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İKİNCİ BASKININ ÖNSÖZÜ 

Bu kitabın birinci baskısında semptom ve fizik bulguların gel iş im 

mekan izmalarına ve klinik, morfolojik ve radyolojik belirtilerle solunum 
fonksiyon bozuklukları arasında ki ilişkilere ağırl ık verilmişti. O zaman­
dan beri, solunum hastalığında akciğer fonksiyonunu belirleyen birçok 
kitap yayınlanmış olmakla beraber, bunlardan hiçbiri doğrudan tıp ve 
ilgili sağlık bilimleri öğrencilerine yöneltilmem iştir. Bu durum ve fonksi­
yon bozukluğu temel mekanizmasının kavramındaki ile rlemel er bizi ki­
tabın bu ikinci baskısını yayınlamaya yöneltti. Solunum hastalığında te­
mel bozuklukların anlaşılmasının uygun tedaviye yön vereceği düşüncesi 

ile ilk baskıya tedavi konmamıştı. Fakat, kitapta tedavi prensiplerinin yer 
almamasının ciddi bir eksiklik olduğu kısa zamanda anlaş ıldığından bu 
baskıya akut ve kroni k solunum yetmezlikli hastaların tedavi prensipleri 
de kondu. Ayrıca, solunum sistemi korunma mekanizmaları, birçok sol u­
num semptomlarının oluştuğu zor (Stress) durumlar ve yen i doğmuş be­
bekler ve küçük çocuklarla ilg il i özel durumlar da bu baskıya eklend iler. 

Bu kitap hakkında yararlı öneri ve eleştirilerde bulunan Dr. Earl 
Hershfield, Brian Kirk, Dona! Mc Carthy, Shirley Parker, Ben Schoem­
perlen, Alex Sehon, Newman Stehpens, Kam Tse, Carly Zylak'a ve pek 
çok tıp öğrencisi ve asistanlarına 'teşekkürlerimizi sunarız. Bu baskının 

şekillerine esas teşkil eden birinci baskıdaki çizimleri hazırlayan Miss 
Nancy Joy 'a ve metnin yazılmasında ve düzeltmelerde çok değerli yardım­
larda bulunan Mrs . Laurayne Rusak'a özellikle teşekkür etmek isteriz . 
Mrs. Jean Zushman'a, Miss Elaine Dingwal! 'a Mrs . Margaret Klaassen'e 
ve Mrs. Sonya Olien'e de sekreterlik yardımları için şükran borçluyuz. 
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Bu kitabın niteliği ve önemi hakkında fazla birşey söylemeye gerek 
görmüyoruz; bu hususlar, yazarların önsözünde açıkça belirlenmiştir. Ay­
rıca, bu kitap yayınlandığı Birleşik Ameri,ka Devletlerinde solunum hastalık­
larının temel kitabı olarak değerlendirilmiş ve ilgili kuruluşlara öneril­
miştir. 
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GİRİŞ 
Solunum sisteminin temel fonksiyonları, vücut hücrelerine oksijen 

götürmek ve karbondioksidi onlardan uzaklaştırmaktır. Gazların diffüz­
yonla gerçek hareketi iki yerde olur - akciğerlerde ve dokularda. Meme­
! i !erde, vücutla çevresi arasındaki oksi jen ve karbondioksit alış - verişi, 

sadece basit diffüzyonla yaşamı sürdürmeye yeterli hızda değildir; bu ne­
denle, oksijen ve karbondioksidi bir taraftan atmosfer ve akciğerler arasın ­

da, diğer taraftan akciğer lerle dokular arasında iletecek bir gaz taşıma sis­
temine gerek vardı r. Bu taşıma sistemi şekil l de şematik olarak gösteril­
miştir. 

Gazların taşınması veya iletimi, akciğerlerle dokular arasında (Dola­
şım) ve akciğerlerle çevre arasında (Ventilasyon) dır. Diffüzyonun pasif 
olmasına karşılık ventilasyon ve dolaşımda gaz veya kan akımını sürdüre­
bilmek için gerekli mekanik enerjinin üretilmesi bakımından kalb ve solu­
num kaslar ının aktif iş yapmaları zorunludur . Bu enerji, kas aktivitesi so­
nucu oluştuğundan kalb ve solunum kaslarının aktivitel erini etkilemek 
suretiyle iletimi düzenlemek mümkündür. 

_po.ku arda oksij~n, kan_cian hücre içlnd_eki._bağl_an~a yer~ne ve kar­
bondioksit , hücrelerden kana diffüzyon la geçerle r. Dokula rda oksijeni alı­

nan ve karbondioksid eklenerek akciğerlere -ulaşan kanda, oksijenin par­
siyel basıncı ( P 0 2 ) dü ş ük ve karbondioksidin parsiyel basıncı ( P co, ) 
yüksektir. Akciğerlere gelen bu kan, akciğer kapillerleri duvarları boyun­
ca alveollerdeki gazla karşılaşır. 

Solunum kaslarının kontraksiyonu ile taze hava alveollere ulaşır ve 
alveol hav<ısında P 02 yükselir, P co, düşer. ,!'-lveol havasında ve akciğer 
kapillerlerinde dolaşan kanda (Perfüzyon) oksijen ve karbondioksit par­
siyelbasınçları nı-;:;-farkl ı lı~ı nedeni ile oksijen kana ve karbondioksid al­
veollere diffüzyon a geçer er .0-l<sijenin akciğerler en kana diffüzyonü ile 
alveol p o, s i aza lır ve karbondioksidin kandan alveollere diffüzyonu so-
nucu alveol P co, si artar. 

Şolunum kaslarının ev emesi ile eks iras on ba lar ve oksijeni tü­
ketilmiş, karbondioksidten zenginleşm iş alveol gazı hava yolları ndan dı-
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Kandan Qksiicın.AbnnıuwWuı. 

~ .5Jl.mrn t:ig: 

Kapillerler ve 02 'nin 

tüketildiOi hücreiçi arasında 

40 mm. Hg. veya daha dü~ük 

ŞEKİL 1. Atmosferle akciğerler ve akciğerlerle dokular arasır.da gaz taşıma sis­

temi, ve taşıma sistemi boyunca oksijen parsiyel basıncında düşme . 

şarı atılır. Birbirini izleyen her inspirasyonla alveol gazı yeniden tazelenir . 
Vücudun aktivitesine bağlı olarak bu si.ki us, dak ikada 10 - 50 kez tek­
rarlanır. 

Hastalığın neden olduğu fonksiyon bozukluklarını ve tedavinin teme­
lini oluşturan fonksiyonel müdahalenin tartışılabileceği bir ortamın hazır­
lanabilmesi için solunum olayında yer alan süreçler (Proçesler), ilerideki 
sayfalarda oldukça ayrıntılı olarak tanımlanacaktır . 
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Birinci BÖLÜM 

Solunum Pompası 

İnspirasyon kaslarının kontraksiyonu ile gogus boşluğunun volümü 
artar, akciğerlere hava girer, trakea ve bronşlar gerilir (Şekil 2). İnspi­
rasyonda tra.keo - bronşial ağacın bütün bölümleri genişlemektedir . Bunun­
la beraber ekspansiyon relat if olara a 1 distal bölümlerd~. ~­

yosko12,ik muayenede her iki hilus .l_ns~ irasygnd~ t rakean!.!1_~~~sının 

sonucu olarak aşağı doğru iner. 
----·~ --- - -

Radyo - opak maddeler kullanılarak a ıla.D_2!:s.QJ2 ik incelemelerde, 
b ron ş ların insp irasyonda u zayı g~ni JedJ.HEll:i ekspiry1.L1119-a iŞ,g_~,l!ki çal? 
ve boylarına döndükleri _gQ.r;:,Ulür. 

Bron2lar dallanarak S?.D.f.e teurı.Lo.a.1 onşioll~ dah s9n r da çep,er-
lerinde alvı:_~~I~ bulu nan _2oluoymsal bronşiolle~ ayrıll.rlar . Solunumsal 
b ron ş i ol ler, duktu s alveolarislerde sonlanmakta, bunlar ise sakkulus alveo-
-~---~---- ... - - .. .___,_ .. _ -~----..... 

larisler i meydana getirmektedirler. Sakkuluslar her biri 55 - 6...2_ i ron -----·- -
1. kaburga 

EKSP. 

ŞEKİL 2. Solunumla trakeo- bronşial ağacın boy ve eninde meydana selen 
değiş i kl ik ler . 
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çapında olan bir grup alveolden meydana gelmiştir. insan akciğerlerinde 
70 - 100 metrekarelik bir alana sahip üç ila -dört m ilyar alveol bulunduğu 
tahmin ediliyor. inspiryumda duktus alveolarisler uzayıp genişler ve sak­
kulus alveolaris'lere açılan uçlarının çapı artar . 

DESTEK YAPILAR - TORAKS KAFESİ 

İnsan toraksı, içinde bulunan hayatsal organlar ı korumaya yeterli 
rijidite ile beraber solunum si,klusu esnasında körük gibi çalışmasını sağ ­

layacak esnekliğe sahiptir . Rijiditenin sebebi kosta la rın kemik bölümleri­
dir. Her kostanın önde sternum veya _yeq[nci kosta)'.a balj lana n bir karti-- - -- --· - - _..__ 

lajla sonlanmas ı ve vertebral ve sternal uçların her iki sinde d~ o nak ~k-
lemler bulunması esnekliğin nedenidir . - -- - . 

ilk edi kosta sternuma bağlıdır . Daha sonraki üç kostanın kıkırdak 
bölümleri yedinci k_9S.!'!.. kı k ırdaljı jle bitiJİ_r: Geri kalan iki kosta ı er 
isimleri ile «serbest kos tala r:.», st~rnuma _ vey~ diiJer kostalara bağlı 

_?eğildir. 

Kostalar solunum kasları gevşek halde bulunduğu zaman bile elas­
tik bir gerginliğe maruzdurlar ve sternu mun pozisyon unu kostal arı n ön 
uçlarına olan bağlılığı tayin eder . Esnekliğin diğer bir belirtisi hangi yön­
de bastırılırsa bastırılsın toraks kafesinin kuvvet kaldırıldığında yine eski 
durumuna dönüşüdür. 

İnspiras onla g_!?ğüs geni ler. Akciğer voJ.ümü_o.q~ki bu ~r~ma norma_~ 
de kendini üç boyutta belli eder: Bunlar antero - posterior, tranvers ve 
longitudinal boyutlardır ve bu üç boyutlu volüm artışının sebebi insp.iı::­

yumda skalen ve interkostal kasların_.~~ksi_ on~_ ile kostalar ısı_yu­

karı douru .kalkması ve ~iyafr<ljlma~12_ a~ğ!_ d5:ğru inmesidir. 

Göğsün muhtelif bölümlerinin hareket derece ve süresi o böl edeki 
kostaların şekli ile j lgilj__dir : 

KUVVET KAYNAKLAR! - SOLUNUM KASLARI 

SKALEN KASLAR 

Bir uçları ile ~yun ~teJ?r_alsı.r.ırı !D___! ransvers çıkıntı l arına yapışan 

s!~er::ı _)2~~1a~_eirasyo_Qda kas.!J_dıkları zaman birinci~~..ı..r::ı.. <?il ~ 
ve manubrium sterniyi yukarı doğru kaldırırlar . Birinci kostanın yüksel-
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mesi sadece toraks üst delivinin antero- osterior çapını arttırmakla kal­

maz; göğüs kafesinin üst bölümünü sabitleştirerek in'terkostal kasların 

kontraksiyonu ile diğer kostaların yükselmesini de sağlar. 

İNTERKOSTAL KASLAR 

der. Birinci kosta skalen ,kaslarla sabit bir halde tutulduvundan interkos-

tal kasların kontraksi onu geri kalan beş kostanın yukarı ve öne d~ru - ---- - ----- -- ~ 
hareketini ortaya çıkarır . ~ls_ciğerlerin üst loblarını saran ilk dört kosta-

nın lateral 'f'Öndeki hareketi çok sınırlıdır ve toraks kafesinin bu bölümü -- -- ---- - -
daha ziyade antero-eosterior yönde genişler (Şekil 3, üçüncü kosta). 

/ı 
I 

1 ı 
/ : 
! I 

{ 1 

insp / ieksp . 
I ı 

I 
1 

1 

.. \-. 
DONME G:ı 

Şekil 3. İnspirasyon ve ekspirasyon esnasında Ost ve alt bölUmlere ait birer 
kostanın ön - arka ve üstten görünümü . 



8 Birinci kısım. TEMEL BİLGİLER 
' 

h[r,.;oJrnalan i l ~ r~~ , dört kostadan ay rılırlar , Bu sebeple beşinci ve altıncı 
~o,sJal,arın inseir.a.sl'.6n fcızında yükselmes i toraksın bu bölümünü hem an­
tero - posterior Ç~m ·;de transvers yönlerde genişletir . 

Akciğerlerin alt loblarını örten_l,_§_,-3L.ı@ O u cu ko_ş t2_lfil._ i se di ~er­

~r:_i nden şekil ve b.?reket önö bakımlarından , fark l ı.dır , Bu dört kostanı n 

9ı;ı .. uçla ~ ı arka. uçla rJ . .ile hemen hemen aynı sexiyede bulun\,Jr .., Buna ilave 
o!çı r.ak daha kes)si ~ .bir kavis leri vardır . Bu kostala r ın inspirasyon hareke­
_ti , . toraks kafesin in özellikle transvers a ını _eni le!!!1~eçl ir . Antero-~ 
terior Ç,2Q ise hafif e daralmaktadır ( Şeki 1 3, dokuzuncu .kosta ) . 
..__,_,.7""'--::r- ~ ~ ---·-- ,· 

D YA F RAGM A 

. _LDspirasyonu n esas kası diyafragmadır . Bu . kasın kontraksiyonu ta. 
raks kafesi ı:ı_i_şad~e :ı:.ti~ö_nde_gen i şl~ t r:!l~~ e kalmaz, _ a ~ı toraks 
kafesinin t~vers ça 12 ın ı_9~~.!_t ı rır . Transvers a tak i bu _geni !emenin 
sebeb i d iyafragma kas liflerinin k~st~~ ra yapı ş t ı kl a r ı bölgelerde ve rt ika l 
"§i r yönde bu l u nma ları d ı r . Di afra ma normal l cı_rjı k k1,Lbbe ,Ş~ kllnde ~­
lundu~_nda~ bu li fler in .kontriLk i OJl l;:! _ _tor~ ksın .? !!_b9. l ~,münd~k!._ ~pstala_: ı 

y~ka~ lat~r:2, I yöne çeker_ ( Şeki 1 4) , piğer taraftan di yafragmanın düz­
l_eştiğ i ve kubbe ekl ini ka betWl...du umlarda j)u et \s i.~alka_r . Şıddetli ha· 
va ol u obstrüks i onunda orta a ıka n bu ibi durumlarda___jlY.afra ma­
n ın kontraks iyo~ toraksın uzunlamasına a ını pek az arttırabH? iği g~ 

trans ".'e~~~ arttır!~ğı yerde daraltır. 

İN S PİRASVON 

ŞEKİL 4 . Kubbe şeklinde oluşu nedeniyle inspirasyonda diyafragmanın kasıl­
m.ası . J<osta·lerı yukarı _doğru ka l dırır ve buna bağlı olarak göğsün transvers çapı 

~i~l!r .. 
0

,, , , • . 
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Diyafragma normal solunumdaki bu fonksiyonu~dan baş.ka öksürük, 
aksırık refleksleri ve burun çekmede primer role sahiptir. Bunlara ilave 
olarak karın kasları ile beraber diyafragmanın kontraksiyonu intra-abdo­
minal basıncı arttırır. Böylelikle karından venöz kan dönüşü artar. defe­
kasyon, kusma ve d ~um kola laşır. 

İnter.kostal kaslar sinirlerini medülla s inalisin kendi seviyelerine 
uyan torıuik segmentlerinden alırlar. Q!_yafragma ise frenik sinir yoluy­
la 3, 4 ve 5 inci servikal segmentlerden lifler almaktadır. Böylelikle di­
yafragma, interkostal kasların üst torasik bölgedeki bir lezyon veya spi­
-~estezi uygulanmasıyle felce uvradığ ı durumlarda fonksiyon~ 
vam er. ciğerlerde hastalık bulunmadığı ve interkostal kasların nor­
mal _9~.!_ak _ _salı tığı hallerde di j!fragma!!_~~ iki yaprağının felci he~­
hangi bir belirtiye sebep olmayabilir. Bununla beraber diyafragma para­
lizisi herbangi bi ı- akciğer hastalığı ile berabe r 5üTunma.kta ise solunumu 
büyük ölçüde gü le tirir. 

KARIN DUVARI KASLARI 

İstirahat esnasındaki solunumda karın bo lu vu basıncı inspiras on­
da diyafragmanın ~~ _ _9g_ğ_ru inmesi ile yükselir ve ekspirasyonun ba­
şında dü şer. Bu sebeple karın duvarının üst bölümü ins iras onda dışarı 
doğru itilir , ekspirasyonda ise içeriye çekilir. Karın duvarı kasları (ekster­
nal oblik, internal oblik, transversus abdominis ve rektus abdominis kas­
ları) nın hepsi alt sekiz kasta veya .kasta kıkırdakları ı ı üzeylerinden 
o.!:,! jin almaktadır. Normalde bu kaslar solunuma aktif olarak katılmazlar . 

Bununla beraber istemli olara~apılan bir maksimum ekspirasyonda kası­
larak toraks kafesinin alt bölümündeki kostaları içeri doğru bastırırlar . 

Bu .kasların öksürük ve aksırık esnasındaki kontraksiyonları karın du­
varının rijiditesini arttl@_rak toraks içi basıncın yüksek seviyelere ulaşma­
sına yardım eder. 

SEKONDER SOLUNUM KASLAR! 

Sekonder solunum kasları, kostala~a ı tıkları halde ola~an du­
~mlarda solunuma katılmayan kaslardır . Bununla beraber aşırı hiper-
ventilasyon hallerinde bu kaslar da solunuma yardım ederler . _No Lbj 
kimsenin aşırı ekzersiz yaptığı hallerde veya kalp ve solunum ha..s.tal Lk: 
larında görülen nefes darlıklarında bu .kasların solunuma ardımı bahJ.:! 
~onusudur . as arın solunuma ardım ettn hallerde tr ~ 
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kasının kontraksiyonu omuz başını sabitleştirir ve pektoral kasların to­

raksın üst bölümündeki kostaları yukarı doğru kaldırmasını sağlar. 

ÖLÇÜMLER • AKCİGER VOLÜMLERİ 

Normal bir ekspirasyonun sonunda kaslar gevşemiş bulunur ve göğüs 

kafesinin bu durumuna istirahat seviyesi veya orta durum den:r. istirahat 
seviyesini, akciğerlerin elastik kuvvetleriyle göğüs duvarının elastik kuv­

vetl~ i arasındaki denge tayin eder . Akciğerlerin elastik kuvvetleri akciğ~ 
volümünü azaltmağa, göğüs duvarının elastik kuvvetle:r i ise artırma'ia ~­

nelmiştir_. Arka-;rkaya yapıla--;--maksimal inspirasyon ve ekspirasyon ha­
reketlerinden sonra akciğerler yine eski istirahat seviyelerine dönerler. 
Bununla beraber bu denge volümü sabit değildir ve çeşitli durumlardan 

etkilenebilir . Örneğin; akciğerler esnekliklerini kaybettikleri veya ekspi­
ı::? syon akımına karşı bir darlık meydana geldiği zaman istirahat seviyesi 
yükselir ve ins iras o n yönüne doğru bir kayma gösterir. Bu durum am­
fizem için karakteristiktir. İstirahat seviyesi, fibrosiste olduğu gibi akci­
ğerlerin sertle tiğ i hallerde veya yatar durumda ekspirasyon yönünde bir 
kayma österir . 

Solunum kaslarının etkis i ile akciğer volümlerinde meydana gelen 
değişiklikler yazıcı bir spirometre ile incelenebilir . Akciğer volümleri de­
ğişik bölümlerden meydana gelmişti r. Şekil 5 total akciğer kapasitesinin 
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alt bölümlerinin yaklaşık oranlarını göstermektedir. Bu bölümlerin salt 

~e~erleri yaşa, cinsiyete ::;.:: vücut boyutlar ı na bağlı olduğundan normal 
şahıslarda dahi oldukça fa rklıdır . Bununla beraber değişik savlam ki iler-

- - -
de akciğer volümü bölümlerin in total akciğer kapa si tesine oranı belirli 

bir eşi tlik göstermektedir . istirahat seviyesi veya fonksiyonel rezidüeTlca­

pasite total akciğer kapas itesinin % 40 ını , vi tal kapasite % 70. 75 ini, 

rezidüel volüm ise aşağı J'. Ukarı % 25 - 30 unu teşkil eder. Bu prensip ay­

nı yaş t a fakat değişik i ril ikte ik i erkekden elde edilm iş değerlerin karşı­

la ş t ı rı l dığı Tablo 1 de açıklanmaktadır . 

TABLO 

EŞiT YAŞ FAKAT FARKLI iR iLi KTE Ki iK i ERKEKTE 

AKCiGER VOLÜMLER i 

Boy 180 cm. Boy 150 cm. 
Akciğer volümleri mi. % TLC. mi. % TLC. 

Total akciğer ka pasi tes i 7790 ı.oo 4680 100 
Vita l kapasite 6030 77 3280 70 
İnspi rasyon kapas ites i 4100 53 2555 51 
Fo n ks iyonel rezid üel kapasi te 3690 47 2115 49 
Rezidüel vo lü m 1760 23 1400 30 
Ekspira syon rezerv vol üm ü 1930 24 715 19 

Total akci v r kapasitesi (Total Lung Capacity, TLC) . Maksimum bir 

inspirasyondan sonra akciğerlerde bulunan bütün havad ı r . Vital kapasite 

(VC) maksimum bir inspi rasyonda n sonra ekspi rasyonla dışarıya atıla­

bilen maksi mum havc:ı mi kta r ın a ver i len is imdir: ~u~un salt değer i akci­

ğer ve toraks duvarının elast ik d irenci ve solunum kaslarının kuvveti ile 

Sınırlan m 1 Ştir. 

Bundan son ra bahsedeceğimiz akc iğe r volümleri toraksın normal 

ekspirasyon sonu pozisyonuna veya ist i rahat seviyesine göre tarif edilir ler . 

Solunum vol.. ·· Tidal Volume, V T ) inspirasyonla alınan veya ekspiras­

yonla çı k arılan havanın volümüdür. Normal şah ı slarda ve istirahat halin-
---.,.,..,-~ 
de genell i.kle 500 mi . olduğu bild irilir . Bununla beraber kesin miktarı 

bir şah ı stan diğe ri ne değiştiğ i gibi kiş i nin o andaki akt ivite derecesine de 

bağlıd ır . Solu num volümünün dakikada ki solunum sayıs ı il e çarpı l ması la 

dakika ventilasyonu hesaplanır . 



12 Birinci kısım. TEMEL BİLGİLER 

İns İ!'.!.5 on kapasitesi ( lns iratory Ca acity IC_)_. _J~@b.at _şe_ylx_e­
sinde iken inspirasyoııla alınabilen havanın maksi ~n;ı__miktarıdır . Ortala-- - - -~ ------ - ----
ma olarak total akciğer kapasitesinin % 60 ıdır. Bu volüm içi nde solu-

~um volümü de bul unu r . İnspirasyon rezerv volümü ( ln spiratory Reserve 

Volume, IRV) sol unum volümünden son ra alınabilen ma~aj mum h~ 

miktarıdır . 

Fonksiyonel rezidüel kapasite ( Functional Residu~~p_a~i t ,_f R_ç). 

No rmal bir ekspirasyondan sonra akc iğerl erde kalan hava miktarıdır . ------ - -
Normal o lara k tota l akciğer kapasites in in % 40 ı kadardır . Fakat bu mik-

tar da şahıstan ahısa değişik lik göstermekte-dir. Yatar d~rumda veya ~­
ciğerlerin sertlı:ştiği hallerde azalmış, akciğer lerin ~nek!iğini .'s_aybetti­

ği veya ekspira~on akımına k'ar'Ş ı b ir di renç bulunduvunda ise artmı tır . 

Fonksi onel rezidüel kapasitenin iki bölümü vardır . Bunlar ekspiras­

yon rezerv vo lümü ve rezidüel volümdür . Ekspirasyon rezerv ~ü 

( Expiratorı: Reserve Vo lume, ERVJ _ isti rahat seviyesinde bulunan bir şah­

sm e ıkarabi leceği maksimum hava miktarıdır . Ekspirasyon 

rez! _rv volümü çeşitli faktörler tarafından sını rlanır. Bunlar _:_kspirasyon 

~q__çl.lyafragmanın yükselme derecesi , ekspira syon kaslarının kuv­

veti, göğüs duvarını n volüm aza lmasına kar ı österdivi diren ve zorlu 

b ir ekspirasyon esnasında küçük hava yollarının ka_panma ~yi li rl]ldir . 

Rezidüel vol üm ( Res idual Volu me, RV) . Maksimum bir ekspirasyon­

dan sonra akciğerlerde kalan hava ~iktarıd~r-:- R·azidüel ~üm, basi tbTr 

yazıcı s~irometr;iı ~ .. }~Lç üle;;;- Bu volümü dirüsyon metodlarını Ku lla­

nan özel aı:g ıtlarl a veya vücut pletismograf'ı ile ölçebi liri~. Rezidüe l volüm 

ortalama ol ara k tota l akciğer kapasitesinin % 25 idir. Rezidüel volümü n 

total akciver ka asitesine oranı akc ive rl eri n elastik geri dönüş kuvvetle­

r inin azaldığı hallerde ve a e ks irasyon akımına karşı bir da~lık bulun­

duğu durumlarda % 30 un üstiine ç ık~ r. 

SOLUNUMLA İLGİLİ KUVVET ve DiRENÇLER 

Akciğerler visseral plevra ismi verilen ve göğüs duvarı iç yüzey inde 

pariyetal plevra halinde devam eden bir seröz zar ile sarılıdırlar. Bu ' ki 

plevra yüzeyini çok ince bir sıvı taba kası birbirinden ayırır . Par iı:etal ve 

vissera l plevra yaprakları arasına ince bir kanül konur ve az miktarda 

~ava verilecek olursa, 12levra boşl~ ~k~erler_~göğüs d~var ı tara":. 

fından uygulanan kuvvetl er i yansı tan bir basınç ölçümü yapma k mümkün 
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o lur . Bu basınç, intraplevral basın , .elevra basıncı veya intratorasik ba­

sınç olarak isimlendirilmektedir...;, Göğüs duvarını akciğerlerden veya akci­

ğerleri göğüs duvarından ayırmaya yönelmiş herha~gi bir kuvvet plevra 

boşluğunda negatif veya sub-a!!12osferik bir basın olarak kaydedilir. 

Fetüs akciğerinde hava bulunmaz. Bununla beraber akciverler toraks 

boşluğunu tam olarak doldurma~tadır . Doğumdan hemen sonra ortaya çı­

kan ilk inspirasyon hareketinde solunum kasları kuvvetle kontraksi 't'.,on 

yap~~ _.9.Övüs duvarı _Q!_geni leLmey_~ çalışı,;-..,;_§_l!_ kuvvet P!~v··a bo;.~ 

sı vısı yolu ile a~ iğ~ r yüzeyine inti.kal edÇ,.r. ve böylelikl~ atmosfer basın­

cının 80 cm . H20 alt ına inebil levra basıncı orta a ıkar. 

A ~ciğerlerin iç yüzeyinde, yani hava yo llarındaki basın atmosfer basın ­

cına eşit olduğundan (760 mm. Hg ve a 980 cm. H20) dı arı dovru etki 
--· - -

yapan 80 cm. H O luk ku vve t akciverleri i irir ve hava ile doldurur.:_ 

ilk inspirasyondan sonraki ekspirasyonda akciğerler tam olarak sön­

mezler ve ekspirasyon sonunda blr i fonksiyonel 

rez~düel kapas~tel: Böylelikle doğumdan hemen sonra alınan ilk nefesten 

öl üm anındaki son nefese kadar akciğerl e r hiçbir zaman havasız kalmaz­

lar . Akciğerlerin ekspirasyon sonuı;da tamami_y le sönme~elerinin sebeb i 

e la stik geri dönüş enerjilerinin ekspirasyon sonunda bitmiş oluşundan de­

ğ il, fonksiyonel rezidüel kapasite sev iyesi nde akciğerlerin kollaP.sa olan 

eği liml er i nin toraks _? uvarın_!.n çekimi ta rafından karşılanmcısındandır. 

Örneğin, fonksiyonel~~1;2asite sev i sinde levra bo luvuna bir 

delik açılacak ve bu boşluğun atmosferle serbest istiraki savlanacak 

olursa a kc iğer daha fazla kollabe olur ve toraks kafesi genişler . Fonksiyo­

nel rezidüel kapasite seviyesinde akciğerler ve göğüs duvarının karşılıklı 

etkiler i nedeniyle, akciğerlerin kollapsa ol an eğ ilirr.i göğüs duvarının ge­

nişlemeye olan eğilimi ile denge halindedir. 

AKCiGER VE GöGÜS DUVAR! ARASINDAKİ KUVVETLERiN DENGESi 

Ekspirasyon sonunda hava akım ı olmadıvı ve hava yolları aracılığ ı 

ile akciğer içindeki gaz atmosfere açık bir halde bulunduğu için, bronş 

~~eol ve vücut yüzeyi haval ;;ı~~sıncı atmosfer basıncına eşittir. Ak­

ciğerleri göğüs duvarından ayırma a çalışan retraksiyon kuwetleri göğüs 

duvarının daha fazla a ılma eğjlimi ile karşı karşıyadır ve bu sebeple bu 

kuvvetler negatif bir plevra basıncı olarak kaydedilir. Akciğerlerin iç ve 

diŞyuzleri arasındaki basınç farkı bu organları şişirme vexa söndürmexe 

Yönelmiş net kuvvetin Ö usü ür . u basınca ok de r s ulmoner 
bası·nc denilmekte ve ~ekil 6 da P. ıv - Ppı olarak gösterilmektedir . Vü· -
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cut yü~i basıncı ile plevra basıncı arasında.ki fark ise göğüs duvarının 

genişleme ve daralma hareketini meydana getiren net kuvveti aksettire­

cektir ve Ppı - Pbs olarak gösterilecek!!_r. 

Akci verler :!e göğüs duvarının hareketsiz hale geldiği normal bir 

ekspirasyon sonunda akciğeri etkileyen net kuvvetlerin, göğüs duvarına 

etki a an ters önde ve eşit değerde kuvvetlerle dengı;__halinc:!e bulunma­
sı gerekmektedir. Bu durum şöylece belirlenebilir . 

Phava yolu --------Hllt!H+ıll!IMl 
p rınıı.ıı.ııHl~~M-+---f>bı göQüs _____ _ 

Pakciöer--------t 

pgöftüs duvarı __ 

ŞEK İL 6. Solunum basınçları : 
P. 0 Hava yolu dış deliğindeki basınç (genellikle atmosfer ba­

sıncı) 

Pbr Bronşlar içindeki basınç 

Pıııv = Terminal hava boşlukları basıncı (sinonimi : İntrapulmoner 
basınç) 

Ppı Plevra boşluğu basıncı ( sinonimi : İntrap\evral basınç, int-
ratorasik basınç) 

Pbs Vücut yüzeyindeki basınç (genellikle atmosfer basıncı) 
Göğüsteki transmural basınçlar : 
Phava yolu = Pbr - Ppı = Hava yollarını genişleten veya daraltan 
basınçlar 

Pgöj!lls = Paıv - Pbs = Akciğerler ve göğüs duvarını beraberce şişi­
ren veya söndüren basınçlar ( transtorasik bssınç) 
P akciğer= Paıv - Ppı = Akciğerleri şişiren veya söndüren basınçlaı 
(transpulmoner basınç) Ph (hareketin inspirasyon veya ekspirasyon 
oluşuna göre ayrıca işaret konacaktır.) 

P göğüs duvarı= Ppı - Pbs = Göğüs duvarını genişleten veya daraltan 
basınçlar, hareket in inspirasyon veya ekspirasyon oluşuna göre ay­
rıca işaret konacaktır). 

Öyle ise; 

Pakciğer = Paıv - Ppı = 980- 975 = 5 cm. H:P 
P.ııöl!lls duvarı= Ppl - Pbs = 975 - 980 = - 5 cm. HıO 
P göğüs = P akciğer + P göğüs duvarı = 5 - 5 = O ( Şeki 1 7) 
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Pakciğer= Scm.H20 
'duvar:-Scm.H20 

~ğüs: O crn.~O 

___ fbo:980cm.HıO 

-- Palv:980cm.H20 
\-+--Ppl . :975cm . Hı0 

- fbs = 980 cm. H 20 

15 

ŞEKİL 7. Normal ekspirasyon sonunda göğüste etki yapan kuvvet lerin denge­
si (fonksiyonel rezidüel kapasite) . 

--- -----------p akciğer = P göğüs duvarı 

e a P aıv - P pı = P pı - Pbs 

Solunum aygı~ütününe et ki yapan net kuvvet , d iğer bir deyim le 

her iki akc i ğer ve göğüs duvar '.!;~ beraberce uygula~ış olan kuwet 

transtorasik basınç olara k ~ s.iml~~diri lir ve P göl!Us~bolü~~österilir 

Pııöl!Us = Pakcij!er + P göğüs duvarı = P alv - Ppl + P pi - Pbs 

Normal bir insanda ekspirasyo n sonunda ortalama plevra basıncı at­

mosfer basıncından 5 cm H20 kadar aşağıdad ır (Örneğin 975 cm . HP) 

PLEVRA BASINCINDAKİ BÖLGESEL DEGİŞİKLİKLER 

Göğsün___wr bölümünde plevra basıncının ay_nı olmadığını yapılan in· 

celemeler aç ı k bir şekilde ortay~koymuş bulunmaktadır . f~v!a boşluğu­

nun en tepe noktasında. basınç en_ düşük sevixede bu!u~ ve ~şağı do~ru 
inildi.kçeBrta r . Böylelikle ayakta veya oturur durumlarda e n düşük nega­

ti f basınçlar akciğerlerin apekslerinde bulunur . · -B~zal (di afragmatik) 

bölgelerde basınç ne atif olmakla beraber e seviyesindedir. 

_?ırt üstü atar durumda isıuın_düşiik basınç ter.n.u na Q_l)da, en yük-

sek basınç kolumna vertebralis böl_gesindedir. ------
Plevra basıncındaki bu farkları meydana getiren faktörler çe itlidir . 

~e bölgelerde, akciğerin göğüs duvarından uzaklaşma egilimine yine 

ayn_ı_şekilde akciveri göğüs duvarından uzağa doğru çekmeve çalışan ~ 
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:ıgerin kendi ağırlığı da katılmaktadır. Alt bölgelerde ise akciğerin göğüs 

c!Yvarından uzakl ast ırıcı retraktif kuvvetleri~ı:.__e!evra yüzeyini i::ıu böl ede 

göğüs duvarına doğru iten akciğer ağırlığı tarafından karşı gelinmektedir. 
Öyl;- i~ tep.e . bölgelerinde- y~ ;:-ç~kimi kuvvetl~ri~e7i n c:ğı;i;§ı) ve 

akciğeri n retraksiyon kuvvetleri aynı yöndedir ve böylelikle plevra basın­

cı yer çekimi kuvveti ile retraksiyon kuvvetlerinin ters yönlerde- etki yap­

tığı alt bölümlere gö re daha fazla negatift ir. Plevra basıncının bölgesel 

değişiklikleri akciğer ler ve göğüs duvarı r~yon _!5uvve !erinin böl­

gesel farklarından ve sırt üstü_y~_ı?Jzi ette ka1:1.ı:ı Jçi 9asıncınd~~ 
etkilenl.r:;_ 

Plevra basıncının bölgesel değişiklikleri nedeniyle, fonksiyonel rezi--- . - ------
düel kapasite seviyesi,nde, akci~e;J.n değişik bölgE?leri farklı oranda şiş~ 

bulunmaktadır . Bir ekspirasyon sonunda ve glottis açık olduğu zaman 

alveol basıncının akciğerin bütün bölgelerinde ayn.:_ ve_ atmosfer basıncın a 

eşit olduğu hatırlanacak olursa transpulmoner basınç (P.ıv - Pp1) veya 

akciğeri şişirmeye çalışan kuvvet üst bölümlerde alt bölümlere göre daha 

~~ ük olmalıdır. Oyle ise istirahat veya fonksiyo~;l~idiJei kapasite ~e­
viyesinde hava boşlı,ıklarının, yani herbir alveolün _ volümü akciverlerin 

tepe bölgelerinde alt .!>ölgelerine göre daha fazl dır . _ 

Plevra basıncı, plevra boşluğunun değişik böl elerinde farklı olduğu· 

na göre tek bir ölçi!~-2.QJ_u num djre.r:ıç_ler i.ne_ k~ş ı gel~n ... genel !;?_asıncı 

ifade etmek yönü nden yeterli olamayacağı a ıktır. Bu sebe le ve levra 

boşluğuna iğne sokulmasının sıkıntı ve muhtemel tehlikeleri öz önünde 

tutulara , pJex.ra bo~ uğ~cıoı gösterebilmek.J çi __ özofa-;;s içi b~­
cın solunum esnasındaki değişiklikleri öl ülmekte ve kullanılmaktadır . Özo­

fagus ve plevra asınçları arasındaki ili ki her zaman sabit olmamaklaVe 

bir şahıstan diğerine değişikiikQöst~-;me~-;;ı;;r~ofa~s basın-~ 
çümteri daha geniş bir alanın basıncını aksetti ~mesi nedeniyle akciğer yü­

zeyinde yapılacak ölçümlerden d~d_oğru sonu~lar verme~tedir. 

SOLUNUM SİKLUSU ESNASlıNDA UYGULANAN KUVVETLER 

İnspirasyon esnasında solunum kaslarının kontraksiyonu, göğsü ge­

nişletmeye çalışan bazı kuvvetlerin göğüs duvarı üzerine uygulanmasına 

yo l açar. Akciğerler göğüs du-varının dışa doğru hareketine karşı koyar­

lar ve bu direnç akciğerleri genişletebilmek için ne kadar kuvvet uygulan­

~nası gerektiğini tayin ed~~~elirli'"""'bir hava vo rümünün girebilmesi için 

akciğerin direnci ne kadar büyükse, levra basıncı da o derecede atmos­

fer basıncının altına inmeiidir ~D;h a ~ d-;-işaret w edildiği gibi plevra - -·- __ ,,,,_ ----- --
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yüzey i ile alveol yüzeyi arasındaki basınç farkı akciğerleri genişletmeye 

çalışan kuvvette es ittir. Bu transpulmoner basın 'J. norma·! solunum esmı ­
sında olduğu gibi plevra bas ı ncının alçaltılması, veya bazı artifisyel ven­

tila syon şeki ller inde olduğu gibi alveol basın cı nın yü kseltilmesi ile artı:" 
rılabilir. 

Bir so lunu m sik lu su esnasında pl evra basıncı ve alveol basınçları ara ­

s ındak i ilişkiler 8 inci şeki lde gösterilmiştir . Burada göğse giren ve çıkan 

havanın akı m ı ve solunum volümü değişiklikleri de yazdırılmış bulunmak 

tadır. inspirasyon esnasında plevra ba sıncı daha fazla negati f olmakta~. 
Bütün alveoller hava yolları ile serbestçe iştirak halinde bulunsaydı inspi ­

rasyona karşı ge len direncin sadece akciğerin elastik geri dönüşü olmas ı 

gerekirdi ve plevra basıncı düştü kçe alveol basınc ı ndcı bir değişiklik mey­

dana gelmemesi bek len irdi . Diğer taraftan alveoller hava yollarına tam 

kapa lı olsalardı plevra basıncında.ki değişikliklerin alveol basıncında ay­

nı oranda deği ş ikliğe sebep olması gerekirdi. Gerçekte, alveoller atmos­

ferle iştirak halinde ise ler de bu iştirak arka arkaya 23 defa dalla a 

b ronslar aracı ıgı i e o d uğundan tam serbest bir eki ide de llflir. 

İşte bu sebeple plev;:;~n~ındaki değişi k liklerin ancak i u u e-

gatif bi r:_ a lveo a inde akciğerlere yansımaktadır . __§onuç o!arak , 

hava yol u ağzında atmosferik ol a n basınç ile sub-atmosferik olan alveol 

basıncı ara sınd a bir fark meydana gelmektedir . Bu fark itici bir basınç 

meydana getirerek havanın bronş larda n alv·ao l i ine o ru a k 

bep olur. Hava , a lveollere girerek ba sınc ı hava yolu basıncına eşit ha~e 

geti rdikten sonra bu itic i kuvvet ortadan kalkar ve akım durur . 

Daha sonra so lunum kasları gevşeyerek eks iras lar . Normal isti­

rahat şartlarında ekspirasyon pasif bir olaydır ve şişme süresince akci­

ğer içinde biri miş u unan e astı enerıı tara ın_ an me ana etirilir. 

Burada da hava yolları hava akımına karşı bir direnç göstereceklerinden 

i:ıveol basıncı hava yolu ağzındaki basınca eşit kalamayaq.Js! ır. Akciğerin 
retraksiyon kuvvetleri alveol basıncının hava olu avzı basınc e­

sine ve böylelikle ortaya çıkan itici kuvvetler akciğerlerden dışarı doğru 

bir hava akımına sebep olacaklardır. Bu hava akımı alveol basıncın ın 

yeniden hava yolu basıncına eşit nale gajlşine kadar devam edecektir . 

~unum esnasında karşı gelinmesi gereken iki çeşit direr.ç vardır : 

Bunlar akciğerlerin elastik ve visköz özellikleri nedeniyle meydana ge­

t!rdikleri direnç ile (basınç düşüşü~le kendini gösteren, Paıv - Pp1) hava 

yollarının içlerinden geçen gazın akımına .karşı gösterdikleri dirençlerdir 

( aiveoller ve hava yolu ağzındak i basınç düşüşüyle kendini gösteren 
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Pa0 - Paıv>. Şekil 6 ya bakacak olursak, inspirasyon ve ekspirasyon ha­
reketleri esnasında plevra boşluğu ve hava yolu ağzı arasındaki total ba­

sınç farkı ( P.0 - Ppı) iki komponentten meydana gelmektedir : 

İnspirasyon ve ekspirasyonun sonunda, hava akımı durduğu zaman, 

hava yolu ağzındaki basınç alveol basıncına eşittir . Bu eşitlik şu şekilde 

gösterilebilir : 

Pao - Poı = Paı v - Poı 

-~kciğarlerin visköz direnci ve hava yolu dirençlerinin i ki önemli 

özelliği vardır. Bunlardan birincis i, bu dirençlerin sadece akciğ~rin volüm 

değişikliği gösterdiği anlarda ortaya çıkışı , ikincisi ise bu direnç lere kar ı 

gelen kuvvetin sürtünme sebebiyle ısı haline geçişi ır . Elastik diren , bu 

non - elastik dirençlerden ( 1) akciğerin volümüne bağlı olup, hava akımı­

ı::ıa bavlı olma ı ı ve (2 elastik dirence karşı gelen kuv~tin_akciverin ge­

nişlemesi esnasında _ de o edilmesi J~ay_!:.!.Df. 

Hava Akımı 
(Lt.ldak) 

Volüm 

CmıJ 

intratorasik 
basınç 

Ccm. H20) 

intrapulmoner 
basınc 

Cem. H 2c» 

EK SP iNSP lsn. 

~~fN N ~f~ı ----ı 
-2 5 ~ Pl ~ )ı i ! ıı. 
-50 ı- ı 1 ı . 
600 

lOO 

200 

o 

. 1 

~~lwi -5 1 1 
-10 i . 
=~~ i ·- ·-·-·- · ! 

ŞEKİL 8 . Solunum esnasında plevr8 basıncı (Ppı) ve alveol basıncı (Paıvl ara­
sındaki ilişıkiler . 
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Göğüs duvarı da gen işl emeye karşı elastik ve non - elastik d irençler 
gösterir . Bu dirençler bir bölümü ile toraks kafesini n kendisi, b ir bölümü 

ile ise solunum esnasında şekil veya yer değiştiren diğer yapılar tarafın­

dan ortaya çıkarılmaktadır. Bu yapılar karın duvarı veya karın boşluğu 

içindeki organ veya maddelerdir. 

SOLUNUM AYGITININ ELASTİK DAVRANIŞI 

Solunum esnasında akciğer ve göğüs duvarı dokular ının ortaya çıkar­

dığı elastik dirençler i anlayabilmek için en iyi bir yol akciğer - toraks sis­

temin in bir silindir içinde yerleşmiş iki ayrı bölümü olan bir piston şeklin­

de düşünülmesidir (Şekil 9) . 

Pistonun birbiri üzerine oturan iki bölümünün karşılıklı yüzeyleri 

arasında lastik bir balon bulunmaktadır. Bu balonun iç yüzeyi plevra boş­

luğunu temsil eder. Pistonun iki bölümü ters yönde çekim yapan yaylara 

bağl anmış t ır. Soldaki bölüme bağlı olan yaylar akciğerin elastik direncini , 

sağ taraftaki bölüme bağlı olan yaylar ise göğüs duvarının elastik diren­

cini ifade ederler . Silindirin total kapasitesi 100 olarak gösterilmekte ve 

bu sayı total akciğer kapasitesi nin % 100 ünü ifade etmektedir . Total ak­

ciğer .kapasitesinin % 40 ı hizasında bulunan istira hat durumunda her iki 

taraftaki yaylar ın uyguland ığı kuvvetler birbi rine eşittir . Bu durum akci­

ğerlerin istirahat seviyes i veya orta pozisyonunun karşılığ ıd ır ve akciğer­

ler ve göğüs duvarı tarafından uygulanan elastik kuvvetler Şekil 9 da 

gösterilmi ş olduğu gibi ters yönde fakat birbirine eşit t ir. 

Pl.vra ı.o,lutu 
1 

Alccifer : Göfüa *nıwt 
l ,.~~~_..~~~ ... 

o 20 .. 60 .. 100~ 

TOTAL AKCiGER KAPASİTESi 
ŞEKİL 9. Mekanik modelde (sol) ve toraksta (sağ), cistiraha t durumunda> 

akciğerlerin elastik kuvvetleri. Akciğer ve toraks duvarının elastik kuvvetleri zıt 

yönlerde fakat birbirine eşittir. 
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Solunum aygıtının elastik davranışı kuvvet deplasmanı özelliğine da­
yanmak suretiyle tanımlanabilir ve 3 boyutlu bir sistemde basınç ve vo­
lüm olarak ifade edilebilir . Göğsün volümünü değiştirip bu yeni volümü 
muhafaza edebilmek için gerekli olan basıncı kaydederek veya basıncı de­

giştirip bu basınç devi iklivl.!:!l.!2 .. D2 .. ı:Ydana getirdiği volüm değişikliğini tes­
pit ederek göğsün elastik özellikleri hakkında bilgi sahibi olmak mümkün­
dür. Her iki durumda ~i;stfkd;;y-ran·i'Ş-anca 'asi.nç ·ve v~iü-~ değer"[; 
~n hiçbir hava akımı bulunmadığ ı anlarda ölçülmesi ile tam doğru ola-- ·-·---.. --. -
rak ortaya çıkarılabilir . ---

Eğer bir şahıs akciğerlerini belirli bir seviyeye kadar şişirir , daha son­
ra hava yolları ağız-hizasın a apatılir ve solunum kaSları _g~ale.-9e­
~i~ili.rs~~ -ğö~-;ü·;-·~ mey ana çıkacak ba s ınçlar o -beiirli akciğer volU­

münde etki göstermekte olan elastik kuvvetleri ifade eder . Bu durumda 
hava yolu obstrüksiyon yerinin hemen proksimalinde ölçülmüş bulunan 
basınç ( P. 0 ) göğüs içinde denge halinde bulunan elastik kuvvetleri göster­
mektedir . Bu manevrayı akciğer gerginliğinin değişik seviyelerinde tekrar­
layacak ve hava yolu basıncı ile (gevşeme basıncı) göğsün orta hizaların ­

da ölçülecek plevra boşluğu basıncı deği ş ikliklerini ölçecek olursak , bü­
tün solunum aygıtının ve bu aygıtın deği ş ik komponentlerinin basınç - vo­
lüm davranışını ifade etmek mümkün olacaktır. 

Deği ş ik akciğer volümlerinde ölçülen basınçlar Şekil 10 da gösteril ­
diği gibi karşıtları o lan volüm ile birlikte bir grafik kağıdına yazılırsa so­
lunum aygıtının değişi.k komponentlerinin basınç -volüm eğ risi elde edil ­
miş olur. Şekil 7 ve 9 da görmüş bulunduğumuz gibi fonksi onel rez i­
~apasite veya total akciğer kapasitesinin % 40 ı seviyesinde akciğer 

ve ö üs duvarının elastik kuvvetle~rine eşit fakat zıt yöndedir . Öy­
le ise bu volümde gevşeme basıncı atmosfer basıncına eşittir, çünkü ak­
ciğer içindeki gaz volümü üzerinde kompresyon veya dekompresyon mey­
dana getirebilecek bir etki mevcut değildir. Şimdi akciğerin diğer üç de­
ğişi.k volümündeki durumları gözden geçirelim: Bunlar total akciğer ka­
pasitesinin % 100 ü, yaklaşık olarak % 67 si ve % 25 i seviyeleri olsun . 

Bu volümlerde elde edilen basınçlar Şekil 11 de gösterilmiştir . 

Piston mümkün olduğu kadar dışarı çekildiği zaman akciğerin elastik 
kuvvetini temsil eden yaylar gerilmiş olacağı için pistonda geriye doğ­

ru dönme eğilimi görülecektir . Göğüs duvarının elastik kuvvetlerini 
temsil eden yaylar ise sıkıştırılmış bir durumda ve yeniden açılma gayreti 
içinde olacaklardır (Şekil 11, A) . Bu durum akciğer volümünün total ka­

pasitenin % 100 ünde bulunduğu bir maksimum inspirasyon haline kar-



Bölüm 1. SOLUNUM POMPASI 21 

şılıktır. Göğüs duvarın ın esnekliği ekspirasyon yönünde ufak bir kuvvet 

uygulamakta ve aynı yönde güçlü bir kuvvet uygulamakta olan akciğer es­

nekliğine yardım etmektedir. Böylelikle total akciğer kapasitesi volümün­

de her iki kuvvet bi rbirine eklenmekte ve yüksek bir gevşeme basıncı or· 

taya çıkarmaktadır (P. 0 = 1006 cm . H20). 

EKSP. 

"iii 
w 
.!:: 
CJ) 

~ 
< 
:ı:: 

o:: 
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~Q 
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~ 40 

"" ...J 
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ı-
20 

10 

-ıo 

I 
I 

I 
I 

İNSP. 
/ . . 

. . . . . 

BASINÇ (cm. HıO) 

ŞEK İL 10 . Gevşeme basıncı eğrisi. Herhangi bir a-kciğer volümü nde basınç ak­
ciğer ve göğüs duvarının elastik kuvvetlerinin karşıl ık lı etkilerinin bir sonucudur . 
( Rah n, H., Otis, A.B., Chadwick, L. E., Fenn , W. O .: The pressure - volume diagram 
of the thorax and lung . Am . J . Physi ol. 146: 161 , 1946 . Müsaade alı ıı arak basıl -

mış tır) . 

Piston ilk pozisyonuna dönmeya b ırakıldığında, yay ı n akciğer esnek­

liği n i temsil eden gerginliği gitg ide azalır (Şekil 11 , B) . Göğüs duvarını 

temsil eden yay ise baskı alt ı ndan kal ka r ve ne içe ne de dışa doğru bir 

elastik kuvvet uygulanmayan bir denge noktasına varılır . 

Total akciğer kapasitesinin yak laş ık olarak % 67 sine uyan bir sevi­

yeye gelindiği nde göğüs duvarı ist irahat durumuna gelir ve ne içeriye ne 

de dışarıya doğru bir kuvvet uygular . Akciğer volümünün bu seviyesinde 

gevşeme basınc ı sadece akciğeri n büzülme (retraksiyon) kuvveti sebebi)'­

le eozitiftir (P.0 = 990 cm. H20) . 
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Piston istirahat seviyesini geçecek şekilde itildiği takdirde akciğer 

esnekliğini temsil eden yay daha düşük bir büzülme kuvveti uygular, bu­

ııa karşılık göğüs duvarını temsil eden yayların uyguladığı kuvvet artar . 

Buradaki durum ekspirasyon kaslarının kasıldığı hallere benzemektedir 

(Şekil 11 , C). Maksimum ekspirasyon durumunda (rezidüel volüm veya 

~.@!_akciğer kapasitesinin % 25 i seviyesi), göğüs duvarının dışarı doğ­

ru etki yapan kuvvetleri (i nsp irasyon yön ünde ) a kciğer in büzülme kuv­

vetlerini ve alveol basıncını geçer _ve_j:ı~ sebep le gevşeme basıncı atmosfer 

basıncının altına iner (Pao = 972 cm. H20). 

%0 

Maksirr.um 
inspir<>.syon 

'~ 
__ J 

_____ l , 
%67 Total akc~r J l kapasitesı · -· -- ı 
~ -~ ............_,,, 1 

9% 67% 100%8 

r= 

Pa0 = 1006--~~ Paıv : 1006 · ~ · · · - Pakciğer ~ 18 ._ ~ 'A-==-- Pduvar - · 8 
Ppl = 98d - Pgöğüs = 26 

. pbs= 980--

P40 =990~ 
Paıv=990- - - . Pakciğer =10 

· . -- Pduvar = O 
Ppl = 980 , - Pgöğüs : 10 

pt,5 =980--

P40 = 972~ 
Paki =972 - - - Pakciğer = 2 

Pp1 = 970 --f =; ~=~O 
Pbs:980 - -

ŞEKİL 11 . Akciğe r ve göğüs duverın ın elast ik kuvvetleri . ( A) ma ksimum ins­
pirasyonda, (B) Total akciğer ,kapasitesinin yaklaşık ol a rak % 67 si nde, (C) mak­
simum ekspirasyonda. Bu durumlarda Pao ya eşit o lan gevşeme basıncı yüksek ak­
ciğe r volümlerinde pozitif (atmosferik basınçtan yüksek) maksimum ~kspirasyonda 
ise negatiftir . 

AKCİGERLERlN ELASTİK DAVRANIŞI 

Yaşayan bir insanda a,kciğerleri tam olarak boşaltmak mümkün olma­

dığından akciğerlerin total basınç - volüm davranışını kaydedebilmek müm. 

kün değildir . Bununla beraber operasyonla çıkarılmış akciğerlerin Şekil 

12 de gösterildiği gib i incelenmesi önemli bilgi edinilmesini mümkün kıl­

mıştır. Böyle bir akciğer tam olarak havasız hale getirildikten sonra şişi­

rildiğinde, basıncın 15 - 20 cm . H20'ya ulaşmadan önce şişmenin başlama­

dığı görülmektedir . Basıncın bu seviyenin üstüne çıkarılmasından sonra ak. 

~şi_ş_ın.~e ba lamakta ~bu şişme düzensiz bir şekilde olmakta ır. 
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Akciğerin bazı bölümleri sönük durumdayken gelişi güzel bazı bölümleri 
birdenbire şişmekte ve nihayet yaklaşık olarak 40 cm. H20 basınca erişi! . 

diğ i nde akciğer tam şişkin hale gelmektedir. Akciğer etra ındaki basın y_e­
r;-ide~aWğ~nda ortaya çıl<an sonmeoiayının basınç - vol ~m_eğfisi ( b: 
-;ınç uygulanması halindeki eğridenfarklı olma.ktad ;-;:. Akciğer düzgün bir 
Şekilde sö~mekte ve bas~nç sıfıra indiğ r zaman dahi hafifçe şişkin kalmak· 
~işmeve-o ewrı leriarasın a i bu farka ve akciğerin şiştikten -- ~- ---- -
sonra yeniden orijinal durumuna dönmemesi haline hysteresis denmekte-
~kciğerin bundan sonra tekrar edilen şişme ve söndürülmesi esnasın­
da hysteresis çok daha düşü k oranda bulunmakta ve ilk basınç - volüm eğ· 
risin in sönme bölümünü yakından izlemektedir. 

E 
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ŞEKİL 12. Operasyonla çıkarılmış havasız a kciğerin hava ve fizyolojiık se­
rum la şişirilmesi hal lerinde basınç - volüm ilişkileri. Fizyolojik serumla şişirilme 

halinde akciğer yine fizyolojik serum içine batırılmış ve böylelikle hidrostatik ba­
sıncın etkilerine karşı gelinmiştir . Hava ve fizyolojik serum eğrilerinin «sönme bö­
lümleri» yüksek akciğer volümlerinde hava - doku temas yüzeyindeki yüzey gerilim 
sebebiyle farklı olmaktadır. 

~~ler hava Y,erine fizyolo.ik serumla şişirildikleri vakit daha aşa· 
ğı basınçlarda eksgansiyona uğrar, düzgün bir şekilde şişer ve ~m do -
maları için daha alçak bir basınca ihtiyaç gösterirler. Bu şartlar altında. 

ki boşalmada dah~ az hY-s~resis görülmektedir. H~ ;;fuyöıojik serum 
doldurulmasının arasındaki fark sişme esnasındaki hava - doku temas yü­
zeyinde bulunan yüzey geril im kuvvetlerinin hava ile doldurma a ço a-
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ha büyük, sıvı ile doldurmada ise sıvı - doku temas yüzeyinde önemsenme­

yecek derecede az olmasıdır . Hava ve fizyolojık serumla şışırme esnasında 

ortaya çıkan bu basınç - volüm özellikleri akciğerlerin büzülme kuvvetin in 

~ponenti olduğunu, bunlardan birinin o unun efostık elemanları ­
na diğerinin ise yüzey gerifim-ebağilôTCTuguiiügösterme tecrr;:-:----

YÜZEY KUVVETLERİ 

Her iki basınç - vo lüm eğrisinin sönme bölümlerinin incelenmesi yük­

sek akciğer volümlerinde akci§;; büzülme k c-;_;v;tTe~ i ~in " hemen hemen 'Ya:­
~ın- jü;;y gerilim kuvvet ler ince meydan a g~ tirildiğini, düşuk a cıger 
volümlerinde ise bu etkinin ihmal edilebilecek derecede olduğunu göster­

~ekt-;ciir. ~ük akı:.I.,uer volüm lerl n e yüzeygıfri li miQ al ~asının 
deni özel fiziksel ve kimyasal nitelikleri olan yüze ·el aktif bir maddenin 

( surfa5tant)_~bul~nr12._'ls~~r~ Su ~faktant ~.k~i ~eri n terminal ünitelerinde 
meydana getirilir ve ti p 11 hücreleri de denilen _geniş granüllü e itel hüc­
-;:-eleri tarafın-dan salgıla n dığına ge~le inanılmaktadır. Surfaktant, tip- 11 

hücreleri il~~trauterin hayatı;, ~onlarına -doğru halirmektedir. 

Akciğerlerin terminal ünitelerinin (alveoller, duktus aiveolar isler, solunum­
sal bronşioJ ı;;:} 1'.Üz~yi bu doymamış l~it· i-;:, le~·zengin madda ~­
lıdır . Yüzey gerilimi azaltıcı etkiden bu fosfolipid ler sorumlu tutulmaT<ta-
dır . - - --·-- - -

Yüzey ger i li m, Şekil 13 de gösterildiği gibi s ıvı yüzeyının bir platin 

J~ridi eki ini ka de ın_blr_.c.ibazla öl çülebilir . Fizyolojik serum yaklaşık 

olarak 70 dinLcm . li ir gerilime sahip tir ve bu değer yüzeyin genişle­

mesi veya daralması la deui memektedir . Fizy_olojik se~~ surfaktant ıla ­
ve edildiğinde yüzey gerilim dü~. Yüzey üzerindeki ince tabaka bir en­
gelin hareketi le s kı rıldı u ı vakit eril im daha da düşmekte ve l - 2 

din/cm. gibi çok aşağı değerler ı:_ inmektedir . Bu düşü~, muhteme en sur­

faktant moleküllerinin yüzeyde konsantre olmasına baulıdır . Hava ve fiz­

Yofo ji seruiiila çizilen Eı.3;ı~;ç--volU~rii;ri a-;:;~ındaki fark ı n yüksek ak­

ciğer volümlerinde alçak volümlere göre niçin daha fazla ol d uğunu bu 

durum izah edebilir . Yüze alanı volüm) bü ük olduğu zaman yüze e­

rilim yükse , küçük olduğu zaman ise düşüktür. 

Alveol içindeki basınca etki yapan faktörler gözden geçirildiği zaman 

surfa.ktantın fizyolojik önemi daha iyi anlaşılır. LaPlace kanunu küresel 

bir yapı içindeki basıncın küre duvarının gerilimi (T) ile doğru, kürenin 

yarı çapı ( r) ile ise ters orantılı olduğunu ifade etmektedir . 
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YANDAN GORÜNÜŞ 

ŞEKiL 13. Yüzey geril im ö lçümü. Aygıtın içinde s ı vı bulunan b ir küveti var­
dır ve bu şekilde küvet iki cepheden gösterilmektedir . Yüzeyde akciğer yıkama su­
ları ince bir film meydana get irir; bir engel horizontal olarak bu yüzey fi lmin ala­
nını arttırma k veya azaltmak üzere hareket etmekted ir . Yüzey gerilim, platin şe· 

ridi aşağı doğ ru çeker ,. engel yüzey filmini sıkıştırdıkça gerilim düşer (sağ) ve en­
gel tekrar geriye kaydırıldığında gerilim tekrar yü kselir (sol). 

2 T 
P=---

r 

Bu formülden anlaşılacağı üzere belirli bir gerilim için küresel bir ya­

pın ı n kollabe olmasını engelleyecek ba s ınç yarı çap küçüldükçe daha art­

maktadır . Bu ilişkinin akciğer alveolleri için de doğru olduğunu farzeder­

sek surfaktantın, T değerini düşürü r- nis e en al ak transpulmoner bas ınç­

iarda hava boşl ukların ın açık . kalmasını sağlayarak . akciğer stab ilitesine 

katkıda bulunduğu anlaşılır. Buna ilave olarak , yüzeyin küçü lmesi ile sur­

faktant ın yüzey egrilimi a l ç altması, değişik büyüklükteki alveollerde 2T / r 

oranı nın sonucunu eşit yapacak ve böylelikle aynı transpulmo!ıer basınç­

ta bütü n alveoller stabil bir halde bulunacaktır. 

Surfaktantın a ımı _yeterl i bir kan akımın ı n bulunmasına bağlıdı r. 

Surf~ksikliği akciğer stabi litesini bozar ve kollırns (atelektazi) mey-_ 
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ŞEKİL 14. Normal ve hya l in membran h astalığı bulunan birer bebekten elde 
edilmiş akci ğer tuzlu su ekstrelerinin yüzey inde kompresyon ve de - kompresyon 
yapılarak elde ed i lmiş yüzey gerilim eğriler i. 

dana get i rir . Azalmış yüzey akt ivitesi hyalin membran hastalığı ndan ölen 

çocuk arda , a ık kal ameli at larından sonra, yü ksek konsantrasyonlarda 

oksijene maruz kalınan hallerde ve b i rçok deği ş ik eneyse ı şar r or­

taya çıkabilmektedir . Bütün bu durumlarda atelektazi önckg~len bir bÜT­

gudur . Şekil 14 de normal ve atelektatik birer akciğerden elde edilmiş do­

ku ekstrelerinin yüzey gerilim ölçümleri gösterilmektedir . Akciğer surfak­

tantı üzerine birçok maddelerin ve bu arada özellikle fibrinolitik sisteme 

ait bazı faktörler in etkisi bilindiğinden bugü n için anormal yüzey aktivi ­

tesinin primer bir surfaktant yapım bozukluğuna mı yoksa surfa .ktantı n 

araya karışan bazı maddeler tarafından inhibisyonu sonucunda mı orta­

ya çıktığını saptayabilmek mümkün değildir . 

DOKU ESNEKLİGI 

f-_-iava ve fizyolojik seru bası11 - vol ~!:Q~rilerinin ka ry ıla l!f ılması , 

normal solunum sınırları i inde akciğerin retraksiyorı kuvvetlerinin ok 

büyü~ bir bölümü~doku ~anlarının ~tikd;;ranışl!:1_a bağlı oldu­

ğunu göstermektedir . Doku esnekliği, hi olmazsa bü üme enÇ 

hayvanlarda, beslenme faktörlerinin etkisi altında kalmaktadır . Hastalık ---- --·- - -----hallerinde ınsan ve hayvanlarda akciğerlerin kollajen ve elastin muhteva-·- ----sının değişe ildiği gösterilmiştir . Doku retraksiyon kuvvetleri akciğer fib. 
- - -----
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r_ozisinde artmış. amfizemde azalm~ır. Fibrozisteki artış akciğerde fibröz 

bağ dokusunun normalden daha faz la bulunuşuna, amfizemdaki azalma ise 

alveol duvarlarının harap olarak elasti.k elemanlarını kaybedişine bağlıdır 

Akciğer sertli~i veya retraksiyon kuvvetleri pulmoner damarların kan, 

veya interstisiyel boşl~ k~ıvı j_le fazla dolu olduğu hallerde de artmak­

tadır. 

Büyük hava yollarındaki düz kasların kontraksiyonu br daral-

~rak non - elastik direnci artıırır Bugün kü ük duktus alveolarislerde 

bile kas elemanlarının bulunduğu bilinmektedir . Duktt:s alveolaris düz -· ------.,...-..,...,.--
kaslarının kontraksiyonu ise non - elastik dirençten çok elastik direnci 

arttırır . Duktus a~eolar°i71er pu-lm;n~r dolaşıma histam~~kteeai ai:­

ği veya pulmoner vasküler yatakta kan ıhtıları erleştiği zaman kasılır­

lar . Büyük hava yolu düz kaslarında olduğu gibi duktus alveolaris uz· 

kclsları da epinefrin ve isoproterenol ile gevşer . 

KOMPLİANS 

Şekil 10 da gösterilen ve göğüs, göğüs duvarı ve akciğerlerin basınç­

volüm özelliklerini yansıtan eğrilerin her biri ait oldukları bölümün komp­

liansını da ifade edebilir . Komplians her basınç ünitesi değişikliğine kar­

şı me dana gelen volüm değişikliğini ifade etmektedir. Komplians formü-
lü şöyledir: _ - -- - ·· 

.-- Volüm değişikliği ( lit0r) 
Komplians 

Basınç değişikliği (cm. H20) . 
..____ ----- - . ___ ,,_ 

~:,~ v 

* ) tı v 
Böylelik e, -göğ~plians: , akciğerlcr iJ:ı-1s2.m liansı 

6 p göğüs 

6 v 
-----ve göğüs duvarının kompliansı da 
6. p akciğer -- - ___..... -- ..... -

.9~· terilir . 

6 v 
olarak 

~ p göğüs duvan --.. 

Göğsün ve bunun akciğer ve göğüs duvarı komponentlerinin elastik 

direncini yenmek için erekli olan basınç, akciğer ve gbğus duvarını etl<i­

le en basınçların to lamına e ittir: 

6 P göğUs = 6 p akclıter +- 6 p .ııöılUs duvarı 
Komplians formülüne göre; 
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~ p ~öğtis = x 6 v 

6 p akcll!er ---x 6 V 
C akciğer 

6 p ııöl!Us duvarı == 
C göğUs duvarı 

x 6 v 

-----x !:::. V= 
C göğüs 

------ x 6 v +-------
(akciğer C göğüs duvan 

her iki tarafı 6 V ile bölersek 
~--- 1 --

+ ~ göğüs d11yar~ _ C göğüs - C akciğer 
----~ ---

x 6V 

Göğüs kom fuıfilı. .)'. ukarcj_aki eşitl iıs_ler göğüs _ komplians~n~n .( veya 

total komplians) akciğerin ve göğüs duvarının komplianslarından daha 

cfüŞü k -de~erde olması gerektiğini göstermekredir . Bu durum Şekil 10 da 

göğsün elastik davranışı ;, al<settire-n gevşeme basıncı (P göl!Us ) eğrisinin 
yaptığı açının, akciğer veya göğüs duvarı basınç - volüm eğril e rinin yaptığı 

açılardan daha dar olmasıyla da açıklanmaktadır. 

Göğsün total komeliansı fonkaj.}'.'onel _r~zi dü~ I kapasite veya~ah2t 

seviyesinde meydana gelen değişikliklerin ölçülmesiyle de tayin . ed~~.;,. 

Bu değişiklikl er spôntan solürfüm esnasında göğsün dış yüzüne bir basınç 
~ygulanması suretiyle meydana getirilir. Bu durumlarda total sol~~ıum ·sis· 

temi kompliansı normal kişilerde yaklaşık olarak 0.12 l . cm . H20 dur. Bu 

değer akciğer veya gogus uvarı komplianslarının bozukluğu sebebiyle dü­

şebilir . 

Solunum esnasında orta-za ç~kan .. tot9I elast.[k dir~ncin yuk~ rıdak~_ n:ıe­

toc!l_a t_~yini kolay gibi görülüyors~ da dakik ölsümlerin yapılabilm!:.~l için 

solunum kaslarının tam gevşeme veya paralizi halinde bulunması çok iyi 

öğretilmi ş şahıslar d ısında son derecede zordur ve bu -nedenl e metod pra­

tik değildir . Solunum k~~~;;; n felç ~ilme;iyle yapılan a kciğe; ~;ğöğüs 
duvarı konıpliansı ôlÇum eri e ata ı 22.D-~Çi:r:-~r;·bilir . Çünk ü- sq_!.11-mı.!Ü 
·kas lar ının 'leiÇ edil mesinden sÖnra göğ~ d 0"!!.D ~~l!ı s.J2!J~.[l_s_olunum 
yapan Hi--şahısla aynı Öİup olmayacağını bilmek_!!lümkün de_ğJldir . ----- ·-- ~--- -

Akciğer kompliansı. Akciğerin basınç - volüm eğrisi doğrusal değildir . 

Ö le ise volüm değişikliğ inin basınç değişikliğine olan oranını gös teren bu 
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eğrinin değişi.k bölümler inde akciğer kompl i ansı da değişecektir . Akciğer· 

lerinin elastik nitelik leri ayn ı olan iki şahısta n total a kciğer kapasitesi se­

~ iyes inde s;l unum yapanın akciğerleri, fonks iyonel rez idüel ka pasite sev i­

~sinde solu~Cn~ yapana- göre- da ha .. sert bulun~~ak t ı r. idea l olara k her şa ­
hıs ta tam bir bas ınç - volünı eğrisi elde etmenin mümkün olduğu düşün ü· 

~-B~nunla be raber akc i ğerlerin t am ol-;,:-ak boş;iması normal - ah ıs · 
larda dah i mümkün olmadığından -b u ta m eğrileri eld e etnı-;"~T;;"~ ğı yok· 

tur . Akcicier hasta~-büi unan ş ahısla rda ise, ha iki s tatik Ölçümlerin ~i­
de edil rnesi, gereken uyumun sajlananıaması sebebiyle, da ha zord ur . 

A kciğer konıpli ansı, spontan solunum yapan şahısla rda , sol unum vo­

lümünü n ve akciğer içinde ekspirasyon son1Jndan inspirasyon sonuna ka­

·dar görülen bası nç değiş iklikler in in ölçülmasiyle tayin edilebil ir. Basın ç 
plevra boşluğunda veya özofagusda ölçülebilirse de genellikle özofagus ba-

sıncı ulla nılma kt ad ır. -

Şekil 15 de deği şik tipte üç akciğerin elastik davranışı veya .komp· 

liansı gösterilmektedir. Şekil 15, A normal bir akc iğere bir litr:) hava ins· 

pira~onu_ sonunda intratorasik basınçta 5 cm. H20 değişiklik meydana ge l. 

diğ in i göstermektedir. Oyle ise bu akciğer in konıpliansı 0 .2<2_ L/cm. HzÜ 

d""ür."Akciğerre;::amflZemde o ugugı6ı, esnekliklerini kaybeder lerse geril­

ı:;eı er i daha kolay la şır. Diğe r bir deyimle kom2liansları artöqr . Şekil 15, B 

in tratorasik basınçta 5 cm . H20 luk bir basınç değiş i kl iğin in 2 litre hava 

inspirasyo nu ile sonuçland ı ğını göstermektedir. Bu akciğerin kompli ans ı 

0.40 l. /c m. H20 dur . Eğer akciğerler fibrozis veya staz halleri nde görül ­

düğü gibi daha sert b i;= hale gelmişlerse intratorasik basıncı ı:ı .~;-;:; d;-i. 

şikli ği 0.5 litrelik bir volü m değişikliğine sebep olmaktadır ve böyle bir 

akciğerin kom_Rli _? n sı sad;-;;·a .10 l_.lcm~ H20 dur (Şekil 15, C). 

Klinik l aboratuvarl a rında a kciğe r kompl ia ns ı normal soh..:n um volü · 

mü sev i yesi~ve-;pöntarı solunum esnasın a o1çü Clüğü val<ıt so iiUÇ ar 

çok defa ölç~ yapıldıgı akciğer volümü de ' belirtilerek ifade edilmek­

tedir . Bu « a ~ciğe rin volü~ _ün ites inin kompl ia ns1>ı na spesifik kompliaııs 
denilmektedir . 

Spontan solunum esna s ında ölçülen kompliansa dinamik komplians 
deni ;:J..kciğer lerin non . elastik direnÇlerinden önemli derec e et ı enen 

dTna mik komplians tan , non - e las t'ik". ~li7e~ci-;;:;eydana getiren.faktörlerın­
incelenmesinden ~a dah;-a;rın tılı olarak !?_ahsedilecektir . 

insan veya hayvanların akciğerleri sabit bir solunum volümü ile ve 

suni olarak ven ti le edil igi zanıan __ ~plians zamanla ~za l maktadır . , Bu 
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azalma, alveol yüzey materyelin in bozulması sebebi ile hava boşlu k larının 

progressiv bir şekilde ,kapanmasına bağlanmıştır. Komplianstaki azalma 

kollabe olmuş alveolleri yeniden şişiren tek bir derin soluk ile kaybolmak­

tadır . Öyl~ise solunum volümünün derinliği a~ık ~-~ı.;luna~_::e volü~ _de­
ğişikliğine iştJ.!2~ eden hav~uklarının adedini tayi_n e~n ~ir faktördür 
ve komplians bu volüme bağlıd ır. Akciğerlerden biri cerrahi olarak ç ıkarıl ­

~sw~tadrnet~dla rl a 9Tçnı;;~plians dÜşer. Bu düşüş geriye 

kalan akciğerin retraksiyon kuvvetlerinin anorma bir şekilde yü ksek olu­
şundan değil , bel i rli bir transpulmoner basınç değişikliğine maruz kalan 

alveol sayısının azalmış ve buna bağlı olarak volüm değişikliğinin düşük 

oluşundandır . 

1000 mt. .. 2000 ml. .. 

A : NORMAL 
8 : ESNEKLİK KAYBI C : FİBROZİS 
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6STATİK İNTRATORASİK BASINÇ lem H20) 

ŞEKİL 15. İntratorasik basıncın (Plevra basıncı) 5 cm. H:P değişikliği i le 
meydana gelen gerginl ik, normal akc iğe rde (A), esnekliğini kaybetmiş akciğerde 

(B) ve fibroz isli akciğerde (C) . 

Akciğer i n basınç - volüm ilişkilerinde hysterezisin de etkisi olması se­

_bebizie iıs ıras ondaki kom lians eks irasyon esnasında ölçülen komp-
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lianstan farklıdır. Solunum fazları arasındaki bu fark solunuma iştirak 

eden alveol sayısının, alveol yüzey geriliminin ve doku elastik eleman arı ­

nın değişik oluşunda!l dır. fiysterezis normal solununı· ·s-ayı$T ve::agrln111$1e 
.rinde ihmal edile~r2 f akat çok yavaş solunum hızl,erında ve de ~ in sol.!;! · 

numda önemli olabilir . 

Göğüs duvarı kompliansı. Göğüs duvarı kompliansının hesaplanabil­

mesi için göğsün total kom liansının ~kclğer kom liansının ~n ı anc;la 

beraberce ölçülmesi gerekir . Daha önce de belirtildiği gibi bu ölçümler yu· 

kar ı hava yarları veya göğslSn dış duvarına bir basınç uygulandığl esnada 

meydana gelecek ple;,; basıncı ve fonksiyonel rezidüel k;pasite değişik­
liklerinin ölçülmesinin veya hava akımı ağı z hizasında kapatıldıktan sonra 

ve solunurn1<aslarırrırı- tam gevşek olduğu bir zamanda hava yoll!_ bası~ ­
cı nda meydana gelecek değişikliklerin ölçülmesiyle mümkündür; Bu tek­

niklerin kullanılmasıyle normal bir insanda göğüs duvarı kompliansı yaK. 

laşık olarak 0 .22 l ./cm . H20 olarak saptanmıştır . Ç>ığer tara tan ş işman 

şahıslarda göğüs duvarı kompl ia"n sı önemli der; cede azalmış o~- ~-un: 
muştur ve ortal ama olarak 0 .77 l ./cm . H20 dur. 

NON - ELASTİ K DİRENÇ 

Solunum esnasında karşı gelinmesi gereken non - elast ik dirençlerin 

bell i başlı iki tipi ~ardır . Bu direnÇ°i;r Şekil 16 daki mekan ik modelde açık­
lanmaktadır. Burada görüldüğü gibi p iston ilerU!ll9.iği ve eri çekil d iğiza­
man ela stik dirence ilave olarak hava yolu ve doku direncine karşı gelin­

mes i de gerekmektedir . Uçünc ü- bir'tip ;ö;;. elastik rezistans ise inertia se­

bebiyle ortaya -çıl<ar . İnertia, gaz ve dokuların gitgide hızlanarak veya git­

gide yavaşlayarakhar=eket etmeleri -;snasında ortaya çık;n diren tir . lner­

tia çok ufak bir direnç olduğundan i hmal edilebilir. Trakeo. bronşial ağaç 
içinde havanın al<ımıııa karşı gelen direnci yenmek içirı gerekli o an basınç 
daha önce alveol ve hava -yolu ağzı basınçları araslnda~i fark olaral< tarif - - ..... - --...._. 
edilmişti ( P.0 - Paıv l. Burun boşlukları, nasofarenks, larenks ve trakea 

ha"a akımı yavaş olduğu zaman direncin aşağ ı yukarı % 20 sini meydana 

getirirler. Hava akımı hızlı olduğu zaman ise bu oran % 45 e çıkabilir. 

Akciğerlerin ~re_keti esnasında birbiri üzerinden kayan dokuların sürtün­

mesi doku visköz direncini me19_~ etirmek~. Normal şahıslarda to­

tal non - elastik dirençlerin % 90 veya daha fazlasını hava yolu direnci 

r;ıeydana getirir . Doku visköz rezistansı ise % 10 dan daha ufak bir bö­

lümü teşkil etmektedir. 
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Dok:~isk~ 811ıncı yınmık içio 
dirınci .°\..+ 91rıklı OIRENC 

Ş E K İL 16. Solunu m es na sı nda a·kci~erle re hava girebilmesi içi n karşı gelin­

mesi gereken dirençler . 

AKCİGERİN TOTA L NON - ELASTİK 
DİRENCİNİN SAPTANMASI 

Solunu ııı e snas ı ndak i elast ik ve non - e lastik dirençler i yenmek üzere 
uygulanması gereken basınçlar a şağ ı daki eşitli k ile ifade edilebilir : 

.------ -------.._ 

r P total = P cla sti c + p nrın(' la stic --- ---
Öyle ise non - elastik direnci yenmek Ü?ere uygulanması ger.eke r:ı,...ha.. 

sınçlar P total ve P elastik arasındaki farktır . 

Akıma karşı direnç, belirli bir akımı sağlayabilmek ıçın ge_'._:ken ba-
sınç olarak tarif edilebileceğinden : ..-- :_=--_,----

Rnon - elastik 
p non - elastik 

Akım 

ptotal - p elastik 

Akım ---------
R non _ ı ast · için genellikle_~~J2.!ı biri!'.!l.SJil· f±Qj_J.:.fs n. dir..:.. 
-"~-'--"~""'-~-'----'~~ 

Non - elastik basınç, plevra basıncı, solunum volümü ve hava akım 
süratinin beraberce ölçülmesiyle saptana bi lir~-Bu d~rum Şekil 8 den Özet­
lenerek meydana9etiriİmiş - olan Ş~k il - 17 -de gösterilmektedir. Solunum 

ffe~mu_ esnasın.~fa_ pJevr.al (intrator~k) basınç deği0kliği yuka ı:ı ga d~ 

belirtilmiş olduğu gibi iki komponentten meydana gelmiştir . Bunlar elas-
tik ve nen-elastik komponentlerdi~- -- -- -
------
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Hava akımı ( Lt . ele . ) 

ŞEKİL 17 . Şekil 8 den özet­
lenmış bir solunum siklu su . So­
lunum esnasında elast ik direnci 

yenmek içi n gereken intratora­
sik basınç ( pl evral bas ınç)'ın 

gösterd iğ i değişiklik ince b ir 
devam l ı çizgi il e ifade edi l miş­

t ir. Herhangi bir anda non-e:as­
tik direnci yenmek için gereken 

basıncı ise gö lgel i alan belirle­
mektedir. 

Yolum (ml.) 

İntratoruilc 
basıny 

(cm. HiJ) 

0-+--~~~-+-~~~--t­

- 5 

-10 

-15 

Bir soluk esnasındaki elastik basınç eğrisi şu şekilde meydana geti­

rilebilir . İnsp irasyon sonunda ve ekspirasyon sonunda hiçbir lıava akı~ 

bulunmadığından non-elast~ basınç ~dır ! e plevra basıncı elc:stik basın ­

ca e ş itti r. Elastik basınç eğrisin i n bu noktalar arasındaki bölümü ise elas­

tik basmcın l i-ne~ olara~ volüm değiş_iklikliği ile iJl kili olduğu kabul edi-

!erek çizilebilir. Bununla beraber ._Şe_~}J_lO ---- - çjzilmjş olan total basınç -

volüm eğrisi bu yaklaşımın sadec_e normal soJ.u_,0um sw esindeki volüm 

değişiklikleri için doğru @labileceğini göstermektedir . Hatta bu seviyeler­

de dahi , akımın sıfır olduğu noktaların arasını Şekil 17 deki noktalı çizgi 
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gibi düz bir şekilde birleştirebilmek, hava akımının sabit ve volüm değişik­

liğinin bütün solunum siklusu esnasında uniform olduğu haller dışında 

mümkün değildir . Solunum siklusunda elastik basınç eğrisi r. in biçimi , 

akciğer volümünün değişme hızına bağlıdır. Bu sebeple doğru bir elastik 

basınç eğrisi elde edebilmek için Şekil 17 de ince çizgi ile göste r ildiğ : gibi, 

bu eğrinin volümün azalma ve artmasına göre tadil edilmesi gerekir . Solu­

num siklusunun herhangi bir anında nen-elastik direnci yenmek için ge­

rekli olan basınç o andaki elastik basınç ve plevra bas ıncı değerleri ara­

sındaki farka e ittir. 

BASINÇ - VOLÜM HALKASI 

intratorasik basın evrisinin elastik ve nen-elastik kom onentleri 

nin vukarıda tarif edildiği gibi incelenmesi çok vakit al an bir iştir. Daha 
basit bir metodı~iki ölçüm arasındaki ilişkiden zaman e leman ının · k~l ­

-dırılarakblçümi;i"nb;;:-cili~ r;; byded il ~~mümkUndÜ r. ·su -metodl~ 
bir halka teşekkül etmekte ve balkanın kenarlarını solunum siklusu es­

nasında akıciğerin farklı şişkinlik derecelerine göre plevra basıncında or­

taya çıkan değişiklikler meydana getirmektedir. Normal blr kişi~ -;lde­
~dilmiŞo·İ~ n -bası ;ç- volümha lkası ek il 18, A da gösterilmektedir. Solu­

num .;olümü sev;-;-sinde elastik direnç akciğerin gerginlik derecesiY I~ doğ­
rusal bir şekilde ilişkili Öİd u~undan, hava akımının bulu~;.,adığı ekspiras­

)'.'On sonu ve inspirasyon sonu noktalarını birleştiren çizgi solunum sil<lu­
sunun herhangi bir anında elastik direnci yenmek için gerekli olan basın-cı 

i±~de etmektedir . Öyle ise solunum si.klusunun herhang1 bir anındaki in f­
ratorasik basınç ile elastik direnci yenmek için gerekli olan basınç arasın­

daki fark, o anda non -elastı direnci yenmek için gerekli olan basınca 
eşittir . 

Basınç - volüm halkası incelendivi zaman görülür_!.'._ ba_sı~~ ölçümü­

~~n yapıldığı hava yolu bölümünün distalLfıdı:_ .~':! _hay? _~l u ~irdenbire 

kapatılarak hava akımı durdurulursa, plevra basıncı o anda.ki akciğer vo­
l~müne uyan elastik-d i~enci _yenm~k içi-;; -;reke;-b~-~ ı ;a ~Şit olur . Bu 

~ebepl~ava _akırrıı"ii ın l'!.l_a ~;im~m inspirasyon ve-ekspirasyon--esnaSında be-, 

lirli araiıklarla kesilmesi, akciğer volümü ve elastik geri dönüş kuvvetleri 

arasındaki ilişki ime dana ıka~abil. ir. Hava akımın~k;~IQlğl~tla~i elev­

_ra basıncı devi iklivi de öne lidir lev ra basıncından meydana gelen bu 

fark hava akımının kesildiği c:_nm heme~ öncesi.:ı_de mevcut o_l_an _ nen-elas­

tik di .r~nci. yenm~-~çin _g:_~eken basıca eşittir. 
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ŞEK İ L 18 . Norm al b ir şahı s tan (A) ve hava yolu obstrüksiyonu bulunan 
bi r ki mseden ( B) elde edil m iş bas ınç - volüm halka lar ı . PT noktala r ında hava akı­

mı durdurulduğu takd irde bas ınç• P E noktasına gelecek ve basınç değişikliği, P NE , 

hava akımının kesildiği andan hemen öncek i ~ım direncini yenmek için gereken 
bas ı nca eşi t olaca k tı r. 

~va yolu ohs.triiksiyo nu-b.y.j.y.Acluğu_zama r:ı lıas.ın ç- olüm fıalkası 

~nem l i derecede geni ş_)fil:, in spira syon ve ekspirasyon esnasında nen-elas­
tik d irenci yenm~k iç in gereken ba s ınç büyük bir art ı ş gösteri r. Şekil 18, 
B de bronkospazm sebebiyl e hava yolu obs trüksiyon u bul un an bir hasta­
dan a lınmı ş ba sın ç - vol ü nı halkası gösterilmektedir . 

BASJNÇ-A KIM İLİŞKİLER! 

İntratorasik basıncın nen-elastik komponenti aynı anda.ki hava akımı 
ile .!?.er9~:._ grafik kağıdına yazılaca k olursa bır basınç - a ım eğrısı 
elde edil ir . Böyle bir eğri Şekil 19 da gösrerilmektedir. Burada sağ üst bö­
lüm inspirasyon, sol alt bölüm ise ekspirasyondur . Eğri incelendiği zaman, 
be!i.!:.liJ?J..!:...2.§Yh'.eye kadar hava akımı ve basıncın doğrusal bir şekilde iliş­

kili olduvu örülme edir. Bu seviyeden 2onra hava akımını fazlala tır­

mak için gereken basın it ide daha artar. Eğrinin doğrusal bölümü la­
miner diren , horizontal bölü~-~e~ turbulasyon dırencının de 
elli~esi nedeniyle meydana gelmektedir . Normal bir kişide t;tal non­
elastik direnç 1.8-Cm H20 / Z./sn . dır ve u hava akımı seviyesinde diren­
cin sadece 1/ 10 u türbülasyona ağ~~r. 

Şekil 19 da normal bir eğriden başka, hava yolu obstrüksiyonu bulu­
nan bir hastaya ait olan ve Şekil 18, B de gösterilen basınç-volürn halkasın­
dan elde edilen bir basınç-akım eğrisi verilmektedir . Bu eğriden belirli bir 
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ŞEKİL 19 . Norma l bir şahısta ve hava yol u obstrüksiyonu bulunan bir has­
tada basınç - akım i liş ki leri . 

hava akımının meydana gelebilmesi ıçın normale göre daha yüksek basınç­

ların gerektiği anla ş ılmakta ve bu durum hava akımına karşı olan direncin 
artmış olduğunu göstermektedir. Hava yolu obstrüks iyonu bulunan has­
talarda total nen-elast ik rezist q_ns artm ı s.!_ı r . ve 5 cm . H20 / l./sn. den belir­
li bir. şekil e daha üksektir . Bu hastalarda direnç_öncelikle türbühınsa 
bağlıdır. Eksersiz hallerinde olduğu gibi venfilasyon normalin üzerine çık~ 
tıgızaman turhi.ı1asyon direnci de çok yüksek seviyelere erişir. 

DOKU VİSKÖZ DİRENCi 

Havadan daha _az -'l.~ya daha fazla vi*oziteye sahip ~azların inhalas. 
yonu esnasında nen-elastik direncin ölçülmesi ~ i saği~:i_~n bazı met~d-ların 
kullanılması ve sonuçların değerlendirilmesi yoluyla, hiçbir viskozitesi 
bulunma an bir az ile solunum yapıldığı takdirg~ ı::Ji e cin ne olacağını 
hesa lamak mümkündür. Bu direnç bize doku viskoz direncini enmek 
için gerekli ola.!2_ basıncı verecektir . Doku visköz _9 irenci nen-elastik diren­
ci ve hava yolu direncini yenmek için gereken basınçların aynı anda ta­

y~i.:.:n~ed=.:..:il :..:.m.:.:.e::s.:..i ....:i:.:.le:.....;;d:.::e~h~e.::.;sa::.ım""'l""'a""'n""'m""ı""'ş .:.:tı,.r . Doku visköL.dl.mı:ıc· total on-el ~_!. i~ 
direncin ancak küçük bir bölümünü teskil eder. Nen-elastik direncin bü-- -------~ yük bölümü Fi ava yollarında ortaya çıkmaktadır . Bu sebeple genellikle 
ölçülmeye çalışılan, total non-elasti.k direnç veya hava yolu direncidir. 
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HAVA YOLU DiRENCİ 

Pao - Paıv 
R hava yclu = -----

Akım 

3'.'i 

Basınç hava yolu ağzında kolaylıkla ölçülebilir fakat alveol basıncını n öl­

çülmesi zo rdur. Hava o lu direnci-;:;i"t15atanm i in-Tkimeted k~l­
~~ti ~~denilen biri ııçj_metodda ir .. solunum si ~usunda 
saniyenin küçük bir fraksiyonu kadar sürmek üzere hava Y.Olunun ağız 

hizasında ve arka arkay~-birçok ~ke7el;r kapatılm~-; ;;;-;~~l;yan bl r aygıt 
kullanılmaktadır . Haç; akımının kesilmesiyle tıkanma- noktasının-hemen 
ar kası nda bu lunan bölümde basınÇ alveol basıncına eşit olur. Bubas ı n­
c ı n akım kesiİ~denhemen önce mevcut olan ba; ı ~;; ve d-;;iayısı ile o an­
da kia lveol baSlncl na eşit o lduğu-farzedil frse·, hava yolu kapanmasından 
hemen önceki a k ıma oranlanmas ı su reti y le hava yolu direncinin yakla~ı.k 
ol ~rak hesaplanma sı ;;-ümkü n olabilir . ~~n:.:.l .:::a ....:b::::e=--'r_.,,a""b-"'e,_r -""-'"--"'""" ,,.,...""-'"'-'-""'" 
zam""an geçerl i sonuç lar vermemekted ir . 

İ ki n ci metod alveol ba s ın cı ölçüm ünde yaygın bir ekilde kullanılan 
vücu t p letismografisidir . B~ metodda afiiSılertarafı sık ı sıkıya -kapalı - - - --- ---- - --- - - -----
b ir odacığa girer ve i inde b ir kapak bu lunan bir borudan nefes alıp ve-
~ r ~ Bu- esrı.ada-hava yolu ağzında -ve odacığın içinde · basınç sürekli olarak 

yazd;,: ılır . Da~;;a boru içind; kikapak kapatılır ve hava yol u"° t am ola--·- - - ,,. .. 
ruk tıka_!lı ı:; Bu durumc.!a hava yolu ağzındaki basınç alveol basıncın111 ay-
nı olacaktır . Şahıs kapalı kapak karşısında inspirasyon ve ekspirasyon 

yapmaya- çalışır ve böylelikle akciğerler içindeki hava .kompresyon ve 

de - kompresyona uğrar . Bu esna a o acı içi nae ı gaz üzerinde zıt bir 
--- -etk i meydana gelmektedir. Alveol basıncı ile odacık basıncında meyda. 

na gelen değ iŞiklikler kayd~di-li ar~larındaki orantı ta-xin ~r. Hava --yolu direncinin ölçülm~.J. in ahıs içirtçle_kaRsğ~unmayan bir boru-
da rl" -;;;fes alır~erir . Bu esnada hava akımı ve odacık içindeki basınç yaz­

dırılır . Alveol basıncı ile odacı.k bas ı ncı arasındaki daha önce elde etmiş 

bu!Unduğumuz oran kullanılmak suret iy le alveol bas ı ncı nda meydana ge­

lecek egışıl<Til< er nesaplanır ve hava yolu direncinin elde edilmesi için 

hava akımına oranlanır . Bu metodun faydası a nı zamanda akciğer volü­

münü göstermesidir. 

Akciğerler şiştiği zaman hava yolu çapı ve uzunluğu artar ve böyle­

likle akıma karş ı sürtünme direnci ciüşe r~ Akım direncini n tersi olan hava 

yolu iletkenliğ i (airway conductance) ile akciğer volümleri arasındaki iliş-
.-- --
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ki doğrusala çok ya.kındır ve her volüm ünitesi için iletkenlik veya spesifik 

il~nlik vücud~yüKl_ug Q.rı en . ve Ô-a nda3~h~~--sôlü~u_m yapma ta 
olduğu akciğer volümünden etkilenmediğ i için faydalı bir ifade tarzıd ı r. ---- - - .. .. . ---~----

Hava yolu direncinin bölümlenmesi. ~I hava yolu_ direncinin_Jin~-­

li bir bölümünün üst solunum yollarında meydana geldiğinden daha önce 
-~a-hset,;iştik. -Direncin g~ri k"aıan büyük bölümü de t-rakeo-bronşial ağ-a ­
cın çapları 2 mm . den daha büyük kı s ımlar ı nda ortaya ç ı kar. Küçük peri ­

ferik hava yolları sayılarının çok fazla ol rr:ı-9~--il~d~n_[y~ -enj ş bir kesit 
alanına sahiptir ve total hava yolu direncinin % 20 den daha azı bu hava 

yollar ı nda ortay; ç ı kmaktadir . Bu durumu~- sonucu olarak, küçük perife--- - - -- ----'--~--''---

ril hava yolları ventilasyonu şiddetle boza n ha s ta lık ların _.Y.erleşme eri 
olabildiği -hal d-; -bu-h;sta-l ~ın tota l hava yolu direncine olan ı:ıt k i s i hafif. 

t i~ Bu gibi def;kti;~taya Çlk;;:;Ta-b i~~~i iÇ in d iğer b~şka metodların -mevcut oluşu memn uniye t vericidir. Bu metodlarda n daha sonra bahse-

dilecekt ir . 

Hava yolu direnci üzerine etki yapan faktörler. Normal şartlarda ha-

va yolu direnc i, ak ımın i çi~d~n~çecevi h~va ollarının kesit alanı-
na, hava a.kımının hızına ve solunan hava nın fi zik özelliklerine bağlıdır . 

KESİT ALANI . Hava akımının eçece vi en li lemes ine kesit alanını , ha· 

va yol ların ı daraltmaya çalışan kuv~etlerle,-~n i ş l etmey~ Ça~a n kuvvet­
ler a~;sınd-ak-i d~nge tayin eder. Hav-;; yolların ı da;alt maya ç;i7ş an- ku~~t­
ler, peribronşial basınç ve bronş düz kaslarının kontraksiyonu ile ortay~ 
çıka n - uvvet e r ir . - ava yOTiarlilı--aÇık° tut rıJg_y, çalış~tleı:...ls..~, -- -- - - -------- --
bronş iç boşluk basıncı ( intraluminal basınç) ve bronş etrafındaki bağ 

dokusunun- tutucu etkisidir :-A.kciğerv~- artıp levra basıncı atmosfer 
ba-; ı ;;-Zı nın gitgide ~-fazla altına inince t~keo --bronşial avacın 
p~vr~ basıncına maruz bulunan bo um erı n ın genişliği t~ronş iyal ba­

sıncın yükselmesi nedeniyle artar. Pasif ekspirasyon esnasında transbron­
şiyal bası -rlÇdü ştül<Çe ava-ioTaTının ça p ı da tekrar azalır . 

Peribronşlyal ve intraluminal basınçların zorlu ekspirasyon esnasında 

hava yolu çapı üzerine olan etkisi çok önemlidir ve bu durum Şekil 20 de 

gösterilen bir model yardımıyle daha kolay anİaşılabilir . Yeterli bir kuv­

vetle y~ ılan aktif bir ekspiras _on ~12.?s ında levra ve alveol basınçlarının 
her ikisi de atmosfer basıncının üstüne çıkmaktadır. Akım direnci sebe. ---- -- ---·- - ·-
biyle bron içi basınç, hava yolları boyunca değişir ve periferik hava ol. 
larındaki al-;eo! b~cır:ı a Çok yakın--değ-erlerden, h~va yol~- ~ğzı yakınla ­
~ındal<iatmos er aSınCırra-yakın Cleğerlere dôfr'C-dUş~;- göster ir. Hava 

- - -- --- - c ---
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yolunun be,!.I.!:_U_bir nokta~da bronş ba~ıncı levr~ basınc)na eşit olacak: 
-~ · Bu noktaya eşit basınç _nok_!ası (equal pressure point, EPP) denir. 
Hava yolu ağzına doğru bronş içi basınç peri ronşi_ya asın tan daha dü­
şük olacaktır . Bu nedenle hava yolunu daraltma a önelen !}~t bir~ 
ortaya çıkacaktır . 

20 10 

ŞEKİL 20 . Zorlu b ir ekspirasyon esnasında gogus içinde e tkı yapan kuvvet­
IP.r . Ka 1 ın ok 1ar ek~pirasyon ka;lal'ln ııı kon<raksiyonu iie toraık sın kom presyonunu 
göstermektedir . 

Pr ı plevra basıncına eşittir. Bu durumda 20 cm . H20. 

Pc ı akciğerin el astik geri dönüş basıncını göstermektedir . Bu durumda 10 
cm . H20 . 

Pa ı v alveol basıncını göstirmektedir = Ppı (20) + Peı ( 10) = 30 cm . H20 . 

Hava yolu bas ın c ının alveol basıncından (30 cm . H20) Pao veya ağız basıncı­

na duğru (veya at mosfer ik basınç) düştüğüne dikkat ediniz. 

EPP e şit ba sı nç noktası n ı göstermektedir . Hava yolu içinde intramural ve 
eks tramur a l basınçfarın eşi t olduğu bu nokta verilen örnek vak 'ada 20 cm . H20 
dur . E şi t basınç nokta sından akımın gitt i ği hava yolu ağzına doğru ilerleyecek olur­
sak transmu ral ba sı n c ın hava yolunu daraltmaya veya ,kapatmaya eğilimli olduğu­
nu görürüz. 

Normal bir şahsa gitgide artan bir güçle aktif ekspirasyonlar yaetırı­
lır ve aynı akciğer volümü i in_hava akım hızı bu volüme uya~rans ul­
moner basınç ile beraber bir grafik kağıdına yazılacak olursa «isovolüm 
bas ı~ç-ak ım eğrileri» elde edili~ Şekil 21 de üç değişik a kciğer volümün-
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de çizilmiş eğrileri görmekteyiz. Yüksek akciğer volümlerinde hava yolları 

genişlemiş bulunduğu için çok yü.ksek akım hızlarına erişilebilir. Akım 

sarfedilen güçle orant ı lı d ır . Fakat _ siillJ i akım maksimu~ 
sarfedildig i anda ortaya _çıkmamaktadır . Dü ş ük akciğer volümlerinde akı­
m ın maksimuma ulaştığı belirli~ sev iyeye kadar hava a~m h ı z ı transpul ­

moner basıncın artı ş ına uygun bir şekilde yükselir . Bu seviyeni n üstünde 

daha fazla güç_sarfed.Uf12esi, hava yoll a rını rı aynı anda arta r.ı P-levra basın · 

c ı n ı n etkisiyle kompresyona uğraması sebebiyle, b_ir akım hı~~~ 

meydana getirmemekted ir . Akciğerler i n orta seviyelerdeki volümlerinde 

hav olları daha gergind irler, daha düşük bi r_ d i ren~gösterirle ve böy.;. 

lelikle sarfedilen gücün a rttırılmasıyla hav~ yo lu kompresyomı meydana 

gelmeden önce daha yüksek hı z l a r a e rişmek mü mkLin olabil i r . 

EKSP AKiMi ( Lt ./ sn.) 
8 Y-Ü-KSEK AKCİGER 

VOLÜMÜ 

A LC~K-~Kfİ~ER VOL 

-1s-10 -s o •s •10•15•2045 

2 

4 

6 

• 

TRANSPULMONER 
8ASINC 

(CM. HıO) 

İNSP AKiMi (Ltjsn.) 

ŞEKİL 21 . Normal bir şah ı sta üç deği şi k akciğer ş i şkinlik seviyesinde elde 
edilmiş isovolüm bas ı nç - akım eğrileri. Yüks<! k akciğer volümler inde sarfedilen gü­
cün arttırılması ile maksimum ekspirasyon akımı artmaktadır . Düşük akci~r vo.. 
lümlerinde basınc ı n artması hava ak ı m ı nı beli r li bir noktaya kadar yükselt ir ve 
gücün daha fazla arttırılması, muhtemelen hava yolu kompresyonuna bıı~lı olarak, 
a kımda daha fazla b ir a r tı ş a sebep olmaz. (Şekil 20 ye bakınız ) . 
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Hava yollarının anormal ölçüde kolaylıkla kollabe olduğ~ veya ak­

ciğerin el;stik geri dönüş Özelli.kleri~n aza l mış bulunduğu akciğer hasta­

lıklarında akımın sınırlanması, transpulmoner basıncın normal duruma 

gö~e çok düşük seviyelerinde meydana gelmektedir. 

AKiMiN HIZI . Daha önce de bahsedildiği gibi akımı meydana getiren 

basınç ve hava akımı arasındaki ilişkiler oldukça karışıktır. Hava akımı­

nın düşük hızlarında gaz laminer bir şekilde hareket eder ve basınç ile 

a.k;;ı- ~sında doğrusal bir ilişki vardır. Akımın yül<sek hızlarında ise 

türbülansın başlaması ve bu sebeple direncin artması ile akım basın ili -

ki leri doğrusallığını kaybetmektedir(Şe i ı-1 9). -Hava akımının laminer 

_komponenti akım hız.:_ ile, türbülan komp_one~ti ise akım hızının karesi 
ile orantılıdır . 

SOLUNAN GAZIN FİZİK ÖZELLİKLERİ. Hava yolu direnci , gaz i le 

~ava yolu duva~rı arasında ve akım_l!l _kendi içindeki sürtünm~~~­

da meydana geldiği içi n gazın sürtünmeyi arttırıcı herhangi bir özelliği a,; 

va y~lu direnclil i arttıracak, sürtünmeyi azaltıcı _ herhangi bir özelliği ise 

~zaltaca~. Bu nedenle alv e_:ı l ve ağız arasındaki basınç far.kı, ilk ola­

rak Rohrer tarafından da ileri sü rüldüğü gibi, aşağıdaki eşitlik ile göste-

rilebilir : 

Burada V akımı, K1 hava yolu şekli ve gaz viskozitesini ihtiva eden bir konstant , 

~olu şekli ve gaz yoğunluğunu iiıtiva edeıı aiğer bir ~or. s tantt.r. 

Hava yolu direnci helyum gibi düşük yoğunluklu gazlar ile azalır, 

kükürt heksaflorid gibi yüksek yoğunluklu gazlar ile artar . Gazların yo-
~~- -- ~~~~~~- -~~......,...._:._~ 

ğunluğu barometre basıncı ile de değişmektedir. Dalg!çlarda artmış baro-

met ;:Tk baSlnCi"ii az ovun luQunu arttırması sebebi le hava olu direnci 

artarak_:;olunumu bozacak sevi}'.elere yükselebilir. ~~ durumun tersine 

olarak yüksek irtifalarda hava yolu direnci_ a_ll lmaktadır. 

KOMPLİANS VE HAVA YOLU DİRENCİ ARASlıNDAKİ 
KARŞILIKLI ETKİLER 

Belirli bir akciğer bölümünün dolma veya boşalma sürati bu bölü­

mün hava yolu direnci ve kompliansın ağlıdJr . Bu durum elektriksel 

bir model üzerinde daha iyi açıklanabilir . Akciğer gibi elastik kuvvet bi­

riktirmiş bir dokunun dirençli bir ortamda boşalması bir kapasitörün bir 
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direnç içinden boşalmasına benzemektedir. Kapasitörün belirli bir anda­
ki şarj durumu ( 1), başlangıçtaki şarj durumu ( 10 ) ve şarj zamanı ile be­
raber grafiksel olara.k yazdırılacak olursa eksponensiyal bir eğri elde edi­
lir. Bu eğrinin formülü şudur: 

Burada K konstantı 1 / RC ye eşittir ve R direnc i, C ise kapasitansı 

göstermekt·edir. Eksponent , bir birim değerine sahip olduğu zaman ( K1 = 1) 

eşitlik şu şekli alır : 

l = e - 1 = .!. = .37 
10 e 

ve 

Burada şarjın ilk değerinin % 37 sine ulaşması için geçen süre zaman 
konstantı ismini almakta ve bu konstant rezistans ve kapasitansın ürünü 
olmaktadır . Ayn ı şekilde bir akciğer ünitesinin dolma ve boşalması için ge­

çen zaman bu ünitenin zaman konstantına bağlıdır ve bu rezistan s ve komp­
liansın bir ürünüdür . 

iki veta daha fazla birbirine para lel üniteler aynı şişme ve sönme ba­
sıncına maruz kaldıklarında kendi zaman konstantların~ bağlı bir hızla 
~olar veya b~~lırlar.~;=-;~ konstantları esit ; e bu ünit;ı;,:Ünifo rm 
olarak dolup boşalacaklardır . Zaman konstantları eşit olmadığında ise 
dolma --;e 'boşalma düzgünlüğünü kaybedecektir. Zaman konstantları nor­
mal şahıslarda bütün akciğer sahalarında oldukça üni orm ur . 

Solunum esnasında ölçüm yaRıldığı takdirde zaman konstantlarının 

eşit olmayışı akciğer içinde gaz davılımını etkile'y'erek kompl iansa tesir 
edebilir( dinam_~ _kom lians). Akciğerlerin mekanik niteliklerinin bölge­
sel bozuklukları solunumla belirli bir akciver i kinlivıLJ:wydajl a ~ 
~çin ger3kli olan basınçta değişi,klikler me dana ~ü.r:ebjli c,J3JJ._~.fl2.a 
eşit olmayan bir şekilde dağılmış J>~onş obstrüJ.<siy2.ill!llda_rastlı yoruz , 

Şekil 22~~-kciğer içine bir litre hava girmesi için normalde gerekli 
olan plevra basıncı ile hava akımına karşı lokal bir obstrüksiyon bulundu­
ğu zaman gereken plevra basıncı karşılaştırılmaktadır. Burada hava yolu 
obstrüksiyonu bulunmadığı zaman solunum volümünün bütün akciğer sa­
halarına eşit bir şekilde dağıldığı görülmektedir. Diğer taraftan hava yolu 
obstrüksiyonu bulunduvu zaman, bu darlığın distalinde kalan akciğer bö-
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lümlerinde hava akımına karşı artmış bir direnç orta a ıkmaktadır. Çok 

yavaş solunum esnasında,havanın he~er; hemen eş~ekilde dağılımı 
ve bronş obstrüksiyonu bulunduğu halde dahi ölçü~en J<or~J?l~ns de~.!1 · 

nin pek az değisi kl ik göstermesi ,;ümkündür. Hızlı solunumda ise, diren-
-~~-·- - -··- .. ~ 

cin en az olduğu sahalara daha fazla hava girmektedir . Bu gibi vak'alarda 

aynı volümdek i havanın a kc iğer ere gi re ilmesi iç in daha büyük bir 

f.ntra tor asi k bas~ nç gerekmekted ir ve böylelikle ölçülen kom pi ians ( di na­

mi·k)· değ_eri _düş~tedlr. S) ıçülen komplians değe ;:j. aynı zamanda solu­

num frekansının artması hallerinde de düşükl ük gösterir . Kompliansı n 

~oı ~-;c;;--frekan~ ı na o lan bu bağ ımlı lığ ı zaman' Ônstantlarının değişik ak­

ciğer sahalarındaki eşitsiz liği nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Öyle ise e 
ğecin el ~s tik özel~ i ~.!_e r i 12i n t.ümü in~ı:J_endiği za man bütün basınç ölçüml:­
rinin statik olma s ı ve akciğerlerin bütün sahalarJnın şişmesi için yeterli 

~.!..!J......9eç_me i gerel<mektedir. Diğer ta~ solunum_:,:; n a sınd a ölçü­

len dinamik komplians da çok önem lidir. Dinamik Komplians belirli bi r 

~unum hı zında yenilmeSf. g";r=;ke~ hakiki - ;ıastik direnci östermektedir . 

Bu gerçek direnç statik ölçümlerin çok Üzerinde olabilmektedir . Bu dÜ­
rum küçük hava yollarını tutmuş obstrüktif hastalıklar için öze ll ik le doğ­

rudur ve bu ibi hallerde kom12liansın ınlunum frekansına olan bağımlı· 

lığ ı t~spit ed ilen tek anormal bu lg_u olabi lir . 

İNSPİRASYON GAZiN iN AKÖGERDE DAGILIMI 

Özel likle yaşlılarda ve hatta gen savlam insanlarda ins iras onla alı ­

nan hava akciğer er içinde üniform bir şekilde dağılmaz . Bu durum rad­
yoaktif gaz kulla nlİarak yapılan tOr°~ ks sintigrafilerindeaçıkça görülmek-­

t.edir (Şekil 23) . Daha önce de bahsedildiği gibi t rarsp ul moner b~~­
~ı;-bölgesel farkları sebebiy le akciğerlerin tepe bölümlerindeki alveoller, 

alt böl ümlerdeki lere gö!e daha fazl ~ eksp~!::_siyona uğrarlar. Aynı şekilde , 

değişik bölgeler basınç - volü m eğrisinin değişik seviye lerinde bulunur. 

Öyle ise inspirasyor11a alınan havanın değişik bölgelere dağılımı şahsın 

~olunum yaptığı akciğer v OTümün:_ bağ~dır .. A.kclğerlerın epe o ge er ı n ­
~eki alveoller FRC seviyesinde yapılan normal inspi rasyonlarla daha az 

dolmaktadır (Şekil 24, B) . Şahıs aşağı akc i ğe r volümlerinde solunum yap­

! ığı zaman-akciğerlerl!ı_.!ep~Jiimleri alt. bölür:ılere oöre daha fazla ven­

tile olur (Şekil 24, A) . Solunum, rezidüel volüm yakınlarında yapıld~ 
man ise akciğer i n a~~eri ventilasi'.ona hemen hemen hıç katılma­

_ma~tadır . Tot~I akciğer kapasitesine Y.! kın ok yüksek akciğer volümlerin­

::!e her iki bölgenin volüm deği ş ikliği a'ı'.nıdır (Şekil 24, C). - ~ 
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1000 ml 
T 

NORMAL KOMPLİANS 
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1000 ml. 
T 

ŞEKİL 22 . Aynı elastik öze l liklere sah ip iki akciğerde solunum!a 1000 mi. 
hava alınd ığ ı zaman bö lgesel hava yolu obstrüksiyonunun basınç - vo!üm i l işkile­

rine olan etkisi . 

Uzaklık 
11Öat11rgesi 

i 
~ ı:: 

t f " E - - ~ 

~sayım hızı 

ŞEKİL 23. Bö lgesel pulrnoner kan akım ı ve ven t ilasyonunun «çok az eriyen 
radyoaktif ga~' metodu» ile ölçülmesi. Radyoak tif gaz, kan akımının ölçülmesi için 
ven a içine verilm iş, ventilasyon dağılımının ölçülmesi için ise inhale edilmiştir . 

Sirkülasyona verilen radyoakt if gaz akciğerlere geldiği zaman alveol gazın ı n içine 
geçer. Soluk tutma esnasında her akciğer bölgesinin radyoaktivitesi sayıcılarla öl­

çülüp enjekte edilen radyoaktif gaz miktarına ve göğsün ö lçülerine göre düZ'" ltme­
ler ya pı ld ıktan sonra radyoakt iv itenin kan akımına veya ventilasyon dağılı mına 

orantılı olduğu görülür. (West, J. B ., Regional differences in bloocl flow and venti­
lation in the lung . Advances i n Respiratory Phy siology . Editör Caro, C. G., Edward 

Arnold Publ ishers Ltd. , London, 1966. Müsaade alınaraık basılmıştır). 

Gaz distribüsyonu böl ese! basın a !arından ba ka akciğerler, ha-
va yollar ı ve akciğer dışı yapıların bölgesel devi ikliklerinden de etkilenir 
(mekanik zaman konstantlarının böl esel farkları) . Bölgesel hava yolu di­
r~ istri üsyon üze rine etkis i Şekil 25 d-;Qösterilmiştir . Burada tek 
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ŞEKiL 24. Ventilasyonun dağılımı üzerine plevra basınç gradlyentinin etkisi (vertlkal yük­
sekliğin her santimetresi için basıncın 0.25 cm H

2
0 düştüğü kabul edilmiştir) . 

Alçak akciğer volümlerinde (A) bazal bölgelerdeki plevra basıncı hava yolu basıncının Us· 
tüne çıkar ve bu sebeple bu bölgeler ventilasyona iştirak etmeyerek lnspirasyonun başlangıç 
bölümü akciğer apekslerine gider. 

FRC seviyes indeki bir inspirasyonda ise (B) hava akciğerin yukarı ve aşağı bölgelerine da· 
ğı lmaktad ır. Apikal ve bazal bölgelerde basınç -10 ve -2.5 cm H 2 0 olarak kabul edildiğinden 
bu bölgeler basınç · volüm eğrisiıtin değişik kısımlarında bulunurlar ve alt bölgelerde bulunan 
akciğer üniteleri apekslerdeki ünitelerden daha küçüktür. lnspirasyonda bazal bölgelerdeki ak· 
ciğer üniteleri apekstekilere göre daha büyük bir volüm değişikliği gösterir. Öy le ise FRC se· 
viyeslnde ventilasyon aşağı bölgelerden yukarı doğru gitti kçe azalır. 

Yüksek akciğer volümlerinde (C) alt ve üst bölgelerin her ikisi de basınç · volüm eğri ­
sinin düz bölümündedir ve transpulmoner basınç değişikliğine uyan volüm değişiklikleri gös ­
terir (West, J. B. : Ventilation: Blood Flow and Gas Exchange, London, Blackwell, Sclenti_fic 
Publications , 1965. den değişti rilerek alınmıştır). 
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bir solukla alınan saf oksi ·enin eks iras onu esnasında azot konsantras­

yonunun gösterd iği değişiklikler belirtilmektedir. Obstrüksiyon bulunma ­

dığı zaman (Şekil 25, A) inspirasyon gazı her iki akc@ere aynı anda ve 

~aynı mik_tarlarda girmekte ve eksp..J.r..asyo rıç:l a .2._Z çı~ış_ı_~~nı şekilde o l. 
maktadır . Başlangıçta eksr_:ıire edilen gazda azot konsant rasyonu sıfırdı r. 

~~ü ölü boşluktakllif oksijen geriye çıkarılm;ktadır .' -B~ndan ~i 
~~öl_ü boşluktaki oksijenin azot ihtiva eden alveol boşluk gazı ile ka­

rışmasına bağlı olarak kavisli bir ~ek ilde yükselir . Daha sonraki bölü m 

ise her iki akciğerden eşit seviyede azot ihtiva ;Jen gazın gelmesi nedeni 

ile p~ to eklinde olmaktadır . Burad;-ğfüü ı~ ç;k Qifyükselme mu · 

temelen a kc iğerin değişik böl elerinin birbir i arkasından ven~ile olması ­

na bağlıdır. Şekil 25, B de ise insf?irasyonla alı n an oksijen senkron ol­

mayarak ve eşit olmayan bir şekilde dağılmaktad ır. Burada o ksi ien önce 

en ~z_ dl.rnrıç_göst~e~.l.ğer ~ölümlerini doldu rmakta, daha sonra di­
ğer akciğer bölümlerine girmektedir. Böyle li k l;-~striTk"Siyön u Uriiiipn 
~kciğe!:_d~i a~9 t ~jenle iyi bir şekilde dilüsyona uğramak ta fak~ ay~ ı ­

olay obstrüksiyon bulunan akciğerlerde gerçekleşmemektedir . Ekspirasyon 

esnasında ise hava önce obstrüksiyon bu.lunmayan akciğerden dışarıya 

çıkmakta , obstrüksiyon bulunan a kciğerde boşalma gecikmekte ir . A ci­

~erlerden havanın senk ron ;-lmayan bir şekilde çıkması azot eğ rTs-inin gi t­

gide yükselmesine yo l aç;,akta ve aynı zamanda bu eğri geniş1emış bi'r 

ô fü oşluk izlenimi vermektedir . Elasti k direnç veya doku visköz diren­

ci nin- bölgesel bozuklu,kları gibi z~~ıa;ı~n bölgesel dağılım ı­
nı etkileyen faktörler de _gaz d i7tribüsyonuna tesir etmekted~-

- - ·-- - - ----
Öyle ise akciğerde zaman konstantları dağılımının üniform olup ol ­

madığı, oksijen gi b i bir ga;z ın distribüsyonunun i~celenmeslil'ean aşı a­
bilir. inspirasyonla al. ınan b~ gazın dağılımı akciğe~ iÇinde gaz ka~- ım 
etkinliğinin öl ülmesi ij e de saptanabilir . Bu iş için genellikle helyum ve-

1! hidro 'en ibi erime en bir referans azı kullanılmakta ve böylelikle 

akciğerin kan akımında veya alveolo.kapiller membrandan gaz diffü O· 

nunda mey danage ecel< değişil<liklerin ölçümü etkilememesi sağlanmakta---- - - - ------ - - - - ... __ ,, 
dır. Oksijen veya helyum inhalasyonu esnasında bu gazların azot ile karış-

~...,Y-ah hel um ve a hidrojfil'J_gibi :x:abancı bir azın akciğer ile spi ­

rometrede denge haline gelme zamanının tayini, gaz dağılımı üniformitesi 

ve dolayısıyle akciğer içinde zam;n·- konstantları dağıT~;:;:;-;-nlrı_ Ü[liforry-ıite_si 
için~r in9eks te kil _e_9er. 

Lezyonların üniform bir şekilde dağılmadığı ve bu nedenle mekanik 

zaman konstant larının akciğerin değişik bölgelerinde farklı olduğu birçok 
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ŞEK İ L 25. Hava dağılımına bölgesel hava yolu obstrü ksiyonu nun etkisi . Nor­
malde (A) hava senkron ve eşit olarak dağılır ve ekspirasyon da aynı şekildedir . 

Lokal ize hava yolu obstrü.ksiyonunda ( 6) inspirasyonla alınan oksijen akciğer di­
rencinin az olduğu bölgelere daha fazla girmektedir . Ekspirasyon esnasında da ha­
va ilk önce obstrüksiyon bulunmayan akciğer bölümlerinden dışarıya çıkar ve 
senkron olmayan bu çıkış gitgide yükselen bir azot konsantrasyon eğrisi meyda­
na getirir. 

hastalıkta inspirasyon gazının anormal dağılımı klinik olarak tespit edile. 

bilmektedir. Amfizemde bölgesel esneklik kaybı sebebiyle el8ztik özellik­

lerin değişi.k alanla rda farkl ı oluşuna tesadüf etmekteyiz. Buna ilave ola-

rak gaz dağılımı bronş astma sı, kronik bronşit, bronşektazi ve amfizem­

de olduğu gib.i_ küçük periferik hava yollar ı nda direncin bölgesel farkları 

veya musküler dist~pa ti , lokal kas .?:ayı fuğ!....Y..e a r-aralizilerde oldu u gibi 



48 Birinci Kısım. TEMEL BILGİLER 

solunum kaslarının göğüs duvarı üzerine u uladıkları kuvve le · ız.u,L 

luk gösterdiği durumlarda anormal bulunabilir . 

SOLUNUM İŞİ 

Ş,olunum es nası_rı da akciğfiller ve göğüs duvarı ta ~afından roeyd~a 

getirilen dirençleri yenmek üzere solunum kaslarınca bir iş yapılması ge­
rekir. Akciğer etersizlivinin daha_lY.i anlaşılmasında solunum işinin üç 
de~ik yönünün bilinmes i büyük önem taşır . ( l) s;lunum esnasında ya­
pılan total mekanik iş (2) yapılan iş ile total -~lasy~n gaz d# 
-;;;inde ro~ynayan bö'lümü veya alveol ventilasyon u arasındaki ilişki ve 
(3) bu i ş -e~a; nda solunum kaslarınca sarfedilen oksijen miktarı bu üç 
önemli hususu meydan-;-getirirler. 

TOTAL SOLUNUM İŞİ 

İş genellikle bir mesafe boyunca etki y~ an kuvvet olarak tanım lan ­
makta ve di~cm. olarak ifade edilmektedir . Solunum i inde ise basıns._ 

ve volü mü kullanmak daha uygundur ve burada da işin birimi din Lcm: 
~ cm3 tür . Öyle ise, solunum esna sı nda yapılan mekanik işi ölçebilmek 
!i in volüm ve so~un~ sis temini ~~ki leyenb!._sınç 
anda _i)_lç ülmesi gerekmektedir. 

Bütün solunu~ sisteminin elast ik direncini yenmek _..i,,....in-'--,.__.__._..;._ 
gereken iş, gevşeme basıncı eğrisinden elde edilebilir . Bununla beraber 
solunum- esnasında akciğerler, inspire edil ; n g azlar , göğüs duvarı, diyaf­
ragma ve karın i çinde.ki organ ve maddelerin hareket ettirilmesi için ya­
pılan total i şi öl ecek bir meto yoktur. BG'iiun Sebebi göğüs duvarı non -
~T;stik direncin i öl ecek bir meto~_ulı.ınfilrlamı olması.2.u:. . ...6Qca~_löo­
lunum esnasındaki total işi indirekt olarak ölçebilecek iki teknik ileri sü----- -~----~ -
rülmüştür. Bunlardan birincisi «tam olarak gevşek» vey_a solu.r.ll.!.ı..ı..~~ 

rı aralize edilmiş J>l!: şahısta res iratörle solunum yaptırılmasıdır . Bu­
rada respiratörün meydana getirdiği göğüs h; reketlerinin solunum ka-;-ı ;.­
rının ortaya çıka rdığı hareketlerle aynı olduğunu kabul etmek gerekmek­
~tedir . i~ci"metodda ise total meka.n.Lk iş_::entilasyonu-; arttırılması ile 
oksijen sarfiyatındcı görülen değişikliğin ölçülmesi yoluyla hesa !anır . Bu-- -- - - ~""- - .. - -
rada aynı zamanda artmış solunumsal işleciı:ı e derecede etkin bir ~ekil-
de karsılanabi idi vi_ 2_rtaya çıkarı ~b.u_ mekted! r . Bu ikinci metodla total so­
lunum işinin hesaplanması, solunum kaslarının çok geniş bir alan içinde 
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arta n iş yüklerine karşı sabit bir şekilde etkin oluşları nedeni ile müm· 
kündür V'C bu durum solunum kasları etkinliğinin iş yükü arttırıLmadığ ı 

zaman da aynı oldu~n u düşündürmektedir . 

AKCİGERLERDE YAPILAN MEKANİK İŞ 

Bir solunum siklusu esnas~nda _ saçf_ece akciğerlerde .:fü2.ılan mekanik 
iş in tra torasik basınç ve vo lüm değişikliğinin beraberce ölçülmesi)'le he­
; ae la_nabilir. Buradaintr"atC; r:;sik-bas ınç ol;;:a-k Özofag~ya plevr~ ba':'"" 
sıncı ku l l an ılabilir. Basınç ve volüm değişiklikleri tam bir solunum siklu­
su boyunca beraberce rafik ol~ ~izi!i_!:se _Q~ ha Jin_ce de~bab.§,etrniş ol­
duvu muz bir basınç - vo lüm halkası elde edilir. Bu halkadan sağlanabilecek 
bilgi Şekil -26 da göst erilmek tedir . Ela stik direnci enmek icin rekl i 
olan meka ni k i ş (OACD) yamuğunun al anından hesaplanabilir . inspiras­
'y'On ve ekse irasyon esnasında ortaya çıkan non - elast ik direnci yen,.;;;k 
i in ya eılma sı gereken mekanik iş ise (AB1 CB2 ) _ halkasının al da_n__Qğ. 

_ceni leb ilir . Halkanın ABC çizgi sini n sa v ında kalan bölümü in: pirasJIOn es­
na s ında ortaya çıkan nan - elastik direnci yenmek_ içi ıı gereken mekanik 
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ŞEKİL 26. Bir solunum siklusu esnasında akciğerlerde yapılan mekanik iş. 
Elastik direnci yenmek içi n yapılmas ı gereken iş OACD yamuğunun alanına eşittir . 

İn spi ra syonda ortaya çıkan non - elast ik direnci yenmek için gereken mekanik iş 
AB1CB alanına, ekspirasyon esnasında ortaya çıkan non - elastik direnci yenmek 
için gereken mekan ik iş ise ABCB2 ala nı na eş i ttir . 
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ışı, solunda kalan bölüm ise ekspirasyon esnasında ortaya çıkan non -
elastik direnci yenmek için yaf?ılması gereken mekanik işi göstermektedir. 

Akciğ_erlerin elastik geri dönüş kuvvetleri ek~J ras_Y.'on esnasında or­
ta"t_~ çı.kan hava ve doku non - elastik direncini nme e yeterli olduğur:ı ­

~~kin solu u esnası11 a kfil.._ aktiv itesi sadece inspirasyon fazında ­

dır . Non - elastik halkanın ekspir~yo!JJ:ıi?Lün:!.l!__g~~llikle elastik i i ös­
termekte olan yamuğun bütün alan ı nı kaplamaktadır . Bu durum inspiras­
yon sn asında- bi;ike-n elastik enerjinin bir bÖlümü~ün ısı halinde dağıl­
ci.!..vı nı g~~edir . ~e~~~al~~nın ekspi [i?~syon !?§_lümü~ 
muğun alanını taşmıyorsa bunun anlam ı intratorasi.k basıncın bütün eks­
prras -;n süresince- atm;sfer basıncınd~n daha aşağı bulunuşu ve solunum ---kasları tarafından ekspirasyon esnasında ilave iş yapmanın gereksiz olu-
şu_d_ur.. Ever eks iras ~_hız_l_ll2_n_- efasti iş ha asının bi r bölümü yamu­
ğun dışına taşıyorsa ekspirasyonda bir süre için intratorasik basıncın at­
mosfer basıncının üstüne çıktığı ve eksRiras onun bu bölümünde kas faali-
_yetinfn gerek~i ~lduğu anlaşılı ;----- ---- ·-- ---

Bir solunum hareketi esnasında yapılan total mekanik i ş, elastik ve 
non - elastik dirençleri yenmek için inspiras on esnasında yapılması gere­
_ken işlerin toplamıdlr: E~ı:;t---;Tduğu- takdirde, ekseirasyon non - elastik 

iş halkasının elastik iş yamuğunun dı ş ı na düşen bölümü de bu toplama - -- - ·- ·--------- . ...__.._._.. ....... ......._..._...----"---
ilave edilir. Akciğerlerde bir dakikada ya pı lan total mekanik iş , t~r 

~~lt!_n~m hareketi esnasında _yapılan işi n solunum dakika adedi ile çarpıl -

ması suretiyle elde edilir. 

Normal şahıslarda akciğerlerde a ılan total ~nilslt_ y~klaşık ola­

rak 0.3 - 0.7 kg. m./dak . dır . Bronş astması veya amfizemde olduğu gibi 

yaygın bron g_bst_rüksi o~~lunan bir hastada non - elastik direnci ~­

mek için gerekli mekanik iş artmıştır ve basınç- volüm halkası Şekil 18 

de görüldüğü şekild_: geniş lem~ Akciğer fibrozisinde ise non - elasti k 

~irenci yenmek için gerekli iş ancak hafifçe artmış olabilir. Bu gibi «katı 

akciğerlerde» elas'tik direnci yenmek için gereken işde büyük artış var­

~ Solunum sistemi hastalığı bulunan şahıslarda bu iş, ventilasyon ar­

tışı ile orantılı olmayan bir şekilde yükselebilir. Bu gibi hastalıklarda ak­

ciğerlerin mekanik özelliklerindeki bozukluklara bağlı mekanik iş artışı­

nın hastanın akt ivitesinin sınırlanmasında büyük rolü olması muhtemel­

dir. 
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MEKANİK İŞ VE ALVEOL VENTİLASYONU ARASINDAKI İLİŞKİLER 

Solunum dakika adedi ve der iQ.[!ğ_i ile, :tapılan mekan_L~ş arası r'!~ a 

da bir il i şki mevq,ıttur . H~~-lı~li di _9~,Qj eı:ı.tilas~onu..,.s~~~ ·_çüı,_tQ1-
tal mekanik solunum işi ;;;, minimal olduğu or.timum bir solunum daki­
ka aded i ve ~u;;·~rü·~ı;;~d~ğu·~;ate~~·ti,'k; la~ak , Ö~t;ri İ~biii;:: 
B~ gerçek Şekil 27:-A."'Cı"a belirtTimekt;~'""Ş;h~;~; v;~~l~"Q~;;' 
si stemi ha s taların ın solunum işini en aşağı derecede tutan bjı:,,.,ç!s.1$jJ<a 
;dedi"ve derinlikle nefus"7ıdı'kla7~i~r;-;ı;TIT~-Akcife;:"f~sl veya kifo­

skoliosiste olduvu gi~lçış,ti.k_dlr~nç-.ar.ll!ğ ,,zg_mgn::m:ıili'!emj;l~rı -bü-yQ.k~ 
sol unum vo lümler inde e lastik dir~-~.Y~Jlmek içj.!J. erekli ~!.~t! meka_Q.Lk 

işin daha fazl ~. olm~biy l e~?~.D~~c;,..b.~.!_Y~.9.cı.ha Y,Q.z~.J_oJµr 
(Şekil 27, B) . D i ğer taraftan bronş obstrüksiyonu gibi non - elastik d i­

renci arttıran bir durumda hız~l!.!J.umla ha~.1.!!.!L.bg~v ndan 
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ŞEKİ L 27 . Belirli bir alveol ventil asyonu seviyesinde solunum mekanik işi 
üzerine solunum daıkika adedinin etkisi : Normalde (A), elastik iş arttığında (B) 
ve non - elastik iş arttığında ( C) . Ok lar total işin minimal olduğu solunum da­
kika adedini göstermektedir. 
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ve bu nedenle .ba\!a-akın:u...dlreoc ·.ni 4enme~. i in erek U ..2.,la!1_.! ş artacağın-
dan, solunum daha yavaş ve daha derin olur (Şekil 27, C). ·~ 

SOLUNUMUN OKSİJEN OLARAK KARŞILIGI 

Solunumun gerektirdiği mekanik işi yapabilmek için solunum kas­

larının oksijene ihtiyacı vardır . Sakin solunum esnasında vücudun total 

oksijen sarfi yatı 200 ile 300 ml./dak. arasın adır . Solunum aygıtının ok­

si0jen tüketimi istirahat ve artmış solunum haller indeki oksijen sarfiyat 

farkından hesaplanabilir . Bu şekilde yapılan bir hesaplama ile ventilasyo­

nun hiç bulunmadığı bir durumun oksijen sarfi yatı tahmin edilebilir . 

Böylelikle, solunum sistemi dışındak i o rganların oksijen sarfiyatı hesap­

lanır ve total oksijen sarfiyatından solunumla ilgili olmayan organların 

o ksijen sarfiyatı çıka r ılırsa, solunum sisteminin belirli b ir vent ilasyon se­

viyesi için sarfettiği oksijen miktarı hesaplanabilir . 

Şekil 28 de normal şahıslarda ve so l.uru etmezln J_~~b~ I~ 

nan hastalarda ventilasyon artmas ı nın sebep olduğu oksijen tüketim de­

~rigÖ~~ektedir . Burada normal ~ahıslarda -~ksijer sarfi Y.ili· 

nı fazla yükseltmeden ventilas onun önemli derecede artt ı rı l abileceğini 

görme tey ı z. ormallerde dakikada 50 Z. / dak . volümüne kadar olan ~­
'tilasyon seviyelerinin oksijen olarak .karş ılığı 0.3 - 1.8 mf7l aras ı ndad ı r . 
!5f9er bir deyım e-Ls,.tiı::.s.b..il_ h a.',~ o lan !ı52.!:.ı:!J.~ işide so~~ı -
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ŞEKİL 28 . Solunum yetmezliği içindeki hastalarda ve normal bir şahısta ven­
tilasyonun artması ile oksijen sarfiyatında meydana gelen değişiklikler . 
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tı, dakikada yaklaşık olarak 3 - 14 mi. oksijen veya total oksijen sarfix:a­
tının % 5 den daha aşağı bir bölümünü sarfetmektedir. Dakika ventilas­
yonunun 50 litre ol duğu bir duru~da solunum aygıtı total oksijen sarfi­
yatı n ın daha büyük bir bölümünü alır ve ventilasyon arttıkça her venti ­
lasyon birim i için oksijen karşılığı gitgide artar . Yukarıdaki şek ilde veri l­
miş olan örnekte normal solu num aygıtının ok:lfen sarfi a u.ı.._E~k~­
tilasyonu 70 litre olduğu zaman, total oksijen sarfiyatının xakla al.iLE~--- ~- ..-..-.--............ -·---·~ - ... --..-...-........ -- --
rak % 3,0 . u 

Amfizemli bir hastada so lunumun gerektirdiğ i oksijen, istirahatte 
norma le göre 4 - 1 O defa da h~dı~~ ·su"" ha stalard~k';entilasy~~ 
~eviye le rinde da hi solu num ayg ı tı n ın oks ij en sarfiyatı total oksi jen sarfi. 
yat ın ın % 25 i gi bi yüksek seviyelere çıkab~. Solunumun ~=~tirdi~ i 

c:ıksi j en sarfjya tı Q9rma 1Jere~ göre ~işman ~ah ı slarda dört kon ·e · lp 
ye tmez l iği ~ul u nan hastal arda ise iki defa daha faz ladır . 

Şekil 28 de solunum yetmezliği bulunan has tal arda oksi jen sarfi ya­
t2n ın nisgetsiz bir. ~i ldg, art.ı~..w.ırı......norma llere öre ok daha 2şağı.yen. 

t ilasyon sev iY.~de meY,dana gııJdi S i QÖ rü l mekte~ i r . Amfizemli bir şa­

hısta ven ti) a ~y:pnun hafif tı ı oks i'en tüketi min i Çök bel irg in derecede 

yükse ltmekte ve to \.EJ_q_ksijen s a.!:~ yatın~ i o_k y~~-~~!2!. solunum 
ayg ıtı n ın hissesine d üşmekted ir . Gösteri len örnekte vent ilasyonun dak i­
kada 20 litre olduğu bir seviyede sol un um ayg ıtı tota l oksijen tüketim i­
nin % 30 unu a l ma ktad ı r . Solunum aygı t ın ın bu gibi durum la rda görülen 
yüksek oksijen i h t i yar.ı, is t i r alı a t h.:ı li nde bi r s ık! n t ! o ~ taya çı l-:armamc:k l u 

beraber bu hasta l arın azal mış eksersiz to l era nslarını n en önemli bir sebe­
bi olabi lir. 

SOLUNUMUN OKSiJEN OLARAK KARŞILIGI VE E KSERSiZ 

Eksers iz es n as ında oksije n sa rfi ya tı ve dakika venti lasyonu artar . 
Haf if ~orta g~ced ekser.sizd: w tilasyp o o ar i;tatı il e 
genelli kle doğrusµ J J.ı:....U i .şkj, ·&· u l1ı_~ta_dı ~ . Bu nun la b8raber, ek­
sersiz şiddetleni e oks ij en §...~,..m.ün:ıJ,sJ.ln ... aıakslmı.!m seviyen in % 50-75 
,__-
ine eri ştiğ i zaman ventil asyon oksijen sarfiyatı ile' orantılı o lınaxa,.n ~ 

şekilde artmaya J:a ı! a..r. Diğer bir dey imle hafif eksersiz esnasında aksi· 
jen sarfiyatının vent ilasyon ola rak karşıl ı ğı oldukça sabittir . 

Eksersiz toleransının , eksersiz esnasında solunum aygıtı tarafından 

s arfe~ni(i t.Q.!a~~ Wki.UWl..a .r;:sw daki i liş k ilere bağlı ;ı-.· --/ 
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duğu ileri sürülmüştür. Eksersiz esnasında solunum aygıtının kullandığı 

~ksijen miktarı yüksekse diğer dokulaI.,_ i_~in geri~ ka!~.!1 oksijen. miktarı 
azalmı;ı olacaktır . Böylelikle eksersiz esnasında alınan oksijen miktarının 

hem solunum kasfarının, hem de diğer eksersiz yapan kasların ihtiyacı ­

nı karşılayamayacak seviyede olduğu bir duruma gelinebilir. Sonuç ola­

rak, eksersiz yapan kaslar, solunum kasları veya her ikisi birde li 

oksijen alamayacak, ekser~iz toleransı sınırlanacakt.u: . 

Şekil 29 da normal bir şahısta gitgide artan eksersiz hallerinde ven­

tilasyon ve oksijen sarfiyatı arasındaki ilişkiler gösterilmektedir. Bura­

da her ventilasyon seviyesi için total oksijen tü ketimi, solunum kasları ­

nın ve solunumla ilgili olmayan dokuların oksijen tüketimlerine ayrılmış 

olarak gösterilmektedir. Görüldüğü gibi alçak ventilasyon seviyelerinde 

solunum aygıtınca sarfedilen oksijen, totalin % 2 si kadar olmakta ve 

böylelikle oksijenin % 98 i vücudun diğer bölümlerinde kullanılabilmek­

tedir . Eksersiz arttıkça solunumun oksijen ola~~~-arşılığı,~lasyon 

N 
o 

·> 

2,.5 

2,0 

u 

QS 

~Solunumsal olmayan~ 
OL_~~~~~~_J 

10 20 30 40 50 60 70 

v( 1u.~ak.l 
ŞEKİL 29. Normal kişilerde gitgide artan eksersiz seviyelerinde ventilasyon 

ve oksijen tüketimi arasındaki ilişkiler. Her ventilasyon seviyesinde oksijen sarfi­
yatı solunumsal ve solunumsal olmayan komponentlere ayrılmıştır. (Levison, H., ve 
Cherniack, R. M. : Ventilatory Cost of Exercise in Chronic Obstructive Pulmomıry 
Disease. J. Appl. Physiol . 25 ( 1) : 21, 1968. Müsaade alınarak basılmıştır). 
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artı şı il e orantılı olmayan bir şekilde yükselmekte ve böylelikle solunum 
aygıtı alınan total oksijen in gitgide daha büyük miktarlarını Küll anma . 
tadır . Nor~;- ki~Ş id~num aygıtının oksi j°;nlhtiyacı hiçbir zaman 
eksersiz yapa n diğer kaslar ın i htiyaçlarını karş ıl amak uzere gerıye yeterlı 
oksijen bırakmJ!Y.acak bir şekilde üksel~~ .. 

Solunumun oksi 'en olarak kar ılıvının 

herhangi 

ŞEKİL 30 . Amfizemli hastalarda git­
gide artan eksersizde ventilasyon ve 
oksijen tüketimi arasında k i ilişki. Her. 
bir ventilasyon de recesinde oks ijen tü­
ketimi solunumsal ve solunumsal olma­
yan iki komponente ayrılmıştır. (Le­
vison, H., and Cherniack, R. M. : Ven­
t ilatory Cost of Exerc ise in Ch ron ic 
Obstructive Pulmonary Di sease . J . Appl. 
Phys iol. 25 ( l ) :21 , 1968 den mü saade 
ile) 
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bir ven tilasyon seviyesinde, amfizemli hastalarda total oksijen tüketiminin 
norma llere göre daha düşük olduğu görülmektedir . Buna ilave olarak 
amfizemli lerde her ventilasyon seviyes inde solunum kaslarının sarfettiği 

ol ~ s ij en da~_9jyi..i~~_91u ııuınscıl olnıa ~ .l :er i in eriye kalan eksi· 
jen miktarı şahıslara söre dah~J.üktür . Şekilde gösterilen vak'ada sÖ: 
lunumun ortalama oksijen karşılığı istirahatte 6.3 ml/l. iken hafif ekser­
siz yapmak ve ventilasyonu biraz arttırmakla 9.3. ml/l. ye yükselmekte­
dir . Öyle ise solunum hastalıklarında solunum aygıtının oksijen ihtiyacı 

hastaların eksersiz toleransın ı n sınırlanmasında önde gelen bir rol oyna­
maktadır . 

SOLUNUM KASLARINI N ETKİNLİGİ 

Solunum kaslar ı etkinliğinin hesaplanabilmesi için belirli bir venti­
lasyon seviyesinde solunum kaslarının o ·~en sarfiyatının ve total solu· 
num mekanik işinin bilinmesi gereki r . Buna göre hesaplama formül ü Şu----. 
..9.w: 
r" Etkinlik( % ) Mekanik iş (kg~~. )~ 
~ Oksijen tüketimi (kg . m.) , 

-------------· ~ 
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Akciğerlerde yapılan total solunum mekanik işi, intratorasik basın­

S!..n özofagus basıncı kullanılarak saptanması yoluy la hesaplarabilir . ~ 
ciğer, göğüs duvarı ve karın içi muhtevasının hareket ettirilmesi için ya. 

pılan total iş ise, spontan olarak solunum yapan bir şa ii7Stii: cnrel<tôla."' 
rak ölçülememektedir . Diğer taraftan , artmış bir solunum i ini kar ı ­
lanmasındaki etkinlik, solunumun inspirasyon fazına bilinen bir direncin 

uygulanması sonucunda ortaya çıkacak oksijen sarfiyatı artış ı nın ölçül ­

mesi yoluyla hesaplanabilir . Bu metodla normal şahıslarda solunum kas­

larının etkinTi~i % 5 ile % 10 arasında değişmektedir . Öyle ise. solunum 

k~Tannın-~k etkinliği düşüktür ve normal şahıJarda dahi diğe7 
kas1 a_r~~gör~. çok aJağı_seviyı::de~ir. Amfizemli h a s t ~ larda solunum kasları 
etkinliğinin % 1 - 3 arasına inmiş olduğu ileri s ürü l müştür . Amfizemde 

;;!unum kaslarındaki bu etkinlik azalma s ının mekan i zması b ilinmemek e­

dir. Fakat aynı şekild~kibfr etkinli k azalmas ı bir direnç i~ 
Ya'Ptırılması yoluyla meydana get ı rıle5ilmektedir . Etkinlik azalmasının 
fonksiyonel rezi aüel kapasitedeki deği şi kliklere bağlı olması ve inspiras­

yon pozisyonunda solu nu m k aslar ını n mekanik avantajı nın azalmış bu­

lunması mümkündür . 



İkinci BÖLÜM 

Akciğer Dolaşımı 

Akciğerlerle doku hücreleri arasında oksijen ve karbondioksit taşın ­

ması kanın dolaşım sistemi içindeki konvektif hareketine bağ!:dır (Şekil 

1 e bakınız). Bu bölümde okuyucunun hemodinamik prensipler hakkın­

da genel bilgisi bulunduğu kabul edilerek a.kciğer dolaşımın ın özellikler i 

üzerinde durulacaktır . 

Akciğer dolaşımı birçok yönlerden sistemik dolaş ıma benzer. Pompa­

sını sağ ventrikül, dağıtım sistemini pulmoner arter ve arteriyoller, deği . 

şim sis temi ni pulmoner kapillerler, toplama sistemini ise akciğer ven ve 

venülleri meydana getirir. Akciğer dolaşımını sistemik dolaşımdan ayıra n 

~lik ise damarlar i'X}nde bir düşü k basınç sistemi bulunuşudur.~­

ğer sağ ventrikül debisinin bütününü aldığından akciğer dama r la rı için­

deki düşük basınç ya akciğer dama~.!_nda akıma karşı düşük bir direnci 

veya bu dqmar.la ı:.ı.n •• ge.ri e a QULY.et ini l)_}.'.'. üksekliğini ifade etmektedir. 

Gerçe'<te bu özellik lerin her iki oi de mevcut t•Jr . kciğer d3marları dah2 

~ ı sa ve daha ince çepe rli olduklarından daha kolay genişlerler ve siste­

mik kan damarlarına göre daha az düz kas.Jarı bulunmaktadır . 

P~~~ dolaşımda~düşill<_]2~n ~de~l.::_dar~ .. ~!_Elil~~cının 
küçük değişiklikleri sistemik damariara göre pulmoner damarların çapın­
da daha büyük değ işiklikler meydana getirecektir. Bundan başka siste­

mik kapillerler dQ doku ı ile çevrili oldukları halde akciğer ka­

ı)illerleri çok daha düşük yoğunluklu bir ortam olan alveol havası ile çe'v­
rilidir . Yer ekimi ve a a a yahut spontan ventilasyonun meydana ge--tirdlğj tı:.'1.J:l..2!,2 Ulmoner bas~~ devişi!sJ.Lkle rJ!ll!!...~ciğer Kan akımı üzerine 
olan çok belirli et kilerinden bu iki faktör sorumludur. 

PULMONER DOLAŞIMIN GÖREVLERİ 

GAZ DEGİŞİMİ 

Pulmoner dolaşımın esas görevi, karışık vena kanının yeterli oksije­
nin kana girip, belirli miktar karbondioksitin elimine edilebilmesini sağ. 

!ayacak şekilde alveol kapillerlerinden geçirilmesidir . 
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SOL VENTRİKÜL İÇİN DEPO GÖREVİ 

Akciğer damarlarında yaklaşık olarak 900 mi. kan bulunur . ~­
nın yarısından fazlası venalar içindedir. Venala~atriumun u;;ntısı ol­
duklarından bir kan deposudurlar ve sağ ventrikül eomes.~_!:>irkaç atı !!!.. 

ger ide kalsa dahi, erekl i kanı sağlayarak sol ventrikül dabisini belirli se­
..Yl ed .!~. e_yjmoner arterin bir balonla tam olarak asındaı;ı 

sonra sol ventrikül a t ım volümünün bu nedenle birkaç atım süresince de-- .. ~ ___ _____., __ 
ğişmediği gösterilmiştir . Sol atrium ne kadar geniş ve akciğer venlerL.oe 
kadar do lgunsa budeponun kapasitesi o kadar bü ülüQ.r . 

KORUYUCU GÖREV 

Pulmoner damarlar bir süzgeç görevi yapar, embol ilerin sistemik ar­
ter, arteriyol ve kapillerlere ulaşmaları nı ve bunları tıkamalarını önlerler . 
Akciğerler gaz alış veri ş i görevlerin i damarlarının yarısından azı ile yeri ­
t;"e get ireb ildiklerinden o rganizma a kc iğe r damarlarının tı kanmasını kor~­
ner ve serebral dama r ları n t ıkanmas ına göre çok dahö i i t eı:e-eder . Ak­
c iğer damar yatağı, p r;s_!~glandi!J.!.~ r gibi az 13ndoj ~n maddelerin ş~ 
le inak tive olduvu ve a nj i o~ensi n' in ine hı z la aktive edild i ği bir yerdir . 
------~--~-- __ ,...__ .. --- .. . 

BESLENME 

Akc i ğerle r bronş damarları yoluyla si stemik dolaşımdan arter kanı 

~· Anatomi uzmanlarının bu damarlar ı n duktus alveolarisleri ve al­
veolleri beslemed iklerini uzun yıllardan beri ileri sürmelerine rağmen fi z­
yologlar, pulmoner arter bağlandığında akciğerin ölmemesi sebebiyle, 
bronş arterleri yoluyla gelen .kanın alveol sahasına da ulaştığına inanmak­
tadırlar . Bununla beraber son zamanlarda yapılan hayvan deneyleri tek 
taraflı pulmoner arter tıkanmasından sonra birçok alvaollerin hemorajik 
bir hale gelip 1 - 3 gün içinde kollabe olduklarını fakat daha sonra bu du­
rumun gerilediğini ve alveollerin birkaç ay sonra dahi normal görünüm­
de olduklarını meydana koymuştur . Çok belirgin olan erken değişiklikler 
daha önce ya gözden kaçmış veya operatif komplikasyonlara bağlanmış ­

tır. Öyle ise alveol kapillerlerinden geçen kan akımı alveollerin ve duktus 
a~~~islerirı_~~~i_ i i Q_g~reklid.lr.:. Normal olarak bu kan ul~er 
dolaşımdan gelir . Pulmoner dolaşım bulunmadığı zaman. bronş arterleri 
yeni veya genişle~iş kanallarla bu kapıllerlere yeterli kan sağlama 
-~en [_9_~ı m ı~;om~sı içi birka _hafta e mesi ere 'r. 
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PULMONER DOLAŞIMDA BASINÇ, AKIM VE DİRENÇ 
PULMONER BASINÇ 
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Pulmoner hemodinamikte üç çeşit basıoc; kuUanılmaktadır Bunl a.ı:.. 

~bsolü intravasküler b~sın~c:~:.,murJ.1 basınç ve itic ; basınç!~. 

ABSOLÜ iNTRAVASKÜLER BASINÇ 

Absolü intravasküler basınç bir kan damarının he rhan i bi r noktası n­

da atmosfer basıncı ile .k ı yaslanarak ifade edilen gerçek kan basıncıdı r. 

Basınç yer çekimi etkisiyle akciv r dolasımının de vi i öli.ımlel.i nde aynı -değildir. Orta boylu b ir insanda akciğerin apikal ve bazal bö lgeler i arasın-

daki uzaklık yaklaşık olarak 30 cm. dir . Ana pulmoner arter . akciğerin 

ta!::__ ort~ s~viye~inde bulu nmaktay:':.!Jahı s ayakta veya oturur durumda Y_; 
ken ana pulmoner arte rle apeks arteriyoll e ri ve yine ana pulmoner arter le 

bazaL __ bö lge arteriy<_2 1l eri ara_~ırıdaJs ~,r:_ciİ!..Jit.P..!.!!.ı:....!5~.~u bulu n­
maktadır . 15 cm . yüksek liğindeki bir kan sütun u 11 mm . lik bir cıva sü­

tununa kar ş ılıktır . Eğer ana p ulmoner arterde basınç 22/9 mm . Hg. ise 

sistol esnası nda apeks bölgesinde basınç 22 - 11 = 11 mm . Hg. olacaktır . 

Bu basınç b ir kan akımı meydana ge lmesi için yeterlidir . Diyastol esna­

s ında ise basınç 9 - 11 = - 2 mm.H'ğ:ölacal< ve diyastolde akım duracak­

!.!!:.· Bazal bölgelerde kan basın c ı ise (22 ± 11 ) /(9 ± 11) veya 33/20 ol a­

caktır . Absolü basınç ve transpulmoner basınçtaki bu yükselme, damarl a­

rı komplians derecelerine göre rlaha gergin, ~ işk i n bir halP. ge tirecek V<' 

bu sebeple içlerinden geçecek akıma ka rş ı direnci de azaltaca k tır . Yer· 

çekimi etki s i akciğer geniş l iğinin uzunluğu kadar olmaması sebebiyle ş a· 

hıs yanı üzerine yattığı zaman daha az, sırt üstü veya karın üstü yattı gı 

zaman ise daha da azd ı r . 

TRANSMURAL BASINÇ 

Transmural basın ç bir damarın lumen i içindeki basınçla etrafındaki 

dokular ın basıncı aras ı ndaki fark tır. Damar lumeni içindeki bası nc ı n da­

ha fazla olması, transpulmoner basıncın akciğerler üzer indeki etki si gi b i 

damarı genişletir . Dokuda ki basın~~a fazla olu ş u damarları da~ 
veya ko llabe ed.;. Akc iğer arter ve venlerinin etrafındaki basınç intrato­

ras ik basınç tır . Arter ioller, kapillerler ve ven üll er gibi küçük intrapulmo­

ner damarların ""etrafındak i basıncın öl ülmesi zordur. Cünkü bu basınç, 
alveol için e i ava basıncı ve J ntra lev ral basın değ il bu ikisi arasında 

..!?.!!: basınçtır . 
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Belirli maksatlarla küçiik akciğer damarlarını iki fonksiyonel gruba 
ayırmak faydalıdır . Bunlar plevra basıncını aksettiren bir ekstravasküler 
~a maruz kalmış gibi davranan damarlar ve alveol bası_n c~~ı aks~­

ren bir ekstravasküler basınca maruz kalmış gibi davranan damarlardır . 

Bunlardan ilkine ekstra - alveoler damarlar, ikincisine ise alveoler damar­
lar denmektedir. Bununla beraber bu damarların hemen dı ş yüzeyindeki 
bas ıncın mutlak değeri plev ra ve alveol basıncından farklı olabilir. Bu du­
rumun bir sebebi al veol basıncının hava - sıvı yüzeyinde bulunması sebe. 
biyle kapiller :tüzeyine tam olarak intik_sl etmesidir. 

İT!Cİ BASINÇ 

Bir damar içinde, belir li bir noktadaki basınç ile akımın gittiği yön­
de diğer bir noktadaki basınç arasındaki fark itici ,ba sın !.!r . it ici basınç 
sü rtü nme direncini yenerek bu iki nokta arasında kan akımı nı sağlar. Ak­
ciğer dolaşımının tümü için itici basınç , dola ş ımın başlangıç noktası (pul ­
moner arter) ile son noktası (sol atrium) aras ındaki farktır . Şekil 31 
de pulmoner ve sistemik dolaşımların intravasküler basınçları gösteril­
mektedir . Ana pulmoner arter, sağ ve so l pulmoner arter dalları, pulmo­
ner venler ve sol atriuma kate terler koyarak basınç ölçümleri yapmak 
mümkünd ür . l ntrakapi ller basıncın direkt ö lçümü is! mümkün o lmadığı n 
dan kesin değerleri belli değildir. Kan pulmoner arteriyollerden kapiller­
lere, buradan da pulmoner venlere aktığ ından kapiller basınç cırte ri o l ba· 
sıncından alçak , venül basıncından yüksek olma lıdır . 

Normal bir insanda ortalama pulmoner arter basıncı 14. mm Hg, 

pulmoner kapiller basınç yaklaşık olarak 6 mm. Hg ve sol atr,um basın­
cı yine yaklaşık ola_.:ak 5 mm. Hg. c!!.!:: Oyle ise total itici kuvvet 14 - 5 ve­
ya 9 mm . Hg dır. Bununla beraber mitral valvülünde akıma karşı darlı ­

~ın bulunduğu bir ~_sfa bütün akciğer damar basınçlarında yükselme 
örü ··~ortalama pulmone"7 ~rter ~basıncı 3o mm. Hg, Rapi!leroasiriÇ 
~m. Hg~I at~~basıncı 2J;'.;, m. Hg ya yUl<se1e~ Burada ba­

~yükselmesine ra_vmef.!_ total it L<;.i basınç .!3.}'. nı ~lmı.ş_,,J~.Q.:_~J = 9 mm. 
Hg) fakat kapiller basınç önemli derecede artmıştır (6 yerine 23) .~ 
basınç plazma roteinlerinin kolloidal osmotik basıncına çok yakındır . 

Primer pulmoner hipertansiyonlu bir hastada arterios.kleroz nedeniy­
~rtalama pulmoner arter basıncı 90 mm . Hg olabilir. Bu bl'!sınç siste­
!!11~ arter basıncına hemen hemen eşittir . Burada pÜTmoner kapiller ba. 
sınç ve sol atrium basıncı nor;;-~ı bulunabi lir . Kapiller basınç rı ormal ol -
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duğundan akciğer ödemi tehlikesi yoktur. Fakat arte~ioller hizasında akı­

ma karşı direncin çok yüksek olu u sebebi le total itici basınç ok ük­
sektir (90-5 = mm . Hg). Basınç yüksekliği sağ ventrikül üzerine bü­
yü.k bir yük yüklemekte ve sağ :ıı:eotrikUI zo r: l.anması 1 hieertrofisi ve hat­
ta yetmez liğ i ortaya ç ıkabilmektedir . Artmış sağ ventrikül bas ıncı , sol 
ventrikülün sistemik arteriyel hipertansiyondaki durumuna göre, sağ ven t­
rikülün daha kolaylıkla yetmezliğ·e girebileceğini ifade etmez; fa kat yet­
mezlik basıncın normal kalı ş ına göre yükselme halinde çok daha büyü k 
bir ihti ma ldir . 

Burada basıncın pulmoner arterde aşırı derecede yü ksek olmasına 
karşılık kapillerlerde normal oluşu üzerinde de durulmalıdır . Pulmoner 
arter basıncı pulmoner kapiller bas ı nç hakkında hiçbir bilg i vermez. Yu­
kardak i şart larda ileri derecede sağ ventrikül zorlanması ve yetmezliğ i 

olabildiği halde akciğe r kapil ler yatağ ından sıvı transüdasyonuna hiçb ir 
eği lim yoktur . Di ğer ta raftan kapiller basınçta 20 - 25 mm. Hg lık oldu k­
ça sınırlı bir artı ş, sadece sağ ventrikül ve akciğer kapillerleri arasında 

meydana geldiği takdirde sağ ventrikül üzerine hiçbir ciddi zorlama yap­
madığı halde, ş iddetli akciğe r ödemi ve ölümle so nuçla nabilir . 

ŞEK İL 31 . Pulmoner ve sistemik dolö· 
şımlarda kan basınc ı. 
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PULMONER KAN AKIMININ VOLÜMÜ 

Kan akımı birçok metodlar\a ölçülebilir. Bunlardan biri direkt Fick 
metodudur. Bu metodla dakikadaki oksijen tüketimi, arter ve karışı k ve­
na kanında 0 2 konsantrasyonu ölçümü gerekmekted~saplama için aşa ­
ğıdaki formül kullanılır: 

Kan akımı (l/dak.) = 
0 2 sarfiyatı (ml ./dak . ) 

a-v 0 2 farkı (m\./l.) --- --·-......... "' ··~ _,__ --~~~ 
Akciğer kan akımını ölçmek için baş vurulan diğer metodlarda boya 

dilüsyonu veya vücut preti'S'mograf ısı ku l1anı1 mal<taZlıl". Plefısmograf mefô: 
du özellikle ilgi çekicidir. Bu metodla akciğer kapillerlerinden belirli bir 
anda e en akım ölçülebildiğinden akciğer kan akımının ulsas on ös­
t~rdiği te~edil ~ işti_r. -Ç-Unkü akc~er dolaşımında arteriol direnci nor­
mal olarak düşüktür ve pulmoner arter nabzı kapiller kana iletilebi\mek­
tedir . Bu durum sağ ventrikül atım volümünün kapiller yatak volümünden 
daha düşük olması şartıyla gaz alış verişi için zaman kazandırmaktadır . 

Atım, akciğer kapiller volümünü aştığı takdirde kanın bir bölümü kapil ­
lerlerden hı z la geçecek ve gaz alış ver~i için deha az zaman kalacaktır . 

AKIMA KARŞ I TOTAL DİRENÇ 

Hava yolu direnci gibi damar direnci de direnç ve elektrik akımının 
elektromotif kuvvetlerle ili kilerini gösteren Ohm kanununa benzer bir 
e itlik ile hesa la rı.ır.. ---- --·--------~ 

Herhan i bir damar sisteminde __...- ____ _,, __ ,_...._._ ~~ 

D. (R İtici basınç ( !:;,. P) ~ 
ırenç ) = 

Kan akımı (Q) 

Her zaman kullanılan ızı erım~ç biri mi din./cm2• (kuv­
vet/birim yüzeyi), kan akımı birimi cm3./sn . . ve basınç/akım veya direnç 
birimi (din ./cm2.) (cm3./sn.) veya (din x sn.)/cm5• veya din x sn. x cm·5• 

tir . Bu hesaplama çok yorucudur ve bu sebeple kan basıncı mm. Hg, kan 
akımı l./dak. ve direnç mm . Hg/l ./dak. olarak ifade edilir . İtici kuwe­
tin 9 mm . Hg ve akımın 6 Z./dak olduğu akciğer dolaşımında direnç 9/ 6 
veya 1.5 mm . Hg/l./dak. dır ve bu direnç sistemık dolaşımın 1 / 10~ 

Normal akciğer dolaşımında direncin büyük bölümü arterioller ve 
kapillerlerdedir. Vena sistemi akıma çok küçük bir direnç gösterir ve ka-
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pillerlerin sonu ile sol atrium arasında.ki basınç farkının mm Hg dan 
daha az olduğu sanılmaktadır. 

Akciğer damar direnci artışının etkisi direncin arttığı damarın tipi­
ne bağlıdır. Eğer artmış dirııtf( venlerde vexa venüllerde ise transmural 
pulmoner kapiller basınç yükselir ve akciğer ödemi ortaya çıkar. Arter 
veya arteriollerde ise pulmoner arter basıncı yükselir fakat pulmoner ka­
pi ller basınç yükselmez. Bu durumların her ikisinde de sağ ventri kül~ 
sıncı artmakta ve sa~ venfrıkül zorlanmaktadır. 

GERİLEBİLME VE KOLLABE OLABİLM~ 

Akciğer dam v ının kom liansı ( kapasitans, volüm gerginliği) 

sistemik damar yatağından çok daha yüksektir. Aynı uyu L' e ı sıs e­
mik damarlarla kıyaslandığı zaman ulmoner arterlerin pulmoner venlere 
göre çok daha fazl3 gerilebi lme özelliğine sahip ve 5üyu arter erin kü­
çük arterlere göre .kbmplia nsl arı ~ı ~ daha fazla oldu vu örülür. Bir bütün 
olarak ele alınırsa pulmoner kapiller yatak, volümün arttığı hallerde, bü. 
yük bir gerilebilme yeteneğine sahiptir ve kapiller damarlar içlerinde bı ı­

lunan kan miktarı bakımından önemli derecede değişiklik gösterebilir. 
Bununla beraber sağlam bir kapiller damarı n tam olarak açıldıktan sonra 
çok yü ksek iç basınçlarla meydana gelen pasif gerilmeye .karşı kuvvetle 
karşı koyduğuna birçok fi zyologlarca inanılmaktadır . Kapiller yatakta akı 
ma karşı di renç önceleri kapalı olan_kap.ille~ı 1 ın <ı ılm3sıyle azalı :· , 

Tek bir kapiller damarın akıma karşı direnci ise bu damarın kesitinin yas 
;-;-- bir şekilden yuvarlak bir şekle geçişi ve kesit yüzeyi alanının artma~ 
~ düşm,eJs.te.d.iı:. Kapalı olan kapiller damarlar daha önce kapalı olan ar­
teriyollerin açılmasıyla veya intrakapiller basıncın «ekstravasküler basınç ,, 

üzerine çıkmasıyla yeniden açılabilirler. Kapillerler aktif olarak genişle­

mezler; fakat hastalık halleri ve bulundukları ortamın imik d vi iklikleri 
-,---,..,.-..,.----...,..-----~-:--:--------. - -
kapillerlerin genişlemesine yol açabilir. Orneğin, mitral stenozu vak'aların-
da ka illerler i lerinde a 4 eritro;jtin yan yana geçebileceği kadar 
genişlerler. Normal bir kapillerden ise eritrositler ancak tek tek geçebilir­
ler ve hatta bu geçişleri esnasında iki yanlarından sı.kışırlar. 

Akciğer damarlarının yüksek kompliansı küçük bfr basınç farkı ile 
volümün geniş oranda değişebilmesine yol açmaktadır . Böylelikle, sağ ve 
sol ventriküllerin debileri arasında geçici bir uyuşmazlık hali ortaya çık­
tığında, bu durum akcığer kan depoSü tarafından karşılanabilir . Normal 
olarak, sir, u a anın lfo 10 u akciverlerdedir . t-kciğer ve 
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sistemik damar ya takları arasındaki kan oranı vücudun durumu, damar 
düz kaslarının pulmoner ve sistemik yataklardaki kontraksiyon derecesi 
ve karın içi ve toraks içi bası nç lar arasındaki farkı etkileyebilecek her· 
hangi b ir fa.ktö r nedeniyl e değ iş i klik gösterir. -

Norma 1 i nspi rasyonda pl evra basıncı ııda ki düşüş sağ atri um ve vena 
kava' l arın torak s içi bölümlerin i gerginleştirir . Böylelikle kalp içine doğ­
ru akım artar ve s ağ ventrikül atım volümü de yükselir. ~nı anda sol 
':'...entrikül atım volümünde meydana gelen artma ise d.alliı- .. ·· oranda . 
olduğundan inspira syon esnasında akciğe rlerdeki kan volümü ükse!mek. 
~- Bu urumun a sıne, yapay so unumda interm ittent pozitif basın.ç. 

ların hava yolları üzerine uygulanma s ıyle ortala ma intratorasik basınç in s­
pirasyonda yükselmekte ve kalbe vena yolu la , kan i ktarı azala­
ra akciğer kan volümünde düşme olmaktadır. 

Akci uerlerdeki total kan volümünün yaklaşık olarak % 30 u arterler­
de, % 10 u kapillerlerde ve % 60 ı venlerde bulunma tadır. Normalde ak­
ciğer kapiller yatağı sadece 75 - 100 mi . kan ihtiva eder. Fakat bu kan 
70 m2 . lik yüzeye sahip olduğu hesaplanan bir kapiller yatak içinde da­
ğ ılmı ş tır . Eksersiz esna s ında akciğer kapillerlerindeki kan miktarı 3 - 4 
~ere artabiljr. Pulmoner vena basıncının artması sebebiyle ortaya çıkan 
pul moner konj esyon hallerinde de akciğer kapillerlerindeki kan volümü 
a rtmaktadır. 

AKCİGERLERDE KAPİLLER DEGİŞİM 

Akciğer kan - gaz engeli (alveol o - kapi l ler membran) oksijen, kar­
bondiOksü, anestezi gazları, inert _gazlar, su, alkolle_r ve hidrokarbonla­
ra permeabl olduğu halde i onlar üre likoz ve makromoleküllere kar­
şı oldukça impermeabl'dir. Engelin ana maddesi olan 
maddelerin suyun ~Rtsı üzeri e olc;ı etkile.r.ioi.o....Ş elektif ermea~iliteye 

'iol açtığı ileri sürülmektedir. Kan - gaz engelinin suya karşı olan geçir­
genliği yüksek olduğundan ekstravasküler ve intravasküler bölümler ara­
;r:ıda s~ ser_b~st bir şe.kilde_g idi lir. Sıvıların akciğer ...:apillerlerini terk 
ve yeniden bu kapillerlere girmelerinin sistemik kapiller!erdeki gibi oldu­
ğu ve sıvı hareketlerinin aynı hidrostatik ve osmotik kuvvetler dengesine 
bağlı olduğuna inanılmaktadır. 

Alveollere giren su hızla akciğer kapillerlerine geçmekteciir . ~ı 
se~bi .::; ağlam Jns~nlarda kandan alveollere su sızması yönünde e~-
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pan kapi ller basıncın (6 - 8 mm . Hg), alveolden kan içine sıvı çek ilmesi 
yönünde etki yapan p lazma proteinleri ko lloid osmotik basınc ı n ı n (25 - 30 
mm. Hg). daima alt ı nda olmasıdır . Böylelikle alçak kapiller bas ı nç kan­
dan alveo l içi ne sıvı transüdasyonunu önler va a lveol iç indeki herb.a.J::ıgj_ 

bi r sıvı n ın absorbsiyonunu hızland ı rır . Bunu nla beraber sıv ının hızla ab­
sorbsiyonu da za ra rlı olabilir. Örneğ i n, t atl ı suda boğulma halleri nde kar· 
Şı;:;;-;-zaÇıkan bu durumda büvük miktarda suyun süratle abso.rbSlyonu 
~ ırm ızı kan hücrele rinin hemolizine se_; bep_ '2.!!!;a kta ve e lazma volümünde­
ki büyük artma da kalbi yük lemektedir. lsoproteranol veya procaine gibi 
sadece h,a'{a yolları üzerine etki \t a pması beklenen ilaçlar aerosol olarak 
~ l anıldığı nda a!veol yfu~-ı in e kadar u l a~tı.klar ın ­

g!l_ edil~ gJ._biJ? ir hı zja kC!Ila c irmek tadir@r . 

Akciğer ödemi, pulmo~a12il~ p_ermeabi litesi nin kimy .:ıs al tahriş 

edici maddeler in ( phosgene) inhalasyonu nda olduğu gibi bozulmasıyla ve­
ya kapiller çeperinde sıvı değiş~minJ ~ayin eden basınçların den esiz bir 
hale gel mesi ile or ~ çı ka r . Akc iğer ödemi belirli hale gelmeden önce 
ru lmoner vena ba sınc ı 20 mm_:_Hg nı r}_üstün~çıkmalıdır. Kapiller içi ba­
sınç yüksek olduğu zaman meY.dan a çıkacak yırtılmalarla eritrositler da­
mar dı ş ına geçebi lir . Akciğerleı·de ekstravaskü ler o larak bul unan su mik­
tarı plcızma kol loid bası ncın ın dü~mesi ile de artabil;r. Sıvı <lanıar a iŞiria 
büyük bi r süra tle ç ık~ ı ;d;- lenfatik lerin drena j yeteneğini aşmakta ve 
akciğer içinde büyük miktarda sıv ı birikebilmekted ir . 

AKCİGER LENFATİKLERİ 

Total kalp debisi sistemik ve pulmoner dolaşımla r ın her ikisinden 
de geçtiği halde lenf akımı akc i ğer l erde vücudun diğer bölümlerine göre 
ı ITere dah~ azdır . Akc iğer kapillerlerinden filtrasyona uğrayan net sıvı 
'11iktarının düşüklük sebebi , kapiller basıncın alçak oluşu ve kapiller en­
dotel hücrel·arinin birbirine sıkaca bavlı bulunu ek are bir bazal men,b­
~erinde otur~şl arıdı ~ ~api llerlerden lenfati.klere bir miktar protei n 
geçmekte fakat bu protein sistem ik kapillerlerden geçenin ancak 1/10 una 
ufasabilmekt~c[ir . Akciğerlerden akan -ı;;;fin miktarın; tayin için yapılmış 
olan çalışmaların lenf miktarını olduğundan daha fazla gösterdiğinin bu­

·rada belirtilmesi önemlidir. Çünkü bu araştırmalar sağ lenfatik du.ktusun 
akıttığı lenf in ölçülmesi yoluyla yapılmaktadır ve bu duktus akciğerlere 

ilave olarak bronşları ve plevra , perikard ve periton boşluklarını da dre­
ne etmektedir. 
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BRONŞ DOLAŞIMI 

l~nda bron arterleri genellikle t~ik aortanın proksim~I b_?lü­
münden veya ilk iki interkostal arterin birinden ori ·· alırlar . Her bir ak­
ciğerin en aşağı bir bron ş arteri vardır. Bu damarlar bronş ağacını izler 
ve dallara ayrılarak bronş etrafında ve bronş submukozasında p leksuslar 
;eydana getirirler. Bronş arterleri trakeanın alt bölümüne, solunumsal 
bronşiollere kadar ol an bronşlara ve visseral plevraya k~ _2ötürür. Diğer 

çeşitli damarlarla yaptıkları anastomozlarla pulm~ner arter ve venin vasa 
vasorumlarına, vaguslara ve özellikle perikard ve trakeo - br~nşi~a~~ 
bezleri ibi mediasten dokularına da kan sağlarlar . 

Normal insanda bronş arterleri yoluyla akciğer~~re gelen kan kalbe 
dönüşü esnasında iki~oldan birini takibeder. Büyük bronşların proksi­
mal bölümlerinde bu kanın bir .kısmı bron ş venle~i ile a~gos vene ve u­
radan da sağ atriu~a atıl ır . Distal b~;,::ci~ i;e ~na kanı p-;i~~-;:;-: 
lere akmaktadır . Böylelikle pulmoner venler normalde az miktarda tam 
oksijenlenmemiş kan taşımaktadır. -Kalp deb isinin akla ık olarak %-Li_ 

bronş dolaşımı yoluyla pulmoner venlere gelmektedir. Bronş arterleri yo­
luyla pu moner venlere gelen kan normal şahıslardaki fizyoloj ik sağ - sol 

şantın dörtte lJ irını mey ana ge ırme eair. 

KAN AKIMININ DAGIUMI 

Belirli bir akciğer bölümündeki kan akımı, lumen içi basınçlarla (ar­

teriyel, apiller ve venöz) b~ edeki dq_marlarıo_çljiz kaslarının kont­
raksiyo_!J_2~e5esi ara sındaki iJ.Lş!s..i.!:§ re _b,.a_ğlıd Lr . Akciğer damarları içinde­
ki basınç genel olarak düsüktür ve dik duran insanda akci erler küçüm­
senmeyecek bir yüksekliğe sahip olduklarından , tepe bölgeleriM akı da­

marlar içindekibasıncın alt bölçıelerde_ki damarla~;g-ör~ daha dü ük ol­
ması gerekir. Vena basıncı da aynı şekilde akciğerlerin değişik seviyelerin­

~ farklıdı f." Öyle ise akciğerlerde değişik bölgelerdeki kan akımının bir­
birinden farklı olaç_gğı a d.ilehilir. Bu tahminin il.k direkt doğrula­
ması göğüs duvarı üzerine Y.erleştlı;ile rad oaktif sayaçların kullanılma­

sı ile mümkün olmuştur. Akciğerlerde kullanılan 7ady"aaktif maddelerin 
iki tipi vardır . Bunlar radyoaktif izotoplarla işaretlenmiş partiküller ve 
radyoaktif gazlardır. Gazlar i in bir misal radyoaktif xenon'dur. Bu gaz 
çok düşük olan erime derecesi nedeniyle pulmoner dolaşıma girer girmez 
alveol havası içine geçmektedir. Vena içine şırınga edilişinden sonra xenon 

farklı akciğer böli!_mlerin~veol havası içine o bölümü~ almış olduğu 
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kan akJmı ile orantılı bir şekilde geçmektedir . Partiküller için örnek ise 

radyoaktif iyot ile işaretle makroa r atıdır . . .Yena içine şı­

;=-; nga edilişinden sonra albumin partikülleri küçük akciğer damarları içi­
ne yerleşir ve bu yerl eşme derecesi o böl enin alını olduvu kan akımı ile 
orantılıdır . 

-~ 
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TABANDAN TEPEYE AKCİ~ER MESAFESİ 

ŞEKiL 32 . Bölgesel akciğer kan akımı üzerine vücut durumu, akciğer şişkin ­

liği ve eksersizin etkisi. 

Şekil 32 de akciğer kan akımının bel irli durumlardaki tipik dağılım 
şekilleri gösterilmektedir. A akta ve a oturur durumda .kan akım_!_ y_er çe:_ 
_kimi e_!.kisiy_le akciğerlerin agekslerinde bazal böl elere öre daha azdı ~ 

Akım apeksten a avı dovru gidildik e artar . Bu ar üniform değildir ve_ 

diyaf.ragma yakınlarında tekrar azalır . Bu azalışın nedeni bazal bölgelerde­
kialveoı erinoiraz daha yukarıdaki tfililmlfil.e_görı a i kin olmaları ve 
ekstra - alveoler damarlar üzerine daha az gerici .kuwet uygulayabilmele­
rl.dlr. Böylelikle bazal bölge damarları daha dardır ve kan akımına karşı 
dirençleri daha fazlad ır. Normal bir şahıs yattığı zaman apikal ve bazal 
bölgeler arasındaki akım farkı büyük ölçüde kalkar. Bunun sebebi her iki 
bölgenin aynı bef.!ınç seviyesinde oluşudur. Şahıs bir yanı üzerine yattığı 
zaman üzerine yatılan akci ver diğer akciver~ öre daha i i bir rfü ona 

sahiptir . 

Maksimal bir inspirasyon halinde , akciğerlerin bazal bölgelerindeki 
alveoller üst bölgelerdeki alveollere göre daha fazla enişlednnden ve 
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ekstra - alveoler kan damarlarını gerginleştirerek direnci azalttıklarından 

bazal bölgelerde kan akımı artmaktadır. Böylelikle kan akımı farkı maksi­

T al inspirasyonda daha faz la olmaktadır . 

Şekil 32 .kan akımı dağılımı üzerine eksersiz in etkisini de gösteri­

yor. Burada perfüzyon gradiyentinin (her bir vertikal seviyeye düşen 

akım) eksersiz ve istirahat esnasında hemen hemen aynı kalmasına rağ­

men, eksersizde kan akı~ ~kciğerin te.ee bölgeleri ~de bazal bölgelere 

oranla daha fazla artmı ş olduğunu görmekteyiz. 

Akciğer kan akımının dağılışına etki yapan faktörleri daha iyi anla­

yabilmek için basi t bir mekanik model kullanmak mümkündü!"'. Örneğin , 
küçük akciğer damarları Şekil 33 de gösteril diği gibi bir basınç odacığı 

içinden geçen elastik çeperli bir boruya benzetilebi lir . Bu borunun etrafın­

daki basıncı (Paı v ) değiştirmek mümkündür . Borunun girişindeki akım ba­

sıncını P., çıkışındaki akım basıncını Pv ve orta bölümündeki akım ba­

sıncını ise Pc ile gösterelim . Şeklin alt bölümündeki resimde perivasküler 

basınçlar gösterilmektedir . Bu sistemin içinden bir akımın geçmesi için gi­

riş basıncı (P8 ) bütün diğer basınçlardan daha yüksek o lmalıdır. Eğer 

intraluminal basınç (Pc) çıkıştaki akım ba sı ncının (Pv) veya ekstravaskü­

ler basıncın (Pa ıv) artması ile yükselecek olursa hiçbir akım meydana gel ­

mez. 

Modelimizin incelenmesinden şunu anlayabiliri z. Kollabe olabilen bo­

runun açık kalmasını, Pa ı v Pv den büyükse Paıv , buna mukabil Pv Paıv den 

büyükse Pv tayin etmektedir. Diğer bir deyimle Pa nın belirl i bir değerin­

de boru daralır, direnç artar ve akım azalarak Paıv yükselir . Burada Pv 

Paıv den daha düşük olduğu sürece bu durum, borunun çapı, d irenç ve 

boru içinden geçen akıma etkili olamayacaktır. Durumu bir şelaledeki su 

akımına benzetebiliriz. Suyun yüksekten düştüğü bir şelalede akım hızı 

şelalenin yüksekliği ile ilişkili değildir. Bununla beraber Pv yükselerek 

Paıv i geçtiği zaman etkili bir «geriye basınç» meydana getirerek kan akı­

mı üzerine 'tesir eder. 

Dik duran bir insanda akciğerin apikal ve bazal bölgeleri arasında 

önemli bir yükseklik farkı olduğundan akciğerin damar yatağının durumu 

tek bir modelle değil birbirine paralel bir çok borulardan oluşan bir mo­

delle gösterilebilir . Şekil 34 de gördüğümüz bu modelde giriş akımı de­

posu en alt seviyedeki bir bölüme göre 23 cm. H20 yüksekliğine kadar 

doldurulmuştur ve bu nedenle pulmoner arter basıncını (P PA ) temsil 

etmektedir. Çıkış akımı deposu ise su seviyesi akciğerin en alt bölümlerin. 
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Paıv 
P- -----..=:=::::>c::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::=:::::::::::::::::::::~==== 
~ ~ A 

'T/~ 
'Pc 

ŞEKİL 3 3. Üstteki model al veol basıncını (Pa ıv l temsil eden değişik c.kstra­
m u ra l ba s ınçlara maruz, kol labe olabilen bir boruyu göstermektedir . Burada boru 
bir küçük akciğer damarını (kapiller) temsil etmektedir. Çıkış akımı basıncı veya 

«venöz» basınç (Pv), Paıv den daha alçaksa damarın içinden geçecek aıkım üzeri­
ne b ir etki meydana getirmez . Burada akım yumuşak çeperli olan borunun çapına 
ve g i r iş veya «arteriyel » ( Pa ) ba s ınca bağlıdır . Borunun çap ı transmural basıncın 

etkisi altındadır ve çap genişliğini intra ve ekstra luminal basınçlar arasındaki fark 

tayin eder ( Paıv - Pc l. Pv nin Paı v den yüksek olduğu zamanlarda çıkış aıkımı ba­
s ı ncı bir «geriye basınç» ile boru içindeki akım üzerine etkili olur . 

Alttaki model ise ilave olarak damarın «ekstra - alveoler» ve «intra - alveoler» 

bölüm lerin i etkileyen ekstramural kuvvetleri de göstermektedir . Bunlar periarteri­
ye l (Ppal ve perivenöz (Ppvl kuv•ıetlerdir ve interstisiyel basınç' ve düz kas tonü­
sünü ifade eder le r . Perikapiller kuvvetler (Ppc l alveoldeki yüzey gerilim kuvvet­
leri'ni de içine alır . 

deki bir «vena» ya göre 11 cm. yüksekliği aştığı zaman taşmaktadır. Bu 

depodaki sıvı seviyesi sol atrium basıncını göstermektedir . Giriş ve çıkış 

depoları horizontal vasküler kanallarla birleşmiştir . Bu horizontal kanal-
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!arın herbiri rijid ve metalden yapılmış bir giriş borusuna (arter) bağlan· 
mış selofan borulardan (alveol kapillerleri) yapılmışlardır. Bu selofan bo­
rular dış çevre basıncı iç basınçlarını aştığı zaman kollabe olmakta, dol . 
dukları zaman ise rijid hale gelmektedirler . Selofan boruların diğer uç. 
ları pulmoner venleri temsil eden çıkış borularına bağlıdır . Havanın dan. 
sitesi kana göre çok daha düşük olduğundan ihmal edilebilir . Bu sebeple 
Paıv bütün kanallarda sabittir ve modelimizde 2 cm. H20 olarak verilmek· 
tedir. Modelde gördüğümüz gibi perfüzyon bas ı n c ı .k a na lın yüksekHği ne 

bağlıdır. 

2 

Ş E K İL 34 . Akciğer da mar yatağını gösteren bir model. H pA giriş akımı d&­
posunun yü ksek l iğidi r . P PA pul moner ar te r bası n cını göstermekted ir . H LA çı ­

kış deposunun yü ksek liğidi r . PLA sol atrium bası ncıdır . Bütün s istemde alveol 
basıncı (Paıv l 2 cm. H:P ya eşitti . 

1 inci zonda Paıv P LA dan daha büyüktü r . Bu nedenle hiçbir akım yoktur. 
2 nci zonda PpA Paıv den daha büyüktü r. Bu sebeple akım, yüksekliğe bağ-

lı olarak alt bölümlerde daha fazla, üst bölümlerde daha azdır. 

3 üncü zonda P PA Pa1v den daha büyüktür; fakat Paıv P1A dan daha kü-
çüktür. P pA ve P LA bütün 3 üncü zonda aynı miktarlarda arttığından akım bu 
bölgenin bütün kanal l arında aynıdır ve yüksekliğe göre fark göstermez. 

Akciğer modelinin üst bölümünde ( 1 inci zon) + 2 cm . H20 olan 
alveol basıncı (Pa1v), O olan PPA dan daha büyüktür ve bu nedenle 1 inc"ı 

zonda hiçbir akım yoktur. 

2 nci zanda PPA her bir kanalda P,1• den daha büyüktür ve bu böl­
gede akıma etki yapan basınç gradiyenti o seviyedeki giriş basıncı ile al­
veol basıncı arasındaki farktır ( PPA - Paıv ) . Öyle ise akım, yukarıdan aşa. 
ğıya doğru artmaktadır . 
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3 üncü zonda P PA her kanalda Paıv den daha büyük değerdedir; fakat 
Paıv çıkış akımı basıncından (P LA ) daha düşük değerdedir. Bu zonda 
akımı etkileyen basınç gradiyenti o kanal için geçerli olan giriş basıncı 

(PPA ) ile çıkış basıncı (PLA ) arasındaki farktır. Bu bölgede her bir ka­
nal için akımı sağlayan basınç aynıdır. Çünkü PPA ve PLA aşağıya doğru 

indikçe birbirlerine eş i t olarak artarlar. Bu nedenle akım bu bölgede her 
kanalda aynıdır ve 2 nci zonda olduğu gibi yüksekliğe göre değişiklik gös­

termez. 

Gerçekte akciğerler içindeki giriş ve çıkış boruları rijid değil, gerile­
bilir niteliktedir. 1 inci zonda alveol basıncı, pulmoner kapiller basıncın 

üstünde olduğundan modelde görüldüğü gibi hiçbir akım yoktur. 2 nci 
zonda kan akı m ı her bir kanalda rijid boru modelinde görüldüğü gibi 
far k gös terir ve bu fark herbir ,kanalın perfüzyon deposuna göre yüksek­
l iği i le orantılıdır . Bununla beraber akım sadece kollabe olabilen kapiller­
le rin değil, gir i ş ve ç ı kı ş borular ı üzerine etki yapan transmural basınç 

kuvvetlerin in de etk isi a l t ın d adır . Aynı durum 3 ünc ü zon için de doğ­
rudur . Bu zond a r i jid modeldek i gibi , yü ksekliğe bağlı akım değişikliği 

mevcut değild i r . Akı m , dama r la rın ger il eb ilme özelliğine ve bölgesel trans­

mural bas ınçlara bağlı lokal direnç lere göre değişiklik gösterir . 

PULMONER DOLAŞIMIN REGÜLASYONU 

Sağ ven tı"ikCilGn davranışları sol ventriküle çok benzer. Atım para­
sempatik uyarımla hızlanır . Starling' in kalp yasasına uyar. Artan diyasto­
lik gerginliğe, artmış bir kasılma kuvveti ve atım volümü ile cevap verir. 
Sol ventrikül üze rine etki yapan bütün kimyasal maddelere ve ilaçlara 
(acetylchol ine, norepinephrine, isoproterenol ve digitalis) aynı cevabı ve­

rir . 

Acaba akciğe r damarları uyarılara sistemik damarlar ile aynı cevabı 
m ı vermektedirler? Yakın zamanlara kadar akciğer damarlarında vasomo­
tor ko n trolun bulunup bulunmad ı ğı hakkında şüpheler vardı. Histologlar 
pulmoner arteriollerde pek az düz kas görebilmişler, fizyologlar ise vaso­

konstriksiyon yapan ilaçların enjeksiyonu ile pek küçük değişiklikler gö­
rebilmişlerdi. Teleologlar bütün kardiyak debinin akciğerlerden geçmesi­
nin gerekli oluşu nedeniyle sağ ventrikül karşısında düşük bir direncin 
bulunmas ı icabettiğine ve başka bir regülasyon mekanizmasına ihtiyaç ol­

madığına inanıyorlardı. Bugün eulmoner arteriyollerde direnci devlş~ 
bilecek derecede düz kas bulunduğunu (alçak basınç sisteminde daha faz-
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!asına lüzum yoktur) ve mitral stenozu gibi eatolojik duru r:n larda bu ~ 
!arın önemli..de.re_~bJEertrofJ.Ye u v r~ab_i leceğini bilmekteyiz. Hipertr2:_ 
i!__yer çe~eb~t2J.y le____9 ~!!1E~.ba,sınçlarının en y_ü~~ls oiduğu alt loblar­
da öze!l!1Le be. i · d·r. Sempatik s inirlerin elektrjkşel .:le..-L.efleks olara k --uyarılması ile akciğerlerde vasokon~t r ik s i yo n mey_dana getiril ebildiğ~ 

ilaçlarla vasokonstriksiyon ve vasodilatasyon sağlanabi leceği de bugün ar­
tık bilinmektedir. --· ----

PULMONER DAMAR DİRENCİNDE 
AKTİF DEGİŞİKLİKLER 

Pulmoner damar direncinde ak t if değişiklik l er sinirsel ve kimyasal 
etki !erle ortaya çı kabi 1 ir . 

SİNİRSEL ETKENLER 

Akciğer damarları bol miktarda sempatik ve parasempatik sın ır lif­
le rine sahi ptir. Hayvan tecrübelerinde sistenıik baroreseptörlerin uyarıl­
ma sı ile pulmoner vasküle r direncin azaldığı, aorta 9övdesi kemoreseptör­
lerinin uyarılması He ise art!.!_ğı gösteril mişt ir . 

t::!ormal koş ulla rda akc iğer damarlarının total direnci transmural ba­
s ın ç değişik likl e rine pasi f bir şekilde uymaktadır ve pulmoner vasomotor --·-- -tonus tota l direnç üzerine ancak küçük bir etkiye sa hiptir . 

KİMYASAL ETKENLER 

Pulmoner kan damarları hi poksiye cevap o larak daralırlar. Bu vaso­
konstriksiyon muhtemelen hem kapiller öncesi hem de kapill er sonrası 

damarlarda meydana gelmektedir ve izole a kciğer l erde de ortaya çıktığı n­

dan merkezi sinir sistemi ile ilgil i refleks mekanizmalarının :;tkj sj altı n ­

.9.? değildir . izole damar düz kasları bir akciğer pa ran kimasına bağlı o l­
madıkları zaman hipoksiye cevap vermezler ve kontraksi yon haline geç­
mezler. Bu durum hipoks i karş ı sında akciğ~arank ima s ın ın vas.9Jsmt­
r i.ksiyon meydana geti ren bir madde açığa çı kardığını düşündürmektedir. 

Bazı hayvan türler inde bum -adde muhtemelen hıstamindir . 

Akciğer kan damarları yüksek P co2 ( hiperkapni} ye karşı değişik ce-
vaplar vermektedir . Vasokonstriksiyon ortaya çıktığı zaman bu duru ,:;:;­
artmış bir H+ konsantrasyonuna bağlıdır . Ba z ı gözlemciler moleküler C02 

in damarları eni !ettiğini iddia etmektedirler . Vasokonstri.ksiyon normal 
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bir pH ile beraber olan hiP-erkapni ile değil . dü ·· bir kan pH ı (aside­
~ile müşterek bir hiperkapni ile meydana gelmektedir. Metabolik o;;: 
j.lnli asidemi de P- ulmoner vasokonstriksiyo or armaktadır.~ 
solunumsal, ister metabolik ori jinli olsun asidemi bulunması hi oksi e 
ar ş ı vasokonstriktör cevabı şi 

Akciğer damarla rı histamin, epinephrine, norep;nephrine, seroton in, 
E. coli endotoksini ve alloksan gib.i maddelere bağlı olarak daralıJ. Bu 
vasoa ktif maddelerin direkt etkileri a nı maddelerin ka lp ve sistemik da­
~arJ_~r üz~ne olan tesirle r i sonuc u ortaya ç ı kan transmural basın de­
ğişik l ik l erine bağlı pasif ol aylar taraf ından maske lenebilir. Buna ilave ola­
rak, epinephri ne- g i51 m a eTer ın navayo lu düz kas la rı ii ?er ine al an et­
kileri. aynı L) 9cı o y ap t ı.ğ ı konstri.ksiyonu kaldırabi l ir . Örneğin, bro n ş d i­

Ta tasyon u akciğe r i n bir bölgesindeki ventılasyonu ar t tırarak oksijen par­
siyel _b~s.!.n S..!D. ı _ yükselti_r:_, Ç0 2 parsiyel ba s ın c ını düşürür ve ayn ı zamanda_ 
alveo l volüm ünü arttırır . Bu etkiler epi nephri ne tarafınd a n ortaya ç ıkarı ­

ı;;-va s k ü ler direnç artıs ı n ı~rtadan kaldırmaktadır . . 
~~~~- , 

isoproterenol ve acetylcholine daralm ı ş akciğer arteri~ollerini geniş ­

le t~~-~ · Acetyl cho line pulmoner dolaşıma enjek te edi lerek vasküler 
direncin azal ıp azalmadıoı araştırılabilir . Vas.küler direnç azaldığı takdir--·-· ... 
de ıkarılan anlam , a rtmı ş direncin hiç değilse kısmen, ateroskleroz veya 
;~ganik tıkanmalara deği l va sokonstriksiyona bağlı oluşudur . Aynı şekil ­
d~~-;; ks ijen inhalas"yonua noksik--va5ô onstril<siyonun mevcut olduğu du­
i='"umlar:da 'l.Çısodildtaı-ıc.ına w ~ ul ın~-- vaskül er direncir, düşrne3inc yoİ 
açmaktad ır. 

PULMONER VASKÜLER DİRENÇTE PATOLOJİ K DEGİŞİKLİKLER 

Pu lmoner vasküler rezistans birçok patoloji.k duru mlarda artmış ol a­
bilir. Bu artış arterle r, a rferıôTler7 apıllerfe , e~nuiier veya venlerdedir . 
Artmış pulmoner vasküler d irencin sebep leri arasında trombüs veya em­
bolilere (kan pıhtıları, parazitler, yağ hücreleri , hava , tümör hücreleri , 

beyaz kan hücreleri veya trombos it ler) bağlı intraluminal t ı kanmalar , 

skleroz, endarterit, poliarterit veya skleroderma gibi dama r çeperi ha_.:.­

tal ıkları , amfizem ve interstisiyel pulmoner fibrozis gibi restriktif veya 

obliteratif hastalıklar veya infiltratif lezyon kitleleri ile damarların komp­

resyonu sayılabilir. Artmış pulmoner vasküler direnç sebeplerinden 15 

inci bölümde daha ayrıntılı olarak bahsedilecektir. 



Üçüncü BÖLÜM 

Gaz ve Kan Arasında Oksijen 
ve Karbondioksit Değişimi 

GAZLARIN NİTELİKLERİ 

Akciğerlerde gaz değişim i konusuna girmeden önce gazların fizi k özel­
likleri hakkı nda bazı açıklamalar yapmak gereklidir. Bir gaz harhan i bir 
kap içine konuldu_ğunda , molekül! i · hız v iması sebebi le bu kabı 
t amami le dolduruncaya kadar geni ş ler . Gaz, moleküllerin kabın duvarla­
~arp~sına ba~ olarak bir ba-s ı~a sa_hir-tir . Boyte yasasına göre ka­
-bın volümü azaltıldı v ı mfil!_ga z.ı.n b_sı sı n cı art '!!:.:. Bu nun nedeni gaz mo­
leküllerinin birbirine yaklaşması ve .kap duvarlarına vurma şidciet i nin art­
masıdır . Gay- Lussac yasasına göre ise, volüm~U,_ kaldı v ı t a kdir~_!?j,r 

gazın ba s ıncı ısı ile orant.!l ı.Q ır . Bir gazın ısısı arttığında basıncın yüksel ­
mesi, molekül hareket hızının artması ve böylelikle kap çeperlerine daha 
büyük bir kuvvetle çarpılmasına bağlıdır . Ever a nı bo luk i inde iki az 
bir arada bulunacak olursa her az bavımsı z bir şekilde ve o lukta_ 
tek başınaymış gibi davranır . Boşluğun bütün bölümlerinde h~~L...-92_­

zın molekülleri üniform bir ekilde da v ılm ı lar her Jr_gazı.!L.baSJn 

cı kendi konsantrasyonuna bavlı olu.Q gjğer gaz lar ı n konsantras)o'.onlar.l!l: 
dan etkilenmemektedir. 

Herhang i bir gaz ı n tek ba ına ve a diver azlarla kartŞık olduğu du­
~da mey a~ getir~asınca ar~iy!I basıns veya tansi on denir. 
Parsiyel asınç sembolü ile gösterilir . Bunu gazın kendi sembolü takibe­
der . Örr.eğin, oksijenin parsiyel basıncının sembolü P0 2 karbondioksitin 
parsiyel basıncının sembolü P co, dir. Bir az karı ımının total basıncı 

bu karışımı meydana getiren gazların parsiyel basınçlarının aritmetik top­
lamına eşittir. Havanın deniz seviyesinde total basıncı 760 mm . Hg dır 

ve bu bôsınç oksijen, .karbondioksit, azot ve argon, ı<~!!.Q.!l_gibj_j nert az­
ların parsi~I basın larının t~lamına eşittir . Oda hava s ında % 20.94 ok. 
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sijen % O.,lli ar:bondioks' v 0/ı 79 azot bulunduğundan bu gazların 

parsiyel basınçları sıra ile 159, 0.3 ve 600 mm . Hg dır. Atmos er asın­

cının geri kalan bölümü, içinde bulunan eser miktarda inert gazlara ait­

tir . Hava ' akciğerlere girdiği zaman su buharı ile d :!ue olur ve doymuş 

hale gelir. Vücut ısısında (37°C) su buharı 47 mm . Hg lık bir parsiyel 

basın me dana get;rmektedir . Total gaz basıncı 760 mm . Hg da kaldığın­
dan doymuş havada 0 2, C02 ve N2 parsiyel basınçları sırasıyle 149, 2, 563 

mm . Hg dır . 

_!3i r sistemin iki bölümünde belirli bir gazın parsiyel basınçları fark: 

lı ise bu iki bölüm arasında bir konsantrasyon gradienti mevcuttur. Gaz 

~istemin i ı ö umu arasın a ser est bir şekılde dıfRizyona uğrar; ta"kat 

~ .ko~santrasyonunun yüksek olduğu bölü ,:;:;d';; di§er tarafa yayılan mo­

leküllerin aded i kon santrasyonun alçak olduğu bölümden diğer bölüme 

yayılan moleküllerin adedine göre çÖk daha fazladır :-Su sistem kendi ha­

line b ;-fak~acak olursa gaz diffüzyonu pars iyel basınçların her iki bölüm­

de aynı oluşuna kadar devam eder . Bir gazın diffüzyon hızı o gazın dif­

! üzyon özellikler ine ve konsantrasyon gradientinin bü üklü~üne ba 1 d . 

Eğer iç inde hiçb ir gaz bulunmayan bir sıvı, hava ile karşıla tırılacak 
o lursa, havad;;ki g~z l a r he~ iki ortamda.ki gaz parsi el basın ları e it olun­

caya kadar gaz şeklinden sıv ı şekline gel.er sıvının iç ine yayılır. Denge ha­
linin meyd ana gel i ş i ne kadar gaz sek linden sıvı şekline geçmesi gereke':! 

gaz volümü , o g~~şeklinE_e~ erime derecesine bağlıdır . Değişik gaz 
fı;z ı P 0 , s~vi"y'elari kLlllanılmak suratiyle, plazmada erimiş c,lan C2 vo!Umü­

~. ile- doğrusal orantılı olduğu gösterı e ı ır. Örnegın , 1 litre kan 

plazması su ile doymuş ve 100 mm . g P0 2 ye sa ıp bir gazla karşılaştırı· 

lırsa, oksijen plazma tarafında P0 , nin 100 mm . Hg ya çıkışına kadar alın ­

maktadır . Bu şekilde alınan oksijenin total miktarı 3 mi. dir. Öyle ise ok­

sijenin plazmada erime derecesi 0 .003 ml./mm . Hg/100 mi. plazmadır . 

Alveol havasında olduğu gibi P 0 2 nin 149 mm . Hg olduğu durumlar­

da bile 1 litre plazmada ancak 4 .5 mi. 0 2 eriyebilmektedir. 

~daki _total oksijen ve karbondioksit miktarının % 5 inden daha 

az bir b~mü basit eriJ'.ik ali de bulun.!:!.!.:.. Bu gazların gerı a an uyu 
bölümlerinin taşınmasından reversibl kimyasal reaksiyonlar sorumludur. 

Burada hemoglobin her iki gazın taşınmasında en önemli rolü oynar. Sis­

temik kapillerler ve dokular arasında oksijen ve karbondioksit değişimi 

Şekil 35 de, alveolo - kapiller membrandaki değişim ise Şekil 36 da gös­

terilmiştir . 
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ŞEKİL 35 . Sistemik kapiller ler ve dokular arasındaki gaz değ işi mi . 

, . · erimiş 
H HbC~ erımış · ;, CO~ 

' ıÇ~. . . , ,- 1 

' , \\,ı ,~/////~ 4-Nı ır " . : 
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1 : j : ' 
' ' 1 1 1 
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~. : /Karboni~\ i \ + 
" I ılAnhidraz') '. ı \ 
, \ .. / ı/ y A · .. 1 , ,· /.. ' ' .. _.. ..:>•"'' ı/, 

_:: H,C~ . . --t H2co3'°f • 
/ -~ ' ? ~ \. 
~·ı ·ı· ı •ııJ •\I .. I'• ,,,., . ' . 

. - ı .. '• \,, . : , .,.,., .• ,H.+H'+ RNHCOÖ 

H:+H; K+[ H~03.l• - -li~ . 
~_,,,,~.ı.ı.ı~ rh .. . \ r;:;-:ı + :. - ' 
"',.HbOf 8--- - -- -..~+Na .. 

._ .. ,.,.,,,. ;·· .. · 

. -.·· .. ·. fa\ -. . ;· e,t!.~!ÜŞ~ > . . . -
· .. ~~.:: ~.~~~-- - ---1,~~/·- -- ~ ~@ . 

ERiTROSİT PLAZMA ALVEOL 

ŞEKİL 36 . Akciğer alveoll eri ve kapi llerler arasındak i gaz deği şim i. 
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KANDA OKSİJEN 

Oksijen in parsiye l basıncı alveollerde yüksek, karışık ve na .kanında 

ise alçak o lduğundan oksijen alveollerden akcj ğer kapiller ka:ıına doğru 

diffüzyona uğrar. Kanda 0 2 iki şekilde taşınmaktadır; pl azmada fiziksel 
eriyik ha linde ve eritrositlerde hemoglobin ile birleşmiş olarak . Erimiş 
halde ve hemoglobinle birleşik durumda bulunan mi.kt arlar ın her i!cisi'Cie 
arter kanındaki oksijen pa rsiyel ba~~ 

FİZİKSEL ERİYİK HALİNDEKİ OKSİJEN 

Daha önce de işaret edildiği gibi oksi jen in belirl i bir plazma volü­
münde eriyebilecek miktarı, gaz fazındaki parsiyel basınç ile orantılıdır . 

Normal insanların arter kanında oksijen pars iyel ba s ı ncı yaklaşık ~ 

!..9Q_ m ı:rı. Hg qlduğunda n g laz ada fizl_ksel_ eri ik h 2.!J.n~bulY.!J.an oks,i­
jenin miktarı litrede 3.0 mi. dir. Vena .kanında oksijen parsi yel basıncı 

~O mm . Hg dolaylarında bulu nduğundan bir litre plazmada_ 1 . 2-;:;:ı l. aksi. 
jen bulunmaktadır . Öyl e ise kanın dokulardan geçişi ile eriyi k halindek i 
oksijen her litre için sadece 1.8 mi. azalmaktadır. istirahat halindeki bir 
inscını;ı oksijen ihtiyacı dakikada 25C mi. olduğundaıı obijen taşınma­

s ınd a sadece plazma arac ılı k etseydi , vücut ihtiyacını karşı lama k üzere 
kardiyak debinin dakikada 140 litre , orta derecede bir eksersiz halinde 
ise dakikada 800 litre olması gerekirdi . Şansımı z var ki _gaz ta ın masında 

a racı olan sadece plazma değil total kandır . 

HEMOGLOBİNLE BİRLEŞ İ K HALDE BULUNAN OKSİJEN 

Oks ijenin büyük bölümü eritrositler içinde hemoglobin ile oksihe. 
moglobin ( HbOı) şeklinde birleşmiş olarak taşınır . Oksijenle birleşme­

miş hemoglobine ise indi rgenmiş hemoglobin (Hb) denmektedir . 

1 gm . hemoglobin kimyasal olarak 1.34 mi. oksi jenle birleşme kap~­

sitesine sahipt ir . Normal insanda 100 mi . kanda 15 gm . hemoglobin bu­
lundu~undan,:;lazm cıda erimis haldJ~ .. Jı!J.l unan nispeten .küçü k mi ktara il&­
ve olarak kan % 20 .10 volüm oksijeni oksihemoglobin ha.Jinde taşıma 
yeteneWndedir. Bununla beraber, hemoglobin oksijenle birleşmi]cip.a.s,i..te­
sinin tümü ora nı nda bir birlesme halinde değildir. Hemoglobinin oksi~n­

le birleşme derecesi % satürasyon olarak ifade edilmekte ve cı.ş,fill .d i for­
~JTie gösterı me ealr: 
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---------·-­< Satürasyon = 
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Oksijen muhtevası ( Hb02 ) x 
100 

Oksijen kapasitesi (HbOı + Hb) ____,,-1 

- ----
Qda havası solunumu yapan normal bir insanda arter kanında oksi · 

jen satürasyonu yaklaşık olarak % 97 9.!.!:; Hemog!9binin satürasyonu 
plazmadaki oksi jen earsiyel basıncın.2_ bavlı~r . Oksijen basıncı yüksek ol ­
duğu zaman hemoglobinin hepsi veya bQyük bir bölümü oksijenle birle­
şir. Solunum hastalıklarında olduğu gibi al ak olduvu zaman ise hemog­

iöbinin daha küçük bir miktarı oksijenle birleşmektedir. Plazmada eriyik 
halde bulunan oksijen miktarı parsiyel basın ile dovrusal orant!l!_ oldu­

ğu halde, kırmızı kan hücreleri içinde me dana gelen q_ksihemoglobin b11-
sınç ile doğrusal bir ilişki göstermez. Oksijen parsiyel basıncı ile hemog­
lobin satürasyonu arasındaki ilişkiler Şekil 37 de görülen oksihemoglobin 
ayrışım eğrisinde ifade edilmektedir. Bu eğrinin karakteristik S biçimi , he­

moglobinin yüksek oksi'en basın lar nın oldukç~ni_ş _~ ir sı!2! rı _!.çinde o~-­
sijene~ca bavlı old v u ü ük oksijenJ?asın larında ise oksijeni k,Q­
laylıkla verdiğini s e kt dir. Bu ifadenin tersi de doğrudur . Hemog. -- ----
lobin alçak oksijen basınçlarında kolaylıkla oksijen bağlamakta, yüksek 
oksijen basınçlarında ise aynı durum görülmemektedir. Şekil 37 den an­
laşılacağı gibi alveollerde oksijen konsantrasyonu % 1 den daha az oldu­
ğu takdirde alyuvarlar içindeki hemoglobin pek az miktarda oksijen ab­

sorbe edebilir . Oksijen konsantrasyonu % 9 a çıkarıldığında parsiyel ba­
sınç 60 mm . Hg ya yükse lmektedir . Burada büyük miktarda oksijenin he­
moglobin tarafından absorbe edildiği görülmektedir ve böylelikle hemog­
lobin % 90 satüre hale gelmektedir . Alveoller içindeki oksijen daha fazla 
arttırıldığında oksihemoglobin miktarı ancak küçük bir artma gösterebi l­
mektedir. Diğer bir deyimle alveol oksijen konsantrasyonunun % 9 dan 
15 e çıkarılması ve böylelikle parsiyel basıncın 100 mm . Hg ya yükseltil ­
mesi oksihemoglobin satürasyonunu ancak % 97 ye çıkartmaktadır. Al­
veol oksijen basıncının 100 mm . Hg nın çok üstüne çıkarıldığı hallerde 

de oksihemoglobin miktarında ancak pek hafif artmalar olabilecektir. 

Oksijen dokulara arter kanı tarafından taşınır ve dokulörın kulla­

~bilmesi için hazır durutrı~ul~ oksib:~izi ,k*rlyik halinde olan­
dır. Erimiş oksijen doku hücreleri tarafından alındıkça plazmadaki oksi­
jen parsiyel basıncı dü er ve b ebe le oksihemoglobin a rı ma a ba lar. 
Böylelikle eritrositler içinde serbest hale geçen oksijen plazmaya diffüze 
olur ve dokular tarafından kullanılmaya hazır hale gelir. Oksihemoglobin 
ayrışım eğrisi oksijen ha.sJ.ııc.ı.ııt.n... m. H nın altına düştüğü hallerde -hemoglobinin bu gazı kolaylıkla bıraktığını göstermekte ır . iökun ücrele-
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rinde oksijen basıncı düşük bulunduğundan ( 10 mm . Hg dan daha aşa­

~ı) oksijen kandan doku hücrelerine dq_ğru yayılır . J$~n!n her litresi içi~ 
yaklaşık olarak 50 mi . oksijen dokulara verilebilmektedir . Dokuların ü­

tün ihtiyaçlar~a;:Şıla ~~~;;-ncıan sonra da vena kanında hemoglobin 

% 70 - 75 oranında satüredir. Bu miktarın bir bölümü oksijen parsiyel 

bas ı ncında meydana gelebilecek küçük bir düşme ile dokulara oksijen sağ . 

layab i lecek bir rezerv i meydana getirmektedir 

Kan tarafından belirli bir dokuya veriki::ıilecek oksijen miktarı satj_e­

ce o d~kunun oksijen basıncına değil, karbondioksit parsiyel basıncına, 

..e.H a ve kanın ~sısın_? da bağlıdır . Şekil 38 de ı<arboild ioksit basıncı, hid­

rojen iyon konsantrasyonu veva-;-sı yükseld i ği zaman oksihemoglobin a'}".­

~-;meğrLsinin sağ;d°oğr ;:;-kaydığı gösterilmektedir. Karbondioksit basın­
~ ayrışım ~isine olan ;i:·~ isi~in, av.n ~-~a!Y1~ Q!l~ a ıhn H deği 
Ş i klikleri ne bağlı olduğuna inanı lma.ktadır. 

100 

80 

o 20 40 60 80 100 

P02 (mm.Hg.) 
·ıı ./ 

ŞEKİL 37 . Oksihemoglobin ayrışım eğrisi. Şahıs deniz seviyesinde oda ha­
vası solunumu ya;:ıtığı zaman ( % 20.94 0 2 ) Po, ve satürasyon değerleri eğrinin 

üstteki yatay bölümüne düşmektedir . Burada basınçtaki büyük değişiklikler satü­
rasyonda küçük farklar ortaya çıkarır . % 12 0 2 ihtiva eden bir hava solunumu 
yapan hipoksik bir şahısta ise Po2 ve satürasyon değerleri eğrinin dik bölümüne 
düşmektedir ve bu bölümde basıncın küçük değişiklikleri satürasyonda büyük 
farıklar meydana getirmektedir. 

Oksihemoglobin ayırışımı üzerine bu faktörlerin etkisinin anlamı, ok­

s ihemog o ının ar on io sit basıncı ve vücut ısısının yüksek ve p ın 

~m-;- bulu~u dururiılarda dah? fazla ok~eni s~rbest bın:kabilm~i­
c:Jl!:· Bu etk ile r doku s ağlığ ı n ın bir koruyucusu olarak görev yapmaları ba-
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kımından ço.k önemlidir. Dokuda aktivitenin arttığı veya kan akımını n 

azal<:!!._ğ_ı du!:.!:!.ml~rda _doku ka il~lerinde ok~ ij;,:ı parSiyel baj ı :: c~ ın dOş­
mesi , karbondioksit basıncı ve hidrojen iyon konsantrasycnunun yükse -

me~ ile ber;be°;di r~u bera§.erl ik seb-ebTylt_kandan do-kulaÇa dah~ 
la oksi jen verilebilmekted ir. Bu durumun tersine olarak karbondioksit 

bası~cının kan al<cıgerl'Emien geçtiği esnada düşmesi:-;ksihemoglob i n ay. 
rışım eğrisini -s;J;~Tter-ve-ı=ıerri'ögfö5Tri alıa-fazTa o sı ·ıen- ağlaya­
bi lme _yet~'f1ev ine sahip olur . !sının et ısı o u arı n 5ovu tUTri1a s ı la kola --·- - -
~göste_ı:.ilebil~Orneğin, ~r~ ~şır_ı_ soğuğa maruz 3uıunduğu haller-
de kırmızı renk alması sadece bu esn ada dokuların daha az oksijen kul ­

landıklarının değil, o si emog o ı nın ayrışamay ı ş ının ve.o l<siien bıraka-
~ayışının da işareti olabilir . -

erişkinle~göre daha 
solda bulunur. Di ver taraftan dene ler eriyik haldeki fetal hemoglobin il e 

yapıldığında fetal hemoglobin ayrışım eğrisinin erişkin he~oğ!Obinine - uy­

duğu görülür. Öyle ise fetal oksihemo lobin a r ıJ!m egrısinin sola ay­

mış oluşunun nedeni intrasellüler ortamdır . Eriş kin hayvanlarda ve insan~ 
da çeşitli ~~tabolık ve endokrın b~u~uklar sebebiyle oksihemoglob~n 
ayrı ~ ı mında ufak deği~iklikler ös terilmiştir. Bütün bu deği ş iı~ li kler he-
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ŞEKİL 38. Oksihemoglobin ayrışım eğrisi üzerine Pco, , pH ve ısı d'"ğişik-
1 ikler inin etkisi . 
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mo~lob inl~ d~j_I intrasellüler ortamdaki değ i şikliklerle ilgilidir . Son za­
~anlarda , hemoglobin ile aynı molar ağırlığa sah ip bi r madde olan~ 
dip~osphoglycercrte( DPG) ın insaneritros i tlerinde hemoglobini_:_ı oksije­
ne karş ı olan affinitesi ni alçaltması sebebiyle oksihemoglobin ayrışım ev­

risin in kaymasına yol açtığı gösterilmiştir . 

Karbonmonoks i t , hemoglobinin dem ir i ile birleşmede oksi"enle reka­

bet edeb il i r ve hemoglobi ne o lan af initesi oksi jenden 250 defa fazla ol ­

?uğu iç in sı k ı ca bağlan ır . Karbonmonoksit bundan başka birleşmemiş ol­

duğu demir atom larını n oks ijene karşı olan af inite erini de azaltır . Böy­

lel ik le ka rbonmonoks it tarafından hemÖg lobi nin oksij en bağlama ka pasi­

tesi a zalt ı lı r ve hemoglobine ba ğlı ola n oks i jen sağlamlaştığından dokulara 

ko l ay lı k la ver i lemez bi r ha lde bulu nur . Bir demir atomunun ferri ~ek li ne_ 

oksida syonu sonucunda methemoglobin teşekkül ettiği zaman oks ihemog­

lobin ayri"Şım eğrisi ka rbonmonoks it~tkis ine benzerdeğişiklik gösterir. 

Hİ PO K S İ 

« __ l::!_i~oksem i » ter imi arter kan ı nın o ks_ijeıı_muh!e'las.ında bi r__azg_ lma_ 
olduğu nu ifade eder . Fa ka t bu azalman ı n oks ijen pa rs iyel basıncındaki bir 

azalmaya m ı , hemog lobinin oksi jen taşıma k apasi tesinin alçalmasına mı , 
yoksa her iki fa k töre birden mi bağlı o l duğunu göstermez. «Hipoksi» te­

r imi nin an la mı ise sebep -ne o lursa olsun dokula r içi n yeterl i mi ktarda 

oksi jen bu l _!:l nmaması_d.ır . Hipoks i ha l i arter ka nı oksijen basıncının ve ok­

sijen mu htevas ı nın normal o lduğu durumlarda dahi mevcut olabilir. ~H i­

po.ks i 4 ana grub_a E_yrı l mı tır . Hi oksi k , anemik, dolaşımsal ve histotok, 
sik hipoks i ler bu 4 farklı grubu meydana getirirler. 

HİPOKSİK HİPOKSI 

Hipoksik hi okside doku lara iderı ka n ın oksi "en basıncı normalden 

daha a ağıdı r ve he ı.glo.hlrı oksi"enle a olar~k satüre d~ildir.~­

! Um s~lunum sistemi veya kalp hastalıklar ı na yakalanmış ve gaz değişi­

minde bozukluk bulunan hastalarda görülmektedir. Daha sonra da göru­

leceği gibi burada bozukluk, al veol ipoventilasyonuna, bozulmuş venti­

lasyon - perfüzyon oranına , bir diffüzyon defektine, hakiki bir venöz ka­

rış ı ma veya bu hallerin kombinasyonlarına bağlı olabilir. Bu çeşit bir hi­
poksi yüksek irtifalarda olduğu gibi i nspirasyon havasında oksijen kon­

santrasyonunun düşük olduğu durumlarda da ortaya çıkabilir . 
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ANEMİK HiPOKSl 

Anemik hipokside dokular oksijen basıncının normal ve hemoglobi­
nin hemen hemen tam satüre olduğu bir kanla beslenirler. Hemoglobin 
miktarı az olduğundan kanın oksijen muhtevası ve oksijen kapasitesi nor­
malden daha aşağıdadır . Sonuç olarak dokular yeterli oksijen alamazlar . 
Anemik hipoksi bütün anemik durumlarda ve karbonmonoksit zeh irlenme­
si ve methemoglobinemi gibi halle; de- ortaya çıkmaktadır. Bu son durum­
da hemoglobinin oksijen alması önlen mekte ve böylelikle oksijen muhte­
vası düşük olmaktadır. 

DOLAŞIMSAL HİPOKSi 

Bu durum, okta _yeyaJ ron.jes_tjf alp_ etmezi iğ inde ol_Q_uğu gibi jene::. 
ralize dolaşımsal yetersizlikte veya arter kanı akımına karşı lokalize bir 
obstrüksiyon bulunduğu hallerde ortaya çıkmaktadır . Aynı şekilde loka­
lize ir vena tıkanması da o bölgede ka PfTier dolaşır;; bozarak bir hipok­
si meydana getirir . Dolaşımsal hipo~si !. _ __çok_~iddetli eksersiz veya tirotok­
sikozda olduğu gibi, dokuların oksijen s arfiyatının artarak ve arter kanı 
ile gelen oksije-; ~iktarının üstüne çık-tığı d~·umla rda d~ydan~ 
~Burada dokulara ulaşan kanın oksi·j; n b°"a.;; n~ muhtevası normal 
olduğu halde o dokunun veya organın aldığı kan miktarı metabolik ih­
tiyaca göre daha aşağı seviyede .kalmaktadır . 

HiSTOTOKSİK HİPOKSİ 

~nür gibi bazı toksik maddeler dokuların oksijeni kullanabilme 
kabiliyetini azaltır. Bu gibi durumlarda kanın oksi 'en arsiyel basıncı ve 
muhtevası norr;:.;-aT olduğu halde dokular ok q_Şf!I derecede hi eksiktir. 

KANDA KARBONDİOKSİT 

Dokularda rneydana gelen karbondioksit sistemik kapillerlere geçer 
ve akciğer kapi.l.lerJerinden dışarı atılır . 

ERİMİŞ KARBONDİOKSİT OLARAK TAŞINMA 

Sistemik ve pulmoner kapillerler arasında taşınan karbondioksitin 
-----------.~~-.-~~-c--=-~~c---:--,--~::--:c:----:--' 

bir bölümü plazmq9a ve eritrositler içinde fiziksel eriyik halindedir. Plaz-
mada erimişkarbondioksitin bir bölümü ise - karbonik asit meydana get°ir-
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mek üzere su ile birleşmişt ir . Karbondioksitin hidrat2syonu aşağıdaki for­
müle göre gerçekleşir. 

CO, + H20=+H2C0
3 

Bu reaksiyo nun dengesi kuvvetle sola doğrudur_ ve böylelikle serum­
da erimi ş karbondioksit rrıi~arı karbonik a~ t konsantrasyonundan 1000 
ke re dahc fazlad ır. Erimiş karbondioksitin mikt_a ııerime koefisyanına,_par­
siyerbasınca ve ;ı ya bağ l ıdır . Vücut ı s ısında karbondioksit parsiyel ba­
sıncın ı n her ~Hg~n-plazmada % 0.067 veya 0 .0301 mM/l. kar­
bondiok si t e ri yebilmekted ir. Karbondioksit basıncının normal olarak 40 
111111. Hg o l duğu ar ter kan ı nda 1.2 mM / l . karbondioksit e rimişti r. Basın­

c ın 46 mm. Hg o l duğu vena ka nı nda ise 1.38 mM/ l. erimiş karbondiok­
sit mevcuttur . Bununl a beraber bu art ış sadece % 0 .4 vol. veya 0 .18 
mM/ l. di r ve kan bu miktarlardan çok dah a fazla C02 taşımaktadır . Kan 
dokulardan geç t i ği zam an sis temik kapil ler le re % 4 vol . veya 2 mM/l. kar. 
bondioks it girmek ted ir ve bu karbondioksitin büyük bir bölümü bikarb0-
nat halinde ta şınmaktadı r . 

BA«'.;LANMIŞ KARBONDİOKSİT OLARAK TAŞINMA 

Karbonik as it teşekkül et tik te n sonra aşağıdaki formüle göre iy ni . 
;:e olur . 

Kanda ancak kü ük miktard~2CO te ekkül ettiğinden bu ş,_e ilde 
meydana gelen bikarbonat da az olacaktır . Di ver taraftan kan doku kapil­
lerl erinden geç liği ~snada plazma bikarbonat miktarı önemli derecede art­
ma ta aı;:-,- B~n un nedeni eritrositlerin_ karbondiok sitten bika rbö"ilat mey­
dana gel işi~ hızlandırmalarıd ı r . Eritrositler bikarbonat ~e danı;-eTiŞln i 
~sebeple hızlandırır lar : 

Bunlardan birincisi eri tros itlerin karbonik anhidraz isimli bir anzime 
sahip olmaları ve bu anzimin dokulardan plazmaya ve buradan da kırmızı 
kan Flücrelerine d iff üze olan ka7"b; nQjoks itten karbonik asit me dana- e: 
!işi ni kata lize etmesidir . 

carhoni c anhydrase CO C 
CO, + H,O _ H, 3 ~ H Q3 - + H+ 

İkinci si, er itros itlerde bulunan hemoglobinin, H2C03 in ayrı ş ımı ile or .. 
taya çı kan H+ iyonlarını nötralize edebilecek baz gruplarına sahip olması 
ve böylelikle HC03- meydana gelişini arttırmasıdır . 
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.:..t u::.:t:..::a:.::b::_i l:..::d:.:..i ""v i:..:..n:..::d:.=e-'-'n-'-'h-=-e ,_,_m:..=00=lo~·~· ~~~, =~~~,_,__.::;e.=.;t k~i""'nc:..:I iği ok si ·.ıın_ kay~ 
artmaktadır. 

Eritrositler içinde HC03- meydana geli ş i bu hücrelerle plazma arasın­
da bir konsantrasyon g_radienti ortaya çıkararak bi .karbon-;;t"ın ~ra tle hüc­
relerden dışarıya diffüzyonuna sebep olu~. Eritrosit membranı katiyonlara 
karşı nispeten impermeabl olduğund~elektriksel den e i savlamak üze­
re, dışarıya çıkan bikarbonat iyonlarına eşit miktarda cı- jyo_nu kır.!!1..!E. 

- -- - - - ------
kan hücreler i içi ne girer. Bu fenomen «klor kayması» ismini almaktadır . 

k arbondioksitin hidratasyonu~ karbon ik asitın-ayrışımı eritrüsit osmo­
laritesini _yjikseltir ve bu sebeple su hücre - içine ··girerek eritrositlerin vo­
lümünü arttırır. 

Üçüncü olarak, kırmızı kan hücreleri hemoglobinin karbamino bile­
şikleri yapmasını sağlayacak amino gruplarına, plazma _p~oteinlerine göre 
çok daha fazla oranda sahip oldukl arından karbondioksit t aşınmasını arttır­

maktadırlar : ------

<H 1-1 
Hb--N + C02 µ: Hb--N< + 1-1 + 

1-1 coo-

Karbamino C02 arter ve vena kanlar ı arasındaki COı farkının y~kla ı.k ola­
rak 1/4 ünü teşkil ede~ . 

Akciğerlerde ise Şekil 36 da gösterild iği gibi olayların tersi gerçek­
leşir. Karbondioksit parsiyel basıncı karışık vena .kanında 46 mm . Hg, al­
veollerde 40 mm Hg olduğundan kan fazla karbondioksitini al 1ıeollere ve­
rir. Bu gazın sulu ortamlarda yüksek erime yeteneği nedeniyle akciğer ka­
piller damarları ve alveol havası arasında karbondioksit basınç dengesi 
hızla gerçekleşir . Alveol havasına geçen karbondioksitin yaklaşık olara k 
% 3Q_~oglob!n ile karbamino - karb~rıdioksit şeklinde birleşmi ş ola n 
bölümden verilmektedir. Bu esnada alveolde parsiyel basıncı lÖO mm. Hg 
~ksijen erit 1.ositler iç ine girmekte ve hemoglobin kapasitesinin %97 
sine kadar oksijenlenmektedir. 

Dokularda meydana gelen olayın aksine olarak akciğerlerde, eritro­
sitl~r içind~üze olabilen an iyon miktarı azalır, diffüze olamayan ani­
yon miktarlise çoğa~e böyı;ıTk ı~zı kan hücreleri ile lazma ara-
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sındaki aajyon den esi enid~ bozulur. Buna bağlı olarak C~ eritrosit­
leri terke~ v_e yerine HC03- hücre içine gir~r- _!;ritrosit içine giren 
HC03-, H+ ile birleşerek H2C03 meydana getirir ve bu ~-a karbondioksit 
'i-e suya dehidrate olur . Meydana gelen karbondioksit plazma yoluyla al ­
veol içine geçer. Aynı zamanda kırmızı kan hücreleri ile plazma arasındaki 
~tik-denge tekrar bozulduğundan eritrositlerden -bir miktar su plaz­
_maya ç ıkar. 

Bütün bu tarif ile reaksiy-ooJar, biri_ dışJnda bl4!.Q.Lbi r__s~üLatle 

meydaJJ.3._ 9~.U_ı:ler. Hızla meydan a gelmeyen reaksiyon karbonik asi tin kar­
bond ioks it ve suya ayrıl mas ı ve karbondioksitin s_uyla birleşerek karbo­
~ i k asit meydana getirmesidir. Bu olay yavaş olarak meydana geldiğinden 
karbond ioksit elinıinasyonu sadece bu reaks iyon yoluyla ortaya çıksaydı 
akciğer kapi 1 lerleri nden kanın geçişi esnasında gerçekte kaybedilen kar­
bond io ks i ti n ancak % 10 u d ı ş arıya atılabi lird i . Daha önce de işaret edil­
d i ği gibi kırm ı z ı kan hücreleri yüksek konsantrasyonda karbonik anhidraz 

~ -
ihtiva ederler. Bu anz im ka rbondioksit ve sudan karbonik asit meydana 
ge li ş ini ve aynı zamanda karbonik asidin karbondioksit ve su a_ arçala-=-­
n ışın ı hızlandırır. Kanın dolaşım hızı bu reak~onlara kesin bir limit ~oy­

maktadır._Bir eritrosit akciğerlerde l saniyeden daha_ kısa bir_zaman bu­
lunabilmektedir ve bu zaman içinde karbondioksiti karışık vena kanından 
a lveol havası için~ se_!: best bırak~ak reaks iyonla ı:._ meyç!_ana gelmiş olm~-­
lıdır . Bu bakımdan ters klor kayması önem lidir. Çün kü bu olay meydana 
~lm"""ediği takd irde plazmadan b i kar__bçırıa tm erLtrosit içine girmesi mum Un 
olmaya~ k ve böylelikle bikarbona t karbon~ anhid! az taraf:ndan kar­
bo~dioksit haline ge irilemeyec.ektir . 

Kanın karbondioks it taşıma kapasitesi Şekil 39 da ver ilmiş olan C02 

ayr ı şım eğrisi ile gösterilebilir . Oksihemoglobin ayrış ı m eğrisinin tersine 
karbondioksit ayrışım eğrisi jgyolojik Pco sınırları içinde ve özellikle 
hemoglobinin oksljen as~halinde doğrusal ~~L~retmekt~dir . 

AKCİGERDE GAZ DİFFÜZYONU 

Kan, hava ile ~mas haline get irildi ğinde bu iki ortam arasında ga~ 
la rın denge haline gel iş i üzerine dört faktör etkilidir. Kan. gaz engelin­
den gazla rın diffü_y on hızı, bu engelde gazların erime derecesi, ~a v~ 

kan aras ındak i parsiyel basınç farkı ve diff~zyon i in mevcut bul ~nan sa­
h anın yüzey i ile doğru orantılı , diffüzyona uğra'[an gazın molekül ağırlı­

ğ ının kare kökü ile de ter;' orantılıdır . Karbondioksit hava ve kan ara-
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~e.ne_.gö.re 20 defa daha hızla diffüze olur . Bunun sebebi karbon­

~ksitin oksijene göre daha büyük bir mo~kül-2.Lmasına rağmen erime 

yeteneğinin 25 defa daha fazla oluşudur.: ----

" j IO 
Oksijeni alınmış kan 

e 70 a 
....... IO e 
~ 

50 

= 40 
% 

%95 Hb02 

::;, 
30 • 

Erimiş Côı 

ı 

20 ~o '° ı9 too 120 
CO? PARS İV El BASINC I (mm. Hg) 

Ş E KİL 39 . İ n vi tre C02 ayrışım eğri s i . Üstteki iki eğ r i oks i jen lenmiş ve ok­
si jeni alınmış kan ların tota l C02 muh tevasını göstermektedir . Arter noktası (A) 
ve vena noktas ı (V) normal ist irahat halindeki in sa nda elde edilen tipik değerlerdir . 

Ak~iğ~lerde gazlar hava ile kan arasında diffüzyona uğradığı zaman 
ortamın birçok özellikleri bu olay üzerine etkilidi r. Örneğin , alveol içinde­

kibir _oksijen molekülü ;-itrosit içindeki ~~~oglobi__!2 molekülünÜ-;:;(ıemir 
atomundan alveol epiteli, bazal membranlar, kapiller endoteli , plazma ve 

intrasellüler sıvı ile ayrıl m ı ş bulunmaktadır . Bu kom ponentler diffüzyona 

karşı kan - gaz engeli;:;T meYdaM getirir!;;- Alveolo - kapiller engelin iki 

tarafındaki parsiyel basınç farkları , venöz kanın kapill eri ere girdiğ i yerde 

en fazla, kapillerleri terkettiği yerde ise en azdır . Alveolo - kapiller engel 

içinde parsiyel basınç gradiyentinin büyüklüğü her bi r gazın ayrışım eğri­

sinin eğim i ne bağlıdır . Bu durum kanın akciğer kapillerlerinden geçişi es­

nasında oks i jen ve karbondioksit parsiyel ba sınçlarındaki değişiklikleri 

belirten Şekil 40 da gösterilmiştir . ~c!lJ~ kapillerlerinden e işi_ 

istirahat esna~qa yaklaşık .Q larak Q.,l.5 sa i Y-~ekted ir. 
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AKCİGER 
1 
1 

KAPİLLER VENA 
ARTER: 

103 
100 

10 

i"60 
E •o E 

20 
1 
1 .(5 ·°$ .25 .50 -..---.. -Dl!! --- ' 
KAPİLERDE GEÇİŞ ZAM ANI ' 

(sanıye) 
1 

48 1 
1 

46 

0'!44 
I 

E 42 
E 

40 
40 

ŞEKİL 40 . Akciğer kapillerlerinden ka nın geçışı esnasında oksijen ve kar· 
bondioksit parsiyel basınç l ar ında ortaya çıkan değişikliıkler . 

Daha önce de österildiği gibi 2 ksihemoglobin ayrı ım P-grısı aşağı 

oksij en seviyelerinde dik, yukarı oks_ij en seviye~rinde ise nispeten hori­

zontaldir . Öyle ise oksijenin alveollerden ka iller damarlara ta ınması ön­

ce eğrinin dik bölümünde daha sonra da horizontal bölümünde meydana 
--· " - --- -

gelmektedir. Baş l angıçta oksijen için basınç gradiyenti büyük olduğundan 

oks ijen hızla alveollerden ka i llerlere _eçer ve kan kapillerler içinde yarı 
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yola gelmeden oksijen diffü~nunun %95 i tamamlanır. Kapillerlerden 

geçiş zamanının geriye kalan yarısında ise alveolo - kapıller nıernbranın 

iki tarafı arasında oksijen parsiyel basınç dengesi gerçekleşir . Kapiller­

lerin sonunda o kadar küçük bir gradiyent vardır ki normall~rde pulmo­

ner ven ve alveol oksijen parsiyel basınçları hemen hemen birbiri ne eşittir. 

Karbondioksit ayrışım eğrisi bütün seviyelerde d iktir. Bu sebeple al ­

veol ve kapillerler arasında karbondioksit dengesini n 0 .072 saniyede orta· 

ya çıktığı zannedilmiştir . Bununla beraber . karbondioksitin ölveol azı 

içine geçişi kısmen hemoglobinin oksijenlenmesine bağlı olduğundan to· 
tal karb;-ndioksit dengelenmesi oksijen dengelenmesinden -daha büyük bir 
hızla meydana gelemez. Karoondioksit için gaz ve kan arasında belirli bir 
parsiel b~sınç f ;;-r kının bir diffüzyon engeli sebebiy le meydana gelememe­

si gerekir . Çünkü böyle bir diffüzyon engelinde oks ijen parsiyel basınçları 

arasındaki fark o kada r büyük olacaktır ki bu durumun hayatla bağdaş. 

ması imkansızdır . 

Akciver diffüzyon ka asitesı f2.ı ~ kalitatif değerlendirilmesinde oksi­

jen ve karbonmonoksit, hemoglobine karşı büyük affiniteleri nedeniyle 

başarı ile- kullanılabilirler . Spesifik bir- gaza karşı akciğerlerin diffüzyon 

kapasitesinin hesaplanması için o gazın alveol ve pulmoner kapillerler ara:­

sındaki parsiyel basınçlarının ortalama gradiyentinin ve gazın kan · gaz en: 

gelinden 1 dakikada geçen miktarının bil inmesi gerekir . Aşağıda.ki for'. 

mül b~ durumu göstermektedir : 

ve 

Burada D oksijen ve karbonmonoksit i in i uzyon kapasit>csini ml./mm. Hg/ 
dak. olarak; v ir akikada diffüze olan gazın volümünü; ve PA - P c oksi)el' 
veyakMbOn~tin alveol ve k<!f)J!ler. arasındaki ortalama parsıyell:>""""n,......,,..,...-
aryentini göstermektedir_. - - ~---

DİFFÜZYONA uGRAYAN GAZIN VOLÜMÜ 

Oksijen veya karbonmonoksitin kan - gaz engelinden 1 dakikada dif­

füze ~ ~ktarı bu gazın ınspırasyonla a ına;:ıy;--;kspirasyonla verilen 

miktarları arasındaki-farktan hesap~nabilTr-:-Öksijen tül<etıml nı esapla. 
ma formüru aşağıdadır : · --
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Burada Vo, dakikada oksijen tüketimini ; 'İ/ı dakikada volüm olarak inspire 
ed ilen miktarı; VE dakikada volüm olarak ekspire edilen miktarı ve F kullanılan 
gazın insprirasyon havasında ( I) ve ekspirasyon havasındak i ( E) konsantrasyon­
larını göstermektedir . 

Aynı şekilde, karbonmonoksitin kan - gaz engeli içinden d iffüze olan 
miktarı da solunumla alınan gaz miktarı ve ekspirasyonla çıkarılan kar­
bonmonoksit konsantrasyonu arasındak i farktan hP.saplanabilir . Burada 
da hesaplama formülü yukardakinin aynıdı r. Sadece oksijen yerine kar­
bonmonoksit geçmektedir . 

ORTALAMA ALVEOLOKAPİLLER PARSİYEL BASINÇ GRADİ 'fENTİ 

Ortalama p!l_rsi el basınç gradiyenti, alveol ve pulrnoner ~r 
arasında değişici bir karaktere sahip olan basınç gradiyentinin zaman fak­
törü göz önüne alınarak bir tam sayı halinde hesaplanması suretiyle elde 
edilir. Parsiye l bas ç gr_g_çfy-.eo t' _p uJm.one k.apil.le boyunca değişiLve Şe­
kn-4; de gösterildiği 91.bi vena kanının alveole eriştiği noktadan gaz ve 
ka n azl a rı arasındaki pars iyel basınçların--denge fia line geldiği noktaya 
kadar gitgide azalır . Şekilde aynı zamanda pulmoner kapiller lerin or tafa-
rrıa ok~ijen hasıncı da oöster i lrrıektecli r. Bıı basınç Şekil 41 dP. gölgeli ola­
rak gösterilen X ve Y alanlarını eşit kılacak şekilde tayin edilmektedir. Bu 
o rtalama gradiyent akciğerlerin oksijen için diffüzyon kapasitel erini hesap­
lamada kullanılır. 

Hemogjobine o lan affinites inin ~k fazla olu u nedeniyle karbonmo­
~it OJ.@lama g ı:_?~ iyentinin ö_!.çü_!_mesi çok daha kolaydır. Karbonmonok­
sitin ölçülebilecek miktarları plazmada belirli bir parsiyel bas ,r:ç meyda. 
na getir meden akciğer kapiller k~ na geçebilir. Öyle ise pratik olarak ~k­
ciğer kapiller kanında kar-bo~noksiİ parsiyelbasıncı sıfır l<abul edile­
bil ir ve alveol ve kapiller ara s ındaki parsiyel basınç gradiyent i, aiveol hava­
sının ortalama arbonmonoks it aSıncı_0aeşit~ur . Bununla beraber kar-

onmono sit ve memoglobin arasında.ki reaksiyonun yavaş olması ve bu 
sebeple alveo ae hemoglobin molekülüne gaz transferine karşı belirll bir 
direnç me dana etirmesi nedeni le bu durum tamamiyle doğru değildir . 
Aynı hususun oksijen için de geçerli olduvunu sö !emek mümkündür. Öy­
le ise akciğerde diffüzyon kapasitesi ölçümleri sadece kan - gaz engelinin 
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direnci sebebiyle değil kırmızı kan hücreleri içindeki kimyasal reaksiyon­

larla da etkilenebilir . 

Karbonmonoksit diffüz onuna kar ı diren diffüz on ]sap in 

tersi olarak ifade edilebil i r~ : ------- ·--- - -

/D Parsiyel basınç gradiyenti 
\ I Lco = CO alınımı ~ 

Karbonmonoksit diffüzyonuna !<arşı direnç membran komponenti 1/ DM 

ve kan komponenti 1/ DB den meydana gelir. 

·· . I I I 
Oyle ıse , o- = o + n-

ı.co M B 

Burada 0 8 her mm . Hg parsiyel basınç için akciğer kapiller kanı ta­

rafından alınan ka rbonmonoksit volümünü göstermektedir . Bu kavram sık­

lıkla Ve X e i le gösterilmektedir. Burada Ve akciğer kapillerle r indeki kan 

vo lümü, 8 ise her mm . Hg parsiyel bas ınç iç in b ir mi. kanın alab i ldiği 

karbonmonoksit vo lümüdü r . 

Öyle ise, 1 1 1 
Dı.co = DM+ Ye X O 

Kan tarafından alınan CO miktarı yüksek oksijen seviyelerinde azal ak . ..---------
tadır . Bunun sebe i emoğlo5ine ağlanma ıçın oksijen ve karbonnıo 

noksit aras ı ndak i rekabet~ Bu durum inspiras onTa aİına n -;;k sije~-

E 
E 
~ 

N 
o 
ı:ı.. 

1 ALVEOLDE ORTALAMA P02 ! 
~ (103) ~~ 

rr~=~~~~: 
~'.:)(:}/ ' KAP İLLERDE ORTALAM~ PO'l 

ı:·f:?... (90) 

KAN ı:: 
PP'l + X=Y 

' 
08-ı__' ' 1 2[ı 1 ' ' ' 5,0 ' ' ' 

' 1 

15 
1 1 

KAPİLLERDEN GEÇİŞ ZAM ANI (sn) 

ŞEKiL 41 . Akciğer kapillerlerinden kan geçtiği esnada oksijen parsiyel ba­
sı n cında meydana gelen değişiklikler . Ortalama alveol - kapiller gradiyent de aynı 

zamanda gösterilmektedir . 
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DLco ml. 
DLco dakx mmr1:;J 

0.5 16 .6 

Ol. 25 .0 

0.3 313 
: - 1 
: egım=--
' Ye __________ _J 

0.2 
k . 1 
esısme =--. Dm 

o 1 100 i i i 
hava %60 o °!o 100 02 

~02 1.0 220 390 570 740 mm.Hg 

_ı_ 2 3 4 5 ml. 
e dok x mm Hg x kan 

ŞEKİL 42 . Üç değişik oksijen konsantrasyonunda ölçülen akciğer karbonmo­
noksit diffüzyon kapasitesi ([Lco ) . Diffijzyon kapasitesinin ters değeri ortalama 
kapiller P02 (P co2 ) veya reaksiyon koefisya nının ters değeri ile beraber çizdiril . 
d iğinde doğrusa l bir ilişki elde edilmektedir ( 1/0 ) . 

------~ .. :)}.~Y. 
ŞEKİL 43. Diffüzyon defuktinin gaz değişimi üzerine etkisi. Alveolü terkeden 

kanın ( köpiller sonu kanı) alveol gazı i le denge haline gelmediğine dikkat ediniz. 



92 Birinci Kısım. TEMEL BİLGİLER 

santrasyonu artt ıkça D nun ni in azald v ~der:.. İnspi :-asyonla alı ­

nan P0 , nin değiş ik seviyelerinde DLco tayinleri yapı:ırsa Şeki l 42 de gös­
terilen bir ilişki meydana çıkarılabil ir. Bu iliş.ki eğrisinin anal"zinden ak­
ciğer kapillerlerinde bulunan kan vo lümü nü hesaplayabilmek mümkün­
dür ve eğrinin grafiğin ordinatını bs tiği ye r bize diffüzyon direncinin 
membran komponentinin büyüklüğü hakkında fikir verir . 

Genel likl e inanılanı ı::ı_ aksine, Şe~ 43 de_ göster.l.Ldiği _gibi oksijenin 
alveol havasından akciğer .kapi ller kanına diffüz onurn,ı n azalı_şı ,__Qadi C§..1:1_ 

alçak arter oksijen sa türasyonun un primer sebebi olabilir . Spesifik bir 
alveol patolojisinin bulunduğu old ukça nadir vak'ala r - istisna- edilirse, ak­
ciğer hastalıklarında hipoksi ya ye terli o lmayan alv_::ı~ ve~tila:;yonu yahut 
ventilasyon per uzyon arasındaki dengenin bozuk olu u sonucunda ortaya 
51kmaktadır . Öyle ise alçak diffüzyon kapasitesi bir diffüzyon defekti nden 
ziyade bu son söylediğimiz gaz değişim anomali leri ne bağ lıdı r . 

ALVEOL VENTİLASYONU 

Buraya kadar gaz değişiminde et.kili o lan iki ana proçesi gözden ge­
çirmiş bul unuyoruz . Bunlar aktif birer olay o lan hava ve kan hareketleri 
ve passif bir olay olup diffüzyon la o rtaya çıkan hava ve kan arasındaki 

denge halidir . Şimdi bu iki proçes arasındaki ilişkileri gözden geçirelim . 
Hava akımı esas o larak, terminal hava yollarının alveoler duktuslara ka -
crarc;ıan b ö lümler inin genişlemesi ile ortaya çıkar . Diffüzyon ise alveoler 
duktuslardan alveol boşlukl arın a kadar olan alanda ve kan - gaz engeli 
içinde meyda na gelmektedir . 

Pratik olarak inspirasyonla alınan havanın solunum bakımından 

önemli olan bölümü kanla yapılan gaz değişimine katılan k ı smıdır.~ 

alış verişi sadece a lveol hizalarında meydana gg_lmekte _gazın ırı ıkı ına 

yara an hava yo llar ı nda or taya_ çı kmamaktadı r. Öyle ise insg· rasyol)_ ha­
va;-nın bir bölümü gaz değişim ine katılmamakta ve adeta lüzumsuz ola~ 
alınmı ş bulunmaktadır . 

~ava vücuda giri p alveol bo luklarına do vru ta ındı v ı esn ada doku 
yüze !erinden buharla a.Q2.U ile do mu hale el ir. Su ~uh~~dJ_~er 

bütün gazlara benzer ve karışımdal<i diğ~ ga~rdan ayrı o~ rak bir _par-_ 
siye! basınca sahiptir. Diğer taraftan, sıvı faz ı ile denge halinde bulundu­
gun an ir bakımdan diğer gazlardan ayrılır. Suyu n parsiyel basıncı he· 
men hemen tam olarak _! Sıya bavlıdır ve ba r_g metrik basınca h_iç.b.iL..Qg_ğl · 
~ı ğı yoktu~ Normal vücut ısısında su buharı basıncı 47 mm. Hg dır . 
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Alveol havasındaki gazların total basıncı, o andaki barometre basın­

cına bağ_l!9ır . Su b~harının bulunu~edMiyle kuru alveol havasının to­

tTba;ncı barometre basınc-ından 4~. Hg aha uşuktür. Alveol lia­

vası veya ekspirasyon havası analizi yapıldığında sOnüçlar u ru gaz ola­

rak bildirilir. Diğer bir d:yimle alveol hava~ içindeki herhang: bir gazın 

parsiyel basıncını hesaplayacağımız zaman bu gazın konsantrasyonunu 

barometre basıncı ile çarpıp sonuçtan 47 çıkartmamız gerekir . 

Öyle ise , P A = FA X (Barometre basıncı - 47) 

Burada P parsiyel basıncı, F gazın fraksiyonel konsantrasyonunu vermekte 
A da gazı n cinsini göstermektedir. 

Alveol havasında oksijen konsantrasyonu y~kla ık olarak % 14, kar · 

bondioksit konsant_easyo~yaklaşık__.9 1arak %6 'Le_ azot kons· as onu 

yine yakla şık olarak _?o 80 olduğundan bu gazların parsiyel basınçları yak­

la ş ık olarak 103, 40 ve 750 mm. Hg dır . 

Alveol bir de'ngelenme odacığı olara~abul edilebilir . Burada iki ~l­

lim 3asındaki denge söz konusudur . Bir yönden akciğere gelen vena kanı 

alveol içindeki P0 2 yi alçaltmaya , Pco, yi ise yükseltmeye çalışırken diğer 

taraftan alveol ventilasyonu alveol gazına temiz hava katarak P0 , yi yük­

seltmeye ve Pco, yi alçaltmaya çalışır. Burada önemli olan husus alveol 

gazı parsiyel basınçlarını tayin eden faktörün ventilasyon ve perfüzyonun 

absrı l ü d~ğerleri değil bL• il-:i faktör ara!:ındaki der.ge oluşudL:r . Normal 

insanda ven tila syon ve perfüzyon öyle bir denge halindedir ki ortalama 

alveol P 02 si 100 mm. Hg, ortalama alveol Pco, si 40 mm. Hg dır ve ak 

ciğerleri terkeden kan alveol içindeki P 02 ve P co, değerlerine çok yakla­

şık değerlere sahiptir . 

Solunum a nın alveol içindeki konsantrasyonları oldukça spesi-

fik sabit kabul edilmekte ise de gerçekte bu konsantrasyonlar- devamlı 
olarak bir andan diğer ana değişmektedir . Buna ilave olarak a kcigerlerTn - -değişik bölüm~erindeki konsantrasyonlar da farklıdır. Alveol konsantras-

yonlarında her an meydana gelen değişiklikler solunum siklusunun deği­

şik fazları ile ilgilidir. ~J.n-değ.i.ş.i.k--bölü.m.lerindeki fark! ·se bu 

bölgelerdeki alveollerde ventilasyon - per~zyon oranlarının değişik oluşuna 

bağlıdır. Alveol gaz konsantrasyonu için bildirilen herhangi bir değer an. -ca.k ortalama bir sayı olabilir . Bu sebeple akciğerin bütün bölümlerindeki 

gerçek durumu yansıtması imkansızdır. 
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Normalde alveollere giren hava akciğer kapillerlerindeki karışık vena 
kanı ile gaz alış ve rişine katılır. Böylelikle pulmoner venalardaki kanın 

gaz basınçları al veol havasındaki gaz basınçları ile denge hali ne gelir ve 
«arterleşmiş ,, kan alveolü terk eder (Şekil 44). İstirahat halindeki normal 
insanda akciver agjllerlerine gelen kanda oksijen parsiy~I gas ıncı 4Q_rrım. 

Hg. karbondioksit parsiyel bas ı ncı 46 mm. Hg dır . Aiveolleri terk ederek 
pulmoner _ ven lere geç~kanda i~e oksijen parsiy_el basıncı 100 mm . Hg ., 
karbondioksit parsiyel bas ı ncı 40 mm. Hg dır. 

ŞEKİL 44 . «İdeal » gaz a lış verişi. 
Bu durumda, sadece her iki akciğer 

ünite lerini birbaşdan birbaşa geçen 
kan alveol gazi ile tam bir diffüzyon 
denges ine u l aşmaz, aynı zamanda her 
ünitenin karış ık al veol gazına yaptığı 

gaz katkı s ı alveolün karışık arter ka­
nına yap t ı ğı katk ı ile e şi t orandad ır . 

ÖLÜ BOŞLUK 

Ağız, burun, farenks , larenks, trakea, bronşlar ve_ bı:_onşio~rin he~ 
sine birden anatomik ölü boşluk denir . Bununla beraber ölü boşluk ana­
ton:ıik değil fizyolojik 6Tr avramdır ve inspirasyonla al ın an havanın gaz 
değişim ine iştirak etmiyerek «b~şa gitmiş » olan miktarını tanrmlamakt; 
d-ır . FizyoWİkÖlü boşluk ı se anatomi k ölü bo_şluva kapille__r::___kan akımr. al ­
-nıayan alveolleri dolduran hava miktarının ilavesi ile elde edilir . Hakikat­
te, alveol ve ölü boşluk ventilasyonları arasında kesin Qi r sın-;r_bulun n:ıa­
maktadır . Bunun sebebi, akciğerin bazı bölümlerinin normal perfü~on 
aldıkları halde asırı derecede ventile edilmeleri ve bu nedenle füzum~ - , -
bir soJ un ':!._m_u'2_ meydana gelmesi ile bu bölümlerin ölü boşluğa ilave e~!_!_­
mesidir . Bundan başka bir miktar gaz trakeobronşiyal ağaçtan alveol iç ine 
-diffüzyo~l a a J..l 2~i lme --- -
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Sıhhatli bir insanda anatomj k ve fi~olojlJLölü boşlu._k volümleri bir­
birin~n_aynıdır: Fizyolojik ölü boşluk sıhhatli genç erkeklerde istirahatte 
yaklaşık olarak 150 mi . dir . Bu değer solunum volümünün artması ve ek­
sersiz ile yükselme gösterir . Ölü boşluk sebebiyle sıhhatli b_i_: J_nsan solu­

numunun % 20 - 30'u lüzumsuz olarak yapılmakta ve he~. solunum volü­
münün ancak %70 - 80 i gaz değişimine ,katılabilmekteçli_r. Bununla bera· 

ber akciğer hastalığı bulunan şahıslarda perfüzyonun yetersiz veya hiç 
bulunmadığı alveollerin ventila~onu ve normal 12erfüzy_~ bulunan 
diğer bazı alveolle r in hiperventilasyonu sık olarak karşımıza çıkar. Burada 
sonuç olarak fizyolojik ölü boşluk artm!it ır . Bu h-astalarda inspirasyonla 
alınan havanın daha az bölümü akciğer kapiller kanının o!<sij~nlı:_nmesi ve 
karbondioksitin atılması olaylarına katılır . --

FİZYOLOJİK ÖLÜ BOŞLuGUN HESAPLANMASI 

Fizyolojik ölü bo luk hesabı Bohr formülüne göre yapılır. Bu formü­
le göre ekspirasyon havasının iki komponenti va !:9..!..L. _fu,ı n l artjan birisi 
fizyol oj ik ölÜboşluktan gelir ve inspirasyon hav_asının bile__şimine sahip­
~ r . Diğer i ise alveollerden gelmektedir ve oksijen kay~iş., karbondiok­

s~ k~zanmıştır . 

( 1 } 

Bu V gaz volümünü, F fraksiyonel gaz konsantrasyonunu, harf altlarındaki 

dah a küçük harfler bunların hangi gaz volümüne ait olduğunu göstermektedir . T 
solun um hav ası gazı, Dölü boşluk gazı ve A alveol gazıdır . 

I 
Bir örnek verecek olursak, solunum volümü 600 mi. ise, %21 oksi­

jen ihtiva ede_rı bir gazla solunum yw.Jl.ı..yorsa ve oksijen konsantrasyonu 
ekspirasyon havasında % 16, alveo! h.:ıvcsında % J4 ise ölü boşluk şu şe­

kilde hesaplanabilir ; 

0.16 (600) = 0 .21 D + 0.14 (600- D) 

D = 171 mi. 

ALVEOL VENTİLASYONUNUN HESAPLANMASI 

Solunum volümünün alveol komponenti, solunum volümünden ölü -

boşluk volümünün çıkarılması ile elde edilir. 
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(2) 

Solunum volümü ( Y.c,) ve sol unumun 1 dakikadaki adeti (f) bilin­

diğinde dakika ventilasyonu ( v E2 _hesaplanabilir . 

(3) 

Öyle ise dakikada alveol venti lasyonu (VA) aşağıdaki formül le bu­

lunur : 

(4) 

Alveol venti lasyonu direkt olarak Bohr form ülünden de hesaplanabi ­

lir. Ö lü boş lukta karbondioksit konsantrasyonu sıfır olduğundan ( 1) inci 

formül şu şekli alır : 

Vf.F = v F • F. ,\ !\ 
(5) 

Burada V volümü, F ise fraksiyonel gaz konsantrasyonunun, alttaki daha kü­
çü k harfe göre ekspirasyon ve alveol hava sı nda ki değerler ini göstermektedir. 

Bir örnek verilecek olursa, dakika ventilasyonunun 6.0 l./dak. ve kar­

bondioksit konsantrasyonunun ekspirasyon havasında % 4, alveol gazında 

% 6 olduğu bir durumda alveol ventilasyonu 

o.04 (6.0) = 0.06 (V") 
ve 

V" = 4 l./min. 

Dakika ventilasyonu sab it olduğu zama~-b~ alveol ventl lasyonu so­

lunum trekans değişikliklerinden etkilenir . Bu durum, ölü boşluğu 150 

rnl. ve ventılasyonu 8 7CJa . olan ir şahsı gösteren tablo 2 de belirtil -

mektedir. Solunum hızLarttıkça alveol ventilasyonunun azaldığını bu_t_ab­

lod! görmekteyiz_,_ Aynı şekilde, ~ bir dakika ventilasyonu bulunduğu 

~aman alveol v~ntilasyon~-'--~-~l~:mum volümünün azalması ile düşmektedir. 
Kifoskolyozlu veya çok aşırı şişman hastalarda hızlı ve yüzeysel solunum 

sonucunda ~veol hipoventilasyonu sıktır . 

Tablo 3 de dakika ~entilasyonu ve solunum hızı sabit kaldığı zaman 

ölü boşluğun artması ile dakika alveol ventilasyonunun azaldığı gösteril ­

mekted i r. Bu durum öze~ likle fizyo~ojik ölü boşluğun geniş olduğu amfi-
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zemli hastalarda kar ımıza çıkmaktadır. Normal olarak solunum volümü­

nün artışı genişlemiş bir ölü boşluğun bu etkisini kompanse eder; fakat 
- - ---- --

kronik solunum hastalığı bulunan şahıslarda solunum volümü artı§ ka-

pasitesi çoğu~ukla ~nırlıdır ~ 

Öyle ise, ölü boşluktak i artma veya solunum volümündeki azalma ay­

nı net sonucu doğurmaktadır . Bu sonuç alveol ventilas onunun azalrna-- -
psıdır. Bu azalma arter kanı gaz basınçlarında etkisini gösterecektir. 

Eğer bir şahısta ölü boşluk artışı ve ~olunum volümü_ azalı ı a nı anda 

ortaya çıkarsa durum muhakkak çok ağır olacaktı~ . 

İlave olara k şu hususu belirtmek isteriz ki, solunum hastalığı bulu­

nan şahıslarda alveol ventilasyonu, istirahat esnasında oldukça normal 

bulunsa bile eksersizde çoğunlukla yetersiz kalmaktadır . 

TABLO 2 

DAKİKA VENTİLASYONU VE ÖLÜ BOŞLuGUN 
SABİT KALDIGI BİR DURUMDA SOLUNUM HIZI ve SOLUNUM 

VOLÜMÜNÜN ALVEOL VENTİLASYONU ÜZERİNE ETKİSİ 

\ \ Vo Vr v. 
(l./min. ) (mi. ) (mi.) (l./min.) 

8.0 150 1000 8 6.8 
8.0 150 500 16 5.6 
8.0 150 250 19. 3.2 

TABLO 3 

DAKİKA VENTİLASYONU VE SOLUNUM HIZI 
SABİT KALDIGINDA ÖLÜ BOŞLUK ARTIŞININ ALVEOL 

VENTİLASYONU ÜZERİNE ETKİSİ 

VE v., VT v. 
(l. /min .) (mi. ) (mi. ) (l./min .) 

8.0 150 500 16 5.6 
8.0 200 500 16 4.8 
8.0 250 500 16 4.0 
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ALVEOL VENTİLASYONU VE KARBONDİOKSİT YAPIMI 

Alveol ventilasyonu vücut ve dış ortam arasında oksijen ve karbon­
dioksit değişimini sağladığına göre, belirli bir alveol ventilasyonu seviye­
sinin yeterli veya yetersiz olu ş u ha,kkında vücudun o andaki oksijen tüke­
timi ve karbondioksit yapımını b ilmek suretiyle .karar verilebilir . Dengel i 

bir durumda karbondioksitin metabol ik yapımı alveollerden atılan kar-
- -- -

bondioksit m i k tarına eşittir . veo erden atılan karbondioksit ise, bir za: 
'11an birimi içinde alveollere giren ve alveollerden atılan karbondioksit 

volümleri arasındaki farka eşittir . 

İnspirasyon havası ile alveollere giren karbondioksit m i kta r ı ihmal 
edilebilecek kadar küçük olduğundan , 

C02 yapımı = alveol ventilasyonu X alveol C02 konsantrasyonu 

veya Alveol C02 konsa.ntrasyonu = 
co,_ yapımı 

Alveol ven.tilasyonu 

Bu orantıy ı C c, ko nsantrasyonu yer ine P co, olarak da yaza bi lir iz: 

P co, (mm . Hg) -
C02 yapımı (ml./dak) 

x 0 .863 
Alveol ventilasyonu ( [./da k. ) 

Yukarıdaki orantı d a görülen 0 .863 fak törü , konsantras o nu arsi el 
basınca çevırme eaır . unda n ba şk a u faktör gene!l ikl e star.dard-~s! ve 

basınçta ve kuru o la rak (STPD) ifade edilen karbondioks it y'!J)ım volüm­

~ini vücut lsısı ve basıncında doymuş gaz volümlerine ( BTPS), çevir­
mektedir. Karbondioks it için olduğu9f51 alveol ventilasyonu ve alveol 
POı si ;,:-asında d.;;- bir ilişki kurmak m ümkünd ür. ·- - -

C02 yapımında ve 0 2 tüketiminde eksersiz hallerinde olduğu gibi 

bir artma ~eydana gelip, alveol ventilasyonu aynı kalırsa bu durumun 
sonucu alveol içinde P co, artışı ve P 02 azalışıdır. Çok ilerlemiş akciğer 

hastalıklarında görüldüğü gibi metabolik aktivite seviyesinin sabit kaldı------ - -ğı fakat alveol ventilasyonunun azaldığı hallerde de alveollerde Pco yük-
selir, P 02 alçalır. Öyle ise karışı k a~;i9azının Pco, ve P0 sevi eleri _ 

dokufarın metabolik ihtiyaçları arşısında alveol ventilasyonunun y~li 
olup olm_?dığını~ _göstergesi ır . - - - - - -

Pratikte, karışık alveol gazını temsil edecek bir örnek gazın elde edil ­

mesi güçtür. Çünkü normal şahıslarda bile alveol gazı akciğerlerin farklı 
bölgelerinde değişik bir karışıma sahiptir . Arter kan ı Pco, karışık alveol 

gazı P co, sinden farklı olmakla beraber bu far k istirahat h alinde Çök 
---- - ---·-------
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ufaktır ve genel olarak arter ka rı.L.1:.e0, si «efektibLalY..eoLP-co2 -Si ile eş.i t 

kabul edilir. Böylece alveol ventilasyonunun normal olup olmadığının bir 
gös tergesi olarak arter kanı P co, sini alveol P co, si yerine kullanmamız 

mümkündür. Belirl i bir C 0 , ya ı mına al~ventilas onu anor­
mal derecede düşük _i_se (hipo~entilas on ) a ı:..ter k~ P_c.o_,_ si yüksek~ir . 

Bu durumun te rsine olarak yine belirli bir C 0 2 yapımı n a göre alveol ven­
tilasyonu anormal derecede yüksekse ( hiperventilasyon) arter kanı P·co, 
si düşü k bulunur . Arter ka nı P 0 , si alveol P0 , si için i n anılır bir ölçü ola­

~ Bun un sebebi ;,_OTııf:G.0.-;-.1'..e göre alveol vent i lasyon~ ~da_ki ~k­
törlerden çok Q.ah.5=1 büyük ~rand c: e~kiler:mes!_?ir. 

ALVEOL VENTİLASYONU VE KANIN AS İ DİTESİ 

Norma lde akci ğer l e r günde yakl a ş ık o la rak 15,000 mE . karbond i­
oksi t, böb re~ ise 60 - 80 mEg. sab it as iti ;,:- atarlar . . Böylel ikle vücut 
asit - baz dengesinin regülasyonunda solunum sisteminin önemi kantita­
tif o larak çok dah a bü yüktür. Bu regülasyon alveol ventilasyonu ile 
ekstra se llü ler sıv ı da C02, bikarbona t ve hidro jen iyon u konsantrasyon u 
ara sı n daki ili ş kilere bağlıdır . 

Daha önce de örmü ş olch,(umuz ibi kan ve ekstra - sell üler sıvıda 
COı ve HCOr hidratasyon - ayrı şı m r~ks i yg_nlar ı aracılığı ile denge hal in-
de bulunu rlar : - - -

KH' Ko 
( CO, + H20 !-!;C03 . !-:! + + HC0

3 
- ,) 

~Ydratio~ Dı s sociation ~ 

Bu iki reaksiyon çok sı ~J>ir şekil d.e _lı ir.biriyle ilgilidir ve gsınellikle tek 
bir reaksiyon olarak kabul edilir . Bu reaksi onların farklı olan hız kon~ 

tantları tek bir konstant olarak k~bul edilip K. olarak gösterile~iJ.ir. Bun­
dan başka karbonik as· oos.antr.as.y.onı ı, mal.ekW.er__CD.ı-kons..antrasy:onu­

nun ancak binde biri kadar olduvundan eşitlik genellikle C02 ve bikarbo----~~larak yazılmaktadır.~

2 
.§.!: im i ş C02 miktarı C~:o3- asıncı ile direkt olarak ilişkil i 

olduğundan P nin erime koef ~a.n olan 0 .03 iLe _ça.r ı formülde C0 , 

konsantrasyonu yerine konulabilir. 

H+ = K 0.03 Pco2 
• HCQ

3
-
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Hidrojen iyon konsantrasyonu lit rede mol olarak ifade edildiğinde 
K. konstantının kandaki değeri vücut ısısında 8 x -ıQ-7 dir-:-H"idrÖjen iyon 
konsantrasyonu litr ede riai10mol . o la rak ifade edild i ğinde konstant 800 
Ölur-. -

+ ( 1 ; ı · ) _ B<)O 0.03 Pc o, mm. Hg _ 24 Pco~ 
H nanom o e s ıt e r -· X l-ICO - l ·/ ! - HC() -

, " rn m o es . . ·' 

Plazmada karbonik asit ve bikarbonat iyonu arasındaki ili kiler_Jili:_ 
nik olarak bi r asit - baz denge bozukluğu bulunup bulunmadığmı ve mev­
c~t~u takdirde bun~n şi~d-:!_d~~eces~-j göster~ek~_}-ul lanılı ~. Bu 

ilişkiler ~en -~on- Hasselbalch denklemi ile ifade edilebilir : 

/ 

( veya 

- HCO -
p H = p K, + log H2cd3 

H K 1 
HCQ ,-

P = P " + og 0.03 Pco, 

Vücut ısısında kanda pK=__?· ~O-dur. 

Normal arter kanında bikarbonat kon san trasyon u yaklaşık olarak lit­
rede 24 milimol ,- P c0z i-:;; 40 mm-:- Hg ~r . Öyle i.:_e hidro jen i~.!2_kon~ 
santrasyonu 

ve pH 

24 X ~ Q = litrede nanomol 
2 . .ı 

24 J 4 
6.10 + log 0_03 x 40 = 6. 10 + log 7 2 veya 7.40 

Henderson - H sselbalch denklemi bikarbonat ve erimiş karbondiok~t 

(veya karbondioksit basıncı) seviyele r i arasında sabit b ı r oran bulundu­
ğu sürece kan-plazması pH ının değişmiyeceğini göstermektedir.~ldÜ­
gü gibi normal olarak bikarbonatın erimi-ş karbondioksite o~anı 20/1 dir . 
Bu oran er angi oir solunumsal .;ey~ metabolik etki - ile bozulduğu z:-ma~ 
pH normalin dışına kayar. 

Kan asiditesi ile alveol ven'tilasyonu arasında ne kadar sıkı bir bağ 
bulunduğunu böylelikle görmüş bulunuyoruz. Bu bağın en önemli halkası­

nı karbondioksit meydana getirmektedir. Belirli bir metabolik aktivite ve­
ya karbondioksit yapımında hidrojen iyon konsantrasyonu ( cH+) Pc0z 

ile orantılıdır . Pc0z ise ~ .Yffiti lasy.onu ile ters bir ilişklye_ S.iJ_hiı;ıti [ . 
Alveol ventilasyonu karbondioksit yapımına göre alçak bir seviyede bu­

lunduğunda karbondioksit vücutta tutulur ve P coı ve :::H + yükse lir ( H­
perkapni ve asidemi) . Karbondioksit yapımına göre alveol ventilasyonu-
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nun artmış olduğu durumlarda ise C02 fazla miktarda atılarak P ce>ı ve 

cH + düşer ( hipokapni ve al kalemi). 

Alveol hipoventilasyonu ~e buna bavlı hi erkapni ...:-:'.: asideminin özel 

bir klinik ~n_:.m_!_ ~ardır ve bu d~um sık olarak görülür. Burada defekt 
akciğerlerde, toraks kafesinde, sinirsel regülasyon mekanizmalarında ola­

bilir. Hiper ka pni, total ventilasyonun azaldığı veya fizyolojik ölü boşluk 

artışının , bu duruma ·uyan bir dakika ventilasyon artışı olmaİ<sızın mey­

dan a_ geldiği hallerde ortaya Çİ kar . Karbondioksitin metabolrk yapımı al­

vec.' ventilasyonunda orantılı bir artışla beraber değilse, arter kanı kar­

bondiôksit bas7;i cı yükselmektedir. Bu durum özellikle solunum işinin a;. 

t ış ında görülür . Burada ventilasyon artışı akciğerlerin elimine edemeyece­

ği seviyelerde karbondioksit yapımı ile beraberdir. 

Alveol vent ilasyonunda ani bir azalma karbondioksit eliminas,,onun­

da geçici bir düşme meydana getirir. Çünkü karbondioksit biriktikçe al­

veol P c~- si yükselir ve bir zaman birimi içinde atılan karbondioksit mi -

tarı yavaş yavaş orijinal değerine gelir. Böylelikle C02 yapım ve atılması ­

n ın tekrar eşit hale geldiği yeni bir denge haline varılmaktadır. Fa.kat bu 

enge daha yüksek bir alveol ve dolayı sıyle ekstrasellüler sıvı C02 seviye. 
sinded ir. Erişkin bir erkel<te alveol ventilasyonunun ani bir düşü'Şü ile, 
her mm . Hg Pc0ı yükselişi için 35 mi. COı in atılamayarak vücutta kal ­

d ığı hesaplanm ıştır . 

Arter kanı karbondioks it basıncı yükseldi~inde bikarbonat ve total 

karbondioksit miktarları da artar . Bununla beraber total karbondioksit 

miktarındaki b u ani yü kse lme yine de normal sınırlar içinde kaldığından 

ko laylıkla tesp it edilemez. Karbondioksit basıncındaki artma sebebiyle bi­

ka rbo na t ve erimiş karbondioksit arasındaki oran 2 0/ 1 den daha düşük 
olu;. Sonuç oi;~ak - pH düşer ve- hasta solunumsal asidemi denilen durÜ-

ma gir~ . 

Seba t eden bi r hiperka ni _e ~ap olarak böbrek H+ iyorıu salgıla · 

ma ı art t.ı.r:makt 'ELhöbce.LtubuJ us hücreler.i k.a_rıa bikarbonat vermeye 

ba JEJ:!lakt adır. Bö lelikle P Hco - oranı yeniden düzeltilip c nor­

mal değer ine eliı:.. Daha önce de i ş aret edildiği gi i, C02 artışı HıCÜ3 

haline hidratasyon v~nd; ayrışımı ile H c0 3- konsant rasyonun u di­

;ekTa rttırmaktadır . Bununla beraber bu durum böbreğin H c03- retansi:­

;;ı u ile 1< ıyasla~ığında küçük ölçüde kal~akİadır ~e karbondioksTtyük­

selmesinin cH + konsantrasyonu üzerine olan etkisini ancak pek küçük 

oranda sınırlamaktadır. 
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~a ımına göre alveol ventilas _QJJ.J,Jn \,ill daha h~L ol_u_ş_unurı_o.r.tll=.. 

ya çıkardığı hipoka ni ve alkalemi halleri d_e sıktır . Bu durum be indeki 
solunumsal merkezlerin direkt ve?:'.a_ r:Jle~s uyarımı ile ortaya çıkma.15~­
d! r. Artmış_alveol 'tenJ:iJasyo.nuo.u özellikle soJu.oum_bas.talığı nedeniyle b_i­
poksik hipoksiye sahip has~larda ~~r~e_ls_t~yiz. Diğer sık görülen sebep­
ler serebro - vasküler tıkanma sonucu be in harabi eti ve solunL:mu stimü­
le eden bir ilaç olan salisilat zehi_ı:_lenm~idir . Aynı durumu bazan çak he­
~lı ve end i şeli insanlarda da görebilmekteyiz . Karbondioksit arsi):".el 
b~c ı düştüğünde pla.z~l!_<arbo rı_at_ seviyesi de alçalır. Fakat bikarb~: 
natın erimiş karbo~dJoJ<site oranı 2Q/1 den daha büyük olur. Böylelikle 
pH yükselir ve solunumsal alkalemi durum~tay~ ç ı kar . Hi oka ni hal i 
sebat ederse f~ la _ka t iyonlar V§ bikarbonat aniyon l a r ı böbrek tar~f_!Dda_12 

salgılan ı_r::_ ve bu es_ı:! ada klq r_ür muhafaza edil~r . Plazma bikarbonat <P.vive­
si yeterli derecede düşecek olursa b i karbonatın erimi ş karbondioksite ora­
n ı normale döneb ilir ve böylelikle cH + hemen hemen normal olur . Ekstra 
sellül er s ı v ının Pco si akciver fonksiyonlar ı nın et kis i altında bulun~-

an ve bikarbonat seviyesi ise özellikle böbrek fonksiyonları ile kontrol 
ed il d i ğinden, bu sıv ı nı~ cH+ konsantra syonu - akciğer fonk s i yonlarının 
böbrek fo ;ksi"Yonlarma oranlna b~ğlıdır . Böylelikle, sOTunum sistemi a;ıo;:: 
-;na-rası t - az urumlarına götüren met.a boli ~ bo~uklukların t ol!! ansas­
yo rı u_nda göre{fidir-=-ASTt - baz denges inin «metabol ik» bo~ klukları kanda-
k i sa bit aniyonlarla sabit katiyonlar arasın aki i i ş ki bozulduğ u nda orta­
ya"ÇIJ<ma ta ı r. Örnegın, diyabet l< etozisinde~~ H+--iyo~ l ~ ı b i k~~­
·nafla-bi-rleşerek-_karbonik asit meydana getirirler ve kanın bikarbonat se­
viyesi ve pH ı dü şer . Bu duruma metabolik asidemi denir. c-H+ yükselmesi 
ventilas onu uy~rar~k arter kanı p CIJı - sini seko-naer olarak alçal_! ır. Bu 
yolla bikarbonatın erimiş karbondioRsite oranı n0rmale doğru yaklaşır ve 
kan pH ı normalleşeb ilir . D i ğe r taraftan kanda OH- arttığında bu iyonlar 
karbonik asitle reaksiyo_..!:l a j_rer~ikarbo-;, at seviyesmi ve pH ı yüksel_!i ·~. 
ler ve ortaya çıkan duruma metabolik alkalemi d;nir . Alçalmış cH+ sevi­
y esi so unumü inhibe ettiğinden karbondioksit bas ı nCı sekonder o ara 
yü~r:-Metab~~kdurumlarda solunum sistemi bir kompansasyon aygıtı 
olarak görev yapmakta ve bikarbonatın erimiş karbondioksite oranının 
normal bir değerde tutulabilmesi ve böylelikle pH ın normal seviyede ka­
labilmesi için arteriyel .karbondioksit basıncı sekonder olarak değişebil­

mektedir . Bu durumun sebebi, solunum kaslarının aktivitesini ve böylelik­
le aiveol ve_rillJasyonunu etkileyen ~el ~ekanizmaların ekstrasellüler 

sıvın ı_!l asit - baz değişikliklerine karşı hassas oluşudur .. Solunumun kont­

rolü ile ilgili faktörlerden daha sonra bahsedilecektir. 
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ALVEOL VENTİLASYON VE PERFÜZYONU 

ulmoner ka iller kan akı ı a Qt:.i"'-'-'--=~=~ 
leri ter.keden kanın gaz basınçlarını tayin eder. Bu durum matematik ola­

rak da gösterilebi ir. A veolgazından ~elir-li_bir- süre içl!ıde alınan ok~ijen _ 
miktarı aynı süre içindeki inspirasyon ve ekspirasyon aksi jen miktarları 
arasındaki farkci:..eş.ıttJ.ı:. 

İnspirasyonla alınan miktar - Ekspirasyonla verilen miktar 

VA(Fı0.)-VA(FA0,) = Yo, 

Alveol gazından alınan oksi"en miktarı karı ı 

Oksijen alınımı. 

iere gelen ve sistemik arter kanı olarak akciğerleri terkeden kan oksijen-
leri arasındaki farka eşittir~ - --- --

Arter kanındaki miktar - Karışık vena kanı ndaki miktar 

Q/(C a
0
,) - Q (C\·0 ) = V0 , 

Oksijen alınımı. 

Oksi"en alınım.!.!lJ_g .. ere iki formül bir aray:a etirilecek olursa_: 

V~F10, - F ., 0 ) = (>(c~ 
Buradan alveol ventilasyonu ve perfüzyonu arasındaki ilişkiyi ( v ,.,Q) 

çıkarmak mümkündür. 

Bu formüle göre inspirasyonla alınan oksijenin sabit bir konsantras­
yonu (F10 2 ) ve karışık venöz kan oksijen muhtevasının (C-y02 ) sabit bir 
seviyesinde, arter kanı ve alveol gazının oksijen muhtevaları alveol venti­

lasyonunun perfü_~yonuna olan oranına bağlıdır. Buı-..ı:<:aa~kuı L!.YSUJ...:t..1<W.!.!.2."~~ 

veya perfüzyonun salt değerlerinin önemi yoktur. 

Aynı orantıyı karbondioksit deği imi için de yazmak mümkündür. 

· · Cı;' co, - Caco, 
VA/Q = F 

Aco, --Ventilasyon perfü on oranının dengede olduğu bir durumun her-
hangi bir anında oks ijene göre ifade edilen · · oranı ile karbondioksite 

göre ifa e e i en y ,.10 o;:a~ birbirinin aynı olacağından eşitliği aşağıdaki 
gibi yazmak mümkündür. -
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VA= c.o. - Cvo, = C-vCOa - c.COa 
Q F ıo. - F Ao. F Açg, 

Yu.kardaki eşitlik F 10 2, C vco, ve C-y0 , nin belirli değerleri için 

F AOa ve F ACOa nin ve buradan da P ACOz ve P Aôz değerlerinin ventilasyon 
perfüzyon oranı ile tayin edilebileceğini göstermektedir. Grafik analizi ile 

F 102 , C-vco, ve C;;0 , nin belirli değerlerinde, VA/O nin değişik değerle. 

ri için P ACOa P AO, değerlerini tayi n etmek de mümkündür. 

Bu işlemler sonucunda şekil 45 de gösterilen Oı - COı eğrisi elde edi -
lir. 

j o 0.44 o.\.. 

v 
o 

::ı: 

E 
.§ 

N 

o..s 

50 150 
PC>ı lmm. Htl 

ŞEKİL 45. Solunum değişim oranı (R), ventilasyon perfüzyon oranı CvA/o)' 
karışık vena kanının bileşimi ( V) ve inspirasyon havasının bileşim i ( 1) nin belirli 
değerlerine göre ortaya çıkan Po.z ve Pco.z ilişki noktalarının birleştirilmeiiyle bir 
eğrinin çizilmesi mümkündür . 

Daha önce de belirtildiği gibi solunumla alınan havanın ve akciğerler­

deki kan akımının dağılımı sağlam kişilerde bile bü-tün akciğer sahaların­
da üniform değildir. Aynı ş~~il e kan ve gaZdağılımları arasındakJili}J<i 
dı:_J_v" 0 oranı) bütün akciğer s~h-;Ta~Llniform değTTdirİ~~Jn; 
denle gaz , onsan trasyonları bir bölgeden diğerine değişmektedir. Bunun-
~ - ----- -- - -- ·-- ..____ 
la beraber, sağJ.am i~anlarda bu bölgesel değişi likler gaz değişimini bo-
zacak kadar geniş çapta değildir ve karışık arter kani, ~ık alveol gaz'ı 
-ile hemen hemen aynı parsıye oksijen ve karbondioksit basınçlarına sa-

~r. 
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VENÖZ - KARIŞIM - BENZERİ PERFÜZYON 

Şek i l 47A de göster i ldiğ i gibi, yetersiz bir sekilde havalanan alveolle­
! in veya en aşırı şekli ile hiç havalanmayan alveollerin perfüzyonu devam 
ettiWta kdirde düşül bir ven tilasyon - r:ıerfüzysı.rı_oran rJaya gr ~ 
ğibi hallerde, akciğer kan ının blr bölümü anc;;ık çok kü ük oranda hava­
lanmakta veya Fiava ı e Fiı_ç tema s etmemektedir. Bu az havalanmış kan , 
kapillerlerden çıktıktan sonra diğer akciğer kapillerl~ _ _rLnden geJen tam 

«arterleşmiş» kanla karışmaktadır. Böylelikle venöz - karışım - benzeri per­

füzyon arter kanında hipoksi ve hafif hiperkapniye sebep olur . Bununla 

beraber, perfüze o lan alveollerin yeterli hiperventilasyonu varsa hjperkap­

~ya çıkmaz. Diğer taraftan!.__oksihemoglobin ayrı ım eğrisinin şekl ~ 

sebebiyle , perfüze olan bu al veollerin hiperventilasyon~ kana an~k sın ırlı 

miktarda oksijen ilave edebilir . Bu duru mun anlamı normal olmayan ak­

ci ğer sahalarının hipoventilasyonunun normal sahala rda.ki hlperv~ntilas­

yon la kompanse edilemeyeceği ve bu sebep le arter kanı hiP-oksisinin be­

lirli derecede düzeltilemiyeceğidir. 

HERBİR AKCİGER 
YOL . ;çir-1 KAN 
AKiMi. 

HERBİR AKCİGER ÜNİTESİ 
İÇİN VENTİLASYON 

··········· 
... 

TABAN 

... ... 

DİK DURUMQA AKCİGER 

2 

... 
... 
T p 

ŞEKİL 46 . Bölgesel kan akımı ve ventilasyon. Ventilasyon ve kan akımının 
her iki s i de aşağıdan yukar ıya doğru azalmaktadır . Fakat aralarındaki oran değiş­
tiğinden akciğe rl erin üst bölgeleri perfüzyonlarına göre daha fazla, alt bölgeleri ise 
daha az ventile olmaktadır . 
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A B 

ŞEKİL 47. Ventilasyon - perfüzyon ilişkilerindeki bozuklukların gaz de~işimi­

ne etkisi, A, alçak VA/O alanları sistemik dolaşıma oksi jenden farklı kan yolla­
maktadır. Bu etki bir venöz - karışımın ortaya çıkardığı durumun aynıdır (şanı) . 

B, yüksek VA/Q alanları karışık ekspirasyon havasına 0 2 den zengin, C02 den 
fakir bir gaz vermektedir. Bu durum ölü boşlu k artışının etkisi ile aynıdır . 

ÖLÜ- BOŞLUK - BENZERİ VENTİLASYON 

Alveol ventilasyonunun sağlandığı fa.kat kan perfüzyonunun sınırla_12.­

dığı (Şekil 47, B) veya ileri derecede bir vak'ada oiduğu gibi perfüzy.2_­
nun hiç olmadığı bir durumda büyük bir ventilasyon perfüzyon oranı 

mevcuttur. Bu gibi alveollere giren hava gaz değiş iminde pek az rol alır 
veya bu değişime hiçbir katkıda bulunmaz. İyi ventile olan bu alveoller-

- -- - -------
den az miktarda geçen kan karışık arteriyel kanın bileşimi üzerine pek 
hafif bir katkıda bulunabilir . Bu alveol bölgelerini terkeden gazın bileş·i:­
mi trakeobronşiyal a~aç içindeki gazın bileşimine ço.k yakındır -ve bir- fiz­
yolojik ölü boşluk artışı söz konusudur. Bu nede iıle bu ven-tilasyon a - .---- --- ·--
ölü - bo,luk - benzeri ventilasyon denir. Yüksek ventilasyon - perfüzyon 
oranı arterk-;,ı hipoksisine sebep ol_m_a~akla b~raber büyük miktarda lü­

~suz ventilasyon bulunması, total vfill.tj lasyon....ar t(ULŞ olmaflı ğı_takdir­
de, alveol ventilasyonunun azaldığını ifade eder. Normal arter kanı oksi-

- ıe;ıv; karbondio sit basırı.çla.ı:.ı_i.le_beli.ı:.Jenen yeterli oksijenlenme ve_!s.ru:­

bondioksit atılımı, aşırı ölü - boşluk - benzeri ventilasyon bulunduğu za­
~n a meydana gelmektedir. Fakat bu durum ancak perfüzyonu -normal 
olan alveollerin hiperventilasyonu ile-mümkündür. Bu şekildeki bi r ko~~ 
pansasyö"n hi'Perp~si klinik olara sıklıkla tespit edilmektedir. 
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Bu_'.ada önemle belirtmek istecJi9_imiz bi r:_ nokta, total alveol ventilas­
yonu ve total pulmoner kan akımının normal olduğu zamanlarda bile al­
veol ventilasyonunun perfüzyona oranını n bütün akciğer sahalarında üni­
form bir şekilde ~-ağılmad ı ğı hallerde hipoksin in ortaya çıkabileceğidir . 
Akc i ğer içinde ventilasyon - perfüzyon oranlarının farklı oluşu sebebiyle 
al veo l ve arter arasında oksi jen parsiyel basınç farkı ar tar (alveol - arter 
veya A - a farkı) . Bu karı ş ık alveol gazı ve karışık akciğer .kap iller kanı 
aras ınd a ki farktır ve belirli bir alveolle bu alveolden geçmiş olan kan ara­
sı nda gaz parsiyel bas ın çlar ı bakım ından bir fark bulunmaması mümkü n­
dür. 

Ventil asyon - perfüzyon oranlarının bozuk ve A- a farklar ı n ı n a r tmış 

ol uşuna amf izem li hastalarda s ı k ras t lanır . Akciğer hastanıın_d_a yjjkse. 
:Je a çak vent ilasyon - perfü~ranlar ı sı kİı kla beraberd ir. Erken devi r­
lerde, kompansasyon hiperpnes i_:_tkili ve yete rl i bir alveol ventilasyon u 
sa ğ layab i l !I_ ve hipoksjye rağmen arter kan ı ka rbondioksit bası r. cı normal 
b ulu nab ili r. G;ç devir le rde ise akci verlerdeki me~k bozu.kı'~Tar ~ 
n'yle hasta yeterli bi r alveol venti lasyonu sağlayacak derecede solunumu­
nu ar t tıramaz . Bu hall erde ar ter kan ı n d a P0z düşü kl üğü yüksekb ir P~0z 
ile beraberdir . 

GERÇEK VENÖZ KARI ŞIM VEYA ŞANT 

Normalde!l daha ::lü;;ük b: r a rt~ r oksijen basın c ı , karış ı k ve,ıa kanı ­

n ı n alveollerle temas etmeden pulmoner venlere veya siste~ik dol;; şıma 
geçmesi ile de ortaya çı kabilir . Gerçek venöz kar ı ş ı m veya şant denilen 
bu du~ ekil 48 de gösteri lmi tir. 

Sağ lam insanl arda bile total akc iver kan akımının yaklaşık olarak 
% 2,5 u so l kalbe ve pulmoner venlere dökülen thebesius venleri ve ronş 

venleri il e, cırterl eşrniş sis temik sirkülasyona girmekte ır . anm - l<al in 
sağ tarafı a.n_ so.L...t ant a tı v ı konjMLta kalp-Aa.st~a,ı::.ı r:ıda,_ --kan ı n P.'.: l~er _il rte rden pulmoner venlere şant yaparak geçt : ği akciğe~ 

arter io - venöz a nevr izmalarında ve akciğerlerin normal bulunabildiği di ­

ğe r değiş i k baz ı duru mlarda gerçek venöz karışım artmaktadır . Sonuç ola­

rak bu durumlarda bir arteriyel hipoksi mevcuttur . Bununla beraber ak­

ciğerler genellikle ha sta o l madığından hiçbir karbondioks it retansiyonu 

ortaya ç ı kmaz . Hatta hipoks inin sıklıkla sebep olduğu hiperventilasyonla 

hipokapni görülebilir . 
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ŞEKİL 48. Gerçek venöz karışım sebebiy le ortaya çıkan hipoksı. 



Dördüncü BÖLÜM 

Solunumun Kontrolü 

Bazı hastalık ve i laçların sinirler ve solunum kasları üzerine etki ya­

parak solunum ve gaz değ işi min i bozabilmeleri nedeniyle solunumun si ­

nirsel kontrolünün çok iyi bilinmesi gerektiği daha önce de belirtilmiştir . 

Sinirsel mekanizmalar, hastalık ve ilaçların akciğerler, böbrekler ve diğer 

organlar üzerine etkiler i ile ortaya çıkan gaz değişimi veya asit - baz den­

gesi bozukluklarının kompansasyonunda da önemli rol oynarlar. Teknik ve 

deontolojik nedenlerle, insan solunumu i le ilgili sinirsel mekanizmaların 

tam olarak anlaşılmasını sağ l ayabilecek deneylerin yapılamaması, bu ko­

nuda kesin bilgilere sahip olmamızı önlemektedir. Böylelikle bu bölümü­

müzün esası hayvan deneylerinden elde edilmiş olan bilginin kısaca anla­

tılması ve insan solunumundaki öneminin belirtilmesi olaca ktır . Solunu­

mun kontrolunda etk ili olan önemli sinirse l komponentlerin genel bir şe­

ma s ı Şekil 49 da verilmiştir . 

SOLUNUMSAL SİNİRLERİN SANTRAL BAGLANTILARI 

Solunumsal sinir~rin _merkezdeki bağlantıları genel likle solunum mer 

kezleri olarak tanımlanmaktadır . Bununla beraber bu terimin bir kullan, -

1~ kolaylığı sağladığım ve Sa°dece solunumla ilgili olduğu kesinlikle ös­
terilen «nu kleus»ların bulunmadığ.ıo_t_hemen belirtmek isteriz. Solunumun 

santral regülasyonunda görev alan sinir hücreleri geniş bir alana yayılmış-

tır ve beyin korteksinde, hipotalamusta ons ve medüllada bulunmak-
-- --- --- - - -~--------

tadır . 

Kortikal hücreler, so lunum üzerine istemli etki ile ve yüksek derece­

de in tegra ~'lQ_n u _g.erektiren konuşma gülme '!e ağlama ibi hallerle il J.:. 
lidir. Solunum, istemli hiperventilasyon veya nefes tutmada olduuu ibi 

irade ile kontrol edlleb.ilic.. Yüksek merkezleri etkileyen ağrı, korku veya 
------...,....,,.~-~--:---'::--;-;---;----~ 

heyecan gibi birçok durumlar sayılabilir . Bütün bu haller solunumu art-

tırı rlar . Buna ilave olarak yüksek merkezler eksersizdeki Fiiperpnede e 

rol oynarlar. Beyi.n korteksi ritmik solunumun sağlan ;;:;-ası i in gerekiide-" 

ğilCflr.Bu görev beyin sapındaki nöronlar tarafından yerine getirilir. 
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ŞEKiL 49 . Solunumun sinirsel regülasyonunda önemli olan el emanlar ı n şe. 

ması . (Mountcastle, V . B.: Medical Physiology, C. Y . Mosby, St. Lou is, 1968, S, 
704. den) . 
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Ritmi solunumdan sorumlu olan sinlr_ hücreleri edül~a yer~-

~ar . Bu hücrelerin bi r:_ bölümünün a~tivasyon l!._ i nspir~syon , diğer bölümli­

nün aktivas onu ise ekspirasyon olayını meydana getirir. Bu iki ti hüc­

rel;;:birbirlerini ~ki l er velJU"ndan bajk~ po~'d;;-Jossofaren eus ve 

vagus sinirlerinden ve ret ikü ler aktive edici sistem gibi beyin sa ının di­

ğer bölgelerindeo_gelen uyarılard~;da etkil~ı:ıirler. Ponsun medülla hüc­

releri üzerine olan etkisi inspirasyon meydana getirmekte ve bu etk i kont­

rol edi lmediği takdird~ uzun süre LJ inspirasyon spazm ları ile sonu !anmak­

tadır (apnestik solunum} . Pons 'un ilk üçte bir bölümünde bulunan pnö­

motaksik merkezler ve nervus vagus, inspirasyon uyarılarını per: odik ola­

rak inhibe etmek ~uretiyle solunumun ritmik oluşunda rol _gynar. Apne 

hal i bazılarınca retiküler sis temin ak tivi tes ine, diğerlerince ise ayrı bir 

« aı:ınes tik merkez,, in etkisine bağlanma ktadır . 

SOLUNUMSAL REFLEKSLER 

En_ fazla üzerinde durulan solunumsal refleksler ori ' inlerini akci er­

ler ve santral ve periferik kemosensitif sahalardan ala nlardır . 

AKCİGERDEN DoGAN REFLEKSLER 

ŞİŞME VEYA GERİLME REFLEKSİ 

Heri ng ve Breuer 1868 yılında uyutulmuş hayvanlarda akciğer ger il­

mesinin solunum sı lı~ını a~ıgJ.!l_ı §s t~mi l erd i r. Bu ola afferent va.­

gus lifleri aracıllğ ı ile ortaya çıkan ve çok de~ «Heri.n - Breue e Sİ» 

denilen bir reflekstir . Bu refleksin afferent uyarımları ısı a kar ı hassas 

olan özel vagus lifleri ile taşınır . Bu liflerle t~şınan u arımların inhibis­

yon yaptığı zannedilmektedir. Çünkü akciğerlerin şişmesi afferent liflerle 

taşınan bu uyarımların frekansını arttırır ve aynı anda inspirasyon kasla­

rının elektriksel aktiviteleri~zalır . Bu ref el<sınrese 
-=-:__:_.:_:_:_::.:...:.::.:.:..:.~:=-=-'"'--'-'~~~~'-'-==-'-

b r on lar ve bronşiQ)_leı:.de_b_uJunmak.tadır. 

Eski f izyologlar solunumun regülasyonunda bu reflekse büyük önem 

vermişler ve solunum merkezinde tonik bir inhibisyonun ortaya çıkışı ile 

inspirasyonun son l anması na yo l açtığını zannetmişlerdir . Bu refleksin aynı 

zamanda solunum iş ini de düzenlediği düşünülmüştür. H~r=e;;er ref=­

leksi hayvanlarda çok gel i ş miştir ve yeni doğmuş bebeklerde de aktif ol­

duğu anla ş ı lmaktadır.-Erişkinl erde ise vagus blokaj i ilesolun~n nor=:-
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;nal düzeni pek az etk ilenmektedir . Böyle bir etki ancak solunum volü­
münün bir litren in üzerind~lduğu _iu rumlarda ortaya çı kmaktadır . 

HEAD 'İN PARADOKS R EFLEKS/ 

Head 1889 _y ılında pa rsiy~ _vagus b lokaj .ı_ ile solunumu inh ibe ed~ı2 
Herin - Breuer refleksinin kaldırıldığı tavşanlarda akciğerlerin şişirilme-:_ 

si nin ayr ı bir inspi rasyon refleksine yol açtığını bulmuştur . Bu reflekse 
«Head'in paradohrefleksi» veya daha basit bir ~ekilde «Soluma refleksi»_ 
(gasp refl ex ) denmektedir . Bu refleksin reseptörleri akciğerlerdedi r ve 
progressif kollapsla ak tiv ites i şidde tl~ektedi r. Böyleli kle normal ~r ~o_: 

luk_alma refleks olar_ajs iddetl~nmekte ve derin bir_ soluk ortaya ç~ma_!<­

tarlır . Yeni doğmuş hayvanlar ve insanlarda bu soluma refleksi görülmek­
t;dir . in san larda dovumu iz~yerı ~ k haftan..!Jl sonunda refleks kaybolma-k­
la beraber bu ilk hafta i inde akci e~eri.!:1 işmesine yard ı mcı olması ~e..:_ 

bebiyle fizyolojik önemi vardı ı::_ Bu refleks de vagus yo luy!a ortaya ık ­

ma.ktadır ve erişkin insanlarda akciğerl e r kollaps eğilimi gösterdiği zam2_n 
görülen derin nefes alma v~ç_lekme hallerinde r::ıl oynaması mümkündür._ 

AKCİCERLERDEN DOCAN DICER REFLEKSLER 

filla teral ~agotomi, pnömotoraksta ol duğu gibi akc iğerlerin ileri de­
ı·ecedeki sönmesinde, vaskü ler konj esyonda ve seroton in enjeksiyonunda 
or taya çıkan hi perpne ve hiperventilasyonu önlemektedir . Öyle ise , b~ 
duruml arda- ortaya çıka n hlperven tilasyonun nedeni refleks mekanizmala-_· 
rı olabilir . Akciğerlerde emboli v-;- konjesyona bağlı değişikliklere ve sön­
meye cevap veren bazı reseptÖrler bulunduğu tespit edilmi~e de bu;f~ ­
rı!:1. normal hayva~arda solunuma ne derecede et.ki yaptığı kesin olarak 
anlaşılamamıştır. Yukarıda sayılan durumlardaki hızlı ve yüzeye! solun!J' 
mun, akciğerin kollabe ola n bölümlerinin yeniden şişmesin i sağlamaktan 

çok asfiktik değiş i klikle ri düzeltme yönünde etkili olabileceği ileri sürül­
müştür. 

Tak ipne, insanda akciğer embolisinde ve akciğer vena bas ; rıc ın ın art­
mış olduğu Fia llerde de görülmektedir. Bu durumlarda solunumsal uyarıl ­

manın re e s yo a meydana gediği , ispat edilmemiş olmakla be­
raber, mümkün görülmektedir . Nefes tutabilme zamanının vagus blokajı 

ile uzatılabilmes i sebebiyle akciğer rese törlerinin _k~büildioksit solunu-_ 
~ veya soluk tutm~nasında duyulan sıkıntı hi s siı:ıin uyanmasında da__ 
ro l oynadıvı ilerj_sürülmektedir . 
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Hava yoll arının sube itel al böl elerinde yer alan me_kanoreseptör­
~er i ril.LaE_Q.O...:ı@P-arı rrı adçl~l~g_bj r _ç_e'lap_oJar:alc.bj peı::pne, öksprü~~ ~-n ­

lara ilave olarak bron ş konstriksi o~"."e sistı::_112!_k 0ie_ertansiyon meyda­
na getir irler . Sistemi k et ki ler bistami!2_Ye a ~oıçı_ı:ı~n jeksiyonu ile or­
taya çı ,k ar ılabiJJ.r. Bununla beraber, öksürü k her zaman mevcut değildir 

ve sadece solunumun refleks stimülas _onu tes_gjJ_edilebi lli., Hava yolların­

daki sönme reseptörleri ve mekanoreseptö rl erin pulmoner emboli gib i 
kompleks durum' arda ortaya çıkan takipneye yaptığı katkının derecesi bu­
gün için tam olarak anl aşılmamıştır . 

SANTRAL KEMORESEPTÖRLERDEN 
KALKAN REFLEKSLER 

_Arte r kanı C02 bası~c ı yükselmesin<:_ !:ağlı olarak ortaya çıkan ven­
tilasyon artmasının büyük bir bölümü santral sinir siste nıi___uyarı mı sonu­
cudur . Bugün C02 ye karş ı so lu ~u~~al ~evaptan so rl,!!11 !.!:!_ tutu~ k~­
sensitif sahaların, medül lada ki so lunum. mer kezleri nde değil b~lardan 

anatomi k olarak ay rı ba şka al anlarda bulunduğuna inanı lmaktadır . Kan­
daki Pc0 2 veya H 1 konsantrasyonu akut deği şikliklerine -karşı OTan ~ 
bın ortaya çıkması içi n qere en zama~ santral solunumsal kemosensiti­
vitenin «yüze el» rese törlerden daha- ba ka- a la nlarda buTundu vunu dü­
şü ndürmektedir . Kedide kemosensitif alanlar medüllanın ventrolateral yü­
zünde, 9 ve 10 uncu kafa sinirlerinin köklerine yakın bölgelerde yerleşmiş­

tir . Bu alanları, sol unumsal nöronlar arasındaki yollar şimdilik çizilmiş 

değildir . 

Santral kernosensi tif alanlcrı direkt olarak akt ive eden kimyasal bir 
uyarım ekstrasellüler sıvının H+ konsantrasyonundaki artmadır. Ekstrase -
lüler sıvı bu alanlarla direkt olara ~ tema s halindedir. iyon değişiklikleri­
ne karşı bir permeabilite engeli ile korunmam ış olan santral alanlar ka­
nın H+ veya Hco - devi Jl<l!k l~rine direk~~larak cevap verirler fakat bir 
engelle korunan se'!bro~in_al sıv ~_i le t~mas hal !~de olan alanlar iyon de­
ğişikliklerine kolaylık1a cevap vermezler. H+ ve H c_sı,::;_\.Jn 9ksine C02 ko-

laylıkla diffüze olduğundan ve lokal H+ konsantrasyonunu ar!t ı rd_ığından 

bir engelle korun-muş olan alanlarda_~ulun~ hücrele~e ~Üı de_ğLşi.~ik­

ler ine hızla ceva verirler . 
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Santral kemosensitif alanların kesin yerini ve total santra i kemosen­

sitivite fonksiyonuna olan nisbi katkılarını bilmememiz nedeniyle bu alan­
lar için «santral kemo reseptörler» yerine «kemosensitivitenin santral kom­

ponenti» deyimini kullanmak daha doğru olacaktır. 

PERİFERİK KEMORESEPTÖRLERDEN KALKAN REFLEKSLER 

Santral sinir sisteminin dışınd~ art~ kanı POı, PC02 ve cH+ deği­

şikliklerine cevapv~ren reseptör hücreler esa~ ;ıarak iki değişik erde 

toplanmıştı-r.Bunlardan birinci-;i- arteria karotis k ommunis'in....Q.i fürkas -
nunda bulunan glomus karotikustadır . Diğeri ise arkus aorta üzerinde ar­

teria subklavya ve karotis ko~unis ara~ ;ı(ıaherf~ yanda v~arkusun 
al~~a, aorta ile pulmoner arter arasındadır . Karotis c~~ i nden k~ 

refleksler santral sinir sistemine nervus glossofaringeus, aorta kemoresep-- - - --
törlerinden başlayan uyarımlar ise rıervus vagı,ı_ş_ ile_taşınmaktadır~r. 

Glomus ve aorta kemoreseptörler inin uyarılması aynı sonucu verir 

ve solunumun hızını, derinliğini ve dakika vo lümünü arttırarak alveol ven-- - --- - - ·---
tilasyonunu yükseltirler. Bu uyar~ Ö!'.el ~ kle art~r kanı o ksijen b~sıncı -

nın düşmesi sonu ortaya çıkar . Bununla beraber C02 Q.asın_ç ı ve hidrojel!_ 

iyon konsantrasyonunun artışı, me tabolik ihtiyaca oranla kan akımının 

azalması ve kan ısıs ı n ~n ~rtması~a bu reseptörle~ uyarmaktadır . Pc0 2 _ 

artışının U'ti!..QÇI etkisi , !s_emosensitif elemi!nların hemen etraflarında~ or­

tamda bu nedenle ortaya_Ç ıkan cH + değişikliklerine bağlı olabilir. _Ayrıca 

bütün bu uyarılar birbirini karşılıklı olarak etkileyebilir ve böylelikle pe­

riferik kemoreseptörlerin belirli bir uyarıya karşı cevabının derecesi diğer 

uyarıların aynı andaki seviyelerine bağlı olabilir. 

Glomus ve aorta kemoreseptörlerinin kardiyovasküler etkileri farklı ­

dır. Glomus reseptörlerinin ~JD,.11rımı br~dikardi aorta- r;e törleri ­,,--. 
nin uyarımı ise takikardi ve sistemik vasokonstriksiyon meydana getirir . 

--- ---- - -· -
Buna ilave olarak glomus kemoreseptörlerinin lokal uyarımı periferik vas-

küler dire12_çte, bronşiyol tonCsunda_ ve - böbrek Üstü kort;ks y~ medül@ 

sekresyonlarında artma meydana getiri r. Aorta kemoreflekslerinin akciğer 

damarları, bronşlar ve böbrek üstü bezleri üzerine olan e tk il eri araştırı -

mamışt!!:._Ye bu sebeple bilinmemektedir. 
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PERİFERİK VE SANTRAL KEMOSENSlTİVİTE 

Periferik kemoreseptörlerin bulunmasından önce hipoksemi, hiper­
kapn i ve asidozun medülladaki solunum merkezlerini direkt olarak uyar­
dığı zanned ilirdi . Bu ün j:Lerif_eri_ls kemoresept~lerin sinirleri kesildiği za­
man akut hipoksini~ ventilasyonu _yavaşlattığını bilme~ teyiz. Bunun!~ 

ı-aber, hipoksemi devamlı olduğu takdirde geçikmiş ~la~k solunum hızı 

artar ve s c:ı lunu_m volümü azalır. Bu hızı artmış solunum hipokseminin dü­
zelmes inden sonra bir süre daha devam eder. Bu koşullar altında meyda­

·n-; getir ilen bi7 gecik-;;iş solun~m uyarımının net etkisi alveol ventilasvo­
nunun artması ile beraber olmayan total b ir ventilasyon artışıdı r:. Bu ~ 
rum periferik kemorese ·törlerin hi oksik uyarımı sonucu ortaya çıkan 
al veol ventilas_yonu~rtı ş ı ile terslik gösterir. 

Artmış hidro jen iyon u kon sa ntras onunun aorta ve lomuslar yoluy­
la ortay~çıka n so lunu msal :!kis i, düşük.J:Qı nin etk_lsi ile aynl_dı ~ . ~ 
bol ik as idoz solunum u artt ı rır . Alkaloz ise azaltır. Arter kanı H ının 7.3 
ile 7.5 ara s ında bul unduğu hallerde periferik kemoreseptörler üzerine di­
rek t bir ~i söz konu sudur. an pHının 7.3U n altında ve mllhtemelen 
7.5 in üs tünde olduğu durumlarda cH + değiş i klikleri direkt olarak kafa 
içi kemorese törlerini uyarma ktadır . 

C02 inhalasyonu ile meydana g~en hiperpne, aorta v..:_ glomus resep­
törlerinin sinirleri kesildiği zaman ancak çok hafif bir azalma gösterme_k­
teci ir . Bu _9 urum Pc0z artışın~ağlı~an hlperventil~yonda p'?~i~erik ke­
moreseptörlerin rolünün küçük olduğunu düşündürm~tedir. CO artı~ 

bağlı solunum uyarılar! kafa içinde bulunan daha duyarlı reseptörlerden 
başlama ta ır . u nunıa-15eral5er azalmış bir P ile beraber arter kci'ril 
P co2 si de yükselmişse solunums~I cevabın p.eıife"rjk kemo eseı:ıtQ.rle e 
bağ! ı komponenti artma göstermektedir. 

Periferi.k reseptörler yüksek kan perfüzyonuna sahip yapilar olduk­
larından reseptör hücrelerini saran sıvın ı n kimyasal bileşimi kanın bile­
şiminde meydana gelecek değişikliklere bağlı olarak ani değişiklikler gös­
terir. Öyle ise bu reseptörler kan bileşimindeki akut değişikliklere cevap 
verecek bir uyuma sahiptirler. Bu dokuların çıkardıkları uyarılar, muhte­
melen arter .kanı P0z Pco cH+ iniş çıkışlarına bağlı olarak, normel so. 
!unum esnasında dahi farkfılıkgösterm;ktedir. Bu durumun aksine san·t­
ral kemosensitif alanlar bu bölgedeki _ekstrasellüler sıvının kanla denge 
haline gelişinin zamana muhtaç olması nedeniyle yavaş değişen bir or­
tam içinde bulunurlar . Bu sebeple COı seviyeslnin yükselişi ile p~iferi 
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kemoreseptörlerin uyarılması SQOUW__Q[ ta a ıkan ventilas on artısı hafif 

olmakla beraber birkaç saniye içinde ortaya çıkar. Çok daha büyük oran­

da olan santral cevabıntam Olarak "ôrtaya ı kı. 1 ise 6 ila- ro dakika vey~ 
daha fazla bir k_amana muhta tır . 

Santral kemoreseptörler metabolik aktivitelerıne oranla periferik re­

septörlere göre çok daha aşağı bir k~kımına __ sa_h~!irleı:_. Bu sebe Je 
sant ral -~osensitif -alanları saran ~'btrasellüler ~ıvının bileşi ;ıı i QU böl­

geye gelen kan~kımı_ar_! tığı ~a!:!lan _QAh_a belirli oranda değişepJ_!J:l.e~~~_ir. 

Ka rbondio ksi t santral reseptörle r ve bu rese ·· · i besky,en kan damar­

larının her ikisi üzerine de etki yaptığından , k~rbondi9.ksit değişikliklerin ­

de ~~~ma beraberce etkJ!J. olm~kta9_ır . Böylelikle alveol hipoventi ­

lasyonu sonucu orta ~_ç ıkan kan P 0ı-2.rtması_b.eylnde_P-e:~tmas~y-

dana ~ti_!:erek ventila s onu L!_yarır_. Bununla be raber P Oı beyin 
damarlarını enisl e ttivirıden be indeki ka rbondioksiti as.Ld.a_a__rıg. 

ca_k ve Pc0ı slüşm~ e_ğilimi 92.şterec~ktir . Yükselmiş Pceı ye cevap ola­

rak ventilasyonun artışı ve serebral vasodilatasyonun ortaya çıkışı, hipo­

ventifasyon~ beyin ekstrase u er sıvısı bi lesi i Üze r i~e ola"n~~ 
karş_ı elmek~dir . 

eriferik kemoreseptörle~.i_.r::_y •arı imasına kar _ ı ortaya çı . 

kan so~~umsal cevap Pceı üzerine yaptığı etki ile kan ve beyin ekstra­

se llüler sıvısı nda H+ konsantrasyonunun ani regülasyonuna hiz•ııet etmek­

tedir . Bu gibi mekan izmalar, sadece~~un ~normal oldu vu durumlar­

da ortaya çıktığından, hiçbir zaman mükemmel sayılJ'!larnalıdır . Çok dah a 

tam fakat daha - yavaş-bir kom ans~ on _eks~rasell~~r sı~_ve kanda 

Hco
3
- ~a+,_ K+ __ ve H+ konsantrasyonlarının, beyin ve böbrekte mey_da­

nagelen aktif ve enerji sarfını gerektiren olaylar sonucunda _g9_ş!erdi i 

değişmelerle ortaya çıkmaktadı~ Bu gib i değişiklikler kan ve ekstrasellü 

ler sıvı cH + ını normal değerlere çok daha fazla yaklaştırır ve kemoresep­

törleri akut Pceı değ işikli klerine cevap verebilmek üzere yeni bir seviye­

ye ayarlar. 

Olağan koşullar altında, periferik kemoreseptörler solunumun kor.t· 

rolünde önde gelen bir rol oynamazlar. Bu~~~ aksinesantra e­
morese törlerden kaTKan uyarılar ise hazan solunum için çok gerekli ola­

bilirle~. Anestezi altındaki in~n ve_hEyvanlar~ar~'._ kanı P dü ük ~­
'§ü apne meydana getirmektedir . Suni solunumla arter .kanı C02 seviyesi ­

nin düŞ°ürüldüğü uyanık köp;klerde de solunum geçici olarak durmakta­

dır. Şuurlu insanda sonuçlar değişik olabilmektedir. Fakat istemli hiper­

vent~s onu a n~ takip edebilmekte ve bu durum özellikle yüksek P se-
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viyeleri ile periferik kemoreseptör etkisinin kaldırıidığı hallerde ortaya 

~- Böyle durumlar a apneye gırmeyen şa ıs ar a solunumun de­

v a mını sağlaya n uyarılar retiküler aktive edici sistem gibi diğ:!: _ ayna -­
!a rdan kalkarak sol~ um merkezini etk i lemek ted i r-:- - --

DİÔER RESEPTÖRLERDEN KALKAN REFLEKSLER 

PRE SSORESEPTÖRLER 

Arkus aortanın adventisxasında ve karotid sinusta_l<an bası_Dcı deği­

ş i kl i kle rine karşı duyarl ı reseptörler vardır. Bunlar öz~_l_li _!<le ka_rdiyovas­

küler sistem- üzer inde etk ili olmakla berab~r daha düşük orar.da solu_nu­

ma da tesir ede r le r~ Bu reseptörlerden kalkan uya r ılar inhibitcrdür .~ 

temik ka n ba s ıncının yükselmesi solu numu inhibe eder, dü şmesi ise arttı­

r ı r. Bu artt ırıcı etki muhtemelen da ha önce mevcut ol an b ir inhibitör et· 
~ i yi -azaltma yo~uy l a __ o l maktadır~-Bu o layl a-;-çok beli r l i derecede -değildir 
ve insanda solunum ko ntro lu üzeri ne ol an etk i leri kesi nlikle aydınlanma · 

m ıştır . 

KAS VE EKLEMLERDEKİ RE SEPTÖRLER 

Herha ngi bi r reseptörden ka lkan ve özelli kle kas larla ilgil i olan affe. 

rent bi r aktiv ite ön boynuz hücre erinin hepsi olmasa bile büyük bir bö~ 
lümünün Tonusu veya uyar ıl ab ilme seviyesine tesir ed~r. Öyle ise solunum 

hareketleri n in ekstremitelerde_ veya vü cudun diğer bölümlerindeki as ve 

eklem lerde bufUnan bas ı nç ve gerilme reseptö r:_lerinin etk isi_altm da kala­

cağına inanmak gereki r . Passif hare ketler esnasında ortaya çıkan ventilas-, 

yon değişi klikleri bu gibi mekanizmalara bağlanmaktadır . Bundan başka 

eKs remi te kasla rln ı n tendon l a7ında ve~klemlerde ... b_~u ~a..Q_[eser:ıtörlerin 
eksersizdeki hiperpne üzerine refleks oluak tesir ettiğine i~nılmaktadır. 

Campbell, solunum o lay ında motör kontrol mekanizmalarının, meka· 

nik ş artla rdaki deği ş ikliğe rağmen insp irasyon kaslarında meydana gelen 

gerginliğ i ayarlayarak bu kasların boylarında gerekli solunum volümüne 

uygun değişikliğin or taya çıkmasını sağladığını ileri sürmüştür . İnspiras­
yon kaslarınd a ki gerg inlik ayarlanmasını sağladığı ileri sürülen sinirsel 

mekanizmalar bu kasların sinirlerini veren alfa - motör nöronlar ve kas 

demetlerinin intrafusal liflerini kontrol eden gamma . motör siste~­

sındaki ilişkilere-baglıdlr. İnspirasyon kasının kısalması intrafusal kasla­

r ın ka.sılmaya devam ettiği bir zamanda durdurulacak olursa, İ<as demeti-
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nin annulospiral reseptöründeki gerginl ik artar ve bu sebeple bir afferent 

uyarım boşalması meydana gelir . Bu uyarılar alfa - motör nöronlara ula­

şır ve inspirasyon kaslarının kontraksiyon kuvvetinde artma meydana ge­

tirerek yükselmi ş olan yükün etkisini kompanse ederler. 

TERMORESEPTÖRLER 

Kan ısısındaki değişikliklere~y_gr l olan resep@..rJ~r _2.nterior_b_iQO~­

l amus ' ta , yüzey ısısı değişikli k lerine cevap veren reseptör ler ise deride bu­

lunurlar . Bu reseptörlerden uyarı al an kas termoregülasyon merkez eri 

-hipotalamus'tadır . Bu merkezle r somat ik ve visseral motör sin ir i;;:egerek­

li uyarıları göndererek ısı meydana geliş ve eliminasyon unu kontro l eder· 

ler. Hiç olmazsa hayvanlarda, termoregülasyon merkezleri ile solunum 

mer.kezleri arasında birleşmeler olduğu zannedi lmektedir . Köpeklerde ıs ı 

kaybedilişinde solunum yolları çok önemli bir göreve sahip t ir. Bu hayvan­

larda periferik veya santra l termoreseptörlerin uyarılması hızlı soluma 

halini ortaya çıkarır. İnsanlarda bu ısı regülasyon mekan izması önemsiz­

d ir. Fakat vücut ısısının_ suni o larak ükselt ilmesi hiperve rıti l a syona yol 

açar . Uzun süreli at~_ş hallerinde akciğer ventilasyonu o andaki metabol i_k 

;;tma ile uyumlu o lmayan bir şekilde yükselmektedir . Vücut sıvılarında 
cH + değ i j_~illskrLve_karbondiok.sLt erime .oı:.ao.ı~ ıs_ı değlşiklik l~ i ile direkt 

ilişki gösterdiğinden insanlarda ısı artı ş ına bağlı olarak ortaya çıkan so­

lu nums-al cevaı;-n bu faktörlerin etkis i -altında-bu l unması muhtemeld ir . -----

İNSANDA SOLUN·UMSAL KEMOSENSİTİVİTE 

KARBONDİOKSİT 

Arter kanı nda karbondioksit basıncının yükselmesi, ventilasyon üze­

rine etkili olduğu bilinen bütün kimyasal etkenlerin a rasında en kuvvetli 

olan ıdır. Normalde arter kan ı karbond ioksit basıncı yaklaşık olarak 40 

mm . Hg d i r ve bu seviye gitgide artan oranlarda karbondioksit ihtiva eden 

hava solunumu i le yava ş yavaş yükseltilecek olursa , ventilasyon doğrusal 

bir şekilde artmaktadır . Normallerde % 5 karbondioksit inhalasyonunun 

kolayca tolere edilmesine -@ğmen.., da ··kse _oranlar gı.tgiae artan 5ır 

~ı kın~ ı hissi uyandırır ve şahıs __tı u_?ursuz ·~_uy_u_.rnsuz bir hal~ elir . .Gene -

tikle baş ağrısı, baş _gönmesi, uyku halL_yf;?.JsQnfüzyon gibj_m~ntal d~iş [l<:_ 

li.kler 80 mm . H karbondioksit basıncı i le orta a 2_ka!. İnspirasyon ha­

va sında karbondioksitin % 15 e yü ksel tilmes L_ventilasyonu daha i azla 2!~ 

tırmaz. Karbond ioksit arttırılmasiyle eri ilebilen en üksek ventilasyon 
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dakikada 70 - 90 litredir. Bö le bir hastada şuur ka bolur, kas rijidi'tesi, 
tremorfa r ve genel konvülziyonlar başlar. Karbondioksit konsantrasyonu 
% 30 a çık;;: ıldığındaderin bir aneStezi hali ortaya çıkmakta, % 40 kon­
santra$yonda ise ventilasyon yavaşlama.ktadır .- Bu k; nsantrasyon bir müd­
det devam e ttirildiği takdirde ölüm me)'dana g~iJ . 

Arter kanı Pceı si akut bir şek i lde normal seviyenin altına dü ürü­
lürse ventilasyon yavaşlar. Diğer taraftan, a a solunum yaptırılan bir 
hastada olduğu gib~ dQ_şü ~ karbondioksit basınç_@rı bir süre deyam etti­
rilecek olu rsa normal arter kanı P ceı sinin altındaki seviyelerde bile2J~On­

tan ventilasyon yavaşlamamaktadır. Al ak Pc e kar ı ada tas on sant­
ral kemosensitiv alanlarda H c0 3- konsantrasyonunun azaltılması yoluyJ.~ ­

dır . Bö lel ik le lokal H+ .konsa ntrasyonu normalleşir ve bu alanl ar normal­
den aşağı bir Pc02 bulu nduğu halde bile norm~ uyarılar meydana geti­
r ir ler. Böyle bir durumda C02 inhalasyonu apılacak olursa solunumsal 
c~p ~alden daha büyüktür. Çünkü alçak bir H : 03- bulunduğ C'" hal: 
lerde P ceı artarsa cH+ abartılmış bi r yükselme olur- ve bu nedenle ven­
tilasyon normalden daha yüksek bir seviyeye çıkar. Kron ik hipokapninin 
i yileşmes inden sonra H co

3
- konsantrasyonu normal seviyesine yü kseldiği 

zaman COı ye karşı ventilasyon cevabı da normalleşir . 

Solunum hastalığı ve .kronik hiperkapni bulunan hastalarda karbon­
dioksitin- narkotik etkilerine ka;şı tolera_ns meydana_g~l mek_!_edir ve ak~ t 
bir şekilde hiperkapnik hale gelen şahıslarda aşırı depresyon meydana 
getirebiiecek arreriyei karbondioksit seviyelerinde bile mental fonksiyon­
larda fazla bir bozukluk görülmemektedir. Bununla beraber, şiddetli hi: 
po.ksi veya morfin ve barbituratlar gibi ilaçların kullanılmasıyla solunum 
mer kez i depresyon- haTinde bul unuyorsa inhale edilen karb_ondioksi!i_ı:ı nar­
ko tik ve depresyon yapıcı etkiler i çok daha aşağı konsantrasyonlarda or­
taya çıkar . Bu ibi durumlarda karbondioksitin solunu mu stimüle etmek 
üzere kullanılması daha aş ı rı bi r ~ffiasyonaepresyonuna yol a acaktır. 
~ ~~-

Kronik karbondioksit retansiyonunda santral .kemosensitiv alanların 
ekstrasellüler s ı vısınd '!_ H c03- konsantrasyonunda artma_va rd ı r._Böyleli~ 

le lokal H+ konsantrasyonu normal seviyede t!,!.tld.luc Bu gibi durumlarda 
ar.!_er kan_!_ P co2 sinde ani değişiklik leri n ok zararlı etkileri olabili r. öı:.­
neğin, kronik karbondioks it retansiyonu nedeniyle lazmada H -::._- i onu -- --
yü.ksek ise mekan ik ventilasyonla arter kanı Pceı sinin hızla düşjiri.Jlmesi 
santral kemosensitiv alanların P ceı sinde de bu düşmeye uyarı bir deği­
şiklik meydana get iri r . Buralarda H c0 3- konsantrasvonunun yüksekliği 

sebebiyle H+ konsantrasyonundaki an i düşme santral ır solun umsa·I dep-
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resyon ortaya çıkar LL. Santra _alkaloL._se..r~lm~Lvasq!:son~!riksiyon . m!Y~.:. 

'la getirerek beynin kan akımını da önemli derecede azaltır ve hastayı ko­
~gö~ürebili~. BöYlel ikl e dah; Öne; d~~re~ .e~ ildiği gibi_ k!:_onik _b_iper~ 
kapnili hastalarda arter kanı PC02 sinin düzeltilmesi yava ş olmalı ve 

~5on~an f'.'.:asyÔ-nu ~'::'~~al~an_ mek~nizmal~~ ın çaJışap ilm ı;: si i_ç in _ yet;~. 
li zaman bırakılmalıdır. 

Solunum merkezini n durumu inhale edilen karbondioksite karşı solu-
-------.- - - --- .... ..... . ..., --

numsal cevabın öl ülmesi ile klinik olarak ortaya çıkarılabilir. ~iddetli 

amfizem__Q_l!J_ynan hastalar karbondioksit inhalas onuna _k_Eıı_gen~Jli~e 

normalden daha düşük bir solunumsal cevap vermektedir. Bu hastalarda 
arter kanı ~CC?.z sini n k r~nik yük~ekliği soLu r:ıum r:rı eı:.~ezin Ln_ du_y_arlı [ !_ğ ~· 

nı muht~melen az~ ltmaktad!!. Aynı durum % l_ kaI_bondioksl tli _bir _o~­

ma uzunca bir süre maruz bırakılan n~maJ_Jahıslarda da ortaya çıkmak­
taE ır. Buradaki alçalm~ş solunumsal ceva kan_ ve_>?kstrasellüler sıvının 

tamponlama ka as itesinin artmış oluşuna bağlı olsa gerektir . Böylelikle 
Pc0 2 -;-evıy~inde meydana gel~ beli ;:Tibi;- değiş i kli.kH + iyon kon7an traS-

yonunda ~k~~e_n _! rtm~yı m_::y~rı"c~ı geti 6ı'.!.~ektedj r . - - -

Amfizemde karbondioksite karş_ı solunumsal _cev_abJ _eıki leyen di_ğ~.r 

bir faktö! ~un_urn iş_i ..fil.tışıdır . Ş~kil_ 5_0 de gösteri l diği gibi, karbondiok. 
site karşı solunumsal cevap, amfizeml i hastalarda b ronkodilatatör ilaçla­
rın kullanılması ile bronş obstrüksiyonunun azaltılması sonucu normal­
leşme te ir . - ~~__..::_ de suni bir h_iı~~y~ u d ire_nci i_Çi~den sQJ_u_num 
apıldığı zaman solunumsal ceva~dü n_]~ __ gQ[ülf!le~ tedi r. Bu bul ular , 
ka.r.bo_r:ıdioksi~ ka rşı solunumsal . cevab_ı_!! _ sadece_s~un~mer_kezinin de­
ğil total solunum sisteminin cevap verme tarzının bir ölçüsü olabileceğini 
~e anormal bir cevabı ~ kesinlikle ~ol-u~u ;.ı:rıeLk~inin=ha~s~siyetinl- kay---- - - ~-
~ttiği _qD_lamına gelmiyeceğini a~ğc:_ koyma':!a_9ır . Solunum merkeZ'inin 
duyarlılığını gösterebilecek bir öl iL_~u _!:Tl e!:k~d~n çıkan uyarıların sayısı 

olabilirdi. Bununla beraber, böyle bir ölçüm olasılığı bugün ıçin- yoktur 
Diğ;;:-ta;:-;ft~n-s;lunum kaslarının- c~vab ı nın Ö lçülmesi , örneğin solunum 
esnasında yapılan mekanik iş, aydınlatıcı _?labilir . Normöl ş ahıslarda sun i 
bir hava yolu direnci içinden solunum yapıldığ ı zaman, karbondioksit 
inhalasyonuna karşı cevap olarak ortaya çıkan solunumsal mekanik iş bir 
d~işiklik göstermemektedir. Buna ,karşılık amfizem ve hiperkapnili has­
talarda arter kanı Pc02 değişikliklerine karşı cevap olarak meydana çıkan 

mekanik iş d~ği ;;ikliği normalden daha düşüktür . Bu durum kronik kar­

bondioksit retansiyonu bulunan hastalarda solunum mer.kezi hassasiyeti­

nin hakikaten düşük olduğu kanısını uyandırmaktadır. 
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ŞEKİL 50 . Hava yolu obstrüıksiyon u bulunan hastalarda ve norma l şahıslar­
d a inhal e edilen COı e kar ş ı solunumsal cevap. Solunumsal cevap normal şahıslar­

da suni b ir hava yol u o bstrük siyonu içinden so lunum yapmakla dep resyona uğ­

r a maktadı r . Ha s taların cevabı ise bronkodil·atatör uygulanması ile hava yolu 
obs t rüksiyon u azaltıldı ğ ı zaman a rtış göstermektedir . 

[ ASiDi TE 1 

Metabolik asidoz veya alkaloza adap.tasyon Pc0z değişikliklerinde gö­
rülenin aynıdır . Akut metabolik asidemi, aorta ve glomus kemoreseptörle­
rini u ar;;r~ ;entilasy~nu_ a_r t ~ı_r ı .!:_ ve _böylelikle beyi rı_.ekstrasellüler sıvı­
s ında ve ar_ter kanında P c0z dii şüşü 0e sebep olur . Böylelikle..'.. beyin H+ 
konsantrasyonu düşerek ventilasyonun santral _stimülasyonu azalır ~Re-

0ferik k emoresertörlerin ~tkisine kar~ı der::'.g~ ha~ ortaya -~kar . Yaklaşık 
olarak 24 saat sonra, uy_gun bir H .. - azalması ile be in cH+ sevi esi 
norr::ıal hale gelmektedir. Bu durumun ortaya çık_!_Ş ından sonra P coı~n 

hafif yükselmelerinin normalden daha aşırı ctf + değişikliklerine sebep ol­
~r;;d~le ventila; yon normalin üzer ine yükselir . Bu durumda .kan 
Hc0 3- seviy~i süra~zeltilirse ventilasyon yine _yi:! kselmiş olarak __ ka­
lır . Çünkü, ventilasyonun herhangi bir düşüklüğü arter ve beyi nde C02 se-
~ ·-- - -----
viyesını yül<Seltecek ve buna bağlı olarak beyin H+ konsantrasyonu arta-
c~ktır. Bu ola lar dizisi diyabetik ve a renal asidozun hızla düzeltilm~sin:. 
den sonra hiper.vemi.l.M.Y-Qllifil..de.-YMnını izah_ etmektedir. Solunum~­

male dönme~i aktif transport mekanizmaları ile b~~yin ~evIYesinin nor-
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malleşmesine ba v lıdır . A ırı kusma sonucu örQ~bilen~bolik ~k!~ 

hallerindı:_ 9~ers önde değlşJ_~~er~tay2 .ı_kmakt~_r; 

HİPOKSİ 

Hipoksik bir gaz karı ımının sadece iki nefeslik inhalasyonu ile çok 

kısa süreli bir hipoksi meydana getirilirse oksijen parsiyel basıncı 90 mm . 
Hg nı naTt;ı:ıa-i ner in~v-;ntil;;syonda artma -gö~l~ r. Diğer- taraftan sağ­
lam şahıslarda hipoksinin daha uzun sürelerine bağlı belirgin solunumsal 

stimülasyon meydana gelişi bir kaideden ziyade istisnadır. Git ide düşen 

konsantras onlarda oksi·~ solun_umu yapıldığında konsantrasyon % 14 e -- -- - -- - --
düşünceye kadar ventilasyonda sadece hafif bir artma görülür . Bu kon-

santrasyonun altındaki düşmeler ise daha belirgin bir solunumsal uyarım 
ile beraberdir. Bu durum deniz _sevi):'esinden 3000 m . J. ik bir yüks~iğ~ ve­

ya arter kanı P <>ı sinin yaklaşık olarak 60 mm. Hg oluşuna karşıttır.~­
ter kanı oksijen -parsiyel bası ~n ı _yakla_ş_ık oj ara k_.AO_mm .__tig ya alçaltan 

% 10 oksijen inhalasyonu esnasında solunum % 1.7 kadar artar . Dakika­

dcı 40 litre olan maksimal_ biI_ceva isı:_ % 4 ok~ijen solunumu ile ortcı­

ya çıkma~adır. Fakat bu kadar ağır bir hipoksiyı:_ ancak birk~ç dakika 

_dayanıiabilir ve bu takdirde de akut dolaşım yetmezliği, şuur kaybı ve 

konvülzi onlar orta a çıkar. 

Hipoksinin ~sabit_ci~rum>:._ ( steady st~te) _süreleri ile _ç~k kısa_ d~~ 
eden süreleJ:.1..ne _yeri len ~~vaplardaki fark, muhtemelen sabit durumda ken­

dini gösteren kompansasyon mekanizmaları~a bağlıdır . Sabit durumda 

başlangıÇtaki hiperventilasyonmetabolizmanın buna uyan bir artışı ile be­

raber değildir. Hiperventilasyonda karbondioksit basıncı hem arter kanı 

hem santral kemosensitiv alanlarda düşer ve böylelikle refleks olarak so­

lunum merkezini inhibe eden ve hipoksinin ortaya çıkardığı uyarıma kar­

ş ı gelen bir cH + düşmesine yol açar. Diğer taraftan karbondioksit basın. 

cının normal olarak muhafaza edildiği veya yükseltildiği deneysel hipoksi 

hallerinde ventilasyon belirli bir artış göstermektedir . Bu duru.mun anlamı 

hi oka ni ve a alkaloz ile solunum merkezi inhibe edilmediği sürece hi­

poksinin solunum için çok kuvvetli bir uyarı olduğud~r. 

İnsan yüksek irtifalara çıktığında oksijen basıncı düşer ve _gjomus~ 
aorta kemoreseptörleri uyarılır . Böylelikle hiperventilasyon_ meydana ge­

lir, arter v: be~n. PcQı _ si ve bunla ~a- bağlı olarak H+~o~~antrasyonu '!ü­
şer. Santral H+ konsantra_~yon.1:!._nun alkaj_i tarafa ka ması, sarıtrfil kemo­

reseptö ~ erden kalkan normal uyarımları azalt~~kta ve periferik kemere-
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septörlerden kalkan uyarımların etkisini kısmen kaldırmaktadır . Yüksek 
irtifoda birka ün e tikten sonra santr~H+ normalle ir ve bö lelikle 
er iferik kemorese tör aktivitesinin artışı ile beraber normal bir santral 

kemoreseptör aktivitesi sonucunda ventilasyon artar . Yüksek irti aya tam 
uyulduğunda .kan ve santral H+ konsantrasyonlarının her ikisi de norma·l­
leşmekte ve düşük P0 2 nedeniyle ortaya çıkan hiperventilasyc.ına kan ve 
beynin alkaloz durumu ile karşı gelinmemektedir. Bu durum akut hipok­
semiye göre kronik hipoksemin in neden solunuma daha kuvvetli bir uyarı 
olduğu~aç;kTama ktadır . - --------- - - -

Deniz seviyesine dönmekle hipoksinin ortadan kaldırılması solunumu 
aynı anda no__rm_l!L seviyeye indirmez. Deniz seviyesinde hava Tılhalasyonu 
ile hipoksik stimülüs kalk_!.!.ğında ventilasyon azalmaktadır. Bunun sonu­
cunda P c<>ı artmakta, santral cH + asit tarafa doğru kayma kta v~ böyl~ 
likle santral kemoreseptörler uyar!.!_arak ventilasyonun normal seviyeye 
Q_önüşü önlenmektedir. Artmış Pc0ı_ seviyesin i kompznse etmek i in san­
tral HC03- muh teme len aktif transport mekanizmaları il e birkaç gün için-

de yükseli r ve cH + ve buna bağ lı olarak ventilasyon normal seviyesine --- - ---
döner. 

Yüksek irtifalarda doğmuş ol~ n ş ahıslar ~ku t hipoks iye kar _L_alçak 

bir ventilasyon uyarıs ına sahiptirler. Bu durum deniz seviyesinde a a­

makla düzelmez. Diğer taraftan deniz seviyesinde doğmuş fakat daha son­

ra uzun sür"elerlı:: yi..iksek irtife:rlaı ·~ yc;şaı-nış olarılar ök.ut hJpeı.ksLy:e keır_ş ı 

alçalmamış bir cevap yeteneğine sahiptirler. Bu gözlemler akut hipaksi k 

cevabın hayatın ilk_ ıll arında bir daha eri~_d_Cinm.e.yecek_bir__şek.ild ta. 

yin edildiğini düşündürmekte fak_~ bu olayl~ın mekanizmaları bilinme­

mektedir. 

SoiLnum h~talığı cid~ i_:: hipoksi solunum _için önemi' _·r uyarı l]i!-_ 

li~r.__Bu hastaj arda ka rbondioksit yapımına oranla alveol ventilas o­

nu yetersiz kalır~ hipoksi hiperka2ni ile beraberdir. Yukarıda ~belJ!:. 

t i ld i ği gib i hiperkapni ağırsa ve uzun bir süreden beri bulunmakmsa me­

dülladaki solunum merkezlerinin Pcoı ye karşı duyarlılığı azalmıştır. _ Aynı_ 

durum morf in veya barbiturat zehirlenmelerinde d~ kar ımıza çıkmak..!_a ::_ 

dır . _şolunum merkezlerinin hass~iyeti azaldığı zaman periferik kemore­

s;ptörler solunumun ana düzenleyicileri haline gelirler ve bu durumda pri­

mer uyarı hipoksidi ~ 
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SOLUNUMUN ŞEKLİ VE SOLUNUMSAL 
İŞ ARASINDAKİ İLİŞKİLER 

Birinci bölümde de bahs~di ~~@.!._ gibi, organizmaya gerek li aiveol v~­

tilasyon umın sağlanması için solunumun h~z -~ı:_9e~~n l_iği_~~i.!_şük_i~ 
de iş ve kuvvetin sa rfedilmesini sağlayacak şeki lde ayarlanır. Belirli bir 

alveol venti la syo~·u ~e0yesi için ;ptim~ ol an sol unum freka-ns ı nı verecek 

formüHer daha önceki bölümde bildirilmişti. Bu formüllere göre seçil en 

solunum hızı komplians ve hava yolu d irencinin bir türevi olan solunu m 

sistemi mekani.k zaman konstantı na bağ lıd ır . 

Bu op timum solunum hızlarının temeli , alçak so lunum frekansların­

da belirli bir alveol vent il asyonunu sağlamak için büyük solunum volüm­

lerin!n gerekli oluşudur. Bununl a beraber elastik işin sol1.1num volümü­

nün karesi ile ~ rtması ve böylelikle akciğer ve toraksın e ast f çerı o 

şü n ü yenmek üzere sarfedilmesi ge reken kas gücü artışı nedeniyle l::iu-yüK 
solu num vo lü l!1 lerj yar~l!_c:Jeğildi.r:.:_ Yüksek so lu num hızlarında ise ayn ı 
alveol ventilasyonunu savlarken ölü boşluk venti lasyonu ve bu na bağ lı ol a­

rak to tal ventilasJ'.On artmaktadır . Burada hava ak ı mı hı z ı nın a rtı ş ı solu . 

num sis tem ioln_bu akıma karş ı direill.loi.y~nmel<; içiruı!lı:.E?hli q_Lan ka s 9-!!­
cü ve lşj yükse ltmektedir . Şeki l 27 de optimum solunum hı z lar ı nın bu iki 

aşı rı uç arasında o lduğu gösterilmektedir. 

Mekani.k karşı koyma arttığında solunum kasları bu i lave yükü de 

'l_enmek zorundadırlar. Elastik dirençteki ( komplians azalması) ve akı m 

dir~i n~~ki_~ı:!l~a! _f!1e ~anik direnci y~k_s~ ltir fakat mekunik z-anıan­
ko~~antı üzerine ~a rşı !~klı ters etki le_ı:_!_~ardır : Bu pre:Jiksiyon fo rmü lle­
rine göre solunum hız ı komplians ın azaldığı hallerde yükselmelJ.ı akı m di -- -- ... -
rencinin arttığı hall erde ~s_:_ ~lç al i]] a1J.9 ır . _Gerçekten , normal ş ahıslarda _9.ı-

şardan bir elas tik direnç ilave edildiğ inde (Şekil 27, B) solunum frekan­

sı artmakta ve so lul=ı um volümü dü_şmek.!_edi_r. _Bu ahısl ar suni bir direnç 

içinden soludukları zaman ise (Şekil 27, C) solunum h ızı düşmek te ve so­

l~m volümü artmaktadır . 

Yu kardaki ör üşle ri solunum hastalıklarına uyg ulamakla dü şülecek 

hatalar çok büyük olabilir. Çünkü bronş obstrü ks iyonu bulunan hastalar­

daSol;:;;c-m- şekli çok değişiktir . Bun~ (İ ave olar:ı k solunum hastalı-~-- - -- - ·--
da ekspi ;;;;on nadiren pasif bir olax.dır . Ü üncü bi r husus akci er has-

talıklarında solunumun hız ve derinl iğ ini n , ---------- - - ---- ve p f-J 

gib i uya rılar ın büyiik rol oynamasıdır. 
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Bununla beraber, akc i ğer basJaltğı bulunan ahıslardaki d visik SO­

iunum şekilleri bu prensiplere sıklıkla uy un dü me~tedir. Elastik diren­
cin artmış old uğu bir akciğer hastalığında solunumun hızlı ve üzeyel olu­
şu -beklenir ve çok defa tespit edilen durum da budur . Örneğin, «göğü s 
d~,, k~PJi;ns ın-;-;;-· düşük olduğu kifosk~zİu h;stalar ve şişman şa­
h ıslarda so lunum hızı artmış vo~e azalmıştır. 

Non - elastik direncin artmış oldu_ğu b~nş o~~rüksi onlu hastalarda 
solunum~12_ yava_ş ve derin olm_ası beklenir. Akciğer komplians ı nın normal 
fakat hava ak ı mın a karşı direncin yüksek olduğu kronik bronşit ve amfi ­
zemli hastalarda sol unumun yavaş ve derin olması gerekir . Bu!"un la bera­
ber bu hastalar genellikle hızlı ve yüzeye! bir solunum yapmaktadırlar. Bu 
solunum şekli rlinŞah ı~l arı n yüksek akciğ;r volümlerinde n;f~m~­
bağl ı olduğu ileri -sü rITlmüştür . Akci~r ve göğüs ~~basınç - volüm eğ­
risinin yata y bölümüne_ dü şe n bu yüksek akciğer volümle!:_inde elastik di­
renç büyük olmakta ve solunum eklin in Y-ininde bu faktör önemli bir 
ro l oynamaktadı L 

SOLUNUM HASTALIKLARINDA VENTİLASYONUN 
REGÜLASYONU 

Solunum fonksiyonu bozulduğu zaman, anormal kan ga z ı basınçları­

nın sanrral veya perirerik t<emoreseptörleri uyarması veya akciğerler için­
dek i diğer reseptörlerin aracılığı ile dakika ventilasyonu artabilir . Bunun­
la beraber so lunu~ i__şJ.nin vey~ bu işi y_a .!!la~ i in gereken ku~tin a t­
t'.§jı duruml~olunum merkezlerinin aktivHesi modifiye edilerek venti­
lasyon sı nırlanabilmektedir . Yapay bir hava yolu obstrüksi onu içinden 

~olunum yaptı.l~_ları ~n, sağlam şahıslarda ventila zalması b.u 

perkapniyi ortadan kald ı rmak üzere solunum gücü ·· rmaktansa Pc;eı­

yükselmesin~tolare etme yolunu tercih etmekte~~; Gerçekte, bu olay vü­

cut iç in daha faydalı olmaktadır. Çünkü arter .kanı P Oı si i dü ürmek 

iç in solunu mu a !:_ttırma yönünde yapılacak daha fazla bir gayret o kadar 

fazla oksijene ihtayaç gösterecektir ki, geriye solunum dışı kas aktivitesi 

için yeterl i oksijen kalmayaca ktı r. Bu durum, solunum i inin artmı oldu­

ğu hallerde hiperkapninin normaldeki kadar kuvvetli bir solunum stimü­

lüsü olmadığını düşündürmekted ir . 
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Laboratuvar deneylerinin d ış ında, solunum hastalıklarında sadece te k 

bir kimyasal uyar ını n değişikliğe uğradığı bir durum mevcut değildir . Tab­

lo 4 de bir uyarıya karşı cevap olarak ventilasyon değiştiği zaman diğer 

uyarılar ı n da etkilendiği ve total solunum cevabına bunların da katkıda 

b ul unduklar ı gösterilmektedir . Başl ı ca kimyasal etkenler baza n ventilas­

yonun uyarılmas ında beraberce çalışırlar. Diğer bazı durumlarda ise, et­

kenlerden bazıları solunum merkezlerini uyarırken diğerleri inhibe etmek­

tedir. Örneğin, daha önce de belirtildiği gibi hipoksinin uyarıcı etkisi, hi ­

poksik hiperventila syona bağlı hipokapn i ve alkaleminin depresyon etki ­

si ile karş ılanabi lmek tedir . 

Sav - sol şant bulunan hastalarda ve akclğ~~onsolidasyonu, atelek­

tazi , konjes_yo_!! veya fibrozis gibi düşük ventilasyon - pe rfüzyo n alanlar ı­

nın bulunduğu durumlarda , -v~ntfiasyon -g lomus -ve aortadaki periferik e­

moreseptörlerfn uyarı lmas ı so~u artmaktadır . -AHmış olan bu ventila-s­

yon sebebiyle hastada inatçı bir hipokapn i ve alkalemi görül ~bi lir ve bu 

hallerden her iki si de h ipaksiye karşı solunumsal cevabı de p resyona uğ­
ratır. 

TABLO 4 

DEGİŞ İK KOŞULLARDA KİMYASAL ETKENLERDE MEYDANA 

GELEN BOZUKLU KLAR 

Arter kanı Arter kanı Arter klnı 

K()Jullar pH PC02 POz 
Oksijen içinde % 5 COz inhalasyonu ı t t 
Azot içinde % 1 O 02 inhalasyonu t ı ı 
İstemli hiperventilasyon t ı t 
Akut alveol hipoventilasyonu ı t + 

PERİYODİK SOLUNUM 

Solunum genellikle düzenlidir. Sinirsel mekanizmalarda süratli devi­

şik likler me dana geldiğinde veya solunum aygıtından «solunum merkez­

lerine» geri _~d;n bilginin her"ha ~g~ bir- etki altında -kaldı~ı hailerde solu­

nüm- duzensiz olur. 

Solunum şekil değişiklikleri dene sel olarak da meydana etir ilmek­

tedir . ~neğin, bir şahıs büyük bir ölü boşluk volümü ile soluyacak olur­

sa !:u ölü boşlukta biriJsen karbondioksiti!:l yeniden_ inspirasyonla alınışı 
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ventilasyonu uyarmaktadır . Bö_y_lelikle derinleşe e t" syon sonucunda 

karbondioksit ölü bo luktan dı arı a tamami le atılır ve ins iras onla alı ­

nan gaz daha az ka rbor:ıdioksit ihtiva edı:._ceğinden ventilasyon azalır . ~ 

azalma karbondioksiti n ölü bosluk i inde eniden birikmesine sebe- ola­

ca k ve ventilas on yeniden artacaktır. Bu ini ıkı lar ahs n ölü bo l ı,ıl< 

içindeki ekspire edilmiş karbondioksitle denge haline geliP._ bir «sabit du · 

rumaulaşmasına kacrar:-~m eder . _Solunumun bu intizamsız _şekli şa fı­
sın ölü bo luk i inden oda havası solunumu ya tıvı hallerd~ öz~i ikle ~~­

lirgindir . Ölü bo_şl uk içinden ok~ ije!2_..inhalasyoııu yapıldı v ı zaman solunu m 

iniş çıkısları aza lmaktadır . 

Ventilasyonu n siddetlenme ve hafiflemes i kanın gi_-
diş yolunu !:_ uzatılmas ı ve böy lel~kle beynin do~şım zamanının arttırılma ­

s ı ile de meyda na getiri lebilir . Bu gib i bir dl!rumda kan az ba s ın .@rı 

santral kemoreseptörler t arafından ancak bir gecikmeden 7onra_ hissedile­

biJ.mektedi r. Sonuç olarak arter kanı gaz basınçları değişikliklerine karşı 

ventilasyon cevabı da ge ortaya çıkmaktadır. Bö lece karbo iQks.i.ıin_art-
- -- ----
ma eğilimi heme~ hissedileme e te~ Pcoı yüksek seviJ.'.elere ı kmakt~-

dır. Bu durum un sonucu ventilasyo~artm~ ı ve P ;Qı nin d üş ürülmesi ­

dir . Gecikme sebebiyle düşük Pc02 de hemen hissedilememekte ve venti ­

lasyon hızlı olarak devam ederek P co it ide dü mektedir. Çok düşük 
Pceı ye sah ip kan geci kmiş ol arak kemoreseptör lere ulaşt ı ğında ~ntila s­

yon yavaşlamaktad ır. Bunu takiben P co
2 

yeniden yü kselmekte fakat yine 

hemen hissedilemediğinden ventilasyon düşük kalmakta ve P c0ı yüksek 

seviyelere çıkmaktadır . Gaz basınçları ve ventilasyonun bu fizik değişik­

likleri birbirini izleyerek devam edi · itmektedir. 

Periyodik solunumun klinikte en s ı k giir.ü.1.en_ş_ekl.L.C_lıe_y e - S okes 

solunumudur. Burada Şekil 51 de gösterildiği gibi solunum şiddetlenir, ha­

fifl er ve her aşrnsol ünum devresıoı r apne evresı-Hekesilmi tir. Bu so-- - -- ------ - --
lunum klinik olarak kon·estif kal etmezliv! bulu a as_talaı:da muhte-

melen beyin sirkülasyon zamanının~tması nedeniyle orta a çıkmaktadır . 

eyne - to es solunumu travmaya bağlı beyin hasarı olan hastalarda ve 

serebrospinal sıvı basıncının arttığı hallerde de görülmektedir. Bu tip so­

~-;:;-ğörülmesi avır bir belirti olarak kabul~ı·r "Bu~ıa beraber, 

özellikle konjestif kal etmezln.ruieki rever.sihLniteliği_s_ebebl le her za­

~an ağır bir belirt i olması gerekmez. Hastalarda oksi"en u ulanması ge­

n~lli kle periyodi k solunumu kaldırmaktadır . 

__Qlğer b ir peri i solunum ti i B"o_t s_ol.uo.u r. En sık olerak be-

yin hasarla rında örülen bu solunum Şekil 51 de izilmiştir. ~urada bir 
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ŞEKİL 51. Periyo<:Ji.k solunum . 

Solunumu etkileyen birbirleri ile ilgili birçok faktörün değişkenliği 

göz önünde bulundurulduğu zaman , solunumun nasıl düzenli olabildiği ­

ne şaşmamak mümkün değildir . Bununla beraber, solunum şeklinin çok 

ileri derecede düzensiz olduğu periyodik so lunum klinikte oldukça nadi­

ren ortaya ç ıkmaktadır . Düzensiz solunum bazan yüksek irtifada oturan 

s ıhh a tli ş ah ıslard a görülmekte ve hatta deniz seviyesinde hafif uyku es­

~~~d; ortaya çıkabilmektedi ;,S ıhhatli bebekler 37 nci haftada önce 

dovdukları takdirde sıklı~@__periyodik w l-unum gösterirler: . .Bu süreden 

sonra d v-9.Q_~~b~erde ı::ıe riyodik solunum sık değildir. 



Beşinci BÖLÜM 

Zor Altında 
Solunum 

EKSERSİZ VE YÜKSEKLiK 

Bu bölüm ün ba ş l ık l a rı o ku yucun un aklında iki soru u yandırabilir . 

Akc i ğer hastal ığ ı bulu nan bir şahıs la , zor ( st ress) al tı n daki so lunum fiz­
yo lojisin in il gisi nedir? Eksersiz ve yükseklik niçin beraberce ele alın ­

m ı ş t ır? 

Birinc i sorunu n iki ceva b ı vardı r. Önce, akciğer h astalığ ı bulunan 
.ha s t aların bir <29 u ekse rsiz tolera nsla r ı n ın s ı n ırl ı_olu surıdan yakınmakta 

ve sıkl ı k l a semptomlar sadece effordan son ra ortaya ç ıkmaktadır . İkin c i 

o la rak, ka rd iyo respi ratuvar fo nks iyon bÜzuk l uk l a r ı_is tira~at te göz~ 
çabil mekte ve l<enalle rini ancak eksersizden sonra a ç ığ a çıkarmaktadır . 

İkinc i sorunu n cevab ı bu k it a bın g ir i ş bölümündeki Şek i l l in ince­
lenmesi il e or t '3 ye ç •kmaktarlır . B•J ~eki l , oksijE>n ta ş ım"! sistP, mini göstP.r­
mek tedir . Eksersiz ve i r tifanın her ikisi de oksijen taşıma sistemi üzeri­
ne etki yapmak ta ve homeostatik cevapların yokluğunda doku oksijenlen­
mesinde düşme meydana getirebilmektedir. Eksersiz ve irtifa arasındak i 

bağın ikinci bir nedeni insan ları n yüksek irti falarda yaşamala rın ı sınırla ­

yan faktörlerin hipoksiye karş ı tahammül olduğu kadar bu yüksek sevi­
yede dolaşma ve çal ı şmasındaki zor lukla ilgil i oluşudu r . 

EKSERS İZE KARŞI NORMAL CEVAP 

129 
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lıştığı ve hareketle il ili koşma, bisiklete binme ve a üzme g_~i . e~se:_r:_siz­

ierin üstünde durulacaktır . 

Şekil 52 A ve B de bir bisiklet ergometresinde her biri 10 daki ka ol ­
mak 1JZere eğiş(k şiddetlerde ekSe-rs-iz yapan nor;,~ı bir şahsın -k;rdiy-o­
respiratuvar cevapları gösterilmiştir. Burada iş in şiddeti ile orantılı ola­
~ ventilasyon hem freı<ails, !'._m _so~~m ':91ümQ -bak~mları~·d;n -art­
ma göstermektedir . Venti lasy_sı nun 0 2_ tüket_~_r_n ine oranı (ve_!1!) 1asyonun 0 1 
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ŞEKİL 52. Bir bisiklet ergometre3inde 3 farkiı şiddette yapılan eksersiz es­
nasında görülen kalp ve solunum ô.:'ğiş iklik leri . Solunumsal parametrelerinin (A) 
ve kardiyovasküler parametrelerin (B) ?rtalama değerleri gösterilmiştir . (Campbell, 
E. J . M. : Exercise Tolerance. The Scientific Bas is of Medicine Annual Reviews . 
Un!versity of London, The Athlone Press, 1967. den, müsaade ile) . 
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olarak karşılığı , ven tilasyon koef~yanı) özellikle ağır iş esnasında ve sa­
bi t bir durum un sağlanamadığı hallerde yükselmekted_!!. Bu duruma gel­
miş bir şahısta J..Lş iddeti _n~eki d2_ha fazla _artmalar, haJif işe göre oks i­
jen tüke timinde_daha küçük bir yükselme ile son ~ç lanmaktadır ve_ kan­
da lakt ik asit topla nmaktad ır . Ventilasyonda ki a rt mô! a r~e daha ziyad~ 
so lunum hızını n artma sı na bağ l ı olma ktadır . 

EKSERSİZDE HİPERPNE 

Kas eksersizinde görülen hip~~p~e solunuma J:ı.!! _uyarı olarak etk i 
yapabilecek far~irçok değ i ş ik li kle bera ~e_r_9_[ r _ve birçok ara ştı rıcı solu­
num cevabının bu uyarıl arın beraberce tesir etmesi sonucu ortaya çıktı­

ğ ına inanmaktad ır. Bahsedilen faktörler sinirsel kimy~ I 

ve termal uyarılardır . 

Eksersi :_!:ı ipe rpnes i nde rol alan sinirse l faktörlere bacaklardan kal ­
kan pro priocepti f et ki!er ve yüksek beyin merkezlerinden gelen uyarım­

lar ~ahil dlr-:- ven til asyonda ki~yasal uyarılar ın meydana gelebileceği 
kadar zaman geçmeden ve eksersizin baş l aması ve bitimi ile hemen aynı 

anda kendini gösteren değişiklik l erin incelenmesi, kimyasal olmayan ve 
muhtemelen sinirse l bir orij ine sahip bulunan faktörlerin değerlen diril me­

sini mümkün k ıl acak t ı r. Bu inceleme~ ekse r~iz es_Q_asında or tay_a çıkan 

vent ila syon ceva b ı n ın % 40 kadar büyük bir or~ ı_nJ!} hareketle il ili fak­
töriere ba§°iı olai:ıileceğini o~koym~tur. i3unurıla be aber eksersizin 
baş ve sonu ndaki ventilasyon değişik~er~«~ğ,~n ilmiş~evaplarla lpmp­
like bir hale ge lmektedir . Bu değiş iklikler p_!ıri ferden kalka n reflekslerin_ 
v~ kortikal faktörlerin etki~i_Eltında kalaJ:ıilı:rıektedlr . 

Eksersiz esnasında solunumu etkileten ~n önemli kimyas~arının 

cH+ J_ le i gili o l ugu zan nedil mekted ir ._Qrta derecede eksersiz esnasında 
cH + değişik likl~l ~ldu kça kgç_ük ol~kl~ beraber ventilas on d vi iklik­
leri ile uygunlu.k göstermekted ir~ Ven . asyon ve cH+ a v ır eksers izi 
aerobik_ metabolik asidozunda daha_yakın bir iliski halindedir . Bu bulgu­
la r kas eksersizi esnası nda ' görülen hiperpnenin kısmen asit - baz değişik­
liklerine bağlı olduğunu düşündürmekle beraber H+ konsantrasyonunun 
eksersiz esnasında asıl etkiyi yaptığı nokta şimdilik meydana çıkarılama­
mıştır. 

Eksersiz hiperpnesinde hipoksinin rolünün anlaşılabilmesi güçtür. 
Sıhhatli°ŞahlsTarda eksersiz esnasında arter kanı Po2 si normaldir.~ 
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siz esnasında alınan tek bir nefes oksijenin birkaç saniye içinde ventilas­

yonu % 10- 15 azalttığı_gösterilmiştir. Eksersiz esnasında arterde P0 -;:Jn 
~ormal oluşuna rağm~n - venti!;syonun o ksijen ınhalasyonund~n- sonra 

azalması periferik kemoreseptör uyarılarının azalmas ına bağlanmaktadır. 

Ekse~de meydana gelen ~H + değişikliklerinin periferik kemoreseptörle ­

rin hassasiyetin_i_yükselterek_~ ~ n in n~r:_mal seviyel_~rindebile uyarım şi -
detini arttırdığ ı ileri sürülmüşt~. - -

Eksersiz ventilasyonu üzerine Pco_ı nin etki dereces infn saptanması 
gi.Jçtür . Çünkü C02 eksersizde nar~~ v-;-hatt~ normalden- d~ düşük sevi-=­

yede bu~ktad;-:-pceı nin eksersiz esnasındaki ventilasyonun ç~k ince 

bir yönetic isi o lduğu ileri sürülmüştür . Öylek i, COı yapımına göre venti ­

lasyonun diğer uyarıları aşırı seviyede bulunursa, ortaya çıkan alçak Pceı 

santral olarak aşırı ventilasyonu önlemektedir. Diğer ventilasyon uyarıları 

C02 yapımına göre yetersiz olduğu zaman ise artan Pc0 2 solunum üzerj ­

ne ilave bir uyarı olarak etki yap_maktadır. 

Vücut ısısı eksersiz_es nasında 2 °C. kadar yükselebilmekte ve böyle 

bir değişikliğin istirahatte ventilasyonu uyardığı b~inmektedir : Aynı c.=­
\fabın eksersiz halinde de ortaya çıktığı kabul edilecek olursa bir ısı de­

ğişi.kliğinin meydana getireceği artış, total ventilasyon artışının ancak 
0/o 10 -15 i olabilir . 

Yukardaki uyarımlara karşı istirahat halind~ ortay_E_ çık~ cevaplar 

eksersiz durumlarına uygulandığı takdirde, sabit şiddetteki bir eksersizde 

;rtaya ç~kan ve~tilasyon seviye~~in -~emen he;;,e~ t-a~miyl~ _k~nda _cH + 

artışı, kas hareketleri ve vücut ısısı değişiklikleri tarafından meydana ge­

tirildiği ortaya çıkar. Bu faktörlerin dışında kafan çok küçük b ir bö üm 

ise istirahat halinin eksersiz durumuna benzetilişi esnasında yapılan ha­

talara veya henüz tamamiyle anlaşılamamış diğer bazı faktörlere bağlı ola­

bilir. 

EKSERSİZE KARŞI DOLAŞIM CEV AB! 

Eksersize karşı dolaşım cevabı, çalışan kaslara giden oksijenin arttı ­

rılmas ı na, COı ve asit metabolizma artıklarının kaslardan alır.masına ve 

ortaya çıkan ısının yayılmasına yarar . Dolaşım cevabı, kalp debisınin artı-- -- ~ - --- - -
şı, çalışan kaslarda damarların genişlen:_esi ve ça lışmayan bölümi~den k~ 

nın çalışan bölümlere aktarılmasıdır. 
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Vücudun dik durumunda eksersizde orta tı ş_ı,_ 

atım volüm_Qnün ve ~tım hızı !2 ın ar~ması sonucudur. Eksersizin başında 
atım volümü artışı p~iferden toraksa 9aha fazla_!5_an_g~mesi ve kalbin 

diyastolde daha fazla dolmasının sonucudur. Eksersiz devam ettik e atım 

volümü i ş şiddetinin artmasına bağlı olandan daha fazla artma gösterir 

Bu artma periferik direncin düşmesi ve adrener:Jik etkiile kon}_raksiy:on 

gücünü n yükselmesi nedenleriyle sistolik bo alma !J.ın artması sonucu or­

taya çıkar. E.ksersizin başında kalp çok kısa bir zamanda hızlanır. DiyastÖI 

sür~i kısalmı !.!!'· Kalp ız anmaSı vagus Tnhibisyonu yo~yladır. Eks;;:$iz 
belirli bi~ şiddeüe devam etti çe a p hızlanması daha üst seviyelerdeki 

bir sabit duruma eskiye göre daha yavaş olarak yükse.!.!r. Kalp hızında~i 
bu sekonder a rtma muhtemelen refleks nitelikte olan adrenerjik etkilere 

bağlanmaktad ı r . Çünkü eksersizin durması ile .kalp hızı da ani olarak yavaş­

lar . Kalp hızı artı ş larında pro riose _!ör, kemor~septör ve~aroreseptörler 

de roT oynayabilir . Gençlerde kalp hızı , iş şiddeti ile doğrusal bir ilişki 

iç i~ma l<ta ve dakikada 200 vur~luŞ luk bir maksimuma ula_şa ılme -

tedir . Yaşın ilerlemesi ile bu maksimum değer düşer ve 70 yaşlarında 

160 a iner. Kan akımının eksersize ~atılamayan alanlardan katılan ala -
lara kaydırılması splanknik damar ya tağında vasokontrikşjyon ve çalı­

şan kas larda damar direncinin azalması iledir. Direnç azalması arteriyol 

dilatasyonu ve açık .kapiller sayısının 100 misli artmasına bavlıdır . Arte-____ - - - ----. 
riyol dilatasyonu eksersizi~ başladığı anda ortaya çıkar ve bu sebeple va-
somotor tonusünün refleks inhil;ıisy_onu ile ilgili olduğu düşünülmektedir. 
İş de·ıar.ı etti!<çc vascdilatc.töı· metabolitler;n birikrnesi ve artan- ı~a­
somotor tonüsünün- alça masına yardımcı olur. Eksersize kar ı ~otor 
cevap---;;:tam ısısının da önemli derecede etkisi aTtındadır . Eksersizde kas 

içind; ısı art tıkça ~asomotor tonü;ü; ün hipotalamik etkiler le azalması 
s-~nda deride vasodi!atasyon meydana gelir .SICak ortamlarda deride­

ki _!aflakımı o kadar artar kı çalış8ilkaslara daha az kan itme e ba .kr._ 
ve bu nedenle iş ~apasitesi düşer. 

EKSERSİZE KARŞI METABOLİZMA CEV AB/ 

Birkaç dakikadan daha fazla süren bir eksersize karşı metabolik ce· 

vap yağ ve karbonhi rat arın u .anı ışın aı<rarfmadır . Aç bir insanda 

uzun süreli eksersiz ile solunumsa değişim oranı ( R) 0.7 ye doğru dü­

şer, plaz~ada s~stYağ asi t eri ve glycerol konsantrasyonları artar ._Qy_­

le ise, _®-erji sağlamaLiçiıı..b.a; urula n esas mekanizmalar yağların mo­

bil izasyonu ve k!!llanılmasıdır . Anaerobik metabolizma orta a ı.ktığın a 
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R değeri yükselir ve sıklıkla 1.0 in üstüne çıkar. Bu yüksek __ solunumsal 

değişim oranı, doku solunum bölümünün _yükselişinin değil, kanda laktik 

asit konsantrasyonunun artması ile bikarbonat depolarından serbest bı­
rakılan C02 nin metabolizma sonucu meydana gelen C02 ile birlikte akci­

ğerlerden atılmasınl n işaretidir . Eksersiz esnasında R de~e~inin-yüksek 
seviyelere çıkması metaboli k a~ido_z de~-ecesinin -~e dolayısıyle anae~ 
metabolizmanın bulu~up bulunma~ığının bir ölçüsü olabilir . 

Olağan bir gündeki vücut aktivitesinde eksersiz, genellikle birkaç sa­

niye veya birkaç dakika sürmektedir. Bu kısa dönemlerde solunumsal, 

dolaşımsal ve metabolik değişiklikler hızla ortaya çıkar ve bir sabit du­

rum mevcut değildir. K ısa süreli ş iddetl i e kse rsiz yeteneği, dokuların ok­

sijen ihti acını sağlamak üzere d o aşım ve solu num sistemlerinin ani 

uy~~abiliyetin~ıı:-sarfedilen en~ji açığının ek;ersizden sonraki dö­

;)emde kapatılabilmesi o lası ı gına ayanı r.-K lsasu reTieı:<sei=S izlerde pare­

la «eksersizi imdi ya p-;- fatÜrayı son~e» dir . Campbell'ın dediği gibi 

«Hastalar eksersiz toleranslarını faturayı ödedikleri zaman karşılarına çı­
~çlükier"e göre aya~tad;. Çok sıkı eksers i;° yapmamaların~ ne­

denı aturanın, sonradan geldiği zama n, rahatça ödeyebileceklerinden da­

ha yüksek olmasıdır» . 

Ödenmesi ereken fatura, eksersizin biti i_Q_d~S_9_0. ra.ki dev rede tüke­

tile n _ve istirahatteki oksijensarfiyatının üstünde olan..oksLJ~nı_J_Ja_ı:_~ ın 
ölçülmesi ile ortaya çıkarılır . Bu düzelme devr i esnasında tüket ile n oksije­

ne A. V. Hill ta r afından «oksijen 6orcü» ısmı ve ril mlşTır . Ek sersizdenson­

raki bu düzelm~vrinde ortaya Ç!.l<an e~~tra o~sidaşyonun açığ_a çı ar­

~ığı enerji, kas içindeki enerji dep~l arın ı n yenilenmesi ve laktik asit gibi 

anaerobik metabolizma artıklarının yok edilmesinde kullanılır . Bu iki cins 

enerji sarfiyatına enerji borcunun alaktasit ve laktasit komponentleri de­

nir. Ener·i meydana gelişindeki anaerobik mekanizmaların iki örevi var­

dır: Maksimal iş esnasında , şahsın aerobik met~bol~ma .t~tı;:ne~inin üs­

tünde b ir enerji sağlamak, olağan- ş fdd~tteki l ş es_nasırıda ise,_o.ksije_n kul ­

la-nıl ı -~ ın yeterli seviyeye ı:;-ıa ş masından ön~e süratli bir b~lan ı enerji. 

si temi~ek . Anaerobikv e aerobik eksersiz yetenek~r i ni ~ ortaya çıkı · 
Şibirbirleri ile sıkıca ilişkilidir . 

EKSERSİZ TOLERANS! VE FİZİKSEL YARARLILIK (PHYSICAL FITNESS) 

Eksersiz yapabilme yeteneği oksi "en ta ı ıcı sistemin fonksiyonel ka-

pasit~e ~ğlıdır . Genellikle organizmanı ~apabll§ce_ği absolü ak~i -
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mum iş miktarının hesaplanması gerçeğe u ma ar 2 rlı da de­
ğildir. Bunun yerine aerobi.k i kapasitesi (örneğin, oksijen tükeJiminirı 

maksimuma ulaştığı iş derecesi) faydalı bir ölçümdür. Kola lıkla a ıla­

bi len bu ölçüm kendini sağlıklı hissetme durumu ile yakın olarak ilişki­

lidir. una i ave olarak, maksimum oksijen tüketimin e i artış,antreman 

sonucu ortaya çıkan bir yararlılık (fitness) artışı ile beraberd!r. Aerobik 
i ş kapasi tesi ile submaksimal eksersize cevap verme şekli aras ın daki iliş­

ki doğrusal değildir . Antrem anlı olma an ahıslar bir saat süren de amlı 
işl erde maksimal oksijen tü ketim lerinin % 50 sinderıJazlasında etkili ola­
mad ı klat="ı h alde ileri derecede antrem~nlı şah ıslar maksimal oksijen tüke-
ti~n~ % 80 - 90 ını gerektire~viyeler~ i ş yapabili rler. -

Normal şahısların maksimum efor esnasında eksE:rsiz yapmalarını en­

gelleyen fa ktör leri değerlendirebHmek çok zordur. Eksersizin durması se­
bep lerinin subjektif bölümü, aynı tip eksersiz esnasında bir şahıstan di ­
ğerine farklı olabi ldiğ i gibi, değ i şik tip eksersizler esnasında da farklı­

dır . Bi rkaç dakika devam eden bir maksimum i de ahsı durma noktası-
-- --

na götüren fizyolojik olay, ç a l ı ş an kaslara oksijenin yetersiz bir şekilde 
yollanmasıdır. Bu d urum v~nt~~yo~<:Ya o_ksij~n _diffüz o sitesi!;n 
yetersizliği sebebiyle ortaya çıkmaz . Çünkü alveol havas ı nda Pcq ve P 
ve alveo l - arter P 0:z farkı norma!_dir . _Bu nedenle normal oJarak ekse.ı:sl.6_ 

~ol erans !_!J ı sı rı ı r lA.Y_an_ sebe Jg_r_, kısmen alışan kaslara gelen_ ka_rı akımına, 
kısmen de kas.Jarın ve kas damar yatağ ın ın oksijen transferindeki eterfilz-
liğine b-ağ l ı dol~şımc;al f akt"i:irlNdir-. - - -

SOLUNUM HASTALIGI BULUNAN ŞAHISLARDA EKSERSiZ 

So iun um hastalıkları eksersiz ~ol eransı nı bir çok değişik me_lsg_nizma­
larl a azaltabilir. Gaz değişimi nde ağır bozukluk bulunan hastalarda ekser­
siz toleransı azalr.ıası, kanın oksijenlenme yetersizliğinLv_eya___o_ks_ije ü­

keteminin bü ük bölümünün eoilla sy_p n pirençl;ini yenme 'iÖnünde sar­
fedilmesiııe bağlı olabilir. Eksersize karşı solunumsai cevabın C a ımı 

ve 0 2 tü keti mi )"Önlerinden sınırlılığı kendisini alveol hava s ı ve arter ka­
~a Pco, yük~esi ~-p - azalm as ı ~ belli ~der . Eksersiz -esnasındci 
~rıasyon ve__per u zyonun a_şırı uygunsuzluğu veya oksije_D diffü6)'.0n~ 
pasit esinin oksijen tüketimi ile orantılı olarak artamaması sonucunda al--- -- -
veol - arter oksijen basınç farkı yükselmektedir. Kor pulmonaie'li hasta-- -
larda oksijen taşınması kard iyak debinin sınırlı olması nedeniyle de dü­

ş üklük göstermekte ve bu sebeple karışık venöz kanın oks•jen muhtevası 
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normalden düşük bulunmaktadl: . Solunum sis temi hastalarında eksersiz 

testlerinin uygulanmasından 7 nci bölümde bahsedi lecektir. 

Solunumsal bir bozuk.J.uğun eks~rsiz yeten_:.ğinl b:_lirli bir şekilde sı ­

nırlamasına rağ r;::_~n ek_~rsiz to~eran s ın ı n azalmasında bu faktörün etki ­

si, fi ziksel yararlılığın azalması vey;-malCıliy~te-bağ~ s ınırl ama lara göre 

~ha az gd rülmektedir. Sol:ı num fon ksiyonlarında belirli bozuklu~ rağ­
men bu gibi hastalar bi r antreman programına alındı k l a rı ta kdirde ekser­

siz toleransında bülük düzelme göstermektedirler :- su antreman etkis i çok 

defa dolaşımsal fonksiyonun düzelmesine bağlı olup solunumsal fonks i­

yonlar~niyiye git~;si ile ilgili ~ğildir . ~urada _jz~ll~e e~_kili ~k~r­
di yak debinin çalışan kas lara giden bölümündeki artmadı r . 

YÜKSE K İRTİFADA YAŞAMAYA KARŞI NORMAL CEVAP 

Yüksek irtifaya karı cevabın :_sası~_Jıi_ ok s i ~karg_ccva~şkil 

eder . Bu konu k ı smen 4 üncü bölümde ele alınmış bulunmak t adır. Yük­

sek irtifaya kar şı solun umsal adaptasyona, kemorefleks lerin devamlı bir 

ekilde hipoksik uyarılma s ı ve ba şla!:!.9 ı_ç devreleri nd~n .15~ ve_ sa n tral si­

nir s isteminde hipokaı::ın i sep ebiyJe cH + azalması da da hildir . Bu cH + azal­

ması , bikarbonat kons~tra~yonunu~üşüre ı::_ aktif o laylar nedeniyle ya­

va ş yavaş dengelen ir. Yükseklik hipoksisine karş ı so lu num s istemini n e n 

ö nde gelen ada ptasyon unun ventilasyon artıŞı olmasına rağmen, yüksek..: 

lerde ya şayan yer lil erde rez idüel vol üm, fonksiyo ne l rez~d ü e l kapa si te ve 

vital kapasitenin arttığı da tespit edilmektedir . Akc iğerlerde hava rezer­

vuarlar tışı, hipoventil~yon ve kısa s üre lerle nefes tutma g ib i durumlar­

cı;,-alveol P <>ı sinin küçük akciğer volüml erinde olduğu kadar düşme m~ 
dana_§leti~memesi sebebiyle bir av~ntaj sa~lamaktadır . }'üksek ir t ifa larda 

yaşama a alışmış i~ san~~da oks_ije n_ diffüzyon kapasitesinin de artmış 

_olduğ_u bild i r i lm iştir ve bu durum e k_?ers_iz perforryıfill!.:1 bakı.mmdarı _önem­

İi ol ~l:?i lir . 

H~mo lobin ayrışım eğrisi, as it - baz değişiklikleri göz önünde bulun­

d\,!rulduğunda_yüksek irtifa~rda_ kı sa 5 ir sure en __:~ c:i tur:_anlarda normaT 

iken , aynı yüksekl ik le rde yaşıyan yerlil e rde oksijene ka r ş ı azalm iş bir 

~finitey i göster ir biçimde sağa kaym ışt ır~BunUn a era er, erTtrôpoez 
~ze c i~ hipoksik uya rı~;deniyl~_o ctaya ııka n-hem0gl06i n artı ş ı, arter ka.:_ 

nı P <>ı değerlerin i n düşük olmasına rağmen ar ter kanı oksijen muhte.YA;. _ 

sını deniz seviyesindeki ne yakın değerlere °Çıkarlr :-suna il~ve olarak, do­

kulara oksijen taşınması hemoglobin a r ı ım eğrisinin di k bölümü bo un-
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ca meydana tedir._ Bu iki fakti)rün__cwlarrıı_,_yüksek irtifalarda .J.b_ti­

yaç duyulan oksijenin dokularda_bir oksidas_yon r.otarısiyeli azalması mey­

~na getirebilecek derecede_ P 02 düşmes i olmadan yeterli miktarlarda t-a­

şınabildiğidir. 

Eevamlı olan solunumsal cevaP-ların aksine, ok.sl.jJm..1.a.Ş. sisteminin 

takika!:_d i ve kalp debisi artışı gibi dolaşımsal adaptasyonları geçicidir. 

Ventilasyon ve oksijen tüketimi yükseJ:5 irt ifadaki ekser:sjzir:ı ·~-ş.idde.ti _ile 

_ doğrusal ilişkilidir. Everest dağında 7.000 m. yüksekli ins irasyonla 

a~nan bavada P0ı deniz seviyesindekinin yarısı olan 73 mm . lj_g.Jk_en_, tır­

manıcıların maks imum oksijen tüketimi deniz: seviyesindeki maksimum 

değerlerin yarısı kadardır. Bu ükse.klii5._te eksersiz esnasında yapılabilen 

maksimum ventilasyon ve maksimum solun_um kapasitesinin her ikisi de 

% 30 oranında artmıştır ve bu artış muhtemelen atmosfer havasının azal ­

mış yoğunl uğuna bağlıdır . 

YAPAY ATMOSFERLER 

Karbondioksit ve karbonrnonoksitin yüksek konsantrasyonları ile te­

masın etkil eri daha önce gözden geçirilmişti. Bu gazlar kapalı ortamlarda 

bi rikebilir ve hipoksik etkilerinin nitelikleride iyi bir şekilde bilinmekte­

dir . İnsanl ar ın aktivite s ınırları uzay ve deniz altı ortamlarına doğru ge­

niş l eyince, oksi jen ve inert gazların yüksek basınçlarının etkileri hakkın­

da kazanılan bilgiler bu ortam ların gerektirdiği koşul lara uygun yapay at­

mosferlerin yaratılmasını mümkün kılmıştır. 

HjPEROKSİ 

Aşır ı oksijen basınçları normal fonk~_ly9nl arı i.lsl. şekildSL.bozabUmek­

tedir : l nert gaz y2ni ~tun yerinin alınması ve direkt kimyasal toks· ·_ 

te. Akciğerlerin ve diğer gaz ihtiva eden boşluklarırı_ az volümü rezervuar­

ları - azot sebebiyle muhafaza edilebilmektedir . Dış ortamla ilişki kesil di ği 
zaman oksijen ve karbon , io sit hızla absorbe olurlar. Azot ise vücut sı­

~nda az eric:Jlği için ancak yavaşça absorbe edilme~-Solunuml a 
alınan havanın oksijen konsantrasyonu azotun aleyhine arttırıldığı zaman 

;;,~t -hava yolu ob~siyo-;; u akciğerlerin süratle l<ol a sına ol açar. 
- -- -- ~ -

Oksijenin dire~t kimyasal toksisitesi öncelikle akciğerlerde~e~nt­

ra~n~sisteminde ortay~ çıkı:I"laktadır . Akciğer üzerine olan etki bronş 
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irritasyonu, öksürük ve % 80 oksijene 24 saat _maruz kalındıktan sonra 
vital kaeasite düş~ .. Daha üksek konsantrasyonlar veya daha uzun 
süre! ~ temas bronkopnömoni, plevra epanşmanı ve akciğer!ı:rin m~~ 

nitelikleri ve az deği iminde bo?'.uklu_l5_!ar me dana getirir . 

Oksijen basıncının 2 atmosfer üzerine ıkı ı santral _sini u..iş teml.: 

ne ait -~ si belir~ i-~eri ort_~Y~ .2.k <ı_!ır. _!?u nedenle dalgıçlıkta saf oksijen 
kull~lmasının_p.r.a.ti.k derin liJ<~ı -1.Q.._ITLSl ir . E er saf oksi "en erine 
~elyum içinde % 10 oksij.fill_ ihtiva _g_delJ__Q ir . ..Jsarışımlç solvnıın:ı __ 'y'._apıla ­

cak olursa derinlik sınırı 200 m. ye çıkar. Santral sinir sistemine ait tok­
-sisite belirtileri ya~~-nvü.zYonİara kadar ilerleyebilen nörovasküler JJ:.­
ritabilite artışıdı.!:.:. Santral sinir sistemi 5e lirtilerinin ~r_ta_y_ii 2kı -~Ü!e~i 
ve ş idde~, oksijenin baSlncına, iema.:.'.!.ı s~ı·esi~ ve j~ hsın aktivite deı:...Etce­
sine bağlf.€lır . Santral sinir sistemi bel irtileri COı konsan~r~sy_~nu ~r!ışı LLe. 

şiddetl:_nmel<tedi ~· 
Erişkinlerde hiperoks i sebebiyl e görme alanı daralabilir. Fakat en 

ciddi göz belirtileri premat üre bebeklerde ortaya çıkmaktadır . Bunlarda 
yüks~k ko~sant;~7yonlu ~si~~~nu~u yaptır ıldığ·ı- ;a-~~0 körlüğe ka­
dar yo l açabi len damar deği iklikleri ortaya çıkmaktadır . Yüksek kon­
santrasyonlarda oksijenin anoksik durumların tedavisinde iyi ve kötü kul ­
lanılışı ndan daha sonra ayrıntılı olarak bahsedilecektir . 

İ NERT GAZLAR 

İnert gazların aşırı basınçlarının etkisi direkt ve a indi_!:ekt olabi li r . 
Qirekt _ etkiler esa~- o~arak uya~~l~bi~e!:__ dokuları tutmakta ve i~_anlarda 

en dramatik belirti narkoz olmaktadır . Narkoz eşiğı molekül ağırlı v ınırı -- - - -
artması ile al alı r:., _En düşük eşik radon, en yüksek eşi t ise hely~m için-
di~zot ikisinin a~as ında yer alma ktadı r . --------
- -- - -

İne_r!__g cg ların indirekt etk!J.e~~r aniz__r_nanın_ jı_ı_zla d~komp.J:eS onu ile 
ilgilidir . Dalgıçların, Caisson işçilerinin ve basınç odalarında çalışan şa­

h ı sların kompresyonlarından sonra ortaya çıkar. Şahıs azot gibi bir inert 
gaz ihtiva eden gaz karışımı solumakta iken kompresyon yapılırsa azotun 
parsiyel b_asıncı artar ve doku-sıv~l~ ınd~ d-a~ f~la -eri7 Öekom ;:ese;;; 
hızlı olursa azot sıvıları terkederek doku ve küçük damarlarda gaz ha b­

beleri meydana ge! irir veka; a_~ımına eng~I olabilir . Ortaya çıka ;-s;mp­
tomlar dekompresyon hastalığı veya «vurgun» ismini almaktadır. Eklem ----yeri ağrıları , paraliziler, his bozukluklarJ,_p__grgı;ıleji dLs.pne .. ..or.ta.y.a...çık -
bilmektedir . Semptomların gaz habbelerinin meydana geldiği veya gelip 
t ı kadıgı bölgeye bağlıdır . 



Altıncı BÖLÜM 

Yeni Doğmuş 
Bebeklerle İlgili 
Özel Durumlar 

Doğum esnasında ortaya çıkan dramatik olaylar herkesi olduğu kadar 
hekimi de şaşırtmaktadır. Birkaç dakika içinde akciğerin gaf değişim or­
ganı olarak plasentanın yerini alması ve bundan sonrc> çok uzun yıllar bu 
fonksiyonu etkili bir şekilde devam ettirmesi gerekmektedir. Ekstrauterin 
hayata bu ani adaptasyon aynı zamanda süratli dolaşımsal bir uyum ge­
rektirmektedir. Bu hayat i olayı daha iyi anlayabilmek için akciğer gelişi­

minin baz ı yönlerini bilmeliyiz. 

FETÜS AKCİGERİ 

~ekondasyondan onaltı hafta sonra bronş ağacı 20 jen&rasyonluk bi r 
dal lanma halindedir. BundaIJ s2nra 2._0lurı~msal bronşiyoller ve duktus 
alveolarisler erişki n yaşa kadar sayıca artmakta devam ederler ve hava 
yolu dallanması da 23 jeneras ona ulaşır . Hava ollarının erken eli imi­
nin ~ne alveoller fetüsün 24 haftalık oluşuna kadar ortaya çıkmaz B~ 
lan ıçta alveoller küboid e itelle döşelidir . Doğuma yakın günlerde (40 . 

t:._af ta) epitel düzleş_i_r. _Pulmoner kapiller av akciğer e o 
nci haftada meydana elir ve 28 nci haftada teşekk.(!I etmekte olan hava 
yollarının çevresinde gelişmeye başl~r. ~kciğer damar yatağının bütün 
kalp debisini karşılayacak bir seviyeye erişememiş oluşu ve akciğer kapil ­
ferle ri nin alveoller~ -mezankil'D dokusu ile ayrılması nedenleı:..L'ile ~ 
~TŞiminin mümkün o~sı _fekondasyoı;ıda · ibaren 28 irı~ 
haftaya kadar fetüsün uterus dışında yaşamasına engeldi r. Hava yollarının 
fç yüzleriakciğe;· gelişiminin bütün dönemlerinde hücrelerle döşelidir. 
Sill i hücreler, goblet hücreleri ve fırça hücreleri trak~ ~ br~nş lar iÇin--

139 
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de fekondasyonun 15 inci haftasında görülebilmektedir. Silli hücreler aynı 

zamanda bronşiyollerde de bulunur . Bronşiyollerde goblethücreleri erı­
~ı:_ içlerinde kyçük api_karse_ resyon damlaları bulunan kolumnar hücre­

ler mevcuttur . En uçtaki hava bosluklarının taşıyıcı hücrelerj_ ise akciver 

için ileri derecede spesifiktir ve gelişim esnasında en son bu hücreler or­

t~kar. Alveolle-;:de ikit ip hücre m~uttur. Tip 1 hücre~ri çok incel­

ı:niş bir sitoplazmaya , Tip 11 hücreleri ise birçok mitokondria, osmofilik 

inklüsyon cisimcikleri ve diğer organelleri ihtiva eden geniş bir sitop~a z­

maya sahiptirler . Surfaktantın orta a J.kı31 Ti P-Jj__ hücreleri iJlrı__Qroli era s­

yonu ile beraberdir ve bu sebeple surfaktant yapımında Tip 11 hücreleri ­

nin rol oynadığı iler i sürülmektedir. 

Fetüs akciğeri uterus içinde kollabe bir d ':!_c_um_J'.la devildir. Yeni do~­

muş bi_r:_ bebeği n ak <Jğ~rindels.i fonksl.Y_gnel_ ,r:ezidüel kapasiteye hemen _he­

men eşit bir derecede şi şkindir ve içi sıvı ile doludur . Bu sıvı akciğer 

içinde t-;şekkül ederve p lazmanın bir ultrafiltratıdır . İçindeki protein mik­

tar ı 0.3 gm. / 100 mr dir. Burada bir ak!lJ SQ_dyum g~ i şiııi.[l n};yd~n a_g_el ­
diği ve akciğerdeki sıvının önemli derecede büyük bir ozmoti k gradiyen­

te rağmen teşekkül ettiği ileri sürülmektedir . Önceleri intra ~ uterin solu­

numsa l hareketlerin normal bir akciğer geli şimi için lüzumlu ve akciğer 

içindeki sıv ının da aspire e imiş amnios sıv ısı olduğuna inanılmaktaydı. 
Bugün bu -görüşün-doğru olmadığını bilmekteyiz . Fetüs akci ğeri uterus 

içinde trakeanın bağlanmasına rağmen normal ol arak gelişmekte ve sıVJ 

ile gerg-in halde bulunmaktadır. Fetüsün arasıra solunum hare.keti yap.a:_ 

rak bir miktar amnios sıvısını akciğerlerine çektiği bilinmekle beraber do--- - -- - -
ğumdan evvel so lunumun ritmik siklusu ortaya çıkmamaktadır. 

FETÜS AKCİGERİNDE PULMONER DAMAR DİRENCİ 

Fetüste pulmoner a ı:ıalama_bas.ıoç_ı_~orta _basıncından birkaç 

mm . daha fazladır (yaklaşık olarak 6Q mm. Hg) ve bu nedenle .kan sağ­

dan sola duktus arteriosus aracılığı ile akar . Fetüs akciğerinde _pulmoner -- - - ---
damar direnci birkaç sebeple yüksektir. Düşük bir volümde bulunan ak­

ciğerlerdeki damarlar eğri büvrü ve büklümlüdür, pulmoner arteriyoller­

deki düz kas@r oldukça gelişm_!..ş tir ve intrauterin ortamdaki düşük P 

ye (30 mm. Hg) cevap olarak tonik bir pulmoner vasokonstriksiyon~­

etüs akciğerinde bulunan sıvı yaklaşık ola-
-~----------------

rak 10 cm . H20 bir bas ı nç meydana getirmektedir. 
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PERİNATAL DOLAŞIM 

Doğumda n önce plasenta tüs i in solunumsal dij est if ve reııal 

organdır . Fetüs dolaş ım ı plasentanın bu fonksiyonlarına uyacak şekilde -adapte olmuştur ve doğumda plasenta ve fetüs ayrıldıkları zaman hızlı 

ve dramatik dolaşımsal değişiklikler akciğerlerde yeterli gaz değişiminin 

s ağ lanabilmesi için or taya çıkmalıdır . 

~++-----1--J DUKTUS ARTERIOSUSj 
\IX"~--\--- SOL PUL.MON ER ARTER 

-/---ı&~ .... ~r-~a_-~- SOL PULMONER VENA 

+----- DORSAL AORTA 

, 1 

PL ASENTAYA 

ŞEK iL 53 . Fetüs do l a~ım ı . Kanın şant yaptığı ekstrakard iya k kanalla ra dik­
ka t ed iniz . (Avery, M. E.: The Lung and lts Disorders in the Newborn lnfant, 2nd 
ed . W. B. Saunders CO., Philadelphia, 1964, S. 32 den,, müsaade ile). 

Şekil 53 fetüsde kanın şant yaptığı iki önemli ekstrakardiyak kanal 

_ bLJ.lunduğu~ göstermektedir . Bunlarda~ birincisi plasentadan gele.!l_S>ksi · 
jenlenmiş !<anın porta l °3 istem i atlıyarak vena l a va inferiora girişini sağ­
layan u.ktus venosu.stuT"lnferio r vena ~aka~;:;;n yaklaşık olarak % 50 

si kalbin sol bölümüne foramen ovale aracılığı ile geçer. Bu kan sol kalp­

te a cıger erden gelen küçük bir bölüm kanla karışmaktadır. Bundan son­

r~ oldukça 't_üksek- bir oksije~ muhteva~~~ahi olan bu kan beynin per­

füzyonunu sağlar . ikinci ekstrakardi a,k .n.Ld.uJstus arteriosustur . Bu 

~ğ ventrikülden pompalanan az oksijenlenmiş kan (vena 

kava inferior ve superiordan kalbe gelen kanların karışımı) akciğerleri 

atlayarak , inen aortaya girer . Böylelikle umb ilikal arterler oksijenden fa­
kir ve hiper.kapnik kanı pla senta1-a ötürürler. ----- ~ ~~~~-
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Kalbin sağ ve sol böl ümle rini n her ikis i si stemi k dolaşıma kan yol­
ladıklarından fetüste ventrikül deb ilerinin ayrı ayrı ölçülmesin in anlamı 

yoktur. Bu sebep le kalp deb isi s~ ve sol ventrikül debilerLQ_i_n __ ~.Qrnbina_~_ 

yonu ~ar_9k_ J.f~de edi!_İ.!:_".e ya lslaşık _9-~ ra k 30_q_ml. / kg. ~~r. Kombine vent­
r iküler debinin dağ ılı mı , deği şik dam ar yatak la rı nd a ki direnç derecesin in 
dağılımı ile ilişkilidir. 

FETAL VE NEONATAL 
AKCİGER DOLAŞIMININ GAZ VE 
İLAÇLARA CEVABI 

Fetal ve neonatal akciğer do laşımı hipoksemi, asidozis, epU:ı_eQh_rine, 

norep inephrine ve seroton ine gibi vasokonst riktör etkenlere_ ~şır_ı_ d_eL_ece­
de d~yi!_rlı.du:. Bu etkenler akciver dam~ direncinde ani ve ço~ ~efü_gJ_rı 
artmalar meydana getirirler. Vasodilatatör -;t"~in tes i~derecesi de 
p~ lmoner damar Q_i renc inin seviyesine bağlı_d-ır ~ Fetüs akciğerinde pulmo­
ner damar direnci yüksek olduğundan acetylcholine hista io_e.,_i_s_Q rotere­
nol_ve brady_kinin vasküler diren te belirljJ?JI c!_~me_m~yJ;:lan_Lg~tirirler. 
Fakat_pu lmoner damar direncinin ~üşü~ oJ_d uğu neonatal hayvan larda bu 

_etkenlerin_ tesi ri hafiftir . Kalitat if cevaplar feta l, neorıatal ve erişkin pul-
moner dolaşımlarda aynıdır . Fakat vasoaktif uyar ımlara karşı kantitati f 
reaksiyonlar bu üç grupta fark lı lık gösterir . 

DOGUMDA SOLUNUMUN BAŞLAMASI 

Uteru s içinde fetus kend is ini temas, ısı , görme ve diğer uyar ~mlar­

ı:lan uzak tutan bir ortam içindedir . Doğum anında bebek yeni bir ortamın 
Çe~ tl i s arı;;;.iyel uyarımların;-bombardımanı karşlsında kalır . Buna -i1a-­
venıaraı< o um olayı, plasenta yol~la g-az- ~işi~ni;;~alma~ına ve so­
nuç ola rak fetusta hipoksemi ve hiperkapni meydana gelişine yol açmak­
tadır . Bu duruml ardan her ikisi de santra l v;- periferi k kemoreseptörler i 
~- Doğum anında solunumun başl~ı bu kimyasal -ve kimy~sal ol----·---- - - -- -- ----mayan uyarımların bir kombinasyonu sonucu ortaya ıkar . ---- - --- -

Akciğerlerin ilk şi şmesine vagus aracılıvı ile orta a ıkan Head'ın 

paradoks refleksi veya «soluma refleksi » de yardımc ı olmaktadır (4 üncü 
bölüme ba kınız). Bu refleks yeni doğmu ş insanda bulunma.kla beraber do-
ğumdan birka haft~- sonra--kavboJmakiadı ---
yük hava ollarının er i ldiğine ve bu 

~~~~~-~~~~~~'--~·~~~~ 
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lendiren bir refleksi u andır..ciı.ğJJ sonraki 
ilk inspirasyon hava yollarındaki 
vetlerini ve akciğer lerin elas tik direncini yenmek üzere yüksek bir trans­
p.ulmoner basın ç uygula nmaSını ge.rektirmektedir. FetiTs akciğNinin içi r:ı:. 
de bulunan sıvı h_?vadan yuz defa daha visközdür v--; daha Önce de J ~are! 
ed ildi ği gibi total akciğer kapasitesinin yaklaşık ola_rak % 40 ını doldu ­
raca miktardadır . Akciğerlerdeki bu sıvı enilmesi vi sköz kuv .. 
ve_!_ler i arttırmakla beraber küçük hava yollarını geni leterek hava - sı v ı 

temas yüzeyi_Q_in y~~l..S~.Q.!..rı ı üksek tutma k t_g__Qır_. _Bt,! dur~m Laplace for­
mülünün de gösterdiği gibi ( 1 inci bölüme bakınız) şişmeğe Karş~ele~ 

yuzeyel kuvvetleri azaltm<!_ktadır . 

Akciğerlerin doğumda n hemen sonra bi r gaz değişim organı olara k 
;:_tkili bir şekilde fonksiyon yapma ları gerektiğinden_bebek doğum kana­
lından geçerken akciğer içindeki sıvın ın l / 3 kadarı toraksın s ıkışması ile 
orofarenks yoluy la dışarı ya çıkar . Geriye kalan 2/3 sinin yarı s ı pulmoner 
ka pillerler, diğer yarı~ı da lenfa tikler tarafından absorbe edilmekt~i!:: 
Böylelikle solunum un başlay ı ş ı ;dan hemen $0r; ra fonksiyonel rezidüel ka­
pasi te normal eger ere ço ya a ş ır - veakc ivereri _ iç_yüzeyi yeterU bir 
gaz değ lş i'11i ya pabilecek hal e- gelir. --- --- - - -

Havas ız bir akciğere havanın girişi üniform bir şişmeye yol açmaz. 
Çünk1_ hava yolu_ dırenci hava yollarının büyüklüğüne bavlıdır ve cı e­
rin farklı bö lü mlerinde değişiklik göste rmektedir ._ Böyleli~ akciğerin 
ekspar,siyonu s~n~ru;:;- d~ğilciir . Bazı alveol grupları tam olarak 9;;:gi;;hale 
eriştiğinde , diğeı:_ a ls_ciğ~r böl eleri ate lektatik kalabilir ~ B~ur.la_ bera~er, 

kısa bir süre sonra pratik olarak bütün hava boşlukları bir dereceye ka­
dar şiş in hale ge li rler . Mekönyu m, !<an veya mükÜs useTraSYonüliaVa yo­
iu ?bstrü ksix.on u-mey~ana getirerek k'2_r:!:J likas'i.o~~ol açabilir . Bronş 
obstrüksiyonunu önlemek için yük sek ve devamlı bir transpulmoner ba­
sınç ger.el<mektedir . Bu sebeple bazı alveoller aşırı gergin hale geçip yırtı ­
labili~ler . Gerçekten , neon at; l-dönemde meydana gelen spontar. pnömoto­
~~ bü~k böl iimü 'y'abancı madde a sp irasyonıı bıılıınan bebeklerde 
o_rtaya çıkmaktadır . 

Şekil 54 de bir inseın bebeğinde doğumdan sonraki ilk üç so lu k al ­
ma esnasında yazdır ı l an transpulmoner basınçlar gösterilmektedir. Burada 
tran spulmoner bas ın ç -40 cm . H20 ya çıkmadan akci ğerlere hava girme­
diğini ve en yü ksek transpulmoner bası n ç olan 60 cm. H20 nun geçi ci 
bir süre iç in mevcut olduğunu görmekteyiz. İl k bi rkaç soluk alma esna­
sınd a -80 cm. H20 gibi basınçlar ortaya çıkabilir ve hatta -100 cm. H~O 



144 Birinci Kısım. TEMEL BİLGİLER 

ya ulaşan basınçlar görü lebili r. İ lk ekspirasyonun sonunda akci verl er kü­
çük_hlt:_b_ava _.YQ]jj.m.üne_s_a.bipı.irle.ı:._'le~nu iz~yerek ~~_eiras_yonlar git::_. 
gide alça lan transpu lmoner basınçları gerektirir . ilk birkaç ekspirasyon 
esnasında ~~ -b~n~-~ ekspi;a~yonun kısmen kapa lı bir glo tt ise kar ş ı 
yapılması nedeniyl e pozıt ıf oraoilır. Akci ver le rde ekspl_r~ondarı.- sonra -f);­
va~ kalm~sı pulmÖne ı=-surfakt~ntın bulunuşuna . bağlıdı~. Bu madde te r­
minal akciğer üniteleI_[!:ıde _yü_?~y_g~imi _azaltLr ye düşük tra•ısı;ıulmoııer 

~larla alveoll erin açı.k kalmaiarın ı sağlar. 

DOGUMDA PULMONER DAMAR DİRENCİ DEGİŞMES ; 

Doğumda akciğerin hava iie şişmesi pu lmoner cJaıııar direncinde a ııi 

ve şiddetli bir düşme meydana getirir ve buna ilave olarak lokal P02 yü k­
seli~ P,0 2 ve cH+ alçalır.:... Bununla beraber ye ni doğanlarda ;;kciğer da. 
mar direnci erişkinlere göre yüksek kalmak tad ır ve doğumdan sonra ul ­
moner arter basmcı 40 mm . Hg- ır . Zamanla pulnıoner dama ;:- dir~ nci ya· 

B irincı ıoluk 
İkincı soluk - - - - · 

Uçüncü soluk" x x x xx 

VOLÜM (mi.) 
80 

60 

--
..ı.. -­

__ ..., - - - / 
/ 

r-------,---- --r- __::__J-, --====;::==~'.'.:==-:.----~ 
• 6 o ·~ .. 2 o o - 2 o - 4 o -60 

TRANS P"'ut.MONEP. e ,• SINÇ ( cm. HzOl 

ŞEKiL 54. Doğumdan sonraki ilk üç nefes a lma esna sında bir insan bebe­
ğinde ortaya çıka n transpulmoner basıçla r (Avery, M. E. : The lung and lts Di­
sorders in the Newborn lnfant, 2nd ed. W . B. Saunde rs Co., Philadelphia, 1964, 
S. 29 dan değiştirilerek, müsaade ile). 



Bölüm 6. YENİ DOGMUŞ BEBEKLERDE ÖZEL DURUMLAR 145 

vaş yavaş azalır ve dQğJ,ımdan 1 - 2 hafta sonra 

riOrma 1 er işkin ~!:.!:~':2-~~xesi ne i n_~ r. 

!JUGVMDA FORA MEN OVALE VE 
DUKTUS ARTERİOSUSUN KAPANMASI 

pulmoner arter basınc ı --- -- ---

Doğumda umbilika l dolaşımın durması ile inferior vena kava ak ımı 

aza lı r ve bu na bağlı ~arak sağ_a_u:.Lum bas~ n~ düıe r . Bu sebep~_fo_:a ~e;;­
ovale 'nin fonksiyonel kapanması meydana gelmektedir . Pulmoner kan akı ­

~ın artmas ı nedeniyle de sol at riu m basıncı yük-selir . f;; ramen ovale'nin ·- ---
cınatom ik kapanma sı bir süre ortaya çıkmamaktc:dır. Hakika tte er i şkinle-

ri n % 25 inde sonda ile denendiğinde foramen ovale a ık bulunur . - __ ........ - - ---
Doğ umda du_ktus _arteriosusu n kapa_~ ma s ı arter kanı oksiJen p~siyel 

'.:ıasıncı nın yükselmesine bağ lı bir _konstri.ksiyonla il ili görül !:!2ektedir. Son 
yı lla rda akciğerirı ilk şişmesi esnası nda bradykinin (bir vasoa ktif polipep­

tid) açığa ç ıktığı gösterilm iştir . Bu madde !)Lt~ kanı oksi 'en arsi).:'.el ba­

s!~ 1111n 40 J_Tim . Hg nin Ü ze-rinde olduğu durumlarda du ktus arteriosus 

ve umbilikal arter lerde çok şiddet li vasokonstriksiyo n yapabilmektedir . 

Zamanınd a doğan insan bebe kler ind~ c!.Qğ_u_rnıJ.a- cı::ı:.a-6 aa ~ müddetle. 

iki tar aflı iş l eyen küç ük ~i r~uktus şa~tı bul unab ilir ve yine küçük bir 

so ldan - sağa şan t__:Jo_ğu12:1d a 11 ~-lj_ saa t sü r_g_ i~ dey_am_edebilir . 

AKCİGERİN DOGUMDAN SONRA GELİ'ŞMESİ VE FONKSİYONU 

Bebek ve erişkinlerde akciğe r anatom i ve fonksiyonu 5 inci tablo da 
karşılaştırılmıştı r. Doğumdan sonra terminal bron şi yollere kadar olan ha­
va yollarının sayısı artmamakta~ır . Fakat akciğ_~ava yolları uzama ta 
ve alveollerin sayısı 10 defa kadar artarak 8 yaş civarında erişkinlerde­

k i dev~ere l.lla.şma.ktadır. Bebeklerde vücut yüzeyi veya ağırlığı ile kıyos ­
~dığJ11çla_ iJkcJ.ğerin üzey genişi'iğTeri Ş,kirllerdekıııi _cı_w ı olmakla bera­
ber bebeklerin oksijen ihti~~erişki~lerin 2 mislidir . Bu sebeple bebe· 
ğin akciğer rezervi erişki ;1de-;~lid;recede aşağ-;d°adır . 
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TABLO 5 

BEBEK VE ERİŞKİNLERDE AKCİGER ANATOMİ 
VE FONKSİYON ÖLÇÜMLERİNİN KARŞILAŞTIR ILMASI 

Vücut ağırlığı (kg.) 
Akciğer ağırlığı (gm.) 
Akciğer yüzey alanı ( m2. ) 

Alveol çapı 
AJ.veol sayısı 

Hava yolu sayısı 

Solunu~ fr·~ans ı (dak) -f(11-ı,o11; *"- r /J ,.,.., 
vo, (m .th. min ., STPD) 
Vco, (ml./kg./min., STPD) 
Vr; (mi.imin.) 
f 
VT (mi. ) 
VA (ml./kg.) 
V0 (mi.) 
V0,/\1 A 

FRC(ml.l 

BEBEK 

3 
50 

2.8 
150 
24 x lo• 
ı.5 x lo• 

36 
2.0 
7 
6 

525 
35 
15 

120 
5 

.06 
70 

ERİŞKİN 

70 
800 

75 
300 
296 x 106 
-14 x 106 
14 

1.0 
3 
3 

6000 
12 

500 
60 

150 
.06 

3000 

Yeni doğmu bebeklerde solunumun kimyasal kontrolu üzerinde ya­
pılan incelemeler hipoksi ve hlper.kapniye karşı çok aktif bir~olunumsal 
cevap bulunduğunu göstermektedir. Erişkinler ve bebekler arasında solu­
num kontrol mekanizmaları yönünden hiçbir büyük fark tespit edileme­
miştir. 

Do~um anında orta _g___çıkan_asfi.ksi urum sebebiyJ.e..Y-eni doğan be-
beklerin çoğunda kombine bir metabolik ve solunumsal asidoz vardır. Bu­
~unla beraber doğumdan 12 saat sonra arter kanı pH ı n~;:;;~d~erlere 
döner ve P CQı_ düşer . 1 ki a ına kadar olan ocuklarda serum bikarbona­
!ının hafifç~ ~üşük ve Pc0ı_nin ~riş_kinl~re göre 5 mm. Hg k~da~olu­
şu ilginç E_ir bulgudur. Bununla beraber arter kanı pH ı erişkinlerdeki 

normal sınırla ı::___ill an 7.35 ile 7.45 arasındadı ~. Yeni_doğmuş sıhhatli be­
beklerde 24 saate kadar arter kanı 0 . si ortalama 70 mm. Hg dır . Fakat 
ou de erdaha sonrak! !8 saat içinde eri kinlerde g-örü en normal d~ 
!ere y~kselir. İlk 24 saatte tespit edilen bu dü ü~deuerler fetal dola ım 
yollarının evarmna ve foramen ovale ile du.ktus arteriosusda meydana ge-
en ssğ- so şanta -oag ialr:"' - ------ - - ------



( .. .. 
Yedinci BOLUM 

Akciğer Fizyolojisinin 
Klinik Pulmoner 

Fonksiyon Testlerine 
Uygulanması 

Solunum fonksiyon bozukluklarını ortaya çıkarabilmek için kullanı­

lan birçok testler mevcuttur ve gerekli şekilde uygulandıklarında solu­
num şikayetleri bulunan bir hastanın klinik değerlendirilmesinde en önem­
li b ir komponenti teşkil ederler . ~onk~y-~:>n testleri hekime, hastalık 

se rin in doğru bir şekilde takibi, pulmoner fonksiyon bozuklukları ala­
nında verdik leri bilgilerle uygun bir tedavi önerebilmesi ve tedavi sonuç­
larını objektif bir şekilde değerlendirebilmesi olanağını sağlar. Cerrahi 
tedavinin düşünüldüğü bir akciğer fonksi on bozukluvu vak'ası ,_özel­
likle akciğer dokusunun çıkarılması düşünüldüğünde, bu testler hastanın 
anestetiİ< Ye rıar k-otikleri veakciğeı" ooku~ çıkarılmdSl~11 -;:;-;d;re<.:ede. 
t~ edebileceğini ortaya çıkarır ve hastanın preoperatif ve postopera­
tif bakımı için _bi ~ rehber olurlar._ Bazı hastalıklarda akciğer fonksiyonla­
rının sadece bir bölümünün bozulması nedeniyle bu tetkikler solunumsal 
hastalığın doğru bir şekilde teşhis ine de yardımcı olabilmektedir. 

Uygulandığı laboratuvarın imkanlarına bağlı olarak akciğer fonksi­
yon testleri en basit bir testten çok karışık ve sofistike metodlara kadar 
büyük ölçüde değişebilmektedir . Bu bölümde en basit, en yaygın ş.:ıkilde 

kullanılan ve en ziyade yardımcı olan testlerden bahsedilecektir. Bu test­
ler iki genel bölüme ayrılabilir: Akciğer ve göğüs duvarının ventilasyon 
fOr;"ksiyonları ile ilgili olan tes tlerve gaz değişimi ile ilgili olan_testler. Kli­
nik uygulamada ventilasyon fonksiyonlarının incelenmesi_genellikle yeter­
lTO maktadır. Gerekli görüfen vak'alarda da istirah~ ve~ksersiz esnasın­
da gaz değişiminin incelenmesi lüzumludur. 
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VENTİLASYON FONKSİYONU 

Solunum sisteminin ventilas on fonksi onları akci ver ve öğQs du­

varının elastik vey~ !]_OJ::_: e.@_st[)5__ni ı_eli klerind~i_değişiklik~e r sonucu b~­

zu la 5Tıl r .-Bi7inci böl ümde de anlatıldığı gibi , akciğer ~e Jı'?.ğüs c!.uvarını ıı 
~ lastik di~nç le r i __ (.!s9.mplians), teker teker veya ber~_erce, genişletici ba­

sınç ve bu basınç sonucu ortaya çıkan akciğer volümlerinin , hava akım ı ­

nın durmu ş olduğu b ir za manda , ölçülmesi i le saptanabilir . 

Akciğerlerde stati.k basınç - volüm ili şk ileri vital kapasite nj_Q_ büt_ü ı:ı 

seviyelerinde blçü ld üğü takd i rde, akciğe r ~etraksiyo n kuvvetlerinin herb ir 

akci ver volü mü seviyes ~nde gösterilebilme~i mümkü n olur . Akcl§e~ler in 
~ lastik direnç veya kompliansının ~olunum es nasında da ölçülrıJ.esi müm­

~dür (d inamik komp lians). Bununla beraber, bütün akciğer volü m le­

rin~e ba~nç _- volü m _i!l~ il er i doğrusal olmadığından, akciğ~ komplians 

ölçümleri yapıldığı zaman bu değe r in hangi akci~er volüm seviyesinde bu­

ı~Ş olduğunun b ilinmesi gerekir . Şahı s la r ar~sındaki _vücut bü üklüvü 

farklarının düzeltilebilmesi iç in de komp l ians ölçümünün yapılmış oldu­

ğu akciğer volümünün bildi rilmesi g~ reklidi~ ve b-::;- -şe kilde ki bir ölçüme­

«Spes~k kom e.!_ia~ d~ir . 

Akc iğerleri12_ solunum esna sında ki non - elastik d iren le ri ai<ci ver için ­

deki basm ç ve ağı z hiza sındaki hava a.kımının aynı anda ölçülmetl_ile ~­
yin ed i lebilir . Bir inc i bölü md~ b il dirild iği gibi bl!, ölçüm bir vücut pleti s­

mografında veya hava ak ımı, volüm ve transpulmoner bası rı_s:!_n a nıan ­
da ölçülmesi ile yapılabilir . Hava akımına karşı direncin karşıtı hava yolu 

iTetkenliğidir ve bu da ölçümün -yaplTdığı akciğer volümü- il; d i rek- ; larak 

ilişkilidir . Örneğin, iletkenlik bron_şların en g_en_iş oldu vu ~ksek a~~r 
volümlerinde en büyük değerdedir. Öyle ise iletkenlik de öl ümün a ıl­
mış olduğu akciğer volümü_l~ b_eraberce bildirilmelidir ve bu şekildeki 

bir ölçüm ; s-pesifik i letkenlik ,, (spesific conductance) ismini alır. -

Prati kte statik akciğer volümleri solunum sistem inin elastik nitelik­

lerinin ortaya ıkarılmas ında kullanılmaktadır. Non - elastik nitelikler i s fı 

akciğı:r volümlerini,;değişm;h~~ın j~çü~~ ile anlaşılabi lir. (di~~ ikak­
ciğer volümleri) . 

STATİK AKCİGER VOLÜMLERİ 

Akciğer volümlerinin subdivisyonlarından birinci bölümde bahsedil­

m i ştir. Akciğer volümleri vücut pletismografi si tek_rı_i kleri ile veya rez idüel_ 
. -------- -- - - ---- - _,._ 
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volümün dışında basit q_ir .2J2iromajre ·ıe ·· çülebiLir. Rezidüel volüm refe­
r~ns gazı olarak helyum veya azotun kullanılması ile ve dilüsyon tekni~ 
leri ile ölçülebilir. Pratikte FRC ölçümü yapılmakta ve ekspirasyon rezerv 
vo lü münün bu değerden ç ıkarılması ile rezidüel volüm elde edilmektedir. 
Total akciğer kapasit~, vital kapasiteye rezidLl~v_9lümün vey~- fonk~lY~­
nel rezidüel kapasiteye ekspirasyon kapasitesinin ilave edilmesi ile orta­
ya çıka ri" l ır. Birinci bÖ!Ümd~ belirti ldiği gibi akciğer volü~leri yaş ve vü­
cut büyüklüğü ile değişmektedlr. ----

Azalmış bir akciğer volü~ü restriktif bir bozukluğu düşündürü~. Bu 
akciğer fibrozisinde olduğu gib0kciğerlere ait bir işme bozuklb!_ğy y_ey~ 

kifosk.::ı~yos0te oldu_ğu __ gibi_ göğüs duvarına ait bir gerilebilme bozukluğ~ 
olab ilir . Akciğer volümlerindeki artı asırı _ş işkinliğin isaretidir ve ast~~­
da old uğu gibi hava yolu obstrüksiyonuna veya amfizemde olduğu gibi ak­
ciğer esnekliğinin kaybo l masına bağlı olabilir. Rezidüel volümün total ak­
ciğ~r kapasitesinin % 30 unun üstüne çıktığı durumlarda aşırı şişkinlik 
~~şünü e ilır:-Fa kat rezidüel volümün- yaşla n~I olarak arttığını .;; 
yaş lı fakat sıhhatli insanlarda total akci ğer kapasitesinin %50 sine ula­
şabi ldiğ i:ı i unutmamak gerekir. Amfizemli hasta~da aşır ı_ş~ kinlik bulun­
~asına rağmen, her aşlrlşiŞkin hastada amfizem bulunmasının gerekme­
di~i akıldan ıka ;;-lma~alıdır. 

Norma l olarak yaş, vücut büyüklüğl!_~_cinsi ete bağlı d~filşikl~~ 
gösteren vital kapasite değerleri de akciğerler ve toraks kafesirJn şişirile-_ 
bilr.ıesi niteliği _!:: akkır.da fi~ir verir. :;>ekil 55 dt! vital kaf2asitenin akci­
ğer ve toraks .kom liansı ile yakın ~kisi gösteril~ektedi_r. Öyle ise, ak_:_ 
ciğer k'?mpliansının a!almı :_ olduğu durumlarda~t~i<~asite de azalmak­
~- Bu durum akciğer fibrozisi, konjes!.]yonu v~ya_ gQğüs kafesi komp· 
lians ının azalmı ş olduğu şişmanlık ve kifoskolyo_si~te karşı~ ıza çıkmakta­

dır . Bundan başka vital kapasite solunumsal kasların zayıfladıvı ve a a­
;;Jizi olduğu rıöro~s.küler -hastal~rda da -azalmak tad ır . Çünkü vital 
kapasite ölçümü esnasında şahsın bütün gücü ile maksimal bir inspirasyo~ 
ve bunu'n arkasından maksima l bir ekspirasyon yapması gerekmektedir . 

İleri derecede akciğer yetersizliğine sahip bir hastada vital kapasite 
norma sınır ar ı çın- e olal5 ı1ır. , un u vi aTKapasite volümü orimer ola­
r ak solunum sisteminin gerilebilme niteliği ile ilgfTidir. B~ durum il; ri de­
recede hava yolu obstr_üksi }'.'_O;U ~ei;ıebiy le non • elasti_1$ direncin artmış ol: 
duğu hastalarda sıklıkla ortaya_çıkmaktadır. Di~er taraftan vital kapasite 
ö lçüm ü hasta ta rafından yapılmas ı gereken bir efora bağl ı olduğundan dü­
şük bir değer muhakkak bir solunumsal bozukluk anlamına gelmemelidir. ---- --- -- -
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Vital kagasite öl ümü e ın_d.a test maksimal değer elde edilinceye ka. 
dar tekrarlanmalı ve maksimum değere ulayıldığ_!_ hakkında testi yapan 
sahıs tatmin olmuş bulunmalıdır . 

. ..... 

i ·-.. 
~ -

o 

o 

1 

.. 
• o. . 

o • 
o 

o 
• 

•normal 

ofltman 

1 

.05 .10 .15 .2t 
TOTAL SOLUNUMSAL KOMPLİAMS 

l 

ŞEK i L 55 . Norma l ve ş işman şahıslarda akc iğer ve toraks kompl i an sı ve vl­
tal kapasite arasındaki ilişkiler. {Naimark, A., and Cherniack, R. M. : The comp­
li ance of the respiratory system and its components in health and obesi ty. J . Appl. 
Physiol. 15 : 377, 1960 . dan, müsaade ile ) . 

Komplians değerlerinde olduğu gib i vital .kapasite değerlerinin yo­
rumlanmasında da akciğer volümlerinin bilinmesi gereklidir . Şekil 56 da 
vital kapasitenin akciğer fibrozisi veya hava yolu obstrüksiyonu bulunan 
hastalarda azalabileceğ i gösterilmektedir. Vital kapasite düşüklüğü akci · 
ğer fibrozisinde küçük, hava yolu obstrüksiyon~ nda ise büyük akciğer vo· 
lümleri ile beraberdir . -

DİNAMİK AKCİGER VOLÜMLERİ 

Zorlu ekspirasyonla havanın akciğerlerden dışarıya çıkış hızının sap­

~nmasına dayanan testlerden elde edilen bilgi non - elastik direnç h~kın ­
da iyi bir fikir vermektedir. Yatak ba ında uygulanabilecek basit bir test, 
hastanın geniş bir şekilde açık bulunan a~zından- lO veya 15 cm. uzakta 
tutÜlan bir mum veya kibrit alevini üfle~esidir. Daha objektif bir ölçüm . 
ise zorlu ekspirasyon vital kapasite trasesinin ( FE'İ) analizi ile elde edilir . 
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ŞEKİL 56 . Norm al şah ı sl ar, hava yo lu obst r üksiyonu bulunan hasta 1,ar ve to­
raks ve akciğer ha reket lerini n s ın ır lanm ış old uğu hastalarda a·kciğer volümlerl ve 
s u bdivi syon ları . 

Zorlu vita l kapasitenin anal izi bi r.ka şekilde yaı;ıılabilir (Şekil 57). 
Bu n l~n en s ık kullanılanı akciğerlerden belirli b!!_3:~man içinde atıla~­
vol ümü ölçmekt ir. Bu şekilde ilk yarım saniye (FEV0 •5 ), ilk 2/3 saniye 
( FEVJ.75 ) vey3 il k s a :ı iye TFE:v1•0 )_ öl~ümlcrl _ y~pda~ili ı. ::>iğer sıklıkla 
kullan ı la n metodlar ekspirasyon zirvesi akım hızı (PEFR) veya belirli bir 
akciğer volümünü n atılışı esnasındaki hava akımı hızlarının öiçülmeleri. 
~- Maksimum e~irasyon ortası akım hızı (MMF) (Zorlu bir ekseiras· 
yon vita·! ka P-asitesinin tam ortaya düşen yarım bölümündeki ortalama 
akım hızı) ve maksimum ekspjr~syon ak;m hızı (MEFR) (ilk 200 mi. h;­
~ ekspirasyonundan -sonra atılan 1.Ôli tre"" hava~n~kspiras o~ içing;­
çen ~~n) bu te~nikler ~~n__!:) r~ektir . 

~n bu an~i z şekilleri aynı derecede bilgi verirler. Bur.unla bera· 
ber birsok araştı r ıcı FEV1•0 ~y~ksimum ekspirasyon ortası akı Ql!.. hı-. 

z ını, h.ava ak ı mına karşı ekspirasyon fazında ortaya çıkan 5iirenc~ göster­

mek bakımından tercih etmektedirler . Bu tercihin sebebi maksimum akırrı­
ların yüksek akciğer volümlerinde hastanın sarfettiği güç ile -rakından iliş­

kiiTOTü u fa kat akciğer volümleri ;in aşağı 2/3 sinde ~a~irl]_u~fforun 
her zaman maksimum akım meydana ~etirmeyişidir . Birinci bölümün 19 
uncu şeklinde maksimum inspirasyon akım hızının her bir akciğer şişme-
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si esnasında ortaya çıkan kuvvetlere bağlı olduğu gösterilm iştir. Bunun­

la beraber maksimum ek · as on _ .Q.!s ı m._bgı basıncın artması ile ancak 

eks irasyonun tam şişkinliğe yakın akciğer volüm lerinde yapıl ması -hali-;=;_ 

de o-;:-ant~ı~lmakU3.d-;.r-:--Akci§er şişkinliğinin daha aş_~~ d~recele-;. ind~··-( to­

tal akciğer kapasitesjn i;;-3 -65 inin ~lt ı-nda) hava akımı effo~__un i b~sı ;:ı: 
cın) artışına belirli bir noktaya kadar uymaktadır . Bu nokt01dan sonra 

meydan a gelebilecek effor_a.ri ış.lan a.lnm hız.ını arttırmamakta ve hatta bir 

miktar 9üşiirm~ktedirler. 

--- - - '!. 75 

o 2!) ot.O --------·-· -,.----,-(lı 2il 40 "'-O \U) 
SAMİ YELER LiTRE j 5i.:.t.o4İ '/E 

ŞEKİL 57 . Zorlu vital kapasite deneyi. Sol tarafta zamanlı vital kapasite sağ­
da ise volüm ve akım arasındaki ilişkiler gösterilmiştr . Vital kapasitenin % 25 i, 
% 50 si ve % 75 inin çıkarıldığı anlardaki maksimum akım hızları oklarla gös­
terilmiştir. 

Bu sebeple 0 .5 sani yedeki zorlu akım hızı (FEV0 .5 ), ekspirasyon zir­

ve hı;ı (PEFR) vey~ ~~k~i~um ekspirasyon akım hızı (MEFR) gibi akc i­

ğerin yüksek şişkinlik hallerindeki ekspirasyon hava akım hızlarının öl -

. çüm ve a_nalizi;;- dayanan akım ~irenci tayin metodla~ı -~_kc_J];r _~eka r:_i ­
ğindeki bozukluklardan ziyade hastaların kooperasyonu ve gücüne dayan­
dığında n hata-lı sonu ç verebilirl~r : Diğ;;--taraftan, akım h ı zı 2kc-i v;r- -:;;_ 

lümGnÜn daha geni ş bir böli:imü~de ölçüldüğü (örneğin ( FEV1.0 ) veya akı­
mın primer olarak hastanın sarfettiği guçle ilgili olduğu ekspirasyonun 

bimıci bölümü Ö IÇüme hiç alınmadığı (örneğin MMF) takdirde elde ~di­
len d~ğerl;~nik direnç b~zu! lu_ı:ıa rını d~~~ ~~ven il ~~ bir e.~J.!9e _96s­
terir. 
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Amfizem ve diğer obstrüktif hava yolu hastalıklarında hava akımı di ­
rencini gösteren bu indeksler büyük ölçüde azal rJ!ı ştır. Diğer taraf~n yay­
gın akciğer fibrosis ~ gibi kompliansın azaldı ğ ı fa.kat hava yolu obstrüks i­
y00un-un bulunmadığı hastalarda hava a k ımı direnÇ indeksler i gen eTiikTe 
normaldir . 

Kro nik bronş obstrüksiyonu bu luna n hastalar inspirasyon esnasında 
da hava a k ımı obstrüksiyonundan sık ıntı d uyarlar. Burada zorlıc eks ira s­
yon vi taT kapasitesi gi~ i bir inspirasyon vi tal kapa sitesJ ölçüm_l!_ y~ pıl a ­
rak akı m hı z ları a ra şt ırılab ilir. Fakat daha önce de belirti ldi vi ibi r­

lu insp i~ asyon esnas ;ndaki ak ım direnç ler i ~ c iğerde k i_ mekanik ~ozu~uk­

la rdan ziyade sa rfed ilen effor la ilgili olduğu nda n bu ö lçümler daha az ay-
d7niatıc ı olmaktadı r . ~ -- -

Burada bel irt il mes i _g_~eken bir nokta, ekspirasyon hav c: akımı di ­
rençler ini ortaya ç ık a rmak üzere yap ıla n ekspira syor. ak ım testl e ri yeya 
hava a k;rrı ı d irenç ö lç ümle rinin dah a ziyade büyük hava yoll aı· ınd_gki di ­
ren c i- yan s ıttığ ı ve hava yo l l ar ı nın per iferik böl ümle r indeki değiş i kliklere 

k a r ş ı nispeten az duya rl ı bu lund uğ udur . Çapları 2 mm . den daha dar olan 
küç ük hava yo lla r ı tota l hava yolu d irencinin % 20~i nd ı:_n dah a azını mey­
da na get irdiğ i nde n , per iferi k hava yolu d irencindeki belirl i artı ş lar bile 
ruti n hava yolu d irenci öl çüm metod l ar ı ile or taya ç ık a rıl amama ktadı r . 

Bu nede n l e ,_ru ~in d inamik _akciğe r vol üml e ri veya non - elastik d i @r:ı_ç ~st ­

le ri, bozu kluğun daha ziyade «k üçük hava yollarında» bulur.duğu hastalar­
d :.ı r.or~a l son·Jç ve:i r . Bun :.m !a !::ıe raba r , biri nci bö :ü r.ıdc da iş a re t ed1T 
d i ğl g ıbı , -küçük hava yol ları nın obstrüksiyonu akciğerde mekanik zaman 
kons t_a n tl a r ~n ın dağı lı mı n ı bozarak insp ira syon ga z ırın dağıl ; nı ın_ı etkil e­
mek tedir . Bu hal öze llikle solunum daki ka ~n!_n art tı ğ ı zama n ortaya 
Çik rrı aR tad ı r . Sol unum daki ka sa yıs ı nı n artı ş ı ile di nami k akciğer komp­
lia nsını n dü şme si , a kci ğe r içinde zaman konstantlarının eşit olmayan bir 
şek ilde dağ ı l ım ı n ın işa re ti o lab ilir ve bu nedenle büyük a ~~U.. fı_asta -. 

fığı b ul un nı ad~ ı hallerde, mevcu t o labilecek bir küçük ~olu hasta­
lığ ını ortaya ç ı karabil i r . --

VEıNTİLASYON FONKSİYONLARININ BİR BÜTÜN OLARAK 

DEGE RLENDİ R İ LMES İ 

Akciğe rlerin elastik ve no n - elastik özellikl er indek i devi ikli kler bir 
bütün o larak ele alınd ığı nda bunların meydana getireceği sonuç, akciğer 
mekan ik direncTni -en mekiçi n erekl i o lan i_şlo artı ı dır . Daha öncede-

- - --
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belirtildn levra bası v_e olunum es­
nasında meydana gele!:!__'!91üm d~işi]iliği nir:ı a_ynı __ an.@_ berab~ ölçülme­
si suretiyl~- ~es~planabilir. Bununla beraber o us duvarının direncini 
yenmek için gerekli olan iş direkt olarak ölçülememektedir. 

Akciğerler ve göğüs duva!ı mekanik özelliklerindeki bozuklukların 

tüm etkilerinin ölçüsü olabilecek bir test maksimum solunum ka asitesi 
(MBC) dir. Bu testin uygulanabilmesi için hastaya 12-15 saniy~ süre ile 
.:.___,_---,~----- -
mümkün olduğu kadar çabuk ve mümkün olduğu kadar zorlu solunu m 
yapması öğretilir ve bulunan sayıdan Cfakika ·ventilasyonu hesa ı~;,;;., M.ar:­
simum solunum kapasitesi testi esnasında hava akım hızı belirli bir artı ş 
göstereceğinden, u test özellikle non - elastik direnç değişikliklerinden 
etki~eni!' ve elast ik di_!:e;çdeğişikliklerini çok daha az oranda ya ns ıt lr. 
Maksimµm bir ventilasyon ancak istemli bir_ efforla sa_ğ Lanabileceğinden 

testesnasında şah~evat; ıı ol~ak 9ayrete getirilmeli ve düşük de~~rlerTn 
anormal bulunabilmesi nedeniy le sonuçlar değerlendirilmeden ön_s:~ 

uygulayan kiş i, hastanın test esnasında mümkün olan maksimul!!_~f~oru 
yaptığ!I.!E inanmış bulu_omalıdır . Maksimum solunum kapasitesiyle vital 
kae_asite arasında belirgin bir _korrelasyo_n yoktur . Bununla beraber, miiK­
simum solunum kapasitesi ile, zorlu vital kapasite testine dayanılarak he­
saplanmış ekspirasyon akım direrı~i -;;:-ası~daki ilişki ol dukça -kuvvetl id ir . 

Bozulmuş mekanik özelliklerin diğer bir etkisi akciğer içinde hava­
nın anorma dağılımıdır. inspirasyÜn h~~asın~;:; alveollere d~ğılımı,peri ­
feri~kciğeı:__ünJ_telerinirı zaman konstantl9r~n ~şitliğine ba~I İdı ı::_:_ Birbi­
rine paralel ik i veya daha fazla akciğer ünitesi aynı şişme ve sönme ba­
sınçları ile karşllaştırıldıklarınd-a kendi zaman konstantlarına bağlı-bir 
şekilde dolar veya boşalırlar. Bu ünitelerin zaman konstantları eşitse dol­
_ma veya boşalma ünif~rm _oJ uTBöyıe bir eşitlik yoksa, daim~ v~ya boşal_­
madaki düzenlilik de ortadan kalkar. Şekil 22 de gösterilmiş olduğu gi bi 
lokalize bir hastalık bulunmadığı zaman solunum volümü , akciğer leri n de­
ğişik alanlarına eşit bir şekilde dağılmaktadır. Normal insanlarda yapılan 
gaz dağılım testler i, inspirasyonla alınan gazın eşit bir şekilde dağıldığı ­

nı göstermekte ve bu durum bütün akciğer sahalarında zaman konstantla­
rının nispeten üniform bir şekilde dağılmış olduğunu düşündürmektedir . 

Hava yolu obstürksiyonu gibi lokalize bir hastalık bulunduğu zaman ise, 
zcıman konstantları akciğer içinde eşit olmayan bir şekilde dağılmış@r:.. 

dır ve bu sebeple inspirasyon havası direncin en az olduğu akciğer alan­

larına girme eğilimi gösterdiğinden, eşit olmayan bir şeki lde dağılmakta­

dır . 
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Ötl.e.J_s.e,-akciğe ı: içinde gaz ®ğılımının ölçürrıü,_~aman konstantları­
nıı::ı~ağılım düzensizliği hakkında kalitatif bilg0 erir. Gaz dağılımını mey­
dan~çık?r<!_bil1J1ek 1.çin çe itli testler ku~anılmaktadır. Bunlardan birinde, 
akciğerler ve~r SRirometre arasında he!yum ve a hidro·en ibi _y_i!bancı 
bir gazın denge haline geliş zamanı ölçülmektedir. Bir diğerinde ise ok_­
sijen veya helyum - oksijen karışımı ile solunum esnasında azotun dilüs­
yon hızı («azot ı.kanması» öl ülmektedir. Belirli bir süre sonunda (ör­
neğin, 7 dakika) mevcut bulunan N2 oranı akciğer içindeki karışım hak­

kında bir ölçü olmaktadır . «Tek sol~k_?> testinde ise maksi:num bir insei_­
rasyonla saf ok~i je~ inhale edilmekte ve bunu takiben 'tapılan zorlu_ bir 
ek_s_pirasyon esnasında çıkarılan havadaki azot .konsantrasyon değişiklikle­
ri ölçülmektedir . Birinci bölümün Şekil 2S in de gösterilmiş olduğu gibi, 
akciğer ünitelerinde zaman konstant~arının e it olma ..fil1 d_g_ğılımı nedeniy­
le ortaya çıkacak bir inspirasyon havası dağıl ı m bozukluğu, _azot konsan__!: 
rasyonunun bu ekspirasyon esnasında gitgide artmas ına yol açmaktadır. 

Solunum esnasında ortaya çıkan tüm mekanik d irençlerin gösterilme­
sinde en iyi bir- indeks, akım --::-volüm iITşkilerimn -(Şekil57) zorlu ekspi­

rasyon vital kapasitesinin son % 50 bölümünde saptanma:ıyla elde edi ­
lebilir . Akım - volüm ili ·kilerinin zorlu bir _vital ka asite esnasında ta-ıini 

akciğerdirençıe;i için en duyarlı bir ölçümdür ve akım - volüm ilişkilerini 
gösteren eğrid°eki değişiklikler akciğerlerdeki zaman konstantlarının e it-- -----
sizliğini ortaya çıkarabili..r:..: Burada eğrinin yüksek bölümü zaman !<ons-_ 
tantı düşük al;ınlardarı gel~n av_E_y"I: ~rinin eri kalan bölümü ise zarrıan 
konstantları yüksek alanlardan gele_njıava_yı_tem_si_! etmektedir. 

VENTİLASYON FONKSİYON TESTLERİNİN YORUMLANMASI 

Ventilasyon fonksiyon testlerinin en iyi bir şekilde anlaşılabilmesi 

ıçın bunların iki «zarf» (envelope) tarı meydana geldiğini dü?ünmek ge­
rekir. Şekil 58 de bu iki zarf normal bir şahsın ölçümlerine göre çizil ­
miştir . Bu zarflardan birincisi statik akciğer volümlerini gösteren «stati k 
zarf», ikincisi ise akım -volüm ilişkilerini gösteren «dinamik şarf» dır . 

Tablo 6 da restriktif ve obstrüktif akciğer hastalığı bulunan şahı s­

larda standard ventilasyon testlerinin gösterdiği bozukluk tipleri karşılaş­

tırılmaktadır. Restriktif akciğer hastalığı bulunan şahıslarda maksimum 
ekspirasyon ortası akım h;::z:ı (MMF) veya 1 saniyelik zorlu ekSTriİson 
volümü ( FEV1-o) absolü değerinin düşüklüğü aynı zamanda bir hava yo­
lu obstrijksiyonu bulunduğunu düşündürmelidir . 

-~-----
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IC -;-;-ı 
t-----6~~.---+4~--..3---~~ 

Akciğer Volümleri Clt .> 

.-----STATİK ZARF----

ŞEKİL 58. Sıhhat i i bir şahısta akci ğer volümler i («Statik zarf») ve wrlu 
ekspirasyon vital kapasites i esnasında akım - vo lü m ilişkileri (dinamik zarf») 

!erin iki «zarf ,, halinde belirtilmesi restrikt if ventila syon tipinin obstrük­

t if ventilasyon tipinden ayırdedilmesini kolaylaştır ı r . (Şekil 59) . 

TABLO 6 

OBSTRÜKTİF VE RESTRİKTİF HASTALIKLARDA 
VENTİLASYON FONKSİYON BOZUKLUKLAR! 

TEST OBSTRÜKTİF HASTALIK 

ve - J 
FEV, 0 ı 
Mi\IF ı 
MBC 1 
HV 1 
FRC t 
TLC t =---- ..... 

l?.ESTRlKTiF TİP VENTİLASYON 

RESTRİKTİF HASTALIK 

1 ,_, ı 

. ) l 

.. , l 
1 
1 
1 

Akciğer fibrozisi gibi restriktif bir hastalı9~~ l ~tj_uğt:f' ş.alu.şj_arda_ 

vital kapasite total akciğer kapasite!i ve bölümleri azalmıştır fakat mak-
--- _ J -- - --- - .,.,. ___ _ 

simum solunum ka asitesi normale ok akın J:>u~abilir . Akım hı~l -

çümleri veya maksimum ekspirasyon ortası akım h~ ~!!ıM_FJ olması e­

rekenden daha düşü.ktür . Bununla be~ber ekil 59 da_E.a gösterildivi. ibi 
bu durum akciğer volümündeki azalmayla izah edilebilir ve hava akımına 
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kar ı bir obstrüksi on anlamın ı ta ımaz . Gerçekten restriktif bozuklıı.ğ~ 

bağlı olarak akciğer elastik eri dönüş kuvvetlerinin artması sonucu akım 

hlZları solunumun- yapıldığı akciğer volümleri i-çi; beklen~nden daha yük­
; ekti r. -

1 
7 
6 
5 

~ 4 
; 3 
~ 2 
·> 

RESTRİKTİF TİP 

6 5 4 3 2 

Ak ciOer volümü (it) 

OBSTROKTİF TİP 

o 6 5 4 3 2 o 

Akciğer volümü (it) 

ŞEKİL 59. Restriktif ve obs trüktif hastalıklarda statik ve dinumik «zarflar». 
Düz çizgi ile çizilmiş olan «zarflar» aynı yaş ve boydaki sıhhatli bir şahıs ta bu­
lunan değerlerdir . 

Restriktif ti te «Statik 7.arf» küçülrıü~tür ( 3kciğe~ volümleri azalınıştır i . 
«Dinamik zart» da aynı şekilde küçülmüş bulunmaktadır (akım hızları düşüktür) 

Buradaki akım hızı azalması hava yolu direnci artı ına devil akciver volümlerinde­
ki azalmaya bağlıdır. Gerçe te akım hızları, elastik geri _dönüş kuvvetlerindeki ar­
tış se ıy e eşdeğer -;kc~r volümleri için bulunması gerekenden daha yüksektir . 

ObstrüktiTtip~;-;tatik zarf» büyümüştür (akciğer volümleri artmıştır) . 
«Dinamik zarf» ise küçülmüştür. Fakat burada akım hızları, hava yol i arı direnci­
nin artm ış olması neden iyle akciğer volümlerinde bulunması gerekenden belirli 
bir şekilde daha düşüktür . 

Bu tip bir solunum fonksiyon bozukluğu şişmanlık ve a kifoskolyo­
sis gibi toraks kafesinin elast ik _c:!i rencinin artmı olduvu durumlarda da 

görülmektedir. Bu ölçümlerden, solunum sistemının gerilebilme veya 

k;-mpıian s~ ın azaldığı ve hava yolu direncinin normar-5Ulun ugu ana­

şılır. Akciğer volümlerinde ayn ı şekilde bir a;;;lma, paralizi veya nöromus­

küler hastalıklar sebebiyle solunum kasları normal görev yapamıyan as­

talarda da görülmektedir . Bu durumlarda vital ka asite ve ma,kSimu_!!l so­

lonum kapasıtesınaeki düşme11in en önde gelen sebebi gerilebilmenin azal-
~aSı değil kas paralizisidi.r . --
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OBSTRÜKTİF TİP VENTiLASYON 

Diffüz hava yolu obstrüksiyonu bulunan hastalarda akım h~zları, 

maksimum ekspirasy~!l or:_tası akım hı;- ve-;;aksimum sol~nu~kapasite­
~ belirli şekilde azalmıştır . Vital kapasite ise önemli azalmcı_ gösterebil ­
diği gibi çok hafif derecede bozulmuş da olabilir. Burada vital kapasite 
dUşuUUğu res rıktit6ir komponentten ziyade r~idüel volüm artışına ba_ğ­
lıdır . T_otal akciğer kapasitesi ve fonksiyonel rezidüel kapasite de genel­
likle normalden daha büyüktür. Artmış akciğer volümü, bronşların daha 
geniş ve akciğer elastik geriye dönüş kuvvetlerinin daha büyük değerde 
olması nedeniyle fon.ksiyonel bir üstünlük sağlar ve böylelikle hava akı­

mına karşı gelen direncin yenilmesi düşük akciğer volümlerine göre da­
ha kolaydır. Akciğer fonksiyon ölçümleri statik ve dinamik «zarfıoların 

ışığı altında incelenirse belirgin bir aşırı şişkinlik ve belirli akciğer vo· 
lümleri için beklenenden daha düşük akım hızlarının bulunduğu görülür . 
Bu manzara restriktif bir ventilasyon bozukluğunda görülenden çok far.k ­
lıdır 

BRONKODİLATATÖRDEN ÖNCE 

8 

5 

4 

3 

1 1 1 --ıı--...-""T"" ........ 1--....... ___ __ 

10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 o 
Akciğer volümu(Lt) 

BRONKODİLATATÖRDEN SONRA 

8 

7 

6 

5 

1 1 1 
10 9 8 7 6 5 4 3 2 

Akciğer volümü(Lt) 
o 

ŞEKİL 60 . Hava akımına karşı obstrüksiyon '-ıulunan bir hastada cstati.k> 
ve «dinamik» akciğer zarfları üzerine aerosol bronkoclilatatörün etkisi. Düz çizgi 
ile gösterilen czarflarıo aynı yaş ve boydaki sıhhatli bir şahısta beklenen d$rleri 
belirtmektedir. 

Bronkodilatatör ilacın «statik zarf» ın büyü,klüğü üzerine pek hafif bir etkisi 
olduğunu görmekteyiz. Bununla beraber statik zarfın komponentleri değişikliğe 

uğramaktadır . «Dinamik zarh büyümüş olarak görülmektedir ve akım hızları eş­

değerli akciğer volümlerinde hava akımına karşı direncin azalmış olduğunu gös­
terecek şekilde daha yüksektir. 
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Zorlu vital kapasite ve akım_b_ızı_ analizleLi ay kıroına_karşı_Qj_r 

obstrüksi QD bulunduğunu gösterdiği zaman , nebüliz3syonla _ verilen_ bir 
bronkodilatatörden sonra düzelme meydana gelip gelmediğinin araştırıl ­

ması önemlidir. Şekil 60, yaygın bronş obstrüksiyonu bulunan bir has ta­
da nebülizasyonla bronkodilatatör inhalasyonundan sonra elde edilen vi­
tal kapasite ve akım h ızı artışlarını göstermektedir . Aynı akciğer volüm­
le rinde akım hızlarının artmış oluşu bronkodilatatör inhalasyonundan 
sonra hava akımına karşı direncin azaldığını göstermektedir. Vital ka _g,­
si tedeki artı ·,5-e reziclüeL votüm ve. fonksjyonel rezidQel kapa,si-tenin ha­
va akımı direncindeki azalmaya bağlı olarak alçalması sebebiyle ortaya 
çıkar . 

KARBONDİOKSİTE KARŞI SOLUNUMSAL CEVAP 

Konunun, bu bölümde ele alınması bazıları için sürpriz teşkil edebi. 
lir . Çünkü sabit konsan s'>'onda arbondi0ksitir:ı- -{ör:.r:ıeği,A, 0 

- eya 
% 5) oks ijen i inde belirli bir süre ile veya gitgide artan konsantrasyon­
la~rbondioksitin oksijenle dolu fakat karbondioksit absorbe edic i 
maddesi bulunmayan bir spirometre aracılığ ı ile inhalcısyonu solunum 
merkezi duyarlılığının saptanmas; için sıklıkla baş vurulan metodlardır . 

Karbondioks ite karşı normalden ~ha düşü_k bir ventilasyon cevabı me­
dülla_9aki so lu num merkezinin azalmış duyarlılığına bağlanmaktadı~. 

Bununla beraber, Şekil 50 de gösterildiği gibi, normal bir şahsın 
karbondioksite karşı solunumsal cevabı yapay bir hava yolu obstrüksiyo­
nu ile alçaltılabilir . Aynı şekilde, kronik obstrüktif hava yolu hastalığı 

ou unaıi-bir şahısta bronşları genişletici bir maddenin u anı masıy a 
karbOrldioksite karşı solunumsa ceva ı yükseltmek mümkündür. Normaı­
şa ıs ar a yar ım ı yapayventilason, inhale edilen karbÖndloksite kar­
şı-;)ıunumsaT ceva ı arttırmaktadır~ Bur~a «solunum merkezİ>>nin has­
s~kis~ sü re içinde değişmediğine göre çıkarılacak sonuç, karbon­
diok~arşı solunumsal cevabın solunum merkezi -duyarlığını yeterli bir 
şekilde belirtmediği ve solunumsal cevabın hazırlanmasında mekanik fak--- - --
törlerin önemli rol oynadığıdır. 

Daha önceki bölümlerde tartışılan önemli hususlar göz önünde tutu­

lacak olursa, inhale edilen karbondioksite karşı solunumsal cevabın 

mekanik solunum işi değişiklikleri ile sınırlanabildiğini görmek şaşırtıcı 

olmaz. Herhangi bir ventilasyon seviyesinde arter kanı P c0z si COı yapı-
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mı ile direkt olarak ilgilidir ve solunumun oksijen oiarak karşılı ğ ı ( veya 
C02 yap ım ı) mekani k solunum işi arttığında yükselir (Şekil 28) . Öyle ise, 
solu numu n oksijen o larak kar ş ılığ ı nın yüksek olduğu bir şahısta beli r li 
bir al veo l ventila syonu içi n P co

2 
da ha yüksekt ir ve P co2 deği ş i k li k l e riı0 e 

kar ş ı ortaya çıkan venti lasyon değiş iklik l e r i de daha düşü k o randa o la­
c aktır. Ayn ı sebeple fizyol ojik öl ü boş luğun gen iş liği de inhale ed ilen ka r­
bond ioksite ka rş ı ven tilasyon- cevabını -et k il eme k tedir . Örne:,i n, -ölij"bo -

I~ . -Solunum vo lü mü ~ ranı yük sek~l~u~~n_d~ (al veol ventil asyonu / tota l 
ventilasyo n ora nı al ça k tı r ) dak ika veQ!i.IE..syon u ve oksijen !~ket imi nde k i 

_?elirli _b.!_r~ş Pc02_yüksel r12.e~ ile beraberdir . 

Böy lelik !e, eşdeğerdek i _v..:.:ı_til ~syonlarda ~~ !un um i ş i yü ksek , veya ~ü ­

zu ms uz ola rak ya p ıl a n ventil asyon ora n ı normalden daha fa zla olduğu za­
man P c0ı nin normal sevi yesinin üstün~_o l ~ası bek~en i r . Amfi zem li bir 
hasta a so unum ışi ve fi zyolÖjfk ölü boş luk artmı ş ola c:_ağınd a_rı art§ r ka­
nında c0ı değişi klikle rine ka rşr meyda na gel ecek vent ila syon deği ş i kli ­

ğinin norma lden da ha düşük olmas ı ş aşı rt ıcı değil d i r . Qykj_~, «ka rbo n­
dioksite kar şı azal m ı ş ceva p ,, muhak kak so lunum mer kezl erin in duya r_lı ­

lı ğ ının azal ma sra n l a m ı n a gelme~~ da ha ziyade vent ilasyon bozu kluğunun 
d i ğer bi r be lir t is id ir . 

GAZ DEGİŞİMİ 

Akciğe rl e r i te rkede n kan a lveol gazı ile ay n ı gaz bi le şi mi ne sa h ı p o l­
duğu ve arter k a n ı P02 ve Pc0 2 değerle ri normal bu l und uğu zama n akc i­
ğe ı· lerin gaz değişim fonksi yonun un normal oluşu ndan bah sedi lir . Gaz 
değişiminde bir bozu klu k, o ksi jen parsiyel basıncın ın alveo l gazı ve ak­
ciğe r ~a~ ller kanı ~rası ;da deng;-ha İine gelmemesi ve arter kan ı ~cı_ ve 
P co

2 
değerlerinin normal olmaması ile kendini gösterir . Birço.k hastada 

gaz değişim bozukluğu istirahate çok -hafiftir ve ancak eks~ rsiz esnasında 
belirli h~ le gelir . Öyle isegaz- değiŞ im ölÇ ümlerl hem is tirah a t hem de L:"_ 
sersiz esnasında yapıı ı=na ıı ve aynı anda elde edilen arter kanı ve ekspiras­
yon hava s ı ör ,:; klerinde- yapıian ölçümler karşıl a ştır ıl malıdır . 

Arter kanı, oksijen ve karbondioksit m_lJ.b_t_~sı~J:.çQı __!:_?.z.. ve pH 
ö lç ümleri ı ın a ı:ıaer9~l k olarak alınır. Arter ponksiyonu zor vey~u 
edilmiyorsa arter kanı Pc si şahsı n oksijen ve küçük miktarda C02 ih­

t iva -~.9_en bi_r_balondan ~olunum yapmas !._~; bu sistemde C02 kon~~­
yonunun J aklµ edilme~i .Ll e sap@na l?.l li_s Sistemdeki C02 ~a r:_ı _şı k vena kanı 
Pc0ı sine eş it hale gelince, geçic i bi r plato tesbit ed i lir .~.ı:~ -~co2 
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si arterio - venöz Pc02 farkı olan 6 mm. Hg nın bu değerden çık~rılması 
ile elde edUir. - - - -

Ekspirasyon havasındaki gaz konsantrasyonlarının ölçümü oksijen 
tüketimi, karbondioksit yapım ı ve SOiunumsai gaz değiş i m oranı ( R) e­
saplanmasını -;:;,ümk ün k ılar . Eğer R değeri norma Sınır ör ıçın e ise, as­
tanın arter kanı a~ndı~ı zaman sabit durumda (steady state) gul_und,uğu 
veİespıtedilebilecek anormal sonuçların solunum yetmezliği nedeniyle or­
taya çıkan _gaz değl im _Q_ozukJuklarının gerçek sonuçları olduğu~a h~<· 
medilir . Düşük bir solunum oranı , kan alındığı anda hastanın hipoventi­
lasyon halinde bulunduğu, yüksek bir oran ise hastanın hiperven­
tilasyon ya ptığını göst erir. Bu duru~arda Peı_..!e Pc _IJ in a;:;;;m-aT-ae=­
ğerleri mevcut gaz değişim defektinin hakiki bir göstergesi olamazlar . 

Ekspirasyon havası ve arter kanı gaz konsantrösyonları ve parsiyel 
basınÇlarının analizi bunlardan başka bi;:k;;ç önemli para~trenin hesap­
lanmas ı nı da mümkün kılmaktadır. Bu parametreler fizyolojik ölü boş­

luk (V 0 ), ölü boşluk - solunum volümü oranı (V 0 /VT J ve oksijen 
için alveolo - arteriyel parsiyel basınç farkıdır ( A - a002 ). 

FİZYOLOJİK ÖLÜ BOŞLUK 

İkinci bölümde belirti lmiş olduğu gibi sağlam insanlarda da solunum 
vo lüm ünün bir kısmı boşa gider (gaz değişimine katılmaz). İv ı hövala­
nan alveollerin perfüzyonunda azalma olursa veya normal perfuze olan al­
veoller aşırı bir şekilde havalanırsa , bu alveol alanlarını terkeden hava 
gaz değişimine gerektiği kadar iştirak etmemiş olur ve bileşimi de inspiras­
yonla alına n havaya yakındır. Boşuna yapılan bu ventilasyonun miktarı 

fizyolojik ölü boşluk formülü ile (2 nci Bölüm) hesaplanmaktadır. 

ve 
PA - PE 

V /v - co, co, 
D T - ) 

l " co, 

Akciğerler normal olduvu sürece solunum sonu havasındaki Pc al-
veol karbondioksit basıncını doğru bir şekilde gösterir. Bununla beraber, 
kalp ve a cıger asta ığı bulunan _şahıslarda alveol havasını temsil ede­
cek bir örneği elde etmek güçtür. Pratikte bu nedenle fi (QJ.Qjik ölü boş-
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luk hesaplanmasında alveol P ceı si yerine arter kanı P c 
~~~-"'-~~~~~ 

s i kullanıl-

maktadır . 

Ölü boşluğun solunum volümüne or9 ll!_ (V 0/ _Y T) normal genç şsı­
hıslarda %30 dan daha aşağı9Jr . Yaşlılarda ise % 40 dol~ylarırı da bulu-_ 
nur . Bundan daha büyük bir oran, perfüzyonun az _olduğu alveolleri n_ 
ventilasyonu veya aşırı 6ır va-g_ aaa,nıç perfüzyonu bulunmayan al"'._~olle­

rin ventilasyonu_ ~lamını t~_şır . Bu alveollere giren hava gaz değişimi­

ne pek az iştirak eder veya hiç katılmaz . Bu duruma «ölü - boşluk ben­
zeri ventilasyon » denir. 

ALVEOL - ARTER 0ı FARKI 

Alveol havası oksijen parsiyel basınc ı, ar ter ka rı ı_ P s i . gib i direkt 
olarak öl ülmez. Alveol oksijen parsiyel basıncının «ideal » veya «effek­
tif» değer i hesapla bulunmaktad ı r . Bu hesaplama, bütü n perfüze olan al ­
veoller tek bir gaz değişim volümü gibi dü şünülüp arter kanı Pc02 sine 
eşit bir karbondioksit parsiyel basınc ı na sahip bulundukları ve gaz deği ­

şim oranının bütün akciğer sahalarında aynı olduğu kabul ed il mek sure. 
tiyle yapılmaktadır . 

Böylelikle 

c,~J 
\ P,02 - PA0 , 

'-----.. - ~ 
Pi c<;>L ~~~a çok yakın olduğunaarı--- _ 

P Ao ~o - (P"co ~R) ..___ z 2 2 

Bu effektif alv~I oksijen basıncı_alveol ve _arter kanı oksijen hasınç­
ları farkın~ n elde edilmesinde kullanılır (A-a Deı) . Normal şahıslarda od_a 
havası solunumu yapıldığında A-a Deı 10 mm . Hg dan daha küçüktür. 

ANORMAL GAZ DEGİŞİM ÖRNEKLERİ 

G~z değişimindeki bozukl~ Jl rlaJ ış_ A_:aJ? eı farkı veya düşük bir ar­
ter kanı P~eğerinde -kendini gösterir . ~u durum anormal bir P ceı d~ 
ğeri i e 6era6er olabileceği gibi Pceı normal de bulunabilir . Kardiopul ­
rnon-eı- -h-crstalığ ~ olan şahıslarda düşük bir arter kanı Peı aeğeri azalmı~ 
alveol hipoventilasyonuna bozulmuş ventilasyon - perfüzyon oranlarına, 
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hakik i bir venöz karışıma, bir diffü on defektine veya__bu durum~ı~ 
beraberce bulunmasına bağlı olabilir . Bütün bu bozuklukların özellikleri , 

Tablo 7 de gôze .kolaylıkla çarpacak bir şekilde verilmektedir. 

ALVEOL HİPOVENTİLASYONU 

Alve_QI hi P-QY.en.tU as_~ u akciğer hastalıklarında en ciddi bir fonk­

siyonel bozukluk olmakla beraber çok ileri derecede bu lu nmadığı takdir­

de sıklıkla k lin ik olarak tespit -edilemez. Burada alveol hipoventilasyonu 

teriminin rölatif olduğunu ve ventilasyonun absolü değeri ne olursa ol ­

sun o andaki C02 yapımına göre yetersiz kalan bi r durumu belirttiğ i n i 

unutmamak gerekir. Öyle ise, arter .kanında hipoksi ile beraber artmı ş bir 

PC02 dı:ğer i bul~nduğunda bu""dUrürnal veol hipoventilasyonu ile sinonim­

dir . Solunum işi veya total vücut metabolizmasının belirli bir alveol ven­

tilasyonu seviyesi için uygunsuz olduğu durumlarda da COı yapımına göre 

alveol ventilasyo nu ye tersi z kalır ve hipoksi ve hiperkapni ortaya çıkar. 

~durum, anıfizemdeolduğu gibi a ş ı rı ölü - bo"°Şl uk - benzeri ventilasyo!1-

~fa (Tablo 7, a) veya barbiturat zehirlenmes inde ve kas paralizilerinde ol ­

-~i~i total venti l a syon u ~zal_:l ığ~ hallerde ( Tablo 7, b) görülür . 

TABLO 7 

GAZ DEGİŞİM BOZU KLU KLAR! 

ALVEOL 

Hİ POVEN- v°A/Q VENÖZ DEFEKTİ 
TİLASYONU ANOMALİLERİ KARIŞIM DIFFÜZVON 

(al (b) ( c) (d) ( e) (f) 

VE ..... t t .... 
Vo 1 .... .... ++ 

Vo/V7 t .... .... ++ 
A-a Po, farkı t t t 
P. (oda havası) 

O• 
! ! ! ! 

P. (0 2 ) 
O• 

> 500 > 500 > 500 > 500 < 500 > 500 

p8 coı 1 t .... ! .... t ! .... ! .... 

Normal arter kanı oks i jen ve karbondioksit basınçları ile kendini göste­

ren yeterli oksijenlenme ve .karbondioksit atılımı , aşırı «Ölü-boşluk - benzeri 

ventilasyon» bulunduğu hallerde hiperventilasyon halinde olan alveolle­

r in normal perfüzyonu bulunduğu zaman mümkün olabilir . Bununla be­
raber, perfüze olan alveollerin ventilasyonu vücudun karbondioksit yapı-
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mını karşılayacak derecede değilse «alveol hipoventilasyonu» aa tabloya 
eklenir ve hipoks i ve karbondioks it retansiyonu ortaya çıkar. Sat alveol 
hi oventila s onunda, örneğin defekt sadece alveol ventilasycnunda bir 
azalma ise, alveol i i ve akci ~er ka iller kanındak i azların pars iyel ba-- -- -- --- -----~ 

sınç arı denge haline gelir ve A-a PeıJc:: kı nQrmal sınırlar ~çinde bulunur. _ 

V6NTİLASYON - PERFÜZYON DENGESİZLİGİ 

AaP02 farkının 10 mm . Hg dan daha büyük oluşu, alveoller ve ak­
cığer kapılle-,rlr-e-r '.-ı -a-ra_s_ı -nd-;-;~i kan =-ga;d~ng-e-si-nd~ üç çeşit fizyolojik bozuk-

lugun i rvey;birde~fazlasına ağTı b i.!:_~ejek~_<2_1duğunu gösterir. Akci­
ğerde ventilasyon ::_Perfüzyon O.!::_anla r ın ın üni form bir şekilde _9ağılmayışı 
no rmal VeYahasta akciğerle rde A-aPeı farkı artışının büyük bir bölü­
münden sorumludu r . Az perfüz~ ~lan alveolleri ter eden k~Q (v~til~__ş­
yon - perfüzyon oranı yüksek) tam olarak oksijenlenmiştir. ve çok defa 
karbon_gioksitinj_iJ_şırC de@cede vermi tir . Bu nedenl e gaz ba s ınç l ar ı nis­
peten normal bulunabilir (Tablo 7, c) . Bu nunla beraber, bu bÔzukluk 
A-aPeı farkı ve fizyolojik ölü boş luk ölçüm ün ün beraberce yapılmasıyle 
ortaya ç ıkarılabifu . Ölü bo lu k volümü so lunu~vo l ümünün % 30 unu 
aştığı takd irde perfüze olmayan veya az perfüze olan alveo l leri :ı normalde 
görülende~ daha yükse k ora nlarda vent ila--;yona iştirak ett i ği anla°Ş ılır . 

Yetersiz haval anan veya hiç havalanmayan alveol lerin perfüzyonu 

varsa ventilasyon - perfüzyon oranı düşüktü ve pulmon er kanın oir bö­
IUmü hiç havalanmamış veya düşük oranda havalanmıştır . Bu az havalan­

mış kan, iyi hava·lanan ve kanlanan alveollerden gelen «arterleşmiş kan»la 

karışır ve _::> nuç olarak_karışık arteriyel kanda Peı düşük Pceı hafifçe 

yüksek bulunur (Tablo 7, d) . Fazla perfüze olan alveollerin _.'ı'eterli dere-

iperventilasyonunda arter kanı Pcoı._ _ normal bu~unaoilir. Fakat 

oksihe!!lo_ lobin ~yr!_Şım eğrisinin biçimi s~be~iy~ hiperventilasyonla arter 

kanı hipoksisi bel irli derecede düzeltilemez. 

A-aPOı farkı artışının diğer sebepleri arteryalize olmamı_L!<anın kal ­

bin sol tarafına bir şant sonucu geçmesi veya alveollerden kapillerlere ok-------- --- ----- -
sijen diffü 2nun~n azalmasıdır. Hastalık hallerinde, istirahat esnasında, 

bir diffüzyon bozukluğunun nadiren A-aPeı büyümesine sebep olması ne­

deni}'le, farkın büY-ümesi genellikleıa akciğer bir _ ventilasyon - perfüı 

yon oranı bozukluğuna veya «gerçek venöz karışım»a bağlıdır. 
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GERÇEK VENÖZ KARIŞIM 

Kanın akciğerl erden sol kalbe şant yapması normallerdeki A-aPCı 

farkının bir bölümünden sorumludur. Havalanmamı kanın ar.ışması...lle 

o.ksijen satürasyonunda _Ee~li bi r azal f!:l a konjenital kal e__ha_s talığı, oli­

sitemi, akciğer hastalığı ve anormal 0_mone_ı: E teri o - venöz bağ.@!ltı 

hallerinde orta a ıkar . 

Şantın kalitatif ölçücü şahıs % 100 oksijen solunumu yaparken arter 

kanı ~ si nin _öl ülmesi ile_mümkündür. ljavalanmış olan kana, normal 

miktarların üzerinde havalanmam ış ~a~ ka_!!.!!yorsa % 100 oksijen inh~le 

edildiği esn adaarterkanı oksij~n~ası !:!_çJiırı bek~nen değerlere (500 mrrı. 
Hg dan daha büyük)u laşamaz (Tablo 7,e). Arter - vena Oı mun teva sı far­
kı değerine göre şan t yapan .kanın miktarı aşağıdaki formülle hesaı;ılana-

--bil~ir : - ~ __ _ _ 

Pulmoner kapi ller sonu ve arter kanı arasındaki 

O, muhtevası farkı 
% Şant = -

Pulmoner kapiller sonu ve karışık venöz kan arasındaki 

_ oksijen muhtevası farkı 
- -- ------

Örnevin hemo lobin sevi esi 100 mi. de 2Q_gm......a a b ir şahıs % 100 

oksi ·en _0 hale ettiği esnada arter ka n ı P0ı değeri 500 mm . Hg ve Pcc>ı 

değeri 40 mm. Hg ise 
Arter ka ;-ı 0 2 muhtevrısı = 20 x 1.34 ( hemogl'Jbin ile taşınc: n 0 2 ) + 

SOOx0 .003 ( er i miş 0ı)=28 .30 ml./100 mi. kan 

Alveol ve kapiller - sonu Qı__bas nçLarı de ı:ıge halinde ise 

Kapille r - sonu P0z = 760 (barometre basıncı) - 47 (su buharı ba_ş ıncı) · 
~- 40 ( P ACOz )- = -673 mm . Hg. 

ve 
Kapiller - sonu 0 2 muhtevası = ( 20xl.34)+(673.x0.003)=28.82 ml./100 

A-V oksijen muhtevası farkı 5 ml_,LlOO mi. ise 
28 .82 - 28.30 

% Şant = 28 .82-23 .30 x 100 = % 9.4 

--- -m . an 

Venöz karışım artış ı enellikle ar!eriyovenöz anevr.izmalar veya bir 
def~kti sonuc_\,I ortaya çıkmakta ise de, akciğer9~ obstrüksiyon, kol­

laps, ödem veya ko~lidasyon n_edeniyle ventile olamay~ alanlarda per­
füzyonun devamı sonucu ola !:_ak da ;:neydana gelebilir . Bu ant artışının 

gerçe ir venöz ka rışıma veya ventile olmaya r:ı_ alanl~n _p_erfüzyonu~a 
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bağlı olduğunun a ırt edilebilmeşi_i_çin_yena 

bunun periferik bir arterde görülüş zamanı ölç~l ebili .ı:.:_ Venti !e olma an 
al anların peYfüZyö~ bağlı bir şantta boyanın periferik arterde görülüş 
zamanı normald~ . Gerçekblr şa-nt -h~lincı; i~boya f?er iferik arterler:.e ~o~-- . 
maiden daha erken -~laşı ~-

DİFFÜZYON ANOMALİSİ 

~~~310 -_k~ille~mbranın kfilı!ılaşmış veya kapUler y_at~ğın önem­
li derecede azalmış olduğu bazı hastalıklarda b ir diffüzyon defekti ortaya 

ç ıkabilirse de, genellikle bu durum istirahat esnasındaki yüksek A- a 15";: 
farkının büyük bölümünden sorumlu bir ventilasyon - parfüzyon dengesiz­

liği ile beraberdir. Bununla beraber, bu gibi hastalarda ağır ekse_rs i~ eS: 
nasında veya düşÜ.k konsantrasyonda oksijen sol unumu yapıldığı zaman 

diffüzyon d~fekti önde gelen bir faktör haline geçebilir . Bir -aiffİ..izon 
anomal isi bulu_!.! duğu zaman bunun sonucu çok defa hieerven8a~yon~ 
düşUkPAce>ı dir (Tablo 7, f) . 

Akciğerlerin diffüzyon kapasitesi oksijen veya karbonmonoksitin re­
ferans gazı o arak kullanılrnasıyla ölçülebili ~ Oks~en--m~t;dlarınınteknik 
zo~lu kİ arı nedeniyle en sık olar~karbonmono.ksit diffüzyon kapasi tesi 

ölçülmekte ve «tek - soluk» ve «sabit - durum» metod ları uygulanmakta­

dır . «Tek - soluk» metodunun uygulanması çok kolay olmakla beraber so­

nuçlar nefes tutma gibi Y~PaY bir durumda eld~ edildi ği için h~kiİ<i9az 
değişim koşullarını «sabit - durum» sonuçları kadar iyi bir şeki lde göster­

memektedir . .Qiğer _!~aftan sabit duru m teknik~ri alveol karbon~o~t 
konsantrasyonunun çok doğru bir şekilde ölçülmesini gerekt irmektedir . 
EkSpirasyon sonu havasının alveol azı örnevi olarak kullcınılması, solu-­

num volümünün düşük olduğu hallerde ölü boşluk gazının da bu solunum 
havas;ıçlne girmesi nedeniyle v~ .E belirgin bir ventilasyon- = perfÜzyon 

dengesizİ iği bulunduğunda hata kaynağı olabilir . Bu sebeple hasta şanıç­
larda alveol havası .karbonmonoksit konsantrasyo~~ docru olarak, 

ekspirasyon havası karbonmonoksit konsantrasyonu ve fizyolojik ölü boş-

luk ölçümlerin-d-e-n indirekt o~rak hes~planabil i r. -

Karbonmo~oksit diffüz ~n kaeasitesi my htemelen, ve~_asyo~_Eer­

füzyon dengesizliğinin artması, vasküler yatağın az;ılması veya alveolo . 

kapiller membranda meydana gelen değişikl i kler nedeniyle, yaş ilerledik­

çe azal n:ıaktad ı r~Diffü~~n kapasit_esinin . be.kİ~~end~n daha _d0 ük o l uşu, 
yaygın akciğer fibrozisi, bir hastalık sebebiyle akciğerin büyük b ir bölü. 
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münün harabolu u veya cerrahi olara ıkar:ıhşı gibi akciğerlerin teı:ı:rıi:. 

nal ünitP.lerinde yapı bozukluğuna sebep olan durumlarda örül bilrtınls.­

teaır:-oTffüz on · - i ron astmasın-dadevi me "ş.ti.ı:.; fakat muhte­

me~n ventilasyon - perfüzyon bozukluğu veya diffüzyon için gerekli akci­

ğer yüzeyinin azalması sebebiyle amfizemin geç devrelerinde çok belirli 
bir düşme göstermektedir. - --

Düşük bir3 iffüzyon ~a asitesi_ ölçümü bir diffüzyon defe~tinden 

çok bir ventilasyon - perfüzyon_ oranı dengesizliği anlamın_uaşır . Diğer bir 

sebep, daha önce de işaret edildiği gibi, alveol karbonmonoksit_ konsant­

rasyonu ölçümünde hataya düşÜlmüş olmasıdır . Düşük bir diffüzyon ka­

pasitesinin manasını anlayabilmekte karbonmonoksit alınımının fraksiyo­

ne l bi r şek i lde ölçülmesi yardımcı olabilir (alveolo - kapiller membranı 

geçen .karbonmonoks it volümünün her bir inspirasyondaki oranı . ) Eğer 

d iffüzyon kapasites i ve fra ksiyonel alın ı mın her ikisi de düşükse, Dco nun 

a lçak değerle ri alveoler Pco nun yanlış b ir şekilde ölçümüne değil, ven­
ti lasyon - perfüzyon dağılı m ındak i ile r i derecede bir anomali veya gaz 

transfe ri nin meyd ana ge l diğ i akc iğer yüzeyin in azalmasına bağl ı dır. 

EKSERSİZ ESNASINDAKİ ANOMALİ ÖRNEKLERİ 

Haf if derecede bir solunum hastalığ ı __b ulunan ahıslarda az değlşlm 

anomal iler i ancak eksersiz esnasında o r taya çıkabilir. Kardi}'O - resplra.tu­

var nastalığı bulunan şa~slarda eksersizle ortaya çıkan semptomlar ön 
planda geldiğinden bu esnada gaz değ i şiminin ölçülmesi özellikle önemli­

dir . Ekser,;izin sınırlanması çeşitli mekan izmalarla ortaya çı.kabilir ve so. 

lunu msal olmayan nedenler arasında bir ayırım yapmak çok önemlidir. 

Her iki sebebe birden bağlı olan eksersiz sınırlanması da nadir değildir. 

Tablo 8 de çeşitli gaz değişim parametrelerinin solunum hastalıklarında. 

kardiyovaskül e r bczukluklôrda veya fiziksel olarak eksersiz yeteneğine 

sahip bulunmayan şahıslarda gösterebileceği değişiklikler açıklanmaktadır . 

Eksersiz esnasında kardiyovasküler sistem dokuların artmış olan ih­

t i yaçlarını ka rşılayacak durumda değilse vey~ şahı_s _fiziksel olarak yeter­

lilik halinde u unmuyorsa, eksersiz yapan kaslara sistemik kan akımı da­
ğılımı yetersiz olacağından do.ku hipoksisi, artmış laktat yapımı ve buna 

bağlı olarak asidemi hali ortaya çıkar . Böyle bir durumda laktat biri~ 
ne bağlı O ara solunum 15ö1umün ün artışı Ve arter an !.!:! _a p I~ UŞUŞÜ~ 
eksersiz yapan kaslara giden kan akımının azalmasını gösterir (Tablo 

-
8, a) . 
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PARAMETRE 

y ı. yükselmesi 

R 
Vo/VT (%) 
A-a Po , 
p •u, 
Pa<"Oı 
p H 
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TABLO 8 

EKSERSİZ ESNASINDA GÖRÜLEN 
GAZ DEGİŞİM ANOMALİLERİ 

KARDİYO­
VASKÜLER 
BOZUKLUK 

VEYA SOLU-
FİZİKSEL NUMSAL VA /O 

YETERSİZLİK BOZU KLUK DENGESİZLİGİ 

(a) (b) (c) ( d) 

i i i i i i i i i i 
t ! .... .... .... 

<- i l ! ..... ! i 
i .... .... i t 

<-> ! l t l 
..... ! t ..... ! .... i 

l ı ..... i .--. i 

Solu~ 'y'et~!J_ğinde eksersiz esnasında görü len bozukluklar alveol 

hipoven tilasyonu na, ventilasyon perfüzyon bozukluğuna veya her ikisine 

birden bağlı olabileceği gibi bazan bir diffüzyon bozukluğu sebebiy le de 

ortaya çıkabilir. 

VENTİLASYON ANOMALİSİ 

Tablo 8, b de bir ventilasyon bozukluğu nedeniyle eksers iz kapasite­

sinin sınırlı olduğu zaman görülen anomali şekli verilmektedir . Solunum 
işi arttığında eksersize karşı ventilasyonun cevabı sınırlanır. Diğer fizyo­

lojik bozukluklar bulunmadan sadece alveol hipoventilasyonu olan haller­

de, fizyolojik ölü boşluk - so lunum volümü oranı düşmekte veya değişik ­

lik göstermemektedir . Burada alveol oksijen basıncı düşmekte ise de al ­

veol havası i le alveolleri perfüze_eden kan arasında oksij~~ormal bir şe­
kilde den~lenmektedir. Öyle ise, arter kanı oksijen basıncının düşmes i-

~ - - ----
ne rağmen alveol - arter POıfarkı genell ikle normal sınırlar içindedJ_r~u -

nunla -beraber, eksersiz yükü alt ı nd~v~n_!i_J_a_:;'t_onun a_!" tışı 'l_Ükselen C02 

yapımına karşı yetersiz kalmakta ve arter kanında_ P°' dü ş üşü i le beraber 

PC02 yükselişi görülmektedir. 
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VENTİLASYON - PERFÜZYON ANOMALİSİ 

Kan - gaz dağılımının birbirine uymadığı hallerde eksersiz esnasında 
ortaya çıkan gaz değişim anomali şekli Tablo 8 de gösterilmektedir. ~ 
rirahat halinde bir A-aP02 _!ark artışı mevcutsa, bu durum eksersizle_ 
~ardiyak debi ve ventilasyonun artması sonucu_nda _ üniform bir ventilas­
yon - erfü on davıiımı me dana eleb il mesine ve a gelmemesine bağlı 
olarak düzelebilir yahut daha da bozulabilir. Fizyolojik ölü boşluğun so­
lunum volümü yükselmesi ile beraber a r tmasına r_q_ğmen V0 /VT orarıı_ge­

nellikle düşer . Bu durum yüksek ventilasyon - perfüzyon oranı bulunan böl­
geleri'2_ eksersiz esnasında daha fazla kan akım ı al.Qığını östermektedir . 
_Bazı hastalarda bu sebeple arter kanı P0z si ve A-aP1:2._ farkı eksersiz 
esnasında düzelme gösterir (Tablo 8, c) . Bununla beraber, akciğerlerden 
kanve gaz dağılımÜygu~uzluğu devam eder veya artarsa, eksersiz esn~ 
s~da perfüzyonu n artmasına rağmen , öl ü boş luk - solunum volümü oranı 
değişmez veya yükselir, ~-aP02 farkı daha fazla yükselir:!!: arter kanı~­
da 02 düşer (Tablo 8, d) . Pulmoner damarları12._ bir bölümünde obstrük_­
siyon ulunan hastalarda fizyolojik öl ü boşluğun art~e A-aP0z farkı­

nınyuı<se lmes~.ksersi~ es nasında ortaya çıkan ~ek anomali olabilir~­

rada boyanın periferik arterde örülü zamanı norm.2_1diI. Gerçek bir şant 
halinde ise boya periforik arter lere normalden daha erk~n ulaşmaktadır . 

Dİ FFÜZYON DEFEKTİ 

Saf bir diffüzyon bozukluğu oldukça nadirdir ve bu durum alveolo -
kapilıe-;:- membranı belirli bir şekilde kaıı-nlaştıran veya ~apiller yatağın~ 
a~a ıgı hastalıkla..r:da bile genellikle bir ventil_?syon - perfüzyon dengesiz­
liği ile beraberdir. Diffüzyon bozukluğunda eksersiz esnasındaki bulgular 
~anomalis i -bulunan va.k'a ların aynıdır (Tablo 8, d) . 

DE·GİŞ İK ANOMALİLERİN BERABERLİGİ 

Birçok vak'alarda eksersiz esnasında gaz değişimindeki anomaliler, 
alveol hipoventilasyonu ve kan ve gaz dağılımındaki uygunsuz·lukların bir­
likte etkileri sonucu ortaya çıkar. Burada alveol hi oventilas 2DQ_arter ka­
nında Pc0z yüksekliği ile .kendini belli eder. Vent ilasyon - erfüzyon den­
gesizliğini gösteren bulgu i se A- a P0z farkındak i artıştır :_Bu bozu~uklar 
istirahatte de bulunup eksersiz esnasında artış gösteri !:.!_er yahut ancak ek. 
5ersiz esnasında ortaya çıkarlar. 
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ASİT - BAZ DENGESİ 

Asit - baz durumunun araştırılmas ı solunum hastalarının incelenme­

sinde ana komponentlerden biridir . Son yıl l arda oldukça bas i t aletlerle 

pH ve Pceı ölçümleri yapılabilmes i asit - baz dengesi saptanmasını meta­

bolik veya solunumsal bozu k luklar gösteren bir hastanın incelenmesinde 

hemoglobin ö lçü mü veya lökosit s ay ımı kadar sı.k ku llanılır b ir hale getir­

miştir . 

Daha önce de belirtildiği gibi , gaz değişiminde alveol hipovent i lasyo­

nu ve a hipervent il asyonuna götüren etki ler, arter kan ı pH ını deği Ştire­
rek böbrek t arafı ndan baz ı kompansasyon reaksiyonların ı n başlatılmas~a 
yoi aça r . Ayn ı şek i lde bikarbonat deği ş ikliklerine sebep olan rnetabolik 

bozu k lukla r sonucu so lunum sistemine bağllkompansa.5yon rea k s i yon~a r ı 

orta a ıkar. 

Asit - baz denge bozuk luklar ı na sebep olan durumlarda karışıklığı ön­

lemek amacı i le kanı n asit - baz denges i i le p ri mer bozuklukla i lg i li anor­

mal olaylar ı bi rb irinden ayırmak gerek i r . Kandak i anormal durumlar asi­
demi ( cH+ nın yüksek pH ın dü şük olma-sı-)Ve alkalemi (cH+ ı n düşük 
f?H~üksek olması) d ir ~As it - baz bozukluklarına yol açan anormal olay­

lar ise asidoz (kuvvetli b i r asid in artt ı ğı veya H c0 3- ın büyük miktarlar. 

da kaybedi l diği durumlar) ve alkaloz ( kuvvetl i bir baz ın arttı ğ ı veya kuv: 

vetli bir asidin k aybedildiği durumlar ) dur . B~idoz önce asidemiye yol 

açar.~kat bu primer bozu.kluğun kompan sasyonu amacı ile ortaya ç ı­

kan sekonder proçesler nedeniyle kan H+ konsantrasyonu norrr. alleşebilir . 

K~sasyon derecesi tam veya kısmı olabilir ve bu durumun tayininde 

kan H+ onsantrasyonu~~ormal değerlere dönüp dönmediğine ba~ 
Tam k c::_mpanse durumlarda primer bozukluk, ister asidoz ister alkaloz Oi= 
sun yine mevcuttur fakat asidemi veya alkalemi düzel tilmiştir . 

As idoz ve al.kaim: primer bozukluğun şekline göre yen iden değerlen­

dirilir . Bi r solunumsal asidoz, alveol ventilasyonunun !Y1etabolik C02 yapı­

m ı na oranla yeters iz kaldığ ı ve bu sebeple hiperkapninin ortaya çıkt:i9 ı 
anorma·I bir durumdur. Bu durum bir kuvvetli asit olan H2C03 ün birik­

mesiyle ayn~ . SJ>l~ums'!I alkaloz, alveol ventilasyonunun metaboljk C02 

yapımına oranla aşırı bulunduğu ve bu nedenle hipokapninin ortaya çık­

tığı anormal bir durumdur~ durum kuvvetli bir as itin kaybı ile ~ynı­

dır. Bir metabolik asi~oz, ekstra sellüler sıvıda kuvvetli bir asitin primer 

()la;.ak arttı ı anormal bir durumdur (örneğin, metabolizma sonucu orta­

y~ık~n organ ik asitler, NH4CI gibi ;ksojen asitler veya böbrek veya bar--
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sak yoluyla ekstra selüler sıvıdan primer H .c.a kaybı) . Bir met.!bolik al. 

kaloz ekstra sellüler sıvıda kuvvetli bir bazın primer olarak yükseldiği 

a~mal bir d~rumdur (eksojen olarak Hco-
3 

alınması veya ~d~I 
kaybı gibi ekstra sellüler~~n kuvvetli bir asidin kaybolduğu_ primer 

bir durum). 

ASİT - BAZ DURUMUNUN SAPTANMASI 

Henderson - Hasselbalch denkleminde bulunan üç deği?kenden ikisi ­

nin bilinmesi (pH, Pceı ve C02 muhteva-sı) üçüncü değişkenir. hesaplan­

masına olanak sağla r.-:~kb'Tr parametrenin öl ülmesi ise anlışlıklara yol 

açabilir. Düşük pH metabolik veya solunumsal aside1!1 inin, yü.!s_se_k pH ise 

metabolik veya solunumsal alkaleminin belirt isi olabilir . Dü ük bir C02 

muhtevası solunumsal alkalozun (alçak Paco ) veya metabol ik asidozun 

(düşü k H co
3
- ) , yüksek COı~hteva s ı i~ m~tabolik~lka lo~ i._y~~sek 

H~) veya ompanse sÖlunumsal asi dozun (yüksek Pac.o
2 

) işaretidir . 
Aynı şekilde, düşü k -51r Paceı solunumsal alkaloz veye kompanse metabo­

lik as idozda , yüksek Pa c02 ise solunumsal asidoz veya kompan se metabo­

lik alkalozda bulunabi lir . Öyle ise , asit - baz durumunu saptayabilmek içi n 

değişkenlerden e n a şağ ı ik isin in ölçülmü ş olması gerekir . 

Asit - baz durumu nun tanımlanmas ı farklı laboratuvarlarda değişiklik 

gös termek teçl ir . Bazı laboratuvarlarda bütü~k~nın veya pl9zmanın C02 

muhtevası Van Siyke aygıtı ile öl çülmekte ve pH ile berai::ıer 1-ienderson -

Hasse alch den klemi aracılı ğı ile -Pceı veya bikarbo~ı~t iyon k~nsantras­
yon~ nun hesaplanması için kullanılmaktadır. Diğer laboratuvarlarda ise 

Pc0 2 ve pH elektrotıa r:a racılığı ile ölçülmekte ve total C02 muhtevası ve 

bikar oona f konsantrasyonl~0e_saplanma.ktadır . Üçüncü bir metod (Ast­

rup) has~lardan alınan kanda_pl::i_ _~lçüldükten sonra bu ka_!2,l_~elirl i_yük­

sek ve alçak konsantrasyonlarda Pceı ye sahip gazlarla denge haline geti­

rilmesi ve pH ı n yeniden ölçülmesi ile H ve P çq__arasıodaklJ. li kilerin ü-ç 

-değişik seviyede ~aya çıkarılmasıdır. Bundan sonra total COı muhteva s ı 
ve bikarbonat_ konsantrasyonları hesaplandığı gibi hastanın Pc0 2 seviyes i 

de interpolasyon yoluyla ortaya çıkarılmaktadır . 

Bazı laboratuvarlarda asit - baz durumunu belirtirken tampon bazı ~ 

rimi kullaIJJlmaktadır . ~on bazı, tam kanın _konjuge bazlarının topla­

mıdır . Bikarbonat ve non - bikarbonat tamponlarını ihtiva eder . Hemoglo­

bin en önde gelen nan - bikarbonat tampon olduğundan «normal» tampon_ 

ba; ıdeğeri h emoglobin konsantrasyonuna göre değişmek!_edi r . Henderson -
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Hasselbalch denklemindeki iki değişken ve hematokrit ve a hemoglobin 
değerleri bilindiuinde tam kanın tam_Q_n_ bazı değerlerini hesa_el~ma!< iç~ n 

nomo ramlar wılmı -.!.!! (Singer ve Hastings). Baz fazlası terimi ise tam­
p~ ba~ın hemoglobin konsantrasyonun! göre _beklenen normal değer_!_n­
den fazla olan miktarını mEq/l olarak ifade etmektedir . Baz eksiği terimi, 
bulunan tampon bazı değerinin beklenen normal değerlerden daha düşük 
olduğu haller için kullanılmaktadır . 

Baz fazlası veya baz eksiği terimleri aynı za'!landa «standard b_ikar­
bonat,, ı n normal değerlerden sapmalarını da göstermektedir. Standard 
bikarbonat, anaerobik ş_arttıI_d.?.2lınan ve bun~an sonra yü~sek o~sijen 
konsantras onuna ve 40 mm . Hg Pc0ı ye sahip bir gazla denge haline ge­
tirilen kanın bikarbonat konsantrasyonudur.- Bu konsantrasyon daha önce 
bahsedilen Astrup metodu ile pH - P co

2 
ilişkilerinin interpolasyonu yoluy­

la da elde edilebilir . Standard bikarbonatın normal d~eri 24 mEgL dir 
v:_bu değerin üstünde ve altında_l5 a_l9_n _9eğerler baz fazlası ~e ba~ eksi~i 
,)larak isimlendirilmektedir. 

Baz fazlası veya baz eksiğ ~ sadeçe ekstra ~~llüler ~vıya baz ilave edil­
d i ğini veya bu sıvının baz kaybettiğini gösteri[. Bazın artma veya eksilme 
rnekanizmasını göstermez ve baz fazlalığı deyimi ile kompanse solunum­
sal asidoz veya metabolik al.kaloz ifade edilmiş olabilir . Bozukluğun sebe­
bin~olunumsal olmadığLbfüniyors..a tedavide baz fazlası Ve'f.E e!s.siği fay­
da 1 ı birer rehberdir . Bununla beraber in vitro ölçü len standard bikarbonat­
değerleri ni n, ka~ın hasta akciğerlerinde 40 mm . Hg P co

2 
ile denge hali­

ne gelmesi ile ortaya çıkacak değerle aynı olmadığı hatırda tutulmalıdır. 

in vitro dengeleşme esnasında meydana gelen bikarbonat muhtevası deği­

şiklikleri sadece eritrositler ve plazmanın su bölümündedir. İn vivo ola­
rak bu değişiklikler bütün interstisiyel sıvı volümünde meydar.a gelmek­
te ve bu nedenle baz fazlası ve baz eksiği değerleri daha düşük olmakta­
dır. Tedavi esnasında önemli olan, ekstrasellüler sıvının baz fazlası veya 
eksiğidir . Bu sebeple kan örneklerinden elde edilen değerler gerekli şekil­

de düzeltilmelidir. 



Sekizinci BÖLÜM 

Solunum Sisteminin 
Rorunma Mekanizmaları 

Solunum hastalıklarının esas mekanizmalarına ayrılmış bir bölüm gaz 
değişim fonksiyonunun dışında kalan bazı görevlerinin kısaca gözden geçi­
rilmemesi halinde eksik kalacaktır . Çünkü bu fonksiyonlar hastalık pato­
genezinin anlaşılmasında önemlidirler . Ortalama gaz değişimi yapmak üze· 
re görevlenmiş bir aygıt olan solunum sistemi, insanda dış ortam arasın­
da çok geniş çapta temasın ortaya çıktığ ı bir yerdir. Atmosferi kirleten 
bakteriler, küçük tanecikler veya zararlı gazlar gibi ortamda bulunan bir­
çok tahrip edici etkenlerden kendini korumak için, solunum aygıtının ge­
lişmiş müdafaa mekanizmalarına sahip olması gerekir. 

ÜST SOLUNUM YOLLARI 

Üst so~num yo 1 1arı solL'num sisteminin ko:-unm;::ısındc; ö;ıemli bii- r.:ıl 
oynar . Trakeo - bronşiyal ağq_çın si ili epitelyumu, bunun üzerini kaplayan 
müküs tabakası ve alveoller, bu bölgelerdeki ısının vücut ısısına ç~~­

kın olmaması ve kendilerine kadar ulaşan havanın nemlendir.ılmemiş bu­
lun~sı hallerinde fonksiyonlarını uygun bir şekilde yapamazlar ... st so­
lunum yolları, ins ire ediko..Jtayçının b~n deliklerinden ğ;Ç~snasında 
ısıtılması, nemlendirilmesi ve filtre edilmesi suretiyle trakeobronsiyal ağaç 
ve akciğer parankimasını korumaktadır . Atmosfer havas! ne kadar soğuk 
veya kuru olursa ol-;un, trak~'y'a v~~ı esn~da ~7° C ye kadar ısıtılm ış 
ve su buharı ile doymuş bulunur. Çok damarlı bir yöpıya sahip oldukla­
rından, iÇ!erinden üyük miktarda kan geçen burun konkaları bir ısı rad­
yatörü gibi görev yaparak inspirasyon havasını ısıtırlar. İnspirasyon hava­
sı özellikle bürun müküs bezleri tarafından nemlendirilmektedir . Bu bezler ----
görevlerini yapabilmek i in hav g.Qnde 650 ml, su verirler. Nemlendiril-
menin küÇuk bir bölümü muhtemelen tra.kea ve bronşlardaki müküs bez. -
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leri tarafından a ılma ktadır. Ha s talık veya yaşlılıkta burun mükozas ı bu 
kadar büyük miktarda sıvıyı veremiyecek bir-dCr~ma -gel ebilir. Bu nedc :ı­
le bronş sekresyon l arı katı ve ya ışkan olabilir. Tra keostomil i _ _veya !:> '.r 
süreden ber i endotrakeal bir tüp konulmuş bulunan hastalarda inse_i ra s­
yon havası yeter li bir şekilde nenilendi-rilmeden ve ısıtılmadan direkt ol a­
rak trakeaya girerse sekresyonlar kuruyarak kabuk halini alır . Bu sebep:e 
insp irasyon havaslnınyapay olarak ı sıt ılm ası ve nemlendirilmesi gerek ir. 

Üst solunum yolları yabancı maddele ri n alt so lu nu m yollarına girme­
sine engel olacak bir yap ı y-;-;;hip;;;-de bu kor~ nma kesin olarak etki li 
egı lr . O unum sisterii..Cnin zararlı gazlara karşı Savunması oldukça Z i! 

y ıftır . Aerosoller veya gazl ar inhale edildiğinde solunu m ağacının çeşitl i 

yerlerindeki konsantrasyonlar solu num dinamiğine, a~rosolün tane çapın a 

ve azlar ın kimyasal ve fiziksel özelliklerine bağ lıd ı r . Büyük tanec ikler v0 
sud~_!jyen gazla_ı::_ ~u~u ı:rı _y_Q llarını.o genel likle üs t bölümlerinde kalır­

lar . Daha küçük tanecikler ve erimeyen gazlar alveoll eri de içine alan d a. 
ha~l ü n;Te;:-e u la şabilir ve inf~masyonlara ve hatta akc iğer ödemi­
ne yol açabi li rl er . Bununl a beraber, akciğerler mi kro - organizmaları t~ 
rip ve diğer yaban cı madd-ele ri e imine etme yeteneğinesah ip t i r. 

İnh a l asyon la alınan taneciklere karş ı ilk korunma çizgisi buru n delik­
le ridir . Buradaki uzun kıl l ar büyükçe tanecik ler i havadan süzerler . Çapla­
rı 10 mi krondan daha büyük tanecikler burun delik leri ni geçerlerse tür­
bül an s ve inertia sebebiyle, burn un müköz membranlarını sıvamış2a'ıa-;; 
mükijs tarafından yakalanırlar. • --

AKSIRIK REFLEKSİ 

Aksırık üst solunum yollar ında irritasyon yapan maddelere ka rşı ko­
run~~ m2:_anızma a r ınaan olriôir:-BLT reflel<S,burun m ü köz membranınin 
ir ritasyonu ve trigeminus sinirindeki his reseptörlerinin- uyarılması ~ 
taya çıkar . Aksırık esnasında önce derin bir soluk alınır ve bunu ağız ka­
pa lı o~yapılan ve bu nedenle -~ avanın burun yoluyla dış ar ı atıld~­
detli bir ekspirasyon izler . 

LARENKS 

Bir larenks aynası ile glottise indirekt olarak bakılırsa ins irasyon 
esnasındagenişlediği, ekspirasyon esnasında ise da raldığı gör Lllür . Larenk­
sin _kapan;r;ası solunu r:::ı_Y? llarını yaban_cı cisim aspirasyon ların d;;°ıı"kOr~ 
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Örneğin, yutma esnasında glottisin kapanması gıdaların trakeaya girmesi­

ne engel olur . Larenksin kapanması öksürük veyLc:l_efekas onda görü~ü­

ğü gibi, toraks ve karın boşluklarında pozitif basınç meydana gelişi için 

şarttır. Hava akımına karsı ok kuvvetli bir engel olan larengospazm, özo­

fagus gibi solunumsal olmayan organların uyarılması sonucu ortaya çıkan 

reflekslerle de meydana gelebilir. Çok şiddetli-öksürük nöbetleri asın ­

da görüld ügu gibi larenksin kapalı hali uzun bir süre _9evar:!:1 edecek olur­

sa, intratorasi l<basıncın bÜyük artış göstermesi ve bu artışın sürekli ol­

ması nede niyle kalbe venöz dönüş bozulabilir ve dolaşımsal kollaps ve 

senkop ile sonuçlanan bir durum ortaya çıkabil i r. 

Eskiden yabancı maddelerin ~kc_!ijere ancak peİ< zorlukla girebilece­

ğine inanılmaktaydı. Larenks en küçü~ b ir tahriş ile spazm yapabilen bir 

bekçi olarak görülmekte ve larenksten kalkan öksürük_ refleksleri ile ya­

bancı maddelerin geriye atıldığı sanılmaktaydı . Bugün mekanizmanın sa­

dece-;o!Unum si ;ieminin müköz m~mbranını tahriş eden yabancı madde. 

l~r için doğru olabileceğini bilmekteyiz. Lipiodol gibi iyod ihtiva eden ve 

irritasyon etkisi olmayan radyo - apak maddelerle yapılan~n~)'. ler norma l 

ve anestezi altında bulunmayan şahıs larda bi le yabancı maddelerin a!s.iğer 

derinliklerine .kolayca aspire edildik lerini göstermiş1iı::. Üst solunum 'iQ.!.: 
!arından gelen sekresyonların da, özellikle u ku süre.sincg,__g_y_nı_v.oL.L.t.a: 

kip edecekleri açıktır. ~st solunu m y~rı -;-t l':ril olmad ığ ından akci verl e r 

bu yolla bakteriler, funguslar ve viru slar ın ok değişik çeşitleD._ ile de­

~aM!!._ kont::ımine olac::ıklardır . Solunu:-n yollarının ı~ or.ıplek:; yap:sı, gi;i n· 

ti ve çıkıntıları göz önünde bulundurulacak olursa akciğerlerin nasıl olup­

ta devamlı bir süpürasyon odağı halinde kalmadığını anlamak zordur. N<t­

sofarenks ve farenks korunma engellerini aşarak trçkeo - bronşLy_a401Ja­

ra giren yabancı maddeler, ancak diğer bazı koruyucu mekanizmalarla dı­

şarıya atılabilir. Çapları 2 ile 10 mikron -arasında -buTı:;°nan taneciklerin 

% 90 kadarı trakeo - bronşiyal epitelin mükosiliyer örtüsü tarafından tu­

tulmaktadır . Çapları 0.5 - 2 mikron arasında olan tanecikler ise_duktus al= 
veolarislere ve alveollere kadar inerek, büyük bölümü ile yerçekimi kuv­

vetleri sebebiyle, küçük bir bölümü ile ise Brown hareketleri ile buralar---- -- --- --
da birikmektedirler . Solunum yollarındaki mükosiliyer aktivite, kontami-

nasyon meydana getir~ '2:1addele~n- alve~er~ ~ar ~şmasını engelle­

yen ve hava yolu yüzeyine yapışmış taneciklerin dışarı atılmasını sağlayan 

diğer mekanizmalar, alveol ma.krofajlarının fagositik etkis~ve epitele bağ ­

lı koruyucu mekanizmalar bütün bu abancı maddelerin akciğerlerde yer­

leşmesinden korunmada rol oynamaktadırlar. 
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AŞAGI SOLUNUM YOLLARI 

MÜKOSİLİYER SİSTEM 

Solunum ollarına iren organik _yeya inorganik_m addeler · eliminas­

yonunda, elastik ve yapışkan özelliklere sahip ve sillerin kamçı şeklindeki 

hareketleri ile epiglottise doğru devamlı bir şekilde ilerleyen ince bir ta­

baka halindeki mükü s rol oynamaktadır. 

SOLUNUM EPİTELİ 

Solunum yollarının burun, paranasal sinüsl er, trakea~ b üyük bron ş ­

lar gibi rijid ve kollabe- olmayan- bölü~leri silli--kolu~nar epitel il ;-ÖrtÜ-- - ----lüdür. Her bir epitel hücresinin yüzeyinden 0 .5 mikron uzunluğunda ve 

0 .25 mikron çapında, ince saç gibi, yakla şık o larak 250 adet uzantı n ı n çık ­

tığı hesaplanmıştır. Orofarenks ve terminal ve so~numsal bronşiyoller gi ­

bi rijid olmayan alanlarda epitel küboittir ve sil lere sahi değ il di ; BU 
sahalardan sek resyonlar çevrede.ki kas liflerin in sıkıcı etki si ile uzakla tı ­

rılırlar .. 

Şişkin ve uzun gob let hücreleri silli ep ite l hüc releri arasında tek tek 

ve a gruplar halinde yer almıştı r . Bu hücreler trakeobronşiyal ağacın 

pr~al bölümünde, özellikle büyü k bronşların bifürkasvonlarında da­

ba_fazla_ görülürler . l'er lfer e ise seyrektirler . Gob let hücrelerinin~sel 
kontrolünde asetilkolinin kimyasal mediyatör olarak görev yaptığı göste­

rilmi tir . Müküs bezleri sadece kırkırdal< l hava yollarında bulunurlar. Kı­
kı rdakj; r~ n çok dah;-f~; ı ;;;-olduğ~büyük bronşlarda sayılar ı en-yüksektir. 

Bunlar otonom sini~eminin kolinerjik - bölLlmü ile sinirlenmiştir ve 

vagusun ~imülasyonu sekresyonun artmasına sebep olur . 

SOLUNUM SİSTEMİ MÜKÜSÜ 

Üst ve alt solunum yo llarının _ epiteli ince ve şeffaf bir müki,i_~ 
kasıy a a 2 ~Klorrna koşullarda trakeo - bronşiyal ağaçta salgılanan 

mü.küsün gerçek bir ölçümü mümkün olmamakla beraber sağlam insanda 

24 saatte 100 mi. salgılandığı hesaplanmıştır.~u müküs % 95 oranda su 

~ e e~. q_eri kalan bölümü i~e mükoproteinlerL _rr:ı ükoQolisakkaritler 

ve lipidlerden oluşmuştur ._ Trakeobronşly~ağaç_ [.ç~eki müküs karışı -
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'il ı nın üç kaynağı vardır. Sulu olan bölüm kapiller damarlardan meydana 
gelmekte ve solunu'12 yollarının duv~rlarını kap~ayan ~P-it;lhÜcrelerı;rn 
aralarından sızmaktadır. Geri kalan bölüm is~ oblet _hücreleri ve rnüküs 
bezlerinden salgılanmaktadır . Bu müküs viskozitesi, elastikliği ::t_e özellikle 
yapışkanlığı nedeniy~e inspirasyon havasındaki yabanc_ı_ maddeleri yakala· 
ma, taşıma ve elimine etme yeteneğine sahiptir . --
SİLLER 

Siller dakikada yaklaşı~ ~larak 1000 -_1500 def~ ritmik ve devamlı 
olarak titreşirler . Bu titreşim ileriye doğru hızlı bir vuruş _ ile g~riye doğ­

ru yavaş bir dönüş şeklindedir. Hızlı vuruş esnasında sil dik duruma e­
lir . Geriye dönerken -d;-arkaya doğru bükülmektedir. İleri doğru süratli 
hareket, geriye doğ-ru yavaş harekete göre Llç defa daha hızlıdır ve bu se­
beple müküs glott is yönünde dakikada yakla şık olarak 10- 20 mm. hızla 
ilerler . Bu haftada 1 mil ( 1650 m.) lik bir hızdır. Üst solunum yolların­
da müküs, burun ve sin üslerden farenkse doğru _atılır. Trakeo- bronşiyal 

ağaçta ise müküs hareketiyukarıya ve glottise doğrudur: . 

Müküs ve taşımakta olduğu tanecik ve ma.krofaj·lar sillerin aktivite­
si ile küçük bronşlardan öksürük refleksinin önemli rol oynadığı büyük 
bronşlara doğru yürütülür . Sil hareketleri birçok a ·anların etkisi altında 
kalabilir . Siller acetylcholineJ inorganik iyonlar, zayıf asitler y_e lokal .fill~­
tet~erin düşük konsantrasyonları ile uyarılır, nemin azalması, alkol, si­
gara dumanı ve diğer zararlı gazlarla inh ibe edilir. 

ÖKSÜRÜK REFLEKSİ 

Öksürük, kı smen kapalı bir glottise karşı yapılan şiddetli bir ekspi­
rasyon ur.-AJ<sırı tan ar ı, istemli olarak daha kolaylık~ kontrolecıile-
6ilmesi ve daha az patlayıcı oluşudur . Öksürük trakeo -bron i al a aca 
yabancı cisimlerin girmesini ve bronkopulmoner sekresyonların birikmesi­
ni önler . 

Öksürük lossofaren eus 'un fa renkste dağılan afferent liflerinin ve-
ya la::_enks, tr~kea ve büyük bronşlarda bulunan nervusvagus duyu uçla­

rının uyarılması ile meydana gelme~ed_ir. Küçük bronşiyoller irritasyon­

lara karşı ~speten duyarsızdır . Radyo - opak bir sıvının bronkoplöral fis­

tülden verilişinden sonra öksürük refleksinin bu maddenin büyük bronş-
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!ara geçmeden önce ortaya çıkmadığı gösterilmiştir . Öksürük farenks ve 
ösofagus müköz membranlarında plevra üze inde ve dı kulak olunda 

bulunan sinir uç.§rından kalka~flekslerle de uyarılabill.L._Bu_ uyarıl~r 

medül~daki_ «~ksürük _ _121 e_r: k~~~ne ulaşmakta ve bu_ l'l]erkez _@ğü~a­
renkstek i kas sistemleri aracılığı ile öksürüğü orta a ıkarmaktadır . Uya ­
rılar, enfeksiyon arda ·görüldüğü g~fumatuvar, yabanc; cisimler, toz 

veya dumanlarla temasta ortaya çıktığı gibi mekanik , tahriş ed;ci gazlarl a 
temas halinde olduğu gibi kimyasal, soğuk hava ile temas durumunda gö­

rüldüğü şekilde termal olabilir . Bununla beraber terf!J al uya~ılma g~ nelli k­

le trakeobronşiyal ağacın daha önce diğer tahriş edıci maddelerin et kisi 
~ltı ~da kalmış olduğu durumlarda or-~~ya ~ ıkmaktadlr .----- ·- --

İRRİTASYON İNSPİRASYON KOMPRESYON ATILMA 

ŞEKİL 61 . Öksürük refleks i 

Şekil 61 de görüldüğü gibi öksürük olayının dört birbirinden ayrı 

fazı vardır . 1 inci faz öksürüğü başlatan irritasyond-ur . Bunu derin bir 
inspirasyon olan 2 nci faz izler . 3"Üncü v7; 4 üncü fazlar ise ekspirasyon 

dönemine a ~ttir . Kısa bir süre devam : den 3 üncü fazda glottis hızla ve 
sıkıca kapanır. By e~nada interkostal ~aEdominal kasların kuvvetle kont­

raksiyonu nedeniyle göğüs içi ve karın _ iç0asınçJar yükselir . Bu faza 
«kompresyon fazı» denilmektedir. Göğüs içi basıncının çok yüksek bir se­
viyeye erişmesinden sonra glottis ani olarak hafifçe açılır. Böylelikle karın 
iÇ°ibasınç göğüs içi basınçtan daha yüksek bir hale gelir,diyafra-rYia u­
karı dovru itilereJ5 -al t ~ solunum- yollarındaki hava şiddetli ve pat­

layıcı bir hareketle dışarı doğru itilir~ Bu sonfaza-«atıcı faz» ismi veril ­

mektedir. Gl;ttisin açıldı_§1ı ~anda ru~ş~Jan:ıak yükselerel< naso aren Si 

kapatır . Böylelikle solun ~f12. si:_teminden dışarıya atılan herhangi bir ya­

bancı madde ağız içine girer ve ekspektore edilir . 
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Radyo - opak yağlar kullanılarak havanın ekspirasyonla d ı şarı atılışı 

es n as ında intratorasik hava yollarının dışardan içeriye doğru basınç a~ ­

ı ın da kaldığı göster ilmiştir . Böylelikle meydana gelen daralma hava a.kım 

hız ını ş iddetle arttırır ve bir jet akım ı haline sokar . Bu şekilde atılan her­
hangi b ir yaba n cı madde bir s ilahın içindek i k urşuna benzemektedir. ~ 
dan ba ş ka , normal solun um esnas ı nda sab it bir şekilde genişleyi p daralan 

es nasında ince bronşlardan IJaşlayara ı<a"Şa§idan~ 
~ıyadoğru ilerle ~, atı cı eris ta ltik hareketler ortaya çıkar . Normal so­
lu num esnasındaki sa bit bron ş daralma ve genişlemeleri ve öksürükle or­
taya çı ka n peristaltik dalgala r, solu num sistemi içi nde yabancı madde!f:. 
rin tışağıda n yuka rı ya doğ r u yürütü lmes inde muhtemelen diğer bir koru· 
yucu mekanizmayı teş kil eder ler. 

Pa tlayı cı fa zı n hava ak ımı küçük b ron şiyoll e r ve akci ğer parankima­
s ı na pek az t esiı:__e t ti_ği n ~en bu alanl arda ki yab~cı maddeler üzerine ök­
sü rüğün etk isi zayı ft ır. Bu yabanc ı maddel er silleri n devamlı harek~ti ile 
yu a rı doğrÜ bL!yük bron ş l a r a iler lerler . Buna ilave olarak yabancı madde­
ler bronş ağac;-;:;;-n s0Tunu~11ıa ~rtaya çı kan sabit gen i1 leyip dara_!.m~rı ve 
öksü rüğü n pat layıcı fazında göğsün meydana getird i ğ i s ıkıştırıcı etki ile 
de büyük bronşlara doğru yürütü leb il irl e r . An cak bundan sonra bu mad­
de ler in öksü rük!; dı şar ı y a atı l ması mümkün ol ur . 

Öks ü~ü k es_ı:ı as ı n d a di yafragı::ıa. aktif bi_r r_ol oy ar . Ba l_a ng ı çtaki de­
r iıı_J n s .!.!:_asyonda ka~dı r ve a l çal ır . Glot tisin kapalı kaldığı sürece diyaf­
ragma a ş ağı duru mda sabit .k alır . Bu esnada toraks içi ve karın iç i basınç­

a! b[Ibirl ne -~şağı yu ka rı eşitti r . P~tlama fa ; n;fu glottis aÇı lınca a~iğer 
içi basınç düşer ve karın kasl ar ının şiddetli kontraksiyonu ile artmı olan 
karın iç i basın ç -diyafragmay7 hı z la yükseltir . Öksürüğün bu fazında di ­
yafragmanın passif olarak yükselmesi gerekirse de karın organlarının yu­
karı itişinin ve böylelikle öksürük esnasında ortaya çıkan atıc; kuwetle­
rin diyafragma tarafından regüle edilmesi de mümkündür. 

ALVEOL YÜZEYİ 

Silli kolumnar epitelle döşeli terminal ve solunumsal bronşiyollerin 

distaline ulaşabilen tanecikl~~ in temizlenmesi çok daha yavaştır . Bu te­

mizlik alveoler ve interstisiyel makrofajlar _ ~ rafından yapılan fagosito­

Zl!._n h.:_~ ve ~ lv~ollerde_n mükosil iyer ö rtüye geçen sıvının miktarına bağ­
lıdır . - -- -- -
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Alveol yüzeyin in görevi d ı ş ve iç ortamlar arasında diffüzyonu sağ la ­

mak olduğuna göre, anatomik yapısı da bu göreve uygund ur. Alveol lerin 
bağ dokusu diğer yüzeylere benzer, kan akımı çok boldur ve epiteli de 
kendine°öZeldir. -· 

Alveol epitel tabakları, akciğer üzeyi !:Pitel hücrelerinden (Tip 
pnömonositler) ve büyQk~lveol hücrelerin_den (Tip IJ_p_nöm_QJJ_Os.iıle.ü 

yapılmıştır. Bu yüzeyin üzerinde büyük, mononüklear ve amibe benzer fa­
gosit hücrelerof~serbest hücrele~» veya alveöl ma-krofajTa7' b ulunur. 
Bazı uru llardaörneğin, akciğer ödemi veya enfeksiyonlar~da-n ~onra, -bu 

serbest hücrelere kan yoluyl~gelendlğer bazı serbest hücreler)~ k~tılır: 

Alveol epitelinde sa lgı aktivitesi, eser olarak, alveol yüzeyine olduk­
ça üniform bir şekilde dağıl;;,ış ~İ an büyük alveol hücreleri (Tip lı pnö~ 
nositler) tarafından yapılmaktadır . Bu hücrelerde sekresyonlar muhteme­
len lizozom sistemi nin değişmesi ile ortaya çıkan mult!lamellar cisimcikJer 
(veya sitozomlar) tarafından yapılmaktadır. Me dana elen sal ~~ fos­
folipid'den zengindir ve muhtemel_:n protei n de ihtiva eder. Salgı ve_p~ 
moner surfaktant arasındaki ilişki çok kuwetlidir. Alveol yüzeyinin sta­
lıilize edilerek ko!lapsın önlenmesi görevinden başka (Birinci Bölüme ba­
kınız) bu sekresyonların akciğer korunma mekanizmaları arasında da yer 

almalarını sağlayan bazı özelliklerin bulunması olasıldığı da vardır . 

Alveol makrofajları alveol yüzeyinde bir çeşit çöpçülük görevi yapar­
lar ve böylelikle alveol korunma sis teminin özel bir bölümünü meydana 
getirirler . Bu hücrelerin koruyucu kapasiteleri, diğer fagositlerde olduğu 
gibi, zararlı maddeleri sindirebilme yeteneklerine bağlıdır. Akciğer l ere 

büyük miktarda enfeksiyon ajanının sürekli bir şekilde gelmesine rağmen 
alveol yüzeyi çok defa sterildir. Akciğerin bilinen bakterisit özellikleri; in 

bü ük bir bölümü alv~J makrofajlarının fagositik ve !itik kudretleri nede­
niyl~ ortaya çıkmaktadır.Diğ-;; fagositler gibT a veol makrofajları d a li­
zozomlardan zengindir. Bı7 li~lar fagosite ed(len bakteriyi s;,.a-n fa­

gositik m-embrana ap~ sırlar . Böylel ikleliTIK enzım er a. teriyi öldürür ve 

sindi ıj: . Akciğerler~ bakterisit a ktiv itesi nin alkoJ;ntok~ i kasyonu, hipE~­
si , siga! a dumanı inha·lasyonu, akut açl ık ve kortikosteroid enjeksiyonl a rın­

dan sonra azaldığı gösterilmiştir . Azotdioksit ve ozon gibi diğer baz~ fak-
tör erın de makrofaj fonksiyonunu bozduğu bildirilmiştir.- -

Akciğerin serbest hücreleri cansız ve suda erimeyen to~ların ve sil­

leri bu lunmayan b~lüm l erden ge len hücre artıklarının temizlenmesinde 

de görev alırlar. Alveol ulunan tanecikler ister serbest mak-
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rofajlar:.!_11_ i inde, i~tE!r sıvı yüze inde bulunsun akc~erin silli bölümlerine 
doğru atılırlar. Bu atılmanın hızı makrofaj migrasyonu ve alveol hücre­

leri sekresyonl a rı ile karışm ış kapiller transüdasının alveol dışına doğru 

akım hızına bağlıdır. Suda erimeyen taneciklerin alveol 'f-Üze inden silli 
yüzeylere doğru atılışının biyolo'ik _yarı - öm_rü 24-_saat ksıdardır . 

Akciğer içinde yerleşen taneciklerin hepsi akciğerin iç yüzeyinde 
kalmaz. Taneciklerin akciğer sabit dokuları içine girişini önlemede fago­

sitozun önemli rolü vardır . Fakat buna rağmen bazı taneci.kler alveol e J:_ 
telini geçerek interstisiyel doku içinde sekestre olur veya lenfatihl_ere g!­
rer . Bu taileei klerin iyolojik yarı - ömürleri haftalar vey~ar olabilir. 
Alveol duvarındaki hücrel;;r in içinde bulunan tane_çiklerin alveol bo !uğu­
na a tı ması u ücreler in yen i lenme zamanına ve alveol boşluğu içine des­

kLamasyon h ız ların a bağlıdır . 

Viruslar, mantarlar veya bakteriler gibi havada bulunabilen biyolojik 
ajanlar inhale edild ik lerinde di ğe r tanecikler gibi mekanik temizlenme 
mekanizmala rına ait olurlar. Bununla beraber, biyolojik organizmaların 

beli rgin etki ya pabilme yetenekler i tema s sü resine değil çoğalmalarına bağ­
l ıdı r . Biyolo jik ajanlara karşı korunma ikinci bir savunma sisteminin gö .. 
revid ir k i bu da mekanik korunma ile aynı ortam içinde görev yapmakta­
dır . Bu savunma sistemine «biyosidal mekanizmalar» ismi ver ilmekte ve 
bu si stem de alveollerin fagositik hücreler i ve müküs aracılığı ile görev 
yapmaktadır . _Mü küs immünoglobulinler vr: lizozomlar gibi l>iyosidal a·an­
l a rı iht iva eder . Fagosit ik hücre ler biyo şi dal aktiviteleri ni mik ropların üre­

~es~durm~ veya öldür~e yoluyJ..? g~ster[!lek~dir ._ 

SALGISAL İMMÜNOGLOBULİNLER 

Solunu msal sekresyonlard.a dört sınıf 'mmünoglobulin b.ulur:ur .J3ur19-r 
lgA, lgG, lgM ve lgE dir. Bu immünoglobulinlerin büyük bir bölümü so­

runı;;:;-yollarının submü kozasında bulunan plaz_ma_hüc_ı:elerince lokal ola­

rak sentez edilirler . Sadece ufak bir bölümü normallerde transudasyon 

yoluyla se~umdan g~ lmektedir . İnf~ma~var olaylar bulunduğu zaman ise 

d~mar içindeki sıvının büyük miktarlarda dışarıya çıkması nedeniyle se­

rum immünoglobı.dinlerinin .katkısı belirli oranda artar. İmmünoglobulin­

lerin ilk ~ç sınıfı istila eden mikr~-::rganizmalara karşı vücudun ön ko­

runma hattını meydana getirmeleri seb~biyle önemlidir :.. Bu maddeler mü­

köz membranlarda normal olarak bulunan mikroorganızmaların mikta-
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rını da kontrol eder . lgE ise erken hipersansi t ivite reaksiyonlarının bir 

mediatörüdür . 

Solunum sekresyonlarının en önde gelen immünoglobulini salgısal 

lgA dır. Bu madde-iki~lser~mlgA s ı -ve bUi.ki rlliTeküle disülfit 

Bağları ile birleşmiş küçük bir gliko - protein komponentinden (salgısal 
·böliıim) meydana geTmiŞtir .SoTüil'Um- -o iları sekresyonlarında bulun fill_Sl i· 

ğer immüno lobulinler salgısal bi r bö lü n:! taşımaz!~ . Salgısal bölümü n 

fonksiyonu iyi bir şekilde anla ş ıl amamıştır. Fakat proreolitik anzimlere 

karşı direnci neden iy le salgısal lgA mo!ekü lünü n sekresyonlar içinde bir 

antikor olarak görev yapmasını sağladığı zannedilmektedir. 

Salgısal lgA nın virusları nötralize edici etkisi göste ril m iştir . Fakat 

kompleman ı fikse edememesi sebebiyl e bakteri enfe~o~nn karŞil<ö. 
runmadak i rolü bugün için bel ir li değildir . Diğer taraftan lgM kompleman 

fiksasyon yeteneğine sahiptir ve b~k terileri- opsonize ve fagosite edebilir . 

Bu nedenle hem an t iviral hem antibakteriyel etk i gösteri r . ' Vücudu i stiİa - -- ·-. - - ----- -----
etme yeteneğine sahip o lmayan virusların mükoza larda üremelr:ri ne karşı 

organizmanın korunm ası serum an t ikorlarından ziyade salgısal - immü­

noglobulin seviyeleri i le ilgili görülmektedir. Sal ı sa l immünoglobüi'i iilei­

mükoza sevi yesinde büyük mik tarda meydana geldiklerinder> inf lueni a 

aşı~Tbl; virüs ~ş ı sı parenteral oia-;:a.k u ulanaca " ı yerde lokal oıarak 
so lunum mü ozasına tat i ed ildi inde -~r:!_tikor cevab ı _5~-~ha geniş öl ­

ç_üde olmaktadır. Ataxia te lang iectasia gibi sa lgı sal lgA eksikli~i bu luna ~ 

durumlarda sinu s ve akciğı:_r_ en ~eksi_yo.0_1 arı çok sıls_ gQ_rülm~k'.~dir . 

AKCİGER METABOLİZMAS I 

Mükemmel bir koruyucu mekanizmadan başka akciğerl er in gazlarla 

ilgili olmayan değişi.k bir fonksiyonu daha vardır . Akciğer aktif bir meta· 

bolizma yeridir ve normal olarak tüketilen oksijenin % 10 unu kullan-- -- --· 
maktadır. Bu miktar kanser ve a tüberküloz gi bi akciğer ha s talıklarınd a - - --~ --- ·- ---~ --
d~a artmakt~dır . Tip 11 hücreler i gibi su rfaktant biyosentezi yapan ve 

bu nedenle yüksek bi r metabolik aktiviteye sahip hücre elemanlar ını n bu­

lunduğu akciğerlerde o.ksijen tüketiminin böyle yüksek oluşunun anlaşıl ­

ması zor değildir. Sayıları 600,000,000 kadar olan alveol makrcfajları po­

limorf lökositlerden 10 defa monositlerden ise 3 defa '!.':h~~ks~­

solunum hızına ~ahiptirler . 
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Akciğerin diğer önemli bir fonksiyonu da bazı vasoaktif maddelerin 

dolaşımdaki seviyesi üzerine yaptığı etkidir. Akciverler dolaşımdaki bra­

~YJs.iolD,_p rostoglandi.n , serotonin ve hj stamini ina! _!ive ede~ilirler . _Fakat 

epinephrine üzerine etkilerj yo,ktur . _Akc iğerler nispeten inaktif bir poli --- -- - - --
ept i t olan angiotensin 1 i, ç~ kuvvetli vasokonstriktör bir madde olan 

angiotensin 11 ye çeviren bi r anzime de sahiptirler. 

ÖZET 

Solunum sisteminde meydana gelen hastalıkların birçoğu, viruslar ve 

bakteriler gibi biyolojik ajan~arın, tahriş edici maddelerin veya allerjen­

lerin solunum sisteminin koruyucu engellerini atlayarak akciğerlere gir­

meleri sonucu ortaya çıkmaktadır . Akciğerlerin gaz değişimi dışında ka­

lan ve hastalı.klarl a savaşla ilgili fonksiyonlardaki rolü ancak son zamanlar­

da di k kat çekm iştir . Bu nunla beraber bu olayların akciğer hastalıklarının 

f iıyopatolo j isi ve semptom ve belirtilerin ortaya çıkış ındak i önemli rolü 

acıktır _ 
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Dokuzuncu BÖLÜM 

Akciğer Hastalığının 

Belirtileri 

Solunum sistemi savunma mekanizmasının zor la nması veya yıkılması, 

yada fonksi yonunun bozulması sonucu semptomlar ve bulgular oluşurlar. 

Semptomla r, genellikle hastanın hissettikleri; bu lgular da hekimin fizi.k 

mua ene sırasında ortaya çıkardiğı bel i r t i lerd i r. Bununla beraber, semp­

tom larla fizik bulgular aras ı nda her zaman kesin bir ayırım yapmak müm­

kün değil d ir . Çün kü, di spne, öksürük, siyanoz ... gibi belirt i ler subjektif 

veya objekt if o labilirl er . Solunum sistemi fonksiyonundaki değiş i klik so­

nucu baz ı primer semptom lar ve bu lgular oluşurlar . 

PRİMER BELİRTİLER 

SEMPTOMLAR 

Aşırı buru n ak ı n t ı sı , ök sürük, balgam veya kan tük l!.'.me.!. ~fes_ dar­

lığı , hışıltılı solunum, göğQ s ~rısı solunum sisteminin pri r:!:er veya te­

rı:ıe!__semptom larıdı !." · 

AŞIRI BUR.UN AKINTISI 

Burun akıntısı , normalde, birey farkına varmaksızın siliyer faal iyetle 

ar_kaya, farinkse aoJrüsürüklenir . Yukarı solunum-yol1arı ın el<Sıyonu , 

i rr itan maddeler ve allerjik yankı uyandıran allergenl er, burun tıkan ı klıvı ­

na,burun-;;ukozasınd;° konj esyona, müküs SiJgıa-rTı ına e_sıklık1a ak-

sı rı ğa sebep o lur lar._ -

Allerj ik hallerde mukoza soluk ve ıslak görünümdedir. Akıntı ince ve 

sul ud;;:. lnfeksiyon _oldu ğ_!dnda_ fıurJ:!_n mJ:.J_kozasJ hjperemik~~_9e­
nell ikle C;,:ahat lidir . _§ uru n S~.!2_Üsleri d: has~ ığa kat ılırsa yüzün Ve ba­

ş ın bunlara uygun bölgeler inde ağrı hissedilir . Kadınlarda ay hallerinrlen - -- ---
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önce ve ebelikde, prostat kanseri nedenJy~ estrogen tedavi si gören er­
kek hastalarda da aşırı burun akıntısı bulunabilir. 

Aşırı akıntı birikmesi, boğaz arkasında hissedilebilir « eniz ~ntı ­

sı», öksürük yada sık sık boğaz temizlenmesine «boğaz kazıma» neden 
olabilir. Yapay olarak ısıtılmış ortamda kuru havay~ maruz k~a~_Jnsan­
larda sıklıkla aşırı burun arkası akınt ı lar olur. Burun bölmesi deviasyonuna 
veya infeksiyona bağlı burun tıkanı.klığı olanlar; sigara, toz veya dumanın 

ronik irritasyonuna maru-;kalan hastalar burun arkası a.kıntıdan yakınır­
lar . Yuka~ ı solunum yolları infeksiyonları, öı.ellikle aşağı solunum yolla­
rı savunma mekanizmasının etkisiz kaldığı hallerde, solunum sisteminde 
başka belirtilere de yol açabi lirler . 

ÖKSÜRÜK 

Hayatı boyunca öksürmeyen hiç bir insan yoktu r; hemen herkes 
her kış bir ara öksürüğe yakalanır. Bir çok erişkin kimse sabah uyanın­

ca, far inks in arkasında ve trakeada biriken salgı nedeniyle birkaç defa 
ö sıJrür . Öksürük, bas it bir alışkanl ı k olabileceği gibi ciddi bir akciğe r 
h a sta lığ ını n belirtisi de olabileceğinden daima tam bir incelemeyi gerek­
tirir. Öksürük refleksi, her ne kadar trakea ~ bronş ağacından kalkarsa da 
öksürüğün ilk nedeninin akciğer dışı olabileceği de unutulmamalıdır . Ör­
neğin, sol ventrikül yetmezliğine bağlı akciğer konjesyonunda öksürük ço-
ğu nlu k la bulunur. - ---

Öksürü.k refleksi, birinci kısımda anlatıldığı gibi trakea ·bronş ağacı ­
nın bir savunması olmakla beraber, tabiatında bulunan özellik nedeniyle 
zararlı da olabilir. Ekspiratuvar fırlatmadan önceki derin inspirasyon, ba­
zan sekresyonları akciğerlerin periferik kısımlarının derinlikler ine kadar 
sürükler veya akciğerlerin bir bölümündeki cerahatli sekresyonlar, öksü­
rüğün dışarı atma döneminde akciğerlerin her tarafına saçılara.k yeni alan­
lara dağılabilirler. · 

C?ksürük Sendromu. Bazı hastalar, öksürük nöbeti sırasında hafif baş 
dönmesi, hatta baygınlık geçirebilirler. Bunun nedeni, öksürüğün kompres­
yon öneminde akciğer içi basıncın uzun süre yüksek kalması ile göğüse 

venöz kan dönüşümün engellenmesi ve buna bağlı olarak kalp atım _ha~­
minde azalmc: ve ~eyin iskemisidir. Öksürü.k nöbet_inden doğan baş dön­

mesi «öksürük sendromu», baygınlık «öksürük sinkopu » olarak tanım­

lanır. 
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BALGAM TÜKÜRME 

Sağlıklı insanların aşırı derecede dış uyarımlara maruz kalmadıkça 
balgam tükürmeleri mutad değildir. Diğer taraftan, siliyer faaliyet veya 
öksürükle farinkse kadar taşınan balgam yutulduğu zaman da balgam tü­
kü rülmüyor diye anormal sekresyon olmadığı zannedilmemelidir. 

Hasta balgam çıkarı orsa, balgamın geldiği yerin, renginin, miktar 
ve kıvamının saptanmasının çok bü ük önemi vardır. Eğer balgamın bü­
yük kısm ldksürükıe değilde boğaz temizleme ile geliyorsa, sal ın~~ş 
ağacından ziyade burun yollarından veya paranazal sinÜsierden kaynak aT 
ması muhtemeldir. Çok bol, pürülan ba~m a.kci ver sü- ü~as 0nu~ yan­
sıtır. Kısa süreli hastalıktan sonra birdenbire bol miktarda balgam tükü­
rülmesi, hemen kesinlikle akciğer absesini kanıtlar. Balgam miktarının 
y ıllar boyunca giderek artması daha çok kronik bronşit veya b ronşektazi 
tan~a götürür. 

Ba lgamın rengi de önemlidir . Sarı renk infeksiy~nu kanı tla r . Balgam­
cia bulunan polimorf nüveli lökositlerden verdoperoksidaz' ın serbest kal ­
dığını kanıtlayan yeşiı;:;nk, gen işlemi bron~larda cerahata bağlı tıkanık­
lığı ( Bronşektazi gibi ).akciğer absesini veya paranazal sinüslerin infek­
siyonu~u gösterir . Bir çok hasta, ~algamlarının sabahları sıklıkla yeşil, 

günün diğer zamanlarında sarı olduğunu söylerler. Bu hal , muhtemelen 
uykuda sekresyonun birikmesine ve dolayısıyla reroks i daz ı n serbest kal­
masına- ağlidır . -Sabahleyin ilk tükürülen balgam bi ri.kmiş olan sekres­
yondur, sonradan onu olağan- sari 5algam izler. 

-- -

Balgamın niteliği ve katılığı da yararlı bilgi verir. Kronik bronşitde 
balgöm, çoğu kez m0koid, yap . şkan nitel:kte, gri ve a be az ··enktcdi:-. 
Pnömokok inf~y~k d~f;,-az, fazlası la a ı kan kanla bula ık bal­
gamla karakterizedir . Pis koku, hemen daima pütrid akci ~r absesini ve­
ya bronşektaziyi tanımlar . Frenk üzümü jölesi görünümü!1de koyu - pembe 
renkli mükoid balgam, akciğer 'tümörlerinde görülebilir; bol, köeüklü, 

am da akciğer ödemi için karakteristiktir . 
---~ 

KAN TÜKÜRME 

Kan değişik miktarlarda balgamla .karışık veya saf olarak tükürüle­
bilir. Hemoptezi terimi , her ne kadar bu iki hali tanımlamakta ise de, 
bunları birbirinden ayırdetmede yarar vardır. Akut pnömokok pnömoni­
sinde çoğu kez bir miktar kan tükürülür; kan, çok ya ışkan balgamla 
~ı~ on~ pa;- rengini verir. Akut solunu,; infeksiyonlarında, özel-
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likle ak ut bron itlerde bal arnda _çizg~ veya benekler hc;linpe kan bu. 
lunması oldukça sıktır. Bu hal, muhtemelen, konjesyonlu bronş mukoza-
~aın~r yırt~n~ bağJıdır . - -

Saf kan tükürülmesi ciddi bir semptomdur . Bu, akt if bir akciğer tü ­
berkülozunun ilk b~lirtisi olabilir ve çoğunlukla baş.ka bir semptom de 
yoktur . Tüberküloz dışında. saf kan tükürmenin en sık nedenleri, akciğer 
°infor ktüsÜ, bronşektazi, mitral stenozu, bronş ka nseri ve akc i ğeraosesı :-.. --- - - . --
dir. Saf kan tükürme, ara sıra sadece bakteri pnömonilerinde de görü-
lür ; vira! ve mukop@sma pnömonilerinde bulunmaz. 

Kan lı bal gam la bi r li.kte akci ğer d ış ı bir başka kaynaktan da ka nama 
va rsa, ~a nlı balgam llLç o lmazsa akc i ğerler yönünden önemini kaybeder. 
Burun veya diş etlerinde kanama yada ku sma hikayesi varsa , balgamda 
bulunan kan büyük ihtimalle büyük- b ron ş lara asp ire edilen ve sonra ök­
sürü le dışa rı atılan kand ı r . Vücudun d i ğe r kıs ı mlarında anormal kana­
mala-;: la bir l_Lkte bulunan hemopteziler, ya yg ı n hematolojikbo_zukluğun bir 
be~ olabil ir_. 

NEFES DARLJGI 

Nefes dar lı ğ ı ( Dispne) veya tıkanma, solu numda zorluk olduğunun 
farkedilmc sid ir. Nefes darlığı, kalp ve solunum hastalıklarının temel semp-

- -
tomudur . 

Bir insanın , ventilasyonunun fazlasıyla arttığı bir efor yada be~r:.!_i 

bir ventilasyon iç!I!._ fazla çaba harcadığı haller dışında , dikkat etmedi~­
çe kendi solunumunun farkında olması mutad değildir. Nefes darlığı ve­
ya dispneyLdeverlendirmede onun başlangıç şeklini ve şiddetini saetam~k 
zorunludur. Akut bir proçesin geliştiğini gösteren efor toleransındaki 

ani bir değişiklik, yıllarca süren ve giderek artan nefes darlığındaki de-
ğişikliğe göre far.klı bir önem t8şır . -- - -- -- . - -- -

~efes ~arlığının şiddeti klinik olarak, nefes darlığı yapan mini r:ı:!.tl ak­
tivitenin sa tanm_~ ~e değerl~dirilir. Bu hususta__geçerli bir sınıf~ndır­
ma şöyledir : a) Kısa mesafe koşmak veya bir kat merdiven çıkmak gibi 
orta ir eforla- gelen ne fes dcırlığı; b) Normal yürüyüş temposunda kı~ 
bir yol yürümekle 'gelen nefes darlığı; c) Konuşma , tıraş olma,-yıkanmay­
la gelen nefes darlığı; d) İstirahatte nefe;darlığ;; e) Sırt ü-sfü-yatıldığı 
zaman gelen nefes darlığı (Ortopne). -- -
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TABLO 9 

NEFES DARLIGI ooGURAN FAKTÖRLER 

A. Normal Solunumun Aşırı Fark Edilmesi (Psikolojik). 

B. Solunum İşinin Artması 

1. Ven ti lasyonun Ar tm as ı 

a . Efor 
b . Hiperkapn i 
c. Hipo ksik h ipoks i 
d. Metabo li k asidoz 

2 . Fiziksel özel liklerin değişmesi 

a. Akci er esnek direncinde artma; ~nömoni, konjesyon , aı_ek,ktazi, 

pnömo toraks, pl ev rada sıvı topl a n ması gib i 
b . Göğüs duva rı esne k ( Ela stik ) di rencinde artma ; ki foskolyoz, 

aşırı şışm an lık g ibi--
c . Bron şların esnek olmayan (Non - el astik) d irencinde artma; amfi_ 

zem , kronik bronşit , bronş astması gibi 

C. Solunum Kasları Anomılisi 

1. Kas hastalıkları 

a. Kas zayıfl ı ğı ; nı iy astenia gravis ve t ireotoksikoz g ibi 
b. Kas pa ra lizisi; Polio myel it, Guillain - Ba r re Send romu gibi 
a . Kas e rimesi; kas d is t rofis i gib i 

2 . Kasla rd a n me ka n ik yara rl an mad a azal m a 

a . Be lirli inspi rasyon d urumu ; amfize m g ibi 
b. Belirli e ksp ira syon duru m u; ;ışır ı ş işmanl ık gih i 

Normal Solunumun AJırı Fark Edilmesi. Solunum hareket inin fark 
edilmesi kişiden kişiye değiştiği gibi normal bir kimse de «aklını taka­
cak» olursa solunumunu n fark ı na varır . Hastalar, çoğunlukla hiçbir orga­
nik neden olmadan «nefes dar lı ğı ,, dan yak ı nabil i rler . Bunun neden i ola­
rak bu ki mselerde sol unum işleminin fazl ası ile bilinç üstüne çıkmış ol ­
duğu dü şü n ülebil i r . Solunum sisteminin bell i b~lı ek görevlerinden biri 
heyecanı yans ı tma olduğuna göre, heyecan hallerinde solu~da çoğu kez 
~sGfikve ç~ş L!J..i hisle rin belirmes i cioğaldır . Ağlama, h ı çkırma, gülme, 
iç çekme, inleme hep solunum ritmindeki değişikliklerle meydana geli rler . 
Heyecanl arın solunum üzerindeki ufak etk ileri, kQrku veya hayret halin­
de ne es esıl mesi, sevinçten ç ığlık atm a, tatm in olmada iç ç~kme~ buna 
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lımda derin nefes alma, kızgınlıkta hızlı nefes alma şeklinde belirlenirler. 
Du u önünden dengesiz olan hastalarda, bu psikolojik belirtilerin deği­

şik şek~eriJ'azan s!?mptom olarak -ortay~ çıka--;:-ve solu numda sıkıntı ile 
birlikte bulunurlar yada «nefes 9arlığı» şeklinde belirirler. Bu durum, ge· 
nellikle, bir boğulma hissi , göğüste daralma veya tıkanma şeklindedir ve 
çogun lu klal<orkuya değgin diğer belirtilerle birliktedir. 

Tam, doyurucu derin nefes alamamak pek sık görülen bir yakınma· . 

9J r . Kendi kendini dinleyen insanlar bundan kuşkulanır ve derin nefes 
a!mağa çabalarlar. Bu da blr seri iç Çekmelere yol açar. Bu tip- yakınma, 
seyrek olara k organik bir hastalıkla ilişkilidir . Bu kimselere, bilinç dışı 
ve otomatik olması gereken bir fonksiyonu çok yakından izlemek alışkan­
lığının bu yakınmalara neden olduğu anlatılır, açıklanır ise, onları kolay­
lıkla rahatlatmak, şifaya kavuşturmak mümkündür. Bununla beraber, bazı 
kimseler bu zorluğu öyle sabit fikir haline getiri rler ki, bunlarda hl­
pervent(lasyona bağlı baş dönmesi, kendinden geçme, uyuşukluk, kol ve 
oacaklarda iğnelenmeler bulunur. Ağır veya uzamış vak'alarda, aşırı kar­
bonaTOksit atılması sonucu alkaloz oluşumuna bavlı _tetaniler görülür. 
«Hiperventilasyo endromu ~ olarak tanımlanan bu hal, nörotik kadın­

larda sıklıkla görülür. Solunumsal alkaloz yanında arter kanında oksijen 
~asıncının normal olması, kalp, akciğer, kan veya sinLr _siste~eri_ı:.ıde or_ 
ganik hastalığa ait hiç bir bulgu bulunmaması biperventilasyon sendrc:­
munu düşündürmelidir. 

Solunum İşinin Artması. İstirahatde solunum sayısı ve derinliği ol­
dukça sabitdir ve herkes kendine özgü bir solunum modeline alışmıştır~ 
Herhangi bir kimsenin kendi solunum hareketini fark etmeSi, geniş -çap­
da onun geçmişteki yaşantısına bağlıdır. Örneğin, düzenli egzersiz yapan 
bir insan, egzersizi n gerektirdiği solunum çabasına kendini alıştırm ıştır . 

Bu nedenle solunum çabasını nefes darlığı olarak tanımla~~z. H~lbuki, 
aynı egzersizi daha az aktif olan bir insan yaptığı zaman nefes darlığın­
dan yakınır. Normal insanlar yapay bir dirence karşı nefes almağa zorlan­
dık~rnda,_ belirli bir ve~tilasyonu sağlamak için _solunum kaslarına dah~ 
fazla iş yaptırmak zorun luğunda kaldıklarından solunumlarının farkına 

varırlar . 

Nefes darlığı, trekea - bronş ağacı, akciğer paral]_~i~ası _pJ~~ş­

luğu ve göğüs duvarı hastalıklarında çok sık bulunan bir semptomdur. Di­
ğer taraftan, solunum hız ve derinliğinin uzun süre değişik bulunduvu 
kronik solunum hastalıklarında, hast alar solunumun bu değişik modeline 
alıştıklarından · nefes darlığından yakınmayabilirler. ---
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Solunum. Kasları Anomalisi. Solunum kaslarının meka0._i k...!J yapma ye­
teneğinin azalmış olduğu ~normal hallerde nefes darlıvı hissedilir. Bun~ r, 

kaslarin zayıf, felçli veya erimiş oJduğu; solunumun inspirasyon ~ya 

ek-spi;:;syon pozisyon larında sürdürüldüğü; ve belki de kasların hipoksi 
veya iskem i koşullarında iş yapmalarının gerektiği durumlardır. -

Burada temel faktör, ventilasyon veya solunum çabası düzeyinin , ak­
tivitenin gerekt ird i ği uygunlukta olup olma~asıdır . Bu uygunsuz l uğa yol 
açan - mekanizma, henüz kesinlikle bilinmemektedir. Solunum kaslarının 
intrafüzal veya ekstrafüzal lifleri arasındaki bir uyumsuzluğun refleks me­
kanizmasını bozarak kaslarda değ işik bir uzunluk - gerginlik ilişkisi oluş­

turmasını n nefes darlığına yol açmas ı mümkündür. Solunum kaslarından 
uygun olmaya n ölçüde iş yapması istendiğinde, ,kaslardaki alıcılar, henüz 
bilinmeyen yollardan yukarı merkezlere uyarımlar göndermektedirler. 

GÖCÜS ACR!SI 

Göğüs tığrısı , çok sık örülen ve ovu kez bü ük ku ku do~urıın bir 
yakınmadır . Çünkü hastalar ağrı_yı genelli e ak~eı:leL vey~ kalb~ ait cid­
di bir hastalık belirtisi olarak kabul ederler. Fa~t, çoğu ke! böyle bir ha ~­

talık yoktur. Çün u akciğer hastalıkları her ne kadar _göğüs ağrısı ve a ö­
ğüsde sık ı ntın;-;:ıe;:ı sık sebebi _iselerde göğüs ağrısı ~ın _daha ba E _b_Lr 
çok nedenleri de vardır . Şu.ndan dolayı övüs ağrısının er_çek anatomik 
kaynağının saptanması zorunludur. Bunun için de, göğüs duvarında sinir 
dermatoml arının dağılışını bilmek ve gogüs ağrısının bir çak muhtem~I 
kaynaklarını dikkate almak gerekir. 

Dermatonılar. Sinir köklerinin, bir mekanik baskı vo:tya infeksiyonla 
iritıı!.yoııunda sµinal İ<ordun cır a o erini ngöğüs ve .karin duvarında ya~ 
yıldığı alanlarda çoğu kez ağrı hissedilir. Bu alanlar, dermatomlar olarak 
tanlmlanır:Tar . Dermatomların gerçek dağılışları hakkında görüşler birbiri­
neuymamaktadır . İleri sürülen dağılış modaller inden biri 62 numaralı şe­
kilde görülmektedir . Şüphesiz dermatomların birbirleriyle karıştığı ')'erler 
de vardır . Şekil 62 de dermatoml ar6asıtleştirilmiş olarak gösterilmiştir. 

Her hangi bir göğüs ağrısının kaynağının saptanmasında, deriden içe 
doğru bütüngöğüs kapsamına giren do.ku ve organların dikkate alınması 
ve epsının ince enmesi gerekir . AŞ°ağıdaki-açıklamada, trav~ diğer 
cerraFii o ay ara baglllezıyon ardan doğan ağrılar dikkate-a ıınmamışdır. 

Deri. Göğüs duvarı derisinde ağrının lokalize olması pek de seyrek 
değildir. Ağrı, yara, ber;~ya bir fronkülden ileri geliyorsa neden belli-
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dir. E~r ağrı arka kök an lionları inflamasyonuna ( Herpes zoster) bağ­
lı ise, herpese özgü vekizülerin belirmesinden çok önceleri bulu nabi­
lir . Sinir.Köl<lerının iritasyonuna bağlı ağ;, - çqğ_~ ke;-; sinir dermatom~-
- --- -- -<-· -· 

nun hiperaljezisi ile birliktir. 

ŞEKİL 62. Dermatom l arın dağılımı . 

Kaburgalar ve Kıkırdaklar . Bir öksürük nöbeti sırasında, bazan bir 
kaburga kırığı olabilir . Bu ta.kdi;·de, k~k-alanında nefes alma....Y.eJ;ik .. me 
ile arta n yerel ağrı -ve duyarlık b-;:;ıun"G r. Öksürük nöbeti kaburga kıkır­
da.kfar~da da kırıklara veya kaymalara sebep _olabilir. 

Kaburga - kıkırdak bağlantı yerinde sık olmakla beraber bazan diğer 
kısımlarda da- lokalize olan ani kıkı rdak ~rı~ solunum infeksiyonlarına 
bağlı olarak yada bazan hiçbir açık nedene bağlı ol ,;ak;ı;ın göğüs duva­
rının zorlanması ile gelişebilir. - Buk8ynaktan gelen ağrılar kıkı-rdak­
l~ın kaburga ile bağlantı-yerlerine ya a diğer bi r klSmma- basmak su­

retiy le ağrı oluşturulabilir. 

Tietze sendromu, kıkırdak a~rısının sık rastlanm~~.ı:ı ~Jr nedenidir . 

5ty~loj~nme !lnJ _ s~lim tabiatlı ,_ senelerce sür~~ ~u- sendromda, bir 
veya daha fazla kaburga - kıkırdak veya sternum - klavikula eklemlerinde 

_ağrl v~ba~ı-ITTB~-du '>'.'._? rlık _qöstere__l]_JJJ~i~ bulunur . 

Tüberküloz veya pyojen kaynaklı kaburga kemiği osteo~t.eliti ve ço­
ğu kez prostat veya akciğer ~n~ser~ ~itasta~ına bağlı kaburga kemi~i ma-



Bölüm 9. AKCİGER HASTALIGININ BELİRTİLERİ 195 

liğn lezi onları öğüs avrısının sık rastlanmı an sebe leridi~~p aft 
rıla rı n kaynağ ı , leziyonlu kaburga üstünde_hassasiyet, kırmızılık ve şişlik 

b u lunması ile teşhiS edilir . 

Sinirler. Göğüs ağrısı oluşumu~d~, kaburgalar~ı sinirlere ait ger­
çek bir hastalık bulunup bulunmadığını ortaya_ çıkarmak zordur; 
uğrını nsin i rlerden -rni, kaslardan rnı, yoksa fibroid konnektif dokudan mı 
meydana geldiğini ayırmak güçtü r. 

Birçok hastalıklar, arka sinir köklerini tutarak göğüs ağrısına sebep 
olurl ~ r . Arkakökga nglionlarının bir vira! infeksiyonu olan_ herpes zo~ te~, 
ağrı ile birlikte .kaburgalararası sinirlerin dağılım alanında veya sinir der­
matomlarında aşır ı duyarlıkla karakterizedir. Çoğu kez, ~ğrıdan bl r kaç 
gün sonra agrı alanında küçük veziküllerden oluşan bir döküntü olu r:_. Ağrı 
ve aşırı duyarlık , dökü ntüle r geçtikten sonra da daha bir süre devam eder-- - - -
ler; fakat herpes infeksiyonu na özgü deri esmerleşmesi geçir i lmiş hasta-
lığın tabiatını ıa-rıı maya yardı~ı eder . 

3ir k ı s ı m h as t a l ık l a r ı n ar.ka sinir kökü , yada sınır gövdesi üzerine 
b a s kı yapması, «kök ağ ı=-;-sı » na neden olur ~ Kö~ a~rıları~ çoğu kez ba s­
kıya ugrayan sinirlerin per iferik derrnatom alanlarında yayılırlar. Sinir kök­
lerinde baskı, çoğu kez tübe rküloz, dejeneratif artrit veya tümör gibi ver­
tebral a rın_ b i ~-k ı s~n~ be lirgin o rganik ha s tal0Jarına bağlıd)";-. - -- -

Kaslar . Göğ üs kaslarından doğa n ağrıl ar, genellikle derin so ıununıla 

arttıkJ arından, çoğ_u kez plörezi il_g karıştırılır . Hastalar, çok defa ağrının 
kalbden gelmiş olacağı düşüncesi ile, özellikle ağrının sol alt kemik - ~a­

hurga eklemleri ü-;tünde yerleştiğ i hallerde, aşırı kuşku duyarlar; çünkü 
bir -çok kimse kalbin bu bölgede bulunduğunu zannederler . -

Ağrılı sahaya sıkı bastırıldığında, yerel duyarlık varsa yada söz ko­
nusu sahada kaslar bir dirence karşı hareket ettirildiğinde avrı olu· orsa, 
göğ~ s ağrısına -!:aynak olarak- fi b rozitis düşünülmelidir . 

Plevra. Plevranın sadece parietal yaprağı ağrı ka nağıdır . Parie'tal 
plevrada bul-;;nan ağrı j iflerini.o irritasyonu göğüs duvarına yayılır ve g~­
ğüste pek yerel , yüzeysel, bıçak saplanması, yada «soluk tutucu» nitelik­
te ağrıya sebep olur. Ağrı solunum hareketleri , özellikle derin inspirasyon, 
ökslirm~aks ı r ırıa ve esnemekle artar . 

Pl~vı-a kay~aklı a~rı, ya ciddi bir gögüs __T_ hastalı.kla ilişkilidir yada 
1 izzat plevran!.!:1 inflamasyonundan ileri gelir. Diğer taraftan, plevra ağrı-
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sı, plevranın inflamasyonundan başka nedenlerle de oluşabildiği gibi, inf­
lamasyonunda her zaman ağrı oluşturması-~orunlu değildir.- · 

Diyafragma. Diyafragma plevrasından kaynak alan avrı, frenik sinirler 
veya kaburgalararası sinirler aracılığı ile ileti li r. Diyiliagmanın ;~ bö­
lümü, 3, 4 ve 5 boyun s i nirieri_:: araf~ndan J_nneri~ ed.!Ji!:.; bö lece bu ~­
lümün irritasyonu aynı tarafta omuza yay~ n keskin bir ağrıya seb~ olur. 
Diyafragmanın periferik ve üçte bir arka kısmının ağrı lifleri 5 . ve ~ ~ 
burgalararası sinirlerle taşınırlar. Bu alanların irita ~yo~undan o!uşan ağrı, 

eğe kenarı boyunca yerleşir, epigastriuma, kıkırdak altı böl°gelere ve bele 
yayılır . -

. l 
Bronholm hastalığı (Epidemi,k miyalji), COXSA'KiE B. grubu virus­

ların neden Olduğu akut, ateşli bir hastalıktır . Hastalık at-;; y ükselmesi, 
bol terleme, alında yerleşen baş ağrısı, kaburga altı ve karnın yukarı ad· 
rambÖlgelerine birdenbire_g~~n şiddetli_ Ve ıstırap-lı bir\ ağrıyla karakt~~­
zedir. Ağrı, kaburgalararası kasların ve diafragmanın hastalığa katılmasın­
dan ileri gelmekle beraber, bazı epidemilerde plevranın da hast~l~ğa ka_: 
tıldığı bil dirilmiştir. -- --

Akciğer Parankiması. Akciğerler, genellikle hassas olmayan organlar 
olarak kabul edilir ve eğer bir akciğer hasta·lığıyla birlikte a v rı da v sa 
parietal plevranın ikincil olarak hastalığa katılmış old_uğu dü ünülür. Pnö.: 
motoraks veya masif bir akciğer kollapsında ağ r:!_nın, hareketli ~sera! 

pl9Vraya yaplşık bulunan parietal plevranın çekilmesinden ileri elmesi 
muhte;,eld fr. Bununla beraber, bazı h~lerde ağrı, gcS;:-ünüşe göre doğru­
dan akciğerlerd~n doğmaktadır. Bu hallerde plevranın hastalığa katıldığı 

belirgin değildir . Örneğin, plevraya yayılma belirtisi bulunmayan bir ak­
ciğer kanserinde bazan ğöğüste, derinden duyulan sızı tarzında ağrı var" 
dır . Gene, akut bir atelektazide, plevrada sürtünme veya sıvı 'toRlanması 

bulunmadan da birdenbire şid~etli bir ağ__r:_ı__ ola?i lmektedir. - - -

Trakea - bronş Ağacı. Akut trakea - bronşitli hastalarda_2.!ernum bölge­
sinde, oğunlukl ~ nefes ajma ve öksürükle artan ağrılı ya_ı::_ma ~issi var~ır. 

Aorta . Dissekan aorta anevrizmasında sternum arkasında birdenbire - ---- ----
başlayan , hızla artan ve sırta yay~la.'.2_ ş idd3t l~ ağrı olu ~. 

Kalp. Kalp hastalıklarından doğan ağrıların plevra veya akciğer ağrı­
larıyla karıştırılması seyrektir. Myokard iskem!_ veya_ hipoksisinde~ero­
bik doku metabolizmasına bağlı olarak aş~ rı asit metabolitler in oluşumu, 
myokarddaki sinir uçlarını uyarır. Bu uyarım lar, kardiyak pleksus yoluy­
le yukarı 5. veya 6. torasik sempatik ga ngll onlara, 2. - 5. torasik si-;:;Tr: kök-
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!erinin beyaz dalları f-la omuriliğe göndertJiI.... ve buradan ark<Lköltler_Y-Q::. 
luyl~ is.kelet sinirlerine taşın_ırlar. 

Kalp ağrıs ı ti ik olarak sternum arkasındadır ve eforla gelir. «Efor 
anjini », koronerlerde yeter~ kan akımına bağlı m o d iskemisinden 
doğar; çoğunlukla şiddetli, mengenede sıkılır nitelikde tan !Dl!_arı an J?i r ağ­

rıdır. Ağ~ı, çoğu nlukla boyuna , çeneye, omuzlara, pektoral kaslara ve kol­
lar~ayı İ İr . B~zı nedenler le -ağrı , sağ koldan ziyade sol kola yayılır . Efor 
an jin i ağrı s ı hastayı olduğu ye rde durmaya zorlar ve çoğu .kez~r~ 
ağrı geçer, nitrogliserin almakla da geçi ş tirilebilir veya önlenebilir. 

Koroner arterlerden bir inin tıkanmasından doğan ağrının a ılması, 

efor _anjininkine benzer;_ ancak, _burada ~ğr-ıJ genellikİe _9.aha şi_c:!E~tlidi.~ 
ve da ha «ezici» ni telik tedir . Bu tip ağrı, efor dışında v ç_Qğı,ı_ kez hasta 
~atteiken- ~li r. Efor anjininin tersine, din lenme veya nitrogliserin 
al makla geçmez, daki~alar veya saatlerce sürer; ~ncak kuvvetli ağrı kesici 
ilaçlar almak suretiyle dindirilebi lir . 

Perikard. Per ika rd inflamasyonunda ya sternum ar.kasında , yada sol 
meme belgesinde yerleşen göğüs ağrısı olabilir. Ağrı, belirsiz bir yanma­
ci;,ı myokard infa rktü sü ağrısına benzeyen tipe kadar değişebilen nitelik­
te olabilir . Eğer hasta s ırt üstü yatar veya boyn unu uzatırsa , ağrı çok defa 
daha da şi ddet.lenir . Bu olayın açıklanması henüz yapılamam~şt~. 

Per ika rdın ne visseral yaprağında ve ~_ede ~ri etal, yaprağı iç üzünde 
ağr ı lifle ~ i yok tur; sadece peri

0
etal "yapra~ış~üzünün alt k";';'mı li'as­

sastı r. Perikardın bu kısmının leziyo n lar ı komşu diafragma plevrasına da 
rastlandığından per ikarditin karakteristik sternum arkası ağrısına ek ola­
rak boyun ve ornuzlardn da rığr~ auyulur. 

Akciğer Damarları. Pulmoner hi ertansiyonlu ~st~rda çaba sıra­

sında birçok_yö Q.i eriy_k efor anjinine benzeyen _göğüs ağrısJ_ olu!'"..A.kciğer 
embo!isi, myokard infark tLlsü ağrısını andıran göğüs ağrısına neden ola­
.bilir. Bu ağrının , akciğer arteri genlşlem~sinden yada 7ağ-v;ntrikUI 
r12_YOkard iskemisinden doğabileceği i lerJ.2 ürülmg_ştü_r. 

Psişik Ağrı . Aşikar bir organ rahatsızlığı olmaksızın, hasta, belirsiz 
bir göğüs ağrısından veya organik bir hastalığın göğüs ağrısını andıran 

ağrıdan ya.k ın abil ir. Bu hastalar çok defa, kalp veya akciğer hastalığına 

yakalanmış ol manın kuşkusu içindedirler. Kuşkulu hastalar sıklık~ gö­
ğüslerinde keskio., uçucu_nitS!likte ağr ı dan yak ı nır ve çoğu kez ağrıyı «b ı ­

çak batması» niteliğinde tanı m larlar . Bu tip ağrılar, genellikle kas spazmın­
dan ileri gelirler ve çoğu kez önemsizdirler. ~ 
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BULGULAR 

Akciğer ve göğüsün belirli özellikleri, hastalı.k olayları ile değişirler­

se, hekim, solunum sisteminin fizik muayenesinde karakteristik fizik bul­
gular saptayabilir . Bu anormal fizik bulguların, hastadaki semptomların 

analizi ile birleştirilmesi, hekimin, temelde bulunan hastalığa tam bir 
teşhis .koymasına yardım eder . Bu bölümde fizik bulguların en önemli­
lerinin oluşum mekanizmaları anlatılacaktır . 

Akciğer veya göğüs duvarının patoloji.k olaylarında , göğüsün hacım, 

genişıe;;-e ve se::_ ile~~ine_de~in özellikl~ri deği_şme- österirler. 

HACIM 

Bir akciğer hacmindeki herhangi bir değişiklik, normalde göğüs içinde 
orta çizgide bulunan-Y;-hareketll olan media;t~~ pozisyZ°nu~kay­
malarla kendini bell i eder . Akciğer pa rankimasının bir - lezi onu , ı;;,; boş­
luğunu ilgilendiren bir hastalık, göğüsün kemik kafesinin _ distorsiyonu 
veya diyafragm-a anomalisi , mediastenin normal orta pozisyonun~ 
kaymasına sebep olurlar. 

Bir akciğerde fibrozisi veya atelektazi varsa, ekspi .r:asy2n -sq~­

ra - içi ( intraplöral) basınç bu tarafta daha düşük olac'!ğından mediyas­
ten o tarafa doğru kayar (Şekil 63) . 

ATELEKTAZİ 

ŞEKİL 63, Atelektazide mediasten 
kaymasının mekanizması. 

Tersine, plevra boşluğunda sıvı veya hava toplanırsa, ekspirasyon -
sonu plevra - içi basınç u tarafta a a yüksek olduğundan mediyasten 
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karşı tarafa doğru kayar ( Şeki 1 64) . Mediyasten , plevra - içi basıncın da­
ha düşük olduğu akciğer yönünde yer değiştirir. 

ŞEKİL 64 . Plevrada sıvı toplan­
mas ı nda mediasten kaymasının meka­
nizması. 

Buna karşılık bir akci er bölümündıL._konsolidas o ıı g_ajj_şirse, hasta­
lıklı akciğerin hacminde herhangi bir değişme olmaz ve ekil 65 de ö-- - - - -- - -
rüldüğü gibi media~ten normal orta çizgi pozisyonunda ka lır . 

KONSOLİDASYON 

ŞEKİL 65 . Konsodilasyonda medi ­
astenin pozisyonu . 

Göğüs omurgasının ağır kifoskolyozunda olduğu gibi göğüs kafesi dis­
torsiyonu, gene ı e me ıyastenın akcigerin5askıya uğradığı tarafa dqğ­
ru ye~ d~iş tlrmesine nede;-~lur (Şekil 66). 

Karın organları , di afragmalardaki foramenlerden biri aracılığıyle gö­
ğüs boşluğuna fıtık yaparsa, normal o laral< p. evra içı asıncın an daha 
yükse o an arın içi basıncı f! t~ı tarafa geçer -ve böylece eksp irasyon 
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sonu plevra i. i basıncı sağl<lm tarafta daha düşük olaca~ından rnediy.s­
ten, sağlam tarafa doğru yer d~iştirir (Şekil 67): - --·---
~~~~~ · .~~~ 

~rt:~.ı:::::::-~ ';,,·· (, .-- ·~ - -...,,. 
-::;,r·-r___:;; 

ŞEKİL 67. Karın visserlerinin gö­
ğüsiçi hernis inde mediasten kaymas ı · 

nın mekanizması. 

ŞEKiL 66 . AOır kifoskolyozda 
mediastenin pozisyonu . 

HERNİSİ 

Her iki akciğerin hastalanmasında, durum değişik olabilir. Bu hal­
lerd~ mediyastenin pozisyonu, hangi a kciğerin daha çok hasta olduğuna 
bağlıdır. Her iki akcigerde e ate ektazi veya -fibrozis ~~sa, hangi taraf 
daha fa zla hastalıklı ise mediyasten o yöne doğru yer değiştirir . Eğer plev­

rada iki taraflı sıvı toplanm~sı veya pnömOtoraks varsa, hangi taraf has­
talığa daha az katılmJŞ " ise mediyasten o yöne doğru yer değiştirir . Eğer 

her iki akciğerde de konsolidasyon varsa, mediyasten orta çizgideki pozis­
yonunu gene sürdürür . Benzeri olarak, genellikle her iki akc;iğerde eşit 
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oranda aşırı genişleme bulunan amfizemde, mediyasten normal orta çizgi­
deki pozisyonunu sürdürür. Diğer taraftan, büyük bronşlardan birinin 
çekvalf mekanizmasıyla tıkanmas ı nda olduğu gibi bir akciğerde hiperlnf­
lasyon varsa, mediyasten karşı tarafa doğru yer değiştirir . 

HAREKET 

Ak.ciğer . parankimasının, plevra boşluğunun veya göğüs kafesinin has­
talıkları , ak~iğer ve göğüs kafesinin genişleme yeteneğini de değiştireceğin · 
den hareket de etkilenir. Bun_un sonucu ~ lara~Jxonkopulmoner bir has­
talığın ilk belirtisi, hastalıklı alana uyan göğüs duvarı kesimi_Q~e hareket 
azalmasıdır . · · 

Kas distrofisi veya poliomyel itde olduğu ibi solunum_Jgısfil!n!!ı 

göğüs duvarına uyguladıkları güçlerde bölgesel değişmeler olduğı,ında; a . ı­
rı şişmanlık veya -kifoskolyozda olduğu gibi göğüs duvarının akciğerlerin 
genişlemes i ne karşı fazla direnç gösterdiğinde; konsoHdasyon, fibı:_ozis ve 
c:telektazide olduğu gibi akciğerin genişlemesine karşı bölgesel d iren art­
tığında veya plevra boşluğunda sıvı yada hava toplanması ile akcjğer.J:>as­

kıya uğr~~ğında~öğüs hareketi azalır . 

Ekspirasyonda hava akımına karşı direnç artdığında veya amfizemde 
olduğu gibi akciğerin esnek büzülme_yete_ı:ıeğini ka _beJ tiği durumlarda,~­

ciğerler aşır~~pansiyon ( Hiperinflasyo0 alinde olduklarından göğüs 

hareketi azalır . Bu hallerde göğüs kafesi inspirasyon pozis onunda oldu­
ğundan genişlem i ştir ve her iki taraf ta hareket .kısıtlanmı ..!!.!:.· Bu pozisyo­
nunda kaburgalararası kasların etkinliği azalır ve yardımcı solunu~ 
l artTrıspirasyonda aktif rol alırlar. Akciğerlerin- hiper - inflas onuna bavlı 
olarak diyafragma düşük olduğundan inspirasyonda, onun kontraksi 
ile göğüsün aşağı kesimleri içe doğru çekilebilirler. 
-----·~ --- . 

SES iLET/Mi 

Ses, havada hızla hareket eden titreşimlerden oluşur . Sesin duyula­
bilme;fiçin tit reşim sayısının belirli bir sınır içinde ~e belirli bir minimal 
şiddetin üstünde olması gerekir . - -

Perde. Bir saniyelik titreşim sayısı sesin «Frekansı» olarak tanımla­
nır. Ve bu sayı bir müzik notasının perdesi (Tizliği) sayılır. Düşük fre­
kanslar düşük bir· nota; yüksek frekanslar ise yüksek bir not ~şt~ rın=:­
lar-:-Bir sesin perdesi, ayrıca o sesin oluştuğu 60rünu~u~una ve ça· 
pına da bağlıdır. Boru ne kadar kısa ve ne kadar ar o ursa perae o l<a-
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dar yükselir. Trakea - bron avacının bir)?.irl ni izle _en dallarının, bir önce-_ 
kilere göre gi~çe kısalmaları _::.<:_d.2_ ralmaları nedeniy_le_,_sesin Qerdesi de 
birbirini izleyen dallarda gittikçe yükselir ve nihayet terminal brooşiollerde 
en yüksek düzeyinı: varır. - - - -

Şiddet. Bir sesin şiddeti veya yük~~kllği,_onu i leterı en~rji e ve fre­
kans;na bağlıdır . Ses, bir ortamdan diğer bir o~ama; örneğin havadan 
bir diğer ortam o~ suya geçtiğinde sıvı - hava sınırında ses dal ala~ 

yansıması ve absorbe olma sı nedeniyle şiddetinden ka b_e_9er . 

Ton. Bir sesin Tonu, on un perdesi ve şiddetinden ayrıdır. Ton, bir se­
sin karakterini ve nitelivin i sim eler. Ses in tonu, temel _v: ek sesler ar a­
~da~ i ~ntıya bağlıdır . Değişik müzik aletlerinde oluşan eşit per­
de ve şiddetdeki seslerin ayırımı onların tonlarıyla mümkün olur . Solu­
num sisteminde sesler, konuşma veya solunumla, yada göğüs_ü~p~rkü~-­

yon~la meydana getirilir . 

Konu~ma Sesleri. _!Sonuşma sesleri, larink de ses tellerini ıı.J.Ltre imi -
le oluşurlar; larinks burada bir nefesli saz gibi rol alır . Larinksde doğan 
ses, yukarı ağı z boşluğuna ve burun sinüsleri ne ci_o_ğru __ ilerler. Böylece se­
sin şidde ti artar ve kendin~- özgü bir ton niteliği kazanı7. Konuşma ~' 
trakea · bonş ağacı yoiu il e de a ~a v ı a doğru göğüs duvarına kadar tası -
- ----- -- -- ~ - - --L-

nır ve göğü s duvarında larinksde doğan sı:_slerle uyum içinde t.!.!_reşimlere 

sebep olur. Titr~imlerin bUyük kısmının bronşların boşluğunda (Lüm __ enin­
de) ve geri kalanlarının da bronş duvarlarında a şağı doğru iletildiği sa­
nılmaktadır. Trakeada olu an sesin, saniyede o rtalama 400 devirli- tltre­
!_İ""0_9en _ol ~..!_u~u __ ~esc:plan_mıştı-r . Bu~ karş ~~ık , terminal b~~şlold;oluşan 
ses, saniyede ortalama 1700 devirli titreşimden kuruludur. 

Solunum Sesleri. i rıspi rasyon ve ekspirasyonda trakea - bronş ağacı 
içinde. oluşan seslerin büyük kısmı, konuşma seslerinde olduğu gibi bro~Ş 
~eninde iletil ir . Solunumda havanın bronş ağacı içinde girip çıkması şT 
kil 68 de gös terilm iştir . 

inspirasyonda, rıava akım ını n bronşların ayrılma yerlerinin keskin ke-

0arla~na çarprn~s ı ana_for~ara ve çalkant~ra (Turbü~ans yol a 2 r. Ekspi­

rasyonda hava dışarı doğru hareket ettiğinde küçük hava yollarından ge­

len h-ava -a~mı ile -karışır ve bir ö~ceki ana bronşun duvarına çar~ 
çalkantılar, küçük anaforlar yapar . Ancak, dışarı çıkan hava kes.kin dö­

~çlere ra __ :_t~am adığından ekspirasyon havasının yaptığı __çalkantı ve ana­

forlar inspirasyona oranla daha-azdır. 
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EKSPIRASYON 

ŞEKİL 68 . İnspirasyon ve ekspi r asyon esnas ı nd a hava yol l arında gi rdap 
( Turbü lans) oluş umu . 
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Alveoller in, bron ş a ~ acında olu an titreşimlerin üksek f e ansını dü­

şürnıek sureti '(!e sesin iletiminde «seçmeli iletici» olarak rol OJ.'.nadı u ı ka­

bul edilmektedir. Böylece, saniyede 100 - 150 devirli sesler alveollerden 
göğüs duvarı ~ a geçirilmekte, daha yüksek frekanslı olanlar iletilmemekte­

dir . Eğer akciğer hastalanır ve normal fonksiyon yapan a·lveol sa ısı aza­

lırsa, alveollerin bu «seçmeli iletim ,, özelliği etkilenir ve bu durumda yük­

s~ frekanslı titreşimler de göğüs duvarına geçebilirler. _ Göğü~afesi~Tn 
yoğunluğu ve kapsam ı da ses·lerin iletimini etkilerler. Ses iletimi , göğü s 

m uayenesinae perküsyon , palp3syon ve oskültasyonla değerlendirilir. -

PERKÜSYON 
Göğüsün perküsyonu , göğüs duvarında ve onun a ltı n da k i akciğer pa· 

ranki~İiida tit reşimler oluşturur. Şeki.I 69 da görüldü~ü· gibi, titre--- ~--- ~ ~~ 

şimler içeride göğüs bo luuuna e er dış~rda da_göuüs duvarında ~-

lırlar . Perküsyon vurusu ne kadar kuvvetli olursa, titreşim@rin öuüs boş­

luğunda derinle:e ge mesi ve dısta .tayı iması o ka~ar fa ~ la_ ~U!'". Ve so­
nunda, bütün göğüs kafesi titreşime katılabilir . Perküsyonun oluşturduğu 

sesin perdesiI-v~rulan 12erküte edilen) parmak altında buluna <i 

havalı ve katı dokular arasındaki oranın hekim tarafından sa !anmas ı nı . -- -
sağlar.: Normal havalı doku sahasının perküsyonu, yava titre imler oluş · 

turduğun~bun an douan ses düşük - perdel i · ete lL_\,!ZJd.!l 

sürelidir . Havalı dokunun katı dokuya olan oranının arttığı bir sahanın 

perküsyonun a o uşan sesin pe~ es~ormale oranla daha düşüktü~ 

ha , p evra boşluğunda büyük bir hava kitlesi bulunduğunda veya havalı 
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alveollerin a ırı eni !ediği amfizemde söz konusudu!:. Diğer taraftan, ate­
lektazi veya konsolidasyonlar da olduğu gibi, havalı dokunun katı doku­
ya oranının normale nazaran azaldığı bir sahada perküsyon yüksek -p er­
deli, veya ma.!_ ses olu_şturur. ~ormal göğüs duvarı o rtalama 2,5 cm . 
kalınlığında olduğundan, aşırı şişmanlıkda veya göğüs duvarının fazlasıyla 
kaslı olduğunda hafif- perküsyonun oluşturduğu titre iml er p ek kısa bir 

_,:;-,esafede yayıldığından; akciğer içinde derinde bulunan bir lezi~onun üs­
tünde yapılacak perküsyonda, anormal sesler alınmaz . 

( 

·şEKİL . 69 . Göğüs duvarını n hafi f ve kuvvetl i perküsyoriunda ol"uşan t i t reşimler. · 

PALPASYON 

LarinksdeD qoğan (Vokal) seslerin göğüs duvarın.da oluşturduğu tit­
reşimler göğüs titreşimi (Vokal fremitus) o larak adland ı rılır . Palpasyon 
yapan elin aldığı titreşimler dokunsal titreşim (Tactile fremitus:L s~p 
aracılığıylzı alı nan arjşitsel titreŞim ~ Audi:tor iy fremitus) olar~k tanımlan_ır . 

. Göğüs titreşiminin şiddeti, her iki akciğerde birbirine eŞi!tir . Yalnız 

sağ üst lobd~ büyük bronşlar göğüs duvarına çok yakın olarak yer ·aldık­

larından titreşimler burada daha şiddetlidir . Göğüs titreşimi, erkeklere 
oranla kadınlarda ve ço~uklarda , belkide b unların sesle~inTn da ha·ci-; r-;zo­
~an olması nedenfl"e daha düşüktü ~. - - .. -

Akciğer parankimasının hastalık nedeniyle daha fazla katılaşması ha­
linde, gôgüs titre iminin i deti artar : Akciğer konsolidasyonu0da olduğu 

gibi, alveollerin inflam~tuvar eksuda ile dolu ,ol~ğu ha~rde,.:_k~nuşma se­
sinin göğüs duvarında oluşturduğu titreşimler, bronş zıçık olmak şartıyla, 

hastal ı klı saha üzer inde daha berrak olarak hissedilir ve işitiliı:!~_r._0uhte­

meld ir ki, akciğer parankimasının «seçmeli iletim» özelliğinin kaybolma· 
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sı ile yüksek frekanslı titreşimler göğüs duvarına kadar geçebilmekte-___ ..__:_ --- - - ----
dirler. 

Plevra boş luğunda sıvı veya hava bulunduğunda, akciğer parankima­
s ı nı ~es titreşimlerinin sayıca artmış hava - sıvı sınırlarında daha çok 
yansıma larlve emilmeleri nedeniyle (Şekil 70) göğüs titreşimlerinin şid­
deti azalır , Sıvı veya havanın visseral yüzünden geçmeyi başarabilen ses 
titreşimlerinin çoğu perietal yüzde yansırlar ve sonunda göğüs duvarına 
kadar ulaşabilenleri ya şiddetlerini .kaybeder yada tamamen kaybolurlar . 
Göğü s duvarı çok kaslı veya yağlı olduğunda , sesin geçmesi gereken doku 
J:i!lesinin ve geçil ecek mesafenin artması nedeniyle de göğüs titreşim i aza­
lır . 

PNÖ MOTOF\A KS 

OSK0LT ASYON . 

ŞEKİL 70. Bir pnömotoraksda 
doku - hava tema s yerinde ses dalgala­
rının yansıması. 

Solunum Sesleri. Oskültasyonda göğüs duvarında duyulan solunum 
ses~ri, trakea - bronş a~~cı j çin.Qe hareket eden havanın yaptığı gird~~e­
çalkantı ( turbü[ans) nedeniyle, gerek şiddet ve gerek nitelik açısından 

oluşumlarına-;azaran oldukça farklıdırlar. -

Normal akciğer parankiması üstünde duyulan sesler, veziküler solu­

num s6sleri olarak~ a~l_!:.-~tıirasyon sesi kolay duyulur, fakat ekspi-­
rasyon sesf daha hafiftir, süresi de inspirasyon sesinin o"rtalama üçte biri 
k-;;d~ rdi'r: NOrmalde bütüngEgTis duv~ rı üz.erinde veziküler solunum ş;$ i 
duyulur . Ancak, bronşların göğüs du~arına yak~ n ve. pek az bir akciğer 
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<!okusu ile örtülü bulunduğu sağ akciğerin tepe kısmında solunum ses, 
bronko - veziküler oLmakla bundan a rıcalık_gösteriı:-_. 

Bronkoveziküler Solunum Sesi. Dinleme sahasında bir kısım alveoll e· 
rin normal nitelikte olduğunu kanıtlar . Şekil 71 de, hastalıklı alveolleri n ------ - -- .. . --- - - -
normal alveollere olan oranının değişmesi ile solunum seslerinin nasıl qe-
ğiştiği ve alveollerin «seçmeli iletim» özelliğinin bozularak yüksek frek~s­
lı titreşimlerin göğüs duvarından stetoskopa kadar nasıl ulaştıkları gfü­
terilmiştir . Önce eks irasyon sesinin şiddeti ve perdesi artar (Tiz), süresi 
iiiSPTrasyon süresine eş it oluncaya kadar uzar. Sonra , inspirasyon ~e~ 

SAGLIKTA ı 
1 
1 

HASTALIKTA 

~~~Alf' 
1 

VEZiKÜLER l BRONKOVEZİKÜLER BRONŞİAL 
1 

! solunum sesleri 

-' • 
EKSUDA İLE DOLU ALVEOLLER 

... .... 
ŞEKİL 71. Gittikçe artan sayıda alveollerin hastalanmasında solunum seslerindeki 
değişiklikle r. İnspirasyon sesinin perde ve şi ddetinin ekspirasyon sesine eşit olun. 
caya ı kadar arttığına dikkat ediniz . İnsprasyon sesi ekspirasyon sesi ile devam ettiği 
sürece ses bronkovezikülerdir . Bronşial solunumda, inspirasyon-sonu ile ekspirasyon 

başlangıcı arasında sessiz bir ara vardır . 
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şi ddet ve perdesi ekspi rasyon sesi ne eşit olu ncaya kadar artar. j nspi ras­
yon sesinin sonu ile ekseirasyon sesinin ba lan ıcı birbirine eklendivi sü­
r~e..2Q! un~~bronkovezikü~d.!._r. Buna karşılık, ·bronsial solunum~ 
sinde inspirasyon sonu ile ekspirasyon başlangıcı arasında bir sessiz ~a. 

~~ boşluk vardır . Bronşial solunum sesi tiz ve yüksektir, inspirasyon ve 
ekspirasyon sesleri perde, şiddet ve süre bakımlarından eşit etkilenmi ler­
c0°· Bronşial solunum sesi, boyunda trakea üzerin_9~_iu ulan sese b~~r. 

Bir hastalıkda tüm alveollerin hastalığa katıldıkları alanın üstünde bron­
şia so unum uyulur . Oncede beıirti ldiğigibi b~~~n~m sesi a ık bir 
bronşla bağlantılı ol duğu sürece konso lida~yon alanında duyulur . 

Ek Sesler. Akciğerlerin ve trakea - bronş ağacının , patolojik proçesleri­
ne ba_91ı ~ara k-oTL7Şan belirli ses ler ek ses olarak tanımlanırlas. Ek s~s­
ler, sa_ğlıklı akciğer dokusu üzerinde hiç bir zaman duyulmazlar; Bunların 
duyulması, o alanın altında bulunan akciğerde yada plevrada patolojik 
bir proçesin varlığını kanıtlarlar. 

Ronküs. Latincede hışıltı anlamına gelen_ bir kel_Lrneden üretilmiştir; 

trakea - bronş ağac ı boşluğunda oluşan müzikal bir sestir . Trake - bronş 
ağac ının bir kısmının daralmasında hava akımına karsı direnç ar_tar _gir_:­
daplı ve çalkantılı-akım-geliş;biT i 'f." Bro~n, normal olarak, ekspiras­
yonda kısalmalar ı ve daralmaları nede_ni ile so un~mu..!:1_ bu safhasındaglr­
dap oluşumu daha fa~ladır . Bu nedenle, ronküsler, çoğu kez ekspirasyon--- --- -- . - - - - - ---
da daha b~irg indirler. 

Solunumun sadece ekspirasyon safhasında ronküs duyulması, hasta· 
lıkl ı bronş duvarının hala esnek olduğunu, inspirasyonda genişleme ve 
uzama yet~eğl~ıi -STI"rdür..ı::lüğün ü kanıtlar . Solunu:ııun het~ı eksjJ~On ve 
l~pir~syo!:!_ safhalarında ronküs duyulma~ ise,Jıastalı~ı bronş lüme­
n indeki darlıvın ekspirasyor; ve inseirasyo~da_ d! devam ~iğin~üşün­

dürür. Bazan hafif bir bronş darlığında normal solunumd<ı ronküs du­
~-;;yabi lir, fakat hasta zorlu solur yada kuwetli öksürürse ronküsle~ 
belirebi lir. 

Ronküsün erdesi, onun kaynağını aldığ_ı _'ter hakkında bir i ucu ve· --· - ~- --
~; tiz ronküslerin, genellikle küçük bronş v~ bronşiolle den ve bas 
ronküslerin büyük bronşlardan kaynak aldığı sanılmaktadır (Şekil 72) . 
Son zamanlarda bir ronküsün p~rdesinin, hastalık_l_ı__b!Ofl un a ına yad.il 
uzunluğuna bağlı olmak zorunluğu olmadığı, fakat darlık sahasında ile­
ti_~ basıncından ve darlığın derecesinden etkilenen hava ak!!!11nm inear 
hızı ile ilişkili olduğu gösterildi . Bununla beraber, bir ronküsün erdesi 



ıos İkinci Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ BELİRTİLERİ 

Kuru ses ronküsler:nflamasyonlu duvarlar 

Zorlu, uzamış EKSP IRASYON'da oluşur lar 
BRONS BRONŞİOL TERMİNAL 
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ŞEK İ L 72. Ronküslerin kaynağı ve perdeleri . Ekspirasyonun bıışlangıcındak i bas 
~ rnoşJard çloğarlar; El<spirasyon sonundaki tiz- ronkTisler üçük 

b şronşiollerden doğarl ar . 

üzerinde bron bü üklü vünün de etkisi olabilir ~_çok bas seslerin büyük 
bronşlardan kaynak alma sı mümkündür. Tiz ronküsler, bronş astması nö­
betinde duyu lurlar; bu durumda, göğüs içinin yüksek ekspirasyon basıncı 
d a ralmış perife ri k bronşiollerden havanın dışarı atılması nı zorlar. 

Ral. kısa, kesik, t'.:1._Üzikal olmay~n , patlayıcı veya i_~ urda}".ICLnitelik­

te bir sestir ve çoğu kez inspirasyonda duyul~ . Ral fransızcada tıkırdı 

anlamına gelen birs özcü ktür . Başlan ı ta, bu sesirı_!? ron__şJarda ~n 
sıvı kabarcıklar !.D_! n atlamasından ileri geldiği inancı egemen~i. Bugün: 
de, trakea ve büyük bronşlarda sekresyon bulunduğunda duyu1an raller, 
bu görUş le açıklanabilirsede perif~rik hava yollarından kaynak alan ral­
lerin ekspirasyonda l<aealı bulunan ~e in spirasyonda birden bire açılan 
bronşiollerden havanın hızla akı m ında ~ oluştukları ileri~ürü:lmekte~~ 

Akciğer _p_a~a_ı:ı k ~m~s ı ada brqrış_l_olde mini n:ı.al derece_9e hastalık var­
sa, mutad de ıj nlikte~i bir ~pirasyonda ral duyulmayabili r~ fakat hasta­
nın derin nefes alma ve vermesini izleyen ~ir öksü0~t~ sonra ovunluk­
la duyulurlar. Raller, ya hemen öksürük~en2o_ı:ı ra yad~ _~ksürüvü izle ~n 
inspir2 syonun başınd~ duyu lurlar . Bu «öksürük son~> raller. muhteme­
len öksürüğün kompresyon döneminde ıslak duvarları birbirine a ı an 
br6nşioTre;:den havanın birden bire hızla akması ile oluşmakta_ğ_ırlar . 

.B~n erdesi 2 nun 
~Şekil 73) . 
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r~ 1 ler Cerahat ve 
Yu ses,.. , inflamasvonlu duvarlar 

Zorlu, uzamış INSPIRASYON 'da oluşurlar 
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ŞEKİL 73 . Rall,erin kaynağı ve perdeleri. İnspirasyonun başlangıcındaki bas ralleı 
büyük bronşlardan doğarlar . İn spira syonun daha sonraki dönemin in tiı.. ralleri 

küçük bronşiollerden doğarlar . 

Ral!er, kl inik açı dan perdesine ~inseirasyon süresind~ en~zEı du­
yulduk ları yere göre üç gruba ayrılabilirler (Şekil 74). Pürülan bren itde ---- - -
olduğu gibi büyük veya orta çaplı bronşların hastaJ.ı ğında dü_şük perdelj 
veya kaba raller o lu şur ve bunlar, özellikle in spirasyonun başında duyu­
lurlar : Bron şektaz ide olduğu gibi, küçük bronşl arın h~stalanmasında ö-;el­
ıiklein s pirasyonun ortası-~a orta- raller duyu lur. Akciğer konjesiyonun-- - -
da veya fibrozi s yapan alveolitde olduğu gibi periferik bronşioller v_ al-
y;;jfer in ha s talığında , özelli.kle in spirasyonun sonunda 0}ksek wde · y_a­
d;;ince raller duyulur . Bundan dolayı, rallerin inspirasyon süresi içinde­
ki zaman pozisyonunun hastalık proçesinin anatomik yerleşimi hakkında 
bilgi verebileceği ileri sürülmektedir. Yaz ık ki , çok önemli olan bu görüşü 
destekleyecek kanıt bulmak zordur . 

Akci ver arankima~ ının yaygın fibrozisir.de bazan çıtırda an, kesik,, 
kuru raller duyulabilir. Bunla r:.!_n özelliği tüm inspiras~ ve ekspirasyon 
süresince üniform olarak bulunmalarıdır (Şekil 75). Bu sese, fibröz do­
~ solunum süresince g_;,.ilme ve _genişlem~sinin neden olduğu ileri 
sürülmü tür. 

Plevra Sürtünme Sesi. Yüksek, kuru, ıtırdayan, kaba, kayış sürtmesi 
niteliğinde bir sestir; plevra iritasyonunu gö_sterir. Plevra sürtünme sesi, 
inflamasyonlu plevra yapraklar ını n solunumda birbirine sürtünmesinden 
oluşur . Bu nedenle, özellikle inspirasyonun sonu ile eks ira y_oo_un_b,a ın­

da duyulur . Solunumda akciğer alt loblarının çok geniş olarak hareket 
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raller 

, __ __ 
1 

ŞEKİL 74. Raller in kaynağı ve onların inspirasyondaki zaman 
pozisyonu a rasındaki ilişki . 

ŞEKİL 75 . Akciğer fibrozisinde oluşan gıc ır tı !ı, ku ru ra ller . 
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ya pmaları ve dolal' ısı y le plevra yüzlerinin birbirleri ile kar ılaşmaları bu 
bö lgelerde da ha geni ş bir alanı kapladığından sürtünme sesi göğüs duva­
ı :_: n ı n alt lobl a ~ uya n a lanlarında s İklıkla , göğüs duvarının yukarı kı7ı~­
l a rı nda aras ıra duyulur . --

Plevra Boşluğunda Hava Veya Sıvı Bulunmasına Bağlı Bulgular.~ 
boş l uğunu n havasız o lma s ı nedeniyle gÖBÜ~ ön duvarında ikL.tna.cle.o.Lr;ın: 

r anı n bi rbi rine vu r ul masından o lu şt urulan ses, göğüs arka duvarında bo­
ğu k, beli rs iz ı r ses o arak duyulu r. Plevra boşluğunda bü ük mik~ r~a 

hava toplanma s ı nd-;-is;,-s~ net olarak duyulur, m~d~ni nitelikted~ 
madeni para sesinin duyulma nedeni , muhtemelen plevrada hava toela_rı ­

mas ı na bağlı olarak akciğer in ta ".!1~n kollabe olması ve böylece ses ile­
tim inde ya n s ımal ar yapacak interfaz s ayı s ının azalma sıdır . 

Pl evra boş lu ğund a hava ve s ı v ı n ın bi rl ikte bulunmasında göğüsü bir­
denbire sarsmak la ça lka n tı sesi meydan a gelir . Oskü ltasyonla duyulan bu 
ses, çalkantı sesi o larak ta n ımla n ı r. 

Bronkoplöral fistül o lduğunda oskültasyonda bir çağıl tı_ duyuLur. _Bu­
nun ~eden i , muhteme len bronkoplöral fi stülden plevra boş luğuna havan ı n 
akmas ı ır: 

SEKONDER BELİRTİLER 

Sol unum ha s ta lıkla r ı na bağl ı temel semptom ve bulgula ra ek olarak, 
bi r seri sekonder olaylar da gelişerek solu num fonksiyonunu ayrıca etk i­
lerler. Bunların en önemlileri , gaz alış · veri şi nde yetersizl ik, pulmoner 
dama r d irencinde artma , yada genel veya si stemik bozukluklar sonucu 
ge l iş irl er . 

YETERSİZ GAZ ALIŞ ·VERİŞİ BULGULAR! 

Gaz alış · veri ş i yetersiz olduğundcı, ya tek başına yada hiperkapni 
il e IJirli kte hipoks i gelişir . Hem hipoksi ve hem hiperkap!li bir _takım 
semptom ve bulguları oluştururlar . Bunlarda solunum ve kalp fonksiyon­
larını tek rardan etkileyerek sekonder e ı rtı ere yol açarlar . 

HİPOKSİ 

Hipo.ksi, karakter is tik bir kl inik tab lo olu ş turmasa bile solunum yet­
mezliği e irtiferinin çoğunun temelinde onun önemli bir yeri vardır. Ge­
lişen semptom ve bulguların ağırlığı , oksijen yetersizliğinin derecesine v'e 
süresine bağlıdır . Bazı hastalarda mental konfüzyon , hiperpne, dispne ve 



212 İkinci Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ BELİRTİLERİ 

si anoz ön_e landa yer alırlar; diğerleri '2_de -~u be_~ rtiler ç~k haf~f:Jir, yada 
~iç bulunmayabil~rler. ·-

Siyanoz. Siyanoz, kapillerlerde redükte yada ba ka nedenle oksiien 
bağlayamamış hemoglobin artması s~nucu deri ve m_!J.kozala..!:2!1_ morumsu 
renklenmesidir. Siy~eri y .;da mukoza ka illerlerini kapl_ayan örtünün 
en ince en saydam olduğu yerlerde kolaylıkla sapt~.!:.:_ 

--- -
Normalde her 100 mi. kapiller kanda yakla ık 2.0-2.5 gr. redükte he-

moglobin vardır . Siyanozun farkedilebilmesi _iç in redükte hemo lobinin_Q r­
talama yoğunluğunun kapillerlerde bir kat artması gerektiği ileri_sürülmüş­

tür. Örneğin, normafOir kimsenin hemOglobini % 15 gr . ve arteriyovenöz 
oksijen farkı % 5 hacim ise arter ve ven_a ka_n·lar112_da oksijen 2_atürasyonu 
% 97 ve 74 dü r. Bunun anlamı arter .kanında 0.45 gr . ve veı:ıa_~anı nda 3.90 
gr. redükte hemoglobin yar demektir . Kapi ıı ;rde ortalama redükte hemog­
lobin miktarı, ater ve vena değerleri toplamının yMısı olduğuna göre kapil-

- 0.45 + 3.90 
ler kanda redükten hemoglobin 100 mi . kanda 

2 
,veya 2.18 

- -----
~· 

Eğer, bu kişide solunum yetersizliği buluns~ ve aksi jen s~türasyonu 
arter ve vena kanlarında sırası ile % 80 ve % 50 ye kadar düşseydi arter 
kanında 3.0 gr., vena kanında 7 .5 gr . redükte hemoglobin bC'lun ,;-a;;-qe­
rekirdi. Bu halde kapillerlerde redükte hemoglobin miktarı 100 mi. kand a 

3.0 + 7.5 
---

2
--- , veya 5.25 gr. dır . 

Bu hesapl ama, arter .kanında oksijen satüra ~'i9 n_u ~~lama 0/ı:ı 80 n~n 
altına düşünceye kadar siyanozun gelişmeyeceğini österir. Bu da solunum 
hastalığı çekenlerde arter kanında oksijen basıncı ortalama 50 mm . Hg . ye 
- -- - ·-- -·- --------
düşünceye kadar siyanozu saptamak olanağı bulunmadığını belirler. Böyle-
ce, siyano~u~ - farkedilmesind;n önce hipoksi ağır bir düzeye ulaşmış 
--,,.~~----------------- - ---- -- ---~ 

ola i ir. -
Kanda he~oglobin __ mi~tarının artrn~s_: il~~yanozu ~ ağırlığı d~~ rtar. 

Eğer, hemoglobin seviyesi yüksek ise belli bir ok~ ijen~tQrasyonunda re. 
dükte hemoglobin miktarı çok fazla olacaktır. Buna göre, polisitemili bi r 
hastada hemog.lobin yoğunluğu % 20 gr'dan yüksek ise, onda normal bir 
insana göre daha hafif bir hi_eo.ksi der~cesin.de _si.y...a no:?_gelişir. Bunun-ı<ar­
şıtı da öneml~ir; anemili hastalardL.fil.y...anoz g~[işmederı öne~ çok ağır 

hipoksi bulunabilir. O halde açıkca görülmektedir ki, siyanozun bulunma­
sı, fu;ıjikle_polisi-temide,- hipoksinin ağ ır olduğu anlamına gelme~;- dah~a 
önemliside hipoksik durumların siyanoz oluşturmasıda zorunlu değ il dir . 
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Diver bazı ko ullarda, ağır doku hipoksisi bulunmasına kar ın si a­
nozu belirleyecek herhangi bir bulgu olmayabilir. Örneğin, karbonmonok­
sltZehir ler1mesinde oksi jen taşımayan hemöğTobi~ - oluştuğunda siyanuzu 
saptamak zor l aşır . Bu koşullarda, ağır doku hipoksisi olmasına kar ı deri 
pembeliğini ve kan - parlak kırmızılığını sürdürebilirler. Bunun benz~-­
yanür zehirlenmesindeolduğu gibi histotoksik- hi pokSi e görü lür::. Arter ka­
nında oksijenlenme-tamdır, fakat dokular onlara_ ulaşt u:.ılan oksij~ni kul­
la nm~~- ye teneğlnde-değildirler . 

Tam tersine olarak, he.r:._haQ_ i bir hastalıkla ilişkili olmaksızında siya­
noz gelişeb i lir. Bu durum, özellikle soğuğa yada sinirsel etkenlere bağlı -- - --- -- - -
olarak de r i arteriollerinin daralması sonucu kol ve bacaklarda görülür. 
ı5iii=iıar la rın daralma~ı ,- kapillerlerde kan akımını yavaşlatdığından dokular 

kandan da ha çok o ksijen al ı rlar ve kapillerlerde redükte hemoglobin mik- _ 

tarı artar. 

Arti stik görüşe sahip gözlemciler tarafından bile siyanozun derece­
sını klinik ola rak değerlend i rmenin ne .kadar zor olduğu dikkate alındı­

ğ ı nda sorun dah a da ciddileş ir . Siyanozun tan ı nması renk al ısına bavlı ­

dır ki bu da gözlemciden göz lemciye büyük değişiklik gösterir. Ayrıca, 
kapillerle r i örten de ri nin kalın ve pigmentli olması, yada- k apiller sayısı­
nrn ve 'a cnlfn in aza lması siyanozun s apta nmasını daha da zorla~tır!.!:!_ar. 
Gözlemcilerin çoğu, iyice gelişmiş siyanozu tanımakla beraber değişik has­
talarda , hatta aynı hastada değişik durumlarda siyanozu saptamakdaki 
yargıları çoğu kez tutarsızdır . Bütün bu sorunlara .kar ı klinis enlerin o­
ğu hi aks inin en karakteristik belirtisi~ siyano~olduğu_ görü ündedirler 
ve siyanozun bulunup bulunmamasına göre hipoksiye karar verirler. Bü­
< ürı üdçıklamala r-;-a-rteriyel · hipoksiye karar vermede tamamen siyanoza 
bağlanmanın hekimi b ir çok yanılgılara sürükleyebileceğini göstermekte­
dir . Hipoksinin varlığı ancak arter kanında oksijen basıncı ve oksijen sa­

türasyonunun ana· izi i e sa t~!!· Bu durum, özelliklı:ı siyanozun klinik ola­
rak bıili"rmesinden ön~yaşa_Qıı teh likeye d_pşürecek derecede avır-hiğok:sf­
nin bulunabileceği anemili hastalar ~~n geçerlidir . 

Arter kanında ok sijen basıncının normal olmasına karşı yerel siyanoz 
olabileceği ne eni ile klinisyenler, siyanozu oluşum mek~nizm~sına göre 
sınıflandırırlar. B~-göre, pulmoner veya kalp fon.ksiyo~nun bozu l~ası 
sonucu oluşa~ siyanoz merkezi; soğuk veya artmı"ş vazomotor aktiviteye 

ba~ı olarak peri ferik dolaşımın · ya~aşlaması gi_bi yerel nedenle olu an 
slyanoz periferik, olarak tanımlanır . Bu iki tip siyanozu ayırmada dilin alt 

yüzünün inspeksiyonu çok _yararlıdır; çü~kü periferik_ sı anozda 



214 İkinci Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ BEL!RTİLERl 

burada renk deği şi mi yoktur . Şu noktayı belirtmek gerekir ki, bu eti yo­

loji.k bir sınıflandırmadır ; çoğu kez ve özellikle öğrencilerin sandığı gibi 

anatomik değild i r. Parmaklar, burun ucu gibi vücudun periferik kısımla­

rının hem merkezi ve hem periferik tipde siyanozlu o lacağı aşikardır. ~ 

yanozu, arter kanında oksijen '2fil. ı rıcının d_üşüijada normal oluşuna gö­

re sınıflandırmak belki daha olumludur. 

Solunumsal Belirtiler. Hipoksi, venti~syonun _b~şl ıca uya__rıcılarından 

biridir. Nasıl ki, bazı !linisiyenJ_er hipoksiye karar verme_9e sJ_yanozu bir_ 

kriter o larak alıyorlarsa, diğerler1 de nefes darlığı yada hiperpneyi hipok­

sinin bir kriteri olarak değerlend irirler . Solunum yetersizliğ i nde görülen 

nefes darlığında , hipoksinin ventilasyona yaptığı etkinin katk ısı n ı beli rl e­

mek zordur. Bununla beraber bi rçok hastalar oksijen aldıklarında d ispne­

lerin in hafiflediğini belirtmekte ve daha fazla bir efor dayônıklığı göste r­

mektedi rler . Dispnenin saf sübjektif bir duyu olması ve bir çok faktörle­

re bağlı olarak gelişmesi nedeni il e dispnenin varlığ ı yada yokluğu hipok­

sinin bulunup bulunmaması h ak kında bi r kanıt olamaz. Bunun gibi hi ­

perpne de hipoksi için b ir kanıt o larak a lınmaz; çünkü hipoksiye karşı 

ventilasyon yanı tı çeş it li insanlarda oldukça değişiktir . Vent ilas onun d ik­

kati çekecek derecede uyarı l a~me~ içi n No_r::rrıal koşullarda~ r:!er l<anın ­

da P02 nin 60 mm . Hg. altına düşmesi gerekir . Diğer taraftan, hiperkap­

ninin, d~şük oksijen b_asınçlarının etkisini arttırdığ ı göster flm)_şti r:_, Şöyle 
ki, olağan koşullarda ventilasyona değgin mekanizmayı harekete geçireme­
yen hipoksi düzey i, karbondioksit bi riki mi ola n hasta larda etk in bir uya­

r ı m yapabilmektedir. Bu kimselerde, solunumun baş lıca uyarıcılarındarı 

biri hipoksemidir ve bunlarda oksij en uygulanması hipovent il asyona ve 

hiperkapnin in artmasına , sonunda komaya sebep olur. 

Kalp - Damar Belirtileri. Solunum yı:_tmezl iği nin ka lp - damar komp~­

nentinin oluşumunda hipoksinin önemli rolü vardır. Klini.k_t~ab ı z sa ı ­

sında~i _ar tma, çoğ u kez hipoksi tan ıs ında bir kri ter olarak tanımlanır v~ 

belkide bu bulgu, solunum değişmelerine göre daha da güven vericidir. 

Arter kanı oksijen basınc ın daki akut b i r düşme, nabzı hızlandırab ildi ~i 
halde solun-;:;m üzerin-de herh-angi bir etki yapmaz. Tanı açısından değe r­
lendirildnnde, na~ı z sayı sı _ hi,:ıoksiden başka_ ateş, tansiyon düşüklüğü, 

ağrı, venöz konjesyon ve hatta ilaçlar gibi birçok nedenler le artma.k eğ i­

liminefeCiir. Ayrıca bazı uzamış hipoksi vak 'alarında nabız sayısı artacai!ı 
yerde azalabilir . Bununla beraber % 100 oksijen alınmasını izleyen birkaç 

dakika içinde nabız~ say ıs ında l O ve da ha fazla bir ~İma~­
ğunda hipoksiden şüphelenmek yerinde bir hareket olur . 
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Hi oksi, kalp atım_ hacmini arttırır, se~ebral damarlar dahil rife-

rik damar~ı ~nişletir, akciğer kan damarlarını ise daraltır. Hipoksiye 

bağlı akciğer dam~arı daralma~ı çoğunlukla geçicidii fakat bazı insan· 
larda kronik hipoksi yapısal değişmelere yol açarak akciğer damar diren· 

ciniefaha da arttırır ve sonunda sağ kalp yetmezliğinin geliş~esi~e sebe 

olur . 

Akut hipoksinin vazomotor tonüsü etkilemesinden ayrı olarak, kro­

nik hipoksinin periferik damarlarda en belirgin etkisi iskelet kaslarında 

l<apiller yoğunluğunun artmasıdır . Böylesine bir artışın oksijen taşınma­

sını kolaylaştırıcı rolü aşikar olmakla beraber solunum hastalığı çeken­

lerde bunun önemi henüz anlaşılamamıştır. 

Hematolojik Belirtiler. Hipoksinin belirgin bir etkisi, _sejsonder ali.::. 

sitemi gelişmesidir. Polisitem i eritropoetin (Erythropoietin) olu_şumunda­

ki artmaya bağlıdır. Eritrosit sayısındaki artma, oğu kez hücre dışı sıvı 

ve piazına hacimlerinin artmasıyla maskelendiğinden _ hematokrit değerJ 

no~~ kala!?ilir . Bu tip polisi tem ide, birincil polisiteminin tersine olarak 

dalak büyümesi , lökosit ve trombosit sayılarında artma bulunmaz.. Bir ta­
raftan, kompanzatris bir mekanizma olarak kanın oksijen taşıma kapasi­

tesini artıran; diğer taraftan, kanın viskozitesini artırarak sağ kalp yet­

mezliğ i patojenisine olumsuz katkıda bulunan polisiteminin önemi hakkın­

da hala yeterli bilgilere sahip değiliz. 

Metabolik Belirtiler. Hipoksiye bağlı eritropoetin artmasında yada 

akciğer damarları daralmasında rol oynayan metabolizmaya değgin deği­

şiklikler henüz bilinmemektedir. İstirahat koşullarında, kronik hipoksinin, 

karbonhidrat, yağ , protein metabolizmasını etkilediğini düşündürecek her­

hangi b ir kanıt halen bulunmamaktadır. Kronik solunum yetmezliği bulu­

nan hastalarda, .egzersiz sırasında kanda laktik asit ve pirüvik asit tuzları 

yoğunluklarının artmasından esinlenerek anaerobik metabolizmanın arttı­

ğı ileri sürülmüşt~at bu değişikliklerin, başka hastalıklara bağ!-;-eşit 
derecedeki düşkünlük hallerinde görülenlerden daha büyük bir miktarda 

olduğu saptanamamıştır . 

Merkezi Sinir Sistemi Belirtileri. ~t hipoksi, görme bozukluklarına, 

koordinasyon bozukluğu r:@ , dizartri ve hatta komaya sebe ~· Normal 

ki mselerde % 10 luk oksi ·en inhalasyonu serebral damar direncinde azal­

maya ve serebral kan akımında artışa yol açar, bunun sonucu olarak da 
sere ra o uların ôksTjen basıncında beklenilen oranda- düşüklük olmaz. 

Genede, akut yada k ronik -hipoksinin en sık g()d,ile;_Q_elirtileri serebral 

fonksiyon bozukluğu ile ilişkili semptomlardır. 
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Bir hasta akut olarak hipoksiye glferse, çoğu k~ huzursuzdur. Som­
nolens ve halsizlik de gösterebilir veya zaman zaman kahkaha ve öfu7iliö­
betl;;i ile birli.kte, sakin, - rahat, halinden memnun da görünebilir . B~ce­
ri~sizlik ve reaksiyon zam;~ ının yavaşlanmasıyla kanıtlandığı gibi~ 
müsküler koÖrdinasyon bozuk lu ğ u s ıklık la bul unur . MÜha-k~;:;,e yeteneğ-i 
ileri erecedebozul~0tur, has!an ın klinik görünüşü ~arhoşluğu andırır . 

Hipoksiye Alı~ma. Kronik hipoksiye alışma hakkındaki bilgilerin ço­
ğu, uzun süre yüksek yerlerde yaşıyanlarda yapılmış araştı rmalardan s ağ­

lanmıştır . Bu kimselerde hiperventilasyon karakteristik bir bulgudur . Bu­
nun sonucu olarak, alveol ve arter kanı nda ka rbondioksit bası ~çları dü-_ 
şer. Kanın bikarbona't kapsam ı, .karbondioks it düşüklüğü ile orantılı ola­
~ düştüğünden pH, norma le- yaklaşık bir düzeyde tutulur. Arter kanın­
da oksijen basıncının düşük olmasına bağlı olarak eritrosit - oluşumunun 
hlZfanmaslve ~böy~ce hemoglob i-nkapsamı n ın yLl-kselmesTile ka_~ı n oks ije~ 
kapsamı artar. 

Yüksekl iğe alışma nı n kalp - damar sistemi üzer i ~eki etkilerini 
değerlendirmek zordu r .- Yüksek bir yerde kısa bir süre kalma k kalp_ 
atım haciminde belirli bir artmaya yol açar, fakat uzun süre yüksek bir 
yerde _:taşıyanlarda kalp atım hacmi normaldi r. - -

Deniz seviyesinde ya ş ıyan kronik hipoksili hastalarda, özellikle siya­
nozlu .ka lp hastalığı bulu na nlarda ventilasyon artma eğilimi gösterirse de 
değişik kimseler ara s ında büyük farklılıklar vardır. Deniz seviyesinde ya­
şıyan bir insanda belirli bir hipoksi derecesindeki venti lasyon artması, 

yüksekliğe alışmış birinden daha azdır . Deniz seviyesindeki hipoksili kim­
selerde arter kanı bikarbonat kapsamı, yüksek yerlerde yaşıyanlardan da­
ha az oranda ve daha değ iş ik bir nedenle azalır. Yüksek yerl~rde oturan­
larda görülen hipoksinin tersine, konjenital kalp hastalarında arter kanı 
karbon io sıt asıncı çQğunlukla _normal sınırla r içindedir. Diğer t~, 
kcılplerinde sağdan - sola konjenital şant bulunan hastalar, metabolik asi­
do~durumunda olma -eğil i-mindedir~.-Asidoz, oksihemoglobin disos as on 
eğrisini kaydıra rak oksijen in dokula ra geçmesini kolaylaştırd_ı ğından bun­
larda a:idoz yararlı olab~ir. 

Yüksek yerlerde oturan larda olduğu gibi , solunum yetmezliğine bağlı 
hipoksili hastaların çoğunda eritrosit oluşumunda artma vardır . Bu se­
konder tip polisitemi, böbreğin eritropoetin üretimi için uyarılması ve 
ve bununda kemik iliğini uyarması sonucu oluşur. Böylece kanın 

oksijen - taşıma .kapasitesinin ve dolayısiyle oksijen kapsamının art­
ması, belirli bir oksijen parsiyel basıncı düzeyinde kanın oksijen 
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parsiyel basıncında önemli bir düşüklük yapmadan yeter miktarda 
oksijenin dokulara geçmesini sağlar. Hem kronik hipoksili ve hem 
hiperkapnili hastalarda hemotolojiye değgin yanıt da değişiktir . Kan 
gazları basınçlarıyle hematoloj ik yanıt arasında henüz iyi bir bağlantı ku­
rulamamıştır. Bununla beraber bu hastalarda, belirli bir hipoksi düzeyin­
de eritrosit kitlesindeki artmanın, yüksek yerlerde yaşıyan eşit hipoksili 
s ağlamlardaki düzeyde olmadığı ileri sürülmüştür . İnfeksiyon yada hiper­
kapninin hipoksiye bağlı hematolo ji k yanıtı değiştirmedeki rolleri yeterin­
ce açıklanamamıştır . 

HIPERKAPN! 

Solunum yetmezliği bulunan hastalarda hiperkapni, hastalar oda h~­

va sı nın oksijeninden d aha yüksek-yoğ-unlukta oksijen almadıkları sürece, 
hemen daima hipoksi ile birlikt ir. Bu nedenl e~ hipe~a ninin etkilerini 
onunla bi r likte bulunan hipoksiye bağl ı o lanlardan ayırma.k bazan zordur. 
Hiperhpni, alveol ventilasyonunun yete; siz olmasının son C"cudur. Alv~ol 
ve dolayısıyla arter kanının karbondioksit basİnçları, hem alveofVentilas­
yonu ve hem metabolizma ile s ıkı sıkıya ilişkili ve hem onlara bağlıdır. 

Belirli bir metabolizma düzeyinde (ve dolayısıyla karbondioksit oluşu­
munda), al veol ventil asyonundaki bir değişme alveo l ve ar ter kanı kar­
bondioksit ba s ınçlar ı nda ters yönlü bir değ i şiklikle sonuçlanır . Metaboliz­
mada değ i şiklik olmaksızın alveol ventilasyonunda azalma, arter kanı kar­
bondioks it basıncında yükselmeye yol açar . Bunun gibi, karbondioksit olu­
ş umunu n artmasına karş ı lık alveol ventilasyonunda onunla orantılı artma 
olmazsa hiperkapni gelişir . 

Ventilasyona Değgin Belirtiler. Arter kanında Pco, de akut bir yük­
selme, ventilasyonu, bilinen tüm kimyasal maddelerin üstünde etkiler. oı:-­
ğer taraftan , kro nTk sOTüilum hastalığı olanlar yüksek Pc0ı ye -;ı;şmış ol­
dukla r ı ndan bunlarda esas ~ar ı cı olarak Po2 eg ı şı ı erı venti asyOiia 
et i a ar. Böylece, kronik karbondioksit birikimi ola~stalar,-~n 
daha fazla yükselmesini normalden düşük bir ventilasyonla karşılarlar ve 
dış görünüşle bu hastalarda medülladaki solunum merkezinin Pco2 değişme­

ı~rine karşı duyar ığı aza mı s_!..J_ r. arbondiokside-l<arşı ventilasyona değgrn 
y~ki bu düşüklüğün, solunum merkezi duyarlığının azalmasını yansıtma 
zorunluğu yoktur. Onun yerine, düşüklük, bikarbonat bazı birikimi sonucu 
kan ve hücre-dışı sıvıların tamponlama kapasitelerinin artmasına bağlı ola-

1: ve a Y.Jea 
bilir.]• karbondioksit basıncındaki belirli bir değişme, her zaman hid-
rojen ~onu yoğun Ufi!_U~ a arttırmaz. Karbondioksit basıncı ve i rojen 
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iyonu yoğu n luğu değişmelerine karşı ventila syon yanıtını birbirinden ayırt 
etmek kolay olmadığından, dış görünüşle sonuç karbondioksite karşı ven­
tilasyon ya nıtında bir düşüklük olarak belirir . 

Solunum mekaniğindeki bozukluklar da (Alveol ventilasyonuna oranla 
COı oluşumunda artma) önemli bir rol oynayabilirler . Solunum_ iş~ni n arttı­

ğı hallerde, ! entilasyondaki artış, olu şan karbondioksidi dışarı at.!!!akta ye­
tersiz kalabilir. 

Daha önce sağlıklı olan kimselerde bir .kafa tası yaralanması, bir be­
yin damarı arızası yada çok miktarda barbitürik veya trankilizan ilaçlar 
veya anestezikler alınmasıyle solunum merkezinin depresyona uğra­

ması sonucu alveol ventilasyonu aza·lırsa, karbond ioks it birikimi oluşabi­
lir:. ronık solunum hastalığı çekenlerde infeksiyon veya kalp yetersizliği ­
nin eklenmesi, yada oksijen veya sedatifler alınması, sıklıkla akut karbon­
dioksit birikimi belirtilerine yol açarlar . Böyle hastalar, hafif karbondiok­
sit yükselmelerine uzun süre dayanıklı görünmekle beraber ağır karbondi­
oksit birikimi ciddi sonuçlar doğurabilecek bir kısır döngünün gelişmesine 
yol açabili r. Kronik karbondioksit biri.k im i, solunum merkezi duyarlığını 

azaltır ve ven-tilasyon düşer; böylece ventilasyonun daha da düşmesi daha 
çok karbondioksit birikimine ve sonunda komaya, hatta ölüme yol aça r_ 

Merkezi Sinir Sistemi Belirtileri. Arter kanında Pco2 yükselmesi, beyin 
damarlarında genişlemeye, beyin kan -akımında artmaya, beyin - omurili k 
~ıvısı~da basınç artm-ası na, narkoz_a ve komaya sebep olur. Bu etl:_iler in gö­
rüldüğü hallerde arter kanı Pco2 düzeyi , değişik kimselerde oldukça farklı ­

dır . Uykudan bas ağrısı ile uyanma sık görülen bir semptomdur, ve muh­
temelen uykuda giderek artan karbondioksitbi ri ki,.;:;i-ve hipoksinin etkileri 
ile ili kilidir Arasıra, hipoksi ve hip~rkapnili hastalar halü~n~on, hip_9-
mani ya da katatoni gibi mental bozukluklarla psikiyatri kliniklerine yat.!_: 
rılır la r. Henuz ı zah edllmemiŞ belirtiler aras-ında çırpınma tremoru (As­
!~, 1s9nv_üJ_ziyonlar, gözde papil ödemi ve egzoftalmi bulunu;~ -

Kalp· Damar Belirtileri. Yukarıda belirtildiği gibi, hiper:kap_!li _ b~yin 

damarlarını genişleterek beyin k-an akımını arttırır . Diğer taraj 
~ an, ~iperkapni (Yada hiperkapni i~ birlikte asidoz), akciğer damarlarını 
dara-ltarak mevcut akciğer hipertansiyonunu daha da şiddetlen­

diri r,bas ınç düieyini artırır . Karbondiokside .karşı periferik damarların 
yanıtı , karbondioksidin merkezi ve yere etl<iferinin dengesin e - bağlıd ır'_. 

ar on ioksitnormalde periferik damarlarda yerel olarak geniş · 
leme yaptığı -ha lde bu etki, çoğu kez- sempatik sinir sisteminin uyarılması 
sonu c;_u ~elişen ~amar daralması ile maskelenir. Karbondioksit birikiminin 
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ağır olduğu hallerde m- ın damar eni lemesi ö..ıı...plao.d r · sıklıkla tan-

siyon düşü.klüğü vardır ve hasta şoka - benzer b~r durumda olabilir. 

PULMONER DAMAR DİRENCİNDE ARTMA BULGULAR! 

Akciğer damar yatağında~ değişikl.!._k!~ ~n~cu, damar içi direnci 
sıklıkla artar ve pulmoner arter basıncı yükselir . Akciver damar atavın­

da darlık (Obstruction) yada haraplık (Obliteration) g ib i faktörler ak­

ciğer hasta lığ~ a egemen oma la era5e r:__ pu moner ipert!lnsiyonda a~­

ciğer damar konstriksiyonunun (Vasoconstr ict ion) önemli rolü vardır ve 

pulmoner hipertansiyons eviyes i- ile o.ksi]e~ürasyonunun düşüklük dere­

cesi çoğu kez sık ı bir uyumluluk gösterirler . Normal damar hemodinamiği 

değişi k llgını gösteren f-iZıl<bulgular pulmoner hipertansiyon tarafından 

oluşturulurlar . Akciğer muayenesinde pulmone!:..__h_!p__ı:_rtansi):'.On hakkınd_L 

herha ngi bir b ulgu sağlanamaz . Pul moner hipertansi onu belirle en bul: 

gular, kalp muayenesinde saptanır. 

Aorta ve pulmoneı- kapa k ların kapanmasından oluşan ikinci ses in 

p ulmoner odaktaki Şiddeti , pulmoner hipertansiyon hakkında geniş bilgi 

ve rir . İn s pirasyonda sağ ventri.küle daha fazla kan _gelmesine VELQzamı~ saö 

ventrikÜI sistoTi ne bağı olarak pulmoner kapağın geç~~ anması nedeni 

ile pulmoner odakta ikinc i ses , inspirasyonda çoğunlukla çift olarak dÜ­

yulur. Pulmcner oda kta ikinci sesin çiftleşmesi, normalde çocukl ;;-n ço­

~ bulunabildiği gibi birçok yaşlı normal kimselerde de bulunabilir . 

Pu lrnoner hipe rtansiyonda yada akciğer hastalığına bağlı sa§ ventrikül yet-

mezliğinde ikinci ses inspirasyonda çiftleşmeyebilir . A rıca ul 

ci ses normale göre çok daha kuvvetli olabilir ve ever çok şiddetli 
bU ses kalp apeksine de yayılabilir . -- ---------

Pulmoner h ipe rtansiyonun diğer o skültasyon bulgular ı , sis tol ba ş ın ­

d<ı duyulan ti z nitc i te er ,en ejeksiyonseı:i i! e ı:i stoı .. öncesi {p res; tolik) 

galop ritmidir . Ejeksiyon sesi veya kliği, muhtemele~ulm0n;,:- odakta 

ejeksiyon titreşimlerinin artmas~na bağlıdır . . 

Pulmo ner damar direncinin artması sağ ventriküle ağır bir yük yük­

lediğinden, bu ventrikül kanı akciğer damarı yatağından geçirebilmek için 

daha fazla çaba harcamak zorundadır. Bunun sonucu olarak da, sağ ventri­

kül sıklıkla büyür. Kalp atımı ile senkron olarak sternumun solunda be­

lirgin- bir pü zasyon i le birlikte sol "Ventrikül alanında aşikar bir büzülme­

denoluşan göğüs duva-rınaal<i sa-llantı hareketi, sağ ventrikül hipertrofisi· 

ni gösteren bir bulgudur. 
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~ğ kale yetmezliği geliştiğinde bu durum, .kor pulmonale olarak ta­
nımlanır._I:uJ;;;';ner hipertansi onu'n a"@ğ;-iTe'"kor pulmonalenin oluşur12u 
arasında tam b!r_Llişki y~ktur. Bununla beraber, (JUlmoner arter ortalam...E._ 
basıncının devamlı olarak 40 m.m. Hg nin üstünde f)ulunmasında sağ 

ventrikül büyümesinin em elektrokardJyografik ve hem radyolojik k~t-
arı u unur . 

AKCİGER DiŞi BELİRTİLER 

Solunum hastalıklarında akciğer - dışı yerleşim gösteren semptom ve 
bulgular da bulunabilir. Bunların en önemlileri e el sem tomla~armak­

ların omaklaşrrıası, p_ylmoner kemik - eklem hastalığı 9steoartropat.!.l, v_e 
malign akciğer hastalıklarında seyrek ol~rak rastlanan baz! sis'temik '2e­
lirtilerdir . 

GEN EL SEMPTOMLAR 

Solunum hastaları ateş, terleme, iştahsızlık, bitkinlik ve kilo kaybı 

gibi çeşitli genel semptomlardan yakınabilir er . 

. Ate~. Bir çok durumlarda, vücut ısısı, vücut tarafından oluşturulan ve 
kaybedilen ısı arasın a ı engeyıyans~tır. in eksi'):'.O M doku hara lığına 
ya da yaygın travmaya bağlı solunum hastalıklarında muhtemelen hem ısı 

üretiminin artmasında_n ~e_ı:n ısı kaybının azalmas ından dolayı ateş varaır. 
Ateş sür=kli, remitant, d~lgalı _xada değişik sürelerde normal_ seyreden in­
termitant tipte, ola~il ~. 

Vücut ısısının normal , hatta norma·lin üstünde olduğu halde hasta 
üşüyebilir . Hastada , dişler i çatırda'tan yada yatağ ı sar~cak kadar Şid­
detli ti ~eme ve üşüme (Frisson) olabilir . Titreme sırasında·, periferik d~ ­
marların daralması ve kan akımının azalması nedeniyle deri soğuktur . Tit­
remede, kas tonüsü ve kas çabas ının artm ası ile ı sı üretimi bir taraftan ı_z­

lanır en, iğer taraftan, damarTar ın daralma sı ndan radyasyon yoluyla ı s ı 
kaybı kısıtlanır. 

Terleme. Olağan yada bazal ,ko ullarda ayak, el ve koltuk altındaki 
özel bezlerderi'" ya ılan ~ _Q_ir miktar. Q.ış_ınd~ ·t~~~~lgılanmaz'. 'Yükse miJ° 
vücut ısısı, terlemeyi arttıran bir u arıcıdır. Solunum hastalıği çekenlerde 
soTunum zorluğundangelen sıkıntı ve üzüntü, sempatik sinir sistemini fazla 
ça ıştırarak bol terlemeye yol açabilir. Baz;~çamaŞ"ırların sı ri lsıK am~ 
an ıgı «gece ter eme eri» olabi rır:-Bu olayın nedeni bilinmemekle bera­

l::ier yü selmiş vücut ısısı, ısı kaybını yöneten mekanizmayı başlatabilmek-
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tedir . Vücut ısısının artmadığı hallerde, bilinmeyen nedenlerle sempatik 
sinir sisteminin fazla. çalışması ya a ipota amustaki ısı düzenleme sis­
temin in (TermOStat geceleri cfüşük seviyeye ayarlanma Si ısı kaybını art tı:""' 

are ete-geçırffler. .. - - ----

.İştahsızlık, Bitkinlik, Yorgunluk ve Zayıflama. İştahsızlık, bitkinlik, 
kolay yorulma ve kilo kaybı, akut akciğer infeksiyonlarında olduğu gibi 

çeşitli kronikakciğer hasta~ğı çekenleri n de sıklıkla yakın~ğı semptom­

lard lr . 

Bitkinlik ve zayı flama, enerji harcamasının gerektiği miktarlarda kar­
ş ı lanamadığı akut veya kronik .solunum hastalıklarında görülür . Solunum 
hastalığı çekenlerde enerji harca_masındaki artma, çoğunlukla solun_um 
kasların:n fazla oksijen tüketmeleri yada ateşli devrede metabolizmanın 

yükselmesi sonucudur. Ayrıca, infeksiyon, doku haraplığı, malign olu um­
lar veya travmaya bağl~arak aşırı - mikta;:da protein kaybı da olabilir. 

Nihayet, bizzat yükselmiş vücut ısısı da kalori ihtiyacını artırır . 

Solunum hastalıklarında görülen iştahsızlığın açıklanması zordur. 
Avır ~num haStalığında sadece yeme eme e lemi o ka ar yo rucu, o 
kadar enerji tüketiçi olab.ili.r ki, hasta tüm yemek isteğini kaybedebilir. Bu 
nedenle, sadece yemek yemenin gerektirdiği çaba yüzünden . göreli bir iş­
tahsızlık bulunabilir. 

PARMAKLARIN ÇOMAKLAŞMASI 

El ve ayak parmaklarının çomaklaşması belirli tip göğüs hastalıkları ­

nın önemli bir belirtisidir. ve bundan dolayı tanı açısın.daı:ı-degeri vardır. 

Parmakların çomaklaşması, bronş kanseri veya plevra mezotalyoması gibi 
göğüs i i rnaiigrı asta ıKJaraa ço. sı oıaraKOu unUr;akcıger absesi~m­

piyem ve bronşektazi gib: süpüratif akCi ğer hastalıklarında, sağdan - sola 
- -- - - ---

şantlı bazı konjenital kalp yada akciğer damar1..J_e~onlarında ve sübakut 
bakteriyel endokarditde de görülür . Co-;r,;kıa:ma, arasıra karaciÇ v~ 
mide barsak sistem inin özelli.kle ülserli kolit ve_s.tea:toı:e...gi.~k.ı:onik__diya e 
ile karakterize hastalıklarında da bulunur. 

Çomaklaşma, genellikle iki taraflı el ve ayak parmakları uç falanks­

larının ağrısız, dokunma ile hassasiyet göstermeyen geni lemesidlr _(~kil 
76}. Başlangıçta tırnak .kökünü kaplıyan yumuşak doku hipertrof.j_y~ olu!, 
_bu nedenle tırnak yatağı ile tırnak kökü arasındaki a ı (Normalde yaklaşık 
160 derece) 180 erece ve da a yüksek olur (Şekil 77). Çomaklaşma iler-

ledikçe aeri gerilTr ve parlak.laşır. Tırnak i'derek .kalınlaşır, kubbeleşir ve 

uzun~na_:5 izgiler gelişir , uç falanksın uf ası genişleyere so anımsı bir 
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ŞEKİL 76 . Pa rmakl a r ın çomaklaşması . 
, 160" '\ 

I \ =----
NORMAL DÜZ 

TIRNAK 
NORMAL KAVİSLİ 

TIRNAK 

ÇOMAK TIRNAK 
ERKEN 

ŞEKiL 77. Normal bi r pa rma kta «tırn a k açı sı» , kavis t ı rnak l ı bir parmak 
ve çorn a kl a şm anı n erken dönem inde bir parm ak . 

görü nü m a l ır . Çornaklaşmaııın iler i dönem leri nde t ı rnak kalınlaşır, ça t la r , 
~ -- - ----
hem uzunluğuna ve hem gen i ş l i ğ i n e kıv rılır , ve t ırnağ ın uç kısm ı parma k 

- -----uc~ aşa r . Parmakların il erlem iş çoma kl aşma örneği Ş€k i l 78 de gös-
-terilmiştir . 

Parmakların çoma.k laşma sı , çoğ u kez yava ş ilerler, çoğunlukla ayla~~ 

y ı ll a r al ı r. Göğüsün akut septi k proçes le r inde olduğu gib i, çomaklaşma , b~­

zan akut ola ra k b ir veya b irkaç hafta içi nde gelişir . Tıbbi yada cer rahi te­

d avi il e temeldeki leziyon kaldır ı lırsa çomakl aşma geriler, hatta tamamen 

k~ybolab ili r . 

ÇoınaklaJmanın Patojenisi. Teme ldek i sebep ne o lu rsa o lsun çomak 
pa rmağın bütün t iplerinde, patoloj ik değ i şi kl er ayn ı dır . Bu değ iş ikl i k ­

ler, fibroelastik dokuda çoğalma , i nterstisi~I ödem, arterio l ve venüller in 

genişlemesi ve kanla dolmasıdır . Fal anksların pulpasında arteriovenöz anas­
tomozlar ge nişler.le r ve bun lard a kan ak ımı a rtar . 
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., 
ERKEN 

ORTA 

ILERLEM1$ 

ŞEKi L 78. Parmak çomaklaşmasında görülen 

progressif değiş iklikler. Tırnak kalınlaşır, kavis bi­
ç imini alır ve parmak ucunu taşar; uç falanksın 

pulpası genişler ve bir çomak görünümünü al ır . 

Birçok teoriler ge l iştirilmiş olmakla beraber, görünüşte birbirinden 
ilgisiz hastalıklarda parmak larda çomaklaşmaya yol açan mekanizma, şim­

diye dek kesinlikle açıklanmamı şt ır ve hala varsayımlara dayanmaktad ır . 

Yakın zamana kadar , parmakların omak la ması hakkındaki en il in ö­
rüş , doku hipoksisinin pa!maklarda arteriyovenöz anastomoz say~ı~ar­

tırması idi. Bu görüş deneysel o la rak sağda n - sola şant yap ıl an hayvan lar­
da çomak la şmaya-benzer değişikl i klerin geliştirilmesi ile de desteklendi . 
Sağdan-sola şant bulunan akciğer, kalp-damar ve hatta karaciğer hasta­
l ıklarında parmaklarda çomak l aşmay ı ge li ştiren mekni zma, doku hipoksi ­
sine bağlı olabilirsede steatore li yada ülserli koliti bu lunan hastalarda hi ­
poksinin nasıl oluşabileceğini anlamak zordur . Yeterki, önem li derecede 
c:!_oku hi!?oksisi yapan ağır kronik anemil erde parmak l ar ı n çomak laşmas ı 

da çok seyrektir. 

Ba·z ı ara şt ırııcla r, sol ventrikü lün doku lara ihti ya çl arından fazla ka n 
gönderdiği ve böylece parmaklarda kan basıncı ve kan akım ının artarak 
parmak dokularında gelişmeyi artırdığı hallerde çomaklaşnıanın oluştuğu 
görüşündedirler. 

Çomak laşmanın sü pürat if akciğer hastalıklarında çok sık bulunmasın ­

dan ötürü kronik infeksiyon, parmaklarda çomaklaşma yapan bir faktör 
olarak ileri sürüldü. Oysa, infeksiyonda çoğu kez hem sedimantasyon hı z­

lanır ve hem plazma globülinleri artar ki bunlar da er it rositle rde rulo olu­
şumuna çoğu nlukla sebep olurlar . Bu koşullar altında, yani periferik da­
marlarda genişleme ve kan akımında artma ile birlikte eritrositlerin rulo 
halinde di zi lerek oksijenlerini dokulara verebilecek za man bulamamaları 
nedeni il e doku hipoksisi gelişebilir . 
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Akciğer tümörünün ameliyatla uzaklaştırılmasından sonra çomaklaş­

nıanın gerilemesi nedeniyle çomaklaşmada nörojenik refleks faktörleri ­

nin de yeri olabileceği ileri sürüldü. Fakat , böyle bir müdahalenin venöz 

karışımı ve dolayısıyle, eğer varsa , hipoksiyi azaltması aşikar olduğundan 

çomaklaşmanın gerilemesi de bu mekanizma ile açıklanabilir . 

HİPERTROFİK PULMONER KEMİK - EKLEM HASTALIGI 

Parmakların çomaklaşması, hipertrofik pulmoner kemik-eklem hasta­

lığı olaraktanımlanan bir duruma kadar ilerleyebilir . Bu durumda , parmak­

' ların uç falanksla r ının, kaba, ;-o]anımsı gen i3l~esi , tırnaklarmkalın0ş­
ması ve kıvrılması ile birlikte el ve ayak bileklerinde, ön kol ve bacakların 

uzun kemiklerinde ağr~ dokunma ile h~~sasi y~t bulunur . - - -
Kemik-eklem hastalıvında temel_patoloj~ l?roçes, proliferatif sübpe­

riostit ve kon~~kt.!.f. do~u kalınlaşmasıdır . Peri~title birlikte kol ve bacak 
uzun kemikleri distal 1!Çlarında periost altında-simetrik olarak yeni kemik 

oluşumu bulunur. İlerlemiş duruml~da el, _g_yak üz kemikleri ve kabur­
gaları n da hastalığa katılması ile ;kromegaliye benzer bir klin ik tablo mey­

dana gelebinr . Diz, el ve aya k bileği .eklemlerinde sinovite bağlı olarak ço­

ğunluklaouru , yapışkan bir sıvı toplanır. 

Hipertrofik ~lnı.oner kemik - eklem hastalığı, çoğu kez akciğer .kan­

serlerinde,~le periferik yerleşim, ya da merkezi nekrozg öster er1lerae 
ve en sık olarak epidermoid tipde görülür . 

SEYREK SİSTEMİK BELİRTİLER 

Akciğer tümörü kemikler, karaciğer, beyin yada sürrenaller gibi uzak 

yerlere metastaz yap!!rsa,hastalığa katılan bu organ larla i l işkili belir­
tiler gel işebilir. Bununla beraber, bronş kanserli hastalarda bazan metas­

tazlarla hiç ilişkisi olmayan bambaşka sistemik belirtiler de vardır. Bun-­

lar bronş kanserlerine özgü değildirler . Vücudun diğer kısımlarının primer 

tümörlerinde de bu belirtiler saptanmıştır . 

Sistemik belirtilerin oğu anfil:!lastik yada «Oat celi tip» bronş kanser­

lerin- en salgılanan hormona - benz~ polipeptidler aracılığıyle yada onların 
et isi ile oluşurlar. lr ço endokrin bozukluklar tarif edilmiştir. Bunlardan 

en sıkQörüleni, görünüşte kortikortropine - benzer bir maddeni;oıuştur­
duğu Cushing Sendromu dır . Hiponatrenıi sendromu ve idrarı rı_tüksek 

omolaritesi, antidiüretik hormona - benzer bir polipeptidin aşırı oluşu­
~una bağlıdır . Yüzde kızarma, · di are ve hı ıltılı solunumdan ol~ Şii n kar-
5İnoid sendromunun oat celi tip kanserler~e_ iliş~li olduğu v;-5-=HiCfi:öl<si -" 
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tr i tamine-benzer bir m~n olu umuna ba v lı oldu vu bildirilmi şJ.i.!:.; Bir 
paratiroide - benzer hormon salgılanması sonus u hJ_perkalsemi, poliü rj_ ve 
bit gözükür, hatta seyrek ol arak koma d~geli;;eb~ ir. 

Hipertrofik pulmoner kemik - eklem hastalığ~ulu~anl~ın bazıların­

da ji nekomast i de bulunur . Bu m eme- değ i şikliğine anormal bir estro en 
rYieTii150 ızmasının neden olduğu ileri sürülmüstür . - - -- - , 

Bron ş kanserle rinde nöromüsküler bozuklukla r da gelişebilir.~ 

bellumun korteksinde Purki nje hüc relerinin kaybo ldu vu dej~neratif bo­
zukluklarda h ı zlı fonkSlyon kay ı -olur . Ayrı ~a , ta mamen duysal ~ ka­
rışık (Duysal ve motor komponent ler birarada) t ipde periferik nöropati­
le r de a rasıra görü lür . -- -

B ron ş kanseri il e ili ş k i l i olara k baz ı dermatolojik bozukluklar da var­
d ı r . Bazan b ron ş kanse rli hastal arda omuz ve kalÇB kaslarının zayıflığı ile 
bi r likte öze ll ikle yüz ve göğüste eri tem li dökü ntülerden oluşan dermato­
miyozitis görülür ve çoğunlukla bronş kanser i tesbit edilmeden aylarca 
önce bu lunur . Vücudun deri .k ıvrımlarında ko u renkl i si vile-benzer lez­
yonla rdan olu şa n akantozis nigrikans (acanthos is nigrica ns)~yrek_g§rü­

en ir de ri hastal ı ğıd ı r . Bu h astal~k , _çoğu kez kar ı n - içi kanserin i göster-
mek le beraber a k c iğer kanseri ile i l i ş kili o l duğu da b il d irilm i şt ir. 
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Onuncu BÖLÜM 

Klinik Değerlendirme 

Bir önceki kısımda belirtildiği gibi, solunum sistemi bozuklukları so­
nucu oluşan semptom ve bulguları meydana çıkarmakla, hastanın hastalığı­
nın örneği ve doğal özelliği hakkında hekimin · bir ön yargıya varabileceği 

açıkca anlaşılır. Dikkatli anemnez alma ve özenli fizik muayene, ön teşhise 
varmanın temel yöntemleridir. Ancak, teşhisin doğrulanması ve arınması 
bakımından radyolojik Ve laboratuvar araştırmalar gerekebilir. 

ANEMNEZ ALMA 

Hastanın probleminin tam bir tanımını elde etmek için onunla uyum­
lu bir ilişki kurmak çok önemlidir. Hekim, kendini hastaya tanıtmalı ve 
onun hastalığı hakkında ayrıntılı bilgi edinmek istediğini anlatmalı; . gö­
rüşme sırasında hiç acele etmeden anlayışlı ve kibar davranmalıdır. He­
kim, hastanın anlıyacağı sözcükleri yada cümleleri kullanmalı, belirli bir 
cevabı gerekti'recek sorular sormaktan kaçınmalıdır; çünkü bu tip soru­
la~, çoğunlukla yanlış bir yanıta yol açabilirler. Bununla beraber, bu tip 
sorular, ·uygun noktaları ortaya çıkarmak için, hele hastanın geveze biri 
olduğunda, gereklidir . 

/\yrıntılı bir a;ıemnez saptanması, ç0ğunl..ıkla bir örı teşhise Vörnıayı 

mümkün kılar. Anemnezde saptanan bilgiler, düzenli, birbirini izler bir 
biçimde aşağıdaki başlıklar altında kaydedilmelidir: Muayeneye baş vur­
mayı gerektiren başlıca şikayetler; öz geçmiş ve soy geçmiş hikayesi; daha 
önceki hastalıklar ve muayeneler; solunum-dışı sistemlerin gözden geçiril­
mesi; aldığı veya almakta olduğu ilaçlar; ve nihayet şimdiki hastalığin hi­
kayesi. 

ŞİKAYETLER 

Hastanın şikayetleri, gerçekte, onun tüm rahatsızlığının toplu bir 
özetlenmesidir. Şikayetler, haştayı hekim muayenesine ileten ve kronolojik 
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olarak belirlenmeleri gereken semptomlardır. En uygun şekli, hastaya en 

son ne zaman kendini iyi hissettiğini sorarak başlamak ve sonrada 
semptomları başlangıç sıralarına göre kaydetmektir. Bu bilgilerle hekim, 
hastalığın kronik, subakut ya da akut olup olmadığını; ve hastalığın du­
rakladığını, giderek ağırlaştığını yada akut veya subakut eksaserbasyonlar 
yapıp 'yapmadığını saptayabilir . 

ÖZ GEÇMİŞ 

Hastanın ardgelişimi , ya şama alışkanl ı kla r ı ve çevres i hastalığın geliş­
mesinde etkili olabilirler . Doğum tarihi , doğum yeri, oturduğu veya gezdiği 
çeşitli ülkeler, ve her bölgede geçirdiği süre kronolojik sıraya göre kayde. 
dilmelidi r. Hava k irliliğ i olan ileri endüst rj sah_alar ı nda k ro nik bron it ve 
amfizem insidansı yüksek ~ r. Bazı ülkeler, yöresel h a st alıkl a r ın, özelli k le 
mantar kökenli hastal ı kların çokluğu ile tanınırlar . Hi stoplazmozis, Mi ssis . 
sippi, Ohio ve St. Lawrence gibi büyük nehirlerin vadilerinde andemiktir; 
Koksidioidomikozis, Güney California, Arizona, Kuzey Meksikanın kıraç çöl ­
lerinde bvlunur; şiştozomiyazis i ns i dansı Puerto Rico, Orta Amerika ve Mı ­

s ır'da yüksektir . 

Hastanın ve aile in in sos o-ekonomik durumu incelenmelidir . Hastanın - -
ilk yıllarının aşırı yoksulluk içinde geçmesi; J?.esJ. eksikliği ve hijyen koşul-
larının bozukluğu çocukluk tiJberkülozunun gelişmesinde hazırlcıyıcı fak­
tÖrlerdir. Kanada erlileri~ Kızılderililer ve Eskimolar gibi bir~ etnik 

gruplar, tüberküloz gibi hastalıklara öz-;llikle d!:!._Y arTıd ~far . 

Çalışılan işin süresi ile birlikte ayrıntılı ve tam bir meslek hikayesi, 
mevcut hastalığın örneğini açıklayabilir . Örneğin, 20 - 30 seneÖ~e bile 
olsa bir maden ocağında yer altı çalışması silikoz gelişmesine yol açaE_!lir . 
Yoğun duman, toz veya buharla yüklü hava kirliliğine maruz kalmayı ge­

rektiren işler kroni ronşit ve am izeme; flOresan ampÜI yapımında ça­
lışma berilozise; asbest lifleri inhal asyonu asbes teza, fibr ozise ve aynı za­
manda akciğer -tümörlerine yol açabilir . Çeşitli ~ol_unum hastalıkları ift­
çi i e ilişkil f01abilirler;5unlar ~ra;;-n-da silo buharlarına maruz kalmada 

nitrojendioksidin sebep olduğu akut interstisiyel pnömonitis, .küflenmiş 

samanda gelişen mantar sporlarının neden olduğu hipersansib..Lllie_~ 
yonu ( Oftçi akciğ~ri_), ·t.9._vuk yetiştirenlerde histo lazmozi . ve tahıl to21 

JD_b.gla.s..)lO.n.u.ntlağlı astma er alırlar . Alışkanlıklar, hastalığa karşı diren­
ci etkileyebilirler. Parasal zorluklardan doğan üzüntü yada iş baskısının 

nede Q.k vu sıkıntı ki isel-al ı kanlıkları belirgin ~recede et i erler. 
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Özellikle havasız yerlerde yorucu i !erde alı ma.k ve eterince dinleneme­
mek direnç azalmasında rol oynayabilirler. Za ıflamak için tedbirsi~ger­
hiz yapanlar ve alkol için yiyeceğini feda edenlerde olduğu gibi, eksik pro­
tein alınması hastalığa karşı hassasiyeti arttırabilir . Tersine, fazla besle~ 
me aşırı şişmanlık yaparak infeksiyonlara karşı direnci azalttığı gibi so­

Junum ve _kalp yetmezlik~rine de yol açabilir: 

Sigara içmenin bronş kanserinin gelişmesinde yeri olduğu gibi , özel ­
likle kronik bronşitin patojeni ve s ürekliliğinde de önemli katkısı vardır . 

Henüz tam anlaşılmayan nedenlerle kronik bronşit veya bronş kanseri in­
s idansı pipo ve püro içenlerde içmeyenlere göre sadece biraz daha fazla­
lad ı r . Böylece, hastanın tütün içme alışkanlığının bilinmesi önemli oldu­
ğundan , içmeye başladığı yaşla günlük sigara, püro yada pipo tütünü tüke­
t imi sapt a nmal ı dır . Eğer hasta tütün içmeyi bırakmış ise, bırakma tarihi 
ve nedeni bel irtilmelidir; çünkü , öksürük , nefes darlığı veya hışıltılı solu-
numnedenler i i le bırakmış olabilir . - - -

Ev hayvan·ları veya çiçekli bitkilerle temas çok önemli olabilir . Has­
talık!!._güvercinler veya bir cins papağanlar, psittakozise bağlı akut intersti­

si el pnömonitise, ada kuş pi~ğine maruz kalma ku~ besleyenlerde hi­
persansibilite reaksiyonlarına yol açabilirler . Kö ek ke• i ada at kıiları 
kadar çiçekli bitkilerin polenleri ı:ı._e mar~z kalma da bron ~stması _nöbet­
lerin i doğurabilir . 

SOY GEÇMİŞ 

Hastanın yakın aile bireylerinin bütün ciddi hastalı.kları yanısıra öl ­
müşlerin ölüm nedenleri de belirtilmelidir . Bu husus, kisti rozis ve a 

astma gibi bazı hastalıklara karşı kalıtımsal eğilime dikkati çekme, yada 
hastanın yaşamının brr cfevresiıide tüberküloz gibi bulaşıcı bir hastalıkla 
temas etmiş olacağını kanıtlama açısınaan önemlidir. 

ÖNCEKİ HASTALIKLAR VE MUAYENELER 

Çocuklukta geçirilmiş infeksiyon hastalıkları da dahil hastanın geç­
mişteki büyü.k hastalıkları belirtilmelidir. Hasta astmalı ise bebeklik dev­
rinde ekzema, atopik dermatit yada allerjik rinit hika esi olabilir. Çocuk­
luktakikı~mık veya boğ~aca, özell~nların uzun sürdüğü yada pnö­
moni komplikasyonu yaptığı haller, bronşektaziye yol açmış olabileceğtn· 

-------
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den a nı akciğerde tekrarla an nömoni hika elerinde b~on ektaziden şüp­

he_ e_iilmelidir. ~.!:_taraftan, orta yaşlı yada yaşlı bir insanın s~!l zaman· 
!arda aynı akciğerde tekrarlayan pnömoni hikayı:_s~de bronş kanserin­
den şüphe edilmelidir . 

Akciğer absesi , b ir di çekimini, yukarı solunum yollarında bir cerra-
~i müdahaleyi yada bir yabancı_cisi~--;spir;syonunl,J izley~bilir. · -

SOLUNUM - DiŞi SİSTEMLERİN GÖZDEN GEÇİRİLMESİ 

Bazı solunum rahatsızlıklarının primer olarak başka organlar ı etkile­
yen hastalık olaylarının sonucu olabilmesi nedeniyle solunum - dışı organ­
ların da incelenmesi önemlidir. 

SiNiR SiSTEMi 

Bir akciğer tümörünün beyin metastazı, bronşektaz iye bağlı sekonder 
bir beyin abses i yada b ir tUberküloz men~nii!i, ağır dindirilemeyen ~ğ­
rılarına, baş dönmesine, çift görmeye, uyuşukluk, konfizyon, oriantasyon 
bozu.kluğ-;:;-na,- sihkop nöbetıe-;:ine yada konvülziyonlara neden olabilirler . 
Diğer taraftan, hipoksi ve karbondioksit birikiminde de bu sempt-;~Tarın 
ogu görü~bilir. Baz~n ağır, kronik solunum etmezliği çeken bir hasta, 
yaygın serebral bir leziyon ş üphesi ile nöroloji servisine yatırrlır . Kas er i­
mE;si ve ekstremitelerde zayıfl ı.ki-; birlikte Rarestezi le r, bazan bron~-- - - - -
seri komp likasyonu olan peri'.erik nevrit~~örü~ür . 

Solunumsal semptomların bazı şifasız organik hastalıklara bavlı ola-.--- - -
bileceği düşüncesi, solunum hastalığı çekenlerde anksiete ve korku 
~ptomlarının dÖğmasına yol açar ve u nun sonucu olarak hastalarda 
uykusuzlukgelişebilir, alıngan,Uzüntülü ve fazla he ecanlı olurlar. Bazende · 

heyecan- ozul<_N~ları, ~ ~iperventil~n yaparak kol veb;~ıarda 
uyuşukluğa ve yanmalara yol açarlar . 

KALP - DAMAR SiSTEMi 

Öksürük ve nefes darlığı., kalp-damar hastalığının da semptomlarıdır. 
Ortopne ve sırt üstü yatarken fazla yastık gereksindirmesi sol ventrik ij l 
~ 

yetmezli i ba langı ını belirler. Sternum arkasında şiddetli bir avrı nöbe-
tini izle en dispne bir miYokard ·infarktüsünü ve-;kciğer ko jesi onu ola. 
sı ı ını düşUnaüför. gı nede artma v~ anlı -a a ileklerirıd;- ;;;J; 
~ığ~ap~lı _ola~_Eğ kal yetmezliğin~ g~ster~ir::, ~ŞJm 
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yet ezliği yada b_acağında şi . avrı v~a~a ile hassasiyet bulunan bir has· 
tada plevra ağ~ısının g~mesi akc~ eml;ıo isi. olasılığını dü ündürür .. 

SİNDİRİM SİSTEMİ 

Yutkunma zorluğu, özofagus darlığına yada özofagusun maliğn bir 
hastalığına bağlı olabilir ve özofagus içeriğinin solunum yollarında aspiras­
yonuna yol ~.çabil[r. Aspirasyon, hiatüs hernisinde yada özofagus sfenkte-
rin_in _akalazisi.ne bağlL özofagus d]latasyonu.~da da olabil_ir. . 

İştahsızlık ve belirsiz dispeptik yakınmalar, aktif akciğer tüberkülo-
~ ~ 

zuna yada bronştektazi gi iDır l<ronik bronkopulmoner hastalığa baglı ola-
r---._..;.. r. - _.----..-... - - .------.. 

bilirler Ye eme .ve alkal" alm<ıkla hafifleyen yemek sonrası epigastır 
agrısı bazan amfizeme . bağlı olan bir ~ülseri-dUstl urur. ronı 
~ --- ~---.EJ.yare~.:..~.ı;i!.rn . .tif , ak~ğer ast ..... ğ i°:latılunanlarda amiloıaoz geıiştiğ i ni, barsa-
ğın b ir karsirioid .. tüm~nü · __rsak ü!Jei'l<urozunu yada tü6erküloz veya 
t~ me~~ ~a~lı bir sürrenal yetmezliğini · gösterebilir . 

ÜROGENİTAL SİSTEM 

Sık sık idrar ' apma,~avrılı veya zor i·drar yapma ve hematürü böbrek 
~~ 

~~zuna bağlı_olabillr . ~filn_a~lı yada şiş ol~...!_über:..küloz ve 
malign bir p·roçesi gösterebilir. Amenore, bir çok zayıflatıcı hasta~ 

ugu gı ı akclğe-r ·tüberkülozunda da görülebilir . - --- -
META BOL!K SİSTEM 

. . . . . 

_K_.:onik s_olunum hastalıklarında bitkinli~ yorgunll,Jk .ve ~a.yıflama ço-
u kez varcı ır . Aktif akciğer tüberkülozunda ya a ma ı n a cıger tümörle­

rinde önemi zayıflama olabilir. Aşırı şişmanlıkda alveol hipoventilasyo­
nuna, hipoksi ve karbondioksit fürikimine yol açabilir . ------
HAREKET SİSTEM1 

Ha sta, pa rmakl:prm daki ç_omak laŞmanın farkında ise, baş langıç zarna-
---~ . 

nı sa ptanmalıdır. Çomaklaşmanın yakın zamanTçinaegeTiŞffii ş olması ma-
~;Jr. bn ~~daki ağrı-ve hassasiyet hipert::­
~ofik pulmoner kemik~le~ast<ı.lığıı-ı~--bağlı Olabilir ler . : nce trernôr; 
dispnenin hipertLr-oidiye-b.gvlı olduvu ı_gösterebilfr. ~ ta~aftan,kara:-_ _.,,.,,, .____ -
ciğer komasında olduğu gibi ellerde çır _!_@!la eklinae ttemor agır Kar-
bon ioksit birikiminde ve asidemı e de görülür. Eritema no azum'un ço--~ . . -· ~ . 

ğunlukla bacakların dış yüzünde görülen . ağrılı, hassas, ren .-. ,.,ı ...... do:b7ö'. k-;u:-. ,,..,.t-u._e_r-ı , --- - - - -- ----
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tüberkülo..z yada sarkoidoza bağlı olabilir . Belirli kas gruplarında za ıf­
~~ ------~ .____ ~ 
lık poliomiyeliti, infeksi öz polinevriti yada akciğer maJJ..ğnitesıne b~ ----- - - - -- ·--- ~- --
~ir miyoı;ıafr~i dü_şün~r. 

İLAÇLA TEDAVİ 

Has t an ın hangi i la ç lar ı alma k ta olduğunu veya geçmişte aldığını bil­

mek çok önemlidir, çünkü baz ı semptomlar bu ilaçların yan etkisinden 

oluşabilirler . 

ŞİMDİKİ HASTAL!GIN HİKAYESİ 

Öncek i k ısımlarda belirtildiği üzere, özenli soruşturma i le sağlanan 
ardgel i şim bilgisinin saptanmasından sonra, hastalık hikayesinde bizzat 

solunum hastalığı ile ilgil i kısımların çözümlenmesine geçilir. 

Solunum hastalığının kronolojik hikayesi, hastanın kendini en son 

«tamamen iyi» hissettiği zamandan başlayarak saptanmalıdır. Hastalık ve 

semptomların gelişimi, başlangıç şekilleri ve seyirleri dikkatle belirtilme­

lidir. Hastalık akut işe olaylar günü gününe, hatta saati saatine ayrıntılı 

olarak incelenmelidir . Hastalık kronik ise, olayların aydan aya yada sene­

den seneye gelişmes i önemlidir. Aşağıdaki tartışmada, solunum hastalığı­

nın temel semptomlarını tanımlayabilmek için hekim tarafından her bir i 

hakkında hastaya yöneltilmesi gereken soru tipleri verilm i ştir . Semptom­

l arın ge li şme mekan izması ve özellikleri 9. bölümde anlatıldı . 

ÖKSÜRÜK 

Öksürük varsa, yaklaşık olarak başlangıç zamanı ve gelişimi saptan­

malıdır . Öksürüğün seyrinde akut eksaserbasyonlar varsa, bunları doğu­
ran faktörlerle birlikte nöbetlerin sayısı ve süreleri, gittikçe daha sık ge­

lip gelmedikleri ve daha uzun süreli ve daha ağır olup olmadıkları be· 

lirtilmelidir. Eğer öksürük devamlı ise, sigaranın, mevsimlik hava deği şme­

lerinin, toz veya i rritan buharların etki !eri araştırı imalıdır. Pozisyon de­

ğiştirmekle ağırlaşan öksürük bronşektaziyi düşündürür. 

Yeni ba lam tı mala ıcı nite i.kte öksürük, 9k'::!,! bir infeksiyon~ 
bulunduğunu kanıtlar. Sakin aralarla nöbetten nöbete yineleyen öksürük. 

~~tin ve herhangi lokalize bir bronkopulmoner hast~ 
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lığa bağlı olmadan h~r yıl üç aydan fazla süren kronik öksürük ise kronik 
bronşitin özelliğidir . 

Hastayı uykudan U):'andıran ve bal _g.n:ı__.tük.ü-ı:r:ne_j_l~hafifle ~n öksürük 
ve h~l~betleri, obstrüktif tip akciğer hastalıklarında· sı · 
·ııkla ~. Ağır bir ö süruk nöbetinin uzun sürme;ı alinde baş dön­
mesi, ıJayglnlık ve hatta s inkop gelişebilir (9 . Bölüme bakınız) . 

HALGAM TÜKÜRME 

Başlangıçta kuru olan öksürüğe sonraları balgam tükürmede ekle­
nebilir . Çocuklar ve bazı yetişkinler, çoğunlukla balgamı yutma alışkan­

lığındadırlar ; bu nedenle bunlar balgam çıkardıklarının ya farkında de­
ğildirler yada kabul etmezler . 

Tanı olarak be l ' deı:ı:ıek-zor o.Lsa bile, 24 s aatlık ortalama balgam mik­
tarı saptanmalıdır . Günlük balgam miktarının bir çay bardağı , yarım--çay 

·bardağı ,Çorba veya tatlı kaşığı gibi bilinen olçe lere göre soruşturulma­

SıTle nas1alar kabaca bir tahmin yapabilirler.- - - -

Pembe, kö ükl~ balgam_ akut akciğer ödemi için karakteristik­
dir . Kronik bronşjt[.n !:!!_Ükoid balgamı, çoğu kez beyaz yada gridir ve ol-- -- --dukça yapışkan olduğundan çıkarmak zor olabilir. Bronşektazi ve akci~ 
a~sesi gibi cikciğ;;: i ~--rept i k leziyonlarJJlda bal al'l'.Lçoğ e kalın ve sarı 
renklidir, tadı hoş olmayabilir ve bazanda pi~ko~r . Pürülen balgam, ge­
nellikle mükoid balgama gö~az yapışkan oldugund~­
mak daha kolaydır . Bol ml ktarda b°;Jgamın bir en bire tüküru li11e5ibi r 
akci ğer absesinin büyük bir bronşa açılmış olab i leceğini gösterir . 

Burun arkası akıntı olup olmadığı belirtilmeli ve süresi saptanmalıdır' . 

Hastalar, burun arkası akıntı ı bovazda «bal am » olarak tanımlarlar. Eğer 
ha;t'a akıntıyı balgam Şeklinde çıkarıyorsa, rengi ve katılığl5efütı melidir . 
Hastalar, genellikle bu materiyeli öksürükten ziyade boğaz arkasını kazıya­

rak temizleme suretiyle çıkarmağa çalışırlar . Burun arka s ı akıntı, farlhks 
arka duvarında irritasyon yapma k suretiy-le krOOTk öksürü ve neden olabilir . 

, ___... __ ,.....-_ -......!....."' ~ 

HEMOPTEZi 

Kan tükürme ürkütücü bir semptomdur ve hastayı çoğu kez hemen 
bir hekim muayenesine iletir. Hasta ile kan tükürme üzerinde konuşulur­
ken, tükürülen maddenin saf kan mı, yoksa lekeler, çizgiler veya benekler 
halinde kanla karışık balgam mı olduğunu saptamak önemlidir. 
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«Hemoptezi» terimi, saf kar.ı tükürmelerir.ıde kullanılmalıdır . Kan, ge­

nellikle başlangıçta parlak kırmızıdır, giderek rengi koyulaşır ve bir kaç 
!;)Ün içinde miktarı azalır. Tükürülen kan miktarı, çoğunlukla hasta tara­

fından abartılırsa da , genede saptanmalidır : . 

Hemoptezi, akciğer tüberkülozu, bronşektazi, bronş kanseri, akciğer 
infarktüsü ve mitral stenozunda görülebilir. Bacakların, son zamanlarda 
ağrılı şişliği trombofi leb iti gösterir ve bunu akciğer tromboembolizmi iz­
ler. Akciğer tromboembol izmi, konjestif kalp yetmezliği, birden fazla ke­
mik. kırığı yada bir cerrahi müdahale nedeni ile uzun süre yatağa bağla ­

nan yaşlıca hastalarda görülür. Ağızdan doğum kor:ıtrol hapı ala~ kadın­
la~da tro~boembolizm insidansının . fazlalığ i gÖsterilmiştir. 

Kanla bulaşık balgam, bir bronş kanserine bağlı olabilmesi nedeni ile 

önemlidir; fakat, !r~kea -J:>~~~J__n~onlarında bronş mu­
ko.zası hiperemisine bağJL.glarak ~d~ bal a 4lzgiler )::'.ada enek e r ha­
linde .an bulunur ki, bu o kadar önemli degvildir. --------------- --~ 

Hemofili ve lösemi gibi bazı kan hastalıklarında da kan tükürme bu­
lunabilir . Bu dl) .rumlarda hastanın diğer dış orifislerinden, diş etlerinden 
yada deri içine kanamalar olup olma.dığı , araştırılmalıdır . Aynı şek i lde, 

miyokard infarktüsünden sonra idame tedavi · de an ti koa Ulan n as­

taiarda da hipoprot~ornbin~em}'y~glı Js.anam& olabil~. Kan tük.ürme 
yukarı solunum yollarından da kaynak alabilir . . Burun kanaması geçiren 
hastada kan, trakeaya sızmış ve sonra _öksürükle tükürülmüş o.labili r . 

Hastalar, bazan kanın öksürUkle · akciğerlerden mi yoksa · kusmakla 

mı çıkardıklarını ayırd edemeyebilirler . Hemoptezide, kanın hava ile ka~ 
rışık olması nedeni ile padak ... kırmızt ve köp~ oması; . buna . karşılık 
h ematemezde kanın, genellikle koy_u renkli kö üksüz . olması ve çoğunluk­
la . içinde yemek artıkları -bulunması_ .bunları birbirindetlayırd etmey~ yar­

_:lım ed~. _Mide kanamalarında .Çoğu kez dışkı da siyah, katran~ı~ru­
nümde olabilir. 

NEFES DARLIGI 

Nefes darlığı, eforla geliyorsa başlangıç zamanı ve gelişniesi belirtil ­

melidir. Nefes darlığı hastalık süresince belirli bir düzeyde kalabildiği gibi 
giderek yada hastalığın akut eksaserbasyonlarında nöbetler . halinqe arta­
bilir, ·Nefes darlığı , astmaçla olduğ\J gibi eforsuz kendiliğinden gelişebilir 

ve nöbet aralarında hasta nefes darlığından hiç yakınmayabilir. 
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Nefes darlığının şiddeti hakkında tam. bir değerlendirme, genel·likle 

zordur. Yapılan fiziksel eforun ağırlığı ve hastanın bu efora alışık olup 

olma·ması nefes darlığını etkiler. Bununla beraber nefes darlığı yapan efor 

tanımlanır ve hele aynı eforu hasta daha önce zorluksuz uygulayabiliyor 

idiyse, nefes darlığının derecesi kabaca tahmin edilebilir. Eforla gelen ne­

fes darlığının ağırlığı, genellikle, darlığın hafif bir yokuş yada bir katmer­

diven çıkmakla, düz yolda normal bir yürüyüşle, giyinme yada tıraş olma 

gibi olağan bi r çaba ile yada istirahat halinde otururken bulunup bulun­

mad ı ğın a göre derecelendirilir. 

Eğe r hasta , uzanıp yatarken nefes darlığı geliyo r ( Or topne) . ye ra­

hatlamak için bir çok yastık kullanmak zorunda kalıyorsa, sol kalp ye.t­

mezliğine bağlı akciğer konjesiyon u ihtimali mutlaka düşünülmelidir. ~ 
nunla beraber, kronik ob~trüktif akc iver asl lığı çekenler de otururken 
,.-""-.._,........-~ ---
d ana rahat o · · ~astayı y ykudan uyantjıra~ _!:l! ğı-kaJp J:ada 
bron ş kökenli olabilir. Sol ventrikül yetmezliğine bağlı nefe s darlığında 

hasta otu rmakla raha tlıyabil i r , yada ha sta o kadar s ıkınt ı iç indedir ki te­

m iz hava alabilmek için aç ı k bi r pencereye koşar . Gece gelen nefes j_a r­

lı ğ ı , uykuda sekresyon biri~esine bağlı _ise, sekresyonun tükürülmes in­

den s onra darlık ge er. 

GÖGÜS AGRISI 

Gö vüs a v r ı s ının zamcmı ve ba ş l an ı şekli ve diğe r solunum semptom­

ları ile ilişki s i belirt ilmelidir. Ak ut göğLls a~rısı bir kaburga kırığına, pnö­
.m~nı yad~ akciger . ın a r tusü ~onucu gelişen .. fibrinli . löreziye bağlı ır: 
~-~. - - -~------· -· . 
~~ fibrozitisi yadaJıe~peS..mileri~e.den o Cluğu gö-
ğüs ağrı sı, çogu kez giderek ge li şir. -
~ ---

Ağrının anatomik eri, 

yara~Diyafragmcı plevrasının as 

hast~rafta trapezıus asının üst kenarı bo'iun.ca hissedilebili r. 

Göğüsün önduvarında - uyulan miyoka7d iskemisinin sıkışma niteliğinde­
ki ağrısı , çoğu kez eforla .. ger'ir, istirahatle geçer; genel olarak, boyuna 

bir veya her iki kola birden yayılır. Akut trakeitin sebep olduvu avrı ve 

yanma gÔğüsün yukarı ö ı:ı_Js.ı.s.m~a.-6.tl:!. r . Plevradan d v avr vu kez 
----- ....:...---- ...____ 

kes ın , b~ata r' niteliktedir _ ve · derin so uma · veya öksürükle attar. 
Diğer taraftan, kaburgalararası kasların fibrozitisinin neden olduğu ag.rı 
~ ------- --- ~ 
da derin solunumla ve öksürükle artar. Sinir kökleri irritasyonuna bağlı 

dğ rı genellikle . yanma ~indedir . 
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YUKARI SOLUNUM YOLLARI SEMPTOMLARI 

Yukarı solunum yollarındaki bir anormallik hastanın rahatsızlığında 

etyolojik yada ağırlaştırıcı bir faktör olabilir . Hasta, nöbetler halinde ge­
len bol ve sulu burun akıntısından , burun tıka nıkl ığından, hapşırma nö­
betlerinden , gözlerde yanmadan yada göz yaşı akıntısından yakınabilir. Bu 
semptomlar, allerjik riniti düşündürürler . ~iı:_~±_~_ıJ ___ 9re ta a değ i -

şen burun tıkanıklığ ı da al lerjik temele dayalı mukoza ş işliği ~i _d_ü ünd ü­
rur. Bir tarafta sürel<:li burun tıkanıklığı , burun bölmesi eğriliğine bağlı 
olabilir . Burun arkasının cerahatli akıntı s ı infeksiyonu kanıtlar . Ak ut si· 

~ . -
nüzitde, çoğunlukla hastalıklı sinüse uyan yüz bölümünde ağrı ve has-
sasiyet vardır. 

Ses kıs ıklığından yakınan hastada, kısıklığın süresi, özellikle daha 
önce ir yu arı solunum yolu infeksiyonu geçirip geçirmediği saptanrria. 
l ıdı r. Ses kısıklığının , bir tiroid ameliyatından hemen sonra meydana g~ 
mesinde, rekürrens sinirlerinden birinin zedelenme olasılığı düşünül roıili; 

dir . Larinksde ülserasyona bağlı ses kısıklığı , kaviteli aktif akciğer tüber­
külo'ZUn~k gÖriii;n bir KomplTKaSfc)li uduT S~in 
selim yada kötü tabiatlı y erel tümörü , ses kı s ı klı ğının oldukça s ık rastla­
nan nedenleridi r. 

GENEL SEMPTOMLAR 

Ateş , üşüme , aşırı terleme, iştahsızlık , bitkinlik, abuk y..Qrulma ve 
..@ ıflama he ang.i bir kronik a ciğer.. hastal!_ğ ı_n~ bulunmakla b~ 
özellikle akciğer tüber_i:5.ülozu, b13lnş~ktaz.i , akciğer abses.LYe ro ş E~­

rindebul üi1Urıar.Bu hastalıklarda, hastanın terden sırılsıklam uyandığı ve 
çamaşırlarmıCfeğiştirdiği «gece terlemesi » de olabilir . Şiddetli t~m--~ - -- - -
~tı_rd_ama~ı, kol v: ~kkrın i_:;tem - dı_şı sallan_m_as ı_bakteri,___,.,_..,...,_ 

siyonlarında, özellikle y nömokok pni_?moni_sinde_görülebilir. 

HASTANIN MUAYENESİ 

Hastanın ayrıntılı hastalık hikayesini öğrendiktan sonra hekim, hi ­

kayenin uyumlu yönlerinin bir sentezini yaparak muhtemel teşhis örnek­

leri içinde derleyebilir . Muhtemel teşhisler, fizik muayene ile desteklendi­

rilir ve belkide doğrulanabilir . Aşağıda.ki açıklamada, solunum hastalıkla 

rının anormal fizik bulgularını saptamada kullanılan yöntemler tanıtıla-
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cakt ı r . Kesin teş hise varabilmek için bu yöntemleri uygulamada uzman· 
!aşmak esastır . 

Klinik muayenede başarı, sağlıklı kimselerin tekrar tekrar muayene­
si ile elde edilir. Ancak bu yolla kazanılan tecrübe ile, hastalardaki ufak 
anormallikler fark edilebilir . Hastalık hikayesinin tesbitinde solunum dışı 
sistemlerin fonksiyonel incelenmesi ne kadar önemli ise hastaların tam 
ve özenli fizik muayeneden geçirilmesi de aynı derecede önemlidir. Hiç 
bir anormal fizik bulguyu gözden kaçırmamak için fizik muayene, her has­
tada düzenli , sistemli ve uyumlu bir şekilde yapılmalıdır . Bütün sistemleri 
kaplayan komple bir fizik muayene, konumuzun kapsamı içinde değildir . 

Bununla beraber, önceki bölümlerde açıklandığı gibi, solunum bozuk­
luklarının diğer sistemlerde oluşturduğu semptom ve bulgular da vardır . 

Ayrıca , akciğer - dışı organların muayenesinde sağlanan fizik bulgular da 
solunum hastalığının tabiatı hakkında değerli bilgiler verebilirler . 

A şağı dak i açıklamada solunum sistemi muayenes inin ayr ı nt ı lı bir ta ­

nımı verilmiştir . Diğer sistemlerin muayenesi konumuzun dışında olmak­

la beraber, solunum sistemi bulgularının değerlendirilmesinde yararlı ola· 

bilecek bunlara ait bulgularda n da söz edilecektir . 

GENEL İNSPEKSİYON 

Fizik muayene, hastanın inspeksiyonu ile başlar. Hastalık bulgularını 

incelemeye başlamadan önce, hasta bil inçli ve dikkatli olarak genel bir 

gözlemden geçirilmelidir. İnspeksiyondan öğrenilenlerin çoğu, farkınçla ol­

madan otomatik olarak sağlanır . Örneğin , çok kimse, rastgele tanıştıkları 

birinin yaşını oldukça doğru tahmin eder. Fa-kat bu yargıya varmalarını sağ­

layan fiziksel kanıtları tanımlayamazlar . Sıradan kimseler bile alışkanlıkla 

bir yakınlarını inceler ve gördüklerinden «iyi görünüyor» yada «iyi gö­

rtinmüyor » diye bir yargıya varabilirler. Buna benzer şekilde tecrübeli he­

kimler de farkında olmadan değerli izlenimler, gizli yetenekler kazanırlar; 

bunlar «klinik sezi » olarak tanımlanır. 

Aşağıdaki açıklamada sık görülen anormalliklerden bazıları kısaca an­

latılmıştır . Tek bir gözlemin büyük bir önemi olmayabilir, fakat bunun 

diğer bulgularla birlikte dikkate alınması söz konusu solunum hastalığı­

nın değerlendirilmesinde çok önem taşıyabilir. 
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BAŞ 

Hastanın yüzüne bir bakışta elde edilebilecek tüm iz lenimleri sırala­

mak mümkün değildir; fakat hastanın sıkıntıda olup olmadığı, sıkıntının 
ruhsal yada fiziksel kökenli olup olmadığı saptanabilir . Yüz ifadesinden 
hastanın mental kapasites i, genel ka rakter i, huyu ve ruh hali çoğunlukla 

tahmin edilebilir. Solunum sı.kıntıs·ı, solgunluk, kan toplanması, siyanoz, 
pigmentasyon, döküntü, sarılık, ödem, venalarda do lgunlu k, erime ve aşır ı 

ş işmanlık gibi özgül olgular belirtilmelidir. 

Solum,ım sıkıntısı bulunup bulunn:ıamas_ ı özellikle önemlidir; varsa, 
. ------~-- ---- . 

sıkıntının inspirasyonda mı yada ekspirasyonda mı oTaügu oelTrlenmeT(:' 
d.ir . Ayrıca dış jugUİer -venalaraa insp.irasy.onda büzü_lme e~iras ond~ 
dolgunlük---;-ı1 ışı tı ı so unum~~nomastoid kaslarda ve diğer yardı mcı 
~ ' - - - ~. - ~-- _,,,.,,.- - ' -· ---

solunum kaslarında belirgin kontraksiyon yada burun delik~ei ini_r::!_ i~pi-

rasyonda genişleyi genişlemediği belirtilmelidir . Astma ; ~!S?nşit 

ve amfizem gibi obstrü.ktif akciğer hastalıklarında , ekspirasyonda du.d.ak. 
büzülmesi ile birlikte solunum hızlı, .kes ik kesik ve yüzeysel nitelikt~ 

bilir. Hasta sıkıntısını gidermek için gövdesini öne doğru eğer ve ever otu-- ---- - - ----
ruyorsa her iki elin i dizlerine, ayakta duruyorsa bir iskemle yada masay.a 
daiıYarak karakteristik bir pozisyon alabilir . . 

Solunumun şekli de belirti Jmelidi . N l ...k.i.ş.il.er.,_d.aki kada-1+ l-3-

kez ;;-cles alırlar ~ Sa unu m dakika s ayı s ının a rtması «takipne» olarak ad­
landırılır . Kussmaul solunumu olarak tanımlanan yavaş , derin ve _düz~nli 

soluma _ ti pj, ~ııı:.tabolil< asidozlu hastal~rda görurür. _ Nörmal kiıile rde uy­
~ok şişmanlarda uyanı~ken _dJLara_ş_ır~ i±lwebll~o düzensiz ci~ 
fi Chayn.E?- Sto_k_es sol-unumlarinın yada Biat solu.n.um~ariAı-n, s01i:t-A~7m-,-ka-l-p:. 

damar e a böbrek hastalarında bu lunması genellikle ç_ok ci..ddi--bel-i-Fti: 
!erdir. 
---------

Yerel nörolojik belirtiler, akciğer absesi veya bronşektaziye bağlı se­
konder bir beyin absesi yada bir bronş _kanserinin serebral metastazım --- - -
düşündürürler. Delirium, konfüzyon ; tutarsız davranışlar, ağır akut solu-
num infeksiyonlarında yada ağır hipoksi ve karbondioksit birikmelerinde 
görülebilir. Menenjizim, miliııar tüber~ .birlikte ise bir tüberki)Joz 
menenjitini yad~rek olarak bir rınQ_mokok men,en'itinL!s.sı oı a a_Q_ifu. 

GÖZLER 

Dispneli bir hastada __ı:_kzoftalm L_~P.ertiroid i ye yada ste ı:_n um arka­
sında oturan toksik tiroid bezinin trakeaya yaptığı baskıya bağlı olabilir . 

~ -
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Aku t solunum yetmez liğine bağlı olarak bazan venalarda dolgunluk ve pa­

pi llada ödem yada miliyar tüberkü ı-Oz teşhisine çötüren koroidada küçük 

sarımsı, uvarfak ~y_ar le~iyonlar göz dibi._::n uayenesiyle sapta~abilir. 

Solunum hastalığından pupiller de e tk ilenebilir ler . Akciğer apeksinde 

oturan ve «yukarı sul l<us Tümörü ,, olarak tanımlanan-bronş kanserinin 

irritasyonu yada metastazlarla büyümüş lenfa bezlerinin boyun ser.!!p_?tik 

ganglionlarına yaptığı baskı ile hastalıklı tarafta göz bebeği genişler. Has­

tallgın ilerle]'erek sem atik ganglionla~d~ paralizi gelişmesi ile hastalıklı 
tarafta göz bebeği küçülür, göz kapağı aralığı daralır ve o taraf yüzünde 

te rleme olmaz. Gözü n bu bulgusu «Horner sendromu» olarak adlandırılır. 

Sifilisi kanıtlayan Argyll Robertson pupilleri , bronşa baskı yapan bir aorta 
a nevrazması ile beraber de bulunabil ir . -

BOYUN 
:,ı11.-rt7°Jr.V 

Kırkbeş derecelik bi r a_çı ilefy~an hastada venalar, sağ atriuma gö:. 

re da ha yüksek bi r dü! eyded ir ler . Bu pozisyonda, boyun venalarında dol ­

gun luk yada pülzasyon görülmesi, artmış vena basıncını g~steren anormal 
bir bulgudur. Jugular venalarda iki taraflı genişleme, çoğu .kez konjestif 

kalb yetmezliğinde görülmekle beraber yuknrı vena kava obstrüksiyonla­
rında da oluşabilir . Bu son durumda boyun ve göğüs öri duvarında kolle­

teral venalar da belirgindirler. Önceden de açıklandığı g.ibi, ağır obstrük­
t if akciğer hastalığıoraniarda - jugula-r venaların , özellikle ekspirasyonda 

dolgun'luvu olağandır. -- - -
Servi kal disk dejeneras.yonuna bağl ğrJ 1 OJ'!:!.!l....! Utulması,_j)ol::' n 

sinir köklerinin irritasyonu ve göğüs yukarı kısmının ağrısı ile ilgili ola-
~--· - - ...- ------bilir . Tiroid bezinde sert, hareketsiz bir büyüme kansere bağlı ve Clolayı-

~iy e ~kciğer metaztazının kaynağı olabilir . Boyunda lenfa be-z erı uyüme­

s (tube~a, tümöre, sarkoide, infeksiyöz mon0nüldeoza veya len oma 

~ g;:uı;uhasrnlT ar an ırıne bağlı olabilir. Boyun aı<li1edbeler, tüb~­
l~nitinin önceleri akmışfls tülüne yada cerrahi müdahale ile çı arıl-
.__--__ ---- ~ - - --
masına bağlı olabilirler. 

--· • "':"'"'to 

Boyunun palpasyonu , inspeksiyonda görülen veya görülmeyen çeşitli 

kitlelerin ·pozisyon, esneklik, katılık, büyüklük ve anatomik ilişkilerini sap­

tamada uygulanır . Palpasyon lenfa bezleri, tiroid bezi veya önemsiz yumu­

şak dokular arasında ayırım yapmaya yarar. Boyunda büyümüş bezlerin 

palpasyonu, boyunun qrjsa ve ön üçgenleri ile Çe"'ilea ltı bOlgeSlnde parmak 

uçların· , yave Ş'Ça bastırarak ve rotasyon hareketi yaparak uygulanma ·fdı . 
- - --------
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Ayrıca, büyümüş bir lenfa bezinin bronş kanseri teşhisinde yardım sağla­

dığı klavikula üstü alanlar ve sternomastoid kasının klavikulaya bağlan­
dığı yerin hemen arkasında bulunan skalen lenfa bezleri palpasyonla araş 
tırılmalıdır . 

EKSTREMİTELER 

El ve ayak parmakların ın çomak la şması, solunum hastalıklarının 

önemli bir belirtisidir. Bir parmağın uç falanksına yandan yada profilden 
bakışta tırnağın proksima l kenarı ile tırnak kökünü örten yumuşak doku 
arasındaki açı yaklaşı.k 160 dereced ir. Parmaklarda çomaklaşmanın erken 
bulgusu, yumuşa.k dokun un bu açıda hipertrofiye olması sonucu «ta­
ban açısı » nın bozularak 180 derece yada daha fazla büyümesidir. Nor­
mal «taban açısı» ve çomak parmaklarda görülen şekli (Şekil 77 de) be­
lirtilmiştir. 

omaklaşmanın geli mesi süresince taban açısının dolması nun de-
......... ~~-'-~~-><-- ~ -

ğişmeyen özelliv.!.9J_r. Çomaklaşmanın ileri şe kli şekil 78 de gösterilmiş-

tir . Çomaklaşma ağırlaştıkça, tırnak yatağını kaplayan deri gerilir, parlak­
laşır ve normal kıvrımlar silinerek adeta tırnak cılasi ile parlatılmış gibi 
bir görünüm alır. Daha sonra, tırnak giderek kalınlaşır, kubbeleşir ve üs­
tünde uzunluğuna çizgiler oluşur . Bu sırada, uç falanksın pulpası da ge­
nişler ve sonunda parmak ucu küntleşerek soğanımsı bir şekil alır. Daha 
ilerlemiş devrede tırnak .kalınJ.aşmış, çizgilenmiş , uzunluğuna ve yatay ola­
rak kıvrılmıştır. Tırnağın bitiş noktas armak ucunu aşarak ade bir pa­
~ğan_gagas~ı andı!J_G~ v~ bir sı_yı üstü de duru­
yormuş izlemini verir . 

~ ---------
Parmakların çomaklaşması, bazan sağlıklı insanlarda görülebilen ka­

visli tırnaklarla karıştırılmamalıdır . Şekil 77 de görLlİdUğü ğibi ~ b;· tip 
tırnak dıştan orta dereceli bir çomak parmağa benzer ve çoğu zaman onun· 
la karıştırılır . Ancak, <taban açısı» nın n?rmal,_ bem.en ~ai_F]lq_yakla ık 

160 derece olması i!~ çom~k parm~dan ~yırd e~ilebi~_r . 

r<;omaklaşma, çoğu kez baş parm2!< e işaret_ par.!!2ağında . gö_r~.HJr, ço­
maklaşma iler e ı . çe Eıunlara diğer parmaklar da katılırlar. Çomaklaşrı:ı Q... 
~-- ,. __..,.- - ~ -
çoğu kez iki taraflıdır; tek taraflı hatta tek parmaklı çomaklaşmalarda 

i dirilmiştir . ~ormalde -:ıvakPa rmakl~rının y.ç falanksları zaten biÇTmsiz ----- ----~,__-"'--,.--
olduklarından bunların çomaklaşma5lel parmaklarında görüldüğü kadar 
belirgin değildir. Bununla beraber ayak "baş parmağı uç fa~Örü-- - -nüşü el parmaklarına benzediğin en çoma.klaşma açısınd~n bu parmak in-

--......._ 
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cel enmelidir . Normal ve çomaklaşmış ayak baş parmağı şekil 79 da gös­
terilmiştir. 

ŞEKİL 79 . Bir nor ma l ve bi r çomaklıışmış ayak baş parmağı . 

Hi ertrofik pulmoner kemik - eklem hastalığı, parmak çomaklaşması­
ıı ı n gel i şiminde son d~vredi r. Bu de; rede: par~ak~;:;~ba çomaklaşma­
s ı ile birlikte he r iki el ve ayak bil eklerinde ağrılı, hass <ı s ,kalınlaşmalar 

olur. El ve -~y9 k.__)2 ileklerJ_ Q.e!_i altı dokularında , kapsül ve sinovya zarla­
rında inflanıasyon , kol ve bacakların uzun emikleri alt uçlarında perios­
t~lu o_u r,-Hi per trofi!C pu rmoner kemi!<- eklem hastalığı, ço un ukla bır ---- -~ ---- -- --- __ .... -~ ~ 
akciğer ma liğni tes i_n i österir . -- - - -- -
Y UKARI SOLUNUM Y OLLARI 

Öncede bel i rt ild iği gibi yukarı 5 o l u ~ı u m yollarını etkileyen hastalık­
lar aşağı solunum yollarının hastalıklarında bir faktör olabilirler . Bu neden­
le, akciğerlerin muayenesinden önce burun, ağız , dil, farink s ve la r inks 
mukozası di kkatl e incelenmelidir . 

Burun. Burun kanallarının açık olup olmadığı, bir bu run del i ğ i ka­
palı iken hastaya burun çek tirmek ve bunu diğer taraf için tekrarlamak 
suretiyle incelenmelidir. Ayrıca, burun spekülümü ve, ışığı burun yoll a­
rına yansıtan alın aynası yada elektrikli bir otoskop aracılığı ile burunun 
içi muayene edilmelidir. Burun bölmesindeki bir eğrilik burunda tıkanık­

lığa yol açarak kronik irıfeksiyorıun oluşumunda bir faktör olabilir . 

Burun poli !eri ~ı.._s,alku:ı:ı.L.ş.eklin.de.-g~ 1-
!_:,~ik evili le ıiı:li~\le-te aflı burun tıkanı~. 

/Sağlıklı_burun mukozası pürüzsÜ!!.ı-pem örünü~!J.idü.r; bu~ 

karşılık inflamasvonıu mUKoza zarı donuk ve çok kırmızıdır. Allerjik ~---- ~~~- -..._ 
run mu oza s ı şi~~· Allerjik rinit de ince, sulu ve duru burun 
a ıntısı vardır . İnflamasyonlarda akıntı kalın, sarı yada yeşildir . Sarı veya 
yeşil eksudasyon yada burun ar.kası akıntı pürülan infeksiyonu gösterir. Bu­
run yollarından birinde taze kan bulunması taze bir hemoptezinin -kayna­
ğını gösterebilir. 
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Burun arkası akıntının varlığı ( ada oklu vu) mükoid ve ~pürü~ 

olup olmadığı belirtilmelidir . 
..__.__~~_:_~--~~~-

Ağız. Ağız mukozasında döküntü , peteşl, plgmerıtasyon, siyanoz veya 
polisitemiye bağlJ kırmİzı - mor renk bulunup bulunmadığı dik.katle aran­
malıdır . Ağız kokusu, ağız hijyeninin bozukluğundan, piyoreden, yada ton­
sillerin, adenoidlerin veya burun mukozasının kronik infeksiyonlarından 

olur. Ayrıca, akciğerlerin bronşektazi, abse gibi septik hastalıkları, duode­
num ülserine ağlı pi or dar ı·g ~ ve ronş. kanseri de ağız:k~uy·a:par ar . 

r· ,,,,.-. . _ __.,.,.- .___. -- -~-- ___,..___ -

Diş etleri ve dişler e ıncelenmelidir ; çünkü,. diş bakı_rn ının iyi ol a~ı ve 
pi~ronkepu- o~_as alıkların gelişmesinde bir fa Ktör. olabilirler'.' 
ı I~ _.,..-- ------ - -- ... .,.. ---

Larinks, Larinks, Özellikle hastanın ses kısıklığ ı veya krupaİ tipte ök­
sürükden yakındığında yada s tridor bulunduğunda indirekt olarak muaye­

ne edilmelidir. 

İndirekt -larinks muayenesi hastaya pek rahatsızlık vermediği gibi he­
kime de, ses tellerini fonksiyon açısında n değerlendirme olanağı sağ lar . 

İndirekt larinks mua e~I_0ı~~ dili bi r_,.gazli bezle !>J t_0 ara_k d~ arı 
çekilirkel}_ ısıtılmış larin ks aynası uvu a önünde yum'u şak damağa bast ı rı ­

larak yapılır . Baş aynasından yansıyan ışıkla epiglod, aritenoid bölgeler 
ve sestelleri incelenir. Direkt larin _ 111lli1Y_enesi ha_ş_ta sırt üstü yatarken 
boğazına bir laringoskop sokularak l'..aP!lır . Bu işlem d;ha sı kıcıdır~ fa ka! 
~ -- __.,. ......- - ,.... . . _,,.. ·-- -------
ses tellerinden_ biopsi yaprrıak söz konu su ise gereklid ir . · ------------ ...... ~ -

Str.idor, larinks dc;ırlığını gö ter€.[! ti z, kaba bir inspi rasyon ses idi r . 

ÖksÜ~ırla~a"Ybı ·i e bfrl i_E ~~, ~fonL;_:s telle rin­
den bi · in felcini ı.i ş ündürür . Tek tarafı sesteli felci, bronş kanserinde ...___ ---- _ .. - --- -....... """ .' __.,--. 
olduğu gibi rekürr~s sinirlerinden bi_rinin askı altında-kalması yaaa ya-
-;:;ı;n-ması- so~ucu oluşur . Sakin solun~~da fel li ses tefiaddüksiyo-;-~e 
abdüksiyon .:a ras~bir p-;-zi syondadır, ses vermede ( Fo_nasyon )~rta çizgj-,,____. -- ,_. . . 

ye yaklaşamaz. 
:""--"' - . 

GÖGÜS 

Göğüs .kafesinin şekilleri normalde çok değişik olma kla beraber ke· 
mik yapısı srmetriktir . Bu simetri, büyük oranda göğüs omurgasının düz 
olması ile i11şkili olduğundan onun skolyoz, kifoz ve kifozkolyoz gibi şekil 

bozuklukları, göğüs kafesinde bunlara uygun değişmeler yapar . Göğüs 
omurgası arka çıkıntıları inspeksiyon ve palpasyonla rutin olarak muaye­
ne edilmezlerse, omurganın bu değişiklikle ri kolaylıkla gözden kaçabilir-
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!er. Göğüsün şekil bozukluğunun genişliği, göğüs omurgasının şekil bo­
zukluğunun derecesine göre değişir. 

Kundurac ı öğ üsü veya güvercin ozuklukları oğu 

kez fazla bir önem taWJıazla_r . Ancak kunclıJrsıcı göğüs.ünüı::ı ağır ş~ 

cn~dixasterıde sa ma ( Disto~iyor~J_y~baskı yaparak !leri yıllarda k~lp v~ 
solunum -~~unla_c ı~~çabilir ,___ 

Önemli bir gözlemde, çoğunlukla _göğüs kafesinin alt dış .!5ısımlar1!1-
da kaburga aralıklarının _JnsQirasyQ.nd~ «İçe doğ_Q,L çekJLmeJ.eri» dir. Bu 
b ulg~ kr~ik _Qbstrüktif akciğer hastalıkİarında göğüsün he~ iki . yanında, 
tek ta r aflı a kciğer fibrozisi nde ise sadece 5ir yanda görülebilir. Kabur a 
aralıklarının bi r yanda i~ dovru e~ ilmelerioin biı:.denbir~~luşurriu, bronş_ 

obst rijks i yonun.c:ı_ b ağlı sek~n~r atel~ktazi yj_ dü ~ünqürür. 

Hareket. Norma l göğüs hareketinin kesin bir star:ıdardı olmadığına 

göre ortala madan bel irg in bi r sapma önemli sayılabilir . Göğüsün iki yan­
da eşit ola rak hareket etmemesi , dah~ _az hareket eden tarafta göğüs için­
de bir ha stalık proçes inin bulunduğunu dü şündürür. Kronik obstrüktif ak­
c iğer h as talığında göğüs , bir fıçı biçimindedir ve sol~numda yukarı aşağı 

·doğru bir «bütün .halinde» hareket eder . Göğüsün yan _hareketleri kısıtlı 

olma.kla beraber her iki tarafta eşitti r . Eğe kenarları, normalde inspiras­
yonda d ı ş a doğru hareket ederler, fakat bazan ~h.;eket paradoksaldır; 
yani inspi rasyonaa içe ve ekspirasyonda dışa doğrudur. Bu duruml~rda di­
ya ~ragm~üşük pozisyondadı r . 

. , Kalp Atımı. Kalp tepe vurusu, çoğu kez .solda 5 . . kabur a arcılığ da 
v~t~ _5> rta 5izgisinden _ortalama ~cm .. dış.ta bulun..YI. Akciğerlerin 

hiperinfl asyonunda l.<alp tepe vurusu görülmeyebilir . Kal . tepe vurusu ye­
rinin kesin olar~k scıptanmas ı, j_Q)_unu l)}_ hast_alıklarının...:..ayırdıcı tanısınd~ - . . : 

çok~nemlidir . 

Kollater~I Venalari Göğü s duva rı, boyuf1 ve kollarda yüzeye! vetıaiarfrı 
dolgunluğu ile birlikte Ç~~ kez yüzün şiş ve .kırmızı olması yukan veii'a 
~.m..n darlığına bağlı olarak vena basıncını.n yük.selmiş olduğun\,J. göste­
ıjr . Vena kavada tı_ kanma sıklıkla, mediyasten bezlerine, metastaz ya an 
bronş kanserinde veya öı:ı mediyastende ya ılma gösteren timoma gibi bir 
.tümörün baskısmda.n oluşur. Yukarı vena kavad_a tıkanma kısmi . ise, ve.­
nalarda geni leme. hafif olur ve bu olaya katılan venaların sayı arı az ır; --- - -- . . , ·.:___-

ancak hastaya .valsalva deneyi yaptırıldığında venafar ço.k belir in şekilde 
ğe'i; işlerler . . -
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GÖGÜSÜN MlJA YEıNES 1 

Göğüsün f izik mu ayenesi aşağıdak i sorul arı cevaplandırnıal ı dır : 

- Göğüste bi r anormall ik varın ı? 
'\ 

2 - Bir anormallik varsa , bu, hava yollarında k ı smi b ir tıkanma, 
konsolidasyon, fibroz is, atelektazi , plevrada s ı v ı toplanması veya bir pnö­

motoraks örneğimidir? 

3 Hastalı k tek taraflı veya iki t ara flı mıdır? 

4 Hastalık iki akciğerde de varsa, bir a kci ğer d aha faz la m ı yok-

sa her ik i akciğer eşi t mi etk i l en mişti r ? 

5 - Hast al ık lı a kciğer veya akciğer l er i n hacm i küçülmüş, büyüm ü ~ 

yoksa değişmemişm i di r? 

6 - Akciğer hiper tansiyonu va rmıd ı r? 

7 - Akciğer fo nksiyon und a bozuk luk va rmıd ı r? 

Bu soruları cevaplandırmak için göğüs kapsamının s ı nırla ~ ın ı n bil in­
mesi gerekir; çünkü böylece hekim, göğüs iç inde hasta l ığa katılan lob ve 

segmentler hakkında zi hni b ir tablo çizmek olanağını bulur . Bu neder.le, 

şi md i göğüsün topogra fik anatomis i gözden geçir ilecekt ir . 

NiRENGi NOKTALARI 

Göğüs omurgasının arka çıkın t ıları ve sternum açısı, gogus kapsamı . 

nın pozisyonlarını tayinde hekime yardım ederler . B~ hafif e öne e ik 

olarak_ dik duran bir kJm.ş.e.® o unla (jğüsün J:>J! le~tn y~rsJ.e i.ki belir­
in ıkıntıdan altta ki b irinc i göğ üs ver tebra s ın ı h, üstteki yedinci bo un ------- --· ...... -

V!!.tebrasının arka ç.ıkın tılar.ıdır , Böbre ·_çm, e ue kenar ı nın arka ucu ile 

sakros inal kas arasında bulunur ve onikinci g()ğüs omurgası düzeyinde __ _,_ _______ ._ --- . -- ... 

yer alır . 
-~ 

Sternum açısı veya Louis açısı, trakeanın b ifü rkasyonu düzeyindedir 

ve yaklaşı . o ara er ı ı al<Clgerın ·61rDirri le_:-b l!j"şfıığ_u -~rkJs.filP. atri~ 
!arının üst k.enarina uyar . Bu nedenle, kollarda vena basıncının yüksel­
di ini g~st.erm~kiçinKö ll arlst~r:_nu;,-~&j;_~nda-n-.d~h~ -yüks~l.~_üzeye · 
~ak gereki r . Bas ın ç norm al ise, ko ll ar bu d üzeye · kaldırıldı~ 
venalar büzüli.irler. Sternum a ç ısı , kaburga kı kırd a kları ve .kaburgaların 

belirlenmesinde de n irengi noktası görevi yapar . İkin c i kabu rga kı k ırdağı 



Bölüm 10. KLİNİK DEGERLENDİRME 

sterııumlc sternal a~birleşir. Buradan başlıyacak palpasyonla kaburga 
kemi kleri, kıkırdaklar yada kaburga aralıkları belirlenirler. 

TOPOGRAFİK ÇİZGİLER 

Göğüs duvarının çeşitli bölgelerini belirlemek amacı ile birtakım iti­
bari topografik çizgiler kullanılır. «Orta klavikula çizgisi», adından da an­
laşılacağı gibi, ön göğüs duvarında klavikulanın ortasında aşağı eğe ke­
narına doğru dikey olarak uzanan çizgiyi tanımlar . «Ön .koltuk altı iz i­
si», koltuk altı ön kıvrımının başladığı ye rden ve «a ı:ka koltuk-altı çiz­
gisi», arka kıvrımın bilimi nden aşağı doğru dikey olarak uzanırlar . «Orta 
koltuk alt ı çizgisi», göğüsün yan duva rında koltuk altı apeksini~ ortasın­

da n aşağı eğe kenarına doğru ön ve arka koltuk altı çizgilerinin ortasın · 

da dikey olarak uzanır . «Ürta skapul a çizgisi», skapula alt açısının or· 
tasından dikey olarak aşağıya böbrek açısına doğru uzan ır . 

Y ÜZEY S E L İZ DÜŞÜMLER 

Plevra ile sıkıca kaplanmış akciğer apeksleri, E_oyun .kökü önünde, 
s te~m ve klavikulanın birleşme noktasının alt ucundan başlayan ve 
k lavi .kulanın ortalama 2,5 cm. yukarısına kadar kıvrılarak yükselen ve 
sonra klavikulanın üçte bir dış ve orta kısımların ın birleştiği noktada kla­
v~~aniii alt kenarında nih ayetlenen bir ala nda yer alırlı:ü". 

Sağ plevra boşluğunun ön sınırı sternum-klaviku la ekleminden Loui s 
açısı ortasına ve buradan kisifoid - stern um açısına kadar sternum üstün­
de uzanan bir çizgi ile gösterilebilir . Sağ akciğer ön kenarının yüzeysel iz 
düşümü , akciğer hemen plevranın altında yer aldığından hemen hemen 
tamamen sağ plevranın iz düşümüne uyar . Sol plevra boşluğunun ön sı­

nırı, so l sternum - klavi.kula ekleminden Louis açısı ortasına ve buradan 
4 . kaburga kıkırdağı düzeyine uzan ır, burada dışa sternumun sol kena r ı­

na yönelir ve sonra yedinci kaburga kık ırdağına kadar aşağı doğru uzanır . 

Sol akciğerin ön sınırı iz düşümü , sol dördüncü kaburga kıkırdağına ka­
dar hemen plevra altında yer alır, burada laterale dönerek dördüncü ka­
burga kıkırdağı boyunca sternumun sol ken arında 3 cm . mesafeye kadar 
uzanır, burada tekrar aşağıya döner ve sternum kenarından yaklaşık 2,5 
cm . uzaklıkta altıncı kaburga kıkırdağında nihayetlenir . 

Her iki plevra boşluğunun alt s ını rları, ön sınırlarının alt uçlarından 
başlayan ve altıncı kaburga ile orta klavikula çi·zgisinde, sekizinci kabur­
ga ile orta koltuk altı çizgisinde ve onikinci kaburga ile orta skapula çiz· 
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gisinde kesişen ve nihayet on iki nci omurgadan 2,5 cm. dışta biten bir çiz­
gi ile gösterilebilir. Bu çizgLnin .arka _ kısmı oldukça yataydır ve böbrek 
açısından geçerek on iki nci kaburganın medial ucunda sonuçlanır . ~i 

akciğerin alt sınırları, önde p levranınkine ~yar ve orta klav.ikula çizgisi 
ile altıncı, orta koltuk altı çizgisi il e sekizinci .kabu rgada kesişirler. Bun­
aan sonra, he r iki akcigeralt s ınırları ortaskap ÜlaÇi"?gis;ii;;rkad a onun­
cu kaburgada kesişir ve on u~öğusvertebras ı düzeyi naeso~lanı-;::r;r . 
Plevra ve a kciğe rfer l n arka · sını r l°ar l; --ahiger l er plev rar: ın hem en atera.lin­
de yer almış olarak birbirine pa ralel seyrederler . 

Fissürler . . Her tki akciğer loblarının yer leşim ler i şek i l 80 - 82 de gös­
terilmi ş tir . Büyük _yada oblik fissürler, her iki akciğerde üst ve alt lob lar ı 

birbirinden ayirı r l a r . Oblik fissü rlerin s0ri _göğü s ®varı .yüz.eyiQde fil· 

kada ikinci göğ_üs vertebrasından başlayan ve oblik o larak aşa ğı doğru 

inerken göğüs duvarının arka, yan ve ön yüzlerini çevreleyen bir çizgi ile 
gösterilebilir . . u çizgi , orta koltuk al t ı çi zş isin i beş i nci kaburgada kese_r 
ve önoeartıncı kaburga kıkırdağ ı alt kenarında orta sternum çizgisi ile 
or ta klavikula çizgisi ort asında nihayetlenir . f:ia sta ayakta dik durarak, 
e.ll erini boynunun arkasında bir l eştirdiğinde skapulaların omurgaya bakan 
kenarları, oblik- fissürlerin arka k ı s mına uyarlar. 

Küçük _..)'jlda yatay fissür, sadece sağ akciğerde_ vardır ve orta lobla 
üst fobu birbirinden ayırır. Sol üst lobun lingu la segmentinin morfo loji k 
~ larak orta loba uymasına ve özel bir bron şu bulunmasına kar ş ın so a 
- e;:Çe°k bir fusLl r genellikl e yok tur . Yata fiss ür, g.öğ ~ s _duv-;;;, ınd a ü"&..ü nc.ü 
yad;:ı dördüncü kaburgaa;=a ığ ın _d a a kci ğerin ön s ı ~ı ı r ından baş lay a n , SO Q· 

ra hafif yukarı ve laterale doğ ru uzanan ve oblik fis sürün orta koltuk a l tı 

çizgisi ile k~iştiği ye cde nihayetJenen bir çizgi ile gösterjJeb~.i! · -

Bronkopulmoner Segmentler. Bronko ~moner se_çı_~tler, .lgb s ınır­

ları içinde bulunurla...c.:_ Her ~obun üst an teriyo r segrri~ti önd!: yukar ı 

göğüs alan ın~_klavikul a ile yatay ~ssür düzeyleri arasında _ yer alır . _Sa~ 

akc i ğerin apeksi önde klavikula üstünde bu lun an akciğer alanı ile arkada 
akciğer apeksinde küçük bi r alan a yer alır . Sağ üst lobun ger i kalan arka 
yüzti posteri yor segment tarafından yap ıl ı r. SOJ üst l ob~ n apiko posteri yor 
segmenti, sağ üst lobun apikal ve poste ri yor segment ler l eş_!_!!i9_inde ....hlr_ 
alanı § lar . 

Sağ orta lobun mediyal segmenti orta lobun göğsün ön yüzüne uya n 
kısm~-ıateral segmenti koltuk-altının ö_!] bölü '.2' ünde Ölma.k üzere orta 
lobun geri kalan kısmında yer alırlar . Süper iyör ve inferiyör segmentler-------den oluşan sol üst lob lingula segmentin in sol gcigü~ duvarı üzerindeki iz 
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ŞEKİL 80 . Akciğerle rin yüzeysel izdüşüm leri (Önden gö r ünüş) . Bronkopulmoner 
segment ler de göster il m iştir . 
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BRONKOPULMONER 
• SEGMENTİ.ER . ;, ... ~ 

ŞEK İL 8 1. Akciğer lerin yü~eyse l i zdüşüm leri - ( Arkadan görünü ş ). Bronkopulmoner 
segmentler de gösteri l miştir . 
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düşümü sağ akc Lfü~_ rin_ orta Lob.unk.ifü!_ben~ Süperiyör segment , lingula 
~aklasık üs -Y-amınLJ.ş_g.aLe.deL _ ~ 

Her iki alt lob bronkopulmoner segmentlerinin yüzeysel anatomileri 
birbirine_ço.k benzerler. Süperiyor Yada apikal segment alt lobun ark~ 
yüzünün üst kısmını işgal eder. Y2!._2 ır_:ı__ı rı obJJ..~f.! ss.Qrden ~ıştır, alt 
sınırı ortalama yedinci göğüs- vertebra sı ark çı.kıntı.sm_a~. Alt lobun 
gerfl<a an a rl<a yuZü poste~iyor bazal segmentden yapılmıştır. Alt l~n -- - .. 
koltuk alt ına düşen kısmı lateral b!3zal segmentden ve ön gqğys duvarı-
na düşen kısmı anteriyor bazal segmentden yapılmıştır . Şa " alt lobun me­
dial bazal segm~n..!J. mediyastene ba~üzde oldu ~ undan gQğüs duv arı 

~zerinde kıya s la nacak bir alanı yok.!_ur . 

Sol ventrikül apeksine uyan kalp tepe vuru su, norn_ı.alde soLheşin_ i 
kaburga aral ıgı n a ve orta--sternum Ç izgisinden ortal_E rrı_~_ş _ cm._ u~l!l<­
tair:SQ.fa trium appendiks i ve sol ve;t,: ikülden yapılan kçılb i n sol sınırı, 
ikinc i kaburg;;-k~ rdağı düzeyJnde ~ternu~~ ;o l ke_rı;r ~n ç! an ~­
l ı kta başlar ve lateral_yönde k!l l _ a eksine kadar uzan ır. Tamamen sağ atri ­
umdan yapı-lan kalbi·n s·ağ sınırı, sternumun sağ kenarından ortal~ma 1,5 cm 
uzaklık-ta üçüncü ve altıncı kaburga kıkırdakları ar as ında sağ;:ı d2_ğ_:~ 

fifçe ls_~s_ol~a_k..2_eyred~. bi.c_ 5_izgiye uyar . Sağ ve sol atriu mlardan 
yapılan kalbin üst sınırı, sol ve sağ sınırların y u karı uç l a rı arasında çeki-

! 
oınurg 

G.2 

' 
Ksifoid 
sternum 
eklemi 

\ 
8.Kabı.ırga 

YÜZEYSEL İZDÜŞÜM_Lt":. 

ŞEKİL 82. Akciğerin yüzeysel izdüşüm le ri (Yandan görünüş). 
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len bir çizgiye uyar . Büyük kısmı sağ ventrikülden ve kı smende sol vent · 
rikülden a ılmı olan kalbi n alt kena sa,ğ ve sol sı_!2! r~arı birbirine birleş ­

tiren ve ksifoid - steı:num ekJemindeo_geçen bir ç Lzgide_y~r ~lı ı:..:_ Perikard 
kesesini ın.ı.ı:.lau,..-11Qr:mald kaıp .ı,nw:.Ja~ma ı.,y,qr . 

PALPASYON 

Mediastenin Poxiı> .u... İki akciğer hacımlarının birbirl erine oranla-
rı arasındaki değişme , normal olarak orta çizgide bulunan. mediyastenin 
pozisyonundaki kaymalarla kendini belli eder . Bu durum, trak ~.p_.. 

tepe vurus_u 'ierlerin in_pqlQasyonu ile saptanır . 

Trakea, normalde orta çiz.9i üzerinde yer alır; ancak yaşl ı larda _geniş­

lemiş, ate romlu assendan aortanın baskısı ile trakea gene normal olarak 
-- > 

sağa doğru kayabilir . Trake~nın bu orta çizgi ozis onundan herhangi bi r 
sapması , göğüs - iç i bir hastalığı göste~. 

Trakeanın pozisyonu , hasta oturur _yada y-aıakta s.ırt üs-t-ü ya.ta.ı:.ken... 

sternomastoid kaslar gevşeyecek şekilde boynu hafifçe öne doğru eğilmiş 
ve çenesi orta çizgi pozisyonunda iken incelenmelidi r. Bu inceleme, trakea­
nın en çok hareketli olan göğüs boşluğuna gircli vi kısı r:nd g_ y_ap_ılıc Trake ::ı , 

boyunda daha yüksek bir düzeyde palpe edilirse mediyastenin hafif kay­
maları belirg in olmayab ilirler . Şekil 83 de gösterildiği gibi, hekim işaret 

ŞEKİL 83. T ra kea pozisyonunun 
ı:. öl pasycn l a incelenmesi . Parmak ucu 
st <!rnum. klavikula ekleminin hemen 
med ialinde içe doğr u sokulur . Trakea. 
nın göğüs boşluğuna girmeden önceki 
parçası çok hareketlidir ve mediaste­
r,in kaymalarını yans ı tır . 
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parmağını uzatarak sternum çentiğinin üstünde sternum - klavikula ekle­
minin medial kısmına sokar ve arkaya boyun omurgasına doğru hafifçe bas­
tırır. Bu inceleme önce bir sonra diğer tarafta yap ı lır. Trakea normal 
orta çizgi pozisyonunda ise, parmak trakeanın her iki yanında yumuşak do­
ku ara o unur. Eğertrakea normal pozisyonund~~apmı sa ar!!l~[~-. 
diyastenin kaydığı yönde trakeanın kıkırdaklı sert halkalarına ve diğe r ta-
rafta d; yumu şak dokuya dokunur. ---

. Kalp tepe vurusu yeri, sol göğüsün ön aşağı kısmında .. kal p . atı­
mının el ayası ile hissedinceye kadar el in or@_ koltuk altı çizg isi nd~n ster­
numa doğru kayd ır ılması_i le~raştırıl· ır . .Bir veya iki arma.k vcu kullana_:_ 
rak da sistolik vurunun en dışta duyulduğu yer belirlenir. Kal te e vu­
rü5'Uriun, özellikle iri yapılı kimseferde, aşırı şişmanlarda ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı olanlarda kalph areketlerinin epigastırda gö­
runmesine-ve issecfilmes ine rağmen palpasyonla a lınması zor olabil ır.--

El ayasının sol meme altı _Eölgede bulunduvu s ırada kalp atımının 

şiddetine de dikkat edilmelid~~ Normalde sistol sırasında lokalize sisto­
lik bir _yuru duyulur; fakat sol ventrikül hipertrofis~de kaburgalara .ka­
dar yay ı l a n bir itme_ vardır . Sağ ventrikül hipertrofi sinde sternumun he­
men solu nda elin itilmesi ile simü lta ne olarak sol ventrikülün retraksiyo­
nuna bağlı o ara gogüs duvarında bir sallantı hareketi oluşabilir . 

Kalp tepe vurusu, beşinci ~a~kta~~_2ternl!_m ~zg isinde~c~ . 

den iaha ötede ise ya ~~b~e hipertrofi vardı r yada kalb yer deği ş tirmi ş­

tir . T~pe vurusunun yer değiştirmi ş olmasına karşın trakeanın no~m~_ ye­
rinde kalması, büyük bfr olasılı.kla sol ventrikül hipertrofisine bağlıdır . 

Trakea ve ka lp tepe vurusunun birlikte yer değiştirmesi, göğ üs kafesi ke­
mik anomalisine, akciğer parankiması leziyonuna, plevra h a stal ı ğı na ya a 
d~yafragma anomalisine bağlı ola bilir . Trakea ~e kalP tepe_ VU_!Y SU, g_i:i@ s 
kafesinin şekil bozukluğunda, baskıya uğraya n akciğer yönünde; ateleJ$,t~i 

veya lokal fbiroz~ibi ~ciğer leziyonlarında leziyonlu yönde; plevrada__?_ı_vı 
toplanması yada pnömotoraksta karş· ı yöne doğr:u yer deği ştirir l er. Karın 

()'l-ganları göğüs boşluğuna herni yap__!!.!< larında, mediyasten gene .k~ry_ı ön­
de yer değiştirir . 

Göğüs Ağrısının Yeri. Göğüs ağrısı kaynağının saptanması, hassas 
alanların dikkatli ve sistematik incelenmesini · gerektirir. Ağrılı alanların 
incelenmesi, <1ğrının uzağından başlıyarak hem .kaburga . ve heni kaburga 
-;.alıkları na baş parma~·in .;:ucu ile iyice · bastırı a ral< yapılmalıdır . Ka~ 
k~ ~rsa, yerel hassasiyetle birlikte kırığın bulunduğu yerde bir çltırtl 

------ --
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sesi alınır. Ağrılı kıkırdağın iki tarafında kıkırdak ve kemiğin bağlantı~-­
~e sıkıca bastırmakla d_uyu_lan akut, yerel _ hassasiv.etJ.<.a.l;w_ı:guı.l5J rdağı~ 

n ı n süblüksasi)'.'.onunu gösterir . · 

Kaburga arası kaslardan birinin fibrozitisinde, hastaJıkltJ~ahur-9a._aı::g­

lığında yere ir ha_ssasiyet alanı vardır. Periferik küçük bir akciğer embo­
lisinde de akut ele~ra ağr~_ı_ile birlikte komşu kaburga araiığında şid-
~tli hassasiyet bulunabilir. - - -- - - - - --

Göğüs ağrısı, sinir kökleri irritasyonunu düşündürüyorsa hiperalji aran­
malıdır. Göğüsde ağrıll alanda yukarıdan aşağıya v-e aşağıdan yukarıya 
doğru aralı.kl'arla deriyi bir iğne ile çizerek , deri irritasyonunun fazla ol­
duğu yerler belirleni:. Böylece etkilenmi ş dermatomu sınırları çoğunlu~­

la_çizı e iir. 

Göğüs Kafesinin Hareketi. Akciğerin bir bölümünün ge 12l_ş.!!_me ye­
ten~in i n azalması, göğüs kafesinin ona uyan alanı~a hareket a zalması 
ile kendin i göster~ Göğüs hareketinde azalma, akciğer hastalıklarının er­
ken bir bel i rtisidir~ çoğu kez diğer klin ik bulgulardan önce meydana 
ç ı r. 

Göğüs ha reket inin değerlend ir i l mesi, has ta sak in nefes alırken, hek i­
min ellerin i göğüs duvarın ı n derisini · göğü sün ortasına doğru gerecek şe­

kilde koyması ve o_ndan sonra hasta derin nefes alırken ellerin göğü~ha­

reketini izlemesi ile yapılır . Hekim, dirsek ve omuzlarını gevşek olarak 
salivermeli ve sadece bileklerile göğü s duvarına baskı yapmalıdır . Bu po­
zisyon, omuzların bir manivela gibi hareket etmelerini sağlıyarak el hare­
ketlerinin daha belirgih olmasında yardımcı olur. Akciğerlerin sağlıklı ol­
ması halinde her iki el birbirinden e it uzaklı tu')Lrılır!ar. Göuüs hareke­
~ 

~n geni__;;liği sağlıklı kiı~l~de değiŞ,ik otguvundan önemlL.QJan, iki t~-

rafın birbiri il kar ıla tırılmasıdır.. Hastalıklı olan tarafta hareket azalır . 

Hastalığın minimal olduğu nda, hastalıklı tarafta göğüs hareketi inspiras­
yohun başlangıcında geri kalır ; ancak tüm hareket iki tarafta eşit olabilir. 

Üst lobların hareketi, hastanın yüzü hekime dönük pozisyonda araş­
tırılır. lnfeksiyon alma ihtimalinden_ ~orurı_mak iÇin_d.e basta ba ana 
~melidir. Üst loblar büyük kısımlarıyla göğüsün ön yüzünde ilk dört 
kaburganın altın a y~aldıklarından bunların hareketi öuüs ön duvarı 
üzerinde l!l_celenir. Üst lobların hareketlerini inceleme yöntemi şekil 84 
de gösterilmiştir. Hekim, her iki el ayasını sıkıca hastanın göğüs duvarı 

ön yukarı kısmında, parmaklar trapezius kasları ;;-;--~~playacak - ş~­
kilde yerleştirilir. Sonra, gerilmiş parmaklar kla~~l!Ja üstü bölge~rde .kal-
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mak üzere el ayaları klaviku 1 ı böl elerde sıkıca oturuncaya kadar 
eller aşağı kaydır ı lar ak deri iy ice gerilir. Her iki baş parmak gergin tu­

TU ara u ç ları stemum çizgisi üstünde bi rleşece şe i e ~ortaya ve 
sternuma oğru geri ir. Di t=sek- ve omuzlar gevsek olarak tutul urken ger i - _,_ -- -
mi ş deri üstüne sadece bi leklerl e baskı yapılır ve eller, hastanın der in so-

·ıviıum hareke tler ini;der ide oluştu-rç!_~§~~ h_~-~ket l e~ i -i ~!emeye bırakılır . 

ŞE KİL 84. Üst lobların hareketinin incelenmesi . İnsp irasyonda her iki el eşrt 
mesafede uza klaş ı rl ar. 

Sağ akci verin orta lobu ve sol üst lobun 
o la rak beşinci ve a l tı ncı kabur alara uyan kısmın arkasında bulunurlar . 
Göğüs duvar;~n bu ~ın _in~~i rasyonda genişle;;;;--h;;:, .Ön....:...§ rka ve 
hem lateral doğrultudadır . Fakat, esas olarak kaburgaların lateral doğrul -- - . . --- ---
tuda.ki genişlemeleri kontrol edilir (Şekil 85) . Orta lob velin ulanın hare-
ı<etl:-n astan ı n yüzü hekime dönük olarak ara ş tırılır . Her iki eli e i ce 
açılmış parma arı koltuk altının yuka rısında arka koltuk altı kıvrımı üs­
t üne gelecek şekilde el ay_aları gö@_s uvB ı:_ı_jJ~ rine y~rJ~_ştiri lir . Sonra 
uzatılmış baş parmaklar orta sternum çizgisinde b!rbi_ri ne kavuşacak ~ekil- -
de deri mediale d~ru gerilir ve göğüse ge~ sadece b!_l_ekler le basılırken 

eller , öğüs hareketlerini izlemeye terk edilirler. . --- - . 
A~t lobl~rın !:ı_a reketi, hasta sırt ı hek~ı:_ dönü_k olar~k otururken araş­

~- ~ loblar, karş ılıklı ye~ ve onuncu _kaburgalara ~~n alanda 
bulunduklarından göğüs kafesinin bu kısmının inspirasyonda genişlemes i 

ta ma men- lateral doğrult üClac!ı r . e il s6 da görüldü~ü- gibi, . hekim geril­
miş p a rmakl ar ı ön koltuk altı k ıvr ı mı üzerinde o lmak üzere ellerini ko ~ 
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ŞEKİL 85 . Orta lob ve lingul anın hareketinin incelenmesi . İnspirasyonda her iki el 
eş it mesafede uzaklaşır l ar . 

tuk altı y ukarı kısmına yerleştirir . Bundan son ra geri l miş baş parrnaklar 
omu rganın arka ç ık ı n tıları üzerind e ~rine değinceye kadar e ller media l" 
kayd ırıla ra k deri gerdirilir ve sonra göğüs harek€tler ini izlemeye bırakılır . 

Ait ioblar, diyafragmanın aşağı doğru hareketi il e dikey o larak da 
gen işledik l erinden diğer lobl a rdan ayrı l ır lar . Alt lobların bu dikey hare· 
~ya ragmanın aşa§ı doğru kaymasını perküsyonla iıı celeme -sül"ı;-
tiyle de~e rlendirili r; bU i ş lemden aşağıda Söz eairece tı r. - - ---
.._ __ - -- ·--

ŞEKİL 86. Alt lobların hareket muayenesi. İnspirasyonda her iki el 
eşit mesafede uzak l aşırlar. 
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Diyafragma kubbe biçiminde olduğundan ins iras onda al t kabu r ~ 
~ükselmelerine de sebep ol ur. Diyafragmanın bu hareket in i araştır­
mak iç in hekT;-ı1, sırt üstü yatan ha;tan ı n yanın a aya Ktaduru~Tı~ 
ik i elini göğüsün ön yüzünden baş parmaklar eğe kenarları boyunca uç­
la~foid çıkıntısı üstünde orta çizgide birbirine değecek şekilde yerleş ­
tirir . DJ.ya.fragmanın kubbe biçimi bozulmamışsa, şekil 87 de görüldüğü 
gibi ha sta derin nefes aldığında her iki baş parmak eşit uzaklıkta bi rbi­
rin den ayrllırl~ Çünkü diyafragma, kubbeli olacağı yerde basit düz bir 
kasdan yapılmış olsayd ı onun kontraksi yonu eğe_ kenarla_: ı~ i e doğru 
çekilmelerine sebep olacakdı . Akciğerle ri n hi perinflaS):'.Onunda , yada plevra 
boş luğunda sı v ı veya hava toplanması neden iyle diyafragman ı n düşük O· 
i"isyonda bu lunduğu hallerde bu durum oluşur . 

ŞEKİL 87. Eğe kenarla r ında diyafragma hareke ti nin incelenmesi. 

İnspira syonda iki e l eşi t mesafede uza k laş ı rlar . 

Titreşim { Fremitus). Yoka 1 seslerin tra.kea - bron ş ağacında ve akc i­
ğer parankimasında iletimiiİegöğüs duvarında oluşan titreşimler «vokal 
titreşim» (Vokal frem itus) yada «göğüs titreşimi» olarak tanımlanırlar. 

Titreşimin derecesine değgin değişi ki i k, stetoskop aracılığı ile saptanabi 1 i r-

se de, öteden beri kullanıla gelen yöntem palpasyon yada «dokunsal tit­

reşim ,, (Tactile fremitu s ) dir. Hasta, «bir, iki, üç» yada «on , onbir ,, gibi 

sözcükleri ağır ağır tekrarlarken he kim el kenarını kullanmak suretiyl e tit­

reşimleri saptayabilir . El kenarı, hastalıklı alan a ulaştığınd~ normal titre­

~imleri '2.,_ş~ddetinde, çoğu kez ar_! rı:ıa_y_a~a azalm~ şeklinde belirgin bir 

değişiklik olur. 
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Göğüsün iki taı· afındaki si met r ik alanlar biı~ir i il e karşılaştırılmalı · 

dır. Titreşimlerin şiddeti, sağlıklı akciğe rl er üstlinde iki tarafta birbirine 
eş ittir-. Yalnız bron ların göğüs duvarına daha yakı n olduğu sağ akciğe­
rin- tepesinde titreşimler daha şidd~ hissedITTrler. Be Ki de, kadın ve ço­
cuk larda , seslerinin daha az rezonan olması nedeniy le dokunsal titreşim­

ler o ka~ belirgin değildir. Akciğer do~usu ile ~pasyon yapan elara-:­
s ında oldukça fazla kas yada yağ bulunursa, titreşimlerin şiddeti azalır, 

anccil<bu h-allerde göğüs duvarının h e-;:-ta~afında titreşim azalması eşit 
orandadır. Konsolidasyon _ veya çok geniş akciğer fibrozisinde olduğu gibi, 
akciğer parankimasında yoğunluğun artdığında, bronslar açık olduğu süre­
ce, dokunsal titreşimin ş iddeti artar . Plevra boşlu_ğ_unda sıvı veya hava top­
lanma sında veya- bir bronŞtlkanıklıgının yol açtığı atelektazide dokunsal 
titreşim azalır yada kaybolur. 

PERKÜSYON 

Perküsyon, akciğer alanının ve p~vra J?oşluğunun yoğu oluk değişiklik­
lerini meydana çıkarmakda kullan ılı r. Perküsyon, indirekt v;; direkt ol­
mak üzere iki yöntem le yapı lı ı· . İnclirekt yada dolaylı perküsyon, en sık 
kullanılan yöntemdir . Bu yönte~, sol el üçüncü parmağı (Plexim-eter) 
göğüs üstüne konur ve buna sağ el üçüncü parmağı (Plexor) ile vurula­
rak yapılır . Dolaysız veya direkt perküsyon, vurulan p~mak ( ~leximetı:.ı::) 
aracılığı olmadan, bi r veya iki parmağ ın yumuşak pulpası ile göğüs duva-

rına vurularak yap ılı r. Bir üst lob patoloji sini meydana çıkarmak için, kla-_ 

vikulaların orta kısmının bir veya iki parmakla direkt perküsyonu arasıra 

uygulanırsada, indirekt perküsyonla karşılaştı rıldığında direkt perküsyon , 

özellikle lez iyonların küçük olduğu hallerde pek az bilgi sağ lar . 

Göğüs duvarının dolaylı perk üsyonu sıra s ında parmakların pozisyo­

nu şekil 88 de gösterilmiştir . Hekim, sağ elini kullanıyorsa sol el orta par­

mağı vurulan parmak olarak kullanılır. Bu parmağın uç falanksı ile göğüs 

duvarına hafif bastırı lır.ken parmağın geri kalan kısımlariyle diğer dört 

parmak, perküsyon sesini boğmamak için hafifçe yüksek tutulurlar . Vu­

rucu parmakla , göğüs üzerindek i orta parmağın terminal falanksına hızla 

vurulur . Bu vuruş sıras ında dirsek yarı fleksiyon pozisyonunda tutularak 

bil ek bir manevela o larak kullanılır. Vurular, kısa , keskin ve hafif olmalı 

ve vurucu parıııa.k anında geri çekilmelidir; çünkü geri çekilme yavaş olur· 
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ŞEKİL 88 . Gögüsün Perküsyonu. 

sa perküsyon sesi boğulabilir . Perküsyon çok kuvvetli y'ap ılırsa eni gö­

ğ_9 s alanları titreşim yapacaklarından akciğer lez!_yonu farkedil_me ~b i lir . 

Tam ters ine eğer leziyon k üçük ve göğüs duvarının 5 cm. den fazla ötesi nde 

ise, perküsyonla meydana çıkarılamıyabilir . 

Perküsyon sesının perdesi perküsyon yapan parm ağın hemen altın--- , __ - . 
daki alanda bulunan havalı ve katı dokuların oranı ile belirlenir . 1 i ha-

valanan akciğer parankiması d ü ük- erde li rezonan bir ses o lu ş turur . Pe r­

kü;yOn yapılan -parmağın~ ltınd~telekta zi, f ib ro;is, konsolidasyon )'.'ada 

plevrada sıvı toplanma sı neden iyle kat ı doku oranı arttığında, matlıkt a n 
mutlak matlığa kadar değişen yüksek- perdeli perküsyon sesi alınır. 

Vak'alar ı n çoğunda, göğüs duvarı hareketindeki azalma hekim.l!l_dik_ 

katini bu yarı göğüse yada onun bel irli bir -sahasına çeker. F:akat erkü..s: 

yoDYygulamasında en iyj_plan, sağlam olduğu sanılan akciğerden ba~­

t Vurulan parmak önde, koltuk altında ve arkada apeksten tabana doğ­

ru yavaş ve sürekli olarak kaydırılırken vuran parmak da hızlı hafif vuru­

larını sürdürür. Eğ"'er, per.küsyon alanında akciğer normal ise perküsyon 

sesi pratik olarak her tarafda eşit n iteliktedir; perküsyon sesindeki her­

hangi bir değişiklik hemen ayırd edilebilir. Sağlam sanılan tarafın perküs­

yonundan sonra aynı işlem, anormal olduğu düşünülen tarafta uygulanır. 

Göğüsün alt kesiminde yerleşmiş bir hastalıktan şüphe ediliyorsa, perküs­

yona apeksten başlamalı aşağ ıya anormal alana doğru yü rütülmelidir . Göğü­

sün yukarı kısmında yerleşmiş bir patolo ' iden üphe egj liyQr::.scı. ~_r:küsy_gn 

akciğer~n~banından başlatılmalıdır . Anormal bir alanın sınırları yukarı­

dan ve aş_ağıdan olduğu .kadar~y~ııdan da perküsyon ).:'.apmak su ret iyle 
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be lirlenmelidir. Sesin değ i ik li vi nden kes i olarak _g_mi n olab i!mek için kar­

sı tarafın sime~ ala~'._ ile_ karşı~ştırılmalıdır . 

üksek perdelidir ve çok 
mat olarak duyulur . Matlığın üst seviyesinde, mat sesi n giderek rezonan 
~ese dönüşmesi ~toplanmas ı üs tünde norma l akciğer paran.k imasının 
b ul ~nduğunu bel irten kara kteristik bir bu lgu du r. 

Plevra bo lu vund a az miktarda sıvı toplanma sı nı , di afragma yüksek­
liğinden ayırmak zor o labi lir . Yü k selmiş diyafragma hareketl i olduğu ve 
yapış ıklık olmad ı ğ ı sürece l:_as t a n ı n derin nefes alması ile _bunJarı birbi­
rinden ayırd etmek m_i!m kü ndür. Perküsyon sesi n_dek i değ i 5 me, diyafrag_ma 
yükseklivine ba ğlı ise de ri n inspi rasyonda ma t lığ ı n üst s ı n ırı aşağı doğru 

kayabilir ; ha /bu.ki plev rada s ı vı toplanmas ına bağlı ise , matlık sınırında 

kayma olmaz. 

Pnömotoraksta perküsyon sesin in rezon an sı arttığı gib~ havanın mik­
t~ ın 3 bağ lı olarak reronan s ın de reces i de değişi!:_. ~yukarıya ~u 
çıkmak eğ iliminde o l d uğuna göre az miktarda hava toplanması ancak gö­
ğüs ka fes inin üst kı s mı nda sapt a nabi l eceği hususunu bel~rl~ekgere~ r . 

Hidropnömotoraks, yani plev~ boji l uğunda hem hava Vli hem sıvı 

varsa , hava her zaman--;-ıvı nın üst ünde yer alır. BtL durumda , 2.!_Vıya ba v lı 
mat ses ı n ü s t s ı nır ı ani den bitcı· ve böylece mııt ~a h a nı .ı:ı üst kenar ı yat ay_: 
dı r yada tersi ne, hiper rezonan sesi n al t s ın ı r ı yatay ~t kenar gösterir . 

Omuz Şeritlerinin Perküsyonu . «Omuz şe r it leri » nin perküsyonu ile 
akciğerlerin apekslerinde bulunabilecek a k ciğer tüberkülozu veya erken 
bron ş k a n s~i gibi patol;jil~ meyda_ı::ı_a ç ıkMı labilir . Perküs on matlıktan 
rezonansa doğru yapılmalıdır . Omuzun lateral ucundan ba !anır ve bir ~ 
_:o nan bölg:ye_ ula ş ıncaya kadar v~rulan parmak tra ezi 'US kası bo unca 
med iale doğru yürütül ür ve rezonan bölgenin kenarı kalemle işaretlenir . 

Sonra perk iTsyon boyundan laterale doğru ve gene rezonan ~~ a~ 
caya kadar yapılı r ve bu k~nar da kalemle işar~lenerek iki tarafın rez;: 
nan bölgelerinin genişliği oranlanır . Normalde omuz şeritleri birbirine eşit 
ve yaklaşık 4 - 6 cm . genişliktedirler . Bir taraf akc~r a eksinin hastalığın­
~ra ta omuz şeridi aaralır yada hatta bazan tamamen silinir. --

Diyafragma Hareketlerinin Perküsyonu. Diyafragmanın inspirasyonla 
a şağıya inişi perküsyonla değerlend i rilebilir . ljast~otururken övüs duva­
rın ın arka yüzünde perküsyon yQ_pılır . .Vurulan parmak diY. ra a matlı.k 
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düzlemine paralel gelecek şekilde yatay pozi syonda ye rleştirilir . Perküsyon 

rezonan sahadan rnat sah aya doğru -yani akciğer alt lobunda aşağıya doğru­

~ygul~ı~~- rezo nan se~LrlkE.!..n iç i_ organ larına b~ğJ_ı_maJ sese birden­

bire dönüşümü diyafragmanın po~sy5ln~nu_ gös~ri .C.: Bu işlem, derin in sp ~ 

rasyon ve ekspirasyon sonlarında hasta soluğunu tuttuğu zamanlarda uygu­

~anır . Di afra ma hareketinörmaT i~ in~p irasyondakilnatlık d üzeyi ek~ i­
rasyondakine göre daha a şa ğıdadı r, ve he r ik i tara fta düzeyler birbiri ne 

eşittir , Di afragma bi r tarafta fel2_i~ o_ tar afta_ ~ iy~ragma _ tutarsız (Pa 
radoksal) hareke t eder; derin inspirasyonda is0rahat_j~ze inden daha_y_u­
karı çıkar . Diya ragma -hareketi, b~de karaciğer matlı v ı üst sınırının (N_or­
~ald~4. ~~-;-;ıı~ ı düz;yi}·p~rküsyo~u ve derin inspirasyon ve 

derin ekspirasyon son~-;:;-dakT""Sımr deği şmeler i n i n belirl en mesi ile de de-
~erlendirilir. --- -

OSKÜLT ASYON 

Oskültasyon, stetoskop aracılı ğı il e normal so lun um seslerinin ve anor­

mal seslerin dinlenmesidir . Oskültasyon, bü tün göğüs duvarında uygulan­

malıdır . 

Solunum Sesleri . Öğrenci , stctoş. 
kobu ile dinle er~k. vezikü ler so lunun1_s~si nj_n _yu_[l.JQş a_k, h~ş~ıi ­

teliğini kavraY'IP öğrenebilir. Vezik(i ler sc:ıl ~r_ıum s ~~İ_!J i !:).~J2 ir~s on safh_~sı 

kolaylı.kla duyulur, fak a t ekspirasyon safhası oldukça siliktir y~ ~side 

insplr~ srasyÖ; süresinin ü~te biri kadardır . ga ha önce belirtildiği gibi , 

«veziküler» solunum sesi normalde, sağ akciğer apeksin i ka_pl~an sağ kla· 

vikula üstü alan ~ışında, tüm göğ ü's ~uvarında°d°Zıyulan solunu-;-~ir. 
Sağ klavikula üstü alanda , bron ş ların göğü s duvarına çok yakın ~l!:nası-2.Q· 

!unum sesine l::ironkovezikÜ ler nitelik ve rir . 

Öğrenci , kendi göğsünde sa v klavi.kula üs tü alanı stetoskobu ile din ­

leyerek bronkoveziküler solunum sesini en iyi şekilde kavrayabilir . Göğüs 

duvarında sağ apekSd ı - ında herhangi _bir yerd~ brn;kmıeziküJer-so-lu-l"luro 
sesinin duyulması, bu kısımda akciğerin «seçmeli iletim » yeteneğini değiş­

tiren bir hastalık -proçesinin et kisin-de bulunduğunu gösteri.r; böy ece 

branşlardan gelen yüksek frekanslı titreşimlerden çoğu göğüs duvarına ka­
dar geçerler ve bünun sonu cu olar-ak solunum- ;,-;ini n eksp irasyon s afha s ı 
vezikÜler solunuma göre daha uzun , dah~ yüksek v~ daha ti; olarak du­

yulur. Astma veya amfizem gibi kronik obstrüktif akciğer hastalı~~da so­
~num~leri çoğ~-;,l~ kl~-;yıf ;;-b~İirsi z-dir . _Ek_s_ i~asyon ~-Ü;~lde uza-
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mıştır . Bu durumlarda solunum sesinin yanl ış olarak bronkovezi.küler nite­
likte olduğusan7fi;- - ·-- -- - ·- - ----

DERİ 

İLETİLEN FREKANS 
YÜKSEK - ......... ·· 

DÜŞÜK - , •, • 

EKSUDA İLE 
DOLU 

ALVEOLLER 

/\ 
İLETİLEN FREKANS 

YÜKSEK- ····· · · ···· ··· · ··· 
DÜŞÜK - • •, • 

ŞEKİL 89. Bronkovezi küler solunum sesi (Sol) ile bronşial solunum sesi (Sağ) 
arasınd a ki fark . Oluşan ses hastalıklı alveol oranına bağlıdır . Bronşial solunum 

sesinde inspirasyon sonu ile eksgi asy:o gşlangıcı arasınd sessk_ 
bi r ara olcluvuna dikkat edi.!J. iz. 

Öğrenci hava a lla rı la stetoskob aras ın a akciver arankimasının gir­

med~ i kendi trakeas ını sternumun yuka rısında d inlemek suretiy le bronşial 

solunum sesini tanımak olanağı~r. Bronşial solunumda..1 inspiras on 

ve ekspirasyon sesleri 12erde siddet ve sü re bakım larınd~ birbirine esi t­

tir; sadece inspirasyon ve eksp irasyon ses ler i sessiz bir ara yada bo luk la -- - - __ ,_. - --
bi rbirinden ayrı~ar . Bu özellikleri gös teren solunum sesi «bronşial solu-

m.ı m» olarak tanı~ l~n~. Bron şia l s~lunum sesi, hastalık pr~çesi ile avalı 

alveo llerin büyük miktarda hasara _j.ıi)r a d ığını ve açık bronş ların k~ 

c i ğer dokusu ile çevri ldi ği n i gösterir. Bronşial sol unum seslerin in şiddeti, 

akciğerlerin katılaşm ış k ısmı oda bulunan açı~ bronşun çapı na_ bağfidır . 
Herhangi- b ir nedenl e, bro n ş tamamen tıkan ı r ve Lçinde hiç bjr h.ava_hare­

keti olmazsa solunum sesleri belirsizleşir, hat ta kaybolabilir. Bronkovezi_­

küler solunumu b ronş ia l sol~umdan ayırt eden özellik o~z.LküJer 

solunumda inspi rasyon sa fha s ı nın a ra l ıks ı z olarak doğrudan ekspirasyonla 

sürdürülmesidir. Bron ş ial solunumda ise insı;ıirasyon sorw ile ekspirasyon_ 

'b a ş langıcı arasında bir sessiz ara yada «boşluk» vardır (Şekil 89) . 
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Fısıltıya Değgin Pektoriloki ( Pectoriloquy) . Hasta , stetoskopla dinle­

nirken «bir, iki ü » ibi sözcükleri fısıldar sa .küçük konsolidasyon alanla­

rı belirlenebilir yada konsolidasyon şüphesi kanıtlanabilir. Ôğrenci, «bir, 

iki, ÜÇ» diye fısıl~rken kend_i tr~keası ~ı stetoskobu TI;d inl; yerek bu ka­

rakteristik sesi tanıyabil i ~ Fısılt ı ile bronş ağacında çok yüksek frekanslı 

titreşimler yavaş ve özenli olarak oluşurlar . Akciğer panınkiması _§ğlıklı 

olduğu sürece, alveollerin «seçme li _ i leti ~~ bzelliğin; bağlı _C?_ larak bu yük:. 

~ekfrekanslı titreşi1I1lerden hiç bir i göğQ_s duvarına kadar taşınmaz. Buna 

karşılık, eğer akciğer dokusu _k_~t~şırsa 3._Seç~li ileti l'!J» yetenevini~ 
beder ve fısıltı sesi göğüs duvarına gayet net ola rak iletilir. Fısıltıya değ­

gin pektoriloki, özellikle lobüler pnömonide o lduğu _gibi _!s.o~olide ~iyo rı_­

ları n kü ük ve ar a 1 ı oldu_ğı.ı __ dın_u_mla ı:d.a.. çok yauı rl ı bi r fizik bu lgudu! . 

Egofani ( Egophany ) . Akciğer pa ra nki n:~ s ı nın kon sol id~onunda «bi r , 

iki, ÜÇ » sözcükleri f ıs ılt ı yerine konuşma şeklinde tek r a rla n ır sa , göğü s du­

varında 9-_uy~an se;lerin niteliğinde pektorilokidek ine - benzer değiŞTklik 
olur . Sözcü k ler yü ksek ten ve çok du ru o lara k k ulağa gel i rler; a n c~~-­
rundan g~len keçi me.lemesi şeklindedirler . ~solidasyonun bu kara.kte­

r i sti~bulgu s u «ego~a ni~> yada «bronkofani » ol arak tanımlanır ( * ) . 

Ek Sesler. Trakea -bron ş ağacında yada akc i ğe r paran ki masınd a pato­

lojik olayların oluşturduğu anormal ti t r eş iml e r «ek sesler» olarak ta n ım­

lanırlar . Bu seslerin varlığı , duyuldukları alanda daima patolojik bir ola· 

yın geliştiğin i gösterir . 

Ronküsler . Trakea-bronş ağacının b91 1 uğunc0 o luşan u zamış , müzikal 

yada ıslığa benzer sesler~küs olarak tanımlanır . Bunlar, muhtemelen 

solunum yollarının darlığına bağlı olarak turbülans a rtmasıyla ilgili 

seslerdir . Bu nedenle ronküsler_solunumul'") eksp irasyon safha~ ında veÖ~ -
likle zorlu ekspirasyonda yada öksürüğ ü n atılı m döneminde çok belirgin-- - -
dider. 

~_rıküs.ün per.desi, s~iı:ı oluştuğu bron şun çapına bağ~ bas 

~s ~üyük bronşlardan ~ r~nde , orta tizlikte bir ronküs muhtemelen orta 

çaplı bir branşta ve çok tiz b_i.r ronküs küçük b ir bronşioJde oluşurlar . 

Bronş darlığı çok hafif olursa, ronküsler 2ak Lı:ı solunumda duyulmayabi­

~irler; ancak hastan! n aÇık ağızl_E._mümkün olabildiğince uzun süre zorlu 

ekspirasyon yapmasıyla meydana ıkarlar. 

(*) Bu terimler, bizde «egofon i ve bronkofcni » ol arak kullanılır . 
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Ronküslerin kaynak aldığı er g_2.~ün oskültasyonu sırasında hasta­

ya zorlu ekspirasyon yaptırılarak bazan belirlenebilir. G .. vüs duvarının bir 

bölümünde yerl~şmiş inatçı bir ronküs, tümör, bron.kostenoz, aspire edil­

rnTŞ yabancı bir cisim yada sekresyonlara bağlı lokalize.Tısmi bir bronş 
obstrüksiyonunu belirttiğinden çok önemli bir bulgudur. Diver taraftan ö-

-ğUsü~iki tarafında eşit olarak dağılmış ronküsler, y~ ın bron 

obstrüksi onunun belirt isi d ir. 

Müzikal ronküs ~inin e.o i.~Lş_ekildeAsgiras'):'onda duyulmas ı na karşı­

lık raller, inspirasyonda kolayca duyulan yaş, kısa , bağ.lantısız, fokurda ~ 

~ir . Bir ralin perdesi,_ Q)Qş_lı.ığu yerirı_büyüklüğü kadar onu oluşturan 
leziyonun tipine de bağlıdır . Raller perdelerine ve oluştukları yer hakkın­

da bilgi veren -i~pirasyondakipöi"isY,onlarına göre sınıfland ırılabilirler·. -- --- -
İnspi rasyonun ilk üçte birinde duyulan bas yada kaba raller, büyük ve or-

~plı b ronşlarda sekresyon olduğunu düşündürür . İnspirasyonu_n_ o~ 
üçte~r ~ısmında duyulan orta raller, küçük bronşların ve inspirasyonun 

son üçte birinde duyulan tiz yada ince ra ller, akciğer parankimasının hasta­

lı_ğa katılmış olabileceğin i düşündürürler:, Alveollerdeki hastalık _çok hafif 

ise, mutad_ der in li k te bir inspirasyonda raller duyulmayabilirler; fakat has­

tcıya derin nefes aldırıp verdirmek ve son ra öksürtmekle bunlar çoğunluk­

~ meydana çıkarılabilirler. Ş~kil 90_d_'.l_Jıörü ldüğ~i bi, öksürüvü izleyen 

inspirasyonun ba ş langıcında sağnak hal inde çok ince raller duyula_bilir . Bu 

~rük soo rası ,, raller, muhtemelen öksürüğün sıkıştırma döneminde 
birbirine yapış an se resyon u 5ronşi ol duvarlarının birbirinden ayrılmaları 

iıe-oıu maT<taafrıa r . Ters ine, mutad bir soı;;;-umda duy~n --;:aller~ ı;;­
öksürük arkasından ~aybolması, r:alleri oluşturan sekresyonun öksürükle 

!:'ronş ağacında ukarı dovru er deği tirdiğini österir . 

ÖKSCi'IÜK RALLER 

ŞEKİL 90. «Öksü rük sonr ası» rdller . 

·-=--==-=o~k~'lahndan gelen, kam. sürtünmesine ben­
zer gıcırtılı bir sestir; inspirasyonun sonu ile ekspi [asy_Qo.u.rLha.ş_ı.nda d1:1-

~(Şekil 91 ) . 

Plevra sürtünmesi sesi, plevra irri tasyonunu tanımlar ve muhtemelen 

in f lamasyonlu plevra yapraklarının solunumda birbiri ile sürtmesinden 
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oluşur . f!_evra yüzeyler inin yay ılma alanl ~ r ı alt lob larda çok fa zla olduğ un ­

dan sürtünme sesleri çoğu n lu kl a _g9ğü sün ~ it k_!.? ı_m@.!: ın da d u ulur; pek 
seyrek olarak da yuka rı kısı ml arda duyulabi lir ler. 

SÜRT ÜNM E 

ŞE K İL 9 1. «Pl ev ra sürtünmesi». 

Diğer Anormal Sesler. Akciğe r parankima~ ı y a da er ibron ia l doku­
l a rı et kileyen ağır bir fibroz is varsa, bütün inspi rasyon ve ekspi ra syon bo­
~unca üniform olara k çı t ı rdayan , kesik, kuru bir ses duyu la bil ir . 

Pl evra boşluğunda hava ve serbest s ıvının _birJi kteJ.rn l und uğund a , ste­
toskopla o ayca, auyulab ilen, çalkantı ses i oluşturulabil i r . Ç alkantı sesi», 
hekim, göğüS'TI" dinlerken hastay ı bi rdenb ire sa rsmak suretiy le demonstre 
e i ır . Eğer-:- bir bronkoplöra l fi st ül vars_a, havanı n f istül den sı vıya s ı zma ­
~ sebep olduğu fo kurdam a sesi çoğunl uk l a duyu labi lir . 

PULMONER KALP HASTALIGIN I N B ULG ULARI 

Solu num has t a l ığı, akc iğe r damar di re nci ı:ıde a rtı şa ve bunun son ucu 
ola rak a kciğer hi ertansi onuna ve sa v vent ri kül _biper trofi sine yol açab il ir . 
Akciğerlerde, akciğer damar direncini n C!!.l!.~fü.!l!. be lirten hlç bir anormaL 
~ulgu yok tur; direnç a r tışı anca k kal bin tetkiki Jle sapt a_Qa~. Aşağ ı d a ­

ki aç ık lamada , pul moner damar basıncı artmas ı ile i l iş ki li ka lp mu ayenes i 
yöntemleri nden söz edilecektir . 

Kalp Atımı. Eğer, ka lp at ım ı görü lüyorsa, göğüsün in speksiyonu sı ra ­

~ ında kalp atımın ı n pozisyonu ve özelli kleri beli rt ilme li d.!_r. Kalp atım ını n 
lokalizasyonu kadar karakteri de önemlidir ; çünkü sağ vent rikül hipertro­
fisi ve akc i ğer hipertansiyonunda sternum un alt yarısını n hemen solunda 
hipertrofik sağ ventrikül Üitünde çoğun l ukla bir yükselme görülü r. Bu 
yükselme ile birlikte onun latera line düşen so l vent ri kül üst ünde de ço­
ğunlukla bir retra ks iyon oluşması ka lp s ahasında kara kte ris tik bir s al l a nt ı 
hareketi doğurur. Ayr ıca, sol üst p~ r a~ terna l alanda genişlemi ş_ urmoner 
arterin sistolik ekspa nsiyonun a bağ l ı bir pülzasyon hareket i de görülebili r 



Bölüm 10. KLİNİK DEGERLENDİRME 26S 

Kalp Sesleri. İkinci kalp sesi, aorta ve pulmoner valvüllerin ka anma­
sından doğjlr. B~ses irı aorta komponenti aorta_ odağı kadar kalp apeksinde 
de iyi bir şekilde duyulur :._F'alpasyonda, özell~e _e.ulmoner odakta, kuv­
vetli pulmoner sesle birlikte titreşim (Tril) alınm a sı pulmoner hipertansı­
'ilU gösterir. Pulmoner hipertansiyonda pulmoner iki.nci ses şiddetlendiğin­
den o~külta-syonda buna dikkat edilm.elidir . Pulmoner ikin__çi ses: normq_ld_e 
çift olarak duyulur ve inspirasyonda, sağ ventriküle kan akımının artışına 
bağlı olarak sağ ventrikül sistolinin uzamasından pulmoner sesin çift duyul­
!21 ası daha da belirgindir . Çiftle.imenin ~ı;:ıiras_y_onda ıelitgin ması 

da pulmoner hipertansiyonun varlığını düşündürür . Diğer taraftan, genel­
likle ya bir dal bloku veya hafif bir pulmoner valvül steno-zu so-rw-cu, muh­
temelen pulmoner valvülün kapanmasındaki bir gecikme, insp irasyonda 
pulmone r-ikTnc i-sesi n uzayarak ç iftleşmes i ne sebep o labil ir . 

Pulmoner odakta ti z bir sistolik ejeksiyon kliği~e pulmoner hi~~­

siyonu kanıtla r. Ejeksiyon kliği, izometrik .kontraksiyon periyodunun sonun­
da pulmo-~ er valvülün açılmas ı ndan hemen sonra sistolde olu-ş~ Klik, 
muhtemelen aksantüe ej ek si yon titreş imlerine bağlıdır ve soldan --;-$ 
büyükŞantl ı hastalarla haf if pul mo ner s tenoz~nda y~ pulmoner arter 
c!!_lat asyonunda her ~ma n bulun ur . - - ---

Kalp ürüfü mleri de, solunum sempotamlarının kaynağını göstermede 
kanıt olabilirler. Mitral stenozunun apekste duyulan tipik diastolik üfürü­
rn ü, taze bi r hemoptezinin muhtemel nedenini gösterebilir yada atrium 
fi br ilasyonu _a kc iğer infark tüsünün sebebinLE.çı klayabilir . 

A.KCİGER FONKSiYONUNUN DEGERLENDİRİLMESİ 

Kalp - damar fo nksiyonu nun değerlendirilmesinde kan basıncı ne ka­
dar önemli bir komponent ise, solunum sisteminin kl inik değe rlendirilme-
sinde sakatlık derecesinin tayini de o .kadar temel unsurlardan biridir. Mu­
ayene sırc:ısında hastanın ventila syon bozukluğunun derec:esi hakkında kaba 
bir değerlend i rme yapılabilir . 

Vent ilatuva_r_ f_onksiyonunun b:)Zukluk derecesi, mu a.-y:enehanede yada 

hastanın yatağı başucunda basit bir spirometre ile alınan zorlu ekspirasyon 

hacminin analiziiİ e; yani zo r lu ekspirasyon zamanı ada akım hızlarının - ---- -- - --
s aptanması ile değerlendir i lebilir. Akciğer fib rozis i ibi r ·p_ b·r 

hastalıkta .".'._~al _kapasi_te düşüktür . Obstrüktif akciğer ha s ta l ıkların~a zor: 

lu ekspiras~ hacmı yavaştır ve bir saniye ekspirasyon hacmi (FEV1•0 ) 

azalmıştır. 
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Zorlu e~ir~_s:>n :z.9ma_Qı oskültasyonla c!_a ölçül~ilir. Maksimum bir 
irıspirasyondan sonra, hasta açık ağızla mümkün olduğu kadar uzun zorlu 
bir ekspirasyon yapar ve ekspirasyon sesi başlangıcından bitimine kadar 
stetoskopla dinlenirken süresi tayin edilebilir. _ıNorrrıüir__lillnsede, 

zorlu ekspirasyon sü resi dört saniyeden fazla değildir. Orta yada ilerlemi ş 

obstrüktif akciğer hastalığında ek3JJ rasyon sü resi daima uzar . 

Ekspiratuvar akım hı z ının derecesi, hastanın ağzında!l ortalama 7,5 
cm. uzaklıkta tutula;:;- yanar bir kibriti aç ık ağızla yapılan kuvvetli ekspi ­
rasyÖnla söndü.r:iiı:ı sö r:ı_ciüremiyeceğin-e göre değerlendirilir . su i ıe~ , "cıu­
~rek yapılırsa testin uy2ulanması k us '::.c_I~. Kibr iti söndüre­
meme , ava akımı na karşı önemli cle! eces:Je obstrüksiyon bulund~_ğunu 

~ir.Bedurum, maksimum solunum kapasitesinin da~ikac:!_a 40 it. nin 
altına dü ş tüğü zamanlarda görülür . Bu nunla beraber saf rest rikt if tip has­
talıklı bi r ki msede kibriti söndüremeyebilir. 

Hasta muayene edilirken sakatl ı k deı·eces i de değerlendirilmelidir . Bu 
değerlendirme , hastaya merdiven çıkma veya yürüme gibi alı ?._ık _olduğu 

hareketleri yaptırarak nefes darlığı ve taşi ka rdin in oluş tuğ u egzersiz dere­
cesinin araştırılması ile yapılır . 

Bu tes tler, solun um hastalığının neden olduğu fonksiyon bozuklukları 
hakkında kabaca fikir edinmeyi sağlarlar. Akciğer fonksiyonu, daima spe­
sifik tetkiklerle ara ş tırılmalıdır . Çünkü, solunum şikayetleri ol an hastanın 
muayenesinde fonk siyon araştırması temel umurlarından biri olduğu gib i 
tedav ide de yol gös ter ici dir . Solunum hasta lı klar ı nda uygulanan testler ve 

değerlendi r meleri bö lüm 7 de anlatılmıştır . 

BEBEK VE ÇOCUGUN MUAYENESİ 

Yukarıda anlatılanların çoğu, bebek ve çocukların solunum hastalık­

larının değerlendirilmesinde de uygulanır ; ancak bu yaşlara özgü olan ve 

hastalık hikayesinin saptanmasında değişi k nitelikte bilgileri gerekt iren has­

talıklar da. vardır-. Bebek ve çocuğun muayenesinde, hastalık hikayesinin bü­

yük kısmı ana babadan öğrenilir. Hikayeni n oldukça ayrıntılı incelenme­

sinde soruşturma, çok incelikle davranılmasını ve. kişisel duyguların göz 

önünde bulundurulmasını gerektirir . Fizik muayene de, esasında yetişkin­

lerde olduğu gibidir ; ancak arzulanan bilgiyi elde edebilmek için daha yu­

muşak ve sabırlı olmak gerekir. 
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HİKAYE 

Solunum sıkıntısı çeken yeni doğm';JŞ bir_ bebeğin sorunu incelenirken 

önceki gebelikler "!_e onların sonuçları kadar son gebelik ve doğum hak~ ın ­

da ayrıntılı bilgi edinmek gerek ir . Gebelik süresinin bilinmesi çok önem­

lidir; çünkü erken_ doğumlarda (Gebcl_lği 37 atası tamamlanmasın­

dan önce) bebeklerin % 10 oranında hiyal l n membraiı hastal ı ğ ı na yakalan­

ma ihtimali vardır. Amnios s ıvısın ln miktarı ~e be li.rl en_mel idir . 

Amnios s ı v ı s ının pis kokulu , b ul~ ık o l mas ı infeksiyonu, mekoni umla ~u ­

l aşmış olması mekonium aspirasyonunu düş ündürü r. Amnios sı v ı sı nın çok­

luğu (Hydramnios), çoğunlu kl a bi r tra kea-özofagus f istülü .i le ilgilidi r. . 

Amnios kesesinin yırtılması ve amnios sıvı s ının 24 saatten faz la sı zma s ı 

infeksiyon ola Sl lığını artt ırı r ve yeni doğmuş bebekte belki de bir pnö.ı:ıo­
ni ye neden o lur . Geç doğan (Gebe liğin 42. hafta s ından sonra) bebek lerde 

asp i rasyon pnömoncısr-ve spontan pnömotoraks insi dansı ok yü ks.dslir . Bu 

du rum, mu htemelen geci kme sı ras ında , iç inde çok s ayıda epitel hücresi 

bulunan amn ios s ıvı sı nın rah im içi devrede aspi ra syonu na bağ lıd ı r . 

Doğ u m t ravmas ı ve bebeğin ters gel işi, merkez i sin i r sistemi nde ka na­

may_~ bunun_ sonu cu ol arak s~ l u num zoriu k lar ı na neden olacağında n 
bebeğin gel işi ve doğum şek l i öneml idir . Plasenta_p r~ia , göbek kordonun~ 

da sarkma veya dola nma yada çocukda fetal b radikar~ be li rti si gib i gu­

rum lar, çoğu kez doğumdan önce asfiksiyi ve bebeğ i n gev şek, apneli ve si­

yanoz lu olduğun u ka n ı tla ~_r. Bunun gib i, bebeğin doğumundan hemen bi ­

raz önce anneye bol miktarda morfin , demerol gib i il açların verilmesi de 

bebekde solunum depresyonu nu oluşturabilirler. Apgar puvan l a ması (Tab­

iô ıo ), doğu mdan hemen sonraki bir d~kika iÇ i~de bebeğin durumunu de­

ğerlendirmede çok yararlıd ı r . Tabloda gösterilen be_ş bJ,J lgudan her biri 

O - 2 ye a ar puva n la nır ve el de edil en topla m s ay ı Apgar puvanı olara k 

değerlendi ri 1 i r . 

Daha büyük çocukları n muayenesinde, çocuğun gelismesi ve a ı 

ru mu hakkında bilgi alınır. Günümüzde, çocuklar yaşamlarının birinci ve----- -·- . 
ya ikinci yıllarında difteri, boğmaca, tetanoz, polio, k ızamık, çiçek ve ka-

ba.kulağa karşı programlı olarak a ş ılanmaktadırlar. Çocuğun doğum kilo· 

su ve büyü_me duru!'.!lY bo ve kilo olarak) saptanmalı , bu amaçla haz ır ­

lanmı ş cetvellerde eşit yaş ve cinsiyetteki diğer _ç_ocuklarla kar ş_ı_kşJ ırılmcı-

l ı d ı r . Gelişme ile ilgili olarak, çocuğun ilk gülümseyiş i , oturuşu, yürümesi, ---- ----
sözcükleri hecelemesi ve cümle kurması gibi yaşamın önemli noktaları be--- ---- -- --- .. 
lirlenmelidir . Çocuklarda hastalıkların ilk belirtisi çoğu kez iştahsızlıktı r__: 
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Onun ıçın, hastanın yemek ve ·SU almaları özenle incelenmel i ve belirt i lme­

l idi r . Yasamın birinci yılında vitam inler gerekli olduğ~ njan0~cuğu~_ye­

terince vi tamin alıp almadığı araştır ı lmal ı dır. 

TA BLO 10 

YENİ O~GMUŞ BEBEKLERDE APGAR PUVANLAMASI ( 1' ) 

Bulgu 

o 

Kalp atım sayısı Yok 

So lunu m sayısı Yo k 

Kas tonüsü Gevşek 
'• ". ı ,. ı: "\ 

İr rita syon a karşı refleks Yanıt yo k 
(Bu run kateteri ne yan ıt) 

Ren k Mavi, soluk 

r 

Puvan 

Yavaş 

( 100 ün altında) 

Yavaş, 

düzensi z 
Ekstremitelerde, 
fleksi yon du rumu 
Yüz buruş turma 

Gövde pembe, 

eks tremiteler mavi 

2 

100 ün üstünde 

iyi, 
ağlı yor 

Aktif 
Hareketli 

Öksürme veya 
aksırma 

Tamamen pembe 

( 
1
' ) Pu vanlama, doğ umun tamamlanmasından sonra ilk 60 saniyede yapılır. Puvan 

toplamı sekizi buluncaya kadar değerl endirme, 1 - 5 d akika aralıklarl a tek­
rarlanır . 

Puva n : 7 den fazla : Norm ;ı l 

4 - 7 : Şüpheli 

4 den az: Aşikfir anomali. 

FİZİ K MUAYENE 

Öncede belirti ld iği gibi, çocuğun, özellikle işbir li ği yapmayan 1 - 3 

ya ş grubu çocukların muayenesi sabır ve incelik gerektirir . Yet iş kindeki 

muayenin tersine burada fizik muayenenin düzenini belirleyen çocuktur . 

Muayenenin büyü k kısmı çoğu kez çocuk annesi nin kucağ ınd a yada sırtında 

otururken yürütülü r . Böyle olduğu zaman bi le, stetoskop, otoskop ve d il 

bask ısı gi b i aletler çoğu kez çocuğu korkuttuğundan bunların kullanıl ­

ması ile ilgili incelemeler muayenenin sonuna bırakılmalıdır. 

Yeni doğmuşlarda fizik muayenenin en öneml i kısmı inspeksiyondur. 

Ya şamın i gü n erinde solunum sayısı dakikada 30 - 6ö arasında devi ebi­

li ~; u sayinin üstündeki-hız kesin olarak ano~maldir . Zaman ı ndan önce 

doğmu ş çocuk ta rda -çoğu kez, apn: devr} l O - 15 saniye süren Cheyne-Sto-
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kes so 1 unumu vardır. ,}_,Ş san jyedeJLUZUJLSÜı:eı::ı.....a. ..... p .... n ... "' --""'"""UJJ.l ...... .....__,_,,~. 

?efa_bradikardi ile beraberdir. 

Yeni doğmuş bebeklerde, göğüsün ön-arka ve yatay çapları hemen be­
men birbirine eşittirler . Z_amanla yatay çap büyü c ve er inli ~ devrind~~ö­

ğüsün şekli yetişkindeki oranlara ulaşır. Bebeğ0 göğüs duvarı ço.k esnek 
olduğundan solunum zorluğunun . derecesi hakkında karar vermek daha 
kolaydır . Solunum zorl uğu ile birlikte sternum üstü , kaburgalararası ve 
kabur a altı bölgelerde ve hatta bütün sternumda içe doğru çekilmeler gö­
rülür . Cok ra st lanan diğe r i::ıTrbu Tgu da burun kanatlarının solunumla aÇı-·- , ___ --- -- ·-------------------· 
lıp kapanmasıdır . Solunumun ekspirasyon safhasında doğrudan yada ste-- - . - ~ ...---
toskop aracılığ ı ile hırılt ı duyulması, solunum zorluğunun tipik bir bulgu-
sudur . Hırıltı, hava yollarında obstrüksi on yaparak akciğerlerde gaz 
alış - veri ş süresini u zat tı ğı gibi, ! ksp irasyonda alveoller in ve hava yo ll ar ı ­

nın kollap Slııı Cla engelleyebil ir. 

Ağızda kö üklü kan bulunmas ı akci ver kanamasını düşündürür . ~ 

bek başını ekstansiyon pozisyonunda tutuyorsa ya da stridoru varsa, la­
rinksde darlıkta..!:!. v eya trakeaya baskı yapan konje~ ital-bir damar halka.:: 
sında n kuşkulanılmalıdır . Yeni doğmuş bebeklerde perifer ik siyanoz sık­

lıkla- görülür; fakat merkezi siyanÜza _karar vermek-~tişkinlerc!.eki k~ar 
zordur . Akciğer hastalığı olmadan siyanoz ve takipne bulunması , kon 'enital 
~iyanozlu bir kalp h~talığın131 k@._ge_tfrir . K arnı ~k~~k-biÇimJ_nd~ ~ 
diyafragma hernisini düşündürür . 

Ağız kap alı iken nefes alamamak_ar~b_urun_sleJl.~leriJJ in tıkanıklığ..t 

n ı düşündürür. Bebek bakım odasına alındıvında burun defiklerine 8 nu­
mara Fra nsız kateteri sokularak incelenmesi fi zik muayenenin mutat bir 
yöntemi olarak uygulanmalıd ır . Unutmamak gerek ir ki, yeni doğmuş be­
bek ler zor unlu olar~k -burundan nefes alırlar, o~ların ;~ızdan nefes alma­
yı öğrenmeleri haftalarca uza)labilir. - . ----

Yeni doğmuş bir bebekte, kalr:ı te e vuru~n trakea ile birlikte ya­
da tek başına y~ ı:_değiştirmesi , büyük bir iht imalle pnö_motoraksa bağlıdır . 

cPcuk lard a çok tiz sesier göğüs duvarını rahatlıkla geçemediğinden mua­
yem§e gC2[us titr~şımİ IJ.l? _ ek gj,ivenilemez.- Her ne kadar, ocuk avlarken 
göğüs duvarında t itreş i mle r alınabilirse de ağlamakda oskültasyonu zor­
laştırır.--- -

Küçük bebeklerin göğüsü, 
-~-"'----'----'----·~-

bunlarda perküsyonu yorumlamak da çok zord_l:J r. Ye t işki nlerl e mukayese 
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edildiğinde bebeklerin erküs on sesi hi . errezonandır ve ancak yaşamı n 

bir kaç ayından sonra perküsyon in~nılabilir klinik bulgu verebilir . 

Ağlayan bir_ bebekte _?Skü l~~yon ço_k güç veya _ olanaksız oldu ~ und an , 

eğer çocuk sakin ise, oskültasyon ilk önce yapılır. Ancak stetoskobun görü­
;;u;,ü çocuğu ağlatabileceğinden çocuklara yakla-şım, onların özelliklerine 
göre bireyleştirilmelidir . Anne, stetoskop lastiklerine uzanan bebeğin elle­
rini tatlılıkla önleyebilir yada hekim refleks çekici veya dil baskısı gibi 
diğer bir cisim ile onu oyalıyabilir. 

Oskültas onda, çocu ~ un başı orta ozisyonda olmalıdır. . _ _çü nkü sade­
ce başın hafifce yana çevrilmiş olması çoğu kez -~~~un~ hastalığı olma­
dan da tek taraflı solunu;:;, sesi~in ~zalmasına neden olur. Küçük çocuk 
ve bebeklerde solu~m sesleri , göğüs duvarının ince ve hav;-yoTlarının 
\!Öğ~var~a yakın olması nedeniyle, yetişkinlerin -;olunum sesleri~g_~ 
re daha haşin ve daha yüksektir. Kulağa daha yakından ( ad~ta bro~k'2.V~: 

ziküler nitelikte) gelir. Solunum sesleri, küçük 5l_öğüsde -~nişce yayıldık­

larındsn akciğer hacminde bir azalma veya hatta bir pnömotoraks olduğıL_ -- ----
zaman bile h~fiflemiş o lmayabil irl er . Hiy~ memb ran hastalı9!_ b~nan 

erken doğmuş bebeklerde solunum sesleri, çoğu kez duyulmaz._ Bebeğin 
burun deliklerinin onünae stetoskop tutulduğunda ekspirasyonda bir hı­

~ sesi duyulabilir. Do ~umdan hemen sonra ins irasyonda l nce rall ;ri~ 
duyulması, muhtemelen , henüz ekspansiyon yapma_mı _alveollerin_ açıl­
makta olduğunu gösterir . 

GENEL MUAYENENİN DİGER ÖNEMLİ YÖNLERİ 

KARIN 

Karında anormal bir kütle yada karaciğer veya dalakda büyü me olup 
olmadığını saptamak için, karın palpasyonla incelenmelidir . Karaciğer bü­
yümesi, konjestif kalb yetmezliğine, br<?nş kanseri veya lenfomanın metas­
tatik infiltras onuna ya da bir amip absesine bağlı olabilir. Dalak bü üme-

si, lenfoma grubu hastalık l ardan birine veya sarkoidoz kadar septisemi ve 

subakut agl-ı - o a5ı1Tr:--Mide, barsak, böbrek 
-

yada birinin malign proçeslerinde karının palpas-

yonunda bir kütle bulunabilir. Selim bir over tümörü asit ve tek taraflı 

hidrotoraksdan oluşan Meigs sendromu yapabilir. Sert, sabit ve nodü llü ----. 
bir prostat, akci~r içi metastazlar yapmış malign bir_proçesi kanıtlayabilir . 
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Rektal tuşeyle rektum kanseri ko laylık la sapta nı r . Bir akc i ğer leziyonu ile 

birlikte anal fistül bulunma2_ı eti '[oloji yönünden tüberkülozu düşündürür . 

DIŞ JENİTAL ORGANLAR 

Bir sifilis şankırı nedbesi, bQyümü ağrısız bir sifilis orşit i nde oldu­

ğu gibi , bir aorta anevrizması ihtimalini düşündürür. Tüberküloz epididi­

;;:;Tti ;:;-de, aktif akciğ_.:.r ~Überkülo~undan _lüphe ~dilmelidi r. 
DER! 

El aya ları ile parmak pulpalarının solukluğu hemen her zaman ane­

miyi düşü ndürür . Bu bulgu , birçok nedenlerle kanın hemoglobin kapsamı 

hakk ı nda yüzün rengine göre daha sağlıklı bir fikir verir ; çünkü yüz, ik­

limden kavrulmuş yada kozmetiklerle değişmiş olabilir. Siyanoz bulunup 

bulunmadığına , özellikle dikkat edilmelidir. Ayrıca, deri kıvrımlarında 

Addison hast alığ ını düşündüren pigmentasyon araştırılmalıdır . 

Allerjik durumlarda , atopik dermatit veya ürtiker bulunabilir . Erite­

ma nodozum, strep tokoka bağ lı bovaz hastalığına, tüberküloz, 

yada koksidioidomükoza bağ lı olabilir. Deri altı do.kula o er i 

metas tazl a rı ge li şebilir l er ve bun lar sert , ağrısız nodüller ol_a_ra_k__,_~._­
lirler. Sarkoid,--;nı;;n tar infeksiyonu ve his tiositoz «X» le birlikte deride 

kronikW eksiyonlar bulunabilir. Akci ver infarktüsüne ba vl ikter ara ına 
görülebilir . 

EKSTREM iTELER 

Parmakların çom a kl aşmasına ek olarak, kol ve bacaklardaki diğer 

bulgular da ara ş t ı rılmalıd ır. Tromboflebite bağlı ağrılı , ~assas v~rom­

bozlu bir vena, akciğer infarktüsünün kaynağı sayılabili!:.; Konjestif kal 

ystmazliğinde, tibiaların ön yüzlerinde ödem bulunur_, _Bronş kanseri . 

kompl i kasyonıJ olcırak periferik nöropati arasıra gelişebilir . Parmak­

ların çomaklaşması i le birlikte hipertrofik pulmoner kemi k - eklem 

hastalığına bağlı uzun kemiklerin epif iz ler arasında kalan kısımla­

rının ağrıl ı şişliği , bir bronş kanserini veya süpüratif bir akci­

ğer hastalığını yada konjenital bir kalp hastalığını düşündürür . Romatoid 

artritin eklemlerde af)tıvı ti ik ~i l bozukluğu i~ bitlikt~yay ın akciğer 

fibrozisi seyrek ~! arak görülebilir. Parmakların u~ falankslarında Heber­

de~ nodü~i ile birlikte büyük ek~mlerde dejeneratif artriLbulunması , 

göğüs omurgasında da buna benze r dejeneratif değişikliklerin olasılığını 

düşündürür ve bu durum göğüs ağrı~nın nedeni o labilir . 
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ÖZET 

Göğüsün fizik muayenesinde saptanan anormal bulguların , sadece ba­
z ı hastalık gruplarının varlı ğını ve onların yaklaş ı k lokal iza syonlarını gös­
terdiğini belirtmek gerekir . Ancak , hastalığın ge rçek etyoloj isi yada tabi ­
at ı hakkında herhangi bir bi!gi ve rmezler . Bu bi lg i, anormal fizik bulgu­
ların ha st alık hikayesi ile birlikte değerlendirilmes inden elde edilebili r. 
Semptomların kronolojik gelişmesi , hastal ığ ın sü resi ve il e rlemesi nin özel­
likleri ha.kkında tam bir ara ştırmanın yanı sıra dikkatli, tam bir fi zik mu­
ayene, hast alığı n ön kli nik teşhi si ni mümkün kı lar . Bu ön teşhi s 

daha sonra , hast alığı n akciğer fonksiyo nu üzerindeki etkisinin değerlendi ­

ri lmes i ile de t amamlanır. 

Baz ı hastalı k o l ay l ar ının oluş t u rd uğu ya pısa l değişi kl ik ler , çoğ u kez 
o ldukça tipik anorma l fi zik bu lgu lara neden o lur lar . Bunlar tablo 11 dE 
özetlenmiştir . 

KONSOLİDASYON 

Konsolidasyon , bakteri veya viral.J::i ı:_pnömo~iye ba~ ola ~k ya9a 
malign ir roçesin yayılmas ı sonucu para nkimada alveol ha~ yer ine sı­

vı yada hücre toplanmas ı dır. Has ta l ı .klı parankima hacminde _ değişikl ik 

olmaz. Ko nso li dasyonda, trakeanın orta pozisyonda ol r:!l ası, _h ~s!alıklı ta­

rafta hareke t azalması, perküsyon sesinin ma!.!_ığı, dokun sa l__t itre im ler in 

artması , bronsial solunum sesleri fı~tı a değ_g_i_n -~2-

foni ve inspirasyonun son üçtebirinde çok oğun ol arak ince~llerin du­

yulması karakteristiktir . 

ATELEKTAZİ 

Akciğer parankimasının kollabe olma s ı ve havasız kalması atelektazi 

olarak tanımlanır . Bu durum, bron L kanseri, katı balgam ya_9 a asp ire edi l­

miş yabancı bir cis im nedeni ile bronşun tümden t ı kanması SO!Jl!E U olu ur . 

Bu neden le atelektazide, etkilenen a l anın hacm i küçülür . Buna bağlı ola­

rak da trakea hastalıklı yöne doğru yer değiştirir, o tarafta ha reket aza­

lır, perküsyon sesi matdır, dokunsal titreşimler ve solunum sesleri azalır 

yada kaybol u ı · lar. 



Hacim 
Trakean ı n poz isyo nu 

Apeks in pozi syon u 

Geni,leme 
Hareket 

Ses İletimi 

Perkü syo n 

Doku ns al t i treş i m 

Soh.: n unı ses leri 

Ek sesler 

Konıolidas. 

yon / 

(Sağ ) 

ı ( Sağ ) 

( Sağ) 

Bronşia l (Sağ) 

Pektori lo ki ve 

ral ler (Sağ) 

TABLO 11 

ÇEŞİTLİ HASTALIK ÖRNEKLERİNDE FİZİK BULGULAR! ( *) 

Atelekt11i / 

- - (Sağ) 

~ (Sağ ) 

t (Sağ) 

· t (Sağ) 

t (Sağ) 

Azalmış veya 

yok ( Sağ) 

Lokalize Fibrozls / 

_ ( Sağ ) 

( Sağ ) 

( S a ğ ) 

( Sağ) 

İ (Sağ ) 

Bron ko vezikü­

ler (Sağ ) 

Ra lle r (Sağ ) 

Pnömotoraks / Plevrada Sıvısı 
Toplanması / 

(Sol) 

(So l ) 

• 
( Sağ ) 

(S ağ ) 

, (Sağ) 

Yo k (Sağ ) 

· . ( So l ) 

-· (So l) 

, (Sağ ) 

'. (Sağ ) 

(Sağ) 

Yo k (Sağ ) 

Sürtünnı .e se si? 

( Sağ) 

( * ) Gerçek teşhis koymada çoğu kez tek bir bulgunun be li rgin l iğ in e dikkat ediniz. 
( ** ) Bulgular İki taraflı . 

Obıtrüktif 

Akciğer 

Hastılığı ( * *) 

İk i taraflı 

İ ki tarafl ı 
iki taraflı 

Uz amış ekspirıısyorı 

Ronküsler 

( /) Bulgular leziyonun sağdı bulunduğuna göre düzenlenm İJ t ir . Eğer leziyon solda ise sağ yerine .ol ve ıol yerine Hl kon­
mıhdır . 

t:ı:ı 
O: -.... §. 
.... 
~ 

E 
~ 
~ ; 
~· 
:::tı 

~ 

~ 
I:"' 
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LOKALİZE AKCİGER FİBROZİSİ 

Bir akciğer lob ada segmentinin fibrozisi, o~u kez bron ektazi ada 

duraklamış ( Stas)'oner akciğer tüberkülozu so!:!~cudur. Bu durumda, 

tra.kea hastalıklı yöne doğru ka ar _ 9-Jara..f.@_ hareket _azalır 

si matdır, dokunsal titreşimler artar ve hafif 
sesi duyulur . Eğer- bron-şlarda sekresyon varsa, Ö~elli k l-; --inspi-;.asyonun 
üçte bir ortasında orta tizlikte raller duyulab ilir . «Omuz şeridi » alanında 

tek taraflı rezonans azalması yada kaybı, akciğer apı:_~sinde oturan fibro­

zis için değer ı ir bu gudi.ır . Duraklan1İş akciğer tüberkülozuna bavlLllb­

~genellikle üst lob farı; bronş~kt_aziye_ b_ağlı ol~lar ise sıklıkla _5! it J ob­

ları etkilerler. Hem tüberküloz ve hem bronşektazi her iki akciğeri d e et ki ­

leyebili ri~ r; ancak bir taraf akciğeri hemen daima diğer tarafa nazaran 

daha fazla etkilenir. 

YAYGIN İNTERSTİSİYEL FİBROZİS 

Fibrozis yapan alveol it ( Fibrosing alveolitis) olarak da b ilinen bu tip 

f ibzozis her iki akciğerde yaygın olarak hem interstisiyel dokuları, hem de 

terminal bronşiol ve alveolleri .kaplar . Yaygın interstisiyel fibrozis _ill is_, 

asbest, nitrojendiok0t, kükür'td_io~sit , mantar sporları __ ibi ç esi tli irritan 

maddelerin ve ~harların inhalasyonundan ve muhtemelen viral infeks i­

yon ar an oluş~n leziyonların s~n~cu olarak gelişir . 

Yaygın interstis iyel fibrozisde, hangi tarafta hastalık fa z la ise trakea 

o tarafa doğru yer değiştirir ve göğüsün bu tarafında solunum hareketin­

de ileri derecede azalma bulunabilir . Ya ın interstisi el fibrozisde enel­

likle alt loblar etkilenirle_.!::_ Bu nedenle alt lob alanlarında perküsyon sesi 

değişir, dokun sal titreşim_9_!1.a_r, RrOn _o'.'._ezikGlersolun_um ..s.e.sJ.eı:L_y.e._b_ü~ 
~ün -~-s_e_i~s?:'o~ süresinde, özelli ki~ jn~pira~onun üçtebir son__ls ısmında 

_ka~~!:_duyulur . 

PNÖMOTORAKS 

Plevra boşluğunda hava toplanması, ya spontan veya travmaya bağlı­

dır. Pnömotoraksda, etkili tarafın genişlemesi ile birlikte trakea karşı yönde 

yer değiştirir, etkili tarafta hareket azalır, perküsyonda hiperrezonans var· 

dır, dokunsal titresim alınmaz, solunum sesleri -~uy~mazl~. 
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PLEVRADA sıvı TOPLANMASI 

Plevrada toplanan sıvı seröz. kanlı yada gürülan nitelikte olabilir. 
Hepsinin fizik bulguları birbirinin benzeridi~ Plevrada sıvı toplanmasında, 
trakea hastalıklı tarafın ters yönünde yer değiştirir. Hastalık l ı tarafta ha­
reket azalır, perküsyonda matlık vardır, dokunsal titresim ve solunum ses­
leri alınmazlar . fl.ltdaki akciğ~i n ko ı:!l presyon_I:!_ !:!edeniyle _sıvının üst~nı­

rında, çoğ unlukla bronkoveziküler solunum sesleri duyulur . Sıvının üst sı­

~a p evra sürtünme sesi de duyulabilir . ~vra_ boşl~vu da ince bir 
tabaka sıvı varsa, altda kompresyona uğrayan akciğer parankima s ında n 

doğan bul gul ar ön planda y er alır ve konsolidasyonu tak lit ederek pnömo~ 
ni sa nı sı uya nj_'._l"~bi li-rler . _Plevra sıvısı, özellikle am iyem n_!_~ğinde old u­
ğunda, plevra yap ışı k l ık l ar ı nedeni ile arasıra loka li zedi r ve bu halde sıvı 

tep anmasınln bulguları kesin sınırlar gös terir ler. 

KRONİK OBSTRÜ KTİF AKCİıGE R HASTALI KLARI 

l<~~Jxon ş it ve amfizem bulguları, bir bron astması nöbe ti @e bu­
lunan bulg ul ara benzerler; tek ayr;ca l!_k, bunlarda bulguların sürekli olu§U_: 
du r. Eks pirasyon safhasında ısl ı k çalar gib i dudakların büzDlme_si _s.ı.k__g.Q­

rülen bir belirtidir. inspiras onda, klaviku la üs tü a lanları n belirgin şe kil-
de içe çekilmele~~e~irlikte yardımc ı kaslar so lun ~m~ kat ı l ı rla r . İ nspi­

rasyonda, aşağı kaburga aralıklarında ise doğru çek ilmeler görülebili r .. 

Göğüsü~ «fıçı biçiminde» şekil boz(Jkluğu (göğüs inspirasyon pozis­

yonundad ır , kaburgalar yataydırlar, öğüs omurga sı nda kifoz vardır ster-

~1 açısı belirgindir ve sübkostal açı genişlem iş tir.) sıklık bulunur, Solu­

numda göğüsün ön yüzü kalıp halinde bir bütün olarak yukarı~şağı doğ­

ru hareket eder, diyafrag~ '.:_0 kadar i_niktir ki eğe kenarları inspirasyonda 

i~ çekilirler. Trakea boyunda derinde yer alır , fakat hasta yaşlı olmad ı ğı 

sürece orta çizgided ir; yaşlılarda sağa doğru yer değiştirileb i lir . Göğüs ha­

reketleri, iki tarafta eşi t fakat sınırlıdırlar, perküsyon sesi iki tarafta hi­

perrezonandır ve dokun sal titreşim her iki tarafta azalmıştır. Solunum ses­

leri vezikülerdir, ancak seslerin ş iddet i genellikle hafifler yada hemen hiç 

duyulmayabilirler . Solunumun ekspirasyon süresi belirgin şekilde uzar,~ 

kin so lunumda yada açık ağızla zorlu ekspirasyonda tiz si bilan ronküsler 

duyul urla~ 
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KOR PULMONALE 

Pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp hipertrofisinde, sistolde göğüs 
duvarında sternumun solunda orta ve alt kısımda bir itilme hareketi ve 
bununla simültane olarak kafö bölgesi la'teralinde bir büzülme ( Retrak­
siyon) görülür. Pulmoner ses belirgin olarak kuvvetlidir ve bu sesin ikiye 
bölünme zamanı daralmış yada tamamen kaybolmuştur. Akciğerler belir­
gin şekilde hiperinflasyon halinde iseler, kalb tepe vurusu inspeksiyon ve 
palpasyonla saptanamayabilir, kalb sesleri belirsizdir ancak epigastriumun 
yukarı kısmında belirli pülzasyon görülür yada palpe edilebilir. Sağ kalb 
yetmezliği geliştiğinde, juguler venalar genişlerler, karaciğer büyü.k ve bas­
ma ile ağrılıdır, belirgin şekilde periferik ödem vardır. 



Onbirinci BÖLÜM 

Radyolojik Değerlendirme 

Hekim, hastalığın hikayesini iyice öğrendikten ve tam bir fizik mu­
ayene uyguladıktan sonfr! çoğu kez akciğer leziyonunun anatomik lokali­
zasyonu hakkında bir karara ve hastalık hakkında bir ön teşhise varabilir. 

Bu ön teşhisin daha da kesinlik kazanmasında göğüsün radyolojik muaye­
nesi yardımcı olabilir. Her ne kadar birçok bronkopulmoner hastalıkta rad­
yolojik muayene hiçbir katkıda bulunmazsada, akciğer leziyonlarının ço­

ğu, onların mutad klinik muayene yöntemleri ile saptanmasından çok ön­
ce radyolojik muayene ile gösterilebilirler. Bu nedenle, solunum hastala­
rının değerlendirilmesinde radyolojik inceleme hasta muayenesinin bölün­
mez bir parçasıdır. Radyografinin, hastalığın erkenden meydana çıkarılma­

s ındaki yeri yanında, röntgen filmleri ve radyoskopik inceleme, hastalığın 
seyrini ve tedaviye verdi ği cevabı izlemek açısından bir ölçek olarak da 
yararlıdırlar . 

Radyolojik muayene, iki kısımlı bir değerlendirme olarak düşünüle­
bil ir. Statik değerlendirme, arka-ön ve yan pozisyonlarda çekilen göğüs 
fimleri ve gerektiğinde, bunlara ek olarak daha ayrıntılı ve özel amaçla 

uygulanan teknikleri kapsar. Bu incelemelerle, leziyonun anato­
mik yerleşimi ve çoğu kez patolojik teşhisi saptanabilir. Elde edilen bu 
bilgiler, rasyoskopide, normal solunum hareketleri ve çeşitli solunum 
manevraları sırasında kalp ve akciğerlerin incelenmesi ile tamamla­

nır ve bu muayene ile akciğerlerin dinamik fonksiyonu ve kalbin büyüklüğü 
hakkında da değerli bilgiler elde edilebilir. 

NORMAL GÖGÜSÜN RADYOLOJİK GÖRÜNÜMÜ 

___,~_,__r_a_d_,_o_loj~ m~ax.e:_ı_e için ideal bir bö_lged ir. Havalı akciğer pa­
rankiması röntgen ışınlarının geçişine pek az direnç gösterdiğinden bu 
al~nlar saydam gölge ,;;rirle~. Diğer t araftan, göğüs duvarının yumuşak 
d~ı: ma_diasten, kalp ~ büyük dama..!:.!_ar ve diyafragma rontgen _!_Ş_!!l fa-

2:17 
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rını · b4yük oranda e irmediklerinden bunlar, rady~gramlarda daha . ~yu _ 
gölgeler olarak _görülür.!_ı:r. Göğüsün k~ml~ _}'.'apıları - ~ab_u.ı:_@.la_r , verteb­
ralar, sternum - ise ~nları daha da az g_eçirdiklerinden bun!a!:!_n göJgeleri 
çok daha yoğundı.ıL 

Radyogramda anormal 1 ikleri n veya hasta! ık proçesi ni n belirlenmesin­
den önce, kalp ve akciğerlerin göğüs radyogramındaki görüntülerinin iyice 
tanımlanması gerekir . Çünkü, normal rad ıo ram bul uları _y_.9.ş, cinsiyet ve 
beden_ya e,!Sl n_a göre farklılık gÖsterdi~i_Jı i~ axn ı kimsede ~eğişik solunu m 
durumlarında da önemli derecede d_eğişiklik gösterir!~. Nasılki, hekim , 
normal solunum seslerini ancak tekrarlanan stetoskopik muayene ile öğre­

nilebiliyorsa, normal kabul edilen değişik radyolojik gölgeler de , büyük 
sayıda radyogramların incelemesi ile tanınab i lir . 

KALP 

Ar.ka-ön f ilmde kalp gölgesi, çeşitli kalp boşluklarını ve büyük da­
mar l arın kenaı·larını simgeleyen bir ser i kavis veya kemerlerden ya pılmı ş ­

t ır (Şekil 92). Ka lbin sağ kenarı, tamamen sağ atriumda n oluşmu ştur . 

ŞEKİL 92 . Kalbin radyolojik gö­
rü nümü . A, sol ventrikül ; B. sol atri ­
um appendiksi; C, pulmoner arter; D, 
aorta topuzu ve inen aortan ı n kenarı; 

E, s ağ atrium; ve F, yukarı vena kava 

Aşağı vena - kava, sağ atriuma girdiği yerde çoğunlukla görülür . Sağ 
atriumun üstünde, çıkan aortanın kavsJ_ ~e onun üzerine eklenen yukarı 
vena- ava gölgeleri ye r a lırlar . Solda, diyafragma düzeyinden itibaren sol 
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~ntrikülün kenarı görülür ve hemen onun üstünde, sol atriumun apen­
diksinin (Auricula) yer ~dığı hafif bir çentik bulunabilir. Bunun da üs­
tünde pulmoner arterin bölünmemiş segmentinin oluşturduğu sola konveks 
haf(f bir _kavis_ bulunur. Kal'p-dama'r ~mTSol kenarının en yukardaki ·gö­
rüntüsü, aortanın t~ansvers kemerin~ oluş~ur~uğu aorta toP-uzundan (Aor­
ta kavsi) yapılmıştır . 

Göğüsün lateral radyogramında arka mediasten, kalbin arka kenarı 

ile omu rgan ın ön yüzü arasında sa dam bir alan olarak görülür . İnen aor-
ta bu boşlu k içinde belirleni~. -- - - · 

Sağ ön oblik pozisyonda kalp gölgesinin arka kenarı sol ve sağ aVi­
umlardan yapılmıştır. Yukarı vena-kava bunların üstünde yer alır . Kalp 
göl gesinin ön kenarını sağ ventrikül oluşturur-. --

- -

Sol ön oblik poizsyon, sağ ventrikülü gösterme açısından özellikle de­
ğe rlidir ; bu pozisyonda, -şağ vent ri kül diyafragma boyunca ve kalp sınırla­
r ı nı n aşa~ı bri kısmında yer al ır. Kalp gölgesinın ar a kısmını , sol atrium 
ve sol ventril<ül oluşturu~ la-;:. --:-

AKCİGERLER 

Göğüsün arka-ön filminde, trakea, boyun vertebraları önünde orta çiz­
ig üzerinde dikey doğrultuda saydam bir gölge olarak yer alır. Hiluslar, ak­
ciğer alanlarının merkezi parçasının medial .kısmında i ice~ belirlenmeyen 
artm ı ş yoğunluklualanlardır. --,-Bunlar akciğer kan damarları, _bronşla ve 
bir gr-up lenfabeZ erinden oluşurlar. Sol hilus, kalp ve büyük damarların 
gölgesi ile kısmen örtÜlüdür ve· sağ tı_ilusa göre biraz daha üksek sevi e­

dedi r. Akciğer alan lamii'n orta üçtebir kısmında diziler hal~nde çizgi~ ve 
ağımsı (Linear ve retiküler) gölgeler bulunur, bunlar, hilus bölgesinde da-
--------- -~- -ha geniş ve daha yoğundurlar, perifere doğru uzandıkça giderek ince-

lirler ve yoğu-nlukları azalır . BÜ çizgisel gölgele~, ı;:sas itibari ile 2 rterlerden 

oluşurlar ; venalar ve lenfa damarları, bunlara ancak katkıda bulunurlar. - . - --· 
_B~bron şun, rüntgen filmine dikey iz düşümü, merkezi saydam olan bir 

yüzük gölge şeklindedir;Kan amarının dikey iz düşümü ise . uv r --1&1 
dolu ( Solid) bir gölge şeklinde görülür. Çizgisel gölgeler, akci erlerin peri­

ferik_~ısımları_rı~ pek belirgin değildirl~eı=i'ki akciğerin Çizgisel ağım­
s ı gölgeleri, genellikle birbirine benzerler; sadece sol tarafta kalp gölgesi 

- -- -
bunları kısmen maskeler. 
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BRONKOPULMONER ANATOMİ 

Trakea önde krikoid kıkırdağının alt kenarından ikinci kaburga kı­

kır~_a~ı düz_eyine kad;r~z~ nır; b~ düzey, a rkad-a dördüncü göğüsvertebra­
sının al't kenarına uyar . Trak.:_a,_ bu düzey~e iki akciğere dağılan sağ ve 
sol ana bronşlara ayrılı~ 

Sağ ana bronş, her biri sağ akciğerin bir lobuna dağılan 3 ana kola 
~ rılır. ~un ar, yu arı an aşagıya ogrıTsağ üst o _ro_n şunu, ortalöb 
bronşunu ve sağ alt lob bronşunu oluştururlar. Sol ana bronş, sadece ik i 
ana kola ayrıl ;r : Bunlardan biri sol üst lob, d i ğeri sol alt Tob bronş dal ­
larıdır . 

SA~ YAN SOL YAN 

ŞEKİL 93. Segment bron şla r ı ve bronkopulmoner segmentlerin yandan görünüşü. 
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SAG MEDİAL SOL MEDİAL 

bazal bazal 

ŞEK İL 94. Alt lobların bronkopulmoner segmentleri (İçten görünüş). 

Lob bronşları, segment bron ları olarak tanımlanan daha küçük dal ­
lara ayrılırlar; bunların da her biri bronko ulmoı:ı~ s~ment olarak ta· 
İlİ mlanan lobların birer parçasına dağılırlar. Segment bronşları ve bronko­
pulmoner segmentler 93 ve 94 numaralı şekillerde gösterilmiştir . Her seg­
mentin kendine özgü ~r bronş~yanında e e kendine öz ü bir arteri , bir 
venası ve lenfatikleri vardır. Bu nedenle, hiç bir hasar ya madan s~g.rrı ent 

rezeksiyonu yapılabilmekted i r; çünkLl, bir segmentin çıkarılması diğer ak­
ciğer kısımlarının kanlanmasını aksatmaz. 

Sağ Akciğer. Sağ akciğer üst lobuna dağılan bronş, tr~eanın çatall~ ş­

ma yerinden ( Bifürkasyon) yaklaşık 2.5 cm . ötede sağ ana bronşun !ate· 
ral yüzünden ayrılır ve hemen üç dala bölünür. Ön dal, sağ üst lobun ön­
de klavikula ile dördüncü kaburga kemiği arasında bu unan anterıor se~ı­

mentine dağılır. Apika dal, klavikulanın üstündeki alanda yer alan üst 
lob apikal segmentinde agı ır:-üçüncUdal Olan posterior bronş dal i:ost 
lobun diğer segmentlerinin arkasında er alan üst lob 
tinde ~ğılır. 

Sağ akciğerin orta lob bronşu, sağ üst lob bronşundan yaklaşık 2.5 
cm. aşağıda sag ana ronşun ön yüzünaen ayrılır, ön ve aşağıya dogru 
seyreder ve sonra orta lobun medial ve lateral segmentlerine dağılan il<i" 
bronş dalına 6ölünür 

Orta lob bronşu ayrıldıktan sonra sağ ana bronş, arkada süperior ve­

ya apikal bronş dalını verir, sonra biraz daha aşağı doğru uzanır ve dört 

dala bölünür; bunlardan her biri alt lobun belli segmentlerine da"ılırlar 
Bunl_?r, anterior bazal, medial bazal lateral bazal ve osterior bazal seg­

mentlerdir. --
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Cjt(J tJCIJ ~CIJ 
Slll-Ant. S.U.L-Post. S.W..-Apikal 

GOO 
S.O.L-Lat. 

GaJ 
S.O.L-Med. 

~@?! 
~ClJWOO[JciJ 

SAL-Post. S.A.L - Med. S.A.L:- Sup. 

A ~SA~) 

ŞEK İ L 95. Arka-ön ve lateral röntgen filmlerinde çeşitli bronkopulmoner 
segment infiltrasyonlarının radyolojik görünüşü . 

A, Sağ Akci!jer B, Sol Akciğer. 
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OOCJ~tJ 
~iJ 

Lingula-~up . 

~D 
Lingula - İnf . 

CIJW 
/ S.A.L - Ant. Mod 

--CIJQ 
~ S.A.L- Lat . 

Cl~L3tlJ~ 
S.A.L- Sup . S.A.L- Post. 

B (SOL) 

ŞEKİL 95. Devamı . Sol Akclöer. 
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Sol Akciğer. Sol akciğer üst lob bronşu, trakea atalla~mas~ 

yaklaşık 5 cm. uza.klıkta sol ana bronşun anterol~teraJ_yl!_zünden ayrılır . 

Sağ ana bron un tersine sol ana bronş burada üst ve alt dallar olmak üze­
re iki~e _bölünür. - -- ---

Sol üst lob bronşunun yukarı bölümü iki dala ayrıl!!: Biri üst lob an­
terior segmentinde, diğeri de üst lobun ~i_kal poste_ı::ior segmentinde dağılır . 

Anterior segment, sağ üst lobun anterior segmentine, api al poster..!_~~_g · 

ment de sağ üs('lobun - apikaT ve posterior segmentlerfne u-y·~ 

Alt dal, gerçekte sol üst lobun_~jr bölümü olmakla beraber morfolo­
jik açıdan sağ akciğerin o r:_t~9buna uyan lingula~a dağılır.~ula bron­
ş u a iki dala ayrlıarak lingulanın biri diğerinin üstünde yer alan üst ve 

a.ıt segment erine d~~~r. 

Sol ana bronşun alt kolu, sağ ana bronşun gidişine uygun olarak sey­
rede r ve sol alt lob bronşunu oluşturur~ Alt lob bronşu alt lobun sü~erior - ---
veya api.kal segmentine, anterior medial bazal segmentine (Bu, sav akc i-
ğerin me ial- aza.I ve anterior bazal segmentlerin~karşılıktır), lateral ba ~ 
zal segmentineve poster ior bazal segmentine dağılan dört dala bölünür. -

Çeşitli bronkopulmoner segmentlerdeki infiltrasyonların arka-ön ve 
lateral pozisyonlardaki radyolojik görünümleri şekil 95 A ve B de göste· 
rilmiştir. 

Akciğer lob la r ı, normalde birbirinden ayırd edilemez. Bununla be.ra· 
ber, her bir lobu n anatomik yerinin ve çeşitli bronkopulmoner segment­
lerin tanımının hekimin zihnine iyice yerleşmesi çok önemlidir. Her 

.iki akciğerin büyük vey~b!i~ fissürleri, çoğu .kez ancak la~eral fimlerde. 
çok ince, koyu bir çizgi halinde görünürler. Sağda küçük yada transvers 
fissür, normalde arka - ön iflmde üçüncü yada dördüncü- kaburga aralığın­
da yatay olarak seyreden ve lateral filmde hi ustan ğOğüsün ön duva rlna 
dojı=ühorizontal olarak yer alan s_a-:kılına benzer ince bir çizgi h~e 
görülür. Fissürlerin pozisyonu, teşh is açısından Önemlidir. Örneğin, sağ üst 
lobda kon'traksiyon yada a telektazi varsa, fissür yukarı doğru çekilir; eğer 
orta lobda ate ektazi varsa, fissür aşağı d~ğru - kaya r. ~n gibi alt lob 
kollabe olursa büy-ük fissür aŞağıya~ arkaya doğru çekilir. 

Üst loblar, başlıca önde yer alırlar, alt loblar, göğüsün arka alt ke­
simlerini kap larlar. Sağ orta lob göğüsün anteromedial kesiminin aşağ ı 

k ısmında yer al~ Loblar bir hayıf-üst üst;-dUştÜ~ünde;,- arka-ön fil~erde 
herlobun y~rleşimini kesinlikle saptamak mümkün değildir . Bu nedenle,-
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akciğer loblarının ve onların çeşitli bronkopulmoner segmentlerinin tam 
olarak tanımlanabilmesi için lateral ve arasıra oblik pozisyonlarda film 

çekmek gerekir. 

DİYAFRAGMA 

Her iki yarı diyafragma yuvarlak, düzgün, keskin kenarlı olarak sı­

nırl anan gölgelerdir; sağ diyafragma, normalde sola nazaran bir kabur a 
aral ığı daha yüksek pozisyondadır. Diyafragmanın sağ yapra ı .karaciuer 
gölgesi ile kaynaşır,. Kaburga - dirafragma açıları, oldukça derin ve her iki 

tarafta hemen hemen birbirine eşit boyutta ırlar . 

KEMİKLİ YAPILAR 

Kaburgalar, klavikulalar, skapulalar ve humerusların bir kısmı, us 
rön tgen filmlerinde net olara e Trfidir'le r. Bu yapılardaki anormallikler 

diki<atTe araştırılmalıdır; çünkü, bunlar teşhiste çok yardımcı olabilirler . 
Örneğin, kaburgaların çentiklenmesi aorta koarktasyonunun önemli bi r 
be lirtisidir. 

GÖGÜS RADYOGRAMLARININ İNCELENMESİ 

Röntgen filmlerinin ne fazla sert, nede fazla yumuşak teknikle çekil­
memiş olması çok önemlidir. Işın verilmeden önce, sternal çentik omur­
gaya düşecek şekilde hastanın iyice ortalanması gerekir. Kalp ölgesi ar--- -- -- -
kası nda omurganın silüeti örülebilmelidir. Kaburgaların kemik @P-ıları 
iyice belirlenmeli ve hilus_!9 n perif~e_doğru uzanan damar dallan s iz­
l~elidir. Kalbin şekli, - ve eğer mümkünse horitonzal .flssür sol süb­
klaviküler arter ve aşağı vena kava - tam olarak belirlenmelidir. 

- -
Göğüs radyogramlarının, okuyucu tarafından sistematik bir biçimde 

incelenmesi gerekir. inceleme, sistematik ve tam olduğu sürece izlenen 

sıra önemli değildir. Hekim, kalp gölgesinin ve mediastenin büyüklüğünü 

ve kenarlarını incelemelidir. Trakeanın ve onun dallarının ozis onları ve 
eğer mümkÜn ise kenar özellikleri ( Kontürleri) iyice değerlendirilmeli­
dir. Her iki di afragma~ozisyonu ve biçimleri, her ikl kaburga - ·iyaf­
ragma açılarının derinliği, açiklığ-;-ve poz~yonu ve akciğe-;. ı ;rin dış kenar­

l arı mn görünüşü belirlenmelidir. 



286 Üçüncii. Kısım. SOLUNUM HAST. DEGERLENDİRİLMESİ 

Her iki hilüs gölgesinin büyüklüğü, biçimi ve pozisyonu dikkatle in­
celenmelidir. Büyük anormallikler olmadıkça, normal ve patplojik olarak 

~enişlemiş hiluslar arasında kesin bir ayırım yapmak zordur. Her iki hi­
lusun genişlemesi, ya pulmoner arterde basınç artmasına yol açan yaygın' 
bir akciğer hastalığı bulunduğunu yada he ;:- iki hilus bölgesinde l~nfa bez~ 
lerT;,in büyüdüğünü gösterir. Hilusun tek taraflı büyümesinde, özellikle 

yaşlı bfrhastada ve bir akciğer leziyonu ile birlikte ise, maliğn bir has­
talık düşünülmelidir. Hiluslar büyüyerek kelebek şeklini almı~_ye _Eu ~ 
nunla birlikte akciğ_er dallanmasın~a _E rtma varsa, ~unun nedeni büy_ük bir 
ihtimalle akciver kon·~syonLJ_d~r. 

Akciğer dallanmasının büyüklüğü ve genişl iği, her iki akciğer alanla­
rının görünüşü, her hangi anormal bir gölgeye özel özen göstererek incelen­

melidir. Eğer bir leziyon görülüyorsa, onu, oturduğu bronkopulmoner seg­
mente g6rel0kalize etmek önelrılidir. Sağ Örta lob ve ~ağ~Ttlclımedial 
~a~al seg ment leziyonları, çoğu kez kalbin sair kenarını maskelerler; buna 
karşılık, sağ alt lobun posterior bazal segment leziyonlarında bu durum 
yoktur . Bundan sonra göğüsün kemikli yapıları ; iki taraflı kaburga ke­

-mTkleri , vertebralar, her iki k lavikula, skapulalar ve kol kemiklerinin gö-
rüntüleri incelenmelidir. 

Röntgen filmler inin bu şekilde incelenerek değerlendirilmesi, daha 

önce anemnez ve fizik muayene yöntemleri ile konulan teşhisi çoğu kez 
kanıtlar. Ayrıca, daha önce şüphe edilmeyen bir akciğer hastalığı da rönt­
gen muayenesi ile meydana çıkarılabilir . Bununla beraber teşhis açısından 

daha ileri özel radyolojik tetkikler de gerekli olabilir . 

YARDIMCI RADYOLOJİK TEKNİKLER 

RADYOSKOPİ 

Radyoskopi, akciğer sakatlığı bulunduğunda, solunum sisteminin fonk­
siyonu hakkında bilgi sağlamak yoluyla da radyolojik teşhise katkıda bu-

lunabilir. Radyas on a_ç~ından radY-oskopl_r:ıin ciddi mahzu 

dikkate alınarak, radyoskopi uygulayan hekim, gerekli bütün tedbirleri al-
-- - - -- ---
malı ve gerekli koruyucu cihazları kt,!_llanmalıdır . 

Radyoskopinin kalp hakkında önemli bilgiler sağlayan bi !:: teknik ol­

duğunda şüphe yoktur; ancak burada radyoskopinin sadece solumını...~­

talıkları ile ilişkili yönler inden söz edilecektir. 
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Trakeanın pozisyonuna ve kelebek örüntüsündeki elerine 
dikkat edilmelidir. Yaşlı insanlarda aortanın uzaması nedeni ile trakeanın 
aşağı kısmı normal olarak sağa doğru er devistirmiş olabilir. 
--.--- -- -~-

Akciğerlerin havalanması ve boşalması, sakin solunum, derin solunum 
ve öksürük sırasında değerlendirilmelidir. ~er, ekspirasyon sırasında ak­
ciğerlerin saydamlığı azalmıyorsa, ya a~clğ_e_rJerin esne livinde azalma ada 
bronsiollerde çekvalf tipi nde jeneralize obstrüksil:'.on bulunabilir . Eğer, bu 

, 1/V - -

bulgu ~kciğ_erin bir alanBa yerel ise, ~onş içinde y~rleşrnis ma [lgn _bir ro-
çese veya yabancı cisme bağlı bir obstrüksiyon bu~nabilir . Yaygın obstrük­
uif amfizemde, sternum arkası saydam sahanın genişlemesi ve saydamlığı -

nın artması , ara_Jeristiktir, -- -

Sakin ekspirasyon sonunda diyafragmanın isti rahat düzeyi ve hem 
sakin solunumda, hem derin inspirasyonda her iki diyafragmanın hareket­
leri değerlendirilmelidir. Diyafragma hareketlerinin azalması, yerel yada 
yaygı n akciğer hastalığ ı ile ilişkili olabilir . Amfizemde diyafragmalar dü­
şük pozisyondadır ve hareketleri sınırlıdır; bazanda insp i!asyonda a r:E­
doksal olarak yukarı doğru hareket ederler. 

Bir yarı diyafragma hiç hareket etmiyorsa onun felçli olup olmadı ­

ğı n ı saptamak önemlidir. Diya fragma fel c i, çoğu kei «burun çekme» de­
neyi ile a ra ştırıl ı r . Buru n çekebilmek içi n diyafragma hareket i gereklidir; 
pol iyomiyelitde olduğug16 ı, her ik i diyafragma felçli _o lurlarsa hastalar 
burun çekemezler. Diyafragma felçli değilse, burun çekme sırasında diyaf­
ragrna aşağıya doğru se rt bir iniş yapar . Diyafragma yapraklarından biri 
felçli ise, burun çekme s ı rasında, hatta normal inspirasyon a bu taraf i­
yafragma yaprağı paradoksal hare~. Böyle b ir durumd~ normal di­
rafrag'!la inspiras_yonda aşağı doğru inerken, felçli diyafragma ins iras on­
da karın içi basıncının artması nedeni ile yukarı_doğru iti!.!_r._ 

Solunumda med iastenin bir tarafa doğru kayması, plevra ( İntrato­
rasikTbasıncını n bu tarafta karŞı tarafa göre daha düş.i} k_olduvunu tanım­
lar. Bu bulgu, ti k taraflı bronş obstrüksiyonlarında çok sı_k g··rülür ve 
çoğukez o tara_! akciğer- alanlarında ekspi rasyonda saydamlık azalmama­
sı da vardır . 

lNSPİRASYON - EKSPİRASYON FİLMLERİ 

Derin bir inspirasyondan ve derin bi r ekspirasyondan sonra ön - arka 
pozisyonda film çekilmesi, radyoskopide o l duğu gibi, özellikle mediasten­
de yer Cleğiştirme yada yabanc ı bir cisme veya bir bronş kanserine bağ lı 
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çekvalf tipte obstrüksiyonlarda görülen yerel hava tutukluğu bulunup bu­
unma ığını sa tamak ba ımından 'iararlıdir._Küçük bir pnömotorak-s bu­
lunduğunu göstermek açısındcın_ da _ek_şpirasyqn __ filmi _ yararlıdır! 

çl!_nkl!_, derin eksp.lrasyonda akciğer saydamlığının azalması nedeni ile pnö­
motoraks daha belirgjnleşir. Şüphesiz bu tip bir inceleme, her iki diyaf­
·ragma hareketlerinin genişliğini saptamada da yararlıdır. 

TOMOGRAFİ 

Bu teknik, akciğerin çeşitli derinliklerinde değişik kalınlıkta kesit­
ler halinde radyogramının alınmasıdır. 1. cm. derinliğe kadar değişik ke­
sitlerden akciğerlerin seri halinde filmleri çekilebilir. Tomografi, radyo­
lojik gölgelerin, özellikle derinde oturan yada klavikula veya kaburga ar­
kasında bulunan leziyonlara ait gölgelerin niteliklerini tanımlamak bakı­
mından yararlıdır . 

Röntgen ışınının, göğüsün orta sajita~ kesitine yön~~i~iği tam göğüs 

tomografis~, akciğer damarlarını~ _ durun:ı~ iı:c«:!_e_me.k için uygu~anı~. 

Normal kimselerde, akciğer ~amarları perifere doğru kolaylıkla izle_!:lebi-_ 

lirken, amfizemli hastalarda, ö3ellikle panlobüler tip amfizem!i~rde damar 

gölgelerinin perife!~k ! ısımları çok s~re.!.<le_~ilir ya~damarlar hilusta n 

distale doğru uzanırken birden bire incelebilirler. 

OBLİK FİLMLER 

Göğüsün oblik filmleri, kalp boşluklarının _ _l:ı ü üklüklerini değerlen­

dirmede çok yararlı olmakla beraber bazan bir anormalliği !okalize etme---- -- -- -
de de yardımcı olabilirler. Akciğer lobları birbiri üstüne o kadar süper-

pozedirler ki göğüsün arka - ön filmlerinde her lobun kesin yerleşimini 

tenımlamak olanağı yoktur. Oblik filmler, akciğer loblarını ve b n 

çeşitli bronkopulmoner segmentlerini tanımlamada bazan çok yar~.!:.!Jslır.:. - - -- - - ·- -- ·-
!ar. Şekil 96 da, iki oblik pozisyonda öğüs Radyogramlarının çekili i ös-
~ ~~ ~--

~ r ilmiştir._ Sağ ön oblik radyogramda sol akciğerin lingulası ve sağ alt 

lob; sol ön oblik radyogramda sağ orta lob ve sol alt lob daha iyi be-
~ ~~,..--'-~-

1 i r leni r le r. Oblik filimler, o taraf omuzun-;:;nr öntgen -şas;;ine dönük oldu------·- - - --- ----
ğu pozisyonda çekilirler. Sağ ön oblik filmde, sağ alt lob arkada ve sol 

akciğer lingulası önde yer alırlar. Sol ön oblik filimde, sol alt lob arkada 

ve sağ orta lob önde yer alırlar. 
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Sağ ön~/' oblik , 

~ 

J' 

ŞEK İ L 96. Göğüsün ob lik görün üm ü. Sağ ön o bl ik , sol akciğerin li ngu l ası 
ve sağ a lt lob belirlenirler; sol ön obl ik, sağ orta 

lob ve sol a lt lob belirleni rle r . 

APİKAL LORDOTİK FİLMLER 

289 

Bir akciver lezi onu kabur aların ar.kasında kalarak mutad arka - ö n 
göğüs filminde görülmeyebilir. Klavikulaların akciğer alanlarının dışına 

atıldığı lordo'tik pozisyonda çekilen filmde, anormal 
~~~-"'-~~'--~~ 

belirginolarakeiemöilstre edilebilir. -- -

STEREOSKOPİK FİLMLER 

Akciğer leziyonlarını lokalize etmek amaci ·---~...:.=..:~,.,.__.= -- .. -
kullanılabil i r. Bu teknikte, iki akciğer filmi aynı zaman' çekilir ve ~-
kopide bu iki ak<:!_ğer filiminin üst_üste düşen gölgeleri göğüsün üç boyu t­
lu olarak incelenmesi olanağını_verirler. 
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LATERAL DEKUBİTVS FİLİMLERİ 

Plevra boşluğunda sıvı toplanmasından şüphe edildiği ve fa.kat bunun - ·- _ .. ..,______ --·· ... 
m~~-:!__f ilimjerd~ kesinlikle belirtilemed_i ği v~k'a lar~ .b_ast~y.!..,~~vı şür:_he 
edilen tarafına yan yatırmak suretiyle çekilen lateral dekubitus filminde - - - - - ·- - --- . 
sıvının varlığı gösterilebilir . Eğer, plevra boşluğunda sıvı varsa, sıvı bu 

pozisyonda gö ~üsün asağıya geİen kısmına yer egıştırır . 
.--.L.-~ -·· - - - - ~-

BRONKOGRAFİ 

İyodlu yağların yada suda eritilmiş iyod solüsyonlarının trakea -

bronş ağacına verilmesinden sonra çekilen göğüs filmi bronkogram olara k 

tanımlanır. Radyoopak iyodlu maddeler, trakea - bronş ağacını hacim ve 

görünüş açısından ayrıntılı olarak belirtirler. Akciğerin segmenter anato­

misine ait bilgi il e bronş hastalığının gerçek yerleşimi saptanabilir. Ayrıca 

bronkogramlar, bronşların şe.killerini ve bronşların yağlı materyeli akci­

ğerlerin periferik kısımlarına iletme yetenekler i ile kanıtlanan açıklıkla r ı­

n ı sü rdürüp sürdürmed ik lerini de göste rirler . 

Normal bronko ramda, bronşl ar ilk segment dallanmasının ötesinde 
-~-----~~-

yak la ş ı k l cm . aral0<1arla dallanı ~. En uç bronş lar ise, birbirinden 

-ı-2 mrn. uza kl ıkta er alı r lar ve u zunluk l9rı da l - 3 mm . dir . Bronş ları n 
dolması, arka - ön filmlerde kaburga kenarlarından, lateral filimlerde icb-

ar arası fissürle~den ~t;ia;:;.;a 3 ~~- uzaklıkta n ihayetlenirler~ PeriferTk -- - -- - -----
dalların duvarları birbirine parel e ld ir . Dallanmalarla brons bosluklarının 
çapları küçülür. --- - - - - ·---'-· _,__ - - -

_Bronşek tazide, bronşlar genişlerler, ken~~dü~ensizdir,_.:.:kresy_:ın ­

ların yaptıkları tıkanıklık yada organik daralma veya haraE olma nedeni -- - ......... ____ -- -
ile de yağ lı materyeli akciğerlerin periferik kısımlarına J.leteme! ler. Sa­

dece ço.k geniş bronşlar ya~a proksimal bronş dalları dolarlar ve genel­

likle loba-y~dan itibaren l - 5. dereceye kadar olan proksi mal ~.2.!2.?: 
!arda yerel genişleme görülür . Genişleme, füziform, silendirik yada kistik 

biçimdedir ve genişleme hafif yada çok ileri derecede olabilir . 

Kronik bronşitte, bronşları n dolması, çoğu kez daha periferik dal-

lara kadar uzanır ve genellikle değişiklik küçü r~nşl ar ve bronşiollerde-

~_r. Per iferi.k_..b ron J_ollerin genişlemesi k_Qç ük ~ir _sla lın ucunda l -~­

çap~da d~~resel bir görüntü verir. Bu tip bir lez iyon, ya sadece bir kaç 

tane veya çok sayıda bulunabilir. 
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ÖZOFOGRAM 

Özofogram, hastaya baryum bulamacı içirilerek çekilen gogus filmi­
dir . Özofografi, özellikle akciğer tümörünün mediastende yayılma şüphesi 
bulunan vak'a.Jarda yararlı bir yöntemdir. Böyle bir durumda, özofagusun 
yer değiştirmesi, mediasten lenfa bezlerinin büyüdüğünü yada tümörün 
özofagusa metastaz yaptığını gösterir. 

ANJİOGRAFİ 

Anjiografi, radyoopak bir maddenin kan dolaşımına enjekte edilmesi 
ve onun sağ kalp, akciğer dolaşımı, sol kalp ve sonra aortadan geçiş filim­
lerinin çekilmesi tekniğidir. Anjiografi, akciğer tromboembolizminin teş­

h~sinde çok de_ğerli bir yöntemdir . Ana pulmoner arter dallarının geni şle­

mesi yanında akut vak 'alarda, akciğer arteri bir segment yada lob dalının 
tıkanıklığı ve uzun süre devam edegelen vak'alarda ise, arter duvarların· 
da düzensiz dolma defekleri saptanır. Bu yöntemin aralıklı olarak tekrar­
lanmasında bulgular tamamen kaybolurlarsa, akut damar tıkanıklığının 

teşhisi bir kez daha kan ıtlanmış olur . Anjiografik inceleme, özellikle kanın 
sağda n - sola ş ant yaptığ ı kalp - akciğer bozukluklarında da değerlidir. 

Anjiografi te kn_!_~göğü~te büyük bir ve_12_anın,_örneğ~ ~o~~ kanse­
rind e:_ yukarı vena kavanın _tıkanıklığ_ı_nı meydana ç.!l<armada da yararlıdır . 

RADYOAKTİF İZOTOP TARAMASJ (SCANNJNG) 

Akciğeı- in perfüzyon bozuklukları, 1131 le yük lü insan serum albümü­
ni makroagregatlar~n damar i i enjeksiyonundan sonra akciğerlerin ön, 
arka ve i_ki._Jateral pozisy onlarda taranması ile değerle.ndirilebilir. Bir ak­
ciğer alanında perfüzyonun azajması, özellikle göğüs radyogramının bu 
a.Janda para olması yada saydamlığının artmış olma;- halinde, akciğer 
t romboemboliz~l~sllı ğm~düşündürLlr. Anjloğrafiye yar_dımcı olarak ni­
telendirflen bu t eknik, uygulama kolaylığı ve sık sık tekrarlanabilmesi ne­
denleri iTeh-~staJıfün _ g_ı:ıTişmesLni değerlendir~e~~ _9.!:__~ulJan""J;-;. :-Bütün- ko­
-ŞU iia rda, göğüs radyoizotop tarama bulgularının yorumlanması tarama ya­
pı la n akciğeri n veya akciğer alanlarının büyükl üğü (Hac im) i!e karşıla ş­

tır ılarak düzeltilmeli ve er~I hipoksinin perfüzyonu önemli derecede et­
ki leyebileceğ i dikkate a l ı nmalıdır . A ~ciğe rin ç~sitİib°61.g-e le~inde ventilas-

yon vt- per!üzyon ili ş i:!_leri x_enon 1' 3 inhalasyonundan ve aynı izotopun da­

ma ı· içi ne ve rilmesind::n sonra yapılan tarama sonuç larının karş ıl aştır ı l­

~s~ ile sartanabilir (Birinci ve 2. bölümlere bakınız). 
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ÖZET 

Göğüs radyogramının yada diğer yardımc ı radyoloji.k tekniklerin nor­

malden sapmış olarak değerlendirilmesi hekime, solunum sisteminde anor­
mal bir durumun bulunduğunu gösterir . Heki m, a kc iğer anatomi si 

bilgisi ile bu anormal bulguyu lokalize edebilir . Radyogra!J, sadece solu­

num şikayetleri bulunan hastalarda önemli bir ilk değerlendirme yöntemi 
değ il, aynı zamanda hastalığın seyri ; i ve tedaviye yanıtını izlemek bakı­
mı ndan da çok değerlidir . 



Onikinci BÖLÜM 

Laboratuvar Değerlendir!rJesi 

Hastanın şikayetler i nin,fizik muayenede saptanan anormal bulguların ve 
göğüs radyogramında bulunabilen her hangi bir leziyonun analizinden son­
ra bir ön teşhise varmak, genellikle mümkündür. Bu klinik teşhis kanıtlan­

malı ve gerekli ise, sorumlu ajan fizyolojik , mikrobiyolojik, histolojik ve bi­
oşimik tekniklerle bel irlenmelidir . Solunum fonks iyonlarını ölçen fizyoloji k 
yöntemlerden bölüm 7 de ayrıntıl ı olarak söz edildi . Burada, solunum has­
talığının etyolojisini saptamada yararlı olan diğer laboratuvar yöntemleri 
belirtilecektir. Bu yöntemler, temelde, anormal sekresyonların bakteriyo­
lo jik ve sitolojik, hastalıklı dokuların histolojik incelenmesine dayanırlar . 

ANORMAL SEKRESYONLAR 

Solunum ha stalarında, genellikle incelenen sekresyonlar, balgam, 
plev~a sıvısı ve direnaj sin ~ sü J!l< ıntılarıdır . 

BALGAM 

Anormal bronş sekrasyonları, ya akciğer parankiması veya trakea -
bronş ağacının yada her ikisinin birlikte inflamasyonundan meydana ge­
li r. Bu sekresyonlar çoğu kez ya balgam olarak dışarı atılır veya yutula­
rak mide içeriğin e bu lunabilirler yada ~ronkos op i veya kateter aracı­

lığ ı ile bronş ağacından aspire edilirler. 

BALGAM TOPLAMA 

Balgam toplamak için ideal zaman, sabah uykudan uyandıktan sonra­
ki zamandır; çünkü gece uyku sırasında anoı=-mal bron sekresyonlarl ------ , - - ---
birikirler. Bronş sekresyonunun, normal olarak orofarinksde bulunan or-
ganizimlerle bulaşmamasına dikkat edilmelidir . Balgam toQlama-dan önce, --- -- . ~-

293 
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burun arkası sekresyonlar «geniz temizleme» ile dışarı atılmalı, ayrıca, hasta 
dlşlerini f~rçalamalı, ağzını çalkalamalı ve -antiseı::ıtik ağız solüsyonları~ 
gargara yapma· ıdır. BUndfili° --sonra, ha~ta· k-;:;~~~ e öksürmeli ve balgamı­
nı sterıl bir kaba- tükürmelidir . 

Balgam, vakit geçirilmeden laboratuvara gönderilmelidir. Kap steril 
değil~ balgam o da hararetinde-bekletilirse, saprÖfit-organlZfm er ızla 
üremeye başlarlar ve böylece kültür kontamine olur, antibiOti 
deneyi değerini kaybeder. Sazan hasta, işbirliği ya ama aca k derecede 
ağır hasta olması veya fazla yaşı olması yada çok genç olması nedenleri 
lTeEalgam tul<üremeyeoılir. Bug ibn1asfalarda, steril bffekuViyonunYad~ 
ı;;: inks aynaslnın -dil köküne değdirilmesi ile öksürük refleksinin u ar ı l ­
ması veya steril bir ,kateter in t rakeaya sokulması il~-· ye-t;rli-~.Lk~ue..İ<­
resyon e ae etmek mümkündür. Sekresyonlar, bronkosko i sırasında has­
ta IKllbrOrişdan doğrudan doğruya aspirasyonla da alına~ilir. Bu son yön­
te min teş is yani nda tedavi yönünden d~ q_~ğ~ ri olduğınıda . sllP.he _ _yok­
tur. Bronko-skopik aspirasyo n ·ozelli kle maliğn hücre, tü berküloz basili ve 
~ta7 _araştırılma sı nda değerlidir. 

iVLd."? Asp!rasy mı . Has talar, farkina varmadan büyü k mikta rl arda ba l­
gamı yutarlar. Ayrıca , aktif akc i ğer tüberkülozu bulunan ve göğüs fil m­
lerinde sadece minimal infiltrasyon görülen bir k ıs ım hastalarda öksürü k 
veya balgam tükürme olmayabilir. Bu tip hastalarda, öze llikl e tüberküloz 
basili araştırılması yönünden saba~ar.:_ U'>:'.k~dan uyand ı k ta n ~o_!:!. r a aç __ ka r­
nına mide suyu_ a~irasyonu yapl}'lak yararlı bir yön temd ir. 

Mide suyunda saprofit nitelikte asidorezistan mükobakterile r in s ı k­

lıkla bulunmaSlnedenr i e mide suyundan yapılan yayma _ e-rep~ratfiITTla 
asidorezistan basil bulunması büyük bir anlam taşımaz. Bu nedenle tüber­
küloz teşhisi yönünden kültür müsbetliği gereklidir. 

Yapay Balgam Söktürme. Radyolojik olarak a ~ciğ~_ı::_ i.o filtraŞ,yonu bu­
luna_12, _fakat öksürük ve balgamı bulunmayan hastalarda bronş s~k~s o­
r{°u söktürmek için son zamanlarda ae rozol halinde propylene glycol içeren 
sıcak, hipertonik tuzlu su solüsyonu kullanılmaktadır. Sek~es-yonların baİ<­
teriyolojik incelenmesi ile aktif akciğer tüberkülozu teşhisi, s itoloj ik ince­
lenmesi ile de akciğer kanseri teş hisi konabilir. 

Tüberkülozun meydana çıkarılmasında, yapay olarak söktürülmüş bal­
gam incelenmesinin mide lavajı kültürlerine üstün olduğu hakkındaki gö­
rüşler değişiktir. Araştırmalarda, mide lavajından hemen sonra yapay ba l­
gam söktürme ile sağlanan sekresyonlardan yapılan kültürl erin daha fazla 
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oranda müsbet olduğu ve önce yapay balgam söktürme uygulandıktan son­

ra yapılan mide lavajı kültürlerinin, muhtemelen söktürülmüş balgamın 

bir .kısmının yutulmuş olmasından, eşit oranda müsbet bulundukları gös­

terilmiştir. Bu bulgu, mide suy~sEl@syonun_Q_an sonra yapay_~alg_?I"!) sök­
türülmesinin tüberküloz basilini meydana çıkarmada daha verimli oldu­

ğunu düşündürmektedir. 

BALGAMIN MAKROSKOPİK İNCELENMESİ 

Miktar. 24 saatte tükürülen balgam miktarı, hastalı vın tabiatı kadar 

seyri ve prognozu hakkında da yararlı bilgiler verir. Günde 100 mi. den 

fazla ba lgam tükürme bronşektazi, akciğer absesi v~ba~n_da__!<ronik bron_= 

şit gibThastalıklarda_JLö_r:_ü~ü r:-Hastalık iyiliğe doğru i.!tiğ inde günlük 

miktarın g~derek azalması gerekir. Balgam mikta~ı_nın değişmemesi y~da 

a rtması, hastalığın olumsuz yönde geliştiğini göstereb i li ı::. Günlük mikta­

rın birden bire azalması, direnaj bronşunun ~~nmasına bağlı olabilir; bu 

durumda ; haStanm - g;,eı dur~mu da çoğu kez bozulur. Jia l am mikta rı­
nın birden -bire artması, bir akciğer absesini, yada bir ampiyemin bronş 

ağacı n a a ç ıldığını gösterir . 

Renk ve Kıvam. Mükoid ba lgam şeffaf, parlak ve yapışkandır, katı 

kıvamd~dır. Kentte oturan~rla sigara içenl~c!_e_çoğun lu k la gr i ren~ted ir . 

~kut akciğer ?deminde pembe renkte sulu ve köpüklü_dür. Pürülan bal ­

gam, genellikle sarı yada yeşi l renktedir. Müküs ve cerahat karışımından 

oluşan mükopürülanbalgamın renk 7e kıvamı ~ maddel;r in b irbirine 
olan oramna -bağlıdır. Bol miktarda pürülan balgam hun i biçiminde bir 

cam kapta bekletilecek olursa çoğunlukla 3 tabakaya ayrılır . Üstteki ta­

baka ovu kez kö üklü v_e kirl_!_ renktedir; or~a ~abak<~-' sulu ve donu_k 

görünüştedir ; alt tabaJ.s.a, genellikle kalın b ir cerahat tortusunda~ _Y.apıl ­

mış tır . 

Balgamda kan ko layl ıkla göze çarpar; çizgiler ada ıhtılaşmış kü ük - --- -- -- ----
parçacık[ar halinde balgamla karı şı ktır. Hemoptezide, tükrük sadece kan-

-dan yapılmıştır. Kanın rengi, aktif kanama ile tükürme arasında geçen 

~ana b~ğl ıdır . Taze kan_ p_arlak .kırmız ı.Q_ır_L_hemen tükürülme ecek olu!:­
sa zamanla rengi koyulaşır. 

- ----
Koku. !3alga_mın kokusuna her zaman dikkat edilmelid.i.r-.-Sek.ı:e~.o.: 

!a rın çoğunluğu kokusuzdur . Pürülan balgamda bazan hoş bir koku bulu­

nur. Pis, kokmuş et koku;u, ~naerobi.k pütrefaksiyq_n~go.§l~_ı:.(F:_Bi r kı­
Slm koliform o ;:-g~ nizmlerin sebep olduğu infeksiyon larda arasıra iğren-ç 
sır--ı<Ok~ bufunur. 
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Anormal Maddeler. Temelde bulunan hastal ı kla doğrudan ilgili bulu­

nan yabancı maddeler, bazan a tek başına yada balgamla karışık Ölarak 
~ür. Bu maddel~r, ba:;n -;akroskopik -ğÖrünüŞleri ile -tamnabTlir lei== 

sede tabiatlarını saptamak için çoğu kez mikroskopik yada kimyasal in­

celeme gerekir . 

Kentlerde oturanların balgamında kömür partikülleri bulunur; kömür 

madeni işçile r:.!_ni ~ a gamı çogu ez !<ömür tozu partikülleri -il~ ~oya_lıdı r 
yada eğer işçi ağır antrakoza yakalanmış ise balgam hemen tamamen si ­
yah renktedir . 

Bronkolitler olarak tanımlanan kalsiyum partikülleri de, balgamda 
bulunabi~. Bu partiküller, çoğu kez tüberküloz sonucu .kireçle~i­
lus lenfa bezlerinin bronş duvarı m oyarak -bronş - boşluğuna dökülmesi~­
den yada siTikozve histoplazmozisde -olduğu gibi akciğer parankimasında­
ki kalsiyum çöküntülerinden kaynak alırlar. Kalsiyum partikülle~u 
kez pek küçük ve kum tanesi büyüklüğündedirler, genellikle f?Ürtüklü, taş 
se!:_! ligin e y_e -eyaz gri ren l<tedirler. 

Dittrich tıkaçları bazan bronşektazi ve akciğer absesi gibi kronik 
süpüratif akciğer hastaı-;Iıarı rWı ceraha t li balgam~nda bul unurlar. Sarıbe. 
yaz renkteki- bu kütleler, yağ asitleri ve yağ tanecikler inden oluşan kUru­
muş, parçalanmış pü~ülan materyelden yapılmıştı~l~r . Çok pis .kokarla r, 
acım eri toplu iğne başı iİe bir nohut büyüklüğü ara sında eğişir . 

MİKROSKOPİK İNCELEME 

Balgamın mikroskopik incelenmesi, organizimleri ve onların kaynağı­
nı belirlemek bakımından olduğu kadar balgamın kapsadığı hücreleri ve 
pek küçük anormal maddeleri araştırmak bakımından da gereklidir. İnfek­
siyonlarda, sekresyonun gram boyalı yayma preparatlarının mikroskopik 

incelenmesi, egemen organizmin gram - pozitif yada gram - negatif olduğu­
nun saptanmasını sağlar. Bu inceleme yöntemi, uygun antibiyotik tedavi­
sinin vakit geçirilmeden başlatılması açısından da çok önemlidir. Ziehl -

Neelsen boyası ile asidorezistan basil bulunması aktif tüberkülozu göste­
rir. Bazan Actinom.ycosis israelii ve a Blastonıy.c:es_d a tidis ibi man­
tarlar da yayma pre aratta görülürler. Bununla beraber ato "en or ani-.._____ ·- --· - . - - - '--'--'-'--...._'-

zi m 1 erin gerç~ı.anımı materyelden yapılacak kültür inceleme!e ri ile müm-
~-n ~lur; bunlardan ileride söz edilecektir. --- --

Sitolojik İnceleme. Bu inceleme, sekresyo!l_ materyelinin_orofarinksten 

yada aşağı sol~m yollarından geldiği~i ~yırd etmeye ya_rdıı:n _ edı:_r. Yu-
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karı solunum yollarından gelen sekresyonlarda yassı, poligonal epitel hüc· 

releri bulunur. ~ronş ağacından gelen sekresyonlarda ise_ çoğunlukla kö­
mür partikülleri ile yüklü büyük yuvarlak yada oval histiyositler çoğu kez 
bulunurlar. Bronş mukozasından dökülen titrek tüylü silendirik hücreler­
de sıklıkla göru e ı ır . 

Tüberküloz infeksiyonuna bağlı balgam~ çok sa yı da lenfositler var­

dır; buna karşl~k t~berkülo~ ~iŞ_!_ ba~e1:J. )I1 feksiyonlarında balgamda ege­
men hücrefer, po!~morf nüveli nötrofillerdir. Bronş astmalı hastalar ın bal­
gamında eozinofil hücreler sıklıkla bulunurlar. Balgamda bol miktarda 
eritrosit bulunması ya taze bir kanamayı yada pnömokok pnömonisinin 
pas rengindeki balgamında olduğu giblka~~ı eksüdasyonu gösterir. 

Sitolojik muayenede uzmanlaşmış teknisyenler, bronş k~ri nd~ 

neoplastik proçesten ronş agacı içine dökülen maliğn hücreleri sitolojik 
muayenede sıklıkla saptayabilmektedirler. 

Anormal Maddeler. Cerahatli materyelde elastik lifler rutin olarak 

araştırmalıdır.-Bunların varlığı, akciğer tüberkülozu, br;nşektazi, akciğer 
absesi ve akciğerin maliğn proçesierinde olduğu gibi, akciğer dokusunda 
aktif haraplığın bulunduğunu gösterir . Elastik lifleri sa tarnak i in b ir 
parça cera~atli_ balga~ sodyum hidroksitle karış_!lrıl!f. Sodyum hidroksit 
karşıs ı nda balgamda bu lunan bütün hücresel maddeler _eridiğinden mater­
yelin mikroskopta küçük objektifle -incelenmesinde elastik lifle r görü-re-. 

bilirler . Bunlar, ince uzun, dalgalı ve ışığı fazlasıyla yansıtan eşit çapta, 
değişik uzunlukta uçları çatallaşmış veya kıvrılmış iplikçiklerdir. Çoğu k~z 
tek olarak yada küçük demetler yapan gruplar halind:_gör_ülürle_:. 

Bronş sekresyonlarında yağ damlacıklarının bulunması, lipid pnömo---
niyi yada yağ embolisini gösterir. Yağ damlacıkları, ya makrofajların sito-

plazması_!:da yad~_!:ü_:re dıJında bulunurlar:. Bunlar, Sudan 111 ibi kırmızı 

bir boyayı absorbe etmelerinden mikroskopik muayenede kolayca tanınır­

lar. Osmik asitle, bitkiler ve hayvansal yağlar siyaha, likit petrol sarıya 

boy~n~r. 

A~bestozlu hasta l arın balgamında asbestoz cisimleri sıklıkla bulu~ 

Bunlar, 10 - 18_Q m~ron arasında değişen büyüklükte ince _!:!zun, uçları 

düğümlü yapılardır; potasyum ferros iyanitle parlak ma_'d._!"enge boyanır­

lar. Asbestoz cisimleri, asbestoz lifi üzerine demirli bir protein maddesi­

~n_ d:_p_olanmasından oluşurlar. 
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PLEVRA sıvısı 

Plevra boşluğunda sıvı bulunduğunda, sıvının tabiatını incelemek içi n 
aspirasyon gerekir. Aspirasyon sırasında histolojik inceleme için plevra 
biyopsisi de yapıl ı r . 

ASPİRASYON 

Plevra sıvısının as irasyonu, ada torasentez ko ullar u un oldu­
ğunda hasta oturur pozis'>'.:on~a yap~~ıdır . A~irasyon ve biopsi yeri dik­
katle seçilme idir. Hastalıklı tarafta sıvının üst sın ı rı ve karşı tarafta nor-

-· - -· ~ ·- -------
ma l d i yafragmanın üst sınırı perküsyonla belirlenmelidir. Aspirasyon, oö--- -- - - -- - - - - ~ - - - - -
~üsü n arka d uvarı üzer inde ve bu iki sın ı r ın_9_!:.!a~da. bir noktada uy-
ı:ıulanmalıdır ; eğer sıvı ankiste ise, perküsyonl a s ınırları iyice be lirlenmel i 
ve iğne mat ~ahanın ortas_ından batırılmalıdır. 

İğne, kaburga aralığında, kaburga a rası damar laD~iı::ı~ede­
lememek için alt kaburga kemiği n in üst kena rı boyunca batırılmalıdır . 

S ıv ı , mürY;"kün olduğu kadar yavaş boşalt ı l malıd ır; s ı vı n~ n s:ok hı z lı bo şa l ­
tılması, sıvı altında.k i akciğerde akut ödeme yol açabili r. Aspirasyon s ı r a ­

s ında plevra boş lu ğ u na hava girmemes i tercih edilirsede, bo altma sıra· 

s ırıda hastanm göğs Ll ndeki daralmadan yakı n ması h·aİinde, iğne ara~ ı 
ile plevra içine bir miktar hava verilmesi uygundur. Aspirasyondan sonra 
göğÜs rady~gramının yapılması, sıvı altında bulunan akci~rd~herhang,L 
b ir leziyon bul unup bulunmadığını saptamak yönünden yararlıdır . 

MAKROSKOPİK İNCELEME 

Miktar. Aspire edilen sıvı miktarı, plevra boşluğunda bulunan tü m 
sıvı miktar ı nı gösteriyorsa, altta bulunan patolojik proçesin geni ş l iği 

açısından yararlı bilgi verir. 

Görünüş. Transuda, çoğu kez sulu, soluk sarı renkte, duru yada ha­
fif dumanlı görünümdedir. Eksuda, genellikle koyu sarı renkte, bulan ı k 

ve protein miktarının yüksek olması nedeni ile daha katı ve daha bir ya­
pışkan hissini veri r . Plevra sıvısının bulanıklıvı, ~-~apsadığı şekill i -~tiküllerin sayısına bağlıdır vı:_ bulanıklık, dumanlı görünü~d~_ka tı 

krem niteliğindeki cerahat görünüşü arasında değişir . Sıvıda eritrosit bu­
iundu°funda rengi, hafif kırmızıdan koyu kırmızıyakadar değişir. Plevra ---sıvısında ta·ze kan_,_genellikle_ travmay~~kciğer infar.ktüsüne yada neo las-
t ik bir proçese bcığlıd ı r . Ampiyem sıvısı, kahve renginden sar ı yada _yeşi le 

'Kacıar-de~işebilir. Şilöz sıvı, süt bulanıklığındadır . ._.-- __ ,, 
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Pıhtılaşma. Aspirasyondan sonra plevra sıvısının kend il iğinden pıh tı 

!aşma hızı, sıvıda bulunan fibrin miktarına bağlıdır. Transuda , çok seyr ek 

olarak pıhtılaşır ; fakat eksudalar ve neoplazma bağlı sıvılar old ukça hı zl ;­
olarak pıhtılaşabilirler. 

Koku. Transuda ve eksudalar, gen~ li~e kokusuzdurlar; ancak s ~vı, 

a~ciğer pütrefaksiy~nu_sonucu sekon~er o!arak birikirse pis kokuludur . 

KİMYASAL İNCELEME 

Özgül Ağırlık . As pirasyon s ı vısın ı n özgül ağır lığı t ransuda ile eks u­

_dayı birbiri_ı:ıden aylrd etmeye yarar. Transudanın özgül ağırlıvı, ovu kez 

1_006 ve 1018 arasındadır ; eksudanınki ise roteinden zengin o l duğundarı 

genellikle 1018 den d ah a yüksek tir . 

Protein Miktarı. Plevra sıv ı s ı nın protein mi.ktarı 0.1 - 8.0 gr. / 100 mi . 

a rasınd_a _i.e_ğişir. Tr~nsudada_protei n miktar ı , çoğu kez % 2.5 d an az, fa ­

kat ek s ud a nın ~ i daima % 2 .5 tan yüksektir. 

Glikoz Miktarı. Mali ğ n hastalı k lar a , pnömoni, mantar hastalığı 've di­

ğe r infeks iyonlara bağlı p levra s"iVılarında sıvln ın glikoz miktarı ·an aKi 

sev iyesindedir . Tüberküloza bağ lı s ıvıl arın yaklaşık % 60 da glikoz mik­

tar ı o/o 60 mg. dan azdır . Romatoid h a st a !ıkda glikoz miktarı h e~n d~m~ 
% .5 - 17 mg. a kad a r düşer. 

Diğer Kimyasal İncelemeler. Romatoid hastalığa yada diğe r kol laj en 

h asta l ık lara bağlı sıvı l arda bulun an bir diğe r öze llikde, sı vıda romatoid 

~!_? r veya l upus~eritematosus J L E) hücrelerinin bulunmasıdır . 

MİKROSKOPİK İNCELEME 

Pl evra_şı_vıların_.!. n hücresel kapsamı , tanı değeri taşımamakla berabe~ 

?lduk ~ öneml i dir ve egemen hücre tipi sıvıya neden olan hastalı~ı be­

lirtebilecek niteliktedir . Sıvıda bol miktarda pol imorf nüvel i nötrofille­

.r in bulunması, bakteri pnömonisi gibi piyojen bir infeksiyonu gösterir. 

Lenfositlerin üstünlüğü, her hangi bir kronik plevra sıvıs ında da sfü- !<O­
nusu olmakla beraber, akciğer tüberkülozunu düşündürür . Kollajen has­

ta lıkla rda veya -hidat ik- kistl gibl paraziter bi~ hastalıkda plevra sıv~da 
çok sayıda eozinofiller bulunur. _Travma, tüberküloz, akciğer infeksiyonu 

veya malign iteye bağlı plevra sıvılarında bol miktarda eritrosit b ulunabilir . 

Plevra yüzeyi n i kaplayan neoplastik [2r9çesl~re b_~ğl ı sıvıları n % 50 

sinde maliğn hücre bulunur. Bu hücrelerin, mitoz göstermedikleri yada 

bir doku örneji ,;de diz~~edikleri sürece tanınmaları genell ik le zordur . 
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Tüm plevra sıvılarının santrifüjden sonra sedimeıJtleri b~kteri _9Ç! ::_ 

sından yayıl~lı, boyanmaTiV;i ncelenmelidir. Hastalığı yapan organizmi 
saptamak açısından bakteriyolojik inceleme gereklidir; bu da, ancak kül­
tür yöntemleri ile mümkün olur. Bakteriyolojik yöntemlerden aşağıda söz 

ed ilecektir . 

BAKTERİYOLOJİK TEŞHİS 

Balgamın, p levra sıvısının ve direnaj s inüslerinden gelen materya· 
lin yayma preparatlarda mikroskopik olarak, .kültür ve baz ı koşullarda hay· 
van inokülasyonları ile bakteriyolojik yönden incelenmeleri, bronkopu l· 
moner hastalı ğ ın kesin teşhisini koymak bakımından çok önemlidir. Böy­
lece, hastalığı yapan organizmin belirlenmesinden sonradır ki uygun anti­

bakteriyelle tedaviye başlanabilir. 

Balgam yaymalarının gram ve Ziehl - Neei son teknik leri ile boyanma­
sından sonra incelenmeleri tüm pnömoni vak'alarında uygulanmalıd ı r. Bal­
gamda egemen floranın gram - pozit if yada gra m - negatif olara k sapta n­
ması, balgam kültür ve hassa siyet de neyi sonuçla r ı beklen irken, geçici de 
olsa uygun an tibiyoti k uygulanmas ı olanağını verir . Kültür ve hassasiyet 
deneyi sonu cundan sonrada ba kteriyolojik ra por klinik tablo karş ısında 

eleştirilerek değerlendirmelidir. Unutmamak gerekir ki, .kültürde __Q reyen 

bakter~er hastalığı yapan asıl organizimler olmayıp sekonder organizimler 

olabilirler ve kül tü rde bol üreyen bu mikroplar, b ron ş sek resyonlarında 
pek az sayıda bulunabilirler. 

BAKTERİ İıNFEKSjYONLARI 

Balgam yaymasında, gram - pozitif kokların çift çift bulunmaları veya 

zincir şeklinde dizilmeleri, pnömokokların veya streptokok grubu mikrop­

ların varlığını gösterir. Uzun zamandır artık tip tayini yapıl~~a 

beraber, ~ok__f:ınömonilerind;,-üygu-n antibiyotik "t;davisine karşın 
111. ve Vlll. tip pnömokokların yaklaşık % 25 oranında ölüme sebep ol­

duklarını beİirtmek ge~kteri infeksiyonlarır{da-iklnd sırada sık rast-
. -

lanan neden, hemolitik streptokoklardır. Bunlar, her ne kadar primer 

tipte pnömoni yapabilirlersede, inflüenza veya kızamık gibi infeksiyonlar-.- -- - ----
d~ sonra genellikle sekonder olarak hastalığa katılırlar . 
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Stafilokoklar, üzüm salkımı şeklinde kümeler yapan gram - pozitif 
koklardır. Staphylococcus aureus sağlam, infeksi on bulunma an kimsele­
rin yukarı solunum yolların~~ sıklıkla bulunu r:_. Bu nedenle,Au bakte­

rilerin balgamda cerahat hücreleri ile birlikte bol miktarda_ bulunryıaları­
nın teşhis değeri, balgam kjltüründe stafilokol< uremesirlde.Q_da~a yüksı:_k­
tir. Hemolitlk str-;- tokoklara öre daha seyrek olmakla beraber Staphylo­

coccus aureus'da inflüenza veya bazı yıpr~ıc~aSta~kla~sırasında sekon­
der ajan olarak hastalığa katılır. Stafilokoklar, - erinefritik abse gibi vü­
cudun diğer bir kısmında bulunan primer odaktan kan yolu ile de a ıla­

bilirler. Bu durumda~nömoni, çok geniş infeksiyonun bir parças~12!_~e1kil 
eder. 

Friedlander basili, pek seyrek olarak nömoni apar. Bu basil baza n 

sağlam orofarinksde saprofit olarak bulunur ve ancak vücut direncinin 
kırıldığında patojenite gösterebilir. Hemophilus influenzae, genellikle be­
beklerde ve çocuklar a primerpnömoni y apar, kronik bronsitli hastala­
rı n balgamlarında sıklıkla bulunur. 

MÜKOBAKTERİ İNFEKSİYONU 

Bütün bronkopulmoner hastalıklarda balgam, asidorezistan basil yö­
nünden incelenme!idir; çünkü akciğer tüberkülozu, tüberküloz dışı hasta­
lıkların yaptığı radyolojik opasiteleri taklid edebilir. 

Tüberküloz Mükobakterisi ( Mycobacterium Tuberculosis). Aktif has­
talı kda tüberküloz basili çoğu kez kola lıkla bulunur; fakat hastalığın kro­
nik ve sin~Şeklinde ba~il bu-lunması ancak yinelenen ve üstelenen araş-
tJrmalardanSOnrci müm-kün olur. - - ---------

Balgam yaymalarının, Ziehl - Neelson tekniği ile boyanmasından sonra 

direkt mikroskopik inceleme e morfOlojik olarak tüberküloz basiline ben­
ze en asido~zis~n ml.ikobakterilerin bulunması genellikle akciğer tüb;r. 

külozu için müsbet bir kanıt olarak kabul edilir. Ancak, direkt muayene­
det ekbir mikrobun saptanabilmesi için 1 mi. ~!gamda en az 100.000 
ba~ ~masının gerektiği gösterilm.iJtir. r Ba gam -yaymasında tüberkü­
loz basilinin bulunmadığı hallerde, balgamın homojenizasyonu ile basille­
rin s~ptanması olanağı _ vardır. Bgl m iktarda balgan1$ödy~·idroksit ile 

kaırş~ldıktan o_şnra santrifüj edilir ve sedimentin Ziehl - Neelson tekniği 

ile boyanmasından sonra asido~zistan basil araştırılır :--rnı;;;:-küloz basili 

içeren balgam, yumurta ve patates unu yada nişasta karışımından hazır­

lanan bir besiyerine ekildikten sonra 37° C etüvde 6 - 8 hafta bekletilir-
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se, besiyerinde kuru, buruşuk, gri - sarımtırak renkli koloniler halinde üre­

me olur. Bu kültürden yapılan bir yayma prepara'tın Ziehl - Neelson boya­

masında binlerle tipik asidorezistan mükobakteri görülür. 

Atipik Mükobakteriler. «Atipik »yada «anon im» mükobakteriler,_mor­

folojik olarak tüberkülo~ükobaktc:_ı:isine_b~nzerlersede, kültür özellikle­

ri ile ondan farklıdırlar ve bunlar toprakta, bulaşık s ul~ rda ve a r~ in­

san m ide suyunda buJunurlar. Geçmişte, bunların saprofit o l duğu, insan­

larda patojen olmadığı kabul edilirdi. Son yıllarda, bunlard an bir kısm ı­

nın akciğer tüberkülozunu taklid eden akciğer h asta l ığ ı yapmak yetene-
ğinde oldukları gösterildi . ----- ----
- -----=-

Anonim yada Atipik mükobakteriler hakkında birçok s ı nıflandırma 

ileri sürülmüştür. ~_.§Y-ırdıcı kültilr_özel liklerine dayanan sını f­

l _? ndırma hale n en .2 ıJ< ~~anı~ıdır . Bu s ın ıfla ndırmaya gö re atipikler, 
dört ana gruba ayrıl ırla r ( 14. bö lüme bakınız). 

1. Grup atipi.k mükobakteri , fotokromojenler (Photochromo ens), 
kültü~lerl, _aranlıkta -tu~duğu sürece. tüberküloz ~ükob-akterisi kültürle­

rine benzerler; fakat aktif üreme döneminde ı şığa maruz kalırlarsa parlak 

sa~ir renk ~ır la r. 11. Grup atipik r~ükobakteril~,_ skoto!s_romoje~ier 
(Schotochromogens), .kara!!.! ıkta da ı sık ta da portakal rengindedirler . 

111. Grup, fotokromojen olmayanlar ( Non-photochromogens), çok az pıg­

men yqRarla r; fildişi rengindedirler ve ışıkda bir değişiklik gôsterm ezler . 

iV. Grup (Hızlı üreyenler) atipik mükobakterilerde, çok az pigme-;:;tya­
parlar, ışıkta herhangi bir değişiklik göstermezler; anc~k , bunlar hızlı 
üremeleri ile diğer gruplardan ayrılırlar. İl k üç grup ta basillerin-ödaeıe: 
recesinde üremes· · in, -kü ltürleı:in i'5_i ada üç hafta bekletilmesi gerekli 

iken iV . ru A!lı:ill<_mük~bakteriler iki - üç gü;-içinde ürerler. -

Bir akciğer hastalıvına ati ik bi r mükobakterinin neden olduğu na ka-

rar vermeden önce, a ma repa_rat larda asi ol miktarda bulunmalı 

ve a nı sus kültürle r:_:!e bir ço k defalar üremelidir. ---
VİRAL İNFEKSİYON 

~ö~~~ya e.r-.n.a k -Y-ete neği e qla o_fl.Liırabl_ vi rüslerden en 
önemlileri miksovirusler (Myxoviruses) ve influenza A ve B viruslarıdır. -- --- - - -
Diğerleri, tercihen çocuklarda hasta~ -~pan , respiratory syncytial viru s 

i~ 4 _y_e 7 adenoviruslar ve parainflüenz2 3_ tj_ür. Virusları izole etme tekn i­

ğinin geliştirilmi ş olmasına ragmen bakteri dışı pnömonilerin ancak orta­

lama % 50 sinde v iru s izolasyonu yapılabilmektedir. 
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bovaz çalkantısının dölet­
li yumurta a~ dağ gelinciğine yada sıça~-~.r~ inokülasyon_lar~ üreti­
lebilirler. Viral infeksi on, hasta serumunda virusu nötralize etmek .!_te­
neğine sahip antikorların varlığını gösteren virus nötralizasyon 'testi ile de 
te;his eaııebilir. ~~ryel, hastalığın başlamasında-;:;- sonra mümkUnOlduğu 
kadar erken bir dönemde ve hastalığın başlamasından 15 gün ve tekrar 
4hafta sonra alınarak ~~st tekrarlanmalıd_ır.v;alpnömonilerin t~ 
serumda bulunan viral anti.kor titra·ının hastalığın_ als.ı d..öJıemioden ne­
kahat dönemine doğru yükselmes i esasına dayalJ.fil.f'lk sa ...l.fil!_ır . Aslında bu 
metodla laboratuvarlara önderilen ha t seru larının ancak % 25 inde 
spesifik teşhis koymak mümkün olduğu gibi, konacak te his de Rnömoni 
doğal seyrini tamamladıktan ç~k sonraları mü;:;,kün olmakl_adır. 

Viral ety_oloji, virusun eritrositleri agglütine etmek yeteneğinin spe­
sifik ~umlarla inhibe edilmesi esasınadayanan hemagglutinasyon..J.n­
hibüsyon testi ile de saptanabilir . 

MUKOPLAZMA İNFEKSİYONU 

Sivil toplulukta bakteri dışı pnömonilerin en sık sebebi (Mycoplasma 
pneumoniae) dır .. Bu or~anizm, büyüklü.k bakımından viruslara eşit, fakat 
bakterilere özgü enzim sistemine sahip olduğundan hem virus ve hem bak­
terı özelliklerini taşır. Mu.kaplaşma pnömonisi teşhisi, balgamdan mukop­
lazmanın izolasyonu ile--y;p;lır. Serumda spesifik ant i korların artmış ola­
rak saptanması da değerli olmakla beraber antikor oluşumu iki üç hafta ..___ 
kadar zaman alır. Mukoplazmalı hastalar ın, yaklaşık % 40 ının serumun-
da O grubu i.nsarLerltrositJerinidüŞ.ük hararet derecesinde agglütine eden 
ve fa.kat vücut _yada oda _hararetinde agglütine etmeyen bir maddenin var--· - -----
lığı ._göste~i~tir. Soğuk~a oluşan bu hemagglutininler, çoğunlukla hasta-

lığın nekahat devrinde oluşur ve ortcılarna 1/32 titrajına kadar yükselirler. 
-- - --- ---

Soğuk agg.lütininlerin bulunması, mukoplazma pnömonisine özgü de­

ğildir; çünkü, bunlar_ ade~virusa bağlı pnömonilerde de % 20 oranında 

yü selmiş olabildikleri gibi arasıra pnömokak pnömonisi, tüberküloz ve 

bronş kanseri gibi diğer ~ciğer hastalıklarındada yükselebilirler. 

Mukoplazma Qnö QOlsL bulunsın_@,stalarda MG streptokok antijenine 

karşı agglütininlerde bulunabilir; ancak bunlar soğuk agglütininlerden da- . 

ha az spesifiktirler. 
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MANTAR İNFEKSİYONLARI 

Solunum sistemi mantar infeksi onları, diğer akciver infeksi onların a 

oranla çok seyrek örülmek!~ bera_b~r aydınlatılamayan akç_(er LeziyQ!:Jl<t 
rının ayırıcı tanısında, özellikle hastanın mantar infeksiyonlarının ande­

mı )u!Ufiauğu cogratlbir bölgede oturduğu hal lerde bunlar_!Il sıklıkla dik~ 
kate alınması gerekir. Mantar infeksi onunu..o te hisi . ancak br<?.12i sekr~~ -- - - -
y~nların~an mantar i.!olasyonu v~ nitele_!:ldirilmesi ~ yada hastalıklı do-

kuların histolol ik _J ncelenmesi ile mümkün olur. 

Balgamda mantarların bulunması, bu orga nizimlerin has t alığı n pr ime r 
nedeni yada te aşına nedeni oın:ı asını gerekti rme~. -Bunlar, tesa ü ol a­

~ materyele bulaşm~ş saprofitler veya dahE_ önce var olan _Q_i r h; ta lığa 
sekonder olarak eklenmiş olabilirler . Bu durum, özellik~e tüberküloz, bron­
Şektazi ve bronŞ k anseri gibi kronik hastalıkların balgamı nda sıklıkl ;bu,­
lunan küfler için geçerlidir. Candida albicans ve kandida grubunun diğer 
türler i normal olarak ağızda bulunurlar. Bu nedenle kandidiyazis (Can­

didiasis) teşhisi, özellikle kandidaların balgam kül~ürlerin~ ürem~J__nsi ­
dansını arttıran antibiyotik ve kortikosteroitlerin çok geni_ş kullanılmasın­

dan sonra çok zorlaşmıştır . Buna karşılık, bronş sekresyon!ar ı ndan iz~l e 
edilen diğer bir .kısım mantarlar, özellH<le Actınomyces israelii, Coccidio~des 
immlfıs ve Blastomyces dermatitidis, mevcut hastalığın primer ~rumlusu 

olarak kesinlikle kabul edilebilirler. 

Actinomyces israelii, bronş sekresyonlarında veya sinüs akıntılarında 

gram - pO'Ziti m_!_ç~!!~rgen oluşan sık bir düğüm _yapısında~ «suTfür gra­

nülleri» şeklinde bulunur. Bu beyazımsı sarı renkteki şekilsiz kütleler, ce­

rahatın normal tuzlu su solüsyonunda çalkalanması ve siyah bir zemin üz~-
-- - -- - ---- -

rinde incelenmesi halinde çoğunlukli! çıplak gözle de görülebilirler. Akti-

nomiçesler, ancak anaerobik ko_şullarda ürediğinden, bu öz~Jllk onları ._Ş C! · 

dece aerobik koşullarda üreyen Nocardia asteroides'den ayırmaya yar2_r . 

Kuzey Amerika blastomukozisini yapan Blastomyces dermatitidis, bü­

yük, mayaya benzer bir hücredir. Koksidioidomukozisin ajanı Coccidioides 

immitis, doğada miçeliyal şekilde bulunur, fakat dokulara girdiğinde bü­

yük bir .kürecik şeklini alır. Histoplazmozis yapan Histo (asma ca sulatum, 

~ücr~_içi bir _9rganizm olmakla diğer bütün patojen ~antarl_?rdan ayr ı lır 

v~etiküloentotelial sistem hücreleri içinpe bulunduğundan balgamda sey­

rek olarak bulunur. 



Bölüm 12. LABORATUVAR DEGERLENDİRMESİ 305 

Pa'to·en mantarla Q.l}_ÇQğu kültür öntemleri 
balgamın oda derecesinde Sabouraud'nun agar 
kanlı agarda ekilmesi ile izole edilirler. 

ile tanınırlar. Mantarlar, 
kültürlerinde yada 37°C 

RİKETSİA ( RICKETTSIA) İNFEKSİYONU 

Q humması pnömonisinin amil i Coxiella burnetii, hasta kanının ada 

idrarının kobay~ yada c.!_vciv embriy~nunun yumurta sar~ sı kesesine en'ek· 
siyonu ile bazan izole edilebilir . Teşhis, çoğu kez koksiella B eJi 

yumurta sarısı antijeni kullanarak kompleman fiksasyo r:_ ~ ~gglütinasyon 
test eri ileserolojik olarak yapılır . Kom leman baula an antikorlar ouu 

kez hastalığın birinci haftasında, agglütinasyo~ antikorları da çoğu kez 

i inci yada üçüncü haftaC:la oluşurlar . 

Weil - Felixseaksiyonu,_Proteus x = 19, x = 2 ve x = K n n kullanıldıvJ 

bir agglütinasyon testidir ve Q humması hariç riketsiya hastalıklarının ço­
ğunda sıklıkla müsbet sonuç verir . 

HİSTOLOJİK TEŞHİS 

Belirli koşuliarda, so lunum hastalığının kesin teşhisi ancak hasta­

lıklı dokunun histolojik incelenmesi ile sağlanır. Bu açıdan kullanılabilecek 
yöntemler, bronkoskop aracılığı ile endobronşial tümörden biopsi; iki ta­
_raflı akciğer infiltrasyonlarınd~ transbronkosko ik akciğer biopsisi; soliter 
akciğer leziyonlarında iğne ile perkütan aspirasyon biopsisi; mediastinosko­
pide büyümüŞmediasterl" lenfa bezinden cerrahi bio si· ada a ık torako­
tomide hastalıklı a ciğer dokusundan biopsi , yapmaktır. 

ENDOBRONŞİAL LEZİYONLARDAN BİOPSİ 

Endobronşial biopsiler, bronkoskop aracılığı ile yapılır . Bronkoskopi 
uygulayıcısı, trakeanın, ana bronşların ve onların büyük dallarının orifis­

lerini gözden geçirir. Küçük bronşlar ve bunların periferik dalları gözle 
görülmeyebilirler; fakat bu sahalardan da fırçalama yada aspirasyon yolu 

ile alınan sekresyonlardan bakteriyolojik ve sitolojik araştırmalarla değeri! 
bilgiler sağlanabilir. 

Lokalize bronş obstrüksiyonunun semptom ve bulgusu bulunan her 
vak'ada bronkoskopi endikasyonu va-rdır. Bmnş kanserlerinin % 50 den 
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fazlası bronkoskopide görüldüvünden ve daha faz~sı bronş sekresyonları 

aspirasyonunun incelenmesi ile teşhis edildiğinden bronş kanseri şüphes i 

bulunan her v~k'ada bC-yöntemin _uygulanması gerekl id ir:_. 

AKCİGER BİOPSİSİ 

Radyoloj ik olarak yaygın akciğer in filtrasyorı u ya da soliter tip akc i ğer 

l ez iyonları bulu nduğunda etyoloj ik teşhis a°Çıs ından o~ ~kci ve r bi­

opsis i gerekir. His tolojik inceleme_ için yeterli doku alabilmek bakımından 
en o~mlu yönte~açık_~orakoto~idir· ancak bu yöntemi n ..hlr i tar 
morbidite ve hatta mor ta 1 i tesi vardır. İğne ile yapılan perkütan akciğer 
biops isinin de hasta~ akciğer dokusundan parça alamamak, pnfunot ? ­
ra s, emotoraks yada plevrayı infekte etmek gibi komplikasyonları vardır. 

Rad oskoQi kontrolu al!_ında yaeılan bronkoskopi~e uzun J leksibl 
forsepsleri hastalıklı sahalara kadar ileterek akciğer dokusu almak müm­
kündür. Bu yönteml;-alınan biopsi ma ti. ryeli pek k[J_çjjk olmakl <Lberaber 
değişik loblardan birçok örnekler alınabilir. 

Radyoskobi kontrolu altında soliter bir leziyondan yap ılan aspirasyon 
biopsisi de sitolojik yada bakteriyo loji k teş hisi sağlayabilir . 

LENFA BEZİ BİOPSİSİ 

Büyümüş lenfa bezlerinin, sarkoid, tüberküloz gib i gran ülomatoz bir 
hastalığa mı, yoksa Hodgkinhastalığı gibi bi r lenfomaya mı yada kansere 
mi bağlı olduğunu saptamak içi~, hisotlojik in~elenmeler i ger~kir. -Bronş 
kanserinin kesinlikle teş his edildiği vak'alarda bile leziyonun rezeksiyo ı; la 

çıkarılıp çıkarılamıyacağına karar vermek bakımından da lenfa bezle ri in,­
celenm~lidir . Boyunda scalenus anticus kasının önündeki yağ yastıvı içinde 

bulunan skalen bezlerd~ b~si uygulanmakta ise de, genellikle mediyas­
tinosko inin daha yüksek oranda pozitif sonuç sağladığı kabul edilmek­
tedir. Madiastinoskopide bcyunda sternum çentiği üstünde bir eksizyon a­
pıldıktan sonra mediyastinoskop yukarı mediyastene sokulur ve trakeanın 
önduvarı boyunca aşağıya doğru iletilir. p retrakeal fasianın parmakla 

diseksiyonu bronkoskopun ~~diastene sokulmasını sağ!ar ve böylece 

trakeanın lateralinde bulunan yada parabronşia· I lenfa bezleri mediastin~ 

~p aracılığı ile görülebildiği gibi histolojik ve bakteriyolojik inceleme içjn 

bunlardan biopsi de yapılabilir. 
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PLEVRA BİOPSİSİ 

Plevra sıvısının etyolojisi, sıvıya neden olan hastalığın klinik değer­
lendirilmesi yada vak'aların büyük çoğunluğunda sıvının laboratuvar in­
celemeleri ile saptanabilirsede, hastaların önemli bir kısmında gene de 
sebep bulunamamaktadır . Akut seröz plörezili hastalardan yapılan plevra 
biopsis i ile büyük bir oranda hastalığın tüberküloz tabiatında olduğunu 

kanı tlamak mümkündür . Plevradan sıvı alm ak ve parietal plevradan biopsi 
yapmakfçin özel iğneler kullanılır . Normal plevra dokusundan parça alm ak 
ve böylece patolojik leziyona rastlamamak ihtimaline karşı değişik yerl er­
den bir çok biopsi parçası almak gereklidir . 

Bir k ı sım seçilmiş vak 'alarda , özellikle malignite şüph~ ~dildi ~ inde , 

eksplöratris torakotom i yapmak zorunlu olabilir . Bu teknik, operatöre 
plevrayı gözden geçirmek ve böylece iğne biopsisi ile atlanabilecek leziyon­
l arı görmek olanağını da verir . 

TEŞHİSTE DERİ TESTLERİ 

Deri testleri, yabancı proteinlerde olduğu gibi, spesifik bi r antijene 
karş ı hi persansibil iten in gel şi tiği ha s t a l ı kl a rın teş hi s inde değerl i dirler. De-
ri tes ti o larak ba ş lıca üç tip reaksiyon vardır : Erke ıı_reaksi o · 
Arth us reaksiyonu (3 . tip) ve geç reaksiyon (4 . tip). İkin ~i tip reaksiy~n 
bi r anti jen - antikor reaksiyonudur ve deride oluşmaz . 

ERKEN YADA 1. TİP REAKSİYON 

Bölüm 13 de belirtildiği gibi, ister çocuklukta ister er inlik devrinde 
yada erken erişkin ~ğında bal~~~_2~un bronş~stmalı hastaları.o o ta::.. 
lama % 30 u allerjik olarak kabul ed Ui rLer. _!:ğer astmalının anemnezinde 
nöbetler, hastalığın ekstrensek kaynaklı olduğunu düşü.rıdürüyorsa, so· 
rumlu allergenleri meydana çıkarmak için deri testleri sıklıkla uygulanır . 

Polen, ev tozu, hayvansa_l_!!jy gibi havada bulunan belli baslı antijenlerden_ 
hazır anan, kaba sulu ek~eler ~deri içine injeksiyon yolu ile yada ~eriye 

igne batırmak veya deriyi çizmek suretiyle verilirler. Allerji.k bronş ast­
ması,--:illergene karşı erken yada birinci tip bir hipersansibilite reaksiyo­
nudur . Bölüm 13 de açıklandığı gibi, allerjik reaksiyon, mast hücreleri yü­
zeyinde allergenle reagin niteliğindeki antikorların birleşmesi sonucu mey­
dana gelir. Bu birleşme ile histamin ve SRS ler serbest kalırlar. Testin ya-
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pılmasından 15 - 20 dakika sonra test yerinde kaşıntılı, eritemli bir şişli­

ğin gelişmesi deri reaksiy~nun~n müs~t olduğunu gösterir. Bununla be­
raber, savlıklı in_sanlar havada bulunan antijenl:rin deri içine enjeksiy_?­
nuna k~rşı % ~5 oranında reaksiY-on yerdikleri gibi allerjik kimselerin bir 
~oğu da enjekte edilen ant ijenlerin birden fazl ~ı na reaksiyon gösterirle~ 
Bu nedenlerle, deri testinin müsbet bulunmasında sorumlu spesifik anti­
jeni saptayabilmek için müsbet deri reaksiyonu ile birlikte her astma nö­
betinin hikayesi ve muhtemel çevre faktörlerinin her birinin dikkatle in­
celenmesi gerekir . 

ARTHUS YADA 3. TİP REAKSİYON 

Alveollere ulaşacak küçüklü~t~ki orga~ik toz part!küllerinin tekrar­
lanan inhalasyonu allerjik bir alveol itin gelişmesine yol açabilir (Bölüm 
14 e bakın ız ). Bu olğü , gorünüşe göre lgG- ve- lgM sınıfı immünglC-bü lünler­

le il işkili, presipitasyon yapa~, sıcağa dayanıklı antikorlar aracı!!ğı i!e oluş­
maktad ır. Küçük damarlar l!:Jçinde ve evresinde olu_şan mikroQ_!esi itat­
l~ekonder olarak alveollerin harap ol masına yol açarlar_:_ Böylece, akciğer 
fibrozisi bulunan hastalarda meslek, meraklar (hobby ) ve ev ha vanları 
ile iliş 1 akkında inceden inceye bir araştırma yapılması gerekir; çünkü 
ekstrensek allerjik alveolitin olu şması için söz konusu allergenlere oldu(° 
ça fazla sürede maruz kalma zorunluğu vardır. Ekstrensek aller·~~ITti 
oluşturan etyolo"ik a·~nın saptanması özellikle önemlidir, _ç_ünkü etkin 
allergenin hastanın çevresinden uzaklaştırılmas. ı ile hastalLk~ciurula ve 

undan s onra görülebilen seme_tomların tamamı akciğer fibrozisinin yay­
gınlığına bağlıdır. 

Bu tip deri reaksiyonu iki safha östermekle karakterizedir. Birinci 
safhada erken reaksi .2.!J. oluşur ve çoğu kez bir iki saat içinde tamamen 
silinir. ikinci safha, birinciden 3 - 4 saat sonra oluşan kaşıntılı, yumuşak, 
silik sınırlı ve_!!lerkezinde küçük birJ.ndÜrasyon gös~ere.!! öd~mli şişmedir. 
Bu reaksiyol},_y<!_klaşık S_saat sonra ~n Qst düzeyine u!aşır Vf} 24 saat i in­
de silinir. 

Bir çok organik tozlar allerjik alveolit yapabilirler; bunların hepsinde 
de Arth~s tipi r~ siyan ve _tı astanın_ ser~unda presipitasyon veren anti­
korlar ya da presipitinler bulunur. Bu tip allerjiye örnek olarak, ~ı e­
ven (Termofilik) aktinomukozlarla oluşan «çiftçi akciğeri», kuş P-isliğinde 
ve serumunda bulunan_ antijenlerle oluşan «kuş besleyenler akciğ~», do­
muz yada sığır hipofis arka Iobu ekstresinin inhalasyonu ile oluşan «pitüiter 
enfiye çekenler akciğeri» gösterilebilir. -------- - - -~-
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GEÇ YADA 4. TİP REAKSİYON 

Antikor oluşumu ile ilişkili olmayan, fakat spesifik olarak duyarlık 
kazanmış enfositler aracı ığı ile mey ana elen Qjr Jı! ersansibilite reaksi­
yonudur. Mukobaı<İeri infeksi onları ile bir kısım mukotik hastalıklarda 
gorülen ~ tipt~ bir reaksi on oğu kez 24 - ?ı..saat için~e meydana çıkar. 

T ÜBERKÜLOZ MÜKOBAKTERİSİ 

Ham (Old) tüberküline yada onun aktif temel maddesi olan saf pro:_ 
tein tür~vine (PPD) arşı müsoet reaksiyon 4. tip hipersansibilite reaksi­
yonuna bi.r örnektir. Bu reak;ıvön, hastanın daha önceden tüberküloz ba­
silleri ile infekte olduğunu gösterir. Müsbet tüberküHn re-aksi onu, bir in­
~urasyon alanı ile o~ çevreleyen er~ kuşağından yapılmıştır. Değerlen­
dirme, indurasyon çapının ölçülmesi ile yapılır. İndurasyonsuz, sadece eri­
temden yapılı reaksiyon müsbet reaksiyon olarak kabul edilemez. Tüber­
külin deri reaksiyonu, istenilen yoğunlukta PPD (çoğu kez 5 'fü) (*) injek­
siyonundan 48 saat sonra değerlendirilir. Sazan müsbet reaksiyon 72 saat 

sonra oluşur. 

Geç tipte müsbet tüberkülin testi, hastanın kısa zaman önce yada uzak 
geçmişın e herhangi bir tip mukobakteri ile infekte olduğunu gösterjr, ~ 
5 - 9 mm. çapında indurasyon, şüpheli bir reaksiyondur ve atipik mukobak­
teri infeksiyonuna bağlı olabilir; fakat çapı lQ mm. den büyük olan indu­
rasyonlar t·üıberküloz mukobakterisi infeksiyonunu kanıtlarlar . 

Genellikle, tüberkülin reaksiyonu hastanın bütün yaşamı boyunca 
müsbet olarak devam etmekle beraber, yaşın ilerlemesille reaksiyon -za.:­
. ıflayabi}fr_L ağır, özellikle yüksek ateŞıe seyreden hastalıklar sır;sında ge­
çici olarak azalabilir; yada infeksiyonun hemen başlangıcında tedavi uygu­
lanacak olursa tamamen kaybolabilir. Sarkoid, Hodgkin hastal!ğı ve kJ_Zamı~ 
gibi bir kısım hastalıklarda ada kortikositeroid kullanılması ile \lb_er-
'küline karşı derL.l@ssasiyeti çoğunlukla g~ici olarak kay~ 

ATİPİK MUKOBAKTERİLER 

Fotokromojen olmayan Battey suşundan ( PPD - B), fotokromojenler­
den (PPD- Y) ve skotokromojenlerclen (PPD - G) hazırlanan antijenle'F;­
PPD de olduğu gibi, deri içine enjekte edilir ve reaksiyonlar 48 saat sonra 

( * ) Türkiyede, şu sırada 2 TU uygulanmaktadır . 
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okunur. Atipik mukobakterilerden birine bağlı bir infeksiyonda spesifi k 
antijenle alınan · urasyonun ça ı;ı_ ı, _aynı hastada standard tüberkülinl e 

alınanT~durasyon çapından en az 5 mm . daha büyü_ktür . 

MANTAR HASTALIKLARI 

Bir mantar i~eksiyonund~, bulaşmadan sonra mantar~ yada ona <?z u 
proteinlere k§lrşı dokularda hipersansibilite gelişir . Mantar hastalıfü bulu-. 

nan kişilerde uygun antijenin deri içine injeksiyonundan sonra geç yada 

4. tipte rea ksiyon meydana gelebilir. Coccidioides immitis, histopjc:ıs~a 
capsulatum ~ Blastomyces dermatitidis'den hazırlanan ve sırası ile Coc­
cidl:ıidin, histoplasmin ve blastomycin olarak tanımla;a ,:;- a_ntijenlerJ?u üç 

mantar hastallğının teşhisinde değerlidirler. 

Mantar deri testleri, özellikle histoplazmin der i testi, kompleman f ik­

sasyon ve presipftintestlerının uygulanmasınd~; so~ yap ı lmalı d ır; çün­

kü antijen injeksiyonu kanda bulunan ati korlar üze rine kamçılayı cı ( Boos­

ter) etki yapabilir . Test 1/ 100 oranında suland ır ılmı ş antij e;;in deri içine 

enjek te edilmesi Tıe uygulan ır:ı-ü be rkülo~a olduğu gibi:;;Usbe t der i tes­

~kiş inin belirli bir mantarla infekte ;ldu~~nu gösteri r . infeksiyon un ta-
ze mi , yoksa uzak geçmişte mi alındığını göstermediği gibi incelenmekte 

olan akciğer hastalığının da bu _manta ca bağlı olduğunu kanı t lamaz . Aktif 

blastomikoziSfi hastada, blastomisine ka rş ı deri reaksiyonu seyrek olarak 

müsbettir; buna karşılı k histoplasma capsulatum il e infekte hastalarda 

müsbet reaksiyon bulunabilir . Histoplasmin, hem blastomisi n ve hem kok­

sidioidin ile çapraz - reaksiyon verebilir; fakat hastalığa neden olan man­

tar antijenine kar ş ı reaksiyon, genellikle çok daha ş iddetlidir . 

SARKOİDOZİS 

Sarkoidozis, etyolojisi bilinmeyen s istemik, granülomatoz bir hasta­

lıktır. Öncelikle retiküloendotelyal sistemi etkiler. Sarkoidozun teşhisi, ge­

nellikle lenfa bezleri, deri, karaciğer , akciğer yada konje~ivada kazeifikas-

yon göstermey~ epitelioid hücreli gra!:_l ülomların bulunması ile sapta n ır . 

Deri testi (Kveim testi), histolojik teşhis konamayan vak'alarda deserlid ir . -- - ---
Aktif sarkoidli hast~ın lenfa bezi yada da~k dokusunun emülüsyonu ile 

hazırla~am, standardize edilmemiş sarkoid antijenin in der i içinELfill;" 

jeksiyonu hastalığın aktif şeklinı:_ yakalanmış hastal~da ö~g~I granülomlu 

deri reaksiyonuna sebep olur. Ancak, bu geç oluşan bir reaksiyondur; 

müsbet reaksiyonun oluşması (kırmızı bir papül) için 6 - 8 hafta, hatta 
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daha uzun süre beklemek ~r~kir. Enjeksiyondan 8 hafta sonra enjeksiyo-.!:: 
yerinden biopsi yapılarak papül oluşup oluşmadığı mikroskopda ara tırılır . 

HİDATİK HASTALIGI 

İnfekte hastaların % 90 nında (Casonl deri testi) müsbettir ve bu 

durum bütün yaşam süresince de sür -~lur. asanı antqenı, omplT as­
yonsuz hidatik kisti sıvısından hazırlanır ve sterilizasyon için Berkfeld ya­
da Seitz filtresinden geçirilir. Casoni -deri testTnfn m~ması, genellikle 

hastanın eklno~~la infekte olmadığını gösterir. 

Müsbet reaksiyonun iki safhası vardır: Birinci safha, enjeksiyondan 
hemen sonra görülen erken reaksiyondur. Erken reaksiyon ir şış ı o a­

rak belirir, il!.< yarım saat içinde en yüksek düzeye ulaşır, hacim olarak bü­
yür, etrafında psödopotlar oluşur ve çevresi bir eritem kuşağı ile çevrilidir. 
ikinci safha, geç reaksiyon safhasıdır; enjeksiyondan 24 saat sonra gelişen 
etrafı eritel}'lle çeyrili bir indurasyondur. -

BİYOKİMYASAL İNCELEMELER 

Solunum hastalıklarının değerlendirilmesine katkı yapan bir çok biyo­

ki myasal incelemeler vardır . Bunlar, burada ayrıntılı olarak anlatılmayacak , 

sadece .kısaca belirtilecektir. 

TERDE KLÖRÜRLER 

Kistik fibrozisli hastalar!.O_ÇQğunda,~beEerinin tuzu tutamamaları 
nedeni ile terde soduym ve klorür seviyeleri oldukça yüksektir. Bu elektro­
lıt anomalisi, tedavi görmeyen sürre~! yet~rsizİiğlnde de bulunduğu gibi 
bronşektazili hastalarda da gittikçe artan sayıda görülmektedir. Kistik ..____ 
fibrozisli hastaların bir çoğunda pankreas yetersizliği, duodenum~yunda 

tiripsin, lipas ve amilas yokluğu, dışkıda bol miktarda yağ ve nitro·enD 
maddeler de bulunur. 

SERUM PROTEİNLERİ 

Normal olarak 100 mi. serumda 6 - 8,5 gr . arasında protein bulunur. 
Serum proteinlerin in başlıca komponentleri, .karaciğe~;Gr. ~n, 
alfa ve betaglobUlinler ile lenfosit - plazma hücres i sisteminin olusturduğu -- --- _ , -
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gamma globül" .Çlir. İmmünelektroforez incelenmesinde çeşitli globülinl er, 
~ açıdan birbirinden çok farklı olan gruplara ayrılırlar . 

Gamma globülinler solunum hastalıklarında oldukça değişiklik göste­
rirler. Kronik infeksiyon ve lupus eritmatosus ve romatoid ha s talık gi bi 
bir çok konnektif doku bozukluklarında , gamma globül in yüksektir . İ s ter 
doğuştan ister edinsel tipteki gamma globülin düşüklükler i nde yada serum­
da yükse mikta rda fonksiyon yapmayan anormal globüİünin bulunduğu 
myeTomatosisde, bakteri infeks iyonları yada tekrarlayan pnömo-niler-_s~k­
lıkla görOlürler. Hiperglobülinemi, bronşektaz i , tüberkQ!~:z_y~~arko id_ gibi 
kronik hastalıklarlaTu us erit.ema ~o~us ve peria rt;.i!_is _ı:ı_odozada da bu­
·lunabilir. 

ALFAı - ANTİTİRİPSİN 

Bir kısım panlobüler amfizem vak'alarında, genet ik bir defekt olarak 
serumda alfa1 ~ antiripsin eksikliği gösterildi. A a1 - antiripsi;,-vücutta do­
laşan_en öneml i bir proteolitik enzim inhibitörüdür. Alfa1 - antitiri sin, ~e­

rumda bulunan alfa1 - globül in fraksiyonununda en önemli komponenti ni 
teşkil eder. Bu protein maddesJn in e~si.k liği immünel ı:!<troforez ik_ g§steri­
lebifir ve bundan sonra ileri, daha spesifik laboratuvar incelemeleri ile bu 
bulgu kanıtlanabilir . Atitiripsin aktivitesi % lQ dan düşük o~n insanlarda 
(Homozigotl~r) ~yrıksız olarak panlobüler amfizem bulunur. Antitiripsi n_ 

aktitivitesi normalin % 60 ından düşük olanlar (Heterozigotlar), obst rük­

tif akciğer hastalığının gelişmesi yönünden çok hassas olabilirler; ancak 

bu konu hala tartışmalıdır. 

LE HÜCRESİ 

Lupus eritematosus hücresi (LE hücresi), kan ve kemik iliğinden 
- --· 

h~zırlanan özel preparatlarda gösterile~!l!"· L~ücres0olimorf nüveli bir 

lökositdir; bu lökositin içinde fag_osite edilmiş, yuvarlak, hom.Qjen y~ı - - --
göstermeyen inklüzyon cismi bulunur. İnklüz on cismi görünü e öre se-

rumda bulunan ve nükleopro~ine karış şpesi.fi k antijen karakteri kazan­

mış bir immün globülin olan LE faktörü tarafından değişt i rilmiş nükleopro-
.,.__ - - --~ 

teindir. LE ücresinin bir hastada iki ve daha fazla araştırmada saptanması , 

plevranında sıklıkla katıldığı kollajen bir hastalık olan sistemik lupus eri-
,,____ - - -· ·- -- -
tematosus teşhisini koydurmağa yeterlidir. 
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ROMATOİD FAKTÖR 

Romatoid faktör, memelilerin proteinlerine kar _ı_rı~12esifik an­
tiglobülin aktivitesi gösteren bir grup makroglobülinleri tanımlayan bir 
terimdir. Romatoid faktörün serolojik testlerinde koyun eritositi~ -lat-;; 
yada bentonit partikülleri süspansiyonu kullanılır. En sık kullanılan latex 
fiksasyonu yönteminde 1/160 dan yüksek titrajlar müsbet olarak kabul 
eamrıer. 

Yüksek titrajda romatoid artrit faktörü, yaygın fibrozan alveolit bu­
lunan yada bulunmayan romatoid artrit vak'alarında sıklıkla saptanır .,..Ro­

matoid faktör, uzun süre antjenik uyarım yapma karakterine sahip kro­
nik parazit ve bakteri infeksiyonlarında, yada organ transplantasyonu ya­
pılan hastalarda da bulunabilir. Yüksek titrajda romatoid faktör bulunan 
sağlam görünüşlü insanlarda romatoid artritin gelişme olanağının ortala­
madan yüksek oldu~u ileri sürülmüştür. 

ANTİNÜKLEER FAKTÖR 

Bu bir antinükleoprotein antikorudur. Lupus eritematosus; roma­
toid artrit, ve sk lerodermalı hastalarla ilaca karşı hipersansibilitesi olan­
ların kanında bulunabilir. 

PRESİPİTİNLER 

Spesifik anti'enlere karşı presi el!_an antikolrar, çiftçi akciğer i ve kuş 
besleyenler akciğeri gibi üçüncü tip hipersansibiliteye bağlı akciğer ~asta­
lıklarında bulunurlar. Gel - diffüzyon tekniği uygulandığında spesifik an­
~jen~ ~tijene karşı antikor bulunan hasta serumu arasında bir presipi­
tasyon çizgisi oluşur . 

Mantar infeksiyonlarının teşhisinde serumda uygulanan komple­
man - ffksasyon ve presiplt in- testleri de yardımClolabilirler . A;;-cak, bu 
testler -dokularda hipersansibilite reaksiyonu geliştikten sonra müsbet 
olurlar. Kompleman - fiksas on antikorları, presipitinlerden daha geç olu­

şur ve daha uzun süre devam ederler; bu nedenle, hastalığın erken teşhi­

sinde presipitin testi daha değerlidir . Bununla beraber, bu testlerden her­

hangi birinin negatif olması mantar infeksiyonunun bulunmadığı anlamını ---taşımaz. 



314 Üçüncü Kısım .. SOLUNUM HAST. DEGERLENDİRİLMESİ 

Kompleman - fi_k~asyon testi, hidatik kisti vak'alar~ nın % 75 inde müs­
betdir; fakat eğer kist duvarı çevresinden iyice izole edilmiş ise, yada kist 
i;aktif ~test menfi olabilir. - - -

SERUM ENZİMLERİ 

Bazı dokularda karakteristik enzimler vardır; eğer bu dokular zede­
lenir yada harap olurlarsa, bu enzimler kana karışırlar . Şerum enzimlerinin 

ölçülmesi, solunum hastalıklarının teşhisinde yardımcı olabilirler.~n 

bütün dokuların harap olmasında serumda laktik dihidrogenaz seviy_e_sj 
yükselebilir. Önceleri, glutamik oksalasetik ve glutamik pj r:.üvLk trans_a ­
minazlarda artma olmada n serum laktik dihidrogenaz seviyesinde yüksel­
menin akciğer tromboembolizmini kanıtlayacağı ileri sürülmüştü ; fakat 
bu yükselme spesifik nitelikte olmayabilir. 

Serum amilazında yükselme, çoğunlukla pankreas h a stalığını gösterir . 

Akut pankreatitde, karnın yukarı kısmından periton sıvısının absorbsiyonu 
plevrada sıvı toplanmasına yol açabilir . Bu halde, plevra sıvısında seruma 
göre çok daha yüksek seviyede amilaz bu lunması karakteristiktir . 

DİGER KAN KİMYASI 

Kronik nefritte böbreklerin fonksiyon bozukluğu nedeni ile kanda üre 
nitrojeni artabilir . .Şeker hastalığında, genellikle hiperglisemi vardır. Ak­

..!]f_sarkoidde hiperJ<als~mi bulu_rıabJ..U.ı:. Seru_!!l asit fosfataz_seviyesinin be­
lirgin artması metaztaz yapmış prosta't kanserini kanıtlar. Uzun süre de­

~ e~en süpürasyonların bir komplikasyonu olan amiloidoz, da~ar iç ine 
amiloid dokuya karşı büyük bir eğilim gösteren Kongo kırmızısı enje.kte 
et_ı:!1ek s~_retiyle göste_rilebilir. 

HEMATOLOJİ 

Af!~ml, bir kısım bakteri infeksi _Of!larında, özellikle_!ıemolitik strep­
tokokların sebep olduğu infeksiyonlarda kan harabiyetinin artmasına 

bağlı olarak meydana gelebilir. Tüberküloz gibi kronik bir infeksiYonda 
anemi, kem_I.k iliğinin depresyonu sonucu m~ydana gelebilir. Kemik iliğine 
metastaz yapan bir neoplazmda kan oluşumunu mekanik yöoden etkj~)!e­

re anemi yapabilir. Kronik hi oksili hastalarda sekonder polisitemi g~· 

lişebilfr. 
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Staphylococcus aureus, hemoliti.k streptokok ve nömokok ibi i o­
jen organizimlerin oluşturduğu akut infeksiyonlarda genellikle nötrofil lö· 
kositoz bUlunur. lökositozun derecesi- bir taraftan hastan m direncine, blr 

raftan hastalık ya an organizimleri_!! virulansına ve sayıs~gağlıdır._!:ö· 

kemoid reaksiyon olarak adlarıdırıla_n ağır lökositoz şekli, ğzellikle infek­
siyon ve nekrozla b~likte bulunan malign akciğer proçeslerinde arasıra gö­

rülebilir. 

Eozinofilik lökositoz, allerjik hastalıklarda ve özell~le_höffler sendro­
munun ağır, gezici tipteki akciğerTnfiltrasyonlarında pek sık olarak görü­
lür. Löffler sendromu, askariyazis, amibiyazis ve hidatik kisti gibi parazit 

i~feksiyonl;;; ile periarterfüs nodoza ve Hodgkin h~stalı ~ nın ~ özel ­

liğidir. 

Hodgkin hastalığı ve lenfosarkom gibi yaygın lenfadenopati bulunan 
hastalıklarda b azan göreli bir lenfositoz, boğmacada ise daha yüksek se­
viyede g öreli bır lenfositoz bulunabilir. 

Lökosit sayısının, çoğu ke~~OOO den fazla bulunduğu bakteri pnö­
monilerinin tersine vira! ve mükoplazmaya değgin pnömonilerde lökosit 
sayısı çok defa normal sınırlar içindedir ve çok seyrek olarak mm3• de 
15.000 den fazla bulunur. Kızamık ve inflüenza gibi vira! hastalıklarda ve 
bir- kısım ağır bakteri infeksiyonlarında, bu organizimlerin yada onla rl_n 
toksinlerinin kemik iliğinde sebep oldukları depresyona bağlı olarak deği­
şik derecelerden lökopeni bulunabilir. 

Eritrosit sedimantasyon hızı, çoğu kez hastalık proçesi aktivitesinin 
bir kanıtıdır-:-özellTkle se imantasyo-nhızının daha önce normal bulunduğu ---- - - - -- --
bilinen hallerde artması önemli bir bulgudur. Akut infeksiyonlarda sec:!i-
mantasyon, hastalığın başlangıcında hızlanır ve hastalık şifaya doğ.ru ge­
liştikce sedimantasyon normale döner .. 

İDRAR 

İdrar, rutin olarak ve kronik hastalıklarda da periyodik olarak ince­

lenmelidir. Akciğer tüberkülozu bulunan hastaların küçük bir kısmında, 
özellikle hastalığın inaktif gibi görün üğü devrede, _ürojenital tüberkü~~ 

gelişir. Kronik süpüratif has~alıklardcı böbrek amiloidozu bir kom~i.!5_a~n 
olarak gelişebilir. Böbrek kanseri, akciğere metastaz yapabildiğlgibi ~k~n­
der olarak polisitemi d:_yapabilir . Şeker hastalarında akciğer tüb~külozu­
nun gelişme eğilimi fazladır. 
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ELEKTROKARDİYOGRAFİ 

Kronik akciğer hastalığına bağlı olarak akciğer damar direncinin yük­
seldiği hastalarda sağ ventrikül hipertrofisi ve yüklenmesinin tipik elek­
trokardiyografik değişmeleri ve «P Pulmonale» bulunabilir. Şolunum yet­
mezliğinde, çoğu kez süpraventriküler ve bazan da ven'triküler aritmiler 
bulunur. 



Dördüncü Kısım 

Solunum Hastahğının 
Örnekleri 

HAVA YOLU OBSTRÜKSİYONU 

RESTRİKTİF AKC:iJGER P ARANKİM HASTALlGI 

AKC:ÜGER DAMAR HASTALI1GI 

PLEVRA HASTALIGI 

GÖGÜS DUVARI ve DİYAFR.AıGMA HASTALIKLARI 





Onüçüncü BÖLÜM 

Hava Yolu Obstrüksiyonu 

Akciğer hastalı~larının çoğunda bronşlar hastalığa katılırlar. Bir kıs­

mında bronşlar yaygın olarak hastalanır, diğerlerinde ise hastalık ya tek 
bir bronşda veya onun alt dallarından birindedir. ~alık pro esinin baş­
lıca akciğer parankimasında yerleştiğinde bile hastalıklı alanı direne eden 
bronşun boşluğu, mukoza şişmesi veya inflamatuvar eksuda ile daralabilir 
v~avanın alveo~re___]I_rip çıkması, sekres onların direnajı bozulur. 

«Hava yolu Obstrüksiyonu» terimi nispidir; çünkü, bir bronştaki 
obstrüksiyonun derecesi, -onun boşluğunun çapı ile tersine orantılı olarak_ 
deği şir. Örneğin, mukoza şişliğinin bir küçük bronşta oluşturduğu darlığı, 
aynı şişlik büyük bir bronşta aynı derecede oluşturamaz . Brons ça lar l_!ll...Q_ 
bütünü ile küçük olduğu bebeklerde, büyük bronşların infulamatuvar şiş­
mesi bile ciddi obstrüksiyon etkileri doğurabil ir. Akciğeri normal olanlar­
da bile bazı koş ullar altında, örneğin solunumun düşük rezidüel hacimde 
sabit bir solunum hacmi ile sürdürüldüğünde yada aşırı şişmanlıkta oldu­
ğu gibi, özellikle aşağı düşen akciğer bölgelerinde bir miktar hava yolu 
darlığı bulunabilir. 

BRONŞ OBSTRÜKSİYONUNUN GENEL ÖZELLİKLERİ 

Bronş boşluğunda darlık yapabilen üç mekanizma, şekil 98 de göste­
rilmiştir. Obstrüksiyon sebebi, bronş dı_şında (ekstramural }_ olabilir· bu 
halde büyümüş bir mediasten lenfa bezinin sağ orta lob bronşunu tık~ma 

s ında olduğu gibi, bronş darlığı dıştan gelen baskı ile olusur. Brons ob­
strüksiyonu, bronş duvarın an (Mı,ı.ra!) -gelebilir; Bu- hald~ obstrüksiyon 
yapan pat;;-loJ ik leziyon, bronş duvarından bronş boşluğung_doğru el~n 
bir bronş kan~erind~olduğu gibi brQ.nşun duvarından kaynağını al!r. Bronş 

obstrüksiyonunun bronş içinden ( İ ntralümine l) nedenleri, inha le edilen_ 
yabancı cisimler veya katı bronş sekresyonlarıdır. 

Bronş obstrüksiyonu kısmi yada tam olabilir . Kısmi obstrüksiyonda, 
hava akımı ve sekresyonların direnajı bozulur; tam obstrüksiyonda ise hem 
hava akımı ve hemde sekresyonların direnajı tamamen durur . 

319 
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ŞEKİL 97. Bronş obstrüksiyonunun sebepleri. Solda, dıştan ( Ekstramural); 
ortada, duvardan (Mural); sağda , bronş boşluğundan ( İntralüminal). 

KISMİ BRONŞ OBSTRÜKSİYONU 

Kısmi bronş obstrüksiyonu, bronş boşluğundaki darlığın derecesine 
ve onu oluşturan patolojik proçesin tabiatına göre hemen daima ya bir yan 
geçit yada çekvalf tipinde etki yapar. 

YAN GEÇİT TİPİNDE BRONŞ OBSTRÜKSİYONU 

Yan geçit tipinde kısmi bir obstrüksiyon, 98 numaralı şekilde göste­
rilmiştir. Bronş boşluğu, hafif derecede daralmış ve hava a.kım direnci art­
mış olmakla beraber darlığın yanından havanın içeri ve dışarı hareketi de-

. . . . . . . . . __. . 
... -llJı- . .. . .. . .. 

ŞEKİL 98. Yan geçit tipinde kısmi bronş obstrüksiyonu . 
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vam eder. Yan geçit tipi bronş obstrüksiyonunda, obstrüksiyonun distalin­
de kalan akciğer parankimasında, ekspirasyonda hava yolu darlığı~ ve 
dolayısiyle hava akımına karşı direncin, inspirasyona göre daha da artması 
nedeniyle, çoğunlukla aşırı genişleme olur. Yan geçit tipi obstrüksiyon yay· 
gın o ur ve akciğerlerin büyük bir kısmını kapsarsa, aşırı genişleme, çeşitli 
nedenlerle jeneralizedir. İ ns irasyon ozisy_QJWtıd bava yolları genişce 
açıktırlar . Ayrıca akciğer hacminin genişlemesine bağlı olarak esnek ret­
raksiyon gücün artması, ekspirasyonda hava akımına karşı artmıs direnci 
yenmeğe yardım eder. 

ÇEKVALF TİPİNDE BRONŞ OBSTRÜKSİYONU 

Bu ti bron obstrüksiyonu , ekspirasyonda bronş boşluğunun tama­
men tıkalı olması nedeni ile havanın dışarı atılmasının eng;ilenmeSfTle yan 
geçit tipi bronş obstrüks iyonunda n ayrılır. Bu tip obstrüksiyon, 99 numa­
ralı şekilde gösterilmiştir. Bronş__i_u~arına bir sapl a ~lı bulunan endo­
bronşial bir tümör bu tip bir obstrüksiyona yol açabilir. Bronş boşluğu, 
inspirasyonda genişlediğinden obstrüksi on sahasından hava geçer; fakat 
ekspirasyondakid aralma bronş boşluğunu tamamen tıkadığından, hava, 

EKSPİRASYON 

ŞEK İ L 99. Çekvalf tipinde kısmi bronş obstrüksiyonu 
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ŞEKİL 100. Tam bron ş obstrüksiyonu 

hastalıklı segmentte tutuklanır ve dolayısıyle alveoller aşırı derecede 
genişlerler . -- -- ---- - -

TAM BRONŞ OBSTRÜKSİYONU 

Tam bronş obstrüksiyonunda, 100 numaralı şekilde gösterildiği gibi , 
bronş boşluğu, artık hava girip çıkamıyacak derecede tümden tıkalıdır . Bu 
tip obstrüksiyonun sonunda akciğerin etkilenmiş kısmında atelektazi oluşur 
(Atelektazi bölümüne bakınız, sayfa 323). 

KLİNİK BELİRTİLER 

Bronş obstrüksiyonunun klinik belirtileri obstrüksiyonun tipi ile bir­

likte trakea - bronş ağacı içindeki lokalizasyonuna bağlıdırlar. ~rakeanın 

tam obstrüksiyonu, asfiksi ve ölümle sonuÇTanır . Trakeanın kısmi obstrük­
siyonu, sternum çentiği üstünde, klavi.kula üstü çukurlarda, kaburga ara­
lıklarında ve ;pigastriumda gözle gö"riilen içe doğru çekilmeler yapan zor­
lu uzamış inspirasyona yol açar. Bu çekilmelerle birlikte gerek inspirns­
yon v;gerek ekspirasyonda «stridor» olarak tanımlanan kaba basbi~ ses 
~u~ --

Obstrüksiyon, büyük bir brooşta giderek gelişirse, semptom olarak -sadece öksürük bulunabilir; buna .k!_l"şılık obstrüksiyon birden bire geli-
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şirse, çoğu kez şiddetli dispne vardır. Küçük bronş ada bron iollerin 
Öbstrüksiyonundandoğan semptomların - kapsamı, obstrüksiyona katılan 
bronşların sayısına ağlıdlr. Obstrüksiyon, bir kaç küçük branşta ise hiç 
bir semptom olmayabilir; fakat astmada olduğu gibi küçük bronşlarda yay­

gın ise, şiddetli dispne bulunur. 

Brons obstrü~siyonunun her ti inck_hemen daima öksürük vardır . Ob­
strüksiyonun derecesi arttıkça öksürük de artar. Bronş obstrüksiyonunun 
sık görüJen sonuçlarından biri de bronş direnajının bozulması ve birikmiş 

sekres onlarda bakterilerin kolaylıkla üremeleri ile etkilenmiş akciğer sa­
hc.sında infeksiyonun gelişmesidir . Bu durum, daha çok sekresyon ve daha 

çok öksürük oluşturarak bir kısır döngüye yol açar . 

KISMİ OBSTRÜKSİYON 

Yan geçit tipi obstrüksiyonda , obstrüks iyon yerinde hava akı~ 

doğurduğu girdaplar, t i treşimlere sebep olur. Bunlarda eksı:> i rasyonda , 

özellikle ekspirasyonun uzamış ve zorlu olduğunda, hışıltılı solunuma yada 
ronküslere yol açarlar . Ron küsler, göğüs kafesinin hemen her tarafında ya­
da tek bir saha üstünde duyulabilirler. Astmada yada bronşitde olduğu gibi , 

ronküslerin jeneralize olarak duyulması trakea - bronş ağacının yaygın ola­
rak hastalığa katıldığ ı nı, ronküslerin tek bir sahada duyulması ise, hısm i 

tipde yerel bir bronş obstrüksiyonunu gösterir . Ronküsler, sekresyona bağ­
ı~ olduklarında, öksürükden sonra hışıltı çoğunlukla kaybolur; fakat , 
obstrüksiyon hareketsiz durağan ise, kuvvetli öksürükten sonrada ronküs­

ler devam ederler. 

Önce belirtildiği gibi, kısmi obstrüksiyonlarda etkilenmiş _seg~t ço­
ğu kez genişler . Eğer kısmı obstrüksiyon büyük bir akciğer alanını kaplarsa, 
mediasten karşı tarafa doğru yer değiştirir, hastalıklı tarafta solunum ha­
reketi sınırlıdır, perküsyon sesinde sonorite artar ve oskültasyonda solu­
n-Um sesleri hafifler. 

TAM OBSTRÜKSİYON 

Tam bronş obstrü.ksiyonunda, tıkanıklığın distalinde bulunan alveol­
lerin gazı absorbe olur .ve böylece o sahada kollaps oluşur . Tam bronş 
obstrüksiyonunun klinik belirtileri, hastalıklı bronşun büyüklüğüne ve 

etkilenen akciğer dokusunun kütlesine göre değişir. 

Atelektazi. «Atelektazi» terimi, Grek dilinde yetersiz anlamına gelen 
«Ateles» ve genişleme anlamına gelen «ektasis» sözcüklerinden kurulmuş-
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tur. Atelektazi, «akciğer kollapsı» ile sinonim anlamdadır; etkilenmiş sa­
hada akciğerin havasız kaldığını ve kollabe olduğunu tanımlar. 

Eğer bir bren obstrüksi onu uz sQre devam ederse alveol azları 

q_kciğer k~pillerleri tarafından_giderek absorbe edilir._Atelektazinin_geJiş­
mesi için akciğer kapillerlerinde kan akımının sürüdürülmesi zorunludur; 
bronş tıkanmadan ö~tkilenecek lobu kanlandıran akciğer arteri-bağ(; 
nacak olursa atelektazi gelişmez . Tablo 12 de gösterildiği gibi , alveol ha­
vasında toplam gaz basıncının, karışık vena kanı basıncına göre daha yük­
sek olması nedeni ile alveol gazları, alveolleri dolaşan kan tarafından ab­
sorbe edilir. 

TABLO 12 

ALVEOL HAVASINDA VE KARIŞIK VENA KANINDA GAZLARIN 
PARSİYEL BA.SINÇLARI 

Alveol Havası Karı,ık Vena Kanı 

Oksijen 110 40 
Karbondioksi t 40 46 
Nitrojen 563 563 
HzO 47 47 

Her ne kadar tüm gaz alış - verişi simültane oluşursa da, alveollerden 
havanın absorbsiyon sürecini (Proçes), bireysel gazların alış -verişinin bir 
sonucu olarak açıklamak daha kolaydır . Parsiyel basıncın farklı olması ne­
denile, başlangıçta oksijen alveollerden akciğer kapillerlerine, karbondi­
oksit de ters doğrultuda kapillerlerden alveollere geçerler. Gaz ı n kana net 
düffüzyonu sonucu alveol hacmi küçülür. Akciğerde, kendi esnekliği ile, 
bu yeni hacme uyar ve böylece bütün alveol gazları absorbe oluncaya ve 
alveoller tümden kollabe oluncaya kadar kompresyon sürdürülür. Absorb­
siyon süreci, saatler alabilir; çünkü toplam gaz basıncına en fazla katkıda 
bulunan nitrojenin alveol ve kandaki parsiyel basınçları arasında pek az 
fark vardır. Buna karşılık, alveollerde nitrojen yerine saf oksijen bulun­
sa, toplam gaz basıncı farkının çok belirgin olmasından total atelektazi bir 
kaç dakika içinde oluşabilir. 

Bir bron iolin obstrüksiyonunda, alveolfer arası bölmelerde.ki 
pek küçük deliklerden komşu lobüller arasında kollateral ventilasyonun 
sür i.mHmesi ile atelektazi gelişmeye bilir. Böylece, bir terminal bronşiol !D._ 

tıkanmasında bile primer yada sekonder lobül, komşu lobüllerin alveolle­
rinden hava almak suretiyle, _b_aval ı kalmakta devam edebilir. 
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Plevra boşluğunda hava yada sıvı topl~nmasında da atelektazi olur . 
Bu durumda, atelektazinin, alveollerin kompresyon sonucu tamamen boşal­
malarına bağlı olarak oluştuğu genellikle kabul edilir. Fakat, mümkündür 
ki, akciğer kompresyonunun oluşturduğu akciğer hacmindeki küçülme­
nin hava yolunda daralma yada hatta tıkanma derecesine varması da gazın 
absorbsiyonuna ve dolayısıyle alveollerin havasız kalmasına yol açar .. Alve_:: 
ollerde hava - sıvı temas yerinde ( lnterface) yüzeye! gerilimin artması da 
atelektazi oluşturabilir; çünkü, birinci kısımda belirtildiği gibi, yüzeye! 
basıncın artması ile transmural basıncda önemli derecede artar . 

Kollapsın uzun zaman devam etmemesi halinde, bronş obstrüksiyo­
~ kal ınmasından sonra akciğer, çoğunlukla yeniden ekspansiyon ya­
ear. Kollapslı sahanın ekspansiyonu için, başlagıçta ekspansiyona karşı 

~an yüzeye! gerilim güçlerine bağlı direnci yenebilmek açısından çok yük­
sek transpulmoner basınç uygulanması zorunludur. Bu durum, birinci bö­
lümde açıklanan deneysel koşullarda gazı boşaltılmış akciğere yeniden gaz 
verilerek genişletilmesine uymaktadır. 

Bir segment yada küçük akciğer alanlarının atelektazisini, göğüs ra~-­

yogramında saptayabilmek mümkün olsa bile, fizik muayenede meydana çı­
karmak çoğu kez olanak dışıdır . Atelektazi büyük bir akciğer alanını kap­
larsa saptanacak fizik bulgular, etkilenmiş akciğer parankimasında hacim 
küçülmesi ve yoğunluk artması ile ilişkili olanlardır. 

~öğüsün etkilenmiş kısmı daralır, kaburgalar birbirlerine yaklaşırlar 
ve kaburga aralıklarında inspirasyonda içe doğru çekilmeler bulunabilir. 
Trake;;-ve kalp tepe vuruşu hastalıklı tarafa__dgğru kayar, göğüs hareket­
leri sınırlanır, perküsyon sesi mattır ve atelektazili alanda göğüs titreşim! 
ve solunum sesleri hafifler yada kaybolurlar. Diğer taraftan, atelektazi · sa­
hada bronş açık olursa, seslerin iletimi azalacağına artmış olabilir ve bu hal-

e göğüs titreşimi artar, bronşial solunum sesi duyulur. Bron l ollerinve 
kollabe alveollerin sekresyon yada inflamatuvar eksuda ile dolu oldukların­
da inspirasyon sonunda ince tiz raller duyulabilir. 

RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Bronş obstrüksiyonuna bağlı radyolojik değişiklikler, obstrüksiyonun 
derecesine ve yerine bağlıdır . Çekvalf tipinde y~rel obstrüksiY.on bulundu­
ğunda, akciğerin etkilenmiş kısmında hiperinflasyona bağlı saydamlık art­
mıştır. Çekvalf tipinde obstrüksiyon, özellikle ekspirasyonda belirgindir, 
ve bu görünüm_en iyi şekilde radyoskopik muayenede yada göğüsün inspi-
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ŞEKİL 101. Çekvalf tipi obstrük­
siyona bağlı aşırı ~işleme (Ove­
r inflation) . 

ATELEKTAZI 

CEKVALF TIKANIKLIGI 
(eksp.da) 

ŞEKİL 102 . Sağ al t lobu n a te lek­
tazi si. 

rasyon - eks~iras on radyogr~larında göste_!' ilebilir (Şekil 101 ) . ~yrıca , 

mediasten ekspirasyonda sağlıklı tarafa doğru kayabilir . Küçük bronş'ların 
yaygln obstrüksiyonunda akci~erlerde jeneralize hiperinflasyon sı ı<riK!a 
görülür. -

Tam bronş tıkanıklığına bağlı atelektazide, karakteristik radyolojik 
bulgular vardır. avasız o , sınır arı konkav, 'tepesi mediastende ve tabanı 
karışı göğüs duvarınôa oulunan kama şeklinde görülür. Şekil 102 de sağ 
alt lob atelektazisinin radyolojik görünüşü gösterilmiştir. Akciğer hacmin­

de yeterli küçülme olursa, mediasten belirli şekilde hastalıklı tarafa doğru 

kayar. 
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Hava yolları obstrüksiyonu, trakea - bronş ağacının yabancı cisim in­
halasyonu sonucu akut olarak yada akut veya kronik inflamasyon neden i 
ile gelişebilir. 

AKUT HAVA YOLU OBSTRÜKSİYONU 

YABANCI CİSİM İNHALASYONU 

Yabancı cisim inhalasyonu yerel yada yaygın hava yolu obstrüksiyonu 
oluşturabilir. Yaygın akut hava yolu obstrüksiyonunun en sık nedeni je---- -
neralize bronşite sebep olan mide kapsamının aspirasyonudur. Yerel akut 
hava yolu obstrüksiyonu, sıklıkla yabancı cisim inhalas onu sonucu~ur y_e 
çoğu kez dört yaşından küçük çocuklarda görülür. İnhale edile abancı 
cisimler in ya !aşık 0fc 2 si öksürükle dışarı atılır; diğerleri çoğu kez komp· 
likasyon ara yo açarlar . Sağ ana bron ş orifisin in sol ana bronşa nazara ıı 

daha genışçe oması ve trakea ile daha düz bir açı ile devam etmesi neden i 
ile aspire e ilenyabancı cisi mlerin % 70 i sağ ana bron ş a girerler, % 25 i 
; ol ana bronşda ve % 5 i de trakeada yerleşirler . 

Klinik Belirtiler. Aspi rasyonu izle en ilk sem tomla,!:_, boğulma hissi, 
öğürmek, geçici ses yitimi (Afoni), öksürük, solunum zorluğu ve hışıltılı 

solunumdur. i3Trl<aç saniye süren larinks spazmı oldukça sıktır. Yabanc ı 
c is im, larınskde oturursa çoğu kez ses kısıklığı yeya afoni ve müziç ğks U:: 
rük bulunur:-Yabcln-;-cisi~ trakea~y~rleşirse, semetom ve bulg~l~ r la­
rinksde örülenlere benzer veya aspirasyondan hemen sonra semptomsuz 
bir devre geçebilir. -

Ana bronşlarda yerleşen yabancı bir cisim çoğu kez tek taraflı bulgu­

lar verir . Ya_bancı cismin oturduğu 'tarafta, yan geçit tipinde obstrü.ksiyon 

oluştuğunda, inspi_rasyonda~e ekspirasyonda ronküsler alınır. Çekvalf tipi 
obstrüksiyonda hiperinfilasyon, tam tıkanmada ise atelektazi bulguları 

vardır. Kısmi obstrüksiyon, mukoza şişmesi ve ödem nedeni ile oldukça 
sık olarak tam obstrüksiyona dönüşür. Yer fıstığı gibi bitkisel 'y'abancı cisi 

-- --
ferin aspirasyon~, tabia~ları gerevi belir i r.eLinfla _ ve mukozada 

~dem yapmalar~dan özellikle tehlikelidir. Bunların sık gö__ı:_ülen kome_li· 

kasyonu, obstrüksiyonun distalinde infeksiyonun yerleşerek pnömoni, abse 

ve bronşektaziye yol açmasıdır . 
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Radyolojik Belirtiler. Yabancı cisimlerin çoğu bitkisel ada ~ 

tik kayna~ı olmaJarı nedeni ile göğ_üs rady_Qgramlarında görülmezler . Rad­
yolojik bulgular, yabancı cisme bağlı olarak gelişen obstrüksiyonun tipine 
bağlıdır; bunlardan bu bölümün ilk .kısmında söz edildi. 

KRUP (CROVP) 

~solunum yolları inflamasl'_onu çocuklar ve yetişkinlerde de ol a­
b ilir, ancak çocuklarda çoğu kez krup diye tanımlanan bir klinik sendrom 
~rmasınedeni ile özellikle önemlidir. Bu sendrom, değişik derecelerden 

l~rinks obstrüksiyonuna bağlı ~e inspirasyonda · stridor, öksü rgk ve ses 
kısıklığından kuruludur. Vak'aların çoğu yılın SQğuk m evsimler inde solu­
num infeksiyonları insidansının yüksek bulunduğu zamanlarda görülür.~ 
hastal ı ğa tutulanların % 85 inde vira! etyoloji ileri sürülmü ştür . En sık 

ôfar~ para influenza virusu - izole edilir . - - --

Geri kalan hastaların büyük bir kısmında sebep olarak hemofilus inf lu­
enza tip B gösterilmektedir. Hemofilus influenza, eeig lotda inflamasyon 
yapar _ve inflamatuvar ödem nedeni ile~iglot ş Lşer . J_nfeks iy~~ SO. 
lunum s istem~e ~ağı doğru inerek trakea ve bron ş lara yayılı r . 

Klinik Belirtiler. Krup öksürüğünün müzl ve köpek havlaması nitel i­
_§jind.!_ olma.sı karakteristiktir . Değişil< derecede larinks obstrüksiyonu ~s­

piratuvar ve ekspiratuvar stridora yol açar. Ağır obstrüksiyonlarda klaviku­
la üstU ve Sternum çentiği üstündeki sahalarda ve kaburga aralıklarında 
içe doğru çekilmeler buluna_l;>ilir. Vira! etyolojiye bağlı kruplu asta arın bü­
yük çoğunluğu üç aylıkla üç yaş arasındadırlar . YUkarı solunu rrı _y_Q_ arı 
i~masyonunu, 3 - 4 gün ara ile ses tellerinin ve glottisaltı dokuların infla­
masyonu, ödem ve spazmı izler. Hemo filus inf!Üenza tip B infeksiyon~nun 
yaptığı krup, bir kaç saat içinde birden bire gelişir ve inflamasyonun glot­

tis-üstü ve glOWs-altı dokulara yayıl~ası ;denl ile ciddi bir tablo gelişir. 
Farinks_ muayenesin e, epiglot ateş renginde kırmızı, şiş ve ~dir. 

Difteriye bağlı krup, halen seyrek olarak görülmektedir .. Bu vak'alarda, 

çoğu kez krup başlamadan önce 3 - 4 gün süren bir yukarı solunum yolları ---- - - ----- - . -
infeksi onu görülür. Hastalar, toksik ve düşkündürler. Fiz ik muayenede, - -- -- - - - -
çoğu kez seröz kanlı burun akıntısı vardır, arka farinksde membran bu-
-- -- -. --
lunabi.lir. ~~tamları çoğu k~ y~~J!;_faka!_eğer membran 

yerındensökülür ve larinksi tıkayacak olursa ağır obstrüksiyon belirtileri 
~ ---- - - -- ---- -- -----
birden bire gelişebilir. 
~------= - ---
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Radyolojik Belirtiler. Hastalığ1n klinik ağırlığı ile radyogram arasında 
~ ---------- - ----;.._ g,§Dellikle fazla bir U'l_l!m yoktur. Fakat, latera pozisyonda çekilen boyun-- - - -~ 

filminde çoğu .kez hastalığın oturduğu yer saptanabilir. Viral krupta 
glotti~-altı saha sistir, trakeanın normalnaVaTlgölgesi ıçinôe tıkanıklık gö­
rülür. Bakte__riy_tl krupta ariteno-epiglotik k"IVrlmlarveepiglotda ci;Jilr 
glottis-üstü sahalar hastalığa katıl.ır@r . 

AKUT BRONŞİT 

Bronşit, bronş ağacının aşırı müküs sekresyon yapan inflamasyonu­
dur .~ortşjQn a~t şekli oldu_k_ça sıktır V!:_~e_lJ_i~SLniteJils~~ 

fif bir zayıflık bırakır. Akut bronşit kızamık e tifo_~bi ~ksiyon hasta­
lıklarının seyrinde yada streptokoka bağlı lobüler pnömoni gibi a.kut bakte-- -- -- --ri pnömonileri ile birlikte primer bir belirti olarak bulunur. Coğu kez de - - --- . 
influenza gibi vira! bir infeksiyonun sonunda ve genellikle sekonder bir bak-:_ 
teri infeksiyonu kompl ikasyonu o larak gelişir . Sazan, özellikle kronik bron­
şitli hasialarda, akut semptomlar infeksiyondan;yade ~n yapan 
faktörlerle meydana gelirler . En sı k irritasyon yapan etken, yüksek yoğun­
lukda atmosfer kirleticileridir. - - - -----

Klinik Belirtiler. Akut bron it, beraber bulundu vu akeite bağlı ol a­
rak sternum arkasındaki yanma ile birl ikte rrıı;iç, tırmalayıcı veağrı 1 bir 
öksürükle başlar. Sigara dumanı gibi irritanların inhalas]'onu yada so~ 
havaya maruz .kalma paroksismal öksürük ve hışıltılı solunum nöbetlerine 
yol açarlar. Başlangıçta, az miktarda müküs balgam vard~ r, sonraları~ 
lır ve mükopÜrülan nitelik alır. Hastalık, çoğu kez tam şifa ile son~r. 

-- - c.----

BRONŞİOLİT 

Bronşiollerin inflamasyonu he~ yetişkinde ve hem ç~k_!_ar~~ 
ve muhtemelen çoğu kez bir vira! infeksiy_9na bağlıdır. Akım direnci, has­
talıklı hava yolları çapının dördüncü kuvveti ile tersine orantılı olduğundan 
bronşiolit, özellikle hava yolları nispeten küçük olan iki yaşından üçü 
çocuklarda tehlikelidir. -- ---

Bronşiolit. respJr:a or s ne tial virus ( RSV) infeksiyonunda sıklıkla 

görülür. B;~nşiollerin obstrüksiyonu, bronŞioldu~arl~ 
~ - - -- - -------
f_osit infiltrasyonu yanında bronşlol boşluklarının müküs ve hücr~ yıkJ~ 

!arı ile tıkanmasına bağlıdır. Çekvalf tipinde obstrüksiyon, tıkanmanın dis­

talinde akciğer hiperinflasiyonuna, tam obstrüksiyon ise atelektaziye se­

bep olur. 
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RSV infeksiyonunda mortalite oranı düşüktür (Yaklaşık % 1 ), fakat 
ade~ovirus infeksiyonu ağır, birdenbire gelişen bir hastalık yapar. 
~ seyreden adenovirus infeksiyonlarında tüm solunum siste i'nı -·-mukozasında yaygın nekroz yapan leziyonlar, bronş ve bronşiol du-
--.....-- --:-- - -var arında destrl.il<si O_Q bulunur. 

Klinik Bulgular. Bebeklerde hastalığın ilk belirtisi nezledir. Nezle, ya 
günlerce uzar yada paroksismal tipte bir öksürüğe dönüşür. Ekspirasyonda 
h ışıltı ve arasıra hırıltı duyulur.~ğ.ı.r seyreden vak'alarda s<?_! u_!2 l!_m sa­
yısı dakikada 80 e kadar yükselebilir ve belli siyanoz bulunabilir. Gö~üsü n 
ar.ka-ön çapı genişler, eğ-; altlarında;--kaburga aralıklarında ve sternum çen­
t i ği üstünde çekilmeler bulunur. Perküsyonda sonorite alınır, oskül tasyon­
da solunum sesleri ik i tarafta azalırla r ve eksp irasyon uza r. İnspirasyon 
ve ekspirasyonda ince rallerle beraber, özelli kle ekspirasyonun sonunda s i­
bilan ronküsler duyu·lur. 

Radyolojik Bulgular. Akciğerlerin hiperinflasyonu ha linde, diyafrag­
malar düşük ve d üzleşmiştirler, göğü s ün ön-arka çap ı büyümüştür . Akc i­
ğer a lan ları anorm al derecede saydamdı rla r, sternu m a rkası saydam saha 
hemen da ima geni ş!:: r . Kalınlaşmış bron şi oller, çoğun_!.0<la \anormal ~i­
se gölgeler olarak görünürler; akciver alanlarında belli infiltrasyon oda k-
~ada çizgiseJ .nitelikte atele~tazi sahal~ r ı da bulunabilir. - --- -

Fonksionel Belirtiler. Akım direncinin, hem inspirasyon ve hem eksp i­
rasyonda yüksek olması , solunum · işinin artmasına sebep olur . .,H astalı k , 

prirner olar k peri ferik hava yol [arında bulunduğu ndan standart ölçü m­
lerde hava akım direnci nispi olara k etkilenmeyebilir venoy!ece Tonksl­
yonel bozuklukr~r be~i olmayabilirler. Bunun~~abe.!:_, perifer~va 
o 11ndaki <>zukluğun akciğerlerde zaman a ısından eşlt.ş iz dağılıma yol 

l"ı - ---------- ·----- -- --a ması nedeni ile solunum saY.ısına bavJJ_ !arak dinamik kompl ians ve 
~- -------- - -..._ -- -

gaz dağılımı çoğu kez bozulur. Hastaların çoğunda alveol ve arter kanların-
daol<sijen parsıyel basınç farkı (A-a P0ı) artar ve arter ka n ı nda oksij en 
parsiyel basıncı, ventilasyon/perfüzyon dengesizliği nedeni ile düşüktür . 

Ağır vak'alarda hipoksi ile birlikte karbondioksit birikimi de bulunabili r. 

KRONİK HAVA YOLU OBSTRÜKSİYONU 

Kuzey Amerika'da, bugün 15 milyondan fazla in s anın değişik derece­
lerde kronik hava yolları obstrüksiyonundan rahatsız bulunduğu tahm in 
edilmekte~ir. Bu hastalıklardan ölüm oran ı , her beş yılda bir misli art­
maktadır ve halen yıllık ölüm sayısı 35.000 den yüksektir . 
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Kronik hava yolları obstrüksiyonunun egemen olduğu klinik antitele r, 

kronik bronsit amfi zem bronşektazi, bronş a~Kıstik fibrozisd i;:-:-
__ ,, I ---

KRONİK BRONŞİT 

Kronik bronşit, bronşektazi yada tüberküloz gibi belli spesifik bir 
nedene bağlı olmaksızın birbirini izleyen iki veya daha fazla yıl ve her yıl 

üç aydan fazla süren kronik öksürük ve bol balgam tükürme ile karakte­
rizedir. Kronik bronşit, erkeklerde daha sıktır (Yetişkin erkeklerin % 20 
den fazlasında), gerek sakatlık ve gerek ölüm ned~l~k diğer bütü n 
solunum hastalıklarının önünde yer alı r:-- -

Kronik bronşitin iyice yerleştiği va!Lalarda, bronş mü!Ws sal ı bezleri 
ve k~h-C-Güblet) hücreleri h ipertro fiy~ olmuşlard ı r_. Akut infeksiyon bu­
lunma ığı sürece, silyalar çoğu kez sağlam olmakla beraber, eğer bir çok 
goblet hücres i boşalım yapıyorsa etkin siliyer alan daraldığından yada 
s ilyalar etkisiz kaldığrndan bronş diren ajı bozulm u ş olabilir . Bronş bezi / 

bronş duvarı oranı nın (Rejd indeksi) yüksek oluşu kronik bronşit teşhisi -- - -----c-~--ba k ı mı nda n çok o lu lu bir bulgu o lmakla beraber .!sll.!ıils a5ıdan branşı -
- __./ -- - --

le müküs salgı bezleri hiperplazisi arasında tam bir uyum olmadığı gibi Reid 
indeksine d ~anıLarak bronşitlilerle bronşitli olmayanlar arasında kesin bir 
aym m yapmak da mümkün olmamaktadır . -
~-

Kronik bronşit in etyolojisi ile ilgili faktörle r üzerinde geniş araştır­

malar yap ılmı ş olmasına karşın , bu konu henüz tümü ile anlaşılamamıştır . 

Bütün kronik bronşitli vak'alarda ortak özellik, trakea bro s ağacının irri-
- ---- - - -- '---:..- -
tasyonudur. Görünüşe göre, tek başına en önemli irritan da sigara duman ı-
,-- -]1r. Bununla beraber, s igara içenlerin tamamı kronik bronşite yakalanma-
dığına göre, bir kısım insanda immünolojik yada ailesel hassasiyetin 
önemli bir payının olması mümkündür. 

Bütün epidemiyolojik araştırmalar, öksürük ve belgam tükürme pre­
valansının sigara içenlerde içmeyenlere göre daha fazla olduğunda birleş· 

mişlerdir . Çok sigara içenler, az içenler~ göre daha fazl9_ etkilenirler v!LSL 
gara içme süresi ne kadar e_ski_ ise s.:_mptomlar da o kadar avırdır. 

Sigara dumanında ~unan partikül~er i n bronş müküs örtüsünde bi­

riktikleri gösteril?i :.. !ütün dumanı, siliyer _faaliyeti en9ellediğinden , bronş 

müküs örtüsünün hareketi önemli derecede azalır ve bunun altında bu­
lunan bronş epitelinin irritasyonC fazlalaşır. Müküs bezleri -vegoblet hüc­
releri daha fazla müküs sa-lmağa zorlanl rlar ve siliyer aktivitedeki değişik­
likle birlikte bu gelişme ! ronik- öksürük ve balgam - tükÖ rmeye y~ I aç~r . 
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Kronik bı:_onşitde ~a~a~an müküsün biyokimyasal olarak normal bronş 

müküsünjen farkı yoktur. Müküsün aşırı salgılanması infeksiyon olanağ_!..!}ı 

arttırır ve şifayı geciktirir. Bunun sonucu, sekresyon artması, infeksiyon 
ve daha çok sekresyondan kurulu kısır döngünün yerleşmesidir . -

İnhale edilen sigara dumanının bir diğer önemli etkisi de, bron larda -- - - -- ---- - - --
konstri~9n yapmasıdır. Bu etkinin, bronş ağacında si_!:l ir uçlarının irritas-
yo nuna bağlı olması muhtemeldir. Bu etki , kalp - akciğer hastalığı bulunan 
yada -bülunmayanlarda sigara alışkanlığı olanlarda da olmayanlarda da 
görülür . Bir sigara içiminden sonra hava yolu direnci bir kat artar ve bu 
art ış 30 dakika kadar sürer . Kömür partiküllerinin a~rozol hali nde inha­
J a~yonu da eşit etki y~par; fakat nikot in aerozol_!_eri_y_apmazlar._ 

Bronş irritasyonunun bir diğer önemli kaynağı da yukarı solunum yolu­
dur. Her ne kadar kronik bronşitin mi yoksa yukarı - solu ~u~-yolu infek­
siyonunun mu daha önce bulundğunu ayırmak zorsa da yukarı solunümyO­
lu infeksiyonu ve burun arkası akıntı sık olarak bronşitle birl ikte bulu­
nurlar. 

Ağız ve nazofarinksde norma·! olarak bulunan bi r çok bakteriler, solu­
num Sırasında aşağı solunum yollarına muhtemelen- inhale edilfrelrsede, ço­
ğu kez trakea-bronş ağacının müküs örtüsünde tutulduklarınd~ veSi liye r 
aktivite ile yada öksürükle tekrar dışarı atıldıklarından aşağı solunm yollar ı 

steril kalmakta devam eder. Bununla beraber, kronik bronş i tli has ta larda 
bu organizimlerden birçoğunu değişik nisbetlerde balgamdan izole etm~k 
mümkündür. Bu orga nizimlerle, hastalığın akut eksaserbasyonu arasındaki 
ilişki açısından ön~mll bir çelişki vard-ır. Kronik ha~a- yolları ~bstrüksi o­
nu bulunan hastaların çoğunda akut bronşit nöbetleri muhtemelen virus 
lnfeksiyonununa bağlıdır; ancak virusların bronş mukoza~ında meydana 
.getirdiği harabiyet, bakterilerin_ üremesini kolaylaştırır. Bu bakteriler ara­
sında Haemophilus !nfluen!_ae ve Diplococ_cus pneumoniae en önemlileridir; 
bazan_Staphylocoçcus aureus ve friedlander basili de patÖjenik önem ala­
bilirler. 

Bronşitin etyolojisinde mesleğin rolünü değerlendirmek zordur. Has­
talığın prevalansı enaüstrıalanITTınaa, özellikle komürlşçisi gibi tozlu 
mes leKlerde çalışanlar arasında yüks~ktir; fakat toza maruz kalmak süre-

siyle hastalık arasında yakın bir ilişki saptanamamıştır . Bronşit indisan­

sının işçilerin eşlerinde de yüksek bulunması ilginç bir olaydır. Bu durum, 

çevresel bir sebebin - atmosfer kirliliği gibi - hastalığın gelişmesinde payı 

bulunduğunu göstermektedir. 
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Hava kirliliğinin bronkopulmoner ha~aJığı ~-ğırlaştırdığında ve onun 
geliş~inf-etkfledlginde şüphe yoktur; fakat hava kirliliğinin br2iı­
şit etyolojisinde gerçekten bir neden olabileceği henüz kesinlikle belirlen-

n:ıe-l'DJ.ştir. Büyük kentlerde, bronşitli hastaların günlük d C°rumları ile atmos· 
ferde kükürtdioksidin ortalama yoğunluğu arasında belirli bir ilişki bulun· 
duğu gösterilmiştir. Sisteki damlacıklar gibi kirliliğin büyük partikülleri, 
genellikle burun ve farinksde, orta büyüklükteki partiküller bronş ağacı­
nın yukarı kısımlarında tutuklanırlar; fakat küçük partiküller bronş ağa­
cında derinlere kadar inerler. İnert t~ partiküllerinin ya da pek düşük yo­
ğunlukta kükürtdioksit inhalasyonunun sağlam insanlarda bile, hava 
yolları direncini iki kat arttırdığı gösterilmiştir. 

Klinik Belirtiler. Kronik bronşitin başlangıcı genellikle sinsidir; kro­
nik öksürük çoğunlukla sigaraya bağlanır. Hastalar, ortalama 30 yıl sigara 
içtikten sonra klinik olarak solunum darlığının farkına varırlar. «Sigara 
öksürüğü ,, nün normal bir olay olmadığı, bronşitin erken bir belirtisi oldu­
ğunun kabul edilmesi çok önemlidir. Sigara erkenden bırakılırsa öksürük· 
de kesilir. Çoğu kez bunlarda, kronik rinit veya sinüzit de vardır ve sıg; 
ranın bırakl fm~;;-ile bunlarda iyileşirler .- - --

Bir kısım hastalar, kış aylarında, çeşitli derecelerden zayıflık bıraKan, 
tekrarlayan bronşite yakalanırlar; fakat, bunlar sıcak aylarda nispeten 
iyi durumdadırlar. Hastaların bir çoğunda pnömoni gibi akut infeksiyöz 
bir hastalığın başlangıç belirtileri bulunur. Hastaların klinik durumları gün­
den güne değişir; irritanlarla, soğuk nemli yada sisli havada semptomlar:_ 
ağırlaşır ve infeksiyonun nüks etmesi ile hastaların durumu tü.0'1den bo3~ 
lur:BirÇöğunaa hastalık daha da ilerler ve zaman zaman tekrarlayan akut 
alevlen~eler ile birlikte şikayetler bütün yıl sürer. Semptomların başlama­
sından 20 - 35 yıl sonra da hastalık b ronkopnömoni, solunum yetmezliği 
ve sağ kalp yetmezliğine bağlı olarak ölümle sonuçlanır . 

Balgam, çoğu kez mükoid niteliktedir ve balgam çıkarmada zorluk 
yardır;;kut ı;:;fuksiyonlarda-balgam mik~rı artar ve pürü lan nitelik alı_r. -- - -- ··-
Hastalığın başlangıcından 5 - 10 sene sonra genellikle efo~ dispnesi baş!~ 

ve dispne artıp azalmadan bir süre belirli bir düzeyde devam eder; fakat, 

~kut bronşit dönemler inde nefes d~ığı~rtar ve giderek ağırlaşır. Hışıltı-
- --- ---- --~ --
lı solunum, özellikle akut alevlenmelerde yada efor halinde bulunabilir. __ __...., - - ~- - --
Öksü~Qk,_ h_!._Şıl !:!.ı solunum ve nefes darlığı hastayı gece uykusundan uyandı-

rırlar; bu durum, paroksismal gece dispnesine benzerse de hastalar, balgam 

çıkarmakla genellikle rahatlarlar ve semptom~ar~ hafifler. 



334 Dördüncü Kısım .. SOLUNUM HASTALIGININ ÖRNEKLER] 

Kronik bronşitin ciddi komplikasyonları, zaman zaman tekrarlayan 
bronkopulmoner infeksi onlar amfize~ ve -;a~ kalp yetmezliğidir . Kronik 
bronşitle amfizem -;;rasındaki bağlant~ ~-;;htemelen birlikte bulunan-brön­
şiolit ile ilişkilidir. Bronşiolit, bronş_9uvarla_rında ~ayıJlık ve genisle~le 
birlikte harabiyete yol açarak sonunda sentrilobüler t ipde amfizeme gö-
~- -- &C'SiZ 
~· Sentrilobüler amfizemden ileride söz edilecektir . Hipoksi ve asidemi 
varsa, özellikle akciğer kapiller yatağında etkin azalma apan amfizem ile 
birlikte ise akciger hipert.;nsiyonu gelişir .-Akciğe; dam~r yatağ ı nda direnç 

artması sonucusağ ventrikülin işi artar ve sağ ventrikül hipertrofiye olur. 
Ve sonraları sağ ventrikülin yetersiz kalması ile de sağ kalp yetmezliğinin 

tipik tablosu gelişir. 

Kronik bronşitin fizik bulguları, hava yolu obstrüks iyon~ derecesine 

ba~lıdır . -~afif çabalarda yada hatta konuşma ile belli sol~n~m zo rluğu 

olabilir . İlerlemiş dönemlerde hasta parlak kırmızı görünümdedir, müko­
zalar siyanozludur . Göğüs kafesi, çoğu .kez inspirasyon pozisyonundadır ve 
bu durum göğüs omurgasındaki kamburlukla birlikte g§ğüsün ön-arka 
ç-apın ı büyüt;rek göğüse fıçı şeklini verir . Solunuma, yardımcı kaslarda katı­
lır ve göğüs kafesi solunumda, aşağı kaburga aralıklarının içe doğru çekil ­

r:!l~s i ile birlikt~«B-lok h~nde» hareke_!~der . Perküsy on sesinde sonorite 
artar, solunum sesleri hafiflerler ve çoğu kez orta tizlikte ronküsler duyu­

~ Hast~lığJ_n kU.çük bronşlar ve bronş191leri etKlled iğlnde de tiz sibilan 
ronküsler d~ulu r. Bu tip sibilan ronküsler, çok defa hastaya mümkün ol ­
duğu kadar uz~_ ek~ irasyon yaptırmakla meydana çıkarılır. 

Pulmoner odakta ikinci kalb sesinin şiddetlenmesi ile birlikte prekor­
dial sahada sternumun solunda sistolik itilme, akciğer hipertansiyonunu 

ve sağ ventrikül hipertrofisini gösterir. Konjestif kalp yetmezliği gelişti­

ğinde, dış jugular venalarda genişleme, karaciğerin ağrılı büyümesi ve vü­

cudun aşağı gelen kısımlarında ödem bulunur. 

Radyolojik Belirtiler. Eğer bronşit, sadece büyük bronşları etkilerse 
radyolojik hiç bir anomali bulunmaz. Eğer perlferik bronşlar fazlası ile 
hastalığa -ı<ati lırlarsa akci~erlerde saydaml~-artması olabilir, diyafragma 
düşüktUr. Diğer bulgUlar,- özellikl e akciğer- tab--anıarında:- akciğer dallan-

. ~asında a~tma ve dallanmanın_ bir_birine paralel olarak seyretmesi yada_ 

«r~ylanma» görünümüdür. 

Bronkogramda, çoğunlukla büyük bronşlarda veya segment bronşları - ---duvarından dışa doğru uzan;;-kÜçük çivi biçiminde çıkıntılar örülür; - - - - - -
bunlar genişlemiş bronş müküs bezleri kanallarında muhtemelen rad oo ak 
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madden~n biriJ.<mesinin yaptığı görüntülerdir. _Bronşların ça ları oğunluk­

la hafifçe daralmıştır ve bronş boşluklarında daslık ve genişlemelerin ka­
rışımından oluşan düzensizlikler bulunur. Sazan, uz~ da-;:-bir bronş~ 
ucunda adeta bir tesbih tanesi görünüşünde radyoopak maddenindairesel 
blrgöllenme yaptığı görülür. Bu göllenme, muhtemelen genişlemiş- bir 
bronşioli yada bir sentrilobüler amfizemi tanımlar. 

Radyoskopik incelemede, çoğu kez diyafragmalar düşük ve hareketleri 
sınırlıdır. Ekspirasyon sırasında bir~sım akciğer ala_ı::ı larını ~ i i havalan­
madığı ve çekvalf tipi bir obstrüksiyon belirtisi olarak e~sp.Lras]:'.onda tam 
boş~!ma 0Jma9ığı ~apt<!_nır. - - -

Fonksiyonel Belirtiler. Kronik bronşitde akciver fgnis?iyorı_ EOzuklu­
~_unun tipi oldukça_deği.şiktiL_Akclğerin _emek .. ZÜ Ş.me 1'eteneği _de:ıaun 

ettivi sürece hafif yada orta derecede bir bronşit ve bronşiolit_in_ypı:l!ğı, 

standart ventil~on testlerind~ ve akım direncini yansıtan testler e esas­
İı bir deifuiklik yapmaz. Önceden açıklandığı gibi, total direncin belirgin 
şekilde artması için periferik hava yolları direncinin önemli derecede yük­
seTmesi gerekir. Fakat, küÇITi< hava yolların ın mu kITs tıkaçlarla veya lnf-­
lamasyon la hasta_@_nması, _:;olunum sayı Slnda artma ya a ventilas}'.'On ve 
perfüzyon dağılım _dengesizli vi ile birlikte akciğerin -dfnami~pliansın­
da düşüklüğe yol açarak alveol - arter kanı oksijen parsiyel basınç-farkı -

nı A - a Po.ı yüJ<s_ı:ftebilir. 
------

Yerleşmiş ve fakat komplikasyon bulunmayan kronik bronşitde ha­
va akım direnci artar; ancak akciğerin genişleme yeteneğinde pek az bir 
değişiklik vardır. Akciğerde aşırı genişleme ( Hiperinflasyon) belirtisi ola­
rak rezidüel hacim ve fonksiyonel rezi~füel kapasite artar, total akciğer 

kapasitesi ya normaldir yada hafifçe artar . Vital kapasite, rezidüel hac­
me b~lı oTa~aknormaldir yada düşü ktür~-ZÖrl u vital kapasitenin c..EÇy) 

ekspirasyon hızında önemli gecikme vardır ve bir saniye zorlu ekspiras­
yon hac.mi (FEV: .0 ), maksimal ekspjrasyon - ortası a.kım hızı ·.;e vitaTI<.(. 
pasitenin % 50 lik bölümünde hava akımı önemli derecede düşüktürle r. 
----------- - - - - - - - -

İnfeksiyonun, akut nöbetler halinde tekrarlaması akciğer fonksiyo-
nunda bir miktar daha bozukluğa yol açar. Hastalık ilerledikçe ventilas­
yon ve perfüzyon dengesizliği daha da büyür ve hipoksi artar. Akciğerin 
perfüzyon yapan sahaları hiperventilasyon yapma yeteneklerini devam et­
tirdikleri sürece karbondioksit birikimi olmaz. Bununla beraber, alveol 
ventilas onunu y_ tta olu an karbondioksit artmasını (Özellikle solu­
num işinin arttığında) karşılayamamas~halind;- hipoksini!1 ya ~_:_ı ra kar~ 
bonaioksit birikimi de gelişir. 
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AMFİZEM 

Grek dilinde aşırı genişleme anlamına gelen amfizem, akc i ğerin sep­
tal dokularının zayıflaması ve harap olması ile birlikte, terminal bron­
şiollerin ötesinde kalan akciğerin solunumsal kısımlarının devamlı geni ş­

lemesinden oluşan patolojik bir proçesd ir. A!'_l1fi zem in başlıca l ki şekl i ta­
nımlanmıştır. 

Sentrilobüler (Centrilobular) Amfizem (CLE) de başlıca deği ş i k l i k, 

solunumsal bronşiollerdedir; ~olunumsal bronşiollerin genişleme , har~p­
olma ·ve birbirleri ile _k_a'inaşmalarından gözeli sahalar meydana gel ir; 
bunlar normal akciğer parankiması ile birbirinden ayrılırlar . Sentril~ü~r 
amfizem, akciğerin te-pe ısımlarında sıklık~-oJu r ur, -erkeklerde çok da­
ha sıktır ve çoğu kez k ronik bronşitle birliktir . Sigar~ i~eyenl;,:de ; ey. 

rektir. 

Panlobüler (Panlobular) Amfizem _LE.LE de değlşJ_klik, hemen bi.itün 
asinüsü tümü ile kapsar; alveoller, alveol kanallarından ayrılmıyacak şe­

ki d_e geniş_·!_~ veaıveo ı- duva_'. lar~ nda anormal derecede pencerelenme -
bulunur . Hastalığın ilerlemesi ile akciğer parankima sı ileri derecede ı;a::­
rap olur ve sadece kan damarları etrafında ince çizgiler halinde p~­
kim dokusu kalır. Panlobüler- amfizem, akciğer i n her taraf;°nda g~li şeb i-:­
lirsede daha ziyade akciğ~n-alt loblarını tutma eğilimi~dedir . Kadınlar­
da da erkekler kadar sıklıkla bulunur ve çoğu kez bronşitle birlik değil - · 
,dir. PLE nin CLE ile bir arada bulunduğu v~k 'alarda kroQik_brC?.!} şiLVe si­
gara içme hikayeside vardır. PanTobü~r amfizemin ailesel alfa 1 - antitir ip­
~in eksikliği ile birlikte olabileceği de _gösterilmişt~ -- - -----

Genel toplumda amfizem insidansı henüz tam olarak belirlenmem i ş­

tir. Otopsi incelemelerinde, yetişkin erkeklerin yaklaşık üçte ikisinde ve 
kadınların yaklaşık dörtte birinde beli rgin sentrilobüler ve/veya panlobü­
lar amfizem saptanmıştır. Amfizem insidansı 50 • 60 a arasında dikle­
mesine artar ~ondan sonraki _y_aşlarda düz bi r seyir ~lır. __ 

Amfizemin etyolojisi ve gelişme mekanizması hakkında hala önemi ~ 

tartışmalar sürdürülmektedir. Amfizemin incelenmesinde bir öncü olan 
Laennec, hastalığın tamamen mekanik f~törlerle_.E.çıklanabilecevi kanısın­

da idi ve amfizemi n hem inspirasyo!1 _ v_e hem_elsşpirasyo_n_d~ kısmı bronş 
obstrüksiyonuna yol açan bir bronş nezlesi ile başladığını savu!lurdu . Bu 
görüş, ufak te e değişikliklerle bugyn de benimsenmektedir. Hastalık, -----· ----
muhtemelen infla!TI_asyon, infeksiyon, sekresyoı:, bronş kaslarında konstri -

siyon veya mukozada konjesyonun sebep_ olduğu kısmi yada __ tam brorıj 
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obstrüksiyonu sonucu gelişir . Bütün bu haller, hava akımına karşı direnci 

arttırır ve hava tutukluğuna yol açarlar. Tekrarlayan inflamasyon nöbet­

leri bronşiollerde harabiyete ve dahafuzlii° hava tutukluğuna sebep ol ur. 

Bö lece ittikçe daha fazla a~ciğer dokusunun harap olması sonunda am­

fizem, tüm klinik tablosu ile gelişir . - --
Otopside göğüs açıldığında, amfizemli akciğerin kollabe olmam ası, 

stro~anın atrofik görünümü ve plevra basıncının atmosfer basınc ı na ya­

kın düzeyde inip çı.kması olayı , akciğerin esnek büzüşme gücünün azal­

dığını ka~tlarl~.!" · Bununla bera~veo.llerin genişlemesi ile esnekli k 
kaybı arasındaki ilişkinin tek sebep ve sonuç olma zorunluğu yoktur. Al­

veol genişlemesinin uzun süre devam etmesi esneklik kaybını hızlandır a­

bilir; fakat primer esneklik kaybının alveol genişlemesine yol açabileceği 

de doğrudur. Bir başka deyimle, alveol genişlemesi veya esneklik kaybı 

birbirinin hem nedeni ve hem de sonucu olabilir; böylece amfi zemde es­
neklik kaybı temel b ir kusur veya sekonder b ir gelişme olabilir . - ------ -

Hayvanlarda, büyük sayıda akciğe r damarı obstrüksiyonunun yad a 

papain inhalasyonunun , insan amfizemine benzer patolo ji k bir ta b lo o l u ş­

turduğu gösterilmi tir . 

Akc iğe r amf izem i ile bron ş astması ar ası nda k i i lişk i de ta rtı ş malıdır . 

As t ma lılard a ö lü mden sonra yapılan incelemelerde amfizem beli rt ile rine 

sey rek rastl anmakla beraber dispne ve hı ş ıltılı solunum nöbetle ri , amf i­

zem in k linik tablosunun yerleşmesinden önce görülebilmektedi r. Bu bul­

gular, astmaya bağlı olmayabilirler; çünkü dispne nöbetlerinin sekresyon 

sonucu akut bronş obstrüksiyonuna bağlı olması mümkündür . Diğer ta­

raftan, kronik bronşitle amfizem arasındaki iliski konusunda hiç süphe 

yoktur . Amfizem, bronşitlilerde, bronşitli olmayanlara göre çok daha fa z­

la olduğu gibi ağır amfizemli hastalarda o u kez klinik olarak kron ik 

bronşit vardır ve Reid indeksi yüksektir. Bir çok klinisyen, amfizemin kro­

nik bronşitın ır se e ı o ara ge ıştıgi kanısınd~ır; fakat belir~g~ 

hastada başlangıçta hiç öksürük olmadan amfi~ doğrudan ~oğruya 

dispne ile başlama taaır. Bununla beraber; bu hastalarda bile ölümden 

sonra yapılan inceleme erde bronşiolitin patolojik belirtilerine s ıklı kla 

rast anmakta ır; m ızem ile bronşe tazi arasında da, özellik le bronşek­
tazinin yaygın öu lunduğu vak'alarda bir ili ki vardır. Ayrıca, akciğerin di­

ğer kronik in lamasyonlu hastalıklarında, özellikle he;::--fkr akcıgerin yayo ın 
hastalanmalarında amfizem insidansı daha yüksektir. --

Klinik Belirtiler. Amfizemin ağır şekillerinin karakteristik bir klinik 

görünümü olmakla ber;ı;;r sadece kliniğe day2narak amfize ~ 
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mak zordur. Amfizemin başlıca semptomu dispnedir . Dispne, çoğu kez ya­

vaş başlar ve özelliği eforla gelmesidir. Soğuğa maruz kalmakla dispne 

ağırlaşır; bu nedenle kı"Şaylarında dT;'p ne çok d~a ağırdır. Hışıltılı so lu­

num ile b irlikte ağır dispne nöbetleri çoğu kez yukarı solunum yolu infek. 

s iyonlarını izler ve bu sırada balgamda artar . Tersine balgam sökmemesi, 

sekresyon birikmesi ve ağ""ı7h ~va .;oıu--;ı;; trüksiyonu yaparak şiddetli 
CilSPne nöbetlerine yol açabilir. Dispne, çoğu kez giderek şiddetini ar t tı ­
r ır ve hatta ısa bir .rr.1§.af~_yürüme gjbi _olaija_n gürıl_ük ~r.2§ 1ar bile sid· 

<2_etli nefes darlıklarına y~I a ar . 

Hastalığın ilk dönemlerinde öksürük olmayabil ir yada varsa önemsiz-
~-.......:='----- - - - _... - - ---

di r; fakat hastala~ın çoğunda dispnenirı_ ba_şlam~d..s.o._l5 · 25 .Y.!_I ö nce 

öksürük ~ardır. Öksürüğün şiddeti , çoğu kez tükürülen balgam mikta r ı 
ile orantılı değildir . Bununla beraber , e rgeç direnaj bozukluğunu infeksi­

yon, müko id veya pürül a n balgam izl er ve en sonunda bol balgam tükür­

me gelişebilir . Bu dönemde hastalık bron şektaziyi andırır ve gerçekten tek­

@.'" layan pnömonitis nöbetleri veya lobüler p nömo r2.l..!'..e ~unları iz leyen fib­

rozis sonucu, hastalığa, sonunda b ronşektazi de eklenir . 

Hastaların bes·lenme durumu , çoğu kez normale göre düşüktür ve s ık ­

lıkla hastalar zayıflarlar; bazan kilo kaybı, bir maliğn proçeste11. ş .üphe ~dl:_ 

ece 

Amfizemde ...e._~ a~l!ı r.9_.a çomakla ma olmaz;_b.!i_ rı edenle__çornaklaşma 

bulunmas ı çoğu kez hastalığın septik bir durumla birlikte oj9_uğ~ ve a 

::.e.!!.k.bi~ ik2,şy9~!!._ eı<ıei1dFini yadsı i r· ö ÜJl_ v.arJığ.uıı g~rjr . 

Amfizemli hastalarda peptik ülser insidans ı yüksektir . Bunun nedeni 

belli olmamakla beraber, hipoksi ve asidozun mide ve duodenom mu koz;­

~ ındaki etki;i;;"b~lı olarak ülserasyonun olu_ş tuğu ileri sürülmüştür . - ---- - -- ---
Amfizemli hastada, göğüs hiperinflasyon halindedir, diyafragmalar dü­

şüktür ve çoğunlukla inspirasyonda göğüs duvarında, özellikle diyafrag­

manın bağlantı yerlerine uyan sahalarda içe doğru çekilmeler olur. Gö­

ğüs kafesinin hareketleri belirgin şekilde azalır; fakat iki taraf birbirine 

eşittir. Yardımcı solunum kasları, özellikle göğüs kafesinin ön kısmını 

yukarı doğru kaldıran ektoral kaslar aşırı nlsbette solunuma katılırlar . 

Havalı doku arın solid dokulara olan oranı artmış olduğundan dokunma 

ve işitme titre imleri azalır, perküsyonda sonorite artar. Solunum sesleri, 

özellikle akciver tabanlarında derinden gelirler ve hastalığın ileri dönem­

. erinde akciğerler, nömo r ı dü ündürecek kadar sessizdirler. Hava 

akım direnci artmış olduğundan ekspirasyon sesi uzar. Olağan solunum 
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sırasında ronküsler duyulmayabilir; fakat zorlu ve uzamış bir ekspirasyo­

nun son kısmında çok tiz sibilan ronküsler sıklıkla duyulurlar. 

Kalb sesleri, çoğu kez ya duyulmaz yada apekste pek hafif duyulmala­

rına karşılık epigastriumda daha kolayca duyulurlar. Akciğe r hipertansi yo-­

nu geliştiğinde, pulmoner odakta ikinci ses ş iddetlenir ve inspirasyonda 

ikinci ses çift olarak duyulmayabilir . 

Amfizemli hastalarda yaşam açısından en kuşku verici sorun, hipok­

s inin artma sı ve çoğu kez akut infeksiyonun eklenmesi ile gelişen fiTPe~ 
nidir . Ağır hipoksi ve asidoz , akciğer damar direncini d;h;da arttırarak 
aşırı ak"7iğe r hipertansiyonuna ve çoğunlukla akut sağ ventrikül yetmezlı­
ğine gb!Q_r ür . Hastarığın s; n dönemlerinde, kalp büyümesi , vena- basın~ 

a artma , hepatomegali ve ödemle belirlenen kronik sağ kalp yetmezliğ i 

sıklıkla gelişir. Ayrıca, öncede belirtildiği gibi, b izzat hi perkapni vücu tta 

daha faz la su birikmesine yol açabilir . 

Rad.yolojik Belirtiler. Amfizemin hafif olduğu dönemlerde ha ~talığ ı n 

teşhisinde radyogram, çoğu kez yarar sagl amaz. Ar ka-Ön f ilmde, ya her iki 

akciğerde eşi t oranda yada bir veya birkaç lobda saydamlık a rtma sı bu­

lunur . Lateral filmde, s ternum arkası sa ha anorma l de recede ge ni ş ve say­

dam olabilir. Diyafragma çoğu kez düsük ve düzdü r , kabur alar özell ikle 

ğögüsün yukarı yarısın a yatay pozisyondadırlar . Periferik d amar gölgeleri , 

·perif;;:e doğru uzanı ;ken e~kende;i"ncelir ve silini rler yada öze lli k le Rcı n­
TObü ler -amfizemda olduğu gibi, çok seyrektirler. Damar dallanma s ınd a 
azalma, çoğu kez akciğer alt loblarının hastalandığı alfa 1 - antitiripsin yet-

· mezliğindeoldugu gı i yere ae o a ı ır . Tersine, sen t rilobüler amfizemde 
...---"'---:---:-:--~"-----":--':-' ..:.. - - --- - - - --
akciğer dallanması kütle olarak arttığı gibi sayı olarak da periferde daha 
fazla ola i -ir. -- - -

Kalp, diyafragmanın aşağı kayması nedeni ile çoğu kez uzun ve dard ı r . 

İleri dönemlerde kalp hacminin büyümesi, pulmone;:-arter kavsinin be!ir­

gin olması ve hilusu oluşturan akciğer arterlerinin genişleme;T'" gibi sa§ 

v entrikül hipertrofisine ait kanıt ar ulunur. 

Bir hususu belirtmek gerekir ki, kalb yetmezliği yoksa amfizemin raci· 

yolojik görünüşü, kronik bronşit yada astmada olduğu gibi yaygın bronş 

obstrüksiyonu yapan sebeplere bağlı aşırı genişlemelerden farklı değ ildir . 

Göğüsün yaklaşık merkezi kısmında arka_ -_ön 2ozisyonunda çekilen bir 

radyogramını n (Tam-göğüs Tomogramı) amfizemi kanı tlamağa yeteri i ol~· 
bileceği ileri sürüldü. ~~zemi bulunmayan bir hastada damarlar~ğu 

kez belirgindir~e~ akc~~rin periferine kadar izlenirler. Amfizem<:ie ~ 
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alveol duvarlarında harabiyet, kapillerlerde tıkanıklık olduğundan tam-gö­
ğüs tomogramında periferi k akciğer damarları görülmezler . 

Radyoskopide akciğerler genişlemiş görünümdedirler ve özelli kle ekspi­
rasyonda tam bir boşaltma yapamamala rı karakterist iktir. Di yafragma dü­
şük pozisyondad ır ve hareketleri nispeten sı nırlı dır; inspira syonda para­
doksal olarak yukar ı doğru hareket edebil ir. 

Fonksiyonel Belirtiler. Akciğer fonksiyon testlerindeki değişik lik ler ın 

tayini ve tanımlanması, bu hastalığın yöneltilmesinde önemli gelişme lere 

yol açt ı. ~mfizemde fonksiyon değişi k l ikler in in, çok ciddi ve çok gen iş o l­
maları nedeni ile fizyoloji.k bozukluklar ayrıntılı olarak anlatı lacak tır. ---- ------------ ----

SOLUNUM MEKANİGI. Amfizemli hastalarda hava akımına karsı di­

renç, özell ikle ekspirasyonda yüksektir . Akciğerin esneklik kaybı da, eksp i­
rasyonda plevra ıçi asın cın ronş lar ı kompresyona uğratacak bir düzeye 
kadar çı k abilmesi nedeniyle ekspiratuvar direnç artışına kat kıda bulunab i­
~r. Eğer hava akım ına karşı direnç, kı s men reverzibl nite likte ise, bron ko­
dilatatör a j anların uygulanması esnek olmayan d irenci düşürü r ve so lu nuın 

işini azaltır . 
- --

~kciğerl erin komp lian sı normale göre yüksek (Esnekl ik azalmasında n ) 

olmakla beraber, solunum hızlı ise, istirahat halinde kom lians normal 'a-
a uşu o a i ir. Bunun nedeni, akciğer alanlarında zaman konstantın ı n 

_eşitsiz dağılması ve inspirasyonda havanın öncelikle zaman konstan tı dü­
şük bulunan; xanl hava akımına daha az direnç gösteren, akciğer 

alanlarına dolması ve bu alanların aşırı ekspansiyon yapmalar ıd ; r. Solunum 
say ısı düşük o 1 d u ğ unda, .b a v~ğecleci.ı:ı..b.i.ı:yo ~ A 1-a r=-ı A~r:ıeten-eş.i.t 
oranda dağılacağından akciğer kompliansı yüksek olarak sap_tanabfür-&u­
!J_Un rensibi , 25 numaralı şe i e açı k lanrn7Ş~ 

Şekil 103 de gösterildiği gibi, bu hast~~olunum kasların ın ok­
sijen tüketimi önemli derecede artar . Ayrıca, solunum kasları etkin li ğini 12 

üşük olduğu da gösterı mTŞt ir. - -
AKÖGER HACiMLERi . Akciğerin kronik hiperinflasyonunun sonucu 

olarak, total akciğer kapasitesi çoğunlukla normalden büyüktür; bun u ı' 
--:-::---"--==----;--.-=--.--;;-~...,-,-._:...;:,=-,.....,..--:----:~~:--~--------~ 
göze çarpan başlıca belirtisi de rezidüel hacim ve fonksiyonel rezidüel ka-

p asi tenin artmı~ olmasıdır . Bu bulgular, her ne kadar amfizemli akciğer­
lerin boşaltmadaki yeteneksizliklerinin karakteristik bir yansıması ise de , 

ay nı örnek yaygın hava yolu obstrüksiyonu bulunan hastalıklarda da gö­

rüldüğünden, bu bulgu teşhis açısından amfizeme özgü değildir . Ayni has-
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ŞEKİL 103. Normal bir insanda {o) ve amfizemli bir hastada ( . ) , ventilas­

yonun artması ile oksijen tüketimindeki değişiklikler . 

tada kısa süreler içinde, özellikle bron kospaznı eksaserbasyonlarını n yada 
bronşitin eklendiği zamanla rda, fonksiyonel rezidüel kapasitede büyük de­
ğişmeler olur. Ayrıca, trakea-bronş ağacı ile zayıf bağlantıları olan ada 
hiç bağlantısı bulunmayan blebler, büller ve hava kistlerine fizyolojik~ 
çümlerde ula ılamadığından, bu vak 'alarda göğüsün iperinflasyonlu ol­
mas ı n~ ka!_ŞJ_n total akciver kaP..asitesi düş~k olarak saptariir.-

yon ve rezı ue a.:.cm:.;..:.:..ı ;.;.n ....;a::.;r~:.:.:m.:.:.ı:.s~:.:.:.:;=~..:..:.:;-=.:.:.o...-:.:;....;;;.::.z:.;:.:.;:-..:::.; 

akımına ka-;;ôneml i derecede obstrü ksiyon bulunmasından bir sanTye: 
zorlu ekspirasyon hacmı . (FEV1•0 ), maksimal eks12iras on -ortası akım hız ı 

(MMF) ve maksimum solunum kapasl,t,esi (MBC) düşjj_ktürler. 

HAVA VE KAN DA:G ILIMI VE GAZ ALIŞ- VERiŞi . Esneklik kaybı ve 

artmış akım direncinin akc i ğerin her tarafında eşit olmamasından, kan akı ­

m ın ın dağılım ı gibi inspirasyon havasının dağılımı da eşitsizdir; böylece 

venti lasyon/perfüzyon oranında büyük bir den esizlik karakteristik bi r 

bulgu olarak ortaya ıkar . 
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Bir kısım alveoller, nispeten az perfüzyon yapmalarına karşılık nispe­

ten aşırı ventilasyon yaparlar; bu durumun fizyolojik etkisi ölü boşluğun 

artmasına benzer. Bu alveolleri dolaşan kan tamamen oksijenle yüklenir 

ve muhtemelen karbondioksidi fazlası ile dışarı atar; ancak dolaşan kan 

miktarı çok az olduğundan bu alveollerin total gaz alış - veri şi düşüktür . 

Bu nedenle solunum yükünün ağırlığı diğer alveollere yüklenmiş o lu r. 

İyi-ventilasyon yapamıyan alveoller'in perfüzyonunda, bu alveollerE 

yeterince oksijenin eklenememesi yada karbondioksidin atılamaması, arter 
kanında hipoksiye ve karbondioksit birikimine yol açar. Bu durumun fi zyo­

lojik etkisi, vena kanından arter kanına yönelik kısa devre dolaşıma ( şa nt ) 

benzer. Eğer, geride kalan ve iyi-ventilasyon ve iyi-perfüzyon yapan al veol­

ler yeterince hiperventilasyon yaparlarsa, karbondioksit birikimi ol maya­

bilir; fakat hipoksi belirgin derecede düzeltilemez. 

Bu durumda , özellikle hastalığın son dönemlerinde, muhtemelen kan 

ve gaz dağılımlarının belir in den~sizli v i ve akci ver damar yatağın ın hac im 

ol~alması nedenleri ile akciğerlerin diffüzyon ka pasitesi düşer. 

Hastalığın ilerlemiş dönemlerinde ve öze llikle bronş itl e bi rl ik te bu­

lunduğunda, alveol ventilasyonu, karbondioksit oluşumunu karş ılayamaya ­

cak derecede yetersiz oldğundan arter kanında karbondioksit ba s ıncı , hat ­

ta istirahatta bile, çoğu kez yüksektir . 

SOLUNUMUN DÜZENLENMESİ . Hiperkapniye ve inhale edi len karbon­
diokside karşı ventilatuvar yanıtın düşük bulunması nedeni ile so lunum 
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BRONŞEKTAZİ 

Bronşektazi «bronchiectasis», Grekçede hava borusu anlamına gelen 
«brochos» ve genişleme anlamına gelen «ektasis» kelimelerinden üretil­
miş bir terimdir; bronş veya bronşiollerin ya da her ikisinin anormal de­
recede devamlı dilatasyonu ve distorsiyonu ile karakterize bir hastalığı ta­
nımlar. Bu durum, bronş mukozası , mukoza ahı ve mukoza kas tabakası -_ 

nın kronik inflamatuvar değişmelerine bağlı olarak bronş duvarlarının za­
yıflaması son~cu g~r. Sigara belirgin bir etyolojik faktör değildir, ka­
dınl ar da erkekler kadar bUhast~ğa yakai;nırl~r ~ Bronşektazili hastalarda 
semptomların başlangıcı çocukluk devirlerine ·kadar ~~-;-;=-ve bUhasta-:" 
!a rda avır kalP--akciğ~Y-etmezlnnin gelişmesi de oldu~ça erken yaşlardadır . 

Patojeni. Bronşektazinin patoejnisini açıklamak amacı ile önerilen te­
orilerin çoğu 1 hastalığın doğuştan yada gelişme defektler inden , bronşların 
öksürükle genişlemesinden, bronş duvar arının ne rotizan inflamasyonla 
harap olmalarından , obstrüksiyon, atelektazi v~ fprozise bağlı retraksiyo_ri~ 
da n ile ri geldiğini kapsarlar. B ron şektazinin, bir hava yolu obstrüksiyonu 

yada ate lektazisi ~onucu geliştiği_ gör~şü, bugün de genellikle kabul edil­
mektedir . Atelektazili akciğerin artmış esnek di rencini yenebilmek için - - -
uygulanan yüksek intratorasik basınç yanya na s ıkışmış bronş la r ın du-
~arını çekerek geniş l etir~ Bronş geni şlemes ini n derecesi hastalığa katı­
la n 5ronşun büyük lüğü ne bağl7°clır . K ıkı rdak halkaları bulunan büyük bir . 

brons daha çok kastan yapılı orta büyüklükteki yada küçü~bir bı:_o_nL k~­

dar kolayca genişlemez. B ron ş obs trüksiyonu uzun süre devam ederse, se­
konder ol arakinfeks i yonu~ ek lenmesi kaçınılmaz bir olaydır . lnfeksiyo~ 
bronşcJuvarlarında harabiyete ve b ronşla rda genişlemeye yol ~çar. Onarım 
proçesi olarak fibröz dokunun yer alması da bronşlarda -retral<siyonları 
a~ttı ;;rak-bro;ş distorsiyonlarına yol a-ça~ . ~onş obstrQ'kşıY-onu. infe!5si ­

y._?n yerleşmeden önce kalkarsa atelektazili saha yeniden ekspansiyon ya­
e ar, bronşlar da normal hacimlerine dönüşebilirle r Bu durum, pnömorıi­

den _:onra ~ronşl~rın gen~~lemiş olarak saptandığı vak'alarda onla rın bir_ 

süre sonra normal çaplar ı na dönüşlerini açıklar (Bu «Reverzibl bronşek­

tazi » olarak tanımlanır) 

Bronş boşlu v u dı tan , duvardan yada içten oluşan her han Lb.ir_lezi­

yonla daralırs ,_b_u__dadı_ğ_ın____dlstQ liode bronşektazi elişebilir. Bronşit ve 

amfizeme bağlı .kor pulmonaleli hastaların % 27 sinde yerel bronşektaz i -- -- - -- -
bul u nduğu gö~terilmi tir. Bronşektazinin doğuştan bir defekt olar_~oluş-

rnas ı seyrektir . Tüberküloz, adenovirus infeksiyonu gibi bazı akciğer infek-
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siyonlarını yada kızamık, boğmaca ve influenza kom likas onu olarak el i­

şen pnömonileri bronşektazinin izlemesi olas~ı oldukça fazladır . 

Bronşektazi, çoğu kez bir lob yada bir segmentte erlesir;. alt lobla r, 
özellikle sol alt lob en sık bulunduğu yerlerdi-;: . Bunları, aynı akciğer in 
başka kısımlarında ve fakat Çoğu keZ-taze bir bronş obstrüksiyonu ilel f":" 
gili o arak- yeni-bronşektazi sahalarının gelişmesi izl_:!'_ebilir. BronŞektazi 
vak'a·larının çoğunda bronş arterleri genişlemek eğilimindedirl e ı·; _~ 

nişleme, çoğunlukla aynı dü;eyd-;kiakciğe7 -~~teri hacmine ulaşacak dere­
ceyi bulur. ~s ve akciğer arte_!:.y iste~Le !:J _ç.Qğu k e.z:-bi;-birlerj_i l;~;t~ 
çe anastomozlar yaparlar . Bu anastomozlar aracılığı ile bron ş a r terleri yük­
sek basıncının akciğer arterlerine ileti diği ve ~öYie~ ~ksijenl enmem iŞka­
nın, akciğerin hastalıklı sahalarından akciğer damar direncinin düşük bu­
lunduğu sağlam akciğer kısımlarına dovr~ o!unu değistirme e zorlandı ğ~ 
ileri sürülmüştür. 

Klinik Belirtiler. Broıışe azının ba lıca sem tomları p_ğu kez ö ksü­
rük ve bal am tükürmedir. Hastaların çoğunda, akut i nfeks ~_oJJ_l~e­

mindeki öksürük, pÜrÜlan baJgMn Ve bazan ateş dışınd a hiç bi r semp_!orn 
yoktur. Bazı hastalar@_ hastajıhl!., g_e..rı işlemiş bron lar , infl aınatuv a r deği­

şikliklere bağlı olarak hassasiyetlerini kaybederler, s iliye~ aktivit~·ıe~­
lır yada tamamen durabilir . Bu gibi vak'alarda, öksürüğün ve pürülan bal ­
gamın dışarı atılması, ancak hastanın pozisyon değiştirmesi sonucu se k­
r~onun, mukozanın normal bulunduğu büyük bronşlara doğru yer deği ş­
tirmesi ile, mümkün olur. - - - ----------

Pürü lan balgam miktarı değişiktir. Öksürük kuru olabildiği («Kuru 

bronşektazi» olarak tanımlanır )_gibi_J:ı ronşek_ıazi kavHelerinin~~, 

~e~leşimine, ilgili mikroorganizimlere ~ağlı olarak az miktarda mü !s_opür ü­

lan balgam yada bü ük_mikt~ard_a _ürül a_n b~lg,Q_m bulunabilir . Üst lobla­

rın bronşektazisi, çoğu kez inaktif akciğer tüberkülozuna bağlıdır . Dik dur­

ma pozisyonunda üst lobların etkin direnaj yapmalarından bu vak'alarcl a - - ---- - ------ ·- _ _____, 
gör~i olarak Se!:!J_etom buJunmayahill r. 

Bronşektazi balgamı, bir süre diklemesine bekletilecek olursa çoğu kez 

üç tabakaya ayrılır: Üstte sulu köpüklü bir tabaka; orta ;:ı;-bulanık müko-- -- -----
_Pürülan bir taba~a; tabanda opak pü.r:.ülan bir tabaka vardır . Pürülan ta-

bakada küçük kirli-beyaz yada s~rımsı kütlerlerde~apılı b~ikintiler bulu­

nur; bunlar ya Dittrich tıkaçları ada akciv~rde doku harabiy_e~a , 

elastik doku parçacıklarıdır . 
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Süpüratif bronşektazili hastaların büyük bir kısmında yuka rı solunu m 

yollarının kronik infeksiyonu da va~~ - Bu has ta larda, aşağı solunumyoJ.:. 

!arı semptomlarını maskeleyen akut sinüzit eksaserbasyonları sıklıkla görü­

lür . Yukarı ve aşağı -solunum yolları infeksiyonlarının birbirine se­

bep olma ilişkisi tartışmalıdır; fakat genell ik le öksürük nöbetleri s ırasında 

saçılan pürülan balgamla sinüslerin sekonder ol arak infekte edildikler i 

kabul edilmektedir . Bununla beraber, yukarı solunum y;ıları kronik infek-­

siyon arın a pürülan a k ıntının trakea - bronş ağacına devamlı olarak akma­

sı da bron ş obstürüksiyonları na ve sepsislere yol açabil ir . 

~ ronşektazide nefes c:!_a~ğı mutad ol mamak la berabe~ her iki akciğerin 

çok geniş olarak hastalanmasında ve öze llikle fi brozis gel işmesinde, nefes_ 

ar ıgı s ıkıcı bir semptom o labilir . Bronş l arda sek resyon birikmesi ve 

bron ş ağacı n ın distorsiyon l a rı hava lakımına karşı d irenci artırabilir ve 

hışıltılı so lunuma sebep olabilirler. 

Bron şektazide genel semptomla r, geni ş kronik süpüratif has talık yada 

akut pnömoni gelişmediği sürece, çoğu kez b ulu nmaz la r . Bu koşullar a , 

hastalar gereksiz yorgunluklardan, zayıflamadan, aşırı gece terlemelerin­

den, iştahsı z lık ve belirsiz karı n rahatsız lı k l arından yakınırl ~r. 

Bronşektazide fi zik b ulgula r, hastalığın dereces ine, ye r ie ş imi ne ve has­

talığın akciğerlerdeki genişliğine bağlıdırlar . Tek bir segmentte yerleşen 

b ronşektazi, seyrek olarak oskültasyonda ral duyulmasıyla saptan<:>bilirse­

de, vak 'aların çoğunluğu ancak spesifik radyolojik incelemelerle meydana 

çıkarılır. Hastalığın geniş şeklinde daima fizik bulgular vardır . Fizik b ul­

gular, ço Ünlukla atelektaziQ_e bulunanla~ benzerler .-Örnek olarak sol alt 

lobu aldığımızda, trakea ve kalb vu rusu sola kayacak, solda diyafragma 

yükselecek ve sol al t lob sahasında göğüs kafesinin har:ketleri azalacaktır . 
H;ıstalıklı akciğerin yoğunluğu artmış olacağından perküsyonda matlık yad< 

salt matlık vardır . Göğüs titr~ş imi v.:_ soJunum sesle! inin _tipi, hastalıki ı 

bronşun açık olu olmamasına bağlıdır . Brons tıkanıklığı devam ediY-orsa, 

göğüs titreşimi ve solunum sesleri alınmayabilir; fakat eğer bronş açık ise 

göğüs titreşimi normale göre artar ve solu-;u~~sl;ri , mevcut has-

_!.Ciliğ ın a ınlıvına ba91ı olara k o ronkoveziküler yada bron ia l ~ 
dirle r. Eğer, akciğer alanı katılaşmış ise, fısıltıya değgin pektoriloki ve ego­

~bulun · lr. Açıkça görüldüğü gibi, bu fizik bulgular mevcut bulunan 

a telektazinin, akciğer konsolidasyonun un yada fibrozisin genişl i ğine bağ­
lıdırlar ve bronşektazi ile ilişkileri yoktur . Bronşların hastalığa katılması­

nın geniş igı, os ultasyonda duyulan ek-seslerle saptanır . lnspirasyonun 

üçte bir ilk kısmında duyulan k~b~ bas rallerin büyük bronşlarda bir iken ---- --
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sekresyondan; inspirasyonun ortasında duyulan orta tizlikteki ral lerin kl!_: 

çük bronşlarda.ki sekresyondan; ve in~_ı_rasyonun son ü te bir kısmında 
duyulan ince tiz rallerin havasız, çevresi kollapslı alveollerden oluştuğu ka­

bul edilmektedir. lnspirasyonun üçte bir ilk k.lsmı ile- orta kısmında du­

yLd an raller, hastanın kuvvet li öksürmesinden sonra çoğu kez kaybolurlar; 

in spırasyonun son uçte6ir inde duyulan raller ise çÖ~u kez kaybolmaz,_ d; ­

va m ederler. Hastalıklı bronşları-n çapına bağlı olara k in spirasyonda duyu-- - -- ----lan sibilan yada sonor ronküsler, inflamasyonlu şişmi ş muk.9._zadan, bro n-

kospazımdan ve sekr~s-on birik~~ i~ oluşurlar . Her iki akciğer alanın­
da, özellikle zorlu ekspirasyonda duyulan ronküsler in, bronşektaz i ile bir­

likte bulu~n brorışite bağf~olmalar ı muhtemeld i!:_. 

Parmaklarda çomaklaşma, özellikle genis süoüras'ion bu l unduğunda 

gel işebilir. Süpürasyonun ağır olduğu hallerde çomaklaşma akciğere bağl ı 

hipertrof ik kemik-eklem has ta lığı safh as ına kadar ilerleyebilir. Bununla 

beraber, parmaklarda çomaklaşman ın geliş_~esi,_hastalığırı _ne süres~ede 

genişliği J:ie J!i ~kili görülmemektedir . Gen is sü12ürasyo oJ.u_Qıonşek taz i­
nin bir diver komplikasyonu _şekonder amiloidozdur . 

Radyolojik Belirtiler. Geni1 Jem.il bronşlar radyolojik olara.k göl ge ver:_ 

medik !e rinden , göğüsün arka-ön ve yan filmle rinin normal olma~ rı b.!:.?._n­

şektaz i teşhisini gidermez. Bununla beraber, bronşektazi kompli.kasyonları­

~ o la rak gövüs rad ogramlarında çoğu .[<ez gölge koyuluğunda~trn a 
bu lunur. Radyoloji k anom'.:linin genişliği ve tabiatı bronşektazinin ge!1Jş­

liği ne ve ağırlığına bağlıdır . Peribronşial fibrozis, hilustan asa v ı ~ ~e 

dışa doğru uzanan d üzensi z, yoğ ı:::._ çizgisel gölgeler olarak görül~ Saza n, 

genişlemiş bronşlar iç le rinde sıvı seviyesi de gösterebilen ince duva rı 

saydam sa a ar o arak görünürler. Akciğer i n damar~alda~nm--;;; sı çoğun­
lukla artar; ancak bunlar bir ara a sıkı mış _5!urumd~a_'.. Bu görünü ş 

hastalıklı bölgede hacim kaybını kanıtla r:.: Hastalıklı sahada tam bir kollap­

sı andıracak derecede ileri hacim küçülmesi ile birlikte sağlam akciğerin 

kompanzatris aşırı genişlemesi ağır bronŞektazide görülür. 

Söz konusu edilen bu radyoloj ik görüntüler, b ronşektaziyi düşündü­

rürler; fakat teşhis açısından kesin değidirler . «Bronkogram» olarak ta­

nımlanan spesifik filmlerde trakea - bronş ağacı boşluğunun iyotlu radyo­

opak madde ile belirlenmesi bronşektazi teşhisini kesinleştirir. Radyoopa k 

kontrast madde, lümeni açık olmak şartıyla , genişlemş bronşları kolayca 

doldurur. 

Fonksiyonel Belirtiler. Bronşektazide akciver_ fonks iyon değ is ik likler i, 

hast alığa katılmış bronşların s ayısı ~adar onunla birlikte bulunan _pa ran-
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kim hastalığına bağlıdır. Bir bronkopulmoner segmentte yerle şe n min imal 
bronşektazi akciğer fonksiyonunu pek az etkiler. 

~azla sekresyon _Eirikmesi olmadığı yada atelektazi veya fi b rozis ns­
deni ile esnek direnç artmadığı sürece vital kapasite pek az bir değişi kl ik 

gösterir. Çoğu kez, bronşektaziye yada kronik bronşite bağlı olarak a~ırı 

sekresy~n sonucu esnek olmayan direnç!e hafif derececi~ b~r~t~a~u~ un u r . 

Bir saniye zorlu ekspirasyon hacmi (FEV 1•0 ) , maksimal ekspirasyon-ortası 
akım hızı (MMF) ve maksimal solunum kapasitesi (MBC) küçülür leı· , re­
ziduel hacım artar ve inspirasyon havasının dağılımı bozulur . 

Hastalığın hafif olduğu hallerde bile, özellikle atelektaz i yada pnÖ· 
monitis bulunduğunda akciğ~n .:_yi-ve!ltilasyon yapmaya12_~halarının per­
füzyonu nedeni ile hipoksi bulunab~ r . Akciğerin hastalıksız kısımlarını__ı:ı 

h i perventila syon~, arter kanında karbondioksit ba s ıncını normal düzeyde_ 
yada hafifçe azalmış olarak tutmağa yardım eder . Hastalık yayg ın olu rsa 
kan ve gaz ların dağılımında büyük bir dengesizlik olabilir ve sol unum işi 

o kadar a rtab il ir ki, so nunda hipoks i ve hiperkapniyc yol açan a lveol hi­
poventilasyonu gelişebilir . 

ASTMA 

ılı. 
Astma «astma », kel imesi kelimesine zor~lunu_m a nlam ına el ir. 

Astma, te rar ayan yaygın hava yolu obstrüksiyonu olarak ta nı ml a nab i l ir; 

obstrüksiyon, ilk dönemlerde paroksismal nöbetler halinde gelir ve reve r­
zibl niteliktedir ~anda ve balgamda eozinofilhücreler bulunurlar . 

Astmanın nedeni bilinmiyor. Allerji, infeksiyon ve psikolojik nitelikte 
bir kısım faktörler ve termik değişiklikler, herhangi bir t'. to~ ve emgsy:o­
nel bunalımlar g_i.?i spesifik olmayan irritanlar bronkospazm nöbetlerini do­
ğurabilirler . Çoğu~lukla kişide_yada ailede bir allerji hikayesi bulunur . 

Bir çok klinisyenin hışıltılı solunumu, astma ile sinonim anlamda de­
ğerlendirmeleri bu hastalığın pek sık olarak yanlış teşhisine yol açmakta­
dır. Ailesinde allerji hikayesi bulunan bronşitsiz genç bir hastad a hışıltı l ı 

solunum varsa, astma teşhisi konabilirse de, orta yaşlı bir hastada böy le 
bir teşhis koymak zordur. Orta yaşlıların hastalık hikayelerinde, der i test­
le rinde veya serum 1 E immü lobülin se~:tesinde aller·i i kanıtl ayacak 
bulgu çoğunlukla pek azdır . Bronş obstrüksiyonu konusundaki öncekJ. aç0 -
lamalardan da açıkca anlaşılacağı gibi, astmalı hastaların hepsinde hı ş ıltı l ı 

solunum vardır; ancak hışıltılı solunum bu lu nan hastaların tüm ü n~­
malı omaları zorunluğu yoktur . 



348 Dördiincü Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ ÖRNEKLERİ 

Allerji, astmanın önemli bir presipitan sebebi olduğundan he! 

vak'ada araştırılması gere ir. E tkin allergen in . hastanın çevresinden 
uzaklaştırılması mümkün oldu~unda önemli derecede iy ileşme ve hatta 
şifa sağ l tı nabilir . Allergenin uza klaş tırıl ması mümkün o lmayan koşul larda , 

po lenlere, hayvansal kepekl ere ve muh teme len bir kısım küflere bağ ' ı 

vak'a larda allergenin giderek artan dozd a uygulanması ile duy arl ı ğı dü­
ş ürme ( hyposensiti zation) denenmeye değe r bir yöntemdir. 

Allerjik hastal arda astmanın kli ni k bel ir tile r inin , söz konusu allerge­
nin , dokularda mast hücrelerine ve per iferi k kanda bazofil hüc relere bağlı 
bulunan uygun antikorlarla b i rleşmesinden açığa çık a n farmakoloj ik ak if 
maddelerle meydana geldiği kabul edilmekted ir. Reaginler yada deride du­
yarlık oluşturan antikorlar o larak bi li nen bu antikorlar, allerjik hasta n ı n 

spesifi k anti jene maruz kalan lenfoid si stem i tarafı ndan oluşturulur l ar. 

Antijen, insanda yada hayvanda antiko r ol u şumunu uyaran ve uygun 
antikorla reaksiyona girmek yeteneğ inde olan yabancı bir maddedir. _S e­
sifi k antijen, tek bir klinik tablo o l_:ı_Jt u rmaz; aller j__i k belirti şok orga n ın~ 

b~~ Aynı antijen bir insanda bron ş astma sı, bir diğe rinde ri nit, bi! 
üç üncüde ürtiker, bir dördüncüde purpura ve hatte aynı in sanda deği ş i k 

zamanlarda değişik semptom kompleks leri 0l uşturabilir. 
- -

Antikor, antijen uyarımına bir yanıt olarak oluşan ve spesifik olara k 
uygun antijen le birleşmek yeteneğinde bulunan bir protein (B ir immüng!o­
bülin) dir. Antiko rl ar, lenfoid sistemin çeşitli kesimleri nde oturan spesi ­
yali·ze olmu ş lenfositler ve plazma hücreleri tarafından oluşturulurlar. 

Astmadan ve saman nezlesi gibi diğer atopik duyarlı k lardan sorumlu rea­
ginlerin, lgE yada Y olarak tanın belli bir immünglobül in sın ıf ın a ai t 
oldukları son zamanlarda gösterilmiştir. Allerjik rin itli ve astmalı hasta­
lar ın birçoğunda lgE nin arttığı saptanmıŞtır . Öncede be l irtlld iğ i gib i, lgE 
antikorlarının hücreyi tahrip edebilmeleri için onların hücre yüzeyine bağ­
lanmaları ve böylece allerjik reaks iyonları başlatmaları gerekir . 

13ir kere duyarlık yerleşince, anti.korlar vücutta gen iş bir sahaya da­
ğılabilirler. Ancak, belirli «şokorganları », antijenle kar°Ş ılaşmaları nd-;çok 
aş ırı-d~cede reaksiyon gösterirler. 8un~n neden i, muhtemelen, bu saha­
larda hücrelerin ç~- daha yüksek yoğunluk!a !~agin ti'Pi -;;ntikorl a rla kap­

lanmış olmas~ı r. Bronş astmasında reagin gr~b_u antik~ların, mu hteme­

len bronş mukozasında aşırı yoğunlukta bulunmala.rından bron ş ağacı şok 

organı olmaktadır . İ.nhale edilen allergenlerin bronş mukozas ında bulunan 

duyarlık kazanmış mast hücrelerinin yüzeyindeki spesifik antikorlarla re-
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aksiyona girmesi, bu hücrelerin degranulasyonuna ve histaminin, anaflak­
sinin yavaş reaksiyon veren maddesi (SRS) nin serbest kalmasına yol açar . 

Bu reaksiyonda çeşitli kin inler, seronin ve asetilkolinin de payı vardır. Anti ­

jen-ant ikor reaksiyonunun hangi mekanizma ile histaminin serbest kalma­

sına yada aktivasyonuna sebep olduğu henüz yeterince açıklığa kavuşturu­

lammaış olmakla beraber bir seri enz im atik reaksiyonların rolü olmas ı 

mümkündür. Bunun sonucu, kan damarları genişler, müküs s~gı arta~ 

ödem ve düz kaslar da kontraksiyon olur . Küçük bronşların boslukları, 

m;:;ko;;-$ismesi ve brÜns .ka-;-lar ı nın s azmı ile ileri derecede daralır; bronş 
bezlerini ~, salgıladığı ka lın yapışkan müküs d; bronşiollerin bu d~ 
daha da - arttırır. 

Bronş astmasına sebep olan birçok allergenler vardır; bunların en 

önemlileri inhale edilen polenler, küf sporları, hayvansal kepekler, tüyler 

ve ev t ozudur. Son zamanlarda ev tozlarına karşı allerj inin ev tozıarı-n­
da bulunan akarlara J_acarina «mi te » ) , Dermatophagoides species, 

oldu vu kanıtlanmı tı r. Bunlar, ev tozlarından alın~n örnek­
çoğunda, özellikle - ş ilte toz ları nda bulunmaktad ırl a_r. Bron ş 

as~sının bahar ve yaz aylarında meydana gelmes i, e tki n allerge­

nin bir polen yada küf sporlarından biri olabileceğini düşündürür~ 

Baharda görülen nöbetler, çoğu kez ağaç polenlerine bağ lıdı r l ar; 

yaz başında gör~ nöbetler de çoğu kez çayır polenleri ve yaz sonunda 
görülenlerde de yabani ot polenleri soru mludur lar . Bazı mesleklerde spe­

sifi k allergenlere, örneğin enzim ve deterjanlara maruz .kalma nedeni ile 

meslek hikayesi önemli olabilir . Hemen hem; n bütün besin maddeleri , 

öz~ kle çocuklarda astmaya sebep olabilirler v~ hatta morfin, aspirin gi~ 

ilaçlar da astma nöbetlerini başlatabilirler . Kozm~iklerin ko~~su yada saç 

sp reyleri gibi pek mutad olmayan ı:ı:ıtij-;;nl~re karşı da reaksi o~~l~şabilir" 
Ayrıca, unutulmaması ereken çok önemli bir husus da, hastaların ÇQğunda 

toz, duman yada yukarı solunum yolları akıntıları gibi irritanların, aşırısı­
caklık yada egze,:;iz g ibi fiziksel ;jarıların ve hatta emosyonel buna ımla­
~ aşırı d~arlık kazanmış bronş ağacında bir bronkospazm nöbetini E_aş_:. 
!atmada «tetiği çekmek» yeteneğinde ol ~alarıdır. 

Psişik faktör ler, bronş astmas ı nöbetini başlatabildikleri g.ibi, özellikle 

temelde aşırı J:ı rons du_ya_ı::!ığı bulunan fazlası ile emOSJ'Onel kisilerde_semp­

tomların ağırlığın ı da etkileyebilirler . Hassas bir insanda emosyonel bir kri: 

zin hiperventilasyon yaptığı ve bunun da doğrudan doğruya bir bron~o~­

pazm nöbetinl doğurabilece~i ileri s ürülmektedir . Bronş astmasında ka­

tılımın önemli bir rol oynadığında şüphe yoktur. Her ne kadar , her vak'ada 
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kalıtsal bir ardgelişim saptamak mümkün değilsede, allerjik hastalıklara 

bazı ailelerde eğilim fazladır. Kalıtsal özellik , muhtemelen spesifik al lerj i 

değil, daha ziyade kişinin maruz kalabileceği ve normal bir kişinin immün 

sisteminin kaldırabileceği herhangi bir antijene karşı duyarlık geliştirme 

eğilimidir. 

Allerjik reaksiyonların çoğunun, otonom s istem tarafından innerve 

edil~n kan damarlarında ve düz kaslarda oluşma-sı, bir kısım klin~enleri 
astma patÖjenisinde bu -;-nirleri suçlandırmağ~ yöneltmişt ir . Brons d~z 
kaSlarını ve muhtemelen bronşların ~üküs bezlerini innerve eden effe .. 

rent lifler, vagus sinirleri tar~fından y~_ş ınırlar . Dene ha}'vanında _ kesik 

vagus siniri distal ucunun uyarılması , bronşlarda konstriksiyona ve müküs 

salgılanmasına yol açrnaktad~r. Her ne kadar, bu bulguya daYcınara k_ast­
mada bulunan bronkospazm ve aşırı müküs salgılanmasının bu liflerin 
aşır7 aktivites inin etkisine -bağlanmak istenmiş isede , insanda tedavi bakı - · 
mından atro inin ... b_iç bi r:..t?el irgin dever ta ımam_asına karşılık epinefrin ve 

benzeri simpatomimetik ilaçlar özellikle etkili bulunmuşlardır . Stellatu m 

g~nundan ve komşu öğüs sempatiği gan lionlarından ç.ıka.rı s i irle­
rin bron üzerine etki yapan lifleri vardır ; fakat bronslara gi den bu dall cı­

rın Çe itil ~üdah~lelerle rezeke edilmesi a~ı~ çok az etki li olmuL_ 

yada hiç bir etki göstermemiştir . 

Astmada beta - adrenerjik sistemin blokajı son yıl larda büyü k önem 
kazandı . Beta2 alt tip reseptörlerin bloke edilmesi, bronş düz kaslarında 

siklik AMP (Adenosine 3' - 5' - Phosphate) seviyelerini düşürmek su retiyl_:· 

bronş konstriksiyonunu ar ttırabileceği ileri sürüldü . Bu teori , astmanın 

nedeni bakımından topJayıcl nitelikte i ginç bir görüş getirmektedir . 

Kronik bronşit astma ile birlikte olabilir; çünkü tekrarlayan bronş in­

j eksi):'.onu sık örülen bir be li~dJ_r. Qnce açıklandığı gibi, astmanın amfi ­

zem gelişmesine yol açma~ olanak dışıdır . Status asthmaticusd~ılölen 
hastaların akcl~erlerınin ~~c.elenme.slrıde., dökülmüş mukoza epitelinin bir­

biri~ s~rılarak oluşturduğu umak~a_: ı kapsayan kalın yapışkan mükü s 
tıkaçların bronş ve bronşiolleri tıkam_asına bağlı olarak masif hava tutuk­

luğu vardır. Terminal y~da preterminal bronşiollere kadar uzan~~ 
ve br;:;-şiol duvarlarında eozinofil_granülos~ oluşturduğu ağır bir in-

filtras on bulun~r. Bronşiol kası belirgindir ve e ite! tabakasının bazal 

membranı ileri _9erecede kalınlaşmıştır. 

Klinik Belirtiler. _Astma, trakea - bronı sistemJ_nde hava akı~ın~ karşr 

girdaplı direncin aşırı derecede artmcısına bağlı hışıltılı solunum ile bir-
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likte tekrarlayan paroksismal nefes darlığı nöbetleri ile karakterizedir. 

Nöbetler , mevsimlerle ilişkili olabildikleri gibi yılın herhangi bir za­

manında da gelebilir]e ı::.,__Nöbetler, spesifik allergenlere doğrudan maruz 

kalmakla, olağan dışı bir çaba ile, ısıda an i bir değişiklikle, bir kısım emos­

yonel baskılarla ya da yukarı ve aşağı solunum yolları in feksiyonu ile baş­

layabilirler. Nefes darlığı ve hışıltılı solunum nöbeti saatlerce sürebilir , 

çoğunlukla kendiliğinden geçer . Diğer taraftan, kim i hastalarda da nefes 

darlığı günlerce devam eder; bu J;:;°rum «status asthmaticus» ola-;.ak tanım-
lanır . - - - -- -- -- --

Astmanın sık görülen bir diğer şekli de yayg ı n bronş obstrüksiyonuna 

~ağlı parok~smal öksürük nöbetleridir. Bu nöbetlerde, çogu ez ronş 

bezlerinden salgılanan kalın jelatine benzer müküs vardır ; ancak bunu tü­
kür erek dışa~ı atmak çok zordur. -- --- --

Komplikasyon bulunmayan astmalı bir hastada hı ıltılı solunum nö· 

bet leri ara sında, çoğu kez hiç bir semptom yoktur. Vak'a ların yaklaşık 
dörtte birinde hastalık çocuklukda başlar ve erginlikden sonra nöbetler 
kendiliğinden kesilebilirler. BunUri la beraber hastalai_ın önem lice- bir kı s­
m ında da hafif astma hali kronik olarak devam ed~ve _s~mf?tomlar, özel-_ 

likle çaba yada heyecanlanma sırasında, dikkati çe~ecek ~:.:ecede artarlar . 

Astmada fizik bulgular, hava yolunun kısmi obst rü_ksiyon~ öz ü ola n 
bul ulardır . Obstrüksi on nedeni ile çoğu kez akciğerler hiperinflasyon ha­

linde olduklarından, perküsyon sesinde sonorite artar ve oskültasyonda so­

lun urr~ ~sler" hafiftirler, ekspirasyon uzar ve ince tız ron Lisler uyu ur. -- - -- -----, 

Radyolojik Belirtiler. Astmada akciğer radyogramında karakteristik 

b ir dev işjJ<li_k bulunmaz Hava yollar ın ın diğer yaygın obstrüksiyonlarında 

o lduğu gibi bronş dallanması ~elirgind ir ve akci verler hiperinflasyon_ha­

lindedirler . H iperinfıasyonun derecesi, hava olu darlı v ının a v ırlıvına bavlı 
ola ra k deÇlisir. Amfizemde göğüs tomogranıında periferik damar dallan­

masında azalmanın aksine olarak astrnada akciğer damarları, gittikçe in­

celerek normal çaplarınJ ak5 igerin periferik kısı~ların~ a ar sürCl_i_jrür ~ · 

Fonksiyonel Belirtiler. Nöbetler arasında hastada , klinik olarak hava 
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Akut astma nöbeti sırasında hava yolları direnci beli_r:gin sekilde art­
tıvından, bir saniye zorlu ekspirasyon hacmi (FEV1•0 ), maksimal ekspiras­

yon-ortası akım hızı (MMF) ve maksimal solunum kapasitesi (MBC) aza. 

1~. Vital kapasite hacmi de, ya birkısım bronşiollerin tam amen obs trü k­

siyonu yada aşikar hiperiınl asyonu nedeni il e çoğunlukla önem li dereceae 

azalır:ı:iii)Oksi sıklıkla bulunur; fakat iyi-ventilasyon yapan alveolleri~­
panzatris iperventilasyonu nedeni ile hiperkapni oluşumu ~11utad deği l di r. 
Ağır obstrüksiyon gelişirse, ileri derecede hi poks i ve hiperkapJli bulu-mi­

bilri; bu bulgu astmada, durÜmu n ciddi ve ağır ol duğunu kanıtlar . 
- --- I 

KİSTİK FİBROZİS 

Kistik fibrozis, kalıtım ile ilgili otQsomal resesif tipde bir hastal ıktır ; 

vücudun dış sa lgı bezleri nde yer leş i r ve kli ni k olarak, anorma l de recede 

yapışkan sekresyon salgılanan kronik akciğer hastalığı, pankreas yetmezli­

ği ve terde yjJksek yoğun lukda elektrolit bulunma sı ndan kurulu bir triad 

şeklinde belirlen ir . İlk kez 1936 da tanımlandığı zaman küçük bebeklerin 

seyrek görülen ve fakat ölüm le sonuçlanan bir pankreas hastalığı olarak 
kabul edilmekte idi . Görüşl erin, ilk zamanlarda böylece pankreasa çevril­

miş olması nedeni ile, bu bozukluğu tanımlamada pankreas la il işk i li olarak 

fibrokistik pankreas hastalığı ve mucoviscidosis gibi çeşitli ad lar kullanıl ­

dı. Oysa ki , hastalık pankreasa özgü değildir ve bu hastalıkla ili şki l i mor­

bidite ve mortalite % 90 oranınd~ solunum sisteminin hastalığa katılma­

sına bağlıdır. 

Kistik fibrozis, kronik akçiğer hastalığının çocuklarda sık görülen bir­
nedenidir. Kafkas ırkınd_a (Be az ırk) 2 000 canlı doğumun ortala ma b ir in­

de bu hastalık bulunur; faka't Zen~iler,Eskimolar , Kızılderililer ve ~y~ h?_lk ­
larında seyre ktir. Kafkas ır k ı h a lklarının % 3 - 6 oranında gen taşıy.c r 

(Heteroiigot) olduğu tahmin edilmektedir . Çocuk hastaneler inde yapıl an 
otopsi incelemelerinde kistik fibrozis % 3 oranında saptanmışsa da, teda­

vinin ıslah edilmiş olması mortaliteyi düşürdüğünden şi mdi birçok hasta­

nın erginl ik çağına kadar yaşaması mümkün olmaktadır . 

Patojeni. Kistik fibrozisin etyolojis i henüz kesin olmamakla beraber , 

yarad ı lıştan gerçek tabiatı henüz bilinmeyen genel bir metabolizma defek­

ti ile ilgili olduğu ileri sürülmektedir. Hastalığın bütün klinik belirtileri 

ter bezleri, bronş bezleri, ince barsak mukoza bezleri, pankreas ve karaciğer 
safra kanallarının anorma sel<resyon yapmalarının sonucudurlar. -SekrE·S· 

yanlarda yapışkanlığı açıklama açısından dört büyük teori ileri sürül­

müştür. 
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Sekresyonların gli.koprotein fraksiyonunun fukoz yoğunluğunda ar t­
ma ve sialik asit yoğunluğunda azalma olduvu österilmi .!!_r. Bu likopro­

tein anomalisi, kistik fibrozisli hastaların ve heterozigotluların fibrobla st 
ve lökosit kültürlerinde de österil ı. 

Nör landüler ağlanlLcL parasem . atomimetik aktivitenin arttığı d a 

ileri sürüldü . Dış salgıların otonom sinir sistemi kontmlünde bulunma sı 
nedeni ile bu görüş mantığ; uymaktadır . Gerçekten, Tistik fibrozi~s­
taların terinde asetilkolin yoğunluğuartmıştır . Ayrıca,-norma ocukla rııı 
çene altı bezlerinin parasempatik uyarımı, .kistik fibrozisli hastalarda gö­

rülenlere benzer anormal sekresyonlara yo~~ır . 

Kistik fibrozisli hasta serumunun istiridye solun açlarında siliye~­

tivitenin düzenini bozması nedeni ile, hümöral bir anomalinin bulunaca ğı 

ileri sürüldü. Bir makroglobülin olarak ayırd edileı;- bu serum faktörü, d ü­
şük konsantrasyonlarda kistik fibrozisli çocukların ana babalarında da 
bulundu. 

Kistik fibrozisli hastaların ter bezleri kanallarına yapılan mikro­

ponksiyon_=i.!!_ iyon ta~asında _ Sodyum_Y. n_ reabsorbsiyQnu) bir 
kusur bulunduğu gösterildi. Kistik fibrozisli hastaların tükrük veya terler i 
far;nı;:;- parot iS bezlerinde sodyum reabsorbsiyonunu , muhtemJ;n henüz 

tabiatı tayin edile~emiş _bir polipeptid aracıl İB ı~~g~lemektedir . 

TER BEZLERİ. Kistik fibrozisli hastalarda terin oluşum hı zı, ter bez­
lerinde oluşan ön ter so usyonunun yogun ugu ve ter salgı kanalında suyun 
rea sor sıyonu normal olmakla beraber sodyum ve klörürlerin reabsorbsi­
y~zalmıştır . Bu n~denle, bu elektrolitler terde üksek yoğunlukda bu­
lunurlar ve bu oluş hastalığın teşhisinde en güvenilir testin temelini olu s­
turur . Kistik fibrozisli hastal~rın % 98 de terde klorür yoğu.nl~beUr in 
~~ -
şekilde yüksektir ve y_ vunluğun 60 mEq/lt. den yüksek olması hastalığın 
teşhisi açısındanyeterlidir. R~rbsiyon kusuru - Wkrük bezlerinde de 

vardır. 

SOLUNUM SİSTEMİ. Kistik fibrozisli hastaların % 98 de, akc i ğerler --- -
hastalığa katılırlar; ancak katılma derecesi olduk a deği iktir. Doğumda 
bronş bezlerinin hacimleri normaldir; fa~at bezler hızla hipertrofiye olur 
ve hılza aşırı sekresyon yapmaya başlarlar. Kalın, yapış.kan müküs sekres-
onu kü ük bronş ve bron io er e tı anıklığa ve bronş ağacında normal 

mükosiliyer temizleme mekanizmasının boz~mı;sın-;;· ~de~ ol ~ r . Ekspi~ 
yonda çekvalf tipinaeoostnil<siyon, akciğerlerin aşı !:.!_genişle_r.nesine; ta m 
tıkanmada odaksa( ateİektaziferin oluşumuna yol açarla.!:_: Biriken müküs. 
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bakteriler, özellikle Sta h lococcus aureus ve Pseudo Qna.s ae_r_ugi.n.o_s.ajç·ıı 
mükemmel bir besi y~rJ_niteliğindedir. Burada yerleşen infeksiyon mükü s 

sekresyonu daha da arttırarak akc:i_ğerin temizleme mekanizmasını boza r 

ve bir kısır döngünün oluşumuna "y'OI açar. Hastalığın ilerle11es i norma ! 
siiiy;r ;p~n ~-rablyeti ile birli k te kron ik sü üratif Q[orış ite ve e ide r­

moid meta lazi e sebep olur; böylece de silendirik ve sakküler bronşekta ­

zi, peripronşial fi_brozi s, pnömonitis ve mültipl abse er mey ana ge ir . as­

talığın daha da ilerlemesi i e çogu kez belirgin hiperkapni ve hipoksi i! c 

birlikte progressif solunum yetmezliği ve sağ kalp yetmezliğin e götüren 

akciğer hipertansiyonu gelişir . 

Yukarı solunum alla rı sıklıkla hastalı ~ a katılır ve çoğu kez kronik 

sinüzi~ulun ur . Burun olipleri sıktır ve erkenden, d~ha üç ya_şında.rı ıt ~­
baren görülmeye başlarlar ; 10 yaşından büyük ha s ta la rın % 10 d a çok 

sayıda ve iki taraf~ pol_! p ~nur . 

PANKREAS. Pankreasda değişik patolojik leziyonlar oluşur; fakat kis­
tik fibrozis~i hastaların % 80 ninde pankreas yetmezliği vardır.-ısan reas 

sekresyonu miktar olarak azdır, s ı vı fazlasıyla yapışkand ır ve 

~enzim apsamı hastalığın pankreastaki genişliğine göre norr~jı 
olabildiği gibi hiç olmayabilir de. Bunun sonucu ola ra k, Steatore 

«steatorrhea» vardır, normal bü üme Vij~şme yetersizdir . Yeni doğmu ş ­

larda bile pankre~röz stromasında artma, asinüslerde hafif genişle­

me, örtü hücrelerinde düzleşme ve as inüslerde ve kanallarda eoz inof ill i 

sekresyonlar ve silendirler bulunur. Zamanla pankreas dokusunun ye rine 

fibröz ve adi ôz doku n oturması o k daha_beli.r.ginJeşl ve_genişJe~ asi ­

nüslerin oluşturduğu kistler görülür. Daha yaşlı hastalarda Langerhan ~_ 

ad acıklarının da hastalığa katılması şekerli d~abe~ yoJ. ~ab~r . 

BARSAK . İn ce barsağın mukoza bezlerinin hastalığa katılması ilk gö­

rüler leziyonlardan biridir; kistik fibrozisli olara yeni ogmuŞbeoe ·e­

r iılörtalam"""a % 10 da bulunur. Mukoza bezleri içinde homojen, a·~k 
s~kı=esyon birikir ~e mekonium- katran görünümünded ir, son derece yapış­
kandır. Terminal ile~ars;ğın en sık olarak_ tıkanıkl~ğa uğradı~_yerdir ; 
mekonium peritoniti ile birlikte perforasyon, volvüli.!s yada sekonder tı­

kanıklık (atresia) gibi kopmlikasyonlar görülebilir. 

KARACİGER . ~araciğerdeki temel lezi on, ankreasta görülene benzer . 

Safralı müküs tıkaçlar, ~ ücre atr~fisine, yağlı metamorfoza, periportal fib­

rozise ve safra kanallarında proliferasyona yol açan odaksa! obstrüktif lez. 

yanlar yaparlar . Proliferasyon sahaları bitişi ği nde lümenleri tıkalı ge-
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nişlemiş safra kanalları bulunur. Kistik fibrozisli hastaların otopsisinde 

bu tip oda,ksal leziyonlar, yaklaşık % 20 oranındadır. Hastaların % 5 e 
hastalık karaciğerde çok yaygındır ve bunlarda bazaıı portaı- hipertans i­

yonla birlikte biliyer siroz gelişir . 

Klinik Belirtiler. Yukarıda belirtildiği gibi, kistik fibroziste klinik b:::­

lirtiler çeşitli organ s istemlerinin hastalığa katılma derecelerine bağlı o la­

rak çok değişiktir . !:iWfilıv ın ilk belirtisi mekoniuma bağlı ileusdur; ye ı i 

doğmuş bir çocukta .karında gerginlik varsa ve çocuk doğumdan 12 saat 

sonraya kadar mekonium çıkarmazsa, kistik fibrozis dü ş ünül me lidir.Aile.­
de kistik fibrozis hikayesinin bulunması da teşhi sde yararlıdır . 

Yeni doğmuşluk devresinden sonra hastalığın ilk belirtileri , pankreas 

yetmezliği yada akciğeri n hastalığa katılması ile ilişkili olanlardır.~ 

lerin çoğunun iştahı iyidir, fakat kilo almazl ar ve~elişmeleri zayıftır~­

rın şiştir , günde 3 - 5 defa bol miktarda pis kokulu ve çoğu .ke~~k , 

renksiz dışkılama hastalığın tipi l<bir görünüşüdür. Yağda eriyen A, D ve E - - -vitaminleri eksikliğine ait k linik belir til e rin bulunmas ı pek m uta d Clegi rc!!r; 

fakat özellikle il,k bebeklik devre erin e K vitamini ye t mezliğin e bağlı :­

poprotrombinem i kolayca çürüklere , kanamalara sebep olur. 

Solunum sisteminin hastalığa katıldığına dair kanıtlar bulunan ki s ti k 

fibrozislilerin ortalama % 40 da bir ya şından önce teşhis koymak mün~ 

kündür . Bu çocukların % 75 de solunum sistemi 2 yaşın a kadar hastalığa 

katılır. İlk beliren akci!:jer semptomu, yaşamın ilk bir kaç ay~ içinde3e-:­

liŞen kuru öksürüktür. Bu kuru öksürük ÇS>ğu kez bi.!:...EQ~ sonra yu mu­

şak , derinden gelen ve prodüktif izlenimin i veren paroksismal öksürQ.1< !.:_Ö 

betlerine dönüşür. Ateş yükselmesi sık örülen bir belirt i olmamakla bera­

ber, aku t ve ateşli solunum hastalıkları öksürük ve balgam tükürmeyi bir­
~aşlatabilir.- - - - - - -

Sıcak iklimlerde, terle bol miktarda sod um ve klorür kaybı « Sı cak 

çarpmasına» götürür ve buda hastalıvın bir başlangıç şekli olabilir. Bu 

nedenle, sıca!< iklimlerde y~şıyan _kistik_fibrozisli hastalara daha azla tuz 

verilmesi gerekir. 

Diver sem tom ve bul ular , taki ne, çabuk orulma e zersiz ta ham­

mülsüzlüğü, halsizlik, huzursuzluk ve bazan hıçkırarak ağlama sırasınd a 

0'.anozdur . Oskültasyon bulgufari ilk dönemlerde normal olabilirle r v2 

hatta hastalığın _ ilerlemiş döneminde bile dikkati çekmeyebilirler . Eksp i-- ...____ 
ras onda uzama, yerel yada yaygın raller, sibilan ronküsler yada solunum 

ses lerinin hafiflediği saha· ar i ir . Ak-ciğer asta lığının ileri dÖnem-
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!erinde ··vüsün ön-arka ça ı geni~ erküsyonda sonorite alınır ve d i­
yafragma hareketleri azalır. Akciğer hastalı~~ ~k ağır olduğu şekiller e 
güvercin göğüsü, kaburgaların dışarı fırlaması, kaburga aralıklarındaÇe­
ki meler, istira atte"" ya a efor halinde siyanoz, el ve ayak parmal<larmcfa 
ağlr çomaklaşma bulunabilir . Boy kısalığı, kol ve bacakların Tr1CeITğ( iTe 
birlikte iskelet a ıs da Eilişme eriliği ~92 kas ~Q.! lesinde ve der i 
altı dokuda azalma belirgin olabilir . Daha ileri çocukluk dev ir lerinde ge­

~ş;iegeri~ğJ_ ve cinsi gelişmeöin sekoncier E~irti l ~L_nde yetmezlik görü ­
lebilir. 

Radyolojik Belirtiler. Radyoloj ik de~işiklikler akciğ_erler in hastalığa 

katılma derecesine bağlıdır. Küçük bebekde övüs filminde P- ri iler dal ­
lanmada bir miktar artma yada akciğerde hafif derecede infla ~yon artl'Dfil.!. 
ile birlikte dağınık infiltrasyonlar görülebilir . Bir yaş ı~dan büyük çocu ~­
larda ise, yaygın bronş hastal ığı belirtisi olarak hilustan perifere doğru 

kandamarlariboyuncaüzanan anorma l in-filtrasyonlarla birl ikte ~ kciğer­
lerin iperin asyonu aha belirgindir. Radyogramda _ dike i;dUüm­

lü bronşların duvar~rı, duvar içinde ve etrafındaki infl ama tuvar rea~~n 

nedeni ile, belli şeiklde kalınlaşmış olarak görülürler . Periferde örüle n 
yuvarlak gölgeler hava yollarında biriken sekresyonları yansıtırlar, lobüler 
yada lober atel~ktazilerde bulunabilir . Pulmoner arterin l:_elirginl fğfVekal e 
büyümesi kor P-Ulmonalenin başlangıcını yansıtırlar . 

Fonksiyonel Bulgular. Akciğer fonksiyonunda saptan2..!l_ il ls__anomaJi 
rezidüel hacim, fonksiyonel rezidüel kapasite ve hava yolu direncinde art­
ı~adır . Total akciğer kap asitesT,"-çoğu k;;-normal sı_nı r lar i~;W~ 
ğundan rezidüel hacmin total akciğer kapasitesine oranı ( RV / TLC) belir­
gir, şekilde artar. Hastalığın ilerlemesi ile vital kapasite daha çl_a küçülür~ 

bu durum fibroz is, infiltrasyon ve konjesyona bağlı restriktif kom~­
tir. varlığını kanıtlar . Hava yolu obstrüksiyonu, bir saniye zorlu vital ka----:--- -
pas ite hacminin ( FEV1-0 ) düşüklüğü ve maksimum ekspirasyon-ortası akım 
hızının (MMF) azalması ile belirlenir. 

Fizyolojik ölü boşluğun artması , . gaz dağılı.!!l ın !.!:____I?~~~. 

A- a PÜl farkında artma, akciğerde kan ve hava dağılımı ara­
sında dengesiZfikbulunduğunu kanıtlayan bulgulardır . Ventilasyon/ ~ 
yon anomalisi hipoksiye sebep olur; ağır hastalık halinde % 100 oksi"en 
~ygulaması ile düzeltilemeyen sağd~n - sola şant bulunabilir , Akut infek­

si onun eklenmesi ile hipoksemi artar, hiper.kapni ve kompanze solunum­
sal asidoz gelişir . Hastalığın progresyonu ağır akciğer hipertansiyonuna ve 
sonunda konjestif kalp yetmezliğine götürür. 



Ondördüncü BÖLÜM 

Restriktif Akciğer 
Parankim Hastalığı 

Sekizinci bölümde belirtildiği gibi , sağlam akciğer, etkin bir temizle­

me sisteminin, onu bakteriler, viruslar ve diğer patojenlerin oluşturduğu 

iııfeksiyonlardan ya da yabancı cis imlerin aspirasyonundan korumaları ne­

deniyle, sterildir. Mükosiliye r sistemin yada öksürük refleksinin bozuklu­

ğu, yukarı solunum yollarında normal olarak sağlıklı insanlarda da bu­

lunan m ikroorganizmlerin, aşağı solunum yollarına inmelerine, orada ço­

ğal malarına ve akciğer parankimasında yayılmalarına olanak hazırlarlar . 

Yukarı solunum yolları n ın akut yada kronik infeksiyonlarında, burun ar­

kası müküs yada inflamatuvar eksudanın trakea - bronş ağacına aspire edil ­

mesi, atelektazilere yol açan, bir kısım küçük bronş ve bronşiollerde obst­

rüksiyon yapabilir . İnfekte materyalin aspirasyonunda inflamatuvar reaksi­

yon meydana geli r ; materyel ster_!_!_ ise infi amatuvar ..'!aksiyon olmayabilir: 

in feksiyon ajanlarına ek olarak, irritas on yapan maddelerin aspiras-_ 

yonu akciğer para~kimasında ağır inflama'tuvar reaksiyonlar oluşturabilir . 

Böylece, boğulma olaylarında olduğu gibi su yada partiküllerin , komada 

yada anestezili hastalarda kusmuğun veya özofagus darlığı bulunan hasta-: 

ların tekrardan çıkardıklar ı yutulan besin maddelerinin ( Regu rgitation ) 

aspirasyonunu, pnömoni izleyebilir_ Sıv ı yağların inhalas onu~ aran kima­

da harabiyet yaparak «lipid» pnömoniye sebep olur. Yapımları durduru­

lunc<ıya kadar yağlı burun damlalarının kullanİ l mas ı, lipid pnömonil erin 

en sık görülen nedeni idi. Kabızlıva kar ı mineral y~ların kullanılması , 

özelli e uykudan önc~alınm_filg.r da, UpicLprıör:ı:ıor:ıiy.e-sebe ur . Yağlı 
m adde farinksi~ ~~a duva r:1_na ya ış__ı_r:__ve uykuda akciğerlere as ire edilir . 

İrritasyon yapan gazların , örneğin silolarda bulurı..abilen nitro'endiok­

·sit veya yer alt ı maden ocağı patlamalarında arasıra oluşan kükürtdioksi­

din kazaen inhalasyonu akciğer parankimasında inflamat uvar r;ai<.siyona 

yol açar . Kadmiyum, berTlliyum _ve cıva gibi toksik madde buharlarının 
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inhalasyonundan sonra .da ağır akut parankim inflamas onları geli ebilir. 

Bütün bu faktörlerin akciğerlerd~ olu Şturdu_ğu y~~el koı~ar~bakterile ri n 
çoğalma~arını ve yayılmc:ı-J_arını kolaylaştırırlar . 

AKCİGER KONSOLİDASYONU 

Konsolidasyon, normalde yumuşak sünger kıvamında olan bir akciğer 

parankim parçasının, patolojik bir proçese bağlı olarak, afveol bo_;;lukl~­
rın a hava- yerine sellüler materyelin toplanması ile, katılaşm as~ıı tan ım ­
lar. Konsolidasyon, genellikle inflamatuvar bir proçese bağlı olmakl a be­

raber, maliğn hücrelerin alveol . boşlukla .rında infiltrasyonundan da oluşa ­
bilir. Konsolidasyon, lobüler dağılım gösterebildiği gib i, bir akc iğ;r seg~ 
mentini,_ bir veya daha fazla lobu yada bütün ~ akciğ_ı:_ri _l<~pk~ 

Akciğer parankimasın ı n inflamatuvar hastalığı, çoğu kez «pnömoni» 

veya «pnömonitis,, olarak tanımlanır. Anca.k , bu terimler sinonim değil­

dirler ; «pnömoni», etyolojik ajanı çoğunlukla belirlenebilen inflamatuvar 

hastalık i"ai=ltanımlar ; «pnömonitis» terim i ise, çoğu kez etyolojis i sa ptan;­

mıyan nonspesifik tipteki akciğer inflama syon larında ku ll an ılır . 

Pnömoni, pr imer yada sekonder olur; primer pnömon ~ do- ruclan b ir 

akciğer parankim hastalığı olarak meydana geli r ve vir:_us, b~teri veya 

mükoplazma infeksiyonuna bağlı olabilir; sekonder pnömoni, ge irilmekt~ 

bulu-ri an solunum dışı bir hastalığın komplikasyonu olarak beliriI._ ve_g_e~eJ_ 
likle bu tip pnömoninin ajanı bakterilerdir . 

Trakea - bron avacının _yere!_ hastalıkları , in feksiyona ve nömoniye 

eğilim hazırlarlar. Böylece, örneğin bronş kanserinde veya bronş adeno­

mında olduğu gibi bronş tıkanıklığı atelektaziye, sekresyon birıl<mesıne 

ve infeksiyona yol açar. _9rta yaşlı veya ihtiyar b~ insanda~~ler 
tekrarlıyorsa veya aynı akciğerde nüksler yapıyorsa yada pnömoni atip ik 

bir~yl.!:. gösterıyorsa, hastalık zemininde bir maliğnite olasılığı düşün ül­

melidir. Genç bir hastada ise, zeminde bronşektazi olasılı ğ ı üzerinde d u­

rulmalıdır . 

Akut pnömonilerin, halen genellikle viral kaynaklı oldukları kabut 

edilmekte isede, vira infeksiyonların-büyük çoğun uğu hafif geçtiğin en, 

çoğu kez -;şhis edilemezler. Bakteri pnömonileri,- aşağı sol-;num yo!'Mr 

akut infeksiyonlarının her ne kadar üçte biri oranında isede, bu infeksi­

yonların çok daha ciddi olmaları nedeni ile, hastanelerde bunlara dah-a 

sık lıkla rastlanır . Bakter i pnömonilerine, solunu m yolunun bir viral infek-
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siyonu, çoğunlukla öncülük eder . Vira! infeksiyon, muhtemelen, trakea -

bronş ağacının titrek tüylü epitel hücrelerini harap eder ve bu alanlarda 

müküs sekresyonunun artmas ı na sebep olur . Bu faktörler , normal mü­

kosiliyer temizleme mekanizmasına hasar vermek suretiyle aşağı solunu m 

yollarında bakterilerin çoğalmasına ortam hazırlar ve böylece bakteri pnö­

monisi gelişebilir . 

BAKTERİ AJANLAR! 

GRAM - POZİTİF KOKLAR 

Pnömo~ok ( Pneumococcus «Diplococcu~ pneumo~ae»), pnömoni ya­

pa n bakteriler arasında en başta yer alan en önemli ajandır . Pnömokok 

infeksiyonu, bütün bir- lobu v~~ bir kısmını kaplayarak akciğer paranki­

m asinda geniŞ konsoli dasyon oluşturur. Pnömoko k -infeks iy_QJJu amp~eTl 
ba kteriemi veya menenjit .kompli kasyonu yapabilir. 

Stafilokok (Staphylococcus aureus), sekonde r pnönıoninin en sık gö­

rü len ajanıdır .--stalilOkok konsolidas onu, _g_enel~obüle r ti tedir; bi ­

tişik alanlara yayılmak eğ iliminde olduğu gi_bi s ıkJ ıkla harap ~r~ nek­

rotik abse yapar. Abse de plevraya_ atlayarak amEivem, bronkoplöral fis­

tül ve pnömotoraks yapabili r. Stafilokok pnömonisi i nsidansı, son yıllar­

da oldukça artmış o lmakla be;;ber, pnömokok pnömoni sine ğ_re halen_ 

daha düşüktür. Bu artış , viral pnömonili hastaların yada solunum dışı ne­

denlerle hastanede teda_-:igö renler~~üperinfeksiyonundan ileri gelmekte­

di r:.:_ ~o! pnömonisinde bakteriemi, çok çjd_di bir lompli.kasyon~ ; 
beyin, karaciğe r , kemikler ve böbrekler gibi organlarda çok yaygın me-
tastazlar yapabilir . --- -

Streptokok ( Streptococcus pyogenes), bir zamanların sekonder pnö­

monisinin en sık görülen ajanı iken, halen nispeten dcıh a seyrektlr.- Bu or­

ganizm de,_ lob üler tipte ~~solidasyon yapmak eğilimindedir. Streptokok, 

pnömokokun sebep ol duğu süpüra~_'ı.'_onlu komplik~syonların benzerini ya­

pabi ld iği gibi, akut romatizma ve akut glomerülonefrit gibi bir kısım sü-

pürasyonsuz komplikasyonların da nedenidir . -

GRAM -NEGATİF BASİLLER 

Gram - negatif basillere bağ_lı_ı:ınömof2l lerin insidansı , gram - pozitif 

organizmlere bağlı olanlarla ka_rşılaşjırılırsa, o~düşü.ktür . En sık görü­

İeni Friedlander pnömonisi yapan Klebsiella bacillus dur ; onu , ha~ 
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yapmadaki sıklık derecelerine göre, Aerobacter, Pseudomonas, Bacterioides, 
Proteus, Haemophı us ve Achromobacter izlerler . Bu or an izmlerin a tı­

ğı pnömoniler, sı ı a a o i erde yada diyabet gibi kronik hastalığı bu­

lunan yaşlı düşkün insan ar ~-gör~lürler . Gram .ı:;gatif bas il nömonileri 
akciger parankimasında süpüras _En~e _9.~strüksiyq_n yaEIE_rlar. Ba.kteriem i, 
gram - negatif basillerin, akut damar kollapsı yapabilen ciddi ve çoğunluk-

l~üme seoep~lan bir komplfkasyondur . - --

MÜKOBAKTERİ AJANLARI 

Akciğer tüberkülozunun sebebi olan tüberküloz basili (Mycobacterium 
tuberculosis), asido - rez istan basiller grubunun bir üyesidir . Bu ru t~ 

bulunan basillerin diğ~r bü ük kısm ı patojen değildirler; lağım ve mu sluk 
s ular ı kada r insan mide su u da dah il doğada yaygın bulun.an bulaşık orga­
n izmlerd i r~ Bununla beraber -;;a ti pik - m üko-ba kterf» olara k ta nıml anan b-u 
asi oreE s an mu l<o al<ter iler in kÜçü.k bir grubu , insand a- h;sta l ık -;-abil-­

mek yeteneğindedirler. ~tipik mükobakterilerin saprof it oldukl arı , anca k 
bl r hastalık_p!oçesi ile önceden etkilenmişdoku l ara gen i şl<o~on i er halin­
de oturmak suretiyle patoj e n ite kazandıkla r ı ileri s ürül m ü ş tü r:_ . . Tüberk ~­

loz mükobakterisinin aksine, atipik mükobakter ilerin bula şıc ı ha s t a lık a -
tıkları şimdiye kadar gösterile,:nemiştir . 

Bütün mükobakteriler arasında en sık , en ciddi ve en bul aş ı c ı ha sta­
lık tüberküloz mü.ls_obakterisi ( Mycobacterium tuberculosi s ) -t a rafın~ 
oluşturulur. Çeşitli tüberküloz mük""o bakterisi su ş lar ı i nsand~ Wb~z 
~-rlerse de, bunlardan en sık gö rüleni ve e n öne~li si insan (Humen ) 
tipidir . Karın/ . ~ kemik tLl berkülozu.nun soru mlusu o la nSiglr (Bovm)tı pl, 
~ça i i bir ekilde eradike edilmiştir ; _!< uş tip i ise, p.!:_k se rekti r . 

Akciğer Tüberkülozu. Başlangıç veya primer tüberküloz infeksiyonu , 

mükobakterilerin inhalas on 1'.Qlu_ ı ~o unum sı~emine _gırmeslTleme _:_ 

dana gelir. İnfeksiyonun akibeti , infek~yon dozu~a ve hastanın direnci 12e 
bağ!!~ır ._ Tüberküloz basilinin akciğer dokusunda ye r leşmesi , iob ijler da­
ğılımlı pnöm~nik konsolidasyonla sonuçlanan granülomatoz bir reaksi-
ona yol açar. İnfeksiyon, o bölgeyi direne eden lenfa yol ·ları ile hilu~ı-;;; . 

fa bezlerine yayılır . asta arın üyük çoğu!lluğunda hafif, .kısa süreli bir 
hastalık olur ve çoğu kez fibrozisle ve kalsiyum çökmesi il e iy i l~ ir. «Pri ----- - - -- ---
mer leziyon» veya «Ghon odağı » olarak tanımlanan Konsa!idasyon, mik-
r~nmasından (İlk infeksiyon) ortalama altı hafta sonra -;.,eyd~e­
lir . Bu sırada, primer leziyonla birlikte deride tüberkülTne karşı müsb~t 
reaksiycm gelişir ve baza~ da eritemanôdoz~n görülür.- PTevra ~ltı. alanlara 
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erleşen basiller, ilk inteksiyondan 12 ay veya daha sonra plevrada seröz 
sıvı to !anmasına sebep olabilirler . Eğer virulan basiller mas~ infek­
siyon yaparlarsa, hasta!lli proçesinin bir akciğer damarına açılması ve k.e­
zeöz materyelin kan dolaşımına boşalması miliyar tüberküloza ve tüberkü · 
loz menenjitine yol açabili~. 

İlk infeksiyon ile bağışıklığın gelişmesi arasında bir bakteriemi oldu­
ğu ve bağışıklık reaksiyonunun yerleşmesi ile kanda dolaşan basillerin vü­
cudun çeşitli organlarında tutuklandıkları ve bu o rganlarda yıllarca latant 
kaldıkları ileri sürüldü . Yaşamın ileri dönemlerinde bu tutuklu basiller , 
tekrar üreyerek çoğalabilmekte ve akciğer, böbrek yada kemik gibi organ­
larda tüberküloz has tal ığı yapabilmektedirler. 

Hastalığın mutad rea kt ivasyon yeri, ak~iğer apeksleridir ._ Hastalığ ın_ 

bu yeti ş kin tipi, çoğu kez sübakut veya kroniktir ve genellikle hafif a teş! 

hafif öksürük ve az miktarda mü koid balgam tükürme ile birlikte s insi ola­
rak gel iş ir . Hastalık ilerledikçe, pürülan balgam, kan veya kanlı balgam 
tükürme ile birlikte .kaviteler meyda na gelir . Geceleri bol terleme va rd İ r 
ve hastalar uykuları ndan gecelikleri ve çama ş ırları terden s ı r ı lsı k lam ol a­
rak «gece terlemesi ,, uyanırlar . 

Hastalığın ilk dönemlerind~ akci verle rin fi zik muayenesinde hiç bir 
bu ~u bu lunmayabilir ve ancak hastalık radyolojik i ncelem~ il._e meydai-133 
çıkarılır . Hastalığın daha ııı:_niş seklinde, çoğ~nlukla üst lobların pos ter io ~ 

segmentlerinde oskültasyon bulgul~ı vardır ve çoğu _tez rall e r ve baza n, 
öz~ li.kle kavite oluştuğunda, bronşial solunum duyulur . 

Atipik Mükobakteri İnfeksiyonu. Atipik 
nin rengine ve üreme hızlarına dayanılarak 
dı rıl ı r . 

mükobakteriler , kültürle ri -
dört büyük gr'::'J~~t~ sınıfla n -

En başta gelen grup, fotokromoj!nler'i_k~sar . ~nlar arasında M co­

bacterium kansasii, _0 sanda hastalık yapma bakımından en _b_~_t_ük potan­

siyele sahiptir. Bu grubun kültür özellikleri , rengsiz kolonil:_rin ışık~ sar ı 

renge dönüşmeleridir . ı 

İkinci grupta skotokromojenler bulunur; bunlar, bir çok suşlardan 

kurulu heterojen bir gruptur. Kolonileri, karanlıkta üreme sırasında s a r ı 

portakal renginde pigment yaparlar . Bu organizmle~ğlıklı insanların 

balgam ve mide suyunda bulunduğu gibi şehirlerin şebe~e sularında da s ık­

lıkla bulunurlar. 
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Üçüncü grupta nonf5>tokromojenler_bulunur. Bunlar, gerek karanlıkta_ 
ve gerek ışıkta üreme sırasında pigment yapmazlar_, Bu grubun en öneml i 

Uy~ Battey basilidir; çoğu kez sağlıklı insanların boğa:. frott is_0den izole 

edilir . 

Dördüncü grupta hızlı üreyenler bulunurlar. Bunlar, kültürde p igment 

yapm~ fa kat, diğer _!!l ükobakterilerin _ kültürlerde ~remes i haf taiar 

a l ı rken bunla r ~ gj.in iç inde ürerler. 

~cobakteriuın kansasii ve Mycoba c:_t: eri~m Batte't_,~ l i ni k, raclyolo jik 

ve patoloji k incelemelerle Mycobac <eri um tuberculosis'in yapt ığ ı hasta lık· 

t~y~rd edilemeyen-;kciğer hastalığı yapma yeteneğindedirl e r ; a y~­
cak kültür özellikleri ile mümkün olu r. İid nci grup basiller, aras ıı·a boyun 

adeniti yada kr~ikbronşit ve bronşektaz i glbi kronik akciğer ha sta ı arı ­
ile ilgili bulunabilirler. Dördüncü grup orga nizmlere bağlı klinik ha ;taı ~k 
tanımlanmamıştır~ 

MÜKOPLAZMAYA DE1GG İN VE V İRAL AJANLAR 

MÜKOPLAZMA İNFEKSİYONU 

Mycoplasma neumoniae, sivil toplumda bakteri dı şı pnömo nilerin en 

~ ı k sebebid ir. Bu organizm, hem vi~hem -ba kter iler in o zell il< e r ı n ı 
kapsar; partikül büyük lüğü virusa eşittir, fa.kat enzim s istem_!_ bakterile­

rin enzim sistemine benzer . Mükoplasma infeksiyonu, genellikl e yöreseldir 
ve bütün yıl bo unca _göry lür . - ·· 

VİRAL İNFEKSİYON 

Virusların izolas on tekniklerinin çok ilerlemiş olmasına ka rşın , bak­

ter i d ışı pnö.!'.llonilerin ancak % 50 sinde virus izole edilebilmektedi r. 
İnfluen~a A ve -B y~ -bağlı viral p nömoniler, en sık görülen ep ı- emi· 
~eridir . Pnömo~pan di~~~İar, tercihen çoc-uklarda görülen 

respiratory syncytial virus ile adenovir~ 4 ~e 7, parainfluanza3dur-:-

Viral infeksiyonlarda, radyolojik ince lemede sa ptanan opas iteler in , 

klinik muayene u gu arına göre a a geniş bir alan~kaplamalar ı, ~rc k-
---· - ---

teristiktir . Konsolidasyon , çoğu kez lobüler dağılım gösterir , te.k veya he r 
~- - -

i_ki akciğerde bulunabilir. Spesifik vira! ajanlar, ancak epidemilerde ayırd 

edilebilirler; bunların dışında , sadece kliniğe dayanan sporadik vak'alarda, 

et jolojik teşhisin saptanmas ı olanak dışıdır . 
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PSİTTAKOZİS AJANI 

Psittakozis (Psittacosis), infeksiyöz bir hastalıktır; kuşgillerin bütün 

türlerinde b Luoabil.diği gibi, insan lara d~ge ebilir. Psittakozis ajanı, şe­

kil olarak büyük bir virusa benzer, fakat bakteri özelliklerini ta şı r; ha s t al ı k 

lı kuşların pisliğinde bulunur ve inhalasyon yolu ile iıısanlara geçer. İns ~n­
lardaki hastalık, vira! bir infeksiyonun yaptığı pnömoniye benzer . Hast a­

lıkta, yüksek at~ yaygın kas ağr°Jar~ ve b~ - a§r~;-ôn- F?_landa y~ r alan -

semptomlardır; kuru öksürük, genellikle bulunur. ~u hastalıkta da lobü le r 

konsolidasyon, radyolojik olarak fizik muayene bulgularına göre çok d aha 

belirgindir . 

RİKETSİA AJANLAR! 

Riketsia ( Rickettsia) mikroorganizmleri, hücreiçi par_?z it lerd i r ; bak­

teri büyüklüğündedirler, ışık mikrnskopunda kolayca görülürl er. Bunlar, 

tifus , kayalık dağlar humması, ve Ohumm~sı gibi çeşitli akut, belirli sl ­

nır lar içinde seyreden, infeksiyöz hastalıklar yaparlar . B-;:;-nlardan sadece 

Q humması, sıklıkla pnömoni yapar; pnömoni , lobüler nitelik te olma kla 

beraber bir lobu n bir kısmında yerleşmek eğ iliminded ir. Vira l pnömon ide 

oldu!fu gibi , Q hummasında .da ateş ve genel semptomlar .egemendirler; ha­

fif solunumsal semptomlar, ancak günlerce sonra gelişir . 

MANTAR AJANLAR! 

Diğer infeksiyöz_a·anlara_göre ok daha seyrek ~makla beraber, atipik 

yada komplikasyonlu bir seyir izleyen her pnömoni va_k'asında milntar ~­

feksiyonu olasılığı üzerinde de durulmalıdır . Mantarlar, çoğu kez akci­

ğerlerde sekonder olarak yerleşirler ve genellikle bronşektaz i , akc iğe r 21:­

sesi ve bronş kanseri gib i önceden bulunan bir kısım bronkopulmoner.t:_a: ­

talıklarla birlikte gelişirler. Mantarların bir akciğer leziı-:onunda 12_rimer v~ 

tek sebep olmaları çok seyrektir . 

Uzun süre antibiyotik kullanılması, insan vücudunun bakteri flor asını 

değiştirerek, normalde üreme yetenekleri olmayan mantarların ço~l nıa -_ 

sına ve saldırı yapmalarına olana.k haz ı rlar . Bu durum, immün mekanizına · 

sı bozulmuş yada uzun süre immün~süpresif i) açlar v~a ko~tikoste roi t i e r­

le tedavi görmüş hastalar için de söz konusudur. 
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Mantar nömo JleLin_e _ _Qzgli_seIDQtom ve _E_ulgular olmamakla bera­
ber, bazı özellikler mu terueJ _eJyolQjils_!eş~~ __gj!._nıede _'>'._~r~lınıcı olab i­
lirler . Aktinomükoz, monilya ve kriptoko koz ( Cryptococcos is) gibi bir k ı ­

sım mantar infeksiyonları andojendirler; dünyanın hertaraTındaTkl i m ya­
da sosyal yap-ı gözet~eksizin bulunabilirler . İnsa nda görülen di ğer b'ütün 
~J.n el<~onları, egzojendirler ve havada bulunan spor l arın inhal c:s­
yonundan oluşurlar . Bu organizmlerin çoğu , topraktan izole edilir; çiftc ili k 
gib i bir kısım mesleklerde, bunla r ın p~ve lans ı daha yü k-;-ekt ir . 

Bir kısım mantar infeksiyonları da belli bi r coğrafi k dağıl ım gösterir­

ler. Koks idioidomükozis, sadece Birleşi k Amerika ' nı n güney ba tı s ı ndak i ve 

Kuzey Meksika 'daki çıplak çöllerde bulunur . Hi stoplazmozi s, Mi ssi ssippi , 

Ohio ve St. Law rence gib i büyük nehir le rin vadil e rinde gö rülür . Kuzey 

Amerika blas tom ikozis i, adından da a n ! aş ıla c ağı gibi, Kuzey Amerk ia kıra ­

s ı nda bulunur . 

Man tar pnömonisi , en~i kle ne15_roz y_e sü ü ra~onla ka rakteri zed ir . 

Bu karakterin , mantardan açığa çı kan bir toksinden yada kon akcida man­

tarlara veya onların yıkım ürünleri ne ka r ş ı gel işen hipersansibi liteden olu ş­

tuğu ileri s ürülmüştür . 

PROTOZOER AJANLAR 

Toxoplasmosi s, Toxo lasma _ ndil_'n in y_a tığı bir _hast a lı k !.!! .. Sero lc:_­

jik araştırmalarla , bu organizmlere bağlı infeksiyonun sübkli nik fo rmda , - - - -
Dünyanın her tarafındak i toplu mlarda çok yaygın ola rak bulu nduğu gös-

:t~ ildi . Hastal ı ğın edinse! eklinde, virus p~ömonisine benzer bel irtiler gös­

teren pnömoni görülür. Ceninin, hastalıklı anneden plasenta ara cılı ğ ı il e 
- -

infekte olduğu hastalığın doğuştan şeklinde ise, başlıca merkezi sinir sis-

temi hastalanır . 

«İn te rstisiyel plaz~hücreli pnömoni »nin sebebi Pneumocyst is carin!i 

dir . Bu organizm çok y_aygın lobüler opasi te le r yapar ve başlıca d üşkü ~ı , 

erken doğmu ş bebeklerde görülmekle bera ber, Hodgkin ha s t alı ğ ı ve lenfo­

sarkom gib i retiküloendotel siste!:'.1 hastalığı bulunan ve özellikle sitotok.­

~ i k ilaçlar, ışınlama yada kor ti.kosteroidlerle tedavi edilen ye t işki nlerde de 

bu infeksiyona rastlanır . 
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KLİNİK BELİRTİLER 

Pnömonilerin semptomları, hastalığın özgül tipine bağlı olarak olduk­

ça değişikl.iktir . Her birinin keodine_ özgü karakteristik hika esi ve klinik 

Pnömokok pnömonisi ovu kez bir akut ukarı solunum olu infek­

siyonunu iz!e_!:.:._ Pnömoninin başlangıcında, çok kere şiddetli ü_şüme ve tit :... 

reme ( Frisson) vardır; bunu hızla yükselen ateş, şiddetli paroksismal ök­
sürükle birlikte yapışkan , pas renginde balgam tükürme, ağır dispne ve 
siyanoz belirtileri izlerler. -

Ölüm oranı yüksek ve çok ağır bir infeksi yon olan stafilo.kok pnömo­

nisinde-başlangıç , çogu ez tedricid ir; giderek artan ve şiddetlenen ö_ksürü k 

ve pürülan balgam tükürme, yüksek ve oynak bir ateş, bir çok kez titr~ 

meler ve çok kere de plöral tipde yan ağrısı bulunur. Bebek lerde ve ço­

cuklarda, hastalık dah~ akuttur ve birdenbire ba_şl ar ; am i em sık görülen 

bir komplikasyondur . 

Primer streptokok pnönıonisi se rektir ; influenza yada kızamık ib i 

bir vria l infeksiyonun k omplikasyonu olarak daha_2ı .k görü lür. Çoğu ı:_:z 
s insi başlar , egemen görüntü ağır bronşit tablosudur ve hast~lık doru v~ na 
vardığında çoğu kez ampiyem gelişir. 

Gram negatif basillerin yaptığı pnömonile r, genellikle, ha s t alık önce­

sinde herhangi bir solu~um şik!Ye!J _91maksızın, birdenb ire başlarla _ı::_. Yük: 

sek ateş , _:t itremeler ve sılsJıkla kanla_ karışık .katı,_yapızkan , _pe lteye - ~e_ıı­

zer pürülan balgam ile birlikte şiddetli öks.!:!_rük b ı:i_unur . Bu 'tip pnöm.~m i­

lerde, özellikle kletısiella veya proteus'a bağlı pnömonilerde, nek roz ve 

abse komplikasyonf;ı rı sık olduğundan saf kan tükürme sıklıkla görülür . 

Viral ve mükoplazmaya değgin pnömon ilerin klinik tabloları, tama· 

ben birbir inin benzeridir. A_!_eş, yaygın ağrı ve s_ızılar ve idde_!.!L.e~ avr ~ı 
gibi, ön planda yer alan genel semptomlarla birl ik te sulu burun akıntısı ve 

Ş iddetli boğaz-ağrısı bulunur. Bun ları , akut trakeclır;~it;- bağlı ~rnum 
arkasında yanma, paroksis'tik öksürük ve az miktarda mükoid balgam tü­

kürme izlerler. 

Histoplazmosi s ve koksidioidomikozis gibi bir k ısım mantaı· hasta­

lıkları a ut bir pnömoni ~klinde_görülebilirJersede., antar nönıonileri · 

nın çoğu sıklıkla çok yavaş olarak gelişir . Giderek artan yorg.unluk ve za­

·yıflama, halsizlik, bol gece terlemeleri, öksürük ve pürüla~am tükür-

e mantar hastalıklarında bulunan başlıca belirtilerdir . -
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Bu açıklamalarla belirlendiği gibi, bazı klinik özellikler, hekime, akut 

pnömoninin bakteri, virus yada mükoplazma .kaynaklı olup olmadığını 

ayırd etme olanağını verirler. Hastalığın başlangıcında öksürük ve P.Ürülan 

balgam, bakteri pnömonisini belirleyen özelliklerdir. Vira! ve ınüko !azma­

ya değgin pnömoniierde öksürük, çoğu kez geç olarak belirir ve cok kere 

de pro UlillfOeğTIClir . -Balgam, olsa bil e, az miktarda ~ mükoi d ~ ite~ 
dir.; fakat sonraları s;konder bakteri infeks iyonu nu n ek lenmesii!'; pür ü--- - -
lan nitelik alır . Kanlı balgam 9a, ba_kteri pn~moniler i nin b ir öze lliv idir; 

viral pnömonilerde çok seyrek olarak bulunur . Bakteri pnömon iler inde , 

uygun antibiyotiğin, hastalık yapan mikrobun tayini ve hassasiyet sapta n­

masından sonra, uygulanması, çoğu kez hemen etkisini gösterir ve hasta­

lar düzelirler . Buna karşılık, viral infeksiyonda antibiyotik uygulanması~a 

karşın infeksiyon seyrini sürdürür ve 5 - 6 günlük bir süreden so nra ate~ 

lizisle normale iner . 

Pnömonide f izi.k bulgular, hastalığa katıla '2_Earankim dokusu nun ge­

nişliğine ag ı ır ve ta ii konsolidasyonun b ir lobda ye r leşt i ğ i hallerde 

bulgular, konso idasyonun yamalar halinde dağınık yer le şi mi ne göre ç~k 

daha belirgindir. Hastalık, lober yerleşim gösteriyorsa, eksuda ile dolan al ­
veollerin genişlemeye karşı dirençlerinin artması neden i ile ha s t a l ı k l ı ala ­

na uyan göğü s kafesinde ha re ket s ınırlıdır . Alveol hacimler i deği şmed i­

ğinden, trakea ve kalp tepe vurusu yer değiştirmezler . Has~al ık lı a landa , 

katı doku oranının havalı dokulara göre artmasından, perküsyon sesi m ~t ­

dır . Akciğer parankimasının «seçmeli iletim» özell i ğini kaybetmes i so nu­

cu, solunum veya konuşma sesin in yüksek frekanslı titreşimlerLnin öğü s 
duvarına kadar taşınarak düşük frekanslı titreşimleri bastırmasında~_so­
lunum sesleri bronşial nitelik alır. Konuşma sesleri, «egofcni» olarak t_a­

nımlanan burundan gelen _geçi melemesi ş~klind.! duyul_ur .. Ayrıca, ~­
ya değgin pektoriloki de vardır; konsolidasyon alanında fısıltı sesi belirg in 
olarak d~yulur. - . 

Fizik muayenede lobüler konsolidasyonu saptamak zordur ~ Hast alı k 1 r 

alanlar, yamalar halinde s.!rpilm_i_ş ve sağlam akciğer parankiması il~ .~::! ­

rilnıi ~ olduklarından, perküsyon sesi sonor olabilir, göğüs hareketinde 

de hiç bir azalmao fmayabilir . Bununla beraber dikkatli bir oskülta syo~­
da, yerel olarak bronşial ve a bronv_e~!5_üler solunum_sesleri, fı s ıltı se s in ~ 

de ektoriloki ve inspirasyon sonund~ince raU~r duyulabilir . 

Konsolidas on alanında, alveol boşlukların ı ve bron şl arı dolduran se l-_ 

lüler eksudanın oJ..uşturduğu raller, sıklıkla duyulurlar. Bunlar, genell ik le 

tiz nite liktedirler ve başlıca inspirasyonun son kısmında duyulurlar . Bu ral-
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ler, konsol idasyonun erime döneminde daha kaba ve bas bir özellik alırlar . 

Dirıw.E_i bronsJarll!da sekresyon varsa, ronküslerde duyulabilir; inflamatu­
var proçesin plevraya yayılmasında de, plevra sürtünme sesi bulunabill r . 

RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Konsolidasyon , radyolojik olarak akciğerin hastalıklı sahasında yo­
ğunluk artması (opacification) ile belir leni r . Bu görünüş, bir lobun blr ve­
ya daha fazla segmentinde yada birçok lobda olabil ir . Dikka t edilmesi g e­
reken önemli nokta , medias'tenin normal orta pozisyonunu sürdürmesi­
dir (Şek il 104 ). 

ŞE K İL 104 . Sağ alt lobun kons0-
l idasyonu. 

Pnömo ni lobüler dağılım gösteriyorsa, konsolidasyonlu lobüller dağ ı­

nık, s ınırları belirsiz yamalı opasiteler halinde görünürler . Bunların birço­

ğunun birbiri ile kaynaşarak bir kaç segmenti veya bütün bir lobu doldur­
ması da mümkündür. Bu opasiteler, şekil olarak düzensiz ve değişik büyü k­
lüktedirler, s ıklıkla akciğer tabanlarında bulunurlar. Rad olo"ik o asite­

ler, rezolisyonla homojenliklerini .kaybeder; çizgisel ve ağımsı bir görün üm 
alır ve sonunda a a tamamen silinirler. 

Bazan, radyolojik opasiteler içinde sa d~ alanlar elişebilir. Bunlar, 

her ne kadar kavite olabilirlerse de, gerçekte hastalığın ~ifa döneminde 
konsolidasyonlu akciğer dokusunun yeniden hav~lanma~ı yansıtırlar . 

Al<ufSfafilokok p~ömonilerinde, özellikle küçük çocuklarda, sıklıkla pnö­
matoseller görünür; içleri hava ile dolu, ince düz duvarlı~.kistler , çek::" 
valf 'tipinde obstrüksiyonun sebep olduğu tansi on kaviteleridir . 
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E. Coli, Bacterioides ve Pseudomonas'ların sebep olduğu pnömonile r , 

çoğu kez alt loblarda yamalı lobüler infiltrat tipinded irler ve sık olarak 

E~lara bağlı ameiyem de bu unur . -Prote~s ve Kleb;iJia - Aerobacter gru­

buna bağlı pnömoniler, üst loblarda yoğun infiltratlar halindedirler; sey-
rek olarak ampiyem yaparlar-. - ----- - -

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Pnömoni konsolidasyonunda oluşan akciğer fonksiyon bozukluğunun 

derecesı, asta ı proçesinin genişliğine bağlıdır. Akciğerde genişlemeye 
.k~nek direnç arttığ ı nda ;, ~ital kapasite küçülü r . Hava yollar ı nda sek­

resyon olmadığı sürece, esnek olmayan dirençte artm-a olmaz; b ir saniye 

zoru e spırasyon acmı ( FEV1•0 ), maksimal ekspirasyon - orta sı a kım hı z ı 

(MMFJ normal kalırlar, sadece maksimum solunum kapas itesi hafifçe dü­

şer. Esnek direncin yerel obzukluğu nedeni ile , inhalasyon hava sı nın d a­

~ lımı eşitsiz olabilir . Ventilasyon -; mayan konsoli d asyon lu ~~e­
vamlı perfüzyonu nedeni ile hipo~si olur. Arte r k anı nd a- kar bondi o ks it b-a­

sıncı, höpoksinin oluşturdugu hipe_r:.pne nedeni il e, çoğu kez no nııalden 
deha düşüktür . ---

AKCİGER ABSESİ VE KAVİTE OLUŞUMU 

Akciğer absesi, bakteri veya mantarlara bağlı süpüra t if nekroz sonu­

cu akciğer dokusunda cerahat birikmesidir . Akciğer absesi, bronşektazi­
gibi, diğer pürülan materyel birikimlerinden ayırd ed ilmelidir . Öteden beri 

kronik tüberküloz absesi, genellikle «.kavite» olarak adlandı r ılı r ve <(abse» 

terimi de, akciğerin çok çeşitli süpüratif hastalıklarında kullanılır . Bunun­

la beraber, tüberküloza bavlı kazeöz mater elin dısarı atılmasını izleyen 

akciğerde kovuk ( Kavite) oluşumu ile süpüratif bir pnömoniden sonra 

pürü an materayelın ~şa masını iz leyen kovuk oluşumu arasında bJç~r 
fark yoktur. Her ikisi de abse kavitesidir; tek ayrılık, etyolojik ajanın_de- _ 

ğişik olmasıdır. 

Akci ğer absesi , ne bağıms ı z b ir antite ve nede p rinıe r bir o l uş değil­

d ir; akciğerin bir çok inflam a syonlarının seyri sırasında, akc i ğer dokusun­

da süpürasyon ve nekroz kombinasyonunun oluşturduğu patolojik bir pro­

çesdir . Abse ne kadar kronik olursa, kapsamı o kadar katılaşır ve .kokuşur. 

Abse bir branşa açı !_g_ın a, açı ığı bronşun çapına bağlı o larak kaesamı­
nın tamamı veya_ bir kısmı dışarı atılır . 
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PATOJENİ 

Akciğer absesi, infekte yada yabancı materyelin aspirasyondan sonra 
sık olarak gelişir,~ b~ş ağaCıilin obstrüksiy~nunda;:;, primer süpü~ 
iif pnömoniden, infekte bir emboliden, akciğer infarl<tusünaen, Kcınjeni1 al· 

kist v~ya bir amfizem bülünden sonra da oluşabilir . 

Olayların normal seyrinde, bronş savunma mekani·zması, uyku sır a· 

sında trakeaya aspire edilebilecek nazofarinks ve ağız sekresyonlarını gere 
ğince karşılamak yeteneğindedir . Anestezi ameli at alkole bavlı s P-Q!:_. 

travma şoku veya serebral kazaların doğurduğu koma sırasında savunma 
me anizması ci i şeKTICleoozulur. Ayrıca; eğer aspire edilen sekres onla r 
katı, yapışkan, mükopürülan olur y ada plhiilamış kan i erirse sili er ak­
tivite bozulur ve aspire ed ilen sekresyonlar küçük bronşlara kadar sokul a­
rak orada segmenter atelektaziye ve parankim dokusunun harap ıgına yo i 
.1çacak inflamatuvar rea.ksiyona sebep olurlar . İnflamat~eaksiyonun şic( 
deti, infeksiyonun virulansına ve hastanın mukavemetine bağlıdır . Kusmu ~ 
gibi irritan sıvıların büyük miktarda aspirasyonu, çoğu .kez mültipl absel er 
yapan yaygın lobüler pnömoniye; buna karşılık, bi ,:-d iş parçası gibi k atı 
bir _maddenin aspira syonu da çoğu kez yerel bir abseye neden ol~. 

Aspirasyon absesinin gelişme yeri , yer çekimi gücü yanında hastan ın 

aspirasyon sırasındaki pozis yonuna da bağlıdır . Aspire edilen materyel, a şa­
ğıda bulunan bronşlarda yerleşmek eğiliminde olduğundan hasta, _;:ğera~ 
pirasyon sırasında sırt üstü . yatıyorsa, çoğu kez alt lobun sü periyor seg­
menti hastalanır . Eğer hasta yan J__arafına at.!.J'.orsa, hastal~üyük ihtimal­
le Ost lobda ve eğer diş çektirme de olduğu gibi hasta dik duruyorsa, gene l-
likle alt loblarda yerleşir. - - - --- - --

Abse kavitesi, primer veya sekonder akciğer tümörü içinde de baza n 
gelişebilir; epidermoid anser erae u ti p l<avTieler sıl<llK a göru!Ur. ü­
mörde kavite ol~, h~a gelişme te olan tümör dokusunu ;-asepti k 
nekrozuna yol açan kanlanma etersizliğine, obstrüksiyonun distalinde sek­
ı ·e syon ibrikme~ infeksiyon ve süpürasyona, yad;- tümör bölgesinde bir 
akciğer arteri trombozunu izleyen hemora)i.k in'farktü'se;-5ag 1 oranı ır . 

yojen abse kavitesinin, g-enellikle pürüzsüz ve yuvarla olmasının aksi ne, 

tümör kavitesi duvarının kalın, düzensiz ve içinin girintili ıkıntılı elmas; 

karakteristiktir. 

Bebeklik ve düşkünlük dış ı nda, abse, primer pnömokok v'e strepto.ko k 

pnömonilerinin seyrek bir komplikasyonudur; fakat stafilokoklar, Fr iedl.a n. 
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der basilleri, tüberküloz basilleri ve blast~mikozis _ııibi bir kısım mantar 
ı n fek si yonl a rının sebep olduğu pnömonilerde, abse sıklıkla örülür . 

Akciğer absesi, açık bir bronşla bağlantılı olduğu sürece kavite içinde 
ya usdece hava veya sıvı ile birlikte hava bulunur. Abse, çevresindeki sağ ­

lıklı esnek akciğer parankimasının çekmesi nedeni ile, genelli k le kürese l 
biçimin edi r: Bu dur um , tıp~Yak,;a,kla içinde küçük , düzensiz del ikle r 
a"Çi lan elastik bir tabakanın sıkaca gerildiğinde, düzensi z deli klerin mükem­
mel birer yuvarlak şekil almalarına benzer . 

Bazan ekvalf tipinde bir obstrüksiyon sonucu, inspirasyon havasını n 

kavite içinde tutuklanarak kavitenin--bÜy ümesi ve k a~ it~ içi ba s ınc ı n a t­
mosfer basıncından yükseğe çı.kması nedeniyl e, tansiyen kavite ge l işir . Ta ı ı· 
siyonk aviteler i, oldukça hızlı olara k birkaç h~fta, h.atta b i rk~.=9(JniÇi-ndE 
gel işeb i 1 i r . -Übstrüksiyon~kalkması, kavi te et r~fı nda- kompresyo na u v ra­
mıŞ bulunan parankimanın tekrar havalanmas ı ile birlikte, kavite lc r in tan­
siyon görünümleri aynı hızla kaybolurla r. 

Hastalıklı bir bronşun_ tam t ıka nmasında, atelektazide ~ç ıkla nan me­
kanizma ile, abse kavitesi içindeki hava giderek emilir (Absorpt ion). Emil­
me hızı, abse-duvarının permabilitesi yanında çevre paranki rna~nda ~­
ciğer ka n akımı mi tarınıı ba_ğlıdı r. Eğer , duvar ince ve çevre parankima sı 
hastalıktan pek az etkilenmiş ise, havanın absorbsiyonu h ız l ı ve tanıd ır; 

bunun sonucu , kavite kollabe olur~iyileşir_. Eğer kavite _ duva rı~ 

fibro' ti~yada kireçlerımiLise , hava absorbe edilmeyec0ğinden kav ite de 
koilabe olmaz. 

KLİNİK BELİRTİLER 

Akci ğe r abses inin semptomla r ı ve klinik seyri , etyolojisine ve önceden 
b ul :..ınan hast-; l~ ı ı=;- tipine, -kavite;;i'n büyüklüğüne , progresyonuna -ye am­
p i ycnı gibi komplikasyonlar "bulunu p bulunmamasına bağlıdır . Klinik tab­

loya, çoğu kez temelde bulunan akciğer hastalığı egemendir; abse, sıklık­

l~adece radyolojik muayene ile saptanır . 

Kısa süre önce cerrahi bir müdahale, özellikle ağız, burun ve boğaz 

ile ilgili bir müdahale-geçiren bir -hastad~ at;şU sol unum h a stalığı geliş_!.! ­
ği n de, akciğer absesinden şüphe edilmesi gerekir. Bu durum , herhangi bir 

nedenle şuu rsuz bir devre geçiren yada lokma yutarken_ ani bir b~ğ_':!lrna_ 
~ -
s ı k ı n tıs ı_geç i ren has t alaLJ.çLru;kı_ge.çe.rHdir. 
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Absenin baslang~ı, ani ol~ilir; 'ı'üksek ateş ve gene l semptomlar var­
dır . Başlangıçta öksürük kurudur yada az miktarda mükoid ve koku su z 
balgam vardır.Hastalığa plö~ezi_ ge-;kleni-;:se, göğüs duvarının ona uya ıı 
kısmında yerel plevra ağrısı bulunur. 

Absenin bir bronşa açılması, çoğu kez hastalığın başlangıcından it iba­
ren 10-:-14 gün sonradır ve birde~bire bolm iktarda pürülan balgam tü kl.). 
rülmesi ile belirlenir . Balgam, yeşil yaaa kahverengidir, kanla karışık o!a 
bilir ~ç~k kere çok pis .kokar. Günlük büyük miktarlarda pürülan balgcım 
tükürme, özellikle ani pozisyon değişiklikleri ile ilişkili olarak devam eder 
Ateş trasesi , çoğu kez ~ormcı_I düzeye iner, geneT_:;em~tomlar si li nir ~e has·. 
ta endisin i iyi hissetmeye başlar . Eğer abse devam edecek ol ursa,_ genel 
semptomlar hafiflemiş olarak sürüp giderler ve akut eksaserbasyonlarla çıö · 

reli olarak iyi görünümlü per iodlar sıra il e birbirini izlerl e r. 

Absede fizik bulgular,_hastalığı çevreley~nömonitisin derecesine,_ 
abse .kavitesinin büyüklüğüne ve göğüs duvarından uzak~ına bağlı o la­
rak değişiktirler . Bu bulgular, çoğu kez süpüratif pnömoni ile birlikte bu­
lunan atelektazi ve fibrozise bağlıdırlar. Medias ten, hastalıklı tarafa doğr u 

kayar, göğüs du~ının are eti _u ta rafta sınır lıdır , hastalıklı saha üst ür:­
dc perküsyon sesi mattır, solunum sesi hafi~ddette bronşial solunum ni· 
te l iği ndedi r ve i nspi rasyonun ikinci ve üçüncü devresinde kaba ra l ler 
a lınır . 

Abse kavitesi, büyük ve içindeki sekresyon oldukç~almış, çevres · 
nisbeten dar bir .konsolidasyon parçası ile çevrili ve açık bir ~o~şla bağ­

lantılı ise, belirgin fizik bulgular saptanabilir. Bu koşullar altında, b ro n şı2I 

sol unumun bir tipi olan, özellikle yüksek, boşlukta yansıyor izlenimini ve­
ren «amfori k solunum sesi»- du~labilir. Fakat çoğunlukla kavite bronşu . 
nun kısmi obstrüksiyonu yada kavitenin göğ_ü~ duvarından uzakta yer leş­

mesinden, amforik solunum sesi duyu.J.maz ve solunum sesleri de _ a iftirl e:· 
yada hiç duyulmazlar . 

Hastalığ ın ilk dönemlerinde parmaklarda çoma.klaşma olur ve çoğu kez 
p~ılmo-;.,er hipertrofik kemik -=-eklem hast~ğın~-doğru gı:Jişir. Abse şifa 
bulursa, bu durumda hızla geriler. · 

RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Abse kavitesi, ancak göğüsün radyolojik incelemesi ise kesin olarak 
teş his edilebil iI. Absenin yerleşim ini sapta~ak iç in standart arka - ön film 
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yanında lateral ve oblik ozisyonlarda çekilmiş filmler de ouu kez ~ 

~ Abse, genellikle dairesel saydam gölgesi ile tanınır; kavitenin duvar 
k alınlığı , kavite çevresinde hastalığa katılan parankimanın eni liğine bağ­

lıdır . A sede kesin teş is i- saptayan ;;;-b;Ti rgi ~ -b~lgu , kavite içinde sıv ı 
seviyesinin görülmesidir . Kav itede hava bulunduğundan sıvı sevi yes ı n ı n 

üst enarı düz ve yataydır; ha;tanın - pozisyon deği ş tirmesi ile ~ vı sev iye­
sinin üst kenarı da yer değiştirir . Abse i çevreleyen nömon itesi ni n olu s­

tu r ugu radyolojik ~ standart filmde abse kavites in i örtecek derec~­
de yoğun olabilir . Bu ~şulla rda, ab~e kavite~ i , çoğu-; lukla tomograf i ile 
belirlenir. 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Abse kavites i, aslında yerel b ir proçes ve akciğer do.kusun bü -ük 
kısmiC:TaSağ iikifölduğundan~ akciğe ~-f-; n k s iyonunda pek ;;;_-- b ir değ i şi k l ik 
o flir."""Bu nünlaberabe r onarı p.Loçesine yeter mik.t_a rda dokıı katılacak-Olu.r 
sa , genişlemeye karş ı esnek d irenç o kada r ar ta bi lirki vita l .kapasite küçü· 
I~ insp irasyon havas ı n ın dağıl ım ı bozu lu r. Vent ila syan/ perfüzyo~~ 
n ın ı n bozulmas ı ~deni il e de m i n i ma l~ hipoksi bulu nab il ir . 

AKCİGER KİSTLERİ 

Akciğerin doğu ştan yada oclinsel kis t ik hastalığında , akcJ ğ~ paranki 
rn asının büWnlüğü , ince düvarlı , keskin s ı n ır lı , _j ç i~e sıv ı ve a hava ad a 
çoğukez ikis i _b irden bu~nan açık alanlarla bö~ü nmüştür . Bu a lanlar, tek 
ol abildikleri gibi b ir veya i.ki akc iğerde çok sayıda da olabilir. Büyükl ük­
leri, gözle güçlükle görülebilecek derecedeki küçüklükten bütün bir akci ­
ğeri dolduracak büyüklüğe kada r: d--;;~ şik olab ill~ .--Tek bir kist, bir ok k ü­

çük .kist irlbir biri ile l<aynaŞmasından oluşabilir . Mült i°pl kistler b ir seg­
ment, bir lob veya bütü ı:ı_ bir akciğerde yerle mis olabilir~ ada he ik i 
akciğer, petek veya sünger görünümü alacak şekilde küçük kistlerle deli k 
deşik o~bilir . - - - -

PATOJEN! 

Akciğerin kistik hastalığının patojenisi , uzun y ıllar ta rtışma konus u 
o l duğu gibi , etyolojisi de halen açıklanamam ı şt ır. Kist duvarında e itel i a­
lizasyon , özellikle stratif iye silendirik epitel bulunmasının , kistlerin kesin-
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Jikle doğuştan olduklarını kanıtladıflı görüşü ıllarca savunulmustur. Şim­

d i_J:>ilinmektedi!:J<i, edins~I kistlerin duvarında da bu tip~P-itel bulunabil ­

mekte ve doğuştan bir kistin içinde infeksiyonun gelişmesi de onun ep itel 

tabakasını harap edebilmektedir_ Bu nedenle ceninin yada yeni doğmuş b ir 

bebeğin akciğerinde saptanmadığı sürece, akciğerin kistik hastalığının kay­

nağını tayin etmek mümkün değildir. 

DOGUŞTAN KİSTLER 

Doğuştan kistik hastalık, eskiden düşünüldüğü ka~ar seyrek değildir; 

va k' aların büyük bir kısmı cerrahi müdahale _!~e teşhis edilirler. Bunlar, 

çoğ u kez diğer doğuş anomalileri _!. l ~birliktirler ve ailesel bir eğilim byl urı­

d~ğu a sanıma ta ır. Doğu ştan kistik hastalığı yapan gerçek embiriyolo­

jik .kusur hakkındaki görüşler farklı olmakla beraber, ceninde akciğeri n 

gelişmesi sırasında ana bronş tomurcuklarından yada il ~e L_brony;J_ardan bir 

parçanına:yr ılm a;-ile k istlerin olu ş tukları genellikle kabul edilmektedir 

Eğer kusur- tek bir bronş tomurcuğunda -; ıu şurs a, tek soliter bir kist mey­

dana gelir; eğer kus ur birçok bronş tomurcukla rını e tkilerse mültipl kist­

ler gelişirler . 

K~t_ duvarının yapısı oldu.kça değişiktir; bronş, b ronşio l veya_alveo l!! 

benzer dokuları kapsay_9bilir . Kistlerin iç yüzü, titrek tüyl ü_siJendi~ik yada 

küboid epite lle kaplanabilir, duva rları nda k~s lifler i, elastik d<?ku ve kı ­

kırdak bulunabilir . Kist hava yada sıvı ile dolu olabilir; s ıvı çoğ u kez du~.u 

ve su görünümündedir . Sıvı bazan yaPiŞkaii ~erWekteolu rs a , pürüla n 

ve pi s ko ku lu olabilir . A n~k, akciğerler norma e sreril oldu~klarında-rı, 
kist ler seyrek olarak infekte olurlar. 

Bazan2-. özellikle çocuklarda, havalı bir kist, kist duvarının direnaj 

bronşuna baskı Y-2J~ar k çek.yalf tipi bir _darlı_ğ_g__ ol a ması ile bü üyebilir 

ve balonlaşmış böyle bi r kist mediastene sarkarak karş.ı akciğere bask ı va­

pabili r. Bu durum, efor halinde dispne yaparsa da, s ontan pnömotoraks 

ve infeksiyon eklenmediği süre e , çoğu kez hiç bir semptom yoktur. Böy­

lece, akci~r filmi çekilmediği yada b ir komplikasyon eklenmediği süre bu 

durum, teşhis edilemeden devam edip gider. 

BRONKOPULMONER SEKESTRASYON 

Çoğu kez kisti.!_< y~pı _gösteren ve_ sıklı.kla jnfekte ola ıı__bir J_o b vey_a bir 

bronkopulmoner segment in sekestrasyonu b ir a!t lobda bulunur. Sekest ras-
- - ---
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yonun özelliği, _Qron s_ ~ğacı ile bağlantılı olrn~ması _ve kan~ma_n...!_~~ 

dallarından birinden ayrılan aberran bir arterle sürd~:~idir_. 

KİSTİK BRONŞEKTAZİ 

Bronşektazi vak'alarının büyük çoğunluğunun, hatta hemen doğuştan 
sonra gelişenlerin bile edinsel olduklarında şüphe yoktur. Bununla bera· 
ber, seyrek olmakla birlikte gerek klinik ve gerek r_ady~~ik olarak ha s­
talığın edinsel şeklini taklid eden -ve bronşların kusurlu gelişmesine bağlı 
olanı da ~ar~r . Doğuştan olan bu şeklin kaynağı , akciğe ;::ferin doğu ştan 
kistik hastalığına uyar; ondan ayrılan tek yönü, bronş kesecikle~::!_: 

nin (Sacculation) bronş tomurcuğundan ayrılmak yerine, muhtemel en ol­
gunlaşmış bronş dokusundan gelişmiş olma s ıdır . 

EDİNSEL KİSTLER 

Blebler, lobüller arası konnektif dokuda ve hemen plevr~n_Q a y~r­

leşmiş ha-va k_:ı lleksiyonlarıdır . ~ leJ:ı ler, alveolle-;:in yırt ıl masından il eri _g_e­
lirler; alveol dışına çıkan hava, akciğerler i n doku düzlemlerini iz ler ve niha­
yet plevra altı alanlarda yerleşir . Bleb, sürekli kalabilir yada _v isseral lev r9-
da yırtılma yaparak spontan pnömotoraksa yol aça.~ ilir; çok seyre.k olarak 
da hava mediale doğru uzanır ve yırtılma mediasteııde olur. Alveol yı rtıl--- -- -
masının gerçek nedeni bilinmemekte beraber, alveollerde aşırı _ge!2_i ş l enıe 

yapan çekvalf tipde yerel bronşio_l _ obstrüksiyonunun yırtılmaya ~e~ep 

o duğu ileri sürülmüştür. 

Büller, e~lobüle!:_ veya sentrilobüler tir-d a.ğı arnfizemlerde enel­
likle rastlanan akciğer parankimasındaki hava boşluklarıdır . Büller:.,_ g~tl_ 

lik e ronşiollerin çekvalf tipde obstrüksiyonundan oluşurla.!:.i_ obstrüks i­
on, alvOOflerl n aşırı genişlemesine ve a_lve?ller arası esnek dokunun par­
çalanması ve böylece zayıflamış olveoller arası bölmelerin_yırtılması sonu­
cu bir çok alveolün birbirleri iie birleşmesine yol açar. Amfizemde tek bir 
bül yada bi; bi r i ile bağlantılı veya bağlantısız bir çok bül bulunabilir . 

Pnömatosel, bebeklerin stafilokok pnömonisinin oldukça sık bi r 
komplikasyonudur; akciğer arankirnasında bulun a i1filli_n akut hiJ2e­
rin asyonudur. Pnömatoselin içinde hemen daima hava va~r;~ faka"t inf!a­
matuvar eksuda da bulunabilir. Pnömatosel de, hcıstalıklı akcifüır arank i­
masını direne eden bronşiQlin çekvalf tipindeki obstrüksiyonu i!e geli şi r. 

Pnömatosel çoğu kez sürekli olarak kalmaz ve çoğunlukla pnömon~·s-
zolisyonu ile birlikte kendillğind_en ~aybolu_ı:-=:-- - -
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Petekleşme (Hone)'combin ), a.kciverlerin ):'.a ın kistik değişmesidir . 

«Petek akciğeri»nde, akciğer parankimasının yerini sayısız ince duvarl ı 

kist~r almışlardır. Bunlar, akciğerin bir bölümü~de, bir veya iki akciğerde 
yaygın olduklarından akciğerler bir sünger yada petek görünümünü alır­

lar. Yaklaşık l cm. çapında oları_lsistler, ince duvarlıdırlar v~çlerinde ha­

va vardır; birkaçında az mik\arda sıvı bul~nabilir . Kistlerin çevresindek ı 

akciğer parankimasında ve konnektif dokuda hafif inflamatuvar reaksiyon 

bu una ı ır. 

Petekleşmenin (Jato·enisi henüz belli değJldir. Petek akciğeri, ceninde 

yada bebeklerde çok seyrek bulunmakla beraber, bro!!~ ağ~~erminal ele-_ 

manlarının gelişmesindeki bir kusurla oluştuğu ileri sür~müştür . . i3~~u­

sura bağlı olarak, alveol oluşumu yetersizdir ve böylece küçük bronş ve 

bronşiollerin izole segmentleri birer kist halinde gelişirler . ~laber~­
ber, bu tip b ir leziyonun edinse! olduğunda şüphe yoktur ve özellikle yay­

g ın /;kciğer fibrozisinin son <'.iöneminde yada xanthomatosi s, tuberous scle­
ros is ve koTlajen hastalıklar gib i yaygın sistemik infiltratif hastal ı klarl a 
b irlikte de ofüle5nır . 

K LİNİ K BELİRTİLER 

Akciğer kistleri, komplikasyon eklenmediği sürece, genellikle hiç bi r 

semPTömVermezl~ ve a~ak-g~ün bir radyolojik incelenmes i ~ıra ~ı~cl~ 
meydana ç ıkarılır l ar . Semptomlar, kistler in yer!eşti ':!_eri akciğer_ dokus u 

miktarı ile onların hacim olarak büyüyerek akciğer üzerine yaptıkla~ ba s · 

kinin derecesine bağlıdırlar . 

Eğer kis sıvı içerir ve bronş ağacı ile bağlantılı de vilse enelli k le 

bronşa açılıncaya kadar hiç bir somptom bulunmaz; bronşa açıldığında d a 
hasta, çoğu kez değişik miktarlarda mükoid materyeİtükJ;i] r _ Kistik bron­

~ektazide -hemopJezlc_hatta nerhang~ infeksiyon ekl~nmeden de~~­
ten sıktır. Kan, genişlemiş bronş arterlerinden geldiğinden , hemoptez i çok 

bol olabilir . 

Akciğer ~istlerinin fizik muayenede saetanması , genellikle zordur. 

Semptom ve bulgular, infeksiyon veya pnömotoraks gibi bir komplikasyon 

~ucu gelişebilirler. Bunlardan herhangi birinin oluşü;Yıunda da ona bağl ı 
tipik bulgular saptanır . Büyük bir tansiyon kisti, pnömotoraksı taklid eden 

belirtiler verir; bu nedenle ve klinik esaslar inde, bu ikisini birbir i nd~ 

ayı rd etmek _sılarınğı olmayabilir. 
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RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Akciğerlerin_ kistik hastalı vı, __ g~el likl.e _klinik.teru:jyade radyoloj i_k 

yöntemle teşhis edilir . Kistlerin sayısı ve büyüklüğü .La;::.;n'""ı"-n:.::a:.::'ac....c.ıi '-"='-'"-'=~"-­
va yada sıvı içermeleri, göğü sür:! standart arka-ön ve lateraJ fi eri ile sa -
tanı;=:- ıvı ile dolu bir kist yuvarlak veya oval, keskin kenarlı bir opasitc 
~kbeliri~ Havalı ki st ;-a da~dı~; i-;:, ce keskin bir duvarı vardır ve ba--- - -
ı:an seviye görülür. Opak kistin saydam bir görünüm alması, kistin bir 
_bronş~ ~ğlant ~ yaptığ~nı; - havalı kistin -opak bir görÜnü n:_ alması da , ge­
nellikle inflamatuvar tabiatta sıvı ile dolduğunu kanıtlar. i nfekte kisti n 
çevresi, onunla birlikte bulunan pnömonitis nedeni ile, pus ludur ve bu 
pus anma ıleye ıs i_!1-sı~rları -belirsiz olabilir . Kistin gide-~ l?_uyUm~i 

çekvaH tipinde bir darlık olduğunu kanıtlar. Bir tansiyon ki sti çok büyük 
bir hacim aldığı zaman, onu p~ömotorakstan ayırmak mümkün olmayabil ir 

Pnömatoseller yada kist_0r, yüzden bir bakışla, akciğer abseleri ne 

benzeyebilirler; fakat duvarları incedir ve bunları çevreleyen pa~nıa 

sağlıklıdır . Pnömatoseli, abse_9en ayırd eden bir özellik de hacmin in gün­

den güne değişebilmesidir . 

Mültipl yaygın küçük kistlerin varlığı, özellikle her iki akciğerde bu­

lunmaları, «petek akciğeri ,, teşhisine götürür. Eğer petekleşme , sadece kü-- -çük bir akciğer alanında, özellikle üst lobda bulunursa, s ağlıklı akciğer 

dokusunun bunları maskelemesi ile oluşan düzensiz benekli görünüş, yôn-

lışlıkla tüberküloz izlenimini verebilir . 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Akciğer fonksiyonundaki bozukluklar , büyük oranda hastalığın ge­

nişliğı;;-ba§lıdır. Küçük bir alanı iŞga l eden tek bir kist-, ço~u "ke;~i 
yonda hiç bir değişiklik yapmaz . Eğer mültipl kist varsa, akciğerlerin ge­

nişleme yetenekler~_azalacağından vital kapasite küçülür . Hava yoll~ 

kıya uğramad ı ğı veya bron şit bulunmadığı sürece, esnek olmayan direnç---- - --- -
te herha_ngi bi ı:._ artma olmaz . Ventilasyon/perfüzyon oranının sık olarak 

bozulması nedeni ile hipoksi vardır . Karbondioksit birikimi, genellikle 

yoktur; ancak hastalığın ileri dönemlerinde alveol hipoventilasyonu ve 

s-:ıluııum işinin artması karbondioksit birikimine yol açabilir. 
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AKCİGER FİBROZİSİ 

Fibrozis terimi, bir organın tümünde veya bir kısmında konnektif do­
kunun aşırı oranda . arttığı anlamma gelir. Akciğer do~sunda inflamas­
yon yada nekroz yapan herhangi bir hastalıktan sonra fibrozisi-;:, ğeITşm~ 
si bir doku onarım yöntemidir. 

PATOJENİ 

Akciğerlerde bol miktarda fibröz doku depolanması, herhangi bi r 
hastalığı kanıtlamaz; bu durum genellikle çeşitli hastalıkların bir sekeli 
olarak gelişir. Akciğerlerde fibröz dokunun dağılımı, çeşitli hastalık pro­
çeslerinde farklıdır ve sonunda oluşan nedbe dokusu akciğer parankima­
sının küçük bir segmentinde, bir lob veya bir akc i ğerde yerleşebilir yada 
her iki akciğeri yaygın olarak kaplayabilir. 

Akciğer fibrozisinin klinikte en ço~ rastlanan _tekl i, akciğerin yerel 
fibrozis idir. Bu durum, çoğunlukla bir süpüratif pnömonitis, akciğer abse­
si yada tüberküloz kazeifikasyonundan sonra y erel doku nekrozunun bi r 
sonucu olarak elişJ.r . Bu tipte_ fibroz~ meme kanseri ameliyatından son· 
ra akciğerin ışınlanmasında, yada kusmuk, yağlı burun damlası veya iikit 
parafin gibi irritasYôn yapan maddelerin aspirasyonunu izleyen inflamas­
yon ve nekrozdan sonra da meyaana gelebil ir . 

Her iki akci~erlrr_ yaygın olarak katıldığı jeneralize akciğer fibrozis i, 
çoğu kez ya bazı çok geniş akciğ~r i~~ksiyonundan yada organik ve -~ınor· 
ganik irritan toz veya zararlı dumanların inhalasyonundan sonra meyda­
na elir . Silis, silikatlar ve asbest gibi irritasyon yapan anorganik kimya· 
sal maddelerin pek küçük partiküllerini içeren tozlara uzun süre maruz 
kalma, pnömokonioz (Pneumoconiosis) olarak tanımlanan geniş akciğer 

fibrozisine sebep olur. _ İperit veya amonyak gibi irri'tan gazların yüksek 
yoğunlukta kazara inhalasyonu, yaygın, iki taraflı inflamatuvar birreak­
siyona sebep olur;. bu reaksiyon da genellikle fibrozisle sonuçla~;. Bu.' 
n-u;:;- g ibi, organik antijenlerin inhalasyonu da allerjik -;ıveoli t_ve fib~~ 
~abilir. Sarkoid gibi kavite yapmayan bazı granülomatoz hastalıklarda 
veya skleroderma gibi kollajen hastalıklarda da yaygın gı rozıs gelrşm1 rr. 

Akciğer parankimasında, allerjik yada inflamasyonlu bir proçesin 

olı,ışturduğu parank.im fibrozisinin genişliği değişiktir. Elli:_org~nik toz an­

tijenin inhalasyonu~lveol ve bronşiollerde 3. tipte Arthus tipi), ~ 



378 Dördüncü Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ ÖRNEKLERİ 

.r?_nlara '):'Ol a abilir · bu durum, «ekstrensek allerjik alveolit» olarak ta­

nımlanm_!Jtır. «Yaygın interstisiyel fibrozis» olarak bilinen vak'aların ço­

ğunun temelinde bu mekanizmanın bulunma ~!.....!!)~.!!lkii!Jf! Ü.!> Muhtemelen 
çifçi · akciğerini yaapn teı::mofi lik a.ktinomiçes ( Mi~ropolyspora faeni 2 or­

~ey;-~uhtem-elen, kuş besleyicileri - h~st~lığın~ı__yipan ~rcin yada 

bir tür papağanı n (Budgerigar) pisliklerinde b~l~an protein_g~ 

bi r a lergene maruz kalma, bazı- i n sanları bu spesifik antijene karşı has­

sas laştırır ve ona kar ş ı presipitinler olu.şturur. Klasik olarak, s esifik an­
ti jene maruz kalmadan saatlerce sonra öksürük, dispne, ateş, halsi zlik ve 
jenera lize ?rı -ve siZİ ar-Eıaşlar . DLl"Şük- yoğunl~kci;-;ııer ene uzun süre 

maruz k~ lan bir kısım hastadac:ia, hastalık karakteristik nöbetler a madan 

sinsi olarak gelişir. Bu dur-umlard~~itan a~rlar ı l ım lı antijen 
fazlalığı k~şısında antijen - antikor agregat la .rı yapar la r ve buna e nzi~na­
tik olarak aktive edilmiş komplemanı~1C kompo~nti de ba v lanır . Ag­

regatj;,:~trofil hücre er taratın an fagosite edilmesi ve parçalanmas ı 
ile lisosomal enzi mler serb~st kal ır ve b C-nlar da ekstrasellüle~~-;;;:;,-; 
ve doku harabiyetine sebep olurlar . 

Taze v.ak'alarda yapılan akciğer biyopsi tetkiklerinde, alveol duvarl a­

rında vı: peribronşial doku arda başfıcaTenfosit infiltrasyonu;29nraki clö­
nemlerde de, mononükleer ve plazma hücreli ve epitelioit hücrelerden ya­

pılan granülomlar görülür. İnflamatuvar sellüler infiltrasyon alanlarında 
fibrotik değişmelerle irli te, endobronş~al eks.uda_siyonların organizasyo­
nu, obliterant bronşiolit ve alveol kapillerlerinde akut vaskü li t de görü­

~amar duvarlarının fibrinoid nekrozu hiyalin membran oluşumuna ve 

k~maya ol ~çar. 
1 

Fibrozis, alveol boşluklarını oblitere eder ve çoğu kez bunun la birlik­

te bronşiollerde ve interstisyumda da fibrozis vardır. Yerel fi b rozisde, kom­

şu alveoller çoğÜnlukla hiperinflasyon halindedirler veya fibrozis bir ak­

ciğerde çok geniş olursa , karşı normal akciğer hiperinflasyonlu olabil ir. 

KLİNİK BELİRTİLER 

Akciğer fibrozisinin neden olabileceği semptomların ağırlığı, fibrozis iı~ 

~en işliğinden ziyad~be dokusunun d~ılı~ bi.çimi i ~~ İJJıTlclır. zun .su­
re devam edegelen yerel akciğer fibrozisinde olduğu gibi, hatta bir akci­

ğerin ileri derecede büzüşm'"Elsinde, hiç bir semptomo lmayab ilir. F~ 
sı:~p..r.imer semg10m efor ~nesidir; disp nenln agır ıgı a ı xozirin 
geni şliğine bağlıdır. Dispne, çoğu kez fibrozisJe ··pir.likte bulunan bronşek-
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t~:.!_ veya bronkopnömoni gibi akciğer durumlarının neden old uğu diğer 

semptomlar t~rafı nda~ maske ~en~bil i r. 

Öncede belirtildiği gibi, yaygın intertisiyel fibrozis, allergen niteliğin­

de bir kısım organik tozlara maruz kalma sonucu oluştuğundan , h a stalık 

hikayesinde, bir kısım mesleklerde bu tip tozlara maruz kalma il e ate ~, 

öksürük ve dispne nöbetlerinin me jana geldiği_s~ tanabl!!.r . Fibrozan al ­

veol itin parankima! tipinde, he ı:__ iki akciğer tabanında duyulan rall c r ı ­

şında pek fazla bir fizik bul u yoktur. 

Tüberkülozda görülen üst lob fibrozislerinde olduğ~ gib i, ye,!'~i~o 
zislerde, hastalıklı akciğerin hacmi küçülür . Trakea ve kalb apeksi o tara-- - - -----
fa doğru kayarlar, hastalıklı bölgede göğüs_9_uvar ı çöker ve göğüs hare-

ketleri sınırlıdır . Perküsyon _2e si :_parankimanın hastalığa katılma derece­
si ne bağlı olarak mat veya salt mattır. Solunum sesleri , çoğu kez bronko­

v~ler oJ;°;~ ıa beraber yaygın fibrozisde yüksek ve bronşı;ı- olabilir . 

Hastalığın temelinde lnfeksiyöz bir proçes olmasa bilZ -solunumun inspi­

~asyon v e ekspJ_ra ~yo~ dönemlerinde 5_s>ğu kez raller yada ~' kes i ~ ke­
sik gıcırtılı sesler duyulur . Fibröz dokunun ekstansi on ve retraks iyonun­

dan oluştuğu düşünülen bu ek sesler, iki taraflı , kom likasyonsuz aran­
kim tipi yaygın fibrozisın- tek anormal- bulgusu olabilirler.: 

Eğer, akciğer hipertansiyonu gelişirse, dispne ağırlaşır . Pulmoner ikin­

ci ses şiddetlenir ve sağ ventrikül hipertrofisi belirtileri vardır . Daha son­

ra lar ı, sağ kalp yetmezliğinin belirtileri açıkça bulunabilirler. 

RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Yerel akciğer fibrozisinin radyolojik görünüşü, çoğu kez fibröz doku­
dan yapılmış katı çi·zgi s-;i opasitelerde artma ve akciğer damarlar.ının 0 
araya toplanması~r."Sav alt lobda oturan yerel bir fibrozis örneğ i . şekil 
105 de gösterilmiştir. Brons duvarları dar, katı çizgiler hal inde görülebilir-__ ,,__ --- - __, -
ler . Fibrotik sahayı kaplayan plevra kalınl ~şabilir . Lobu .'2_ hacm i küçüldü-

ğünden onu sınırlayan fissür, çoğu_ kez yer değiştirir. Mediasten dokuları 

hastalıklı tarafa doğru kayar ve fibröz saha üstünde bulunan kaburga~r 

çekilerek yan yana gelirler. Diyafragma üks~ ve ço unlukla levra a­

pışıklıkları r.ıedeni ile düz~nsizdir. 

Parankim fibrozisin in yaygın şeklinde, her iki akciğer alanlarında ka­

ba çizgj_s~gölge koyuluğunda artmalar görülQr Vf! mediastende ka ma ı ok­

tur; orta çizgideki pozisyonunu sürdürür. Ekstrensek allerjik alveol itde, 
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FİBROZİS 

ŞE Kİ L 105 . Sağ al t lobda yerel 
a~ ciğer f ib rozisi. 

başlıc<!Jj st lobl~~al ğ_a_k.aıılı.rJM; _f ibrozan alveolitde ise ba lıca alt lob­
lar etkilenirler. Fibrozisin geç bir be~i olan mült1.PL kQ_çük, ince duvarlı 
kistler veya petekleşme her iki akciğer alanlarında yaygın olarak bu lu na-
bilir. - - -

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Akciğer fibrozisinde akciğer fonksiyon bozuklukları, fibrozisin geni ş­

liği kaoar ~ım içimined e 5ağll ır. Akciğerparankimasının_yada pl e~­
ranın fibrozisinde akciğerin genişleme yeteneği azalır ve vital kapa site kü­
çülür; vital kapasitedel<F küçulmenin derecesi fibrozisin mi tanna bağlıd ır 

Akciğerin-esnek olmayan direncinde, çoğu kez . ölÇüiebilir blr artma olma­

dığından hava akım direnci indekslerinde belli bir değişme olmaz. Diğer 
taraftan, ventilasyonLperfüzyon oranlarında önemli değişm; ~n~­
dan, A - a Peı yüksektir ve arter kanında Peı düşüktür . Hipoksi nedeni il e 
ventilasyon arttığından arter !<anın a l<arbondioksit basıncı, o unlu a 
normale göre düşüktür. -

HİYALİN MEMBRAN HASTALIGI 

Hiyalin membran hastalıuı ( İdiopati~solunumscıl distres sendror.nu) , 
sürfaktan eksikliğine bağlı olarak gelişen ve yaygın atelektazilerden oluşan 
restri tif ti'i)de bir akciğer hastalığıdlr. Hastalık, başlıca erken doğan ço­
cu arı (Gebeliğin 37. haftasının tamamlanmasından önceki doğumlar) et­

kller ve bu çocukların yaklaşık % 40 nın ölüm sebebidir. 
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Bu hastalığın, sadece Kuzey Amerika kıtasında, yılda 30.000 ölür:ne 
sebep olduğu tahmin edilmektedir; bu nedenle hastalığın patojenisini açık­
.lamak için sürdürülen geniş araştırmalar şaşırtıcı sayılmamalıdır. 

PATOJENİ 

Hastalık, bütün dünyada vardır, bütün ırkları etkiler ve erkeklerde 
~'!_dınlardan fazladır . Gebelik süresi-dı~ ~habi ~ takım dl_:'r~ların 
hi all!ı membran hastalığının gelişme riskini arttırması mümkündür. Bun­
lar, özellikle gebelik kanamasına bağlı sezaryen ameliyatı, annenin diya­
betli olm~ı, daha ÖncekiÇOcuğÜn solunumsal distres geçirmesi ve doğum­
dan önce veya doğum- sırasında asfiksi belirtileridi_r . İkiz doğumlarda , 
ikinci ağanın hastalığa yakalanma riski, belkide bu son faktör nedeni ile, 
i lk doğana öre daha fazladır. 

Bu hastalı.kda, akciğerlerde , alveollerin hava-alveol mernbran ı temas 
y erini kaplayan fosfolipit, yani alveol yüzey örtüsü yada sürfaktan, eksik­
liği bulunduğu bilinmektedir (Birinci bölüme bakınız). Bu eksikliği açıkla ­

yan bir çok teoriler ileri sürülmüş olmakla beraber, bunlar arasında son 
.araştırmalara dayanan iki teori en fazla ilgi toplamıştır . Birinci teori, hiya­
lin membran hastalığının bir olgunlaşma eksikliği ( İmmaturat ion) sonucu 

geliştiğini ileri sürmektedir; sürfaktan oluşumundan sorumlu olan tip 11 
alveol hücreleri, olgunlaşmadıklarından atelektazi i önlemek içirı_gerekli 

sürfaktanı üretmekte yetersiz kalmaktadırla r. Hastalığın erken doğumlarla 
birlikte olması da bu teoriyi desteklemektedir . İkinci teori, hastalığı n , 
ceninin anne rahminde bulunduğu sürede yada doğum sırasında, akciğer ­

lerinin iskemik -bir darbeye maruz kalmaları sonucu geliştiğini ileri sür­
~ektedir. Ceninde akciğer damar siste ;:; inln~k~i ve asidozise karşı aşı ­
rı hasas olması nedeni ile, doğum sırasında asfiksi yapa~ bir darbenin 
~kciğerlerde iskemiye yol açarak akciğeri~n2[mal fonksiyon~ iÇ°in g~rekli 
sürfaktanı üretmekte yetersiz kalmasına sebe olduğ~dü ünülmektedir . 
Bu teori, doğum sırasındaki asfiksi_iJe hastalığın yüksek insidansı arasın-
daki ilişkiyi açıklama~tadır. - --

Sürfaktan eksikliğinin ince mekanizması ne olursa olsun, ölümden son­
ra bu çocukların a.kciğerleri üzerinde yapılan araştırmada yüzeye! gerili­

min yüksek olduğu gösterilmiştir. Alveol yüzey örtüsü üze el eriliminin 
in vivo yüksekliği, inspirasyonda ak~iğerlerin tam genişleme aı::>amaması­

na, ekspirasyonda ise atelektazi e kar 1 belir i bir evilime ol a makta­

~ Gerçekten, öH:im sonrası incelemede akciğerler tamamen atelektazik-



382 Dördüncü Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ ÖRNEKLERİ 

tirler ve gerek kıvam ve gerek renk (Kırmızı - mo_!:) olarak karaciğere ben­

~· Histolojik incelemede atelektazi, genişlemiş terminal bronşioller 

ve alveol kanallarının oluşturduğu alanlarla adeta bir delikli e nir «is­

viçre pe niri» görünü~ündeqir. Hastalığın adının üretildiği eozinofilli ref­
raktil membranlar, akciğerlerin havalanan kısımlarını kaplarlar. Hiyalin 

(«cam gibi») membran arın,eksojen kaynaklı olmadıkl~olaşımda bulu­
nan maddelerden çıktıkları bilinmektedir. Membran, sadece bu hastalığın 

bir özelliği değildir; çünkü, viral pnömoni ve ış~ pnömonitisi gibi başka 
nedenlerden ölen hastaların akciğerlerinde de bulunur. Doğumdan so nra 
beş saatten a·z yaşayan çocuklarda hiyalin m~mbra ~a seyrek olarak rast ­
lanması da, bu hastalıkda başlıca özelliğin, sürfaktan e ksikliğ i ne bağ! ı 

sekonder atelektazi olduğu görüşünü desteklemektedir . 

KLİNİK BELİRTİLER 

Hiyalin membran hastalığı insidansının, erken doğan ve doğum s ır a­

s ında asfiksi geçiren çocuklarda yüksek olduğu yuka rı da be lirtildi. Sonun­
da bu hastalıktan ölen çocu k ların çoğunun durumu, doğumdan itibaren 
Ürta i ezayıf arasındadır ve doğumdan s~nraki bir dakikada Apgar puvanı 
dü üktür (Ahın~ bölüm~ bakınız) . 

Hastalık, hemen doğumda veya doğumdan sonraki iki saat i i ı so-
lunum sıkıntısının başlaması ile karakterizedir . Takipne (Solunum sayısı 

dakikada 60 dan fazla}, bütün hastalarda bulunur . Solunum sayısı, çoğu 

kez dakikada 70 ~ 100 arasında~; faka~ 120 ye kadard~ _yüselebilir . 

Erken doğan çocukların göğüs duvarının çok esnek ( Compliant) ol ­
ması nedeni ile göğüs kafesin e retra sıyon varefir.- Rasta ıgın aglr ı gın a 

bağlı-~rak kaburga arafil<larınınveeğe altı bölgelerin içe cekilmeleri ha­

fif veya belirgindir. Hastalığın ağlr şeklinde, sternumun ~şağı kısmı ins i­
rasyonda belirli şekilde içe doğru çekilir ve dolayısıyla ekspirasyon sır a­

sında a bütün sterriUmu n çöküklüğünün sürdürülmesinden g~üsün u­
karı kısmı genişlemiş olarak görülür. İnspirasyonda göğüsün ret-;:aksiyo­

~~na ,ka~~ karın, bir «tahtarevaTIC» örneğinde ~ışa doğru fırlayabilir . 

Erken doğmuş bebeklerde göğüsün perküsyonu, seslerin fazlası il e - --
ile'ti~mesinden pek yarar sağlamaz. Oskültasyon bulguları da değişiktirler; 

hastalığın ~~if şeklinde inspirasyon s~l~i h!şindirler ve genellikle inspi ­

rasyonun son kısmında ince raller duyulur. Hastalığın ağır şeklinde ise , 

solunum sesleri hafifti rler, hatta duyu lmayabi 1 i rler . Stetoskopl_a _muayene-



Bölüm 14. RESTRİKTİF AKCİGER PARANKİM HASTALIGJ 383 

• 
de ekspirasyonda hırıltı duyulabilir yada hırıltı, dovrudan kulakla duyu-
labilece e eceaeidd~i de _olabilir~ _A~emli hastaların d°GdakJ_arını 
büzerek solumaları gibi, hırıltının yararlı olduğu sanılma.ktadır; fakat bu­
rada hı~kspirasyonda sulunum ollarında ozitif basın · arat r:!}9k 
suretiyle alveol kollapsını önlemeğe çalışmakta ve gaz alıs - veri 

maktadır. Oksijen tedavisi ile~ıltı oğ.':!.nlukla kayJ;:>olur . 

Hastalığı ağır olan çocuklarda ~t~ yüksek sesle ve derin retrak­

siyonlarla birlikte günlerce_dev~m --=.d_:r . Hastanın ağ~r şeklinde siyanoz, 

hemen daima vardır ve oksijen tedavisine karşı sil'anozun ar!!!l ası dp prog_-- - -
~çısından olumsuz bir bulgudur. Yasamın ikinci 24 saatinde_şoJ_uoum 

yetmezliği belirtileri belirlenir ve bebeğin fiziksel tükenmesi ile bidikte 

solunum sayısı d~ düşer. Düzensiz solunumu a ne bradikardi ve kül ren­

ginde si anozlu periyodlar izleyebilirler. Çocuk, kanın vücudun aşağı gelen 
- - - - - ---

kısımlarında to !anma:!_ i!=_ birlikte soluk ve koyu esmer görüle~iii~. Sis-

temik hipotansiyon ve periferik dolaşı~ zayıflaması , hastalığın ağır şe~ 

linin özellikleridir. Erken davan bebeklerde periferik ödem, çoğunlukla 

bulunmakla beraber, hiyal in membran hastalığ ı bulunanlarda çok dah a 

ağırdır . Ventilasyona yardım edilemiyecek olursa, bebek ölür . 

Hastalığı hafif olan bebekler, ilk 36 - 72 saatlik sürede, _genellikle hızl ı 

~olumağa devam ederler. Oda havasını n __ s9_1unmasında, siyanoz belli o l­

mamakla beraber, arter kanın~ ~ipoksi_vardır ve bebek hafif yüksek yo­

ğunlukda oksijene ihtiyaç göste.rir . f:!_astalığın üçü_ncQ_~ya_dördi!ncü gün­

lerinde sıklıkla diürez başlar, solunum sayısı giderek yavaşlar ve bebekler 

düzeldikçe, daha uyanık olmaya başlarlar. 

Hastalığın klinik toblosu ve seyri , çeşitli komplikasyonlarla de vi sebi­

! ir. Beyin kanaması ve ani başlayan apneye bağlı ağır hipoksem i olabilir . 

Erken doğan bebeklerde hipotermi, hipokalsemi ve hiperbilirubinemi eğil i--- -- -----~ - - -
mi fazladır. Akciğer fibrozisi ve retrolental fibroplasiya'nın~ dah il b1.-!.-

ı.::::_..=.:.;=-""'~_.,.._u>'C1p_ kompl_i k~'ı'OJ1lar, tedavi sonuc~ gelişebili!:_ier. 

Belirtmek~erekir ki, tanımlanan _klini~ bulgular ve se ir, bu hasta­

lık için _patognomonik değildirler ; ve ok en i bir hastalık rubu hemen 

d9~umu JzleY-en süre içi nde solunum sıkıntısına sebe olabilirler (Ta b­

lo 13 . 



TABLO 13 
DoGUM SONRASI PERİODUNDA SOLUNUM SIKINTISININ 

( RESPİRATORY DİSTRESS) BAZI SEBEPLERİ 

Doğu,tan anomaliler 
Burun arka deliklerinin kapalı olması 

Larinks boşluğunun zarla tıkalı olması 

Trakea veya bronş stenozu 
Kistler 

Bronkojen · 
Parankimoda soliter veya kaviteli 
Kistik adenomatoid anomali 

Lober amfizem 
Hipoplazi veya agene'ı:i 

Aksesuar veya sekestre loblar 
Trakeoözofagial fistül 

2 - Travma 
Pnömotoraks ( Spontan veya iatrojen ik) 
Frenik siniri felci (Doğum travmasından « Erbs » ) 
Klavi ku la veya kaburga kı r ıkları 

3 Aspirasyon sendromları 
Mekonium, kabuk, amn ios sıvısının ka t ı m üküsü, mide kapsamı aspirasyonu 
Geçic i fa r in ks koordina syon bozuklukları 
Ses teli paralizisi 

4 - Olgunla,ma Eksikliği ( İmmaturation) 
Hiya lin membran has tal ığı ( İdiopatik solunumsal eli stres sendromu ) 

S - Diğer sistemlerde boı:ukluklar 
Merkezi sinir sistemi depresyonuna bağlı hipoventilasyon 
Aberran damarla r ın yaptığı hava yolu kompresyon u 
Akciğer ödemi 

6 Doğumda geç kalmış fizyolojik intibaklar 
Yeni doğmuş bebeğin geçici takipnesi 
Cenine özgü dolaşım si steminin devamlılığı 

7 - Toksik 
Salisilatlar 
Reserpine 
Amonyum klorür 

8 İnfeksiyon 
A. Plasenta yolu ile 

Cytomegalic inclus ion hasta lığı 

Kızamıkcık 

Coxsackie 
Sifilis 
Tüberküloz 
Toxoplasmosis 

B. Retrograd ( İntrauterine) 
E. coli, stafilokok, streptokok 

C. Doğumdan sonra (Edinse() 
Başlıca gram-negatif basiller 
Pneumocystis carinii 
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RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Göğüs Ulmi,_yeni doğmuş bebeklerde çeşitli solunum sıkıntısı neden­
lerini~ayırd edilmesinde en yararlı, tek t";şhis yönt emidir. Hiyalin memb­
ran hastalığında radyogram bulguları, her iki akciğerde eşit şekilde da­
ğılmış üniform, pek küçük retikülogranüler gölge koyuluğunda artmal ar: 
d-ır: Bu-yOğunı Ukla;-: muhtemelen atelektatik alveol gruplarını yansıtırlar . 
Hastalığın pek ağır şeklinde, prognozun j yj olmadığını gösteren çok belir­
gi;:;- retikülogranüler veya hatta ~olid akciğer sahaları bu~nur. İçi hava ile 
dolu bronşlar, yoğunlaşmış sahalarm içinde kontrast saydam gölgeler ve­
rerek «hava bronı<ogramı» nı oluştururlar . Lateral akciğer filminde gö­
ğüsün yukarı Kısmında dış~ doğru tümsekli.k ve sternumun aşağı kısmın­
da çekilme görülebilir . 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Hiyalin membran hastalığının kesin etyolojisinin açıklanamamış olma­
s ına karşın a.kciğerde yüzeye! gerilimin yüksekliği , akciğer sürfaktanının 

nispi eksikliği iyice kanıtlanmıştır . Akciğerde hava - sıvı temas yerinde yüze­
y~ gerilimin yükselmiş olması ekspirasyon döneminde akciğerin çekici gü­
cünü arttırmak suretiyle atelektaziye yol aça~ . Akciğer kompliansı, fonksJ.: 
yonel rezidüel kapasite v~ vital kapasite de azalma ile birlikte hava ~~ 
direncinin normal olması restriktif tipte bir akciğer bozukluğunu göste. 
rir. Bir solunum hacmini o l uşturm~k için gerekli trans ulmon~basınç 

beliri n ekilde artar; bu artış çok esnek olan (Comgliant)_göğil_s__d_u~ 
nın ağır retraksiyonunu da açıklar . Solunum hacmi o kadar küçülmüştür 
ki, belirgin takipneye karşın dakika solunum hacmi normaldir vey~a­

fifçe azalır. Bununla eraber, mekanik değişiklikler, solunum işini altı ka­
tına kadar yükselten bir artışa sebep olurlar ve buna bağlı olarak oksijen 
ih tiyacı ve karbondioksit birikimi-dea rtar. - - --

Akciğer damar direnci belirgin şekilde artar ve alveollerde az alıs -
verişine giren kan akımı oranı dü~er ._Belirgin ventilasyon/perfüzyon den­
gesizliği bulunur; kan akımına oranla a şı rı ventilasyon yapan akciğer alan­
ları va;dır ; fiz olo"ik ölü boşluk, solunum hacminin % 75 - % 80 ni bu­
labilir . Diğer akciğer alanları da .kan a ıs_ımı :ı a oranla dü ük ventilas on 
yaptıklarından arter kanında hipoksemi gelişir . 

Ağır hastalık şeklinde, kal atım hacmının % 70 ne kadar yükselen, 
tam bir sağdan - sola şant bulunduğu saptanmıştır . Bunun dörtte üçü, ~ 
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tilas on a ma an akciğer alanlarında kan akımının sürdürülmesine bağ­
lıdır. Savdan· sola şantın % 20 oranında foramen ovale'den ve % 5 ora-..--. ------~~~--''---~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
nında da akciğer damar direncindek~a sonucu ductus arteriyosusdaı:ı 
olduğu ta min edilmektedir. Ağır hastalıkda, ilk 36 • 48 saat içinde şant 
artar ve sonra bebek düzel~eye yönelirse şant da azalmağa başlar. 

Be 1irgin ventilasy~perfüzyon 9engı:_sizliği ve sağdan - sola şant ne­
denleri _ ile hipol<s~i h~men daima vard~ ve yüksel< ]'Oğunlukda oksijen 
kullanılmasında bile düzelme olmaz. Ağır hipoksemi, aerobik metabolizma­
yı etkileyerek, laktik asit birikimine ol açar ve bundan dolayı bu durum­
larda meta o ı ası oz vardır. 

Hastalığın prognozu, arteri el _kan gazları değişiklikliğinin ağırlığına 

bavlıdır. Doğumdan sonraki 10 saat içinde% 100 oksij;n almakla arter ka­
nında oksijen basıncı 100 mm. Hg. ye yükselen bebeklerde prognoz nrs 
peten iyidir; buna karşılık, o/o 100 0-ksijen almasına karsın arter kanı ok 
sijen basıncı 100 mm. Hg. ye yükselmeyen bebeklerde ve arter pH sı 7.20 
den düşük olanlar a, prognoz iyi değildir. 



Onbeşinci BÖLÜM 

Akciğer ( Pulmoner) 
Damar Hastalığı 

Akciğerler, vücudun ikili kan dola~ımı bulunan iki organından biri­
dir; diğeri karaciğerdir. Kanın bir bölümü ulmone cia~mla sağ~nt!:_i­

külden, diğeri bronş dola şımı ile sol ventrikülden g~lir:_. Akciğer dolaşı­

mın ın büyük kısmı, pulmoner arterlerden geçerek pulmoner venalara dö­
külür; bron arterleri, _r:ı_ormalde kanın.. ya,k laşık _% 1 ni taşırlar:. Bronş 

ve pulmoner arterler arasında her ne kadar anastomozlar bulunduğu gös­
te rilmiş ise de, normal akc iğer lerde bunların f0n ksiyon yaptıkları sap­
tan amamıştır. Buna arşılık, hastalıklı akciğerlerde bu anastomozlar ge­
nişlerler ve bronş arterleri pulmoner dolaşıma önemli katkıda buluna­
bilirler. 

PULMONER DOLAŞIM 

ANATOMİ 

Pulmoner arterin gövde kısmı ve büyük dalları, mediaları başlıca es­
nek dokudan oluşan esnek (Elasti.k }iır terTerdir;bUnlar, histolojik olarak 
old ukça ao_rta andırırlar. Her pulm~r~terin mediası, içten ve dıştan 
~lastik tab~ka ile sarılı düz kas lffierinden yapılmıştır. Bunlar, sistemik 
damarlarda~emoral ve brakial a rterle r; uyma~la E>eraber, onlardan çok 
~üçük türler ( 0.1 - 1.0 mm . çapında) ve duvarları sistemik dolaşımın kaslı 
arterlerine göre çok daha incedir . Kasli (Müsküler) pulmonar arterler, 
bronşioller,-solunumsafbronşioller ve alveol .kanalları çevresinde er al­
ı~şlardır. Çapları 0.1 mm ( 100 mikrOn) den kÜçük"; lan ul~r arte­
rirollerin duvarları bir endotel örtüsü ile sadece esnek taba.kası bulunan 
mediadanyapılmıştır; medianın ne kaStabakası ve nede diuer dokuları 
i;ı ıu rımad ığı gibi gerçek anlamda bir adventisya da yoktur. 

Pulmoner kan damarları, hem sempatik ve hem arasem 
!erle innerve~d~irler ve her iki sistemın e gerek ~t_v;....;e_..,_'--'-~ 

387 
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lifleri vardır. Pulmonr arterlere gelen sin ir dalları, sistemik arter lere ve 
~atta bm;ış art;rleririeg*nlere göre .Ço.k -daha az sayıdad ı rlar . 

PULMONER KAN HACMi 

Pu lmoner do la ş ım , sağ ve so l ventrikü ller aras ınd a yer l eşmiş, geni ş ­

leme yeteneği olan bir depo niteliğindedir . Norma lde, do l aşım ~ an total_ 
kan hacminin yak la ş ık % 10 u a kciğerlerde bu lu nur. Pulmoner kan ha c­
mını~ ~klaŞık% 30 u ar t; rlerde, % 60 1 venalarda ve % 10 pu lmoner 
kapiller erded ir. istirahat halind~~e7 kapille rlerinde ı;urunankan 
miktarının , akciğerin büyül<rügüne bağlı olarak 75 - 100 mi. arasın a e­
ğiştiği saptanmıştı r.-Bu mil<tar , az görü lebili rse de~ bu hacimdeki kanı 
kapsay~flçTn gerekli kapiller yüzölçümü 70 m2 dir . 

Pu lmoner ve sistemik damar yatakları arasında kan dağılımı , norma l­
de pozisyona, bu iki yatağın düz kaslarını n kontraksiyon d urumuna ve 
karınl a göğüs arasındaki basınç farkmıetkTıeyen diğer fakt~e gö-re de­
ğişir. Pulmoner kapillerlerde k an miktarı ....Js.Q njes.tj.f kalp yetmezliği gi bi 
baZı koşullarda artar , ve~ ~ozisi gibi bazı koşuJ lard a da a zalır. 

PULMONER KAN BASINCI VE AK iMi 

Pulmoner kan damarlannda kan basınc ı , periferik dola ş ımdak i kan 
bas~nı_!l % 1~ inden daha düşüktür, ve ana pulmoner aterle so l atr ium 
arasındaki basınç farkı, aorta i e sag at riÜm arasındaki bas ın ç farkının 
ya klaşı~ % lO'u kadardı r . 

Sakin solunum yapa n normal bir kimsede ulmone sis toli k 
ve diastolik basınçlar ortalama 23 ve 8 mm. Hg, ortalama basınçta yak­
laş ık 14 mm . Hg dir . Pulmoner kan akımının ritm ik pülzasyonlarla yür lf-­
tüldUğü göster i lmişt i r . Bazal durumda, pulmoner kan akımın ın, hızı, vü ­
cut yüzeyi metre karesi başına dakika a orta ama 3 litre olarak sabit 
bir düzeydedir. Pulmoner-ı<a n basiıiC: ı kan akımı ve kan hacmı, inspiras ­
yonda artma ve ekspirasy..Qntl azalmak suret fY lesöi unumdan etkilenirler . 
Bu etki, başlıca sağ kalbe gelen venöz dönüşümdeki değişikliklerle ilişki · 

lidir, ve bunlarda intratorasik (Plevraiçi) basınç değişikliklerine bağlıdır . 

l}tirahat halinde bütun pü lrnoner kapillerle; ;ç;k değildirler. Egzersiz s ı-
rası nda pulmoner kapiller lerdeki kan miktarının muhtemelen daha önce ------------
kapalı bulunan .kapJJJ.~n ~~iması ~~ - ~O mi. miktarında arttı ğ ı 

tahmin edilmektedir . 
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Pulmoner ar ter bas ıncı, egzers iz sırasında kan ak ı mı 3 - 4 kat ına çı­

k ıncaya kadar, belirgin şek ilde artmaz. Böylece, egzersiz sı rasında pulmo: 
n eı- arteı-iyollerde direnç düşmektedi_'.. 

Bölüm 2 de belirtildiği gibi, pu lmoner do la ş ım çeş i tli faktörler tara­
fından etki lenir. Pulmoner damar yata ~ ının bü ük bir kısmı sfer ba­
sı ncından daha düşük bir basın la evrilidir. f:\Jl_mo~ arterler ve v~­
ların plevra için basınc ı etki sinde olmalarına karşılık, alveolleri çevrele­
yen .ka piller ler, atmosfer basınc ı nın altına ve üstüne inip çıkan alveol ba­
sı noo ıı etk is i altmdadır. Önce e ırtildigigTbÇ akciğerin her han i bir 
kesi mindeki p~lmoner _kan ak ımı arter, kapiller, vena ve ekstravasküler 
basınçlar arasında ki ili şki l e r kadar damar düz kaslar ının kontraksi on 
durumuna bağlıdır. Bundan dol ayı ,_Qj reyin dik _®rma_Qozis onunda, yer 
çekiminin etkisi ile akciğerlerin apekslerinde kan ak ım ı tabanlarındakine 

nispet le daha dü şüktü r ._S!zers izde, a kciğerlerin apeksinde kan akımı ta­
ba nlara oranl a daha fa zla artmakla beraber tabanlarda gene de daha fa z­
ladır. Egzersiz sırasında apekslerde kan-akınıı ıldakibu daha faz~ ~ş, 

hacminde normal 

So lu num h astalık l ar ın a veya inspirasyon ha vas ında oksijen basıncı­

nın düşi.ık l üğü ne bağ lı bulunan ~ksemi, akciğer ka n damarlarında 

konst riksiyon yapmak suretiyle pu lmoner arterde direnç ve ba s ınç yüksel­
n~e sebep o l ur.~.ıar__ kQDstı:iksi onum uhtemel en hem ka piller" 
dncesi ve hern~ap i ll er son ras ı damarlardadı r. Bu _etkini!:'., kanı akciğerin 
iyi venti lasyon a mayan alanl ar ında~ daha iyi ventilasy~n yapan ala ~la ­

rına doğru şant yapnıağa zorlanıa s~ 12edeniyle bü)'ük biı:....ö11em t a ş ıdığı il eri 
sürülm üştü r :--- -

İnspirasyon havas ında karbondioksit yoğunluğundaki hafif artmala­
r~ , no rmal insanlar~~P-ulmoner dola ş ı m ! etkilemediği _gösterilmi tir. 
Yüksek yoğunlu kta karbondioksit inspirasyonu ise, muhtemelen bunun ne­
den olduğuas idemi ile , pulmoner da mar direnc ini ~rttırıyor . Solunum has­
ta a r ıncla sidemi-;-pulmonı:_r damar direncini ve puln:ıoner qamar b~ 
cı nı arttırır. HJEoksi ve asideminin birbirine eklenen etkileri, pulmoner 
~cini daha da belirgin şekilde arttırır ve kuşkusuz bu durum~ 
ağır kaır;:ı kciğer yetmezliği bulunan hastalarır; yönet iminde ön~mli -bir 
faktör olarak yer alır. 

Baz ı farmako lojik bileşimle r , pul moner dolaş ı mı etkiler ler. Epinef-_ 
rin, pulmoner arteriyollerde geçici nitelikte hafif bir damar konstriksiyonu -- --- - ---
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ile birlik~P-Ylı:none.r arter basıncınd 'f bir_yükselme a ar. _Histamin, 
norepinefrin ve serotonin de akc i ğerlerde damar konstrüksiyonu yap· 
mak yeteneğinde g~~ünüx-orlar. Diğe r taraftan, hipoksisi ve pulmoner hi ­
per~nsiyonu bulunan_ bir hasta~lmoner arterine- küç.ü.L.dQ a ase· 
tl lkOTTiiTn jeksiyonu ise, pulmoner arter basıncında geçici biL.dii_şüklük_ya · 
par. Bununla beraber, bütün bu farmakolojik bileşimlerin pulmoner hiper­
tansiyoun gelişmesindeki rolleri henüz belli değildir. 

BRONŞ DOLAŞIMI 

İnsanda, bronş arterleri a öğüs aort as ının proksimal kısmından 
yada ilk iki aburga aı=iısı ( İnter.kostal) arte;:Terin birinden ~rlar . Her ak. - -- - - --- - --
ciğerin en az bir bronş arteri vardır . Bu dama ~ !~, b.!:_O!!_Ş ağacının seyrini 
izl~~rek akciğer f2_arankimasına doğru ~zanırken ince ince dallara ay~r 
ve bunlar br~nşların etrafında, bronş _:;ü bmükozasında yeniden birbirleri 
birle erek ağ~r (Pleksuslar) oluştururlar. Bronş arterleri, trakea - bronş 

ağacının duvarlarına pulmoner art;;- v~ venaların dokularına oksijenli kan 
taşıyan besleyici art~rlerdir . Bronş arterleri, trakeanın aşağı kısmını, so­
lunumsal ~şioll;; .kadar uzanan bronşları ve visseral plevrayı besler­
ler. Bronş arterleri, anastomozlar aracılığı ile diğer birçok damarları, pul­
-m;ner arter ve venanın vaso vasorumlarını, vagus sinirlerini, me iasten 
dokularını - özellikle perikardi - v;trake;bro-;, ial lenfa b~de-bes ­
lerler. 

Sağlıklı bir kimsede, bronş arterleri ile akciğerlere elen kan kalbe 
dönüşünde iki yol izleyebilir. Büyük bronşların proksimal kısmında kan-ın 
bir kısrrllbrOn ş v~aları ~a"Zı lığı ile azygoz venalarına v_e ~aha sonra sağ 
atrıuma ökülü ı::_ .EfüYITkbrOnşların ötesinde ise, venöz kan ulmoner ve­
nalara dökülür. Bu nedenle, pulmoner venalar, normal olarak az miktarda 
oksijenlenmemiş kanı da taşırlar . Bronş arterlerinde kan akımını ölçmek 
iÇin pe ço . gırışım yapı rmş Olmakla beraber, çok az miktarda kah aktı ­
gından uygulanan dolaylı teknikle ölçüm sağlanamamıştır. 

BRONKOPULMONER ANASTOMOZLAR 

Normal akciğerde, pulmoner arter ve bronş asteri sistemleri arasın­

da kapiller düzeyde geniş mikroskopik damar bağlantıları ve kapiller 
öncesi bağlantılar bulunduğu gösterilmiştir. Bu kısa devre bağlantılar 

(Şantlar) bronkoRulmo..!J-er ;egmentleri~büler ayrım yerlerinde ve plev-
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rada yerleşmişlerdir. Hastalık nedeniyle kapiller atağın azalmasın­

dan, pulmoner arter kalınlaşabilir ve hatta tromboze olabilir. ~rik 
bronş ar:teirlerininboşlukları (Lümenleri), sıklıkla genişler, ve çoğu kez 
a nı düzey e.ki pulmoner arterin bü__yüklüğüne ulaşu:.lar. En -göze çarpan 
değişiklikler, bronşektazide görülür. Bu hastalıkda bronş ·arterleri, genel­
likle kal'.!:' duvarlı,geniş lümenli kanallardar}yapillsi .!!_ p e sus o uş­
tururlaı::... Bunlarla pulmoner arter arasında bronşektazi keselerinin du­
ya_r: la ı::ında distalde yer alan anasto~ozl~ının ç~ 2 mm kadar genişlikte 
olabilir. İnfarktüslü akciğer embolisi, akciğer absesi, tüberküloz akcigerın - __ , -
primer tümörleri ve doğuştan kalp hastalıklarının bazı şekilleri gibi bir 
kısım koşullarda kollateral arter dam-arlarının yaptığlanastomoziar" ÇOk 
geniş olabilir ve çoğu kez bronş venalarında belirgi ;:;-ğenişl;meler geli­
ş ebilir . 

Kollateral dolaşım sahasına, kanın aortadan gelmesi ve buradan ba ..: 
lıca pu lmoner venala r yOTu- ile sol atriuma geritilş ın masından dolayı do­
laşım yükünün sol kalbe yüklenmesi zorunludur. ~i r:_ba k_~_deyimle, aorta 
ile sol atrium arasında bir şant vardır. Sol ,kalbe eklenen bu !Lyükü, sol 
kalp yetmezliğinin gelişmesine yol açabilir ve ayrıca kor pulmonale vak'a· 
larında arasıra görülen sol ventrikül hipertrofisinin sebebi de sayılabilir". 

·Tam tersine olarak, anastomozlar ara~ğı J_l e bronş arterl~nde~pulmo­

!ıer arterlere şant yapan kan, küçük dolaşımda d~ b~sınc~ yükseltmek~ 

retiy le sağ kalbin işini de arttırır ve böylece sağ kalp yetmezl..!.ğJ.!:ıe ve a 
ko r pulmonB°ieoluşumuna ortam ha;ırlar . 

Bir akciğerinde masif hastalık bulunanların sistemik arter kanında, 
sadece hafif bir saturasyon düşüklüğü bulunabilir. Bu durumda, bronş 
arter sistemindeki yüksekJ?asıncın bronkopulmoner anastomozlardan_ 
pulrnoner dolaşıma aktarıldığı ve böylece oksijenlenmemiş pulmoner ar­
_ter kanının akciğerin hastalıklı alanlarına akımının önlenerek normal ak­

ciğer a l anlarına yöneltildiği kabul ediln~ktedi r. Buna bağlı olarak, effe­

rent pulmoner venalarda olduk a nor düzeyde bLı:-oksij.eo .sat.u.ras..~JJ 

sürdürülmektedir. Sistemik basınç altında kan taşıyan büyük arteriyel 

damarlar, çoğ~nlukla brc:mşların lamina propria~nda_Y. ü·zeysel olarak yer­

leştiklerinden bronşlardaki herhangi bir ülserasyon bunların kolayca yır­

tılmalarına sebep olur. Bu durum, bren ektazi ve a diver kronik akciğer 

hastalıklarında görülen akciver kanam~rının sebebini de açıklamaktadır. 

Kanama, çok avır olabilir ş.lkar oksi' arlak kır· 

m_ ızı kan tükürürler. 
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PULMONER l'iİPERTANSİYON 

Sağlıklı bir kimsede, egzersiz sırasında pulmoner kan akımının 3 - 4 
katına çıkıncaya kadar pulmoner arter basıncında belirgin bir artma ol­
mamasının nedeni, kuşku suz pulmoner damar sisteminde geniş bir rezer­
vin bu lunması ndandı r. Mümkündü r ki, yeni damarların açılmas ı ve bu­
nunla ilişkili olara.k pulmoner damar yatak hacmının büyümesi ile total 
akciğer damar direnci düşmektedir. Pulmoner arterin kan hacmında üç 
~atta~faz~ bir artma old uğunda kan ~cmınd_aki artışla hemen hemen 
orantı l ı olarak pulmoner arter basınc ı da yükselir . 

Pulmoner damar yatağındaki deği ş ikl i kler sonucu, pulmoner damar­
larda direncinde sıklıkla artması pulmoner arter basıncında yüksel meye 
sebep olur . Sistolik ulmoner kan basıncının 30 mm .Hg nin ve diastolik 
basıncın 15 mm .Hg nin üstünde olma s ı pulmone r hipertansiyonun var­
lığını ka-nıtlar~PÜl ~oner bas ın Cj t a ~ der;cede- bir yükseklik, sÖf a trıum 
basıncının be l lrgi~ derecede yükselmesi, pu lmoner kan akımında artma , 
pulmoner damar yatağında obstrüksiyon veya obliterasyon yada aktif ul ­
moner damar onstriksiyonu gibi çeşitli neden lere bağl ı olarak ge l işir . 
Pulmoner arterde b~sıncın artm11 olmasın~ karşJ lık daırıa-r direnciiliör­
mal bulunQuğ_u_.so dan - s_Ma şant lı kalp hastalıkları dışında, pulmoner 
hipertansiyonun geliştiği solunu m ha s talıkl~rında k an akımına karşı 
direnç, her zaman ar tar. ----

Basınç farkı ( Gradient) 
Direnç (R) = 

--- Akım --------
Böylece, 

R = ---------
Pulmoner kan akı mı 

Pulnıoner ar ter bas ıncı -~ol atrium bas ınc ı 

Direnç, çoğu k;;-güç birimleri ile tanım anır ; ınm .Hg basınçlar metre kare 
için din'e çevrilir, dakikada litre olarak gösterilen akım da saniyede mi­
lilitreye çevrilir. Pu lmoner arter ile sol atrium arasındaki normal basınç 

farkı yaklaşık 8 - 12 mm .Hg ve pulmoner damar direnci, yakla ş ık 

80 - 160/din/s n/cm2 dir . 

SOL ATRİUM BASINClıNIN YÜKSELMESİ 

Pul moner dolaşımdaki akım ın bir tıkanıklığa (Örneğ in mitral valvü­
lü stenozuna) yada sol ventrikülün pompala ma yetmezliğ in e bağlı olarak 
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bozu lması (Yani sol atriumda basınç yükselmesi), bozukluğun ötesinde 
basınç yükselmesine neden olur . Sol ventrikül yetmezliği, aorta valvülü 
hastalığına, sistemik hipertansiyona veya kalb adelesi hastalığına (Kar­
diomiyopati) bağlı olabilir. Her ne kadar basınç yüksekliğinin obstrü k­
siyon boyunca yüksek bir akım düzeyi yürütmek bakımından bazı avan­
tajlar sağlaması mümkünse de bazı sakıncaları da vardır . Nitekim, pulmo­
ner venöz basınç yükseldikçe, pulmoner kapillerlerde basınç plazmanın 

~nkot ik basıncı (25 - 35 l'.!2.".0· H ) a~acak düzey~re yükselebilir. Bö lece, 
önce damar çevresi ( erivasküler) boslu.klarda ve daha sonraları alveol 
septumlarında, interstisiyel pulmoner ~dem gelişebilir ve ever, tran~ 

ral basınç çok yüksek olur yada lenfatik direnaj yetersiz kalırsa alveol 
ödemi de gelişebilir. Zaman bir faktördür; akut durumlarda, avır ulrno­
ner ödeme ne~~n pulmoner kapiller basınç düzeylerine kronik vak'a­
larda daha iyi tahammül edilebilirJJ.L ikL.du u daki farklılık, kronik 
vak 'alarda daha geni t_ve daha etkin bir lenfat ik direnaj sisteminin_gell -
mesi ile i l işki li o labi lir. 

Pulmoner venöz hipertansi onda venöz basıncın akci erin a avı ke­
simlerinde daha yüksek olması nedeniyle transüdasyon bu bölgelerde, yani 
alt zanlarda daha az aaır ve lenfatlksistemin dolgunluğu da gene alt 
zonl arc:Tagörülür.- Bu durumda, pulmoner kan akımında yeni bir ~ı lım 
oluşur ve kan akımı,_daha Ç ok a~ciğ_erlerin _yuk~rı kesimlerine yönelir ; 
böylece, dik pozisyonda akciğerin yukarı kıs ı mlara giden ka nın aşağı kı ­

s ımlara giden kana o ran ı 1: 1 dir veya daha fazla olab ilir . 

ARTMIŞ PULMONER KAN AK iMi 

Ventriküller arası septa l defekde olduğu gibi, sağ ve sol ventriküller 
arasın a veya uctus arterıozus aç ı KlTğın a olduğu gı i, aorta ve pulmoner 

-ar ter aras:nda geni şblr 5ag anti- varsa pulmoner arterde kan- akm:;!artar . 
sôlv;,:;-trik0 _9asmc ı (İlk durumciaTveya ao_rtanın sistolik basın c:_ı (Son 
durumda) pulmoner arter sistemine iletildiğinden pul ~on~r_ hipertansi on 
gelişir. 

PULMONER DAMAR YATAG ININ OBSTRÜKSİYONU 

Pulmoner damarların çapı küçülür veya pulmoner damar sayısı aza­
l ırsa, pulmoner damar direnci yükselir. Birp ulmoner arterin, bir balon 
a racılığı ile akut obstrüksiyonu ç;şitli sonuçlar vermekle beraber, çoğu 
kez pulmoner arter basıncında yalnızca geçici bir yükseklik oluşturur. 
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Bu durum, kan akışının yön değiştirdiği karşı akciğer damar yatağının 
genişleme yeteneğinde olduğunu gösterir. Bu işlem, pnömonektomi uygu· 
!anmasından önce bir prognoz testi olarak kullanılır; eğer basınç yükse­
lirse, operatör, pulmoner arter basıncının ve sağ veritrikül basıncının 

yüksek kalacağını daha önceden saptayabilir. 

~ir Ana pulmoner arterin deneysel akut tıkanmasının aksine, pulmoner 
damariardan ırının !..': em o i ile akut tıkanmasında pulmoner arter ba­
sıncı yükselir. Basınç yükselmesinin ana pulmoner arterlerden birinin tı· 

kanması ile gelişmeyip de küçük p~mo;;-er a; terlerin ·tıkanması i le oluş:-' 
masına~ refleks damar konstriksiyonunun sebep olduğu ileri sürlmi!ştü.!: . 
Diğer bir hipotez de kan pıhtısından serbest kalan 5 - hydroxytryptamine 
veya seroton inin damar konstiri:ksiyonu yapmasıdır. 

PULMONER DAMAR YATAGININ OBLİTASYONU 

E.!_brozis, Amfizem ve kifoskolyoz gibi solu um hastalıklarında pul­
moner kapillerlerin obliterasyonu( Harap olmala_ı: ı) veya kom2resyona 
uğramasıyla kan perfüzyonu için gerekli etkin damar yatağı azalır ve ui :-" 
11J,Q11er damar direnci yükselir. 

PULMONER DAMAR YATAGININ KONSTRİKSİYONU 

Pulmoner hipertansiyonun , yukarıda tanımlanan bir çok şekilleri 

muhtemelen aktif damar kons'triksiyonu ile ilgilidirler. Araştırmacıların 

çoğu, pulmoner kan damarlarının bir tonüsü olduğu ve tonüsün 9eğişe­

bileceği gbri.ışün ir er. Bir ço.""Sblunum yetmezliği vak'aları~da hipoksi 
ve çoğunlukla asidemi de vardır, ve muFitemelen bunlar damar konSfrik7 
slyonunun- ve pulmoner -· hip~rtansiyonun gelişmesinde yardımcıdırlar. 
Bir kısım gözlemci~r, pul!!J~ner damar konstriksiyonunun sempatik li er 
eracılığı ile oluştuğunu ileri sürdüler. Ak-ciğer embolisinden sonraki şid~ 
detli damar konstriksiyonu, bir sempatektomi, anatomik bir blokaj veya 
adrenerjik blok.an arln ve ganglion blokaj ajanlarının uygulanması ile ö~­
lenebilir. Pulmoner ·hipert'Bnsiyonda pulmoner dolaşıma asetil:koTi~­
yonunun pulmoner arter basıncında düşüklük yapması, pulmoner damar­
ların a tif dilatasyonunu düşün ürme te ir. oğuştan bir kalp hastalığı 

veya mıtralvalvülü hastalıgının l<omplikasyonu olan yüksek pulmoneı­
damar direncinin, başarılı bir müdahaleden sonra düşmeside, olayda va­

zomotor bir etkinin bulunduğunu göstermektedirler. Öyle görülüyor ki, 

intima değisiklikleri belirli bir noktanın ötesine kadar gefişmediği sü 
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rede damar konstri.ksiyonu YAP-an u _arımların kaldırılması damar duvar· 
larında ki hipertrofinin gerilem:_sini~ümkün kıJ!Iıaktadır. 

PRİMER PULMONER HİPERTANSİYON 

Primer pulmoner hi ertansi ..Q!l,__lltLentrensek _kalp_ ve_ ne.de_ akc.iğe.r 

hastalığı bulunmayan bir durumdur. Damar tonüsünde artma olduğu ile· 
ri sürülmüş olmakl_9_Jıerab~_r mü l!lpl akciğer embolilerine bağlı olması da 
mümkündür. Primer akciğer hipertansiyonunun insidansı, kadınlarda bi­
raz daha yüksektir ve vak'aların çoğunluğu, 20 - 40 yaşlar arasındadırlar . 

Primer pulmoner hipertansiyonda J BPE al değişikl~kler, daha çok pulmq­
~er arterin küçük dallarındadır ve progresif şekilde pulmoner damarda 
direnç artmasına ve pulmoner hipertansiyona sebep olurlar . 

KLİNİK BELİRTİLER 

Pulmoner hi ertansiyonun öze ar an semptomları efor disP-neşl ve 
kas zayıflığıdır . Bunların her ikisi de, mutemelen kalp atım hacmınrn dü:.. 
Ş°üklüğü ile ilşkilidirler . Vak'aların dörtte birinde çarpıntı, sternum arka­
sında ve sol göğüste eforla gelen ağrı ve sinkop krizleri bulunur. Sinkop, 
pulmoner damar direncinin akut yükselmesine bağlı olarak sol ventri.kül 
atım hacm inin düşmesi ile açıklanmkatadır . Hemo tezi arası @_g_Örülme:k ­

mekle beraber, mekanizması belli değildir (Fakat pulmoner emboli olası ­

lığ;d ü ünulmeligirJ . Terıninal--ı; lirtiler, sağ kalp yetmezliği belirtilerid ir 
~ - -- --
ve çoğu kez de ani ölüm olur . 

Fizik bulgular, genellikle .kalbe ve sağ ventrikül yetmezliğinden etki­
lenen organlara inhisar ederler. İkinci pulmoner ses şiddetlenir ve inni.uıs­
yonda ~ift s~~ duy~maz . Boyun damarlarının dolgunluğu, karaciğerde büyü~ 
111e ve sonraları periferik ödemin eşlik ettiği sağ ventrikül hipertrofisiniıı 

belirtileri görülür. 

RADYOLOJİK BELİRTiLER 

Göğüs filminde, sağ ventrikül hipertrofisinin bulguları - ulmoner ar­
ter seg~enti. nde dı ~ d~ı:_u tasma ve i us damarlannın bel.irgin olması · 
vardır . Bu bulguların yanı sıra akciğer damar dallanması normaldir veya 
aza mıştır . 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Ventilatuvar fonksiyori testlerinin tümü normal sınırlar içindedirler. 
Ventilasyon/perfüzyon oraninın bozulmasından A - a 002 artar ve hafif 
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lı i pok-semi bulunabilir . Kalp kateterizasyonu sırasında uygulanan hemo­
dinamik incelemelerde pulmoner basınçta yükselme, sistemik kan basın ­

cının normal olması yanında arteriyovenöz oksijen farkında ar tma ve kalp 
::ıt ım hacmında düşme saptanır. 

PULMONER EMBOLİZM VE İNFARKTÜS 

Pulmoner embo lizm ve infarktüs, başlıca dolaşımsal (Sirkülatuvar) 
acil olaylardır. Ancak, çoğu kez klinik olarak bunlardan şüphe edinilmez 
ve ancak ölüm sonrası incelemede meydana çıkarılır lar . Bununla beraber, 
son zamanlarda pulmoner embolizmin, en önemli morbidite ve mortal!te 
neden ler inden bir i o lduğu ve bazı merkez lerde bu bakımdan pnömoniyi 
geride bıraktığı gösterilmiştir . 

PATOJENİ 

Pulmoner embolilerin çoğu, bacaklar ın derin venaları içinde yer l eş­

miş olan trombüs er en l<opan -parçalarla oluşurlar. Seyrek olarak, tro~~ 
büsler sağ .kalpte, pelvis bölgesi veya kolların venalarında bulunabi lirler . 
Amr:l~ı~~'lav hgY...a, kemik veya organ pcı.rçacık l arı gibi Jmoıbü,2 nl­
teliğinde o lmayan maddeler embolinin çok küçük bir yüzdesini oluş ­

tururlar . 

Venac1_a tr_omb üs oluşumu ve pulmoner embolizm, en fazla ya talak 
hastalarda görülür . Daha önceki görüşler i n tersine, vak'a ların _ _ç~ğ~ ame· 
liya t eCiilı-neyen hastalardır . veı<:onjestıf-kalp-Yetmezliği gösteren kalp 
hastallğı, venada trombüsun olu şumuna ortam haz ırlayan en önemli te~ 
faktÖrdür. Önem açısından, ameliyat--;onras ı durum, özellik le ilyak vena-

~ - .... . - -
! arı n zede l enebileceği karın veya pe lvi s ame liyatlarından sonraki durum 
iki nci s ırada yer a lı r. Akciğer embo lil eri , uzun sLlren veya dok~ l a rı h-a!i 
zedeleyen önem li ameliyatlardan sonra da oldukça sıktır. Venada trom­
büs oluşumuna ortam hazırlayan diğer faktörler, bacak t-;:-~vması ebelik, 
varisli venalar, anser aşırı şişma-nllk,primer polisitemi ve diğer kan has­
taTlk lar ır . Özelli.kle bu durumlarda ı1 herhangi biri uzun sü ren ya tak is ti­
raha ti ile bir likte olursa, tr;-mbüs -eğ ilimi- daha da artar . 

Damar içinde kan pıhtılaşmasından so_rumlu mekanizma ıyıce anla­
ş ılamamıştır. Vena dolaşımının yavaşlaması, damar duvarlarının zedelen· 
mesi ve kanın koagülasyonunun kolaylaştıran durumlar, damar içinde pıh ­

tılaşmayı kolaylaştıran durumlardır. Venöz dolaşımda staz, hareketsizlik, 
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yüzeye! so lu num ve hipotans ~yon kombinasyonunda daha da artar. Kalp 
boş luklarında, özellikle atrium appendiksinde _l<~ ın birikmesiı:_de__.:-:.eya 

endokard_:_n ze e enmesinde de _!:ombüsler gelişebilirler. Bu durum, kalp 
yetmez li ~ine bağlı kalp dilatasyonu, miyokard infarktüsü, atrium fibrila s. 
yonu ve endokardit bulunduğunda meydana ge lir. 

Vena trombüsü, primer polisitemide oluştuğu gibi orak hücreli 
( Sickle ~) anemi ve orakla ma gösteren d i ğer hematoloiik anormallik· 
!e rde de görü lür . Bu durumlarda eritrosit sayısındaki artışın mekanik so­
nuçları veya orak hücrelerin varlığı il e bir likte kan viskositesindeki artı ş 

damarlarda staza ve trombü s oluşumuna olanak haz ırlarlar . Pıhtıla şma 

mekan izmas ınd aki primer bi r değişikliğe bağlı olan in si tu trombüs, h<iy· 
vanlarda deneysel ol arak oluşturulmuştur . Burada, bazı serum faktörl e­
rini n küçük mikta rla rda hayva nlara infüzyonu yanında zo runlu ek fok· 
tö r vena s tazıd ı r . 

Periferik bir ven ad a ıı veya s ağ atr iumdan kopan bir p ıhtı parça s ı 

hızla pulmoner arterl ere sürüklenir. Çok büyük tronıbüsler büyük arter· 
!e rin ötesine geçemezler; fakat küçük emboliler akciğerlerin daha dar olan 
lob arterlerine kadar ilerleyebilirler. Emboliler, üst loblara ora_ııLa~E.:_ 

!arın damarlar~nda, özellikle sağ alt lobda daha sıktırlar. Poster ior bazal 
segmentier, belki de bu nların puimoner arterlerin merkezi akım doğrul -

-!_usun a olma arı ndan , em _om rin :.:2_ ık oturdu ar ı y rlerd fr. ----

Pu lmoner emboli zmin etki si konusunda hayva n deneylerinden çok 
şey ler öğrenilmiştir. Akci verlerin artiküllü maddeler le embolizasyonu , 
ağ ır pulmoner hipertansiyona, sistemik kan bas ınc ında dü şüklüğe , sağ 

ka lp boşluklarının geniŞl emes ine:- periferi.k vena.Tarln o gun Tuguna ve ço· 
-ğun lukl a ölüme yo l açar. Şu etkilerin çoğunun daha ziyade mekanik nite­
likte olması mümkündür. Bununla beraber, embolik reaksiyonun doru 
ğunda h ayvanın akcive rl er i si nir~iııden ayı k l a ndığında (Den~r~ı) , 

pulmoner hipertan s iyorı u_tJ_yava ş yavaş dü şmesi, so l ventrikül a tım hacmı · 

nı n artması ve hayvanların ya şamlarını sürdürmeleri, enıbol1Zasyonun sem· 
pati uyarımlar aracılı v ı i e ulmoner aamarlarda geniş bir alanda konst i­
riksiyon o lu şturduğunu gösterir. Pulmoner embo li zmde damar konstiri k· 
si onu akci ver damar a t avında konstriksi on 

se rotoninin , bir pulmoner vazo-
konst riksiyon o l uş u--ra?a s ağ ventrikülde basınç artm as ına, bradikardi -- -- --hipotansiy_o_n_ v_e_a_p- neye yol açtığı ileri sürü lmüştür. 
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PULMONER İNFARKTÜS 

,Embolinin, pulmoner arterin bir lob veya lobül dallarından birini tı· 

kıyacak kadar büyük olmasında, bir akc i ğer -inf; rktüsü geli~qilir. Pulmo­
ner embol i n i n,'ya k laşık % 25 inin infarktüsle so~uçlandığı sanılmaktaqı r . 
Akciğerlerin sağlıklı olmalarında infarktüs oJuşumu olasılığı azdır . Görü· 
nüşe göre, akci ğer infar tüsü, akciğer embolisi ile birlikte_kor:ıjestif _kalp 
yetmezliğine bağ lı passif k onjesyon, daha önce geçirilmiş bir d~a! 
obstrüksiyonu veya pozisyonun doğurduğu hipostatik etkiler gibi akciğer­

~ e an a ımını yavaşlatan bazı ek- faktörler bulunduğu zaman _ gel i ş­
mektedir. Alveol hi oventilas onu veya P-nÖmQJJi gibi bir infeksiyonun - - - - -
bulunma sında da akciğer errıbolisi akciğe r infarktüsüne yol _ açabil-
mel<teöir. 

Pulmoner infark tüs çoğun l ukla sterildir ve sekonder infeksiyonu_n 
eklen mesi de pek sık aeğildir. [nfek e b'r mboli ve a nekrozdan sonra yada 
infarkt üs odağın a sekonder infeks iyonun eklenmesi ile abse geli şmesi de 
seyrek tir. Bu tip abseler, plevraya kadar yayılma eğil iminde oldukların-
dan abseye ek ola rak- ampiyem komplikasyonu da gelişebilir. -

KLİNİK BELİRTİ LE R 

İnfarktüslü veya in farktü s b0_unmay~ pulmoner embolizmin teşhi ­
si, baş l ıca semptom lara ve kısmen fizik bu lgulara dayanır. Her yaşlı yara:­
lak hastada, kalp anjTİ1i veya plöra kara terc1eKi her göğüs ağrıs~nda, 
akut dispnede, açıklanamıyan o aps vesTn kop hafi~de, ateş- y~e­
sin e aviy~ ~vap v~rme en konjestif~al yetmezliğinde veya bacak­
lardan birin~ ödeminde pulmoner embolizmden şüphe edilmelidir. Ha­
z ırl ay ıc ı faktörlerin bilinmesi çok önemlidir. Orta bir vak'ada, olaydan 
bir kaç gün önce hafif bir ı_: ı yükse lmesi, hafif bir taşikard~bir filebit 

odağının ve vena trombusunun geli şmekte olduğunu gösteren belirtiler --- - ---
olabilir ler . 

Ana pulmoner arterlerin bir emboli ile tıkanmaları, çoğu kez hızla 

öldü-rücüdür . Daha küçük tek veya birçok tromboembolilerin yada -;;:;:;ı;o _ 

l ~k olay~ın belirtil~ ri oldukça Çeşitlidir ve sılsJ Lkla değişik sempt~n-: ö;­
nekleri görülür. Her ne kadar pulmoner embolizmin semptom ve bulgu­

la rının ço~;solunum sistemi ile ili kil i ise de, bunlar bir kalp hastalığını , 
. - -

bir nörolojik hastalığı '!!Ya ~i r serebral hastalığı da dgşündürebil i rler. 

Vak'alar ın bir kısmında hiç bir semptom olmayabilir; bulunduğu zamanda ---
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s~gtomlar kısa s .. eli olabildi vi ibi haftalar, a lar hatta ıllarca süre­
bilirler. 

Pulmoner embol jzm çoğu.nluk.La_anLb.iL.gbğii.s_JJt e dini ös· 
teri (" Göğüs ağrısı iki tipte olabilir: Biri, infarktüs sahası üstünde plevra 
~s-iyOiWna bağlı olanıdır; diğer şiddetlisi, sternum arkasındadır ve mi­

·yokard iskemisinin ağrısından ayırd -;d ilemez . Bu ikinci tip ağrı, koroner 
kaiıa ımında bir dü şüşe yada pulmoner arterin gen iş leme sin e ( Di stention ) 
baglı ola biİir. Genellikle, ağrı derin solunumla şiddetlenen plöral karak-­
terdedir ve muhteme!;n infarktüs bölgesindeki plöritise bağlıdır. İnfark­
tüslerin çoğu akciğerlerin alt loblarında geliştiği için diyafragmanın da 
plöritise katılması ile ağrı boyun~omuza yay1 labl lir. Çoğu kez solu­
numda darlık olduğu gibi göğüs hareket inde de bir kısıtlanma vardır . Sey­
ret olarak, diyafragmam n latera~ısminın J_r ritasyonuna veya ~raciğer 
.kapsülünün genişlem~e (Eğer pulmoner embolizm akut sağ kalp yet­
mez liği ile sonuçlanırsa) .J:ı ağlı olarak karnİn yukarı klsmm da şiddetli ağrı 
ve kaslarda rijidite olabilir. 

İnfarktüsü izleyen ~nc i veya üçüncü günde_! ırmalayıcı bir öksürük 
gelişe ı ır . Hemoptezi, pek az vak 'ada görülür; Fakat infarktüsün ilk de­
virlerinde balga-;; kanlı olabilir ve şifa proçesi sırasında koyu kan tü.kü­
rülebilir. 

Dispne, çoğunlukla an iden ba lar · a haf ifd ir V_!2 pek fark edilmeyebi..: 
lir yada hastalığa katılan akciğe_!:. _ci_o.kusu ile orantılı olmayacak ekilde ok 
ağır bir tıkanıklığa doğru hızla ilerleyen tiptedir . Dispne, bir çok faktör­
lere b~lfill.ffiıştır - özellikle bron.kospazm; c:Uy. ra manın hareketsizliğ~e­

ya hareketinde azalma; atelektazi; hi oksi i._pulmoner arter, sağ kal ve 
yukarı vena kavadaki alıcıların (Reseptör) uyarılması, ve muhtemelen 

-Herin - Breuer reflek~ i lJl.n artması gibi. Eğe ı=-a teş varsa, doku oksidasyo-
nunun artması nedeni ile hiperpine şiddetlenir. Yü sek ateŞ7fiebl tin u­
lunup bulunmaması yanında infarktüsün genişliğine ve sekonder pnömo­
nitis geH şmesine de bağlıdır. 

Pulmoner embolizmin klasik sendromu olarak tanımlanan aniden ge­
len plöral karakterde göğüs ağrısı, dispne, hemoptezi ve ateş ile birlikte 
konsol idasyon bulguları , plevra sürtünmes i ve vena trombITSülJerirtileri 
ancak bir kaç vak 'ada görülür. Hastaların çÖğund~lmoner emboli; mi 
hızlı ve zayıf nabız, hipotansiyon- gi i o aşımsa o aps bul uları izler­
ler; çünkü pulmoner dolaşımdaki tıkanıklıktan o kadar az kan e er ki, 
sol kalp yeterince dolmaz ve kalp atım hacmı dü~r. Bu durum, tedirgin-
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lik, korku sinko ~~om~~i serebral iskem i ~UJ:ıi leri ile so u lanı r. 

Arasır a , geçi ci ş u u r k~~r . Ve yaş lı has tala rda da hemipl~ji_ve kon­
vü~yoo lar· puln~ enıbo l i z~ in baş l ıca bu l guların ı o l uş~rabilir l er . 

Pulmoner i nfar ~t üsürı fi zik bu l gu l arı , çok seyrek ola rak be.l.Lr.gi dir 
ve hemen çoğu kez Fi zik muayene bü tünüyle olumsuz olabi lir. Ayak taba­
nının venalarında veya ba l d ı r kas la rında hassasiyet vena trombusunun er­
ken belirtileridi~Uy l uğU'n iç yüzü nde uzanan_b_i:!yü~ venalar boxunca has­
sasiyet bulun~sı, kas ık Tenfa bez l e:_: iııı;, duyar lı şiş l iği ve gode b ırakan 
ödem daha sonra ki ge l işmelerdir . Bunun la beraber, bir çok durum larda 
periferik venalarlri trombüsüne ait her hang i bir semptom veya bu lgu ol­
madan da embo li zm o lu şur. 

Fizik mua e bulguları. çoğu keLQulmoner . hipe rtansiyona bağlı 

olan lardır . Pulmone ı:__odakt~ ikinci sesin şiddet lenme~ i _!_!e birlikte _129 rmal_ 
fizyolojik çift leşme ara lığının daralması; sternumun sağ kena rı boyunca 
be lirg in pülzasyon bulu-;:; ı;as ı ve jugula r vena nabzında art!:'.1-;ş presistolik 
pü~asyon veya «a» dalgası bu lu nması pulmone.r:_ J:!.iEertansi on1:1_ ve aku t 
sav ventrikül dilatasyonunu kanıt~rlar. Erken bir sistolik kJLk __Gllck) 
ge li şeb ilir ve çoğu kez kısa bir pu lrnoner e jeks iyon üfürümü vardır . İlerl e­
miş vak 'alarda sternumun -~.<? I kenarında pu lmoner yetmezliğ i n üfürümü 

uyu labil ir . Mültipl puln:!oner embo lil eriıı pulmoner damar yatağında 

o lu şturduğu obstrüksiyonların uzun süre tekrarlamalar ı - gi ere sag 
ventrikü l hipertrofisini ve ka lp yetmez li ğini ge li şt i rir. Çok küçük- en1bo­
l i le riıı kendile ri aslında zararsız görü lse bi le bu epi sodların sayısız ke­
reler tekrarlaması ile so nunda sağ ventri kül fonksiyonu bozulur. Sağ 

vent rikü l yetmez l iğinin ge li şmesi ile sternumun al~cunda üçüncü bir 
kalp sesi duyulabili.r. Sonraları triküspit yetmez l iğinin_ge li ş mesi ile insei ­
rasyonda daha da şi ddenle~ r:ansistol ik bir üfürüm duyulabilir. Jugu­
ler venalar hemen daima genişlerler ve i lerlem iş dönemlerde- Karaciğe r 

büyür, perifer ik ödem gelişir . 

Akc' ğer in.farktüsünde so lu nunı b~gular ı varsa, bun larda nömon ı , 

veya atelektazi bulgularına benze rler. Lezyonlu tarafta göğüsün genişle­

mesi azalır, hastalıklı alanda perküsyonda matlı , solunum sesle i de azal­
m~ bronşial solunum ve raller sıklıkla bulunurlar; bu durumğ_a nö­
moniye_ bağlı bir konsolidasyondan şüphe ed iı;ı; i 1 ir. İkinci veya üçüncü 
günde plevra sü rtünme sesi gelisebilir. Plevrada s ıvı to[2lanırsa, hem so­
lunum ses erı vehem göğüs t i tre,ş imi hafifl;y~biiir l ;r-:-Göğüs ağrısının bu­
lu nduğu yerde lokalize çok hassas bir alanın saptanması te Ş°his yönünde~ 
değerli bir bulgudur . Plevra inflamasyonunun neden olduğu kaburgalar 
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aras ı kasların spazmından ileri gelen bu bulgu, küçük bir akciğer infarktü­
süne bağlı olarakpek sık bulunur-. -- -- -- -

H a s tal ar ın o v unda_lıişll<ardj vard ır ; çoğu kez aritmL de vardır.~ 
miler, kalp yetmez l iği bulunan ha stalardaki embo lik. epi sodlardan da so­
rumlu o a 5 ılır er . _arol<sısmal_.kalp aritmil er i, ;t;:°ium fibrilasyonu , atri um 
f latteri ve süpraventrikü ler taşikardi muhtemelen, 'ta önceden bulunan 
nıiyokarcl hastalığına bağlı olarak veya embolinin neden olduğu hipoksi 
ve kalp yüklenmesi ( Straiıı) sonu 9:L._9 tqrıom__ş in j_r sist.§!minin_ u arı ima s ı 

ile ilgilid irler. 

infarktüste, çok hafif bir sarıl ı k arasıra görülür . Hemorajik akciğer 
infarktüs alanındaki eritrosit hemolizin in serumda bilürubin~m 

ls_aynagı oraug~ sanılmakta ise deJ konjes ill_ kal P-_ 'tetm_ezliği sonucu kara· 
ciğer fonksiyon bozukluğuna bağlı olabileceği de ileri sürülmüştür . 

RADYOLOJiK BELİRTİLER 

Pulmoner embolizm teşhisi koyabilmek için .klinisyen, çoğu kez rad­
yoloj i~ opasiteye güvenir; oysa ki bu, vak'~ar~ n çok az bir kısmında bu­
lunur. Bununla beraber, g_Qğ_üs röntgeni bazı değerli i u ları verebilirler . 
Örneğin, hilus gölgelerinde genişleme ve emboli tarafındaki _9iyafragm~ 
yükselme bulunabilir . Hastalıklı alanda venti las onun iyi olmaması sonu· 
cu linear etelektazi gelişebilir . Bir pulmoner arterin büyük dallarından bi ­
ri nin tıkan~arasıra b ir büyük ı:ıulmoner arter öl esinin- ani den ı ­
t işi , gen~esi ve tıkanmanın ötesinde akciğerin bu .~n~ m~te­
melen damar dallanmasının silinmesine bağlı olarak, üçgen biçiminde bir 
sahada saydamlık artması ile tanınabilir . Pulmoner embolizmde, olduk.ç~ 
s ık olarak plevrada, çoğu kez iki tarafll, az miktarda sıvı to lanm~sı var­
dır; fakat tek taraflı ve çok miktarda sıvı toplanmasına da sık _rastla ır . 

Pulmoner damar sisteminin anjiyografik incelenmesi, büyüJ ı:ıul 112?­
ner arter dallarının dilatasyonunu gös'tert:!:_ekle J?~aber pulmoner arter­
ler in segment veya lob dallarının tümden tıkalı olduklarını veya daha bü­
yük arterlerin d uvarları boyunca yapışık, -bü;üı ;;tJş, kısmen erimiş em­
bo i ve trom üs eri yansıtan düzensiz dolma defeklerini de mey ana Ko· 
yabilir. Bir kısım vak 'ada ise bir veya daha çok segmentte kan akımmm 
gecik.mesi gösterilebilir. Dah-asönra yapılacak birl<ontro anııyogramı ıse , 
bu bu lgula r ın çoğunlukla ve tamamen silindiklerini gösterir . 

i131 veya Cr51 le yüklü insan serum albümüni makroagregatlarının da­
mar içine injeksiyonu d a akciğer perfüzy~nunun değerlendirilmesi olana-
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ğını ver ir. -Bu teknik, akciğerin ka iller erfü 
s ıtır ve özellikle ağır hastalarda değerlidir . 

u.n_u_ıı_da_ğ ıl ı m ın ı yan-

Belirtmek gerekir ki, göğüs filminde bir parankim infiltrasyonu var­
sa, pulmoner arter sisteminde radyoektif teknikLe gösterilen kan akımın­

daki azalmanın bir infarktüse mi yöksa başk~ bir akciğer hastalıvına m ı 
bağl ı olduğu söylenemez. Fakat akciğer filmi normal ise özellikle sayda -
l ı kta ar tma bulunuyorsa, pu lmoner tronıboembo l izm üzir"inde faz l as ı la 
durma gere ı r . Bu t ekniğin basitliği, has taların değer l endirilmesinde 

daha rahatça _ ~ullanılmasını ve seri hal inde t_: t~k yapılmasını mümkün 
kılar. 

Bir pulmoner infarktüsü n radyolojik görünümü, bazan akciğerin mi­
nima l veya masif kollapsını düşündürebilir . infarktüsüıı verdiği opasite 
çoğ u kez, tepesi hilusa ve tabanı plevraya yönelik bir piram id şeklinde ol­

Uzensiz, yuvarla veya oval da olabHTr. - -- -----· 

infarktlar, ovu kez kaburga - diyafrag_!12_a aç~rında yerle irler ve 
orada tabanları hilusdan öteye yönelmiş üçgen biçiminde bi-r gölge oluş­

turabilirler. lnfarktUs gölgesi, yab ir -akciğer tabanında puslu bulutlan ma 
veya çizgisel niteli.kted lr y;da belirgin bir konsolidas ona dönUsebilen 
kaburga - iyafragma açı ~ ılçin e bir tUmsek şeklindedir. Akciğer le:ryo-;;, -- - - - -
infarktüsü izleyen ilk 24 saat içinde örülebilir ve __E levra_9~ıvı toplan-
ması izlenimini verebilir. infarktüsün rezolüsyonu ile gölge hacım olarak 
küçülür ve bir linear at""elektazi görünümu a ao ıli t:- -y-ukarTCliı-!Jelir 1 c:lrğ i 
gibi ,p evrada sıvı toplanması seyrek değildir; bir veya her iki plevra boş­
luğunda sıvı toplanabilir. Pulmoner embolizm ve infarktüs, bazan massi 
hemorajik sıvı toplan~ına da yol açabilirler. - -

Embolizm sonucu oluşan pulmoner hipertansiyon, ana pulmoner ar­
terlerde ve pulmoner arter gövdesinde genişleme yapar. Sağ atrium ve 
ven'trikülün akut ve aşırı genişlemesi radyogramda seyrek olarak görülür, 
fakat sistemik vena basıncındaki yükselme yukarı vena kavanın ve azygos 
venasının genişlemesi ile anlaşılabilir. Tekrarlayan embolik epizodlar, sağ 
ventrikülün belirgin genişlemesi ve pulrrıoner arter gövdesi ile hilus ar­
terlerin aşırı genişlemesi yanında akciğer alanlarında damar dallanmasının 
azalmasına yol açabilirler. 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Pulmoner arter dallarından birinin tıkanması sonucu alveollerde ven-- -- -
tilasyonun sürdürülmesine karsılık perfQ_ on apılmayabHir . Alveolleri 
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terkeden hava, inspirasyon havası bileşiminde olduğundan bu alveoller 
fi z olo"ik ölü boşluk niteliğindedirler. Kanlanması durmuş akciğer alan­
larında bulunan .b_ava yolları.!2._da konstriksiyon geliştiği gösterilmiştir. Bu 
gelişme, perfüzyon yapmayan akciğer alanlarında ventilasyonundaourdu­
rulmasına yönelik olmakla beraber bu amaç tam gerçekleşemediğinden 

ölü boşluk - benzeri ventilasyonda bir artma hemen daima söz konusudur. 
Bronş konstriksiyonunun mekanizması, anlaşılmamış olmakla beraber, 
et k ilenmiş segmenllerde dü ş u --c'.:"di_ Y<:'.ğun~ğunun, bu segmenJ:lerde üze­
yel akt if madde kaybının ve trombüsten histamin veya serotonin gibi .kim­
yasal maddelerin açığa ~ması ~~nu_~ bölgesel bronş konstiriksiyonunun 
o luştuğu ileri sürülmüş.tür. Akciğer embolisinden sonra hava yolu diren­
cinin artm a-sı, damar iç ine heparin vermekle düşürülebildiği gibi, baryum 
sulfat vermekle geli ş tirilen embo liye bağlı periferik hava yolu konstriksi­
yon u damar içine izoproterenol vermekle kaldırılabilir. 

Ekspirasyon sonu solunum havas ı , perfüzyon yapmayan alveollerle 
iyi ventilasyon ve iyi perfüzyon yapan alveollerden gelen gazların 

ka-rı ş~ ından olu ş tuğu için ortalam a alveol C02 basıncı arteı=-kanİ 
karbondioksi t ba s ıncından daha düşüktür .- AiVeOI havası 7e -arter 
ka nı karbondioksit basınçların arasındaki bu farklılığın , pulmoner embo­
Jizmde, farklılık- derecesi tıkanmış arterlerin büyÖ klüğüne bağlı olmak 
üzere, bir te ş hi s testi ola rak kullanılması baz ı araştırıcılar tarafından öne­
ri l m i ştir. t:akat, beli_r tmek gerek ir .ki, herhan i bir nedenle fillı;5!n__yen!_i­

lasyon perfüzyon dengesiz liğinde ka rbondioksit basınçlarında farklıl ı k 

bulu nu r. 

Akc i ğer embolisinden sonra genellikle orta derecede bir hiı;ıo s' ol­
dukça sıktır, . Bunun nedeni, muhtemelen ventilasyon/perfüzyon oranla­
rında.~ i değ.!i_ikliktir; çünkü sadece fizyolojik ölü boşluk hacmındakLher­

hangi bir artma (Yani yüksek V /Q oranları) arter kanında P02 dü üklüvü 
_yapmaz. Kanın iyi ventilasyon yapmayan alanlardan başrc;-~ra yeni­
den dağılması nedeniyle ağır hipoksemiye pek rastlanmaz. Buna karşılık, 

pulmoner embolili bir çok hastada, hatta yüzde yüz oksijen inhalasyonun­
da bTI~ oks~jen baslncı nın anormal derecede düşük _:: ması gerçel< venöz 
karışımın .katkısı olabileceğini göstermektedir. Bunun, anatomik bir sağ­
dan - sola şanta mı bağlı olduğu, yoksa bronş konstriksiyonu nedeni ile 
kollabe olmuş, ventilasyon yapmayan alveollerin perfüzyonundan mı yok­

sa a ğır res triksiyondan mı ileri geldiği bilinmemektedir. Asetilkolin infüz. 

yonundan sonra oksijen basıncı düşer; bunun nedeni, muhtemelen 

asetilkolinin, lokal hipoksi nedeni ile konstriksiyona uğrayan ve 
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böylece ıyı ventilasyon yapmayan akciğer a l an la rında damar ları geniş l et · 

mesidir. Alveol hipoventilasyonuna ag ı ı oi ri kim i seyrekdir. Alveol 
hl p;ventilasyonu, ya fizyolojik ölü boş lu kta belirgin bir artma yada solu­
num işinin artması sonucu gelişir. 

Mü ltip l embo li li hasta larda diffüzyon için gerekli pulmoner damar 
yatqı küçülür. _Fizyo atolo"ik korrölasyonlara göre, pulmoner hi pertansi­
yonun ge li şebi l mes i için pu lmoner y atağın hemen 2/3 oran ında harap ol­
ması gerekir . Ancak, daha azmeka ni k obstrük s iyo r1ya nında önem li de­
recede pulmoner dam~ r kon.s triksiyonunun bulunması nedeniyJe ~ 
~-embol ili hastalarda pulmoner damar direnci genellikle artar . Ve bu 
artış sonucu olarak da, s ağ ventrikül hipertrofisi ile birlikte pulmoner hi­
pertansiyon ve sonunda da sağ ventrikül yetmezl i ği gelişir . 

PULMONER ARTERİYOVENÖZ ANEVRİZMA 

Arter ve venalar, ortak bir embiryonik ka.eiller pleksusj an gelişt ik le­

ri için bunlar aras ınd a devam ı bağlantı olanağı h:_r zaman, hatta doğum­
dan sonra bile vardır . Akc iverler de dahil birçok doku~un damar sistem­
leri arasında_normal olarak küçük__51r terioven~z bağlantılar bu lu nur. Bu 
bağlantılar, muhtemelen dış ve iç çevrelerdeki değişik liklere in ti bakta bir 
aracı olarak görev yapar lar . Örneğin, el ve ayak parmak l arınd_Lbu l ünan 
bu ti ba lan't e)"a anastomozların ı s ı ay~r la nmasında önemli rol oyna­
d ~klE_rı _bi l in mektedir . Bun~n akciğerdeki fonksiyonlar ı a ı k olmamak­
la berab~r,_kan_basıncı_ve J<qn perfüzyonundaki aşırı art ı ş larda akciver 
kapillerlerini ~rumada emniyet su papı gibi iş l em -yapt ı klar ı ileri sürü l­
mü tür. 

Büyük ka n damarları ve ka lp boşlukları arasında ş antlar, norm9l 
olarak ceninde bulunur (Bölüm 6 ya bakınız). Doğumdan sonra, da~r­
lar ~rasında anormal şantların başlıca nedenleri travma, infeksi on y_e 
malign tümö~ '(~işkinlikte bron ektazi gibi kronik~feksiyona bağ­

lı olarak akciğerlerde bir çok arteriyovenöz ve ~ğer damarlar arası bav­
lantıl ar e i e i ir. 

Normal olarak, total akciğer .kan ak ı m ının ya kla şık % 5 - 7 si, mak­
simum değerde arter iyalize olamadığından, venöz karışım gibi işlem ya­

_E.Q.r. Bir kısım patolojik koşullarda ise büyük hacımda kan kültesinin pul­
moner arter~ı;;oner v-;;naya Şaj;t yapmasıyla önemli derecede hipok­
si oluşur . Pulmo_n~ arteriyovenöz anevrim gerç!:. a nl am a venöz arı ­
şımın tipik b~ örneğidir . Bu konjenital bir leziyon, jenaralize sistemik 
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bi r daıııar bozukJufu:!_ olan hered iter hemorajik tel an jektazi nin bir akc i ğe r 

be li r tisi di r. Heredi ter hemora jik telanjektazi, küçük damarları n lokal ize 
dila t asyonla-;:ın; n oluşturduğukanamay~ meyilli tel anjektazile7' vey-;_ angi­
~lar . Bu ufak yakut renk indeki leziyonlar, genellikle üzde~; 
zofarinks in ve ağz ın mukoza za r l a rın da, dudak larda, gövde de risi nde ve 
't ı rn a.k yatakla rı nda gö!:Y lüri;r.Mide - ba rsak, sOlUnum -veya jeni'toürT;;°r 
si stemde ve hatta beyi n ve omuri lik te de bul unab il irler. 

PATOJ E Nİ 

Pulmoner arte riovenöz a n evr izma lı hastaların yakla ş ık ya rı sı nda der i 
veya mukoza za r lar ı n d a tela njektazi ve telanjektazi li hastaların üçte bi­
ri-;:)denf~asında akciğer l e rde bir ve a- da ha fazla benzer lezyon ar- bUTü­
;ın. _ Bun a r ın yak la şık %60 ını n soy geçm i ş i nde deride tela nj ektazi va rdır . 
Bu kafltimsalı;;iyonu ;-nedeni, hala bil ill!!Ji!mek le berabe;:- tek bir domi­
nant gen le geç_ti ğ i kabu l edi lme_ktedir . Kad ın ve er.kekler etki lenmekte ve 
hast alı ğ ı soya geçi rebilmek le beraber kadınlarda daha s ı kt ı r . Bazan bir ku­
şa k t a bul unmayabil ir. 

Çoğu vak'acla şan t , bir pulmonr arterden bi r ulmone e ~ 
ru~ r ArteFTn Jir veya daha fa zla da lı çoğun lu k l a kovuk lardan o l uşan 
anevrizma keses ine gi rer ve oradan çok gen i ş ve çoğun l uk l a do l ambaç lı 

bi r vena t aı-a fından boşa l tılır . Komşu l ob l arın vena l arıda anev ri zmayı di­
rene edebi lirler yada anevr izma tamamen anomali nite l i ğindeki venalar 
t ara fı ndan di rene edi lebilir . 

Da mar dilatasyonu nun , normal~ya l uro~ idaze inh ibisyon mekanizma­
s ının defektine bağ lı olarak damar duva r ında temel maddenin (Ground 
substa nce ) jeneral ize zay ı fl ı ğ ının b i ;:beli rtı;ı olab il eceği iler i sürülmü Ş. 
.Q.!:_: Diğer bi r öneride telan Jektazinin, a~iğerlerde normal olarak tokslk 
etkisi gide ril en ( De tox icat ion )2-:_h drxytr tamine tarafından olu ş tu• 

ru l d u~udur . Bu son hipoteze göre 5 - hydroxytryptamine, bir pulmon~r 

ar ter iyovenöz anevrizma a racılığı ile akciğerleri a t ladığından toksisitesi 
giderilmeden dolaşıma karışmı ş olmaktadır . Bu nedenle, bu öneri, bir 
primer pulmoner anev rizma arac ılığı ile multipl talenjektazilerin sekon­
der olarak gel i şt i klerini bildirmekte, akciğer içi damar dilatasyonunun pa-
o jenisi ni açıklamama ktadır . 

L İN İ K BEL İ RT İ LER 

Arter iyovenöz a nevrizman ı n akciğer leziyonları, her ne kadar arası ra 

çocukl a r~a ve hat ta yeni çloğrnuşlarda_d_a bulu nabil irs de ge ı:ı ellikle ..ilç~ 
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cü ve dördüncü on ılda or'ta a çıkarılır. Hastalık, yıllarca stasyoner ka­
labilirse de çoğu kez ilerleme eğiliminded ir . Hastalığın iki ayrı klinik t;pi 
bulunmaktadır: Biri, herhangi bi r klinik bulgu vermeyen tipidir; di veri 
siyanoz, polisitemi ve el ayak parmaklarında çomaklaşma üçlüsü ile bir-
likte bulunan tipidir. --- - -- ---

Eğer şant küçükse, dikkati çekecek herhangi bi r klinik belirti yoktur. 
Şant büyük olduğunda ise semptomlar, oksijenlenmemiş .kanın anevrizma 
arac~e şant yapmasının oluşturduğu kronik hipokside görülen 
sem tom ardır.8aşl~arı, başlan9'Çtahafif, sonraları giTtikÇe şiddetle-
nen efor dispne si, ıa sızı , çarpıntı, ve pre or ia agrı ır. öro oji 
komplikasyonlar o dul<a sıktır ; bunlar, baş ağrısı, baş dönmesi , kon­
vülzyon, sinkop, parestezi, çift görme, kısık .konuşma ve serebrovasküle.r 
kompli asyon ar yanında pareil i d-;- kapsarlar. Nörolojik semptomlar, 
trombüs lü veya trombüssüz beyin telanjektazisi kadar serebra ipoKsi 
ve po isitemi gibi çeşıtfl ne en ere aglanmıŞtır. 

Kanama, çok önemli bir kome!i._kas ondur; en s ık görüleni burun 
mukoz~zarındaki telanjektazi lezyonlarından gelen burun .kanam~sıdır. 

Ayrıca, trakea -bronş ağacında, jeni'toüriner, mide - barsak ve santral si­
nir sistemlerinde bu~nan telanjektazi lezyonlarından hemoptezi, he~ 

türi, melana ve beyin kanaması da olabilir. 

Siyanoz, çomaklaşma ve bazan pulmoner hipertrofik kemik - eklem 
h astalığı vardır; kemik - eklem hastalığı, siyanoz olmaksızın da o~bili~ 

Eğer lezyon geniş ise, buna uyan göğüs duvarı üstünde çoğunlu ~a 
bir üfürüm duyulur. Üfürümün göğüs duvarında çok sınırlı dar bir saha­
da bulunmasından kolaylıkla atlanabilir. Ufürüm çoğunlukla süreklidir; 
sistolde ş i ddetlidir, derin i-nspirasyonda daha şiddetlenir ve ço-ğ~la 
ekspiras on süresinde gittikçe hafifleyerek kaybolur .. Tril de bulunabilir. 
Ever, mülti 1 kü ük anevrizmalar varsa hiç_ bir anormal bulgu bulunma­
yabilir. 

RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Leziyonlar, ayırd edilemeyecek kadar küçük olabilirler; fakat, büyük 
bir pulmoner arteryovenöz anevrizma standart arka - ön göğüs filminde 
çoğunlukla görülür. Pulmoner arteryovenöz anevrizma lezyonunu-n - dUz:­
-~ün kenarlar gösteren lobüllü veya küremsi olması karakteristiktir. Anev-
-rizma leziyonu, -bant şeklinde çizgisel veya dolambaçlı gölgelerle hılUSa 
bağlıdır; ancak afferent ve effere!lt damarlar örülmezler. Akciğerin her-
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hangi bir se mentinde bulunabilirse de alt loblar hastalığın tercih ettiği 

yerlerdir. Anormal gölge kalp ~rkasında -saklı bulunabilir. Eğ;r, bir çok 
küçük leziyon varsa, radyolojik hiç bir anormallik bulunmayabilir. 

Radyoskopik mua enede lobüllü dansitede olduğu kadar hilustada 
arasıra pülzasyon görülebilir. Lezyonun -cıamarsal özelliği, Valsalvave 
Mueller testleri gibi bazı manevralarla gösterilebilir~TumO rafT hastalı · 
ğı çoğunlukla kanıtlamakla beraber teşhis açısından anjiografi daha kesin 
~e daha tercih edilen bir yöntemdir; çünkü anjiografi belirli radyolojik 
lezyon hakkında yalnız bilgi vermekle kalmaz aynı zamanda standart rad-
yogramda örülm~)'e "çük le onları da österebilir. 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Pulmoner arteryovenöz anevrizma, gerçek bir venöz karışım oluştu· 

rur; s ağ ventrikülden gelen kanın bir kısmının oksijenlenmeden sol kal­
be dönmesi ile hipoksemi gel i ş i r . Akciğerlerin kendileri normal ve vent i· 
lasyon fonksiyonları genell ikle mü kemmel olduğundan hipokseminin "<?luş -_ 
tu rduğu hiperventilasyon hipokapn iye yol açar. Gerçek venöz karıtımın 

varlığı, hastan ı n yüzde yüz oksij en inhale etmesine karşın , arter kanında 
oksijen parsiyel basıncının 500 mm.Hg. üstüne çıkmamasl ile dÔğrulanır. 

Kalp a'tım hacmı hemen daima normal olmakla beraber, oksijen ba· 
s ıncı ço üşük o ursa atım acmı arta ı1 ır. rrtropoezın uyarı masından 
hem eritrosit ütlesinde ve hemde tÖtal ka~ hacmında artma olur. Bazı 
vak'alarda, eritrosit sayısal normal olabilir; fakat, muhtemelen kronik 
veya tekrarlayan kanamalardan dolayı anemi görülebilir. 

PULMONER ÖDEM 

Akciğer ödemi, alveoller, bronşioller ve bronşlarda seröz, kanlı • se­
röz s ıvının aşırı _biri kimidir. Normalde, akciğerlerde sıvı birikmemesi il ­
gi çekic idir; çünkü akciğer dokusu kapillerlerden sıvının geçişine karşı 

çok az direnç gösterir. Sistemik kapillerlerde proteinlerin oluşturduğu 

30 mm .Hg osmotik güç, yaklaşık 25 mm.Hg intrakapiller hidrostatik basın -
_la dengelen miştir. Buna karşılık, akciğerlerin ~ltkısımlarında yer 
alan kapillerlerde bile hidrostatik basınç ortalama 10 mm.Hg olduğundan 
alveollere verilecek o an erhangi blrsuveya tuzlu su hızla emilir. Ak· 
c iğerlerin te e kısımlarındaki kapillerler e ydrostatik basıncın daha da 
düşük olması alveollerin sıvı sızmasına karş ı bir güvenlik sınırı içinde ol-
duklarını g°öste-ri;.. -
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PATOJENİ 

Akciğer ödemindeki olayların sırası ile ilgili kavramlar, son zaman­
larda önemli değişikliğe uğradılar . Kapiller hydrostatik basınç, hı z lı kan 
veya dextran vermek suretiyle yükseltil ir veya damar içine alloxan injek­
siyonundan sonra kapillerlerde permeabilite arttırılırsa, önce damar çev­
resindeki (Perivasküler) konnektif dokuda ve daha sonra alveol boşluk­

larında sıvı birikimi görülür. Böylece, akciğer konjesyonunun ilk dönem in­
de alveollerde sıvı bulunmayabilir ve dinlemekle ral de duyulmayabil ir; 
sonraları sıvının alveollere ve bronşiollere geçmesi ile raller meydana ç ı · 

karlar. Terminal solunum yollarında sıvı birikimi, hava - s ıvı temas yüzey­
lerinde artı ş a yol açtığından akciğerin inflasyonu çok zor laşır. Bundan 
dolayı, ortopneli hastalarda hava akımını sürdürebi lmek ıçın inspirasyo­
nun başlangıcındaki bas ın c ın en yü ksek düzeyde o l ması gerektiği göste­
rilmiştir . 

Ödem sıvısının akciğerlerde birikmesinden sorumlu olan faktörler, 
başka yerlerde ödem oluşumunda rol oynayan ları n eşididirler . Bunlar, 
aşağıda belirtilenlerden biri veya bir kaç ının birleşimidir: Kapiller hid­
rostatik basınçta artma, kolloid osmotik bas ınçta düşme, kapiller duvar­
larının permeabilitesinde artma, dokuların mekanik basıncında azalma ve 
lenfa akımında bozukluk. 

ARTMIŞ HİDROSTATİK BASINÇ 

Mitral stenozunda olduğu gibi, kanın akciğer l erden kalbe doğru akı ­

mına karşı direnç arttığında, kapiller hidrostatik basınç düzeyi kolloid 
osmotik basınç düzeyinin üstüne ç ı kabi lir . 20 mm.Hg, pulmoner vena ba­
sıncı, güvenliğin üst sınırı sayı lı r. Hidrostatik basınç bu düzeyin üstüne 
çıkarsa, sağ ventrikülden akciğere pompalanan .ka~tık~nıklığın arkasın ­

da birikmeye başlar . fntrakapiller ba s ın cın yükse lmesi nde, özellikle ak-
- -

ciğerlerin alt kı~ ıml arında, kapille_ı:_lerin _ yırtılması nedeniyle eritrositier 

damarlardan dışarı çık.arlar. Sıvının damarlardan dışa dovru sızması, 

lenfatiklerin sıvıyı boşal~~a yeteneğini geçerse, akci.9_ı:rlerde su .birikimi 

olabilir ve sızma ne kadar hızlı olursa birikimde o kadar fazla olabilir. 

~içine tuzlu su, plazma veya serum infüzyonu ile ~kciğer öde­

minin gel işmesi, kapiller hidrostatik bas ın c ı yükse ltecek şeki lci~ akciğer­

lerin venöz kan dönüşümünde ani bir artış ın akciğer ödemi yapabilece­

ğ i n i göstermekted ir. Bunun tam tersi o la rak, akut al<ciğer ödeminin, o-
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ğunlukla kan alma, intermittan't pozitif basınç 
nike uygulanması gı5ı venöz dönüşümü azaTtan ----

409 

Akciğer ödemi, kafatasının travmatik yaralanmalarından sonra, beyin 
kanamaları nda veya bir ansefalit nöbetinde de oluşabilir. Bu tip oluşumun 
~eka~z~ı anlaşılmamış olmakla beraber, santral sTni-r sisteminin uya­
rılması sem atik sinirler aracılığı ile sistemik damar konstrüksiyonu ya­
parak s-ol ventrJ.külden atılan kana karşı direnci arttırdığı gibi_periferi k 
venalarda tonüsü de arttırır. Bunlar, hem akciğer k~ hacmini ve hem 
akciğer kapiller basıncını arnırarak kapiller hidrostatik basıncı yükseltir 
~e akciğer ödemi yaparlar. . 

AZALMIŞ OSMOTİK BASINÇ 

Osmotik basınç azalır veya düşerse, pulmoner ödem gelişebilir . Plaz­
manın kolloid osmotik basıncında düşme olursa akciğerin damar dışı su 
kapsamı yükselir. Muhtemelen düşük kolloidal osmotik basınca bağlı ak­
ciğer ödeminin sübakut şekli üremide:ıi küt nefritte ve poliarteritis n;_ 
dozada görülür. Q.a mar yolu ile hızlı sıvı verilmesi 9e, -mümkü,;-dür ki ka­
nın protein yoğunluğunu düşürerek akut akciğer ödemine neden olur . 

~- -
ARTMIŞ KAPİLLER PERMEABİLİTE 

Kimyasal, bakteriyel, termik veya mekanik ajanların kapiller_!.:.rin 
duvar permeabilitesinde yaptığı değişiklikler sonucu ödem gelişebili_r . Ay· 
rıca, bizzat kapillerlerin genişlemesinin de sıvının damar dışına sızma;;-n-;-­
kôlay laştır ıgı gos'teri mıştır. - Doku ara rotein sızması sonü"cu ka iller 
duvar ı boyunca osmotik fark.lılığın (Gradient) düşm&si de ödem oluwffi\!­

r~u kolaylaştırır. Bu durumda sıvı mn protein i çeriği ;;ı;:;- yüksek o lması 

Hıpoksi, akciğe_r l er~~ ka i ller permeabi l iteyi artt ı ran en önemli fak­
tördür . Ölüm sonras ı incelemelerde, akciğer ödemi ve pnömoni sık olarak --- - - -
bir likte görülürler. Bu durumda, kapillerlerde permeabilite bozu~ğu 

muhtemelen sadece inflamasyon.a değil, aynı zamanda oksijenlenmede ki 
lokal bozu uga a ağlıdır. Müı12kündür .ki, alveollere sıvı sızmasının 
hızını arttıran sadece pnömoni değil, lenfatiklerin s ı vıyı emme hızında da 
dü ş ük l ük vardır. 

Klor, kükürdioksit gibi asit gazlar ve amonyak, fosgen gibi bazı nit· 
_rojen oksitleri akciğerde irritasyon yaparlar . Su ve nitrik asit buharları ­

nın inhalasyonu veya benzin içi lmesi de akciverlerde irr itas on a arla r. 
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Bu irritan maddelerin akciğerlerde sebep olduğu harablığın derecesi, on ­
ların suda eriyebilmelerine bavlıdır. Erime yeteneği yüksek olan bir gaz, 
il.k temas ettiği nemli doku tarafından emilerek inspirasyon havasından 

kolayca alınır. Bu nedenle, bu durumda işin asıl yükünü taşıyan yukarı 

solunum sistemidir. Buna karşılık, suda erime yeteneği dü ük olan bir 
gazın etkisi yavaştır ve en _Q_nemli hasar, çoğunlukla alveol düzeyinde gö­
rülür . Bundan dolayı, gaz inhalasyonunun etkisi hafif trakeobron itle öl· 
dürücü akciğer ödemi arasında değişebJir 

AZALMIŞ MEKANİK BASINÇ 

A vır hava alları obstrüksiyonu olan bir hastada akciğer ödemi olu­
şabilir . inspirasyon sırasında azalmış intrapulmoner basıncın ka­
pillerler üzerine emıcı et i yapmaslTle alveollere serÜm sızabilir: Ayrıca, 
~nspırasyon sırasında sağ kalbe dana ço ' an akımı olur ve ;o,· ka lpdeil 
kanın atılması engellenir~ Bu dürumun akciğerlerae progressif şek ilde kan 
birikimine yol açması sonucu kapillerlerde hidrostatik basınç artar . Diğer 
taraftan, obstrüksiyon hem inspirasyonda ve hem eks iras onda ise,~ 
ra syon sırasın a alveol içi basıncın pozitif olması nedeniyle akciğer öde· 
mi gelişmeyebilir . 

BOZULMUŞ LENFA AKIM! 

Akciğer kapillerlerinden sızan protein _ye _?..!_VI, y~ay~sız.J.2 la ıcı len­
fa kanalları aracılığı ile uzakla~liı r, Yada alveollere ve bron iollere ile­
tildikten sonra öksürükle dışarı atılır. Sıvı, akciğer dokusuna, onun len· 

fatik sistem tarafından u ·zaklaştırılmasından daha hızlı sızarsa, akciğer 

ödemi oluşur~ Akciğerlerde lenfatiklerin emmesini azaltan veya lenfa ka­

nallarını tıkayan herhangi bir faktör akciğer ödeminin oluşmasına da 

olanak verir. 

Konjestif kalp yetmezliği olan hasta dik pozisyonda olduğu sürece, 

kalpten aşağıda buluna~vücut sahalardaki yüksek kapili_:r bas~ç akciğer­

leri korur ve ödem sıvısı vücudun aşağı gelen kısımlarında birikme eği­

limini gösterir. Fa at, asta gece ya ıgı zaman periferik sahalardaki 

öde~s~sı dolaşıma geçer ve akciğerlere venöz dönüşümü arttırır. So~ 

nuç olarak, akciğer kapiller basıncı 

Plazma ·hacmının ve uyku sırasında 

permeabilitenin art~ d~-~.U olaya 

artar ve akciğer ödemi gelişebilir. 

gelişen hipo.ksemiye bağlı kapilier 

katkıda bulunan ek faktörlerdir. 
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KLİNİK BELİRTİLER 

Akciğer ödeminin, klinik olarak, en ok rastlanan hasta-
lığı il~gilidir. Hiper'tansi on ve damar sertlivine bavlı kal hastalığı veya 
~orta valvül hastalıvı bulunan hastalarda, sol ventrikül yetmezliği ve pa­
roksismal dispne nöb~tleri sıklıhl_a görülür. D~pne nöbetinin en hafif 
şe~li, hastayı aniden uykuda~dıran şiddetli dispne nöbeti ve öksü­
rükten oluşan paraksismal gece (Nocturnal) dispnesidir. Paroksismal ece 
dispnesinin, kronik bron~tli hastalarda görünen gece gelen dispne nöbe­
tinden ayırd edilmesi illlrekir. Sol ventrikül yetmezliğine bağlı olan ve an­
cak -hastan;ny-ataktan kalkması ve dolaşması ile geçen gece dispriesin tn 
tersine olarak gece dispne sininparoksismal tipinin kronik bronşitli · h°"2i s­
tanm6ır parça- Ela gam Çıkarmasından sonra geçmesi karakteristiktir. 

- - -
Akut akciğer ödemi, çok ani olarak birdenbire ba ~~abilir veya ya-

vaş yavaş gelişebilir. Bu ikinci şekilde hastalık, hışıltılı solunu~la birlikte 
haf if bir paroksismal gece dispnesi halinde başlar ve giderek ~şı Q.. solu­
num zorluğu ile karakterize akciğer ödeminin tipik klinik tablosuna doğru 
gelişir . Solunu n:!_giirültülüd.i.i_r, solunumda hırıltı ve a fokurtu du ulur . 
Has'ta, nefes almak için oturmak zorunluğunu duyar ve çok öksürür. Ök­
süru ~ ışarı atı an köpüklü, pembe renkli balgam-:-ağız ve burundan 
boşalacak kadar çok olabilir. Hasta, göğsünde prekordial böl ede sıkıntı 
veya ağrıdan ş(kay~edebilir. Ve gittikçe artan · boğulma hissinin 
(Suffocation)~tkisi Ue paniğe kapılır. - - - -

Akciğer ödemli hasta, siyanozludur ve çoğunlukla soğuk ter döker. 
Her iki akciverde kaba aller duyulabilir. Hasta okda olmadı v ı sürece, 
kan basıncı ovu kez üksektir ve taşikardi bu tablonun değişmeyen bir 
Özelliğidir . Birinci nöbet sırasında veya yineleyen nöbetlerde hastalık 
ölümle sonuçlanabilir. Akciğer ödeminin kronik şekli gizli kalabilir ve ço­
ğunlukla klinik tablonun silik olmasın _En_J_Qisyel}, ~ a ca as'tma veya 
bronŞİtgibi y~ nlış teşhislere sürüklenebilir. 

Son zamanlarda, özellikle dolaşımsal şok ve asidemi ile birlikte olan 
ağır solunum yetmezlikli hastalarda akciğer ödemi gittikçe artan bir prob­
lem olmaktadır. Bir çok hastalıklarda düzen bozulur, gaz alım. Verim zarı 
zedelenir, alveol hücresinin fonksiyonu bozulur, alveoller kollabe olurlar ve 
akciğer ödemi görülür. 

RADYOLOJİK BELİRTİLER · 

Akciğer ödemi, 
yumuşak bir gölge koyuluğunda -
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~ciğer lerin periferik kısımları saydam kaldıklarından opasite kelebek 
şeklindedir. Alveollerin sıvı ile dolu olmasından, ödemli akciğeri n bu kıs­

mınd a bulunan bronş l ar içJ. ~aydam görünüş l ü - linear dallanma la olarak 
görünürler. Akciğer damarları genişlemiştir, sınırları pusludur. Kalp göl-.______ . - - --
gesi çoğu kez büyümüştür. Odem sıvısının akciğerlerin merkezi kısımla -

rında lokal :ze olması iki nedene bağlanır; akciğerin periferik kısımla r ın ı n 
nispeten .dana çol< hareket -etmelerinden lenfa ve sıvının periferden uzak­
laştırılmasının hı z l andırılm ı olmasJ.,_ diğeri de perifer ik alanları n plevra 
ienfatikleri yolu ile yardımcı cl irenaja bağlanmasıdır. Bir diğer ola;ılı k da: 
röntgen ışınıa-rTn ın akciğerlerin per ife r kısımlarına nispetle merkezi kı ­
s ımlarında daha fazla dokuyu geçme l er idir~ 

FONKSİYONEL BELİRTİLER 

Pulmoner da mar ortalama basıncındaki çok büyük bir yükselııe bile, 
akc i ğerlerin genişleme yeteneğ i ni et 1 emez. LJnaı<arsi 1 I a ciğer •• emi 
geliştiğinde, akciğerler !!.:!._ ~om l i an~oldukç a düşer ve bu nedenle vital 
l<apasi te de küçü lür. Akciğer konjesyonu arttıkça, onunla uyuml o arak 
rezidüel hacım da düşer . Bu dü şüşü n nedeni, muhtemelen alveol boşluk­

larının ağız kısımlarındaki ödem damlacıklarının aktüel rezidüel ha::~n 
ölçülmesini engellemelerıaTr . şı ar a cıger ö emi ge istiğin e,- hava a ı · 

m;-;;-karşı direnç, yaklaşık 3 Tkat~ Hava yollarında ödem ve tra­
kea - bronş ağacında serbest sıvı bulunması bu bu lguyu yanıtlamakla be· 
raber, inspirasyonun erken ve ekspirasyonun geç kısm ında bul unan di­
renç yüksek liğ i , bu artışta yüzeye l basıncın da bir rolü olabileceğin dü· 
şü ndürmektedir. Esnek olmayan direncin artması nedeni ile ma ksimal 
ekspirasyon ortası a ım lzı ve ma ksimal so lunum kapa s ites ~ 9üşe rl er ve 
so lu num i ş i o l a~n~ s tü- a-rtar. 

Akc! ğer konjesyonu ve ödeminin orta derecelerinde arter karı nda 

oks ij en basınc ı, çoğu kez normalden biraz düyüktür; fakat ağır ödemde 
çok aa a uşu olabilir . Bunun nedeni, muhtemelen ödem sıv ı ~ ı ile 
tıkalı bronşiol ve alveollerin ventilasyon yapamadığı akciğer alanlarında 

sürek li perfüzyon bulunmasının venöz kar ışım - benzeri bir durum ge liŞ ­
tirmesidir. « lslak akciğer » sendro u a üzde üz oksijen inhalasyo· 
nunda ~ile ye terli oksijenlenme savlanamayabilir. Arter kanında karbon· 
dioksit basıncı, muhtemelen hipoksemiye bağlı olarak iyi perf_i.i 
alveo erin hipervent ilasyonu nedeni ile, çoğ C- kez no~~a lden~--'-'-
şü ktür . - - - - -----



Onaltıncı BÖLÜM 

Plevra Hastalığı 

ANATOMİ 

Normalde plevra boşluğu, a kciğerleri kaplayan visseral ve göğüs ka­
fesinin iç yüzünü saran parietal plevranın oluşturduğu potansiyel bir boş­

luktur. Plevra, serbest yüzü tek bir ~baka halinde mezotelyumdan yapılı 

seröz bir zardır. Mezoter tabaka, plevrayı altındaki dokulara bağlayan 

sübseröz areolar ta.ba aya dayanır . Sübseröz tabakanın .kapsan]ın a ol 
miktarda esnek doku yanında kan damarları, ienfatikler ve· i irlerd n 
yapılı zengin ağ doku su ~maSıi ie önem_ kazanır 

Visseral levra, arteriyel kanını bronş arterierinden alır; venöz dö­
nüşüm ulmoner vena sistemi JTeYa~ır . Parietal glevranın arter el kanı , -- -
başlıca kaburgalar arası arterlerden ve arterya mamarya in ternalardan 
gelir; venöz dönüşümde bunlarauyan vemiTarla yapılır. Plevranın l~nfa­
tikleri, akciğerlerin ve göğüs kafesinin lenfatikl~ri ile sıkıca bağlantı ha-

lindedir ler. - - - - -

Visseral plevranın sinirleri, akciğerin otonom sini ~pleksusundan ay­
~~lırla r; parietal plevra ise kaburgalar arası sinirlerden dallar alır. Gare k 
visseral ve gerek parietal plevraya gelen sinir ler sempat ik ve parasempa­
tiITifler i~rirler ve efferent sinir uçları plevranın yüzeyine yak ın o la rak 
bulunurlar. _Yissera l plevra yaprağının, görünüşe göre ağr ı lif lerinden ta­
mamen yoksun olmas ı na karş ilı k, parietel plevreda ir.terkostal sinir lerle 
gelen zeng inagrı .lifler i bulunur . Parietal plevranın irritasyonu , iritasyon 
yeri~de -kesinikle lok! li ze olan şiddetli, ke~kin _bir ağ-;:j a sebep ol~. · 

Diyafragmayı kaplayan parietal p l evranın dış kenarı, duysal liflerin i 
aşağı altı kaburga arası sinir lerden ald ığ ından b lan ı 'r its'ionu, bu 
altı sinirin dermatom a lanl arında yayılır ve böylece ağrı epigastrium böl ­
gesinde ve hatta karnın aşağı kıs ı mlarında duyu labi li r. Diyafragma merke­
zi k ı smının parieta~ plevra sı duysal lifler ini, üçüncü, dördüncü ve beşinc i 
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boyun sinir köklerinden kaynak alan frenik sinirlerinden aldığından, di­
yafragmanın merkezi kısmının irritasyonu, aynı t arafta boyuna ve tra­
pezius kasının .kenarı boyunca omuzlara ya ılan avrı}'.'.a ol a ar. 

Bölüm 1 de anlatıldığı gibi _ levra basıncı a'tmosfer basıncından dü. 
şüktür. inspirasyon sırasında plevra basıncının daha da düşmesi yukarı 
ve aşağı ven~ kavalarda ~~ etkisi_):'a arak kalbe venöz_kan dönü ümü· 
nü kolaylaştırır. inspirasyonda diyafragmanın aşağıya kayması da karın içi 
b~cı arttırmak sure~ yl~~z ~an dönüşümüne daha a yar ımcı o ur. 
Tam tersine, normalde zorlu bir ekspirasyonda veya bir öksürük nöbetin· 
de olduğu gib~levra basıncının yükselmesi _.kQJ..b.e doğru_v_enöz_döo..ü.ş..ü.mü 
e_ıı eller._Lenfa akımı da, kan akımında olduğu gibi inspirasyonda plevra 
içi basınçtan etkilenir ve karın boşlu~unda torasik kanalın göğüs kısmına 
doğru akar. Torasik kanalın val~üllü olması, 0nfanın geri e dovru akı· 
mını önler ve eksprasyon sırasında göğüs içinde lenfatik kanalların sıkış· 

t ırı mas ı ı e en ~n ın .kJavikula altı venalara doğru akımı s ağ!~. -

P.LEVRADA sıvı TOPLANMASI 

Sağlıklı bir insanda, plevra yaprakları bağlantısız olarak birbirlerine 
karşıdırlar ve birbirinden ince seröz bir sıvı tabakası ile ayrılmıştırlar . Bu 
sıvı tabakası bir yağlama işlemi ile solunum sırasında iki yaprağın birbiri 
Üstünde kaymasını sağlar. Plevra boşluğunun bu ince seröz sıvısı, levra 
kapi[krlerinden sızma (Transudation) ile visseral y_apraklar e 
lenfati.klerinin sıvıyı tekrardan emmesi ( Reabsobtion) arasındaki dengeyi 
yansıtır . Eğer, kalp yetmezliği veya göğüs içinde bulunan bir tümörün yu· 
karı vena kavaya yaetığı baskı nede;;-iyle venöz basınç artarsa, Pfevr-;;-boş · 
luğunda anormal miktarda -sıvı birikebilir. Ayrıca, hipoprotelnemide ka· 
piller kanda osmotik basıncın düşm~ i sonucu da, plevrada sıvı topla;; 
bilir. Bütün bu durumlarda sıvı sulu, duru transuda niteliğindediri pro· 
tein içeriği % 3 den az, özgül ağırlığı a 015 en üşüktür. Mikroskopik 
muayenede, başlıca lenfosit lerden Öluşan birkaç hücre gÖrülür. Sıvı , dur-
~.,..;...~-o---,---'-~~~~-,--,---,~-':~~~_..::....-:-~--='--~- - ----------
makla pıhtılaşmaz ve sıvı kültürlerinde üreme olmaz. ---
~e levranın eksudas on sıvısı da y_ap.ı_ş.kan daha az durudur 

ve durmakla koagüle olur. Eksudanın protein içeriği % 3 den fazla ve öz­

gül ağır lığ ı da 1015 en yüksektir. E su a nite igin e plevra sıvısı genel­
lil<le, pnömoni veya tüberküloz gibi bir hastalık proçesi nedeni le ka il · 
!er duvarlarının harAR olması veya neoplazm a o Cluğu ibi lenfa direna·ı· 
nın bozulması~cu birikir. Eğer eksuda bakteri el ka nakit ise has-
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talığın ajanı çovu kez tayin edilebilir. Eğer, sıvr yakında birikmişse, ço­
ğunlukla polimorf nüveli lökosi'tler bulunur; buna karşılık, eğer sıvı bir 
süreden beri - m;vcutsa,ge;ı;llikle lenfo~tler egemendi r:. E~, primer le­
ziyon malign karakterde ise, sıvıda tümör bücreleri ve eritrositler sıklık~ 
bulunurlar. 

Primer levra tümörü dışında, plevrada sıvı to !anması, hemen daima_ 
plevra_dış_ı bLr_Lez4tona_ bağlı seko derdir Plevra sıvısı inflamatuvar, non­
inflamatuvar, b_emorajik, şil~z veya şiliform nitelikte ~la~ir . 

İNFLAMATUVAR PLVERA sıvısı 

Plevrada inflamasyona bağlı olarak sıvı birikmesi, akciğeri, medias­
teni, özofagusu veya diyafragma altını etkileyen bir proçese bağlı olarak 
daima sekonder olarak gelişir . ~k dönemde «kıı~d · li lörezi 
(yani inflamas)ı'.onlu plevra yapraklar~_iibrin_'.{e löko_şitlerle kaplıdu:Jar) 

vardır; plevra sıvısı az artar . Lezi1'.on_ iler!edikçe, R.]_evra sıvısı da artar ve 
s ıvı eksuda niteliğindedir; yukarıda 'tanımlanan özellikleri taşır. İlk dö­
nemlerde, eksu~ sıvısı arı şeffaftır , fibr in i çeriği_ yüksektir v~çoğun­

lukla «seröz» veya «seröfizrinöz» olarak tanımlanır. Sonraları, kap~ın ­

ad polimorf- nüveli hücreler arttıkça,- sı Vı daha donuklaşır, kıvamı dah~ 
katılaşır ve belirgin şekilde pürülan nitelik alır. 

AMPlYEM 

Ampiyem, inflamatuvar eksudanın prograssiyonunun son dönemin i 
oluşturan tamamiyle cerahattan yapı ı ir sıvı 5irikmesidir. Plevra bo lu­
ğun~ıiıkTlklarTa j:)ölünm_Qş lokalize bir alanında katı, krem niteli­
~inde ve sarı 1'.eşil renkte cerahat birikmesi bir abse olarak .kabul edilm;. 
lid ~. Pürülan eksudayı am i emden a ırmak çok önemlidi_r; bi_ı:_!n9de, 

pürülan materyel seröz sıvı ile karışıktır ve genellikle plevra boşluğunda 
- - ------ -- -- -- - ·- -

serbest olarak bu~nur. Buna karşılık plevr~da bl:!Junan _ ma_te_ı:_yel, SMÖz 

s ıvı ile karışık olmaksızın saf cerahatten yapılmışsa, ampiyem v:_ya piyo­

t9raks (Pyothorax) dan söz edilir. Süpürasyo..rı sonucu oluşan katı, ~rtük­

lü, fibrinli eksudanın parietal ve visseral plevraların yüzlerine çökmesi, 

cerahat birikimini lo~iz~der. 

Ampiyem, genellikle plevra boşluğunun aşağı kısımlarında ve özellik­

le lateral ve osterior yüzlerin~yerleşl!::. Ampiyem, akciğer lobları ara­

sındaki fissürlerden birinde de çok~ olarak lokal ize 1 bilir ~ 
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Travma a ba v lı infekte bir hernotora~_veya kan yolu il e gelen sep­
tik embolilerin !evrada olujturdu vu ek se)".rek · infeksiyon dışında, bü­
tün ampixem va 'aları_ı::ılevraya k_omş u dokuların, özellikle akciğerlerin 

sü püratif ro eslerinden sonra sekonderdirler. Ameiyem, çok sık olarak 
bir bakteriyel pnömoninin , başlıca Strepto~occus ogenes ve Sta h loctıc· 

cus aureus un yaptıgı pnömoni, komplikasyonu olarak gelişir. 

Ampiyemin daha seyrek görülen. ;;d-enleri, septik infa_r ktfar, tüberls.üloz, 
diya ragma a tı al5sesı , l<: aracf~~ amıp a sesi ve mantar i nfeksi y~m ­
larıdır. 

Bir pnömon i vak'asının olumlu şekilde gel işmediğ i , özellikle ateş ve 
genel semptomların devam etmesi halinde, ampiyemden şüphe edilmelidir. 
Klinik tablö, genel olarak pl evr; da cepler halinde sıvı birikmesi . il~ bir­
likte bir septisemi - örünümüd~_:. Az- miktarda cerahat birikmesi, yavaş 
yavaş absorbe edilebilirsede çoğu kez direnir . Eğer, büyük bir ampiyem 
te avi e i ~zse,_ sı ı a septisemiye yol açar . Cerahatin, spontan olarak 
dışarı boşaltılması ya akciğerde bir bronşa açılması ile Y.ada övü s du­
varnıda yayılması ile (Empyema necessitatis) mümkündür.:. 

Önemsenmey Qlr.arnpiyenı , gQ.ğüs .kafesine ve onun kapsamına çok 
o lur~et~pabilir. Geniş inflamatuvar eksudanın hı z la or an_!!e 
o lma s ı, iki plevra yüzeyi aras ında kalın, fibröz yap ı ş ıklıklara yol a ar, e 
sonunda akc iğer büzülür, media sten ye_: _değ i ştire rek birbirj pe.kişiı:ler. 

s;öğü s kafesi retrakte olur ve hareketin i kaybeder. 

NONİNFLAMATUVAR PLEVRA s ıvısı 

lnflamatuvar nitel ikte olmayan plevra s ıvısı duru, soluk, saman sa­
rısı ren inde durmakla koagüle olma an ~röz bir sıvıdı~suda nite­
l iği ndedir ve «hidrotoraks (Hydrothorax)ıt olarak tanımlanır . Hidroto­
raKsaa plevra daima sağlıklıdır; ya kanda osmotik basıncı düşüren veya 
sodyum retansiyonu yapan hastalıklarda gelişir . Bu nedenle, hidrotoraks 
kalp, böbrek veya karaciğer hastalıklarına bağlı jeneralize ödemli hasta­
larda sekonder olarak sıklıkla görülür. Kronik nefritin nefrotik dönemin­
de olduğu kadar kompanze olmayan kalp hastalıklarında da plevrada sıvı 

birikmesi, çoğu kez i.ki taraflıdır. _HenQ_z_j_yLce a~_şılamamı nedenlerle, 
hydrotoraks, sadece sağda olmak üzere tek tara fi ı oJE!;illLr..,; hatta iki t.a ­
rafl ı hidrotoraksda çoğu kez sağ tarafta daha fa zla sıvı vardır . Tek ta­
raflı sıvı toplanması, bir tümür veya oüyürnüş mediasten lenfa b~e~ 
göğüs içinin büyük venalarınaiı - oluşturduğu obstrül<si~ona aglı 
olablrır:- ------- - -
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HEMORAJİK PLEVRA sıvısı 

Plevra boş luğunda biriken sıvı sadece saf kandan oluşuyor sa bu du­
rum, «hemÖtoraks (Hemothorax)» olarak tanımlanır. He,:;:;otoraksı ;:;- ne­
deni, çoğu kez göğüs duvarınuı delici (Penetran) yar~ları v~bur~lar 

arası arterlerden birinin yırtılmasıdır; f akat, plevra altındaki bir bl ebin 
veya plevra yapışıklığının yırtılmasından sonra da spontan olarak mey­
dana gelebi 1 i r. Hemotoraksı n aorta anevrizması gibi göğüs içi kan ela· 
nıarlarından bir inin yırtılma s ı sonucu oluşma s ı seyrektir . Plevra iç i kan a­
ma yavaş olabil ir, saatlerce süreb ilir. Akc i ğer ve kalp hareketle i ı i n fib..:. 
rin olu umunu engelleme etkisine bağlı olarak kanın pıhtıla ması e~el ­

likle çok yavaş oLur. Ancak, eğer infeksiyon eklenirse ı ok hızla 
gelişir. 

Seröz s ıvı ile kan ka r ı ınıından olu şan pembe veya kırmızı ren kli 
plev ra sıvısı «seröz - kanlı (_liemoraj j_b) olarak tanımlanır . Bu tip plev. 
ra sı~ akci ver infa -ktüs . .ü.nden sonra s_ık.1 ı ld~J . .Paha seyrek ne­
denler, tümörler - ya primer ( Plevrada) . veya metastatik (Başka bir 
primer tümöründen) - akciğer tüberkülozu , lenfomalar ve hemoraji 
ta ıklqrçj r. 

Ş İLÖZ PLEV RA s ı v ı s ı 

Plevra bo ş luğunda saf keylus b ir ikmesi « şilotoraks (Chylothorax ) » 
olara k tanım an!.!:. · ı o aral<s, ya torasik ana lr1v eya dallarından bir ini n 
veya sübklaviküler venanın obstrüksiyonundan meydana gelir. Obstrül<s i­
yonun neden i, ya bir tümörün bu damarlara doğrudan yayılma s ı veya rne· 
c:ITa; ten lenfa bezlerinin metastatik infiltrasyonudur. Her iki durumda, to­
rasik kanalda obstrüksiyon yapar ve .keylusun normal akışını bozarlar. 
Torasi·k kanalın yırtılmasına övüs duvarının delici vey_ elL · a an 
yaraları sebep olurlar. Torasik kanalın spontan yırtılması, pek seyrek 
olarak bebeklerde gör_9iür. Siloloraks , her ne kadar sol tarafta çok sı s~ 
da iki taraflı da olabilir. Torasik kanal, plevra boşluğunun dışında oldu­
-gundan keylus, pJ;;~n ırtılarak levra boşjuğunda birikmesinden önce 
mediastende to !anır. - --

Keylus süt beyazlığında , opalesan ve başlıca yağ damlalarından 

oluşalıbiremülsiyondur. Durmakla,- üstte bir kaymak tabakası meydana 
gelir. Keylusunyağ kaPsamı % 4 e kadar yükselebilir . Yav damlacıkları 
Süeian ll lıe .kolayca boyanırlar . Özgül ağırlığı 1012 den büyüktür ve de­
ğişik miktarlarda rotein içerir. Keylusun hücresel içeriği, baslıca lenfo­
sitlerdir . Kültürlerinde üreme olmaz. 
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ŞİLİFORM PLEVRA sıvısı 

Ş i liform veya «psödoşiloz» olarak da tanımlanan bu tip plevra s ıvı ­

sı, dış görünü le kelyusa benzer; ancak ne mikrosko ik mua enede ve ne­
de Sudan 111 le boyamada yağ damlacıkları bulunı:naz . Süt görünümü, ce­
;:aı:;ati n ve endotelyal hücrelerin yağlı dejenerasyonuna bağlıdır; uzun sü­
re devam eden ankiste pürülan sıvılarda oluşur. 

FİBROTORAKS 

Fibrotoraks ( Fibrothorax levra bo luvunda fibröz doku nun bir ik· 
mesid ir; genellikle uzun süre devam eden herhangi bir sebebe bağlı lev­
ra sıvılarında, fakatfuellikle hemotoraks- ve ampiyemde sekonder olarak 
ge iş ir.-Pfevra yapraklarının fibrozisi nedeni ile akciğerin - büzülmseiv e 
acım olarak Liçü mesinden diya ragma yükselir ve sabitb ir p9zisyon 
~· Akciğer hacminin küçülmesi ne~en iyle mediasten hastalıklı tarafa 
doğru yer değiştir i r. Hastalıklı tarafta, katılaşmış, fibrozisli plevranın et­
k isi ile göğüs hareketleri ileri derecede sınırlıdır. Bunun sonucu olarak 
o sahada i akciğere solunumla pek az hava- g i r~ ve bron Ş d i renajı da bo­
zulduğundan roni k infeksi on l<omQlikasyon ola sı lığı ar tar. Fibrotoraks­
la birlikte arasıra kalsifikasyonda görülür. 

KLİNİK BELİRTİLER 

Plevrada s ıvı biri kmesinin olu ş tu rduğu rahatsızlı v ın ev-
cut sıvının m i ktarından ziyade sıvının birikme hızına bağlıdır. Eğer, sıvı 

yavaş birikirse, çok büyük miktarda sıvı toplanmasına karşın pek fazla 
bir rahatsız lık vermez. Diğer taraftan, sıvı hızla birikirse ve özellikle iki 
taraflı ise, ağır solunum sıkıntısına yol açar. 

Nefes darlığının derecesi, çeşitli hastalarda değişi.k olmakla beraber 
fibrotoraksın egemen semptomu nefes darilğlcıır. 

Plevrada sıvı to !anması, «kuru» ve a fibrinli lörezi ile birlikte ise 
y_eya onu izlerse, göğüs ~ğrısı olabili ı:.,_ Göğüs ağrısının şiddeti değişiktir; 

bel irsiz huzursuzluk ver~ir sızı~ derin .!:l_efes alm~ı engelle en kes­
kin, bıçak batması niteliğinde çok ağ r_ili ola~ilir. Plevra ağrısının belli 
başlı özelliği, derin solunumla veya öksürükle artmasıdır. Ağrı, genellikle 
p evra inflamasyon sa asına uyan göğüs duva r! üzerinde lokalizedir. Bu­
nunla bera~ plevra boşluğunun aşağı kısmı ~eyadi;fragma plevrası=­
nın periferik kısmı hastalanırsa avrı bele ve a karın_duvarına yayılabilir. 
Diya ragma plevrasının mer.kezi kısmının irritasyonu, boynun o tarafa 
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uyan kısmında ağrıya yol açar . Ağrı, inflamasyonlu plevra yüzlerinin bir­
birine sürtünmesinden ilerJ gelir, bu nedenle, plevra yapraklarının, sıvı 

bi rikmesi ile birbirlerinden ayrılmaları halinde kaybolabilir. - --
Plevra inflamasyonu, kuru, prodüktif olmayan bir öksürüğe de sıklık­

la se ep olabilir. Am i emde bronko löral fistülün geli mesinde, arok­
sismal öksürük nöbetleri ile birlikte, özellikle pozisyon değiştirmekle bol 
miktarda pürü lan balgam tükürülür . Vücut ısısı, temelde bulunan sebebe 
bağ lı olarak a normaJ_dir yada oldukça yüksek olabilir. Olayların olumlu 
seyrinde, ısı yükselmesi birkaç ündenormale döner. Ampiyeme bağlı 
ateş devamlı, remittant veya intermittandır; ateşe ır ı te şi detli fris­
sonlar ve gece erlemeleri de olabilir. Hasta enellikle kendiniOk erişan 
hisseder, iştahsızdır, belirsiz karın şikayetleri, yorgunluk ve progressif za-
yıflama va;:d~. - --

Sıvı , ağırl~ğı nedeniyle plevra bo_şlu v unun a a v ı sinüslerinde erleş i r; 

yeterki, sinüsler adezyQnErla apışık olmasınlar. Sıvı altında bulunan ak­
ciğer kompresyona uğrar ve inspiras onda bu akicğerin genişlemesi sı­

nırlanır. Ekspirasyon s~ıpi;vra basın~ h~a!ık"f;tarafa nis.b e kar­
ş ı normal tarafta daha fazla negatif olduğundan, mediasten sıvılı taraf.!.!; 
karşı yönünde er devi tirir. Fakat, eğer fibröz _yapı_şıklıklarla mediaste­
nin yer değiş't i rilmesi engellenirse, hastalıklı levra bo luvunda basınç 

daha da yükselerek altta buluna ıı.~ kc[ğ_erin daha yol 
açar. 

Plevrada s ıvı birikmesi ile bir likte s ıvının altında atelektazi de varsa, 
sıv ı birikmesinde mediaste-nin sağ lıklı tarafa doğru kay~l~bulun­
mayabilir; bu- durum, çoğu kez bronş kanserinde Qörülür. Plevrada ~ 
birikmesinin oluşturduğu basınç yüksekliği atelektazinin oluşturduğu 

plevra basıncı düşüklüğü ile denk kaldığından mediasten merkezi pozis­
yonunu sürdürür. 

Göğüs titreşimi, plevra boşluğunda biriken sıY.1.nıD_ miktarına baQ!ı 

olaral<, ya aza ır veya alınmaz . Perküsyon sesi de matla salt matlık ara­
s ında değişir. Hasta, lateral dekubitus pozisyonda atırılırsa levra bo lu­
ğunda serbest bulunan sıvı plevra oşluğunun aşağı gelen kısmına doğ u 
yer değiştirir. Eğer, sıvı , yapışıklıklarla bölünmüş lokalize bir sahada 
yan yatırmakla sıvıda er evi tirme olmaz. 

Solunum sesleri, plevra boşluğunda biriken sıvının mik 
olarak, enell i ~ hafif duyulurlar yada hiç duyulmazlar. Plevra sıvısının 
üst sınırında solunum sesinin bronkoveziküler nitelikte olması sık bir buT-
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gudur. Bununla beraber ever sıvı ince bir tabaka halinde ise ve a ç ık bir 
~n akınında bul~ nan ~!!lpresyona _uğram~ bir akciğer alanını ör­
tüyorsa bro!lşial solunum ve fısılt~~ :Jeğgin pektoriloki de duyulabilir . 
Fibrotorakslı bir hastada, fibrotorakslı yarı göğüste daralma, kaburga 
aralıklarının retraksiyonu ve daralması , solunum hareketlerinde sınırlanına 
ve azalma vardır. ediasten , hasTa l ;fiı tarafa doğ-ru yer de vi tirir . Göğü s 
titreşimi azalır veya kaybol~r. Fi brotoraksın derecesine bağlı olarak per-­
küsyon sesi mat veya salt mattır. Solunum sesleri derinden gelirler veya 
alınmazlar. Eğer fibrotorakslı tarafta bir bronk~ ulnıo;:;-er infeksiyon da 
varsa, ra ller veya ronküsler duyulabilir. 

RADYOLOJİK BELİRTİLER 

Plevrada biriken sıv ının miktarı pek az o l mad ı kça, plevra s ı v ı s ı ko­
layca ayırd edilebilen karakteristik radyolojik bir gölge verir . Bu, şe­

kil 106 da gösterilmiştir . Sıvının verdiği i;ilgen in yoğunl uğu kalp gölge:si 
yoğunluğuna eşittir . Sıvının gölgesi, göğüsün aşağı alan ını dolduran, üst 
sınırı pusu ve gıderek üst kısımdaki a.kciğerle kaynaşan homojen yogurı 
~ kütle olar~rünür; s ıvı ilk önce kab_urg~ - diyafragma aÇiSincla top§i­
dığından bu açının saydamlığı kaybolur . Gölgen in üst s ı iJ.!! ı, üst düzeyi 
koltuk altında bulunan içe doğru konkav bir eğri yapar . Üst sınırın . yatay 
ve düz olması, sıvı üstünde hava bulunduğunu gösterir . Eğer, hava bir 
aspirasyon sırasında plevra boşlu~una kaçırılmam-;-; is0 1evra bo luv~­
da ava bulunması ir bronkoplöral_ fistülün varlığını kanıtlar . 

Mediasten, genellikle normal tarafa doğru yer değişt i rir ; yer devi ik­
liğininderecesi de2.!Y!_!J ın miktarına bağlıdır. Medias'tenin yer değiştirme­
mesi, muhtemelen mediastenin y;pışıklıklarfa sabitleşmiş olmasına veya 
sıvı altındaki lobun atelektazili olmasına bağlıdır. _Plevrada bol miktarda 
sıvı toplanmasında, kaburga aralıkları genişler ve kaburgalar normale 
göre daha yatay bir bir görünüm alırlar . -

~z miktardaki sıvı, kaburga-diyafragma açısından birikmek eğiliminde 
dir ve sıvının verdivi gölgeyi diyafragma ve göğüs duvarı plevraları arasın­
daki yapışıklığa bağlı gölgeden ayırmak çoğu .kez zÖrdur :-sıvı bazan a -
- - - - - '-----
ciğer ve diyafragma arasında toplanır; akciğer altı sıvı toplanması olarak ---- - - -tanımlanan .bu durum gözden kaçabilirse de, lateral dekubitus pozisyo-
nunda çekilecek bi!:_ akciğer filmi ile bu zorluk gide~ lebilir. 

~sda kalınlaşmış plevranın oluşturduğu opasite, plevrada 
sıvı birikmesinin verdiği yoğunluktadır; arasıra kireçli -- - - - --
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lir. Bunu nla beraber, kab urga ara lı.klarının daralması, med iastennin has­
ta l ık l ı tarafa kaymas ı ve di a frağma n ı n oldukça yüksel mesi ve sabitleşmesi 

ile fib rotoraks s ı v ı toplanmas ından ay ırd ed ilir . 

FONKSİ YONEL BELİRTİLER 

onksiyone l bozukluğu ıı dereLcesL _le'i.üLfü Vısının hacm ı n a bağ lı dır. 

Sıvı bi rikt ikçe ve a lttaki akci ğer ko_mpresyona uğradı Rça, genişlemeye 

karş ı esnek diren artar. Bu art Lş , viıaJ kapasiter:ı L düşmesL.Ue elirlenir . 
Trakea-bron ş ağa cı nda sek resyon birikmediği veya bronş lard a bükülme­
ler o madığ ı sürece, es nek o lmaya n ' renç çoğu_ kez devi mez ve FEV1•0, 

MMF normal olab ilirler . Maksimal solunum kapasitesi, genellikle vital ka­

pasitedeki de r~~mama kla beraber_hafif e az~lır. 

Akci ver in .kompresyonu neden i ile, akci ver in_ge · mesinde yerel de-

ği şmeler olabi lir ve böylece ins fJ irasyon havasJ nırı daoılımı boz~!~ 

Kompresyona uğrayan · a kciğe rde perfüzyonun sürdürülmesinde, venöz ka· 

rışıma benzer perfüzyon oluşarak hipoksiye neden olur; fakat, geri kalan 

alveollerin hiperventila syon yapmaları halinde .karbondioksit birikimi 

olmaz. 

Fibro'toraksl ı 

kat, hava akı mı n a karş ı direnç a rtması pek hafifti r . Has talıklı tarafta ven--- - --
tilasyon azaldığından ventilasyon/perfüzyon oranları önemli derecede bo--- - - --
zu lur ve hi poksemi ve muhtemelen bir miktar hiperkapni gelişebilir . 
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PLEVRA SIVISININ EMİLMESİ 

Plevra sıvısının emilmesi (Absorption), sıvının niteliği ve miktarı ya­
nında plevra apraklarının durumuna bağlıdır. Eğer, çoğu kez transuca­
lard; oldu~ğu_ gibi plevra yaprakları sağlıklı ise, sıvı toplanmasının inisyal 
; ebebi kaldırılır k~dırılm~~ sıvı hızla emiTrr.-SıV ı .kapsamında bulunan 
su, elektrolitler ve hızlı diffüzyon yapabilen maddeler, plevra yaprakları­
nın sübseröz areolar tabakasının kapillerleri tarafından emilirler; prote­
in ler ve diğer par1iküllü maddeler, lenfatik kan~ar ta-r_afından taşınırla r . 
Plevra bo lu vunda eksuda birikmesinde emilme güçleşi~L._ ünkü plevra 
t_apraklarının kalınlaşması ve fibrozisi sıvının emilmesini önemli ölçüde 
engelleyebilirler. -Sıvımn emilebil.~si için, önce sıvıda buluııan fibrinin 
erimesi ve tıkalı lenfatiklerin yeniden_ açılmaları ge~ki_'.. Eğer ampiyem 
varsa, bu takdirde emilme söz konusu d~ğildir. 

PNÖMOTORAKS 

Plevra boşluğunda, gaz bulunması pnömotoraks ( Pneumothorax) ola· 
rak tanımlanır; bu gaz, ratik olarak daima atmosf~rdir. Plevra boşlu­

ğuna hava bir b~onkoplöral fistülden, travmatik yaralanmaya bağlı~ 
duvarın akilJTr e ınme en girer ya a teclaVi amacı ile isteyerek bir ıgne 
a racılığı ilg_ verilir. Seyrek olarak, pütrefaksiyonlu bir akc iğer abses inin 
visseral plevrayı geçerek plevra boşluğuna açılma s ı ile, abse i eriğinde 
bulunan aneorobik org~i;mler gaz yapabi li rTer. --

AÇIK PNÖMOTORAKS 

Açık pnömotoraksta, plevra boşluğu ile atmosfer arasında devamlı 

bir bağlantı vardır ve hava- plevra boşluğuna serbestçe girer ve çıkar. Açı.k 
p nömotoral<Si'rien sıl<göfülen _!l edeni, göğüs Cluvarının-d'Ja bağlantılı ola­
rak travma sonucu yaralanmasıdır. Plevra bo luğu ile trakea ·bronş ağacı 
arasında içten bağlantılı bir bronkoplöral fistül de açı pnomotora sa 
se ep olur. Alveol duvarlarını ve visseral plevrayı harap eden herhangi 
bir durumda böyle bir bronkoplöral fistül oluşabilir. Bu nedenle, tüber-

küloz gibi akciğerin inflamatuvar hastalığında; bronş kanseri gibi mal!gn 
-
hastalığında; akciğer infarktüsü gibi damar hastalığında; a~mde ol-

duğu gibi akciğer esnekliğinin kaybolmasında yada bir akciğerin veya 

bir akciğer parçasının cerrahi - rezeksiyondan sonra bronş bağlantı yeri~in 

rüptüründe bronkoplöral fistül meydana gelebilir. 
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Açık bir pnömotoraks, özellikle göğüs duvarının travmatik yaralan­
masınd~n m~na_gelen aÇık pnömotoraks, ciddi bir problem aratır . 
Plevra bo lu~u- ile atmosfer arasında serbest bağlantı bulunmasından has­
talıklı tarafta plevra basıncı atmosfer basıncına eşittir. Ne göğüs duvarı ­

nın ve ned;akciğerin esnek güç"i;r~bir muh~ kar ıla madıkla­
rından et ı enmış a ciger kolabe olurken göğüs duvarı geni ler. Eğer, me­
diasten h~reket İiise veflb röz a ı ıkl~la~ bavlı devi ise, mediasten, ba­
s ıncın daha düşü~ olduğu sağlam tarafa doğru yer değiştirerek karşı ak­
ci ğerde değişik derecelerden kompresyon oluşturur. lnsQirasyonda soıu:­
num aslarının kont raksi"Yonu sağlam tarafta plevra basıncını daha da 
düşürür. Hastalıklı tarafta da basınç hafifce düşebilir ve göğüs -duvann~ 
daki delikten bir miktar hava göğüs boşluğuna girerek mediastenin sağ· 
lam tarafa doğrUdaha da kaymasına sebep olur. Ekspirasyon s ırasında, 
hasta l ık lı tarafta levra boş l uğunun basınc ı , genellik!~ atmOsfer as ın cın ­
dan daha yükseğe ç ı k-;,=- ve böylece, h~eJev~bo ~ndan_.9 ı_şa~r 
ve sonra, meaiasten geriye, o rijina l pozisyonuna doğru tekrar ye r devi -
tirir . Bu d""G"rum, şeki l 107 de göst;ri lmi ştir. Bu şekilde, ayr ıca, ~rmal 

Ş·EKİ L 107. Bir açık pnömotoraksda mediastenin yer değiştirmesi ve « havanın 
pandü l lıa raket i ». 

akciverden eksf{irasy~nl ~ dışarı atılan havanın bir kısmının kollapslı ak· 
ciğere gireb i ld i ğ ~_ ve bu akciğerde hafifçe ekspansiyon yaptırdıvı da gö-

rül_!llektedir. Bunu izleyen inspirasyon sırasında bu «kullanılmış hava», 

normal akciğer tarafından inspirasyonla tekrar alınabilir. Havanın bu pa-
~~- ---------

r ad oksa I hareket i veya «havanın pandül hareketi (Pen9aluft)» ve medi-

astenin tekrar lanan yer değiştirmes i veya mediasten «sa1'ıe.ntısı (Flutter) » 

ha s tanın yaş~mı aç ıs-;ndan ciddi bir tehlike yaratabilirler. 
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KAPALl RNÖMOTORA KS 

Kapalı pnömotoraks, plevra boşluğundaki havanın atmosferle ser­
best bağlantısı olmadığ ı anlamını taşır. Bu durum, plevra altında bulunan 
bir blebin rü türünden ve vis~ l_Q l evradaki y_! rtığın ~apanmasından 

sonra vr:1.a yapay bir pnömotorakstan sonra oluşu r. Bir kere pnömotora ks 
yerleştikten sonra gaz, genellikle plev_ca bo lu_v un_~ ü _cı iform olarak da­
ğılır ve plevra basıncı plevra boşluğunun her t a rafında eşitt i r . Fakat , eğe r 

ple~-hastalı.klı l se, Yapışıklıklar ga;ın üniform dağılım ı-;:;- ı -;;,gellerler ve 
gaz bir veya aha çok alanda· lokalize olarak dağılır . 

- - - - -
Kapalı pnömotoraks, spontanL travma t ik, terapöt ik veya d iyagnost ik 

olabilir. 

SPONT AN PNÖMOTORAKS 

Belli bir hastalığı olan veya olmayan bi r kimsede, aniden ge l işen 

pnömotoraks, genellikle «Spontan pnömotoraks» olarak t a n ım l a n ır . Has­
tada, hi ç bir solu num semptomu bu lu nm ayab il ir, bir akciğer lezyonu bu­
lunduğunu belirleyen klini k veya radyolo jik herhangi bir kan ı t da bu lun ­
mayabil ir. Spontan pnömo torak s, baş lı ca genç lerde, öze ll Lk~ 15 - 35 ya_t 
lar ara s ındaki erkeklerde görülü r. Her ne kadar s ağ akciğerde daha fazla 
ise de, tekrarlamas ı hal inde bir _veya her ik i akc i ğe r i _etk ileme o l a n a ğı da 
vardır . 

Sağ l ık l ı levra havayı geçirmediğinden, dı görü .Q_ü ş l e idiopati k nite­
lik te oıar;ı; u ~nömo to ra k s- vak 'a l ~~ını n~ nca k ~ r ~ ı nı patolojik pro­
çeslerin !evrada oluşt.u_ı:_al:> ileceği _hasara ba v lı o ~ara.k ~ekonder olmasının 

gerektiği aşikardır. Vak ' aların yaklaşık % 85 de, spontan pnömotoraks ın 

nedenlplevra ~lt ı_rıdak i bi;: __Q) eb · v y_a _b_ü.llin yırtıl ı~as ıdır . Geri kala~ 
% 15 vak'ada spontan phömotoraks, sübplöral yerleşi mli bir tüberküloz 
Veya piyojen absels.ivl.!._e~inj_n yırtılması_i~ , dzofagos kopi s ıra s ında ÖZO· 

fagusun yırtılması ile veya ma lig n bir proçes le özofagus d uva rının eroz-
yonu-son ucu meydana geli r. -
~ 

Sübplöral blepler doğuştan olabilirlersede, çoğu kez tüberkü loz gibi 
------ - ----

bir kısım inflamatuvar ha stalıklara bağlı nedbe ile birliktedirler . Bu vak·a--- - -
!arda, bleb yırtılıncayrı kada r bel irli hiç bi r semptom yoktur . Sübplöral 

~ler, astma, bron şektazi, amfizem ve pn~~onyoz gibi d i ğer a kciğe r 
hastalıklarına ba~ı~abilir l er : Bu koşullarda, spontan pnömotoraksta n 

öncele; ,;emptomlar, temelde bulunan hastalı_S_Jn s!:m F?_tomlarıdır. 
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.::.:.:.._.:::.:;=-'-:.ı-'==..._,.,,_,.,_,,,C!2-_==ı_;;:;ö.:,;k.:::.s :::.Ü :...:r u~· k veya aksı r ı k da o 1 d uğ u gibi, 
intratorasik basınçda ani bir artma neden~, yırtılaJill.e_c_eğLileri sürül­
müştür. Mümkündür .ki, yırtılma, tekrarlanan derin inspirasl'.onlar so~u­
cudur; çünkü, belirtilen bütün bu eylemlerin ba ında tekrarlanan derin 
inspirasyonlar vardır ve muted olduğu üzere blebler, özellikle çekvaJ tıpı 

bir obstrüksiyonla g; lişmektedirl~r--. ~- - - - - -

yır~~r. Yırtılan alveollerden sızan hava damar çevresindeki doku­
lar boyunca ya peri fere (plevra yüzeyine doğru) veya mediale ( Mediastene 
doğru) doğru yol alır. Her iki halde de, ya visseral plevranın veya medi­
asten plevrasının yıltılması sonucu pnömotoraks meydana gelebilir . Bu 
durum, bazan aktüel çaba ile pnömotoraks ın gelişmesi arası nda görülen 
gecikmeyi de açıklamaktadır . 

TRAVMATİK PNÖMOTORAKS 

Göğüs duvarının açık, emici yaralanmalarına bağlı travmatik pnömo­
toraksdan yukarıda söz edildi . Göğü s duvarının delici olmayan yaralan­
maları da pnömotoraks yapabi lirler . Kırık bir kaburga kemiğinin keskin -- ---ken~ pariyetal plevrayı ve alrtaKi akciğer parankimasını zedelemek su-
retiy le havanın plevra boşluğuna sız11asına yol açab_ilir. Bu tip yaralan­
malar, sık lı k la pnömotoraksa da sebep o lurlar. 

TERAPÖT İ " PNÖMOTORAKS 

Tüberküloz kemoterapötiklerinin kullanılmasından önceki devirlerde 
akciğer tüberkülozunun en -;tkin tedavi yöntemlerinden biri, plevra b~ş: 
luğuna isteyere~ _b.ava ~ermekdi. Kesin bir kanıt olmamakla beraber, bu 
yöntemle akciğer hacminin küçülmesi ve hareketlerinin sınırlanmasının 

kan ve enfa akımında bir azalmaya sebep olduğu v e böylece baSiilerin 
hematojen yayılmalarının önlendiği ve oksijenlenmenin azalması ile tüber­
küloz besilleri nin üremes inin engellendiği sanılmaktaidi. Ayrıca, en a akı ­
mındaki yavaşlamanı~ibröz doku geliş~sini ko ay la ş tırdı§ı da düşünü-

DİAGNOSTİ K PNÖMOTORAKS 

Radyolopik~larak , göğüsjçinde erifer i~ _bir ogasi e in bulunduğu 
ve ancak onun anatomik yerinin saptanmadığı hallerde tamamen teşhi~ 

amacı ile bir yapay (Artifisiyel) pnömotoraks uygulana_?ilir. Eğe.G..__\~ 
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akciğerin içinde ise, pnömotoraksdan sonra tekrarlanan akciğer filminde 
gölge kollabe akciverde örülür. Eğe r, lezyon bir kaburga kemiğine ve a 
parietal plevraya bağlı ise, gölge pnömotoraks saha s ında belir lenir. Di­
yafragmadan v eya- kaburgala-r arası si nirlerden k~ynak alan tümörler de 
bu metod la ayırd edilebi li rler. 

SÜPAPLI (VALVÜLER) PNÖMOTORAKS 

Visseral levradaki bir ırtık, ekva lf benzerinde etki yapabilir ve 
bu durumda inspirasyon sırasında trakea-bron~ğa~ında n plevra boşluğu­
na hava girer, a at ekspirasyon sırasında plevra ~o luğundan eri at7'ia­
maz. Bundan dolayı, kısa zamanda plevra boşluğunda büyük mi.ktarda ha­
va birikebilir ve plevra basıncı hızla artarak atmosfer basıncına eşit veya 
ondan daha yüksek olabilir . Plevra i indeki bas ınc ın, atmosfer bas ıncından 

daha yüksek olduğu bu tiR _ ı ömo oraks «tansiyon f211Ömotoraks ı » ola­
rak tanımlanır. Bu durum, etkilenen akciğerin total ko ll apsına ek olarnl<, 
mediastenin de sağlam tarafa doğ7u kesi~lik l e yer -değ iştirmes i nedeni ile 
tehli.kelidir. Mediastendeki bu ka ma kar ı akciverin kompresyonuna ve 
büyük venaların bükülmelerine, obstrüksiyonlarına yol açar. Bunun so­
nucu, a e venöz önüşümün --g&ikmesi ve kalp atım hacmında 
azalmadır. 

KLİNİK BELİRTİLER 

Pnömotoraksın oluşturduğu semptomların ağırlığı, plevra boşluğun­

da toplanan havanın miktarına ve akciğer kollapsının derecesine bağlıdır . 

K\!Çôk bir nömoto~ks, çoğunlukla hiç bir semptom vermez ve herhangi 
bir fizik bulgu da yoktur . 

Spontan pnömotoraksın baş langı c ı, genellikle ani ve dramati.ktir . 
Dıştan fizik olarak sağlıklı" görünengenç bir insanda be lli bir se ep öJ­
maksızın, birden bire şiddetli bir göğüs ağrısı ve çok belirgin bir solunum 
~kıntısı olur. Genellikle,pnömotorakslı tarafta lokalize olan ağrının, plev­
ra basıncının . aniden artmasına vep evradabulunabilen yapı_şıklıkların ge­
rilmesine bağlı olduğusanılmaktadır. Ağrı, genellikle keskin ve bıça~p­
lanır niteliktedir, derin nefes alma ve öksürme ile şi ddetlenir. Bununl a 
~r, ağrı, bazan belirsiz sadece huzurboc l)zu bir s ı z ı şeklinde de ola­
bilir. Eğer, ağrı çok şi etl i ise, ağrı ile bir likte şok semptom ları , korku 
ve üşüme hissi e duya i ir. P evra boşluğunda veya ollapslı bronşların 

duvarındcı b ulunan sinir uçlarının uyarımıni! bağlı ola;aL müziç bir ök­
ııürük de olabilir. 
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Büyük bir pnömotoraksı olan hasta, çoğu kez aşırı bir solunum sı­

kıntısı içindedir; so unum rz ı ve yüzeye ır, sıyonoz da bulunabilir. Eğer 
şok varsa, deri soğuk ve yapışkandır, nabız hızlı ve küçüktür, kan basın ­
cı düşüktür . Bu ~oş~llarda, plevra boşluğuna-bi; kanama olası l ığı da dü­
şü nülmel idi..:_.-Hastalıklı yar ı göğüsün hareketi aza lır veya hiç hareket et­
meyebilir ve göğüs duvarının es nek gücüne ka rşı konmadığından bu yarı 

göğüs normal tarafa göre daha geniş olabil ir. Plevra basıncının artma sına 

ba v lı olarak, inspirasyoncj_a diy~fragmanın aşağı doğru hareketinin ~~ 

!anması ve diyafragma kubbesinin dü~eşm iş olması nedeni ile eğe kena­
rının hareketide bozulur. Eğer, vak'a travmatik kaynaklı ise ve birçok ka­
burga kemiğin~kırı k varsa, göğüs kafesinde paradoksal hareket olabi­
lir; hastalıklı taraf inspirasyon sırasında ko lla be olur ve ekspirasyon a 
geniŞler (Böl üm 17 ye bakınız) . Med iasten göğüsün normal tara fı na doğ­
r~ değiştirir. Hastalıklı tarafta haVanın k::;tı ciokuya o~~n 
artmış olma s ı nedeni i e perküsyon sesi h iperrezonandır, göğü s titreş! mi 
azalmıştır, yada hiç yoktur, so lunum ses leri çoğu kez hafiflerler Y.ada 
duYüTmazlar. Sağ yarı göğüste bir tansiyon pnömotoraksı gelişirse, per­
küsyonla karaciğer matlığı üst sınır ının tayin i ile karaciğerin aşağı doğ­

ru kaydığ ı gös ter ilebi lir. Ever bir bronko löral fistü_!_~r:_sa , solu num ses­
leri bronşia l k~rakter aJiıbi l ir ler . 

Plevra boş l uğunda pnömotoraksla birlikte belirgin miktarda sı vı da 
va rsa, sıvı plevra boşluğunun taba nı nda ye rleşir ve perküsyon sesi bu sa­
hada mat veya salt ma tdır. Bu durumda, mat sesin üst s ınırı yataydır ve 
perkü syonda rezonan ses birdenbire mat sese geçer. Plevra bo luğunda 
sıvı ve havanın birlikte bulunması halinde, stetoskopla oskültasyon yapı­
lır ken hastanın bi rden bire sa rs.0._mas ında ~ça lkantı sesi » duyulur . 

RADYOLOJi K BELİRTİLER 

Dikey pozisyonda çeki len arka - ön akciğer filminde, pek küçük ol­
mamak şartıy la , pnömotoraks ın ko l aylıkl a tanınabilen karakteristik rcd­
yolojik bir gö rünümü vardır. Eğer, plevra boşluğunda az miktarda hava 
varsa, akciğer filminin derin inspirasyondan sonra çekilmesinde hava gös­
terif.emeyebilir; rakat, eğer film maksimal bir ekspirasyon sonunda ekile­
cek olursa, hava boşa lm ış akciğerin art~ ı ş dansitesi yanında plevra boş­
luğunda i hava s aydamlığının daha kont rast olma s ı pnömotoraksı mey­
dana ç ıkarır . 

Pnömotoraks altında bulunan akciver, karşı norma l akciğere nispetle 
dah~ yoğu n görül ür ve per i ferde, göğüs kafesinin dış kenarına paralel 
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~eyreden ince hafif bir çizgi bulunur. Pnömotoraks boşluğunun saydam 
bir görünüşü vardır; bu görünüş pnömotoraks sahasında akc i ğer dallan­
masının tümden bulunmadığını yansıtır; ancak, bazı vak'alarda akc iğer 

periferin en a urga kenarına doğru - Üzanan yapısıklıkların yaptığı çiz­
gisel bağlantılar görülebilir . E~e r;-fiTm hastanın dikdu°rma pozisyonunda 
Çekiı~ ise;-Flava, genelli ki ; plevra boşluğunu;- üS t kı Snı-;-nda-t~; 
fakat plevra boŞluğunda yapışıkl lkl ar va..!:_Sa, hava lokalized~,ilevra boş­
luğunun bir bölümünde görülür . Pnömotoraksla birlikte plevrada sıvı da 
varsa, sıvı plevra boşluğunun alt kısmında birikir ve üst sınırı düz, yatay 
bir seviye gösterir . Kapalı bir pnömotoraksı_n radyoskopik incelemesinde, 
karş ı normal akciğerin aksine pnömoto_cak 0.!_ taraft~kısmen çökmüş -a k­
ci ğer ins pirasyonda hafif bir gen işl eme yapar ve mediasten pnömotoraks­
lı tarafa yer değistirir . Mediastenin bu paradoksal hareketine muhteme­
le-;, i nsPJrasyonda , normal akciğer hacm inin daha faz lagenişleme yapması 
sebep olmaktadır . Bu -hareket , açık pnömotoraksta gbrüle~ı rrı ediasten h~ ­
reketini n tamamen ter~i yönündedi r;çlJnküaçı ı<pi)ömotoraksta media s­
ten , inspirasyonda normal tarafa doğru er :1_eğiştir_!;: . 

FON KSİYONEL BELİRTİLER 

Bir pnömotoraksın sebep olduğu fonksiyon d~ğişiklikler i, onun hac­
mine -5ag ı ır. -Plevra basıncı yüksele ı:_ek atıyıosfer basın"Zı"na _yaklaştı ~a, 
akciğer-ko lTabe olur ve göğüs kafesi kendi esnek öze ll iği il e genişler . Plev· 
ra boş lu yu nd avanın mikta rı · ~tıl! _ _Qj_arak vit ite_ 
küçü lür. 

Kollabe akciğerde perfüZY.Qn sürdürülürse, venöz kar:.ışım ve bunun 
sonu-cu olarak hipo.ksi vardır . Bu durumun ancak bi r kaç saat devam et­
ti~ve ondan sonrc:_-ar~ kanınd~ c:ksijen basıncının yükseldiği göster il ­
miştir. Görünüşe göre, kan akımı kollapslı akciğerden normal fonksiyon 
yapan karşı akci°§ere dön~~k~e ve ~_b~yl~ce ~ n iyi oksijenlenmiş 
o larak sol .kalbe ulaşmaktadır . Göğüsde paradoksal hareket varsa, hava 
sağlan:;-~ kollapslı akc i ğer arasında kısa devre halinde gidip gelmekte de­
vam eder . Bir kez gaz alış - verişine g i rmiş olan havanın tekrardan so. 
l~sı fi;yc;iojik- ölü boşluğu arttır ı_::.~e alve; I hipoventilasy;;u ile h_i­
poksemi ve hiperkapn iye sebep olur. 

PNÖMOTORAKSIN EMİLMESİ 

Plevra boşluğu ile atmosfer arasında bağlantı bulunmamak koşulun-

da , pnömotoraks havası enell ikle- gide_rek em ilir. Havan ın emilmesi , 
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sübplöral venöz kanallar aracılığı ile olur ve em ilmenin hızı, baş lıc a plev­
--;: a yüzlerinin sağlık durumuna bağlıd ır . Plevralar sağlıklı olduğunda emil­
me çok hızlıdır; fakat hasta lı k sonucu plevra ka lı n l aşır ve fibrozise uğrar-
sa emilme gecikir. ~ğer, plevra kire lenmis ise · ı e o lmaz. 

Bir pnömotoraksdan h~v~ ın enıilm~ _ _proçesi, atelektazide ki havanın 
emi lmesine~enzer . Plevra yüzleri, oksijen, karbondioks it ve nitrojeni ge­
çiren ıslak zarlar olarak görev yaparlar . Pn'ömotoraksda gazların parsiyel 
basınçları yak laşık atmosfer gazları basınçlarına eşit olduğundan ve buna 
göre vena anın a gaz arın asınç ar~ aha düşü!< o Uğundan , plevra boş­
luğunun gazları, pnömotoraks tümden emili nceye kadar, kana diffüzyon 
yaparlar. PnömotorakS, Fıa clm olarak küçü ldükÇe akciğer giderek tlsp~ n ­
siyon yapar ve göğüs kafesi gittikçe küçülür . Böy lece plevra boş l u vunda 

to~~ınç sürdürülür. _Buna ~ar ş_:!ık akc i ğe rl e r fibrozis li ise veya . vis· 
sera! plevra fibrin çökmesi ile kalınlaş~ş ise, akciğerin~s ansiyonu ön· 

lenebilir. Atelektazide o lduğu gibi plevra boş luğunda hava ye rine oksii en 

bu lunursa gazın emi lmesi hı z landırılabilir . 



Onyedinci BÖLÜM 

Göğüs Dııvarı ve 
Diyafragma Hastalıkları 

Solunum kas larının fonksiyonunu bozan veya göğüs kafesinin geni ş­

lemesine karşı direnci arttıran herhangi bir hasta l ık , hatta bir bronko­
pulmoner hastalık bulunmadığında bile, gaz a lı ş - verişinin bozukluğuna 

ve solunum yetmezl i ğine yo l açabi lir. 

İl k döneml erde, kan ve gaz dağılım dengesiz liğin i n _hafif olma s ı ne­
deni ile hipoksemi olabilirse de karbondioksit birikimi yoktur. Bununla 
beraber, pek hafif bir solunum infeksiyonun gelişmesi, hastanın, artmış 

karbondioksit üretimini karşılıyacak derecede alveol ventilasyonu rW" süi="­
dürrrıek yeteneğinde olmamasından, ağ ı r hipoksemi ve hiperkapn i ile 
akut solunum yetmezliğine yo l açabilir . Bu tip hastalıkların _ço­
ğunun son dönemlerinde, kişisel vak'alarda oluşum mekanizması deği şik 
olsa ~e, alvı:?l-nlpoveritilasyonu sıktır. Alveo l hipoventilasyonunu n 
bir süre devam etmesi bi.karbonat birikimine ve sekonder poli sitemiye 
yo l açabilir, ve en sonunda pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp yetmez­
liğ i gelişebilir . 

DERİ VE DERİ Al Ti DOKULAR! 

Skleroderıııa, solunum sis tem ini de etkilediğinde, çoğunlukla akci­
ğer fibrozisi nedeni ile ventilasyon ve perfüzyonda belirgin bir dengesiz­
liğe yol açar. Bu hastalıkda gelişen akciğer yetmizliği, akciğer dışı do­
kularında hastalığa katılması ile bazan komplike olabil ir . Sklerodermada 
göğüs duvarının derisi balmumu parlaklığ ~ndadır, gergindir ve alttaki 
dokulardan a rılmaz; bazan deri o .kadar kalın, fibrozisli ve katıdır ki, ö­
ğüs duvarının solunum hareketleri sınır anmış olabilir. 

-- -
Bu durumun ağır olduğu hallerde solunum hacm i düş üktür , alveol hi-

poventilasyonu, hipoksemi ve hiperkapni geli şebilir . 

430 
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AŞIRI ŞİŞMANLIK (OBESİTE) 

Göğüs duvarında ve karında aşırı miktarda yağ birikmesi de göğüsün so­
lunum hareket erin[_sınırlayabilir ve hatta belli bir akci ver ve a kal ha s­
talığ ı olmaksızın akciğer fonksiyonu o kadar bozulabilir ki so~num ve .kalp 
yetmezliği gelişeJ?i"ff"r.Aşırı şişmaniıkt~ artmış vücut kütlesi, oksijen tüke­
timinde artışa ve kar:_bondioksit birikinıine yol açar ak, halta istirapiatta_ 
bi e, agz taşıma mekanişmasında yüklenme e sebe olur. Egzersiz sırasında 
oks ijen tü.ketiminde, ventilasyonda, kalp atım hacm ında ve kalp işindeki 

artış, aktivitenin herhangi bir düzeyinde aşırı şişman bir kimsede aşırı şiş­
man olmayan başka birinden çok daha yüksektirler. Aşırı şişmanların is­
tirahatta ve özellikle egzersizde artmış oksijen ihtiyaçlarının, artmış so­
lunum işi, artmış kan hacmı, yüksek pulmoner damar d irenci ve akciğerler­
de yeterszi gaz alış • verişi karşısında dikkate alınması gere.kir. 

Aş ırı şişmanlıkta kalbin ya tay çap ı, vücut ağırlığına ora nla büyüktür; 
fakat, bu kalp büyümesinin temeli~de buiuna~ gerçek mekanizma hen üz 
tümü ile tanımlananıamıştır . Hipoksemi akciğerde damar konstriksiyonu 
yaptığından, kalp büyümesinin etyolojisinde artmış pulmoner damar diren· 
cinin bir kat.kısı olması beklenebilir. Ancak, a ş ırı şişmanların çoğunda ist i­
rahatte veya egzersiz sırasında pulmoner hipertansiyon bulunursa da, pul ­
moner arter basınç düzeyi ile arter kanı oksijen basıncı arasıncia bir uyum­
luluk yoktur. Bu insanlarda, gerçekte, egzersiz sı rasında pu lmoner arter 
basınc ını n artması yanında arter kanında P02 de çoğunlukla artar. Pulmo­
ner hipertansiyonlu hastaların çoğunda sistemik hipertansiyon da vardır ve 
egzersizde pulmoner ar ter basıncındaki yü. se iğin ulnıoner kapl!Je r E_a­
s ıncında da hemen mu ntazaman aynı nispette bir yükselme ile birlikte o l.:_ 
ması, so!Ventrikülün dolma basıncında bir değişikliği düşündürmektedi r. 
Bununla beraber, aşırı şişmanlarda kalb~ .büyüme-;i il;~emik hir;rtan. 
siyonun~n v~~ğı_vata yo uğu arası~a_nerhangi bir ili ki de gösterileme­
miştir. 

Çok aşırı şişmanlıkta siyanoz, seğirmeler, ı:ş ı rı uyku ve uyu ş u k­

luğa eğilim ile birlikte periyodik solunumu kapsayan J?ir sendrom tanı m· _ 
lanmı tır. Miksödemde olduğu gibi bu belirtiler genellikle sinsi olarak ba ş­

larlar ve hastanın yakınlarının bunları algılamasın an önceleri uzun süre 
bulunabilirler. Bu hastaların fonksiyonel değerlendirilmesinde, total akci· 
ğer kapasitesinin ve onun alt bölümlerinin küçüldükleri sı ı la sa t§.II· 
mıştır. A rıca, hipoksem i ve hi erka ni ile birlikte alveol hi oventilasyonu 
bulunabilir. «Norma!?> asırı şişnıa_nların _üç_tajkislniıı_b' semili ve üçte 
birinin de hiperkapnili oldukları österiln:ılştir . Fonksiyonel rezidüel kapa-
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~enin düşük lüğü ve yüzeyel solu num, be lirgin veııtilasyon ve perfüzyon_ 
de ngesizliğine yol açarlar ve o ldukça gen i ş akciğer alanlarının düşük ven · 
ti lasyon yapmalarına kar ş ılık perfüzyonut·l surdürülnıeSi hir.oksemiye ne..::_ 
ae_Q_.Q!~.ı:.: Oks ijen solunumu SıraSında arter kanında P02, çoğunluk la bek­
lenen değer düzeyine yükselmez. Eğer hipoksemi bir süreden beri sürdürü­
Wyorsa, bir kompli asyonorarak poli sitemi ge li şebi l i r . Pulmoner damar 
direnci, muh temelen hipoksemi ve asideminin damar kon striksiyonu yapma 
etki lerine bağlı olarak, çoğuıılukla artar . Belirgin pulmoner hipertans iyo n 
bulunduğunda sağ ventrikü lün işi artar ve bazı vak 'alarda sağ ventrikül hi ­
pertrofisi ge l işir ve çok ileri dönemlerde, konjestif ka lp yetmezliği meydana 
geleb ilir. 

Bu durumun gelişmes inde ba ş lı ca faktör olarak aş ı rı şişmanlık öngö­
rülmüş olmak la beraber, aşırı ağırlıkda solunuııı yetmez li ğine yol aça n ger­
çek mekanizma henüz yeterince açıkl ı ğa kavuşturu lamamı ştır. Aşırı şişn~an. 

larda , akciğer dı J.....S!okun l arın esnek direncindeki artma nedeni J..~ ak­
ciğer • göğüs sisteminin kopmliansı tüm iy le o ld ukça düşüktür . H astanın 

-~---
s ırt üstü yatma pozisyonunda, esnek direncinin daha da artması, a ırı si -
man hastaların oturur pozisyonda bak ı m l ar ı nın nedan daha k~t__oJ_du ­
ğunu ve · sırt üstü yat tıkları zama n durumlarının neden bozu l duğunu ela 
açıklamaktad ı r. 

A ırı şişman lı ğın kalp - akciğer sendromunda teme l fizyolojik kusu­
run, ventilasyon ve p~rfüzyon dengesizliğinde ve al ·ıeol hipoventilas onun::­
da olduğ_u g enellikle kabul edilmekt; dir . Çok aş;;=-;- şişma nlıkta alveol hipo­
~entilasyonunun gelişmesinde, muhtemelen solunu m işinin ele önem li kat. 
kısı var ır . _Bölüm 1 ele belirti ld iğ i gibi, solunum işinin artması solunumun 
~lüne ve arte r kanında normal PC02 sü rd ürü lme yeteneği ne kadar 
uzanan etkilere yol açar . Aş ırı şişmanlarda, solunum, esnek direncin art-

-~~ -
masından bekleneceği şekilde genellikle hızlı ve yüzeyeldir . Solunum tipin-

dek i bu deği şi klik, alveol hipoventilasyonuna neden olur. Bundan dolayı, 

aşırı şişmanlıkta hipoksemi ve hiperkapninin gelişmesinde hızlı solunum 

tipi de kısmen sorumludur. A rıca, aşırı şişman lard a sol unu m işleminin 
gerektirdiği oksij en tüketim inin sağlamlara nispetle yaklaş ı k üç kat fazla 
olduğu da gösterilmiştir . Şekil 108 de-gösterildiği gibi, aŞ'ir iŞfşmanlıkta 
ven.!J.!.asyondaki hafif bir artışa karşılık oksijen t llket i;:;ıi oldukça yükse­
lir ve ventilasyonun daha da artması ile oksijen tüketimindeki a rtma ÇO 

dik bir seyir alır. Solunum iş lem ini n gerektirdiği bu yüksek oksi jen tüke­
timi, muhtemelen, solunumda mekanik işin artmış olmasına bağlı olmakla 
beraber, solunum sistemi etkinliğinin normale göre düşük o l d uğu da be-
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ŞEKİL 108 . Bir norm al ve bir aşırı şişm a n kim sede ve:ı t il a syon un a r tma sı i le 

oksijen tüketimindeki . değişiklik . . 

l i rtilmiştir . Buna benzer bi r etkinlik azalması, normal i nsanların gogus 
çevresine baskı yapmak suretiyle, düşük bir solunum hacmında solunum 
yapmağa zorlanmaları halinde de görülür. Kom likas on a an ok 
a ırı şişmanların % ı q_ unda kal - akci~~ r :_endromunun tam ta~ losu ile 
geliştiğ_i tahmin edilmektedir; fakat , hangi tip aşırı şişmanların bu sendro· 
mu geliştirmek eğiliminde oldl,!_kları bilinmemektedir. Kilo kaybının olum­
lu etkisi, bu sendromun gelişmesinde rimer faktörün a ırı sişmanlık ol ­
duğu örüsünü destekle1::0ektedir . Kalp - akciğer sendromu belirtilerinin 
çoğu komplikasyonsuz hastalarda da bulunurlar; ancak, bir veya daha fazla 
fa.ktörün eklenmesi ile bu sendrom tam olarak gelişir. Aşırı şişmanlarda, 

uyuşukluk ve Qeriyodik solunum, karbondioksit birikimi veya kalp yetmezli­
ği olmaksızında, belirgin olarak vardır . Bununla beraber, uyuşukluğunbi r 
refakatçısı olarak tanınan C02 nin belir in olarak artması, öncedE'!n-\Julu­
nan uyuşukluk eğilimini a !:_! tırab i lir. Bunun ibi, Che ne - Stoks solunum­
larına yol açan kalp yetmez liği , aşırı şişmanlıkta görülen per iyodik so-
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lunumları ağırlaştırabilir. Çok aşırı i manlarda hatta sistemik kan ba­
s ıncında ükselme olmaksızın gelişen konjestif kalp yetmez liği , çoğun­

l_ukla kalp ~1112-h~mın ın yük~ek ~m~ ı ve her iki ventril<u un «yetmez­
liği» ile karakterizedir. Aşırı -şişmanlarda vena trombüsü ve pulmoner em-

-boli:ı::m sık olarak meydana gelir; bazı hastalarda kronik kor pulmonaTe­
nin klinik tablosunun o uşum nedeni bununla açıklanabilir. Aşırı şişman­

larda alveol hipoventilasyonunu doğuran gerçek mekanizma henüz tam 
olarak aydınlatılamamışt ı r . Bir kısım araştırıcıla r, komplikasy_onsuz a ş ırı 

ş işmanlarda alveol hipoventila syonunun asla meydana gelmediği; onun 
ancak miksöderne yada astma, amfizem veya pulmoner infarktü s gibi bir 
akciğer hastalığına bağlı olduğu görüşündedirler. 

Öyle görülüyor ki, artmış solunum işi ile bir likte bulunan aşın şiş­
manlı.k , bir akciğer hastalığına, solunum kaslarının iyi fonksiyon yapa­
~n~ıa s ına veya bir merke-zi-sinir sisten1neziyonuna ba-ğlı olarak ıa ifve 
belkide klinik ola rak belirgin olmayan s9lunum fonksiyonu bozukluğu il e 
komplike olursa,' kalp - solunum yetmizliği ve -bunun bütün sonuçları ge­
lişirler. Bunun tam tersi_ de doğrudurj önceden bulunan bir solunum has­
talığına aşırı şişmanlığın eklenmesi de, alveol hipoventilasyonu yapacak 
derecede .solunum işini arttı .rabilir. 

GÖGÜSÜN KEMİK YAPISININ DEFORMİTELERİ 

Kab~ga kemi.klerinin hareketine kar ş ı direnç arttıran herhangi bir 
durum, solunum yetmezliği oluşturmak niteliğindedir. Buna, göğüs omur­
gas ının kifoskolyos ve romatoid spondilit gibi kronik hastalıkları ve trav­
matik göğüs yaralanmala r ı gibi akut olaylar örnek gösterilebilirler. Eğer 
bu hastalıklar, göğüsün hareketinde önemli bir azalmaya ve solunum işin­

de bir artmaya yol açarlarsa, ön planda alveol hipoventilasyonu yerleşe­
rek ağır hipokserrıi, hiperkapni ve kalp yetmez l iği gelişebilir. 

Normalde, göğüs kafesinin çevresi genel olarak büyük bir değişik­

lik göstermek le, beraber, onun kemik yapısı, gene normalde düzgün olan 
göğüs omurgas ına bağlı olarak, simetriktir. Göğüs vertebralarının herhan­
gi bir anomalisi, göğüste şekil bozukluğuna yol açar. Böylece, poliomiye­
lite,"'vertebraların tüberküloz tabiatlı ostomiyeli'tine [bağlı sırt kaslarını~n 
felci ndeıj] veya omurganın travmatik zedelenmesinden sonra göğüs kafe­
sinde çeşit li sapmalar (Di stortion) olu şur. Omurgada her dereceden 
şekil bozuklukları (Deformite) meydana gelebil ir; ancak göğüs omurgası, 
rutin olarak, hem inspeksiyonla ve hem omurganın arka çıkıntıları pal-
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pasyon la muayene edi lmezse, şek i l bozukluklarının hafif şekilleri kolayca 
gözden kaçabil irler. 

Omurganın bir çok değişik tipte deformiteleri bulunmakla beraber, 
en önemlil eri sko lyos , kifos ve .kifoskolyoJ'dur . 

SKOL YOS ( SCOLIOS IS) 

Sko lyos 1 göğü s omur a s ının en s ık görülen ek il bozukluğudur. Skol­
yos, göğüs omurga sın ı n, genellikle vertebraların uzun la masına eksenlerin­
de belirli bir dereceden rotasyon yada torsiyonların a bağlı olarak, giderek 
lateratale doğru eğri lmesidir . Omurga şekil bozukluğunun bu tipi, ~_91a­

rak uygunsuz duruş alı kanlığından ileri elir . Ever bir kimse a a.kda du­
rurken vücut ağırlı v ını sürekl Lclarnkıek. a')!_ağına_yü__klerse,_gövde bu_ ta­
rafa doğru eğilir ve bir omuz diğerine göre daha_yüksek bir pozisyon alır . 

Bu durum , göğüs omurgalarına bağ la nan kas larda eşitsiz geı:filme neden 
olarak so-nunda göğüs omurgas ı nda latera l 7ğri l iğe yol açar. Bununla bi r­
likte, göğüs omurgala rı transvers çık ı ntı l ar ı nın asimetrik çekilmesi de, la­
teral eğrilmenin konveks yönüne doğru vertebra cisimlerin in rotasyon 
yapmalarına sebep o lur. Henüz tam anlaş ılamayan nedenler,_ skolyos 
~ak'aTarının % 75 - 80 ni sağa doğru konvekstirler . Bu deformite, başlan · 
gıçta istemli olarak omurgay ı düzgün tutmakla düzeltilebilir; fakat, ku­
surlu du ruş ~ zaman sürdürü lürse, şekil bozukluğu sürek li olarak kalır . 

Göğüs omurgas ı skolyosu nun çok ağ ır şekillerinde, .kaburgaların 

oluşturduğu göğüs kafesi, karakterist ik bir sapma göste rir; skolyoslu 
omu rganı n konveks tarafında göğüs vertebralarının dışa doğru kaymaları 

sonucu kaburga kemikleri birbirinden geniş aralıklarda uzaklaşırlar. Ve 
verteb ra l a rın rotasyonu kaburgaların arka yüzlerinde_ bir kabul' il ~ç~ 
_ol~ş_!.urur . Kaburga ların bu pozisyon ve şek il değişikliği, göğüsün kemik 
kafesinin konveks tarafının arka üzünde bir kabarıklıva ve ön üzünde 
de bi r düz leşmeye yol açar. Tersine, omurganın kor.kav tarafır.da kaburga 
kemiklerlyan y ana gelirler ve onların vertebr~la~vıantifarı ö le bir 
ro ta syon yapar_ ki bu taraf y_arı göğ~Q_n ön yüzü dışa do_ğr.u_fırlar.ken arka 
yüzü düzleşir . 

KİFOS (KYPHOSIS) 

Kifos, (Kamburluk) gogus omurgasının konveksl iği arkaya yönelik 
eğriliğidir . Kifos, a lıla rda övüs omur asının dejenerat if osteoartriti ne­
deni ile sıklıkla görülür. Bu tip eğrilik, kroni ~ obst ~iktif akciğer hastalığı­
nın «f ı ç ı göğüsü » deform i tesind~de örülür. 



436 Dördilncil Kısım. SOLUNUM HASTALIGININ ÖRNEI LER1 

· Omurganın, tüberküloz ostomiyeliti sonucu bir veya daha fazla ver­
tebra cismi.!l_in destrüktif leziyonuna bağlı olarak gelişen omurganın bir 
açı şeklindeki kifosu, pek s ık değildir. «Jibozite» olarak tanımlanan bu 
deformite e sadece Ömurga j=;°ın--;ıu-şturduğu karakteristik açı biç~e 
bir kamburluk vardır. K:~burga kem iklerinin, göğüs kafesinin ön yüzün­
de blrbirTerTnijakla ması gQğili._ön kı~mı_nın ve sternuınun öne dovru_ fır­
lamasından oluşan güvercin göğüs ü deformitesi tipinde şekil bozukluğuna 

yola'Çar.-

Kİ FOS KOL YOS ( KYPHOSCOL IOS IS) 

Göğüs omurgasının bu şekil bozukluğu, adının da belirtdiğ i gibi 
kifos ve skolyosun .karışımından oluşur . To lumun ')"aklasık % 1 de de­
ğişik derecelerde kifoskolyos vardır; ancak bu şek i l bozukluğu, genell i ~. ­

le o a ar afiftir k i tıbbi açıdan bir cSzen gerektirmez. Vak ' aların ç.Q.ğu ~ ­
luğunda kifoskolyosun nedeni bilinmemektedir; duruşla i li ş kili bir anor­
mallik olabileceği ileri sürülmüş olmakla beraber, görünüşe göre vak 'ala­
m ortalama % 25 de kalıtımla ilgili bir eğilim bulunmaktadır : PcJio-;;ye­
lit, omurga kaslarının hastalığa katıln:ıası ve zayıflığı nedeni ile olduk a 
sık olarak kifoskolyosa yol açar. 

Kifoskolyosun ağır şeklinde, gogusun bir ta r afı o kadar bDzülebil ir 
ki o taraf akciğeri çok geniş sahada kompresyona uğrar, karsı ogusun 
dışa doğru genişlemesi de akciğerin bu taraft~ş ı rı g_en]J;lemesine sebep 
olabilir (Şekil 109). 

ŞEKİL 109 . Göğüs kafesinin normal şekli (A) ve kifoskolyosda görüleni (B) 

Kifos ve skolyosun hafif şekiller i, akciğer fonksiüonunda belirgin bir 
devi iklik a _..!:!!azlar. Ağır kardiopulmoner_ sakatlık, ancak çok ileri omur­
ga deformitesi bulunan larda gelişir (Eğrili k açısının 20 dereceden fazla 
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olduğu bir kifosta veya e v riliğin 100 dere~eden fazla olduğu bir skole 
~- Diğer taraftan, eğer iki deformLtenin karışımı v~sa, - yani kifoskol­
yos - deformitelerin dolaşım ve solunum üzerinde o lan etkileri bi rbirine 
~enebilmektedirler . Bu komponent lerden her birinin çok hafif derece:_ 
!erden bulunduğu bir kifoskolyosda~unum fonksi yonundaki deği şJls.ll k, 

ağ ır bir kifos veya ~ko l yosu n tek başlarına o luşturdukları fonksiyon bo-
zu uguna -eşit olabi lir . -

Kifoskolyosda, hem her- iki a kciğeri n ve hem gövüs duvarının gen iş­

lemesine kar ş ı es ne~ diren artar vital ka asite ".e _!o t~ akci_ğer kapas i­
tesi kçülürler. Esnek olma an diren_ç_~p.e.k..b.af.iLd.erece.de....aı:ltıvından 

bir saniye zorlu_ aj<spjrasyon hacD:!.i_ FEVı.:0 ) ve ~aksimum ekspirasyon 
ortası akım hızı (MMF), çoğu kez normal sınırlar içindedir. Esnek diren­
cinartması nedeni ile hem solunumun mekani klşi -ve hem solunumun ok­
si jen tüketim i yüksektir. Dakika so lu num hacmi ço_ğunlukla artar ve so­
lunum, genellikle hı z l l ve yüzeye! tip tedi r. 

İspirasyon hava s ın ı n dağılımının hafif bozulmuş olmasına karşıl ık, 
akciğerin kompresyonu per üzyon eşi t sizliğ lne neden olarak ventTia S"Y:_Ôn 
ve perfüzyon dağılımlarının aşırı dengesiz liğ i ne ve hipoksemiye yol açar. 
Fi~ik ölü boş luk hacmi, geneUikJe değişmez; fakat, solunumun tipi ve 
artmı ş solunum işi nedenl eri ile alveol h i povent i lasycınun un çoğı;nluk la bu­
lunmasından hipoksemi ve hiperkapni gelişir. 

Kifosko lyosun erken dönemlerinde pulmoner arter ba s ın cı, is tirahat­
te gene ı e norma dir . Fa a't kan _a ımuıda artmanın ger.ektiği halle rde 
(Yani egzersizde) pulmoner arter ortalama basıncında da oldukça yük­
selme görülebilir . Daha sonraki dönemlerde, istirahatte bile u~oner hi-

ertansiyon vardır. Pulmoner damar direncinde artma, muhtemelen pul-
' moner damarlarln mekanik kompresyonu kadar hipoksemi ve _ asidoza da 
bağ lıdır . Pulmoner damar direncinin artması nedeni ile sağ ventrikül işi 

artar, sağ ventrikül hipertrofiye olur ve sonunda sıklıkla sağ kaip yet­
mezliği gelişir. 

KONJENİTAL DEFORMİTELER 

Göğüste, aynı tip şekil bozukluğunun bir ailede bir çok kuşaklar bo­
yu nca gö~sinden, gÖğDs önyuzlTrlünblr kısım deformıteieri nin . a ı­
tımsa l tabiatta olduğu hemen hemen kesinlikle gösterilm istir. Bu tip de­

f_:ırmi_teler, sonradan diyafragmanın ön kısmını oluşturacak transvers sep­

tumun cenindeki gelişme bozukluğundan ileri gelir . Bu deformitelerin ----
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o l uşumunda iki fakt " .. _r __ oliLo.Lduğu_s.aoılma_k adır: Kabu rgala r ın o re ıı ­

tısız uzanması ve diyafragmanın göğüsün ön duv~~<:_~m~ekmesi . 

Gelişen şekil bozukluğunun tipi, bu faktörlerden herhangi birinin egemen 
oluşuna bağlıdır . 

HUNİ GÖGÜSÜ VEYA 
«PECTUS EXCAVATUM» 

Bebekte, g~ğüs kafesini22_ ~ırdakla r ı ve kemik yapılar~, yetişkinlere 

göre daha yumuşak ve daha hareketlidirler. Bundaıı_c!c layı , diyafragma 
ön parçasının doğuştan kısalığı, inspl!asyonda, genellikle göğüs duvarınln 
aşağı ön kı_grıının iç~ doğ~çekilmesine neden_21ur. Bu ins iratuvar cö­
küklüğün tepesi, kisifoid -- sternum eklemindedir. Çocuk büyüdükçe, ke­
mikli doku katılaşır ve sternumda.ki çökün tüd e sabitleşir . "Hu-;:;T"~m 
ge ıştıgın e gogusLin ön uvarın a sifold =-sternumel<lemı hizasm cla 
sternum kemiği derin_ bir ~ukurlu~yapacak şe~ilde E kaya doğru göçer 
ve böylece göğüs kafesinin ön -- arka ça_p ~ k~çülür. 

Huni göğüsü deformitesi, orta derecedeki ağır şekillerinde bile ge­
nellikle semptom vermez; ~k, Kiı p e ır mıl<tar kornpresyoıı vardır 
ve bu nedenle radyolojik olarak kalp genişlemiş görülür. Bazı kimselerde, 
sternumun gövde · kısmı o kadar çökükdür ki sternum adeta omurgaya de­
ğecek şekilde yer alm ıştır . Bugibi vak'alarda,-kalp distor-;yon yaptığından 
ve sol göğüste yer leştiğinden sol akciğerin kompresyo~C-n-a y-;I aÇar: 
Bronşların qistorsiyonu, bronş di reııa j ını da_ bozara~ hastayı so l unum 

i nfeksiy__?nlarına da~a duyarlı hale sokabilir. Avır deformitelerde kal ve­

ya akciğerlerin kompresyonu dispne, çarpıntı ve öksürük gibi semptom­

lara, özofagus kompresyonu yutma zorluğuna ve diğer sindirim bozukluk­

larına sebep olabilir. 

GÜVERCİN GÖGÜSÜ VEYA 

«PECTUS CARINATUM» 

Göğüsün ön duvarinın öne dogru fırladığı deformiteler, huni göğsü 

deformitelerine oranla oldukça seyrektirler. Bu deformitede, stern~m~e -------------- - . - --- --- -
kaburga kıkırdaklarının, göğüsün her iki yanında öne d_:ığr~lamaları ve 

göğüsün iki ya ndan çökük olması nedeni ile, göğüs bir güvercin göğüsü 

şeklini almıştır. Göğüs kafesinin yatay çapı daralır ve sternuma bağla­

nan kaburga kıkırdakları öne doğru oblik olarak uzanırlar. 
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GÖGÜS TRAVMASI 

Trafik kazalarının sebep olduvu ölümlerin yaklaşJ.k....% 25 i, gogus 
yaralanmalarıngq!J.._ olur. Bu yaralanmaların çoğunun penetran olmayan 
ezilme veya .kompresyon tipi yaralanmalar olmakla beraber arasıra kapalı 
penetran, ve daha da seyrek olarak açık penetran yaralanmalar da olabilir. 

PENETRAN OLMA YAN YARALANMALAR 

Göğüsü~ezilme tipi yaralanmaları, genellikle penetran değildJrler..:. 

Bunlarda, tek bir kaburga kırığı, birçok kabur kırığı, tek vey · bir çök 
kaburganın birden çok kırığı yada sternum kırığı bulunabilir. Bu tip gö­
ğüs yaralanmaları, otomobil gibi ağır bir yük altında kalmanın, göğüse 

isabet eden direkt bir vuruşun yaptığı doğrudan ezilme veya kompresyon­
lardan yada burun buruna bir çarpışmanın sebep olduğu kişinin kuvvetle 
direksiyona, ön döşemeye veya gösterge tablosuna fırladığı ani yavaşlama 
tipi kompresyon yaralanmalarından veya ezilmelerden ileri gelirler. 

Kaburga kemiklerinde veya kıkırdaklarda hiç bir kırık olmadan da, 
göğüs .kafesi ön - arka doğrul'tuda o kadar sıkışabilir ki sternum pratik 
olarak vertebralarla temasa gelebilir. Bu durumda, kaburgalarda kırık ço­
ğu kez orta blt!..lk altı bölgesindedir. Eğer omprezyon yapan güÇo5llk 
doğrult~da is~bet ederse, kaburga ku:ıklacdıi.r:.t.ar.aita aı:kad.a, divertaraf-­
ta ~nde yer:_ alırlar . §~ kafesinin kompresyonu, özellikle yaşlı pir in­
sanda, kaburgaların ön uçlarında i.ki taraflı kırıklara sebep olur. Bu du­
rumda, kırıkla birlikte kaburga kemiği - kıkırdak veya kıkırdak - sternum 
~erinde ayrıfma ve hatta kıkırdaklarda kırı.k olabilir de olmaya­
bilir de. 

Mültipl kaburga kırığı veya bir çok kaburga - sternal kıkırdağın 

kopması «yelken» __g§ğüse yol açar_,__Ş,_ekil l lO_da gösterile~ip yara­
lanm~ , genelİ~kırıklı tarafta övüs duvarının inspirasyon sırasında içe 
do::; ru ökmesi ve ~ks irasyon sıras ınd a dışa cfuğ ru kab~r~ası .ş~kJiooe 
göğüs duvarının parad~ksal hareektine sebep olur. Kırık kaburgalarin 
anormal derecede hareketli olmaları nedeni ile; plevra basıncının inspi­
rasyonda daha da negatif0ımasında7ı göğüsü çevreleyten ~mosfer~ 
sı nın etki'Siile ye en a anı içedoğru itilir. Ekspirasyonda ise, intratorasi 
basıncın atmosfer basıncından daha yÜksek olması bu alanın · dışa doğru 
kabarmasına yol açar. Etkili akciğerin paradoksal hareketi nedeni ile de 
~olunum sırasın~a hava bir akciverden diğeri e gidi elmek sureti le bir 
kısa devre ( Şant) yapar ve böylece hasta kendi eks k!s-
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men tekrardan solumuş olur.· «Pandü l hava)} ola rak tanıml a nan bu k ı sa 

devre solunum, bir ölü bo~luktan tekrarlanan solunuma eşittir. Ayrıca , 

Yelken akciferin i'll._ ventil~~on yaprl'2.ar::ıasına karsılık ~rfüzyo n un sür­
dürülmesi ile de a v ır bir hipoksemi gelişebilir . Bu hastalar, çoğun lukl a 

sık nef~· aldıklarından -karb~ndiok si t fa zlas; ile ;;~fu~tb~o u­
manın ar nı 0 2 e et ıs ı o maz; çün ü- bu akciğere giren havanın 
büyük kısmı sağlam taraftan g elen ekspirasyon havasıdır . Böyl&e yelken 
~ası bulunanhastalarda önemli der~-de bir hipoksi 
ve düşük bir PC02 sık olara.kgörülür . Eğ;;:- br~rda sekresyon ~ 
ve a hasta- ~~sa,-a lveol ventilasyonu_} ar_bondioktlt ÜLetimini kar ıl a -­
yamıyacağından ağır hipokse~i ve hieerkapni ge li şeb ilir . 

EKSPİRA SYON 

ŞEKİL 11 O. Bir yelken göğüste paradoksal ~araket ve «Pand ül hava» 

Ağır vak'alarda, göğüs kafesinin paradoksal hareketi so lunum sıra ­
~ ında mediast Lo_de_pandill reketine sebe----ofur~ kalbe venöz kan 
dönü ümün ü etkiler. Göğüsün büyük venalarına .kan akım ı belirli bJr 
oranda i nsQ.L@ş_y..QD.dj n~atif plevra bas ın c ının emme etki si ne bağlı o ldu­
ğundan, kalp atım hacmının_:l üşmesi ile per ifer ik damar kol l aps ı mey­

dana ge!!_r" 

PENETRAN YARALANMALAR 

Göğüs duvarındaki bir yara arac ılığı ile dı ş hava ve plevra boşluğu 

arasında serbest bağlantı kurulma s ı «açıkıı pnömotoraks ın bulunduğunu 

gösterir . Açık pnömotoraksta, inspirasyon s ıra s ında havanın göğüs d u­

varındaki yaradan plevra boşluğuna girmesi ve ekspirasyon s ıra sı nda dı ­

şarı atılması, ekspirasyonda medias'tenin hastalıklı tarafa kaymasına se-
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bep olur (Şekil 107 ye ba.kınız). İki akciğerin genişlemesinin büyük oran­
da eşitsizliği ve mediastenin pandül hareketi havanın bir akciğerden di ­
ğe~ne-kısa devre halinde girip çıkmasına yol açar. Bunun sonucu olarak, 
akciğerde ventiTasyon/perfüzyon ora-nıarında belirgin bir değişiklik olur; 
arter kanında oksijen basıncı düşer ve bazı vaklarda arter kanında kar­
bondioksit basıncı yükselebilir. Eğer bağlantı kapanaca.k olursa, bu .tak· 
dirde plevra boşluğundaki hava «kapalı» pnömotoraks durumuna . geçer. 

Eğer yara küçük olur ve çekvalf tipinde etki yaparsa, inspirasyon .si­
ras ında hava plevra boşluğuna girer, fakat ekspirasyonda dışarı atılmaz . 

Bunun sonucu, plevra basıncı yükselerek «tansiyon » pnömotoraks olarak 
tanım lanan durum meydana gelir. Hastalıklı tarafta plevra basıncının yük­
selmiş olmasından mediasten karşı tarafa doğ ru yer değiştirir ve normal 
akciğer kompersyona uğrar. Ayrıca, yükse lmi ş plevra basıncı. ve medias­
ten kayması sağ kalbe venöz dönüşümü engelleyerek ka lp atım hacmında 
ciddi bir dü ş ü şe ve hipo tans iyona sebep olurlar. 

GÖCÜS YARALANMASININ 
KOMPLiK.ASYONLARI 

Ventilasyon ve perfüzyon dengesizliği ve alveol ve>rıti lasyonundak i 

düşmen;n yarat~ığı ağır fizyoloji k bozukluklara ek .olarak, esasen beızui­

muş bulunan gaz alım· verfmi dahada ağırlaşarak başka komplikasyon­
larda gelişebilirler. Eğer yaralanma bir hemotoraksa veya bir pnömoto­
raksa sebep ~mu~sa, akciğer fonks iy~u ndaki bozukluk, özellikle havanın 
plevra boşluğunda basınç alt ında bulunduğu hallerde, fazlasıyla ağırlaşır . 

Bunlara ek olarak, ciddi kazalardan bir kaç saat sonra akciğer ödemi 
meydana gelir . Bu gibi koşullardaa clger -ödemin in ge li fme . mel<anızması 
~çıkça anlaşılamamıştır. - ---

'!:_ara lı tarafın «atel » de te~i!__e~me~~ öksürük_ ref leksin in etki­
lenmesinden bron sekresyonla r ının dı şarı atılma s ı 2o ı:la}ır.~ 

yollarında kan veya ödem sıvısının birikmesi bronşları tamamen tık ıyarak 

akc~e;ıQbüllerinin, segmentlerinin -~~ hatta-~bl a rı n ın atelektazis ~ıe ~· 
bep olur. Atelektazili sahaların infekte olma ~ilimi öze~ tra.kea-bronş 

a ~acında daha önceden bakteriyel bir infeksiyon bu~u!_lduğunda,_ fazladır . 

Hemen bütün _gö~üs _ yaralanmalarında çok s ık olarak görülen bir ---- - -- - -- . -
bulgu da kas tabakaları içinde ve deri altı dokularda hava toplanmasıdır . 

- - • . --t- ~ - ·- --: 

Hava, deri. altı dokularını izleyerek uzak~aielg_@, _ hatta baş d~risi l'.),in 

a ltı na veya bacaklara kadar yayılabilir . Akciğerde bulunan hava kistle-
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rının ırtılmasın diastene hava s ı zma va başlar; pulnıoner damar lar 
boyunca ilerleyen hava mediastende ve boyunda yayılır. Mediastende hava 
birikmesi, trakeanın veya mediasten içindeki bir bm;ış-parçasının yırtrl ­
masından da meydana gelebilir. Eğer mediasten de büyük miktarda- hava 
birikirse, büyük venalara p~~k.!_yapm~k ·suretiyle kalbe venöz dönU-ümü 
ciddi şekilde etkil~; kalp atım hacmında düşüklüğe sebep olur. Bu du­
rum, genellikle belirgin solunum sıkıntısına, sternum arkasında şid et ı 

ağrıya ve bazarr d tr-a .keanın kompresyonuna sebep oıur:- Trakeanın 

kopmresyonüncla solunum, «horoz ötmesi» 'tipindedir. Sternumun oskül­
tasyonunda kalp atımlarıyla sinkron olarak bir çıtır tı sesi de duyulabilir. 

· -- -- ....ı... - - -

Bir kalp boşluğunu veya perikard içinde büyük damarlardan birini 
etkileyen bir yaralanma veya yırtı!maya bağlı olarak perikard boşluğuna 
kanın sızması da, kalbe baskı yaparak kalp atım hacm ını düşürür; kan 
basıncı düşer, nabız küçülür ve kalp sesleri uzaktan ge len bir nitelik a lır· 

lar. Jugular vena basıncı, muhtemelen, sağ atriumun, inspirasyon sırasın· 

da artmış venöz akımı karşılayacak derecede genişleyememesine bağlı ola· 
rak, inspirasyonda yükselebilir ve ekspirasyonda düşebilir . Ağır vak'alar· 
da hastalar, kalp atım hacmının azalmasına bağlı olark gelişen, serebral 
iskemi ve hipoksi sonucu şuurlarını kaybedebilirler. 

SOLUNUM KASLARI 

Solunum kaslarının normal fonksiyonlarını etkileyen herhangi bir 
hastalık proçesi, akciğer fonksiyonunda ciddi bozuk lukl ara ve solunum 
yetmezliği gel işmesine sebep olabilir. Fonksiyon bozuklukları, akciğer 

alanlarının eşitsiz ekspansiyonlarına bağlı hafif ventilasyon/perfüzyon 
anorma lliğinden ciddi a lveol hipoventila s onuna kadar deği şik lik göste-:-
~~biiirler. - - --

Dermatomiyozitisli, myasteniya gravisli ve ınüsküler distrofili hasta­
larda övüs kasları, kabur alar arası ka sla rdaki güç değişikliği nedeni ile, 
a~rik olarak kontraksiyon yapabilirler. Bu n~denle, akciğerin çeşitli 
alanları eşitsiz ve a simetrik genişlediklerinden inspirasyon havas ının da­
ğılımı anormaldir. Bütün akciğer alanında ventilasyon ve perfüzyon oran­
larının dengesizliği vardır ve hipoksemi gelişir. Klinik tablo, bazan poli ­
si temi ve kor pulmonaleden kurulu olabılir . Perfüzyon yapan alveoller ye· 
terli sayıda bulunduğu sü rece, karbondioksit birikimi o lmaz. Diğer ta­
raftan, bu belirtilen koşullarda aşırı kas zayıflaması gelişir veya bunlara 
biı akut solunum infe.ksiyonu eklenirse; yeterli alveol ventilasyonun sağ-
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lanma s ı mümkün olmadığınd ağır hipoksemi ve karbondiok it birikim i 

meydana gelir. 

· Poliomiyelitli, polinevritli ve spinal yara l anması bu lunan hasta larda 
solunum kas l arının felci nedeni ile ve'f.A_ ka~ evşeticileri alan has talarda 
yeterli bir alveol venti lasyon unun yürütü lmesi mümkün olma abi l ir. Bu­
n:urlSonucu, bu hastalarda atrifisiyel so lunum ~ygu l anma;sa ağır hipok­
semi ve hiperkapni gelişebilir . Hiperkapni i le birlikte veya tek başına hi ­
poksinin uzun süre devam etmesi, sekonder polisitemiye ve ağır vak 'al ar· 
da pulmoner hipertansiyona ve .kor pulmonale gelişmesine sebep olur . 

DİYAFRAGMA 

Göğüs boşluğunun tabanında yer alan ve göğüs boşluğu ile karın boş· 

luğu kapsamlarını birbirinden ayıran bir bölme olarak işlem yapan diyaf­
ragma, iki tane ince, kubbe şeklinde çiz ili kas tabakaasından yapılmıştır . 

Kaslardan her biri, ksifoid çıkıntısının i.ç -rüzünden o taraftaki e~e kena­
rından ve yukarı lo~ber vertebraların ci simlerinden ıkarlar . Diyafragma , 
solunumun en önemli kasıdır . .E.!_yafragmanın başlıca fonksi yonu her ne 
kadar inspirasyonda göğüs .kafesini di~ey _goğrultuda enişletmek ise_E.e, 
aşağı 'kaburgaları ve eğe kenarını yukarı _kaldırmak suretiyle gQğüs ka­
fesinin yatay doğrultuda geni~lemesine de katkıda bulunur . Diyafragma­
nın her iki yaprağı, sakin solu~mda ortalama 2 en;. kadH ~r defuştır­
mek suretiyle heme~ hemen birbirine eşit olarak hareket ederler. Normal 
ekspirasyon sonunda sağ yarı diyafragma kubbe!ö:nin üst k~narı beşinci 

kaburga düzeyinde, so l yarı diyafragmanın ki ise beşinci kaburııa aralığı 
düzeyindedir,. Ekspirasyonda di afra manın ukarı doğru }".ük~elmes!.ı_Jı e· 

niş l emiş akciğerlerin esnek büzüşmesine v~ k~ ı n kaslarının tonü sün_e 
bağlı tamamen pasif bir o l ayd ı r . Sağ l a m bir ins n, dik pozisyondan s ı rt 
üstü pozisyonu-na ~me e diyafragmanın istirahat düzeyinde 6 cm. kadar 
bir de~şi klik of;;_ Yan yatmil pozisyonunda ise, altta.ki yarı diÇafragma, 

öze lli ~sağ yana ~l dıkta, daha d! yüksek~ düze~ ı kar. 

Diyarfragmayı etkileyen herhangi bir hastalık proçesi, onun ya yük­

selmesine yada düşük l üğüne sebep olur. Her iki halde de diyafragmanın 

hareket yeteneği nde azalma görülür. 

D!Y AFRAGMA FELCl 

Bir diyafragma siniri nin kes i lmesi, o taraf yarı diyafragmasında felce 

sebep olur ve yapışıklık bulunmadığı takdirde bu tarafın diyafragma sı 
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felçsiz m kada.r: .... dab.a_y_i ikseğe çıka.r Eğe r 

diyafragma siniri kesi lir veya bir kısmı ezilirse felç kalım l ıdır; diyafragma 
kasında atrofiye ve kas doku sunun giderek fibröz dokuya dönüşmesine 

_sebep olur:.... 

Frenik sinir i felci, menenjit ve a tüberküloza ba ~ lı omur anın ha· 
rap lı ğı nda o l d u ğ u gibi ön bo ~z _hücre lerini etki leyen hasta l ık proçes· 
ler indej difter i, kurşun zehirlenmes~~evr:J.! i v~. a ber iberi de olduğu 
gibi doğ rudan sinir lerin etkilenmesinde; veya göğüs içi bir ma lig__12 tümö· 
rün doğruda n · yay ı lması ile meydana gelir . Kemoterapinin ve cerrahinin 
gelişmesinden önceki devirlerde, fren ik si nirinin ezi lmesi , akci ğer tüber. 
kü lozun un tedavis inde, akc i ğerleri gevşetmek amacı ile ku ll an ı lan yön­
temlerden bi ri idi. Frenik sinirin in motor aktivitesi , genell ikle, ez i l med ~ n 

yaklaşık al tı aylık bir süre sonra geri döner . 

D; YAFRAGMA EVANTRASYONU 

«Envantrasyon ( Eventratıon )», as lı nda yan lı ş bir terimdir; çünkü , 
bu terimin yansıttığı anlamda diyafragmadaki herhangi bir açı.klıktan ka· 
rın organlarının göğüse girmesi söz konusu değildir . Evantrasyonda dixaf­
ragma, kas dokusu bulunmayan , ince, atrofik bir fibröz doku t a bak-;;ı 
halindeCİi - D_lyafragma, aşırı derec-;ı; y~ pozisyonda olmakla bera­
ber, kaburgalara bitişik yerinden it ibaren gene de haf if bir kubbeleşme 
gös terir. Evantrasyonülledi nse şek l i, renik siniri felci nin sonucu ola­
rak sıklı.kla görülür. Evantrasyon , doğum sıra s ında brakial pleksusun ya­
ralanması sonucC" be e te e ~~ir . ~vantrasyÜnun yeni doğmuşlarda 
da görü lmesi nedeni ile, vak'aların küçük bir yüzdesinde konjenital kay· 
naklı olabi l eceği de iler i sürü l müştür. Konjeni ta l hipotez, arasıra evant· 
rasyonla bir likte aynı akciğerde hipop lazi ve doğuş anormal likleri ve ge.ne 
ba ş ka yerlerdeki konjenital anomalilerin bulunmas ı ile de desteklenmi ş t'r . 

DiYAFRAGMANlN iNFLAMASYONU 

l~ Primer diyafragma miyozitisinin o l uşması muhtemel olmak la bera· 
ı, . ber, sekonder in fl amasyona oranla seyrektir . Diyafragma ile plevra, per i­
:' ka-;::d ve er i te~ za ;ı a ;;nı~ iiTS kisi dikkate alınacak olursak insidansta-
~· ' 
~· ki farklı l ık kolayca_ a 1"2_ l aş ılı r . Plevra ve pe'ritcin ~şlukları arasında bağ-

ı Jan tı kuran çok zengin bir lenfatik pleksus diyafragmadan geçerek bu iki 

I
~ _boş l uk_arasında infeks iyonun yayı l masına yor açar. P l e~a - boş l u ğunda pel< 
· az miktarda inf'lamatuvar eksudan ı n bi rik mesinde bi le diyafragma sekon­
_der ~kl1cls'ta l ~ğa. k~ı:~Bunı,ı kıırşı)ık, periton boşlµğunda inflamat_u-
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var sıv ı toplanma l arında sıv ı nın yer ekil'}Ji etkisinde ı:'.e l viste bi r ikmesi 
nedeni ile bu durum pek o lanak bu lmaz. 

Diyagrafma a ltı absesi. Bir _plevra veya akciğer süpürasyonunda di­
yafragma altı aralığıııın._ ha sta lı va katılması~ağanüstü seyrek _olmakfo 
beraber, bir diyafragma altı absesi e_ek _:ık o~ar~k_ göğü :_ içi~_yayı l ı ı:_ vı:_ 

plevrada seröz sıvı birikmesine, ampiyeme, pyopnömotoraksa ve akciğer 

süpürasyonuna yo l açar. Süpürasyon un göğüse atlamas ı , her ne kadarge: 
nelik le lenfatik yayımla oluşmakta ise de, diyafragmanın nekrot ik bir par­
çasının perforasyonunu daiz l ~yebi lir. 

Diyafragma a l tı aralığında pürü lan eksuda Ve't.Q..._çe ra batin loka lize 
birikf;i, karnın herhangi bir süpürasyonu nu izleyebi lmek le beraber, 
mide -. barsaksisteminin perforasyonunu iZJe en perltoni_t sonucu g~lş­
mesi en sık görü len şeklidir. Sağ di a rafma altı aralı v ın ı n hasta l anması , 

so la nazaran beş kez daha fazlad ı r . En sık görülen ha sta lık ajanı kOli 
( Coli) basi li, stafilokok ve arasırada gaz yapan basi ll erdir. Bu so n a jan­
l~rı~ ü~ği gaZ, '01afragm a a ltında abse .kavitesi TÇ inde birikir ve pnö­
moperituvanı düşündüren karakteristik radyolojik bir görünüm yapar. 

Yükselmiş diyafragma, radyogramda kolayca belirlenir. Eğer bir di­
yafragma hernisi varsa, etkilenmiş diyafragman ı n kenarı normal görünü­
münü kaybeder. Göğlis boşluğunun aşağı kısmında yerleşen karın organ· 
ları katı veya hava kapsayan dokular o labi lirler . Mediasten, genellikle 
hernili taraf ı n ters y~nünde yer deği ş tirir (Şekil . 111 ) . 

KAR IN VİSSERLER İ 
HERNİS İ 

ŞEKİL l 1 l. Diyafragma hern is i. 
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Diyafragmçının bir yaprağı, plevrai@_sıvı toplanması, 

veya_2.ekvalf tipi J:ı ir o!?s trü ~ siyona bağlı olarak akciğerin asırı 

nıesi sonucu, düşük olabilir~ iki diyafragma }'.aprağ !.!J.!.!:!_dü 

genellikle- amfiiemde veya ağır astma nöbeti sırasında görülü r. · 

~!unum sırasında diyafragmanın hareketi, radyoskoeik muayenede 
değerlendirilir . Atelektazi, akciğer infarktüsü veya diyafragma altı bir ab­
seye bağlı diyafragma yüksekliğinde; diyafragma nın h~~eketi ~ ınırlanır , 
fakat - harel<et normal doğrultudadır. _ Ancak, bir diyafragma yaprağ ı nda 
felç varsa, diyafragma sakin solunumda prati.k o·larak hareketsizdir; de-- - - ~ 

rinsolununıda veya burun çekmede, paradoksal olarak yukarı doğru ha-
re e eaer. Felçli diyafragmanın bu «paradoksal hareketi», çeşitlifaktör ­
ler tarafından oluşturulur. ~burga kemik ler inin inspira~nda yüksel­
melerinin basıncı düşürme~i felçli d i afragma)"a emici bir etki a ar . Ay­
rıca, normal diyafragrnanın inspirasyonda aşağı doğru inmesi karın içi 
asıncını yükselt ir ve bu asınç yükselmesi karın ·visse rl erinden fe lçli 

diyafragmanmaTt yüzüne ile tilir. 

Freni.k siniriniD.J.k i taraflı felcinde, _ d~afragmad_~_J2a radoksal ..hlr.J:ıa­

reket yoksa veya pek azsa, solunum fonksiyorıuda hafi f bir bQzukJuk.J)Jey_:_ 
dana gelebilir. Fakat, eğer paradoksal hareket önemli derecede ise, vital 
kapasite-Ye maksimal so lu num kapasitesi küçülürler, ~ezidüel _hacım 
büyür. İnspirasyon havasının dağılımında büyük bir bozuk luk bulunabi­
lir ve ventilasyon / perfüzyon oranları değişerek hipo.ksem i gelişir. Ağır 

vak'alarda hipoksemi ile bir likte hiperkapni de bulunabilir. 
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Onsekizinci BÖLÜM 

Solunum Yetmezliği 

Solunum hastalıklarında solunum sisteminin yükü artar . Bu yük ar­
tışınıhastalar çok defa solunum kasları ve kalbin yapmakt a c.lduğu TŞi 
artt ı rarak kompanse et112ekte ve arter kanı oksijenini v-;- karbondlOksit 
atılımını no~al seviyelerde tutmaktadırla7. Solunum sistemi artmış yükü 
yeterli bir şekilde kompanse edemediği zaman arter kanı gaz basınçları --da normal değerlerde kalmamaktadır. Bu duruma solunum yetmezliği ismi 
verilir. Solunum yetmezliğinin en erken belirtisi sıklık l a oks ijen tran s erm­
deki bi~ bozukluktur ve ' karbondioksit afilim bozu ugu ::ıu sonradan 
katılır. Ağır s olunum yetmezliği çok defa kalp bozukluklarına yol açtığı 

gibi primer kalp hastalıkları cl_a solunum yetmezliğine götürebilir. 

Hi erka ni ile beraber olmayan J? ir hipoksem i genellikle solunum yet­
~-~~!.Ci olarak kabul edilmemekle beraber arter kanında oksij :_n parsiyel 
ba;;ın.:ının 50 mm . Hg . nin altında olduğu ve özellikle gitgide cılçaldığı du­
rumlar ciddi ve hayatı tehdit edici bir gaz değişim anomalisinin belirti si 
J;r~kabL;°I edilmelidir. Cidd i vepro gressif ıTr şekilde artan hipoksemi , 
«yaş - akciğer sendromu» veya «şok akciğeri» o larak isimlendirilen ve al­
veo llerde ödem ve kollaps ile beraber gaz değişim membranının haraboldu­
ğu bazı akut akciğer senpromlarında görülebilir. 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN FİZYOPATOLOJİSİ 

YETERSİZ OKSİJENLENME 

Ağır akciğer hastalığı bu lunan şahıslarda dokuların yetersi z oksijen­

·ıenmesi arter kanı oksijen basıncı ve oksijen muhteva sı düşüklüğüne bağlı 

bulunabilir . Bu durum diffüzyon defektleri, veno-arteriyel şantlar, ven-ti­

lasyon-perfüzyon ora nı bozukluğu, alveol hipoventilasyonu veya bu ano­

malilerin herhangi bir kombinasyonu sonucu ortaya çıkabilir. 

449 
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S!lfY i r diffü _Qn_d_efe.kti muhtemelen nadird ir; fakat 111embranı n cid­
di bir şekilde bozulduğu akciğer fibrozisi ve konjesyon gibi durumlarda 
veya diffüzyon için gerekiTO lan apil eı· yatağın azalmaSı halinde, akciğer 
embolilerinde, pnömonektornTden sonra- ve amf izemin ~ebepolduvu e·e­
ner_atlf boz•Jkluklar sonucu ort~ya çıkabil ~r. Al çak diffüzyon kapasites i bir 
di ffüzyon defektinden ziyade kan ve gaz dağıl ı mındaki bozukluğ a bağ lı d ı r . 

Sadece diffüzyon defekti bulunduğu za111tın karbondioksi t retansiyonu or­
taya çıkmaz. Çünk ü bu gaz alveolo - .kapiller memb ranı_ ok; ijenden20 de­
fa daha kolaylıkla geçebilmektedir . Gerçekte, bir diffüzyon defekti bulun­
duğunda hipoksik uyarının hiperventiia syon meydana getirmesi neden iyle 
arter kanı karbondioksit basıncı genellikle alçak bulunur: Buna bağlı ola­
rakkanın total I<arbondio.ksit muhtevası düşüktür ve pH yüksek olma eği ­
limindedir . Bu tip bir bozuklukta % 1 00 oksijen ir.:!_halas').'.onu hi oksemiyi 
tam olarak kaldırır . 

Hakiki venöz karı ş ım kalp veya akc iğerle rdeki konjenital veya son ra­
dan kazanılmış veno-arteriyel şantlarda görülmektedir . Burada ortaya çı ­

kan hipoksemi hiperventilasyon meydana getirecek ve akciğerler genellikle 
normal bulunduğundan arter kanı karbondioksit basıncı dü şük ve pH yük­
sek olacaktır. Buna rağmen, artmış ventilasyon hipoksemiyi düzeltmek için 
yetersiz kalacaktır . Bu tip bir bozu.kluğa bağlı hipoksemi % 100 oksifen 
inhalasyonu ile tam olarak düz~le~. 

Ventilasyon-perfüzyon o ranları ventilasyon , perfüzyon veya her iki si­

nin birden düzgün dağılmayışı nedenleriyle bozulabilir . Akciğer alanları 

yeterli derecede havalanır fakat perfüzyon az olursa (ölü - boşluk - benzeri 

ventilasyon) akciğer i n geri kalan bölümlerinin ventilasyonu artmış perfüz. 

yonu karşılayamayacak bir durumda değilse hipoksemi ortaya çıkmaz . Bir­

çok hastalar artmış-ölü -boşluk-benzeri ventifa syonu hiperventilasyonla 

kompanse ederler ve bu sebeple arter kanı .karbondioksit basıncı ve muh­

tevası çok defa alçak ve pH yüksektir. Bazı akciğer alanları az ventile olur 

fakat perfüzyon iyi olursa venöz-karışım-benzeri perfüzyon ortaya çıkar ve 

bu a kc iğer s ahalarını terkeden kanda Po2 alçak Pco2 yüksektir . Bununla 

beraber, iyi perfüze olan alveoller yeterli sayıda ve hiperventilasyon halin­

de ise karışı.k arter kanında karbondioksit basıncı normal veya normalden 

de düşük olabilir. Bununla beraber belirli akciğer bölgelerinin «kompan­

sasyon» hiperventilasyonu diğer bölgelerin hipoventilasyonuna bağlı hi­

pokseminin düzeltilmesinde etkili olamaz. 
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OKS İJENLENME VE KARBONDİOKSİT AT ILIMININ 

BERABER BOZULUŞU 
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Da~ıc.§_Qç.i.i.rıc.ü BQlümde akciğ~~den l:ıi.r dakikjlda atıl~n karbon· 

dioksit miktarın ı n (Vco2 ), alveol ven~~yonu J V A ) ve alveol içindeki 

fraksiyone l karbondioksitin ( F AGGz_) bilinmesi ile hesa lanabileceğ_ini gör­

müştük. Karbondioksit parsiyel l~~Pco2 ) iki faktör:__!:ağlıdır. Bunl ar 

a lveol ventilasyonu ve karbondioksitin metab9li k yap ım ı veya oksijen tü · 

ketimidir. 

Pcoı = x 0.83 = x 0.863 

Öyle ise, karbondi oksit retan siyonu veya hiperkapni, a lveo l ventil as­
yo ııuııun metabo lik C02yap ımı karşısında yetersiz kaldığı durumlarda or­
taya çıkar. Hasta oks ijen katılm ı ş bir karışım l a so lunu~~rrıadığı tak­
dirde hiper.kap-;,iı:;;rzarrıan Fıipoksemi il e beraberdir. Alveol hipoventilils· 

yonu terimi alveo l ventilasyonunun metabo lizma seviyesine uygun olmadı­

~ ı bir durumu belirtmek için kullanılır . Alveol venti la syonunun metaboliz­

mada bu duruma uyan bir düşme olmadığı za man aza l ması veya oksijen 

tüketimi ve karbondioksit yapım ı artışın ın bu duruma uyacak bir alveo l 

ventilasyon art ı şı ile beraber bulunmadığ ı durum larda, oksijenlenme ve 

karbondioksit atılımında yetersizl ik veya alveo l hipove ntil asyonu ortaya 

ç ı kar. 

Solunum dakika volümünün iki komponenti vardır. Bunlarda biri 

gaz değişiminde etkili o\ı~;;ıyan ölü boşluk komponenti diğeri ise vücuda 

oksijen götüren ve akci ğer kapi llerlerinden ka rbondioksiti a lan alveol 
- -

komponentidir. Tablo 14 de solunum volümü ve hızının sabit kalmas ı şar-

tıyle fi zyo lojik ö lü boşluk artışının, dakika ventilasyonunun sabit kalma s ı 

şa rtı y le solunum şeklindeki değişi.k liklerin ve dakika ventilasyonu azalma­

sının, alveol ven tilasyonu üzerine olan etkileri ayrı ayr ı gösterilmektedir. 
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TABLO . 14 

(A) ÖLÜ BOŞLUK, (B) DAKİKA VENTİLASYONU 
VE (C) SOLUNUM ŞEKLİNİN ALVEOL VENTİLASYONU 

. ÜZERİNE ETKİSİ 

VE VT f Vo VA 
(1./dak.) ( 1.) (No./ dak. ) ( 1.) (1./ dak.) 

a. 8.0 0.50 ı6 . ıs 5.6 
8.0 0.50 ı6 .2S 4.0 
8.0 0.50 ı6 .35 2.4 

b. 8.0 O.SO ı6 . ı5 5.6 
6.4 0.40 ı6 . ı5 4.0 
4.8 0.30 ı6 . ıs 2.4 

c. 8.0 0.80 ıo .ıs 6.S 
8.0 o.so ı6 .ıs 5.6 
8.0 0.25 32 .ıs 3.2 

Tablo ı4 de gösterilen üç duruma solunum yetmezliği içindeki hasta­
larda sık olarak rastlanır. Birçok bronkopulmoner hastalıkta fizyolojik ölü 
boşluk anormal artışlar göstermektedir. Bron kopulmoner ha s talık lar veya 
göğüs duvarı ve toraks kafesini tutan ~sta lıkla rda özellikle solunu~ 
arttıgı takdirde hızlı ve yüzeye! solunum sık ~larak görülmektedir. Beyin 
hasarı veya serebro: vasküler hast~lıkl~da (özellikle beyi~ omurrnGv.ı s ı 
basıncı arttığı zaman), depresyon yapıcı ilaçların yüksek dozda alındığı 

hallerde veya .kronik hipoksemi veya hiperkapnide karbondioksite karşı 

santr~ d~ya~k azaldığı zam~ dakika_ ve~tilasyonu da düşe~ 

Alveol hipoventilasyonunun ortaya ıkı ~ı nda solunum i inin önemi 
bü üktür. Şekil 28 de gösterildiği gibi sağlam bir şahısta dakika ventilas­
yonunun bir litre artışı yaklaşık olarak ı -2 mi. oksijen tüketimini ge.rek­
tirm~ ve ı;;- miktar total ökST)en tüketiminin sadece % 2 - 8 ini te~kil et­
me _tedir. MekanLk <:!irençlerin yükselmiş olduğ~ala;da V~!ilas~ ar­
tışının karşılığı ise sıklıkla çok daha yüksektir ve bazı hastalarda solunum 
kasları hastanın total oksijen tüketiminin % SO sini kullanmaktadır. 

---- --
Ventilasyon ve oksijen tüketimi arasındaki ilişkiler alveol ventilasyo­

nu ve .karbondioksit yapımı ilişkilerinin ışığı altında gözden geçirildiğinde 
kardiyopulmoner yetersizlik bulunan ha.:!_alarda artmış solunm işinin C02 
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yapımını ve oksijen tüketim ini ~tırarak hipokse~i ve hiperkapniye se­
beı: olabileceği anla~. 

Alveol hipoventilasyonunda Henderson - Hasselbalch denkleminin de 
gösterd iği_Jlib i-arter kanı asid~isi ortaya-çıkar (Üçüncü Bölüme bakınız). 

Akut solunum yetmezliğinde karbondioksit muhtevası normal ve pH 
düşüktür. Burada asidoz özellikle doku hipoksisinin laktik asit birikmesine 
yol açması ile ağ ır olabilir. Kronik solunum yetmezliğinde co2 yükselmesi­
nin etkisi böbreklerin bikarbonatı daha fazla tutması ile kompanse edilir. 
Böbrek kompansasyon mekanizmaları normalse bikarbonat birikmesi pH 
ın normalin alt sınırlarına gelmesi için yeterlidir. 

KALP YETMEZLİGİ 

Ağır solunum etmezliğinin sı.k olarak ortaya çıkardıfu_ bir durum 
ka lp yetmezliğidir. Erken evrelerde en sık olara şekil_ ~ğ 

v~rikül yetmezliğ i olmakla beraber solunum yelmezliğinin ~ devrelerin­
de sol ventrll<Tlryetmezliği de ortaya ç ıka bilir . Şekil 112 de bu durumların 
mey na ge iş mekanizmaları gösterilmektedir. 

SAG VENTRİKÜL YETMEZLİGİ 

Solunum yetmezliğinin sık görülen bir sonucu ol an sağ ka lp yetmez­
liği akciğer damar direncinin yükselmesi sebebiyle ortaya çıkar. Damar di­
rencini arttıran patogeneti.k mekanizmaların bir hastadan diğerine değiş­

mesine rağmen pulmoner vasokonstriksiyona yol açan hipoksemi ve asi­
deminin en önemli faktörler olduğuna inanılmaktadır. Bunlara ilave olarak, 
akciğer damar direnci, polisiteminin yol açtığı kan volüm ve viskozi te ar­
tışına, kifoskolyosis, akciğer fibrozisi ve amfizemde görüldüğü gibi pulmo­
ner kapillerlerirı daralmasına veya akciğer embolilerinde görüldüğü gibi 
pulmoner damarların tıkanmasına bağlı olarak yükselebilir. Damar diren­
cini ar~ran diğ_er bir durum bronşekt~ide görüldüğü ibi bronşi'ial ve 
pulmoner dolaşımlar arasında anastomozlardır. - -~ 

Akciğer damar direncinin yükselmesi pulmoner hipertansiyon, sağ 

ventrikül hipertrofisi ve daha sonra da sağ kalp yetmezl iğine sebep olur. 
Bu son durumun belirtileri jugular venlerde genişleme, karaciğer büyüme­
si ve periferik ödemdir. Bazı araştırıcılar arter kanında karbondioksit ba­
sıncının yükselmediği hallerde ödemin nadiren orta çıktığına inanmakta­
dırlar. Karbondioksit birikmesini kompanse etmek üzere ortaya çıkan bi-
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karbonat ve sodyum retansiyonunun ekstrasellüler boşluk ve doku öde­
mini ar ttırdığı ileri sürülmektedir. Bu görüş ödemin hi oksemi ve hi er­
kapni bulunan hastalarda nede; sıklıkla görüldüğünü ve gaz basınçlarını 
normal seviyelerde tutan hastalarda ise naair olduğunu ızan eırııektedir. 

Artmıs KAip isi ------ Armı~ Sıvı Birikmesi 

1 
[ SOL KALP Y ETMEZLiGi] 
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t 
ŞAG VENTRIKÜL 

YET MEZLIGI 

ŞEK İL 11 2 . Solunum ha s talıklarında sağ kalp yetmez l iği meydana geliş meka­
ni z maları ve so l kalp ye tmezliğ i ni ortaya ç ıkarabilen muhtemel faktör ler. 

SOL VEıNTRİKÜL YETMEZLİGİ 

Solunum hastalıklarında sol ventrikül ııetmezli v inin 

kes i ;ı- bilgi bulunmamakla berabe~u hastalarda sol ventrikül myokardında 
küçük fibrozis alanlarının görülmesi nadir değildir. Bu alanlar .kronik hi­
poksemi ve hiperkapninin sonucu olabilir. Kardiyovasküler bir hastalık 
bulunduğu zaman sol ventrikül fonksiyonunun, bu durumla beraber görü-
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len hi poksemi ve asidemi sebebiyle, depresyona uğraması mümkündür. Bu 
depresyonun ortaya çıkardığı akciğer konjesyonu so lunum işini ve buna 
bağl ı olarak hipoksemiyi arttırı r, ve sağ ve sol kalp yetmezliği kendini gös· 
terebilir. 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN BELİRTİLERİ 

Daha önce de belirtildiği gibi herhangi bir kan ve gaz dağı lı m bozuk· ------- -- -
luğu~rken dör::ıeJ:!llerde sıklık~ ventilasyon ve kalp işl erinin artışı ile kom· 
panse edilmektedir. Bu fazla bulunan obstrük tlT akciğer -hastalarına çok 
defa «pink puffers» (pembe Jıknefesler) ismi veri mektedir. sonraıarlso­
~u numa karşı dirençlerin daha_faz.Ja...aı:.tış · - --o- iP-ov;ıtu_asyonu ve bu­
na bağlı ola_!:ak dahi _g ksemi ve karbondioksit retansiy_onu meydana gelir. 
Alveol hipover.tila syonunun sağ kalp yetmezliği il~:ı~raber bulunduğu 

obstrüktif akciğer hastalarına «blue bloa ters» (mor şişkolar) denmekte­
dir." Bu klinik şekillerin ortaya ç ıkı ş sırası ve şekli değişebildiği gib i birin­
ci şekilden ikinciye geçi ş temposu da büyük farklar gösterebilmektedir. 

Semptomların şiddeti ile kompansasyon derecesi arasında hiçb ir ili ş­

ki yoktur. Gerçekte, solunum işindeki büyük artışlar_ karsılıvında oldukça 
normal kan gazı basınçlarını devam ettirebilen hastalar (pembe tıknefesler) ----· ,/ kan gazı basınç değişikliklerini düzeltmek için güç sarfedecek yerde hipok-
semi ve hiperkapniyi tolere eden hastalardan (mor şişko lar) daha fazla bir 
eksersiz s ınırlılı ğ ı ve maluliyeti iç inde bulunurlar. Bununla beraber 
semptom ların şiddetindeki artış hemen her zaman progressif bir de­
kompa nsasyon ile beraberdir ve hipoksemi ve asidozun sekonder etkileri 
ve bazı hallerde hiperkapni , dekompanscı syon ile beraber ortaya çıkar . Bü· 
tün bu olaylar solunum ve ka!p fonksiyonlarının d,a ha fazla bozulmasına 
sebep olurlar. 

Solunum yetmezliğinde ortaya çıkan fi zi.k bulgular esas hastalık pro­
çesine, enfeksiyon, emboli veya pnömotoraks gibi presipita syon faktörle­
rine ve hipoksemi, hiperkapni ve asidoza bağlı o labilirler. 

Akut solunum yetmezliği~ok defa akut enfeksiyonlarla ortaya çıktığı 
halde enfeksiyonun esas belirtileri minimaldir veya - hiç görülmez. teş ır 
çok vak'alarda normalin de a ltındad ır. Lökosit adedi düş~-normaldTr" 
veya hafifçe yüksektir. 

Bozulmus kan gazı basınçlarının belirti leri bu bozuklukların siddet ve 
:ü res.in;-büyük öls:üde bağ lı dır. Santral sinir sistemi, hipoksi ve hiperk rıp~ 



456 Beşinci Kısım. SOLUNUM YETMEZLİGİ VE TEDAVİSİ 

niye özellikle duyarlıdır ve nörolojik belirtiler _ÖJl..pJEnda _gelJ_r. Bas av ı:_ı_ s!, 

yorgunluk, konuşma ve koordinasyon bozuklukları, huzursuzluk, çabuk 
kızma, hiddetlenme, endişe, depresyon veya öfori gibi ruhsal ha~ vetre­
morlar görüwilir. Bu hastalarda hiperpne, dis n-;;, takikardi ve sTyanoz 
ön_p landa gelen bulgulardır . - - -- -- -

Bazı vak'alarda asteriksis ve paı::ıi l ödemi de görü lmektedir. Baş ağr ı­

sı, papil ödemi v;b~; ment~I değişiklikler arter kanında karbond ioksit 
basıncı yü l<se eliği zam an görülen beyin ka n akımı artışı ve beyin omurilik 
sıvısı basınç artışına bağlı olabilir. Mental de§°işikifklerin- sebebi bilinme­
mekle beraber karbondioksit in narkotik etkisi veya hipoksinin rol oyna­
ması mümkündür. 

Katekolaminlerin fazla miktarda meydan a gelişi taki kardi ve sistolik 
hipertansiyonasebep olmaktadır. Al<ut Fiipo semi ve ası oz a. ciger amar 
direncini arttırarak-sağ kalp yetmez liğ ine sebep olabil ir. Karbondioksit 
parsiyel basıncının çok yüksek olduğu ağır hastalarda hipotansiyon, şid­

detli terleme ve siyanozla kendini gösteren ve şokun diğer şekillerine ben­
zeyen genel bir kardiyovasküler koll aps hali ortaya çıkabilir. 

SOLUNUM YETMEZLİÔİNİN TANINMASI 

Solunum yetmezliği çok deği şik hastalık hallerinde ortaya çıkabilir 
(Tablo 15). Şekil 113 de gösterildiği gibi bu durumlar üç ana grupta top­
lanmaktadır . Şolunum yetmezliği, değişik m_:ıka niz~aJarla ortaya çıkma­

s ın~ rağmen sonuç hiperkapni il e beraber olarak veya olma arak Erüien_: 
hipoksernid_lr. 

TABLO 15 

SOLUNUM YETMEZLİGİ İLE İLGİLİ HASTALIKLA.R 

1. YAYGIN OBSTRÜKTİF BOZUKLUGUN HAKİM OLDUGU HASTALIKLAR 

a . Kronik bronşit 
b. Amfizem 
c. Astma 
d. Bronşektazi 

e. Kistik fibrozis 

il . YAYGIN RESTRİKTİF AKCİGER BOZUKLUGUNUN HAKİM OLDUGU HAS· 
TALIKLAR 

a. Akut alveolo. kapiller fonksiyon bozukluğuna bağlı durumlar 
1. Akciğer ödemi 
2. Şok akciğeri 
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3. Yağ embolisi 
4. Gram - negatif septisemisi 
5. Hiya lin membran h as talığı 

b. « İ nterstisiyel ha stalığa» bağlı durumlar 
l. Sarkoidosis 
2. Fibrozisl i a lveo lit 
3. Eks trinsik allerjik alveolit 
4 . Pnömokonyozlar 
5. Lupus, romatoid artrit 
6. Hi stiositosis «X» 
7. Rady~syon fibrozis i 
8. İdyopatik pulmoner hemosiderosis, v.s. 

c. «Da ma r hasta lığı » na bağ lı durumlar 
l. Multipl akciğer embolile ri 
2 . . Poliarteritis 
3. Mit ral stenozu ve diğer kalp hastalıkları 

d. Plevra ha stal ı ğ ına bağ lı durumlar 
1. Pl evra epanşmanı 
2. Pnömotoraks 

111. PRİMER OLARAK GÖGÜS DUVARINI TUTAN HASTALIKLAR 

a. Kifoskolyosis 
b. Torakoplasti 
c. Şişmanlık 

d . Göğüs travması 

iV. NÖROMUSKÜLER SİSTEMİ TUTAN HASTALIKLAR 

a . Kas bozuklukları 

· 1. Musküler distrofi 
b. · Nöron bozuklukları · 

1. Poliomyelit 
2, Polinevrit 

c. Solun um merkezi fonksiyon bozukluklar ı 

1. Sedasyon, narkotikler, anestezi 
2 . . Beyin h asar ı, kanama, tümör 
3. Ensefalit 
4. Kron ik hipoksi ve hiperkapn i 

BRONKOPULMONER HASTALIK 

457 

Solunum yetmez li ği en sık olarak hava yolu obstrüksiyonu bulunan 
hastalarda görülür. Parankima veya plevra hastalıklarında kan ve gaz da­
ğ ılı m ın ın uygun ol mayış ı hipoksemiye sebep olur; fa.kat alveol ventilasyo­
nu genellikle ist irahat esnasında yeterli karbondioksit atılımını sağlayacak 
seviyededi r. Bununla beraber, ağır eksersizin gerektirdiği solunum artışı 
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veya hastalık tabl osuna eklenen bir bronş obstrüksiyonu, enfeksiyonlar 
ve akciğer kon jesyonu , ağı r hipokseı:ni ve karbond ioksit retan siyon u ile 
kend ini gösteren bir ak ut so lunum yetmezliğini ortaya çıkarabilir . Özellik­
le astma lı ha stala rda so lunum yetmez li ğ i korkulan bi r durumdur. 

,--------- Arl'nıı' Sohınum İ ~i ~ı---------ı 

AKCİGER 
HASTALIÔI 

r-_J L 
Art mış Oksijetl 

Tuke ti mi 

' Ge rçe k Ven6ı 
Klrı şım~ 

Aza lmı ş Solunum........,
1 

Artmı ~ Karbondioksit 
Vo lı imli 

1 
Yapımı 

MERKE ZSEL 
SOLUNUM 

DEPRESYONU 

ALVEOLAR 
HiPOVENTİLA SYON 

GOGUS DIJVARI VEYA 
TORAKS KAFE Sİ HASTALIGI 

_ ...,_ Diffi.izyon 
Bo :ı ukh.ıQu 

L, ., .. ,""' J [ H İ POK Sİ J 
t 

Ve.nöz- K a r ışıın- Ölü- Bo~luk-
Ben zeri Pe rHizyun - ·-- Benzeri Ventila '3 yon 

L Venti l a s yorı ve P.ırf ü1yorı Derı~csizl~ği -------~ 
ŞEKİL 11 3. Yetersiz oksi j enlenmeniıı o r taya ç ı kış mekan i zmalar ı ve oks ijen­

lenme ve C02 elimina syon unun her iki sinde görülebilen defektler . 

GÖGÜS DUVAR! VEYA TORAKS KAFESİ HASTALI KLAR I 

Po liomyelit, polinevrit, myasthenia gravis veya musküler distrofiler 
gibi medü ll a spinali si, motor sinir leri , nöromu skü ler birleşme yerlerini ve 
solunum kasların ı tutan hastalıkl a r veya kifoskolyosis, aşırı şişmanlık ve 
göğüs travma ları gibi to raks kafesini etkileyen durumlar ventil asyon ve 
perfü zyon dağ ılımında önem li bozuk luklara ve ayn ı zamanda hi povent il as· 
yona sebep o labi lirl er. 

SANTRAL SOLUNUM DEPRESYONU 

Aşırı dozlarda ba rbiturat, narko tik, opium türevleri, trankiliza n ilaç­
la rın al ınmas ı veya anestezi, so lunum merkezinin duyarlılığını azaltarak 
dakika ven tilasyonunu düşü rür ve alveol hipoventilasyonun a sebep olur. 
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Benzer bir durum santral sinir sistemi enfeksi onl Q.U,_ kafa içi tümörl e r~, 

d ~rıa r tıkanmaları veya kafa travmaları sonucu beyi r: om~ r~ik _sıv ı sı ba­
s ıncının artt ığı hastalarda da görü lmektedir. Bundan baska, daha önce de 
işa ret edild i ğ i gibi, kronik hipoks~mi ve_]5arbondioksit retansiyonu b uç 
na n ha stal arda so lu num merkezi artmış karbondiok sit se"'._iyelerine kar ş ı 

cevap verme yeteneğini kaybedebjlir. 

SOLUNUM YETMEZLİGİNİN TANISI 

Solunum yetmezliğinin erken dönemlerde tanınmas ı çok önem li dir ve 
ancak so lu num ye tmez l iğine sebep o lan durumların bi lin mesi il e mümki.in . 
dür. Hipove ntila syon un pek aşırı o lduğu durumlar dı şı nda alveol ventila s· 
yonu nun yeterliliğini klinik o la rak saptayabilmek hemen hemen imk a n s ı z· 

dır . Siyanoz, yavaş ve düzensiz bi r so luma, akut so lunum yetmez li ği tanısı · 

111 kolay la şt ı rır fakat vak'a la r ın çoğunda, hekim bu bakımdan uyanık ve 
ş üpheci olmad ı ğı takdirde, durum gözden kaçabilmektedi r. Göğüs hareket· 
leri ve akciğer havalanmasının sadece gözle tayinine güveni lemez . Siyanozun 
bu l unmas ı veya bulunmaması da tan ı nmas ındaki güçlük nedeniyle yanılm a­

lara yol açabilir. Daha önce de i şare t edi ldi ğ i gibi hipoksemi ciddi bir şekil 
almadan siyanoz o rtaya ç ı kmaz. Diğer taraftan, öze ll ikle anem inin de be· 
raber bu lunduğu hallerde, ciddi bir hipoksemi siyanoz bulunmadan da 
mevcut olabilir. 

Herhangi bir bronkopulmoner hastalık veya göğüs duvarı, toraks ka­
fesi ve san tral sinir sistemi hastalığında akut bir so lunu m enfeks iyonu, ast· 
ma veya akut kalp yetmezliği o rtaya çık tığı takdirde akut solunum yetmez· 
li ğinden şüphe edilmelidir. Kroni k solunum yetmez li ği s ıklı kla sins i bir şe· 

kil de geli ş ir . Kronik hipoksemi ve karbondioksit retansiyonu ile çok defa 
be raber görüldük!erinden kronik sağ kalp yetmez li ği veya polisitem i bu lu­
nan hastal arda solunum yetmezliği bulunuşundan şüphe edilmelidir. 

Solunum yetmezliğinin kesin tanısı hipokserr.inin arter kan ı nci3 coı 

retansiyonu ile bir likte veya beraber olmayarak gösterilmesi ile mümkün· 
dür. Arter kanında oksijen ve karbondioksit basın ları ve H elektrotlar 
~fu_ ile hızla öl..çülebilıne.k.te.di.r. an ™ı elektro tları mevcut deği l se 

arter kanında karbondioksit basıncı indirek.!_ o la_'.ak arter kanı pH ve to~ 
karbondioksit muhtevasının ölçülmesi'i)_e ~a tekrar soluma ( rebrea th~ng) 

tekniği ile karışık vena kan ı Pco2 singen h~aplarıabili 
~-- ----

Tablo 16 da akut ve kronik alveol hipove ntilasyor:ıunda görü len a rter 
kan ı bu l guları verilmektedir . Akut alveol hipoventilasyonund a hastaya ok· 
sijen veri lmiyorsa hipoksı:_m i mevcutt ur ve arter kan ı Pco2 si ükselm i tir . 
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Plazma bi.karbonat ve karbondioksit muhtevaları normaldir v~H düşüktü r 

(aku1 solunumsal asidoz ) . Kronik alveol hipoventilasyonunda da oksijen 
ku llanılmadığı ta kdirde hipoksemi ve hiperkapn i u unur. Bu n unl a bera­
ber ;bu duru~d-a karbondioksi t parsiye l baS!iiClart ışin ı n kompans~~u 
olarak klorür - atılımı . ve bika rbonat ve diğer bai ı ai=li1 retansiyonu görü_!· 
mektedir . Şonuç olarak bikarbonat ve karbondio.ksi t muhtevası yükselmiş , 

~dyum klorür seviyesi a l çalmışt~r v; pH norma l değerlere çok yakın veya 
norma l değerlerin alt s ın ır l ar ında bulu nur. 

Arter Kanı 

Po2 

Pco2 

Hco3-

C02 muhtevas ı 

pH 

TABLO 16 

AKUT VE KRONİK ALVEOL HİPOVENTİLASYONUNDA 
ARTER KANI BULGULAR! 

Akut Kronik 

t t * t ı * 
t t t t 

+- ·-+ t t -- t t 
t t ~-

( *) Oksijen tedavisi uygulanmamakta ise. 

Ö Z E T 

Solunum yetmez liği nin an l amı so lunum sisteminin arter kan ı oksijen­
lenmesini sağ layacak yete rlili kte olmayışıdır. Burada karbondioksit atılımı 
yeterli seviyelerde olabilir veya olmaya bi lir. Bu durumlar bronkopulmoner 
hastalıklarda, göğüs duvarı veya toraks kafesi ha stalı.k larında veya solu­
numun san tral depresyon unda ortaya çıkabilir . Solunum yetmezliğinin be­
lir tileri nonspes ifikt ir ve bu durum un kesin bir şek ilde tanınması arter gaz 
basınçları ve pH ın saptanmasını gerektirmektedir . Solunum yetmezl iğin,i n 

başarılı tedavisi , sebep olan bozuklu k ların iyi b il in mesine bağl ı dır ve tedavi 
tedbirler.i akciğer fonksiyonlarının düzeltilmesine yönelmel idi r. 

Anormal gaz deği ş imi ile beraber görülebilen durumların herbiri iç(n 
özel bazı tedbirler gerekebi lirse de solunum yetmezliğ inin tedavis inden g·e­
nel ölçüler içinde bahsedilmesi de mümkündür. Tedavi prensipleri akut ve 
kroni.k yetmezlik haller ine aynen uygulanabilir; fakat karı ş ıklığı önlemek 
amacı ile bundan sonraki bölümlerde iki durumun tedavi si ayrı olarak el-e 
alınacaktır. 



Ondokuzuncu BÖLÜM 

Kronik Solunum 
Yetmezliğinin Tedavisi 

Hekim için akut solunum yetmezliğine göre çok daha zor bir problem 
teşkil etmesi nedeniyle kronik solunum yetmezliğinin tedavisinden daha 
önce bahsedeceğiz. Akut solunum yetmezliği tedavisi, gerektirdiği sofistike 
cihazlar ve özel yetişmiş personelle, birçok hasta ;:;-elerde -;yoğun bakım»­
ünitelerinin kurulmasına yol açmıştır. Bununla beraber, .kronik so lunu m 
h°'ii sta ları n ı n da a nı sağlık eki lerinlJLL!_g_i ve_y.Qğ_un b_9 kı rl2.!.!'~ n~ htaç ol -· 
duğu tam olarak anlaşılmış değildir. 

Sonuçlar akut solunum yetmezliğindeki kadar dramatik olmamakla 
beraber, kronik solunum yetmezliği içindeki bir hastada bozulmuş solunum 
fonksiyonlarına yönelmiş yoğun bir tedavi bu hastaların fonk s iyonlarını 

ve sağ lıklarını önemli ölçüde d~ze l tebilir. Kronik so:unum yetmez l:ği için­
deki bir hastanın da diyabet veya kalp yetmezliği gibi kron ik bir hastalığa 
yakalanmış olduğunu belirtmeliyiz. Hastalığın ş ifa ile sonuçlanmasa bi! e 
progresyon uygun bir tedavi ile önemli derecede yavaşlatılabil i r. 

Tedavide orta derecede bir başarı elde edebilmek için bile,hasta ve 
ailesinin hastalığın durumu, fonksiyon bozuklukları ve akut alevlenmeleri 
önlemek için uygulanacak tedavi hakkında mümkün olduğu kadar bilgili 
olmaları gerekmektedir. Bir hastanın akut bir nüks ile hastaneye yatırılıp, 
başar:lı bir tedavi ve bakım alt !nda tutulduktr.ın sonra tedavisinin ayrıntı ­

ları ve devam şekli hakkında gerekli bilgiyi almadan taburcu edildiğini sık 
olarak görmekteyiz. Akut nükslerle hastaneye yatırılan hastalardan ilaç­
ları, kendilerini çok iyi hissetmeleri nedeniy le kesmiş o l duklarını s ı klıkla 

duymaktayız. 

Solunum yetmezliğinin tedavisi süre.kli bir iştir ve optimal şart l arda 

ağırlığı azaltılabilmekle berabe.r bLçJılr ,gman kesilmeme lidir . Solunum 
yetmezliğinde tedavi, solunum fonksiyon bozukluklarına ve bozulmuş kan 

------
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Qaz ı b~sınçları ~i~ - baz durun:_u_~ _? iğer organ sistemleri üzerine ya· 
Racağı etkilere yönelmiş olmal ı d ır . So lu num fonksiyonlarındaki maksimal 

düzelmenin, ancak sekonder bir fenomenin etkili bir şeki lde tedavisinden 

sonra mümkün olduğunu sıklıkl a görmek tey iz . Kullanılan metodlar solu­

num i ş inin azaltılmasına, alveol ·-1entil asyonunun arttırılma s ı na, ekse r siz 

to l e r a n s ının düze ltilmes ine :;;:kut nükslerden ko~ n~aya yöneltil ırieİTdi r . 

SOLUNUM İŞİNİN AZALTILMASI İÇİN 

UYGULANAN M ETODLAR 

Kron ik so lunum ye tmez li ği içindek i ha s tal a rın çoğunda so lunum i ~ i 

a rtmı ş tır . So lunum i ş inin aza ltılma s ı i le so lunum aygıtının oks i jen tüke­

ti m i ve ka rbond ioks it yap ımı da aza lt ı lır. Tedavide k ullanıla ca k metodl ar 

so lunum işi artış ı n ı n sebebi ne göre deği şmekted ir . Bu sebep ler hava c;ı l ­

ı arıncıa a kıma .k a r ş ;-di re n c in veya akc i ğe r göğ ü s kafesinin ge.JiLmey_g_lsar ş ı 
o lan di rencinin a rtı ş ı o labilir . 

HAVA YOLU OBSTRÜKS İ YONUNUN AZALTILMASI 

Hava yo lu obst rü ks iyo nunun Ea ltıl mas ı içi n k ulliı.!_ııla cak me tod lar 

bu obs t rüks iyonun sebep ve yer in:_ göre değiş ikt i r . İ s t e r all erji k, ister t_ah:_ 

ri ş veya enfeksiyona bağ lı o lsun, sek resyonlar artmı ş ve h a v~olların :_5~ 

kamakta ise kull a nıl acak metodl ar sek resyonlar ı n meydan a ge li ş inin azal ­

tılmas ı ve a tı l ı m larının art t ırılma s ına yönelmelid i r. Bronş konstri ks iyonu 

va r sa b ron ş l a rı ge ni ş l et i c i farm akolo ji.k madde ler k ullanılma~ -

SE KRE S Y ON LARTN AZALTILMASI 

Allerjen ve tahri~ edici maddelerin kaldırılması. Bütün bronş irritan­

larının ve allerjenl erin ortadan k a ldırılm a sı çok önemlidir. Tozlu i ş ko­

ş ulları ve çevre kirlenmesinin önlenmesi ve hastanın evinin tozlu veya du­

malı alanlardan başka bölgelere nakledilmesi gerekli olabilir . Tütün kul ­

lanma ve özelli kle sigaranın terkedilmesi zorunludur (tek bir sigara bile 

hava yo lu direncinde ölçülebilecek bir artma meydana getirmektedir) ve 

semptomların azaltılma s ında özellikle etkilidir. Duyarlılığın bulunduğu ba· 

z ı allerjenlerin ortadan .ka ldırıl ma s ı (ev h ayvan l arı gibi) semptomların tam 

o larak kaybolmas ına yol açabilir. 

Her iki si de s ı k lıkla iritanlar ve allerjenlerin etki si altında bulundu­

ğu ndan, ~s t so lunum yo ll arına yöne l mi ş bir tedavi uygulamadan a ş ağı so-
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lunuııı yo ll a rı obs trüksiyonu nu tedavi ek hemen hemen imkan s ı z­

~ekresyon ar ın üst so lunum yo ll a rı nda n t r akeo-bronş i ya l ağaca devanı-
J ı o l arak-drenaj ıTbu r un a rkas ı sek resyon l ~_ı:J_) çok defa öksü!:_ük, bal o aın _ 
ç ıkarma ve hı ş ıltı nöbetleri nin sebebidir . Bu neden le burun arkas ı ak ı n ­

tısının bulu~duğu hastal arda s_i.nüsJeLJ..ad.y.olo"ik o larak ince l enmeliı.J:i Ç-" 
b~mali göste rmese bi le saba h ve akşam bur~ n tuz lu su ile yıkanmalı 
ve damar daralt ı c ı il aç lar yine naza yo a u anı ma lı dır. --------.....:..--'-----~- -

Enfeksiyonun kontrolü. Ekspektore edi lmes i güç, kat ı ve vi sköz sek­
resyon lar meydana ge tiren akciğer enfeksiyon l ar ı nda aynı z amanda ~ ron ş 

mükozas ı infl amasyonuna bağ l ı ş i ş me, ha~a yolu obsJ_rüksiyonu meydan a 
getirer~k ağı.!:_ hipo.ks i ve hiperkapniye yo l açabi lir. Her enfeksiyon dönem i, 
arkasında tamam iyle temiz lenmemiş bir enfeksiyon a rt ı ğı ve biraz da ka lı c ı 

doku harabiyet i b ı rakır . Kronik so lunum hastalarında hafif bir soğ uk al­
gınlığ ı bile ciddi kab ul edi,lmelid ir. Qst solu;:;-un; eı~eksiyonları, özJİikle­
sinü~eri tutan lar, bir pnörrıoniye veya yaşam ı tehdit eden bir bronşit veya 
bronşiyolite kadar ile r leyebilir. Öyle ise, sadece enfeksiyonun bulunup bu­
lunmadığ ı n ı n araşt ı rı l ması değil tedav isi ve ön lenmesi de önem lidir . Haf if 
ve kronik sol_y nu nı_enfeks iyo nl51r ı , .kron ik bron itli st.alard o l d!.ıkçQ s ı k- _ 

tır ve balgam gü ndüz boyunca mükoid :'.!_ şeffa f olduğu h a l de ,__:; abah l arı 

bronkodilatatör inhalasyonu ndan sonra birikm i ş sek resyonlar ç ıkarıldı : 
gıncrasarı veya yeş il olabi lir . - - -- --

Balgam sar ı veya yeşi l o lduğu zama n gram boyası il e incelenmeli V8 

enfeksıyon ültüi.._ yap ıl arak organizma l cu:_ı n a ntibiyoti k~e re karş ı duyar l ı ­

lı ğ ını n sap_!_anmas ı yoluyla tedavi edilme lidir . Uygun ant ibiyotiğ i organi z­
ma l a rı n idan t ifikasyonu sonuc u seçmek mümkü n olabi lir. Antibiyotik te­
daviye, ba lgamda cerahat hücrel erinin ve bakteri ler inin azalması ve has ta­
n~ k İinik -; ı arak düze lmesinden so nra en aşağ ı bir hafta dev<! rn 

-- -
ed ilmelidir . 

Devam lı profi laktik antibiyotik tedavi enfeks i yon l arı ön lemese bile 
ş idde t ini aza l t tı ğ ından tavsiye edilmektedir. Bunun la beraber, «brons te­
miz l iğ iıı n e yete rl i önem ver il d i ğ i ve sekresyonla r ın birikmes ine engel _olun­
d uğu zam an aku t nüks lerin büyü.k bir bö lümü ön lenebi lir ve bu neden le 
antib iyotik tedavi genelli kle sadece ba lgamda enfeksiyon görüldüğü vakit_ 
tavs iye ed ilmektedir . 

Sekresyonların suland ı rılma s ı. Hastaya günde ki lo basına 30 - 40 mi . 
sıv ı veril d iğ i za man sek resyo nl ar ı n koyu visköz ve kabuklu olması ön le­
nir. l nspirasyon h avas ı n ı n a tıl mas~u buha rı_il e _doyu ru l ması da sekres-
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yonları sulandırma.kta ve öze llikle beraberce bronkodiladatörler kullanıl­
dığı zaman eks ektorasyon kolaylaşmaktadır. Potasyum iyodür, amo~m 
klorür veya gayakol gibi ağız yoluyla uygulan ~n ekspektoranlar da sekres­
yon~arı inceltmektedir. Bununla beraber, genellikle yeterli hidrasyon ve 
nem lendirme sağlandığında bu maddele ~ ge rekli değildir.Deterjan aerosoı­
ıerin veya müköTitik ajaıilirı~inl~syon~ tavsiye edilmiştir. Fakat bu 
ilaçların fayda sağlayabilmesi için bütün gün boyunca uygulanmaları ge­
re ir ve su ve ı zyotöjtl< serum aerosollerine göre bir üstünlükleri kanıtlan­
mamıştır. Bundan başka, gu bi m; ddele;-;stmada- bronkospazm meyda­
na getirebilmeleri nedeniyle ~ı;;-küTTanılmalıdır-:-

Postural Drenaj. Postural drenaj, sık olarak uyg ulanırsa ve özellikle 
hastalık akciğerde bir sahada lokalize olmu~a sekresyonların atılmasında 
fayaaTiC!lr~Post ı:;-aı drena j uygulanırken göğüse tekrarlı olarak ve süratle 
vurulması ve göğüs duvarının vibrasyonu ilese resyonlar ı n atılması kolay­
lastırılabilir . Bu şekilde vurulduktan sonra hasta öksürtül ügun e se res--- ~ - - - -
yonların ekspektorasyonu daha ko la_y_ olur. Drena · için seçilecek durum 
hasta olan akciğer sahas ın a bağ lıd ır. Üst IÔb bronş ları en iyi olarak dik 
durumda drene olurlar. S~ğ_ o~ob veya sol ~st lobun lingula segmenti 
bronşları önde bulundu~rı ve horizontal olduklarından _:; ırt üstü ~ar 

urumda ve baş aşağı gelecek şekilde vücudun yatakla 45 derecelik bir aç ı 

yaptıgı vaziyette drene olur ar. Lizükoyunyatış durumu horizontal olara.k 
seyrettikleri ve arkada Tc;°kalize olduklarından her iki alt lobun superior 
s-;gmentlerinin .Qr.eri~j_Qcln ~ uygun ozisyondur. Alt l ~b ların geriye ka­
lan segmen tlerinin drenajı için_ yüzü koyu Tr;ndelenburg pozisyonu 
gere idir ---

BRONŞ KONSTRİKSİYONUNUN AZALTILMASI 

Küçük ve orta çapta hava yollarındaki düz kasların kontraksiyonu so­
lunum işini artırdığından enerjik bir şe kild~ tedavisi gerekir. Genellikle 
ilaçların minimal yan etki ile birlikte maksimum bronkodilatasyon yapan 
kombinasyonları tercih edilmektedir. - - -

Bronkodiladatörler. Bronş konstriksiyonuna bağlı hava yolu obstrük­

siyonu üzerine en etkili tedavi trakeo-bronşiyal ağa içine inhale edilen 

bronkodilatatörlerdir. Ra :_emik epinephrine, isoproterenol, orciprenalin 

veya solbutamol'un yeterli derecede .küçük tanecikler meydana getiren bir 

nebulizatörle doğru bir şekild; ~ygul;nması so~ defa ani bJ~ ~~ mey­

dana getirmektedir. 
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Nebulize edilen bronkodilatatörün etkinliği, uygulama şek l ine direk t 
olarak bağlıdır. Bir maksimal ekspirasyondan sonra nebulizatör a ğız içine 
yer l eştiri lmeli ve hasta }:'.avaş yavaş ve maksimal bir inspirasyon yaptığı 
sü rede ba lon arka arka a_lı irka defa s ı k ıl ma lıdır . Bu maksimal inspira s­
yon s ı cak bir çorbanın ka ş ıkt an içi l diği şek il de yapı lmalıdır. İnspira syon u n 
tamam la nmas ından sonra nefes birkaç s~i~ tutu lmalı ye bundan sonra 
; kspira-;yon _y_avaş yav-;;Şve-büzülmüş _dudak l ara karşı yapılmalıdır . Bron­
kodilatatörün her bir inhalasyonundan sonra hasta sekresyonlarını öksüre­
rek atmaya çalışmalıdır._ Nebülizasyon la alınan--Tnce tanecikler böyle lTKTe 
etkiler.i!2.!__ en küçük bron ş l a r ve bronşiyoller üzerinde de gösterebil­
mektedir. 

Hasta yava ş yavaş ve maksimum bir inhalasyonla nebülizatör balonu­
nu sıkma hareketini .koordine edemiyo rsa bronl<odilatatö r, 6ir basınçl lha ­
va veya oks ijen kaynağı il e nebuli ze edilmelidir . Bu durumlarda nebÜliza­
tör ile bas ı nç kaynağı ara s ın a yer l eş tirilmi ş bir Y tübü hastan ın nebüli­
zatörü kontro lunu sağl a ma ktadır. Hasta yeterl i ...9._er inl ikte nefes a lamı ­

yorsa bronkodilatatör nebülizasyonu bir pozitif basınçlı solunum ayg ıtı 

ile yapılmalıdır . Burada yine de h a s ta n ı n deri n inspirasyon yapması teşvik 
edilmelidir. 

Nebulizasyon ha sta alt ya n to raks a la nlarında subjektif bir rahatlık 

hissedinceye ·veya ça~ ntı veya t i tr~m~orta ;- ı kıncaya kadar tekrarlan­
ı~. Gerek li inhal asyon adedi b ro n ş obstrü.ksiyonunun şiddetine bağ­

lıdı r ve bu neden le bir hastada n d i ğerine ve aynı hastada bir günden öbür 

gü ne değ i şebilmek tedir. Faz la s ı k ıntıs ı olma _arı kronik bir hastada b il e 

aerosol bronkodilatatörl er en a ş ağ ı günde iki defa, sabahleyin yataktan 

ka l k ıldı ğ ında ve ak şam yatağa gitmeden önce uygulanmalıdır . Buna ek ola­

rak bronkodi@!_atörler öksü ·üls_ve a~fes darl ı ğ ı nöbetle rinde ve semp­

tomlar_ meydana getirmes i beklenen bir e.ksersizden önce~ha~e~ lme~d~r . 

Ephedrine sü lfat, theophylline veya bu~ r ın kombina~onl~ akut 

nükslerin iyi oluşundan sonr"...5_ok fayda lı d ı r. Bunlar ağır b ir hastada dü­

zensiz absorbe olmaktad ırlar ve akut dönemlerden son ra bile bos mide ile -- ~- - --- '-- -
alınmaları gereklidir. (yemeklerden 1 / 2 - 1 saat önce ve yatarken) . Çünkü 

ami nophyllin'in absorbsiyonu alkali ortamda yavaş lamaktadır . Geceleri s ı ­

kıntısı ola~astal arda oral bronkod ilatatörlerin gecikmiş ~ kili olanları, 

rekta l aminophylline suppozituvarları veya suda e rit il ~i ş_ ami nophylline 

çok defa büyük fayda sağ la maktadır. 
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ELASTİK DİRENCİN AZALTILMAS I 

Sarko idosis veya allerjik alveolite bağ lı yayg ın akciğer enfi ltrasyonu 
bu lun an bazı hastaların dısın a a cıgerler e artm ı ş e ast i irenceı;agfı 

s~lunum işi yükselmesinin düzeltilmesi mümkün o l mamak t adır. B'J son iki 
durumda steroid kullanılması ve mümkün olduğu takciii·deSOrü mlu all er­
jenin k~rılma sı il e infiltrasyo--nıar azaltılı12_akta ve solu nu m i ş i alça la­
rak dJsp ne ve gaz deği3;i mi düze ltilmektedir. 

PULMONER KONJESYONUN AZALT!LMASI 

Sağ ventrikül yetmez li ği veya s ıvı retan siyonu , so lunum yetmez liği ve 
bu na ba v lı hi _9._k~ Ye Jıjperkapninin önem li sonuç l ar ı s:!! r . S ı vı retansi­
yonu ve pulmoner konjesyon so lunum i ş in i daha da arttırarak so lunum 
yetmez liğini si ddetlendirir . ~Diüre t iklerle tedavi ve tuz a lı~ının s ı n ırl an ­
ması, sıvı retan siyonu ve so lunu m yetmezliğ in e _ha v lı ka lp yetmez li ğinin 

~n kaldırılm s ı için çok defa yeterlidir . Diüretik uygulanma s ından 

sonra iyi l eşme görü lmez ve serum elek trolit konsantrasyonları normal 
bu lunursa dijital v-;;=-il~;e li dir . Akciğer konj esyonununb u tedavi ile azal­
tılması akciğe rl erin geri lime karş ı di renci ni yenmek için gerekli o lan i şi 

aza ltarak gaz ve kan dağ ılı mının düzelmesine ve bu na bağ lı olarak arter 
kan ı gaz basınçlarının normal e doğru yak l aşmas ın a yol açar. Öy le ise, 
solu num yetmez l iğin in tedavisi nde iki yön lü bir yak l aşım gerek li dir. Ak­
ciğer fonksiyonlar ındaki bozukluk l arın tedavisi kalp yetmez li ğine g i d i ş 

eğ ilimini aza ltmakta, .ka lp yetmezliğin in tedavi si ise akciğer fonksiyon­
larını düzeltmektedir . 

KİLO KAYBI 

Şişmanlık toraks ın geni ş l eyeb ilm e yete n eğini_ aza l~ak so lunum i ş ini 

artt ırma k1fili.u:.. Bu artmış solunum işi, gaz değ i şim inin belirli bir şeki lde 

bozulmasına yol açabilir. Şişmanlık tek baş ın a solunum yetmezliğine gö­
türebildiği gibi diğer sebeplere bağlı so lunum yetmezliklerini de şi ddet­

lendirir. Kronik akciğer hastalığı ve solunum i şi artışı bulunan şahıs­

lar, aynı zamanda ş i şman oldukları takdirde solunum işi çok belirgin 
bir artış göstermekte ve hipoksemi ve hiper.kapniye yol açan bir alveol 
hipoventilasyonunun ortaya çıkışını kolaylaştırmaktadır. Bu gibi durum­
ların tedavisinde hastayı zayıflatma yönünde ciddi çaba sarfedilmelidir. 
Ki lo kaybı solunum işini azaltır, solunum şeklini düzeltir ve bu neden· 
!erle alveol ventilasyonunu arttırarak ventilasyon ve perfüzyonun birb i­
rine daha uygun hal e gelmesine ve sonuç olarak arter kanı gaz bası nç-
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!arın ı n düzelmes ine yo l açar. Öy le ise, şişman olan her ha stada kilo dü· 
şü rülmesi en önemli hususlardan biridi r. 

ALVEOL VENTİLASYONUNU ARHIRICI METODLAR 

Hipoksemi ve hiperkapni durum l ar ın da, oksijen tüketimi ni ve kar­
bon d ioksi t yapım ı nı azahıcı tedbi rler le beraber C02 yapımına göre al­
veo l venti la syonunu arttırıcı metod lar da ku ll anı l ma lıdır . Bu metod l arııo 

uygula nabilmesi i J.ı:Lt rakeobro.oşj'}-'. al ağa~ ık o l mas ı gerek lidir. Öyl e 
ise, ye ter li alveo l vent ilasyonunu sağ la maya_yönelm iş ted bir le~in değişmez 
bi r komponen ti, daha önce belirt i lmi ş olan hava yo lu obstrüksiyonunu 
azalt ıcı metodlard ı r. 

YARD IMLI SOLUNUM 

Bazı hastalarda trakeobroıı~iyal ağaca bronkodilatatör veri-
lebilmesi için intermitant pozitif basınç_l ı s.Qh;numu_Q_ ( IPP B 
ileceğine daha - önce işar~t etmiştik. ~ronik so lunum yetmezliği 

vak'as ı nda IPPB tedav isi nin ruti n o larak .kullanılmas ı nın gerekli o lup o la­
mayacağı tartışılabilir . Bir nebuli zatör il e bronkOc:lilatatö r erin uygun şe­

kilde tatbikin:n pozitif basınç aygıtları ile uygulama kadar iyi sontJç Ye· 
rebilece~hakkında yete rli deliller vardır . Pozitif basınç aletleri ile ~ide 
edilen iyi~onuçların büyük bölümü, kullanl lan bronkodilatatör ilaca bağ­
lanabi 1 i r. Bunun 1 a beraber, ileri derecede fizik ye ters izi ik içinde ve koor­
dinasyonu bozuk bir hastada IPPB kullanı l arak verilen bir nebulize bron­
kod ilatatör büyük fa ydalar sağ l ama ktadır. 

UYGUN SOLUNUM ŞEKLiNİN ÖGRETİLMESİ 

Obstrüktif akciğ~ r ha s talı v ı bulunan bir şa hıst a akciğerler çok defa 
aş ı rı ş i şk in du rumdadı r . Di aframlar çok az hareket eder, alçak du~~ 
dadır ve so lunum esnasında yardımcı so lunu m kaslar ı akt iftir. Bu gibi 
hastalarda «so l~um öğ reti mi » ve fizikse l gevşemenin s ağlanmas ı tedavi. 
nin ayrılmaz bir bölümüdür . Ha sta yardımcı solunu m kas la rını gevşeteb il ­

mek için ger~kli eksers izleri ya~~ay~ z~~ «~gmatik solu-
rı Üm» eksers izl e~de uygulanmalıdır. --

Solunumun öğretilmesi gü çtlir ve alu:ıacak-sonuçlar hek-iffı-ve-f-i-;,.i.kG­

terapist tarafından hasta öğretimi için sarfedilecek za d irekt u,y.uı:ı:ı ­

lulu k ha linôedir. _B_u eksers~ler b~~lan_g ı çta en ls.filay_oj.ar:.a elen· 
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burg durumunda ve karın organları ağırlığının diyafragmayı yükse ltebil­
"ITTesi için ba a a v_ı .1.Q derecelik bir açı ile yatıldığında uygulanabilmekte­
~-~ durumda inspirasyon ~ burun çekme tarzında, ekspirasyoni°se 
karın kaslarının .kontraksiyonu ile beraber ve büzülmüş dudaklara ~şı 

yaprlmalıdır. EkspTrasyon esnasında dudakların büzü lmü olarak tutulm a­
sı ava akımına arş ı ırenci arttırır ~ böylelikle hava y_~ bas ı.ı:ı­

cını hafifçe yüksel terek bu yolların kolla sa_ olan eği 1 imlerini azaltır. Ekser­
s!Z er so unumunoelir ll bir Şeki~vaşlamasını sağl am~ kta~So~ 
yavaşlaması solunum işini azalt ır ok efa venti~yon - F2erfüzyon da­
ğılım7rll" da-ha ~ygun bir hale ge tirerek gaz deği şi mini düzeltir . «Solunum. 
eksersizleri» süresince hasta gözlem altında tutulmalıd ır Bu kfilır.ş izler 
önce yatar sonra oturur durumda, daha sonra da yü rüyü ş halLode_u.y.gu­
lanmali ve hasta s olunu; tekniğini iyice öğreninceye kadar sık sık t~~­
rarlanmalıdır. Hastanın solunum eksersizlerini tam olarak öğrenişi ~den 
So~- bile eksersizlere, hasta un usus a ne aüşünürsedÜşiinsD-o, günde 
en aşa~ı 3 defa 30 - 40 dakika süre ile devam edilmelidir. 

SOLUNUM UYARI CILARI 

Solunum yetmezli ği içindek i hastalarda alveol ven tilasyonunu arttır­

mak-amacı ile «solunum uyEıc ~l ~r 1 >:.....12_1 n kullanılmasını tavsiye eden ça­
lışmalar mevcuttur. Bu gibi U'i§.r ıcı il~çlar sol !:!_num kapa~_sini n }:'.e terli 
ve hipoventilas~nun beyindeki merkezlerin duyarlılığında.ki azalmaya bağ­

lı olduvu vak'alar için LLY und ur. Bununla beraber, ventilasyonun büyük 
ölçüde bozulmuş bulunduğu hastalarda solun~ u aran ila lar, solunum­
sal kaslarla berab~ solu numla ilg ili olmaya n bütün kas ları da uyaraca­
ğınd;n ve bu nedenle karbondioksit yapımı so lun~m ~~gıtınmatilın::ida 
yeter~z kalacağı derecede artacağından, zararlı olabilir. Bu hastalarda so­
lunumsal asidoz, uyarıcı ilaçla r kullanıldığı zaman düzeleceğine artabilir. 

SEDASYON 

Akut veya kronik solunum yetmez liği içi ndeki hasta la ra sedatif ilaç­
ların v~rilmesi ventilasyöiiU dalia da -azaltacağından solunum bozuklukla_... 
rını arttırır. Santral sinir sistemini deprese eden ilaçlar_ (sedatifler na[.ko­
tikler, trankilizan ilaçlar, aşırı alkol ve hatta antihistaminikler) sadece 
alveol hipoventilasyonu yapmakla kalmaz, ~sürük refleksini azaltarak 
sekresyonların birik~esi~e ve bu sebeple durumun daha da avırlaş__ması-
na ol a filar. _f;ec~ s~datif verilmesi gerektiğin_de 30 - 60 mi. viski veya 

şarap genellikle iyi tolere edilmektedir. 
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EKSERSİZ TOLERANSINI ARTTIRICI METODLAR 
Akut bir hastalıkta aşırı fiziksel aktivite doğru olmamakla beraber, 

bir malOliyet halinin ortaya ç ıkması da önlenmelidir. Kas gücünün ve 
normal vaso - regülasyonun devamında genel fiziksel aktivitenin büyük ro­
lü vardı ~. İnaktivite istemli kasların atrofisine ve vaso - regülasyon bozuk­
luklarına yol açmaktadır. 

Solunum yetmezliği içinde bulunan hastalarda genel fiziksel yeterli­
liği düzeltebilmek amacı ile dereceli bir eksersiz programı uygulanmalı­
dır. Program hastanın yaş ve genel durumuna uygun olmalı ve aşırı fizik­
sel yorgunluktan kaçınılmalıdır. 

Akut solunum etmezliili!:!l!ı_düzeltilmesi, hasta mekanik ~arak ven­
tile edildifüJgman_bjJ.e,_hi r_ bisikl.e.L ergorn_etresi ile eksersiz veya «yatak 
başında » yerinde sayarak yürüyüş yapması ile hızlandırılır. Kronik solı,ı­

num yetmezliğinde dereceli eksersizler hastanın düz--;;- inde yürüyüşü ile 
başlam~ı ve bisikle t ergometresi, yürüme eraometresi ( treadmill) veya 
merdiven çıkış hareketleri ile gitgide arttırılmalıdır . 

Hareket esna s ında oksijen solunumu yapılması ile eksersiz toleran­
sının arttırıldığı gösterilmiştir ve bu metod özellikle hastanın dereceli 
aktivite e ba ladığı dönemde faydalıdır. Kronik solunum etmezln bul ':!.:_ 
nan şah i slörda evde kullar.ılmak üzere taşınabilen oksijen üniteleri tav · 
siye edilmektedi~Fakat vak'aların Çoğ~nda bu aygıtlar uzun bir süre ge: 
rekli değildir. 

Kronik kardiyopulmoner yetmezliği olan hastalarda eksersi·z toleran· 
sında görülen düzelme, solunum fonksiyonlarının düzelmesi ile ilişki gös­
termemektedir. Eksersiz toleransı artışı, oksijenin eksersiz yapan .kaslar 
tarafından daha etkili bir şekilde kullanılmasına bağlı olsa gerektir. İzah 
yolu ne olursa olsun, eksersizlerle hastanın günlük işlerini yapabilme ye­
teneği önemli derecede artmakta ve buna bağlı olarak mental durumunda 
da büyük düzelme görülmektedir. 

AKUT NÜKSLERİ ÖNLEYİCİ METODLAR 

Kronik solunum hastalığının gidi inde hru;lan da'l.is.in L..get:e_ktiren 
akut n ü.ksler görülebilir. Kronik solunum yetmezliği içindeki hastaların - - -- -- . 
enerjik bir şekilde tedavisi akut nüksleri önleyerek birçok hastanın «yoğun 
bakım» ünitelerinde tedavi altına alınmasını gereksiz kılar. 

Hava yollarının açık tutulması, enfeksiyonların önlenmesi ve tedavi­
si yönünde uygulanacak devamlı ve etkili bir teda~i nükslerin önlenm~-
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sinde büyük rol oynamaktadır. Hastaya bütün allerjenlerden ve tahriş edi­
ci maddelerden, özellikle sigaradan, uzaklaşmanın ağız veya nebulizasyon 
yolu ile uygulanan bronkodila'tatörleri muntazam bir şe i e u anmanın, 
yeterli hidratasyonun ve eksersiz toleransındaki düzelmenin önemi iyice 
övretilmelidir. Buniara ilave olarak hastalara nUkslerin erkenden nasıl 

tanınabi eceği ve düzeltici tedbirlerin hemen ne şekilde alınacağı öğretil­

miş bulunmalıdır. 

EVDE BAKIM 

Klinik gidişin en ufak ayrıntıları üzerinde hasta ve hek im in dikkat­
li bir şekilde durmaları ile, sürekli tıbb i gözetim veya mekanik aygıt kul­
lanma zorunluluğunun gerektirdiği sık veya devaml ı hastane tedavisini 
önlemek mümkündür. Fakat ha sta ne dışındaki bir hastanın bu şekildeki 

bir «yoğun bakım» altına alınması en tecrübeli bir hekim için bile zor­
dur. Kronik solunum yetmezliğinin tedavisi çok zaman almakta ve üzücü 
olmaktadı r. Hasta, hekim için bir yük haline gelmekte ve hekim bu has­
tadan kurtulmaya çabalamaktadır. 

TABLO 17 

SOLUNUMSAL EV TEDAVİSİ 

EKİBİ 

İnhalasyon terapi sti 
Fizyoterapist 
Solunumsal tıbbi asistan 
Özel hekim 
Hemşire 

Sosyal yardımcı 
Oküpasyon terapisti 
Aile 

Bununla beraber hastanın muntazam bir şekilde gözetimi ve yönetimi 
yardımcı sağlık dalı mensupları tarafından yapılabilir ve hastanın bütün 
tedavi metodlarını devamlı olarak uygulayabilmesi bu yolla sağlanabilir 

(Tablo 17) . Nükslerin erken tanınması özel olarak yetiştirilmiş hemşire­
lerin, fizyoterapistlerin ve gerektiğinde inhalasyon terapistlerinin sık zi­
yaretleri ile mümkün olmakta, uygun ,bir tedavi hemen başlatılabilmekte 

veya tedavi metodları daha yoğunlaştırılabilmektedir. Gerektiğinde hava 
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kom resörleri ozitif basınç aygıtları, rutubet çadırları ve bazan ev nem­
lendiricileri temin edilmelidir. Bazı durumlarda ev işleri için yardımcı bu. 
lunnıası da gerekli olmaktadır . 

Evde yoğun bakım programlarının faydaları kistik fibrozisli hastala­
rın tedavısinde _ österilmi ve bu r-ro ramlar r-ro nozu önemli derecede 
değiştirmiştir. Böylelikle erken çocukluk dön_§mlerinj_e _sık olarak öldü­
rücü olan bu hastalık erginlik dön~mlerinde bile kontrol altında bulun­
durulabilmektedir. Kronik obstrü.ktif akciğer hastalığına bağlı ağır solu­
num yetmezliği içinde bulunan erişkinlerde alınan sonuçlar ise bu kadar 
iyi değildir. Son 10 yıl içinde kronik bronşit veya amfizemli hastalarda 
morbidite ve ~OLtalite oranları yükselmektedir. Evde bakım programları­
nın uygulanması ile bu hastaların yaşama sürelerinde bir değişiklik olma­
mıştır . Bununla beraber, ev tedavi programlarının yoğun bir şekilde uy­
gulanması ve akut nükslerin önlenmesi ile hastanın bir hastanede teda­
visinin lüzumlu olduğu dönemler azaltılmı ş ve hastaya daha faydalı bir 
ömür sağlanmıştır . Devamlı ve yoğun bir tedavi programının maluliyetin 
minimal olduğu hastalarda erken olarak başlatılması ile morbidite ve bu­
na bağlı olarak da mortalite oranlarının önemli derecede azaltılabilmesi 
mümkündür. 



Yirminci BÖLÜM 

Akut Solunum 
Yetmezliğinin Tedavisi 

Hipoksemi ve hiperkapni ile beraber akut solunum yetmezliğinin 

ortaya çıkışı derha·! tedavisi gere en -ıracil .ıbbl durumdur~Birçok -he­
kimler solunum yetmezliğinin meydana gelmiş sayılması için hiperkaprıi 

bulunmasının gerekli olduğu~u kab~l-etmekte ise ler de, karbondioksit 
retansiyonu ile be;:aber olmayan akut hipoksemi, özellikle progre~ol · 
duğu zaman, hayatı tehdit edebilir ve aci 1 tedbirleri gerektirir. 

Akut solunum yetmezliğinin tedavisi kronik solunum yetmezliği gi­
bi fizyolojik bozuklukların düzeltilmesine yönelmiştir. Tedavinin amacı 

kan gazlarının normale döndürülmesi değ ii, hastanın sağlığa kavuşturul­

masıdır. Kan gazı basınçlarının düzeltilmesi ve olaya sebep olan solunum 
bozukluğunun tedavisi beraberce yürütülmelidir. Tedavi tedbirlerinin te­
meli oksi'enlenme ve karbondioksit atılımının sağlanması, solunum işi~ 
~z~l mas ı ve a veo venti asyonunun yeterli bir sevi yeye çıkartılma-
sıdır . - -

OKSİJENLENME 

Hipoksemi, akut solunum yetmezliğinin en öldürücü kom onentidir 
ve bÜl'.Pk bir l:!ı~avisi gerekir. Hipokseminin sebebi alveol ventilas­

·yonu azalması ise, yeterli ventilasyonun sağlanması arter kanı Po2 sevi­
yelerini norma na!e ge ırı-r:-B·ononra-beral5er, so unum asta ı . arının 

sık olarak ortaya çıkardığı ventilasyon ve perfüzyon d~ğ0ım uy~n-S~­
ğu nedeniy e meydana gelen bir hipokseminin düzeltilebilmesi i in ins i· - --
rasyon havasının oksijenle zengin l eş t irilmes i gerekir. 

Oksijen tedavisinin birinci amacı alveol havası içindeki oksi 'en kon­
santrasyonunun arttırılarak kanla taşınan oksije.nin nor~al ~eya norma le 
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yakın s~iyele~ ükseltil~ .. Hipoksik hipo.ksili hastalarda, arter ka­
nı oksi"en b SJJ1çlaı:ını-normal _s~~ere yükseltebilecek bir alveol oksi· 
jen konsantrasyonu sağlanması yeterlidir. Dola şı msal veya anemik hieo~­
silerde arter kanı ile taşınan oksije roik tarının yeterli olabil~esi için 
alveol oksijen konsantrasyonunun arter kanı Po2 sini normal değerlerin 

üzerine"Çikarac ak bir s eviyede tutulması gerekir. 

Arter kanı oksijen basıncını normal değerlere yükseltebilecek alveol 
oksijen konsatrasyonu, fizyolojik bozukluğun tipine ve hipokseminin şid­

detine bağlı olarak, bir hastadan diğerine değişiklik gösterir. Vak'aların 
çoğunda % 30 - 40 lık bir oksijen konsantrasyonu yeterli seviyenin üstün­
dedir v~ter kanı o.ksijen basıncını ~-;rmal .sJeğer lere yükseltir. 

<2_ksijenin uygulanması için çok değisik metodlar vardır ve herkes­
çe en uygun_ olarak kab~dilen hi5bir metod yoktur. Arzu edilen aksi· 
jenlenme seviyesi, metodun güvenilirlik ve basitliği ve hastanın rahatı, op· 
timal metodu ortaya çıkarır. Hangi uygulama şekli kullanılırsa kullanıl· 

s ın tercihan j~ t nem lend iricilerle yapılacak yeterli bir nemlendirme mu­
hakkak gereklidir. 

DÜŞÜK KONSANTRASYONLARDA OKSİJEN 

Kronik hipoksemi ve hiperkapnili bazı hastalarda oksijen uygulan­
ması ventilas_y_onun depresyonuna ~arter kanı Pc sinin daha fazla yük­
sel;:ne$i"ne yol ;ç-;;-aı<tadır :- Birçok hekim ler, artmış oksijen seviyelerinin 
hipoksik uyarıyı kaldırarak ölümle sonuçlanabilecek bir ventilasyon azal­
masına yol açabileceğinden .korkmakta ve hastalarda oksijen kullanılma­

sını kısıtlamaktadırlar. Oksijenin bu zararı fazla büyütülmüşt~. Oksije- . 
nin kronik hipoksemi ve hiperkapnili ha~ b_elirli alçak konsantras­
'lon larda oksijen veren Venturi maskeleri ve~ naza! k~teterlı:!:._ ve kanülle_r 
gibi basit cihazlarla dakikada 1 - 2 litrelik a.kım hızı ile verilmesi ağır 

hipoksemileri genelllkle düzeltmekte ve ve~tilasl'onu ~at~am;kta~ 
dır. Yavaşlatsa bile yeterli bir oksijenlenme ile birlikte arter kanında Pceı 
nin hafif yükselmesi zararlı etkilere yol açmamaktadır ve bu durumun 
ortaya çıkarabileceği tehİTke hiçbir za~an ağır hipoksinin tehlikele~le 
kıyasl anamaz . Oksij en kullanılması esnasında tespit edi lebilecek bir Pco2 

yü kselmesi -oksijenin kesilmesi i ir=;-bir endikasyon -teşkil etmez. Burada 
yapılması gereken, -;olunum işinin azaltılmasına yönelik tedavinin~ 
laştırı ması ve alveol ventilasyonunun arttırılmasıdır. Oksijen tedavisi es­
nasında mental stupor veya konfüzyon artar, ventilasyon azalır veya ar­
ter kanı karbondioksit basıncıyü~e hava yollarının temizlenmesi ve 
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so lunum ı şını n azal tıl ması için çok yoğu n tedbirl erin alınması gereklidir. 

Solunum işinin aza.ıtılması belirli bir ven tilasyon için karbondioksit yapı­

mın ı düşürür ve oksijen tedavi si ile ortaya çıkan, gitgide daha fazla kar­

bondioksit birikmesi eğilimine kar şı ge lir. 

Akut solunum yetmezliğinde ki hastalarda intermitant oksi jen tedavi---- -- -- -
sinin za ra r lı etkiler meydana geti rebi lmesi nedeniyle oksijen devamlı ola-

rak verilmelidir. Oksijen solu numunun birde11bire kesilmesi, öze llikle ar­

ter kanı Pco2 si yardımlı solu numla (örneğin, IPPB) hızla düşürülmüş bu­

lunuyorsa , arter kanı oksijen basınc ı nda şiddet l i bir düşme i le sonuçla­

nabilir. Akciğerler ve arter kanın_9a.ki oksijenden ibaret olan vücut oksi­

jen depolarının nispeten ufak o l ması nedeniy le Po2 çok tehlikeli seviye­

lere inebi l ir. Diğer taraftan, ventllasyonun -dep-;:-esyona uğradığ ı hallerde 

doku sıvıları karbondioksit depo l arının geniş olması sebebiy le arter ka­

nında Pco2 nispeten yavaş bir şeki lde yükselir. 

YÜKSEK KONSANTRASYONLARDA OKSİJEN 

Hipokseminin düzeltilmesi için yüksek konsantrasyonlarda oksijen 

gerektiğinde şeffaf plasti.kten yapJm~ üst bölümü açık yüz maskeleri , baŞ 
çadırıari veya yüksek nemli oksijen çadırları kullanılabi J j;:. Bununla be­

raber, bu aygıtlar nadiren % 50 nin üzerinde oksijen konsantrasyonları 

saglayabilirler. Oksijen çadı rı bebeklere oksijen veri lmesi için uygun bir 

araçtır. Burada, ve r ilen oksijen kon sa ntrasyonunun d ikkatli bir Jek iide 

izlenmesi gerekir . Bebekler oksijenin yüksek konsantrasyonlarına birkaç 

gün devamlı olarak maruz kalırlarsa retrolentaJ_ fi._br~plazi ortaya çıkabi­

lir . ~urum arter kanı oksijen basıncı 100 mm. Hg nın altında tutul­

duğunda görülmez . Bu nedenle hyal in mem5ran hastalığı gibi venöz karı­

şımın yüksek o duğu durumlarda, arter kanı oksi )eil basıncı 100 mın . Hg 

~ ı-; altında ka ld ıgı sÜrece yüksek konsantra~o~arda oksıjen 
Tttt1kaç ın~aya Ü_?um - yoktur. ---

Erişkin akciğer hipoperfüzyon sendromu ( şok akciğeri , erişkin solu­

num zor lu-ğu sendrom~ )~bebeklerin solunum zorluğu sendromunda ---- - -- - --
sağ. so l şant miktarının fazla o lu ş u sepebiy le yüksek konsantrasyonlar-

da o.ksijen bi le oksi jen parsiye l basın c ını düzeltemez. Gerek li oksijen kon­

santrasyonu % 100 e yaklaştığında, bir non - reQ_reathin sistemi ile has­

taya iyice uyan bir oronasal maske veya ağızlık vey_a bir intermitant po· -- - -- --- - -
zitif ba sınçlı solunum aygıtı ( lPPB) kullanılmalıdır: Ba zı vak'alarda ok-

sijen bir kontrollü ventilasyon aygıtı ile uygulanmalıdı c. 
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HİPERBARİ K OKS İJEN 

Yakın za manlara kadar, bJ rçok durumların tedavisin~ atmosfer ba­
sınc ı nın üstündeki basınc l arda ( hi perbarik) oksijen verilmesi büyük il gi 
tor)Tamaktayd~. Bu teda~°Şekii~ i n amacı oksij ;n in arter . .kanındaki parsi ­
ye l basıncını ükseltmek ve doku l a r ın oksij en ihti yac ı nı n hemen hemen 
tüm ünü P- iazmada fizikse l eriyik halindeki oksijen ile savla abilmektir. 
Örneğin, üç atmosfer basınçla oksijen so lunu mu ya pıldığınd a plazmada 
fi zikse l eriyik halinde 6 mi. daha fazla oksi jen bulunmak tadır . 

Hiperbari.k oksi'enin tedavi alanındakj_ faydas~sadece dekompres­
yon hastalığına, J5..arbonmo_r:ı oksit ze hirl enmesine, gaz lı gangrene ve tümör-- - - - -
I~ röntgen ı ş ınlarıyla tedavisi il e beraber uygulandığı durumlara sı-

nı rlı dı r . Bu nunla- be~ber bu tedavinin hastaya ve uygulayıcıya zararlı 
olabi l eceğini bilmek gereklidir. Doku oksijen lenmesindeki düzelmenin teo.:­
ri kavantaİ l arı oksi·M oksisitesi problern~ri ile_ka.r.ş_ı karşJ ge lmekted ir. 

OKSİJEN TEDAV İ S İNİN KOMPL İ KASYONLAR! 

Q]ssi 'en tedavis i a ltındaki bütün hastalarda arter kanında Po2 değe­

rını 80 ile 100 mm. Hg arasında tutan oksijen .konsantrasyonları kulla­
n ıl malıdır. Daha önce de birçoklarınca işaret edi l diği gibi çok yüksek kon­
santrasyon la.rda oksijenin 4 8 - 72 saatren daha u.wr~ sCre ku ll anılması 
hücre toksi sitesi ile sonuçlanabilir. Yeni do~mu ş bebek lerde yüksek ok­
sijen konsantrasyonları retrolental fibroplaziye sebep olabilir. Solunum 
etmezliği nedeniyle yü_ksek konsantrasyonlarda oks ijen uy~u lanan erişkin 

hastalarda akciğerlerde konjesyon, konsolidasyon, atelektazi ve alveol ek­
.su d"iliır ı ortaya Çıktı~göste ;Tı°miş ti r . Buna ilave olarak, oksijenle zeng in­
le şt irilm iş hava innalasyonu, özeITik le yükse~_ko n~ a n trasyÖnla_rda olduğu 
zaman, akciğerlerden azotun y ı ka n mas ın a yol açmaktadır . Burada hava 
yo lu obstrüksiyonu meydan a ge l diği takdirde, bu- obstrüksiy_9 nU.!J di~talin_­
de kalan alveollerde gaz hızla absorbe olmaktadır . Sabit konsantrasyonda 
oks ijenin devamlı inhalasyon u esnasında arter kanı Po2 değerinde düşme 

~eydana g elmesi, perfüzyonu devam eden foka! atelektazi alanlarının or~ 
taya ç ıkı şını ni'Şareti o lab il ir. 

SOLUNUM İŞİNİN AZALTILMASI 

Kronik solunum yetmezliğinin tedavi sinde belirtildiği gibi, solunum 
aygıtının oksijen tüketimi ve karbond ioksit ya p ımı sol unum esnasında or­
taya çıkan mekanik direnç ler in azaltılmasına yönelil< tedbirlerle aza ltılma -



4:76 Beşinci Kısım. SOLUNUM YETMEZLİGİ VE TEDAVISİ 

lıdır . Bu amaca, mevcut oldu.kJa.ı:.ı-t.akdü- ava olu obstrüksiyonu ve 
pulmoner konjesyonun azaltılması ile ularıla~ilir:_. 

HAVA YOLU OBSTRÜKSİYONUNUN AZALTILMASI 

Hava yolu obstrüksiyonu genellikle sekresyonların birikmesi ve bronş­
ların konstriksiyonu sebebiyle artmaktadır. Öyle ise tedavi, sekresyonla­
:rın meydana gelişinin azaltılması ve eliminasyonunun arttırılmasına ve 
aynı zamanda bronş spazmının kaldırılmasına yönelmiş olmalıdır . 

SEKRESYON MEYDANA GELİŞİNİN AZALTILMASJ 

Sekresyon meydana gelişinin azaltılması için enfeksiyon tam olarak 
önlenmeli ve büt ün tahriş edici maddeler kaldırı lmalıdır . Bi i=Çok vak'ala~­
·da ağırnipoksemi ve hiper apni, kalı;- pü; ü-lan s;k~esyonlar ve bronş 
mükoza s ının infl amatuvar şişkinliğine yol açarak hava yolu direncini art­
tıran enfeksiyonlar nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Uygun antibiyotiklerin 
seçilebilmesi için sekresyonlardan yayma ve kültür ile enfeksiyonu mey· 
dana getirici organizmaların idantifikasyonu ve antibiyotik duyar l ık test­
lerinin yapı lmas ı gerekmektedir. Gram pozitif organizmaların çoğu penicil­
lin'e hassas olduğundan en sık o larak bu antibiyotik kullanılma ktadır. 

Gram negatif basiller alana hakim o lduğu zaman geniş spektrumlu anti· 
biyotiklerin uygulanması gerekir. 

SEKRESYONLARIN ATILIMININ ARTTIRILMASI 

Bro_!lı_ sekres onların at.ılı.mı, yjs kozitenin azJ ası ve fiz otera i 
ile kolaylaştırılabilir. Bu metodlar faydalı olmazsa sekresyonların aspire 
edilmesi _gerekiC - - -- -- ----~----.!.._-

Sekresyonların inceltilmesi. Sekresyonların atılmasında bunlar ın ko­

yuluğunun giderilmesi ve kabuklanmanın önlenmesi esastır. Bu yende en 

önemli tedbir yeterli bir hidratasyonun sağlanması olacaktır. Günde üç 

litre sıvı alınması yeterli bir hidratasyon sağlar. Bazı vak'alarda inspiras· 

yon havasın ın nemlend irilmesi ve ısıtılma s~ sekresyonları sulan:fırarak 

daha kolay atılmalarına yol açm1Jktadır. Daha önce de belirtildiği gibi, 
- -- -

nebülizasyon yo lu ile verilen eritici maddeler, enzimler, deterjanlar veya - - --- --- -
potasyum iyodür gibi ağız yoluyla alınan sulandırıcı maddelerin ,kullanıl-- ~- . .. . . -~ - -
ması, su veya fizyolojik serum nebülizasyonu veya iyi bir hidratasyondan 

daha etkili değildir . 



Bölüm 20. AKUT SOLUNUM YETMEZLİGİNİN TEDAVİSİ 477 

Fizyoterapi. Akut solunum yetmezliğinin tedavisinde fizyoterapinin 
önemli yeri vardır. Hava yolu obstrüksiyonu, sekresyonların birikimi ile 
beraber bulunduğunda bunların dışarıya atılabilmesi için postural drenaj 
çok yararlıdır. Yatağın ayak uçları yerden 3_0 cm. kadar _yükseltilmeli ve 
sekresyonların drenajın sağlamak amacıyla hasta her yarım saatte, bir 
yanından diğer yanm a döndürülmelidir. Akut durum devam e'tti~i sürec-;; 
postural drenaj muntazam ve sık aral!!s!_arla ekrarl.anmalı ır,. Pos u-raı­

drenaı esnasın a göğüs duvarına avuç içi ~e süratli bir şek_i!9e vurula· 
rak vibrasyon meydana 9etirilmeli ve hasta sık sı~rmeye ve seJ5· 
resyonları çıkarmaya zorlanmalıdır . 

. - - -----
Endotrakeal aspirasyon. Hastanın öksürük mekanizması yeterli, bu­

na rağmen sekresyonların atılması güç ise, ra ea ıçine krikotiroid kı · 

kıraak veya birinci trake~halkası hizasından , - p; kütan olarak könaca.k­
bir kateter fa'idal idir.Bu kateter yoluy~lık isotonik tuzl~ su ~riy~J_ ve: 
~ ilerek koyu _ve yap ı ş kan se kresyonların inceltilmesi ve daha kolay atıla · 

bilmeleri sağlanır . 

Öksürüğü yeterl i olmayan has~arda nasotrakeal asJ?.! rasyon ve bazı 
vak'alarda bronkoskop~biriken sekresyonların temizlenebilmesi için lü­
zumlu olmaktadl r. Nasotrakeal as irasyon için urun yoluyla konulan bir 
kat~te r le renkse kad_9r J lerletil ir._l? undan so~ boyun ger iye do_fu:~ bük§ 
_!erek_ inspirasyon esna s ında trakeaya sokulur_. Ana bron !ardan sekresyon­
ların aspirasyonu için en etkil i metod olan bronkoskopi, en iyi olara k 
hasta uyanıkken ve lokal bir anestetik ile yapılmaktadır. Bronş obstrük­
siyonC çok ağır olduğu zaman halotha~e veya ether gibi .bir genel ane s­
tet fk maddenin kullanılması bronk9~opi esnasında ortaya_çıkahilecelLbi ı:. 
bronş spazmını çözebilmektedir. Nasotrakeal aspirasyon veya bronkoskopi 
yapı Oığı e snada yeterli oksijenlenmenin sağlanması gerekir. 

BRONŞ SPAZMININ AZALTILMASI 

Bronş spazmı bulunduğunda bronkodilatatör ilaçların kullanılma s ı, 

hava . akımı direncinde belirli bir .azalm,a . Ue sonuçlanır. Paha . önce de 

belirtildiği gibi, aerosol bronkodilatatörler küçük damlacıklar meydana 

getiren bir nebülizatör ile etkili bir şekilde uygulanabilir. Hasta derin 

nefes alamadığı, puvarlı veya bir basinç kaynağına bağlı nebülizatörle 

yapılan püskürtme il.e solunumunu koordine edemediği takdirde, IPPB cİ· 

hazları lüzumlu olabilir. Salah elde edildikten sonra bronkodilatatör ilaS: 

!arın_ uygulanma_:ı seyrekleştirilir. 
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~gaz h.a.lktiııdeL hasta periferik vasküler kollaps için~ 

olmadığı takdirde, intravenöz aminophyllin'in direkt olarak verilmesi ı.;y­

gundur . İntravenöz infüzyon- halinde 500 mg. aminop~ lin 6 - 8 saatte 
ı;;;,-yavaş olarak, vak'aların çoğunluğunda kullanılabilir. Bronş obstrük­
siyonunun çok şiddetli oiduğu vak'alarda, öze llikle status astmatikus için­
de bulunanlarda, hydrocortisone veya prednisone gibi kortikosteroidler, 
yüksek- dOzlaraa ve- intravenöz Olarakkulİanılabilirler ve böy lel ikle aşırı 
derecedeartmlş olan hava akımı direnci ~zal~bilir-:-- - -- -

Bazı durumlarda aerosol ve ·a vena içine verilen bronkodilatatör ilaç­
lar muhtemelen ventilasyon dağılımı Q_c;L.CL meydana getir i eri değişiklik ­

lerle, baş langıçta hipokseminin daha da sidd~;mesine sebepoTmakt~­
dır ~unla b~raber, arte riyel Po2 d-;ki bu geçici düşüklük genellikle faz­
la değildir v~ bronkodi lat at_9rler bu -nedenlek ı sıtl_'.:~m~~r. Akut so­
lunum yetmezliği içinde olan hastalarda bronkodi latatörlerle berab~· 

sijen uygulanmas ı da tedavinin temellerinden biridir. 

PULMONER KONJESYONUN AZALTILMASI 

Daha önce belirtilmiş olduğu gibi, kronik solu num yetmezliğinin en 
önde gelen kompl i kasyonlarından biri sağ ventrikül yetmez l iğidir . Bu du­
rum ağır bir solunum yetmezliğinde akut olarak ortaya çıkabi lir . Özellik­
le arteriyosklerotik kardiyovask(,!,_ler hastalığı da _ bul~an yaşlı sah ı slarda, 

sağ _ka_!.P yetme_:! iği sı~ olarak ~ ı vı retansiyonu ve akciğer konje~yonu ile 
beraberdir. Akciğer .konjesyonu so lunu m işini _daha da2r:_ttırarak gaz de­
ğişim bozukluklarını ş iddetlendirir . Diüretik, dijital kullanılması ve tuz­
suz diyet, bu durumlarda muhtemelen pulmoner konjesyonun azaltılma­

sı yoluyla ventilasyon fonksiyonlarının ve arter kanı gaz basınçlarının dü­
zelmesine yol açmaktadır. 

YETERLİ ALVEOL VENTİLASYONUNUN SAGLANMASI 

Alveol ventilasyonunun yeter li o labilmesi için hava yollarının açık ol­
ması gereklidir. 

HAVA YOLLAR! 

Endotrakeal bir tübün kullanılması, larenks veya trakea obstrüksi­
yonu bulunan hastalarda veya yaygın hava yolu obstrüksiyonlu koma 
hali nde veya ağır durumdaki ha stalarda _2ğu kez ~at kurt~ıcıdır ~ 
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dotrakeal tüpler hava yollarının diğer metodlarla aç ı k tutulabi lmesinin 
mümkün olmad.!_ğj_ du_!}J mlarda _Qa kullanılmaliCTir:"B u tüpl erarac ı ıgı i e 
hastaya-oksijen verilebildiğ i gibi yardımlı veya kon tro llü ven ti lasyon da 
sağlanabilir ve sekresyonlar asp ire edilebilir . Bir bronkoskopun ~rakea 
içine konulma s ı da hava yolu sağlamakt a, sekresyonların aspira syonunu 
mümkün kllnıakta ve bu~lara ek "Zı arak trakeo - b ronşiyal ağa ç incelene­
bildiği gibi, ödemli müköz membranlara direkt o larak adren alin ve r ile­
bi lmektedir . 

ENDOTRAKEALİNTÜBASYON 

Hastalar nasotrakeal bir tübe, oro tra kea l bir tübe göre daha iyi ta­
hammül ederler . Bununla bera ber, o rotrakeal tüpl eri-;:; tr~ea içi ne konul­
ması teknik ola~ak C!aha kol aydır. Bundan başka orotrakeal tüp ler_fi1 da­
ha kısa ve kalın oluş~, a.kım direncinin daha düşük o l mas ı na yol açma k­
ta- ve trakeo - bronşiyal te mizliğin kolay lı k l a yap ıl abilmesini sağlamakt~ 
dır. Tübün sa ğ ana bronş içine sokularak sol akciğer kollapsına yol aç~­

marnasına dikkat edilmelidir. Tübün pozisyonu, konu lu şu ndan hemen so n­
ra- herTki alt lobların--ıat"eral yüz lerinden osk üll_?syon apılarak kontrol 
edilmelidir . Pozisyon tayini , tü ~a.'La.ş_ca geri)le doğru çeki li rken etra fı n ­

~onun şiş irilip söndürülmesi ve bu esnada üst trakead~ pa lpasyon . 
yöpılması ile da mümkündür. Endot~akea! tüp uygurı bir şekilde yer l e ş­

tirildikten sonra üs t ucu de ri ye sağlam bir şekiı~bantla yapış..U!:JJmalı 
ve bun_9 an_ sonra çekilecek bir göğüs radyografisi LJe tül:;ıün_yerinde bu­
lunduğunda~ emin olunmalıdır . 

Endotrakea l bi r tübü hava yo lları içinde bir kaç gü n b ırakmak n~Ü !:!1: 

kü ndür. Fakat tüp 48 - 72 saatten daha uzun bir süre is_eride kalırsa 

laren b ödemi t ehli.kesi ;ı=t"m-aktadır. Tü bü n kcil ı"Ş;üresi birçok faktör~ 
re ba-g11dı r.--Bü nlar hastan ın durumu, akut prob lemi n muhtemel süresi 
ve biriken sekresyonlarla savaştaki güçlüklerdi ; : yen~ik l~sık trakea 
aspirasyonları veya uzun sür~ardımlı ~!unum g~rek i~ rsa h~t2._ st~i l 

bir hale gelir gelmez _!!:akeostomj_ Y ... ~J~ ıl~alıdır . 

TRAKEOSTOMİ 

A~ut c!_urumun uzayacağı anlaşılır veya _n~sotrakeal aspira syon ve 
fizikoterapi ile trakeo - bron şiyal ağacın tem iz liği rı.e büiük bir dikkat ve 
özen gösterildiği zaman bile sekresyonların birikmesi '2l!:.. problem ol ma k­
ta devam ederse, trakeostomi endikasyonu ~ardır . Bununla beraber, he­
kim ve hemşire tarafından trakeo - bronşiya l ağac ı n bakımına, tekrarla-
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nan nasotrakeal aspirasyonlar ve fizikoterapi ile yoğun bir dikkat göste­
rildiğinde tra.keostomi çok defa gerekmez. 

Bundan ba ka trakeostominin kom likas onsuz bir ın ım olmadı­

ğı '._'.e bu nedenle erekli tedbirler alınmada l'.1.!_~e~gu~mam~s~ ge­
rektiği akıldan çıkarılmamalıdır. Trakeostorninin komp lika syonları en sık 
~arak'... bu id imin uy9.Yfil,1Jz. koşuil.§ r:d.'L.Y.Ll-lelac~}:'.a ıldıvı hallerde 
ortaya çıkmaktadır . Trakeostomi acil bir girişim değil, hastada hava yol­
larının açık bulundurulması gereği acil bir durumdur. Bu nedenle, daha 
önce de-ru1 1atıldığı ğibi, bu acil durum bir endotrakeal tüp uygulanması 
ile ortadan kaldırıl~ili! ~ Tr;keostomi;ı;aronıu bir endotrakeal tü ve­
ya ronkoskop trakea içine konulduktan sonra bir ameliyat odasında, 
steril şartlar altında, iyi _bir asl stan yardı~ ı bulunduğ_l!_ ve hastanın po;$. 
yonu ve ış~landırmanın yete!li olduğu bir ortamd~ uygulanmalıdır. · 

Trakeostomi esnasında, trakeaya kolayca uyabilen en geniş endot ra· 
keal v~ya trakeostomi tübü ku lanı ma ıdır. Tu 5Gn geniş~ra eadwar ı­
na iyice oturan -ve -böylelikıe mükÔza komp resyonunu ı;:;;nima ale ge­
t iren bi rba lonu olma!~. Geni ş bir tüp se k resyonl ar ın aspirasyon Cnu 
kolayla ş tırarak balonun ömrünü uzatır . Bu ba lon !~ renks ve mide sekres­
yonlarının aspir~syonunu et~ li bir şekilde önlediği gibi, yardımlı veya 
kOriİrÖ llü ventilasyonların tüple tatbikini de mümkün kılar . Metal tra­
keostomi tüplerinin yerini etrafında bir balonu bulunan plastik, naylon 
ve astı tup er a mış u unma tadır . Bu tüplerin metal tüplere tercih 
ed!lmelerinin sebebi , metal tü lerd~- b~i;nun kayara k hava yolla~­
.kaması tehlikesinin bulunması, buna karşı diğer tüplerde balonun tüp 
clu var~ a- yapışık olması n~denly lebü te hliken in bul ~nmamasıdır . Balon­
ların sertli~i ~işirildik!en ~o.!1ra sıcak suya _konulmaları ile azaltılabilir. 

HAVA YOLLARININ BAKIMI 

Endotra[<eal veya trakeostomi tüplerinin sebe olduğu komRlika~­

yonların en önde gelen nedeni, ayrıntılara dikkat edilmemesi ve tü12 ba­
kımının-;rekli şekilde yapılmamasld ır. Y~t~~llnemliİJğin- sağlanması~­
feksiyonların önlenmesi ve trakeo -=ı;:-ronşiyal avaca travmatik zararların 
verilmemesi en önemli hususları tes.kil eder. 

Nemliliğin sağlanması. Sekizinci_bölümde de belirtildiği gibi, kuru bir 

gaz inhale edildiği zaman günde yaklaşık olarak 650 mi . su, üst solunum --- - ---
yolları, özellikle burun mükozasından inspirasyon havasına ~~makta-

dır. Bir endotrakeal tüp veya trakeostomi tübü ko~ulduğunda inspiras-
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yon havası üst solunum yollarına uğramadan akciğerlere geçer. Trakeo · 
bronşiyal ağaçtan suyun buharlaşması önlenmediği takdirde bronş sek· 
resyon ları kalınla makta, yapışkan bir hale gelmekte ve kabuklar orta­
ya çıkmaktadır. İnspira~on ha-yasında nemın arttırı ması ve hastanın ye­
teri frŞel<ilde hi rate edilmesiyle y~pay hava yo llarının komplikasyon­
ları azaltılmaktadır . 

Hasta spontan so lunu m yapmakta ise, inspirasyon havası en iyi ola­
rak aksi ·en veY.a basınçl.LhEv~ çalışan E ir ~tılmış su veya fizyolojik 
serum nebülizatörü ile nemlendirilebilir. Nebülizatör trakeostomi tübüne -- -
veya endotrakeal tübe _geniş çatıl ı bir tüp i le_E.ağla!2_malıdır ve arada bir 
«T» a v lantısı ve a delikli bir plastik bölüm bulunmalıdır . Bu bölüm ve­
ya «T» bağlantısı trakeostomi tübünün hemen yakınına _yerl~ş ~rilmelidir. 

Aynı iş için tra.keostomi tübü veya endotrakeal tübe bağlanıp, ekspirasyon 
havası ile dışarıya atılan ılık su buharını tutan ve bu yolla inspirasyon 
havasını nemlendirip ısıtan bir aygıt kullanılabilir cihazdır. Ha_sta yapay 
olarak ventile edilmekte ise insp irasyon gazı , kaskad tiRinde bir ısıtılmış - - ----- -
yan devre nemlendirici si aracılı ğı il e verilmelidir . 

Enfeksiyonun önlenmesi. Yapay bir hava yolu, üst solunum yolları ­

nın nemlendirici etkilerinden başka, solunum _:; isteminin - bir Çok konta­
minasyonu önleyici koruma mekani zmalarını da atlamaktadı r:.:_ Bir yapay 
hava yolu konduğu zaman, sekresyonları atma gücü azalmakta ve tra.keo -
bronşiyal ağacın s ı k olarak aspirasyonu lüzumlu hale gelmektedir. Bu­
nun sonucu olarak patojen bakteriler trakeo - bronşiyal ağaca girebilmek­
tedir. Öyle ise, trakeo • bronşiya l aspirasyon esnasında aseptik teknikle­
rin kullanı iması şarttır . As pi rasyon yapıldığı esnada steri 1 eldiven !erin 
kullanılması ideal olmakla beraber, genellikle pratik değildir. Bununla be­
raber eller çok sık yıkanmalı ve mümkünse hasta ve yatağı ile teması 

olan şahıslar önlük ve maske kullanmalıdır . 

Her aspirasyon yap ıldığında ayrı bir steril kateter kul:anılmas; ge­
r~~atetere takılmış bir tü~riyolojik incele!!le için sek;esyo~­
ların to !anmasını sağlar . Bu muayene akut c:!._urumlar esD_asında veya sek­

resyonlarııı karakterinde~~ değişiklik olduğundg_ ill?r _gün yapılmalıdır. 

Ayrıca inhalasyon tedavisi aygıtları, özellikle nemlendir ici ve nebülizatör­

ler Pseudomonas aeruginosa gibi bir bakteriyle kontamine olabilmekte ve 

~kciğer enfeksiyonla-;=;ıa s~bep ~lmaktad~ Bu enfek;i"yo~ar ~üp ve nem-­

le_!1dirici lerin her gün sterilize edilmesi veya zayıf bir aseti~sit solüs­

yonunun nemlendirici ve nebülizatörlerden geçirilmesi le önlenebilir. 
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Gramla boyanmış yaymalar ın , .kü ltü rlerin ve antibiyotik duyarlık 

testlerinin yardımı ile seçi len uygun bir antibiyotik ver ilmelidi r. Bununla 
beraber, antibi'ı".otik tedavi 2 adece sekresyo1:1 l arın pürülan olcfu vu klinik 
ve radyoloji_!ç olarak enfeksiyon bu~nduğ:ı hallerde gerek lidir . Geniş spekt­
rumlu antibiyotiklerin gelişi güze! ku ll anilması dirençli bakteri s uşları ­

nın ortaya çıkmasına ve bu suş larla enfeksiyonla'.'._a yol_açmaktadır. 

Travmanın önlenmesi. Endotrakeal ase_irasyon, t!:§.k_e<!.._ve bro_Qşlara _ 
önemli bir travmadır. Bu nedenle aspirasyonlar daha önceden düzenlen­
miş aralıklarla yap ılmama lı ve gereksiz aspirasyonfardan kacınılma ı ır-' 

Bunun yerine, aspirasyonlar sekresyon birikim ~ ~s_!<ültasyonla tespit edil -
iği zaman uygulanmalıdır. Yapay olarak ventile edilen hastalarda, be­

lirli bir solunum volümünü meydana getirecek respiratör i?_asınc-;-nın yü~­
selrnesi, sekresyonların birikmiş olduğunu dü şü ndürmelidir. 

Aspirasyon kateteri trakeo - bron ş iyal ağaç içinde mümkün olduğu 
kadar erıne so u malıve aspire edilme si gereken bronslara kadar inil­
mel idir. Aspirasyon kateteri trakeostomi tübü veya ha s tanın başına uygun 
pozisyonlar verilerek-s ağ veya sol a na brÖn şa sokul ab ilir . Sol ana bron ş a 
daha kolay girmesi nedeniyle ucu bükük bir kateler de kullanılabiTTr 

En otra ea tüp erin - sadece u ç larında b_u l ı:;,~n-~k bir delikleri olmaiı ­
d~ Ya~ de li kle_!:", özellik le müküs uçta.ki deliği tıkadığı zaman, mükozayı 
içe doğru çekmekte ve kateter hareket ettirildi vi zaman y ırtmaktadır . Ka­
teterin sokulması esnasmda negatif~ncın uygulanmasını sağlamak~ 
re proksimal uca- bir Y tüpü eklenebilir. As irasyon kateteri trakeo -
bronşiyal ağaç içinderıo-saniyeden fazla bıra kılmamalıdır. Bu husu sa 
özellikle hipoksemi.k hastalarda dikkat edilmeli v-;-aspirasyon sade~;-ıza ­
te'terin kendi ekseni etrafında döndürülerek yavaşça dışar;ya°Çıkarılı ı es­
nasında uygulanmalıdı r. 

Travmanın önlenmesinde tü p ba lonunun ş işirilme ,Şek li de son dere­
cede Önem lidir . Balon, bir pozitif bas ın ç so lunu m a gıtı trakeostomi tü­
büne takılı iken şişirilmeli ve inspirasyon faz~da çok hafi f bir h-;,va ka~ 
çağı olabilecek kadar hava verilmelidir. Balonun siskinll k derecesin i°;; her 
saat başı kontrol edilmesi erekir. Lüzumlu tedbir le r alındığı_t_ak~a­
s ınç nekrozu önlenir ve hasta lar trakea komplikasyon ları olmadan uzun .,.___ -- - --
süre ventile edil~i [i.!:.!.er. Trakea stenozunun sık görülmeyişi memnuniyet 
vericidir. Bununla beraber, trakea stenozunun çok ağır bir komplikasyon 
olması nedeniyle 'trakeostomi veya endotrakeaT entübasy_on 'y' ap..ı_l-ıs- ncrs-
-~- ---'---- - - -- - -

talar, ~anülün çıkarılmasından sonra trakea stenozunu meydana çıkarabil-
mek gayesi ile belirli aralıklarla radyolojik muayenelere tabi tutulmalıdir. 
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MEKANİK VENTİLASYON 

Akut solunum yetmezliği içindeki bir hastanın tedavisinde ventilatör 
aşağıdaki şartlarda lüzumludur: solunum işini.Q__ azaltılmasına yönelmiş 

yoğun bir tedaviye rağmen belirgin ve inatçı bir alveol hipoventilasyonu· 
nun devamı; hastanın aşırı yorgunluğu; konservatif tedaviye cevap verme­
yen ve ölümle sonuçlan~bilecek çok şiddetli F2ro ressif hipoksemi veya 
<:yelken g~ğüs»ün içeriden fikse ~dilebilmesi amacı ile. 

Ventilatörler, yetenekleri, basit veya kompleks oluşları ve fiyatları 

bakımından değişikli~ gösterirler.. ve or.timili6""nu la~lınabilmesi için 
özelliklerinin bilinmesi esastır. Ventilatörler yardımcı, kontrolcü veya yar­
dımcı - kontrolcü olarak ku llan ı lab ilir ler . Ventilatör, bir yardımCIOlarak 
kullan ıldığında , hastanın bir inspirasyon hareketine cevap olarak akciğer­
leri-Şişirir ve çok defa inspl rasyon başında hava - olu basıncın'in dü~mesi 
ile çalısır . Kontrolcüy larak kullanıldığı zaman ise venti_@tör,_9sıh9 önce­
den ayarlandığı bir solunum şeklinde, otomatik olarak çalışır ve hastanın 
inspırasyonhareketlerinden etkilenmez. Bir yardı;,~ , - kon trolcü olarak 
ku~nıld~zaman ise_,_ sa ece sol un um şeklini kontrol etmez, aynı zaman­
da ventilatör si.klusunun dışında hasta tarafından yapılacak bir inspiras­
yon hareketine d;-yardı ;; eder. Bu tip bir_ ventilatör, hastanın solu ~um 
hareketleri ventilatörün ayarlanmış olduğu solunum hızından daha süratli 
ise, bir yardımcı olarak çalışmakta:Solunum hareket eri ventilatör hızı­
nın altına düştüğünde ise kontrolcüo larak ğöreve baŞlamaktadır. 

Ventilatörlerin çoğu basınçla - sınırlı (verdiği havanın basıncı ayar­
lanabilir) veya volümJ..e - ~nırl~er~olÜk aTmad~ver9_iği_ h~va volü­
mü ayarlanabilir) dır. 

Basınçla - sınırlı ventilatörler daha önce ayarlandıkları kapanma ba­
sıncına erişinceye kadar sabit bir inspirasyon akım hızı sağlarfar~ ne­
~n e a ciğerlerde şi şmeye karşı direnç arttığı zaman ; olunum v~ 
k_üçülmektedir. Bu ti ventilatörlerin bü ü.k bir bölümü oksi'enle çalı ır 

_ve bir ~rdımcı veya yardımcı - kontrolcü o~rak fonksiyon yaparlar. 

Volümle - sınırlı ventilatörler, birkaçı dışında, elektrikle çalışır. Şiş­

meye karşı akciğerlerin direncine bavlı olarak devi ik basınçlarda fakat 
önceden ayarlanmış- bir volümde gaz verirler. En basit volümle sınırlı ven­
tilatörler -~de;; kontrolcüdür~ tip volümle sınırlı ventilatörler hem 
yardımcı hem kontrolcü olarak çalışmaktadır. Bunlar, değişik inspirasyon 
akımları ve oksijen konsantrasyonları, inspirasyondan sonra çok kısa bir 
durma anı , önceden ayarlanmış derin inspirasyonlar ve ekspirasyon so-
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nu yüksek basınç sağlayabilirler. Bütün bu sayılanlar çok ağır hastaların 
tedavisinde faydalıdır. 

YARDIMLI VENTİLASYON 

Genellikle ventilatör siklusunu hastanın başlatması tercih edilmekte­
dir. Burada solunum sayısının dakikada 10 ile 20 arasında olması sav­
lanmalıdır. Hasta tarafından si.klusJ..J sağlanan intermitant ozitif basınç 
solunumu aygıtları ( IPPB) tam bir yardımcıdırlar, aynı zamanda nebülize 
edilmiş bronkodilatatörler ve nem verTimesi için etkili ve uygun bir araç 
!eşkil ederler ve solunum yetmezliği içindeki bir hastanın tedavisinde ok 
faydalı ır ar. Bununla beraber, çok yorgun bir halde bulunan veya solu­
num kasları zayıflığı vey~ fel~sebeb~ le..t__51 y91 !!_ aktive edecek__QjL_durw­
da olmayan hastalarda, ardımcı - kontrolcü olarak çalışan bir ventilatÖ· 
rün uygulanması t;;.cih ed~ meTidi i=-:- Yardımcı - kont;;!cü tipteki bir respi­
ratör-; astanın solunum hızının biraz altındaki bir hıza ayarlanmalıdır 
ve hastanın solunumu yavaşladığı veya durduğu zaman ventilatör çalış-

maya başlamalıdır. - - -

KONTROLLÜ VENTİLASYON 

Hastanın apne halinde bulunduğu aşırı derecede yorgun olduvu ok 
ağır bir solunum işi yapmak zorunda olduğu veya yardımlı ventilasyon ile 
yeterli bir alveol ventilasyonu yapamadığı hallerde solunumu kontrol ede­
cek bir venti atörun u anı ması gere_kir. 

VENTİLATÖR KULLANILMASI 

Akut solunum etmezlivi 'çln.deki hastaların çoğu ventilatör kulla­
nılmasına gerek kalmadan kontrol altına alınabilirler. Bir ventilatör e­
re i o ugu zaman, uygulamaya geçmeden önce hastanın solunum volümü 
ve so um:ırn dal<i a sayısı Raaford nomogramından hesaplanır . Bu hesap­
-lama esnasında solun~m hastalıklarında g;;;-eı ol~ rak ölü b~k- solunum 
volümü oranının büyümüş olduğu unutulmamalıdır. Ventilatörün tedavi 
esnasındaki ayarları ve ventilatör tedavisinin etkinliği üzerinde verilecek 
kararlar kan gazı, an~lizlerine dayanmalıdır. 

Bilinçli bir hasta ventilatöre direnç gösterdiğinde durum kendisine 
iyice anlatılmalı, bundan sonra solunum volümü ve akım yeniden ayarlan­
malıdır. Yeterli oksijenlenmenin sağlanabilmesi için büyük solunum vo­
lümlerinin gerekli olduğu hallerde eksternal Q_ir yapay ölü bo luk kulla-

-------- -
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nılması, ~ter kanında Pco2 düşüşünü önler. Hastalar ve t' öre bu ted­
birlerle uydurulamadığı takdirde, küçük dozlarla intravenöz morfin vey_a 
diazepam ile sedasyondan sonra ventilasy~n kontrol ~ına alınabilmekte­
dir. BÜ morfm ve diazepam enjeksiyonları gerektiğinde tekrarlanabilir. 
Aşır! solunum yapan ve bütün diğer tedbirlerin etkisi~aldığı hastalar­
da, gerektiğinde intravenöz olarak, kürar verilip kaslar paralize edildikten 
sonra solunun:;ı<Oritrol altın alınabilir. Ventilatör kullanılan bir hasta, --
özellikle kürar almış olanlar, hiçbir zaman odada tek başlarına bırakıl-

mamalıdır-:---

AKUT SOLUNUM YETMEZLİGİ 
İÇİNDEKİ HASTANIN İZLENMESİ 

Akut solunum yetmezliğin i n tedavisindeki amaç oksijenlenmenin en 
kısa bir zamanda sağl~nması ve arter kanı Pceı_sinin yavaş yavaş düş~­
rülmesidir . Tedavinin etkinliği, arter kanı gaz basınçlarının, pH ın ve diğer 
parametrelerin düzenli aralıklarla ölç_ülmesi ile saptanabili_r:: 

Hiperka~ni bulunan hastalarda arter kanı Pco2 sJ_ yavaş yavaş düşürü­
lerek pH ın 7.35 ile .7.50 aras ı nda kalacağı bir derecede tutulmalıdır. Ya­
pay ventilasyonla Pco2 hızla normal seviyelere düşürülürse, özellikle kom­
panse kronik hiperkapni ve yüksek plazma bikarbonat seviyeleri bulunan 
hastalarda, ciddi bir alkalemi ortaya çıkabilir, hasta konvülsiyonlar geçi: 
rebilir veya komaya girebilir. Bu gibi hastalarda acetazolamide ibi bir 
karbonik anhidraz inhibitörünün intravenöz uygulanması, bikarbonatın _ 

böbrek yol~ la atılmasını hızlandırarak şiddetl~lk<:.!_emi meydana gelişini 
önleyebilir. Arter kanında karbondioksit basıncının_hllia düşürülmesi.oin_ 
ci i omplikas_yonlara _y_sıl açması sebebi le solunum yetme7:!_iği te~avisi 

Pco2 değil Po2 ve hidrojen iyonu bozukluklarının düzeltilmesine öneltil­
melidir. 

ARTER KANlıNDA Pco2 NİN İZLENMESİ 

Arter kanında Pco2 nin sık olarak ölçülmesi, karbondioksit yapımına 

oranla alveol ventila~onunun yeterli olup olmadığı haJ<kında fik~ve~ ir. _ 

Eğer ventilasyon kontrol altında ise, ventilatör Pco2 nin normal sınırlar 

içinde kalmasını sağlayacak bir alveol ventilasyonuna ayarlanmalıdır. Has­

ta stabil bir devre e sokulduktan sonr~1_arter kanı Pc0ı ölçümleri arasın­

daki süre uzatılabilir. 
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ARTER KANINDA Po2 NİN İZLENMESİ 

İnspirasyon havasındaki oksijen konsantrasyonu sabit olduğu müd­
detçe, arter kanı Po2 si akciğerdeki en küçük patolo'ik değişikliklerin has­
sas bir endikatörl!_dür. Ağır solunum yetmezli~ içindeki hastalrırda, özel­
~k le bu hastalar sabit bir ~olun~m volüm iU le ventile edildikleri müddetçe, 
küçük foka! atelektazi alanları ortaya çıkabilir. Bu sahaların perfüzyonu 
genellikle devam eder (venöz - .karışım - benz~ri perfüzyon artmı ş tır) ve 
bu duruma b~ğlı olarak arteriyel oksijen basıncı düşer . Bu bulgu atelek­
tazinin klinik ve radyolojik belirtilerinden birkaç gün önce ortaya çıka-

-bilmektedir. -

Böyle bir durum ortaya çıktığında iki tedbirin alınması gereklidir. 
İnspirasyon havasrna arter - kanıPÖ2 s:ni tehli kesfZ seviyelere ç ı karmak 
üzere oksijen ilave edi lmeli ve küçül< ate e tazi alanlm nı yeniden şişire­
bilmek amacı ile a.kciğerlerin ekspansiyonunu sağlamak üz;r~-buyLlkÇa6a 
sarfedilmelidi; Akciğerlerin sık sık derin bir in · as')".onla şişirilmesi foka! 
pulmoner kollapsın en azından bir bölül!Jünü <;in le ebil]I ve a kolla sı tcım 

olarak ortadan kaldırabilir . Buna ilave olarak Sekil 114 de österildivi gJ_bi 
devamlı pozitif bası ııç solunumu (ekspirasyon esnasında basın ___!:!_ ulan­
maSİ) göğüs içi ndeki basıncın 5 - 10 cm. H20 dan daha a a v ı a dü mesine 
engel olarak, hava yolu kapanmasının önlenmesinde özellikle etkili olmakta 
ve a a _ üşük~ksijen _!onsantrasyonla~ ':!_ygulanabilmesini mümkün kıl ­

maktadır. Aynı şekilde, pozitif ekspirasyon sonu basıncı uygulanması, yeni 

doğanların hyalin membran hastalığının _::davisinde faydalı oimuş v~_mor­

talite oranını belirgin bir şekilde azaltm~ r. 

HİDROJEN İYONU KONSANTRASYONUNUN İZLENMESİ 

Asit - baz denge bozuklukları kardiyo - respiratuvar sistem üzerinde 

ön~ li etkiler meydana getir~rek, takibedilecek ted~i _@' iminin se ilme­

sinde etkili olurlar. Bu bakımdan, asidozis 'bulunması bilhassa önemlidir . 

Çünkü, artm_ı_ş_hidrojen iyonu konsantrasyonu, özellikle hi poksemi bulun­

duğu zaman, pulmoner vasokonstriksiyon meydana getirerek kalp yetmez­

liğ0e aritmiler; yol aÇabilir. Bund~n başka, hidr~ iyon kons~~o-_ 
nu artışının bronkodilatatör ilaçların etkisini azalttığı da gösterilmiştir. 
~~~o..-~~~~~~~~~-=-~~~~~-~ ~ 

Asidozis, karbondioksit retansiyonunun iok belirli olmadığı durumlarda, 

şiddetli hipokseminin glikoz ve dokularda laktik asit yapımını arttırması 

nedeniyle, mevcut bulunabilir. 
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ŞEKİL 114. «Şok akciğeri»nde dı:vaını po2itif basınç solunurnurıun inspirasyon 
havası - arter kanı parsiyel oksijen basınç grad'ienti (göl geli alan) üzerine etkisi. 
Ba sınçl ı solunum uygu lanmadan önce arter kanı oksijen basıncının normal ka labil­
mesi için oksijen konsantrasyonunun yüksek olması gerektiğine, devamlı pozitif ba. 

, sınç solunumunun inspirasyon havasında oksijen konsantrasyonunun azaltılabilme. 
sini sağ l adığına ve gaz değişimin i düze l ttiğine dikkat ediniz . · 

VENTİLATÖRÜN İ ZLENMESİ 

Hasta yapay olarak verıtile edilmekte ise, hava yolu basıncı, solunum 
volümü ve solunum hı zı sık aralıklarla izlenmeli ve yeterli bir alveol ven­
t ilasyonunun sağland ığ ından emin olunmalıdır. Böylelikle solunum siste­
minde meydana gelebilecek mekanik direnç değişikliklerinin farkına var­
mak mümkün olabilir. Solunum direncindeki bir artma, kullanılmakta olan 
aygıtın volümle ·,sınırlı veya basınçla - sınırlı oluşuna göre, değişik para­
metreleri etkiler. Vent ilatör tarafından inspirasyon fazında uygulanan kuv­
vet bü ük bölümüyle,1ll<ciger ve göğüs duvarının elastik ve nan-elast ik 
airençlerine ar ı eme te _!..':. ve bu dirençlerdeki bir deği iklik sebebi Je 
aynı solunum volümünü sağlayabilme~_Jçin erekli olan kuvvet değişik 
olacaktır. 
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ŞE KİL 11 5. Vol ümle-sınırlı ventilatör (A) veya basınçla-sınırlı ventilatör (B) 
kulfanıldı ğı zaman solunum dirençlerindeki değişikliklerin respiratör basıncı, so­
lunum volümü ve solunum dakika sayısı üzerine etkisi. Volümle - sı n ırlı ventilatör 
kullanı ld ığı nda d irenç artışının basınç yü kse lmes iyle; ba s ın çl a - sın ırlı ventilatör 
kul lanı ldığı zaman ise direnç artışının solunum volümünde düşme ve solunum da­
kika say ı sı nd a yükse lme ile sonuç landığına dikkat ediniz. (Cherniack, R. M.: The 
rnanagement of acute respira tory failure. Chest 58: 427, 197ı0 den müsaade ile) . 

Şişmeye karşı dirençte bir değişi.klik olmadığı veya hava tüplerinde 
bir kaçak bulunmadığ ı sürece basınçla - sınırlı ve volümle - sınırlı VEi!nt i­
latörler.in her: ikisi de sabit bir solunum volümü sa_ğlar. Akci~er direnci 
arttığı zaman, volümle - sınırlı ventilat~r, _!? nceden ~yarlanmış olduğu so­
lunum volümünü, artmış olan direnci yenmek üzere daha yüksek bir ba­
s ı nç atın a astaya vermeye devam e er:-BaSıilçla - sınırlı ventilatör ise, 
bu durumda aynı solunum volümLlnü sağlayamaz, çünkü hava akımının ke­
sildiği nokta basınçla ayarlandığından, basıncın artmaSlile akım gere ti­
ğinden dah~ önce kesilecek ve verilen gaz miktarı da az olacaktır. Öyle ıse, 
volümle - sınırlı bir ventilatör kullanıldığında, şişmeye karşı direnç artışı 

veya ava tüpler in e bir kaçak, hava yolu veya aygıt basıncında yükselmeye 
veya düşmeye yol açacaktır . Basınçla - sınırlı bir ventilatörde ise aynı ko­
ş ullarda solunum volümü düşec&k solunum hı zı ise artacaktır (Şekil 115) . 
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KALBİN İ ZLENMESİ 

Ağır hi oksemi, asidemi, alkalemi veya hipokalemi bulunduğu hallerde 
aritmilerin sık görülü şüf:;edeniyle, a.kut solunum yetmezliği hastal;;: ının 
~lektrokardiyogramla ve kalp atım hızı ile izl enl11esi gereklidir . - - -

sıvı VE ELEKTROLİT İZLENMESİ 

Alveol ventilasyonunun arttırılarak hipoksemi ve hiperkapninin düzel· 
tilmesi genelTlkle diürezJe sonUç lan ~ :- Bail hallerde ventilatörlerin kulla­
nılması ve intravenöz olarak sıvı verilmesi al veol ventiJaSYonundaki düzel­
menin bu etkisini kaldırmakta, s ı v ı retansiyonu devam etmekte ve hat~a 

artmakta~. Solunum yetmezliğinin tedavisinde iyi bir hidratasyonun aşırı 
s!Vı yüklemesi meydana getirmed~ağlanma~gJ:inlük~nan ve ·kaybedi­
len sıvı miktarlarının ve vücut ağırlığının kaydedi lere.!s_ hastaya verilecek 
sıvı miktarının buna göre saptanmasıy l a mümkündür: 

Daha önce de işare~dil~ğ i gibi, solunum yetmez liği içindeki has~a­
larda önemli derecede klor kaybı ve potasyum depolarında bo alma görü­
lebilir ve bu nedenle serum elektrolit konsantrasyon ları hergün ölçül­
melidir. 

V6NTİLATÖR TEDAVİSİNİN KESİ LMESİNE DOGRU 
HASTANIN İZLENMESİ 

Akciğerlerdeki esas patolojik durumun ve solunum yetmezliğini pre­
sipite eden faktörler in başarılı bir şeki lde tedavisi, daha önce yeterli oksi­
jenlenme ve karbondioksit eliminasyonu için gerekli olan ventilatör uygu­
lamasının yavaş yavaş kesilmesine olanak sağlayabilir. Respiratör tedavisi '.... 
nJ n kesilmesi esnasında hastanın kola lıkla or un düşmesi, özellikle ke-_ 
silmesinin ilk dönemlerinde, sık görülmektedir. Bu sebeple, ventilatör te­
davisinin durdurulduğ_u süreler ö~celeri kısa tut~lmalı, astanın uzun ara­
larla ve uzun sürelerle ventilatörsüz b~akılması yerine, kıs~ süreTi aralar. 
gitgide sıkbir şekilde uygulanmalı~ı-;:-: 

Ventilatör tedavisinin gitgide azaltılarak kesilmesi çok dikkatli bir şe­
kilde yapılmalı ve yeterli o sijen enme ve nem en irme muta a saglanma-

lıdır . Kesilme süresince kan gazları sık analizlerle izlenmeli ve mümkünse_ 

solunum volümü ve vital kapasit!:_aralıklı_olarak ölçülmelidir. Hasta yeter­

li bir solunum volümü ve 1000 mi. kadar bir vital kapasite vol~~~e Leriş­

kinde) sahipse, kısa süreli spontan ventilasyon genı:.UJ kle iyi tolere edilir. 
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YOGUN · BAKIM ÜNİTESİ 

- . 

Bir Qnceki bölü_mden de anlaşılacağı gibi, akut solunum yetmezliğinin 
tedavisi fonksiyon bozukluklarının düzeltilmesine yönelmiş tedbirlerden 
meydana gelmekte ve ufak ayrıntıların büyük bir dikkatle gözetilmesi ve 
vital parametrelerin devamlı 'takibini gerektirmektedir . Bozulmuş fonksi­
yonların ve durumu kritik bir şekilde ağır olan hastaların takip ve tedavi­
sinde . kullanılacak özel aygıtların esas mekanizmalarını anlayabilmek için 
yeterli bir şekilde yetiştirilmiş personelin, hastanelerin genel tıbbi ve cer­
rahi bölümlerinde devamlı olarak temini , hemen hemen imkansızdır. Bu 
·bölümlerde çalışanların sık sık değişmesi nedeniyle akımın devamlılığı ve 
gayretlerin koordinasyonu çok zordur. Bu personelin başka sorumlulukları 
da vardır ve aynı bölümdeki diğer hastalarla ilgilenmeleri de zorunlu ol­
duğundan solunum yetmezliği tedavisinin gerektirdiği şekilde küçük ayrın­
tılara yeterli dikkati sarfedebilmeleri mümkün olamamaktadır. Bu neden­
lerle çok ağır durumda olan hastaların, çok iyi yetiştirilmiş personelin ça-
lıştığı özel bölümlerde bakılmaları zo runlu olmuştur. 

·Solunum yetmezliğinin diğer sistem hasta·lıklarında bir komplikasyon 
olarak ortaya çıkabildiği gibi, diğer sistem hastalıklarının da solunum yet­
mezliği esnasında meydana gelebildiği daha önce belirtilmişti. Bu sebe-ple 
özel ünitelerde çalışanlar, sadece akut solunum yetmezliği teşhis ve 'teda­
visinde değil, aynı zamanda akut dolaşım, asit. baz, sıvı ve elektrolit bo­
zuklukları teşh is ve tedavisinde de yetenekli olmalıdırlar . Öyle ise, sadece 
a.kut solunum yetmezliği tedavisi ile meşgul olacak bir özel ünite kurulması 
hatalı olacaktır. Çok ağır durumda bulunan tıbbi ve cerrahi hastaların 

fonksiyon bozuklukları birbirine eştir ve tedavinin gerektirdiği koşullar da 
aynı olduğundan tıbbi ve cerrahi ünitelerin ayrı ayrı kurulması, aygıtların 
ve yetişmiş personelin lüzumsuz duplikasyonuna yol açacaktır . Bu nedenle 
bütün ağır hastalar için tek bir yoğun - bakım ünitesi .kurulması tercih 
edilmel idir. 

GEREKLİ KOŞULLAR 

Yukarıda bahsedilen tek yoğun - bakım ünitesi, genel bölümlerden 

bazı gerekli şartlar sebebiyle ayrılmakatdır. Ünite, klima aygıtlarına sa­

hip olmalı, hava kolaylıkla değiştirilerek ısı ve nem kontrol edilmelidir. 

Yeterli sayıda oksijen, basınçlı hava ve aspiratör muslukları ve elektrik 

prizleri her bir yatak başında bulunmalıdır. Tedavi esnasında ventilatörler 

ve monitörler gerekli olduğundan her yatağın etrafında bu aletlerin kolay-
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ca kullanılabilmesini sağlayacak genişlikte alan bulunmalıdır . Portatif bir 
röntgen ünitesi şarttır ve mümkün olduğu takdirde elektro - ansefalografi, 
akciğer sintigrafisi ve kardiyak debi ölçüm aletleri bulunmalıdır, Her ya­
tak için, hemşirenin hastaları izlemesine yardımcı olmak üzere, temel para­
metrelerin elektronik takibini yapaca.k monitörler gereklidir. Takip aygıt­

larının hemşireye yardım için konulmuş olduğu hiçbir zaman unutulma­
malıdır . Çünkü hangi koşullar altında olursa olsun, elektronik takip cihaz­
ları hiçbir zaman bir hemşirenin hasta yatağı yanındaki yerini alamaz. 

Kan gazı basınçları, pH, kan volümü, serum elektrolitleri ve osmola­
ritesi, balgam ve idrar incelemelerini yapabilecek bir laboratuvar ünitenin 
ayrılmaz bir parçasıdır. Bir toplantı odası, asistan ve hekimler için yatak 
odaları, hasta ya kınları için bekleme odası, bir elektronik atölye ve respi­
ratörleri, soğutma cihazları, elektrikli yataklar ve pacemaker'ler gibi büyük 
aletler için bir depo bölümü bulunması lüzumludur. 

ORGANİZASYON 

Ağır hasta.!arın bakımı için meydana getirilmi ş ünite lerin organizas­
yonundaki ayrıntılar değişik merkezlerde farklıdır. Bununla beraber, bel ir­
li genel prens ipleri ünitelerin büyük bir bölümüne uygulayabilmek 
mümkündür. 

Bir yoğun - bakım ünitesindeki personelin görevleri bazı yönlerden 
bir genel hastane bölümünden farkl ı dır. Personel devamlı ola rak hastala­
rın durumunu tayinle ve solunumsal, kardiyovasküler renal ve serebral 
fonksiyonların ve aynı zamanda asit-baz, sıvı, eletrolit ve beslenme durum· 
!arının düzeltilmesine yönelik tedbirleri almakla meşguldür ve bu sebep· 
!erle sürekiö bir yük altındadırlar. Ufak ayrıntılara aralıksız dikkat şart· 
tır . Hastanın durumundaki değişiklikler ilk anda farkedilmeli ve acil du­
rumlar süratle ve etkili bir şekilde ele alınmalıdır. Birçok vak'alarda tedavi 
yönünün tam olarak değiştirilmesi gerekebilir. Tabiidir ki, bu şekildeki bir 
hasta bakımı gündüz ve gece boyunca sürekli bir şekilde uygulanmalıdır. 
Yoğun - bakım ünitesi görevi hemşire ve hekim için hiçbir zaman part-time 
olmamalıdır. Çok ağır hastalıırın bakımı için lüzumlu teknik yeterliliğin 

sağlanabilmesinde tam gün çalışan yetişmiş bir hemşire kadrosunun gerek­
liliği ,kabul edilmiş olmakla beraber, bu görüş asistan ve uzman hekimler 
için aynı ölçüde anlaşılmış değildir . 

Hemşireler gibi doktorların da yoğun hasta bakımı ile devaml ı bir 
şekilde uğraşmadıkları takdirde gerekli olan teknik yeterlilik ve tecrübeyi 
kazanamıyacaklarına önemle değinmek isteriz. Sorumlulukları bir çok yön· 
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ferde dağılmış olan hekim, cerrah ve asistanlar muayenehanelerinde, has­
tanelerde ve ameliyat oda.fa r ında diğe r hastalarla uğraşmak zorundadırlar 

ve arandıklarında kısa zamanda bulunabilmeleri her zaman mümkün olma­
maktadır. Buna bağlı olarak, bu hekimlerin tedavi konusundaki önerileri 
çok defa kritik durumun geçi şinden ve teduvinin buşl<ıyışından sonra elde 
<:!dilmektedir. Bu sebeple, çok ağır hastaların bakım ve sorumluluğu tam 
gün çalışan personele bırakılmalıdır. 

Çok ağır hastaların incelenme ve bakımında devamlı ilerleme kayde­
dilmesi ve yenilikler getirilebilmesi için, uygulanan yöntemlerin tekrar 
tekrar değerlendirilmesi ve ilmi araştırma gereklidir ve bu da ancak ara ş­

tırma ve değerlendirme ile uğraşan şahısların hasta·ların takip ve tedavi­
sini direkt olarak kontrol edebilmeleri ile mümkündür. Buna ilave olarak, 
üniteye yatış ve çıkışları bir direktörün idaresi altında tam bir gün çalı ­

şan personel en iyi bir şekilde değerlendirebilir . Yatış ve çıkışlar ünitede 
ça lışan personel tarafından kontrol edilmediği sürece, hasta kaynakları 

uygun bir şekilde .kullanılamayacaktır . 

Bütün sağlık ekibinin, her bir ağır hastaya en kısa zamanda müdaha­
le edebilmesinin sağlanması için, tecrübeli bir hemşire yatak başında has­
ta bakımının koordinasyonu ile devamlı bir şekilde meşgul olmalı ve tec­
rübeli bir hekim veya asistan her an temin edilebilmelidir. Bütün sistemle­
rin fizyopatolojisini, farmakolojiyi ve elektroniği çok iyi bir şekilde bilen 
ve yeni ölçüm ve tedavi tekniklerini 'uygulama yeteneği olan hekim sayısı 

çok azdır. Bu nedenle, sadece ünite -içinde ve tam gün olarak çalışan bir 
asistan, eğer hastanede asistan mevcut değilse, tam gün çalışan ve uğraşı­
sının tümünü üniteye adamış bir hekim, her an yatak başında olan hemşire 
ile birlikte, değişik alanların uzmanlarından oluşan ve hastayı yollayan he­
kimi de kapsayan ekibin nüvesini teşkil eder. Bu ekip, tam gün çalışan 
asistan veya hekimin aracılığı ile hastaların bütün bakım ve incelemelerin­
den sorumludur. Önerilerin koordinasyonu ve tedavi yöntemlerinin hasta 
tabelasına yazılmasından sadece bir kişi sorumlu olmalıdır. Bu yolla bir­
birini tutmayan tavsiyeler ve duplikasyonlar önlenebilir ve hemşire ve di­
ğer -hekimler tek bir tedavi ve araştırma planını uygulayabilirler. 

Hasta başında lüzumlu olan yetişmiş personel sayısı tedavi altına alın­
mış olan hasta adedine göre değişecektir . Çok ağır hastaların bakımı _birin­
den diğerine farklı olabileceğinden, geniş bir odada bulunulduğu takdirde, 
her iki hasta için en aşağı bir hemşire, izolasyon odalarında ise, her hasta 
için bir hemşire bulunması gerekir. Hasta başındaki hemşire, hekim ta­
rafından kararlaştırılan tedavi yöntemlerini uygular ve aynı zamanda has-
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taların tedavi ve rehabilitasyonunda hayatsal bir rol oynayan fizyotera­
pistler, inhalasyon terapistleri, oküpasyonel terapistler ve sosyal yardım­
cıların çalışma·larını koordine eder. Ünitede çalışan ve ven'tilatör ve diğer 
inhalasyon aygıtlarını uygulayarak bakımlarını yapan inhalasyon terapist­
leri, çok defa arter kanı gaz analizleri gibi bazı laboratuvar incelemelerini 
yapabilecek şekilde de yetiştirilmişlerdir. Elektronik mühendis ve teknis­
yenler de aygıtların bakım ve onarımlarını yaptıklarından «ekip»in üyele­
ridir. Hasta takibinde yeni tekniklerin geliştirilebilmesi için bu personelin, 
tedavi edilen hasta lıklar ve bozukluk lar hakkında fikir sahibi olmaları ve 
hemşirenin karşısına çı.kan problemleri anlayabilmeleri gereklidir. Bunlar­
dan başka, yardımcı hemşire ve hademelerin ve hastalara ait her türlü ev­
rakın en iyi bir şekilde düzenlenme ve saklanmasını s ağ.!ayan memurların 

da yeter li sayıda bulunması gerekmektedir. 

Yukarıda tarif edildiği şekilde, tam gün çalışan personelden kurulu 
bir «yoğun bakım » ünitesi, hasta başında devamlı bir öğretim görevini ye­
rine getirir. Vizitler esnasında bütün hastane personeli kullanılan aygıtlar 
ve monitörlerin yetenekleri ve sınırlılıkları hakkında fikir sahibi olabilir. 
Hastalar bütün sağlı.k personelince tartışılabilir ve tedavi planı hastanenin 
bütün sağlık ekibine açıklıkla anlat ıl abi lir. Ancak bu yolla gerçek bir «bir­
lik ruhu» geliştirilr ve herkes ağır hastaların tedavi ve izlenmesinin plan­
lanma ve uygulanmasında aktif bir role sahip olduğunu hisseder. 
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Abse, akciğer, 368-372 
belirtileri, fonksiyonel. 372 

klinik, 372 
radyolojik, 371 

patogenez. 350-369 
diyafragma altı, 445 

Absolu intravaskü ler basınç , 59 
Ağız, muayenesi, solunum 

hastalığında , 244 
Ağrı, göğüs, 193 

solunum has talığında, 237 
psişik. 197 

Akım. Hava akım ı ve kan akımına da 
bak ın ız . 

pulmoner dolaşımda, 59 
-a karış total direne, 62 

Akım hızı, hava akımı, 41 
Akım -volüm i l işki l eri, 152, 156-157 
Akciğer(ler). biops isi, 306 

destek yapıları . 6 
esnekliği, 19, 22, 28 
fonksiyonu, doğumda, 142 

ve doğumdan sonra gelişmesi, 145 
fötal, 139-142 

-de pulmoner damar direnci, 140 
genişliği, akciğer , 198 
hastalığı. Spesifik hastalık isimlerine 

de bakınız. 
kronik obstrüktif, 275 

kistleri, 372-380. Kistler, akciğere de 
bakınız. 

kollapsı, 322, 327 
kompliansı, 28 
konsolidasyonu. 358,368. 
Kondolidasyon, pulmonere de 

bakınız. 

lenfatikleri, 65 
metabolizması, 182 
non-elöstik direne. total. 

saptanması, 32 

İNDEKS 

parankimi, akciğer hasta lı ğ ınd a, 195 
radyolojik görünüm, 277 
sağ, 281 
sol, 284 
volümleri, 10-1 2, 145 

artması , boyut l arı , 6 
bölümleri, 10 

dinamik, 150 
hastalıklarında. Spesifik hastal ı k 

isimlerine de bakın ı z . 

s ını r l ar ı , 11 
sta tik, 146 

-de gaz diffüzyonu, 85-92 
-de inspirasyon gaz ı nın dağılımı , 

43-48, 145 
-de kapiller değişim, 64 
-de mekanik iş, 49 
-dek i refleksler, 111 

Akciğer l erin elöstik davranışı, 22 

Alfa 1 antitripsin, 312, 336 
Aika lemi, 101 , 102, 170 
Alkalosis, 170 

metabolik, 102 
solunumsal, 102 

ve solunumun kontrol, 121 
Allerjenlerin kaldırılması , 462 
Allerji, astmada, presipitan neden 

olarak, 348 
Alveol, basıncı. 37 

hipoventilasyonu, 163 
hücreleri tipleri. 180 
makrofajları, 180 
ventilasyonu, 92 

hesaplanması, 95 
yetersizliğinin sağlanması, 478 
-na artmış ölü boşluğun etkisi, 97 
-na dakika sayısı ve derinliğ in in 

etkisi, 97 
-nun arttırılması , 467-468 
ve kan asiditesi, 99 
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ve karbondioksit yapımı , 98 
ve mekanik iş, 51 
ve perfüzyon, 103 

yüzeyi, 179 
Alveol epiteli, 179 
Alveol-arter 0 2 farkı, 162 
Amfizem, 275, 336-342 

alfa 1 - antitripsin, 312 
belirtileri, fonksiyonel, 340 

klinik, 337 
radyoloji, 339 

panlobüler (PLE). 336 
sentrilobüler (CLE). 336 
sıklığı, 336 

tipleri, 336 
-de akciğer dolaşımı, 342 
-de akciğer volümleri. 340 
-de akciğerlerde kan ve gaz 

dağılımı, 341 
-de havanın akciğerlerde dağılımı, 

341 
-de solunum mekaniği, 340 
-de solunumun düzenlenmesi, 342 

Ampiyem, 415 
Anatomi. akciğer dolaşımı, 387 

sağ, 281 
sol, 284 

bronkopulmoner, 280 
diyafragma. 285 
fetüs akciğeri, 139 
plevra boşluğu, 413 

Anatomik ölü boşluk, 94 
Anevrizma, arteriovenöz, pulmoner, 

404-407 
belirtiler, fonksiyonel, 407 

klinik, 405 
radyolojik, 406 

patogenez, 405 
Anjiografi, 291 
Antijen, tarifi, 348 
Antinükleer faktör, 313 
Aorta, akciğer hastalığında, 196 
Apgar puvanlaması, 268 
Apikal lordotik film, 289 
Apnestik solunum, 111 
Arthus (Tip 3) reaksiyon, 308 
Asidemi, 101 , 170 

Asidite, 121 
kanda ve alveal ventilasyonu. 99 

Asidosis, metabolik, 102 
solunumsal, 170 

ve solunum kontrolu, 121 
Asit-baz dengesi , 99-102, 170-1 "/2 

Asit-baz durumunun saptanması , 172 
Asıma, 347-352 

belirtileri, fonksiyonel , 351 
klinik, 350 
radyolojik, 351 

sebebi olarak allerji, 348 
ve :~-adrenerjik blokaj, 350 

Astrup metodu, 171 
Atelektazi, 198, 272, 323-326 

görünümü, 327 
nedenleri, 272, 323 
sağ alt lob, 326 
sonuçları, 272 
tam bronş obstrüksiyonundan sonra, 

radyolojik belirtiler, 328 
-de mediasten kayması, 198 

Ateş, akciğer hastalığında , 220 
Atipik mikobakteriler, 302, 309, 361 
Atmosfer, yapay, 137 
Atmosfer kirliliği ve solunum hastalığı, 

331, 332 
Atrium basıncı, sol , yükselmesi, 392 

Bakteri enfeksiyonları , 300 
pnömoni, 359-360 
tüberküloz, 360 

Bakteriyolojik teşhis, 300 
Balgam, incelemesi, 293 

makraskopik, 295 
mikroskopik, 296 

kıvamı, 295 
kokusu, 295 
mide aspirasyonu, 294 
miktarı, 295 
rengi, 295 
toplama, 293 
tükürme, 189 
yapay söktürme, 294 
-daki anormal maddeler, 296, 297 
- ın sitolojik incelenmesi, 296 



Sarsakla kistik fibros is belirtileri, 354 
Basınç(lor). obsolü intravasküler, 59 

alveoler, 35 

gevşeme , 21 
itici, 60 

kan, 61 
pulmoner, 388 

parsiyel, 74 
izlenmesi, 485 

plevrol. bölgesel değişikli k l e r, 15 
pulmoner dolaşımda, 59 

solunumsal , 14 

tronsmurol. 59 
tronspulmoner, 13 

doğumda, 144 

tronstorosik, 15 
Basınç-akım ilişkisi, 35, 39 

ve eş it bas ınç noktas ı, 39 
Bos ı nç-völ üm halkası , 34 

Bos ınç-vol üm ili ş kisi , statik, 19-22 
Boz faz lası , 172 
Baypos valvülü, 320 
Bebekler, Apgar puvanlomas ı, 268 

-de klinik muayene, 2f 6-270 
-de solu num s ıkıntı s ı sebepleri, 384 
-de solunumun boşlama s ı , · ı41 - 14t5 

-le ilgil i öze l du rumlar, 139-146 

Bes lenme, ve pulmoner dolaşım, 58 
Biopsi, akciğer, 306 

endobronşiol lezyonlarda, 305 
lenfa bezi, 306 

plevra, 307 
Biot solunumu, 128 

Bitkinlik, akciğer hastalığında, 221 
Blebler, 374 

Blue blo0ters, 455 
Bohr formülü, 95 

Bornholm hastalığı, 191 
Beyle yasası. 74 

Boyun muayenesi, solunum 
hastalığında, 241 

Bronkodilototörler, kullanılışı. 464 
Bronkogrofi, 290 

Bronkopulmoner onostomozlor, 390 

Bronkopulmoner onotomu, 248, 280 

Bronkopulmoner hastalık, 461 
Bronkopulmoner segmentler, 248, 280 
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Bronkopulmoner sekestrasyon, 373 
Bronş(lor). daralması . nedenleri, 319 

hastalıkları . Spesifik hastalıklara 

bakınız . 

obstrüksyonu, 320 

Bronş astması, 347-352. Astmayo do 
bakınız . 

Bronş dolaşımı, 66, 390 

Bronş konstriksiyonunun a zaltılma s ı , 

464, 477 

Bronş obstrüksiyonu belirtileri , klinik 
322 

radyolojik , 325 
çekvolf tipinde, 321 

genel özellikleri, 319 
kısmi, 323 

belirtileri , klinik , 322 

tam, 322 
klinik belirtileri, 322 

yan geçit tipinde, 320 

Bronşektazi , 343 
belirtiler, fon ksiyonel. 346 

klinik, 344 
radyolojik , 290, 346 

ki stik. 374 
patogenez, 343 

-de çomak oprmak, 346 
Bronşit. okut, 329 

belirtiler, klinik, 329 
kronik, 331 

belirtiler, fonksiyonel, 335 
klinik, 275, 333 

radyolojik, 290, 334 
nedenleri, 331 

Bronşiolit, 329 

belirtiler, fonl<siyone.I. 330 

klinik, 330 
radyolojik, 330 

Burun, muayenesi, solunum 

hastalığında, 243 

Burun akıntısı, aşırı . 187 

Büller, 374 

Cheyne-Stokes solunumu, 127 

Cushing sendromu, 224 
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Çalkantı sesi, 211 
Çekvalf, 321 
Çocuğun klinik değerlendirilmesi, 

266-268 
Comaklaşma, parmaklar, 221, 242 

akciğer arterio-venöz 
anevrizmalarında, 406 

bronşektazide, 346 
patogenez, 222 

Dağılım , gaz, 43 
bölgesel, 44, 45 
ve zaman konstantları, 44 

Dakika ventilasyonu, 11 
Damar hastalığı, pulmoner, 387-412 
Deformite, göğüs, 434-438 

konjenital , 437 
Değişim , gaz, 160. Gaz, değişimine de 

bakınız. 

anormal örnekler, 162 
oksijen ve karbondioksit, 74-108 

Dekompresyon hastalığı, 138 
Denge, asit-baz. Asit-baz dengesine 

bakınız. 

Deri, göğüste, 193 
sklerodermada, 430 
solunum hastalığının klinik 

değerlendirmesinde, 271 
testleri, reaksiyonları, 307 

solunum hastalığının teşhisinde, 

307 
tüberkülozda, 309 

Dermatomlar, göğüste, dağılım, 193 
Diffüze olan gaz, volümü, 88 
Diffüzyon anomalisi, 166 
Diffüzyon defekti, 169 
Dinamik akciğer volümleri, 150 
Dinamik komplians, 29, 42 
2,3-Diphosphoglycerate (DPG). 81 
Direne, akciğer, 29 
akıma karşı, total, 62 
doku visköz, 36 
hava yolu, 37 

bölümlenmesi , 38 
etkileyen faktörler, 38 
ve komplians, 41 

nonelôstik, 31 
total, hesap lan ması, 32 
tipleri, 31 

pulmoner dolaşımda, 59 
pulmoner vasküler, 392 
doğumda değişmesi, 144 
fetus akciğerinde, 140 
küçük hava yollarında , 46, 153 
-de aktif değişiklikler, 72 
-de patolojik değişiklikler, 73 

solunumla ilgili, 12 
tipleri, 17 

Dispne, doğuran faktörler, 191 
solunum hastalığında, 236 
-nin önemi , 191 

Diyafragma, akciğer hastalığında, 196 
anatomisi, 285 
evantrasyonu, 444 
felci, 443 
fonksiyonu, 443 
hastalıkları, 443-446 
hernisi, 445 
inflamasyonu, 444 
hontraksiyonu, 8 
öksürükteki rolü, 178 

Doğumdan sonra gelişme ve akciğer 
fonksiyonu, 145 

Doku esnekliği, 26 
Doku visköz direnci, 36 
Dolaşım, akciğer, 57-73, 387 

anatomisi, 387 
fonksiyonları, 57 

koruyucu, 58 
ve beslenmesi, 58 

bronş, 66, 390 
fötal ve neonatal, gaz ve ilôclara 

cevabı, 142 
perinatal, 141 

Dolaşımsal cevap, eksersize, 132 
Drenaj, postural, 464, 477 
Duktus arteriosus, doğumda 
kapanması, 145 

Egofani, 262 
Egzoftalmi, solunum hastalığında, 240 
Ek sesler, 207 



Eklemlerden kalkan refleksler, solunum 
üzerine etkisi, 117 

Eksersiz, ve solunum hastalığı, 135 
ve yükseklik, 129 

kordiyorespiratuvor cevap, 130 
-de anomali örnekleri, 167 
-de doloşımsol cevap, 132 
-de hiperpne, 131 
-de kalp hızı artışı, 132 
-de kon akımı , 67 
-e metobolik cevap, 133 
-e normal cevap, 129 
-in oksijen karşılığı, 53 

Eksersiz toleransı, arttırılması, 469 
ve fiziksel yararlılık, 134 

Ekspektorosyon, solunum hastalığında, 
236 

Ekspiratuvor rezerv volüm, 12 
Ekstrapulmoner belirtiler, akciğer 

hastalığında, 220 
Ekstremiteler, klinik değerlendirmede, 

271 
solunum hastalığı muayenesinde, 242 

Elôstik direne, azaltılması, 466 
Elôstik kuvvetler, akciğerlerde, 19 

solunum aygıtında, 19 
Elektrokardiyografi, solunum 

hastalığının değerlendirilmesi, 489 
Elektrolit izlenmesi, okut solunum 

yetmezliğinde, 489 
Embolizm, pulmoner, 396-404 

belirtiler, fonksiyonel, 402 
klinik, 398 
radyolojik, 291 , 401 

potogenez, 396 
Endobronşiol Jezyonlcrdon biopsi , 305 
Endotrakeol intübosyon, 479 

-do hava yollarının bakımı 480, 
Enfeksiyon, atipik mikobakterilere 

bağlı, 361 
bakteriyel, 300 
kontrolu, 469 
mantarlara bağlı, 304 
mikobakterilere bağlı, 301 
mükoplazmolaro bağlı, 303 

ve akciğer konsolidasyonu, 362 
protozoerlere bağlı, 364 

riketsiyolara bağlı, 305 
vira!, 302 
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ve akciğer konsolidasyonu, 362 
Epitel, aveol, 180 

solunumsal, 176 
Esneklik, akciğer, 30 

doku, 26 
Etkinlik, solunum kasları, 55 
Evantrasyon, diyafragma, 444 

Felç, diyofragma, 443 
Fetal pulmoner dolaşım, gaz ve ilôclaro 

cevap, 142 
Fetüs akciğeri, 139-142 

-nde pulmoner damar direnci, 140 
Fısıltı pektorilokisi, 262 
Fibrosis, akciğer, 377-380 

interstisyel, yaygın, 274-378 
kistik, 352-356. Kistik fibrosise de 

bakınız. 

belirtileri , fonksiyonel, 380 
klinik, 378 
radyolojik, 379 

patogenez, 377 
yeter, 274, 377 

Fick metodu, 62 
Filmler, inspirasyon-ekspirasyon, 287 

Jateral dekübitus, 290 
stereoskopik, 289 

Fissürler, muayenesi, 248 
Fizik muayene, bebek ve çocuğun 

klinik değerlend irmesinde, 266 
Fiziksel yararlılık , egzersiz toleransı, 

134 
Fizyolojik ölü boşluk, 94, 161 
hesaplanması, 95 

Fizyoterapi, postural drenaj, 464, 477 
solunum egsersizi, 468 
solunum öğretimi, 467 

Fluoroskopi, 286 
Fonksiyon, solunumsal, 148 

bütün olarak değerlendirilmesi, 153 
Fonksiyonel rezidüel kapasite, 11 , 12 
Foramen ovale anatomik, 145 
doğumda kapanması, 145 
fonksiyonel, 145 
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Fremitus, 256 
dokunsal, 204 
işitsel, 204 
vokal , 204 

Fungus, enfeksiyonları, 304 
ve akviğer konsolidasyonu, 363 

hastalıkları, 304 

Gaz diffüzyonu, 85 
-na direnç, 92 

Geç (Tip 4) reaksiyon, 309 
Genel semptomlar, akciğer 

hastalığında, 220 
Gerçek venöz karışım, 107, 165, 404 
Gerilebilme ve kollabe olabilme, 63 
Gerilim, yüzey, 24 

ölçülmesi, 24 
Gerilme refleksi. 111 
Gevşeme basıncı, 20 
Gevşeme basıncı eğrisi , 21 
Göğüs. ağrısı, 193 

solunum hastalıklarında, 237 
yerinin saptanması, 252 

deformiteleri, 434-438 
konjenital, 437 

duvarı ve akciğerler, aradaki 
kuvvetler ve dengesi, 13 
hastalıkları, 430-442, 459 
koırıpliansı, 31 
şişmanlığın etkisi, 431 

hareketleri, 94, 245, 253 
akciğer hastalarında, 201 

hastalıkları, spesifik hastalık 
isimlerine bakınız. 

huni, 438 
kafesi, 6 

hareketi, 201, 253 
kalp tepe vurusu , 245 

Göğüs, kemik, yapıları, 285 
deformiteleri , 434-437 

konjenital, 437 
klinik muayenesi, 246 
kollateral venaları, 245 
kompliansı, 27 
normal radyolojik görünümde, 279 
oskültasyonu, 260 

travması, 439-442 
yaralanmaları, penetran olanlar, 440 

komplikasyonları, 441 
penetran olmayanlar, 439 
yelken. 439 

Gözler, mucyenesi, solunum 
hastalığında, 240 

Gram-negatif basiller, 359 
Gram-pozitif koklar. 359 
Güvercin göğüsü, 438 

Hava, plevra boşluğunda, belirtileri, 211 
Hava akımı hızı, 41 
Hava akımının kesit alanı, 38 
Hava yolu ba kımı .. intübasyonda, 480 

trakeostomide, 479 
Hava yolu direnci, 37 

etkileyen faktörler, 38 
ve komplians, 41 
-nin bölünmesi, 38 

Hava yolu obstrüksiyonu, akut, 
sebepleri, 327-330 
bölgesel, 47 
kronik , 330 
sebep olan hastalıklar, 327-356. 

Spesifik hastalık isimlerine de 
bakınız. 

yabancı cisim inhalasyonuna bağlı, 327 
klinik belirtiler, 328 
radyolojik belirtiler, 329 

-nun azaltılması, 462, 474 
Hızlı üreyenler, mikobakteri, 302 
Hidatik hastalığı, 311 
Hidrasyon, hastalığının , solunum 

yetmezliği tedavisinde, 463 
Hidrostatik basınç, artması, 408 
Hidrojen iyon konsantrasyonu, 
izlenmesi, akut solunum 

yetmezliğinde , 468 
Hikôye, bebeğin klinik 

değerlendirmesinde, 267 
Hiperbarik oksijen, 137, 475 
Hipoksemi, giderilmesi, 472 

solunum yetmezliğinde, 449 
Hipoksi, 81, 122, 211 

anemik, 82 



belirtileri, 214 
hemotoloİik, 215 
kordiyovosküler, 214 
merkezi sinir sistemi, 215 
metobolik, 215 
solunumsal, 214 
ve solunumsal kontrol, 122 

doloşımsol, 82 
hipoksik, 81 
histotoksik, 82 
ve siyonoz, 211 
-ye alışma, 216 

Histeresis, 23 
Hiyolin membran hastalığı, 380-386 

belirtiler, fonksiyonel, 385 
kl inik, 382 
radyolOİik, 385 

potogenez. 381 
Huni göğüs, 438 

İdrar muayenesi, 315 
İlôçlor, fetol ve neonotol akciğer 

dolaşımının cevabı, 142 
İletkenlik, 37, 149 
İmmünoglobulinler, salgısal 181 
İg A, 181 
İg E, 181 , 347 
lg G, 181 
İg M, 181 
İncelemeler, biyokimyasal , 311 
İnert gazlar, aşırı basınçları. 138 
İnfarktüs, pulmoner, 396 
İnflomosyon, diyofrogmo, 444 
İnspirasyon, esas kasları, 8 
inspirasyon gazı, akciğerde c!oğılımı, 

43-48 
İnspirasyon kapasitesi, 12 
inspirosyon rezerv volömü, 12 • 
İnspirasyon-ekspirasyon filmleri, 287 
İnterkostol kaslar, 7 
interstisyel fibrosis, yaygın, 274, 

377-380 
İntübosyon, endotrakeol, 479 
esnasında hava yolu bakımı, 480 

İrritonlorın kaldırılması, 462 
İstirahat seviyesi. 1 O 

İş, akciğerlerin , mekanik, 49 
birimleri, 51 
solunum, 48-56 
total, 48 
ve alveol ventilosyonu, 51 
ve solunum şekilleri, 124 

İşitsel titreşim, 204 
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İştahsızlık, akciğer hastalıklarında, 221 
İtici basınç, 58 
İzotop sintigrafisi, radyoaktif, 291 

pulmoner embolizmde, 401 
ve kon akımı dağılımı, 66 

Kalp atımı, 264 

Kalp hastası takibi, akut solunum 
yetmezliğinde, 485 

Kalp yetmezliği, 453, 455 

Kon, akımı , artmış. 393 
dağılımı, 66 
pulmoner, 388 
ve eksersiz, 67 

osiditesi ve alveol ventilosyonu, 99 
basınçları, 59 
hacmi, pulmorıer, 388 
gaz engeli, 64 
korbondioksiti, 82 
pulmoner, 388 
tükürme, 189 

Kopiller değişim, akciğerde, 64 

Kopiller permeobilite artışı, 409 

Karaciğer, kistik fibrosis belirtileri, 354 

Karbondioksit, ayrışım eğrisi, 86 
bağlı taşınması, 83 
erimiş taşınması , 82 
kanda. 82 
yetersiz atılımı, 451 
-e karşı solunumsal cevap, 113, 115, 

116, 159, 217 

Karbon monoksit, hemoglobine 
offinitesi, 81 

Karbonik onhidraz, 83 

Kordiyovosküler sistem 
değerlendirilmesi, solunum 
hastalıklarında, 220 
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Karın kasları, 9 
polposyonu, klinik değerlendirmede, 

270 
Korsinoid sendrom, 224 
Kaslar. Spesifik tipler veya isimlere de 

bakınız. 

akciğer hastalığında, 195 
solunumsal, 442 
-do ki reseptörler, 117 

Koviteleşme, akciğerde, 368 
Kemoreseptörler, periferik refleksler. 

115 
santral ref leksler, 115 

Kemosonsitivite, periferik, 115 
santral, 115 
solunumsal, 118 

Kıkırdaklar, solunum hastalığında, 194 
Kıfosis, sonuçları, 245, 434 
Kifoskolyoz akciğer fonksiyonlarına 

etkisi , 199, 
Kimyasal etkenler, pulmoner vosküler 

dirençte, 72, 245, 434 
Kist. akciğer, 372-376 

belirtiler, fonksiyonel, 376 
klinik, 375 
radyolojik, 376 

doğuştan, 373 
edinse!, 374 
potogenez, 372 

Kistik fibrosis, 352-356 
belirtiler, fonksiyonel, 356 

klinik, 355 
rodyolojik, 356 

etyoloji, 352 
potogenez, 352 
-de borsoklor, 354 
-de karaciğer, 354 
-de pankreas, 354 
-de solunum sistemi, 353 
-de terde klorür konsantrasyonu, 

311, 353 
Klinik değerlendirme, solunumsal 

hastalıkta, 229-276 
boş, 240 
bebek ve küçük çocuklarda, 266 

onomnez, 267 
fizik muayene, 266 

boyun, 241 
deri muayenesi, 271 
ekstremiteler, 242 
genel enspeksiyon, 239 
gözler, 240 
horP,ket sistemi. 233 
hastanın muayenesi, genel, 238 
idrar muayenesi, 315 
ilôçlo tedavi, 234 
koip-domor sistemi, 232 
metobolik sistem, 233 
nirengi noktaları , 246 
öz geçmiş, 239 
sindirim sistemi , 233 
sinir sistemi, 232 
şikôyetler, 229 
şimdiki hastalığın hikôyesi, 234 
topogrof ik çizgiler, 247 
ürogenitol sistem, 233 
yukarı solunum yolları, 243 
-de polposyon, 251 

karın , 270 
Klinik pulmoner fonksiyon testleri, 
akc i ğer fi zyolojisinin uygulonmo :ı ı 

147-172 
Klor koyması , 84 
Klorür. terde , 311 

Kollobe olabilme ve gerilebilme, 63 

Komplionse, 27 
akciğer, 28 
alçak, 44 
dinamik, 29 
formülü, 27 
göğüs, 28 
göğüs duvarı, 31 

normal, 44 
spesifik, 29 
total, 27 
total solunumsal ve vitol 

kapasite, 150 
ve hava yolu direnci, 41 

Konjenitol akciğer kistleri, 373 

Konjenitol deformiteler, göğüs 
kafesinin, 434 

Konjesyon, pulmoner, ozoltılmosı, 466 
478 



Konsolidasyon, 199, 272, 358 
akciğer, 358-368 

bakteriyel, 359 
belirtiler. fonksiyo nel, 368 

klinik, 365 
radyolojik, 367 

nıontarlara bağlı , 363 
mükoplozmalara bağlı , 362 

nedenleri. 358 
protozoerlere ba ğl ı , 364 
psittakozise ba ğ lı, 363 
riketsiyalara bağlı, 363 
viruslora bağlı, 362 

Kor pulmonale, 276 
Koruyucu fonksiyon , akciğer 

dolaşımın ın , 58 
Kosta(lar). akciğer hastalığında, 191 

alt, ekspirasyonda, 7 
inspirasyonda, 7 

üst. ekspirasyonda, 7 
inspirasyonda, 7 

Krup, 328 
belirtileri, klinik, 328 

radyolojik, 329 
Kussmaul solunumu, 240 
Kuvvet, solunumla ilgili, 12, 16 

yüzeyleri, 24 
Kuvvet kaynakları, 6 

Laboratuvar değerlendirmesi, 293-316 
bakteriyolojik teşhis, 300 
-nde biyokimyasal incelemeler, 311 
-nde deri tes~eri, 307 
-nde elektrokardiyografi, 316 
-nde hematoloji, 314 
-nde histolojik teşhis, 305 
-nde idrar incelemesi, 315 

LaPlace, kanunu, 34 
Larinks, 174 

muanenesi, solunum hastalığında, 

244 
müdafaası, 174 

Lateral dekübitus filmleri, 290 
Lenfa bezi, biopsisi, 306 
Lenfatikler, akciğerde, 65 
akım bozulması, 410 
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Lokalize hava yolu obstrüksiyonu, 47 
Lokomotor sistem, solunum hastrılığı 

değerlendirilmesinde, 233 
LE hücresi, 312 

Madeni para sesi, 211 
Maksimum ekspirasyon akım hızı, 152 
Maksimum solunum kapasitesi , 154 
Mantar, infeksiyonları, 304 
Mediasten, palpasyonu, 251 
Mediasten kayması, açık 

pnömotoraksta, 423 
kayması. 198 

Mediasten, pozisyonu, akciğer 

hastalığında, 198 
atelektazide, 198 
karın organları hernisinde, 200 
kifoskolyozda, 200 
konsolidasyonda, 199 
plevra sıvısında, 199 

Mekanik basınç, azalmış , 410 

Mekanik iş, ve alveol ventilasyonu, 51 
ve solunum şekli, 51, 124 

Mekanik ventilasyon, 483 

Metabolik alkaloz, 102, 171 

Metabolik alkaloz, 102 171 

Metabolik asidoz, 102, 170 

Metabolik cevap, eksersize, 133 

Metabolik sistem, solunum hastalığının 
değerlendirilmesinde, 233 

Metabolizma, akciğerde, 182 

Mikobakteriler, pnömoni nedeni olarak, 
360 
atipik, 302, 309 
-le enfeksiyon, 301 

Mor şişkolar ve pembe tıknefesler, 455 

Muayene, solunum hastalıklarının 

klinik değerlendirmesinde, 299. 
Klinik değerlendirmeye de bakınız. 

Mikoplazma, enfeksiy0nu, 303 

Mükosilier sistem, 176 

Müküs, solunumsal, 176 

Mycobacterium tuberculosis, 360 
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Nebülize bronkodilatatör, etkisi, 158 
Nefes darlığı, doğuran faktörler, 191 

solunum hastalığında , 236 
-nın öneminin değerlendirilmesi 190 

Nirengi noktaları, solunum hastalığının 
kl inik değerlendirmesinde, 246 

Nonelôstik direnç, 31-34 
tipleri, 31 
total, hesaplanması , 32 

Nonfotokromojenler, 302 

Oblik pozisyonlar, radyolojik, 288 
Obliterasyon, bronş. 319-326. 
Bronş obstrükslyonuna da bakınız . 

pulmoner damarlarda, 393 
Obstrüksiyon, hava yolu, 319-356. 

Hava yolu obstrüksiyonuna da 
bakınız . 

lokalize, 47 
pulmoner damarların, 393 

Obstrüktif akciğer hastalığı. kronik, 275 
-nda ventilasyon fonksiyon 

bozuklukları, 156 
Obstrüktif ventilasyon örneği, 158 
Oksihemoglobin ayrışım eğrisi, 79 
Oksijen, aşırı basınçları, 137 

fiziksel eriyik halinde, 77 
hemoglobin ile, birleşik, 77 
kanda, 77-82 
tüketimi, 53 
ve karbondioksit değişimi, 74-108 
ve solunum. 54 
yetersizliği. Hipoksiye bakınız. 

Oksijen borcu, 134 
eksersizin, 53 

Oksijen karşılığı, solunumun, 52 

Oksijen tedavisi, akut solunum 
yetmezliğinde, 472-475 
düşük konsantrasyonlarda, 473 
komplikasyonları, 475 
yüksek konsantrasyonlarda, 474 

Oksijenleme, bozukluğu, 451 
hiperbarik, 475 
yetersiz, 449 

Orta durum, 10 

Ortalama alveolokapiller parsiyel 
basınç gradienti, 89 

Oskültasyon, 205 
klinik değerlendirmede , 260 
solunum sesleri, 260 

Osmctik basınç, aza:mı:;ı. 409 
Osteoartropati, hipertrofik pulmoner. 
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Ödem, belirtileri, fonksiyonel. 412 
klinik, 411 
radyolojik, 411 

patogenez, 408 
pulmoner, 407-412 

Öksürük, akciğer hastalığında, 188 
fazları, 178 
refleksi, 177 
sendromu, 188 
solunum hastalığının 

değerlendirilmesinde, 234 
sonrası roller, 263 
-te diyafragman ın rolü , 179 

Ölü boşluk, 94 
anatomik, 94 
fizyolojik, 94 

hesaplanması, 95 
Ölü -boşluk-benzeri ventilasyon, 106 
Özofogram, 291 

Palpasyon, 204. Klinik 
değerlendirmeye de bakınız . 

Pandül hava, 440 
açık pnömotoraksta, 422 

Pankreas, kistik fibrosis belirtisi, 354 
Parankim hastalığı, akciğer, restriktif, 

357-386. Pnömoni ve solunumsal 
hastalığa da bakınız. 

Parietal plevra, 12 
Parmaklar, çomaklaşma, 221 . 
Comaklaşma, parmaklara da bakınız. 

Parsiyel basınç(lar). 74 
izlenmesi, 485 

Patolojik değişiklikler, pulmoner 
vasküler dirençte, 73 

Pectus carinatum, 438 



Pectus excavatum. 438 
Perfüzyon. ve alveol ventilJsyonu. 103 
Periferik kemoreseptörlerde kalka n 

refleksler, 114 
Periferik kemosentitivite. 115 
Perikard. akciğer has talı ğ;nda . 197 
Perinatal dolaşım, 141 
Periyodik solunum. 128 
Perküsyon. di yafrag ma hareketinde. 

259 
göğüs. 203 
hafif, 204 
klinik muayenede. 257 
kuvvetli , 204 

Permeabili te. kapiller. artmış. 409 

Plevra, akciğer hastalığında . 195 
biopsisi, 307 
pariyetal. 12 
visseml, 12 

Plevra bas ı ncı , bölgesel. değişiklikler, 
15 

Plevra boşluğu. anatomisi , 413 
-nda hava. belirtileri, 198 

Plevra hastalığı, 413-429. Solunum 
hastalığı ve spesifik hastalık 

isimlerine de bakınız. 

Plevra sıvısı, 199, 275, 414-422 
absorbsiyonu, 422 
aspirasyonu, 298 
belirtileri, fonksiyonel. 421 

klinik, 418 
radyolojik, 420 

glikoz miktarı, 299 
görünümü, 298 
hemora jik, 417 
incelemes i, kimyasal. 299 

ma kroskopik, 298 
mikroskopik, 299 

inflamatuvar, 415 
kokusu, 299 

m iktarı, 298 
noninflamatuvar, 416 
özgü l ağırlığ ı, 299 
pıhtlıaşması, 299 
prote in miktarı, 299 
sağ ta rafta . 421 

şiliform. 418 
şilöz , 417 

Plevra sürtünme sesi, 209, 263 
Pnömatosel, 374 
Pnömoni, bakteriyel. 359 

belirtileri, fonksiyonei , 368 
klinik, 365 
radyolojik , 367 

protozoerlere bağlı. 354 
sebepleri, 359 

521 

vira! , ve akciğer konsolidasyonu . 358 
Pnömotoraks, 211, 274, 422-429 

acık. 422 
belirtileri , fonksiyonel. 428 

klinik, 426 
radyolojik. 427 

diagnosti k, 425 
kapalı , 424 
spontan, 424 
terapötik . 425 
travma tik, 425 

valvüler, 426 
-ın emilmesi, 428 

Presipitinler. 313 
ve akciğer fibrosisi, 378 

Pressoreseptörlerden kalkan 
refleklser. 117 

Proteinler, serum, 311 
Psişik ağrı, 197 

Psitta kosis ve akciğer konsolidasyonu. 
363 

Psödoşi löz, 418 
Pulmoner. Akciğere de bakınız. 

abse, 368. Abse, akciğere de bakınız. 

arteriovenöz anevrizma, 404-407. 
Anevrizma, arteriovenöz, 

pulmonere de bakınız. 
damar direnci. 392 

aktif değişiklikler, 144 
artma belirtileri, 219 
fetus akciğerinde, 140 
patolojik değişiklikler, 73 

damar hastalığı, 387-412 
damar yatağı , 68 
damar, akciğer hastalığında, 197 
dolaşım , 57-73, 387 

anatomisi, 387 
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amfizemde, 342 
beslenme ve, 58 
fonksiyonları, 57 

koruyucu, 58 
regülasyonu, 71 
-da akım, 59 
-da basınç, 59 

absolü intravasküler, 59 
itici, 60 
transmural, 59 

-da di rene. 59, 72-73, 140, 144 
-da rezistans artması bulguları , 

219, 264 
embolizm, 396-404. Embolizm, 

pulmonere de bakınız. 

fibrosis, 377-380. Fibrosis, 
pulmonere de bakınız. 

lokalize, 274 
fizyoloji, uygulanması, klinik 

pulmoner fonksiyon testlerine, 
147-172 

fonksiyon, tayini, 147-172,265 
hastalık , belirtileri, 187 

akciğer, dışı, 220 
primer, 187-211 
sekonder, 211-225 
sistemik, nadir, 224 

bulguları. 198 
kalbi , belirt ileri, 264 
-ta genel semptomlar, 220 
-ta kıkırdaklar, 194 
-ta öksürük, 188 
-ta solunum işi artması, 192 

hipertansiyon, 219, 265, 392 
belirtileri. fonksiyonel, 395 

klinik, 395 
radyolojik, 395 

infarktüs, 396 
kan akımı, volümü, 62 
kan hacmi, 388 
konjesyon. azaltılması, 478 

obliterasyon, 394 

obstrüksiyon, 393 

ödem, 407-412. Ödem, pulmonere de 

bakınız. 

vazikonstrüksiyon, 394 

O Humması tanısı, 305 

Radyoaktif izotop sintigrafisi , 66, 291 , 
401 

Radyogram incslenmesi, 285 
Radyografi, apiko! lordotik, 289 

inspirasyon-ekspirasyon filmleri, 287 
oblik, 288 
stereoskopik filmler, 289 
tomografi , 288 

Radyolojik belirtiler. Spesifik hastalık 

veya bozuluklara bakınız . 

Radyolojik değerlendirme, solunum 
hastalığında, 277-292 

Rudyolojik görünüm, akciğerler. 279 
kalp, 278 
normal göğüs, 277 

Radyolojik muayene, teknikleri, 286 
Radyoskopi ,286 
Rol, 208, 263 

öksürük sonrası, 263 
Refleks(ler). akciğerlerden kalkan, 112 

aksırık , 174 
diğer reseptörlerden kalkan, 117 
gerilme, 111 
Head'in paradoksal, 112 
Hering-Breuer, 111 
kas ve eklemlerden kalkan. 117 
öksürük, 177 
periferik kemoreseptörlerden kalkan , 

114 
pressoreseptörlerden kalkan, 117 
santral kemoreseptörlerden kalkan , 

113 
soluma (gasp). 112 
solunumsal, 111 
şişme, 111 
termoreseptörlerden kalkan, 118 
trakeobronşial ağaçtan kalkan, 113 

Reseptörler, kas ve eklemlerde, 117 
Restriktif hastalıklar, solunum 

fonksiyonları bozuklukları, 156 
Restriktif tip ventilasyon, 157 
Rezidüel volüm, 12 
Riketsiya infeksiyonu, 305 

ve akciğer konsolidasyonu, 363 



Rohrer eşitliği, 41 
Romatoid faktör, 313 
Ronküs(ler). 207, 262 

Salgısal immünoglobulinler, 181 
Santral kemoreseptörler, refleksleri, 113 
Santral kemosantitivite, 115 
Sarkoidosis, 310 
Sedasyon, kronik solunum 

yetmezliğinde, 468 
Sekestrasyon, bronkopulmoner, 373 
Sekonder solunum kasları, 9 
Sekresyonlar, anormai, 9 

burun akıntısı, aşırı, 188 
endotrakeal, 477 
-ın atılması, 476 

fizyoterapi, 477 
- ın azaltılması, 476 
-ın inceltilmesi, 463.472 

Sendrom, Cushing, 224 
karsinoid, 224 
öksürük, 188 

Serum enzimleri, 314 
Serum proteinleri , 311 
Ses(ler). anormal, 264 

ek, 207 
iletimi, 201 
kalp, 265 
konuşma, 202 
perdesi, 201 
solunum, 202, 205 

bronkoveziküler, 206 
bronşial, 207 
veziküler, 205 

şiddetli, 202 
tonu, 202 

Sıvı, izlenmesi, akut solunum 
yetmezliğinde, 489 
plevraı. 275. Plevra sıvısına da 

bakınız. 

belirtileri, 211 
incelenmesi, 298. Plevra sıvısına 

da bakınız. 

Sigara, ve amfizem, 336 
ve bronş kanseri, 231 
ve kronik bronşit, 231 
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ve solunum yetmezliği tedavisi, 462 
Sigara tiryakiliği ve bronş karsinomu. 

231 
Siller, hareketleri, 177 

üst solunum yollarında, 173 
Sinir sistemi, solunum hastalıklarının 

değerlendirilmesinde, 232 
Sinirsel, hastalıkları, 195 

ve solunum hastalıkları, 195 
Sinirsel etkiler, pulmoner vasküler, 

dirençte, 72 
Sistemik belirtiler, nadir, akciğer 

hastalığında, 224 
Sitolojik muayene, balgam, 296 
Siyanoz, 212-214 

belirtileri, 212 
-un oluşması, 212 
-un önemi, 213 

Skalen kaslar, 6 
Skleroderma, deri ve deri altı 

dokularında, 430 
Skoıyosis, 244, 435 
Skotokromojenler, 302 
Solunum, amfizemde, regülasyonu, 342 

aygıtının elôstik davranıı, 19 
basınçları, 15 
Biat, 127 
Cheyne-Stokes, 127 
depresyonu, santral, 458 
doğumda başlaması , 142 
hacmi, 11 
işi. 48-56 

akciğer hastalığında, 192 
total, 48 
ve şekli, 124 
··nin azaltılması , 462 

kasları, 6-10, 442 
anomalileri, 191 
etkinliği, 55 
sekonder, 9 

refleksleri, 111 
siklusunda uygulanan kuvvetler, 16 
sinirsel regülasyon, 110 
yüksekliğin etkisi, 136 
zor altında, 129-138 

Solunum epiteli, 176 
Solunum gazı , fiziksel özellikler, 41 
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Solunum hastalığı, değerlendirilmesi, 

229-316 
biyokimyasal, 311 
klinik, 229-276. Klinik 
değerlendirmeye de bakınız. 

laboratuvar, 293-315. Laboratuvar 
değerlendirmesine de bakınız . 

radyolojik, 277-292 
deri testleri ile tanı , 307 
klinik değerlendirme, 229-276 
epitel, 176 
müküs, 176 
siller, 177 

öksürük, 234 
örnekleri, 273 
-nda balgam tükürme 235 
-nda elektrokardiografi, 316 
-nda göğüs ağrısı , 237 
-nda hemoptizi, 235 
-nda histolojik tanı, 305 
-nda laboratuvar değerlendirmesi , 

293-316. Laboratuvar 
değerlendirmesine de bakınız. 

-nda muayene, baş, 240 
bebek ve çocuk, 266 
fizik muayene, 268 
hikôye, 267 

boyun, 240 
deri, 271 
ekstremiteler, 242 
genel, 238, 270 
gözler, 240 
hareket sistemi, 233 
hastalık hikôyesi, 234 
idrar muayenesi, 315 
kalp ve dcımar sistemi, 232 
metabolik sistem, 233 
nirengi noktaları, 246 
öz geçmiş, 230 
palpasyon, 251 

karın, 270 
sindirim sistemi, 233 
sinir sistemi, 232 
şikôyetler, 229 
tedavi hikôyesi, 234 
ürogenital sistem, 233 
yüzeysel izdüşümler, 247 

Solunum hastalığında, nefes da rl ığı, 

236 
radyolojik değerlendirme, 277-292 
semptomlar, 238 

Solunum hastalığının sinirlere etkisi, 
W5 

Solunum pompası , 5 
Solunum sesleri, 202, 205 
bronkoveziküler, 206 
bronşial, 207 
veziküler, 205 

Solunum sıkıntısı, yeni doğan 
bebeklerde, sebepleri, 384 

Solunum sistemi, korunma 
mekanizmaları, 173-183 
temel fonksiyonları , 3 

Solunum sistemi müküsü, 176 
Solunum yetmezliği , 449-460 

akut, hastanın izlenmesi , 485 
tedavisi. 472-489 

belirtileri, 455 
fizyopatolojisi, 449 
ile ilgili hastalıklar, 456 
kronik, akut nükslerin önlenmesi, 

469 
evde bakımı, 470 

tedavi eki bi , 470 
tanınması, 456 
tedavisi, 461-470 

tanısı , 459 
Solunum yolları , aşağı , 176 

üst, 173 
anomalisi, semptomları, 238 
sekresyonları, 187 

-nın azaltılması, 462 
Solunumla ilgili dirençler, 12 
Solunumla ilgili kuvvetler, 12 
Solunumsal alkalemi, 102 
Solunum, alkaloz, 102, 170 
Solunumsal asidemi, 170, 451-460 
Solunumsal, alkaloz, 102, 170 
Solunumsal cevap, karbondioksite 

karşı, 113, 115, 116, 159, 218 
Solunumsal kemosensitivite, 118 
Solunumun başlaması, doğumda, 

142-145 
Solunumun fark edilmesi, 191 



Solunumun kontrolu, 109-128 
Solunumun oksijen karşılığı, 52 
Sorgu, hastanın, 229 
Spesifik iletkenlik, 38, 148 
Spesifik komplions, 29, 148 
Standart bikarbonat, 172 
Statik akciğer volümleri , 10-12, 148 
Streoskopik, filmler, 289 
Sternum, 6 
Stres, ve solunum, 129-138 
Stridor, 322 

Şont, 107 
Şiddet. solunum sesleri, 202 
Şilotoroks , 417 
Şişmanlık, oksijen olarak karşılığı, 431 

ve solunum yetmezliği tedavisi, 431 
-ta kordiyorespirotuvor fonksiyonlar, 

431 
-ta solunum yetmezliği, 431 

Şişme refleksi, 111 

Takipne, 240 
Tampon bazı, 171 
Tanı, değerlendirme ve spesifik 

hastalık ve bozukluk isimlerine 
bakınız. 

Ter bezleri, kistik fibrosiste, 353 
Terde klorürüler, 311-355 
Terleme, akciğer hastalığında , 220 
Termoreseptörlerden kalkan refleksler, 

118 
Testler, klinik solunum fonksiyon, 

akciğer fizyolojis inin uygulanması , 

146-172 
solunum fonksiyon, 

değerlendirilmesi, 153 
Tidol volüm, 11 

Titreşim, dokunsal, 204 

Tomografi, 288 

Ton, solunum sesi, 202 

Topografik çizgiler, solunum 
hastalığının değerlendirilmesinde, 247 

Toraks kafesi, 6, Göğüse de bakınız. 
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Toroks, kemik, deformiteleri, 434-439 
konjenital, 437 

Torasentez, 298 
Total akciğer kapasitesi, 11. 149 
Total komplians, 28 
Total solunum işi, 48 
Total solunumsal komplians, ve vital 

kapasite, 150 
Trokeo, normal pozisyonu, 200 
Trakeobronşial ağaç akciğer 

hastalığında, 196 
solunumda boy ve en değişmeleri, 5 
-dan kalkan refleksler, 113 

Trakeostemi, 479 
esnasında hava yollarının bakımı , 

480 
Tronsmural basınç, 59 
Tronspulmoner basınç, 13 
doğumda, 143 

Tronstorosik basınç, 15 
Travma, Yaralanmaya do bakınız. 

göğüs, 439-442 
-nın önlenmesi, ventilosyon 

esnasında, 482 z 
Tüberküloz, 360 

tıokterile ri, 301, 360 
testleri, 309 

Türbülons, hava yollarında , 202 

Uyarıcılar, solunumsal, 468 

Üst solunum yolları, anomalileri , 
semptomları, 187 
sekresyonlorı, 187 

-nın azaltılması, 462 

Vozokonstriksiyon, pulmoner 
damarlarda, 394 

Venöz karışım, gerçek, 107, 165 
Venöz karışım benzeri perfüzyon, 105 
Ventilosyon, olveoler, 92 

dağılımı, 45 
hesaplanması, 93 
kontrollu, 484 
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mekanik, 483 
ölü boşluk benzeri, 106 
ve kan asiditesi, 99 
ve karbondioksit yapımı, 98 
ve oksijen karşılığı, 52 
ve perfüzyon, 103 
yardımlı, 467, 484 

Vent ilasyon anomalisi, 168 

Ventilasyon fonksiyonu, 148 
bozuklukları, obstrüktif ve restriktif 

hastalıklarda, 153 
testleri, yorumlanması, 155 
total, 153 

Ventilasyon tipi. obstrüktif, 157 
restriktif, 157 

Ventilasyonun arttırılması . 467-468 

Vent ilasyonun düzenlenmesi , solunum 
hastalıklarında , 125 

Ventilasyon-perfüzyon anomalisi, 169 

Ventilasyon -perfüzyon dengesizliği, 

104, 165 

Ventilatör(ler). izlenmesi, akut solunum 
yetmezliğinde, 487 
tedavisinin kesilmesinde izlenme, 489 

kullanılışı, 483 

tipleri, 483 

Ventrikül, sol, için depo görevi, 58 

Ventrikül yetmezliği. sağ, 275 

sol, 275 

Visseral plevra, 12 

Virus infeksiyonları, 302 

Vital kapasite, 11 

ve total solunumsal komplians, 150 

Vokal fremitus, 204 

Vokal sesler, 204 

Volümler, akciğer. Akciğer volümlerine 

bakınız. 

Vurgun. 138 
Vücut durumu, ve fonksiyonel rezidüel 

kapasitesi, 12 

ve kan akımı dağılımı. 67 
Yabancı cisim inhalasyonu. ve buna 

bağlı hava yolu obstrüksiyonu, 327 
belirtileri, klinik, 327 

radyoloji k, 328 
Yapay atmosfer, 137 
Yaralanmalar. göğüs, penetran, 440 

komplikasyonları, 441 
penetran olmayan, 439 

Yelken göğüs, 439 

Yeni doğan, Apgar puvanlaması . 268 
ile ilgili öze l durumlar, 139-146 
-da solunum güçlüğü, sebepleri, 384 
-da solunumun başlaması , 142-144 

Yetmezlik , kalp, 453-455 
solunumsal , 449-461 . Solunum 

yetmezliğine de bakınız. 

Yoğun bakı m ünitesi , 490-493 
gerekli koşullar, 490 
organizasyonu, 491 

Yorgunluk, akciğer hastalığında , 221 

Yükseklik, ve egzersiz, 129 
-e karşı normal solunumsal cevaj , 

123, 136 

Yüzey gerilim, 24 
ölçülmesi. 24 

Yüzey kuvvetleri, 24 

Yüzeysel izdüşümler, 247 

Zaman, konstantı, 42 

Zayıflama, akciğer hastalığında, 221 
kronik solunum yetmezliğinin 

tedavisinde, 466 

Zirve ekspirasyon hızı, 152 

Zorlu vital kapasite, 152 



1 




