiyonları sonucunda veya peritön boşluğundan pnömoperituan 
veya retro - peritonial hava ensüflasyonları neticesinde havanın mc­
diastene geçmesi ile de meydana gelebilir. 

Eğer hava mediastende kısa süre içinde birikir ise mediasten 
ve hilus büyük damarları üzerinde meydana getireceği basınç ne­
deni ile ani dispne ve siyanoz ölüme sebep olur. 
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BÖLÜM: VI 

AKCİGERLERİN KİST İK HASTALIGI 

Dr. Orhan ÖGER 

Akciğerlerin kistik değişiklikleri nadir değildir ve bilhassa to­
raks cerrahisindeki ilerlemelerden sonra oldukça önem kazanmış­
lardır. Literatürde fötal bronşektazi, ambriyonal akciğer kistleri, 
kistik bronşektazi, multipl akciğer kistleri, bal peteği akciğer, kon­
jenital amfizem fötal bronşiyal adenom v.b. gibi 28 muhtelif ismi 
vardır. En çok akciğerlerin kistik hastalığı ve kistik akciğer isimle­
ri kullrnılır . Hastalık sadece akciğerin bir segmentine inhisar ede­
bileceği gibi bir lob, bir akciğer veyahut her iki akciğerde dahi yay­
gın olarak bulunabilir. Eğer kistler yaygın görünümde ise bal peteği 
akciğer ismi dahi verilir (Honey Comb Lung). Burada bal peteği gö­
rünümünü veren kistler mercimek ile fındık cesameti arasındadır. 
Akciğerlerin hava ve bazen mayi ihtiva eden bu kistik yapıdaki te­
şekküfüri, muhtelif şekillerde tasnif edilmişlerdir. WİLLİS ve AL­
MEYDA'nın klasifikasyonu en uygun görülerek aşağıda arz edilmiş­
tir. 

A - Alveoler Kist ler (Hava ihtiva ederler): 

1 - Soliter alveoler kistler: 

a) Büyümeyen kist (Bleb, Bül). 

b) Büyüyen kis tler (pnömotosel). 

2 - Kistik Amfizem veya Mültipl Alveoler Kist ler: 

a) Diffüz kistik amfizem, 

b) Lokalize kistik amfizem. 

iB - Bronşiyal Kistler (İçlerinde hava veya sıvı ih tiva ederler): 

1 - Pnömokist veya soliter bronsiyal kist : 

a) Büyümeyen pnömokist. 



2 - Kistik Bronşektaz i ve Mültipl Bronşiyal Kistler: 

a) Diffüz kis tik bronşcktazi. 
b) Büyüyen veya dev pnömokist. 

Alveoler Kistler ( Bleb, Bül ve Pnömatosel) 

Bu kistler periferde ve umumiyetle subplöral olarak yer alan 
birden fazla sayıda olmaya meyilli , ince duvarlı ve mezotelyal hüc­
relere 'benzeyen alveol hücrelerin meydana getirmiş olduğu anfize­
matöz teşekküllerdir. Alveollerin ileri derecede genişlemesi ve bir­
leşmesi sonucu olurlar. Bronşiyollerdeki iltihabi değişikliklerin hu­
sule getirdiği ventil bir mekanizma ile sonradan veya konj enital ola­
rak husule gelirler. Çapları 1 cm. den az ise Bleb diye adlandırılır­
lar, daha büyükse Bül ismini alır ve Dev kist halini aldığı takdirde 
Pnömatosel adı verilir. 

Kistik Amfizem 

(Amfizem bölümünde an l atılmıştır.) 

Bronşiyal Kistler 

Bunlar daha ziyade soliterdir. Akciğerlerin derinliklerinde bu­
lunurlar. Cidarları Bronş ep iteli ile örtü lüdür. Kıkırdak ihtiva et· 
mezler. Lokalizasyonları ve cidarl arı nın sağlamlığı dolayısiyl e pek 
yırtılmazlar ve spontan pnömotoraks husule getirmezler. Duvarla­
rında sekretuvar elemanları ihtiva ettikl erinden içlerinde mayi bu· 
lunabilir. Enfekte olurlar ise akciğer absesi beli rti leri gös terirler. 

Kistik bronşektazi dahi bu gruptadır. Gerek bronşiyal kistler 
ve gerek kistik bronşektazi birbirlerine benzerler. Her ikisi de ak­
ciğerlerin kanaliküler gelişim periyodunda husule gelirler. Eğer ka­
naliküler gelişim duraklamas ı çor erken meydana gelmiş ise ekseri­
ya santral bulunan soliter büyük kistler husule gelir. Bütün bir seg­
ment veya subsegment bronşunu kapsar. İçleri tüylü epitel ile kap­
lıdır . Berrak veya esmer renkte mukus ile doludur. Kanaliküler ge­
lişim duraklaması daha geç devrede olursa ekseriya multipl peri­
ferik akciğer kistleri husule gelir. Multipl kistler birbirleriyle birle­
şebilirler. Eğer kistler branşa açılırlar ise artık kese şeklindeki bron­
şektazilerden tefrik edilemezler. Branşa açılmamış iseler içleri mu­
kus ile doludur. Bronkografi ile hava ihtiva eden bronş kistleri ga­
yet güzel görülürler. Pankreas ve diğer organlarda da kistik değ i ­

şiklikler var ise bi.iyük bir ihtimal ile bu ki s tlerin konjenital oldu-
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ğu söylenebilir. Kazanılmış olarak husule gelenler en ziyade çocuk 
l arın stafi lokoksik pnömonileri ve abseleri sonucu eriyen ufak boş · 

lukların sonradan bronş epiteli ile kapanmas ı sonucu husule gelir 
Koksidiomikozis sonucu dahi husule gelebilir. Son zamanlarda . İso.­
niazid tedavisi neticesi şifa bulmuş tüberküloz kaviteleri de, i çleri~ 
nin sonradan bronş epiteli ile kaplanması sonucu bronş iyal kistler 
(İsoniazid kistleri) husule getirdiği oldukça çok görülmüştür. 

Klinik Belirtiler, Komplikasyonlar ve Tedavi 

Kistlerin husule getirdiği hastalık ve belirtileri 4 grupta topla-
nır. 

1 - Subplöral ince cidarlı bir kistin rübtürü neticesi spontan 
pnömotoraks. 

2 Kistlerin solunum üzerine negatif etkisi . 

3 Pulmoner kistlerin enfeksiyonu. 

4 Kistin enfeks iyonu sonucu plörezi ve Pnömonitis. 

Spontan Pnömotoraks 

(Plevra hastalıkları bölümüne bakınız) . 

Dev Kistlerin Sebebiyet Verdiği Solunum Zorluğu 

Alveoler kistlerin içeri lerine supap mekanizması ile hava dola­
rak bazen o derecede büyürlerki akciğere tazyik yaparak solunu­
mu zarara uğratır, mediastenin itilmesine sebebiyet verebilir ve acil 
durumlar yaratabilirler. Röntgen muayenesi ile teşhis edilirler, ba­
zen pnömotoraks ile karıştırılıp ponksiyon yapılabilir . Bu kistlerin 
tedavisi, ameliyat ile çıkarmaktır. Çok yaygın bronşiyal kistlerde de 
solunum üniteleri az teşekkül edeceği için solunum yetmezlikleri 
olabilir, hatta doğum sonucu bebekler solunum yetmezliği ile hemen 
ölebilirler. 

Pulmoner Kistlerin Enfeksiyonu 

Periferde yer almış alveoler menşeli kistlerin enfekte olmaları 
oldukça nadirdir. Cidarları kalın bronşiyal menşeli kistler içlerinde­
ki mukus bronşa perfore olmamış ise hiç bir klinik semptom ver­
mezler. İçlerindeki mukus enfekte olur ve bronşa açılır ise bronşek-



tazi semptomları verirler. Bronşektaziler gibi tedavi edilirler, En­
fekte olmuş soliter kistler abse kliniği gösterirler. Abse gibi tedavi 
edilirler. Enfeksiyon s ık olarak tekrarlar ise rezeksiyon tedavisi uy­
gundur. 

Kist Enfeksiyonu Sonucu Plörezi ve Pnömonitis 

Oldukça sık olarak görülür antibiyotikler ile tedavi edili r. Nüks­
ler sık olarak husule geliyorsa sebebiyet veren kist veya kistler ame 
liyatla çıkarılırlar. 
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BÖLÜM: Vll 

AKCİGER EMBOLİSİ, İNFARKTÜSÜ VE AKUT 

COR PULMONALE 

Dr. Selahattin AKKAYNAK 

Akciğer embolisi, pulmoner arterin veya dallarından birinin 
tam veya ktsmı olarak, kanla gelen yabancı maddeler tarafından 
tıkanması lalidir. Bu madde, ya bir trombüs parçasıdır, yahutta 
gaz, yağ, mikrop . .. ola'bilir. 

Pratikte, akciğer embolisi dendiği zaman kads edilen, perife­
rik venalarda veya kalbde teşekkül etmiş bulunan bir trobüsten 
kopan parça (trambotik emboli) ile pülmoner arterin tıkanmasıdır 

Trombotik emboliler, doğrudan doğruya kardiyo - vasküler 
sistem içinde teşekkül ederler; halbuki, diğer tip emboliler damar 
dışında teşekkül ederler ve sekonder olarak damar içine emilerek 
vya enjekte edilerek pülmoner artere taşınırlar. 

Burada trombotik mboliden bahsedilecektir. 

Akciğe; embolisi oldukça sıktır. Otopsi vak'alarında ölümlerin 
% 3 orann da akciğer embolisinden husule geldi ği tespit edilmiş 

olmasına nğmen, klinikte bunlar çok defa teşhis edilmezler. 

Akciğe· em'bolileri, menşelerini kalbden veya periferik vena· 
lardan ailırar. Akciğer embolisine sebep olan kab hastalıkları, baş­
lıca mitral stenozu, endokarditler ve miyokard infarktüsüdür . 

. Kall:ıı enbolileri sağ atriyumdan, nadiren sağ ventrikülden 
kalkarlaır. 

Kall:ıı lastalığı kompanze ise, akciğer embolisi tablosu teşekkül 
eder; eğer rnlb hastalığı dekompanze ise, tablo silik veya atipiktir. 
Kalb hasıtaığının bir ağırlaşması tablosu halinde belirir. 

Akciığe· embolilerinin ekserisi, periferik venalardan, özellikle, 
bacak ve re lvis venal arı trombüslerinden doğarlar. Yukarı taraf 
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(Kollar) venalarından pülmoner emboli teşekkülü pek nadir bir 
olaydır. 

Periferik venalarda trombüs teeşkkülü iki yoldan meydana 
gelir. Birisi, aseptiktir (flebo - tromboz), diğeri ise septik (enfek­
siyöz) orijinlidir (trombo - flebit). 

Aseptik trombüslerde, enfekte trombüslere nazaran akciğer 
embolisi daha sıktır, ve tablo daha ağırdır. Bunun sebebi, enfeksiyöz 
trombüslerin damar duvarına çok daha sıkı oturması, kolay kolay 
kopmamasıdır. Kopan parçalar küçüktür; bu sebe'ble öldürücü 
olmaz, hafif seyirlidir. 

Septik embolilerde bir süre sonra - bazen haftalarca - mültipl 
abse odakları teşekkül edebilir. 

Akciğer embolisi, esasen hasta olan şahıslarda meydana gel­
diği gibi hiç hasta olmayan sağlam insanlarda da olabilir. 

Periferik venalarda trombüs, çok kere derin bacak venaların­

da teşekkül eder. Bazen akciğer cmbolisi zamanında bacaklarda 
hiç bir trom'büs bulgusu yoktur; bazen emboliden bir süre sonra 
trombüs belirtileri meydana çıkar. 

Doğuma bağlı emboliler hariç, akciğer embolileri, genellikle 
otuz yaşdan yukarı olanlarda görülür. Şimanlarda ve erkeklerde 
daha fazladır. 

Venalarda aseptik trombüs teşekkülünü kolaylaştıran faktör­
ler şunlardır : 

a) Kan akımının iyi olmaması. Bacakların uzun süre - otura­
rak uzun süre iş veya yolculuk yapmak; hastalık, travma, ameliyat, 
doğum sebebi ile uzun zaman hareketsiz kalmak gibi - hareketsiz­
liği, venalarda kan akımını bozarak staza sebeb olması. 

b) Damar endoteli travmaları. Vena saphena'dan uzun süre 
infüziyon yapılması. 

c) Trombositoziste olduğu gi'bi kan kuagulasiyonun bozulması. 

Bu faktörlere eklenen uzun süreli ameliyat, doğum ... gibi se­
bebler trombüs ve akciğer embolisi ihtimalini artırırlar. 

Ameliyat sonrası emboliler, özellikle pelvis ve karın ameliyat­
larından sonra görülür. Bacak enfeksiyonları, hatta (athlet's foot) 
denen mantar enfeksiyonları vena trombüsüni arttırırlar. 
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Akciğer Embolisi Kliniği ve Akut Cor Pulmonale 

Akciğer embolisinde değişik klinik tablolar meydana gelebilir : 

Masif akciğer embolisi (pülmoner arter veya ana dallarından 
birinin, tıkanması) ani ölüme sebeb olur. Ameliyat ve doğumlardan 
sonra, nekahat devresinde ani ölümlerin çok kere sebebi, 'bu tip 
akciğer embolisidir. 

Akciğer embolisi kliniğinin diğer ucunda asemptomatik vak.'a­
lar vardır. Bunlar hiç bir beli rti vermezler, veya pek silik belirti 
verirler ve ancak otopsilerde görülürler. Yahut zamanla küçük do­
l aşımda basın ç. yükselmesi ile kronik kor pulmonaleye sebeb olurlar. 

Geri kalan vak'alarda emboli kliniği bu iki uç arasındadır. 

Emboli sonucu «akut car pulmonale teşekkül eder ve emboliye 
ait sempom ve fizik bulguları etkiler. 

Akut car pulmonale, emboliye bağlı olarak piilmoner hiper­
tansiyon ve sağ kal'bin akut dilatasyonu halidir . 

Embolinin kliniği, ayrıca embolinin akciğer infarktüsü ile bir­
lik te olup olmamasına göre değişir. « Akciğer embolisi » ve « akciğer 
infarktüsü» sinonim terimler değildirler. Akciğer embolisi, embo­
linin dis talinde kalan akciğer parankimasında, nekroze kadar gi­
den doku değişmelerine sebeb olursa « akciğer infarktüsü» terimi 
kullanılır. 

İnfarktüssüz Embolide Semptomlar 

Dispine, genellikle, başlıca semptomdur. Özellikle, ameliyatlar­
dan, doğumlardan sonra, organik kalb hastalıklarında, dolaşım ye­
tersizliklerinde seebbi izah edilemiyen dispine olursa, akciğer em­
bolisi düşünülmelidir. Çok kere, dispine ile birlikte veya daha ev­
vel taşikardi, ateş yükselmesi de olur. Halsizlik, çarpıntı vardır, 

öksürük olabilir. Bulantı , kusma, terleme, solukluk veya siyanoz 
görülebilir. Emboli 'büyük olursa sternum arkasında ağrı duyulur. 

İnfarktüslü Embolilerde Semptomlar 

İnfarktüs, akciğer embolisinden 6 - 24 saat sonra yerleşir. İn­
farktüs, genellikle, akciğer s tazlarında , konjesiyonunda teşekkül 

edersede, sağlamlarda da eksik (incomplate) infarktüsler husule 
gelebileceği gösterilmişti r. Mümkündür ki , bronşitteki hafif kon-
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.ıesıyon, amfizemdeki işemi, bronş obstrüksiyonu gibi haller in­
farktüs teşekkülünü kolaylaştırmaktadırlar. 

Eğer infarktüs küçük bir sahada teşekkül ederse, semptomlar, 
akciğer embolisi semptomlarının aynıdır. Diğer hallerde, buna yan 
ağrısı, hemoptezi de eklenir. Yan ağrısı, tipik plevra ağrısı vasfın ­

dadır; çok kere emboliden 24 saat sonra teessüs eder. Yan ağrısı 
ile birlikte kuru veya sulu plörezi tablosuda vardır. Ameliyat, do­
ğum veya uzun süren bir hastalık seyrinde plörezi teşekkül eden 
hastalarda emboli ve infarktüsü düşünmek gerekir. Özellikle, aynı 
veya müteakip günlerde, diğer göğüsde de ağrı olur, plörezi tees­
süs ederse, teşhis daha kesinleşir. 

Hemoptezi, em'boliden 24 saat sonra olur. Çok kere az miktar· 
da saf, koagüle olmuş kan ekspektore edilir. Kan, parlak kırmızı 
renktede olabilir. Bol kan tükürülmesi nadirdir. Kanama, gittikçe 
miktarı azalmak ve rengi koyulaşmak üzere bir kaç gün devam 
edebilir. 

Akciğer Emboli ve İnfarktüsünde Fizik Bulgular 

Ana pülmoner arter veya onun dallarından biri tıkanırsa, şok 
tablosu içinde hasta kollapsla ani ölür. Bu tabloyu atlatanlarda ve­
ya küçük damarların tıkanmasında infarktüs teşekkül etmezse, fi­
zik bulgular, takipine, taşikardi ve hafif ateş yükselmesidir. Em­
boli büyükse, tasiyon düşüklüğü , siyanoz, şok hali uzun devam 
ederse, anüri olur. 

Sağ kalb yetersizliği eklenirse, boyun venaları dolgundur, ka­
raciğer şiştir. Pülmoner odakta ikinci ses serttir. Sistolik üfürüm 
alınır . Sağ tipte gala ritmi duyulabilir, aritmiler olabilir. 

İnfarktüs teşekkül ederse, veya :Rlevrada sıvı toplanırsa onlara ai t 
fizik bulgular vardır. İnfarktüsde, konsolidasiyon bulguları ile bir­
likte plevrada sürtünme sesi vardır. Sıvı teşekkül ederse, konsoli­
dasiyon bulguları maskelenir. 

Akciğer ve kal'be ait bu bulgular yanında emboli teşhisine gö­
türecek, emboliye sebeb olan periferik venaların muayenesi de 
önemli bilgiler verebilir : 

a) Trombüslü bacak baldırı diğerine nazaran şiş olabilir. 

b) Trombüslü bacak baldırı, basmakla hassas ağrılı olabilir. 

c) Patellanın altında, tibia üstünde venalar genişlemiş olabilir. 
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d) İıguinal ligamentin hemen altında femür venası üstünde 
lnssasiyet veya rezistans ola'bilir. 

e) Aıak dorso - fleksiyon haline getirildikte diz arkasında ağrı 
aabilir. 

Bütüı bu bulgular, bacak venaları trombüsüne aittirler. İlyak 
vena trorrbüsü olursa, hastalarda karın ve sakrum üstünde bel ağ­
rısı, polla:iüri, dizüri veya diyare olabilir. 

Akciğer Enboli ve İnfarktüsünde Laboratuvar Bulguları 

Flebi veya pnömoni teşekkül ederse lokositoz olur. Sediman­
tasiyon brinci haftada süratlidir. Laktik dehidrogenaz aktivitesi 
artar. 

Akciğer Enboli ve İnfarktüsüııde Radyogram Bulguları 

infar.tüs teşekkül etmeyen vak'alarda akciğer embolisine özgü 
radyolojil bir görünüm yoktur. Büyük bir dal tıkanmasında, hilusda 
ani damaı kesikliği dikkati çeker. Tıkanma sahasının distalinde say­
damlık arması, dalanmada azalma görü lebilen başlıca belirtilerdir. 
O tarafta :liyafragma yükselir, plevrada sıvı toplanması olabilir. 

İnfar; tüs teşekkül ederse, çok kere akciğer tabanlarında kon­
solidasiyoı görünümü vardır. Konsolidasyon odağının üçgen biçi­
minde olnası şart değildir. Büyük infarktlar, segmenter lokalizas­
yon gösteirler, küçük infarktlar ise, küçük pnömonik odak olarak 
görünürle-. Arka - ön veya yan filmde, odağın periferik olduğu, plev­
ra üzerine oturduğu görülür. İnfarktla beraber, sık olarak plevrada 
sıvı toplaıır, diyafragma yükselir. 

Resim: 1 
Sağ alt zanda lateralde taze 

enfarktüs odağı ve solda orta 

zonun tabanında geçirilmiş en­

farktüse bağlı lineer atelektazi. 
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Resim : 2 - 3 

İki taraflı akciğer emboll ve enfarktüsü zemininde llnear atelektazi görünümü. 

Enfekte infarkt lar, merkezden nekroza uğrayarak kaviteleşe­

bilirler. Bunlar plevraya açılırsa pnömotoraks teşekkül eder. 

Septik infarktlar mültiplidirler. 

Şifa bulmuş bir infarkt, damar gölgelerine paralel seyreden 
linear gölge koyuluğunda artma şeklinde (Linear atelektazi) , 'bazende 
periferik yuvarlak gölge halinde görülür. 

Gerek emboli, gerek infarktüsde eğer akut cor pulmonale teşek­

kül ederse, bunlara ek olarak, pülmoner hipertansiyon ve sağ kalb 

gen işlemesine özgü bulgular vardır , pülmoner hipertansiyon ve sağ 

kalb genişlemesine özgü bulgular vardır. Hiluslar dolgundurlar, pül­

moner arter kavsi geniş l er, bomebleşir. Süperiyor vena kavada ve 

azygos venada genişlemeler olur. 

Sağ ventr ikül ve atriyum dilatasyonu sebebiyle kalb çapı geniş­

lemiştir. Kronik cor pülmonale zemininde teşekkül eden emboli 

vak'alarıncla bu bulgular daha 'belirli olurlar. 
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Akciğer Enbol i ve İnfarktüsünde EKG. Bulguları 

Büyü:çe bir akciğer arter dalının tıkanması, pülmoner arterde 
basıncı yi.kselterek sağ kalb yüklenmesine ve dilatasyonuna (akut 
car pulmmale) sebeb olur. 

Pülmıner embolide klasik EKG. bulguları şunlardır: 

a) Sığ aks deviyasiyonu, 

b) D de derin S, D3 ve aVf de Q dalgası ve T negatifliği, Dı de 
el ST segmcnlinde düşüklük . (Sı Q 3 tipi) . 

c) S:ğ ventrikül üstünde Q dalgası değişmesi . 

d) Gçici sağ dal bloku. 

Bütür bu bulgular sağ kalb zorlaması belirtileridir . Bazı vak'a­
larda tam olarak bulunurlar. 

Kororer yetersizlik belirtileri (ST çöküklüğü ve sol kalb üze­
rinde T d;:lgas ı negatifliği) pülmoner embolide sıklıkla görülür. 

Akciğer Errooli ve İnfarktüsünde Pülmoner Anjiyografi 

AkciğlI' emboli ve trom'büsünde, pülmoner anjiyografi bulguları 
şunlardır : 

1 - 1Ülmoner arter dallarında tam veya kısmi tıkanmalar 

ulunur . 

2 - 1rlerler içinde dolma bozuklukları (defektler) görülür. 

3 - Iastalıklı akciğer segmentlerinde, hacim küçülmesi vardır . 

4 - "ıkalı damarların, ıtkanmanın önünde veya arkasındaki 
lısımlarında çap değişikli ği görülür. 

Bu bugular, teşh i ste değerli olduğ LL gibi, leziyonun yaygınlığı ve 
lokalizasapnu hakkında da fikir verir. 

Mikro-mboliler, bu metodla meydana çıkarılamazlar. 

Akciğer Emıoli ve İnfarktüsünde Radyoaktif Akciğer Taraması ( Scanning) 

Akciğa:- embolisinde, radyoaktif tarama ile hastalıklı sahalarda 
radyoaktivte azalması « soğuk saha » görülür. Bu bakımdan, teşhiste 
yararlıdır.ı\.ncak , kistler, dejeneratif değişiklikler, selim tümörlerde 
aynı görüıümü verdiklerinden patognomonik bir bulgu değildir. 
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Akciğer Emboli ve İnfarktüsünde Teda,vi 

Ani ölüme sebeb olan vak'alarda tedavi imkansızdır. Bu akut 
safhayı atlatarak 24 saat yaşayanlarda, yeni bir emboli olmadıkça 

prognoz nisbeten düzelir. 

Emboli tedavisinde iki prensibe göre hareket edilir; birisi, em­
'bolinin sebeb olduğu acil durumun (şok) ve varsa akut cor pulmona­
lenin tedavisi; diğeri , embolinin tekrarlamasını önlemektir. 

Bu prensiplere yönelmiş tedavi şöyledir : 

Oı tedavisi, özellikle şok ve siyanoz varsa, 0 2 tedavisi endikas­
yonu vardır. Yüzeyel ve hızlı solunumda % 5 C02 ve % 95 0 2 karışı­

mı inhalasiyonu yaptırılır. 

Hipotansiyon tedavisi. Tansiyon düşüklüğü varsa, Noradrenalin 
(Levophed) glükoz serumu içinde damar yolu ile kullanılır. 

Antispazmodik tedavi, emboli ile birlikte pülmoner damarlarda 
spazm vardır. Spazmı çözmek için Papaverin veya atropin kullanılır . 

Semptomatik tedavi, hastada huzursuzluk ve korku hissini yen­
mek için gerlklidir. Morfin ve sedatifler verilir. 

Antik.uagülan tedavi; embolinin tekrarına mani olmak içindir. 
Süratli etki sağlamak 'bakımından akut safhada heparin tercih edi­
lir. İlk 24 - 48 saatlik süre içinde bir litre % 5 glükoz solüsyonu için­
de 100 - 200 mgr. heparin damardan verilir. Koagi.ilasyon zamanı , 
15 - 20 dakikayı aşmamalıdır. 

Akut safhadan sonra Kumarin türevi ilaçlarla (Dicoumarol, 
Coumadin, Tromexan) tedaviye geçirilir. Dicoumarol, insiyal doz ola­
rak günde 200 - 300 mgr. ağız yolu ile verilir. Bundan sonra protrom­
bin zamanına göre doz düzenlenir. Coumadin, inisiyal, doz 60, idame 
dozu 10 mgr./günde, Tromexan, inisiyal doz 1000, idame dozu 500 -
1000 mgr. dır. Protrombin zamanı 35 saniyeyi geçmemelidir. 

Antikuagülan tedavi en az 6 hafta kullanılmalıdır; daha uzun 
süre, yıllarca kullananlarda vardır. 

Dolaşım yetersizliği tedavisi; dijitalizasiyonla yapılır. 

Femoral venaların bağlanması: Mükerrer embolileri önlemek 
amacı ile iki taraflı femoral venaların bağlanması tavsiye edilmiş ve 
uygulanmış isede neticeler başarılı olmadığından, hatta bazen daha 
çok emboliye sebeb olduğundan terk edilmiştir. 
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BÖLÜM : Vlll 

KRONİK COR PULMONALE 

Dr. Selahattin AKKAYNAK 

Car pulmonale terimi, akciğer hastalığından doğan kalb hasta­
lığı anlamına gelir. Söz konusu olan kalb hastalığı, akciğer fonksi­
yon bozukluğu sonucu meydana gelen sağ kalb hipertrofisi veya ye­
tersizliğidir. 

Akut car pulmonale, genellikle akut akciğer embolisi sonucu 
teşekkül eder; bundan ayrıca bahsedilecektir. 

Kronik car pulmonale, kronik akciğer hastalıkları veya kronik 
solunum yetersizliği sonucu teşekkül eder. 

Bazı klinisiyenler, kon jenital kalb hastalıkları veya sol kalb has­
talığı sonucu teşekkül eden sağ kalb hastalıklarını da kronik cor pul­
monaleye dahil etmekte iselerde, bunlarda primer patoloji akciğer­
de olmayıp kalbte olduğundan cor pulmonale terimi altına girmeme­
leri gerekir. Bu sebeble, biz bunlardan bahsetıniyeceğiz . 

Kronik solunum yetersizliği yaparak cor pulmonaleye gö türen 
hastalıklar, başlıca şu gruplarda toplıyabiliriz : 

1) Akciğer parankim hastalıkları. 

2) Pülmoner arter hastalıkları. 

3) Göğüs duvarı defonniteleri. 

4) Ş işmanlık. 

Akciğer Parankim Hastalıklarından Doğan Cor Pulmonale 

Kronik car pulmonale yapabilen akciğer parankim hastalıkla­
rı şunlardır : 

1) Obstrüktif akciğer hastalıkları; amfizem, kronik bronşit , 
astına ... 
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2) Destrüktif akciğer hastalıkları : 

a) İnfiltratif hastalıklar : 

a/l) Granulomatöz hastalıklar : Sarkoidozis, berilozis. 

a/2) Fibrotik hastalıklar : Işın fibrozisi, skeleroderrna, 
bronşektazi Hamman - Rich sendromu, silikozis. 

a/3) Diğer hastalıklar : İdiopatik hemosiderozis, alveolar 
proteinozis, müko - visidozis. 

a/4) Lenfanjit karsinomatoz. 

b) Akciğer Rezeksiyonları, torakoplasti. 

c) Plevra hastalığı : Yagın plevra adezyonları (Fibrotoraks). 

Kronik cor pulmonale yapan bütün bu hastalıklar arasında en 
önemlisi kronik obstrüktif hastalıklardır. Hakikaten, kronik cor 
pulmonale vak'alarının % 80 - 90'ı amfizeme bağlıdır. Amfizem de, 
daha ziyade erkeklerde bulunduğundan (Kadınlara nazaran dokuz 
defa daha fazla) krniok cor pulmonale büyük bir oranla erkeklerin 
hastalığıdır. 

Çocuklarda kronik cor pulmonale, müko-visidozis veya yaygın 
bronşiektazi zemininde teşekkül eder. 

Obstrüktif Akciğer Hastalıklarında Kronik Cor Pulmonale Patojenisi 

Sağ ventrikül hipertrofisi ve yetersizliği sebebi, pülmoner hiper· 
tansiyondur. 

Prekapiller pülmoner arterlerde tansiyon yüksekliği, obstrüktif 
akciğer hastalıklarında çeşit, çok kere birbirini destekliyen veya do­
ğuran , faktörlere bağlı olarak meydana gelir : 

1) Alveol duvarlarının harabiyeti ve buna bağlı olarak kapiller 
damar yatağında azalma başta gelen faktörlerden biridir. Pülmoner 
kapiller yatağında azalma yanında alveol - içi basıncın yüksek olma­
sı, mevcut kapiller yatağını da kompresyona uğratarak basınç art­
masına sebeb olur. Aynca, hipertansiyonun çok yükseldiği vak'alar­
da, sekonder olarak, intima proliferasyonu ile damarlarda obliteras­
yonlar husule gelir. 

2) Bu hastalıklarda çeşitli yönlerden teessüs eden hipoksemi 
pülmoner hipertansiyona debeb olur. 

Hipoksemide hipersantiyon iki mekanizma ile meydana gelir : 
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a) Bunlardan birisi, hipokseminin damarlarda konstirüksiyon 
yaparak direkt yoldan pülmoner arterlerde basıncı yükselt­
mesi, 

b) Diğeri de hipokseminin kalb üzerine etki yaparak dakika 
atım hacmını arttırması ve bu yoldan pülmoner damarlarda 
'basıncı yükseltmesidir. 

3) Hipoksemiye bağlı olarak meydana gelen polistemi ile kan 
viskozitesinin artmasıda pülmoner basıncın yükselmesine sebeb 
olur. 

4) Cor pülmonale zemininde teşekkül eden dolaşım yetersizliği­
de, sekonder olarak kalbte ve bacaklarda trombüslere ve dolayısıyla 
akciğer embolilerine sebeb olarak pülmoner hipertansiyonu yük­
seltir. 

5) Bu faktörlere ek olarak sistemik hipertansiyon veya ko­
roner hastalığına bağlı sol ventrikül lezyonlarıda mevcut ise pül­
moner venalarda ve kapillerlerde basınç yükselerek cor pülmona­
le teşekkülü kolaylaşır. 

Restriktif Akciğer Hastalıklarında Cor Pulmonale Patojenisi 

Restriktif akciğer hastalıklarında, pülmoner kapiller yatakta 
azalma, yapışkan balgam veya enfeksiyonların bronşlarda yapaca­
ğı obstrüksiyon, hipoksemi ve arterio - venöz şantlar pülmoner 
hipertansiyonu yükselterek cor pülmonaleye sebeb olurlar. Ayrı­
ca, sarkoidozis ve skleroderma gibi hastalıklarda, bizzat kalb ade­
lesi de hastalığa iştirak eder, bu takdirde konjestif yetersizlik olur. 
Atrio - ventriküler bloklar teşekkül edebilir. 

Kronik Cor Pulmonale Kliniği 

Kronik cor pulmonale, kronik obstrüktif akciğer hastalıkları 
zemininde gelişirse, hastalık hikayesinde o hastalığa ait şikayetler 
ve belirtiler mevcuttur. 

Cor pulmonale şikayetleri, sağ kalb yetersizliği husule gelip 
gelmemiş olmasına göre iki grupta toplanabilir. Henüz, yetersizlik 
bulunmıyan hastalar genellikle 40 yaşından yukarı erkeklerdir. 
Hastalık hikayeleri en az 5 - 10 seneliktir. Sigara içerler, müzmin 
öksürük ve balgam tükürmeden şikayet ederler. Bunlara ilave baş­
lıca semptom, efor dispinesidir. 
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Restriktif akciğer hastalıklarında , ilgili hastalığa ait şikayet 
ve belirtiler uzun süre mevcutturlar. Bu zeminde zamanla efor 
dispinesi gelişir. 

Muayenede hipoksemi ve C01 birikmesine ait be lirtiler bu­
lunur. 

Anoksemi, siyanozla kendini belli eder. C02 retansiyonu var­
sa, el titremeleri ile birlikte şuur bulanıklığı, dalgınlık vardır . Da­
ha ileri safhada somnolens, koma teşekkül edebi lir. 

COı retansiyonu kafa içi basıncının arttırarak cerebral tümör­
leri andırır semptom ve belirtilere de sebeb olabilir. 

Fizik muayenede, cor pulmonaleye sebeb olan hastalıklara ait 
bulgular ön plandadır. Bu safhada teşhis, hastalık hikayesine ila­
veten kalb, EKG, radyolojik muayeneler ve kalb kataterizasyonu 
ile mümkün olur. 

Sağ kalb yetersizliği teşekkül etmiş hastalarda, karaciğerde 

'byüme, ödem, asit toplanması , venalarda dolgunluk , vena basın ­

cının artması, kol - akc i ğer do l aşım zamanının uzaması görülü r. 
Hemoptezi, özellikle, akciğer emboli si zemininde olabilir. 

Yetersizliğe bağlı olarak, dispine ve siyanoz daha da artar. 
İ stirahat dispinesi bulunabilir. Cheyne - Stokes solunumu sıktı r. 

Kronik cor pulmonalede dolaşım yetersizliği , çok kere bir en­
feksiyon veya akciğer embolisi sonucu meydana gelir. Kronik ak­
ciğer hastalığı zemininde sağ ventrikülü hipertrofiye olmuş has­
talarda da ihtilatlar, kalb fonksiyonunu kolaylıkla bozarlar. 

Akciğer enfeksiyonu, çeşitli ajanlara bağlı olabilmekle beraber 
çok defa pnömokok, stafilokok veya enflüenza basillerine bağlıdır. 

Akciğer embolisi , sağ atr iyum veya ventrikülden doğar. 

Fazla sedatif alınması da yetersizliği kolaylaştırabilir. 

Kalb Muayenesi 

Bu hastalarda sağ kal'b büyümesini, klinik olarak, tesbit et­
mek zordur. Kalb ritmi sinüzaldir. Enfeksiyonlar eklenince geçici 
aritmiler olabilir. 

Triküspid odağında sistolik üfürüm ve kisifoid yahut epigastır 
üzerinde galo ritmi duyulabilir. 
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Radyolojik Muayene 

Göğüsün radyolojik muayenesinde, cor pulmonaleye sebeb 
olan primer akciğer hastalığına ait bulgular vardır. Bunlar dışın­
da, cor pulmonale belirtileri kalbe ve pülmoner artere aittir. Kabte 
sağ ventrikülde büyüme vardır. Ancak, sağ ventrikül büyümesi, 
arka - ön filmlerde belli olmayabilir. Bu bakımcian sağ lateral po­
zisyonda çekilmiş filmler daha yararlıdır; kalbin ön kenarının ret­
rosternal sahada öne ve yukarı doğru genişlediği görülür. Kalb 
büyümesi, evvelce çekilmiş filmlerle yenisinin, yahut daha sonra 
çekilecek filmlerle elde mevcudun mukayesesi ile de anlaşılır. 

Resim : ı - 2 

Kronik Cor Pulmonale 
Arka - ön ve yon grofller; Sağ kolb büyümesi yon filmde belirli görülmektedir. 

Pülmoner arter kavsi genişlemiştir. Hilusler dolğundurlar. Pül­
moner arter periferik dalları incelmiş görüne'bilirler. 

Kalb yetersizliği teşekkül eden vak'alarda bu bulgular, daha da 
belirlidirler. Kalbin transvers çapı aşikar genişlemiştir. 

Elektro Kardiogram Bulguları 

1 - EKG. normal olabildiği gibi, progresif sağ kalb zorlanma­
sı görünümü vardır. Vertikal pozisiyon. sağ aks deviyasi­
yonu, veya saat tarzında rotasiyon. 
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2 - Sağ kalb hipertrofisi belirtisi olarak. D2 ve D3 de pülmo­
ner P aVF. de yüksek P dal gası. 

3 - Sağ atrium hipertrofisi beli r tisi olarak Vı - V3 de yük­
sek R. (R dalgası 7 mm . den yüksek veya R, S den büyük­
tür). 

4 - Sağ kalb yorgunluğu belir tisi olarak, V2 - V4 de nega· 
tif T. 

5 - aVL de negatif T. 

Resim: 3 

Kronik Cor Pulmonale'de E.K.G. 
Sağ aks deviasyonu, prekordial derivasyonlarda V1 - V3 

R, V4 - V6 da derin S, pulmoner P, sağ prekordial 
derivasyonlarda T menfiliği. 

Kalb Kataterizasyonu 

Sağ kalb kataterizasyonunda, pulmoner arter basıncında yük­
selme vardır. Amfizemde de basınç yüksektir; fakat cor pulmona­
le teşekkül ederse, 'basınç dahada yükselir. Sağ yetersizlik teşekkül 
ederse, sağ ventrikülde diastolik basınç yükselir. 

Akciğer Fonksiyon Testleri 

Akciğer fonksiyon değişmeleri, genellikle temel hastalığa bağ­

lıdırlar. Bununla beraber, yetersizlik teşekkül ederse ventilatuvar 
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testlerde daha da azalma olur. Oksijen saturasyonunda düşme (Oı 

saturasyonu o,, 50 - 60) ve COı retansiyonunda artma olur (PCOı , 

80 - 100 mm. I g). 

Tedaviden sonra bu miktarlarda düzelme olmakla beraber, ek­
sersizle yine dişüktür; PC02, daima 48 mm. Hg. nin üstünde, 0 2 sa­
turasyonu da Yo 92 nin altındadır . 

Asidoziz lompanze olursa PH normal hudutlardadır ; dekom­
panze olursa '.3 ve daha düşüktür. 

Diğer Laboratu'Clr Bulguları 

Cor pulmınalede, sekonder tipte polisitemi olur; eritrosit mik­
tarı artmıştır . 

Kronik Cor Pulnonalede Tedavi 

Dolaşım :eters izliğ i teşekkül etmemiş hastalarda, tedavi ve 
tedbirlerin tene! has ta lı ğa yönelmi ş olması gerekir. 

Kronik olstr ükti f akciğer hastalıklarından doğan cor pulmona­
lede, amfizem yapa n fakt örleri, amfizemin komplikasiyonları ve 
dolaşım yeterizliğ ini ön! ·mek gerekir. Bu bakımdan tedaviyi , te­
mel ve ilaç telavisi olmak üzere iki grupta toplayabiliriz. 

Temel Tedavisi 

1) Zararı ajanlar bertaraf edilmelidir. Hasta sigarayı terk et­
meli , toz dumn .. . gibi bronş iritasyonu yaparak öksürük ve sek­
resiyon doğunn faktörl erden uzak kalmalıdır . 

Hava kirllikleri de, hastalığın seyrini ağırlaştırarak etkiledi­
ğinden hastal:rın kirli bölgelerden uzak kalması gerekir. 

2) İklim korunmas ı. Yüksek irtifalı, sert iklimler 'bu hastala­
ra uygun gelnemektedir. 

3) Aşırı z:orlamalardan korunma. Cor pulmonalele hastaların 
merdiven yokış çıkmamaları, fazla yorulmamaları gerekir. 

4) Tuz '~ su tahdidi. Dolaşım yetersizliğini önlemek bakımın­
dan gereklidiı 

5) Enfelsiyonlardan korunma. Gerek solunum ve gerek dola­
şım yetersizli:ini önlemek bakımından hastaların soğuk algınlıkla­
rından, enfekiyonlardan korunması gerekir. 



6) Solunum jimnastiği. Temel hastalık zemininde fıçı gogu­
sü teşekkül etmiş, diyafragmaları aşağı doğru itilmiş hastalar, çok 
kere kusurlu nefes alırlar. Bu hastalara sabırla, solunum jimnasti­
ği yaptırılmalı, nefes alıp vermede, özellikle karın kaslarını nasıl 
kullanacağı öğretilmelidir. Bu yoldan hasta, solunum kapasitesini 
artırır. 

Restriktif hastalıklarda da, hastalığına göre, cor pulmonale te­
şekkülünü önleyecek tedbirlerin alınması gerekir. 

İlaç Tedavisi 

1) Antibiyotik tedavisi: Enfeksiyonlu hastalarda antibiyotik 
tedavisi uygulanır. Bu hastalarda, enfeksiyon belirtileri her zaman 
aşikar olmayabilir. Normale nazaran bir kaç diziyemlik ateş yüksel­
mesi, lökositoz, sedimantasiyonun hızlı olması veya balgamın pü­
rülan vasıfta olması , enfeksiyon belirtisi olarak değerlendirilir. 

Antibiyotik tedavi, yeterli dozda olmalı ve uzun süre uygulan­
malıdır. Antibiyotik tedavisine başlamadan önce, balgamdan anti­
biyotik hassasiyeti araştırılması uygundur. 

2) Bronş dilatatörleri. Bronş spazmı olan hastalarda bronş 
spazmını çözmek, sekresiyonu sulandırmak ve ekspektorasiyonu 
kolaylaştırmak gerekir. Bronş dilatatörleri, en iyi inhalasiyon şek­
linde kullanılır. Ağır vak'alarda damar içi aminophylline preparatla­
rı da kullanılır. 

Üotasyum iodür (Günde 0.5 - 1.5 gr. ağızdan) iyi bir ekspekto­
randır. 

Uygun vak'alarda postüral drenaj da yapılır. 

3) Kortiko - steroid. Astmatik zeminde teşekkül eden cor pul­
monale vak'alarında, bronkospazmı çözmek amaciyle kortiko · ste­
roidler yararlıdır. 

4) Öksürük ve ekspektorasiyonu durduran ilaçlardan sakın­
malıdır. 

Dolaşım Yetersizliği Tedavisi 

Dolaşım yetersizliği tedavisinin başarısı, akciğer tedavisine bağ­
lıdır. Yetersizliğe sebeb olan faktörlerin düzeltilmesi, bertaraf edil­
mesi ile yetersizlikte düzelir, veya yetersizlik tedavisine daha iyi 
cevap alınır. 
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Yetersizlik teşekkül eden vak'alarda süreli tedavi yapılması uy­
gundur . Dolaşım yetersizliği tehdidi altında bulunan vak'alarda de­
kompanzasiyon belirtilerini beklemeden yetersizlik tedavisine baş­

lanabilir. 

1 - Diüretikler ve 

2 - Dijital ilaçları, yetersizlik tedavisinde veya yeters izlik teh­
didi altında kullanılacak ilaçlardır. Bu hastalar, belki, yüksek doz 
dijita le iyi tahammül etmeyebilirler. Fakat, endikasiyon varsa kont­
rol altında kullanmak gerekir. 

3 - Oı Tedavisi. Hipoksemiye karşı Oı tedavisi gerekir. Ancak, 
bu hastalarda kanda COı seviyesi de yüksek olduğundan Oı teda­
visin in ona göre düzenlenmesi gerekir. Nazal kateterle Oı verilme­
sinde bir mahzur yoktur. 

4 - Solunum uyarılması. Bu amaçla Karbonik anhidraz inhi­
bi törleri (Diamox 5 gün müddetle, günde 250 - 300 mgr., sonraları 
haf tada iki gün aynı dozlarda) kullanılır. 

5 - Pülmoner arterde basınç düşürme. Bu bakımdan Teofilin 
(Theopehyllini) türevleri (Öfilin Derifilin ... ) kullanılır. Damar - içi 
ve rektal kullanılan şekilleri tercih edilir. 

6 - Trakeotomi. Ağır, tıbbi tedaviye cevap vermeyen hasta­
larda, trakeotomi endikasiyonu vardır. Trakeotomi ile ölü mesafe 
küçülerek alveol solunumu düzelebileceği gibi, trekeobronşiyal ağaç­

tan aspirasiyon kolaylığıda sağlanmış olur. 

Pülmoner Arter Hastalıklarından Doğan Kronik Cor Pulmonale 

Akciğer parankim hastalığı olmadan, pülmoner arterde hiper­
tansiyon sebebi ile meydana gelen kronik cor pulmonale vak'aları 
bu grupta toplanırlar. 

Kronik pülmoner hipertansiyon , pülmoner arter hastalığı ze­
mininde, iki yoldan meydana gelir: 

1 - İdiyopatik pülmoner hipertansiyon. 

2 - Tekrarlayan embolilere bağlı pülmoner hiper tansiyon. 

- İdiyopatik Pülmoner Hipertansiyon 

Buna primer veya esansiyel pülmoner hipertansiyon diyenlerde 
vardır . 
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Bir kısım araştırıcılar, idiyopatik pülmoner hipertansiyon, mev­
cudiyetini kabul etmezler. Bununla beraber, diğer sebeplerle (Kalb 
ve akciğerlere ait) izah edilemiyen bir kısım vak'alarda primer ve­
ya idiyopatik hipertansiyon olması mümkündür. Bazen bunları 
otopside dahi tanımak mümkün değildir. Çünkü, pülmoner arterin 
küçük em'bolilerle tıkanmaları, idiyopatik hipertansiyonda primer 
hastalığa bağlı olmakla beraber, tekrarlayan embolilerde bizzat hi­
pertansiyonun sebebi olarak bulunur. 

Ayerza tarafında n tarif edilen sendromun, primer pülmoner hi­
pertansiyona bağlı olmayıp , çok defa kronik bronşit veya amfizeme 
bağlı olduğu anlaşılmıştır. 

İdiopatik pulmoner hipertansiyon, gençlerde, özellikle kadın­
larda görülür. Aile - içi vak'alarda tarif edilmiştir. 

Baş lı ca semptom, nefes darlığı, göğüs ağrısı, hemoptezi, sen­
kop ve nihayet s ağ kalb yetersizliğidir. 

Fizik muayenede, s ağ ventrikül hipertrofisi bulunur; fakat bu­
rnı izah edecek her hangi bir akciğer hastalığı yoktur. 

Siyanoz, parmaklarda çomaklaşma olabilir. 

Kalbte pülmoner birinci ses şiddetlidir. Sternumun sol kenarı 
boyunca, pülmoner valvül yetersizliğine bağlı diyastolik üfürüm alı­
nır . Yine sternumun sol kenarı boyunca aşağıda triküspit yetersiz· 
li ğinden sistolik üfürüm veya diastolik galo ritmi duyulabilir. Galo 
ritmi cnspirasyonda artar. 

EKG Bulguları 

Sağ ventrikül hipertrofisi belirtisi vardır. 

Radyogram 

Pülmoner kavis genişlemiştir. Pülmoner arter periferik dalla­
rında azalma ve bu sebeble saydamlık artması bulunur. Yan film­
de, sağ kalb büyümesi belirtisi olarak kalb gölgesinin retrosternal 
saydam sahayı doldurduğu görülür. 

Katateri:zasyon 

Pülmoner hipertansiyonu meydana çıkarmak, intra - kardiak 
şantı bertaraf etmek bakımından değerlidir. Kalb yetersizliği varsa, 
sağ ventrikülde diastolik 'basınç yüksektir. 
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Fonksiyon estleri 

Parandm harabiyetine bağlı akciğer hastalıklarından doğan car 
pulmonalfilen ayırd etmede yararlıdır. Hiperventilasyon vardır. 

Ventilatmar testlerde hafif düşüklük vardır. Distribisyon, COı di­
füzyon tes:i normaldir. Buna mukabil arteriyel oksijen saturasyonu 
düşüktür. 

Tedavi 

Başarlı bir tedavi yoktur. 

Pülmmer hipertansiyonu düşürecek ilaçlar, ancak perfüzyoıı 
şeklinde y.ırarlı olmaktadır. Embolilere karşı antikoagülan tedavi 
uygulanır . 

2 - Tekra (ayan Embolilere Bağlı Pülmoner Hipertansiyon 

Akciğır embolisi bahsinde, embolilerin oldukça sık olduğunu 
ve bunlarn semptomsuz veya güdük semptomlu seyir e tmelerinden 
klinikte çık defa teşhiş edilemedikleri, buna karşılık otopsilerde 
sıklıkla r3>landıkları belirtilmiştir. 

Derin bacak venalanndan veya pelvis venalarından kalkan kü­
çük, tekra·layıcı emboli olaylarının zamanla kronik car pulmona­
leye scbeboldukları son zamanlarda sıklıkla gösterilmektedir. 

Bu ho talarda, pülmoner hipertansiyona sebe'b olabilecek obst­
rüktif vey: restriktif tipte bir akciğer hastalığı bulunmaz. Buna mu­
kabil aşik.r veya gizli akciğer embolisi hikayesi bulunur. Hastalar, 
mükerrer emoptezi ve yan ağrısı nöbetlerinden şikayet ederler. 
Periferik -enalar veya kalbde trombüs hikayesi vardır. 

KliniJ. ve laboratuvar muayenelerinde idiopatik pülmoner hi­
pertansiycı bahsinde belirtilen bulgular vardır . Esasen tekrarlayan 
emboli kliıiği yoksa pülmoner hipertansiyonun idiopatik veya tek­
rarlayıcı enboliler zemininde teşekkülünü ayırt etmek zorlaşır. Hat­
ta, otopsi bulguları dahi yardımcı olmıyabilirler. Çünki, em'bolide 
primer veidiopatik hipertansiyonda sekonder olmak üzere pülmo­
ner arter atağında emboliler bulunur. 

Tedavi 

Emboi olaylarını önlemek için süresiz antikoagülan tedavi uy­
gulanır . Dllaşım yetersizliği teşekkül ederse, yetersizliğe yönelmiş 
tedavi yaplır. 



Göğüs Duvarı Deformitelerinden Doğan Cor Pulmonale 

Göğüs deformiteleri arasında kifoeikolioziz ve göğüs duvarı 
nöro - müsküler hastalıkları (Progresif müsküler distrofi, poliye 
miyelit, skleroz lateral amiyotrofik) başlıca kronik cor pulmonalc 
sebebidirler. 

Kifoskoliozda, hipoksemi ve respiratuar asidoziz vardır. Amfi­
zemin tersine olarak total vital kapasitede artma değil, azalma var­
dır. Zamana bağlı vital kapasitede de düşüklük pek azdır. 

Omurga romatoid artritinde, cor pulmonale husule gelecek şe­

kilde hipoventilasyon pek sık değildir. 

Ş işmanl ığa Bağlı Cor Pulmonale 

Buna Pickwickian sendrom adı da verilir. 

Şişmanlıktan doğan bir alveol hipoventilasyonu sendromudur ; 
aşırı derecede şişmanlarda (110 Kg. ve daha yukarı) görülür. Şi ş ­

manlıktan, diafragman yüksek pozisyondadır. Buna bağlı olarak to­
tal akciğer kapasitesi küçülmüştür. Alveol hipeventilasyonu olur. 

Polisitemi, çomaklaşma, siyanoz, arteriel COı basıncında artma, 
somnolens ve Cheyne - Stokes solunumu bulunur. 

Kilo kaybından sonra solunumun düzelmesi, semptomların 

kaybolması, tablonun şişmanlığa bağlı olduğuna delalet eder. 
Tedavi 

Zayıflatma rejimi dışında tedavi, yetersizlik olup olmadığına 
göre, diğer cor pulmonle şekillerinde olduğu gi'bidir. 
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BÖLÜM: IX 

AKCİGER ÖDEMİ VE KONJESİYONU 

Dr. Selahatt in AKKAYNAK 

Akciğer ödemi, Akciğer kapillerlerinden s ızan sıvının entersti­
siyel dokularda, alveol boşluklarında, bronşiyol ve bronşlarda top­
lanması halidir. 

Akciğer konjesiyonu, akciğer ödeminin başlangıç veya hafif 
şeklidi r. Akciğer ödeminin süratle teşekkül etmediği, sıvının daha 
ziyade enterstisiyel mesafede toplandığı , alveollerin ödem sıvısı ile 
dolu olmadığı hallerde «konjesiyon » terimi ödem karşılığı veya 
ödem yerine kullanılır . 

Normalde, kapillerlerden s ızan sıvı, lenfa sistemi ile dokular­
dan tekrar absorbe edili r. Her hangi bir sebebden, akciğerlerde len­
fa sıvı s ı lenfatik sistemin onu absorbe ederek taşıyacağı miktardan 

fazla teşekkül ederse, akc iğer parankimasında sıvı birikerek akci­

ğer ödemine sebeb olur. 

Normalde, plazma proteinlerinin sağladığı 25 - 30 mm. Hg. os­

motik basınca karşı kapillerlerde hidrostatik 'basınç 9 - 10 mm. Hg. 
civarında olduğundan damar sisteminden aşırı bir sıvı sızması ol­

maz. Enspirasiyonda, özellikle zorlu enspirasiyonda intrapülmoner 

basınç düşerek kapillerlerden sıvı sızmasını etkilerse de, genede nor­

mal mekanizma bunu karşılayacak durumdadır. 

Etiyo . Patojeni 

Diğer taraftan çeşitli patolojik faktörler altında bu denge bo­

zularak akciğerlerde sıvı toplanması ve dolayısiyle akciğer ödemi 

veya konjesiyonu meydana gelir. Bu faktörler, şu üç grupta top­

lanırlar: 
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- Akciğer kapillerlerinde permeabilite artması, 

2 - Akciğer kapillerlerinde hidrostatik basıncın artması, 

3 - Kanda ozmotik basıncın düşmesi. 

- Akciğer Kapillerlerinde Permeabilite Artması 

Akciğer kapiller harabiyetn ve dolayısiyle permeabilite artma­
sı, fizik, şimik ve bakteriyel - viral ajanlara bağlı olarak meydana 
gelebilirsede en önemli faktör, hipoksemidir. 

Hipoksemi, kapiller permeabiliteyi artırarak ödem husule ge­
tirir. Teşekkül eden ödemde alveol - kapiller zarda gaz alım - verimi­
ni bozarak tekrardan hipoksemiye sebeb olur. Diğer taraftan hava 
yollarında biriken sıvı alveol ventilasyonunu etkileyerek hipokse­
miyi arttırır. Parankimada sıvı birikmesi ile akciğerler elastikiyet­

lerini kaybettiklerinden Hering - Breuer refleksi mekanizması bo­

zulur, dolayı siyle hızlı , yüzeyel solunum teşekkül ederek hipoventi­
lasiyonu meydana getirir. Bu da hipoksemiye yol açar. Böylece, bir 
fasid daire teşekkül ederek hipoksemi , sıvı teşekkülünü , s ıvı te­
şekkülü hipoksemiyi artırarak akciğeıde ödem teşekkülü ortamı 
yaratılmış olur. 

Şimik ajanlardan bir çok iritan maddeler - fosgen, klorin , ozon, 

nitro jendioksid, sülfürdioksid - alveol kap ili erlerini bozarak pcr­
meabiliteyi artırırlar . Silo hastalı ğı (Silo filler's disease) nitrik ok­

sid (No) ve nitrojen oksid (NOı - Nı04) solunumu ile meydana ge­
lir. Akciğer epitel harabiyeti ile birlikte alveol kapiller harabiyeti 

ve dolayısiyle ödemi teşekkül eder. 

Fizik ajanlardan röntgen ışınları permeabiliteyi bozarak akci­

ğer ödemine sebeb olurlar. 

Enflüenza pnömonisi, B. hemoltik straptokok enfeksiyonları .. . 

gibi bakteriyel ve viral inflamasyonlarda aktif hiperemi yolu ile 
permeabiliteyi bozarak akciğer ödemine sebeb olurlar. Ödem tab­

losu akut enfeksiyon tablosu içindedir. 

Bütün bu hallerde, ödem sıvısı içine, plazma proteinlerinin de 
sızması alveollerarası mesafelerde ozmotik basıncı da artırarak 

ödem teşekkülü kolaylaştırır. 
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2 - Akciğer Kapillerlerinde Hidrostatik Basıncın Artması 

Akciğer kapillerlerinde hidrostatik basınç, 25 mm.Hg.nin üstü­
ne çıktığı zamanlarda akciğer ödemi teşekkül eder. Bu hal özellik­
le, sol kalb leziyonlarında veya yüklenmelerinde görülür : 

a) Sol kalbe kan akımının mekanik engellenmesi, mitral ste­
nozu, kalb tamponadı veya sol atriyuma dıştan baskı yapan veya iç­
ten daraltan hallerde bulunur. 

b) Sol ventrikül zayıflatan sebebler, özellikle, sol kalb infark­
tüslerinde teşekkül eder; sol kalb atımı birdenbire düşeceğinden 

kolaylıkla a kci ğer konj esiyonu veya ödemi teşekkül eder. 

c) Sol ventrikülün hipertansiyon, aorta stenozu, mitral yeter­
sizliği tireotoksikoz .. gibi ağır yük altında çalış tığı hallerde akciğer 
ödemi teşekkül eder. 

Üremik akciğer ödemi, primer olarak sol kal'b yetersizliği belir­
tisidir. Bu arada kapillerler üzerine, böbrek yetersizliğine bağlı , tok­
sik etkide bulunabilir. 

Akut romatizmada ödem teşekkülü , gene sol kalb yetersizliği, 

ve ayrıca muhtemelen hipersansibiliteye bağlı kapiller harabiyeti 
sonucudur. 

3 - Kandan Ozmoti k Basınsın Düşmesi 

Plazma proteinleri düşüklüğünde, ozmotik basıncın düşmesi 

ile genel ödem meyli arasında akciğerlerde de enterstisiyel doku ve 
alveollerde sıvı toplanır. 

Karaciğer sirozu, böbrek hastalıkları , protein eksikliği gibi has 
talıklar kan proteinlerini düşürmek veya sodyum retansiyonu do­
ğurmak suretiyle akciğer ödemine sebeb olurlar. 

Masif intravenöz tuzlu su solüsiyonu verilmeside akciğer öde­
mine sebeb olur. Burada plazma proteinleri ile pülmoner venöz ba­
sınç arasındaki dengenin bozulması söz konusu olduğu gibi, sol 
atriyumda sağ atriyuma nazaran daha fazla basınç yükselmesinin 
rolü de vardır. 

Akciğer Ödeminde Klinik 

Akciğer ödemi akut veya tedrici olarak teşekkül eder. 

Akut akciğer ödemi, klinikte «kalb astması" olaark adlandırılır; 
akut yerleşen sol kalb yetersizliğine bağlıdır. Bunun daha hafif şe-

97 



kilde «paroksismal dispine» olarak, özellikle gece gelen nefes dar­
lığı nöbetleridir. 

Akut önbet halinde, ileri derecede dispine veya ortopine, gö­
ğüste ağrı, korku hali vardır. Öksürük, bol miktarda sulu, çok kere 
penbe renkli balgam vardır. Hasta siyanozludur, yüzeye! damarlar 
dolgundur. Sonraları uçlar soğur ve koyu renk alırlar. 

Fizik muayenede, solunum sesleri hafifleşmişti, malite vardır, 
yaygın raller duyulur. Plevrada sıvı teşekkül edrese ona ait bulgular 
vardır. 

Kalb sesleri hafifler, ödem fa:z;la olursa duyulmaz. Taşikardi 

vardır, galo ritmi duyulabilir. 

Paroksismal gece dispinesinde, hasta uykudan birdenbire nefes 
darlığı nöbeti ile uyanır, ortopne teessüs eder. Siyanoz, hış ıltılı so­
lunum taşikardi vardır. Nöbet bir süre devam ettikten sonra hafif. 
ler, hasta rahatlar. 

Nöbet bir bronş astması nöbetine benzer; şikayetler, hastalık 
hikayesi kalb bulguları ve di ğer yardımcı muayenlere dayanılarak 

teşhis konur. 

Paroksistik gece dispinesi, hipertansiyon, koroner hastalığı ve­
ya valvül hasta lı ğı bulunanlarda görülür. Nöbetin gece gelmesin in 
sebebi, ya tar vaziyette bulunan hastalarda kalbe daha fazla kan ak­
ması , diyafragmaların yüksek pozisyonunda olması sebebiyle hc­
matoz sahasının daralmış olması uyku esnasında uyanık zamana 
nazaran solunum regülasiyonunun değişik olması sebebiyle vcnti ­
lasiyonun gerektiği oranda artmamasıdır. Bu koşullar altında ak­
ciğerlerde konjesijon ve ödem teşekkül ederek, hasta hava açlığı 
ile uyanır. Hiperpine teşekkül eder, öksürük olur. Bronkospazrn 
vardır. Bunlarda tabloyu ağırlaştırarak bir fasid daireye sokarlar. 

Bunlar dışında, paroksism al taşikardi nöbetlerinde ve kafü 
aritmilerinde de akciğer ödemi teşekkül edebilir. 

Akciğer konjesiyonunda, klinik olarak, öksürük ve az ekspekto­
rasiyonla birlikte efor dispinesi veya sırtüstü yatmakla gelen dis­
pine vardır. 

Muayenede, özellikle akciğer tabanlarınd;:ı , arkada raller 
duyulur. 

Akciğer konjesiyonunun sebebi, gene çok kere sol kalbin yeter­
sizliğidir. Sol kalb, sağ kalb eşitliğinde kanı atamaması konjesiyona 
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götürür. Eğer sağ kalb debiside eşit seviyede düşmezse süratle akci­
ğer ödemi teşekkül eder. 

Enfeksiyonlara bağlı fokal veya perifokal konj esiyon hali bu­
raya girmezler. 

Akciğer Konjesiyon ve Ödeminde Radyoloji 

Akciğer konjesiyonunda, akciğer dallanmasında artma vardır . 

Hilüsler genişlemişlerdir. Hafif ödemde varsa, özellikle akciğer ta­
banları tüllenmiştir. 

Kalb gölgesi genişlemiş veya şekli değişmiş tir . Konjestif yeter· 
sizlik teşekkül ederse plevrada sıvı toplanır. 

Akciğer ödeminde anatomik lokalizasiyonu izlemeyen tüllenme 
veya kaba retiki..il er, yahut pnömonik gölge koyuluğunda artma var­
dır. Akciğer dallanması artmıştı r. Leziyon çok defa iki taraflı , si­
metriktir. Akut kalb yetersizliğinde kelebek manzarasında olur. Fis­
sürler kalınlaşmış, belirli bir görünüm almışlardır . Plevra boşlu­

ğunda , sıklıkla , sağda sıvı toplanır. Evvelce geçirilmiş hastalık sebe· 
biylc sağ plevra boşluğu oblitere olu rsa sıvı solda toplanır. Enter­
lober fi sürlerde s ıvı toplanması, ya l ancı yuvarlak gölge görünümü 
verebilir (Fantom tümör). 

Tedavi 

Belirtildiği gibi, gerek konj esiyon ve gerek akciğer ödemi, 'bi­
rer müstakil has talık tablosu olmayıp , çok kere sol kalb yetersizli­
ğinin birer belirtisidir. 

Bu sebeble, evvela , akciğer ödem i yapabilecek hastalıklarda 

ödemin teşekkülünü önleyebilecek tedbirlerin alınması gerekir. Bu 
gibi vak'alar cerrahi müdahaleye verildiği zaman serum protein­
leri, serum elektrolitleri ve hematokrit normal olmalı, gerekli ise 
dijitalizasiyon yapılmalıdır. Ameliyatta ve ameliyat sonrası , bronş 

aspirasiyonuna dikkat edilmeli, atelektazi ve enfeksiyonlar önlen­
melidir. Kan ve serum transfüziyonları ölçülü olmalı , hastanın kan 
ve · elektrolit kaybını aşmamalıdır. 

Oı tedavisi yapılmalıdır. 

Sol kalb yetersizliği olan hastalarda, miyokardı düzeltecek ted­
birlerin alnıması, hastanın istirahat ettiri lmesi, konjesiyonu zorla­
yacak işlemlerden uzak 'bulunulması gerekir. 
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Resim : 1 
Konjestif kalb yetmezliği 

akciğer ödemi ve küçük fissür içinde sıvı toplanması 

(Fantom tümör) 

Tuzsuz rejim, gerekli ise diüretik tedavisi ve dijitalizasyon ya­
pılmalıdır. 

Ödem veya konjesiyon teşekkül ederse, hasta yatak istirahatı­
na alınmalı, kalbe kan akımını önlemek için baş yüksek olacak şe­
kilde yatırılmalıdır . Bacaklara bandaj konabilir. Tansiyonu yüksek, 
kan hacını fazla olan hastalarda 500 cc. kan alınabilir. 

Oı ve yüksek basınçlı Oı tedavisi; patojeni bahsinde belirtildiği 
gibi Oı eksikliği bir fasid daire yaratarak akciğer ödemini artırır. 
Bu sebeble, ödem, hatta konjesiyon halinde, erkenden 02 tedavisi 
uygundur. Ödem teşekkül eden hallerde, Oı tedavisinin yüksek ba­
sınçla uygulanması daha yararlıdır. Böylece, intrapülmoner basın­

cın yüksesktilmesi ile bir taraftan negatif göğiçi basıncı düşürül­

düğü gibi, gene aynı se'beble sağ kalbin fonksiyonu da düşürülerek 
sol kalble eşid oranda çalışması sağlanmış olur. 

İlaç tedavisi : Morfin ve sedatifler, ancak huzursuzluğu gidere­
cek oranda kullanılır. 

Süratli dijitalizasiyon uygulanılıı-. Diüretikler kullanılır. Aritmi 
varsa, kinidin veya diğer aritmi ilaçları kullanılır. 

Cerrahi tedavi, mitral stenozu olan vak'alarda cerrahi tedavi ile 
akciğer konjesiyonu düzeltilebilir. 
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BÖLÜM: X 

SOLUNUM YETMEZLİGİ 

Dr. Türkan AKYOL 

Giri~ ve tanım : 

Solunum Yetmezliğinin Fizyo · Patolojisi : 

Fizyolojik nedenler 
Normal yada düşük PC02 ve hipoksi ile beraber görülen sol. 

yetmezliği 

Hipoksi ve Hiperkapne ile birlikte görülen solunum yetmezliği 

Solunum Yetmezliğinin Etiolojisi : 

1 - Intrensik akciğer ve Toraks hastalıklarına bağlı olan solu­
num yetmezli ği 

2 - Ekstrensik hastalıklara bağlı olan solunum yetmezliği 

Solunum Yetmezliğinin Nedenlerinin Primer Fonksiyon Bozukluklarına Göre 
Sınıflandırılması : 

1 Obstrüktif Tip Akciğer hastalıkları 
2 Restriktif Tip Akciğer hastalıkları 

Solunum Yetmezliğinin Klinik Bulguları ve Belirtileri : 

Hipoksinin etkileri ve klinik belirtileri 
Hiperkapnenin etkileri ve klinik belirtileri 
Arteryel kan değerleri 

Solunum Yetmezliğinin Tedavisi : 

Genel tedavi prensipleri 
Hiperkapne ve hipoksi ile birlikte olan solunum yetmezliğinin 
tedavisi 
0 2 Tedavisi 

Solunum Yetmezliğinin Prognozu : 
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SOLUNUM YETMEZLİGİ 

Dr. Türkan AKYOL 

GiRiŞ: 

Respiratuvar sistemin tüm fonksiyonlarının amacı, arteriye l 
kanda C02 ve 0 2 parsiyel basınçlarını ve kan PH sını normal ve fiz­
yolojik sınırlar içinde tutmaya yöneliktir . Akciğerlerin van til asyon , 
diffüzyon, perfüzyon ve mekanik fonksiyonları yada merkezi sinir 
sisteminin solunum regülasyo n merkezinin patolojik hallerinde or­
ganizmada arteriyel P02 ve PC0 2 ve ona bağlı olarak da PH değ i ş ik ­

likleri ortaya çıkar. 

Hastalar (nefes a lıp vermekte güçlük ve soluksuzluğu) solunum 
yetmezliği olarak ifade ederler. Ancak primer alveoler h ipovan ti 12.s­
yonda olduğu gibi hi çb ir süpj ektif belirti olmaksızında solun um 
yetmezliği bulunabilir. 

Solunum yetmezliği eskiden beri çeş itli şekilde tanımlanmıştır. 

TANIM : 

İstirahatte akciğerl er fonksiyonlarını ya pamaz duruma gelir ve 
arteriyel kan gazleri normal ve fizyolojik sınırl a r içinde korunamaz 
ise solunum yetersizliği (Respiratory insuffic icncy) ortaya çıkar. 

Solunum yetmezliği (Respiratory Failure) ise; azalan yada ano r­
mal bir dağılım gösteren alveo ler vantilasyonun sonucunda arteri­
yel kanda POı nin 60 mm Hg.'n in altına düşmesi ve PC02 nin nor­
malde 40 mm Hg den 49 mm Hg.'nin üstüne yükselmesiyle ortaya 
çıkan klinik durum olarak tanımlanır. 

Akciğer Fonksiyon bozuklukları sonucu oluşan bu iki önemli 

faktörden 0 2 eksikliğ i ve C0 2 birikmesi her zaman beraber olmaya-
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bilir. Arteriyel 0 2 desatürasyonu (hipoksi), C02 birikimi olmaksızın­
da görülebilir. Bu nedenle solunum yetmezHği; 

1 - COı birikmesi (hiperkapne) ve 0 2 azalmasıyla (hipoksi) be­
raber olan solunum yetmezliği, 

2 - Sadece Oı eksikliği ile görülen solunum yetmezliği olarak­
da ayrılmıştır. 

Ayrıca solunum yetmezliği akut ve kronik olabilir. Klinik olarak 
dengede bulunan bir kronik solunum yetmezliği hastasında bronşi­
yal yada pulmoner bir süper enfeksiyon eklenmesi ile akut solunum 
yetmezliği oluşur. 

Etiolojik nedenleri çok çeşitli olan bu klinik durumun, özellik­
le tedavisinde büyük önem taşıdığı için, fizyo - patolojisinin ayrıntı­
larıyla bilinmesi ve yetmezliği oluş turan fizyolojik değişikliklerin 
klinik olarak aydınlatılması gerekir. 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN FİZYO - PATOLOJİSİ 

Solunum yetmezliğinin oluşmasındaki başlıca nedenler; 

1 - Yetersiz bir alveoler vantilasyon, 

2 - Vantilasyon - perfüzyon oranı (V / Q) dengesizliği, 

3 - Alveoler kapiller mambrandaki gaz transportunun bozuk­
luğudur. 

Genellikle, çeşitli etiyolojik faktörlere bağlı olarak, bu neden­
ler değişik derecelerde ve birarada rol oynarlar. 

1 - Normalde, dokularda oluşan COı miktarı ve bununla ayar· 
!anan vantilasyon arasındaki denge sonucu alveoler ve arteriyel 
PC02, fizyolojik olarak 40 mm Hg. da sabit tutulur. Vücuddaki CO~ 

prodüksiyonu, örneğin egzersizde yada ateş yükselmesi sonucu, art­
tığı zaman solunum stimüle edilerek vantilasyon çoğalır. Artan van­
tilasyon, C02 nin atılmasını sağlar ve alveoler ve arteriyel C02 de­
ğerleri sabit tutulur. Böylece arteriyel kanın C02 kapsamı vantilas­
yonla ayarlanır ve COı birikmesinin başlıca nedeni hipovantilasyon­
dur. 

Vantilasyonun asıl etkili bölümü alveoler vantilasyondur. Al­
veoler hipovantilasyon total vantilasyonun alveollere kadar erişen 
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ve fonksiyone eden bölümünün azalmasıdır. Alveoler hipovantilas­
yon iki şartta oluşur. 

a) Respiratuvar kontrol sisteminin anormalliği, 

b) Respiratuvar sistemin mekanik fonksiyonunun bozulmas: . 

Respiratuvar kontrol sisteminin anormalliği; Merkezi sinir sis-
teminin fonksiyon bozukluklarında, metabolik bozukluklarda ve pri­
mer alveoler hipovantilasyonda olduğu gibi solunum merkezinin C01 
ye duyarlığının kaybı hallerinde, alveoler hipovantilasyon gelişir. 

Respiratuvar sistemin mekanik fonksiyonlarının bozulduğu gö­
ğüs duvarı ve akciğerlerin restriktif tipte yada obstrüktif tipteki tüm 
hastalıklarında, solunumun işi (respiratory work) iki mislinden faz­
la arttığı zamanda hipovantilasyon oluşur. 

2 - Vantilasyon - perfüzyon oranı dengesiz liği , ya rölatif olarak 
iyi kanlanan alveollerin yetersiz havalanması yada vantilasyonun 
normal olmasına rağmen pulmoner kapillerlerin tıkanması sonucu 
meydana çıkar ve venöz kanın arteriyalize olamamasına yol açar . 

3 - Akciğer diffüzyon kapasitesinin düşüklüğü ile birlikte bu­
lunan patolojik değişikliklerde , öncelikle 0 2 nin süzüşmesi bozul a­
rak hipoksi oluşur. Ancak bu hipoksi solunum havasında oksijen 
konsantrasyonu artt ırılırsa düzelebilir. 

Arteriyel kanın kapsamına göre solunum yetmezliği; hiperkapne 
ve hipoksi ile beraber olan solunum ye tmezliği yada C02 birikmesi 
olmaksızın hipoksi ile görülen solunum yetmezli ği olarakda ayrıla­

bilir. 

Bu iki tip yetmezliğin fizyo - patolojisi bazı farklılıklar gösterir; 

1 - Normal yada düşük PCOı ve hipoksi ile birlikte görülen so­
lunum yetmezliği : 

Alveoler - kapiller mambranın normal yapısını bozan bütün pa­
tolojik durumlarda, akciğerlerin diffüzyon kapasitesi azalır. (Tüm 
interstisyel akciğer fibrozislerinde, lenfanjit karsinomatöz, pulmo­
ner ödem gibi restriktif akciğer hastalıklarında olduğu gibi.) Al­
veoler kapiller mambranın, jeneralize obstrüktif akciğer amfizemin­
de olduğu gibi destriküsyonu sonucu azalmasıda diffüzyon kapasi­
tesini düşürür. 0 2 nin transportu azalınca arteriyel hipoksi oluşur. 
Bütün bu patolojik durumlarda (V / O) dengesizliğinin de beraber 
bulunması arteriyel Oı kapsamı üzerinde ayrıca olumsuz etki yapar. 
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C02 fizyolojik olarak 0 2 den 20 - 25 defa daha diffüzi bir gaz ol­
duğu için diffüzyon kapasitesi bozukluğundan 0 2 kadar etkilenmez 
bu nedenle diffüzyon bozukluğu sonucunda kanda C02 birikmez. 
Mevcut (V / Q) dengesizli ği nedeni ile C02 birikebilirsede; Solunum 
merkezi normal ve solunum yolları çok açık olduğu sürece biriken 
C02 merkezi stimüle eder, ventilasyon artar ve normal vantile oian 
alveoler C02 itrahına yeterli olabilirse C02 birikmesi görülmez. 

Hiperkapni olmaksızın oluşan hipoksemili soluma yetersizli­
ğinde gerekli olan Oı tedavisi korkmaksızın uygulanabilir. 

2 - Hipoksi ve hiperkapne ile beraber olan solunum yetmezliği: 

Klinik olarak özellikle oksijen tedavisi yönünden büyük önem 
taşıyan solunum yetmezliği şeklidir. Bu tip yetmezlikte hiperkapne 
(V / Q) dengesizliği, fizyolojik ölü boşluk vantilasyonun artması so­
nucu gelişir. Genellikle obstrüktif bronko - pulmoner hastalıkta gö 
rülen bu tip yetmezlikte hava yolları direncinin artması bağlı ola­
rak, fizyolojik ölü boşluk °-O 30 dan % 70 e kadar yükselir. Vanti­
lasyonun önemli bir kısmı fonksiyon yapamadan ölü boşluk içinde 
resirküle eder (V /Q) dengesizliği, fizyolojik ölü 'boşluk artımı ve al­
veoler hipovantilasyon , arteriyel hipoksemi ve hiperkapniye yol açar. 

Solunum yetmezliği kısa bir süre içinde oluşursa HC0-3 !arın 
hafif yükselmesi kan PH sının düşmesini kompanse edemez ve res­
piratuvar asidoz belirgin hale gelir ancak uzun sürede oluşan solu­
num yetmezliğinde renal kompanzasyon sonucu ileri derecede 
HC0-3 birikmesiyle kan PH s ı normal değerler içinde kalabilir. 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN ETYOLOJİSİ : 

Solunum yetmezliğinin sebepleri çok çeşitlidir ve değişik olarak 

sınıflandırılabilir. 

1 - İntrensik akciğer ve toraks hastalıklarına bağlı solunum 

yetmezliği . 

2 - Ekstrensik hastalıklar sonucu oluşan solunum yetmezliği. 

1 - Birinci grup hastalıklara bağlı solunum yetmezliği respira­

tuvar siistemin değişik bölümlerine ilişkin çok çeşitli nedenlerden 

oluşabiilir Bunlar arasında; 
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I - Akciğer parankim hastalıkları; 

Jeneralize obstrüktif bronko - pulmoner akciğer amfizeminden 
interstisiyel pulmoner fibrozis yapan bütün hastalıklar ve alveol 
ödemi bu grup içine girer. 

II - Bronşiyal hastalıklar (Kronik obstrüktif bronko - pulmo­
ner hastalık) yani bronş astımı kronik bronşit grubunun bulundu­
ğu (KOAH) ve akut bronşiolitler bu gruba girer. 

III - Plevra . hastalıkları (Jeneralize idrotoraks pyo ve hemo­
toraks plevra fibrozisleri ve kalsifikasyonu) solunum yetmezliği ne­
deni olabilir. 

IV -- Göğüs duvarı ve omurga hastalıkları (çeşitli şekil bozuk­
lukları ve göğüs kafesi deformiteleri) de solunum yetmezliği nedeni 
olabilir. 

V - Pulmoner vasküler hastalıklar; Bunların içinde primer ya­
da sekonder pulmoner emboliler vardır. 

2 - Ekstrensik has talıklar sonucu oluşan solunum yetmezliği: 

I - Nöro - müskülatuvar hastalıklarda, solunum adelelerinin 
nörolojik yada müsküler sisteme bağlı nedenlerle çalışamaması ha· 
Iinde solunum yetmezliği gelişir (örneğin; poliomyelitis, myasthenia 
gravis gibi). 

II - Nöro - ragülatuvar bozukluklar; Solunum merkezinin çe­
şitli nedenlerle bozulduğu halde (ansefalitler, beyin tümörleri, bes­
lenme bozuklukları, zehirlenmeler ve çeşitli metabolik bozukluklar­
da olduğu gibi) solunum yetmezliği ortaya çıkar . 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN NEDENLERİNİN, PRİMER FONKSİYON 
BOZUKLUKLARINA GÖRE SINIFLANDIRILMASI : 

Solunum yetmezliğini oluşturan nedenler fizyolojik olarak, van· 
tilatuvar fonksiyon testlerindeki bozukluk dikkate alınmak suretiy· 
le iki büyük gruba ayrılarak da sın ıflandırılabilirler; 

1 - Obstrüktif hastalıkl ar, 

2 - Restriktif hastalıklar. 

Birinci grupta hava yollarında belirgin direnç artması ve jene· 
ralize obstrüksiyon vardır. İkinci grupta çok çeşitli nedenlerle gö­
ğüsün ekspansiyonu sınırlanmı ştır. (Restriksiyona u,ğramıştır) . 
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l - Obstrüktif hastahl<lardan bronş - astımı, kronik bronşit ve 
jeneralize obstrüktif akciğer amfizeminden oluşan kronik obstrük­
tif bronkopulmoner hastalık (KAOH) solunum yetmezliği nedenleri­
nin en başında gelen hastalık grubudur. Bunlarda hava yollarında 
jeneralize obstrüksiyon mevcudiyeti hastalıkların ileri döneminde, 
hipovantilasyon, vantilasyon - perfüzyon oranı dengesizliği oluştura­

rak COı birikmesi ve hipoksi ile birlikte olan solunum yetmezliği­
n in gelişmesine yol açar. 

Ayrıca üst solunum yollarının çezitli lezyonları da (çocuklarda 
tonsil hipertrofileri, adenoid doku hiperplazileri, Jarengeal ve tre­
keal stenozlar) havanın akciğerlere girip çıkmasına engel olarak hi· 
perkapneye neden olurlar. Üst solunum yollarındaki darlıklara bc:g­
lı fonksiyon bulgularında KOAH grubuna göre obstrüksiyonun daha 
çok solunumun enspiryum fazında bulunması tipiktir. 

2 - Bu tip hastalıklar akciğerlerin genişleyebilme yeteneğinin 
kısıtlanması ile karekterlenen hastalıklardır. Başlıca iki tip restrik­
tif hastalık vardır. Birinci grupta resprituvar sistemin kendi yapısı 

normal olduğu halde, nörolojik, nöro - müsküler ve müsküler siste­
mi bozulmuştur. İkinci grupta respiratuvar sistemin yapısındaki pa­
tolojik değişiklikler nedeni ile akciğerlerin genişleyebilme olanağı 

ve total pulmoner «Compli ance = esnek li ği» azalmıştır. 

Restriktif tip akciğer hastalıklarında nörolojik yada nöro - müs­
küler nedenler arasında; sentral sinir sisteminin tümörleri, enfla­
masyonları, vasküler bozuklukları ve travmaları sayılabilir. Bunlar 
solunum merkezinin normal regülasyon fonksiyonunu bozarak so­
lunum yetmezliğine neden olurlar. Örneğin; (Ondine'nin Laneti) 
sendromunda hasta iradi olarak solunum hareketlerini devam etti­
rebilirsede uykuda solunum tamamen durur. Bu dönemde daima bir 
solunum aracı ile tedavi süresince hastanın hayatta tutulabilmesi 

mümkün olur. Primer alveoler hipovantilasyon, resprituvar merke­

zin etyolojisi belli olmayan bir hastalığına (muhtemelen viral an­

sefalitlere) bağlı olarak ortaya çıkan bir klinik tablodur. Genellik­

le dispne olmaksızın hipovantilasyon ve C02 birikmesi ile beraber 

görülür. Bu sendromda solunum merkezinin C02 inhalasyonuna ce­

vap vermek yeteneği kaybolmuştur. 

Bundan başka bütün depressan ilaçlar (morfin ve barbitürikler 

gibi) respiravar sistemin deprime ederek hipovantilasyon COı retan· 

siyonu ve hipoksik solunum yetmezliğine neden olurlar. 
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Respiratuvar merkezi atake eden enfeksiyonlardan poliyomiye­
litte periferik nöro - müsküler bozukluklar ortaya çıkmadan önce 
de solunum merkezinde ciddi fonksiyon bozukluklarına sebep ola­
bilir. Poliyoda sentral solunum bozukluğunun ilk belirtisi uykuda 
irregüler solunum olup ileri dönemlerde ağır ve ciddi bir hipovan­
tilasyon ortaya çıkar. Nöro - miisküler ve müsküler hastalıklara bağ­

lı solunum yetmezliğinde; solunum sistemi adelelerinin motör sinir­
lerindeki akut ve kronik bozukluklar rol oynar. Poliomyelit bunlar­
dan biri olduğu gibi solunum adelelerinin paralizisine sebep olan 
Boti!ismus, ileri adele zaafı ile beraber bulunan multiple sclerozis 
ve Quillain - Barre sendromu ve Myastenia Gravis bunlar arasında 
sayılabilir. 

Nöro - müsküler bozukluklara bağlı yetmezliğin oluşmasında, 

bir başka neden de nöro - müsküler blokaj ajanı ilaçların alınması 
(bazı antibiyotikler özellikle Polymyxine) dır . Bu tip yetmezlikler 
apneyle beraberdir. 

Müsküler distrofiler, myopatiler, medula - spinalist yaralamEa· 
larında sol unum adeleleri fonksiyonları kay'bolunca (vital kapasite 
1 lt. nin altına düşerse) solunum yetmezli ği inkişaf edebilir (Amyo· 
tonide, myotonik distrofide olduğu gibi). 

Restriktif hastalıkların nedenleri arasında göğüs duvarı ve k<:!· 
mik yapısının çeşitli patolojik halleride sayılabilir; 

Yaygın kasta kırıkları şiddetli ağrı nedeniyle göğüs hareketle­
rini kısıtlayarak vantilasyona engel olurlar. Geniş torakoplastilerde 
de hipovantilasyon oluşabilir. Göğüs duvarına ait bir başka neden· 
de ileri derecede obesiteyle beraber bulunan Pıckwickian sendromu· 
dur. Bu sendromda hipovantilasyon ve solunum yetmezliği sık gö­
rülür. Bunlarda obesite yetmezliğe neden olan faktörlerden biri sa­
yılırsa da asıl patolojik bozukluğun solunum merkezinin COı stimü· 
lasyonuna hassasiyetini kaybetmiş olması ve bu hastalarda muhte­
melen viral ansefalitler gibi bir patolojik durum sonucu solunum 
ve iştah merkezlerini bir arada bozduğu iddia edilmektedir. Pıck· 
wickian sendromlu hastalarda kilo kaybı, obesitenin restriktif etki­
sini azaltacağı için rölatif bir klinik iyilik sağlayabilir. 

Göğüs duvarı anomalilerinden pekçokları da solunum yetmezli· 
ğine neden olurlar kifoskolyoz bunlardan biridir. Şekil bozukluğu 
nedeni ile solunum adelelerin fonksiyonları çok zorlanır. Büyük da· 
marlar baskı altında kalır ve bunlardan oluşan kardiyak ve pulmo· 
ner yetmezliğin tedavisi büyük güçlükler doğurabilir . 
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Plevranın kronik diffüzfibrozisleri, kalsifasyonu ve yaygın hid­
rotorakslarda, akciğerlerde restriksiyon yaparak solunum yetmezli­
ğinin oluşmasına neden olurlar bunların tek tedavisi cerrahi ve dc­
kortikasyondur. 

Restriktif tip hastalıklarda akciğerlere bağlı nedenler arasında 
çok büyük bir grup hastalık vardır. Bunlar; 

Diffüz, interstisiyel ve alveoler akciğer lezyonları genellikle al­
veoler kapiller blok yaparak diffüzyon mambranında oksijen ve kcr­
bondioksit süzüşmesinin bozukluğuna yol açarlar. 

İnterstisiyel ve alveoler akciğer lezyonları 1. numaralı tabloda 
etiyolojik nedenlerine göre toplu olarak gösterilmişlerdir (Tablo I). 

Bu hastalıklardaki fizyolojik bozukluk öncelikle 02 transportu­
nu arızalandırır, oluşan hipoksinin merkezi sinir sistemini stimülc 
edici etkisiyle hipervantilasyon gelişir ve sonuç olarak teşekkül eden 
solunum yetmezliğinde hiperkapne bulunmaksızın hipoksi vardır. 

Tablo I. de ayrıntılarıyla sınıflandırılan tüm interstisiyel fibro­
zis ve alveoler bozukluklarla beraber olan bu grupta, sol kalb yet­
mezliği ve pulmoner ödemde önemli bir yer kaplar. Pulmoner ödem­
de alveollerin ödem sıvısı ve köpükle dolu oluşu başlangıçta Her­
ring - Broer refleksini stimülc ederek hipervantilasyona ve ileri dö­
nemde alveollerin yetersiz vantilasyon sonucu hipoksi ve hiperkapne 
ile birlikte oluşan solunum yetmezliğine yol açar. 

İnterstisiyel ve alveoler diffüz hastalıklarına bağlı ve restrikiif 
tipte oluşan solunum yetmezliğinin en önemli özelliği oksijen teda­
visinin korkusuzca ve devamlı verilebilme olasılığıdır. 

KLİNİK BULGULAR : 

Solunum yetmezliğinin klinik bulgu ve belirtileri başlıca hi­
poksi ve hiperkapniye bağlıdır. Ancak hastalığın klinik tablosu, ge­
nellikle olayın ardında mevcut olan hastalığın semptomları ile be­
raber bulunduğu için çok şaşırtıcı olabilir. 

Hipoksinin Etkileri ve Kl inik Belirti leri : 

Oı eksikliğine en hassas doku ve organlar sırasıyle; beyin, 
kalp, pulmoner damarlar ve karaciğerdir. 100 gr. beyin dokusu. 1 
dakikada 3 cm3

, Oı kullanır. Beyinde hipoksinin en erken belirtisi 
EEG de anormal ve yavaş dalgaların görülmesidir. Akut 02 eksik-

109 



liği çok kısa bir süre içinde irreversibl doku harabiyetine yol açar 
ve görme, koordinasyon bozuklukları , disartri biçiminde bulgularla 
başlayan merkezi sinir sistemi depressionu giderek koma ve ölüm­
le sonuçlanır. Kronik Oı eksikliği mental ve nörolojik sistemde, psi­
kolojik bozukluklar ve nöro - müsküler irritebilite gibi belirtilere 
sebep. 

Kalp dokusunun 100 gr. bir dakikada 10 cm3 Oı tüketir. Bunun 
üçte biri dokunun metabolizması ve üçte ikisi ise müsküler kont­
raksiyon için kullanılır. Ağır hipoksi kalbin il e tim s is teminde irri­
tasyon yapar ve aritmiler ortaya çıkar. Özellikle potassium kaybı­
na yol açan diüretikler ve digital kullanılmasının , hipoksili kalp­
teki ritm bozukluklarını arttırarak tehlikeli sonuçlara yol açabilece­
ği unutulmamalıdır. 

Kronik hipoksi ayrıca, kalp hızı ve atım hac mini art t ırır. Pcri ­
ferik damarlarda vazodilatasyon ve pulmoner ar terlerd e vazokons t­
riksiyon ve pulmoner rezis tans artmas ına sebep olur. 

Karaciğer dokusu ve hücreleri de hipoksemiye çok duyarlıdır­

lar. Ancak bu organın büyük bir rese rv kapasitesi olduğu için e r­
ken hipoksi döneminde karaciğer fonk siyon tes tl eri normal bulu­
nabilir. Hipoksi ağırlaş tıkça karaciğer dokusunda ödem , nekroz ve 
progressi f fibrozis geli ş ir . Hipoksi ayrı ca sckonder poli sitemi yc el e 
sebep olur. 

Hiperkapnenin etkileri ve klin ik belirt ileri; Gene llikle hipoksi­
den daha yavaş gelişir ve başlıca santral sinir sistemi , böbreki er , 
pulmoner sistem ve dolaşım sis temi üzerinde görülür. 

Arteryel C02 retansiyonu , se rebral damarlarda dilatasyona, sc­
rebral kan akımı ve serebro - spinal sıvıda basınç artmasına yol 
açar . Serebral ödem ve papil ödemi oluş ur. Klinik belirti ler arasın­

da, uyku ritminin bozulması , s abahları kalkarken şidde tli baş ağrı ­

ları , dalgınlık , ell erde kaba titremeler (flapping tremor) ve nöro­
müsküler irritebilite görülür. 

Klinik belirtiler, her zaman Pa COı il e paralel değildir ve has­
tadan hastaya değişiklik gösterir. Ancak Pa COı 70 mm Hg. geçti ­
ği zaman daima bulunmuş ve genellikle 90 mm Hg. geçerse koma 
ile sonuçlanır. 

Hiperkapnenin böbrekler üzerindeki etlisi; Na ve HC0-3 non­
lannın reabsorbsiyonu ve amonyak teşekkülünün artması şeklin­

dedir. Bu nedenle ekstrasellüler likid artmasın a yo l açabilir . 
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Hiperkapne, periferik sirkülasyonda, damarların adelesine di­
rek etki yaparak vazodilatasyona sebep olur. Ancak sempatik stü­
mülasyonla vazokonstriksiyon, taşikardi ve terlemelerde görülebi­
lir. Vazodilatasyon genellikle hipotansiyonla beraberdir. 

Solunum yetmezliğinde, hipoksi ve hiperkapne nedeni ile ~ö­

rülen bütün bu klinik bulgu ve belirtiler dolaşım ve sentral sinir 
sistemi hastalıklarında görülen belirtilerdir. Örneğin ; Konjestif kalp 
yetmezliği serebro - vasküler has talıklar ve ağır toksik enfeksiyon­
larda da aynı bulgular görülebili r. Bu nedenle sadece klinik belir­
tilerle solunum yetmezliği tanıs ı koymak olanaksızdır. Solunum yet­
mezliğinde kesin tanım; arteryel kan gazlerinin ölçümleri ile yapılır. 

Normalde 

(Deniz seviyes inde) 

Akut Solunum Yet­

m ezl i ği 

Kronik ko mpanse 

Solunum yetmezliğin · 

de 

Arteryel Kan 

PO, PC0
2 

go mm H g. 40 mm Hg . 

azalmış tır a rtmı ştır 

azalmıştır artm ı ş t ır 

Değerleri 

PH 02 Sat. H CO-
3 

7. 4 % 97 25 m Eq 

azalmı ştır azalmıştır Normal yada 

mı ş tı r. 

norma ldir aza lmı ştır a rtmı ş tır . 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN TEDAVİSİ 

art-

Akut solunum yetmezliği , tedavinin sür'atle uygulanmasını ge­
rektiren acil bir durumdur. Her şeyden önce solunum yetmezliğine 
sebep olan hastalığın tedavisi şarttır. 

Solunum yetmezliğinin acil tedavisi önem sırasına göre; 

1 Hipoksiyi düzeltmek, 

2 Alveoler vantilasyonu sağlamak, 

3 - Kan PH ve elektrolitlerini dengede tutmak suretiyle ya­
pılır. 

Hipoksiyi düzeltmek için 0 2 verilir. Bir hastada siyanoz bulun­

sun veya bulunmasın , arteryel POı 80 mm Hg. ve 0 2 satürasyonu 

% 93 ün altına inmişse 0 2 eksikliğinin tedavisi gerekir (Tablo II) . 
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Tablo II de görüldüğü gibi hipoksi ve hipoksemi oluşturan çok 
çeşitli hastalıklardan bir kısmında 0 2 verilmesinin hiç bir yararı 
yoktur. (Örneğin büyük venö - arteryel şartlar sellüler anzim zehir­
lemelerinde) Ayrıca bir kısmı hipoksi hallerinde, atmosfer havasın ­

da yeterli vantilasyonu sağlamak, 0 2 uygulamadan da hipoksiyi dü­
zeltmeye yeter. 

Normal yada düşük C02 ve hipoksi ile beraber olan solunum 
yetmezliğinde yetmezliğe sebep olan esas hastalığın tedavisi ile be­
raber tehlikesizce 0 2 uygulanabilir. 

Solunum yetmezliği , sentral sinir sistemi, nöro - müskülatuvar 
hastalıklar , metabolik bozukluklar, zehirlenmeler gibi sebeplerden 
birinden oluşmuş ise yardımcı solunum araçları ile solunumun sağ­
lanması ve 0 2 nin bunlarla birlikte verilmesi gerekir. 

Tedavisi ciddi bir sorun olan solunum yetmezliği; 

H yperkapne ve hipoksi ile birlikte olan solunum yetmezliğidir. 

Başlıca , KOAH grubu hastalıkların sonucu oluşur. 

Bu tip yetmezlikte tedavi prensipleri Tablo III de göstcrıl · 

miştir. 

Hiperkapnik ve hipoksik solunum yetmezliğinde ; en önemli so­
run, solunum yollarını açık tutarak vantilasyonun devamını sağla­

mak ve 0 2 eksikliğini gidermektir. Sür'atle ve etkili geniş spektrum­
lu antibiotik tedavisi ekspektoranlar, mucolytic ajanlar, surfoce ac­
tive maddelerle ekspektorasyonun ve bronş drenajının sağlanması 

ve eğer varsa bronşial spazmı çözmeye yönelik tedavi yanında hipo­
vantilasyonun derinleşmesini önlemek gerekir. 

Kronik C02 birikmesi ile beraber olan hiperkapneik yetmezlik­
te, solunum merkezi C02 stimulusuna duyarlığını kaybettiği için sa­
dece Oı eksikliği ile uyarılır . Bu durumda devamlı 0 2 uygulanması­

nın, hipoksik stimulosu da ortadan kaldıracağı için hipovantilas­
yonu arttırmak tehlikesi vardır. 

0 2 Tedavisi Yöntemleri : 

Oı, çeşitli biçimlerde uygulanır . 

1 - Maskeyle oksijen verilmesi; Özel maskeler ite % 10 - 30 
oranında 0 2 verilebilir. Çeşitli 0 2 maske tipleri vardır; Ventury mas­
kesi, Edinburg maskesi v.s. gibi. Ancak hastanın yüzünde maske 
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ile yemek yemesi, öksürük, balgam çıkarma ve konuşması güçtür 
bu nedenle nazal kateter tercih edilmelidir. 

2 - Nazofarenks veya nazal kateterle de Oı verilebilir; Burun 
veya nazofarengeal kaviteden girilerek bir kateter ile % 35 - 40 0 2, 
bir dakikada 3 - 5 litre hesabıyla emin olarak uygulanabilir. Bir 
dakikada 15 - 20 dk. devam edebilir. C02 birikmesi olmayan hipok­
silerde korkusuzca ve devamlı da verilebilir. Solunum yolları mu­
hafazasında kuruluk meydana getirerek hastaları rahatsız edebilir. 
Havayı nemlendirerek uygulamak olanağı vardır. 

3 - 0 1 çadırı içinde Oı uygulamak ; çeşit li tip 0 2 çadırları var­
dır. Ekonomik ve pratik olmayan pahalı bir yoldur. Ayrıca çadırın 
0 2 kapsamını sabit tutmak için sık sık 0 2 analizleri gerekir. An­
cak çocuklarda kullanılması uygundur. 

4 - Yardımcı Solunum ale tleri ile 0 2 uygulaması ; 

Aletler aracılığı ile ve otomatik bu solunum siklusu sağlayarak 
0 2 verilmesine (kontrollu 0 2 tedavisi) denir. Bunlar hastanın spon­
tan solunumundan tamamen bağım s ız olarak çalışırlar. Akut , mer­
kezi sinir sistemi yada nöro - müsküler has talıklara bağlı merkez i 
bozukluklar nedeni ile ortaya çıkan solunum yetmezliğinde bunla­
rın devamlı uygulanması haya tın idamesi için gerektir. Solunum 
adelelerinin fonksiyonunu otomatik olarak yapabilecek vücud res­
piratörleri bunlardan biridir (Emerson Body Resipirotör gibi). 

Ağır hiperkapneik Solunum Yetmezliğinde , Hastada devamlı ve 
yüksek Pa C02 varsa trakeastomiden sonra intra - trakeal bir tüple 
yardımcı bir solunum aletine bağlanarak, solunumla hem 0 2 eksik­
liği giderilir hemde vantilasyon devam ettirelerek COı nin dışa atıl­
ması sağlanabilir . Yardımcı solunum aletleri, otomatik kontrollü 
olanlardan farklıdır. Bunlar inspiryum ve expiryum siklusunda po­
zitif ve negatif basınçla solunumun devamını sağlayan yardımcı 

aletlerdir. 

Çeşitli tipleri arasında en çok kullanılanlardan biri IPPB dir. 
(İntermittent, pozitif, basınçlı O~ aletidir). IPPB uygulanmasının 
başlıca üstünlüğü; a) Ventilasyonu düzene koyması, b) Volenter 
eforu minimuma indirerek solunum adelelerinin çalışmasını kolay­
laştırması, c) Oı ile birlikte bronkodilatatörler ve mükolitik enzim· 
!erin verilebilmesidir. 

!PPB ile O~ tedavisi bir ağız adaptörü yada maske ile veya tra­
keastomiden sonra intra - trakeal bir tüple uygulanabilir. IPPB uy-
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gularken hastada pnömoni, atelektaziler gibi komplikasyonların bu­
lunmaması gerekir. Ayrıca intra - trakeal uygulamada hastanın de­
vamlı nabız, kan basıncı , solunum sayısı ve dakika hacmi, kan gaz­
leri analizleri kontrol edilmeli, özellikle trakeastomi tüpünden bir 
enfeksiyon yayılmasını önlemek için sık sık aspirasyon sekresyonu 
bakteriolojik olarak incelenmelidir. 

0 2 Tedavisinin Tehlike ve Komplikasyonları : 

1 - Barbülir ik ve morfin zehirlenmesinde, serebral travmalar · 
da solunum merkezinin C02 s timülusuna cevap vermediği hallerde 
Oı tedavisi ani olarak solunumu durdurabilir. 

2 - Kronik COı re tansiyon u ile beraber olan solunum yetmez· 
liğinde hipoventi lasyon u arttırarak co" narkozuna sebep olabi li r. 

3 - Yüksek konsantrasyonda (% 80 - % 100) Oı in , irritan et· 
kisi vardır, solunum mukozasında epitel harabiyeti ve akciğerlerde 
sürfaktan aktivite etkis ini bozarak atelektazi ve konsolidasyonlara 
sebep olabilir. Klinik olarak hastalarda derin solunumda artan 
substernal bir zorluk duygusu ve vita l kapasi tede aza lmaya sebep 
olur. 

Solunum yetmezliğinde hi povantil asyonu önlemek için, solu­
num merkezini stimüle edici ilaçlar kullanılmas ı da önerilmi ş t ir. 

Bunlar arasından Nikethamide' in (% 25 sol. dan 2 - 4 cm3 IV .) et· 
kisi kısa sürelidir. Vanillci acid diethylamicle (Vandid veya Ethanı i ­

van) , damardan damla damla verilirse daha uzun süren bir stimü­
lan etki sağlıyabilir. Solunum yetmezliği tedavisinde bu tip ila ç ların 

etkileri genellikle kısa süreli ve geçicidir. 

Akut respiratuar yetmezlikte ortaya çıkan respiratuar asiclozu 
önlemek için nitra - venöz a lkalen solüsyonlarda denenmiştir. Bun­
lar arasında; 1/6 molar sodium Lactate, sodium bicarbonate gibi 
alkalen solüsyonların kan PH sını düzeltiçi etkileri çok kısa süreli 
olup yarar sağlamaz . 

İleri derecede hipoksik ve hiperkapneik hastalar genellikle aj ite 
uykusuz , dezoriante ve huzursuzdurlar. Ancak bunlarda sedasyon 
kesinlikle kontrendikedir. Sentra l sinir s isteminin hafif bir depres­
yonu ağır hipoksi ve COı birikmesine yol açar. Bu hasta lar da ön­
celikle veya yardımcı aletlerle 0 2 eksikliğini düzelterek COı in atıl­

masını sağlamak gerektir. Nadir hallerde, ileri derecede ajite has­
talarda ajitasyon sonucu daha çok Oı kullanılması ve daha çok COı 
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oluşması ile ortaya çıkan kısır döngüyü kırabilmek nedeniyle, nöro -
müsküler blokaj yapan ilaçlar uygulanması tavsiye edilmiştir . Has­
ta trakeostemi tüpünden otomatik ve ayarlı vantilasyon yapan bir 

alete bağlandıktan ve solunum sun'i olarak devam ettirildikten son­

ra örneğin succiniyl cholin ile solunum paralizisi sağl anır. Bu tip 

bir uygulama mutlak olarak « devamlı ve yoğun bakım ünitesi » mer­

kezinde yapılmalıdır. Bu esnada hasta bir monitora bağlanarak, 

fonksiyonları ve arteryel kan gazları bulguları sürekli kontrol edil­

melidir. 

Respiratuvar nöro - müsküler blokaj yapan bir çok ilaç vardır . 

Polymixin , Neomycin ve Kanamycin ve daha yeni olarakta intra -

venöz uygulandığı takdirde Terramycine bunlar arasında sayılabilir. 

Hastalar da solunum yetmezliği ve konjestif kalb yetmezliği (Cor 

Pulmonale) birlikte bulunduğu zaman kalb yetmezliğinin de teda­

visi eklenmelidir. 

Cor Pulnıona lede dijitalin etkisi, başka nedenlerle oluşan kalb 

yetmezliklerinden farklıdır. Çünkü burada patogenezde başlıca ne­

den miyokardın anoksisi olup bu faktör düze ltilmedikçe kalb ye t­

mezliğinin tedavisi yeterince etkili olamaz. Ayrıca Cor - Pulmonale­

de anoks i nedeni il e ortaya çıkan aritnıilerde dijital toksikasyonu 

ciddi sorunlar yara tabilir. Özellikle ani potasyum kaybına sebep 

olarak elektrolit dengesini bozan kuvvetli diüretikler çok dikkatl e 

uygulanmalıdır (Cor Pulmonale bölümüne bakınız) . 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN PROGNOZU : 

Yetmezliğe sebep olan primer hastalık çok ilerlemiş ve hasta 

yaşlı ise prognoz ciddidir. Başlangıçtaki kan gaz l arı bulgularıyla 

prognoz arasında kes in bir korelasyon yoktur. Erken ve enerjik bir 

biçimde uygulanan tedavi başarı sağlıyabilir. Önemli sorun kronik 

solunum yetmezlikli hastaların belirli aralık lar izlenmeleri ve reha­

bilitasyonlarıdır. Burada prensip, akut respiratuvar yetmezlik nüks­

lerini önlemek, mevcut akciğer fonksiyonlarını koruyabilmek ve has­

tanın kendi maluliyet sınırlan içinde hayatım sürdürebilmes ini sağ­

lamaktır. 

115 



TABLO: 

DİFFÜZ PULMONER İNFİLTRASYON ETİYOLOJİSİ 

1. Enfeksiyonlar 

A. Bakteriyel Fibrozisler : Mi 1 iya r tüberküloz, stafi lokoksal, strap­

tokoksal, enfeksiöz bronşiyolit, klebsielle pnömonisi gibi ne­

denler. 

B. Mikotik olanlar :Histopl azmosis, b lastomukozis, koksidioidomu­

kozis, asperjillozis gibi . .. 

C. Viral, r iketsiyol ve plöropnömoni organ izmlarine bağ lı fibrozis­

ler: Q fever, primer atipik pnömoni gibi . .. 

D. Parazitik fibrozis ler : Şistosomiyazis, toksopl azmozis, Ka r ini 

pnömonitisi gibi .. . 

E. Etiyolojisi bilinmeyen fibrozisler : Difüz mi l iyar granülamatöz 

pnömonisi , Hamman - Rich, pulmoner - al veo ler protainozis, des­

kuamativ intersti syel pnömoni gibi . . . 

11 . Pnömokonyozlar 

111. Sebebi bilinmeyen sistemik hastalıklar : Ko l lajen hasta! ıklar ; sk le­

roderma, lupu s eritematozus, poliarteritis, Wegener granülomatozisi, 
romatoid artrit, ramotoid fever pnömonisi, Weber - Christian Has­

t alığı ; sarkoidozis; retiküloendotelyozlar gibi ... 

iV. Allerjik nedenler : Eozinofilik pnömoni , Löffler Sendromu, tropi kal 

eozinofili, serum hastalığı, ilaç reaksiyonları : PAS, pen isi lin , nitro­

furantoin, sulfonamidler, klorpropamid gibi . . . 

V . Konjenital veya familya! Hastalıklar : Tuberus sk lerozis, mukovisi­

dozis, herediter idiyopatik akciğer fibrozisi gibi .. . 

VI . İnhalasyona bağlı olanlar 

VI 1. Metabolik nedenler 

VI 11. Neoplastik nedenler 

IX. Fiziki ajanlar 

X. Dola~ıma bağlı nedenler: Pulmoner ödem, mül tipl pulmoner embo­

l i, mitral darlık ve sol ventrikül yetmezli ğ i, yağ embolisi v .s ... 
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TABLO: il 

HİPOKSİ VE HİPOKSEMİDE 0 2 TEDAVİSİ ( *) 

Hipoksi ve hipoksemi sebebi 

1 - Akciğerler normal oksijen­

lenme bozuk olan haller 
a) Atmosfer havasında 0 2 

azlığı 

b) Hava yollarında obst­

rüksion; Nöro - müskü­
ler ve Nörolojik bozuk­
luklar 

2 - Akciğer hastalıklarına bağlı 

oksijen lenme bozukluğu 
a) Hipo vantilasyon 

b) Vantilasyon/perfüzyon 
eşitsizliği 

c) Diffüzyon bozukluğu 

3 Venö - arteriel iştirak 

4 0 2 tran sportunun bozuk ol­

duğu hal ler 

a) Anem i, anormal Hb. 
b) Jeneralize sir.külatuar 

yetmezlik 
c) Lokalize sirkülatuar yet­

mezlik 

5 - Doku oksijenlenmesi bozuk­

luğu 

a) Doku ödemi 

b) Dokul arda anormal 0 2 

ihtiyacı 

c) Cellüler enzim zehirlen­

meleri 

Tedavi 

Havada 0 2 konsantrasyonunu art­
tırmak 

Vantilasyonu düzeltmek 

Vantilasyonu düzeltmek 
0 2 tedavisi ve hipervantilasyon 

0 2 tedavisi ve hipervanti lasyon 

Şantı kapatmak 

Aktif Hb. arttırmak 
Sistemik .kan akımını arttırmak 

Lokal kan akımını arttırma 

Oksijen tedav isi (?) 

Oksijen tedavisi ( ?) 

Oksijen tedavis i faydasızdır . 

( * ) Vücudun her hangi bir kısmında (kan dahil) 0 2 konsantrasyonu ve 0 2 trın· 

siyonunun düşüklüğüne hipoksi ve özelliklerle arteriel kanda 0 2 eksikliğine 
hipoksemi denir . Bazı kitap ve müellifler htpoksi - anoksi, hi,poksemi • anok· 
semi teriminide kullanırlar . 
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TABLO : ili 

HİPERKAPNE İLE BERABER OLAN SOLUNUM YETMEZLİGİNİN 
TEDAVİSİ 

Öncelik derecesi 

1. 

2. 
3. 

4 . 

5. 

Sorun 

Sekresyon birikmes i 

(Yetersiz öksürük) 

Hipoksemi 

Alveoler hipoventilas­

yon ( 1. ve 2 . inci sorun 

düzelince iyile şebilir ) 

Respi ra tua r 

yon lar 

Bronkospazm 

Kalp yetmez l iği 

Enfeksi-

Tedavi 

Kon trollü öksü r ük eği­

tim i 

Bronkoskopik aspirasi­

yon 
Endotrakeal tüp aspi ­

rasyonu 

Trakeastomi 

Guedrated 0 2 tedav isi 

Respiratuar st imül an­

lar 

Artifisye l ventila syon 

( Endoktrakeal tüple 

veya trakeastomi i le ) 

An tibotikler 

Sempe tomimetik ae ro­

soller 

intra - venöz ammofil 

lin corticosteroidler 

Diü reti.kler 

Digital ? 



BÖLÜM: XI 

PNÖMONİLER 

Dr. N. MENEMENLİ 

Genel Bilgi 

Atmosfere açık olan akciğerler havada bulunan bakteri, vırus, 
mantar gibi çeşitli patojen ajanlarla temasa gelip infekte olabilirler 
ve genel olarak pnömoni dediğimiz hastalık tablosu ortaya çıkar. 
Ancak bütün bunların olabilmesi için bazı şartların oluşması gerek­
lidir. Bilindiği gibi öksürük, glottis, müküs salgısı ve silyer epitel ha­
reketleri solunum yollarının mekanik savunma barajını oluşturur­
lar. Bu suretle atmosferde bulunan birçok zararlı maddelerin ve pa­
tojen ajanların alt solunum yollarına erişmeleri engellenmiş olur. 
Ayrıca normal sağlam bir akciğer ünitesinin kendine özgü bir di­
renci vardır. Bunda organizmanın spesifik ve nan-spesifik savunma 
mekanizması rol oynar. 

Genel olarak pnömonilerde makro -organizma (insan veya top­
rak) ile mikro-organizma (bakteri veya tohum) arasında bir çatış­
ma vardır. Bu savaşta, insan yönünden yukarıda saydığım savunma 
mekanizmasının durumu ile, bakteri yönünden virülans, zaferin han­
gi tarafa yöneleceğini tayin eder. Herhangi bir sebeple (yaşlılık, ço­
cukluk ve başka bir hastalık) direnci düşük bir toprakta düşük vi­
rülanslı bir tohum yerleşerek hastalık yapabilir. Örneğin, kızamık 
nedeni ile direnci azalmış bir çocukta üst solunum yollarında bulu­
nan bakteriler patojen hale geçerek kızamık sonrası sekonder pnö­
monilere yol açabilir. Çok virülen bir bakteri ile infekte olan bir or­
ganizmada ise, süratle gelişen bir infeksiyon eksitüs ile sonuçlana­
bilir veya komplikasyonlar yapabilir (fülminan pnömoni). 

Pnömonilerin Oluşmasında Rol Oynayan Faktörler : 

1) Akciğer parankimasının ödemli olması : Herhangi primer 
bir hastalık nedeni ile, bir kronik kardiopati veya nefropati gibi, 

119 



hastayı yatağa bağlıyan hallerde oluşabilen küçük dolaşım stazı se­
konder bir pnömoni komplikasyonuna yol açabilir. Bu şekilde staza 
bağlı olarak husule gelen pnömonilere «hipostatik pnömoni» denir. 

2) Solunum yollarında müko - seröz sekresyon artması : Kro­
nik bronşit, bronşektazi, virüs infeksiyonları, allerjik reaksiyonlar 
ve fizik veya şimik etkenler bronş veya bronşiyollerde rnükoseröz 
sekresyon artmasına neden olabilirler: Bu bakteriler için bir kültür 
ortamı oluşturabilir. Bu gibi hallerde pnömoniler gelişebilir. Kro­
nik akciğer süpürasyonları bunun en güzel örneğidir. 

3) Oluşmakta olan endobronşiyal bir tümör bronşu tam veya 
kısmen tıkayabilir, bunun gerisinde kalan mükoseröz salgı dışarı 

atılamadığı için birikerek gene bakteriler için uygun bir üreme or­
tamı hazırlar. Bronş kanserlerinin çok defa bir pnömoni kliniği ile 
hastalanmaları bundandır. 

4) Mekanik savunma barajının bozulması : Bronş sekresyonu­
nun dışarı atılmasının engellenmesi veya artması, si lyer epitelin azal­
ması veya çalışmamasının pnömonilere yol açabileceğinden yukarı­
da bahsettik. Bunlardan başka alkolizm, koma veya anestezi gibi 
nedenlerle öksürük refleksinin ve glottis fonksiyonunun bozulduğu 
hallerde de üst solunum yollarındaki sekresyon veya kusmuk bronş­

lara kaçarak pnömonilcre yol açabilir. Buna «aspirasyon pnömo­
nisi» diyoruz. (yabancı madde aspirasyonuna bağlı solunum yolla­
rı komplikasyonları bundan ayrıdır.) Bazan serebral sklerozlu kim­
selerde yutma reflesinin bozulması ile de gıda maddelerinin bronş­

lara aspire olması ile bu tip pnömoniler meydana gelebilir. 

5) Üst solunum yollarında kronik süpürasyonlacn bulunma­
sı : Ağız ve diş bakımı bozuk, diş etlerinde piyore bulunan , kronik 
tonsilli ve sinüzitli hastalarda mekanik savunma barajının bozul­
duğu hallerde bakterilerden zengin bu tip sekresyonun aspirc olma­
sı ile de pnömoniler gelişebilir. 

6) Virüs infeksiyonlarının organizmanın direncini düşürmesi 
ile sekonder olarak bakteriyel pnömoniler görülebilir. Bunlar çoğun­
lukla bronkopnömoni şeklinde seyreder. Kızamık epidemilerinde ve 
influenza pandemilerinde yaşlı ve çocuklarda mortalitenin yüksek­
liği bu nedenledir. Yapılan hayvan tecrübeleri virüslerle bakterile­
rin sinerjik etkisi olduğunu göstermiştir. 

7) Spesifik ve non spesifik direncin kırılması da pnömonile­
rin teşekkülünde rol oynar. Diyabetli bir organizmada infeksiyon-
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ların yerleşmesi veya gelişmesi kolaylaşır. Bunun en güzel örneği 
diyabetlilerde görülen akciğer tüberkülozudur. Bu nedenle orta yaş­
lı tüberkülozlu hastalarda glikoregül esyon incelenmelidir. 

Organ transpantasyonlarında organın atılmasını önlemek amacı 
ile yapılan yüksek doz ve uzun süreli steroid tedavilerinin de diren­
ci kırarak pnömonilerin oluşmasına etken olduğu bilinmektedir. 
Başarılı transplantasyonlardan bir müddet sonra bu şahısların pnö­
moniye yakalanarak öldükleri görülmektedir. 

8) Septik akciğer embolilerinin de emboli semptomları yanın· 
da pnömonik reaksiyonlara yol açabileceği hatırlanmalıdır. 

Pnömonilerin Sınıflandırılması 

Spesifik ilaçların bulunmasından önceki dönemde pnömonile­
rin sınıflandırılmalannda patolojik gelişme veya anatomik yerleş­
me ön planda ele alını rdı. Bu nedenle lober, lobüler (bronkopnö­
moni) ve santral gibi terimler kullanılırdı. Ajan patojen bakteriolo­
j ik olarak saptansa dahi pratik bir değer taşımazdı. 1935 de Do­
maq'in sulfanilamidleri bulması ile açılan spesifik tedavi çağından 
sonra ajan patojenin saptanması pratik önem kazanmış ve bu su­
retle pnömonilerde etiolojik sınıflandırma gerekli olmuştur. Ancak 
pnömonilere sebeb olabilen patojen ajanların türlülüğü ve çokluğu 
göz önüne alınırsa etiolojik sınıflandırmanın her zaman mümkün 
olamıyacağı açıktır. Bu nedenle pek az görülen pnömoni türlerini 
de kapsayacak şekilde yapılacak geniş bir sınıflandırmanın okuyu­
cunun aklını karıştırmaktan başka bir fayda sağlamıyacağı görülür. 
Günlük ve pratik hayatımızda sık rastlayacağımız çeşitlerine göre 
pnömonileri basit olarak aşağıdaki şekilde sınıflandırabiliriz : 

A - Bakteriyel Pnömoniler : 

1) Pnömokok pnömonisi 

2) Streptokok (hemolitik) pnömonisi 

3) Stafilokok (aureus) pnömonisi 

4) Klepsiella pnömonisi 

5) Tüberküloz pnömonisi 

6) Nadir bakteriel pnömoniler 

a) Antraks pnömonisi 

b) Past . Pestis pnömonisi 
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c) Tularemi pnömonisi 
d) Hemophylus influenza pnömonisi 
e) Psödomonas pnömonisi 
f) Proteus pnömonisi 

B. Virüs Pnömonileri : 

1) İnfluenza pnömonisi 
2) Para - influenza pnömonisi 
3) Soğuk - algınlığı (rhinovirüsler) ile ilgili pnömoniler 
4) ECHO virüsü pnömonisi 
S) Coxachi virüsü pnömonisi 
6) Adeno virü s pnömonisi (endobronşiyal ca. !erin et iolo­

jisinde rol oynadığı ileri sürülmektedir) 
7) Kızamık virüsü pnömonisi 
8) Varicella (su - çiçeği ) virüsü pnömonisi 

C. Mycoplsma Pneumonia Pnömonileri : 

«Primer atipik pnömoniler» 

D. Riketsia pnömonileri : 

1) Psittakozis ve Ornitozis 
2) Q fever (Q humması - R. burnetti) 

E. Mantar pnömonileri: 

F. Parazitlere bağlı pnömoniler 

G. Fizik ve şimik etkenlere bağlı pnömoniler 

. Parazitlerden protozoa infeksoyonlarının da pnömonilere se­
beb olabileceği tartışmalı olmakla beraber bildirilmektedir. Ayrı­

ca barsak parazitlerinin de Leoffler sendromu diye anılan allerjik 
pnömonilere sebeb olabileceği bilinmektedir. (paraziter hast. böl 
bakınız.) Liberal bir seks yaşantısına giren dünyada, veneriyal has­
talıkların arttığını istatistikler göstermektedir. Bununla orantılı ola­
rak bir zamanlar çok nadir olduğu kabul edilen sifilitik pnömoni­
lerin de artabileceği doğaldır. Etiyolojik sınıflandırma listesini uza­
tıp karıştırmamak için bu gibi az görülen pnömoniler listeye alın­

mamışlardır . Eskiye oranla çok azalmış olmakla beraber tüberküloz 
pnömonileri daima hatırlanmalıdır. Klinik ve radiyolojik görünü· 
mü ile diğer bakteriyel pnömonilere çok benzeyen tbc. pnömonileri 
memleketimiz koşullarında henüz başta gelen sağlık sorunl arından 
olduğu için listeye dahil edilmiştir. Ayrı bir konu olduğu için ayrı ­

ca anlatılmamıştır. 
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Her pnömonide e ti yolojik teşhise gitmek, yani bakteriyolojik 
olarak hastalık etkenini saptarnak ve buradan antibiyogramla han­
gi antibakteriyelin etkili olduğunu bularak tedaviyi ona göre plan­
lamak faydalı ise de, her zaman bunu elde etmenin olanak dış ı ol­
duğu da açıktır. 

Patojeni 

İnfeksiyon trakea ve bronşlar yolu ile akciğer parankimasına 
erişir. hastalığın sonucu yukarıda bahsedilen tohum ve toprak ara­
sındaki ilişkiye bağlıdır . İnfeksiyonun bronşların lenfoid dokusun­
dan veya lenf bezlerinden perifere doğru yayıldığı hakkındaki teori, 
lenf akımının çevreden merkeze doğru olması nedeni ile pek uygun 
kabul edilmemektedir. 

Normal ve sağlam bir bronş mükozasının infeksiyonlara karşı 
mekanik b ir savunması olduğundan yukarıda bahsedildi . Ayrıca has­
talığın engellenmesinde spesifik ve nan - spesifik direncin de rolü 

belirtilmişti . Bununla beraber yeter miktarda virülan bakteriler res­

piratuar bronşlara ve a lveoll ere er i şti kleri taktirde, ödemle birlik­

te akut inflamasyon baş l ar. Eğer has tada o bakteriye karşı daha 

önce kazanılmış spes ifi k bir direnç varsa , hasta lığın seyri kısa sü· 

rer. Hiç direnci bulunmayan kimse lerde pekaz bakteri dahi has­

talığın oluşmasında yeterli olur. 

İstatistik 

Eskiden ölüm istatistiklerinin başında gelen pnömoniler son 

30 - 40 yıl içinde bulunan antibakteriyeller nedeni ile bugün 2 - 3 

gün lük bir sorun haline gelmiş ti r. Teşhis edilemeyen veya tedavi 

edilmeyen bir pnömonin kendi kurallarına göre seyredeceği açıktır. 

Bu gelişmeye rağmen infeksiyonlara bağlı ölüm is tatis tikl erinin in­

celenmesinde pnömonilerin ön sırada olduğu görülür . Dikkatli bir 

inceleme bunların büyük çoğunlukla yaşlılar veya çocuklar arasın­

da olduğunu, veya pnömoninin hazırlayıcı primer bir hastalığın 

komplikasyonu olarak ortaya çıkmış olduğunu gösterir. 

Pnömonilere bağlı komplikasyon ve mortalite eskiye oranla çok 

azalmıştır. Eskiden % 25 kadar olan mortalite bugün, çoğunlukla 

yukarıda anılan nedenlere bağlı olarak % 5 - 10 c ivarındadır. 
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Terminoloji 

Pnömoni terimi yerine hastanın bir akciğer inflamasyonu olma­
sı nedeni ile genel tıp terminolojisine de uygun olarak «pnömoni­
tis» denilmesi ileri sürülmüş ise de, bu terim pratikte daha ziyade 
etiyolojisi saptanmamış, hafif seyirli muhtemelen virütik atipik pnö­
monileri ifade etmek için kullanılmaktadır. 

Tarif 

Akciğerlerin alveol veya interstisinde eksüdasyon yapan ve bu­
nun sonucunda akciğer parankimasında konsolidasyona sebeb olan 
değişik patojen ajanların husule getirdiği hastalık şekline genel ola­
rak «pnömoni» denir. 

BAKTERİEL PNÖMONİLER 
PNÖMOKOK PNÖMONOİSİ 

Bakteriel pnömoniler arasında en çok görülen (% 90), açık ola­
rak anlaşılabil en ve öğretim bakımından en uygun olanı prıömokok­

l arın sebeb olduğu pnömonilerdir. 

Etioloji 

Pnömokoklar gram· pozitif, ovoid şekilde ve çift halde veya 
çift kokların yaptığı zincirler halinde görülen bir bakteridir (diplo­
coccus). 

Bugün 70 · 80 tip pnömokok izole edilmiştir. Bunların hepsi pa­
tojen değildir ve virülansları değişiktir. Virülansı düşük pnömokok­
lar da uygun şartlarda patojen olabilirler. Romen rakamları ile ifa­
de edilen bu pnömokoklar epidemilere sebeb olabilirler ve akut 
spesifik primer pnömonilere yol açarlar. Pnömokok pnömonileri vi· 
rüslere bağlı olarak husule gelen üst solunum yolu infeksiyonlarmı 
takiben, primer bir hastalıkla direnci azalmış kimselerde ve özellik­
le alkoliklerde veya soğuk, ıslanma gibi fizik etkenlere maruz ka­
lanlarda çok görülür. 

Patoloji 

Pnömokok pnömonisi çoğunlukla lober bir dağılış gösterir. Ço­
ğunlukla sağ alt lobda lokalize olur. Bazen birden fazla lobun has­
talandığı görülebilir. Hastalığın lokalize olduğu lobdan başka yer­
lerde de dağınık bronkopnömonik lezyonlar bulunabilir. 
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Hastalığın ilk günü, akciğerde aşikar bir inflamatuar ödem ve 
kapiller sistemde şişkinlik ve dolgunluk (engorgement), başlar ve 
alveol boşluklarında seröz bir sıvıdan ibaret eksüda toplanmağa 
başlar. Bunun içinde pnömokoklar ve pek az hücre bulunur. Bu 
ödem sıvısında spesifik immün globülinler yoktur ve pnömokoklar 
için iyi bir çoğalma vasatı teşkil eder. Bazı araştırıcılara göre eksil· 
danın şiddeti pnömokokların çoğalma süratine, bazılarına göre de 
sebeb olduğu hipersansibiliteye (Taksi - allerjik reaksiyon) bağlıdır 
Bu devrede makrofajlarda ve akyuvarlarda bir mobilizasyon başlar . 

Eğer pnömokokun virülansı düşük , infeksiyona sebeb olan miktar 
az, veya şahısta spesifik immünite mevcut ise, mobilize olan mak­
rofajlar pnömokokları tahrip eder, hastalığın bundan sonraki safha­
ları burada durarak hastalık önlenmiş olur. Aksi taktirde savaşın 
diğer safhalara doğru ilerlediği görülür. Bundan sonraki 2 - 3 gün 
içinde alveoller fibrinden ve alyuvarlardan zengin koagüle bir eksil· 
da ile dolar. Ayni zamanda az miktarda p .m. n. lökosit ve mono­
nüklear hücreler ve pnömokoklar mevcuttur. Bunun sonucunda ak­
ciğer konsolide bir hal alır. Bol miktarda alyuvar sebebi ile bu kıs­
mın kırmızı bir renk ve konsolidasyon sebebi il e karaciğer gibi sert 
bir kıvam alması dolayısı ile bu devreye «kırmızı karaciğerleşme» 

denir. Bundan sonraki safhada organizmanın mobilize e ttiği akyu­
varların savaş sahasını doldurması ile konsolide akciğer gri bir renk 
alır. Bu devreye «gri karaciğerleşme» denir. Bu safha 2 - 3 gün de­
vam eder. Bundan sonra bol fibrinli eksüda ile tıkanmış ve havasız 
hal almış olan alveollerin içindeki eksüdanın , savaş esnasında telef 
olan lökositlerden açığa çıkan enzimler tesiri ile likefiye olduğu ve 
sulanmış olan eksüdanın geniş çapta, büyük mononükleer hücreler 
tarafından absorbe olduğu görülür. Ayni zamanda kanda da spesi­
fik antikorlar teşekkül ederek şifada önemli rol oynar. Bu safhaya 
«rezolüsyon safhası» denir. Rezolüsyon safhasının başlangıcı için 
kati bir zaman söylenemez. Hafif bir infeksiyonda ve direnci yük­
sek kimselerde erken başlar. 

Pnömokok infeksiyonlarında doku nekrozu görülmez ve rezo­
lüsyon ekseriya tam olur ve akciğer normal durumuna döner. Ba­
zen eksüdanın organize olması ile bir sekel kalabilir. 

Pnömokok pnömonilerinde pnömokokların kana geçtiği çok gö­
rülür. Bu dunım komplikasyonları izah eder. Özellikle spesifik te­
davi devrinden önce çok görülen çeşitli komplikasyonlar bugün çok 
azalmış durumdadır. Yukarıda anlatılanlara göre patolojik devrele­
ri aşağıdaki şekilde özetleyebiliriz. Yalnız bu devreler bazen bir 
kaçı bir arada bulunabilir. 
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1) İnflamatuar ödem devresi (Engorgement) . 

2) Kırmızı karaciğerleşme. 

3) Gri karaciğerleşme. 

4) Rezelüsyon. 

Burada şunu da ilave etmen in faydalı olacağına inanıyorum . 

Pnömoni bir akciğer hastalığı olmakla beraber, ayni zamanda bir 
infeksiyondur. Her infeksiyonda olduğu gibi pııömoniler de a kciğer 
dışında organizmada bazı değiş ikliklere sebeb o lurlar. İnfeks iyonun 
şiddetine bağlı olmakla beraber bunları çok defa görm emiz müm­
kündür. Önce retiküle - endotelial sistemde bir reaksiyon görülür. 
Bunu klinikte dalak ve karaciğerin büyümesi ile anlayabiliriz. Kü­
çük dolaşımda husule gelen stazın sebeb oldu ğu m ekan ik ve infeksi­
yonun sebeb olduğu toksik etkil ere bağ lı olarak sağ kalp yük a ltın­

da kalabilir ve h at ta toksik m yokard yetmezliğ i teşekkül ederek 
prognozu kötüleştirebilir. Yakın komşuluk sebebi il e viscra l plevra 
da has talığa iş tira k ede rek fibrin plakları ile kapl anır. Bunlarda n 
başka eğer bi r komplikasyo n olmuşsa, buna a it pato loj ik değ i ş ik ­

likleri de görebiliriz. 

Pratikte baz ı primer has talıkların hazır l adığ ı bir zeminde se­
konder pnömonilerin yerleşebileceğine yukarıda i şare t e tm iş tik. Bu­
nu özellikle bronşektaz ilerde ve bro nş kanserlerinde görür üz. Bi­
lindiği gibi ektazili bronş l ar kolaylıkla in fekte olara k pnümon i tab­
losu ile ka rşımıza çıka rl ar. Dikka tli bi r anamnez 'b u gibi vak 'alar­
da primer sebebin aydınlanrnasııı a yeterli olur. Bronş kanserl e ri n­
de spesifik bir semptom ve bulgu yoktur. Bronş kanserleri hertür­
lü göğüs ha stalığını taklit ederek karş ım ı za gelebili r. Bunla rdan en 
çoğu pnömonilerdir. Tümör dokusu ile drenajı bozulan C< kciğer bö­
lümünün distalinde kalan kı smında bron ş sekresyonu bi rikerek bak­
terilerin üremesi için uygun şart l arı haz trlar ve bu sebeble bronş 

kanserleri bir akciğer infl am asyonu ile kendini be lli edebili r. Bun­
larda yapılan infeksiyo n tedav isinden iyi klinik so nu ç alınır . Fakat 
radiolojik olarak pnömoninin tam rezorbe olmadığ ı görülür. Bu gi­
bi hallerde «rezorbe olmayan pnömoni» deyiminden kaçınmak l a­
zımdır . Bunlarda altta yatan bir primer hastalığın bulunma ihtimali 
daima hatırda tutulmalıdır . Bu özellikle, o rta yaş ve sonrası hasta­
larında düşünülmelidir. Rezolüsyon fazında rol oynıyan şimik meka­
nizma tam olarak anlaşılmı ş değildir. Bununla beraber pnömokok 
pnömonilerinde rezolüsyon tam olur. Yalnız yapılan hayvan tecrü­
belerinde pnömokoklar la bir likte s tafilokoklar da infeksiyo na kan-
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şırsa bunlarda rezorbsiyonun tam olmayarak eksüdanın organize 
olarak akciğerlerin karnifiye ol abil eceği ileri sürü lmüştür. 

Klinik Semptomlar 

Genellikle bir üst solunum yolu konjesyonuna a it semptomiar­
la başlıyabileceği gibi , ani olarak şiddetli titreme, ateş yükselmesi , 
yan ağrısı (p levral ağrı karekterinde), ağrılı tahriş öksürüğü ile akut 
bir başlangıç görülebili r. Hastadan hastaya değişmekle beraber bu 
semptomlara e k olarak değişik derecede dispne ve s iyanoz buluna­
bilir. Hatta b azı hastaların asfeks i ile öldükleri görülebili r. Yaşlı ve 
alkoliklerde de li ri um olabili r. Şiddet li baş ağrıları , barsaklarda gaz 
retansiyonu ve kab ızlık has tal arı çok rahatsız eder. Ekstrasistoller, 
aritmiler ve şoka benzer periferik kollaps dikka tle üzerinde durul­
ması gerekli semptoml ardır. Bu şek ilde başlayan ve devam eden 
pnömonili hasta gayet ağır bir durumda iken ani olarak liziz veya 
krizle ateşin normale dü şmesi ile (rezolüsyon) süratle iyileştiği gö­
rülür. Hastalık süresince (7 - 10 gün) bir pla to çizerek daima yük­
sek kalan ateş rezolüsyonla ya ani veya yavaş olarak düşer. Eğer 

bir komplikasyon olmazsa normal sev iyesini muhafaza eder. Ateşi 
düşen bir pnömonili hastada ateş in tekrar yükselmes i bir kompli­
kasyon habercisi olarak ele alınm a lıdır. Ateşin bu şekilde düşüp 
çıkmasına «psödo - kriz » diyoruz. Bu söylediklerimizi bugün elmiz­
de bulunan spesifik ilaç larla görmemize pratik olarak imkan kal­
mamıştır 

Komplikasyonlar 

Spesifik tedavi çağından sonra pnömoni komplikasyonları çok 
azalmıştır. Bununla beraber pnömoninin seyri esnasında (para -pnö­
monik) veya rezolüsyondan sonraki nekahat devresinde (post - pnö­
monik) olarak en çok görülen komplikasyon plevra inflamasyonuna 
bağlı olarak teşekkül eden plöreziler ve ampiyemlerdir. Bu tip bir 
komplikasyon tedavi edilse dahi plevrada husule getirdiği kalınlaş­

ma (pakiplörit) , sekel olarak kalı r. Plevra kalınlaşmasının yaygınlı-

ğı nisbetinde o taraf akciğer fonksiyonları çok azalır ve o taraf 

hemitoraksında çekilme ve büzülmelere ait olarak deformasyonlar 

teşekkül edebilir. Pnömokok pnömonilerinde akciğer absesi görül­

mez. Bazen mikst infeksiyonlarda akciğer abseleri teşekkül edebi­

lir. Perikardit, endokardit ve menenjit komplikasyon olarak teşek 

kül edebilir. 
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Fizik Bulgular 

Elde edilecek fizik bulguların infeksiyonun şiddeti ve bulundu­
ğu patolojik safha ile ilgili olabileceği açıktır. Bununla. beraber ge­
nel olarak pnömonili bir hastanın görünüşü ağır bir infeksiyonu ve 
bu infeksiyonun solunum yollarında lokalize olduğunu düşündüre­

cek niteliktedir. Hasta oturmayı tercih eder, yüz ıstıraplı, kırmızı 

ve terlidir. Burun kanatlarının dahi teneffüse iştirak ettiği görüle­
bilir. Dispnenin şiddetine bağlı olarak yardımcı solunum kaslarının 
solunuma yardım ettiği ve siyanoz görülür. Hasta ağrıyı kompansc 
edebilmek için öksürürken eli ile hasta tarafını desteğe alır. Sis­
~emlerin muayenesine geçildiğinde : 

İnspeksiyon - Hastalığın başlangıcında inspeksiyonda birşey 
görülmeyebilir. Bir lober pnömonide konsolide olmuş bir veya iki 
lob sahasının, şişman olmayan hastalarda, hafif bombe olduğu ve 
solunuma az iştirak ettiği tesbit edilebilir. Ağız ve burun çevresin­
de herpesler görülebilir. 

Palpasyon - Başlangıç ve son safhada beliri bir bulgu alınmaz. 
Plevrada bir hadise varsa sürtünmeyi elle almak kabildir. Konso­
lide olmuş akciğer sahasında toraks titreşiminin arttığı görülür (sı­

vı ile birlikte olan plörezilerin aksine). 

Perküsyon - Başlangıç ve son safhada lıafif bir matite alına­
bilir. Akciğerde konsolidasyon tam teşekkül edince tam bir matite 
alınır. 

Oskültasyon - Başlangıçta hastalık sahasında yaş raller alınır. 
Konsolidasyon safhasında rallerin tamamen kaybolduğu görülür. 
Rezolüsyon safhasında rallerin geri döndüğü tesbit edilir. Eğer plev­
ra leze ise frotman duyulabilir. Konsolide olmuş akciğerde bu saha 
dinlenirken hasta konuşturulursa , konsolide dokunun iyi bir nakil 
olması sebebi ile, konuşma sesi adeta kulağımıza söyleniyormuş gibi 
alınır . Buna «pektoriloki» diyoruz. Konuşma sesinin perdesi yüksel­
diği halde yukarıdaki gibi açık olarak anlaşılamamasına ise, « bron­
kofoni» denir. 

Hastalığın akciğerlerde lokalize olmasına bağlı olarak meydana 
gelen fizik bulgulardan başka infeksiyonun şiddetine bağlı olarak 
organizmada başka değişiklikler de meydana çıkabilir. Kalpte kaide­
de ikinci sesin şiddetlenmesi, bir sistolik üfürüm, ekstrasistol veya 
perikardda bir komplikasyon husule gelmişse buna ait bulgular kalp 
muayenesinde üzerinde durulması gerekli noktalardır. Ayrıca, has-



talığın seyri esnasında kan basıncı normal hudutlar içinde kalırken 
ani veya yavaş olarak düşmeye meyledebilir. Bu taktirde hastanın 
elektrolit balansı gözönüne alınmalı ve bu bulgu bir kollaps haber­
cisi olarak değerlendirilmelidir. Esasen pnömoni ölümlerinde en 
önemli faktör periferik dolaşım bozukluğu, yani kollapsdır. Bu se­
beble eski klasik kitaplarda pnömoni için «hastalık merkezde, teh­
like çevrededir» denmesi bu tehlikeye dikkati çekmek içindir. Dalak 
ve karaciğer büyümesi bazı ağır vak'alarda tesbit edilebilir. Özel­
likle alt lob pnömonilerinde plevra! ağrı refleks olarak karına in­
tişar edebilir ve yapılan muayenede karında adele direnci de alına­
rak, vak'a bir akut abdominal olayla karıştırılabilir. 

Laboratuvar 

Kanda, alyuvarların çökmesinde hafif bir süratlenme, orta bir 
lökositoz ve formülde sola kayma tesbit edilebilir. Lökopeni prog­
noz yönünden iyi bir bulgu değildir. İdrarda, yoğunluk artabilir. 
İdrar miktarı azalabilir. Organizmada tuz tutulmasına ve terle tuz 
kaybına bağlı olarak idrarda tuz miktarı azalır. Balgamda, makros­
kopik olarak pnömokok pnömonilerinde paslı bir görünüş ve fazla 
miktarda fibrin bulunması sebebi ile yapışkan bir hal vardır. Mik­
roskopik muayenede ajan patojen bulunur. Radiolojik muayenede, 
lober pnömonilerde akciğerin bir veya birkaç anatomik ünitesinin 
radiolojik lokalizasyon bölgesinde, konsolidasyona ait homojen bir 
kesafet manzarası vardır. Yapılacak bir yan grafi ile lezyonun tam 
lokalize edilebilmesi çok defa mümkündür. 

TeJhis 

Semptomların değerlendirilmesi, fizik bulguların tesbiti ve ge­
rekli hallerde etiyolojik teşhis için bakteriyolojik inceleme ve radi­
yolojik muayene ile teşhis yapılır. 

Tedavi 

Pnömokok pnömonilerinde ve genellikle bütün pnömonilerde 
tedaviyi üç bölümde incelemek uygundur. 

1) Spesifik tedavi - Son 40 senedir bu alanda elde edilen iler­
lemeler birçok infeksiyonda olduğu gibi pnömonilerde de spesifik 
tedavi imkanları sağlamıştır. Bugün uygun vak'alarda pnömokok 
pnömonileri 1- 2 günlük tedavi problemi haline gelmiştir. Penicillin 
en müessir ilaçdır. İlk doz olarak yetişkin bir hastada bir milyon 

129 



(a) (b) 

(c) (d) 

Resim : Lober Pnömoni. 

a) Sağda transvers fissürde kalınlaşma, ve bunun altındaki sahada homojen kesafet 
görülmektedir. b )Sağ yan filmde kesafet alt lob sahasında lokal ize. c) Antibiyotik 
tedavisinden 9 gün sonraki kontrol filminde lezyonda ileri derecede sil,inme var . 
d) Antibiyotik tedavisinden 27 gün sonraki ikinci kontrol filminde ise sağdaki 

· ' ke·safetin tamamen silindiği görülmektedir. 



ünitelik ilk dozdan sonra, vak 'a nın özelliğine göre dozu 12 saat son­
ra tekrarlamak icap edebilir. Netice alındıktan sonra gerekirse gün­
de 3 - 4 defa 250 mgr. lık dozlar halinde ağız yolundan tedaviye de­
vam edilebilir. Klinik semptomlar kaybolduktan sonra daha 2 - 3 
gün tedaviye devam etmek gereklidir. Penicillin allerjisi ihtimali 
olan vak'alarda veya inj eksiyon güçlüğü bulunan hallerde ağızdan 
ampicillin veya tetracyclin grubu ilaçlarla tedavi kabildir. Günlük 
doz 2 gr_ dır. Sulfonamide'ler, erythromycin ve chloromphenicol de 
pnömokoklar üzerinde etkilidir. 

Bu tedaviler ile 1 - 2 inci günde netice alınamayan hallerde, re­
zis tans, komplikasyon veya teşhis ha tası düşünülmelidir. Antibiyog­
ram yapılarak infeksiyon sebebinin hangi antibiotiğe hassas olduğu­

nun tesbit edilerek , tedavinin buna göre planlanması ideal ise de, 
pratikte bunun her zaman yapıhnası mümkün olmaz. Yalnız kısa 
zamanda sonuç a lınamayan vak'alarda detaylı bakteriolojik incele­
me gereklidir. 

2) Semptomatik tedavi - Önce hastaya ıstırap veren semp­
tomların giderilmesine çalışılmalıdır. Bu meyanda ağrılı öksürük, 
bilhassa has talığın başlangıcında bir irritasyon öksürüğü şeklind e­

dir. Öksürük kesici ilaçlar ve analj ezi kler kullanılmalıdır. Eğer has­
ta uyuyamaz durumda ise uyku ilaçları verilebilir. Bazı vak'alarcla 
codein ve hatta morphin gibi ilaçlarda veri lebilir. Yalnız yaşlı ve 
s iyaııotik has tala rda, bunların teneffüs merkezini inhibe edebil eceği 

gözönünde bulundurulmalıdır. Süratli nabız ve siyanoz bulunan has­
ta larda oksijen tedavisi yapılmalıdır . Şok ile ciddi şeki lde savaşıl­
malıdır . Damar yolundan sıvılar verilmeli ve hatta spesifik tedavi de 
bu yoldan yapılmalıdır. Gerekli hallerde kan transfüzyonu, hydro­
cortisone verilmelidir. Delirium gösteren alkolik hastalarda sedatif­
ler dikkatle kullanılmalıdır . Kalp yetmezliği , diyabet ve bronşiyal 

as tım dikkatle tedavi edilmelidir. 

3) Bakım ve diyet - Bakımın önemi çok açıktır . Diyet sulu, 
yeter derecede tuzlu, proteinli ve vitaminli olmalıdır. Kusan ve çok 
terleyen hastalarda su bal an s ı gözönünde bulundurulmalıdır . 

HEMOLİTİK STREPTOKOK PNÖMONİSİ 

Etiyoloji 

Pnömokok ve stafilokoklara nazaran daha az oranda pnömoni­
ye sebeb olan streptokoklar daha ziyade influenza ve kızamık gibi 
akut epidemilerde sekonder olarak infeksiyona sebeb olurlar. Strep-
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tokokların hemolitik tipi, primer bir akut infeksiyonla direnci azal­
mış organizmada gittikçe artan bir virülans kazanarak epidemilere 
sebeb olurlar. Ayrıca hemolitik streptokoka bağlı tonsillitlerden son­
ra da aspirasyonla alt solunum yollarına geçen H. streptokoklar 
pnömoniye sebeb olabilirler. Birinci Dünya Savaşını müteakip gö­
rülen influenza pandemisinde ve 1965 kışında memleketimizde doğu 
illerinde görülen kızamık epidemisinde sekonder olarak görülen h . 
streptokok pnömonileri geniş çapta mortaliteye sebeb olmuştur. 
Patoloji 

Pnömokokların yaptığı lober pnömoniye karşılık streptokok 
pnömonileri daha çok alt loblarda yaygın lobüler (bronkopnömonik) 
bir distribüsyon gösterir. Pnömokok pnömonilerine nazaran daha 
fazla interstisyel değişikliklere sebeb olurlar. Konsolidasyon odak­
ları dağınık şekilde görülür. Bu odaklar değişik konsolidasyon dev­
releri gösterirler. Bronşlar da muhtemelen primer virütik infeksiyo­
na bağlı olarak yaygın inflamatuar eksüda ile doludur. Bunların 
öksürükle veya tedavi ile bertaraf edilemediği hallerde koyu, yoğun­
luğu fazla eksüdanın bronşu tıkayarak atelektazilere sebeb oldukla­
rı görülebilir. Bu durum özellikle çocuklarda daha kolaylıkla husule 
gelir ve ilerki yaşlarda infekte yaş bronşektazilere zemin hazırlar 
(Bronşektazi bahsine bakınız). Bu inflamatuar reaksiyon peribronşi­

yal lenfatiklere ve interlobüler septumlara yayılarak kolaylıkla plev­
rayı attake ederler ve bu suretle streptokoksik plörezilere ve ampi­
yemlere sebeb olabilirler. Bazen husule gelen yaygın fibroblastik 
reaksiyon neticesinde, pnömokok pnömonilerinin aksine olarak, ak­
ciğerlerde fibröz değişmeler husule gelebilir. 

Klinik 

Bir akut primer hastalığın seyri esnasında veya bunun kompli­
kasyonu olarak sekonder bir infeksiyon olduğu için başlangıcı sin­
sidir. Erken semptom olarak, başlangıçta kuru iritasyon öksürüğü 
bilahere kanlı pürülan bir vasıf alır. 

Tedavi edilmeyen vak'alarda semptomlar gittikçe ağırlaşarak 
ateş daha çok yükselir, delir, siyanoz, bulantı ve kusma görülebi­
lir. Plevrada sık olarak inflamatuar reaksiyon ve bunun sonucu şid­
detli sıvı toplanması husule gelir (plevra hastalıkları bahsine ba­
kınız) . Plevra boşluğunda toplanan sıvı boşaltıldıkça süratle tekrar 

teşekkül eder ve mikroskobik muayenede fazla miktarda streptokok­

lar bulunur. 
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Streptokok pnömonileri, dağınık yaygın odaklar tarzında, lobü­
ler bir distribüsyon gösterdiklerinden, klinik bulgular pnömokok 
pnömonilerine nazaran daha belirsizdir. Bu sebeble klinik teşhis ge­
nellikle gecikir. 

Komplikasyonlar 

Plörezi ve ampiyem en sık görülen komplikasyondur. Bakte· 
riemi prognozu ağırlaştıran bir komplikasyondur. Rezorbsiyonun ge­
cikmesi ve pnömonik odakların organizasyonu ve buna bağlı olarak 
akciğerlerde fibrozis teşekkülü sıkça rastlanan komplikasyonlardır. 
Eskiden mortalite % 30 - 40 oranında iken bugün mevcud spesifik 
tedavi ile kesin bir mortalite istatistiği söylenemez. 

Tedavi 

Tedavi genellikle pnömokok pnömonilerinde olduğu gibidir. Yal­
nız değişik streptokok suşlarının penicillin hassasiyeti farklı olabi­
lir. Bu sebeble tedavide penicillin kullanılacak ise yüksek doz ter­
cih edilmelidir. 

STAFİLOKOK PNÖMONİSİ 

Etiyoloji 

Son yıllarda antibiotiklerin geniş çapta kullanılması ve hatta 
lüzumsuz yere kullanılması sonucu olarak özellikle stafilokoklarda 
bir karakter değişikliği husule gelmiş ve bünyelerinde mevcud bir 
«anti - antibiotik» (Enzim tabiatında olan ve penicillini tahrip eden 
penicillinase) etkisi ile kolaylıkla rezistan suşların seleksiyonu hu­
sule gelmiştir. Bu rezistan suşlar yüksek virülanslı stafilokoklardır. 
Bunların bir özelliği de sağlam şahıslarda hiçbir hastalık yapmadan 
saprofit olarak yaşama düzenine intibak edebilmeleridir. Bu sebeble 
bilhassa hastahanelerde hemşire ve doktor gibi tamamen sıhhatte 
olan personelin taşıyıcı (Portör) rolü oynayarak direnci düşük ço­
cuk ve yaşlılarda infeksiyonun yayılmasına sebeb oldukları görül­
mektedir. 

Eskiden hematojen yolla alındığı bildirilen stafilokok pnömo­
nilerinin bugün, özellikle antibiotiklere rezistan stafilokokların so­
lunum yolu ile infeksiyon yaparak primer pnömonilere sebeb olduk­
ları bilinmektedir. Bu tip pnömoniler genellikle aureus tipi stafilo­
koklar tarafından husule gelmektedir. Daha sık bulunan albus tipi 
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daha az patojendir ve daha az bulaşıcıdır. Bunları balgamda kolay­
lıkla bulmak mümkündür. 

Patoloji 

Stafilokok pnömonilerinin diğer bakteriyel pnömonilere naza­
ran bir özelliği, akciğerin bir yerine yerl eştikten sonra burası de­
vam ederken tüberküloz gibi bronşiyal yolla akciğerlerin diğer ta­
raflarına yayılma göstermesidir. Bu ilerleyici karektcri sebebi ile 
kısa süre içinde klinik ve radiolojik bulgularda deği şme l er g.örü lür. 
Bir gün önce çekilen grafide plevralarda patoloj ik bir bulgu yok 
iken, bir gün sonra plörezi veya ampiyeme ait bulgular veya akci ­
ğerin diğer taraflarında yeni odaklar görülebilir. Stafilokoklar ge­
nellikle yerleştik l eri dokuları nekrozc ederler. Ayni şekilde s tafiJo. 
kok pnömonilerinde süpürasyon ve abse teşekkülü çok gör ülür. Hu­
sule gelen hematojen yayım sonucu diğer organlarda da mül ti p i 
abseler teşekkül eder. Sonuç fata l olmadığı taktirde, stafi l okokların 

( a) ( b) 

Resim : Stafilokoksik akciğer absesi. 
·a) Sağda alt zonda yer yer açıklıklar gösteren homoj.en kesafet görülüyor . b) Sağ 

yan filmde açık sahalar orta lob üzerine düşmektedir . (Balgam adi kültüründe 
stafilococcus aureus üremiştir). 
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bu tahrip edici karekteri sebebi ile akciğerlerde bronşektazi, fibro­
zis, bronş stenozları ve pakiplörit gibi sekel ve komplikasyonlar gö­
rülebilir. Muhtemelen sadece stafilokoklara has bir lezyon da, ince 
cidarlı birkaç sın. çapında içi hava ile dolu kistik görünüşlü «pnö­
motosel» lerin teşekkülüdür. Bunlar patlayarak pnömotoraksa se· 
beb olabilirler. 

Klinik 

Debilite, yaşlılık , kronik hastalıklar, predispozan faktör olarak 
rol oynamaktadır. Özellikle bebekler ve konjenital defekti bulunan 
çocuklar stafilokok infeksiyonuna kolaylıkla yakalanırlar. İnfluenza 
salgınlarında görülen ölümlerin bir kısmı sekonder stafilokok pnö­
monilerine aittir. Primer stafilokok pnömonilerinde başlangıçta, 
muhtemelen virütik orij inli , bir üst solunum yolu infeksiyonu bu­
lunması bunu doğrulamaktadır. Tedavi süresi en az 4 - 6 haftadır . 

Uygun vak' alarda steroidler tedaviye eklenebilir. 

~enicillin üzerinde yapılan son araştırmalar sayesinde penicil­
linase'ın penicillin üzerindeki etkisini kaldıran yeni semi - sentetik 
penicillin'ler elde edilmiştir. Bunlara penicillinas'a rezistan penicil­
lin'ler diyoruz. Bunlardan bugün çeşitli ticari isimler altında bulu­
nan methicillin, oxacillin ve ampicillin'den istifade etmekteyiz. Met­
hicillin aside dayanıklı olmadığı için . parenteral kullanılmakta ve 
diğerleri ağız yolundan verilmektedir. Ayni ma.ksat için stafilokok­
lara tesirli olan stapenol ve rifamycin'den de istifade edilebilir. Yal­
nız bu Lip ilaçları pahalı oldukları için lüzumsuz yere kullanmaktan 
kaçınmak lazımdır. 

Komplikasyonların tedavisinde, .özellikle plevra sıvılarında, der· 
hal sıvı aspire edilmeli ve plevra boşluğuna antibiotikler verilmeli­
dir. Ampiyem teşekkül etmişse, ekseriya kapalı veya açık drenaja 
ihtiyaç vardır. Abseler tedavi ile kapanmadıkları taktirde, hastalik 
tamamen soğuyup hastanın genel durumu düzeldikten ve bronkog­
rafi ile bronşların durumu incelendikten sonra cerrahi rezeksiyon 
düşünülebilir. 

Stafilokok pnömonilerinin klinik görünüşü ve bulguları bazen 
belirlidir. Yüksek ateş, dispne ve siyanoz ile hastalık ani olarak baş­
lar. Daha henüz radiolojik olarak yaygın konsolidasyon bulguları 
teşekkül etm eden bu semptomlar çok şiddetli olabilir. Şiddetli plev­
ra ağrısı ciddi plevra komplikasyonunun habercisidir. Ateş günlük 
geniş farklar gösteren «bacaklı » vasıftadır. T.Hremeler ve şiddetli 
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terleme nöbetleri klinik manzaraya «toksik» bir karekter verir. Bu­
nun stafilokokların çıkardığı bir eksotoksine bağlı olması muhte­
meldir. 

Yukarıda anlatılan akut şiddetli semptomlar gösteren klasik 
stafilokok pnömonilerine karşılık, hafif ateşli, hastayı yıkmayan si­
lik semptomlu, fakat yaş öksürüklü tiplere de rastlanabilir. Bun­
lar ekseriya çocukluk çağında «tutuk göğüsülü» veya «öksürüklü» 
yaftası yapıştırılan, fakat uzun yıllar sonra ortaya çıkan bronşekta­
zilere zemin hazırlayan tip infeksiyonlardır. 

Abse, bronkoplöral fistül ve ampiyem ciddi komplikasyonları­
dır. Mortalite yaş ve genel durum ile ilgili olmakla beraber yüksek­
tir. Ortalama % 25 olarak kabul edilebilir. (A.M. Fisher 21 erişkinde 
% 66 mortalite bildirmektedir). 

Radiolojik manzara çok defa tüberküloz ile karıştırılabilir. Yal­
nız lezyonlar bir tarafta iyileşirken yeni lezyonların belirmesi, plev­
ra reaksiyonları, teşekkül eden küçük kavitelerin birbirleri ile bir­
leşmeye meyil göstermeleri, yani tüberküloza nazaran daha süratli 
bir seyir göstermesi karakteristiktir. 

Tedavi 

Yukarıda da belirttiğimiz gibi, stafilokok infeksiyonunda en 
önemli problem rezistansdır. Bu sebeble, kültür ve antibiyogram, 
özellikle stafilokok pnömonilerinde, yapılacak tedavinin planlama­
sında çok faydalı ve gereklidir. Bununla beraber sonuç alınıncaya 
kadar tedaviye derhal başlamak lazımdır. Bazı stafilokok suşları pe­
nicillin G'ye hassasdır. Yalnız alışılmış dozlara rezistan görülen sta­
filokokların çok yüksek dozlara hassas olduğu görülür. Bu sebeble 
kritik vak'alarda damar yolu ile damla damla günde 25 milyon ünite 
penicillin G verilebilir. 

Bazı hekimler 3 - 4 ilacı bir arada kombine olarak kullanmayı 
tavsiye etmektedirler. Bu şekilde bir tedavi yapılacak ise chloromp­
henicol ve streptomycin kullanılabilir. 

Stafilokok infeksiyonlarının nükse meyilli olmaları ve elde mev­
cut ilaçlarla tam bir sterilizasyon sağlanmasındaki güçlük sebebi ile, 
birçok vak'alarda tedaviye çok uzun süre devam etmek gereklidir. 
Normal bir infeksiyonda süre en az 2 haftadır. Ampiyem veya akci­
ğer absesi ortaya çıkarsa veya bir kan yayımı belirirse, diğer yar­
dımcı tedavi uygulanır. 

136 



FRİEDLANDER BASİLİ PNÖMONİSİ 

Etiyoloji 

Buna ayni zamanda klebsiella pnömonisi de denir. Friedlander 
basili gram - negatif, enkapsüle ve aerobik bir bakteridir. 50 tipi 
izole edilmiş durumdadır. Saprofit olarak üst solunum yollarında 
da bulunabilir. Nadiren pnömoniye sebeb olur. 

Patoloji 

Ekseriya sağ üst lobda, biribirleri ile birleşmeye meyilli, mül­
tipl konsolidasyon foküsleri görülür. Bu foküsler değişik konsoli­
dasyon devreleri gösterirler, kolaylıkla nekroze olarak intizamsız 
kaviter imajlara sebeb olurlar. Bu nekrotik sahaların iyileşmesi çok 
yavaştır ve fibrotik değişmelere yol açarlar. Bu patolojik özellikleri 
sebebi ile tüberkülozla çok karıştırılır. 

Klinik 

Friedlander pnömonisinde «tohum » ve «toprak» ilişkisi çok be­
lirlidir. Genellikle yaşlı , düşkün ve alkoliklerde görülür. 

Titreme, yüksek ateş , plevra ağrısı ve bol miktarda kaba , koyu 
ve kahve renginde balgam çıkarmakla hastalık akut bir başlangıç 
gösterebilir. Ekseriya şiddetli siyanoz teşekkül eder. Uygun bir te· 
davi yapılmaz veya teşhis edilemezse hasta birkaç günde ölür. Anti· 
biotik çağından önce motalite % 80 iken bugün % 20 kadardır. 

Pnömokok pnömonilerine nazaran daha kronik bir seyir gös· 
terir, rezolüsyon yavaştır. 

Tek veya mültipl abselerin görülüşü bu hastalık için karakte­
ristiktir. Bununla birlikte devamlı öksürük ve ekspektorasyon aylar 
ve yıllarca sürebilir. İşte bu klinik seyir ve radiolojik görünüş ve 
lokalizasyon yukarıda da işaret edildiği gibi, tüberkülozla çok karış­
tırılmasına sebeb olur. Bu şekilde seyir gösteren ve balgamında hiç­
bir zaman tüberküloz basili bulunmayan ve yapılan tüberküloz te­
davisinden klinik ve radiolojik olarak istifade göstermeyen vak'alar­
da bu ihtimali düşünmek ve gerekli bakteriolojik teşhise gitmek ye­
rinde olur. Penicilline rezistan olması sebebi ile tecrübi tedavi ile 
veya 7 · 10 günlük penicillin tedavisi ile teşhise gitmek kabil değil­
dir. Erken teşhis gram - negatif olması ve karakteristik görünüşü ile 
mümkündür. Ayni zamanda henüz akciğerde destrüksiyon olmadan 
tedaviye başlamak çok önemlidir. 
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Tedavi 

Genel prensibler diğer pnömonilerde olduğu gibidir. Spesifi~ 
tedavi bakımından geniş spektrumlu antibiotikler streptomycin ile 
kombine edilerek iyi sonuçlar alınır. Dozaj kabil olduğu kadar yük­
sek olmalıdır. Bu taktirde ilaçların toksik etkileri gözönünde bulun­
durulmalı., uzun süren .tedavilerde ilaçlarda değişiklik yapılmalıdır. 
(Günde yetişkin bir hastada 2 X .1 grm. streptomycin + 2 - 4 grm. 
chloromphenicol veya tetracycline). Akut devrede veya ağızdan il!ç 
alamayan hastalarda parenteral yol tercih edi lmelidir. Bu tedaviye 
uygun vak'alarda steriod tedavi eklenmelidir. Başlangıçta öksürük 
kesici i!açlar ve oksijen tedavisi ile birlikte damar yolu ile sıvılar 
verilmelidir. Kalp yetmezliği gibi meydana çıkması muhtemel komp­
likasyonlar enerjik şekilde tedavi edilmelidir. 

NADİR BAKTERİEL PNÖMONİLER 

Yukarıda anlattığımız pnömonilere en çok sebeb olan bakteri­
lerden başka birçok diğer bakteriler de nadir olarak pnömonilere 
sebeb olurlar. Bunların dışında ve memleketimizde çok görülen tü ­
berküloz pnömonileri akut devrelerinde bakteriel pnömonilerle ka­
rıştırılabilir . Bunu tüberküloz bahsinde . geniş şekilde göreceğiz . 

Burada diğer pnömoni yapan bakterilerin sadece isimlerini sayarak 
yetineceğiz. 

Hemophilus influenza, anthrax, tularemi pasteuralla pestis, 
pseudomonas ve proteus. 
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Genel Bilgi 

Virüslerin Yapısı 

Virüsler hacim bakımından geniş farklar gösterirler. En büyük­
lerini dahi adi mikroskopta görmek mümkün değildir. En küçük­
leri ise bir protein molekülünden daha küçüktür. İnsanlarda has­
lalık ya'pan 'hemen bütün' virüsler sfetöidal (kürrevi) şekil gösterir. 
İçte nuclcic acid ve bunu çevreleyen prolein yapısında bir cidartlan 
ibarettir. Bu canlı bir protoplazma değildir. Bunların bir metabolik 
aktivitesi yoktur ve bunlar «Canlı » partiküller değildir. Bazı vfrÜs­
ler okadar küçüktür. ki, metabolik aktivite için gerekli enzim ve di­
ğer maddeleri alacak içlerinde bir yer yo ktur. Bu partiküller yerleş­

tikleri canlının hücreleri dışında çoğalma kabiliyeti gösteremezler. 

'Bir virüsün esas yapı maddesi nucleic acid'dir. Bazen kristal 
halinde bulunabilen bu maddeyi şimik olarak tanımak mümkündür. 
Bu maddede «hayat » olmamakla beraber, viıüs le yerl eştiği canlının 
hücresi bir araya geldiğinde, birçok önemli olayların başlamasında 
töl alır. 

Virüslerde Metabolizma ve Çoğalma 

Metabolisma aktivitesi ve çoğalma vl.rüslerin bir hücreye girip 
yerleşm(;!sinden sonra başlar. Virüsler, tam olarak anlaşılamayan 
bir fizik mekanizma ile, hücrelerin sathına tutunurlar. Bundan son­
ra, speinie'tazoa'nın ovuma penetre olmasına benzer bir olay ile, hüc­
re membranına tutunmuş olan virüs hücreye penetre olur. Fakat 
vir.üsi:iİ:ı nucleic acid bölümü hücre içine dahil olduğu halde protein 
yapısındaki cidarı dışta kalır. 



Organizmada yerleştiği hücre içinde nucleic acid morfolojik 
özelliğini kaybeder. Her viıiis için tamamen spesifik olan, bu nucleic 
acid zinciri kompleksi, kromozoma benzer bir hal alarak, yerleştiği 
hücre içinde metabolizma aktivitesini harekete geçirir. Viıiis ve yer­
leştiği hücreden teşekkül eden, bu yeni kompleks artık yeni viıiisler 
meydana getirme kudreti olan yeni canlı bir organizmdir. Viıüsle 
hücre arasındaki bu birleşme sonunda hücre harap olur veya öle­
bilir. Fakat her zaman böyle bir sonuç göıülmez. Hücrede metabo­
lik aktivite viıiisün nucleic acid'i tarafından stimüle edilir. Bu tak­
tirde, hücrede çoğalma ve büyümede bir hızlanma göıülür (tümör 
yapan viıiisler); mamafih, çoğunlukla hücre harap olarak ölür 
(cytopathogenic etki). Ölmeden önce viıüs ·hücre kompleksi birçok 
yeni viıiisler meydana getirir, bunlar hücre ölmeden hücreyi terke­
derek harap olurlar. Bu siklusun tümü kısa sürer ve insanlardaki 
solunum yolu viıiis infeksiyonlarında, bu siklusun tamamlanması 
için 2 · 24 saata ihtiyaç vardır. Her virüs için bu siklus süresi sa­
bittir. Viıiis infeksiyonuna uğrayan bir organizmadan hücreler bir­
kaç saat içinde 100 · 1000 yeni virüs meydana getirebildiklerine gö· 
re, vücudda infeksiyonun yayılma sürati kolayca anlaşılmış olur 
Meydana gelen her yeni viıiis partikülünün yeni bir hücreyi infek­
te etme kudreti vardır. 

İmmünoloji 

Yukarıdaki tartışmamızda virüslerin nucleic acid komponenti­
nin önemini belirtmeye çalıştık. Virüslerin protein yapısındaki ci­
darları hücre içine girmemekle beraber, viıiislerin önemli bir kom­
ponentidir ve her suş için spesifiktir. İşte bu protein yapılı viıüs 
cidarına karşı hücrede bir immünite teşekkül edebilir. İnfeksiyon 
esnasında teşekkül eden bu antikorlar sun'i olarak aşılarla da husu­
le getirilebilir. Teşekkül etmiş olan antikorlar viıüslerin protein 
cidarı ile birleşerek hücrelere yapışmalarını önlerler veya nucleic 
acid'in hücre içine girmesini engellerler. Eğer bu mekanizma ile or­
ganizma korunamamış olsa idi insanlık çoktan yok olurdu. 

İnfeksiyon sonucu veya aşılarla meydana gelen antikorlar o 
suşa karşı spesifiktir. Bunun sonucu olarak, solunum yollarında 
infeksiyon yapma potansiyeli olan bütün viıiislere karşı bir mass 
immünizasyon çok güçtür. Ayni zamanda bilinen ve henüz bilinme­
yen viıiislerin çokluğu da bu güçlüğü artırmaktadır. 

Viıüslerin protein komponentinin bu spesifik antijen kudreti 
virüslerin idantifiye edilmesinde de rol oynar. 
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Kemoterapi 

Kemoterapötiklerin birçok bakteriler üzerinde spesifik etki yap­
maları ve bu suretle yeni bir çağın açılması, ayni yolla virüslerin 
de fethedilebileceği yönünden ümitler uyandırmıştır. Kemoterapö­
tikler ile psittakozis'de iyi sonuç alınması da bu ümidi kuvvetlen­
dirmiştir. Bu devrede bu hastalığın bir virüs hastalığı olduğu sanıl­
makta idi. Bugün psittakozisin riketsia'lara yakın bir ajan tarafın­
dan husule geldiği anlaşılmıştır. Bunun gibi, Eaton ajanı da dahil , 
dt~er bazı «büyük virüslerin» de hakiki virüs yapısı göstermedik­
leri bilinmektedir. 

Bugün için hakiki virüs hastalıklarına kemoterapötiklerin bir 
etkisi yoktur. Virüslerin metabolik aktivitesi virüs - hücre ortaklı­

ğına dayandığı için bu yolla virüslerin çoğalmalarının önlenebilece­
ğine dair uyanmış ümitler kaybolmuştur. Mamafih, eğer nucleic 

acid metabolizmasını önleyebilecek bir metod geliştirilebilirse, hüc­

rede yeni virüslerin meydana gelmesinin kontrol altına alınabilmesi 
mümkün olabilir. Ayni sebeble nucleic acid metabolizmasının kont­

rol altına alınabilmesi ile malign gelişme üzerinde de bir kontrol 
sağlanabilir. Virüslerin çoğalmasını önleyecek etkili bir kemotera­
pötik'in bulunabileceğine inanmak pek realist bir düşünce olma­
makla beraber, virüslerin yerleştikleri hücreleri nasıl harap ettik­
lerini ve bunun nasıl önlenebileceğini öğrenmemiz mümkündf1r. 

Hücrelerin zarara uğramasının virüslerin çoğalmasından sonra gö­

rülmesi ve bunun çoğalmanın bir direkt sonucu olmayışı, hücre ha­

rabiyetinin .önlenebileceği hususunda hafif bir ümit ışığı uyandır­

mıştır. 

Virüslerin hayat siklusundaki diğer bir zayıf nokta da, hücreye 

tutunma ve penetrasyon safhasıdır. İşte bu fenomen , gerek infek­
siyonla gerekse aşılarla husule gelmiş , immünite ile bloke edilmek­

tedir. Eğer virüsleri hücrelere doğru iten fenomen, hücrelerin cida­

rına yapışma metodu ve hücreleri penetre ederek içine girmesinin 
mekanizması hakkında daha fazla bilgiye sahip olabilirsek, tedavi, 

virüslerin hücrelere tutunma mekanizmasını bloke etme tarafına 

doğru sevkedilebilir. Organizmada spesifik immün maddeler bu ge­
lişme zincirini bloke edebildiğine göre, gelecekte belki sun'i ve 
nonspesifik blokaj maddeleri geliştirilebilir. 

141 



SOLUNUM YOLUNUN VİRÜS İNFEKSİYONLARI 

Bugün virüsler tarafından İneydaı-la gcldigi bliinen enaz 150 
çe~it solunum yolu hastaliğı vardır. Bunların bir kısmı başlıca soll.ı­
num yolu semptomları ile ortaya çıkarlar. Virüs hastalıklarının ço­
ğu sistemiktir ve poliomyelit gibi , bir kısmının ajan patojeni so lu­
num yolundan organizmaya girerler. İnsandan 150 den çok faz la çe­
şitte virüs izole edilebilir. Fakat bunların çoğu hastalık yapmaz. 

influenz:a 

Yersiz ve gereksiz şekilde kullanılan bir terimdir. Bizde «grip », 
anglesakson memleketlerinde kısaltılarak «flu » adı ile aml ı r. Yal­
nız solunum ve sindirim yollarının adale ve iskelet yap ı sı ağrılan 
ile seyreden, tam anlaşılamayan akut infeksiyonlara da hatalı bir şe­
kilde bu ad takılır. Aslında influenza birbirleri ile yakınlık göste­
ren influenza virüsleri tarafından meydana gelen ve epidemilerle 
seyreden bir hastalıktır. 

Tarihçe bakımından en önemli pandemi 1918 de görülmüştür . 

Birinci Dünya Savaşında ölenlerden fazla kimsenin bu salgında öl ­
dükleri bilinmektedir. En son olarak 1957 yılında Asya gribi namı 
ile. anı l an salgın hemen bütün dünyayı içine almıştır. 

İrnmüno l ojik olarak üç ayrı tip tesbil ed ilmi ş ve bunlar A, B ve 
C gurubu olarak ifade edilmiş tir. Bir de para - influenza virüsleri 
olarak bil inen ve D grubu olarak yukarıdaki tiplere eklenen grup 
vardır. A tipi içinde enaz 4 ayrı suş vardır, 1957 salgını A tipine da­
hil suşl ardan biridir. 

İmmünizasyon bakımından, serolojik testler infeksiyondan. son-. 
ra bir bağışık l ık teşekkül etti ğini göstermiştir. Yalnız bu bağıŞıkİik 
infeksiyonu yapan virüse veya bunun bağlı bulunduğu gruba has 
spesifik bir immünitedir. Aşılarla sun'i olarak bağışıklık sağlanabi­
lir. Salgınlarda önce vazifeliler olmak üzere okullax ve kro.nik solu­
num yolu hastalığı bulunanlar aşılanmalıdırlar. 

Komplike olmayan influenza fatal bir hastalık. olmadığı i,çin 
influenza patoloj isi hakkında fazla bir bilgimiz yoktur. Mamafih . 
yapılan otopsilerden elde edilebilen bilgiye göre, iİıfluenza genera­
lize bir infeksiyondur. Bütün organlarda konjesyon yapmaktadır . 

Solunum yollarında yaygın hiperemi ve massif hemorajik ödem ka­
rekteristiktir. Akciğerlerde iki taraflı yaygın konsolidasyon odakları 
bulunabilir. Plevra çoğunlukla attakedir. Mikroskopik olarak bütün 
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solunum yolları mükozasında inflamatuar değişmeler görülür. Süb­
mükozada kanama bölgeleri , respiratuar mükozada harabiyet ve ül­
serasyon vardır. Bronşlar müko - pürülan s ıvı ile doludur. Peribron­
şiyal sahada inflamatuar deği şmeler ve alyuvar ve akyuvar infiltras­
yonu görülür. Bazı vak'alarda akciğerlerde hya lin membran tesbit 
edilmiştir. Bunun hastanın boğulmasına sebep olab ileceği aşikardır 

Diğer organlarda da nonspesifik değişiklikler görüldüğü halde bar· 
saklar tamamen normaldir. Bu sebeple «intestinal in fluenza» teri­
minin nekadar manasız olduğu an l aşılmış olur. 

Klinik olarak akut bir başlangı ç gösterir. Ateş birden 40 C ka­
dar yükselir, öksürük, baş, bel ve ekstrcmite ağrıları karakteristik' 
tir. Komplike olmayan vak'alarda 3 -5 gün sonra semptomlar geri­
ler, yalnız hastada bir müddet devam eden düşkünlük kalabilir . Has­
talık kolaylıkla başkalarına bulaşır. Özellikle yaşlı, hamile ve çocuk­
larda komplikasyonlar görülebilir. Bunlarda koruyucu tedbirler al­
mak gereklidir. Salgınlarda teşhis çok kolaydır. Kati teşhis burun 
ve boğaz sıvılarında virüsün izolasyonu ile yapılabili r veya hastalı ­

ğın seyri esnasında serumda antikor titrajının yükselmesi teşhisi 

doğrular. Bunların pratikte bir değeri olmayacağı aşikardır. 

İnfluenza pnömonisi nadir fakat tehlikeli bir komplikasyondur. 
Bakteriel süperinfeksiyon daha sık olarak görülür. Kronik pulmone ı' 

veya kardiak bir hastalığı olanlarda bu komplikasyonlar fatal 
olabilir. 

İnfluenza tedavisi tamamen semptomatiktir. Yalnız bakteriel 
sekoııder komplikasyonlar, özellikle stafilokok veya streptokok pnö­
monileri elde mevcud ilaçlar ile tedavi edilebilir. Elektrolit balan sı 

ve kan basıncı gözönünde tutulmalıdır. 

Para İnfluenza Virüsleri (Tip D) 

Bu virüsler çok defa belirsiz semptomlara sebeb olacak kadar 
hafif olarak ayakta geçirilen veya farkına varılamayan infeksiyonla­
ra sebeb olurlar. Bazen şiddetli üst solunum yolu konjesyonu yapar­
lar. Husule getirdiği bağışıklık devamlı olduğu için daha çok ço­
cuklarda görülür ve çocuk hekimlerinin sıklıkla gördüğü «krup ;, 
şeklinde seyreden bronşitlere sebep olurlar. 

Adeno - Virüsler 

Bu gruba dahil birçok virüslerin bulunduğu ve bunların bir 
çoğunun henüz tanınmad ığ ı bilinmektedir. Bununla beraber serolo-
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jik yolla 27 tip ayrılmış durumdadır. İlk defa insanlarda cerrahi 
olarak alınmış adenoid dokulardan doku kültürü ile izole edilmiştir. 

Genel olarak bu virüsler okul ve asker topluluklarında epidemi­
lere sebeb olurlar. Diğer akut soiunum yolu irıfeksiyonlarında görü­
len semptomlar vardır. Çoğunlukla rinit, farenjit, larenjit ve ton­
sillit gibi üst solunum yolu lokalizasyonu görülür. Torısiller üzerin­
de streptokok infeksiyonlarında görüldüğü gibi beyaz bir örtü var­
dır. Şiddetli tonsilit olanların bir kısmında yaygın servikal lenfade­
nitler görülür. Alt solunum yolu infekte olduğunda trakeo - bronşit 
semptomları görülür. Bunların bir kısmında radiolojik bulgu veren 
pnömoni odakları teşekkül edebilir. Genel olarak influenzada görü­
len diğer semptomlar vardır. Kati teşhis özel laboratuvarlarda do­
ku klütürü ile virüslerin tesbit edilmesi, kompleman - fiksasyon testi 
ve serumda antikor titrajının artması ile mümkündür. Aşıları mev­
cuddur. 

Primer pnömoniler çoğunlukla 4 ve 7 tipler tarafından husule 
gelir. Bu tip pnömonilerde soğuk aglütininler teşekkül etmediği için 
ayırıcı teşhiste soğuk aglütinasyon testinin megatif oluşu önemlidir. 
Buna mukabil primer atipik pnömonilerde müsbettir. 

Soğuk Algınlığı 

Soğuk algınlığı, ceryanda kalma, yağmurda ıslanma veya soğuk 
taşa basma gibi fizik sebeblere bağlanagelmiş bir hastalıktır. İkinci 
Dünya Savaşından sonra İngilterede kurulan s.oğuk algınlığı araş­
tırma merkezinde (Salsbury) yapılan çalışmalar ve araştırmalardan 
sonra bu gibi fizik sebeblerin soğuk algınlığı dediğimiz hastalığın 

husulünde pekaz rolü olduğu kesinlikle anlaşılmıştır. Binlerce vo­
lonter üzerinde bu konuda tecrübeler yapılmış ve bu tip fizik etken­
lere maruz bırakılan kimselerde hastalık meydana gelmediği halde 
hastaların dilüe edilen burun 'boğaz sıvılarının bu şahısların burun­
larına damlatılmasından 3 gün kadar sonra soğuk algınlığının teşek­
kül ettiği görülmüştür. Bu tip araştırmalar sonunda filtrabl virüs­
lerin bu hastalığın husulünde rolü olduğu anlaşılmış ve yapılan 14 
senelik araştırmalardan sonra soğuk algınlığı virüsleri izole edile­
bilmiştir. Bu virüsler 33 C derecede, bol ksijenli ve hafif asit vasat­
ta gelişebilmektedir. Burun mükozası bu şartları haiz olduğu için 
bu virüsler burunda lokalize olmaktadırlar. Bu sebeble bu virüslere 
«rhino - virüsler» (burun virüsleri) denilir. Çok küçük virüsler ol­
maları ve yapılarında ribo · nükleik - asid (RNA) bulunması sebebi 
ile, poliyo, coxsackie ve şap hastalığı virüsünün dahil olduğu «picor-
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na - virüsleri» (pico = küçük + RNA) sınıfına girerler. Şimdiye ka­
dar 90 tip rhinovirüs izole edilmiştir. Bu maksad için henüz ekperi­
mantal safhada olmakla beraber polivalan bir aşı geliştirilmek için 
çalışmalar yapılmaktadır. 

Bu suretle bu hastalığın toplu şekilde yaşanılan yerlerde, .özel­
likle okullarda, hastadan sağama bulaştığı kabul edilmektedir. 

Tedavide antibiyotiklerin ve vitaminlerin bir etkisi olmadığı bi­
lindiği halde maalesef lüzumsuz yere bu maddelerin tedavi için kul­
lanıldıkları görülmektedir. Soğuk algınlığının spesifik bir ilacı yok­
tur. Yalnız bu infeksiyon zemininde sekonder bakteriel infeksiyon­
ların gelişebileceği hatırda tutulmalı ve primer bir solunum yolu 
hastalığı olanlarda profilaktik tedbirler alınmalıdır. 

ECHO Virüsleri 

Bu grup virüslere verilen bu ısım, enteric cytopathogenic hu­
marı orphan viruses kelimelerinin ilk harflerinin toplanması ile mey­
dana gelmiştir. Bu virüsler bazı solunum yolu infeksiyonlarına se­
beb olmaktadırlar. İmmünolojik tip 10 soğuk algınlığına benzer 
semptomlara, immünolojik tip 8 faren jite sebeb olmaktadırlar. Dİ· 
ğer enteric virüsler popüler olarak «intestinal grip veya flu » diye 
anılan akut epidemik gastrointestinal bozukluklara sebep olurlar. 
Fakat ECHO virüslerinin çoğu orphan (Yetim) olarak kalırlar (Bu 
tabir insandan izole edilen fakat ne hastalık yap tığı bilinmeyen daha 
doğrusu bir hastalık husule getirmeyen virüsler için kullanılır). 

Coxsackie Virüsleri 

Bu gruba dahil virüsler pratikte iki hastalığa sebeb olurlar. 

2) Epidemik plörodini (Bornholm hastalığı da denir) : 2-5 gün­
lük bir kuluçka devresinden sonra akut olarak başlar ve diğer önem­
li hastalıklar ile kolaylıkla karıştırılabilir. Nefes sıkıntısı, göğüs ve 
karın ağrıları ile ateş yükselir. Ağır vak'alarda kusma, diyare ve 
epistaksis görülebilir. Bazen plevra boşluğunda sıvı toplanır ve pnö­
monitis teşekkül edebilir. Semptomlar birkaç hafta sürebilir. Fakat 
prognoz iyidir. Epidemilerde teşhis kolaydır. Tedavi tamamen 
semptomatiktir. 

2) Selim perikardit : Gençlerde görülür. Koroner kalp hastalı­
ğını taklit eden ağrılara sebep olur. EKG de işemik değişmeler karı­
şıklığa sebep olabilir. Bazen sıvı toplanması ile birlikte plevra ve pe­
rikard inflamasyonu teşekkül edebilir. Tedavisi semptomatiktir. 

145 



Kızamık 

Bilindiği gibi kızamık solunum yolu ile yayılan bir virütik has­
talıktır. Kızamığın seyri esnasında veya nekahat devresinde pnömo­
ni yapan sekonder bakteriel infeksiyonlar sık görülür. Son zaman­
larda çocuklarda kızamık ile birlikte dev hücreli pnömoniler göste­
rilmiştir. Klinik olarak aşikar bir kızamık belirtisi olmadan da dev 
hücreli pnömoniler tesbit edilmiş ve bu gibi vak'alarda viris izole 
edilmiştir. Kızamığa karşı aşı bulunmuş ve memleketimizde kulla­
nılmağa başlanmıştır. 

Su Çiçeği ( Varicella) 

Genel olarak selim olan bu infeksiyon yetişkinlerde nadiren 
pnömonilere sebeb o labi lir. Radiolojik görünüş meatstatik kanser 
veya milyer Tbc. ile karıştırılabilir. Su çiçeğinden 2 6- gü:ı sonra 
teşekkül eder. 

Şiddetli öksürük, nefes darlığı, hemoptizi ve göğüs ağrı :arı gibi 
şiddetli semptomlar görülebilir. Radiolojik görünüş ve klinik 
semptomlara ek olarak biler lenf bezlerinin büyümesi bir malign has­
talık düşündürebilir. 

EATON AJANINA BAGLI PNÖMONİLER 

( Mycoplasma Pneumonia Pnömonileri) 
«Primer Atipik Pnömoniler,, 

Eaton ajanı «büyük virüsler» grubuna dahil hakiki virüs yapı· 
sında olmayan virüsler ile bakteriler arasında bulunan patojen amil· 
lerdir. Canlı hücre ihtiva etmeyen besi yerlerinde ürerler viıiitik has· 
talıklann aksine kemoterapiye cevap verirler. 

«Primer atipik pnömoni» terimi bazen çok geniş manada kulla­
nılmaktadır. Etiyolojisinin tam aydınlanmamış olduğu devrede «Vi· 
riitik pnömoni» , «akut interstisiel pnömoni» gibi isimler almıştır. 
İlk defa olarak Monroe ve Eaton 1944 de bu organizmanın pnömo­
ninin sebebi olabileceğine işaret etmişlerdir. Bu suretle çok eskiden­
beri bilinen ve sadece evcil hayvanlarda hastalık yaptığı sanılan bu 

pleomorfik mikroorganizmlerin primer atipik pnömonilerin esas se· 

bebi oldukları anlaşılmıştır. Bu nedenle bunlara « MyeopJasına Pnö· 

manileri» diyoruz. 
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Klinik 

Hastalık solunum yolu ile hastadan sağlama direkt temasla ge 
çer. Çoğunlukla o kul , kışla gibi topluluklarda orta derecede salgın­

lar şeklinde görülür. Serolojik araştırma sonunda toplulukta hasta­
lığın geçirildigine ait bulgular görüldüğü halde ancak bunların çok 
küçük bir kısmının klinik olarak hastalandıkları tesbit edilir. Ku­
luçka devri 3 hafta kadardır. 

Akut başlangı çlı fakat uzunca süreli bir infeksiyon olması He 
diğer benzeri solunum yolu infeksiyon larmdan ayrılır . Titreme ile 
ateş 38 - 40 C kadar yükselir, başlangıçta kuru bir öksürük vardır. 
Plevra ağrısı nadirdir. Ekseriya semptomlar şiddetli değildir (influ. 
enza pnömonilerinin aksine). Senseriunı açıktır (bakteriel pnömoni­
lerin aksine). Adenopati yoktur. Rahatsızlık hissetmekle beraber has­
taların çoğu hası a gibi görülmezler. Hastalığın basit bir soğuk algın ­

lığı ğibi ayakta geçiren veya hastalı ğın farkına varmayan vak'alar 
çoktur. Bu sebeble karekteristik bir fizik bulgu tesbiti güçtür. Radi­
oloj ik bulgular klinik bulgulardan sonra teşekkül eder. Çok defa 
alt zan larda çok koyu olmayan bulut tarzında kesafetler görülür. Üst 
zanlarda görülenler tüberkülozla karıştırılabilir. Klinik sempotmlar 
gerilediği halde rediolojik bulgular devam eder. 

Lökosit sayısı normal kalır veya pekaz artma gösterir. Kanda 
spes ifik antikorl arın arttığının tesbit ed ilmesi veya soğuk aglütinas­
yon titrajının artt ı ğının görülmesi dış ında teşhise yardım edecek 
bir test yoktur. Hernekadar soğuk aglütinasyon yapan infeksiyon­
ların % 90 nı Eaton ajanına ait ise de, Eaton - ajanı infeksiyonları­
nın ortalama olarak % 50 sinde soğuk aglutinasyon tesbit edilir. Bi­
lindiği gibi aglütinin titrajı hastalığın başlangıcından 7 - 15 gün son­
ra yükselmeye başlar ve 21 inci gün azamiye varır ve süratle düşme­

ye başlar. 

Tedavi, eskiden virütik bir infeksiyon olduğu kabul edildiği için, 
tamamen semptomatik olarak kabul edilmekte idi. Yapılan çalışma­

lar tetracylin grubu ilaçların çok tesirli olduğunu göstermiştir. 

Streptomycin ve ch loromphenicol da tedavide kulanılmaktadır . 

RİKETSİA PNÖMONİLERİ 

Psittakozis ve Ornitozis 

Papagan hastahğı (parrot fever) de denen bu hastalık, eskiden 
yanlış olarak b üyük virüslerin yaptığı bir hastalık olarak kabul 
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edilmekte idi. Bugün bu hastalığın primer olarak bir kuş türü has­
talığı olduğu ve hastalık amilinin riketsialara çok yakın bir orga­
nizm olduğu tesbit edilmiştir. İnfekte kuşların gübrelerinin havaya 
karışması ve bunun inhale edilmesi ile insanlara geçer. Papağan tü­
ründe görülen bir hastalık olmakla beraber, güvercin, ördek, kümes 
hayvanları, martı ve süs kuşlarının da psittakozise benzer hastalık 
yapabileceği 'bilinmektedir. İşte bu sebeble birbirine çok yakın olan 
bu grup hastalıkları ifade etmek için «ornitozis» terimi kullanıl­
maktadır. Kedi ve fareler de bu hastalığa yakanabilirler. 

Mortalite oranının yüksek olması sebebi ile, psittakozis patolo­
jisini incelemek mümkün olmuştur. Akciğerlerde yaygın dağınık 

pnömonik odaklar, mononükleer hücrelerden ibaret eksüdasyon ve 
bronş mükozasında yer yer ülserasyon gösteren yaygın bronşit hali 
görülür. Mediasten lenf düğümlerinde büyüme, karaciğerde nekroz 
odakları ve dalakta büyüme görülür. 

Klinik seyri bakımından, 1 -2 haftalık bir kuluçka devresinden 
sonra hastalık ani ve şiddetli bir şekilde başlar. Ensefalit düşündü­

recek ·şekilde şiddetli bir baş ağrısı, uykusuzluk ve delir hali vardır. 
Ağır vak'alarda kusma ve karın ağrısı gibi gastro - intestinal sem­
ptomlar sık görülür. Genel olarak tifoya benzer semptomlar mev­
cuddur. Birkaç gün içinde öksürük ve mükopürülan ekspektorasyon 
başlar. Genel semptomlar geliştikten sonra akciğer konsolidasyonu­
na ait bulgular teşekkül eder. Semptomların şiddetinde değişiklik­

ler görülebilir. Ayni salgında dahi ağır vak'alar yanında hastalığı be­
lirsiz geçiren vak'alar bulunabilir. Bazı salgınlarda mortalite % 40'a 
kadar yükselebilir. 

Kümes hayvanlarının bakımı veya kesimi işlerinde çalışanlarda 
daha sık görülmekle beraber, bu şahıslarda hastalık ekseriya basit 
bir nezle gibi hafif geçer. Kan serumlarında bağışıklık maddeleri 
uzun süre görülebilir. 

Radiolojik olarak psittakozisin özel bir görünüşü yoktur. Dağı­

nık konsolidasyon odaklan birbirleri ile birleşmeye meyil gösterir­

ler. Rezorbsiyon yavaştır ve birkaç hafta sürebilir. 

Laboratuvar teşhisi bakımından ancak bu işle meşgul olan özel 
laboratuvarlarda balgam veya kanın farelerin periton boşluğuna in­
jekte edilmesinden sonra mikro - organizmlerin bulunması mümkün 
olabilir. Kompleman fiksasyon testi de teşhiste yardımcı olabilir. 
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Tedavi yönünden önce hastanın izolasyonuna dikkat etmek icap 
'!der. İnfeksiyon siklusu kuştan insana ise de insandan nısana da 
bulaşabilir. Semptomların tedavisinde hastayı ençok raha )sız edeu 
öksürükle savaşılmalıdır. Siyanoz varsa oksijen verilmeli ve likit bir 
gıda rejimi düzenlenmelidir. Spesifik tedavi bakımından tetrasycline 
ve chloromphenicol tercih edilmelidir. Kusan hastalarda parenteral 
yol tercih edilmelidir. Başlangıçta 2 - 3 gün kadar günde 4 gram ve­
rildikten sonra klinik gelişmeye göre doz 2 grama indirilmeli ve kli­
nik semptomlar kaybolduktan sonra tedaviye daha 10 gün kadar de­
vam edilmelidir. Bu grup ilaçları alamayanlarda yüksek dozda pe­
nicilin ile tedavi mümkündür. 

Korunma, hasta hayvanların imha edilmesi ve hastaların tecridi 
ile mümkün olur. Hasta kuşlar ile direkt temas şart değildir. Hasta 
kuşların bulunduğu bölgede bulunan kimseler dahi hastalanabilir­
ler. Salgın tesbit edildiğinde çevrede bulunan kümes hayvanlarından 
hasta olanlar derhal imha edilmeli. Kümeslere kuşların girmeleri 
veya teması önlenmelidir. 

Q Humması (Q fever) 

Hastalık ilk olarak Avustralyanın Queensland şehrinde teşhis ve 
tarif edildiği için bu şehrin baş harfi ile anılmaktadır . Bugün artık 
dünyanın diğer bölgelerinde de bulunduğu ve salgınlar yaptığı anla­
şılmıştır. 

Hastalık farelerden direkt temasla veya pireler aracılığı ile sı­

ğırlara bulaşır. Bu hayvanların bakımı, kesimi işlerinde çalışan kim­
selerde salgınlar görülebilir. Hastalık amili riketsia burneti ve 
diaborica' dır. 

İnsanlara geçiş yolu tam olarak her zaman tesbit edilemez ise 
de dış görünüşü sıhhatli olan ineklerin sütünün kaynatılmadan içil­
mesi başlıca infeksiyon yoludur. 

Kuluçka süresi 14 - 26 gündür. Hastalık birden titreme ve yük­
sek ve bacaklı ateş ile başlar. Adale ve baş ağrıları şiddetlidir. Ök­
sürük ve plevra ağrısı hastalık başladıktan bir kaç gün sonra teşek­
kül eder. Bu klinik manzara tifüs veya virüs pnömonisine çok ben­
zer. Solunum yolu semptomları meydana çıkmadan radyolojik ola­
rak akciğerlerde konsolidasyon bulguları teşekkül edebilir. Hastalık 
genel olarak 7 -10 gün sonra kendiliğinden iyileşir. 

Mortalitenin düşük olması sebebi ile patolojisi hakkında fazla 
bilgi mevcud değildir. Patolojik bulgular genel olarak psittakozis ve-
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ya virüs pnömonilerine benzer. Alveoller fibrin ve eksüda ile dolar 
ve akut bir interstisyel pnömoni görünüşü vardır . Bakteriye l pnö­
monilerin aksine polimorf nüveli akyuvar infi ltrasyonu yoktur. Da­
ha ziyade mononüklear hücreler bulunur. 

Q hummasının teşhisi deney hayvanından riketsiaların i20le 
edilmesi ile veya hastaların kanında spesifik kompleman - fikrasyon 
testinin pozitif olması ile yapılabilir. Weil - Felix reaksiyonu nega­
tifdir. 

Diğer riketsia hastalıklarının da pnömoni yapabi lecek leri ha­
tırda tutulmalıdır. 

Tedavi semptomatik olmakla beraber tetracyline grubu geni ş 
spektrumlu antibiotikler kullanılabilir. 
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BÖLÜM : X lll 

FİZİK, ŞİMİK VE BİLİNMEYEN SEBEPLERE BAGLI 
AKCİGER İNFLAMASYONU VE FİBROZİSİ 

Şimik İritanlara Bağlı Akciğer Lezyonları 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Atmosferde Bulunan İritan Maddeler 

Hava, su ve gıda sağlığımız üzerinde geniş etkileri olan üç un­
surdur. Su ve gıda maddeleri uygarlıkla paralel olarak sağlığa daha 
uygun hale getirildikleri halde, hava, uygarlığın bir bakıma ölçüsü 
olan endüstrinin ge lişmesi ile bozulmaktadır. Buna karşılık Ankara 
şehir havası bilgisizlik ve düzensizlik sebebi ile, sadece evlerin ısıtıl­

ması amacı ile tüten bacalar ve tam yanamayan gazların ve kömür 
partiküllerinin havaya karışması ile kirlenmektedir. 

Bugün tıp diline «atmosferik pollusyon» veya «hava kirlilikleri» 
terimleri ve ayrıca, smoke = duman ve fog = sis kelimelerinin ilk 
ve son hecelerinin birleştirilmesi ile elde edilen «smog» kelimesi ile 
girmiş bulunan bu konu zamanımızın önemli bir problemidir. Hava 
Kirliliklerinin belirli bir kronik solunum yolu hastalığına yol açıp 
açmayacağı tartışma konusu olmakla beraber , a stımlı, emfizemli, 
kronik bronşitli hastaların ve dolaşım yetmezliği olan şahısların ha­
vası kirlenmiş bir çevrede yaşamalarının zararlı o lacağı aşikardır . 

Bu sebeble bir endüstri kolu planlanırken ham madde, ulaştırma, 
işçi ve pazarlama konuları ele alınırken kurulacak bu tesisin artık 
maddelerinin çevre sağlığını bozmaması önceden düşünülür. Hava 
kirlili ği konusunda çevrenin meteorolojik incelemesi ile birlikte de­
ğişik yollardan atmosfere karışacak maddelerin asgariye indirilmesi 
için gerekli tedbirler alınmalıdır . 

Hava kirliliklerinin ve havada mevcut kanserojen maddelerin 
bronş kanserlerinin patojenisinde rol oynadığı fikri ve büyük en­
düstri merkezlerinde bronş kanserlerinin daha faz la görülmesi, ko­
nunun önemini daha da arttırmaktadır. 
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Şimik Pnömonitis 

Harp gazları veya endüstride husule gelen gazlar ve ayrıca tra­
fik gazları akciğerlerde iritasyona ve dolayısı ile patolojik değişmele­
re sebeb olabilir. Husule gelen değişiklikler gazın cinsine, inhalasyon 
süresine ve konsantrasyonuna bağlıdır. Solunum yollarında iritas­
yon yapan gazlar genel olarak trakeo - bronşial ağaçta akut lezyon­
lara sebeb olurlar. Amonyak, klor asidi, metil bromür, bromin, klo­
rin, mitrogen oksit, kloropikrin, hardal gazı, levisit, fosgen, sülfür 
dioksit ve birçok uçucu solvanlar bu tip iritasyonlara sebep 
olurlar. 

Karbon tetraklörür ve trikoretilen de dahil olmak üzere Klorine 
edilmiş hidrokarbonlar tabii durumlarında veya ısı karşısında fos­
gen değişmek sureti ile toksik olabilirler. Bu sebeple günlük haya­
tımızda karbon tetraklorürlü yangın söndürücülerin kullanılmasın­
da ısı karşısında bu maddenin fosgene değişmesi ile, özellikle kapa­
lı - yer zehirlenme tehlikesinin bulunduğu hatırlanmalıdır. 

Gaz yağı (Kerosene) ve benzin (Gasoline) solunum yolları ve 
santral sinir sistemi için toksik olmakla beraber, çevremizde bu ka­
dar çok kullanılan bu maddelere bağlı zehirlenmelere az rastlanıl­
maktadır. 

Motorlu taşıtların ekzo t borularından çıkan gazlar güneş ışın ­

ları ile atmosferde kompleks solunum yolu iritan maddeleri teşkil 
ederler. Hava ceryanı bulunmayan güneşli büyük şehirlerde bu prob­
lem daha da önemli bir hal alır . 

Solunum yollarında bu iritan gazların etkisi yalnız gazın cinsi 
ile ilgili olmayıp, gazın konsantrasyonuna ve şahsın bu gaza maruz 
kalış süresine de bağlıdır. İlk sonuç olarak solunum yollarının mü, 
kozasında ekseriya bronkospazm ile birlikte bir inflamatuar reaksi­
yon görülür. Birkaç saat içinde akciğer ödemi ve ağır vak'alarda 
ölüm görülür. Larenks ödemine bağlı solunum yolu obstrüksiyonla­
rı tanınması, yapılacak trakeotorninin hayat kurtarıcı olması bakı­
mından önemlidir. 

Şimik iritan maddelere bağlanan pnömoniler aslında akciğer 

ödeminden ibarettir. Bu zeminde kolaylıkla sekonder bakteriel pnö­
moniler yerleşebilir. Gazların husule getirdiği iritasyona ve toksik 
etkiye bağlı olarak hastalarda şuur bozukluğu ve kusmalar husule 
gelerek bunların sonucu olarak aspirasyon pnömonileri teşekkül ede­
bilir. Ayrıca ayni sebebe bağlı olarak bron şların silyer hareketlerinin 
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azalarak ekspektorasyonun güçleşmesi de akciğerlere aspire olan 
infekte materyelin retansiyonunu kolaylaştırır. 

Akciğerlerde toksik etki yapan maddeler santral sinir sistemin­
de, karaciğer, böbrekler ve diğer organlarda da ciddi bozukluklara 
sebeb olabilirler. Akciğerlerde görülen patolojik değişmeler bu mad· 
delerin yaptığı etkinin önemsiz bir bölümüdür. Böyle olmakla 
beraber akciğerlerde görülen değişmeleri önemle tedavi etmek icap 
eder. Özet olarak şimik etkenler organizmadaki genel tesirleri yanın· 
da akciğerlerde irritasyon yaparak çok defa sekonder infeksiyonla· 
rın yerleşmesine zemin hazırlarlar. 

Tedavi, genel prensibleri yönünden diğer pnömonilerdeki gibi· 
dir. Yalnız hastayı iritasyon yapan etkenlerden uzaklaştırmak şart­
tır. Ayrıca akciğerlerde irritasyona bağlı olarak görülen akut akciğer 
ödemi ve siyanoz derhal oksijen tedavisine ihtiyaç gösterir. Bu gibi 
vak'alarda siyanoz ve ödem belirtileri başlamadan oksijen tedavisi­
ne başlanılması çok önemlidir. Akut akciğer ödeminde oksijenin po· 
zitif basınçla verilmesi gereklidir. 

Lipid Pnömonisi ve Ekzojen Etkenlere Bağlı Akciğer Fibrozlsi 
Etiyolojl 

Eskiden burun konjesyonlarının semptomatik tedavisinde kul­
lanılan inorganik veya organik yağlı solusyonlar içinde eritilmiş aro· 
matik maddelerin burun içine damlatılmaları, çocuklara zorla içi· 
rilmek istenen balık yağı veya konstipasyon tedavisi için alınan mi­
neral oil gibi yağlı maddeler aspire olduktan sonra akciğer paranki· 
masına gelerek burada inflamasyon ve fibrozise sebep olurlardı. Pnö­
moniye benzer bu tip değişikliklere «lipid pnömonisi» denir. Sana­
yide boya veya akar yakıt pülverizasyonu işlerinde çalışan ve başlık 
kullanmayan işçilerde de buna benzer değişmeler görülebilir. 

Patoloji 

Akciğerlerin makraskopik incelenmesinde konsolide kısımların 
kesit yüzünde yağ damlacıkları görülebilir. Bazen kesit yüzü tama­
men kuru bir görünümdedir. Bazen eski kronik vak'alarda husule 
gelmiş olan yaygın fibrozis sebebiyle dikkatle aranmadığı taktirde 
karekteristik görünüşü bulmak mümkün olmayabilir. 

Mikroskopta konsolide bölümlerde çok sayıda, içlerinde yağ ta­
necikleri bulunan büyük fagositlere rastlanır. Ayrıca kronik infla­
masyonlarda görülen plazma hücreleri, eozinofiller ve yabancı - mad-
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de dev hücreleri mevcuddur. Fibrozis sebebi il e bronşektazik bölge­
ler bulunabilir. 

Klinik 

Çok defa hafif bir kronik öksürükten başka semptom bulunma­
yabilir. Eğer husule gelen fibrozis çok yaygın ise, dispine bulunabi­
lir. Fakat vak'aların çoğunda hiçbir klinik semptom yoktur. Teşhi s 

ancak uzun zaman akciğerlerde bulunan kesafetler ve bununla u y­
gunluk gösteren klinik semptomların bulunmayışı ve dikkatle alı­

nan hasta hikayesinde yukarıda bahsedilen maddelerin kullanılmış 
olması ile mümkün o labil ir. Kat'i teşhis torokotomi ve alınan par­
çanm patolojik incelenmesi ile kabildir. Balgamda yağ tanecikleri­
nin bulunması mümkün olabilir. Karakteristik b ir radiolojik görü­
nüşün olmaması da teşhisi güçleştirir. Akut vak'alarda manzara 
bronkopnömoniye b enzer , kronik vak'al arda fibröz değişiklikler 

hakimdir. 

Tedavi 

Spesifik bir tedavi yoktur. Prognoz iyi olmakla beraber a lveo l­
lere kaçmış olan yağın iri tasyona devam etmesi ile fibrozis arta­
bilir . Ekseriya tümörlerle karıştırıldığı için torokotomi indikasyonu 
vardır. 

Korunmaya önem verilmesi gerekir. Yukarıda sayılan m addele­
rin kullanılmasının yasak lanması , özellikle çocuklara ve yutma güç­
lüğü bulunan kimselere bu tip maddelerin zorla verilmemesi korun­
manın esasını teşkil eder. 

İrradiyasyon Pnömonisi ve Fibrozisi 

Bugün akciğer tümörlerinin tedavisinde rutin olarak kullanılan 
ışın tedavisinin faydalı etkisi yanında bazı komplikasyonları da var­
dır. Kısa bir süre içinde yüksek dozla yapılan irradiasyon tedavile­
rinde damarlarda konjesyon ödem ve küçük damarlarda trombüs te­
şekkül eder. İnflamasyon nekroz ve yaygın fibrozise sebep olur. H u 
sule gelen değişmeler dokunun radiyosensitiv olması ile paralel ola ­
rak artar. Normal akciğer dokusu deriye nazaran daha rezistandı r . 

Or ta ve az dozda yapılan irradiasyon çok defa geçici bir konjesyona 
ve ödem e sebep olur. Husule gelen reaksiyon interstiyel pnömoni ~ i · 
ne benzer. Retansiyona uğrayan sekresyonun infekte olması ve ate-
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lektazi teşekkülü durumu daha da ağırlaştırır. Husule gelen fibrofr, 
o sahanın büzüşmesine ve çevrede kompanzatris amfizem teşekkülü­
ne yol açar. İrridiasyon yapı lan bölgede daha önce geçirilmiş bir in­
feksiyonun bulunması veya irradiasyon esnasında infekte olması ve­
ya bu bölgenin kan dolaşımında bir bozukluk bulunması irradiasyo­
nun zararlarını art ı ran faktörlerdir. Bazen radiasyona bağlanan de­
ğişmelerin aslında tümörün gelişmesi ile ilgili olduğu yapılan otop­
silerde görülmektedir. 

Klinik 

Şıddetli kuru öksürük, husule gelmiş olan fibrozis ile orantılı 
dispine ve göğüs ağrısı, ışın tedavisine lüzum gösteren primer has­
talığın semptomlarına ek olarak görülür. Ağır vak'alarda akciğer hi­
pertansiyonu ve sağ kalp yetmezliği teşekkül edeb ilir. 

Bu gibi hallerde klinisyen ve radiolog sıkı bir işbirliği içinde ça­
lışmalıdırlar. Husule ge len semptomların radiasyonla ilgili olup ol­
madığı ve tedaviye devam etmenin hastaya bir fayda sağlayıp sağ­
lamayacağı dikkat le düşünülmelidir. 

Radiyolojik Bulgular 

Başlangıçta radiasyonun sebeb o l duğu ödem sebebi ile ışın sa­
hasında bir tü llenme ve intizamsız konsolide sahalar görülür. Bun­
dan sonra segment veya lob larda kol laps teşekkül eder ve bunu son 
safhad a kaba koyu fibroz is için karakteristik kesafetler takip eder. 
Bu sahanın büzüştüğü ve çevresinde kompanzatris amfizem sahaları 
teşekkül ettiği görülür. Mediasten bu tarafa doğru çekili r ve hilüs 
gölgesi aşikar bir hal alır. 

Tedavi 

Ekseriya radiasyonun sebep olduğu bu patolojik değişikliklere 
sekonder bir infeksiyon yerleşeb ili r. Bu taktirde infeksiyon uygun 
şekilde tedavi edilmelidir. Bunun dışında yapıl acak tedavi tamamen 
semptomatiktir. Çok defa radiolojik değişikliklere rağmen hiçbir 
semptom görülmez ve radioloj ik bulgular zamanla gerileyebilir. 

Akciğerlerde Husule Gelen isı ile İlgili Bozukluklar 

Çok sıcak veya soğuk gaz ve ya havanın inhalasyonu hava yolla­
rında yanık veya donmalara sebep olab ili r . Yangınlarda ani olarak 
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çok sıcak havayı teneffüs eden kimselerin, fazla bir yanık olmadığı 
halde, birden öldükleri görülür. Bu gibi hallerde alınan havanın ter­
mal etkisi ile havada bulunan zehirli maddelerin tesirini ölüm sebe­
bi olarak ayırd etmek güçtür. Bu gibi durumlardan ölmeden kurtu­
lan kimselerde larenks, trakea ve büyük bronşlarda şiddetli bir infla­
matuar reaksiyon husule gelerek solunum yollarında obstrüksiyon 
husule gelir. Bu gibi hallerde trakeotomi hayat kurtarıcıdır. Sekon­
der infeksiyon ve pnömoni süratle yerleşerek ölüme sebeb olabilir. 

Kutuplarda veya çok yüksek irtifalarda çok soğuk havanın tene[ 
füs edilmesi akciğerlerde donmalara sebeb olabilir. Bu zeminde se­
konder infeksiyon kolaylıkla yerleşerek pnömonilere yol açabilir. 
Uzun süre soğuğa maruz kalanlarda, solunum yollarında soğuk tesi­
ri ile bir nevi anestezi husule gelerek, herhangi bir sebeble şuurunu 
kaybetmiş kimselerde görüldüğü gibi aspirasyon pnömonileri görü­
lebilir. 

Diffüz İ nterstisyel Akciğer Fibrozlsi 
( Hamman - Rich Sendromu) 

İlk defa 1935 yılında Hamman ve Rich isimli araştırıcılar tara­
fından tarif edilen akciğerlerin yaygın progresif fibrozisi, bilahare bu 
araştırıcıların isimleri ile anılan bir sendrom olarak ortaya çıkmıştır. 
Etiyoloji 

Bu hastalığın sebebi bilinmemektedir. Toz veya iritan madde 
inhalasyonu ile bir ilgisi görülememiştir. Husule gelen fibrozisin 
scleroderma ve dermatomyosits'de görülen ile bir benzerlik göster­
mesi sebebi ile, bunun da bir nevi kollagen hastalık olması ihtimali 
üzerinde durulmuş, fakat bu fikri teyid edecek başka bir bulgu tes­
bit edilememiştir. Literatüre geçmiş vak'alar arasında bir etiolojik 
benzerlik bulunamamıştır. Yalnız familya! bir ilgi olması kuvvetle 
muhtemeldir . Metabolik bozukluk veya infeksiyonlara akciğerlerin 
bu şekilde reaksiyon göstermesi fikri kabul edilmemekle beraber, 
bildirilen vak'alar arasında bir etiolojik benzerlik görülememesi 
mültipl bir etioloji düşündürmektedi r. 

Son yıllarda, bilinmeyen bir toz inhalasyonuna bağlı allerjik 
bir reaksiyon olduğu kabul edilmektedir. 

Patoloji 

Akciğerlerin görünüşü büyük, sert ve havasızdır. Suya atıldığın­
da batar. Kesit yüzü kuru , sert, granüler manzara gösterir ve fibröz 
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bandlar sebebi ile ka'ba bir görünümdedir. Değişik derecede akciğer 
ödemi ve pnömoni odakları ile, çok defa küçük yaygın amfizem 
blebleri vardır. 

Mikroskopik görünüş karekteristiktir. Erken safhada akciğer 
dokusu şiş ve ödemlidir. Alveol cidarlarında fibrin kitleleri ile bir­
likte lenfosit, plazma hücreleri ve eozinofil infiltrasyonu vardır. Se­
konder bir infeksiyon olmadığı taktirde az miktar nötrofiller bulu­
nur. Alveol cidarlarında aktif genç fibroblast proliferasyonu, ve bu­
nun sonucu olarak devamlı olarak artan fibrozis , cidarlarda kalınlaş­
ma ve alveol boşluğunda daralma görülür. 

Alveolleri örten hücreler büyük ve kalınlaşmış bir haldedir. Ek­
seriya nekroz ve deskuamasyon ile birlikte harabiyet bulguları mev­
cuddur. Bu hücrelerde bir çoğalma belirtisi görülür, bazı vak'alarda, 
hiperplazi bronş kanserine benzer derecede yaygındır (buna ayni za­
manda pulmoner adenomatozis veya alveolar sel karsinoma da de­
nir). Alveoller içinde aşikar inflamatuar eksüda yoktur, fakat ekseri­
ya proteinden zengin bir sıvı, ve bazen bir hiyalen membran alveol­
leri örtebilir . Alveoller içinde kanama olduğunu belirten vak'alar da 
bildirilmiştir. 

Hastalığın ilerlemesi ile, devamlı olarak artan fibröz doku ile 
alveol cidarları gergin ve az hücreli bir hale gelir. Nihayet bütün 
akciğer dokusu, büyük kaba fibröz doku kitlesi ile, yaygın indüre 
bir hal alır. İnflamatuar reaksiyona delalet edecek bir bulgu mev­
cut değildir. Alveoller içinde organize olabilecek eksüda bulunmadı­
ğı için, organize pnömoni ile bir benzerliği yoktur. 

Küçük bronşlarda ve büyük damarlarda fibrozis bulunabilir; bu 
taktirde bronşiollerde obstrüksiyon husule gelirse, sekonder olarak 
amfizem blebleri teşekkül eder. Bu durum hasıtalığın belirli bir özel­
liği değildir. 

Fizyo • Patoloji 

Yukarıda anlatılan patolojik değişikliklerin etkisi ile gaz alış­
verişinin bozulacağı aşikardır. Meydana gelen durum tipik bir «al­
veolar kapillar blok sendromudur». Mevcut fibrozis sebebi ile ak­
ciğerlerin ekspansiyonu çok azalmıştır. Yeterli vantilasyon olsa bile 
gaz alış - verişi azaldığı için arteriel oksijen satürasyonu çok azalır. 

Pülmoner arter ve sağ kalp basıncı yükselir. Sekonder polisitemi, el 
ve ayak parmaklarında çomaklaşma teşekkül edebilir. 
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Klinik 

Başlangıçta semptomlar bir solunum yolu infeksiyonu düşün­

dürebilecek şekilde halsizlik , efor la gelen nefes darlığı ve kuru ök­
sürükten ibaretıir. Bazen bu zeminde araya giren bir sekonder infek­
siyon ve buna bağlı olarak boğaz ve göğüs ağrısı, hemoptizi ve par· 
makların çomaklaşması gibi semptomların eklenmesi ile teşhis daha 
da güçleşebilir. Başlangıçta bu şekilde spesifik olmayan semptomlar 
hastalığın ilerlemesi ile özellik kazanmağa baş l ar. Başlangıçta efor­
la gelen dispine artık istirahat halinde de gelmeğe başlar ve süratle 
siyanoz belirir. İnfeksiyon olmadığı taktirde öksürük şiddetini ar­
tırmakla beraber kuru o lmakta devam eder. Esasen bu zeminde te­
şekkül eden bir infeksiyon fatal sonucu sü ra tlendirir. Klinik seyir 
değişik olmakla beraber, genel olarak vak'alar ilk semptomlar baş­

ladıktan sonra 4 - 12 ay içinde sağ kalp yetmez i i ğinden veya oksi­
jen açlığından (akci ğer yetmezliğ i ) ölürler. Bunun dışında birkaç 
haftada ölen fülminan şekill eri veya senelerce yaşayan kronik tipleri 
görülebilir. 

Teşhis 

Yukarıda bildirilen semptom ve bul guların başka bir has talığa 

bağlanamaclığı hall e rde, özelli kle nefes dar lı ğının devamlı olarak 
artması ve yapılan infeksiyon tedavisinin bir sonuç vermemesi, bu 
hastalı ğın düşünülm esi ni gerektirir. Buna benzen sarkoidozis, pnö­
mokoniozis ve metastatik kansere ait gereken bulguların mevcut o l­
mayışı teşhisi kuvvetlendirir. 

Radiolojik görünüş karekteristik olmamakla beraber, başlmı ­

gıçta çoğunlukla alt zanlarda bronkovasküler kesafetlerde bir artma 
ve tüllenme mevcuttur. Hastalığın ilerlemesi ile re tikülo - nodüier 
bir m anzara görülmeğe başlar ve granüler ve nodüler kesafetler bir­
leşmeğe meyil gös terir ler. Hiler ve vaskül er kesafetlr aşikar bir hal 
alır sağ kalp ytmezli ği baş l adıktan sonra buna ait bulgular da tab­
loya eklenir. 

Kat'i teşhis akciğer biopsisi veya otopsi ile mümkün olabilir. 

Tedavi 

Akut safhada steroid hormondan istifade edilebilir. İlaç kesil­
diği taktirde hastalık tekrar alevlenir. Bu sebeple iyi sonuç alınan 
vak'alarda tedaviye uzun süre devam etmek gerekir. Yalnız fibrozis 
teşekkül ettikten sonra bu ilaçların bir etkisi yoktur. 

158 



Sebebi Bi linmeyen Akciğer Fibrozisleri 

Histiyositozis 

Eskiden eozinofilik granüloma, Hand - Schüller - Christian ve 
Letterer - Siwe hastalıkları adları ile anılan retikülo - endoteliel sis­
temin bir grup hastalığının ayni patolojik proçesin değişik şekilleri 
oldukları kabul edi lerek heps i «histiositozis» adı altında toplanmış­
tır. Bunların müşterek tarafı spesifik inflamatuar hi stios itozis'dir. 
Patolojik olarak mikroskopta histiyositlerin dokulara infiltcre ol­
duğu görülür. Etiolojisi bilinmediği için histiositozis terimi yanına 
«X » harfi eklenmektedir. 

Bunlar çoğunlukla jeneralize hastalıklar olup, bazen akciğerler­
de sekonder olarak lokalize olurlar. Fakat özellikle eozinofilik gra­
nülomada akciğerl er hastalığın başlangıç yeri olabilir. 

Primer akciğer histiyositozis'i, semptom ve bulgular yönünden 
klinik bir özellik göstermez. Seyir ve prognoz bakımından kat'i bir­
şey söylenemez. Bazı vak'alarda süratle kor pulmonale teşekkül ede­
hilir. Hastalığın jeneralize olma karektcrine bağlı olarak hipofize ya­
yılarak diabet insipit meydana çıkar. Bazen akciğerlerde husule ge­
tirdiği kistlerin patlaması ile spontan pııömotoraks teşekkül edebi­
lir. Genel olarak başlangıçta silik ola n semp tomlar gittikçe artarak 
dispine ve nihayet kor pulmonale meydana çıkar . 

Radiyolojik olarak başlangıçta milyer ve nodüler bir görünüş 
vardır. Hastalık ilerledik çe retiküler ve nihayet bal - peteği görünü· 
şü sahneye hakim olur. Yaygın olmakla beraber apeksler bazen te­
miz kalabilir. 

Kat'i teşhis akciğer biobsisi veya otopsi ile mümkün olur. Te­
davi olarak steroid hormondan geçici de olsa istifade edilebilir. 

Pulmoner Alveoler Proteinozis 

Alveollerde proteine benzer bir maddenin depo edilmesi ile ka· 
rekterize nadir sebebi bilinmeyen bir hastalıktır . Bir ara parazite 
bağlı bir hastalık olduğu düşünülmüş ise de, bunu teyid edecek bir 
bulgu tesbit edilememiştir. 

Bazen ateşle başlayabilir. Çok defa öksürükle birlikte dispine, 
yorgunluk ve kilo kaybı ile kendini belli eder. 

Radiyolojik görünüş akciğer ödemini andırır, fakat değişiklikler 
aylar veya yıllarca devam edebilir . Ekseriya orta zanlarda bulut 
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tarzında benekli bronkopnömoniyi düşündürebilecek kesafetler var­
dır. Hastalığın ilerlemesi ile hastanın genel durumu bozulur. Sar­
koidozis, tüberküloz, lösemik infiltrasyonlar ile karıştırılabilir. Re­
zolüsyonda önce periferik lezyonların kaybolduğu görülür. Klinik 
ve radiolojik olarak teşhisi kabil değildir . Şüpheli hallerde akciğer 
biopsisi gereklidir. 

Patolojik olarak büyük alveol gruplarının granüler ve floküler 
asidofilik bir madde ile dolu olduğu görülür. Alveol cidarlarında bir 
değişiklik yoktur. Hasta olan kı sımların yanındaki alveollerin içi 
boştur. Spesifik bir tedavi yoktur. Steroid tedaviden istifade edi­
lebilir. 

Tesorozis ( Thesaurosis) 

Saç tuvaletinin bozulmaması için pülver ize edilerek kullanılan 
plastik maddelerin (polyvynyl propyliodone) inhalasyonu akciğerler­
de granulomatoz tipte bir reaksiyona sebeb olmaktadır. Bu sebeble 
buna kozmatik - granülomatozis'i denilmektedir . 

İdiopatik Akciğer Hemosiderozis'i 

Akciğerlerde hemosiderin oturması çoğunlukla mitr al stenozun­
da görülür. Tekrarlanan kan tran sfüzyonlarında da meydana geldi­
ği bildirilmiş tir . Bunların dışında bazen hiçbir sebebe bağlanamayan 
vak'alar da vardır. İşte bunlara «idiopatik akciğer hemosiderozis'i» 
diyoruz. Aslında bu hastalık sebebi bilinmeyen tekrarlayan hemop­
tizilerin sonucu olarak görülür . Daha çok çocuklarda görülen bir 
hastalıktır. Nadiren erişkinlerde de görülebilir. Sebebi ve patojenisi 
üzerinde değişik fikirler ileri sürülmüştür. Hastalığın bir oto - im­
mün bozukluğa bağlı olması ihtimali üzerinde durulmuş ; akciğerle­

rin kapiller permeabilitesinde bir bozukluk olabileceği veya kapil­
ler cidarındaki elastik dokunun doğuştan eksikli,ği ileri sürülmüş; 
vazomotor kontrol sisteminde bir bozukluğun hemoptizilere sebeb 
olabilecek bir travma e tkisi yapabileceği söylenmiş ; son zamanlarda 
alveolar hemorajinin hipersansibiliteye bağlı olabileceği fikrini kuv­
vetlendirecek bulgular gösterilmiştir (Goodpastur sendromuna 
bakınız). 

Klinik bakımdan hastalık periodik olarak gelen dispine, taşikar­
di, palor ve siyanoz ile kendini belli eder. Öksürük ekseriya hemop­
tizi ile birliktedir. İntraalveolar hemorajı sonucu veya sekonder in­
feksiyona bağlı olarak ateş yükselir. Hasta anemik ve ikterik bir gö-
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rünüştedir. Dalak ve karaciğer büyüktür. El ve ayak parmakların­
da çomaklaşma vardır. Kanda eozinofili ve lökositoz görülür. Husu­
le gelen mükerrer kanamalar sonucu olarak demir eksikliği anemi­
si yerleşir. Akciğer interstisiyel dokusunda demir depo edilir ve 
alveoller hemosiderinle yüklü makrofajlar ile dolar. Bunlara karşı 
husule gelen doku reaksiyonu sonucu fibrozis teşekkül ederek al­
veollerde gaz alış - verişi güçleşir ve nihayet birkaç yıl içinde sağ 
kalp yetmezliği ile hasta ölür. 

Akut nöbetlerden sonra alınan grafilerde görünüş, hemoptizi­
lerden sonra alınan grafilere benzer. Kanama durunca kesafetler 
süratle kaybolur. Nöbetler dışında alınan grafilerde genel bir retikü­
ler görünüş ve tüllenme vardır. Çoğunlukla hiler adenopati görülür. 

Teşhis güç olmakla beraber, bir çocukta tekrarlayan hemopti­
zi, anemi ve bunları izah edecek bir bulgunun mevcut olmayışı , bu 
hastalığı düşündürmelidir. Balgamda hemosiderin yüklü makrofaj­
ların görünüşü şüpheyi kuvvetlendirir. Kat'i teşhis akciğer biopsisi 
ile kabildir. Tedavi semptomatiktir. Steroidlerden istifade edilebi!ir. 

Alveolar Mikrolitiazis ( Microlithiazis Alveolaris Pulmonum) 

Akciğer kalsinozisi (Pulmonary calcinosis) de denen 'bu hasta­
lığın sebebi bilinmemektedir. Çoklukla hiçbir semptom vermediği 
için erken safhada teşhis, yapılan rutin akciğer grafileri ile olur. 
Bir ailenin 4 kızında birden tesbit edildiği bildirilmiştir. Bu sebeble 
ailevi bir karakter gösterdiği kabul edilir. Bizim gördüğümüz 17 ya­
şında bir kızda hiçbir semptom mevcut değildi ve PPD negativ idi. 
Yapılan bütün laboratuar incelemeleri teşhise yardım etmediğinden 
kat'i teşhis akciğer biopsisi ile mümkün olabildi. 

Radiolojik olarak akciğerlerde dağınık granüler veya nodüler 
kesafetler görülür. Bunların dikkatle incelenmesinde tüberküloz ve­
ya silikozla ilgili olmayacak şekilde kalsifiye odaklar oldukları gö­
rülür. Bu radiolojik görünüşle çelişen hastanın hiçbir şikayeti ol­
mamasıdır. Sebep olarak kalsium metabolizmasında bilinmeyen bir 
bozukluk düşünülmektedir. Yıllar sonra akciğer yetmezliği, dispine 
ve kor pulmonaleye sebeb olabilir. 

Primer Amiloidozis 

Serum protein metabolizmasındaki bir bozukluğa bağlı olarak, 
kalp, sindirim sistemi, volonter adeleler ve diğer organlarda olduğu 
gibi, akciğerlerde de bazı değişiklikler görülebilir. Büyük bronşlar-
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da tümöre benzer lokalize kesafetler görülür. Bunları bronkoskopla 
görmek ve biopsi ile teşhis etmek mümkündür. Radiolojik görünüş­
te değişik bulgular mevcut olabilir. Çoğunlukla fibrotik bir görünüş, 
küçük veya kaba nodüller ve amiloidin depo edilmesine ait massif 
gölgeler ve bunların bronşları tıkamasına bağlı olarak atelektaziler 
görülebilir. Bu hastalık süpüratif hastalıklar sonucu husule gelen 
amiloid depolanmasından farklıdır. 

Akciğerlerde Fibrozis Yapa,n 
Diğer Nadir Hastalıklar 

Bilindiği gibi akciğerlerde lokalize olan kollagen hastalıklar ak­
ciğerlerde fibrotik değişikliklere sebeb olurlar. Bunların gerekli bö­
lümlerde incelenmesi uygun olur. (Kollagen doku hast. bölümüne 
bakınız.) Daha birçok hastalıklar akci,ğerlerde fibrozis husule geti­
rirler. Bunların bir kısmı aslında başka organların veya sistemlerin 
hastalıkları oldukları halde akciğerlere lokalize olarak generalize 
fibrozis ve neticede akciğer yetmezliklerine sebeb olabilirler. 

Bu meyanda : Mükovisidozis (Fibrocystic disease), pülmoner he­
mosiderozis, rümatoid akciğer hastalığı, sarkoidozis, tuberöz sklero­
zis (Zeka geriliği, epilepsi ve adenoma sebaseum klinik triadı ile gö­
rülür), nörofibromatozis (Renklinghausen hastalığı) ve diğer hasta­
lıklar. 

Bilindiği gibi akciğerler, birçok diğer organlar gibi, iç ve dış et­
kenlere fibrotik değişiklik ile reaksiyon gösterir. Çok defa fibrozise 
sebeb olan primer hastalık ortadan kaybolduğu halde, bunun sebeb 
olduğu fibröz değişiklikler uzun süre devam eder. Bu sebeble tesbit 
edilen fibrozisin esas sebebini bulmak çok defa mümkün olamaz. 
Gerekli hallerde kat'i teşhis akciğer biyopsisi ile mümkün olabilir. 
Çoğunlukla akciğerlerde lokalize fibröz değişiklikler bilinen sebeble­
re bağlıdır. Buna karşılık jeneralize fibrozis çok defa bilinmeyen 
faktörlere bağlıdır. 
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BÖLÜM: XIV 

AKCİGER ABSELERİ 

Dr. N. MENEMENLİ 

Akci,ğer parankimasında, değişik etiolojik ve patojenik olayla­
rın sonucu olarak, teşekkül eden süpürasyon ve destrüksiyonlara ge­
nel olarak «akciğer absesi» diyoruz. Bu suretle akciğer abselerinin 
primer bir hastalık olmaktan ziyade, hazırlayıcı bir hastalığın se­
konder bir komplikasyonu olduğu anlaşılmış olur. 

Akut solunum yolları infeksiyonlarında, antibiotiklerin çok kul­
lanılması ve anestezi tekniğindeki ilerlemeler sonucu olarak (Post -
operatuar abseler), akciğer abseleri eskiye oranla çok azalmış ol­
makla beraber, bugün dahi çözümü güç problemler olarak görül­
mektedir. Değişik etiolojiye bağlı olmaları nedeni ile de ayrıca teş ­

his ve tedavi güçlüklerine sebeb olabilmektedirler. 

Etiyoloji ve Patojeni 

Akciğer abselerini 6 grupta toplamak mümkündür : 

1) Bronkojen akciğer abseleri. 

2) Hematojen akciğer abseleri (Septik emboli). 

3) Pnömonilerden sonra görülen akciğer abseleri (Para veya 
post pnömonik). 

4) Akciğer kistlerinin infekte olması ile husule gelen akciğer 
abseleri. 

5) Trans -)diafragmatik akciğer abseleri (Abdominal sebeplere 
bağlı). 

6) Akciğer hidatik kistlerinin infekte olması ile husule gelen 
abseler. 

7) Endobronşial kanserin abseleşmesi. 
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Bronkojen Akciğer Abseleri 

Akcığer abselerinin büyük çoğunluğu bronkojen olarak teşek­
kül eder. Bu yolla abselerin meydana gelebilmesi için bazı hazırla­
yıcı faktörlerin teşekkül etmesi gereklidir: Öksürük ve silier hare­
ketler gibi solunum yollarım koruyan reflekslerin işlememesi, bronş 
sekresyonunun yoğunluğunun artması, herhangi bir sebeble şuurun 
bozuk olması. Bunların sonucu olarak ağız ve burun boşluğundan 
kan, sekresyon, gıda artığı veya yabancı maddelerin bronşlara aspi­
re olarak obstrüksiyon husule getirmesi ve tıkanan bronşun dista­
linde infeksiyonun yerleşmesi ile abseler teşekkül edebilir. Bronşla­
rın intratorasik sebebler ile tıkanması da ayni şekilde abse teşek­
külüne sebeb olabilir. Şimdi yukarıda sıraladığımız bu hazırlayıcı 
faktörlerin hangi hallerde meydana gelebileceğini kısaca görelim : 
Büyük bir ameliyat için verilen anestezilerde şuurun ortadan kalk­
ması, ağız boşluğunda toplanan sekresyonun veya mideden ağza ge­
len ifrazat veya gıda artıklarının aspire olarak bronşları tıkaması, 
ameliyatlardan sonra daha çok ağrı sebebi ile hastanın öksürmek­
ten korkması ve bronşlarda biriken sekresyonun retansiyona uğra­
yarak bronşları tıkayabilmesi, gene bu tip hastalarda ameliyattan 
sonra değişik sebeblerle husule gelen dezhidratasyon sebebi ile 
bronş sekresyonunun yoğunluğunun artarak koyu ve yapışkan bir 
karakter alması, esasen güçleşen öksürük sebebi ile dışarı atılama­

yarak bronş tıkacı rolü oynaması. Bronş tıkanması gerekli şekilde 
uzun sürdüğü taktirde arkada biriken sekresyon kolaylıkla infekte 
olarak abselere yol açabilir. Ayrıca diş çekimi veya tonsillektomi 
gibi üst solunum yollarında yapılan ameliyatlardan sonra da kan ve 
sekresyonun aspire olması ile abselere yol açabilecek mekanizma 
teşekkül edebilir. Bunlardan başka derin uyku, alkolizm, koma ve 
epilepsi gibi hallerde şuurun bozulması ve öksürük refleksinin azal­
ması, bu gibi kimselerde sık görülen kusmalar sebebi ile kusmuğun 
veya ağız boşluğunda mevcut sekresyonun bronşlara aspire olması 
ve bronşların tıkanarak abselerin teşekkül etmesi mümkündür. 
Memleketimiz özelliği bakımından, diş bakımı bozuk, diş etleri pi­
yoreli, fiziyolojik olarak düşkün kronik bronşit veya bronşektazili 
olan kimselerde yukarıda anlatılan hazırlayıcı faktörler meydana 
geldiğinde, abse teşekkülü daha çok görülmektedir. 

Yukarıda anlatılan herhangi bir sebeble tıkanan ve drenajı bo­
zulan bronşun distalinde biriken müküs aspire olan materyel için-

de bulunan bakteriler için uygun bir üreme vasatı teşkil eder. Ak­
ciğer abselerinde genellikle karışık bir aerob bakteri florası vardır. 
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Bununla beraber füziform basiller spiroketler ve diğer anaerob bak­
teriler de bulunabilir. Ağız boşluğunda mevcut saprofit kabul edilen 
anaerob bakterilere rastlanması, bunların uygun şartlarda patojen 
olabildiklerini gösterir. Yukarıda işaret edilen piyoreli diş etlerinin 
ve bronşektazi odaklarının hertürlü bakterinin kolaylıkla barınaca­
ğı ve çoğalacağı bir yer olması ve bunların bronşlara aspire olması 
ile abselerin daha sıklıkla teşekkül edebilmesi daha açık olarak an­
laşılmış olur. 

İnfeksiyon husule geldikten sonra, muhtemelen dolaşımın bo­
zulmasına ve bu sahaya yeterli kan gelememesine bağlı olarak, ak­
ciğer dokusunda nekroz ve likefaksiyon husule gelir. Bu nekrotik sa­
ha çevresindeki bronşlarla birleşir. Bronşların cidarları inflamasyon 
sonucu ödemli bir hal alarak lümen daralır, bazen valvül mekaniz­
ması teşekkül ederek abse bir tansiyon kisti haline gelebilir (giren 
havanın tam çıkamaması sonucu). Arada sırada buradan iltihabi 
materyel bronşlar yolu ile dışarıya atılır veya diğer akciğer sahala­
rına yayılır. Bazen bu sahayı drene eden bronşlarda husule gelen 
inflamasyon ve ödem drenaj bronşunun tıkanmasına sebeb olarak 
inflamasyon materyelinin retansiyonuna ve bu sahanın kollapsına 
sebeb olur. Kollabe olan abse sahası üzerinde plevra içi menfi ba­
sıncının emici etkisi daha artarak ampiyem teşekkülüne sebeb ola­
bilir. Ayni zamanda yeni abse odakları meydana gelebilir. 

Akciğer absesi patolojik yönden diğer abselerden farklı değil­
dir. Drenaj yeterli olduğu takdirde boşalarak iyileşirler. Drenaj ye­
tersiz ise, abse kavitesinin cidarı nihayet fibröz değişikliğe u,ğraya­

rak kalınlaşıp sertleşerek abse kapanmaz bir hal alır. Yukarıda da 
işaret edildiği gibi, drenajı bozuk, virülansı yüksek bakterilerin mey­
dana getirdiği abselerde yayılma ve ampiyem husule gelebilir. 

Bronkojen akciğer abseleri çoğunlukla yaşlı, düşkün, kronik 
bronşitli, bronşektazili ve piyoreli hastalarda görülür. Bunlarda esa­
sen üst veya alt teneffüs yollarında infeksiyon mevcuttur. Herhan­
gi bir suretle bronşların tıkanması ile kolaylıkla infeksiyon lokali­
ze olarak abseler teşekkül edebilir. 

Hematojen Akciğer Abseleri 

Bu tip akciğer abseleri vücudun herhangi bir yerinden kalkan 
septik embolilerin akciğere lokalize olması ile veya semptisemlierde 
görülür. Özellikle çocuklarda mevcut bir stafilokok infeksiyonundan 
kalkan emboliler akciğer abselerine sebeb olabilir. Bu abseler ço-
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ğunlukla mültipldir ve periferde lokalizedirler. Periferde olmaları 

sebebiyle drenaj bronşları küçüktür. İnflamasyon sebebi ile kolay­
lıkla tıkanan drenaj bronşları abse içi basıncının artmasına sebeb 
olarak rüptürlere ve ampiyemlere yol açabilir. 

Bazen, emboli sonucu arter dolaşımı bozulacak olursa akciğer 
infarktüsü teşekkül edebilir. Gerek solunum yolu ile gerekse septik 
emboli ile giren bakterilerle bu saha infekte olarak abseler teşekkül 
edebilir. 

Pnömonilerden Sonra Görülen Akciğer Abseleri 

Stafilokus aureus ve Friedlander basilinin yaptığı pnömonilcr­
de, pnömoni sebebi ile konsolide olmuş akciğer sahası içinde, mül ­
t ipl karekterde, küçük nekroz ve likefaksiyon odakları belirir . Strep­
tokok ve mikst infeksiyona bağlı pnömonilercle de abseler görüle­
bilir. 

Nekrotizan olmayan pnömonilerin seyri esnasında tansiyon kist­
leri teşekkül ederek büyük abse kaviteleri ile karış tırılabilir. Vak'a­
l arın çoğunda bu kistlerde infeksiyon belirtisi yoktur ve pnömoni­
n in rezolusyon safhasından sonra bunlar kaybolurlar. 

Akciğer Kistlerinin İnfekte Olmas ı ile Husule Gelen Akciğer Abseleri 

Amfizem bülleri, blebleri ve alveolar kistler içlerinde sekresyon 
bulunmadığı için çok nadir olarak infekte olurlar. Bronkojenik kist­
ler ise, içleri sekresyon yapan hücreler ihtiva eden epitelyumla ör­
tülü olduklarından, mikroorganizmler in üremesine uygun bir kül­
tür vasatı teşkil eden sıvı bulunması sebebi ile kolaylıkla infekte 
olarak abseleşirler. Absenin esas sebebi ancak ameliyatla çıkarıldı­

ğında anlaşılabilir. 

Bu tip bronkojenik kist bulunan kimselerde, alkolizm , barbüt­
r ik zehirlenmesi, genel anostezi ve trakeo · bronşial pasajda infeksi­
yon için uygun şartların hazırlanmasında rol oynıyan diğer haller , 
bronş drenajını bozarak kistin infekte olmasına yardımcı olurlar. 

Bu tip sıvı ihtiva eden kistler infekte olup abse teşekkülüne 

uygun olduklarından rezeke edilmelidirler. 

Trans - Diafragmatik Akciğer Abseleri 

Karaciğerin kubbesinde lokalize bir amip absesi, kronik seyri 
esnasında diafragmada ve diafragmatik plevrada husule getirdiği 
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perifokal reaksiyon sonucu yapışıklıklara sebeb olur. Bu suretle 
diafragmaya penetre olan amip abselerinin niçin ampiyem yapma­
dıkları ve doğruca akciğere geçerek (Transdiafragmatik lenh akımı 
veya penetrasyon yolu ile) akciğer abselerine sebeb oldukları anla­
şılmış olur. Bu tip akciğer abseleri memleketimizde zannedildiğin­
den çoktur. Bundan ötürü, sağ akciğerin kaidesinde rastlanan kro­
nik seyirli akciğer abselerinde bu etiolojiyi düşünmek gereklidir. 
Amibi bulmak güç olmakla beraber balgamda ve gaitada amip aran­
malıdır. Branşa fistilüze olmuş bu tip bir vak'ada balgamda safra 
boyalarını görerek bir amip absesi düşünülmüş ve yapılan balgam 
muayenesinde amip bulunmuştu. 

Perfore apandisit veya duodenal ülserlerin sebeb olduğu süb­
diafragmatik abseler nadiren diafragmayı penetre ederek toraksa ge­
çerler. Bu taktirde akut bir tablo görülür ve ampiyem teşekkül eder. 

Akciğer Hidatik Kistlerinin İnfekte olması ile Husule Gelen Abseler 

Memleketimizde çok görülen kist hidatikler infekte olarak ti· 
pik kronik akciğer absesi kliniği verirler. İnfekte olan kist hidatiği 
husule gelen inflamatuar değişiklikler altında tanımak çok defa güç­
tür. (Akciğer Paraziter hastalıkları bölümüne bakınız.) 

Endobronşiyal Kanserlerin Abseleşmesi 

Süratli gelişmesi nedeni ile kanser dokusunun beslenmesinin 
bozulması sonucu nekroze olabilirler ve bu sahaya oturan sekonder 
bir infeksiyon abseleşmeye neden olabilir. Esasen kanser dokusu 
ile tıkanan bronşların distalinde biriken bronş sekresyonu da infek­
siyon için uygun bir vasat teşkil eder. (Akciğer kanserleri bölümü­
ne bakınız.) 

Klinik Görünüş 

Hastaların hikayesinde üst solunum yolu operasyonu, diş çe­
kilmesi, yabancı madde aspirasyon şüphesi, major bir ameliyat veya 
herhangi bir sebebe bağlı geçici şuur bozukluklarına ait bilgiler bu­
lunabilir. Yalnız hastaların mevcut şikayetlerinin ağırlığı karşısm 
da bu şekilde basit olaylarla bir bağlantı kurmasını beklemeden ge­
rekli sorularla bunları aydınlatmak icap eder. 

Çok defa kuru öksürük, yüksek ateş ve düşkünlük başlangıç 
semptomlarını teşkil eder. Birkaç gün sonra ekspektorasyon başlar 
ve kusar şekilde iltihap materyelinin ağızdan geldiği görülür. (Abse-
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nin bir bronşa açılması sonucu). Hastanın bulunduğu oda çok pis 
bir koku ile dolar. Absenin lokalizasyonuna bağlı olarak şiddetli 
plevra ağrısı bulunabilir. Bazı vak'alarda başlangıç semptomları gö­
rülmeden bol balgam, şiddetli ateş ve hemoptizi ile hastanın akut 
olarak hastalandığı görülür. Bu tip vak'alarda normal dozlarda ve­
rilen antibiotiklerin semptomlar üzerinde etkili olamayışı bir akci­
ğer absesini düşündürmelidir. Alt loblarda lokalize olan abselerin 
plevra boşluğuna açılmaları ihtimali daha fazladır. Bu taktirde abse 
semptomlarına ampiyem ve pnömotoraks semptomları da eklenir. 
Bu tip komplikasyonlar bronş obstrüksiyonunun devamlı olduğu 

bronşiyal tümör vak'alarında daha çok görülür. 

Bazen pnömoniye ait semptomlar yapılan tedavi ile geriledikten 
ve iyileştikten sonra hasta arasıra ateşinin yükseldiğini ve kanlı 
balgam çıkardığını bildirerek tekrar hekime baş vurduğu zaman 
yapılan radiografide kalın cidarlı bir abse kavitesinin bulunduğu 

görülebilir. 

Laboratuvar Bulguları 

Balgam miktarı bol ve pürülan vasıfdadır. Başlangıçta kanlı 
olabilir. Mikroskopta spiroketler ve füziform basiller veya nazo - fa­
renks florasına ait bol miktarda bakteri görülür. Ateş ve ter sebebi 
ile idrar miktarı azalmış ve yoğunluğu artmıştır. Az miktarda albü­
minüri vardır. Al yuvarların çökme sürati artmıştır. Primer sebebi 
endobronşiyal bir malign tümör olan abselerde bu çok süratlenmiş 
olarak bulunur. Ayni zamanda balgamda malign hücreler buluna­
bilir. Kanda akyuvar sayısı artmış, formülde genç şekiller çoğal­
mıştır. 

Radiolojik Bulgular 

Başlangıçta bir veya birkaç akciğer segmentini tutan homojen 

bir kesafet görülür. Hava - sıvı seviyesinin teşekkül edebilmesi için 

absenin bronşa drene olması ve bu suretle abse kavitesi içine hava 

girmesi icap eder. Bazı hallerde hava - sıvı seviyesini meydana çıka­

rabilmek için hastaya uygun pozisyon vererek radioskopide incele­
mek icap edebilir. Gerekli hallerde tomografik muayeneden istifade 

edilebilir. Bronkoplöral fistül bulunan ve bu suretle hava - sıvı se­
viyesi gösteren ampiyemler ile abselerin ayırd edilmesi bazen çok 
güç olabilir. 
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Drenaj 
bron ~v 

Parifo k.al 
r-e.aka\~on 

A.kciğer absesinin şematik görünü~ü 

Absenin primer sebebini radiolojik olarak tesbit etmek herza 
man mümkün değildir. Akut ab elerde de hiler adenopati görülebi­
lir ve etiolojinin malign tümörle ilgili olabileceğini düşündürür. Bu 
taktirde tamamlayıcı diğer muayeneler gereklidir. Eğer absenin se­
bebi bir yabancı madde aspirasyonu ise, madeni olanlar radiolojik 
olarak görülebildiği halde, organik olanları görmek imkansızdır. 

Bronkoskopi 

Erişkinlerde görülen akciğer abselerinin önemli bir kısmı en­
dobronşial bir tümöre bağlı olduğundan, akciğer abselerinin etiolo­
jik teşhisinde bronkoskopik muayene faydalı sonuçlar verir. Bun­
dan başka, yabancı maddenin çıkarılması, biopsi alınabilmesi ve dre­
najı tam olmayan abselerin aspire edilmesi mümkün olur. 

Akciğer abselerinin teşhisinde, prognoz tayininde ve tedaviye 
yön vermede bronkoskopik muayeneden çok istifade edilebilir. 

Ayırd Edici Teşhis 

Başlangıçta akciğer absesi ile pnömoniyi ayırd etmek mümkün 
olmayabilir. Yalnız hastanın hikayesinde yukarıda belirtilen hazır­
layıcı faktörlerin bulunması ve yapılan klasik pnömoni tedavisi ile 
bir sonuç almamqması akciğer absesini düşündürmelidir. Bununla 
beraber akut bir akciğer absesi kendini kısa zamanda belli eder. 



Kronik abseleri, kavite yapan diğer hastalıklardan ayırmak gereKır. 

(Tüberküloz ve mantar hastalıkları). Hastanın daha önce çekilmiş 
bir akciğer grafisinin bulunması teşhiste çok faydalı olur. Bu filim­
de ince cidarlı bir bronş kistinin görülmesi, kist hidatik düşündü­
ren yuvarlak homojen bir kesafetin bulunması veya sessiz bir yu­
varlak gölgenin mevcudiyeti, absenin etiolojisinin tayininde yardım­
rı olur. 

Hematojen akciğer abselerinin teşhisi kolaydır. Bunlarda vücu­
dun herhangi bir yerinde bir stafilokok infeksiyonu bulunması teş­

hise yardım eder. 

Akut nekrotizan spesifik pnömonilerin teşhisi ve bunların se­
beb olduğu abselerin tanınmas ı bakteriolojik olarak mümkündür. 
Buna mukabil kronik süpüratif pnömonilerin sebeb oldukları abse· 
nin teşhisi bronşektazi tüberküloz ve mantar hastalıkları ile karış­

tığından güçtür. İnfekte olan bronşektaziler de abse kliniği vere­
bilirler. 

Etiolojik faktörün tayininde esas güçlük orta yaşını geçmiş er­
kek hastalarda görülen abselerde olur. Aynen bu yaşta görülen plö­
rezilerde olduğu gibi, aksi isbat edilinceye kadar, etiolojiyi malign 
bir tümöre bağlamak ve tedaviyi buna göre yönetmek en doğru pra­
tik yoldur. 

Tedavi 

Ayırd edici teşhis bölümünde de belirtildiği gibi, başarılı bir 
tedavi için etiolojik faktörün tayini şarttır. Bununla beraber yapı­

lacak bir infeksiyon tedavisinden akciğer abseleri genel olarak isti­
fade ederler. Fakat esas primer sebeb ortadan kaldırılmadıktan son­
ra tedavide kesin başarı sağlanamaz. 

Medikal Tedavi - Hippokrat devrindenberi değişmeyen absele­
rin deşilerek ve akıtılarak tedavi edilmeleri prensibi, bugün için 
de doğrudur. Şu halde akciğer abselerinin tedavisinde : 1) İnfeksi­
yon amiline uygun, kombine çok yüksek dozlarda antibiotik verilir­
ken ; 2) Abse kavitesinin drenajını temin etmek başarının şartını teş­

kil eder. Bunu sağlayabilmek için bakteriyolojik muayene ve anti­
biogram yapılmalı, hastaya drenajı sa.ğlayacak pozisyon verilmeli 
(Postural drenaj) veya bronkoskopik olarak aspirasyon yapılmalı 
dır. Bu suretle tedaviye alınan hastalarda semptomlar süratle geri­
ler, kötü koku kaybolur ve basit akut abselerde erken tedaviye baş­
lanabildiği taktirde 3 hafta içinde şifa sağlanabilir. Laboratuvar so-
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nuçları beklenmeden (Mikst infeksiyonlarda esasen pratik bir sonuç 
elde edilmeyebilir) parenteral olarak 6 saatte bir, birkaç milyon üni­
te penicillin 0.5 gr. streptomycin ile tedaviye başlanır. Bakteriolojik 
sonuca göre bu tedavi ya değiştirilir veyahut diğer antibiotikler ek­
lenir . 

Bronkoskopik aspirasyon mümkün olduğu kadar erken safha­
da ::,'apılarak absenin boşaltılması ve alınan materyelin incelenmesi 
ile etiolojik teşhise yardımcı bulgular sağlanır. 

Uygun bir diyet düzenlenmesi, su ve elektrolit balansının göz. 
önünde tutulması ve gerekli hallerde transfüzyon yapılması icabe­
der. Semptomatik tedaviye ek olarak siyanozlu hastalara oksijen ve­
rilmelidir. 

Cerrahi Tedavi - Medikal tedavi ile 6 haftada bir sonuç alına­
mayan vak'alarda husule gelen patolojik değişiklikler irreversibl 
hal almıştır. Bu taktirde cerrahi tedavi indikasyonu var sayılır. En 
uygun tedavi lobektomi olmakla beraber, alt lob süperyör segment 
ab selerinde segment rezeksiyonu yapılabilir. Malign tümöre bağlı 

abselerde total rezeksiyon gereklidir. 

Hematojen rnültipl akciğer abselerinde cerrahı tedavinin müm 
hin olamıyacağı aşikardır . 

Periferde lokalize abselerin plevra boşluğuna rüptüre olma ih­
timali sentral abselerden daha fazla olmakla beraber bunların cer­
rahi tedavisi daha kolaydır. 

Medikal tedavi ile şifa elde edilmiş abselerin pek çoğunda bron­
şektazi teşekkülü ve bilahere bunların infeksiyon menbaı teşkil et­
meleri mümkündür. Bu taktirde lokalize bronşektazilerin rezeksiyo­
nu uygun olur. 

Yaşlı ve düşkün hastalarda cerrahi müdahele riski yüksek ol­
makla beraber, periferde lokalize olan abselerde eksternal drenaj 
yapılarak toksik septomların giderilmesi ve bilahere genel durumu 
müsait hale gelen hastalarda rezeksiyon yapılması mümkün olabi­
lir. Yalnız bunun için daha önce plevra yapraklarının ya abse se­
bebi ile yapışmış olması veya suni olarak (Poundraj) yapıştırılma­
sı gereklidir. 

Ampiyem teşekkül etmiş abselerde derhal plevra boşluğunun 
drenajı icabeder. Plevra boşluğuna rüptüre olmuş ve tansiyon pnö­
motoraksı teşekkül etmiş vak'alarda kapalı drenaj yapılmalıdır. Lin-
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gula, orta lob ve alt lob abseleri anatomik olarak yeterli drenaj 
sağlıyamadıkları için komplikasyon teşekkülüne uygundurlar. Bu 
sebeble medikal tedavi ile erken sonuç alınamayan vak'alarda cer­
rahi tedavi daha öne alınabilir. 

Korunma 

Akciğer abselerinin, özellikle bronkojenik olanların, korunma­
sında, abse teşekkülüne zemin hazırlayan hazırlayıcı faktörlere en­
gel olmak gerekir. Üst solunum yollarında yapılacak müdahaleler­
de genel anestezi yapmamak, solunum yollarında mevcut kronik sü­
pürasyonları zamanında tedavi etmek, şuur bozukluklarına sebeb 
olabilen hastalık veya itiyatları elimine etmek, akciğer abselerinden 
korunmada önemli noktalardır. Bir de hikayesinde yabancı madde 
aspirasyonu bulunan hastalarda derhal bronkoskopik olarak bunu 
çıkarmak abse teşekkülüne mani olur. 

Komplikasyonlar ve Prognoz 

Lokal komplikasyonlar: Bronkojen yolla veya direkt olarak 
abse etrafa yayılabilir. Üst loblarda bulunan abseler içindeki infla­
matuar materyel alt loblara doğru aspire olarak yeni infeksiyon 
odaklarının teşekkülüne veya bronşları tıkayarak kollapslara sebeb 
olurlar. Drenajı bozuk abseler civarına veya plevra boşluğuna rüp­
türe olurlar. 

Uzak komplikasyonlar: Antibiotiklerden önceki devirde çok gö­
rülen beyin abseleri, bugün zamanında yapılan tedavi ile ortadan 
kalkmış gibidir. 

Genel komplikasyonlar: Medikal tedaviden tam netice alınama­
yan kronik devreye giren abselerin sebeb olduğu toksik etkiye bağlı 
olarak, anemi, malnütrisyon, kaşeksi, su ve elektrolit balansının bo­
zulması bilhassa yaşlı hastalarda kalp yetmezliklerine yol açabilir. 

Akciğer abselerinin prognozu, hastanın genel durumuna, abse· 
nin lokalizasyonuna, etiolojik faktöre ve akciğerlerde husule gelen 
harabiyetin yaygınlığına bağlı olarak değişiklikler gösterir. Abse ka­
vitesi açık kalıp epitelialize olduğu taktirde bunun zaman zaman 
infekte olma ihtimali ve nihayet kronik abselerin amiloidozise sebeb 
olabileceği aşikardır. 
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BÖLÜM: XV 

AKCİGER MANTAR HASTALIKLARI 

Dr. N. MENEMENLİ 

Bitkisel bir parazit olan mantar, fungus veya mikozlar çevre­
mizde daima bulunurlar. Saprofit oldukları kadar organizmanın her 
yerinde patojen değişmelere sebep olabilirler. 

Konumuz sadece çeşitli mantarların akciğerlerde sebep olduk­
Jan hastalıklar olması nedeni ile, mantarlar hakkında genel bilgi ve­
rilmemiştir. Bu konuda mikrobiyoloji veya patoloji kitaplarından 
yararlanmak mümkündür . 

Akciğerlerde Ha,stalık Yapan Mantar Hastalıkları 

1) Aktinimikozis (actynomycosis) ve Nokardiozis (nocardiozis) 

2) Kriptokokkozis (cryptococcosis) 

3) Blastomikozis (blastomycosis) 

4) Koksidiomikozis (coccidiomycosis) 

5) Moniliazis (moniliasis) 

6) Asperjillozis (aspergillosis) 

7) Geotrikozis (geotrichosis) 

8) Penisilliozis (penicilliosis) 

9) Histoplazmosis 

Mantar hastalıkları akciğerlerde lokalize olabildikleri gibi diğer 
infeksiyon hastalıklarında olduğu gibi çeşitli yollardan yayılmalar 
göstererek karışık klinik tablolann meydana çıkmasına ve teşhis 
güçlüklerine sebep olabilecekleri daima hatırda tutulmalıdır. Bütün 
bu yukarıda sayılan ve akciğerlerde patolojik değişmelere etken olan 
mantarlar «derin Mantarlar» türüne aittirler. 
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1 ) Aktinomikozis 

Aktinomikozis boyun, akciğer ve abdomende lokalize olup enfek­
siyona sebep olabilen «derin mantarlardan » en çok görülenidir. Bu 
mantar anaerobiktir. Aktinomiçes Bovis'in israeli tipi insanda pato­
jendir. Diş çürükleri., jenjivitler, kronik tonsillitler gibi ağız hijyeni 
bozuk kimselerin ağız boşluğunda bulunur. Uygun şartlarda üst so­
lunum yolu savunma barajı veya genel vücud direncinin bozulduğu 
hallerde aspirasyon yolu ile akciğerlere geçen mantarlar patolojik 
değişmelere etken olurlar. 

İnfeksiyon akut bir pnömoni kliniği verebildiği gibi çoğunlukla 
kronik akciğer süpürasyonlarını taklit eder. 

Genellikle tüberküloz gibi sinsi başlangıç gösterir. Hafif ateş , 

kuru öksürük, halsizlik, iştah kaybı başlangıç semptomları teşkil 

eder. Öksürük zamanla pürülan karekter alır ve çoğunlukla kanl ı ­
dır. Mantar çevreye yayılma karekterindedir. Bu nedenle plevraya 
kemiklere yayılabilir ve bunlara özgü semptomlar tabloya ekleni r. 
Fistül teşekkülü, Diafragma ve mediastene penetre olması nadir de­
ğildir. Akciğer aktinomikozu çoğunlukl a, yukarı da işaret edildiği gi­
bi, orafarenksten aspirasyonla meydana gelirse de abdominal bir lo­
kalizasyondan sekonder olarak akciğerlerin infekte olabilece.ği ha­
tırda tutulmalıdır. Bu durumda solunum yolu semptomları ile bir­
likte abdominal semptomların da bulunacağı açıktır. Hastalık teşh i s 

ve tedavi edilmeden normal seyrini takip ettiği taktirde, kilo kaybı, 
anemi, çomak parmak ve diğer toksik belirtiler eklenir. Plevraya at­
ladığı taktirde çoğunlukla ampiyeme yol açar. Klinik bulgular akci­
ğer konsolidasyonu ve plevrada sıvı toplanmasında görülen bulgu­
lar gibidir (pnömoniler ve plevra hastalıkları bölümlerine bakınız) . 

Radiolojik görünüm, başlangıçta diğer akciğer infeksiyonların­
dakine benzer. Çoğunlukla akciğerlerin tabanlarında lokalizedir. Pe­
riferik lokalizasyon gösterebilir. Diğer bir özelliği de segmenter veya 
lober bir yayılma göstermemesidir. Kemik harabiyeti göğüs duvarına 
penetre olması, plevraya yayılması gibi komplikasyonlar teşekkül et­
tiği taktirde bunlara ait radiolojik bulgular tesbit edilir. 

Teşhis drene olan sinüslerden veya balgan1dan alınan ifrazatın 

mikroskobik incelenmesi ile sağlanır. Sarımtrak sülfür granüllerinin 

tomurcuklu miçellium yumaklarının görülmesi karekter istiktir. Ayı­

rıcı teşhiste akciğer tüberkülozu, endobronşiyal kanserler ve diğer 

kronik süpüratif akciğer hastalıkları göz önünde tutulmalıdır . 
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Eskiden hiçbir tedavisi bulunmayan ve prognozun kötü olan bu 
hastalık, bugün erken teşhis ve yüksek doz penicillin ve sulfanila­
midler ile tedavi edilebilmektedir. 

Nokardiozis 

Aktinomikozun aksine nokardia türleri toprakta bulunur. Ak­
ciğerlerde hastalık yapan türü «nocardia asteroides»tir. N. asteroi­
des solunum yollarında aktinomiçesler gibi saprofit olarak bulun­
mazlar. Ço,ğunlukla akciğerlerde mevcut kronik bir süpüratif hasta­
lık üzerine sekonder olarak yerleşir. Bazan bu gibi hastalara verilen 
steroidler n . asteroides'in yerleşmesi için uygun şartı hazırlar. Tro­
pik veya subtropik bölgelerde kontamine toprakların rüzgarla sav­
rulması ve uygun kimseler tarafından inhale edilmesi ile hastalık 
ortaya çıkar. Hayvandan insana veya insandan insana bulaşmaz . 

Balgam veya fistüllerden alınan ifrazatın mikroskopik incelen­
mesi ile teşhis konur. Klinik ve radiolojik görünümü aktinomykoza 
çok benzer. Çoğunlukla başka primer bir akciğer hastalığı üzerine 
yerleşmesi tabloyu karıştırabilir . Sebebi bilinmemekle beraber, al­
yeo ler p roteinosis de daha sık görülebilir. 

Tedavi aktinomikozdaki gibi yüksek doz penicillin ve sulfanila­
midlcr ve iod ile mümkündür. 

2) Kriptokokkozis 

Her türlü iklim şartlarında dünyanın her yerinde görülen gra­
nülomatoz bir hastalıktır. Çoğunlukla güvercin gübresi ile kirlen­
miş topraklarda bulunur. Hastalığa «cryptococcus neoformans » se­
bep olur. Bu mantar akciğerlerde jelatinöz fibrotik lezyonlara sebep 
olur. Cild lezyonları blastomikoza nazaran daha nadirdir, ve iltihaba 
sebep olmaz. 

Daha çok orta yaşlı erkeklerde görülür. Giriş kapısı akciğerler 
olmakl a beraber, hastalığın esas görünümü santral sinir sistemi ve 
beyindedir. Omur ilik sıvısında, menenjlerde ve perivasküler sereb­

ral dokuda mantarları çok miktarda bulmak kabildir. Bazan belirli 

bir inflamatuar reaksiyon olmadan kronik bir seyir göstererek ned­

be dokusu ve dev hücre teşekkülüne sebep olur. Beyinde küçük kist­

lerin teşekkülü görülür. Mantarlar dev hücreler içinde, bazan jelati­

nöz kitleler içinde bulunur. Doku içinde mantarlar kalın jelatinli 

bir kapsül içindedir. Bazan primer akciğer lezyonları spontan şifa 
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göstermekle beraber infeksiyon birkaç ay ve yıl içinde fatal olarak 
sonuçlanır. 

İnsandan insana veya hayvandan insana bulaştığı tesbit edilme­
miştir. İnhalasyon yolu ile akciğerlere giren mantarlar tüberküloz 
veya tümöre benzer granülomlar meydana getirir. Başlangıçta ak­
ciğerlerde fazla bir reaksiyona sebep olmadıkları için fazla bir 
semptom ve bulgu vermezler. Santral sinir sistemi veya beyne yayıl­
ması ile semptomlar ortaya çıkabilir. Tüberküloz menenjiti taklit 
edebilir. Kesin teşhis omurilik sıvısının özel boyanması ile c. neofor­
mansın tesbiti ile mümkün olur. 

C. neoformansın akciğer lezyonlarının radiolojik görünümü ka­
rekteristiktir. Çoğunlukla alt loblarda lober distribüsyon gösterir. 
Yuvarlak kesin kenarlı 2 - 10 cm. çapında homojen yuvarlak kitle­
ler halinde bir görünüme sebep olurlar. Çok defa tektir. Diğer mikoz­
lara nazaran kaviteleşme çok nadirdir. Yayılma gösteren infeksiyon­
larda milyer görünüm veya belirgin olmayan multiple gölgeler tes­
bit edilir. Hiler veya mediastinal lenf düğümü büyümeleri ve buna 
ait gölgeler mutat değildir. Kalsifikasyon çok nadirdir. Plevra boş­
luğunda sıvı toplanması az görülür. 

Tedavide kilo başına başlangıçta 0,25 mgr. hesabı ile % 5 glikoz 
serumu içinde Amphotricine B verilir. Kilo başına 1 mgr. kadar ar­
tırılır. Damar cidarını tahriş edip trobüslere sebep olduğu için ko­
ruyucu olarak heparin eklenir. Tedaviye birkaç ay devam etmek ge­
rekir. Ayrıca 1 mgr. kadar ilaç intratekal olarak verilir. Aynı amaçla 
bir miktar hebarin aynı yolla verilmelidir. İyi sonuç alınan vak'alar­
da ilaça intermitan şekilde devam edilir. Nitrojen retansiyonu yap­
ması sebebi ile azotemi kontrolu gereklidir. 

3) Blastomikozis 

Daha çok Amerika kıtasında görülmesi ve yayınların Kuzey 
Amerika'dan yapılması sebebi ile bu hastalı,ğa hatalı olarak «Kuzey 
Amerika Blastomikozu» dendenmektedir. İngiltere, Kanada ve Afri­
ka da da görüldüğü bildirilmiştir. «güney Amerika Blastomikozu» 
da aynı olmakla beraber mantarın bazı morfolojik farkları vardır. 
Aynı zamanda lenf bezlerinde ve mükozalarda daha fazla lezyona 
sebep olur. 

Bu hastalık «B. dermatitis» tarafından meydana gelen granülo­
matöz bir mantar infeksiyonudur. Miçelyum fazı toprakta ve maya 
fazı insan ve hayvanlarda geçen dimorfik bir mantardır. İnfekte in-
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san ve hayvanların cild lezyonlarından, idrarından, kanından veya 
balgamından yapılmış yayma preparatlar özel şekilde hazırlanarak 
mikroskop altında görmek veya kültürde üretmek mümkündür. 

Amerikanın güney batı bölgesinde daha fazla rastlanır. 

Genellikle toprakla uğraşan orta yaşlı erkeklerde fazla görülür. 
Primer bir mantar hastalığı kabul edilirse de, amfizem, tüberküloz 
ve diabet gibi hazırlayıcı bir zeminde daha çok görülebileceğine işa­
ret edilmektedir. 

İnsanda cilde inoküle olarak «cild blaktomikozu» veya inhale 
edilerek «pulmoner blastomikozu» meydana getirir. Cild lezyonları 
tek veya mültiple olabilir lezyonun sağlam deri sınırında çok küçük 
abseler vardır ve kabarık bir görnümdedir. Abseden alınan ifrazat 
içinde belirgin bir kapsül içinde tek hücreli fungusları görmek müm­
kündür. Cild blastomikozu genellikle jeneralize olmazlar. Uygun te· 
davi ile tamamen iyileşirler. Jeneralize olan vak'alarda piyemi husule 
gelir ve kemiklerde ve organizmanın birçok yerlerinde abseler te­
şekkül eder. Bu gibi vak'alar genellikle ölümle sonuçlanırlar. 

Vak'aların bir bölümünde silik solunum yollan semptomları 

vardır. Fakat genellikle görülen cild lezyonları üzerine yapılan akci­
ğer grafilerinde pulmoner lezyonlar teşhis edilir. Öksürük ve eks­
pektorasyon başlıca semptomları teşkil eder, balgam pürülan, pis 
kokulu ve bazan kanlı olabilir. Hafif göğüs ağrısı ve bazan hafif 
ateş bulunabilir. Parankimada konsolidasyona ait nadiren fizik 
bulgular tesbit edile'bilir. Plevrada sıvı çok nadir olarak husule gelir. 
Kemik lezyonlarına daha sık olarak rastlanır. Tedavi edilmeyen ve­
ya yetersiz tedavi gören vak'alarda hastalık remisyonlarla seyreder. 

Radiolojik görünüm daha ziyade üst zanlarda homojen veya bu­
lut tarzında konsolidasyon odakları şeklindedir. Segmental distri­
büsyon görülmez. Kaviteleşme, kireçlenme çok nadirdir. Osteolitik 
lezyonlara dikkat edilmelidir. 

Periferik kan bulguları jeneralize olmayan vak'alarda normal 
sınırlar içinde kalır. Cild testleri mevcut olmakla beraber ancak çok 
kuvvetli reaksiyonlar kıymetlidir. 

Tedavide amphotricin B etkilidir. 

4) Koksidiodomikozis 

Güney batı Amerikada ve Güney Amerika'da rastlanır. İtalya'da 
da görüldüğü bildirilmiştir. Etiolojik ajan «coccidiodomycosis im-
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mitis»dir. Toprakta bulunur. İnhalasyon yolu ile akciğerlere yerleşir. 
Rodentler reservuar teşkil ederler. Primer pulmoner şekli çok bu­
laşık bir infeksiyondur. Çoğunlukla akciğerlerde kalır pek küçük 
bir kısmı jeneralize olur. Genellikle asemptomatiktir. Çok defa 
1 hafta kadar süren hafif ateş görülür. Endemik balgelerde buna 
«valley fever» denir. 

Klinik ve radiolojik görünümü primer tüberküloza çok benzer 
Pnömonik konsolidasyon, hiler lenf düğümlerinde büyüme ve kal­
sifikasyon radiolojik karekterini te5kil eder. Nodüller bazan ince 
veya kalın cidarlı kavitelere dönüşebilir. Lezyonlar çoğunlukla üst 
Iob ön segmentlerinde lokalizedir. Bütün bu radiolojik görünüme 
rağmen hastalar asemptomatiktir. Bazan sekonder bakteriyel infek­
siyon sonucu abse kliniği verebilir. Komplikasyon olmadığı tak­
tirde zamanla fibrotik değişiklik ile iyileşirler. Paratrakeal ve çok 
nadir olarak hiler lenf düğümlerinde tek veya iki taraflı büyüme ka­
rekteristiktir. Bazı vak'alar infeksiyonun ilk devresinde aynen tü­
berküloz gibi kan yayımı gösterirler ve radiolojik görünüm milyer 
tüberküloza benzer. Bu taktirde cild dahil organizmanın her tarafına 
yayılarak jeneralize bir infeksiyon halini alabilir. Bu vak'alarda eri­
tema nodusuma benzer cild lezyonları teşekkül edebilir. 

Periferik kanda hipokrom anemi, hafif lökositoz ve eozinofili 
görülebilir. Teşhiste çeşitli serolojik testlerden istifade edilir. Bal­
gamda mantarı bulmak kabildir. Cild testi % 100 kadar müsbet 
sonuç verir. 

Tedavide Aphotricine B ve C vitamininden istifade edilir. 

5) Moniliazis 

Hastalığa «candidalar» sebep oldu,ğu için bu hastalığa «candi­
diazis» de denir. Çoğunlukla hastalığa «candida albicans» veya «mo-

nilia albicans» türleri sebep olur. İnsankarda genellikle barsak, va­

gina ve ağız florasında saprofit olarak bulunur. Bu mantar türleri­

nin genellikle sıhhatli kimselerde hastalık yaptığı kabul edilmez. Fa­
kat bebeklerde, yaşlılarda veya primer bir başka hastalıkla düşkün 

hale gelmiş kimselerde görülebilir. Çeşitli infeksiyon tedavilerinde 

uzun süre antibiotik kullanan kimselerde organizmadaki floranın 

bozuklaması ile B kompleksi vitamin sentezinin engellenmesi de bu 

mantarların üremesine yol açmaktadır. Eksperimental olarak ste· 
roid verilen hayvanlarda da moniliazis görüldüğü bildirilmektedir. 
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Akciğer moniliazisi çok nadir olmakla, beraber, yukarıda belir­
tilen koşullarda görülebileceği hatırda tutulmalıdır. Radiolojik gö­
rünüm, klinik semptom ve bulgular spesifik değildir. Segmental 
konsolidasyon ve bazan milyer yayım ve kaviteleşme görülebilir. 
Öksürük, ekspektorasyon ve hemoptizi gibi genel akciğer semptom­
ları tesbit edilebilir. Tedavide Amphotricin B den istifade edilir. An­
tibiotik ve steroid tedavisi kesilse de moniliazisin 1 - 2 hafta daha 
devam ettiği bildirilmektedir. Mükoza ve deri monilizisinde anti­
septik solüsyonlardan ve bicarbonate lavajlarından istifade edili r. 

6) Asperjillozis 

«Asjergillus fumitagus» ve nadir olarak da «aspergillus niger» 
hastalığa sebep olur. Doğada çok bol ve saprofit olarak bulunan bu 
mantarlar organizmaya solunum yollarından cildden ve mükozalar­
dan girer. Gastrointestinal ve genitoüriner yoldan bulaşması çok na­
dirdir. 

Bronş astımı olan hastalarda sık olarak bulunur. Erkeklerde 
daha çok rastlanır. Hayvandan insana veya insandan insana bulaş­
ması yoktur. Tahıl tozları veya kuşlarla temasın inhalasyon yolu ile 
akciğerde asperjillozise sebep olduğu ve bir meslek hastalığı olarak 
ileri sürülmesi kesinlikle saptanmış değildir. Genellikle akciğerlerde 
tbc. veya bronşektazi gibi kronik süpüratif lezyonlar çevresinde sap­
rofit olarak rastlanır. Uzun süre antibiotik ve steroid tedavisi gören 
primer kronik bir hastalığı olanlarda veya transpalantasyon sebebi 
ile yüksek doz steroid alan ve direnci düşük hastalarda saprofit ola­
rak bulunan bu mantarların dokulara yayılarak patojen hale gel­
dikleri görülebilir. Bundan da anlaşılacağı üzere aspergillus infek­
siyonu primer ve sekonder olarak teşekkül etmekle beraber primer 
tip çok nadirdir. 

Primer asperjillozisin radiolojik görünümü pnömokok pnömo­
nilerine benzer, apseleşmeye meyillidir. Klinik olarak hafif ateş pü­
rülan veyakanlı balgamlı öksürük ve göğüs ağrısı gibi diğer kronik 
akciğer hastalıklarında görülen semptom ve bulgular vardır. Has­
talık mediastene ve diğer dokulara yayılarak ölümle sonuçlanabilir. 

Sekonder asperjillosis'in radiolojik görünümünde, mevcut kro­
nik akciğer hastalığına ait bulgular mevcut olmakla beraber, asper­
gillusun fibrin, müküs ve hücre döküntüleri ile bir yumak teşkil 
ederek kavite içinde yuvarlak homojen gölge teşkil ettiği görülür. 
Buna «pülmoner mycetoma» «aspergilloma» veya «mantar topu» 
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denir. Kavite içinde görülen mycetoma homojen yuvarlak bir görü­
nüm verir. Kavite çeperi ile mycetoma arasında hilal şeklinde bir 
hava tabakası vardır, kavite içinde sıvı seviyesi görülmez. Çoğunluk­
la tüberküloz kaviteleri içinde teşekkül etmesi nedeni ile üst zanlar­
da görülürler. Hastanın pozisyon değiştirmesi ile mycetomalar ha­
reket ederek yer değiştirebilirler. Plevrada reaksiyon yaparak plev­
rayı kalınlaştırabilirler. Bu mantar toplan kalsifiye olabilirler. Kal­
sifikasyon topun çeperinde ince bir cidar şeklinde görülür. İçinde 
mycetoma bulunan kaviteler içine kantrast madde giremez. 

Klinik olarak hastaların çoğu sağlam görünümdedir. Bazan pri­
mer hastalığa ait semptomlar tesbit edilebilir. Öksürük balgam ve 
hemoptizi mevcuttur. Kronik bronş astımlı hastaların bronş ifra­
zatında bu mantarın sıkca görülebildiğine işaret etmiştik. Asper­
gillusa karşı husule gelen duyarlık nedeni ile hikayesinde hiç astım 
bulunmayan kimselerde bronkospozm husule gelebileceği hatırda 

tutulmalıdır. 

Saprofit olarak bulunabileceği göz önüne alınırsa balgamda as­
pergillusun bulunması teşhis için yeterli değildir. Ancak tekrarlanan 
muayenelerde devamlı olarak mantarın üretilmesi, klinik ve radiolo­
jik bulgular ve kompleman - fiksasyon testinin müsbet bulunması 
kesin teşhis için yeterlidir. Duyarlık kazanmış kimselerde cild testi 
teşhiste yardımcı olabilir. Mycetomada cild testi çok defa menfidir. 

Tedavide potassium iodürden istifade edilir. Mycetomalarda 
rezeksiyon gereklidir. 

7) Geotrikozis 

Bu tür mantarlara «geotricum» denir. Ağızda ve sindirim siste­
minde saprofit olarak bulunur. Meslek, yaş, cins ve bölge olarak bir 
özelliği toktur. Kronik bir solunum yolu hastalığı bulunan kimseler­
de endogen olarak meydana çıkar. 

Yapılan müteaddid balgam muayenelerinde mantarın tesbit 

edilmesi ile teşhis edilir. Sadece bronşlarda bulunduğu zaman akci­

ğer, radiolojik bulguları normaldir. Akciğerlerde lokalize olduğunda 

ince cidarlı kavite ve konsolidasyon odaklan görülür. Klinik semp­

tom ve bulgular diğer kronik akciğer hastalıklarında bulunanlara 

benzer Tedavide Amphotricin B ve Potassium iodürden istifade 
edilir . 
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8) Penicilliosis 

Bu tür mantarlara «penicillinum» denir. Patojen olduğu tar­
tışmalıdır. Bronşit ve bronkopnömoni gibi akut bir seyir gösterdiği 
bildirilmiştir. Diğer mantar hastalıklarında olduğu gibi balgamda 
müteaddid muayenelerde tesbit edilmesi ile teşhis edilir. Klinik ve 
radiolojik bulgular özellik göstermez. Akut solunum yolu hastalık­
ları gibi bir seyir gösterir. Amphoricin B, Potassium iodür ve Nysta­
tin tedavide kullanılır. 

Daha birçok az görülen mantarların solunum yollarında pato­
lojik değişmelere yol açtığı bilinmekle beraber, okuyucunun aklını 
karıştırmamak için bunlardan bahsedilmemiştir. Önemli olan kro­
nik akciğer hastalıklarının seyri esnasında mantar enfeksiyonlarını 
da düşünmeye kendimizi alıştırmaktır . Ancak teşhisin cild testleri­
ni ve badgam kültürlerini gerektirdiği açıktır. 

9) Histoplazmosis 

Histoplasma capsulatum tarafından meydana gelen ve genellik­
le Amerika kıtasında görülen bir hastalıktır. Fungus kuş cinsi hay­
vanların feçesi ile karışan tozların inhalasyonu ile akciğerlere gelir. 
Çoğunlukla asemptomatik seyreder. Kalsifikasyona meyillidir. Tü­
berküloz gibi primer kompleks oluşarak gelişir. Yalnız tüberküloz­
dan farkı primer odakların çok oluşudur. Bu nedenle spontan şifa 
husule gelen infekte kimselerden akciğerlerde birçok kalsifiye odak­
ların görülmesi ve histoplazmin cild testinin pozitif bulunması ka­
rekteristiktir. Ağır semptomatik şekillerde toksik genel semptomlar 
ve akciğerlerde kaviteleşme görülür. Balgamda fungus izole edilir. 

Tedavide amphotricine B spesifik etki gösterir. Asemptomatik 
şekillerde prognoz iyidir. Kronik veya akut şekillerde genel yayım­
lar görülebilir. 
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BÖLÜM: xvı 

AKC İGERLERİN İNHALASYON HASTALIKLARI 

( Pnömokonyozlar - Toz Hastalıkla rı) 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Tarif: Atmosferdeki organik ve inorganik tozların süreli ola rak 
inhalasyonu sonucu akciğerlerde oluşan patolojik değiş ikliklere ge­
nel olarak «Pnömokonyozis » diyoruz. 

Çeşitli savunma yeteneklerine rağmen akciğerler atmosfere açık 
bir organdır. Bu savunma barajlarının çeşitli nedenler ile ortadan 
kalkması veya yetersiz kalması ile, nasıl bakteriler infeksiyonlara 
sebep olurlarsa, atmosferde bulunan zararlı tozlar da akciğerlerde 
patolojik değişmelere yol açarak genel olarak «pnömokonyozis » de­
nilen hastalıklara sebep olurlar. 

Teknik ve sanayideki ilerlemeler bir bakıma «uygarlığın» ölçüsü 
haline gelmiştir. Bu yönde husule gelen süratli ve bilinçsiz ilerleme­
ler doğanın bozulmasına etken olmuştur. Bazı sorunlar çözümlenir­
ken tıbbi, sosyal ve yasal başka sorunlar ortaya çıkmıştır. Sanayile­
şen memleketimizde gelecek hekim kuşakları bu sorunlar ile daha 
çok karşılaşacaklardır. 

Anlaşılacağı gibi konu çok geniştir. Bu sebeple türlü tozların 
sebep olduğu hastalıklardan en çok görülenlere kısaca değinmeden 
önce «organik» ve «İnorganik» tozların akciğerlerde husule getir­
dikleri patolojik olaylara genel olarak bakalım. 

Genel Bilgi 

Toz Hastalıklarının Teşekkülünde Rol Oynayan Faktörler: 

1) Kişisel özellikler. 
2) İnhale edilen toz partiküllerinin hacmi. Bu örneğin, siliko­

ziste 5 mikrondan küçük ve asbestoziste 30 mikrondan küçük tozla­
rın inhale edilmesi ile husule gelebilmektedir. 
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3) İnhale edilen bu partiküllerin alveollere akciğer paranki­
masına erişmesi gereklidir. Üst solunum yollarında veya büyük 
bronşlarda takılıp kalan tozlar balgamla kolaylıkla dışarı atılırlar. 

4) Ayrıca toza maruz kalış süresi de önemlidir. Örneğin sili­
koziste bu süre 5 - 10 yıldır. 

5) Toza maruz kalış süresi kadar, tozun yoğunluğu da önemli­
dir. 1 cc de rastlanan tozlar 5 mikrondan nekadar küçük ve sayısı 
nekadar fazla ise, hastalık o kadar kısa sürede teşekkül edebilmek­
tedir. Örneğin , Konya Sızma civa madeninde çalışan işçilerde çok 
kısa sürede en ağır pnömokonyoz şekillerine rastladık. 

6) Hastalığın ortaya çıkışında organizmada husule gelen aller­
jik reaksiyon kabiliyeti çok önemlidir. Genellikle antijen antikor 
ilişkileri şahıstan şahsa değişik olmakla berabeı, patolojik değişik­
liklerin husulünde başlıca rol oynar. 

Toza Karşı Savunma Mekanizması : 

Tozun cinsi dikkate alınmadan sağlam bir akciğer toza karşı 

kendini şu şekilde savunmaya çalışır. 

1) Öksürük, hapşırık, silyer hareketler ve müküs ifrazı ilk sa­
vunma barajını teşkil ederler. Özellikle büyük partiküllü tozlar ha­
va yollarında müküse yapışarak silyer hareketle ve öksürükle bal­
gam şeklinde dışarı atılırlar. 

2) Alveollere erişebilen küçük partiküllü tozlar makrofajlar 

tarafından tutulurlar. Bunların çoğu gene hava yollarına doğru ha­

reket ederek ya balgamla atılırlar veya yutulurlar. 

3) Tozlan tutmuş olan makrofajların bir bölümü alveol cida­

rına takılı kalırlar. Bir bölümü ise, alveol duvarından interstisyel 

dokuya ve oradan bölgesel lenf düğümlerine geçerler. 

4) Bazı toz partikülleri kana geçerek dalak karaciğer gibi or­
ganlara taşınırlar. 

Organizma çeşitli kademelerde tozla savaşma yetene.ğine sahip 

olmakla beraber küçük tozlara fazla miktarda ve uzun süre maruz 

kaldığında savunma mekanizması yetersiz hale gelerek toz hasta­
lığı oluşmaya başlar. 
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Organik Tozlar 

Patojeni: - Bilindiği gibi birçok organik tozlar, yukarıda say­
dığımız faktörlerden birkaçının yardımı ile, akciğerlerde patolojik 
değişikliklere sebep olurlar. Genellikle organik tozların akciğerler­
deki etkileri şu şekilde özetlenebilir : 

1) Alveollere erişen organik tozlar genellikle bronkospazma 
sebep olurlar. Bunun histamin veya benzeri maddelerin açığa çık­
ması ile ilgili olduğu kabul edilmektedir. 

2) Alveol ve bronş cidarlarında ödeme sebep olurlar. 

3) Bu zeminde kolaylıkla infeksiyonun oturması ile inflama­
tuar değişiklikler husule gelir. 

4) Allerjik reaksiyonlar, ödem ve infeksiyonların etkisi ile za­
manla insterstisyel dokuda fi'brotik değişikliklere neden olur. 

Bütün bu olayların organik toza karşı akciğer parankimasının 
hipersansibilite kazanması ile ilgili oldukları açık olarak görülmek­
tedir. İşte bu nedenle bu gurup hastalıklara genel olarak «eksterin­
sekt allerjik alveolitis » denilmektedir. Hastaların radiogramlannda 
diffüz nodüler veya retikülo nodüler bir görünüm saptanması, se­
rumda antikorların teşekkülü, hikayede toz inhalasyonu bulunması, 

ve bu toza karşı allerjik reaksiyon görülmesi gibi özellikler bu gmp 
hastalıkların karekterini teşkil eder. 

Patoloji: - Alveollerde ve interstisyumda husule gelen pato­
lojik değişiklikler özel karakter gösterirler. 

1) Alveollerin yüzünü örten epitel hücrelerinde proliferasyon 
husule gelir. Hücreler arasında retiküler fibrelerden oluşan bir bağ 
meydana gelir. 

2) Bunların sonucu olarak alveol septumlan kalınlaşır. 

3) Bu bölgeye lenfositler ve plazma hücreleri infiltre olur. 

4) Nihayet fibroblastların teşekkülü ile fibröz doku oluşur. 

Nasıl organik toz hastalıklarında allerjik reaksiyon karekteris-
tik ise, silikozis ve berilliozis gibi inorganik toz hastalıklarında da 
patolojik değişmelerde hipersansibilitenin rolü olduğu bugün kesin­
likle kabul edilmektedir. Buna ek olarak sarkoidozis ve H. Rich'de 
de (bu bölümlere bakınız) allerjik etioloji düşündüren benzer pato­
lojik değişmeler saptanmıştır. Bu gün sebebi bilinmeyen hastalıklar 
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arasında bulunan bu hastalıkların bilinmeyen bir toz inhalasyonu 
ile ilgili olabilecekleri muhtemel görülmektedir. 

Genellikle inhale edilen organik tozların sebep oldukları aller­
jik r~aksiyon sonucu husule gelen semptomlar ve klinik bulgular 
trakeo - bronşiyal veya alveoler dokularda kendilerini belli ederler 
(Bronş astımı bölümüne bakınız) . 

Şimdi belli başlı bazı organik toz hastalıklarını kısaca görelim : 

Bissinozis ( Byssi nosis) 

Dokuma veya pamuk ipliği fabrikalarına gelen pamuk balyala­
rının açılıp ilk işleme girişildiği bölümde havaya karışan pamuk lif­
leri, bitkisel tohumlar, mantar sporları gibi tozların havaya karış­
ması ve işçiler tarafından inhale edilmesi ve yukarıda saydığımız, 

faktörlerin etkisi ile husule gelen hastalığa «Bissinozis» diyoruz. 
Bundan da anlaşılacağı üzere koruyucu gereklere uyan modern fab­
rikalarda kuvvetli aspiratörler yardımı ile bu hastalığın önlenmesi 
çok kolaydır. 

Hastalığın oluşumunda pamuk liflerinin inhalasyonu ile açığa 
çıkan histamin veya benzeri maddelerin rolü vardır. Klinik bulgu­
lar bronkospazm ve dispine ile karekteristiktir. Radiolojik bir bul­
gu yoktur. Ancak zamanla kronik bronşit ve anfizem bulguları sah­
neye hakim olurlar. Tedavi semptomatiktir. Ekpektoran ve antihis­
taminik ilaçlar yardımcı olur. 

Bagassozis ( Bagassosis ) 

Şeker kamışının suyu alındıktan sonra geriye kalan tamamen 
selilozdan oluşan posaya «bagas }> denir. Eskiden yakıt olarak kul­
lanılan bu madde bugün kağıt, gübre, yem sanayiinde kullanılmak­
ta ve bu gibi işlerde çalışan işçilerde inhalasyon yolu ile hastalığa 
sebep olabilmektedir. 

Akciğerlerde granulomatoz ve fibröz değişikliklere sebep olur. 
Fazla miktarda plazma hücreleri ile az miktarda dev hücreler alve­
olleri doldurur. 

Akciğer radiogramında milyer tüberküloz, retikülo - nodüler 
kesafetler ve akciğer ödemine benzer değişik görünümler saptana­
bilir. 

Klinik olarak öksürük ve dispne başlıca semptomları teşkil 
ederler. Bunların yanında kanlı balgam, ateş ve zayıflama gibi 
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semptomlar bulunabilir. Bu gibi hastalarda sigara içme isteğinin 
azaldığı tesbit edilmiştir. Tedavi semptomatiktik. İş yerinde koru­
yucu tedbir alınması ve işçinin buradan uzaklaştırılması gereklidir. 

Çiftçi Akciğeri ( Farnıer 's Lung) 

Buna «harmancı akciğeri » de denir. Daha ziyade bol yağışlı, 
rutubetli az güneşli bölgelerde (İngiltere, Skandinavya gibi) biçilip 
toplanan tahıl demetleri arasında gelişen küfün inhale edilmesi ile 
husule gelen bir inhalasyon hastalığıdır. Bu saman antijeni çoğun­

lukla «thermopolyspora» ve daha az olarak «micromonospora vul­
garis » gibi termofilik aktinomisetler ile ilgilidir. 

Patolojik olarak sarkoidisise benzer kazeifikasyon göstermeyen 
granülamatöz bulgular ve interstisyel pnömonitis karekteristiktir. 
Zamanla granülomatöz görünüm fibrozise dönüşür. 

Radiolojik görünüm hastalığın bulunduğu dönemle ilgilidir. 
Akut dönemde akciğer tepe ve tabanlarında daha az olmak üzere, 
her iki tarafta yaygın granüler ve nodüler bir görünüm vardır. Ba­
zan klinik semptomlar başladığı halde radiolojik bulguların daha 
geç oluştuğu görülebilir. Hasta bu bölgeden uzaklaştırılır ise, ra­
diolojik görünüm zamanla normale dönebilir veya fibrozise ait bul­
gular kalabilir. Farkına varılmayıp küfü inhale etmeye devam eden 
kimselerde radiolojik görünüm zamanla kaba yaygın retiküler hale 
dönüşür ve amfizem hakim duruma geçer. 

Etiolojide rol oynayan küflü saman tozlarının inhalasyonuna 
bağlı allerjik diatez klinik semptomların da meydana çıkmasına se­
bep olur. Buna göre klinik semptom ve bulgular a llergene maruz ka­
lış süresi ve kişinin allerjik durumu ile yakından ilgilidir . Akut dö­
nem küflü saman tozlarının inhalasyonundan 4 - 8 saat sonra başlar 
ve 3 - 7 gün kadar devam edebilir. Bu sürede hastada dispine, ök­
sürük, ateş ve hemoptizi görülebilir. Bu şekil akut başlangıç dışın ­

da çoğunlukla sinsi bir seyir gösterir. Ayni semptomlar yavaş yavaş 
gelişir. Allerjik şahıslarda astmatik bronşit düşündürecek bulgular 
tesbit edilir. Hastanın bu çevreden uzaklaştırılması gereklidir. Za­
man zaman allergenle temasa maruz kalması hastalığın gelişmesin­
de rol oynar. Zamanla gelişen fibröz değişmeler hastayı solunum yet­
mezliğine sokar. 

Teşhiste iyi alınan hikayenin büyük rolü vardır. Hastanın FLH 
(fanner's lung antigen) antigeni veya termopolipora eksteresi ile te­
mas etmesi ile semptomların ortaya çıkması yardımcı olur. Hasta-
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lann % 90 ında serumda termofilik aktinomiçeslere karşı presipitas­
yon görülür. 

İnorganik Tozlar 

Silikczis (Silicosis) 

Yüksek konsantrasyonda silika veya silikon dioksite (SiOı) ma· 
ruz kalan kimselerde görülen bir inhalasyon hastalığıdır. Memleke­
timizde genellikle yer altında çalışan maden ve tunel işçilerinde gö­
rülür. En çok görüldüğü yer Zonguldak kömür havzasıdır. Koruyu­
cu tedbir alınmayan seramik iş kollarında da görülebilir. Bu endüst­
ri iş kolu memleketimizde kurulmuş olmakla beraber bu konuda ya­
pılmış bir araştırma yoktur. 

Yukarıda da işaret edildiği gibi hastalığın gelişmesinde tozun 
hacmi, konsantrasyonu ve süre önemli rol oynar. Bunların yanında 
kişisel özelliklerin etkisi vardır. 

Patojeni : - Silis tozlarının akciğerlerde meydana getirdiği re­
aksiyon mekanizması tam olarak anlaşılmış olmamakla beraber, si­
lis partiküllerinde bulunan proteinin non spesifik antigen gibi etki 
yaparak zamanla buna karşı antikorların gelişmesi ile ilgili olduğu 
kabul edilmektedir. Vigliani ve Pemis silikozis'li hastaların kanın­
da gama globülin miktarında artma olduğunu ve bunun vücudda an­
tikor gelişmesi ile ilgili olacağını göstermişlerdir. Bu araştırıcılar si· 
likotik nodüllerin, Üzerlerine antigen - antikor presipitinlerinin çö· 
küp oturduğu kollagen fibrlerden oluştuğunu kabul etmektedirler. 
Silikozisli işçilerin iş yerinden uzaklaştıkları halde hastalığın iler· 
lemekte devam etmesini, yukarıdaki anla;tım açıklamış olur. 

Patoloji: - Normal yaşlı bir insanın akciğerinin kuru ağırlığı 
genç bir insanın akciğerinin kuru ağırlığından % 0.2 kadar daha faz­
ladır. Silikozisli bir hastanın akciğerinin kuru ağırlığı ise çok daha 
fazla olabilir. 

Saf silikoziste temel lezyon silikotik nodüldür. Bunu altın ma­
denlerinde, dökümhanelerde ve tünellerde çalışan işçilerde görürüz. 
Kömür işçilerinde ise temel lezyon 1- 2 mm. çapında k,ömür tozu no­
dülü (coal nodüle) dür. Bu nodüller soğan gibi tabakalar halinde 
bağ dokusundan oluşurlar. Her iki akciğer alanında dağılmış olmak­
la beraber, üst lob ve parahiler bölgelerde daha çoktur. Tozlar al­
veol duvarlarında, bronkovasküler bölgede ve plevra yüzeyinde biri-
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kerek burada fibrotik değişmelere yol açarlar. Zamanla perivasküler 
lenfatik kanallar tıkanır arter duvarlarında destrüksiyon husule ge­
lir. İnterstisyel dokuda yaygın fibrotik değişmeler oluşur. Tozun 
serbest silis miktarı nekadar çok ve küçük ise fibrotik değişmeler 

okadar şiddetlidir. Kömür işçisi pnömokonyozunda (karışık toz 
Pnk.) nodüller birleşmeğe daha çok meyil gösterirler. Bunlara eski­
den «psödo tümör» denirdi. Bugün «masif pülmoner fibrozis ıı 

(MPF). denilmektedir. Bu kitlelerin damarlarında husule gelen pa­
tolojik bozulmalar ve yeterli kanlanamaması ile meydana çıkan işe­
mi veya süperpoze olan tbc. infeksiyonu sonucu kaviteleştikleri gö­
rülür. Bu bölgelerin kanlanması yeterli olmadığı için verilen antibi ­
otikler lezyon sahasında yeterli konsantrasyonda erişemediğinden 

siliko - tüberkülozlu hastaların tedavisi güçleşmektedir. 

Radioloji: Hastanın hikayesinde yeterli süre toza maruz kalan 
bir işde çalıştığı tesbit edildikten sonra radiogram okunmalıdır. Bu­
gün pnömokonyozların teşhisinde en önemli teşhis aracı radiolojik 
muayenedir. Ancak başka patolojilerin de benzer görünüme sebep 
olabilecekleri hatırlanmalıdır. 

Birleşmiş Milletler kuruluşu olan International Labor Offi se 
(ILO) tarafından pnömokonyozun radiolojik görünümleri bir sınıf­
landırma ile saptanmıştır. Bunlar standard filmler halinde ücret kar­
şılı ğı bu kuruluştan alınabilmektedir. Bu sınıflandırmanın önemi ve­
rilecek tazminatlarla temel teşkil etmesindendir. Bu sınıflandırma 
kısaca opasitelerin büyüklüğü ve yaygınlı temeline dayanmaktadır. 
Bu sebeple filmlerin ne yumuşak ne de sert teknikle çekilmemiş ol­
mas değerlendirmede dikkate alınmalıdır. Sınıflandırmayı şu şekilde 

özetleyebiliriz : 

ILO tarafından 1950, 1958 ve 1968 de uluslar arası sınıflandırma 
yapılmıştır. Ancak 1971 de bu sınıflandırmalar son şeklini almış tır. 

Aşağıdaki sınıflandırma ILO'nun kabul ettiği son sınıflandırmadan 

kısaltılarak adapte edilmiştir : 

ıae 

Küçük Yuvarlak Opasiteler 

p = ortalama çapları 1,5 mm yi geçmeyen yuvarlak opasiteler. 
q(m) = çapları 1.5 - 3 mm arasında olan yuvarlak opasiteler. 
r(n) = çapları 3 - 10 mm arasında olan yuvarlak opasiteler. 
1968'e kadar olan sınıflandırmada «q» ve «r» harfleri yerine 
«m» ve «n» harfleri kullanılmakta idi bu iki harfin karışması 
nedeni ile 1971 de yukarıdaki şekilde değiştirilmiştir . 
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PNÖMOKONYOZLARDA RADYOLOJİK GÖRÜNÜM VE 
MALÜLİYE1' YÜZDESİ 

% :ı 

% !O v e y::ı % 20 

% 20 veya % 30 

% 30 \· ey::ı. % 40 

AB . . . . . 

l-1 

Yaygınlık : İki akciğer 6 zona ayrılmaktadır. Opasiteler genellik­
le üst ve orta zanlarda bulunmakla beraber her tarafta olabilir ve 
tek akciğer alanında da olabilir. Buna göre opasitelerin akciğer ala­
nındaki yaygınlığı aşağıdaki şekilde gösterilmiştir : 

Katagori O - küçük yuvarlak opasite yoktur veya katagori (1) 

den azdır. 

Katagori 1 - kesin olarak küçük yuvarlak opasiteler vardır fa­

kat sayı yönünden azdır. 

Katagori 2 - Çokca miktarda yuvarlak küçük opasiteler vardır . 

Akciğerlerin normal bronkovasküler gorünümü bozulmamıştır. 
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PNÖMOKONYOZLARDA RADYOLOJİK GÖRUNUM VE 
MALULİYET YÜZDESİ 

r 3 r:r 4 0 veya % 50 

(Sağ kalp yetmezliği Thc % 10. % 20, % 30 eklenir. 

Katagori 3 - Akciğer alanlarında çok fazla küçük yuvarlak opa­
siteler vardır. Akciğerlerin normal bronkovasküler görünümü kıs­
men veya tamamen belirginliğini kaybetmiştir. 

Küçük Düzensiz ( İrregular Opasiteler) 

Akciğer radiogramların okunmasında kullanılan <dinear», «re­
tiküler», «fibrotik», «ağ şeklinde », «bal peteği» , ve «yamalı veya ]e. 
keli» gibi terimleri kapsar. 

Bu tip opasiteler asbest ve diatomit iş yerlerinde çalışan işçiler­
de görülür. Bazan kömür işçilerinde de rastlanabilir. 

Bu tip opasiteleri yukarıda yuvarlak küçük opasitelerde olduğu 
gibi büyüklük ve yaygınlık yönünden ayırdetmek pratik göıiilme<l i· 
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ğin<lcn, bunları kalınlıkları esas alınarak kabaca tiplere ayırmak 

mümkündür. Buna göre tipler şu şekilde sıralanabilmektedir: 

s = ince düzensiz veya linear opasiteler. 

t = orta kalınlıkta düzensiz opasiteler. 

u = Kalın kaba düzensiz opasiteler. 

Yaygınlık: Yukarıda olduğu gibi gene akciğerler 6 zona ayrıla­
rak zanlara isabet eden düzensiz opasitelerin yaygınlık derecesine 
göre saptanır. Düzensiz küçük opasiteler yuvarlak opasitelerin ak­

sine, özellikle aspestoziste, alt zanlarda görülür. Akciğerlerin diğer 

bölümlerinde veya tek tarafta da görülebilir. 

Katagori O = Çüçük düzensiz opasiteler yoktur. Veya katago­

ri (1) den azdır. 

Katagori 1 = Küçük düzensiz opasiteler kesin olarak vardır. Fa­
kat sayı yönünden azdır. Çoğunlukla alt zanlarda görülürler. Fakat 

akciğerlerin diğer alanlarında veya tek taraflı olarak da rastlana­

bilinir. 

Katagori 2 = Çokca miktarda düzensiz küçük opasiteler vardır. 
Akciğerlerin normal bronkovasküler görünümü kısmen kaybolmuş­

tur. 

Katagori 3 = Akciğer alanlarında küçük düzensiz opasiteler çok 

fazladır. Akciğerlerin normal bronkovasküler görünümleri tamamen 

kaybolmuştur. 

Büyük Opasiteler 

Katagori A - Büyük çapı 1 cm. yi geçen fakat 5 cm. yi geçme­

yen, veya çapaları toplamı 5 cm. yi geçmeyen fakat herbirinin büyük 

çapları 1 cm. den fazla olan birden fazla opasiteler. 

Katagori B - Yüz ölçümleri toplamı sağ üst zon alanını geçme 

yen katagori A dan büyük, bir veya birçok opasiteler. 

Katagori C - Yüz ölçümleri toplamı sağ üst zon alanını geçen 

bir veya daha fazla opasiteler. 
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Başka Opasiteler 

Plevra Kalınlaşması 

Plevra kalınlaşmasının yaygınlığı , genişliği ve yeri belirlenme­
lidir. Eğer kalınlaşma plaklar halinde ise (asbestoziste görülen plev­
ranın kalsifiye plakları gibi), «pq» sembolü ile belirtilmelidir. 

Kostofrenik açının kapalı olması aynca işaretlenmelidir. Bilin­
diği gibi toz inhalasyonu ile hiç ilgisi olmayan kimselerde de başka 
~tkenlerle bu açılar kapalı hale gelebilir. Plevra kalınlaşmasının yeri, 
genişliği ve yaygınlığı aşağıdaki şekilde belirtilir : 

Yeri : - Sağ veya sol şeklinde. 

Genişliği : -

Grade a = Plevra kalınlaşmasına ait radiolojik gölgenin en 
geniş yerinin 5 mm den az olması. 

Grade b = 5 mm den fazla 10 mm den az genişlikte olması 

Grade c = Herhangi bir plevra kalınlaşmasının en geniş ye­
rinin 10 mm den fazla olması .. 

Yaygınlığı : - Plevra kalınlaşmasının her iki taraf toplamının 
hasta yan göğüs duvarı ile ilişkili olarak 3 «grade» kabul 
edilmiştir. 

Grade O = Plevra kalınlaşması yoktur veya grade 1 den 
azdır. 

Graed 1 = Bir veya birkaç yerde kesin olarak plevra kalın­

laşması vardır yalnız bunların yaygınlığının top­
lamı bir taraf yan göğüs duvarının yansını geç­
mez. 

Grade 2 = grade 1 den daha fazla olan plevra kalınlaş­

maları. 

Bu konu ile ilgilenen kimselere ILO nun 1972 yılında basılan 
« International Classification Of Radiographs of Pneumoconiosis» 
isimli broşürü tavsiye olunur. 

Memleketimizde silikozis genellikle Zonguldak kömür havzası 
ile diğer kömür madenlerinde yer altında toza maruz kalan işçi­

lerde görülen medikal, sosyal ve ekonomik bir sorundur. İşçilerin 
işe alınışlarında tam bir muayeneden geçmeleri ve akciğer grafileri-
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nin alınması gereklidir. Bu filimlerin ne sert nede yumuşak olma­
yan teknikle çekilmesi ve ilerki yıllarda hastalık iddia veya şüp­

heleri karşısında karşılaştırma için kullanılmaları gereklidir. Ko­
ruyucu hekimlik hastalıktan korunmada çok etkilidir. Havalandır­
ma, yaş teknikle çalışma ve maske kullanılması özet olarak işçile­
rin eğitilmesi büyük oranda etkilidir. Sosyal devlet olmanın men­
faat kapılarını aralaması olasılığı karşısında bu kurumların çok iyi 
örgütlenmesi gereklidir. Bu konuda kanun adamlarına, sendikacıla­

ra ve hekimlere çok iş düştüğü inancındayım . 

Bu konu 506 sayılı kanunla düzenlenmiştir. Aşağıda maluliyet 
oranlarını gösteren şemalara bakınız. 

Asbestozis ( Asbestos is) 

Silicic acid tuzlarının inhalasyonu ile oluşan ve «Silicatoses» 
olarak bilinen bi r toz hastalığıdır. Asbest'ten başka , talk, kaolin ve 
mika da hastalığın oluşumunda rol oynarlar. 

Endüstride genellikle tecrit maddesi olarak kullanılır. Bu neden­
le as best madenlerinde ve bu konu ile ilgili endüstride çalışan işçi­

lerde görülen bir meslek hastalığı olmakla beraber bu madenlerin 
çevres inde yaşayan kimselerde de görülebilir. Memleketimizde son 
yıll arda endüs tride kullanılması artmış olmakla beraber daha ziya .. 
de badana ve sıva maddesi olarak kullanılır. S. Yazıcıoğlu Çermik, 
i. Barış ve arkadaşları Mihalıççık bölgesinde yaptıkları araştırma­
larda bu hastalığın yaygın olduğunu bildirmişlerdir . 

Patoloji : - Asbest fibrleri 30 - 100 mikron uzunluğunda 3 mik­
ron kalınlığında ince uzun bir morfoloji gösterir. Bu kadar uzun ol­
masına rağmen akciğer parankimasına yavaş olarak erişmesi çapının 
inceliği ile izah edilebilir. Hastalığın ortaya çıkmasında, diğer toz 
hastalıklarında olduğu gibi, toz konsantrasyonu ve toza maruz ka­
lış süresi önemlidir. Yalnız diğer toz hastalıklarından farklı olarak 
hastalığın oluşması için 20 - 40 yıl gibi uzun bir zamana ihtiyaç 
vardır. 

Hastalığın oluşmasında asbest fibrlerinin mekanik iritasyonu 
ile birlikte fibrlerin yavaş olarak dekompozisyonu :ile açığa çıkan 
silicic acid'in rol oynadığı kabul edilmektedir. Silika partiküllerinde 
olduğu gibi asbest fibrleri de zamanla protein bir örtü ile kaplanır. 
Fibrler üzerine çöken bu protein örtüsü ve oluşan fibrozis bir anti­
·en - antikor oluşmasını ve antikorların doku üzerindeki etkisini dü­
şündürmektedir. İlerlemiş bir asbestoziste asbest cisimciklerinin na-
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dir olmasına rağmen fibrozisin yaygınlığı, asbest fibrlerinin quartz 
cisimciklerinden daha solübl olması ile açıklanabilir. 

Fibrozis önce peribronşiyal bölgeden başlar sonra interstisyu­
ma yayılır. Bunun sonucunda akciğer mikrokistik (balpeteği) görü­
mü alır. Asbestos fib:deri interstisyumda ve hava keselerinde serbest 
olarak bulunur. Plevrada yaygın kalsifikasyon ve kalınlaşma çok 
belirgindir. Plevradaki bu değişikliklerin asbest fibrlerinin viseral 
plevrayı penetre ederek paryetal plevrayı irite etmesi ile ilgili olduğu 
kabul edilmektedir. 

Radioloji: - Plevradaki kalınlaşmalar ve plaklar halindeki yay· 
gın kalsifikasyonlar daha belirgindir. Bunun yanında akciğerlerde 

linear kesafetlerde artma kistik bal peteği görümü karekteristiktir. 
Başlangıç ve hafif vak'alarda daha ziyade alt zanlarda tülJü bir örtü 
altında retiküler bir görünüm vardır. Daha ilerlemiş vak'alarda pa­
rankima ve plevra değişmeleri daha belirgin bir hal almıştır. Kalp 
gölgesi bunun sonucunda keskinliğini kaybetmiştir. Retiküler gö­
rünüm orta ve üst zanlara doğru yayılmıştır. Retiküler görünüm 
kistik görünüme doğru gidiş gösterir. Hiler lenf düğümlerinde de­
ğişme çok nadirdir. Plevra kalınlaşması ve kalsifikasyonu çok defa 
iki taraflıdır ve plaklar halinde yaygındır. 

Klinik Bulgular: - Asbest fibrlerinin sebep olduğu kirli hava­
nın solunmasını gerektiren bir işte çalışmak veya böyle bir yörede 
yaşamış bulunmak hastaların hikayesinde saptanmalıdır. Semptom­
ların başlaması için 20 - 40 yıl geçmesinin gereği düşünülürse, çok 
defa hastaların bu konuda yeterli bilgi vermemes i doğaldır . Bu ne­
denle radiyolojik görünümünde asbestozis şüphe edilen veya böyle 
bir iş yerinde çalıştığı bilinen hastalarda hekimin gerekli sorular ile 
gerekli bilgi alması teşhise yardım eder. Genellikle başlangıçta bu 
tip hastalarda sepmtom yoktur. Zamanla eforla gelen nefes darlığı 

ve öksürük şikayetleri başlar. Sekonder infeksiyon yerleşirse, balgam 
kanlı ve ya mükopürülan bir hal alır. Fizik muayenede plevradaki 
değişmeler ile paralel olarak göğüs kafesinde deformiteler görülür. 
Kaidelerde yaş raller parmaklarda çomaklaşmalar saptanabilir. Hi­
kayesi, fizik bulguları ve özellikle radiografik görünümü asbestozis 
düşünülen vak'alarda balgamda asbestoz cisimcikleri aranmalıdır. 
Akciğer fonksiyon testlerinde ve kan gazlarında bozulma teşekkül 
edebilir. Fazla miktarda ve uzun süre asbest inhale eden kimselerde 
zamanla kor pulmonale teşekkül edeceği açıktır. Diğer önemli bir 
konu da asbestozis ile neoplazmalar arasındaki ilişkidir. Böyle işyer­
lerinde çalışan kimselerde özellikle plevral veya peritoneal mezo-
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teliyoma fazlaca görülebilir. Bundan başka anaplastik endobronşi­
yal kanserlere de tesadüf edilebilir. 20 yıl veya daha fazla böyle bir iş 
yerinde çalışan işçilerde başka yerlerde çalışanlara nazaran 10 defa 
daha çok çeşitli neoplazmlara rastlanmaktadır. 

Diğer nadir görülen silicatosis'lerden «talcosis » (Magnesium 
silitace), «kaolin » (Aliminium silicate) ve «mica» (Potasium, alumi­
nium, magnesium ve fluorin silicate karışımı) ile ilgili pnömokon­
yozların sadece isimlerini anmakla yetineceğim. Bu kitabın amacı 
bu konuda memleketimizde görülen toz hastalıklarını göğüs hasta­
lıkları ders kitabı çerçevesinde belirtmektir. 

Kömür - İşçisi Pnömokonyozu ( K.İ.P.) ( Coal-Workers Pneumoconiosis) 

Kömür ocakları yanında grafit, döküm, kaynak ve demir made­
ni ve bunlarla ilgili işyerlerinde çalışan ve bu maddelerin tozları ile 
karışık olarak silica tozlarının da inhale edilmesi ile oluşan karışık 
toz pnömokonyozları vardır. Bunların en önemlisi memleketimiz yö­
nünden k.i.p dir. 

Bazı kömür ocaklarında kömür damarlarında fazla miktarda 
quartz bulunması nedeni ile saf silikozislere rastlanabilir. Fakat ı;e­
ncl likle kömür ocağı işçilerinde görülen pnömokonyozlar silikozis­
tcn farklıdır. Her kömür ocağında az da olsa bir miktar silis tozu 
vardır. Fakat patolojinin oluşmasında fazla miktarlarda inhale edi­
len kömür tozlan başlıca rol oynar. Silikozise nazaran başlangıç ta 

hemen hiç semptom yoktur. Radiolojik olarak değişik çaplarda no­
dü ler kesafetlerin teşekkül etmemesi K.İ.P. nin başlıca özelliğidir. 
Kömür tozu konsantrasyonu ve çalışma süresi ile ilgili olarak k.i.p. 
in oluşması bir ocakdan diğerine farklılıklar gösterir. Ayni şekilde 
« progresif massif pulmoner fibrozis » (PMF) de bazı ocaklarda daha 
fazla görülebilir. Bunun çok genç yaşta ocağa giren işçilerde oluş­
tuğunu ileri süren araştırıcılar olmakla beraber tbc. infeksiyonu ile 
ilgili olduğunu kabul edenler çoğunluktadır. 

Patoloji: - Kömür tozları bronşiyoller ve bunların arteriolleri 
çevresinde yerleşmeğe meyil gösterirler. Bunun sonucunda retiküler 
fibrlerde proliferasyon başlar fakat pek az kollagen doku formasyo­
nu oluşur. Makrofaj olması muhtemel, hücreler içinde tutulan toz­
lar retiküler fibrlerin teşkil ettiği ağa takılırlar. Silikotik nodülün 
yuvarlak kesin sınırlı görünümünün aksine bu kömür nodüllerinin 
düzensiz keskin olmayan bir karakteri vardır. Bu nodülün çevresin­
de <d~::ıkal amfizem» denen respiratuvar bronşiyol dilatasyonu bir-
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likte bulunur. İşte bu solunum yetmezliğinin başlıca nedenidir. Bron­
şiyollerde husule gelen bu dilatasyonun, tozun vesiküler dokuda hu­
sule getirdiği konsolidasyonun dokunun elastiyetini bozarak so­
lunum esnasında husule gelen basıncın doğrudan respiratuar bron­
şiyollere intikal etmesi ile ilgili olduğu ileri sürülmektedir. Bu pa­
tolojik değişmeye kömür - işçisinin «basit» pnömokonyosu denilir. 
İşçinin toza maruz kalan işte çalışmaya devam etmesi halinde 
komplikasyon olarak PMF teşekkül eder. Diğer bir görüşe göre PMF 
süperpoze olan tüberküloz infeksiyonu sonucu oluşur. Gerek infck­
siyon sonucu gerekse fibrotik kitlenin kanla beslenmesindeki bozul­
ma sonucu (İşemik nekroz) PMF lerin kaviteleştiği görülebilir. 

Radioloji: - K.İ.P. nun «'basit» şekli radiografik olarak tipik 
nodüler bir karekterde olmakla beraber, başlangıçta retiküler bir 
görünüm vardır. Nodüller 1 - 10 mm çapındadır. Silikotik nodüllere 
nazaran daha az homojen ve daha silik bir görünüm verir. 10 mm. 
den daha büyük gölgelerin görülmesi PMF nin oluşmaya başladığı­
na işaret olarak kabul edilir. PMF genellikle akciğerlerin üst ve orta 
zonlarında lokalizedir, bazan bir lobu içine alacak büyüklükte ola­
bilirler. Genellikle üst loblarda ve periferden başlayarak hilüse doğ­

ru yayılırlar. Sınırları tam keskin de,ğildir. Homojen görünümdedi r. 
Bu kitle ile göğüs duvarı arasında amfizemli bir akciğer alanı bu­
lunur. Tümöre benzemesi nedeni ile eskiden bu görünüme «psöde -
tümöral» pnömokonyoz terimi kullanılırdı. 

Klinik - Başlan gıçta «basit K.İ.P . hiçbir semptom vermek. İş­

yerinden ayrıldığı taktirde ilerleme göstermez. PMF nin oluştuğu 

«komplike» şekillerde öksürük, eforla gelen dispine, hemoptizi, sık 

sık gelişen pürülan bronşitler ve siyah renkte ekspektorasyon gö­

rülür. Bol siyah renkte balgam çıkması PMF işemik nekroz sonucu 

bir branşa açılarak kaviteleştiğine işarettir. Hasta lığın ilerlemes i 

ile dispine artar ve sağ kalp yetmezliği ile sonuçlanır. 

Diğer İnorganik Toz Hastalıkları 

Kitabın kapsamı okuyucuya inhalasyon, toz hastalıkları ve mes­

lek hastalıkları hakkında genel bilgi vermek olduğu için, bu konu 

ile ilgili bütün hastalıkları geniş olarak vermek konumuz dışında­

dır. Burada geri kalan hastalıkların isimlerini vererek kısaca deği­

neceğim. 
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Siderozis 

Değişik oranlarda silis tozu ile karışık demir tozunun inhale 
edilmesi ile oluşan bir toz hastalığıdır. Kaynak ve döküm işlerinde 
çalışan işçilerde görülebilir. Demir genellikle hematit ve demir ok­
sit (Fe2Ü3) şeklindedir. Silis tozu ile karışık olduğu taktirde «sidero -
silikozis » denir. Demir inert bir toz olduğu için fibrozise neden 
olmaz. 

Stannosis 

Tin oksit inhalasyonu ile oluşur . Ayni zamanda eritilen tin ok­
sitin kaplara dökülmesi esnasında husule gelen buharın inhalasyonu 
da sebep olabili r. Kömür işçisi pnömokonyozuna benzer pataloji ve 
radioloji verir. Yalnız radiolojik görünüm daha keskin 1 mm çapın­
da bütün akciğer alanlarına dağılmış granüler bir karakterdedir. 

Barytosis 

Barium sulfate tozlarının inhalasyonu ile oluşur, selim bir pnö­
mokonyozdur. Klinik semptom vermez. Radiolojik görünüm milyer 
karekterdc olabilir. Genellikle retiküler veya retikülo - granüler ka­
rekterdedir. Hastanın bu iş yerinden uzaklaşması ile radiolojik bul­
gular kaybolabilir. 

Berylliosis ( Beryl 1 i um Hasta! ığı) 

Bcryillium aluminum silikate inhalasyonu ile ilgilidir. Akut ve 
kronik şekilleri vardır. Floresan ampul endüstrisinde çalışan işçiler­
de görülür. 

Akut berylliosis klinik ve radyolojik olarak akut akciğer ödemi­
ne benzer ve hastayı süratle ölüme götürebilir. Süb-akut şekli vira] 
hepatitlere benzer klinik verir. Hastalık haftalar ve hazan aylar için­
de gelişebilir . Akciğer grafisinde başlangıçta bir bulgu yoktur. 

Zamanla bilateral tüllü bir görünüm saptanır. Hastalık geliştik­
çe bulut şeklinde kesafetler ve bunlar arasında benekli bir görünüm 
oluşur. Hastalık teşhis edilip işçi iş yerinden uzaklaştırıldığı taktir­
de hastalık yavaş yavaş geriler. 

Kronik şekle daha çok rastlanır. Akciğerler, lenf bezleri, dalak, 
karaciğer, böbrek, miyokard, cild, kaslar ve plevrada patolojik de­
ğişmelede sebep olan bir sistem hastalığı şeklinde seyreder. Akciğer 
lezyonları kazeifikasyon göstermeyen ve zamanla fibrozisle sonuç-
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lanan granüloma şeklindedir. Bu nedenle sarkoidozise çok benzer. 
Radiolojik olarak başlangıçta or~a zonlarda bir granüler görünüm 
vardır. Zamanla değişik çaplarda nodiiler kesafetl er oluşur ve lenf 
bezlerinde büyüme görülür. Lenf bezkrinin kireçlenmeye meyilli 
oluşu kronik berylliozisi sardiidosisten ayırmağa yardım eder. Has­
talık ilerledikçe nodüller birleşir retiküler ve üst zonlarda amfizem­
li bir görünm hakim olur. Spontan pnömotoraks teşekkül edebilir. 
Teşhiste hastanın hikayesi yardımcı olur. 

Aluminosis (Aluminium Pnömokonyozu) 

İlk defa Shaver ve Riddel tarafından tarif edildiği için buna 
«Shaver hastalığı » da denir . İnce aluminyum tozlarının inhalasvo­
nu sonucu akciğerlerde yaygın interstisyel fibrozise neden olur. Za­
manla amfizem ve bazan spontan pnömotoraks teşekkül edebilir. 
Radiolojik olarak retiküler görünüm hakimdir. Plevra kalınlaşma­
ları sık görülür. Hastalık akciğer yetmezliği ile sonuçlanır . 

Çimento, fibrglass ve tungsten tozlarının bulunduğu iş yerlerin­
de çalışan kimselerde de inhalasyon hastalıkları oluşabileceği bu i ~ 

kollarının memleketimizd de bulunması nedeni ile hatırlanmalı dır . 

Opasitelerin zonlara göre yazılı şında TLO terimleri kullanılır. 

Bunları şu şekilde özetleyebiliriz : 

RU (Right upper - sağ üst) , RM (Right middle - sağ orta), RL 
(Right lower - sağ alt); LU (Left upper - sol üst), LM (Left middle -
sol orta) ve LL (Left lower - sol alt). 

Büyük Opasiteler 

Katagori A - Çapı 1 - 5 cm. arasında olan bir opasite veya en 
büyük çapları toplam ı 5 cm . geçmeyen ve herbirinin çapı 1 Cm . den 
büyük olan opasiteler. 

Katagori B - Kapladıkları alan toplamı sağ üst zona uyan alan 
kadar bir sahayı geçmeyen, katagori A dan daha büyük veya daha 
fazla sayıd a opasiteler. 

Katagori C - Kapladıkları akciğer alanı sağ üst zona uyan 
alandan daha fazla olan bir veya daha fazla sayıdaki opasiteler. 
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BÖLÜM: XVll 

SARCOİDOSİS 

Dr. Orhan ÖGER 

İlk evvela 1889 senesinde bir cilt hastalığı olarak BESNİER ta· 
rafından tarif edilmiş ve Lupus Perniö diye isimlendirilmiştir. 1899 
senesinde Norveçli dermatolog CESAR BOECK deri lezyonları üze­
rinde yaptığı histolojik tetkikler neticesi Sarkoma benzer bir hasta­
lı k karşısında bulunduğu kanaatı ile hastalığa «Sarcoid» ismini ver­
di. Fakat müellif daha sonraki tetkiklerinde hastalığın cilt tüberkü­
lozunun hususi bir şekli olduğuna inanarak «Benigne Miliarlupoid>> 
diye isimlendirilmesini teklif etti SCHAUMANN 1914 - 1918 senele­
r i arasındaki çalışmaları ile hastalığın vücudun bütün sistemlerin­
de lezyonlar husule getirebilen fakat sıklıkla lenfoid dokuyu ter­
cih eden bir sistem hastalığı olduğunu göstererek «Lenfogranulama­
tozis benigna» isminin verilmesini teklif etti . Tanınmasında büyük 
hizmetleri geçen bu üç araştırıcının ismine izafeten hastalığa BES­
NİER - BOECK - SCHAUMANN ismini verenler de vardır. Hastalığa 
bugüne kadar 20 tane kadar isim verilmiş isede, umumiyetle Anglo -
Amerikan literatürlerinde «Sarcoidosis» Avrupa ve bilhassa Alman 
literatürlerinde Morbus Boeck diye isimlendirilir. 

Hastalık morbiditesi ; Garp memleketlerindeki muhtelif mikro· 
film taramaları istatistiklerine göre 10,000 de 0,53 - 14 arasında bu· 
lunmuştur. 

Etyoloji 

Sarcoidosis'in ilk tarifinden bugüne kadar etyolojisi, hala kat'i 
olarak aydınlatılamamıştır. Bazı araştırıcılar başlıbaşına sadece tÜ· 
berküloz basilini etyolojik sebep olarak kabul etmişler ve bazı bün­
yelerin basile karşı sarcoid reaksiyonu verdiğini iddia etmişlerdir . 

Keza nadir de olsa bazı hastaların balgamında, lenf ganglionların­
da veya cilt lezyonlarında tüberküloz basillerinin tesbit edilmesini 
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tüberküloz etyolojinin delili olarak kabul etmişlerdir. BCG aşısın­

dan sonra bazen aşı yerinde sarcoidosis dokusunun husulü veya ge­
nel sarcoidosis teşekkülü, kaviteli tüberküloz vak'alarının bazen ba­
sillerinin kaybolması ile sarcoidosis teşekkülü veya sarcoidosis 
vak'alarında nadir de olsa sonradan tüberkülin reaksiyonlarının 
pozitife dönmesi, balgamda basilin görülmesi ile tüberküloz teşek­
külü bu fikre taraftar olan l arın iddialarını kuvvetlendirir isede, tü­
berküloz etyolojisi aleyhinde olanların iddialarıda şöy lece hülasfı 

edilebilir. Sarcoidosisdc tüberkülin reaksiyonları çok defa negatif 
veya yüksek konsantrasyondaki tüberküline karşı pozitiftir. Bu has 
talarda nadiren tesbit edi len tüberküloz basili esas hastalığın yanın · 

da ikinci bir hastalığın yani tüberkü lozun mevcudiyeti neticesidir. 
Örneğin silikozlularda tüberküloz da husule gelebileceği gibi, sar­
coidosisli hastalarda ikinci bir hastalık olarak tüberküloz husu le 
gelmiş olabilir derler. Diğer bir husus da Avrupanın birçok mem­
leketlerinde ve bu arada bilhassa İskandinavyada son zaman larda 
tüberküloz hastalığı çok azaldığı halde sarcoidosis artmıştır. 

Etyolojide viruslar, mantarlar, askarid larvaları, bazı çam po­
lenleri, odun tozları gibi muhtelif maddeler de itham edilmişlerdir. 

Ailevi konstütüsy ııun da e tyolojide bir önemi vardır. Bazı ailelerin 
birkaç ferdinde sarcoidosis husule geldiği bir çok defalar bildiril ­
miştir. Siyah ırkda hastalık nisbeti daha fazladır. 

Sonuç itibariyle hastalığın ilk tarif edildiği 1889 yılından beri 
herkesin umumiyetle kabul edebileceği bir etyolojik faktör tesbit 
edilememiştir. Bu gün için umumiyetle sarcoidosis daha malumu­
muz olmayan bir veya muhtelif antijenlere karşı bazı bünyelerin 
özel bir reaksiyonu olarak kabul edilir. 

Patolojik Anatomi 

Sarcoidosis histolojik olarak epiteloid hücreli bir granulama­
tozdur. Granulomların büyüklüğü bazen 1 mm. çapında olabilir. 
(Resim: I). Hastalığın esas lokalizasyonları retikulo - endotelial sis­
tem ve akciğerlerdir. Bütün organlardaki histopatolojik değişiklikler 
aynı yapıyı gösterirler. Epiteloid hücreli granulomların etrafında za­
manla hiyalen bağ dokusu teşekkül eder. Tüberkülozdan farklı ola­
rak kazeifikasyon nekrozu katiyetle bulunmaz, granulomu teşk:'. l 

eden epiteloid hücreler gevşek olarak dizilmişlerdir. Bazen nodülün 
merkezinde regressif hadiseler tesbit edilebilir ve nüvelerde kon­
santrik büzüşmeler olabilir, fakat tüberkülozda olduğu gibi nüvenir, 
parçalanması husule gelmez. Epiteloid hücreli granulomların içeri-
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Resim: 1. 

sinde tüberkülozda olduğu gibi Langhans yahut yabancı cisim dev 
hücreleri tipinde dev hücreler bulunabilir. Bu dev hücreleri içerisin­
de konsantrik olarak yerleşmiş kireç toplanmaları (Schaumann ci­
simcikleri) ve yı ldız şeklinde kristal rozetler (Asteroid bodies) gö­
rülebilir. Nodüllerin çevresinde bazen lenfosit hücreler bulunabilir 
fakat hiç bir zaman tüberkülozda olduğu gibi lenfositler nodülü 
çepeçevre çevinnezler. Etrafı hiyalen bağ dokusu ile çevrilmemiş 
granulomlar hastalık tam şifaya gitt i ğinde rezorbe olur ve röntgen 
filmleri tamamen normal görülür. Granulomun etrafında hya len 
bağ dokusu teşekkül edip bazen çok kalın tabakalar teşekkül eder 
ve bu doku granulomun içerisine girerek epiteloid hücreleri harap 
eder ve nihayet sarcoid dokusu sahaları tamamen hiyalen bağ do­
kusu haline değişerek ileri derecede fibrozis teşekkül edebilir. (III. 
devir Sarcoidosis). 

Sardoidosis Kliniği 

Hastalık hemen mutlaka lenf düğümleri büyümesi ile başladı­
ğından hangi organa yerleşirse yerleşsin, başlangıçda hemen daima 
hilus lenf düğümlerinde büyüme vardır Bu nedenle etyolojik ami­
lin umumiyetle solunum yollar ile organizmaya girdiği kabul edilir. 
Bir müddet sonra biler lenf düğümleri normalleştiği halde hastalık 
gelişebilir ve il. devir sarcoidosis'i başlar veya organ belirtileri baş­

lar (İleride izah edilecektir). Başlangıçta hastalık lenf düğümlerin-
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bu lenf düğümleri büyümeleri mutlaka çift taraflı olur. Hiler lent 
düğümlerinde başlayan hastalık kısa zamanda diğer mediasten lenf 
düğümleri ve bu arada paratrakeal lenf düğümlerini de afete uğra­

tıp büyümesine sebebiyet verebilir. Bir grup lenf düğümleri büyür­
ken diğerleri küçülebilir. Çok büyük lenf düğümleri paketleri öne 
ve arkaya doğru büyüyerek bronşları ve kan damarlarını sinirleri 
çevrelerler, fakat katiyetle sıkıştırıp tazyik ve tıkanma arazları hu­
sule getirmezler. Lenf düğümlerinin röntgen filmlerindeki homoj e­
nitesi, keskin ve polisiklik kenarlı hudutlanması, hastalığın prog­
ressif veya stasyoner bulunduğu müddetce <levanı eckr. Hastalıkt a 
regresyon başlayınca bu homojen görünüş ve keskin hudutlanma 
kaybolur. Bu hususlara dikkat edilerek hastalığın ilerlemekte veya 
gerilemekte olup olmadığı anlaşılabilir. Bazen tümörai olarak şiş­

miş lenf düğümleri içerisinde kireç yerleşmeleri görülebilir. Bu hal 
bize hastanın daha evvel primer tüberküloz geçirip hilusda kireç 
yerleşmeleri husule gelmiş lenf bezlerinin bu defa sarcoidosis neti ­
cesi tekrar büyütlüğünü gösterir. Bu hastaların tüberkülin reaksi­
yonlarının da negatif veya ancak kuvvetli dozda tüberküline karş ı 

hafif reaksiyonları, hastalı ğın tüberküloz na türlü olmadığını beli i 
eder. 

Hastaların umumi durumları çok iyidir, işlerine devam ederler, 
bazen kuru tahriş öksürüğü, yorgunluk ve 'benzeri gibi daha evvelce 
bildirilmiş olan belirtiler görülebilir. 

Vak'aların bir kısmında hastalık I. devrede kalır. Kısa veya 
uzun bir süre sonunda lenf düğümlerindeki şişme kaybolur. Bazen 
bu lenf düğümleri şişmeleri uzun zaman stasyoner olarak kalabili r. 
11 sene stasyoner olarak aynı büyüklükte lenf düğümünü muhafa­
za etmiş vak'alar bildirilmiştir. Uzun zaman stasyoner olarak kalan 
lenf düğümleri birden küçülerek tamamen iyileşebileceği gibi. Akci ­
ğer lezyonları husule gelerek II . devir başlayabilir. 

11. Devir: 

I. Devir sarcoidosis vak' alan % 30 - 40 nisbetinde tedavisiz spon­
tan olarak şifaya gider ve geri kalan % 60 - 70 nisbetinde ise akci­
ğerlerde bilateral olarak yayımlar husule gelerek II. devir lezyonları 
teşekkül eder. Akciğerlerde yayımlar ya lenfojen veya hematojen yol 
ile husule gelir. Primer lenfojen yayılmaya en çok rastlanır . Has­
talık, hasta lenf düğümlerinden lenf akımının aksi istikamette ak­
ciğerlerde yayımlar husule getirir. (Resim : 3) . Toraks filmlerinde 
orta zanlarda daha fazla olmak üzere her iki akciğerde hilusdan 
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Resim : 3 - il. Devir sarcoidosis'inin rontgenolojik görünümü. 

dışarı yelpaze gibi yayılan ve hilusdan uzaklaşdıkça kesafeti azalan 
retiküler görünüm husule gelir. Primer hematojen yayım ise daha 
nadiren görülür. Burada bütün akciğer sahalarında darı tanesi bü­
yüklüğünde milyer kesafetler bazen çok sık olarak husule gelebilir. 
Akciğerlerin röntgenolojik görünümü milyer tüberküloza çok ben­
zediğinden teşhis yanılrnalarına sebebiyet verebilir. Fakat röntgen 
filmlerinde milyer tüberküloz görünümü veren sarcoidosisli hasta­
ların umumi durumları çok iyi olup umumiyetle pek şikayetleri bu­
lunmaz, ateşleri yoktur, iştahları iyidir, işlerine ve güçlerine de­
vam ederler. Kan sedimentasyonunun normal veya hafif süratlen­
mesi, tüberkülin reaksiyonlarının menfi olması ile milyer tüberkü­
loz kliniğinin tamamen aksine bir hastalık tablosu gösterirler. Bazen 
bir hastada hem lenfojen ve hemde hematojen yayımlar husule ge­
lebilir. Bazen lenfojen olarak husule gelmiş yayım mihraklarından 
daha sonra hematojen olarak yayımlar husule gelerek röntgen film­
lerinde karmakarışık kesafetlerin teşekkülüne sebebiyet verebilirler. 

Umumiyetle akciğerlerde lezyonların husule gelmeye başlaması 

ile birlikte hilusdaki adenopatilerin kenar keskinlikleri kayboluı ve 
adenopatiler küçülmeye başlarlar. Akciğerdeki lezyonlar tam olarak 
teşekkül ettiği anda, röntgen filmlerinde hilusdaki büyük lenf dü­
ğümleri tamamen kaybolur. Plevranm altındaki lezyonların etkileri 
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bu lenf düğüml eri büyümeleri mutlaka çift taraflı olur. Hiler lent 
düğümlerinde başlayan hastalık kısa zamanda diğer mediasten lenf 
düğümleri ve bu arada paratrakeal lenf düğümlerini de afete uğra­
tıp büyümesine sebebiyet verebi lir. Bir grup lenf düğümleri büyür­
ken diğerleri küçülebilir. Çok büyük lenf düğümleri paketleri öne 
ve arkaya doğru büyüyerek bronşları ve kan damarlarını sinirleri 
çevrelerler, fakat katiyetle sıkıştırıp tazyik ve tıkanma arazları hu­
sule getirmezler. Lenf düğümlerinin röntgen filmlerindeki homoje­
nitesi, keskin ve polisiklik kenarlı hudutlanması , hastalığın prog· 
ressif veya stasyoner bulunduğu müddetce devam eder. Hastalıkta 
regresyon başlayınca bu homojen görünüş ve keskin hudutlanma 
kaybolur. Bu hususlara dikkat edilerek hastalığın ilerlemekte veya 
gerilemekte olup olmadığı anl aşılabilir. Bazen tümöral olarak ş i ş­

miş lenf düğümleri içerisinde kireç yerleşmeleri görülebilir. Bu hal 
bize hastanın daha evvel primer tüberküloz geçirip hilusda kireç 
yerleşmeleri husule gelmiş lenf bezlerinin bu defa sarcoidosis neti ­
cesi tekrar büyüelüğünü gösterir. Bu hastaların tüberkülin reaksi ­
yonlarının da negatif veya ancak kuvvetli dozda tüberküline karşı 
hafif reaksiyonları, has talığın tüberküloz natürlü olmadığını belli 
eder. 

Hastaların umumi durumları çok iyidir, işlerine devam ederler, 
bazen kum tahriş öksürüğü, yorgunluk ve 'benzeri gibi daha evvelce 
bildirilmiş olan belirtiler görülebilir. 

Vak'aların bir kısmında hastalık I. devrede kalır. Kısa veya 
uzun bir süre sonunda lenf düğümlerindeki şişme kaybolur. Bazen 
bu lenf düğümleri şişmeleri uzun zaman stasyoner olarak kalabilir . 
11 sene stasyoner olarak aynı büyüklükte lenf düğümünü muhafa­
za etmiş vak'alar bildirilmiştir. Uzun zaman stasyoner olarak kalan 
lenf düğümleri birden küçülerek tamamen iyileşebileceği gibi. Akci­
ğer lezyonları husule gelerek II. devir başlayabilir. 

il. Devir : 

I. Devir sarcoidosis vak ' alan % 30 - 40 nisbetinde tedavisiz spon­
tan olarak şifaya gider ve geri kalan % 60 - 70 nisbetinde ise akci­
ğerlerde bilateral olarak yayımlar husule gelerek II. devir lezyonları 
teşekkül eder. Akciğerlerde yayımlar ya lenfojen veya hematojen yol 
ile husule gelir. Primer lenfojen yayılmaya en çok rastlanır. Has­
talık, hasta lenf düğümlerinden lenf akımının aksi istikamette ak­
ciğerlerde yayımlar husule getirir. (Resim : 3) . Toraks filmlerinde 
orta zanlarda daha fazla olmak üzere her iki akciğerde hilusdan 
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Resim : 3 - il . Devir sarcoidosis'inin rontgenolojik görünümü. 

dışarı yelpaze gibi yayılan ve hilusdan uzaklaşdıkça kesafeti azalan 
retiküler görünüm husule gelir. Primer hematojen yayım ise dalı cı 

nadiren görülür. Burada bütün akciğer sahalarında darı tanesi bü­
yüklüğünde milyer kesafetler bazen çok sık olarak husule gelebilir. 
Akciğerlerin röntgenolojik görünümü milyer tüberküloza çok ben­
zediğinden teşhis yanılmalarına sebebiyet verebilir. Fakat röntgen 
filmlerinde milyer tüberküloz görünümü veren sarcoidosisli hasta­
ların umumi durumları çok iyi olup umumiyetle pek şikayetleri bu­
lunmaz, ateşleri yoktur, iştahları iyidir, işlerine ve güçlerine de­
vam ederler. Kan sedimentasyonunun normal veya hafif süratlen­
mesi, tüberkülin reaksiyonlarının menfi olması ile milyer tüberkü­
loz kliniğinin tamamen aksine bir hastalık tablosu gösterirler. Bazen 
bir hastada hem lenfojen ve hemde hematojen yayımlar husule ge­
lebilir. Bazen lenfojen olarak husule gelmiş yayım mihraklarından 
daha sonra hematojen olarak yayımlar husule gelerek röntgen film­
lerinde karmakarışık kesafetlerin teşekkülüne sebebiyet verebilirler. 

Umumiyetle akciğerlerde lezyonların husule gelmeye başlaması 
ile birlikte hilusdaki adenopatilerin kenar keskinlikleri kayboluı ve 
adenopatiler küçülmeye başlarlar. Akciğerdeki lezyonlar tam olarak 
teşekkül ettiği anda, röntgen filmlerinde hilusdaki büyük lenf dü­
ğümleri tamamen kaybolur. Plevranın altındaki lezyonların etkileri 
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ile bilhassa medi~stiı;ıa,l ~pl~vr~da kalıı;ıla,şı::ıq!fir, husule gelebilir fa- ı 
kat plevrada katıyetle eksudasyon teş-ekkul etmez. 

II. devir lezyonları tamanien geri çekilip akciğerlerin normal 
bir görünüm alması ekseriya :husule gelir . Akciğerlerde çok nadir 
olarak II. devirin proliferatif lezyonları çok ileri ,derecede teşekkül 
ederek hastalarda solunum yetersizliğine hatta ölümlere sebebiyet 
verebilir. Umumiyetle bu devrede de hastalarırı hemen hiç bir şi­

kayetl eri bulunmaz veya' ancak efor ile soluk darlığının husule gel-
mesi en çok görülen şikayetdir. · .. , 
ili . Devir : 

·.-''. , 

II. devir lezyonların s_onunda% 8,P ıiisbetinde az veya çok bir 
zaman sonra tam rezorbsiyonla Şifa ' ~!1SJ,de~_geli r. Geri kalan % 20 
nisbetinde hastalarda lezyonlarda Jibroiis Je,Jekkülü ile III. devre 
lezyonları teşekkül eder. Bu devirde ekseriy~~plevra kalınlaşmal a rı 
ile beraber akciğer sahalarında artık geri çekilmesine imkan hası 1 
olmayan fibröz değişiklikler husule geJ:filiştir. (Resim : 4). III. de-

Resim : 4 - 111 . Devir sardoidosis'inin rontgenolojik görünümü. 

vir sarcoidosisde artık hastalık devirlerini bitirmiş fibröz lezyonla­
rın teşekkülü ile hastalık tamamen sükunet bulmuş olabileceği gibi. 
Bir kısım fibröz lezyonlar yanında gelişmeye devam eden ve ilerleyi-
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ci bir akciğer yetmezliğine götüren produktif lezyonlarda buluna­
bilir. il. devir sarcoidosisde iki taraflı olan lezyonlar daha ziyade 
orta zanları tutmalarına mukabil bu devirde üst zanları tutarlar. 
Fibrozis her iki hilusu yukarı doğru çektiğinden orta ve alt zan sa­
halarında kompenzasyon amfizemi husule gelir. Bilhassa medias ti­
nal plevrada kalınlaşmalar husule gelir. Tüberkülozda ise plevra ka­
lınlaşmaları daha ziyade periferdedir. III. devir lezyonlarında kong­
lomeratlar çok görülür ve neticede toraks grafilerinde akciğer sa­
halar nda el ayası büyüklüğüne kadar -varabilen massif ve az çek 
kesin hudutlu tümöral görünümler arz eden kesafetler göze çarpar. 
Bu devirde mediastinal lenf düğümleri katiyetle görülmezler. Rad­
yolojik görünüm III. devir silikoz ile büyük benzerlik gösterir. Ak­
ciğer sahalarında ve mediastinumda çekilmeler, perikard ve diyaf. 
ragmalarda çekilmeler ve neticede toraksın sertleşmesi husule gelir. 
III . Devir sarcoidosis lezyonları akciğer sahalarında mahdut Fibröz 
kesafetden, çok yaygın sirotik değişiklikler ile akciğer fonksiyorı!::ı.­

nnı ileri derecede bozan ve nihayet Solunum yetersizliği ile ölüme 
sebebiyet veren ağır şekillere kadar muhtelif dereceler arz eder. Sağ 
kalbin yüklenmesi sonucu kor pulmonale dahi teşekkül edebilir . 

Toraks Harici Organların Hastalığa İ~tirakleri 

Mediastiııum ve hilus lenf ganglionları ile akciğerlerden başka 
hemen hemen bütün diğer organlarda dahi sarcoidosis lezyonları 

husul e gelebilir. Adalelerde sarcoidosis lezyonlarının teşekkülü etyo­
lojide tüberkülozu red eden sebeplerden biri olarak gösterilmiştir. 

En ziyade baldır adalelerinde rastlanır . Dalak ve karaciğerin işti­

raki klinikciler tarafından otopsi materyeline nazaran daha az tes­
bit edilmiştir. Böbreklerde husule gelen lezyonlar albuminüriye se­
bebiyet verir. Deri lezyonları dissemine küçük nodüllü lezyonlar 
(Milyar Lupoid) veya hudutları kesin olmayan enfiltratif şekilde ve 
bilhassa yüzde burun civarında olur (Lupus Perniö). Göz lezyonları 
ekseriya nüksler ile seyreden kronik iridosikHtis şeklindedir. Ko­
rioditis şeklinde lezyonlarda husule gelebilir. Göz lezyonları ile be­
raber tükrük guddelerinde ve bilhassa parotisde lezyonlar husule 
gelirse MİCULİCZ sendromunu husule getirir (Uveo - parotidis). 
Uveo - parotidis ile beraber beyin sinirlerinden (Ekseriya yüz siniri) 
birinin felci ve ateş yükselmesi var ise HEERFORD sendromu husu­
le gelir. Kemik sisteminde husule gelen lezyonlar kistik teşekküller 
halinde görülürler. Bilhassa el ve ayak kemiklerinde görülen bu lez­
yonlar sarcoidosis için spesifik olarak kabul edilir. Bu lezyonlar 
ilk defa JUNGLİNG tarafından tarif edildiği için ostitis multipleks 
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cystoides Jungling diye adlandırılır. Sinir sistemi musabiyeti poli­
nevritik sendrom (Ekserya yüz sinir felci) veya meningo - ansefalik 
sendrom husule getirir. Mukoza lezyon lan ağız ve burun mukozasın­
da olabileceği gibi en ziyade bronş mukozasında husule gelir. Muko­
za toplu iğne başı ile mercimek büyüklüğü arasında müteaddit no­
düller halinde hafif kabarmış ve soluk renkte görülür. Pangreas ve 
diğer organlar daha nadiren hastalanırlar. 

İmmünbiyolojik ve Laboratuvar Bulguları 

Tüberkülin reaksiyonları hemen hemen vak'aların yansında ne­
gatif ve diğer yansında ise hafif derecede pozitiftir. Kan sedimen­
tasyonu ekseriya normal veya az nisbette süratlenmiştir . Böbrekler 
ve kemik iliğ i lokalizasyonlan husule gelmemiş ise idrar ve kan bul­
guları normaldir. Bazen kan tablosunda eoz inofili olabiLir. Bir kı ­

sım hastalarda kan serumunda hiperkalsemi vardır. Sarco idosis li 
hastaların kan serumlarında gama - globulin çoğalmas ı bilhassa b.­
rak teris tiktir . 

Sarcoidosis Teşhisi 

Röntgenolojik görünüm bilhassa muhtelif devirlere ait tekamü­
lü takib edilebiliyor ise teşhise çok yardım eder. Akciğerlerdeki ve­
ya mediastinal lenf düğümlerindeki il eri derecede yaygın belirtilere 
rağmen hastanın umumi durumunun çok iyi oluşu, kan sedimentas­
yonunun normal veya az hızlanmas ı , tüberkülin allerjisinin menfi 
veya zayıflamış oluşu şüphemizi kuvvetlendirir. Gama - globuli nin 
yüksek oluşu ve pek sık olmasada kan serumunda kalsiyum sev i­
yesinin yüksek oluşu teşhise yardım eder. Bu belirtiler yanında Mİ­
CULİCZ sendromu, cilt, göz belirtileri gibi ekstrapulmoner belirti­
ler, veya el ve ayak kemiklerinde karakteristik JUNGLİNG kistleri 
teşhise yardım eder. 

KVEİM- NİCKERSON tarafından bildirilen deri test'i de kıy­
metlidir. Test'in esası : hastaların hastalıklı lenf düğümlerinin 60 de­
recede inaktif edilmiş doku suspansiyonunun şüpheli hastalara int­
rakütan olarak 0,1 cc. enjekte edilmesidir. 4 hafta sonra enjeksiyon 
yerinde husule gelen nodül çıkartılarak histolojik olarak te tkik 
edilir. Dokuda sarcoid reaksiyonu var ise test müsbettir. 

Klinik ve Röntgenolojik teşhisin teyid edilmesinde histolojik 
olarak sarcoid reaksiyonun gösterilmesi en büyük değeri taşır. His­
tolojik tetkik için sırası ile şu imkanlar vardır. 
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1 - Palpe edilebilen boyun, supraklavikuler, aksiller, kubital 
veya inguinal lenf düğümlerinin çıkarılıp histolojik olarak tetkiki. 
Palpe edilebilen lenf düğümleri yok ise DANİELS'in tarif ettiği 
«scalennode biopsy» (scalen adalenin önündeki yağ toparlağının için­
deki lenf bezleri) ile histolojik tetkik imkanı hasıl olabilir. 

2 - Şüpheli cilt belirtileri, mukoza lezyonlarından yapılan bi­
yopsi, veya bronş mukozasından bronkoskopi ile alınan biyopsile­
rin histolojik tetkiki. 

3 - Baldır adalesinden yapılan biyopsinin tetkiki. 

4 - Karaciğer, dalak, kemik iliği ve tonsillaların ponksiyonu 
ile elde edilen materyelin tetkiki. 

5 - Mediastinoskopi ile Mediasten lerf ganglionlarının Histo­
lojik tetkik imkanı. 

6 - Torakotomi yapılarak hilus lenf düğümleri veya akciğer­
lerden yapılan biyopsinin tetkiki. 

Kat'i teşhis klinikçiler tarafından konulacaktır. Patolog bazen 
bulguları proliferasyon gösteren veya produktif yahut granuler hat­
ta büyük hücreli tüberküloz diye tarif etse dahi klinikçiler sarcoido­
sis ihtimalini bırakmamalıdırlar. Teşhisde son kararı klinikçiler 
röntgenolojik , klinik , laboratuvar ve hi.stolojik bulguların hepsini 
birden nazarı dikkate alarak verirler. 

Sarcoidosis Tedavisi 

Hastalığın etyolojisi kat'i olarak belli olmadığı için kauzal bir 
tedavi yapılamaz. Şimdiye kadar arsenik , kalsiyum, sitostatikler, Dı 

vitamini ve tüberkülostatikler denenmiş isede olumlu sonuçlar alı­

namamıştır. Son olarak kortikosteroidlerin tatbikat• oldukça yüz 
güldürücü neticeler vermiştir. Bir çok klinikçiler birinci devir sar­
koidozisinde ve hatta semptom göstermeyen diğer sarkoidozis şe­

killerinde hastaların aylık Röntgen kontrollarını ve difüzyon kapa­
sitelerinin tayinini tavsiye ederler. Eğer Röntgen filimlerinde prog­
resyon ve diffüzyon kapasitesinde azalma husule gelirse kortik ')s te­
roid tedavisi tavsiye ederler. Steroidlere yüksek doz ile başlanıp kısa 
bir süre sonunda idame dozuna geçilip 5 - 6 aylık kürler halinde tat­
bik edilir. Mesela günde 40 - 50 mgr. Prednisolon ile başlanıp 3 gün­
lük aralar ile 5 mgr. azaltılarak günde 10 - 15 mgr. ile en az 6 ay de­
vam edilir. Etyolojide tüberkülozunda rolü düşünülerek veya steroid 
tedavisinde koruyucu olarak tüberkülostatikler de beraber verilme-
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lidir. Tamamen iyileşmiş hastalar veya hiç değişiklik göstermeyen ı 
hastalar sık sık Röntgen kontrolünde bulundurulmalıdır. Progres­
yon olursa tekrar kortikosteroid tedavisine başlanır. Bazen idame 
dozda senelerce kortikosteroid tedavisi yapılmak mecburiyetinde 
kalınır. 

Prognoz 

Hastalığın prognozu umumiyetle iyidir. Klinik bölümünde belir­
tildiği gibi I. devir vak' alarmda % 30 - 40 nisbetinde spontan şifa 
husule gelir. Geri kalan vak'alarda II. devir lezyonları husule gelir. 
II. devirde de vak' alarm % 70 - 80 i spontan olarak şifaya gider ve 
sonuç olarak vak'aların ancak % 20 sinde fibröz bakiye bırakan III. 
devir lezyonları husule gelir. II. ve III. devirde Solunum yetersizli­
ği , cor pulmonale ve benzeri ile ölüm oranı, bütün vak'alar arasın­

da % 1 - 5 oranında tahmin edilmektedir. 

Kortikosteroid tedavinin tatbik edilmesinden sonra prognozun 
daha iyi olduğu zannedilmektedir. 
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BÖLÜM: xvı 11 

KOLLAGEN VE KOLLAGEN - BENZERİ HASTALIKLAR 

VE 

GÖGÜS - İÇİ BELİRTİLERİ 

Dr. Nezihe ENACAR 

Kolla geıı doku hastalıkları bağ dokusunun fibrinoid nek­
rozunun egemen olduğu , birbir inden farklı bir has talıklar grubu­
du r. E tyoloj ileri tam bilinmeyen , deği şik klinik tipleri olan bu has­
t a lıkl ar damarlar ve bağ dokusunda birbirine çok benzeyen siste­
rn ik patoloj ik değişmeler oluşturduğundan «kollagen hastalık l ar » 

adı altında toplanmışlardır. Bunl arın yalnızca göğüs te verdiği kli ­
nik, radyoloj ik ve patolojik belir tiler tipe özgü bir tanıya varmağa 

yeterli olabilir . Ancak kes in bir tanı için, genellikle organların üi­
rnünde görülen sis temik değişmelerin birlikte değerlendirilmes i ge­
rekir. 

Histolojik olarak, bağ dokusu, ana madde, lifler ve hücrelerden 
yapılmıştır . En çok raslanan hücre fibroblastlardır . Makrofajlar, 
mast hücreleri, lenfositler ve lökositlerde bulunmaktadır. Lifler, 
elastik kollagen ve retiküler liflerdir; yumuşak dokularda, kıkırdak 
veya sinoviyalarda , lokalizasyonuna göre deği şik yapıda olan amorf 
bir ana madde içinde bulunur. Bu a na maddedeki fiziksel yapı ve 
kimyasal bileşimlerdeki değişmeler, söz konusu hastalık grupları­

nın patolojik özelliklerine göre oluşan , ödem , dejeneresans ve da­
mar lezyonlandır. 

Akciğerlerde bağ dokusu, bronş duvarlarında pulmoner ve bron­
ş ia l damar duvarlarında , bronkovasküler ve parankima! intertis­
yumda ve plevrada bulunur. 

Göğüs içi lezyon yapan kollagen hastalıklar, lupus eriternatosis, 
periarteritis nadasa (Pcliarteritis nadasa), romatizma, wegeners ve 
çeşitli allerjik granülomatozlar, skleroderrnadır. Löffler sendromu 
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tam bağ dokusu has talığı olmamakla beraber bu hastalıklarla sıkı 
ili ş kisi nedeni ile bu bölüme alınmıştır. 

ETİYOLOJİ 

Kollagen hastalıkların nedeni pek bilinmemektedir. Araştırma­
lar, bu hastalıkların çoğunun etyolojisinde, endokrin, allerjik im­
münolojik ve heredi ter faktörlerin bulunduğunu göstermektedir. 

Özellikle immünolojik anomaliler üzerinde daha çok durul­
maktadır. Bu konuda yapılan araştırmalarla romatoid has talıklarda 

serumda bir «romatoid faktör» ün mevcut olduğu ortaya çıkarılmış­
tır. Romatoid faktör, büyük molekül ağırlığı olan, antijenik özellikle­
ri bulunan bir gamına globulindir. Serolojik testler yardım ıyla 

saptanmaktadır. Klinik olarak romatoid artritli hastalıklnrda kanda 
yüksek oranda bulunmakta ve özellikle prognoz tayininde yararlı 
olmaktadır. Agammaglobulinemi olan şahıslar da romatizma! hasta­
lıkiara yakalanmaktadır. Bu şahısların kanında «romatoid faktör» 
'bulunmamaktadır Bu bulgu «romatoid faktör» ün söz konusu 
hastalıkların nedeni olmayıp, bir yandaş bulgu olduğunu açıkça 

göstermektedir. Bundan başka, romatoid faktör tayini için yapı lan 
tes tler, bazen dissenıi ne lupus eritemetosusta da pozitif bulunmak­
tadır . 

Diğer bir immünolojik anomali dissemine lupus eritenıatosiste 
serumda antikor özelliğinde anormal bir gamrna globülin olan 
«LE.» faktörünün bulunmasıdır. Bu faktör, bazı lökositlerin çekir­
deklerine etki ederek Iysis - erime husule getirir. Bu erimiş çeki r­
dek materyeli sağlam lökositler tarafından fagosite edilir. Bu löko­
sitlere «LE. hücresi » adı verilir. Bu olay tamamen in - vitro olarak, 
kan veya kemik iliği vücut dışına alındıktan sonra oluşur. L.E. fak­
törünün bazı romatoid artritli hastalarda romatoid faktörle birlikte 
bulunduğu da görülmüştür. Ayrıca dermatomyositis, sc]erodermada , 
polyarteritis nodosa'da da bazen pozitiftir. Dissemine lupus eritema­
toziste ve diğer bazı bu grup bağ dokusu has talıkları da , ayrıca ant i­
kor gibi bir başka faktörün mevcut olduğu ve wassermanın test i 
ile yanlış pozitif sonuçlar verdiği de ortaya çıkarılmıştır. 

Dermatomyositis'in yetişkinlerde % 50 oranında malign tümör­
lerle birlikte bulunması araştırıcılara, dernıatomiyositis'in tümör 
antijenlerine karşı immünolojik bir duyarlık belirtisi olma olasılığı­
nı düşündürmüştür; bu hususta yapılan araştırmalardan olumlu so­
nuçlar alınmıştır. 

212 



Riclı ve arkadaş ları, ilk kez deneysel araştırmalarıyla , hiper­
sansibil itenin polyerteritis nodosa'mn meydana gelmesine neden ola­
bileceği o l asılığını ortaya koymuşlar , serum hastalığından ölen şa­

hıs ların otopsilerinde po lyarter itis nodosa lezyonları saptamışlar­

dır . Plazma hücreleri antikor oluşturucu olarak bilindiğinden , 

polyar terit is nodosa 'da arteriyel lezyonlarda p lazma hücreleri pro­
liferasyonunun faz la o lması karş ısında, bu lezyonların patogenezin­
de hipersansibili ten in bulunduğu yargısına varmışlardır. Polyarteri­
t is nodosa penicillin, sulfonamid ve thioracil gibi çeşitli ilaçlar ve­
r ilmesinden sonra da oluşabilmektedir . 

Bu has ta lıkla rın patogenezinde immün mekanizmanın rolüyle 
ilgili iki olasılı k vardı r . Birincisi, bazı yabancı antij enlere karşı di­
rek bir immü noloj ik reaksiyonla; ikincisinde ise, yabancı bir anti­
jen söz konusu olmaksızın vücutta meydana gelen bi r auta - antij e· 
nin etk isiyle hasta lı ğın oluşmasıdır. Bu auta - ant ikor oluşumunun 
mekanizması henüz ayd ınlanmış de,ğildir. Muhtemelen bir virus ve­
ya kimyasal bir ajanın hastada yabancı veya anorm al antikor oluş­
turan hücreleri uyarması , bütün b u immünolojik ve auta - immün 
olayları m eydana getirmektedir. 

Herediter faktör lerin rolü, henüz tam an lam ıy l a anlaşılmı ş de­
ğ i l cl i r. Dessemi ne lu pus eritematozun fam ilyal olarak meydana geldi­
ğini gösteren örnekler vardır. Bazı araştırıcıl ar, L.E . faktörünün 
plasenta il e geçt i ği n i ortaya koymuşlardır. 

KLİNİK TİPLERİ : 

SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOSİS : 

Dissem ine lupus eritematosis (D.L.E.) veya si stemik lupus erite­
matosis, 20 - 40 yaş l arı a rasında ve daha çok kadınlarda görülen bir 
has talık t ı r. Kronik deri lezyonlara özellikle böbrek, kalb, dalak, 
seröz zarlar ve akciğerlerde olmak üzere çeşitli organ lezyonlarıyla 
karakterizedi r. Deri lezyonları diskoid şekilde, burun ve yanaklarda 
keleı.Jek görünümündedi r; fotosansibldir ; güneş ışığı , ültraviyole 
ı ş ınlarına maruz kalmakla ve sulfonamid gibi ilaçların kullanılma­

sıy l a 'beli r li ve yaygın kararter alır . 

Patoloj ik olarak, lezyon daha ziyade, küçük arter ve ar teriyol­
lerdedi r. Bundan başka, akciğer parankimasında uzun süren rezorbe 
olmayan pnömoniler, tabanlarda mültipl atelektaziler bulunabilir. 
Perikard daha çok olmak üzere bütün seröz membranlar hastalığm 

tercih ettiği yerlerdir. Bizzat kalbde endokard ve valvül lezyonları 
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fazladır. Libman - Sacks sendromu denen bakteriyel olmayan ver­
rüköz endokarditis dissemine lupus eritematozis'te oluşan değişme­

lerdendir. Böbrekler büyümüş olup, glomerüler damarlarda eozinofi­
lik kalınlaşma vardır . Bazen glomerülo - nefrit veya periatritis nodo­
sa'daki değişmeleri andırır. Dalak ve lenf bezlerinde de lezyon bulu­
nur. Bağ dokusunda oluşan fibrinoid değişmeler hematoksilen eozin 
ooyasiyle eozinofilik bir karakter gösterir. Bir özelliği de aynı boya 
ile kırmızı boyanan hemotoksilen cisimlerinin var oluşudur. Hemo­
toksilen cisimleri, in vitro L.E . hücrelerinin in vivo ekivalanıclır ve 
bir çok organ dokularında bulunur; hücresel anoksi sonucLı oluşaıı 
nüklear yıkımı gösterir. Bu yıkıma uğramış nükleus, anLinüklcar 
antikorlarla reaksiyon vererek mor kırmızı boyanan globulini mey­
dana getirir. 

Bir lüpus eritenıatozis vak'asında perikard'da ve 
solda plevrada sıvı toplanması. (Perifer kanda ve 

plevra sıvısında 2. E. hücreleri pozitif bulunmuştur.) 
(Göğüs Hastalıkları Kliniği) 

Dissemine lupus eritematozis semptomlarında, aylar ve yı llarca 

devam eden kronik rckurran, remittan tipte bir ateş mevcuttur. 
Günler ve haftalarca 40°C üzerinde ateş devam eder, uzun süreli 
remisyondan sonra tekrar ortaya çıkar. Göğüs ağrısı, öksürük 
balgam çıkarma, dispne, hemoptezi, akciğerlerin hastalığa katıldığı­
m gösteren belirtilerdir. 

Laboratuvar Bulguları : Kan tablosunda genellikle lökopeni 
mevcuttur; akciğer lezyonları bulunduğu - zaman lökositoz olabili r 
Orta derecede normokrom anemi bulunur. Serum proteinlerin­
de, hiperglobulinemi ve serum albumin/globulin oranının ters o lma­
sı şeklinde değişme l er saptanır . Sifiliz için yapılan wassermann ve 
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Kahn testleri yanlış pozitif sonuç verebilir. Dissemine lupus eritema· 
tozis tanısında en karakteristik bulgu kemik iliği ve perifer kanda 
L.E. hücrelerinin görülmesidir. Bu hücreler büyük, üçte ikisi homo­
jen fagosite edilmiş nükleer materyelle kaplı hücrelerdir ve çekir­
dekleri kenara itilmiş durumdadır. Böbrek lezyonlarında, idrar 'bul­
guları, kronik glomerülonefriti andırırsa da, radyolojik muayene 
ile böbreklerin büyümüş olması dissemine lupus eritematozis olası­
lığı ortaya çakarır. 

Saptanan vak'aların üçte birinde, akciğer ve plevra lezyonları 
bulunmaktadır. Bu lezyonlar polyarteritis nodosa'daki lezyonlara 
çok benzemekle beraber, ön planda seröz zarları tutması hastalığın 
niteliklerindendir. Tek taraflı veya iki taraflı sıvı toplanması görü­
lebilir; bazen da perikard sıvısı ile birliktedir. Plevra s ıvı içinde 
L.E. hücreleri saptanabilir. 

HYDRALAZİNE ZEHİRLENMESİ : 

Hydralazine ve muhtemelen diğer tansiyon düşürücü ilaçlar na­
diren sistemik lupus eritematozis 'e benzer bir hastalık tablosu ya· 
pabilirler. Bu ilaçlara karşı bir tip hipersansibilite reaksiyonudur; 
reversibldir, i lacı kesmekle kaybolur. 

Buna LE. benzeri sendrom ve hyralazin romatoid sendrom ad­
ları verilmiştir. Hafif şekilleri romatoid artrite, ağır şekilleri akut 

D.L.E. benzer. Bazı vak'alar periartritis nodozayı andırır. Başlangıç 
gunde 200 - soö -rrig. hyralazin ile 2 - 2:3 ay tedaviden sonra görülür. 

Eklem, deri değişmeleri ve bir çok kollagen hastalıklara ait lezyon­

ların . bulunduğu . ve L.E. hücrelerinin pozitif olduğu bildirilmiştir. 

Akciğerde geçici konsolidasyonlar plevra ve perikard sıvısı ile 

birlikte romatizma! akciğer lezyonlarına benzer bulgular saptanan 
bir kaÇ vak'a tarif edilmiştir. 

LÖFFLER SENDROMU : 

Löffler sendromu, eozinofili ile birlikte olan, geçici lokal paran­

. kima lezyonlarıdır. Tanı saqece pozitif röntgen bulgularıyla konu­
_ labilir. Sendromun başlangıcı , enfeksiyonlara, parazit enfestasyon­

larına veya ilaç tedavisine bağlı olabilir. Bu hastalarda genellikle 

atopi antesedani vardır. 
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WEGENER GRANULOMATOZİSİ (Nekrotizan Granülomatozis) : 

Wegener granülomatozis 'i üst ve alt solunum yollarında nekro­
tizan granülomatöz lezyonlar, yaygın vaskülit ve glomerülonefritle 
karakterize etyolojisi bilinmeyen bir sendromdur. Damar lezyonla­
rı periarteritisteki lezyonlara çok benzediğinden bu sendrom pol­
yarterit is nodosanın respiratuvar · renal bir tipi olarak da kabul 
edilmektedir. Nekrotizan granülomatöz lezyonlar, paranazal sinüs­
lerde ve akciğerlerdedir . Bu granülomatöz lezyonların neopiazma­
lar gibi destrüktif karakterleri vardır. Bu yüzden allerjik tabiatlı ak­
ciğer granülomalarından ayrılırlar. 

Mikroskopik olarak nekrozla birlikte pek çok sayıda dev hüc­
reler i, plazm a hücreleri, lökosit ve lenfositler bulunmaktadır . 

Hastalık başlangıç ta üst solunum yolları semptomlarıyla orta­
ya çıkar. Sinüzit , ülseratif rinit şeklindedir. Çok kez de kemik h 
kırdaklarda destrüksiyon vardır. Hiç bir tedaviye cevap vermemes i 
karakteristiktir. Pürülan ve kanlı sekresyon , yüzde ağrı vardı r. Bu­
runda deformite oluşmas ı , çok kez malign bir hastalığı düşündü­

rür. Akc~ğere ait semptomlar, ö ksü rük , kanlı balgam çıkarmadır. 

Radyolojik olarak, paranazal sinüslerde ve akciğerlerde pato­
lojik değişmeler bulunur. Akciğer grafisinde düzensiz yamalı gölge 
koyulukları veya metas ta tik tümörleri andıran mültipl, iri nodüler 
gölge koyulukları görülür. Bu büyük nodüllerin ortasında nekrm 
nedeniyle büyük kaviteler oluşabilir ve hidroaerik görünüm verir . 

Diğer organlarda, kalbde, prostatda, eklem ve periferik sinirler­
de lezyonlar, hemorajik deri erüpsiyonları bulunabilir. Nihayet böb­
reklerinde hastalığa katılması ile albüminüri ve nefrit bulguları sap­
tanır. Hastalar kısa zamanda böbrek yetersizliği ve üremiden ölür· 
ler . Hastalığın son devrelerinde genellikle yüksek ateş bulunur. 

Etkili bi r tedavi yoktur, 6 · 8 ayda fatal olarak sonuçlanır. Kor· 
tikosteroidler bazen hastalığın ilerlemesine etki edebilir. Burun ve 
akciğer lezyonları üzerinde ı şın tedavisi denenmiş isede pek yararlı 
bulunmamıştır. 

ALLERJİK GRANÜLOMATOZİS: 

Özellikle astına hikayesi olan şahıslarda, eozinifili ile birlikte 
olan granülomatoz bir h astalıktır. Wegener granülomatozunda oldu­
ğu gibi lezyonlar akciğe rl erde bulunmaktadır, ayrıca kalb ve gast· 
roentestinal sis temde de lezyonlar vardır . 
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Akciğerlerdeki enfeksiyöz olmayan, nekrotizan granülomaların 
klinik ve patolojik bulgulara göre tam bir sınıflandırmasını yap­
mak güçtür. Bu nedenle Löffler sendromundan poliarteritis nodo­
zaya kadar bütün durumlara «paterjik granülomatozis» denmekte­
dil'. 

PERİARTERİTİS NODOSA ( Polyarteritis) : 

Periarteritis nadasa veya daha doğru bir deyimle polyarteritis 
başlıca orta ve küçük çaptaki arterlerin akut veya subakut bir has­
talığıdır. Yaygın olabildiği gibi, sadece bir sistem veya organ damar­
larına özgü de olabilir. Damar lezyonları başlıca, böbrek, kalb, ka­
raciğer, akciğer, iskelet adelesi ve sinir sisteminde bulunur. Vak'ala­
rın % 50 de Lanı kas biopsisi ile. olur. Patolojik olarak, damarların 
başlıca media tabakasında fibrinoid değişmeler, yer yer nekroz ve 
daha çok eozinofiller olmak üzere polimorf nüveli lökosit ve plazma 
hücreleri enfiltrasyonu vardır. Önce media ve subintimada başlayan 
lezyon daha sonra genişleyerek intima ve adventia tabakasını da 
içine alır ve bir panarteritis halinde gelişir. Bu lezyonlar segmen 
ter şekildedir. Ayrıca damar duvarlarının zayıflaması nedeniyle kü­
çük anevrizma! dilatasyonlar oluşur. Damar duvarları boyunca yer, 
yer izlenen bu değişmeler nodüler bir nitelik gösterir. «Nodosa» te­
rimi lezyonların bu özelliğinden doğmaktadır. Anevrizma! dilatas­
yonlar rüptür olarak kanamalara da sebep olurlar. Damar içinde 
trombozlar olabilir ve bunlar organlarda infarktlar oluşturur . 

Bu hastalığın akciğerlerde hastalık yapma oranını saptamak 
güçtür. Bir çok vak'alarda bulgular Wegener sendromunu veya al­
lc:rjik granülomatözu ve hatta Löffler sendromu bulgularını düşün­
dürdüğünden bu gruba hipersansitif angiitis adı da uygun görül­
müştür. 

Hastalık daha çok erkeklerde görülür. Akciğer lezyonlarına % 
30 oranında raslanır. 

Klinik olarak, semptom ve belirtiler lezyonların lokalizasyonla­
rına göre çok değişik şekiller gösterebilir. Vak'aların hepsinde has­
talığın seyri esnasında ateş lökositoz, eozinofil ve sekonder anemi 
mevcuttur. Kronik olarak ateşin bulunması ilk bakışta bir enfeksi­
yonu düşündürebilir. Vak'aların % 80 de böbreğin de hastalığa ka­
tıldığı görülür ve yarısından çoğunda da hipertansiyon bulunur. 
Polyarteritis nodosa'nın akciğer lezyonlarında hastalık, vak'aların 

üç te bfrinde bronş astması semptomlarıyla kendini gösterir. Bazen 



olaganüstü ağır ve ancak kortizon ve corticotropin ile kontrol edi­
l~bilen status astmaticus halinde olabilirler. Bundan başka, öksü­
rük, dispne, siyanoz ve göğüs ağrısı gibi semptomlar da bulunabi­
lir. Hemoptezi ender değildir. Pulmoner damarların leze olmasına 
veya akciğer infarktüsüne bağlı olabilir. Çok kez akciğerle birlikte, 
diğer organların da hastalığa katılması halinde, ateşle birlikte kus­
ma, artralji , karın ağrısı , kilo kaybı ve santral sinir sistemi ile ilgi­
li semptomlar bulunabilir ve göğüse ait belirtiler ikinci planda ka­
labilir. 

Radyolojik olarak, akciğer lezyonunun derecesine göre aşağıda­

ki bulgular saptanabilir: Akut , ağır vak'alarda akciğer ödemine a it 
massif, simetrik olmayan kelebek görünümünde gölge koyuluğu : 

Tabanlarda ve periferde puslu, yamalı gölge koyuluğu; akciğer dal-
1anmasında artma; pnömonitis veya akciğer infarktüsünün neden ol­
duğu plevra sıvısı görünümü. Ayrıca kalb sınırlarında büyüme ve­
ya perikard sıvısına ait görünüm. 

Periarteritis nodosa, akciğer l ezyonları yanında yukarıda söyl e­
nen sistemik belirtiler de bulunduğu zaman düşünülebilir. Tanı . 

albüminüri, polinevrit , kalb yetmezliği bulgularıyla doğrulanabilir . 

Kuşkulanılan vak'alarda kas biopsisi de yardımcı olur. 

Cortison kullanılmasından önceki devrelerde öldürücü bir has­
talıktı. Halen hastalığın kontrolünde tek umud cortison tedavisi­
dir. 

SCLERODERMA 

Scleroderma, adından da anlaşıldığı gibi deri ve deri altı do­
kuların endürasyonu ile karakterize, ender görülen kronik bir has­
talıktır. Her yaşta olabilirsede gençlerde ve kadınlarda daha çoktur. 

Patolojik olarak, .derideki bağ dokusu ara maddesinin şişmesi, 

sonra da sertleşip kalınlaşmasıyla meydana gelmektedir. 

Başlangıçta ellerde, yüzde boyunda ve göğüsün üst kısmında 

ödem, şiddetli olmayan eklem ağrıları görülür. Sonradan bu bölgeler­
de kalınlaşma ve endürasyon oluşur; deri atrofik, 'balmumu görünü­
mü alır. Bu deri değişmeleriyle beraber, damarlarda obliterasyon 
terminal falankslarda gangrenler bulunabilir. Hastalığın özelliklerin­
den biri de yumuşak dokularda kalsifikasyon olmasıdır. Yüzde deri­
deki gerginlik sebebiyle maske takılmış gibi bir ifade vardır. Ağız 
kenarlarında pikmentasyon azlığı, telenjektaziler bulunabilir . 
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Scleroderma'nın lokaİizc ve diffüz şekilleri vardır. Diffüz olan 
şekillerinde, özellikle özofagus, gastrointestinal sistem akciğerler, 
kalb gibi organlarda hastalığa katılırlar. Bu organlarda endürasyon -
sertleşme nedeniyle lokalizasyonuna göre çeşitli semptomlar oluşur . 

Özofajyal sclerodermada, özofagusun rijit bir hal alması, peristal ­
t izrn azalmasına bağlı disfaj ı olabilir; kalbe yaygın fibrozis nede­
ni yle fonk siyon bozuklukları görülebilir. 

t·. 

Bir Sistemik Sklerodermo Vak'asında 

Akciğer Lezyonlarının Radyoloj ik Görünümü 
(Göğüs Hast. Kl i niği) 

Scleroderma'da akciğer lezyonları vak'alarının % 5 - 10 da bu­
lunmaktadır. Bazen derideki belirtilerden önce akciğer semptomla­
rının ön planda olduğu vak'alar bildirilmiştir . Akciğer lezyonların ­

daki patolojik değişmeler ; alveol duvarlarının kalınlaşması; hava 
keselerinin obliterasyonu ile 9ir1lkte yaygın bir intertisyel fibrozis 
oluşu ve bunlarla birlikte paraiı.kimada kistik skleroz meydana gel­
mesidir. Alveol duvarlarının hyalin dejenerasyonu ile kistik oluşum­
lar ve bunların rüptürü ile 'büllöz amfizem meydana ge lmektedir. 
Küçük arter ve arteriyoller oblitere bulunmaktadır. 

Göğüs semptomları, öksürük, · dispne, siyanoz, akciğerlerdeki 

patolojik değişmelerin şiddeti ile ilgilidir. İleri şekillerinde Cor pul­
monale tablosu oluşabilir. , 

·.~ "'i' 

Radyolojik olarak iki taraflı linear gölge koyuluğunda artma, 
apekslerde saydamlıkta · artma ve taban kıs:ımlarında kistik petek 
görünümü gözl~n!if'bili\o/" .,;;;·/~.~;,:.,,,. ~: 
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Sistemik Skleroderma Vak'asında 

El Bilek Radiografisinde Yumuşak 
Dokuda Belirgin Kalsifikasyon 

(Göğüs Hası. Klinığl) 

~20 

Bir Slstemik Skleroderma 
Vak'asında Özofogram 
(Göğüs Hası. Kliniği) 



DERMATOMYOSİTİS 

Deri. deri altı dokusu ve iskelet kaslarında oluşan yaygın bir 
hastalıktır. Patolojik bulgular scleroderma ile benzerlik gösterdi­
ğinden bazı yazarlar bu iki proçesi aynı hastalığın çeşitli devreleri 
olarak kabul etmektedirler. Dermatomyositiste a kciğer lezyonları 
çok enderdir. Diğer kollagen hastalıklardaki bulguların ve plevra 
sıvısının bulunduğu vak 'alar bildirilmiştir. Hastalık diyafragma ve 
interkostal adeleleri tuttuğu zaman akciğerlerin ekspansiyonuna en­
gel olarak ventilasyon bozukluklarına sebep olur. Radyoskopide di· 
yafragma hareketlerinin azaldığı gözlenebilir. Bronkopnömoni bu 
durumda s ık görülen bi r komplikasyondur. 

Burada üzerinde durulması gereken önemli bir özellik de, der­
matomyositis 'li vak'alann % 50 de malign bir hastalığın birlikte bu­
lunmasıdır. Vak'alarda ekseriya dermatomyositis başlangıcından ev­
ve l (Takriben 6 ay kadar) mali gn bir tümörün bulunduğu bildiril­
mektedir . Tümörün tedavisinden sonra dermatomyositi s'e ai t bul· 
gularda da düzelme gözlenebilmektedi r. Tümöral has talı ğın tekrar 
gelişme gös termesiyle dermatomyositiste de eksaserbasyon olu ş­

maktadı r. Bu gözlemler daha önce de belirtildiğ i gibi, derm a tom­
yositisin malign tümör leri seyrinde kas şok orga nı olmak üzere bir 
auto - immün olay sonucu olarak ortaya çıktığını kanıtlamaktadı r . 

ATEŞLİ ROMATİZMA ve ROMATOİD ARTRİTİS : 

Akut ateşli romatizma, özellikle eklemlerde ve lokalize olan 
bir kollajen dejenerasyon olarak kabul edilmektedi r. Patolojik ola­
rak, bağ dokusunun ara maddesinin şişmesiyle kendini gösteren 
fibronoid dejenerasyon , daha ileri evrelerdede bu hastalık için karak­
teristik Aschoff nodülleri bulunmaktadır_ Bu nodüller lenfosit, en­
dotelyal hücreler ve plasma hücreleri infiltrasyonu ile nekrozdan 
oluşur . Bu patolojik değişmeler mafsallardan başka , deri , seröz zar­
l a rı , barsak ve akciğerler gibi diğer organlarda da oluşmaktadır. Has­
talığın akut fulminant şekillerinde vak'aların % 50 sinde akciğer ve 
plevra lezyonları bulunduğu bildirilmektedir. Otopsi tetkikleri , ak­
ciğerdeki patolojik değişmelerin polyarteritis ve lupus eritematosis 
bulgularıyla olağanüstü benzerlik bulunduğunu göstermektedir; an­
cak kesin tanı perivasküler Aschoff nodüllerinin saptanması ile 
gerçekleşebilir . Bu nodüller ateşli romatizma için spesifik bir bulgu 
teş kil etmektedir. 

Klinik ve radyolojik bulgularla, romatizma! pnömoninin so.p­
tanması olanaksızdır. Plevra sıvısı, uzun süre devam eden pnömo-
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niler bu nedenle malign tabiatlı zannedilip bu yönden araştırmala­

ra konu olabilirler. Romatizmal. aktivite tayininde kullanılan kanda 
C - rcaktif protein ve antistrepto]iziri titrajı gibi muayene yöntemleri, 
bu lezyonların tanısında değerli olabilir. 

Romatoit artritis, sinoviyal membran ve periartiküler dokula­
rın hastalığıdır. Eklemlerde bağ dokusu proliferasyonu (Pannus) 
oluşur. Sonradan burada kireç birikmesi ile ankilozlar mEoydana ge­
lir. Eklemlerde deformite, kemiklerde atrofi oluşur. Biopsi tetkikle­
ri aynca % 70 oranında myositis, nevritis ve arteritis'in de birlikte 
bulunduğunu göstermiştir. Yine bu biopsi bulgularıyla L.E. derma­
tomyositis ve sclerodermadaki biopsi bulguları arasında benzerlik 
bulunmaktadır. 

Romatoid artritisin göğüs - içi lezyonları yaygın intertisyel fib · 
rozisle birlikte bal peteği şeklinde veya parankima lezyonu olmadan 
tek taraflı veya iki taraflı plörezi şeklindedir . 

TANI 

Göğüs - içi kollajen hastalıkların tanısı , kendilerine özgü klinik 
ve radyolojik özelliklerinin bulunmaması nedeniyle oldukça güc:­
tür. Akciğer, plevra lezyonları, diğer hastalıklarla az çok benzerlik 
gösterir. Ancak ender de olsa, sistemik karakterde olan bu grup 
hastalıkların varlığının bilinmesi, bir çok tanıya varılamayan gö­
ğüs - içi hastalıkların nedenine ışık tutabilir. Bir göğüs hastasınd a 

kcllajen hastalikların birinden kuşkulanıldığında , bu hastalıklard ;:ı 
bulunan sistemik belirtiler dikkatle araştırılmalıdır. Akciğer ve plev­
ra bulguları ile beraber, deri, kalb, perikard , mide - barsak sistemi , 
böbrekler, kemik ve eklemler dikkatle muayene edilmelidir. 

Kan tablosunda bu hastalıklara özgü bir bulgu yoktur . Yalnı z 

polyarteritis nodosa'da belirgin bir eozinofili vardır. Daha .önce de 
belirtildiği gibi akciğerde lokalize şekilleri bronş astması semptom­
ları ile ortaya çıkmaktadır. Ağır astmalı hastalarda % 50 üzerinde 
% 50 - 80 obbilen eozinofili bulunduğunda bu hastalık üzerınae 

durulmalıdır. Bu vak 'alarda astına semptomlarıyla birlikte hiper ­
tansiyon ve glomerülonefrite benzer idrar bulgularının bulunuşu 
polyarteritis için özgül 'bulunmaktadır. 

Dissemine lupus eritematosis tanısında kemik iliği ve perifer 
kandi L. E. hücrelerinin saptanması çok değerli bir bulgudur. 

Ateşli romatizmada, kanda C - reaktif protein tayini, antistrep­
tolizin titrajı bu natürdeki lezyonlarda ip ucu verebilir. 
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Romatoid artritiste, romatoid faktör tayininde kullanılan çeşit­
li testler (Bentonite flokülasyon testi, koyun eritrositleri testi, latex 
testi), D.L.E. ve sclerodermada da pozitif sonuç verebilmektedir. 

Polyarteritis nodosa, D.L.E. ve scleroderma kuşkulanan vak'aia­
ra deri ve kas biopsileri hastalığın natürünün bilinmesinde yardım­
cı olabilir. 

Göğüs radyolojisinin dışında sclerodermad2. gastro - intestinal 
sistem radyografisi, özellikle özofogram tetkikleriyle bu hastalık 
için özgül bulgularln saptanması mümkün olur. Yine scleroderma­
da radyolojik olarak falankslarda osteoporoz ve atrofi bulunmc:.sı 
ve yumuşak dokularda kalsifikasyon bulunması özgül bulguları teş­
kil eder. Polyarteritis nodosa ve D.L.E. da idrar bulgularıyla bera­
ber, radyolojik olarak böbreğin büyümüş olması da tanı yönünden 
değerli bir bulgudur. 

Bu vak'alarda böbrek biopsisi de hastalığın teşhisinde çok ya­
rarlı olmaktadır. 

TEDAVİ 

Adrenal corticosteroid ilaçlar bu grup hastalıklarda olağanüstü 
iyi etki etmektedir. Ancak bu hastalıkların nedenine yönelik, spesi­
fik bir tedavi değildir. Oluşagelen g~Çi~i iyilik, bazen hayat kurta­
rıcı olmakta ve tedavinin devamı ile bir süre hastalık kontrol altına 
alınabilmektedir. Bazı daha progressif tipte olan kollaj~n hastalık­
lar bütün tedaviye rağmen fatal olarak sonuçlanmaktadır. . 

Corticosteroid ilaçlar kadar dramatik etkisi olmamakla bera­
ber antimalaryal ilaçlar da, özellikle romatoid artritis ve D.L.E. da 
etkilidir. İyi etkisi 2 - 10 hafta içinde kendini gösterir (Ağız yoluyla 
günde 250 - 500 mg. Chloroquine veya hydroxchloroquine şeklinde). 

Romatoid artritis, D.L.E. ve sclerodermada serotonin antago­
nistleri (Proniazid gibi) denenmiş iyi sonuçlar alınmıştır. 
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BOLUM : xıx 

GÖGÜS TÜMÖRLER İ 

Dr. Selahattin AKKAYNAK 

Göğüs tümörleri lokalizasyonlarına göre üç gruba ayrılırlar : 
I - Akciğer tümörleri 

II - Plevra tümörleri 
III - Mediasten tümörleri. 
IV - Göğüs duvarı tümörleri 

Plevra ve mediyasten tümörleri, plevra ve mediyasten hastalık­
ları arasında anlatılmıştır . 

Biz, burada ak iğ r tümörlerini ve göğüs duvarı tümörlerini in­
celeyeceğiz . 

Akciğer Tümörleri 

Akciğer tümörleri , tabiatlarına ve menşelerine göre şu alt grup­
lara ayrılırlar : 

- Malign Tümörler 

A) Primer malign tümörler 
l - Bronş kanseri 
2 - Bronşioler hücreli (Bronko - alveoler hücreli) kanser 
3 - Mezodermal malign tümörler 

B) Sekonder (Metastatik) malign tümörler 
2 - Selim Tümörler 

A) Bronş adenoması 
B) Hamartoma 
C) Mezodermal Selim tümörler 

Bazı araştırıcılar, muayyen bir oranda malignite gösterdiğinden 
bronş adenomalarını da primer bronş kanserleri arasında mütala 
ederler. 



Bronş Kanseri 

Bronş kanseri , yalnız göğüs tümörleri arasında değil, bütün 

organizma tümörleri arasında da önemli bir yer alırlar. Bunun se­

bebi son elli yil içinde bu tip kanserlerde devamlı 'bir artış olma­

s ıdır. Yirminci asrın başında nadir tümörler arasında bulunan 

bronş kanseri bu gün kanser ölümleri erasında başta gelen kanser 

tipl erinden olmuştur. 

Bronş kanserleri ensidansındaki bu artış , hakiki anlamda bir 

-;ı rtı ş mıdır ? yoksa kanser teşhis ve araştırma metodlarının geli ş ­

mesinin sağl adığı imkanlara bağlı bir yalancı artışmıdır ? Bu , üze­

rinde çok tartışılmı ş bir konudur. Genel kanı, teşhis metodlarının 

gelişmesi ve buna bağlı olarak en sidansın yalancı 'bir artış gös­

Lc rnı i ş o l mas ı ile birlikte artışın hakiki anlamda olduğu merke­

zindedir. 

Diğer organ ve dokuların kanser ensidansında son yıllarda 

esaslı bir değişiklik olmamıştır; bir kısmında azalma, bir kısmında 

duraklama, bir kısmında hafif bir artma olmuştur. Buna mukabil 

bronş kanserleri ensidansında esaslı bir artış vardır. Bu artış özel-

1 i kie erkeklerde ve 40 dan somaki yaşlardadır . 

Bir oiğer öı:ı~mli husus da, bronş kanseri artışının , özellikle 

epickrmoid ve anaplastik tiplerde olmasıdır. Buna mukabil adeno­

kanserlerde artış hemen yoktur veya pek azdır. 

1930 da İngiltere'de kanser ölümü (Bronş kanserleri dahil) 

erkeklerde 100.000 de 150 iken, 1950 de 200'e yükselmiştir. Buna 

mukabil, aynı tarihlerde akciğer kanserlerinden ölüm 100.000 de 

10 dan 60 a yükselmiştir. Demekki kanser ölümlerindeki genel ar­

Lışın başlıca kaynağı, 'bronş kanserleridir. 
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Birleşik Amerika'da da aynı yıllar içinde bronş kanseri mor­
biditesi artarak genel kanser morbiditesinin % 18 i seviyesine yük­
selmiştir. 

Batı Avrupa memleketlerinin istatistikleri de aynı sonucu gös­
termektedirler. Bunlara göre, bronş kanseri 1. Dünya Harbinden 
bu yana erkeklerde evveline nazaran 25 defa artmıştır. Bir başka 
deyimle 50 - 60 yaş arası erkeklerde kanser ölümlerinin 1/3 ü bronş 
kanserlerinden olmaktadır. 

Kadınlarda da bronş kanseri morbidite ve mortalitesinde art­
ma olmakla beraber erkeklerdeki kadar belirli değildir; erkekler­
de 25 misli arttığı süre içinde kadınlarda bir misli artma olmuştur. 

Türkiyed'e ölüm ve hastalık istatistikleri gereken titizlikle 
kaydedilemediği için kesin rakamlar vermek zordur. İstanbul Tıp 
Fakültesi Patolojik Anatomi Kürsüsü istatistiklerine göre akciğer 
kanserlerinden ölüm oranı, malign tümörler arasında % 21 i 'bul­
maktadır ki, bu oran mide - barsak kanserlerinden sonra 2. sırayı 
almaktadır. 

Bronş Kanseri Etiyolojisi 

Bronş kanserlerinin etiyolojisi henüz meçhuldür. Olaylar, eti­
yolojide herediter ve kişisel faktörlerden ziyade çevre faktörleri­
nin rol oynadığım gös termektedir. Bu faktörlerin kanser hücresi­
nin doğmasını mı sağladıkları, yoksa bilinmeyen sebeplerden m ey­
dana gelen anormal kanser hücresinin hudutsuz çoğalmasını mı 
kamçıladıkları da henüz belli değildir. Mümkündür ki, bu faktör-

lerin bir kısmı karsinogenezisi başlatmaktadır. (İniciator) , bir kıs­

mı da yürütücü (Promotor) olarak etki yapmaktadır. 

Bir kısım bronş kanserleri meslekidir; meslekten doğan fizik , 
şimik ajanlara bir süre maruz kalmak bronş kanserlerine sebep ol­

maktadır. Radyoaktif maden ocaklarında, nikel rafinerilerinde, 

krom ve aspest sanayiinde çalışanlarda hem bronş kanseri mor­

bidite oranı yüksektir, hem de 'bunlarda kanser daha genç yaşlarda 
meydana gelmektedir. Radyoaktif maddelerin kanserojen olduk­

ları eksperimentel olarak da gösterilmiştir. Diğer maddelerin kan­

serojen etkisini gösterir eksperimentel deneyler olmamakla bera­
ber ilgili sanayii kollarında çalışanlarda çevreye nazaran bariz bir 

kanser morbidite farkı bulunmaktadır. 
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Ancak bu oyllardan meydana gelen kanser vak'aları, genel 
morbidite ve mortalitenin küçük bir parçasını teşkil ederler, artı­

şın tamamını bunlara bağlamak mümkün değildir. 

Hava kirliliklerinin de kanserin artmasında rolü bulunduğu 
kabul edilmekle bera'ber bunun ne oranda bir hissesi bulunduğunu 
tayin zordur. Fabrika, lokomotif bacalarından, otomobil ekzosla­
rından çıkan gaz ve dumanların, asfalt yollardan kalkan tozların 
kanserin artmasında rolü bulunduğu ileri sürülmektedir. Araştır­
malarda hava kirlilikleri içinde, özellikle yakıtların eksik yanma­
sından bir takım irritan ve kanserojen aerozollerin meydana gel­
diği gösterilmiştir. Ancak bunların kanserin artışında ne nisbette 
hissesi olduğunun tesbiti zordur. Aynı çevrede yaşayan erkeklerde 
artış olmasına karşılık, kadınlarda fark yapmaması da bu görü­
şün en zayıf, cevaplandırılması en güç noktasını teşkil etmektedir. 

Enfeksiyonlarla kanser arasında bir ilişki bulunduğu gösteril­
miştir. Kronik 'bronşit, bronşektazi ve tüberkülozlu hastalarda 
bronş kanseri oranı daha yüksektir. 

Kanser teşekkülünde viruslerin de etkili olabileceği ileri sü­
rülmüş ise de henüz kesin bir delil bulunamamıştır. 

Akciğer kanserlerinin artışında sigaranın rolü daha geniş bir 
kab ul görmüş, kat'i olmamakla beraber daha emin delillere bağ­
lanmıştır. 

Bronş kanseri ile sigara arasındaki ilişki istatistik, epidemi­
yolojik , patolojik, biyolojik, şimik delillerle gösterilmiştir . 

İngiltere ve Amerika'da yapılan 25 retrospektif ve 3 prospek­
tif araştırmada sigara içenlerde kanser oranı yüksek bullunmuş-

tur. Sigara içenlerde akciğer kanserinden ölüm oranı içmeyenlere 
nazaran % 58 oranında daha fazladır. Sigarayı terk edenlerde kan­

serden ölüm azalmakta içmeyenlere nazaran % 35 e düşmektedir. 

Günde 40 ve daha fazla sigara içenlerin % 12 si akciğer kanserinden 

ölüyorlar. 

Kadın erkek arasındaki akciğer kanseri morbidite farkı da, 
kadınların erkeklere nazaran daha az sigara içmeleri, sigara içme­
ye daha geç başlamış olmaları ile izah edilebilir. 

Sigara içmeyenlerde ve kadınlar epidermoid ve anaplastik 
kanser oranı düşüktür. 
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Sigara içenlerin bronşlarında patolojik olarak aşırı bir yassı 
epitel metaplazisi, bazal hücre hiperplazisi ve nihayet insitu kan­
ser teşekkülü 'bulunmaktadır. İnsitu kanserler, sigara içenlerin ci­
ğerinde %8, içmeyenlerde % O oranınrla bulunmuştur. Bu anormal 
hücre değişikliği ve kansere dönüş , içilen günlük sigara miktarı ve 
süresi ile orantılıdır. 

Teksif edilen sigara dumanı laboratuvar hayvanlarında (Sıçan , 
fare, tavşan) kanserojen bulunmuştur. Deriye uzun süre sürmek 
suretiyle % 44 oranında deri kanseri meydana getirilmiştir. Sonra­
ki tetkikler, deride tümör yapan maddenin sigara dumanındaki 

katran ve bunun esas maddesinin de polisiklik - hidrokarbonlar­
dan 3, 4 - benz - pyren maddesi olduğu gös terilmiştir. Hayvan de­
neylerinde sigara dumanı ile akciğer kanseri meydana getirileme­
miştir. Bunun sebebi. hayvanların insanlar gibi sigara içmek iti­
yatları olmadığıdır. 

Biyoloj i açısından bir önemli husus da hayvan larda epider­
moid kanser yapan maddelerin , insanlarda kanserojen olabilece­
ğinin gösterilmiş bulunmasıdır. 

Hayvan deneylerinde bir kısım polisiklik hidrokarbonların 

kanseroj en olabileceği gösterilmiştir. Bu maddeler sigara duma­

nında da mevcuttur. Esasen polisiklik hidrokarbonlar ta'biatta bu ­

lunan kömür, linyit, katran, asfalt, petrol, bitüm gibi hidrokarbon­

ların eksik yanmal arından meydana gelmektedirler. Sanayi bölge­

leri, büyük şehirlerde kanser ensidansının yüksek olması da bun­

larla ilgili görülmektedir. Bu sebepten dir ki, sigara ve hava kirli· 

likleri, bu gün kanser etyolojisinde başlıca faktörler olarak bulun­

maktadır. 

Araştırmalar göstermektedir ki , polisiklik hidrokarbonlardan 

bir kısmı yukarda belirttiğimiz şekilde kanser hücrenin doğması ­

na, bir kısmı da onun aşırı mutasyonla üremesine hizmet etmek­

tedirler. Hatta bir kısım polisiklik - hidrokarbonlar da an tikanse­

rojen etkiye sahiptirler, ve kanserojen maddeleri tadil ederler. 

Gerek sigara dumanında ve gerek hava kirliliklerinde 'bulu­

nan bronş mukozasında irritasyon yapan maddeler de kanserojen 

maddelerin etkisini kolaylaştırmakta ve onlara etki için imkan ha­

zırlamaktadırlar. 
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Patoloji 

Bronş kanserleri , bronş mukozasının bazal hücrelerinden men­
şe alırlar. Ana bronşlardan terminal bronşiola kadar her kademe­
de bronş kanserleri meydana gelebilirler. Terminal bronşiolların 

bazal hücrelerinden bronşiyolar hücreli kanserler menşe alırlar. 

Bronş kanserleri anatomik lokalizasyonlarına göre 3 gruba 
ayrılırlar : 

1 - Hiler, 2 - Segmentler, 3 - Periferik grup. 

Hile r tip : Ana bronşlar, ara bronş ve lob branşlarından menşe 
alırlar. Bronş kanserlerinin en sık görülen (% 65) tipi budur. Ge­
nellikle tümör bronş içinde 'bir kütle olarak göze çarpar. Kolay­
lıkla nekroze olur, kavite yaparlar, sıklıkla hemoptizilere sebep 
olurlar. Bir kısmı da bronş duvarında infiltratif gelişir. 

S egm enter tip: Segment branşlarından menşe alırlar . Bronş 

kanserlerinin takriben % 25 i bu tiptedir. Hem bronş içine ve hem 
de peribronşiyal lenfatiklerde gelişme meyli gösterirler. Erkenden 
bronş obstrüksiyonuna yol açarlar. Sekonder enfeksiyonlara bağ­
lı pnömoni ve abse bunlarda sıktır. 

Periferik Tip : Periferik küçük bronş ve bronşiyollerden men­
şe alırl ar. Nisbetleri % 10 dur. Uzun süre hiçbir semptom verme­
ye'bilirler. Sıklıkla plevraya atlar ve plevrada infiltrasyonlara ve 
sıvı toplanmalarına sebep olurlar. Pancoast tümörü, apekslerde 
iokalizasyon gösteren periferik tip tümörlerdir. Lokalizasiyonları 
~sebeb i ile erkenden göğüs duvarına infiltrasiyon yaparlar. 

Histopatoloji 

Bronş kanserleri histopatolojik yönden çeşitli sınıflandıırlma­

lara t abi tutulmuştur. Dünya Sağlık Teşkilatı (1958) sınıflandır­

ması şöyledir : 

1 Epiderrnoid kanserler 

2 Küçük hücreli anaplastik kanserler 

3 Adeno kanserler 

4 - Endiferansiye büyük hücreli kanserler 

5 - Miks epidermoid ve adeno kanserler. 
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I - Epidermoid kanserler: En sık görülen tip budur. İstatis­
tiklere göre ortalama oran %40- 65 arasında değişmektedir. Bu 
tipin histopatolojik karakteri, tümör hücrelerinin aşikar tabaka­
lar yapması (Stratification) , keratinizasyon ve epitelyal yumaklar 
teşkil etmesidir. Tümör ne kadar diferansiye olursa keratinizasyon 
o kadar fazla ve o kadar olgundur. 

Epidemiyolojik açıdan bu tipin hususiyeti, son yıllarda art­
makta olan başlıca iki tipten biri olmasıdır. Erkeklerde, şehirlerde 
yaşayanlarda, sigara içenlerde veya kısaca çevre faktörlerine bağlı 
olarak artmakta olan bu tiptir. 

Klinik olarak ileri yaşlarda, 40 yaşından sonra meydana gelir­
ler. Nisbeten yavaş gelişirler. Öncelikle hiler lokalizasyonludurlar. 
Temas yoluyla ve lenfojen yayım gösterirler. Hilüs bezlerine ya­
yılırlar. 

Pancoast tümörü, ekseriya epidermoid tiptedir. 

2 - Küçük hücreli anaplastik kanser : İkinci derecede sık gö­
rülen tiptir (%20 - 30). Bunlar ya oval hücrelerden (Oat cell) veya 
poligona! büyük hücrelerden yapılmıştırlar. Bu sebepten bu tipi 
«Oval hücreli » ve «yuvarlak hücreli» olarak iki gruba ayıranlar , 

hatta bunları ayrı ayrı gruplarda mütalaa edenler de vardır. 

Küçük hücreli anaplastik kanser hücrelerinin dizilişinde ve 
dağılmasında bir düzen yoktur. Bu tipte hücreler protoplazmadan 
fakirdir, çıplak nüveler halinde görülürler, poligona! tip nisbeten 
büyük, yuvarlak geniş sitoplazmalı hücrelerden yapılmıştır. 

Bu tipte tabakalaşma, keratinizasyon yoktur. 

Biyolojik yönden epidermoid kanserlere benzerler. Epidermoid­
lere nazaran daha erken yaşlarda meydana gelirler. Kadın - erkek 
oranı o kadar fazla değildir. Süratli gelişirler. Uzak metastazlar 
yaparlar. 

3 - Adenokanserler: Bunların oranı % 7 - 25 arasında deği­

şir. Bu tip tümörlerin, bez yapması başlıca karakterini teşkil eder 
ve müsin ifraz edenleri de vardır, etmeyenleri de. Bu tipin son yıl­
larda arttığı belirli değildir; ve bunlarda cinsiyet farkı yoktur. 30 
yaşından evvel nadirdir; yaşla artıyorlar. Sigara ile ilişkileri yok­
tur. Baız araştırıcılara göre, bunlar daha ziyade periferik tiptedir­
ler. Plevraya atlar, sıvı toplarlar. Çok kere, lokal belirtiden evvel 
metastaz yaparlar. 
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4 - Endiferansiye büyük hücreli kanser: Bunlar hiçbir tipe 
sokulamayan bronş kanseri tipidir. Nisbetleri çok düşük (% 1 - 3). 

5 - Mikst epidermoid - adeno tümörler: Yukarda belirtilen 
epidermoid ve adeno kanserin karakterlerini 'birlikte bulunduran 
tümör tipidir. Bunlara «muko - epidermoid tümör» de denir. Epi­
dermoid hücreler arasında müsin ifraz eden hücrelerden yapılmış 
halkalar bulunur. 

Bazı araştırıcılar bu miskt tipin mevcudiyetini kabul etmiyor­
lar. Onlara göre, tümörün muhtelif bölgelerinde değişik tipler bu­
lunabilir; hangisi hakim ise onun tipi bahis konusudur. 

Bronş Kanserinde Metasta.z 

Bronş kanserleri erkenden metastaz yapan kanserlerdendir. 
Bu sebeple bir kısım hastalarda metastazın doğurduğu semptom 
ve belirtiler, asıl odaktan evvel meydana çıkarlar. Bu sebeptendir 
ki, bronş kanseri metastazlarını bronş semptom ve kliniğinden 
evvel mütalaa etmeyi faydalı buldum. 

Bronş kanserleri üç yoldan, direkt kan ve lenf yoluyla yayı­

lırlar. Epidermoid kanserler genellikle direkt olarak yayılır; böy­
lece lenf bezlerine, akn damarlarına, mediasten organlarına ve 
göğüs duvarına atlarlar. 

Anaplastik aknser lenf yollan ile, hem göğüs içinde ve hem 
de göğüs dışında yayılır. 

Adeno kanserler ise, daha ziyade hematojen yayım yaparlar. 

Bir kısım yazarlar her üç tipin de bronş aspirasyonu ile akci­
eğrlerde yayım yapa'bileceğini kabul etmektedirler. 

Bronş kanserleri, bütün vücutta yayılabilirlerse de, bazı or­
ganlarda daha sık yayım olmaktadır. 

Bölgesel lenf bezleri % 70 - 90 oranında attakedir. Göğüs - içi 

ve dışı lenf bezleri de sıklıkla attake olurlar. Plevranın iştiraki de 

% 15 - 45 oranındadır. Adenokanser ve periferik kanserlerde sık­

sıkla plevra infiltre olur ve vak'aların 1/3 ünde plevrada hemora­
jik vasıfta sıvı toplanır. 

Beyin, sürrenaller, böbrekler, kemikler, karaciğer en sık ola­
rak metastazların oturduğu organlardır. 
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Akciğer Kanserinde Klinik 

Akciğer kanserinin mevcudiyetini belirtecek herhangi bir er­
ken belirti yoktur. Hatta bir kısım vak'alar radyolojik lezyon gös­
termelerine rağmen hiçbir semptom ve belirti vermezler. Özellikle 
periferi tiplerde bu karakter daha sıktır. Bunlara «asemptomatik 
vak'alar» denir. 

Semptomlu vak'alarda da kansere zgü bir semptom yoktur. 
Bronş kanseri şu üç mekanizmaya bağlı olarak semptom ve fizik 
belirtiler verir. 

1 - Kanser odağının akciğer - içi lokalizasyonuna ve lokal 
yayınıma, 'bağlı olanlar. 

2 Metastazlarlara bağlı olanlar . 

3 -- Tümörün yayılmasına bağlı olmayan sistemik belirtiler 

Semptomlar genel veya solunum sistemi ile ilgilidir. 

Öksürük ve ekspektorasyon: Hiler tip tümörlerde erkenden 
tümörün irritasyonuna bağlı olarak öksürük vardır; kurudur, rnü­
ziçtir. Sonraları bronşitin eklenmesi veya tıkanmanın distalindc 
kalan kısımların enflamasyonu ile prodüktif vasıf alır. 

Segmenter ve periferik tiplerde öksürük daha geçtir. İrritas ­
yondan ziyade tümör odağının distalinde kalan parankimin enfek­
siyonuna bağlılıdır. 

Balgam müksü veya mükoprülan vasıftadır. 

Bronş kanseri öksürüğünü, sigara öksürüğü ile karıştırma­

malıdır. 

Heınoptizi: Tümör dokusunun envazif karakterinden doğan 
bir semptomdur. Hemoptizi saf kan olabildiği gibi, balgamla karı­
şık da olabilir. Çok kere miktar itibariyle azdır. Sık sık tekrarlar. 
Günlerce devam edebilir. 

Göğüs ağrısı: Bronş kanserinde göğüs a,ğrısı, çeşitli faktörlere 

bağlı olarak başlıca üç tipte görülür. 

A) Tümörün plevraya envazyonundan veya plevranın enfek­

siyonundan doğan ağrıdır. Tipik plevra ağrısı vasfın dadır. Envaz. 

yon halinde, plevrada sıvı toplanması ile ağrı kaybolur. Enfeksiyon 

halinde antibakteriyel tedavi ile kay'bolur. 
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B) Derinde lokalize mat ağrı. Ekseriyetle hastalığın Jokalize 
olduğu taraftadır. Sırtta skapulalar arası sahadardır. Devamlı ve 
değişik şiddetlerde olabilir. 

Hiçbir şeyle ilgili değildir. Çok kere mediastenin envaziyona 
Ltğradı ğına alamettir. 

C) Bi r üçüncü sebepte tümörün göğüs duvarına, kaburga ke­
miklerine ve omurgaya yayılması veya metastaz yapmasıdır. Bu 
hallerde ağrı gayet şiddetli nevralji vasfındadır. Hastalıklı saha 
sokunma ile çok hassastır, ağrı dindirici ilaçlara cevap vermez. 

Apeks tümörlerinde (Pancoast) pleksus brakiyalisin tahrişi ile 

omuzda lok alize ve kola yayılan . ağrılar olur. 

Nefes darlığı : Akciğer kanserlerinde nefes darlığı hastalığın 

seyrinde s ıklıkla görülür ve küçümsenemiyecek bir oranda ilk 

semptomdur. 

Bronş kanserinde nefes darlığının patojenisi de farklıdır. 

A) Bronş obstrüksiyonuna bağlıdır. Özellikle, bronş lümieri· 

nin parsiyel tıkanmasın a bağlı olarak obstrüktif amfizem halinde 

meydana gelir. Atelektazi teşekkülü ile dispine nisbeten hafifleye· 

bilir. 

B) Tümörün plevraya atlıyarak sıvı toplanması da dispine­

nin diğer bir sebebidir. 

C) Bir üçüncü sebep de tümörün mediastene atlıyarak me­

diasten kompresyonu yapmasıdır. 

Genel Semptomlar 

Solunum sistemi , bu özel semptomları yanında bronş kanseri­

nin semptomatolojisi arasında zayıflama, ateş yükselmesi gibi genel 

semptomlar üzerinde de durmak gerekir. 

Zayıflama bazen ilk semptom olarak görülür. Hastalar sebep­

siz zayıflamadan şikayet ederler. İlerlemiş vak'alarda hemen daima 

vardır ve kanser toksisitesine bağlı bir semptomdur. 

Bronş kanserinde ateş yükselmesi, toksik materyalin absorbsi­

yonuna bağlı olabildiği gibi sekonder enfeksiyona da bağlı olabilir. 
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Bronş Kanserlerinde Fizik Bulgular 

Bronş kanserlerinin kendilerine özgü fizik bir bulgusu yoktur. 
Özellikle hiler tiplerde erken fizik bulgu kısmi o'bstrüksiyona bağlı 
tek taraflı veya lkoalize hışıltılı solunum alınmasıdır. Daha sonraki 
safhalarda fizik bulgu hastalığın yayılmasına ve komplikasyonla­
rına bağlı dır. Bronş obstrüksiyonunun derecesine göre obstrüktif 
amfizem veya atelektazi belirtileri vardır. Enfeksiyon eklenirse 
pnömoni, bronkopnömoni, abse bulguları, alınır . Plevranın iştira­

ki halinde, plörezi bulguları vardır. Mediasten bezlerinin iştirakin­
de Vena Cava Superior sendromu veya yutkunma zorluğu bulunur . 

Metastazlara Bağlı Semptom ve Belirtiler 

Bronş kanserinin göğüs içi metastazları , gogus, ağrısı, nefes 
darlığı. . . gibi semptomlara bağlı olabilirler ki, bunlardan yukarıda 
bahsedildi. 

Mediasten infiltrasyonu Vena Cava Superior sendromuna yol 
açar. Recurens siniri envazyonu ses kısıklığına, sempatik sinir 
felci Horner sendromuna, frenik sinir envazyonu hıçkırıklara se'bep 
olur. 

Bunlardan başka uzak lenf bezi metastazları lokalizasyonları· 

na göre semptom ve belirtilere sebep olurlar. Kanniçi bezlerin me­
tastazı epigastırda ağrılara ve sarılığa sebep olur. Kemik metaz­
tazları, ağrılara ve osteolitik lezyonlara sebep olur. Merkezi sinir 
sistemi metastazları baş ağrısı, baş dönmesi, hemipleji, Jakson ti· 
pi epilepsi, körlük, afazi yaparlar. 

Böbrek metastazlarında hematüri olur. 

Kordiovasküler sistem metastazları kalbde ritim bozukluğuna, 

periferik tromboflebitlere, kalb ve pulmoner damarlarda embo­
liye, kalb yetersizliklerine yol açarlar. 

Deri içi yayılmalar da deride sert nodüllere se'bep olurlar. , 

Bronş Kanserlerinin Sistemik Belirtileri 

Bu belirtiler tümörün yayılmasına bağlı değildir. Bunlar ha· 
zen ilk belirtidirler. Hiçbiri spesifik değildir. Başka organların tü­
mörlerinde de bulunabilirler. Ancak, bunların mevcudiyetinde 
bronş kanseri yönünden araştırma yapılması gerekir. 

Sistemlere göre bu belirtiler şöylece sıralanabilirler : 
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A) Metabolik ve endokrin belirtiler: Cushing sendromu, hi­
perkalsemi, hiponatremi, jinekomasti, fazla antidüretik hormon 
ifrazı , carcinoid sendrom bunlar arasındadır. 

Burada görülen Cushing sendromu, endrokrin menşeli Cushing 
sendromundan farklıdır. Alkalozis ve serumda potasyum ek­
sikliği ile beraberdir. Bu sendrom özellikle, Oat Cell kanserlerde 
görülür. Bu tip tümörlerin adrenokortikal sekresyon yaptığı gös­
terilmiştir. 

Bronş kanserinin osteolitik kemik metastazı ile 'birlikte bulun­
duğu hallerde hiperkalsemi vardır. Ancak bazı vak'alarda iskelet 
metastazı olmadan da hipofosfatemi ile birlikte hiperkalsemi ol­
maktadır. 

Hiperkalsemi, dalgınlık , şuur bozukluğu, poliüri, kabızlık 

yapar. 

Hiponatremi, (Sodyum eksikliği sendromu) antidiüretik hor­
monun uygunsuz sekresyonuna bağlıdır. Böbreklerden devamlı 
olarak sodyum itrah edili r. İdrar hipertoniktir. Plazmada sodyum 
eksikliği vardır. 

Jinekomasti , genellikle hipertrofik kemik - eklem değişmeleri 

ile beraberdir. 

B) Nöro - müsküler belirtiler: Bunlar arasında periferik nöro­
pati, karsinomatöz miyopati ve kortikal serebeller dejenerasyon 
belirtileri bulunur. 

Nöropati, sensoryel vasıftadır veya karışıktır . 

Baş dönmesi, ataksi, nistagmus, tremor, progresif demans , se­
r ebeller dejenerasyon gözlenen belli başlı 'belirtileridir. 

C) İskelet - Deri belirtileri: Pannaklarda çomaklaşma , hi­
pertrofik kemik - eklem belirtileri, ve acanthosis nigricans bu gru­
ba girer. 

Çomaklaşma, en sık görülen bir belirtidir, bazen jeneralize pul­
moner kemik - eklem değişikliği ile beraberdir. Kemik - eklem de­
ğişmeleri ekseriya romatoid artiriti taklit eder. Şiddetli eklem ağ­
rıları vardır. Rezeksiyondan sonra ağrılar kesilir. Uzun kemiklerde 
per iost proliferasyonu bulunur. Bunların radyolojik görünümü ka­
rakteristiktir (Resim: 1). 

İskel et belirtilerinin sebebi 'belli değildir. 
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Resim : 1 

Femur kemiğinde perieıst reaksiyonu 

Acanthosis nigricans, yetişkinde daima bir adenokanser belir­
tisidir. 

Dermatomiyositis ve bazı kaşıntılı dermatozlarda da bronş kan­
seri düşünmelidir. 

D) Damar belirtileri: Gezici veya nüksedici vasıfta trombofle­
bitlere bronş kanserinde sık rastlanmaktadır . Bu sebeple, trombof· 
lebitlerde daima bir akciğer kanseri ihtimali aranmalıdır . 

E) Hematolojik belirtiler: Normokrom anemi sıktır, faka t 
nonspesifiktir. Nadiren teşhise yardım eder. Kemik iliği bozukluğu­

na ve eritrositlerin yaşama süresinin kısalmasına bağlıdır . 

Bronş Kanserinde Radyoloji 

Bronş kanserlerinin teşhisinde röntgen tetkiki önemli bir yer 
alır. ni Situ veya pek başlangıç halindeki tümörler hariç diğer 
semptomatik veya asemptomatik vak'alarda da radyoloji çok yarar­
lıdır. Radyolojik muayenede, sadece bir arka - ön filmde iktifa et· 
memeli yan filmle beraber deği ş ik pozisyon veya teknikle de film 
çekilmelidir. 

Bronş kanserlerinin özel bir radyolojik görünümü yoktur. Gö­
rülebilen radyolojik lezyonlar bizzat tümöre aittir, yahutta tümörün 
yayılmasından ve komplikasyonundan ileri gelirler. 
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Bronş kanserleri şu tip radyolojik leziyon gösterirler : 

a) Nodül teşekkülü: Çok kere periferde lokalize, yuvarlak, 
Keskin kenarlı lezyonlardır. Bunlara sikke (Coin) lesion veya yuvar~ 

lak gölgeler adı da verilir. Homojendir. Yumuşak veya orta dansi­
telidir. Kireç; bulunmaması, bir tarafında bir girinti (Göbek) gös­
termesi karakteristiktir. (Resim: 2). 

b) İnfilt rasyon: Tümör dokusu bazen , nodülde olduğu gibi, 
keskin kenarl ı değil , pusludur; 'bir infiltrasyona benzer. Bazan loka­
lize linear gölge vasfındadır. Atipik pnömoni veya tüberküloza ben­
zeyebili r. Solid nodül veya infiltrat içinde kavite olabili r. Kanser ka­
vitesi kalın duvarlıdır ve duvarın iç yüzü intizamsızdır. Nodül veya 
infiltrat tipi lezyonların eski filmlerde bulunmaması , orta yaştan 
yukarı insanlarda 3 aydan fazla devam e tmesi kanser açısından ke­
sin bir mana taşır (Resim : 3, 4). 

Resim: 2 

Sağda klavlküla altında yuvarlak gölge 

Resim : 3 

Salda 3 üncü ve 4 üncü aralıkta, 
önde pnömanik vasıfta lezyon 

c) Segmenter lezyonlar : Daha ziyade santral lokalizasyonlu 
şekillerde görülürler. Segmenter lezyon ya bizzat tümöre bağlıdır. 
yahutta tümörle birlikte bir pnömoni infiltrasyonu vardır. Alelade 
pnömoninin rezorbe olmaması, tomografide nodüler tipte bir kitle 
görülmesi, bronkografide tomografide bronkostenoz görülmesi lez­
yonun tümör tabiatında olması ihtimalini daha da arttırır (Resim : 
5, 6 ve 7). 

d) Mediastende kütle : Büyük bir branştan menşe alıpta peri­

fere doğru 'büyü yen tümörlerde bu görünüm vardır . 
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Resim: 5 

Soldo olt lob atelektazi 

Resim: 4 

Sol üst ve orta zon periferik kısmındo 
pnömonlk lezyon, 2. ve 3 ncü kaburga 

kemiklerinde aşikôr destrüksiyon 

Resim : 6 

Aynı vak'anın yan grafisi 

e) Hilus büyümesi: Gene hiler veya santral tip tümörlerde 
görülür. Hilus gölgesi tek taraflı genişlemiştir, hilusle mediasten 
arasında açıklık oblitere olmuştur (Resim : 8) . 
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f) Apekste üçgen biçimi lezyon : Zirve nasırlaşması şeklinde 

görülür. Apeksten hiluse doğru uzanır. Pülmoner sulkustan menşe 

alan Pancoast tümörleri bu tip radyolojik lezyon yaparlar. 

Resim : 7 
Sağda parahller bölgede tümöral kütle 

(Alt lob atelektazisi ile blrlikte) 

Resim : 8 
Sağda hilüs büyümesi 

(Tümör kütlesi üst lob anterior 
segmentlndedlr) 

Tümörün komplikasyonlarına bağlı olarak da şu lezyonlar tef­
rik edilir: 

g) Obstriiktif amfizem: Bronşun parsiyel obstrüksiyonundan 
ileri gelir. Ekspirasyon filmi de çekilmelidir. Amfizemle birlikte hi­
lus büyümesi de varsa kanser bakımından daha kesin bir bulgu olur. 

iz) Aıelektaz i : Bronşun total tıkanmasına bağlıdır. 

i) Plevrada epanşman: Ya tümörün bizzat plevraya yayılma­

sından veya sekonder parankim infiltrasyonunun yayılmasından ile­
ri gelir. 

Bronş Kanserinde Tanı 

Bronş kanseri tanısı, ancak balgam ve bronş sekresyonlannda 
kanser hücresinin, veya dokularda kanser dokusunun tesbiti ile 
mümkün olur. Bu se'bepten hastalık hikayesi, fizik muayene ve rad­
yolojik bulgular ne kadar vasıfdar olsalar bile kanserin kesin teşhi­
sini sağlayamazlar. 

Bronş kanseri teşhisi « teşhis üçlüsü» adı verilen, 1 - Sitolojik 
araştırma, 2 - Bronkoskobi ve endobronşiyal biyopsi, 3 - Diğer 

biyopsilere dayanır. 
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1 - Sitolojik Araştırma 

Bronş sekresyonunda veya bron ş lavaj s ıvısında, plevra sıvısın­

da atipik hücre araştırılmasıdır. 

Sitolojik tetkik iki yoldan yapılır : 1 - Birisi yayma preparat­
larda (Smear) özel boyamalarla, 2 - Diğeri de balgam veya sıvıların 
parafin bloklar içinde kesitinin yapılması ile atipik hücre aran­
masıdır. 

Sitolojik inceleme tekniğinde temel prensipler şunlardır : 

1 - Balgam, hakiki bronş sekresyonu olmalı ve sabah alınma­

lıdır, tükrük olmamalıdır. 

2 - Balgam veya diğer sıvılar taze olarak muayene edilmeli­
dir. Zamanla hücreler denatüre olurlar. Hemen muayene im­
kanı yoksa, m ateriel bir lama yayılarak etil - alkol ile tespit edilir 
ve labora tuvara gönderilir. 

Bron ş kanserinde balgamın sitoloj ik incelenmesinde m align 
veya atipik hücreler bulunmaktadır, bunla r ya tek münferit hüc­
reler ha lindedi r veya gruplar teşkil ederler. 

Malign hücrenin karakteri iki grupta toplanır : 

a - Hücreye ait karakterler : Aş ırı 'büyüklük, kromatin faz­
la lı ğ ı , aşikar ııükl eoll enme, müteaddit nüveler , anormal mitozis, 
aşırı derecede eozinofil veya bazofil karakterde olma, dejeneresans 
b elirtileri göstermesi. 

b - Hücreler arası ilişkiye ait karakterler : Hücrelerin birbi­
r ine bağlı olmaması , serbest gevşek olmaları, anizositozis, hücrele­
rin sınır tanımaması. . . 

Malign hücrelerin birbirine veya bir konnektif dokuya bağlı 
olmamaları sebebiyledir ki , ana grup kanser hücresinden hücreler 
tek olarak veya kümeler halinde kolaylıkla ayrılırlar ve bronş lü­
miyerine dökülerek sekresyonla dışarı atılırlar. 

Sitolojik araş tırma ne kadar fazla yapılırsa malign hücre ya­
kalama şansı o kadar fazladır . Kanserli vak'ada tek bir balgam 
muayenesi ile % 40, üç muayene ile % 50 - 60 ve beş 'balgam mu­
ayenesi ile % 90 oranın atipik hücre tesbiti mümkün olmaktadır. 

Balgam çıkarmayan hastalarda bazı iritatif aerezol maddele­
ri kullanmak suretiyle, yeter miktarda materyel sağlanabilmekte­
dir. Bu amacı sağlayabilen özel aletler yapılmıştır. 
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Balgamda atipik hücre tesbiti oranı hiler tiplerde periferikle­
re, epidermoid tiplerde diğer tiplere nazaran daha yüksektir. 

Sitolojik muayene, bronş kanserlerinden başka, sekonder, me­
tastatik kanserlerde, bronşiyolar hücreli kanserlerin teşhisinde de 
yararlıdır. 

Plevrada sıvı toplandığı hallerde de torasentezle alınan sıvıda 
kanser bakımından sitolojik inceleme yapılır. 

Sitolo jik bulgularm sınıflandırılması: Sitolojik bulgular, 
1 - Negatif, 2 - Şüpheli ve 3 - Pozitif olarak sınıflandırılabi1di­
ği gibi G. N. Papanicolaou'ya göre class I - V olarak da sınıflandı­

rılır. Class I ve II negatiftir, sıvıda sadece normal hücreler gözük­
mektedir. Class III şüphelidir, enfeksiyona bağlı hücreler de bu 
grupta görülürler. Class IV ve V pozitiftir. 

2 - Bronkoskopi ve Endobronşiyal Biyopsi 

Bronkoskopi bronş kanserlerinin teşhis ve operabilite tayinin­
de geniş miktarda uygulanan 'bir metoddur. Bronş kanseri şüphe 
edilen her vak'ada genel bir engel yoksa bronkoskopi yapılır. 

Bron ş kan serinde bronkoskopi endikasyonlan şunlardır: 

l - Bronş lezyonunu gözle görmek, 2 - Biyopsi yapmak, 
3 - Bronş sekresyonu almak veya lavaj yapmak, 4 - Tümörün 
lokalizasyonunu tayin etmek, 5 - Tümörün lokal yayılma ve fik­
sasyon belirtilerini incelemek, 6 - Enflamatuvar lezyonları, neop­
laz.ik lezyonlardan ayırd etmek. 

Bronş kanserlerinin bronkoskopik olarak direkt ve endirekt 
belirtileri mevcuttur. Direkt belirtiler, 1 - Bronş lümiyerinde 
muhtelif derecelerde bronşu daraltan, kolaylıkla kanayan, intizam· 
s ı z bir kütlenin görülmesi, 2 - Veya mukoza altında tümör infilt­
rasyonu ile mukozanın kalınlaşması ve dolayısıyla 'bronş lümiye­
rinin daralması , stenoza uğramasıdır. 

Endirekt belirtiler de şunlardır : 1 - Bronş ağacının distor­
siyonu , 2 - Bronş ağacının fiksasyonu, 3 - Bronş ağacının daral­
ması, 4 - Karinanın genişlemesi, küntleşmesi. 

Bronş kanseri mevcudiyetine rağmen bronkoskopi negatif ola­
bilir. Çünkü, bronkoskopinin muayyen bir görüş (Vizyon) sahası 

vardır; çeşitli derecelerden optiklerle bronş ağacının ancak seg­
ment ağızlarına kadar olan kısmı görülür. Ondan ötesi bronkosko-
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pının goruş sahası dışındadır. Böylece hiler ve segmenter lokali­
zasyonlu tümörler daha kolaylıkla görülür. Ayrıca bronş lümiye­
rine doğru gelişen vejetan lezyonlar, bronş duvarına infiltrasyon 
yapanlara nazaran daha kolay görülürler. 

Bronkoskopinin kontrendikasyonları: Vena Cava Superior 
sendromunda bronkoskopi tehlikeli olabilir; bu hallerde larenkste 
de ödem vardır. Dispineli hastalarda da bronkoskopi travması kri­
tik bir durum yaratabilir. 

Endobronşiyal biyopsi: Bronkoskopi esnasında bronş lezyo­
nundan veya şüpheli görülen yerden alınan biyopsidir. Gözle gö­
rülemeyen ve fakat şüpheli bulunan sahalardan yapılan biyopsiye 
de «kör biyopsi» denir. 

Bronkoskopide endobronşiyal lezyonun görülmediği ve fakat 
radyolojik şüpheli bulunan lob veya segment sahasından selektif 
bronş sekresyonu alınır. Bu metod özellikle periferik tümörlerde 
değerlidir. 

3 - Diğer biyopsiler: Bronş kanserlerinin teşhisinde perife­
rik ganglion biyopsileri müsbet sonuç verebilirler; ancak 'bunlar 
il erlemiş uzak metastazlar yapmış vak'alardır. Bunlar dışında kan­
ser vak'alarında skalen lenf biyopsisi, mediyastinoskopi ile lenf 
bezi biyopsisi yararlı metodlardır. 

Skalen biyopsi, üst lob lokalizasyonlu tümörlerde daha sık-

1 ık l a müsbet netice vermektedir. Ayrıca, küçük hücreli anaplastik 
kanserlerde, diğer tiplere nazaran müsbetlik oranı daha yüksektir. 

Mediyastinoskopide, yukarı ve ön mediyastenden lenf bezi bi­
yopsisi yapılır. Biyopsisinin müsbet olması halinde torakotomiye 
lüzum kalmaz. 

Plevrada sıvı toplandığı hallerde, paryetal plevradan iğne bi­
yopsisi de yapılır. 

Torakotomi: «Eksplöratris torakotomİ», teşhis metodları ara­
sında en süratli ve en emin metoddur. Bununla tümör teşhisi kon­
duğu gibi, tümörün yaygınlığı, tipi ve rezektabl olup olmadığı hak­
kında fikir edinilir. 

Eksplöratris torakotomiye, diğer metodlarla teşhis edilemeyen 
vak'alarda baş vurulur. Bununla 'beraber bir erken teşhis metodu­
dur. Kanser şüpheli vak'alarda diğer metodların müsbet olmasını 
beklemeden erkenden hastayı torakatomiye vermek gerekir. 
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Bronş kanserlerinde rezektabilite oranı, eksplöratris torakoto­
mi sayısı ile orantılı olarak artar. 

Diğer metodlar: Bronş kanserlerinin teşhisinde bronkografi, 
pnömoanjiograf.i, radyoaktif tarama (scanning) gibi metodlar da 
yararlı olabilirler. 

Bronkografi , özellikle bronkoskopinin görüş sahası dışında 
kalan segmenter ve periferik lokalizasyonlu tümörlerde faydalıdır. 
Bronş lümiyerinin kesintili olması, tümör için karakteristik olabilir. 

Pnömoanjiografi, özellikle, hiler tip lezyonlarda, lezyonu, da­
mar değişikliklerinden tefrik etmekte yararlı olur. 

Radyoaktif tarama ile kanser teşhisi, üzerinde çalışılmakta 
olan bir metoddur, ilerisi için ümit verici görülmektedir. 

Bronş Kanserlerinde Tedavi 

Kanser tedavisinin amacı, şu prensiplerde toplanır : Evvela 
hastayı şifaya kavuşturmak, ikinci olarak hastaya rahat ve verimli 
bir yaşantı sağlamak , üçüncüsü şifasız ve semptomlu safhaya gir­
miş hastaları da rahat ve huzura kavuşturmaktır. Bu prensiplere 
göre her vak'ayı kişisel olarak ele almak gerekir ve böylece şu dört 
tedavi metodundan her biri ayrı ayrı veya birlikte uygulanır: 

l - Cerrahi tedavi, 2 - Işın tedavisi, 3 - Sitostatik tedavi, 
4 - Semptomatik ve psikolojik tedavi. 

Cerrahi Tedavi 

Akciğer kanserlerinde cerrahi tedavi şekli rezeksiyondur. İki 
rezeksiyon şekli mevcuttur. 

A - Küratif veya radikal rezeksiyon, 

B - Palyatif rezeksiyon. 

Küratif rezeksiyon, ya bütün bir akciğeri yahut hastalıklı ak­
ciğer sahasını, hastalanması muhtemel ganglionlarla birlikte 'blok 
halinde çıkarmaktır. Palyatif tedavi ise, isminden de anlaşılacağı 

gibi sadece bazı semptomları tedavi etmekle beraber tümör doku­
su veya hiç değilse metaztasları geride kalmıştır. 

Küratif tedavinin prensibi, akciğer kanserinin lokal bir hasta­
lık olduğu ve lokal olarak komşu dokulara ve drenaj lenf bezlerine 
yayıldığı esasına dayanır. Amacı, organizmayı kanserden temizle-
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mek ve yaşama süresini uzatmaktır. Böylece rezeksiyon tedavisi, 
özellikle in Situ kanserlerde, yahut hastalığın henüz lokalize bu­
lunduğu veya sadece rejioner lenf bezlerini attake ettiği hallerde 
başarılıdır. Bunun için de hastalığın çok erkenden, semptom ver­
meden evvel - presemptomatik devrede - yakalanması gerekir. Mü­
şahedeler ve klinik araştırmalar göstermiştir ki, hastalık sinsi se­
yirlidir. Bu sebeptendir ki, teşhiste çok kere geç kalınmakta ve 
hastalık küratif operabilite safhasını geçmiş bulunmaktadır. Ya­
hutta müdahale sırasında lezyon rezektabl bulunmamaktadır. Bu 
sebeptendir ki, 'bütün serilerde beş yıldan fazla yaşama, yani tam 
şifaya kavuşma oranı % 7 civarındadır. Çünkü vak'aların % 50 si 
teşhis zamanında cerrahi şansını kaybetmişlerdir. Geriye kalanla­
rın % 20 sinde torakotomi yapıldı,ğı zaman hastalık rezektabl bu­
lunmamaktadır. Geride kalan % 30 unda ancak % 25 - heyeti umu­
miyenin % 7,5 u - beş sene ve daha fazla yaşamaktadır. 

Asemptomatik ve fakat radyolojik patoloji gösteren vak'alar­
da erkenden müdahale ile 5 yıldan fazla yaşayanların oranı yük­
sektir. Ancak bu tip vak'alarda bütün kanser vak'alarının % 10 unu 
geçmiyorlar. 

Akciğer kanserlerinin rezektabilitesi üzerine tesir eden zaman 
faktöründen başka tümörün histopatolojik tipi de önemli bir faktör­
dür. Epidermoid kanserler, yavaş gelişmeli ve daha ziyade lokal yayı­
lan kanserler olduğundan bunlarda rezeksiyon şansı daha yüksektir 
Halbuki, anaplastik kanserler, erkenden uzak ve yakın lenfa bezleri· 
ne, hematojen yolla uzak organlara metastaz yaptıklarından cerrahi 
müdahale ile netice almak şansı çok düşüktür. 

Cerrahi müdahale kontrendikasyonları: Akciğer kanserlerinde 
cerrahi müdahalenin mutlak ve rölatif kontrendikasyonları vardır. 

Mutlak kontrendikasyonlar : 1 - Uzak metastazlar, 2 - Tümö· 
rün lenfa yolu veya direkt yayılma ile mediyasten bezlerini infiltre 
etmesi; bunun klinik belirtileri şunlardır: A) Rekürrens felci, B) 

V.C.S. sendromu, C) Özofagus infiltrasyonu, D) Skalen bezlerin infilt. 

rasyonu, E) Trakea veya karinanın infiltrasyonu, F) Sol taraf lezyon­

larında sağ taraf paratrakeal 'bezlerin radyolojik görünecek derece­

de büyümesi, G) Plevra sıvısında atipik hücre bulunması. 

Rölatif kontrendikasyonları : 1 - Tümörün lokal yayılmasına 

bağlı olanlar : A) Frenik siniri felci, B) Pleksus brakiyalisin infiltre 

olması, C) Plevra sıvısı teşekkülü, D) Göğüs duvarı infiltrasyonu. 
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2) Akciğer fonksiyonunda düşüklük. Akciğer fonksiyonu dü­
şük veya hudutda bulunan vak'alar kontrendikasyon teşkil ederler. 
Akciğer kanserleri ve amfizemin çok kere birlikte bulunduğu düşü­
nülecek olursa vak'aların fonksiyon yönünden değerlendirilmesinin 
önemi belirir. 

3) Ciddi kalb , karaciğer, böbrek veya serebral bir hastalığın 

mevcudiyeti . 

Bir kısım vak'alar, bu kriterlere rağmen operabl 'bulunsalar bi­
le müdahale sırasında bunların rezektabl olmadığı görülür. 

Palyatif cerrahi, hemoptizi, fazla balgam tükürme, gibi semp­
tomlara müteveccih tedavi şeklidir. Palyatif cerrahinin ağrı üzerinde 
fazla bir etkisi yoktur. 

Cerrahi Müdahale Şekilleri 

A) Radikal pnömonektomi : İntraperikaldiyal pülmoner da­
marları bağladıktan sonra akciğer ve mediyasten lenf bezlerinin 
blok haline çıkarılması. 

B) Yaygın «ekstendedıı rezeksiyon: Rezeksiyonun perikardla, 
göğüs duvarlarına ve trakeaya kadar genişletilmesidir. Rölatif kon­
trcndikasyonlu vak'alarda yapılan cerrahi müdahale şeklidir. Bu re­
zeksiyon radikal pnömonektomiye nazaran yaşama süresi üzerinde 
faz la bir etki yapmamaktadır. 

C) Ekstrcıperikardiyal pnömonektomi: Periferik lezyonlarda 
yapılan müdahale şeklidir; tümör dokusunun fissürü kestiği veya 
komşu dokulara atladığı vak'alarda yapılır. 

D) Lobektomi: Tümörün lokalize olduğu lobun rezeksiyonu­
dur. Standart pnömonektomide ameliyat morbidite ve mortalitesi 
% 14, yaygın pnömonektomide % 23 - 25 oranındadır. Buna muka­
bil hastalığın lokalize olduğu lobun rezeksiyonunda ameliyat riski 
düşüktür (% 6) . Diğer taraftan, yaşama süresi de pnömonektomiye 
yakın bir seviyede 'bulunmuştur. Bu sebeplerden son zamanlarda, 
cerrahların mühimce bir kısmı özellikle soliter, periferik tümörler­
de lobektomiye yönelmiştirler. 

Lobektomi endikasyonları şunlardır : 

a) Periferik lezyonlar : Fissür ve komşu loblardan uzak, kom­
şu dokulara ve bezlere metastaz yapmamış, periferik vak'alar. Bu 
vak'alarda ameliyattan sonraki yaşama süresi radikal pnömonekto-

2A5 



mi vk'aları sonuçları ile mukayese edilemez, çünkü vak'aların ka­
rakteri değişiktir . Bununla beraber 5 seneden fazla yaşıyanların 
oranı % 20 civarındadır. 

b) Akciğer - kalb durumu veya hastanın genel durumu pnömo­
nektomiye müsait olmayan vak'alarda lobektomi tercih edilir. 

c) Palyatif lobektomi, radikal cerrahi bahis konusu olmayan 
ve tıbbi tedbirlerle önlenemeyen, hemoptizi, öksürük, süpürasyon 
gibi komplikasyonları kontrol altına almak amacı ile yapılan ame­
liyatlardır. Şiddetli 'bacak ve eklem ağrıları yapan «Osteoartropati 
pulmoner» vak'alarında da palyatif lobektomi ile ağrı sükunet bulur. 

Işın Tedavisi 

Akciğer kanserlerinin ışına hassasiyeti, histopatolojik tipine 
göre değişir. Adenokanserler hemen hemen hassas değildirler. Bu­
na mukabil endiferansiye tümörler, küçük hücreli tümörler en faz­
la hassastır . Epidermoid kanserler de orta derecede bir hassasiyet 
gösterir. 

Akciğer kanserlerinde ışın tedavisi, a) radikal b) palyatif ol­
mak üzere iki grupta toplanır. 

Radikal ışın tedavisi, cerrahinin teknik olarak uygulanamadığı 
vak'alarda ve süperior sulkus «Pancoast» tümörlerinde tatbik edi­
lir. Bununla beraber bazı araştırıcılara göre, cerrahinin endike ol­
duğu vak'alarda da ışın tedavisi ile, cerrahiye eşit sonuç alınabil­
mektedir. Özellikle anaplastik kanserlerde, radikal ışın tedavisi, 
radikal cerrahi tedavi eşitliğinde salah sağlamakta, hayatı uzat­
maktadır. Bu tedavi ile S sene ve daha fazla yaşayanların oranı 

% 3 civarındadır. 

Palyatif ışın tedavisinin uygulama sahası daha geniştir. Haki­
katen teşhis zamanında vak'aların 1/3 den azı bir cerrahi müda· 
haleye uygun bulunduklarından büyük ekseriyeti bu şanslarını 

kaybetmiş ve böylece ışın tedavisi alanına girmiş bulunmaktadırlar. 

Palyatif ışın tedavisi, mediyastenin aşırı derecede infiltre oldu­
ğu hallerde ve buna bağlı öksüıiik, hemoptizi ve disfajilerde; Vena 
Cava Superior sendromunda; trakea ve bronş kompresyonunda ve 
bunlara bağlı dispinelerde; rekürrens siniri felcinde uygulanır. 

İnoperabl periferik tümörler plevrayı enfiltre ederek sıvı top· 
!anmasına yol açarlar. Bu lezyonların ışınlanması sıvı toplanmasını 
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önleyebilir. Bununla beraber diffüz ve hiler lezyonlarla birlikte plev­
rada sıvı toplanması varsa sitostatik tedavi daha uygundur. Medi­
yasten komprasyonunda da radyasyonun yapacağı ödeme bağlı ola­
rak ilek tedavilerden sonra mediasten obstrüksiyonu artabilir. Bu 
sebepten bu hallerde ışın tedavisinden evvel sitostatik uygulanması 
uygundur. 

İnoperabl periferik tümörler plevrayı enfiltre ederek sıvı top· 
!anmasına yol açarlar. Bu lezyonların ışınlanması sıvı toplanmasını 
önleyebilir. Bununla beraber diffüz ve hiler lezyonlarla 'birlikte plev­
rada sıvı toplanması varsa sitostatik tedavi daha uygundur. Medi­
asten kompresyonunda da radyasyonun yapacağı ödeme bağlı ola­
rak ilk tedavilerden sonra madiasten obstrüksiyonu artabilir. 
Bu sebepten bu hallerde ışın tedavisinden evvel sitostatik uygulan­
ması uygundur. 

Göğüs dışı komplikasyonlarda, genellikle, sitostatik tedavi ter­
cih edilir. Bununla beraber serebral metastazlarda, primer tümör 
kontrol altına alındıktan sonra, serebral metastaz üzerine ışın teda­
visi iyi netice verir. Çok ağrı kemik metastazlarında da enerjik bir 
ışın tedavisi ağrıyı teskin eder. 

Işın tedavisinin kontrendikasyonları yukarıda belirtilen ekstra­
Lorasik metastazlı vak'alar yanında dolaşım yetersizliği, anemi, üre­
mi gibi hastalıkların mevcudiyetidir. Plevrada aşırı sıvı toplanması, 

sekonder enfeksiyonla birlikte bulunan 'bronş obstrüksiyonları da 
kontrendikedir. Aşırı sıvı toplanmasında, sekonder enfeksiyon ön­
lendikten sonra gerekli hallerde ışın tedavisine geçilebilir. 

Ameliyat ve ışın tedavisinin kombinasyonu da denenmiştir. 

Ameliyattan sonra ışın tedavisi pek tatminkar olmamıştır. Ameliyat­
tan evvel ışın tedavisi ümit verici görünmektedir. İnoperabl tümör­
ler, süperior sulkus tümörleri ışın tedavisinden sonra rezektabl ola­
bilmektedirler. 

Işın tedavisinin komplikasyonları iştihasızlık, bulantı - kusma, 
yutkunma zorluğu, ışın pnömonitisi ve ışına bağlı fibrozistir. 

Trankilizan ilaçlar ve kortizon bu semptomları kısmen kontrol 
altına alabilmektedir. Yutkunma zorluğu özofagitisten ileri gelir, 
genellikle tedavinin 2 - 3. haftasında görülür. Pnömonitis 6 haftalık 
tedavi bittikten sonra başlar. Bunları kontrol altına almakta steroid 
tedavi iyi gelmektedir. Steroidin yan tesirlerini dikkate alarak kul­
lanmak gerekir. 
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Radyasyon tekniği : Kobalt 60 (Co 60) ve 2 milyon volt üniteleri 
kullanılı r. Bunlar deride fazla harabiyet yapmayan yüksek voltaj 
sağl ar . 

Küratif doz olarak 6 haftada 6000 r kullanılır. Palyatif doz 
400 r civarındadır. Küratif tedavide ışını tümöre yönelten müteaddit 
küçük sahalar tekniği , palyatif tedavide de tümör sahasını çapraz 
tarayacak geni ş sahalar, genellikle 4 saha tekniği kullanılır . 

Radyoaktif maddelerle tedavi : Akciğer kanserinde radyoaktif 
maddelerle tedaviden büyük 'bir netice sağlanamamıştır, sadece plev­
rada s ı v ı toplanmasında radyoaktif altın veya radyoaktif krom 
vermekle plevrada sı v ı teşekkülü önlenebilir. Ancak aynı sonuç daha 
az zahmetli ve daha ucuz olan sitostatiklerle de sağlanabilmektedir. 

Si tos tatiklerle tedavi : Sitostatiklerle akciğer kanserlerinin ra· 
dika l veya küra tif tedavisi bu gün için bahis konusu değildir. Bu 
tip tedavi, ancak inoperabl ve nonrezektabl safhaya girmiş tümör­
lerde, yahut cerrahi ve ışın tedavisinden sonra nüks yapan veya 
semptom gösteren vak'alarda uygulanır. Amacı da semptomları ha­
fifletmek, solunum fonksiyonl arını düzeltmek, hastayı yatağa bağ­
lam amak, moralini takviye e tmek tir. Bu amaçla sitostatikler ı ş ın 

tedavisi ile birlikte veya birbirini takiben de kullanılırlar. Bazı vak'a­
larda bu kombinasyonla çok dramatik sonuç alınmaktadır . Vena 
Cava Süperior sendromu, özofagus kompresyonu spinal ve sereb­
ral metastazların yaptığı kompresyonları bunlar arasında sayabili­
r iz. Bu vak'alarda evvela sitostatik tedavi uygulanır. Kan ta'blosu­
nun müsait bulunduğu zaman da ışın tedavisine geçilir. 

Akciğer kanserinde kullanılan sitostatikler şunlardır : 

a) Alkilleme grubu ilaçlar : Bu grupta nitrojen mustard , 
cyclophosphamide (Endoxan ve cystox), chlorambucil (Leukeran) , 
tri e thylenemelamine (TEM) ve thiotepa bulunurlar. 

Bu grup ilaçlar süratle üreyen kanser hücreleri üzerine tok­
sik tesir ederler. Gerek nitrojen mustard, gerek diğer ilaçlar pul­
moner arter veya bronş arteri yoluyla akciğer kanserinde kullanıl­
mış ise de diğer metodlara nazaran pek büyük bir üstünlük sağ­
lamamıştır. 

Nitrojen mustardlar grubundan, mechlorethamine hidrochlo­
ride en iyisi ve en çok kullanılanıdır. Vena içine, arter içine ve 
plevra boşluğuna tatbik edilir. Bir tedavi dozu 0.4 mg/ kg. dır. En-
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füzyon içinde verilir. Tesiri anidir. Tesir, yüksek seviyesini 1 hafta­
da bulur ve etki ortalama 17 hafta devam eder. 

En fazla anaplastik kanserlerde müessir olmakla beraber, di­
ğer tip kanserlerde de iyi netice alınır. Terapötik doz 1 defada ve­
rilebildiği gibi 0,2 mg/ kg olarak iki defada da verilebilir. İlaç has­
taya verilmeden 24 saat evvelinden hasta sedatif ve trankilizan 
ilaçlarla hazırlanır. İlacı akşam vermeli ve arkasından da hastayı 
uyutmalıdır . 

Nitrojen mustard birer aylık fasılalarla tekrarlana'bilir. Ancak 
mükerrer verilişlerde tesir derecesi ve alınan sonuç düşüktür. 

Nitrojen mustard kemik iliği üzerine toksik etkiye sahiptir. 
Bu sebeple ilaç verilmeden önce hemogram, ve trombosit sayımı 
yapıl ır , toksik etki genellikle ilacın verilmesinden 5 - 10 gün içinde 
görülür. 2 - 3 hafta devam eder, fakat 4. haftada düzelir. 

Nitrojen mustard tümöral tabiatlı plevra· sıvılarında da ba'Şa­

nlıdır. Torasentezle sıvı çekildikten sonra 15 mg. lık doz intra -
plöral verilir. İlacın, plevra içinde her tarafa iyice dağılmasını sağ­
lamak için verildikten sonra iki saat içinde hasta çeşitli pozisyon­
larda yatırılır. Bazan, bir doz, plevra yapraklarında yapışıklık mey­
dana getirerek s ıvı teşekkülünü önlemektedir. 

Cyclophoshpamide (Endoxan) da, nitrojen mustard endikasyon­
ları ile kullanılır. Ona nazaran daha az toksiktir ve daha az mide -
barsak taharrüşü doğurur. Ancak etki bakımından ondan geridir. 

Günde 8 mg/kg üzerinden 8 gün arka arkaya damara verilir. 
Bundan sonra günde 200 mg. lık dozlar halinde tedavi devam etti­
rilir. Toksik belirti görülünceye kadar devam edilir. 

Chlorambucil (Leukeran) etkisi tedricidir. Acil olmayan vak'alar­

da kullanılı r. 0,1 - 0,2 mg/ kg olarak verilir. Kemik iliği üzerine 

toksik tesir eder. Mide - barsak bozukluğu yapmaz. 

b) Antimetabolik ilaçlar: Bı.i grup ilaçlar da kenser hücresinin 

hayati metabolizma olaylarını bozarlar. Akciğer kanserlerinde spo­

radik olarak etki gösterirler. Geniş bir tat'bik sahası bulmamıştırlar. 

Bu ilaçların radyasyonun etkisini artırdığı kaydedilmiştir. 

Radyasyon etkisini artırmak bakımından hiperbarik oksijen 

(3 - 4 atmosfer basınçlı) daha yararlı bulunmuştur. 
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c) Adrenokortikal steroidler : Sürrenal metastazı bulunan 
vak'alarda ve zayıf, bitkin hastalarda kullanılır. Haayt süresini kı­
saltmakla beraber hastalarda öfori, ileri derecede sübjektif etki 
sağlarlar: 

Semptomatik ve Psikolojik Tedavi 

Akciğer kanserlerinin ve metastazlarının do,ğurduğu semptom­
lara yönelmiş tedavidir. Müzic öksürükte, öksürük dindiriciler; ağ­
rıda analjezik ilaçlar, ilerlemiş vak'alarda narkotikler kullanmak 
ge rekir. Sekonder enfeksiyon hallerinde uygun antibiyotik verilir. 

Psikolojik tedavi her şekil tedavinin temel prensibini teşkil 
eder, kanserli hastaya, hastalığının söylenmemesi, aksine moralinin 
yüksek tutulması gerekir. Hasta yakınlarına hastalık durumu hak­
kında bilgi vermesi uygundur. 

Akciğer Kanserinden Korunma 

Tedavi bahsinde belirtildi ği gibi bu gün akciğer kanserlerinde 
tedavi, tatminkar olmaktan uzaktır. Bu hususu ve en iyi tedavinin 

hasta olmamak olacağını dikkate alarak 'bu gün akciğer kanserler in­
de mücadelenin temel prensibini korunma teşkil etmektedir. 

Vak'a, akciğer kanserinin etyolojisi, ve patojenisi henüz meç­
hul ise de, epidemiyoloji, klinik araştırmalarla hastalığın teşekkülü 

ve erken teşhisi hakkında geniş bilgilere sahip bulunmaktayız. 

Akciğer kanserlerinden korunmada sigara ile mücadele başta 
gelir. Sigara içimi ile mücadele edilmeli ve sigara içenlerin riskli 

grup telakki edilerek 40 yaşından yukarı olanlar senede 1 - 2 defa 
radyolojik muayeneden geçmelidirler. 

Hava kirlilikleri ile mücadele edilmelidir. 

Semptomlu veya semptomsuz radyolojik anomaliler, kanser yö­

nünden tetkike tabi tutulmalıdır. Yaşlıların kronik göğüs hastalık­

larında radyoloji negatif de olsa kanser üzerinde durulmalıdır. Ye­
tişkinlerde pulmoner enfeksiyonlarda kanser düşünülmeli, hele 2 - 3 

hafta içinde tariı bir rezolüsyon olmazsa kanser yönünden inceleme 

yapılmalıdır. Akciğer kanserlerinin erken teşhisinde radyolojik ve 
sitolojik incelemenin büyük yeri vardır: 
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Bron;;iolar Hücreli Kanser 

Bu tip kanser literatürde otuzdan fazla isim almıştır. Alveol 
duvarlarını kapladığından «alveolar hücreli kanserler» adı da veril­
mekte ise de, alveolleri kaplayan hücrelerin bronşiollerde de devam 
etmesi. tümör hücresinin müsin yapması ve tümör hücrelerinin kü­
boicl vasıfta epitelyal olmasından bunların bronşiol menşeli olduğu 
genell ikl e kabul edilmiştir. Bu sebeple « bronşiolar hücreli» veya 
« bronko - alveolar hücreli » kanserler adı verilmektedir. 

Bronşiolar hücreli kanser nisbeten nadirdir. Bronş kanserleri 
a rasında %0,4 - 5 arasında tesadüf edilir. Cinsiyet farkı gözetmez. 
Hastaların or talama yaşı 54 olarak 'bulunmuştur. 

Bronşiolar kanser çok kere müteaddit odaklar halindedir. Bu 
sebeple, mülti sentirik menşeli olabileceği ileri sürülmüş ise de üni­
setrik olduğu ve erkenden lenf ve bronş yoluyla metastaz yapmasıy­
la mültisentrik vasıf aldığı kabul edilmektedir. 

Bronşio l ar kanserlerde hemotojen yayılma ve dolayısıyla uzak 
metastazlar nadir olduğundan bronş kanserlerine nisbetle daha se­
lim seyirlidirler. Akciğer içinde yayılmak suretiyle respiratuvar ye­
ters i zliğe ve bu yoldan ölüme sebep olurlar. 

Bronşiolar kanserlerin kliniği vasıftar değildir; öksürük, bal-
gam, nefes darlığı, zayıflama , göğüs ağrısı .... . . bulunur. Berrak, su-
lu vasıfta bol balgam tükürülmesi karakteristiktir. Bu vasıfta bal­
gam miktarı 24 saatte 3 -4 lt. yi bulabilir. 

Bronşiolar kanserler, radyolojik olarak, pnömonik veya yaygın 
granüler dissemine vasıfta odaklar halinde görülürler. 

Bronşiolar kanser teşhisinde balgamın sitolojik incelenmesi ya­
rarlıdır . 

Bronkoskopi, teşhiste yararlı değildir. Fakat teşhis için çok ke­
re torakotomiye lüzum vardır. 

Bronşiolar kanserde tedavi palyatif rezeksiyondur. I şın tedavi si 
ve sitostatik tedavi pek müessir değildir. 

Bronş .Adenoması 

Bronş adenoması, akciğer tümörlerinin % 3 - 10 unu teşkil 

ederler. 

Adenomalar, bronş müküs salgı 'bezlerinden veya kanallarından 
menşe alırlar. Gelişmeleri yavaştır, lokal olarak yayılırlar . Nadir de 
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olsa lenf bezlerine, mediastene, omurga ve karaciğere metastaz ya­
parlar. Böylece potansiyel maligniteleri sebebiyle malign tümörler 
arasında mütalaa edenler de vardır . 

Büyük çoğunlukla ( % 90) büyük bronşlarda; % 10 oranında da 
periferik bronşlarda lokalizedirler. Bronşlar içinde polipoid bir 
manzara gösterirler, penbe renktedirler. Üstleri mükoza ile örtülü­
dür. Kolaylıkl a kanarlar. 

Bronş adenomaları histopatolojik olarak 1 - Carcinoid, 
2 - Cylendroma olmak üzere iki tip gösterirler. Karsinoidler daha 
s ıktır . (% 90) , Silendiromalar tercihen trakeadadırlar veya karina 
civarında bulunurlar. 

Bronş adenomaları kadınlarda daha sıktır. Orta yaş hastalığı­

dır . Mükerrer kanamalar ve sekonder enfeksiyonlar (Tekrarlayan 
veya nükseden pnömoni hecmeleri) belli başlı klinik belirtileridir. 

Radyolojik olarak, pnömoni, konsolidasyon, biler kütle ve na­
diren periferik nodüller ş eklinde görülUrler. 

Bronkoskopi, bronkogram ve hatta tomografi ile tesbit edilir­
ler, kanama sebebi ile 'bronkoskobide biyopsi yapılması tehlikeli­
dir; tavsiye edilmez. 

Bronş adenomalarında sitolojik muayene negatiftir, çünkü ade­
nom mukoza iel örtülüdür, hücre dökülmesi (Exfoliation) yoktur. 

Adenomaların tedavileri cerrahidir. Endoskopik alınmaları pek 
tavsiye edilmemektedir. Çünkü şiddetli kanamalar olabilir, hem de 
adenomanın büyük bir kısmı bronşun lümiyerinde değil, bronşun 
duvarındadır. Bu metodla ancak lümiyerdeki alınabilir, aysberg gi­
bi bronş duvarına gömülmüş olan büyük kısmı içeride kalır. Tercih 
edilen · cerrahi metodu, · rezeksiyondur. Ancak lokalize vak'alarda 
bronkoplasti şeklinde müdahale yapılabilir. 

Malign Me:zodermal Tümörler 

Sarkom, fibrosarkom, leiıtıoycisarkoİn, mezodermal dokulardan 
menşe alan .malign tümörlerdir. Mezodermal menşeli malign tümör­
ler nadirdir, yavaş gelişirler ve prognozları oldukça iyidir. 

Lenfosarkom dokudan menşe alan tümörletdir. Lenfosarkom­
lar genellikle yaygın mültisentrik bir hastalıktır . Lenfosarkom vak'a-
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larının takriben % 10 - 15 inde akciğerlerde lezyon 'bulunur. Buna 
mukabil soliter akciğer şekli fevkalade nadirdir. 

Sarkomlar, ancak eksploratris torakotomiden sonra kesinlikle 
teşhis edilirler. 

Selim Mezodermal Tümörler 

Nadirler ; Fibrom, kondrom, osteokondrom, lipom, leiomiyom 
başlı ca görülen !eridir . 

Selim rnezodermal tümörlerin hepsinde de semptom ve klinik 
belirti aynıdır . Branşta lokalize olurlarsa obstrüksiyona sebep olur­
lar. Kanamala r yapabilirler. Parankimada olurlarsa soliter nodül­
ler halindedi r. Bu tip tümörlerin kesin teşhisi torakotomi ile müm­
kün olur. 

Hamartomalar 

Lokal akciğer hamartoması gelişme tümörlerindendir. Embri­
yolojik o larak yerin i şaşırmış hücre dokularının ileri yaşlarda art­
ma ve geli şme göstermesi ile meydana gelirler. Başlıca kıkırdaktan 
yapılmış tırlar. Konnektif doku, yağ dokusu, küboid tipte epitel do­
kusu , bağ dokusu ve kemik elemanları da ihtiva ederler. 

Kapsülleri yoktur, komşu dokulara infiltre olmazlar maliğn 
karakterleri yoktur. Çok kere pcriferik akciğer dokusunda lokalize 
olurlar. Ana veya segment bronşlarında da lokalize olanları vardır. 
Hamartomalar, genellikle radyolojik muayenede meydana çıkarlar. 
Yuvarlak, keskin kenarlıdırlar. Çapları birkaç milimetreden 3 - 4 
cm. ye kadardır. Kalsifikasyon sıktır; küçük benekler halinde gö­
rülür. 

Kat'i teşhis histolojik muayene ile mümkündür. 

Selim olmakla 'beraber ameliyatla bertaraf edilmelidir. 

Göğsün Metastatik Tümörleri 

Akciğerler , metastatik tümörlerin en sık oturduğu organlardır . 

Çünkü kan ve lenf akımına karışan tümör hücrelerinin ilk filtras­
yon yeri akc~ğerlerdir. Bu sebeple akciğer dışı organların kanserle­
rinde, en az 1/4 oranında akciğerlerde metastazları teşekkül eder . 
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Böbrek, meme, pankreas, kolon, rahim kanserleri özellikle akciğer­
lerde metastaz yapan tümörlerdir. Meme kanserleri direkt yayılma 
ile de akciğerlere atlayabilirler. 

Metastatik akciğer tümörlerinin kliniği değişik sendromlar gös­
terir. Bazı vak'alarda primer hastalık tablosu ön plandadır; solu· 
num sistemi semptom ve belirtileri ya hiç yoktur veya pek siliktir. 
Bazı vak'alarda da aksine ; solunum sistemi şikayetleri öksürük, ne­
fes darlığı , göğüs ağrısı, ön plandadır ve primer odağa ait hiçbir be­
lirti yoktur. Pulmoner enfeksiyon eklenirse ateş de olur. 

Metastatik akciğer tümörleri radyolojik muayene ile meydana 
çıkarlar. 

Metastatik tümörlerin radyolojik görünümü çeşitlidir : 

A) Tek veya mültipl nodüler lezyonlar, 

B) Diffüz dissemine lezyonlar, 

C) Lenfanjitik şekil , 

D) Pnömonik lezyonlar; abseli veya absesiz. 

A) Nodüler lezyonlar, az çok yuvarlak oldukça kesin kenarlı­
dır. Tek nodül şekli oldukça nadirdir; s ık olarak müteaddittirler. 
Bu halde büyüklükleri farklıdır. Bazen kaidelerde daha fazladır . 

Tiroid , mide, kolon, over kanserleri , korion epitelioma, maliğn me­
lanoma nodüler şekil gösterirler. Nodülün histopatolojik yapısı 
menşe organ hakkında fikir verir. 

Kanser metastazları, sarkom metastazlarına nazaran daha kü­
çük, kenarları daha intizamsız ve dansiteleri daha az üniformdur. 
Halbuki sarkom metastazları , genellikle daha iri ve daha keskin 
kenarlıdır. 

B) Diffüz dissemine odaklar, bunlara miliyer karsinoz adı da 
verilir. Odaklar birbirine eşit değildirler, ancak gözle görülebilen 
odaklardan, birkaç mm. çapma kadar büyüklükte olanlar da vardır . 

Hiler adenopati ile 'birliktedir. Tümör metastazı evvela pülmöner 
arteriyollerdedir, sonra peribronşial lenfatiklerle lenf bezlerine doğ­
ru yayılır. 

C) Lenfanjitik şekil, buna «lenfanjit karsinomatoz» adı da 
verilir. Hilüsten perifere doğru uzanan ince linear gölgeler görülür, 
lenfatikler solid kanser metastazlarıyla kalınlaşmıştır . Çizgiler üze-
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rinde küçük granüler odaklar da görülür, bizzat primer akciğer kan­
seri, mide kanseri bu tip metastatik lezyonlar yaparlar. 

D) Pnömonik şekil , bizzat tümörün akciğer parankim doku­
sunu infiltre etmesinden veya bronşu tıkamasından meydana gelir . 
Binnetice obstrüksiyon bağlı atelektazi, pnömoni, abse, bronşekta­
ziler meydana geli r. 

Metas ta tik tümörlerin teşhisi ve ayırdıcı teşhisi, primer odağın 
bulunmas ı , anarnnez, fiz ik muayene, radyoloji, sitolojik muayene 
ve biyopsi tekniklerin e daya nır. Bronkoskopi, ancak bronş obstrük­
siyomı olan va k'alarda yararlıdır . 

Pr imer odağın bulunması bazen çok zorluk arzeder, metasta­
tik odağın h istolojik yapısı fikir verebildiği gibi şüpheli bütün or­
ganların klinik ve radyolojik muayenesi gerekir . Tiroid m etastazla­
rında radyoizotop taraması yararlı olabilir. Diğer teşhis metodları 

ile netice alınamıyan vak 'al arda torakotomiye baş vurulur. 

Metastatik akciğer kanserleri yaşlara göre de hususiyet taşı­

yabilir. Oyun yaşındaki çocuklarda nöroblastomalar ve Wilms tü­
mörl eri; daha büyük ço ul larda ve delikanlıl arda kemik tümörleri, 
ma liğn lenfomalar tercihan akciğerlerde metastaz yaparlar . 30 - 45 
arası yaş larda tes tis tümörleri ve maliğn melanoma, 45 den yukarı­
da mide ve meme kanserleri ön planda yer alırlar . 

Metas tatik akciğer tümörlerinde tedavi : Soliter metasta tik tÜ· 
mörlerde cerrahi tedavi uygulanabili r; ancak bu hususta karar ver· 
mcden önce primer tümörün rezeke edilmiş olması ve gerek akci­
ğerde ve gerek akciğer - dışı organlarda başka metastaz olup olma­
dığı iyice araş tırılmalıdır . Bu bakımdan akciğerlerin tomografik tet­
kiki gerekir. 

Diğer vak'alarda uygulanacak tedavi spesifik ve semptomatik­
li r . Spesifik tedavi, şekilleri , ışın tedavisi, radyoizotop ve si tostatik 
tedavi ile meme ve prostat kanserlerinde hormon tedavisidir. Şüp­
hesiz bunlar içinde primer tümörün tipini tayin etmek ona göre ge­
rekli spesifik tedaviyi planlamak gerekir. Semptomatik tedavi , semp­
tomlara yönelmiş tedavi şeklidir ki , birçok yönleri vardır. 

Göğüs Duvarı Tümörleri 

Göğüs duvarı deyince, göğüs kafesinin yumuşak doku ve kemik 
dokuları ve diyafrağma anlaşılı r. Göğüs duvarının 1 - Deri , deri al-
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tı dokuları ve memelerden, 2 - Kas, sinir ve kan damarlarından, 3 -
Kemiklerden, menşe alan tümörleri bahis konusudur. 

Meme tümörlerini hariç tutarsak bütün bu dokuların primer 
tümörleri nadirdir. Buna mukabil özellikle kemiklerde metastatik 
tümör oldukça sıktır. 

Göğüs duvarı tümörlerinin semptom ve belirtileri, genellikle, 
birbirinin aynıdır. Klinik tablo, tümörün hacmına, lokalizasyonuna, 
maliğnite derecesine bağlıdır. 

Göğüs tümörlerinde önde gelen şikayet ağrıdır; ağrı lokalize, 
mat vasıftadır. Omurga, kaburga kemikleri arka kısmı tümörlerin­
de olduğu gibi enterkostal sinirleri enfiltre ederse radiküler tipte 
şiddetli ağrılar olur. 

Kaburga kemiği tümörlerinde patolojik fraktürler olu r. Frak. 
türle birlikte doğan ağrılar bazan hastalığı meydana çıkarırlar. Gö· 
ğüs tümörlerinde muayene bulgusu bir tömür kütlesinin palpe edil­
mesidir. Eğer, tümör göğüs boşluğuna doğru büyürse dıştan palpc 
edilemez ve ancak çok büyüdüğü zaman öksürük, plevra sıvısı dis­
pine gibi semptomlara sebep olur. 

Göğüs tümörünü teşhis etmek için detaylı radyoloji ve biyopsi 
tetkiklerine lüzum vardır . 

Göğüs duvarı , primer ve metastatik tümörlerinin tefriki ol­
dukça zordur. 

Akciğer, böbrek, tiroid ve sürrenal tümörleri sıklıkla ka'burga­
larda metastaz yapar. 

Göğüs duvarı tümörü tedavisi , tümörün tipine, lokalizasyonu­
na, hacmına ve infiltre ettiği dokulara bağlıdır. Mümkün olan vak'a­
larda en iyi tedavi şekli cerrahidir. 

Deri ve meme tümörleri genellikle epitelyal tümörlerdir, bun­
lar yüzeye! olduğundan teşhisleri nisbeten kolaydır. Fibrosarkom, 
lipom ve miyeloblastom, rabdomiyosarkom deri. derialtı kas doku­
sundan menşe alan mezotelyal tümörlerdir. Fibrosarkomlar, rejio­
ner lenf bezlerine ve akciğerlere metastazlar yaparlar, miyeloblas­
tomlarda maliğn tandanslı tümörlerdir. Hepsinin cerrahi ile berta­
raf edilmesi gerekir. 

Kondrom, osteom, osteokondrom kemik dokusunun selim tü­
mörleridir. Osteokondrom en sık görülenidir; yuvarlak veya oval· 
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<lirler. Tümör dokusunda kemik safihaları bulunması karakte:·ıs­

tiktir. 

Hemanjioendotelyom, kaburgaların medüller 
menşe alır ve korteksi de tahrip ederler. Patolojik 
bep olurlar. 

kısımlarından 

fraktürlere se-

Kondrosarkomlar göğüs duvarının maliğn tümörleridir. Bunlar 
göğüs duvarı tümörlerinin yarısından fazlasını teşkil ederler. Kemik· 
Jerde destrüksiyon yaparlar, osteojenik sarkomlar daha nadirdirler. 
Ewing tümörü 20 yaşından küçüklerin kaburga kemiklerinin epifiz­
l e rarası bölümünden menşe alan tümörlerdir. Kemiğin korteks ve 
periost kısmını hastalandırırlar. Ağrı lokal kütleden evvel meydana 
gelir , genellikle hastaların anamnezinde 'bir travma hikayesi vardır . 
Ateş, lökositoz olur, nüks yapar, metastaz yapar. 

Mültipl miyeloma kaburga kemiklerinde de sık olarak lezyon 
yapan hastalıklardan biridir. Kafatası ve diğer kemiklerin radyolo­
jik tetkiki ile teşhis konur. Kemiklerde zımba ile delinmiş şekilde 
lezyon bulunur. Miyeloma gelişmemiş plazma hücrelerinden yapıl­
mıştır. Kemik il iği biyopsisi t eşhise götürdüğü gibi kan serumunda 
albümin globülin oranında değişm e, elektroforez bulguları , Bence -
Jones albüminür isi has lalığın karakteristik bulgularıdır. 

Göğüs duvarında ıı ö rofibroma , ganglionöroma ve paraganglio­
ma gibi noröjen menşeli tümörlerde bulunur, Nörojenik tümörler 
% 37 oranında maliğnite gösterebilirler. Mediasten tümörleri arasın· 
da yer alan bu tümörlerden burada fazla 'bahsedilmeyecektir. 

~ 

Diyafragma Tümörleri 

Diyafragmanın primer tümörü nadirdir . Metastatik olanlar nis­
beten daha sıktır. Selim olanlar, rutin röntgen muayenesinde mey­
dana çıkarlar. Maliğn olanlarda, göğüs alt kısımlarında ağrıya se­
bep olurlar; Enspirasiyonla ağrı artar. 

Radyolojik muayenede tümör, diyafragma ile devam eden bir 
kütle olarak görülür. Diyafragma kontürünün bozulması , küçük bir 
tümörü dahi tesbite hizmet eder. 

Pnömoperituvan, Pnömotoraks, ayırdıcı teşhisde yararlı olabi­
lirler. 
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BÖLÜM : XX 

MEDİYASTEN HASTALIKLARI 
MEDİYASTEN KİST VE TÜMÖRLERİ 

LENF BEZİ LEZYONLAR! 
~ 

Dr. Nezihe ENACAR 

Malign Lenf Bezi Büyümeleri : Bu grupta lenfomalar ve lösemi­
ler bulunmaktadır. Malign lemfoma veya sadece lemfoma denen 
hastalıklar, lenfoid dokunun primer malign tümörleridir, lenf bezin­
den çok zengin olan mediyastende % 50 oranında lokalize olurlar. 
Bu hastalıklar primer olarak mediyas ten lenf bezlerinden köken al ­
dığında göğüs içine lokalize bir hastalık tablosu gösterirler; ya da 
başka bölgelerin lenfoid dokularından kaynaklanarak sekonder ola­
rak mediyastende yerleşirler. 

Lemfomalar, histopatolojik yapılarına göre çeşi tli sınıflara ay­
rılırlar : Reticulum cell sarcoma, Iymphosarcoma, hodgkin hastalığı 
en sık rastlanılan tipleridir. 

Klinik olarak, ateş, terleme, zayıflama gibi genel semtomlar, 
servikal ve periferik lenf bezi büyümeleri bulunur. Pel - E'bstein 
tipinde zaman, zaman oluşan devamlı ateş yükselmeleri hodgkin 
hastalığı için özgüldür. İlerlemiş vak'alarda dalak, karaciğer büyük­
tür. 

Radyolojik olarak, çok büyümüş lenf bezleri nedeniyle mediyas­
ten gölgesi tek yönlü veya iki yönlü genişler. Sınırları kesin ve 
lobüllü görünümdedir. 

Tanı, çok kez birlikte bulunan servikal ve periferik lenf bezi bi­
yopsisi ile gerçekleşir. Ancak sadece mediyastene lokalize vak'alar­
da teşhis güçleşir. Bu gibi vak'alarda skalen biopsi yardımcı ola­
bilir. Ayrıca mediyastinoskopi denilen doğrudan doğruya mediyas­
ten bezlerinden biyopsi alınmasına olanak veren muayene yöntemi-
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Bir Hodgkin vak'asında mediyasten gen iş lemesi 

(Göğüs Hast. Kliniğ i ) 

de özellikle böyle vak'alarda kullanılmaktadır . Bütün bunl ara kar­
şın teşhise gidilemediği durumlarda torakotomi gerekmektedir. 

Lösemi vak'alannın yaklaşık % 20 sinde rnediyastcn bezlerinin 
büyük olduğu görülmüştür. Çocuklardaki akut lösemide çok büyü­
ve'bilir. Yetişkinlerde özellikle lenfositer lösemi rncdiyasten bezlerini 
büyütür. 

Benign (İyi Huylu) Lenf Bezi Büyümeleri : Bu grup ta belli başlı 
iki hastalık bulunmaktadır : Tüberküloz ve sarkoid. 

Bir sarkoid vak 'asında mediyasten ve hilus lenf bezleri büyümesi 
(Göğüs Hast. Kliniği) 



Klinik olarak hastaların genel durumları çok daha iyidir. Rad­
yolojik olarak mediyasten gölgesi, malign tabiatlı hastalıklarda gö­
rüldüğü gibi, fazla genişlemiş değildir. Mediyasten bezleriyle birlik­
te, periferik lenf bezlerinde de büyüme bulunduğu takdirde tanı ko­
laydır. Yoksa skalen biyopsi, yada mediyastinoskopi ile tanıya gidi­
lir. Bir özellikleri de tedavi ile örneğin tüberküloz natürde olanlar­
da tüberküloz tedavisi ile düzelme gözlenmesidir. 

SİNİR r.OKUSUNDAN KÖKEN ALAN TÜMÖRLER (NEURİNOMA) 

Sinir dokusundan köken alan tümörler, neurinoma'lar en sık 

rastlanan mediyasten tümörleridir. Neurofibroma ve ganglioneuro­
ma olmak üzere iki gruba ayrılır. Çoğunlukla arka mediyastende lo­

kalizedirler; yuvarlak veya lobüllü ve çevreleri kapsüllüdür. Bu tü­
mörler bazen infiltratif nitelikte olur, çok büyük hacim alabilirler. 

Neurofibroma'lar interkostal sinirlerden köken alırlar, spinal 
kanaldan çıkarak intervertebral foramenlerden posteriyor mediyas­
tene doğru büyürler; ya da aksi olur, dışardan spinal kanal içine 
doğru gelişirler. Çoğunlukla kum saati biçiminde olur ve interver· 
tebral foramenleri genişletirler. 

Ganglioneuroma'lar sempatik ganglionlardan köken alırlar. 

Neurofibroma ve ganglioneurroma'lar benign tümörlerdir. An­
cak 1/3 oranında malign potansiyeli bulunmaktadır. Sessiz büyü­
yen, çok kez klinik belirti vermeyen tümörlerdir. 

Radyolojik olarak, arka mediyastende kesin sınırlı, yuvarlak 
gölge görünümündedirler, yan filmlerde, intervertebral foramenle­
rin genişlemiş olması bu tümörlere özgü bir bulgudur. 

Malign potansiyeli bulunduğu için cerrahi müdahele zorunludur. 

TERATOİD TÜMÖRLER 

Teratoid tümörler embriyolojik kökenlidirler. Mediyasten tü­
mörlerinin % 15 - 18 ini oluştururlar. Çoğunlukla anterior mediyas­
tende lokalizedirler. Doğumdan önceki devrede meydana gelen tü­
mörler, ancak püberteden sonra, semptomlar oluşturacak ka­
dar büyüdüğünde ortaya çıkarlar; her üç germinal tabakaya ait 
yapıları birlikte kapsarlar. Ektoderm, mezoderm ve endodermin ga­
rip bir kombinasyonu olan bu tümörler, kistik ve solid olmak üze­
re iki şekilde 'bulunurlar. Çok kez kistik yapıdadırlar. Etrafı kübik 
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veya silendrik epitelle çevrilidir. İçinde, saç, tırnak, kıkırdak, ke­
mik, adele diş, sinir, guddeler (Müköz, tükrük, yağ), pankreas, ak­
ciğer, timüs gibi dokular karışık olarak bulunabilmektedir. Saç, diş, 
tırnak gibi ektoderme ait yapıları kapsaması nedeniyle bunlara «der­
moid tümör, dermoid kist » adı da verilmektedir. 

Bir dermoid kist vak'ası 
(Göğüs Hast. Kllnlğl) 

Bu tümörler % 10 - 20 oranında malign potansiyele sahiptir ve 
bu durum solid yapıda olanlarda daha çok rastlanmaktadır. 

Püberte yaşına kadar sakin kalan tümörler, hormonal ve diğer 
bazı faktörlerin etkisi ile büyürler ve etrafındaki dokularda oluş­
turduğu basınç sonucu semptomlar ortaya çıkar; spontan rüptürler 
olur. Örneğin en ilgi çekici bir bulgu bronşlara rüptür olması so· 
nucu balgamda saç görülmesidir. 

Radyolojik olarak, arka - ön ve yan akciğer grafilerinde anterior 
mediyastende kesin sınırlı çok kez yuvarlak veya oval görünümde­
dir. İçinde kapsadığı diş ve kemik gibi yapılara ait sert dansiteli 
gölgeler bulunması karakteristik bir bulgudur. Bronşla bağlantılı 
olanlarda hidro - aerik bir görünüm bulunabilir. 

Tedavi cerrahidir. 

MEDİYASTEN KİSTLERİ 

Bu grupta, bronkojen, özofajyal veya enterojenik kistler ve pe· 
rikard kistleri gibi gelişme kistleri bulunmaktadır. 
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Bronkojen kist: Bronş kistleri, çok nadir görülen, bronşiyal köken­
li gelişme kistleridir. Trakea ve büyük bronşlar çevresinde bulunur­
lar. Kistin yapısı, trakea ve bronşların normal dokularına çok ben­
zer; silendrik veya kübik epitel, düz adele ve elastik liflerden oluş­

muştur. Mukus salgılayan bezler ve kıkırdak dokusu kapsarlar. 
Kistin içinde müköz bir sıvı bulunur, eğer bronşla bağlantı varsa 
hava da bulunabilir. Bu durumda enfekte olabilir ve kist s ıvısı ta­
mamen pürülan nitelik alır. 

Semptomlar, lokalizasyonlarına hacimlerine, trakea ve bronş ­

larda baskı yapıp yapmadığına göre değişir . Trakea ve ösofagus 
arasında lokalize olan kistler, bu dokuları ayırarak baskı yapabi­
lirler. 

Radyolojik olarak, mediyasteni bir taraflı veya iki taraflı ge­
nişleten kesin sınırlı, yuvarlak gölge görünümündedir. Hava kapsa­
yanlarda düzey görünümü vardır. 

Bronş kistleri benign tabiatlıdır . Enfekte olduğu zaman medi­
yasten abselerine yol açabilirler. Büyük hacimde olan kistler, trakea 
üzerine baskı yapabilir. Cerrahi müdahale ile çıkarılmaları gerekir. 

Enterojenik Veya Özofajyal Kistler : Bronş kistleri gibi geliş-
me kistlerindendirler; gastroentestinal sisteme ait yapıları kapsarlar. 
Kistin içinde mide sekresyonu bulunur. Çok küçük çocuklarda gö­
rülürler ve olağanüstü nadirdirler. 

Perikaard Kistleri : Nadir olmayan gelişme kistleridir; hemen 
perikard yanında ve çoğunlukla sağ kardiyo frenik bölgede lokalize­
dirler. İnce çeperli olan kistler, berrak bir sıvı kapsarlar. Semptom 
vermezler, rastlantısal radyolojik bir yoklama ile ortaya çıkar. Ke­
sin tanı torakotomi ile gerçekleşir. 

Radyolojik olarak, kalbin sağ kenarında ve diyafragma üzerin­
de, kesin sınırlı yuvarlak gölge görünümü verir. 

Benign kistlerdir. Diğer ciddi mediyasten tümörlerinden ayrımı 
için cerrahi müdahale zorunludur. 

GÖGÜS - İÇİ GUATR 

Yukarı mediyastenin en çok görülen tümörlerinden bir de gö­
ğüs - içi guatr dır. 

Genellikle servikal bölgede bulunan adenomatöz guatır'ın gide­
rek aşağı doğru büyümesiyle meydana gelmektedir. Tiroidde, özel-
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likle glandın alt kısmındaki adenomlar, aşağıya, mediyastene doğ­

ru büyüme eğilimindedir. Göğüs - içi guatr, daha ziyade, önde sağ 
tarafta bulunur; solda aort kavsinin varlığı kitlenin sağa doğru ge­
lişmesine yol açar. Bu hastaların çoğunda servikal guatr da birlik­
tedir, ya da evvelce kısmen çıkarılmıştır. Genellikle mediyastende­
ki kitlenin, boyundaki glandla bağlantısı vardır. Kısmen veya tama­
men mediyastende bulunan guatr için, substernal guatr, retroster­
nal guatr, mediyastinal veya serviko - mediyastinal guatr gibi isim­
ler de kullanılmaktadır . 

Semptomları, hiç bulunmayabilir veya stridor, disfajı gibi et­
rafındaki dokularda oluşturduğu basınçla ilgili belirtiler olabilir; 
tirotoksikoz belirtileri de bulunabilir. Ancak mediyastendeki guatr­
ların toksik belirtileri servikal olanlar kadar çok değildir. 

Göğüs için Guatr vak'ası 
(Göğüs Hası. Kliniği) 

Radyolojik olarak, mediyastenin üst kısmında, yukarı doğru ge­
nişleyen, kesin sınırlı, yuvarlak veya piramidal biçimde gölge ko­
yuluğu vardır. Trakeada belirgin yer değiştirme izlenir. Kitleye ait 
gölge koyuluğu içinde kalsifikasyon gözükebilir, tanıda değerlidir. 

Radyoskopide, yutma esnasında kitlenin hareketi görülebilir. 

Tanıda, tiroid aktifse bazal metobolizma ve iod up - take'inin 
yükselmesinin tetkiki gi'bi laboratuvar muayeneleri de yardımcı ola­
bilir. Radyoaktif iodla tiroid scanning'i guatr sınırlarını belirtmekte 
lokalize etmekte çok değerli bilgiler verir. 

TİMÜS TÜMÖRLERİ 

Timüs, normalde püberte yaşına doğru küçüldüğünden, timüs 
kökenli tümörler daha ziyade genç yaşlarda görülürler. Timüs tü-
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mörlerine «Timoma» adı da verilir; pek sık rastlanan tümörler de­
ğildirler. Bu tümörler aı1terior, superior mediyastende lokalizedir­
ler, daha aşağıda diyafragmaya kadar olan kısımlarda da bulunabi­
lirler. Timoma'lar kesin sınırlı yavaş büyüyen lezyonlardır, kistik 
veya solid yapıdadırlar. Solid olan timüs tümörleri çok kez malign­
dir; invazif karakterdedir, plevra, perikard ve mediyasten dokuları­
na infiltre olurlar. Başlangıçta bu tümörlerin benign veya malign 
olduğunu ayırdedecek klinik ve radyolojik bir bulgu mevcut değil ­

dir. Ancak ameliyatta envazyon derecesine göre cerrah t arafından 

anlaşılabilir. 

Timüs tümörleri, genellikle semptom vermezler, bir radyolojik 
muayene esnasında raslantısal olarak bulunurlar. Bazı vak'alarda 
çevre dokularda olu şturduğu baskı ve invazyona bağlı, göğüs ağrı­
sı, dispne gibi semptomlar verebilir. 

Bu tümörlerin ayrı bir özelliği, miyastenia gravis ile birlikte ol­
masıdır. Bu durum vak'alarda 1/6 oranında görülmektedir. 

Son senelerd~ yapılan araştırmalarla, timüsün immün olaylar­
da ve otoimmürı hastalıkların gelişmesinde önemli rolü olduğu or­
taya çıkarılmıştır. Timomalarda miyastenia gravisten başka, erit­
roid hipoplazi, agammaglobülinemi, Cushing sendromu gibi klinik 
scndromlarda birlikte bulunabilmektedir. 

Radyolojik olarak timomalar, ön mediyastende kalb ve büyük 

damarlar üzerinde Jokalizedirler; kesin sınırlı, yuvarlak veya lobül­

lü görünümdedirler, mediyasteni bir taraflı veya iki taraflı geniş­

letirler. Küçük olanlar, yan ve oblik filmlerle daha iyi gösterilebi­

lirler. Bazı vak'alarda çeperlerinde ekseriya mevcut olan kalsifikas­

yon nedeniyle, kist gölgesi etrafında ince, çizgi şeklinde gölge ko­

yuluğu görülebilir, bu bulgu timoma için patognomik değildir, te­

ratoid tümörlerde de görülebilir. Literatürde bulunan tümörler, cer­

rahi yolla teşhis edilmişlerdir . 

DİGER BENİGN TÜMÖRLER 

Bunlar lipoma, fibroma, xantoma, chondroma, myxoma, plas­

ma hücreli tümörler olan plasmasitoma gibi tümörlerdir; klinik ve 

laboratuvar metodlarıyla önceden teşhis edilmeleri olası değildir, 

cerrahi yolla ortaya çıkarılır. Lipomalar büyüyerek, çok büyük ha­

cimler alabilir. 
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Bir t imoma vak'ası . Bu vak 'ada myostenia gravis mevcuttu, 
tümörün çıkarılmasından sonra Myasteni gravisle ilgili semptomlar 

tamamen kaybolmuştur. 

(Göğüs Hast. Kliniği) 

Bir malign timoma vak 'ası. Bu vak'ada tümör çevre dokulara ileri derecede 
inflltre olup, mediyasten vanalarında obstrüksiyon husule getirmiştir . 

(Göğüs Hast. Kliniği) 

MEDİYASTİNAL METASTAZLAR 

Malign tabiatlı göğüs/içi hastalıklarda , özellikle bronş kanser­
lerinde, mediyasten metastazları çok s ıktır . Bazı vak'alarda medi-



yasten metastazları primer tümörden çok büyük olabilir. Bronkos­
kopi, balgam ve bronş lavaj sıvısının sitolojik incelemesi gibi mua­
yene yöntemleriyle primer tümör ortaya çıkarılabilir. Ayrıca meme 
kanserleri ve karında bulunan diğer malign hastalıklar mediyasten 
bezlerine metastaz yaparlar. Bu durumlarda primer tümörü ortaya 
çıkarmak için sis temik muayene gerekmektedir. 
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Bir akciğer kanseri vak'asında meditasyen metastazına 
bağlı mediyasten genişlemesi 

(Göğüs Hast. Kliniği) 

Yukarıda akci ğer grafisi görülen hastada mediyasten basıncı sendromu : 
Yüzde, göğüste ödem, venalarda dolgunluk ve kıvrımlı görünüm. 

(Göğüs Hast. Kliniği) 



MEDİYASTİNAL ANEVRİZMALAR 

Mediyasten kist ve tümörlerinin yanında, radyolojik olarak çok 
benzeyen ve bu bakımdan çok defa ayırıc ı tanıs ı problem olan anev­
rizmalardan da bu bölümde söz etmek yerinde olacaktır. En fazla 
rastlananı, aort anevrizmalandır; radyoskopide, pulsasyon görülme. 
si ile diğer mediyasten tümörlerinden ayırd edilirler. Bu durum h 
mografi ile de doğrulanabilir. Aort anevrizmalarının öncelikle teş· 

his edilmesi zorunludur. Bronkoskopi gibi müdahaleler tehlikeli 
olabilir, ani ölümlere neden olabilir. Ayrıca arteria innorninata, 
subklavia ve nadiren pulmoner arterlerde de anevrizma olabilir. 
Anjiografi ile bunların kesin tanısı gerçekl eş ir. 

TiMOMA 

n~.-roio 
•' .. Tu,..,OR. 

PIRll<MDİYAt 
Hls1 

" NOll\NOMA 

Mediyasıen kist ve tümörlerini gösteren şema . (H. Sellors'tan) 

KLİNİK BELİRTİLER 

• 
Jerl'T 

Mediyasten kist ve tümörlerinin en belli başlı semptom ve be­
lirtileri şunlardır : 

Ağrı ; Önemli bir semptomdur; özellikle kısa zamanda büyüyen 
tümörlerde ağrının bulunması malign bir hastalığı düşündürür. İn­
terkostal nevra lj ı şeklinde ağrı bulunması, hastalığın interkostal 
sinirlerde invazyon oluşturduğunu gösterir. Benign tümörler ağrı-
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sız büyüyerek, çok büyük hacimler alabilir; ya da künt nitelikte ağrı 
ile beraberdir. Hatta bazı malign tümörler bile başlangıçta ağrısız­
dır. Ancak genel olarak ağrı malign bir hastalığı gösterir. 

Vena Cava Superior Obstrüksiyonu : Çoğu zaman superior me-
diyastende bulunan tümörler Vena Cava Superior üzerine baskı ya­
parlar. Baş, boyun ve üst ekstremitelerden kanın kalbe dönmesine 
engel olurlar. Bunun sonucu olarak kollateral damarlar gelişir, si­
yanoz, yüzde boyunda ve göğsün üst kısımlarında pelerin şeklinde 
ödem husule gelir. Tıkanıklık, azygos venanın vena cava superiore 
döküldüğü yerin üzerinde ise kollateral dolaşım yukarıdan azygos 
venaya doğrudur ; bu durumda göğüs duvarı venaları üst kı sımda 

genişlemiş, dolgun ve kıvrımlı bir görünümdedir. Tıkanma azygos 
venamn vena cava superiore döküldüğü yerin altında ise kollateral 
dolaşım vena cava inferior alanına doğrudur. Bu durumda bütün 
göğüs duvarı venalarıyla birlikte, bir kısım karın duvarı venaların­
da da aynı şekillerde kalın, dolgun, ve kıvrımlı görünüm izlenir . 
Bu hastalarda venöz staz sebebiyle vena basıncı çok artmış tır, çok 
kez plevra sıvısı bulunur. 

v c s 

Vena Cava Superior tıkanmasından tıkanıklığın yerine göre 
kallaterallerln teşekkülü (M. Barlety'den) 

Ses Kısıklığı : Mediyasten tümörü bulunan bir hastada ses kı­

sıklığı sol rekürrens siniri felcini düşündürür. Sol rekürrens siniri 
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nervus vagustan ayrıldıktan sonra aorta kavsine döner ve yukarı 
doğru yol alır ve sol larengeal adeleyi sinirlendirir. Sağ rekürrens 
siniri ise arteria subklavia düzeyinden ayrılır. Bu durumda anato­
mik olarak sol rekürrens sinirinin mediyastendeki yolu daha uzun­
dur. Bu yol boyunca malign lenf bezi büyümeleri, aorta anevrizması 
gibi lezyonlar söz konusu sinirde harabiyet oluştururlar, bunun so­
nucu olarak sol ses telinde felç ortaya çıkar. 

Horner Sendromu : Yukarı mediyastendeki sempatik ganglion­
ların malign tümör dokusu ile infiltre olması sonucu Horner send­
romu oluşur. Bu durumda lezyon bulunan tarafta ptozis, cnoftal­
mus ve pupil küçülmesi görülür. Yüzün bu kısmında kuruluk ve 
sıcaklık duygusu vardır. 

Yutma Güçlüğü ( Disfaji) : Ösofagus üzerine baskı veya infiltras­
yon yapan mediyasten tümörlerinde görülen bir semptomdur. Bü­
yümüş lenf bezleri ve aorta anevrizması çok kez disfajiye neden 
olurlar. 

Dispne, Stridor : Mediyastendeki tümör veya kistler trakea ve 
büyük bronşlarda baskı yaptığı durumlarda enspiratuar tipte ağır 

dispne ve stridor oluşur. 

Öksürük, Hemoptizi ; Mediyasten kist ve tümörlerinde genel­
likle bulunan semptomlardır. Lezyon, branşlarla ilgili olduğu du­
rumlarda oluşurlar . Kanlı balgam bulunması çok kez malign bir 
hastalığın bulunduğunu gösterir. 

Servikal ve Süpraklaviküler Lenf Bezlerinin Büyümesi : Mediyas-
ten tümörlerinde bu lenf bezlerinin büyümesi, çok değerli bir fizik 
bulgudur. Daha önce de belirtildiği gibi, bu büyümüş lenf bezlerin­
den yapılan biyopsi mediyastendeki tümörün tanısına olanak verir. 
Tedavi 

Mediyasten kist ve tümörlerinde, lenf bezini büyüten hastalık­
ların mediyasten metastazları dışında hemen tümünde cerrahi mü­
dahele zorunludur. Tümörlerin çoğunun malign niteliği ancak cer­
rahi yolla ortaya çıkarılabildiği için bir mediyasten tümörü karşı­
sında duraksamadan çıkartılması yönüne gidilmelidir. 

Malign lenf bezi büyümelerinde sitostati kilaçlar (Nitrogen mus­
tard, endoxan, trenimon, chlorambucil) ve ışın tedavisi ayrı, ayrı 
veya kombine olarak faydalı sonuçlar verebilir. 

Vena cava superior sendromu bulunan vak'alarda nitrogen mus­
tardın ayn özel bir etkisi vardır. Kitlenin çevresindeki ödemi azalt-
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tığı için hastaları başlangıçta olağanüstü rahatlatır. Bundan sonra 
tedaviye eklenen ışın tedavisi, özellikle lemfoma grubu hastalıklar­
da çok olumlu sonuçlar vermektedir. Vena cava superior sendromu 
vak'alarında başlangıçta ışın tedavisinden, kitle periferinde ödemi 
artıracağı için çekinilmelidir. 

Benign lenf bezi büyümelerinde, hastalığın natürüne göre ge­
rekli tedavi (Steroid, tüberküloz tedavisi gibi) uygulanır. 

MEDİYASTİNİT 

Akut Mediyastinit 

Akut mediyasten iltihabı , genellikle, özofagus pcrforasyon lann­
dan sonra ortaya çıkar. Özofagus rüptürü, yaban c ı cis im kanser gibi 
nedenlerle, ya da kazalarda diğer travma tik lezyonla rla bi dikte olu ­
şur. Özofagusa tüp koyma veya özofagoskopi gibi müdahalelerde de 
rüptür olabilir. Mediyasteıı absesi bu durumda oluşur. 

Semptomları, titreme, yüksek ateş, stern um altından yukarı en­
seye ve arkaya sırta yayılan şiddeti i ağrı ve disfajidir. Özofagus rüp­
türü sonucu mediyasten amfizemi de o luştu ğundan supraklaviküler 
ve suprasternal çukurluklarda krepitasyon alıııır. 

Radyolojik olarak, mediyas len gölgesi özellikle yukarı bölümde 
genişlemiştir. Pnörnomediyastcn ve pnömoperikard bulunabilir. 

Kontrol altına alınmayan mediyasten abseleri, mediyastiııal 
plevraya açılarak piyopnömoto raksa neden olabilirler. Akut rne<li­
yas tinitin prognozu, antibiyotiklerden önceki devrede ço k kötü idi 
Vak'aların hemen tümü fatal sonuçlanıyordu. Halen yüksek doz an­
tibiyotikle ve gerekirse cerrahi drenaj la tamamen tedav i edilebi l­
mektedir. 

Kronik Mediyastin it ( İdiyopatik Mediyasten Fibrozisi) 

Kronik mediyas tinit, önceden geçirilmiş bir travma veya iltiha­
bi bir hastalık sonucu geli şir. Tüberküloz, aktinomikoz, histoplas­
mozis gibi hastalıklar başlıca neden olarak gösterilmektedir. Ayrı­
ca, sifiliz, ateşli romatizma ve bakteriyel perikardit gibi nedenlerle 
de oluşmaktadır. 

Mediyasten fibrozisinde, mediyastendeki gevşek dokular, fibröz , 
kollagen bir doku halini alır. İçinde yer, yer az miktarda hücre, ba-
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zen kalsifikasyon bulunabilir; zamanla mediyasten içindeki dokular­
da yapışıklıklar oluşur, vena cava superior, azygos vena gibi büyük 
venalarda tıkanıklıklar olur. Bununla il gili semptomlar zamanla 
ortaya çıkar; yüzde, boyunda, ödem venalarda dolgunluk, kollateral 
oluşumu gibi. Klinik belirtilere rağmen, radyolojik olarak mecliyas­
ten gölgesinde görünür bi r değişme olmaz veya yukarı mecliyasten 
gölgesinde hafif bir genişleme bulunabilir. Bu dururnd::ı. baz1 has­
talar, kollatcrall er dolaşımı kompanse et tiği sürece, tam iyi olma­
salarda, normal yaşamlarını sürdürebilirler. 

Mediyasten Amfizemi 

Mediyasten amfizemi, mediyas ten dokularında hava toplanma­
sıdır. Özofagus rüptürü, akciğer travmaları , bronş rüptürü, tansiyon 
pnömotoraksı sonucu mediyasten dokularına hava girebilir. Ayrıca 
boğmaca, astına ve diğer şiddetli öksürük doğuran hastalıklarda olu­
şabilir. Bu durumlarda , göğüs içi basıncının çok artması ile alveol 
ve bronşların gerilmesi ve rüptüri.i ile intertisyel akciğer amfizemi 
oluşur, buradan hava peribronşiyal yayılarak mediyastene geçer. 
Eskiden akciğer tüberkülozu tedavisinde pek, çok kullanılan pnö­
moperituan esnasında da yan etki olarak mediyastcn amfizemi ol­
dukça sık görülürdü. Bu şekilde yanlışlıkla mediyastene hava gir­
mesi ciddi, tehlikeli bir durum teşkil etmez, nitekim mediyastcn 
hastalıklarının ayırıcı tanısında pnömo - mediyasten bir muayene 
metodu olarak kullanılmaktadır. Bu durumlarda hava tamamen re­
zorbe olur. Spontan mediyasten amfizeminde , amfizeme neden olan 
olay önemlidir. Travma, özofagus rüptürü gibi ciddi durumlarda he­
men cerrahi müdahele gerekmektedir. 

Mediyastendeki hava arttıkça, yukarı, boyuna doğru yayılır. 

Suprasternal, supraklaviküler çukurlarda krepitasyon alınır. Daha 

progressif vak'alarda deri altı amfizemi halinde göğsün üst kısmı­

na, boyuna, yüze yayılır. Karakteristik bir fizik bulguda pnömope­

rikard bulunan vak'alarda prekordiyal olarak kalb atımlarıyla senk­

ron olan çıtırtı niteliğinde ek ses duyulmasıdır. Saptandığı zaman 

değerli bir bulgudur. «Hamman mi.irmürü » adı verilmektedir. 

Radyolojik olarak, rnediyasten gölgesi genişlemiştir, özofagus 

ve büyük damarlar çevresinde saydam kısımlar görülür. Yan fi.im­

lerde özellikle yatar pozisyonda alınan filmlerde, havanın sternurn 

arkasına toplandığı görülür. 
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Mediyasten Hernisi ve Yer Değiştirmesi 

Bir hemitoraksta, plevra sıvısı, pnömotoraks, tümöral büyük 
bir kitle bulunduğunda mediyaslen bütünü ile diğer tarafa itilir. 
Aksine atelektazi, fibrozis, plevra kalınlaşması, mediyasteni bütün 
yapılariyle bulunduğu tarafa çeker. Tansiyon pnömotoraksında gö­
rüldüğü gibi mediyasten yer değiştirmesi fazla ise ve süratle oluş­
muş ise mediyastendeki büyük damarlardaki özellikle venalardaki 
kan akımına ciddi bir engel oluşturur. Sağ kalbe kan gelmesine en­
gel olur. Nabız süratlenir, zayıflar, kan basıncı düşer; bazı vak'alar­
da şok veya kollapsı andırır semptomları görülür. 

Lokali ze olan sınırlı bir bölümde oluşan mediyasten yer değiş­

tirmelerine «mediyasten hernisi» adı verilir. En çok önde yukarı me­

diyastende görülür. Bu bölgede her iki paryelal plevra değinim du­

rumundadır. 
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BÖLÜM: xxı 

DİAFRAGMA HASTALIKLARI 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Diafragma, gogus boşluğunu karın boşluğundan ayıran, ortası 
tendon, kenarları kastan yapılmış , bir örtüden ibarettir. Kas bölü­
mü bandlar şeklinde çevrede sternum, her iki tarafta altıncı kotla­
rın alt kenarları , ve ilk üç lomber vertebralara yapışır. Bu kas 
bandları arasmdan hiatus ve foremen denen açıklıklardan özofagus , 
aorta ve vena kava inferior geçer. Özofagus hiatusundan ayni za­
manda vagus siniri, aorta hiatusundan vena azigos ve duktus tora­
sikus geçerler. Arkada paravertebral kısımda splenik sinirlerin geç­
tiği iki küçük delik Foramen (Bochdaleck) ve önde (foramen 
Morgagni) denen aralıklar vardır . Bunlardan klinik bakımdan en 
önemlisi özofagus hiatusudur. 
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Diafragma hareketlerini sağlıyan frenik sinir 'boyunda 4. servi­
kal sinirden çıkar 3. ve bazen 5. servikalden dallar alır. Her zaman 
5. servikal dal bulunmadığı için buna aksesuar frenik sinir denir. 
Mediasten organları ile yakın temas halinde diafragmaya gelen fre­
nik sinr diafragmayı geçerek diafragmanın abdominal yüzüne ter­
minal dallarını verir. Mediasten organları ile bu yakın teması bazı 
mediasten hastalıklarında basınç altında kalarak o taraf diagraf­
masının felç olmasına yol açar. 

Toraks içi sübatmosferik basınç ve abdominal pozitif basınç 
sebebiyle diafragmalar kubbe şeklinde durur ve sağ taraf sola göre 
yüksektir. En üst yüzü 7 - 4 üncü kostokondral oynaklar arasında 
bulunur. Sağ diafragma bazen çift lo'büllü olabilir. Bu taktirde iç 
bölüm dıştakinden daha yüksektir. Bu diafragmanın antero - me· 
dial bölümüdür. Akciğer grafilerinde kardiofrenik açıya yakın kı­

sımda tümöral bir görünüş verir ve lateral grafilerde kalp gölgesi 

{ a) (b) 

Resim : 1 - Diafragma Felci (Bir akciğer kanseri vak' asında). 
a) Sağ diafragmada yükselme görülüyor. b) Sağ ya·n filmde bu yükselme daha 

iyi görülmektedir. Skopr<le de sağ diafragmada paradoksal solunum 
tesbit edilmiştir . 
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üzerine düşerek karaciğer tümörü, kist ve ankiste ampiyem gibi 
teşhis yanılmalarına yol açabilir. 

Diafragmaların kontraksiyonu toraks boşluğunu geniş letir ak­
c iğerler açılır ve hava ile dolar. Ekspirasyon diafragma yönünden 
pasiftir. Akciğerlerin elastikiyetine ve abdomen kaslarının 'basın­

cına bağlı olarak diafragmalar ekspiriumda normal yüksekliğine 
gelirler. 

( a) (b) 

Resim : il - Diafragmadaı çift lobül. 
a) Sağ diafragmanın mediyal kısmında aşlkôr sınır gösteren yarım dai re 

~eklinde kesaf,et görülmektedir . b) Pnömoperituvan yapıl mı~ olan filmde 
sağd a diafragmanın mediyalde s-erbest olarak yükseldiği görülmektedir . 

Diafragmanın Görünüşündeki Patolojik Değişmeler 

Toraksın şekline ve vücudun kas yapısına bağlı olarak diaf­
ragmaların görünüşünde insanlar arasında farklar vardır. Ekseriya 
toraks içi organların hastalıklarına bağlı olarak diafragmaların 

kubbeli yay görünüşü bozulur ve diafragmalar düzensiz bir hal alır­
lar. Çok defa geçirilmiş akciğer veya plevra hastalıkları se'bebile 
plevra ile diafragma arasında yapışıklıklar meydana gelir. Bu su­
re tle diafragma üzerinde çekintiler «çadırlaşmalar» görülebilir. 
Bunlar ekseriya fissürlerin alt kısımlarında plevra eksüdasının or­
ganize olduğu yerlerde görülürler. 

Diafragmaların Pozisyonundaki Değişiklikler 

Diafragmaların , intratorasik negatif ve intraabdorninal pozitif 
basınçların etkisi ile 4 - 7 nci kostokondrol oynaklar arasında bu­
lunduğunu daha önce söyledik. Şu halde bu iki basıncı etkileyen 
göğüs ve karın hastalıklarında diafragmaların iki veya tek taraflı 
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olarak yukarı veya aşağı bir pozisyon alacakları açıktır. Şişmanlık 
gebelik, meteorizm, karın içinde sıvı toplanmasına sebeb olan has­
talıklar , splenohepato-megali, tümörler, ve abseler gi bi süb-diafrag­
matik olaylar; ve atelektazi, akciğer fibrozisi , kronik akciğer süpü­
rasyonları ve plevra kalınlaşmaları gibi intratorasik hastalıklar, 

diafragmaların yükselmesine sebeb olurlar. Plevra 'boşluğunda sıvı 
toplanan hastalıklar, intratorasik tümörler, tansiyon pnömotoraksı 
ve en fazla akciğer amfizemi plevraların düşük pozisyon almasına 
sebeb olurlar. Bronş tümörlerinde bronşta vavül mekanizması te­
şekkül edip inspiriumda giren havanın ekspiriumda tam çıkamama­

sı halinde ekspirasyon fazında çekilen filmlerde o taraf akciğerinde 
lokal bir amfizem hali ve bunun yaptığı basınca bağlı olarak tek 
taraflı olarak diafragmanın diğer tarafa göre düşük oluşu teşhis 
yönünden çok değerli bir bulgudur. 

Diafragmaların Fonksiyonel Bozuklukları 

Diafragmalar istirahat halinde 2, derin solunumda 3 - 5 ve zorlu 
solunumda 7 - 8 sın. kadar hareket ederler. 

Günlük hayatımızda çok gördüğümüz fakat nadir olarak tıbbi 
bir müdahaleyi icap ettiren diafragmaların hareket bozuklukların· 
dan biri hıçkırıktır (Hiccup veta singultus). Diafragmaların ani 
kontraksiyonu refleks olarak glottisin kapanmasına ve bu da hıç· 
kırık sesinin meydana gelmesine se'bep olur. Hıçkırık çok defa izah 
edilemeyen geçici spazmalara veya fonksiyonel hazım bozuklukla­
rı sonucu husule gelen reflekslere bağlanır. Alkolizm, mide dilatas­
yonu, açlık ve gastirit hıçkırığa sebeb olabilir. Trişinoziste larvele­
rin diafragma adelesine konsantre olması da hıçkırık sebebi olur. 
Peritonitte diafragmanın direkt irritasyonu sebebile hastayı çok ra­
hatsız eden hıçkırıklar görülebilir. Ensefalitte, beyin tümörlerinde 
ve üremide santral menşeli hıçkırıklar olabili r. Histerik orijinli 
hıçkırık nöbetleri de görülmüştür. Ağır hastalarda görülen devamlı 
hıçkırıklar adelelerin devamlı kontraksiyonu ve ağrının yaptığı yo­
rucu etki ile ölümü çabuklaştırır. 

Tedavi olarak kat'i birşey bulunmamakla bera'ber, frenik sini­
rin boyunda geçtiği yere basınç yapmak, Ethyl chlorure püskürte­
rek soğutmak, bu bölgeye procain injekte etmek veya ameliyatla 
frenik siniri bulup ezmek (Phrenic crush) denenebilir. Hastayı de­
rin derin solutarak hipervantilasyon yapmak, süratli olarak soğuk 
birşey içirmek veya kusturmak faydalı olabilir. Mide dilatasyonu 
şüphe edilen hallerde mideyi derhal boşaltmak hastayı rahatla1a· 
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(b) 

( c) (d) 
Resim : 111 - Travmatik diafragma Hernisi 

a, b) Düz ve yan akciğer grafilerinde sol siafragma yükselmiş olarak göülmektedir. 
c ' Baryumla yapılaın mide tetkikinde ayakta çekilen filmde ve d) trandelenburg 

vaziyetinde çekile·n mide filminde, midenin sol toraks boşluğu 
içine girdiği görülmektedir. 



bilir. Chlorpromazin'in hıçkırık üzerinde tesirli olduğu bildirilmiş­
tir. Diğer müsekkinlerin de faydalı olabileceği tabiidir. 

Bazen, hiçbir se'bebe bağlanamayan ve hiçbir tedaviye cevap 
vermeyen diafragma fibrilasyonları görülebilir. Diafragma flatteri 
denen bu hal paroksismal olabildiği gibi bazen senelerce sürebilir 
ve akciğer vantilasyonu bozulabilir. 

Diafragmaların Hareket Bozuklukları 

İki taraflı hareket azalması amfizem, yaygın fibrozis ve yukarı­
da diafragmaların yükselmesine sebeb olarak saydığımız birçok 
hallerde görülür. Tek taraflı hareket azalması, ekseriya ağrıyı azal­
mak amacı ile organizmanın yaptığı fonksiyonel bir kompanzasyon­
dan ibarettir. Bunu bilhassa plörezi ve diafragmatik plörezilerde 
veya plevranın da işe karıştığı akciğer parankimasının inflamasyon­
larında (pnömoni) görürüz. Bazen subfrenik abse ve hepatitlerde 
daha sarılık ortaya çıkmadan sağ diafragmanın hareketsiz kaldığı 

görülebilir. 

Diafragma Felçleri 

Diafragma felçleri değişik etiyolojiye bağlı olarak frenik sını­

rin fonksiyondan alıkonması veya diafragma ile ilgili olarak mey­
dana gelirler. 

Felç olan diafragma yaprağı fonksiyondan kaldığı için abdo­
minal pozitif ve plevral negatif basınçlarının etkisiyle yükselir ve so­
lunum esnasında, inspiriumda aşağı inmesi icap ederken yukarı çı­
kar. Buna mukabil sağlam tarafın normal olarak aşağı indiği gö­

rülür. Bu ters hareketten ötürü buna «paradoks diafragma hare­

keti» denir. Sağ taraf felçlerinde fazla semptom görülmez, sadece 

hafif bir nefes darlığı şikayeti bulunabilir. Sol tarafta ise, felç se­

bebile yükselen diafragma ile birlikte mide de yukarı çıkarak dis­

peptik şikayetlere sebeb olabilir. 

Diafragma felçlerini meydana çıkarmak için radioskopik mua­

yene veya inspirasyon ve ekspirasyon fimleri yapmak icap eder. 

Ekran arkasındaki hastaya burun çekme veya koklama hareketi 

yaptırılarak paradoks diafragma hareketini görmek mümkündür. 

Diafragma felçleri genel olarak şu hastalıklarda görülü r : 
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1) Poliomyelitis ve Diğer İnfeksiyonlar 

Hiçbir sebeb olmadığı halde çekilen rutin grafilerde bazı kim­
selerde diafragma felçleri tesbit edilir. Bunların frenik sinirleri ve­
ya servikal kökleri tutmuş sübklinik polio olmaları düşünülmekte­

dir. Poliomyelitte tek veya iki taraflı olarak frenik sinir felçleri ola­
bilir. İki taraflı felçlerde durum çok ciddidir. Elektrofrenik respi­
rator denen aletle frenik sinir stimüle edilerek diafragma hareket­
leri sağlana'bildiği taktirde asfeksi ile ölüme mani olunabilir. Polioda 
esas lezyon spinal kordda lokalize olduğu halde frenik sinir sağlam 
kalır. 

Frenik sinir felçlerinde difteriye bağlı nevritleri ve servikal 
vertebraların tüberkülozuna bağlı olarak sinir köklerinin basınç 
altında kalmalarını düşünmek gerekir. 

2) Malign Tümörleri 

Diafragmanın düşük pozisyon almasında endobronşial bir tü­
mörün valvüler bir tıkanma yapmasının oynadığı rolü daha önce 
belirtmiştik . Frenik sinirin mediastenle olan yakın komşuluğu se­
be'bile mediasten tümörlerinin frenik sinirler üzerinde etkili ola­
cakları aşikardır. Akciğer veya mediastende mevcut bir lezyon ile 
birlikte o taraf diafragmasında felç bulunursa bu vak'anın bir tü­
möral hadiseye bağlı olması düşünülmelidir. Ayrıca teşhis edilmiş 
bir bronş kanserinde diafragma felci varsa, lezyonun mediasten lenf 
düğümlerine yayıldığını göstermesi ve bu sebeble operasyon şansı­
nın kaybolduğuna işaret etmesi bakımından değerli bir bulgu teş­

kil eder. Tümörlere veya herhangi başka 'bir sebebe bağlı olarak 
husule gelmiş atelektazilerde, atelektaziye uğrayan akciğer ünitesi· 
nin hacmına bağlı olarak o taraf diafragmasının yükseleceği ve ha­

reketlerinin azalabileceği ve yapışıklıkların da diafragma hareket­

lerini etkileyebilecekleri hatırda tutulmalıdır. 

3) Travmalar 

Brakial pleksüsün üst köklerine etki yapan boyun travmaları­
nın frenik sinirin çıkış noktasını leze ederek tek taraflı diafragma 

felçleri yapabileceği aşikardır. Gene bunun gibi, doğum travmaları 
veya servikal vertebra travmaları da frenik siniri etkileyerek diaf­

ragma felçeleri meydana getirebilir. 
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4) Tedavi Gayesi le Yapılan Diafragma Felçleri 

Tüberküloz tedavisinde hasta akciğeri kollabe ederek iyileşme­

sinesine yardım etmek amacı ile yapılan sun'i pnömotoraks teda­
sine, bilahare diğer bir kollaps metodu olarak pnömoperituan ila­
ve edilmiş ve hasta olan akciğer tarafındaki diafragmayı daha çok 
yükse lterek kollapsı daha tesirli kılabilmek için o taraf frenik si­
niri önceleri çekilip kesilerek devamlı bir diafragma felci husule 
getirilmiş, fakat bilahare frenik siniri üzerine yapılan ezme ameli­
yesinin de diagrafmada gelç yaptığı ve 'bunun 6- 8 ay kadar devamlı 
olduğu görüldükten sonra eski usul terkedilerek yalnız « frenik 
ezme» metodu tatbik edilir olmuştur. Yakın zamana kadar uzun 
yıllar kullanılmış olan bu tedavi şek li bugün elde m evcut tüberkü­
loz ilaçları yardımı ile terkedilmiş durumdadır. Yalnız rutin tüber­
küloz tedavisinde terkedilmiş olmakla beraber bazı özel hallerde 
gene nadir olarak kullanılmaktadır . Bunlardan başlıcası klas ik me­
todlarla durdurulamayan hemoptiziler, akciğer rezeksiyonlarından 
sonra geri kalan akciğerin ameliyat boşluğunu kapayamadığı du­
rumlar ve teşhi s gayesi iledir. Bu gibi hallerde pnömoperituana ila­
ve olarak fren ik sinir ezi lerek diafragma fe lçleri yapılmak suretiy­
le akciğer kollapsı sağ lanara k hemoptiziler kontrol altına alınabi li r 

veya am eliyat sahası yukarı doğru itilen akciğer ile doldurulmuş 

olur. 

5) Evantrasyon ( Eventration veya Relaxacio Diafragmatica) 

Kelime, manası itibarile herni ifade etmekle beraber bu terim 
diafragmanın anormal yükselmesine ve atı-ofisine denir. Doğuştan 
veya sonradan olabilir. Konjenital olmayan şekilleri polio ile ilgili 
ka'bul edilmektedir. Sağda olduğu taktirde karaciğer sebebiyle ka­
rın organları yükselemediği için semptomlar belirsizdir. Solda olan­
larda mide ve barsakların diafragma ile yükselmesine bağlı olarak 
dispeptik şikayetler olabilir. 

Diafragma Tümörleri 

Diafragmanın primer tümörleri çok nadirdir. Selim tümör ola­
rak , konj enital kistler, fibroma lar, nörofibromalar, fibromyoma­
lar, kondromalar, angiofib romalar, ve hemangio - endoteliomalar 
sayılabilir . Diafragmama yapı itibarile tamamen m ezotelial orijinli 
olduğu cihetle malign tümörleri sarkom tabiatındadı r. 

Selim diafragma tümörleri genel olarak semptom vermezler ve 
çoğunlukla yapılan rutin akciğer grafilerinde görülü rler. Malign tü-
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mörler spesifik bir k lin ik bulgu vermezler, yalnız solunumla ilgili 
göğüs ağrıları karesteristiktir. Eğer hadise akciğerlere veya plevra­
ya yayılmış ise, buralara ait ağrı ve öksürük gibi semptomların 

kliniğe eklendiği görülür. Sağ diafragma tümörleri karaciğer hasta­
lıkları ile sol taraf tümörleri de mide ve barsak hastalıkları ile ka­
rıştırı lab ilir. Teşhi s 'bakımından radiografik ve bilhassa radiosko­
pik muayene faydalı sonuçlar verir. Bazı vak'alarda pnömoperituan 
yaparak çekilen grafiler tümörün lokalizasyonunda faydalı olur. Te­
davi için ameliyatla çıkarılması veya bazı vak'alarda radiasyon teda­
visi uygundur. 

Diafragma Hernileri 

Göğüs ve karın gibi iki büyük boşluğu biribirinden ayıran bu 
adele örtüsü üst yüzünde parietal plevranın diafragmatik bölümü 
ile, alt yüzünde periton ile kaplanmış durumdadır. Mevcut anato­
mik açıklıklardan geçen özofagus, aorta ve süperior vena kava gibi 
yapılar ise, üstte plevra a ltta peritonun uzantıları ile o şekilde ör­
ı:ülmüşlerdir ki , bu açıklıklardan her iki tarafa da başka birşey 

geçmesine imkan yoktur. Bunu pratikte periton boşluğuna hava ve­
rildiğinde diafragmalar yükseldiği halde havanın plevra boşluğuna 
geçmemesi ile görürüz. Şu halde bu iki büyük 'boşluğun biribiri ile 
birleşebilmesi, diafragmanın tam teşekkül etmemesi, diafragmanın 
konjenital olarak hiç teşekkül etmemesi veya travmatik olarak bu 
engelin ortadan kalkması ile mümkündür. Şu halde diafragma her­
nilerini klinik ve pratik yönden şu şekil de sınıflandırabiliriz : 

I. Travmatik olmayan diafragma hernileri 
Konjenital 

1. Özofagus hiatus hernileri 

2. Substernal veya foramen Morgagni h ernileri 

3. Plöroperitoneal hiatus hernileri (Foramen Bockdalek) 

4. Diafragmanın partiel veya tam yokluğu . 

II. Travmatik diafragma hernileri 

A. İndirekt yaralanmalar 

1. Diafragmanın herhangi bir yerinden 

2. Embriolojik birleşim noktalarından 

3. Diafragmamn arka yarısının kubbesinden 
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B. Direkt yaarlanmalar (diafragmanın herhangi bir yerin­
den) 

C. İnflamatuar nekroz sonucu olarak 

l. Sübdiafragmatik abselerden veya drenaj tüble­
rinden. 

1. Travmatik Olmayan Diafragma Hernileri 

Bu tip hernilerin konjenital ve edinse! olarak teşekkül edebile­
cekleri yukarıdaki sınıflandırmanın incelenmesinden anlaşıla'bilir . 

Konjenital hernileri anlayabilmek için diafragmanın embriolojik 
teşekkülünü genel olarak hatırlamamız gerekir. Bunu özetlersek, 
diafragmayı yapan membran ve kas parçalarının embriolojik te­
şekkül esnasında ayrı ayrı bölümlerde meydana geldiğini ve diaf­
ragmanın bu iki bölümünün fetüsün 7 - 8 inci haftasında bir araya 
gelerek diafragmayı teşkil ettiğini görürüz. Şu halde diafragmayı 
teşkil edecek bu primitif bölümlerin inişinde bir aksama olursa 
diafragmada defektler olacağı, veya bu bölümlerin birleşmeleri tam 
olmayacak olursa diafragmada zayif noktalar 'bulunacağı ve bunla­
rında hernilere yol açacağı açıktır. Ayrıca frenik sinir membranın 

bir kısmı ile birlikte iner ve diafragmanm diğer bölümlerine mem­
bran ve adale bölümlerinin birleşmesinden sonra geçer. Frenik si­
nirin diafragmadaki bu dağılışı (innervation) duracak olursa, fre­
nik sinirin dağılamadığı kısımlarda atrofi teşekkül eder. Bu bölüm­
de adele bulunmaz. Karın ve göğüs boşluğu perituan ve plevradan 
ibaret bir örtü ile ayrılır. 

Racliolojik görünüm yönünden sağda diafragma ile karaciğer 
arasına kolonun girmesi bu bölümde herni düşündüren bir görünüm 
verebilir. Bunu özellikle Morgagni hernileri ile karıştırabiliriz. Ya­
pılacak barium incelemesinde bunun herni olmadığı ortaya çıkar . 

Bu görünüm Chiliaditi sendromunun radiolojik görünümüdür. 

Öı:ofagus Hiatus Hernileri 

Travmatik olmayan hernilerden en çok görüleni bu tip edinse] 
hernilerdir. Diafragma hernilerinin % 75 den fazlasını teşkil eder­
ler. Diğer tipler nadir olarak görünürler. 

Normal olarak özofagus hiatus çevresinden gevşek olarak ge­
çer. Bu gevşeklik bir veya iki parmağın geçmesine müsaittir. Yaş­

lılarda , özellikle kadınlarda, hiatus daha gevşek bir hal alarak, po-
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tansiyel olarak herni teşekkülünne uygun bir zemin hazırlamnış 

olur. O'burluk ve buna bağlı olarak şişmanlıkta diafragmalar yük­
selir Bu durum herni teşekkülüne müsait olan bu kısımda ek bir 
baskıya sebeb olur. Ayrıca, konjenital olarak teşekkül etmiş kısa 
özofagus ve değişik sebeblere bağlı olarak özofagusta teşekkül et­
miş post inflamatuar sikatrislere bağlı büzüşmeler ve bunun sonu­
cu olarak özofagusta husule gelen kısalmalar gibi mekanik sebeb­
ler de bu tip hernilerin teşekkülünde rol oynarlar. 

Özofagus hiatus hernilerini iki gurubta toplamak mümkündür : 

1. Kayma hernileri (Gastro-ösophageal veya sliding). 

2. Kısa özofagus hernileri (Para-ösophageal veya rolling). 

Kayma hernileri ençok görülür. Midenin kardiası, genişlemiş 
hiatustan göğüs boşluğuna doğru kayar. Bazen 'bunla birlikte mide 
ile özofagusun birleşme noktası da kaymış olabilir. Hasta ayakta 
iken mide ekseriya normal yerindedir. Hasta yatar durumda iken 
veya sıkı kuşak veya korse gibi karın üzerinde bir basınç bulundu­
ğunda görmek kabildir. Şu halde bu tip bir herni düşünüldüğünde 
hastayı yatarken radioskopik olarak muayene etmek icabeder. Bu 
tip herniler herni kesesi içindedir. 

Para-özofagus hernilerinde özofagusun alt ucu normal yerinde 
diafragmanın altındadır. Mide fundusunun bir kısmı özofagus ya­
nından göğüs boşluğuna geçer ve herni kesesi dışına çıkar. Hiatus 
hernilerinin % 10 - 15 i bu tiptir. 

Kısa özofagus hernilerinde, özofagusun mide ile birleşme nok­
tası toraksa doğru çekilmiştir. Bu tip herniler bazen kayma herni­
lerinin sebe'b olduğu peptik özofagitis neticesi özofagusun kısalma­
sı sonucu da teşekkül edebilir. Bu tiplerin çoğu inoperabldir. 

Özofagus hiatus hernilerinin teşhisi. 

Obur, şişman, orta yaşlı ve özellikle fazla doğum yapmış kadın 
hastalarda, başka bir hastalık ta'blosuna uymayan , üst epigastrik 
bölgede veya torak.sın alt kısmında duyulan dolgunluk ve sıkıntı 

hissi ile birlikte disfaj l şikayetleri ve gazöz dispepsi hiatus herni­
nisini düşündürmelidir. 

Ağrı çoğunlukla fazlaca yenen bir yemeği takip eder ve arkaya 
doğru intişar eder. Herniye olan mide geçici olarak toraks içine sı­
kıştığında ağrılar şiddetlenir ve göğsün sol alt bölümü ile alt tora­
sik vertebralara doğru vurur. Ekseriya ağrılar solda lok.alize olur 
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ve skapulalar arası bölgeye intişar edebilir. Şiddetli ağrılarda hasta 
geğirerek gaz çıkarmak istediği halde bunu yapamadığını ifade eder. 
Teşhiste en çok karışıklığa sebeb olan, ağrı ile 'birlikte diafragmada 
teşekkül eden spazm neticesi frenik sinir refleksi ile ağrının omuza 
vurması, ve bunun bazen sol kola yayılarak, ağrı sebebile husule 
gelebilen taşikardi ile birlikte bir koroner hastalığını taklit etmesidir. 
Ayrıca geceleri hasta yatağına yattığında ağrılar ve nefes sıkıntısı 
şiddetlenerek hastayı oturmaya ozrlayabilir (Yatay durumda mide­
nin daha kolaylıkla herniye olabilmesi sebebile) . Semptomların ye­
mekten sonra başlamış olması da buna eklenince, bu durum kalp 
hastalıklarındaki ortopne ile karıştırılarak teşhis yanılmalarına yol 
açar. Bazı hastaların kustuktan sonra tamamen rahatladıklarını 

ifade etmeleri teşhis bakımından çok önemlidir. İntermitan olmas ı 
ve hafif disfaji şikayetleri de karekteristiktir. 

Bazen hiatus hernisi ve koroner hastalığı kolesistit ile müşte­

rek olarak 'bulunabilir. Her üç hastalık da oburlukla ilgili olduğu 
için bu kombinasyon görülmektedi r . Pankreatit ile müşterek olan 
kolesistiklerde ağrı hiatus hernisini çok taklit eder. 

Hiatus hernilerinde sıkışan mide mükozasında erozyonlar ve 
buna bağlı olarak küçük mide kanamaları olabilir. Bunun sonucu 
olarak kronik hipokrom anemi teşekkül edebilir. 

Konjenital Dlafragma Defektleri 

Büyük konjenital defektler ve foramen Bochdalek hernileri ye­
ni doğanlarda nefes darlığı, siyanoz ve kusmalara sebeb olur. Bes­
lenme bozukluğu ve gelişme noksanını önlemek için ameliyatla dü­
zeltmek icap eder. Büyük defektlerde çocuk doğmadan toraks içini 
dolduran karın organları doğumdan sonra çocuğun nefes almasını 
engelleyerek ölmesine sebeb olur. Bu tip herniler çoğunlukla solda 
görülür. Sağ tarafın küçük defektlerinde karaciğer kısmen herniye 
olarak diafragma üzerinde tümöral bir görünüş verebilir. Pnömo­
perituan yapılarak alınan grafiler teşhisi kolaylaştırır . 

il . Travma:tik Diafragma Hernileri 

Sağda karaciğerin yaptığı koruyucu etki sebebiyle daha çok 
solda görülür. Bazen diafragma ile birlikte perituan ve plevrada 
yaralandığı için herni kesesi bulunmaz. Travmatik hernilerin se'bebi 
çoğunlukla sıkışma veya ezilme kazalarıdır. Ani olarak artan karın 
içi basıncı karın organlarını toraksa doğru iterek diafragmaların 
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yırtılmasına sebeb olur. Mermi yaralanmaları nadiren büyük diaf­
ragma harabiyetine yol açarlar. Bazen mermi diafragma yüzünden 
kayarak istikamet değiştirebilir. Kesici veya batıcı yaralar diafrag· 
mayı keserek herhangi bir noktasında hernilere sebep olabilir. 

Travmatik hernilerin klinik görünüşü geniş değişiklikler gös­
terir. Bazen hiçbir semptom olmadığı halde, bazen kazadan çok 
sonra hafif bir nefes darlığı ve dispeptik şikayetler başlar. Bazı 

vak'alarda ise yukarıda gördüğümüz ağır semptomlar vardır. Teda­
vi ameliyatla açıklığın kapatılması ile mümkündür. 

Diafragma Hernilerinin Radiolojik Muayenesi 

Bir P . A. göğüs radiografisinde diafragmanın normal yay görii­
nüşünün kaybolması , akc~ğerin ekseriya alt zonlarında, hatta ba­
zen zirveye kadar olan sahalarda, havalı gayri muntazam (mide ve­
ya 'barsaklardaki havalı kısımlara ait gölgeler) kesafetlerin görünü­
şü diafragma hernisi ihtimalini düşündürmelidir. Bu gölgelerin ya­
pılan diğer grafilerde şekil ve yer değiştirmeleri , hadisenin sol ta­
rafta oluşu ve hastanın hikayesinde herhangi bir kaza veya yara­
lanma bulunması bu ihtimali daha da kuvvetlendiri r. Kesin teşhis 
barium ile yapılan detajlı muayeneler ile mümkündür. (Hastaya de­
ğiş ik pozisyonlar vermek, barium ile bidikte effervesan birşey içir­
mek ve karın üzerine basınç yapmak .) Hiatus hernilerinin radiolo­
jik teşhisi daha güçtür. 
Tedavi 

Eğer semptomlar hafif ise, uygun bir diyetle hastanın zayıfla­
tılması, karın içi basıncını azaltarak semptomların tamamen kay­
bolmasını sağlayarak ameliyat lüzumunu ortadan kaldırabilir. Fa­
kat diğer hernilerde olduğu gibi diafragma hernileri de yaşla bera­
ber ilerleyici 'bir karekter gösterirler. Bu sebeble erken ameliyat ya­
pılması uygun olur. 

Hiatus hernileri çoğunlukla ileri yaşlarda görüldüğü için ame­
liyat rıiski daha fazladır. 

Diafragma, İnfeksiyonları 

Primer diafragma infeksiyonları çok nadirdir. Diafragma yu­
karıda plevra aşağıda perituanla olan sıkı komşuluğu sonucu am­
piyem, peritonit ve sübdiafragmatik abselerde infekte olabilir. Ka· 
raciğerin amebik infeksiyonları diafragma yolu ile plevra boşluğu­
na veya akciğere geçebilir. Bilindiği gibi perituan ve plevra boşluk-
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lan transdifragmatik lenfatik yolla biribiri ile iştirak halindedirler. 
Bu durum karın içi infeksiyonlarının kolaylıkla plevra boşluğuna 
geçebileceğini ve plevrada s ıv ı toplanmasına sebeb olabileceğini 

izah etmiş olur. 

Sübdiafragmatik a'bseledn toraksda yaptıkları değişiklikleri 

primer bir akciğer hastalığından ayırmak çok defa mümkün olmi.­
yabilir. Bazen diafragma nekroze olarak delinir ve sahneye ampi­
yem hakim olur. Bazen karaciğer abseleri diafragmaya ve oradan 
plevraya fi stülize olarak teşekkül etmiş sıvıya safra karışmas ı ka­
resteristiktir. Karaaiğerin amip abseleri de ayni şekilde akciğere 

atlayarak akciğer amip abselerine sebeb olabilirler. Ba lgamın kah­
ve rengi görünüşü ve balgamda amip bulunması teşhise yardımc ı 

olur. Yalnız bunun için balgamın vücud hararetine kadar ı sıtı larak 

taze olarak muayenesi şarttır. Bu gibi vak'alarda teşhis gayesi ile 
yapılacak pnömoperituan teşhise yardım eder. Sübdiafragmatik ab­
senin sebe'bi gastrointes tinal bir perforasyona bağlı ise tedavi cer­
rahi drenajdır. Amip absesine bağlı hadiselerde ernetin ile birlikte 
diğer anti amibik ilaçlar kullanılır . Bunlarla netice alınamayan ak­
ciğer amip apselerinde diğer sebebblere bağlı akciğer abselerindc 
uygulanan tedavi vasıtalarından yararl a nılır. (Akciğer Absesi bölü­
müne bakınız.) 
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BÖLÜM : xxıı 

PLEVRA HASTALIKLARI 

Dr. Necdet MENEMENLi 

Giriş 

İnce yumuşak ve saydam 'bir ambalaj kağıdı gibi toraksın içini, 
akciğerlerin yüzeyini ve loblar arasında sıkıca örterecek bir kapalı 
torba teşkil eden paryetel ve viseral plevra yaprakları arasındaki 

bölüme «plevra mesafesi», «p levra boşluğu » veya «plevra kavitesi» 
gibi isiml ':!r verilmiştir. Aslında plevra yaprakları birbiri ile sıkı te­
mas halinde oldukları için bir boşluk veya kaviteden bahsetmet yan­
lış olur. Yalnız herhangi bir patolojik sebeble iki plevra yaprağı 
ara sına hava veya sıvı girecek olursa, plevra yaprakları birbirinden 
ayrılarak hava veya s ıvıyı tutacak bir volüm meydana gelir. İşte ge­
rektiği zaman 'bir volüm teş kil edecek nitelikte olması sebebi ile bu 
bölüme «potansiyel plevra boşluğu » demek daha doğru olur. 

Anatomi ve Fizyoloji 

Paryetal plevra anatomik lokalizasyonuna göre kostal , servikal, 
mediastinal, diafragmatik ve interlober bölümlere ayrılır . Solunum 
fonksiyonu esnasında plevra yapraklarının sürtünerek mekanik bir 
iritasyona uğramasını önlemek için adeta bir makina yağı gibi (Lüb­
rikasyon) etki yapan ve yaprakların birbiri üzerinde kaymasını sağ­
layan, viseral plevranın saldığı lenfden ibaret bir sıvı vardır. Bu sı­
vı devamlı değişme halindedir. Bu sebeble sağlıklı plevra yaprak­
ları parlak, nemli ve saydam bir görünmdedir. 

Plevra yapraklarının serbest yüzünde tek sıra halinde mezotel­
yal hücreler, bunun altında elastik bir ta'baka vardır. Daha altta gev­
şek bir bağ dokusundan ibaret, fibroblast ve makrofajlardan zen­
gin stroma bulunur. Bu sübseröz tabaka plevra yaprağının örttü­
ğü alttaki organa sıkıca yapışıktır. Bu yakın temas plevra hastalık­
larının patojenisinde büyük rol oynar. 
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Plevra yapraklarının serbest yüzleri, kosto - mediastinal ve kos­
to-diafragmatik bölümler dışında, birbiri ile yakın temas halindedir. 

Plevra içi basınç sübatmosferiktir. Sakıin solunum esnasında 

inspirumda - 7 cm. ekspiriumda - 2.5 cm. su basıncına eşittir . Zor­
lu solunum ve öksürük esnasında bu fark daha da artar. Bilindiği 
gibi plevra içi bu negatif basınç, sinirsel etkiye ek olarak, akciğer­
lerin adeta emilerek toraks içini doldurmak üzere ekspanse olma­
sını ve bu esnada içinin hava ile dolmasını ve ayni zamanda toraks 
içi büyük venalara kanın emilmesini ve kanın sağ kalbe akmasını 

sağlar. Değişik patolojik sebebler il e plevra içi negatif basıncının 

ortadan kalkması ile, pülmoner ve sirkülatuar faktörlere bağlı ola­
rak dispine meydana gelmesi anlaşılmış olur. 

Viseral plevra pülmoner arterden kanlanı r . Paryeta l plevra ise, 
aorta, süperior interkostal, m amarya interna, nı ediastinal, özofa­
gus , bronş ve diafragma arter leri nden kan a lı r. Plevra hastalıkl a­

rında kan yolunun önemi bu su retle ortaya çıkmış olur. 

Viseral plevra sempatik ve parasempatik lifler ihtiva eden oto­
nom pülmoner pleksüsten si ni r alır . Paryetal plevra buna ek ola· 
rak interkostal ve frenik s inirlerden dallar alı r . Bu sebe'ble visera l 
plevrada ağrı duyusu yoktur; buna karşılık paryetel plevrada çok 
fazladır. Ağrı , çıktığ ı paryetal plevra parçasının lokali zasyonuna 

göre ilgi li spinal sinir yo lu ile derinin belirli bölges ine intişar eder 

Yalnız, di afragmatik plevra ağrı l arında ağrı duyusu değişik yerler­

de duyulur. Santral diafragma ir i tasyo nunda, ağrı trapezi us bölge­

sine omuza vurur. Bunun sebeb i bu bölge deris inin 4. serv ikal kök­

ten sinirlenmesi ve bu sinirin ayni zam anda frenik sinir yolu ile 

santral diafragmatik plevraya dal vermesindendir. Bazı karaciğer 

hastalıklarında ve pnömoper ituan yapıldığında hastal arın omuz ağ­

rısından şikayet etmeleri bundandır. Periferik diafragrnatıik plevra 

ise, yakınındaki interkostal sinirle rden dal aldığı için, ön kısmının 

iritasyonu , akut bir abdominal hasta lı ğı taklit eder şekilde , epi­

gastrik bölgede refleks ağrı yapar; arka kısmın irıitasyonu ağrının 

sırta vurmasına sebe'b olur. Bu şekil refleks ağrılarının teşhi s yanıl ­

malarına yol açabileceği hatırlanmalıdır. (Akut abdominal has­

talıklar, myokard infarktusu gibi). Plevra ağrılarının solu­

num hareketleri ve öksürükle artmaları, bu fon ksiyonlar esnasında 

paryetal plevranın geri lmesi ile husule gelip , karesteristik bir bul-
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gu teşkil eder. Gerek bu şekil plevra ağrılarının tedavisinde gerek­
se teşhis maksadı ile yapılacak ponksiyonlarda % 1 procain solüs­
yonunda 1 - 2 cc_ injekte edilmesi ağrı duyusunu ortadan kaldı­

rabilir. 

Seröz Boşluklarda Toplanan Transüda ve Eksüdalar 

Genel Bilgi 

Normal olarak seröz boşluklar içinde kayganlığı sağlamak için 
lenfden ibaret az miktarda sıvı bulunur; ve devamlı değişme halin­
dedir. Bu sıvının miktarı seröz zardaki kapiller sistemin osmotik ba­
sıncı ile dengededir. Kanın kolloidal osmotik basıncının azalması, 

interkapiller kan basıncının artması veya kapiller endotelyumun ha­
rabiyeti bu dengeyi bozarak sıvının çoğalmasına sebe'b olur. Bu sıvı 

esas bakımdan 11011 - inflamatuar karakterdedir. Buna «transüda» 
denir. Bu tip sıvı toplanmalarına nefrozda, kalp yetmezliklerinde, 

venöz dolaşım obstrüksiyonlarında ve bazı toksi - allerjik olaylarda 
rastlanır. Esas sebeb ortadan kaldırılmadığı taktirde devam eder ve­
ya tekrarlar. Lokalizasyonlarına göre seröz boşluklarda toplanan bu 

tip sıvılar hidrotoraks, hidroperikardium, assit, hidroartrozis gibi 

değişik terimlerle anılır. 

Buna karşılık, akut ve kronik infeksiyonlar ve bazen mekanik 

ve şimik iritan maddelerin etkisi sonucu husule gelen inflamasyon­
lar da seröz boşluklarda sıvı toplanmasına sebeb olurlar, buna «ek­

süda» denir. Bu tip sıvılarda al ve akyuvar gi'bi kanın şekilli eleman­
ları ve endotel hücreleri bulunur. Ayni zamanda transüdadan birçok 

fiziko-şimik özell~kler ile ayrılır. Seröz zarların infeksiyonu sonucu 

meydana gelen inflamasyonlara bağlı olarak ortaya çıkan bu sıvılara 

lokalizasyonlarına göre eksüdatif plörezi, perikarditis, peritonitis ve 
artritis denir. Eksüdanın gösterdiği özelliklere göre de seröz, fibri­

nöz, hemorajik ve pürülan sıfatları bu terimlere eklenir. 

Yardımcı semptomlar ve bulgular dışında, transüda veya eksü­
da klinikte ayni fizik bulguları verir. Bu sebeple seröz boşluklarda 

toplanan sıvıların özel teknikle alınarak makroskopik, mikroskopik, 

şimik, bakteriolojik ve sitolojik muayenelere tabi tutulmaları teşhis 
bakımından gereklidir. 
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Plevra Sıvılarının Özellikleri 

1 - Fizik Özellikler (Makroskopik Görünüş) 

Renk : Sıvının rengi teşhis bakımından çok önemlidir. Sadece 
plazma veya serumdan ibaret olan sıvılar, plazmadaki bilurubin mik­
tarı ile orantılı olarak, açık sarı ile koyu sarı arasında 'bir renk gös­
terirler. Alyuvarların karışması sıvıya açık kırmızıdan koyu kırmı­
zıya (veya kahve rengi) kadar değişen bir renk değişikliği verir. Safra 
stazında sıvı özel safra rengi alabilir. Bazen karaciğerdeki abse veya 
kist gibi hastalıkların diafragmaya yapışarak bilahare plevra boşiu­
ğuna fistülize oldukları ve teşekkül eden sıvının safra rengini aldığı 
görülebilir. Sıvı .içinde akyuvarların fazla bulunması halinde açık gri 
veya açık sarı bir renk görülür. Kilüs karıştığı taktirde sıvı süt gö­
rünümünde veya yeşilimsi bir renktedir. Bazı enfeksiyonlar da sıvı · 
nın rengini e tkilerler ; pyosiyaneus mavi yeşil, anaeroplar ise, koyu 
kahve veya siyaha yakın bir renk değişi kliğine sebeb olurlar. Bu çe­
şit renk değişmeleri transüda karakterindeki sıvılarda nadirdir veya 
transüdanın bir komplikasyona uğradığına işare ttir. Transüdalar ge­
nellikle açık saman sarıs ı renginde ve berraktır. Bazen kist hidatik­
lerin klinıik ve radiolojik olarak plevra s ıvıl arını taklit etti kl eri ha­
tırlanmalıdır. Bu gibi hallerde yapılan ponksiyonla alınan sıvının ti ­
pik kaya - suyu vasfında berrak ve renksiz olduğu görülür. 

Miktar : Bir hemitoraksda plevra boşluğu 1.5 - 2 litre kadar (pe­
riton boşluğu 10 - 20 litre) sıvı alabilir. Esasen 150 cc. den az s ı vıları 

tesbit etmek güçtür. Sıvı miktarının tayini ve s ıvının tek veya iki ta· 
raflı oluşu etiolojinin anlaşılmasında faydalı olabilir. 

Bulanıklık : Sıvıların bulanık görünüşleri içinde bulunan ,ekse­
riya hücreden ibaret, süspansiyon halindeki maddeler ile ilgilidir. 
Akyuvarlar sıvıya hafif bir bulanık görünüş verirler; miktarı çok ol­
duğu taktirde, bulunıklık cerayat görünümü alır ve yoğunluğu arta­
rak boza kıvamı alır. Alyuvarlar kırmızı bir bulanıklığa, yağ habbe­
cikleri ise (kilüs) süt görünüşüne sebeb olurlar. Alınan sıvının uzun ca 
'bir zaman bekletilmesi i9indeki maddelerin çökmesi sebebi ile taba­
kalar teşekkül etmesine sebeb olur. Bu gibi değişmel er transüdala r­
da olmaz. 

Kuagülasyon : Sıvıların kuagüle olması transüda ile eksüdaların 
ayırdedilmesinde önemli bir bulgudur. Eksüdalar, içinde bulunan 
fibrinojen miktarı ile orantılı olarak kolayca kuagüle olurlar. Yalnız, 
fibrinojen veya fjibrin bakteriler tarafından veya sellüler enzimler 
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ile harap edilmiş ise, kuagülasyon görülmez. Alınan sıvıya sodium 
citrate ilave edilirse kuagülasyon önlenmiş olur. 

Koku : Eksüda veya transüdalar kokusuzdur. Pis koku pürülan 
bir infeksiyona veya pütrafaksiyona delalet eder. Anaeropların sebeb 
olduğu akciğer abselerinin plevra boşluğuna açılması halinde pis ko­
kulu ampiyem görünümünde sıvı alınır. 

Yoğunluk: Eksüda veya transüdaların ayrımında önemlidir. Yal­
nız ölçmenin derhal yapılması (kuagülasyon olmadan) gereklidir. Ta­
ze alınan sıvının ısısı vücud ısısına yakın olacağından ölçme esnasın­

da yorgunluk düşük bulunur. Bu sebeple yoğunluğun tam olarak tes­
'o i t edilebilmesi için ısı düzeltmesi yapılmalıdır . Densimetrede 15°C 
dereceden sonraki her 3°C derecelik ı s ı farkı için okunan yoğunluğa 
1 ilave edil ir. Transüdalar en fazla 1018 yoğunluk gösterirler. Eksü­
dalar ise genellikle 1018 den fazladır. Mamafih neoplazmaların sebep 
olduğu veya diabetik kimselerde görülen t ransüdalar yüksek yoğun­

luk gösterebilirler. Bir de ponksiyon esnasında zedelenen bir damar­
dan sıvıya alyuvarların karışmas ı yoğunluğu yükseltebilir. Bu suretle 
as lında transüda olan s ıvıl ar eksüda seviyesinde yoğunluk göstere­
bilirler. 

Alınan sıvının, yukarıda öze tlenen makroskopik fizik ince lenme­
si ile dahi eksüda veya transüda olduğunu anlamak ve teşhise götü­
recek bulgular elde etmek mümkündür . 

11 - Şimik Özellikler 

Protein : Transüda veya eksüdaların ayrılmasında ihtiva ettikleri 
protein miktarı önemli rol oynar. 100 cc transüda sıvı sında en fazla 
2,5 gr. protein bulunur. Eksüdalarda ise bu miktardan fazladır. Mev­
cut proteinin çoğu albümindir. Eksüdalardaki protein miktarı kan 
plazma konsantrasyonuna kadar yaklaşabilir . Herhangi bir sebeble 
kan protein seviyesi düşecek olursa plevra sıvısı eksuda karekterin­
de olsa da Protein miktarı düşük olur. Eksüdalar fibrinoj en­
den zengindir. Akut inflamasyonlar da 100 cc eksuda s ıvı sında pro­
tein miktarı 3 - 8 gr. arasındadır. Tüberküloz gibi kronik karakterli 
sıvılarda protein miktarı 1,5 - 2 gr. kadar düşük olabilir. 

Sıvıların protein miktarı kalitatif (Rivalta) ve kantitatif olarak 
(Esbach metodu) tayin edilir . 

Safra Boyası : Sıvı iginde safra boyalarının rbulunup bulunmadığı 

aynen idrar muayenesindeki gibi aranır. Plevra s ıvılarında safra bu-
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lunması çok nadirdir ve plevranın karaciğer ile iştirak halinde ol du­
ğunu gösterir. (Karaciğer abselerinin plevraya perfore olması) 

Glükoz : Transüdaların glükoz miktarı plazmadaki kadardır. Ek­
südalarda bakteri ve iltıihap hücrelerinin glikolitik etkilerine bağlı 
olarak daha azdır. 

Kilüs (Yağ) : Transüdalarda nötral yağ ve ve yağ asitleri bulun­
maz. Fakat sıvıya kilüs karıştığı taktirde bunları bulmak mümkün­
dür. Eksüdaya sebep olan olaylarda bazan kapillerler lipid ve koles­
terole permeabl hale gelebilir. Bu sebeple eksüda sıvılarında bu mad­
deler bulunabilir. 

Minaraller : Transüdalarda sodyum klorür miktarı ekseriya yük­
sektir. Eksüdalarda ise kan seviyesine eşittir. Eksüdalarda protein 
miktarının fazlalığı se'bebi ile kalsium, magnezium ve potassium da­
ha fazla bulunur. Bununla beraber bunların tayininin pratik bir de­
ğeri yok gibidir. 

ili - Mikroskopik Bulgular 

Bakteriolojik İnceleme : Pıhtılaşma ve presipitasyon olmadan, 
ponksiyonla steril bir tübe alınan sıvının derhal bakteriolojik ince­
lemeye tabi tutulması gerekir. Transüdalarda bu tip bir muayeneye 
pek ihtiyaç yoktur. Eksüda düşünülen her sıvının bu yönden ince­
lenmesi şarttır. Gerekli hallerde direkt ve kültür incelemeleri yapıl­
malı, bakteri bulunduğu taktirde antibiogramla yapılacak tedaviye 
yön verilmelidir. 

Sitolojik İnceleme: Sıvı içinde bulunan hücrelerin dikkatle ince­
lenmesi etiolojik faktör 'bakımından değerli bilgiler verebilir. Tran­
südalarda, ekseriya endotel hücreleri ve tek tük lenfo~ütlerden ibaret 
pek az hücre bulunur. Buna mukabil eksüdalarda fazla miktarda 
hücreye rastlanır. Neoplazm düşünülen vak'alarda özel teknikle ya­
pılacak incelemelerde tümör hücrelerini bulmak mümkündür. Bu­
nun için tümör ile sıvı arasında bir temasın kurulmuş olması ve tü­
mör hücrelerinin sıvı içine dökülmesi gerekir. Bu sebeple yapılan 
muayenelerde neticenin negatif bulunması vak'ada kesin olarak tü­
mör bulunmadığını ifade etmez (bronş kanserleri bahsine bakınız) . 

Tüberküloz tabiatlı sıvılarda hakim hücre lenfositlerdir. Bozı 
vak'alarda polimorf - nüveli akyuvarların sahneye hakim oldukları 
görülür. Bunu özellikle allerjinin yüksek olduğu devrede akut tüber­
küloz plörezilerinde görmek mümkündür. 
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Sıvıların mikroskopik incelenmesinde plevrada sıvı toplanması­

na sebeb olabilen, aktinomikoz ve kist hidatik gi'bi, diğer nadir has­
talıkları da düşünmek gerekir. Aktinomikozun sebeb olduğu sıvı top­
lanmasında mikroskopik olarak radiyasyon gösteren ince fibrler ve 
yanlışlıkla yapılan hidatik kisti ponksiyonlarında sıvının kaya - suyu 
görünüşüne ek olarak skoleksler görülür. Kronik sıvılarda kolesterin 
kristaller,i görülebilir. 

Özellikler 

Rerık 

Miktar 

Bulanıklık 

Kuagülasyon 

Koku 

Yoğunluk 

Protein 

Safra 

Yağ 

Glükoz 

Sodyum klorür 

Bakteri 

l-1ücre 

TABLO: 

Transüdaı ve eksüdalar arasında farklar 

Transüda 

Açık sarı 

Çok defa iki taraflı ve 
değişi.k miktardadır 

Berraktır 

Olmaz 

Yoktur 

En fazla 1018 dir 

100 cc. de en az 2.5 Gr, dir. 

Bulunmaz 

Bulunmaz 

Kan seviyesine eşittir 

Yüksektir 

Yoktur 

Yoktur veya pek azdır . Neo­
plazma bağlı olan sıvılarda 

tümör hücresi bulunabilir. 

Eksüda 

Etyolojiye ve içinde bulunan 

maddelere göre değişik renkte 
görülür. 

Çok defa tek tar afi ı ve değişik 

miktardadır . 

İçindeki maddelere 
rak değişik renk bir 
lık görülebilir . 

Olabilir. 

Olabilir. 

1018 den fazladır. 

bağlı ola­
bulanık-

.ıoo cc , de 2 .5 Gr. dan fazladır. 

Bulunabilir. 

Bulunabilir. 

Kan seviyesinden düşüktür. 

Kan seviyesinden düşüktür. 

Bulunabilir. 

Etyolojiye göre değişik cinsten 

fazla mhktarda hücre vardır . 

Neoplazma bağlı olan sıvılarda 

tümör hücresi bulunabilir. 

293 



~ 
<D 
.::. 

TABLO : 2 Plevra Boşluğunda Sıvı foplanmasına Ençok Sebeb olan Hastalıklarda Görülen Özellikler 
Plevra Sıvısı 

T rans. - Eksüda 
Yoğunluk - 1018 

Renk 
Bulanıklık 

Kuagülasyon 
Pro tein 
% 2.5 Gr. 
Hücre 

Bakteri 
Glükoz 
Laktik dihidrogenaz 
aktivitesi 
Klinik 
Yaş 

Cins 
Başlangıç 

Al!n 
Dispine 
Ateş 

Öksürük 
Laboratuvar 
Kan 
Sedim. 
PPD 
idrar 
Ka n albümin. 
Radlyoloji 
Sıv ı kesafeti 
Alelektazi 
ili ı e r dolgunluk 

Tüberküloz 

Eksüda 
Fazla 

Saman sansı 
Berrak 
Olur 

Fazla 
Lenfosit 

ARB 
Düşük 

Menfi 

Genç 
Her cins 
Akut 
Var 
Olabili r 

Var 

Anemi 
Süratli 
Müsbet 
Normal 

Var 
Yok 
Yok 

lnfekslyonlar 

Eksüda 
Fazla 

Kirli 
Be rrak-Bul. 
Olur 

Fazla 
Poli M .N. 
Akyuvar 
1nfeks iyon amili 
Az düşük 

Menfi 

Her yaş 
Her cins 
Akut 
Var 
Olabilir 
Var 
Var 

Anemi -Lökositoz 
Süratli 

Normal 

Var 
Yok 
Yok 

Neoplazmlar 

Tran-Eksü 
Fazla· Az 

Kırmızı 

Olur - olmaz 

Fazla - Az 
Alyuvar 
Tümör Hüc. 
Steril 
No rm al 

Müsbet 

40 dan fazla 
Erkekte fazla 
sinsi 
Var-yok 
Olabilir 
Var-yok 
Var 

Çok süratli 

Normal 

Va r 
Olabil ir 
Yok 

Konjestif K. Yetmez. 

Transüda 
Az (i nfarkt 
varsa fazla) 
Açık sarı 

Berrak 
Olmaz 

Az 
Endote l 

Steril 
Normal 

Menfi 

Yaşlı 

Her cins 
Kronik 
Yok 
Var 
Yok 
Var 

Polisi temi 
Normal 

AJbüminüri 

Bilateral 
Yok 
Var 

Hlpoproteineml 

Transüda 
Az 

Açık sarı 

Berrak 
Olmaz 

Az 
Endotel 

Ste ril 
Normal 

Menfi 

Her yaş 

Her cins 
Kronik 
Yok 
Olabili r 
Yok 
Yok 

Süratli 

Albümin 
Düşük 

Rilateral 
Yok 
Yok 

Bu tabloda plevra boşluğunda sıvı top l anmasına en çok sebeb olan hasta lık lar ele alınmış ve özellikler şemat i k olarak belirtilmeğe 
çalışılmıştır. İstis na i haller ve komplikasyonların sebeb olabileceği değişiklikler bu şem an ın dışında bırak ılm ıştır. 



iV - Diğer Bulgular 

Serolojik İnceleme: Pratik bir değeri olmamakla beraber sifiliz 
ve hidatik kistinin sebeb olduğu sıvı larda kompleman fiksasyon testi 
yapılabilir. 

Laktik Dehidrogenaz Aktivitesi ( LDH) : Neoplazm şüphe edilen 
vak'alarda malign hücre aranması ıi.çin yapılan sitolojik incelemeler 
yanında , gerekli hallerde, sıvıda LDH aktivite tayini yapılarak teşhi­

se gitmek mümkün olabilir. Malign hücreler içinde yüzdükleri sıvıya 
LDH vererek sıvının LDH seviyesini kan serumunun LDH seviyesine 
nazaran yükseltirler. Bu suretle eğer sıvının LDH seviyesi serumun 
LDH seviyesinden yüksek ise, hastada malign tümör şüphesi teyit 
edilmiş olur . Buna mukabil neoplazma bağlı olmayan p levra sıvıları­
nın LHD seviyesi serumdan düşüktür. Yalnız, birçok dejenere akyu­
var ve doku döküntüleri ihtiva eden sıvıların da LDH seviyesinin 
yüksek ola'b ileceğ~ni ve bunun teşhis yanılmalarına yol açabileceğini 
hatırlamamız gerekir . 

Akut pankreatitise bağlı plevra sıvılarında amilaz aktivitesinin 
arttığı bildir ilmektedir. 

Plevra Biopsisi : Yukarıda sıraladığımız plevra sıvısının rutin in­
celemelerine rağmen, vak'aların % 40 ında, klinik bulgular da eklen­
diği halde, kesin etioloj ik teşhis mümkün olamamaktadır. Bu tak­
tirde, özel iğne ile paryetal plevradan bir parça alarak patolojik 
inceleme ile teşhis mümkün olabilir. Yalnız neticenin menfi gelme­
si aranılan hastalığın bulunmadığına delalet etmez. (Tablo 1 ve 2 
bakınız) 

Plevra Hastalıklarında Te,his 

Transüda ile eksüdaların birbirinden ayırd edilmesinde yardımcı 
olan yukarıda sıraladığımız özellikleri birer kat'ı matematik kaide 
o larak almak doğru değildir. Çoğunlukla bu özellikler plevrada sıvı 
toplanmasına sebeb olan patolojik olayların anlaşılmasında bize 
yardımcı olurlarsa da, bazan her iki grup sıvı özel1iklerinin biri'bir­
lerinin sınırına tecavüz edebileceklerini hatırda tutmamız gerekir. 
Örneğin, yeni teşekkül etmekte olan bir eksüda sıvısında hücre ade­
di ve protein miktarı az ve yoğunluk düşük olabilir; Bunun aksine 
rezorbsiyon safhasına erişmiş bir transüda sıvısında önce sulu kı­

sım rozorbe olarak kalan kısımda fazla hücre~i, proteinli ve yoğun­
luğu yükselmiş bir sıvı alınabilir. Bu suretle hatalı olarak birinciye 
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transüda, ikinciye eksüda demek mümkündür. İşte bu sebeble ya­
nılmaları önlemek için iyi alınmış bir anamnez ve iyi yapılmış bir 
fizik muayeneye dayanan bir klinik sezişe ihtiyaç vardır; 'bu da 
hasta başında edinilen bir sanattır. Bazı karışık vak'alarda, yapılan 
bütün incelemelere rağmen etiolojik faktörün tayin edilemediği hal­
lerde, genç hastaların plevra sıvılarında tüberkülozu, yaşlı hastalar­
da ise, neoplazmı ön planda tutmak doğru olur. 

TABLO : 3 

Plevra Hastalıkları Sınıflandırılması 

1. Neoplazmalar 

A. Primer plevra tümörler·i 
1. Benign f ib röz nıezote l yonıa 

2 . Diffüz malig n mezote lyoma 

B. Sekonder plevra tümö rler i 
l . Bron ş kan seri 
2. Meme kan seri 
3. Le nfomalar 
4 . Muhte li f primer neoplaz. 

m al ar 

il. Konjestil Kalb Yetmezliği 

111 . Enfeksiyonlar 

A. Viral 
B. Barkteri yel (tübe rkü loz d a h il ) 
C. Funga l 
D. Pro tozoa l 

iV. Muhtelif 

A. Trans üda lar 
l . Karaciğer s irozu 
2. Kro nik nefroz 

B. Eksüdalar 
1. Pülmoner sebebler 

b ) Akciğer infarktu su 
b) Fn ömoniye bağlı ster il s ı v ı 

c) Loeffler sendrom u 
( Paraziter hast . ) 

d) Sarkoidozls 

2. Ekstrapülmoner ( toras ik) 
a ) Göğüs travma s ı 

b) Spontan hemopnömo toraks 
c) Pnömotoraıks 

3. Sübdiyafragmatik 
a ) Sübdiyafragmati k abse 
b) Akut pankreatit 
c) Meigs sendromu 

4 . Sistemik ha s talıklar 

a ) Lupus eritematozi s 
b) Rumatoid artrit 
c) Periarteritis nodosa 

Plevra hastalıklarının klasifikasyonunu gösteren 3 No.lu cet· 
velin incelenmesinden de anlaşılacağı üzere, plevranın toraks içi or· 
ganlarla ve abdomen ile olan yakın komşuluğu ve geniş bir kan ve 
lenf şebekesi ile bütün organizma ile olan yaygın ilişkisi sonucu, 
değişik patolojik olaylar plevrada hastalık meydana getirebilmek-
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tedir. Bu sebeple plevra hastalıklarında kat'i teşhis, yapılan bütün 
incelemelere rağmen, bazan çok vak'a görmenin verdiği bir klinik 
sezişe veya yapılacak bir tecrübe tedavisinin sonucuna bağlı kal­
maktadır. Bu gi'bi güç hallerde nasıl bir düşünce tarzı ile teşhise 
varmaya açlışacağız , laboratuvar bulgularını nasıl değerlendirece­
ğiz bunu görelim : 

Yukarıda da belirttiğimiz gibi, bazı hallerde plevra sıvısının 

eksüda veya transüda olduğunu kesin olarak anlamak mümkün ol­
mayabilir. Transüda olarak başlıyan bir sıvı ya sekonder bir infek­
siyonla veya araya başka bir patolojinin karışması ile eksüda ka­
rakteri kazanabilir. Örneğin, konjestif kalp yetmezliğinde, eğer 
plevrada sıvı toplanacak olursa, plevra sıvısı transüda karakterin­
dedir, fakat olaya bir akciğer embolisi veya infarktusu da eklenmiş 
ise, sıvı eksüda karakteri kazanabilir. Gene bunun gi'bi, bir bronş 
veya mediasten tümörü bir büyük vena üzerine basınç yaparak 
plevrada transüda karakterinde sıvı toplanmasına sebeb olabilir ve 
bu olay her zaman mediasten basıncı semptomları vermeyebilir; 
mevcut nefes darlığı siyanoz sebebi ile vak'a bir dolaşım yetmezli­
ğini taklit edebilir. Zamanla plevra sıvının tümör dokusu ile iştiraki 
sonucu sıvıya tümör hücreleri, alyuvarlar ve bazan sekonder bir in­
feksiyon da karışarak 'başlangıçta transüda karakterinde olan sıvı 

eksüda karakteri kazanabilir. 

Tüberküloz plörezisinde allerjinin çok yüksek olduğu akut dev· 
rede sıvı içinde fazla miktarda polimorf n. akyuvarlar, ve toksi-aller­
jik etki ile bozulan kapiller permeabilitesine 'bağlı olarak bir miktar 
alyuvarlar bulunabilir. Klinik semptomların ağırlığı da eklenince 
vak'a bir bakteririyel plörezi ile kolaylıkla karışabilir. 

Örnekleri daha da çoğaltmak mümkündür. Kat'i teşhis için 
çok geniş düşünmek ve iyi bir klinik muayene ile birlikte gerekli 
laboratuvar incelemelerini yapmak ve elde edilecek sonuçları tam 
bir analize tabi tutmak icap etmektedir. 

Klinik 

Hastanın hikayesinde teşhise yarayacak ip uçları elde etmek 
mümkündür. Genç bir hastada, çevresinde tü'berkülozlu hastaların 
bulunması , orta yaş üstündeki hastalarda son günlerde artan öksü­
rük ve ağrı şikayetleri , diğer bir hastada özellikle kış aylarında ar­
tan uzun bir nefes darlığı hikayesinin bulunması bizi sıra ile, tüber­
küloz, kanser ve dolaşım yetmezliği düşünmeye ve gerekli diğer in-
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celemeleri bu yönlere teksif etmeye sevkedbilir. Bu üç ayrı sbebe 
bağlı olarak husule gelen plevra boşluğunda sıvı toplanması klinik 
bulgular bakımından hemen aynıdır (semptomatoloji bölümüne ba­
kınız). Yalnız aynı olmayan diğer yardımcı teşhis vasıtaları ile elde 
edilen 'bulgulardır. Birinci hasta gençtir ve PPD testi kuvvetle müs­
bettir; yapılacak antitüberkülo tedaviye cevap verir İkinci hasta 
çoğunlukla 40 yaşından yukarıdır, halsizdir ve zayıflamadan bah­
sedebilir, yapılacak lenf sistemi muayenesinde sert bir soliter lenf 
düğümü veya prostadda büyüme sedimantasyonda süratlilik , bron­
koskopik muayenede bazı bulgular, ve nihayet bronkolavaj , balgam 
veya plevra sıvısında tümör hücrelerinin bulunması kuvvetle muh­
temeldir. Üçüncü hasta yaş lı hafif siyanotiktir, karaciğerde büyü­
me, ayaklarda ödem, idrarda hafif albümin bulunabilir. Plevra s ı ­

vısı transüda karekterindedir. Kanda polisitemi ve sedimantasyon 
normal bulunur. 

Bu örneklerden de anlaşılacağı gi'bi, değişik etiolojili plevra 
hastalıklarında klinik bulgular ve semptomlar bakımından biribi ­
rine benzeyen ve ayrılan noktalar vardır. Bunların değerlendiril ­

mesi bizi teşhise götürür. 

Laboratuvar 

Plevra hastalıklarında en önemli laboratuvar muayenesi topla­
nan s ı vının karakterinin tayinidir. Bunları yukarıda gördük. Ayrıca 
1 ve 2 No.lu cedvellerde bunların pratik değeri özet olarak belirtil ­
meğe çalışıldı. 
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Radioloji 

Plevra yaprakları arasında herhangi bir yapışıklık bulunmadığı 
takdirde toplanan orta miktardaki sıvılar Jateralde yukarı koltuk 
altına doğru incelerek yükselen ve aşağı doğru yayılan parabol şek­
linde homojen bir kesafet verirler. 150 - 200 cc kadar olan sıvılar 

fizik bulgu vermedikleri gibi bunları radyolojik olarak ayırmak da 
bazan güç ola'bilir. Bu taktirde ayakta yapılan PA grafilerde kosto -
diafragmatik açının kapalı olduğu görülür. Bu radyolojik görünüşü 
bir plevra kalınlaşmasından veya eskiden geçirilmiş bir plörezi se­
kelinden ayırmak için hastayı sıvı şüphe edilen tarafa yan yatırmak 
suretile (dekübitus pozisyonu) yapılacak grafide sıvı olduğu tak­
tirde yer çekimi etkisi ile sıvının toraksın lateralinde yayılması ve 
bunun vereceği radyolojik görünüş teşhiste faydalı olur (radyolo­
jik muayenler bölümüne bakınız). 

Genel olaraknormal plevra radyolojik olarak görülmez. Sadece 
bazı hallerde hasta ile röntgen tübünün muayyen bir durum alması 
:ile sissürlere ait plevrayı ince bir çizgi şeklinde görmek mümkün 
olur. Bazen alışık olmayan kimseler tarafından bu görünüm pato­
lojik bir değişme olarak yorumlanmak ladır. Yalnız interlober plev­
rada meydana gelen patolojik değişmeler ve sıvı toplanmalarının 

karesteristik radyolojik değişmel ere sebep olacağı hatırlanmalıdır. 

Plevra yaprakları arasında sıvı toplandığı taktirde, plevra için­
de normalde hava bulunmaması ve plevra için basıncının negatif 
olması se'bebi ile, radyolojik olarak karekteristik parabolik bir ke­
safet görülür. Herhangi bir sebeple bronş ağacı ile plevra arasında 
bir iştirak husule gelirse (Bronko - plevra! fistül) plevra boşluğuna 
hava girer ve plevrada sıvı bulunduğu taktirde sıvı - hava ilişkisine 
bağlı olarak bir seviye teşekkül eder. Bu radyolojik görünüşe «hid­
ra - aerik seviye diyoruz. Bazan muayene amacı ile yapılan plevra 
ponksiyonlarında bir miktar havanın plevra boşluğuna kaçması so· 
nucu hidro - aerik görünüş tesbit edilir. Plevra ile bronşun iştiraki 
bazan geçici olarak teşekkül edebilir ve yapılan uygun bir tedavi 
ile bu iştirak ortadan aklktığı taktirde hidro - aerik görünüm kay­
'bolur. Bazan bu iştirak devamlıdır. Bunu anlayabilmek iç.in plevra 
boşluğuna verilecek metilen mavisi gibi steril bir renkli maddenin, 
hastaya değişik pozisyonlar verildikten sonra, ağızdan gelip gelme­
diğini araştınnz. 

Plevra sıvılarının atipik görünüşleri nadir değildir. Akciğer ta­
banında da infrapülmoner mesafede toplanan s ıvı l ar (Diafragmatik 
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plörezi) , ayakta çekilen grafilerde o taraf diafragması yükselmiş 

gibi bir imaj verirler. Bu gibi şüpheli hallerde dekibitüs pozisyo­
nunda çekilecek bir grafi durumu aydınlatabilir. 

Bazan lokalize ankiste plevra sıvıları tümörler ile karışabilen 
radyolojik görünüş verebilirler. Aynı şekilde interlober sıvı toplan· 
malan karışıklıklara sebep olabilir. Konjestif kalp yetmezliklerinde 
bu şekilde interlober sıvı kolleksiyonları aşikar sınırlı homojen tü· 
möral imaj verebilirler. Yapılacak uygun bir tedavi ile bunların sü­
ratle kayboldukları görülür. Bu sebeple bunlara «yalancı», «fantom» 
veya «kaybolan tümör» (Vanishing tumor) denir. 

Fazla miktarda, serbest plevra sıvılarında sıvının sebep olduğu 
radyolojik görünüşe ek olarak, sıvı miktarı ile paralel bir şekilde, 
mediastenin karşı tarafa itildiği ve sıvı olan tarafta kot aralarımn 
daha geniş olduğu görülebilir. Bu görünüş massif atelektazilerde 
tamamen terstir. 

Özet olarak tipik plevra sıvılarında klasik pozisyonlarda yapı­
lacak radyolojik incelemeler ile klinik teşhisi doğrulamak müm­
kündür. Nadir etiyolojili atipik plevra sıvılarında, vak'anın özelliği­
ne göre, değişik pozisyonlarda yapılacak radyolojik muayeneler teş­

histe faydalı olur. Bilhassa ampiyemlerde yer yer husule gelen ya­
pışıklıklar, havalı ve havasız bölgeler karışık bir radyolojik görü­
nüşe sebep olabilirler; bunlarda rutin radyolojik muayene yanında 
tomografik, bronkografik incelemeler faydalı sonuçlar verebilir. 
Bazan mediastinal plörezilerde vak'anın tümörle karıştığı hallerde, 
hastaya barium içirerek yapılan radyoskopik ve grafik incelemeier 
faydalı ip uçları verebilir. Yukarıda da 'belirtildiği üzere, infrapül­
moner sıvı toplantılarında diafragmatik plörezide dekibitüs pozis­
yonda çekilecek bir film teşhiste büyük rol oynar. Gene aynı görü­
nüşü taklit eden süb-diafragmatik olaylarda yapılacak pnömo - pe­
rituan'dan sonra alınan grafilerde diafragma ile akciğerler arasında 
bir yapışma olup olmadığının anlaşılması bize yardımcı olabilir. 
(Radyolojik muayeneler bölümüne bakınız). 
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TÜBERKÜLOZ PLÖREZİSİ 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Plevrada sıvı toplanmasına sebep olan hastalıkların en başın­
da tüberküloz gelir. Akciğerde mevcut re - infeksiyon tipi tüberkü­
lozun bir komplikasyonu olarak husule gelebildiği gibi, en çok pri­
mer tü'berküloz infeksiyonlarının komplikasyonu olarak (post - pri­
mer komplikasyonlar) ilk yı l içinde (ortalama 6 - 12 ay) ortaya çıkar. 

Primer tüberkülozun sebep olduğu allerjinin yüksek safhasın­
da tüberküloz basili veya tüberkülo - protein ile temasa gelen plev­
ra şiddetle reaksiyon göstererek eksüda vasfında serö - fibrinöz sıvı 
toplanmasına sebep olur. Patterson'un yapmış olduğu kobay, 
tecrübeleri bu teoriyi teyit etmiştir. Ancak son zamanlarda plevra­
dan biyopsi yapma tekniğinin kolaylaşması ile çok sayıda yapılan 
ve rutin muayeneler arasına giren plevra biyopsileri bu gibi vak'a­
larda plevranın yaygın bir tüberküloz infeksiyonuna uğradığını gös­
termektedir. Bu suretle tüberküloz plörezilerinde allerjinin tek 'ba­
şına rol oynamadığı anlaşılmış olmaktadır. 

Plevranın infekte olmasında primer kompleksin ganglion üni­
telerinin kazöz hal alarak kontak veya lenfojen yolla plevrayı infek­
te edebileceği (Kazöz trakeo - bronşiyal lenf düğümleri) ve geen aynı 
şekilde sübplöral olarak lokalize olan primer odakların bu hususta 
rol oynıyabileceği kabul edilmektedir. Plevra hematojen yolla da 
infekte olabilir bu taktirde çoğunlukla iki taraflı sıvı toplanması 

gön.Hür. 

Hiç tedavi görmeyen plöreziler bir iz bırakmadan kendiliğin­

den rezorbe olabilirler ve yapılan akciğer grafilerinde patolojik bir 
değişiklik görülmeyebilir. Plevra sıvısında veya balgamda basil de 
bulunmayabilir. Bu gibi vak'aları «idiopatik plörezi» veya «primer 
plörezi» gibi isimler takıp esas sebebe eğilmeden tedavi etmek ve 
kolayca rezorbe oluveren sıvı karşısında teşhisin teyid edildiğ:ini 

301 



zannetmek, ilerde telafisi mümkün olmayan değerli zamanların geç­
mesine ve vaka'nın bir müddet sonra akciğer tüberkülozu olarak 
karşımıza çıkmasına sebep olur. 

Tüberküloz plörezileri tedavi edilmedikleri taktirde ilk beş yıl 
içinde (özellikle ilk 1 - 2 yıl) %30 - 50 nisbetinde akciğer tüberkülo­
zu ile sonuçlanırlar. 

Tüberkülin pozitif genç hastalarda görülen ve sebebi buluna­
mayan plörezileri tüberküloz olarak kabul edip tedavi etmek en 
doğru yoldur. Ancak yaşlılarda da tbc. plorezilerinin olabileceğini 

unutmamak gerekir. Tedavi prensibi aynen akciğer tüberkülozunda 
olduğu gibi uzun süreli (en az bir yıl) kombine tedavidir. Bir ayı geç­
meyen steroid ilaçlar da tedaviye eklendiği taktirde rezorbsiyon sü­
ratlenir ve plevra yapışıklıkları önlenmiş olur. Gene aynı amaç için 
plevra sıvısı tamamen boşaltıldıktan sonra plevra boşluğuna stero­
id, izonoazid ve ascorbic acid karışımı (kokteyl tedavisi) verildiğin­
de semptomlar süratle geriler ve sıvı tekrar teşekkül etmez. Gerekli 
hallerde bu tedavi birkaç defa tekrarlanabilir. (Daha geniş bilgi için 
tüberküloz bölümüne bakınız) 
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AMP YEM 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Terminoloji 

Ampiyem vücut boşluklarında cerahat toplanması manasıııa 
gelmekle beraber, genellikle plevra rboşluğunda, değişik etiyoloji~ıe 
bağlı olarak, süpüratif inflamasyon sonucu toplanan pürülan p;Ö· 

rünümdeki sıvıyı ifade eder. Plevra boşluğunda sıvı toplanmasını 

ifade eden «hidrotoraks» genel bir terim olarak kullanılır. Sıvının 
genel karekterlerine göre, bol alyuvarların bulunması halinde «he­
matoraks», kilüs toplanmasına «şilotoraks» denmesi gibi, toplanan 
sıvı pürülan görünümde olduğu taktirde «ampiyem» veya «piyoto­
raks» terimleri kullanılır. 

Eğer yukarıdaki olaylara dıştan veya içten hava karışacak olur­
sa, radiolojik görünüşte sıvı kesafeti üzerinde hava sebebi ile say­
damlığın arttığı ve havanın yaptığı basınç ve yer çekimi etkisi ile 
bir seviye teşekkül ettiği görülür. Buna «hidro - aerik» seviye, olaya 
«hidra - pnömotoraks » diyoruz. Sıvının özelliği anlaşıldıktan sonra 
hemo, şilo ve piyo terimleri eklenerek (piyo - pnömotoraks gibi) pa­
tolojik teşhis daha açıklık kazanmış olur. Eğer alınan sıvıda tüber­
küloz basili de tesbit edilmiş ise, etiyolojik teşhis de tamamlanarak 
"tüberküloz ampiyemİ» teşhisi tamamlanmış olur. 

Etlyoloji 

Başta tü'berküloz olmak üzere, pnömokok, streptokok ve stafi­
lokok gibi piyojen bakteriler ve bazı mantarlar ampiyeme sebep 
olabilirler. Memleketimiz şartlarında akciğer abselerinde olduğu 
gibi amibe ve infekte hidatik kiste bağlı ampiyemleri de düşünmek 
doğru olur. Fistül bulunan hallerde çoğunlukla miks infeksiyon 
görülür. 
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Bu açıklamadan da anlaşılacağı üzere ampiyemler, sebebi ne 
olursa olsun, akciğerlerdeki bir primer hastalığın sekonder kompli­
kasyonlarıdır. 

Ampiyemlerin Etiyolojik Sınıflandırılması 

1) Akciğer tüberkülozu ve tbc. kavitelerinin rüptürü. 

2) Seröz plörezilerin infekte olması. 

3) İnfekte lenf nodüllerinin rüptürü. 

4) Bakteriyel pnömoni veya infekte bronşektazilerin kompli-
kasyonu sonucu (post pnömonik ampiyem). 

5) Akciğer abselerinin rüptürü. 

6) Özofagus divertikülü rüptürü. 

7) Akciğer emboli veya infarktusları sonucu. 

8) Bronş kanserlerinde teşekkül eden plörezilerin sekonder in­
feksiyonu. 

9) İnfekte hidatik kistin plevraya açı l ması. 

10) Toraks travmaları (Yasal olaylar, trafik ve harp yaraları) 

11) Hematoraks (kanın iyi kültür vasatı olması ve fibröz reak­
siyon yapması sebebi ile). 

12) Akciğer ameliyatlarından sonra (rezeksiyon) bronko - plöral 
fistül teşekkül etmesi. 

13) Sun'i veya spontan pnömotoraks komplikasyonu. 

14) Aktinomikoz ve blastomikoz gibi bazı mantar hastalıkları . 

15) Hematojen veya lenfojen yayılmalar. 

16) Süb - diafrağmatik abselerin trans - diafrağmatik olarak 
plevrayı infekte e tmesi. 

Patoloji ve Patogenez 

Genellikle vücutta mevcut seröz zarlar, ör ttükleri organlarla 
sıkı temas halinde bulunmaları, lenf ve kan damarlarından zengin 
olmaları sebebi ile kolaylıkla infekte olabilirler. Bunun için seröz 
zarlara «piyojen membran» diyebiliriz. 
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Süpüratif inflamasyona maruz kalan plevra b(Jşluğu adeta bir 
apse kavitesi haline gelir. Cidarında husule gelen patolojik (fibrin 
oturması) değişmelerin etkisi ile kalınlaşarak sert bir hal alır ve ya­
pılacak tedavide bu bölgede antibiyotiklerin konsantrasyonu azaldı­
ğı içn tesiri güçleşir. Ampiyem kavitesinin sert 'bir hal alması, altın­
daki akciğerin re-ekspanse olarak bu boşluğu kapatmasına engel 
olur. Bu suretle ampiyem kronikleşmeye yönelir. 

Akut Ampiyem 

Plevra yapraklarının her infekte oluşu ampiyeme sebep olmaz. 
Tüberküloz plörezilerinde sıvıda basil 'bulunduğu ve pnömonilerin 
seyri esnasında plevra çoğunlukla infekte olduğu halde ampiyem te­
şekkül etmez. Yalnız yapılan tedavi ile sıvı rozerbe olmadığı taktir­
de, ölü ve canlı p. m. nüveli lökositlerin ve protein miktarının art· 
ması ile sıvının yoğunluğu artarak pürülan bir görünüm alır. Plevra 
yapraklarına fibrin oturarak yaprakların kalınlaşmasına, sertleşme­

sine ve yer yer yapışmasına yol açarak ampiyem kavitesinin stabi l 
hal almasına sebep olur. Bunu fazla fibrinojen ihtiva etmesi sebebi 
ile pnömokok ve stafilokok pnömonilerinde teşekkül eden sep tik 
plevra sıvılarında görürüz. Sterptokoklar fibrinolizin yaptıkları için 
sebep oldukları ampiyemlerde başlangıçta plevrada kalınlaşma ve 
yapışmalar görülmez, ve ampiyem sıvısı plevra boşluğunda serbes t 
olarak bulunur. 

Bazan plevra yaprakları arasındaki yapışıklıklar, ampiyem sıvı­

sının biribiri ile iştiraki olmayan lakünler şeklinde toplanmasına 

yol açabilir. Bazan iki lob arasında, mediastende ve plevranm diaf. 
ragmatik yüzünde lokalize olarak teşhis karışıklıklarına sebep 
olurlar. 

Bir tüberküloz kavitesinin veya akciğer absesinin plevra boşlu­

ğuna rüptüre olması, yüksek ateş, ter, siyanoz ve kollaps bulguları 

ile akut bir ampiyeme sebep olur. Bu gibi hallerde bazan mikst in­
feksiyon ve anaeroblar da işe karışınca alman ampiyem sıvısının çok 
pis kokulu olduğu görülür. Buna «pütrit ampiyem» denir. 

Kronik Ampiyem 

İki şekil arasında kesin bir ayırım yapmak her zaman mümkün 
olmamakla beraber, yapılan tedaviye birkaç hafta içinde cevap ver­
meyen, ampiyem kronik ka'bul edilmelidir. Tedavinin başarısızlığın­
da plevra boşluğunda husule gelmiş mekanik engellerin (kalınlaşma . 
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sertleşme ve yapışma gibi) rolü büyüktür. Ampiyem cidarı yavaş ya­
vaş organize olarak rijit ve statik bir poş haline gelerek ampiyem en· 
kapsüle olur, toksik semptomlar dışında uzun yıllar sessiz kalabilir. 
Buna «latan ampiyem» denir. Bazan bir bronşa açılarak bronko -
plöral fistül teşekkül eder, veya toraksa penetre olarak dışarı açılır. 
Buna «ampiyema nessesitatis» denir. 

Bu şekilde uzun zaman devam eden kronik ampiyem bulunduğu 
taraf hemitoraksını daraltır, deforme eder. Kolon vertevral hasta 
tarafa çekilir ve aşikar skolyoz teşekkül eder. Husule gelen bu deği­

şikliklerin derecesi ile orantılı olarak hasta tarafın fonksiyonu ve sir­
külasyonu azalır ve bunun sonucu sağlam tarafta kompanzatris am­
fizem meydana gelir. Amiloidoz sanıldığı kadar sık görülmez. 

Klinik, Semptomlar ve Radiolojik Bulgular 

Başlangıçta ampiyeme sebep olan primer hastalık semptom ve 
bulguları sahneye hakimdir. Şiddetli iritasyon öksürüğü, plevra ağrı­

sı ve yüksek, ateş bulunabilir. Piyojen infeksiyonlarda kanda 10 - 20 
bin civarında lökositoz görülebilir. Fizik 'bulgular plörezilerde olduğu 
gibidir. Komplikasyonlar olduğu taktirde bunlara uygun ek semp­
tom ve bulgular tesbit edilir. Ampiyem lokalize olup akut semptom 
ve bulgular azalıp kaybolunca, kronik toksik semptomlar sahneye 
hakim olur. Bunlar genel düşkünlük, anemi, hafif bir lökositoz, se­
dimantasyon hızının artması, çomak parmak, göğüste çökme (fib­
rotoraks), trakea ve kalbin hasta tarafa çekilmesi gibi bulgulardır. 

Radiyolojik görünüş başlangıçta plörezilerde olduğu gibidir. 
Primer akciğer hastalığı ek radiyolojik görünüme sebep ola'bilir. 
Enkapsüle olan ampiyem çoğunlukla alt arka bölümde lokalize 
olur. Interlober ampiyem atelektaziler ile karışabilir. Anatomik lo­
kalizasyonu ve mekik şeklinde görünümü ayırmayı kolaylaştırabi­

lir. Hidro - aerik görünüm üç ihtimal hatıra getirir : 1) Teşhis için 
yapılan torosentez esnasında plevra boşluğuna hava kaçırılmış ol­
ması, 2) Bronko - plöral fistül veya eksternal bir sinüs teşekkül et­
mesi, ve 3) Gaz yapan organizmlerin işe karışması. 

Teşhis 

Plevra boşluğunda sıvı bulunduğu klinik ve radiyolojik olarak 
resbit edildikten sonra torosentez ile alınan sıvının makroskopik 
görünüşü teşhis için çok defa yeterlidir. Ancak etiyolojik teşhis için 
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bakteriyolojik, sitolojik ve diğer gerekli incelemeler yapılmalıdır 
Ampiyeme sebep olabileceği düşünülen primer hastalık araştırıl· 

malı ve bunun gerektirdiği muayeneler yapılmalıdır. (Bronkoskopi, 
bronkografi, biyopsi v.s.) Bronko - plöral fistül şüphe edilen hal­
lerde birkaç c.c. steril metilen mavisi plevra 'boşluğuna verilerek 
hastaya çeşitli hareketler yaptırılarak boyanın plevramn her tarafı 
ile teması sağlanır ve bu suretle eğer mevcut ise, fistülden geçen bo· 
yanın ağızdan gelip gelmediği araştırılır. 

Kronik vak'alarda ampiyem poşunun hacmini anlamak için 
ampiyem poşu içine opak madde injekte edilerek radiyolojik olarak 
incelenebilir. 

Tedavi 

Tedavinin esas amacı ampiyem teşekkülünü önleyebilmektir. 
Ampiyem çok defa hastaya (ilunal), hekime (uygun tedavinin yapıl· 

mayışı) ve şartlara ait kusurlardan ileri gelen bir komplikasyon ola· 
rak ortaya çıkar. Ampiyem teşekkül ettikten sonra tedavi planı şu 

şekilde yapılmalıdır : 

1) Ampiyeme sebep olan primer hastalığın tedavisi. 

2) Ampiyemin tedavisi. 

a) Devamlı aspirasyon. (Gerekirse hergün veya devamlı) 

b) Plevra yapraklarına fibrin oturarak sertleşme ve kalm 
!aşmamaya engel olmak. 

c) Alttaki akciğerin re · ekspanse olmasına yardım ederek 
ampiyem poşunun oblitere olmasına çalışmak . 

1) Primer hastalık teşhis edilebildiği taktirde buna karşı ya· 
pılacak tedavinin ampiyem üzerinde de etkili olacağı aşikardır. 

2) - a) Abselerin deşilmesi prensibi Hippocrates devrinden be­
ri değişmeyen bir prensiptir. Ampiyem de plevrada toplanan 'bir 
abse olduğuna göre aynı prensiple hareket edilerek boşaltılması 
şarttır. Bunun için ampiyem sıvısının teşekkül ediş süratine uygun 
olarak başlangıçta hergün aspire edilerek ampiyem poşunun kuru­
tulmasına çalışılır. 

2) - b) Fazla fibrin ihtiva eden ve yoğunluğu fazla olan sıvılar­
da katalitik ve enzimatik etki ile ampiyem sıvısını sulandırarak as· 
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pirasyonu kolaylaştıran streptokinase - streptodornase'dan istifade 
edilir. Gerekli hallerde etiyolojiye uygun olarak plevra boşluğu içi­
ne antibiyotik ve steroidler verilebilir. Gene aynı amaçla ampiyem 
poşu steril antiseptik solüsyonlarla yıkanır. 

2) - c) Aspirasyon yapılırken içeriye hava kaçırılmamalıdır. 
Eğer plevra boşluğunda hava mevcut ise boşaltılarak plevra içi 
basıncının negatif hale gelmesine çalışılmalıdır. Hava boşaltıldığı 
halde basıncın negatif hale getirilemediği hallerde bronko - plöral 
fistül olabileceği düşünülmelidir. Basıncın negatif hale getirilmesi 
ile alttaki akciğerin re - ekspanse olmasına yardım edilerek ampi­
yem poşunun kapatılması sağlanmış olur. 

Yukarıda açıklanan tedavilere rağmen sarnıç alınamayan hal­
lerde kapalı veya açık drenaj yapılarak aynı sonuçlara varılmaya 
çalışılır. Bunların da başarı sağlamadığı vak'alarda hastanın genel 
durumu, akciğer fonksiyonları ve alttaki akciğerin durumu göz önü­
ne alınarak dekortikasyon, rezeksiyon ve torokoplasti gi'bi cerrahi 
metodlardan biri seçilir. 
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HEMOTORAKS 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Herhangi bir sebeple plevra boşluğuna kan toplanmasına «he· 
motoraks» kanla birlikte hava da bulunursa «hemo - pnömotoraks » 
denir. Bunu travmatik veya spontan pnömotorakslarda kopan brid­
lerden kanın plevra boşluğuna akması halinde görürüz. 

Hakiki hemotoraks ile hemorajik plevra sıvılarını her zaman 
biribirinden ayırmak mümkün olmayabilir. Plevra boşluğuna olan 
kanamalarda kanın yaptığı yabancı madde etkisi ile bir miktar se· 
röz sıvı s ızması kam sulandırarak hemoglobin miktarını düşürür. 

Bununla beraber hakiki hemotorakslarda hemoglobin miktarı %6G 
civarında 'bulunduğu halde hemorajik sıvılarda çok düşüktür . %10 
miktarındaki hemoglobin, bulunduğu sıvıya hemorajik bir görü­
nüm verir. 

Travmatik hemotorakslar dışında kanama çoğunlukla yavaş 

olur (pnömotoraks bölümüne bakınız). Plevra boşluğunda toplanan 
kan yavaş ve tam olmayan şekilde pıhtılaşır. Solunum ve kalp ha­
reketleri ile defibrine olur. Aspire edilen bu kan fibrinojen ihtiva 
etmediği için pıhtılaşmaz. Açığa çıkan fibrin plevra yapraklarına 

oturarak plevranın kalınlaımasına ve sertleşmesine sebep olur ve 
ileride fibrotoraksa zemin hazırlar (fibrotoraks bölümüne bakınız). 
Bazan kan plevra boşluğunda solid bir kitle olarak pıhtılaşarak teş ­

his ve tedavi yönünden güçlüklere se'bep olabilir. Bununla beraber 
plevranın hayret edilecek derecede, kam rezorbe etme gücü vardır. 

Özellikle travmatik hemotorakslarda en korkulu komplikasyon 
infeksiyon ve ampiyemdir (ampiyem bölümüne bakınız). Bunun dı­
şında plevraya oturan fibrin kitleleri 4 hafta içinde organize ola­
rak, ince ve parlak durumunu koruyan plevra üzerinde kalın ve 
sert bir tabaka teşkil eder. Bunun sebep olduğu fibröz reaksiyon 
ve zamanla kalsiyum oturması toraksın çökmesine ve büzülmesine 
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sebep olur (fibrotoraks). Bunun sonucu akciğer fonksiyonu ve do­
laşımı azalır. 

Tedavi 

Travmanın veya kanamanın şiddetine bağlı olarak hasta ani 
olarak ölmediği taktirde, ilk birkaç gün tehlikeli devre sayılır. To· 
rosentez ile kan alınıp teşhis konduktan sonra kan tamamen as­
pire edilmeli ve plevra içi basıncın negatif olmasına gayret edil­
melidir. Kan ve hava boşaltıldığı halde basıncın pozitif kalması ve­
ya bir müddet sonra tekrar pozitifleşmesi fazla veya az miktarda 
havanın plevra boşluğuna geçmekte devam ettiğini gösterir bu tak­
tirde kapalı drenaj yapılmalıdır. Kanamanın şiddetine göre trarıs­

füzyon verilmeli ve kan basıncı kontrol altında tutulmalıdır. Profi­
laktik olarak geniş spektrumlu antibiyotikler, analjesik ve sedatif­
ler ile ilk şok devresi geçirildikten sonra kat'i tedavi için duruma 
göre karar verilmelidir. Kanamanın devam ettiği hallerde toro­
kotomi yapılmalıdır. Kanama durduğu halde plevra boşluğunda 

toplanan kanın alınmasında güçlük görülen hallerde kanı sulandı­
rıcı enzimatik ilaçlardan istifade edilerek kan aspire edilmeli ve 
ileride teşekkülü muhtemel fibrotoraks önlenmelidir. 
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$İLOTORAKS 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Terminoloji 

Plevra boşluğunda kilus toplanmasına «şilotoraks» denir. Tü­
berküloza, malign tümörlere ve nefroti.k sendroma bağlı olarak 
husule gelmiş kronik ankiste plevra sıvılarında , mekanizması an­
laşılamayan fiziko - şimik olaylarla ilgili olarak, kolesterin kristal­
leri, lesitin , globülin, kalsiyum fosfat kristalleri toplanarak sıvıya 
şilöz bir görünüm verirler. Bu tip sıvılara «psödo - şilöz plevra sı­

vıları » denir. Bunlar genellikle yoğunluğu düşük süt görünümünde 
sıvılardır . İçlerinde yağ globülleri bulunmadığı için kalevi ev eterle 
çalkalandığında şilöz görünüm kaybolmaz ve Sudan II ile boyanmaz­
lar. Gene tüberküloz ve kansere bağlı kronik ankiste fazla hücre ih­
tiva eden sıvılarda hücre dejenerasyonu sonucu yağ globülleri açı­
ğa çıkarak sıvıya şilöz bir görünüm verebilirler. Bu tip sıvıların 

laktik dihidrogenaz aktivitesi artar (genel bilgi 'bölümüne bakınız) , 

kalevi ve eterle berraklaşır ve Sudan ili ile boyanırlar. Bu tip sı­

vılara «Şiloform plevra sıvısı » denir. Ayrıca yağ globülleri ile bir­
likte bol miktarda lenfositlerin bulunması ve hastaya boyalı yağ 
(lipofilik boya) verildiğinde hakiki şilotoraksta olduğu gibi plevra­
ya boyanın geçmemesi ayırıcı teşhis için faydalı olur. 

Patoloji veya Patojeni 

Hakiki şilotoraks çoğunlukla bir travma sonucu duktus tora­
sikusun yırtılması veya mediastinal metastatik lenf düğümlerinin 

ve malign lenfomaların basıncı ile erozyona uğraması ile kilusun 
plevra boşluğuna akması veya sızması sonucu husule gelir. Kolon 

vertebralin ani ekstansiyonu veya yüksek yerden atlama gibi sebep­
lerle duktus torasikus rüptüre ola'bilir. Anatomik seyri sebebi ile 

mediastenin alt bölümünde leze olan duktus torasikusta kilus sağ-
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da bunun dışında solda toplanır. Kurşun ve bıçak yaraları da şilo­
toraksa sebeb olabilir. Bunlar dışında tüberküloz lenf düğümleri de 
basınç yaparak duktus toraksikusu leze edebilir. Normal duktus 
torasikusun ligasyonu şilotoraksa sebep olmaz. Bununla beraber 
nadir olarak vena sublavia trombozu şilotoraksa sebep olabilir. 
Torasik aort anevrizmalarının duktus toraksikusa etki yaparak şi­

lotoraksa sebep oldukları 'bildirilmiştir. 

Teşhis 

Klinik ve radiyolojik bulgulara ek olarak yapılan torosentez 
sonucu süt görünümünde sıvı alınması ve sıvının alındıkça toplan­
ması şilotaraks teşhisi için yeterlidir. Sıvının incelenmesinde yağ 
globüllerinin t esbit edilmesi, kalevi ve eterle çalkalandığında sıvı­

nın berraklaşması ve Sudan III ile boyanması teşhisi kuvvetlendirir. 
Contrast madde il e yapılacak lenfanjiografi lezyonun yerini tesbitte 
faydalı olur. 

Tedavi 

Kilusun bakterio - statik e tkisi sebebi ile infeksiyonlar az gö­
rülür. Yalnız ekstratorasik yaralanmalar sonucu husule gelmiş 

vak'alarda infeksiyon ihtimali vardır. Bu sebeple tedavi veya profi­
laksi için antibiyotiklerden istifade edilmelidir. 

Travmatik şilotoraksın tedavisi cerrahidir. Ancak küçük fistül 
veya yırtılmalar hazan kendiliğinden kapanabilir veya mediastinal 
plevranın adezyonu ile tıkanabilir. Aspirasyon sonucu akciğerin 
re - ekspanse olması ve plevra boşluğunun yapışarak oblitere ol­
ması da şilotaraksı önliye'bilir. Frenik sinir ezilmesi ile sağlanan 
diafragma felci ve yapılacak pnömo - prituan ile diafragmanın yük· 
seltilmesi de bu konuda yardımcı olabilir. Yalnız devamlı aspiras­
yonlarla alınan kilus içinde yağdan başka proteinler, mineraller ve 
yağda eriyen vitaminler bulunduğu göz .önünde bulundurulmalı ve 
bu kayıplar çeşitli yollarla verilmelidir. Ağızdan verilen yağ ve pro­
teinli gıdaların azaltılması ve midenin boş tutulması da kilus akı­
mını azaltarak lezyonun kapanmasına yardımcı olabilir. Bu taktir­
de vena yolu ile beslenme sağlanmalıdır. Alınan bu tedbirlerle 1 - 2 
hafta içinde kapanmayan travrnatik şilotorakslarda torokotomi ile 
lezyon dikilmelidir. Ameliyattan 4 saat önce verilen kremalı gıda 
lezyonun yerini bulmak için faydalı olabilir. Lezyonun yeri buluna· 
madığı taktirde duktus torasikus mümkün olduğu kadar aşağıdan 
bağlanır. 
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PNÖMOTORAKS 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Bilindiği gibi kapalı bir torba şeklinde olan plevra, viseral ve 
paryetal yaprakları ile temas halindedir. Akciğerleri örten viseral 
plevra alveollerden havanın plevra boşluğuna geçmesini engeller. 
Herhangi bir sebeple plevra yapraklarında husule gelen delinme ve 
yırtılmalar, gerek dıştan atmosferik havanın, gerekse içten alveol 
havasının plevra boşluğuna emilmesine yol açar. İşte bu suretle 
plevra içi negatif basıncının ortadan kalkması neticesi plevra içine 
giren havanın miktarı ile orantılı olarak akciğer kollabe olur. Bu 
hale genel olarak · «Pnömotoraks» diyoruz. 

Travmaya bağlı pnömotoraks vak'aları gogus cerrahisi klinik­
lerine gittiklerinden ve tedavi amacı ile yapılan pnömotorakslar çok 
azaldığından kliniğimize daha çok spontan pnömotoraks vak'aları 
gelmektedir. Bir yıl içinde 12 spontan pnömotoraks vak'ası yatırıl­
mıştır. Bunların yaş ortalaması 30 dur. 10 vak'a erkek, 2 vak'a ka­
dındır. Bir vak'a da yatırıldıktan bir hafta sonra diğer tarafta da 
pnömotoraks teşekkül etmiştir. 5 vak'a da şiddetli efor ve ağır kal­
dırma sonucu pnömotoraksm teşekkül ettiği görülmüştür. 13 ay fa­
sıla ile bir vak'da nüks görülmüştür. 

Plevra boşluğu içine hava girmesi anlamına gelen pnömotoraks 
etiyolojik olarak şu şekilde sırnflandırılır: 

1 - Travmatik : Harp yaralanmaları, trafik kazaları gibi sebep-
1ere bağlı olarak kesici veya delici maddelerle veya travma neticesi 
kırılan kostaların akciğerlere batması sonucu atmosfer havasının 
veya içten alveol havasının plevra boşluğuna geçmesi ile «Travma­
tik pnömotoraks » meydana gelir. (Göğüs travmaları bölümüne 
bakınız). 

2 - Tedavi veya teşhis gayesi ile: Bu yüz yılın başında Forlani· 
ni'nin, spontan pnömotoraks husule gelen kaviteli akciğer tüberkü-
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lozu vak 'alarında kavitelerin kapandığını ve toksik belirtilerin ge­
rilediğini müşahade etmesi sonucu tüberküloz tedavisinde akciğer­
lerin dıştan verilen hava ile kolla'be edilmesi esasına dayanan «Sun'i 
pnömotoraks » tedavisi antitüberkülo ilaçların pratiğe girmesine ka­
dar uzun yıllar kullanılmıştır. (Tüberküloz bölümüne bakınız). 

Bu gün durdurulamayan hemoptizilerde, pnömoperituan gibi, 
sun'i pnömotorakstan istifade edilebilir. Gerekli hallerde teşhis 

amacı ile de pnömotoraks yapılır. 

3 - Spontan : Tüberküloz ve akciğer apsesi gibi akcığerlerde 
mevcut bir lezyonun etkisi ile vesseral plevra harap olarak akciğer­

den plevra boşluğuna hava ve enfeksiyon geçebilir. Buna « Plöro -
pulmoner fistül» denir. Bu taktirde plevrada ampiyem teşekkül 

eder. (Ampiyem bölümüne bakınız). 

Bu gibi sebepler dışında plevra boşluğuna hava girmesi çoğun ­

lukla daha önce hiçbir akciğer hastalığı olmayan ve alınan ru t in 
akciğer grafilerinde bir lezyon tesbit edilmeyen genç veya orta yaş­
lı kimselerde ve daha çok erkeklerde gör ülür. Zorlu 'bir hareketi 
veya öksürüğü müteakip akciğer korteksinde daha önce teşekkül 
etmiş blep veya büllerin yırtılmas ı ile alveol havası plevra boşluğu­
na geçer . Buna «Spontan pnömotoraks » diyoruz . (Akci,ğer kistleri 
bölümüne bakınız) . 

Semptomlar: Dikkatle alınan bir anamnezde hasta çok defa 
zorlu bir hareket veya öksürüğü müteakip şiddetl i bir göğüs ağrısı 
ve nefes darlığı tarif eder. Plevra yaprakları arasında mevcut yapı­

şıklıklar ağrı hissini arttırabilir . Spontan pnömotoraksın etkisi ile 
bazı nadir hallerde bu adezyonlar koparak plevra içi kanamalara 
sebep olabilir. (Hemopnömotoraks). Bu semptomlar husule gelen 
pnömotoraksın derecesine göre az veya şiddetli olur. 

Fizik Bulgular : Sathi bir pnömotoraks vak'asında hiçbir fizik 
bulgu alınmıyabilir. Bunun dışında hasta tarafta solunum hareket­
leri azalır, perküsyonla timpanizm alınır ve dinlemekle solunum 
seslerinin azaldığı veya kaybolduğu tesbit edilir. Plevra yaprakları 
arasında yapışıklık olan hallerde bu sahada solunum sesleri alına ­

'bilir. 

Radiolojik Bulgular: Spontan pnömotoraksın kesin teşhisi ra­
diyolojiktir. Kollabe olmuş akciğer kenarı aşikar olarak görülür. Yal 
nız sathi pnömotorakslarda insprium halinde alınan grafilerde pek 
hafif olan akciğer kollapsı gözden kaçabilir. Bu sebeple eksprium 
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halinde alınan graiflerde radiyolojik teşhis daha kesindir. Eksprium 
halinde alınan grafilerde plevra yapışıklıkları da daha açık görülür. 

Tedavi : Fazla semptom vermeyen sathi pnömotorakslarda isti­
rahat ve semptomatik tedavi yeterl idir. Şiddetli ağrı ve nefes dar­
lığı ile birlikte mediastenin sağlam tarafa doğru itildiği hallerde 
havanın boşaltılması gereklidir. Hava boşaltılırken plevra içi basın­
cı sık olarak kontrol edilmelidir. Hava boşaltılıp plevra basıncı ne­
gatif hale geldikten sonra bir müddet beklendiği halde negatif ol­
makta devam ediyor ise, plevra boşluğuna hava sızmasının az oldu­
ğu anlaşılır. Buna karşılık, hava boşaltıldığı halde plevra içi basıncı 
negatif hale gelmiyor ise, veya geldiği halde kısa bir müddet sonra 
basınç pozitif hale geliyor ise, plevra boşluğuna hava sızmasının de­
vam ettiğine veya 'bir fistülün mevcuduiyetine hükmedilebilir. Bu 
taktirde daha enerjik tedaviye ihtiyaç var demektir. Bu maksat için 
plevra içine kaçan havanın devamlı olarak dışarı çıkarılabilmesi 
için kapalı drenaj yapılır. Bu yeterli olmadığı taktirde küçük elek­
trik motoru ile hava emilir (suction cihazı) . Bu metodlarla akciğer 
r~ekspanse olup pnömotoraks kaybolmadığı hallerde, toroktomi 
yapılarak bleb ve büller veya gerekli nadir hallerde akciğerin bir 
ünitesi rezeke edilebilir. Tekrarlayan spontan pnömotoraksların te­
davisinde de toraktomi indikedir. Bu gibi vak'alarda ayrıca plevra 
boşluğuna talk gibi iritan maddeler püskürtülerek bunun sebep ol­
duğu iritasyon sonucu sun'i şekilde plörezi husule getirilerek plev­
ra yapraklarının yapıştırılması ve bu suretle pnömotoraksın teker­
rürü önlenebilir. Ancak cerrahi tekniğin çok ilerlediği zamanımızda 
uygun vak'alarda riski daha az olan torakotomi tercih edilmelidir. 
Ayrı ayrı zamanlarda her tarafında pnömotoraks teşekkül eden 
vak'alarda günün birinde iki tarafın da aynı zamanda kollabe ola­
bilme ihtimali göz önüne alınarak torakotomi ve rezeksiyon düşü­
nülmelidir. Genel olarak spontan pnömotoraks vak'alarının % 10 
kadarında torakotomiye ihtiyaç duyulabilir. 

Tedavide öksürük savaşılacak en önemli semptomdur. Özellikle 
ilk birkaç gün öksürük tehlikeli komplikasyonlara yol açabilir. 
Bronkoplöral fistüllerin teşekkülünde öksürük başlıca rol oynar. 

Bazı vak'alarda pnömotoraks ile birlikte az miktarda sıvı top­
landığı görülebilir. Plevra yapraklarını yapıştırarak plevra boşluğu­

nu ortadan kaldırmak sureti ile ilerde teşekkül etmesi muhtemel 
spontan pnömotoraksları önlemesi yönünden faydalı olabilecek bu 
sıvılar bir tedaviyi gerektirmez. Bazı hallerde fazla miktarda sıvı 
teşekkül ederek hidra - pnömotoraks görünümü belirir ve mediaste-
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nin sağlam tarafa doğru itildiği göriilür. Bu taktirde sıvının boşal­
tılması indikedir. Bazı vak'alarda pnömotoraks esnasında yırtılan, 
çoğunlukla adezyonların kopması ile paryetal plevra yüzünde inter­
kostal damarlardan husule gelen kanamalar plevra boşluğunu dol­
durabilir. Bu gibi hallerde kan derhal 'boşaltılmalıdır. Boşaltılmakla 
önlenemeyen kanamalar torakotomi ile bağlanmalıdır. Plevra 'boş­
luğunda toplanan kan boşaltılmadığı taktirde sebep olacağı yaygın 
fibrozis ilerde solunum fonksiyonlarını azaltabilir ve dekortikasyo­
na yol açabilir. Kanın iğne ile boşaltılmasının güçlük gösterdiği du­
rumlarda plevra içine verilecek enzimatik ilaçlarla kan sulandırıla­
rak alınması kolaylaştırılabilir. Sıvı teşekkül eden pnömotoraks­
larda sekonder enfeksiyonu önlemek amacı ile geniş spektrumlu 
antibiyotikler kullanılmalıdır. 

Açılmayan pnömotoraks vak'alarında bazan hasta taraf bronş 
ağacı biriken sekresyonla tıkanarak yeterli havanın girmesi güçle­
şerek akciğerin reekspanse olması gecikebilir. Bu gibi hallerde 
bronkoskopla yapılacak aspirasyon çok faydalı sonuçlar verebilir. 

Fistül şüphe edilen vak'alarda plevra boşluğuna steril metilen 
mavisi verilir ve hastaya çeşitli pozisyonlar verilerek metilen mavi­
sinin ağızdan gelip gelmediği araştırılır ve tedavi indikasyonu 'buna 
göre kararlaştırılır. 

Bazan teşekkül eden spontan pnömotoraks valvül mekanizma­
sına sebep olarak mediastenin şiddetle sağlam tarafa itilmesine, si­
yanoz ve nefes darlığına sebep olabilir. Bu durumlarda derhal hava­
nın boşaltılması gereklidir. 
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PLEVRA TÜMÖRLER. İ 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Plörezi sıvılarının rezorbe olmasından sonra, nadiren fibrin 
kitleleri tortu yapıp bir araya toplanarak plevra boşluğunda tümör 
görünümü verirler. Bunlar bazan serbest olarak hareket ederler, 
hazan çevresine yapışık olarak aklırlar . Radiyolojik olarak tümör 
görünümü verdikleri için « yalancı plevra tümörü», yer değiştirdik­
leri için de «plevra faresi » denir. 

Genel olarak plevranın primer tümörleri nadir olarak görünür­
ler. Plevra tümörleri çoğunlukla bronş kanserlerinin plevraya ya­
yılması şeklinde olan malign metas tazlardır . 

Primer Plevra Tümörleri 

İyi Huylu Lokalize Fibröz Plevra Tümörleri 

Viseral veya paryetel plevradan menşe alan, üzeri ince bir kap­
sülle .örtülü ve kapsülün üzerinde ince bir plevra zarı bulunan çok 
defa pedünküllü ve bazan lobüllü olan iyi huylu tümörlerdir. 

Mikroskopik olarak 'bir stromaları vardır . Birçok sahalar ileri 
derecede kollagen yapıdadır. B~ızı sahalar mikzomatözdür. İğ şek­
linde uzun hücreler (spindle cell) sahaya hakimdir. Fakat değişik 
sahaların hücre yapısı farklar gösterir. Bu sebeple bu tümörlere, 
f ibrama, fibrosarkoma, ınikzofibrosarkoma, spindle cell sar koma 
ve liyomiyosarkoma gibi değişik isimler verilir. Genellikle bunlara 
plevranın «fibröz tümörleri» denir. Malign değişikliğe uğradıkları 
için «plevra fibrosarkomu » da denilir. 

Genellikle semptom vermezler hacmen büyüdükleri zaman çev­
relerine yaptıkları basınç ile uygun semptomlara sebep olabilirler. 
Bazan interlober mesafede lokalize olarak enkiste plörezi gibi teş-
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his karışıklıklarına sebep olurlar. Vak'aların hemen yarısında 

osteo - artropati görülmesi karekteristiktir. 

Teşhis radiyolojik ve klinik şüphe üzerine yapılan torakotomi 
ile mümkündür. Tedavi cerrahidir. Radiyoterapi etkisizdir. 

Malign Diffüz Plevra T·ümörleri 

Bazı müellifler malign primer plevra tümörlerinin indifferan­
siye primer bronş .kanserlerinden menşe aldıklarını, 'bazıları da 
plevra mezotelinden menşe alan primer malign mezoteliyomaların 
mevcudiyetini kabul ederler. 

Plevra yaygın şekilde kalınlaşır, akciğere, toraks duvarına, pe­
rikarda ve hatta peritona yayılmalar gösterir. Mikroskopik ola r~k 

iğ şeklindeki hücrelerin (spindle cell) demetler teşkil ettiği, stroma­
da solit kitleler veya kolonlar halinde kürrevi (sphric ce li) hücre­
lerin adeno - kanserlere benzer bir yapı gösterdikleri tesbit edilir. 

1960 yılında Wagner ve arkadaşları Afrika'da astbes madenle­
rinde çalışan işçilerde diffüz mezoteliyoma gördüklerini ve astbes­
tozis ile mezotiliyoma arasında bir ilişki bulunduğuna dikkati çek­
mişlerdir. 

Klinik 

Plevranın malign diffüz tümörleri sekonder olanlara nazaran 

daha yavaş gelişirler ve bu sebeple hastaların yaşama süreleri daha 

uzundur. Daha çok orta yaş hastalığıdır . Nadiren çocuklarda da gö­

rülebilir. Nefes darlığı ve göğüs ağrısı başlıca semptomlardır. Plev­

reının lokalize fibröz tümörlerinde sık görülen osteo - artropati çok 

nadirdir. Hastanın genel durumu iyidir. Plevrada toplanan sıvı 

serö - fibrinöz karakterdedir . Bilahare hemorajik bir görünüm alabi­

lir. Torosentez için 'batırılan iğnenin kalın bir plevradan geçmesi 

ve sıvının alındıkça toplaması karekteristiktir. Uzak metastazları 

nadirdir. 

Teşhis 

Plevra sıvısının sitolojik muayenesi, plevra biyopsisi ile teşhise 

varmak mümkün olabilir. Gerekli hallerde torokotomi kat'i teş­

hise varılmasını sağlar. 

318 



Tedavi 

Daha ziyade semptomatiktik. Plevra içine verilen Endoxan -
veya radiyo - aktif altın sıvı toplanmasını azaltarak semptomatik 
rahatlık sağlıyabilir. Uygun halerde radiyoterapiden istifade edilir. 

Sekonder ( Metastat ik ) Plevra Tümörleri) 

Başta bronş kanserleri olmak üzere, meme, over ve diğer to­
raks içi malign tümörler plevrayı attake ederler. (Bronş kanserleri 
bölümüne bakınız). 

Sekonder ( Metastat ik ) Plevra Tümörleri 

Genellikle orta yaşlı kadınlarda iyi huylu over fibroması ile 
birlikte periton ve plevrada sıvı toplanması ile kendini gösteren bu 
sendromu ilk olarak 1937 yılında Meig ve Cass tarif etmişlerdir. Bu 

kombine bulguların nedeni bilinmemektedir . Overden tümör rezeke 
edildikten sonra seröz zarlarda sıvının kaybolması karekteristiktir. 
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BÖLÜM : xxııı 

PARAZİTER AKCİGER HASTALIKLARI 

Dr. Necdet MENEMENLİ 

Akciğer Hidatik Kisti 

Parazitin Hayat Siklusu 

Tenya ekinokokkus (ekinokokkus granulosis de denir), yassı 
kurtlar türüne dahil çok küçük bir parazittir. Olgun parazitin baş 
bölümü altında 3 halkası vardır ve boyu 3 - 6 mm. kadardır. Çıp­
lak gözle güçlükle farkedilir. Genel olarak köpeklerin harsaklarında 
yaşıyan bir parazittir (kurd, çakal, tilki gibi diğer et yiyen hayvan­
larda da bulunur). Bir köpeğin barsağında birden fazla parazit bu­
lunabilir. Köpeğin feçesi ile dışarı atılan yumurtalar çevreyi bulaş­
tırır. Parazit yumurtaları ile bulaşan ot ve sebzeleri yiyen çoğun­
lukla çift tırnaklı hayvanlar ve insan (koyun, sığır, domuz ve insan) 
parazitin hayat siklusunda «ara - konakcı» olarak infekte olurlar. 
Parazit yumurtası sindirim sistemine girince üzerindeki koruyucu 
tabaka hazmolur, açığa çıkan larva barsak mükozasını penetre ede­
rek v. porta sistemine dahil olur.Larva porta kapillerlerinin çapından 
daha büyük olduğu için çoğunlukla karaciğerde takılarak hidatik 
kist haline gelişir (% 80). Bir kısmı porta kapillerlerine gelmeden 
porta-kava anastomozlanndan geçerek sağ kalbe ve akciğerlere ge­
lerek akciğer hidatik kistini meydana getirirler. Diğer bir kısmı ge­
nel dolaşıma karışarak organizmanın diğer kısımlarında kistlere 
sebe'b olurlar. Klasik kitaplarda akciğer hidatik kisti bulunan has­
taların çoğunda karaciğerlerinde de kist bulunabileceği söylenir i~c 

de, pratikte buna sanıldığı kadar rastlamıyoruz. Kliniğimizde ame­
liyatla kesin akciğer kist hidatik teşhisi almış 40 vak'anın sadece 5 
inde karaciğerde kist hidatik olduğunu tesbit ettik. Bunun ışığı altın­
da yapılan incelemelerde akciğer hidatik kistinin teşekkülünde v. por 
ta yolu dışında bir bulaşma yolu aranmış ve bunun inhalasyon yolu 
olabileceği ve parazit yumurtalarının tozlarla karışıp rüzgarlann 
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tesiri ile ara - konakcı hayvanların akciğerlerine girebileceği ileri 
sürülmüştür. Bu konuda yapılan tecrübelerin bu düşünceyi doğru­
ladığı bildirilmektedir. Ayrıca hazım yolunda açığa çıkan larvanın 
lenf yolu ile duktus toraksikusa ve buradan akciğere gelebileceği 
ileri sürülmektedir. 

Larva lokalize olduğu organda çok yavaş olarak gelişir. Bir ay 
sonunda çapı 1 mm. kadardır. İkinci aydan sonra çapı bir misli 
artarak içinde su toplanmağa başlar. Beş ay kadar sonra çapı 1 sm. 
kadar olur. En az bir yıl sonra kistin içinde skoleksler teşekkül 
etmeğe 'başlar. 
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Koyun sığır gibi iç organlarında kist bulunan hayvan ölülerinin 
derin gömülmemesi veya kesilen hayvanların kistli organlarının yok 
edilmemesi sonucu bunları yiyen hayvanların barsaklarında (son -
konakcı) skoleksler açılarak tenya ekinokokkusleri meydana getidr­
ler . Bu suretle parazitin hayat siklusu tamamlanmış olur. Bir ara 
konakcı olan insan .ölüleri gömüldüğü için infeksiyon zenciri kırıl­
makta ve siklus yarım kalmaktadır. 

Epidemiyoloji 

Hidatik kisti, dünyanın hemen her tarafında görülen bir has­
talık olmakla beraber, ekonomik ve kültür yönünden geri memle-
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ketlerde yaygın şekilde bulunur. Buna karşılık savaş organizasyo­
nunu kurmuş ülkelerde eredike edilmiş durumdadır. Ekiden İzlan­
da. Avusturalya ve Yeni - Zelanda'da yaygın iken yapılan savaş so­
nunda problem olmaktan çıkmış durumdadır. 

Epidemiyoloji yönünden memleketimiz için kesin rakamlar 
vermek mümkün olmamakla beraber, yapılmış olan bazı araştırma· 
lar bu konunun tı'bbi olduğu kadar ekonomik bir sorun olduğunu 
göstermektedir. 

Ara - konakcı hayvanlarda yaygınlığı hakkında kesine yakın 
rakamlar vermek mümkündür. Mesela, en çok kesim yapan 4 il 
mezbahasında kesilen koyun ve s ığırların % 26 - 75 inde hidatik 
kisti bulunduğu bildirilmiştir. Gene bir ara - konakcı olan insanda 
bu oranın ne olduğu kesin olarak 'bilinmemektedir. Yalnız memle­
ketimizde tüberküloz için yapılmış geniş radiyolojik taramalarda 
tüberküloz dışı akciğer hastalıkları da işaretlenmekte olduğundan 
bu konuda kabaca bilgi edinmek mümkün olmuştur. Yozgat ilinin 
kasaba ve köylerinde yapılmış bu tip bir taramada, köylük bölge· 
lerde ve erkeklerde daha fazla o!mak üzere, on binde 1 - 7 oranın­
da hidatik kisti tesbit edilmiştir. Gene Trakya'da yapılan daha geniş 
bir çalışmada bu nisbet on binde bir olarak bulunmuştur. Geçimini 
hayvancılıktan sağlıyan doğu illerinde bu oranın daha yüksek ola­
cağı açıktır. 

Kliniğimize 1961 - 75 yılları arasında 15 sene içinde yatan hasta­
ların 398 inde akciğer hidatik kisti teşhis edilmiştir. Bu rakam ya­
tan hastaların genel toplamına nazaran % 4 ünü teşkil etmek tedir. 
Bu hastaların % 83 ü 20 - 40 yaş grubu arasındadır ve çoğu erkektir. 

Çelebi, Mimioğlu ve arkadaşlarının sokak köpeklerinde yaptık­
ları araştırmalar sonunda % 3 - 6.4 nisbetinde parazite tesadüf edil­
diği bildirilmiştir. Aynca Mimioğlu 150 kedide yaptığı benzeri bir 
araştırmada tenya ekinokokkus'e rastlamadı,ğını bildirmektedir. 

Bu rakamlar kesin olmamakla bera'ber memleketimizde hidatik 
kisti sorunu hakkında bir fikir verebilir. 

Hidatik Kistin Yapısı 

Portal yol, porta - kava anastomozları, lenfatik yol veya inha­
lasyon yollarından her ne şekilde olursa olsun, karaciğerde, akci­
ğerde veya organizmanın herhangi bir yerinde yerleşen larva yavaş 
yavaş gelişerek içi su dolu bir kese halini alır. Buna «11idatik kisti» 
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Hidatik kistinin şema.tik görünüşü 

diyoruz. Kist büyümeğe başlayınca çevresinde yaptığı basınç ve 
iritasyon sebebi ile organizma tarafından kistin en dışında fibröz 
bir membran teşekkül eder buna «adventisya kapsülü» diyoruz. 
Bunun içinde kistin asıl kendi yapısı bulunur . En dışta «kütükula 
membranı » ve en içte «germinatif membran » vardır. Kütiku.la 
1 mm. kalınlığında, canlı ve taze iken, yumurta ka'buğu içindeki be­
yaz ince zara benzeyen ve kisti infeksiyonlardan koruyan bir 
membrandır. Bakterilerin kist içine girmesini engellemesine kar­
şılık osmotik perbeabilitesi vardır. Bu suretle besi maddeleri ve 
metabolizma artıkları alışverisini sağlar . Kist içinde bulunan sıvı­

daki spesifik antijen niteliğindeki albümin de bu yolla genel sirkü­
lasyona geçerek antikor teşekkülüne yol açar. Bunu pratikte Casoni 
testinin positif olması ile görüriiz. En içte bulunan daha ince olan 
germinatif membran olgunlaşmış bir kistte yeni parazitlerin mey­
dana getirilmesinde rol oynar. Buna «doğurgan mebran» diyebili­
r iz. Bu membrandan tomurcuklar halinde içlerinde skoleksler bu­
lunan yeni kesecikler oluşur ve zamanla cidardan ayrılarak kist sı­

vısı içinde yüzerler. Bunlara «kız kesecikler» denir. Kız kesecikler 
patlayarak içlerindeki skoleksler kist içine boşalır ve dipte topla­
narak adeta bir bardağın dibinde biriken kum tanelerine benzer 
bir görünüme sebeb olurlar. Bunun için buna «ekinokok kumu» 
denir. Bu kum tanecikleri müstakbel parazitin embriyolojik şekli 
olan skoleklerden ibarettir. Yetişkin bir hidatik kisti içinde bu şe­
kilde 'bir milyondan fazla skoleks bulunur. İşte kist bulunan bir or-

323 



gam yiyen köpeğin barsağına tutunan bu skolekler barsakta tenya 
ekin0kokkus haline gelirler. Bazen germinatif membran bu fonksi­
yonu yapamaz, bu tip kistlere «acephalocyst» veya «kısır kist» de­
nir. Bunlara çoğunlukla akciğer hidatik kistlerinde rastlanır. Kist 
içini dolduran sıvı içinde mineraller ve spesifik antijenik karek­
terde albümin bulunur. Görünüşü berrak olduğu için buna «kaya -
suyu» denir. Sıvının bulanık olması bir komplikasyon ile ilgilidir. 

Akciğer hidatik kisti çoğunlukla tek olarak bulunur. Tek veya 
iki taraflı primer mültipl kistlere % 20 oranında rastlanabilir. Ak­
ciğer ile birlikte %5-10 oranında karaciğerde de bulunabilir. Akciğer 
lerin yumuşak olması sebebi ile sessiz şekilde 15 - 20 sın. çapına ka­
dar hiçbir semptom vermeden büyüyebilirler. Uzun zaman sessiz 
kalabilen kistler çeşitli komplikasyonlara u,ğrıyabilirler. 

Primer bir hidatik kisti çıkarılır iken rüptüre olur veya yanlış­

lıkla yapılan ponksiyon sonucu olarak kist içinde bulunan skoleks­
ler ve kız kistler akciğerlere veya plevraya dağılırlarsa, buralarda 
tutunarak tümör metastazları gibi, ileride yeni kistlerin teşekkül 
etmesine yol açabilirler. Bunlara «Sekonder hidatik kistleri» denir. 

Klinik 

Genellikle basit primer akciğer hidatik kistleri hiçbir semptom 
vermezler. Semptomlar ve fizik bulgular komplikasyonlar ile ilgili 
olarak ortaya çıkarlar. Bunlar çoğunlukla kistin çevresinde yaptığı 

'basınç ile veya rüpütüre olup infekte olması ile meydana gelirler. 

Mediastende lokalize olan kistlerin büyük damarlara, özofagu­
sa veya frenik sinire yaptığı baskı sonucunda dispine, yutma güç­
lüğü veya diafragma felçleri görülebilir. Periferde lokalize olanların 
plörezilerle karışan semptom ve bulgulara sebeb olması mümkün­
dür. Çok nadir olmakla beraber kemikler üzerinde yaptığı basınç 
sonucu kemiklerin harap olduğu görülebilir. 

Hidatik kistlerin rüptürü klinikte çeşitli şekillerde görülür. 
Kist büyümeğe devam ederken çevresindeki akciğer dokusuna ve 
bronşlara baskı yapar, bu mekanik etki ile veya bilinemeyen 'başka 
sebeplerle, adventisya kapsülü ile kütikula arasına bronşlardan 

hava sızabilir. Bunu radiyografilerde kistin tepesinde veya çevre­
sinde hale gibi saydamlık artması şeklinde görürüz. Buna « perive­
siküler pnömosist» denir. Eğer sızan hava az ve devamlı değil ise, 
bir müddet sonra rezorbe olarak kaybolur. Dış kapsül ile kütikula 
arasına bu şekilde hava sızmaları radiyolojik bulgular dışında kli-
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nik semptom vermezler. Kist ile bronş arasındaki iştirak her zaman 
bu şekilde olmaz. Bazen kütikula membranı harap olarak yırtılır ve 
elastik yapısı se'bebi ile toparlanır. Bunu radiyografilerde kistin ho· 
mojen sıvı kesafeti üzerinde yüzer şekilde görürüz. Bu görünüme, 
gölde yüzden nilüfer çiçeklerine benzetilerek «nilüfer çiçeği görünü· 
mü» (water - lily effect) denir. Bazen kist ani olarak rüptüre olarak 
kütikula, germinatif membran ve kist sıvısı bronş yolu ile ağızdan 
atılır. Bu taktirde hasta hikayesinde spazmodik bir iritasyon öksü· 
rüğü, bir miktar hemoptizi ve bunu takriben ağzından 'berrak tuzlu 
bir sıvı ile birlikte, pişmiş yumurta kabu,ğu içindeki beyaz ince zara 
benzeyen, bir madde geldiğini ifade eder. Bazen kütikula membranı 
parçalar halinde dışarı atılırken bronşlara takılarak şiddetli öksü­
rüğe ve siyanoza sebe'b olabileceği gibi, bazen ana bronşu veya trake. 
ayı tıkayarak asfeksi ile hastanın boğulmasına sebeb olabilir. Şid­
detli öksürük ile kist sıvısı bronşlar yolu ile ekspektore olduğundan 
anaflaktik reaksiyonlar pek görülmez. Bazı vak'alarda öksürük ve 
hemoptizinin rüptürden birkaç gün önce başladığı görülebilir. 

Kistin çeşitli şekillerde meydana gelen rüptürü aşağıdaki şekil­
lerde sonuçlanır : 

1) Bronşa açılan kist tam olarak dışarı atılır ve arta kalan boş. 
luk sekonder olarak infekte olmaz, ve kapanarak yerinde bağ doku­
su teşekkül eder. 

2) Kist tam olarak dışan atıldığı halde, arta kalan boşluk se· 
konder olarak infekte olur ve infekte bir akciğer kisti gibi seyir 
gösterir. 

3) Kist tam olarak dışarı atılamaz, içeride kalan parçaların 
yaptığı yabancı madde reaksiyonu ve bronşla olan iştirakin devam 
etmesi ile kolaylıkla infekte olarak kronik bir akciğer a'bsesi gibi 
semptom ve bulgulara sebeb olur. Bazen hastalar çeşitli sebeblerle 
ağızlarından bir kist geldiğinin farkına varmazlar veya aradan ge· 
çen zaman ile, sonradan ortaya çıkan semptomlar arasında bir iliş­
ki olabileceğini düşünemezler ve hastalık bir akciğer absesi olarak 
teşhis edilir. (Akciğer absesi bölümüne bakınız). Bu konuda iyi alın­
mış bir hasta hikayesinin önemi açıktır. 

Te,his 

Radiyoloji : Hidatik kistlerin teşhisi çok defa taramalarda veya 
başka amaçlarla yapılan akciğer grafilerinde görülmesi ile mümkün 
olur. Bunlar dışında, araya herhangi bir komplikasyon girinceye 
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Hidatik kistin Radiolojik görünümü. 

kadar hastayı hekime 'baş vurmaya zorlayan bir sebeb bulunmadı­
ğından teşhis gecikir. Teşhiste akciğer radiyografisi en önemli rol 
oynar. Vak'anın özefüğine göre, değişik pozisyonlarda yapılan gra­
filerle kisti teşhis ve lokalize etmek çok defa mümkündür. Ancak 
likasyonlar ile strüktürü bozulmuş kistleri veya mediastende loka­
lize olan ve kalp gölgesi arkasında kalan küçük kistleri teşhis her 
zaman kolay olmaz. 

Biyolojik testler : Hidatik kistin kütikula membranı bakterileri 

geçirmediği halde, kist sıvısı içinde bulunan spesifik antijen karek­

terindeki protein ve mineraller osmotik olarak genel sirkülasyona 
geçer ve buna karşı teşekkül eden antikorlardan teşhiste istifade 

edilir. 
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Sol yan görünüm 

Taze olarak steril şartlarda alınan kist sıvısı süzülüp sulandırı­
lır ve içine % 0.5 fenol veya % 2 kloroform ilave edildikten sonra. 
tüberkülin testi gibi ön - kol cildi içine 0.1 - 0.2 cc kadar injekte 
edilir. 20 dakika kadar sonra injeksiyon yerinde eritem teşekkül 

eder ve bilahare 1 - 2 gün kadar devam eden 2 sın. den fazla bir en­
dürasyon yer alırsa, testin pozitif olduğu anlaşılır. Bu teste «Casoni 
testi» denir. Allerjik reaksiyon esasına dayanan bu test, barsakla· 
rında diğer tenyalar bulunan kimselerde de ilk 1 - 2 saat içinde in-
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jeksiyon yerinde eritem husulüne sebeb olabileceği için, erken re­
aksiyonlar şüphe ile karşılanır. 12 - 24 saat sonra husule gelen ve 
çapı 2 sm. den fazla olan indürasyonlar kesin olarak pozitif kabul 
edilir. Vücutlarında canlı hidatik kisti 'bulunan kimselerde bu test 
ile % 90 oranında pozitif sonuç alınabileceği bildirilmektedir. Ame­
liyatla kist çıkarıldıktan birkaç yıl sonra dahi bu test pozitif kala­
bilir. Eğer ameliyattan bir zaman sonra test negatif bulunup bila­
hare pozitifleşirse , organizmada yeni bir kistin geliştiği düşünüle­
bilir. 

Bir de «Weinberg reaksiyonu» denen kompleman fiksasyon 
testi vardır . Casoni testine oranla daha daha az sonuç verir. 

Kist düşünülen bir vak'ada biyolojik testlerin negatif bulun. 
ması ihtimall teşhisi ekarte etmez. Test solüsyonunun iyi hazırlan­
maması, kistin ölü olması veya kronik şekilde infekte olması gıbi 
hallerde negatif sonuç alınabilir. 

Laboratuvar Bulguları : Rüptüre olmuş bir kist düşünülen du­
rumlarda yapılan balgam muayenesinde skoleksler görülebilir. Ay­
rıca pişmiş yumurta kabuğu içindeki ince beyaz zara benzeyen par­
çalarının görülmesi teşhis için yeterlidir. 

Canlı aktif bir hidatik kist akyuvar formülünde eozinofillerin 
artmasına sebeb olur. Akyuvarların artması infeksiyona delalet 
eder. 

Bronkoskopi ve Bronkografi : Bronkoskopi öksürüğü arttırarak 

kistin yırtılmasına sebeb olabileceği için gerekli olmayan hallerde 
yapılmamalıdır. Rüptüre olan ve kütikula tabakasının ana bronşla­
ra veya trakeaya takılarak siyanoz görülen hallerde bronkoskopi ile 
bu parçaların çıkarılması gereklidir. İnfekte olmuş kistlerde akci­
ğerlerde husule gelen harabiyeti tesbit ederek yapılacak ameliyat 
hakkında bir karar vere'bilmek için bronkografi yapılabilir . 

Ayırıcı Teşhis 

Hidatik kistlerin endemik olarak bulunduğu memleketlerde 
köpekle ilgisi olsun veya olmasın, akciğer radiografisinde görülen 
aşikar sınırlı, homojen yuvarlak gölgeler hidatik kistini düşündür­
melidir. Bununla beraber, tümörler, tüberküloz, (Tüberküloma) ve 
mantar hastalıklarının da bu şekilde radiyolojik gölgelere sebeb 
olabilecekleri gözönünde tutulmalı ve gerekli muayeneler ile teşhis 
ayrımı yapılmalıdır. 
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İnfekte olmuş ve strüktürü bozulmuş hidatik kistlerinde teşhis 
daha güçtür. İnterlobeı: veya periferik lokalizasyon gösteren hidatik 
kistleri p1öreziler ile karışabilir. 

Tedavi 

Hidatik kisti teşhis edilen veya şüphe edilen her vak'anın teda­
visi kistin cerrahi olarak çıkarılmasıdır. Anestezi ve torokotomi tek­
niğindeki ilerlemeler ameliyat riskini çok azaltmıştır. İnfekte olma­
mış basit kistlerde kist patlatılmadan çıkarılır. Arta kalan boşluk 
kapitone edilerek kapatılır. Buna «kistotomi» denir. Bugün genellik­
le tatbik edilen ameliyat şekli, organizmanın yaptığı adventisya ta­
bakasının kist ile 'birlikte çıkarılması ve arta kalan boşluğun kapa­
tılmasıdır. Bu suretle rezidüel boşluk kalıp bilahare infekte olması 
ihtimali ortadan kalkar. Buna «kistektomi» denir. İnfekte olmuş 
ve akciğerde kronik süpürasyona sebeb olmuş vak'alarda kist ile 
birlikte akciğer segmenti veya lobu da çıkarılır. Buna «rezeksiyon» 
denir. 

Prognoz 

Kendi haline bırakılan komplikasyon bulunmayan vak'alarda 
vomikle kistin bütünü ile dışarı atılması ve geriye kalan boşluğun 
organizma tarafından kapatılması (spontan şifa) nadirdir. Yıltılma­
dan önce görülen hemoptiziler bir tehlike göstermez ve kist sıvısı 
içinde bulunan skolekler öksürükle dışarı atıldıkları için akc~ğer­
lere aspire olarak sekonder hidatik kistlere sebeb olması ve anaf­
laktik şok husule getirmesi az görülür. Ancak plevra boşluğuna 

açılan kistler piyopnömotoraks ve anaflaktik şoka sebep olabilir­
ler. Kireçlenmiş ölü hidatik kistler hayat boyunca kalabilir. Yır­
tılmadan çıkarılan hidatik kistlerin prognozu çok iyidir. 

Korunma 

Hayat siklusuna engel olma prensibi ile hareket edildiği zaman 
hidatik kisti ile savaş kolaydır. Bunları şu şekilde özetleyebiliriz: 

1) Ölü hayvanların derin gömülmesi, yakılması veya üzerle­
rine kireç atılması ile son konakcı hayvanların kistli organları yi­
yerek paraziti almaları engellenir. 

2) Kesim yapılan yerlerde kistli organlar yukarıdaki şekilde 
imha edilir. İyi organize büyük mezbahalarda bu maksad için fırın­
lar yapılır. 
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3) Sahipsiz köpekler imha edilir. 

4) Köpeklerde periyodik parazit muayeneleri yapılır veya en­
demik bölgelerde periyodik olarak antihelmentikler verilerek ten­
yaların atılması sağlanır. 

5) Bütün bu işlerde başarı sağlamak ve halkın iş birliğini te· 
min için propaganda ve eğitim yo:ıpılır. 

PARAGON İMİAZİS 

( Distamatozis) 

Paragonimus westermani veya Distoma westermani denen pa· 
razitler tarafından husule gelen bu hastalık Uzak Doğu, Afrika ve 
Güney Amerika memleketlerinde görülür. Kanama yaptığı için bu 
hastalığa bazen «endemik hemoptizi » de denir. Parazit bazı cins 
tatlı - su kabuklu hayvanlarının yenmesi ile insanlara 'bulaşı r. 

Parazitin Hayat Siklusu 

Bir cins sülüğe benzeyen bu parazitin 3 safhalı bir hayat sik­
lusu vardır. Bronşiyollerin çevresinde kist yaparak yaşayan pata· 
zit, olgunlaşıp yumurta husule getirmeye başlayınca sebeb olduğu 
iritasyonla kist duvarını çatlatır ve kanama ile birlikte yumurta­
}ar bronşlardan ve yutulma sureti ile feçesten dışarı atılır. Sulara 
karışan bu yumurtalar suda çatlayarak içlerinden miracidiumlar 
çıkar. Bunlar belirli cins salyangozlar tarafından tutulurlar (birinci 
ara - konakcı). Salyangozda 60 gün içinde belirli bir evolüsyon ge­
çirdikten sonra gelişen cercaria'lar belirli cins yengeç veya stakoza 
benzeyen kabuklu tatlı su hayvanlarına dahil olurlar (ikinci ara -
konakcı) . Burada m etacercaria haline gelen parazit bu hayvanların 
galsama, karaciğer ve kaslarında yerleşir. Çiğ veya az pişmiş olarak 
yenen bu hayvanlar ile birlikte sindirim yoluna giren metacercaria'­
lar kist duvarının midede hazmolması ile açığa çıkarak duodenum­
da adolescaria (larva) haline gelirler. Barsak duvarını delen larva· 
lar periton boşluğunu ve diafragmayı geçerek 4 hafta içinde akci­
ğerlere girerler. Akciğerlerde 4 hafta sonra erişkin hale gelen para­
zitler, peri - bronşiyal kistler teşkil ederek yumurtlamağa başlarlar 
(üçüncü safha - son - konakcı). Olgun hale gelen parazitin boyu 
12 mm. kadardır. Erişkin parazitler, beyin, barsak mükozası, kara­
ciğer, safra yolları, dalak, lenf bezleri ve periton boşluğunda da 
bulunabilir . 
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Patoloji 

Parazitler akciğere eriştikten sonra, kendilerine yuva yapmağa 
başlarlar ve sebeb oldukları reaksiyon, bunların birleşerek 3 sın. 

çapında kistler haline gelmesi ile sonuçlanır. Bu kistlerin içi püre 
kıvamında 'bir madde ile dolar. Çevrelerinde fibröz bir tabaka 1e­
şekkül eder. Abse, plörezi ve bronko - pnömoni gibi patolojik de­
ğişmelere sebeb olurlar. Özellikle tüberkülozu taklit eden klinik 
semptomlar gösterir. Bu sebeble nihai tablo yaygın fibröz değişik­
likler içinde yer yer kistik akciğer dilatasyonları ve fibröz kapsül­
ler içinde parazitlerin yap tığı kistik oluşumlar şeklindedir . 

Semptomlar ve Fizik Bulgular 

Semptomlar hayat siklusu ile uygun şekilde gelişir . Başlangıç 

sinsidir. Periton ve diyafragmayı geçiş devresinde epigastr ağrıları 
vardır. Bilahere, başlangıçta kuru bir iritasyon öksürüğü yerle~e­
rek, kanlı ve pürülan bir karektcr alır. Bazen şiddetli kanama has­
tanın ölümüne sebeb olabilir. Akciğer periferinde plevra altında te­
şekkül eden kistler şiddetli plevra ağrısı ve sıvı toplanmasına se­
beb olurlar. Zaman zaman bronko - pnömoni semptom ve bulguları 
teşel<.kül eder. Kronik safhaya doğru bir seyir gösterir. Bu devrede 

balgam çikolata rengini alır ve özel bir koku duyulur . Barsaklarda 

yerleşen kistler diyareye, beyinde yerleşenler baş ağrısı ve epilepsi 

nöbetlerine sebeb ola'bili r. Fizik bulgular neden olduğu patolojik de­

ğişiklikler ile uygunluk gösterir. 

Teşhis 

Balgam veya façeste yumurtaların bulunması teşhis için yeter­

lidir. Kanda bazen eozinofillerde artma görülür. Radiyolojik bul­

gular akciğer tüberkülozu ile karışır. Bazen milyer bir görünüşe de 

sebeb olabilir. Kore harbinde paragonimiazis'li hastalarda yapılan 

araştırmalarda karaciğer ve balgamda uzun romboid kristaller tes­

bit edildiği bildirilmiştir. 

Prognoz 

Hastalık zaman zaman görülen hemoptiziler ile kronik bir se· 

yir gösterir. Bazen şiddetli kanamalar ve özellikle 'beyinde görülen 

yerleşmeler ölüme sebeb olur. 
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Tedavi 

Özel bir tedavisi yoktur. Hastalığın endemik olduğu bölgelerde 
bu tip kabuklu hayvanları yememek ve sulan kaynatmadan içme­
mek korunmanın esasını teşkil eder. 

YUVARLAK KURDLARIN (NEMATOD) YAPTIGI 
AKCİGER HASTALIKLARI 

Hayat Siklusu 

Yuvarlak - kurdlar hayat sikluslarında akciğerlerden geçerek 
konak yerleri olan barsaklara dahil olurlar. İşte bu safhada sebeb 
oldukları patolojik etkiler akciğerlerde klinik ve radiyolojik değiş­
melere yol açar. 

Nematodlar barsak ve doku kurdları olarak iki gruba ayrılır­
lar. Strongyloides, Ankylostoma, Necator, Ascaris ve Oxyuris bar­
sak kurdlarını; Flaria'lar doku kurdlarını teşkil ederler. İlk üç pa­
razitin hayat sikluslarında farklar bulunmakla beraber pratik yön­
den önemsizdir. Bunlar insan gaitası ile dışarı atılan yumurtalardan 
oluşan larvaların çıplak ayakla dolaşan kimselerin (sulu ve çamur­
lu yerlerde) cildini penetre ederek kan damarlarına dahil olması ve 
buradan sağ kalp yolu ile akciğerlere taşınması ile organizmaya gi­
rerler. Buradan trakeaya yutulmak sureti ile 'barsaklara geçerler 
Ascaris ve Oxyuris'ler ise, insan feçesi ile dışarı atılan yumurta­
ların su veya besi maddeleri ile sindirim sistemine girmesinden son­
ra oluşan larvanın barsak cidarını delerek vena yolu ile sağ kalbe 
ve oradan akciğerlere girmesi ile hayat sikluslarının bir safhasım 
tamamlarlar. Kapiller damarları delerek bol oksijenli alveollere da­
hil olan larvalar burada gelişerek 1 - 2 mm. kadar büyürler. Akciğer 
safhası takriben bir hafta kadar sürer. Buradan bronş ve trakea 
yolu ile özofagusa ve esas konak yeri olan ince barsaklara gelip yer­
leşirler. Bazı müellifler barsakları delerek periton ve diyafragma 
ile akciğerlere dahil olduklarını ileri sürmektedirler. Az olmakla be­
raber, bazen larvalar sol kalbe genel dolaşıma geçerek organizma­
nın başka yerlerine de yerleşe'bilirler. Burada organizmanın yaptı­
ğı bir fibrotik kapsülle sarılarak ölürler. Yumurtanın alınmasından 
tekrar barsaklara gelip yerleşerek olgun askaris teşekkül edinceye 
kadar takriben 5 hafta kadar bir zaman geçer. 
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Patoloji ve Klinik 

Yuvarlak - kurdlar larva şeklinde akciğerlerden geçerken pul­
moner arter ve arteriolleri tıkayabilirler, bu suretle küçük akciğer 
embolilerine sebeb olabilirler. Bunun sonucu olarak hastada öksü· 
rük, nefes darlığı , bazen hemoptizi ve ateş yükselmeleri görülür. Fi­
zik bulgu olarak yaş raller alınabilir. Radiyografilerde yer yer bulut 
tarzında kesafetler görülür. Kan da eozinofillerin arttığı tesbit edi­
lir. İşte bu patolojik değişiklikler kompleksine «Loeffler sendromu» 
ve husule gelen pnömoniye «Loeffler pnömonisi» denir. 

Tedavi 

Korunmanın esası, eğitim ve hijyenik tedbirlerin alınmasıdır. 
Çamurlu rutu'betli işlerde çalışanların çıplak ayakla dolaşmaları 

önlenmelidir. Endemik bölgelerde parazit kontrolları yapılarak ta­
şıyıcıların tedavileri de sağlamların korunmasında etkili olur. 

Tetrachlorethylene, piperazinli preparatlar, pyrantel Pamoate 
(Combantrin) ve thia'bendazole (Hintozel) tedavide spesifiktir. 

FLARİAZİS 

Hayat Sikluıu 

Doku yuvarlak - kurtlarından olan f [arialar bir ara - kona.kcı 

olan sivrisineklerin hastaları ısırarak aldıkları embrionları kasların­

da geliştirdikten sonra, sağlamları ısırarak gelişmiş embriyonları 

aşılamaları ile hayat sikluslannı tamamlarlar. 

Flaria'ların en önemlisi olan Wııchereria bancrofti rutubetli, 
sıcak, tropik bölgelerde bulunur. 

Patoloji ve Klinik 

Flariaların sebeb olduğu başlıca hastalık, empriyonlann lenfa. 
tik dokuya gelerek burada çoğalmaları ve lenfatik dolaşımı bloke 
etmeleri sonucu husule gelen, elefantiazis'dir. Akut devrede lenfan­
jitis, lenf stazı, lenfadenitis ve fünikülitis görülür. Bunlarla ilgili 
olarak lenfatik bölgelerde ağrılar dokularda şişmeler husule gelir. 

Hastalığın bir de akciğer safhası vardır. Paraziti alan kimse­
lerde özellik!e sabahlan artan ve bazen kanlı 'balgamla birlikte gö­
rül en, öksürük nöbetleri karakteristiktir. Fizik bulgu olarak, bazı 
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sahalarda matite , solunum seslerinde azalma ve yaş raller alınır. 
Radiyografilerde hilüslerden yelpaze gibi perifere yayılan kesafetler 
görülür. Bir tarafta kesafetler kaybolurken başka taraflarda yeni­
den teşekkül eder. Kanda eozinofiller artar. 

Tedavi 

Korunmanın esasını sivrisinekle savaş teşkil eder. Tedavi ola­
rak kilo başına 1 - 2 mgr. diethylcarbamazine ağızdan 2 - 4 hafta ve­
rilir. Buna damardan 0.5 - 1 gr. 3 - 4 defa suramin de eklenebi iir. 
Antimuan birleşikleri de kullanılabilir . 

TROPİKAL PULMONER EOZİNOFİLİYA 

( Troipkal Eozinofilozis) 

Etiyoloji 

Uzak Doğu, Güney Afrika ve Hindistan gibi tropikal bölgelerde 
görülen bir hastalıktır. Etiyolojisi yakın zamana kadar karanlık 
kalan ve bazı araştırıcılar tarafından balgamda peynir - kurdun a 
benzer parazitler bulunduğu ileri sürülen, bazılarınca pulmoner hcl­
mintiyazis olarak kabul edilen bu hastalığın , an ti - flarial bir ilaç 
olan diethylcarbamazine cevap vermesi Danarj'ın dikkatini çekmi ş , 

kurutulmuş ve toz haline getirilmiş . Diroflaria immitis 'i antij en 
olarak kullanarak hasta serumları ile yaptığı kompleman - fiksas­
yon testlerinin pozitif sonuç vermesi bu hastalığın flarial bi r etiyo­
lojiye bağlı olduğu düşüncesini doğrulamıştır. Yalnız, balgamda ve 
kanda mikroflariaların bulunamamış olması; flariazis'Jerde görü­
len lenfadenit ve elefantiyazis gibi semptomların görülmemesi, fl a­
ria l etiyoloj iyi şüpheye düşürmekle beraber, bu hastalığın muhte­
melen bilinen hümen tipler dışında flarialar tarafından meydana 
getirildiğini düşündürmektedir. 

Patoloji ve Klinik 

Akciğerlerde milyer tüberküloza benzeyen mikronodüler bir 
görünüş vardır. Apeksler genellikle normaldir. Bazen bu nodüller 
konglomere olurlar. 

Periferik kanda aşikar eozinofilik bir lökositoz vardır. Alyuvar 
çökme sürati artmıştır . Bazı vak'alarda sifiliz olmadığı halde Was­
sermann testinin pozitif bulunduğu bildirilmiştir. Flarial kompie­
man fiksasyon testi pozitiftir. 
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Klinik semptomlar, birden ateşin 38 - 40 C dereceye çıkması 

ile başlar. Kanlı, pürülan balgamla beraber nöbet şeklinde öksürük 
ve nefes darlığı vardır. Hastalık ortalama 6 ay kadar sürer. NüksJer 
görülebilir. 

Akciğer tabanlarında kaba yaş raller alınır. Karaciğer, dalak 
ve lenf düğümlerinin büyümesi aşikar değildir. Hastanın genel du­
rumu 'bozulmaz. 

Radiografilerde linear ve granüler kesafetlerde artma vardır. 
Tepeler çok defa normal görünür. Bazen yer yer homojen kesafet­
ler vardır. 

Tedavi 

Eskiden tedavi için neoarsphenamine gibi arsenik preparatları 
kullanılırdı. Herxheimer reaksiyonu, agranülositoz ve ensefalopati 
gibi komplikasyonlara sebeb olması , başka ilaçların aranmasına 

yol açmış ve 1956 da diethylcarbamazine'in spesifik e tkisi görül­
müştür. Yan tesirleri olmayan bu ilaç, kilo başına 8 mgr. hesabı ile 
günde 3 defa 5 - 10 gün verilir. 

AKCİGER AMİB HASTALIGI 

( Torasik Amebiasis) 

Bilindiği gibi barsaklarda ve karaciğerde hastalık yapan bu 
parazit, direkt veya hematojen yolla toraksa geçerek plevrayı ve ak­
ciğeri hastalandırabilir. Dünyanın her tarafında bulunabilen bu pa­
razit özellikle hijyen şartlarının 'bozuk olduğu 8eri topluluklarda 
daha çok görülür. Tropik iklim şartları parazitin yayılmasında uy­
gun etki yapar. Bu şekil infeksiyonlarda endamoeba histolytica rol 
oynar. Bir de nadir olmakla beraber, bakımsız piyoreli diş etlerinde 
saprofit olarak bulunan ve akciğerlere aspire olarak abselere sebep 
olabilen Endamoeba gingivalis vardır. 

E. histolytica tabiatta, dış etkilere dayanıklı kalınca bir kapsül­
le örtülü olarak bulunur. Bu kistler su ve besi maddeleri ile karışa­
rak mideye ve barsaklara gelir. Burada cidaı hamzolan kistlerden 
psödopotları ile hareket edebilen, fagositoz yeteneği olan ve en­
zimatik etki ile kalın barsak mükozasını tahrip ede'bilen amibler 
meydana çıkar. Bu suretle barsak amebiazisi ve bunun sebeb oldu­
ğu semptomlar husule gelir. V. portadan geçen amibler diffüz bir 
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hepatitise veya karaciğer abselerine sebeb olabilir. İşte bu safha­
dan sonra sekonder komplikasyon olarak % 15 oranında torasik 
amebiasis husule gelebilir. (Akciğer absesi böl. 'ba.) 

Patogenez ve Patoloji 

Amibe bağlı plevra ve akciğer lezyonlarının çoğunlukla sağ he­
mitoraksta görülmesi, karaciğer amib abselerinin direkt olarak to­
raksa perfore veya penetre olduklarım gösterir. Transdiyafragma­
tik lenf yolları da bu hususta rol oynar. Fakat, sağ diyafragmadan 
uzakta ve her iki akciğer parankiması içinde lokalize, amib absele­
ri embolik olarak husule gelir. Amibler hemoroidal venlerden v. ka­
va inferiora geçerek sağ kalp yolu ile akciğerlere dahil olurlar; ve­
yahut karaciğerde bulunan bir amib lezyonundan porto - kava anas­
tomozlarından geçerek akciğere gelirler. Duktus torasikus yolu da 
amiblerin akciğerlere ulaşmasında rol oynaya'bilir. 

Kalın barsaklara lokalize olan amib infeksiyonu, mükoza ve 
sübmükozada ülserasyonlara ve buradan portal sisteme geçen arnib­
ler karaciğere gelerek abselere sebeb olurlar. Karaciğer abseleri 
çoğunlukla karaciğerin diyafragmaya yakın bölümünde teşekkül 
ederler. Perifokal reaksiyonlar sonucu karaciğer kapsülü, diyafrag­
rna ve plevra arasında yapışıklıklar teşekkül ederek infeksiyonun 
periton ve plevra boşluklarına yayılması önlenmiş olur. Zamanla bu 
yapışıklıklardan abse akciğere perfore olur. Husule gelen akciğer 
absesi bir bronşa açılarak hepato .. 'bronşiyal, veya plevraya fistülize 
olarak hepato - plevral fistüller teşekkül edebilir. Nadir olan bu 
hallerde balgamda veya plevra sıvısında safra boyaları görülür ve 
parazit bulunabilir. 

Klinik 

Semptomlar çok defa siliktir. Adi diyarelerde olabileceği şe­

kilde karın ağrıları ve hafif ateş bulunabilir. Bu şekilde sessiz ge­
çen vak'aların bir kısmı portör hale gelerek hastalığın yayılmasın­

da rol oynarlar. Karaciğer absesi teşekkül eden vak'alarda karaci­
ğer bölgesinde ağrılar, bulantı, hafif bir sarılık ve ateş görülebilir. 
Toraksa yayılan hallerde sağ alt hemitoraksda ve sağ omuzda ağrı­
lar görülür. Başlangıçta kuru olan öksürük, bilahare 'balgamlı ve 
kanlı karekter kazanır. Amibli akciğer absesi balgamı, ançuez ez­
mesine veya çikulata sosuna benzetilir. Ateş devamlıdır ve yapılan 
nonspesifik tedaviye cevap vermez. Hasta devamlı olarak kilo kay­
bederek genel durumu bozulur. Karaciğerle iştiraki olan taze vak'a-
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!arda balgamda veya plevra sıvısında safra boyaları tesbit edilir. 
Arnpiyem teşekkül etmiş ise, buna ait semptom ve bulgular tabloya 
eklenir. Sekonder infeksiyon da eklenirse hastanın durumu daha da 
ağırlaşır. Kanda hafif bir lökositoz bulunur. Diğer paraziter hasta­
lıkların aksine kanda eozinofili yoktur. Amib antijeni ile yapılan 
kompleman fiksasyon reaksiyonu teşhiste yardımcı olabilir. Negatif 
sonuç, ihtimali teşhisi ekarte ettirmez. Balgamda veya feçeste ami'b 
bulunması teşhisi kesinleştirir. 

Radyolojik görünümün bir özelliği yoktur. Sübdiyafragmatik 
olaylar, ampiyemler, ve diğer sebeblere bağlı akciğer süpürasyon 
ve abseleri ile karıştırılabilen radiyolojik değişiklikler görülür. İn· 
feksiyonun endemik olduğu bölgelerde, yukarıda sayılan klinik ve 
laboratuvar bulguları ile birlikte aşağıda özetlenen radiolojik de­
ğişiklikler torasik amibiasisi düşündürmelidir. (Akciğer absesi ve 
diyafragma hast. böl. bak.) 

a) Sağ diyafragmanın fikse oluşu, yay görünümünü kaybet­
mesi veya sağ yan grafide hemidiyafragmanın ku'bbeleşmesi. 

b) Plevrada sıvıya ait düzensiz homojen kesafet. 

c) Sağ akciğer alt zon sahasında konsolidasyona bağlı kesa­
fetler. 

d) Yapılan p. perituan ile sağ diyafragmanın yapışık gö­
rülmesi. 

Tedavi 

A. J. Wilmot, amebiasis'i «vücudda Endamoeba histolytica bu­
lunması hali» diye tarif etmektedir. Buna göre vücuda girmiş olan 
amibler ister sadece kalın barsakta veya karaciğerde, isterse vücu­
dun başka bir yerinde lokalize olsun enerjik şekilde tedavi edilme­
lidir. Bu maksad için spesifik tesirli birçok ilaç kullanılır. 

1) Emetine Hydrochloride : Kilo başına 1 mg. günlük doz 
olarak (65 mgr. geçilmez) adele içine verilir. Bir kür 10 gündür. 

Dokular içinde ve bilhassa karaciğerdeki ami'bler üzerinde öldürü­

cü (Ame'bicidal) etki gösterir. Birikici olan bu ilaç özellikle kaslar 

üzerinde toksik etki gösterir ve halsizliğe sebep olur. Bu meyanda 

en önemli etkisi miyokard üzerinde görülür. Taşikardi, kan basın­
cında düşme ve aritmi yapabilir. EKG de T dalgası geçici olarak ne­

fatifleşebilir. Nadir olarak ölüme sebeb olabilir. Bilinen bir kalp 
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hastalığı olan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır . Sentetik Dehydro­
emetine daha az toksiktir. 

2) Chloroquine Phosphate (Aralen) : 250 mgr. lık tabletlerden 
2 gün günde 4 tablet ve 3 hafta günde 2 tablet verilir. Sulfate tuzu 
daha az dozda kullanılabilir. Chloroquine emetin ile kombine edile­
'bilir. Chlorochine karaciğerde toplanan bir ilaçtır ve amebicidal etki 
gösterir. Bulantı ve kusma yapabilir. Bu semptomlar ilacın kesilmesi 
için sebeb teşkil etmez. Epilepsi nöbetlerini uyandırabilir. Porphyri­
nüri bulunan vak'alarda verilmez. 

3) Diiodohyroxiquinoline (Diodoquin) : Günde 3 defa 600 mgr. 
ağızdan verilir ve 3 hafta devam edilir. Barsaklardan absorbe olma­
dığı için kalın barsak amebiasis'inde amebicidal etki gösterir. Çok 
nadir olan iodism dışında toksik bir tesiri yoktur. 

4) Arsenik Derivativleri: Carbarsone, ağızdan günde 2 defa 
250 mgr. 10 gün verilir. Glycobiarsol, ağızdan günde 3 defa 0.5 gr. 
10 gün verilir. Bunlar insolüble arsenik derivatifleridir. Barsaklar­
da lokal tesir gösterirler. 

S) Bu şekilde barsaklarda lokal etki yapan Diloxanide ve 
Emetin Bismuth Iodide de vardır. 

6) Antibiyotikler : Amibler ve sekonder infeksiyonlar üzerin­
de antibiyotiklerin etkisi vardır. Bilhassa, Chlortetracycline ve 
oxytctracycline, diğerleri nden daha etkilidir. Klasik dozlarda ve­
rilirler. Yalnız hepatik ame'biasis'te antibiyotiklerin bir tesiri yoktur. 

Medikal tedavi ile sonuç alınamayan hallerde cerrahi tedavi 
gereklidir. 

TOKSOPLAZMOZİS 

( Toxoplasmosis) 

Hilal şeklinde, uzunluğu 4 - 6, genişHği 2 - 3 mikron bir pro­
tozoa olan toxoplasma gondii tarafından meydana getirilen bir in­
feksiyon olduğu, son yıllarda anlaşılmıştır. Dünyanın hemen her ta­
rafında görülebilir. 

Hayat Siklusu 

Evcil hayvanlarda ve insanda görülür. Hayvandan insana ve 
insandan insana bulaşma yolu bilinmemektedir. Plasenta yolu ile 
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anneden çocuğa geçtiği kesindir. Toxoplasma gondii özellikle 
parankima ve retikülo endotelial hücrelerde ve hücre aralarında 

yaşar. Parazitler biraaraya toplanarak psödokistler teşkil eder. Pa­
razit tomurcuklanma yolu ile bölünerek prolifere olur. 

Patoloji 

Plasenta yolu ile bebeğe geçen parazit kan damarlarında loka­
lize olarak vaskülitis meydana getirir. Plazma hücreleri ve monosit­
lcr buraya toplanarak granülomalar husule gelir. Bunları bilhassa, 
çocuğun adrenal sisteminde, kalp, akciğer, addeler, göz ve sentral 
sinir sisteminde görmek mümkündür. Zamanla granülomalar kalsi­
fiye olur veya s. sinir sistemi dışındaki lezyonlar kaybolabilir. Prog­
noz konj enital tipte çok kötüdür. Bebek intrauterin olarak ölebi­
lir. Yaşayanlarda kist ve kalsifikasyon ile birlikte menengo - ense­
falit teşekkül eder.Erişkinlerde husule gelen infeksiyonlarda ba~lı­
ca lezyonlar interstisyel pnömoni şeklinde görülür. Bu tipin prog­
nozu iyidir. 

Semptomlar ve Fizik Bulgular 

Transplasental yolla infekte olmuş ve ölmeden doğmuş 'bebd<:­
lerde infeksiyon çoğunlukla s. sinir sisteminde lokalize olduğundan 
bunun sebeb olduğu hidrosefali, mikrosefali , mikroftalmi, endof­
talrni ve koriyoretinit sık görülür. Bunlarla ilgili olarak tremorlar, 
kontraksiyonlar, nistagmus ve paralizi mevcuttur. Sarılık, purpura, 
dalak ve karaciğer büyümesi görülebilir. Radiyografilerde kalsifiye 
odaklar tesbit edilir. Hastalığın konjenital şekli fatal olarak sonuç­
lanır. Hayatta kalabilen çocuklarda s. sinir sistemi ile ilgili sekel­
ler kalır. Bu şekilde infekte çocuk doğuran anneler bilahare sağlam 
çocuk sahibi olabilirler. 

Erişkinlerde görülen infeksiyon asernptomatik , akut ve süba­
kut seyir gösterir. Çok defa farkına varılmadan geçer. Akut infek­
siyon ateş, öksürük, etraf ağrıları, konjoktivit ve cild döküntüleri 
ile seyreder. Lenf düğümleri büyür. Myokarda lokalize olan şekil­
lerde perikardda sıvı toplanabilir. Sübakut olanlarda jeneralize len­
fadenopati, koriyo - retinit ve uveit görülebilir. Ateş belirsizdir. 

Teşhis 

Serebrospinal sıvı ksantokromiktir, fazla miktarda mononük 
lear hücreler ve al'bümin ihtiva eder. Kanda lenfositler % 70 kadar 
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yükselebilir, ve infeksiyöz mononükleoz ile teşhis karışıklığı yara­
tabilir. Kompleman - fiksasyon testi pozitiftir. Dokular veya ifra­
zat Giemza veya Wright boyaları ile boyanarak parazitler görülebi­
lir. Aynca Sabin ve Feldman boya testleri yapılabilir. 
Tedavi 

Edinse! infeksiyonlar çoğunlukla spontan olarak iyileşir. Teda­
vide üçlü sülfonamidlere yüksek dozda başlanır ve her 4 saatte 1 gr. 
ile 14 gün devam edilir. Bu tedaviye pyrimathamine (Daraprim) ki­
lo başına 1 mgr. (idame dozu günde 25 mgr.) hesabı ile eklenir. 
Akut devrede steroidler de kullanılabilir. 

PNÖMOSİSTİS KARİNİ PNÖMONİSİ 

( Pneumocystis Carinii Pneumonia) 

ilk defa 1952 de Vanek ve Jirovec tarafından tarif edilmiş ve 
sebebin Pneumocystis carinii olduğu bildirilmiştir. Başlıca prema­
türe çocuklarda fatal sonuçlanan pnömonilere sebeb olur. Akci,ğer­

ler proteinli eksüda ile dolar Klinik olarak sinsi başlangıçlıdır. Dis­
pine, siyanoz, hafif öksürük ve ateş vardır. Radiyografide her iki 
akciğer sahalarında düzensiz kesafetler görülür. Bir protozoa in­
feksiyonu olduğu düşünülmüş fakat protozoalara tesirli ilaçlar ile 
bir sonuç alınmaması ve anti-fungal ilaçlara cevap vermesi üzerine, 
fungal bir hastalık olduğu kabul edilmiştir. 

PÜLMONER PENTASTOMİAZİS 

( Pentastomiasis) 

Linguatula serrata ve Armillifer armillatus kuşların ve köpek­
ler dahil memelilerin burunlarında yaşıyan, örümcek cinsinden dil -
şeklinde kurdlardır. Parazit bazen insanların akciğerlerine girer ve 
ikinci larva devresinde ölerek lokal akut ve kronik inflamasyonla­
ra sebeb olur. Afrika ve Avrupa memleketlerinde bulunduğu bil­
dirilmiştir. 

ŞİSTOSOMİAZİS 

( Schistosomoasis) 

Kardio - pülmoner şistosomiazis, intestinal veya üriner infes­
tasyondan sonra sekonder olarak teşekkül eder. Barsak veya üriner 
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sistemde lokalize olan infestasyon % 33 oranında akciğerlere ya­
yılır. Mısır, Afrika, Güney Amerika ve Uzak Doğu memleketlerinde 
görülen bu hastalığı yapan paraziti ilk defa Mısır'da Bilharz bul­
muştur. Bu sebeble bu has talığa «Bilharziasis» de denilir. Memle­
ketimizde Mardin çevresinde tesbit edilmiştir. 

Hayat Siklusu 

İnsanlarda hastalık yapan hayat siklusları biraz farklı üç çeşit 
şistozoma vardır : 

1 ) Schistosoma haematobium 

2) Schistosoma mansoni 

3) Schistosoma japonicum 

S. haematabiwn yumurtaları genito - üriner sis temin vena plek­

süslerinden internal ilyak venalar yolu ile inferior vena kavaya; 

S. mansoni yumurtaları vena porta sisteminden, seb eb olduğu si­

roz sonucu genişleyen porto - kaval anastomozlardan geçerek infe­
r ior vena kavaya; S. japonicum yumurtaları da mezanterik venalar­
dan inferior vena kavaya gelirler, buradan sağ kalbe ve akciğerlere 

erişerek embolik olarak pülmoner arteriollerde yerleşirler. 

Bazen parazitin kendisi de akciğerlerde embolik olarak yer­

leşerek arteriel t romboz ve pnömonik odaklara sebeb olabilir. 

İnflamasyon gerilediğinde parazit ölerek aklsifiye olur ve organiz­
ma tarafında fibr.öz bir kapsülle çevrilir. 

Sistozomalar erkek ve dişi olarak barsak veya mesane venülle­
rinde yumurta yaparak çoğalırlar. Yumurtalar büyüyerek venülleri 

çatlatır, barsak veya mesaneye geçerler veya yukarıda belirtilen şe­

kilde akciğerlere erişirler. Buradan feçes veya idrarla dışarı atılır­

lar. Tatlı sularda yumurtalar açılarak içlerinden larvalar (miracidia) 

çıkarak suda yüzerler ve muayyen tip sümüklü 'böceklere girerler. 

Burada sporocyst devrini tamamladıktan sonra cercaria'lar haline 

gelirler. Cildi penetre etme kudreti olan cercarialar cild venalarına 

girerler. Buradan sağ kalbe ve aorta yolu ile bütün organlara dağı­
lırlar. Bilhassa mesenterik venalarda erişkin biseksüel parazit ha­

line gelişirler. 
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Patoloji 

Şistosomiazis'de akciğerlerde görülen patolojik değişiklikleri 

şu şekilde özetleyebiliriz : 

1) Cercariların geçişi esnasında husule gelen pnömonik 
değişmeler. 

2) Yumurtanın ve bazen parazitin akciğer arteriollerinde em­
boli yapması sonucu arteriolit husule gelerek intima bozulur ve yu­
murta damar cidarına penetre olur ve tüberkülozda görülen tüber­
küllere benzeyen «bilharzia tüberkülleri» teşekkül eder. Zamanla 
kalınlaşan, tıkanan ve dilate olan (angiomatoid )arterioller, pulmo­
ner, hipertansiyona sebeb olarak nihayet kor pülmonale ile sonu ç­
lanırlar. Arterio - venöz fistüller teşekkül ettiği bildirilmiştir. Pül­
moner arter dallarının cidarları kalınlaşır kalsifiye olur ve anev­
rizma! şekilde genişlerler . 

3) Akciğerlerdeki değişmeler esas itibarile arteriel karekter­
dedir. Akciğer parankimasında başlangıçtaki akut safhada parazit 
yumurtaları etrafında husule gelen sellüler reaksiyona 'bağlı olarak 
bronko - pülmoner değişiklikler görülebilir. Bu safhada allerjik 
pnömoni (Löffler sendromu) , allerjik astına ve nihayet amfizem hu­
sule gelir. Lezyonlar içinde parazitler ve yumurtalar bulunur. 

Klinik 

Yukarıda belirtilen patolojik değişiklikler ile ilgili klinik 
semptom ve bulgular görülür. Öksürük, ateş, hemoptizi ve dispine 
başlangıç semptomlarıdır. Pülmoner hipertansiyon ve sağ kalp yet­
mezliği teşekkül ettikten sonra bununla ilgili bulgular tesbit edilir. 

Radiyolojik olarak, bulut tarzında veya granüler kesafetler gö­
rülür. tieri vak'alarda pülmoner arterin anevrizma] geniş lemeleri 
tesbit edilir. 

İdrar ve feçeste ve bazen balgamda parazit yumurtaları tesbit 
edilir. Kanda eozinofili görülür. 

Tedavi 

Korunma: · Sulara yumurtaların karışmasını önlemek, belirli 
sümüklü 'böcekleri yoketmek ve infekte sularda parazit araştırması 
yapılarak buralarda insanlığın yüzmesini yasaklamak, korunmanın 
esas ını teşkil eder. 
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Antimon 'birleşikleri tedavide müessirdir. Ancak bazı vak'alar­
da şiddetli allerjik akciğer reaksiyonları olabileceği bilinmelidir. 
Miyokard üzerinde direkt toksik etkisi sebebi ile kalp yetmezliği 
olan hastalarda kullanılmamalıdır. Konjestif yetmezlikler klasik 
şekilde tedavi edilir. 

Sodium veya potassium antimon tartrate, %0.5 solüsyon ha­
linde damar içine başlangıç dozu olarak 6 cc verilir. Tedricen artırı­
larak haftada 20 cc çıkılır ve vak' anın şiddetine göre 4 - 12 hafta 
devam edilir. Hastalık erken teşhis edilip tedaviye başlanırsa prog­
noz iyidir. 
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İNDEKS 

Abse 
-- akciğer, 163 
-- amip, 167, 335 
-- blostomikozis, 176 
-- sporotrikozis, 178 
Aconthosis nigricons, 235 
ACTH astım bronşiolede , 30 
Adele biopsisi , 21 8 
Adenokonserler, 230 - 231 
Adenovirüsler, 143 
Adrenalin. 40 
Aerosol tedavi 
-- omfizemde, 66 
-- bronş astımında , 40 
-- kronik bronş i tte , 18 
Akciğer 

-- obsesi, 163, 325 
-- -- bren kojen 163 
-- -- hemotojen , 163 
-- -- postoverotuvor, 163, 165 
-- -- postpnömonik, 163 
-- -- trons-diofrogmotik, 163 
-- ogenesi , 45 
-- amfizemi, 55 
-- oplozisi, 45 
-- embolisi , 75 
-- fıtkı , 45 
-- fibrozisi , diffüz interstisyel, 156 
-- hidotik kisti, 320 
-- hyolen hastalığı, 49 
-- hyp~lozisi, 45 
-- inforktüsü, 78 
-- kolsinozisi, 161 
-- kistleri, 71 
-- -- olveolor, 71 
-- bronşiyol. 71 
-- kollopsı, 314 
-- konjesyonu, 95 

-- mantar hastalıkları , 173 

A 

-- moniliozisi , 178 
-- ödemi, 95, 152 
-- saydamlık artması , 62 
-- sconningi, embolide, 81 
-- toz hastalıkları, 182 
-- Tümörleri, 224 

---- osemptomotik 232 
---- benig, 224 
---- molign, 224 

-- yetmezliği, 158 
Aksesuar frenik sinir, 274 
Akut interstisyel pnömoni , 146, 150 
Akut trokeo-b ronşit , 1 
Alkilleme grubu ilöclor, 248 
Aller ji , bronş astımında, 30 
Allerj ik kronik bronşit, 14 
Alveoler cell (hücreli) konserler, 157, 
251 
Alveoler mikrolitiozls , 161 
Alveolo-kopiller blok sendromu . 157 
Amfizem 
--- akciğer, 57 
--- --- dışı. 70 
--- --- fizyopotolojisi , 62 
--- --- klinik bulgular, 61 
--- --- potogenez ve eti -

oloj i, 58 
--- --- pulmoner obstrük­

tif, 58 
--- --- rodyolojik bulgular, 

62 
--- bronşiti, 12 

--- büllöz, 60, 219 

--- cilt altı, 60, 70 

--- cer pulmonoleye bağlı, 195 

--- foka!, 60, 196 

--- intestisyel. 60, 70, 271 

--- kistik, 60, 70, 270 
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--- kompensatucr, 57, 69, 155, 
207 
medicstincl, 60, 70, 270 

--- non-obstrüktif. 60, 69 
non-pulmoner. 60, 69 

--- panasiner, 60 
--- senil, 60, 69 
--- sentrilobüler, 60, 61 

toroks deformati sen ie bağlı . 

60, 69 
Aminophyllin , 40 
Amip absesi. 166, 335 
Amphotericin B. 178 
Ampiyem, 136, 303 . 

nessesitatis, 306 
--- tüberküloz, 303 
Anaflaktik reaksiyon 
Angiomatoid arterioller, 342 
Antihistamin ikler, bronş astımında , 141 
Anti streptoli zin titrajı , 222 
Aorta koarktasyonu, 52 
Apresolin (Hydralazin) 223 
Asbestosis. 193 
Aschoff nodülleri. 221 
Aspergillozis, 179 
Aspergillus fumigatus, 179, 185 

yumrusu. 179 
Asteroid bodies, 201 
Astım bronşiy ale, ekstrensek 28, 31 

---- intrensek 28, 31 
Asıma kardlale, 98 
Astmatik bronşit, 14 
- - sendrom, 6 
Assit, 289 
Asya gribi, 142 
Atelektazi 

akciğer kanserinde, 233, 239 
linear, 80 

--- mültipl, 213 
--- yeni doğanlarda , 50 
Ateşli romatizma, 221 
Atmosfer pollüsyonu, 151 

akciğer kanserin ­
de, 227 

----astımda, 31 
- -- kronik bronşitte . 9 
Auta-antijen, 213 
-- antikor. 213 
-- immün hadise, 213, 221 
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B 

Bagazosis, 185 
Balgamda saç görülmesi , 261 
BCG, 200 
Bense-jones, albüminürisi, 257 
Bentonite flokulasyon testi , 223 
Berilyozis, 197 
Besnier-boeck-schaumann hastalığı, 

199 
Bilharziazis, 341 
Bilharzia tüberkülleri , 342 
Bisinozis, 185 
Blastomyces brosiliensis, 176 

derrnatitis, 177 
Bleb, 71, 157, 314 
Bornholm hastalığı, 145 
Boyun ve yüz aktinomikozu, 174 
Bronkofoni. 128 
Bronkojen akciğer absesi , 164 

kist, 262 
Bronko-alveolar hücreli kanser, 251 
Bronkomalasi, 48 
Bronkografi, 25 
---- akciğer hidatik kistinde, 

328 
---- bronşektazide, 25 
- --- bronş kanserinde, 243 
---- kronik bronşitte , 15 
Bronkoskopi, 

akciğer hidatik kistinde, 
328 

---- bronşektazi de, 25 
---- bronş kanserinde, 241 
Bronş 

-- adenoması . 225, 251 
-- astımı, 29 
--. -- ekstrensek, 31 
-- - - etioloji , 30 
-- - - fizyopotolojisi , 34 
-- -- intrensek, 31 
-- -- klinik bulguları, 35 
- - -- komplikasyonları. 38 
-- -- patogenesi, 32 
- - -- semptomları, 35 
-- -- tedavisi. 39 

-- astımında ACTH. 42 

steroid, 42 

--- teşhis. 37 



- - atrezisi. 47 
- - dilatatörleri, 90 
- - kanserleri. 225 

- - - cerrahi tedavisi. 243 
--- hiler tip, 229 
--- ışın tedavisi. 246 
- -- nıetaztas. 231 

--- - - -- nodül teşekkülü . 237 
--- Periferik tip, 229 

-- - - - radyolojisi. 236 
- -- segmanter lezyonlar. 

237 
--- tip , 229 
- -- sistemik belirtileri, 234 
--- sitostatik tedavisi , 248 

- - - mükoz bezleri , 12 
-- obstrüksiyonu. 38, 65 , 233, 255 
Bronşektazi, 20 
- - - astımda . 35 
--- etiolojisi , 21 
---- kistik, 25 
--- kuru. 23, 27 
- -- patolojisi , 22 
- - - sacculer, 22 
--- silendrik. 22 
- -- tedavi, 26 
--- yaş, 23, 27 
Broniolar hüc reli kanser. 224, 251 
Bronşit, akut . 1 
--- astmatik , 14 
--- dessandan , 6, 9 
- -- fibrinöz, 7 

Kronik, 8 
oblitere eden , 6 

Bronşiyal kist, 48, 72 
Bronşiyolektazi. 16, 35 
Branşiyolit, 5 
Burun virüsleri, 144 
Bül, 62, 71, 314 
Büyük virüsler. 141 . 146 

c 
C reaktif protein, 222 
Cadsinoid (bronş adenoması). 252 
Casoni testi. 323, 327 
Cercaria. 341 
Charcot-leyden · kristalleri. 35, 36 
Chlorambucil (leukeran) 249 , 269 
C02 narkozu 64, 114 

Coccidioides immitis. 177 
Coccidioidin deri testi. 178 
Coin (sikke) lesion, 237 
Cor pulmonale 
- ---- akut . 75 

--- amfizemde, 65 
--- bronşektazide , 23. 24 
--- kronik, 83 
--- kronik bronşitte. 12 
--- pnömokonyozda. 195 
--- sarkoidoziste. 207 
- -- sclerodermada, 21 9 
--- skolyoz ve kifozda . 43 

Caxackie virüsleri . 145 
Curschman spiralleri , 36 
Cushing sendromu (bronş kanserinde) 

235 
Cyclophosphamide (Endoxan). 249 
Cytopthogenic etki . 140 

ç 
Cift lobüllü diafragma, 274 
Ciftci akciğeri. 186 
Cocu k ve bebeklerin enfeksiyöz 

bronşit i, 7 
Çomak parmak 24. 157, 161, 235, 306 
CC: I ateşi (koksidiomikozls), 178 

D 

Daniels'in skalen biopsisi 209, 258 
Dekübitis pozisyonu, 299 
Dermatomyositis, 221 
Dermoid tümör. 261 
-- kist, 261 
Desansibilizasyon, 6 
Dessendon bronşit, 6, 9 
Destrüktif akciğer hastalıkları . 84 
Dev kist. 72 
Diafragma felçleri . 278 
--- tlatteri , 276 

hernileri, 281 
--- paradoksal hareketi , 278 
--- tümörleri. 279, 280 
Diafragmada cadırlaşma, 275 
Diafragmatik plörezi. 299, 300 
Diffüz mezotelyoma, 318 
Disfajı, 269 
Dispne 
-- akciğer amfizeminde, 61 
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--- embollslnde. 77 
-- bronşektazide, 24 
-- bronş kanserinde 233, 249 
--- cor pulmonalede, 86 
-- mediasten tümörlerinde, 269 
-- paroksismal, 98 
-- plevra hastalıklarında, 288 
-- plörezide, 297 
-- pnömonide, 127 
Distamatozis, 330 
Distoma westermani, 330 

E 

ECHO virüsleri , 145 
Efedrin, 40 
Efor dispnesi, amfizemde, 61 

kronik bronşitte, 10 
-- kor pulmonalede, 

86 
-- ---pnömokonyozda, 186 
Ekinokok kumu, 323 
Ekinokokkus granülosis, 320 
Ekspektoranlar, 41 
Ekspiryum uzaması , 36, 61 
Eksploratris torakotomi. 242 
Ekstraperikardiyal pnömonektomi, 245 
Eksüda , 289 
Eksüdatif plörezi. 289 
Elefantiazis, 333 
Elektrofrenikrespirator 279 
Emboli, akciğer. 75 
Emeline hydrochloride, 337 
Endomoeba gingivalis , 335 
- --- histolitica, 335 
Endemik hemoptizi. 330 
Endiferansiye büyük hücreli kanser 

229 
Endobronşiyal biopsi, 241 
Endoxan, 249, 269 
Eozinofili 

ateşli romatizmada, 222 
bronş astımında, 36 
-- kanserinde, 240 

Eozınofilik granuloma, 159 
Epidemik plörodini. 145 
Epidermoid kanserler, 229 
Eritema nodosum, 202 
Evantrasyon (Diafragma). 280 
Ewing tümörü, 257 
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F 

Fantom tümör, 99, 300 
Fıçı göğüs, 61 
Fibrinöz bronşit, 7 
Fibrotoraks, 306, 309 
Fibrozis, 
- -- akciğer, 151 
-- eksojen etkenlere bağlı , 153 
- - interstisyel, 219 
- - -irradyasyon, 154 
- - - sarkoidoziste. 206 
Fistül, aktinomikozda, 174 
Flariozis, 333 
Flebo - tromboz, 75 
Foka! amfizem, 57, 60 
Foramen Bochdaleck, 273 
- -- Morgagni , 273 
Frenik ezme (crush). 280, 31 2 

G 

Ga mma globülin çoğalması 208. 
Ganglianeuromclar, 259 
Gaz distribüsyonu, 63 
Geotrikozis, 180 
Geotrichum candidum, 180 
Gilchrist hastalığı, 176 
Gcblet hücresi, 12 
Göğüs aktinomikozisi , 174 
-- duvarı tümörleri, 255 
-- içi guvatr, 262 
-- tümörleri, 224 

akciğer. 224 
---- göğüs duvarı, 224, 

255 
---- madiasten, 224 
- - -- plevra. 224 

Gri karaciğerleşme, 126 
Güney Amerika blastomikozu, 177 

H 

Hamartoma. 50, 225, 253 
Hamman mürmürü, 271 
Hamman-Rich sendromu, 156 
Hand nebülizör, 65 
Hand-Shuller-chdistian hastalığı, 15S 
Hava .kirlilikleri, 17, 151, 227, 250 
Hava sıvı seviyesi, 168 
Hava yollarında rezistans artması, 61 



Heerford sendromu. 207 
Hematojen akciğer abseleri. 165 

Hemolitik streptokok pnömonisi, 131 

Hemopnömotoraks. 309 
Hemoptizi, 
- --- akciğer absesinde, 168 

---- - - - embolisinde, 78 

- --- bronşektazide, 23 
---- bronş kanserlerind e, 232 

- --- lupus eritematodeste, 214 

---- mediasten tümörlerind e. 
269 

Hemotoraks, 303. 309 
Hıçkırık (singultus). 276 

Hışıltılı solunum . 
- --- akciğe r ödeminde, 98 

- --- amfizemde, 61 

--- - bronş a stımında , 35 

Hiatus aorticus, 273 

-- özofageus, 263 
Hidatik kisti, 320, 322 

kanserinde, 
234 

-- 323 adventisya kapsülü . 
- - - 321 ara konakçı, 

--- 323 doğurgan mambran, 
-- 323 ekinokok, kumu. 
-- 323 germinatif mombran. 
-- 323 kız kesecik ler. 
- - 323 kutikula mombran , 
-- 321 son konakçı, 

Hidro-aerik seviye, 25, 216, 299, 262, 
203 

Hidroartrozls, 289 
Hidroperikardium, 289 

Hidropnömotoraks, 303 

Hidrotoraks, 289, 303 
Hipercapnie, 63, 101 , 103, 110 

Hiperglobülinemi, 214 

Hipoksi, 63, 103, 109 

Hiponatremi, 235 

Hipoventilasyon, 63 

Histamin, 33 

Histiyositozis 159 
Histoplasmo capsulotum, 181 

Histoplosmin deri testi, 181 

Histoplazmozis. 181, 270 

Hodgkin hastalığı, 258 

Horner sendromu. 234, 269 

Hücre dökülmesi (exfoliotion). 252 

Hyalinozis, 212 

Hydralozin romotoid sendrom. 215 
- -- zehirlenmesi , 215 

1 PPB tedavisi 
- - - - - - omfizemde. 67 

- - - - astımda, 41 
-- --- 113 so lunu m yetmezli-

ğinde, 

Işın tedavis i. 246 
palyatif, 246 

radikal . 246 

İdiopatik akciğer hemosiderozisi , 160 
mediasten fibrozisi , 270 

plörezi, 301 

İnert toz. 182 
İnflüenza pnömonosi, 142 

İniciator etki , 226 
interstisyel pnömoni, 146, 149, 186 

İntestinal in flüenza. 143, 145 

irradyasyon fibrozisi. 154 

---- pnömonisi. 154 
İzoniazid kisti. 71 

J 
Jinekomasti , bron ş kanserlerinde . 235 

Jungling kistleri , 201 

K 
Kadeh hücresi, 12 
- - koksidiomikoziste, 178 

--- sclerodermada, 218 

Kandidiozis, 178 
Kanserojen etki, 227 

madde, 227 

Kapalı drenaj, 310 

Kapiller bronşit, 5 
Karın aktinomikozu, 174 

Karsinoid sendrom, 31 
Karsinoma insitu, 12 

Kartagener sendromu, 21 

Kavite 
-- akciğer absesinde, 168 

-- aktinomikozda, 174 

-- bronş kanserlerinde, 229, 237 
-- geotrikoziste, 180 
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histoplazmoziste. 181 
koksidiomikozsite, 178 
nokardioziste, 175 

-- wegener granulomatozisinde. 
216 

Kaya suyu, 290, 323 
Kaybolan akciğer, 60 
Kırmızı karaciğerleşme, 126 
Kısır kist , 323 
Kistektomi, 329 
Kistik fibrozis (mucovlscidosis). 49 

higroma, 51 
- - kemik teşekkülleri , 207 
-- konjenital malformasyonlar, 148 
-- scleroz , 219 
-- teratoid tümörler, 260 
Ki stotomi, 329 
Klebsiella pnömonisi 137 
Koksisioclin deri testi, 178 
Koksidiomikozi s. 177 
Kokteyl tedavisi, 302 
Kollagen ha s talıkları. 211 
Konjenital anomaliler, 43 
--- akciğer agenezisi. 46 
--- --- aplazisi, 46 
--- --- fıtkı, 47 
---- --- hipoplazisi, 46 
---- --- hyalen hastalığı , 49 
---- ---- sekestrasyonu , 4_7 
--- anterior meningosel , 52 
---- aorta koarktasyonu , 52 
--- bron~omalas i. 48 

bmnşektazi , 48 
--- bronşial kist 48, 72 
--- güvercin göğsü 44 
---- hamartoma , 50, 225, 253 
---- kistik fibrosis, 49 

higronıa, 51 

malfornıasyonlar, 48 
---- kund uracı göğsü, 44 

nıediastinal lezyonlar, 261 
--- bronkojen kist­

ler, 262 
---- özofageal kistler 

262 
----- .----- perikard kistleri. 

54, 262 
- -- mide - barsak kistleri, 51 

--- nörojeni teşe kküller, 51 
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ganglioneuroma , 52, 259 
--- neurofibronıa, 52, 259 
- - - perikard divertikülü , 51 
--- pulmoner arter, 53 
--- ---- ven, 53 
- - - skolyoz ve kifoz, 43 
--- trakea agenezisi , 45 
--- -- anormal dallanması, 46 

- -- --atrezisi , 45 
--- --dlvertikülü , 46 
--- --- fistülü , 45 
--- -- stenozu , 45 
--- trakeo bronkoınegali , 46 
Kornaj, 36 
Kor pulmonale, (bak car pulmonale) 
Kasta ye ni ği, akkinomi kozda , 174 
--- --- bla stonıikozda, 177 
Kozmotik graulomatoı:is, 160 
Kömür işçisi pnömokonyozu , 195 
Kör biopsi , 242 
Kriptokokkozis, 175 
Kristal rozetler, 201 
t<ronik bron-;;it , 8 
- - -- astmati k bakterıel, 15 
--- -- astmatik baKteriel, 14 
-- -- bronkografi bulguları , 15 
-- -- enfekte astmatik , 14 

-- -- etioloji , 8 
-- -- tedavi , 17 

Krup, 7 
Kuzey Amerika blastomikozu , 176 
Küçük hücreli anaplastik kanser 229 
t<weim Nickerson testi, 208 

L 

Laktik dehydronegaz, 79 295 
Latan aınpiyem , 306 
Latex testi, 223 

Leioınyosarcoma, 252 
--- -faktörü, 212 
--- - hücresi , 212 

Lenfoınalar , 258 
Lenfanjit karsinomatoza, 254 
Lenfogranulomatozis ben igna , 202 
Lenfosarkom, 252, 258 
Letterer - Sive hastalığı , 159 
Libnıan - Scaks sendromu, 214 

Linear atelektazi, 80 
Lipid pnöınonis i, 153 



Lobektomi. 245 
Loeffler pnömonis, 333 
- - - sendromu, 333, 342 
Lu pus pemio, 199, 207 
Lübrikosyon. 287 

M 
Malign ak ciğe r tümörleri , 224 
Mediast inol 
- -- oııılize nı . 271, 
- - - anevrizma lar, 267 
--- herııi , 271 
- - - kistler, 261 
--- mo lign lenf bezi büyümeleri, 

258 
--- metastazlar, 265 
- -- selim lenf bezi büyümeleri 259 
--- -- tümörleri, 264 
Mediostinit. akut. 270 
--- kronik , 270 
Mediastinoskopi, 258 
Meig sendromu, 319 
Meningoensefalik sendromu, 208 
Mesotel kistleri , 51 
Mezodermol molign tümörl eri, 224, 252 
--- sel im tümörler, 225, 253 
Miculicz sendromu , 207 

Mikst odenokan serler, 231 
- - epidermoid kanse rl er, 231 
Miliyer karsinoz, 254 

-- lupoid . 207 
Mimoza çiçeği görünüm, 16 
Miracidio , 341 
Mucoviscidosis, 49 
Moniliazis. 178 
Morbus baeck, 199 
Muko - epidermoid tümör 
Mültipl myelomo, 257 
Mycoplasma pnömonileri , 146 

Nozal kateter, 113 

Nefes darlığı 

N 

-- -- akciğer embolisinde, 77 
- - -- ödeminde, 98 
-- -- hidotik kistinde , 325 
--- bron ş as tımırıdo , 35 
- -- -- - konserinde , 233 
-- -- car pulmanalede, 86 
- - -- plevra tümörler inde, 318 

--- -- pnömotoraks ta , 314 
Nekrot izan granulomotozis, 216 
Neonatol otelektazi , 50 
Neu rinomalar 259 
Neurofibromalor, 259 
Nilüfer çiçeğ i görünüm, 325 
Nitrojen mustord, 249, 269 
Nocard iozis, 175 
Nodosa (poliorterit iste). 217 
Nü ks eden bronşit , 6 

o 
Oatt celi konserler, 235 
Obstrüktif brankopuİmoner ha stalık . 

38, 56, 83 
Obstrüktif kronik bronşit, 14 
Oksijen tedavi si, 117, 153 
--- çadırı . 117 
Omi thozis, 147 
Osteoartropati pulmaner. 246, 318 
Ostitis mü lt iplexcystoides jungling, 207 

ö 
Öksürük. 269, 315 
Özofagus hiatus hamileri , 282 
---- kayma hemileri , 283 
--- kısa hamileri , 283 

Pamukçuk, 178 
Panarteritis , 217 

p 

Pancoast tümörü , 229, 233 
Pannus. 222 
Papağan hastalığı , 147 
Paradoks diafrogma hareketi , 278 
Paragoninıi azis, 330 
Poraganimus westerma ni . 330 
Para - infüenza virüsleri, 143 
Paroziter akciğer hastalıkları, 320 
Parmaklarda çamaklaşma. 24, 158, 161, 

235, 306 
Poroksismal dispne. 98 
Pektorilo ki, 128 
Pel -Ebstein tipi ateş. 258 
Pelerin tarz ı nda ödem, 268 
Penisillosis . 18.1 

Periarteritis nadasa, 217 
Perikard kistleri. 262 
Perivosküler pnömosist. 324 
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Phrenic crush (ezme). 276 
Pickwickian sendrom, 94 
Picorna virüsleri, 145 
Piyopnömotoraks, 278, 303 
Piyotoroks, 303 
- -- boşluğu, 287 
- - - faresi , 317 
--- fibrosarkomu, 317 
--- tümörleri , 317 
Plevrado eponsmon, 239 
Plevranın fibröz tümörleri , 318 
- - - malign diffüz tümörleri , 318 
Plörezi 
-- ankiste, 300, 317 
-- bakteriel. 297 
-- interl ober, 300 
-- primer (idiopoti k). 301 
-- tüberküloz. 297, 301 
Plöro-pulmoner fi stül , 314 
Pnömotose l, 57, 71, 135 
Pnömoo ngiograf i, 243 
Pnömokonyozlar, 182 
Pnömomediosten , 270 
Pnömoniler, 11 9 
- -- aller jik, 342 
--- ospirasyon, 152 , 156 
--- bokteri el, 125 
--- eoton aja nına ba ğlı , 146 
--- fizik ve şimik ajan lara bağl ı , 

122 
--- fri&ndlo nder, 137 
--- fulminan t ip , 122 

--- hemolitik streptokok, 131 
--- hipostot ik, 122 
--- interstisyel , 146, 150 
--- irradyosyon, 154 
--- lipid, 153 
- - - leoffler, 333 
--- mycoplosmo , 122 
--- nadir bokteriel , 138 
--- pnömokok, 124 
--- riketsio . 122, 147 
--- stafilokok , 133 
--- şimik , 152 
- - - tari f i. 124 
--- virütik, 122, 141 
Pnömoperikord, 270 
Pnömosistis corinii pnömonisi. 340 

Pnömotoraks, 313 
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Polyorteritis, 217 
Pooling, 12, 16 
Pospnömoni k akciğer obsesi, 166 
Postural drenaj, 26, 170 
Pota nsiyel plev ra boş luğu , 287 

Poud ra j, 171 
PPD. 298 
Primer omiloidozis, 161 
-- otipik pnömoni, 146 
-- plörezi , 301 
-- tora sik oktinomikoz, 174 
-- plevra tümörleri , 317 
Promotor etki, 226 
Psitto kozis, 147 
Psödo - ş ilöz plevra s ıv ; l or ı . 311 
Pul moner odenomo tozis. 157 
- -- olveolo r proteinozis , 159 
- -- arter anoma lisi, 53 
- -- colsinosis. 161 
- -- pen tostomiazis, 340 
--- ven anomal isi. 53 
--- yetmezl ik, 101 
P lıtrit ampiyem. 305 

Q 

O hu mmas ı , 149 

R 

Radika l pnömonektomi. 245 
Radyoloj ik tarama (sconningi), 243 

Re laxotio diafragmatico, 280 
Respiratuvor osidoz, 34, 63, 69 
- -- yetmezlik. 64, 251 
Restrikt if akc i ğer h as talı kla rı , 106 
Ret iculum celi sorkomo, 258 
Retrosternal guatr, 262 
Rezeksiyon, 329 
Rezolusyon (pnömonide). 125, 126 
Rhino virüsler, 144 
Riketsio burnetti , 149 
--- pnömonisi , 147 

Rivalta, 291 
Romotoid artrit, 221 
----- faktör, 212 

s 
Sacculer bronşektoz i , 22 
Somon nezlesi bronş i ti , 6 

Sorkoid, 199 



--- reaksiyonu , 208 
Sarkodozis, 199 
---- okut. 202 
---- birinci devir, 203 

ikinci devir, 204 
kronik, 202 
üçüncü devir, 206 

Sachaumann cisimcikleri, 201 
Scleroderma, 218 
Sekonder hidatik kistleri, 324 
--- plevra tümörleri, 319 
--- torasik aktinomikoz, 174 
Selim perikardit, 145 
Serotonin, 34 
Serviko-med iastinaı guatır , 263 
Siderozis, 197 
Silendrik bronşektazi, 22 
Silikozis 187 
Silo hastalığı, 96, 186 
Singultus (hıçkırık). 276 
Sitolo ji k bulguların sın ıflandırılması, 

241 
Sitostatik tedavisi , 248 
Siyanoz, 
- - akciğer embolisinde, 78, 98 
-- b ron ş ast ımında , 35 
-- bron şe ktazide, 23 
- - kapiller bron şitte, 5 
-- konjeni tal diafragma defektin-

de, 283 
- - kronik bronşitte, 12 
-- --- kor pulmonalede, 86 
-- pnömonide, 127 
Skalen biopsi, 209, 258 
Soğuk algınlığı, 144 
Solid teratoid tümörleri, 260 
Solunum egzersizleri, 67 
- -- yetmezliği, 102, 195 
Sölom (mesotel kistleri). 51 
Spastik kronik bron şi t , 14 
Spon tan pnömotoraks. 313 
Status astmatikus. 36, 217 

tedavisi, 41 
Steroid ler, akciğe r amfizeminde, 68 

bronş a s tı mında, 42 
Streptodornaes, 308 
Streptokinase, 308 

Streptokok pnömonisi, 131 

Stridor, 263 , 269 

Substernal guatır, 262 
Suction cihazı, 315 
Su çiçeği pnömonisi, 46 
Suflan solunum, 24 
Sun'i plörezi, 315 
-- pnömotoraks, 314 
Superior sulcus tümörü, 246 
Sülfür granüleri, 174 
Sürfaktan, 184 

ş 

Şaver hastalığı, 198 
Şi l oform plevra sıvısı, 311 
Şilotoraks, 303, 311 
Şim ik pnömonitis, 152 
Ş istozoma hemotobium, 341 

japonicum, 341 
---- mansoni, 341 
Şistozomiasis, 340 

T 

Tansiyon kisti, 60, 165 
- -- pnomotoraksı . 271, 276 
T E M, 248 
Tenya ekinokokkus, 320 
Teratoid tümörler, 260 
Tesarozis, 160 
Thiotepa, 248 
Timoma, 264 
Tlmus tümörleri, 263 

--- kistik, 264 
--- solid, 264 

Tiroid scanningi, 263 
Torasik amibiazis , 335 
Torulozis, 175 
Toxoplasma gondii, 338 
Toxoplasmozis , 338 
Trakea 
-- agenezisi, 45 
-- anormal dallanması, 46 
-- atrezisi, 45 
-- divertikü lü, 46 
-- fistülü, 45 
-- stenozu, 45 
Tra keo - bronkomegali, 46 
Trans-diyafragmatik akciğer absesı, 

166 
Transüda, 289 
Trans-trakeal aspirasyon, 10 
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Travmatik pnömotoraks, 313 
Tretylen melamin (TEM), 248 
Trombotik eml;>oli, 75 
Trombet çomağı, 24 
Tropikal eozinofilozis, 334 
Tüberkülin sarkoidoziste, 200, 202 
Tüberküloz plölerizi, 297, 301 
Tümör aypan virüsler, 140 

u 
Uveo-parotidis, sarkoidoziste, 207 

v 
Vadi ateşi, 177 
Valvül mekanizması, 165, 316 
Vanishing tümör, 300 
Varicella pnömonisi, 146 
Vena cava superior sendromu, 234, 

268, 269 
Ventilatuar yetmezlik, 102 
Verrüköz endokarditis, 214 
Viruslarda 

immünoloji, 140 
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\,~ . 

---- kemoterapi, 141 
---- metabolizma ve çoğalma, 

139 
--- yapı, 139 

w 
Water lily effect. 325 
Wegener granülomatozis, 216 
Weil - Felix reaksiyonu, 150 
Weinberg -reaksiyonu, 328 
Wheezing, 34, 61 
Wucheraria bancrofti, 333 

y 

Yalancı plevra tümörü, 317 
--- tümör, 300 
Yamalı alveolizasyon, 16 
Yaygın (ekstended) rezeksiyon, 245 
Yayma preparat (smear). 240 
Yeni doğanların atelektazisi, 50 
Yetim viruslar, 145 
Yuvarlak gölge, 237 
Yüzde maske ifadesi, 218 
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