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ONS Oz

Turkiye'de ilk defa Ankara’da ve Fakiltemizde tesisine muvaffak oldu-
gumuz Gogus Hastaliklari ve Tiberkiloz Kirsisi icin, yine Klinigimizde te-
sis edilmis olan kurs on sekiz yildan beri her yil ortalama on kere grupiar
halinde gelen dgrencilere dgretim Uyelerimiz arasinda taksim edilerek teo-
rik ve pratik sekilde verilmektedir.

Oldukea yikli olan bu egitimin yapilmasina buyik zaruret mevcut ise
de, ayni konularin her yil bir cok kere tekrar edilmesi zorunlulugu disinda
bu kurs yapilirken pratik calismalara daha az yer verilmesi mecburiyeti de
belirmektedir.

Yeni bir binaya kavusma imkanlarinin belirdigi bu yillarda 6ngordi-
Gumiz genisleme ve gelisme programimiz icerisinde talebemizin daha cok
pratik esaslarla yetistirilmesi amaci karsisinda dgrencilerimizden istedigi-
miz en az bilgiyi otplayan bir kurs kitabinin mevcut olmayisinin da pra-
tik calisma istegimizin tahakkuk ettirilmesine biyik bir engel teskil ede-
cegi dikkatimizi cekiyordu.

Bu yoénden, mesai arkadaslarimdan Prof. Dr. S. Akkaynak, Prof. Dr.
N. Menemenli, Prof. Dr. O. Oger, Prof. Dr. S. Solu, Doc. Dr. N. Enacar,
Doc. Dr. T. Akyol'un ishirligi ile égrencilerimize gereken en lizumlu bil-
gileri icinde topliyan bu eseri hazirlayip yaymayr basarmalarindan biyik
bir kivang duymaktayim.

Eserin eksik kalmis olan konular: vardir. Bunlarin ayri bir kitap ice-
risinde ve en ¢ok dnimuzdeki yil icinde cikarilmasina calisilacaktir.

Ankara Verem Savasi Derneginin Merkez ve Yénetim Kurullarinin ese-
rin bir an evvel yayinlanmasi icin gerekli tahsisi ayirmis olmalarina bilhassa
tesekkir ederim.

Kitaptaki konulari ele alanlarin bu mevzulardaki derin bilgileri se-
bebiyle eser ayni zamanda pratisyen tabiplerle yetismekte bulunan gogis
hastaliklar1 asistanlarimiza ve vzmanlarimiza faydali olacagina eminim.

Arkadaslarimi, égrencilerimize daha pratik bir calisma yolunu aca-
cak olan bu eseri Tirk Tip alemine kazandirdiklari igin can ve génilden
tebrik ederim.

Prof. Dr. Nusret KARASU
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ONSO1Z

Memleketimizde tip alaninda yazilan kitaplar genellikle tek imza ta-
simaktadir. Bu kitapla biz bir klinikte calisan &gretim Uyelerinin isbirligi
ve kollektif calisma ile daha iyiye yonelinebilecegini géstermek istedik.
Siphesiz bu sekil calismanin da kendine 6zgii problemleri var. Ornek ola-
rak, bir araya gelinmek ve konulari béimek sureti ile kitabin daha cabuk
yazilmasi gerekirken bu kitap iki senede tamamlanabildi. Ayrica, dilimizin
gecirmekte oldugu gelisme kitapta dil birliginin saglanmasini giclestirdi.
Bununla beraber terimleri tiirkce olarak yazdik ve bugiin konusulan dile
imkan nisbhetinde sadik kaldik. Konularin yazilmasinda cesitli klasik kitap-
lardan ve yayinlardan faydalandik ve bunlari bilgi ve tecribelerimizin siz-
gecinden gecirerek memleketimiz ozelliklerini de ekleyerek, bir senteze
varmaya calistik. Bu sebeble konularin sonunda referans gostermegi uygun
bulmadik.

Bu kitabin talebeye ve bu konular ile ilgili klinisyenlere ve koruyucu
hekimlik alaninda calisan hekimlere yararli olmasina calistik.

Cok genis olan «Goégus Hastaliklari» konusunu 4 kitap halinde tamam-
lamayi planladik. Elinizde olan bu kitaptan baska, gégus hastaliklarinin ve
hekimlik sanatinin temeli olan «Gogis Hastaliklari, Temel Bilgiler ve Tes-
his» bolimu, «Tiberkiloz», ve «Gégus Cerrahisi» ayr1 kitaplar halinde
cikacaktir.

Bu kitabin Tirk tibbina yararli olmasi en biyik dilegimizdir.

Semalarin cizilmesinde ve indeksin hazirlanmasinda emegi gecen Dr.
Giirsel Ersoy’a ve Dr. Sadi Camur’a ve ayrica titiz calismalar ile bu kitab:
basan Yeni Desen Matbaasina tesekkiirlerimizi sunariz.

Yazarlar



II. BASKININ ONSOZU

Ekler ve diizeltmeler ile II. baskiyi daha gelismis bir sekilde sizlere
stnabilmenin mutlulugu icindeyiz,

Bildiginiz gibi harp sonrasi yillarinin gégus hastaliklari ve yurt sag-
liyt yoniinden en 6nemli sorunu tiberkilozdu. Bir hekim kusag: yurt geng-
lifini ve ekonomisini kemiren bu derdi kontrol altina alma basarisini gos-
tedi.

Bu basari sonucu azalan tiberkiloz vak’alari diger gogis hastalikla-
rnin teshis ve tedavi sorununu ortaya cikardi. Uzun yillar tek konu ile il-
gienmenin verdigi aliskanlik ve Anadolu kosullarinda ileri inceleme ola-
niklarinin sinirli olusu non - tiberkilloz vak’alarin teshisini giglestirmek-
teir. iste bu kitapla bu konuda yararli olabilirsek mutlu olacagz.

N. M.
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BOLUM : 1

BRONSITLER

Dr. Orhan OGER

Oksiiriik ve balgam ¢ikarmaktan sikayet eden bir hastanin kar-
sisinda bronsit teshisi ile ¢ok defa yanilmalara maruz kalinir. Oskiil-
tasyonda bronsiyal rallerin duyulmas:1 dahi ¢ok defa yanilmalar
azaltmaz. Akut bronsit belirtileri tifo, paratifo, ¢icek bang vesaire
gibi hastaliklarin bir refakat belirtisi olabilecegi gibi, kronik bir
bronsit belirtileri arkasinda amfizem, kalp yetmezligi, bronsektazi,
tiiberkiiloz vesaire gibi miihim hastaliklar bulunabilir. Pratik ola-
rak hemen her tiirlii akciger hastaliginin bronsit semptomlar: gos-
terdigini unutmamak lazimdir. Bronsitik bir sendrom gosteren has-
tanin karsisinda diger akciger ve kalp hastaliklari, mediasten has-
taliklar, tiimorler hatta bronsit belirtileri veren diger enfeksiyon
hastaliklar1 ayird edildikten sonra bronsit hastaligi teshisi koyma-
Iidar.

Bronslarin iltihabi hastaliklar1 umumiyetle akut ve kronik bron-
sitler olmak iizere iki grupda miitalaa edilirler.

Akut Bronsitler

A — Akut Trakeo - Bronsit

Tarif : Brons mukozasinda simdilik hudutlandirilmayan gesitli
faktorlerin neden oldugu, irsi ve biinyevi faktorlerin kolaylastirdi-
g1 akut bir hastalik reaksiyonudur. Ekseriya iist solunum yollarinin
mukozasi dahi beraber hastalanir. Bu nedenle rino - faringo - larin-
go - Trakeo - bronsit adin1 vermek daha uygun olur. Pratikde rinitis
belirtileri 6n planda gelirse nezleden bahsedilir. Keza farenjit veya
tonsilit 6n planda gelen tezahiirler olabilir. Oksiiriik, balgam cikar-
mak ve gogiis agrilar1 6n planda ise trakeo - bronsitten bahsedilir.
Fakat umumiyetle biitiin bu iist solunum yollarinin ve trakeo -
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bronsitin belirtileri biri az digeri daha ¢ok olmak tizere hep bir ara-
da meydana cikarlar.

Etyoloji : Akut belirtiler nadiren mekanik veya simik maddele-
rin tahrisi neticesi husule gelir. Sanayi hekimligini ilgilendirdigin-
den burada bahsedilmeyecektir. Yabanci cisimler, tiiberkiiloz ve si-
filiz, lenfogranulamatoz veya kanser iilserasyonlarinin mekanik te-
sirleri sonucu bakterilerin de yerlesmesi ile komsu bronslarin akut
iltihaplanmalar1 husule gelebilir. Umumi enfeksiyon amilleri mese-
la tifo, tifiis, ¢igek ve hatta bazen malaryada oldugu gibi bu amilie
kan yolu ile bronslara gelerek bronsit husule getirebilirler. Diger
taraftan kizamik, bogmaca ve grip gibi enfeksiyonlar da akut bron-
sit belirtileri husule getiririer. Bu tiirlii bronsitler kendi ait oldu-
gu bahislerde miitalaa edilmelidirler. Biz burada baslibasina brons-
larin iltihabini inceleyecegiz :

Bakteriyoloji : Saglam insanlarda solunum yollarimin mikrop
floras1 incelendiginde subglottis ve larenksde mikroplarin az bulun-
dugu, daha asag1 kisimlarin ise mikropsuz oldugu goriilmiustiir. Tra-
keo - bronsitte sirasi ile ¢ok tesbit edilen amiller M. kataralis, H. inf-
luenza, pnomokoklar, streptokoklar (S. viridans) ve hatta stafilo-
koklar ile fiiziform basiller'dir.

Viruslar iizerine yapilan ¢alismalar bu amillerin solunum yol-
lar1 enfeksiyonlarindaki 6nemini gostermistir. Adeno - Viruslar, Inf-
luenza Viruslar: (A, B ve C), Parainfluenza Viruslari, Reo - Virusla-
r1 (Respiratory - Orphan - Virus), Rhino - Viruslart (Common cold,
nezle virusu gibi, 6 tip vardir), daha az olarak Echo viruslar1 gorii-
liir. Primer atipik pnomoninin amili Eaton -Agens de bronsit ne-
deni olabilir. Palio, Coxsacki, Kabakulak ve ornithozlar dahi Bron-
sit enfeksiyonu meydana getirebilirler. Ekseriya viruslar ve bakteri-
lerin miisterek enfeksiyonu goriiliir.

Trakeo - bronsitin ¢cok daha nadir goriilen amilleri spiroketler
(Castellani tipi), protozoerler ve mantarlardir.

Yukarida bahsedilen trakeo - bronsit amili bakteriler ve virus-
larin bir kismi saglam bir insanin agiz ve burun mukozasinda umu-
miyetle mevcuttur. Bu floranin trakea ve bronslara inip hastalik
husule getirebilmesi i¢in mubhtelif sartlar hazirlayici olarak tesir
ederler. Muhtelif mevsimlerde ani iklim degismeleri, damlacik en-
feksiyonu, sikisik ikdmet, fena havalandirma hijyenik olmayan ca-
Iisma yerleri ve kirli hava miithim faktorlerdir. Sahsi mukaveme-
tin de onemi biiyiiktiir. Kiigiik ¢ocuklarda ve bebeklerde kafi bir
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immiirite tesekkiil etmemistir. Cok ihtiyarlarda ise miidafaa rcaksi-
yonu unumi olarak azalmistir, cabuk hastalanirlar. Bilhassa {ist so-
lunumyollarindaki polipler, adenoidler veya tonsillerin biiyiimeleri,
burun ve farenks mukozasindaki atrofiler normal fonksiyonu boza-
rak hatalanmay1 kolaylastirirlar. Akciger anomalileri, toraksin do-
gustan veya sonradan husule gelmis deformiteleri, diyafragma ve-
ya diga solunum adelelerinin hastalanmalari, ileri derecede plevra
kalinlamalar1 normal akciger solunumunu bozarak, igeri giren en-
fekte nateryelin tekrar disari atilamamasina sebebiyet vererek en-
feksiymunun yerlesmesini kolaylastirir. Titiin dumani, kirli hava
inhalagon narkozu tiiylii epitelin silyar hareketini bozarak hastalik
amilleinin yerlesmesine yardim eder.

Ccuklarda sik sik ntiksler akut solunum vyollar enfeksiyonu
sebebi bazen Hipo ve Agamaglobilinemi veya bir mukovissidoz

olabili.

Akit bronsitin tesekkiiliinde enfeksiyonun yaninda, soguk al-
giligmn roliini anlamak {izere tecriibe olarak soguk alginhigia
ugratilin volonter sahislar, hastalardan alinan virulan bakteriler ve
virusla' ile enfekte edildiginde, bir kisim sahislarda enfeksiyonun
yerlesir hastalik husule getiremedigi gorilmistiir. Hastalik husu-
liinde taha bilinmeyen bazi faktorlerin de rolii olsa gerektir.

Paolojik - Anatomi : Baslangigta kuru devrede mukoza kadife
goriinimiinde sismis ve kizarmistir. Bundan sonra guddelerin hi-
pertrof ve hiperplazisi ile beraber iltihab brons duvarimin icerisi-
ne dogu yayilir ve lenf diigtimlerini dahi tutarak seroz ekstidasyon
devri lusule gelir. Ve nihayet mukuz bol sayida polimorf niiveli
lokositerden zenginleserek cerahatli sekresyon devri husule gelir.
Biiyiikerde bu degisiklikler umumiyetle biiyiik bronslarda olur. Co-
cuklara ve ihtiyarlarda ise bronsiyollerin kendisi de iltihabi degi-
sikliklee ugrayarak bronsiyolit husule gelir ve hatta bronkopno-
monile ve atelektaziler tesekkiil edebilir. Akut trakeo - bronsitde
bu iltilabi degisiklikler bag dokusu birakmadan tamamen geri ce-
kilirler Muhtemelen adenovirus ve bakterilerin husule getirdikleri
miisterk enfeksiyonlarda brons mukozasinda fibréz bag dokusu
birakai nekrozlar husule gelebilir.

Senptomlar ve Klinik : Hastalikta solunum organina ait bc-
lirtilervardir. Umumi enfeksiyon belirtileri enfeksiyonun ctyolojisi-
ne bagidir. Sadece iist solunum yollarina ait olan enfeksiyonlarin
husule getirdikleri trakeo - bronsit az cok tipik bir seyir gosterir.
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Nezle veya farenjit veyahut anjin belirtilerinden birkag¢ giin sonra,
daha nadiren de hep beraber trakeit ve bronsit belirtileri meydana
cikar. Bazen akut bir bronsit kronik bir bronsitin akut hecmele-
ridir ve ancak anamnez ile ayird edilir. Hastalik umumiyetle bas
agrisi, istahsizlik, uzuvlarin agrisi ve yorgunluk gibi umumi halin
bozulmasi ile baslar. Titremeler olur, ates yiikselir. Ates cocuklar-
da bilhassa cok yiiksek olur. Nadir olmayarak herpes labialis de
goriiliir. Ates umumiyetle 1-3 giin devam eder. Eger daha uzun bir
zaman devam eder veya normallesip de tekrar yiikselir ise bron-
kopnomoni veya siniizit komplikasyonlar1 bilhassa diistintilmelidir.
Tasikardi baslangigta daima mevcuttur. Nervoz sahislarda ve kalp
hastalarinda carpint: hissi halinde sikayetlere sebebiyet verir, nadi-
ren hayat1 tehdit edici olabilir. Oksiiriik hemen meydana ¢ikar,
kramp seklinde ve kurudur. Oksiiriikle beraber sternum arkasinda
ve larenks mintakasinda agri olur, ses kisikligi husule gelebilir. Ok-
stirligiin sebebiyet verdigi enterkostal adelelerin ve diyafragmanin
kramp seklinde kontraksiyonlar: ile bazen gogiis duvarinda da ag-
rilar olabilir. Siddetli, batic1 agrilar varsa, adele lifleri yirtilmalari-
na ve ufak kanamalara baghdir. Baslangicta kuru olan okstirigu
takiben az, parlak renkte yapiskan miikdz balgam c¢ikar. Bir kac
giin sonra atesin diismesi ile umumi hal diizelir, istah acilir, ksii-
ritkk artik 1zdirap verici degildir, agrilar azalir, balgam cogalir ve
gittikce cerahatli bir vasif alir. Hasta kendini iyi hisseder, biitiin
sikayetler kaybolur, balgam bir miiddet daha bol miktarda ¢ikar
bir hafta kadar devam edebilir. Ve sonunda tamamen kaybolur
Oskiiltasyon bulgular1 karakteristiktir, ronkuslar ve raller ayr1 ayn
veya beraber bulunabilir. Bazen oskiiltasyon bulgular1 tamamen nor-
mal olabilir. Bunlar bronslardaki hastaligin sekli ve yayginlig: hak-
kinda fikir verir. Diger fizik muayeneler pek belirti vermezler. Rad-
yoskopi ve rontgen bulgular1 da normaldir. Radyoloji, bronkopno-
moni ve diger patolojik degisiklikleri teshisde ise yarar.

Hastalik bronslarda hi¢ bir zarar yapmadan ekseriya iyilesir
isede, bazen tiiylii epitel sahalarinda irreverzibl harabiyetler ve bag
dokusu tesekkiilii husule getirir. Miikerrer enfeksiyonlar bu sahalar
arttirabilirler. Miiteakip enfeksiyonlar bu sahalarda hi¢ bir muka-

vemete maruz kalmadan yerlesebilirler ve boylece kronik bronsitin
tesekkiiliine sebebiyet verirler. Akut trakeo - bronsitten sonra boy-
le miisait sahalarin husule gelip gelmedigini tesbit edecek bronkog-
rafiden baska hi¢ bir muayene usulii yoktur. Bronkografide kolay
tatbik edilen bir metod olmadigindan her trakeo - bronsit gecirene
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yapilamaz. Boylece kronik bronsitin tedavisinin miimkiin oldugu
baslangic devri ¢ok kere tesbit edilemez.

Tedavi : Kahillerde akut trakeo - bronsit’in tedavisi genellikle
tamamen semptomatiktir. Evvelce bir ¢ok hekimler tarafindan anti-
biotikler kullanilmisdir. Bugiin icin artik ¢ok kiigiikler ve ileri yas-
daki zayif hastalarda veya umumi durumu bozuk yiiksek atesli has-
talar miistesna antibiotik tedavisinin liizumu yoktur. Ates ve viicut
agrilarina karsi analjezikler ve antipiretikler kullamilir. Espektoran
ilaclar verilir. Cok defa C vitamini de tedavide kullanilir. Tababet-
te hemen her memlekette bu bakimdan kullanilabilecek hazir say:-
s1z ila¢ kombinasyonlar1 vardir. Hastalarin mevcut 6ksiirtigiinii fay-
dali ve faydasiz diye tefrik etmek lazimdir. Hastada disari atilma-
s1 icap eden cerahatli balgam var ise Okstiriik faydalidir. Bilhassa
bitkin ihtiyarlarda ve kiigiik ¢ocuklarda Oksiiriigii bu gibi hallerde
kesmek vahim neticeler dogurabilir. Bu gibi durumlarda solunum
analeptikleri (Kafuru, koramin, kardiazol, kafein, lobelin ve hatta
CO; inhalasyonlar1) ekspektorasyonu kolaylastirir. Sodyum benzoat
ve iodlu ekspektoranlar faydalidir. Buna mukabil biitiin opium tii-
revleri ve narkotik ilaglar hipoventilasyona sebebiyet vererek eks-
pektoran ilaglarin antagonisti olarak kabul edilmelidirler. Kahil-
lerde eger oksiiriik tahrisleri kuru ise bilhassa hastaligin baglangi-
cinda opium tiirevleri kisa bir siire icin verilebilir.

Cocuklarda immiinglobulin - A eksikliginde soguk mevsimlerde
her ay 0,2-0,4 ml/kgr. gamma - A konsetrazyonu intra muskuler ya-
pilir. Eger umumi antikor azligi sendromu var ise aynm sekilde her
ay gamaglobulin fraksiyonu (Geriglobulin) yapilir.

B — Kapiller Bronsit (Bronsiyolit)

Cap1 1 mm. den ufak olan bronslara bronsiyol denir. Saglam
yetiskinlerde akut bir trakeo - bronsit nadiren bronsiyollere kadar
gelebilir. Bilhassa yetiskin yaslarda ge¢ kalmis bir kizamik veya agir
grip enfeksiyonlarinda goriiliir. Kapiller bronsit umumiyetle gerek
yolun kisaligi ve gerek immun - biyolojik durumun zayifligr nedeni
ile kiigiik cocuk ve bebeklerde akut bir trakeo - bronsitin bronsiyol-
lere kadar inmesi ile husule gelir. Hasta soluk renkte ve siyanoze-
dir. Nabiz : 120 - 150 arasindadir. Oksiiltasyonda ronkiisler, infundi-
bulum ve alveollerinde hastaliga istiraki neticesi raller duyulur. So-
lunum sesleri hafiflemis, hatta baz1 kisimlarda tesekkiil etmis ate-
lektaziler nedeni ile kaybolmustur, ates yiiksektir, bazen soguk ter-
lemeler yaninda ates olmayabilir. Akut bronsiyolit ¢cok cabuk tesek-
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kiil eder ve 2-3 giin icerisinde hastayr oliime goturebilir. Kronik
bronsitli hastalarda lokal sahalari tutan ve niiksler ile seyreden
akut bronsiyolitler husule gelebilir, her niiksten sonra hastada ne-
fes darliga gittikce artar, bu halde oblitere eden bronsitten bahse-
dilir.

Tedavi : Akut trakeo - bronsitte bahsedilen semptomatik tedavi
yaninda bilhassa kalp ve muhiti deveran analeptikleri, genis spekt-
rumlu antibiotikler ve oksijen tedavisi tatbik edilmelidir. Kuru ha-
va zararhdir. Yapiskan ve kuru balgami cikartmak icin su buhari
inhalasyonlar1 bazen ¢ok faydalidir. Antikor azligi sendromlarinda
yukarida bahsedildigi gibi okruyucu olarak gamma-A veya Berig-
lobulin tabik edilir.

C — Nuks Eden Bronsit

Niiksler ile seyreden akut bir bronsittir. Niiksler gittikge da-
ha sik olur ve aradaki serbest zamanlar gittikce kisalir ve neticede
bazen amfizem ile beraber kronik bir bronsit tesekkiil eder. Niiks
eden bronsitlerden bir tanesi saman nezlesi bronsitidir. Harici allcr-
jenlerden un, pamuk, at kili, kiirklerin killari, polen tozlari v.s.
nitks eden bronsite neden olurlar. Endojen kronik enfeksiyon fo-
kiisleri de bu sekilde allerjik tabiatli bronsite sebebiyet verebilir.
Mesela sintisit, kronik tonsillit, iist solunum yollarinda enfekte po-
lipler de bu bronsiti husule getirebilirler. Bu takdirde dessendan
bronsitten bahsedilir.

Umumi semptomlar, akut trakeo - bronsitten daha baska tiirli-
diir iltihap ve enfeksiyon belirtileri 6n planda degildir. Allerjenlerin
zaman zaman kan deveranina karismasi ile az veya cok astmatik
sendrom husule gelebilir. Oksiiriik ve nezle gibi belirtiler yaninda
hastalar yapiskan miikoz cam gibi parlak balgam cikarirlar. Kan-
da cozinofili tesbit edilebildigi gibi balgamda da eozinofil hiicreler
gortilebilir.

Tedavi : Bu hastalikta etyolojik ve antiallerjik tedavi on plan-
da gelir. Hastalar, tesbit edilebilmis ise allerjenlerden uzalkastirilir,
icap ederse meslekleri degistirilir. Endojen, iltihapli kronik fokus-
lar bertaraf edilir. Etyolojikfaktorler yok edilemez ise desansibili-
zasyon tedavisi denenebilir. Kronik enfeksiyon mihraklarina kars:
hassas olan atibiotikler fokal veya genel olarak tatbik edilir. Semp-
tomatik tedavide antiallerjik ilaclar bilhassa kortizon deriveleri ve
bronkodilatérler 6n planda gelirler.
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D — Cocuk ve Bekeklerin Enfeksiyéz Bronsiti (Fibrindz Bronsit)

Cocuk ve bebeklerde goriilen ve ciddi tesirleri olan bir nevi
bronsit vardir ve laringo - trakeo - bronsitis - perakuta - maligna veya
fizrinoz bronsitis veyahut krup diye adlandirilir. Bu hastalik kuv-
vetli ve zorlu bir oksiiriik ile karakteristiktir. Oksiiriik laringospazm
ve bronkospazm ile beraber bulunur. Amili pek maltm degildir,
muhtemelen adenoviruslar ve paraenfluenza virusu sebebiyet verir.
Bronkopulmoner sekresyon bazen oldukca yapiskandir ve cikaril-
masi ¢cok zordur. Fibrinoz bronsiyal kabuklar ve sert balgam bazen
ancak bronkoskopi yardimi ile ekspektore edilebilir veya ortadan
kaldirilabilir. Sayet bu kabuklar disar1 ¢ikarilamaz ise bronsiyal
obstriiksiyon sonucu asfiksi husule gelebilir.

Tedavi : Yogun halde nemli havanin aerosol veya buhar seklin-
deki solunumu tedavide en miithim kismui tegkil eder. Damar veya
agiz yolu ile intibiotik tatbikati tavsiye edilir. Ekspektoranlar, ana-
leptikler ve oksijen tedavisi faydalidir. Bronkoskopiden liizumunda
cok istifade edilebilir, fibrin kitleleri ve yapiskan sert balgam c¢ika-
rilir, fakat ¢ok sik tekrarlanir veya dikkatlice yapilmaz ise travma
neticesi solunum zorlugunun artmasina sebebiyet verebilir. Dokto-
run bronkoskopiden sonra larenks obstriiksiyonu belirtileri igin
dikkatli olmas1 icap eder, liizum hasil olursa trakeotomi yapilir.

Kronik Obstriuktif Akciger Hastaliklari (Obstriktif Sendrom, Bronsitik
Sendrom)

Kronik obstriiktif bronsit, obstriiktif amfizem ve astma bron-
siale diye isimlendirilen hastaliklar hastaligin baslangicinda ayrs
bir klinik tablo gosterirler ve tedavileri de oldukg¢a farklidir. Bas-
langic tedavileri ve klinik tablolar1 ayri bulunan bu ti¢ hastalik so-
nunda cok defa benzer bir klinik tablo altinda birlesirler. Hekim ta-
rafindan klinik ve laboratuvar muayeneleri ile baslangicta hangi
hastalik tablosu ile basladig1 ayird edilemez. Bu ti¢ hastaligin da
son klinik tablosu umumiyetle Ingiltere’de kronik bronsit, Ameri-
ka’da amfizem ve Almanya’da ise amfizem bronsit veya astmoid
bronsit diye isimlendirilir. Karisikliklar: 6nlemek icin miiellifler bu
iic hastalig1 obstriiktif sendrom veya bronsitik sendrom ve bilhassa
son zamanlarda Amerika’da oldugu gibi kronik obstriiktif akciger
hastaliklar:1 diye isimlendirmeyi tercih ederler.

Bilhassa baslangiclar1 ayr1 klinik tablo gostermesi ve tedavile-
rinin biraz degisik olmasi nedeniyle biz bu grup hastaliklar1 kronik
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bronsit, obstriiktif amfizem ve astma bronsiale ismi altinda ayn
ayr1 bahsetmeyi uygun bulduk.

Kronik Bronsit

Tarif : Hastaligin tam bir patolojik ve fizyolojik kriterleri ol-
madigindan kronik bronsitin tarifi klinik olarak yapilir. Bu sebep-
le kronik bronsit bir hastalik degil bir sendromdur. Fletscher ta-
rafindan teklif edilen ve umumiyetle kabul edilen tarif su sekilde-
dir : Kronik Bronsit, birbirini takiben eden 2 yilda en az 3 er ay-
lik stirelerde, bronsit halinin devamidir. Tabiatiyle bu bronsit hali-
nin Tiiberkiiloz, Bronsektazi, Kronik abse, Tiimor ve Kalp hasta-
liklar1 nedenleri ile meydana gelmediginin saptanmasi lazimdir.

Sikltk : Muhtelif memleketlerdeki hastaligin bulunus nisbeti
lizerine pek kat'i rakamlar verilemez. Ornegin kronik bronsitli bir
hasta sag kalp yetersizliginden veya araya giren basit bir pnéomoni-
den veya baska bir sebeple 6lebilir. Bu takdirde 6liim sebebini dok-
tor sag kalp yetmezligi, pnomoni, astma, amfizem diye yazar. Sa-
yet 6liime gotiiren hastalik bir enfliienza epidemisi sonucu ise oltim
enfluenzaya baglanir. Bu sebeple oliim istatistiklerinde hakiki ra-
kam c¢ikarilamaz. Ingiltere’de kronik bronsit 1 numarali halk has-
talig1 olarak kabul edilmistir. 50 yasindan yukar: erkeklerin takri-
ben 1/3 iiniin solunum yollarinda az veya ¢ok bariz hastalik teza-
hiirleri ve bunlarin da % 15 nisbetinde acil olarak tedaviye mubh-
ta¢ olduklar1 goriilmiistiir. Avrupa sehirlerinde bu nisbet muhak-
kak ki daha diistiktiir. Almanya da biiyiik sehirlerin {iniversite po-
likliniklerinde tesbit edilen hastaliklarin % 11 inin kronik bronsit
oldugu goriilmiistiir. 1964 senesinde Hastahane Tedavisi gérmesi
icap eden biitiin hastalarin % 10,5 u Bronsitik Sendrom nedeni ile
yatirilmislardir. Her bir hasta ortalama olarak Hastahanede 16 giin
tedavi edilmistir. Irreversibl sik sik niiksler ile seyreden bir hasta-
liktir. Hastalarin bilhassa kis mevsimlerinde bir cok giinler calisa-
mamas1 ve erken emeklilik nedeni ile iktisadi bakimdan 6n planda
gelen bir hastaliktir.

Etyoloji : Akut bronsit bahsinde bildirildigi gibi, gegirilen akut
enfeksiyonlar, brons mukozasinda tiiylii epitel sahalarinda harabi-
yetler ve bag dokusu kalintilari, enfeksiyon ve tahrislere karsi mu-
kavemeti azalttigindan, enfeksiyon amilleri kolayca yerlesip kronik
bronsitin gelisip yayilmasina sebebiyet verebilirler. Bu halde has-
taligin ne zaman basladigini tesbit etmek imkansizdir. Bazen co-
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cukluk yaslarinda gegirilen agir bir kizamik bogmaca veya grip,
bronsitin baslangicini teskil eder. Ust solunum yollarindaki fokal
enfeksiyonlarin (Siniizit, tonsilit, hasta disler v.s.) kronik bronsit et-
yolojisindeki énemi biiyiiktiir. (Dessendan bronsit). Eskiden gegiril-
mis bir tiiberkiiloz zemini de hastalifin baslangicini teskil eder.
Diger bir kisim hastalarda deveran yetersizligi veya asthma hasta-
Iigin gelisimine zemin hazirlar. Rasitizm, juvenil kifo - skolyoz, ¢o-
cuk felci, plevra kalinlasmalar v.s. gibi dogustan veya sonradan hu-
sule gelmis toraks deformasyonlar1 normal solunum hareketlerini
ve solunum voliimiinii azaltarak yani restriktif solunum yetmezlik-
lerine sebebiyet vererek bu kisimlarda enfeksiyonun bronslara yer-
lesmesine sebebiyet verir. Bazen endiistri gazlarini soluyan isciler,
akciger yaralanmalari, abse ve gangren ile hastaligin baslangicin
izah etmek miimkiindiir. Kronik bronsit etyolojisinde gecirilmis en-
feksiyonlardan baska hava kirlilikleri, iklim ve mevsimler ve konsti-
tlisyonun 6nemi de biiyiiktiir. Hava kirlilikleri bilhassa son zaman-
larda cok 6nem kazanmustir. Londrada endiistrinin kesif oldugu ku-
zey dogu kisminda, endiistrinin az bulundugu giiney bati kismina
nazaran posta dagiticilarinin kronik bronsit nedeni ile ¢alisamadig:
giinler iki mislidir. Buna mukabil biirolarda ¢alisan posta memur-
larinin ¢alismadig: giinler her iki mintikada da aymidir. Buyiik se-
hirlerde ve endiistri mintikalarinda kronik bronsit kiiciitk kasaba-
lar ve koylere nazaran daha fazladir. Kirli hava ve toz ihtiva eden
yerlerde calisanlarda kronik bronsit husulii artik doktorlar tarafin-
dan kabul edilmistir. Londrada umumiyetle erkeklerin calistigi bu
tiirlii endiistri mintikalarinda hastahane istatistiklerinde orta yasta-
ki erkeklerde kadinlardan 5 defa daha fazla kronik bronsit tesbit
edilmistir. Buna mukabil Londrada endiistrinin pek bulunmadig:
bolgelerde erkek ile kadin hasta nisbeti 5/4 oranindadir. Sosyal ha-
yat sartlar1 da hastalanma ve ¢liim husule gelis bakimindan farkl
neticeler vermektedir. Sosyal seviyenin alt kademesini teskil eden
sahislarda, iist kademelerdeki iyi halli sahislara oranla kronik bron-
site yakalanma ve ¢liim 6 misli daha fazladir. Gayrimiisait ¢alisma
sartlarinda bulunan ve ¢ok sigara icen sahislarda hi¢c icmeyenlere
nazaran 6 defa daha fazla oranda hastalanmirlar. Hakikaten sigara
icen sahislarda kronik bronsit daha siddetli seyreder. Her ne ka-
dar cok sigara ictigi halde kronik bronsite yakalanmayan sahislar
mevcut isede, kronik bronsitte sigaranin 6nemli bir faktor oldugu
bir ¢ok arastiricilar tarafindan kabul edilmektedir.

iklim durumunun ve mevsim degisikliklerinin baz1 sartlarda
kronik bronsit husuliinde énemi kabul edilmistir. Ingiltere, Ispan-
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ya, Portekiz ve Izlandanin bazi bélgelerinde Atlantikten gelen nem-
li sicak hava akimlar1 kronik bronsit olusumunda miihim rol oy-
narlar.

Meslekleri itibariyle bazi zehirli gaz inhalasyonuna maruz ka-
lanlarda dahi kronik bronsit kolayca meydana gelir. Bilhassa Nitro
gazlari, Toluoldiisosiyanat, ozon gazi, kaynak¢ilar (Kaynak esnasin-
da Nitro gazlar1 ¢ikar), kadmium - vanadium Demir oksit - Thomas
unu inhalasyonlar1 da kronik 'bronsit sebebidir. Bissinoz'unda kro-
nik bronsit husule getirilebilecegini unutmamak lazimdir.

Konstitiisyonun da 6nemi biiyiiktiir. Kronik bronsitli sahislarin
kardes ana, baba, amca, day1 hala gibi yakin akrabalarinda saglam
sahislara oranla hastalik 3 defa daha fazla goriiliir. Hatta orta yas-
larda biitiin fertlerinde kronik bronsit tesekkiil etmis aileler var-
dir. Ailesel Kronik Bronsit ve Amfizem’i bulunan hastalarin serum-
larinda Alpha; - Antitripsin eksikligi vardir. Ayrica normal serum
alpha, - globulininde de 6nemli derecede azalma vardir. Yine Kro-
nik Bronsitli hastalarin kan serumlarinda immunglobulin A. nor-
mal oranda bulundugu halde Brons sekresyonunda 6nemli derecede
azalmaktadir. Bu hastalarin brons mukozasindaki dogusdan bir
eksiklik nedeni ile Ig A. Brons salgisina gecemiyor ve bu nedenle
hastalarin brons mukozalar1 enfeksiyonlara karsi direngsiz kaliyor.

Allerjik tesirlerde kronik bronsit etyolojisinde onemli rol oy-
narlar. Akut bronsitler boliimiinde bahsedilen niiks eden bronsit
ve nihayet tipik Bronsiyal astimda ve anfizemde brons mukozasinin
mukavemeti azalacagindan zamanla yerlesen enfeksiyon amilleri
asthmatiform kronik bronsiti olustururlar.

Bakteriyoloji : Bakteriyolojik muayene icin hastalarin sabahle-
yin agiz temizligini miiteakib steril kaplara balgamlari alinarak he-
men laboratuvara gonderilmelidir. Durmus balgam bir¢ok mikroor-
ganizmalar i¢in miitkemmel bir besi yeri vazifesini goriip yanilmala-
ra sebebiyet verebilir. Eger hemen muayene yapilamiyor ise buz do-
labinda bekletilmelidir. Cikarilan balgama agiz florasi ve larenks
floras1 bulasmisdir. Bu nedenle steril serum fizyolojik ile bolca yi-
kanmalidir. Bu sekilde agizda bulasan tiikiiriik ve mikroplardan ol-
dukca temizlenmis olur. Iyi yikanmis bulunan brons sekresyonu ice-
risinde artik yassi epitel hiicreleri goriilmez, titrek tiiylii brons epi-
teli ve makrofajlar goriiliir. En dogru neticeyi krikoid kikirdak al-
tindan ponksiyon ve transtrakeal aspirasyon ile elde edilen balga
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min bakteriyolojik muayenesi verir. Kronik bronsitte ¢okluk sirasi
ile asagidaki patojen flora tesbit edilir.

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

b) Streptococus pneumoniae (Pnomokok, diplococcus pneumo-
niae). Insanlarin iist solunum yollarinda saprofit olarak bulunur
fakat cok patojen olabilir lober pnomoni, bronsit, menenjit, otit
v.s. yapabilir. Hemen daima penicillin’e hassastir.

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

d) Klebsiella pneumoniae (Fridleander basili). Kronik bron-
sit vak’alarinda oldukga sik olarak tesbit edilir.

e) Proteus vulgaris ve bacillus pyocyaneus. Nadiren gortiltir.

f) Escherichia coli (Koli bakterisi). Bilhassa deforme bronsiti
olan hastalarda ve bronsektazililerde tesbit edilebilir.

g) Staphylococcus aureus. Saprofit olarak burun ve farenks-
te ¢ok bulunur. Patolojik sekillerden bu saprofit sekiller biyosimik
olarak ayirt edilemezler. Bu nedenle tesbit edilen suslarin patolojik
veya saprofit olup olmadigini tefrik etmek kolay degildir. Yaygin
deforme bronsitlerde ¢ok bulunur.

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

Patolojik Anatomi : Kronik bronsit uzun zamandir bilinen bir
hastalik olmasina ragmen patolojisi iyice karakterize edilmis degil-
dir. Sebep bu husustaki calismalarin azligindan degil, komplike ol-
mayan kronik bronsit vak’alarinin patologlar tarafindan seyrek go-
rillmesindendir.

Akut bronsitten farkli olarak kronik bronsitde sadece brons
mukozas1 degil bilakis biitiin brons tabakalar1 irreverzibil degisik-
liklere ugramistir. Baslangi¢ vak’alarda biiyiik bronslarin mukoza-
sinda sisme ve kizariklik mevcuttur. Brons miikéz bezleri Goblet
hiicrelerinden daha biiyiik ve 40 defa daha fazla oldugundan, miikoz
sekresyonun biiyiik bir kisminin bu miikéz guddelerinden geldigi
kabul edilir. Hipertrofiye ugrayan miik6z glandlara mukabil seroz
sekresyon yapan hiicrelerinin de sayisi1 artmistir. Bu degisikliklerin

11



sebebi mukozada hipertrofidir. Bu hastalar bol miktarda miikoz
balgam ¢ikarirlar. Eskimis vak’alarda ise atrofik mukozanin daha
¢ok mevcudiyeti dolayisiyle miikoz salgi azalir ve balgamda daha
ziyade cerahatli salgi goriiliir. Umumiyetle hiperirofik ve atrofik
mukoza yanyana bulunur ve bronslar boyuna kesitte silendirik de-
gil girintili ¢ikintili bir lumen gosterirler. Daha ince bronslarda ise
dejenerasyon daha agir ve daha derin tabakalar: tahrip eder durum-
dadir. Normal olarak bronsiyollerde kadeh hiicreleri bulunmama-
sina mukabil kronik bronsitte bir ¢ok bronsiyoller hemen hemen
tamamen kadeh hiicreleri ile kaplanmustir. Tiiyli epitel evvela tiiy-
lerini kaybeder. Daha sonra hiicre dahi harab olup brons lumenine
atilir. Bu sekilde husule gelen duvar destriiksiyonlar1 bag dokusu
ile kaplanir. Bazen yassi epitel metaptazileri meydana gelir. Bu
sekilde yassi epitel metaplazileri bilhassa sigara icenlerde ve ha-
vas1 cok kirli bolgelerde yasayanlarda dahi husule gelir.

Mukoza ve ekseriya adele tabakasi, elastik lifler ve hatia kikir-
dak dahi c¢ok harabiyete ugramistir. Hastalik bronsiyollerin duvar-
larinda destriiksiyonlar ve tilserasyonlara sebebiyet verir ve netice-
de bronsiyollerin duvarlarinda granulasyon ve fibroz doku tesekkiil
eder. Tikanma nedeniyle daha alt kisimlarda bulunan parankime
hava sevk edilemiyeceginden, solunum fonksiyonlari bakimindan
bronsiyollerde husule gelen bozukluklar, biiyiik bronslardakinden
daha miihimdir. Bazen bu tikanmalar neticesi enfekte olmus iltiha-
bi eksuda disar1 atilamayacagindan cidarlar: ince olan terminal ve
respiratuvar bronsiyoller, asini ve alveoller harap olurlar. Bazen
de inkomplet tikanmalar da husule gelebileceginden akciger doku-
sunda atelektatik sahalar ile anfizemat6z sahalar birbirleri yanin-
da bulunurlar. Baz sahalarda cidar mukavemetleri kaybolmus bron-
siyoller genisleyip bronsiyolektaziler husule getirirler. Bronkografi-
lerde bu kisimlar kontras madde ile dolarak gollenmeler (Pooling)
husule getirirler. Kronik bronsitte bronsiyollerdeki iltihabi degisim,
bronsiyollerin disarisina da g¢ikarak pulmoner ve bronsiyoler arter
dallarinda da iltihabi degisikler, kalinlasmalar ve tikanmalara se-
bebiyet vererck bilhassa pulmoner arter sisteminde tansiyon yiik-
selmesine ve neticede cor pulmonale ye sebebiyet verirler. Kronik
bronsitli bir hastanin otopsinde biitiin bu degisiklikler yaninda bron-
kopnomoni mihraklar1 da bulunabilir.

Brons mukoza bezlerinde yukari kisimlarda arz edilen degisik-
likler yaninda, bazal hiicrelerde hiperplazi, tabakalasma, squamoz
metaplazi ve hatta karsinoma insitu dahi goriiliir. Biitiin bu degi-
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sikliklere nazaran bazi patologlarin kanaatina gore kronik bronsi-
tin, patolojik olarak birden fazla hastalik olmasi miimkiindiir. Bir
kisim patologlar, mukus sekresyonu yapan kisimda distrofi olarak
kabul edilen glanduler bir hastalik, diger bir kismu ise epiteliyal bir
hastalik, belkide premalign bir brons iltihabi olarak kabul ederler.

Semptomlar ve Klinik : Hastalik tablosu; okstiriik, balgam ve
efor dispnesi olan ti¢ kardinal semptom ile karakterize edilebilir.
Bu belirtiler bilhassa sonbahar ve kis aylarinda cogalirlar. Baslan-
gigda hastalar sadece okstiriik ve balgamdan sikayet ederler. Bu hal
senelerce devam eder ve hastalar: islerinden alikoymaz. Zamanla
efor ile husule gelen dispne gittikce artarak hastalar artik calisa-
maz duruma gelirler. Hastalarda bilhassa sabahlar1 ise giderken di-
sarinin soguk havasi ile karsilastiklarinda siddetli oksiiriik nobet-
leri husule gelir yapiskan bir balgami giigliikle ¢ikarirlar. Hastalik-
lar1 uzun zamandir devam eden yasl hastalarda bu hal ileri dere-
cede soluk darlig: ve siyanoz husule getirir. Bir kisim hastalar 6k-
stirtik ve balgami sigaraya atfederler ve daha hafif veya filtreli si-
garalar icmeye baslarlar fakat umumiyetle oksiiritkk daha da artar.
Kuvvetli okstiriikler nedeni ile Trakeal agrilar ve yan agrilar: olur.
Uzun devam eden siddetli yan agrilarda adale lifleri yirtilmalar:
hatta kaburga kirilmalari diisiiniilmelidir. Hastalar her sabah bii-
yiik bir efor ile az veya ¢ok miktarda, jelatinéz vasifta hayret edi-
lebilecek kadar kati olabilen vizkoz karakterde balgam ¢ikarirlar.
Bazen balgam yesil renkte cerahatli vasiftadir, balgam cikarama-
yan hastalar da vardir. Bronkospazm klinik olarak hiriltili bir so-
lunum ile kendini gosterir ve bu vak’alara astmatik bronsit teshi-
sini koydurur. Hakikatte entrensek asthma diye adlandirilan vak’a-
lar cok defa asthmatik bronsitten baska birsey degildir. Nihayet
bronsitin komplikasyonu olan amfizemin de tesekkiilii ile dispne ar-
tik 6n plana geger. Soluk darligi, hava ve iklim ile de ilgilidir. Ru-
tubetli ve soguk havalarda nefes darligi daha c¢ok artar. Bilhassa
sonbahar ve kis aylarinda tekrarlayan solunum yollar1 enfeksiyon-
lar1 soluk darligim daha da ¢ok artirir. Bu soluk darlig: dolayisiyle
bir cok kronik bronsitli hastalar, kalp yetmezligi bulunmadig: hal-
de yanlis teshis ile kalp yetmezligi tedavisi goriirler. Primer ve se-
konder mikroorganizmalarin uzun siiren etkileri ve toksin rezorbsi-
yonu sonucu istah ekseriya bozulmustur, muhtelif derecede mide si-
kayetleri ve kabizlik mevcuttur. Bas agrilar1 ve uykusuzluk, oksii-
ritkk zorlamalar1 ve kronik enfeksiyon sebebiyledir. Ates normaldir,
akut devrelerde veya bronkopnémoni husulii ile 39 derece iizeri-
ne c¢ikabilir.
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Kronik bronsit, anamnez, objektif ve subjektif hastalik belir-
tileri ve prognoz bakimindan o kadar degisik tablolar arz ederki
en asag1 3 ayr sekil tefrik edilebilir.

1) Asthmatik abakteriyel bronsit (Eozinofilik, allerjik spastik,
obstriiktif) :

Asthmatik kronik bronsit i¢in, hafif dereceden, agir ekspiratu-
var dispne nobetlerine varincaya kadar degisik nisbette soluk darli-
g1 karakteristiktir. Asthmatik kronik bronsitin teshisinde su dort
kriter mithimdir.

a) Anamnez : Hastanin kronik oksiiriigii vardir ve az miktar-
da yapiskan bir balgam c¢ikarir. Hasta soguk alginliklarinda gog-
siinde 1sliklar, higirtilar hissettigini bildirir. Sik sik nefes darlig1 no-
betleri gecirir. Fakat tipik asthma bronsiyale nobetlerinde oldugu
gibi nobetler gecince tamamen normale donmez. Anamnezde asthma
bronsiyale, saman nezlesi, vazomotorik rinit, psoriyazis veya neuro
dermitis cok defa vardir. Aile anamnezinde de bu bes hastaliga ¢ok
defa rastlanir.

b) Klinik muayenede oskiiltasyon bulgular: olarak ekspiryum
uzamistir. Ronkiisler ekseriya her zaman, bazen sadece soguk algin-
liklar1 hallerinde duyulur.

c¢) Az miktarda yapiskan balgam icerisinde cok miktarda eozi-
nofil l6kositler tesbit edilir.

d) Solunum fonksiyonlar: tetkikinde brons obstriiksiyonu tes-
bit edilir. Bu obstriiksiyon bulgulari solunum fonksiyonlar: deney-
lerinde bronkodilatatorler tatbik edildiginde oldukga geriler. Kronik
bronsit obstriiksiyonu zamanla akciger amfizemi husuliine sebebi-
yet verir. Kronik asthmatik bronsit, amfizem bronsiti olarak dahi
tannir.

2) Sekonder Bakteriyel Enfekte Asthmatik Bronsit :

Klinik belirtiler asthmatik bronsit bulgular: ile karakteristik
olup, hastalar yesilimtrak renkte miikopriilan balgam cikarirlar. Ce-
rahatli balgamlar ¢iktig1 zamanlar balgamda eozinofil 16kositler bu-
lunmaz veya pek azdir. Cerahatli balgam tedavi ile kaybolduktan

sonra az miktardaki yapiskan miikoz balgamin icerisinde eozinofil
lokositler tekrar goriilmeye baslarlar.
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3) Niikseden Kronik, Asthmatik Olmayan, Bakteriyel Bronsii :

Oyle kronik bronsitli hastalar vardir ki, enfeksiyon belirtileri-
nin bulundugu anlarda dahi hi¢ bir bronkospazm hali tesbit edil-
mez. Bu hastalarin solunum fonksiyonlarinda ciddi bir bozukluk
yoktur. Bu bronsitler muhtelif zeminlerde tesekkiil ederler. Ekseri-
ya trakeo - bronkotrop viruslar mukozada nekrozlara sebebiyet ve-
rirler ve bu sahalara sekonder bakteriyel enfeksiyon amilleri yerle-
sirler. Sigara ve diger tahrisler de bu sekonder amillerin yerlesme-
sine sebebiyet verebilirler. Neticede muayyen brons kisimlarinda
spastik olmayan bakteriyel bronsit husule gelir. Mucoviscidosis de
dahi cerahatli bakteriyel bronsit olur. Hastalar bol miktarda cera-
hatli balgam ¢ikarirlar.

Kronik bronsitli hastalarin klinik muayenesinde sadece oskiil-
tasyon bulgular1 karakteristiktir. Bronkospazm oldugu hallerde eks-
pirasyon uzamasi duyulabilir, sibilan ve ronflan ronkiisler vardir.
Kiiciik bronsiyolleri de tutmus bulunan cerahatli bronsitte raller
duyulur. Amfizem husule gelmis ise perkiisyonda hipersonorite tes-
bit edilir. Bazen hig¢ bir patolojik ek ses duyulmayabilir. Sadece has-
talar oksiirdiikleri takdirde, tipik bronsit 6ksiiriigii duyulur. Bilhas-
sa sigara icenlerin bronsitleri bu tip bulgular verir.

Rontgen Bulgulari ve Bronkografi: Normal postero - anterior
akciger grafilerinde, amfizem husule gelmemis kronik bronsitte ka-
rakteristik bir goriiniim yoktur. Hastaligin brons ve bronsiyollerde
yaptig1 degisiklikler radyolojik bir imaj verebilecek biiyiikliikte de-
gildir. Amfizem husule gelmis ise amfizem bahsinde bahsedilecek
olan bulgular goriliir. Kronik bronsitte bronkografik bulgular ise
oldukga karakteristiktir ve hastaligin objektif tesbitinde yegane iti-
razsiz olarak kabul edilecek bulgular:1 verir. Bronkografide 6 tiirlii
karakteristik bulgular vardir.

1) Mukoza bezleri kanallarinin dolmas:: Brons mukozasinin
hipertrofiye olmus bezlerinin kanallar1 genislediginden opak mad-
de bu kanallardan bezleri doldurur ve réontgen resimlerinde kiigiik
tomurcuklar halinde c¢ikintilar goriiliir.

2) Spazm : Biitiin brons agacinda olabilecegi gibi, lokal olarak
bir lob veya segmentin bronsunda dahi goriilebilir. Brons agaci dal-
lar1 ya incelmis olarak tesekkiil eder veya ileri derecede obstriiksi-
yon ile brons dali kalem ucu gibi gittikce daralarak kapanir. Te-
davi ile brons spazmi kaybolur veya azalir ise tekrar yapilan bron-
kografide evvelce tesbit edilen bronkospazm halinin muhtelif dere-
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oldukga karakteristiktir ve hastaligin objektif tesbitinde yegane iti-
razsiz olarak kabul edilecek bulgular: verir. Bronkografide 6 tiirlii
karakteristik bulgular vardir.

1) Mukoza bezleri kanallarun dolmasi:: Brons mukozasinin
hipertrofiye olmus bezlerinin kanallar1 genislediginden opak mad-
de bu kanallardan bezleri doldurur ve rontgen resimlerinde kiigiik
tomurcuklar halinde ¢ikintilar goriiliir.

2) Spazm : Biitlin brons agacinda olabilecegi gibi, lokal olarak
bir lob veya segmentin bronsunda dahi goriilebilir. Brons agaci dal-
lar1 ya incelmis olarak tesekkiil eder veya ileri derecede obstriiksi-
yon ile brons dali kalem ucu gibi gittikge daralarak kapanir. Te-
davi ile brons spazmi kaybolur veya azalir ise tekrar yapilan bron-
kografide evvelce tesbit edilen bronkospazm halinin muhtelif dere-
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celerde acildig1 goriiliir. Spastik abakteriyel bronsitte gorilen bu
bulgular bronsitin brons duvarmndaki tahribatinin pek ileri olmadi-
&1 devirlerdedir.

3) Bronslarda diizensizlik : Bu safhada hastalik biitiin brons
cidarlarinda genis tahribat yapmistir. Bronslarda genisleme ve da-
ralmalar sekresyon birikmeleri, cidarlarin girintili ve ¢ikintili oldu-
gu goriiliir. Bazen brons cidar1 testere gibi disli bir manzara gos
terir.

4) Bronsiyolektazi : Anglo - Sakson literatiiriinde «Pooling» ve-
ya «Pools» yani géllenme veya golciik diye adlandivilir. Periferide
bulunurlar ve bronsiyollerin u¢ kisimlarinda 3 - 6 mm. ¢capinda koni-
ras madde toplanmalaridir. Yuvarlak, oval veva silendrik olurlar.
Keskin kenarlidir. Bunlar genislemis olan bronsiyollerdir.

5) Yamalr Alveolizasyon : Bir kisim tikali olan bronsiyoller
opak maddeyi alveollere gecirmez, diger bir kismi agiktir ve gecirir
boylece yamali bir bronkografi husule gelir. Goriiniim mimoza ci-
¢egini andirdigindan «Mimoza cicegi» veya «¢icek» gortintimii diye-
rek dahi adlandirilir.

6) Mukoza atrofisine bagli belirtiler : Mukoza atrofi ve fibro:
zis nedeni ile iceri ¢ekildiginden, trakea ve bronslarda kikirdak hal-
kalar lumene dogru belirli ¢ikintilar yaparlar.

Komplikasyonlar :  Bilhassa kis mevsiminde husule gelen akut
bronsit hecmeleri ve bronkopnomoniler 6liime sebebiyet verebilir-
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ler. 3ronsektaziler tesekkiil edebilir. En miithim komplikasyonlar-
dan »iri sekonder obstriiktif amfizem tesekkiiliidiir. Neticeue gaz
miibidelesi bozukluklar1 sonucu solunum yetersizligi husule gelebi-
lir. Nadir olarak amiloidoz ve nihayet bobrek yetmezligi gortilebilir.
Hast:ik ¢ok defa kor pulmonole iie sonlanir.

Irofilaksi : Profilaksinin degeri, eger etyolojik sebep biliniyor-
sa ¢k buyliktiir. Ru etyolojik sebebin ortadan kaldirilmas: ile has-
talikerken devirlennde hic olmazsa duraklar, ilerlemesine ve niiks-
lere nani olunur. Bilhassa su hususlara dikkat etmelidir : Enfeksi-
yon erlesmesini kolaylastiran soguk alginliklarina kars: korunul-
maliar, mali imkéanlari miisait olan hastalar nemli ve soguk mev-
simlei 1lik ve sis olmayan iklimlerde gecirmeli. Ust solunum yolia-
rinmiltihaph fokisleri (Sintizit, tonsilit v.s.) dessendan bir bronsite
maniolmak i¢in erkenden tedavi edilmeli. Duman toz, zehirli gaz
gibi tziki ve simik tahris kaynaklari yok edilmelidir. Biiyiik sehir-
lerin sinma problemlerinin ve endiistrinin husule getirdigi hava kir-
lilikleri (Air pollution) ile miicadelenin 6nemi biiyiiktiir. Sigaranin
brondt olusumunda ve gelisimindeki rolii biiyiiktiir. Kronik bron-
sitli lastalarin sigara i¢melerine mani olunmahdir.

‘edavi :  Tedavinin esas prensiplerini umumi tedavi, enfeksi-
yonu tedavisi, ¢kstirtik ile sekresyonun tedavisi brons spazminin
tedavsi ve oksijen tedavisi olarak 5 grupta toplayabiliriz.

a Umumi tedavi: Tozlu islerde ¢alisan isciler mesela tasc,
madeici, halla¢c v.s. mesleklerini degistirip tozsuz islerde calismali-
dirlar Sigara katiyetle men edilir. Hatta hastalarin sigara dumani
kesif olan kapali salonlara, kahvehanelere gitmesine mani olunur.
Tozsw ve dumansiz yerlerde meseld orman ve kirlarda yiirtiyiisler
tavsiy edilir. Hastalik hafif derecede ise soguk alginliklari enfek-
sivonarinin pek bulunmadig: aylarda 50 yasina kadar olan hastala-
ra haif sporlar miisaade edilir. Enfeksiyon belirtileri ile beraber
sporlaa gecici olarak mani olunur. Sporlardan mesela yiizme ve bi
siklet: binmeye miisaade edilir. Solunum kapasitesi diisiik olan has-
talara dahi aktivitelerini kaybetmemesi icin diiz yolda, acik hava-
da yiriiyiisler yaptirilir. fleri derecede solunum darliklarinda dahi
hi¢ omazsa oynaklar hareket ettirilmeli adale masajlar1 yapilma-
lidir. Jastalara yiirtirken oksijen vermek igin yapilmis Omuza ast

larak tasinabilen portatif sivi-oksijen cantalar1 vardir. Sonug ola-
rak konik bronsitli hastalarin solunum yetersizligi derecelerine g6-
re spalar tanzim ederek bunlarin viicut aktivitelerini muhafaza et.
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BOLUM : 11

BRONSEKTAZILER

Dr. Orhan OGER

Tarif :

Brons duvarlarinda ve civarindaki akciger dokusunda akut ve
kronik iltihabi degisikliklerle beraber, bronslarin tekrar daralmala-
rina imkéan olmayan genislemeleridir. Iltihap veya muvakkat brons

stenozu dolayisiyle bronslarin gecici olarak genislemesi ve tedavi ile
veya spontan olarak tekrar normallesmeleri bronsektazi degildir.

Bulunus Orani :

Tiiberkiilozun depistaji i¢in yapilan mikrofilm taramalarinda
mubhtelif arastirmalara gore % 0,1 -0,02 arasinda bulunmustur. Fa-
kat bilhassa kuru bronsektaziler umumiyetle rontgen filmlerinde
patolojik bir goriiniim vermeyeceginden en hakiki rakami otopsi
bulgular: verir. Muhtelif tetkiklere gore otopsilerde % 1 - 3,9 arasin-
da bronsektaziler tesbit edilmistir. Erkeklerde kadinlara oranla he-
men hemen iki misli daha fazla olarak tesbit edilir. Sol akcigerde
saga nazaran daha fazla goriiliir en fazla sol alt lobtadir. Akcigerin
gesitli enfeksiyoz hastaliklariin sayilar gittikce artan kemoterapo-
dikler ile kisa siirede tedavilerinin miimkiin olmasi, akciger tiiber-
kiilozu Prevelansindaki azalma ve hastalarin siiratle tedavisi neden-
leri ile bronsektazi tesekkiilii gittikce azalmaktadir.

Taksim :

LAENNEC zamanindaki slendirik ve kese seklinde (Resim : I)
olarak yapilan taksim, bugiin icinde aynen kullanilmaktadir. Bazi
miiellifler fuziform diye iglincii bir sekil tefrik ederler.
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Resim: 1

Bronsektazinin Radyolojik Gorunumu

Etyoloji e Patogenez :

Braisektaziler konjenital ve sonradan kazanilmig (edinsel) ola-
rak ikie ayrilirlar.

1) Konjenital Bronsektaziler :

Koijenital olarak bronsektazilerin husule gelebilecegi, olii do-
gan cociklarda veya dogumu miiteakip kisa bir siire sonra herhangi
bir sebele 6len cocuklarda yapilan otopsilerde gosterilmistir. Kon-
jenital Ironsektazili sahislarda umumiyetle yiiz siniisleri anomalile-
ri, trakanin ektazi veya divertikiilii, hazim kanalinda muhtelif or-
ganlard: anomaliler, kistik pankreas fibrozu, bobrek kistleri vesaire
gibi digr anomalilerde beraber bulunur. Bir sahisda dekstrokardi,
yiiz sinisleri anomalisi ve bronsektazi triadi beraber bulundugunda
KARTASENER sendromundan bahsedilmektedir.

Konenital bronsektaziler grubunda BARD'1n idyopatik bronsek-
tazi hipitezinden de bahsetmek lazimdir. BARD’a gore tipki bobrek
ve pankeas kistlerinde oldugu gibi gudde kanallarinin duvarlarin-
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daki dogusdan lezyonlar dolayisiyle miikéz guddelerde sekresyon
stazi husule gelir. Miiteakiben iltihabin yerlesmesi ile bronsektazi-
ler tesekkiil eder. Esas olarak bu hastalarda brons mukozalar: do-
gustan diisiik kalitelidir. Iltihabi degisiklikler ve bronsektazinin di-
ger patolojik degisiklikleri sonradan husule gelir.

2) Sownradan Kazanmilmus (Edinsel) Brongsektaziler :

Sonradan kazanmilmis bronsektazilerin husuliinde iki miihim
faktor rol oynar : Brons obstriiksiyonu ve enfeksiyon. Bronsektazi
tesekkiilii icin bu iki faktoriin brons cidarlarina birka¢ ay miiddet-
le etkisi lizumludur. Bilhassa su hallerde bronsektaziler tesekkiil
eder. Brons liimeninin mukoza tikaclar1 (Asthma bronchiale) veya
yabanci cisim aspirasyonu ile tikanmasi, liimenin iltihabi 6dem ve-
ya endobronsiyal tiimorler ile tikanmasi, hava yollarimin peri veya
cktobronsiyal kitleler ile kompresyonu (Blastom, primer tiiberkiiloz
ganglionu, anevrizma), bronslarin bag dokusu stenozu veya kollaps
tesiri ile tikanmasi, kiiciik ¢ocuklarda bilhassa kizamik veya bog-
maca bronkopnomonileri etkisi ile ve biitiin yaslarda husule gelebi-
len virus pnomonilerininin iyi tedavi edilmeyip uzun siire devam ct-
meleri neticesi (Bilhassa influenza ve adenoviruslar). Akciger abse-
leri ve gangrenleri, kronik tiiberkiiloz ve silikoz (Fibréz bag doku-
sunun bronslarda yaptig1 c¢ekintiler dolayisiyle dirseklenme ve ti-
kanmalar) en miihim sebepler arasindadirlar.

Patoloji

Brons genislemeleri baslica silnedrik veya kese seklinde (Saccu-
ler) olmak iizere iki sekil gosterirler. Bazi miielliflerin tarif ettigi
fuziform sekiller silendrik sekil ismi altinda miitalaa edilirler. Ki-
kirdak ihtiva eden biiyiik bronslardaki genislemeler umumiyetle si-
lendirik, kikirdak ihtiva etmeyen bronsiyollerdeki genislemeler umu-
miyetle kese seklinde (Sacculer) dir.

Histolojik olarak bons mukozasimin titrek tiiyli silendirik epi-
teli kaybolmus ve yerini yass1 bir epitel almistir. Bilhassa brons ci-
darlarindaki elastik ve miiskiiler liflerdeki harabiyet onemlidir. Ki-
kirdak dokusunda dahi harabiyet veya deformasyon husule gelir.
Destek dokusundaki bu harabiyet sonucu brons duvarlari genisler-
ler. Kronik iltihap diger taraftan brons cidarlarinda fibrozis husu-
le getirir. Iltihap ve fibrozis peribronsiyal dokuya da yayildiklarin-
dan muhtelif derecede peribronsiyal pnomonitis, akciger fibrozis'’i
organize pnomoni ve sik olarak amfizematoz degisikler de bera-
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ber gortlirler. Brons arteriolleri ile pulmoner damarlar arasinda
anastomozlar husule gelir. Ayrica brons arteriollerinde yer yer anev-
rizmalar husule gelmistir. Bu anevrizmalar bronsektazi hastalarin-
da sik sik kanamalara sebebiyet verirler. Diger taraftan peribronsi-
yal dokudaki iltihap ve fibrozis yer yer arteriyollerde tikanmalar da
husule gelir. Ayrica brons arteriollerinde yer yer anevrizmalar hu-
sule gelmistir. Bu anevrizmalar bronsektazi hastalarinda sik sik ka-
namalara sebebiyet verirler. Diger taraftan peribronsiyal dokudaki
iltihap ve fibrozis yer yer arteriyollerde tikanmalar da husule geti-
receginden yaygin bronsektazilerde pulmoner hipertansiyon sonucu
kor pulmonale dahi tesekkiil eder.

Klinik Belirtiler :

Mubhtelif sebepler ile yapilan bronkografilerde bazi sahislarda,
hic¢ bir bronsektazi semptomlar: gostermedikleri halde yaygin bron-
sektaziler tesbit edilmistir. Klinik semptom gostermeyen bu bron-
sektazilere kuru bronsektaziler denir. Bunlar daha ziyade sonradan
enfekte olmamis konjenital bronsektazilerdir. Iyi tedavi edilmis yas
bronsektaziler de kuru hale getirilebilirler.

Anamnez : Yabanci cisim tikanmasi sonucu veya lenf diigiimle-
ri tikanmalar1 yahut postoperatif atelektaziler sonucu akut olarak
tesekkiil eden bronsektaziler hari¢, umumiyetle hastalik belirtileri
erken ¢ocukluk yaslarina kadar gider.

Semptomlar : Bronsektazi esas olarak balgam ¢ikarmak hastali-
gidir. Balgami ¢ikarmak iginde okstiriik vardir. Cok defa sabahlar
uykudan kalkinca ve bazen de viicut durumunu degistirmek ile has-
talar birden bire oksiirerek bol miktarda balgam ¢ikarirlar. Teshis-
de hastaya balgam ¢ikar deyince hastanin cksiirerek o anda bol mik-
tarda balgam cikarmasi karakteristiktir, bu hal diger bol balgam
¢ikaran hastaliklarda olmaz. Balgam miktar1 birka¢ santimetre kiip
ile bir litre arasinda bulunur. ki ayda viicut agirliklarindan daha
fazla balgam cikaran hastalar vardir. Balgam ¢ok defa homojen va-
sifta piiriilan veya miikopiiriilandir. Cok eskimis vak’alarda artik
mukoza atrofik bir hal alacagindan igerisinde pek miik6z bulunma-
yan, saf cerahatli vasifta balgam c¢ikaran hastalar vardir. Balgam
rengi sar1 ile yesil renk arasinda muhtelif niianslar gosterir. Koku-
su taze bir algiy1 andirir. Anaerob mikroplar ile enfekte ise gang-
rende oldugu gibi ¢ok pis kokulu olabilir. Vak’alarin yarisinda sey-
rek veya cok sik olarak muhtelif miktarda hemoptiziler olabilir.
Hemoptizili bir hasta karsisinda ilk evvela bronsektazi ve daha son-
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ra tuberkiiloz ve nihayet diger hastaliklar akla gelmelidir. Balgam
bir cam biret icerisinde toplanacak olursa ii¢ tabaka ayrilir. En
ustte kopiikli bir takaba vardir, orta tabaka bulanik goériiniimde
yar1 seffaf mukus ihtiva eder. En altta ise cerahat tabakasi bulunur.
Orta tabakada {iist tabakadan alt tabakaya dogru uzanan sarkit ve
dikitler seklinde cerahat uzantilar1 goriilir. Hastalarin umumi hal-
leri senelerce bozulmayabilir. Bronkopnomoniler husule gelirse so-
luk renk, siyanoz, ates, tasikardi, istahsizlik, zayiflama ve gece teri
gibi toksik belirtiler husule gelir. Hastaligin ¢cok yaygim oldugu hal-
lerde dispne vardir.

Comak Parmaklar : Teshise yardim eder. Comak seklinde gori-
numiin sebebi, bilhassa tirnak yataklarinda fibroelastik kisimlarda
ve parmak uglarinin yag ve bag dokusundaki hipertrofi ve hiperpla-
zidir. Daha sonra falakslarin periostu dahi kalinlasir. Tirnak ya-
taginin ylikselmesi ile tirnaklar one ve asagi dogru itilir. Normalde
tirnak ile son falanks arasindaki 160 derece olan aci 180 derece ve
daha fazla olur. Bu sekil de parmaklar trampet ¢comagini andirir
bir goriiniim verirler. Bazen bronsektazili hastalarda tirnaklar saat
cami gibi ¢ukurlasmalar gosterir bu hal bronsektazi icin daha az
patognomoniktir.

Fizik Bulgular :

Santral bulunan ve az yaygin vak’alarda ve kuru bronsektazi
vak’alarinda fizik muayene normal bulgular verebilir. Yas enfekte
bronsektazilerde basit bir bronsit bulgusundan kavite belirtilerine
kadar cesitli bulgular alinir. En bariz bulgu kaba biillti rallerdir.
Muhtelif fasilali muayenlerde (haftalar, aylar) bir hastada degis-
mez bir sekilde ayni sahalarda rallerin duyulmasi bronsektazi i¢in
karakteristiktir. Fakat aymi1 sahada duyulan rallerin yayginhg: bal-
gamin cikarilmasi ile hemen degisir. Eski bronscktazilerde, perib-
ronsiyal dokunun liimeni ac¢ik bulunan bronsun etrafinda sert bir
tabaka teskil etmesi sonucu hasta sahalarda cok siddetli bronkiyal
solunum duyulabilir. Atessiz bir hastada belli bir sahada bronkiyal
solunum duyulmasi eski bir bronsektazi ihtimalini akla getirmeli-
dir. Cok ilerlemis yaygin bronsektazi vak’alarinda bronsektazi bul-
gular1 yaninda kor pulmonale belirtileri de bulunur.

Laboratuvar Muayeneleri :

Balganmun muayenesi : Balgamin giinliik miktarini mutlaka ta-
yin etmelidir ve vasfina bakmalidir. Tedavi esnasinda balgam mik-
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tarmin gittikge azalmasi ve cerahatli vasfinin miik6z hale donmesi
tedavinin etkili oldugunu gosterir. Balgamin bakteriyolojik muaye-
nesinde umumiyetle ajan patojen olarak pnomokoklar, haemophilus
influenzae, staphylococcus aureus, hemolitik streptokoklar ve baz
klebsielle tiirleri bulunur. Daha seyrek olarak gram negatif bakteri-
ler ve bilhassa proteus tiirleri, escherichia coli'ye rastlamir. Umu-
miyetle tek degil karisik flora vardir.

Bronkoskopi : Bronkoskopik tetkik mutlaka yapilmalidir. Bron-
sektazinin tiimor tikamasi, yabanci cisim tikamasi, brons tiiberkii-
lozu veya bag dokusu stenozu sonucu husule gelip gelmedigini ayirt
etmekte ise yarar.

Akut niikslerde ve bilhassa bronkopnomoni tesekkiiliinde 16ko-
sit sayis1 kanda cok artar. Idrar bulgulari normaldir, fakat amiloi-
doz husule gelmis ve bobregi tutmus ise albuminiiri goriliir.

Rontgen muayeneleri : Bu boliimde su meshur beyani hatirlat-
mak yerinde olur. «Tiiberkiiloz goriiliir, bronsektazi isitilir». Haki-
katen bir ¢ok vak’alar bu beyana hak verdirir. Nasil ki akcigerlerin-
de bir cok tiiberkiiloz kavitesi bulunan bazi hastalarin oskiiltasyon
bulgular: normal ise, yaygin bronsektazisi bulunan bir ¢ok hastanin
rutin olarak yapilan postero - anterior rontgen filmleri normal bul-
gu verir. Mamafih postero - anterior akciger grafilerinin ticte iki
sinde bronsektazi stiphesi veren bulgulara rastlanabilir. Kistik bron-
sektaziler, iclerinde hidroaerik seviye gosteren kistik goriiniim verir-
ler. Bir lob veya segmentin devamli olarak biiziisme hali ve uzun
fasilalarla ¢ekilmis muhtelif filmlerde bronkopnémoniyi andirir go-
riiniim bronsektazi siiphelendirir, Kat'i teshis bronkografi ile ko-
nulur.

Bronsektazinin en iyi teshis imkami bronkografi iledir. Bron-
kografi, eger biitiin ektazik bronslar eksiksiz olarak gosterilmek is-
teniyor ve ileride cerahi tedavi diistiniiliiyor ise, hasta tedavi edilip
giinliik balgam miktar1 sifira indirildikten sonra yapilmalidir. Bil-
hassa cocuklarda narkoz altinda yapilmas: daha uygun olur. Yetis-
kin sahislarda ise kontras madde, farenks ve larenks % 1 nisbetin-
de pantocain soliisyonu ile anestezi yapildiktan sonra bir nelaton
sondas ile trakeaya sevk edilerek ve uygun pozisyonlar tatbik edi-
lerek verilir. Ug taraflar1 radioopak madde ihtiva eden MEDRAS
sondalari ile hedefli bronkografiler yapilabilir. Radyoopak u¢ taraf-
lar1 muhtelif agida egiklikler gosteren bu lastik sondalar radyos-
kopi ekram vasitas: ile istenilen akciger lobundan iceri sokulup o
lobun bronslar1 kontras madde ile doldurulup film ¢ekilir.

25



Komplikasyonlar :

Akcigerlerin akut iltihaplar1 (Bronkopnomoni, akciger abse ve
gangreni) plevra komplikasyonlar: (Kuru plorit, sulu plorezi, ampi-
yem, pyopnomotoraks), hemoptizi, metastatik beyin absesi, roma-
tizma, anemi, amiloidoz ve iki tarafli yaygin vak’alarda kor pulmo-
nale sik goriilen komplikasyonlardir.

Tedavi :

a) Cerrahi tedavi : Bronsektazinin kat'i netice veren tedavisi
cerrahidir. Eger hastanin akcigerlerindeki hasta olan kisimlar (Seg-
ment, lob, hatta bir tarafin hasta akcigeri) ¢ikarildiginda diger ka-
lan kisimlarin fonksiyonlar1 hastanin normal bir sekilde yasamasi-
n1 temin ederler ise, bu hasta kisimlar cikarilir. Ust loblardaki lo-
kal bronsektaziler drenajlar1 kolay oldugu icin sik sik enfekte ol-
mazlar ve kanamalar husule getirmezler ise cerrahi tedavi miimkiin
oldugu halde yapilmayabilir. Umumiyetle hastalarin yasi 45 {iizerin-
de olmamalidir. Cerrahi tedavi yapilacak vak’alarda daha evvel tib-
b1 tedaviye tabi tutulmalidir.

b) Tibbi tedavi:

1 — Mekanik bosaltma : 1ki sekilde yapilir. Birincisi postural
drenajdir. Hasta a¢ karnina brons sekresyonunu en iyi bosaltacak
sekilde viicuduna uygun bir durum vererek 10 - 15 dakika miiddetle
a¢ karnina derin nefes alip verir ve oksiiriir. Bu hareket giinde 3 -5
defa tekrarlanmalidir. Mekanik olarak bosaltma ikinci sekilde bron-
koskopi ile yapilir. Bitkin ve sekresyonu cok kati olan hastalarda
bronkoskopla girilerek uygun lastik sondalar ile aspirasyon yapilir.
Boylece hastalarin siyanozu agilir, daha rahat nefes alirlar.

2 — Sekresyonun bogsaltilmasint kolaylastirmak : Su buhari in-
halasyonlari, agizdan potasyum iodur ve sodyum benzoat gibi espek-
toranlar, aerozol yolla triptik fermentler veya varidase (Streptoki-
nase, streptodornase) verilmesi.

3 — Kemoterapi : Enfekte bronsektazinin tibb1 tedavisinde an-
tibiotiklerin ve kemoterapotiklerin tatbikati en yiiz giildiiriici neti-
ceyi verir. Antibiotikler kabilse hastanin antibiogrami yapildiktan
sonra tatbik edilmelidir. Bu sebeple hastanin sabahlar1 a¢ karnina
agz1 ve disleri yikandiktan sonra oOksiirerek ¢ikardigi balgam steril
bir petri kutusuna konup hemen laboratuvara génderilmeli ve iire-
me vasatlarina ekilmelidir. Bilhassa oda hararetinde bekletilen bal-
gamda diger saprofitler esas floranin iiremesine mani olup kendile-
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ri iiredikleri i¢in yanlis neticelere sebebiyet verirler. Antibiogram
yapilamiyorsa en emin ila¢ genis spektrumlu antibiotikler ve bilhas-
sa tetraciclin veya sentetik penicillin preparatlaridir. Antibiotikler,
balgamin cerahatli vasfi tamamen kaybolup ve hastalar artik hig
balgam ¢ikarmayincaya kadar devam edilmelidir. Bunu miiteakip
uzun bir siire, meseld haftanin iki giinii veya her ay 1 hafta bu te-
daviye devam edilmekle yas bir bronsektazi, bazen uzun bir siire
icin veya devamli olarak kuru bronsektazi haline getirilebilir. Has-
talar daha rahat bir hayat tarzi siirerler ve omiirleri normal bir in-
sanin omrii kadar uzayabilir. Antibiotikler agiz ve parenteral yolla
oldugu gibi aerosol yol ile de verilebilir.

4 — Enfekte yiiz ve frontal siniislerin tedavisi : (Bilhassa des-
sendan enfeksiyonlara mani olmak ve niiksleri onlemek icin).
5 — Hijyenik yasayisin diizenlenmesi :
a) Beslenme Bilhassa proteini bol vitaminli gidalar).

b) Acik hava (Kuru iklimler sekresyonu katilastirdig: icin
pek iyi tesir etmez).

¢) Istirahat (Hastalar tozsuz yerlerde ve biiro islerinde
calismalidirlar, agir isleri yapmalar: dogru degildir).

d) Enfeksiyonlardan, fiziki ve kimyevi tahrislerden sa-
kinmali, kuru hava, sigara dumav ve tozlardan korun-
mali (Nemli ve sicak akdeniz iklimi cok iyidir).

e) Kor pulmonale tesekkiil etmis ise ayrica tedavi edil-
melidir.

Kor pulmonale tedavisine bak.
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BRONS ASTIMI

Dr. Turkdn AKYOL

GIiRi$ VE TANIM :

Astm, cesitli etiyolojik nedenlerle olusan, rekiirran ve jenera-
lize haw yolu obstriiksiyonu ile karakterlenen bir hastalik komplek-
sidir.

Krmik ve nobetler halinde gelen, baslica semptomu ekspiratu-
var tipt nefes darligr olan bu hastalikta, hava yollarindaki yaygin
obstriiksiyona bagli en belirgin semptomlar, dispne ve hisiltili so-
lunum Wheezing) ya spontan olarak yada tedavi ile geriliyebilir.

Gexekte; cesitli etyolojik faktorler nedeniyle tedavisi, izlen-
mesi veprognoz giigliikleri g6z oniinde tutulursa, bu hastalik komp-
leksi «sstim sendromu» veya «Wheezing sendromu» olarak kabul
edilmeldir. Ancak bu sendrom iginde 6zellikle allerjik ve immiino-
lojik factorlerin neden oldugu 6zel bir klinik antite morbid olarak
«Brongastumi hastaligi» ayirdedilmistir.

TANIM :

Amaikan Gogiis Hastaliklar: Cemiyetince kabul edilmis prensibe
gore; Bons astimi; Trakea ve bronslarin cesitli stimuluslara karsi
reaksiymunun artmasi ile karakterlenen ve hava yollarinin yaygin
ve jenealize daralmasi ile beraber goriilen, paroksismal nobetler
halindegelen ve tedavi sonucunda yada spontan olarak iyilesebilen
bir solnum sistemi hastaligidir.

PREVALINS ve MORTALITE :

Geiel popiilasyon arasinda Kuzey Avrupa’da % 1 ve Kuzey Ame-
rika’da % 0,5 oraninda brons astimi saptandigi bildirilmektedir.
Brons stimi prevalansi cocuklar ve ergin kisiler arasinda farklilik-
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lar gosterir. 15 yasma kadar kiz ¢ocuklar arasinda % 0,5- % 1 ve
erkek gocuklar arasinda % 1-% 2 oranminda gorildiugii ve 7 yasin-
dan sonra bu oranda belirgin bir diisme mevcut oldugu saptanmis-
tir.

15 yasina kadar erkek cocuklarda iki kat oraninda fazla oldu-
gu halde, kahillerde kadinlarda daha ¢ok goriilmektedir.

Genel popiilesyonda, cocuklar arasinda, brons astimi prevalan-
simin sosyo - ekonomik diizeyi yiiksek aileler arasinda daha biiviik
oranda bulundugu da ayrica bildirilmektedir.

Brons astiminda mortalite, morbiditeye oranla daha diistiktiir.
Astimda Oliim orani yasla paralel olarak artar. Ayrica mortalite, iil-
keden iilkeye ve mevsimler ve iklim kosullarina gore de degisir. Or-
negin; 1946 - 1950 yillar1 arasinda Almanya ve Japonya’'da 100.000
de 10 - 15, Ingiltere’de 7, Skandinav iilkelerinde 4 - 4,5 ve Fransa'da
2 olarak bildirilmistir. Oliim oraninin ve hastaligin en ciddi bulun-
dugu Ingiltere’de brons astimi &liimlerinin 1965 yilindan sonra
100.000 de 12,6 ya kadar yiikseldigi ve son yillarda daha da artma
gosterdigi bildirilmektedir. Oliim oranindaki bu artma, 6zellikle
inhalasyon yoluyla ve ihtiyatsiz bigimde kullanilan ¢esitli bronkodi-
latator ilaglarin uygulanmasina baglanmaktadir.

ETYOLOJi :

Astim miiltipl etiyolojili bir sendromdur. Bugiin gegerli olan
etiyolojik siniflandirmaya gore bu sendromun tiim nedenleri asag:-
daki bicimde toplanabilir;

1 — Akut yada kronik, viral, bakteriyel ve fungal enfeksiyon-
lara karsi solunum yollar1 reaksiyonunun artmasi,

2 — Allerjik ve immiinolojik faktorler ve 6zellikle immiin - glo-
bulin E, (IgE) mediyatorleri,

3 — Irritan maddelerin, solunmasi (hava kirliligi maddeleri,
«air - pollutions», dumanlar, tozlar, kimyasal irritanlar, pollenler
gibi),

4 — Refleks uyarici nedenler (6rnegin nazo - bronsiyal refleks
duyarlilig),

5 — Psikolojik ve emosyonel faktorler, yorgunluk, biiyiik ke-
derler ve stresler,
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6 — Fizik faktorler, 1s1, rutubet, soguk ve sis gibi),

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

8 — Kardiyovaskiiler etiyolojili astim sendromu (genellikle ar-
teriyosklerotik kalb hastaligi ve yashlarda goriilen kardiyak nefes
darhigina kardiyak astim denir).

9 — Karsinoid sendrom,

10 — Kolinerjik ilac entoksikasyonlar1 (6zellikle Beta - adrener-
jik blokaj vapan ilaglar, fazla kullamilan Isuprel ve hatta aspirin
gibi),

11 — Sistemik ve genellikle immiino - patolojik hastaliklar (pol-

yarteritis Nodoza, Loeffler’s sendromu, Tropikal eozinofili, ciftci
akcigeri v.s.),

12 — Kesin etiyolojik nedenin bulunmadigi astim sendromu
(ioiopatik astim).

Ayrica lokal Wheezing yapan faktorler arasinda bronslarin bir
bolumiini tikayan nedenler lokal brons tikayan yabanci cisim
brons adenomu yada neoplazmalar gibi) de brons astimini taklit
eden klinik bulgulara sebep olabilirler.

Astim sendromunda cesitli etiyolojik nedenler yukaridaki gibi
smiflandirilirsa da ¢ogu kez bir astim hastasinda bir kag¢ neden bir
arada yol oynar ve her hastada kesin ve tek bir etiyolojik faktorii
elimine etmek olasiligi bulunamadigindan, her hastada etiyoloiik
faktorlerin ayr1 ayri incelenmesinde gerek ve yarar vardir.

Brons astimi hastaligi ise 6zellikle allerjik ve immiinolojik fak-
torlerin neden oldugu ve genellikle bir veya bir kag grup allergenin
laboratuvar incelemeleriyle saptanabildigi spesifik bir astim sekli-
dir. Bu hastalik klinik bulgular: ve etiyolojik faktorler géz oniinde
tutularak ikiye ayrilabilir;

a) Ekstrensek astim,

b) Intrensek astim.

a) Ekstrensek astim; genellikle ¢cocukluk yaslarinda baslayan,
kisisel yada aileye iliskin allerjik bir predispozisyonun saptanabil-
digi, bir veya bir kag allerjik hastalikla birlikte goriilen ve hastalar-

da laboratuvar incelemeleriyle spesifik allergenlerin izole edilebil-
digi brons astimi seklidir.
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b) Intrensek astim; Oldukg¢a geg yaslarda olusan, aile veya ki-
sinin antesedaninda allerjik bir predispozisyonun kesinlikle sapta-
namadig1 ve belirli bir dis allergenin bulunamadigi brons astimu
hastalifidir.

Brons astimi hastaliginin etiyolojisinde ozellikle ekstrensek tip
astimda, baslica allerjik ve immiinolojik faktorler ve ozellikle im-
miin - globiilin E, (IgE) mediyatorleri rol oynar. Ayrica enfeksiyon-
lar, (endojen enfeksiyon allerjisi) ve emosyonel ve psisik faktorler
de hastaligin olusmasindan ¢ok ilave faktor olarak onem tasirlar.

Brons astimi hastaliginda allerjiye neden olan allergenler orga-
nizmaya degisik yollardan girerler. Bunlar;

A — Inhalasyon yolu ile viicuda giren allergenler, atmosfer ha-
vasinda bulunan bitkisel, hayvansal ve kimyasal orijinli her cins
yabanci cisimlerdir. Bunlar bitkisel polenler, kiif, mantar ve bakte-
ri sporlari, pamuk, yiin, ipek, keten tohumu tozlari, her cins ev ve
kiimes hayvanlari, sigir, koyun, at ve evde beslenen hayvanlarin tiiy
ve killari, ev tozlari, kiirk ve benzeri maddelerin tozlari, cesitli kim-
yasal maddeler (Endiistri boyalar, eriticiler ve fiksatifler) ve daha
bir ¢ok yabanci cisimlerdir.

B — Sindirim sistemi yolu ile uzviyete giren allergenler; Bun-
lar 6zellikle cocuk astiminin etiyolojisinde ve daha sinirli olarak rol
oynarlar. Allergen etkili gidalarin baslicalari, hayvansal ve bitkisel
protein (yumurta, siit cesitli etler) ve bazi sebze ve meyvelerdir.
Bunlardan baska nadir olarak agiz yolu ile alinan baz ilaglar da
brons astimina neden olabilirler.

C — Uciincii ve daha seyrek bir yolda allergenlerin uzviyete
paranteal olarak girmesidir. Baz1 ila¢ enjeksiyonlarmin ve bocek
sokmalarinin brons astimi nedeni olabildigi yada astim nébetleri-
ni provoke ettigi bir gercektir.

BRONS ASTIMININ PATOGENEZI

Brons Astiminda, ozellikle kiiciik bronglar ve bronsiollerdeki
yaygin daralmanin baslica ii¢ nedeni vardir;

1 — Hava yollar1 duvarindaki diiz adelelerin spazmina bagh
olarak liimen daralmasi.

2 — Brons mukozasindaki bezlerde hipertrofi ve hiperfonksi-
yon nedeni ile ¢ogalan miikoz salginin birikmesi.
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3 — Bronsial mukozada vaskiiler dolgunluk ve 6dem.

Trakeo bronsial agacin mukozasinin i¢ yiiziinii dosiyen titrek
tiiylii epitel hiicreleri ve Goblet bezleri kiiciik bronsioller diizeyine
kadar devam eder. 0,1 mm. capindaki bronsiollere kadar ise diiz
kaslardan olusan bir miiskiiler tabaka vardir. 0,6 mm. ¢apinda bron-
sioller diizeyine kadar, hava yollarinin sertligini sagliyan kartilaj-
lar bulunur. Farenks ve trakeo bronsial agacin miikéz mambrani
V, IX, X nuncu kafa ciftinden sinirlerini alir.

Patogenezde etken olan nedenleri baslatan mekanizma kesinlik-
le ayvdinlatilmis degildir.

Ancak allerjik brons astiminda organizmaya cesitli yollardan
giren allerjenlerin «sok organi» solunum yollaridir, Sema I de go-
rilldigi gibi atopik kisi, allergenlerle karsilasinca, sok organlarin-
da olusan antibody’lerle duyarli hale gelir. Bu spesifik antijenler
duyarli organizmaya tekrar girdigi zaman, sensitif hiicrelerde anti-
jen, antikor birlesmesi olay1r vuku bulur ve bu olay sonucu farma-
kolojik olarak aktif olan cesitli maddeler ortaya c¢ikar. Histamin,
SRS - A (Geg reaksiyon veren madde), Brodykinin, Acetylcholine,
Seratonin gibi bu maddeler astim patogenezindeki adele spazmu,
miikoz hipersekresyon ve mukoza 6dem ve hiperemisinin ortaya cik-
masina neden olurlar.

ALLERJIK BRONS ASTIMININ PATOGENEZI :

Akut brons astiminin patogenezinde brons obstritksiyonu asa-
gida belirtilen sirayi izleyerek olusur.
Genellikle atopik kisi

Antijene maruz kalma (Solunum, sindirim, yada parenteral
volla) i
Antibody olusmasi (Deri, akcigerler, v.s. gibi sok organinda)

Spesifik antijenin tekrar organizmaya girmesi
Sensitif hiicrelerde antijen, Antikor birlesmesi

Farmakolojik olarak aktif olan cesitli maddelerin aciga cikmasi
Bunlar; a — Histamin
b — SRS - A (Slow reacting substance - Geg etkili anaf-
laksi maddeleri)
¢ — Bradykinin
d — Acetylcholine
e — Seratonin
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Bronsial diiz adele spazmi, miikoz hipersekresyon mukoza kon-
jesyon ve odeminden olusan patogenetik degisiklikler.

BRONS ASTIMININ FiZYOPATOLOJISI :

Normalde brons liimeni, inspirasyonda genisler, ekspirasyonda
daralir. Inspiratuar adelelerin kasilmasi sonucu gogiis kafesinin ge-
nisliyerek intraplevral basincin negatiflesmesi ve bu negatif basinc
izliyerek akcigerlerin agilmasi ile olusan inspiryum aktif bir olay-
dir. Bu aktif olay sonucu hava akcigerlere dolar. Ekspirasyon ise
normal de akcigerlerin elastik siinme kabiliyeti sonucu kiictilmeleri
ile meydana gelen pasif bir olaydir. Bu viizden, hava yollarindaki
tikanmanin ilk etkisi solunumun ekspirasyon fazinda goriiliir. Ekspi-
rasyon aktif hale gelir ve klinik olarak uzamis bulunur. Havanin
daralmis bir yerden girip ¢ikmasi, hisiltili solunum (Wheezing) ve
ronkiislerin meydana gelmesine neden olur. Inspirasyonda akciger-
lere giren hava ekspirasyonda darlik nedeni ile kolaylikla disa atila-
madig icin akcigerlerde hava birikir ve akcigerler hava ile dolu ve
gergin bir durum alirlar. Intrapulmoner basing yiikselmistir. Vital
kapasite azalir ve havanin akcigerlere girip ¢ikmasindaki zorluk ne-
deni ile vantilasyon bozulur. Alveoller hipovantilasyon sonucu arter-
yel kanda oksijen satiirasyonu diiser ve karbondioksit birikmesi ile
respiratuar asidoz olusur. Klinik olarak oksijen eksikligine bagh
siyanoz meydana cikar.

Havanin akcigerlere girip ¢ikmasinda bu mekanik zorluk, vii-
cudda oksijen eksikligi ve karbondioksit birikmesi, hastalarda sid-
detli dispinenin olusmasina neden olur. Ekspirasyon havasmin disa
atilabilmesi icin ekspiratuar kaslarda aktif olarak fonksiyona kati-
Iirlar. Ayrica karin kaslarinin fonksiyonlar: intra abdominal basinci
artirmak suretiyle diafragmay: yukar: dogru iterek akcigerlerin bo-
salmasina ve havanin disa atilmasina yardim eder. Biitiin bu fazla
calisma sonucu aktif ve pasif tiim solunum adeleleri asir1 bir yor-
gunluk icindedir.

PATOLOJI :

Saf ve komplikasyonsuz brons astiminda 6lum cok seyrek go-
riiliir. Ancak hastalik tekrarliyan bronsiolitler yada bronsit amfizem
veya korpulonale ile komplike oldugu zaman 6liime neden olabiliz.

Son yillarda bronkodilatator olarak kullanilan sempatomime-
tik aminlerin inhalasyon yoluyla ve ihtiyatsiz bicimde kullanilmasi

34



seyrek de olsa ani olimlere neden olmaktadir. Astim ncbeti es-
nasinda 6len hastalarin akcigerleri soluk renkte ve cok havali gorii-
liirler. Bronsiol duvarlarinin kalinlasmis ve liimenlerinin sert sarim-
st renkte miikéz tikaclarla tikanmis oldugu saptanmir. Bu tikanma-
lar genellikle 0,2 -1 cm. altindaki kii¢lik bronsiollerde goriiliir. Ay-
rica brons liimeni, miikoz sekresyon, bol eozinofil hiicreleri, des-
kuame bronsiol epitel hiicreleri ve Charcot - Leyden kristalleri ile
doludur. Tim mukoza ve peribronsial dokuda eonofilik hiicre enfilt-
rasyonu vardir. Solunum yollar1 mukozasindaki miikoz bezlerin sa-
y1 ve biiyiikliikleri artmistir. (Miik6z bezlerde hipertrofi, hiperplazi
ve hipersekresyon.) Ayrica diiz adelelerde hipertrofi ve epitel bazal
mambraminda kalinlasma goriiliir.

Kronik brons astimimin patolojik degisiklikleri arasinda bron-
siollerin duvarindaki destruktif degisikliklerde sayilabilir. Kartilaj-
lar harab olmustur. Miikoz plaklarin tikadigr solunum yollarinin ge-
risindeki kronik iltihabi degisiklikler uzun siire devam ederse irre-
verzibl genislemeler (bronsiolektaziler ve bronsektaziler) olusabilir.

SEMPTOMLAR VE KLiNiK BULGULAR :

Intrensek ve ckstrensek brons astiminda klinik bulgular fark-

lidar.

Saf ektrensck astim (piir allerjik astim), karakteristik paroksis-
mal nobetler halinde gelir ve nobet aralarinda hasta normaldir. No-
betler her hangi bir zamanda ve ani olarak bashyabilir. Genellikle
giintin erken saatlerinde hastayr ani nefes darhg ile yatagindan kal-
dirir bazen nébetler geceleri bazen bir efor sonucu bashyabilir. Ust
tste aksiriklar, tekrarliyan oksiiriik nobetleri, siddetli ve devamh
giilmeler sonucu ortaya cikabilir. Astim nobetleri sadece hisiltili bir
soluk alip verme halinden agir bir hava achg: ile beraber siddetli
bir dispne nobetine kadar degisik siddet ve derecede olabilir.

Brons astimi nobetinin  semptomlar: baslica; dispne, hisiltili
solunum (Wheezing) ve spazmotik bir oksiiriiktiir. Dispne daha ¢ok
ekspiratuvar tiptedir. Oksiiriik genellikle kuru olup hasta zorlukla
ve cok az miktarda yapiskan ve miikoz bir balgam c¢ikarabilir. No-
betin derecesine gore klinik olarak, hasta biiyiik bir sikint1 icinde
olup cilt ve mukozalar siyanotik, alin ve yiiz derisi terli, ekstremi-
teler soguktur. Yardimei solunum adelelerini kullanarak soluk alip
verme cabasi icindedir. Boyun venalar: dolgun ve tasikardi vardir

35



ve tiraj ve kornaj bulunabilir. Akut astim ndbeti bir siire sonra da
kendiliginden gecer yada tedaviye siir’atle cevap vererek iyilesir.

Intrensek brons astimi hastaliginin semptomlar1 ve klinik bul-
gular1 bazi farklhiliklar gosterir. Bu tip astimda nobetin baslangic
daha yavas olup aradaki iyilik devreleri de ektrensek astimdaki ka-
dar belirli degildir. Hava yollar1 obstriiksiyonunun semptom ve bul-
gular1 bazen giinler ve haftalarca ve degisik derecelerde devam ede-
bilir. Semptom ve bulgular 6zellikle eforda artar.

Brons astimi nobetlerinin ¢cok uzun siiren, klasik tedaviye ce-
vap vermeyen siddetli nefes darligi, agir oksijen eksikligi ve karbon
dioksit birikmesiyle beraber olan sekline (Status -astmatikus) de-
nir. Status - astmatikus 6zel bir tedavi ile kontrol altina alinamaz
ise suur bulanikligi, apati, dezoriyantasyon ve suur kaybi sonucu
koma i¢inde 6liime neden olur.

FiZIK BULGULAR :

Akut astim nobeti stiresinde akcigerler normalden cok daha faz-
la havalidirlar. Gogsiin on - arka capi genislemis olup kostalar ve
interkostal araliklar paralel durumdadir. Goguis kafesi derin enspir-
yum durumundadir. Biitiin yardimci solunum kaslarimin ¢alismala-
rina ragmen solunum hareketleri cok simirhidir. Perkiisyonda hiper-
sonorite alinir. Ostiiltasyonda ekspirasyon uzamis olup hisiltili so-
lunum (Weezing) ve her iki hemitorakda simetrik ve yaygin ronkiis-
ler duyulur. Hastada tasikardi ve orta derecede bir kan basinci yiik-
sekligi vardir.

Status - astmatikusta semptomlar akut astim nobetindekinin
ayni olup ancak siddet ve devam siireleri cok artmistir.

Intrensek ve kronik astimda klinik tablo daha az belirlidir.
Semptomlarin hepsi birlikte bulunmayabilir. Bazen sadece hisiltili
solunum, ekspiryum uzamasi yada yer yer ronkiislerin bulundugu
saptanabilir.

LABORATUVAR BULGULARI :

Hafif yada orta derecede 1okositoz, polimorf 16kositlerde art-
ma, % 5-15 oraninda eozinofili bulunabilir. Idrarda hafif yada or-

ta derecede bir albiiminiiri goriilebilir. Balgamda eozinofili, Cursc-
hman spiralleri, Charcot - Leyden billurlar: bulunabilir. Adi balgam
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kiiltiirtinde gesitli bakteriler tireyebilir. Diger laboratuvar bulgula
rinda karakteristik bir degisme yoktur.

Radyolojik Bulgular; Brons astiminda nobet aralarinda akci-
ger radyolojik bulgular1 tamamen normaldir. Ancak akut nobette
akcigerlerde saydamlik artmasi goriiliir (Overinflation). Radyosko-
pik incelemelerde derin enspiryum ve ekspiryum arasinda diyafra-
malarin hareketleri cok azalmstir.

Solunum Fonksiyon Bulgulari; Solunum fonksiyonlar: nobet
aralarinda tamamiyle normaldir. Brons astimi nobeti esnasinda en
belirgin bulgu vantilatuvar fonksiyonlardaki jeneralize obstriiksi-
yon mevcudiyetidir. Buna iliskin olarak vital kapasite (VC), inspi-
ratuvar ve ekspiratuvar rezerv voliimler (IRV, ERV) azalmistir. Re-
zidiiel voliim (RV) cok artmistir. Zamanli vital kapasite (TV nin
birinci ve ii¢lincii saniyelerdeki miktar1) ve maksimum solunum or-
tas1 ifleme hizi (MMF) cok azalmistir. Maksimum solunum kapa-
sitesi normal degerlerin % 30-50 kadar altina diisebilir. inspiras-
yon havasinin intra - pulmoner dagilimi yani akcigerlerin distribiis-
yon fonksiyonu da bozulmustur. Jeneralize hava yollar1 obstriiksi-
yonu ve tim respiratuvar fonksiyonlarin bozulmasi sonucu arteryel
kanda oksijen eksikligi ve karbondioksit birikmesi ortaya cikar.
(Hipoksi ve Hiperkapne), Akut respiratuvar asidoz meydana c¢ikar.
Brons astiminda vantilatuvar fonksiyonlardaki bozuklugun parente-
ral yada inhalasyon yolu ile uygulanan bronkodilatatorlerden son-
ra diizelme gostermesi bir baska deyimle obstriiksiyonun rezerzibl
olusu tanida en onemli ozelliktir.

Pulmoner fonksiyonlardan diffiizyon kapasitesi, komplike ol-
mamis bir brons astiminda genellikle normal bulunur.

AYIRICI TANI :

Tipik klinik belirtiler ve semptomlar ile aile yada hastada bir

veya bir kag allerjik hastaligin beraber bulunmasi halinde tam ol-

| dukca kolaydir. Brons astimimin ayirici tamisinda hava yollarinda
| jeneralize obstriiksiyon meydana getiren biitiin patolojik olaylari

| ayirmak gerekir. Ozellikle akut trakeo - bronsitler ve bronsiolitler
ile cok karisabilir. Bunlarda genellikle ates, lokositoz ve iltihabi ni-

|

| telikte balgamin bulunusu ve fizik bulgular arasinda solunumun her

| iki bolumiinde (enspiryum ve ekspiryumda) bronsial ek seslerin sap-
| tanmasi taniya yardim eder.
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Kronik bronsit ve amfizemde, 6zellikle intrensek ve kronik
brons astimiyla ¢ok karisan diger iki hastaliktir. Hava yollarinda-
ki obstriiksiyonun reverzibilite orani bunlar birbirinden ayirmakta
yardimci olabilir. Buna ragmen bir ¢ok hallerde bu hastaliklar: ke-
sinlikle birbirinden ayirt etmek olanaksizdir. Bu nedenle saf aller-
jik ektrensek brons astimi hastaligi dista tutularak, kronik bronsit,
intrensek astim ve akciger amfizemini (obstriiktif bronkopulmoner
akciger hastalig1) adi altinda ve tek bir grupta toplanabilir.

Lokal brons tikanikligi semptomlar: ve klinik bulgular1 goste-
ren yabanci cisim aspirasyonu, tim solunum yollar1 tiimorleri ve
iltihabi brons deformitesine bagh tikamikliklari brons astimindan
dikkatle ayirmalidir.

Brons astiminin ayirict tamisinda en 6nemli noktalardan biri
kalb ve damar hastaliklarina bagh olarak olusan kalb astimimin ke-
sinlikle ayirdedilmesidir. Hemen de ayni semptomlar: gosteren kar-
diyak astimda genellikle bir valviil hastaligi, iskemik yada hiper-
tansif bir kalb hastaligi sonucu sol kalb yetmezligi vardir. Hastalar-
da sol ventrikiil hipertrofi ve dilatasyonuna ait elektrokardiyogra-
fik ve radyolojik bulgular, hastahgin hikayesindeki belirgin kalb so-
runlari, klinik muayene bulgulari, (Galot ritmi, pulsus alternans,
atrial fibrilasyon) ozellikle her iki akcigerin kaidelerindeki yas ral-
lerin bulunusu kardiyak astimi brons astmasindan ayirmiya yar-
dim eder.

Bu iki hastaligin klinikte kesinlikle ayirdedilmedigi acil durum-

tedavi yontemi uygulamak gerektir.

BRONS ASTIMININ KOMPLIKASYONLARI :

Erken gocukluk caginda bashyan brons astiminda, cesitli gogiis
deformiteleri meydana gelebilir. Sternumun ige ¢tkmesi, Harrison
oldugunun meydana ¢ikisi, giivercin gégsii yada fic1 gogsii gibi go-
giis deformiteleri tesekkiil edebilecegi gibi astimli ¢ocuklarda gelis-
me geriligine de oldukca sik raslanir.

Akut astim nobetlerinde siddetli okstiriik etkisi ile, kaburga ki-
riklar1 spontan pnomotorakslar, intertisyel pulmoner ve mediyasten
amfizemi komplikasyonlar1 ortaya ¢ikabilir.

Seyrekde olsa akut astim nobeti esnasinda ani kalp durmasi
sonucu oliimler goriilebilir.
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Kronik brons astiminda bronsial enfeksiyonlar, bronsitlere dai-
ma rastlanabilir. Ayrica sert, miikoz brons tikaclarimin tikadig kii-
¢iik solunum yollarinin gerisinde pnomoniler ve atelektazi kompli-
kasyonlari olusabilir.

Siklasan ve devam siireleri uzayan nobetler ile uzun yillar de-
vam eden brons astimi giderek akciger amfizemi, pulmoner hiper-
tansiyon, sag ventrikiil zorlama ve hipertrofisi ve corpulmonale ile
sonuglanir,

TEDAVI :
Brons astiminin tedavisi asagidaki bicimde ayrilir.
1 — Akut astim nobetinin tedavisi,
2 — Status Astmatikusun tedavisi,

3 — Nobet aralarinda nébetin gelmesini 6nleyen koruyucu te-
davi.

Akut Astim Nobetinin Tedavisi :

a) Hastanin siik(inetini saglamak,
b) Brons obstriiksiyon ve spazmini ¢6zmek,

c¢) Brons drenajini saglamak icin bronsiyol sekresyonu
yumusatarak disa atilmasini kolaylastirmak,

d) Enfeksiyon komplikasyonlarin1 énlemek ve tedavi et-
mek,

e) Hipoksiyi yenmek icin oksijen tedavisi uygulamak.

a) Akut brons astimi nobeti derhal tedaviyi gerektiren bir acil
durumdur. Hava aghigi ve bogulma korkusu i¢indeki hasta-
da psikolojik ve emosyonel durumun nobet tizerindeki
olumsuz etkisi dikkate alinarak hastanin sukiinetini sagla-
mak ve tedaviden yararlanacagina inandirmak hekimin bas-
lica gorevi olmalidir. Bu nedenle kiigiik dozlarda barbitii-
rikler ve trankilizanlar kullanilabilir.

b) Astim nobetinde en etkin ild¢lar bronko - dilatator etkili
sempatomimetiklerdir. Adrenalin, Efedrin ve ¢esitli sempa-
tomimetik aminler bunlar arasinda sayilabilir.
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Adrenaline paranteral yolla yada inhalasyon suretiyle kullani-
Iir. 1/1000 Soldan 0,2 -0,3 cc. cilt altina enjekte edildikten 5- 15 da-
kika sonra etkisi baslar. Nobet acilincaya kadar 20-30 dakikalik
araliklarla uygulanabilir. 1lk iki veya ii¢ enjeksiyondan sonra etki
gostermez ise baska bir ilaca gecilmelidir. Tasikardi, ekstremite-
lerde titreme, hipertansiyon gibi yan etkileri vardir. Hipertansiyon-
lularda diabet ve kalb hastaliklarinda kullanilmamalidir. Adrenali-
ne'nin 1/500 likk yagh soliisyonlarindan enjekte etmek suretiyle
daha uzun siire bir etki saglanabilir. Ayrica 1/100 liik soliisyonlar:
inhalasyon yolu ile de kullanmlabilir.

Sempatomimetik ilaglardan (Isoprenaline sulphate - Medihaler -
Iso) (Orciprenaline sulphate - Alupent) brons astimi tedavisinde oral,
paranteral ve inhalasyon yolu ile kullanilan cok ¢esitli ilaclardan en
¢ok uygulanan ikisidir. Bunlardan Alupentin ampul, tablet ve inha-
lasyon soliisyonlar: vardir. Cilt alti veya adele enjeksiyonlar1 0.5
cm. kiip olarak uygulanir. 10 dakika sonra bashyan olumlu etkisi
1-2 saat devam edebilir. Agizdan kullanildiginda 20 dakika sonra
bashyan etkisi ortalama 2 saat devam eder. Palpitasyon, bas agrisi,
terleme ve tasikardi gibi yan etkilere neden olabilir.

Medihaler inhalasyon, suplingual tablet ve suppusituar seklin-
de uygulanabilir. Kuvvetli bir beta reseptor etkiye sahiptir. Perife
rik vazodilatasyon ve ani tansiyon diismelerine neden olabilir. Ta-
sikardi, palpitasyon, gogiis agrilar1, bas donmesi ve bas donmesi ve
bitkinlik yapabilir.

Brons astimi tedavisinde kullanilan semptomimetik etkili ¢e-
sitli preparatlardan bazilar1: (Bronchodil - Tab., Isomist - spray,
Isolevine - Suplingual Tab. ve spray Selektif Beta - 2 reseptorleri
uyaricist Bricanyl - Tab.) olarak sayilabilir.

Brons astimi tedavisinde ¢ok uygulanan ilaglardan biri de Efed-
rin grubu ilaglardir. Bunlarin tedavi etkisi Adrenaline benzer. An-
cak oral olarak kullamilmak ve uzun etkili olmak dstiinliikleri var-
dir. Ephedrine, Siilfate ve Chlorhidrate halinde 25 mgr. lik tabletle-
ri kullanilir. Ekstremitelerde titreme, istah ve uyku kagiran yan et-
kileri yaninda bronko - dilatator etkisi Adrenalin’den daha zayiftir.

Akut astim nobeti siiresinde en sik kullamilan ilaglardan bir
grupta Xantine deriveleridir. Bunlar arasindan Aminophyline intra-
vendz yada suppozituar olarak uygulanabilir. 0,25-0,60 gm. lik bir
iki ampul agir agir damardan enjekte edilir. Uc saatlik araliklarla
tekrarlanabilir. Ayrica intravenoz olarak damla damla ve serum
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igersindec de uygulanabilir. Bulanti, kusma, gézlerde yanma ve kuru-
luk gibi ran tesirleri 6nemsizdir. 0,50 gm. lik suppozituarlar1 nébet-
leri onlesici olarak da kullanilabilir.

Aku astimda Morphine ve benzeri ilaglar kuvvetli solunum mer-
kezi inhbitorleri oldugu i¢in genellikle kullanilmamahdirlar. Anti-
histaminkler ise sadece ekstrensek astimda nobeti onlemek icin
uygulanailir. Ancak akut donemde olustuktan sonra etkisiz kala-
cag1 ve arica sekresyonu kurutarak brons ifrazinin ekspektore edil-
mesini zrlastiracagindan kullamilmamalidir.

¢) Cledavide en onemli noktalardan biri bronsial sekresyonun
disa atilnasimi kolaylastirmak ve brons drenajini saglamaktir. Bu-
nun iginkullanilan ekspektoran ilaclar arasinda potassium iodure’
doymus riyiginden giinde ti¢ defa 20 - 25 damla yada 0,5 gm. lik doz-
lar haliide uygulamak olumlu bir ekspektorasyon saghyabilir.
Iodiirler: kars: allerji bulundugu hallerde benzoate de soude, terp-
hine ve »enzeri ekspektoranlar kullanilabilir. Brons sekresyonunu
yumusatct anzimler ve su buhari inhalasyonlar1 ayrica yardimci
olabilirle.

Brois astimi nobetinde steroidlerin  uygulanmasi ancak diger
tedaviler cevap vermeyen agir vak’alarda yapilmalidir. Bugiin ge-
nellikle entetik steroidler Prednisolon ve Prednison deriveleri kul-
lamilmakadir. Baslangicta 20 -40 mgr. lik dozlarla bashyan uygu-
lamada ia¢ giderek azaltilmali ve uygulama siiresinde steroidlerin
komplikisyonlar: dikkatle izlenmelidir. Diabet, peptik iilser, psiko-
lojik bozikluklar, tiiberkiiloz gibi spesifik ve de non - spesifik enfek-
siyonlarn aktiviteleri kontrol edilmelidir.

Status Asmaticus'un Tedavisi :

Statis astimatikus acil bir klinik durumdur. Tedavi prensip-
lerinin hsinda hastanin cevresini kontrol etmek, olanaklar iginde
allergenlrden uzak ¢ok az ve sade esyasi bulunan 6zel hastane oda-
larinda ilemek gerekir, Genellikle ani tesirli bir brons dilatatorii ile
tedaviye baslanmali ve ilagin paranteral yolla uygulanmasi tercih

edilmelidr. Secilen ilacin ilk 2 dozu etkisiz kalinca derhal bir bas-
ka ilaga secilmelidir. Status astmatikusta kesin oksijen tedavisi en-
dikasyori vardir. Oksijen, maske, nazal kateter ile yada intermit-
tent poztif basing altinda (IPPB) uygulanmalidir. IPPB ile uygula-
nan oksiende aerosol yolla kullanilan bir brons dilatatorii eklendi-
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ginde ilacin terminal bronsiollere kadar niifus etmesi saglanarak da-
ha iyi sonug¢ alinabilir.

Status astmatikusun tedavisinde acil olarak ve parenteral yolla
(tercihan intravenoz olarak ve uzun devam edecek bir serum icinde)
steroidler uygulanmalidir. Steroidler bu durumda hayat kurtarici
bir etkiye sahiptirler.

Uzun siiren nobetlerde hastanin beslenmesi ve elektrolit denge-
si bozulabilecegi icin besi eksikligi ve elektrolit dengesizligi kontrol
altinda tutulmalidir.

Ayrica sefeksiyonlar: onlemek icin genis spektrumlu antibiyo-
tikler uygulanmalidir. Gerekirse miikoz tikaglar aspire edilmelidir.

Biitiin bunlara ragmen kontrol altina alinamiyan agir status no-
betleri esnasinda hastaya narkoz yaparak brons spazmi ve obstriik-
siyonu ¢oziiliinceye kadar solunum narkoz altinda ve sun’i olarak
devam ettirilmelidir.

Nobetlerin Gelmesini Onleyecek Koruyucu Tedavi :

Nobet arasindaki koruyucu tedavinin prensipleri baslica,
1 — Hastanin yasama kosullarini1 diizenlemek,

2 — Cevresindeki respiratuvar irritanlardan uzaklastirmak,

3 — Kronik enfeksiyon odaklarimi tedavi etmek, (ciiriik disler,
kronik siniizit, otit, pelvis i¢i enfeksiyonlar: gibi),

4 — Solunum yollarimin tekrarliyan enfeksiyonlarina engel ol-

malk,

5 — Emosyonel ve psisik faktérleri géz ontinde tutarak hasta-
nin sorunlarmi ve ¢éziim yollarini arastirmak,

6 — Brons astimina sebep olan ¢esitli allergenleri saptamak;
Brons astiminda endojen ve egzojen allergenler cesitli cilt
testleri uygulamak suretiyle saptanabilir. Oldukca uzun
cok duyarli bir calisma ve sabira ihtiyag gosteren ve 6zel
bir ihtisas dalin1 gerektiren bir yoldur. Hastaliga etken
olan allergenler saptandiktan sonra hasta, uzun bir siire
icinde bu allergenlere kars: hiposansitize edilir. Ozellikle
saf allerjik astimda olumlu sonuc¢ veren degerli bir teda-
vi yontemidir. Ancak allerjik bir organizmada bir yada
bir grup antijene karsi mevcut olan hassasiyetin hiposan-
sitize edilmesinden bir siire sonra bir baska grup allerge-
ne kars1 duyarlik olusabilir. Buna ragmen brons astimin-
da allerjik hiposansitizasyon tedavide uyulmas: gereken
bir yontemdir.



BOLUM ¢ 1V

KONJENITAL ANOMALILER

Dr. Orhan OGER

Toraksa ait anomaliler oldukca sik olarak gortiltirler. Aksesuvar
pulmonal lob gibi bazilarinin klinik olarak hic¢ bir belirti ve 6nemi
yoktur. Buna mukabil trakeo - 6sofajiyal fistiiller gibi bazilarinda
onemli klinik belirtiler, hatta 6liim husule gelebilir. Toraksa ait her-
hangi bir anomali tesbit eden doktor intratorasik veya ekstratorasik
diger anomalileri de aramalidir, ciinkii konjenital anomaliler ekse-
riya miiltipl olarak bulunurlar.

Toraks Kafesine Ait Anomaliler

Skolyoz ve Kifoz

Umumiyetle birkag¢ vertebranin dogustan hatal olarak olusumu
ile husule gelir ve ekseriya kaburga anomalileri ile beraber bulunur.
Bilhassa Goglis bel omurlari veya boyun - gbgiis omurlarim tercih
eder. Idyopatik kifo - skolyoz umumiyetle 2 ve 3. yasda baslar. Yu-
musak teknik ile ¢ekilmis filmlerde, aortanin veya mediastenin kii-
clik yaslarda genis bir goriiniim arz etmeleri sebebiyle gozden ka-
cabilir. Bu sahislarin ileri hayatlarinda akcigerler toraksin anormal
durumuna uymak zorunda kaldigindan bazi kisimlarda atelektazi
husule gelecek sekilde toraks duvari basinci olabilecegi gibi, baz
kisimlar ise normalin iizerinde genislemek mecburiyetinde kalir.
Neticede bu sahislarda kronik atelektaziler, atelektatik pndomoniler
ve kompensatuvar amfizem sahalar:1 bir arada goriilebilir. Akciger-
lerdeki bu degisiklikler bilhassa sag kalbe tesir edeceginden sag
kalp hipertrofisi ve sonunda cor pulmonale husule gelir.

Kaburga Anomalileri

Takriben % 1 nisbetinde tesadiif edilir. Catallanmis veya iki
parcali kaburgalar, synostozlar ve cesitli kismi birlesmeleri ihtiva

43



ederler. Arka uglarn tesekkiil etmemis kaburgalar agir deformitelere
sebebiyet verebilirler. Bu hallerde adalelerin de kusurlu olarak te-
sekkiil etmesi ile gogiis deformiteleri daha belirli olarak tesekkiil
eder. Baskaca mithim kaburga anomalileri fazladan olarak tesekkiil
etmis servikal, torasik veya lumbal kaburgalardir. Bunlar birkag
milimetreden tam tesekkiil etmis kaburga biiyiikliigiine erisecek ka-
dar muhtelif cesamette olurlar.

Toraksin Disa Yénelmesi ile Husule Gelen Deformiteler «Pektus Karinatum»
(Guvercin. Gogsu) (Pectus in Cavatum)

Bu grupda en ziyade sternumun orta kisminin daha bariz ola-
rak ve gogsiin on- arka capim arttiracak sekilde ileri cikmasi gorii-
liir. Diger bir sekilde, kaburga kartilajlar1 disa ¢ikarak ve yan kabur-
galar ige ¢okerek gogsiin 6n-arka kutrunu arttirmas: halidir.

Bu deformiteler ¢ocugun biiyiimesi esnasinda farkina varilir ve
gittikce artar. Herhangi bir kemik veya diger bir hastalik ile alaka-
s1 yoktur. Ekseriya irsiyet ile bir miinasebeti bulunur. Tesekkiil
eden agir deformite neticesinde diyafragma hareketleri bozulur ve
akcigerlerde degisiklikler husule gelir. Oksiiriik tesirinin azalmasi
ile solunum yollarinin daimi enfeksiyonu husule gelir, kronik bron-
sit tesekkiil eder, kalp fonksiyonlar1 da bozulur. Hafif deformiteler
tedavi istemez. Agir deformiteler eger mumkiin ise operasyon ile dii-
zeltilmelidir. Operasyon miimkiin ise cocukluk yaslarinda yapilma-

lidir.

Toraksin ice Cokmesi ile Husule Gelen Deformiteler «Pectus Excavatumn
(Kunduraci Gégsu )

Bu tip malformasyonlar toraksin disa yonelmesi ile husule ge-
len deformitelerine nazaran daha az sekil bozuklugu arz ederler, fa-
kat daha ziyade fizyolojik bozukluklar husule gelir. Sebep olarak
bir ¢ok vak’ada diyafragmanin santral tendonunun kisaligi gosteril-
mistir. Hatali tesekkiil etmis diyafragmanin daimi olarak iceri dog:
ru ¢ekis kuvveti ile toraks kafesinin 6n kismi1 hemen hemen verteb-
ralara temas edecek kadar igeri gocebilir. Gogiis, dogumu miiteaki-
ben hemen hemen normal goriiniimdedir, ¢ocuk biiytidiikge bu de-
formite belirmiye baslar. Baslangicta bu diyafragma ¢ekiminin ame-
liyat ile kaldirilmas: ile deformite 6nlenebilir. Pectus Excavatum’un
fizyolojik tesirleri kalbin yer degistirmesi, kalp uizerine tazyik ve
akcigerlerin solunum kapasitesinin bozuklugundan dolay: husule ge-
lir. Tabiatiyle hafif vak’alarda boyle agir bozukluklar husule gelmez.
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Cerrahi miidahele cocuklugun ilk senelerinde hatta siit cocuklu-
gu devresinde yapilmalidir. Bu takdirde sadece 7. kikirdak kaburga
ve substernal ligamanin kesilmesi kafi gelebilir. Daha yash sahis-
larda daha komplike plastik operasyonlar liizumludur ve neticeler
pek memnuniyet verici olmaz.

DIAFRAGMA ANOMALILERI

(Diafragma hastaliklarina bakiniz.)

Trakea Anomalileri

Agenez ve Atrezi

Trekeanin tesekkiil etmemesi (Agenez) veya eksik olarak tesek-
kiilii (Atrezi) cok nadirdir ve ¢ocuklar dogunca nefes almadiklar:
icin Oliirler.

Stenozu

Trekea kartilajimin yoklugu veya deforme olusu, yahut cesitli
damar anomalilerinin disaridan baskis1i neticesi trekeada stenozis
husule gelebilir. Tomografi ile veya disaridan opak madde verilerek
cekilen filmler ile stenoz teshis edilir.

Trakeal Kist

Bronsial kistleri andirirlar. Trakea lumeninin disinda oval ho-

mojen icerisi siv1 dolu kistlerdir.

Trakea Fistili

Beslenme cok giic oldugundan cocugun dogumunu miiteakip
kendini belli eder. Muhtelif tiplerde olurlar.

a) Osofagus atrezisi olmadan Trakea - Osofagus fistiilii.

b) Osofagus atrezisi ile birlikde Trakea - Osofagus fistiilii.

1 — Fistiil noktasmin lizerinde Osofagus atrezisi.

2 — Fistiil noktasinin altinda 6sofagus atrezisi.

3 — Fistiil noktasinin hem {iist ve hemde altinda Gsofagus
atrezisi.

Bunlar icerisinde en ¢ok goriileni fistiil noktasinin tizerinde 6so-
fagus atrezisi tesekkiiliidiir. Trakea - 6sofagus fistiillerinde atrezi
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osofagusun alt kisminda ise cocugun barsaklarinda gaz yoktur, eger
artezi fistiiliin iist kisminda ise cocugun barsaklarinda gaz vardir.

Teshis icin ¢ocuga radyo opak iodlu yaglar veya baryum yuttu-
rularak film g¢ekilir. Doguma miiteakip erken teshis edilmelidir yok-
sa cocuk ya beslenemeyerek veya yedikleri solunum yollarina kaca
rak 6liim husule gelir.

Trekeadan Anormal Dallanmalar

Sag iist lob bronsu direkt olarak trakeaden gikabilir. Herhangi
bir semptom vermez tesadiifen bronkografi veya bronkoskopi yapi-
larak teshis edilir.

Trakeada Divertikul

Umumiyetle miiltipldir, sag tarafda bilhassa 17 - 22 kartilaj hal-
kalar arasinda husule gelir.

Trakeo - Bronko Megali

Trakeanin ve bronslarin genis capli olarak tesekkiilii nadiren
goriiliir.

Akciger, Brons ve Pulmoner Damar Anomalileri

Agenez

Her iki akcigerlerin tamamen tesekkiil etmemesi hali nadiren
fotuslarda tetkik edilmistir. Hayatla kabili telif degildir. Biz bura-
da sadece bir akcigere inhisar eden agenez halini bildirecegiz.
Schneider’e gore akcigerlerin ti¢ tiirlii gelisme anomalisi vardir.

1 — Hakiki agenez : Bir tarafda akciger hi¢ tesekkiil etmemis-
tir, ana brons ve damarlar mevcut degildir. En ¢ok bu sekil goriiliir.

2 — Bir brons taslagi trakeadan biraz gukurluk tesekkiil ede-
cek sekilde ayrilir veya kisa bir seyirle sonlanir. Akciger dokusu
ve damarlar1 tesekkiil etmemistir. Bu durumda bir akcigerin apla-
zisinden bahsedilir.

3 — Tam olarak tesekkiil etmis bulunan brons, hava ihtiva
eden ufak bir akcigere benzer doku ile sonlamr, fakat gerek lobla-
rin bronslar1 ve gerekse akciger dokusu tam olarak tesekkiil etme-
mistir. Bu durumda bir hipoplaziden bahsedilir,
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Klinik semptomlar su sekildedirler : Gogiis kafesi asimetrik go-
riiliir, vokal fremitus eksik tesekkiil etmis tarafta alinmaz, bu ta-
raf solunuma istirak etmez ve solunum sesleri duyulmaz. Trakea
anomali olan tarafa dogru c¢ekilmistir. Sag akciger agenezisinde
kalp sag tarafa dogru yer degistireceginden kalp sesleri sag tarafda
aliir. Toraks grafisinde mediasten eksik tesekkiil etmis tarafa dog-
ru gekilir ve normal akciger eksik tarafa dogru fitik yapar. Eksik
tarafda akciger atelektazisi veya ileri derecede plevra kalinlasmasi
varmis intibaimi verir. Teshis, bronkografi, bronkoskopi veya pul-
moner anjiografi ile konur.

Konjenital Bronsiyal Atrezi

Brons daralmasi nedeni ile, ekspirasyon daha gii¢ olur.

Burada mediasten ve kalbin itilmesi ile beraber obstriiktif amfi-
zemde goriilebilir. Trakeada oldugu gibi vaskiiler anomaliler biiyiik
bronslar1 daraltabilirler. Tomografi ve bronkografi obstriiksiyon
yerini gostermede yardim eder.

Fazla, Veya Az Miktarda Loblar, Bronslar ve Fissirler

Fazla sayida fissiirler sik goriilen pulmoner anomalilerdendirler
fakat klinik 6nemleri azdir. Konjenital olarak fissiir yoklugu ise
sadece lobektomi ameliyati yapacak olan cerrah igin énemlidir. Ek-
seriya goriilen az sayida lob anomalileri sag tarafta sadece iki lobun
bulunusudur. Fazla sayida lob tesekkiilii ise ekseriya sol tarafta 3
lob tesekkiilii ile her iki tarafta inferior aksesuvar loblardir.

Azygos lob hakiki bir aksesuvar lob degildir, fakat azygos venin
tesekkiiliinde husule gelen anormallik neticesi sag iist lob bir balo-
nun sicim ile bogulmas: gibi ikiye boliindiigiinden aksesuvar bir
fissiir goriiniimii husule gelir. Bazen azygos lobun bronsu ven tara-
findan tazyikle tikandigindan bu segmentte atelektazi veya bronsek-
tazi tesekkiiliine sebebiyet verir.

Bronslarin dagilim anomalileri segment varyosyanlar: ile bir
arada bulunabilir. Brons dagilimindaki anomaliler segment rezeksi-
yon ameliyatinda operatér bakimindan 6nem kazanir.

Akciger Sekestrasyonu

Bu hal bir akciger segment veya segmentlerinin brons agaci
bakiyesi ile birlikde komplet veya kismi bir seperasyonudur. Visse-
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ral pelevranin igerisinde anormal bir kitle seklinde bulunabilecegi
gibi plevra disinda kendi plevrasi ile ¢evrilmis bir sekilde umumiyet-
le alt lobun alt tarafinda ve diyafragmanin iizerinde bulunur. Visse-
ral plevranin icerisinde intralober sekestrasyon daha sik olarak go-
riiliir. Aksesuvar akciger sekestrasyonunun kan ihtiyaci ya aortadan
veya diyafragmanin yaninda ¢olyak arterin bir kolundan temin edi-
lir. Ekseriya sekestre doku rudimanter olarak kalmistir. Kistik ve-
ya kaviter bir formasyon gosterebilir. Rontgen filmlerinde pnémo-
nik veya neoplastik bir konsolidasyonu andirabilir. Anjiografi kit-
lenin damar ile olan miinasebetlerini bazen gosterir, bazen ise gos-
teremez. Komsu akciger kisimlarindan veya kan yolu ile enfeksivon
husule gelebilir.

Akcigerlerin izole sekestreleri nadiren diyafragmanin altinda
dahi bulunabilir.

Bronkemalazi

Trakeanin, bronsun veya bunlarin bir kisminin kikirdak duvari
eksik olabilir. Neticede yumusak olan bu kisimlara disardan tazyik
ile tamamen tikanma sonucu atelektazi tesekkiil edebilecegi gibi,
obstriiktif amfizem tesekkiilii de olabilir.

Bronsiyal Kist

Bronsiyal kist, brons lumeninin disinda umumiyctle posterion
mediastinumda bulunan ve radyolojik olarak oval ve homojen go-
riniim veren kitlelerdir.

Konjenital Kistik Malformasyonlar

Bu malformasyonlar ii¢ grupda miitalaa edilirler.

a) Basit konjenital kistler : Goriintiste bronsiyal kistleri andi-
rirlar ve titrek tiiylii silendirik epitel ile kaphdirlar. Makroskopik
olarak kazanilmis kistlerden ayirmak giictiir veya imkansizdir.

b) Miiltipl konjenital kistler : Bir veya birka¢ lobu tutabildik-
leri gibi bir veya iki tarafli olabilirler. Kistler hava veya mayi ile
dolu olabildikleri gibi her ikisini de ihtiva edebilirler.

c) Konjenital Bronsektazi : Idyopatik bronsektazi bazi arasti-
ricilar tarafindan konjenital bir eksikliginin belirtisi olarak kabul
edilir. Burada mukoza diisiik kalitededir. Dogumu miiteakip bron-
sektazi olmamakla beraber bu disiik kalitede mukozaya kolayca
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enfeksiyon yerlesir ve bronsektazi tesekkiil eder. Sekonder enflama-
tuvar ve mekanik degisiklikler bu islere sebebiyet veren mukozanin
kalite degisikligini zamanla ortadan kaldirdigindan orijinin idyopa-
tik olup olmadig1 pek ayird edilemez. Enflamatuvar degisiklikler-
den evvel ise hastalarin klinik bir sikayetleri olmadigindan bu de-
gisiklikler nadiren meydana cikarilabilir.

Kistik Fibrozis (Mucovicsidosis)

Umumiyetle pankreasm kistik fibrosu, anormal viskoz barsak
muhteviyat1 (Mekonyum ileus) ve akcigerlerde bogmacayr andirir
bronsit tablosu ve nihayet bronsektazi belirtileri ile beraber, daha
kendini ¢ocukluk yaslarinda belli eden bir hastalik halidir. Bu has-
talarin miikoz guddelerindeki anormal fonksiyonlar bu hastaligi hu-
sule getirir. Ter guddelerindeki anormal fonksiyonlar hastalarda
¢ok miktarda sodyum ve klor ihtiva eden fazla miktarda ter ¢ikma-
sina sebebiyet verir. Pankreas kanallarinin bu anormal miktarda ve
viskoz ifrazat ile ikanmasi pankreasta sekresyon stazi ile beraber
kistik ve fibrotik degisiklikler yapar ve bronslardaki miikoz gud-
delerin anormal fonksiyonu nihayet bronsit ve bronsektazilere se-
bebiyet verir. Sekresyon tikamalari sonucu bu sahalara enfeksiyon
kolayca yerlestiginden bu hastaliga maruz cocuklar eskiden nadiren
10 yasin iizerine ¢ikabilirler idi. Bugiin i¢in antibiotikler ile prognoz
¢ok daha iyi bir duruma gelmistir. Teshisde su hususlar miithimdir.

a) Yagh abdest etmek ile beraber, beslenme yetersizligi ile
sonlanan pankreas yetmezligi. (Bu hastalara yapilan duodenal son-
dada pankreas anzimleri bulunmaz veya c¢ok azdir).

b) Jeneralize obstriiktif kronik amfizem ile sekonder olarak
husule gelen bronkopnomoniler veya bronsektazi.

¢) Ter miktarimin artmasi ile beraber terde anormal derecede
sodyum ve klor ionlari.

Hastaligin komplikasyonlar1 ¢oktur. Sekresyvon akisindaki ya-
vaslama veya duraklama ile sekonder enfeksiyonlar kolayca yerlesir,
enfekte bronsektazilerden baska akcigerlerde segmenter hatta lober
atelektaziler, krupoz pnomoniler husule gelir.

Akcigerlerin Hiyalen Hastalig:

Alveoler kanallarin veya alveollerin bir membran ile kapanma-
s1 sonucu kanin kafi derecede oksijen alamamasi hadisesidir. Baz1

19



arastiricilara gore intrauterin olarak amnioz suyunun inhale edil-
mesi sonucu husule gelir. Diger bazi arastiricilara gore dogumdan
sonra tahris edici maddelerin solunumu ile alveol epitelinin tahrisi
sonucu husule gelir (Ornegin, kesif oksijen'in tedavi maksadi ile
inhalasyonu sonucu). Bu hastalik bilhassa premature cocuklarda,
diyabetik annelerin cocuklarinda ve sezeryan ameliyati ile dogan
cocuklarda fazla miktarda goritilir.

Klinik tablo asfiksidir, fakat paradoks olarak akcigerler ront-
gen filmlerinde iyi havalanmis olarak goriiliir. Bronsiyollerdeki ve
alveoler kanallardaki hiyalen membran kafi miktarda oksijen difiiz-
yonuna mani olur.

Radyolojik belirtiler, hastalik derecesi ile alakali olarak tic se-
kil gosterir: 1 — Akcigerleri bastanbasa kaplayan ince milyer no-
dulasyon, 2 — Biiyiik bronkuslarin kesitlerinin artmasi ile beraber
kaba nodulasyon; 3 — Lober veya lobuler konsolidasyonun ve kol-
lapsin sebebiyet verdigi diffiiz bulutlanma scklinde golge koyulik-
lar1. Bilhassa doguma miiteakip olan giinlerde neonatal atelektazi
ve muhtelif etyolojiye bagh akciger ckspansiyonunda gecikme ile
ayirim, oldukga giigdiir.

Yeni Doganlarin Atelektazileri

Dogumu miiteakip ilk birka¢ giin iginde akcigerlerin periferik
kisimlarinda havalanmamis bolgeler, bir veya her iki akcigerde kis-
mi yahut tam atelektaziler olabilir.

Fizyolojik olarak atelektazi yeni dogan ¢ocuklarda husule ge-
lebilir 2 -6 giin igerisinde alveollerin agilmas: ile kaybolabilir. Pre-
matiire ¢ocuklarda ise tam acilma icin 6 hafta kadar bir zamanin
gecmesine ihtiyac olabilir.

Akcigerlerde radyolojik olarak az veya ¢ok yaygin milyer gol-
ge koyuluklarindan diffiiz homojen opasitelere kadar varan kesa-
fetler goriiliir. Kalb bu hal ile orantili olarak tam ekspansiyon hu-
sule gelene kadar normalden fazla derecede genislemis olarak ka-
Iir. Neonatal atelektazi acil bir tedaviye ihtiya¢ gosterebilir. Pozi-
tif tazyik apareyleri ile veya agizdan agiza hava vermeckle atelekta-
ziyi agmaya kalkmak tehlikeli olabilir. Sternum {izerine tazyik ile
tesir etmek ekseriya iyi neticeler verir.

Hamartoma

(Gogiis tiimorleri boliimiine bakiniz.)
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Konjenital Mediastinal Lezyonlar

(Mediisten hastaliklar: boliimiine bakiniz.)

Mide - Bariak Kistleri

Gogli: boslugunda mide - barsak kistleri (Veya alimenter traktu-
sun diger kissimlarindan mense almis kistler) osofagus’'un bilhassa
orta iictelir bolimiinde 6sofagusun yaninda veya mediastenin her-
hangi bir yerinde goriilebilirler. Bunlar yuvarlak keskin kenarh
homojen litlelerdir. Histolojik olarak osofagus, mide ve barsak ya-
pis1 gosterdiklerinden bu isimle anilirlar. Bu kistler biiytiyerck ver-
tebra vey: kaburgalarda asinmalara sebebiyet verebilirler. Akciger
veya pleviada lokal enflamatuvar reaksiyonlara sebebiyet verebi-
lirler.

Perikard kitleri ve Divertikilleri

Mesot] kistleri veya Solom isimlerini de alirlar. Ince kenarls
kistlerdir. i¢leri kiibik epitel ile kaph olabilir ve perikard ile bag-
lantilar1 yksa iclerinde berrak mayi bulunur. Bunlar kalp golge-
sinden ayrlmazlar ve diafragma ile beraber hareket ederler. Biiyiik
bir kismisag kardiofrenik acgida bulunurlar. Teshisde mithim bir
belirti, sounum ile kiitlenin cap ve seklinde husule gelen degisik-
liklerdir. 3ilhassa pnomotoraks veya pnomoperituvan yapilirsa se-
kil degistierek tiimorlerden ve dermoid kistlerden tefrik edilirler.
Tesadiifen rontgen filmlerinde gorilirler. Bliyiik kistler gogiiste
tazyik hisine, kalp sikayetlerine hatta EKG de dahi degisikliklere
sebebiyet -erdiklerinden ameliyatia cikarilmalar: icap edebilir. Sim-
diye kada) malign dejenerasyonlar: goriilmemistir.

Kistik Higrma

Bu kitik lenfatik tiimorler umumiyetle ensede husule gelirler
ve bazen ist mediastinuma ilerlerler. I¢leri berrak sar1 savi ile veya
berrak jelitinéz bir olusum ile doludur. Kistin ici yass1 epitel ile
kaplidir. (st 6n mediastinumda goriilen homojen keskin kenarl ve
multilobiitr golge koyuluklarinda bu kistler de diistintilmelidirler.

Nérojenik [(onjenital Tesekkiller

Digeriorojenik timorlerde oldugu gibi bunlarda arka medias-
tende bulwnurlar.
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Posterior mediastinumda konjenital olusumlu ganglionéroma
ve norofibroma dahi goriilebilir. Kemik defekti ile beraber gériile-
kilir. Bu tiimorlerde enterstisyel bag dokusu gelismesi barizdir ve
sinir lifleri gevsek fibrom dokusu igerisinde serpilmis gibi dagilmas-
lardir. (Mediastan hastaliklarina bakiniz.)

Anterior Meningosel

Bu olusum da arka mediastinumda goriilen bir noérojenik kist-
tir. Kemik grafileri umumiyetle spinal defekt ile lezyonun miinase-
betini gosterir.

Damar Anomalileri

Aorta Koarktasyonu

Umumiyetle arkus aortanin hemen distal kisminda husule ge-
len komplet veya kismi konstriksiyon halidir. Bu konstriksiyon da-
ha asag1 seviyelerde dahi olabilir. Erkeklerde 4 -8 defa daha faz-
la nisbette bulunur. Cerrahi olarak tedavi ile iyi neticeler elderedil-
diginden teshis etmek miithimdir. En manidar klinik bulgu iist ekst-
remitlerde kan tazyikinin yiikselmis bulunmasina mukabil alt ekst-
remitlerde tazyikin ¢ok diisiik olmasidir. Femoral arter pulzasyo-
nu cok zayif olarak alinir veya alinamaz. Klinik seyir esansiyel hi-
pertansiyonu andirir. Baslangigta hastalar semptomsuzdurlar fakat
agir vak’alarda zamanla sol ventrikiil hipertrofisi ve nihayet yetmez-
ligi teessiis eder. Serebro - vaskuler arizalar, aortanin diseksiyon
anevrizmasi ve bakteriyel endokarditis diger umumi sonuglardir.
Koarktasyonun hafif derecede olanlarinda prognoz iyidir. Rontgen
filmlerinde aortik diigiimde ¢ap azalmisdir veya goriilmez. Assen-
dan aorta hafif dilate olabilir ve dessendan aortanin tist kismi go-
riilmez veya ancak ince olarak goriiliir. Bazen aortadaki defekt diiz
filmlerde bile belli olabilir. Aortanin poststenotik dilatasyonu dola-
yisiyle osefagus koarktasyon seviyesinin altinda gayrimuntazamlik-
lar gosterebilir, bundan baska rontgen filminde sag enterkostal ar-
terlerin genislemelerine bagli olarak kaburgalarin alt kenarlarinda
centikler goriiliir ve koarktasyonun en onemli rontgen belirtilerin-

den biridir. Kiiciik cocuklarda 7 yasindan itibaren bu c¢entikler be-
lirir. Azygografi ve aortagrafi cok kiymetli bulgular verir. Koarktas-
yonun iist ve alt kisimlar1 arasinda endirekt baglantiyr teskil eden
enterkostal, paraskapular ve meme i¢c damarlarinin géze carpmasi
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ile kollateral sirkiilasyon kendini gosterir. Bu kollateral kanallarda
ekseriya tftiriim isitilir.

En iyi tedavi hasta kismin cikarihip diger kisimlarin anastomo-
zudur. Eger konstriksiyon uzun bir sahayi isgal ediyorsa teflon ve-
saire gibi sun’i aort pargalari ile bu anastomoz temin edilebilir veya
subklavyen arter ile kopri temin edilir. Ameliyat i¢cin en uygun vas
10 - 20 yaslar1 arasidir.,

Diger Anomaliler

Cift aortik arkus hali goriilebilir, bu takdirde rontgen filmlerin-
de trakeanin arcus aorta seviyesinde daraldigi goriiliir, osofagus
dahi yer degistirir. Horizontal ve transversal tomografilerde anoma-
li belirgindir. Arcus aortanin sag tarafta tesekkiil ettigi hallerde
rontgen filmlerinde 6sofagus da aorta arcusu hizasinda sol tarafta
goriiliir ve aorta arcusu golgesi sternumun sol tarafi yerine sag ta-
rafinda tesekkiil eder. Hastalarin ¢ogunun klinik bir sikayetleri ol-
maz. Bazen Osofagus kompresyonuna ait belirtiler olabilir.

Aberrant arteria subklavia, Osofagusun iist ve orta tgte bir
kisminin birlestigi yer yakininda umumiyetle arka duvarda bir itil-
me ile kendini belli eder. Bu itilme defekti sag yukaridan sol asag:
istikamette ilerler. Baryum lokmasi yutturularak c¢ekilen antero -
posterior filmlerde teshis edilir. Sol karotis konmunis tesekkiilii hal-
lerinde trakeanin on tarafinda bir defekt veya girinti husule gelir.

Pulmoner Arter ve Ven Anomalileri

Pulmonal arter veya kollarinda anevrizma degismeleri olabi-
lir. Rontgen filminde 8 harfinin kenar goriiniimiine, bazilarinda ise
hilusda biiyiik bir tiimére benzer opasiteler verebilir. Ekseriya ho-
mogen ve yuvarlak kenarl hiler kesafet vardir. Bu kesafetin dis ta-
rafinda ekseriya linear kavisli kalsifikasyon goriiliir. Lezyonun loka-
lizasyonunu ve pulzasyonu tesbitte radyoskopik muayene kiymetli-
dir. Kimografi, tomografi ve bilhassa anjio - kardiografi ile kat’i
teshis konur. Pulmonal venlerin dokiilus yerlerine ait de anomali-
ler olabilir. Bir veya birkac pulmonal ven sol atrium yerine sag
atrium veya vena - kavaya acilabilir. Biitlin pulmonal venlerin sag
tarafa acilmasi halinde tabiatiyle yeni doganin yasamasina imkan
yoktur. Ayni zamanda atrial defekt veya duktus arteriozus aciklig
oldugu takdirde dahi yasama sansi azdir. Pulmonal venlerin bir kis-
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m1 sag ve bir kismt sol atriuma dokuldugu hallerde hayatta kalma
mumkiindiir, tabiatiyle bu hal sag tarafa acilan venlerin miktar ile
ilgilidir. Klinik olarak hastalar atriumlar arasi septum defekti ve
acik duktus botalininkine benzer semptomlar gosterirler. Oksijen-
lenen kanin bir kismuinin tekrar sag kalbe dokiilmesi ile sag kalp
fazla yiik altinda kalir. Klinik muayenede 2. pulmoner ses kuvvet-
lenir, bazen pulmoner odakta kuvvetli bir sistolik tiftirtim duyulur.
EKG normal bulgular verebildigi gibi kismi veya komplet sag ta-
raf Schenkel bloku bulgulari gosterir. Rontgen filmlerinde agir
vak’alarda sag kalp kenari arkasinda seyredip, sag kardio - frenik
agida kaybolan hilal veya pala scklinde, anormal damarlarin yap-
g1 kesif golge koyulugu tipiktir. Diger vak’alarda kalp sag tarafa
dogru az veya ¢ok miktarda yer degistirir. Bazen vak’alar dekstro-
kardi intibaini verir. Aorta golgesi kaide olarak kiiciik kalmistir.
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AMFIZEM

Dr. TUrkén AKYOL

Giris :

Amfizem deyimi, eski Yunanca'dan gelir ve «igine iifiirmek, si-
sirmek» anlaminda kullanilir.

Hekimlikte amfizem, viicudun herhangi bir bélgesinde, patolo-
jik olarak hava toplanmasina denir. Solunum sistemi hastaliklarin-
da amfizem ise gogiisii ilgilendiren cesitli klinik durumlar: belirle-
mek icin kullanilir.

Solunum sistemi hastaliklar arasinda eneralize, diffiiz pulmo-
ner obstriktif amfizem; belirgin klinik ve fizik bulgular1 ve solu-
num yetmezliginin bashca nedenlerinden biri olarak onemli bir ye:
kaplar.

Giinlimiizde, tip literatiiriinde, akciger amfizemi tartismal bir
konudur.

Bu isim altinda, eskiden beri degisik klinik tablolar tanimlan-
mistir. Ornegin Ingiliz literatiiriinde kronik bronsit i¢inde miitalaa
edilen bu hastalik Amerikan literatiiriinde jeneralize, diffiiz obstriik-
tif pulmoner amfizem olarak ayrilmistir Bu farklilik, amfizemin
etio - patogenezinin hala kesinlikle aydinlatilamamis olmasi ve kli-
nik ve laboratuvar bulgular: ile anatomo - patolojik belirtileri ara-
sinda kesin bir korelasyon saptanamamasindan ileri gelmektedir.

Bu nedenle 1962 yilinda, Amerikan Toraks Cemiyetinin, Non -
Tiiserkiiloz Goglis Hastaliklar: Standardizasyon Komitesi, kesin bir
tamimlama kabul etmistir. Buna gore; Hava yollarinda fizyolojik
olarak jeneralize obstriiksiyon ortak klinik bulgusu gosteren,
kronik bronsit, akciger amfizemi, brons astimi ve benzeri has-
taliklar «Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi - KOAH» adi altinda
ve tek bir grupta toplanmistir.
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Tanim :

Akcigerlerin terminal bronsiollerinin distalindeki hava yollar:-
nin dilatasyon ve destriiksiyon sonucu normalden fazla hava kapsa-
masi1 haline «Akciger Amfizemi» denir. Akciger amfizemi obstriik-
tif veya non - obstriiktif olur, Akciger amfizeminin destriiksiyonla
beraber olan sekilleri kronik, jeneralize obstriiktif akciger amfize-
mini olusturur, sadece dilatasyonla beraber olanlar ise Non - Obst-
riiktif amfizem grubundaki kompanzatuar senil ve toraks deformi-
tesine bagh amfizem sekilleri olup bunlarin akciger hastaliklar: yo-
niinden biiviik bir klinik 6nemleri yoktur.

Siniflandirma :

Burada gogiist ilgilendiren cesitli  klinik durumlar1 kapsayan
akciger amfizemini klinik ve patolojik olarak en iyi kombine eden
asagidaki simiflandirma esas kabul edilmistir.

Amfizem

Pulmoner Non . Pulmoner
| — Obstriktif Il — Non - Obstriktif (Akciger disi)
1 — Sentrilobiler 1 — Kompansatuar 1 — Cilt - alty
2 — Panasiner 2 — Senil 2 — Interstisyel
3 — Fokal 3 — Toraks deformitele-3 — Mediastinal
rine bagli olanlar
4 — Billoz

Pulmoner Obstriktif Akciger Amfizemi :

Pulmoner obstriiktif akciger amfizeminde terminal hava yolla-
rinda dilatasyon ve destriiksiyonla beraber genislemesi ve akciger-
lerin normalden cok daha fazla hava kapsamas: diffiiz, bilateral ve
jeneralize dir. Kronik obstriiktif akciger hastaliklar: icinde solunum
yetmezligi ve korpulmonaleye biiyiik oranda neden teskil etmeleri
dolayisivla 6nem tasir.

Prevalans ve Mortalite :

Obstriiktif akciger amfizemi 40 yasin iistiinde ve erkeklerde
sik goriilen bir hastaliktir. Cok ender olarak erkek cocukluk yasla-
rinda da goriilebilir. Genellikle kadin erkek orami Amerika’da 1/4
ve Ingiltere’de 1/6 dur.
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Gerek Amerika gerekse cok ciddi bir sorun teskil ettigi ingil-
tere’de prevalans ve mortalite arastirmalar: sonuclar1 kronik bron-
sit ve amfizemde ayr1 ayr1 degil, obstriiktif akciger hastaliklarinda
tiim olarak bildirilmektedir.

Amerika’da mortalite 1950 de yiizbinde 1,3 iken 1964 de yiz-
binde 12,6 ya yiikselmistir. Ingiltere’de bu oran ¢ok daha yiiksek
olup 1945 -1965 yillar1 arasinda yiizbinde 106 -85 arasinda degis-
mektedir. Ornegin Ingiltere’de 45-65 yaslar1 arasinda olen her 10
erkekten birinin 6liim nedeni (KOAH) grubu hastaliktir. Kronik
bronsit amfizem ve brons astimina bagh hastaliklardan 6liim nede-
ni tiim miitalaa edildigi takdirde bugiin Amerika’da (KOAH) grubu
tiitberkiilozdan 6 misli daha fazla oranda 6liim nedeni clmaktadar.

Pulmoner Obstriktif Akciger Amfizeminin Patogenez ve Etiolojisi :

Hastaligin patogenezinde baslica 4 ana neden rol oynar. Bunlar;

1 — Hipoplazi, 2 — 'Atrofi, 3 — Normalden tazla sisme (Over-
inflation), 4 — Destriiksiyon.

Bu ana nedenden en onemli rolii hangisinin oynadigi kesinlikle
bilinmemektedir. Patogenezde rol oynayan faktorlerin nedenleri ara:
sinda;

1 — Enflamatuar yada allerjik tabiath kronik bronsioler enfek-
siyonlarin meydana getirdigi mukoza 6demi ve bronslarin direnc
mekanizmasinin bozulmasa,

2 — Agir rekiirran, paraksismal oksiiriikk nobetleri sonucu dif-
fiiz yada segmenter brons spazmi ve spazm gerisinde hava birike-
rek basin¢ artmasi (Air - trapping).

3 — Pulmoner ve bronsial sirkiilasyonda bozukluk,

4 — Pulmoner konnektif dokuda herediter yada yapisal bir bo.
zukluk sonucu inhale edilen iritan maddelere karsi asir1 reaksiyon
gOsterme,

5 — Interstisiyel ve genellikle viral pnémonitisleri izleyen akci-
ger elastik dokusunun kaybi, sayilabilir. Ayrica;

6 — Obstriiktif akciger amfizemi en ¢ok erkeklerde goriildiigi
icin muhtemelen hormonal faktorlerin rol oynadig: da iddia edil-
mektedir,
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7 — Biinyesel yada herediter enzim eksikligi. Son yillarda Alfa,
antitripsin faktor eksikliginin diger akciger hastaliklarina oranla
akciger amfizeminde ¢ok daha biiyiik oranda saptandigi icin hastal-
gin patogenezinde bu faktoriin rolii oldugu kanmisint uyandirmistir.

8 — Lokal anomaliler, sigara ve havayr kirleten maddelerin,
siirfaktan aktivitesine etkisi ile olusan (over - inflation) nun amfizem
patogenezinde 6nemli bir rolii vardir.

Etyopatogenetik nedenler 6zetlenirse etyolojide baslica rol oy-
nayan faktorler sunlardir;

1 — Sigara ve hava kirliligi gibi enspiratuvar iritanlar,

2 — Uzun siiren ve agir nébetlerle beraber olan brons astimi,

3 — Kronik bronsit, bronsiolit ve tekrarliyan bronkopulmoner
enfeksiyonlar,

4 — Akut, interstisiyel ve ozellikle cocuklukta gecirilmis akci-
ger elastik dokusunda harabiyet yapan pnémonitisler,

5 — Kronik akciger fibrozisine sebep olan pulmoner enfeksiyon
ve hastaliklar. (Ornegin fibroz tiiberkiilozu, bronsektazi, pnomokon-
yoz, sarkoidozis gibi.).

Pulmoner Obstriktif Akciger Amfizeminin Anatomo - Patolojisi :
Patoloji

Makroskopik Patoloji :  Ameliyat ve nekropside amfizemli ak-
cigerlerin goriiniimii cok karakteristiktir. Akcigerlerin hacmi biiyii-
miistiir, toraks acilinca normal akcigerlerde oldugu gibi kollaps
olusmaz, kesilince az kanar ve akcigerlerin yiizeyinde makroskopik
olarak sayisiz kiiciik hava kistleri gorilir.

Mikroskopik Patoloji :

Amfizemli akcigerlerin incelenmesi once 6zel metodlarla tesbit
edilmelerini ve sonra 6zel steroskopik mikroskoplarla incelenmele-
rini gerektirir. Mikroskopik tetkiklerde alveoller ¢ok genislemis du-
varlan incelmis, yer yer destriiksiyona ugramis olarak bulunur. Ak-
ciger parankiminde biiyiik hava bosluklar1 olusmustur. Interstisi-
vel dokuda elastik liflerin azaldigi, kayboldugu ve dejenerasyona

ugradigl saptanir.
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Pulmonar obstriiktif akciger amfizeminde, lobul ve asiniislerde-
ki degisikliklerin lokalizasyonuna gore obstriiktif amfizem 4 gruba
ayrilir,

1 — Sentrilobiiler amfizem : (Tablo : I).

Sekonder lobiiliin sentral kisminin destriiksiyonu ile miiteratik
olarak respiratuar bronsiollerin genislemesidir.

2 — Panasiner amfizem :

Primer lobiiliin tiimiintin, duktus ve sakkiiliis alveolarislerin
diffiiz genislemesi ve alveol duvarlarinin jeneralize harabiyeti ile be-
raber olan amfizem seklidir.

3 — Fokal amfizem :

Bronsektazi, akciger tiiberkiilozu gibi kronik bir akciger has-
taliginda, fibroz odaklar etrafinda ve lokalize olusan amfizem sek-
lidir.

4 — Biilloz amfizem :

Akcigerlerde lokalize olarak parcalanmis akciger dokusu yerin-
de hava kistlerinin meydana ¢ikmasi ile olusur. (Akcigerlerin kistik
hastaliklar: boliimiine bakinz).

Unilokiiler ve izole biiyiik kistlerine «pnématosel» (cpneumato-
cele) denir. Bunlar kronik akciger enfeksiyonlar1 sonucu olusurlar.
Cocuklarda nekrotizan pnémonitislerden sonra goriilen bu lezyon-
lar bazen 2-6 ayda kaybolabilirler, bazen ise siipap mekanizmasi
meydana gelir ve kist siir'atle biiyliyerek tansiyon kisti halini alir.
Bu takdirde etrafindaki akciger dokusuna basing yapacag icin tan-
siyon kistinin siir'atle drenaji ve basmncinin azaltilmas: gerekir.

Biilloz amfizemde ici hava dolu kiiciik biiller ozellikle akcige-
rin ylizeyinde ve plevra altinda yerlesmis olup miiltipl ve cesitli bii-
yiikliiktedirler. Bunlar genellikle klinik ve fizyolojik belirti vermez-
ler, ancak en biiyiik tehlikeleri patlayip plevra bosluguna agilmak
suretiyle spontan pnomotoraksa neden olmaktir. (Plevra hastalikla-
r1 boliimiine bakimiz).

Biill6z amfizem miiltsentrik olur ve progressif bir seyir ile bii-
tlin akciger yapisim1 kaplarsa buna «kaybolan akciger» (Vanishing-
lung) denir.
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Semptom ve Klinik Bulgular :

Diffiiz obstriiktif akciger amfizeminde baslica semptom «disp-
ne» dir. Dispne baslangicta eforla gelir progressiftir ve hastalik iler-
ledikce istirahatte de yerlesir. Dispne sebebiyle hasta en kiiglik bir
eforu yapamaz hale gelir. Yemek yeme eforu bile hastanin sikinti-
smi arttirir. Bu yiizden hastanin beslenmesi bozulur. Dispneye ek-
seriya Okstiriikte refakat eder. Oksiiriik bazen kuru olup, bazen bil-
hassa sabahlar1 zorlukla ¢ikarilan beyaz ve miikoz bir ekspektoras-
yonla beraberdir. Bir bronko - pulmoner enfeksiyon eklendiginde
balgamin rengi sarimsi, kirli sar1 ve yesile doner.

Klasik amfizem semptom ve klinik bulgulari bulunan hastala-
rin bir kisminda; uzun siiren oksiiriik, brons astimi yada bir baska
respiratuvar sistem hastaligi hikayesi mevcut olmayabilir. Bunlar
sadece baslangicini hatirhyamadiklar: ancak giderek c¢ogalan bir
dispneden sikayet ederler. Oksiiriik olan vak’alarda bazen paraksis-
mal 6kstiriik nobetleri esnasinda hisiltili solunum (wheezing) te go-
riilebilir.

Hastaligin ileri donemlerinde ¢ok c¢abuk yorulma, istahsizlik,
en ufak eforla artan siddetli dispne nedeniyle halsizlik, beslenme
bozuklugu ve zayiflik gelisir.

Amfizemli hastalarda peptik iilser oldukga sik oranda goriiliir.
Cesitli istatistiklere gore bu oran % 16 - % 20 arasinda degismekte-
dir. Amfizemle peptik iilserin bir arada bulunusunun nedeni kesin-
likle bilinmemektedir. Her iki hastalikta da etiolojik faktor olan si-
gara tiryakiliginin rolii, psisik nedenler, hipoksi, amfizemdeki res-
piratuvar asidoz neden olarak gosterilmistir. Sebep ne olursa olsun
amfizemli hastalarda % 20 gibi biiyiik bir oranda peptik iilserin bu-
lunusu cok onemlidir. Ozellikle tedavide steroidler kullanilirken bu
komplikasyonu daima goz oniinde tutmak gerekir.

Fizik Belirtiler :

Gogiislin 6n - arka capinda genisleme «fig1 gogsii» interkostal
mesafelerde genisleme ve diizlesme, yardimci solunum adelelerini-
nin hipertrofisi tipik bulgulardir. Klinik muayenede hipersonorite,
kardiak ve hepatik matitelerin kiiciilmesi kalb seslerinin derinden
gelmesi saptanir. Ayrica expiryum uzamis olup solunum seslerinin
azalmasi1 ve vezikiiler o©zelligin bronko - vezikiiler bir hal almasi,
ekspiratuvar hisiltili solunum ve yer yer ronkiislerin bulunmasi ka-
rakteristikdir.
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Radyoelojik Bulgular :

On - arka akciger grafilerinde toraksda genisleme, interkostal
mesafelerin genisleyip paralel hal almasi, pektoral adelelerde hipert-
rofi ve diyaframa kubbelerinin diizlesmesi goriiliir. Hiler bolgedc
genisleme, buna karsihik periferik akciger dallanmasinda azalma
«akcigerde saydamlik artmasi» saptanir. Kalb kiiciik ve vertikal du-
rumdadir. Daha ¢ok apexlerde olmak izere yereyer biiller goriile-
bilir. Lateral akciger filminde kifoz hali, 6n - arka capin genisleme-
si, retrokardiak retrosternal bolgelerde genisleme ve saydamlik art-
mas1 vardir. Akcigerlerin Radyoskopik incelenmesinde diyafragma-
nin derin ekspiryum ve derin enspiryum arasinda cok az hareket
etmesi, diizlesip adeta sabit bir hal almasi amfizem icin ¢ok karak-
teristiktir. Akciger Tomografisinde akciger dallanmasinda azaima
ve ayrica biiller gortilebilir.

Akciger amfizeminin klinik tanisinda radyolojik inceleme me-
todlar: arasindan ikisi degerli bilgi vermek bakimindan 6énem tasir.
Amfizem, alveoler kapiller yatagin parcalanmasi ve pulmoner damar
sisteminde azalma ile bareber olan bir hastaliktir. Pulmoner an-
jiografi ve akcigerlerin radyoaktif sintigraf skanningi pulmoner da-
marlarin durumunu ve alveoler - kapiller yatagin azalmasint meyda-
na cikarmak i¢in uygulanmasi gereken en énemli tam araclarindan
ikisidir.

Akciger Amfizeminin Fizyo - Patolojisi :

Obstriiktif akciger amfizemindeki bashca fizyolojik bozukluk,
havanin ince solunum yollarina girip ¢ikmasindaki obstriiksiyon ve
hava yollar1 rezistansinin artmasidir. Hava yollart  rezistansum
(airflow - rezistance) artiran faktorler :

1 — Kiigiik bronslarin ve bronsioler mukozanin allerjik veya
inflamatuar 6demi,

2 — Disa atilmasi zor agdali ve miikoz sekresyonun birikmesi,
3 — Pulmoner paransimdeki elastik liflerin harabiyet ve kayb,

4 — Oksiiriige eklenen bronko - spazm ve lokal veya diffiiz ola-
rak bronsial tonusunda artmasidir. Hava yollarindaki bu obstriiksi-
yon laboratuarlarda basit testlerle tesbit edilebilir. Spirogramda
birinci ve iiciincii saniyelerdeki zamanlh vital kapasitenin normal
degerlerin altina diismesi, maksimum solunum ortas: iifleme hiz
(Maximum mid - expiratory flow rate- MMF.) nin azalmasi, Rezi-
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diiel voliimde artma ve maksimum solunum kapasitesi (Maximum
breathing capacity) nin ¢ok azalmasi hava yollarindaki obstriiksiyo-
nu gosteren bulgulardir.

Akcigerlerin degisik kisimlarindaki hava yollart obstriiksiyonu
farkli derecelerde oldugu i¢in enspiryum havasinin intra - pulmoner
dagilim «gaz distribiisyonu» da bozulmustur.

Vantilatuar solunum fonksiyonlarindaki ve alveoler vantilasyon-
daki bu bozukluklar, alveollerdeki gaz alis verisini de etkiliyecek-
lerinden arteriyel kanda O, desatiirasponu (hipoxie) ve CO, birikme-
si (hypercapnae ne sebep olurlar.

Hastaligin baslangicinda, olii boslugun artmasima ragmen, ye-
terli vantilasyon CO, birikmesini onler, kan CO, seviyesi normal
olup O cksikligi ise hafif derecelerdedir ve bilhassa egzersizte or-
taya ¢ikar. Hastalik ilerledikce hava yollarindaki obstriiksiyon do-
layisiyle fevkalade artan solunum giicti (work of breathing), solu-
num adelelerinin progressif bir sekilde yorulmasina sebep olur. Yo-
rulan solunum adeleleri vantilasyonu devam ettirmeye yetemez hale
gelirler boylece (hipoventilasyon) olusur.

Hipoventilasyon nedeniyle viicutta CO, birikmeye baslar ve O,
satiirasyonu diiser.

Destriiktif akciger amfizeminde viicutta CO, birikmesinin nede-
ni hipoventilasyondur. O, desatiirasyonu ise baslica, distiibiisyon bo-
zukluguna bagli ventilasyon - perfiizyon oraninin bozulmasindandir.
Ventilation
Perfusion
terli vantilasyon olmamasi, Perfiision kaninin yeter derecede arterya-
lizeolmasina engel teskil eder, ayrica hipoventilasyon ve amfizemde
terminal hava yollarinin parcalanip harap olmasi ve hematos sahasi-
nin daralmasi sebebiyle diffiizyon kapasitesindeki diisiikliik yine O»
satiirasyonunun azalmasina neden olur. (Solunum Fizyolojisi boli-
miine bakimiz.) Boylece hastaligin baslangicinda, O, satiirasyonda
azalma bilhassa egzersizte mevcut iken, hastalik ilerledikge istira-
hatte de hipoxie vardir ve buna CO, birikmeside eklenerek respira-
tuar asidoz ortaya cikar. Kronik CO, birikmesi ile beraber olan bu
hastalarda esasen cok sinirli olan solunum rezervi, bir akut solu-
num yolu enfeksiyonu ise karisinca birden iflas eder ve akut respi-
ratuar yetmezlik ortaya c¢ikar. Ayrica bu hastalarda solunum mer:
kezini deprime eden opyum cinsi ilaclar ve yiiksek doz sedatifler
hipovantilasyonu derinlestirerek hiperkapne ve ilerledigi takdirde
karbon dioksit narkozuna neden olabilirler. Ayni nedenle amfizemle

(Uneven ) vani perfuze olan alveollerin bir kisminda ye-
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oksijen tedaviside dikkatle uygulanmalidir. Kronik CO, birikmesi
sonucunda solunum merkezi CO, stimiilasyonuna karst duyarligim
kaybetmis oldugundan sadece hipoksi ile uyarilir. Devamli ve
yiiksek dozda oksijen vermek suretiyle hipoksi etkisi de ortadan
kaldirilinca hipovantilasyon derinleserek CO, birikmesi daha da ¢o-
galir ve CO, narkozu ve koma o6liimle sonuclanir.

Kronik obstriiktif bronkopulmoner hastalik ve amfizemin en
onemli komplikasyonu solunum yetmezligi ve CO, narkozudur.

Sirkiilatuvar degisikliklere gelince : Amfizemde, alveollerin ve
septumlarin parcalanmasiyla pulmoner kapiller yatak azalmistir.
Bundan baska hem damarlarda atrofik degisiklikler, hemde hipoksi
etkisiyle olusan vazokonstriksiyon pulmoner kan akim: direncini
attirir ileri- donemde pulmoner hipertansiyon, sag kalb zorlanmasi
ve dilatasyonuna ve sonug olarak Corpulmonale’ye neden olur. (Cor-
pulmonaleye bakiniz).

Hematolojik degisikliklere gelince : Kronik hipoksi kemik ili-
gini stimiile ederek polistemiye neden olur. Bazen elektrosit sayisi
6 milyonun {iizerine hemoglobin miktar: ise 17 -20 gr. nin iizerine
cikabilir.

Son yillarda amfizemli hastalarda belirgin fizyopatolojik ve
klinik degisikliklere gore; jeneralize obstriiktif amfizemde iki klinik
tip tanimlanmaktadir;

1 — Bronsitik tip (Blue Bloaster); ince, uzun yapili, mor renk-
li, siyanotik, tembel soluk alip veren hastalardan olusan bu grupta,
otopsilerde amfizem bulgular: ¢ok seyrektir, daha ¢ok kronik bron-
site ait morfolojik belirtiler bulunur. Klinik olarak hipoksi ve hi-
perkapne ile beraber kardiomegali, polisitemi ve tekrarliyan konjes-
tif kalb yetmezligi belirtileri vardir.

2 — Amfizemat6 tip (Pink Puffers); Kirmiz1 yiizlii, fic1 gogiis-
li, siddetli soluk alip verme c¢abasi icindeki hastalar grubudur.
Bunlarda belirgin morfolojik lezyon amfizemdir. Hastalarda kan
gazlerini normal smirlar icinde tutmaya yonelik soluk alip verme
cabasi sonucu kanda CO, birikmesi olmaksizin hipoksik bir solu-
num yetmezligi gelisir.

Akciger Amfizeminin Tedavisi :

Diffiiz bilateral obstriiktif akciger amfizeminde pulmoner de-
gisiklikler irreversibl olup bunlarda radikal bir tedavi s6z konusu
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olamaz. Amfizemde tedavinin amaci hastaligin ilerlemesini onlemek,
hastanin mevcut solunum fonksiyonlarini koruyup devam ettirebil-
mektir. Tedavi prensipleri ise sunlardir :

1 — Brons obstriiksiyonunu agmak ve vantilasyonu diizeltmek,
2 — Bronslarin sekresyonunun drenajimi kolaylastirmak,
3 — Bronslarin enfeksivonunu tedavi etmek.

1 — Brongs Obstriiksivonunu A¢mak : Vak’alarin ortalama %
20 sinde brons dilatatorlerinin  uygulanmas: ile nefes yollarindaki
obstriiksiyon bir miktar acilabilir. Bunun nedeni muhtemelen brons
dilatatorii inhalasyonunun artan adele tonusu ve bronsiyal édem
tizerindeki olumlu etkisidir. Bir kisim vak’ada ise fizyolojik testler-
le saptanamamasina ragmen, brons dilatatorlari subjektif bir iyilik
saglarlar.

Brons dilatotiirti olarak sempatomimetik ilaglar agiz yoluyla,
inhalasyon yoluyla, suppozituar olarak ve paranteral yolla uygula-
nabilirler. Aerosol olarak kullamilanlar; 0,5 - 0,1 Tsoproteranol (Isup-
rel) solusyonu, % 2,25 racemic epinephrin (Vaponefrin) soliisyonu
ve benzerleridir. Ozel bir el pompas1 (Hand nebulizer) ile kullanilan
aerosol ilaglar, giinde 3 -4 defa her seferinde iki-dort derin inha-
lasyon yaptirtmak suretiyle uygulanir. Hastaya el pompasimi kullan-
masint ogretmek cok oOnemlilidir. Hasta tam bir ekspiryum yap-
tiktan sonra derin derin ve agir agir pompadan nefes almali ve bu
iki ti¢ saniye araliklarla tekrarlatilmalidir.

Brons dilatatorleri izotonik tuzlu su veya bikarbonat soliisyon-
lart ile yada % 2 -5 lik propylene glycol ile sulandirilarak da kulla-
nilir. Agir vak’alarda brons sekresyonunu yumusatmak, sulandira-
rak drenajint kolaylastirmak icin isitilmis ve rutubetle doyurulmus
olarak verilmeleri en uygun yoldur. Brons dilatatérleri, basinch ha-
va ile beraber verildigi zaman (Intermittent pozitif basinch O, te-
davisi) en ince solunum yollarina kadar niifus etmek suretiyle daha
iyi etki yapar.

Brons dilatatorii olarak Aminophylline ve Ephedrine grubu ilag-
lar da amfizemde uygulanabilir. Aminophylline siippozituar ve tab-
let olarak yada paranteral yolla verilebilir. Ephedrine’in ya yalniz
basina tabletleri, yada Aminophylline ile birlikte olan sekilleri, yahut
miisekkinlerle birlikte tertiplenmis preparatlar1 vardir. Ephedrine
grubu ilaglar daima kuvvetli ekspektoranlarla beraber kullanilma-
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Iidir, aksi halde kuruluk yapmak suretiyle hastanin subjektif sikin-
tisim1 arttirabilirler.

2 — Bronglarin Drenajint Kolaylastirmak :

Pulmoner amfizemde, brons tikanmasinin baslica nedeni ya ilti-
habi sekresyonun yada hiperaktivite gosteren miikoz bezlerin salgi-
larinin kolayca disa atilamamasi ve bu ifrazin sert tikaclar halinde
solunum yollarini tikamasidir. Bu sert sekresyonu yumusatmak icin
en etkili ilaglardan biri Potassium iodure saturée soliisyonudur.
Giinde 3 -4 defa 20 - 25 damla verilir. Ayrica (Ipeca) I ve (benzoate
de soude) lu soliisyonlarda ckspektorasyonu saglamak icin kullani-
Iirlar. Son yillarda % 5 lik prophylene glycol veya % 2 lik tuzlu su
soliisyonlar1 42° - 45° sabit hararette kaynatilarak inhale ettirilmek-
tedir. Bunlar brons dilatatorleri ile birlikte giinde 2 -3 defa uygu-
landiginda ekspektorasyonu kolaylastirirlar.

Balgamin yumusatilmasini  kolaylastirmak icin miikolitik an-
zimlerin inhalasyonlar: ile de ¢ok iyi sonuclar alinmaktadir.

Oksiiriik refleksi zayif olup cksiirerck balgamini disa atamiyan-
larda negatif basing ile hava ensiiflasyonu, oksiiriigii stimiile ederek
brons drenajina yardime: olabilir.

Brongs Agacindaki Enfeksiyonu Tedavi Etmek : Akciger amfize-
minde, sekonder bir solunum yolu enfeksiyonunun eklenmesi de-
kompanse respiratuvar asidoza ve solunum yetmezligine neden olur.
Sekonder bir solunum yolu enfeksiyonunun eklenmesi genellikle
balgamin giinliik miktar: ve ozelliklerindeki degisiklikleri incelemek
suretiyle izlenir. Diger klinik belirtilerin artmasiyla, balgam rengi-
nin koyu sar1 yada yesile donmesi ve giinlik miktarimin artmasi
saptandiginda, antibiyogram tetkiki ile etkili antibiyotigi segip en
az bir hafta siire ile kullanmak en iyi yoldur. Brons agacini temiz
tutmak i¢in baz1 arastiricilar devamli profilaktik entibiyotik uygulan-
masin1 onerirlerse de klinik olarak biiyiik fayda saglanamamistir.
Ayrica antibiyotiklerin devamli kullanilmasi B. protens ve Pseudo-
monas gibi mikroorganizmalarla rezistan enfeksiyonlarin olusmasi-

na neden olabilir.

Priilan balgam c¢ikaranlarda genellikle stafilakoklar (staphylo
coccus aureus) iirer ve bunlarda cok defa penisilin ve tetrasiklin
grubuna direnglidirler. Antibiyotik tedavisi, antibiyogram yaparak
uygun ilag1 segcmekle uygulanmalidir.
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Amfizenin tedavisinde yukarda anlatilan bu ti¢ ana prensip di-
sinda bir taam yardimci tedavi yontemleri daha vardir.

Bunlar 1 — Solunum egzersizleri
2 — Kortikosteroid tedavisi
3 — Respiratuar asidozun tedavisidir.

Solunun Egzersizleri : Amfizem tedavisinin amaci alveoler van-
tilasyonu szlamaktir. Tedavide ayrintilar ile anlatildigi {izere,
brons obstriksiyonunun ¢ozmek, drenaji  kolaylastirmak ve brons
agacimi temi tutmanin amaci vantilasyonu diizeltmektir.

Normalve fizyolojik hallerde, enspirasyon esnasinda gogiis ge-
nisler, intraorasik basin¢ atmosfer basincina oranla azalir ve hava
alveollere dilar, genisleyip acilabilme kapasitesinde olan alveoller
havalanirlar A¢ilamiyanlar ise hava alamazlar, o halde agilma dere-
cesine gore 1z vantile olan veya tam vantile olan alveoller vardir.
Alveoler vartilasyon alveol ici basincin azalmasi ve intrabronsial
basincin artnasi sonucunda ortaya ¢ikar. Amfizemlilerde bronsiyal
obstriiksiyor havanin akimini zorlastirdigindan ve diger anatomik
degisikliklernedeni ile alveollerin bir goklar1 ekspansiyon yapama-
diklar: igin dveol vantilasyonu bozulmustur. Bu nedenle amfizemde
alveoler vanilasyonu diizeltmenin prensipleri bronsial hava akimi-
n1 saglamakve alveoler vantilasyonu diizene koymak icin 6rnegin
intermittentbasin¢li oksijen (IPPB) gibi yardimei bir yontemle ok-
sijen vermetir. Ayrica yukarda anlatilan fizyolojik degisiklikler
g6z oniinde utulmak suretiyle, hastaya gerekli soluk alip verme
bicimini 6grterck subjektif bir rahatlik saglanabilir.

1 — Duaklart Biizerek Soluma : Hastaya once sert ve kisa bir
enspiryum yptirilarak enspiryum esnasinda kullanilan enerji mini-
muma indiriir. Hasta bunu izleyen donemde dudaklarini biizerek
ve yanaklarni sisirerek agir agir ve uzun bir ekspiryum yapar. Bu
durumda brmnslarin icindeki basing yiikseltilir ve soluk verme fa-
zinda bronsillerin duvarlariin kollaps: onlenerek alveollerin daha
iyi bosalmas saglanir. Ayrica bu ekspiratuvar basing artmasi kanin
sag atriuma lonme siir’atini azaltacagindan kalbin yiik altinda kal-
mas1 da bir lerece onlenir.

2 — Gogis Kafesini Elle Stkistirmak Suretiyle Solunuma : Amfi-
zemde yeter! vantilasyon olamadigi icin alveollerde ortalama 500 -
1000 cm? liik bir hava hapsolmus durumdadir. Bu yiizden akciger-
ler fazla havsi (over - expended) haldedir. Hastaya ekspiryum esna-
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sinda her iki eli ile gogiis kafesini alttan yukari ve ice dogru sika-
rak solumasi 6gretilmelidir. Brons dilatatorleri inhale ettirildikten
sonra 10- 15 defa yaptirtilan bu solunum hareketleri ile belirli bir
subjektif iyilik saglanir.

3 — Diyaframa Hareketlerini Diizene Sokmak : Diyaframa solu-
numun en etkin adelesidir. Normal bir solunumda, diyaframanin
5 cm. lik bir kontraksiyonu enspiryumda akcigerlere 2000 cm’ ka-
dar hava girmesini saglar. Diyaframa hareketsiz ise ayn1 miktarda
solunum havasini temin etmek icin diger solunum adelelerinin fev-
kalade yiiksek bir gii¢ sarfetmeleri (dolayisiyla oksijen kullanmala-
r1) gerekir. Enspiryumda kontraksiyon yaparak diizlesen ve asagi-
ya inen diyaframa ekspiryumda a) Gevsemek suretiyle, b) Akciger
dokusunun elastik geri ¢ekme kudretiyle, ¢) Kismen de karin orgsn-
larinin asagidan yukariya itme etkileriyle yiikselir.

Amfizemde akciger elastisitesi kayboldugundan ve akcigerler
hava ile dolu ve gergin durumda bulundugu i¢in diyafram diizles-
mis ve devamli enspiryum pozisyonunda sabit bir durum almistir. Di-
yaframanin bu fonksiyonunu restore etmek icin amfizemde kulla-
nilabilecek en iyi yontem intra - abdominal basinci yiikselterek di-
yaframay1 asagidan yukariya itmek, bunun i¢in de soluk alip verir-
ken hastaya karin adelelerini kullanmayi ogretmektir. Hasta yas-
tiksiz ve diiz yatirilir, kisa ve derin bir enspiryumdan sonra karin
adelelerini kasarak ve bununla ayni zamanda her iki eliyle karnin
iist kismin1 yukar1 ve ice bastirarak derin nefes vermesi ogretilir.
Devamli egzersiz ile karin solunumu gelenek haline getirilirse akci-
gerlerin ekspiryumda daha iyi bosalmasi, dolayisiyla subjektif ola-
rak kismen rahatlik saglanabilir. Diyaframay: yiikseltmek igin solu-
num egzersizlerinden faydalanildig: gibi, karini sikan kusaklar kul-
lanarak diyaframay yiikseltmek de denenebilir. Ayrica, pnémo peri-
tuan uygulamak suretiyle intra - abdominal basinci arttirip diyafra-
may1 yiikseltmenin vantilasyona yardim edecegi de diisiiniilmiis ve
denenmistir. Ancak pnomo - perituandan sonra solunum fonksiyon
testlerinde belirli bir diizelme saptanamamistir. Ayrica bazi arasti-
vicilar yardimer bir tedavi yolu olarak hastay:r sismanlatmay1 Gner-
mislerse de karnin yaglanmasi ile diyaframanin yukar: itilmesi su-
retiyle vantilasyonun diizeltilmesi miimkiin olamamistir.

Kortiko - Steroid Tedavisi : Amfizemde sinirli baz1 vak’alarda
brons obstriiksiyonunu ¢ézmek ve bronsial mukozadaki 6demi geri-
letmek icin kortiko - steroid kullamilmasi1 gerekebilir. Ayrica akut
respiratuvar yetmezlikte de vantilasyonu saglamak icin paranteral

68



kortiko - steroidler kullamilabilir. Bunun disinda steroidlerin amfi-
zemde pek yarari yoktur. Ayrica pulmoner amfizemli hastalarda
% 16-20 gibi biiyiik oranda peptik iilserin beraber bulunmasi ne-
deni ile steroid tedavisi tehlikeli olabilir. Steroid kullanilmasi ge-
rekli ise daima antiasitlerle beraber verilmesi ve hastanin ciddi kont-
rol altinda tutulmas: gerekir. Tiiberkiiloz enfeksiyonunun yaygin
bulundugu memleketimizde, kéahillerde % 70 - 80 oraninda tiiberkii-
lin reaksiyonlarinin pozitif oldugu dikkate alinarak steroid tedavi-
sini ayrica koruyucu INH ile beraber uygulamalidir.

Respiratuar Asidozun Tedavisi :

Kronik bronsit, jeneralize akciger amfizemi ve brons astmasi
ve benzeri hastaliklardan olusan (KOAH) grubu hastaliklar solunum
yetmezliginin baslica nedenini olustururlar. Uzun siire kompanze du-
rumda solunum yetmezligi i¢inde bulunan, hastalarda akut bir bron-
siyal yada pulmoner enfeksiyon eklenmesiyle (akut solunum yetmez-
ligi klinik tablosu) ortaya cikar. Akut solunum yetmezligi acil olarak
ve ciddiyetle takip ve tedavisi gereken bir klinik durumdur. Solu-
num yetmezligi bolimiinde tedavisi ayrintilariyla anlatilmis olup
burada tekrarlanmayacaktir. (Solunum yetmezligi boliimiine baki-
niz).

NON — OBSTRUKTIF AMFIZEM :

1 — Kompansatuar Amfizem : Bir kisim akciger dokusunun
kollaps1 yada cerrahi olarak cikarilmasi sonucu komsu akciger do-
kusunun kompansatris olarak genislemesi ve fazla hava kapsamasi
durumu olup akciger fonksiyonlarinda genellikle 6nemli bir bozuk-
luk meydana getirmez.

2 — Senil Amfizem : Yashlarda fizyolojik olarak kodrokostal
eklemlerin sertligi, dorsal vertebralarda inter - vertebral disklerin
deformasyonu sonucu toraksin ©n-arka ¢api genisler. Dorsal
vertebralarin torasik kivrimi genisleyince diyafragma, karin organ-
lar1 agirhiginca asagiya cekilir ve diizlesir. Senil amfizemde solunum
fonksiyonlar: cok az degisir ve bu degismenin biiyiik bir klinik one-
mi yoktur.

3 — Gogiis Deformiteleri ve Kifoskolyozdan Olusan Amfizem :
Bu tip amfizemlerde hava yollar1 obstriiksiyonu ancak ¢ok ileri do-
nemlerde meydana ¢ikar. Ileri deformite bulunmadigi zaman senil
amfizemde goriilen degisiklikler vardir. Hava yollar1 obstriiksiyo-
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nu ortaya c¢iktigi zaman progressif ve irreversibl olup solunum yet-
mezligi ile sonuclanabilir.

AKCIGER DISI AMFIZEM :

Cilt Alt1 Amfizem : (Sukitane), ya cerrahi miidahaleler sonu-
cu veya travma neticesi, akciger dokusu parcalaninca havanin suplo-
ral mesafeden cilt alt1 dokuya gegmesi ile olusur. Genellikle parye-
tal plevradaki delik spontan olarak kapamir ve hava rezorbe olur.
Fakat pnomotoraks olusturan delik (fistiil) devam ederse, pnémo-
toraksin drene edilmesi, havanin geri emilmesi ve plevral deligin ka-
patilmasi gerekir.

Interstisyel Amfizem : Alveollerin parcalanmasi sonucu havanin
interstisyel akciger dokusuna yayilmasi ile meydana gelir ve bazen
hava pulmoner damarlar boyunca perivaskiiler tabaka arasindan hi-
lus ve mediastene yayilabilir.

Mediastinal Amifizem : Non - pulmoner amfizem grubu arasinda
en ciddi olanidir. Interstisyel amfizem sonucu tesekkiil edebildigi
gibi, bilhassa trakea veya 6zofaj yaralanmalar1 maling tiimorlerde
perforasyon sonucuda tesekkiil edebilir. Bundan baska mediastinal
amfizem derin farenks ve boyun yaralanmalarinda, maxsiller siniis
ponksiyonlar: sonucunda veya periton boslugundan pnémoperituan
veya retro - peritonial hava ensiiflasyonlar: neticesinde havanin me-
diastene ge¢mesi ile de meydana gelebilir.

Eger hava mediastende kisa siire iginde birikir ise mediasten
ve hilus biiyiik damarlar:1 tizerinde meydana getirecegi basing ne-
deni ile ani dispne ve siyanoz oliime sebep olur.
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BOLUM : VI

AKCIGERLERIN KiSTiK HASTALIGI

Dr. Orhan OGER

Akcigerlerin kistik degisiklikleri nadir degildir ve bilhassa to-
raks cerrahisindeki ilerlemelerden sonra olduk¢a onem kazanmais-
lardir. Literatiirde fotal bronsektazi, ambriyonal akciger kistleri,
kistik brongektazi, multipl akciger kistleri, bal petegi akciger, kon-
jenital amfizem fotal bronsiyal adenom v.b. gibi 28 mubhtelif ismi
vardir. En cok akcigerlerin kistik hastalig1 ve kistik akciger isimle-
ri kullemilir. Hastalik sadece akcigerin bir segmentine inhisar ede-
bilecegi gibi bir lob, bir akciger veyahut her iki akcigerde dahi yay-
gin olarak bulunabilir. Eger kistler yaygin goriiniimde ise bal petegi
akciger ismi dahi verilir (Honey Comb Lung). Burada bal petegi g6-
rintimint veren kistler mercimek ile findik cesameti arasindadir.
Akcigerlerin hava ve bazen mayi ihtiva eden bu kistik yapidaki te-
sekkiilleri, muhtelif sekillerde tasnif edilmislerdir. WILLIS ve AL-
MEYDA'nin klasifikasyonu en uygun goriilerek asagida arz edilmis-
HiL:

A — Alveoler Kistler (Hava ihtiva ederler) :

1 — Soliter alveoler kistler :
a) Biiyiimeyen kist (Bleb, Biil).
b) Biiyiiyen kistler (pnomotosel).
2 — Kistik Amfizem veya Miiltipl Alveoler Kistler :

a) Diffiiz kistik amfizem,
b) Lokalize kistik amfizem.

B — Bronsiyal Kistler (I¢lerinde hava veya s ihtiva ederler) :

1 — Pnémokist veya soliter bronsiyal kist :

a) Biiyiimeyen pnomokist.
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2 — Kistik Bronsektazi ve Miiltipl Brongival Kistler :

a) Difftiz kistik bronscktazi.
b) Biiyiiyen veya dev pnomokist.

Alveoler Kistler (Bleb, Bil ve Pnématosel)

Bu kistler periferde ve umumiyetle subploral olarak yer alan
birden fazla sayida olmaya meyilli, ince duvarli ve mezotelyal hiic-
relere benzeyen alveol hiicrelerin meydana getirmis oldugu anfize-
matoz tesekkiillerdir. Alveollerin ileri derecede genislemesi ve bir-
lesmesi sonucu olurlar. Bronsiyollerdeki iltihabi degisikliklerin hu-
sule getirdigi ventil bir mekanizma ile sonradan veya konjenital ola-
rak husule gelirler. Caplari 1 cm. den az ise Bleb diye adlandirilir-
lar, daha biiyiikse Biil ismini alir ve Dev kist halini aldig1 takdirde
Pnomatosel adi verilir.

Kistik Amfizem

(Amfizem bolimiinde anlatilmistir.)

Bronsiyal Kistler

Bunlar daha ziyade soliterdir. Akcigerlerin derinliklerinde bu-
lunurlar. Cidarlar1 Brons epiteli ile ortuliidir. Kikirdak ihtiva et-
mezler. Lokalizasyonlar1 ve cidarlarinin saglamligi dolayisiyle pek
yirtilmazlar ve spontan pnémotoraks husule getirmezler. Duvarla-
rinda sekretuvar elemanlar: ihtiva ettiklerinden iclerinde mayi bu-
lunabilir. Enfekte olurlar ise akciger absesi belirtileri gosterirler.

Kistik bronsektazi dahi bu gruptadir. Gerek bronsiyal kistler
ve gerek kistik bronsektazi birbirlerine benzerler. Her ikisi de ak-
cigerlerin kanalikiiler gelisim periyodunda husule gelirler. Eger ka-
nalikiiler gelisim duraklamasi ¢or erken meydana gelmis ise ekseri-
ya santral bulunan soliter biiyiik kistler husule gelir. Biitiin bir seg-
ment veya subsegment bronsunu kapsar. Icleri tiiylii epitel ile kap-
hdir. Berrak veya esmer renkte mukus ile doludur. Kanalikiiler ge-
lisim duraklamasi daha ge¢ devrede clursa ekseriya multipl peri-
ferik akciger kistleri husule gelir. Multipl kistler birbirleriyle birle-
sebilirler. Eger kistler bronsa acgilirlar ise artik kese seklindeki bron-
sektazilerden tefrik edilemezler. Bronsa acilmamus iseler igleri mu-
kus ile doludur. Bronkografi ile hava ihtiva eden brons kistleri ga-
yet giizel goriiliirler. Pankreas ve diger organlarda da kistik degi-
siklikler var ise biiyiik bir ihtimal ile bu kistlerin konjenital oldu-

72



gu soylenebilir. Kazanilmis olarak husule gelenler en ziyade cocuk-
larin stafilokoksik pnémonileri ve abseleri sonucu eriyen ufak bos-
luklarin sonradan brons epiteli ile kapanmasi sonucu husule gelir
Koksidiomikozis sonucu dahi husule gelebilir. Son zamanlarda Iso-
niazid tedavisi neticesi sifa bulmus tiiberkiiloz kaviteleri de, icleri-
nin sonradan brons epiteli ile kaplanmasi sonucu bronsiyal kistler
(Isoniazid kistleri) husule getirdigi oldukca ¢ok goriilmiistiir.

Klinik Belirtiler, Komplikasyonlar ve Tedavi

Kistlerin husule getirdigi hastalik ve belirtileri 4 grupta topla-
nir.

1 — Subpléral ince cidarh bir kistin riibtiirii neticesi spontan
pnomotoraks.

2 — Kistlerin solunum {iizerine negatif etkisi.

3 — Pulmoner kistlerin enfeksiyonu.

4 — Kistin enfeksiyonu sonucu plérezi ve Pnomonitis.

Spontan Pndmotoraks

(Plevra hastaliklar: boliimiine bakiniz).

Dev Kistlerin Sebebiyet Verdigi Solunum Zorlugu

Alveoler kistlerin icerilerine supap mekanizmasi ile hava dola-
rak bazen o derecede biiyiirlerki akcigere tazyik yaparak solunu-
mu zarara ugratir, mediastenin itilmesine sebebiyet verebilir ve acil
durumlar yaratabilirler. Rontgen muayenesi ile teshis edilirler, ba-
zen pnomotoraks ile karistiritlip ponksiyon yapilabilir. Bu kistlerin
tedavisi, ameliyat ile cikarmaktir. Cok yaygin bronsiyal kistlerde de
solunum tiniteleri az tesekkiil edecegi i¢in solunum yetmezlikleri
olabilir, hatta dogum sonucu bebekler solunum yetmezligi ile hemen
olebilirler.

Pulmoner Kistlerin Enfeksiyonu

Periferde yer almis alveoler menseli kistlerin enfekte olmalar:
oldukca nadirdir. Cidarlar1 kalin bronsiyal menseli kistler iclerinde-
ki mukus bronsa perfore olmamis ise hi¢ bir klinik semptom ver-
mezler. i¢lerindeki mukus enfekte olur ve bronsa acilir ise bronsek-
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tazi semptomlar1 verirler. Bronsektaziler gibi tedavi edilirler, En-
fekte olmus soliter kistler abse klinigi gosterirler. Abse gibi tedavi
edilirler. Enfeksiyon sik olarak tekrarlar ise rezeksiyon tedavisi uy-
gundur.

Kist Enfeksiyonu Sonucu Plérezi ve Pnémonitis

Oldukga sik olarak goriiliir antibiyotikler ile tedavi edilir. Niiks-
ler sik olarak husule geliyorsa sebebiyet veren kist veya kistler ame
liyatla ¢ikarilirlar.



BOLUM :  VII

AKCIGER EMBOLISI, INFARKTUSU VE AKUT
COR PULMONALE

Dr. Seldhattin AKKAYNAK

Akciger embolisi, pulmoner arterin veya dallarindan birinin
tam veya kismi olarak, kanla gelen yabanci maddeler tarafindan
tikanmasi halidir. Bu madde, ya bir trombiis parcasidir, yahutta
gaz, yag, mkrop... olabilir.

Pratikte, akciger embolisi dendigi zaman kads edilen, perife-
rik venalarda veya kalbde tesekkiil etmis bulunan bir trobiisten
kopan parca (trambotik emboli) ile piilmoner arterin tikanmasidir

Trombotik emboliler, dogrudan dogruya kardiyo - vaskiiler
sistem iginde tesekkiil ederler; halbuki, diger tip emboliler damar
disinda tesekkiil ederler ve sekonder olarak damar icine emilerek
vya enjektc edilerek piilmoner artere tasimnirlar.

Burade trombotik mboliden bahsedilecektir.

Akcige' embolisi oldukca siktir. Otopsi vak’alarinda 6liimlerin
% 3 orannda akciger embolisinden husule geldigi tespit edilmis
olmasma rigmen, klinikte bunlar cok defa teshis edilmezler.

Akcige® embolileri, menselerini kalbden veya periferik vena-
lardan alirar. Akciger embolisine sebep olan kab hastaliklari, bas-
lica mitral stenozu, endokarditler ve miyokard infarktiisudiir.

. Kalb enbolileri sag atriyumdan, nadiren sag ventrikiilden
kalkarlar.

Kalb lastaligi kompanze ise, akciger embolisi tablosu tesekkiil
eder; eger <alb hastaligi dekompanze ise, tablo silik veya atipiktir.
Kalb hastaiginin bir agirlasmas: tablosu halinde belirir.

Akcige embolilerinin ekserisi, periferik venalardan, ozellikle,
bacak ve pelvis venalar1 trombiislerinden dogarlar. Yukar: taraf
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(Kollar) venalarindan piilmoner emboli tesekkiilii pek nadir bir
olaydir.

Periferik venalarda trombiis teeskkiilii iki yoldan meydana
gelir. Birisi, aseptiktir (flebo - tromboz), digeri ise septik (enfek-
siyoz) orijinlidir (trombo - flebit).

Aseptik trombiislerde, enfekte trombiislere nazaran akciger
embolisi daha siktir, ve tablo daha agirdir. Bunun sebebi, enfeksiyoz
trombiislerin damar duvarina cok daha siki oturmasi, kolay kolay
kopmamasidir. Kopan parcalar kiiciiktiir; bu sebeble o¢ldiiriicii
olmaz, hafif seyirlidir.

Septik embolilerde bir siire sonra - bazen haftalarca - miiltipl
abse odaklar1 tesekkiil edebilir.

Akciger embolisi, esasen hasta olan sahislarda meydana gel-
digi gibi hi¢ hasta olmayan saglam insanlarda da olabilir.

Periferik venalarda trombiis, cok kere derin bacak venalarin-
da tesekkiil eder. Bazen akciger embolisi zamaninda bacaklarda
hi¢ bir trombiis bulgusu yoktur; bazen emboliden bir siire sonra
trombiis belirtileri meydana c¢ikar.

Doguma bagli emboliler hari¢, akciger embolileri, genellikle
otuz yasdan yukar: olanlarda goriiliir. Simanlarda ve erkeklerde
daha fazladir.

Venalarda aseptik trombiis tesekkiiliinii kolaylastiran faktor-
ler sunlardir :

a) Kan akimuwun iyi olmamasi. Bacaklarin uzun siire - otura-
rak uzun siire is veya yolculuk yapmak; hastalik, travma, ameliyat,
dogum sebebi ile uzun zaman hareketsiz kalmak gibi - hareketsiz-
ligi, venalarda kan akimim bozarak staza sebeb olmasi.

b) Damar endoteli travmalari. Vena saphena’dan uzun siire
infiiziyon yapilmasi.

¢) Trombositoziste oldugu gibi kan kuagulasiyonun bozulmasi.

Bu faktorlere eklenen uzun siireli ameliyat, dogum... gibi se-
bebler trombiis ve akciger embolisi ihtimalini artirirlar.

Ameliyat sonrasi emboliler, 6zellikle pelvis ve karin ameliyat-
larindan sonra goriiliir. Bacak enfeksiyonlari, hatta (athlet’s foot)
denen mantar enfeksiyonlar: vena trombiisiini arttirirlar.
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Akciger Embolisi Klinigi ve Akut Cor Pulmonale

Akciger embolisinde degisik klinik tablolar meydana gelebilir :

Masif akciger embolisi (piilmoner arter veya ana dallarindan
birinin, tikanmas1) ani 6liime sebeb olur. Ameliyat ve dogumlardan
sonra, nekahat devresinde ani oliimlerin ¢ok kere sebebi, bu tip
akciger embolisidir.

Akciger embolisi kliniginin diger ucunda asemptomatik vak’'a-
lar vardir. Bunlar hi¢ bir belirti vermezler, veya pek silik belirti
verirler ve ancak otopsilerde goriliirler. Yahut zamanla kiigiik do-
lasimda basing yiikselmesi ile kronik kor pulmonaleye sebeb olurlar.

Geri kalan vak’alarda emboli klinigi bu iki u¢ arasindadir.

Emboli sonucu «akut cor pulmonale tesekkiil eder ve emboliye
ait sempom ve fizik bulgular: etkiler.

Akut cor pulmonale, emboliye bagl olarak piilmoner hiper-
tansiyon ve sag kalbin akut dilatasyonu halidir.

Embolinin klinigi, ayrica embolinin akciger infarktiisii ile bir-
likte olup olmamasina gore degisir. «Akciger embolisi» ve «akciger
infarktiisii» sinonim terimler degildirler. Akciger embolisi, embo-
linin distalinde kalan akciger parankimasinda, nekroze kadar gi-
den doku degismelerine sebeb olursa «akciger infarktiisii» terimi
kullanilir.

Infarktissiz Embolide Semptomlar

Dispine, genellikle, baslica semptomdur. Ozellikle, ameliyatlar-
dan, dogumlardan sonra, organik kalb hastaliklarinda, dolasim ye-
tersizliklerinde seebbi izah edilemiyen dispine olursa, akciger em-
bolisi diistiniilmelidir. Cok kere, dispine ile birlikte veya daha ev-
vel tasikardi, ates yiikselmesi de olur. Halsizlik, carpint1 vardir,
okstiriik olabilir. Bulanti, kusma, terleme, solukluk veya siyanoz
goriilebilir. Emboli biiyiik olursa sternum arkasinda agri1 duyulur.

infarktiisli Embolilerde Semptomlar

Infarktiis, akciger embolisinden 6-24 saat sonra yerlesir. In-
farktiis, genellikle, akciger stazlarinda, konjesiyonunda tesekkiil
edersede, saglamlarda da eksik (incomplate) infarktisler husule
gelebilecegi gosterilmistir. Miimkiindiir ki, bronsitteki hafif kon-

M



jesiyon, amfizemdeki isemi, brons obstriiksiyonu gibi haller in-
farktiis tesekkiiliinii kolaylastirmaktadirlar.

Eger infarktiis kiiciik bir sahada tesekkiil ederse, semptomlar,
akciger embolisi semptomlariin aynidir. Diger hallerde, buna yan
agrisi, hemoptezi de eklenir. Yan agrisi, tipik plevra agrisi vasfin-
dadir; ¢ok kere emboliden 24 saat sonra teessiis eder. Yan agrisi
ile birlikte kuru veya sulu plorezi tablosuda vardir. Ameliyat, do-
gum veya uzun siiren bir hastalik seyrinde plorezi tesekkiil eden
hastalarda emboli ve infarktiisii diisiinmek gerekir. Ozellikle, ayni
veya miiteakip giinlerde, diger gogiisde de agri olur, plorezi tees-
siis ederse, teshis daha kesinlesir.

Hemoptezi, emboliden 24 saat sonra olur. Cok kere az miktar-
da saf, koagiile olmus kan ekspektore edilir. Kan, parlak kirmizi
renktede olabilir. Bol kan tiikiirtilmesi nadirdir. Kanama, gittikce
miktar1 azalmak ve rengi koyulasmak iizere bir kag¢ giin devam
edebilir.

Akciger Emboli ve infarktisinde Fizik Bulgular

Ana piilmoner arter veya onun dallarindan biri tikanirsa, sok
tablosu icinde hasta kollapsla ani 6liir. Bu tabloyu atlatanlarda ve-
ya kiicliik damarlarin tikanmasinda infarktiis tesekkiil etmezse, fi-
zik bulgular, takipine, tasikardi ve hafif ates yiikselmesidir. Em-
boli biiyiikse, tasiyon diisiikliigui, siyanoz, sok hali uzun devam
ederse, aniiri olur.

Sag kalb yetersizligi eklenirse, boyun venalari dolgundur, ka-
raciger sistir. Piilmoner odakta ikinci ses serttir. Sistolik tifiirtim
alimir. Sag tipte galo ritmi duyulabilir, aritmiler olabilir.

Infarktiis tesekkiil ederse, veya plevrada sivi toplanirsa onlara ait
fizik bulgular vardir. Infarktiisde, konsolidasiyon bulgulari ile bir-
likte plevrada siirtiinme sesi vardir. Sivi tesekkiil ederse, konsoli-
dasiyon bulgular1 maskelenir.

Akciger ve kalbe ait bu bulgular yaninda emboli teshisine go-
tirecek, emboliye sebeb olan periferik venalarin muayenesi de
onemli bilgiler verebilir :

a) Trombiislii bacak baldir1 digerine nazaran sis olabilir.
b) Trombiisli bacak baldiri, basmakla hassas agrili olabilir.

¢) Patellanin altinda, tibia iistiinde venalar genislemis olabilir.
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d) Iguinal ligamentin hemen altinda femiir venas: istiinde
hissasiyet veya rezistans olabilir.

e) Ak dorso - fleksiyon haline getirildikte diz arkasinda agri
cabilir.

Biitin bu bulgular, bacak venalar1 trombiisiine aittirler. Ilyak
vena tronbiisii olursa, hastalarda karin ve sakrum iistiinde bel ag-
ris1, pollaiiiri, diziiri veya diyare olabilir.

Akciger Enboli ve infarktisinde Laboratuvar Bulgulari

Flebi veya pnomoni tesekkiil ederse lokositoz olur. Sediman-
tasiyon brinci haftada siiratlidir. Laktik dehidrogenaz aktivitesi
artar.

Akcigier Enboli ve infarktisinde Radyogram Bulgulari

Infartiis tesekkiil etmeyen vak'alarda akciger embolisine 6zgii
radyolojil bir goriiniim yoktur. Biiyiik bir dal tikanmasinda, hilusda
ani damai kesikligi dikkati ¢eker. Tikanma sahasinin distalinde say-
damlik armasi, dalanmada azalma goriilebilen baslica belirtilerdir.
O taraftaliyafragma yiikselir, plevrada sivi toplanmasi olabilir.

Infaritiis tesekkiil ederse, cok kere akciger tabanlarinda kon-
solidasiyor gortiniimii vardir. Konsolidasyon odaginin ticgen bigi-
minde olnasi sart degildir. Biiyiik infarktlar, segmenter lokalizas-
yon gosteirler, kiigiik infarktlar ise, kiigitk pnomonik odak olarak
goriiniirle. Arka - 6n veya yan filmde, odagin periferik oldugu, plev-
ra tizerine oturdugu goriiliir. Infarktla beraber, sik olarak plevrada
sivi toplaur, diyafragma yiikselir.

Resim: 1
Sag alt zonda lateralde taze
enfarktiis odadi ve solda orta
zonun tabaninda gecirilmis en-
farktiise bagh linear atelektazi.




Resim: 2-3

iki tarafli akciger emboli ve enfarktiisii zemininde linear atelektazi gériniimi.

Enfekte infarktlar, merkezden nekroza ugrayarak kavitelese-
bilirler. Bunlar plevraya acilirsa pnomotoraks tesekkiil eder.

Septik infarktlar miiltiplidirler.

Sifa bulmus bir infarkt, damar golgelerine paralel seyreden
linear golge koyulugunda artma seklinde (Linear atelektazi), bazende
periferik yuvarlak golge halinde goriiliir.

Gerek emboli, gerek infarktiisde eger akut cor pulmonale tesek-
kiil ederse, bunlara ek olarak, piilmoner hipertansiyon ve sag kalb
genislemesine 6zgii bulgular vardir, piilmoner hipertansiyon ve sag
kalb genislemesine 6zgii bulgular vardir. Hiluslar dolgundurlar, piil-
moner arter kavsi genisler, bomeblesir. Siiperiyor vena kavada ve
azygos venada genislemeler olur.

Sag ventrikiil ve atriyum dilatasyonu sebebiyle kalb capi genis-
lemistir. Kronik cor piilmonale zemininde tesekkiil eden emboli
vak'alarinda bu bulgular daha belirli olurlar.
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Akciger Enboli ve infarktisinde EKG. Bulgulari

Biiyiiice bir akciger arter dalinin tikanmasi, piilmoner arterde
basincr yikselterck sag kalb yiiklenmesine ve dilatasyonuna (akut
cor pulmmale) sebeb olur.

Piilmmer embolide klasik EKG. bulgular1 sunlardir :
a) Sig aks deviyasiyonu,

b) D de derin S, D; ve aVf de Q dalgas: ve T negatifligi, D; de
d' ST segmentinde dustiklik. (S; Qs tipi).

c) Sg ventrikiil tistiinde Q dalgas: degismesi.
d) Ggici sag dal bloku.

Biittir bu bulgular sag kalb zorlamasi belirtileridir. Baz1 vak'a-
larda tamolarak bulunurlar.

Kororer yetersizlik belirtileri (ST cokukliigti ve sol kalb iize-

rinde T ddgasi negatifligi) piilmoner embolide siklikla goriiliir.

Akciger Emvoli ve infarktisinde Pilmoener Anjiyografi
Akcigae emboli ve trombiisiinde, piilmoner anjiyografi bulgulari
sunlardir

1 — iilmoner arter dallarinda tam veya kismi tikanmalar
lulunur.

2 — .urterler icinde dolma bozukluklar: (defektler) goriiliir.
3 — JTastalikli akciger segmentlerinde, hacim kiictilmesi vardir.

4 — "ikali damarlarin, itkanmanin oniinde veya arkasindaki
isimlarinda cap degisikligi goriiliir.

Bu bugular, teshiste degerli oldugu gibi, leziyonun yayginhgt ve
lokalizasavnu hakkinda da fikir verir.

Mikromboliler, bu metodla meydana cikarilamazlar.

Akciger Emioli ve infarktisinde Radyoaktif Akciger Taramasi (Scanning)

Akcige embolisinde, radyoaktif tarama ile hastalikli sahalarda
radyoaktivte azalmasi «soguk saha» gortiliir. Bu bakimdan, teshiste
yararhdir.Ancak, kistler, dejeneratif degisiklikler, selim tiimorlerde
ayni goriinimii verdiklerinden patognomonik bir bulgu degildir.
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Akciger Emboli ve infarktisinde Tedavi

Ani olime sebeb olan vak’alarda tedavi imkansizdir. Bu akut
safhay: atlatarak 24 saat yasayanlarda, yeni bir emboli olmadikca
prognoz nisbeten diizelir.

Emboli tedavisinde iki prensibe gore hareket edilir; birisi, em-
bolinin sebeb oldugu acil durumun (sok) ve varsa akut cor pulmona-
lenin tedavisi; digeri, embolinin tekrarlamasini onlemektir.

Bu prensiplere yonelmis tedavi soyledir :

O tedavisi, ozellikle sok ve siyanoz varsa, O, tedavisi endikas-
yonu vardir. Yiizeyel ve hizli solunumda % 5 CO, ve % 95 O, karist-
m1 inhalasiyonu yaptirilir.

Hipotansiyon tedavisi. Tansiyon diistikliigii varsa, Noradrenalin
(Levophed) gliikkoz serumu i¢inde damar yolu ile kullanilir.

Antispazmodik tedavi, emboli ile birlikte piilmoner damarlarda
spazm vardir. Spazmi ¢ozmek icin Papaverin veya atropin kullanilir.

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

Antikuagiilan tedavi; embolinin tekrarma mani olmak icindir.
Siiratli etki saglamak bakimindan akut safhada heparin tercih edi-
lir. 11k 24 - 48 saatlik siire icinde bir litre % 5 gliikoz soliisyonu igin-
de 100 -200 mgr. heparin damardan verilir. Koagiilasyon zamani,
15 - 20 dakikayr asmamalidir.

Akut safhadan sonra Kumarin tiirevi ilaclarla (Dicoumarol,
Coumadin, Tromexan) tedaviye gegirilir. Dicoumarol, insiyal doz ola-
rak giinde 200 - 300 mgr. agiz yolu ile verilir. Bundan sonra protrom-
bin zamanina gore doz diizenlenir. Coumadin, inisiyal, doz 60, idame
dozu 10 mgr./giinde, Tromexan, inisiyal doz 1000, idame dozu 500 -
1000 mgr. dir. Protrombin zamani 35 saniyeyi gecmemelidir.

Antikuagiilan tedavi en az 6 hafta kullanilmaldir; daha uzun
siire, yillarca kullananlarda vardir.

Dolasim vetersizligi tedavisi; dijitalizasiyonla yapilir.

Femoral venalarmn baglanmast : Miikerrer embolileri 6nlemek
amaci ile iki tarafli femoral venalarin baglanmas: tavsiye edilmis ve
uygulanmis isede neticeler basarili olmadigindan, hatta bazen daha
cok emboliye sebeb oldugundan terk edilmistir.
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BOLUM :  VIII

KRONiIK COR PULMONALE

Dr. Seldhattin AKKAYNAK

Cor pulmonale terimi, akciger hastaligindan dogan kalb hasta-
lig1 anlamina gelir. S6z konusu olan kalb hastaligi, akciger fonksi-
yon bozuklugu sonucu meydana gelen sag kalb hipertrofisi veya ye-
tersizligidir.

Akut cor pulmonale, genellikle akut akciger embolisi sonucu
tesekkiil eder; bundan ayrica bahsedilecektir.

Kronik cor pulmonale, kronik akciger hastaliklar: veya kronik
solunum yetersizligi sonucu tesekkiil eder.

Bazi klinisiyenler, konjenital kalb hastaliklar: veya sol kalb has-
talig1 sonucu tesekkiil eden sag kalb hastaliklarini da kronik cor pul-
monaleye dahil etmekte iselerde, bunlarda primer patoloji akciger-
de olmayip kalbte oldugundan cor pulmonale terimi altina girmeme-
leri gerekir. Bu sebeble, biz bunlardan bahsetmiyecegiz.

Kronik solunum yetersizligi yaparak cor pulmonaleye gotiiren
hastaliklar, baslica su gruplarda toplhiyabiliriz :

1) Akciger parankim hastaliklar:.
2) Pilmoner arter hastaliklari.
3) Gogiis duvart deformiteleri.

4) Sismanlik.

Akciger Parankim Hastaliklarindan Dogan Cor Pulmonale

Kronik cor pulmonale yapabilen akciger parankim hastalikla-
i1 sunlardir :

1) Obstriktif akciger hastaliklari; amfizem, kronik bronsit,
astma...
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2) Destriiktif akciger hastaliklari :
a) Infiltratif hastaliklar :

a/1) Granulomatoz hastaliklar : Sarkoidozis, berilozis.

a/2) Fibrotik hastaliklar: Isin fibrozisi, skeleroderma,
bronsektazi Hamman - Rich sendromu, silikozis.

a/3) Diger hastaliklar : Idiopatik hemosiderozis, alveolar
proteinozis, miiko - visidozis.

a/4) Lenfanjit karsinomatoz.
b) Akciger Rezeksiyonlari, torakoplasti.

¢) Plevra hastaligi : Yagin plevra adezyonlar: (Fibrotoraks).

Kronik cor pulmonale yapan biitiin bu hastaliklar arasinda en
onemlisi kronik obstriiktif hastaliklardir. Hakikaten, kronik cor
pulmonale vak’alarinin % 80 -901 amfizeme baghdir. Amfizem de,
daha ziyade erkeklerde bulundugundan (Kadinlara nazaran dokuz
defa daha fazla) krniok cor pulmonale biiyiik bir oranla erkeklerin
hastaligidir.

Cocuklarda kronik cor pulmonale, miiko-visidozis veya yaygin
bronsiektazi zemininde tesekkiil eder.

Obstriktif Akciger Hastaliklarinda Kronik Cor Pulmonale Patojenisi

Sag ventrikiil hipertrofisi ve yetersizligi sebebi, piilmoner hiper-
tansiyondur.

Prekapiller piilmoner arterlerde tansiyon yiiksekligi, obstriiktif
akciger hastaliklarinda cesit, cok kere birbirini destekliyen veya do-
guran, faktorlere bagh olarak meydana gelir :

1) Alveol duvarlarinin harabiyeti ve buna bagl olarak kapiller
damar yataginda azalma basta gelen faktorlerden biridir. Piilmoner
kapiller yataginda azalma yaninda alveol - i¢i basmcin yiiksek olma-
s1, mevcut kapiller yatagimi da kompresyona ugratarak basing art-
masina sebeb olur. Ayrica, hipertansiyonun cok yiikseldigi vak’alar-
da, sekonder olarak, intima proliferasyonu ile damarlarda obliteras-
yonlar husule gelir.

2) Bu hastaliklarda cesitli yonlerden teessiis eden hipoksemi
piilmoner hipertansiyona debeb olur.

Hipoksemide hipersantiyon iki mekanizma ile meydana gelir :
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a) Bunlardan birisi, hipokseminin damarlarda konstiriiksiyon
yaparak direkt yoldan piilmoner arterlerde basinci yiikselt-
mesi,

b) Digeri de hipokseminin kalb tizerine etki yaparak dakika
atim hacmini arttirmasi ve bu yoldan piilmoner damarlarda
basinci yiikseltmesidir.

3) Hipoksemiye baglh olarak meydana gelen polistemi ile kan
viskozitesinin artmasida piilmoner basincin yiikselmesine sebeb
olur.

4) Cor piilmonale zemininde tesekkiil eden dolasim yetersizligi-
de, sekonder olarak kalbte ve bacaklarda trombiislere ve dolayisiyla
akciger embolilerine sebeb olarak piilmoner hipertansiyonu yiik-
seltir.

5) Bu faktorlere ek olarak sistemik hipertansiyon veya ko-
roner hastalifina bagh sol ventrikiil lezyonlarida mevcut ise piil-
moner venalarda ve kapillerlerde basing yiikselerek cor piilmona-
le tesekkiilii kolaylasir.

Restriktif Akciger Hastaliklarinda Cor Pulmonale Patojenisi

Restriktif akciger hastaliklarinda, piilmoner kapiller yatakta
azalma, yapiskan balgam veya enfeksiyonlarin bronslarda yapaca-
&1 obstriiksiyon, hipoksemi ve arterio - venoz santlar piilmoner
hipertansiyonu yiikselterek cor piilmonaleye sebeb olurlar. Ayri-
ca, sarkoidozis ve skleroderma gibi hastaliklarda, bizzat kalb ade-
lesi de hastaliga istirak eder, bu takdirde konjestif yetersizlik olur.
Atrio - ventrikiiler bloklar tesekkiil edebilir.

Kronik Cor Pulmonale Klinigi

Kronik cor pulmonale, kronik obstriiktif akciger hastaliklar
zemininde gelisirse, hastalik hikayesinde o hastaliga ait sikayetler
ve belirtiler mevcuttur.

Cor pulmonale sikayetleri, sag kalb yetersizligi husule gelip
gelmemis olmasina gore iki grupta toplanabilir. Heniiz, yetersizlik
bulunmiyan hastalar genellikle 40 yasindan vyukari erkeklerdir.
Hastalik hikayeleri en az 5-10 seneliktir. Sigara igerler, miizmin
oksuriik ve balgam tiikiirmeden sikayet ederler. Bunlara ilave bas-
lica semptom, efor dispinesidir.
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Restriktif akciger hastaliklarinda, ilgili hastalifa ait sikayet
ve belirtiler uzun siire mevcutturlar. Bu zeminde zamanla efor
dispinesi gelisir.

Muayenede hipoksemi ve CO., birikmesine ait Dbelirtiler bu-
lunur.

Anoksemi, siyanozla kendini belli eder. CO, retansiyonu var-
sa, el titremeleri ile birlikte suur bulanikligi, dalginhk vardir. Da-
ha ileri safhada somnolens, koma tesekkiil edebilir.

CO; retansiyonu kafa i¢i basincinin arttirarak cerebral tiimor-
leri andirir semptom ve belirtilere de sebeb olabilir.

Fizik muayenede, cor pulmonaleye sebeb olan hastaliklara ait
bulgular 6n plandadir. Bu sathada teshis, hastalik hikayesine ila-
veten kalb, EKG, radyolojik muayeneler ve kalb kataterizasyonu
ile miimkiin olur.

Sag kalb yetersizligi tesekkiil etmis hastalarda, karacigerde
bylime, odem, asit toplanmasi, venalarda dolgunluk, vena basin-
cinin artmasi, kol -akciger dolasim zamamimin uzamasi goriiliir.
Hemoptezi, ozellikle, akciger embolisi zemininde olabilir.

Yetersizlige bagh olarak, dispine ve siyanoz daha da artar.
Istirahat dispinesi bulunabilir. Cheyne - Stokes solunumu siktir.

Kronik cor pulmonalede dolasim yetersizligi, ¢ok kere bir en-
feksiyon veya akciger embolisi sonucu meydana gelir. Kronik ak-
ciger hastaligi zemininde sag ventrikiilii hipertrofiye olmus has-
talarda da ihtilatlar, kalb fonksiyonunu kolaylikla bozarlar.

Akciger enfeksiyonu, cesitli ajanlara bagh olabilmekle beraber
cok defa pnémokok, stafilokok veya enfliienza basillerine baghdir.

Akciger embolisi, sag atriyum veya ventrikiilden dogar.

Fazla sedatif alinmasi da yetersizligi kolaylastirabilir.

Kalb Muayenesi

Bu hastalarda sag kalb biiyiimesini, klinik olarak, tesbit et-
mek zordur. Kalb ritmi siniizaldir. Enfeksiyonlar eklenince gecici
aritmiler olabilir.

Trikiispid odaginda sistolik iifiirtim ve kisifoid yahut epigastir
iizerinde galo ritmi duyulabilir.
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Radyolojik Muayene

Gogiisiin radyolojik muayenesinde, cor pulmonaleye sebeb
olan primer akciger hastaligina ait bulgular vardir. Bunlar digin-
da, cor pulmonale belirtileri kalbe ve piilmoner ertere aittir. Kabte
sag ventrikiilde biiyime vardir. Ancak, sag ventrikiil biiylimesi,
arka - on filmlerde belli olmayabilir. Bu bakimcan sag lateral po-
zisyonda cekilmis filmler daha yararlidir; kalbin 6n kenarinin ret-
rosternal sahada one ve yukari dogru genisledizi goriliir. Kalb
biiyiimesi, evvelce c¢ekilmis filmlerle yenisinin, yahut daha sonra
cekilecek filmlerle elde mevcudun mukayesesi ile de anlasilir.

Resim: 1-2

Kronik Cor Pulmonale
Arka - 6n ve yan grafiler; Sag kalb biuylimesi yan filmde belirli goriilmektedir.

Piilmoner arter kavsi genislemistir. Hilusler dolgundurlar. Piil-
moner arter periferik dallar1 incelmis goriinebilirler.

Kalb yetersizligi tesekkiil eden vak’alarda bu bulgular, daha da
belirlidirler. Kalbin transvers ¢ap: asikar genislemistir.

Elektro Kardiogram Bulgulari

1 — EKG. normal olabildigi gibi, progresif sag kalb zorlanma-
s1 goriiniimii vardir. Vertikal pozisiyon sag aks deviyasi-
yonu, veya saat tarzinda rotasiyon.
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2 — Sag kalb hipertrofisi belirtisi olarak. D, ve D; de piilmo-
ner P aVF. de yiiksek P dalgasi.

3 — Sag atrium hipertrofisi belirtisi olarak Vi — Vi de yiuk-
sek R. (R dalgas1 7 mm. den viiksek veya R, S den biiyiik-
tir).

4 — Sag kalb yorgunlugu belirtisi olarak, V. — V; de nega-
tif T.

5 — aVL de negatif T.

Resim: 3

Kronik Cor Pulmonale’de E.K.G.
Sag aks deviasyonu, prekordial derivasyonlarda V, - V,
R, V,- V¢ da derin S, pulmoner P, sag prekordial
derivasyonlarda T menfiligi.

Kalb Kataterizasyonu

Sag kalb kataterizasyonunda, pulmoner arter basincinda yiik-
selme vardir. Amfizemde de basing yiiksektir; fakat cor pulmona-
le tesekkiil ederse, basing dahada yiikselir. Sag yetersizlik tesekkiil
ederse, sag ventrikiilde diastolik basing yiikselir.

Akciger Fonksiyon Testleri

Akciger fonksiyon degismeleri, genellikle temel hastalifa bag-
hidirlar. Bununla beraber, yetersizlik tesekkiil ederse ventilatuvar
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testlerde daha da azalma olur. Oksijen saturasyonunda diisme (O
saturasyonu % 50-60) ve CO, retansiyonunda artma olur (PCO,,
80 - 100 mm. Fg).

Tedavider sonra bu miktarlarda diizelme olmakla beraber, ek-
sersizle yine distiktiir; PCO,, daima 48 mm. Hg. nin {iistiinde, O; sa-
turasyonu da % 92 nin altindadir.

Asidoziz lompanze olursa PH normal hudutlardadir; dekom-
panze olursa "3 ve daha diistiktiir.

Diger Laboratuar Bulgulari

Cor pulminalede, sekonder tipte polisitemi olur; eritrosit mik-
tart artmistir.

Kronik Cor Pulnonalede Tedavi

Dolasim -etersizligi tesekkiil etmemis hastalarda, tedavi ve
tedbirlerin tenel hastaliga yonelmis olmasi gerekir.

Kronik olstriiktif akciger hastaliklarindan dogan cor pulmona-
lede, amfizem yapan faktorleri, amfizemin komplikasiyonlar1 ve
dolagim yeterizligini onlemek gerekir. Bu bakimdan tedaviyi, te-
mel ve ilac telavisi olmak iizere iki grupta toplayabiliriz.

Temel Tedavisi

1) Zarari ajanlar bertaraf edilmelidir. Hasta sigaray: terk et-
meli, toz duman... gibi brons iritasyonu yaparak oOksiiriik ve sek-
resiyon dogunn faktorlerden uzak kalmalidir.

Hava kirilikleri de, hastahigin seyrini agirlastirarak etkiledi-
ginden hastalrin kirli bolgelerden uzak kalmasi gerekir.

2) Iklimkorunmasi. Yiiksek irtifali, sert iklimler bu hastala-
ra uygun gelnemektedir.

3) Asin zorlamalardan korunma. Cor pulmonalele hastalarin
merdiven yokis cikmamalari, fazla yorulmamalar: gerekir.

4) Tuz v su tahdidi. Dolasim yetersizligini énlemek bakimin-
dan gereklidit

5) Enfelsiyonlardan korunma. Gerek solunum ve gerek dola-
sim yetersizlijini énlemek bakimindan hastalarin soguk alginlikla-
rindan, enfekiyonlardan korunmas: gerekir.



6) Solunum jimnastigi. Temel hastalik zemininde fig1 gogu-
sii tesekkiil etmis, diyafragmalari asagi dogru itilmis hastalar, ¢ok
kere kusurlu nefes alirlar. Bu hastalara sabirla, solunum jimnasti-
gi yaptirilmali, nefes alip vermede, ozellikle karin kaslarini nasil
kullanacagi 6gretilmelidir. Bu yoldan hasta, solunum kapasitesini
artirir.

Restriktif hastaliklarda da, hastaligina gore, cor pulmonale te-
sekkiiliinii onleyecek tedbirlerin alinmasi gerekir.

ilac Tedavisi

1) Antibiyotik tedavisi: Enfeksiyonlu hastalarda antibiyotik
tedavisi uygulamr. Bu hastalarda, enfeksiyon belirtileri her zaman
asikar olmayabilir. Normale nazaran bir kag¢ diziyemlik ates yiiksel-
mesi, l6kositoz, sedimantasiyonun hizli olmasi1 veya balgamin pii-
rilan vasifta olmasi, enfeksiyon belirtisi olarak degerlendirilir.

Antibiyotik tedavi, yeterli dozda olmali ve uzun siire uygulan-
malidir. Antibiyotik tedavisine baslamadan ©nce, balgamdan anti-
biyotik hassasiyeti arastirilmas: uygundur.

2) Brons dilatatorleri. Brons spazmi olan hastalarda brons
spazmim ¢ozmek, sekresiyonu sulandirmak ve ekspektorasiyonu
kolaylastirmak gerekir. Brons dilatatorleri, en iyi inhalasiyon sek-
linde kullanihir. Agir vak’alarda damar i¢i aminophylline preparatla-
r1 da kullanilir.

Uotasyum iodiir (Giinde 0.5-1.5 gr. agizdan) iyi bir ekspekto-
randir.

Uygun vak’alarda postiiral drenaj da yapilir.

3) Kortiko - steroid. Astmatik zeminde tesekkiil eden cor pul-
monale vak’alarinda, bronkospazmi ¢ozmek amaciyle kortiko - ste-
roidler yararlidir.

4) Oksiiriik ve ekspektorasiyonu durduran ilaglardan sakin-
malidir.
Dolasim Yetersizligi Tedavisi

Dolasim yetersizligi tedavisinin basarisi, akciger tedavisine bag-
lidir. Yetersizlige sebeb olan faktorlerin diizeltilmesi, bertaraf edil-
mesi ile yetersizlikte diizelir, veya yetersizlik tedavisine daha iyi
cevap alinir.
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Yetersizlik tesekkiil eden vak’alarda stireli tedavi yapilmasi uy-
gundur. Dolasim yetersizligi tehdidi altinda bulunan vak’alarda de-
kompanzasiyon belirtilerini beklemeden yetersizlik tedavisine bas-
lanabilir.

| — Ditiretikler ve

2 — Dijital ilaglar, yetersizlik tedavisinde veya yetersizlik teh-
didi altinda kullanilacak ilaglardir. Bu hastalar, belki, yiiksek doz
dijitale iyi tahammiil etmeyebilirler. Fakat, endikasiyon varsa kont-
rol altinda kullanmak gerekir.

3 — O, Tedavisi. Hipoksemiye karsi O, tedavisi gerekir. Ancak,
bu hastalarda kanda CO, seviyesi de yiiksek oldugundan O, teda-
visinin ona gore diizenlenmesi gerekir. Nazal kateterle O, verilme-
sinde bir mahzur yoktur.

4 — Solunum uyarilmasi. Bu amagla Karbonik anhidraz inhi-
bitorleri (Diamox 5 giin miiddetle, giinde 250 - 300 mgr., sonralari
haftada iki glin aym dozlarda) kullanilir.

5 — Pulmoner arterde basing diisiirme. Bu bakimdan Teofilin
(Theopehyllini) tiirevleri (Ofilin Derifilin...) kullamilir. Damar - ici
ve rektal kullanilan sekilleri tercih edilir.

6 — Trakeotomi. Agir, tibbi tedaviye cevap vermeyen hasta-
larda, trakeotomi endikasiyonu vardir. Trakeotomi ile 6lii mesafe
kiiciilerek alveol solunumu diizelebilecegi gibi, trekeobronsiyal agag-
tan aspirasiyon kolayhigida saglanmis olur.

Pilmoner Arter Hastaliklarindan Dogan Kronik Cor Pulmonale

Akciger parankim hastaligi olmadan, piilmoner arterde hiper-
tansiyon sebebi ile meydana gelen kronik cor pulmonale vak’alar
bu grupta toplanmirlar.

Kronik piilmoner hipertansiyon, piilmoner arter hastalig1 ze-
mininde, iki yoldan meydana gelir :

1 — Idiyopatik piilmoner hipertansiyon.
2 — Tekrarlayan embolilere bagli piilmoner hipertansiyon.
1 — idiyopatik Pilmoner Hipertansiyon

Buna primer veya esansiyel piilmoner hipertansiyon diyenlerde
vardir.

91



Bir kisim arastiricilar, idiyopatik piilmoner hipertansiyon, mev-
cudiyetini kabul etmezler. Bununla beraber, diger sebeplerle (Kalb
ve akcigerlere ait) izah edilemiyen bir kisim vak’alarda primer ve-
ya idiyopatik hipertansiyon olmasi miimkiindiir. Bazen bunlari
otopside dahi tanimak miimkiin degildir. Ciinkii, piilmoner arterin
kiiciitk embolilerle tikanmalari, idiyopatik hipertansiyonda primer
hastaliga bagl olmakla beraber, tekrarlayan embolilerde bizzat hi-
pertansiyonun sebebi olarak bulunur.

Ayerza tarafindan tarif edilen sendromun, primer piilmoner hi-
pertansiyona bagh olmayip, cok defa kronik bronsit veya amfizeme
bagi oldugu anlasilmistir.

Idiopatik pulmoner hipertansiyon, genclerde, 6zellikle kadin-
larda gortilir. Aile-i¢i vak’alarda tarif edilmistir.

Bashica semptom, nefes darligi, gogiis agrisi, hemoptezi, sen-
kop ve nihayet sag kalb yetersizligidir.

Fizik muayenede, sag ventrikiil hipertrofisi bulunur; fakat bu-
nu izah edecek her hangi bir akciger hastalii yoktur.

Siyanoz, parmaklarda ¢omaklasma olabilir.

Kalbte piilmoner birinci ses siddetlidir. Sternumun sol kenari
boyunca, piilmoner valviil yetersizligine bagh diyastolik iifiiriim al-
nir. Yine sternumun sol kenari boyunca asagida trikiispit yetersiz-
liginden sistolik tiftirtim veya diastolik galo ritmi duyulabilir. Galo
ritmi enspirasyonda artar.

EKG Bulgulari

Sag ventrikiil hipertrofisi belirtisi vardir.

Radyogram

Piilmoner kavis genislemistir. Piilmoner arter periferik dalla-
rinda azalma ve bu sebeble saydamlik artmasi bulunur. Yan film-
de, sag kalb biiylimesi belirtisi olarak kalb golgesinin retrosternal
saydam sahayi doldurdugu goriiliir.

Kataterizasyon

Piilmoner hipertansiyonu meydana cikarmak, intra - kardiak
sant1 bertaraf etmek bakimindan degerlidir. Kalb yetersizligi varsa,
sag ventrikiilde diastolik basing yiiksektir.

92



Fonksiyon Testleri

Pararxim harabiyetine bagli akciger hastaliklarindan dogan cor
pulmonalden ayird etmede yararhdir. Hiperventilasyon vardir.
Ventilatuar testlerde hafif diisiikliik vardir. Distribisyon, CO, di-
fiizyon tesi normaldir. Buna mukabil arteriyel oksijen saturasyonu
diisiiktiir.

Tedavi

Basarl bir tedavi yoktur.

Piilmmer hipertansiyonu distirecek ilaglar, ancak perfiizyon
seklinde wrarli olmaktadir. Embolilere karsi antikoagiilan tedavi
uygulanir.

2 — Tekralayan Embolilere Bagli Pilmoner Hipertansiyon

Akcigr embolisi bahsinde, embolilerin olduk¢a sik oldugunu
ve bunlarn semptomsuz veya giiditk semptomlu seyir etmelerinden
klinikte ¢k defa teshis edilemedikleri, buna karsilik otopsilerde
siklikla ralandiklar: belirtilmistir.

Derinbacak venalarindan veya pelvis venalarindan kalkan kii-
clik, tekralayici emboli olaylarimin zamanla kronik cor pulmona-
leye sebebolduklar: son zamanlarda siklikla gosterilmektedir.

Bu hatalarda, piilmoner hipertansiyona sebeb olabilecek obst-
ritktif vey: restriktif tipte bir akciger hastaligi bulunmaz. Buna mu-
kabil asikir veya gizli akciger embolisi hikayesi bulunur. Hastalar,
miikerrer hemoptezi ve yan agrisi nobetlerinden sikayet ederler.
Periferik enalar veya kalbde trombiis hikayesi vardir.

Klinil ve laboratuvar muayenelerinde idiopatik piilmoner hi-
pertansiycl bahsinde belirtilen bulgular vardir. Esasen tekrarlayan
emboli klnigi yoksa piilmoner hipertansiyonun idiopatik veya tek-
rarlayici enboliler zemininde tesekkiiliinii ayirt etmek zorlasir. Hat-
ta, otopsibulgular: dahi yardimci olmiyabilirler. Ciinki, embolide
primer veidiopatik hipertansiyonda sekonder olmak {izere piilmo-
ner arter sataginda emboliler bulunur.

Tedavi

Emboci olaylarini énlemek i¢in siiresiz antikoagiilan tedavi uy-
gulanir. Dilasim vyetersizligi tesekkiil ederse, yetersizlige yonelmis
tedavi yaphr.



Gogiis Duvari Deformitelerinden Dogan Cor Pulmonale

Gogtis deformiteleri arasinda kifoeikolioziz ve gogiis duvari
noro - miiskiiler hastaliklar1 (Progresif miiskiiler distrofi, poliye
miyelit, skleroz lateral amiyotrofik) baslica kronik cor pulmonale
sebebidirler.

Kifoskoliozda, hipoksemi ve respiratuar asidoziz vardir. Amfi-
zemin tersine olarak total vital kapasitede artma degil, azalma var-
dir. Zamana bagh vital kapasitede de diistikliik pek azdir.

Omurga romatoid artritinde, cor pulmonale husule gelecek se-
kilde hipoventilasyon pek sik degildir.

Sismanliga Bagli Cor Pulmonale

Buna Pickwickian sendrom adi da verilir.

Sismanliktan dogan bir alveol hipoventilasyonu sendromudur;
asir1 derecede sismanlarda (110 Kg. ve daha yukari) gortiliir. Sis-
manliktan, diafragman yiiksek pozisyondadir. Buna bagh olarak to-
tal akciger kapasitesi kiiglilmiistiir. Alveol hipeventilasyonu olur.

Polisitemi, comaklasma, siyanoz, artericl CO, basincinda artma,
somnolens ve Cheyne - Stokes solunumu bulunur.

Kilo kaybindan sonra solunumun diizelmesi, semptomlarin
kaybolmasi, tablonun sismanliga bagli olduguna delalet eder.
Tedavi

Zayiflatma rejimi disinda tedavi, yetersizlik olup olmadigina
gore, diger cor pulmonle sekillerinde oldugu gibidir.
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BOLUM : IX

AKCIGER ODEMi VE KONJESIYONU

Dr. Selahattin AKKAYNAK

Akciger odemi, Akciger kapillerlerinden sizan sivinin entersti-
siyel dokularda, alveol bosluklarinda, bronsiyol ve bronslarda top-
lanmas1 halidir.

Akciger konjesiyonu, akciger 6deminin baslangic veya hafif
seklidir. Akciger odeminin siiratle tesekkiil etmedigi, sivimin daha
ziyade enterstisiyel mesafede toplandigi, alveollerin 6dem sivisi ile
dolu olmadig1 hallerde «konjesiyon» terimi 6dem karsiligi veya
odem yerine kullamlir.

Normalde, kapillerlerden sizan sivi, lenfa sistemi ile dokular-
dan tekrar absorbe edilir. Her hangi bir sebebden, akcigerlerde len-
fa sivist lenfatik sistemin onu absorbe ederek tasiyacagi miktardan

fazla tesekkiil ederse, akciger parankimasinda sivi birikerek akci-
ger odemine sebeb olur.

Normalde, plazma proteinlerinin sagladigi 25 -30 mm. Hg. os-
motik basinca kars: kapillerlerde hidrostatik basing 9 - 10 mm. Hg.
civarinda oldugundan damar sisteminden asir1 bir sivi sizmasi ol-
maz. Enspirasiyonda, ozellikle zorlu enspirasiyonda intrapiilmoner
basing diiserek kapillerlerden sivi sizmasini etkilerse de, genede nor-
mal mekanizma bunu karsilayacak durumdadir.

Etiyo - Patojeni

Diger taraftan cesitli patolojik faktorler altinda bu denge bo-
zularak akcigerlerde sivi toplanmasi ve dolayisiyle akciger 6demi
veya konjesiyonu meydana gelir. Bu faktorler, su ii¢ grupta top-
lanirlar :
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1 — Akciger kapillerlerinde permeabilite artmasi,

2 — Akciger kapillerlerinde hidrostatik basincin artmasi,
3 — Kanda ozmotik basincin diismesi.
1 — Akciger Kapillerlerinde Permeabilite Artmasi

Akciger kapiller harabiyetn ve dolayisiyle permeabilite artma-
s1, fizik, simik ve bakteriyel - viral ajanlara bagh olarak meydana
gelebilirsede en onemli faktor, hipoksemidir.

Hipoksemi, kapiller permeabiliteyi artirarak odem husule ge-
tirir. Tesekkiil eden 6demde alveol - kapiller zarda gaz alim - verimi-
ni bozarak tekrardan hipoksemiye sebeb olur. Diger taraftan hava
yollarmnda biriken sivi alveol ventilasyonunu etkileyerek hipokse-

miyi arttirir. Parankimada sivi birikmesi ile akcigerler elastikiyet-
lerini kaybettiklerinden Hering - Breuer refleksi mekanizmasi bo-
zulur, dolayisiyle hizli, yiizeyel solunum tesekkiil ederek hipoventi-
lasiyonu meydana getirir. Bu da hipoksemiye yol agar. Boylece, bir
fasid daire tesekkiil ederek hipoksemi, sivi tesekkiiliinii, sivi te-
sekkiilii hipoksemiyi artirarak akcigeide 6dem tesekkiilii ortam
yaratilmis olur.

Simik ajanlardan bir ¢ok iritan maddeler - fosgen, klorin, ozon,
nitrojendioksid, siilfiirdioksid - alveol kapillerlerini bozarak per-
meabiliteyi artirirlar. Silo hastaligi (Silo filler's disease) nitrik ok-
sid (No) ve nitrojen oksid (NO, — N;0;) solunumu ile meydana ge-
lir. Akciger epitel harabiyeti ile birlikte alveol kapiller harabiyeti
ve dolayisiyle odemi tesekkiil eder.

Fizik ajanlardan rontgen isinlari permeabiliteyi bozarak akci-
ger odemine sebeb olurlar.

Enfliienza pnomonisi, B. hemoltik straptokok enfeksiyonlari...
gibi bakteriyel ve viral inflamasyonlarda aktif hiperemi yolu ile
permeabiliteyi bozarak akciger ¢demine sebeb olurlar. Odem tab-
losu akut enfeksiyon tablosu icindedir.

Biitiin bu hallerde, 6dem sivisi igine, plazma proteinlerinin de
sizmas1 alveolleraras: mesafelerde ozmotik basinci da artirarak
odem tesekkiilii kolaylastirir.
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2 — Akciger Kapillerlerinde Hidrostatik Basincin Artmasi

Akciger kapillerlerinde hidrostatik basing, 25 mm.Hg.nin iistii-
ne ciktigr zamanlarda akciger odemi tesekkiil eder. Bu hal 6zellik-
le, sol kalb leziyonlarinda veya yiiklenmelerinde gorilir :

a) Sol kalbe kan akiminin mekanik engellenmesi, mitral ste-
nozu, kalb tamponadi veya sol atriyuma distan baski yapan veya ic-
ten daraltan hallerde bulunur.

b) Sol ventrikiil zayiflatan sebebler, 6zellikle, sol kalb infark-
tuslerinde tesekkiil eder; sol kalb atimi birdenbire diiseceginden
kolaylikla akciger konjesivonu veya odemi tesekkiil eder.

¢) Sol ventrikiliin hipertansiyon, aorta stenozu, mitral yeter-
sizligi tireotoksikoz.. gibi agir yiik altinda calistigi hallerde akciger
odemi tesekkiil eder.

Uremik akciger 6demi, primer olarak sol kalb yetersizligi belir-
tisidir. Bu arada kapillerler tizerine, bobrek yetersizligine bagli, tok-
sik etkide bulunabilir.

Akut romatizmada 6dem tesekkiilii, gene sol kalb yetersizligi,
ve ayrica muhtemelen hipersansibiliteye bagh kapiller harabiyeti
sonucudur.

3 — Kandan Ozmotik Basinsin Dismesi

Plazma proteinleri disuklugiinde, ozmotik basincin  diismesi
ile genel 6dem meyli arasinda akcigerlerde de enterstisiyel doku ve
alveollerde siv1 toplanir.

Karaciger sirozu, bobrek hastaliklars, protein eksikligi gibi has
taliklar kan proteinlerini diistirmek veya sodyum retansiyonu do-
gurmak suretiyle akciger 6demine sebeb olurlar.

Masif intravenéz tuzlu su soliisiyonu verilmeside akciger ¢de-
mine sebeb olur. Burada plazma proteinleri ile piilmoner venz ba-
sing arasindaki dengenin bozulmasi s6z konusu oldugu gibi, sol
atriyumda sag atriyuma nazaran daha fazla basing yiikselmesinin
roli de vardir.

Akciger Odeminde Klinik
Akciger 6demi akut veya tedrici olarak tesekkiil eder.

Akut akciger 6demi, klinikte «kalb astmasi» olaark adlandirilir;
akut yerlesen sol kalb yetersizligine baghdir. Bunun daha hafif se-
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kilde «paroksismal dispine» olarak, ozellikle gece gelen nefes dar-
I1ig1 nobetleridir.

Akut onbet halinde, ileri derecede dispine veya ortopine, g6-
giiste agr1, korku hali vardir. Oksiiriik, bol miktarda sulu, ¢ok kere
penbe renkli balgam vardir. Hasta siyanozludur, yiizeyel damarlar
dolgundur. Sonralari uglar sogur ve koyu renk alirlar.

Fizik muayenede, solunum sesleri hafiflesmisti, matite vardir,
yaygin raller duyulur. Plevrada sivi tesekkiil edrese ona ait bulgular
vardir.

Kalb sesleri hafifler, 6dem fazla olursa duyulmaz. Tesikardi
vardir, galo ritmi duyulabilir.

Paroksismal gece dispinesinde, hasta uykudan birdenbire nefes
darligi nobeti ile uyanir, ortopne teessiis eder. Siyanoz, hisiltili so-
lunum tasikardi vardir. Nobet bir siire devam ettikten sonra hafif-
ler, hasta rahatlar.

Nobet bir brons astmasi nobetine benzer; sikayetler, hastalik
hikayesi kalb bulgular1 ve diger yardimci muayenlere dayeanilarak
teshis konur.

Paroksistik gece dispinesi, hipertansiyon, koroner hastaligi ve-
ya valviil hastaligr bulunanlarda goriiliir. Nobetin gece gelmesinin
sebebi, yatar vaziyette bulunan hastalarda kalbe daha fazla kan ak-
masi, diyafragmalarin yiiksek pozisyonunda olmasi sebebiyle he-
matoz sahasimin daralmis olmasi uyku esnasinda uyanik zamana
nazaran solunum regiilasiyonunun degisik olmasi sebebiyle venti-
lasiyonun gerektigi oranda artmamasidir. Bu kosullar altinda ak-
cigerlerde konjesijon ve 6dem tesekkiil ederek, hasta hava achgi
ile uyanir. Hiperpine tesekkiil eder, oksiiriik olur. Bronkospazm
vardir. Bunlarda tabloyu agirlastirarak bir fasid daireye sokarlar.

Bunlar disinda, paroksismal tasikardi nobetlerinde ve kalb
aritmilerinde de akciger 6demi tesekkiil edebilir.

Akciger konjesiyonunda, klinik olarak, oksiiriik ve az ekspekto-
rasiyonla birlikte efor dispinesi veya sirtiistii yatmakla gelen dis-
pine vardir.

Muayenede, ozellikle akciger tabanlarinda, arkada raller
duyulur.

Akciger konjesiyonunun sebebi, gene ¢ok kere sol kalbin yeter-
sizligidir. Sol kalb, sag kalb esitliginde kani atamamas: konjesiyona
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gotiiriir. Eger sag kalb debiside esit seviyede diismezse stiratle akci-
ger odemi tesekkiil eder.

Enfeksiyonlara bagl fokal veya perifokal konjesiyon hali bu-
raya girmezler.

Akciger Konjesiyon ve Odeminde Radyoloji

Akciger konjesiyonunda, akciger dallanmasinda artma vardir.
Hiliisler genislemislerdir. Hafif 6demde varsa, ozellikle akciger ta-
banlari tiillenmistir.

Kalb golgesi genislemis veya sekli degismistir. Konjestif yeter-
sizlik tesekkiil ederse plevrada sivi toplanir.

Akciger 6deminde anatomik lokalizasiyonu izlemeyen tiillenme
veya kaba retikiiler, yahut pnomonik golge koyulugunda artma var-
dir. Akciger dallanmasi artmastir. Leziyon c¢ok defa iki tarafli, si-
metriktir. Akut kalb yetersizliginde kelebek manzarasinda olur. Fis-
sturler kalinlasmis, belirli  bir goriiniim almislardir. Plevra boslu-
gunda, siklikla, sagda siv1 toplanir. Evvelce gegirilmis hastalik sebe-
biyle sag plevra boslugu oblitere olursa sivi solda toplanir. Enter-
lober fisiirlerde sivi toplanmasi, yalanci yuvarlak golge goriiniimii
verebilir (Fantom timor).

Tedavi

Belirtildigi gibi, gerek konjesiyon ve gerek akciger odemi, bi-
rer miistakil hastalik tablosu olmavip, cok kere sol kalb yetersizli-
ginin birer belirtisidir.

Bu sebeble, evvela, akciger odemi yapabilecek hastaliklarda
odemin tesekkiiliinii onleyebilecek tedbirlerin alinmasi gerekir. Bu
¢ibi vak’alar cerrahi miidahaleye verildigi zaman serum protein-
leri, serum elektrolitleri ve hematokrit normal olmali, gerekli ise
dijitalizasiyon yapilmalidir. Ameliyatta ve ameliyat sonrasi, brons
aspirasiyonuna dikkat edilmeli, atelektazi ve enfeksiyonlar onlen-
melidir. Kan ve serum transfiiziyonlar ol¢iilii olmali, hastanin kan
ve elektrolit kaybim1 asmamalidir.

0; tedavisi yapilmalidir.

Sol kalb yetersizligi olan hastalarda, miyokard: diizeltecek ted-
birlerin alnimasi, hastanin istirahat ettirilmesi, konjesiyonu zorla-
yacak islemlerden uzak bulunulmas: gerekir.
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Resim: 1
Konjestif kalb yetmezligi
akciger odemi ve kiclk fissiir icinde sivi toplanmasi
(Fantom tumor)

Tuzsuz rejim, gerekli ise diiiretik tedavisi ve dijitalizasyon ya-
pilmalidar.

Odem veya konjesiyon tesekkiil ederse, hasta yatak istirahati-
na alinmali, kalbe kan akimini 6nlemek icin bas yiiksek olacak se-
kilde yatirilmalidir. Bacaklara bandaj konabilir. Tansiyonu yiiksek,
kan hacmu fazla olan hastalarda 500 cc. kan alinabilir.

0, ve yiiksek basingli O, tedavisi; patojeni bahsinde belirtildigi
gibi O, eksikligi bir fasid daire yaratarak akciger Odemini artirir.
Bu sebeble, 6dem, hatta konjesiyon halinde, erkenden O, tedavisi
uygundur. Odem tesekkiil eden hallerde, O, tedavisinin yiiksek ba-
singla uygulanmasi daha yararhidir. Boylece, intrapiilmoner basin-
cin yiiksesktilmesi ile bir taraftan negatif gogici basincr diisiiril-
diigii gibi, gene ayni sebeble sag kalbin fonksiyonu da diisiiriilerek
sol kalble esid oranda calismasi saglanmis olur.

Ilé¢ tedavisi : Morfin ve sedatifier, ancak huzursuzlugu gidere-
cek oranda kullanilir.

Siiratli dijitalizasiyon uygulanilir. Ditiretikler kullanilir. Aritmi
varsa, kinidin veya diger aritmi ilaglar1 kullanilir.

Cerrahi tedavi, mitral stenozu olan vak’alarda cerrahi tedavi ile
akciger konjesiyonu diizeltilebilir.
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SOLUNUM YETMEZLIGi
Dr. Turkan AKYOL

Giris ve tanim :

Solunum Yetmezliginin Fizyo - Patolojisi :

Fizyolojik nedenler
Normal yada diisitk PCO, ve hipoksi ile beraber goriilen sol.
yetmezligi

Hipoksi ve Hiperkapne ile birlikte goriilen solunum yetmezligi

Solunum Yetmezliginin Etiolojisi :

1 — Intrensik akciger ve Toraks hastaliklarina bagh olan solu-
num yetmezligi
2 — Ekstrensik hastaliklara bagh olan solunum yetmezligi

Solunum Yetmezliginin Nedenlerinin Primer Fonksiyon Bozukluklarina Gére
Siniflandiriimasi :

1 — Obstriktif Tip Akciger hastaliklari
2 — Restriktif Tip Akciger hastaliklari
Solunum Yetmezliginin Klinik Bulgulari ve Belirtileri :

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

Solunum Yetmezliginin Tedavisi :

Genel tedavi prensipleri

Hiperkapne ve hipoksi ile birlikte olan solunum yetmezliginin
tedavisi

0O, Tedavisi

Solunum Yetmezliginin Prognozu :
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SOLUNUM YETMEZLIiGi

Dr. Tirkan AKYOL

GIRIS :

Respiratuvar sistemin tiim fonksiyonlarinin amaci, arteriyel
kanda CO; ve O, parsiyel basin¢larini ve kan PH sum normal ve fiz-
yolojik siirlar icinde tutmaya yoneliktir. Akcigerlerin vantilasyon,
diffiizyon, perfiizyon ve mekéanik fonksiyonlar1 yada merkezi sinir
sisteminin solunum regiilasyon merkezinin patolojik hallerinde or-
ganizmada arteriyel PO, ve PCO, ve ona bagh olarak da PH degisik-
likleri ortaya gikar.

Hastalar (nefes alip vermekte giicliik ve soluksuzlugu) solunum
yetmezligi olarak ifade ederler. Ancak primer alveoler hipovantilas-
yonda oldugu gibi hicbir siipjektif belirti olmaksizinda solunum
yetmezligi bulunabilir.

Solunum yetmezligi eskiden beri cesitli sekilde tanimlanmistir.

TANIM :

Istirahatte akcigerler fonksiyonlarini yapamaz duruma gelir ve
arteriyel kan gazleri normal ve fizyolojik simirlar i¢cinde korunamaz
ise solunum yetersizligi (Respiratory insufficiency) ortaya gikar.

Solunum yetmezligi (Respiratory Failure) ise; azalan yada anor-
mal bir dagilim gosteren alveoler vantilasyonun sonucunda arteri-
yel kanda PO, nin 60 mm Hg.nin altina diismesi ve PCO, nin nor-
malde 40 mm Hg den 49 mm Hg.'nin iistiine yiikselmesiyle ortaya
¢ikan klinik durum olarak tanimlanir.

Akciger Fonksiyon bozukluklar: sonucu olusan bu iki 6nemli
faktorden O, eksikligi ve CO, birikmesi her zaman beraber olmaya-
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bilir. Arteriyel O, desatiirasyonu (hipoksi), CO, birikimi olmaksizin-
da goriilebilir. Bu nedenle solunum yetmezligi;

1 — CO; birikmesi (hiperkapne) ve O, azalmasiyla (hipoksi) be-
raber olan solunum yetmezligi,

2 — Sadece O, eksikligi ile goriilen solunum yetmezligi olarak-
da ayrilmistir.

Ayrica solunum yetmezligi akut ve kronik olabilir. Klinik olarak
dengede bulunan bir kronik solunum yetmezligi hastasinda bronsi-

yal vada pulmoner bir siiper enfeksiyon eklenmesi ile akut solunum
yetmezligi olusur.

Etiolojik nedenleri ¢ok ¢esitli olan bu klinik durumun, 6zellik-
le tedavisinde biiyiik 6nem tasidigi icin, fizyo - patolojisinin ayrinti-
lariyla bilinmesi ve yetmezligi olusturan fizyolojik degisikliklerin
klinik olarak aydinlatilmas1 gerekir.

SOLUNUM YETMEZLIGININ FiZYO — PATOLOJiSi

Solunum yetmezliginin olusmasindaki baslica nedenler;
1 — Yetersiz bir alveoler vantilasyon,
2 — Vantilasyon - perfiizyon orami (V/Q) dengesizligi,

3 — Alveoler kapiller mambrandaki gaz transportunun bozuk-

lugudur.

Genellikle, cesitli etiyolojik faktorlere bagh olarak, bu neden-
ler degisik derecelerde ve birarada rol oynarlar.

1 — Normalde, dokularda olusan CO, miktar1 ve bununla ayar-
lanan vantilasyon arasindaki denge sonucu alveoler ve arteriyel
PCO,, fizyolojik olarak 40 mm Hg. da sabit tutulur. Viicuddaki CO.
prodiiksiyonu, ornegin egzersizde yada ates yiikselmesi sonucu, art-
t1g1 zaman solunum stimiile edilerek vantilasyon cogalir. Artan van-
tilasyon, CO; nin atilmasini saglar ve alveoler ve arteriyel CO. de-
gerleri sabit tutulur. Boylece arteriyel kanin CO, kapsami vantilas-

yonla ayarlanir ve CO, birikmesinin baslica nedeni hipovantilasyon-
dur.

Vantilasyonun asil etkili boliimii alveoler vantilasyondur. Al-
veoler hipovantilasyon total vantilasyonun alveollere kadar erisen
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ve fonksiyone eden boliimiiniin azalmasidir. Alveoler hipovantilas-
yon iki sartta olusur.

a) Respiratuvar kontrol sisteminin anormalligi,
b) Respiratuvar sistemin mekanik fonksiyonunun bozulmas:.

Respiratuvar kontrol sisteminin anormalligi; Merkezi sinir sis-
teminin fonksiyon bozukluklarinda, metabolik bozukluklarda ve pri-
mer alveoler hipovantilasyonda oldugu gibi solunum merkezinin CO;
ye duyarligimmin kaybi hallerinde, alveoler hipovantilasyon gelisir.

Respiratuvar sistemin mekanik fonksiyonlarinin bozuldugu go-
guis duvari ve akcigerlerin restriktif tipte yada obstriiktif tipteki tiim
hastaliklarinda, solunumun isi (respiratory work) iki mislinden faz-
la arttig1 zamanda hipovantilasyon olusur.

2 — Vantilasyon - perfiizyon oram dengesizligi, ya rolatif olarak
iyi kanlanan alveollerin yetersiz havalanmasi yada vantilasyonun
normal olmasina ragmen pulmoner kapillerlerin tikanmasi1 sonucu
meydana ¢ikar ve venoz kanin arteriyalize olamamasina yol agar.

3 — Akciger difflizyon kapasitesinin dustkligi ile birlikte bu-
lunan patolojik degisikliklerde, oncelikle O, nin siiztismesi bozula-
rak hipoksi olusur. Ancak bu hipoksi solunum havasinda oksijen
konsantrasyonu arttirihrsa diizelebilir.

Arteriyel kanin kapsamina gore solunum yetmezligi; hiperkapne
ve hipoksi ile beraber olan solunum yetmezligi yada CO, birikmesi
olmaksizin hipoksi ile goriilen solunum yetmezligi olarakda ayrila-
bilir.

Bu iki tip yetmezligin fizyo - patolojisi baz1 farkliliklar gosterir;

1 — Normal vyada diisiik PCO, ve hipoksi ile birlikte goriilen so-
lunum yetmezligi :

Alveoler - kapiller mambranin normal yapisin1 bozan biitiin pa-
tolojik durumlarda, akcigerlerin diffiizyon kapasitesi azalir. (Tiim
interstisyel akciger fibrozislerinde, lenfanjit karsinomat6z, pulmo-
ner odem gibi restriktif akciger hastaliklarinda oldugu gibi.) Al-
veoler kapiller mambranin, jeneralize obstriiktif akciger amfizemin-
de oldugu gibi destrikiisyonu sonucu azalmasida diffiizyon kapasi-
tesini diisiiriir. O, nin transportu azalinca arteriyel hipoksi olusur.
Biitiin bu patolojik durumlarda (V/Q) dengesizliginin de beraber
bulunmasi arteriyel O, kapsami tizerinde ayrica olumsuz etki yapar.
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CO, fizyolojik olarak O, den 20 - 25 defa daha diffiizi bir gaz ol-
dugu icin diffiizyon kapasitesi bozuklugundan O, kadar etkilenmez
bu nedenle diffiizyon bozuklugu sonucunda kanda CO, birikmez.
Mevcut (V/Q) dengesizligi nedeni ile CO, birikebilirsede; Solunum
merkezi normal ve solunum yollar ¢ok acik oldugu siirece biriken
CO; merkezi stimiile eder, ventilasyon artar ve normal vantile olan
alveoler CO, itrahina yeterli olabilirse CO, birikmesi goriilmez.

Hiperkapni olmaksizin olusan hipoksemili soluma yetersizli-
ginde gerekli olan O, tedavisi korkmaksizin uygulanabilir.

2 — Hipoksi ve hiperkapne ile beraber olan solunum yetmezligi:

Klinik olarak ozellikle oksijen tedavisi yoniinden biiylik onem
tasiyan solunum yetmezligi seklidir. Bu tip yetmezlikte hiperkapne
(V/Q) dengesizligi, fizyolojik 6li bosluk vantilasyonun artmasi so-
nucu gelisir. Genellikle obstriiktif bronko - pulmoner hastalikta go
riillen bu tip yetmezlikte hava yollari direncinin artmasi baglh ola-
rak, fizyolojik 6lii bosluk % 30 dan % 70 e kadar yukselir. Vanti-
lasyonun 6nemli bir kismi fonksiyon yapamadan o6li bosluk iginde
resirkiile eder (V/Q) dengesizligi, fizyolojik olii bosluk artimi ve al-
veoler hipovantilasyon, arteriyel hipoksemi ve hiperkapniye yol acar.

Solunum yetmezligi kisa bir siire i¢inde olusursa HCO—: larin
hafif yiikselmesi kan PH sinin diismesini kompanse edemez ve res-
piratuvar asidoz belirgin hale gelir ancak uzun siirede olusan solu-
num yetmezliginde renal kompanzasyon sonucu ileri derecede
HCO—; birikmesiyle kan PH s1 normal degerler icinde kalabilir.

SOLUNUM YETMEZLIGININ ETYOLOJISI :
Solunum yetmezliginin sebepleri ¢ok cesitlidir ve degisik olarak
siniflandinlabilir.

1 — Intrensik akciger ve toraks hastaliklarina bagli solunum
yetmezligi.

2 — Ekstrensik hastaliklar sonucu olusan solunum yetmezligi.

1 — Birinci grup hastaliklara bagh solunum yetmezligi respira-
tuvar sistemin degisik boliimlerine iliskin ¢ok cesitli nedenlerden
olusabilir Bunlar arasinda;
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I — Akciger parankim hastaliklari;

Jeneralize obstriiktif bronko - pulmoner akciger amfizeminden
interstisiyel pulmoner fibrozis yapan biitiin hastalhiklar ve alveol
O0demi bu grup icine girer.

II — Bronsiyal hastaliklar (Kronik obstriiktif bronko - pulmo-
ner hastalik) yani brons astumi kronik bronsit grubunun bulundu-
gu (KOAH) ve akut bronsiolitler bu gruba girer.

IIT — Plevra hastaliklar1 (Jeneralize idrotoraks pyo ve hemo-
toraks plevra fibrozisleri ve kalsifikasyonu) solunum yetmezligi ne-
deni olabilir.

IV — Gogus duvar: ve omurga hastaliklar (cesitli sekil bozuk-
luklar1 ve gogiis kafesi deformiteleri) de solunum yetmezligi nedeni
olabilir.

V — Pulmoner vaskiiler hastaliklar; Bunlarin iginde primer ya-
da sekonder pulmoner emboliler vardir.

2 — Ekstrensik hastaliklar sonucu olusan solunum yetmezligi :

I — Noro - muskiilatuvar hastaliklarda, solunum adelelerinin
norolojik yada miiskiiler sisteme bagli nedenlerle ¢alisamamasi ha-
linde solunum yetmezligi gelisir (6rnegin; poliomyelitis, myasthenia
gravis gibi).

IT — Noro - ragiilatuvar bozukluklar; Solunum merkezinin ce-
sitli nedenlerle bozuldugu halde (ansefalitler, beyin tiimorleri, bes-
lenme bozukluklari, zehirlenmeler ve ¢esitli metabolik bozukluklar-
da oldugu gibi) solunum yetmezligi ortaya cikar.

SOLUNUM YETMEZLIGININ NEDENLERINiIN, PRIMER FONKSiYON
BOZUKLUKLARINA GORE SINIFLANDIRILMASI :

Solunum yetmezligini olusturan nedenler fizyolojik olarak, van-
tilatuvar fonksiyon testlerindeki bozukluk dikkate alinmak suretiy-
le iki biiyiik gruba ayrilarak da simflandirilabilirler;

1 — Obstriiktif hastaliklar,
2 — Restriktif hastaliklar.

Birinci grupta hava yollarinda belirgin diren¢ artmasi ve jene-
ralize obstriiksiyon vardir. Tkinci grupta ¢ok ¢esitli nedenlerle g6
guistin ekspansiyonu siirlanmistir. (Restriksiyona ugramastir).
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1 — Obstriktif hastaliklardan brons - astimi, kronik bronsit ve
jeneralize obstriiktif akciger amfizeminden olusan kronik obstriik-
tif bronkopulmoner hastalik (KAOH) solunum yetmezligi nedenleri-
nin en basinda gelen hastalik grubudur. Bunlarda hava yollarinda
jeneralize obstriiksiyon mevcudiyeti hastaliklarin ileri déneminde,
hipovantilasyon, vantilasyon - perfiizyon oram dengesizligi olustura-
rak CO, birikmesi ve hipoksi ile birlikte olan solunum yetmezligi-
nin gelismesine yol acar.

Ayrica iist solunum yollarinin gezitli lezyonlar1 da (¢ocuklarda
tonsil hipertrofileri, adenoid doku hiperplazileri, larengeal ve tre-
keal stenozlar) havanin akcigerlere girip ¢ikmasina engel olarak hi-
perkapneye neden olurlar. Ust solunum yollarindaki darliklara bag-
I fonksiyon bulgularinda KOAH grubuna gore obstriiksiyonun daha
cok solunumun enspiryum fazinda bulunmasi tipiktir.

2 — Bu tip hastaliklar akcigerlerin genisleyebilme yeteneginin
kisitlanmas: ile karekterlenen hastaliklardir. Bashica iki tip restrik-
tif hastalik vardir. Birinci grupta resprituvar sistemin kendi yapisi
normal oldugu halde, norolojik, néro - miiskiiler ve miiskiiler siste-
mi bozulmustur. Ikinci grupta respiratuvar sistemin yapisindaki pa-
tolojik degisiklikler nedeni ile akcigerlerin genisleyebilme olanag:
ve total pulmoner «Compliance = esnekligi» azalmistir.

Restriktif tip akciger hastaliklarinda nérolojik yada noro - miis-
kiiler nedenler arasinda; sentral sinir sisteminin tiimorleri, entla-
masyonlari, vaskiiler bozukluklar: ve travmalar: sayilabilir. Bunlar
solunum merkezinin normal regiilasyon fonksiyonunu bozarak so-
lunum yetmezligine neden olurlar. Ornegin; (Ondine'nin Laneti)
sendromunda hasta iradi olarak solunum hareketlerini devam etti-
rebilirsede uykuda solunum tamamen durur. Bu déonemde daima bir
solunum araci ile tedavi siiresince hastanin hayatta tutulabilmesi

miimkiin olur. Primer alveoler hipovantilasyon, resprituvar merke-
zin etyolojisi belli olmayan bir hastaligina (muhtemelen viral an-
sefalitlere) bagh olarak ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Genellik-
le dispne olmaksizin hipovantilasyon ve CO, birikmesi ile beraber
goriiliir. Bu sendromda solunum merkezinin CO, inhalasyonuna ce-
vap vermek yetenegi kaybolmustur.

Bundan baska biitiin depressan ilaglar (morfin ve barbitiirikler
gibi) respiravar sistemin deprime ederek hipovantilasyon CO; retan-
styonu ve hipoksik solunum yetmezligine neden olurlar.
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Respiratuvar merkezi atake eden enfeksiyonlardan poliyomiye-
litte periferik néro - miiskiiler bozukluklar ortaya ¢ikmadan once
de solunum merkezinde ciddi fonksiyon bozukluklarma sebep ola-
bilir. Poliyoda sentral solunum bozuklugunun ilk belirtisi uykuda
irregiiler solunum olup ileri dénemlerde agir ve ciddi bir hipovan-
tilasyon ortaya ¢ikar. Noro - miiskiiler ve miiskiiler hastaliklara bag-
I1 solunum yetmezliginde; solunum sistemi adelelerinin motér sinir-
lerindeki akut ve kronik bozukluklar rol oynar. Poliomyelit bunlar-
dan biri oldugu gibi solunum adelelerinin paralizisine sebep olan
Botilismus, ileri adele zaafi ile beraber bulunan multiple sclerozis
ve Quillain - Barré sendromu ve Myastenia Gravis bunlar arasinda
sayilabilir.

Noro - miuskiiler bozukluklara bagli yetmezligin olusmasinda,
bir baska neden de noro - miiskiiler blokaj ajam ilaclarin alinmasi
(baz1 antibiyotikler ozellikle Polymyxine) dir. Bu tip yetmezlikler
apneyle beraberdir.

Miiskiiler distrofiler, myopatiler, medula - spinalist yaralanma-
larinda solunum adeleleri fonksiyonlar1 kaybolunca (vital kapasite
1 1t. nin altina diiserse) solunum yetmezligi inkisaf edebilir (Amyo-
tonide, myotonik distrofide oldugu gibi).

Restriktif hastaliklarin nedenleri arasinda goguis duvar: ve ke-
mik yapisinin cesitli patolojik halleride sayilabilir;

Yaygin kosta kiriklari siddetli agr1 nedeniyle gogiis hareketle-
rini kisitlayarak vantilasyona engel olurlar. Genis torakoplastilerde
de hipovantilasyon olusabilir. Goglis duvarina ait bir baska neden-
de ileri derecede obesiteyle beraber bulunan Pickwickian sendromu-
dur. Bu sendromda hipovantilasyon ve solunum yetmezligi sik go-
riiliir. Bunlarda obesite yetmezlige neden olan faktorlerden biri sa-
yilirsa da asil patolojik bozuklugun solunum merkezinin CO, stimii-
lasyonuna hassasiyetini kaybetmis olmasi ve bu hastalarda mubhte-
melen viral ansefalitler gibi bir patolojik durum sonucu solunum
ve istah merkezlerini bir arada bozdugu iddia edilmektedir. Pick-
wickian sendromlu hastalarda kilo kaybi, obesitenin restriktif etki-
sini azaltacag i¢in rolatif bir klinik iyilik saglayabilir.

Gogiis duvar1 anomalilerinden pekgoklar: da solunum yetmezli-
gine neden olurlar kifoskolyoz bunlardan biridir. $ekil bozuklugu
nedeni ile solunum adelelerin fonksiyonlar1 ¢ok zorlanir. Biiyiik da-
marlar baski altinda kalir ve bunlardan olusan kardiyak ve pulmo-
ner yetmezligin tedavisi biiyiik giicliikler dogurabilir.
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Plevranin kronik diffiizfibrozisleri, kalsifasyonu ve yaygin hid-
rotorakslarda, akcigerlerde restriksiyon yaparak solunum yetmezli-
ginin olusmasina neden olurlar bunlarin tek tedavisi cerrahi ve de-
kortikasyondur.

Restriktif tip hastaliklarda akcigerlere bagh nedenler arasinda
¢ok biiyiik bir grup hastalik vardir. Bunlar;

Diffiiz, interstisiyel ve alveoler akciger lezyonlar1 genellikle al-
veoler kapiller blok yaparak diffiizyon mambraninda oksijen ve kor-
bondioksit siiziismesinin bozukluguna yol acarlar.

Interstisiyel ve alveoler akciger lezyonlar: 1. numaral tableda
etiyolojik nedenlerine gore toplu olarak gosterilmislerdir (Tablo I).

Bu hastaliklardaki fizyolojik bozukluk oncelikle O, transportu-
nu arizalandirir, olusan hipoksinin merkezi sinir sistemini stimiile
edici etkisiyle hipervantilasyon gelisir ve sonug olarak tesekkiil eden
solunum yetmezliginde hiperkapne bulunmaksizin hipoksi vardir.

Tablo I. de ayrintilariyla simflandirilan tiim interstisiyel fibro-
zis ve alveoler bozukluklarla beraber olan bu grupta, sol kalb yet-
mezligi ve pulmoner 6demde 6nemli bir yer kaplar. Pulmoner 6dem-
de alveollerin 6dem sivisi ve kopiikle dolu olusu baslangicta Her-
ring - Broer refleksini stimiile ederek hipervantilasyona ve ileri do-
nemde alveollerin yetersiz vantilasyon sonucu hipoksi ve hiperkapne
ile birlikte olusan solunum yetmezligine yol agar.

Interstisiyel ve alveoler diffiiz hastaliklarima bagli ve restriktif
tipte olusan solunum yetmezliginin en onemli 6zelligi oksijen teda-
visinin korkusuzca ve devamli verilebilme olasiligidir.

KLiNiK BULGULAR :

Solunum yetmezliginin klinik bulgu ve belirtileri baslica hi-
poksi ve hiperkapniye baghdir. Ancak hastaligin klinik tablosu, ge-
nellikle olayin ardinda mevcut olan hastaligin semptomlar1 ile be-
raber bulundugu icin cok sasirtici olabilir.

Hipoksinin Etkileri ve Klinik Belirtileri :

O; eksikligine en hassas doku ve organlar sirasiyle; beyin,
kalp, pulmoner damarlar ve karacigerdir. 100 gr. beyin dokusu 1
dakikada 3 cm’, O, kullanir. Beyinde hipoksinin en erken belirtisi
EEG de anormal ve yavas dalgalarin goriilmesidir. Akut O, eksik-
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ligi ¢ok kisa bir siire icinde irreversibl doku harabiyetine yol agar
ve gorme, koordinasyon bozukluklari, disartri bigiminde bulgularla
baslayan merkezi sinir sistemi depressionu giderek koma ve dliim-
le senuglanir. Kronik O, eksikligi mental ve norolojik sistemde, psi-
kolojik bozukluklar ve noro - miiskiiler irritebilite gibi belirtilere
sebep.

Kalp dokusunun 100 gr. bir dakikada 10 cm® O, tiiketir. Bunun
ticte biri dokunun metabolizmas1 ve iicte ikisi ise miiskiiler kont-
raksiyon igin kullamilir. Agir hipoksi kalbin iletim sisteminde irri-
tasyon yapar ve aritmiler ortaya cikar. Ozellikle potassium kaybi-
na yol agan ditiretikler ve digital kullanilmasinin, hipoksili kalp-
teki ritm bozukluklarini arttirarak tehlikeli sonuglara yol agabilece-
&1 unutulmamalidir.

Kronik hipoksi ayrica, kalp hizi ve atim hacmini arttirir. Peri-
ferik damarlarda vazodilatasyon ve pulmoner arterlerde vazokonst-
riksiyon ve pulmoner rezistans artmasina sebep olur.

Karaciger dokusu ve hiicreleri de hipoksemive ¢ok duyarhdir-
lar. Ancak bu organin biiyiik bir reserv kapasitesi oldugu i¢in er-
ken hipoksi doneminde karaciger fonksiyon testleri normal bulu-
nabilir. Hipoksi agirlastikca karaciger dokusunda 6dem, nekroz ve
progressif fibrozis gelisir. Hipoksi ayrica sckonder polisitemiye de
sebep olur.

Hiperkapnenin etkileri ve klinik belirtileri; Genellikle hipoksi-
den daha yavas gelisir ve baslica santral sinir sistemi, bobrekier,
pulmoner sistem ve dolasim sistemi tizerinde goriliir.

Arteryel CO, retansiyonu, serebral damarlarda dilatasyona, sc-
rebral kan akimi ve serebro -spinal sivida basing artmasima yol
acar. Serebral 6dem ve papil 6demi olusur. Klinik belirtiler arasin-
da, uyku ritminin bozulmasi, sabahlar kalkarken siddetli bas agri-
lar1, dalginlik, ellerde kaba titremeier {flapping tremor) ve noro-
miiskiiler irritebilite gorilir.

Klinik belirtiler, her zaman Pa CO, ile paralel degildir ve has-
tadan hastaya degisiklik gosterir. Ancak Pa CO, 70 mm Hg. gecti-
gi zaman daima bulunmus ve genellikle 90 mm Hg. gecerse koma
ile sonuclanir.

Hiperkapnenin bobrekler tizerindeki etkisi; Na ve HCO—; non-
larinin reabsorbsiyonu ve amonyak tesekkiiliiniin artmasi seklin-
dedir. Bu nedenle ekstraselliiler likid artmasina vyol acabilir.
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Hiperkapne, periferik sirkiilasyonda, damarlarin adelesine di-
rek etki yaparak vazodilatasyona sebep olur. Ancak sempatik stii-
miilasyonla vazokonstriksiyon, tasikardi ve terlemelerde goriilebi-
lir. Vazodilatasyon genellikle hipotansiyonla beraberdir.

Solunum yetmezliginde, hipoksi ve hiperkapne nedeni ile go-
ritllen biitiin bu klinik bulgu ve belirtiler dolasim ve sentral sinir
sistemi hastaliklarinda goriilen belirtilerdir. Ornegin; Konjestif kalp
yetmezligi serebro - vaskiiler hastaliklar ve agir toksik enfeksiyon-
larda da ayni bulgular goriilebilir. Bu nedenle sadece klinik belir-
tilerle solunum yetmezligi tanis1 koymak olanaksizdir. Solunum yet-
mezliginde kesin tanim; arteryel kan gazlerinin 6lciimleri ile yapilir.

Arteryel Kan Degerleri

PO, PCO2 PH 02 Sat. HCO—,
Normalde
(Deniz seviyesinde) 90 mm Hg. 40 mm Hg. 7.4 % 97 25 m Eq
Akut Solunum Yet-
mezligi azalmistir artmistir azalmigtir azalmigtir Normal yada art-
mistir.
Kronik kompanse
Solunum yetmezligin-
de azalmistir artmistir normaldir azalmistir artmistir.

SOLUNUM YETMEZLiGININ TEDAVISIi

Akut solunum yetmezligi, tedavinin siir'atle uygulanmasimi ge-
rektiren acil bir durumdur. Her seyden 6nce solunum yetmezligine
sebep olan hastaligin tedavisi sarttir.

Solunum yetmezliginin acil tedavisi 6nem sirasina gore;
1 — Hipoksiyi diizeltmek,
2 — Alveoler vantilasyonu saglamak,

3 — Kan PH ve elektrolitlerini dengede tutmak suretiyle ya-
pilir.

Hipoksiyi diizeltmek igin O, verilir. Bir hastada siyanoz bulun-
sun veya bulunmasin, arteryel PO, 80 mm Hg. ve O, satiirasyonu
% 93 iin altina inmisse O, cksikliginin tedavisi gerekir (Tablo IT).

111



Tablo II de goriildiigi gibi hipoksi ve hipoksemi olusturan ¢ok
gesitli hastaliklardan bir kisminda O, verilmesinin hi¢ bir yaran
yoktur. (Ornegin biiyiik veno - arteryel sartlar selliiler anzim zehir-
lemelerinde) Ayrica bir kismi hipoksi hallerinde, atmosfer havasin-
da yeterli vantilasyonu saglamak, O, uygulamadan da hipoksiyi di-
zeltmeye yeter.

Normal yada diisitk CO, ve hipoksi ile beraber olan solunum
yetmezliginde yetmezlige sebep olan esas hastaligin tedavisi ile be-
raber tehlikesizce O, uygulanabilir.

Solunum yetmezligi, sentral sinir sistemi, noro - muskilatuvar
hastaliklar, metabolik bozukluklar, zehirlenmeler gibi sebeplerden
birinden olusmus ise yardimci solunum araclari ile solunumun sag-
lanmasi ve O, nin bunlarla birlikte verilmesi gerekir.

Tedavisi ciddi bir sorun olan solunum yetmezligi;

Hyperkapne ve hipoksi ile birlikte olan solunum yetmezligidir.
Baslica, KOAH grubu hastaliklarin sonucu olusur.

Bu tip yetmezlikte tedavi prensipleri Tablo TIT de gostenl-
mistir.

Hiperkapnik ve hipoksik solunum yetmezliginde; en 6nemli so-
run, solunum yollarin1 acik tutarak vantilasyonun devamini sagla-
mak ve O, eksikligini gidermektir. Siir’atle ve etkili genis spektrum-
lu antibiotik tedavisi ekspektoranlar, mucolytic ajanlar, surfoce ac-
tive maddelerle ekspektorasyonun ve brons drenajinin saglanmast
ve eger varsa bronsial spazmi ¢6zmeye yonelik tedavi yaninda hipo-
vantilasyonun derinlesmesini onlemek gerekir.

Kronik CO, birikmesi ile beraber olan hiperkapneik yetmezlik-
te, solunum merkezi CO, stimulusuna duyarhigim kaybettigi icin sa-
dece O; eksikligi ile uyarilir. Bu durumda devamli O, uygulanmasi-
nin, hipoksik stimulosu da ortadan kaldiracagi icin hipovantilas-
yonu arttirmak tehlikesi vardir.

0O, Tedavisi Yontemleri :
0,, cesitli bicimlerde uygulanir.

1 — Maskeyle oksijen verilmesi; Ozel maskeler ile % 10 - 30
oraninda O; verilebilir. Cesitli O, maske tipleri vardir; Ventury mas-
kesi, Edinburg maskesi v.s. gibi. Ancak hastanin viiziinde maske
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ile yemek yemesi, oksiiriik, balgam c¢ikarma ve konusmas1 giictiir
bu nedenle nazal kateter tercih edilmelidir.

2 — Nazofarenks veya nazal kateterle de O, verilebilir; Burun
veya nazofarengeal kaviteden girilerek bir kateter ile % 35-40 O,
bir dakikada 3-5 litre hesabiyla emin olarak uygulanabilir. Bir
dakikada 15-20 dk. devam edebilir. CO, birikmesi olmayan hipok-
silerde korkusuzca ve devamli da verilebilir. Solunum yollar1 mu-
hafazasinda kuruluk meydana getirerek hastalar1 rahatsiz edebilir.
Havay1 nemlendirerek uygulamak olanag: vardir.

3 — 0; cadin icinde O, uygulamak; cesitli tip O, cadirlart var-
dir. Ekonomik ve pratik olmayan pahali bir yoldur. Ayrica cadirin
0, kapsamini sabit tutmak icin sik sik O, analizleri gerekir. An-
cak cocuklarda kullanilmasi uygundur.

4 — Yardimc: Solunum aletleri ile O, uygulamasi;

Aletler araciligi ile ve otomatik bu solunum siklusu saglayarak
0. verilmesine (kontrollu O, tedavisi) denir. Bunlar hastanin spon-
tan solunumundan tamamen bagimsiz olarak calisirlar. Akut, mer-
kezi sinir sistemi yada noro - muskiiler hastaliklara bagli merkezi
bozukluklar nedeni ile ortaya ¢ikan solunum yetmezliginde bunla-
rin devamli uygulanmasi hayatin idamesi i¢in gerektir. Solunum
adelelerinin fonksiyonunu otomatik olarak yapabilecek viicud res-
piratorleri bunlardan biridir (Emerson Body Resipirotor gibi).

Agir hiperkapneik Solunum Yetmezliginde, Hastada devamli ve
yiiksek Pa CO, varsa trakeastomiden sonra intra - trakeal bir tiiple
yardimci bir solunum aletine baglanarak, solunumla hem O, eksik-
ligi giderilir hemde vantilasyon devam ettirelerek CO, nin disa atil-
mas1 saglanabilir. Yardimcar solunum aletleri, otomatik kontrolli
olanlardan farklidir. Bunlar inspiryum ve expiryum siklusunda po-
zitif ve negatif basincla solunumun devamini saglayan yardimci
aletlerdir.

Cesitli tipleri arasinda en cok kullanilanlardan biri IPPB dir.
(Intermittent, pozitif, basincli O, aletidir). IPPB uygulanmasinin
baslica iistiinliigli; a) Ventilasyonu diizene koymasi, b) Volenter
eforu minimuma indirerek solunum adelelerinin ¢alismasini kolay-
lastirmasi, ¢) O, ile birlikte bronkodilatatorler ve miikolitik enzim-
lerin verilebilmesidir.

TPPB ile O, tedavisi bir agiz adaptorii yada maske ile veya tra-
keastomiden sonra intra - trakeal bir tiiple uygulanabilir. TPPB uy-
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gularken hastada pnomoni, atelektaziler gibi komplikasyonlarin bu-
lunmamas1 gerekir. Ayrica intra - trakeal uygulamada hastanin de-
vamli nabiz, kan basinci, solunum sayisi ve dakika hacmi, kan gaz-
leri analizleri kontrol edilmeli, 6zellikle trakeastomi tiiptinden bir
enfeksiyon yayilmasimi onlemek icin sik sik aspirasyon sekresycnu
bakteriolojik olarak incelenmelidir.

O, Tedavisinin Tehlike ve Komplikasyonlari :

1 — Barbiitirik ve morfin zehirlenmesinde, serebral travmalar
da solunum merkezinin CO, stimiilusuna cevap vermedigi hallerde
0; tedavisi ani olarak solunumu durdurabilir.

2 — Kronik CO; retansiyonu ile beraber olan solunum yetmez-
liginde hipoventilasyonu arttirarak CO., narkozuna sebep olabilir.

3 — Yiksek konsantrasyonda (% 80- % 100) O, in, irritan et
kisi vardir, solunum mukozasinda epitel harabiyeti ve akcigerlerde
stirfaktan aktivite etkisini bozarak atelektazi ve konsolidasyonlara
sebep olabilir. Klinik olarak hastalarda derin solunumda artan
substernal bir zorluk duygusu ve vital kapasitede azalmaya sebep
olur.

Solunum yetmezliginde hipovantilasyonu onlemek igin, solu-
num merkezini stimiile edici ilaclar kullamilmasi da onerilmistir.
Bunlar arasindan Nikethamide'in (% 25 sol. dan 2-4 cm® IV.) et-
kisi kisa siirelidir. Vanillci acid diethylamide (Vandid veya Ethami-
van), damardan damla damla verilirse daha uzun siiren bir stimii-
lan etki saghyabilir. Solunum yetmezligi tedavisinde bu tip ilaglarin
etkileri genellikle kisa siireli ve gegcicidir.

Akut respiratuar yetmezlikte ortaya cikan respiratuar asidozu
onlemek icin nitra - venoz alkalen soliisyonlarda denenmistir. Bun-
lar arasinda; 1/6 molar sodium Lactate, sodium bicarbonate gibi
alkalen soliisyonlarin kan PH sin1 diizeltici etkileri ¢cok kisa stireli
olup yarar saglamaz.

Ileri derecede hipoksik ve hiperkapneik hastalar genellikle ajite
uykusuz, dezoriante ve huzursuzdurlar. Ancak bunlarda sedasyon
kesinlikle kontrendikedir. Sentral sinir sisteminin hafif bir depres-
yonu agir hipoksi ve CO, birikmesine yol acar. Bu hastalar da 6n-
celikle veya yardimcr aletlerle O, eksikligini diizelterek CO; in atil-
masini saglamak gerektir. Nadir hallerde, ileri derecede ajite has-
talarda ajitasyon sonucu daha ¢ok O, kullanilmasi ve daha ¢cok CO,
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olusmasi ile ortaya ¢ikan kisur dongiiyii kirabilmek nedeniyle, noro -
miiskiiler blokaj yapan ilagclar uygulanmasi tavsiye edilmistir. Has-
ta trakeostemi tiiptinden otomatik ve ayarli vantilasyon yapan bir

alete baglandiktan ve solunum sun'’i olarak devam ettirildikten son-
ra ornegin succiniyl cholin ile solunum paralizisi saglanir. Bu tip
bir uygulama mutlak olarak «devamli ve vogun bakim iinitesi» mer-
kezinde yapilmalidir. Bu esnada hasta bir monitora baglanarak,
fonksiyonlar1 ve arteryel kan gazlar: bulgular: stirekli kontrol edil-
melidir.

Respiratuvar noro - muskiler blokaj yapan bir ¢ok ila¢ vardir.
Polymixin, Neomycin ve Kanamycin ve daha yeni olarakta intra-
venoz uygulandigi takdirde Terramycine bunlar arasinda sayilabilir.

Hastalarda solunum yetmezligi ve konjestif kalb yetmezligi (Cor
Pulmonale) birlikte bulundugu zaman kalb yetmezliginin de teda-
visi eklenmelidir.

Cor Pulmonalede dijitalin etkisi, baska nedenlerle olusan kalb
yetmezliklerinden farklhidir. Clinkii burada patogenczde baslica ne-
den miyokardin anoksisi olup bu faktor diizeltilmedikge kalb yet-
mezliginin tedavisi yeterince etkili olamaz. Ayrica Cor - Pulmonale-
de anoksi nedeni ile ortaya ¢ikan aritmilerde dijital toksikasyonu
ciddi sorunlar yaratabilir. Ozellikle ani potasyum kaybina sebep
olarak elektrolit dengesini bozan kuvvetli ditiretikler ¢ok dikkatle
uygulanmalidir (Cor Pulmonale boliimiine bakiniz).

SOLUNUM YETMEZLIiGININ PROGNOZU :

Yetmezlige sebep olan primer hastalik cok ilerlemis ve hasta
yash ise prognoz ciddidir. Baslangictaki kan gazlar1 bulgulariyla
prognoz arasinda kesin bir korelasyon yoktur. Erken ve enerjik bir
bicimde uygulanan tedavi basar1 saghyabilir. Onemli sorun kronik
solunum yetmezlikli hastalarin belirli araliklar izlenmeleri ve reha-
bilitasyonlaridir. Burada prensip, akut respiratuvar yetmezlik niiks-
lerini 6nlemek, mevcut akciger fonksiyonlarini koruyabilmek ve has-
tanin kendi maluliyet simirlar: icinde hayatini siirdiirebilmesini sag-
lamaktir.
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TABLO: |
DIFFUZ PULMONER iINFILTRASYON ETiYOLOJiSi

I,

VI.
VII.

VIII.

Enfeksiyonlar

A. Bakteriyel Fibrozisler : Miliyar tUberkiloz, stafilokoksal, strep-
tokoksal, enfeksioz bronsiyolit, klebsielle pndmonisi gibi ne-
denler.

B. Mikotik olanlar :Histoplazmosis, blastomukozis, koksidioidomu-
kozis, asperjillozis gibi...

C. Viral, riketsiyol ve pléropnomoni organizmlerine bagli fibrozis-
ler : Q fever, primer atipik pnémoni gibi...

D. Parazitik fibrozisler : Sistosomiyazis, toksoplazmozis, Karini
pndmonitisi gibi...
E. Etiyolojisi bilinmeyen fibrozisler : Difiz miliyar granilamatoz

pndmonisi, Hamman - Rich, pulmoner - alveoler protainozis, des-
kuamativ interstisyel pnomoni gibi...

Pnomokonyozlar

Sebebi bilinmeyen sistemik hastaliklar : Kollajen hastaliklar; skle-
roderma, lupus eritematozus, poliarteritis, Wegener granilomatozisi,
romatoid artrit, ramotoid fever pnomonisi, Weber - Christian Has-
taligi; sarkoidozis; retikiloendotelyozlar gibi...

Allerjik nedenler : Eozinofilik pndmoni, Loffler Sendromu, tropikal
eozinofili, serum hastaligr, ilac reaksiyonlari : PAS, penisilin, nitro-
furantoin, sulfonamidler, klorpropamid gibi...

Konjenital veya familyal Hastaliklar : Tuberus sklerozis, mukovisi-
dozis, herediter idiyopatik akciger fibrozisi gibi...

inhalasyona baglh olanlar
Metabolik nedenler
Neoplastik nedenler
Fiziki ajanlar

Dolasima bagli nedenler : Pulmoner 6dem, miltipl pulmoner embo-
li, mitral darlik ve sol ventrikil yetmezligi, yag embolisi v.s. ..
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TABLO : I
HIPOKSI VE HIPOKSEMIDE O, TEDAVISI (*)

Hipoksi ve hipoksemi sebebi Tedavi

| e

Akcigerler normal oksijen-
lenme bozuk olan haller

a) Atmosfer havasinda O, Havada O, konsantrasyonunu art-
azhgi tirmak
b) Hava yollarinda obst- Vantilasyonu dizeltmek

riksion; Néro - musku-
ler ve Nérolojik bozuk-

luklar
2 — Akciger hastaliklarina bagh
oksijenlenme bozuklugu
a) Hipo vantilasyon Vantilasyonu dijzeltmek
b) Vantilasyon/perfizyon O, tedavisi ve hipervantilasyon
esitsizligi
c) Diffizyon bozuklugu O, tedavisi ve hipervantilasyon
3 — Vend - arteriel istirak Santi kapatmak
4 — O, transportunun bozuk ol-
dugu haller
a) Anemi, anormal Hb. Aktif Hb. arttirmak
b) Jeneralize sirkilatuar Sistemik kan akimini arttirmak
yetmezlik
c) Lokalize sirkilatuar yet- Lokal kan akimini arttirma
mezlik
5 — Doku oksijenienmesi bozuk-
lugu
a) Doku ddemi Oksijen tedavisi (?)
b) Dokularda anormal O, Oksijen tedavisi (?)
ihtiyac
c) CellGler enzim zehirlen- Oksijen tedavisi faydasizdir.
meleri
(*) Vicudun her hangi bir kisminda (kan dahil) O, konsantrasyonu ve O, tan-

siyonunun disikligine hipoksi ve ozelliklerle arteriel kanda O, eksikligine
hipoksemi denir. Bazi kitap ve muellifler hipoksi - anoksi, hipoksemi - anck-
semi teriminide kullanirlar.
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TABLO : Il

HIPERKAPNE iLE BERABER OLAN SOLUNUM YETMEZLIGININ

TEDAVISi

Oncelik derecesi

Sorun

Tedavi

Sekresyon birikmesi
(Yetersiz oksurik)

Hipoksemi
Alveoler
yon (1. ve 2. inci sorun
dizelince iyilesebilir)

Respiratuar
yonlar
Bronkospazm

Kalp yetmezligi

hipoventilas-

Enfeksi-

KontrollU oksurik egi-
timi

Bronkoskopik aspirasi-
yon
Endotrakeal
rasyonu
Trakeastomi
Guedrated O, tedavisi
Respiratuar stimulan-
lar

Artifisyel ventilasyon
(Endoktrakeal tiple
veya trakeastomi ile)
Antibotikler

tip aspi-

Sempetomimetik aero-
soller

intra - vendz ammofil
lin corticosteroidler
Ditretikler

Digital ?
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BOLUM :  XI

PNOMONILER

Dr. N. MENEMENLI

Genel Bilgi

Atmosfere acik olan akcigerler havada bulunan bakteri, virtis,
mantar gibi ¢esitli patojen ajanlarla temasa gelip infekte olabilirler
ve genel olarak pnomoni dedigimiz hastalik tablosu ortaya cikar.
Ancak biitiin bunlarin olabilmesi i¢in baz sartlarin olusmasi gerek-
lidir. Bilindigi gibi oksiiriik, glottis, miikiis salgisi ve silyer epitel ha-
reketleri solunum yollarimin mekanik savunma barajim olusturur-
lar. Bu suretle atmosferde bulunan bir¢ok zararli maddelerin ve pa-
tojen ajanlarin alt solunum yollarma erismeleri engellenmis olur.
Ayrica normal saglam bir akciger tinitesinin kendine ozgii bir di-
renci vardir. Bunda organizmanin spesifik ve non-spesifik savunma
mekanizmasi rol oynar.

Genel olarak pnomonilerde makro -organizma (insan veya top-
rak) ile mikro-organizma (bakteri veya tohum) arasinda bir ¢atis-
ma vardir. Bu savasta, insan yoniinden yukarida saydigim savunma
mekanizmasinin durumu ile, bakteri yoniinden viriilans, zaferin han-
gi tarafa yonelecegini tayin eder. Herhangi bir sebeple (yashlik, co-
cukluk ve baska bir hastalik) direnci diisiik bir toprakta diisiik vi-
riilansli bir tohum yerleserek hastalik yapabilir. Ornegin, kizamik
nedeni ile direnci azalmis bir ¢ocukta iist solunum yollarinda bulu-
nan bakteriler patojen hale gecerek kizamik sonrasi sekonder pné-
monilere yol acabilir. Cok viriilen bir bakteri ile infekte olan bir or-
ganizmada ise, siiratle gelisen bir infeksiyon eksitiis ile sonuclana-
bilir veya komplikasyonlar yapabilir (fiilminan pnémoni).

Pnémonilerin Olusmasinda Rol Oynayan Faktérler :

1) Akciger parankimasinin 6édemli olmasi: Herhangi primer
bir hastalik nedeni ile, bir kronik kardiopati veya nefropati gibi,
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hastay1 yataga baglhyan hallerde olusabilen kiiciitk dolasim stazi se-
konder bir pnomoni komplikasyonuna yol agabilir. Bu sekilde staza
bagh olarak husule gelen pnomonilere «hipostatik pnomoni» denir.

2) Solunum yollarinda miiko - seréz sekresyon artmasi: Kro-
nik bronsit, bronsektazi, viriis infeksiyonlari, allerjik reaksiyonlar
ve fizik veya simik etkenler brons veya bronsiyollerde miikoseréz
sekresyon artmasina neden olabilirler. Bu bakteriler icin bir kiltiir
ortami olusturabilir. Bu gibi hallerde pnomoniler gelisebilir. Kro-
nik akciger siliptirasyonlar1 bunun en giizel ornegidir.

3) Olusmakta olan endobronsiyal bir timoér bronsu tam veya
kismen tikayabilir, bunun gerisinde kalan miikoseréz salg1 disari
atilamadig: i¢in birikerek gene bakteriler i¢in uygun bir tireme or-
tam hazirlar. Brons kanserlerinin cok defa bir pnomoni klinigi ile
hastalanmalar1 bundandir.

4) Mekanik savunma barajinin bozulmasi : Brons sekresyonu-
nun disar1 atilmasinin engellenmesi veya artmasi, silyer epitelin azal-
mas1 veya ¢alismamasinin pnomonilere yol acabileceginden yukari-
da bahsettik. Bunlardan baska alkolizm, koma veya anestezi gibi
nedenlerle okstirtik refleksinin ve glottis fonksiyonunun bozuldugu
hallerde de iist solunum yollarindaki sekresyon veya kusmuk brons-
lara kagarak pnomonilere yol acabilir. Buna «aspirasyon pnomo-
nisi» diyoruz. (yabanci madde aspirasyonuna bagh solunum yolla-
r1 komplikasyonlar1 bundan ayridir.) Bazan serebral sklerozlu kim-
selerde yutma reflesinin bozulmasi ile de gida maddelerinin brons-
lara aspire olmasi ile bu tip pnomoniler meydana gelebilir.

5) Ust solunum yollarinda kronik siipiirasyonlarim bulunma-
s1: Agiz ve dis bakimi bozuk, dis etlerinde piyore bulunan, kronik
tonsilli ve siniizitli hastalarda mekanik savunma barajinin bozul-
dugu hallerde bakterilerden zengin bu tip sekresyonun aspire olma-
s1 ile de pnomoniler gelisebilir.

6) Viriis infeksiyonlarinin organizmanin direncini diislirmesi
ile sekonder olarak bakteriyel pnomoniler goriilebilir. Bunlar ¢cogun-
lukla bronkopnomoni seklinde seyreder. Kizamik epidemilerinde ve
influenza pandemilerinde yasli ve ¢ocuklarda mortalitenin yiiksek-
ligi bu nedenledir. Yapilan hayvan tecriibeleri viriislerle bakterile-
rin sinerjik etkisi oldugunu gostermistir.

7) Spesifik ve non spesifik direncin kirilmasi da pnoémonile-
rin tesekkiiliinde rol oynar. Diyabetli bir organizmada infeksiyon-
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larm yerlesmesi veya gelismesi kolaylasir. Bunun en giizel ornegi
diyabetlilerde goriilen akciger tiiberkiilozudur. Bu nedenle orta yas-
li tiberkiilozlu hastalarda glikoregiilesyon incelenmelidir.

Organ transpantasyonlarinda organin atilmasimi énlemek amaci
ile yapilan yiiksek doz ve uzun stireli steroid tedavilerinin de diren-
ci kirarak pnomonilerin olusmasina etken oldugu bilinmektedir.
Basarili transplantasyonlardan bir miiddet sonra bu sahislarin pno-
moniye yakalanarak oldiikleri goriilmektedir.

8) Septik akciger embolilerinin de emboli semptomlar: yanin-
da pnémonik reaksiyonlara yol acabilecegi hatirlanmalidir.

Pnémonilerin Simiflandiriimasi

Spesifik ilaclarin bulunmasindan onceki donemde pnomonile-
rin smiflandirilmalarinda patolojik gelisme veya anatomik yerles-
me On planda ele alinirdi. Bu nedenle lober, lobiiler (bronkopnd-
moni) ve santral gibi terimler kullanilirdi. Ajan patojen bakteriolo-
jik olarak saptansa dahi pratik bir deger tasimazdi. 1935 de Do-
maq'in sulfanilamidleri bulmasi ile acilan spesifik tedavi cagindan
sonra ajan patojenin saptanmasi pratik onem kazanmis ve bu su-
retle pnoémonilerde etiolojik simiflandirma gerekli olmustur. Ancak
pnomonilere sebeb olabilen patojen ajanlarin tiirliligi ve coklugu
goz Ontune alinirsa etiolojik simiflandirmanin her zaman miimkiin
olamiyacagi aciktir. Bu nedenle pek az goriilen pnomoni tiirlerini
de kapsayacak sekilde yapilacak genis bir simiflandirmanin okuyu-
cunun akhn karistirmaktan baska bir fayda saglamiyacagi goriiliir.
Giinliik ve pratik hayatimizda sik rastlayacagimiz gesitlerine gore
pnomonileri basit olarak asagidaki sekilde siniflandirabiliriz :

A — Bakteriyel Pnomoniler :
1) Pnomokok pnomonisi
2) Streptokok (hemolitik) pnomonisi
3) Stafilokok (aureus) pnomonisi
4) Klepsiella pnomonisi
5) Tiiberkiiloz pnémonisi

6) Nadir bakteriel pnémoniler
a) Antraks pnomonisi

b) Past. Pestis pnomonisi
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¢) Tularemi pnomonisi

d) Hemophylus influenza pnémonisi
e) Psodomonas pnomonisi

f) Proteus pnomonisi

B. Virlis Pnomonileri :

1) Influenza pnomonisi

2) Para-influenza pnomonisi

3) Soguk - alginhg: (rhinovirisler) ile ilgili pnomoaniler

4) ECHO virlisi pnémonisi

5) Coxachi virlisi pnomonisi

6) Adeno virlis pnomonisi (endobronsgiyal ca. lerin etiolo-
jisinde rol oynadigi ileri stirtilmektedir)

7) Kizamik virlisi pnomonisi

8) Varicella (su-c¢igegi) virlisii pnémonisi

C. Mycoplsma Pneumonia Pnomonileri :

«Primer atipik pnomoniler»

D. Riketsia pnomonileri :

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

E. Mantar pnémonileri :
F. Parazitlere bagh pnémoniler
G. Fizik ve simik etkenlere bagli pnomoniler

-Parazitlerden protozoa infeksoyonlarinin da pnomonilere se-
beb olabilecegi tartismali olmakla beraber bildirilmektedir. Ayri-
ca barsak parazitlerinin de Leoffler sendromu diye amilan allerjik
pnomonilere sebeb olabilecegi bilinmektedir. (paraziter hast. bol
bakimiz.) Liberal bir seks yasantisina giren diinyada, veneriyal has-
taliklarin arttigim istatistikler géstermektedir. Bununla orantili ola-
rak bir zamanlar ¢cok nadir oldugu kabul edilen sifilitik pnémoni-
lerin de artabilecegi dogaldir. Etiyolojik siniflandirma listesini uza-
tip karistirmamak icin bu gibi az goriilen pnomoniler listeye alin-
mamuglardir. Eskiye oranla ¢cok azalmis olmakla beraber tiiberkiiloz
pnomonileri daima hatirlanmalidir. Klinik ve radiyolojik goriinii-
mii ile diger bakteriyel pnémonilere cok benzeyen tbc. pnémonileri
memleketimiz kosullarinda hentiz basta gelen saghk sorunlarindan
oldugu icin listeye dahil edilmistir. Ayr1 bir konu oldugu i¢in ayri-
ca anlatilmamastir.
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Her pnomonide etiyolojik teshise gitmek, yani bakteriyolojik
olarak hastalik etkenini saptamak ve buradan antibiyogramla han-
gi antibakteriyelin etkili oldugunu bularak tedaviyi ona gore plan-
lamak faydali ise de, her zaman bunu elde etmenin olanak dis1 ol-
dugu da aciktir.

Patojeni

Infeksiyon trakea ve bronslar yolu ile akciger parankimasina
erisir. hastaliin sonucu yukarida bahsedilen tohum ve toprak ara-
sindaki iliskiye baglidir. infeksiyonun bronslarin lenfoid dokusun-
dan veya lenf bezlerinden perifere dogru yayildigi hakkindaki teori,
lenf akiminin cevreden merkeze dogru olmasi nedeni ile pek uygun
kabul edilmemektedir.

Normal ve saglam bir brons miikozasinin infeksiyonlara kars:
mekanik bir savunmasi oldugundan yukarida bahsedildi. Ayrica has-
tahgin engellenmesinde spesifik ve non - spesifik direncin de roli
belirtilmisti. Bununla beraber yeter miktarda viriilan bakteriler res-
piratuar bronslara ve alveollere eristikleri taktirde, 6demle birlik-
te akut inflamasyon baslar. Eger hastada o bakteriye karsi daha
once kazanilmis spesifik bir diren¢ varsa, hastaligin seyri kisa sii-
rer. Hi¢ direnci bulunmayan kimselerde pekaz bakteri dahi has-
taligin olusmasinda yeterli olur.

Istatistik

Eskiden oliim istatistiklerinin basinda gelen pnomoniler son
30-40 il i¢inde bulunan antibakteriyeller nedeni ile bugiin 2-3
giinliik bir sorun haline gelmistir. Teshis edilemeyen veya tedavi
edilmeyen bir pnomonin kendi kurallarina gore seyredecegi agiktir.
Bu gelismeye ragmen infeksiyonlara bagl ¢liim istatistiklerinin in-
celenmesinde pnomonilerin on sirada oldugu gortiliir. Dikkatli bir
inceleme bunlarin biiyiik ¢ogunlukla yashlar veya cocuklar arasin-
da oldugunu, veya pnomoninin hazirlayici primer bir hastaligin
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmis oldugunu gosterir. i

Pnomonilere bagl komplikasyon ve mortalite eskiye oranla cok
azalmistir. Eskiden % 25 kadar olan mortalite bugiin, cogunlukla
yukarida anilan nedenlere bagh olarak % 5-10 civarindadir.
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Terminoloji

Pnomoni terimi yerine hastanin bir akciger inflamasyonu olma-
s1 nedeni ile genel tip terminolojisine de uygun olarak «pnomoni-
tis» denilmesi ileri stirtilmiis ise de, bu terim pratikte daha ziyade
etiyolojisi saptanmamus, hafif seyirli muhtemelen virtitik atipik pné-
monileri ifade etmek i¢in kullanilmaktadir.

Tarif

Akcigerlerin alveol veya interstisinde eksiidasyon yapan ve bu-
nun sonucunda akciger parankimasinda konsolidasyona sebeb olan
degisik patojen ajanlarin husule getirdigi hastalik sekline genel ola-
rak «pnomoni» denir.

BAKTERIEL PNOMONILER
PNOMOKOK PNOMONOISI

Bakteriel pnomoniler arasinda en ¢ok goriilen (% 90), acik ola-
rak anlasilabilen ve 6gretim bakimindan en uygun olan: pnémokok-
larin sebeb oldugu pnomonilerdir.

Etioloji

Pnomokoklar gram - pozitif, ovoid sekilde ve cift halde veya
cift koklarin yaptig: zincirler halinde gorilen bir bakteridir (diplo-
coccus).

Bugtin 70 - 80 tip pnomokok izole edilmistir. Bunlarin hepsi pa-
tojen degildir ve virtilanslar1 degisiktir. Viriilans: disiik pnomokok-
lar da uygun sartlarda patojen olabilirler. Romen rakamlari ile ifa-
de edilen bu pnomokoklar epidemilere sebeb olabilirler ve akut
spesifik primer pnémonilere yol acarlar. Pnémokok pnémonileri vi:
riislere bagli olarak husule gelen iist solunum yolu infeksiyonlarim
takiben, primer bir hastalikla direnci azalmis kimselerde ve 6zellik-
le alkoliklerde veya soguk, islanma gibi fizik etkenlere maruz ka-
lanlarda cok goriliir.

Patoloji

Pnémokok pnomonisi ¢ogunlukla lober bir dagilis gosterir. Co-
gunlukla sag alt lobda lokalize olur. Bazen birden fazla lobun has-
talandig1 goriilebilir. Hastaligin lokalize oldugu lobdan baska yer:
lerde de daginik bronkopnomonik lezyonlar bulunabilir.
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Hastaligin ilk giinii, akcigerde asikar bir inflamatuar 6dem ve
kapiller sistemde siskinlik ve dolgunluk (engorgement), baslar ve
alveol bosluklarinda seroz bir sividan ibaret eksiida toplanmaga
baslar. Bunun i¢inde pnomokoklar ve pek az hiicre bulunur. Bu
odem sivisinda spesifik immiin globiilinler yoktur ve pnémokoklar
i¢in iyi bir ¢ogalma vasati teskil eder. Baz1 arastiricilara gore eksii-
danin siddeti pnomokoklarin ¢ogalma siiratine, bazilarina gore de
sebeb oldugu hipersansibiliteye (Toksi - allerjik reaksiyon) baglidir
Bu devrede makrofajlarda ve akyuvarlarda bir mobilizasyon baslar.
Eger pnomokokun virtilans: diisiik, infeksiyona sebeb olan miktar
az, veya sahista spesifik immiinite mevcut ise, mobilize olan mak-
rofajlar pnomokoklar: tahrip eder, hastaligin bundan sonraki safha-
lar1 burada durarak hastalik onlenmis olur. Aksi taktirde savasin
diger safhalara dogru ilerledigi gortiliir. Bundan sonraki 2 -3 giin
icinde alveoller fibrinden ve alyuvarlardan zengin koagiile bir eksii-
da ile dolar. Ayni zamanda az miktarda p.m. n. 16kosit ve mono-
niiklear hiicreler ve pnémokoklar mevcuttur. Bunun sonucunda ak-
ciger konsolide bir hal alir. Bol miktarda alyuvar sebebi ile bu kis-
min kirmizi bir renk ve konsolidasyon sebebi ile karaciger gibi sert
bir kivam almasi dolayisi ile bu devreye «kirmizi karacigerlesme»
denir. Bundan sonraki safhada organizmanin mobilize ettigi akyu-
varlarin savas sahasii doldurmasi ile konsolide akciger gri bir renk
alir. Bu devreye «gri karacigerlesme» denir. Bu satha 2-3 giin de-
vam eder. Bundan sonra bol fibrinli ekstida ile tikanmis ve havasiz
hal almis olan alveollerin icindeki eksiidanin, savas esnasinda telef
olan lokositlerden agiga c¢ikan enzimler tesiri ile likefiye oldugu ve
sulanmis olan eksiidanin genis ¢apta, biiylik mononiikleer hiicreler
tarafindan absorbe oldugu goriiliir. Ayni zamanda kanda da spesi-
fik antikorlar tesekkiil ederck sifada onemli rol oynar. Bu safhaya
«rezoliisyon safhasi» denir. Rezoliisyon safhasimin baslangici igin
kati bir zaman soylenemez. Hafif bir infeksiyonda ve direnci yiik-
sek kimselerde erken baslar.

Pnomokok infeksiyonlarinda doku nekrozu goriilmez ve rezo-
liisyon ekseriya tam olur ve akciger normal durumuna déner. Ba-
zen eksiidanin organize olmas ile bir sekel kalabilir.

Pnémokok pnomonilerinde pnémokoklarin kana gectigi ¢ok go-
riiliir. Bu durum komplikasyonlar1 izah eder. Ozellikle spesifik te-
davi devrinden 6nce ¢ok goriilen gesitli komplikasyonlar bugiin ¢ok
azalmis durumdadir. Yukarida anlatilanlara gore patolojik devrele-
ri asagidaki sekilde ozetleyebiliriz. Yalmiz bu devreler bazen bir
kaci bir arada bulunabilir.
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1) Inflamatuar 6dem devresi (Engorgement).
2) Kirmizi karacigerlesme.

3) Gri karacigerlesme.

4) Rezeliisyon.

Burada sunu da ilave etmenin faydali olacagima inaniyorum.
Pnomoni bir akciger hastaligi olmakla beraber, ayni zamanda bir
infeksiyondur. Her infeksiyonda oldugu gibi pnomoniler de akciger
disinda organizmada baz1 degisikliklere sebeb olurlar. Infeksiyonun
siddetine baglh olmakla beraber bunlar1 ¢ok defa gormemiz mim-
kiindiir. Once retikiile - endotelial sistemde bir reaksiyon goriiliir.
Bunu klinikte dalak ve karacigerin biytimesi ile anlayabiliriz. Kii-
¢iik dolasimda husule gelen stazin sebeb oldugu mekanik ve infeksi-
yonun sebeb oldugu toksik etkilere bagh olarak sag kalp yiik altin-
da kalabilir ve hatta toksik myokard yetmezligi tesckkiil ederck
prognozu kotiilestirebilir. Yakin komsuluk sebebi ile viseral plevra
da hastahga istirak ederck fibrin plaklar: ile kaplanir. Bunlardan
baska eger bir komplikasyon olmussa, buna ait patolojik degisik-
likleri de gorebiliriz.

Pratikte bazi primer hastaliklarin hazirladigi bir zeminde sc-
konder pnomonilerin yerlesebilecegine yukarida isaret etmistik. Bu-
nu Ozellikle bronsektazilerde ve brons kanserlerinde goriiriiz. Bi-
lindigi gibi ektazili bronslar kolaylikla infekte olarak pnémoni tab-
losu ile karsimiza cikarlar. Dikkatli bir anamnez bu gibi vak’alar-
da primer sebebin aydinlanmasina yeterli olur. Brons kanserlerin-
de spesifik bir semptom ve bulgu yoktur. Brons kanserleri hertiir-
lii gogiis hastaligimi taklit ederck karsimiza gelebilir. Bunlardan cn
¢ogu pnomonilerdir. Tumor dokusu ile drenaji bozulan akciger bo-
liimiiniin distalinde kalan kisminda brons sekresyonu birikerek bak-
terilerin tiremesi icin uygun sartlar1 hazirlar ve bu sebeble brons
kanserleri bir akciger inflamasyonu ile kendini belli edebilir. Bun-
larda yapilan infeksiyon tedavisinden iyi klinik sonu¢ alimir. Fakat
radiolojik olarak pnémoninin tam rezorbe olmadig goriiliir. Bu gi-
bi hallerde «rezorbe olmayan pnomoni» deyiminden kacinmak la-
zimdir. Bunlarda altta yatan bir primer hastaligin bulunma ihtimali
daima hatirda tutulmalidir. Bu ozellikle, orta yas ve sonrasi hasta-
larinda diistiniilmelidir. Rezoliisyon fazinda rol oyniyan simik meka-
nizma tam olarak anlasilmis degildir. Bununla beraber pnomokok
pnomonilerinde rezoliisyon tam olur. Yalmz yapilan hayvan tecri-
belerinde pnomokoklarla birlikte stafilokoklar da infeksivona kari-
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sirsa bunlarda rezorbsiyonun tam olmayarak ekstidanin organize
olarak akcigerlerin karnifiye olabilecegi ileri stirilmistur.

Klinik Semptomlar

Genellikle bir tist solunum yolu konjesyonuna ait semptomlar-
la bashyabilecegi gibi, ani olarak siddetli titreme, ates yiikselmesi,
yan agris1 (plevral agri karekterinde), agrili tahris okstirtigii ile akut
bir baslangic goriilebilir. Hastadan hastaya degismekle beraber bu
semptomlara ck olarak degisik derecede dispne ve siyvanoz buluna-
bilir. Hatta bazi hastalarin asfeksi ile 6ldiikleri gortilebilir. Yasli ve
alkoliklerde delirium olabilir. Siddetli bas agrilari, barsaklarda gaz
retansiyonu ve kabizlik hastalari ¢cok rahatsiz eder. Ekstrasistoller,
aritmiler ve soka benzer periferik kollaps dikkatle tizerinde durul-
mas1 gerekli semptomlardir. Bu sekilde baslayan ve devam eden
pnomonili hasta gayet agir bir durumda iken ani olarak liziz veya
krizle atesin normale diismesi ile (rezoliisyon) stiratle iyilestigi go-
riliir. Hastalik stiresince (7-10 giin) bir plato cizerek daima yiik-
sek kalan ates rezoliisyonla ya ani veya yavas olarak diiser. Eger
bir komplikasyon olmazsa normal seviyesini muhafaza eder. Atesi
diisen bir pnomonili hastada atesin tekrar yiikselmesi bir kompli-
kasyon habercisi olarak ele alinmahdir. Atesin bu sekilde diistip
¢itkmasina «psoddo - kriz» diyoruz. Bu soylediklerimizi bugiin elmiz-
de bulunan spesifik ilaglarla gormemize pratik olarak imkéan kal-
mamigtir

Komplikasyoniar

Spesifik tedavi cagindan sonra pnomoni komplikasyonlar: ¢ok
azalmistir. Bununla beraber pnémoninin seyri esnasinda (para -pno-
monik) veya rezoliisyondan sonraki nekahat devresinde (post - pno-
monik) olarak en ¢ok goriilen komplikasyon plevra inflamasyonuna
bagli olarak tesekkiil eden ploreziler ve ampiyemlerdir. Bu tip bir
komplikasyon tedavi edilse dahi plevrada husule getirdigi kalinlas-
ma (pakiplorit), sekel olarak kalir. Plevra kalinlasmasinin yayginl-

g1 nisbetinde o taraf akciger fonksiyonlar1 c¢ok azalir ve o taraf
hemitoraksinda cekilme ve biiziilmelere ait olarak deformasyonlar
tesekkiil edebilir. Pnomokok pnomonilerinde akciger absesi gortil-
mez. Bazen mikst infeksiyonlarda akciger abseleri tesekkiil edebi-
lir. Perikardit, endokardit ve menenjit komplikasyon olarak tesek
kiil edebilir.
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Fizik Bulgular

Elde edilecek fizik bulgularin infeksiyonun siddeti ve bulundu-
gu patolojik safha ile ilgili olabilecegi aciktir. Bununla beraber ge-
nel olarak pnomonili bir hastanin goriiniisii agir bir infeksiyonu ve
bu infeksiyonun solunum yollarinda lokalize oldugunu distindiire-
cek niteliktedir. Hasta oturmayi tercih eder, yiiz istirapli, kirmiz
ve terlidir. Burun kanatlarinin dahi teneffiise istirak ettigi goriile-
bilir. Dispnenin siddetine bagli olarak yardimci solunum kaslarmin
solunuma yardim ettigi ve siyanoz gorilir. Hasta agriy1 kompanse
edebilmek icin Oksiirtirken eli ile hasta tarafimi destege alir. Sis-
remlerin muayenesine gecildiginde :

Inspeksiyon — Hastahigin baslangicinda inspeksiyonda birsey
goriilmeyebilir. Bir lober pnémonide konsolide olmus bir veya iki
lob sahasinin, sisman olmayan hastalarda, hafif bombe oldugu ve
solunuma az istirak ettigi tesbit edilebilir. Agiz ve burun cevresin-
de herpesler goriilebilir.

Palpasyon — Baslangi¢ ve son safhada beliri bir bulgu alinmaz.
Plevrada bir hadise varsa stirtiinmeyi clie almak kabildir. Konso-
lide olmus akciger sahasinda toraks titresiminin arttign gorilir (si-
vi ile birlikte olan plorezilerin aksine).

Perkiisyon — Baslangi¢c ve son safhada hafif bir matite alina-
bilir. Akcigerde konsolidasyon tam tesekkiil edince tam bir matite
alinir.

Oskiiltasyon — Baslangigta hastalik sahasinda yas raller alinir.
Konsolidasyon safhasinda rallerin tamamen kayboldugu goriiliir.
Rezoliisyon safhasinda rallerin geri dondiigu tesbit edilir. Eger plev-
ra leze ise frotman duyulabilir. Konsolide olmus akcigerde bu saha
dinlenirken hasta konusturulursa, konsolide dokunun iyi bir nakil
olmasi1 sebebi ile, konusma sesi adeta kulagimiza soyleniyormus gibi
alimir. Buna «pektoriloki» diyoruz. Konusma sesinin perdesi yiiksel-
digi halde yukaridaki gibi agik olarak anlasilamamasina ise, «bron-
kofoni» denir.

Hastaligin akcigerlerde lokalize olmasina bagl olarak meydana
gelen fizik bulgulardan baska infeksiyonun siddetine bagh olarak
organizmada baska degisiklikler de meydana ¢ikabilir. Kalpte kaide-
de ikinci sesin siddetlenmesi, bir sistolik iifiiriim, ekstrasistol veya
perikardda bir komplikasyon husule gelmisse buna ait bulgular kalp
muayenesinde tizerinde durulmasi gerekli noktalardir. Ayrica, has-
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taligin seyri esnasinda kan basinci normal hudutlar icinde kalirken
ani veya yavas olarak diismeye meyledebilir. Bu taktirde hastanin
elektrolit balans1 gozoniine alinmali ve bu bulgu bir kollaps haber-
cisi olarak degerlendirilmelidir. Esasen pnémoni 6limlerinde en
onemli faktor periferik dolasim bozuklugu, yani kollapsdir. Bu se-
beble eski klasik kitaplarda pnomoni icin «hastalik merkezde, teh-
like cevrededir» denmesi bu tehlikeye dikkati ¢ekmek icindir. Dalak
ve karaciger biiylimesi baz1 agir vak’alarda tesbit edilebilir. Ozel-
likle alt lob pnomonilerinde plevral agri refleks olarak karina in-
tisar edebilir ve yapilan muayenede karinda adele direnci de alina-
rak, vak’a bir akut abdominal olayla karistirilabilir.

Laboratuvar

Kanda, alyuvarlarin ¢okmesinde hafif bir siiratlenme, orta bir
I6kositoz ve formiilde sola kayma tesbit edilebilir. Lokopeni prog-
noz yoniinden iyi bir bulgu degildir. Idrarda, yogunluk artabilir.
Idrar miktar1 azalabilir. Organizmada tuz tutulmasina ve terle tuz
kaybina bagh olarak idrarda tuz miktar: azalir. Balgamda, makros-
kopik olarak pnémokok pnomonilerinde pash bir goriiniis ve fazla
miktarda fibrin bulunmasi sebebi ile yapiskan bir hal vardir. Mik-
roskopik muayenede ajan patojen bulunur. Radiolojik muayenede,
lober pnomonilerde akcigerin bir veya birka¢ anatomik iinitesinin
radiolojik lokalizasyon bolgesinde, konsolidasyona ait homojen bir
kesafet manzarasi vardir. Yapilacak bir yan grafi ile lezyonun tam
lokalize edilebilmesi cok defa miimkiindiir.

Teshis

Semptomlarin degerlendirilmesi, fizik bulgularm tesbiti ve ge-
rekli hallerde etiyolojik teshis icin bakteriyolojik inceleme ve radi-
yolojik muayene ile teshis yapilir.

Tedavi

Pnomokok pnomonilerinde ve genellikle biitiin pnomonilerde
tedaviyi iic boliimde incelemek uygundur.

1) Spesifik tedavi — Son 40 senedir bu alanda elde edilen iler-
lemeler bir¢ok infeksiyonda oldugu gibi pnomonilerde de spesifik
tedavi imkéanlar1 saglamistir. Bugiin uygun vak’alarda pnomokok
pnomonileri 1-2 giinliik tedavi problemi haline gelmistir. Penicillin
en miiessir ilacdir. Ik doz olarak yetiskin bir hastada bir milyon
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(¢) (d)

Resim : Lober Pnémoni.

a) Sagda transvers fissirde kalinlasma ve bunun altindaki sahada homojen kesafet

gorilmektedir. b)Sag yan filmde kesafet alt lob sahasinda lokalize. ¢) Antibiyotik

tedavisinden 9 gin sonraki kontrol filminde lezyonda ileri derecede silinme var.

d) Antibiyotik tedavisinden 27 gin sonraki ikinci kontrol filminde ise sagdaki
' kesafetin tamamen silindigi gérillmektedir.



unitelik ilk dozdan sonra, vak'anin ozelligine gére dozu 12 saat son-
ra tekrarlamak icap edebilir. Netice alindiktan sonra gerekirse giin-
de 3-4 defa 250 mgr. lik dozlar halinde agiz yolundan tedaviye de-
vam edilebilir. Klinik semptomlar kaybolduktan sonra daha 2-3
giin tedaviye devam etmek gereklidir. Penicillin allerjisi ihtimali
olan vak’alarda veya injeksiyon giicligii bulunan hallerde agizdan
ampicillin veya tetracyclin grubu ilaglarla tedavi kabildir. Giinliik
doz 2 gr. dir. Sulfonamide’ler, erythromycin ve chloromphenicol de
pnomokoklar tizerinde etkilidir.

Bu tedaviler ile 1-2 inci glinde netice alinamayan hallerde, re-
zistans, komplikasyon veya teshis hatasi diistiniilmelidir. Antibiyog-
ram vapilarak infeksiyon sebebinin hangi antibiotige hassas oldugu-
nun tesbit edilerek, tedavinin buna gore planlanmasi ideal ise de,
pratikte bunun her zaman yapilmas: miimkiin olmaz. Yalniz kisa
zamanda sonu¢ alinamayan vak’alarda detayh bakteriolojik incele-
me gereklidir.

2) Semptomatik tedavi — Once hastaya istirap veren semp-
tomlarin giderilmesine calisilmalidir. Bu meyanda agrili ékstirtik,
bilhassa hastaligin baslangicinda bir irritasyon okstirtigii scklinde-
dir. Oksiiriik kesici ilaclar ve analjezikler kullanilmahdir. Eger has-
ta uyuyamaz durumda ise uyku ilaclart verilebilir. Baz1 vak’alarda
codein ve hatta morphin gibi ilaclarda verilebilir. Yalmz yash ve
siyanotik hastalarda, bunlarin teneffiis merkezini inhibe edebilecegi
gozoniinde bulundurulmalidir. Stiratli nabiz ve siyanoz bulunan has-
talarda oksijen tedavisi vapilmalidir. Sok ile ciddi sekilde savasil-
malidir. Damar yolundan sivilar verilmeli ve hatta spesifik tedavi de
bu yoldan yapilmalidir. Gerekli hallerde kan transfiizyonu, hydro-
cortisone verilmelidir. Delirium gosteren alkolik hastalarda sedatif-
ler dikkatle kullanilmalidir. Kalp yetmezligi, diyabet ve bronsival
astim dikkatle tedavi edilmelidir.

3) Bakim ve diyet — Bakimin onemi ¢ok aciktir. Diyet sulu,
yeter derecede tuzlu, proteinli ve vitaminli olmalidir. Kusan ve cok
terleven hastalarda su balansi gozoniinde bulundurulmalidir.

HEMOLITIK STREPTOKOK PNOMONISI
Etiyoloji

Pnémokok ve stafilokoklara nazaran daha az oranda pnomoni-
ye sebeb olan streptokoklar daha ziyade influenza ve kizamik gibi
akut epidemilerde sekonder olarak infeksiyona sebeb olurlar. Strep-
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tokoklarin hemolitik tipi, primer bir akut infeksiyonla direnci azal-
mis organizmada gittikce artan bir viriilans kazanarak epidemilere
sebeb olurlar. Ayrica hemolitik streptokoka bagli tonsillitlerden son-
ra da aspirasyonla alt solunum yollarma gegen H. streptokoklar
pnomoniye sebeb olabilirler. Birinci Diinya Savasini miiteakip go-
riilen influenza pandemisinde ve 1965 kisinda memleketimizde dogu
illerinde goriilen kizamik epidemisinde sekonder olarak goriilen h.
streptokok pnomonileri genis ¢apta mortaliteye sebeb olmustur.
Patoloji

Pnomokoklarin yaptigi lober pnomoniye karsilik streptokok
pnomonileri daha ¢ok alt loblarda yaygin lobiiler (bronkopnémonik)
bir distribiisyon gosterir. Pnomokok pnomonilerine nazaran daha
fazla interstisyel degisikliklere sebeb olurlar. Konsolidasyon odak-
lar1 dagmik sekilde goriiliir. Bu odaklar degisik konsolidasyon dev-
releri gosterirler. Bronslar da muhtemelen primer viriitik infeksiyo-
na bagh olarak yaygin inflamatuar eksiida ile doludur. Bunlarin
oksiiriikle veya tedavi ile bertaraf edilemedigi hallerde koyu, yogun-
lugu fazla eksiidanin bronsu tikayarak atelektazilere sebeb oldukla-
r1 goriilebilir. Bu durum o6zellikle ¢ocuklarda daha kolaylikla husule
gelir ve ilerki yaslarda infekte yas bronsektazilere zemin hazirlar
(Bronsektazi bahsine bakiniz). Bu inflamatuar reaksiyon peribronsi-
yal lenfatiklere ve interlobiiler septumlara yayilarak kolaylikla plev-
ray1 attake ederler ve bu suretle streptokoksik plorezilere ve ampi-
yemlere sebeb olabilirler. Bazen husule gelen yaygin fibroblastik
reaksiyon neticesinde, pnomokok pnomonilerinin aksine olarak, ak-
cigerlerde fibroz degismeler husule gelebilir.

Klinik

Bir akut primer hastaligin seyri esnasinda veya bunun kompli-
kasyonu olarak sekonder bir infeksiyon oldugu icin baslangici sin-
sidir. Erken semptom olarak, baslangicta kuru iritasyon oksiiriigii
bilahere kanli piiriilan bir vasif alir.

Tedavi edilmeyen vak’alarda semptomlar gittikce agirlasarak
ates daha ¢ok yiikselir, delir, siyanoz, bulanti ve kusma goriilebi-
lir. Plevrada sik olarak inflamatuar reaksiyon ve bunun sonucu sid-

detli s1ivi toplanmasi husule gelir (plevra hastaliklar1 bahsine ba-
kiniz). Plevra boslugunda toplanan sivi bosaltildikca siiratle tekrar
tesekkiil eder ve mikroskobik muayenede fazla miktarda streptokok-
lar bulunur.
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Streptokok pnomonileri, dagimik yaygin odaklar tarzinda, lobu-
ler bir distribiisyon gosterdiklerinden, klinik bulgular pnémokok
pnomonilerine nazaran daha belirsizdir. Bu sebeble klinik teshis ge-
nellikle gecikir.

Komplikasyonlar

Plorezi ve ampiyem en sik goriilen komplikasyondur. Bakte-
riemi prognozu agirlastiran bir komplikasyondur. Rezorbsiyonun ge-
cikmesi ve pnomonik odaklarin organizasyonu ve buna bagl olarak
akcigerlerde fibrozis tesekkiilii sikga rastlanan komplikasyonlardir.
Eskiden mortalite % 30-40 oraninda iken bugiin mevcud spesifik
tedavi ile kesin bir mortalite istatistigi soylenemez.

Tedavi

Tedavi genellikle pnémokok pnomonilerinde oldugu gibidir. Yal-
niz degisik streptokok suslarmin penicillin hassasiyeti farkli olabi-
lir. Bu sebeble tedavide penicillin kullanilacak ise yiiksek doz ter-
cih edilmelidir.

STAFILOKOK PNOMON:ISI
Etiyoloji

Son yillarda antibiotiklerin genis ¢apta kullanilmasi ve hatta
liizumsuz yere kullanilmasi sonucu olarak ozellikle stafilokoklarda
bir karakter degisikligi husule gelmis ve biinyelerinde mevcud bir
«anti - antibiotik» (Enzim tabiatinda olan ve penicillini tahrip eden
penicillinase) etkisi ile kolaylikla rezistan suslarin seleksiyonu hu-
sule gelmistir. Bu rezistan suslar yiiksek viriilanslh stafilokoklardir.
Bunlarin bir 6zelligi de saglam sahislarda hicbir hastalik yapmadan
saprofit olarak yasama diizenine intibak edebilmeleridir. Bu sebeble
bilhassa hastahanelerde hemsire ve doktor gibi tamamen sihhatte
olan personelin tasiyict (Portor) rolii oynayarak direnci diisiik co-
cuk ve yashlarda infeksiyonun yayilmasina sebeb olduklar1 goriil-
mektedir.

Eskiden hematojen yolla alindig: bildirilen stafilokok pnémo-
nilerinin bugiin, 6zellikle antibiotiklere rezistan stafilokoklarin so-
lunum yolu ile infeksiyon yaparak primer pnomonilere sebeb olduk-
lar1 bilinmektedir. Bu tip pnomoniler genellikle aureus tipi stafilo-
koklar tarafindan husule gelmektedir. Daha sik bulunan albus tipi
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daha az patojendir ve daha az bulasicidir. Bunlar1 balgamda kolay-
likla bulmak miimkiindiir.

Patoloji

Stafilokok pnomonilerinin diger bakteriyel pnomonilere naza-
ran bir ozelligi, akcigerin bir yerine yerlestikten sonra burasi de-
vam ederken tiiberkiiloz gibi bronsiyal yolla akcigerlerin diger ta-
raflarma yayilma gdstermesidir. Bu ilerleyici karekteri sebebi ile
kisa siire iginde klinik ve radiolojik bulgularda degismeler gortliir.
Bir giin once cekilen grafide plevralarda patolojik bir bulgu yok
iken, bir giin sonra plorezi veya ampiyeme ait bulgular veya akci-
gerin diger taraflarinda yeni odaklar goriilebilir. Stafilokoklar ge-
nellikle yerlestikleri dokulari nekroze ederler. Ayni sekilde stafilo-
kok pnomonilerinde siiptirasyon ve abse tesekkiilii cok goriiliir. Hu
sule gelen hematojen yayim sonucu diger organlarda da miiltipl
abseler tesekkiil eder. Sonug fatal olmadig1 taktirde, stafilokoklarin

(a) (b)
Resim : Stafilokoksik akciger absesi.
a) Sagda alt zonda yer yer acikliklar gosteren homojen kesafet goriliyor. b) Sag
yan filmde acik sahalar orta lob Uzerine dismektedir. (Balgam adi kiltirinde
stafilococcus aureus iUremistir).
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bu tahrip edici karekteri sebebi ile akcigerlerde bronsektazi, fibro-
zis, brons stenozlar1 ve pakiplorit gibi sekel ve komplikasyonlar go-
rillebilir. Muhtemelen sadece stafilokoklara has bir lezyon da, ince
cidarh birka¢ sm. ¢apinda i¢i hava ile dolu kistik goriintislii «pno-
motosel» lerin tesekkiiliidiir. Bunlar patlayarak pnomotoraksa se-
beb olabilirler.

Klinik

Debilite, yaslilik, kronik hastaliklar, predispozan faktor olarak
rol oynamaktadir. Ozellikle bebekler ve konjenital defekti bulunan
cocuklar stafilokok infeksiyonuna kolaylikla yakalanirlar. Influenza
salginlarinda goriilen 6liimlerin bir kismi sekonder stafilokok pno-
monilerine aittir. Primer stafilokok pnomonilerinde baslangicta,
muhtemelen virtitik orijinli, bir iist solunum yolu infeksiyonu bu-
lunmasi bunu dogrulamaktadir. Tedavi siiresi en az 4 -6 haftadir.
Uygun vak’alarda steroidler tedaviye eklenebilir.

- Penicillin iizerinde yapilan son arastirmalar sayesinde penicil-
linase'in penicillin tizerindeki etkisini kaldiran yeni semi - sentetik
penicillin’ler elde edilmigtir. Bunlara penicillinas’a rezistan penicil-
lin'ler diyoruz. Bunlardan bugiin gesitli ticari isimler altinda bulu-
nan methicillin, oxacillin ve ampicillin’den istifade etmekteyiz. Met-
hicillin aside dayanikli olmadig: icin parenteral kullamilmakta ve
digerleri agiz yolundan verilmektedir. Ayni maksat icin stafilokok-
lara tesirli olan stapenol ve rifamycin’'den de istifade edilebilir. Yal-
niz bu tip ilaglar1 pahali olduklar: icin liizumsuz yere kullanmaktan
kacinmak lazimdir.

Komplikasyonlarin tedavisinde, 6zellikle plevra sivilarinda, der-
hal siv1 aspire edilmeli ve plevra bosluguna antibiotikler verilmeli-
dir. Ampiyem tesekkiil etmisse, ekseriya kapali veya acik drenaja
ihtiyac vardir. Abseler tedavi ile kapanmadiklar taktirde, hastalik
tamamen soguyup hastanin genel durumu diizeldikten ve bronkog-
rafi ile bronslarin durumu incelendikten sonra cerrahi rezeksiyon
diisiiniilebilir.

Stafilokok pnémonilerinin klinik goruintsii ve bulgular1 bazen
belirlidir. Yiiksek ates, dispne ve siyanoz ile hastalik ani olarak bas-
lar. Daha heniiz radiolojik olarak yaygin konsolidasyon bulgular:
tesekkiil etmeden bu semptomlar ¢ok siddetli olabilir. Siddetli plev-
ra agris1 ciddi plevra komplikasyonunun habercisidir. Ates giinliitk
genis farklar gosteren «bacakli» vasiftadir. Titremeler ve siddetli
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terleme nobetleri klinik manzaraya «toksik» bir karekter verir. Bu-
nun stafilokoklarin ¢ikardig1 bir eksotoksine bagli olmasi muhte-
meldir.

Yukarida anlatilan akut siddetli semptomlar gosteren klasik
stafilokok pnomonilerine karsilik, hafif atesli, hastay1 yikmayan si-
lik semptomlu, fakat yas Oksiiriiklii tiplere de rastlanabilir. Bun-
lar ekseriya ¢ocukluk caginda «tutuk gogisiilii» veya «Oksiiriiklii»
yaftas1 yapistirilan, fakat uzun yillar sonra ortaya ¢ikan bronsekta-
zilere zemin hazirlayan tip infeksiyonlardir.

Abse, bronkoploral fistiil ve ampiyem ciddi komplikasyonlar-
dir. Mortalite yas ve genel durum ile ilgili olmakla beraber yiiksek-
tir. Ortalama % 25 olarak kabul edilebilir. (A.M. Fisher 21 eriskinde
% 66 mortalite bildirmektedir).

Radiolojik manzara ¢ok defa tiiberkiiloz ile karistirilabilir. Yal-
niz lezyonlar bir tarafta iyilesirken yeni lezyonlarin belirmesi, plev-
ra reaksiyonlari, tesekkiil eden kiiciik kavitelerin birbirleri ile bir-
lesmeye meyil gostermeleri, yani tiiberkiiloza nazaran daha siiratli
bir seyir gostermesi karakteristiktir.

Tedavi

Yukarida da belirttigimiz gibi, stafilokok infeksiyonunda en
onemli problem rezistansdir. Bu sebeble, kiiltiir ve antibiyogram,
ozellikle stafilokok pnomonilerinde, yapilacak tedavinin planlama-
sinda ¢ok faydali ve gereklidir. Bununla beraber sonug alinincaya
kadar tedaviye derhal baslamak lazimdir. Baz1 stafilokok suslar1 pe-
nicillin G'ye hassasdir. Yalniz alisilmis dozlara rezistan goriilen sta-
filokoklarin ¢ok yiiksek dozlara hassas oldugu goriiliir. Bu sebeble
kritik vak’alarda damar yolu ile damla damla giinde 25 milyon iinite
penicillin G verilebilir.

Baz1 hekimler 3 -4 ilaci1 bir arada kombine olarak kullanmay:
tavsiye etmektedirler. Bu sekilde bir tedavi yapilacak ise chloromp-
henicol ve streptomycin kullanilabilir.

Stafilokok infeksiyonlarinin niikse meyilli olmalar: ve elde mev-
cut ilaglarla tam bir sterilizasyon saglanmasindaki giigliik sebebi ile,
bir¢ok vak’alarda tedaviye ¢ok uzun siire devam etmek gereklidir.
Normal bir infeksiyonda siire en az 2 haftadir. Ampiyem veya akci-
ger absesi ortaya cikarsa veya bir kan yaymm belirirse, diger yar-
dimci tedavi uygulanir.
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FRIEDLANDER BASiLi PNOMONISi

Etiyoloji

Buna ayni zamanda klebsiella pnomonisi de denir. Friedlander
basili gram - negatif, enkapsiile ve aerobik bir bakteridir. 50 tipi
izole edilmis durumdadir. Saprofit olarak {iist solunum yollarinda
da bulunabilir. Nadiren pndomoniye sebeb olur.

Patoloji

Ekseriya sag iist lobda, biribirleri ile birlesmeye meyilli, miil-
tipl konsolidasyon fokiisleri goriiliir. Bu fokiisler degisik konsoli-
dasyon devreleri gosterirler, kolaylikla nekroze olarak intizamsiz
kaviter imajlara sebeb olurlar. Bu nekrotik sahalarin iyilesmesi ¢ok
yavastir ve fibrotik degismelere yol acarlar. Bu patolojik ozellikleri
sebebi ile tuiberkiilozla ¢ok karistirilir.

Klinik

Friedlander pnomonisinde «tohum» ve «toprak» iliskisi ¢ok be-
lirlidir. Genellikle yasli, diiskiin ve alkoliklerde goriiliir.

Titreme, yiiksek ates, plevra agrisi ve bol miktarda kaba, kovu
ve kahve renginde balgam cikarmakla hastalik akut bir baslangig
gosterebilir. Ekseriya siddetli siyanoz tesekkiil eder. Uygun bir te-
davi yapilmaz veya teshis edilemezse hasta birka¢ giinde o6liir. Anti-
biotik ¢agindan 6nce motalite % 80 iken bugiin % 20 kadardir.

Pnomokok pnomonilerine nazaran daha kronik bir seyir gos-
terir, rezoliisyon yavastir.

Tek veya miiltipl abselerin goriiliisii bu hastalik i¢in karakte-
ristiktir. Bununla birlikte devaml oksiiriik ve ekspektorasyon aylar
ve yillarca siirebilir. Iste bu klinik seyir ve radiolojik goriiniis ve
lokalizasyon yukarida da isaret edildigi gibi, tiiberkiilozla ¢ok karig-
tirilmasina sebeb olur. Bu sekilde seyir gosteren ve balgaminda hig-
bir zaman tiiberkiiloz basili bulunmayan ve yapilan tiiberkiiloz te-
davisinden klinik ve radiolojik olarak istifade géstermeyen vak’alar-
da bu ihtimali diisiinmek ve gerekli bakteriolojik teshise gitmek ye-
rinde olur. Penicilline rezistan olmasi sebebi ile tecriibi tedavi ile
veya 7 - 10 giinliik penicillin tedavisi ile teshise gitmek kabil degil-
dir. Erken teshis gram - negatif olmasi1 ve karakteristik goriiniisii ile
miimkiindiir. Ayni zamanda heniiz akcigerde destriiksiyon olmadan
tedaviye baslamak c¢ok onemlidir.
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Tedavi

Genel prensibler diger pnomonilerde oldugu gibidir. Spesifik
tedavi bakimindan genis spektrumlu antibiotikler streptomycin ile
kombine edilerek iyi sonuclar alinir. Dozaj kabil oldugu kadar yiik-
sek olmalidir. Bu taktirde ilaglarin toksik etkileri gozoniinde bulun-
durulmali, uzun siiren tedavilerde ilaglarda degisiklik yapilmalidir.
(Glinde yetiskin bir hastada 2 X 1 grm. streptomycin + 2-4 grm.
chloromphenicol veya tetracycline). Akut devrede veya agizdan ilag
alamayan hastalarda parenteral yol tercih edilmelidir. Bu tedaviye
uygun vak’alarda steriod tedavi eklenmelidir. Baslangigta Oksiirtik
kesici ilaglar ve oksijen tedavisi ile birlikte damar yolu ile sivilar
verilmelidir. Kalp yetmezligi gibi meydana ¢ikmasi muhtemel komp-
likasyonlar enerjik sekilde tedavi edilmelidir.

NADIR BAKTERIEL PNOMONILER

Yukarida anlattigimiz pnomonilere en ¢ok sebeb olan bakteri-
lerden baska bircok diger bakteriler de nadir olarak pnomonilere
sebeb olurlar. Bunlarin disinda ve memleketimizde ¢ok goriilen tii-
berkiiloz pnomonileri akut devrelerinde bakteriel pnomonilerle ka-
ristirilabilir. Bunu tiiberkiiloz bahsinde genis sekilde gorecegiz.
Burada diger pnomoni yapan bakterilerin sadece isimlerini sayarak
yetinecegiz.

Hemophilus influenza, anthrax, tularemi pasteuralla pestis,
pseudomonas ve proteus.
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BOLUM :  XII

SOLUNUM YOLLARININ ViRUS, MiKOPLAZMA VE RIKETSIA
INFEKSIYONLARI

Dr. Necdet MENEMENLI

Genel Bilgi

Virislerin Yapisi

Viriisler hacim bakimindan genis farklar gésterirler. En biiyiik-
lerini dahi adi mikroskopta gérmek miimkiin degildir. En kiiciik-
leri ise bir protein molekiiliinden daha kiigiiktiir. insanlarda has-
talik yapan hemen biitiin virtisler sferoidal (kiirrevi) sekil gosterir.
I¢te nucleic acid ve bunu cevreleyen protein yapisinda bir cidardan
ibarettir. Bu canh bir protoplazma degildir. Bunlarin bir metabolik
aktivitesi yoktur ve bunlar «canli» partikiiller degildir. Baz1 viriis-
ler okadar kiicliktiir ki, metabolik aktivite i¢in gerekli enzim ve di-
ger maddeleri alacak iclerinde bir yer yoktur. Bu partikiiller yerles-
tikleri canlinin hiicreleri disinda cogalma kabiliyeti gosteremezler.

Bir virtisiin esas yapi1 maddesi nucleic acid’dir. Bazen kristal
halinde bulunabilen bu maddeyi simik olarak tanimak miimkiindiir.
Bu maddede «hayat» olmamakla beraber, virtisle yerlestigi canlinin
hiicresi bir araya geldiginde, bircok ¢nemli olaylarin baslamasinda
rol alir.

Virislerde Metabolizma ve Cogalma

Metabolisma aktivitesi ve ¢ogalma viriislerin bir hiicreye girip
yerlesmesinden sonra baslar. Virlisler, tam olarak anlasilamayan
bir fizik mekanizma ile, hiicrelerin sathina tutunurlar. Bundan son-
ra, spermetazoa’nin ovuma penetre olmasina benzer bir olay ile, hiic-
re membranina tutunmus olan viriis hiicreye penetre olur. Fakat
viriisiin nucleic acid boliimii hiicre icine dahil oldugu halde protein
yapisindaki cidar1 dista kalr.
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Organizmada yerlestigi hiicre i¢cinde nucleic acid morfolojik
ozelligini kaybeder. Her viriis i¢in tamamen spesifik olan, bu nucleic
acid zinciri kompleksi, kromozoma benzer bir hal alarak, yerlestigi
hiicre icinde metabolizma aktivitesini harekete gecirir. Viriis ve yecr-
lestigi hiicreden tesekkiil eden, bu yeni kompleks artik yeni viriisler
meydana getirme kudreti olan yeni canli bir organizmdir. Viriisle
hiicre arasindaki bu birlesme sonunda hiicre harap olur veya ole-
bilir. Fakat her zaman bdyle bir sonu¢ goriilmez. Hiicrede metabo-
lik aktivite viriisiin nucleic acid'i tarafindan stimiile edilir. Bu tak-
tirde, hiicrede ¢ogalma ve biiyiimede bir hizlanma goriliir (timor
yapan viriisler); mamafih, ¢cogunlukla hiicre harap olarak &liir
(cytopathogenic etki). Olmeden 6nce viriis - hiicre kompleksi birgok
yeni viriisler meydana getirir, bunlar hiicre 6lmeden hiicreyi terke-
derek harap olurlar. Bu siklusun tumii kisa siirer ve insanlardaki
solunum yolu viriis infeksiyonlarinda, bu siklusun tamamlanmasi
icin 2-24 saata ihtiyac vardir. Her viriis icin bu siklus siiresi- sa-
bittir. Viriis infeksiyonuna ugrayan bir organizmadan hiicreler bir-
ka¢ saat icinde 100 - 1000 yeni viriis meydana getirebildiklerine go-
re, viicudda infeksiyonun yayilma siirati kolayca anlasilmis olur
Meydana gelen her yeni viriis partikiiliiniin yeni bir hiicreyi infek-
te etme kudreti vardir.

imminoloji

Yukaridaki tartigmamizda viriislerin nucleic acid komponenti-
nin oénemini belirtmeye c¢alistik. Viriislerin protein yapisindaki ci-
darlar hiicre icine girmemekle beraber, viriislerin 6nemli bir kom-
ponentidir ve her sus icin spesifiktir. Iste bu protein yapili viriis
cidarmna kars1 hiicrede bir immiinite tesekkiil edebilir. Infeksiyon
esnasinda tesekkiil eden bu antikorlar sun'i olarak asilarla da husu-
le getirilebilir. Tesekkiil etmis olan antikorlar viriislerin protein
cidar ile birleserek hiicrelere yapismalarini onlerler veya nucleic
acid’in hiicre icine girmesini engellerler. Eger bu mekanizma ile or-
ganizma korunamamis olsa idi insanhk ¢oktan yok olurdu.

infeksiyon sonucu veya asilarla meydana gelen antikorlar o
susa karsi spesifiktir. Bunun sonucu olarak, solunum yollarinda
infeksiyon yapma potansiyeli olan biitiin viriislere karsi bir mass
immiinizasyon cok giictiir. Ayni zamanda bilinen ve heniiz bilinme-
yen viriislerin ¢oklugu da bu gii¢liigii artirmaktadir.

Viriislerin protein komponentinin bu spesifik antijen kudreti
viriislerin idantifiye edilmesinde de rol oynar.
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Kemoterapi

Kemoterapotiklerin birgok bakteriler iizerinde spesifik etki yap-
malar1 ve bu suretle yeni bir ¢agin agilmasi, ayni yolla viriislerin
de fethedilebilecegi yoniinden timitler uyandirmistir. Kemoterapo-
tikler ile psittakozis'de iyi sonuc alinmasi da bu timidi kuvvetlen-
dirmistir. Bu devrede bu hastaligin bir viriis hastaligi oldugu sanil-
makta idi. Bugiin psittakozisin riketsia’lara yakin bir ajan tarafin-
dan husule geldigi anlasilmistir. Bunun gibi, Eaton ajani da dahil,
diger baz1 «biiyiik viriislerin» de hakiki viriis yapisi gostermedik-
leri bilinmektedir.

Bugiin igin hakiki viriis hastaliklarina kemoterapdétiklerin bir
etkisi yoktur. Viriislerin metabolik aktivitesi viriis - hiicre ortakli-
&na dayandigr igin bu yolla viriislerin ¢ogalmalarimin énlenebilece-
gine dair uyanmis iimitler kaybolmustur. Mamafih, eger nucleic
acid metabolizmasini Gnleyebilecek bir metod gelistirilebilirse, hiic-
rede yeni viriislerin meydana gelmesinin kontrol altina alinabilmesi
miimkiin olabilir. Ayni sebeble nucleic acid metabolizmasimin kont-
rol altina alinabilmesi ile malign gelisme iizerinde de bir kontrol
saglanabilir. Viriislerin ¢ogalmasini onleyecek etkili bir kemotera-
potik’in bulunabilecegine inanmak pek realist bir diisiince olma-
makla beraber, viriislerin yerlestikleri hiicreleri nasil harap ettik-
lerini ve bunun nasil 6nlenebilecegini 6grenmemiz miimkiindfir.
Hiicrelerin zarara ugramasinin viriislerin gogalmasindan sonra go-
riilmesi ve bunun ¢ogalmanin bir direkt sonucu olmayisi, hiicre ha-
rabiyetinin Onlenebilecegi hususunda hafif bir timit 15181 uyandir-
misiir.

Viriislerin hayat siklusundaki diger bir zayif nokta da, hiicreye
tutunma ve penetrasyon safhasidir. Iste bu fenomen, gerek infek-
siyonla gerekse asilarla husule gelmis, immiinite ile bloke edilmek-
tedir. Eger virtisleri hiicrelere dogru iten fenomen, hiicrelerin cida-
rina yapisma metodu ve hiicreleri penetre ederek igine girmesinin
mekanizmas: hakkinda daha fazla bilgiye sahip olabilirsek, tedavi,
viriislerin hiicrelere tutunma mekanizmasini bloke etme tarafina
dogru sevkedilebilir. Organizmada spesifik immiin maddeler bu ge-
lisme zincirini bloke edebildigine gore, gelecekte belki sun'i ve
nonspesifik blokaj maddeleri gelistirilebilir.

141



SOLUNUM YOLUNUN VIiRUS INFEKSIYONLARI

Bugiin viriisler tarafindan mevdana geldigi bilinen enaz 150
gesit solunum yolu hastaligr vardir. Bunlarin bir kismu baslica solu-
num yolu semptomlari ile ortaya cikarlar. Viriis hastaliklarinin co-
gu sistemiktir ve poliomyelit gibi, bir kisminin ajan patojeni solu-
num yolundan organizmaya gircrler. insandan 150 den ¢ok fazla ce-
sitte viriis izole edilebilir. Fakat bunlarin ¢ogu hastalik yapmaz.

influenza

Yersiz ve gereksiz sekilde kullanilan bir terimdir. Bizde «grip»,
anglesakson memleketlerinde kisaltilarak «flu» adi ile ambir. Yal
niz solunum ve sindirim yollarmin adale ve iskelet vapisi agrilan
ile seyreden, tam anlasilamayan akut infeksiyonlara da hatali bir sc-
kilde bu ad takilir. Aslinda influenza birbirleri ile yakinhk goste-
ren influenza viriisleri tarafindan meydana gelen ve epidemilerle
seyreden bir hastaliktir.

Tarihce bakimindan en onemli pandemi 1918 de goriilmiistiir.
Birinci Diinya Savasinda 6lenlerden fazla kimsenin bu salginda ol-
diikleri bilinmektedir. En son olarak 1957 yilinda Asya gribi nami
ile anilan salgin hemen biitiin diinyayi i¢ine almistir.

Immiinolojik olarak ii¢ ayr1 tip tesbit edilmis ve bunlar A, B ve
C gurubu olarak ifade edilmistir. Bir de para - influenza viriisleri
olarak bilinen ve D grubu olarak yukaridaki tiplere eklenen grup
vardir. A tipi icinde enaz 4 ayr1 sus vardir, 1957 salgim A tipinc da-
hil suslardan biridir.

Immiinizasyon bakimindan, serolojik testler infeksiyondan son-
ra bir bagisiklik tesekkiil ettigini gostermistir. Yalmz bu bagisiklik
infeksiyonu yapan viriise veya bunun bagh bulundugu gruba has
spesifik bir immiinitedir. Asilarla sun’i olarak bagisiklik saglanabi-
lir. Salginlarda once vazifeliler olmak tizere okullar ve kronik solu-
num yolu hastalig: bulunanlar asilanmalidirlar.

Komplike olmayan influenza fatal bir hastalik olmadigi icin
influenza patolojisi hakkinda fazla bir bilgimiz yoktur. Mamafih
yapilan otopsilerden elde edilebilen bilgive gore, influenza genera-
lize bir infeksiyondur. Biitiin organlarda konjesyon yapmaktadir.
Solunum yollarinda yaygin hiperemi ve massif hemorajik édem ka-
rekteristiktir. Akcigerlerde iki tarafl yaygin konsolidasyon odaklar
bulunabilir. Plevra ¢ogunlukla attakedir. Mikroskopik olarak biitiin
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solunum yollar1 miikozasinda inflamatuar degismeler goriiliir. Siib-
miikozada kanama bolgeleri, respiratuar miikozada harabiyet ve iil-
serasyon vardir. Bronslar miiko - piiriilan siv1 ile doludur. Peribron-
siyal sahada inflamatuar degismeler ve alyuvar ve akyuvar infiltras-
yonu goriiliir. Baz1 vak’alarda akcigerlerde hyalin membran tesbit
edilmistir. Bunun hastanin bogulmasina sebep olabilecegi asikardir
Diger organlarda da nonspesifik degisiklikler goriildiigii halde bar-
saklar tamamen normaldir. Bu sebeple «intestinal influenza» teri-
minin nekadar manasiz oldugu anlasilmis olur.

Klinik olarak akut bir baslangic gosterir. Ates birden 40 C ka-
dar yiikselir, okstirtik, bas, bel ve ekstremite agrilar1 karakteristik-
tir. Komplike olmayan vak'alarda 3 -5 gilin sonra semptomlar geri-
ler, yalmiz hastada bir miiddet devam eden diiskiinliik kalabilir. Has-
talik kolaylikla baskalarina bulasir. Ozellikle yasli, hamile ve cocuk-
larda komplikasyonlar goriilebilir. Bunlarda koruyucu tedbirler al-
mak gereklidir. Salginlarda teshis cok kolaydir. Kati teshis burun
ve bogaz swvilarinda virtisiin izolasyonu ile yapilabilir veya hastali-
gin seyri esnasinda serumda antikor titrajmin yiikselmesi teshisi
dogrular. Bunlarin pratikte bir degeri olmayacag: asikardir.

Influenza pnémonisi nadir fakat tehlikeli bir komplikasyondur.
Bakteriel siiperinfeksiyon daha sik olarak goriiliir. Kronik pulmoner
veya kardiak bir hastaligi olanlarda bu komplikasyonlar fatal
olabilir.

influenza tedavisi tamamen semptomatiktir. Yalmz bakteriel
sekonder komplikasyonlar, ozellikle stafilokok veya streptokok pno-
monileri elde mevcud ilaglar ile tedavi edilebilir. Elektrolit balansi
ve kan basinci gozoniinde tutulmalidir.

Para influenza Virisleri (Tip D)

Bu viriisler ¢ok defa belirsiz semptomlara sebeb olacak kadar
hafif olarak ayakta gegirilen veya farkina varilamayan infeksiyonla-
ra sebeb olurlar. Bazen siddetli tist solunum yolu konjesyonu yapar-
lar. Husule getirdigi bagisiklik devamli oldugu i¢in daha ¢ok co-
cuklarda goriiliir ve cocuk hekimlerinin siklikla gordiigiin  «krup»
seklinde seyreden bronsitlere sebep olurlar.

Adeno - Virusler

Bu gruba dahil birgok viriislerin  bulundugu ve bunlarin bir
cogunun heniiz taninmadig bilinmektedir. Bununla beraber serolo-
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jik yolla 27 tip ayrilmis durumdadir. Ilk defa insanlarda cerrahi
olarak alinmis adenoid dokulardan doku kiiltiirii ile izole edilmistir.

Genel olarak bu viriisler okul ve asker topluluklarinda epidemi-
lere sebeb olurlar. Diger akut solunum yolu infeksiyonlarinda gorii-
len semptomlar vardir. Cogunlukla rinit, farenjit, larenjit ve ton-
sillit gibi iist solunum yolu lokalizasyonu goriiliir. Tonsiller iizerin-
de streptokok infeksiyonlarinda goriildiigi gibi beyaz bir ortii var-
dir. Siddetli tonsilit olanlarin bir kisminda yaygin servikal lenfade-
nitler goriiliir. Alt solunum yolu infekte oldugunda trakeo - bronsit
semptomlar1 goriiliir. Bunlarin bir kisminda radiolojik bulgu veren
pnomoni odaklar: tesekkiil edebilir. Genel olarak influenzada gorii-
len diger semptomlar vardir. Kati teshis 6zel laboratuvarlarda do-
ku kliitiirii ile viriislerin tesbit edilmesi, kompleman - fiksasyon testi
ve serumda antikor titrajinin artmasi ile mimkiindiir. Asilar1 mev-

cuddur.

Primer pnomoniler ¢ogunlukla 4 ve 7 tipler tarafindan husule
gelir. Bu tip pnomonilerde soguk agliitininler tesekkiil etmedigi igin
ayirici teshiste soguk agliitinasyon testinin megatif olusu 6nemlidir.
Buna mukabil primer atipik pnémonilerde miisbettir.

Soguk Alginhig

Soguk alginligi, ceryanda kalma, yagmurda 1slanma veya soguk
tasa basma gibi fizik sebeblere baglanagelmis bir hastaliktir. Tkinci
Diinya Savasindan sonra Ingilterede kurulan soguk alginligi aras-
tirma merkezinde (Salsbury) yapilan calismalar ve arastirmalardan
sonra bu gibi fizik sebeblerin soguk alginligi dedigimiz hastaligin

husuliinde pekaz rolii oldugu kesinlikle anlasilmistir. Binlerce vo-
lonter iizerinde bu konuda tecriibeler yapilmis ve bu tip fizik etken-
lere maruz birakilan kimselerde hastalik meydana gelmedigi halde
hastalarin diliie edilen burun bogaz sivilarinin bu sahislarin burun-
larina damlatilmasindan 3 giin kadar sonra soguk alginliginin tesek-
kiil ettigi goriilmiistiir. Bu tip arastirmalar sonunda filtrabl viriis-
lerin bu hastaligin husuliinde rolii oldugu anlasilmis ve yapilan 14
senelik arastirmalardan sonra soguk algmlig1 viriisleri izole edile-
bilmistir. Bu viriisler 33 C derecede, bol ksijenli ve hafif asit vasat-
ta gelisebilmektedir. Burun miikozas1 bu sartlar1 haiz oldugu igin
bu viriisler burunda lokalize olmaktadirlar. Bu sebeble bu viriislere
«rhino - virtisler» (burun virtisleri) denilir. Cok kiiciik viriisler ol-
malar1 ve yapilarinda ribo - niikleik - asid (RNA) bulunmasi sebebi
ile, poliyo, coxsackie ve sap hastaligi virtisiiniin dahil oldugu «picor-
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na - viriisleri» (pico = kiiciik + RNA) sinifina girerler. Simdiye ka-
dar 90 tip rhinoviriis izole edilmistir. Bu maksad i¢in heniiz ekperi-
mantal safhada olmakla beraber polivalan bir as1 gelistirilmek igin
calismalar yapilmaktadir.

Bu suretle bu hastaligin toplu sekilde yasanilan yerlerde, ozel-
likle okullarda, hastadan sagama bulastigr kabul edilmektedir.

Tedavide antibiyotiklerin ve vitaminlerin bir etkisi olmadig1 bi-
lindigi halde maalesef liizumsuz yere bu maddelerin tedavi igin kul-
lamildiklart goriilmektedir. Soguk alginliginin spesifik bir ilaci yok-
tur. Yalniz bu infeksiyon zemininde sekonder bakteriel infeksiyon-
larin gelisebilecegi hatirda tutulmali ve primer bir solunum yolu
hastalig1 olanlarda profilaktik tedbirler alinmalidir.

ECHO Virisleri

Bu grup virtislere verilen bu isim, enteric cytopathogenic hu-
man orphan viruses kelimelerinin ilk harflerinin toplanmasi ile mey-
dana gelmistir. Bu viriisler bazi solunum yolu infeksiyonlarina se-
beb olmaktadirlar. Immiinolojik tip 10 soguk alginhigina benzer
semptomlara, immiinolojik tip 8 farenjite sebeb olmaktadirlar. Di-
ger enteric viriisler popiiler olarak «intestinal grip veya flu» diye
anilan akut epidemik gastrointestinal bozukluklara sebep olurlar.
Fakat ECHO viriislerinin cogu orphan (Yetim) olarak kalirlar (Bu
tabir insandan izole edilen fakat ne hastalik yaptig: bilinmeyen daha
dogrusu bir hastalik husule getirmeyen virtisler i¢in kullanilir).

Coxsackie Virusleri

Bu gruba dahil viriisler pratikte iki hastaliga sebeb olurlar.

2) Epidemik plorodini (Bornholm hastaligi da denir) : 2-5 giin-
litkk bir kulucka devresinden sonra akut olarak baslar ve diger 6nem-
li hastaliklar ile kolaylikla karistirilabilir. Nefes sikintisi, gogiis ve
karm agrilar1 ile ates yiikselir. Agir vak’alarda kusma, diyare ve
epistaksis goriilebilir. Bazen plevra boslugunda sivi toplanir ve pno-
monitis tesekkiil edebilir. Semptomlar birkac hafta siirebilir. Fakat
prognoz iyidir. Epidemilerde teshis kolaydir. Tedavi tamamen
semptomatiktir.

2) Selim perikardit : Genglerde goriiliir. Koroner kalp hastali-
g taklit eden agrilara sebep olur. EKG de isemik degismeler kari-
sikliga sebep olabilir. Bazen sivi toplanmasi ile birlikte plevra ve pe-
rikard inflamasyonu tesekkiil edebilir. Tedavisi semptomatiktir.
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Kizamik

Bilindigi gibi kizamik solunum yolu ile yayilan bir viriitik has-
taliktir. Kizamigin seyri esnasinda veya nekahat devresinde pnomo-
ni yapan sekonder bakteriel infeksiyonlar sik goriiliir. Son zaman-
larda ¢ocuklarda kizamik ile birlikte dev hiicreli pnémoniler goste-
rilmistir. Klinik olarak asikar bir kizamik belirtisi olmadan da dev
hiicreli pnomoniler tesbit edilmis ve bu gibi vak’alarda viris izole
edilmistir. Kizamiga karsi asi bulunmus ve memleketimizds kulla-
nilmaga baslanmistir.

Su Cicegi (Varicella)

Genel olarak selim olan bu infeksiyon vyetiskinlerde nadiren
pnomonilere sebeb olabilir. Radiolojik goriintis meatstatik kanser
veya milyer Tbc. ile karistirilabilir. Su c¢iceginden 2 6- glin sonra
tesekkiil eder.

Siddetli okstiriik, nefes darhgi, hemoptizi ve gogiis agriart gibi
siddetli semptomlar goriilebilir. Radiolojik goriintis ve klinik
semptomlara ek olarak hiler lenf bezlerinin biiytimesi bir malign has-
talik diistindiirebilir.

EATON AJANINA BAGLI PNOMONILER

(Mycoplasma Pneumonia Pnémonileri)
«Primer Atipik Pnomoniler»

Eaton ajani «biiyiik virtisler» grubuna dahil hakiki viris yapi-
sinda olmayan virtisler ile bakteriler arasinda bulunan patojen amil-
lerdir. Canli hiicre ihtiva etmeyen besi yerlerinde tirerler viriitik has-
taliklarin aksine kemoterapiye cevap verirler.

«Primer atipik pnomoni» terimi bazen ¢ok genis manaca kulla-
nilmaktadir. Etiyolojisinin tam aydinlanmamis oldugu devrede «vi-
riitik pnémoni», «akut interstisiel pnomoni» gibi isimler almistir.
ilk defa olarak Monroe ve Eaton 1944 de bu organizmanin pnémo-
ninin sebebi olabilecegine isaret etmislerdir. Bu suretle cok eskiden-
beri bilinen ve sadece evcil hayvanlarda hastalik yaptigi samlan bu
pleomorfik mikroorganizmlerin primer atipik pnémonilerin esas se-
bebi olduklar1 anlasilmistir. Bu nedenle bunlara «Myeoplasma Pno-

monileri» diyoruz.
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Klinik

Hastalik solunum yolu ile hastadan saglama direkt temasla ge
cer. Cogunlukla okul, kisla gibi topluluklarda orta derecede salgin-
lar seklinde goriliir. Serolojik arastirma sonunda toplulukta hasta-
ligin gecirildigine ait bulgular goruldigii halde ancak bunlarin ¢ok
kiiciik bir kismunin klinik olarak hastalandiklar tesbit edilir. Ku-
lucka devri 3 hafta kadardir.

Akut baslangichi fakat uzunca stireli bir infeksiyon olmasi ile
diger benzeri solunum yolu infeksiyonlarindan ayrilir. Titreme ile
ates 38 -40 C kadar yiikselir, baslangicta kuru bir o¢kstirtik vardir.
Plevra agris1 nadirdir. Ekseriya semptomlar siddetli degildir (influ-
enza pnomonilerinin aksine). Senserium aciktir (bakteriel pnomoni-
lerin aksine). Adenopati yoktur. Rahatsizlik hissetmekle beraber has-
talarin ¢ogu hasia gibi goriilmezler. Hastaligin basit bir soguk algin-
higr gibi ayakta geciren veya hastaligin farkina varmayan vak’alar
coktur. Bu sebeble karekteristik bir fizik bulgu tesbiti glictiir. Radi-
olojik bulgular klinik bulgulardan sonra tesekkiil eder. Cok defa
alt zonlarda cok koyu olmayan bulut tarzinda kesafetler goriiliir. Ust
zonlarda goriilenler tiiberkiilozla karistirilabilir. Klinik sempotmlar
geriledigi halde rediolojik bulgular devam eder.

Lokosit sayisi normal kalir veya pekaz artma gosterir. Kanda
spesifik antikorlarin arttigimin tesbit edilmesi veva soguk agliitinas-
yon titrajinin arttiginin gortilmesi disinda teshise yardim edecek
bir test yoktur. Hernckadar soguk agliitinasyon yapan infeksiyon-
larin % 90 m1 Eaton ajanina ait ise de, Eaton - ajami infeksiyonlari-
nin ortalama olarak % 50 sinde soguk aglutinasyon tesbit edilir. Bi-
lindigi gibi agliitinin titraji hastaligin baslangicindan 7 - 15 giin son-
ra yiikselmeye baslar ve 21 inci glin azamiye varir ve siiratle diisme-
ve baslar.

Tedavi, eskiden viriitik bir infeksiyon oldugu kabul edildigi icin,
tamamen semptomatik olarak kabul edilmekte idi. Yapilan calisma-
lar tetracylin grubu ilaclarin cok tesirli oldugunu gostermistir.
Streptomycin ve chloromphenicol da tedavide kulanilmaktadir.

RIKETSIA PNOMONILERI

Psittakozis ve Ornitozis

Papagan hastaligi (parrot fever) de denen bu hastalik, eskiden
yanlis olarak biiyiik viriislerin yaptig1 bir hastalik olarak kabul
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edilmekte idi. Bugiin bu hastaligin primer olarak bir kus tiirii has-
talig1 oldugu ve hastalik amilinin riketsialara ¢ok yakin bir orga-
nizm oldugu tesbit edilmistir. Infekte kuslarin giibrelerinin havaya
karismas1 ve bunun inhale edilmesi ile insanlara geger. Papagan tii-
riinde goriilen bir hastalik olmakla beraber, giivercin, oérdek, kiimes
hayvanlari, mart1 ve siis kuslarinin da psittakozise benzer hastalik
yapabilecegi bilinmektedir. Iste bu sebeble birbirine ¢cok yakin olan
bu grup hastaliklar1 ifade etmek igin «ornitozis» terimi kullanil-
maktadir. Kedi ve fareler de bu hastaliga yakanabilirler.

Mortalite oraninin yiiksek olmasi sebebi ile, psittakozis patolo-
jisini incelemek miimkiin olmustur. Akcigerlerde yaygin dagimk
pnomonik odaklar, mononiikleer hiicrelerden ibaret eksiidasyon ve
brons miikozasinda yer yer iilserasyon gosteren yaygin bronsit hali
goriiliir. Mediasten lenf diigiimlerinde biiyiime, karacigerde nekroz
odaklar1 ve dalakta biiyiime goriiliir.

Klinik seyri bakimindan, 1-2 haftalik bir kulugka devresinden
sonra hastalik ani ve siddetli bir sekilde baslar. Ensefalit diisiindii-
recek sekilde siddetli bir bas agrisi, uykusuzluk ve delir hali vardir.
Agir vak’alarda kusma ve karin agris1 gibi gastro - intestinal sem-
ptomlar sik goriiliir. Genel olarak tifoya benzer semptomlar mev-
cuddur. Birkag giin icinde oksiiriik ve miikopiiriilan ekspektorasyon
baslar. Genel semptomlar gelistikten sonra akciger konsolidasyonu-
na ait bulgular tesekkiil eder. Semptomlarin siddetinde degisiklik-
ler gortilebilir. Ayni salginda dahi agir vak’alar yaninda hastali1 be-
lirsiz gegiren vak’alar bulunabilir. Baz1 salginlarda mortalite % 40’a
kadar yiikselebilir.

Kiimes hayvanlarinin bakimi veya kesimi islerinde ¢alisanlarda
daha sik goriilmekle beraber, bu sahislarda hastalik ekseriya basit
bir nezle gibi hafif gecer. Kan serumlarinda bagisiklik maddeleri
uzun siire goriilebilir.

Radiolojik olarak psittakozisin 6zel bir goriiniisii yoktur. Dagi-
nik konsolidasyon odaklari birbirleri ile birlesmeye meyil gosterir-
ler. Rezorbsiyon yavastir ve birkag¢ hafta stirebilir.

Laboratuvar teshisi bakimindan ancak bu isle mesgul olan 6zel
laboratuvarlarda balgam veya kanin farelerin periton bosluguna in-
jekte edilmesinden sonra mikro - organizmlerin bulunmasi miimkiin
olabilir. Kompleman fiksasyon testi de teshiste yardimc: olabilir.
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Tedavi yoniinden 6nce hastanin izolasyonuna dikkat etmek icap
=der. Infeksiyon siklusu kustan insana ise de insandan mnsana da
bulasabilir. Semptomlarin tedavisinde hastay1 engok rahalsiz eden
oksiiriikle savasilmalidir. Siyanoz varsa oksijen verilmeli ve likit bir
gida rejimi diizenlenmelidir. Spesifik tedavi bakimindan tetrasycline
ve chloromphenicol tercih edilmelidir. Kusan hastalarda parenteral
yol tercih edilmelidir. Baslangicta 2 - 3 giin kadar giinde 4 gram ve-
rildikten sonra klinik gelismeye gore doz 2 grama indirilmeli ve kli-
nik semptomlar kaybolduktan sonra tedaviye daha 10 giin kadar de-

vam edilmelidir. Bu grup ilaclar1 alamayanlarda yiiksek dozda pe-
nicilin ile tedavi mimkiindiir.

Korunma, hasta hayvanlarin imha edilmesi ve hastalarin tecridi
ile miimkiin olur. Hasta kuslar ile direkt temas sart degildir. Hasta
kuslarin bulundugu bolgede bulunan kimseler dahi hastalanabilir-
ler. Salgin tesbit edildiginde g¢evrede bulunan kiimes hayvanlarindan
hasta olanlar derhal imha edilmeli. Kiimeslere kuslarin girmeleri
veya temas: onlenmelidir.

Q Hummasi (Q fever)

Hastalik ilk olarak Avustralyanin Queensland sehrinde teshis ve
tarif edildigi i¢in bu sehrin bas harfi ile anilmaktadir. Bugiin artik
diinyanin diger bolgelerinde de bulundugu ve salginlar yaptigi anla-
silmastir.

Hastalik farelerden direkt temasla veya pireler aracilig: ile si1-
girlara bulasir. Bu hayvanlarin bakimi, kesimi islerinde ¢alisan kim-
selerde salginlar goriilebilir. Hastalik amili riketsia burneti ve
diaborica’dir.

Insanlara gecis yolu tam olarak her zaman tesbit edilemez ise
de dis goriiniisii sihhatli olan ineklerin siitiiniin kaynatilmadan igil-
mesi baslica infeksiyon yoludur.

Kulugka siiresi 14 - 26 giindiir. Hastalik birden titreme ve yiik-
sek ve bacakli ates ile baslar. Adale ve bas agrilar siddetlidir. Ok-
siiriik ve plevra agris1 hastalik basladiktan bir kag giin sonra tesek-
kiil eder. Bu klinik manzara tifiis veya viriis pnomonisine ¢ok ben-
zer. Solunum yolu semptomlar1 meydana ¢cikmadan radyolojik ola-
rak akcigerlerde konsolidasyon bulgular tesekkiil edebilir. Hastalik
genel olarak 7-10 giin sonra kendiliginden iyilesir.

Mortalitenin diisiik olmasi sebebi ile patolojisi hakkinda fazla
bilgi mevcud degildir. Patolojik bulgular genel olarak psittakozis ve-
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ya virlis pnémonilerine benzer. Alveoller fibrin ve ekstida ile dolar
ve akut bir interstisyel pnomoni gortuntisti vardir. Bakteriyel pno-
monilerin aksine polimorf niiveli akyuvar infiltrasyonu yoktur. Da-
ha ziyade mononiiklear hiicreler bulunur.

Q hummasimin teshisi deney hayvanindan riketsialarin izole
edilmesi ile veya hastalarin kaninda spesifik kompleman - fikrasyon

testinin pozitif olmasi ile yapilabilir. Weil - Felix reaksiyonu nega-
tifdir.

Diger riketsia hastaliklarimin da pnémoni yapabilecekleri ha-
tirda tutulmalidir.

Tedavi semptomatik olmakla beraber tetracyline grubu genis
spektrumlu antibiotikler kullanilabilir.
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BOLUM :  XIII

FiZIK, SIMiK VE BILINMEYEN SEBEPLERE BAGLI
AKCIGER INFLAMASYONU VE FiBROZISi

Simik iritanlara Baglh Akciger Lezyonlari

Dr. Necdet MENEMENLI

Atmosferde Bulunan iritan Maddeler

Hava, su ve gida saglhigimiz tizerinde genis etkileri olan ii¢ un-
surdur. Su ve gida maddeleri uygarhikla paralel olarak saghga daha
uygun hale getirildikleri halde, hava, uygarligin bir bakima 6l¢tisii
olan endistrinin gelismesi ile bozulmaktadir. Buna karsilik Ankara
sehir havasi bilgisizlik ve diizensizlik sebebi ile, sadece evlerin 1sitil-
mas1 amaci ile tiiten bacalar ve tam yanamayan gazlarin ve komiir
partikiillerinin havaya karismasi ile kirlenmektedir.

Bugtin tip diline «atmosferik pollusyon» veya «hava kirlilikleri»
terimleri ve ayrica, smoke = duman ve fog = sis kelimelerinin ilk
ve son hecelerinin birlestirilmesi ile elde edilen «smog» kelimesi ile
girmis bulunan bu konu zamanimizin énemli bir problemidir. Hava
Kirliliklerinin belirli bir kronik solunum yolu hastaligina yol acip
acmayacagl tartisma konusu olmakla beraber, astimli, emfizemli,
kronik bronsitli hastalarin ve dolasim yetmezligi olan sahislarin ha-
vasi kirlenmis bir ¢evrede yasamalarinin zararli olacag: asikardir.
Bu sebeble bir endiistri kolu planlanirken ham madde, ulastirma,
isci ve pazarlama konular: ele alimirken kurulacak bu tesisin artik
maddelerinin cevre saghgini bozmamasi1 énceden diistintiliir. Hava
kirliligi konusunda ¢evrenin meteorolojik incelemesi ile birlikte de-
gisik yollardan atmosfere karisacak maddelerin asgariye indirilmesi
icin gerekli tedbirler alinmalidir.

Hava kirliliklerinin ve havada mevcut kanserojen maddelerin
brons kanserlerinin patojenisinde rol oynadig: fikri ve biiyiik en-
diistri merkezlerinde brons kanserlerinin daha fazla goriilmesi, ko-
nunun onemini daha da arttirmaktadir.
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Simik Pnémonitis

Harp gazlar1 veya endiistride husule gelen gazlar ve ayrica tra-
fik gazlar1 akcigerlerde iritasyona ve dolayisi ile patolojik degismele-
re sebeb olabilir. Husule gelen degisiklikler gazin cinsine, inhalasyon
siiresine ve konsantrasyonuna baghdir. Solunum yollarinda iritas-
yon yapan gazlar genel olarak trakeo - bronsial agacta akut lezyon-
lara sebeb olurlar. Amonyak, klor asidi, metil bromiir, bromin, klo-
rin, mitrogen oksit, kloropikrin, hardal gazi, levisit, fosgen, siilfiir
dioksit ve birgok wucucu solvanlar bu tip iritasyonlara sebep
olurlar.

Karbon tetrakloriir ve trikoretilen de dahil olmak {izere Klorine
edilmis hidrokarbonlar tabii durumlarinda veya 1s1 karsisinda fos-
gen degismek sureti ile toksik olabilirler. Bu sebeple gilinliik haya-
timizda karbon tetrakloriirlii yangin sondiiriictilerin kullanilmasin-
da 1s1 karsisinda bu maddenin fosgene degismesi ile, 6zellikle kapa-
I1 - yer zehirlenme tehlikesinin bulundugu hatirlanmalidir.

Gaz yag1 (Kerosene) ve benzin (Gasoline) solunum yollar1 ve
santral sinir sistemi icin toksik olmakla beraber, ¢evremizde bu ka-
dar ¢ok kullanilan bu maddelere bagh zehirlenmelere az rastlanil-
maktadir.

Motorlu tasitlarin ekzost borularindan ¢ikan gazlar giines 1s1n-
lar1 ile atmosferde kompleks solunum yolu iritan maddeleri teskil
ederler. Hava ceryanmi bulunmayan giinesli biiyiik sehirlerde bu prob-
lem daha da 6nemli bir hal alir.

Solunum yollarinda bu iritan gazlarin etkisi yalniz gazin cinsi
ile ilgili olmayip, gazin konsantrasyonuna ve sahsin bu gaza maruz
kalis siiresine de baghdir. ilk sonug olarak solunum yollarinin mii-
kozasinda ekseriya bronkospazm ile birlikte bir inflamatuar reaksi-
yon goriiliir. Birkac saat icinde akciger 6demi ve agir vak’alarda
oliim goriiliir. Larenks 6demine bagl solunum yolu obstriiksiyonla-
r1 taninmasi, yapilacak trakeotominin hayat kurtarici olmasi baki-
mindan 6nemlidir.

Simik iritan maddelere baglanan pnomoniler aslinda akciger
o6deminden ibarettir. Bu zeminde kolaylikla sekonder bakteriel pné-
moniler yerlesebilir. Gazlarin husule getirdigi iritasyona ve toksik
etkiye bagli olarak hastalarda suur bozuklugu ve kusmalar husule
gelerek bunlarin sonucu olarak aspirasyon pnomonileri tesekkiil ede-
bilir. Ayrica ayni sebebe bagh olarak bronslari silyer hareketlerinin
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azalarak ekspektorasyonun giiclesmesi de akcigerlere aspire olan
infekte materyelin retansiyonunu kolaylastirir.

Akcigerlerde toksik etki yapan maddeler santral sinir sistemin-
de, karaciger, bobrekler ve diger organlarda da ciddi bozukluklara
sebeb olabilirler. Akcigerlerde goriilen patolojik degismeler bu mad-
delerin yaptigi1 etkinin 6nemsiz bir boélimiidiir. Boyle olmakla
beraber akcigerlerde goriilen degismeleri 6nemle tedavi etmek icap
eder. Ozet olarak simik etkenler organizmadaki genel tesirleri yanin-
da akcigerlerde irritasyon yaparak ¢ok defa sekonder infeksiyonla-
rin yerlesmesine zemin hazirlarlar.

Tedavi, genel prensibleri yoniinden diger pnémonilerdeki gibi-
dir. Yalmiz hastay1 iritasyon yapan etkenlerden uzaklastirmak sart-
tir. Ayrica akcigerlerde irritasyona bagh olarak goriilen akut akciger
odemi ve siyanoz derhal oksijen tedavisine ihtiya¢ gosterir. Bu gibi
vak’alarda siyvanoz ve ddem belirtileri baslamadan oksijen tedavisi-
ne baslanilmasi ¢ok 6nemlidir. Akut akciger 6deminde oksijenin po-
zitif basingla verilmesi gereklidir.

Lipid Pnémonisi ve Ekzojen Etkenlere Bagl Akciger Fibrozisi
Etiyoloji

Eskiden burun konjesyonlarinin semptomatik tedavisinde kul-
lanilan inorganik veya organik yagl solusyonlar iginde eritilmis aro-
matik maddelerin burun i¢ine damlatilmalari, ¢ocuklara zorla ici-
rilmek istenen balik yagi veya konstipasyon tedavisi i¢in alinan mi-
neral oil gibi yagh maddeler aspire olduktan sonra akciger paranki-
masina gelerek burada inflamasyon ve fibrozise sebep olurlardi. Pno-
moniye benzer bu tip degisikliklere «lipid pnomonisi» denir. Sana-
yide boya veya akar yakit piilverizasyonu islerinde ¢alisan ve baslhk
kullanmayan iscilerde de buna benzer degismeler goriilebilir.

Patoloji

Akcigerlerin makraskopik incelenmesinde konsolide kisimlarin
kesit yiiziinde yag damlaciklar: goriilebilir. Bazen kesit yiizii tama-
men kuru bir goriiniimdedir. Bazen eski kronik vak’alarda husule
gelmis olan yaygin fibrozis sebebiyle dikkatle aranmadig: taktirde
karekteristik goriiniisii bulmak miimkiin olmayabilir.

Mikroskopta konsolide béliimlerde ¢ok sayida, iglerinde yag ta-
necikleri bulunan biiyiik fagositlere rastlanir. Ayrica kronik infla-
masyonlarda goriilen plazma hiicreleri, eozinofiller ve yabanci - mad-
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de dev hiicreleri mevcuddur. Fibrozis sebebi ile bronsektazik bolge-
ler bulunabilir.

Klinik

Cok defa hafif bir kronik okstiriikten baska semptom bulunma-
yabilir. Eger husule gelen fibrozis ¢cok yaygin ise, dispine bulunabi-
lir. Fakat vak'alarin ¢ogunda hicbir klinik semptom yoktur. Teshis
ancak uzun zaman akcigerlerde bulunan kesafetler ve bununla uy-
gunluk gosteren klinik semptomlarin bulunmayisi ve dikkatle ali-
nan hasta hikayesinde yukarida bahsedilen maddelerin kullanilmais
olmasi ile mumkin olabilir. Kat'i teshis torokotomi ve alinan par-
canin patolojik incelenmesi ile kabildir. Balgamda yag tanecikleri-
nin bulunmas1 miimkiin olabilir. Karakteristik bir radiolojik gorti-
niisiin olmamasi da teshisi gliclestirir. Akut vak’alarda manzara
bronkopnomoniye benzer, kronik vak’alarda fibréz degisiklikler
hakimdir.

Tedavi

Spesifik bir tedavi yoktur. Prognoz iyi olmakla beraber alveol-
lere kagmis olan yagmn iritasyona devam etmesi ile fibrozis arta-
bilir. Ekseriya timorlerle karistirildigr icin torokotomi indikasyonu
vardir.

Korunmaya 6nem verilmesi gerekir. Yukarida sayilan maddele-
rin kullamlmasimin yasaklanmasi, 6zellikle cocuklara ve yutma glic-
liigii bulunan kimselere bu tip maddelerin zorla verilmemesi korun-
manin esasini teskil eder.

irradiyasyon Pnémonisi ve Fibrozisi

Bugiin akciger tiimorlerinin tedavisinde rutin olarak kullanilan
1510 tedavisinin faydali etkisi yaninda bazi komplikasyonlar1 da var-
dir. Kisa bir siire i¢inde yiiksek dozla yapilan irradiasyon tedavile-
rinde damarlarda kenjesyon odem ve kiiciik damarlarda trombiis te-
sekkiil eder. Inflamasyon nekroz ve yaygin fibrozise sebep olur. Hu
sule gelen degismeler dokunun radiyosensitiv olmasi ile paralel ola-
rak artar. Normal akciger dokusu deriye nazaran daha rezistandir.
Orta ve az dozda yapilan irradiasyon cok defa gecici bir konjesyona
ve o6deme sebep olur. Husule gelen reaksiyon interstiyel pnomoni: i-
ne benzer. Retansiyona ugrayan sekresyonun infekte olmasi ve ate-
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lektazi tesekkiilii durumu daha da agirlastirir. Husule gelen fibrozis
o sahanin biizismesine ve ¢evrede kompanzatris amfizem tesekkiilii-
ne yol acar. Irridiasyon yapilan bolgede daha énce gegirilmis bir in-
feksiyonun bulunmas: veya irradiasyon esnasinda infekte olmasi ve-
ya bu bélgenin kan dolasiminda bir bozukluk bulunmas: irradiasyo-
nun zararlarim artiran faktorlerdir. Bazen radiasyona baglanan de-
gismelerin ashinda timérin gelismesi ile ilgili oldugu yapilan otop-
silerde gortilmektedir.

Klinik

Siddetli kuru okstirtik, husule gelmis olan fibrozis ile orantili
dispine ve gogus agrisi, 1sin tedavisine liizum gosteren primer has-
taligin semptomlarina ek olarak goruliir. Agir vak’alarda akciger hi-
pertansiyonu ve sag kalp yetmezligi tesekkiil edebilir.

Bu gibi hallerde klinisyen ve radiolog siki bir isbirligi icinde ca-
hismalidirlar. Husule gelen semptomlarin radiasyonla ilgili olup ol-
madig1 ve tedaviye devam etmenin hastaya bir fayda saglayip sag-
lamayacag dikkatle diistintlmelidir.

Radiyolojik Bulgular

Baslangicta radiasyonun sebeb oldugu ¢dem sebebi ile 1511 sa-
hasinda bir tiillenme ve intizamsiz konsolide sahalar goruliir. Bun-
dan sonra segment veya loblarda kollaps tesekkiil eder ve bunu son
safhada kaba koyu fibrozis icin karakteristik kesafetler takip eder.
Bu sahanin biiziistiigii ve ¢evresinde kompanzatris amfizem sahalar
tesekkiil ettigi goriiliir. Mediasten bu tarafa dogru cekilir ve hiliis
golgesi asikar bir hal alir.

Tedavi

Ekseriya radiasyonun sebep oldugu bu patolojik degisikliklere
sekonder bir infeksiyon yerlesebilir. Bu taktirde infeksiyon uygun
sekilde tedavi edilmelidir. Bunun disinda yapilacak tedavi tamamen
semptomatiktir. Cok defa radiolojik degisikliklere ragmen higbir
semptom goriilmez ve radiolojik bulgular zamanla gerileyebilir.

Akcigerlerde Husule Gelen isi ile ilgili Bozuklukiar

Cok sicak veya soguk gaz ve ya havanin inhalasyonu hava yolla-
rinda yanik veya donmalara sebep olabilir. Yanginlarda ani olarak
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cok sicak havay: teneffiis eden kimselerin, fazla bir yanik olmadigi
halde, birden oldiikleri goriiliir. Bu gibi hallerde alinan havanin ter-
mal etkisi ile havada bulunan zehirli maddelerin tesirini 6liim sebe-
bi olarak ayird etmek giictiir. Bu gibi durumlardan 6lmeden kurtu-
lan kimselerde larenks, trakea ve biiyiik bronslarda siddetli bir infla-
matuar reaksiyon husule gelerek solunum yollarinda obstriiksiyon
husule gelir. Bu gibi hallerde trakeotomi hayat kurtaricidir. Sekon-
der infeksiyon ve pnomoni siiratle yerleserek oliime sebeb olabilir.

Kutuplarda veya ¢ok yiiksek irtifalarda cok soguk havanin tenef-
fiis edilmesi akcigerlerde donmalara sebeb olabilir. Bu zeminde se-
konder infeksiyon kolaylikla yerleserek pnomonilere yol acabilir.
Uzun siire soguga maruz kalanlarda, solunum yollarinda soguk tesi-
ri ile bir nevi anestezi husule gelerek, herhangi bir sebeble suurunu
kaybetmis kimselerde goriildiigii gibi aspirasyon pnomonileri gorii-
lebilir.

Diffiz interstisyel Akciger Fibrozisi
(Hamman - Rich Sendromu)

i1k defa 1935 yilinda Hamman ve Rich isimli aragtiricilar tara-
findan tarif edilen akcigerlerin yaygin progresif fibrozisi, bilahare bu
arastiricilarin isimleri ile anilan bir sendrom olarak ortaya cikmistir.
Etiyoloji

Bu hastahigin sebebi bilinmemektedir. Toz veya iritan madde
inhalasyonu ile bir ilgisi goriilememistir. Husule gelen fibrozisin
scleroderma ve dermatomyosits’de goriilen ile bir benzerlik goster-
mesi sebebi ile, bunun da bir nevi kollagen hastalik olmasi ihtimali
tizerinde durulmus, fakat bu fikri teyid edecek baska bir bulgu tes-
bit edilememistir. Literatiire ge¢mis vak’alar arasmda bir etiolojik
benzerlik bulunamamustir. Yalmz familyal bir ilgi olmas1 kuvvetle
muhtemeldir. Metabolik bozukluk veya infeksiyonlara akcigerlerin
bu sekilde reaksiyon gostermesi fikri kabul edilmemekle beraber,
bildirilen vak’alar arasinda bir etiolojik benzerlik goriillememesi
miiltipl bir etioloji diistindiirmektedir.

Son yillarda, bilinmeyen bir toz inhalasyonuna bagl allerjik
bir reaksiyon oldugu kabul edilmektedir.

Patoloji

Akcigerlerin goriiniisii biiyiik, sert ve havasizdir. Suya atildigin-
da batar. Kesit yiizii kuru, sert, graniiler manzara gosterir ve fibroz
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bandlar sebebi ile kaba bir goriiniimdedir. Degisik derecede akciger
odemi ve pnomoni odaklar: ile, cok defa kiiciik yaygin amfizem
blebleri vardir.

Mikroskopik goriiniis karekteristiktir. Erken safhada akciger
dokusu sis ve 6demlidir. Alveol cidarlarinda fibrin kitleleri ile bir-
likte lenfosit, plazma hiicreleri ve eozinofil infiltrasyonu vardir. Se-
konder bir infeksiyon olmadig1 taktirde az miktar nétrofiller bulu-
nur. Alveol cidarlarinda aktif geng fibroblast proliferasyonu, ve bu-
nun sonucu olarak devamli olarak artan fibrozis, cidarlarda kalinlas-
ma ve alveol boslugunda daralma goriiliir.

Alveolleri orten hiicreler biiyiik ve kalinlasmis bir haldedir. Ek-
seriya nekroz ve deskuamasyon ile birlikte harabiyet bulgulari mev-
cuddur. Bu hiicrelerde bir cogalma belirtisi goriiliir, baz1 vak’alarda,
hiperplazi brons kanserine benzer derecede yaygindir (buna ayni za-
manda pulmoner adenomatozis veya alveolar sel karsinoma da de-
nir). Alveoller icinde asikar inflamatuar eksiida yoktur, fakat ekseri-
ya proteinden zengin bir sivi, ve bazen bir hiyalen membran alveol-
leri Ortebilir. Alveoller i¢cinde kanama oldugunu belirten vak’alar da
bildirilmistir.

Hastaligin ilerlemesi ile, devamli olarak artan fibroz doku ile
alveol cidarlar1 gergin ve az hiicreli bir hale gelir. Nihayet biitiin
akciger dokusu, biiyiik kaba fibroz doku kitlesi ile, yaygin indiire
bir hal alir. Inflamatuar reaksiyona delalet edecek bir bulgu mev-
cut degildir. Alveoller icinde organize olabilecek eksiida bulunmadi-
g1 i¢in, organize pnomoni ile bir benzerligi yoktur.

Kiigiik bronslarda ve biiyiik damarlarda fibrozis bulunabilir; bu
taktirde bronsiollerde obstriiksiyon husule gelirse, sekonder olarak
amfizem blebleri tesekkiil eder. Bu durum hasitaligin belirli bir 6zel-
ligi degildir.

Fizyo - Patoloji

Yukarida anlatilan patolojik degisikliklerin etkisi ile gaz alis-
verisinin bozulacag: asikardir. Meydana gelen durum tipik bir «al-
veolar Kkapillar blok sendromudur». Mevcut fibrozis sebebi ile ak-
cigerlerin ekspansiyonu ¢ok azalmistir. Yeterli vantilasyon olsa bile
gaz alis - verisi azaldig1 icin arteriel oksijen satiirasyonu ¢ok azalir.
Piilmoner arter ve sag kalp basinci yiikselir. Sekonder polisitemi, el
ve ayak parmaklarinda ¢omaklasma tesekkiil edebilir.
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Klinik

Baslangicta semptomlar bir solunum yolu infeksiyonu diisiin-
diirebilecek sekilde halsizlik, eforla gelen nefes darligi ve kuru 6k-
siiriikten ibaretiir. Bazen bu zeminde araya giren bir sekonder infek-
siyon ve buna bagli olarak bogaz ve gogiis agrisi, hemoptizi ve par-
maklarin ¢comaklasmasi gibi semptomlarin eklenmesi ile teshis daha
da giiclesebilir. Baslangicta bu sekilde spesifik olmayan semptomlar
hastaligin ilerlemesi ile 6zellik kazanmaga baslar. Baslangigta efor-
la gelen dispine artik istirahat halinde de gelmege baslar ve siiratle
siyanoz belirir. Infeksiyon olmadigi taktirde oksiiriik siddetini ar-
tirmakla beraber kuru olmakta devam eder. Esasen bu zeminde te-
sekkiil eden bir infeksiyon fatal sonucu sturatlendirir. Klinik seyir
degisik olmakla beraber, genel olarak vak’alar ilk semptomlar bas-
ladiktan sonra 4-12 ay icinde sag kalp yetmerzliginden veya oksi-
jen achgmdan (akciger yetmezligi) olirler. Bunun disinda birkac
haftada 6len fiilminan sekilleri veya senelerce yasayan kronik tipleri
gortlebilir.

Teshis

Yukarida bildirilen semptom ve bulgularin baska bir hastaliga
baglanamadigi hallerde, ozellikle nefes darhigimin  devamh olarak
artmasi ve vapilan infeksiyon tedavisinin bir sonu¢ vermemesi, bu
hastaligin diistintilmesini gerektirir. Buna benzen sarkoidozis, pno-
mokoniozis ve metastatik kansere ait gercken bulgularin mevcut ol-
mayis1 teshisi kuvvetlendirir.

Radiolojik gortintis karckteristik olmamakla beraber, baslan-
gicta ¢ogunlukla alt zonlarda bronkovaskiiler kesafetlerde bir artma
ve tillenme mevcuttur. Hastaligin ilerlemesi ile retikiilo - noduler
bir manzara gortilmege baslar ve graniiler ve nodiiler kesafetler bir-
lesmege meyil gosterirler. Hiler ve vaskiiler kesafetlr asikar bir hal
alir sag kalp ytmezligi basladiktan sonra buna ait bulgular da tab-
loya eklenir.

Kat'i teshis akciger biopsisi veya otopsi ile miimkiin olabilir.

Tedavi

Akut safhada steroid hormondan istifade edilebilir. ilac kesil-
digi taktirde hastalik tekrar alevlenir. Bu sebeple iyi sonu¢ alinan
vak’alarda tedaviye uzun siire devam etmek gerekir. Yalmz fibrozis
tesekkiil ettikten sonra bu ilaglarin bir etkisi yoktur.
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Sebebi Bilinmeyen Akciger Fibrozisleri

Histiyositozis

Eskiden eozinofilik graniiloma, Hand - Schiiller - Christian ve
Letterer - Siwe hastaliklart adlar1 ile amilan retikiilo - endoteliel sis-
temin bir grup hastaliginin ayni patolojik procesin degisik sekilleri
olduklar: kabul edilerek hepsi «histiositozis» adi altinda toplanmis-
tir. Bunlarin misterek tarafi spesifik inflamatuar histiositozis'dir.
Patolojik olarak mikroskopta histiyositlerin dokulara infiltere ol-
dugu goriilir. Etiolojisi bilinmedigi i¢in histiositozis terimi yanina
«X» harfi eklenmektedir.

Bunlar cogunlukla jeneralize hastaliklar olup, bazen akcigerler-
de sekonder olarak lokalize olurlar. Fakat ozellikle eozinofilik gra-
niillomada akcigerler hastaligin baslangic yeri olabilir.

Primer akciger histiyositozis'i, semptom ve bulgular yoniinden
klinik bir ozellik gostermez. Seyir ve prognoz bakimindan kat'i bir-
sey sOylenemez. Bazi vak’alarda stiratle kor pulmonale tesekkiil ede-
bilir. Hastalhigin jeneralize olma karekterine bagh olarak hipotfize ya-
yilarak diabet insipit meydana cikar. Bazen akcigerlerde husule ge-
tirdigi kistlerin patlamas: ile spontan pnomotoraks tesekkiil edebi-
lir. Genel olarak baslangicta silik olan semptomlar gittikce artarak
dispine ve nihayet kor pulmonale meydana cikar.

Radiyolojik olarak baslangicta milyer ve nodiiler bir goriiniis
vardir. Hastalik ilerledikce retikiiler ve nihayet bal - petegi goriinii-
sii sahneye hakim olur. Yaygin olmakla beraber apeksler bazen te-
miz kalabilir.

Kat'i teshis akciger biobsisi veya otopsi ile miimkiin olur. Te-
davi olarak steroid hormondan gecici de olsa istifade edilebilir.

Pulmoner Alveoler Proteinozis

Alveollerde proteine benzer bir maddenin depo edilmesi ile ka-
rekterize nadir sebebi bilinmeyen bir hastaliktir. Bir ara parazite
bagh bir hastalik oldugu diistiniilmiis ise de, bunu teyid edecek bir
bulgu tesbit edilememistir.

Bazen atesle baslayabilir. Cok defa okstirtikle birlikte dispine,
yorgunluk ve kilo kayb1 ile kendini belli eder.

Radiyolojik gortiniis akciger odemini andirir, fakat degisiklikler
aylar veya yillarca devam edebilir. Ekseriya orta zonlarda bulut
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tarzinda benekli bronkopnomoniyi diistindiirebilecek kesafetler var-
dir. Hastaligin ilerlemesi ile hastanin genel durumu bozulur. Sar-
koidozis, tiiberkiiloz, l6semik infiltrasyonlar ile karistirilabilir. Re-
zoliisyonda once periferik lezyonlarin kayboldugu goriliir. Klinik
ve radiolojik olarak teshisi kabil degildir. Siipheli hallerde akciger
biopsisi gereklidir.

Patolojik olarak biiyiik alveol gruplarimin graniiler ve flokiiler
asidofilik bir madde ile dolu oldugu goriiliir. Alveol cidarlarinda bir
degisiklik yoktur. Hasta olan kisimlarin vanindaki alveollerin igi
bostur. Spesifik bir tedavi yoktur. Steroid tedaviden istifade edi-
lebilir.

Tesorozis (Thesaurosis)

Sag tuvaletinin bozulmamasi icin piilverize edilerek kullanilan
plastik maddelerin (polyvynyl propyliodone) inhalasyonu akcigerler-
de granulomatoz tipte bir reaksiyona sebeb olmaktadir. Bu sebeble
buna kozmatik - graniilomatozis'i denilmektedir.

idiopatik Akciger Hemosiderozis'i

Akcigerlerde hemosiderin oturmasi ¢ogunlukla mitral stenozun-
da goriiliir. Tekrarlanan kan transfiizyonlarinda da meydana geldi-
gi bildirilmistir. Bunlarin disinda bazen higbir sebebe baglanamayan
vak’alar da vardir. iste bunlara «idiopatik akciger hemosiderozis'i»
diyoruz. Aslinda bu hastalik sebebi bilinmeyen tekrarlayan hemop-
tizilerin sonucu olarak goriiliir. Daha ¢ok ¢ocuklarda goriilen bir
hastaliktir. Nadiren eriskinlerde de goriilebilir. Sebebi ve patojenisi
tizerinde degisik fikirler ileri stiriilmustiir. Hastaligin bir oto - im-
miin bozukluga bagli olmasi ihtimali tizerinde durulmus; akcigerle-
rin kapiller permeabilitesinde bir bozukluk olabilecegi veya kapil-
ler cidarindaki elastik dokunun dogustan eksikligi ileri siirtilmiis;
vazomotor kontrol sisteminde bir bozuklugun hemoptizilere sebeb
olabilecek bir travma etkisi yapabilecegi soylenmis; son zamanlarda
alveolar hemorajinin hipersansibiliteye bagl olabilecegi fikrini kuv-
vetlendirecek bulgular gosterilmistir (Goodpastur sendromuna
bakimiz).

Klinik bakimdan hastalik periodik olarak gelen dispine, tasikar-
di, palor ve siyanoz ile kendini belli eder. Oksiiriik ekseriya hemop-
tizi ile birliktedir. Intraalveolar hemoraji sonucu veya sekonder in-
feksiyona bagh olarak ates yiikselir. Hasta anemik ve ikterik bir go-
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runiistedir. Dalak ve karaciger biuiyiiktiir. El ve ayak parmaklarin-
da comaklasma vardir. Kanda eozinofili ve 16kositoz goriiliir. Husu-
le gelen miikerrer kanamalar sonucu olarak demir eksikligi anemi-
si yerlesir. Akciger interstisiyel dokusunda demir depo edilir ve
alveoller hemosiderinle yiiklii makrofajlar ile dolar. Bunlara kars:
husule gelen doku reaksiyonu sonucu fibrozis tesekkiil ederek al-
veollerde gaz alis - verisi giiclesir ve nihayet birkag yil icinde sag
kalp yetmezligi ile hasta oliir.

Akut nobetlerden sonra alinan grafilerde goriiniis, hemoptizi-
lerden sonra alinan grafilere benzer. Kanama durunca kesafetler
stiratle kaybolur. Nobetler disinda alinan grafilerde genel bir retikii-
ler goriintis ve tiillenme vardir. Cogunlukla hiler adenopati goriiliir.

Teshis giic olmakla beraber, bir ¢cocukta tekrarlayan hemopti-
zi, anemi ve bunlar1 izah edecek bir bulgunun mevcut olmayisi, bu
hastalig1 diistindiirmelidir. Balgamda hemosiderin yiiklii makrofaj-
larin goériiniisii siipheyi kuvvetlendirir. Kat’i teshis akciger biopsisi
ile kabildir. Tedavi semptomatiktir. Steroidlerden istifade edilebilir.

Alveolar Mikrolitiazis (Microlithiazis Alveolaris Pulmonum)

Akciger kalsinozisi (Pulmonary calcinosis) de denen bu hasta-
higin sebebi bilinmemektedir. Coklukla hi¢bir semptom vermedigi
icin erken safhada teshis, yapilan rutin akciger grafileri ile olur.
Bir ailenin 4 kizinda birden tesbit edildigi bildirilmistir. Bu sebetle
ailevi bir karakter gosterdigi kabul edilir. Bizim gordiigiimiiz 17 ya-
sinda bir kizda hi¢bir semptom mevcut degildi ve PPD negativ idi.
Yapilan biitiin laboratuar incelemeleri teshise yardim etmediginden
kat’i teshis akciger biopsisi ile miimkiin olabildi.

Radiolojik olarak akcigerlerde dagimik graniiler veya nodiiler
kesafetler goriiliir. Bunlarin dikkatle incelenmesinde tiiberkiiloz ve-
ya silikozla ilgili olmayacak sekilde kalsifiye odaklar olduklar1 go-
riliir. Bu radiolojik goriiniisle celisen hastanin higbir sikayeti ol-
mamasidir. Sebep olarak kalsium metabolizmasinda bilinmeyen bir
bozukluk diisiiniilmektedir. Yillar sonra akciger yetmezligi, dispine
ve kor pulmonaleye sebeb olabilir.

Primer Amiloidozis

Serum protein metabolizmasindaki bir bozukluga bagl olarak,
kalp, sindirim sistemi, volonter adeleler ve diger organlarda oldugu
gibi, akcigerlerde de bazi degisiklikler goriilebilir. Biiyiik bronslar-
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da tiimore benzer lokalize kesafetler goriiliir. Bunlar1 bronkoskopla
gormek ve biopsi ile teshis etmek miimkiindiir. Radiolojik goriiniis-
te degisik bulgular mevcut olabilir. Cogunlukla fibrotik bir goriiniis,
kiiciik veya kaba nodiiller ve amiloidin depo edilmesine ait massif
golgeler ve bunlarin bronslar: tikamasina bagli olarak atelektaziler
goriilebilir. Bu hastalik siiptiratif hastaliklar sonucu husule gelen
amiloid depolanmasindan farklidir.

Akcigerlerde Fibrozis Yapan
Diger Nadir Hastaliklar

Bilindigi gibi akcigerlerde lokalize olan kollagen hastaliklar ak-
cigerlerde fibrotik degisikliklere sebeb olurlar. Bunlarin gerekli bo-
liimlerde incelenmesi uygun olur. (Kollagen doku hast. boliimine
bakiniz.) Daha bir¢ok hastaliklar akcigerlerde fibrozis husule geti-
rirler. Bunlarin bir kismi aslinda baska organlarin veya sistemlerin
hastaliklar1 olduklar1 halde akcigerlere lokalize olarak generalize
fibrozis ve neticede akciger yetmezliklerine sebeb olabilirler.

Bu meyanda : Miikovisidozis (Fibrocystic disease), piilmoner he-
mosiderozis, rimatoid akciger hastaligi, sarkoidozis, tuberoz sklero-
zis (Zeka geriligi, epilepsi ve adenoma sebaseum klinik triadi ile go-
riiliir), norofibromatozis (Renklinghausen hastaligi) ve diger hasta-
liklar.

Bilindigi gibi akcigerler, bircok diger organlar gibi, i¢ ve dis et-
kenlere fibrotik degisiklik ile reaksiyon gosterir. Cok defa fibrozise
sebeb olan primer hastalik ortadan kayboldugu halde, bunun sebeb
oldugu fibroz degisiklikler uzun siire devam eder. Bu sebeble tesbit
edilen fibrozisin esas sebebini bulmak ¢ok defa miimkiin olamaz.
Gerekli hallerde kat’i teshis akciger biyopsisi ile miimkiin olabilir.
Cogunlukla akcigerlerde lokalize fibroz degisiklikler bilinen sebeble-
re baghdir. Buna karsilik jeneralize fibrozis c¢ok defa bilinmeyen
faktorlere baghdir.

162



BOLUM :  XIV

AKCIGER ABSELERI
Dr. N. MENEMENLI

Akciger parankimasinda, degisik etiolojik ve patojenik olayla-
ri sonucu olarak, tesekkiil eden siipiirasyon ve destriiksiyonlara ge-
nel olarak «akciger absesi» diyoruz. Bu suretle akciger abselerinin
primer bir hastalik olmaktan ziyade, hazirlayic1 bir hastaligin se-
konder bir komplikasyonu oldugu anlasilmis olur.

Akut solunum yollar: infeksiyonlarinda, antibiotiklerin ¢ok kul-
lanilmas: ve anestezi teknigindeki ilerlemeler sonucu olarak (Post -
operatuar abseler), akciger abseleri eskiye oranla ¢ok azalmis ol-
makla beraber, bugiin dahi ¢oziimii gii¢ problemler olarak goriil-
mektedir. Degisik etiolojiye bagli olmalar1 nedeni ile de ayrica tes-
his ve tedavi giligliiklerine sebeb olabilmektedirler.

Etiyoloji ve Patojeni
Akciger abselerini 6 grupta toplamak miimkiindiir :
1) Bronkojen akciger abseleri.

2) Hematojen akciger abseleri (Septik emboli).

3) Pnomonilerden sonra goriilen akciger abseleri (Para veya'
post pnomonik).

4) Akciger kistlerinin infekte olmasi ile husule gelen akciger
abseleri.

5) Trans -)diafragmatik akciger abseleri (Abdominal sebeplere
bagly).

6) Akciger hidatik kistlerinin infekte olmasi ile husule gelen
abseler.

7) Endobronsial kanserin abselesmesi.



Bronkojen Akciger Abseleri

Akciger abselerinin biiyiik cogunlugu bronkojen olarak tesek-
kiil eder. Bu yolla abselerin meydana gelebilmesi i¢in bazi hazirla-
yic1 faktorlerin tesekkiil etmesi gereklidir : Oksiiriik ve silier hare-
ketler gibi solunum yollarini koruyan reflekslerin islememesi, brons
sekresyonunun yogunlugunun artmasi, herhangi bir sebeble suurun
bozuk olmasi. Bunlarin sonucu olarak agiz ve burun boslugundan
kan, sekresyon, gida artig1 veya yabanci maddelerin bronslara aspi-
re olarak obstriiksiyon husule getirmesi ve tikanan bronsun dista-
linde infeksiyonun yerlesmesi ile abseler tesekkiil edebilir. Bronsla-
rin intratorasik sebebler ile tikanmasi da ayni sekilde abse tesek-
kiiliine sebeb olabilir. Simdi yukarida siraladigimiz bu hazirlayici
faktorlerin hangi hallerde meydana gelebilecegini kisaca gorelim :
Biiyiik bir ameliyat igin verilen anestezilerde suurun ortadan kalk-
masi, agiz boslugunda toplanan sekresyonun veya mideden agza ge-
len ifrazat veya gida artiklarinin aspire olarak bronslari tikamasi,
ameliyatlardan sonra daha c¢ok agr1 sebebi ile hastanin 6ksiirmek-
ten korkmasi ve bronslarda biriken sekresyonun retansiyona ugra-
yarak bronslar1 tikayabilmesi, gene bu tip hastalarda ameliyattan
sonra degisik sebeblerle husule gelen dezhidratasyon sebebi ile
brons sekresyonunun yogunlugunun artarak koyu ve yapiskan bir
karakter almasi, esasen giiclesen oksiiriik sebebi ile disar1 atilama-
yarak brons tikaci rolii oynamasi. Brons tikanmasi gerekli sekilde
uzun siirdiigii taktirde arkada biriken sekresyon kolaylikla infekte
olarak abselere yol acabilir. Ayrica dis ¢ekimi veya tonsillektomi
gibi iist solunum yollarinda yapilan ameliyatlardan sonra da kan ve
sekresyonun aspire olmasi ile abselere yol acabilecek mekanizma
tesekkiil edebilir. Bunlardan baska derin uyku, alkolizm, koma ve
epilepsi gibi hallerde suurun bozulmasi ve oksiiriik refleksinin azal-
masi, bu gibi kimselerde sik goriilen kusmalar sebebi ile kusmugun
veya agiz boslugunda mevcut sekresyonun bronslara aspire olmasi
ve bronslarin tikanarak abselerin tesekkiil etmesi miimkiindiir.
Memleketimiz 6zelligi bakimindan, dis bakimi bozuk, dis etleri pi-
yoreli, fiziyolojik olarak diiskiin kronik bronsit veya bronsektazili
olan kimselerde yukarida anlatilan hazirlayic1 faktérler meydana
geldiginde, abse tesekkiilii daha ¢ok goriilmektedir.

Yukarida anlatilan herhangi bir sebeble tikanan ve drenaji bo-
zulan bronsun distalinde biriken miikiis aspire olan materyel igin-

de bulunan bakteriler i¢cin uygun bir iireme vasat1 teskil eder. Ak-
ciger abselerinde genellikle karisik bir aerob bakteri floras: vardir.
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Bununla beraber fiiziform basiller spiroketler ve diger anaerob bak-
teriler de bulunabilir. Agi1z boslugunda mevcut saprofit kabul edilen
anaerob bakterilere rastlanmasi, bunlarin uygun sartlarda patojen
olabildiklerini gosterir. Yukarida isaret edilen piyoreli dis etlerinin
ve bronsektazi odaklarinin hertiirlii bakterinin kolaylikla barinaca-
81 ve cogalacagl bir yer olmasi ve bunlarin bronslara aspire olmasi
ile abselerin daha siklikla tesekkiil edebilmesi daha acik olarak an-
lasilmis olur.

Infeksiyon husule geldikten sonra, muhtemelen dolagimin bo-
zulmasima ve bu sahaya yeterli kan gelememesine baglh olarak, ak-
ciger dokusunda nekroz ve likefaksiyon husule gelir. Bu nekrotik sa-
ha cevresindeki bronslarla birlesir. Bronslarin cidarlar inflamasyon
sonucu 6demli bir hal alarak liimen daralir, bazen valviil mekaniz-
masi tesekkiil ederek abse bir tansiyon kisti haline gelebilir (giren
havanin tam cikamamasi sonucu). Arada sirada buradan iltihabi
materyel bronslar yolu ile disariya atilir veya diger akciger sahala-
rina yayiir. Bazen bu sahay1 drene eden bronglarda husule gelen
inflamasyon ve 6dem drenaj bronsunun tikanmasina sebeb olarak
inflamasyon materyelinin retansiyonuna ve bu sahanin kollapsina
sebeb olur. Kollabe olan abse sahasi iizerinde plevra i¢i menfi ba-
smcinin emici etkisi daha artarak ampiyem tesekkiiliine sebeb ola-
bilir. Ayni zamanda yeni abse odaklar1 meydana gelebilir.

Akciger absesi patolojik yonden diger abselerden farkli degil-
dir. Drenaj yeterli oldugu takdirde bosalarak iyilesirler. Drenaj ye-
tersiz ise, abse kavitesinin cidar1 nihayet fibroz degisiklige ugraya-
rak kalinlasip sertleserek abse kapanmaz bir hal alir. Yukarida da
isaret edildigi gibi, drenaj1 bozuk, viriilansi yiiksek bakterilerin mey-
dana getirdigi abselerde yayilma ve ampiyem husule gelebilir.

Bronkojen akciger abseleri ¢ogunlukla yasli, diiskiin, kronik
bronsitli, bronsektazili ve piyoreli hastalarda goriiliir. Bunlarda esa-
sen st veya alt teneffiis yollarinda infeksiyon mevcuttur. Herhan-
gi bir suretle bronslarin tikanmasi ile kolaylikla infeksiyon lokali-
ze olarak abseler tesekkiil edebilir.

Hematojen Akciger Abseleri

Bu tip akciger abseleri viicudun herhangi bir yerinden kalkan
septik embolilerin akcigere lokalize olmasi ile veya semptisemlierde
goriiliir. Ozellikle ¢ocuklarda mevcut bir stafilokok infeksiyonundan
kalkan emboliler akciger abselerine sebeb olabilir. Bu abseler go-
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gunlukla miiltipldir ve periferde lokalizedirler. Periferde olmalari
sebebiyle drenaj bronslar: kiiciiktiir. Inflamasyon sebebi ile kolay-
likla tikanan drenaj bronslar1 abse ici basincinin artmasina sebeb
olarak riiptiirlere ve ampiyemlere yol acabilir.

Bazen, emboli sonucu arter dolasimi bozulacak olursa akciger
infarktiisii tesekkiil edebilir. Gerek solunum yolu ile gerekse septik
emboli ile giren bakterilerle bu saha infekte olarak abseler tesekkii!
edebilir.

Pnémonilerden Sonra Gorilen Akciger Abseleri

Stafilokus aureus ve Friedlander basilinin yaptigi pnomoniler-
de, pnomoni sebebi ile konsolide olmus akciger sahasi i¢inde, miil-
tipl karekterde, kiiciik nekroz ve likefaksiyon odaklar: belirir. Strep-
tokok ve mikst infeksiyona bagli pnomonilerde de abseler gortile-
bilir.

Nekrotizan olmayan pnémonilerin seyri esnasinda tansiyon kist-
leri tesekkiil ederek biiyiik abse kaviteleri ile karistirilabilir. Vak'a-
larm ¢ogunda bu kistlerde infeksiyon belirtisi yoktur ve pnomoni-
nin rezolusyon safhasindan sonra bunlar kaybolurlar.

Akciger Kistlerinin infekte Olmasi ile Husule Gelen Akciger Abseleri

Amfizem biilleri, blebleri ve alveolar kistler i¢lerinde sekresyon
bulunmadig i¢in ¢cok nadir olarak infekte olurlar. Bronkojenik kist-
ler ise, icleri sekresyon yapan hiicreler ihtiva eden epitelyumla 61-
tiilii olduklarindan, mikroorganizmlerin iiremesine uygun bir kiil-
tiir vasat1 teskil eden sivi bulunmas:1 sebebi ile kolaylikla infekte
olarak abselesirler. Absenin esas sebebi ancak ameliyatla ¢ikarildi-
ginda anlasilabilir.

Bu tip bronkojenik kist bulunan kimselerde, alkolizm, barbiit-
rik zehirlenmesi, genel anostezi ve trakeo - bronsial pasajda infeksi-
yon ic¢in uygun sartlarin hazirlanmasinda rol oyniyan diger haller,
brons drenajini bozarak kistin infekte olmasina yardimci olurlar.

Bu tip sivi ihtiva eden kistler infekte olup abse tesekkiiliine
uygun olduklarindan rezeke edilmelidirler.

Trans - Diafragmatik Akciger Abseleri

Karacigerin kubbesinde lokalize bir amip absesi, kronik seyri
esnasinda diafragmada ve diafragmatik plevrada husule getirdigi
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perifokal reaksiyon sonucu yapisikliklara sebeb olur. Bu suretle
diafragmaya penetre olan amip abselerinin ni¢in ampiyem yapma-
diklar1 ve dogruca akcigere gecerek (Transdiafragmatik lenh akimi
veya penetrasyon yolu ile) akciger abselerine sebeb olduklar: anla-
silmis olur. Bu tip akciger abseleri memleketimizde zannedildigin-
den ¢oktur. Bundan 6tiirti, sag akcigerin kaidesinde rastlanan kro-
nik seyirli akciger abselerinde bu etiolojiyi diisinmek gereklidir.
Amibi bulmak gii¢ olmakla beraber balgamda ve gaitada amip aran-
malidir. Bronsa fistiliize olmus bu tip bir vak’ada balgamda safra
boyalarini gorerek bir amip absesi diisiiniilmiis ve yapilan balgam
muayenesinde amip bulunmustu.

Perfore apandisit veya duodenal iilserlerin sebeb oldugu siib-
diafragmatik abseler nadiren diafragmayi penetre ederek toraksa ge-
gerler. Bu taktirde akut bir tablo goriiliir ve ampiyem tesekkiil eder.

Akciger Hidatik Kistlerinin infekte olmasi ile Husule Gelen Abseler

Memleketimizde cok goriilen kist hidatikler infekte olarak ti-
pik kronik akciger absesi klinigi verirler. Infekte olan kist hidatigi
husule gelen inflamatuar degisiklikler altinda tanimak ¢ok defa giic-
tiir. (Akciger Paraziter hastaliklar: boliimiine bakiniz.)

Endobronsiyal Kanserlerin Abselesmesi

Stiratli gelismesi nedeni ile kanser dokusunun beslenmesinin
bozulmasi sonucu nekroze olabilirler ve bu sahaya oturan sekonder
bir infeksiyon abselesmeye neden olabilir. Esasen kanser dokusu
ile tikanan bronslarin distalinde biriken brons sekresyonu da infek-
siyon icin uygun bir vasat teskil eder. (Akciger kanserleri boliimii-
ne bakimz.)

Klinik Gorinus

Hastalarin hikayesinde iist solunum: volu operasyonu, dis ce-
kilmesi, yabanci madde aspirasyon siiphesi, major bir ameliyat veya
herhangi bir sebebe bagh gecici suur bozukluklarina ait bilgiler bu-
lunabilir. Yalmiz hastalarin mevcut sikayetlerinin agirlig1 karsisin:
da bu sekilde basit olaylarla bir baglant1 kurmasini1 beklemeden ge-
rekli sorularla bunlar1 aydinlatmak icap eder.

Cok defa kuru oksiiriik, yiiksek ates ve diskiinliik baslangic
semptomlari teskil eder. Birkag giin sonra ekspektorasyon baslar
ve kusar sekilde iltihap materyelinin agizdan geldigi goriiliir. (Abse-
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nin bir bronsa agilmasi sonucu). Hastanin bulundugu oda ¢ok pis
bir koku ile dolar. Absenin lokalizasyonuna bagh olarak siddetli
plevra agris1 bulunabilir. Bazi vak’alarda baslangic semptomlar: go-
riilmeden bol balgam, siddetli ates ve hemoptizi ile hastamin akut
olarak hastalandig1 goriiliir. Bu tip vak’alarda normal dozlarda ve-
rilen antibiotiklerin semptomlar iizerinde etkili olamayis1 bir akci-
ger absesini diisiindiirmelidir. Alt loblarda lokalize olan abselerin
plevra bosluguna agilmalar1 ihtimali daha fazladir. Bu taktirde abse
semptomlarina ampiyem ve pnomotoraks semptomlar: da eklenir.
Bu tip komplikasyonlar brons obstriiksiyonunun devamli oldugu
bronsiyal tiimor vak’alarinda daha cok goriiliir.

Bazen pnomoniye ait semptomlar yapilan tedavi ile geriledikten
ve iyilestikten sonra hasta arasira atesinin yiikseldigini ve kanh
balgam cikardigini bildirerek tekrar hekime bas vurdugu zaman
yapilan radiografide kalin cidarli bir abse kavitesinin bulundugu
goriilebilir.

Laboratuvar Bulgulari

Balgam miktar1 bol ve piiriilan vasifdadir. Baslangicta kanli
olabilir. Mikroskopta spiroketler ve fiiziform basiller veya nazo - fa-
renks florasina ait bol miktarda bakteri goriiliir. Ates ve ter sebebi
ile idrar miktar1 azalmis ve yogunlugu artmistir. Az miktarda albii-
miniiri vardir. Al yuvarlarin ¢ékme siirati artmistir. Primer sebebi
endobronsiyal bir malign tiimor olan abselerde bu ¢ok siiratlenmis
olarak bulunur. Ayni zamanda balgamda malign hiicreler buluna-
bilir. Kanda akyuvar sayis1 artmis, formiilde genc sekiller cogal-
mistir.

Radiolojik Bulgular

Baslangicta bir veya birkac akciger segmentini tutan homojen
bir kesafet goriiliir. Hava - siv1 seviyesinin tesekkiil edebilmesi icin
absenin bronsa drene olmasi ve bu suretle abse kavitesi icine hava
girmesi icap eder. Bazi hallerde hava - siv1 seviyesini meydana cika-
rabilmek i¢in hastaya uygun pozisyon vererek radioskopide incele-
mek icap edebilir. Gerekli hallerde tomografik muayeneden istifade
edilebilir. Bronkoploral fistiil bulunan ve bu suretle hava - siv1 se-
viyesi gOsteren ampiyemler ile abselerin ayird edilmesi bazen g¢ok
gii¢ olabilir.
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Akciger absesinin sematik gorinisi

Absenin primer sebebini radiolojik olarak tesbit etmek herza
man miimkiin degildir. Akut abselerde de hiler adenopati goriilebi-
lir ve etiolojinin malign tiimérle ilgili olabilecegini diisiindiiriir. Bu
taktirde tamamlayici diger muayeneler gereklidir. Eger absenin se-
bebi bir yabanci madde aspirasyonu ise, madeni olanlar radiolojik
olarak goriilebildigi halde, organik olanlar1 gérmek imkansizdir.

Bronkoskopi

Eriskinlerde goriilen akciger abselerinin onemli bir kismi en-
dobronsial bir tiimore bagh oldugundan, akciger abselerinin etiolo-
jik teshisinde bronkoskopik muayene faydali sonuglar verir. Bun-
dan baska, yabanci maddenin ¢ikarilmasi, biopsi alinabilmesi ve dre-
naji tam olmayan abselerin aspire edilmesi miimkiin olur.

Akciger abselerinin teshisinde, prognoz tayininde ve tedaviye
yon vermede bronkoskopik muayeneden cok istifade edilebilir.

Ayird Edici Teshis

Baslangicta akciger absesi ile pndmoniyi ayird etmek mimkiin
olmayabilir. Yalniz hastanin hikayesinde yukarida belirtilen hazir-
layic1 faktorlerin bulunmasi ve yapilan klasik pnomoni tedavisi ile
bir sonu¢ alinamamasi akciger absesini diisiindiirmelidir. Bununla
beraber akut bir akciger absesi kendini kisa zamanda belli eder.
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Kronik abseleri, kavite yapan diger hastaliklardan ayirmak gerekir.
(Tuberkiiloz ve mantar hastaliklar1). Hastanin daha once cekilmis
bir akciger grafisinin bulunmasi teshiste ¢ok faydali olur. Bu filim-
de ince cidarh bir brons kistinin goriilmesi, kist hidatik dustindii-
ren yuvarlak homojen bir kesafetin bulunmasi veya sessiz bir yu-
varlak golgenin mevcudiyeti, absenin etiolojisinin tayininde yardim-
~1 olur.

Hematojen akciger abselerinin teshisi kolaydir. Bunlarda viicu-
dun herhangi bir yerinde bir stafilokok infeksiyonu bulunmas: tes-
hise yardim eder.

Akut nekrotizan spesifik pnomonilerin teshisi ve bunlarin se-
beb oldugu abselerin taninmasi bakteriolojik olarak miimkiindiir.
Buna mukabil kronik siiptiratif pnomonilerin sebeb olduklar: abse-
nin teshisi bronsektazi tiiberkiiloz ve mantar hastaliklar: ile karis-
tigindan giictiir. infekte olan bronsektaziler de abse klinigi vere-
bilirler.

Etiolojik faktoriin tayininde esas giiclik orta yasimi gecmis er-
kek hastalarda goriilen abselerde olur. Aynen bu yasta goriilen plo-
rezilerde oldugu gibi, aksi isbat edilinceye kadar, etiolojiyi malign
bir tiimore baglamak ve tedaviyi buna gore yonetmek en dogru pra-
tik yoldur.

Tedavi

Aywrd edici teshis bolimiinde de belirtildigi gibi, basarili bir
tedavi igin etiolojik faktoriin tayini sarttir. Bununla beraber yapi-
lacak bir infeksiyon tedavisinden akciger abseleri genel olarak isti-
fade ederler. Fakat esas primer sebeb ortadan kaldirilmadiktan son-
ra tedavide kesin basari saglanamaz.

Medikal Tedavi — Hippokrat devrindenberi degismeyen absele-
rin desilerek ve akitilarak tedavi edilmeleri prensibi, bugiin icin
de dogrudur. Su halde akciger abselerinin tedavisinde : 1) Infeksi-
yon amiline uygun, kombine c¢ok yiiksek dozlarda antibiotik verilir-
ken; 2) Abse kavitesinin drenajini temin etmek basarmin sartini tes-
kil eder. Bunu saglayabilmek icin bakteriyolojik muayene ve anti-
biogram yapilmali, hastaya drenaji saglayacak pozisyon verilmeli
(Postural drenaj) veya bronkoskopik olarak aspirasyon yapilmali
dir. Bu suretle tedaviye alinan hastalarda semptomlar siiratle geri-
ler, kotii koku kaybolur ve basit akut abselerde erken tedaviye bas-
lanabildigi taktirde 3 hafta iginde sifa saglanabilir. Laboratuvar so-
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nuclar: beklenmeden (Mikst infeksiyonlarda esasen pratik bir sonug
elde edilmeyebilir) parenteral olarak 6 saatte bir, birka¢ milyon tini-
te penicillin 0.5 gr. streptomycin ile tedaviye baslanir. Bakteriolojik
sonuca gore bu tedavi ya degistirilir veyahut diger antibiotikler ek-
lenir.

Bronkoskopik aspirasyon mimkiin oldugu kadar erken safha-
da yapilarak absenin bosaltilmasi ve alinan materyelin incelenmesi
ile etiolojik teshise yardimci bulgular saglanir.

Uygun bir diyet diizenlenmesi, su ve elektrolit balansinin goz-
oniinde tutulmasi ve gerekli hallerde transfiizyon yapilmasi icabe-
der. Semptomatik tedaviye ek olarak siyanozlu hastalara oksijen ve-
rilmelidir.

Cerrahi Tedavi — Medikal tedavi ile 6 haftada bir sonuc alina-
mayan vak’alarda husule gelen patolojik degisiklikler irreversibl
hal almistir. Bu taktirde cerrahi tedavi indikasyonu var sayilir. En
uygun tedavi lobektomi olmakla beraber, alt lob siiperyor segment
abselerinde segment rezeksiyonu yapilabilir. Malign tiimore bagh
abselerde total rezeksiyon gereklidir.

Hematojen miiltipl akciger abselerinde cerrahi tedavinin miim
kiin olamiyacag: asikardir.

Periferde lokalize abselerin plevra bosluguna riiptiire olma ih-
timali sentral abselerden daha fazla olmakla beraber bunlarin cer-
rahi tedavisi daha kolaydir.

Medikal tedavi ile sifa elde edilmis abselerin pek ¢ogunda bron-
scktazi tesekkiilii ve bilahere bunlarin infeksiyon menbai teskil ct-
meleri miimkiindiir. Bu taktirde lokalize bronsektazilerin rezeksiyo-
nu uygun olur.

Yasli ve diiskiin hastalarda cerrahi miidahele riski yiiksek ol-
makla beraber, periferde lokalize olan abselerde eksternal drenaj
yapilarak toksik septomlarin giderilmesi ve bilahere genel durumu
miisait hale gelen hastalarda rezeksiyon yapilmasi miimkiin olabi-
lir. Yalmz bunun igin daha once plevra yapraklarinin ya abse se-
bebi ile yapismis olmasi veya suni olarak (Poundraj) yapistirilma-
s1 gereklidir.

Ampiyem tesekkiil etmis abselerde derhal plevra boslugunun
drenaji icabeder. Plevra bosluguna riiptiire olmus ve tansiyon pno-
motoraks: tesekkiil etmis vak’alarda kapali drenaj yapilmalidir. Lin-
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gula, orta lob ve alt lob abseleri anatomik olarak yeterli drenaj
saghiyamadiklar igin komplikasyon tesekkiiliine uygundurlar. Bu
sebeble medikal tedavi ile erken sonu¢ alinamayan vak’alarda cer-
rahi tedavi daha 6ne alinabilir.

Korunma

Akciger abselerinin, 6zellikle bronkojenik olanlarin, korunma-
sinda, abse tesekkiiliine zemin hazirlayan hazirlayici faktorlere en-
gel olmak gerekir. Ust solunum yollarinda yapilacak miidahaleler-
de genel anestezi yapmamak, solunum yollarinda mevcut kronik si-
piirasyonlar1 zamaninda tedavi etmek, suur bozukluklarina sebeb
olabilen hastalik veya itiyatlar: elimine etmek, akciger abselerinden
korunmada 6nemli noktalardir. Bir de hikayesinde yabanci madde
aspirasyonu bulunan hastalarda derhal bronkoskopik olarak bunu
cikarmak abse tesekkiiliine mani olur.

Komplikasyonlar ve Prognoz

Lokal komplikasyonlar : Bronkojen yolla veya direkt olarak
abse etrafa yayilabilir. Ust loblarda bulunan abseler igindeki infla-
matuar materyel alt loblara dogru aspire olarak yeni infeksiyon
odaklarimin tesekkiiliine veya bronslar1 tikayarak kollapslara sebeb
olurlar. Drenaji bozuk abseler civarma veya plevra bosluguna riip-
tiire olurlar.

Uzak komplikasyonlar : Antibiotiklerden 6nceki devirde ¢ok go-
riilen beyin abseleri, bugiin zamaninda yapilan tedavi ile ortadan
kalkmis gibidir.

Genel komplikasyonlar : Medikal tedaviden tam netice alinama-
yan kronik devreye giren abselerin sebeb oldugu toksik etkiye bagh
olarak, anemi, malniitrisyon, kaseksi, su ve elektrolit balansinin bo-
zulmasi bilhassa yash hastalarda kalp yetmezliklerine yol agabilir.

Akciger abselerinin prognozu, hastanin genel durumuna, abse-
nin lokalizasyonuna, etiolojik faktore ve akcigerlerde husule gelen
harabiyetin yayginhgma bagl olarak degisiklikler gosterir. Abse ka-
vitesi agik kalip epitelialize oldugu taktirde bunun zaman zaman
infekte olma ihtimali ve nihayet kronik abselerin amiloidozise sebeb
olabilecegi asikardir.
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BOLUM : XV

AKCIGER MANTAR HASTALIKLARI

Dr. N. MENEMENLI

Bitkisel bir parazit olan mantar, fungus veya mikozlar cevre-
mizde daima bulunurlar. Saprofit olduklar1 kadar organizmanin her
yerinde patojen degismelere sebep olabilirler.

Konumuz sadece gesitli mantarlarin akcigerlerde sebep olduk-
lar1 hastaliklar olmas1 nedeni ile, mantarlar hakkinda genel bilgi ve-
rilmemistir. Bu konuda mikrobiyoloji veya patoloji kitaplarindan
yararlanmak miumkiindiir.

Akcigerlerde Hastalik Yapan Mantar Hastaliklari

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 hastaliklar akcigerlerde lokalize olabildikleri gibi diger
infeksiyon hastaliklarinda oldugu gibi gesitli yollardan yayilmalar
gostererek karisik klinik tablolarin meydana c¢ikmasima ve teshis
glicliiklerine sebep olabilecekleri daima hatirda tutulmalidir. Biitiin
bu yukarida sayilan ve akcigerlerde patolojik degismelere etken olan
mantarlar «derin Mantarlar» tiiriine aittirler.
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1) Aktinomikozis

Aktinomikozis boyun, akciger ve abdomende lokalize olup enfek-
siyona sebep olabilen «derin mantarlardan» en ¢ok goriilenidir. Bu
mantar anaerobiktir. Aktinomices Bovis'in israeli tipi insanda pato-
jendir. Dis ciiriikleri., jenjivitler, kronik tonsillitler gibi agiz hijyeni
bozuk kimselerin agiz boslugunda bulunur. Uygun sartlarda st so-
lunum yolu savunma baraji1 veya genel viicud direncinin bozuldugu
hallerde aspirasyon yolu ile akcigerlere gecen mantarlar patolojik
degismelere etken olurlar.

Infeksiyon akut bir pnémoni klinigi verebildigi gibi ¢ogunlukla
kronik akciger siiptirasyonlarimi taklit eder.

Genellikle tiiberkiiloz gibi sinsi baslangic gosterir. Hafif ates,
kuru okstiriik, halsizlik, istah kaybi1 baslangic semptomlar teskil
eder. Oksiiriik zamanla piiriilan karekter alir ve gogunlukla kanl:-
dir. Mantar cgevreye yayilma karekterindedir. Bu nedenle plevraya
kemiklere yayilabilir ve bunlara 6zgii semptomlar tabloya eklenir.
Fistiil tesekkiilii, Diafragma ve mediastene penetre olmasi nadir de-
gildir. Akciger aktinomikozu ¢ogunlukla, yukarida isaret edildigi gi-
bi, orafarenksten aspirasyonla meydana gelirse de abdominal bir lo-
kalizasyondan sekonder olarak akcigerlerin infekte olabilecegi ha-
tirda tutulmalidir. Bu durumda solunum yolu semptomlar: ile bir-
likte abdominal semptomlarin da bulunacag: agiktir. Hastalik teshis
ve tedavi edilmeden normal seyrini takip ettigi taktirde, kilo kaybs,
anemi, comak parmak ve diger toksik belirtiler eklenir. Plevraya at-
ladig1 taktirde cogunlukla ampiyeme yol acar. Klinik bulgular akci-
ger konsolidasyonu ve plevrada sivi toplanmasinda goriilen bulgu-
lar gibidir (pnomoniler ve plevra hastaliklar: boliimlerine bakiniz).

Radiolojik goriiniim, baslangicta diger akciger infeksiyonlarin-
dakine benzer. Cogunlukla akcigerlerin tabanlarinda lokalizedir. Pe-
riferik lokalizasyon gosterebilir. Diger bir 6zelligi de segmenter veya
lober bir yayilma gostermemesidir. Kemik harabiyeti gbgiis duvarma
penetre olmasi, plevraya yayilmasi gibi komplikasyonlar tesekkiil et-
tigi taktirde bunlara ait radiclojik bulgular tesbit edilir.

Teshis drene olan siniislerden veya balgamdan alinan ifrazatin
mikroskobik incelenmesi ile saglanir. Sarimtrak sulfiir grantillerinin
tomurcuklu micellium yumaklarmin goriilmesi karekteristiktir. Ayi-
rict teshiste akciger tiiberkiilozu, endobronsiyal kanscrler ve diger
kronik stiptiratif akciger hastaliklar1 g6z oniinde tutulmalidir.
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Eskiden higbir tedavisi bulunmayan ve prognozun kotii olan bu
hastalik, bugiin erken teshis ve yiiksek doz penicillin ve sulfanila-
midler ile tedavi edilebilmektedir.

Nokardiozis

Aktinomikozun aksine nokardia tiirleri toprakta bulunur. Ak-
cigerlerde hastalik yapan tiirii «nocardia asteroides»tir. N. asteroi-
des solunum yollarinda aktinomigesler gibi saprofit olarak bulun-
mazlar. Cogunlukla akcigerlerde mevcut kronik bir siiptiratif hasta-
lik tizerine sekonder olarak yerlesir. Bazan bu gibi hastalara verilen
steroidler n. asteroides’in yerlesmesi i¢in uygun sart1 hazirlar. Tro-
pik veya subtropik bolgelerde kontamine topraklarin riizgarla sav-
rulmasi ve uygun kimseler tarafindan inhale edilmesi ile hastalik
ortaya ¢ikar. Hayvandan insana veya insandan insana bulasmaz.

Balgam veya fistillerden alinan ifrazatin mikroskopik incelen-
mesi ile teshis konur. Klinik ve radiolojik gortintimii aktinomykoza
¢ok benzer. Cogunlukla baska primer bir akciger hastaligi iizerine
yerlesmesi tabloyu karistirabilir. Sebebi bilinmemekle beraber, al-
veoler proteinosis de daha sik goriilebilir.

Tedavi aktinomikozdaki gibi yiiksek doz penicillin ve sulfanila-
midler ve iod ile miimkiindiir.

2) Kriptokokkozis

Her turli iklim sartlarinda diinyanin her yerinde goriilen gra-
niilomatoz bir hastaliktir. Cogunlukla gilivercin giibresi ile kirlen-
mis topraklarda bulunur. Hastalifa «cryptococcus neoformans» se-
bep olur. Bu mantar akcigerlerde jelatinoz fibrotik lezyonlara sebep
olur. Cild lezyonlar1 blastomikoza nazaran daha nadirdir, ve iltihaba
sebep olmaz.

Daha cok orta yasl erkeklerde gortiliir. Giris kapisi akcigerler
olmakla beraber, hastaligin esas goriiniimii santral sinir sistemi ve
beyindedir. Omur ilik sivisinda, menenjlerde ve perivaskiiler sereb-

ral dokuda mantarlar: cok miktarda bulmak kabildir. Bazan belirli
bir inflamatuar reaksiyon olmadan kronik bir seyir gostererek ned-
be dokusu ve dev hiicre tesekkiiliine sebep olur. Beyinde kiiciik kist-
lerin tesekkiilii goriiliir. Mantarlar dev hiicreler icinde, bazan jelati-
noz kitleler i¢inde bulunur. Doku i¢inde mantarlar kalin jelatinli
bir kapsiil icindedir. Bazan primer akciger lezyonlari spontan sifa
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gostermekle beraber infeksiyon birka¢ ay ve yil icinde fatal olarak
sonuglanir.

Insandan insana veya hayvandan insana bulastig1 tesbit edilme-
mistir. inhalasyon yolu ile akcigerlere giren mantarlar tiiberkiiloz
veya tiimore benzer graniilomlar meydana getirir. Baslangigta ak-
cigerlerde fazla bir reaksiyona sebep olmadiklar i¢in fazla bir
semptom ve bulgu vermezler. Santral sinir sistemi veya beyne yayil-
mas1 ile semptomlar ortaya cikabilir. Tiiberkiiloz menenjiti taklit
edebilir. Kesin teshis omurilik sivisinin 6zel boyanmasi ile c. neofor-
mansin tesbiti ile miimkiin olur.

C. neoformansin akciger lezyonlarmin radiolojik gortinimii ka-
rekteristiktir. Cogunlukla alt loblarda lober distribiisyon gosterir.
Yuvarlak kesin kenarli 2-10 cm. ¢capinda homojen yuvarlak kitle-
ler halinde bir goriiniime sebep olurlar. Cok defa tektir. Diger mikoz-
lara nazaran kavitelesme ¢ok nadirdir. Yayilma gosteren infeksiyon-
larda milyer goriiniim veya belirgin olmayan multiple golgeler tes-
bit edilir. Hiler veya mediastinal lenf diigiimii biiyiimeleri ve buna
ait golgeler mutat degildir. Kalsifikasyon ¢cok nadirdir. Plevra bos-
lugunda siv1 toplanmasi az goriiliir.

Tedavide kilo basina baslangicta 0,25 mgr. hesabi ile % 5 glikoz
serumu i¢inde Amphotricine B verilir. Kilo basma 1 mgr. kadar ar-
tirtlir. Damar cidarimm tahris edip trobiislere sebep oldugu igin ko-
ruyucu olarak heparin eklenir. Tedaviye birka¢ ay devam etmek ge-
rekir. Ayrica 1 mgr. kadar ilag¢ intratekal olarak verilir. Ayn1 amacgla
bir miktar hebarin ayn yolla verilmelidir. Iyi sonuc alinan vak’alar-
da ilaga intermitan sekilde devam edilir. Nitrojen retansiyonu yap-
masi sebebi ile azotemi kontrolu gereklidir.

3) Blastomikozis

Daha ¢ok Amerika kitasinda goriilmesi ve yaymlarin Kuzey
Amerika’dan yapilmasi sebebi ile bu hastaliga hatali olarak «Kuzey
Amerika Blastomikozu» dendenmektedir. Ingiltere, Kanada ve Afri-
ka da da goriildiigii bildirilmistir. «giiney Amerika Blastomikozu»
da ayn1 olmakla beraber mantarin bazi morfolojik farklar: vardir.
Ayn1 zamanda lenf bezlerinde ve miikozalarda daha fazla lezyona
sebep olur.

Bu hastalik «B. dermatitis» tarafindan meydana gelen graniilo-
matoz bir mantar infeksiyonudur. Migelyum faz1 toprakta ve maya
faz1 insan ve hayvanlarda gecen dimorfik bir mantardir. infekte in-
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san ve hayvanlarin cild lezyonlarindan, idrarindan, kanindan veya
balgamindan yapilmis yayma preparatlar ¢zel sekilde hazirlanarak
mikroskop altinda gérmek veya kiiltiirde iiretmek miimkiindiir.

Amerikanin giiney bat1 bolgesinde daha fazla rastlanir.

Genellikle toprakla ugrasan orta yash erkeklerde fazla goriiliir.
Primer bir mantar hastalig1 kabul edilirse de, amfizem, tiiberkiiloz
ve diabet gibi hazirlayici bir zeminde daha ¢ok goriilebilecegine isa-
ret edilmektedir.

Insanda cilde inokiile olarak «cild blaktomikozu» veya inhale
edilerek «pulmoner blastomikozu» meydana getirir. Cild lezyonlar:
tek veya miiltiple olabilir lezyonun saglam deri sinirinda ¢ok kiuigiik
abseler vardir ve kabarik bir gorniimdedir. Abseden alinan ifrazat
icinde belirgin bir kapsiil icinde tek hiicreli funguslar1 gérmek miim-
kiindiir. Cild blastomikozu genellikle jeneralize olmazlar. Uygun te-
davi ile tamamen iyilesirler. Jeneralize olan vak’alarda piyemi husule
gelir ve kemiklerde ve organizmanmn birgok yerlerinde abseler te-
sekkiil eder. Bu gibi vak’alar genellikle 6liimle sonuglanirlar.

Vak’alarin bir boliimiinde silik solunum yollar1 semptomlar:
vardir. Fakat genellikle goriilen cild lezyonlar: iizerine yapilan akci-
ger grafilerinde pulmoner lezyonlar teshis edilir. Oksiiriik ve eks-
pektorasyon baslica semptomlar: teskil eder, balgam piiriilan, pis
kokulu ve bazan kanli olabilir. Hafif gogiis agris1 ve bazan hafif
ates bulunabilir. Parankimada konsolidasyona ait nadiren fizik
bulgular tesbit edilebilir. Plevrada sivi cok nadir olarak husule gelir.
Kemik lezyonlarina daha sik olarak rastlanir. Tedavi edilmeyen ve-
ya yetersiz tedavi goren vak’alarda hastalik remisyonlarla seyreder.

Radiolojik goriiniim daha ziyade iist zonlarda homojen veya bu-
lut tarzinda konsolidasyon odaklar1 seklindedir. Segmental distri-
biisyon goriilmez. Kavitelesme, kireclenme ¢ok nadirdir. Osteolitik
lezyonlara dikkat edilmelidir.

Periferik kan bulgular1 jeneralize olmayan vak’alarda normal
simirlar icinde kalir. Cild testleri mevcut olmakla beraber ancak cok
kuvvetli reaksiyonlar kiymetlidir.

Tedavide amphotricin B etkilidir.

4) Koksidiodomikozis

Giiney bat1 Amerikada ve Giiney Amerika’da rastlanir. Italya’da
da goriildiigii bildirilmistir. Etiolojik ajan «coccidiodomycosis im-
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mitis»dir. Toprakta bulunur. Inhalasyon yolu ile akcigerlere yerlesir.
Rodentler reservuar teskil ederler. Primer pulmoner sekli ¢ok bu-
lasik bir infeksiyondur. Cogunlukla akcigerlerde kalir pek kiiciik
bir kismi jeneralize olur. Genellikle asemptomatiktir. Cok defa
1 hafta kadar stiren hafif ates gortiliir. Endemik balgelerde buna
«valley fever» denir.

Klinik ve radiolojik goriinimii primer tiiberkiiloza ¢ok benzer
Pnomonik konsolidasyon, hiler lenf diigiimlerinde biiytime ve kal-
sifikasyon radiolojik karekterini teskil eder. Nodiiller bazan ince
veya kalin cidarli kavitelere doniisebilir. Lezyonlar ¢ogunlukla iist
lob 6n segmentlerinde lokalizedir. Biitiin bu radiolojik goriiniime
ragmen hastalar asemptomatiktir. Bazan sekonder bakteriyel infek-
siyon sonucu abse klinigi verebilir. Komplikasyon olmadig1 tak-
tirde zamanla fibrotik degisiklik ile iyilesirler. Paratrakeal ve cok
nadir olarak hiler lenf diigiimlerinde tek veya iki tarafli biiyiime ka-
rekteristiktir. Baz1 vak’alar infeksiyonun ilk devresinde aynen tii-
berkiiloz gibi kan yayimi gosterirler ve radiolojik goriiniim milyer
tiiberkiiloza benzer. Bu taktirde cild dahil organizmanin her tarafina
yayilarak jeneralize bir infeksiyon halini alabilir. Bu vak’alarda eri-
tema nodusuma benzer cild lezyonlar: tesekkiil edebilir.

Periferik kanda hipokrom anemi, hafif 1o6kositoz ve eozinofili
gortilebilir. Teshiste cesitli serolojik testlerden istifade edilir. Bal-
gamda mantart bulmak kabildir. Cild testi % 100 kadar miisbet
sonug verir.

Tedavide Aphotricine B ve C vitamininden istifade edilir.
5) Moniliazis

Hastaliga «candidalar» sebep oldugu icin bu hastaliga «candi-
diazis» de denir. Cogunlukla hastalifa «candida albicans» veya «mo-

nilia albicans» tiirleri sebep olur. Insankarda genellikle barsak, va-
gina ve agiz florasinda saprofit olarak bulunur. Bu mantar tiirleri-
nin genellikle sihhatli kimselerde hastalik yaptig1 kabul edilmez. Fa-
kat bebeklerde, yashilarda veya primer bir baska hastalikla diiskiin
hale gelmis kimselerde goriilebilir. Cesitli infeksiyon tedavilerinde
uzun siire antibiotik kullanan kimselerde organizmadaki floranin
bozuklamasi ile B kompleksi vitamin sentezinin engellenmesi de bu
mantarlarin iiremesine yol agmaktadir. Eksperimental olarak ste-
roid verilen hayvanlarda da moniliazis goriildiigii bildirilmektedir.
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Akciger moniliazisi cok nadir olmakla, beraber, yukarida belir-
tilen kosullarda goriilebilecegi hatirda tutulmalidir. Radiolojik go-
rinim, klinik semptom ve bulgular spesifik degildir. Segmental
konsolidasyon ve bazan milyer yayim ve kavitelesme goriilebilir.
Oksiiriik, ekspektorasyon ve hemoptizi gibi genel akciger semptom-
lar1 tesbit edilebilir. Tedavide Amphotricin B den istifade edilir. An-
tibiotik ve steroid tedavisi kesilse de moniliazisin 1 -2 hafta daha
devam ettigi bildirilmektedir. Miikoza ve deri monilizisinde anti-
septik soliisyonlardan ve bicarbonate lavajlarindan istifade edilir.

6) Asperjillozis

«Asjergillus fumitagus» ve nadir olarak da «aspergillus niger»
hastaliga sebep olur. Dogada ¢ok bol ve saprofit olarak bulunan bu
mantarlar organizmaya solunum yollarindan cildden ve miikozalar-
dan girer. Gastrointestinal ve genitotiiriner yoldan bulasmasi ¢ok na-

dirdir.

Brons astimi olan hastalarda sik olarak bulunur. Erkeklerde
daha cok rastlanir. Hayvandan insana veya insandan insana bulas-
mas1 yoktur. Tahil tozlar1 veya kuslarla temasin inhalasyon yolu ile
akcigerde asperjillozise sebep oldugu ve bir meslek hastaligi olarak
ileri stirtilmesi kesinlikle saptanmis degildir. Genellikle akcigerlerde
tbc. veya bronsektazi gibi kronik stiptiratif lezyonlar ¢evresinde sap-
rofit olarak rastlanir. Uzun siire antibiotik ve steroid tedavisi goren
primer kronik bir hastali§1 olanlarda veya transpalantasyon sebebi
ile yiiksek doz steroid alan ve direnci diisiik hastalarda saprofit ola-
rak bulunan bu mantarlarin dokulara yayilarak patojen hale gel-
dikleri goriilebilir. Bundan da anlasilacag: iizere aspergillus infek-
siyonu primer ve sekonder olarak tesekkiil etmekle beraber primer
tip ¢ok nadirdir.

Primer asperjillozisin radiolojik gortiniimii pnémokok pnomo-
nilerine benzer, apselesmeye meyillidir. Klinik olarak hafif ates pii-
riilan veyakanli balgamli oksiiriik ve gogiis agrisi gibi diger kronik
akciger hastaliklarinda goriilen semptom ve bulgular vardir. Has-
talik mediastene ve diger dokulara yayilarak 6liimle sonuglanabilir.

Sekonder asperjillosis’in radiolojik goriiniimiinde, mevcut kro-
nik akciger hastaligina ait bulgular mevcut olmakla beraber, asper-
gillusun fibrin, miikiis ve hiicre dokiintiileri ile bir yumak teskil
ederek kavite icinde yuvarlak homojen golge teskil ettigi goriiliir.
Buna «piilmoner mycetoma» «aspergilloma» veya «mantar topu»
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denir. Kavite iginde goriilen mycetoma homojen yuvarlak bir gorii-
niim verir. Kavite geperi ile mycetoma arasinda hilal seklinde bir
hava tabakasi vardir, kavite icinde siv1 seviyesi goriilmez. Cogunluk-
la tiiberkiiloz kaviteleri icinde tesekkiil etmesi nedeni ile iist zonlar-
da goriiliirler. Hastanin pozisyon degistirmesi ile mycetomalar ha-
reket ederek yer degistirebilirler. Plevrada reaksiyon yaparak plev-
ray1 kalinlastirabilirler. Bu mantar toplar kalsifiye olabilirler. Kal-
sifikasyon topun g¢eperinde ince bir cidar seklinde goriiliir. I¢inde
mycetoma bulunan kaviteler icine kantrast madde giremez.

Klinik olarak hastalarin ¢cogu saglam goriiniimdedir. Bazan pri-
mer hastaliga ait semptomlar tesbit edilebilir. Oksiiriik balgam ve
hemoptizi mevcuttur. Kronik brons astimli hastalarim brons ifra-
zatinda bu mantarin sikca goriilebildigine isaret etmistik. Asper-
gillusa kars1 husule gelen duyarlik nedeni ile hikayesinde hi¢ astim
bulunmayan kimselerde bronkospozm husule gelebilecegi hatirda
tutulmalidir.

Saprofit olarak bulunabilecegi goz oniine alinirsa balgamda as-
pergillusun bulunmasi teshis icin yeterli degildir. Ancak tekrarlanan
muayenelerde devamli olarak mantarin tiretilmesi, klinik ve radiolo-
jik bulgular ve kompleman - fiksasyon testinin miisbet bulunmasi
kesin teshis i¢in yeterlidir. Duyarlik kazanmis kimselerde cild testi
teshiste yardimci olabilir. Mycetomada cild testi ¢ok defa menfidir.

Tedavide potassium iodiirden istifade edilir. Mycetomalarda
rezeksiyon gereklidir.

7) Geotrikozis

Bu tiir mantarlara «geotricum» denir. Agizda ve sindirim siste-
minde saprofit olarak bulunur. Meslek, yas, cins ve bolge olarak bir
ozelligi toktur. Kronik bir solunum yolu hastaligi bulunan kimseler-
de endogen olarak meydana gikar.

Yapilan miiteaddid balgam muayenelerinde mantarin tesbit
edilmesi ile teshis edilir. Sadece bronslarda bulundugu zaman akci-
ger, radiolojik bulgular1 normaldir. Akcigerlerde lokalize oldugunda
ince cidarli kavite ve konsolidasyon odaklar1 goriiliir. Klinik semp-
tom ve bulgular diger kronik akciger hastaliklarinda bulunanlara
benzer Tedavide Amphotricin B ve Potassium iodiirden istifade
edilir.
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8) Penicilliosis

Bu tiir mantarlara «penicillinum» denir. Patojen oldugu tar-
tismalidir. Bronsit ve bronkopnémoni gibi akut bir seyir gosterdigi
bildirilmistir. Diger mantar hastaliklarinda oldugu gibi balgamda
miiteaddid muayenelerde tesbit edilmesi ile teshis edilir. Klinik ve
radiolojik bulgular 6zellik gostermez. Akut solunum yolu hastalik-
lar1 gibi bir seyir gosterir. Amphoricin B, Potassium iodiir ve Nysta-
tin tedavide kullanilir.

Daha bircok az goriilen mantarlarin solunum yollarinda pato-
lojik degismelere yol agtig1 bilinmekle beraber, okuyucunun aklini
karistirmamak icin bunlardan bahsedilmemistir. Onemli olan kro-
nik akciger hastaliklarimin seyri esnasinda mantar enfeksiyonlarini
da diistinmeye kendimizi alistirmaktir. Ancak teshisin cild testleri-
ni ve badgam kiiltiirlerini gerektirdigi aciktir.

9) Histoplazmosis

Histoplasma capsulatum tarafindan meydana gelen ve genellik-
le Amerika kitasinda goriilen bir hastaliktir. Fungus kus cinsi hay-
vanlarin fegesi ile karisan tozlarmn inhalasyonu ile akcigerlere gelir.
Cogunlukla asemptomatik seyreder. Kalsifikasyona meyillidir. Tii-
berkiiloz gibi primer kompleks olusarak gelisir. Yalniz tiiberkiiloz-
dan farki primer odaklarin ¢ok olusudur. Bu nedenle spontan sifa
husule gelen infekte kimselerden akcigerlerde birgok kalsifiye odak-
larin goriilmesi ve histoplazmin cild testinin pozitif bulunmas: ka-
rekteristiktir. Agir semptomatik sekillerde toksik genel semptomlar
ve akcigerlerde kavitelesme goriiliir. Balgamda fungus izole edilir.

Tedavide amphotricine B spesifik etki gosterir. Asemptomatik
sekillerde prognoz iyidir. Kronik veya akut sekillerde genel yayim-
lar goriilebilir.
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BOLUM :  XVI

AKCIGERLERIN iNHALASYON HASTALIKLARI

(Pnémokonyozlar - Toz Hastaliklari)

Dr. Necdet MENEMENLI

Tarif : Atmosferdeki organik ve inorganik tozlarin siireli olarak
inhalasyonu sonucu akcigerlerde olusan patolojik degisikliklerc ge-
nel olarak «Pnémokonyozis» diyoruz.

Cesitli savunma yeteneklerine ragmen akcigerler atmosfere acik
bir organdir. Bu savunma barajlarinin gesitli nedenler ile ortadan
kalkmasi veya yetersiz kalmasi ile, nasil bakteriler infeksiyonlara
sebep olurlarsa, atmosferde bulunan zararh tozlar da akcigerlerde
patolojik degismelere yol acarak genel olarak «pnomokonyozis» de-
nilen hastaliklara sebep olurlar.

Teknik ve sanayideki ilerlemeler bir bakima «uygarligin» ol¢tisti
haline gelmistir. Bu yonde husule gelen siiratli ve bilingsiz ilerleme-
ler doganin bozulmasina etken olmustur. Bazi sorunlar ¢oziimlenir-
ken tibbi, sosyal ve yasal baska sorunlar ortaya cikmistir. Sanayile-
sen memleketimizde gelecek hekim kusaklari bu sorunlar ile daha
¢ok karsilasacaklardir.

Anlasilacagi gibi konu ¢ok genistir. Bu sebeple tiirlii tozlarin
sebep oldugu hastaliklardan en ¢ok goriilenlere kisaca deginmeden
once «organik» ve «inorganik» tozlarin akcigerlerde husule getir-
dikleri patolojik olaylara genel olarak bakalim.

Genel Bilgi

Toz Hastaliklarinin Tesekkilinde Rol Oynayan Faktérler :

1) Kisisel ozellikler.

2) Inhale edilen toz partikiillerinin hacmi. Bu 6rnegin, siliko-
ziste 5 mikrondan kiiciik ve asbestoziste 30 mikrondan kiiciik tozla-
rin inhale edilmesi ile husule gelebilmektedir.
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3) Inhale edilen bu partikiillerin alveollere akciger paranki-
masina erismesi gereklidir. Ust solunum yollarinda veya biiyiik
bronslarda takilip kalan tozlar balgamla kolaylikla disar1 atilirlar.

4) Ayrica toza maruz kalis siiresi de onemlidir. Ornegin sili-
koziste bu siire 5- 10 yildir.

5) Toza maruz kalis siiresi kadar, tozun yogunlugu da onemli-
dir. 1 cc de rastlanan tozlar 5 mikrondan nekadar kiiciik ve sayis:
nekadar fazla ise, hastalik o kadar kisa siirede tesekkiil edebilmek-
tedir. Ornegin, Konya Sizma civa madeninde calisan isgilerde cok
kisa siirede en agir pnomokonyoz sekillerine rastladik.

6) Hastaligin ortaya cikisinda organizmada husule gelen aller-
jik reaksiyon kabiliyeti ¢cok onemlidir. Genellikle antijen antikor
iligkileri sahistan sahsa degisik olmakla berabei, patolojik degisik-
liklerin husuliinde baslica rol oynar.

Toza Karsi Savunma Mekanizmasi :

Tozun cinsi dikkate alinmadan saglam bir akciger toza karsi
kendini su sekilde savunmaya calisir.

1) Oksiiriik, hapsirik, silyer hareketler ve miikiis ifraz1 ilk sa-
vunma barajim teskil ederler. Ozellikle biiyiik partikiillii tozlar ha-
va yollarinda miikiise yapisarak silyer hareketle ve okstiriikle bal-
gam seklinde disar1 atilirlar.

2) Alveollere erisebilen kiiciik partikiillii tozlar makrofajlar
tarafindan tutulurlar. Bunlarin ¢ogu gene hava yollarina dogru ha-
reket ederek ya balgamia atilirlar veya yutuluriar.

3) Tozlan tutmus olan makrofajlarin bir boliimii alveol cida-
rina takili kalirlar. Bir boliimii ise, alveol duvarindan interstisyel
dokuya ve oradan bolgesel lenf diigtimlerine gegerler.

4) Baz toz partikiilleri kana gecerek dalak karaciger gibi or-
ganlara tasinirlar.

Organizma cesitli kademelerde tozla savasma yetenegine sahip
olmakla beraber kiiciik tozlara fazla miktarda ve uzun siire maruz
kaldiginda savunma mekanizmasi yetersiz hale gelerek toz hasta-
lig1 olusmaya baslar.
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Organik Tozlar

Patojeni : — Bilindigi gibi bir¢ok organik tozlar, yukarida say-
digimiz faktorlerden birkagimin yardimi ile, akcigerlerde patolojik
degisikliklere sebep olurlar. Genellikle organik tozlarin akcigerler-
deki etkileri su sekilde ozetlenebilir :

1) Alveollere erisen organik tozlar genellikle bronkospazma
sebep olurlar. Bunun histamin veya benzeri maddelerin agiga ¢ik-
masi ile ilgili oldugu kabul edilmektedir.

2) Alveol ve brons cidarlarinda 6deme sebep olurlar.

3) Bu zeminde kolaylikla infeksiyonun oturmasi ile inflama-
tuar degisiklikler husule gelir.

4) Allerjik reaksiyonlar, 6dem ve infeksiyonlarin etkisi ile za-
manla insterstisyel dokuda fibrotik degisikliklere neden olur.

Biitiin bu olaylarin organik toza karsi akciger parankimasinin
hipersansibilite kazanmas ile ilgili olduklar1 agik olarak goriilmek-
tedir. Iste bu nedenle bu gurup hastaliklara genel olarak «eksterin-
sekt allerjik alveolitis» denilmektedir. Hastalarin radiogramlarinda
diffiiz nodiiler veya retikiilo nodiiler bir goriiniim saptanmasi, se-
rumda antikorlarin tesekkiilii, hikayede toz inhalasyonu bulunmasi,
ve bu toza karsi allerjik reaksiyon goriilmesi gibi 6zellikler bu grup
hastaliklarin karekterini teskil eder.

Patoloji : — Alveollerde ve interstisyumda husule gelen pato-
lojik degisiklikler 6zel karakter gosterirler.

1) Alveollerin yiiziinii orten epitel hiicrelerinde proliferasyon
husule gelir. Hiicreler arasinda retikiiler fibrelerden olusan bir bag
meydana gelir.

2) Bunlarin sonucu olarak alveol septumlar1 kalinlasir.
3) Bu bolgeye lenfositler ve plazma hiicreleri infiltre olur.

4) Nihayet fibroblastlarin tesekkiilii ile fibréz doku olusur.

Nasil organik toz hastaliklarinda allerjik reaksiyon karekteris-
tik ise, silikozis ve berilliozis gibi inorganik toz hastaliklarinda da
patolojik degismelerde hipersansibilitenin rolii oldugu bugiin kesin-
likle kabul edilmektedir. Buna ek olarak sarkoidozis ve H. Rich’'de
de (bu bolimlere bakiniz) allerjik etioloji diistindiiren benzer pato-
lojik degismeler saptanmistir. Bu giin sebebi bilinmeyen hastaliklar
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arasinda bulunan bu hastaliklarin bilinmeyen bir toz inhalasyonu
ile ilgili olabilecekleri muhtemel goriilmektedir.

Genellikle inhale edilen organik tozlarin sebep olduklar1 aller-
jik reaksiyon sonucu husule gelen semptomlar ve klinik bulgular
trakeo - brongiyal veya alveoler dokularda kendilerini belli ederler
(Brons astimi boliimiine bakiniz).

Simdi belli bash baz1 organik toz hastaliklarini kisaca gorelim :

Bissinozis (Byssinosis)

Dokuma veya pamuk ipligi fabrikalarina gelen pamuk balyala-
riun agilip ilk isleme girisildigi boliimde havaya karisan pamuk lif-
leri, bitkisel tohumlar, mantar sporlar1 gibi tozlarin havaya karis-
masi1 ve isciler tarafindan inhale edilmesi ve yukarida saydigimiz,
faktorlerin etkisi ile husule gelen hastaliga «Bissinozis» diyoruz.
Bundan da anlasilacag tizere koruyucu gereklere uyan modern fab-
rikalarda kuvvetli aspiratorler yardimi ile bu hastaliin énlenmesi
cok kolaydir.

Hastaligin olusumunda pamuk liflerinin inhalasyonu ile agiga
¢ikan histamin veya benzeri maddelerin rolii vardir. Klinik bulgu-
lar bronkospazm ve dispine ile karekteristiktir. Radiolojik bir bul-
gu yoktur. Ancak zamanla kronik bronsit ve anfizem bulgular1 sah-
neye hakim olurlar. Tedavi semptomatiktir. Ekpektoran ve antihis-
taminik ilaglar yardimci olur.

Bagassozis (Bagassosis)

Seker kamisinin suyu alindiktan sonra geriye kalan tamamen
selilozdan olusan posaya «bagas» denir. Eskiden yakit olarak kul-
lanilan bu madde bugiin kagit, giibre, yem sanayiinde kullanilmak-
ta ve bu gibi islerde ¢alisan iscilerde inhalasyon yolu ile hastalifa
sebep olabilmektedir.

Akcigerlerde granulomatoz ve fibroz degisikliklere sebep olur.
Fazla miktarda plazma hiicreleri ile az miktarda dev hiicreler alve-
olleri doldurur.

Akciger radiograminda milyer tiiberkiiloz, retikiilo - nodiiler
kesafetler ve akciger 6demine benzer degisik goriiniimler saptana-
bilir.

Klinik olarak oksiiriikk ve dispne baslica semptomlar: teskil
ederler. Bunlarin yaninda kanli balgam, ates ve zayiflama gibi
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semptomlar bulunabilir. Bu gibi hastalarda sigara i¢cme isteginin
azaldig1 tesbit edilmistir. Tedavi semptomatiktik. Is yerinde koru-
yucu tedbir alinmasi ve is¢inin buradan uzaklastirilmasi gereklidir.

Ciftci Akcigeri (Farmer’s Lung)

Buna «harmanci akcigeri» de denir. Daha ziyade bol yagish,
rutubetli az giinesli bolgelerde (Ingiltere, Skandinavya gibi) bigilip
toplanan tahil demetleri arasinda gelisen kiifiin inhale edilmesi ile
husule gelen bir inhalasyon hastaligidir. Bu saman antijeni ¢ogun-
lukia «thermopolyspora» ve daha az olarak «micromonospora vul-
garis» gibi termofilik aktinomisetler ile ilgilidir.

Patolojik olarak sarkoidisise benzer kazeifikasyon gostermeyen
graniilamat6z bulgular ve interstisyel pnomonitis karekteristiktir.
Zamanla graniilomat6z goriiniim fibrozise dontisiir.

Radiolojik goriiniim hastaligin  bulundugu dénemle ilgilidir.
Akut donemde akciger tepe ve tabanlarinda daha az olmak tizere,
her iki tarafta yaygin graniiler ve nodiiler bir gortiniim vardir. Ba-
zan klinik semptemlar bagladigi halde radiolojik bulgularin daha
ge¢ olustugu goriilebilir. Hasta bu bolgeden uzaklastirilir ise, ra-
diolojik goriiniim zamanla normale donebilir veya fibrozise ait bul-
gular kalabilir. Farkina varilmayip kiifii inhale etmeye devam eden
kimselerde radiolojik goriinim zamanla kaba yaygin retikiiler hale
dontisiir ve amfizem hakim duruma gecer.

Etiolojide rol oynayan kiiflii saman tozlarimin inhalasyonuna
bagl allerjik diatez klinik semptomlarin da meydana ¢ikmasina se-
bep olur. Buna gore klinik semptom ve bulgular allergene maruz ka-
lis siiresi ve kisinin allerjik durumu ile yakindan ilgilidir. Akut do-
nem kiiflii saman tozlarmin inhalasyonundan 4 - 8 saat sonra baslar
ve 3-7 giin kadar devam edebilir. Bu siirede hastada dispine, 6k-
stiriik, ates ve hemoptizi goriilebilir. Bu sekil akut baslangig disin-
da cogunlukla sinsi bir seyir gosterir. Ayni semptomlar yavas yavas
gelisir. Allerjik sahislarda astmatik bronsit diistindiirecek bulgular
tesbit edilir. Hastanin bu c¢evreden uzaklastirilmasi gereklidir. Za-
man zaman allergenle temasa maruz kalmasi hastaligin gelismesin-
de rol oynar. Zamanla gelisen fibréz degismeler hastay1 solunum yet-
mezligine sokar.

Teshiste iyi alinan hikayenin biiyiik rolii vardir. Hastanin FLH
(farmer’s lung antigen) antigeni veya termopolipora eksteresi ile te-
mas etmesi ile semptomlarin ortaya ¢ikmasi yardimci olur. Hasta-
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larin % 90 inda serumda termofilik aktinomigeslere kars:i presipitas-
yon goriiliir.

inorganik Tozlar
Silikezis (Silicosis)

Yiiksek konsantrasyonda silika veya silikon dioksite (SiO;) ma-
ruz kalan kimselerde goriilen bir inhalasyon hastaligidir. Memleke-
timizde genellikle yer altinda calisan maden ve tunel iscilerinde go-
rilir. En ¢ok goriildiigii yer Zonguldak komiir havzasidir. Koruyu-
cu tedbir alinmayan seramik is kollarinda da goriilebilir. Bu endiist-
ri is kolu memleketimizde kurulmus olmakla beraber bu konuda va-
pilmis bir arastirma yoktur.

Yukarida da isaret edildigi gibi hastaligin gelismesinde tozun
hacmi, konsantrasyonu ve siire énemli rol oynar. Bunlarin yaninda
kisisel ozelliklerin etkisi vardir.

Patojeni : — Silis tozlarinin akcigerlerde meydana getirdigi re-
aksiyon mekanizmasi tam olarak anlasilmis olmamakla beraber, si-
lis partikiillerinde bulunan proteinin non spesifik antigen gibi etki
yaparak zamanla buna karsi antikorlarin gelismesi ile ilgili oldugu
kabul edilmektedir. Vigliani ve Pernis silikozis'li hastalarin kanin:
da gama globiilin miktarinda artma oldugunu ve bunun viicudda an-
tikor gelismesi ile ilgili olacagini gostermislerdir. Bu arastiricilar si-
likotik nodiillerin, {izerlerine antigen - antikor presipitinlerinin ¢o-
kiip oturdugu kollagen fibrlerden olustugunu kabul etmektedirler.
Silikozisli iscilerin is yerinden uzaklastiklar1 halde hastaligin iler-
lemekte devam etmesini, yukaridaki anlatim agiklamis olur.

Patoloji : — Normal yasli bir insanin akcigerinin kuru agirhigi
geng bir insanin akcigerinin kuru agirhigindan % 0.2 kadar daha faz-
ladir. Silikozisli bir hastanin akcigerinin kuru agirligr ise cok daha
fazla olabilir.

Saf silikoziste temel lezyon silikotik nodiildiir. Bunu altin ma-
denlerinde, dokiimhanelerde ve tiinellerde ¢alisan isgilerde goriiriiz.
Komiir iscilerinde ise temel lezyon 1- 2 mm. capinda komiir tozu no-
diilii (coal nodiile) diir. Bu nodiiller sogan gibi tabakalar halinde
bag dokusundan olusurlar. Her iki akciger alaninda dagilmis olmak-
la beraber, iist lob ve parahiler bolgelerde daha coktur. Tozlar al-
veol duvarlarinda, bronkovaskiiler bolgede ve plevra yiizeyinde biri-
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kerek burada fibrotik degismelere yol acarlar. Zamanla perivaskiiler
lenfatik kanallar tikanir arter duvarlarinda destriiksiyon husule ge-
lir. Interstisyel dokuda yaygin fibrotik degismeler olusur. Tozun
serbest silis miktar1 nekadar ¢ok ve kiigiik ise fibrotik degismeler
okadar siddetlidir. Komiir isgisi pnomokonyozunda (karisik toz
Pnk.) nodiiller birlesmege daha ¢ok meyil gosterirler. Bunlara eski-
den «psdodo tiimor» denirdi. Bugiin «masif piilmoner fibrozis»
(MPF). denilmektedir. Bu kitlelerin damarlarinda husule gelen pa-
tolojik bozulmalar ve yeterli kanlanamamasi ile meydana cikan ise-
mi veya siiperpoze olan tbc. infeksiyonu sonucu kavitelestikleri go-
riiliir. Bu bolgelerin kanlanmasi yeterli olmadig: icin verilen antibi-
otikler lezyon sahasinda yeterli konsantrasyonda erisemediginden
siliko - tiiberkiilozlu hastalarin tedavisi gliglesmektedir.

Radioloji : Hastanin hikayesinde yeterli siire toza maruz kalan
bir isde calistigi tesbit edildikten sonra radiogram okunmalidir. Bu-
giin pnomokonyozlarin teshisinde en 6nemli teshis araci radiolojik
muayenedir. Ancak baska patolojilerin de benzer goriiniime sebep
olabilecekleri hatirlanmalidir.

Birlesmis Milletler kurulusu olan International Labor Offise
(ILO) tarafindan pnémokonyozun radiolojik gortintimleri bir siif-
landirma ile saptanmistir. Bunlar standard filmler halinde ticret kar-
s1thgr bu kurulustan alinabilmektedir. Bu siniflandirmanin énemi ve-
rilecek tazminatlarla temel teskil etmesindendir. Bu smiflandirma
kisaca opasitelerin biiylikliigii ve yayginli temeline dayanmaktadir.
Bu sebeple filmlerin ne yumusak ne de sert teknikle ¢cekilmemis ol-
mas degerlendirmede dikkate alinmalidir. Smiflandirmayi su sekilde
ozetleyebiliriz :

ILO tarafindan 1950, 1958 ve 1968 de uluslar arasi siniflandirma
yapilmistir. Ancak 1971 de bu smiflandirmalar son seklini almistir.
Asagidaki simiflandirma ILO'nun kabul ettigi son siiflandirmadan
kisaltilarak adapte edilmistir :

Kicik Yuvarlak Opasiteler

p = ortalama caplar1 1,5 mm yi gecmeyen yuvarlak opasiteler.
q(m) = caplar1 1.5-3 mm arasinda olan yuvarlak opasiteler.
r(n) = gaplar1 3- 10 mm arasinda olan yuvarlak opasiteler.
1968’e kadar olan simiflandirmada «g» ve «r» harfleri yerine
«m» ve «n» harfleri kullamilmakta idi bu iki harfin karismasi
nedeni ile 1971 de yukaridaki sekilde degistirilmistir.
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PNOMOKONYOZLARDA RADYOLOJIK GORUNUM VE
MALULIYET YUZDESI

5 % 3

Pj. 91, Ty % 10 veya % 20
'P‘Z‘ o, Ty % 20 veya % 30
Pa,qy ‘;/';« 30 veya % 40

Yaygnlik : 1ki akciger 6 zona ayrilmaktadir. Opasiteler genellik-
le iist ve orta zonlarda bulunmakla beraber her tarafta olabilir ve

tek akciger alaninda da olabilir. Buna gore opasitelerin akciger ala-
nindaki yayginlig:r asagidaki sekilde gosterilmistir :

Katagori 0 — kiiciik yuvarlak opasite yoktur veya katagori (1)
den azdir.

Katagori 1 — kesin olarak kiiciik yuvarlak opasiteler vardir fa-
kat say1 yoniinden azdir.

Katagori 2 — Cokca miktarda yuvarlak kiigiik opasiteler vardir.
Akcigerlerin normal bronkovaskiiler goriiniimii bozulmamustir.
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PNOMOKONYCZLARDA RADYOLOJIK GORUNUM YE
MALULIYET YUZDESI

rs % 40 veva % 50

A % 20 veva ¢ 30 veyva % 40

B % 50 veva T 60

C % 60 veva % 80

1y
e

(Sag kalp yetmezligi The 25 10. % 20, % 30 eklenir.

Katagori 3 — Akciger alanlarinda ¢ok fazla kiiciik yuvarlak opa-
siteler vardir. Akcigerlerin normal bronkovaskiiler goriiniimii kis-
men veya tamamen belirginligini kaybetmistir.

Kiicik Duzensiz (irregular Opasiteler)

Akciger radiogramlarin okunmasinda kullanilan «linear», «re-
tikiiler», «fibrotik», «ag seklinde», «bal petegi», ve «yamali veya le-
keli» gibi terimleri kapsar.

Bu tip opasiteler asbest ve diatomit is yerlerinde calisan isciler-
de goriiliir. Bazan komiir iscilerinde de rastlanabilir.

Bu tip opasiteleri yukarida yuvarlak kiiciik opasitelerde oldugu
gibi biiyiiklitk ve yayginlik yoniinden ayirdetmek pratik goriilmedi-
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ginden, bunlar: kalinliklar: esas alinarak kabaca tiplere ayirmak
mimkiindiir. Buna gore tipler su sekilde siralanabilmektedir :

s = ince diizensiz veya linear opasiteler.
t = orta kalinhikta diizensiz opasiteler.

u = Kalin kaba diizensiz opasiteler.

Yayginlik : Yukarida oldugu gibi gene akcigerler 6 zona ayrila-
rak zonlara isabet eden diizensiz opasitelerin yayginlik derecesine

gore saptanir. Diizensiz kiiciik opasiteler yuvarlak opasitelerin ak-
sine, ozellikle aspestoziste, alt zonlarda goriiliir. Akcigerlerin diger
boliimlerinde veya tek tarafta da goriilebilir.

Katagori 0 = Ciiciik diizensiz opasiteler yoktur. Veya katago-
ri (1) den azdir.

Katagori 1 = Kiiciik diizensiz opasiteler kesin olarak vardir. Fa-
kat say1 yoniinden azdir. Cogunlukla alt zonlarda goriiliirler. Fakat
akcigerlerin diger alanlarinda veya tek tarafli olarak da rastlana-
bilinir.

Katagori 2 = Cokca miktarda diizensiz kiiciik opasiteler vardir.
Akcigerlerin normal bronkovaskiiler gortiniimii kismen kaybolmus-
tur.

Katagori 3 = Akciger alanlarinda kiiciik diizensiz opasiteler ¢ok
fazladir. Akcigerlerin normal bronkovaskiiler goriiniimleri tamamer
kaybolmustur.

Biyik Opasiteler

Katagori A — Biiyiik ¢cap1 1 cm. yi gecen fakat 5 cm. yi gecme-
yen, veya ¢apalari toplami 5 cm. yi gegcmeyen fakat herbirinin biiyiik
caplar1 1 cm. den fazla olan birden fazla opasiteler.

Katagori B — Yiiz ol¢timleri toplamu sag iist zon alanini gecme
yen katagori A dan biiyiik, bir veya bircok opasiteler.

Katagori C — Yiiz olg¢limleri toplami sag iist zon alanini gegen
bir veya daha fazla opasiteler.
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Baska Opasiteler

Plevra Kalinlasmasi

Plevra kalinlasmasinin yayginligi, genisligi ve yeri belirlenme-
lidir. Eger kalinlasma plaklar halinde ise (asbestoziste goriilen plev-
ranin kalsifiye plaklar gibi), «pg» sembolii ile belirtilmelidir.

Kostofrenik acinin kapali olmas1 ayrica isaretlenmelidir. Bilin-
digi gibi toz inhalasyonu ile hig ilgisi olmayan kimselerde de baska
etkenlerle bu agilar kapali hale gelebilir. Plevra kalinlagmasinin yeri,
genisligi ve yayginhig asagidaki sekilde belirtilir :

Yeri : — Sag veya sol seklinde.
Genigligi: —

Grade a = Plevra kalinlasmasina ait radiolojik golgenin en
genis yerinin 5 mm den az olmasi.

Grade b = 5 mm den fazla 10 mm den az genislikte olmas:

Grade ¢ = Herhangi bir plevra kalinlasmasinn en genis ye-
rinin 10 mm den fazla olmasi..

Yayginligr : — Plevra kalinlasmasinn her iki taraf toplaminin
hasta yan gogiis duvan ile iliskili olarak 3 «grade» kabul
edilmistir.

Grade 0 = Plevra kalinlagsmas1 yoktur veya grade 1 den
azdir.

Graed 1 = Bir veya birkag yerde kesin olarak plevra kalin-
lasmasi vardir yalmz bunlarin yayginliginin top-
lam1 bir taraf yan gogiis duvarinin yarisini geg-
mez.

Grade 2 = grade 1 den daha fazla olan plevra kalinlas-
malari.

Bu konu ile ilgilenen kimselere ILO nun 1972 yilinda basilan
«International Classification Of Radiographs of Pneumoconiosis»
isimli brosiirii tavsiye olunur.

Memleketimizde silikozis genellikle Zonguldak komiir havzasi
ile diger komiir madenlerinde yer altinda toza maruz kalan isci-
lerde goriilen medikal, sosyal ve ekonomik bir sorundur. Iscilerin
ise alimiglarinda tam bir muayeneden gegmeleri ve akciger grafileri-
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nin alinmasi gereklidir. Bu filimlerin ne sert nede yumusak olma-
yan teknikle cekilmesi ve ilerki yillarda hastalik iddia veya siip-
heleri karsisinda karsilastirma icin kullamilmalari gereklidir. Ko-
ruyucu hekimlik hastaliktan korunmada ¢ok etkilidir. Havalandir-
ma, yas teknikle calisma ve maske kullamilmasi 6zet olarak iscile-
rin egitilmesi biiyiik oranda etkilidir. Sosyal devlet olmanin men-
faat kapilarini aralamasi olasiligi karsisinda bu kurumlarin cok iyi
orgiitlenmesi gereklidir. Bu konuda kanun adamlarina, sendikacila-
ra ve hekimlere ¢ok is diistiigli inancindayim.

Bu konu 506 sayili kanunla diizenlenmistir. Asagida maluliyet
oranlarini gosteren semalara bakiniz.

Asbestozis (Asbestosis)

Silicic acid tuzlarimin inhalasyonu ile olusan ve «silicatoses»
olarak bilinen bir toz hastaligidir. Asbest’ten baska, talk, kaolin ve
mika da hastaligin olusumunda rol oynarlar.

Endiistride genellikle tecrit maddesi olarak kullanilir. Bu neden-
le asbest madenlerinde ve bu konu ile ilgili endiistride ¢alisan isci-
Jlerde goriilen bir meslek hastaligi olmakla beraber bu madenlerin
;gcvrcsindc yasayan kimselerde de goriilebilir. Memleketimizde son
‘yillarda endiistride kullanilmasi artmis olmakla beraber daha ziya:
‘de badana ve siva maddesi olarak kullanilir. S. Yazicioglu Cermik,
‘1. Baris ve arkadaslar1 Mihalicaik bolgesinde yaptiklar: arastirma-
llarda bu hastaligin yaygin oldugunu bildirmislerdir.

Patoloji : — Asbest fibrleri 30 - 100 mikron uzunlugunda 3 mik-
ron kalinliginda ince uzun bir morfoloji gosterir. Bu kadar uzun ol-
masina ragmen akciger parankimasina yavas olarak erismesi capinin
inceligi ile izah edilebilir. Hastaligin ortaya ¢cikmasinda, diger toz
‘hastaliklarinda oldugu gibi, toz konsantrasyonu ve toza maruz ka-
‘1’15 stiresi onemlidir. Yalmz diger toz hastaliklarindan farkli olarak
‘hastaligin - olusmas: icin 20-40 yil gibi uzun bir zamana ihtiyag
\‘vardlr.

Hastaligin olusmasinda asbest fibrlerinin mekanik iritasyonu
éile birlikte fibrlerin yavas olarak dekompozisyonu ile aciga cikan
lsilicic acid’in rol oynadig1 kabul edilmektedir. Silika partikiillerinde
oldugu gibi asbest fibrleri de zamanla protein bir ortii ile kaplanir.
Fibrler tizerine ¢oken bu protein ortiisii ve olusan fibrozis bir anti-
jen - antikor olusmasini ve antikorlarin doku tizerindeki etkisini dii-
siindiirmektedir. Tlerlemis bir asbestoziste asbest cisimciklerinin na-

193



dir olmasina ragmen fibrozisin yayginligi, asbest fibrlerinin quartz
cisimciklerinden daha soliibl olmasi ile agiklanabilir.

Fibrozis once peribronsiyal bolgeden baslar sonra interstisyu-
ma yayilir. Bunun sonucunda akciger mikrokistik (balpetegi) gorti-
mii alir. Asbestos fibrleri interstisyumda ve hava keselerinde serbest
olarak bulunur. Plevrada yaygin kalsifikasyon ve kalinlasma cok
belirgindir. Plevradaki bu degisikliklerin asbest fibrlerinin viseral
plevray: penetre ederek paryetal plevrayi irite etmesi ile ilgili oldugu
kabul edilmektedir.

Radioloji: — Plevradaki kalinlasmalar ve plaklar halindeki yay-
gin kalsifikasyonlar daha belirgindir. Bunun yaninda akcigerlerde
linear kesafetlerde artma kistik bal petegi gortimii karekteristiktir.
Baslangic ve hafif vak’alarda daha ziyade alt zonlarda tiillii bir ortii
altinda retikiiler bir gortiniim vardir. Daha ilerlemis vak’alarda pa-
rankima ve plevra degismeleri daha belirgin bir hal almistir. Kalp
golgesi bunun sonucunda keskinligini kaybetmistir. Retikiiler go-
rilniim orta ve st zonlara dogru yayilmistir. Retikiiler gortiniim

kistik goruniime dogru gidis gosterir. Hiler lenf diigiimlerinde de-|

gisme cok nadirdir. Plevra kalinlasmasi ve kalsifikasyonu ¢ok defa
iki taraflidir ve plaklar halinde yaygindir.

Klinik Bulgular : — Asbest fibrlerinin sebep oldugu kirli hava-
nin solunmasimi gerektiren bir iste calismak veya boyle bir yorede
yasamis bulunmak hastalarin hikayesinde saptanmahidir. Semptom-
larin baglamas: icin 20-40 yil gegmesinin geregi diistiniiliirse, cok
defa hastalarin bu konuda yeterli bilgi vermemesi dogaldir. Bu ne-
denle radiyolojik goriiniimiinde asbestozis siiphe edilen veya boyle
bir is yerinde ¢alistig1 bilinen hastalarda hekimin gerekli sorular ile
gerekli bilgi almasi teshise yardim eder. Genellikle baslangigta bu
tip hastalarda sepmtom yoktur. Zamanla eforla gelen nefes darlig
ve oksiiriik sikayetleri baslar. Sekonder infeksiyon yerlesirse, balgam
kanli ve ya miikopiiriilan bir hal alir. Fizik muayenede plevradaki
degismeler ile paralel olarak gogiis kafesinde deformiteler goriiliir.
Kaidelerde yas raller parmaklarda comaklasmalar saptanabilir. Hi-
kayesi, fizik bulgular1 ve 6zellikle radiografik goriiniimii asbestozis
diisiiniilen vak’alarda balgamda asbestoz cisimcikleri aranmalidir.
Akciger fonksiyon testlerinde ve kan gazlarinda bozulma tesekkiil
edebilir. Fazla miktarda ve uzun siire asbest inhale eden kimselerde
zamanla kor pulmonale tesekkiil edecegi agiktir. Diger 6nemli bir
konu da asbestozis ile neoplazmalar arasindaki iliskidir. Boyle isyer-
lerinde calisan kimselerde o6zellikle plevral veya peritoneal mezo-
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teliyoma fazlaca goriilebilir. Bundan baska anaplastik endobronsi-
yal kanserlere de tesadiif edilebilir. 20 y1l veya daha fazla boyle bir is
yerinde ¢alisan iscilerde baska yerlerde ¢alisanlara nazaran 10 defa
daha cok ¢esitli neoplazmlara rastlanmaktadir.

Diger nadir gortlen silicatosis’lerden «talcosis» (Magnesium
silitace), «kaolin» (Aliminium silicate) ve «mica» (Potasium, alumi-
nium, magnesium ve fluorin silicate karisimi) ile ilgili pnémokon-
yozlarin sadece isimlerini anmakla yetinecegim. Bu kitabmn amaci
bu konuda memleketimizde goriilen toz hastaliklarini gogiis hasta-
Iiklar: ders kitabi cercevesinde belirtmektir.

Koémur - Isgisi Pnomokonyozu (K.i.P.) (Coal-Workers Pneumoconiosis)

Komir ocaklar: yaninda grafit, dokiim, kaynak ve demir made-
ni ve bunlarla ilgili isyerlerinde calisan ve bu maddelerin tozlari ile
karisik olarak silica tozlarimin da inhale edilmesi ile olusan karisik
toz pnomokonyozlar: vardir. Bunlarin en 6nemlisi memleketimiz yo-
ninden k.i.p dir.

Bazi komiir ocaklarinda komiir damarlarinda fazla miktarda
quartz bulunmasi nedeni ile saf silikozislere rastlanabilir. Fakat ge-
nellikle komiir ocagr iscilerinde goriilen pnémokonyozlar silikozis-
ten farkhdir. Her komiir ocaginda az da olsa bir miktar silis tozu
vardir. Fakat patolojinin olusmasinda fazla miktarlarda inhale edi-
len komiir tozlari baslica rol oynar. Silikozise nazaran baslangigta
hemen hi¢c semptom yoktur. Radiolojik olarak degisik ¢aplarda no-
diiler kesafetlerin tesekkiil etmemesi K.I.P. nin baslica ozelligidir.
Komiir tozu konsantrasyonu ve calisma siiresi ile ilgili olarak k.i.p.
in olusmasi1 bir ocakdan digerine farkhiliklar gosterir. Ayni sekilde
«progresif massif pulmoner fibrozis» (PMF) de baz1 ocaklarda daha
fazla gortlebilir. Bunun ¢ok geng yasta ocaga giren iscilerde olus-
tugunu ileri stiren arastiricilar olmakla beraber tbc. infeksiyonu ile
ilgili oldugunu kabul edenler ¢ogunluktadir.

Patoloji : — Komiir tozlar1 bronsiyoller ve bunlarin arteriolleri
cevresinde yerlesmege meyil gosterirler. Bunun sonucunda retikiiler
fibrlerde proliferasyon baslar fakat pek az kollagen doku formasyo-
nu olusur. Makrofaj olmasi muhtemel, hiicreler icinde tutulan toz-
lar retikiiler fibrlerin teskil ettigi aga takilirlar. Silikotik nodiiliin
yuvarlak kesin siirli gériiniimiiniin aksine bu komiir nodiillerinin
diizensiz keskin olmayan bir karakteri vardir. Bu nodiiliin cevresin-
de «fokal amfizem» denen respiratuvar bronsiyol dilatasyonu bir-
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likte bulunur. Iste bu solunum yetmezliginin baslica nedenidir. Bron-
siyollerde husule gelen bu dilatasyonun, tozun vesikiiler dokuda hu-
sule getirdigi konsolidasyonun dokunun elastiyetini bozarak so-
lunum esnasinda husule gelen basincin dogrudan respiratuar bron-
siyollere intikal etmesi ile ilgili oldugu ileri siiriilmektedir. Bu pa-
tolojik degismeye komiir - is¢isinin «basit» pnomokonyosu denilir.
Iscinin toza maruz kalan iste calismaya devam etmesi halinde
komplikasvon olarak PMF tesekkiil eder. Diger bir goriise gore PMF
siiperpoze olan tiiberkiiloz infeksiyonu sonucu olusur. Gerek infck-
siyon sonucu gerekse fibrotik kitlenin kanla beslenmesindeki bozul-
ma sonucu (Isemik nekroz) PMF lerin kavitelestigi goriilebilir.

Radioloji : — K.I.P. nun «basit» sekli radiografik olarak tipik
nodiiler bir karekterde olmakla beraber, baslangicta retikiiler bir
goriiniim vardir. Nodiiller 1-10 mm ¢apindadir. Silikotik nodiillere
nazaran daha az homojen ve daha silik bir goriiniim verir. 10 mm.
den daha buyiik golgelerin goriilmesi PMF nin olusmaya basladigi-
na isaret olarak kabul edilir. PMF genellikle akcigerlerin iist ve orta
zonlarinda lokalizedir, bazan bir lobu icine alacak biiyiikliikte ola-
bilirler. Genellikle iist loblarda ve periferden baslayarak hiliise dog-
ru yayilirlar. Simirlar: tam keskin degildir. Homojen gortintiimdedir.
Bu kitle ile gogiis duvart arasinda amfizemli bir akciger alani bu-
lunur. Tiimore benzemesi nedeni ile eskiden bu goriiniime «psode -
timoral» pnémokonyoz terimi kullamilirdi.

Klinik — Baslangicta «basit K.I.P. hi¢cbir semptom vermek. Ts-
yerinden ayrildigi taktirde ilerleme gostermez. PMF nin olustugu
«komplike» sekillerde oksiiriik, eforla gelen dispine, hemoptizi, sik
sik gelisen piiriilan bronsitler ve siyah renkte ekspektorasyon go-
riiliir. Bol siyah renkte balgam c¢ikmasi PMF isemik nekroz sonucu
bir bronsa acilarak kavitelestigine isarettir. Hastaligin ilerlemesi
ile dispine artar ve sag kalp yetmezligi ile sonuclanir.

Diger inorganik Toz Hastaliklar:

Kitabin kapsami okuyucuya inhalasyon, toz hastaliklar: ve mes-
lek hastaliklar1 hakkinda genel bilgi vermek oldugu igin, bu kenu
ile ilgili biitiin hastaliklar1 genis olarak vermek konumuz disinda-
dir. Burada geri kalan hastaliklarin isimlerini vererek kisaca degi-
necegim.
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Siderozis

Degisik oranlarda silis tozu ile karisik demir tozunun inhale
edilmesi ile olusan bir toz hastaligidir. Kaynak ve dokiim islerinde
calisan isgilerde goriilebilir. Demir genellikle hematit ve demir ok-
sit (Fe;0s) seklindedir. Silis tozu ile karisik oldugu taktirde «sidero -
silikozis» denir. Demir inert bir toz oldugu icin fibrozise neden
olmaz.

Stannosis

Tin oksit inhalasyonu ile olusur. Ayni zamanda eritilen tin ok-
sitin kaplara dokiilmesi esnasinda husule gelen buharin inhalasyonu
da sebep olabilir. Kémiir iscisi pnémokonyozuna benzer pataloji ve
radioloji verir. Yalmz radiolojik goriiniim daha keskin 1 mm capin-
da biitiin akciger alanlarina dagilmis graniiler bir karakterdedir.

Barytosis

Barium sulfate tozlarmin inhalasyonu ile olusur, selim bir pno-
mokonyozdur. Klinik semptom vermez. Radiolojik goriiniim milyer
karekterde olabilir. Genellikle retikiiler veya retikiilo - graniiler ka-
rekterdedir. Hastanin bu is yerinden uzaklasmasi ile radiolojik bul-
gular kaybolabilir.

Berylliosis (Beryllium Hastaligr)

Beryillium aluminum silikate inhalasyonu ile ilgilidir. Akut ve
kronik sekilleri vardir. Floresan ampul endiistrisinde calisan isgiler-
de gortiliir.

Akut berylliosis klinik ve radyolojik olarak akut akciger 6demi-
ne benzer ve hastay: stiratle oliime gotiirebilir. Stib-akut sekli viral
hepatitlere benzer klinik verir. Hastalik haftalar ve bazan aylar icin-
de gelisebilir. Akciger grafisinde baslangicta bir bulgu yoktur.

Zamanla bilateral tiillii bir goriiniim saptanir. Hastalik gelistik-
ce bulut seklinde kesafetler ve bunlar arasinda benekli bir goriiniim

olusur. Hastalik teshis edilip is¢i is yerinden uzaklastirildig1 taktir-
de hastalik yavas yavas geriler.

Kronik sekle daha ¢ok rastlanir. Akcigerler, lenf bezleri, dalak,
karaciger, bobrek, miyokard, cild, kaslar ve plevrada patolojik de-
gismelede sebep olan bir sistem hastaligi seklinde seyreder. Akciger
lezyonlar1 kazeifikasyon gostermeyen ve zamanla fibrozisle sonuc-
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lanan grantiloma seklindedir. Bu nedenle sarkoidozise ¢ok benzer.
Radiolojik olarak baslangicta oria zonlarda bir graniiler gortiniim
vardir. Zamanla degisik ¢aplarda nodiiler kesafetler olusur ve lent
bezlerinde biiylime goriiliir. Lenf bezlerinin  kireglenmeye meyilli
olusu kronik berylliozisi sardiidosisten ayirmaga yardim eder. Has-
talik ilerledikge nodiiller birlesir retikiiler ve iist zonlarda amfizem-
li bir gortinm hakim olur. Spontan pnémotoraks tesekkiil edebilir.
Teshiste hastanin hikayesi yardimci olur.

Aluminosis (Aluminium Pndmokonyozu)

ilk defa Shaver ve Riddel tarafindan tarif edildigi i¢cin buna
«Shaver hastaligi» da denir. ince aluminyum tozlarimin inhalasyo-
nu sonucu akcigerlerde yaygin interstisyel fibrozise neden olur. Za-
manla amfizem ve bazan spontan pnomotoraks tesekkiil edebilir.
Radiolojik olarak retikiiler goriiniim hakimdir. Plevra kalinlasma-
lar1 sik goriiliir. Hastalik akciger vetmezligi ile sonuglanir.

Cimento, fibrglass ve tungsten tozlarimin bulundugu is yerlerin-
de calisan kimselerde de inhalasyon hastaliklar1 olusabilecegi bu is
kollarinin memleketimizde de bulunmasi nedeni ile hatirlanmalidar.

Opasitelerin zonlara gore yazilisinda TLO terimleri kullanilir.
Bunlar: su sekilde 6zetleyebiliriz :

RU (Right upper-sag {ist), RM (Right middle - sag orta), RL

(Right lower - sag alt); LU (Left upper - sol iist), LM (Left middle -
sol orta) ve LL (Left lower - sol alt).

Biyik Opasiteler

Katagori A — Cap1 1-5 cm. arasinda olan bir opasite veya en
biiyiik gaplar: toplami 5 cm. gecmeyen ve herbirinin capr 1 Cm. den
biiviik olan opasiteler.

Katagori B — Kapladiklar1 alan toplami sag iist zona uyan alan
kadar bir sahay1 ge¢meyen, katagori A dan daha biiyiik veya daha
fazla sayida opasiteler.

Katagori C — Kapladiklar1 akciger alam sag iist zona uyan
alandan daha fazla olan bir veya daha fazla sayidaki opasiteler.
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BOLUM :  XVII

SARCOIDOSIS

Dr. Orhan OGER

ilk evvela 1889 senesinde bir cilt hastaligi olarak BESNIER ta-
rafindan tarif edilmis ve Lupus Perni6 diye isimlendirilmistir. 1899
senesinde Norvecli dermatolog CESAR BOECK deri lezyonlar tize-
rinde yaptig1 histolojik tetkikler neticesi Sarkoma benzer bir hasta-
ik karsisinda bulundugu kanaati ile hastaliga «Sarcoid» ismini ver-
di. Fakat miiellif daha sonraki tetkiklerinde hastalifin cilt tiiberkii-
lozunun hususi bir sekli olduguna inanarak «Benigne Miliarlupoid»
diye isimlendirilmesini teklif etti SCHAUMANN 1914 - 1918 senele-
ri arasindaki ¢alismalar: ile hastaligin viicudun biitiin sistemlerin-
de lezyonlar husule getirebilen fakat siklikla lenfoid dokuyu ter-
cih eden bir sistem hastaligi oldugunu gostererek «Lenfogranulama-
tozis benigna» isminin verilmesini teklif etti. Taninmasinda biiyiik
hizmetleri gecen bu ii¢c arastiricinin ismine izafeten hastaliga BES-
NIER - BOECK - SCHAUMANN ismini verenler de vardir. Hastaliga
bugiine kadar 20 tane kadar isim verilmis isede, umumiyetle Anglo -
Amerikan literatiirlerinde «Sarcoidosis» Avrupa ve bilhassa Alman
literatiirlerinde Morbus Boeck diye isimlendirilir.

Hastalik morbiditesi; Garp memleketlerindeki muhtelif mikro-

film taramalar: istatistiklerine gore 10,000 de 0,53 - 14 arasinda bu-
lunmustur.

Etyoloji

Sarcoidosis’in ilk tarifinden bugiine kadar etyolojisi, hala kat’i
olarak aydinlatilamamistir. Bazi arastiricilar bashibasina sadece tii-
berkiiloz basilini etyolojik sebep olarak kabul etmisler ve bazi biin-
yelerin basile karsi sarcoid reaksiyonu verdigini iddia etmislerdir.
Keza nadir de olsa baz1 hastalarin balgaminda, lenf ganglionlarin-
da veya cilt lezyonlarinda tiiberkiiloz basillerinin tesbit edilmesini
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tiiberkiiloz etyolojinin delili olarak kabul etmislerdir. BCG asisin-
dan sonra bazen as1 yerinde sarcoidosis dokusunun husulii veya ge-
nel sarcoidosis tesekkiilii, kaviteli tiiberkiiloz vak’alarinin bazen ba-
sillerinin kaybolmasi ile sarcoidosis tesekkiilii veya sarcoidosis
vak'alarinda nadir de olsa sonradan tiiberkiilin reaksiyonlarinin
pozitife donmesi, balgamda basilin goriilmesi ile tiiberkiiloz tesek-
kiilii bu fikre taraftar olanlarm iddialarmi kuvvetlendirir isede, ti-
berkiiloz etyolojisi aleyhinde olanlarin iddialarida soylece hiilasa
edilebilir. Sarcoidosisde tiiberkiilin reaksiyonlar: ¢ok defa negatif
veya yiiksek konsantrasyondaki tiiberkiiline karsi pozitiftir. Bu has
talarda nadiren tesbit edilen tiiberkiiloz basili esas hastaligin yanin:
da ikinci bir hastaligin yani tiiberkiilozun mevcudiyeti neticesidir.
Ornegin silikozlularda tiiberkiiloz da husule gelebilecegi gibi, sar-
coidosisli hastalarda ikinci bir hastalik olarak tiiberkiiloz husule
gelmis olabilir derler. Diger bir husus da Avrupanmin bir¢cok mem-
leketlerinde ve bu arada bilhassa Iskandinavyada son zamanlarda
tiberkiiloz hastaligr ¢cok azaldigi halde sarcoidosis artmistir.

Etyolojide viruslar, mantarlar, askarid larvalari, bazi ¢am po-
lenleri, odun tozlar1 gibi muhtelif maddeler de itham edilmislerdir.
Ailevi konstiitiisyonun da etyolojide bir énemi vardir. Baz1 ailelerin
birka¢ ferdinde sarcoidosis husule geldigi bir ¢ok defalar bildiril-
mistir. Siyah irkda hastalik nisbeti daha fazladir.

Sonug itibariyle hastaligin ilk tarif edildigi 1889 yilindan beri
herkesin umumiyetle kabul edebilecegi bir etyolojik faktor tesbit
edilememistir. Bu giin i¢in umumiyetle sarcoidosis daha malamu-
muz olmayan bir veya muhtelif antijenlere karsi bazi biinyelerin
ozel bir reaksiyonu olarak kabul edilir.

Patolojik Anatomi

Sarcoidosis histolojik olarak epiteloid hticreli bir granulama-
tozdur. Granulomlarin biiyiikliigli bazen 1 mm. capinda olabilir.
(Resim : I). Hastaligin esas lokalizasyonlar: retikulo - endotelial sis-
tem ve akcigerlerdir. Biitiin organlardaki histopatolojik degisiklikler
ayn1 yapiy: gosterirler. Epiteloid hiicreli granulomlarin etrafinda za-
manla hiyalen bag dokusu tesekkiil eder. Tiiberkiilozdan farkli ola-
rak kazeifikasyon nekrozu katiyetle bulunmaz, granulomu teskil
eden epiteloid hiicreler gevsek olarak dizilmislerdir. Bazen nodiiliin
merkezinde regressif hadiseler tesbit edilebilir ve niivelerde kon-
santrik bliziismeler olabilir, fakat tiiberkiilozda oldugu gibi niivenir.
parcalanmasi husule gelmez. Epiteloid hiicreli granulomlarin iger:-
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Resim : I

sinde tiiberkiilozda oldugu gibi Langhans yahut yabanci cisim dev
hiicreleri tipinde dev hiicreler bulunabilir. Bu dev hiicreleri igerisin-
de konsantrik olarak verlesmis kire¢ toplanmalari (Schaumann ci-
simcikleri) ve yildiz scklinde kristal rozetler (Asteroid bodies) go6-
riilebilir. Nodiillerin ¢evresinde bazen lenfosit hiicreler bulunabilir
fakat hi¢ bir zaman tiiberkiilozda oldugu gibi lenfositler nodiilii
gepegevre g¢evirmezler. Etrafi hiyalen bag dokusu ile cevrilmemis
granulomlar hastalik tam sifaya gittiginde rezorbe olur ve rontgen
filmleri tamamen normal goriiliir. Granulomun etrafinda hyalen
bag dokusu tesekkiil edip bazen ¢ok kalin tabakalar tesekkiil eder
ve bu doku granulomun igerisine girerek epiteloid hiicreleri harap
eder ve nihayet sarcoid dokusu sahalar1 tamamen hiyalen bag do-
kusu haline degiserek ileri derecede fibrozis tesekkiil edebilir. (III.
devir Sarcoidosis).

Sardoidosis Klinigi

Hastalik hemen mutlaka lenf diigtimleri biiylimesi ile basladi-
gindan hangi organa yerlesirse yerlessin, baslangicda hemen daima
hilus lenf diigtimlerinde biiyiime vardir Bu nedenle etyolojik ami-
lin umumiyetle solunum yollar ile organizmaya girdigi kabul edilir.
Bir miiddet sonra hiler lenf diigiimleri normallestigi halde hastalik
gelisebilir ve I1. devir sarcoidosis’i baslar veya organ belirtileri bas-
lar (ileride izah edilecektir). Baslangicta hastalik lenf diigiimlerin-
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bu lenf diugiimleri biiyiimeleri mutlaka c¢ift tarafli olur. Hiler lent
diigiimlerinde baslayan hastalik kisa zamanda diger mediasten lenf
diigimleri ve bu arada paratrakeal lenf diigiimlerini de afete ugra-
tip biiyiimesine sebebiyet verebilir. Bir grup lenf diigtimleri biiyiir-
ken digerieri kiictilebilir. Cok biiylik lenf diigtimleri paketleri 6ne
ve arkaya dogru biiyliyerek bronslari ve kan damarlarinmi sinirleri
cevrelerler, fakat katiyetle sikistirip tazyik ve tikanma arazlari hu-
sule getirmezler. Lenf diigiimlerinin rontgen filmlerindeki homoje-
nitesi, keskin ve polisiklik kenarli hudutlanmasi, hastaligin prog-
ressif veya stasyoner bulundugu miiddetce devam edcr. Hastalikta
regresyon baslayinca bu homojen goriiniis ve keskin hudutlanma
kaybolur. Bu hususlara dikkat edilerek hastaligin ilerlemekte veya
gerilemekte olup olmadigi anlasilabilir. Bazen timéral olarak sis-
mis lenf diigiimleri icerisinde kirec¢ yerlesmeleri goriilebilir. Bu hal
bize hastanin daha evvel primer tiiberkiiloz gecirip hilusda kireg
yerlesmeleri husule gelmis lenf bezlerinin bu defa sarcoidosis neti-
cesi tekrar biiylidiigiinu gosterir. Bu hastalarin tiiberkiilin reaksi-
yonlarinin da negatif veya ancak kuvvetli dozda tiiberkiiline kars:
hafif reaksiyonlar1, hastaligin tuberkiiloz natiirlii olmadigim belli
eder.

Hastalarin umumi durumlar: ¢ok iyidir, islerine devam ederler,
bazen kuru tahris okstirtigii, yorgunluk ve benzeri gibi daha evvelce
bildirilmis olan belirtiler goriilebilir.

Vak’alarin bir kisminda hastalik I. devrede kalir. Kisa veya
uzun bir siire sonunda lenf diigiimlerindeki sisme kaybolur. Bazen
bu lenf diigiimleri sismeleri uzun zaman stasyoner olarak kalabilir.
11 sene stasyoner olarak ayni biiyiikliikte lenf diiglimiinii muhafa-
za etmis vak’alar bildirilmistir. Uzun zaman stasyoner olarak kalan
lenf diigiimleri birden kiigiilerek tamamen iyilesebilecegi gibi. Akci-
ger lezyonlar1 husule gelerek II. devir baslayabilir.

Il. Devir:

1. Devir sarcoidosis vak’alar1 % 30 - 40 nisbetinde tedavisiz spon-
tan olarak sifaya gider ve geri kalan % 60 -70 nisbetinde ise akci-
gerlerde bilateral olarak yayimlar husule gelerek II. devir lezyonlar:
tesekkiil eder. Akcigerlerde yayimlar ya lenfojen veya hematojen yol
ile husule gelir. Primer lenfojen yayilmaya en ¢ok rastlamir. Has-
talik, hasta lenf diigiimlerinden lenf akiminin aksi istikamette ak-
cigerlerde yayimlar husule getirir. (Resim : 3). Toraks filmlerinde
orta zonlarda daha fazla olmak tizere her iki akcigerde hilusdan
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3 — Il. Devir sarcoidosis’'inin rontgenolojik gortinimiu.

Resim :

disar1 yelpaze gibi yayilan ve hilusdan uzaklasdikca kesafeti azalan
retikiiler goriiniim husule gelir. Primer hematojen yayim ise daha
nadiren goriiliir. Burada biitiin akciger sahalarinda dar1 tanesi bii-
yuikliigiinde milyer kesafetler bazen ¢ok sik olarak husule gelebilir.
Akcigerlerin rontgenolojik goriiniimii milyer tiiberkiiloza ¢ok ben-
zediginden teshis yanmilmalarina sebebiyet verebilir. Fakat rontgen
filmlerinde milyer tiiberkiiloz goriiniimii veren sarcoidosisli hasta-
larin umumi durumlar: ¢ok iyi olup umumiyetle pek sikayetleri bu-
lunmaz, atesleri yoktur, istahlar1 iyidir, islerine ve giiclerine de-
vam ederler. Kan sedimentasyonunun normal veya hafif siiratlen-
mesi, tiiberkiilin reaksiyonlarinin menfi olmas: ile milyer tiiberkii-
loz kliniginin tamamen aksine bir hastalik tablosu gosterirler. Bazen
bir hastada hem lenfojen ve hemde hematojen yayimlar husule ge-
lebilir. Bazen lenfojen olarak husule gelmis yayim mihraklarindan
daha sonra hematojen olarak yayimlar husule gelerek rontgen film-
lerinde karmakarisik kesafetlerin tesekkiiliine sebebiyet verebilirler.

Umumiyetle akcigerlerde lezyonlarin husule gelmeye baslamasi
ile birlikte hilusdaki adenopatilerin kenar keskinlikleri kaybolui ve
adenopatiler kiigiilmeye baslarlar. Akcigerdeki lezyonlar tam olarak
tesekkiil ettigi anda, rontgen filmlerinde hilusdaki biiyiik lenf dii-
giimleri tamamen kaybolur. Plevranin altindaki lezyonlarin etkileri
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bu lenl dugilimleri biiylimeleri mutlaka cift tarafli olur. Hiler lenf
diigimlerinde baslayan hastalik kisa zamanda diger mediasten lenf
diigimleri ve bu arada paratrakeal lenf diigiimlerini de afete ugra-
tip biiyiimesine sebebiyet verebilir. Bir grup lenf diigiimleri biiyiir-
ken digerleri kiictilebilir. Cok buytik lenf duigiimleri paketleri 6ne
ve arkaya dogru biiyliyerck bronslari ve kan damarlarini sinirleri
cevrelerler, fakat katiyetle sikistirip tazyik ve tikanma arazlari hu-
sule getirmezler. Lenf diigiimlerinin rontgen filmlerindeki homoje-
nitesi, keskin ve polisiklik kenarli hudutlanmasi, hastaligin prog-
ressif veya stasyoner bulundugu miiddetce devam eder. Hastalikta
regresyon baslayinca bu homojen goriintis ve keskin hudutlanma
kaybolur. Bu hususlara dikkat edilerek hastahigin ilerlemekte veya
gerilemekte olup olmadig: anlasilabilir. Bazen tiimoral olarak sis-
mis lenf diigtimleri icerisinde kire¢ yerlesmeleri goriilebilir. Bu hal
bize hastanin daha evvel primer tiiberkiiloz gecirip hilusda kireg
yerlesmeleri husule gelmis lenf bezlerinin bu defa sarcoidosis neti-
cesi tekrar biiyiidiglinii gosterir. Bu hastalarin tiiberkiilin reaksi-
yonlarimmin da negatif veya ancak kuvvetli dozda tiiberkiiline kars:
hafif reaksiyonlari, hastaligin tiiberkiiloz natiirlii olmadigini belli
eder.

Hastalarim umumi durumlar ¢ok iyidir, islerine devam ederler,
bazen kuru tahris oksiiriigii, yorgunluk ve benzeri gibi daha evvelce
bildirilmis olan belirtiler goriilebilir.

Vak’alarin bir kisminda hastalik I. devrede kalir. Kisa veya
uzun bir siire sonunda lenf diigiimlerindeki sisme kaybolur. Bazen
bu lenf diigtimleri sismeleri uzun zaman stasyoner olarak kalabilir.
11 sene stasyoner olarak ayni biiyiikliikte lenf diiglimiinii muhafa-
za etmis vak’alar bildirilmistir. Uzun zaman stasyoner olarak kalan
lenf diigtimleri birden kiiciilerek tamamen iyilesebilecegi gibi. Akci-
ger lezyonlar: husule gelerek II. devir baslayabilir.

Il. Devir:

I. Devir sarcoidosis vak’alar1 % 30 - 40 nisbetinde tedavisiz spon-
tan olarak sifaya gider ve geri kalan % 60 - 70 nisbetinde ise akci-
gerlerde bilateral olarak yayimlar husule gelerek II. devir lezyonlari
tesekkiil eder. Akcigerlerde yayimlar ya lenfojen veya hematojen yol
ile husule gelir. Primer lenfojen yayilmaya en ¢ok rastlamir. Has-
talik, hasta lenf diigiimlerinden lenf akiminin aksi istikamette ak-
cigerlerde yayimlar husule getirir. (Resim : 3). Toraks filmlerinde
orta zonlarda daha fazla olmak iizere her iki akcigerde hilusdan
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3 — II. Devir sarcoidosis’inin rontgenolojik goérunumu.

Resim :

disar1 yelpaze gibi yayilan ve hilusdan uzaklasdikca kesafeti azalan
retikiiler goriinim husule gelir. Primer hematojen yayim ise daha
nadiren goriiliir. Burada biitiin akciger sahalarinda dar1 tanesi bii-
yukliigiinde milyer kesafetler bazen ¢ok sik olarak husule gelebilir.
Akcigerlerin rontgenolojik goriinimii milyer tiiberkiiloza cok ben-
zediginden teshis yanilmalarina sebebiyet verebilir. Fakat rontgen
filmlerinde milyer tiiberkiiloz goriiniimii veren sarcoidosisli hasta-
larin umumi durumlari ¢ok iyi olup umumiyetle pek sikayetleri bu-
lunmaz, atesleri yoktur, istahlar1 iyidir, islerine ve giiclerine de-
vam ederler. Kan sedimentasyonunun normal veya hafif siiratlen-
mesi, tiiberkiilin reaksiyonlarinin menfi olmasi ile milyer tiiberkii-
loz kliniginin tamamen aksine bir hastalik tablosu gosterirler. Bazen
bir hastada hem lenfojen ve hemde hematojen yayimlar husule ge-
lebilir. Bazen lenfojen olarak husule gelmis yayim mihraklarindan
daha sonra hematojen olarak yayimlar husule gelerek rontgen film-
lerinde karmakarisik kesafetlerin tesekkiiliine sebebiyet verebilirler.

Umumiyetle akcigerlerde lezyonlarin husule gelmeye baslamasi
ile birlikte hilusdaki adenopatilerin kenar keskinlikleri kaybolu1 ve
adenopatiler kiigiilmeye baslarlar. Akcigerdeki lezyonlar tam olarak
tesekkiil ettigi anda, rontgen filmlerinde hilusdaki biiyiik lenf dii-
giimleri tamamen kaybolur. Plevranin altindaki lezyonlarin etkileri
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ile bilhassa mediastinal plevrada kalinlasmalar husule gelebilir fa-
kat plevrada katiyetle eksudasyon tesekkiil etmez.

IT1. devir lezyonlar1 tamamen geri cekilip akcigerlerin normal
bir goriiniim almasi ekseriya husule gelir. Akcigerlerde cok nadir
olarak II. devirin proliferatif lezyonlar: cok ileri derecede tesekkiil
ederek hastalarda solunum yetersizligine hatta dliimlere sebebiyet
verebilir. Umumiyetle bu devrede de hastalarin hemen hi¢ bir si-
kayetleri bulunmaz veya ancak efor ile soluk darligimm husule gel-
mesi en ¢ok goriilen sikayetdir.

II. Devir:

IT. devir lezyonlarim sonunda % 80 nisbetinde az veya cok bir
zaman sonra tam rezorbsiyonla sifa husule. gelir. Geri kalan % 20
nisbetinde hastalarda lezyonlarda fibrozis tesekkili ile ITI. devre
lezyonlar1 tesekkiil eder. Bu devirde ekseriya. plevra kalinlasmalari
ile beraber akciger sahalarinda artik geri cekilmesine imkéan hasil
olmayan fibroz degisiklikler husule gelmistir. (Resim : 4). TTI. de-

Resim : 4 — Ill. Devir sardoidosis’inin rontgenolojik goriiniimu.
vir sarcoidosisde artik hastalik devirlerini bitirmis fibréz lezyonla-
rin tesekkiilii ile hastalik tamamen stikunet bulmus olabilecegi gibi.

Bir kisim fibroz lezyonlar yaninda gelismeye devam eden ve ilerleyi-
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ci bir akciger yetmezligine gotiiren produktif lezyonlarda buluna-
bilir. II. devir sarcoidosisde iki tarafli olan lezyonlar daha ziyade
orta zonlar: tutmalarmma mukabil bu devirde iist zonlar1 tutarlar.
Fibrozis her iki hilusu yukar: dogru cektiginden orta ve alt zon sa-
halarinda kompenzasyon amfizemi husule gelir. Bilhassa mediasti-
nal plevrada kalinlasmalar husule gelir. Tiiberkiilozda ise plevra ka-
linlasmalar1 daha ziyade periferdedir. I11. devir lezyonlarinda kong-
lomeratlar ¢ok goriiliir ve neticede toraks grafilerinde akciger sa-
halarmda el ayasi biuyiikliigtine kadar varabilen massif ve az cck
kesin hudutlu tiimoral gorintimler arz eden kesafetler goze carpar.
Bu devirde mediastinal lenf diigtimleri katiyetle goriilmezler. Rad-
yolojik gortintm ITI. devir silikoz ile bliyiik benzerlik gosterir. Ak-
ciger sahalarinda ve mediastinumda cekilmeler, perikard ve diyaf:
ragmalarda cekilmeler ve neticede toraksin sertlesmesi husule gelir
I11. Devir sarcoidosis lezyonlar: akciger sahalarinda mahdut fibroz
kesafetden, ¢ok yaygin sirotik degisiklikler ile akciger fonksiyon!a-
rint ileri derecede bozan ve nihayet Solunum yetersizligi ile 6liime
sebebiyet veren agir sekillere kadar muhtelif dereceler arz eder. Sag
kalbin yiiklenmesi sonucu kor pulmonale dahi tesekkil edebilir.

Toraks Harici Organlarin Hastaliga istirakleri

Mediastinum ve hilus lenf ganglionlar ile akcigerlerden baska
hemen hemen biitiin diger organlarda dahi sarcoidosis lezyonlar:
husule gelebilir. Adalelerde sarcoidosis lezyonlarimin tesekkiilii etyo-
lojide tiiberkiilozu red eden sebeplerden biri olarak gosterilmistir.
En ziyade baldir adalelerinde rastlanir. Dalak ve karacigerin isti-
raki klinikciler tarafindan otopsi materyeline nazaran daha az tes-
bit edilmistir. Bobreklerde husule gelen lezyonlar albuminiiriye se-
bebiyet verir. Deri lezyonlari dissemine kiiciik nodiillii lezyonlar
(Milyar Lupoid) veya hudutlar1 kesin olmayan enfiltratif sekilde ve
bilhassa yiizde burun civarinda olur (Lupus Perni6). Goz lezyonlari
ekseriya niiksler ile seyreden kronik iridosiklitis seklindedir. Ko-
rioditis seklinde lezyonlarda husule gelebilir. Goz lezyonlar: ile be-
raber tiikriik guddelerinde ve bilhassa parotisde lezyonlar husule
gelirse MICULICZ sendromunu husule getirir (Uveo - parotidis).
Uveo - parotidis ile beraber beyin sinirlerinden (Ekseriya yiiz siniri)
birinin felci ve ates yiikselmesi var ise HEERFORD sendromu husu-
le gelir. Kemik sisteminde husule gelen lezyonlar kistik tesekkiiller
halinde goriiliirler. Bilhassa el ve ayak kemiklerinde goriilen bu lez-
yonlar sarcoidosis icin spesifik olarak kabul edilir. Bu lezyonlar
ilk defa JUNGLING tarafindan tarif edildigi i¢in ostitis multipleks
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cystoides Jungling diye adlandirilir. Sinir sistemi musabiyeti poli-
nevritik sendrom (Ekserya yiiz sinir felci) veya meningo - ansefalik
sendrom husule getirir. Mukoza lezyonlar: agiz ve burun mukozasin-
da olabilecegi gibi en ziyade brons mukozasinda husule gelir. Muko-
za toplu igne basi ile mercimek biiytkliigti arasinda miiteaddit no-
diiller halinde hafif kabarmis ve soluk renkte goriiliir. Pangreas ve
diger organlar daha nadiren hastalanirlar.

imminbiyolojik ve Laboratuvar Bulgular

Tiiberkiilin reaksiyonlari hemen hemen vak’alarin yarisinda ne-
gatif ve diger yarisinda ise hafif derecede pozitiftir. Kan sedimen:
tasyonu ckseriya normal veya az nisbette stiratlenmistir. Bobrekler
ve kemik iligi lokalizasyonlar: husule gelmemis ise idrar ve kan bul-
gulari normaldir. Bazen kan tablosunda eozinofili olabilir. Bir ki-
sim hastalarda kan serumunda hiperkalsemi vardir. Sarcoidosisli
hastalarin kan serumlarinda gama - globulin ¢ogalmasi bilhassa ka-
rakteristiktir.

Sarcoidosis Teshisi

Rontgenolojik goriiniim bilhassa muhtelif devirlere ait tekamii-
li takib edilebiliyor ise teshise ¢ok yardim eder. Akcigerlerdeki ve-
ya mediastinal lenf diigiimlerindeki ileri derccede yaygin belirtilere
ragmen hastanin umumi durumunun c¢ok iyi olusu, kan sedimentas-
yonunun normal veya az hizlanmasi, tiiberkiilin allerjisinin menfi
veya zayiflamis olusu siiphemizi kuvvetlendirir. Gama - globulinin
yiiksek olusu ve pek sik olmasada kan serumunda kalsiyum sevi-
yesinin yiiksek olusu teshise yardim eder. Bu belirtiler yaninda MI-
CULICZ sendromu, cilt, goz belirtileri gibi ekstrapulmoner belirti-
ler, veya el ve ayak kemiklerinde karakteristik JUNGLING kistleri
teshise yardim eder.

KVEIM - NICKERSON tarafindan bildirilen deri test’i de kiy-
metlidir. Test’in esasi : hastalarm hastalikli lenf diigtimlerinin 60 de-
recede inaktif edilmis doku suspansiyonunun siipheli hastalara int-
rakiitan olarak 0,1 cc. enjekte edilmesidir. 4 hafta sonra enjeksiyvon
yerinde husule gelen nodiil ¢ikartilarak histolojik olarak tetkik
edilir. Dokuda sarcoid reaksiyonu var ise test miisbettir.

Klinik ve Rontgenolojik teshisin teyid edilmesinde histolojik
olarak sarcoid reaksiyonun gosterilmesi en biiyiik degeri tasir. His-
tolojik tetkik icin sirasi ile su imkanlar vardir.
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1 — Palpe edilebilen boyun, supraklavikuler, aksiller, kubital
veya inguinal lenf diigiimlerinin cikarilip histolojik olarak tetkiki.
Palpe edilebilen lenf diigiimleri yok ise DANIELS'in tarif ettigi
«scalennode biopsy» (scalen adalenin oniindeki yag toparlaginin icin-
deki lenf bezleri) ile histolojik tetkik imkam hasil olabilir.

2 — Siipheli cilt belirtileri, mukoza lezyonlarindan yapilan bi-
yopsi, veya brons mukozasindan bronkoskopi ile alinan biyopsile-
rin histolojik tetkiki.

3 — Baldir adalesinden yapilan biyopsinin tetkiki.

4 — Karaciger, dalak, kemik iligi ve tonsillalarin ponksiyonu
ile elde edilen materyelin tetkiki.

5 — Mediastinoskopi ile Mediasten lerf ganglionlarinin Histo-
lojik tetkik imkani.

6 — Torakotomi yapilarak hilus lenf diigiimleri veya akciger-
lerden yapilan biyopsinin tetkiki.

Kat’i teshis klinikgiler tarafindan konulacaktir. Patolog bazen
bulgular1 proliferasyon gosteren veya produktif yahut granuier hat-
‘ta biiyiik hiicreli tiiberkiiloz diye tarif etse dahi klinikciler sarcoido-
Isis ihtimalini birakmamahdirlar. Teshisde son karari klinik¢iler
rontgenolojik, klinik, laboratuvar ve histolojik bulgularin hepsini
birden nazar: dikkate alarak verirler.

Sarcoidosis Tedavisi

Hastaligin etyolojisi kat’i olarak belli olmad:g1 icin kauzal bir
tedavi yapilamaz. Simdiye kadar arsenik, kalsiyum, sitostatikler, D;
vitamini ve tiiberkiilostatikler denenmis isede olumlu sonuclar ali-
namamistir. Son olarak kortikosteroidlerin tatbikat' oldukca yiiz
\giildiiriicli neticeler vermistir. Bir cok klinikciler birinci devir sar-
koidozisinde ve hattd semptom gostermeyen diger sarkoidozis se-
\killerinde hastalarin aylik Réntgen kontrollarim ve difiizyon kapa-
sitelerinin tayinini tavsiye ederler. Eger Rontgen filimlerinde prog-
[resyon ve diffiizyon kapasitesinde azalma husule gelirse kortikoste-
iroid tedavisi tavsiye ederler. Steroidlere yiiksek doz ile baslanip kisa
bir siire sonunda idame dozuna gecilip 5 - 6 aylik kiirler halinde tat-
bik edilir. Mesela giinde 40 - 50 mgr. Prednisolon ile baslanip 3 giin-
liikk aralar ile 5 mgr. azaltilarak giinde 10 - 15 mgr. ile en az 6 ay de-
vam edilir. Etyolojide tiiberkiilozunda rolii diisiiniilerek veya steroid
tedavisinde koruyucu olarak tiiberkiilostatikler de beraber verilme-
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lidir. Tamamen iyilesmis hastalar veya hi¢ degisiklik gostermeyen
hastalar sik sik Rontgen kontroliinde bulundurulmalidir. Progres-
yon olursa tekrar kortikosteroid tedavisine baslanir. Bazen idame
dozda senelerce kortikosteroid tedavisi yapilmak mecburiyetinde
kalinir.

Prognoz

Hastaligin prognozu umumiyetle iyidir. Klinik boliimiinde belir-
tildigi gibi I. devir vak’alarinda % 30 -40 nisbetinde spontan §ifa;
husule gelir. Geri kalan vak’alarda II. devir lezyonlar1 husule gelir. |
I1. devirde de vak’alarin % 70-80 i spontan olarak sifaya gider ve
sonug olarak vak’alarin ancak % 20 sinde fibroz bakiye birakan ITI.
devir lezyonlar: husule gelir. II. ve III. devirde Solunum yetersizli-
8i, cor pulmonale ve benzeri ile 6liim orani, biittin vak’alar arasin-
da % 1-5 oraminda tahmin edilmektedir.

Kortikosteroid tedavinin tatbik edilmesinden sonra prognozun
daha iyi oldugu zannedilmektedir.
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BOLUM :  XVIIi

KOLLAGEN VE KOLLAGEN — BENZERI HASTALIKLAR
VE
GOGUS — iCi BELIRTILERI

Dr. Nezihe ENACAR

Kollagen doku hastaliklar1 bag dokusunun fibrinoid nek-
rozunun egemen oldugu, birbirinden farkli bir hastaliklar grubu-
dur. Etyolojileri tam bilinmeyen, degisik klinik tipleri olan bu has-
taliklar damarlar ve bag dokusunda birbirine ¢ok benzeyen siste-
mik patolojik degismeler olusturdugundan «kollagen hastaliklar»
acdi altinda toplanmislardir. Bunlarin yalmzca gogiiste verdigi kli-
nik, radyolojik ve patolojik belirtiler tipe 6zgii bir taniya varmaga
yeterli olabilir. Ancak kesin bir tani igin, genellikle organlarin tii-
miunde goriilen sistemik degismelerin birlikte degerlendirilmesi ge-
rekir.

Histolojik olarak, bag dokusu, ana madde, lifler ve hiicrelerden
yapilmistir. En cok raslanan hiicre fibroblastlardir. Makrofajlar,
mast hiicreleri, lenfositler ve lokositlerde bulunmaktadir. Lifler,
clastik kollagen ve retikiiler liflerdir; yumusak dokularda, kikirdak
veya sinoviyalarda, lokalizasyonuna gore degisik yapida olan amorf
bir ana madde icinde bulunur. Bu ana maddedeki fiziksel yap1 ve
kimyasal bilesimlerdeki degismeler, s6z konusu hastalik gruplari-
nin patolojik ozelliklerine gore olusan, 6dem, dejeneresans ve da-
mar lezyonlaridir.

Akcigerlerde bag dokusu, brons duvarlarimda pulmoner ve bron-
sial damar duvarlarinda, bronkovaskiiler ve parankimal intertis-
yumda ve plevrada bulunur.

Gogls ici lezyon yapan kollagen hastaliklar, lupus eritematosis,
periarteritis nodosa (Pcliarteritis nodosa), romatizma, wegeners ve
cesitli allerjik grantilomatozlar, sklerodermadir. Loffler sendromu
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tam bag dokusu hastaligi olmamakla beraber bu hastaliklarla siki
iliskisi nedeni ile bu boliime alinmistir.

ETIYOLOJI

Kollagen hastaliklarin nedeni pek bilinmemektedir. Arastirma-
lar, bu hastaliklarin ¢ogunun etyolojisinde, endokrin, allerjik im-
miinolojik ve herediter faktorlerin bulundugunu gostermektedir.

Ozellikle immiinolojik anomaliler iizerinde daha cok durul-
maktadir. Bu konuda yapilan arastirmalarla romatoid hastaliklarda
serumda bir «romatoid faktor» iin mevcut oldugu ortaya cikarilmis-
tir. Romatoid faktor, biivitk molekiil agirligi olan, antijenik ozellikle-
ri bulunan bir gamma globulindir. Serolojik testler yardimiyla
saptanmaktadir. Klinik olarak romatoid artritli hastaliklarda kanda
vitkksek oranda bulunmakta ve 6zellikle prognoz tayininde yararh
olmaktadir. Agammaglobulinemi olan sahislar da romatizmal hasta-
Iiklara yakalanmaktadir. Bu sahislarin kaninda «romatoid faktor»
bulunmamaktadir Bu bulgu «romatoid faktor» iin séz konusu
hastaliklarin nedeni olmayip, bir yandas bulgu oldugunu acikca
gostermektedir. Bundan baska, romatoid faktor tayini ig¢in yapilan
testler, bazen dissemine lupus eritemetosusta da pozitif bulunmak-
tadir.

Diger bir immiinolojik anomali dissemine lupus eritematosistc
serumda antikor 6zelliginde anormal bir gamma globiilin olan
«L.E.» faktortiniin bulunmasidir. Bu faktor, baz1 lokositlerin cekir-
deklerine etki ederek Iysis-erime husule getirir. Bu erimis ¢ekir-
dek materyeli saglam lokositler tarafindan fagosite edilir. Bu lIoko-
sitlere «L.E. hiicresi» ad1 verilir. Bu olay tamamen in - vitro olarak,
kan veya kemik iligi viicut disina alindiktan sonra olusur. L.E. fak-
toriinlin bazi romatoid artritli hastalarda romatoid faktorle birlikte
bulundugu da goriilmiistiir. Ayrica dermatomyositis, sclerodermada,
polyarteritis nodosa’da da bazen pozitiftir. Dissemine lupus eritema-
toziste ve diger baz1 bu grup bag dokusu hastaliklarida, ayrica anti-
kor gibi bir baska faktoriin mevcut oldugu ve wassermanin testi
ile yanlis pozitif sonuclar verdigi de ortaya cikarilmistir.

Dermatomyositis'in yetiskinlerde % 50 oraninda malign tiimor-
lerle birlikte bulunmasi arastiricilara, dermatomiyositis’in tiimor
antijenlerine kars1 immiinolojik bir duyarlik belirtisi olma olasilig:-
n1 dustindiirmiistiir; bu hususta yapilan arastirmalardan olumlu so-
nuglar alinmistir.
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Rich ve arkadaslari, ilk kez deneysel arastirmalariyla, hiper-
sansibilitenin polyerteritis nodosamin meydana gelmesine neden ola-
bilecegi olasiligin1 ortaya koymuslar, serum hastaligindan olen sa-
hislarin otopsilerinde polyarteritis nodosa lezyonlar1 saptamiglar-
dir. Plazma hiicreleri antikor olusturucu olarak bilindiginden,
polyarteritis nodosa’da arteriyel lezyonlarda plazma hiicreleri pro-
liferasyonunun fazla olmasi karsisinda, bu lezyonlarin patogenezin-
de hipersansibilitenin bulundugu yargisina varmislardir. Polyarteri-
tis nodosa penicillin, sulfonamid ve thioracil gibi gesitli ilaclar ve-
rilmesinden sonra da olusabilmektedir.

Bu hastaliklarin patogenezinde immiin mekanizmanin roliiyle
ilgili iki olasilik vardir. Birincisi, baz1 yabanci antijenlere karsi di-
rek bir immiinolojik reaksiyonla; ikincisinde ise, yabanci bir anti-
jen soz konusu olmaksizin viicutta meydana gelen bir auto - antije-
nin etkisiyle hastaligin olugsmasidir. Bu auto - antikor olusumunun
mekanizmas: hentiz aydinlanmis degildir. Muhtemelen bir virus ve-
ya kimyasal bir ajanin hastada yabanci veya anormal antikor olus-
turan hiicreleri uyarmasi, biitiin bu immiinolojik ve auto - immiin
olaylar1 meydana getirmektedir.

Herediter faktorlerin rolii, heniiz tam anlamiyla anlasilmis de-
gildir. Dessemine lupus eritematozun familyal olarak meydana geldi-
gini gosteren ornekler vardir. Bazi arastiricilar, L.E. faktoriintin
plasenta ile gectigini ortaya koymuslardir.

KLINiK TIPLERI :
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOSIS :

Dissemine lupus eritematosis (D.L.E.) veya sistemik lupus erite-
matosis, 20 - 40 yaslar1 arasinda ve daha ¢ok kadinlarda goriilen bir
hastaliktir. Kronik deri lezyonlara ozellikle bobrek, kalb, dalak,
seroz zarlar ve akcigerlerde olmak tizere cesitli organ lezyonlariyla
karakterizedir. Deri lezyonlar diskoid sekilde, burun ve yanaklarda
kelebek goriintimiindedir; fotosansibldir; giines 15181, ltraviyole
isinlarina maruz kalmakla ve sulfonamid gibi ilag¢larin kullanilma-
sivla belirli ve yaygin kararter alir.

Patolojik olarak, lezyon daha ziyade, kiiciik arter ve arteriyol-
lerdedir. Bundan baska, akciger parankimasinda uzun siiren rezorbe
olmayan pnomoniler, tabanlarda miiltipl atelektaziler bulunabilir.
Perikard daha cok olmak iizere biitiin ser6z membranlar hastaligin
tercih ettigi yerlerdir. Bizzat kalbde endokard ve valviil lezyonlar:
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fazladir. Libman - Sacks sendromu denen bakteriyel olmayan ver-
rikoz endokarditis dissemine lupus eritematozis'te olusan degisme-
lerdendir. Bobrekler biiytimiis olup, glomertiler damarlarda eozinofi-
lik kalinlasma vardir. Bazen glomeriilo - nefrit veya periatritis nodo-
sa’daki degismeleri andirir. Dalak ve lenf bezlerinde de lezyon bulu-
nur. Bag dokusunda olusan fibrinoid degismeler hematoksilen eozin
poyasiyle eozinofilik bir karakter gosterir. Bir 6zelligi de ayni boya
ile kirmizi boyanan hemotoksilen cisimlerinin var olusudur. Hemo-
toksilen cisimleri, in vitro L.E. hiicrelerinin in vivo ekivalanidir ve
bir ¢ok organ dokularinda bulunur; hiicresel anoksi sonucu olusan
niiklear yikimi gosterir. Bu yikima ugramis niikleus, antintiklear
antikorlarla reaksiyon vererck mor kirmizi1 boyanan globulini mey-
dana getirir.

Bir llpus eritematozis vak’asinda perikard’'da ve

solda plevrada sivi toplanmasi. (Perifer kanda ve

plevra sivisinda 2. E. hiicreleri pozitif bulunmustur.)
(Gogus Hastaliklar Klinigi)

Dissemine lupus eritematozis semptomlarinda, aylar ve yillarca
devam eden kronik rekurran, remittan tipte bir ates mevcuttur.
Gilinler ve haftalarca 40°C iizerinde ates devam eder, uzun siireli
remisyondan sonra tekrar ortaya cikar. Gogiis agrisi, oOkstiriik
balgam cikarma, dispne, hemoptezi, akcigerlerin hastaliga katildigi-
nt gosteren belirtilerdir.

Laboratuvar Bulgulari: Kan tablosunda genellikle 16kopeni
mevcuttur; akciger lezyonlar: bulundugu - zaman lokositoz olabilir
Orta derecede normokrom anemi bulunur. Serum proteinlerin-
de, hiperglobulinemi ve serum albumin/globulin oraninin ters olma-
s1 seklinde degismeler saptanir. Sifiliz i¢in yapilan wassermann ve
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Kahn testleri yanhs pozitif sonug verebilir. Dissemine lupus eritema-
tozis tanisinda en karakteristik bulgu kemik iligi ve perifer kanda
L.E. hiicrelerinin goriilmesidir. Bu hiicreler biiyiik, ti¢te ikisi homo-
jen fagosite edilmis niikleer materyelle kapl hiicrelerdir ve gekir-
dekleri kenara itilmis durumdadir. Bobrek lezyonlarinda, idrar bul-
gular1, kronik glomeriilonefriti andirirsa da, radyolojik muayene
ile bobreklerin biiyiimiis olmas: dissemine lupus eritematozis olasi-
l1g1 ortaya cakarir.

Saptanan vak’alarin iigte birinde, akciger ve plevra lezyonlar
bulunmaktadir. Bu lezyonlar polyarteritis nodosa’daki lezyonlara
¢ok benzemekle beraber, 6n planda sertéz zarlari tutmasi hastaligin
niteliklerindendir. Tek tarafli veya iki tarafli sivi toplanmasi gorii-
lebilir; bazen da perikard sivisi ile birliktedir. Plevra sivi iginde
L..E. hiicreleri saptanabilir.

HYDRALAZINE ZEHIRLENMESI :

Hydralazine ve muhtemelen diger tansiyon diistiriicti ilaglar na-
diren sistemik lupus eritematozis’e benzer bir hastalik tablosu ya-
pabilirler. Bu ilaclara kars: bir tip hipersansibilite reaksiyonudur;
reversibldir, ilac1 kesmekle kaybolur.

Buna L.E. benzeri sendrom ve hyralazin romatoid sendrom ad-
lar1 verilmistir. Hafif sekilleri romatoid artrite, agir sekilleri akut
D.L.E. benzer. Bazi vak’alar periartritis nodozay: andirir. Baslangic
giinde 200 - 800 mg. hyralazin ile 2-23 ay tedaviden sonra goriiliir.
Eklem, deri degismeleri ve bir cok kollagen hastaliklara ait lezyon-
larin bulundugu ve L.E. hiicrelerinin pozitif oldugu bildirilmistir.

Akcigerde gecici konsolidasyonlar plevra ve perikard sivisi ile
birlikte romatizmal akciger lezyonlarina benzer bulgular saptanan
bir ka¢ vak'a tarif edilmistir.

LOFFLER SENDROMU :

Loffler sendromu, eozinofili ile birlikte olan, gecici lokal paran-

“kima lezyonlaridir. Tan1 sadece pozitif rontgen bulgulariyla konu-

labilir. Sendromun baslangici, enfeksiyonlara, parazit enfestasyon-

larina veya ilag tedavisine bagh olabilir. Bu hastalarda genellikle
atopi antesedani vardir.
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WEGENER GRANULOMATOZISi (Nekrotizan Graniilomatozis) :

Wegener graniilomatozis'i iist ve alt solunum yollarinda nekro-
tizan graniilomatoz lezyonlar, yaygin vaskiilit ve glomeriilonefritle
karakterize etyolojisi bilinmeyen bir sendromdur. Damar lezyonla-
r1 periarteritisteki lezyonlara ¢cok benzediginden bu sendrom pol-
yarteritis nodosanin respiratuvar - renal bir tipi olarak da kabul
edilmektedir. Nekrotizan graniilomat6z lezyonlar, paranazal siniis-
lerde ve akcigerlerdedir. Bu graniilomatoz lezyonlarin neoplazma-
lar gibi destriiktif karakterleri vardir. Bu yiizden allerjik tabiath ak-
ciger graniilomalarindan ayrilirlar.

Mikroskopik olarak nekrozla birlikte pek ¢ok sayida dev hiic-
releri, plazma hiicreleri, lokosit ve lenfositler bulunmaktadir.

Hastalik baslangicta tist solunum yollar1 semptomlariyla oria-
ya c¢ikar. Sintiizit, tilseratif rinit seklindedir. Cok kez de kemik ki-
kirdaklarda destriiksiyon vardir. Hig bir tedaviye cevap vermemesi
karakteristiktir. Piiriilan ve kanl sekresyon, yiizde agr1 vardir. Bu-
runda deformite olusmasi, cok kez malign bir hastaligi diisiindii-
riir. Akcigere ait semptomlar, okstiriik, kanli balgam ¢ikarmadir.

Radyolojik olarak, paranazal siniislerde ve akcigerlerde pato-
lojik degismeler bulunur. Akciger grafisinde diizensiz yamali golge
koyuluklar1 veya metastatik tiimorleri andiran miiltipl, iri nodiiler
golge koyuluklari gortilir. Bu biiyiik nodiillerin ortasinda nekroz
nedeniyle biiyiik kaviteler olusabilir ve hidroaerik goriiniim verir.

Diger organlarda, kalbde, prostatda, eklem ve periferik sinirler-
de lezyonlar, hemorajik deri eriipsiyonlar1 bulunabilir. Nihayet bob-
reklerinde hastaliga katilmasi ile albiiminiiri ve nefrit bulgular: sap-
tanir. Hastalar kisa zamanda bobrek yetersizligi ve tiremiden oliir-
ler. Hastaligin son devrelerinde genellikle yiiksek ates bulunur.

Etkili bir tedavi yoktur, 6 - 8 ayda fatal olarak sonuglanir. Kor-
tikosteroidler bazen hastaligin ilerlemesine etki edebilir. Burun ve
akciger lezyonlar: iizerinde 1s1n tedavisi denenmis isede pek yararh
bulunmamuistir.

ALLERJIK GRANULOMATOLZIS :

Ozellikle astma hikayesi olan sahislarda, eozinifili ile birlikte
olan graniilomatoz bir hastaliktir. Wegener graniilomatozunda oldu-
gu gibi lezyonlar akcigerlerde bulunmaktadir, ayrica kalb ve gast-
roentestinal sistemde de lezyonlar vardir.
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Akcigerlerdeki enfeksiyoz olmayan, nekrotizan grantilomalarin
klinik ve patolojik bulgulara gore tam bir siniflandirmasini yap-
mak glictiir. Bu nedenle Loéffler sendromundan poliarteritis nodo-
zaya kadar biitiin durumlara «paterjik graniilomatozis» denmekte-

dir.
PERIARTERITIS NODOSA (Polyarteritis) :

Periarteritis nodosa veya daha dogru bir deyimle polyarteritis
baslica orta ve kiiciik captaki arterlerin akut veya subakut bir has-
taligidir. Yaygin olabildigi gibi, sadece bir sistem veya organ damar-
larina 6zgii de olabilir. Damar lezyonlar1 baslica, bobrek, kalb, ka-
raciger, akciger, iskelet adelesi ve sinir sisteminde bulunur. Vak’ala-
rin % 50 de tani kas biopsisi ile. olur. Patolojik olarak, damarlarin
baslica media tabakasinda fibrinoid degismeler, yer yer nekroz ve
daha ¢ok eozinofiller olmak iizere polimorf niiveli lokosit ve plazma
hiicreleri enfiltrasyonu vardir. Once media ve subintimada baslayan
lezyon daha sonra genisleyerek intima ve adventia tabakasini da
icine alir ve bir panarteritis halinde gelisir. Bu lezyonlar segmen-
ter sekildedir. Ayrica damar duvarlarimin zayiflamasi nedeniyle kii-
¢lik anevrizmal dilatasyonlar olusur. Damar duvarlari boyunca yer,
yer izlenen bu degismeler nodiiler bir nitelik gosterir. «Nodosa» te-
rimi lezyonlarin bu 6zelliginden dogmaktadir. Anevrizmal dilatas-
yonlar riiptiir olarak kanamalara da sebep olurlar. Damar icinde
trombozlar olabilir ve bunlar organlarda infarktlar olusturur .

Bu hastaligin akcigerlerde hastalik yapma oranini saptamak
glictiir. Bir ¢ok vak’alarda bulgular Wegener sendromunu veya al-
lerjik graniilomatozu ve hatta Loffler sendromu bulgularimi diisiin-
diirdiigiinden bu gruba hipersansitif angiitis ad1 da uygun goriil-
miistir.

Hastalik daha cok erkeklerde goriiliir. Akciger lezyonlarina %
30 oranminda raslanir.

Klinik olarak, semptom ve belirtiler lezyonlarin lokalizasyonla-
rina gore cok degisik sekiller gosterebilir. Vak’alarin hepsinde has-
taligin seyri esnasinda ates lokositoz, eozinofil ve sekonder anemi
mevcuttur. Kronik olarak atesin bulunmas: ilk bakista bir enfeksi-
yonu diisiindiirebilir. Vak’alarin % 80 de bobregin de hastaliga ka-
tildig1 goriiliir ve yarisindan c¢ogunda da hipertansiyon bulunur.
Polyarteritis nodosa’nin akciger lezyonlarinda hastalik, vak’alarin
ticte birinde brons astmasi semptomlariyla kendini gosterir. Bazen
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olaganiistii agir ve ancak kortizon ve corticotropin ile kontrol edi-
lebilen status astmaticus halinde olabilirler. Bundan baska, oksii-
riik, dispne, siyanoz ve gogus agrist gibi semptomlar da bulunabi-
lir. Hemoptezi ender degildir. Pulmoner damarlarin leze olmasina
veya akciger infarktiisiine bagh olabilir. Cok kez akcigerle birlikte,
diger organlarin da hastaliga katilmasi halinde, atesle birlikte kus-
ma, artralji, karin agrisi, kilo kayb1 ve santral sinir sistemi ile ilgi-
li semptomlar bulunabilir ve gogiise ait belirtiler ikinci planda ka-
labilir.

Radyolojik olarak, akciger lezyonunun derecesine gore asagida-
ki bulgular saptanabilir : Akut, agir vak’alarda akciger 6demine ait
massif, simetrik olmayan kelebek goriinimiinde golge koyulugu :
Tabanlarda ve periferde puslu, yamali golge koyulugu; akciger dal-
lanmasinda artma; pnomonitis veya akciger infarktiisiiniin neden ol-
dugu plevra sivis1 gorinumii. Ayrica kalb sinirlarinda biiyiime ve-
ya perikard sivisina ait goriiniim.

Periarteritis nodosa, akciger lezyonlar1 yaninda yukarida soyle-
nen sistemik belirtiler de bulundugu zaman diisiiniilebilir. Tani,
albiiminiiri, polinevrit, kalb yetmezligi bulgulariyla dogrulanabilir.
Kuskulanilan vak’alarda kas biopsisi de yardimeci olur.

Cortison kullamlmasindan 6nceki devrelerde oldiiriicii bir has-
talikti. Halen hastaligin kontroliinde tek umud cortison tedavisi-

dir.

SCLERODERMA

Scleroderma, adindan da anlasildig1 gibi deri ve deri alt1 do-
kularin endiirasyonu ile karakterize, ender goriilen kronik bir has-
taliktir. Her yasta olabilirsede genclerde ve kadinlarda daha coktur.

Patolojik olarak, derideki bag dokusu ara maddesinin sismesi,
sonra da sertlesip kalinlasmasiyla meydana gelmektedir.

Baslangicta ellerde, ylizde boyunda ve gogiisiin iist kisminda
odem, siddetli olmayan eklem agrilar goriiliir. Sonradan bu bolgeler-
de kalinlasma ve endiirasyon olusur; deri atrofik, balmumu goriinii-
mii alir. Bu deri degismeleriyle beraber, damarlarda obliterasyon
terminal falankslarda gangrenler bulunabilir. Hastaligin 6zelliklerin-
den biri de yumusak dokularda kalsifikasyon olmasidir. Yiizde deri-
deki gerginlik sebebiyle maske takilmis gibi bir ifade vardir. Agiz
kenarlarinda pikmentasyon azligi, telenjektaziler bulunabilir.
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Scleroderma’nin lokalize ve diffiiz sekilleri vardir. Diffiiz olan
sckillerinde, ozellikle 6zofagus, gastrointestinal sistem akcigerler,
kalb gibi organlarda hastaliga katilirlar. Bu organlarda endiirasyon -
sertlesme nedeniyle lokalizasyonuna gore cesitli semptomlar olusur.
Ozofajyal sclerodermada, 6zofagusun rijit bir hal almasi, peristal-
tizm azalmasina bagh disfaji olabilir; kalbe yaygin fibrozis nede-
niyle fonksiyon bozukluklar: goriilebilir.

Bir Sistemik Skleroderma Vak'asinda
Akciger Lezyonlarinin Radyolojik Goriinimi
(Goglis Hast. Klinigi)

Scleroderma’da akciger lezyonlar1 vak’alarmin % 5-10 da bu-
lunmaktadir. Bazen derideki belirtilerden 6nce akciger semptomla-
rinin 6n planda oldugu vak’alar bildirilmistir. Akciger lezyonlarin-
daki patolojik degismeler; alveol duvarlarimin kalinlasmasi; hava
keselerinin obliterasyonu ile birlikte yaygin bir intertisyel fibrozis
olusu ve bunlarla birlikte parankimada kistik skleroz meydana gel-
mesidir. Alveol duvarlarinin hyalin dejenerasyonu ile kistik olusum-
lar ve bunlarm riiptiirti ile biill6z amfizem meydana gelmektedir.
Kiiciik arter ve arteriyoller oblitere bulunmaktadir.

Gogiis semptomlari, oksiiriik, dispne, siyanoz, akcigerlerdeki
patolojik degismelerin siddeti ile ilgilidir. leri sekillerinde Cor pul-
monale tablosu olusabilir.

Radyolojik olarak iki tarafli linear golge koyulugunda artma,
apekslerde saydamlikta artma ve taban kisimlarinda kistik petek
goriintimii gozlenebilix, .~ ..
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Bir Sistemik Skleroderma
Vak’asinda Ozofogram
(Gogus Hast. Klinigi)

Sistemik Skleroderma Vak'asinda
El Bilek Radiografisinde Yumusak
Dokuda Belirgin Kalsifikasyon
(Gogiis Hast. Klinigi)
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DERMATOMYOSITIS

Deri. deri alt1 dokusu ve iskelet kaslarinda olusan yaygin bir
hastaliktir. Patolojik bulgular scleroderma ile benzerlik gosterdi-
ginden baz1 yazarlar bu iki progesi aynmi hastaligin cesitli devreleri
olarak kabul etmektedirler. Dermatomyositiste akciger lezyonlar
cok enderdir. Diger kollagen hastaliklardaki bulgularin ve plevra
sivisinin bulundugu vak’alar bildirilmistir. Hastalik diyafragma ve
interkostal adeleleri tuttugu zaman akcigerlerin ekspansiyonuna en-
gel olarak ventilasyon bozukluklarina sebep olur. Radyoskopide di-
yafragma hareketlerinin azaldigi gozlenebilir. Bronkopnémoni bu
durumda sik goriilen bir komplikasyondur.

Burada iizerinde durulmasi gereken 6nemli bir 6zellik de, der-
matomyositis’li vak’alarin % 50 de malign bir hastaligin birlikte bu-
lunmasidir. Vak'alarda ekseriya dermatomyositis baslangicindan ev-
vel (Takriben 6 ay kadar) malign bir tiimoriin bulundugu bildiril-
mektedir. Tiimoriin tedavisinden sonra dermatomyositis'e ait bul-
gularda da diizelme go6zlenebilmektedir. Tiimoral hastaligin tekrar
gelisme gostermesiyle dermatomyositiste de eksaserbasyon olus-
maktadir. Bu gozlemler daha once de belirtildigi gibi, dermatom-
yositisin malign timorleri seyrinde kas sok orgami olmak tizere bir
auto - immiin olay sonucu olarak ortaya ¢iktigim1 kanitlamaktadir.

ATESLi ROMATIZMA ve ROMATOID ARTRITIS :

Akut atesli romatizma, ozellikle eklemlerde ve lokalize olan
bir kollajen dejenerasyon olarak kabul edilmektedir. Patolojik ola-
rak, bag dokusunun ara maddesinin sismesiyle kendini gosteren
fibronoid dejenerasyon, daha ileri evrelerdede bu hastalik icin karak-
teristik Aschoff nodiilleri bulunmaktadir. Bu nodiiller lenfosit, en-
dotelyal hiicreler ve plasma hiicreleri infiltrasyonu ile nekrozdan
olusur. Bu patolojik degismeler mafsallardan baska, deri, seroz zar-
lar1, barsak ve akcigerler gibi diger organlarda da olusmaktadir. Has-
taligin akut fulminant sekillerinde vak’alarin % 50 sinde akciger ve
plevra lezyonlar1 bulundugu bildirilmektedir. Otopsi tetkikleri, ak-
cigerdeki patolojik degismelerin polyarteritis ve lupus eritematosis
bulgulariyla olaganiistii benzerlik bulundugunu gostermektedir; an-
cak kesin tami perivaskiiler Aschoff nodiillerinin saptanmasi ile
gerceklesebilir. Bu nodiiller atesli romatizma igin spesifik bir bulgu
teskil etmektedir.

Klinik ve radyolojik bulgularla, romatizmal pnémoninin sap-
tanmasi olanaksizdir. Plevra sivisi, uzun siire devam eden pnoémo-
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niler bu nedenle malign tabiatli zannedilip bu yonden arastirmala-
ra konu olabilirler. Romatizmal aktivite tayininde kullanilan kanda
C - reaktif protein ve antistreptolizin titraji gibi muayene yontemleri,
bu lezyonlarin tanisinda degerli olabilir.

Romatoit artritis, sinovival membran ve periartikiiler dokula-
rin hastaligidir. Eklemlerde bag dokusu proliferasyonu (Pannus)
olusur. Sonradan burada kirec birikmesi ile ankilozlar meydana ge-
lir. Eklemlerde deformite, kemiklerde atrofi olusur. Biopsi tetkikle-
ri ayrica % 70 oraninda myositis, nevritis ve arteritis'in de birlikte
bulundugunu gostermistir. Yine bu biopsi bulgulariyla L.E. derma-
tomyositis ve sclerodermadaki biopsi bulgulari arasinda benzerlik
bulunmaktadir.

Romatoid artritisin gogiis - i¢i lezyonlar: yaygin intertisyel fib-
rozisle birlikte bal petegi seklinde veya parankima lezyonu olmadan
tek tarafli veya iki tarafli plorezi seklindedir.

TANI

Gogiis - igi kollajen hastal:klarin tanisi, kendilerine 6zgii klinik
ve radyolojik ozelliklerinin bulunmamasi nedeniyle oldukga glic-
tiir. Akciger, plevra lezyonlari, diger hastaliklarla az ¢ok benzerlik
gosterir. Ancak ender de olsa, sistemik karakterde olan bu grup
hastaliklarm varliginin bilinmesi, bir ¢ok taniya varilamayan go-
giis - i¢i hastaliklarin nedenine 1s1k tutabilir. Bir gogiis hastasinda
kollajen hastaliklarin birinden kuskulamildiginda, bu hastaliklarda
bulunan sistemik belirtiler dikkatle arastirilmalidir. Akciger ve plev-
ra bulgular1 ile beraber, deri, kalb, perikard, mide - barsak sistemi,
bobrekler, kemik ve eklemler dikkatle muayene edilmelidir.

Kan tablosunda bu hastaliklara 6zgii bir bulgu yoktur. Yalniz
polyarteritis nodosa’da belirgin bir eozinofili vardir. Daha once de
belirtildigi gibi akcigerde lokalize sekilleri brons astmasi semptom-
lar1 ile ortaya ¢ikmaktadir. Agir astmali hastalarda % 50 iizerindc
% 50-80 olabilen eozinofili bulundugunda bu hastalik tizerinde
durulmalidir. Bu vak’alarda astma semptomlariyla birlikte hiper-
tansiyon ve glomeriilonefrite benzer idrar bulgularinin bulunusu
polyarteritis i¢in 6zgiil bulunmaktadir.

Dissemine lupus eritematosis tanisinda kemik iligi ve perifer
kandi L. E. hiicrelerinin saptanmasi ¢ok degerli bir bulgudur.

Atesli romatizmada, kanda C - reaktif protein tayini, antistrep-
tolizin titraji bu natiirdeki lezyonlarda ip ucu verebilir.
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Romatoid artritiste, romatoid faktor tayininde kullanilan cesit-
li testler (Bentonite flokiilasyon testi, koyun eritrositleri testi, latex
testi), D.L.E. ve sclerodermada da pozitif sonuc¢ verebilmektedir.

Polyarteritis nodosa, D.L.E. ve scleroderma kuskulanan vak'aia-
ra deri ve kas biopsileri hastahigin natiirtiniin bilinmesinde yardim-
c1 olabilir.

Gogilis radyolojisinin disinda sclerodermada gastro - intestinal
sistem radyografisi, ozellikle o6zofogram tetkikleriyle bu hastalik
icin ozgiil bulgularin saptanmasi miimkiin olur. Yine scleroderma-
da radyolojik olarak falankslarda osteoporoz ve atrofi bulunmas:
ve yumusak dokularda kalsifikasyon bulunmasi 6zgiil bulgular: tes:
kil eder. Polyarteritis nodosa ve D.L.E. da idrar bulgulariyla bera-
ber, radyolojik olarak bobregin biiylimiis olmas1 da tami yoniinden
degerli bir bulgudur.

Bu vak’alarda bobrek biopsisi de hastaligin teshisinde ¢ok ya-
rarli1 olmaktadir.

TEDAVI

Adrenal corticosteroid ilaglar bu grup hastaliklarda olaganiistii
iyi etki etmektedir. Ancak bu hastaliklarin nedenine yonelik, spesi-
fik bir tedavi degildir. Olusagelen gecici iyilik, bazen hayat kurta-
rict olmakta ve tedavinin devamu ile bir stire hastalik kontrol altina
alinabilmektedir. Bazi daha progressif tipte olan kollajen hastalik-
lar biitiin tedaviye ragmen fatal olarak sonuclanmaktadir.

Corticosteroid ilaclar kadar dramatik etkisi olmamakla bera-
ber antimalaryal ilaglar da, 6zellikle romatoid artritis ve D.L.E. da
etkilidir. Tyi etkisi 2 - 10 hafta icinde kendini gosterir (Agiz yoluyla
giinde 250 - 500 mg. Chloroquine veya hydroxchloroquine seklinde).

Romatoid artritis, D.L.E. ve sclerodermada serotonin antago-
nistleri (Proniazid gibi) denenmis iyi sonuglar alinmistir.
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BOLUM :  XIX

GOGUS TUMORLERI

Dr. Seldhattin AKKAYNAK

Gogiis tiimorleri lokalizasyonjarina gore ti¢ gruba ayrilirlar :

I — Akciger tumorleri

IT — Plevra tiimorleri
III — Mediasten tiimorleri.
IV — Gogilis duvari tiimorleri

Plevra ve mediyasten timorleri, plevra ve mediyasten hastalik-

lar1 arasinda anlatilmistir.
Biz, burada akciger tiimorlerini ve gogiis duvar: tiimérlerini in-
celeyecegiz.

Akciger Tuméorleri

Akciger timorleri, tabiatlarina ve menselerine gore su alt grup-
lara ayrilirlar :

1 — Malign Timérler

A) Primer malign tiimorler

1 — Brons kanseri
2 — Bronsioler hiicreli (Bronko - alveoler hiicreli) kanser
3 — Mezodermal malign tiimorler

B) Sekonder (Metastatik) malign tiimorler
2 — Selim Timérler

A) Brons adenomasi
B) Hamartoma
C) Mezodermal Selim tiimorler

Bazi arastiricilar, muayyen bir oranda malignite gosterdiginden
brons adenomalarimi da primer brons kanserleri arasinda miitala
ederler.
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Brons Kanseri

Brons kanseri, yalmz gogiis tiimorleri arasinda degil, biitiin
organizma tiimorleri arasinda da onemli bir yer alirlar. Bunun se-
bebi son elli yil icinde bu tip kanserlerde devamli bir artis olma-
sidir. Yirminci asrin basinda nadir tumorler arasinda bulunan
brons kanseri bu giin kanser oliimleri erasinda basta gelen kanser
tiplerinden olmustur.

Brons kanserleri ensidansindaki bu artis, hakiki anlamda bir
artis mudir? yoksa kanser teshis ve arastirma metodlarimin gelis-
mesinin sagladigr imkanlara bagli bir yalanci artismidir? Bu, tize-
rinde ¢ok tartisilmis bir konudur. Genel kani, teshis metodlarinin
gelismesi  ve buna bagh olarak ensidansin yalanci bir artis gos-
termis olmasi ile birlikte artisin hakiki anlamda oldugu merke-
zindedir.

Diger organ ve dokularin kanser ensidansinda son yillarda
csash bir degisiklik olmamustir; bir kisminda azalma, bir kisminda
duraklama, bir kisminda hafif bir artma olmustur. Buna mukabil
brons kanserleri ensidansinda esasli bir artis vardir. Bu artis ozel-
likic erkeklerde ve 40 dan sonraki yaslardadir.

Bir aiger onemli husus da, brons kanseri artisinin, ozellikle
epidermioid ve anaplastik tiplerde olmasidir. Buna mukabil adeno-
kanserlerde artis hemen yoktur veya pek azdir.

1930 da Ingiltere’de kanser oliimii (Brons kanserleri dahil)
erkeklerde 100.000 de 150 iken, 1950 de 200’e yiikselmistir. Buna
mukabil, ayni tarihlerde akciger kanserlerinden oliim 100.000 de
10 dan 60 a yiikselmistir. Demekki kanser oliimlerindeki genel ar-
tisin baslica kaynagi, 'brons kanserleridir.
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Birlesik Amerika’da da ayni yillar icinde brons kanseri mor-
biditesi artarak genel kanser morbiditesinin % 18 i seviyesine yiik-
selmistir.

Bat1 Avrupa memleketlerinin istatistikleri de aym sonucu gos-
termektedirler. Bunlara gore, brons kanseri 1. Diinya Harbinden
bu yana erkeklerde evveline nazaran 25 defa artmistir. Bir baska
deyimle 50 - 60 yas aras:i erkeklerde kanser oliimlerinin 1/3 ii brons
kanserlerinden olmaktadir.

Kadinlarda da brons kanseri morbidite ve mortalitesinde art-
ma olmakla beraber erkeklerdeki kadar belirli degildir; erkekler-
de 25 misli arttig1 siire i¢inde kadinlarda bir misli artma olmustur.

Tiirkiyed'e olim ve hastalik istatistikleri gereken titizlikle
kaydedilemedigi i¢in kesin rakamlar vermek zordur. Istanbul Tip
Fakiiltesi Patolojik Anatomi Kiirsiisii istatistiklerine gore akciger
kanserlerinden ¢liim orani, malign tiimorler arasinda % 21 i bul-
maktadir ki, bu oran mide - barsak kanserlerinden sonra 2. sirayi
almaktadir.

Brons Kanseri Etiyolojisi

Brons kanserlerinin etiyolojisi heniiz mechuldiir. Olaylar, eti-
yolojide herediter ve kisisel faktorlerden ziyade cevre faktorleri-
nin rol oynadigun gostermektedir. Bu faktorlerin kanser hiicresi-
nin dogmasini m1 sagladiklari, yoksa bilinmeyen sebeplerden mey-
dana gelen anormal kanser hiicresinin hudutsuz cogalmasmi m
kamciladiklar: da heniiz belli degildir. Miimkiindiir ki, bu faktor-

lerin bir kismu karsinogenezisi baslatmaktadir. (Iniciator), bir kis-
mi1 da yiiriitlicii (Promotor) olarak etki yapmaktadir.

Bir kisim brons kanserleri meslekidir; meslekten dogan fizik,
simik ajanlara bir siire maruz kalmak brons kanserlerine sebep ol-
maktadir. Radyoaktif maden ocaklarinda, nikel rafinerilerinde,
krom ve aspest sanayiinde calisanlarda hem brons kanseri mor-
bidite orani yiiksektir, hem de bunlarda kanser daha geng yaslarda
meydana gelmektedir. Radyoaktif maddelerin kanserojen olduk-
lar1 eksperimentel olarak da gosterilmistir. Diger maddelerin kan-
serojen etkisini gosterir eksperimentel deneyler olmamakla bera-
ber ilgili sanayii kollarinda ¢alisanlarda ¢evreye nazaran bariz bir
kanser morbidite farki bulunmaktadir.
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Ancak bu oyllardan meydana gelen kanser vak'alari, genel
morbidite ve mortalitenin kiiciik bir parcasini teskil ederler, arti-
sin tamamini bunlara baglamak miimkiin degildir.

Hava kirliliklerinin de kanserin artmasinda roli bulundugu
kabul edilmekle beraber bunun ne oranda bir hissesi bulundugunu
tayin zordur. Fabrika, lokomotif bacalarindan, otomobil ekzosla-
rindan c¢ikan gaz ve dumanlarin, asfalt yollardan kalkan tozlarin
kanserin artmasmda rolii bulundugu ileri siiriilmektedir. Aragtir-
malarda hava kirlilikleri icinde, ozellikle yakitlarin eksik yanma-
sindan bir takim irritan ve kanserojen aerozollerin meydana gel-
digi gosterilmistir. Ancak bunlarin kanserin artisinda ne nisbette
hissesi oldugunun tesbiti zordur. Ayni c¢evrede yasayan erkeklerde
artis olmasma karsilik, kadinlarda fark yapmamasi da bu gori-
siin en zayif, cevaplandirilmasi en giic noktasini teskil etmektedir.

Enfeksiyonlarla kanser arasinda bir iliski bulundugu gosteril-
mistir. Kronik bronsit, bronsektazi ve tiiberkiilozlu hastalarda
brons kanseri orani1 daha yiiksektir.

Kanser tesekkiiliinde viruslerin de etkili olabilecegi ileri sii-
rilmis ise de hentiz kesin bir delil bulunamamustir.

Akciger kanserlerinin artisinda sigaranmin rolii daha genis bir

kabul gormiis, kat'i olmamakla beraber daha emin delillere bag-
Janmistir.

Brons kanseri ile sigara arasindaki iliski istatistik, epidemi-
volojik, patolojik, biyolojik, simik delillerle gosterilmistir.

Ingiltere ve Amerika'da yapilan 25 retrospektif ve 3 prospek-
tif arastirmada sigara igenlerde kanser orani yiiksek bullunmus-
tur. Sigara igenlerde akciger kanserinden 6liim orami igmeyenlere
nazaran % 58 oraminda daha fazladir. Sigaray: terk edenierde kan-
serden olum azalmakta igmeyenlere nazaran % 35 e diismektedir.
Giinde 40 ve daha fazla sigara igenlerin % 12 si akciger kanserinden
oltiyorlar.

Kadin erkek arasindaki akciger kanseri morbidite farki da,
kadmlarin erkeklere nazaran daha az sigara icmeleri, sigara i¢me-
ve daha ge¢ baslamis olmalarn ile izah edilebilir.

Sigara i¢meyenlerde ve kadinlar epidermoid ve anaplastik
kanser oram diisiiktiir.
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Sigara igenlerin bronslarinda patolojik olarak asir1 bir yassi
epitel metaplazisi, bazal hiicre hiperplazisi ve nihayet insitu kan-
ser tesekkiilii bulunmaktadir. Insitu kanserler, sigara icenlerin ci-
gerinde %38, icmeyenlerde % 0 oraninda bulunmustur. Bu anormal
hiicre degisikligi ve kansere doniis, icilen giinliik sigara miktar: ve
siiresi ile orantilidir.

Teksif edilen sigara dumani laboratuvar hayvanlarinda (Sican,
fare, tavsan) kanserojen bulunmustur. Deriye uzun siire siirmek
suretiyle % 44 oranminda deri kanseri meydana getirilmistir. Sonra-
ki tetkikler, deride tiimor yapan maddenin sigara dumanindaki
katran ve bunun esas maddesinin de polisiklik - hidrokarbonlar-
dan 3, 4 -benz - pyren maddesi oldugu gosterilmistir. Hayvan de-
neylerinde sigara dumani ile akciger kanseri meydana getirileme-
mistir. Bunun sebebi, hayvanlarin insanlar gibi sigara i¢mek iti-
yatlar1 olmadigidir.

Biyoloji agisindan bir 6nemli husus da hayvanlarda epider-
moid kanser yapan maddelerin, insanlarda kanserojen olabilece-
ginin gosterilmis bulunmasidir.

Hayvan deneylerinde bir kisim polisiklik hidrokarbonlarin
kanserojen olabilecegi gosterilmistir. Bu maddeler sigara duma-
ninda da mevcuttur. Esasen polisiklik hidrokarbonlar tabiatta bu-
lunan komiir, linyit, katran, asfalt, petrol, bitiim gibi hidrokarbon-
larin eksik yanmalarindan meydana gelmektedirler. Sanayi bolge-
leri, biiyiik sehirlerde kanser ensidansinin yiiksek olmasi da bun-
larla ilgili goriilmektedir. Bu sebepten dir ki, sigara ve hava kirli-
likleri, bu giin kanser etyolojisinde baslhca faktorler olarak bulun-
maktadir.

Arastirmalar gostermektedir ki, polisiklik hidrokarbonlardan
bir kismi yukarda belirttigimiz sekilde kanser hiicrenin dogmasi-
na, bir kismi1 da onun asir1 mutasyonla iiremesine hizmet etmek-
tedirler. Hatta bir kisim polisiklik - hidrokarbonlar da antikanse-
rojen etkiye sahiptirler, ve kanserojen maddeleri tadil ederler.

Gerek sigara dumaninda ve gerek hava kirliliklerinde bulu-
nan brons mukozasinda irritasyon yapan maddeler de kanserojen
maddelerin etkisini kolaylastirmakta ve onlara etki icin imkéan ha-
zirlamaktadirlar.
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Patoloji

Brons kanserleri, brons mukozasinin bazal hiicrelerinden men-
se alirlar. Ana bronslardan terminal bronsiola kadar her kademe-
de brons kanserleri meydana gelebilirler. Terminal bronsiollarin
bazal hiicrelerinden bronsiyolar hiicreli kanserler mense alirlar.

Brons kanserleri anatomik lokalizasyonlarina gore 3 gruba
ayrilirlar :

1 — Hiler, 2 — Segmentler, 3 — Periferik grup.

Hiler tip : Ana bronglar, ara brons ve lob bronslarindan mense
alirlar. Brons kanserlerinin en sik goriilen (% 65) tipi budur. Ge-
nellikle timor brons iginde bir kiitle olarak goze carpar. Kolay-
likla nekroze olur, kavite yaparlar, siklikla hemoptizilere sebep
olurlar. Bir kismi da brons duvarinda infiltratif gelisir.

Segmenter tip: Segment bronslarindan mense alirlar. Brons
kanserlerinin takriben % 25 i bu tiptedir. Hem brons i¢ine ve hem
de peribronsiyal lenfatiklerde gelisme meyli gosterirler. Erkenden
brons obstriiksiyonuna yol acarlar. Sekonder enfeksiyonlara bag-
i pnémoni ve abse bunlarda siktir.

Periferik Tip : Periferik kiiciik brons ve bronsiyollerden men-
se alirlar. Nisbetleri % 10 dur. Uzun siire hi¢bir semptom verme-
yebilirler. Siklikla plevraya atlar ve plevrada infiltrasyonlara ve
siv1 toplanmalarina sebep olurlar. Pancoast tiimorii, apekslerde
fokalizasyon gosteren periferik tip tiimorlerdir. Lokalizasiyonlar:
sebebi ile erkenden gogiis duvarina infiltrasiyon yaparlar.

Histopatoloji

Brons kanserleri histopatolojik yonden ¢esitli siniflandurlma-
lara tabi tutulmustur. Diinya Saghk Teskilat: (1958) smmiflandir-
mas1 soyledir :

1 — Epidermoid kanserler

2 — Kiiciik hiicreli anaplastik kanserler

3 — Adeno kanserler

4 — Endiferansiye biiyiik hiicreli kanserler

£ — Miks epidermoid ve adeno kanserler.
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1 — Epidermoid kanserler : En sik goriilen tip budur. Istatis-
tiklere gore ortalama oran %40-65 arasinda degismektedir. Bu
tipin histopatolojik karakteri, tiimor hiicrelerinin asikar tabaka-
lar yapmas: (Stratification), keratinizasyon ve epitelyal yumakiar
teskil etmesidir. Timor ne kadar diferansiye olursa keratinizasyon
o kadar fazla ve o kadar olgundur.

Epidemiyolojik agidan bu tipin hususiyeti, son yillarda art-
makta olan baslica iki tipten biri olmasidir. Erkeklerde, sehirlerde
yasayanlarda, sigara icenlerde veya kisaca cevre faktorlerine bagh
olarak artmakta olan bu tiptir.

Klinik olarak ileri yaslarda, 40 yasindan sonra meydana gelir-
ler. Nisbeten yavas gelisirler. Oncelikle hiler lokalizasyonludurlar.
Temas yoluyla ve lenfojen yayim gosterirler. Hiliis bezlerine ya-
yilirlar.

Pancoast tumorti, ekseriya epidermoid tiptedir.

2 — Kiiciik hiicreli anaplastik kanser : Tkinci derecede sik go-
riilen tiptir (%20 - 30). Bunlar ya oval hiicrelerden (Oat cell) veya
poligonal biiyiik hiicrelerden yapilmistirlar. Bu sebepten bu tipi
«oval hiicreli» ve «yuvarlak hiicreli» olarak iki gruba ayiranlar,
hatta bunlar1 ayr1 ayr gruplarda miitalaa edenler de vardir.

Kiiciik hiicreli anaplastik kanser hiicrelerinin dizilisinde ve
dagilmasinda bir diizen yoktur. Bu tipte hiicreler protoplazmadan
fakirdir, ciplak niiveler halinde goriiliirler, poligonal tip nisbeten
biiyiik, yuvarlak genis sitoplazmali hiicrelerden yapilmistir.

Bu tipte tabakalasma, keratinizasyon yoktur.

Biyolojik yonden epidermoid kanserlere benzerler. Epidermoid-
lere nazaran daha erken yaslarda meydana gelirler. Kadin - erkek
oran1 o kadar fazla degildir. Siiratli gelisirler. Uzak metastazlar
yaparlar.

3 — Adenokanserler : Bunlarin oran1 % 7-25 arasinda degi-
sir. Bu tip tiimorlerin, bez yapmasi baslica karakterini teskil eder
ve miisin ifraz edenleri de vardir, etmeyenleri de. Bu tipin son yil-
larda arttig1 belirli degildir; ve bunlarda cinsiyet farki yoktur. 30
yasindan evvel nadirdir; yasla artiyorlar. Sigara ile iliskileri yok-
tur. Baiz arastiricilara gore, bunlar daha ziyade periferik tiptedir-
ler. Plevraya atlar, siv1 toplarlar. Cok kere, lokal belirtiden evvel
metastaz yaparlar.
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4 — Endiferansiye biiyiik hiicreli kanser : Bunlar hicbir tipe
sokulamayan brons kanseri tipidir. Nisbetleri ¢cok diisiik (% 1 -3).

5 — Mikst epidermoid - adeno tiimorler : Yukarda belirtilen
epidermoid ve adeno kanserin karakterlerini birlikte bulunduran
timor tipidir. Bunlara «muko - epidermoid tiimor» de denir. Epi-
dermoid hiicreler arasinda miisin ifraz eden hiicrelerden yapilmis
halkalar bulunur.

Bazi arastiricilar bu miskt tipin mevcudiyetini kabul etmiyor-
lar. Onlara gore, tumoriin muhtelif bolgelerinde degisik tipler bu-
lunabilir; hangisi hakim ise onun tipi bahis konusudur.

Brons Kanserinde Metastaz

Brons kanserleri erkenden metastaz yapan kanserlerdendir.
Bu sebeple bir kisim hastalarda metastazin dogurdugu semptom
ve belirtiler, asil odaktan evvel meydana g¢ikarlar. Bu sebeptendir
ki, brons kanseri metastazlarini brons semptom ve kliniginden
evvel miitalda etmeyi faydali buldum.

Brons kanserleri ti¢ yoldan, direkt kan ve lenf yoluyla yayi-
Iirlar. Epidermoid kanserler genellikle direkt olarak yayilir; boy-
lece lenf bezlerine, akn damarlarina, mediasten organlarina ve
gbgiis duvarina atlarlar.

Anaplastik aknser lenf yollar1 ile, hem gogiis icinde ve hem
de gogiis disinda yayilir.

Adeno kanserler ise, daha ziyade hematojen yayim yaparlar.

Bir kisim yazarlar her ii¢ tipin de brons aspirasyonu ile akci-
egrlerde yaymm yapabilecegini kabul etmektedirler.

Brons kanserleri, biitiin viicutta yayilabilirlerse de, baz1 or-
ganlarda daha sik yayim olmaktadir.

Bolgesel lenf bezleri % 70-90 oranminda attakedir. Gogiis - ici
ve dist lenf bezleri de siklikla attake olurlar. Plevranin istiraki de
% 15-45 oramindadir. Adenokanser ve periferik kanserlerde sik-
sikla plevra infiltre olur ve vak’alarin 1/3 iinde plevrada hemora-
jik vasifta siv1 toplanir.

Beyin, siirrenaller, bobrekler, kemikler, karaciger en sik ola-
rak metastazlarin oturdugu organlardir.
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Akciger Kanserinde Klinik

Akciger kanserinin mevcudiyetini belirtecek herhangi bir er-
ken belirti yoktur. Hatta bir kissm vak’alar radyolojik lezyon gos-
termelerine ragmen hicbir semptom ve belirti vermezler. Ozellikle
periferi tiplerde bu karakter daha siktir. Bunlara «asemptomatik
vak’alar» denir.

Semptomlu vak’alarda da kansere zgii bir semptom yoktur.
Brons kanseri su ii¢c mekanizmaya bagl olarak semptom ve fizik
belirtiler verir.

1 — Kanser odaginin akciger - i¢i lokalizasyonuna ve lokal
yayumina, bagli olanlar.

2 — Metastazlarlara bagli olanlar.
3 — Timoriin yayilmasina bagh olmayan sistemik belirtiler

Semptomlar genel veya solunum sistemi ile ilgilidir.

Oksiiriik ve ekspektorasyon : Hiler tip tiimorlerde erkenden
timoriin irritasyonuna bagh olarak oOksiiriik vardir; kurudur, mii-
zigtir. Sonralar1 bronsitin eklenmesi veya tikanmanmin distalinde
kalan kisimlarm enflamasyonu ile prodiiktif vasif alir.

Segmenter ve periferik tiplerde oksiiriik daha gectir. Irritas-
yondan ziyade tiimor odaginin distalinde kalan parankimin enfek-
siyonuna baghhidir.

Balgam miiksii veya miikopriilan vasiftadir.

Brons kanseri oksiirtigiinii, sigara oksiirtigii ile karistirma-

malidir.

Hemoptizi : Timor dokusunun envazif karakterinden dogan
bir semptomdur. Hemoptizi saf kan olabildigi gibi, balgamla kari-
sik da olabilir. Cok kere miktar itibariyle azdir. Sik sik tekrarlar.
Giinlerce devam edebilir.

Gogiis agrist : Brons kanserinde gogiis agrisi, cesitli faktorlere
baglh olarak baslica ii¢ tipte goriiliir.

A) Tiimoriin plevraya envazyonundan veya plevranin enfek-
siyonundan dogan agridir. Tipik plevra agrisi vasfindadir. Envaz-
yon halinde, plevrada sivi toplanmasi ile agri1 kaybolur. Enfeksiyon
halinde antibakteriyel tedavi ile kaybolur.
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B) Derinde lokalize mat agri. Ekseriyetle hastaligin lokalize
oldugu taraftadir. Sirtta skapulalar arasi sahadardir. Devamli ve
degisik siddetlerde olabilir.

Hicbir seyle ilgili degildir. Cok kere mediastenin envaziyona
ugradigina alamettir.

C) Bir tctincti sebepte timoriin gogiis duvarina, kaburga ke-
miklerine ve omurgaya yayilmasi veya metastaz yapmasidir. Bu

hallerde agri gayet siddetli nevralji vasfindadir. Hastalikli saha
sokunma ile ¢ok hassastir, agr1 dindirici ilaglara cevap vermez.

Apeks tiimorlerinde (Pancoast) pleksus brakiyalisin  tahrisi ile
omuzda lokalize ve kola yayilan agrilar olur.

Nefes darligi : Akciger kanserlerinde nefes darligi hastaligin
seyrinde sikhikla goriiliir ve kiiclimsenemiyecek bir oranda ilk
semptomdur.

Brons kanserinde nefes darligimin patojenisi de farklidir.

A) Brons obstriiksiyonuna baglidir. Ozellikle, brons liimieri-
nin parsiyel tikanmasma bagh olarak obstriiktif amfizem halinde
meydana gelir. Atelektazi tesekkiilii ile dispine nisbeten hafifleye-
bilir.

B) Timoriin plevraya athyarak sivi toplanmasi da dispine-
nin diger bir sebebidir.

C) Bir tdgciincii sebep de tiimoériin  mediastene athyarak me-
diasten kompresyonu yapmasidir.

Genel Semptomlar

Solunum sistemi, bu 6zel semptomlar: yaninda brons kanseri-
nin semptomatolojisi arasinda zayiflama, ates yiikselmesi gibi genel
semptomlar ilizerinde de durmak gerekir.

Zayiflama bazen ilk semptom olarak goriiliir. Hastalar sebep-
siz zayiflamadan sikayet ederler. Ilerlemis vak’alarda hemen daima
vardir ve kanser toksisitesine bagh bir semptomdur.

Brons kanserinde ates yiikselmesi, toksik materyalin absorbsi-
yonuna bagli olabildigi gibi sekonder enfeksiyona da bagh olabilir.
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Brons Kanserlerinde Fizik Bulgular

Brons kanserlerinin kendilerine 6zgii fizik bir bulgusu yoktur.
Ozellikle hiler tiplerde erken fizik bulgu kismi obstriiksiyona bagh
tek tarafli veya lkoalize hisiltili solunum alinmasidir. Daha sonraki
safhalarda fizik bulgu hastaligin yayilmasina ve komplikasyonla-
rina baghdir. Brons obstriiksiyonunun derecesine gore obstriiktif
amfizem veya atelektazi belirtileri vardir. Enfeksiyon eklenirse
pnomoni, bronkopnomoni, abse bulgulari, alinir. Plevranmin istira-
ki halinde, plorezi bulgular1 vardir. Mediasten bezlerinin istirakin-
de Vena Cava Superior sendromu veya yutkunma zorlugu bulunur.

Metastazlara Bagli Semptom ve Belirtiler

Brons kanserinin gogiis i¢i metastazlari, gogiis, agrisi, nefes
darligi... gibi semptomlara bagh olabilirler ki, bunlardan yukarida
bahsedildi.

Mediasten infiltrasyonu Vena Cava Superior sendromuna yol
acar. Recurens siniri envazyonu ses kisikligmma, sempatik sinir
felci Horner sendromuna, frenik sinir envazyonu hickiriklara sebep
olur.

Bunlardan baska uzak lenf bezi metastazlar lokalizasyonlar1-
na gore semptom ve belirtilere sebep olurlar. Karinic¢i bezlerin me-
tastazi epigastirda agrilara ve sariiga sebep olur. Kemik metaz-
tazlari, agrilara ve osteolitik lezyonlara sebep olur. Merkezi sinir
sistemi metastazlar1 bas agrisi, bas donmesi, hemipleji, Jakson ti-
pi epilepsi, korliik, afazi yaparlar.

Bobrek metastazlarinda hematiiri olur.

Kordiovaskiiler sistem metastazlar: kalbde ritim bozukluguna,
periferik tromboflebitlere, kalb ve pulmoner damarlarda embo-
liye, kalb yetersizliklerine yol agarlar.

Deri ici yayilmalar da deride sert nodiillere sebep olurlar.

Brons Kanserlerinin Sistemik Belirtileri

Bu belirtiler timériin yayilmasina bagl degildir. Bunlar ba-
zen ilk belirtidirler. Higbiri spesifik degildir. Baska organlarin tii-
morlerinde de bulunabilirler. Ancak, bunlarin mevcudiyetinde
brons kanseri yoniinden arastirma yapilmas: gerekir.

Sistemlere gore bu belirtiler soylece siralanabilirler :
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A) Metabolik ve endokrin belirtiler : Cushing sendromu, hi-
perkalsemi, hiponatremi, jinekomasti, fazla antidiiretik hormon
ifrazi, carcinoid sendrom bunlar arasindadir.

Burada goriilen Cushing sendromu, endrokrin menseli Cushing
sendromundan farkhidir. Alkalozis ve serumda potasyum ek-
sikligi ile beraberdir. Bu sendrom ozellikle, Oat Cell kanserlerde
ooriiliir. Bu tip tumorlerin adrenokortikal sekresyon yaptigi gos-
terilmistir.

Brons kanserinin osteolitik kemik metastaz1 ile birlikte bulun-
dugu hallerde hiperkalsemi vardir. Ancak bazi vak’alarda iskelet
metastazi olmadan da hipofosfatemi ile birlikte hiperkalsemi ol-
maktadir.

Hiperkalsemi, dalginhik, suur bozuklugu, poliiiri, kabizhk
yapar.

Hiponatremi, (Sodyum eksikligi sendromu) antidiiiretik hor-
monun uygunsuz sekresyonuna baghdir. Bobreklerden devamli
olarak sodyum itrah edilir. Idrar hipertoniktir. Plazmada sodyum
eksikligi vardir.

Jinekomasti, genellikle hipertrofik kemik - eklem degismeleri
ile beraberdir.

B) Noro - miiskiiler belirtiler : Bunlar arasinda periferik noro-
pati, karsinomat6z miyopati ve kortikal serebeller dejenerasyon
belirtileri bulunur.

Noropati, sensoryel vasiftadir veya karigiktir.

Bas donmesi, ataksi, nistagmus, tremor, progresif demans, se-
rebeller dejenerasyon gozlenen belli basli belirtileridir.

C) Iskelet - Deri belirtileri : Parmaklarda c¢omaklasma, hi-
pertrofik kemik - eklem belirtileri, ve acanthosis nigricans bu gru-
ba girer.

Comaklasma, en sik goriilen bir belirtidir, bazen jeneralize pul-
moner kemik - eklem degisikligi ile beraberdir. Kemik - eklem de-
gismeleri ekseriya romatoid artiriti taklit eder. Siddetli eklem ag-
rilar1 vardir. Rezeksiyondan sonra agrilar kesilir. Uzun kemiklerde
periost proliferasyonu bulunur. Bunlarin radyolojik goriiniimii ka-
rakteristiktir (Resim : 1).

Iskelet belirtilerinin sebebi belli degildir.
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Resim: 1

Femur kemiginde periost reaksiyonu

Acanthosis nigricans, yetiskinde daima bir adenokanser belir-
tisidir.

Dermatomiyositis ve bazi kasintili dermatozlarda da brons kan.
seri dustinmelidir.

D) Damar belirtileri : Gezici veya niiksedici vasifta trombofle-
bitlere brons kanserinde sik rastlanmaktadir. Bu sebeple, trombof-
lebitlerde daima bir akciger kanseri ihtimali aranmalidir.

E) Hematolojik belirtiler : Normokrom anemi siktir, fakat
nonspesifiktir. Nadiren teshise yardim eder. Kemik iligi bozuklugu-
na ve eritrositlerin yasama siiresinin kisalmasina baglidir.

Brons Kanserinde Radyoloji

Brons kanserlerinin teshisinde rontgen tetkiki onemli bir yer
alir. ni Situ veya pek baslangi¢ halindeki tiimérler hari¢ diger
semptomatik veya asemptomatik vak’alarda da radyoloji ¢ok yarar-
lidir. Radyolojik muayenede, sadece bir arka-on filmde iktifa et-
memeli yan filmle beraber degisik pozisyon veya teknikle de film
cekilmelidir.

Brons kanserlerinin 6zel bir radyolojik goriinimii yoktur. Go-
riilebilen radyolojik lezyonlar bizzat tiimére aittir, yahutta tiimoriin
yayllmasindan ve komplikasyonundan ileri gelirler.
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Brons kanserleri su tip radyolojik leziyon gosterirler :

a) Nodiil tesekkiilii: Cok kere periferde lokalize, yuvarlak,
keskin kenarli lezyonlardir. Bunlara sikke (Coin) lesion veya yuvar-
lak golgeler adi da verilir. Homojendir. Yumusak veya orta dansi-
telidir. Kireg; bulunmamasi, bir tarafinda bir girinti (Gobek) gos-
termesi karakteristiktir. (Resim : 2).

b) Infiltrasyon : Tiimor dokusu bazen, nodiilde oldugu gibi,
keskin kenarh degil, pusludur; bir infiltrasyona benzer. Bazan loka-
lize linear golge vasfindadir. Atipik pnomoni veya tiiberkiiloza ben-
zeyebilir. Solid nodiil veya infiltrat i¢inde kavite olabilir. Kanser ka-
vitesi kalin duvarlidir ve duvarin i¢ yiizti intizamsizdir. Nodiil veya
infiltrat tipi lezyonlarin eski filmlerde bulunmamasi, orta yastan
yukart insanlarda 3 aydan fazla devam etmesi kanser acisindan ke-
sin bir mana tasir (Resim : 3, 4).

Resim: 2 Resim: 3

Sagda klavikiila altinda yuvariak golge Solda 3 lncl ve 4 uncu araiikta,
onde pnomonik vasifta lezyon

c) Segmenter lezyonlar : Daha ziyade santral lokalizasyonlu
sekillerde goriiliirler. Segmenter lezyon ya bizzat tiimore baghdir.
vahutta tiimorle birlikte bir pnomoni infiltrasyonu vardir. Alelade
pnomoninin rezorbe olmamasi, tomografide nodiiler tipte bir kitle
goriilmesi, bronkografide tomografide bronkostenoz goriilmesi lez-
yonun tiimor tabiatinda olmasi ihtimalini daha da arttirir (Resim :
5, 6 ve 7).

d) Mediastende kiitle : Biiyiik bir bronstan mense alipta peri-

fere dogru biiyliyen tiimorlerde bu goriiniim vardair.
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Resim : 4

Sol ust ve orta zon periferik kisminda
pnomonik lezyon, 2. ve 3 ncii kaburga
kemiklerinde asikdr destriiksiyon

Resim: 5 Resim: 6
Solda alt lob atelektazi Ayni vak’anin yan grafisi

¢) Hilus biiyiimesi: Gene hiler veya santral tip tiimorlerde
goriiliir. Hilus golgesi tek tarafli genislemistir, hilusle mediasten
arasmda aciklik oblitere olmustur (Resim : 8).
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f) Apekste iiggen bi¢imi lezyon : Zirve nasirlagsmasi seklinde
goriiliir. Apeksten hiluse dogru uzanir. Piilmoner sulkustan mense
alan Pancoast tiimorleri bu tip radyolojik lezyon yaparlar.

Resim: 7 Resim: 8
Sagda parahiler bélgede tumoral kitle Sagda hiliis bliyiimesi
(Alt lob atelektazisi ile birlikte) (Tumor kiitlesi ust lob anterior

segmentindedir)

Tumoriin komplikasyonlarina baglh olarak da su lezyonlar tef-
rik edilir :

g) Obstriiktif amfizem : Bronsun parsiyel obstriiksiyonundan
ileri gelir. Ekspirasyon filmi de ¢ekilmelidir. Amfizemle birlikte hi-
lus biiyiimesi de varsa kanser bakimindan daha kesin bir bulgu olur.

li) Atelektazi : Bronsun total tikanmasina baglhdir.

i) Plevrada epansman : Ya timoriin bizzat plevraya yayilma-
sindan veya sekonder parankim infiltrasyonunun yayilmasindan ile-
ri gelir.

Brons Kanserinde Tani

Brons kanseri tanisi, ancak balgam ve brons sekresyonlarinda
kanser hiicresinin, veya dokularda kanser dokusunun tesbiti ile
miimkiin olur. Bu sebepten hastalik hikayesi, fizik muayene ve rad-
yolojik bulgular ne kadar vasifdar olsalar bile kanserin kesin teshi-
sini saglayamazlar.

Brons kanseri teshisi «teshis iicliisii» ad1 verilen, 1 — Sitolojik
arastirma, 2 — Bronkoskobi ve endobronsiyal biyopsi, 3 — Diger
biyopsilere dayanir.
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1 — Sitolojik Arastirma

Brons sekresyonunda veya brons lavaj sivisinda, plevra sivisin-
da atipik hiicre arastirilmasidir.

Sitolojik tetkik iki yoldan yapilir : 1 — Birisi yayma preparat-
larda (Smear) 6zel boyamalarla, 2 — Digeri de balgam veya sivilarin
parafin bloklar i¢cinde kesitinin yapilmasi ile atipik hiicre aran-
masidir.

Sitolojik inceleme tekniginde temel prensipler sunlardir :

1 — Balgam, hakiki brons sekresyonu olmali ve sabah alinma-
lidir, titkriik olmamalidir.

2 — Balgam veya diger sivilar taze olarak muayene edilmeli-
dir. Zamanla hiicreler denatiire olurlar. Hemen muayene im-
kani yoksa, materiel bir lama yayilarak etil - alkol ile tespit edilir
ve laboratuvara gonderilir.

Brons kanscrinde balgamin sitolojik incelenmesinde malign
veya atipik hiicreler bulunmaktadir, bunlar yva tek miinferit hiic-
reler halindedir veya gruplar teskil ederler.

Malign hiicrenin karakteri iki grupta toplanir :

a — Hiicreye ait karakterler: Asir1 biiyiikliik, kromatin faz-
lahg, asikar niikleollenme, miiteaddit ntiveler, anormal mitozis,
asirt derecede eozinofil veya bazofil karakterde olma, dejeneresans
belirtileri gostermesi.

b — Hiicreler arasi iliskiye ait karakterler : Hiicrelerin birbi-
rine baglh olmamasi, serbest gevsek olmalari, anizositozis, hiicrele-
rin sinir tanimamasl...

Malign hiicrelerin birbirine veya bir konnektif dokuya bagh
olmamalar1 sebebiyledir ki, ana grup kanser hiicresinden hiicreler
tek olarak veya kiimeler halinde kolaylikla ayrilirlar ve brons lii-
miyerine dokiilerek sekresyonla disar1 atilirlar.

Sitolojik arastirma ne kadar fazla yapilirsa malign hiicre ya-
kalama sansi o kadar fazladir. Kanserli vak’ada tek bir balgam
muayenesi ile % 40, iic muayene ile % 50-60 ve bes balgam mu-
ayenesi ile % 90 oranin atipik hiicre tesbiti miimkiin olmaktadir.

Balgam cikarmayan hastalarda bazi iritatif aerezol maddele-
ri kullanmak suretiyle, yeter miktarda materyel saglanabilmekte-
dir. Bu amaci saglayabilen 6zel aletler yapilmistir.
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Balgamda atipik hiicre tesbiti orani hiler tiplerde periferikle-
re, epidermoid tiplerde diger tiplere nazaran daha yiiksektir.

Sitolojik muayene, brons kanserlerinden baska, sekonder, me-
tastatik kanserlerde, bronsiyolar hiicreli kanserlerin teshisinde de
yararhidir.

Plevrada sivi toplandigi hallerde de torasentezle alinan sivida
kanser bakimimdan sitolojik inceleme yapilir.

Sitolojik bulgularm swiflandirilimast :  Sitolojik  bulgular,
1 — Negatif, 2 — Siipheli ve 3 — Pozitif olarak simiflandirilabildi-
gi gibi G. N. Papanicolaou’ya gore class I-V olarak da simiflandi-
rilir. Class I ve 1T negatiftir, sivida sadece normal hiicreler goziik-
mektedir. Class ITI siiphelidir, enfeksiyona bagli hiicreler de bu
erupta gortiliirler. Class TV ve V pozitiftir.

2 — Bronkoskopi ve Endobronsiyal Biyopsi

Bronkoskopi brons kanserlerinin teshis ve operabilite tayinin-
de genis miktarda uygulanan bir metoddur. Brons kanseri siiphe
cdilen her vak’ada genel bir engel yoksa bronkoskopi yapilir.

Brons kanserinde bronkoskopi endikasyonlar1 sunlardir :

I — Brons lezyonunu gozle goérmek, 2 — Biyopsi yapmak,
3 — Brons sekresyonu almak veya lavaj yapmak, 4 — Tiimortn
lokalizasyonunu tayin etmek, 5 — Tiimoriin lokal yayilma ve fik-
sasyon belirtilerini incelemek, 6 — Enflamatuvar lezyonlari, neop-
lazik lezyonlardan ayird etmek.

Brons kanserlerinin bronkoskopik olarak direkt ve endirekt
belirtileri mevcuttur. Direkt belirtiler, 1 — Brons liimiyerinde
muhtelif derecelerde bronsu daraltan, kolaylikla kanayan, intizam-
siz bir kiitlenin goriilmesi, 2 — Veya mukoza altinda tiimor infilt-
rasyonu ile mukozanin kalinlasmasi ve dolayisiyla brons liimiye-
rinin daralmasi, stenoza ugramasidir.

Endirckt belirtiler de sunlardir: 1 — Brons agacinin distor-
siyonu, 2 — Brons agacinin fiksasyonu, 3 — Brons agacinin daral-
masi, 4 — Karinanin genislemesi, kiintlesmesi.

Brons kanseri mevcudiyetine ragmen bronkoskopi negatif ola-
bilir. Ciinkii, bronkoskopinin muayyen bir goriis (Vizyon) sahasi
vardir; cesitli derecelerden optiklerle brons agacinin ancak seg-
ment agizlarina kadar olan kismi goriiliir. Ondan 6tesi bronkosko-
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pinin goriis sahas1 disindadir. Boylece hiler ve segmenter lokali-
zasyonlu tiimorler daha kolaylikla goriiliir. Ayrica brons liimiye-
rine dogru gelisen vejetan lezyonlar, brons duvarma infiltrasyon
yapanlara nazaran daha kolay goriiliirler.

Bronkoskopinin kontrendikasyonlari: Vena Cava Superior
sendromunda bronkoskopi tehlikeli olabilir; bu hallerde larenkste
de 6dem vardir. Dispineli hastalarda da bronkoskopi travmasi kri-
tik bir durum yaratabilir.

Endobronsiyal biyopsi: Bronkoskopi esnasinda brons lezyo-
nundan veya siipheli goriilen yerden alinan biyopsidir. Gézle go-
riillemeyen ve fakat siipheli bulunan sahalardan yapilan biyopsiye
de «kor biyopsi» denir.

Bronkoskopide endobronsival lezyonun goriilmedigi ve fakat
radyolojik slipheli bulunan lob veya segment sahasindan selektif
brons sekresyonu alimir. Bu metod o6zellikle periferik tiimorlerde
degerlidir.

3 — Diger biyopsiler : Brons kanserlerinin teshisinde perife-
rik ganglion biyopsileri miisbet sonug¢ verebilirler; ancak bunlar
ilerlemis uzak metastazlar yapmis vak’alardir. Bunlar disinda kan-
ser vak’alarinda skalen lenf biyopsisi, mediyastinoskopi ile lenf
bezi biyopsisi yararli metodlardir.

Skalen biyopsi, iist lob lokalizasyonlu tiimorlerde daha sik-
Iikla miisbet netice vermektedir. Ayrica, kiiciik hiicreli anaplastik
kanserlerde, diger tiplere nazaran miisbetlik orani daha yiiksektir.

Mediyastinoskopide, yukar1 ve 6n mediyastenden lenf bezi bi-
yopsisi yapilir. Biyopsisinin miisbet olmasi halinde torakotomiye
liizum kalmaz.

Plevrada sivi toplandigi hallerde, paryetal plevradan igne bi-
yopsisi de yapilir.

Torakotomi : «Eksploratris torakotomi», teshis metodlar1 ara-
sinda en siiratli ve en emin metoddur. Bununla tiimor teshisi kon-
dugu gibi, tiimoriin yayginligi, tipi ve rezektabl olup olmadig: hak-
kinda fikir edinilir.

Eksploratris torakotomiye, diger metodlarla teshis edilemeyen
vak’alarda bas vurulur. Bununla beraber bir erken teshis metodu-
dur. Kanser siipheli vak’alarda diger metodlarin miisbet olmasim
beklemeden erkenden hastayi torakatomiye vermek gerekir.
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Brons kanserlerinde rezektabilite orami, eksploratris torakoto-
mi sayisi ile orantili olarak artar.

Diger metodlar : Brons kanserlerinin teshisinde bronkografi,
pnomoanjiografi, radyoaktif tarama (scanning) gibi metodlar da
yararl olabilirler.

Bronkografi, ozellikle bronkoskopinin goriis sahasi disinda
kalan segmenter ve periferik lokalizasyonlu tiimérlerde faydalidir.
Brons liimiyerinin kesintili olmasi, tiimor icin karakteristik olabilir.

Pnomoanjiografi, ozellikle, hiler tip lezyonlarda, lezyonu, da-
mar degisikliklerinden tefrik etmekte yararli olur.

Radyoaktif tarama ile kanser teshisi, tizerinde c¢alisilmakta
olan bir metoddur, ilerisi i¢in iimit verici goriilmektedir.

Brons Kanserlerinde Tedavi

Kanser tedavisinin amaci, su prensiplerde toplanir: Evvela
hastay1 sifaya kavusturmak, ikinci olarak hastaya rahat ve verimli
bir yasant: saglamak, liclinciisii sifasiz ve semptomlu safhaya gir-
mis hastalar1 da rahat ve huzura kavusturmaktir. Bu prensiplere
gore her vak’ay: kisisel olarak ele almak gerekir ve boylece su dort
tedavi metodundan her biri ayr1 ayr1 veya birlikte uygulanir :

| — Cerrahi tedavi, 2 — Isin tedavisi, 3 — Sitostatik tedavi,
4 — Semptomatik ve psikolojik tedavi.

Cerrahi Tedavi

Akciger kanserlerinde cerrahi tedavi sekli rezeksiyondur. Tki
rezeksiyon sekli mevcuttur.

A — Kiiratif veya radikal rezeksiyon,
B — Palyatif rezeksiyon.

Kiiratif rezeksiyon, ya biitiin bir akcigeri yahut hastalikli ak-
ciger sahasimi, hastalanmasi muhtemel ganglionlarla birlikte blok
halinde cikarmaktir. Palyatif tedavi ise, isminden de anlasilacag
gibi sadece bazi semptomlar1 tedavi etmekle beraber tiimor doku-
su veya hi¢ degilse metaztaslar: geride kalmastir.

Kiiratif tedavinin prensibi, akciger kanserinin lokal bir hasta-
lik oldugu ve lokal olarak komsu dokulara ve drenaj lenf bezlerine
yayildig1 esasina dayanir. Amaci, organizmay: kanserden temizle-
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mek ve yasama siiresini uzatmaktir. Boylece rezeksiyon tedavisi,
ozellikle in Situ kanserlerde, yahut hastaligin heniiz lokalize bu-
lundugu veya sadece rejioner lenf bezlerini attake ettigi hallerde
basarilidir. Bunun icin de hastalifin ¢ok erkenden, semptom ver-
meden evvel - presemptomatik devrede - yakalanmasi gerekir. M-
sahedeler ve klinik arastirmalar gostermistir ki, hastalik sinsi se-
yirlidir. Bu sebeptendir ki, teshiste cok kere ge¢ kalinmakta ve
hastalik kiiratif operabilite safhasini gegmis bulunmaktadir. Ya-
hutta miidahale sirasinda lezyon rezektabl bulunmamaktadir. Bu
sebeptendir ki, biitiin serilerde bes yildan fazla yasama, yani tam
sifaya kavusma orani % 7 civarindadir. Ciinkii vak’alarin % 50 si
teshis zamaninda cerrahi sansini kaybetmislerdir. Geriye kalanla-
rin % 20 sinde torakotomi yapildigi zaman hastalik rezektabl bu-
lunmamaktadir. Geride kalan % 30 unda ancak % 25 - heyeti umu-
miyenin % 7,5 u-bes sene ve daha fazla yasamaktadir.

Asemptomatik ve fakat radyolojik patoloji gosteren vak’alar-
da erkenden miidahale ile 5 yildan fazla yasayanlarin orani yiik-
sektir. Ancak bu tip vak’alarda biitiin kanser vak’alarinin % 10 unu
gecmiyorlar.

Akciger kanserlerinin rezektabilitesi iizerine tesir eden zaman
faktoriinden baska tiimériin histopatolojik tipi de 6nemli bir faktér-
diir. Epidermoid kanserler, yavas gelismeli ve daha ziyade lokal yayi-
lan kanserler oldugundan bunlarda rezeksiyon sanst daha yiiksektir
Halbuki, anaplastik kanserler, erkenden uzak ve yakin lenfa bezleri-
ne, hematojen yolla uzak organlara metastaz yaptiklarindan cerrahi
miidahale ile netice almak sans1 cok diisiiktiir.

Cerrahi miidahale kontrendikasvonlart : Akciger kanserlerinde
cerrahi miidahalenin mutlak ve rolatif kontrendikasyonlar: vardir.

Mutlak kontrendikasyonlar : 1 — Uzak metastazlar, 2 — Tiimo-
riin lenfa yolu veya direkt yayilma ile mediyasten bezlerini infiltre
etmesi; bunun klinik belirtileri sunlardir : A) Rekiirrens felci, B)

V.C.S. sendromu, C) Ozofagus infiltrasyonu, D) Skalen bezlerin infilt-
rasyonu, E) Trakea veya karinanin infiltrasyonu, F) Sol taraf lezyon-
larinda sag taraf paratrakeal bezlerin radyolojik goriinecek derece-
de biiyiimesi, G) Plevra sivisinda atipik hiicre bulunmas.

Rolatif kontrendikasyonlari: 1 — Tuimoriin lokal yayilmasina
bagh olanlar : A) Frenik siniri felci, B) Pleksus brakiyalisin infiltre
olmasi, C) Plevra sivis1 tesekkiilii, D) Gogiis duvar infiltrasyonu.

244



2) Akciger fonksiyonunda diisiikliik. Akciger fonksiyonu dii-
sitk veya hudutda bulunan vak’alar kontrendikasyon teskil ederler.
Akciger kanserleri ve amfizemin ¢ok kere birlikte bulundugu diisi-
niilecek olursa vak’alarin fonksiyon yoniinden degerlendirilmesinin
onemi belirir.

3) Ciddi kalb, karaciger, bobrek veya serebral bir hastaligin
mevcudiyeti.

Bir kisum vak’alar, bu kriterlere ragmen operabl bulunsalar bi-
le miidahale sirasinda bunlarin rezektabl olmadig1 goriiliir.

Palyatif cerrahi, hemoptizi, fazla balgam tiikiirme, gibi semp-
tomlara miiteveccih tedavi seklidir. Palyatif cerrahinin agr1 iizerinde
fazla bir etkisi yoktur.

Cerrahi Mudahale Sekilleri

A) Radikal pnémonektomi : Intraperikaldiyal piilmoner da-
marlar1 bagladiktan sonra akciger ve mediyasten lenf bezlerinin
blok haline ¢ikarilmasi.

B) Yaygin «ckstended» rezeksiyon : Rezeksiyonun perikardla,
gogtis duvarlarina ve trakeaya kadar genisletilmesidir. Rolatif kon-
trendikasyonlu vak’alarda yapilan cerrahi miidahale seklidir. Bu re-
zeksiyon radikal pnomonektomiye nazaran yasama siiresi tizerinde
fazla bir etki yapmamaktadir.

C) Ekstraperikardiyal pnomonektomi : Periferik lezyonlarda
yapilan miidahale seklidir; tiimor dokusunun fissiirii  kestigi veya
komsu dokulara atladig1 vak’alarda yapilir.

D) Lobektomi: Tumoriin lokalize oldugu lobun rezeksiyonu-
dur. Standart pnomonektomide ameliyat morbidite ve mortalitesi
% 14, yaygin pnomonektomide % 23 -25 oranindadir. Buna muka-
bil hastaligin lokalize oldugu lobun rezeksiyonunda ameliyat riski
diisiiktiir (% 6). Diger taraftan, yasama siiresi de pnomonektomiye
yakin bir seviyede bulunmustur. Bu sebeplerden son zamanlarda,
cerrahlarin miithimce bir kismu 6zellikle soliter, periferik tiimorler-
de lobektomiye yonelmistirler.

Lobektomi endikasyonlar: sunlardir :

a) Periferik lezyonlar : Fissiir ve komsu loblardan uzak, kom-
su dokulara ve bezlere metastaz yapmamis, periferik vak’alar. Bu
vak’alarda ameliyattan sonraki yasama siiresi radikal pnémonekto-
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mi vk’alar1 sonuglar: ile mukayese edilemez, ¢iinkii vak’alarin ka-
rakteri degisiktir. Bununla beraber 5 seneden fazla yasiyanlarin
orani % 20 civarindadir.

b) Akciger - kalb durumu veya hastanin genel durumu pnémo-
nektomiye miisait olmayan vak’alarda lobektomi tercih edilir.

¢) Palyatif lobektomi, radikal cerrahi bahis konusu olmayan
ve tibbi tedbirlerle 6nlenemeyen, hemoptizi, okstiriik, siipiirasyon
oibi komplikasyonlar1 kontrol altina almak amaci ile yapilan ame-
liyatlardir. Siddetli bacak ve eklem agrilar1 yapan «osteoartropati
pulmoner» vak’alarinda da palyatif lobektomi ile agr1 siik(inet bulur.

Isin Tedavisi

Akciger kanserlerinin 1sina hassasiyeti, histopatolojik tipine
gore degisir. Adenokanserler hemen hemen hassas degildirler. Bu-
na mukabil endiferansiye timérler, kiiciik hiicreli tiimorler en faz-
la hassastir. Epidermoid kanserler de orta derecede bir hassasiyet
gosterir.

Akciger kanserlerinde 1sin tedavisi, a) radikal b) palyatif ol-
mak lizere iki grupta toplanir.

Radikal 1sin tedavisi, cerrahinin teknik olarak uygulanamadig
vak’alarda ve siiperior sulkus «Pancoast» tiimorlerinde tatbik edi-
lir. Bununla beraber bazi arastiricilara gore, cerrahinin endike ol-
dugu vak’alarda da 1sin tedavisi ile, cerrahiye esit sonug alinabil-
mektedir. Ozellikle anaplastik kanserlerde, radikal 1sin  tedavisi,
radikal cerrahi tedavi esitliginde salah saglamakta, hayati uzat-
maktadir. Bu tedavi ile 5 sene ve daha fazla yasayanlarin orani
% 3 civarindadir.

Palyatif 1s1n tedavisinin uygulama sahasi1 daha genistir. Haki-
katen teshis zamaninda vak’alarin 1/3 den az1 bir cerrahi miida-
haleye uygun bulunduklarindan biiyiik ckseriyeti bu sanslarini
kaybetmis ve boylece 1s1n tedavisi alanina girmis bulunmaktadirlar.

Palyatif 1s1n tedavisi, mediyastenin asir1 derecede infiltre oldu-
gu hallerde ve buna bagh oksiiriik, hemoptizi ve disfajilerde; Vena
Cava Superior sendromunda; trakea ve brons kompresyonunda ve
bunlara bagl dispinelerde; rekiirrens siniri felcinde uygulanir.

Inoperabl periferik tiimorler plevray: enfiltre ederek sivi top-
lanmasina yol acarlar. Bu lezyonlarin 1sinlanmasi sivi toplanmasim
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onleyebilir. Bununla beraber diffiiz ve hiler lezyonlarla birlikte plev-
rada sivi toplanmasi varsa sitostatik tedavi daha uygundur. Medi-
yasten komprasyonunda da radyasyonun yapacagi édeme bagh ola-
rak ilek tedavilerden sonra mediasten obstriiksiyonu artabilir. Bu
sebepten bu hallerde 1sin tedavisinden evvel sitostatik uygulanmasi
uygundur.

Inoperabl periferik tiimorler plevray: enfiltre ederek sivi top-
lanmasina yol agarlar. Bu lezyonlarin isinlanmasi sivi toplanmasim
onleyebilir. Bununla beraber diffiiz ve hiler lezyonlarla birlikte plev-
rada sivi toplanmas1 varsa sitostatik tedavi daha uygundur. Medi-
asten kompresyonunda da radyasyonun yapacagi dédeme bagl ola-
rak ilk tedavilerden sonra madiasten obstriiksiyonu artabilir.
Bu sebepten bu hallerde 1s1n tedavisinden evvel sitostatik uygulan-
mas1 uygundur.

Gogus dis1 komplikasyonlarda, genellikle, sitostatik tedavi ter-
cih edilir. Bununla beraber serebral metastazlarda, primer tiimor
kontrol altina alindiktan sonra, serebral metastaz iizerine 1s1n teda-
visi iyi netice verir. Cok agr1 kemik metastazlarinda da enerjik bir
1s1n tedavisi agriya teskin eder.

Isin tedavisinin kontrendikasyonlar1 yukarida belirtilen ekstra-
torasik metastazli vak’alar yaninda dolasim yetersizligi, anemi, tire-
mi gibi hastaliklarin mevcudiyetidir. Plevrada asir1 sivi toplanmasi,
sekonder enfeksiyonla birlikte bulunan brons obstriiksiyonlar1 da
kontrendikedir. Asir1 sivi toplanmasinda, sekonder enfeksiyon on-
lendikten sonra gerekli hallerde 151n tedavisine gecilebilir.

Ameliyat ve 1s1mn  tedavisinin kombinasyonu da denenmistir.
Ameliyattan sonra 1sin tedavisi pek tatminkar olmamistir. Ameliyat-
tan evvel 1s1n tedavisi iimit verici goriilnmektedir. Inoperabl tiimor-
ler, stiperior sulkus tiimorleri 151n tedavisinden sonra rezektabl ola-
bilmektedirler.

Isin tedavisinin komplikasyonlar: istihasizlik, bulanti - kusma,
yutkunma zorlugu, 151n pnémonitisi ve 1smna bagh fibrozistir.

Trankilizan ilaclar ve kortizon bu semptomlar: kismen kontrol
altina alabilmektedir. Yutkunma zorlugu ozofagitisten ileri gelir,
genellikle tedavinin 2 - 3. haftasinda goriiliir. Pnomonitis 6 haftalik
tedavi bittikten sonra baslar. Bunlar1 kontrol altina almakta steroid

tedavi iyi gelmektedir. Steroidin yan tesirlerini dikkate alarak kul-
lanmak gerekir.
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Radyasyon teknigi : Kobalt ® (Co 60) ve 2 milyon volt tiniteleri
kullanilir. Bunlar deride fazla harabiyet yapmayan yiiksek voliaj
saglar.

Kiiratif doz olarak 6 haftada 6000 r kullanilir. Palyatif doz
400 r civarindadir. Kiiratif tedavide 1s1m tiimore yonelten miiteaddit
kiiciik sahalar teknigi, palyatif tedavide de tiim6r sahasini ¢apraz
tarayacak genis sahalar, genellikle 4 saha teknigi kullamlr.

Radyoaktif maddelerle tedavi: Akciger kanserinde radyoaktit
maddelerle tedaviden biiyiik bir netice saglanamamistir, sadece plev-
rada sivi toplanmasinda radyoaktif altin veya radyoaktif krom
vermekle plevrada sivi tesekkiilii onlenebilir. Ancak ayni sonug daha
az zahmetli ve daha ucuz olan sitostatiklerle de saglanabilmektedir.

Sitostatiklerle tedavi : Sitostatiklerle akciger kanserlerinin ra-
dikal veya kiiratif tedavisi bu giin i¢in bahis konusu degildir. Bu
tip tedavi, ancak inoperabl ve nonrezektabl safhaya girmis tiimor-
lerde, yahut cerrahi ve 151n tedavisinden sonra niiks yapan veya
semptom gosteren vak'alarda uygulanir. Amaci1 da semptomlar: ha-
fifletmek, solunum fonksiyonlarimi diizeltmek, hastay1 yataga bag-
lamamak, moralini takviye etmektir. Bu amacla sitostatikler 1sin
tedavisi ile birlikte veya birbirini takiben de kullanilirlar. Bazi vak’a-
larda bu kombinasyonla ¢ok dramatik sonug¢ alinmaktadir. Vena
Cava Siiperior sendromu, 6zofagus kompresyonu spinal ve sereb-
ral metastazlarin yaptigi kompresyonlar: bunlar arasinda sayabili-
riz. Bu vak'alarda evvela sitostatik tedavi uygulanir. Kan tablosu-
nun miisait bulundugu zaman da 1s1n tedavisine gecilir.

Akciger kanserinde kullanilan sitostatikler sunlardir :

a) Alkilleme grubu ilaglar: Bu grupta nitrojen mustard,
cyclophosphamide (Endoxan ve cystox), chlorambucil (Leukeran),
triethylenemelamine (TEM) ve thiotepa bulunurlar.

Bu grup ilaglar siiratle tireyen kanser hiicreleri iizerine tok-
sik tesir ederler. Gerek nitrojen mustard, gerek diger ilaglar pul-
moner arter veya brons arteri yoluyla akciger kanserinde kullanil-
mis ise de diger metodlara nazaran pek biiyiik bir {istiinliik sag-
lamamuastir.

Nitrojen mustardlar grubundan, mechlorethamine hidrochlo-
ride en iyisi ve en cok kullamlanidir. Vena igine, arter icine ve
plevra bosluguna tatbik edilir. Bir tedavi dozu 0.4 mg/kg. dir. En-
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fiizyon iginde verilir. Tesiri anidir. Tesir, yiiksek seviyesini 1 hafta-
da bulur ve etki ortalama 17 hafta devam eder.

En fazla anaplastik kanserlerde miiessir olmakla beraber, di-
ger tip kanserlerde de iyi netice alinir. Terapotik doz 1 defada ve-
rilebildigi gibi 0,2 mg/kg olarak iki defada da verilebilir. Ila¢ has-
taya verilmeden 24 saat evvelinden hasta sedatif ve trankilizan
ilaclarla hazirlanir. Ilaci aksam vermeli ve arkasindan da hastay
uyutmalidir.

Nitrojen mustard birer aylik fasilalarla tekrarlanabilir. Ancak
miikerrer verilislerde tesir derecesi ve alinan sonug¢ distiktiir.

Nitrojen mustard kemik iligi tizerine toksik etkiye sahiptir.
Bu sebeple ila¢ verilmeden 6nce hemogram, ve trombosit sayimi
yapilir, toksik etki genellikle ilacin verilmesinden 5-10 giin i¢inde
goriiliir. 2-3 hafta devam eder, fakat 4. haftada diizelir.

Nitrojen mustard tiimoral tabiatli plevra sivilarinda da basa-
rilidir. Torasentezle sivi gekildikten sonra 15 mg. ik doz intra-
ploral verilir. Tlacin, plevra icinde her tarafa iyice dagilmasini sag-
lamak igin verildikten sonra iki saat i¢inde hasta cesitli pozisyon-
larda yatirilir. Bazan, bir doz, plevra yapraklarinda yapisiklik mey-
dana getirerek sivi tesekkiiliinii énlemektedir.

Cyclophoshpamide (Endoxan) da, nitrojen mustard endikasyon-
lart ile kullanilir. Ona nazaran daha az toksiktir ve daha az mide -
barsak taharriisii dogurur. Ancak etki bakimindan ondan geridir.

Giinde 8 mg/kg lizerinden 8 giin arka arkaya damara verilir.
Bundan sonra giinde 200 mg. lik dozlar halinde tedavi devam etti-
rilir. Toksik belirti goriiliinceye kadar devam edilir.

Chlorambucil (Leukeran) etkisi tedricidir. Acil olmayan vak’alar-
da kullamihir. 0,1-0,2 mg/kg olarak verilir. Kemik iligi {izerine
toksik tesir eder. Mide - barsak bozuklugu yapmaz. ‘

b) Antimetabolik ilaglar : Bu grup ilaclar da kenser hiicresinin
hayati metabolizma olaylarim1 bozarlar. Akciger kanserlerinde spo-
radik olarak etki gosterirler. Genis bir tatbik sahas1 bulmamistirlar.

Bu ilaglarin radyasyonun etkisini artirdigi kaydedilmistir.

Radyasyon etkisini artirmak bakimindan hiperbarik oksijen
(3 -4 atmosfer basingli) daha yararli bulunmustur.
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¢) Adrenokortikal steroidler : Siirrenal metastazi  bulunan
vak’alarda ve zayif, bitkin hastalarda kullanilir. Haayt siiresini ki-
saltmakla beraber hastalarda ofori, ileri derecede siibjektif etki
saglarlar :

Semptomatik ve Psikolojik Tedavi

Akciger kanserlerinin ve metastazlarinin dogurdugu semptom-
lara yonelmis tedavidir. Miizic oksiiriikte, oksiiriik dindiriciler; ag-
rida analjezik ilaglar, ilerlemis vak’alarda narkotikler kullanmak
gerekir. Sekonder enfeksiyon hallerinde uygun antibiyotik verilir.

Psikolojik tedavi her sekil tedavinin temel prensibini teskil
eder, kanserli hastaya, hastaliginin séylenmemesi, aksine moralinin
viiksek tutulmasi gerekir. Hasta yakinlarina hastalik durumu hak-
kinda bilgi vermesi uygundur.

Akciger Kanserinden Korunma

Tedavi bahsinde belirtildigi gibi bu giin akciger kanserlerinde
tedavi, tatminkar olmaktan uzaktir. Bu hususu ve en iyi tedavinin
hasta olmamak olacagini dikkate alarak bu giin akciger kanserlerin-
de miicadelenin temel prensibini korunma teskil etmektedir.

Vak’a, akciger kanserinin etyolojisi, ve patojenisi hentiz mec-
hal ise de, epidemiyoloji, klinik arastirmalarla hastaligin tesekkiili
ve erken teshisi hakkinda genis bilgilere sahip bulunmaktayiz.

Akciger kanserlerinden korunmada sigara ile miicadele basta
gelir. Sigara i¢imi ile miicadele edilmeli ve sigara icenlerin riskli
erup telakki edilerek 40 yasindan yukar: olanlar senede 1-2 defa
radyolojik muayeneden gecmelidirler.

Hava kirlilikleri ile miicadele edilmelidir.

Semptomlu veya semptomsuz radyolojik anomaliler, kanser yo-
niinden tetkike tabi tutulmalidir. Yashlarin kronik gogiis hastalik-
larinda radyoloji negatif de olsa kanser iizerinde durulmalidir. Ye-
tiskinlerde pulmoner enfeksiyonlarda kanser diisiiniilmeli, hele 2 - 3
hafta iginde tam bir rezoliisyon olmazsa kanser yoniinden inceleme
yapilmalidir. Akciger kanserlerinin erken teshisinde radyolojik ve
sitolojik incelemenin biiyiik yeri vardir :
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Bronsiolar Hiicreli Kanser

Bu tip kanser literatiirde otuzdan fazla isim almistir. Alveol
duvarlarim kapladigindan «alveolar hiicreli kanserler» adi da veril-
mekte ise de, alveolleri kaplayan hiicrelerin bronsiollerde de devam
etmesi, timor hiicresinin miisin yapmasi ve tiimor hiicrelerinin kii-
boid vasifta epitelyal olmasindan bunlarin bronsiol menseli oldugu
oenellikle kabul edilmistir. Bu sebeple «bronsiolar hiicreli» veya
«bronko - alveolar hiicreli» kanserler ad1 verilmektedir.

Bronsiolar hiicreli kanser nisbeten nadirdir. Brons kanserleri
arasinda %0,4 -5 arasinda tesadiif edilir. Cinsiyet farki gozetmez.
Hastalarin ortalama yasi 54 olarak bulunmustur.

Bronsiolar kanser ¢ok kere miiteaddit odaklar halindedir. Bu
sebeple, miiltisentirik menseli olabilecegi ileri siiriilmiis ise de iini-
setrik oldugu ve erkenden lenf ve brons yoluyla metastaz yapmasiy-
la miiltisentrik vasif aldig1 kabul edilmektedir.

Bronsiolar kanserlerde hemotojen yayilma ve dolayisiyla uzak
metastazlar nadir oldugundan brons kanserlerine nisbetle daha se-
lim seyirlidirler. Akciger icinde yayilmak suretiyle respiratuvar ye-
tersizlige ve bu yoldan 6lime sebep olurlar.

Bronsiolar kanserlerin klinigi vasiftar degildir; Oksiiriik, bal-
oam, nefes darhg, zayiflama, gogiis agrisi ...... bulunur. Berrak, su-
lu vasifta bol balgam tiikiiriilmesi karakteristiktir. Bu vasifta bal-
gam miktar1 24 saatte 3 -4 lt. yi bulabilir.

Bronsiolar kanserler, radyolojik olarak, pnomonik veya yaygin
graniiler dissemine vasifta odaklar halinde goriiliirler.

Bronsiolar kanser teshisinde balgamin sitolojik incelenmesi ya-
rarlidir.

Bronkoskopi, teshiste yararh degildir. Fakat teshis igin ¢ok ke-
re torakotomiye liizum vardir.

Bronsiolar kanserde tedavi palyatif rezeksiyondur. Isin tedavisi
ve sitostatik tedavi pek miiessir degildir.
Brons Adenomasi

Brons adenomasi, akciger tiimorlerinin % 3-10 unu teskil
ederler.

Adenomalar, brons miikiis salg1 bezlerinden veya kanallarindan
mense alirlar. Gelismeleri yavastir, lokal olarak yayilirlar. Nadir de
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olsa lenf bezlerine, mediastene, omurga ve karacigere metastaz ya-
parlar. Boylece potansiyel maligniteleri sebebiyle malign tiimorler
arasinda miitalda edenler de vardir.

Biiyiik cogunlukla (% 90) biiyiik bronglarda; % 10 oraninda da
periferik bronslarda lokalizedirler. Bronslar iginde polipoid bir
manzara gosterirler, penbe renktedirler. Ustleri miikoza ile ortiilii-
diir. Kolaylikla kanarlar.

Brons adenomalar: histopatolojik olarak 1 — Carcinoid,
2 — Cylendroma olmak lizere iki tip gosterirler. Karsinoidler daha
siktir. (% 90), Silendiromalar tercihen trakeadadirlar veya karina
civarinda bulunurlar.

Brons adenomalar1 kadinlarda daha siktir. Orta yas hastaligi-
dir. Miikerrer kanamalar ve sekonder enfeksiyonlar (Tekrarlayan
veya niikseden pnomoni hecmeleri) belli bash klinik belirtileridir.

Radyolojik olarak, pnomoni, konsolidasyon, hiler kiitle ve na-
diren periferik nodiiller seklinde goriiliirler.

Bronkoskopi, bronkogram ve hatta tomografi ile tesbit edilir-
ler, kanama sebebi ile bronkoskobide biyopsi yapilmas: tehlikeli-
dir; tavsiye edilmez.

Brons adenomalarinda sitolojik muayene negatiftir, ciinkii ade-
nom mukoza iel ortiiliidir, hiicre dokiilmesi (Exfoliation) yoktur.

Adenomalarin tedavileri cerrahidir. Endoskopik alinmalar pek
tavsiye edilmemektedir. Ciinkii siddetli kanamalar olabilir, hem de
adenomanin biiyiik bir kismi bronsun liimiyerinde degil, bronsun
duvarindadir. Bu metodla ancak liimiyerdeki alinabilir, aysberg gi-
bi brons duvarina gémiilmiis olan biiyiik kismi igeride kalir. Tercih
edilen cerrahi metodu, rezeksiyondur. Ancak lokalize vak’alarda
bronkoplasti seklinde miidahale yapilabilir.

Malign Mezodermal Timéorler

Sarkom, fibrosarkom, leimoyosarkom, mezodermal dokulardan
mense alan malign tiimorlerdir. Mezodermal menseli malign timor-
ler nadirdir, yavas gelisirler ve prognozlar: oldukca iyidir.

Lenfosarkom dokudan mense alan tiimorlerdir. Lenfosarkom-
lar genellikle yaygin miiltisentrik bir hastaliktir. Lenfosarkom vak’a-
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larinin takriben % 10- 15 inde akcigerlerde lezyon bulunur. Buna
mukabil soliter akciger sekli fevkalade nadirdir.

Sarkomlar, ancak eksploratris torakotomiden sonra kesinlikle
teshis edilirler.

Selim Mezodermal Tumérler

Nadirler; Fibrom, kondrom, osteokondrom, lipom, leiomiyom
baslica goriilenleridir.

Selim mezodermal tiimorlerin hepsinde de semptom ve klinik
belirti aymidir. Bronsta lokalize olurlarsa obstriiksiyona sebep olur-
lar. Kanamalar yapabilirler. Parankimada olurlarsa soliter nodiil-
ler halindedir. Bu tip tiimorlerin kesin teshisi torakotomi ile miim-
kiin olur.

Hamartomalar

Lokal akciger hamartomasi gelisme tiimorlerindendir. Embri-
volojik olarak yerini sasirmis hiicre dokularimin ileri yaslarda art-
ma ve gelisme gostermesi ile meydana gelirler. Baslica kikirdaktan
yvapilmistirlar. Konnektif doku, yag dokusu, kiiboid tipte epitel do-
kusu, bag dokusu ve kemik elemanlar1 da ihtiva ederler.

Kapsiilleri yoktur, komsu dokulara infiltre olmazlar malign
karakterleri yoktur. Cok kere periferik akciger dokusunda lokalize
olurlar. Ana veya segment bronslarinda da lokalize olanlar: vardir.
Hamartomalar, genellikle radyolojik muayenede meydana gikarlar.
Yuvarlak, keskin kenarlidirlar. Caplar1 birka¢ milimetreden 3 -4
cm. ye kadardir. Kalsifikasyon siktir; kiigiik benekler halinde go-
riliir.

Kat'i teshis histolojik muayene ile miimkiindiir.

Selim olmakla beraber ameliyatla bertaraf edilmelidir.

Gogsiin Metastatik Tumorleri

Akcigerler, metastatik tiimorlerin en sik oturdugu organlardir.
Cunki kan ve lenf akimina karisan tiimor hiicrelerinin ilk filtras-
yon yeri akcigerlerdir. Bu sebeple akciger dis1 organlarin kanserle-
rinde, en az 1/4 oraninda akcigerlerde metastazlar1 tesekkiil eder.
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Bobrek, meme, pankreas, kolon, rahim kanserleri ozellikle akciger-
lerde metastaz yapan tiimorlerdir. Meme kanserleri direkt yayilma
ile de akcigerlere atlayabilirler.

Metastatik akciger tiimorlerinin klinigi degisik sendromlar gos-
terir. Baz1 vak’alarda primer hastalik tablosu 6n plandadir; solu-
num sistemi semptom ve belirtileri ya hi¢c yoktur veya pek siliktir.
Bazi vak’alarda da aksine; solunum sistemi sikayetleri oksiiriik, ne-
fes darhigi, gogiis agrisi, on plandadir ve primer odaga ait hicbir be-
lirti yoktur. Pulmoner enfeksiyon eklenirse ates de olur.

Metastatik akciger tiimorleri radyolojik muayene ile meydana
¢ikarlar.

Metastatik tiimorlerin radyolojik gortinimii gesitlidir :
A) Tek veya miiltipl nodiiler lezyonlar,

B) Diffiiz dissemine lezyonlar,

C) Lenfanjitik sekil,

D) Pnomonik lezyonlar; abseli veya absesiz.

A) Nodiiler lezyonlar, az ¢ok yuvarlak oldukg¢a kesin kenarli-
dir. Tek nodiil sekli olduk¢a nadirdir; sik olarak miiteaddittirler.
Bu halde biiyiikliikleri farklidir. Bazen kaidelerde daha fazladir.
Tiroid, mide, kolon, over kanserleri, korion epitelioma, malign me-
lanoma nodiiler sekil gosterirler. Nodiiliin histopatolojik yapis:
mense organ hakkinda fikir verir.

Kanser metastazlari, sarkom metastazlarina nazaran daha kii-
ciik, kenarlar1 daha intizamsiz ve dansiteleri daha az iiniformdur.
Halbuki sarkom metastazlari, genellikle daha iri ve daha keskin
kenarhidir.

B) Diffiiz dissemine odaklar, bunlara miliyer karsinoz adi da
verilir. Odaklar birbirine esit degildirler, ancak gozle goriilebilen
odaklardan, birka¢c mm. capina kadar biiyiikliikte olanlar da vardir.
Hiler adenopati ile ‘birliktedir. Tiimor metastaz1 evvela piilmoner
arteriyollerdedir, sonra peribronsial lenfatiklerle lenf bezlerine dog-
ru yayilir.

C) Lenfanjitik sekil, buna «lenfanjit karsinomatoz» adi da
verilir. Hiltisten perifere dogru uzanan ince linear golgeler goriiliir,
lenfatikler solid kanser metastazlariyla kalinlasmistir. Cizgiler iize-
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rinde kiictik grantiler odaklar da goriiliir, bizzat primer akciger kan-
seri, mide kanseri bu tip metastatik lezyonlar yaparlar.

D) Pnomonik sekil, bizzat tiimoriin akciger parankim doku-
sunu infiltre etmesinden veya bronsu tikamasindan meydana gelir.
Binnetice obstriiksiyon bagh atelektazi, pnomoni, abse, bronsekta-
ziler meydana gelir.

Metastatik tiimorlerin teshisi ve ayirdic teshisi, primer odagin
bulunmasi, anamnez, fizik muayene, radyoloji, sitolojik muayene
ve biyopsi tekniklerine dayanir. Bronkoskopi, ancak brons obstriik-
siyonu olan vak’alarda yararhdir.

Primer odagin bulunmasi bazen cok zorluk arzeder, metasta-
tik odagin histolojik yapisi fikir verebildigi gibi siipheli biitiin or-
ganlarmn klinik ve radyolojik muayenesi gerekir. Tiroid metastazla-
rinda radyoizotop taramasi yararh olabilir. Diger teshis metodlar:
ile netice alimamiyan vak’alarda torakotomiye bas vurulur.

Metastatik akciger kanserleri yaslara gore de hususiyet tasi-
yabilir. Oyun yasindaki ¢ocuklarda noroblastomalar ve Wilms tii-
morleri; daha biiylik cocuklarda ve delikanhilarda kemik tiimorleri,
malign lenfomalar tercihan akcigerlerde metastaz yaparlar. 30-45
arasi yaslarda testis tiimorleri ve malign melanoma, 45 den yukari-
da mide ve meme kanserleri 6n planda yer alirlar.

Metastatik akciger tiimorlerinde tedavi : Soliter metastatik ti-
morlerde cerrahi tedavi uygulanabilir; ancak bu hususta karar ver-
meden 6nce primer tiimoriin rezeke edilmis olmasi ve gerek akci-
gerde ve gerek akciger - dis1 organlarda baska metastaz olup olma-
dig1 iyice arastirilmalidir. Bu bakimdan akcigerlerin tomografik tet-
kiki gerekir.

Diger vak’alarda uygulanacak tedavi spesifik ve semptomatik-
tir. Spesifik tedavi, sekilleri, 151 tedavisi, radyoizotop ve sitostatik
tedavi ile meme ve prostat kanserlerinde hormon tedavisidir. Siip-
hesiz bunlar iginde primer tiimériin tipini tayin etmek ona gore ge-
rekli spesifik tedaviyi planlamak gerekir. Semptomatik tedavi, semp-
tomlara yonelmis tedavi seklidir ki, bircok yonleri vardir.

Gogius Duvari Tuméorleri

Gogiis duvar: deyince, gogiis kafesinin yumusak doku ve kemik
dokular1 ve diyafragma anlasilir. Gogiis duvarinin 1 - Deri, deri al-
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t1 dokulari ve memelerden, 2 - Kas, sinir ve kan damarlarindan, 3 -
Kemiklerden, mense alan tiimorleri bahis konusudur.

Meme tiimorlerini hari¢ tutarsak biitiin bu dokularin primer
tiimorleri nadirdir. Buna mukabil o6zellikle kemiklerde metastatik
tiimor oldukga siktir.

Gogiis duvari tiimorlerinin semptom ve belirtileri, genellikle,
birbirinin aynmidir. Klinik tablo, tiimériin hacmina, lokalizasyonuna,
malignite derecesine baghdir.

Gogiis tiimorlerinde onde gelen sikayet agridir; agri lokalize,
mat vasiftadir. Omurga, kaburga kemikleri arka kismi tiimorlerin-
de oldugu gibi enterkostal sinirleri enfiltre ederse radikiiler tipte
siddetli agrilar olur.

Kaburga kemigi tiimérlerinde patolojik fraktiirler olur. Frak-
tiirle birlikte dogan agrilar bazan hastaligt meydana c¢ikarirlar. Go-
giis tiimorlerinde muayene bulgusu bir tomiir kiitlesinin palpe edil-
mesidir. Eger, timor gogiis bosluguna dogru biiyiirse distan palpe
edilemez ve ancak cok biiytidiigii zaman oOksiiriik, plevra sivisi dis-
pine gibi semptomlara sebep olur.

Gogls timoriini teshis etmek igin detayli radyoloji ve biyopsi
tetkiklerine liizum vardir.

Goglis duvari, primer ve metastatik  tiimorlerinin tefriki ol-
dukca zordur.

Akciger, bobrek, tiroid ve siirrenal tiimorleri siklikla kaburga-
larda metastaz yapar.

Gogilis duvar: timorii tedavisi, tiimoriin tipine, lokalizasyonu-
na, hacmina ve infiltre ettigi dokulara baglhdir. Miimkiin olan vak’a-
larda en iyi tedavi sekli cerrahidir.

Deri ve meme tiimorleri genellikle epitelyal tiimorlerdir, bun-
lar yiizeyel oldugundan teshisleri nisbeten kolaydir. Fibrosarkom,
lipom ve miyeloblastom, rabdomiyosarkom deri, derialti1 kas doku-
sundan mense alan mezotelyal tiimorlerdir. Fibrosarkomlar, rejio-
ner lenf bezlerine ve akcigerlere metastazlar yaparlar, miyeloblas-
tomlarda malign tandansh tiimorlerdir. Hepsinin cerrahi ile berta-
raf edilmesi gerekir.

Kondrom, osteom, osteokondrom kemik dokusunun selim tii
morleridir. Osteokondrom en sik goriilenidir; yuvarlak veya oval
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dirler. Tiimor dokusunda kemik safihalari1 bulunmas: karakteris-
tiktir.

Hemanjioendotelyom, kaburgalarin mediiller kisimlarindan
mense alir ve korteksi de tahrip ederler. Patolojik fraktiirlere se-
bep olurlar.

Kondrosarkomlar gogiis duvarinin malign tiimorleridir. Bunlar
oogiis duvar: tiimorlerinin yarisindan fazlasini teskil ederler. Kemik-
lerde destriiksiyon yaparlar, osteojenik sarkomlar daha nadirdirler.
Ewing tumorii 20 yasindan kiiciiklerin kaburga kemiklerinin epifiz-
leraras1 boliimiinden mense alan tiimorlerdir. Kemigin korteks ve
periost kismini hastalandirirlar. Agri lokal kiitleden evvel meydana
gelir, genellikle hastalarin anamnezinde bir travma hikayesi vardir.
Ates, 1okositoz olur, niiks yapar, metastaz yapar.

Miiltipl miyeloma kaburga kemiklerinde de sik olarak lezyon
vapan hastaliklardan biridir. Kafatas: ve diger kemiklerin radyolo-
jik tetkiki ile teshis konur. Kemiklerde zimba ile delinmis sekilde
lezyon bulunur. Miyeloma gelismemis plazma hiicrelerinden yapil-
mustir. Kemik iligi biyopsisi teshise gotiirdiigii gibi kan serumunda
albtimin globiilin oraninda degisme, elektroforez bulgulari, Bence -
Jones alblimintirisi hastaligin karakteristik bulgularidir.

Goglis duvarinda noérofibroma, ganglionéroma ve paraganglio-
ma gibi noréjen menseli tiimorlerde bulunur, Norojenik tiimorler
% 37 oraninda malignite gosterebilirler. Mediasten tiimorleri arasin-
da yer alan bu tiimorlerden burada fazla bahsedilmeyecektir.

E?

Diyafragma Timorleri

Diyafragmanin primer timori nadirdir. Metastatik olanlar nis-
beten daha siktir. Selim olanlar, rutin rontgen muayenesinde mey-
dana cikarlar. Malign olanlarda, gogiis alt kisimlarinda agriya se-
bep olurlar; Enspirasiyonla agri artar.

Radyolojik muayenede tiimor, diyafragma ile devam eden bir
kiitle olarak goriiliir. Diyafragma kontiiriiniin bozulmasi, kiiciik bir
tiimorii dahi tesbite hizmet eder.

Pnomoperituvan, Pnomotoraks, ayirdici teshisde yararli olabi-
lirler.
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BOLUM : XX

MEDIYASTEN HASTALIKLARI
MEDIYASTEN KiST VE TUMORLERI

Dr. Nezihe ENACAR

LENF BEZi LEZYONLARI
3

Malign Lenf Bezi Biyumeleri : Bu grupta lenfomalar ve l6semi-
ler bulunmaktadir. Malign lemfoma veya sadece lemfoma denen
hastaliklar, lenfoid dokunun primer malign tiimérleridir, lenf bezin-
den ¢ok zengin olan mediyastende % 50 oraninda lokalize olurlar.
Bu hastaliklar primer olarak mediyasten lenf bezlerinden koken al-
diginda gogiis igine lokalize bir hastalik tablosu gosterirler; ya da
baska bolgelerin lenfoid dokularindan kaynaklanarak sekonder ola-
rak mediyastende yerlesirler.

Lemfomalar, histopatolojik yapilarina gore cesitli simiflara ay-
rilirlar : Reticulum cell sarcoma, Iymphosarcoma, hodgkin hastalig
en sik rastlanilan tipleridir.

Klinik olarak, ates, terleme, zayiflama gibi genel semtomlar,
servikal ve periferik lenf bezi biiylimeleri bulunur. Pel - Ebstein
tipinde zaman, zaman olusan devamli ates yiikselmeleri hodgkin
hastaligi icin 6zgiildiir. flerlemis vak’alarda dalak, karaciger biiyiik-
tir.

Radyolojik olarak, ¢ok biiytimiis lenf bezleri nedeniyle mediyas-
ten golgesi tek yonlii veya iki yonlii genisler. Simirlar1 kesin ve
lobiillii goriiniimdedir.

Tani, cok kez birlikte bulunan servikal ve periferik lenf bezi bi-
yopsisi ile gergeklesir. Ancak sadece mediyastene lokalize vak’alar-
da teshis giiclesir. Bu gibi vak’alarda skalen biopsi yardimci ola-
bilir. Ayrica mediyastinoskopi denilen dogrudan dogruya mediyas-
ten bezlerinden biyopsi alinmasina olanak veren muayene yontemi-
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Bir Hodgkin vak’asinda mediyasten genislemesi
(Gogus Hast. Klinigi)

de ozellikle boyle vak'alarda kullamilmaktadir. Biitiin bunlara kar-
sin teshise gidilemedigi durumlarda torakotomi gerekmektedir.

Losemi vak’alarimin yaklasik % 20 sinde mediyasten bezlerinin
biiyiik oldugu goriilmistiir. Cocuklardaki akut 1osemide ¢ok biyii-
vebilir. Yetiskinlerde 6zellikle lenfositer I6semi mediyasten bezlerini
biiytitiir.

Benign (lyi Huylu) Lenf Bezi Biyumeleri : Bu grupta belli basl
iki hastalik bulunmaktadir : Tiiberkiiloz ve sarkoid.

Bir sarkoid vak’asinda mediyasten ve hilus lenf bezleri blyumesi
(Gogis Hast. Klinigi)
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Klinik olarak hastalarin genel durumlar1 ¢ok daha iyidir. Rad-
yolojik olarak mediyasten golgesi, malign tabiatli hastaliklarda go-
riilldiigii gibi, fazla genislemis degildir. Mediyasten bezleriyle birlik-
te, periferik lenf bezlerinde de biiyiime bulundugu takdirde tani ko-
laydir. Yoksa skalen biyopsi, yada mediyastinoskopi ile taniya gidi-
lir. Bir ozellikleri de tedavi ile 6rnegin tiiberkiiloz natiirde olanlar-
da tiiberkiiloz tedavisi ile diizelme gozlenmesidir.

SINIR COKUSUNDAN KOKEN ALAN TUMORLER (NEURINOMA)

Sinir dokusundan koken alan tiimorler, neurinoma’lar en sik
rastlanan mediyasten tiimorleridir. Neurofibroma ve ganglioneuro-
ma olmak iizere iki gruba ayrilir. Cogunlukla arka mediyastende lo-

kalizedirler; yuvarlak veya lobiillii ve cevreleri kapsilliidiir. Bu tii-
morler bazen infiltratif nitelikte olur, ¢ok biiyiik hacim alabilirler.

Neurofibroma’lar interkostal sinirlerden koken alirlar, spinal
kanaldan ¢ikarak intervertebral foramenlerden posteriyor mediyas-
tene dogru biiyiirler; ya da aksi olur, disardan spinal kanal igine
dogru gelisirler. Cogunlukla kum saati biciminde olur ve interver-
tebral foramenleri genisletirler.

Ganglioneuroma’lar sempatik ganglionlardan koken alirlar.

Neurofibroma ve ganglioneurroma’lar benign tiimorlerdir. An-
cak 1/3 oraninda malign potansiyeli bulunmaktadir. Sessiz biivii-
yen, ¢cok kez klinik belirti vermeyen tiimorlerdir.

Radyolojik olarak, arka mediyastende kesin sinirli, yuvarlak
golge goriiniimiindedirler, yan filmlerde, intervertebral foramenle-
rin genislemis olmasi1 bu tiimorlere 6zgii bir bulgudur.

Malign potansiyeli bulundugu i¢in cerrahi miidahele zorunludur.

TERATOID TUMORLER

Teratoid tiimorler embriyolojik kokenlidirler. Mediyasten {ii-
morlerinin % 15 - 18 ini olustururlar. Cogunlukla anterior mediyas-
tende lokalizedirler. Dogumdan onceki devrede meydana gelen tii-
morler, ancak piiberteden sonra, semptomlar olusturacak ka-
dar biiyiidiigiinde ortaya cikarlar; her iic germinal tabakaya ait
yapilar1 birlikte kapsarlar. Ektoderm, mezoderm ve endodermin ga-
rip bir kombinasyonu olan bu tiimorler, kistik ve solid olmak iize-
re iki sekilde bulunurlar. Cok kez kistik yapidadirlar. Etrafi kiibik
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veya silendrik epitelle gevrilidir. Iginde, sag, tirnak, kikirdak, ke-
mik, adele dis, sinir, guddeler (Miikoz, tiikriik, yag), pankreas, ak-
ciger, timiis gibi dokular karisik olarak bulunabilmektedir. Sac, dis,
tirnak gibi ektoderme ait yapilar: kapsamasi nedeniyle bunlara «der-
moid tiimor, dermoid kist» adi1 da verilmektedir.

Bir dermoid kist vak’asi
(Gogus Hast. Klinigi)

Bu tiimorler % 10 -20 oraninda malign potansiyele sahiptir ve
bu durum solid yapida olanlarda daha ¢ok rastlanmaktadir.

Piiberte yasina kadar sakin kalan tiimorler, hormonal ve diger
baz1 faktorlerin etkisi ile biiyiirler ve etrafindaki dokularda olus-
turdugu basin¢ sonucu semptomlar ortaya ¢ikar; spontan riiptiirler
olur. Ornegin en ilgi gekici bir bulgu bronslara riiptiir olmas1 so-
nucu balgamda sa¢ goriilmesidir.

Radyclejik olarak, arka - 6n ve yan akciger grafilerinde anterior
mediyastende kesin sinirli ¢cok kez yuvarlak veya oval goriinimde-
dir. Icinde kapsadigi dis ve kemik gibi yapilara ait sert dansiteli
golgeler bulunmas: karakteristik bir bulgudur. Bronsla baglantili
olanlarda hidro - aerik bir gériintim bulunabilir.

Tedavi cerrahidir.

MEDIYASTEN KiSTLERI

Bu grupta, bronkojen, 6zofajyal veya enterojenik kistler ve pe-
rikard kistleri gibi gelisme kistleri bulunmaktadir.
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Bronkojen kist: Brons kistleri, cok nadir goriilen, bronsiyal koken-
li gelisme kistleridir. Trakea ve biiyiik bronslar cevresinde bulunur-
lar. Kistin yapisi, trakea ve bronslarin normal dokularina ¢ok ben-
zer; silendrik veya kiibik epitel, diiz adele ve elastik liflerden olus-
mustur. Mukus salgilayan bezler ve kikirdak dokusu kapsarlar.
Kistin i¢inde miik6z bir sivi bulunur, eger bronsla baglanti varsa
hava da bulunabilir. Bu durumda enfekte olabilir ve kist sivis1 ta-
mamen piiriilan nitelik alir.

Semptomlar, lokalizasyonlarina hacimlerine, trakea ve brons-
larda baski yapip yapmadigina gore degisir. Trakea ve osofagus
arasinda lokalize olan kistler, bu dokulari ayirarak baski yapabi-
lirler.

Radyolojik olarak, mediyasteni bir tarafli veya iki tarafli ge-
nisleten kesin sinirli, yuvarlak golge goriinimiindedir. Hava kapsa-
yanlarda diizey gortinimii vardir.

Brons kistleri benign tabiathdir. Enfekte oldugu zaman medi-
yasten abselerine yol acabilirler. Biiyiik hacimde olan kistler, trakea
iizerine baski yapabilir. Cerrahi miidahale ile ¢ikarilmalan gerekir.

Enterojenik Veya Ozofajyal Kistler : Brons Kkistleri gibi gelis-
me kistlerindendirler; gastroentestinal sisteme ait yapilar: kapsarlar.
Kistin i¢inde mide sekresyonu bulunur. Cok kiiciik cocuklarda go-
rilltirler ve olaganiistii nadirdirler.

Perikaard Kistleri : Nadir olmayan gelisme kistleridir; hemen
perikard yaninda ve ¢ogunlukla sag kardiyo frenik bélgede lokalize-
dirler. Ince geperli olan kistler, berrak bir sivi kapsarlar. Semptom
vermezler, rastlantisal radyolojik bir yoklama ile ortaya cikar. Ke-
sin tan1 torakotomi ile gerceklesir.

Radyolojik olarak, kalbin sag kenarinda ve diyafragma tizerin-
de, kesin simirli yuvarlak gélge gértiniimii verir.

Benign kistlerdir. Diger ciddi mediyasten tiimorlerinden ayrims
icin cerrahi miidahale zorunludur.

GOGUS - iCi GUATR

Yukar: mediyastenin en ¢ok goriilen tiimorlerinden bir de go-
gus - ici guatr dir.

Genellikle servikal bolgede bulunan adenomatéz guatir’in gide-
rek asagi dogru biiyiimesiyle meydana gelmektedir. Tiroidde, 6zel-
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likle glandin alt kismindaki adenomlar, asagiya, mediyastene dog-
ru biiylime egilimindedir. Gogiis - i¢i guatr, daha ziyade, 6nde sag
tarafta bulunur; solda aort kavsinin varligi kitlenin saga dogru ge-
lismesine yol agar. Bu hastalarin ¢ogunda servikal guatr da birlik-
tedir, ya da evvelce kismen ¢ikarilmistir. Genellikle mediyastende-
ki kitlenin, boyundaki glandla baglantis1 vardir. Kismen veya tama-
men mediyastende bulunan guatr i¢in, substernal guatr, retroster-
nal guatr, mediyastinal veya serviko - mediyastinal guatr gibi isim-
ler de kullanilmaktadar.

Semptomlari, hi¢ bulunmayabilir veya stridor, disfaji gibi et-
rafindaki dokularda olusturdugu basingla ilgili belirtiler olabilir;
tirotoksikoz belirtileri de bulunabilir. Ancak mediyastendeki guatr-
larin toksik belirtileri servikal olanlar kadar cok degildir.

Gogiis icin Guatr vak’asi
(Gogis Hast. Klinigi)

Radyolojik olarak, mediyastenin list kisminda, yukar:1 dogru ge-
nisleyen, kesin simirli, yuvarlak veya piramidal bicimde golge ko-
yulugu vardir. Trakeada belirgin yer degistirme izlenir. Kitleye ait
gblge koyulugu icinde kalsifikasyon goziikebilir, tanida degerlidir.

Radyoskopide, yutma esnasinda kitlenin hareketi goriilebilir.

Tanida, tiroid aktifse bazal metobolizma ve iod up - take’inin
yiitkselmesinin tetkiki gibi laboratuvar muayeneleri de yardimci ola-
bilir. Radyoaktif iodla tiroid scanning’i guatr sinirlarini belirtmekte
lokalize etmekte ¢ok degerli bilgiler verir.

TIMUS TUMORLERI

Timiis, normalde piiberte yasina dogru kiiglildiiglinden, timiis
kokenli timorler daha ziyade geng yaslarda goriiliirler. Timiis ti-
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morlerine «Timoma» adi da verilir; pek sik rastlanan tiimorler de-
gildirler. Bu tiimorler anterior, superior mediyastende lokalizedir-
ler, daha asagida diyafragmaya kadar olan kisimlarda da bulunabi-
lirler. Timoma’'lar kesin smirl yavas biiyliyen lezyonlardir, kistik
veya solid yapidadirlar. Solid olan timiis tiimorleri ¢ok kez malign-
dir; invazif karakterdedir, plevra, perikard ve mediyasten dokulari-
na infiltre olurlar. Baslangi¢ta bu tiimorlerin benign veya malign
oldugunu ayirdedecek klinik ve radyolojik bir bulgu mevcut degil-
dir. Ancak ameliyatta envazyon derecesine gore cerrah tarafindan
anlasilabilir.

Timiis tiimorleri, genellikle semptom vermezler, bir radyolojik
muayerne esnasinda raslantisal olarak bulunurlar. Baz1 vak’alarda
cevre dokularda olusturdugu baski ve invazyona bagh, g6giis agri-
s1, dispne gibi semptomlar verebilir.

Bu tiimorlerin ayr1 bir 6zelligi, miyastenia gravis ile birlikte ol-
masidir. Bu durum vak’alarda 1/6 oraninda goriilmektedir.

Son senelerde yapilan arastirmalarla, timiisiin immiin olaylar-
da ve otoimmiin hastaliklarin gelismesinde 6nemli rolii oldugu or-
taya ¢ikarilmistir. Timomalarda miyastenia gravisten baska, erit-
roid hipoplazi, agammaglobiilinemi, Cushing sendromu gibi klinik
sendromlarda birlikte bulunabilmektedir.

Radyolojik olarak timomalar, 6n mediyastende kalb ve biiyiik
damarlar tizerinde lokalizedirler; kesin sinirli, yuvarlak veya lobiil-
lii goriiniimdedirler, mediyasteni bir tarafli veya iki tarafli genis-
letirler. Kiiclik olanlar, yan ve oblik filmlerle daha iyi gosterilebi-
lirler. Baz1 vak’alarda ¢eperlerinde ekseriya mevcut olan kalsifikas-
yon nedeniyle, kist golgesi etrafinda ince, ¢izgi seklinde golge ko-
yulugu gortilebilir, bu bulgu timoma igin patognomik degildir, te-
ratoid timorlerde de goriilebilir. Literatiirde bulunan tiimorler, cer-
rahi yolla teshis edilmislerdir.

DIGER BENIGN TUMORLER

Bunlar lipoma, fibroma, xantoma, chondroma, myxoma, plas-
ma hiicreli tiimorler olan plasmasitoma gibi tiimorlerdir; klinik ve
laboratuvar metodlariyla onceden teshis edilmeleri olas1 degildir,
cerrahi yolla ortaya ¢ikarilir. Lipomalar buytiyerek, ¢ok biiyiik ha-
cimler alabilir.
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Bir timoma vak’asi. Bu vak’ada myostenia gravis mevcuttu,
tumorun cikariimasindan sonra Myasteni gravisle ilgili semptomlar
tamamen kaybolmustur.

(Gogus Hast. Klinigi)

Bir malign timoma vak’asi. Bu vak’ada timor cevre dokulara ileri derecede
infiltre olup, mediyasten venalarinda obstritksiyon husule getirmistir.
(Gogus Hast. Klinigi)

MEDIYASTINAL METASTAZLAR

Malign tabiath gogiis/ici hastahiklarda, ozellikle brons kanser-
lerinde, mediyasten metastazlar1 ¢ok siktir. Bazi vak’alarda medi-
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yasten metastazlar: primer tiimorden ¢ok biiyiik olabilir. Bronkos-
kopi, balgam ve brons lavaj sivisinin sitolojik incelemesi gibi mua-
yene yontemleriyle primer tiimor ortaya c¢ikarilabilir. Ayrica meme
kanserleri ve karinda bulunan diger malign hastaliklar mediyasten
bezlerine metastaz yaparlar. Bu durumlarda primer tiimori ortaya
cikarmak icin sistemik muayene gerekmektedir.

Bir akciger kanseri vak'asinda meditasyen metastazina
bagh mediyasten genislemesi
(Gogus Hast. Klinigi)

Yukarida akciger grafisi goriilen hastada mediyasten basinci sendromu :
Yiuzde, gogliste 6dem, venalarda dolgunluk ve kivrimh gérinim.
(Gogus Hast. Klinigi)
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MEDIYASTINAL ANEVRIZMALAR

Mediyasten kist ve tiimorlerinin yaninda, radyolojik olarak cok
benzeyen ve bu bakimdan cok defa ayirici tanisi problem olan anev-
rizmalardan da bu bolimde s6z etmek yerinde olacaktir. En fazla
rastlanani, aort anevrizmalandir; radyoskopide, pulsasyon goriilme-
si ile diger mediyasten ttimorlerinden ayird edilirler. Bu durum ki-
mografi ile de dogrulanabilir. Aort anevrizmalarinin oncelikle tes-
his edilmesi zorunludur. Bronkoskopi gibi miidahaleler tchlikeli
olabilir, ani Oliimlere neden olabilir. Ayrica arteria innominata,
subklavia ve nadiren pulmoner arterlerde de anevrizma olabilir.
Anjiografi ile bunlarin kesin tanis1 gerceklesir.

LEMFOMA

TiMOMA i
NQRINOMA

BRONSIYAL KiST

TERATOID
TUMOR
i L = ENTEROIEN KiSY

Y4

PERIKARDIYAL
KisT

Mediyasten kist ve timorlerini gosteren sema. (H. Sellors’tan)

KLINiK BELIRTILER

Mediyasten kist ve tiimdrlerinin en belli bashh semptom ve be-
lirtileri sunlardir :

Agri : Onemli bir semptomdur; 6zellikle kisa zamanda biiyliyen
tiimorlerde agrinin bulunmas: malign bir hastaligi diisiindiiriir. In-
terkostal nevralji seklinde agri bulunmasi, hastaligin interkostal
sinirlerde invazyon olusturdugunu gosterir. Benign tumorler agri-
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s1z biiytiyerek, ¢ok biiylik hacimler alabilir; ya da kiint nitelikte agri
ile beraberdir. Hatta bazi malign tiimorler bile baslangicta agrisiz-
dir. Ancak genel olarak agr1 malign bir hastalig1 gosterir.

Vena Cava Superior Obstrilksiyonu : Cogu zaman superior me-
diyastende bulunan tiimorler Vena Cava Superior tizerine bask: ya-
parlar. Bas, boyun ve ust ekstremitelerden kanin kalbe dénmesine
engel olurlar. Bunun sonucu olarak kollateral damarlar gelisir, si-
yanoz, ylizde boyunda ve gogsiin iist kisimlarinda pelerin seklinde
odem husule gelir. Tikaniklik, azygos venanin vena cava superiore
dokiildigli yerin tzerinde ise kollateral dolasim yukaridan azygos
venaya dogrudur; bu durumda gogiis duvari venalar: iist kisimda
genislemis, dolgun ve kivrimli bir goriinimdedir. Tikanma azygos
venamn vena cava superiore dokiildiigii yerin altinda ise kollateral
dolasim vena cava inferior alanina dogrudur. Bu durumda biitiin
goglis duvar1 venalariyla birlikte, bir kisim karin duvar: venalarin-
da da aym sekillerde kalin, dolgun, ve kivrimli gériiniim izlenir,
Bu hastalarda venoz staz sebebiyle vena basinci ¢ok artmistir, ¢ok
kez plevra sivisi bulunur.

V. C.|

Vena Cava Superior tikanmasindan tikanikligin yerine gére
kallaterallerin tesekkiilii (M. Bariéty’'den)

Ses Kisikhgi : Mediyasten timori bulunan bir hastada ses ki-
siklig1 sol rekiirrens siniri felcini diisiindiiriir. Sol rekiirrens siniri
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nervus vagustan ayrildiktan sonra aorta kavsine doner ve yukari
dogru yol alir ve sol larengeal adeleyi sinirlendirir. Sag rekiirrens
siniri ise arteria subklavia diizeyinden ayrilir. Bu durumda anato-
mik olarak sol rekiirrens sinirinin mediyastendeki yolu daha uzun-
dur. Bu yol boyunca malign lenf bezi biiyiimeleri, aorta anevrizmasi
gibi lezyonlar s6z konusu sinirde harabiyet olustururlar, bunun so-
nucu olarak sol ses telinde fel¢ ortaya cikar.

Horner Sendremu : Yukar: mediyastendeki sempatik ganglion-
larin malign tiimor dokusu ile infiltre olmasi sonucu Horner send-
romu olusur. Bu durumda lezyon bulunan tarafta ptozis, enoftal-
mus ve pupil kiictilmesi goriiliir. Yiiziin bu kisminda kuruluk ve
sicaklik duygusu vardir.

Yutma Giigligi (Disfaji) : Osofagus iizerine baski veya infiltras-
yon yapan mediyasten tiimérlerinde goriilen bir semptomdur. Bii-
yiimiis lenf bezleri ve aorta anevrizmasi c¢ok kez disfajiye neden
olurlar.

Dispne, Stridor : Mediyastendeki tiimor veya kistler trakea ve
biiyiik bronslarda baski yaptigi durumlarda enspiratuar tipte agir
dispne ve stridor olusur.

Oksiiriik, Hemoptizi : Mediyasten kist ve tiimorlerinde genel-
likle bulunan semptomlardir. Lezyon, bronslarla ilgili oldugu du-
rumlarda olusurlar. Kanli balgam bulunmasi1 ¢ok kez malign bir
hastaligin bulundugunu gosterir.

Servikal ve Sipraklavikiler Lenf Bezlerinin Biyumesi : Mediyas-
ten tiimorlerinde bu lenf bezlerinin biiylimesi, cok degerli bir fizik
bulgudur. Daha 6nce de belirtildigi gibi, bu biiyiimiis lenf bezlerin-
den yapilan biyopsi mediyastendeki tiimoriin tanisina olanak verir.
Tedavi

Mediyasten kist ve tiimorlerinde, lenf bezini biiyiiten hastalik-
larin mediyasten metastazlar1 disinda hemen tiimiinde cerrahi mii-
dahele zorunludur. Tiimorlerin ¢ogunun malign niteligi ancak cer-
rahi yolla ortaya cikarilabildigi icin bir mediyasten tiimorii karsi-
sinda duraksamadan ¢ikartilmas: yoniine gidilmelidir.

Malign lenf bezi biiylimelerinde sitostati kilaclar (Nitrogen mus-
tard, endoxan, trenimon, chlorambucil) ve 1s1n tedavisi ayri, ayn
veya kombine olarak faydali sonuglar verebilir.

Vena cava superior sendromu bulunan vak’alarda nitrogen mus-
tardin ayr1 6zel bir etkisi vardir. Kitlenin cevresindeki 6demi azalt-
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tig1 icin hastalar1 baslangicta olagantistii rahatlatir. Bundan sonra
tedaviye eklenen 1s1n tedavisi, ozellikle lemfoma grubu hastaliklar-
da cok olumlu sonuglar vermektedir. Vena cava superior sendromu
vak’alarinda baslangicta 1sin tedavisinden, kitle periferinde 6demi
artiracag icin cekinilmelidir.

Benign lenf bezi biiytimelerinde, hastaligin natiirtine gore ge-
rekli tedavi (Steroid, tiiberkiiloz tedavisi gibi) uygulanir.

MEDIYASTINIT

Akut Mediyastinit

Akut mediyasten iltihabi, genellikle, 6zofagus perforasyonlarin-
dan sonra ortaya gikar. Ozofagus riiptiirii, yabanci cisim kanser gibi
nedenlerle, ya da kazalarda diger travmatik lezvonlarla birlikte olu-
sur. Ozofagusa tiip koyma veya 6zofagoskopi gibi miidahalelerde de
riiptiir olabilir. Mediyasten absesi bu durumda olusur.

Semptomlar, titreme, yiiksck ates, sternum altindan yukar en-
seye ve arkaya sirta yayilan siddetli agri ve disfajidir. Ozofagus riip-
tlirti sonucu mediyasten amfizemi de olustugundan supraklavikiiler
ve suprasternal cukurluklarda krepitasyon alir.

Radyolojik olarak, mediyasten golgesi ozellikle yukar: boliimde
genislemistir. Pnomomediyasten ve pnomoperikard bulunabilir.

Kontrol altina alinmayan mediyasten abseleri, medivastinal
plevraya acilarak piyopnomotoraksa neden olabilirler. Akut medi-
yastinitin prognozu, antibiyotiklerden onceki devrede ¢ok kotii idi
Vak'alarin hemen ttimii fatal sonuglaniyordu. Halen yiiksek doz an-
tibiyotikle ve gerekirse cerrahi drenajla tamamen tedavi edilebil-
mektedir.

Kronik Mediyastinit (idiyopatik Mediyasten Fibrozisi)

Kronik mediyastinit, 6nceden gecirilmis bir travma veya iltiha-
bi bir hastalik sonucu gelisir. Tiiberkiiloz, aktinomikoz, histoplas-
mozis gibi hastaliklar baslica neden olarak gosterilmektedir. Ayri-
ca, sifiliz, atesli romatizma ve bakteriyel perikardit gibi nedenlerle
de olusmaktadir.

Mediyasten fibrozisinde, mediyastendeki gevsek dokular, fibroz,
kollagen bir doku halini alir. iginde ver, ver az miktarda hiicre, ba-
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zen kalsifikasyon bulunabilir; zamanla mediyasten icindeki dokular-
da yapisikliklar olusur, vena cava superior, azygos vena gibi biiyiik
venalarda tikanikliklar olur. Bununla ilgili semptomlar zamanla
ortaya ¢ikar; yiizde, boyunda, 6dem venalarda dolgunluk, kollateral
olusumu gibi. Klinik belirtilere ragmen, radyolojik olarak mediyas-
ten golgesinde gortniir bir degisme olmaz veva yukari mediyasten
golgesinde hafif bir genisleme bulunabilir. Bu durumda bazi has-
talar, kollateraller dolasimi kompanse ettigi siirece, tam iyi olma-
salarda, normal yasamlarimi stirdiirebilirler.

Mediyasten Amfizemi

Mediyasten amfizemi, mediyasten dokularinda hava toplanma-
sidir. Ozofagus riiptiirii, akciger travmalari, brons riiptiirii, tansiyon
pnomotoraks: sonucu mediyasten dokularina hava girebilir. Ayrica
bogmaca, astma ve diger siddetli 6kstirtik doguran hastaliklarda olu-
sabilir. Bu durumlarda, gogiis i¢i basimcinin ¢ok artmasi ile alveol
ve bronslarin gerilmesi ve riptiirti ile intertisyel akciger amfizemi
olusur, buradan hava peribronsiyal yayilarak mediyastene geger.
Eskiden akciger tiiberkiilozu tedavisinde pek, ¢ok kullamilan pno-
moperituan esnasinda da yan etki olarak mediyasten amfizemi ol-
dukga sik goriiliirdii. Bu sekilde yanlislikla mediyastene hava gir-
mesi ciddi, tehlikeli bir durum teskil etmez, nitekim mediyasten
hastaliklarinin ayirici tanmisinda pnomo - mediyasten bir muayene
metodu olarak kullamilmaktadir. Bu durumlarda hava tamamen re-
zorbe olur. Spontan mediyasten amfizeminde, amfizeme neden olan
olay onemlidir. Travma, 6zofagus riptiirii gibi ciddi durumlarda he-
men cerrahi miidahele gerekmektedir.

Mediyastendeki hava arttik¢a, yukari, boyuna dogru yayihr.
Suprasternal, supraklavikiiler cukurlarda krepitasyon alinir. Daha
progressif vak’alarda deri alt1 amfizemi halinde gogsiin tist kismi-
na, boyuna, yiize yayilir. Karakteristik bir fizik bulguda pnémope-
rikard bulunan vak’alarda prekordiyal olarak kalb atimlariyla senk-
ron olan ¢itirt1 niteliginde ¢k ses duyulmasidir. Saptandigi zaman
degerli bir bulgudur. «Hamman miirmiirii» ad: verilmektedir.

Radyolojik olarak, mediyasten golgesi genislemistir, 6zofagus
ve biiyiik damarlar ¢evresinde saydam kisimlar goriiliir. Yan film-
lerde ozellikle yatar pozisyonda alinan filmlerde, havanin sternum
arkasina toplandig1 goriiliir.



Mediyasten Hernisi ve Yer Degistirmesi

Bir hemitoraksta, plevra sivisi, pnomotoraks, tumoral biiyiik
bir kitle bulundugunda mediyasten biitiinii ile diger tarafa itilir.
Aksine atelektazi, fibrozis, plevra kalinlagmasi, mediyasteni biitiin
yapilariyle bulundugu tarafa ceker. Tansiyon pnémotoraksinda go-
ruldiigii gibi mediyasten yer degistirmesi fazla ise ve siiratle olus-
mus ise mediyastendeki biiylik damarlardaki ozellikle venalardaki
kan akimina ciddi bir engel olusturur. Sag kalbe kan gelmesine en-
gel olur. Nabiz stiratlenir, zayiflar, kan basmc: diser; baz1 vak’alar-
da sok veya kollaps1 andirir semptomlar: goriiliir.

Lokalize olan smirlt bir bolimde olusan mediyasten yer degis-
tirmelerine «mediyasten hernisi» adi verilir. En cok onde yukari me-
diyastende goriiliir. Bu bolgede her iki paryctal plevra deginim du-
rumundadir.
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BOLUM : XXI

DIAFRAGMA HASTALIKLARI

Dr. Necdet MENEMENLI

Diafragma, gogiis boslugunu karin boslugundan ayiran, ortasi
tendon, kenarlar1 kastan yapilmis, bir ortiiden ibarettir. Kas bolii-
mii bandlar seklinde cevrede sternum, her iki tarafta altinci kotla-
rin alt kenarlari, ve ilk tic lomber vertebralara yapisir. Bu kas
bandlar1 arasindan hiatus ve foremen denen acikhklardan ozofagus,
aorta ve vena kava inferior gecer. Ozofagus hiatusundan ayni za-
manda vagus siniri, aorta hiatusundan vena azigos ve duktus tora-
sikus gecerler. Arkada paravertebral kisimda splenik sinirlerin gec-
tigi iki kuctik delik Foramen (Bochdaleck) ve onde (foramen
Morgagni) denen araliklar vardir. Bunlardan klinik bakimdan en
onemlisi 0zofagus hiatusudur.
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Diafragma hareketlerini sagliyan frenik sinir boyunda 4. servi-
kal sinirden cikar 3. ve bazen 5. servikalden dallar alir. Her zaman
5. servikal dal bulunmadig: icin buna aksesuar frenik sinir denir.
Mediasten organlari ile yakin temas halinde diafragmaya gelen fre-
nik sinr diafragmayi gecerek diafragmanin abdominal yiiziine ter-
minal dallarimi verir. Mediasten organlari ile bu yakin temasi baz
mediasten hastaliklarinda basing altinda kalarak o taraf diagraf-
masinin felg olmasina yol acar.

Toraks i¢i stibatmosferik basing ve abdominal pozitif basing
sebebiyle diafragmalar kubbe seklinde durur ve sag taraf sola gore
yiiksektir. En st yiizii 7 -4 iincii kostokondral oynaklar arasinda
bulunur. Sag diafragma bazen cift lobiilli olabilir. Bu taktirde i¢
boliim distakinden daha yiiksektir. Bu diafragmanin antero - me-
dial boliimuidiir. Akciger grafilerinde kardiofrenik aciya yakin ki-
simda tiimoral bir goriiniis verir ve lateral grafilerde kalp golgesi

(a) (b)
Resim : | — Diafragma Felci (Bir akciger kanseri vak'asinda).
a) Sag diafragmada yikselme goériliyor. b) Sag yan filmde bu yikselme daha
iyi gorilmektedir. Skopide de sag diafragmada paradoksal solunum
tesbit edilmistir.
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lizerine diiserek karaciger tiimord, kist ve ankiste ampiyem gibi
teshis yanilmalarma yol acabilir.

Diafragmalarin kontraksiyonu toraks boslugunu genisletir ak-
cigerler acilir ve hava ile dolar. Ekspirasyon diafragma yoniinden
pasiftir. Akcigerlerin elastikiyetine ve abdomen kaslarinin basin-
cma bagl olarak diafragmalar ekspiriumda normal yiiksekligine
gelirler.

(a) (b)
Resim : Il — Diafragmada ¢ift lobil.
a) Sag diafragmanin mediyal kisminda asikar sinir gosteren yarim daire
seklinde kesafet gérilmektedir. b) Pnémoperituvan yapilmis olan filmde
sagda diafragmanin mediyalde serbest olarak yikseldigi gorilmektedir.

Diafragmanin Gorunisindeki Patolojik Degismeler

Toraksin sekline ve viicudun kas vyapisina bagli olarak diaf-
ragmalarin goriiniisiinde insanlar arasinda farklar vardir. Ekseriya
toraks ici organlarin hastaliklarina bagl olarak diafragmalarin
kubbeli yay goriintisii bozulur ve diafragmalar diizensiz bir hal alir-
lar. Cok defa gecirilmis akciger veya plevra hastaliklar: sebebile
plevra ile diafragma arasinda yapisikliklar meydana gelir. Bu su-
retle diafragma tizerinde gekintiler «cadirlasmalar» goriilebilir.
Bunlar ekseriya fissiirlerin alt kisimlarinda plevra eksiidasinin or-
ganize oldugu yerlerde goriiliirler.

Diafragmalarin Pozisyonundaki Degisiklikler

Diafragmalarin, intratorasik negatif ve intraabdominal pozitil
basinglarin etkisi ile 4-7 nci kostokondrol oynaklar arasinda bu-
lundugunu daha once soyledik. Su halde bu iki basinci etkileyen
gogilis ve karmn hastaliklarinda diafragmalarin iki veya tek tarafli
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olarak yukari veya asag bir pozisyon alacaklari aciktir. Sismanlhk
gebelik, meteorizm, karin i¢inde sivi toplanmasina sebeb olan has-
taliklar, splenohepato-megali, tumorler, ve abseler gibi siib-diafrag-
matik olaylar; ve atelektazi, akciger fibrozisi, kronik akciger stuipii-
rasyonlar1 ve plevra kalinlasmalar: gibi intratorasik hastaliklar,
diafragmalarin yilikselmesine sebeb olurlar. Plevra boslugunda sivi
toplanan hastaliklar, intratorasik timorler, tansiyon pnomotoraks:
ve en fazla akciger amfizemi plevralarin diisiik pozisyon almasina
sebeb olurlar. Brons tiimorlerinde bronsta vaviil mekanizmasi te-
sekkiil edip inspiriumda giren havamn ekspiriumda tam ¢ikamama-
s1 halinde ekspirasyon fazinda ¢ekilen filmlerde o taraf akcigerinde
lokal bir amfizem hali ve bunun yaptigi basinca bagh olarak tek
tarafli olarak diafragmanin diger tarafa gore disiik olusu teshis
yoniinden cok degerli bir bulgudur.

Diafragmalarin Fonksiyonel Bozukluklari

Diafragmalar istirahat halinde 2, derin solunumda 3 -5 ve zorlu
solunumda 7 -8 sm. kadar hareket ederler.

Giinlitk hayatimizda ¢ok gordiigiimiiz fakat nadir olarak tibbi
bir miidahaleyi icap ettiren diafragmalarin hareket bozukluklarin-
dan biri hickirtktir  (Hiccup veta singultus). Diafragmalarin ani
kontraksiyonu refleks olarak glottisin kapanmasina ve bu da hic
kirik sesinin meydana gelmesine sebep olur. Hickirik cok defa izah
edilemeyen gegici spazmalara veya fonksiyonel hazim bozuklukla-
r1 sonucu husule gelen reflekslere baglanir. Alkolizm, mide dilatas-
vonu, achik ve gastirit hickiriga sebeb olabilir. Trisinoziste larvele-
rin diafragma adelesine konsantre olmasi da hickirik sebebi olur.
Peritonitte diafragmanin direkt irritasyonu sebebile hastay1 ¢ok ra-
hatsiz eden hickiriklar goriilebilir. Ensefalitte, beyin tiimorlerinde
ve iiremide santral menseli hickiriklar olabilir. Histerik orijinli
hickirik nobetleri de gorilmiistiir. Agir hastalarda goriilen devamh
higkiriklar adelelerin devamli kontraksiyonu ve agrinin yaptig: yo-
rucu etki ile oliimii ¢cabuklastirir.

Tedavi olarak kat'i birsey bulunmamakla beraber, frenik sini-
rin boyunda gectigi yere basin¢c yapmak, Ethyl chlorure piiskiirte-
rek sogutmak, bu bolgeye procain injekte etmek veya ameliyatla
frenik siniri bulup ezmek (Phrenic crush) denenebilir. Hastay1 de-
rin derin solutarak hipervantilasyon yapmak, siiratli olarak soguk
birsey icirmek veya kusturmak faydali olabilir. Mide dilatasyonu
siiphe edilen hallerde mideyi derhal bosaltmak hastay1 rahatlata-
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(¢) (d)
Resim: lll — Travmatik diafragma Hernisi
a, o) DUz ve yan akciger grafilerinde sol siafragma yuUkselmis olarak goéilmektedir.
¢ Baryumla yapilan mide tetkikinde ayakta gekilen filmde ve d) trandelenburg
vaziyetinde ¢ekilen mide filminde, midenin sol toraks hoslugu

igine girdigi gérilmektedir.
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bilir. Chlorpromazin’in higkirik tizerinde tesirli oldugu bildirilmis-
tir. Diger miisekkinlerin de faydali olabilecegi tabiidir.

Bazen, hicbir sebebe baglanamayan ve hicbir tedaviye cevap
vermeyen diafragma fibrilasyonlar1 goriilebilir. Diafragma flatteri
denen bu hal paroksismal olabildigi gibi bazen senelerce siirebilir
ve akciger vantilasyonu bozulabilir.

Diafragmalarin Hareket Bozukluklari

iki tarafli hareket azalmasi1 amfizem, yaygin fibrozis ve yukari-
da diafragmalarin yiikselmesine sebeb olarak saydigimiz bircok
hallerde goriiliir. Tek tarafli hareket azalmasi, ekseriya agriyi azal-
mak amaci ile organizmanin yaptigi fonksiyonel bir kompanzasyon-
dan ibarettir. Bunu bilhassa plorezi ve diafragmatik plorezilerde
veya plevranin da ise karistigi akciger parankimasinin inflamasyon-
larinda (pnomoni) goriirtiz. Bazen subfrenik abse ve hepatitlerde
daha sarilik ortaya cikmadan sag diafragmanin hareketsiz kaldigi
goriilebilir.

Diafragma Felcleri

Diafragma felcleri degisik etiyolojiye bagh olarak frenik sini-
rin fonksiyondan alikonmasi veya diafragma ile ilgili olarak mey-
dana gelirler.

Fel¢ olan diafragma yaprag fonksiyondan kaldigi icin abdo-
minal pozitif ve plevral negatif basinclarinin etkisiyle yiikselir ve so-
lunum esnasinda, inspiriumda asag: inmesi icap ederken yukari ¢i-
kar. Buna mukabil saglam tarafin normal olarak asag: indigi go-

rilliir. Bu ters hareketten otiirti buna «paradoks diafragma hare-
keti» denir. Sag taraf felclerinde fazla semptom goriilmez, sadece
hafif bir nefes darlig1 sikayeti bulunabilir. Sol tarafta ise, felg se-
bebile yiikselen diafragma ile birlikte mide de yukari ¢ikarak dis-
peptik sikayetlere sebeb olabilir.

Diafragma felglerini meydana ¢ikarmak icin radioskopik mua-
yene veya inspirasyon ve ekspirasyon fimleri yapmak icap eder.
Ekran arkasindaki hastaya burun ¢ekme veya koklama hareketi
yaptirilarak paradoks diafragma hareketini gérmek mimkiindiir.

Diafragma felgleri genel olarak su hastaliklarda goriiliir :

278



1) Poliomyelitis ve Diger infeksiyonlar

Hicbir sebeb olmadig1 halde c¢ekilen rutin grafilerde bazi kim-
selerde diafragma felgleri tesbit edilir. Bunlarin frenik sinirleri ve-
ya servikal kokleri tutmus siibklinik polio olmalar: diisiintilmekte-
dir. Poliomyelitte tek veya iki tarafl olarak frenik sinir felcleri ola-
bilir. 1ki tarafli felglerde durum cok ciddidir. Elektrofrenik respi-
rator denen aletle frenik sinir stimiile edilerek diafragma hareket-
leri saglanabildigi taktirde asfeksi ile 6liime mani olunabilir. Polioda
csas lezyon spinal kordda lokalize oldugu halde frenik sinir saglam
kalir.

Frenik sinir felglerinde difteriye bagli nevritleri ve servikal
vertebralarin tiiberkiilozuna bagli olarak sinir koklerinin basing
altinda kalmalarimi distinmek gerekir.

2) Malign Tomorleri

Diafragmanin diisiik pozisyon almasinda endobronsial bir tii-
morin valviiller bir tikanma yapmasinin oynadigi rolii daha once
belirtmistik. Frenik sinirin mediastenle olan yakin komsulugu se-
bebile mediasten tiimorlerinin frenik sinirler iizerinde etkili ola-
caklar1 asikardir. Akciger veya mediastende mevcut bir lezyon ile
birlikte o taraf diafragmasinda fel¢ bulunursa bu vak’anin bir tii-
moral hadiseye bagl olmasi diistiniilmelidir. Ayrica teshis edilmis
bir brons kanserinde diafragma felci varsa, lezyonun mediasten lenf
diigiimlerine yayildigini géstermesi ve bu sebeble operasyon sansi-
nin kaybolduguna isaret etmesi bakimindan degerli bir bulgu tes-
kil eder. Tumorlere veya herhangi baska bir sebebe bagh olarak
husule gelmis atelektazilerde, atelektaziye ugrayan akciger iinitesi-
nin hacmina bagh olarak o taraf diafragmasinin yiikselecegi ve ha-
reketlerinin azalabilecegi ve yapisikliklarin da diafragma hareket-
lerini etkileyebilecekleri hatirda tutulmalidir.

3) Travmalar

Brakial pleksiisiin uist koklerine etki yapan boyun travmalari-
nin frenik sinirin ¢ikis noktasim leze ederek tek tarafli diafragma
felgleri yapabilecegi asikardir. Gene bunun gibi, dogum travmalar
veya servikal vertebra travmalar: da frenik siniri etkileyerek diaf-
ragma felceleri meydana getirebilir.
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4) Tedavi Gayesile Yapilan Diafragma Felcleri

Tiiberkiiloz tedavisinde hasta akcigeri kollabe ederek iyilesme-
sinesine yardim etmek amaci ile yapilan sun’'i pnomotoraks teda-
sine, bilahare diger bir kollaps metodu olarak pnomoperituan ila-
ve edilmis ve hasta olan akciger tarafindaki diafragmay:1 daha ok
yiikselterek kollapsi daha tesirli kilabilmek icin o taraf frenik si-
niri onceleri c¢ekilip kesilerek devamlh bir diafragma felci husule
getirilmis, fakat bildhare frenik siniri tzerine yapilan ezme ameli-
yesinin de diagrafmada gel¢ yaptigi ve bunun 6- 8 ay kadar devamh
oldugu goriildiikten sonra eski usul terkedilerek valniz «frenik
ezme» metodu tatbik edilir olmustur. Yakin zamana kadar uzun
yillar kullanilmis olan bu tedavi sekli bugiin elde mevcut tiiberkii-
loz ilaglar: yardimi ile terkedilmis durumdadir. Yalmz rutin tiiber-
kiiloz tedavisinde terkedilmis olmakla beraber bazi ©zel hallerde
gene nadir olarak kullanilmaktadir. Bunlardan baslicas: klasik me-
todlarla durdurulamayan hemoptiziler, akciger rezeksiyonlarindan
sonra geri kalan akcigerin ameliyat boslugunu kapayamadig du-
rumlar ve teshis gayesi iledir. Bu gibi hallerde pnémoperituana ila-
ve olarak frenik sinir ezilerek diafragma felcleri yapilmak suretiy-
le akciger kollapsi saglanarak hemoptiziler kontrol altina alinabilii
veya ameliyat sahasi yukar1 dogru itilen akciger ile doldurulmus
olur.

5) Evantrasyon (Eventration veya Relaxacio Diafragmatica)

Kelime, manas: itibarile herni ifade etmekle beraber bu terim
diafragmanin anormal yiikselmesine ve atrofisine denir. Dogustan
veya sonradan olabilir. Konjenital olmayan sekilleri polio ile ilgili
kabul edilmektedir. Sagda oldugu taktirde karaciger sebebiyle ka-
rin organlar yiikselemedigi icin semptomlar belirsizdir. Solda olan-
larda mide ve barsaklarin diafragma ile yilikselmesine bagh olarak
dispeptik sikayetler olabilir.

Diafragma Tumorleri

Diafragmanin primer tiimorleri ¢ok nadirdir. Selim tiimor ola-
rak, konjenital kistler, fibromalar, norofibromalar, fibromyoma-
lar, kondromalar, angiofibromalar, ve hemangio - endoteliomalar
sayilabilir. Diafragmama yapi itibarile tamamen mezotelial orijinli
oldugu cihetle malign timorleri sarkom tabiatindadir.

Selim diafragma tiimorleri genel olarak semptom vermezler ve
cogunlukla yapilan rutin akciger grafilerinde goriiliirler. Malign tii-
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morler spesifik bir klinik bulgu vermezler, yalniz solunumla ilgili
gogis agrilart karesteristiktir. Eger hadise akcigerlere veya plevra-
ya yayilmis ise, buralara ait agr1 ve Oksiiriik gibi semptomlarin
klinige eklendigi goriiliir. Sag diafragma tiimorleri karaciger hasta-
liklar ile sol taraf timorleri de mide ve barsak hastaliklar: ile ka-
ristirilabilir. Teshis bakimindan radiografik ve bilhassa radiosko-
pik muayene faydali sonuglar verir. Baz1 vak’alarda pnomoperituan
yaparak ¢ekilen grafiler tumériin lokalizasyonunda faydali olur. Te-
davi i¢in ameliyatla ¢ikarilmas: veya bazi vak’alarda radiasyon teda-
visi uygundur.

Diafragma Hernileri

Gogiis ve karin gibi iki biiylik boslugu biribirinden ayiran bu
adele ortuisui ust yiiziinde parietal plevranin diafragmatik bolimii
ile, alt yliziinde periton ile kaplanmis durumdadir. Mevcut anato-
mik acgikliklardan gecen 0zofagus, aorta ve siiperior vena kava gibi
yapilar isc, tstte plevra altta peritonun uzantilar: ile o sekilde or-
tiilmiglerdir ki, bu acikliklardan her iki tarafa da baska birsey
gecmesine imkan yoktur. Bunu pratikte periton bosluguna hava ve-
rildiginde diafragmalar yiikseldigi halde havanin plevra bosluguna

birlesebilmesi, diafragmanin tam tesekkiil etmemesi, diafragmanin
konjenital olarak hi¢ tesekkiil etmemesi veya travmatik olarak bu
engelin ortadan kalkmas: ile miimkundiir. Su halde diafragma her-
nilerini klinik ve pratik yonden su sekilde simiflandirabiliriz :

I. Travmatik olmayan diafragma hernileri
Konjenital

1. Ozofagus hiatus hernileri
2. Substernal veya foramen Morgagni hernileri
3. Ploroperitoneal hiatus hernileri (Foramen Bockdalek)
4. Diafragmanin partiel veya tam yoklugu.
II. Travmatik diafragma hernileri
A. Indirekt yaralanmalar
1. Diafragmanin herhangi bir yerinden
2. Embriolojik birlesim noktalarindan

3. Diafragmamn arka yarisinin kubbesinden
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B. Direkt yaarlanmalar (diafragmanin herhangi bir yerin-
den)

C. Inflamatuar nekroz sonucu olarak

1. Siibdiafragmatik abselerden veya drenaj tiible-
rinden.

I. Travmatik Olmayan Diafragma Hernileri

Bu tip hernilerin konjenital ve edinsel olarak tesekkiil edebile-
cekleri yukaridaki simmiflandirmanin incelenmesinden anlasilabilir.
Konjenital hernileri anlayabilmek i¢in diafragmanin embriolojik
tesekktiliinii genel olarak hatirlamannz gerekir. Bunu ozetiersek,
diafragmay1 yapan membran ve kas parcalarimin embriolojik te-
sekkiil esnasinda ayri ayri1 boliimlerde meydana geldigini ve diaf-
ragmanin bu iki boliimiiniin fetiisiin 7 - 8 inci haftasinda bir araya
gelersk diafragmay: teskil ettigini goriiriz. Su halde diafragmay:
teskil edecek bu primitif boliimlerin inisinde bir aksama olursa
diafragmada defektler olacagi, veya bu boliimlerin birlesmeleri tam
olmayacak olursa diafragmada zayitf noktalar bulunacag: ve bunla-
rinda hernilere yol agacagi aciktir. Ayrica frenik sinir membranin
bir kismu ile birlikte iner ve diafragmanin diger boliimlerine mem-
bran ve adale boliimlerinin birlesmesinden sonra geger. Frenik si-
nirin diafragmadaki bu dagilisi (innervation) duracak olursa, fre-
nik sinirin dagilamadig: kisimlarda atrofi tesekkiil eder. Bu boliim-
de adele bulunmaz. Karm ve gogiis boslugu perituan ve plevradan
ibaret bir ortii ile ayrilir.

Radiolojik gortinim yontinden sagda diafragma ile karaciger
arasina kolonun girmesi bu boliimde herni diisiindiiren bir goriiniim
verebilir. Bunu ozellikle Morgagni hernileri ile karistirabiliriz. Ya-
pilacak barium incelemesinde bunun herni olmadig1 ortaya cikar.
Bu gortinum Chiliaditi sendromunun radiolojik goriiniimiidiir.

Ozofagus Hiatus Hernileri

Travmatik olmayan hernilerden en ¢ok goériileni bu tip edinsel
hernilerdir. Diafragma hernilerinin % 75 den fazlasimi teskil eder-
ler. Diger tipler nadir olarak goriiniirler.

Normal olarak 6zofagus hiatus cevresinden gevsek olarak ge-
cer. Bu gevseklik bir veya iki parmagin ge¢mesine miisaittir. Yas-
hilarda, ozellikle kadinlarda, hiatus daha gevsek bir hal alarak, po-
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tansiyel olarak herni tesekkiiliinne uygun bir zemin hazirlanmis
olur. Oburluk ve buna bagh olarak sismanlikta diafragmalar yiik-
selir Bu durum herni tesekkiiline miisait olan bu kisimda ek bir
baskiya sebeb olur. Ayrica, konjenital olarak tesekkiil etmis kisa
ozofagus ve degisik sebeblere bagl olarak 6zofagusta tesekkiil et-
mis post inflamatuar sikatrislere bagh biiziismeler ve bunun sonu-
cu olarak ozofagusta husule gelen kisalmalar gibi mekanik sebeb-
ler de bu tip hernilerin tesekkiiliinde rol oynarlar.

Ozofagus hiatus hernilerini iki gurubta toplamak miimkiindiir :
1. Kayma hernileri (Gastro-6sophageal veya sliding).
2. Kisa ozofagus hernileri (Para-6sophageal veya rolling).

Kayma hernileri encok goriliir. Midenin kardiasi, genislemis
hiatustan gogiis bosluguna dogru kayar. Bazen bunla birlikte mide
ile 6zofagusun birlesme noktasi da kaymig olabilir. Hasta ayakta
iken mide ekseriya normal yerindedir. Hasta yatar durumda iken
veya siki kusak veya korse gibi karin iizerinde bir basin¢ bulundu-
gunda gormek kabildir. Su halde bu tip bir herni diisiiniildiigiinde
hastay1r yatarken radioskopik olarak muayene etmek icabeder. Bu
tip herniler herni kesesi icindedir.

Para-6zofagus hernilerinde 6zofagusun alt ucu normal yerinde
diafragmanin altindadir. Mide fundusunun bir kismi 6zofagus ya-
nmndan gogis bosluguna gecer ve herni kesesi disina cikar. Hiatus
hernilerinin % 10-15 i bu tiptir.

Kisa 6zofagus hernilerinde, 6zofagusun mide ile birlesme nok-
tas1 toraksa dogru g¢ekilmistir. Bu tip herniler bazen kayma herni-
lerinin sebeb oldugu peptik 6zofagitis neticesi 6zofagusun kisalma-
s1 sonucu da tesekkiil edebilir. Bu tiplerin ¢ogu inoperabldir.

Ozofagus hiatus hernilerinin teghisi.

Obur, sisman, orta yasli ve ozellikle fazla dogum yapmis kadin
hastalarda, baska bir hastalik tablosuna uymayan, iist epigastrik
bolgede veya toraksin alt kisminda duyulan dolgunluk ve sikinti
hissi ile birlikte disfaji sikayetleri ve gazoéz dispepsi hiatus herni-
nisini diistindiirmelidir.

Agr cogunlukla fazlaca yenen bir yemegi takip eder ve arkaya
dogru intisar eder. Herniye olan mide gecici olarak toraks icine si-
kistiginda agrilar siddetlenir ve gogsiin sol alt boliimii ile alt tora-
sik vertebralara dogru vurur. Ekseriya agrilar solda lokalize olur
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ve skapulalar arasi bolgeye intisar edebilir. Siddetli agrilarda hasta
gegirerek gaz ¢cikarmak istedigi halde bunu yapamadigini ifade eder.
Teshiste en ¢ok karisikliga sebeb olan, agri ile birlikte diafragmada
tesekkiil eden spazm neticesi frenik sinir refleksi ile agrinin omuza
vurmasi, ve bunun bazen sol kola yayilarak, agr1 sebebile husule
gelebilen tasikardi ile birlikte bir koroner hastaligini taklit etmesidir.
Ayrica geceleri hasta yatagina yattiginda agrilar ve nefes sikintis:
siddetlenerek hastayi oturmaya ozrlayabilir (Yatay durumda mide-
nin daha kolaylikla herniye olabilmesi sebebile). Semptomlarin ye-
mekten sonra baslamis olmasi da buna eklenince, bu durum kalp
hastaliklarindaki ortopne ile karistirilarak teshis yanmilmalarina yol
acar. Bazi hastalarin kustuktan sonra tamamen rahatladiklarin
ifade etmeleri teshis bakimindan ¢ok ¢nemlidir. Intermitan olmasi
ve hafif disfaji sikayetleri de karekteristiktir.

Bazen hiatus hernisi ve koroner hastaligi kolesistit ile miiste-
rek olarak bulunabilir. Her ii¢ hastalik da oburlukla ilgili oldugu
icin bu kombinasyon goriilmektedir. Pankreatit ile miisterek olan
kolesistiklerde agr1 hiatus hernisini ¢ok taklit eder.

Hiatus hernilerinde sikisan mide miikozasinda erozyonlar ve
buna bagh olarak kiigiik mide kanamalar: olabilir. Bunun sonucu
olarak kronik hipokrom anemi tesekkiil edebilir.

Konjenital Diafragma Defektleri

Biiyiik konjenital defektler ve foramen Bochdalek hernileri ye-
ni doganlarda nefes darhigi, siyanoz ve kusmalara sebeb olur. Bes-
lenme bozuklugu ve gelisme noksanimi onlemek i¢in ameliyatla dii-
zeltmek icap eder. Biiyiik defektlerde ¢ocuk dogmadan toraks icini
dolduran karin organlari dogumdan sonra cocugun nefes almasini
engelleyerek Olmesine sebeb olur. Bu tip herniler cogunlukla solda
goriiliir. Sag tarafin kiiciik defektlerinde karaciger kismen herniye
olarak diafragma {iizerinde tiimoral bir goriiniis verebilir, Pnomo-
perituan yapilarak alinan grafiler teshisi kolaylastirir.

{I. Travmatik Diafragma Hernileri

Sagda karacigerin yaptigi koruyucu etki sebebiyle daha cok
solda goriliir. Bazen diafragma ile birlikte perituan ve plevrada
yaralandig: i¢in herni kesesi bulunmaz. Travmatik hernilerin sebebi
¢ogunlukla sikisma veya ezilme kazalaridir. Ani olarak artan karin
ici basinci karin organlarimi toraksa dogru iterek diafragmalarin

284



yirtilmasina sebeb olur. Mermi yaralanmalar1 nadiren biiyiik diaf-
ragma harabiyetine yol agarlar. Bazen mermi diafragma yiiziinden
kayarak istikamet degistirebilir. Kesici veya batici yaralar diafrag-
may1 keserek herhangi bir noktasinda hernilere sebep olabilir.:

Travmatik hernilerin klinik goriintisi genis degisiklikler gos-
terir. Bazen hicbir semptom olmadigi halde, bazen kazadan ¢ok
sonra hafif bir nefes darhgi ve dispeptik sikayetler baslar. Baz
vak’alarda ise yukarida gordiigiimiiz agir semptomlar vardir. Teda-
vi ameliyatla acikligin kapatilmas: ile miimkiindiir.

Diafragma Hernilerinin Radiolojik Muayenesi

Bir P. A. gogiis radiografisinde diafragmanin normal yay gorii-
niisiiniin kaybolmasi, akcigerin ekseriya alt zonlarinda, hatta ba-
zen zirveye kadar olan sahalarda, havali gayri muntazam (mide ve-
va barsaklardaki havali kisimlara ait golgeler) kesafetlerin gériinii-
st diafragma hernisi ihtimalini diisiindiirmelidir. Bu golgelerin ya-
pilan diger grafilerde sekil ve yer degistirmeleri, hadisenin sol ta-
rafta olusu ve hastanin hikayesinde herhangi bir kaza veya yara-
lanma bulunmasi bu ihtimali daha da kuvvetlendirir. Kesin teshis
barium ile yapilan detajli muayeneler ile miimkiindiir. (Hastaya de-
gisik pozisyonlar vermek, barium ile birlikte effervesan birsey igir-
mek ve karin tizerine basing yapmak.) Hiatus hernilerinin radiolo-
jik teshisi daha giictiir.

Tedavi

Eger semptomlar hafif ise, uygun bir diyetle hastanin zayifla-
tilmasi, karin ici basincini azaltarak semptomlarin tamamen kay-
bolmasini saglayarak ameliyat liizumunu ortadan kaldirabilir. Fa-
kat diger hernilerde oldugu gibi diafragma hernileri de yasla bera-
ber ilerleyici bir karekter gosterirler. Bu sebeble erken ameliyat ya-
pilmast uygun olur.

Hiatus hernileri ¢ogunlukla ileri yaslarda goriildiigii icin ame-
liyat niski daha fazladir.

Diafragma infeksiyonlari

Primer diafragma infeksiyonlar1 cok nadirdir. Diafragma yu-
karida plevra asagida perituanla olan siki komsulugu sonucu am-
pivem, peritonit ve siibdiafragmatik abselerde infekte olabilir. Ka-
racigerin amebik infeksiyonlar1 diafragma yolu ile plevra boslugu-
na veya akcigere gecebilir. Bilindigi gibi perituan ve plevra bosluk-
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Bu durum karin i¢i infeksiyonlarinin kolaylikla plevra bosluguna
gecebilecegini ve plevrada sivi toplanmasima sebeb olabilecegini
izah etmis olur.

Siibdiafragmatik abselerin toraksda yaptiklar1 degisiklikleri
primer bir akciger hastaligindan ayirmak cok defa miimkiin olmi-
yabilir. Bazen diafragma nekroze olarak delinir ve sahneye ampi-
yem hakim olur. Bazen karaciger abseleri diafragmaya ve oradan
plevraya fistiilize olarak teseckkiil etmis siviya safra karismasi ka-
resteristiktir. Karacigerin amip abseleri de ayni sekilde akcigere
atlayarak akciger amip abselerine sebeb olabilirler. Balgamin kah-
ve rengi goriiniisii ve balgamda amip bulunmas: teshise yardimci
olur. Yalmz bunun i¢in balgamin viicud hararetine kadar isitilarak
taze olarak muayenesi sarttir. Bu gibi vak’alarda teshis gayesi ile
yapilacak pnomoperituan teshise yardim eder. Siibdiafragmatik ab-
senin sebebi gastrointestinal bir perforasyona bagl ise tedavi cer-
rahi drenajdir. Amip absesine bagh hadiselerde emetin ile birlikte
diger anti amibik ilaclar kullanilir. Bunlarla netice alinamayan ak-
ciger amip apselerinde diger scbebblere bagl akciger abselerinde
uygulanan tedavi vasitalarindan yararlamlhr. (Akciger Absesi bolii-
miine bakiniz.)
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BOLUM :  XXII

PLEVRA HASTALIKLARI

Dr. Necdet MENEMENLI

Giris

Ince yumusak ve saydam bir ambalaj kagidi gibi toraksin igini,
akcigerlerin yiizeyini ve loblar arasinda sikica orterecek bir kapali
torba teskil eden paryetel ve viseral plevra yapraklar: arasindaki
béliime «plevra mesafesi», «plevra boslugu» veya «plevra kavitesi»
gibi isimler verilmistir. Aslinda plevra yapraklar: birbiri ile siki te-
mas halinde olduklari i¢in bir bosluk veya kaviteden bahsetmet yan-
lis olur. Yalniz herhangi bir patolojik sebeble iki plevra yaprag
arasina hava veya siv1 girecek olursa, plevra yapraklar: birbirinden
ayrilarak hava veya siviyi tutacak bir voliim meydana gelir. Iste ge-
rektigi zaman bir voliim teskil edecek nitelikte olmasi sebebi ile bu
boliime «potansiyel plevra boslugu» demek daha dogru olur.

Anatomi ve Fizyoloji

Paryetal plevra anatomik lokalizasyonuna gore kostal, servikal,
mediastinal, diafragmatik ve interlober boltimlere ayrilir. Solunum
fonksiyonu esnasinda plevra yapraklarimin siirtiinerek mekanik bir
iritasyona ugramasini 6nlemek i¢in adeta bir makina yag: gibi (Liib-
rikasyon) etki yapan ve yapraklarin birbiri tizerinde kaymasini sag-
layan, viseral plevranin saldigi lenfden ibaret bir sivi vardir. Bu si-
vi devamli degisme halindedir. Bu sebeble saglikli plevra yaprak-
lar1 parlak, nemli ve saydam bir gortinmdedir.

Plevra yapraklarinin serbest yiiziinde tek sira halinde mezotel-
yal hiicreler, bunun altinda elastik bir tabaka vardir. Daha altta gev-
sek bir bag dokusundan ibaret, fibroblast ve makrofajlardan zen-
gin stroma bulunur. Bu siibseroz tabaka plevra yapraginin orttii-
gii alttaki organa sikica yapisiktir. Bu yakin temas plevra hastalik-
larimin patojenisinde biiyiik rol oynar.
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Plevra yapraklarinin serbest yiizleri, kosto - mediastinal ve kos-
to-diafragmatik boliimler disinda, birbiri ile yakin temas halindedir.

Plevra ici basing siibatmosferiktir. Sakin solunum esnasinda
inspirumda -7 cm. ekspiriumda - 2.5 ¢cm. su basincina esittir. Zor-
lu solunum ve oksiiriik esnasinda bu fark daha da artar. Bilindigi
gibi plevra i¢i bu negatif basing, sinirsel etkiye ek olarak, akciger-
lerin adeta emilerek toraks icini doldurmak iizere ekspanse olma-
sin1 ve bu esnada i¢inin hava ile dolmasini ve ayni zamanda toraks
i¢i bityiikk venalara kanin emilmesini ve kanin sag kalbe akmasini
saglar. Degisik patolojik sebebler ile plevra i¢i negatif basincinin
ortadan kalkmasi ile, piilmoner ve sirkiilatuar faktorlere bagl ola-
rak dispine meydana gelmesi anlasilmis olur.

Viseral plevra piilmoner arterden kanlanir. Paryetal plevra ise,
aorta, siiperior interkostal, mamarya interna, mediastinal, 6zofa-
gus, brons ve diafragma arterlerinden kan alir. Plevra hastalikla-
rinda kan yolunun 6nemi bu suretle ortaya ¢ikmis olur.

Viseral plevra sempatik ve parasempatik lifler ihtiva eden oto-
nom piilmoner pleksiisten sinir alir. Paryetal plevra buna ek ola-
rak interkostal ve frenik sinirlerden dallar alir. Bu sebeble viseral
plevrada agr1 duyusu yoktur; buna karsilik paryetel plevrada ok
fazladir. Agr1, ¢iktign paryetal plevra parcasimin lokalizasyonuna

gore ilgili spinal sinir yolu ile derinin belirli bolgesine intisar eder
Yalniz, diafragmatik plevra agrilarinda agri duyusu degisik yerler-
de duyulur. Santral diafragma iritasyonunda, agri trapezius bolge-
sine omuza vurur. Bunun sebebi bu bolge derisinin 4. servikal kok-
ten sinirlenmesi ve bu sinirin ayni zamanda frenik sinir yolu ile
santral diafragmatik plevraya dal vermesindendir. Baz1 karaciger
hastaliklarinda ve pnomoperituan yapildiginda hastalarin omuz ag-
risindan sikayet etmeleri bundandir. Periferik diafragmatik plevra
ise, yakinindaki interkostal sinirlerden dal aldig1 i¢in, 6n kisminin
iritasyonu, akut bir abdominal hastaligi taklit eder sekilde, epi-
gastrik bolgede refleks agr1 yapar; arka kismin iygitasyonu agrinin
sirta vurmasina sebeb olur. Bu sekil refleks agrilarinin teshis yaml-
malarina yol agabilecegi hatirlanmalidir. (Akut abdominal has-
taliklar, myokard infarktusu gibi). Plevra agrilarmmn solu-
num hareketleri ve okstiriikle artmalari, bu fonksiyonlar esnasinda
paryetal plevranin gerilmesi ile husule gelip, karesteristik bir bul-
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gu teskil eder. Gerek bu sekil plevra agrilarinin tedavisinde gerek-
se teshis maksadi ile yapilacak ponksiyonlarda % 1 procain soliis-
yonunda 1-2 cc. injekte edilmesi agri duyusunu ortadan kaldi-
rabilir.

Serdz Bosluklarda Toplanan Transiida ve Eksidalar

Genel Bilgi

Normal olarak ser6z bosluklar icinde kayganligi saglamak icin
lenfden ibaret az miktarda sivi bulunur; ve devamli degisme halin-
dedir. Bu sivinin miktar: seroz zardaki kapiller sistemin osmotik ba-
sinct ile dengededir. Kanin kolloidal osmotik basimncinin azalmasi,
interkapiller kan basmciin artmas: veya kapiller endetelyumun ha-
rabiyeti bu dengeyi bozarak sivinin cogalmasima sebeb olur. Bu sivi

esas bakimdan non - inflamatuar karakterdedir. Buna «transtida»
denir. Bu tip siv1 toplanmalarina nefrozda, kalp yetmezliklerinde,
venoz dolasim obstriiksiyonlarinda ve bazi toksi - allerjik olaylarda
rastlanir. Esas sebeb ortadan kaldirilmadig: taktirde devam eder ve-
ya tekrarlar. Lokalizasyonlarina gore seroz bosluklarda toplanan bu
tip swilar hidrotoraks, hidroperikardium, assit, hidroartrozis gibi
degisik terimlerle anlir.

Buna karsilik, akut ve kronik infeksiyonlar ve bazen mekanik
ve simik iritan maddelerin etkisi sonucu husule gelen inflamasyon-
lar da seroz bosluklarda sivi toplanmasina sebeb olurlar, buna «ek-
siida» denir. Bu tip sivilarda al ve akyuvar gibi kanin sekilli eleman-
lar1 ve endotel hiicreleri bulunur. Ayni zamanda transiidadan birgok
fiziko-simik ozellikler ile ayrilir. Ser6z zarlarin infeksiyonu sonucu
meydana gelen inflamasyonlara bagl olarak ortaya ¢ikan bu sivilara
lokalizasyonlarina gore eksiidatif plorezi, perikarditis, peritonitis ve
artritis denir. Ekslidanin gosterdigi ozelliklere gore de seroz, fibri-
noz, hemorajik ve piiriilan sifatlar: bu terimlere eklenir.

Yardimc1 semptomlar ve bulgular disinda, transiida veya eksii-
da klinikte ayni fizik bulgular1 verir. Bu sebeple seréz bosluklarda
toplanan sivilarin 6zel teknikle alinarak makroskopik, mikroskopik,
simik, bakteriolojik ve sitolojik muayenelere tabi tutulmalar: teshis
bakimindan gereklidir.
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Plevra Sivilarinin Ozellikleri

I — Fizik Ozellikler (Makroskopik Goriiniis)

Renk : Sivinin rengi teshis bakimindan ¢ok o6nemlidir. Sadece
plazma veya serumdan ibaret olan sivilar, plazmadaki bilurubin mik-
tar1 ile orantili olarak, acik sari ile koyu sar1 arasinda bir renk gos-
terirler. Alyuvarlarin karismasi siviya agik kirmizidan koyu kirmi-
z1ya (veya kahve rengi) kadar degisen bir renk degisikligi verir. Safra
stazinda siv1 ozel safra rengi alabilir. Bazen karacigerdeki abse veya
kist gibi hastaliklarin diafragmaya yapisarak bilahare plevra boslu-
guna fistiilize olduklar: ve tesekkiil eden sivinin safra rengini aldigi
goriilebilir. Sivi icinde akyuvarlarin fazla bulunmas: halinde agik gri
veya acik sar1 bir renk goriilur. Kilus karistigi taktirde sivi siit go-
riintimiinde veya yesilimsi bir renktedir. Baz1 enfeksiyonlar da sivi-
nin rengini etkilerler; pyosiyaneus mavi yesil, anaeroplar ise, koyu
kahve veya siyaha yakin bir renk degisikligine sebeb olurlar. Bu ce-
sit renk degismeleri transiida karakterindeki sivilarda nadirdir veya
transiidanin bir komplikasyona ugradigina isarettir. Transiidalar ge-
nellikle acik saman sarist renginde ve berraktir. Bazen kist hidatik-
lerin klinik ve radiolojik olarak plevra sivilarini taklit ettikleri ha-
tirlanmalidir. Bu gibi hallerde yapilan ponksiyonla alinan sivinin ti-
pik kaya - suyu vasfinda berrak ve renksiz oldugu goriiliir.

Miktar : Bir hemitoraksda plevra boslugu 1.5 -2 litre kadar (pe-
riton boslugu 10 - 20 litre) siv1 alabilir. Esasen 150 cc. den az sivilan
tesbit etmcek giigtiir. Sivi miktarimin tayini ve sivinin tek veya iki ta-
rafli olusu etiolojinin anlasilmasinda faydali olabilir.

Bulanikiik : Sivilarin bulanik goriiniisleri icinde bulunan ckse-
riya hiicreden ibaret, siispansiyon halindeki maddeler ile ilgilidir.
Akyuvarlar siviva hafif bir bulanik gortiniis verirler; miktar: ¢ok ol-
dugu taktirde, buluniklik cerayat goriiniimii alir ve yogunlugu arta-
rak boza kivami alir. Alyuvarlar kirmizi bir bulanikhiga, yag habbe-
cikleri ise (kiliis) siit gortiniistine sebeb olurlar. Alinan sivinin uzunca
bir zaman bekletilmesi igindeki maddelerin ¢cokmesi sebebi ile taba-
kalar tesekkiil etmesine sebeb olur. Bu gibi degismeler transiidalar-
da olmaz.

Kuagiilasyon : Sivilarin kuagiile olmasi transiida ile eksiidalarin
ayirdedilmesinde 6nemli bir bulgudur. Eksiidalar, icinde bulunan
fibrinojen miktari ile orantili olarak kolayca kuagiile olurlar. Yalniz,
fibrinojen veya fibrin bakteriler tarafindan veya selliiler enzimler
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ile harap edilmis ise, kuagiilasyon goriilmez. Alinan siviya sodium
citrate ilave edilirse kuagiilasyon onlenmis olur.

Koku : Eksiida veya transiidalar kokusuzdur. Pis koku piirtilan
bir infeksiyona veya piitrafaksiyona delalet eder. Anaeroplarin sebeb
oldugu akciger abselerinin plevra bosluguna acilmasi halinde pis ko-
kulu ampiyem goriiniimiinde sivi alinir.

Yogunluk : Eksiida veya transiidalarin ayriminda onemlidir. Yal-
niz 6l¢menin derhal yapilmasi (kuagiilasyon olmadan) gereklidir. Ta-
ze alian siwvinin 1sis1 viicud 1sisina yakin olacagindan 6lgme esnasin-
da yorgunluk diisiik bulunur. Bu sebeple yogunlugun tam olarak tes-
bit edilebilmesi i¢in 1s1 diizeltmesi yapilmalidir. Densimetrede 15°C
dereceden sonraki her 3°C derecelik 1s1 fark: icin okunan yogunluga
1 ilave edilir. Transiidalar en fazla 1018 yogunluk gosterirler. Eksii-
dalar ise genellikle 1018 den fazladir. Mamafih neoplazmalarin sebep
oldugu veya diabetik kimselerde goriilen transiidalar yiiksek yogun-
luk gosterebilirler. Bir de ponksiyon esnasinda zedelenen bir damar-
dan siviya alyuvarlarin karismasi yogunlugu yiikseltebilir. Bu suretle
aslinda transiida olan sivilar eksiida seviyesinde yogunluk gostere-
bilirler.

Alman sivinin, yukarida ozetlenen makroskopik fizik incelenme-
si ile dahi eksiida veya transiida oldugunu anlamak ve teshisc gotii-
recek bulgular elde etmek miimkiindiir.

Il — Simik Ozellikler

Protein : Transiida veya eksiidalarin ayrilmasinda ihtiva ettikleri
protein miktar: 6nemli rol oynar. 100 cc transiida sivisinda en fazla
2,5 gr. protein bulunur. Eksiidalarda ise bu miktardan fazladir. Mev-
cut proteinin ¢ogu albiimindir. Eksiidalardaki protein miktar: kan
plazma konsantrasyonuna kadar yaklasabilir. Herhangi bir sebeble
kan protein seviyesi diisecek olursa plevra sivist eksuda karekterin-
de olsa da Protein miktar: diisitk olur. Eksiidalar fibrinojen-
den zengindir. Akut inflamasyonlarda 100 cc eksuda sivisinda pro-
tein miktar1 3 - 8 gr. arasindadir. Tiiberkiiloz gibi kronik karakterli
swvilarda protein miktar:1 1,5 -2 gr. kadar diisiik olabilir.

Swvilarin protein miktar: kalitatif (Rivalta) ve kantitatif olarak
(Esbach metodu) tayin edilir.

Safra Boyasi : Siv1 iginde safra boyalarinin bulunup bulunmadig
aynen idrar muayenesindeki gibi aranir. Plevra sivilarinda safra bu-
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lunmas: ¢ok nadirdir ve plevranin karaciger ile istirak halinde oldu-
gunu gosterir. (Karaciger abselerinin plevraya perfore olmasi)

Glikoz : Transiidalarin glitkkoz miktar: plazmadaki kadardir. Ek-
siidalarda bakteri ve iltihap hiicrelerinin glikolitik etkilerine bagh
olarak daha azdir.

Kilis (Yag) : Transiidalarda nétral yag ve ve yag asitleri bulun-
maz. Fakat siwviya kiliis karistigi taktirde bunlar1 bulmak miimkiin-
diir. Eksiidaya sebep olan olaylarda bazan kapillerler lipid ve koles-
terole permeabl hale gelebilir. Bu sebeple eksiida sivilarinda bu mad-
deler bulunabilir.

Minaraller : Transiidalarda sodyum kloriir miktar: ekseriya yiik-
sektir. Eksiidalarda ise kan seviyesine esittir. Eksiidalarda protein
miktariin fazlalhig: sebebi ile kalsium, magnezium ve potassium da-
ha fazla bulunur. Bununla beraber bunlarin tayininin pratik bir de-
geri yok gibidir.

Il — Mikroskopik Bulgular

Bakteriolojik inceleme : Pihtilasma ve presipitasyon olmadan,
ponksiyonla steril bir tiibe alinan sivinin derhal bakteriolojik ince-
lemeye tabi tutulmasi gerekir. Transiidalarda bu tip bir muayeneye
pek ihtiyag yoktur. Eksiida diisiiniilen her sivinin bu yonden ince-
lenmesi sarttir. Gerekli hallerde direkt ve kiiltiir incelemeleri yapil-
mali, bakteri bulundugu taktirde antibiogramla yapilacak tedaviye
yon verilmelidir.

Sitolojik inceleme : Siv1 iginde bulunan hiicrelerin dikkatle ince-
lenmesi etiolojik faktor bakimindan degerli bilgiler verebilir. Tran-
siidalarda, ekseriya endotel hiicreleri ve tek tiik lenfositlerden ibaret
pek az hiicre bulunur. Buna mukabil eksiidalarda fazla miktarda
hiicreye rastlanir. Neoplazm diisiiniilen vak’alarda ozel teknikle ya-
pilacak incelemelerde tiimor hiicrelerini bulmak miimkiindiir. Bu-
nun icin tiimor ile siv1 arasinda bir temasin kurulmus olmasi ve tii-
mor hiicrelerinin siv1 icine dokiilmesi gerekir. Bu sebeple yapilan
muayenelerde neticenin negatif bulunmasi vak’ada kesin olarak tii-
mor bulunmadigini ifade etmez (brons kanserleri bahsine bakiniz).

Tiiberkiiloz tabiatli sivilarda hakim hiicre lenfositlerdir. Baz1
vak’alarda polimorf - niiveli akyuvarlarin sahneye hakim olduklar:
gortiliir. Bunu 6zellikle allerjinin yiiksek oldugu devrede akut tiiber-
kiiloz plorezilerinde gormek miimkiindiir.
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Swvilarin mikroskopik incelenmesinde plevrada sivi toplanmasi-
na sebeb olabilen, aktinomikoz ve kist hidatik gibi, diger nadir has-
taliklar: da diisiinmek gerekir. Aktinomikozun sebeb oldugu siv1 top-
lanmasinda mikroskopik olarak radiyasyon gosteren ince fibrler ve
yanlislikla yapilan hidatik kisti ponksiyonlarinda sivinin kaya - suyu
goriiniisiine ek olarak skoleksler goriiliir. Kronik sivilarda kolesterin
kristalleri goriilebilir.

TABLO: 1

Transiida ve eksiidalar arasinda farklar

Ozellikler Transida Eksida

Renk Acik sari Etyolojiye ve icinde bulunan
maddelere gére degisik renkte
gorilir.

Miktar Cok defa iki tarafli ve Cok defa tek tarafli ve degisik

degisik miktardadir miktardadir.

Bulaniklik Berraktir icindeki maddelere bagli ola-
rak degisik renk bir bulanik-
Ik goérilebilir,

Kuagilasyon Olmaz Olabilir,

Koku Yoktur Olabilir,

Yogunluk En fazla 1018 dir 1018 den fazladir,

Protein 100 cc. de en az 2.5 Gr. dir. 100 cc. de 2.5 Gr. dan fazladir.

Safra Bulunmaz Bulunabilir.

Yag Bulunmaz Bulunabilir.

Glikoz Kan seviyesine esittir

Sodyum klorir
Bakteri

Hicre

Yiksektir
Yoktur

Yoktur veya pek azdir. Neo-
plazma bagh olan sivilarda
tUmor hicresi bulunabilir.

Kan seviyesinden disUktur.
Kan seviyesinden dugsiUktur,
Bulunabilir.

Etyolojiye gbére degisik cinsten
fazla miktarda hicre vardir.
Neoplazma bagli olan sivilarda
tumdr hicresi bulunabilir,
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TABLO : 2 Plevra Boslugunda Sivi Toplanmasina Encok Sebeb olan Hastaliklarda Gérillen Ozellikler

Plevra Sivisi Tiiberkiiloz Infeksiyonlar Neoplazmiar Konjestif K. Yetmez, Hipoproteinemi
Trans. - Eksiida Eksiida Ekslida Tran-EKksi Transiida Transiida
Yogunluk - 1018 Fazla Fazla Fazla - Az Az (infarkt Az
varsa fazla)
Renk Saman sarisi Kirli Kirmizi Agik sari Acik sari
Bulaniklik Berrak Berrak-Bul. Berrak Berrak
Kuagiilasyon Olur Olur Olur - olmaz Olmaz Olmaz
Protein
% 2.5 Gr. Fazla Fazla Fazla - Az Az Az
Hticre Lenfosit Poli M.N. Alyuvar Endotel Endotel
Akyuvar Timor Hiic.
Bakteri ARB infeksiyon amili Steril Steril Steril
Gliikoz Diislik Az dusiik Normal Normal Normal
Laktik dihidrogenaz
aktivitesi Menfi Menfi Miisbet Menfi Menfi
Klinik
Yas Geng Her yas 40 dan fazla Yash Her yas
Cins Her cins Her cins Erkekte fazla Her cins Her cins
Baslangig Akut Akut sinsi Kronik Kronik
Agn Var Var Var-yok Yok Yok
Dispine Olabilir Olabilir Olabilir Var Olabilir
Ates Var Var-yok Yok Yok
Oksliriik Var Var Var Var Yok
Laboratuvar
Kan Anemi Anemi-Lokositoz - Polisitemi —
Sedim. Siratli Siiratli Cok siiratli Normal Stiratli
PPD Miisbet - —_ —_ —_
idrar Normal Normal Normal Albiimintiri Alblimin
Kan alblimin. _— —_— -_— — Diistik
Radiyoloji
Sivi kesafeti Var Var Var Bilateral Bilateral
Atelektazi Yok Yok Olabilir Yok Yok
Hiler dolgunluk Yok Yok Yok Var Yok

Bu tabloda plevra boslugunda sivi toplanmasina en gok sebeb olan hastaliklar ele alinmis ve dzellikler sematik olarak belirtilmege
calisilmistir. istisnai haller ve komplikasyonlarin sebeb olabilecegi degisiklikler bu semanin disinda birakilmistir,



IV — Diger Bulgular

Serolojik inceleme : Pratik bir degeri olmamakla beraber sifiliz
ve hidatik kistinin sebeb oldugu sivilarda kompleman fiksasyon testi
yapilabilir.

Laktik Dehidrogenaz Aktivitesi (LDH): Neoplazm siiphe edilen
vak’alarda malign hiicre aranmas icin yapilan sitolojik incelemeler
yaminda, gerekli hallerde, sivida LDH aktivite tayini yapilarak teshi-
se gitmek miimkiin olabilir. Malign hiicreler iginde yiizdiikleri siviya
LDH vererek sivinin LDH seviyesini kan serumunun LDH seviyesine
nazaran yiikseltirler. Bu suretle eger sivinin LDH seviyesi serumun
LDH seviyesinden yiiksek ise, hastada malign tumor stuphesi teyit
edilmis olur. Buna mukabil neoplazma bagli olmayan plevra sivilari-
nin LHD seviyesi serumdan diistiktiir. Yalniz, bir¢cok dejenere akyu-
var ve doku dokiintiileri ihtiva eden sivilarin da LDH seviyesinin
yiiksek olabilecegini ve bunun teshis yanilmalarina yol acabilecegini
hatirlamamiz gerekir.

Akut pankreatitise bagh plevra sivilarinda amilaz aktivitesinin
arttigr bildirilmektedir.

Plevra Biopsisi : Yukarida siraladigimiz plevra sivisinin rutin in-
celemelerine ragmen, vak’alarin % 40 inda, klinik bulgular da eklen-
digi halde, kesin etiolojik teshis miimkiin olamamaktadir. Bu tak-
tirde, ozel igne ile paryetal plevradan bir parca alarak patolojik
inceleme ile teshis miimkiin olabilir. Yalmz neticenin menfi gelme-
si aranilan hastaligin bulunmadigina deldlet etmez. (Tablo 1 ve 2
bakiniz)

Plevra Hastaliklarinda Teshis

Transiida ile eksiidalarin birbirinden ayird edilmesinde yardimci
olan yukarida siraladigimiz ozellikleri birer kat’i matematik kaide
olarak almak dogru degildir. Cogunlukla bu 6zellikler plevrada sivi
toplanmasima sebeb olan patolojik olaylarin anlasilmasinda bize
yardimci olurlarsa da, bazan her iki grup sivi 6zelliklerinin biribir-
lerinin sinirna tecaviiz edebileceklerini hatirda tutmamiz gerekir.
Ornegin, yeni tesekkiil etmekte olan bir eksiida sivisinda hiicre ade-
di ve protein miktar: az ve yogunluk diisiik olabilir; Bunun aksine
rezorbsiyon safhasina erismis bir transiida sivisinda once sulu ki-
sum rozorbe olarak kalan kisimda fazla hiicreli, proteinli ve yogun-
lugu yiikselmis bir siv1 alimabilir. Bu suretle hatali olarak birinciye
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transiida, ikinciye eksiida demek miimkiindiir. Iste bu sebeble ya-
nilinalar: 6nlemek igin iyi alinmis bir anamnez ve iyi yapilmis bir
fizik muayeneye dayanan bir klinik sezise ihtiya¢ vardir; bu da
hasta basinda edinilen bir sanattir. Baz1 karisik vak’alarda, yapilan
biitiin incelemelere ragmen etiolojik faktoriin tayin edilemedigi hal-
lerde, geng hastalarin plevra sivilarinda tiiberkiilozu, yash hastalar-
da ise, neoplazmi 6n planda tutmak dogru olur.

TABLO: 3

Plevra Hastaliklari Siiflandiriimasi

I. Neoplazmalar IV. Muhtelif
A. Primer plevra tumdrleri A. Transudalar
1. Benign fibréz mezotelyoma 1. Karaciger sirozu
2. Diffuz malign mezotelyoma 2. Kronik nefroz
B. Sekonder plevra tUmorleri B. Eksidalar
1. Brons kanseri 1. PUlmoner sebebler
2. Meme kanseri b) Akciger infarktusu
3. Lenfomalar b) Fnomoniye bagl steril sivi
4. Muhtelif  primer neoplaz.
malar
c) Loeffler sendromu
1I. Konjestil Kalb Yetmezligi (Paraziter hast.)
111. Enfeksiyonlar d) Sarkoidozis
2. EkstrapUlmoner (torasik)
A. Viral a) Gogus travmasi
B. Bakteriyel (tUberkiloz dahil) b) Spontan hemopnémotoraks
C. Fungal c) Pnomotoraks
D. Protozoal 3. Subdiyafragmatik

a) Subdiyafragmatik abse
b) Akut pankreatit
c) Meigs sendromu
4. Sistemik hastaliklar
a) Lupus eritematozis
b) Rumatoid artrit
c) Periarteritis nodosa

Plevra hastaliklarinin klasifikasyonunu gosteren 3 No.lu cet-
velin incelenmesinden de anlasilacag iizere, plevranin toraks igi or-
ganlarla ve abdomen ile olan yakin komsulugu ve genis bir kan ve
lenf sebekesi ile biitiin organizma ile olan yaygin iliskisi sonucu,
degisik patolojik olaylar plevrada hastalik meydana getirebilmek-
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tedir. Bu sebeple plevra hastaliklarinda kat’i teshis, yapilan biitiin
incelemelere ragmen, bazan ¢ok vak’a gérmenin verdigi bir klinik
sezise veya yapilacak bir tecriibe tedavisinin sonucuna bagh kal-
maktadir. Bu gibi glic hallerde nasil bir diislince tarz ile teshise
varmaya aclisacagiz, laboratuvar bulgularini nasil degerlendirece-
giz bunu gorelim :

Yukarida da belirttigimiz gibi, baz1 hallerde plevra sivisinin
eksiida veya transiida oldugunu kesin olarak anlamak miimkiin ol-
mayabilir. Transiida olarak basliyan bir siv1 ya sekonder bir infek-
siyonla veya araya baska bir patolojinin karismasi ile eksiida ka-
rakteri kazanabilir. Ornegin, konjestif kalp yetmezliginde, eger
plevrada siv1 toplanacak olursa, plevra sivisi transiida karakterin-
dedir, fakat olaya bir akciger embolisi veya infarktusu da eklenmis
ise, siv1 eksilida karakteri kazanabilir. Gene bunun gibi, bir brons
veya mediasten tiimorii bir biiyiikk vena iizerine basing yaparak
plevrada transiida karakterinde sivi toplanmasina sebeb olabilir ve
bu olay her zaman mediasten basinc1 semptomlar1 vermeyebilir;
mevcut nefes darlig1 siyanoz sebebi ile vak’a bir dolasim yetmezli-
gini taklit edebilir. Zamanla plevra sivinin tiimor dokusu ile istiraki
sonucu siviya timor hiicreleri, alyuvarlar ve bazan sekonder bir in-
feksiyon da karisarak baslangicta transiida karakterinde olan sivi
cksiida karakteri kazanabilir.

Tiiberkiiloz plorezisinde allerjinin ¢ok yiiksek oldugu akut dev-
rede siv1 i¢inde fazla miktarda polimorf n. akyuvarlar, ve toksi-aller-
jik etki ile bozulan kapiller permeabilitesine bagli olarak bir miktar
alyuvarlar bulunabilir. Klinik semptomlarin agirhigi da eklenince
vak’a bir bakteririyel plorezi ile kolaylikla karisabilir.

Ornekleri daha da c¢ogaltmak miimkiindiir. Kat'i teshis igin
¢ok genis diisiinmek ve iyi bir klinik muayene ile birlikte gerekli
laboratuvar incelemelerini yapmak ve elde edilecek sonuglar:i tam
bir analize tabi tutmak icap etmektedir.

Klinik

Hastanin hikayesinde teshise yarayacak ip uglar1 elde etmek
miimkiindiir. Gen¢ bir hastada, cevresinde tiiberkiilozlu hastalarin
bulunmasi, orta yas iistiindeki hastalarda son giinlerde artan oksii-
ritkk ve agr1 sikayetleri, diger bir hastada ozellikle kis aylarinda ar-
tan uzun bir nefes darlig1 hikayesinin bulunmas: bizi sira ile, tiiber-
kiiloz, kanser ve dolasim yetmezligi diisiinmeye ve gerekli diger in-
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celemeleri bu yonlere teksif etmeye sevkedbilir. Bu ii¢ ayr1 sbebe
bagh olarak husule gelen plevra boslugunda sivi toplanmasi klinik
bulgular bakimindan hemen aymidir (semptomatoloji boliimiine ba-
kimiz). Yalniz ayn1 olmayan diger yardimci teshis vasitalar ile elde
edilen bulgulardir. Birinci hasta gengtir ve PPD testi kuvvetle miis-
bettir; yapilacak antitiiberkiilo tedaviye cevap verir Ikinci hasta
cogunlukla 40 yasindan yukaridir, halsizdir ve zayiflamadan bah-
sedebilir, yapilacak lenf sistemi muayenesinde sert bir soliter lent
diigiimii veya prostadda biiylime sedimantasyonda stiratlilik, bren-
koskopik muayenede baz1 bulgular, ve nihayet bronkolavaj, balgam
veya plevra sivisinda tiimor hiicrelerinin bulunmasi kuvvetle mubh-
temeldir. Uglincii hasta yash hafif siyanotiktir, karacigerde biivii-
me, ayaklarda ¢dem, idrarda hafif albiimin bulunabilir. Plevra si-
vis1 transiida karekterindedir. Kanda polisitemi ve sedimantasyon
normal bulunur.

Bu orneklerden de anlasilacag gibi, degisik etiolojili plevra
hastaliklarinda klinik bulgular ve semptomlar bakimindan biribi-
rine benzeyen ve ayrilan noktalar vardir. Bunlarin degerlendiril-
mesi bizi teshise gotiiriir.

Laboratuvar

Plevra hastaliklarinda en 6nemli laboratuvar muayenesi topla-
nan sivinin karakterinin tayinidir. Bunlar1 yukarida gordiik. Ayrica
1 ve 2 No.lu cedvellerde bunlarin pratik degeri 6zet olarak belirtil-
mege calisildi.

Hava
Hava
I
Ko“g&g <
Pelaksge Hidroaerik
olmug scwviye
a kCl gu
S““ b Siv
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Radioloji

Plevra yapraklar: arasinda herhangi bir yapisikhk bulunmadigi
takdirde toplanan orta miktardaki sivilar lateralde yukari koltuk
altina dogru incelerek yiikselen ve asagi dogru yayilan parabol sek-
linde homojen bir kesafet verirler. 150-200 cc kadar olan sivilar
fizik bulgu vermedikleri gibi bunlar1 radyolojik olarak ayirmak da
bazan gii¢ olabilir. Bu taktirde ayakta yapilan PA grafilerde kosto -
diafragmatik acimin kapali oldugu goriiliir. Bu radyolojik goriiniisii
bir plevra kalinlasmasindan veya eskiden gecirilmis bir plorezi se-
kelinden ayirmak i¢in hastayi sivi stiphe edilen tarafa yan yatirmak
suretile (dekiibitus pozisyonu) yapilacak grafide sivi oldugu tak-
tirde yer cekimi etkisi ile sivinin toraksin lateralinde yayilmasi ve
bunun verecegi radyolojik goriiniis teshiste faydah olur (radyolo-
jik muayenler boliimiine bakiniz).

Genel olaraknormal plevra radyolojik olarak goriilmez. Sadece
bazi hallerde hasta ile rontgen tiibiiniin muayyen bir durum almas:
ile sissiirlere ait plevray: ince bir ¢izgi seklinde géormek miimkiin
olur. Bazen alisik olmayan kimseler tarafindan bu goriiniim pato-
lojik bir degisme olarak yorumlanmaktadir. Yalmz interlober plev-
rada meydana gelen patolojik degismeler ve sivi toplanmalarimin
karesteristik radyolojik degismelere sebep olacag hatirlanmalidir.

Plevra yapraklar: arasinda sivi toplandig: taktirde, plevra igin-
de normalde hava bulunmamasi ve plevra i¢in basincinin negatif
olmasi sebebi ile, radyolojik olarak karekteristik parabolik bir ke-
safet goruliir. Herhangi bir sebeple brons agaci ile plevra arasinda
bir istirak husule gelirse (Bronko - plevral fistiil) plevra bosluguna
hava girer ve plevrada sivi bulundugu taktirde siv1 - hava iliskisine
bagli olarak bir seviye tesekkiil eder. Bu radyolojik goriiniise «hid-
ro - aerik seviye diyoruz. Bazan muayene amaci ile yapilan plevra
ponksiyonlarinda bir miktar havanin plevra bosluguna ka¢gmasi so-
nucu hidro - aerik goriiniis tesbit edilir. Plevra ile bronsun istiraki
bazan gegici olarak tesekkiil edebilir ve yapilan uygun bir tedavi
ile bu istirak ortadan aklktig:i taktirde hidro - aerik goriiniim kay-
bolur. Bazan bu istirak devamlidir. Bunu anlayabilmek igin plevra
bosluguna verilecek metilen mavisi gibi steril bir renkli maddenin,
hastaya degisik pozisyonlar verildikten sonra, agizdan gelip gelme-
digini arastiririz.

Plevra sivilarinin atipik goriintisleri nadir degildir. Akciger ta-
baninda da infrapiilmoner mesafede toplanan sivilar (Diafragmatik
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plorezi), ayakta cekilen grafilerde o taraf diafragmasi yiikselmis
gibi bir imaj verirler. Bu gibi suipheli hallerde dekibitiis pozisyo-
nunda gekilecek bir grafi durumu aydinlatabilir.

Bazan lokalize ankiste plevra swvilari tiimorler ile karisabilen
radyolojik goriiniis verebilirler. Aymi sekilde interlober sivi toplan-
malar: karisikliklara sebep olabilir. Konjestif kalp yetmezliklerinde
bu sekilde interlober sivi kolleksiyonlar1 asikar simirli homojen ti-
moral imaj verebilirler. Yapilacak uygun bir tedavi ile bunlarin sii-
ratle kaybolduklar: goriiliir. Bu sebeple bunlara «yalanci», «fantom»
veya «kaybolan tiimor» (Vanishing tumor) denir.

Fazla miktarda, serbest plevra sivilarinda sivimin sebep oldugu
radyolojik goriintise ek olarak, sivi miktar: ile paralel bir sekilde,
mediastenin kars: tarafa itildigi ve sivi olan tarafta kot aralarinin

daha genis oldugu goriilebilir. Bu goriiniis massif atelektazilerde
tamamen terstir.

Ozet olarak tipik plevra sivilarinda klasik pozisyonlarda yapi-
lacak radyolojik incelemeler ile klinik teshisi dogrulamak miim-
kiindiir. Nadir etiyolojili atipik plevra sivilarinda, vak’anin 6zelligi-
ne gore, degisik pozisyonlarda yapilacak radyolojik muayeneler tes-
histe faydali olur. Bilhassa ampiyemlerde yer yer husule gelen ya-
pisikliklar, havali ve havasiz bolgeler karisik bir radyolojik gorii-
niise sebep olabilirler; bunlarda rutin radyolojik muayene yaninda
tomografik, bronkografik incelemeler faydali sonuglar verebilir.
Bazan mediastinal plorezilerde vak’anin tiimorle karigtigi hallerde,
hastaya barium igirerek yapilan radyoskopik ve grafik incelemeler
faydali ip uclar1 verebilir. Yukarida da belirtildigi izere, infrapiil-
moner siv1 toplantilarinda diafragmatik plorezide dekibitiis pozis-
yonda g¢ekilecek bir film teshiste biiyiik rol oynar. Gene ayni gorii-
niisii taklit eden siib-diafragmatik olaylarda yapilacak pnémo - pe-
rituan’dan sonra alinan grafilerde diafragma ile akcigerler arasinda
bir yapisma olup olmadiginin anlasilmasi bize yardimci olabilir.
(Radyolojik muayeneler boliimiine bakiniz).



TUBERKULOZ PLOREZISi

Dr. Necdet MENEMENLI

Plevrada sivi toplanmasina sebep olan hastaliklarin en basin-
da tiiberkiiloz gelir. Akcigerde mevcut re - infeksiyon tipi tiiberkii-
lozun bir komplikasyonu olarak husule gelebildigi gibi, en ¢ok pri-
mer tiiberkiiloz infeksiyonlarimin komplikasyonu olarak (post - pri-
mer komplikasyonlar) ilk yil icinde (ortalama 6 - 12 ay) ortaya cikar.

Primer tiiberkiilozun sebep oldugu allerjinin yiiksek safhasin-
da tiiberkiiloz basili veya tiiberkiilo - protein ile temasa gelen plev-
ra siddetle reaksiyon gostererek eksiida vasfinda ser6 - fibrinoz sivi
toplanmasina sebep olur. Patterson'un yapmis oldugu kobay,
tecriibeleri bu teoriyi teyit etmistir. Ancak son zamanlarda plevra-
dan biyopsi yapma tekniginin kolaylasmasi ile cok sayida yapilan
ve rutin muayeneler arasina giren plevra biyopsileri bu gibi vak’a-
larda plevranin yaygin bir tiiberkiiloz infeksiyonuna ugradigini gos-
termektedir. Bu suretle tiiberkiiloz plorezilerinde allerjinin tek ba-
sma rol oynamadig anlasilmis olmaktadir.

Plevranin infekte olmasinda primer kompleksin ganglion iini-
telerinin kazoz hal alarak kontak veya lenfojen yolla plevray: infek-
te edebilecegi (Kazoz trakeo - bronsiyal lenf diigiimleri) ve geen aym
sekilde siibploral olarak lokalize olan primer odaklarin bu hususta
rol oymiyabilecegi kabul edilmektedir. Plevra hematojen yolla da
infekte olabilir bu taktirde cogunlukla iki tarafli sivi toplanmasi
goriiliir.

Hic¢ tedavi gormeyen ploreziler bir iz birakmadan kendiligin-
den rezorbe olabilirler ve yapilan akciger grafilerinde patolojik bir
degisiklik gortilmeyebilir. Plevra sivisinda veya balgamda basil de
bulunmayabilir. Bu gibi vak’alar1 «idiopatik plorezi» veya «primer
plorezi» gibi isimler takip esas sebebe egilmeden tedavi etmek ve
kolayca rezorbe oluveren sivi karsisinda teshisin teyid edildigini
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zannetmek, ilerde telafisi miimkiin olmayan degerli zamanlarin geg-
mesine ve vaka'min bir miiddet sonra akciger tiiberkiilozu olarak
karsimiza ¢cikmasina sebep olur.

Tiiberkiiloz plorezileri tedavi edilmedikleri taktirde ilk bes yil
icinde (ozellikle ilk 1-2 yil) %30 - 50 nisbetinde akciger tiiberkiilo-
zu ile sonuglanirlar.

Tiiberkiilin pozitif gen¢ hastalarda goriilen ve sebebi buluna-
mayan plorezileri tiiberkiiloz olarak kabul edip tedavi etmek en
dogru yoldur. Ancak yaslilarda da tbc. plorezilerinin olabilecegini
unutmamak gerekir. Tedavi prensibi aynen akciger tiiberkiilozunda
oldugu gibi uzun siireli (en az bir yil) kombine tedavidir. Bir ay1 geg-
meyen steroid ilaclar da tedaviye eklendigi taktirde rezorbsiyon sii-
ratlenir ve plevra yapisikliklar: 6nlenmis olur. Gene ayni1 amag igin
plevra sivis1 tamamen bosaltildiktan sonra plevra bosluguna stero-
id, izonoazid ve ascorbic acid karisimi (kokteyl tedavisi) verildigin-
de semptomlar siiratle geriler ve siv1 tekrar tesekkiil etmez. Gerekli
hallerde bu tedavi birkac¢ defa tekrarlanabilir. (Daha genis bilgi icin
tiiberkiiloz boliimiine bakinmz)
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AMPIYEM

Dr. Necdet MENEMENL i

Terminoloji

Ampiyem viicut bosluklarinda cerahat toplanmasi manasina
gelmekle beraber, genellikle plevra boslugunda, degisik etiyolojive
bagli olarak, siipiiratif inflamasyon sonucu toplanan piiriilan go-
rintimdeki siviy1 ifade eder. Plevra boslugunda sivi toplanmasini
ifade eden «hidrotoraks» genel bir terim olarak kullanilir. Sivinin
genel karekterlerine gore, bol alyuvarlarin bulunmas: halinde «he-
matoraks», kiliis toplanmasina «silotoraks» denmesi gibi, toplanan
siv1 piiriilan goriinlimde oldugu taktirde «ampiyem» veya «piyoto-
raks» terimleri kullanilir.

Eger yukaridaki olaylara distan veya igten hava karisacak olur-
sa, radiolojik goriiniiste sivi kesafeti iizerinde hava sebebi ile say-
damligin arttigi ve havanin yaptigi basing ve yer cekimi etkisi ile
bir seviye tesekkiil ettigi goriiliir. Buna «hidro - aerik» seviye, olaya
«hidro - pnomotoraks» diyoruz. Sivinin 6zelligi anlasildiktan sonra
hemo, silo ve piyo terimleri eklenerek (piyo - pnémotoraks gibi) pa-
tolojik teshis daha agiklik kazanmis olur. Eger alinan sivida tiiber-
kiiloz basili de tesbit edilmis ise, etiyolojik teshis de tamamlanarak
«tiiberkiiloz ampiyemi» teshisi tamamlanmis olur.

Etiyoloji

Basta tiiberkiiloz olmak iizere, pnomokok, streptokok ve stafi-
10kok gibi piyojen bakteriler ve baz1 mantarlar ampiyeme sebep
olabilirler. Memleketimiz sartlarinda akciger abselerinde oldugu
gibi amibe ve infekte hidatik kiste bagli ampiyemleri de diisiinmek
dogru olur. Fistiil bulunan hallerde cogunlukla miks infeksiyon
obriiliir.
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Bu aciklamadan da anlasilacag: iizere ampiyemler, sebebi ne
olursa olsun, akcigerlerdeki bir primer hastaligin sekonder kompli-
kasyonlaridir.

Ampiyemlerin Etiyolojik Siniflandirilmasi

1
2)
3)
4

5)
6)
7)
8)

9
10)
11)

12)

13)
14)
15)
16)

Akciger tiiberkiilozu ve tbc. kavitelerinin riiptiirii.
Seroz plorezilerin infekte olmasi.
Infekte lenf nodiillerinin riiptiirii.

Bakterivel pnomoni veya infekte bronsektazilerin kempli-
kasyonu sonucu (post pnomonik ampiyem).

Akciger abselerinin riiptiiri.
Ozofagus divertikiilii riiptiirii.
Akciger emboli veya infarktuslar: sonucu.

Brons kanserlerinde tesckkiil eden plorezilerin sekonder in-
feksiyonu.

Infekte hidatik kistin plevraya acilmasn.
Toraks travmalar: (Yasal olaylar, trafik ve harp yaralari)

Hematoraks (kamin iyi kiiltiir vasat: olmasi ve fibroz reak-
siyon yapmasi sebebi ile).

Akciger ameliyatlarindan sonra (rezeksiyon) bronko - ploral
fistiil tesekkiil etmesi.

Sun'i veya spontan pnomotoraks komplikasyonu.
Aktinomikoz ve blastomikoz gibi bazi mantar hastaliklari.
Hematojen veya lenfojen yayilmalar.

Siib - diafragmatik abselerin trans - diafragmatik olarak
plevray1 infekte etmesi.

Patoloji ve Patogenez

Genellikle viicutta mevcut serdz zarlar, orttiikleri organlarla
siki temas halinde bulunmalari, lenf ve kan damarlarindan zengin
olmalar1 sebebi ile kolaylikla infekte olabilirler. Bunun icin serdz
zarlara «piyojen membran» diyebiliriz.
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Siipiiratif inflamasyona maruz kalan plevra bonslugu adeta bir
apse kavitesi haline gelir. Cidarinda husule gelen patolojik (fibrin
oturmasi) degismelerin etkisi ile kalinlasarak sert bir hal alir ve ya-
pilacak tedavide bu bolgede antibiyotiklerin konsantrasyonu azaldi-
g1 i¢n tesiri gliclesir. Ampiyem kavitesinin sert bir hal almasi, altin-
daki akcigerin re-ekspanse olarak bu boslugu kapatmasina engel
olur. Bu suretle ampiyem kroniklesmeye yonelir.

Akut Ampiyem

Plevra yapraklarinin her infekte olusu ampiyeme sebep olmaz.
Tiberkiiloz plorezilerinde sivida basil bulundugu ve pnomonilerin
seyri esnasinda plevra ¢ogunlukla infekte oldugu halde ampiyem te-
sekkiil etmez. Yalmz yapilan tedavi ile sivi rozerbe olmadig: taktir-
de, Olii ve canli p. m. niiveli 16kositlerin ve protein miktarmin art-
masi ile sivinin yogunlugu artarak ptirtilan bir gortiniim alir. Plevra
yapraklarina fibrin oturarak yapraklarin kalinlasmasina, sertlesme-
sine ve yer yer yapismasina yol acarak ampiyem kavitesinin stabil
hal almasina sebep olur. Bunu fazla fibrinojen ihtiva etmesi sebebi
ile pnomokok ve stafilokok pnomonilerinde tesekkiil eden septik
plevra sivilarinda goriiriiz. Sterptokoklar fibrinolizin yaptiklar: igin
sebep olduklar1 ampiyemlerde baslangigta plevrada kalinlasma ve
yapismalar goriilmez, ve ampiyem sivis1 plevra boslugunda serbest
olarak bulunur.

Bazan plevra yapraklar: arasindaki yapisikliklar, ampiyem sivi-
sinin biribiri ile istiraki olmayan lakiinler seklinde toplanmasmna
yol agabilir. Bazan iki lob arasinda, mediastende ve plevranin diaf-
ragmatik yiiziinde lokalize olarak teshis karisikliklarina sebep

olurlar.

Bir tiiberkiiloz kavitesinin veya akciger absesinin plevra boslu-
guna riiptiire olmasi, yiiksek ates, ter, siyanoz ve kollaps bulgulari
ile akut bir ampiyeme sebep olur. Bu gibi hallerde bazan mikst in-
feksiyon ve anaeroblar da ise karisinca alinan ampiyem sivisinin ¢ok
pis kokulu oldugu goriiliir. Buna «piitrit ampiyem» denir.

Kronik Ampiyem

iki sekil arasinda kesin bir ayirim yapmak her zaman miimkiin
olmamakla beraber, yapilan tedaviye birkag¢ hafta icinde cevap ver-
meyen, ampiyem kronik kabul edilmelidir. Tedavinin basarisizligin-
da plevra boslugunda husule gelmis mekanik engellerin (kalinlagma,
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sertlesme ve yapisma gibi) rolii biiyiiktiir. Ampiyem cidar1 yavas ya-
vas organize olarak rijit ve statik bir pos haline gelerek ampiyem en-
kapsiile olur, toksik semptomlar disinda uzun yillar sessiz kalabilir.
Buna «latan ampiyem» denir. Bazan bir bronsa agcilarak bronko -
ploral fistiil tesekkiil eder, veya toraksa penetre olarak disar: acilir.
Buna «ampiyema nessesitatis» denir.

Bu sekilde uzun zaman devam eden kronik ampiyem bulundugu
taraf hemitoraksini daraltir, deforme eder. Kolon vertevral hasta
tarafa cekilir ve asikar skolyoz tesekkiil eder. Husule gelen bu degi-
sikliklerin derecesi ile orantili olarak hasta tarafin fonksiyonu ve sir-
kiilasyonu azalir ve bunun sonucu saglam tarafta kompanzatris am-
fizem meydana gelir. Amiloidoz sanildig1 kadar sik goriilmez.

Klinik, Semptomlar ve Radiclojik Bulgular

Baslangigta ampiyeme sebep olan primer hastalik semptom ve
bulgular: sahneye hakimdir. Siddetli iritasyon oksiiriigii, plevra agri-
s1 ve yiiksek, ates bulunabilir. Piyojen infeksiyonlarda kanda 10 - 20
bin civarinda lokositoz goriilebilir. Fizik bulgular plorezilerde oldugu
gibidir. Komplikasyonlar oldugu taktirde bunlara uygun ek semp-
tom ve bulgular tesbit edilir. Ampiyem lokalize olup akut semptom
ve bulgular azalip kaybolunca, kronik toksik semptomlar sahneye
hakim olur. Bunlar genel diiskiinliik, anemi, hafif bir 16kositoz, se-
dimantasyon hizinin artmasi, gomak parmak, gogiiste ¢okme (fib-
rotoraks), trakea ve kalbin hasta tarafa cekilmesi gibi bulgulardir.

Radiyolojik goriiniis baslangigta plorezilerde oldugu gibidir.
Primer akciger hastalif1 ek radiyolojik goériiniime sebep olabilir.
Enkapsiile olan ampiyem cogunlukla alt arka boliimde lokalize
olur. Interlober ampiyem atelektaziler ile karisabilir. Anatomik lo-
kalizasyonu ve mekik seklinde goriiniimii ayirmayi kolaylastirabi-
lir. Hidro - aerik goriiniim ii¢ ihtimal hatira getirir : 1) Teshis igin
yapilan torosentez esnasinda plevra bosluguna hava kagirilmis ol-
masi, 2) Bronko - ploral fistiil veya eksternal bir siniis tesekkiil et-
mesi, ve 3) Gaz yapan organizmlerin ise karigsmasi.

Teshis
Plevra boslugunda sivi bulundugu klinik ve radiyolojik olarak
tesbit edildikten sonra torosentez ile alinan sivinin makroskopik

goriintisii teshis i¢in ¢ok defa yeterlidir. Ancak etiyolojik teshis igin
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bakteriyolojik, sitolojik ve diger gerekli incelemeler yapilmalidir
Ampiyeme sebep olabilecegi diistiniilen primer hastalik arastiril-
mal1 ve bunun gerektirdigi muayeneler yapilmalidir. (Bronkoskopi,
bronkografi, biyopsi v.s.) Bronko - ploral fistiil siiphe edilen hal-
lerde birkag c.c. steril metilen mavisi plevra bosluguna verilerek
hastaya ¢esitli hareketler yaptirilarak boyanin plevranin her tarafi
ile temas1 saglanir ve bu suretle eger mevcut ise, fistiilden gecen bo-
yanin agizdan gelip gelmedigi arastirilir.

Kronik vak’alarda ampiyem posunun hacmini anlamak ig¢in
ampiyem posu i¢ine opak madde injekte edilerek radiyolojik olarak
incelenebilir.

Tedavi

Tedavinin esas amaci ampiyem tesekkiiliinii 6nleyebilmektir.
Ampiyem ¢ok defa hastaya (ihmal), hekime (uygun tedavinin yapil-
mayis1) ve sartlara ait kusurlardan ileri gelen bir komplikasyon ola-
rak ortaya c¢ikar. Ampiyem tesekkiil ettikten sonra tedavi plani su
sekilde yapilmalidir :

1) Ampiyeme sebep olan primer hastahigin tedavisi.
2) Ampiyemin tedavisi.
a) Devamli aspirasyon. (Gerekirse hergiin veya devamli)

b) Plevra yapraklarma fibrin oturarak sertlesme ve kalin-
lasmamaya engel olmak.

c) Alttaki akcigerin re - ekspanse olmasina yardim ederek
ampiyem posunun oblitere olmasina calismak.

1) Primer hastalik teshis edilebildigi taktirde buna karsi ya-
pilacak tedavinin ampiyem iizerinde de etkili olacag: asikardir.

2)-a) Abselerin desilmesi prensibi Hippocrates devrinden be-
ri degismeyen bir prensiptir. Ampiyem de plevrada toplanan bir
abse olduguna gore aynmi prensiple hareket edilerek bosaltilmas:
sarttir. Bunun igin ampiyem sivisinin tesekkiil edis siiratine uygun
olarak baslangigta hergiin aspire edilerek ampiyem posunun kuru-
tulmasina calisilir.

2)-b) Fazla fibrin ihtiva eden ve yogunlugu fazla olan sivilar-
da katalitik ve enzimatik etki ile ampiyem sivisimi sulandirarak as-
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pirasyonu kolaylastiran streptokinase - streptodornase’dan istifade
edilir. Gerekli hallerde etiyolojiye uygun olarak plevra boslugu igi-
ne antibiyotik ve steroidler verilebilir. Gene ayni amagla ampiyem
posu steril antiseptik soliisyonlarla yikanir.

2)-c) Aspirasyon yapilirken igeriye hava kagirilmamalidir.
Eger plevra boslugunda hava mevcut ise bosaltilarak plevra igi
basmcinin negatif hale gelmesine calisgilmalidir. Hava bosaltildig
halde basincin negatif hale getirilemedigi hallerde bronko - ploral
fistiil olabilecegi diisiintilmelidir. Basincin negatif hale getirilmesi
ile alttaki akcigerin re - ekspanse olmasina yardim edilerek ampi-
yem posunun kapatilmasi saglanmis olur.

Yukarida agiklanan tedavilere ragmen sonu¢ alinamayan hal-
lerde kapali veya agik drenaj yapilarak aymi sonuglara varilmaya
calisilir. Bunlarin da basar1 saglamadig1 vak’alarda hastanin genel
durumu, akciger fonksiyonlar: ve alttaki akcigerin durumu goz onii-
ne alinarak dekortikasyon, rezeksiyon ve torokoplasti gibi cerrahi
metodlardan biri secilir.
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HEMOTORAKS
Dr. Necdet MENEMENLI

Herhangi bir sebeple plevra bosluguna kan toplanmasina «he-
motoraks» kanla birlikte hava da bulunursa «hemo - pnémotoraks»
denir. Bunu travmatik veya spontan pnémotorakslarda kopan brid-
lerden kanin plevra bosluguna akmas: halinde goriiriiz.

Hakiki hemotoraks ile hemorajik plevra sivilarin1 her zaman
biribirinden ayirmak miimkiin olmayabilir. Plevra bosluguna olan
kanamalarda kanin yaptig1 yabanci madde etkisi ile bir miktar se-
roz sivi sizmast kani sulandirarak hemoglobin miktarini diisiiriir.
Bununla beraber hakiki hemotorakslarda hemoglobin miktar1 %66
civarinda bulundugu halde hemorajik sivilarda ¢ok diisiiktiir. %10

miktarindaki hemoglobin, bulundugu siviya hemorajik bir gori-
niim verir.

Travmatik hemotorakslar disinda kanama c¢ogunlukla yavas
olur (pnomotoraks boliimiine bakiniz). Plevra boslugunda toplanan
kan yavas ve tam olmayan sekilde pihtilasir. Solunum ve kalp ha-
reketleri ile defibrine olur. Aspire edilen bu kan fibrinojen ihtiva
etmedigi i¢in pihtilasmaz. Aciga cikan fibrin plevra yapraklarina
oturarak plevranin kalinlaimasina ve sertlesmesine sebep olur ve
ileride fibrotoraksa zemin hazirlar (fibrotoraks boliimiine bakiniz).
Bazan kan plevra boslugunda solid bir kitle olarak pihtilasarak tes-
his ve tedavi yoniinden giicliiklere sebep olabilir. Bununla beraber
plevranin hayret edilecek derecede, kani rezorbe etme giicii vardir.

Ozellikle travmatik hemotorakslarda en korkulu komplikasyon
infeksiyon ve ampiyemdir (ampiyem boliimiine bakiniz). Bunun di-
sinda plevraya oturan fibrin kitleleri 4 hafta icinde organize ola-
rak, ince ve parlak durumunu koruyan plevra iizerinde kalin ve
sert bir tabaka tegkil eder. Bunun sebep oldugu fibréz reaksiyon
ve zamanla kalsiyum oturmasi toraksin ¢ékmesine ve biiziilmesine
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sebep olur (fibrotoraks). Bunun sonucu akciger fonksiyonu ve do-
lagimi azalir.

Tedavi

Travmanin veya kanamanin siddetine bagli olarak hasta ani
olarak olmedigi taktirde, ilk birka¢ giin tehlikeli devre sayilir. To-
rosentez ile kan alimip teshis konduktan sonra kan tamamen as-
pire edilmeli ve plevra i¢i basincin negatif olmasina gayret edil-
melidir. Kan ve hava bosaltildig1 halde basincin pozitif kalmas: ve-
ya bir miiddet sonra tekrar pozitiflesmesi fazla veya az miktarda
havanin plevra bosluguna ge¢mekte devam ettigini gosterir bu tak-
tirde kapali drenaj yapilmalidir. Kanamanin siddetine gore trans-
fiizyon verilmeli ve kan basinci kontrol altinda tutulmalidir. Profi-
laktik olarak genis spektrumlu antibiyotikler, analjesik ve sedatif-
ler ile ilk sok devresi gegirildikten sonra kat'i tedavi i¢in duruma
gore karar verilmelidir. Kanamanin devam ettigi hallerde toro-
kotomi yapilmalidir. Kanama durdugu halde plevra boslugunda
toplanan kanin alinmasinda giicliik goriilen hallerde kani sulandi-
rict enzimatik ilaglardan istifade edilerek kan aspire edilmeli ve
ileride tesekkiilii muhtemel fibrotoraks onlenmelidir.
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SILOTORAKS

Dr. Necdet MENEMENLI

Terminoloji

Plevra boslugunda kilus toplanmasina «silotoraks» denir. Ti-
berkiiloza, malign tiimorlere ve nefrotik sendroma bagli olarak
husule gelmis kronik ankiste plevra sivilarinda, mekanizmasi an-
lasilamayan fiziko - simik olaylarla ilgili olarak, kolesterin kristal-
leri, lesitin, globiilin, kalsiyum fosfat kristalleri toplanarak siviya
s$iloz bir goriinum verirler. Bu tip sivilara «psodo -siloz plevra si-
vilar1» denir. Bunlar genellikle yogunlugu diisiik siit goriiniimiinde
swvilardir. I¢lerinde yag globiilleri bulunmadig: icin kalevi ev eterle
calkalandiginda sil6z goriiniim kaybolmaz ve Sudan II ile boyanmaz-
lar. Gene tiiberkiiloz ve kansere bagh kronik ankiste fazla hiicre ih-
tiva eden sivilarda hiicre dejenerasyonu sonucu yag globiilleri aci-
ga cikarak siviya siléz bir goriiniim verebilirler. Bu tip sivilarin
laktik dihidrogenaz aktivitesi artar (genel bilgi boliimiine bakiniz),
kalevi ve eterle berraklagir ve Sudan III ile boyanirlar. Bu tip si-
vilara «siloform plevra sivisi» denir. Ayrica yag globiilleri ile bir-
likte bol miktarda lenfositlerin bulunmasi ve hastaya boyali yag
(lipofilik boya) verildiginde hakiki silotoraksta oldugu gibi plevra-
ya boyanin gegmemesi ayiric: teshis igin faydal olur.

Patoloji veya Patojeni

Hakiki silotoraks ¢ogunlukla bir travma sonucu duktus tora-
sikusun yirtilmasi veya mediastinal metastatik lenf diigtimlerinin
ve malign lenfomalarin basinci ile erozyona ugramas ile kilusun
plevra bosluguna akmas: veya sizmasi sonucu husule gelir. Kolon

vertebralin ani ekstansiyonu veya yiiksek yerden atlama gibi sebep-
lerle duktus torasikus riiptiire olabilir. Anatomik seyri sebebi ile
mediastenin alt boliimiinde leze olan duktus torasikusta kilus sag-
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da bunun disinda solda toplanir. Kursun ve bicak yaralari da silo-
toraksa sebeb olabilir. Bunlar disinda tiiberkiiloz lenf diigiimleri de
basing yaparak duktus toraksikusu leze edebilir. Normal duktus
torasikusun ligasyonu silotoraksa sebep olmaz. Bununla beraber
nadir olarak vena sublavia trombozu silotoraksa sebep olabilir.
Torasik aort anevrizmalarmin duktus toraksikusa etki yaparak si-
lotoraksa sebep olduklar: bildirilmistir.

Teshis

Klinik ve radiyolojik bulgulara ek olarak yapilan torosentez
sonucu siit goriintimiinde siv1 alinmas: ve sivinin alindikca toplan-
mas1 silotaraks teshisi icin yeterlidir. Sivinin inceienmesinde yag
globiillerinin tesbit edilmesi, kalevi ve eterle ¢alkalandiginda sivi-
nin berraklasmasi ve Sudan III ile boyanmasi teshisi kuvvetlendirir.
Contrast madde ile yapilacak lenfanjiografi lezyonun yerini tesbitte
faydali olur.

Tedavi

Kilusun bakterio - statik etkisi sebebi ile infeksiyonlar az go-
rilliir. Yalmz ekstratorasik yaralanmalar sonucu husule gelmis
vak’alarda infeksiyon ihtimali vardir. Bu sebeple tedavi veya profi-
laksi icin antibiyotiklerden istifade edilmelidir.

Travmatik silotoraksin tedavisi cerrahidir. Ancak kiiclik fistiil
veya yirtilmalar bazan kendiliginden kapanabilir veya mediastinal
plevranin adezyonu ile tikanabilir. Aspirasyon sonucu akcigerin
re - ekspanse olmasi ve plevra boslugunun yapisarak oblitere ol-
mas1 da silotaraksi Onliyebilir. Frenik sinir ezilmesi ile saglanan
diafragma felci ve yapilacak pnémo - prituan ile diafragmanin yiik-
seltilmesi de bu konuda yardimci olabilir. Yalmz devamli aspiras-
yonlarla alinan kilus icinde yagdan baska proteinler, mineraller ve
yagda eriyen vitaminler bulundugu géz ontinde bulundurulmali ve
bu kayiplar gesitli yollarla verilmelidir. Agizdan verilen yag ve pro-
teinli gidalarin azaltilmasi ve midenin bos tutulmasi da kilus aki-
min1 azaltarak lezyonun kapanmasina yardimci olabilir. Bu taktir-
de vena yolu ile beslenme saglanmalidir. Alinan bu tedbirlerle 1 -2
hafta iginde kapanmayan travmatik silotorakslarda torokotomi ile
lezyon dikilmelidir. Ameliyattan 4 saat once verilen kremali gida
lezyonun yerini bulmak i¢in faydali olabilir. Lezyonun yeri buluna-
madig1 taktirde duktus torasikus miimkiin oldugu kadar asagidan
baglanir.
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PNOMOTORAKS

Dr. Necdet MENEMENL

Bilindigi gibi kapali bir torba seklinde olan plevra, viseral ve
paryetal yapraklar: ile temas halindedir. Akcigerleri orten viseral
plevra alveollerden havanmin plevra bosluguna ge¢mesini engeller.
Herhangi bir sebeple plevra yapraklarinda husule gelen delinme ve
yirtilmalar, gerek distan atmosferik havanin, gerekse icten alveol
havasinin plevra bosluguna emilmesine yol agar. Iste bu suretle
plevra ici negatif basimcinin ortadan kalkmasi neticesi plevra igine
giren havanin miktar1 ile orantili olarak akciger kollabe olur. Bu
hale genel olarak «Pnomotoraks» diyoruz.

Travmaya bagh pnomotoraks vak’alar1 gogis cerrahisi klinik-
lerine gittiklerinden ve tedavi amaci ile yapilan pnomotorakslar ¢ok
azaldigindan klinigimize daha cok spontan pnomotoraks vak’alari
gelmektedir. Bir yil igcinde 12 spontan pnomotoraks vak’asi yatiril-
mustir. Bunlarin yas ortalamas: 30 dur. 10 vak’a erkek, 2 vak’a ka-
dindir. Bir vak’a da yatirildiktan bir hafta sonra diger tarafta da
pnomotoraks tesekkiil etmistir. 5 vak’a da siddetli efor ve agir kal-
dirma sonucu pnomotoraksin tesekkiil ettigi goriilmiistiir. 13 ay fa-
sila ile bir vak’da niiks goriilmiistiir.

Plevra boslugu icine hava girmesi anlamina gelen pnomotoraks
etiyolojik olarak su sekilde simiflandirilir :

1 — Travmatik : Harp yaralanmalar, trafik kazalar gibi sebep-
lere bagh olarak kesici veya delici maddelerle veya travma neticesi
kirilan kostalarin akcigerlere batmasi sonucu atmosfer havasinin
veya icten alveol havasinin plevra bosluguna geg¢mesi ile «Travma-
tik pnomotoraks» meydana gelir. (Gogiis travmalar1 bdliimiine
bakimz).

2 — Tedavi veya teshis gayesi ile : Bu yiiz yilin basinda Forlani-
ni'nin, spontan pnémotoraks husule gelen kaviteli akciger tuberkii-
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lozu vak’alarinda kavitelerin kapandigim1 ve toksik belirtilerin ge-
riledigini miisahade etmesi sonucu tiiberkiiloz tedavisinde akciger-
lerin distan verilen hava ile kollabe edilmesi esasina dayanan «Sun'i
pnomotoraks» tedavisi antitiiberkiilo ila¢larin pratige girmesine ka-
dar uzun yillar kullanmilmistir. (Tiberkiiloz béliimiine bakiniz).

Bu giin durdurulamayan hemoptizilerde, pnomoperituan gibi,
sun'i pnémotorakstan istifade edilebilir. Gerekli hallerde teshis
amacl1 ile de pnomotoraks yapilir.

3 — Spontan: Tiiberkiiloz ve akciger apsesi gibi akcigerlerde
mevcut bir lezyonun etkisi ile vesseral plevra harap olarak akciger-
den plevra bosluguna hava ve enfeksiyon gecebilir. Buna «Ploro -
pulmoner fistiil> denir. Bu taktirde plevrada ampiyem tesekkiil
eder. (Ampiyem boliimiine bakiniz).

Bu gibi sebepler disinda plevra bosluguna hava girmesi ¢ogun-
lukla daha 6nce hicbir akciger hastalign olmayan ve alinan rutin
akciger grafilerinde bir lezyon tesbit edilmeyen gen¢ veya orta yas-
I1 kimselerde ve daha ¢ok erkeklerde goriiliir. Zorlu bir hareketi
veya Okstirtigii miteakip akciger korteksinde daha once tesekkiil
etmis blep veya biillerin yirtilmas: ile alveol havasi plevra boslugu-
na gecer. Buna «Spontan pnomotoraks» diyoruz. (Akciger kistleri
boliimiine bakiniz).

Semptomlar : Dikkatle alinan bir anamnezde hasta cok defa
zorlu bir hareket veya oksiiriigii miiteakip siddetli bir gogiis agrisi
ve nefes darlig tarif eder. Plevra yapraklar1 arasinda mevcut yapi-
sikliklar agr1 hissini arttirabilir. Spontan pnémotoraksin etkisi ile
baz1 nadir hallerde bu adezyonlar koparak plevra i¢i kanamalara
sebep olabilir. (Hemopnomotoraks). Bu semptomlar husule gelen
pnomotoraksin derecesine gore az veya siddetli olur.

Fizik Bulgular : Sathi bir pnomotoraks vak’asinda higbir fizik
bulgu alinmiyabilir. Bunun disinda hasta tarafta solunum hareket-
leri azalir, perkiisyonla timpanizm alimir ve dinlemekle solunum
seslerinin azaldig1 veya kayboldugu tesbit edilir. Plevra yapraklar

arasinda yapisiklik olan hallerde bu sahada solunum sesleri alina-
bilir.

Radiolojik Bulgular : Spontan pndmotoraksin kesin teshisi ra-
diyolojiktir. Kollabe olmus akciger kenar: asikar olarak goriiliir. Yal
mz sathi pnomotorakslarda insprium halinde alinan grafilerde pek
hafif olan akciger kollaps: gozden kagabilir. Bu sebeple eksprium
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halinde alinan graiflerde radiyolojik teshis daha kesindir. Eksprium
halinde alinan grafilerde plevra yapisikliklar1 da daha agik goriiliir.

Tedavi : Fazla semptom vermeyen sathi pnomotorakslarda isti-
rahat ve semptomatik tedavi yeterlidir. Siddetli agr1 ve nefes dar-
Iig1 ile birlikte mediastenin saglam tarafa dogru itildigi hallerde
havanin bosaltilmas: gereklidir. Hava bosaltilirken plevra ici basin-
c1 sik olarak kontrol edilmelidir. Hava bosaltilip plevra basinci ne-
gatif hale geldikten sonra bir miiddet beklendigi halde negatif ol-
makta devam ediyor ise, plevra bosluguna hava sizmasinin az oldu-
gu anlasilir. Buna karsilik, hava bosaltildig: halde plevra i¢i basinci
negatif hale gelmiyor ise, veya geldigi halde kisa bir miiddet sonra
basing pozitif hale geliyor ise, plevra bosluguna hava sizmasinin de-
vam ettigine veya bir fistiililn mevcuduiyetine hiikmedilebilir. Bu
taktirde daha enerjik tedaviye ihtiyac var demektir. Bu maksat icin
plevra icine kacan havanin devamh olarak disar1 c¢ikarilabilmesi
igin kapali drenaj yapilir. Bu yeterli olmadig: taktirde kiiciik elek-
trik motoru ile hava emilir (suction cihazi). Bu metodlarla akciger
reekspanse olup pnomotoraks kaybolmadig: hallerde, toroktomi
yapilarak bleb ve biiller veya gerekli nadir hallerde akcigerin bir
tinitesi rezeke edilebilir. Tekrarlayan spontan pnomotorakslarin te-
davisinde de toraktomi indikedir. Bu gibi vak’alarda ayrica plevra
bosluguna talk gibi iritan maddeler piiskiirtiilerek bunun sebep ol-
dugu iritasyon sonucu sun’i sekilde plorezi husule getirilerek plev-
ra yapraklarinin yapistirilmasi ve bu suretle pnomotoraksin teker-
riiri onlenebilir. Ancak cerrahi teknigin cok ilerledigi zamanimizda
uygun vak’alarda riski daha az olan torakotomi tercih edilmelidir.
Ayr1 ayr1 zamanlarda her tarafinda pnomotoraks tesekkiil eden
vak’alarda giiniin birinde iki tarafin da ayni1 zamanda kollabe ola-
‘bilme ihtimali goz oniine alinarak torakotomi ve rezeksiyon diisii-
niilmelidir. Genel olarak spontan pnémotoraks vak’alarinin % 10
kadarinda torakotomiye ihtiya¢ duyulabilir.

Tedavide Gksiiriik savasilacak en énemli semptomdur. Ozellikle
ilk birka¢ giin oOksiiriik tehlikeli komplikasyonlara yol acabilir.
Bronkoploral fistiillerin tesekkiiliinde ksiiriik baslica rol oynar.

Baz1 vak’alarda pnomotoraks ile birlikte az miktarda siv1 top-
landig1 goriilebilir. Plevra yapraklarim yapistirarak plevra boslugu-
nu ortadan kaldirmak sureti ile ilerde tesekkiil etmesi muhtemel
spontan pnomotorakslar: onlemesi yoniinden faydali olabilecek bu
sivilar bir tedaviyi gerektirmez. Bazi hallerde fazla miktarda siv1
tesekkiil ederek hidro - pnémotoraks goriiniimii belirir ve mediaste-
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nin saglam tarafa dogru itildigi goriiliir. Bu taktirde sivinin bosal-
tilmasi indikedir. Baz1 vak’alarda pnomotoraks esnasinda yirtilan,

cogunlukla adezyonlarin kopmasi ile paryetal plevra yiiziinde inter- |

kostal damarlardan husule gelen kanamalar plevra boslugunu dol-
durabilir. Bu gibi hallerde kan derhal bosaltilmalidir. Bosaltilmakla
onlenemeyen kanamalar torakotomi ile baglanmalidir. Plevra bos-
lugunda toplanan kan bosaltilmadig: taktirde sebep olacagi yaygin
fibrozis ilerde solunum fonksiyonlarini azaltabilir ve dekortikasyo-
na yol agabilir. Kanin igne ile bosaltilmasinin giicliik gosterdigi du-
rumlarda plevra icine verilecek enzimatik ilAclarla kan sulandirila-
rak alinmasi1 kolaylastirilabilir. Sivi tesekkiil eden pnomotoraks-
larda sekonder enfeksiyonu ¢nlemek amaci ile genis spektrumlu
antibiyotikler kullanilmalidir.

Acilmayan pndomotoraks vak’alarinda bazan hasta taraf brons
agaci biriken sekresyonla tikanarak yeterli havanin girmesi giicle-
serek akcigerin reekspanse olmasi gecikebilir. Bu gibi hallerde
bronkoskopla yapilacak aspirasyon ¢ok faydali sonuglar verebilir.

Fistiil siiphe edilen vak’alarda plevra bosluguna steril metilen
mavisi verilir ve hastaya cesitli pozisyonlar verilerek metilen mavi-
sinin agizdan gelip gelmedigi arastirilir ve tedavi indikasyonu buna
gore kararlastirilir.

Bazan tesekkiil eden spontan pnomotoraks valviil mekanizma-
sina sebep olarak mediastenin siddetle saglam tarafa itilmesine, si-
yanoz ve nefes darligina sebep olabilir. Bu durumlarda derhal hava-
nin bosaltilmasi gereklidir.
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PLEVRA TUMORLERI

Dr. Necdet MENEMENLI

Plorezi sivilarinin rezorbe olmasindan sonra, nadiren fibrin
kitleleri tortu yapip bir araya toplanarak plevra boslugunda tiimor
goriiniimii verirler. Bunlar bazan serbest olarak hareket ederler,
bazan gevresine yapisik olarak aklirlar. Radiyolojik olarak tiimoér
goriiniimii verdikleri i¢in «yalanci plevra tiimorii», yer degistirdik-
leri igin de «plevra faresi» denir.

Genel olarak plevranin primer tiimorleri nadir olarak goriintir-
ler. Plevra tiimorleri ¢ogunlukla brons kanserlerinin plevraya ya-
yilmasi seklinde olan malign metastazlardir.

Primer Plevra Tumorleri

lyi Huylu Lokalize Fibréz Plevra Tumérleri

Viseral veya paryetel plevradan mense alan, iizeri ince bir kap-
siille ortiilii ve kapsiiliin tizerinde ince bir plevra zar1 bulunan ¢ok
defa pediinkiillii ve bazan lobiillii olan iyi huylu tiimérlerdir.

Mikroskopik olarak bir stromalar: vardir. Bircok sahalar ileri
derecede kollagen yapidadir. Baz1 sahalar mikzomatozdiir. Ig sek-
linde uzun hiicreler (spindle cell) sahaya hakimdir. Fakat degisik
sahalarin hiicre yapisi farklar gosterir. Bu sebeple bu tiimorlere,
fibroma, fibrosarkoma, mikzofibrosarkoma, spindle cell sarkoma
ve liyomiyosarkoma gibi degisik isimler verilir. Genellikle bunlara
plevranin «fibroz tiimorleri» denir. Malign degisiklige ugradiklari
icin «plevra fibrosarkomu» da denilir.

Genellikle semptom vermezler hacmen biiytidiikleri zaman ¢ev-
relerine yaptiklar: basing ile uygun semptomlara sebep olabilirler.
Bazan interlober mesafede lokalize olarak enkiste plorezi gibi tes-
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his karisikliklarina sebep olurlar. Vak’alarin hemen yarisinda
osteo - artropati goriilmesi karekteristiktir.

Teshis radiyolojik ve klinik siiphe tizerine yapilan torakotomi
ile miimkiindiir. Tedavi cerrahidir. Radiyoterapi etkisizdir.

Malign Diffiz Plevra Tumérleri

Bazi miiellifler malign primer plevra tiimorlerinin indifferan-
siye primer brons kanserlerinden mense aldiklarmi, bazilar1 da
plevra mezotelinden mense alan primer malign mezoteliyomalarin
mevcudiyetini kabul ederler.

Plevra yaygin sekilde kalinlasir, akcigere, toraks duvarina, pe-
rikarda ve hatta peritona yayilmalar gosterir. Mikroskopik olarak
ig seklindeki hiicrelerin (spindle cell) demetler teskil ettigi, stroma-
da solit kitleler veya kolonlar halinde kiirrevi (sphric cell) hicre-
lerin adeno - kanserlere benzer bir yap:i gosterdikleri tesbit edilir.

1960 yilinda Wagner ve arkadaslari Afrika'da astbes madenle-
rinde galisan iscilerde diffiiz mezoteliyoma gordiiklerini ve astbes-
tozis ile mezotiliyoma arasinda bir iliski bulunduguna dikkati gek-
miglerdir.

Klinik

Plevranin malign diffiiz tiimorleri sekonder olanlara nazaran
daha yavas gelisirler ve bu sebeple hastalarin yasama stireleri daha
uzundur. Daha ¢ok orta yas hastaligidir. Nadiren ¢ocuklarda da go-
riilebilir. Nefes darligi ve gogis agrisi baslica semptomlardir. Plev-
ranin lokalize fibroz tiimorlerinde sik goriilen osteo - artropati ¢ok
nadirdir. Hastanin genel durumu iyidir. Plevrada toplanan sivi
serd - fibrinoz karakterdedir. Bilahare hemorajik bir goriiniim alabi-
lir. Torosentez icin batirilan ignenin kalin bir plevradan gegmesi
ve sivinin alindik¢a toplamasi karekteristiktir. Uzak metastazlar
nadirdir.

Teshis

Plevra sivisinin sitolojik muayenesi, plevra biyopsisi ile teshise
varmak miimkiin olabilir. Gerekli hallerde torokotomi kat'i tes-
hise varilmasini saglar.
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Tedavi

Daha ziyade semptomatiktik. Plevra icine verilen Endoxan -
veya radiyo - aktif altin sivi toplanmasin1 azaltarak semptomatik
rahathik sagliyabilir. Uygun halerde radiyoterapiden istifade edilir.

Sekonder (Metastatik) Plevra Tumorleri)

Basta brons kanserleri olmak iizere, meme, over ve diger to-
raks i¢i malign tiimorler plevrayr attake ederler. (Brons kanserleri
boliimiine bakiniz).

Sekonder (Metastatik) Plevra Tuméorleri

Genellikle orta yash kadinlarda iyi huylu over fibromasi ile
birlikte periton ve plevrada sivi toplanmasi ile kendini gosteren bu
sendromu ilk olarak 1937 yilinda Meig ve Cass tarif etmislerdir. Bu

kombine bulgularin nedeni bilinmemektedir. Overden tiimor rezeke
edildikten sonra seroz zarlarda sivimin kaybolmasi karekteristiktir.
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BOLUM: XXIII

PARAZITER AKCiGER HASTALIKLARI

Dr. Necdet MENEMENLI

Akciger Hidatik Kisti
Parazitin Hayat Siklusu

Tenya ekinokokkus (ekinokokkus granulosis de denir), yassi
kurtlar tiirtine dahil gok kiigiik bir parazittir. Olgun parazitin bas
boliimii altinda 3 halkast vardir ve boyu 3-6 mm. kadardir. Cip-
lak gozle giicliikle farkedilir. Genel olarak kopeklerin barsaklarinda
yasiyan bir parazittir (kurd, cakal, tilki gibi diger et yiyen hayvan-
larda da bulunur). Bir kopegin barsaginda birden fazla parazit bu-
lunabilir. Képegin fegesi ile disar1 atilan yumurtalar cevreyi bulas-
tirir. Parazit yumurtalar: ile bulasan ot ve sebzeleri yiyen ¢ogun-
lukla ¢ift tirnakli hayvanlar ve insan (koyun, sigir, domuz ve insan)
parazitin hayat siklusunda «ara - konakci» olarak infekte olurlar.
Parazit yumurtas: sindirim sistemine girince iizerindeki koruyucu
tabaka hazmolur, agiga ¢ikan larva barsak miikozasim penetre ede-
rek v. porta sistemine dahil olur.Larva porta kapillerlerinin capindan
daha biiyiik oldugu icin cogunlukla karacigerde takilarak hidatik
kist haline gelisir (% 80). Bir kismi porta kapillerlerine gelmeden
porta-kava anastomozlarindan gecerek sag kalbe ve akcigerlere ge-
lerek akciger hidatik kistini meydana getirirler. Diger bir kismi ge-
nel dolasima karisarak organizmanin diger kisumlarinda kistlere
sebeb olurlar. Klasik kitaplarda akciger hidatik kisti bulunan has-
talarin cogunda karacigerlerinde de kist bulunabilecegi soylenir ise
de, pratikte buna sanildig1 kadar rastlamiyoruz. Klinigimizde ame-
liyatla kesin akciger kist hidatik teshisi almis 40 vak’anin sadece 5
inde karacigerde kist hidatik oldugunu tesbit ettik. Bunun 15181 altin-
da yapilan incelemelerde akciger hidatik kistinin tesekkiiliinde v. por
ta yolu disinda bir bulasma yolu aranmis ve bunun inhalasyon yolu
olabilecegi ve parazit yumurtalarinin tozlarla karisip riizgarlarin
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tesiri ile ara - konakci hayvanlarin akcigerlerine girebilecegi ileri
siiriilmiistiir. Bu konuda yapilan tecriibelerin bu diisiinceyi dogru-
ladig1 bildirilmektedir. Ayrica hazim yolunda agiga ¢ikan larvanin
lenf yolu ile duktus toraksikusa ve buradan akcigere gelebilecegi
ileri siirtilmektedir.

Larva lokalize oldugu organda ¢ok yavas olarak gelisir. Bir ay
sonunda ¢api1 1 mm. kadardir. Ikinci aydan sonra capi bir misli
artarak icinde su toplanmaga baslar. Bes ay kadar sonra ¢ap1 1 sm.
kadar olur. En az bir yil sonra kistin i¢cinde skoleksler tesekkiil
etmege baslar.

K‘éPEK (Sor\ ko‘nak.c;:)
( Qakal, T\k\ Kt )

gn93 E k\\\oko\ik\)&

N

PARAZIT YUMURTASI ORGANLARINDA K(sT BULON AN
O ve 8\dabr‘m bulaamas: ) HAVVANLARIN  kDPEE TARAFINDAL

YMY
Ktiﬁ Hidatk

KOYUN, s (@R, 'Domvz ne INSAN (Ara konakat)
(Bu\av\: 3\6-\-\.:(~| Nemeny )

Koyun sigir gibi i¢ organlarinda kist bulunan hayvan o6liilerinin
derin gomiilmemesi veya kesilen hayvanlarmn kistli organlarimmn yok
edilmemesi sonucu bunlar1 yiyen hayvanlarin barsaklarinda (son -
konakeci) skoleksler acilarak tenya ekinokokkusleri meydana getirir-
ler. Bu suretle parazitin hayat siklusu tamamlanmis olur. Bir ara
konakei olan insan Oliileri gomiildiigii icin infeksiyon zenciri kiril-
makta ve siklus yarim kalmaktadir.

Epidemiyoloji

Hidatik kisti, diinyanin hemen her tarafinda goriilen bir has-
talik olmakla beraber, ekonomik ve kiiltiir yoniinden geri memle-
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ketlerde yaygin sekilde bulunur. Buna karsilik savas organizasyo-
nunu kurmus iilkelerde eredike edilmis durumdadir. Ekiden izlan-
da. Avusturalya ve Yeni - Zelanda'da yaygin iken yapilan savas so-
nunda problem olmaktan ¢ikmis durumdadir.

Epidemiyoloji yoniinden memleketimiz icin kesin rakamlar
vermek miimkiin olmamakla beraber, yapilmis olan bazi arastirma-
lar bu konunun tibbi oldugu kadar ekonomik bir sorun oldugunu
gostermektedir.

Ara - konakci hayvanlarda yayginlign hakkinda kesine yakin
rakamlar vermek miimkiindiir. Mesela, en cok kesim yapan 4 il
mezbahasinda kesilen koyun ve sigirlarm % 26-75 inde hidatik
kisti bulundugu bildirilmistir. Gene bir ara - konakci olan insanda
bu oranin ne oldugu kesin olarak bilinmemektedir. Yalniz memle-
ketimizde tiiberkiiloz icin yapilmis genis radiyolojik taramalarda
tiiberkiiloz dis1 akciger hastaliklar: da isaretlenmekte oldugundan
bu konuda kabaca bilgi edinmek miimkiin olmustur. Yozgat ilinin
kasaba ve koylerinde yapilmis bu tip bir taramada, koyliik bolge-
lerde ve erkeklerde daha fazla olmak iizere, on binde 1-7 oranin-
da hidatik kisti tesbit edilmistir. Gene Trakya’'da yapilan daha genis
bir ¢alismada bu nisbet on binde bir olarak bulunmustur. Ge¢imini
hayvanciliktan sagliyan dogu illerinde bu oranin daha yiiksek ola-
cag agiktir.

Klinigimize 1961 - 75 yillar1 arasinda 15 sene i¢inde yatan hasta-
larin 398 inde akciger hidatik kisti teshis edilmistir. Bu rakam ya-
tan hastalarin genel toplamina nazaran % 4 iinii teskil etmektedir.
Bu hastalarin % 83 ii 20 - 40 yas grubu arasindadir ve ¢ogu erkektir.

Celebi, Mimioglu ve arkadaslarinin sokak kopeklerinde yaptik-
lar arastirmalar sonunda % 3 - 6.4 nisbetinde parazite tesadiif edil-
digi bildirilmistir. Ayrica Mimioglu 150 kedide yaptig1 benzeri bir
arastirmada tenya ekinokokkus’e rastlamadigini bildirmektedir.

Bu rakamlar kesin olmamakla beraber memleketimizde hidatik
kisti sorunu hakkinda bir fikir verebilir.

Hidatik Kistin Yapisi

Portal yol, porta - kava anastomozlari, lenfatik yol veya inha-
lasyon yollarindan her ne sekilde olursa olsun, karacigerde, akci-
gerde veya organizmanin herhangi bir yerinde verlesen larva yavas
yavas geliserek ici su dolu bir kese halini alir. Buna «hidatik kisti»
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Hidatik kistinin sematik goriunisu

diyoruz. Kist biiyiimege baslayinca c¢evresinde yaptigi basing ve
iritasyon sebebi ile organizma tarafindan kistin en disinda fibroz
bir membran tesekkiil eder buna «adventisya kapsiilii» diyoruz.
Bunun icinde kistin asil kendi yapist bulunur. En dista «kiitiikula
membrani» ve en i¢te «germinatif membran» vardir. Kiitikula
1 mm. kalinhiginda, canli ve taze iken, yumurta kabugu icindeki be-
vaz ince zara benzeyen ve Kkisti infeksiyonlardan koruyan bir
membrandir. Bakterilerin kist icine girmesini engellemesine kar-
sihik osmotik perbeabilitesi vardir. Bu suretle besi maddeleri ve
metabolizma artiklar: alisverisini saglar. Kist i¢inde bulunan sivi-
daki spesifik antijen niteligindeki albiimin de bu yolla genel sirkii-
lasyona gegerek antikor tesekkiiliine yol acar. Bunu pratikte Casoni
testinin positif olmasi ile goriiriiz. En icte bulunan daha ince olan
germinatif membran olgunlasmis bir kistte yeni parazitlerin mey-
dana getirilmesinde rol oynar. Buna «dogurgan mebran» diyebili-
riz. Bu membrandan tomurcuklar halinde iclerinde skoleksler bu-
lunan yeni kesecikler olusur ve zamanla cidardan ayrilarak kist si-
vist icinde viizerler. Bunlara «kiz kesecikler» denir. Kiz kesecikler
patlayarak iglerindeki skoleksler kist icine bosalir ve dipte topla-
narak adeta bir bardagm dibinde biriken kum tanelerine benzer
bir gortintime sebeb olurlar. Bunun icin buna «ekinokok kumu»
denir. Bu kum tanecikleri miistakbel parazitin embriyolojik sekli
olan skoleklerden ibarettir. Yetiskin bir hidatik kisti icinde bu se-
kilde bir milyondan fazla skoleks bulunur. Tste kist bulunan bir or-
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gani yiyen kopegin barsagina tutunan bu skolekler barsakta tenya
ekinckokkus haline gelirler. Bazen germinatif membran bu fonksi-
yonu yapamaz, bu tip kistlere «acephalocyst» veya «kisir kist» de-
nir. Bunlara ¢ogunlukla akciger hidatik kistlerinde rastlanir. Kist
icini dolduran sivi iginde mineraller ve spesifik antijenik karek-
terde albiimin bulunur. Goriiniisii berrak oldugu igin buna «kaya -
suyu» denir. Stvimin bulanik olmasi bir komplikasyon ile ilgilidir.

Akciger hidatik kisti cogunlukla tek olarak bulunur. Tek veya
iki tarafli primer miiltipl kistlere % 20 oraninda rastlanabilir. Ak-
ciger ile birlikte %5-10 oraninda karacigerde de bulunabilir. Akciger
lerin yumusak olmasi sebebi ile sessiz sekilde 15 -20 sm. ¢capina ka-
dar hicbir semptom vermeden biiyiiyebilirler. Uzun zaman sessiz
kalabilen kistler cesitli komplikasyonlara ugriyabilirler.

Primer bir hidatik kisti ¢ikarilir iken riiptiire olur veya yanis-
likla yapilan ponksiyon sonucu olarak kist icinde bulunan skoleks-
ler ve kiz kistler akcigerlere veya plevraya dagilirlarsa, buralarda
tutunarak tiimor metastazlar: gibi, ileride yeni kistlerin tesekkiil
etmesine yol agabilirler. Bunlara «sekonder hidatik kistleri» denir.

Klinik

Genellikle basit primer akciger hidatik kistleri hi¢bir semptom
vermezler. Semptomlar ve fizik bulgular komplikasyonlar ile ilgili
olarak ortaya c¢ikarlar. Bunlar ¢ogunlukla kistin cevresinde yaptigi
basing ile veya riipiitiire olup infekte olmasi ile meydana gelirler.

Mediastende lokalize olan kistlerin biiyiik damarlara, 6zofagu-
sa veya frenik sinire yaptigi baski sonucunda dispine, yutma giic-
liigii veya diafragma felgleri goriilebilir. Periferde lokalize olanlarin
plorezilerle karisan semptom ve bulgulara sebeb olmasi miimkiin-
diir. Cok nadir olmakla beraber kemikler iizerinde yaptigi basing
sonucu kemiklerin harap oldugu goriilebilir.

Hidatik kistlerin riiptiirii klinikte cesitli sekillerde goriiliir.
Kist biiyiimege devam ederken c¢evresindeki akciger dokusuna ve
bronslara baski yapar, bu mekanik etki ile veya bilinemeyen baska
sebeplerle, adventisya kapsiilii ile kiitikula arasina bronslardan
hava sizabilir. Bunu radiyografilerde kistin tepesinde veya cevre-
sinde hale gibi saydamlik artmas: seklinde goriiriiz. Buna «perive-
sikiiler pnomosist» denir. Eger sizan hava az ve devamli degil ise,
bir miiddet sonra rezorbe olarak kaybolur. Dis kapsiil ile kiitikula
arasina bu sekilde hava sizmalar1 radiyolojik bulgular disinda kli-
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nik semptom vermezler. Kist ile brons arasindaki istirak her zaman
bu sekilde olmaz. Bazen kiitikula membrani harap olarak yirtilir ve
elastik yapis1 sebebi ile toparlanir. Bunu radiyografilerde kistin ho-
mojen siv1 kesafeti iizerinde yiizer sekilde goriiriiz. Bu goriiniime,
golde yiizden niliifer ¢iceklerine benzetilerek «niliifer gigcegi goriinii-
mii» (water - lily effect) denir. Bazen kist ani olarak riiptiire olarak
kiitikula, germinatif membran ve kist sivis1 brons yolu ile agizdan
atilir. Bu taktirde hasta hikayesinde spazmodik bir iritasyon &ksii-
riigii, bir miktar hemoptizi ve bunu takriben agzindan berrak tuzlu
bir siv1 ile birlikte, pismis yumurta kabugu icindeki beyaz ince zara
benzeyen, bir madde geldigini ifade eder. Bazen kiitikula membrani
parcalar halinde disar1 atilirken bronslara takilarak siddetli oksii-
riige ve siyanoza sebeb olabilecegi gibi, bazen ana bronsu veya trake-
ay1 tikayarak asfeksi ile hastanin bogulmasina sebeb olabilir. Sid-
detli oksiiriik ile kist sivis1 bronslar yolu ile ekspektore oldugundan
anaflaktik reaksiyonlar pek goriilmez. Bazi vak’alarda oksiiriik ve
hemoptizinin riiptiirden birkag¢ giin once basladig1 goriilebilir.

Kistin cesitli sekillerde meydana gelen riiptiirii asagidaki sekil-
lerde sonucglanir :

1) Bronsa acilan kist tam olarak digar1 atilir ve arta kalan bos-
luk sekonder olarak infekte olmaz, ve kapanarak yerinde bag doku-
su tesekkiil eder.

2) Kist tam olarak disar atildig: halde, arta kalan bosluk se-
konder olarak infekte olur ve infekte bir akciger kisti gibi seyir
gosterir.

3) Kist tam olarak disar1 atilamaz, iceride kalan pargalarin
yaptigl yabanci madde reaksiyonu ve bronsla olan istirakin devam
etmesi ile kolaylikla infekte olarak kronik bir akciger absesi gibi
semptom ve bulgulara sebeb olur. Bazen hastalar cesitli sebeblerle
agizlarindan bir kist geldiginin farkina varmazlar veya aradan ge-
cen zaman ile, sonradan ortaya ¢ikan semptomlar arasinda bir ilis-
ki olabilecegini diisiinemezler ve hastalik bir akciger absesi olarak
teshis edilir. (Akciger absesi boliimiine bakiniz). Bu konuda iyi alin-
mis bir hasta hikayesinin 6nemi aciktir.

Teshis

Radiyoloji : Hidatik kistlerin teshisi ¢ok defa taramalarda veya
baska amaglarla yapilan akciger grafilerinde goriilmesi ile miimkiin
olur. Bunlar disinda, araya herhangi bir komplikasyon girinceye
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Hidatik kistin Radiolojik gérinimi.

kadar hastayr hekime 'bas vurmaya zorlayan bir sebeb bulunmadi-
gindan teshis gecikir. Teshiste akciger radiyografisi en 6nemli rol
oynar. Vak’anin ozelligine gore, degisik pozisyonlarda yapilan gra-
filerle kisti teshis ve lokalize etmek cok defa miimkiindiir. Ancak
likasyonlar ile striiktiirii bozulmus kistleri veya mediastende loka-
lize olan ve kalp golgesi arkasinda kalan kiiciik kistleri teshis her
zaman kolay olmaz.

Biyolojik testler : Hidatik kistin kiitikula membrani bakterileri
gecirmedigi halde, kist sivis1 iginde bulunan spesifik antijen karek-
terindeki protein ve mineraller osmotik olarak genel sirkiilasyona
gecer ve buna karsi tesekkiil eden antikorlardan teshiste istifade

edilir.
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Sol yan gérinim

Taze olarak steril sartlarda alinan kist swvisi stiziiliip sulandiri-
lir ve igine % 0.5 fenol veya % 2 kloroform ilave edildikten sonra
tiiberkiilin testi gibi 6n-kol cildi i¢ine 0.1-0.2 cc kadar injekte
edilir. 20 dakika kadar sonra injeksiyon yerinde eritem tesekkiil
eder ve bilahare 1-2 giin kadar devam eden 2 sm. den fazla bir en-
diirasyon yer alirsa, testin pozitif oldugu anlasilir. Bu teste «Casoni
testi» denir. Allerjik reaksiyon esasina dayanan bu test, barsakla-
rinda diger tenyalar bulunan kimselerde de ilk 1-2 saat ig¢inde in-
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jeksiyon yerinde eritem husuliine sebeb olabilecegi icin, erken re-
aksiyonlar stiphe ile karsilanir. 12 - 24 saat sonra husule gelen ve
cap1 2 sm. den fazla olan indiirasyonlar kesin olarak pozitif kabul
edilir. Viicutlarinda canli hidatik kisti bulunan kimselerde bu test
ile % 90 oraninda pozitif sonug alinabilecegi bildirilmektedir. Ame-
liyatla kist ¢ikarildiktan birka¢ yil sonra dahi bu test porzitif kala-
bilir. Eger ameliyattan bir zaman sonra test negatif bulunup bila-
hare porzitiflesirse, organizmada yeni bir kistin gelistigi dustintile-
bilir.

Bir de «Weinberg reaksiyonu» denen kompleman fiksasyon
testi vardir. Casoni testine oranla daha daha az sonug verir.

Kist diistiniilen bir vak’ada biyolojik testlerin negatif bulun-
mas1 ihtimali teshisi ekarte etmez. Test soliisyonunun iyi hazirlan-
mamast, kistin 0lii olmas1 veya kronik sekilde infekte olmasi gibi
hallerde negatif sonu¢ alnabilir.

Laboratuvar Bulgulari :  Riiptiire olmus bir kist diisiiniilen du-
rumlarda yapilan balgam muayenesinde skoleksler goriilebilir. Ay-
rica pismis yumurta kabugu icindeki ince beyaz zara benzeyen par-
galarimin goriilmesi teshis i¢cin yeterlidir.

Canli aktif bir hidatik kist akyuvar formiiliinde eozinofillerin
artmasina sebeb olur. Akyuvarlarin artmas: infeksiyona delalet
eder.

Bronkoskopi ve Bronkografi : Bronkoskopi oksiiriigii arttirarak
kistin yirtilmasina sebeb olabilecegi i¢in gerekli olmayan hallerde
yapilmamalidir. Riiptiire olan ve kiitikula tabakasinin ana bronsla-
ra veya trakeaya takilarak siyanoz goriilen hallerde bronkoskopi ile
bu pargalarin ¢ikarilmas: gereklidir. Infekte olmus kistlerde akci-
gerlerde husule gelen harabiyeti tesbit ederek yapilacak ameliyat
hakkinda bir karar verebilmek icin bronkografi yapilabilir.

Ayirici Teshis

Hidatik kistlerin endemik olarak bulundugu memleketlerde
kopekle ilgisi olsun veya olmasin, akciger radiografisinde goriilen
asikar sinirli, homojen yuvarlak golgeler hidatik kistini diistindiir-
melidir. Bununla beraber, tiimorler, tiiberkiiloz, (Tiiberkiiloma) ve
mantar hastaliklarinin da bu sekilde radiyolojik golgelere sebeb
olabilecekleri gozoniinde tutulmal: ve gerekli muayeneler ile teshis
ayrimi yapilmalidir.
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Infekte olmus ve striiktiirii bozulmus hidatik kistlerinde teshis
daha giictiir. Interlober: veya periferik lokalizasyon gosteren hidatik
kistleri ploreziler ile karisabilir.

Tedavi

Hidatik kisti teshis edilen veya siiphe edilen her vak’anin teda-
visi kistin cerrahi olarak cikarilmasidir. Anestezi ve torokotomi tek-
nigindeki ilerlemeler ameliyat riskini cok azaltmistir. Infekte olma-
mis basit kistlerde kist patlatilmadan ¢ikarilir. Arta kalan bosluk
kapitone edilerek kapatilir. Buna «kistotomi» denir. Bugiin genellik-
le tatbik edilen ameliyat sekli, organizmann yaptig1 adventisya ta-
bakasinin kist ile birlikte ¢ikarilmasi ve arta kalan boslugun kapa-
tilmasidir. Bu suretle rezidiiel bosluk kalip bilahare infekte olmasi
ihtimali ortadan kalkar. Buna «kistektomi» denir. Infekte olmus
ve akcigerde kronik siipiirasyona sebeb olmus vak’alarda kist ile
birlikte akciger segmenti veya lobu da ¢ikarilir. Buna «rezeksiyon»
denir.

Prognoz

Kendi haline birakilan komplikasyon bulunmayan vak’alarda
vomikle kistin biitiinii ile disar1 atilmasi1 ve geriye kalan boslugun
organizma tarafindan kapatilmasi (spontan sifa) nadirdir. Yiltilma-
dan once goriilen hemoptiziler bir tehlike géstermez ve kist sivisi
icinde bulunan skolekler Oksiiriikle disar1 atildiklar: igin akciger-
lere aspire olarak sekonder hidatik kistlere sebeb olmasi ve anaf-
laktik sok husule getirmesi az goriiliir. Ancak plevra bosluguna
acilan kistler piyopnomotoraks ve anaflaktik soka sebep olabilir-
ler. Kireclenmis ol hidatik kistler hayat boyunca kalabilir. Yir-
tilmadan cikarilan hidatik kistlerin prognozu ¢ok iyidir.

Korunma

Hayat siklusuna engel olma prensibi ile hareket edildigi zaman
hidatik kisti ile savas kolaydir. Bunlar: su sekilde 6zetleyebiliriz :

1) Olii hayvanlarin derin gémiilmesi, yakilmas1 veya iizerle-
rine kire¢ atilmasi ile son konakci hayvanlarin kistli organlar: yi-
yerek paraziti almalar1 engellenir.

2) Kesim yapilan yerlerde kistli organlar yukaridaki sekilde
imha edilir. Iyi organize biiyiik mezbahalarda bu maksad igin firmn-
lar yapilir.
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3) Sahipsiz kopekler imha edilir.

4) Kopeklerde periyodik parazit muayeneleri yapili veya en-
demik bolgelerde periyodik olarak antihelmentikler verilerek ten-
valarin atilmasi saglanir.

5) Biitiin bu islerde basar1 saglamak ve halkin is birligini te-
min i¢in propaganda ve egitim vapilir.

PARAGONIMIAZIS

(Distamatozis)

Paragonimus westermani veya Distoma westermani denen pa-
razitler tarafindan husule gelen bu hastalik Uzak Dogu, Afrika ve
Giiney Amerika memleketlerinde goriiliir. Kanama yaptig: icin bu
hastaliga bazen «endemik hemoptizi» de denir. Parazit bazi cins
tath - su kabuklu hayvanlarinin yenmesi ile insanlara bulasir.

Parazitin Hayat Siklusu

Bir cins siiluge benzeyen bu parazitin 3 safhali bir hayat sik-
lusu vardir. Bronsiyollerin gevresinde kist yaparak yasayan paia-
zit, olgunlasip yumurta husule getirmeye baslayinca sebeb oldugu
iritasyonla kist duvarim catlatir ve kanama ile birlikte yumurta-
lar bronglardan ve yutulma sureti ile fecesten disar1 atilir. Sulara
karisan bu yumurtalar suda catlayarak iglerinden miracidiumlar
¢tkar. Bunlar belirli cins salyangozlar tarafindan tutulurlar (birinci
ara - konakcr). Salyangozda 60 giin icinde belirli bir evoliisyon ge-
cirdikten sonra gelisen cercaria’lar belirli cins yengeg veya stakoza
benzeyen kabuklu tatli su hayvanlarina dahil olurlar (ikinci ara -
konakc1). Burada metacercaria haline gelen parazit bu hayvanlarin
galsama, karaciger ve kaslarinda yerlesir. Cig veya az pismis olarak
yenen bu hayvanlar ile birlikte sindirim yoluna giren metacercaria’-
lar kist duvarmin midede hazmolmas: ile agiga ¢ikarak duodenum-
da adolescaria (larva) haline gelirler. Barsak duvarini delen larva-
lar periton boslugunu ve diafragmay: gecerek 4 hafta iginde akci-
gerlere girerler. Akcigerlerde 4 hafta sonra eriskin hale gelen para-
zitler, peri - bronsiyal kistler teskil ederek yumurtlamaga baslarlar
(tclincii safha - son - konakc1). Olgun hale gelen parazitin boyu
12 mm. kadardir. Eriskin parazitler, beyin, barsak miikozasi, kara-
ciger, safra yollar1, dalak, lenf bezleri ve periton boslugunda da
bulunabilir.
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Patoloji

Parazitler akcigere eristikten sonra, kendilerine yuva yapmaga
baslarlar ve sebeb olduklar1 reaksiyon, bunlarin birleserek 3 sm.
capinda kistler haline gelmesi ile sonuglanir. Bu kistlerin ici piire
kivaminda bir madde ile dolar. Cevrelerinde fibroz bir tabaka 1te-
sekkiil eder. Abse, plorezi ve bronko - pnomoni gibi patolojik de-
gismelere sebeb olurlar. Ozellikle tiiberkiilozu taklit eden klinik
semptomlar gosterir. Bu sebeble nihai tablo yaygin fibréz degisik-
likler icinde yer yer kistik akciger dilatasyonlar1 ve fibroz kapsiil-
ler i¢inde parazitlerin yaptigr kistik olusumlar seklindedir.

Semptomlar ve Fizik Bulgular

Semptomlar hayat siklusu ile uygun sekilde gelisir. Baslangic
sinsidir. Periton ve diyafragmayi gecis devresinde epigastr agrilar:
vardir. Bilahere, baslangicta kuru bir iritasyon oOksiirtigii yerlese-
rek, kanli ve piiriilan bir karekter alir. Bazen siddetli kanama has-
tanin oliimiine sebeb olabilir. Akciger periferinde plevra altinda te-
sekkiil eden kistler siddetli plevra agris1i ve sivi toplanmasina se-
beb olurlar. Zaman zaman bronko - pnémoni semptom ve bulgular:
tesexkiil eder. Kronik safhaya dogru bir seyir gosterir. Bu devrede
balgam c¢ikolata rengini alir ve 6zel bir koku duyulur. Barsaklarda
yerlesen kistler diyareye, beyinde yerlesenler bas agrisi ve epilepsi
nobetlerine sebeb olabilir. Fizik bulgular neden oldugu patolojik de-
gisiklikler ile uygunluk gosterir.

Teshis

Balgam veya faceste yumurtalarin bulunmasi teshis icin yeter-
lidir. Kanda bazen eozinofillerde artma gorulir. Radiyolojik bul-
gular akciger tiiberkiilozu ile karisir. Bazen milyer bir goriiniise de
sebeb olabilir. Kore harbinde paragonimiazis’li hastalarda yapilan
arastirmalarda karaciger ve balgamda uzun romboid kristaller tes-
bit edildigi bildirilmistir.

Prognoz

Hastallk zaman zaman goriilen hemoptiziler ile kronik bir se-
yir gosterir. Bazen siddetli kanamalar ve ozellikle beyinde goriilen
yerlesmeler oliime sebeb olur.
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Tedavi

Ozel bir tedavisi yoktur. Hastaligin endemik oldugu bolgelerde
bu tip kabuklu hayvanlar1 yememek ve sularn kaynatmadan i¢me-
mek korunmanin esasimi teskil eder.

YUVARLAK KURDLARIN (NEMATOD) YAPTIGI
AKCIGER HASTALIKLARI

Hayat Siklusu

Yuvarlak - kurdlar hayat sikluslarinda akcigerlerden gegerek
konak yerleri olan barsaklara dahil olurlar. Iste bu safhada sebeb
olduklar:1 patolojik etkiler akcigerlerde klinik ve radiyolojik degis-
melere yol agar.

Nematodlar barsak ve doku kurdlar1 olarak iki gruba ayrilir-
lar. Strongyloides, Ankylostoma, Necator, Ascaris ve Oxyuris bar-
sak kurdlarmni; Flaria'lar doku kurdlarm teskil ederler. Ilk iic pa-
razitin hayat sikluslarinda farklar bulunmakla beraber pratik yon-
den O6nemsizdir. Bunlar insan gaitasi ile digsar1 atilan yumurtalardan
olusan larvalarin ¢iplak ayakla dolasan kimselerin (sulu ve ¢amur-
lu yerlerde) cildini penetre ederek kan damarlarina dahil olmasi ve
buradan sag kalp yolu ile akcigerlere tasinmasi ile organizmaya gi-
rerler. Buradan trakeaya yutulmak sureti ile barsaklara gegerler
Ascaris ve Oxyuris'ler ise, insan fecesi ile digsar1 atilan yumurta-

larin su veya besi maddeleri ile sindirim sistemine girmesinden son-
ra olusan larvanin barsak cidarini delerek vena yolu ile sag kalbe
ve oradan akcigerlere girmesi ile hayat sikluslarinin bir safhasini
tamamlarlar. Kapiller damarlar1 delerek bol oksijenli alveollere da-
hil olan larvalar burada geliserek 1-2 mm. kadar biiyiirler. Akciger
safhas1 takriben bir hafta kadar siirer. Buradan brons ve trakea
yolu ile 6zofagusa ve esas konak yeri olan ince barsaklara gelip yer-
lesirler. Bazi miiellifler barsaklar1 delerek periton ve diyafragma
ile akcigerlere dahil olduklarim ileri sirmektedirler. Az olmakla be-
raber, bazen larvalar sol kalbe genel dolasima gegerek organizma-
nin baska yerlerine de yerlesebilirler. Burada organizmanin yapti-
g1 bir fibrotik kapsiille sarilarak oliirler. Yumurtanin alinmasindan
tekrar barsaklara gelip yerleserek olgun askaris tesekkiil edinceye
kadar takriben 5 hafta kadar bir zaman geger.

332



Patoloji ve Klinik

Yuvarlak - kurdlar larva seklinde akcigerlerden gecerken pul-
moner arter ve arteriolleri tikayabilirler, bu suretle kiigiik akciger
embolilerine sebeb olabilirler. Bunun sonucu olarak hastada oksii-
riik, nefes darhigi, bazen hemoptizi ve ates yiikselmeleri goriiliir. Fi-
zik bulgu olarak yas raller alinabilir. Radiyografilerde yer yer bulut
tarzinda kesafetler goriiliir. Kan da eozinofillerin arttig1 tesbit edi-
lir. Iste bu patolojik degisiklikler kompleksine «Loeffler sendromu»
ve husule gelen pnémoniye «Loeffler pnémonisi» denir.

Tedavi

Korunmanin esasi, egitim ve hijyenik tedbirlerin alinmasidir.
Camurlu rutubetli islerde calisanlarin ¢iplak ayakla dolasmalar:
onlenmelidir. Endemik bolgelerde parazit kontrollar: yapilarak ta-
siyicilarin tedavileri de saglamlarin korunmasinda etkili olur.

Tetrachlorethylene, piperazinli preparatlar, pyrantel Pamoate
(Combantrin) ve thiabendazole (Hintozel) tedavide spesifiktir.

FLARIAZIiS

Hayat Siklusu

Doku yuvarlak - kurtlarindan olan flarialar bir ara - konakci
olan sivrisineklerin hastalar: 1sirarak aldiklar1 embrionlar: kaslarin-
da gelistirdikten sonra, saglamlar:1 1sirarak gelismis embriyonlar:
asilamalar ile hayat sikluslarini tamamlarlar.

Flaria'larin en 6nemlisi olan Wuchereria bancrofti rutubetli,
sicak, tropik bolgelerde bulunur.

Patoloji ve Klinik

Flarialarin sebeb oldugu baslica hastalik, empriyonlarin lenfa-
tik dokuya gelerek burada ¢ogalmalar1 ve lenfatik dolagimi bloke
etmeleri sonucu husule gelen, elefantiazis'dir. Akut devrede lenfan-
jitis, lenf stazi, lenfadenitis ve fiinikiilitis goriiliir. Bunlarla ilgili
olarak lenfatik bolgelerde agrilar Jdokularda sismeler husule gelir.

Hastaligin bir de akciger safhasi vardir. Paraziti alan kimse-
lerde oOzellikie sabahlar1 artan ve bazen kanli balgamla birlikte go-
riillen, oksiiriik nobetleri karakteristiktir. Fizik bulgu olarak, baz
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sahalarda matite, solunum seslerinde azalma ve yas raller alinir.
Radiyografilerde hiliislerden yelpaze gibi perifere yayilan kesafetler
eoriiliir. Bir tarafta kesafetler kaybolurken baska taraflarda yeni-
den tesekkiil eder. Kanda cozinofiller artar.

Tedavi

Korunmanin esasimi sivrisinekle savas teskil eder. Tedavi ola-
rak kilo basina 1 -2 mgr. diethylcarbamazine agizdan 2 - 4 hafta ve-
rilir. Buna damardan 0.5-1 gr. 3-4 defa suramin de eklenebiiir.
Antimuan birlesikleri de kullanilabilir.

TROPIKAL PULMONER EOZiNOFILiYA

(Troipkal Eozinofilozis)

Etiyoloji

Uzak Dogu, Giiney Afrika ve Hindistan gibi tropikal bolgelerde
goriilen bir hastaliktir. Etiyolojisi yakin zamana kadar karanlik
kalan ve bazi arastiricilar tarafindan ‘balgamda peynir - kurduna
benzer parazitler bulundugu ileri siiriilen, bazilarinca pulmoner hel-
mintiyazis olarak kabul edilen bu hastaligin, anti- flarial bir ilac
olan diethylcarbamazine cevap vermesi Danarjin dikkatini ¢ckmis,
kurutulmus ve toz haline getirilmis. Diroflaria immitis'i antijen
olarak kullanarak hasta serumlar: ile yaptigi kompleman - fiksas-
yon testlerinin pozitif sonuc vermesi bu hastaligin flarial bir etiyo-
lojiye bagli oldugu diisiincesini dogrulamistir. Yalmz, balgamda ve
kanda mikroflarialarin bulunamamis olmasi; flariazis'lerde gori-
len lenfadenit ve elefantiyazis gibi semptomlarin goriilmemesi, fla-
rial etiyolojiyi stipheye diistirmekle beraber, bu hastaligin muhte-
melen bilinen hiimen tipler disinda flarialar tarafindan meydana
getirildigini diistindiirmektedir.

Patoloji ve Klinik

Akcigerlerde milyer tiiberkiiloza benzeyen mikronodiiler bir
goriiniis vardir. Apeksler genellikle normaldir. Bazen bu nodiilier
konglomere olurlar.

Periferik kanda asikar eozinofilik bir lokositoz vardir. Alyuvar
¢okme siirati artmistir. Baz1 vak’alarda sifiliz olmadigi halde Was-
sermann testinin pozitif bulundugu bildirilmistir. Flarial komple-
man fiksasyon testi pozitiftir.
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Klinik semptomlar, birden atesin 38 - 40 C dereceye ¢ikmasi
ile baslar. Kanli, piiriilan balgamla beraber nobet seklinde okstiiriik
ve nefes darhigi vardir. Hastalik ortalama 6 ay kadar siirer. Niiksler
goriilebilir.

Akciger tabanlarinda kaba yas raller alinir. Karaciger, dalak
ve lenf diigiimlerinin biiyiimesi asikar degildir. Hastanin genel du-
rumu bozulmaz.

Radiografilerde linear ve graniiler kesafetlerde artma vardir.
Tepeler cok defa normal goriiniir. Bazen yer yer homojen kesafet-
ler vardir.

Tedavi

Eskiden tedavi i¢in neoarsphenamine gibi arsenik preparatlar:
kullanilirdi. Herxheimer reaksiyonu, agraniilositoz ve ensefalopati
gibi komplikasyonlara sebeb olmasi, baska ilaclarin aranmasina
vol agmis ve 1956 da diethylcarbamazine'in spesifik etkisi goril-
miistiir. Yan tesirleri olmayan bu ilag, kilo basina 8 mgr. hesabi ile
giinde 3 defa 5- 10 giin verilir.

AKCIiGER AMIiB HASTALIGI

(Torasik Amebiasis)

Bilindigi gibi barsaklarda ve karacigerde hastalik yapan bu
parazit, direkt veya hematojen yolla toraksa gegerek plevray: ve ak-
cigeri hastalandirabilir. Diinyanin her tarafinda bulunabilen bu pa-
razit ozellikle hijyen sartlarinin bozuk oldugu geri topluluklarda
daha ¢ok goriiliir. Tropik iklim sartlar1 parazitin yayilmasinda uy-
gun etki yapar. Bu sekil infeksiyonlarda endamoeba histolytica rol
oynar. Bir de nadir olmakla beraber, bakimsiz piyoreli dis etlerinde
saprofit olarak bulunan ve akcigerlere aspire olarak abselere sebep
olabilen Endamoeba gingivalis vardir.

E. histolytica tabiatta, dis etkilere dayanikli kalinca bir kapsiil-
le ortiilii olarak bulunur. Bu kistler su ve besi maddeleri ile karisa-
rak mideye ve barsaklara gelir. Burada cidai hamzolan kistlerden
psodopotlar: ile hareket edebilen, fagositoz yetenegi olan ve en-
zimatik etki ile kalin barsak miikozasimi tahrip edebilen amibler
meydana ¢ikar. Bu suretle barsak amebiazisi ve bunun sebeb oldu-
gu semptomlar husule gelir. V. portadan gegen amibler diffiiz bir
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hepatitise veya karaciger abselerine sebeb olabilir. Iste bu safha-
dan sonra sekonder komplikasyon olarak % 15 oraninda torasik
amebiasis husule gelebilir. (Akciger absesi bol. ba.)

Patogenez ve Patoloji

Amibe bagl plevra ve akciger lezyonlarinin ¢ogunlukla sag he-
mitoraksta goriilmesi, karaciger amib abselerinin direkt olarak to-
raksa perfore veya penetre olduklarini gosterir. Transdiyafragma-
tik lenf yollar1 da bu hususta rol oynar. Fakat, sag diyafragmadan
uzakta ve her iki akciger parankimasi iginde lokalize, amib absele-
ri embolik olarak husule gelir. Amibler hemoroidal venlerden v. ka-
va inferiora gecerek sag kalp yolu ile akcigerlere dahil olurlar; ve-
yahut karacigerde bulunan bir amib lezyonundan porto - kava anas-
tomozlarindan gecerek akcigere gelirler. Duktus torasikus yolu da
amiblerin akcigerlere ulasmasinda rol oynayabilir.

Kalin barsaklara lokalize olan amib infeksiyonu, miikoza ve
siibmiikozada tilserasyonlara ve buradan portal sisteme gegen amib-
ler karacigere gelerek abselere sebeb olurlar. Karaciger abseleri
cogunlukla karacigerin diyafragmaya yakin boliimiinde tesekkiil
ederler. Perifokal reaksiyonlar sonucu karaciger kapsiilii, diyafrag-
ma ve plevra arasinda yapisikliklar tesekkiil ederek infeksiyonun
periton ve plevra bosluklarina yayilmas: énlenmis olur. Zamanla bu
yapisikliklardan abse akcigere perfore olur. Husule gelen akciger
absesi bir bronsa acgilarak hepato - bronsiyal, veya plevraya fistiilize
olarak hepato - plevral fistiiller tesekkiil edebilir. Nadir olan bu
hallerde balgamda veya plevra sivisinda safra boyalar1 goriiliir ve
parazit bulunabilir.

Klinik

Semptomlar g¢ok defa siliktir. Adi diyarelerde olabilecegi se-
kilde karin agrilar1 ve hafif ates bulunabilir. Bu sekilde sessiz ge-
¢en vak’alarin bir kismu portor hale gelerek hastaligin yayilmasin-
da rol oynarlar. Karaciger absesi tesekkiil eden vak’alarda karaci-
ger bolgesinde agrilar, bulanti, hafif bir sarilik ve ates goriilebilir.
Toraksa yayilan hallerde sag alt hemitoraksda ve sag omuzda agri-
lar goriiliir. Baslangigcta kuru olan 6kstiriik, bilahare balgamli ve
kanli kareckter kazanir. Amibli akciger absesi balgami, ancuez ecz-
mesine veya gikulata sosuna benzetilir. Ates devamlidir ve yapilan
nonspesifik tedaviye cevap vermez. Hasta devamli olarak kilo kay-
bederek genel durumu bozulur. Karacigerle istiraki olan taze vak’a-
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larda balgamda veya plevra sivisinda safra boyalar1 tesbit edilir.
Ampiyem tesekkiil etmis ise, buna ait semptom ve bulgular tabloya
eklenir. Sekonder infeksiyon da eklenirse hastanin durumu daha da
agirlasir. Kanda hafif bir 1okositoz bulunur. Diger paraziter hasta-
Iiklarin aksine kanda eozinofili yoktur. Amib antijeni ile yapilan
kompleman fiksasyon reaksiyonu teshiste yardimci olabilir. Negatif
sonug, ihtimali teshisi ekarte ettirmez. Balgamda veya fegeste amib
bulunmasi teshisi kesinlestirir.

Radyolojik goriiniimiin bir 6zelligi yoktur. Siibdiyafragmatik
olaylar, ampiyemler, ve diger sebeblere bagh akciger siipiirasyon
ve abseleri ile karistirilabilen radiyolojik degisiklikler goriiliir. In-
feksiyonun endemik oldugu bolgelerde, yukarida sayilan klinik ve
laboratuvar bulgulari ile birlikte asagida Gzetlenen radiolojik de-
gisiklikler torasik amibiasisi distindiirmelidir. (Akciger absesi ve
diyafragma hast. bol. bak.)

a) Sag diyafragmanin fikse olusu, yay goriiniimiinii kaybet-
mesi veya sag yan grafide hemidiyafragmanin kubbelesmesi.

b) Plevrada siviya ait diizensiz homojen kesafet.

c) Sag akciger alt zon sahasinda konsolidasyona bagh kesa-
fetler.

d) Yapilan p. perituan ile sag diyafragmanin yapisik go-
riillmesi.

Tedavi

A. J. Wilmot, amebiasis’i «viicudda Endamoeba histolytica bu-
lunmasi hali» diye tarif etmektedir. Buna gore viicuda girmis olan
amibler ister sadece kalin barsakta veya karacigerde, isterse viicu-
dun baska bir yerinde lokalize olsun enerjik sekilde tedavi edilme-
lidir. Bu maksad icin spesifik tesirli bircok ila¢ kullamlir.

1) Emetine Hydrochloride : Kilo basina 1 mg. giinliik doz
olarak (65 mgr. gecilmez) adele igine verilir. Bir kiir 10 giindiir.
Dokular icinde ve bilhassa karacigerdeki amibler iizerinde oldiirii-
cii (Amebicidal) etki gosterir. Birikici olan bu ilag ozellikle kaslar
tizerinde toksik etki gosterir ve halsizlige sebep olur. Bu meyanda
en onemli etkisi miyokard iizerinde goriiliir. Tasikardi, kan basin-
cinda diigsme ve aritmi yapabilir. EKG de T dalgas1 gegici olarak ne-
fatiflesebilir. Nadir olarak oliime sebeb olabilir. Bilinen bir kalp
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hastalig1 olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir. Sentetik Dehydro-
emetine daha az toksiktir.

2) Chloroquine Phosphate (Aralen) : 250 mgr. lik tabletlerden
2 giin giinde 4 tablet ve 3 hafta giinde 2 tablet verilir. Sulfate tuzu
daha az dozda kullanmilabilir. Chloroquine emetin ile kombine edile-
bilir. Chlorochine karacigerde toplanan bir ilagtir ve amebicidal etki
gosterir. Bulant1 ve kusma yapabilir. Bu semptomlar ilacin kesilmesi
icin sebeb teskil etmez. Epilepsi nobetlerini uyandirabilir. Porphyri-
niiri bulunan vak’alarda verilmez.

3) Diiodohyroxiquinoline (Diodoquin) : Giinde 3 defa 600 mgr.
agizdan verilir ve 3 hafta devam edilir. Barsaklardan absorbe olma-
dig1 i¢in kalin barsak amebiasis’inde amebicidal etki gosterir. Cok
nadir olan iodism disinda toksik bir tesiri yoktur.

4) Arsenik Derivativleri: Carbarsone, agizdan giinde 2 defa
250 mgr. 10 giin verilir. Glycobiarsol, agizdan giinde 3 defa 0.5 gr.
10 giin verilir. Bunlar insoliible arsenik derivatifleridir. Barsaklar-
da lokal tesir gosterirler.

5) Bu sekilde barsaklarda lokal etki yapan Diloxanide ve
Emetin Bismuth Todide de vardir.

6) Antibiyotikler : Amibler ve sekonder infeksiyonlar iizerin-
de antibiyotiklerin etkisi vardir. Bilhassa, Chlortetracycline ve
oxytetracycline, digerlerinden daha etkilidir. Klasik dozlarda ve-
rilirler. Yalniz hepatik amebiasis’te antibiyotiklerin bir tesiri yoktur.

Medikal tedavi ile sonu¢ alinamayan hallerde cerrahi tedavi
gereklidir.

TOKSOPLAZMOZIS

(Toxoplasmosis)

Hilal seklinde, uzunlugu 4 -6, genisligi 2-3 mikron bir pro-
tozoa olan toxoplasma gondii tarafindan meydana getirilen bir in-
feksiyon oldugu, son yillarda anlasilmistir. Diinyanin hemen her ta-
rafinda gorilebilir.

Hayat Siklusu

Evcil hayvanlarda ve insanda goriiliir. Hayvandan insana ve
insandan insana bulasma yolu bilinmemektedir. Plasenta yolu ile
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anneden c¢ocuga gectigi kesindir. Toxoplasma gondii ozellikle
parankima ve retikiilo endotelial hiicrelerde ve hiicre aralarinda
yasar. Parazitler biraaraya toplanarak psodokistler teskil eder. Pa-
razit tomurcuklanma yolu ile boliinerek prolifere olur.

Patoloji

Plasenta yolu ile bebege gegen parazit kan damarlarinda loka-
lize olarak vaskiilitis meydana getirir. Plazma hiicreleri ve monosit-
ler buraya toplanarak graniilomalar husule gelir. Bunlar1 bilhassa,
cocugun adrenal sisteminde, kalp, akciger, adeleler, goz ve sentral
sinir sisteminde gormek miimkiindiir. Zamanla graniilomalar kalsi-
fiye olur veya s. sinir sistemi disindaki lezyonlar kaybolabilir. Prog-
noz konjenital tipte cok kotiidiir. Bebek intrauterin olarak olebi-
lir. Yasayanlarda kist ve kalsifikasyon ile birlikte menengo - ense-
falit tesekkiil eder.Eriskinlerde husule gelen infeksiyonlarda basl-
ca lezyonlar interstisyel pnomoni seklinde goriiliir. Bu tipin prog-
nozu iyidir.

Semptomlar ve Fizik Bulgular

Transplasental yolla infekte olmus ve 6lmeden dogmus bebek-
lerde infeksiyon ¢ogunlukla s. sinir sisteminde lokalize oldugundan
bunun sebeb oldugu hidrosefali, mikrosefali, mikroftalmi, endof-
talmi ve koriyoretinit stk goriiliir. Bunlarla ilgili olarak tremorlar,
kontraksiyonlar, nistagmus ve paralizi mevcuttur. Sarilik, purpura,
dalak ve karaciger biiyiimesi goriilebilir. Radiyografilerde kalsifiye
odaklar tesbit edilir. Hastaligin konjenital sekli fatal olarak sonuc-
lanmir. Hayatta kalabilen gocuklarda s. sinir sistemi ile ilgili sekel-
ler kalir. Bu sekilde infekte cocuk doguran anneler bildhare saglam
cocuk sahibi olabilirler.

Eriskinlerde goriilen infeksiyon asemptomatik, akut ve siiba-
kut seyir gosterir. Cok defa farkina varilmadan gecer. Akut infek-
siyon ates, oksiiriik, etraf agrilari, konjoktivit ve cild dokiintiileri
ile seyreder. Lenf diigtimleri biiyiir. Myokarda lokalize olan sekil-
lerde perikardda sivi toplanabilir. Siibakut olanlarda jeneralize len-
fadenopati, koriyo - retinit ve uveit goriilebilir. Ates belirsizdir.

Teshis

Serebrospinal sivi ksantokromiktir, fazla miktarda mononiik-
lear hiicreler ve albiimin ihtiva eder. Kanda lenfositler % 70 kadar
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yiikselebilir, ve infeksiyoz mononiikleoz ile teshis karisiklig: yara-
tabilir. Kompleman - fiksasyon testi pozitiftir. Dokular veya ifra-
zat Giemza veya Wright boyalar: ile boyanarak parazitler goriilebi-
lir. Ayrica Sabin ve Feldman boya testleri yapilabilir.

Tedavi

Edinsel infeksiyonlar ¢ogunlukla spontan olarak iyilesir. Teda-
vide iiglii siilffonamidlere yiiksek dozda baslanir ve her 4 saatte 1 gr.
ile 14 giin devam edilir. Bu tedaviye pyrimathamine (Daraprim) ki-
lo basina 1 mgr. (idame dozu giinde 25 mgr.) hesab: ile eklenir.
Akut devrede steroidler de kullanilabilir.

PNOMOSISTiIS KARINi PNOMONISI

(Pneumocystis Carinii Pneumonia)

Ilk defa 1952 de Vanek ve Jirovec tarafindan tarif edilmis ve
sebebin Pneumocystis carinii oldugu bildirilmistir. Baslhica prema-
tiire cocuklarda fatal sonuglanan pnomonilere sebeb olur. Akciger-
ler proteinli eksiida ile dolar Klinik olarak sinsi baslangi¢hidir. Dis-
pine, siyanoz, hafif Oksiiriik ve ates vardir. Radiyografide her iki
akciger sahalarinda diizensiz kesafetler goriiliir. Bir protozoa in-
feksiyonu oldugu diistiniilmiis fakat protozoalara tesirli ilaclar ile
bir sonu¢ alinmamasi ve anti-fungal ilaglara cevap vermesi tizerine,
fungal bir hastalik oldugu kabul edilmistir.

PULMONER PENTASTOMIAZIS
(Pentastomiasis)

Linguatula serrata ve Armillifer armillatus kuslarin ve kopek-
ler dahil memelilerin burunlarinda yasiyan, oriimcek cinsinden dil -
seklinde kurdlardir. Parazit bazen insanlarin akcigerlerine girer ve
ikinci larva devresinde olerek lokal akut ve kronik inflamasyonla-
ra sebeb olur. Afrika ve Avrupa memleketlerinde bulundugu bil-
dirilmistir.

SISTOSOMIAZIS

(Schistosomoasis)

Kardio - piilmoner sistosomiazis, intestinal veya iiriner infes-
tasyondan sonra sekonder olarak tesekkiil eder. Barsak veya iiriner
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sistemde lokalize olan infestasyon % 33 oraminda akcigerlere ya-
yilir. Misir, Afrika, Giiney Amerika ve Uzak Dogu memleketlerinde
goriilen bu hastaligi yapan paraziti ilk defa Misir’da Bilharz bul-
mustur. Bu sebeble bu hastaliga «Bilharziasis» de denilir. Memle-
ketimizde Mardin gevresinde tesbit edilmistir.

Hayat Siklusu

Insanlarda hastalik yapan hayat sikluslar1 biraz farkl iic cesit
sistozoma vardir :

1) Schistosoma haematobium
2) Schistosoma mansoni

3) Schistosoma japonicum

S. haematabium yumurtalar1 genito - liriner sistemin vena plek-
siislerinden internal ilyak venalar yolu ile inferior vena kavaya;
S. mansoni yumurtalar: vena porta sisteminden, sebeb oldugu si-
roz sonucu genisleyen porto - kaval anastomozlardan gegerek infe-
rior vena kavaya; S. japonicum yumurtalar1 da mezanterik venalar-
dan inferior vena kavaya gelirler, buradan sag kalbe ve akcigerlere
eriserek embolik olarak piilmoner arteriollerde yerlesirler.

Bazen parazitin kendisi de akcigerlerde embolik olarak yer-
leserek arteriel tromboz ve pnomonik odaklara sebeb olabilir.
Inflamasyon gerilediginde parazit olerek aklsifiye olur ve organiz-
ma tarafinda fibroz bir kapsiille gevrilir.

Sistozomalar erkek ve disi olarak barsak veya mesane veniille-
rinde yumurta yaparak cogalirlar. Yumurtalar biiyiiyerek veniilleri
catlatir, barsak veya mesaneye gecerler veya yukarida belirtilen se-
kilde akcigerlere erisirler. Buradan feces veya idrarla disar1 atilir-
lar. Tath sularda yumurtalar agilarak iclerinden larvalar (miracidia)
cikarak suda yiizerler ve muayyen tip siimiuklii boceklere girerler.
Burada sporocyst devrini tamamladiktan sonra cercaria’lar haline
gelirler. Cildi penetre etme kudreti olan cercarialar cild venalarina
girerler. Buradan sag kalbe ve aorta yolu ile biitiin organlara dagi-
Iirlar. Bilhassa mesenterik venalarda erigkin biseksiiel parazit ha-
line gelisirler.
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Patoloji

Sistosomiazis'de akcigerlerde goriilen patolojik degisiklikleri
su sekilde ozetleyebiliriz :

1) Cercarilarin gegisi esnasinda husule gelen pnoémonik
degismeler.

2) Yumurtanin ve bazen parazitin akciger arteriollerinde em-
boli yapmasi sonucu arteriolit husule gelerek intima bozulur ve yu-
murta damar cidarina penetre olur ve tiiberkiilozda goriilen tiiber-
kiillere benzeyen «bilharzia tiiberkiilleri» tesekkiil eder. Zamanla
kalinlasan, tikanan ve dilate olan (angiomatoid )arterioller, pulmo-
ner, hipertansiyona sebeb olarak nihayet kor piilmonale ile sonuc-
lanirlar. Arterio - venoz fistiller tesekkiil ettigi bildirilmistir. Pul-
moner arter dallarinin cidarlar1 kalinlagir kalsifiye olur ve anev-
rizmal sekilde genislerler.

3) Akcigerlerdeki degismeler esas itibarile arteriel karekter-
dedir. Akciger parankimasinda baslangigtaki akut safhada parazit
yumurtalari etrafinda husule gelen selliiler reaksiyona bagh olarak
bronko - piilmoner degisiklikler goriilebilir. Bu safhada alleriik
pnomoni (Loffler sendromu), allerjik astma ve nihayet amfizem hu-
sule gelir. Lezyonlar i¢inde parazitler ve yumurtalar bulunur.

Klinik

Yukarida belirtilen patolojik degisiklikler ile ilgili klinik
semptom ve bulgular goriiliir. Oksiiriik, ates, hemoptizi ve dispine
baslangi¢ semptomlaridir. Piillmoner hipertansiyon ve sag kalp yet-
mezligi tesekkiil ettikten sonra bununla ilgili bulgular tesbit edilir.

Radiyolojik olarak, bulut tarzinda veya graniiler kesafetler go-
riiliir. Ileri vak’alarda piilmoner arterin anevrizmal genislemeleri
tesbit edilir.

Idrar ve feceste ve bazen balgamda parazit yumurtalan tesbit
edilir. Kanda eozinofili goriiliir.

Tedavi

Korunma : Sulara yumurtalarin karismasmi  6nlemek, belirli
stimiiklii bocekleri yoketmek ve infekte sularda parazit arastirmasi
vapilarak buralarda insanligin ylizmesini yasaklamak, korunmanin
esasmi teskil eder.
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Antimon birlesikleri tedavide miiessirdir. Ancak baz1 vak’alar-
da siddetli allerjik akciger reaksiyonlar1 olabilecegi bilinmelidir.
Miyokard tizerinde direkt toksik etkisi sebebi ile kalp yetmezligi
olan hastalarda kullamilmamalidir. Konjestif yetmezlikler klasik
sekilde tedavi edilir.

Sodium veya potassium antimon tartrate, %0.5 soliisyon ha-
linde damar igine baslangi¢c dozu olarak 6 cc verilir. Tedricen artiri-
larak haftada 20 cc ¢ikilir ve vak’anin siddetine gore 4 - 12 hafta
devam edilir. Hastalik erken teshis edilip tedaviye baslanirsa prog-
noz iyidir.
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INDEKS

Abse

—— akciger, 163

—— amip, 167, 335

—— blastomikozis, 176
——— sporotrikozis, 178
Acanthosis nigricans, 235
ACTH astim bronsialede, 30
Adeie biopsisi, 218
Adenokanserler, 230 - 231
Adenovirlsler, 143
Adrenalin, 40

Aerosol tedavi

amfizemde, 66
brong astiminda, 40
kronik bronsitte, 18

Akciger

absesi, 163, 325

bronkojen 163
hematojen, 163
postoveratuvar, 163, 165
postpnémonik, 163
trans-diafragmatik, 163
agenesi, 45

amfizemi, 55

aplazisi, 45

embolisi, 75

fitki, 45

fibrozisi, diffliz interstisyel, 156
hidatik kisti, 320

hyalen hastahgi, 49
hypolazisi, 45

infarktusl, 78

kalsinozisi, 161

kistleri, 71

alveolar, 71

bronsiyal, 71

kollapsi, 314

konjesyonu, 95

mantar hastaliklar, 173

i

moniliazisi, 178
o6demi, 95, 152
saydamlik artmasi, 62
scanningi, embolide, 81
toz hastaliklar, 182
Tumorleri, 224
asemptomatik 232
benig, 224
malign, 224
yetmezligi, 158
Aksesuar frenik sinir, 274
Akut interstisyel pnomoni, 146, 150
Akut trakeo-bronsit, 1
Alkilleme grubu ilaclar, 248
Allerji, brong astiminda, 30
Allerjik kronik brongit, 14
Alveoler cell (hicreli) kanserler, 157,
251
Alveoler mikrolitiazis, 161
Alveolo-kapiller blok sendromu, 157
Amfizem

akciger, 57
disi, 70
fizyopatolojisi, 62
klimk bulgular, 61
patogenez ve eti-
oloji, 58

pulmoner obstriik-
tif, 58

radyolojik bulgular,
62

bronsiti, 12

bulléz, 60, 219

cilt alti, 60, 70

cor pulmonaleye bagl, 195
fokal, 60, 196

intestisyel, 60, 70, 271

kistik, 60, 70, 270

345



kompensatuar, 57, 69, 153,
207
mediastinal, 60, 70, 270
non-obstruktif, 60, 69
non-pulmoner, 60, 69
panasiner, 60
senil, 60, 69
sentrilobller, 60, 61
toraks deformatisenie bagli,
60, 69
Aminophyllin, 40
Amip absesi, 166, 335
Amphotericin B, 178
Ampiyem, 136, 303
nessesitatis, 306
tuberkiloz, 303
Anaflaktik reaksiyon
Angiomaloid arterioller, 342
Antihistaminikler, brong astiminda, 141
Antistreptolizin titraji, 222
Aorta koarktasyonu, 52
Apresolin (Hydralazin) 223
Asbestosis, 193
Aschoff nodilleri, 221
Aspergillozis, 179
Aspergillus fumigatus, 179, 185
— yumrusu, 179
Asteroid bodies, 201
Astim bronsgiyale, ekstrensek 28, 31
intrensek 28, 31

Astma kardiale, 98

Astmatik bronsit, 14

——— sendrom, 6

Assit, 289

Asya gribi, 142

Atelektazi

akciger kanserinde, 233, 239
linear, 80

multipl, 213

————— yeni doganlarda, 50

Ategli romatizma, 221

Atmosfer pollisyonu, 151

akciger kanserin-
de, 227

astimda, 31
kronik bronsitte, 9

Auto-antijen, 213
antikor, 213
———— immun hadise, 213, 221

246

Bagazosis, 185
Balgamda sac¢ gorilmesi, 261
BCG, 200
Bense-jones, alblumintrisi, 257
Bentonite flokulasyon testi, 223
Berilyozis, 197
Besnier-boeck-schaumann hastalig,
199
Bilharziazis, 341
Bilharzia tlberkdulleri, 342
Bisinozis, 185
Blastomyces brasiliensis, 176
dermatitis, 177
Bleb, 71, 157, 314
Bornholm hastaligi, 145
Boyun ve yuz aktinomikozu, 174
Bronkofoni, 128
Bronkojen akciger absesi, 164
kist, 262
Bronko-alveolar hicreli kanser, 251
Bronkomalasi, 48
Bronkografi, 25
————— akciger hidatik  kistinde,
328
brongektazide, 25
brong kanserinde, 243
—————— kronik bronsitte, 15
Bronkoskopi,
akciger hidatik kistinde,
328
brongektazi de, 25
brons kanserinde, 241

adenomasi, 225, 251
———— astimi, 29
e ekstrensek, 31
——— ——— etioloji, 30

——— ——— fizyopatolojisi, 34
——— intrensek, 31
——— klinik bulgulan, 35

komplikasyonlari, 38
patogenesi, 32
semptomlari, 35
tedavisi, 39

——— astiminda ACTH, 42
——— ——— steroid, 42

— teshis, 37




———— atrezisi, 47
——— dilatatérleri, 90
——— kanserleri, 225
— cerrahi tedavisi. 243
——— ——— hiler tip, 229
_ Isin tedavisi, 246
S metaztas, 231
——— ————— nodll tesekkili, 237
——— ———— Periferik tip, 229
——— —————— radyolojisi, 236
——— ——— segmanter lezyonlar,
237
— ———— tip, 229
e sistemik belirtileri, 234
— —— sitostatik tedavisi, 248
——— miukoz bezleri, 12
———— obstriksiyonu, 38, 65, 233, 255
Bronsektazi, 20
astimda, 35
etiolojisi, 21
-———— Kistik, 25
kuru, 23, 27
patolojisi, 22
——— sacculer, 22
silendrik, 22
tedavi, 26
yas, 23, 27
Bronioiar hiicreli kanser, 224, 251
Bronsit, akut, 1
— astmatik, 14
dessandan, 6, 9
fibrindz, 7
Kronik, 8
-———— oblitere eden, 6
Bronsiyal kist, 48, 72
Bronsiyolektazi, 16, 35
Bronsiyolit, 5
Burun virtsleri, 144
Bul, 62, 71, 314
Blylk virtsler, 141, 146

C

C reaktif protein, 222

Cadsinoid (brons adenomasi), 252
Casoni testi, 323, 327

Cercaria, 341

Charcot-leyden kristalleri, 35, 36
Chlorambucil (leukeran) 249, 269
CO, narkozu 64, 114

Coccidioides immitis, 177

Coccidioidin deri testi, 178

Coin (sikke) lesion, 237

Cor pulmonale

~—— ———— akut, 75

—— —— amfizemde, 65

—— ———— brongektazide, 23, 24

—— ———— kronik, 83

—— ———— kronik bronsitte, 12

—— ————— pnémokonyozda, 195

—— ———— sarkoidoziste, 207

—— ————— sclerodermada, 219

—skolyoz ve kifozda, 43

Coxackie virusleri, 145

Curschman spiralleri, 36

Cushing sendromu (brons kanserinde)
235

Cyclophosphamide (Endoxan), 249

Cytopthogenic etki, 140

¢

Cift lobulli diafragma, 274

Ciftei akcigeri, 186

Cocuk ve bebeklerin enfeksiy6z
bronsiti, 7

Comak parmak 24, 157, 161, 235, 306

C¢l atesi (koksidiomikozis), 178

Daniels'in skalen biopsisi 209, 258
Deklbitis pozisyonu, 299
Dermatomyositis, 221
Dermoid tumor, 261
kist, 261
Desansibilizasyon, 6
Dessendan bronsit, 6, 9
Destriiktif akciger hastaliklari, 84
Dev kist, 72
Diafragma felcleri, 278
flatteri, 276
hernileri, 281
paradoksal hareketi, 278
tamorleri, 279, 280
Diafragmada cadirlagma, 275
Diafragmatik plorezi, 299, 300
Diffuz mezotelyoma, 318
Disfaji, 269
Dispne
- akciger amfizeminde, 61
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_ embolisinde, 77
——— bronsektazide, 24

——— brong kanserinde 233, 249
——— cor pulmonalede, 86
——— mediasten tumorlerinde, 269
——— paroksismal, 98

——— plevra hastaliklarinda, 288
-———— ploérezide, 297

pnémonide, 127
Distamatozis, 330

Distoma westermani, 330

ECHO virlsleri, 145

Efedrin, 40

Efor dispnesi, amfizemde, 61

—— ——— kronik bronsitte, 10

kor pulmonalede,

86

pndmokonyozda, 186

Ekinokok kumu, 323

Ekinokokkus grantilosis, 320

Ekspektoranlar, 41

Ekspiryum uzamasi, 36, 61

Eksploratris torakotomi, 242

Ekstraperikardiyal pnémonektomi, 245

Ekslda, 289

Ekslidatif plorezi, 289

Elefantiazis, 333

Elektrofrenikrespirator 279

Emboli, akciger, 75

Emetine hydrochloride, 337

Endomoeba gingivalis, 335

histolitica, 335

Endemik hemoptizi, 330

Endiferansiye blyuk hicreli kanser
229

Endobronsiyal biopsi, 241

Endoxan, 249, 269

Eozinofili

atesli romatizmada, 222
brong astiminda, 36
B kanserinde, 240
Eozinofilik granuloma, 159
Epidemik plorodini, 145
Epidermoid kanserler, 229
Eritema nodosum, 202
Evantrasyon (Diafragma), 280
Ewing tumoru, 257
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F

Fantom tamér, 99, 300

Fici gogus, 61

Fibrinéz brongit, 7

Fibrotoraks, 306, 309

Fibrozis,

akciger, 151

eksojen etkenlere bagl, 153

——— interstisyel, 219
irradyasyon, 154
sarkoidoziste, 206

Fistul, aktinomikozda, 174

Flariozis, 333

Flebo - tromboz, 75

Fokal amfizem, 57, 60

Foramen Bochdaleck, 273
Morgagni, 273

Frenik ezme (crush), 280, 312

G

Gamma globilin ¢ogalmasi 208,

Ganglioneuromelar, 259

Gaz distriblisyonu, 63

Geotrikozis, 180

Geotrichum candidum, 180

Gilchrist hastaligi, 176

Gceblet hicresi, 12

Goglus aktinomikozisi, 174

duvari tumorleri, 255

——— i¢ci guvatr, 262

——— tlmorleri, 224

—— —————— akciger, 224

———— ————— gOgls duvari, 224,

255

——— ——— madiasten, 224
———— plevra, 224

Gri karacigerlesme, 126

Guney Amerika blastomikozu, 177

H

Hamartoma, 50, 225, 253

Hamman mirmird, 271

Hamman-Rich sendromu, 156

Hand nebilizér, 65
Hand-Shuller-chdistian hastaligl, 155
Hava kirlilikleri, 17, 151, 227, 250
Hava sivi seviyesi, 168

Hava yollarinda rezistans artmasi, 61



Heerford sendromu, 207

Hematojen akciger abseleri, 165

Hemolitik streptokok pnomonisi, 131

Hemopnomotoraks, 309

Hemoptizi,
akciger absesinde, 168

embolisinde, 78
bronsektazide, 23
brons kanserlerinde, 232
lupus eritematodeste, 214
mediasten timorlerinde,
269

Hemotoraks, 303, 309

Hickirnk (singultus), 276

Hisiltili solunum.

akciger 6deminde, 98
——— —— amfizemde, 61
———— ————— brong astiminda, 35
kanserinde,
234

Hiatus aorticus, 273
ozofageus, 263
Hidatik kisti, 320, 322
323 adventisya kapsill,
——— 321 ara konaket,
——— 323 dogurgan mambran,
——— 323 ekinokok, kumu,
——— 323 germinatif mambran,
——— 323 kiz kesecikler,
~——— 323 kutikula mambran,
——— 321 son konakgel,
Hidro-aerik seviye, 25, 216, 299, 262,
203
Hidroartrozis, 289
Hidroperikardium, 289
Hidropnémotoraks, 303
Hidrotcraks, 289, 303
Hipercapnie, 63, 101, 103, 110
Hiperglobilinemi, 214
Hipoksi, 63, 103, 109
Hiponatremi, 235
Hipoventilasyon, 63
Histamin, 33
Histiyositozis 159
Histoplasma capsulatum, 181
Histoplasmin deri testi, 181
Histoplazmozis, 181, 270
Hodgkin hastaligi, 258

Horner sendromu, 234, 269

Hicre dokulmesi (exfoliation), 252

Hyalinozis, 212

Hydralazin romatoid sendrom, 215
zehirlenmesi, 215

IPPB tedavisi

— amfizemde, 67

— astimda, 41

———— ——— 113 solunum yetmezli-
dinde,

Isin tedavisi, 246

e — palyatif, 246

_— radikal, 246

1

idiopatik akciger hemosiderozisi, 160
mediasten fibrozisi, 270
plorezi, 301
inert toz, 182
inflienza pnémonosi, 142
iniciator etki, 226
interstisyel pnémoni, 146, 149, 186
intestinal inflilenza, 143, 145
irradyasyon fibrozisi, 154

pnoémonisi, 154
izoniazid kisti, 71

J
Jinekomasti, brons kanserlerinde, 235
Jungling kistleri, 201

K

Kadeh hucresi, 12
koksidiomikoziste, 178
-—— sclerodermada, 218
Kandidiazis, 178
Kanserojen etki, 227

madde, 227
Kapal drenaj, 310
Kapiller bronsit, 5
Karin aktinomikozu, 174
Karsinoid sendrom, 31
Karsinoma insitu, 12
Kartagener sendromu, 21
Kavite

akciger absesinde, 163
aktinomikozda, 174

brons kanserlerinde, 229, 237
geotrikoziste, 180

|
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——— histoplazmoziste, 181

rrrrrr — koksidiomikozsite, 178

-——— nokardioziste, 175

——— wegener granulomatozisinde,

216

Kaya suyu, 290, 323

Kaybolan akciger, 60

Kirmizi karacigerlesme, 126

Kisir kist, 323

Kistektomi, 329

Kistik fibrozis (mucoviscidosis), 49

-———— higroma, 51

——— kemik tesekkdlleri, 207

——— konjenital malformasyonlar, 148

——— scleroz, 219

——— teratoid tumorler, 260

Kistotomi, 329

Klebsiella pndmonisi 137

Koksisiodin deri testi, 178

Koksidiomikozis, 177

Koktey! tedavisi, 302

Kollagen hastaliklari, 211

Konijenital anomaliler, 43

akciger agenezisi, 46

———— ———— aplazisi, 46

—— fitki, 47

—_—— hipoplazisi, 46

———— ———— hyalen hastaligi, 49

————— -————— sekestrasyonu, 47

——————— anterior meningosel, 52

————— aorta koarktasyonu, 52
—— bronkomalasi, 48

————— bronsektazi, 48

————— bronsial kist 48, 72

—————— guvercin gogsu 44

———— hamartoma, 50, 225, 253

———— Kkistik fibrosis, 49

———— higroma, 51

malformasyonlar, 48

———— kunduraci gogsu, 44

———— mediastinal lezyonlar, 261

———— —————— bronkojen - kist-

ler, 262
- —————— Ozofageal kistler
262
— —————— perikard Kkistleri,
54, 262

———— mide - barsak kistleri, 51
————— norojeni tesekkiller, 51

ganglioneuroma, 52, 259
»»»»» —— neurofibroma, 52, 259
perikard divertikilu, 51
pulmoner arter, 53
ven, 53
-———— skolyoz ve kifoz, 43
trakea agenezisi, 45
anormal dallanmasi, 46
atrezisi, 45
divertikult, 46
fistull, 45
stenozu, 45
———— trakeo bronkomegali, 46
Kornaj, 36
Kor pulmonale, (bak cor pulmonale)
Kosta yenigi, akkinomikozda, 174
~——— ——— blastomikozda, 177
Kozmotik graulomatozis, 160
Komiur iscisi pnomokonyozu, 195
Kor biopsi, 242
Kriptokokkozis, 175
Kristal rozetler, 201
Kronik bronsit, 8
— ——— astmatik bakteriel, 15
——— ——— astmatik bakteriel, 14
bronkografi bulgularn, 15
enfekte astmatik, 14
— —— etioloji, 8
tedavi, 17

Krup, 7

Kuzey Amerika blastomikozu, 176
Klueuk hicreli anaplastik kanser 229
Kweim Nickerson testi, 208

L

Laktik dehydronegaz, 79 295
Latan ampiyem, 306

Latex testi, 223
Leiomyosarcoma, 252

faktord, 212
hicresi, 212
Lenfomalar, 258

Lenfanjit karsinomatoza, 254
Lenfogranulomatozis benigna, 202
Lenfosarkom, 252, 258
letterer - Sive hastahgi, 159
Libman - Scaks sendromu, 214
Linear ateiektazi, 80

Lipid pnomonisi, 153




Lobektomi, 245

Loeffler pnomonis, 333
sendromu, 333, 342

Lupus pernio, 199, 207

Librikasyon, 287

M
Malign akciger tumorleri, 224
Mediastinal
amfizem, 271,
——— anevrizmalar, 267
——————— herni, 271
—— kistler, 261
malign lenf bezi buyumeleri,
258
—-———— metastazlar, 265
-——— selim lenf bezi buylmeleri 259
tamorleri, 264
Mediastinit, akut, 270
kronik, 270
Mediastinoskopi, 258
Meig sendromu, 319
Meningoensefalik sendromu, 208
Mesotel kistleri, 51
Mezodermal malign timorleri, 224, 252
selim tumorler, 225, 253
Miculicz sendromu, 207
Mikst adenokanserler, 231
———— epidermoid kanserler, 231
Miliyer karsinoz, 254
———— lupoid, 207
Mimoza cicegdi gorunim, 16
Miracidia, 341
Mucoviscidosis, 49
Moniliazis, 178
Morbus boeck, 199
Muko - epidermoid timor
Miltipl myeloma, 257
Mycoplasma pndmonileri, 146

N
Nazal kateter, 113

Nefes darhigi

———— akciger embolisinde, 77
——— odeminde, 98

-~—— ——— hidatik kistinde, 325
brons astiminda, 35
kanserinde, 233
cor pulmonalede, 86
~———— ———— plevra tumorlerinde, 318

!

pnomotoraksta, 314
Nekrotizan granulomatozis, 216
Neonatal atelektazi, 50
Neurinomalar 259
Neurofibromalar, 259

NilGfer cicegi gorinim, 325
Nitrojen mustard, 249, 269
Nocardiozis, 175

Nodosa (poliarteritiste), 217
Nuks eden bronsit, 6

0

Oatt cell kanserler, 235

Obstriktif bronkopulmoner hastalik.
38, 56, 83

Obstruktif kronik bronsit, 14

Oksijen tedavisi, 117, 153

cadir, 117

Ornithozis, 147

Osteoartropati pulmoner, 246, 318

Ostitis miltiplexcystoides jungling, 207

&
Oksdurik, 269, 315
Ozofagus hiatus hernileri, 282

-—-—— kayma hernileri, 283
kisa hernileri, 283

P

Pamukcuk, 178

Panarteritis, 217

Pancoast tumorl, 229, 233

Pannus, 222

Papagan hastahig:, 147

Paradoks diafragma hareketi, 278

Paragonimiazis, 330

Paragonimus westermani, 330

Para - infiuenza virusleri, 143

Paraziter akciger hastaliklari, 320

Parmaklarda comaklasma, 24, 158, 161,
235, 306

Paroksismal dispne. 98

Pektoriloki, 128

Pel-Ebstein tipi ateg, 258

Pelerin tarzinda édem, 268

Penisillosis, 181

Periarteritis nodosa, 217

Perikard kistleri, 262

Perivaskller pnomosist, 324
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Phrenic crush (ezme), 276
Pickwickian sendrom, 94
Picorna virtsleri, 145
Piyopndmotoraks, 278, 303
Piyotoraks, 303
———— boslugu, 287
—— faresi, 317
fibrosarkomu, 317
timorleri, 317
Plevrada epansman, 239
Plevranin fibréz timorleri, 318
malign diffuz timorleri, 318
Plorezi
ankiste, 300, 317
——— bakteriel, 297
——— interlober, 300
——— primer (idiopatik), 301
-—— tiberkiloz, 297, 301
Ploro-pulmoner fistll, 314
Pnomatosel, 57, 71, 135
Pnomoangiografi, 243
Pnomokonyozlar, 182
Pnémomediasten, 270
Pndmoniler, 119
allerjik, 342
aspirasyon, 152, 156
bakteriel, 125
eaton ajanina bagl, 146

———— fizik ve simik ajanlara bagl,

122
friendlander, 137
——  fulminan tip, 122
hemolitik streptokok, 131
hipostatik, 122
interstisyel, 146, 150
irradyasyon, 154
lipid, 153
leoffler, 333
mycoplasma, 122
nadir bakteriel, 138
pnomokok, 124
riketsia, 122, 147
—— stafilokok, 133
—— simik, 152
tarifi, 124
———— viritik, 122, 141
Pnomoperikard, 270
Pnoémosistis carinii pndmonisi, 340

Pnémotoraks, 313
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Polyarteritis, 217

Pooling, 12, 16

Pospnomonik akciger absesi, 166
Postural drenaj, 26, 170
Potansiyel plevra boslugu, 287
Poudraj, 171

PPD, 298

Primer amiloidozis, 161

atipik pnémoni, 146
plorezi, 301

——— torasik aktinomikoz, 174
——— plevra tumérleri, 317
Promotor etki, 226

Psittakozis, 147

Psédo - siloz plevra sivilari, 311
Pulmoner adenomatozis, 157
alveolar proteinozis, 159
arter anomalisi, 53
calsinosis, 161
pentastomiazis, 340
———— ven anomalisi, 53
-———— yetmezlik, 101

Pitrit ampiyem, 305

Q

Q hummasi, 149

R

Radikal pnomonektomi, 245

Radyolojik tarama (scanningi), 243

Relaxatio diafragmatica, 280

Respiratuvar asidoz, 34, 63, 69
yetmezlik, 64, 251

Restriktif akciger hastaliklari, 106

Reticulum cell sarkoma, 258

Retrosternal guatr, 262

Rezeksiyon, 329

Rezolusyon (pnomonide), 125, 126

Rhino virtsler, 144

Riketsia burnetti, 149

— pnomonisi, 147

Rivalta, 291
Romatoid artrit, 221
————— faktor, 212

S

Sacculer brongektazi, 22
Saman neziesi brongiti, 6
Sarkoid, 199



reaksiyonu, 208

Sarkodozis, 199

akut, 202

—————— birinci devir, 203
ikinci devir, 204

————— kronik, 202

lictincu devir, 206

Sachaumann cisimcikleri, 201

Scleroderma, 218

Sekonder hidatik kistleri, 324

———— plevra timorleri, 319

torasik aktinomikoz, 174

Selim perikardit, 145

Serotonin, 34

Serviko-mediastinal guatir, 263

Siderozis, 197

Silendrik bronsektazi, 22

Silikozis 187

Silo hastaligi, 96, 186

Singultus (higkirik), 276

Sitolojik bulgularin siniflandiriimasi,

241

Sitostatik tedavisi, 248

Siyanoz,

akciger embolisinde, 78, 98

——— brong astiminda, 35

-—— brongektazide, 23

kapiller bronsitte, 5

——— konjenital diafragma defektin-

de, 283
-———— kronik brongitte, 12
———— ——— kor pulmonalede, 86
——— pnomonide, 127
Skalen biopsi, 209, 258
Soguk alginhigr, 144
Solid teratoid tumorleri, 260
Solunum egzersizleri, 67
———— yetmezligi, 102, 195
Solom (mesotel kistleri), 51
Spastik kronik bronsit, 14
Spontan pndmotoraks. 313
Status astmatikus, 36, 217
tedavisi, 41
Steroidler, akciger amfizeminde, 68
———— brong astiminda, 42
Streptodornaes, 308
Streptokinase, 308

Streptokok pnomonisi, 131
Stridor, 263, 269

Substernal guatir, 262
Suction cihazi, 315

Su cicedi pndémonisi, 46
Suflan solunum, 24

Sun'i plorezi, 315

——— pndmotoraks, 314
Superior sulcus timorl, 246
Sulfir grantleri, 174
Strfaktan, 184

$

Saver hastaligi, 198
Siloform plevra sivist, 311
Silotoraks, 303, 311

Simik pndmonitis, 152
Sistozoma hemotobium, 341
japonicum, 341
mansoni, 341
Sistozomiasis, 340

T

Tansiyon kisti, 60, 165

————— pnomotoraksi, 271, 276
T E M, 248

Tenya ekinokokkus, 320
Teratoid timorler, 260
Tesarozis, 160

Thiotepa, 248

Timoma, 264

Timus tamorleri, 263

——— ———— kistik, 264
- ———— solid, 264

Tiroid scanningi, 263
Torasik amibiazis, 335
Torulozis, 175
Toxoplasma gondii, 338
Toxoplasmozis, 338
Trakea

agenezisi, 45

anormal dallanmasi, 46

———— atrezisi, 45

——— divertikulli, 46

——— fistuli, 45

stenozu, 45

Trakeo - bronkomegali, 46

Trans-diyafragmatik akciger absest,
166

Translida, 289

Trans-trakeal aspirasyon, 10

353



Travmatik pnomotoraks, 313
Tretylen melamin (TEM), 248
Trombotik emboli, 75

Trombet comagdi, 24

Tropikal eozinofilozis, 334
Tluberkllin sarkoidoziste, 200, 202
Tlberkuloz pldlerizi, 297, 301
Tumor aypan virtsler, 140

U

Uveo-parotidis, sarkoidoziste, 207

v

Vadi atesi, 177
Valvil mekanizmasi, 165, 316
Vanishing tumér, 300
Varicella pndmonisi, 146
Vena cava superior sendromu, 234,
258, 269
Ventilatuar yetmezlik, 102
Verrikoz endokarditis, 214
Viruslarda
— immunoloji, 140

kemoterapi, 141
metabolizma ve cogaima,
139
—— yapi, 139

w

Water lily effect, 325
Wegener granllomatozis, 216
Weil - Felix reaksiyonu, 150
Weinberg reaksiyonu, 328
Wheezing, 34, 61

Wucheraria bancrofti, 333

Y

Yalanci plevra tumoéri, 317
timor, 300

Yamali alveolizasyon, 16

Yaygin (ekstended) rezeksiyon, 245

Yayma preparat (smear), 240

Yeni doganlarin atelektazisi, 50

Yetim viruslar, 145

Yuvarlak golge, 237

Yizde maske ifadesi, 218
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