Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Yayinlari No. 68

AKGIGER
HASTALIKLARI

II

Dr. ILHAN VIDINEL

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogius Hastaliklari Kiirsii Profesori

BORNOVA
EGE UNIVERSITESI MATBAASI
19638



D, aee b

AKCIGER HASTALIKLARI

II

Dr. ILHAN VIDINEL

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Kiirsii Profesérii

BORNOVA
EGE UNIVERSITESI MATBAASI
1968

Sepu [t O G






ONSOZ

«Akeiger Hastaliklan» mn birinci kitabim 1966 yilinda yayimlamigtim. Ikinci
kitap ile konunun inde gelen biliimleri tamamlanmis olmaktadir. Oniimiizdeki yil-
larda eksik boliimleri de ekleyip gerekli yemilestirmeleri yaparak ikinci baskiyr tek
kitap halinde gikarmaga ¢alisacagim.

Kitabin hazirlamginda biitin  klinik arkadaglarumn emegi  gegmigtir. Indeks
kismy Dr. Hatice Demiragl tarafindan hazirlandi. Basky diizeltmelerini de en dik—
katli bir gekilde yapmug olan bu arkadasima tesekkiirlerim sonsuzdur. Kitabin dakti-
lografisini yapan sekreterim Giilsen Senkal, resimlerin hazirlanmasinda g¢aligan
Dr. Mahmut Ates, Dr. Ayhan Tokbag, Bahattin Idemen ve baskida titizlik giste-
ren Ege Universitesi Matbaasi personeline de tesekkiirlerimi burada ifade etmek
benim igin bir vazifedir.

ILHAN VIDINEL

III



e Rl o i sy e i Ty 0 & Y A

‘.".,.;_r'{,-'_..'-i . S EEELE TSP X,
oy ) A ,

f"‘ I'I-. .'; :;"‘L‘J:; ',MF‘J-\‘ .‘ _.-\!:l f i ‘.f;‘h.-‘" 5 ,l dl_;d‘:f:_\:
i e S L R
(an SRR ARG 1) o (s 0 T
MiER e i O

[ A4 Eapi ‘ e B b .
T T R i, - P
5 ‘hﬂ'l‘.ﬂh-‘»‘,‘}m“!ﬁ o e L
IETTARE A LRSS SRl
R S |

. TATTs Y s
O SR A Pl
e b,f,j{ SRR o\ gl S L
) S i Was - g
R SR TRe il TR LN o
s R
s N - » b o g TONE B 5 ‘
RS L e RS

iR ey o o PR A .\"ﬂ



|

ICINDEKILER

Sahife
I. Akcigerin Konjenital Anomalileri ........................ooae. 1
BRONKOPULMONER ANOMALILER ...covvivivieiianananenn. 2
FOBMANOMATITERI  oiioones s o in o ceme i e e st sl s st e 2
BRONS ANOMSTIVERT <. e oot v s s b o 5
KONJENITAL PKISTHC HASTATIRK 21 0o ot i s et s e asbiists Seiotes 6
AKCIGER PARANKIMASI ANOMALILERI ..cvvivirnrerinneeineeennnenes 9
VASKULER ANOMALILER. ...civvuimconiadamsiobessontssorsba 11
KA R T AGENE R S NI R O NI st s s i h s i o el s 18
II. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalign ........................... 19
PATOGENEZ VE PATOLOL . bicii e sontiwnssisinss comsssnganin 21
PARASIRATRISINVEL: AMEIZEM 1 s < atathzh s it oo s drdn ol saidss dides oe 23
SENTRIEOBULER S AMEBIZER o srots deitede b tr s e b e it S o 23
PANLOBULER ' AMEIZEM. 'iv. iimians oot shobeaaiss isssoos st ailas 29
SINIREANMAMIS AMBIZEM = +oi4nfemmi ia i o sioiae s vy S S sbds 30
LY OPAFOLU .. .00, Con i By S A 008 L e 30
KOMPANSASYON MEKANIZMALARI ..ouuvreeeeiinnnnnnncecensnnecnsns 34
SEMPTOMLAR VE FiZiK BELIRTILER .....cocoovvvvinininnnes 36
RADYOEOTIR BELIRTILER - i Lol v siit o 37
AKCIGER FONKSIYON TESTEEREL. (it aonmarsnstoiaigisecs 49
KONMPLIR ATEOMNT IR ... oot e ne sy s Likon Me L LB 50
PRIOGNE Z 5 ot Sl X e o B o g s e A 54
BERAVE . on. il vas aohon ool - el Al s o R b s BEIE R 55



B Brong ABUIAST .o i i i bn st ssonioahmmnen s sossones siosnions sssain 63

IV.

VI

PATOLOJI .................................................................. 67
SEMPTOMLAR VE FIZIR BEEIRTILER ........iccocvvivnen. 68
IFABERAUNVARS BUGUIEARE .. s i b sasaskas s e 68
RADYOLOJIK 1S 1 I i S e R T 70
ANIRIC INEESIIERR 0 5 evelss s sonss s ssitsssion ssnsiins Koo mpsss sobnss 70
HIPERSANSIBELITE TESTLERL ... c.ocioieensvasansssurssnse ssnmsd 73
SRR IO A A b et oot oo v s o o i ' et o e k£ 74
S ST R L T A T et ate et Ao e e e D P e s e 74
ARKUT ASTMA NOBETININ TEDAVIST euviviiiinuiireniinneeeeecennns 75
STATUS PASTHMATICUS IEED A VIS & e st e s o et o e ot sl 77
PN E DB R E R L el e e el e e S e 77
IPOOTRORONMYORIR . 1o 00 s Coigans s odonsspsmsdmrsbpuabn samenseaas vos 79
A A AR ROR LR . hosiamssnmbs st wissnnssn 80
A O 7 T AR N (T ST I e i st 80
B O Z AR NG FIZ iR YA PIST 8. L o8 L0t s bde s e R s e el i 81
C. TozLARIN SAHSIN SOLUNUM SEVIYESINDEKI KONSANTRAS-
0 e e 81
SAMBA BN AR TOIRLER o e 80 5 50 v s oy Boni gt e ans B 81
AL TozA MARUZ  KEATMAT SUREST .0t teessshus s i oon 81
B. SorunuMm YorraArININ KENnDisiNI TozLARDAN TEMizZLE-
VICT O NS ONTI e Due o e tiinoricen O b o o mnbater 0 81
RO RAININI AR i enitahen s ol o o b i 82
PNOMOKONYOZLARIN ENTERNASYONAL SINIFLAN-
IVATAS TSRO NS el Wit N 00 o, o o A s e e e o 82
MAJOR PNINEORONYORISERR oo bl o i i 83
ST R OSISE sy gy e S eSSy e e SR o B e 83
PATOGENEZ -t E R ol Al e A LN S b e bt Ly
PATORDTI A St edosiemal n i and st bt ot dak sttt doadi 85
SEMPTOMEARS VESZIRSBERIRTINER [0 08 Son b sl 87
[ABORATUVARYBULGUIL AR f o kn et s ned do E R C a8 S0k 87
RADTOROTIK BELIRTIEER'™ 7 S0 58 iae sanscnsnevin s as seisinbse Seidomsson 88
AKCIGER | FONKSIYON  EESTEERL .o issonen st Shithslsits s deboms 5 91
A LYTYSUTR it oo m g, e s A ot B b Bl AN s e S AR 93



NIABDTICET . S it Aor & £ St E TR ANy e T o H 94

REDAVIL, . Fae e bl s L 2R LN L LR e b el e 5 AR B 7 5 94
DIATOMIT PNOMOKONYOSISIE it el avs aaiesohres Se shiee oo s e s 95
SHAVERWEIASTATICT ' vuonier b tlsaeins s i e oo seate o s S 96
ASBESTIOSIS. St dosn ettty bim e T s bl b I CRTE R il i Sl N 96
CATKOSISE: ;o e i ety o SRS o e SRR - g s A St o S ) 98
KOMUR MADENCILERI PNOMOKONYOSIST ....oovvieniiniinninnennnn. 98
ROMATOID PNOMOKONYOSIS! «u:srvesnssnisrnresisoidssnessasaseassmas 100
BERIGETIOSIS . s i s itua e da s e e I bk 101
MINOR. PNOMOKONYOSISLER. ....i.civeiieoiaoisnsbossos sansnases 103
AN R A OS] S  ar ro e S e R B A R ) R Tl o0 103
DiATOMITLI TOPRAK PNOMOKONYOSISI  .evvvvnvinrennninninnnnnns 103
ST IKATOSISBER et s b uo e e s AR e R e 104
BASSINORIS i iGe b Rt L L O N o 104
A G ASSOBIBT. =4 ity sy B oo i A e e arech ahorle 0, S OIS Jeor 106

CirTgi AKCIGERI HASTALIGI

SELIM PNOMOBRONVOSISLER .. b ioinsssiarsmirieniis 108
o ZAPATIGaZIAL =5 irod MEL bl s, Bl gl i L B T T et 111
ENERT (GABLAR 5. oi o5 cndsiiinsinmlodvresitin e bicestooe 0o 85 sl dois e 111
KIMYASAL YOLDAN ASFIKSI MEYDANA GETIRENLER 113
TARRIS FDICL CAZEAR, ) i on it st dusie sdwsiite S8 ot 40 115
SERPEMIR ZERIREER 7. b ik i St aa ke e SR 17
VL. Akciger' Kanserlent: ... ... 5 momiat gl Delut oo et 119
B EPE S e Ly i T ke e 120
(2L W E | IEITE N TR o Mhow, | S OR U Tt ) T 122
SEMPTOMLAR VE FIZIK BELIRTILER......ccoiivniiiiiniinins 132
VENA CAVA SUPERIOR SENDROMU .......ccocvvvvnvnnnnne. 134
VENA CAVA INFERIOR SENDROMU ....cciccoinnsnnsniansmnss 136
PANCOAST BUMMRIRIL - .5t s el ol g S e 2 136
AKCIGER KANSERLERININ AKCIGER DISI BELIRTI-
LERL. oiois af gt 4, o bbb s S s SR e SN Jopis 365 137
RADYOLONE BELIRTILER . . s i i T 143
EABORATUVARS BULGUILARIS o e i o et ov o 152
BROMNEOSKOR] e bbbl bl ba et O e o VS e ety 153



BALGAMIN SITOLOJIK MUAYENESI .....cccvviiinnneernnannn 153

PLEVRA SIVISININ SITOLQ]IK MUAYENESL ............ 155
ARGCIORR TENEBIOPSISL ... s s it sviedisil e 155
PENESBEZINBIOPSITERIE S A e il v S el e 155
BRSPEORATRIS TORAKOTOMIE ..ot isiiiei s aoisess st 155
SRR o e R M bl i A e A G v 156
REZE RV ON SERRRRATHEE S s L o e v s 156
INOPERABIDITE TSARETLERL - ...ooossnssosesvan s ispanrmsrnnissos 156

(D PERABILITE M ENDIKASY ONTIART % o st edts o dateh s oo visdossiolains 156
REZEKSIYONUSONUGEART o wilssie o onis 6108 o0 el iobimsisisonsias ssies 158
R N S e R B d e S0t T et el e TR L e 158
D BN 159
PR (G N ) el o I e s e s s et oS At e e o 159
VII. Akcigerin Selim Tiumorleri ...............c..ccoiiiii, 161
J 6 LA DX D@ I L o ottt o PR e PRSI (o R e 161
AKCIGERIN DIGER SELIM TUMORLERI .................. 163
VIII. Primer Plevra Timorleri .............ooooviiiiiiiiiiiiiiinneanns 165
LORATIZE MEZOTELNYOMA ..tk e et s s sestes s 165
BHEFUZ MEZOTELYOMA ... 00 iviivinsiisseeuncneboncs iosssansnse 167
IX. Mediasten Hastaliklar: ...............ccccvviiiiiniiiiiinininnnnnnenns 169
MEDIASTENIN ILTIHABI HASTALIKLARI .........c........ 171
IKRONIK INTEDFASTANIEILER & e datbnis else s o ereisltbenta oforb eisislabist darere orsis il 172

ARV MEDTASTANITEERE 5505 12 ol b Aan b o deis o slresios silsam s seimion ¥75
MEBDEASTBENSANMEBIZENIE i b i i s 173
MBI A ST RN HE R N BRI e e 174
AL AREEN THMUREERT - o oici0i vniiananassnsiins sbbssbias s s 175
UIST MEDIASTEN TUMORLERL  vvovueveresnrnnsosesssssnsesissssssssss 177

o DAL AR e s bt s an s i s e s e s oo blrs L Rla arats A 13 177

USRI OMATIAR BT SR M M e s bt AL e L L E S 4 G 178
[STEONMATIAR: § oo St 8 B Bl 0, L B Do o B a5 181

VIII



Toraes Lol TROMRER . 1 iovdhr i i s Al n T 180

PARATIROID TN ORIIERIN s i e i, 182
ON MEDIASTEN TUMORLEERT it v siosimss st 182
PERIKARDIN MEGELOMIC! ISUSTIERI o sneminse sttt oiviesnlars oo st e et 182
ON MEDIASTENDE GORULEN DiGER TUMORLER ............... 182
ORTA MEDIASTEN TUMORLERT .ot nsis 182
BRONSUICISTRERT « ol e ioein an it cega s as o sbsun it e ol oaias s sl st 182
MEDIASTEN LENF BEZLERININ PRIMER TUMORLERI ............ 183
LeENFOSARKOMA VE RETiKULUM HUCRELI SARKOMA ........ 184
8 (o3 beh S bt 5 LB e (e O e S L e L B el S 8 188
ARKA MEDIASTEN TUMORLERI ..oocoviiiiiiiiiiiinininnenns 198
INOROTENIK IETMOREER. <. 35 o tiars Gl taies e s oo sosstonties s s wale ofe sl stn 198
MERENGOSED, 2% sguscispatsn it oo e ets oo M ool et orere M0 L 200

ARKA MEDIASTENIN DiGER TUMOR VEYA TiUMORE BENZER
@ LUSTMLARITG |10 et a sl e sl o6 ettt s S, e et 201

X. Sarkoidosis

EEYOLOIL VEFENSIBANSE « oottt s b e S viode s 204
PATOLOJI .................................................................. 206
SEMPTOMLAR VE FiZIK BELIRTILER ...ccoovvvienrenrninnns 210
FEABORATUVAR BULGUILART 1 ol s e soeaisaiss 211
RADTOLOTE BELIRTILER ... iiiror b st nd e 212
15 ) 5 1 BT g ATt 5 AU OGO Ll LAYy )l e o I B 215
PROGNEZ: Hob, 2o b s el enf o 8§ Sl S Ll e e 215

IX



[N

Hn'l.\ e \l,} 40 {: f].:_,.j:w{ LTARRRS
J 1?1' 'll‘.- Ef!*"?é ': ri"" SN
FH&}J L .‘11'1"4-,1 AL ,.{ '
. R }’
FRmY KA

e ‘»_..

5 ,'».- :




BAHIS 1

AKCIGERIN
KONJENITAL
ANOMALILERI

Cocukta ve erigkinde akcigerin
konjenital anomalileri gitgide da-
ha iyi taninmakta ve klinikte da-
ha biiytik bir sikikla teshis edil-
mektedir. Bu anomalilerin 1iyi
bilinmesi akciger hastaliklarinin
ayirici teghisinde biiytik 6nem ta-
sir. Konjenital anomaliler genel
olarak iki grupta toplanmaktadir.
Bunlar bronkopulmoner anoma-
liler ve wvaskiiler anomalilerdir.
Akciger anomalileri su sekilde si-
niflanabilir ! :



2 Akciger Hastaliklar

I — BRONKOPULMONER ANOMALILER

A. Lob anomalileri
1- Fazla veya cksik fissiirler
2— Yer degistirmis dokular sebebiyle meydana gelen fissiirler
(Azygos lobu)

B. Brong anomalileri
1- Normalden fazla sayida brong
2— Konjenital kistik hastalik
3— Brong stenozu ve bronkomalasi

C. Parankima anomalileri
1— Aksesuvar akciger
2— Bronkopulmoner sekestrasyon
3— Agenezi veya hipoplazi

II — VASKULER ANOMALILER

A. Akciger dokusuna sistemik anormal arterlerin girisi
1- Anormal akcigere
2— Normal akcigere
B. Anormal venoz birlesmeler
1- Total
2— Parsiyel
C. Pulmoner arter anomalileri
1- Stenoz
2— Anevrizma

D. Pulmoner arteriovenoz fistiiller
E. Trakea veya bronglara tazyik eden vaskiiler malformasyonlar

F. Situs inversus ( Kartagener sendromu )

BRONKOPULMONER ANOMALILER

LOB ANOMALILERI

Akcigerlerin en sik goriilen konjenital anomalileri ilave fissiirler veya
iyi tesekkiil etmemis fissiirler sebebiyle ortaya ¢ikan lob anomalileridir. Bu
sekildeki anomaliler pek ileri derecede olmadiklar1 takdirde normal dahi
sayilabilir. Ilave fissiirlerin en belli baghsi azygos ven kavsinin normal ye-
rinden degil akciger i¢inden dénmesi sebebiyle ortaya ¢ikan azygos lobudur.



Akcigerin Konjenital Anomalileri 3

Embriyoner hayatta sag akciger hilustan yukariya dogru gelijmekte iken
normal yerine goére daha yanda kavis yapan bir azygos ven ile kargilagir-
sa apeks kismindan ikiye ayrilir ve venin her iki tarafindan yukariya dogru
yiikselir. Bu suretle azygos kavsi akciger sahas: i¢inde visseral plevra yapra-
g1 ile sarili bir halde kalir ve visseral plevra yapraklar: sirt sirta vererek apek-
se kadar devam eden bir ilave fissiir meydana getirir. Postero—anterior ce-
kilmis akciger radyogramlarinda bu durum sagda bifiirkasyonun biraz yu-
karisinda, mediastene yakin, mum alevi seklinde 4-6 mm. ¢apinda bir ke-
safet ve bunun ucundan apekse kadar giden kavis tarzinda ince bir ¢izgi
seklinde goziikiir. Azygos lobu anomalisi insanlarin %, 0.5-1 inde goriilmek-
tedir. Cok nadiren sol tarafta da hemiazygos vene bagh bu sekilde loblar
goriilmektedir.

s |

Resim : 1
Azygos lobu

Sagda medial bazal segment diger bazal segmentlerden bir fissiir ile ay-
rildig1 zaman bu pargaya kardiyak lob veya inferior aksesuvar lob ismi verilmek-
tedir. Alt lob superior segmenti alt lobun diger kisimlarindan bir fissiir ile
ayrildig1 zaman ise bu pargaya dorsal lob ismi verilmektedir. Anormal fis-
stirler diger biitiin segmentler arasinda da gériilebilir. Bununla beraber en
sik tesadif edilenler yukarida bahsetmis olduklarimizdir.

Akciger fissiirlerinin mevcut olmayig1 veya tam olarak tesekkiil etme-
yisiyine sik goriilen anomalilerdendir. Sagda horizontal fissiiriin eksik te-
sekkiilii normal insanlarin hemen 9%, 50 sinde goriilebilmektedir.
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Resim : 2
Inferior aksesuvar lob

7R

Resim : 3
Dorsal lob



Akcigerin Konjenital Anomalileri

BRONS ANOMALILERI

Brong anomalilerinin baginda trakea divertikiilleri gelir. Divertikiiller
daha fazla geligtigi takdirde tst lob segmentlerine aksesuvar bir bronsg ha-
lini alabilirler. En sik goriilen ilave brong sag tist lobun aksesuvar brongu-
dur. Bu anomali mevcut oldugunda sag ana brongun sag tarafindan ist lo-
ba giden iki brong birbiri arkasindan ayrilir. Baz1 hallerde ise ilave brong
dogrudan dogruya trakeanin alt ucunun sag kenarindan ayrilabilmekte-
dir. Sag ist lobun diger anomalisi segment bronglarinin tigiiniin birden ay-
rilmas: yerine evvela ikiye ayrilma sonra bunlardan bir tanesinin yeniden
ikiye ayrilmasidir. Bu anomali olduk¢a sik goriilmektedir. Nadiren sagda
iist lob anterior segment bronsu ana brongtan orta lob bronsu ile birlikte
ayrilir.  Sol st lobda en sik goriilen anomali lingulanin intermediyer
bronstan ayri olarak boliinmesidir. Solda goriilen diger bir anomali de alt

lob superior segment bronsunun altinda bir sub-superior brongun ortaya
¢ikmasidir.

Resim : 4
Sag iist lob bronsunun trakeadan ayrilmasi (Bronkografi)



6 Akciger Hastaliklar:

KONJENTIAL KiSTiK HASTALIK

Konjential kistlerin ne oranda bulundugu bugiin i¢in miinakasalidir.
Bununla beraber akkiz kistlerden ayr1 olarak konjenital akciger kistlerinin
mevcudiyeti muhakkaktir. Konjenital kistleri fétusta veya yeni dogmus be-
beklerde tamimak ¢ok daha kolay olmaktadir. Erigkinlerde sonradan ila-
ve olan enfeksiyon ve fibrosis ile akkiz kistlerden ayirim zorlaymaktadir?.
Konjenital kistlerin etyolojisi aydinlanmamugtir. Bunlarin prenatal devre-
deki bronsg tikamikliklarina, intrauterin enfeksiyonlara veya metabolik has-
taliklar sebebiyle akciger geligiminin durmasina bagh oldugu soylenmek-
tedir. Akcigerin konjenital kistik hastalig1 ii¢ gruba aymlabilir.

1— SoLiTER XIiSTLER : Bu kistler ekseriya asemptomatiktir ve ancak e-
rigkinlerde tespit edilebilmektedir. Cok defa hilus civarinda lokalize olur-
lar.Eger bosalma meydana gelmemisse igleri siv1 ile doludur. Bir bronsa a-
cildiklar: takdirde siv1 bogalir ve igleri hava dolar. Bu kistlerin igi titrek tiiy-
li epitelle dosenmistir ve kas, kikirdak ve miikiis bezlerini de ihtiva edebi-
lir. Sekonder olarak enfeksiyona ugradig takdirde bronkojenik kistler 6k-
siiriik, balgam ve hemoptizi gibi klinik belirtilerle ortaya cikabilirler.

2— MuvrripL KisTLER : Bu gruba konjenital kistik brongektazi girmek-
tedir. Hastalik bir loba lokalize olabildigi gibi biitiin bir akcigere veya her
iki akcigere de yayilmug olabilir.

3— KONJENITAL LOBER AMFizEM : Yeni dogan bebeklerde goriilen lo-
ber amfizem liglincii grubu tegkil eder. Burada kiste agilan brong agzinda
bir supap mekanizmasi mevcuttur ve kist bir balon gibi durmadan siserek
cerrahi miidahale yapilmadig takdirde hayati tehlikeye sokacak durumlar
ortaya gikarabilir. Konjenital lober amfizemin etyolojisinde brong kartilaj-
larinin iyi tegekkiil etmeyigi, brong miikozasindaki kivrimlar ve biikiinti-
ler, endobrongial olarak aberan akciger dokusu tegekkiilii ve anormal kan
damarlan tarafindan bronsun disardan tazyiki 6ne siiriilmektedir. Hemen
dogumdan sonra ortaya ¢ikan bu durumda, gok biiyiiyen kist zaten mobil
olan mediasteni de karst tarafa dogru iterek hematoz sahasim1 énemli su-
rette daraltabilir. Cok nadir olarak brong kartilajlarinin iyi tesekkiil etme-
mesi sonucunda hava yollar rijiditesi az olmakta ve bu durum agir solunum
yetmezliklerini ortaya cikarabilmektedir. Bronkomalasi ismi verilen bu send-
rom lokalize oldugu takdirde lober amfizeme sebep olur. Sadece trakea
kartilajlarimin  hipoplazik oldugu durumlara trakeomalasi ismi verilmekte-
dir.
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Resim : 5
Soliter Akciger Kisti
A — Postero — anterior B — Yan akciger grafisi

Resim : 6
Multipl Kist



8 Akciger Hastaliklar

AKCIGER PARANKIMASI ANOMALILERI

AKSESUVAR AKCIGER

Aberan akciger dokusu toraks veya abdominal kavite i¢cinde bulunabi-
lir. Bu aberan akciger parcalarinin normal brong agaci ile hicbir ilgisi ol-
madig1 gibi arteriyel kanlanma da sistemik arterler vasitasi ile meydana
gelir. Aberan akciger loblarimin biiyiik bir gogunlugu sol alt lob ile diyaf-
ragma arasinda bulunur. Bunlar ekseriya plevra ile sarihidir ve plevra ya-
pisikliklart mevcut degildir. Arterleri torasik veya abdominal aortadan,
interkostal veya diyafragma arterlerinden menge alir. Akciger dokusunun
haricindeki bu aksesuvar akciger parcalarina ekstralober sekestrasyon da de-
nilmektedir.

Resim : 8
Bronkopulmoner sekestrasyon
(Aortadan gikan anormal arter okla gisterilmigtir.)

1NTRALOBER BRONKOPULMONER SEKESTRASYON

Bu durum akcigerin bir pargasinin gelisim esnasinda normal pulmoner
arter ve brong agacindan ayrilarak sistemik arterlerce beslenmeye baslamasi
anlamina gelmektedir. Aksesuvar akcigerlerde, diger ismi ile ekstralober
sekestrasyonlarda venoz dolagm hemiazygos vene dokiildiigii halde intra-
lober sekestrasyonlarda venoz drenaj pulmoner venleredir. Aradaki diger bir
fark ekstrapulmoner sekestrasyonlarla beraber diger bagka anomalilerin go-
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riilmesi, buna mukabil intrapulmoner sekestrasyonlarin baska dogus hata-
lar1 ile beraber bulunmamasidir. Intralober sekestrasyonlar hilus hizalarin-

da ve alt loblarda, sivi seviyesi gosteren kistler veya yuvarlak, lobiilli kit-
leler halinde goriliirler. Arteriyel kan torasik veya abdominal aortadan ge-
lir. Bunlarda bir veya daha fazla anormal arter mevcuttur. Diger akciger
pargasi ile ilgisi olmayan bu sekestr halindeki parcada kistik degigiklikler
meydana gelir. Bu kistlerin i¢i evvela sivi ile doludur. Bronsga agildiklar:
takdirde ise hidroaerik seviyeli kistik gortintimler haline gecerler.

Intralober pulmoner sekestrasyonlar ¢ok defa 30 yagindan once teghis
edilebilmektedir. Kistik tegekkiiller komsu akcigerin normal bir bronguna
acildiktan sonra saha sekonder olarak enfekte olmakta ve hastalar oksiirtik,
balgam ¢ikarma, ateg, hemoptizi gibi semptomlarla hekime miiracaat et-
mektedir. Hastaligin direkt radyogramlardaki goértiniimii oldukca tipik-
tir. Akcigerde kaidede orta sahada seviyeli kistik tesekkiiller, yuvarlak ve-
ya oval, lobiile homojen dansiteler mevcuttur. Sekestrasyonlar nadiren {ist
loblarda da lokalize olabilirler. Bronkografide genel olarak opak madde-
nin patolojik sahaya girmedigi tespit edilir. Bazen tomografide gidig yon-
leri pulmoner arterlere uymayan bu arterleri gormek miimkiin olmaktadir.
Aortagrafi hastaligin teshisinde c¢ok faydali olabilir. Tedavi sekestr halin-
deki akciger pargalarimin cerrahi olarak rezeke edilmesidir.

AKCIGER AGENEZISI

Agenezi akcigerin bir kisminin veya biitiin bir akcigerin mevcut olma-
yist halidir3. Sol tarafta saga nazaran iki kere daha fazladir ve ¢ok defa di-
ger akciger anomalileri ile birlikte goriliir. Agenezi ti¢ sekilde olabilir :
(1) Akciger parankimasinin, kan damarlarinin ve bronglanin tam olarak
mevcut olmadigr hakiki agenezi; (2) Bir brongun kor olarak sonlanmasi ve
akciger parankimasinin ve damarlarinin mevcut olmayist; (3) Brong ve da-
marlarin bulundugu fakat ileri derecede hipoplazik oldugu haller. Kompli-
likasyonsuz bir agenezi hali tamamiyle asemptomatiktir ve farkina varilma-
yabilir. Fakat diger akciger anomalilerinin bulundugu ve enfeksiyonun da
katildig1 hallerde dispne, oksiiriik, balgam c¢ikarma ve solunum kifayetsiz-
ligi sik olarak goriiliir. Bronkoskopi ve bronkografi hastaligin teghisinde
cok kiymetli metodlardir. Bununla beraber hakiki teshis ancak otopsi ile
miimkiin olabilir.
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VASKULER ANOMALILER

Akcigerlerin damar anomalileri ¢ok defa akciger parankimasinin veya
bronglarin anomalileri ile beraber bulunur. Diger taraftan kalp anomali-

leri ile de yakin iliskisi vardir. Damar anomalilerinin belli baghlar1 sun-
lardir :

SISTEMIK ARTER ANOMALILERI

Bu anomaliler ¢cogunlukla pulmoner arter anomalileri ile birlikte bulu-
nurlar. Pulmoner arterin hipoplazik oldugu veya hi¢ bulunmadigi haller-
de sistemik arterler fétal hayatta geligerek pulmoner arter yoluyla kanlan-
mayan akciger kismina bol kan gétiirmektedirler. Boyle bir durum enfek-
siyonlar veya fibrosis sebebiyle biiziigmiiy ve pulmoner sirkiilasyonu azal-
mug akcigerlerde de goriilebilir. Bu durumlarda brong arterleri geniglemek-
te ve biizigmiiy akciger kismina kan gotiirmektedirler. Bir akcigerin ileri
derecede fibrosisle biiziildiigii ve pulmoner arter sirkiilasyonunun g¢ok az
oranda oldugu hallerde aorta yoluyla dolan brong arterleri anjiogramlar-
da geniglemis olarak tespit edilebilmektedir®. Sonradan meydana gelen bu
durumlarn sistemik arterlerin konjenital defektlerinden kati olarak ayirmak
her zaman miimkiin degildir.

Sistemik arter anomalilerinin fizyolojik etkisi soldan saga dogru bir
sant sebebiyle sol ventrikiil 6niindeki yiikiin artmasidir. Bu santin ¢ok
biiyiik oldugu hallerde sol ventrikiil yetmezligi ortaya cikabilir. Sistemik
arter anomalilerinin en stk bulundugu durumlar sunlardir:

a— Intralober sekestrasyon. Burada anormal bir sistemik arter pulmo-
ner arterlerle hig ilgisi olmayan bir akciger kismini beslemektedir.

b— Aksesuvar akciger veya ekstralober sekestrasyon. Burada sistemik
arter kendi plevra yapragina sahip bir akciger kismini beslemektedir.

c— Pulmoner arterin konjenital yoklugu ve hipoplazisi. Bu duruma
unilateral parlak akciger ismi de verilmektedir. Burada pulmoner arterin bu-
lunmadig1 akciger parcasimi sistemik bir arter beslemektedir. Pulmoner
arter yoklugu veya hipoplazisinde akciger normalden daha ufak olmasi-
na ragmen rontgende cok parlak olarak goriilmekte, pulmoner arter golge-
leri tespit edilememekte ve akcigerde diffiiz brongektatik ve kistik degi-
siklikler bulunmaktadir.

d— Anormal bir sistemik arterin normal bir akciger sahasini besleme-
si. Bu durum ¢ok nadir olsa gerektir ve pulmoner arter ne kadar normal bu-
lunsa yine de pulmoner arter kaninin distribiisyonunda bir takim bozuk-'
luklar ortaya cikacaktir.
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Sistemik arter anomalileri bulunan hastalarin maruz kalacaklar1 du-
rumlar sunlardir :

1— Brongektazi, akciger kistleri ve brong obstriiksiyonu sebebiyle or-
taya ¢ikan ve bu durumlan daha da siddetlendiren tekrarlayici akciger en-
feksiyonlari;

2— Akciger dolagminda meydana gelen soldan saga santin sonucun-
da ortaya gikan semptomlar. Pulmoner arterin tek tarafl total agenezisi
bulunan bazi bebeklerde sant sebebiyle ¢ok erken yaslarda sol kalp kifa-
yetsizligi;

3— Anormal sistemik arterler daha 6énceden tamnmadigi takdirde
herhangi bir toraks ameliyati esnasinda oldiirtici kanamalarin ortaya ¢i-
kag1.

: Sistemik arter anomalilerinin tedavisinde tek metod cerrahi miidaha-
ledir. Burada anormal arterlerin sistemik deverandan ayrilarak pulmoner
artere baglanmasi, durumun diizeltilmesi bakimindan, en dogru yol ola-
rak goriilebilir. Bununla beraber anormal sirkiilasyonun meydana geldi-
gi akciger parcasinin da ¢ok defa normal olmamas: sebebiyle, tatbik edi-
len miidahale bu akciger pargasinin anormal damarlar ile birlikte gikartil-
masidir. Bazi durumlarda sadece anormal damarlarin baglanmas: da dii-
stiniilebilir. Damar ligatiiriiniin yapildig1 hallerde sonradan tekrar siste-
mik kollateral deveranin tegekkiilii ve bu suretle durumun yeniden ortaya
¢ikmast da miimkiindiir.

PULMONER ARTER ANEVRIZMASI

Pulmoner arter dallarindaki anevrizmalarin takriben 9,50 sinin konjeni-
tal oldugu kabul edilmektedir. Diger 6nde gelen sebepler mantar enfeksi-
yonlari, akciger sistosomiasis’i ve nadiren travmadir. Hastalhk asemptoma-
tik olabilecegi gibi nefes darhigi, oksiiriik ve gogiis agrist da goriilebilir.
Tedavi cerrahi rezeksiyondur. Anevrizmalarin tek oldugu vakalarda cer-
rahi neticeleri iyidir. Cerrahi olarak tedavi edilmeyen vakalarda prognoz
iyi degildir. Vakalarin takriben %30 u anevrizmalarin patlamasi ile 30 ya-
sindan evvel 6lmektedir. Konjenital pulmoner anevrizma vakalar1 biiyiik
bir gogunlukla pulmoner hipertansiyon ile beraberdir. Bu sebeple has-

taligin ikinci tehlikeli komplikasyonu ve 6liim sebebi sag kalp yetmezligi-
dir.
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Resim : 8
Idyopatik pulmoner arter dilatasyonu
Postero — anterior akciger grafisi, B — Anjiografi
(II. Iy Hastaliklan Klinigi argivinden)
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PULMONER ARTER STENOZU

Pulmoner arterin biiyiik dallarinin stenozu c¢ok defa sistemik kollate-
rallerin de beraberce bulunusunun bir igaretidir. Bununla beraber bazan
sistemik kollaterallerin bulunmadigi vakalar tespit edilmektedir. Vakala-
rin ¢cogunda darlklar multipl ve bilateral olmakta, dar kisimlari genisle-
mig parcalar takip etmekte ve ekseriya pulmoner valviil stenozu da bera-
ber bulunmaktadir. Bu vakalarda cerrahi olarak pulmoner valviil steno-
zunun ortadan kaldirilmasindan bagka yapilacak bir sey yoktur. Stenozun
tek bir dalda bulundugu vakalarda cerrahi rezeksiyon en 1yi tedavi yolu
olacaktir.

PULMONER ARTER YOKLUGU

Bu defekt akciger agenezisi ile beraberdir. Bununla beraber son zaman-
larda normal ventilasyon yapan akcigerlerde pulmoner arter bulunmayi-
s1 tespit edilmigtir. Bu gibi akcigerlerde kistik degigiklikler bulunmakta ve
sirkiilasyon sistemik yoldan meydana gelmektedirs .

Resim : 9
Solda pulmoner arter yoklugu (Anjiografi)
(II. I; Hastahiklar: Klinigi arsivinden)
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PULMONER ARTERIO — VENOZ FISTULLER

Bu lezyonlar pulmoner vaskiiler yatagin hemanjiomatéz konjenital mal-
formasyonlaridir. Bu sendroma sahip bir ¢ok hastada aym1 zamanda cilt
ve miikoza hemanjiomlar: ve telenjektazileri bulunur ve bu sebeple pul-
moner arterio—venoz fistiiller cok defa herediter telenjicktazi veya Osler
hastaligi ismi ile amlan klinik tablonun bir pargasim tegkil ederler.

Pulmoner arterio—venéz fistiiller akcigerin herhangi bir segment ve-
ya lobunda yer alabildikleri gibi tek veya multipl de olabilirler. Cocuklar-
da nadiren tespit edilirler. Karaciger sirozu ve tiroid karsinomlar ile be-
raber goriildiikleri bildirilmigtir. Hastalik ¢ok defa semptomlarla seyreder.
Hemoptizi en sik goriilen bir belirtidir. Siyanoz, polisitemi ve Hippokrat
parmagi mevcuttur. Fistiillerin bulundugu sahada inspirasyonda daha da
siddetlenen bir sufl duyulabilir. Hastaligin en sik goriilen komplikasyonla-
11 hemoptizi ve serebral trombozlardir.

Fistiiller kiigiik ve miiteaddit olduklar: takdirde akciger radyografisi
normal bulunabilir. Bununla beraber ekseriya, tiiberkiilozla karigabilen,
enfiltrasyon geklinde golgelere tesadif edilmektedir. Tomografide fistiil sa-
hasina giden arterlerde anormal bir kalinlik ve dolgunluk goze garpar.
Hastaligin en iyi teghis metodu pulmoner anjiografidir.

Tedavi cerrahi rezeksiyondur ve teshis konulan vakalarda hastalik mul-
tipl ve yaygin olmadig: takdirde cerrahi tedavi garttir®.

VEN ANOMALILERI

Akcigerlerden venéz doniigle ilgili anomaliler total veya parsiyel ola-
bilir. Total anomalide pulmoner vena kami direkt veya indirekt yollardan
sag atriuma akar. Bu anomali bir atrial septal defektle beraberdir ve kan
ancak bu yolla sol kalbe gegebilir. Parsiyel anomalide pulmoner vena ka-
nminin bir kismu sol, bir kismi da sag atriuma akmaktadir. Venéz kanin 9,50
sinden daha az1 sag atriuma aktigi takdirde bu durum biiyiik bir giic-
liikk dogurmamaktadir. Fizyolojik etki sadece sag kalbin yiikiiniin artma-
sidir. Parsiyel anomalilerde sag veya sol akcigerin veya bu akcigerlerin bir
lobunun damarlar1 superior vena cava, sag atrium, sol vena anonima, ko-
roner sinus, azygos ven, portal ven, inferior vena cava veya sol vena sub-
clavia’ya agilir. Bazan venoéz anomalinin bulundugu lobun pulmoner arte-
ri de hipoplaziktir ve kan anormal bir sistemik arterden gelmektedir.

Vena anomalilerinde tedavi, hastalardaki soldan saga santin biyiik-
ligiine ve sag kalbin 6ntindeki yiikiin agirhgina baghdir. Cok iyi tolere e-
dilen anomalilerde cerrahi tedavinin tatbiki liizumsuzdur. Sadece bir lo-
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Resim : 10 B Sag aorta kavsi (anjiografi)
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Resim : 10 C Sag aorta kavsi (Osofagografi)

bun deverani mevzubahis ise en iyi tedavi o kismin rezeksiyonudur. Ano-
malinin daha biiytik sahalar: iggal ettigi hallerde anormal venlerin sag at-
riuma dokiilen yollardan ayrilip sol atriuma baglanmas: icap eder. Bunun-
la beraber bu operasyonlarin komplikasyonlar: oldukga yiiksektir.

TRAKEAYA BASKI YAPAN VASKULER MALFORMASYONLAR

Aorta kavsinin ve biiylik damarlarin anomalileri trakea ve 6sofagus ti-
zerine tazyik ederek solunum ve yutma zorluklar: ortaya cikarabilir. Bu du-
rumlara bilhassa kiigiik bebeklerde tesadiif edilmektedir. Vaskiiler baski-
lar bilhassa ¢ift aorta kavsi, sag aorta kavsi ve sol duktus arteriosus gibi a-
nomalilerde goriilen vaskiiler yiiziikler neticesinde ortaya cikmaktadir.
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Arteria anonima veya sol carotis arterinin anomalilerinde de bask: send-
romlar1 goriilebilmektedir. Sol pulmoner arter de bazan anormal bir se-
yir takip ederek trakea iizerine bask:i yapabilmektedir. Bu gibi durumlarin
tespit edildigi ¢cocuklarda cerrahi miidahalenin bir an evvel yapilmasi sarttir.

KARTAGENER SENDROMU

Bu anomaliyi tegkil eden triad situs inversus, brongektazi ve kronik si-
niizittir. Kartagener sendromu konjenital orijinli bronsektazi igin tipik bir
misal tegkil eder. Bununla beraber situs inversus ve nazal siniislerdeki ano-
malilerin primer defekti tegkil ettigi ve kronik siniizit sebebiyle devamh
bir sekilde akan piiriilan ifrazlarin aspire edilmesiyle brongektazinin daha
sonra ortaya ¢iktigi da ileri siiriilmektedir.
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BAHIS 2

KRONIK OBSTRUKTIF
AKCIGER HASTALIGI

(KRONIK BRONSIT VE AMFIZEM)

Kronik bronsit ve diffiiz obs-
triiktif amfizem cok defa beraber-
ce goriilmekte, ayn1 hastalik tab-
losunun mubhtelif devrelerinde bi-
ri digerinden daha 6n planda bu-
lunabilmekte ve histopatolojik
incelemeler yapmadan hangisi-
nin hakim oldugunu bilmek im-
kansiz bulunmaktadir. Her iki-
si de aym klinik, radyolojik ve
fonksiyonel bulgular1 meydana
getirdiklerinden baz1 aragtirici-
lara gore adeta sinonimdirler!.
Bununla beraber genel olarak
kronik brongit ve amfizem farkli
manada kullamlmakta fakat
ayirt edilmelerinin  zorlugu se-
bebiyle kronik obstriiktif akciger
hastaligi?, kronik nonspesifik so-
lunum hastaligi®, kronik obstriik-
tif bronko pulmoner hastalik?,
akcigerlerin obstriiktif ventilatu-
var hastalig1® isimleri ile beraber-
ce ifade edilmektedir.

RRAC - - Bty
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Yukarida verilen bu terimler yazarlarin bazilarinca daha genig bir an-
lam tagimakta ve brong astmasim1 da igine almaktadir®?®, Oksiiriik, eks-
pektorasyon, dispne, gogiiste hisilti (wheeze), ekspirasyon uzamas: ve ron-
kiisler hakikaten her ii¢ hastahikta da esas belirtileri teskil eder. Fakat saf
brong astmasini, vakalarin’¢ogunda, ailede allerji hikayesi bulunmasi, diger
allerjik manifestasyonlar, hastaliin paroksistik tabiati ve fizyolojik bozuk-
luklarin reversibl olusu gibi sebeplerle digerlerinden ayirmak miimkiin-
diir. Diger taraftan kronik bronsit ve jeneralize obstriiktif amfizemde de
astmatik bir komponent ¢ok defa vardir ve semptomlar nébet tarzinda gid-
detlenmeler gosterip, tam olmamakla beraber 6nemli derecede hafifleye-
bilir. Bagka bir husus da astmanin zamanla paroksistik 6zelligini kaybedip
kronik brongit veya amfizemden ayrilamaz hale gelisi, daha dogrusu bunla-
ra miincer olugudur.

Diinya literatiiriinde heniiz birligin dogmamig oldugu bu konuda biz
kronik brongit ve amfizemi, ayr1 ayn tariflerini yapmak suretiyle ayn1 bas-
Iik altinda inceleyecek ,brong astmasindan ise miistakil bir béliimde bahse-
decegiz.

KRronik BRONsiT, bronglarda agir1 miikiis ifrazinin sebep oldugu kronik
ve prodiiktif oksiiriik ile kendini belli eden klinik bir durumdur. Bu belirti-
ler birbirini takip eden iki yilda goriilmiig ve her iki yilin en agag: ii¢ ayhk
bir siiresinde kendini gostermis olmalidir. Akcigerlerin diger bircok hasta-
liklar1 ve kalp hastaliklar1 da ayni semptomlart meydana getirebilir. Bu ci-
hetle kronik teshisi, ancak biitiin diger sebeplerin mevcut olmadigi durum-
lar i¢in bahis konusudur®.

AwmrizEM, eski Yunanca gigirme anlamindaki emphysan kelimesinden
gelmekte ve akcigerlerdeki siskinligi ifade etmektedir. Amfizem terimi tip-
ta cesitli yerlerde kullanilmaktadir :

CILTALTI AMFiZEMi ve MEDIASTEN AMFizEMi bu bélgelerin doku aralikla-
rinda hava bulunusunu ifade eder.

INTERSTISYEL AMFizEM, spontan pnomotoraks, brong riiptiirii gibi du-
rumlan takip ederek havanmin akciger parankimasi igine sizmasidir.

SENIiL AMFizEM 70 yagin istiinde goriilmektedir. Atrofik amfizem veya
daha dogru olarak yash akcigeri isimlerini de alan bu durumda akcigerle-
rin esnekligi ve toraks voliimleri azalmakta, septumlar incelmekte ve pul-
moner damarlarin g¢eperlerinde kalinlagma goriilmektedir. Akcigerlerde
agin gigme degil bu durumun tersi mevcuttur’.
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KoOMPANSATRIS AMFiZEM ise bir akciger parcasimin ameliyatla ¢ikarildi-
g1 veya atelektazi ve fibrosisle biiziildiigii hallerde meydana gelen boglugu
komgu akciger dokusunun kompansatris olarak genigleyip doldurmasidir.
Burada sadece bir superinflasyon hali vardir ve doku normaldir.

KONJENITAL LOBER AMFiZEM, yeni dogan bebeklerde nadir olarak kar-
stlagilan bir durumdur. Ust ve orta loblarda gériilmektedir ve muhteme-
len brong kartilajlarinin  hipoplazisi sonucunda brong iginde meydana
gelen bir supap mekanizmast ile lobun ¢ok asinn gigkinligidir.

LOKALiZE OBSTRUKTIF AMFiZEM her yagta goriilebilir. Bir bronsun iginde
(timérler, yabanci cisimler) veya diginda (tiiberkiiloz adenopatisi) bulu-
nan sebeplerle yarim tikanmasina bagh olarak havalandirdig1 akciger ala-
ninda agir1 gigkinlik halinin ortaya ¢ikigidir.

Yukaridaki paragrafta bahsetmis oldugumuz biitiin amfizem cesitleri
burada ele almig oldugumuz konu digindadir. Adkciger amfizemi veya diffiiz
obstriiktif amfizem’in patogenez, patoloji ve semptomatolojisi ayridir. Diffiiz
obstriiktif amfizem terminal brongiollerin distalinde kalan brongiol ve al-
veol sahasinda genigleme ve alveol duvarlarinda destriiktif degisiklikler go-
riilmesidir®. Bu degisikliklere minimal oranda doku proliferasyonu (fibro-
sis) da ilave edilebilir®.

PATOGENEZ VE PATOLO]J1

KRroNiKk BRON§ITTE brong miikozasi degisik yerlerde birbirinden farkl
patolojik manzara gosterir. Bir segmentin bronglar1 arasinda dahi 6nemli
farklar bulunur. Aymi brongsun bazi sahalarinda epitel hemen hemen
normal oldugu halde diger kisimlarinda dokiilmiiy veya metaplaziktir.
Miikiis prodiiksiyonu da ayni segment ve hatta .ayn1 bronsun degisik
kissmlarinda farkli olabilir. Miikiis bezlerinde cesamet bakimindan vari-
asyon ¢ok barizdir. Submiikozada enflamasyon ¢ok defa daginik olarak
serpilmistir. Biriken hiicreler lenfositler, plazma hiicreleri ve nétrofiller-
dir. Eosinofil I6kositlerin toplanmast nadirdir. Bronkus ¢eperinde gra-
niilasyon dokusu tesekkiilii ve fibrosis, elastik liflerin pargalanmasi, bron-
sial venlerde genigleme ve kikirdaklarda harabiyet siktir.

Kronik brongit sendromunda ii¢ safha kolaylikla ayirt edilebilir :

1— Basit kronik bronsit : Sik tesadiif edilen ve kronik brongitin mini-
mum kriterlerine uyan bu durumda morbid anatomik degigiklik miikiis bez-
lerinin hipertrofisidir. Basit kronik brongitin etolojisinde en énemli faktor-
ler sigara dumani ve atmosfer polliisyonudur®.
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2— Tekrarlayan veya devaml enfeksiyon ile beraber olan bronsit :
Miikoid balgam sik sik veya devamli olarak piiriilan bir 6zellik alir. Enfek-
siyonlar ¢ogunlukla kigin ortaya c¢ikar ve soguk alginhklarini takip eder.
En sik olarak izole edilen mikroorganizmalar hemophiluslar, stafilokoklar
ve pnémokoklardir.

3— Hava yolu obstriiksiyonu ile beraber olan kronik brongit : Astma-
tik bir komponenti de olan obstriiksiyon, enfeksiyon ile ¢ok siki alakalidir.
Enfeksiyon ve obstriiksiyon amfizem meydana geliginde en 6nemli faktor-
lerdir. Kronik brongit irreversibl bir durum aldigi, obstriiksiyon belirtile-
ri lyice ycrle§tigi( zaman hastalik tablosuna amfizem katilmigtir.

AwMmrizEM patogenezinde ileri siiriilen gesitli teoriler 6zet olarak sunlar-
dir?®;

1— Kronik veya tekrarlayan brong enfeksiyonu;

2— §iddetli oksiirtige bagh kronik travma;

3— Sigara dumani, atmosfer polliisyonu ve diger irritan dumanlarin
etkisi ile brong miikozasinin inflamasyonu ve titrek tiiylii epitel fonksiyonu-
nun bozulmasi;

4— Akcigerlerde erken olarak ihtiyarlama belirtileri goriilmesi, brons-
larin yumugamas: ve ekspirasyonda kollabe olmast;

5— Pulmoner veya brongial damarlarda primer bozukluklar ;
6— Toraks’in yap1 bozukluklar1 (kifoskolyoz);

7— Hastaligin erkeklerde ¢ok daha fazla goriilmesi sebebi ile ileri sii-
rillen hormonal tesirler;

8— Amfizeme kargi herediter bir istidat bulunmasi.

Bugiinkii goriigle amfizem olusumunda tek bir sebep aramak hatalidir.
Hastalik. mubhtelif faktérlerin bir aradaki etkilerinin sonucu olmaktadir.
Bu faktorler arasinda en 6nde gelenler enfeksiyon, akciger parankimasinda
harabiyet ve periferik bronglarda obstriiksiyondur. Biitiin bunlar birbirlerini
aktive eden ve kronik bronsit sendromunda hep bir arada kargimiza ¢ikan
durumlardir. Sigara ve atmosferik polliisyon da kronik bronsit ve amfize-
min en 6nemli etyolojik faktorlerini tegkil ederler. Dini inaniglarla hig siga-
ra igmeyen toplumlarda amfizem 5 defa daha diigiik bulunmugtur'!. Am-
fizemde pulmoner veya bronsgial dolagimda gesitli anomaliler goriilebilmek-
tedir. Fakat bunlar amfizem sebebi olmaktan ziyade amfizem sonucunda
ortaya ¢ikmig bulunabilir. Vaskiiler degisikliklerin en 6nemlisi kapiller yata-
gin azalmasidir. Arterlerde muskiiiexj hipertrofi ve sklerotik degisiklikler
cok defa yaygin degildir ve pulmoner kapiller yataktaki azalmaya bagh-
dir*2, !
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Yukarida kronik brongit ve amfizem igin belirtilmis olan etyolojik ve
patogenetik hususlar her iki hastaligin ni¢in siklikla beraber gérildugiini
veya amfizemin ni¢in kronik bronsitin bir sonucu olarak ortaya c¢iktigim
izah etmektedir.

Amfizemin patolojik klasifikasyonlar: arasinda bugiin en sik kullamlam
agagidaki gekildedir :

1— Parasikatrisyel
2— Lobiiler

a— Sentrilobiiler

b— Panlobiiler

c— Simiflanmamig (kombine)

PARASIKATRISYEL AMFIZEM

Akciger igindeki fibréz skarlarin etrafinda alveol duvarlarinin hara-
biyeti ve hava bogluklarinin geniglemesidir. Cogunlukla iist loblarin pe-
riferik kissmlarindadir. Fibrotik nedbe post-enflamatuvar veya post-iske-
mik olabilir, band tarzinda, linear veya globiilerdir. Bu tip amfizemin
meydana gelisinde enflamatuvar veya iskemik proges ve bu sebeplerle
meydana gelen fibrosisin retraksiyonu miigtereken rol oynamaktadir. Bazi
yazarlarca fokal amfizem ismi de verilen parasikatrisyel amfizem, akci-
gerlerdeki fibrotik hastaligin dagilimina uyan bir lokalizasyon goésterir
ve brongektazi, tiiberkiiloz, silikoz gibi hastaliklarda siktir.

SENTRILOBULER AMFIZEM

Sekonder lobiillerin orta kisminda yerlesmis olan ve ozellikle respira-
tuvar brongiollerin genislemesine bagl bir durumdur. Ilk defa Laennec ta-
rafindan tespit edildigi halde ancak son yillarda, akcigerlerin sisirilerek ha-
yat esnasindaki biiyiikliiklerinde fikse edildikleri yeni metodlarin kullani-
sindan beri tizerinde 6énemle durulmaktadir. Sentrilobiiler amfizemin iki
formu vardir. a- Endiistriyel form, komiir madencilerinde goériilmektedir
ve ait oldugu kissmda anlatilmigtir. b— Non-endistriyel form, burada e-
sas konumuzdur. Bu tip amfizemde sekonder lobiillerin santral kisminda
lokalizasyon hastaligin ileri safhalarinda dahi agikardir.
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Resim : 1
Normal brong dallanmasi
TB : Terminal brongiol, RB : Respiratuvar brongiol, AD : Ductus alveolaris, At : Atria, AS : Sac-
culus alveolaris; taranmis kisim primer lobiilii géstermektedir.

Sekonder lobiiller akcigerlerin fibréz septumlar ile bolinmiig en kiiciik
birimleridir ve 4-5 terminal bronsioliin havalandirdig: bir akciger sahasi-
dir. Terminal brongioller ¢aplar1 1 mm. den asagl, kartilajsiz ve duvarla-
rinda alveol bulunmayan en distal tiiplerdir. Terminal brongiol 2-3 respi-
ratuvar brongiole ayrilir. Respiratuvar brongiollerin duvarlarinda alveol-
ler vardir ve epitelleri kiiboiddir. Goblet hiicreleri yoktur. Terminal bron-
siolden menge alanlara I inci sira, bunlarin dallanmas: ile meydana gelen-
lere II nci sira ve II nci siranin dallanmast ile ortaya c¢ikanlara III iincii
sira respiratuvar brongiol denir. Bir respiratuvar brongiol 2-11 Ductus alve-
olaris meydana getirir. Ductus alveolaris, ¢eperinde diiz kaslar bulunan en
distal hava yoludur. Bunlardan sonra kaslar kaybolmaktadir. Ductus alve-
olarisler 2-5 atria’ya bunlar da 2-4 sacculus alveolaris’e boliiniirler. Sacculus
alveolarislerin geperleri alveollerden meydana gelmigtir. Bir ductus alveo-
larisin havalandirdig1 sahaya primer lobiil denir.

Sentrilobiiler amfizem ¢ogunlukla iist loblarda ve alt lob superior seg-
mentinde lokalize olur, her iki akcigeri birden tutar ve akcigerler i¢inde a-
simetrik bir gekilde dagilmigtir. Sentrilobiiler amfizem hastaligin baginda
bir brongiolektazidir. Sekonder lobiiliin orta kisimlarindaki II nci ve III iin-
cii sira respiratuvar brongiollerde ileri derecede genigleme vardir. Brong
geperi taninmaz haldedir. I inci sira respiratuvar brongioller ise ¢ok defa
geniglememistir, fakat cidarlari kalinlagmigtir ve kronik enflamatuvar be-
lirtiler gosterir.Amfizem hali ductus alveolaris, atria ve sacculus alveo-
larislere daha sonra atlamaktadir. Bu durum sentrilobiiler amfizem pa-
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TEQMINAL
BRONSIOL

Resim : 2

Sentrilobiiler amfizemde II. sira respiratuvar bronsiollerdeki genisleme

togenezinde ¢ok 6nemli bir hususu belirtmektedir. Amfizemli akciger-
lerde muntazaman kargimiza ¢ikan bir bulgu kronik bronsit ve brongi-
olittir. Brongit sadece, nisbeten biiyiik bronglarda yerlesmigse panlobiiler
tipte amfizem meydana gelir. Respiratuvar brongiollerde, kronik bronsiolit
tarzinda yerlesmis bir iltihap ise sentrilobiiler amfizeme sebep oluyor. Boy-
le bir bronsiolit, respiratuvar brongiollerin etrafindaki alveollerde bir
pnoémonik enflamasyon meydana getirerek tesir edebilir . ( Pediinkiiler
pnomoni). Enflamasyonlu bir bronsgiol sahasinda ortaya gikabilecek ana-
tomik daralmalar bir supap mekanizmas ile zaten direnci kaybolmug bron-
siollerde ileri derecede geniglemelere yol agabilmektedir!3.

Sentrilobiiler amfizem progressiv bir gidis gosterdiginden énce sekon-
der lobiiliin orta kismindaki duktus alveolarislere ve alveol alanlarina at-
lar sonra lobiiliin diger kisimlarina yayilarak panlobiiler bir form alabilir.
Kistik alanlar ¢cok genisleyecek olursa biilliz amfizem durumu ortaya gikar.
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Resim : 3
Sentrilobiiler amfizemde respiratuvar bronsioldeki genislemeyi gosterir brong kalibi

A. Normal, B. Orta derecede genisleme, C. ileri derecede genisleme
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Resim : 4

Ust sira normal, alt sira sentrilobtiler amfizem

Resim : 5

Sentrilobiiler amfizemde akciger kesiti
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Resim : 6
Sentrilobiiler amfizemde akciger kesiti
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

Resim : 7
Sentrilobiiler amfizemde akciger kesiti
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)
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PANLOBULER AMFIZEM

Ingilizlerin daha cok «panasiner» dedikleri bu tip amfizem de ¢ok de-
fa kronik bronsitli sahislarda goriilmektedir. Sekonder lobiiliin biitiin ki-
stmlarini tutar. Hastalik akcigerlerde oldukca uniform olarak yayilmugtir.
Alveol duvarlar: harap olmugtur ve meydana gelen bosluklar giskin bir hal-
dedir (overdistention). Alveollerin harabiyeti cogunlukla alt loblarda daha
fazladir. Panlobiiler amfizemin bir 6zelligi kapiller yatagin 6nemli derecede
azalmasi ve yer yer kaybolmasidir. Alveol duvarlarinda komsu alveol-
le istirak temin eden delikler ( fenestrasyonlar ) cok sik goriiliir. Bunlar
normal akcigerlerdeki Kohn deliklerinden ¢ok daha genistir. Delikler am-
fizem ilerledik¢ce daha da biiyiir ve nihayet iki alveol birbiriyle birleserek
septum ortadan kalkar. Hastaligin ileri formlarinda primer lobiillerden ge-
riye az miktarda retikiiler bakiyeden bagka bir sey kalmaz.

Resim : 8
Panlobiiler amfizem
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A3

F 3
& SU

Resim : 9

Panlobiiler amfizem

SINIFLANMAMI§ AMFiZEM (Kombine amfizem)

Sentrilobiiler ve panlobiiler amfizemin miistereken bulunduklar1 vaka-
lar bu gruba girmektedir. Yaygin amfizemlerin ticte biri kombine formda-
dir. Cogunlukla iist loblarda sentrilobiiler, lingula, orta lob veya alt loblar-
da ise panlobiiler amfizem goriiliir. Ilerlemis vakalarda iki tip arasinda a-
yirim yapmak ¢ok zor oldugundan «siniflanmamig» veya «kombine» terim-
leri kullanilmaktadir. Bu tip ilerlemiy amfizemlerde iltihaba bagh brongi-
olit, segmental veya sub-segmental bronglarda ektazi siktir!4,

FIZYOPATOLOJI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda solunum fizyolojisi hastaligin
meydana getirmig oldugu patolojik degigikliklere siki olarak baghdir ve
kardio—pulmoner fizyolojinin her fazim aldkadar eder. Bununla beraber
fonksiyonel bozukluklarla patoloji arasinda hadiselerin giddeti bakimin-
dan her zaman tam paralelizm mevcut degildir. Akcigerlerin makros-
kopik veya mikroskopik tetkiki ile fonksiyonel kayiplarin ne derece oldu-
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gunu kestirmek hemen hemen imkansiz gibidir. Bununla beraber pato-
lojik degigikliklerin progresyonu her zaman fizyolojik bozukluklarin da
ilerleyisi ile beraberdir.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda ventilasyon bozukluklart olduk-
ca erken olarak meydana gelmektedir. Ventilasyonun esas gayesi fonksi-
yonel rezidiiel kapasiteyi teskil eden gazin normal terkipte kalmasini
temindir. Bu voliimii teskil eden hava, gaz ahg veriginin yapildig1 gazdir.
Her solunum hareketi ile fonksiyonel rezidiiel kapasiteye bir miktar taze
hava ilave edilir ve bir miktar hava digar1 atilir. Bu devamli yenilenme
neticesinde fonksiyonel rezidiiel kapasiteyli meydana getiren gaz, voliim ve
terkip bakimindan, oldukca sabit bir halde tutulmaktadir. Kronik obs-
triktif akciger hastahginda meydana gelen patolojik degigiklikler fonksiyo-
nel rezidiiel kapasiteyi tegkil eden gazin terkibini ¢esitli yonlerden boz-
makta, aym zamanda bu kapasitede bir volim artigina da sebep olmak-
tadir.

Ventilasyonu bozan patolojik degisikliklerin baginda brons obstriiksi-
yonu gelir. Brong obstriiksiyonu miikozada 6dem, enflamatuvar degisiklik-
ler, brong kaslarinin kontraksiyonu ve liimenin sekresyonlarla daralmasi so-
nucunda ortaya c¢ikmaktadir. Obstriiksiyon, bronglarin inspirasyonda ge-
niglemesi ve ekspirasyonda daralmas: sebebi ile etkisini bilhassa ekspirasyon
esnasinda gostermektedir. Normal bir solunum esnasinda alinmig olan spi-
rogramlar erken safhalardaki obstriiksiyonu belirtmeyebilir. Fakat maksi-
mum solunum kapasitesi testi gibi zorlu ve hizli bir solunum esnasinda obs-
tritksiyon gayet agikar bir gekilde ortaya cikar. Obstriiksiyon, ventilasyonu
hava yolu direncini arttirmak sureti ile de bozmaktadir. Fakat esas etki,
havanin inspirasyonda daha rahat girmesi, ekspirasyonda daha gii¢ disa-
r1 atilmasi ve bu sebeple toraks icinde gitgide daha fazla volimlerde gaz bi-
rikmesi yolu iledir. Bu suretle hastanin fonksiyonel rezidiiel kapasitesi vo-
lim olarak artig gosterir ve hasta normal solunumunu inspiratuvar kapasi-
tenin st seviyelerinden yapmaya baglar. Artan intratorasik basin¢ bronglar
tizerine digardan tesir ederek liimiyerin daha da daralmasina sebep olmakta-
dir. O halde solunum hiz1 arttik¢a akcigerlerde daha fazla hava hapsolmak-
ta ve obstriiksiyon buna bagl olarak artmaktadir. Boylelikle, efforla venti-
lasyon hizlandiginda solunum, gaz alig veriginin en ziyade lizumlu oldugu
bir anda, ters igleyen bir mekanizma ile etkisiz kalmaktadir.

Diffiiz brong obstriiksiyonunun diger bir etkisi fonksiyonel rezidiiel ka-
pasitenin voliim olarak artmas: ve her solunum hareketi ile degistirilen gaz
miktarinin esas voliime oraninin diigmesidir. Her inspirasyonla alinan te-
miz hava miktar1 normal seviyede kalsa dahi akcigerlerde sabit olarak bu-
lunan hava orani artmig oldugundan bu havanin terkibi énemli degisiklik-
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ler gosterir, O, seviyesi diiger ve CO; miktan yiikselir. Bu durumun etkisi
arteriyel kandaki gaz miktarlar {izerine olacaktir.

Patolojik degisiklikler ilerledikge bunlara bagh olan fizyolojik bo-
zukluklar da bir bir ortaya ¢gitkmaya baglar. Alveol duvarlarinin yirtilmasi,
elastik liflerde azalma ve septumlarin kalinlagmasi gibi sebeplerle akciger
elastikiyeti 6nemli derecede azalir ve ekspirasyonla havanin akcigerden a-
tilabilmesi gitgide daha fazla bir efforuicap ettirir. Rezidiiel voliimiin artisi
kronik obstriiktif akciger hastahiginda sabit bir bulgudur. Bu sebeple rezi-

diiel voliimiin total akciger kapasitesine oran1 gitgide bﬁyijr.%x 100=35

veya daha buyiiktiir. Bununla beraber bu saymmin 50 yagin (iistiinde
bulunup, amfizemli olmayan gahislarda da 35 in iistiinde olabildigi
tespit edilmistir.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda diger énemli bir bulgu havanin
akciger icinde esit olmayan bir gekilde distribiisyonudur. Ventilasyonun e-
sit olmayan bir gekilde dagilimi iyi havalanmayan alveol sahalarinda ka-
piller kanin tam olarak oksijenlenmemesi, iyi havalanan alveol sahalarinda
ise satiirasyonun tam olmas: gibi bir durum ortaya ¢ikaracaktir. Kapiller
kan, pulmoner venlerde toplandigi zaman sol kalbe giden kanin satiirasyo-
nu ise iyi havalanan veya havalanmayan alveol sahalar1 arasindaki orana
gore degisecektir. Hastada bir solunum yollar1 enfeksiyonu ortaya ¢iktigin-
da brong obstriiksiyonu artacak ve daha biiyiik sayida alveol az havalanan
sinifa girecektir. Bu hal hastalarin solunum yollar1 enfeksiyonlarina maruz
kaldiklarinda klinik durumlarindaki ani bozulmalar1 izah eder.

Akcigerlerdeki gerek patolojik, gerek fonksiyonel biitiin degigiklikler
kronik bronsit ve amfizemlilerde solunum olaymin temin edilebilmesi igin
daha biiyiik bir enerji sarfim icap ettirmektedir. Akciger parankimasinda-
ki degisiklikler esnekligi (komplians) azaltarak hem inspirasyon hem de eks-
pirasyonu gii¢ bir hale getirir. Diger taraftan hava yolu rezistanst da obs-
triikksiyon sebebi ile artmigtir. Solunum kaslarinin dinlenme halinde yap-
tiklar1 iy normal gahista dakikada 0.4-0.6 Kg.M. oldugu halde kronik obs-
triiktif akciger hastaligina musap bir hastada 5-6 Kg.M. dir.

Solunum hiz1 ve derinligi arttikga bu solunumu temin eden giicte de
biiyiik artiglar olmaktadir ve solunumda alinan oksijenin gitgide daha yiik-
sek miktarlar1 sadece solunum hareketlerini temin i¢in sarfedilmektedir.
Normal gahislar dakikada 50 litrelik bir ventilasyonu 50 cc. O, sarfetmek su-
retiyle temin edebilirler. Ventilasyon dakikada 140 litreye ¢iktigi zaman ise
gen¢ normal gsahislarda solunumla alinan oksijenin hepsi bu agir1 ventilas-
yon hareketinin temini igin sarfolunmaktadir. Kronik obstriiktif akciger
hastaligina musap sahislarda ise dakikada 20 litrelik bir ventilasyon dahi so-
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lunumun temin ettigi biitiin oksijenin sarfedilmesini icap ettirebilir.
O halde burada hasta bir fasit dairenin iginde girmig sayilabilir. Dis-
pne, dispneyi davet etmekte, solunum arttik¢ca hastanin oksijen ihtiyaci bu
solunumun temin ettiginden daha yiiksek seviyelerde kalmaktadir.

Resim : 10
A. Ventilasyon normal, perfiizyon azalmus;

B. Perfiizyon normal, ventilasyon azalmig

Gogiis kafesinin durumu da solunum zorlugunu arttiran faktérlerden
biridir. Intratorasik basincin ve akciger voliimiiniin artigi sebebiyle kosta-
larin horizontal hale geligi ve g6gsiin 6n arka kutrunun artigt solunum kas-
larinin gorevini zorlagtirmaktadir. Diger taraftan en énemli solunum kasi
olan diyafragma agag1 dogru basik olan durumunda solunum iizerine olan
etkisini buyiik oranda kaybetmektedir. Kronik obstriiktif akciger hastali-
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ginda yukarida anlatilan ventilatuvar bozukluklardan bagka fizyolojik o-
larak etki gosteren birgok faktorler mevcuttur. Alveol duvarlarinin yirtil-
mas1 suretiyle solunum bogluklarinin geniglemesi diffiizyon yiizeyini énemli
oranda azaltmaktadir. Solunum yiizeyinin azalmasi bu alandaki kapiller
yatagin da azalmasi demektir. Bu suretle daha az miktarda kan alveol
havasi ile temas haline gecebilmektedir. Diger taraftan gaz diffiizyonunun
meydana geldigi alanda da diffiizyonu yavaslatici baz1 degigiklikler ortaya
¢itkmaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastahginda bronsial ve brongioler
alanda rekiirran veya kronik bir enfeksiyon hemen her zaman mevcuttur.
Enfeksiyon sebebiyle biitiin vakalarda az veya ¢ok oranda interstisyel
pnomoni tespit edilmektedir. Bu sebeplerle diffiizyon yiizeyinde alveolo—ka-
piller blok hali meydana gelir. Oyleyse diffiizyon kapasitesinde de énemli
bir bozukluk mevcuttur ve hastalarda ortaya c¢ikan fizyolojik degisiklikler-
den ehemmiyetli derecede sorumludur.

Akciger iginde hava bogluklarindaki basing artig;, bu bogluklar etrafin-
daki kan damarlarina tazyik ederek sirkiilasyonu zorlastirir. Bundan bag-
ka interstisyel pnémonilerde pulmoner dolasgimi temin edebilmek i¢in da-
ha fazla basinca ihtiyag vardir. Diger taraftan hipoksemi sebebiyle pulmo-

ner arter basincinda refleks yolla bir artma meydana gelecektir. Hipokse-
mi sonucunda ortaya ¢ikan polisitemi de, kan viskozitesini arttirmak sure-
tiyle, pulmoner arter basina iizerine etkili olan faktérlerden biridir.

KOMPANSASYON MEKANIZMALARI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda meydana gelen esas patolojik de-
gisiklikler reversibl degildir. Hastaligin yaygin olmasi ve solunumla ilgili o-
laylarin biitiin safhalarin1 alakadar etmesi sebebiyle, fonksiyonel degisik-
liklerin hastaligin ¢ok erken devirlerinde meydana gelmesini beklemek icap
ederdi. Bununla beraber kronik bronsit ve amfizem kompleksinde fonksiyo-
nel belirtilerin ancak oldukga ileri devirlerde meydana geldigini gérmekte-
yiz. Bu di rumun cevabini kardiopulmoner sistemi aldkadar eden genig kom-
pansasyon mekanizmalarinda aramak lazimdir. Bu mekanizmalarin ba-
sinda akcigerlerin ¢ok genis olan rezervi gelir. Sedanter bir hayati yiiriite-
bilmek igin akciger voliimiiniin yaridan daha az bir kismu yeterlidir. Akci-
gerlerin bir bolimii kronik brongit ve amfizemde goriilen obstriiktif ve de-
jeneratif degigikliklere maruz kaldigi zaman burada aym zamanda hava
akimina karg rezistans artacak ve komplians azalacaktir. Tabii olarak ven-
tilasyon havasi da ekspansiyonun ve hava akiminin daha kolay oldugu sa-
halara gidecektir. Boylelikle lokalize bir amfizemli saha kisa bir zaman i-
¢inde adeta respirasyon olayinin diginda birakilacaktir.
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Akcigerlerdeki patolojik degisiklikler yayildik¢a fonksiyonel rezidiiel ka-
pasitedeki artma da daha belirli bir hale gelir. Evvelce isaret olundugu gi-
bi bu kapasiteyi tegkil eden havanin O, ve CO; basinglar1 solunum olayi-
nin diizgiin bir gekilde yiiriitiilebilmesi i¢in oldukca sabit seviyelerde tu-
tulmalidir. Bu i solunumun hizini, derinligini veya her ikisini birden art-
tirmakla kabil olabilir. Bununla beraber effor ve atesli hastaliklar gibi durum-
larda O ihtiyact arttigi ve CO; eliminasyonu hizlandig1 zaman hiperpne
kifayetsiz kalabilir. Fakat hastaligin ¢ok ilerlememis devirlerinde, effordan
sonra ortaya gikan hiperpne hasta tarafindan beklenen tabii bir olay oldu-
gundan tzerinde durulmaz ve gézden kacabilir.

Hastaligin ileri devirlerinde hava akimina karsi énemli bir rezistans
ortaya ¢ikmig ve alveol rezistansi bozulmusgtur. Bu rezistans bilhassa eks-
pirasyonda barizdir ve hiz arttikca daha da giddetlenir. Komplians azal-
mugtir ve soluntim olayini temin eden gii¢ artmigtir. Bu saydigimiz bozuk-
luklarin kompansasyonu hicbir zaman tam olarak miimkiin degildir. Fa-
kat hasta zorluklar kargisinda kendisine biraz daha kolay solunum saglaya-
cak yollar bulur. Inspirasyon kisa ve serttir. Hasta inspirasyon efforunu
siddetle kisa bir siireye sigdirir. Akcigerin azalmis olan esnekligi (kompli-
ans) kargisinda boyle bir solunum daha az effor sarfi ile daha fazla venti-
lasyon saglamaktadir. Ekspirasyon ise uzundur ve hastanin vokal kordla-
rim sikarak, epiglotunu kisarak veya dudaklarini biizerek meydana getirdi-
g1 bir darlik ile ortaya ¢ikan yiiksek bir basing kargisinda yapilir. Bu basing
hava yollarin1 ekspirasyonda kollabe olmaktan korur. Hasta viicudunu 6-
ne dogru egerek diyafragmanin en rahat ¢aligabilecegi bir durumda solu-
num yapar.

Kompansasyon mekanizmalar1 ne kadar etkili olursa olsun, hipoksi
ilerlemiy vakalarda erge¢ ortaya c¢ikar. Kanda oksijen tansiyonunun diig-
mesi kemik iligini uyarmakta, eritrosit sayist ve hemoglobin miktar1 art-
maktadir. Kemik iligi iizerine etkili faktoriin oksijen miktar1 degil, O, tan-
siyonu olmasi sebebiyle polisitemi yiiksek rakimlarda oturanlarda daha 6n-
ce meydana gelir. Eritrosit artist kan ile daha fazla O; taginmasini sagla-
maktadir. 1k 6énceleri ¢ok faydali olan bu kompansasyon yolu, kan visko-
zitesini arttirmasi ile sonradan zararli bir hale gelmektedir.

Diger bir kompansasyon mekanizmas: diffiizyondaki hizlanmadir. Al-
veol havasi ile kan arasinda diffiizyonu saglayan faktor, O, seviyeleri ara-
sindaki farktir. Alveol havasinda O, seviyesi diistiigiinde diffiizyon yavag-
lar. Fakat kandaki O; seviyesi de al¢aldig1 zaman diffiizyon yeniden hiz-
lanmakta ve normalden daha siiratli olabilmektedir.

Yukarida saymig oldugumuz yollarla kismen veya tam olarak kompan-
se edilen bir kronik obstriiktif akciger hastaligi progressiv bir gidis goster-
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digi halde uzun siirelerle semptomsuz veya hafif semptomlarla seyredebilir.
Bu siikGinet devrelerini sonlandiran gok defa akut bir solunum yollar: enfek-
siyonudur. Enfeksiyon, brong obstriiksiyonunu, hava yolu rezistansinit ve O,
ihtiyacim1 arttirarak respirasyon dengesini bozar ve hastay1r solunum kifa-
yetsizliginin fasit dairesi igine iter.

SEMPTOMLAR VE FIZIK BELIRTILER

Hastaligin ilk belirtileri kronik bir oksiiritk ve az miktarda miikoid
ekspektorasyondur. Akut st solunum yollar1 enfeksiyonlarini takiben
oksiiriik giddetlenir, balgam pirtilan bir 6zellik alir ve dispne noébetleri
goriilmege baglar. Kronik bronsitin agiri miikiis ifrazina bagh oksiiriik
safhasim1 agmayan «basit» formlar1 progresyon gostermeden uzun yillar
siirebilir ve bu gibi hastalarda hicbir fonksiyonel belirti ortaya ¢ikmaz.
Cok defa biitiin hayat siiresince devam eden ve hastaca «sigara Oksii-
rigii» olarak kabul edilen 6ksiiriikler basit kronik bronsitlerdir. Va-
kalarin bir¢ogunda ise efforla gelen dispne oOnceleri belli belirsiz bir
sekilde baglar ve zamanla giddetini arttirir. Akut solunum yollar1 en-
feksiyonlarini takip ederek dispnenin birdenbire de ortaya ¢ikmasi miim-
kiindiir. Dispnenin progresyonu ile hastada hareket kapasitesi al¢alir, ¢a-
liyma giicii diiger ve zamanla hasta yatakta dahi nefes darligina musap bir
hale gelir. Higils1 (wheezing) dispnenin siddetli oldugu durumlarda mev-
cuttur. Kronik brongit ve amfizem sendromundaki dispne ekspiratuvar
tiptedir. Hasta nefes alamamaktan ziyade verememekten, gogsiinii bosal-
tamamaktan gikayetcidir. Dispne ve oksiiriik akut solunum yollar1 enfek-
siyonlarinda siddetlenir ve miikopiiriilan bir balgam ¢ikmaga baglar. Bu
hastalarda st solunum yollar1 enfeksiyonlar: siiratle ufak bronglara kadar
iner ve haftalarca devam eden eksaserbasyonlar1 ortaya gikarir.

Fizik muayenede, ilerlemis vakalarda gogsiin 6n arka ¢apinin artmig
(fign gogiis), her iki arcus costarum’un sternum alt ucu ile yapmig ol-
dugu ac¢inin biiyiimiiy oldugu goériiliir. Fig1 gogiis sadece amfizemde tes-
pit edilen bir bulgu degildir ve yaghlarda kifos ve sternumun ileri dog-
ru firlamasi sebebiyle amfizem bulunmadan da ortaya ¢ikabilmektedir.
Orthopne durumu varsa hastanin yardimci solunum kaslarimi kullanarak
nefes aldig1 goriiliir. Ilerlemis vakalarda perkiisyonla sonoritenin artmug
oldugu tespit edilebilir. Diyafragmalar artmig intratorasik basing sebebiyle
agag1 dogru itilmistir. Karaciger matitesi de normalden asagidadir. Kalp
matitesi, amfizemli akcigerin kalbin 6n yiiziinii daha fazla o6rtmesi se-
bebi ile daralmustir.
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Resim : 11
Fig1 gogiis

Dinleme ile solunum seslerinin hafiflemis oldugu tespit edilir. Eks-
pirasyon ¢ok defa uzamistir. Sibilan ve ronflan ronkiisler ekspirasyonda
daha giddetlidir. Yag raller de sik olarak duyulur.

Hipoksinin giddetli oldugu vakalarda siyanoz ortaya ¢ikar. Comak
parmak nadirdir. Karbondioksitin ¢ok yiiksek seviyelere ulagmas: has-
tada bas agrisi, stupér, konfiizyon, refleks azalmasi ve tremorlar gibi
belirtilere sebep olabilir ve bunu CO; narkozu takip edebilir.

RADYOLOJIK BELIRTILER

Baglangi¢ halinde bir kronik obstriiktif akciger hastaliginda gogiis
radyogramlar1 ¢ok defa normal smirlar igindedir. Ilerlemis vakalarda
akcigerlerin parlakliginin artmis ve vaskiiler golgelerin periferik alan-
larda azalmis ve incelmis oldugunu goriiriiz. Buna mukabil hilus da-
marlarinda dolgunluk tespit edilir. Kostalar yiikselerek horizontal duru-
ma yaklagmig olabilir.
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A B
Resim : 12
Postero — anterior A. Inspirasyon, B. Ekspirasyon akciger grafisi

Resim : 13
Yan A. Inspirasyon B. Ekspirasyon akciger grafisi
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Resim : 14
Kompansatris amfizem A. Postero — anterior, akciger grafisi B. Bronkografi

Resim : 15

Yaygin obstriiktif amfizem
Postero-anterior akciger grafisi A. Inspirasyon, Akciger grafisi,
B. Ekspirasyon

Kot aralar1 genigleyebilir. Diyafragmalar agag1 dogru itilmis ve diizlesmig-
tir. Akciger sahalarinda biiyiik hava kistlerine baglh ince linear golgeler tes-
pit edilebilir. Bunlar en ¢ok apeksler ve diyafragma iistii sahada goriilmek-
tedir. Kalp vertikal durumdadir ve kor pulmonale tegekkiil etmemisse hi-
pertrofi belirtisi yoktur.
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Resim :'16
Yaygin obstriiktif amfizem
Sag yan akciger grafisi A. Inspirasyon, B. Ekspirasyon

Radyoskopi amfizemli hastalarda 6zellikle fonksiyonel durum hakkin-
da fikir verir. Diyafragma hareketleri sinirlidir. Kuvvetli ekspirasyon sonun-
da akciger bulutlanmasinin az meydana geldigi veya hig goriillmedigi tes-
pit edilir. Yan pozisyonda ekspirasyonla retrosternal ve retrokardiyak par-
lak sahalarin kapanmadigi goriliir.

Kronik obstriiktif akciger hastalhiginda bronkografi son yillarda genis
aléka toplaml§tlr 1516 17 18 19 20 21 22 23 24.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda tespit edilebilecek bronkogra-
fik belirtiler sunlardir :

1— Miikoza atrofisine bagl belirtiler

Miikoza atrofisi trakea ve ana bronglarda at nal ve dairevi kikirdakla-
rin miikozanin incelmesi neticesinde igeriye dogru belirmesi seklinde go-
riilmektedir. Terminal brongiollerde ise kikirdak yerine anniiler kaslar te-

bariiz ederek bu bronglar bogumlu bir manzara almaktadir.

2— Brongektazi

Bilhassa silendrik ve fusiform tipte olmaktadir.



Resim : 17
Trakeada kikirdaklarin belirmesi

Resim : 18
A. Tubuler spazm; B. Silendrik brongektazi

41
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Resim : 19
Silendrik brongektazi

Resim : 20
Brongiolektazi
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3— Brongiolektazi

Periferik bronglarda genislemeler, havuzcuklar veya oriimeek  goriinii-
mii tarzinda oluyor. Havuzcuklar respiratuvar brongioller hizasinda tes-
pit edilen 1 1la 5 mm. ¢apinda, yuvarlak, keskin kenarh tesekkiillerdir. Tek
olarak ve birka¢ tanesi bir arada kiime tarzinda goriilebilirler. Bir havuz-
cuktan perifere dogru vyeniden brongiol dallanmalari mevcutsa buna
oriimcek goriiniimii ismi verilmektedir. Havuzcuk veya oriimcek golgele-
rinin genig akciger sahalarinda ¢ok sayida bulunmasina «gigekli agag go-
riiniimii» ismi veriliyor.

Resim : 21

Brongsiolektazi

4— Kontrast maddenin alveolleri intizamsiz ve biiyiik lekeler halinde
doldurmasi (Patchy alveolisation)
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Resim : 22
Alveollerin biiyiik lekeler halinde dolmas:

Panlobiiler amfizeme ait bir belirtidir. Kontrast madde brongiollerin
nihayetinde amfizemli akciger sahasina intizamsiz lekeler meydana geti-
recek gekilde dagilmaktadir.

5— Brong duvarlarinda intizamsizlik ve deformite
Baz1 grafilerde brong ¢eperinde brongektazi veya miikoza atrofisine bag-
Ii olmayan intizamsizliklar goriilmektedir.

6— Spazm

Brong spazmi bazan bronsun biitiin boyunca gériilmekte ve bu durum-
da bronglar ince ve sanki uglarindan cekilerek gerilmis gibi diiz bir gorii-
niim kazanmaktadir. Bu duruma «diffiiz spazm» adi veriliyor. Bazan ise
spazm bronsun yanhz bir segmentini tutmaktadir ve buna «lokalize spazm»
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ismi verilmektedir. Lokalize spazm bronsun agzinda (tubuler spazm),
brongun sonunda veya brongun her hangi bir yerinde olabilir. Brongun so-
nunda, biitin brong dallarinin hepsinde birden spazm meydana geldigi
takdirde «yapraksiz aga¢ gértiniimii» meydana gelir. Spazmin anatomik
bir darhktan farki spastik segment uglarinin tedrici olarak ve intizamh bir
sekilde nihayetlenmesi ve ayni bronkografik muayene veya ikinci bir mua-
yenede cap degisikligi gostermesidir.

Resim : 23
Brong duvarinda intizamsizlik ve deformite
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Resim : 24
Diffiiz spazm

Resim : 25

Bronsun hava kistinin etrafindan dolasmas



Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig 47

7— Hava kistlerine bagh belirtiler

Hava kistleri bronkografide c¢ok defa indirekt belirtilerle kendini gos-
termektedir. Bunlar da kistlerin bulundugu sahada bronslarin birbirinden
cok ayr1 olarak seyretmeleri ve kistler etrafinda kavis c¢izmeleridir. Bir ha-
va kistinin kontrast madde ile dolugsu pek nadir olarak gosterilebilmekte-
dir. Bu durumun brongun kiste agildig1 yerdeki supap mekanizmasina ve-
ya spazma bagh oldugu ileri siiriilmiigtiir.

Resim : 26
A. Spazm; B. Miikis bezi dilatasyonu
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Resim : 27
Miikis bezi dilatasyonu

8— Miikiis bezleri dilatasyonu

Kronik bronsitte goriilebilen en tipik bulgudur. Miikiis bezleri kronik
brongitlerde ¢ok genigleyerek kistik bogluklar halini alabilmektedir. Bu hi-
pertrofik bezler bronkogramlarda, bilhassa sag ve sol ana brong ve lob
bronglarinda, bronglarin alt kenarlarinda, iriliklerine gore 1-2 mm. kalin-
liginda adeta tirtil ayag tarzindaki uzantilardan, 8-10 mm. ¢apinda yuvar-
lak kistik bosluklara kadar degisik tipte golgeler meydana getirmektedir.

9— Artmig veya anormal terkipte sekresyonlar

Miikiis bezlerinin sayica artigt ve hipertrofisi, asir1 ifraz ve terkip itiba-
riyle anormal yani daha kivaml ifraz neticelerini dogurmaktadir. Bu agi-
1 ifraz bronkografik muayeneden evvel hasta uzun miiddetle postural
drenaj durumuna konmug olsa dahi bilhassa segmental ve sub-segmental
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dallarda inci dizisi tarzinda, yuvarlak dolma defektleri halinde goriilmek-
tedir. Agirt miikiis bazi hallerde ise bir bronsun dolmamasina veya ¢ok
zorlukla dolmasina sebep olmaktadir.

10— Brong veya trakea divertikiilleri

Trakea ve bronglarin 0.5-1.5 cm. uzunlugunda enflamatuvar diverti-
kiilleri miikozanin frajilitesine bagh olarak meydana gelebilmektedir.

AKCIGER FONKSIYON TESTLERI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda fonksiyon testlerindeki bozuk-
luklar patolojik degisikliklerin derecesine goére biiyiik farklar gosterir.
Basit kronik bronsitte test degerleri normal bulunur. Brong obstriiksiyonu
ve amfizem yerlestikce fonksiyon testlerinde 6nce hafif sonralari ¢ok be-
lirli bozukluklar tespit edilir.

AKCIGER VOLUMLERI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda vital kapasite degerleri normal
bulunabilir. Amfizem ilerlemig oldugu takdirde ise vital kapasite diigiik-

tiir. Rezidiiel volim artmugtir ve bu sebeple hastanin total akciger kapa-
sitesi vital kapasitesinin diigiik olmasina ragmen normalden fazladir. Nor-
malde %, 20-35 olan rezidiiel voliim / total kapasite oram biiyiimiistiir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite de rezidiiel voliimdeki artiga paralel olarak
yukselir.

VENTILASYON TESTLERI

Zamanl vital kapasite obstriiktif bozukluklar: iyi bir sekilde gosterir.
Vital kapasite volimiiniin normal bulundugu vak’alarda dahi belirli sonug-
lar vermektedir. Normalde zorlu ekspirasyonla vital kapasite havasinin
%383 iiniin 1 saniye, %97 sinin ise 3 saniye sonunda iiflenmis olmasi lazim-
dir. Amfizemlilerde bu siire 10-15 saniyeye yiikselebilir. Maksimum solu-
num kapasitesi de obstriiktif bozukluklarin hassas bir 6l¢li metodudur ve
uygulamanin basit olugu sebebi ile sik kullanilan kiymetli bir testtir. Mak-
simum solunum kapasitesi amfizemde c¢ok bariz diigme gosterir.

Kronik brongit ve amfizemlilerde inspirasyon havasinin akciger icinde-
ki distribiisyonu bozulmugtur. Helium kariggm zaman testleri ile basitge
olgiilebilen distribiisyon ¢ok defa anormal degerlerdedir. Hava yollarinda
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hava akimina karg1 inspiratuvar ve bilhassa ekspiratuvar direng artmugtir.
Akciger komplianst azalmugtir. Solunum hareketleri igin sarfolan enerji be-
lirli bir gekilde artmugtir.

DorLA§IM TESTLERI

Diffiizyon kapasitesi amfizemde bariz bir diigme gésterir. Arter kanin-
da oksijen satiirasyonu diigiik, CO, miktar1 yiiksektir. Pulmoner arter ba-
sinct ileri vakalarda artmig ve pulmoner vaskiiler rezistans yiikselmistir.
Kalp debisi ¢ogunlukla normaldir. Ventilasyon-perfiizyon oram iki gekilde
bozulabilir. Baz1 alveol sahalarinda ventilasyon iyi degildir, buna mukabil
olduk¢a normal perfiizyon vardir. Bazi alveol sahalarinda ise kapiller ya-
tak azalmistir ve perfiizyon iyi degil, ventilasyon ise olduk¢a normaldir,Bu
son duruma olii bogluk ventilasyonu ismi verilir.

KOMPLIKASYONLAR

1— SOLUNUM YOLLARI ENFEKSIYONLARI

En sik gériilen ve hastanin solunum ve dolagim dengesini bozabildigi
gibi i§ glint kayiplar1 bakimindan da ¢ok 6nemli olan bir komplikasyondur.
Virolojik aragtirmalarda her zaman gosterilememis olmasina ragmen?s,
klinik tecriibelere dayanarak, solunum yollar1 enfeksiyonlarimin bir kismi-
nin viruslara bagh oldugu kabul edilebilir. Bu sebeple profilakside enfluen-
za agisinin yeri vardir?6. Bakteriyolojik arastirmalarda izole edilen mikroor-
ganizmalar ¢ogunlukla hemophilus influenzae, diplococcus pneumoniae
ve staphylococcus aureus’tur?? 28 29,

Genis spektrumlu antibiyotiklerin, bilhassa kiy mevsiminde, uzun siire-
li olarak kullamlmasi, eksaserbasyonlar1 énleme bakimindan Ingiltere’de
geniy denemeye tabi tutulmustur. Aksi fikirlerin mevcut olmasina rag-
men3° 3132 uzun siireli penicillin ve tetracyclin grubu antibiyotiklerle akut
alevlenmelerin say1 ve siiresinin azaldigi bugiin genel olarak kabul edil-
mektedir?? 29 33 34 Akut solunum yollar1 enfeksiyonlari, kronik obstriiktif
akciger hastaliginin komplikasyonlar1 arasinda kilit noktasini tegkil eder.
Bundan sonra bahsedecegimiz komplikasyonlarin bir ¢ogu alevlenmeleri
takip ederler.

2— SPONTAN PNOMOTORAKS

Nadir goriilen bir komplikasyondur. Akcigerde biil ve bleblerin ortaya
ciktig1 bir hastalikta ok sik goriilmesi beklenirdi. Fakat ancak 9, 0.93 ora-
ninda tesadiif edilmekte®> ve nadiren 6liim sebebi olmaktadir3®.
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3— P~OMONi

Terminal komplikasyonlardandir3®. Solunum rezervi diisiik hastalarda
hem respiratuvar ve sirkiilatuvar, hem de metabolik bakimdan progno-
zu agirlagtirir. Pnémokok ve stafilokoklardan bagka Friedlander basilleri
de o6nde gelen enfeksiyon etkenleridir.

4— PULMONER ARTER TROMBOZU

Bilhassa sag kalp yetmezligi olan hastalarda goriilen bir komplikasyon-
dur. Dilate sag kalpte tesekkiil eden trombiisler yerlerinden ayrlarak pul-
moner arter dallarim tikayabilir ve fatal bir sonug verebilir3®.

5— PovLisiTEMI

Anoksemi sonucunda ortaya ¢ikan ve agin gittigi zaman bir komplikas-
yon haline gelen kompansatris bir reaksiyondur. Ayn1 zamanda plasma vo-
limiinde de artma meydana geldigi i¢in ¢ok defa rutin kan muayenelerin-
de tespit edilemez. Anoksemi ile kemik iliginin inhibisyona ugramadig,
tersine olarak eritropoezin hizlandig radyoaktif Fe 5° ile yapilan tetkikler-
le gosterilmigtir3”. Arteriyel kanda O: tansiyonuldiistii§ii zaman evvela e-
ritrosit miktar1 artar. Eger anoksi devam ederse ortalama eritrosit ¢ap1 da
artmakta, ayn1 zamanda plasma voliimiinde de bir yiikselme olmaktadir.
Bu olaylarda CO; artigt ve Na tutulmasinin da rolii olabilir. Polisiteminin
zararli yonii kanin viskozitesini arttirarak pulmoner dolagimda rezistansi
yiikseltmesidir.

6— BOBREK VE KARACIGER FONKSIYONLARINDA BOZULMA

Arteriyel O diigiigiit ve CO; artigt dolagim stazi ile beraber tesir ederek
bobrek ve karacigerde reversibl bozukluklar ortaya cikarir?®. Karacigerin
amonyag iyi metabolize edememesi sonucunda bu hastalarda kanda amon-
yak yiiksek bulunur3®.

7— KRONIK KOR PULMONALE

Kor pulmonale, primer olarak sol kalbi tutan hastaliklardan veya kon-
jenital kalp hastaliklarindan bagka sebeplerle meydana gelmig akciger fonk-
siyon veya doku bozukluklar sonucunda ortaya ¢ikan sag ventrikiil hiper-
trofisidir4®, Kronik obstriiktif akciger hastaligi gesitli yonlerden kor pulmo-
naleye zemin hazirlar (Resim 28). Bunlardan obstriiktif ve restriktif ventila-
tuvar bozukluklar, diffiizyon azalmasi, ventilasyon perfiizyon oraninin bo-
zulmas: ve ventilasyon yiizeyinin azalmas: arteriyel O satiirasyonunda dii-
stikliik yani hipoksi ile neticelenmektedir. Pulmoner damarlarda tromboz-
lar, kapiller yiizeyinin azalmasi, artmug intratorasik basing ile akciger
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kapillerlerinin kompresyonu ve brongial ve pulmoner arterler arasinda
meydana gelen santlar da hipoksiyi siddetlendirir. Sag kalbin yiik altinda
kalmasi i¢in effektif vaskiiler limenin 9, 65 inin ttkanmig olmasi icap e-
der*!. Hipoksi hali pulmoner damarlarda spazm, polisitemi, kardiyak
debi yiikselmesi ve hipervolemi yapar. Polisiteminin sonucu kan visko-
zitesinin artmast ve bunun neticesinde pulmoner rezistansin daha
da yiikselmesidir. Hipoksi ve CO; retansiyonu hiperventilasyon ve dolayi-
siyle effor tevlit ederek kalp debisini daha da arttirir. Biitiin bu faktorler
pulmoner arter basincinin yiikselmesi ile sonuglanan fasit dairenin eleman-
laridir. Pulmoner arter hipertansiyonuna hipoksiye bagh koroner beslenme
bozuklugu da eklenince sag ventrikiil yetmezligi igin gartlar tamamlanmig
olmaktadir3? 404243,

Kor pulmonalede sol ventrikiiliin yiikii de hipoksi, asidoz ve brong ar-
terleri ile pulmoner arterler arasindaki santlar sebebi ile artmugtir. Bu se-
beple durum sadece sag kalbin degil biitiin kalbin hastaligi sayilabilir4,

Kor pulmonale kronik obstriiktif akciger hastaliginda en 6nde gelen 6-
liim sebeplerinden biridir. Hastalarin 9, 43 i kronik kor pulmonale ve bu-
na bagh konjestif kalp hastaligi neticesinde vefat ederler*s.

8— PariL ODEMI

Santral sinir sisteminde ortaya ¢ikan en ileri bir belirtidir ve kotii bir
prognoz igaretidir. Kronik O, azlig1 ve CO, seviyesi yiiksekligi serebral va-
sodilatasyona ve serebro—spinal sivi basincinin artmasina yol agar4® 47 48 49,

9 ANSEFALOPATI

Hipoksi ve hiperkapni’ye bagh kafa i¢i basinc artigi, bag agrisi, stupor,
fokal norolojik belirtiler, serebro-spinal sivida protein disiikliigi, gérme
bozukluklari, konfiizyon, hallusinasyonlar ve koma tarzinda belirtilerle or-
taya cikabilir ve ¢ok ileri bir yetmezligin igaretidir*® 5°.

10— PePTIK ULSER

Yapilan radyolojik tetkikler ve nekropsiler kronik obstriiktif akciger
hastaliginda mide tilseri ensidansinin ¢ok yiiksek oldugunu gostermistir. Li-
teratiirde verilen rakamlar radyolojik tetkiklerde 9, 10.4—32, otopsi aras-
tirmalarinda 9, 27-42.8 arasinda degismektedir51 5253545556 57.58 5960 61,

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda goriilen peptik ilserlerin 6zelli-
gi klinik semptomlarinin ¢ok hafif olmasi veya bulunmamasi®? 54 5° ve
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kanamalarin sik ortaya ¢ikmasidir! 5259, Iki hastaligin bir arada bu-
lunmalarinin sebepleri §oyle siranabilir :

a— Kanda CO; seviyesinin kronik yiiksekligi sonucunda fazla miktar-
da hidrojen iyonunun, mide ¢eperi hiicrelerinde, carbonic dehydrogenase ta-
rafindan liberasyonu %461, Bu durum kopekte deneysel olarak gosteril-
migtir. Mide salgis1 kanin CO; seviyesine paralel olarak azalmakta veya go-
galmakta fakat kan pH 1 degisiklikleri ile fark gostermemektediré?. Sicak
memleketlerde iilser ensidansimin diigiik olmas1 buralarda hararet sebebiyle
yapilan hiperventilasyon ve CO; kaybina baglanabilirss 1,

b— Hipoksi mide salgisi degismeleri yapmaktadir®2,

c~ Polisitemi sebebiyle mide arteriollerinde tikanma ve buna bagh
olarak mide miikozasinda beslenme bozuklugu meydana gelmesi . Polisi-
temia vera’ll hastalarda ensidans 9, 8 dir®! ve polisitemili hastalarda trom-
bozlar sik olmaktadir. Bu yolla mide geperi arterleri tikanip beslenme bo-
zuklugu olabilir.

d- Psikosomatik ve emosyonel faktorler 52 53 61,

PROGNOZ

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin uzun dénemli prognozu oldukg¢a
agir kabul edilmelidir.

Prognoz tayininde dayanabilecegimiz faktorleri 6nemine gore goyle si-
ralayabiliriz 63 64 65 66 ;

A— PROGNOZU AGIRLA§TIRAN EN ONEML1 FAKTORLER
1- Sag ventrikiil yetmezligi
2— Polisitemi
3— Papil 6demi
4— Ansefalopati
5- Elektroda sag ventrikiil hipertrofisi belirtileri
6— Hipoksi (Arteriyel kanda O; satiirasyonu diigiikliigii)
7- Maksimum solunum kapasitesi diigiikligi
8- Hastaligin baglangicinda amfizemin 6n planda olugu
9- Gegmeyen oksiiriik



Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig 55

B— ORTA DERECEDE ONEMLI FAKTORLER

1- Diffiizyon kapasitesi diigiklugi

2— CO; retansiyonu

3— Bronkodilatator verilmesi ile diizelme olmayigt
4— Kilo kayb1

C— Az ONEML1 FAKTORLER

1— Diyafragma hareketlerinin azlig

2— Rezerv voliim/total akciger kapasitesi oraninin yiiksekligi
3— Karigim zamani uzamasi

4— Agir iglerde caliyma

5— Hastahgin geng yasta baglamig olmasi

6— Hastahgin kadinlarda goriliisi

7— Hastaligin baglayigindan sonra sigarayr birakmama

Bu duruma gore dolagim bozukluklarinin baglamig oldugu ve amfizem
halinin yaygin bulundugu vakalarin prognozu daha agirdir.

Netice olarak sunu soyleyebiliriz ki, 50 yaglarinda orta derecede bir va-
kada 5 yil iginde daha iyice veya ayni olmakla, daha agir durumda veya 6l-
mig olmak sanslari birbirine egittir. Diger 6liim sebepleri de eklendigi tak-
dirde boéye bir vakanin 5 yil i¢inde 6lme ihtimali 9, 80 dir®*.

TEDAVI

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda tedavi fizyolojik bozukluklarin
her birine ayr1 ayr1 yoneltilebilir. Hastaligin meydana getirdigi patolojik
degisiklikler irreversibl oldugundan tedavide gaye hastaligin tam olarak e-
liminasyonundan ziyade semptomlarin hafifletilmesidir.

Etyolojide en 6nemli faktor olarak sigara igme ve atmosferik polliisyo-
nu kabul ettigimizden her seyden 6nce bunlarin ortadan kaldirilmas: icap
eder. Hasta sigaray1 tam olarak terk etmelidir. Bunun miimkiin olmadig:
vakalarda giinliik sigara adedinin en agag: sayilara indirilmesi ve filtreli
agizlik ve sigaralarin kullanilmas: tavsiye edilebilir. Tozlu mesleklerden ve
mubhitlerden uzaklagsma mecburiyeti de vardur.

Tedavinin ana gayeleri hava yollarinin miimkiin oldugu kadar genig-
letilmesi, hava akimina karg rezistansin azaltilmasi, fonksiyonel rezidiiel
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kapasite hacminin azaltilmasi, solunum kaslarimin daha tesirli bir gekilde
caligmasinin temini ve sag ventrikiil 6niindeki yiikiin miimkiin oldugu ka-
dar kaldirilmasidir.

Hava yollarindaki obliterasyonun azaltilmasi birka¢ yénden miimkiin
olabilir. Yerlegmig olan brons enfeksiyonunun kaldirilmast bunlarin bagin-
da gelir. Enfeksiyona karst en sik olarak kullanilan antibiyotikler tetracyc-
lin grubuna dahil olanlardir. Bu gruba dahil antibiyotikler spektrumlarinin
genig ve toksik belirtilerinin hemen hemen hi¢ derecesinde olugu sebebiyle
digerlerine tercih edilmektedir.

Antibiyotik tedavi akut eksaserbasyonlarda kullanilabildigi gibi bu ek-
saserbasyonlar1 6nlemek gayesiyle bilhassa kig aylarinda uzun siirelerle tat-
bik edilebilir. Ilerlemis vakalarda hastaligin kompanse durumunu bozma-
mak gayesiyle biitiin kig mevsiminin ve solunum yolu enfeksiyonlarinin sal-
gin halinde bulundugu aylarin antibiyotik tedavi altinda gegirtilmesi miim-
ktindiir.

Bronkodilatator ilaglar cesitli sekillerde tatbik edilebilir. Siddetli bron-
kospazm gosteren vakalarda damardan 250 mg. aminophylline gayet ya-
vag bir gekilde enjekte edilmelidir. Ephedrine agiz yolu ile ¢ok yaygin bir
sekilde kullamilmaktadir. Cegitli sentetik bronkodilatatérler hem agizdan
tablet seklinde ve hem de aerosol tarzinda verilebilirler. Aerosol tedavi igin
kiigiik el nebiilizatorleri veya komplike aerosol aletleri kullanilabilir. Aero-
sol tedavinin diger bir 6zelligi brong sekresyonlarinin sulandirilarak kolay
ekspektore edilir bir hale getirilmesidir. Bu maksatla aerosol sivisinin ici-
ne miikiis eriten deterjan maddeler ilave edilebilir. Bu maddelerin yiizey
tansiyonunu alcaltmalar1 sebebiyle miikiis brong duvarindan c¢ok daha
kolaylikla ayrilabilmektedir. Miikolitik etkileri olan enzimlerin aerosol ola-
rak verilmesi de ¢ok tesirlidir. Balgami sulandirici metodlar arasinda en
tesirli olanlardan biri agizdan potasyum iyodiir verilmesidir. Giinliik ali-
nan sivi miktarinin arttirilmas: ile beraber potasyum iyodiir, sekresyonla-
r1 ehemmiyetli derecede sulandirmaktadir.

Kortikosteroidler brong miikozasindaki enflamasyon ve ¢demi azalta-
rak hava yolunun geniglemesini temin ederler. Hakiki brong astmasi mev-
cut olmadig: takdirde kortikosteroidlerin kisa siirelerle verilmesi daha dog-
rudur.

Anoksemi halinin ortaya ¢ikmig bulundugu hastalarda oksijen tedavi-
si endikasyonu vardir. Bununla beraber oksijen tedavisi devamli olarak ve-
rildigi takdirde, anoksemi durumunun tashih edilmesine ragmen karbon-
dioksit retansiyonu devam eder. Kronik karbondioksit retansiyonu sebebiy-
le solunum merkezinin bu stimulusa karst hassasiyeti azalir. Boyle hasta-
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larda solunumu hizlandiran stimulus olan anokseminin O, tedavisi ile tek
tarafli olarak diizeltilmesi sonucunda, solunum yavaglayabilir ve neticede
karbondioksit retansiyonu artabilir. Bu sebeple oksijen tedavisinin inter-
mitant olarak yapilmast daha dogrudur. Oksijen tedavisi ile birlikte aero-
sol olarak fizyolojik serum, deterjanlar, miikolitik maddeler, bronkodila-
tatérler veya antibiyotikler de verilebilir. Ventilasyonu diizelten diger bir
metod Ozel aletlerle yapilan intermitant pozitif basingh solunumdur. Bu
aletler hastanin inspirasyonu aninda oksijen veya havayi pozitif bir ba-
sing ile hava yollarina sevkederler. Baz1 aletlerde ise pozitif basingli bir ins-
pirasyondan sonra negatif basing altinda bir ekspirasyon temin edilir. In-
termitant pozitif basin¢ solunumu cihazlar1 ( IPPB, Intermittent Positive
Pressure Breathing ) daralmig olan hava yollarindan basing altinda oksije-
nin girmesine, sekresyonlarin daha kolay bir gekilde eliminasyonuna ve bun-
lar kadar 6énemli olarak da havanin akcigerlerde egit bir sekilde dagih-
mina yarar. Bununla beraber solunum kifayetsizliginin agir olmadig: vaka-
larda bu gibi cihazlar1 kullanmak ¢ok defa lizumsuzdur. Cok agir vaka-
larda IPPB cihazlar trakeostomi yapilarak bu yolla kullamlabilir.

Resim : 29
El nebiilizatéri
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Resim : 30
Elektrikli nebiilizator

Resim : 31
Intermitant pozitif basingli solunum aleti
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Hastalarin solunumunu diizelten en etkili metodlardan bir tanesi de
diyafragma solunumunu arttirmaktir. Amfizemli hastalarda torasik so-
lunumun biiyiik effor sarfin1 icap ettirdigi ve respirasyonla temin edilen ok-
sijenin 6nemli bir kisminin bu iste sarfedildigi soylenmisti. Buna mukabil
diyafragma solunumu, miimkiin oldugu takdirde, ¢ok az efforu icap et-
tirmektedir. Diyafragma hareketlerini temin maksadiyla pnémoperituvan
kullanilmigtir. Bu metodla diyafragmanin karin organlarinin agirhgindan
kurtarilmasina caliplmigtir. Gébek altindaki karin sahasi igeriye dogru
bastiran elastik korseler de aym gekilde diyafragmayi yukar1 itmektedir.
Diyafragmanin yukari itilmesi ile hem daha kolay hareketi saglanmakta hem
de akcigerlerin fonksiyonel rezidiiel kapasitesi azaltilmaktadir. Yatakta ya-
tan hastalarin karinlarina 10-15 kiloluk kurgun ihtiva eden torbalarin
konulmas1 da diyafragmalar1 yukariya iter ve hastalarin karin kasla-
rinin toniisiinii arttirir. Bu gibi metodlarla beraber hastaya abdominal
solunum yapmast da 6gretilmelidir. Hastanin ekzersiz toleransini arttiran
cok tesirli bir metod aerosol bronkodilatatér tatbikinden sonra oksijen ih-
hale ederken ekzersiz yaptirmaktir. Bu i igin uzun lastik tiipli bir ok-
sijen verme cihazi kullanilir ve hasta oksijen solunumuna devam ederken
lastik tiibiin miisaadesi nispetinde yiiriiyiisler yapar.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda sag kalp yetmezligi belirtileri go-
riildiigii zaman tedavi bu yonde de genigletilmelidir. Hasta tuzsuz rejime ko-
nur, oral diiiretikler verilir ve dijitalizasyon yapilir. Polisitemi ortaya ¢ikmug-
sa ve ileri derecede ise kalbin yiikiinii azaltmak gayesiyle 300-500 cc. kan
alinabilir. Bununla beraber polisiteminin bir kompansasyon reaksiyonu ol-
dugunu unutmamali ve kan alimimi solunumu diizelten biitiin diger tedavi
metodlan ile birlikte kullanmaliyiz. Genel olarak hematokritin 9% 60 1n iis-
tiine giktign vakalarda flebotomi endikasyonunun mevcut oldugu kabul e-
dilmektedir.
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BAHIS 3

BRONS ASTMASI

Brong astmasi, trakea ve
bronglarin cesitli stimuluslara kar-
st agirt reaksiyonu sonucunda yay-
gin olarak daralmalari ile kendini
gosteren bir hastaliktir. Bu da-
ralma spontan veya tedavi ama-
ayla verilen ilaglarin etkisiyle ol-
dukca kisa siireler i¢inde giddet
degistirebilir?!.

Diger bir tarif goyle yapil-
maktadir : Brong astmasi, aller-
jik veya non-spesifik irritatif uya-
ranlarla ortaya c¢ikan yaygin
brong daralmasi ve brong miikoza
6deminin sebep oldugu bir akci-
ger yetmezligidir. Bu yetmezlik
tipik vakalarda nisbi rahathk
devrelerinin takip ettigi parok-
sismal krizler halindedir. Bunun-
la beraber arada eksaserbasyon-

JEST- .
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lar gésteren devamli hafif gekiller goriilebilir veya siddetli bir kriz «status
asthmaticus » tarzinda giinlerce uzayabilir2.

Astmada esas hadise hastada mevcut bir patolojik defekt sebebiyle diiz
brong kaslarinda spazm ve agir1 miikiis sekresyonudur. Bir¢ok vakalarda bu
olaylar agik olarak digardan gelen antijenlere baghdir ve antijenler cok de-
fa solunum, daha nadir olarak sindirim yolu ile viicuda girerler. Belirli bir
antijenle temas sonucunda ortaya c¢ikan astmaya ekstrinstk astma, hicbir al-
lerjik hassasiyetin ispat edilmedigi vakalara ise intrinsik astma ismi verilmek-
tedir.

Ekstrinsik astma, saman nezlesi veya trtiker tipinde bir allerjidir ve bu-
rada allerjik reaksiyonun sadece yeri degigiktir. Saman nezlesi ve brong ast-
mast ayni hastada sik olarak beraberce bulunur. Astmali hastalarda reaksi-
yon yerinin neden brong ceperi oldugu bilinmiyor. Herediter ve konstitiis-
yonel faktorler, sik sik gecirilen veya kroniklesen brong enfeksiyonlar: ve non
spesifik kimyasal irritasyonlar sonucunda brong miikozasinin astmatik kriz-
ler icin uygun bir zemin haline geldigi ileri siiriilmektedir.

Astma vakalarinin 9%, 50 sini tegkil eden ekstrinsik tipi meydana getiren
antijenlerin en 6nemlileri bitki polenleri ve lifTeri, kiifler, hayvan kil ve tiiy-
leri, insektisidler, bakteriler ve biitiin bunlarin karigimlarindan ortaya ¢ikan
ev tozudur. Antijenin sindirim yolu ile viicuda girmesiyle ortaya ¢ikan vaka-
lar daha az sayidadir. Burada antijen her ¢esit besin maddesi olabilir. Bun-
lar arasinda en 6nde gelenler yumurta, balik, midye veya istiridye, karides,
istakoz, kuru yemigler ve ¢ikolatadir. Baz1 yazarlar unlu maddelerin astma
etyolojisinde en 6nemli yeri iggal ettigini iddia etmektedirler?. Oral veya pa-
renteral olarak alinan ilaglar (vitaminler, analjezikler, insulin, ACTH) ve
meslek sebebiyle temas edilen tozlar da (pamuk, tiitiin, un, hayvan tiiyleri)
astma sebebi olabilir.

Intrinsik astma nobetlerinin ortaya cikiginda solunum yollar1 enfeksiyon-
lar1 6nemli rol oynar. Bu sebeple bakteri toksinlerinin antijen olarak etki gos-
terdigi ileri stirtilmiis ve infektif astma deyimi ortaya atilmigtir. Astmahlarda
kronik hiperplastik siniizit ve nasal polipler de ¢ok goriiliir. Solunum sistemi
sekresyonlarindan en stk olarak hemophilus influenzae, pneumococcus,
streptococcus, neisseria catarrhalis ve klebsiella pneumoniae tiretilebilmekte-
dir. Bu mikroorganizmalardan tek olarak hi¢ birisinin 6zel bir etyolojik
o6nemi gosterilememigtir. Bununla beraber bakteri antijenleri ile yapilan
cilt testlerinde pozitif sonuglar alinmakta ve bu antijenlerin inhalasyonu ile
baz1 vakalarda akut kriz meydana getirilebilmektedir. Klinik yénden eks-
trinsik ve intrinsik astmalarin hig bir farki yoktur. Aile ve hastanmin kendisin-
de allerji hikayesi her iki tipte de bulunur. Bir¢ok astmalida solunum yol-
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lar1 enfeksiyonlarinin ve ekstrinsik antijenlerin beraberce rol oynadigini gor-
mekteyiz. Bu gibi vakalar biiyiik bir ekseriyeti tegkil etmektedir. Su halde her
hastada ekstrinsik antijenleri ve enfeksiyon faktorlerini etraflica aragtirmah
ve hastalan ekstrinsik ve intrinsik olarak kabaca simiflandirmaktan kagin-
maliyiz.

Astmallarda heredite faktorleri ¢énemlidir. Ailede allerjik hastaliklara
sik rastlanilmaktadir. Bu allerjik hastaligin astma olmas: sart degildir. Bii-
yiikbabada ekzema, babada saman nezlesi, cocukta astma goriilebilir. Aym
aile igindeki astmalilarda allerjen farki olabilir. 1ki astmali kardesten biri
intrinsik digeri ekstrinsik tipte astmaya musab bulunabilir. Anne ve baba
taraflarindan her ikisinde allerjik hastaliklar bulunan ¢ocuklarda astma o-
ran1 daha ytiksektir. Boylelerinde astma daha erken yaglarda kendini gos-
terir. Bilateral heredite yiikii olan vakalarin 9%, 30, unilateral heredite yiikii
olan vakalarin 9, 15, ailede allerji hikayesi bulunmayan hastalarin ise %5
inde astmanin beg yasindan 6nce bagladig1 gosterilmigtir. Astma krizle-
ri 40 yagindan sonra baglayanlarda ise ailede allerji hikdyesi orani azdir#,

Ekstrinsik antijenlere veya enfeksiyonlara bagh olarak astma tipinde bir
reaksiyon verme kabiliyeti bir defa yerlestikten sonra krizler bazi nonspe-
sifik sekonder faktorlerle de meydana gelmeye baglar. Bu faktorlerin bagin-
da psigik ve emosyonel durum yer almaktadirs. Heyecan ve iiziintiiler has-
tada akut krizler dogurabilir. Ani 1s1 degisiklikleri, tahrig edici gazlarin in-
halasyonu, kuvvetli kokular ve adali effor da belli bagh sekonder faktérler-
dendir. Baz1 vakalarda nonspesifik sekonder faktérler 6n plana gegerek al-
lerji ve enfeksiyon faktorlerini gélgeleyebilir. Bu gibi hastalarda nébetleri
presipite eden sekonder faktorlere yoneltilmig bir tedavi bagar1 saglayacaktur.

Astma krizinin ortaya ¢ikisginda histamin’e benzer bazi maddelerin rol
oynadig1 zannedilmigtir. Astmali hastalardan rezeke edilmis brong kaslarinin
spesifik antijen kargisinda histamin meydana getirdigi ve atropin ile inhibe
edilemeyen bir kasilma haline gegtigi gosterilmigtir®. Kaslardaki kontraksiyon
sinirsel kontroliin etkisi olmadan meydana gelebilmekte fakat adrenalin ile
durdurulmaktadir. Otonom sinir sistemi liflerinin kesilmesi yolu ile astma
tedavisini 6ngdren her tiirli metod muayyen bazi vakalarda etkili olabilmek-
te ve ancak nisbi bir iyilesme saglayabilmektedir’. Su halde esas mekanizma
sinirsel degildir. Astmali gahislarda histamin veya acetylcholine siringas: ti-
pik noébet meydana getirir. Ayn1 dozlarla normallerde nébet ortaya gikmaz.
Deneysel aragtirmalara gore histamin kobaylarin anafilaktik reaksiyonla-
rinda ¢ok 6nemli bir rol oynar. Farelerde ise histamin degil 5-hydroxytryp-
tamine (serotonine) etkili olmaktadir. Bu sebeple antihistaminik maddeler
kobayda anafilaktik reaksiyonlar: 6nledigi halde farede tesirsiz kalr. Fare-
lerde lysergic asidin diethylamide tiirevi ve reserpine 6nleyici etki gosteri-
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yor. Karsinoid tiimorlii insanlarda astma nébetleri) ve iirtiker siktir. Kar-
sinoid doku yiiksek oranda serotonin ihtiva etmekte ve hastalarin serumla-
rinda da serotonin seviyesi yiiksek bulunmaktadir. Bu hastalarda astma
krizlerinde serotoninin 6nemli bir rol oynamasi muhtemeldir.

Brong astmasinda etkili olan antijenler biitiin diger antijenler gibi ge-
nel olarak protein tabiatinda maddelerdir. Bununla beraber bazi polipep-
tidler ve polisakkaritler antijenik etki gosterebilir. Ilaclar ve simik madde-
ler gibi daha ufak molekiillii maddeler hapten olarak tesir eder, yani viicut
proteinleri ile birlestikten sonra antijen haline gecerler. Hangi ¢esit olursa
olsun antijen viicuda girdikten sonra spesifik antikor ile birlegmekte ve bir
antijen—antikor kompleksi meydana getirmektedir. Antijen—antikor komp-
leksinin evvelce hassaslagmig brong miikozasinda chemotrypsin’e benzer bir
enzimin aracihg ile histamin veya buna yakin maddeler meydana getirdigi
zannediliyor. Son zamanlarda antijen—antikor kompleksinin etkisi ile hiic-
relerin heniiz mahiyeti tam olarak bilinmeyen ve brong kaslarinin yavag kon-
traksiyonuna sebep olan bir madde meydana getirdigi ileri stirtilmektedir.
Bu maddeye yavay etkili madde (Slow-reacting substance, SRS) ismi verili-
yor. Bu maddenin ortaya cikardigi kontraksiyon antihistaminik ilaclar ve
atropin ile ¢éziilmemektedir. Uzerinde ¢aligilan diger maddelerden biri bra-
dykimin’dir. Proteolitik enzimlerin globulinler {izerine tesiri ile meydana ge-
len bradykinin diiz kaslar1 siddetle kontraksiyona ugratmakta, kapiller per-
meabiliteyi arttirmaktadir.

Ozetlenecek olursa antijen—antikor kompleksinin fizyolojik olaylar1 han-
gi mekanizma ile uyandirdig: kesin olarak bilinmemektedir. Mekanizma ne
olursa olsun ortaya c¢ikan sonug¢ brong miikoza ve submiikozasinda 6dem,
cok yapigkan ve koyu miikiis salgilanmasi ve brons diiz adalelerinde kasil-
madir. Bu olaylarin tabii neticesi hava yollarinin, 6zellikle kiigiik ¢apta
bronglarin ileri derecede daralmasidir. Boylelikle meydana gelen ventilas-
yon bozuklugu solunumun bilhassa ekspirasyon fazini alakadar etmekte ve
inspirasyonda kismen genisleyen bronglardan giren hava ekspirasyonla tam
olarak atilamadigindan akcigerlerde akut bir agyin gigkinlik hali kendini
gostermektedir.

Bazi miiellifler astma krizlerinin ortaya ¢ikiginda solunum sistemindeki
baz1 anatomo—patolojik degisikliklerin bir tetik mekanizmas: (trigger mec-
hanism) olarak tesir ettigine inanirlar. Bronslara basing yapan lenf bezleri,
brongektazi odaklar1 ve endobrongial selim tiimérlerin en sik rastlanan te-
tik mekanizmalarim tegkil ettigi ileri siiriilmektedir ve bu durumlarin cer-
rahi olarak bertaraf edilmesi ile krizlerin azaldigi veya kayboldugu bildi-

rilmektedir® °.
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Astmalilarda 6liim, status astmatikus esnasinda veya komplikasyonlar
sonucunda meydana gelir. En sik goriilen komplikasyonlar pnémoni ve sag
kalp yetmezligidir. Makroskopik ve mikroskopik olarak tespit edilen degi-
siklikler astmadan 6len 420 kisi iizerinde yapilan bir aragtirmaya gore Tab-
lo 1 ve 2 de gosterilmigtir!®,

Status astmatikustan olenlerde

Astma komplikasyonlar:

% ile 6lenlerde %
Amfizem 97 81
Brong duvarlarinda kalinlagma 40 29
Akciger 6demi 25 25
Hidrotoraks 17 8.5
Bronkopnémoni 10 50
Brongektazi 15 50
Sag ventrikiil hipertrofisi 70 90
Tablo : 1

Astmadan o6lenlerde akcigerlerde makroskopik degisiklikler

Status astmatikustan o6lenlerde

Astma komplikasyonlar
ile 6lenlerde

% %
Bronsiol tikanikhig: 100 75
Goblet hiicrelerinde artma 100 100
Brong epiteli hiperplazisi 30 30
Brons ¢eperinde eozinofil enfilt-
rasyonu 60 16
Akciger fibrosisi 80 80
Fokal atelektazi 100 100
Arter intimas: proliferasyonu 30 50

Tablo s 2

Astmadan olenlerde akcigerlerde mikroskopik degisiklikler

Tablolarin incelenmesinden de anlagilacag: gibi en sik rastlanan bulgu-
lar makroskopik olarak amfizem, bronkopnémoni, brongektazi, sag ven-
trikiil hipertrofisi, mikroskopik olarak ise brongiol tikanikhigi, fokal atelek-
tazi, goblet hiicrelerinde sayica ve cesametge artma, brong ¢eperinde eozi-
nofili ve arter intimalarinda proliferasyondur.
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SEMPTOMLAR VE FIZIK BELIRTILER

... Tipik astma nébetleri paroksistiktir ve iki kriz arasinda hastanin higbir
sikayeti yoktur. Bununla beraber astmalilarin nébet aralarinda dikkatli o-
larak ve effor yaptirllarak muayeneleri ile ¢ok defa baz fizik belirtiler orta-
ya gikarilabilmektedir. Nobetler sik olarak gece gelir. Spesifik antijenle te-
‘mas, ani heyecanlar ve asabiyet halleri, agir1 effor sarfi, 151 degisiklikleri ve
solunum yollar1 enfeksiyonlar: giiniin herhangi bir saatinde krizlere yol aga-
bilir. N6betler gogiiste bir sikint1 hissi ve kuru 6ksiiriikle baglar ve kisa zaman-
da tipik karakterde ekspiratuvar bir dispne halini alir. Hasta orthopne halin-
dedir. Yatakta viicudu 6ne egik olarak oturur ve boylelikle yardimer solu-
num kaslarinin ¢aligmasini kolaylastirir. Hava yollarindaki yaygin daralma
sebebiyle higiltili solunum (wheezing) vardir. Higilt1 6zellikle ekspirasyonda
siddetlidir ve hastaya birkag metre mesafeden isitilebilir. Ekspirasyonla ha-
vanin tam olarak atilamamas: ytiziinden go6giis siskin durumdadir. Siyanoz
mevcut olabilir. Perkiisyonla akcigerlerde sonorite artmug, kalp matitesi 6r-
tiilmiig, karaciger matitesi agag1 kaymugtir. Dinleme ile bilhassa ekspirasyon-
da artan yaygin ronkiisler duyulur. Inspirasyon sert ve oldukga kisa, ekspi-
rasyon uzundur. Astma nobeti oksiiriigiin prodiiktif hale ge¢mesi ve balga-
min sokiilmesi ile hafifler. Krizlerin ¢ogunlugu yarim ile bir saat i¢inde spon-
tan olarak zail olur. Nobetin kendiliginden veya tedavi ile ge¢meyip giin-
lerce veya haftalarca devam ettigi duruma «status asthmaticus» denir.

LABORATUVAR BULGULARI

Astmalilarin balgami oldukga karakteristiktir. Yapigkan ve miikoid bal-
gamin i¢inde birkag milimetre ¢apinda jelatin6z globiiller goriiliir. Bunlar
yumak halindeki Curschmann spiralleri’dir. Curschmann spiralleri brongi-
ollerin kalibin1 almig kesif brong sekresyonlarindan ibarettir. Balgamin mik-
roskopik muayenesinde 20-40 mikron uzunlugunda sekiz yiizli igneler gek-
linde Charcot— Leyden kristaller: tespit edilebilir. Bu kristallerin astmada
brong ¢eperinde bol olarak goriilebilen ve balgamda da tespit edilen eozino-
fil l6kositlerin ifraz ettigi maddelerden meydana geldigi zannediliyor. Ast-
ma nobeti esnasinda balgamda ¢izgi seklinde kan gériilebilir. Solunum yol-
lar1 enfeksiyonlar1 mevcutsa balgam piiriilan hale gegebilir ve bakteri ihti-
va edebilir. '

Periferik kanda eozinofil adedi ¢ok defa 9, 5-10 oranina yiikselmigtir.
Nadir vakalarda 9, 20-30 arasinda bulunabilir. Eritrosit sedimentasyon
hiz1 normaldir. Lokosit adedi ancak brong enfeksiyonu mevcutsa artma gos-
terebilir.
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Resim : 1
Curschmann spirali

Resim : 2
Charcot — Leyden kristali

69
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RADYOLOJIK BELIRTILER

Astma krizi esnasinda rontgen filminde akcigerlerin agin sigkin durumu
ve diyafragmalarin basiklig: tespit edilir. Nobet diginda ancak ilerlemis va-
kalarda amfizem manzaras: goriilebilir. Cok nadir olarak astma nébetinde
segment veya lob atelektazileri ortaya gikmaktadir. Astmada gogsiin rontgen
muayenesi diger akciger hastaliklarinin, enfiltrasyonlarin, trakea ve brons-
lar iizerine basing yaparak astmaya benzer dispneler meydana getiren tii-
morlerin ve kardiyak astmadaki kalp geniglemelerinin gériilerek bu durum-
larin ekarte edilebilmeleri bakimindan 6nemlidir.

Brong astmasinda nobet digt bir zamanda bronkografi yapildig: takdir-
de hava yollarindaki spazm ve miikiis bezlerindeki hiperplazi acik bir ge-
kilde gosterilebilir. Bununla beraber astmalilarda bronkografi ¢ok defa a-
kut nobetleri davet ettiginden rutin olarak yapilmasi dogru olmayan bir
muayene metodudur.

AYIRICI TESHIS

Astma teghisi hastanin iyi bir anamnezinin alinmasi, semptom ve fizik be-
lirtilerin dogru bir sekilde degerlendirilmesi ile ¢ok defa kolaylikla konur.
Dispne, higilt1 ve oksiiriik yapan diger sebepler ayiric1 teshiste géz 6niinde
tutulmalidir. Brong astmas: ile karigabilen durumlarin baglicalar goyle si-
ralanabilir :

1— Kiigiik gocuklarin laringismus’u
2— Lokalize tiimorler (trakea karsinomu)
3— Larenks difterisi

4— Larenks, trakea ve ana bronglara digardan tazyik eden sebepler
(timoma, substernal guvatr, anevrizmalar, mediasten tiimérleri,
biiytimiig lenf bezleri)

5— Aspire edilmig yabanci cisimler

Biitiin bu durumlarda darlik iist solunum yollarindadir ve dispne ekspi-
rasyon kadar inspirasyonu da zorlu bir hale getirmistir. Tiraj ve kornaj ti-
pik belirtilerdir. Eozinofili goriilmez ve dispne nobet tarzinda degil devam-
hdur.

6— Kardiyak astma
Muhtemelen akut sol ventrikiil yetmezligi sonucunda ortaya ¢ikan bir du-

rumdur. Her ikisinin de paroksistik olmasi ve nébetlerin ¢ogunlukla gece
gelmesi sebebiyle ayiric1 teshiste iizerinde 6nemle durmamiz icap eder. Di-
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ger bir husus adrenalin’in kardiyak astmada, morfinin ise brong astmasinda
kontrendike ilaclar olmasidir. Bu sebeple teshiste siipheli kalinan brong ast-
masi vakalarinda aminophylline kullanmak daha dogru olacaktir. Brong ve
kalp astmalarinin farkl taraflar1 Tablo 3 te gosterilmistir.

Brons astmasi Kalp astmasi

Anamnezde kalp hastaligi yok Anamnezde kalp hastaligi veya
hipertansiyon ¢ok defa mevcut
Anamnezde hasta veya ailesinde allerji Allerji hikayesi ekseriya yok
hikayesi ¢ok defa var
Nobetler geng yaslarda baslar Nébetler ileri yaslarda (gok defa 45 ten
sonra) baslar
Ekspiratuvar tipte dispne var Cok defa Cheyne-Stockes tipinde dispne
Sibilan ve ronflan ronkiisler hakimdir. Ronkiisler az, raller hakimdir.
Cilt sicak Cilt soguk
Kalp sesleri normal Cok defa gallop ritmi veya iftirtimler
Nabiz muntazam Nabiz ¢ok defa intizamsiz zayif
Genel durum iyi Genel durum bozuk, hasta sok iginde
Balgam yapiskan miikoid Balgam képiiklii ve hafif pembe
Balgamda eozinofili var Balgamda eozinofili yok
Arteriyel tansiyon normal veya hafif Arteriyel tansiyon g¢ok yiiksek veya hasta
ytikselmis sok iginde ise ¢ok digiik
Sirkiilasyon zamani normal Sirkiilasyon zamani uzamig
EKG normal EKG da asikar bozukluklar var
Tablo: 3

7— Tiberkiiloz, bronkopnémoni, fungus hastaliklari, brongektazi ve
yaygin fibrosis gibi enfeksiyon ajanlarina veya bu enfeksiyonlarin sifasin-
dan sonra geriye kalan sekellere bagl dispneler paroksistik nobetler tar-
zinda olmayiglar: ile brongial astmadan kolayca ayrilir. Dispne ekspiratu-
var tipte degildir. Gogsiin muayenesinde ronkiisler duyulabilir. Siddetli
oksiiriik nobetleri bazan astmay: taklit edebilir.

8— Silikosis, asbestosis ve berillium granulomatozu gibi mesleki toz
hastaliklar1 hematoz sahasin1 azaltarak ve alveolo—kapiller blok meydana
getirerek dispne yaparlar. Burada dispne paroksistik degildir. Hastaligin
baginda efforla ortaya cikar ve tedrici bir progresyon gosterir.

9— Bissinosis ve ¢iftgi akcigeri hastaliklarinda tozla temas sonunda
astma nobetlerine ¢ok benzeyen dispneler meydana gelir. Ayiric: tanida mes-
lek hikayesi yardimci olur. Bissinosiste oksiiriik ve dispne hastaligin ilk dev-
relerinde pamuk tozu ile temas edilmeyen bir tatil giiniinden sonra yeniden
ige baglandiginda ortaya gikar ve bu sebeple «pazartesi dispnesi» ismini a-
lir. Ciftci akcigeri hastaliginda etken rutubetli ot yiginlarinda iireyen kif ve
bakterilerdir. Tozla temas agir ve akut dispneler ortaya cikarir. Bu iki has-
talikta bronkospazm mevcuttur ve hastalarin etraflica tetkikinden &nce
kesin bir teshis koyabilmek zordur.
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10— Kronik obstriiktif akciger hastalig

Brongial astmayi ileri devrelerinde kronik obstriiktif akciger hastaligin-
dan ayirt etmege imkan yoktur. Bircoklarinca brong astmast kronik bron-
sit ve diffiiz amfizemle beraber bu baghk altinda toplanmaktadir. Brong ast-
mast belirtileriileri devirlerde devamh bir gekil alabildigi gibi kronik bron-
sitte de astmatik paroksismler goriilebilir. Bununla beraber astma vakala-
rinin ¢ogu, ailede ve hasta gahista allerji hikayesi bulunmasi, dispnenin noé-
bet halinde gelip kaybolmas: ve kriz aralarinda sahsin hemen hemen tam
olarak semptomsuz hale gelmesi, balgamda eozinofili, bronkodilatatorlere
stiratle cevap vermesi gibi 6zellikler ile kronik obstriiktif akciger hastali-
gindan ayirt edilebilir.

11— Polyarteritis nodosa

Kiigiik ve orta boydaki arterlerde nekroz, fibrinoid degisiklikler ve 16-
kosit enfiltrasyonu ile karakterize olan bu hastaliga musap baz sahislarda
¢ok polimorf olan semptomlara astma tipinde paroksistik dispneler de ka-
tilmaktadir. Hastaligin en sik goriilen diger belirtileri kronik subfebril ates,
lokositoz, eozinofili, kilo kaybi, atipik abdominal agrilar, akut glomerulo-
nefrit tipinde bobrek hastaligi, polinevrit, akcigerlerde enfiltrasyonlar ve
koroner yetersizligidir. Kesin tani deri, kas veya diger organlardan alinan
biopsi ile konur.

12— Karsinoid sendrom

Habis karsinoid tiimérler en sik olarak ince barsaktan menge alir. Daha
nadir olarak bronglar, mide, kalin barsak ve overlerde yerlesmiglerdir. Kar-
sinoidler bugiin endokrin tiimérler olarak kabul edilmektedirler ve seroto-
nin (5-hydroxytryptamine) ifraz ederler. Serotonin tasgikardi, vasodilatas-
yon, hipotansiyon, bronkospazm, barsaklarda hiperperistaltizm ve diyare
meydana getirir. Klinik belirtilerin tam olarak ortaya c¢iktig1 bir hastada
teshis kolaydir fakat boyle bir hasta cok defa karaciger metastazlarina sa-
hiptir.

13— Mucoviscidosis

Dig salg1 bezlerinin dogustan bir hastaligi olan ve bu sebeple «exocri-
nopathy» ismini de alan mucoviscidosiste pankreas dig ifrazlarinin ve brong
miikiis bezlerinin anormal terkipteki salgilari klinik belirtilere sebep olur.
Miikiisin kivamh ve ¢ok fazla miktarlarda salgilanmasi astmaya benzer
dispne nobetleri ortaya gikarabilmektedir. Daha ¢ocukluk yaslarinda ken-
dini gosteren bu hastalikta hazim bozukluklar, steatore ve gelisme geriligi
vardir. Ter bezlerindeki bozukluk sebebiyle ter normalden daha tuzludur
ve hastalik terde tuz miktar: tayinleri ve duodenumda pankreas enzimle-
rinin tespit edilmemesi ile teghis edilir.
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HIPERSANSIBILITE TESTLERI

Astma teghisi konulan bir hastada etyolojik faktorleri ortaya ¢ikarmaga
caliymak lazimdir. Burada hastamin anamnezi en énemli rehberimiz ola-
caktir. Belirli iglerde galiganlarda meslekle ilgili antijenler 6n planda gele-
bilir. Bir firincida un, hallag veya désemecide pamuk, bir ciftgide hayvan
killar1 ve tarim ilaglari, tip veya eczacihik mesleklerine mensup olanlarda
cesitli ilaclar astma sebebi olabilecektir. Sadece kig aylarinda goriilen kriz-
lerde infektif astmayi, sadece bahar veya yaz aylarinda goriilen krizlerde
ise pollen astmasini diigiinmeliyiz. Cok spesifik aylarda gelen krizler sadece
tek bir cins pollene bagh olanlardir. Biitiin y1l devam eden krizlerde ev to-
zu, ev hayvanlarinin tiiyleri diisiiniilebilir. Gida ve ilag allerjileri {izerinde
dikkatle durulmali ve hasta etraflh bir gekilde sorguya gekilmelidir.

Spesifik allerjenleri ortaya gikarmak iizere perkiitan veya daha iyisi in-
trakiitan testler yapilabilir. Bu testler solunum veya sindirim yolu ile ali-
nan en belli bagh antijenlerden 6zel surette hazirlanmug preparatlar ile ya-
pilmaktadir. yi bir metodla uygulanip dogru bir sekilde okundugu takdir-
de pozitif bir deri testi cildin o antijene karst hassas durumda oldugunu gos-
terir. Ayni antijenin astma krizlerini meydana getirip getirmedigini tayin,
bulgularin hastanin anamnezi ile kargilagtirilmast ve deney yolu ile kriz
meydana getirilmesi sonucunda miimkiin olabilir. Genel olarak inhalasyon
yolu ile alinan antijenler deri testinde pozitif reaksiyonlar verdikleri zaman
bu bulgu sindirim yolu ile alinan antijenlerin reaksiyonlarina gére daha kiy-
metlidir. Bununla beraber deri testlerinde pozitif reaksiyon higbir zaman
kati bir sonug olarak kabul edilmemelidir. Cilt hassasiyeti ortaya ¢ikaran an-
tijenle temasin astma nobeti meydana getirmedigi, ciltte hicbir reaksiyon
yapmayan antijenin ise kriz sebebi oldugu sik olarak gériilmektedir. Bak-
teri ekstreleri ile hazirlanan antijenler de emin sonuglar vermemektedir.

Esas allerjen ne olursa olsun birgok hastalarda soguk, siddetli kokular,
effor, psisik bozukluklar ve heyecanlar gibi non—spesifik faktérler kriz sebe-
bi olarak goziikebilmektedir. Hastalarin ¢ogunda allerjen maddenin tek ol-
madigini, degisik birgok antijenin kriz meydana getirebildigini de hatirda
tutarak cilt testlerinin sonuglar1 ve bu sonuglara gore diizenlenecek desan-
sibilizasyon iizerinde pek fazla iimide kapilmamak lazimdir.



74 Akciger Hastaliklar

TEDAV1

I. SPESIFIK TEDAVI

A— DESANSIBILIZASYON

Ev tozlari, pollenler, cesitli gida maddeleri, kozmetik maddeler, hay-
van tiiyleri ve meslekle ilgili tozlardan hazirlanmig antijenler ile yapilan
deri testleri sonucunda belirli bir veya birkag maddeye karg1 hassasiyet tes-
pit edildigi takdirde, bu antijenleri ¢ok ciizi miktarlardan baslayip gitgide
arttirmak suretiyle zerkederek hastanin hipersansibilite durumu kaldiri-
labilir. Desansibilizasyon veya hiposansibilizasyon ismi verilen bu tedavi
hasta yoniinden sabir, hekim yoniinden ise genis tecriibe isteyen bir ame-
liyedir. Enjeksiyonlar genel olarak deri altina yapilir ve antijenin 1/10,000
ila 1/100,000 oranindaki eriyiklerinden 0.1 cc. ile tedaviye baslanir. Baglan-
gi¢ dozlarinin hastada lokal veya genel hi¢bir reaksiyon meydana getirmeye-
cek derecede diigiik olmasi sarttir. Antijen miktar: yavag yavag arttirilir ve
gogunlukla haftada iki defa yapilan enjeksiyonlarin dozu 1/1,000 eriyikler-
den 1 cc. e kadar yiikseltilir. Antijenin belirli arahklarla enjekte edilmesi
ve tedrici olarak arttirllmast ile viicutta bu maddeye karsi gitgide daha
fazla miktarda antikor tegekkiil etmekte ve en nihayet «antikor tavani» de-
nilen en vyiiksek bir seviyeye erigilmektedir. Desansibilizasyon halinin
meydana geligi, en yiiksek antikor seviyeleri mevcut oldugunda, allerjik
belirtilerin ortaya ¢iktig1 organda (astmada brong miikozasinda) antijene
veya antijen—antikor kompleksine karst bir refrakter kalig hali ile izah
edilmege ¢ahgiliyor. Desansibilizasyon, spesifik antijenler (allerjen) kesin o-
larak tespit edildigi zaman dahi vakalarin ancak kiigiik bir kisminda muvaf-
fak olmaktadir. Enjeksiyonlara ara verildiginde hipersansibilite hali yine
avdet ediyor. Bu sebeple baz1 yazarlar desansibilizasyon tedavisinin her yil
tekrarlanmasini tavsiye etmektedirler. Desansibilizasyon o6zellikle pollen
astmalarinda faydali olmakta ve her pollen mevsiminden o©nce tekrar:
icap etmektedir.

B— ALLERJENLERDEN KAGINMA

Spesifik allerjenler bilindigi takdirde bunlardan kaginmak miimkiin
olabilir. Ozellikle sindirim sistemi yolu ile viicuda giren antijenlerin elimi-
nasyonu kolaydir. Inhalasyon yolu ile giren allerjenlerden (pollenler, ev
tozu) tam olarak kaginmak ¢ok defa imkansizdir. Ozel tedavi miiessesele-
rinde toz filtreleri ile havas siiziilen tozsuz odalar yapilmigtir. Baz1 astmali
hastalarin havasinda toz bulunmayan yeralti magaralarinda rahathga ka-
vusmalar1 da antijenlerin eliminasyonu sebebiyledir.
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II. AKUT ASTMA NOBETININ TEDAVISI

A— BRONKODILATATORLER

Epinephrine : Astma nébeti lizerine en fazla tesir eden ilagtir. 1/1,000
eriyigi deri altina zerk suretiyle, 1/100 eriyigi ise aerosol olarak kullanilmak-
tadir. Hafif nobetlerde aerosol epinephrin’in 6zel nebiilizatorlerle 5-6 de-
fa inhale edilmesi yeterlidir. Dispnenin siddetli oldugu vakalarda 0.3 — 0.5
cc. deri altina enjekte edildikten sonra yarim saat beklenir ve nébet kesilme-
digi takdirde ayni toz tekrarlanir. Epinephrin sik olarak ve yiiksek dozlar-
da kullanildiginda palpitasyon, tremor, bitkinlik, sinirlilik, uykusuzluk, bag
agrist ve anksiete gibi belirtiler meydana getirmekte, bronslarin ilaca cevap
verme Ozelligi azalmakta ve hatta kaybolmaktadir. Bu sebeplerle yiiksek
dozlardan kag¢imilmalidir. Kalp hastalarinda, diyabetlilerde, hipertansiyo-
nu bulunanlarda ve hipertiroidi hallerinde epinephrin kullanilmamali ve-
ya ¢ok dikkatli tatbik edilmelidir.

Isoproterenol : Epinephrin’in farmakolojik etkilerini haiz olmakla bera-
ber yan tesirleri daha azdir. Isoproterenol’iin 1/1,000 eriyiginden 0.3 — 0.5
cc. deri altina zerkedilir ve 1/100 eriyigi aerosol olarak kullanilir.

Ephedrine : Agiz yolu ile kullanilan bir bronkodilatatérdiir. Tablet ve-
ya kage halinde 0.03 — 0.05 gm. giinde 2-3 defa alinir. Uyku kagiric1 6zel-
ligi sebebi ile her kageye 0.02 gm. luminal ilave edilmesi uygundur. Ephed-
rine’in etkisi birkag saat gibi uzunca bir siire devam eder. Diger bir yan te-
siri bilhassa prostat hipertrofisi bulunanlarda idrar retansiyonu meydana
getirmesidir. Ephedrine bebeklerde 8 mg. ¢ocuklarda ise 15 mg. ik dozlar-
da verilir. Methoxyphenamine (orthoxine) ephedrine’in terapotik etkileri-
ne sahip olmakla beraber yan etkileri daha hafif olan bir ilagtir.

Aminophyllin (theophylline ethylenediamine) : En sik olarak damar
yolu ile kullanilir. Tesirli bir bronkodilatatér olan aminophyllin santral si-
nir sistemini stimiile eder, idrar ifrazin arttirir, myokardin daha iyi kasil-
masin1 saglar ve diiz kaslar1 gevsetir. Akut bir astma nébetinde aminophyl-
line’in 250 mg. ik ampuli 10 cc. 9%, 5 glikoz serumu ile karigtirihir ve gayet
yavag olarak damara verilir. Hizli zerkler akut akciger 6demi meydana ge-
tirebilir. Agir krizlerde ve status asthmaticus’ta 500 mg. aminophyllin 500 cc.
isotonik glikoz serumu iginde perfiizyon yolu ile 2-3 saatte damara verilir.
Aminophylline intestinal kanaldan iyi rezorbe olmaz. Bu sebeple terapétik
dozlarin agiz yolu ile verilmesi zordur. Rektal yolla verildiginde etkisi iyi
fakat gectir. Bu sebeple gece gelen krizleri 6nlemek i¢in yatmadan énce sup-
posituvar halinde kullanilir. Bir seferlik doz erigkin i¢in 500 mg., ¢ocuk igin
250 mg., bebekler igin 125 mg. dir. Bu dozlar 6 saatte bir tekrarlanabilir.
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B— KORTIKOSTEROIDLER VE ACTH

Hafif ve orta derecedeki krizlerde hormonlar liizumsuzdur. Giinde 20—
30 mg. prednisolone agiz yolu ile siddetli nébetlerde ve status asthmaticus’-
ta kullanilir. Tam dozla birkag giinliik tedaviden sonra miktar yavag yavag
azaltihr ve 10-15 giinliik bir tedavi devresinden sonra tam olarak kesilebi-
lir. Astma krizlerinin ¢ok sik olarak tekrarlandigi hastalarda kortikostero-
idler prevantif olarak 5-10 mg. prednisolone gibi diigiik dozlarda ve uzun
stirelerle kullanilabilir. ACTH a ancak status asthmaticus’ta bag vurulma-
hidir. Kortikosteroidler aerosol inhalasyon yolu ile de faydalhidir. Hydrocor-
tisone’un %, 0.5 eriyiginin giinde 3-4 defa nebiilizasyonu iyi netice verir.

c— EXSPEKTORAN MADDELER

En iyi bir ekspektorasyon hastanin bol sivi almasr ile saglanir. Kuru ha-
va brong sekresyonlarimi kurutacagindan oda havasi rutubetli tutulmal-
dir. Iyodiirler balgami sulandirarak éksiiriikle atilmasini kolaylagtirir. Doy-
mug potasyum iyodiir eriyiginden giinde 3 defa 15 damla alinmas: yeterli-
dir. Guaiacol ve benzoate deriveleri de en sik olarak kullanilan ekspekto-
ranlardir. Nebiilizasyon yoluyla su, isotonik tuzlu su, miikolitik maddeler
ve ylizey gerilimi azaltan deterjanlarin verilmesi balgamin atilmasim ko-
loylagtirir.

p— OKSiJEN

Agir krizlerde brongiollerin yaygin bir gekilde tikanmas: ile ortaya ci-
kan anoksemi durumlarinda O, tedavisi icap edebilir. Oksijen en iyisi bir
nasal kateter ile verilmeli ve muhakkak sudan gecirilmelidir. Nemli olma-
yan O; brong sekresyonlarint kurutur. Cok siddetli nébetlerde intermitan
pozitif basing solunum aletlerini (IPPB) kullanmak icap edebilir.

E— OKSURUK KESICILER

Genel olarak astma nébetlerinde oksiiriik, yapigkan balgamin atilma-
sina yol acacagindan faydalidir. Bununla beraber bazi vakalarda brong
ici irritasyon ve ddemi arttirmast sebebiyle agiri ksiiriigiin teskin edilmesi
icap edebilir. Bu takdirde narkotik olmayan oksiiriik kesicilerden faydala-
nilmali narkotik etkisi bulunan anti-tussivler kullanilmamalidir. Morfin
solunum merkezinin duyarligim azaltmast sebebi ile brong astmasinda
kontrendikedir.

F— TRANKILIZANLAR VE SEDATIFLER

Astma nébeti esnasinda hastanin endigeli ve heyecanl olusu nobeti da-
ha da agirlagtirir. Bu sebeple trankilizan ilaglar ve hafif sedatifler kullanil-
malidir.
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III. STATUS ASTHMATICUS TEDAVISI

Hastalar status asthmaticus’a ¢ok defa ilaglar1 diizensiz ve agir1 miktar-
larda kullanmanin sonucu olarak girerler ve bu ilaglara karg refrakter hale
gelmiglerdir. Hasta bir siiredir devam eden dispnesi sonucunda dehidrate-
dir ve agir1 bir endise igindedir. Status asthmaticus acilen miidahale edil-
mesi icap eden ciddi bir durumdur ve hasta imkéan olan yerlerde derhal bir
hastaneye alinmalidir. Hastanede ilk iy olarak damardan 500 cc. isotonik
glikoz serumu i¢inde 500 mg. aminophylline ve 100 mg. prednisolone per-
fiizyonu baglanir ve nasal bir kateter ile oksijen verilir. Oksijen veriligi 15—
20 ser dakikalik siirelerle olmali ve hastanin CO; narkozuna girmesi ihtimali
g6z oniinde tutulmahdir. Hastanin solunumu yavagladig: takdirde imkan-
larin bulundugu yerlerde intermitan pozitif basing solunumuna baglamak
icap eder. Agiz yolu ile verilecek biitiin ilaglarin kesilmesi en iyi bir metod-
dur. Genis spektrumlu antibiyotikler intraventz enflizyonun igine ilave edi-
lir. Kan elektrolitlerinin tayini ve goriilecek bozukluklarin yine damar yo-
lu ile diizeltilmesi lazimdir. Kan elektrolitlerini 6l¢gme imkam yoksa infiiz-
yonla verilecek 9%, 5 glikoz serumunun her iki litresi i¢in bir litre 9, 0.9 luk
NaCl eriyigi enfiizyona ilave edilir. Kan pH ve pCO; 6l¢iimleri yapilabil-
digi takdirde asidoz halleri sodyum bikarbonat eriyikleri ile diizeltilmelidir.
Cok yorgun ve bitkin hastalarda sekresyonlarin birikmesi ani 6liimlere yol
acabilir. Boyle hastalarda acil bir trakeostomi ile hem sekresyonlar aspire
edilir, hem de bir respirator vasitast ile daha tesirli bir solunum saglanir.
Damar yolu ile sivi, hastada belirli bir iyileyme goriilmeden 24 saatte 3 lit-
reden agag1 digiiriilmemelidir. Hastada bariz bir salah meydana geldikten
sonra perflizyona sadece glikoz ve tuz eriyikleri ile devam edilerek ilag-
lar idame dozlarinda verilir. Perfiizyonlara kortikosteroidler yerine ACTH
ilavesi de miimkiindiir. Giinde 50-60 iinite ACTH perfiizyon yolu ile ¢ok
iyl tesir etmektedir.

IV. GENEL TEDBIRLER

Astmali hastalar ¢ok soguk veya cok sicak gibi agin iklimlere dayanik-
sizdir. Atmosfer polliisyonunun ¢ok fazla oldugu sehirlerde nobetler daha
siklagip siddetlenmektedir. Hastalar tozlu ig yerlerinden kaginmali, firtinal
havalarda miimkiin oldugu kadar az sokaga c¢ikmali, evlerinde allerjen ve
toz kaynagi olabilecek egya ve bitkileri bulundurmamali, yatak ¢argaflari-
nin ve yastik yiizlerinin altina plastik bir kihif gecirmelidirler.

En 6nde gelen tedbirlerden biri de sigaranin birakilmasidir. Hekim has-
tayr bu yonde ikna edebilmek icin biitiin gayretinisarfetmelidir. Hastanin
rubi durumu da ¢ok 6nemlidir. Sahsi ve ailevi problemlerin ¢oziilmesi ast-
malilarda tedavinin en etkili bir kismini tegkil edebilir. Bir ruh hekiminin
hastanin psigik durumu ile ilgilenmesi saglanmalidir.

v



78 Akciger Hastaluklar

PROGNOZ

Brong astmasinin tedavisi bugiin igin her vakada tam bir basar1 sagla-
yamamaktadir. Allerjenlerin belirli oldugu ve elimine edilebildigi vakala-
rin sayist azdir. Semptomatik tedavi yeni krizlerin geligimini tam olarak 6n-
leyememekte ve steroidlerin koruyucu olarak uzun siirelerle kullanilmast
cesitli yonlerden mahzurlar gostermektedir. Boyle olmakla beraber astmali-
larda remisyonlar da nadir degildir. Spontan sifa hali ¢ocuklarda %, 25-30
oranindadir. Bir erigkinde ise astma nébetlerinin yillar ilerledik¢e daha sik-
lagmasi ve akut nobetler haricinde de semptomlar ve fizik belirtilerin devam
etmesi ihtimali hastahigin spontan gerilemesi ihtimalinden daha fazladir.
Progresyon gosteren bir astma, diffiiz obstriiktif amfizem ve akciger yetmez-
ligi ile sonuglanir. Miinferit bir krizin hayat tehdit edici 6zelligi azdir. An-
cak status asthmaticus hallerinde nadir olarak ani o6liimler goriilmektedir.
Su halde brong astmasinin yakin prognozu iyi olmakla beraber uzak prog-
noz, bilhassa diizensiz tedavi goren hastalarda, pek iyi degildir.
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PNOMOKONYOSIS

Akcigerlere inhalasyon yolu
ile girip orada biriken gesitli
tozlarin sebep oldugu hastalik tab-
lolar1 pnémokonyosis ismi altin-
da toplanmaktadir. Pnoémokon-
yosis terimi Yunanca (Pneumon
—akciger) ve (Konis-toz) kelime-
lerinin birlegimidir.

Solunum havamuz yiiksek
daglarda dahi tozlarla doludur.
Insanlar, kendilerine bu tozlu ha-
vada hastalik belirtileri ortaya
cikmadan yagama firsati veren
miidafaa mekanizmalarina sahip-
tirler. Pnémokonyosis ancak be-
lirli bazi tozlarin yiiksek kon-
santrasyonlarina uzunca bir miid-
det maruz kalmakla ortaya cika-
bilir. Bu 6zel sartlar ise ancak mu-
ayyen mesleklerde ve ig yerlerin-
de mevcut olabilir. Bu sebeple

o G
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pnomokonyosisler meslek hastaligi olarak kabul edilir. Tozun terkibi, kon-
santrasyonu ve temas siiresinden baska diger 6nemli bir faktér gahsin has-
taliga kargi predispozisyonudur!.

Pnémokonyosis meydana gelmesinde rol oynayan faktorleri toza ve gah-
sa ait olmak tizere iki grupta toplayabiliriz.

TOZA AIT FAKTORLER

A. TozLARIN ciNsi
Tozlar inorganik (mineral) ve organik olarak siniflandirilir. Onemli olan
tozlar inorganiktir. Pamuk ve seker kamigi gibi organik tozlar da hastalik be-
lirtileri meydana getirebilir. Toz cinsine gére yapilan ve sik olarak kullani-
lan bir smmiflama su gekildedir?.

l— MAJOR PNOMOKONYOSISLER
a. Silikosis (Serbest kristallin silika, SiO;)
b. Diatomit pnomokonyosis’i (Kalsine diatomit—Kristallin SiO,)
c. Shaver hastaligi (Duman halinde SiO3)
d. Asbestosis (Asbest, 3Mg0O.2510.2H,0)
e. Talkosis (Talk, 3 MgO.4 SiO,. H,0)
f. Kémiir madencileri pnomokonyosis’i (Silika-+komiir)
g. Berilliosis (Berillium)

92— MINOR PNOMOKONYOSISLER

a. Antrakosis (Komiir)
b. Diatomit’li toprak pnémokonyosis’it (amorf SiO,)

c. Silikatosis’ler (mika, feldspar, kaolin, sillimanite)
. Bissinosis (Pamuk tozu)

Bagassosis (Kuru seker kamigi tozu)

Ciftci akcigeri hastahg (Ekin yiginlarinda iireyen kiifler)

™o o

3— SELIM PNOKOMOKONYOSISLER
a. Siderosis (Fe,Os)
b. Stannosis (SnO;)
c. Baritosis (BaSOs, BaO)
d. Titanosis (TiO,)
e. Kalikosis ( Mermer, ¢imento, kirectas: )
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B. ToZLARIN FiZIK YAPISI

Cap1 10 mikrondan biiyiik olan taneler alveollere nadiren girebilir. Si-
lika tanelerinin bilhassa 0.3-3 mikron arasinda olanlar1 hastalik meydana
getirmektedir. Caplar1 3-10 mikron arasinda bulunan silika partikiilleri
daha az aktiftir. Asbest tanecikleri ise lif seklindedir. En aktif olan lifler boyu
20-50 mikron kadar olanlardir. Boylar: 3-5 mikron olan asbest fibrilleri has-
talik meydana getirmez.

C. TOZLARIN SAHSIN SOLUNUM SEVIYESINDEKI KONSANTRASYONU

Tehlikeli konsantrasyon o tozun ihtiva ettigi aktif maddenin oranina go-
re degigir. Silika veya asbest gibi aktif olan bir toz havada inert yani zarar-
siz tozlar ile karigmig haldedir. Yiiksek derecede mesela 9, 40-50 silika ih-
tiva eden bir tozun metre kiipte 130—-140 milyon tanelik konsantrasyonu si-
likosis meydana getirir. Buna mukabil silika oran1 9, 10 olan bir tozun m3.
te 800 milyonluk kesafeti bile zararsiz sayilabilir. Toz konsantrasyonunun
lezyonlarin yayginhig ve meydana cikig siirati ile de siki aladkasi vardir.
Cok tozlu yerlerde pnémokonyosis daha kisa siire iginde ortaya gikar.

SAHSA AIT FAKTORLER

A. TozA MARUZ KALMA SURESI

Mineral tozlarla meydana gelen pnomokonyosisler tozla ortalama o-
larak 10-15 yillik bir temastan sonra kendini gosterir. Silikosiste toz kesa-
fetinin ¢ok yiiksek oldugu durumlarda bu siire 2 yila ve hatta 6 aya kadar
inebilir2. Berilliosis igin ¢ok daha kisa temaslarin yetmesi muhtemeldir.

B. SOLUNUM YOLLARININ KENDISINI TOZLARDAN TEMIZLEYiCi FONKSIYONU

Solunum yollar1 gesitli mekanizmalarla tozlardan temizlenir. Killar ve
miikiis tozlar igeri girerken yakalamakta, silendrik epitelin silleri miikiist
digar1 itmekte, bronglarin ekspirasyonda daralmas: digart hava akimim hiz-
landirarak miikiisin digar1 atilmasina yardim etmektedir. Alveollere kadar
ulagan tozlar ise iki yoldan temizlenir. Lenfatikler ve venalar. Alveol igine
giren toz partikiilleri toz hiicreleri (dust cells) tarafindan fagosite edilip kis-
men balgam kismen de lenf ve kan akimu ile akciger parankimasindan uzak-
lagtirilir. Bu esnada bir kisim toz lenf damarlar: civarinda, septumlarda ve
lenf bezlerinde yerlesebilir.

Akcigerlerin kendini temizleyici fonksiyonu sahislara gore degisiklik gos-
terir. Ayni toza maruz kaldiklar: halde iggilerin biiyiik bir kisminda pnémo-
konyosis meydana gelmemesinin bir sebebi bu fark olabilir. Daha é6nce
gecirilmis akciger tiiberkiilozu lenf yollarini bloke ederek toz birikmesini
arttirabilir.
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Akcigerlerin kendini temizleyici faaliyeti toz konsantrasyonu cok artti-
g1 veya toza maruz kalma siiresi uzadig: hallerde kifayetsiz kalir. Bunun so-
nucu toz depo edilmesidir. Toz depo edilmesi hafif derecelerde normaldir.
Sehirde oturanlar biitiin émiirleri boyunca baca ve ekzoslardan ¢ikan du-
manlar1 inhale ettiklerinden akcigerde biriken karbon partikiilleri ile
fizyolojik antrakosise maruz kalirlar. Fizyolojik esiklerin aktif tozlarla
agildigi hallerde toz hastaligi ortaya cikar. Oyle ise pnomokonyosis bir
dereceye kadar akcigerlerin kendilerini temizleme fonksiyonlarindaki bir
bozukluk olarak kabul edilebilir. Bu fonksiyonlarin herhangi bir gekilde bo-
zuk oldugu insanlar toz hastaliklarina daha biiyiik bir istidat gésterir.

KORUNMA

Pnémokonyozdan korunma is¢inin tozlu bir atmosferde ¢aligmasini 6n-
lemekle kabildir. Toz kontrolu degisik yonlerden miimkiin olabilir. Sana-
yide kullanilan zararli maddelerin yerine zararsizlarin gegirilmesi veya za-
rarh tozlarin ¢ikmasina sebep olan metodlarin degistirilmesi miimkiin ola-
bilir. Mesela metal yiizeylerinin kum tanelerinin piskiirtilmesi ile yapi-
lan temizligi pnomokonyosise sebep olmayan celik tanecikleri ile de yapila-
bilmektedir. Tozlu ameliyeler isci tarafindan digaridan idare edilen izole
hiicrelerde yapilabilir. En sik kullanilan bir metod ise yas ¢aliymadir. Ma-
denlerde delme ve lagim atma iglerinden 6nce o sahanin 1slatilmasi veya de-
vaml olarak su piiskiirtiilerek cahigilmasi havadaki toz konsantrasyonunu
o6nemli derecede al¢altmaktadir. Aspiratorlerle tozlu havanin emilmesi bi-
leme ve zzimparalama iglerinde kullanilmaktadir. Isginin galiyma siiresince
siizgecli maskeler kullanmasi ¢ok defa pratik degildir. Isciler maskeli cahs-
maya tahammiil edememektedir. Bugiin i¢in pnémokonyozdan korunma-
da en pratik metodlar yag ¢aliyma, aspirasyon ve havalandirmadir.

PNOMOKONYOZLARIN ENTERNASYONAL
SINIFLANMASI

Pnémokonyozlar 1958 yilinda Cenevre’de toplanan eksperler toplan-
tisinda radyolojik bir klasifikasyona tabi tutulmuglardir. Bu klafisikasyon
caliyjma giicii veya pnomokonyozun cinsi hakkinda bir fikir vermemekte-
dir. Enternasyonal klasifikasyon en iyi olarak kémiir madencilerinin pné-
mokonyozuna tatbik olunabilmektedir. Bununla beraber her cesit pnémo-
konyosis i¢in kullanilabilen ve sadece hastaligin radyolojik yayginhigini gos-
teren bir siniflamadir. Gruplarin harfler ve rakamlarla riimuzlanmig oldu-
gu enternasyonal siniflama Tablo 1 de gosterilmistir.
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Pnoémokonyoz yok

O Pnoémokonyoza delalet edebilecek gélgeler bulunmayisi

Stpheli opasiteler

Z Akciger arborizasyonunun (damar gélgelerinin) hafif artisi

Linear opasiteler

L Retikiiler veya linear opasiteler

Kiigiik opasiteler

Opasitelerin biiyiik ¢aplarina
gore ayirimi

P,

m ve n gruplarinin yaygin-
Iigma goére subdivizyonu

p 1.5 mm, ye kadar nokta sek-
linde (punktiform) opasiteler

m 1,5-3 mm, arasinda mikro-
nodiiler opasiteler

n 3-10 mm, g¢apinda nodiiler
opasiteler

1.

Onden 2, nci kotun iistiinde
kalan sahay1 asan fakat her
iki akciger sahasmin 1/3 {ini
agmayan golgeler

Birinci kategoriden daha faz-
la ve hemen her akciger
sahasina yayilmig golgeler
Akciger sahalarmin tama-
mint kaplayan sik ve kesif
opasiteler

Biiytik opasiteler

A, Biiyiik ¢ap1 1-5 cm, lik tek. veya biiyiik ¢aplar1 1 cm. nin tstiin-
de olup total gaplar1 5 cm, yi gegmeyen miiteaddit opasiteler

B. A kategorisini gegen fakat total sahalar1 bir akciger alaninin
1/3 inii gegmeyen opasiteler

C, Total alam bir akciger sahasmnin figte birinden fazlasint kapla-
yan tek veya miiteaddit biiyiik opasiteler,

Tablo s "1

Tablo : 1 deki simiflamaya ilave olarak pnémokonyozla beraber bulu-

nabilen bazi durumlar semboller ile gosterilebilir. Cenevre

tavsiye ettigi semboller sunlardir

co
cv
di
em
hi
pl
px
th

Kalp golgesi anomalileri
Kavite golgesi

Goglis igi organlarinin distorsiyonlar:

Amfizem

Hilus golgelerinin agikar anomalileri

Plevraya ait golgeler
Pnémotoraks

Aktif tiiberkiiloz stiphesi veren gélgeler

MAJOR PNOMOKONYOSISLER

SILIKOSIS

konferansinin

Kisaca silika diye taninan silisyum dioksit (SiO;) tabiatta en yaygin o-
larak bulunan bilegiklerden biridir. Her gesit kayanin terkibinde biyiik
oranda mevcuttur. Diinya kabugunun 9%, 60 1 silisyumlu maddelerden ya-
pilmigtir. Bu maddelerin 9, 12 si serbest SiO, dir. Silika kayalarda birbi-



84 Akciger Hastaliklar

rinden az farkli atomik yapi gosteren dort ayri formda bulunur ki bunlar
quartz, tridymite, cristobalite ve vitreus silika’dir. Bunlar serbest silika ismini alir
ve 9% 100 SiO; den ibarettir. Feldspar, mika, talk, kaolin ve asbest gibi di-
ger bazi maddeler ise 9, 40-70 SiO; ihtiva ederler ve aluminyum ve mag-
nezyum oksitlerinin silika ile yaptig1 bilesiklerdir. Bunlara birlegmiy silika
veya silikatlar denir. Silikatlar degigik bir mekanizma ile tesir eder, asbest
harig, progressiv fibrosis meydana getirmezler.

Silikosisin esas sebebi her cesit yer alti madeninde kayalarin delinmesi
esnasinda ortaya ¢ikan tozlarin inhalasyonudur. Yer altindan ¢ikarilan ma-
den cevheri ne olursa olsun cok miktarda SiO; ile karigmis durumdadir.
Maden damarlarina ulagmak icin tunel acilmas: esnasinda da silisyumdan
¢ok zengin kayalar1 delmek icap edecektir. Bundan bagka baraj ingaati ve
diger maksatlarla tunel agilmasinda, porselen sanayiinde, dokiimhaneler-
de, kum piskiirterek yapilan parlatma iglerinde ve her nevi zzimpara malze-
mesi imalatinda c¢alsanlarda silikosis meydana gelebilir.

PATOGENEZ

Silisyum dioksit’in hangi mekanizma ile akcigerlerde granulomalar ve
fibrosis meydana getirdigi kati olarak bilinmiyor. SiO; tanelerinin sert ve
keskin kenarli oluglarimin patogenezde rolii olmadig:r anlagilmigtir. Ciinki
daha sert maddeler aym gekilde etki gostermemektedir. Quartz kristalleri
piezoelektrik ozellige sahiptir. Kristaller sikigtirldigr vakit elektrik akimi
meydana getirir. Akim verildigi zaman ise genigler. Bu 6zelliginin patoge-
nezde 6nemi oldugu ileri stirilmiigtiir. Fakat piezoelektrik teorisi bugiin
terkedilmigtir. Diger bir izah yolu yavas erime teorisi olmusgtur. SiO; suda
¢ok az oranda erir. Suda maksimum erime nispeti 100 cc. de 12 mg. dir.
Silika suda mono-silisik asit (H2SiOs3) halinde erir. Bu asidin polimerizas-
yonu ile poli-silisik asitler meydana gelmektedir. Mono-silisik asitin fibrino-
jenik olmayigina mukabil poli-silisik asitler dokularda nekroz ve fibrosis
meydana getirir. Bir goriige gore SiO; in ¢ok yavag olarak doku sivi-
larinda erimesi sonucunda ortaya ¢ikan mono-silisik asit l6kositler icin-
de polimerize olarak poli-silisik asit haline gegmekte ve fibrosis meyda-
na getirmektedir. Polimerizasyonun SiO, kristalinin yiizeyinde meydana
geldigine inananlar da vardir. Silikanin lokositler tizerine toksik bir etkisi
oldugu da bilinmektedir. SiO; taneciklerini fagosite etmis bulunan mono-
sitler diger tozlar1 fagosite edenlere gore daha hareketsiz ve dejenere bir du-
rumdadir. SiO, fagosite etmig bir monositin fibroblast haline gectigine ina-
nanlar da mevcuttur.



Pnomokonyosis 85

Son yillarda ortaya atilan oto—immun teori de taraftar kazanmaktadir.
Quartz kristallerinin B ve y globulinler i¢in spesifik bir adsorbsiyon 6zelli-
g1 bulundugu gosterilmistir. Quartz lizerine adsorbe olan proteinin oto—an-
tijen olarak tesir edebilecegine dair gozlemler vardir. Bu antijenlere karg
ortaya ¢ikacak oto-antikorlar zamanla kristallerin etrafinda birikerek si-
likoz nodiillerindeki hyalin materyeli ortaya ¢ikarir ve bunu da fibrosis ta-
kibeder. Silikosis bu yénden bazilar1 tarafindan bir kollajenoz olarak kabul
edilmektedir3.

On mikrondan agag: gapta silika partikiilleri en kii¢iik hava yollarindan
gecebildikleri i¢in alveollere kadar ulasabilirler. Bu toz taneleri fagositler
tarafindan kisa zamanda alinarak balgamla digar atilir. Toz konsantrasyonu
fazla ise alveollere ¢ok sayida fagosit dolacak ve bu hiicrelerin hepsinin bir-
den respiratuvar brongiollerden terminal brongiollere ge¢mesi miimkiin ola-
mayacaktir. Bu sebeple akciger interstisyumuna tekrar giren fagositlerin,
silika tozunun tesiri ile 6liimiinden sonra partikiiller doku iginde birikmeye
baglayacaktir.

PATOLOJI

Silikosiste ilk histopatolojik bulgu respiratuvar brongiol yakininda, toz
fagosite etmis mononuklear hiicrelerin birikinti yerlerinde, fibroblastik bir
reaksiyondur. Bu reaksiyon sonucunda daha ziyade hyalin tabiath, hiicre-
den fakir bir fibréz doku adacig: ortaya ¢ikar. Daha sonra bu adacigin et-
rafin1 konsantrik olarak hiicreden zengin fibréz doku tabakalar1 kaplar ve
boylelikle tipik silikoz nodiilii meydana gelir. Silikoz nodiiliiniin ortasinda-
ki sahada degisik miktarda SiO;, partikiilleri mevcuttur. Konsantrik fibro-
sis katlar1 tozdan fakirdir. Fakat daha digta gember geklinde ikinci bir toz
tabakas: tespit edilir. Tozla devaml temas silikoz nodiillerini genigletir ve
sayilarini arttirir. Nodiillerin etrafindaki akciger parankimasi ¢ok defa nor-
maldir ve amfizem belirtileri géstermez. Saf silikozda, komiir madencileri
pnomokonyozunda goriilen yaygin fokal amfizem goriiniminiin aksi
bir durum vardir.

Baz1 basit silikoz vakalarinda lezyonlarin konglomerasyonu, yani bir-
leserek kiitleler tegkil etmesi ile massiv siltkosis hali ortaya cikar. Massiv
formun o6zelligi agir1 fibrosis ile birbirine bitiserek kiimelesmis nodillerin
meydana getirdigi ve radyolojik olarak genis homojen golgeler veren kiitle-
lerdir. Konglomerasyonun en 6nde gelen sebebi tiiberkiiloz enfeksiyonudur.
Massiv lezyonlara sahip gahislarda histolojik olarak 9%, 60 oraninda tiiber-
kiiloz tespit edilmektedir*. Bu vakalarda balgamda tiiberkiiloz basili an-
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Resim : 1
A, B Silikoz nodiilleri
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cak 9, 2 oraninda bulunabilmektedirs. Massiv fibrosis, tiiberkiiloz lezyon-
larim1 sarmakta ve bronsla ilgisini keserek balgama basil gecisine engel ol-
maktadir. Konglomerasyonun diger muhtemel sebepleri atelektazi ve tii-
berkiiloz disgt akciger enfeksiyonlaridir.

SEMPTOMLAR VE FiZIK BELIRTILER

Silikosisin baglangi¢ devirlerinde hicbir semptom ve fizik belirti bulunmaz.
Bu devirde hastaligin varligimi belli eden tek husus rontgen filminde linear
golgelerde artma veya serpilmis ufak nodiiler goélgelerdir. Bu tip golgeler
kronik brongit, sarkoidosis, passif konjesyon, yaghhga bagl arterioskleroz
veya daha bir¢ok sebeplerle meydana gelmig olabilir ve hic¢bir zaman silikoz
icin tipik bir goriiniim tegkil etmez.

Silikosisin karakteristik semptomu nefes darligidir. Onceleri sadece effor-
la ortaya c¢ikan dispne hastalk ilerleyip konglomerasyon veya diger komp-
likasyonlar belirdikten sonra devaml hal alabilir. Siyanoz ilerlemig dispne
ile beraber goriiliir. Plevranin hadiseye istirak ettigi hallerde hasta gogis
agrisindan gikayet eder. Akcigerlerde tiiberkiiloz veya diger bir enfeksiyo-
nun yerlesmesi semptomlar1 arttiracaktir. Bu durumda dispne giddetlenir,
oksiiriik ve balgam ¢ikarma 6n plana geger, bitkinlik igtahsizlik ve kilo kay-
b1 ortaya ¢ikar. Kor pulmonalenin meydana gelisi ile de sag kalp kifayetsiz-
liginin tipik belirtileri kendini gosterir.

Fizik belirtiler komplikasyonlarin ortaya cikigindan 6nce mevcut degil-
dir veya pek hafiftir. Tek tiik ral ve ronkiisler duyulabilir. Konglomerasyon
ve progressiv massiv fibrosis hali ortaya ciktiktan sonra amfizem belirtileri,
fibrosis kiitlelerine uyan yerlerde matite, solunum seslerinde hafifleme tes-
pit edilir. Mevcut olabilecek fizik belirtilerin higbiri karakteristik degil-
dir ve komplikasyonlarin cinsine ve siddetine bagldir. -

LABORATUVAR BULGULARI

Basit silikozda hicbir laboratuvar muayenesi karakteristik bulgu ver-
mez ve sonuglar ¢ok defa normaldir. Enfeksiyon meydana ¢ktiginda
eritrosit sedimantasyon hizi artmustir, lokositoz goriilebilir. Siliko—tii-
berkiilozda balgamda basil gorebilmek ¢ok defa miimkiin olmamaktadir.
Bunun sebebi konglomerat kiitlelerin bronglara acik olmayisidir.

Biopsi veya otopsi ile alinan akciger pargalarimin kiiliinde silisyum mik-
tarinin tayini teshis igin bir dereceye kadar faydal olabilir. Akcigerdeki toz
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miktar ile, ortaya ¢ikan hastaligin derecesi arasindaki oran her sahista ay-
ni degildir. Madende g¢aligan her iscinin akcigerinde silisyum depozitleri
mevcuttur fakat hastalik bunlarin ancak bir kisminda ortaya cikar.

RADYOLOJiK BELIRTILER

Silikosis baglangicinda ilk belirti retikiiler tipte [linear golgelerdir.
Enternasyonal klasifikasyonda L devresi olarak ayrilmig bulunan bu safha-
da kesin bir teghise varabilmek nadiren miimkiin olur (Resim 2). Linear
golgeleri, ancak belirli bir gekilde ortaya ciktiklarinda pozitif bir bulgu o-
larak kabul etmelidir. Daha sonra ufak silikoz nodiilleri, ¢ok defa sub-a-
pikal bolgelerden baglamak suretiyle belirmeye baglar. Benek seklindeki gol-
geler caplart 1.5 mm. ye kadar oldugunda punktiform (Resim 3 ), 1.5-3

Resim : 2
Linear golgeler

mm. arasinda ise mikronodiiler (Resim 4) ve 3-10 mm. arasinda ise no-
diiler (Resim 5, 6, 7 ) olarak siniflanmigtir. Opasiteler daha genislediginde
konglomerasyon mevcut oldugu anlagilir. Konglomerat kiitlelerinin radyo-
lojik goriiniimi bir tiimoérii andiran intizamsiz fakat keskin kenarli iri ho-
mojen kesafetlerdir (Resim 8, 9). Nodiiler ve konglomerat silikoz ile bera-



Pnémokonyosis 89

wee
CLABHIFICATION INTEANATIONALE OES
oe

INTERNATIONAL CLASSIFICATION OF
RAGIOONAPHE OF PREUMOCONIONS

Resim : 3

ber plevra kalinlagmalari ve diyafragmalarda gekintiler gortilebilir. Hilus
golgelerinde genigleme cok defa mevcuttur. Ilerlemis silikozda amfizem be-
lirtileri ortaya cikar. Biiller ve bunlarin yirtilmast ile spontan pnémotoraks
goriilebilir. Siliko-tiiberkiilozda kaviteler ve tiiberkiiloz enfeksiyonuna bag-
I1 golgeler vardir. Kalsifikasyon oldukca siktir. Hilus lenf bezlerinin yumur-
ta kabugu seklinde kalsifikasyonu karakteristiktir. Tiiberkiiloz digi akciger
enfeksiyonlar1 abseler meydana getirebilir.
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CLABSIFICATION INTERNA TONALE OF§
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RADIOGRAPHE GF Bk L O

Resim : 4

Resim : 5
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1090
CLASMIFICATION INTENNATIONALS OES
RADIOGRAPHIES DI PREUNOCONOSES

K [(n3]

Resim : 6

AKCIGER FONKSIYON TESTLERI

Silikosisin erken devirlerinde fonksiyonel kayip yoktur. Nodiiler silikozda
ancak hafif fonksiyon bozukluklar: tespit edilebilir. Konglomerat silikoz or-
taya ciktiginda solunum fonksiyonlarinda agikdr azalma goriilmektedir.
Maksimum solunum kapasitesi azalir. Rezidiiel volim artar. Ekspirasyon
zamani uzamugtir. Fonksiyon testleri bir obstriiktif amfizem varligim goste-
rir. Solunum havasinin akcigerlerde dagilimi bozulmustur. Gazlarin alve-
ollerden kapillerlere diffiizyonu da zorlagmigtir. Solunum fonksiyon testleri
hastanin maliliyet derecesini ortaya ¢ikarmakta ¢ok faydali olabilir. Fakat
burada hekim-hasta kooperasyonu c¢ok 6nemlidir ve fonksiyon 6l¢timlerini
yapan hekim yiiksek tazminatlarin bahis konusu oldugu bu hastalikta test-
leri uygular ve kiymetlendirirken dikkatli olmalidir.
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Juneld

Resim : 7

Foe 44

Resim : 8

M
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Resim : 9

TESHIS

Pnémokonyosis teghisinde en 6nemli husus tozla temas hikayesidir. I-
sin cinsi, ¢aligma siiresi, tozun terkibi ve SiO, orami aragtirilmahdir. Hasta-
Iigin ortaya ¢ikigina kadar tozlu ortamda caligma siiresi genel olarak 10-12
yildir. Bu siire 2-5 yila kadar inebilir. Cok tozlu ortamlarda 6 ayhk bir ca-
ligma ile de silikoz tesekkiilii miimkiindiir. Bu gibi akut silikoz vakalar1 na-
diren gorilmektedir.

Teshiste ikinci eleman réntgen goriiniimiidiir. I hikiyesi olan bir sahis-
ta karakteristik rontgen goriiniimii teshis igin yeterli sayilmalidir. Semptom-
lar, fizik muayene bulgular1 ve solunum fonksiyonlarinda bozukluk teshis
i¢in faydali olabilir, fakat bulunmalar1 gart degildir.
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Avyiricr teshiste biitiin diffiiz akciger hastaliklar1 géz 6niinde tutulmali-
dir. Tiiberkiiloz enfeksiyonu silikoz ile sik olarak beraber bulunur. Bu se-
beple her silikosis vakas: tiiberkiiloz bakimindan tetkik edilmelidir. Sarkoi-
dosis, Hamman—Rich sendromu gibi sebebi belli olmayan yaygin fibrosis-
ler, hemosiderosis, alveoler proteinosis, kollajen doku hastaliklari, histiosi-
tosis—X, passif konjesyon, fungus hastaliklari, metastatik karsinomlar, kro-
nik obstriiktif akciger hastaligi ve diger pnomokonyosisler ayirici teshiste
onemlidir.

MALULIYET

Rontgen filmleri bir silikozlunun ¢aligma giictinii hangi oranda kaybet-
tiginin olgiisii olarak kullamlamaz. Linear goélgelerin ortaya ¢iktigi ilk de-
virlerde higbir fonksiyon kaybi yoktur. Nodiiler tip silikozda ancak efforla
meydana gelen hafif bir dispne bulunabilir. Konglomerasyon sebebiyle ge-
nig kiitlelerin, amfizem ve akciger hava kistlerinin meydana geldigi vakalar-
da dispne ileri derecede olabilir. Bununla beraber agir1 nodiiller ve hatta
konglomerasyon gosteren hastalarda ig giictiniin kaybolmadigr sik olarak
tespit edilebilmektedir.

Solunum fonksiyon testleri hastanin tam kooperasyonu temin edildi-
ginde maltliyet icin iyi bir indikator olabilir. Hastanin semptomlarinin ve
fizik bulgularinin malfilliyet bakimindan kiymetlendirilmesi faydalidir.
Is giicii azalmasinda psikolojik faktorlerin de biiyiik énemi vardir. Radyo-
lojik imajlarinin farkinda olmayan isgiler daha yiiksek bir giice sahiptirler.
Bu iscilere akcigerlerinde nodiiller meydana gelmis oldugu sdylendiginde
¢ahiyma giicii 6nemli derecede diigmektedir. Pnémokonyozlu hastalarin tig-
te birinde psikonevrotik belirtiler tespit edilmigtir®.

Tirkiye’de silikosis bir meslek hastaligi olarak kabul edilmekte ve 4772
say1 ve 26.6.1965 tarihli kanunun siimuliine girmektedir. Kanunun uygula-
nabilmesi igin Saghk ve Sosyal Yardim Bakanhginca 24.7.1948 tarihinde yii-
riirliige konan tiiziik silikozlulara gesitli derecelerde maliliyet verilmesini
kabul etmektedir. Buna gére L grubuna maliliyet verilmemekte; Py, My,
N, gruplan 9, 10 ; P2, M2, N, gruplarn klinik ve fonksiyonel belirtiler yok-
sa % 10, varsa 9,40; Ps, M3, N3 gruplar1 9%,40; A grubu %, 60; B ve C grup-
lar1 9%, 75 maltliyet almaktadir’. Halen yiiriirliikte olan bu tiiziigiin aksa-
yan taraflar1 pek ¢oktur. Maltliyet 9, 10 dan %, 40 a bir hamlede atlamak-
ta ve bu durum tiiziigiin uygulanmasinda zorluklar dogurmaktadir. Mala-
liyet tayininde hemen sadece radyolojik goriiniime dayanilmasi da mahzur-
ludur.
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TEDAVI

Silikosise bagh patolojik degisiklikleri azaltacak veya ortadan kaldiracak
hicbir tedavi metodu mevcut degildir. Hastalik tespit edildigi zaman isgi-
nin yiiksek miktarlarda toza daha fazla maruz kalmas: 6nlenmelidir. Siliko—-
tiiberkiiloz mevcut olmadig: takdirde bu isciler kontrollu sartlar altinda ca-
ligabilirler. Massiv fibrosis, amfizem ve dispneli hastalar dahi uygun iglere
adapte olabilmektedir. Isin tam olarak kesilip isginin istirahata yollanmast
psikolojik yonden iyi sonuglar vermemektedir.

Tedavi amaci ile kortikosteroid hormonlarin kullamilmasi tiiberkiiloz
tehlikesi sebebi ile dogru degildir. Amfizemli hastalarda bronkodilatator-
ler ve ekspektoran maddeler kullanilabilir. Ileri derecede akciger yetmezli-
gi ve kor pulmonale meydana geldiginde enerjik olarak tedavi edilmelidir.
Siliko—tiiberkiilozda uzun siireli kombine tiiberkiiloz kemoterapisi yapilir.
Aluminyum tuzlar1 inhalasyonunun silikosisi 6nledigi ileri siiriilmiigse de bu
hususta kati deliller mevcut degildir.

DIATOMIT PNOMOKONYOSISI

Diatomit, kabuklarinda silika ihtiva eden pek kiigiik su bitkileri olan di-
atomlarin gol veya deniz dibinde milyonlarca y1l boyunca birikmesi ile mey-
dana gelmigtir. Bu birikintiler ham olarak veya 1800 C° 1sida kalsine edile-
lerek ingaat, filtre, tecrit veya cila malzemesi olarak kullanilmaktadir.
Ham birikintiye diatomitli toprak ismi verilir. Diatomitli toprak pnémokon-
yosisi minor pnémokonyozlardandir. Kalsine diatomit ise major pnémon-
yozlardan biri ve bir silikosis tipi olan diatomit pnomokonyozu’'nu meydana
getirir. Diatomitli topragin yiiksek derecelere kadar isitilmas: ile iginde
amorf durumda bulunan silikanin bir kismu kristal halinde ve submikronik
capta cristobalite haline gegmektedir. Kalsine diatomit tozuna maruz kal-
mug iscilerde ekseriya mikronodiilasyon ve linear fibrosis meydana gel-
mektedir. Hastaligin ilerlemis devirlerinde massiv fibrosis ortaya gikabilir.
Patolojik goriiniimiin silikosisden farki, linear fibrosisin daha diffiiz ve da-
ha selliiler vasifta olugudur.Kollajen lifler ve hiyalinizasyon silikoza gore az-
dir. Konglomerasyon diatomit pnémokonyoiunda da ortaya gikabilir ve
silikosiste oldugu gibi ¢ogunlukla iist loblardadir.
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SHAVER HASTALIGI

Bauxite (hydrated aluminum oxide) in terkibinde silisyum bulunmaz.
Fakat bir bileme maddesi olan Carborundum imal edilmek itizere 2000 C° a
kadar 1s1t1ldig1 zaman duman halinde ultramikroskopik serbest SiO; meyda-
na gelir. Taneciklerin 0.1 mikronun altinda bir ¢apa sahip oldugu SiO; du-
manina maruz kalmakla ilk defa Shaver tarafindan tarif edildigi igin bu i-
simle anilan yaygin fibrosis tablosu ortaya ¢ikmaktadir. Shaver hastalig:
da bir silikozdur. Ozelligi linear fibrosisin hakim olugu, daha kisa bir siirede
meydana gelisi ve halsizlik, istahsizlik, kiriklik gibi konstitiisyonel semptom-
larin erken olarak meydana cikigidir. Dispne sik goriilen bir belirtidir. Am-
fizem sonucunda ortaya ¢ikan kistlerin yirtilmasi ile spontan pnémotoraks
goriilebilir.

ASBESTOSIS

Asbest esas olarak iki cesittir, serpentine ve amphibole. Serpentine az mik-
tarda demir ihtiva eden hidrate magnezyum silikat’tir. Amphibole grubu-

Resim : 10
Asbest fibrilleri
(4. J. Lanza)
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nu ise demir silikatlar ve bir magnezyum kalsiyum silikat olan tremolite tegkil
eder. Bu maddeler toprak altindaki madenlerden ¢ikarilir ve cesitli muame-
lelerden sonra 1s1 gecirmeyen mukavva, kumag ve boyalarin imalinde ve
fren balatalarinda kullanilir. Yapist lif seklinde olan bir maddedir. Boylan
20-50 mikron arasinda olan asbest lifleri en ziyade aktif olanlardir. Cap-
lar1 1 mikron kadar oldugundan asbest lifleri terminal brongiollere kadar
ilerleyip mekanik tahrig ile hastalik meydana getirirler. Asbest fibrilleri si-
likat olduklarindan degil, brongiolleri ve akcigeri tahrig eden sert yapilar
sebebiyle fibrosis meydana getirmektedir. Asbest fibrilleri, boylar1 2 mik-
rondan agag1 inecek sekilde ezilerek kirilacak olursa irritasyon kabiliyetlerini
kaybeder.

Asbestosisdeki patolojik reaksiyon ii¢ esas grupta toplanabilir:

1— Asbestoz cisimcikleri formasyonu

Balgamda veya akciger kesitlerinde rastlanilan asbestoz cisimcikleri
protein kilifi ile sarilmig bir asbest lifinden ibarettir. Bu cisimler respiratuvar
bronsiollerde tegekkiil eder ve protein viicut sivilarindan gelir. Protein ile
kihiflanan asbest lifi aktivitesini kaybetmektedir. Bu sebeple cisimler bir mii-
dafaa mekanizmas: sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Balgamda asbestoz ci-
simlerinin goriilmesi tek bagina asbestosis teshisi igin yeterli degildir. Sade-
ce asbest tozlar: ile temast gosterir.

2— Makrofaj reaksiyonu

Asbest fibrillerinin brongiol iginde bulunusu o alanda makrofaj prolife-

rasyonuna ve yabanci cisim dev hiicreleri tegekkiiliine sebep olur.
3— Fibrosis

Akcigerlerin daha ziyade alt kissmlarindadir. Asbest liflerinin yerlegti-
gi respiratuvar brongiollerin, alveoler duktuslarin ve alveol keselerinin et-
rafinda yaygin bir fibrosis ortaya cikar. Plevrada da fibrosis goriilebilir.

Asbestosisin klinik belirtileri silikosis gibidir. Ilk devirlerde semptomsuz
olan hastalik ilerledikge progressiv dispne, 6ksiiriik, kilo kayb1 ortaya ¢ikar.
Amfizeme bagh fizik bulgular tespit edilebilir. Massiv fibrosis tiiberkiiloz
yahut diger enfeksiyonlarin ortaya ¢iktigi vakalarda goriilmektedir.

Rontgen filminde lezyonlarin silikosise gore daha intizamsiz bir gekilde
dagildig1 tespit edilir. Interstisyel fibrosis baglangigta radyogramlarla be-
lirti vermez. Zamanla bronko-vaskiiler golgelerde artma, plevra ve peri-
kardda kalinlagma ortaya c¢ikar. Baz1 vakalarda perikardin kalinlagmas: et-
rafa dogru radier tarzda yayilan fibrosis ile birlikte «kirpi kalp» goriiniimii-
ni verir.

Asbestosis’li hastalarda brong karsinomu stk gériilmektedir . Silikosis’te
ise boyle bir durum mevcut degildir.
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TALKOSIS

Talk bir gegit hidrate magnezyum silikattir. Maden sekline stearite veya
sabun tagt denir. Talk boya, sabun, kagit, lastik, kozmetik ve dokuma en-
diistrisinde kullamilir. Talk partikiilleri kisa lifler ve tabakalar halindedir.
Bu taneciklerin uzun yillar inhalasyonu ile akcigerlerde diffiiz ve nodiiler
fibrosis ortaya ¢ikar. Bu nodiillerin silikosistekilerden farki 5-10 mikron bo-
yunda, igne gibi, birefrenjan partikiilleri ihtiva etmeleridir. Sahada intizam-
siz. bir gekilde dagilmig ve asbest cisimciklerine benzeyen falk cisimeikler: de
goriiliir. Akcigerlerin periferik kisimlarinda talk birikmesinden dolayi in-
tizamsiz talk plaklar: tespit edilebilir. Plevra kalsifikasyonlar: da oldukca sik-
tir.

Hastahigin semptomlar: progressiv dispne, okstiriik ve yorgunluktur. Ba-
z1 vakalarda ¢omak parmak tespit edilebilir. Tiiberkiiloz enfeksiyonuna kar-
1 hassasiyet talkosiste de vardir ve konglomerasyon goriilebilir.

KOMUR MADENCILERI PNOMOKONYOSISi

Maden komiirii istihsal eden biitiin memleketlerde, bu arada Tiirkiye’de
en onemli toz hastaligl komiir madencileri pnémokonyozudur. Kémiir ma-
denlerinde isciler komiir, silikat ve silika tozlarimin ¢egitli konsantrasyonla-
rin1 ihtiva eden bir atmosferde ¢aligirlar ve bu sebeple kendilerinde tegek-
kil edebilen toz hastalig: silikosisin 6zel bir formudur.

Akcigerlerin kémiir tozlarina kargt reaksiyonu su sekildedir. Alveol ve
respiratuvar brongiollere erigen kémiir tozlar1 bir siire buralarda serbest o-
larak kalir. Fakat bir ay i¢inde bunlarin hepsi toz hiicreleri de denilen al-
veol fagositleri tarafindan alinir ve bu hiicrelerin balgamla digara atilama-
yanlar1 tekrar dokulara girerek respiratuvar brongioller ve kan damarlar
etrafinda kiimeler meydana getirirler. Toz hiicrelerinin bir kismi da hilus
lenf bezlerine dogru hicret eder. Doku iginde biriken ve fagositlerin 6lmesi
ile agiga gikan toz, ince retikiiler fibriller ile sarilir. Bu toz akciger icinde bir
yer isgal eder ve yabanci bir cisim gibi kargilanirsa da hi¢bir zaman agir1 fib-
rosis ve nodiillere sebep olmaz.

Akcigerlerin silika tozuna reaksiyonu ise farklidir. Tozun inhalasyonu-
nu takiben fagositlerce alinan partikiillerden tekrar balgamla digar1 atila-
mayanlar akciger dokusu iginde siiratle fibrosis ve nodiiller meydana ge-
tirirler. Silika tozlar1 kémiir tozlari ile beraberce inhale edildikleri zaman
ise ortaya cikan patolojik tablo, hayvan deneylerinde, her iki tozun ayr1 ay-
11 veriliginden daha giddetli olmaktadir. Bu duruma gore silika tozu, komiir
tozu ile beraber inhale edildiginde fibrosis yapic1 etkisi siddet kazanmakta-
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dir'®, Kémiir madencileri silikozunun 6zelligi yabanci cisim reaksiyonu u-
yandiran inert bir tozla, fibrosis yapan silika tozunun beraberce uzun yil-
lar inhalasyonu sonucunda ortaya c¢ikmasidir.

Resim : 11
Akcigerde komiir nodiilii
(Boyd)

Komiir madencilerinin pnémokonyozu da silikosis gibi iki safha géste-
rir. Basit pnomokonyoz ve massiv fibrosis. Basit pndmokonyozun ii¢ 6zelligi var-
dir. (a) Akcigerlerde ¢ok miktarda kémiir tozu; (b) Az miktarda ve intizam-
s1z olarak dagilmisfibrosis; (c) Sentrilobiiler amfizem. Kémiir madencileri-
nin basit pnémokonyozu, diger ismi ile antrakosis’te esas sebep silika tozu
inhalasyonu degil karbon partikiillerinin birikmesidir. Ayn1 patolojik go-
rintim saf karbon tozuna maruz kalinan sanayi dallarinda da gériil-
mektedir. Antrakosis minor pnémokonyozlardan sayilir. Fakat hasta-
Iigin ¢ok defa bu safhada durmamas: ve silika tozu inhalasyonunun da ige
karigarak fibrosisin kamgilanmasi kémiir madencileri pnémokonyozunu saf
kémiir tozu inhalasyonu ile husule gelen antrakosisten ayirmaktadir. Sen-
trilobiiler amfizem, inspirasyonda ortaya ¢ikan negatif basincin, ¢ok mik-
tarda toz birikmesi ile rijid bir hale gelen alveol sahalarindan respiratuvar
brongiollere intikali ile meydana gelmektedir. Brongiol ¢eperlerindeki diiz
kaslar yine toz inhalasyonu sonucunda atrofik hale geldiginden basincin
etkisine karg1i koyamaz durumdadir ve bu sebeple bronsiol ileri derecede ge-
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nigleyerek amfizem ortaya ¢ikar. Saf silikosiste ise sentrilobiiler anfizem go-
riilmemektedir. Silikosisin progressiv lezyonlar1 brongioller iizerine basing
yaparak bunlar1 daraltmakta ve inspirasyon sonucu ortaya c¢ikan negatif ba-
sinca kargt koymaktadir. Bazan basit silikoz nodiillerinin etrafinda da am-
fizem gorilebilir. Fakat bu amfizem intizamsiz bir sekilde dagilmgtir,
brongiollerin belirli segmentlerini tutan nitelikte degildir ve nodiilleri tegkil
eden fibrotik dokunun sonradan retraksiyonu ile etraflarindaki alveol saha-
larinda meydana gelen geniglemeler sonucunda ortaya ¢ikmugtir. Bu tip am-
fizeme fokal amfizem ismi verilmektedir.

Antrakosis’te tespit ettigimiz patolojik goriiniim demir madencilerinde
de ortaya ¢ikmaktadir.Burada da fibrinojenik olmayan bir toz ile diigiik mik-
tarlarda silikanin beraberce inhalasyonu mevcuttur ve patogenez aymidir.

Komiir madencilerinde massiv fibrosis hastaligin ilerisafhalarinda orta-
ya ¢ikabilmektedir. Burada, silika ile komiiriin miigterek tesiri ve tiiberkiiloz
enfeksiyonu gibi iki mekanizma diistintilebilir. Silikosisin aksine olarak an-
trakosiste tiiberkiiloz enfeksiyonu agir1 bir aktivite ve hizh gidis gostermez.
Fakat inaktif veya gifa bulmug bir tiiberkiiloz lezyonu dahi massiv fibrosis
icin yeterli sayilmaktadir.

Hastaligin ilk klinik semptomu efforla gelen dispnedir. Daha sonralar:
oksiiriik ve ekspektorasyon baglar. Balgam icindeki komiir tozu sebebiyle
siyah olabilir. Siyanoz ve parmaklarda ¢omaklagsma gériilebilir. Fizik mua-
yenede solunum seslerinde azalma, ekspirasyon uzamas: gibi amfizem belir-
tileri ve dagimik ral ve ronkiisler alinir.

Rontgen filminde, baglangi¢ devirlerinde sadece retikiiler vasifta linear
golgeler tespit edilebilir. Daha sonralar1 nodiiller ortaya ¢ikar ve nodiillerin
konglomerasyonu ile de massiv fibrosis hali meydana gelir. Aktif tiiberkiiloz
enfeksiyonunun ekli oldugu vakalarda kaviteler ortaya gikabilir®.

ROMATOID PNOMOKONYOSIS

1953 te Caplan tarafindan tarif edilen bu sendrom romatoid artritli ko-
miir madeni iscilerinde goriilen 6zel bir pnémokonyoz tipidir. Romatoid
artrit esas olarak kollajen dokunun nekroza kadar gidebilen bir enflamatu-
var reaksiyonudur. Bu gibi gahislarda pnémonkonyoz sebebiyle meydana
gelen akciger lezyonlar: degisik vasifta olmaktadir ve romatoid nodiilleri an-
dirmaktadir. Iri ve yuvarlak olan bu nodiiller silikotik nodiillerden daha ga-
buk tesekkiil ederler'!. Romatizmanin siddeti ile akciger lezyonlarinin yay-
ginhig arasinda ¢ok defa bir miinasebet yoktur. Biri hafif, digeri siddetli o-
labilmektedir. Hastahigin baslangici da tipik degildir. Baz1 vakalarda roma-
tizma, digerlerinde ise pnomokonyoz daha 6nce ortaya gikmaktadir.
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BERILLIOSIS

Berillium, beryl isimli maden cevherinden elde edilen ve bakir, nikel ve
aluminyum ile halita halinde gesitli sanayi dallarinda kullanilan bir eleman-
dir. Berillium—fosfor bilesikleri son yillara kadar fluoresan lamba imalatin-
da kullamlmakta idi. Berillium ile temasin tehlikeleri anlagildiktan sonra
fluoresan lamba yapiminda berillium terkedilmistir. Bugiin berillium ha-
litalar1 hassas elektrik aletleri yapiminda, atom reaktorlerinde, ugak ve fii-
ze sanayiinde kullamilmaktadir. Berilliosis, berillium tuzlar1 ve halitalari-
nin toz halinde inhalasyonu sonucunda ortaya ¢ikar. Yiizde iki gibi az mik-
tarda berillium ihtiva eden halita tozlarinin 4-5 ayhk bir siire solunum ha-
vasina karigmasi dahi hastahigin tesekkiilii i¢in kafi gelmektedir. Berilliosis
bazan, hicbir sanayi dalinda gahigmayan fakat berillium isgleyen fabrikala-
rin civarinda oturan insanlarda da goriilmektedir'?. Berillium hastalig
akut ve kronik olmak iizere iki form gosterir.

Akut sendrom : Akcigerlerde veya deride meydana gelebilen ve berilli-
umla temas: hemen takibeden bir sendromdur. Deri belirtileri suda eriyen
berillium tuzlan ile ortaya ¢ikmakta ve yiiz, boyun, eller ve kollarda eritem-
ler ve makiil veya papiil tarzinda dokiintiiler goriilmektedir. Konjunktiva-
lar, ag1z ve bogaz miikozalarinda 6dem ve hiperemi meydana gelebilir. Ak-
cigerlerde daha ziyade bronkopnémoni tarzinda akut bir enflamasyon or-
taya ¢ikmaktadir. Otopside akcigerler gigkin ve serttir. Kanama odaklar
goriilebilir. Hilus lenf bezleri biiytimiistiir. Mikroskopik olarak manzara
bir bronko-alveolitistir. Fibroblastlarda artma vardir. Hasta is¢i, 6ksiiriik
ve balgam ¢ikarmadan sikayet eder. Istahsizlik, yorgunluk ve bitkinlik mev-
cuttur. Réntgende semptomlarin baglangicindan 2-3 hafta sonra bronko-
pnomoni tarzinda enfiltrasyon golgeleri tespit edilir. Hastanin berilliumla
temast kesildigi takdirde semptomlar ¢ok defa birkag hafta veya ay icinde
kaybolur ve rontgen belirtileri de silinir.

Kronik sendrom : Kronik berilliosiste tozla temas ile hastalik belirtileri-
nin ortaya gikigi arasinda sahsa goére gok degisik olabilen bir periyod var-
dir. Bu siire 1 ay ile 10 yil arasinda degigebilmektedir. Berilliumla temasin
siiresi ve giddeti ile hastaligin yayginligi arasinda ¢ok defa bir baglant1 yok-
tur. Bazi sahislar kisa siireli bir galiyma ile en agir hastalik tablolarina
musab olmaktadirlar. Berilliumun hangi mekanizma ile hastalik meydana
getirdigi bilinmiyor. Hastaligin histopatolojik goriiniimiinii sarkoidosisten
ayirmak imkansizdir. Bu sebeple berilliumun viicutta proteine baglandik-
tan sonra bir oto-antijen gibi etki yaptigi ve granulomalarin bu antijene
kargi hassasiyet kazanilmas: sonucunda tesekkiil ettigi ileri siiriilmektedir.
Kronik berilliosisin tipik lezyonlar1 biitiin akciger sahalarina yayilmig bu-
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lunan granulomalardir. Epiteloid hiicrelerin meydana getirdigi bu granu-
lomalarda nekrotik sahalar bulunmaz. Fibrosis siktir ve kesif kollajen kii-
melerine tesadif edilir. Langhans tipi dev hiicreler ve birefrenjan cisimcik-
ler mevcuttur. Granulomalar akcigerlerden baska deri, lenf bezleri, bébrek-
ler, karaciger ve dalakta da goriilebilir.

Hastalik sinsi olarak baglar ve 6nce hafif olan semptomlar progressiv bir
gidis gosterir. Oksiiriik, istahsizhik, kilo kaybh1 ve yorgunluk ilk belirtilerdir.
Dispne bunlar takip eder ve gittikce siddetlenir. Fizik muayenede kaideler-
de raller duyulabilir. Siyanoz ¢ok defa mevcuttur veya effor sonunda orta-
ya c¢ikar. Hepatomegali, splenomegali, yaygin lenfadenopati, Hippokrat
parmaklarn tespit edilebilir. Daha ilerlemig vakalarda kor pulmonale ve bu-
na bagh sag kalp yetmezligi belirtileri goriilebilir.

Kronik berilliosis ¢cok defa progressiv seyir gosteren ve birkag yil icinde
6liimle sonuclanabilen bir hastaliktir. Solunum sistemine fonksiyonel etki-
si alveolo—kapiller blok sendromudur. Bu sebeple anoksi 6n plandadir ve
kor pulmonale kolaylikla teessiis edebilir. Bazi vakalar ise uzun zaman
stasyoner kalmakta ve sahsin i§ giicinde fazla bir azalmaya sebep olma-
maktadir.

Radyolojik olarak ilk belirti bronko-vaskiiler golgelerde artmadir. Da-
ha sonra milyar nodiiller ortaya cikar. Hilus golgeleri geniglemistir. Zaman-
la nodiiller iist kissmlara dogru toplanmaya baslar ve kaidelerde amfizem
belirtileri tespit edilir.

Berilliosisin bir hassasiyet hastaligi oldugu hipotezine dayanilarak ¢ok
diigiik konsantrasyonlarda hazirlanmig berillium eriyikleri ile cilt testleri-
nin teshis maksadiyla kullamlabilecegi bildirilmigtir. Hakikaten berillio-
sisli sahislarda yapilan testlerde yiiksek oranda pozitif sonu¢ alinmaktadir.
Bununla beraber berillium tozlarina maruz kalip hastalik belirtileri géster-
meyenlerde de testler pozitif olabilmektedir. Akciger biopsisi teshis i¢in en
iyi metoddur. Histolojik tetkikler ile beraber akciger kiiliinde berillium mik-
tan tayin edilebilir. Karaciger biopsisi de, pozitif oldugu takdirde, teghise
gotiirebilir fakat negatif bir sonug hastaligin bulunmadiginin igareti olamaz.

Tedavide etkili olabilen tek metod kortikosteroid kullanilmasidir!3. Ak-
ciger fonksiyon testleri ile diffiizyon bozuklugunun tespit edildigi her vaka-
da kortikosteroidler uzun siireli olarak kullanilmalidir. Bu tedavinin yéne-
tilmesinde olgii diffiizyon testleri olmahdir. Diffiizyonu olduk¢a uygun se-
viyede tutacak bir steroid dozuna yillarca devam etmek icap edebilir.
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MINOR PNOMOKONYOSISLER
ANTRAKOSIS

Antrakosis silika ile karigik olmayan kémiir tozu inhalasyonu ile ortaya
¢ikan pnémokonyozdur. Sehirlerde yasayan her sahista hafif oranda ve fiz-
yolojik sayilacak bir derecede antrakosis tespit edilmektedir. Bacalardan,
otomobil eksozlarindan ve diger yanma olaylarindan ortaya ¢ikan duman-
larin solunum havasina karigmasi sonucunda akcigerde biriken siyah kar-
bon tanecikleri otopsilerde makroskopik olarak da goriiliir. Komiir tane-
ciklerinin akcigerde uyandirdigi reaksiyonlar komiir madencileri pné-
mokonyosisi bahsinde anlatilmigtir. Sadece komiir tozlarina maruz kali-
nan iglerde uzun siireler ¢alisanlarda akcigerlerde fazla miktarda komiir
tozu toplandigl zaman ortaya ¢itkan durum bir fokal ( sentrilobiiler )
amfizemdir. Antrakosiste 6zel tipte bir fokal amfizem meydana gelmekte,
toz sebebiyle miikozalar1 atrofik hale gelmis respiratuvar brongioller, yine
komiir tozu birikmesi ile sertlesmis alveol sahasinda inspirasyonda ortaya
¢ikan negatif basincin intikali ile geniglemektedir.

Antrakosisdeki sentrilobiiler amfizem bilhassa ikinci kademedeki respi-
ratuvar brongiolleri tutmaktadir. Saf antrakosis Giiney Gal veya Illinois’-
teki bazi kémiir madenlerinde oldugu gibi silika oranmin ¢ok diisiik bulun-
dugu yerlerde ¢ahigan iscilerde goriilebilmektedir. Burada esas lezyon ok
miktarda karbon birikmesiile ortaya ¢ikan, fakat fibrosis ihtiva etmeyen bir
nodiildiir. Bu nodiillerin etrafi fokal amfizem ile ¢evrilidir.

Hastaligin klinik belirtileri hi¢ bulunmayabilir veya hastada amfizem
arazlart mevcuttur. Réntgen filminde retikiiler golgeler tespit edilir. Toz
birikmesi sebebiyle genisleyen hilus lenf bezleri de radyolojik olarak gorii-
lebilir.

Grafit, saf kristal halinde bir karbon geklidir. Tabii olarak maden ha-
linde bulunan grafit SiO, ihtiva eder ve bu sebeple nodiilasyon meydana
getirir. SiO; bulunmayan sentetik grafit ise fibrosis ve nodiil tevlit etmemek-
tedir. Grafit ile ortaya gikan hastahiga grafosisde denmekte ve bazilarinca
selim pnomokonyozlar arasinda sayilmaktadir.

DIATOMITLI TOPRAK PNOMOKONYOSISI

Diatomitli toprak amorf SiO; ihtiva eder. Bu toprak ateg tuglast yapi-
minda, cila iglerinde ve filtre maddesi olarak kullamlmaktadir. Amorf silika
nodiiler fibrosis yapmamakta, akcigerlerde birikerek rontgende retikiiler
tipte golgeler meydana gelmesine yol agmaktadir. Diatomitli toprak tozuna
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maruz kalan igcilerde ¢ok defa hicbir semptom ortaya c¢ikmaz. Kristalize
Si0; ihtiva eden kalsine diatomit ise progressiv semptomlar meydana
getirmekte ve silikosis tevlit etmektedir.

SILIKATOSISLER

Major pnémokonyosis meydana getiren asbest ve talk istisna edilirse si-
likat tozlarinin uzun siireli inhalasyonu kollajen tipte bir fibrosise sebep ol-
maz. Buna mukabil akciger interstisyumunda, kapiller damarlarin ve
brongiollerin etrafinda toz hiicresi kiimelerini gevsek bir sekilde sa-
ran ince retikulum lifleri meydana gelir. Kapillerler, alveoller ve brongi-
olier yer yer bu kiimelerin baskis: ile kollabe olarak fonksiyonlarimi kaybe-
debilirler. Fakat normal akcigerler ¢cok biiyiik bir rezerve sahip olduklarin-
dan total akciger fonksiyonlarinda higbir azalma ortaya ¢ikmaz. Akciger-

lerde bu tipte reaksiyon uyandiran silikatlarin baghcalar: mika, feldspar ve
killerdir.

Mika bir aluminyum silikattir. Isitya dayanikli ve geffaf olugu sebebiyle
birgok kullanilig yerleri vardir. Mika tozlarinin uzun siirelerle inhalasyonu
radyogramlarda retikiiler tipte golgelere sebep olabilir. Plevra kalsifikas-
yonlar1 gériilebilecegi de bildirilmigtir'#.

Bir cesit kil olan kaolin ¢ini ve porselen yapiminda, boya ve kagit sana-
yiinde kullanilan bir hidrate aluminyum silikattr. Kaolin akcigerlerde saf
komiir tozu gibi reaksiyon uyandirmakta, progressiv fibrosis tevlit etmemek-
tedir. Rontgen filminde retikiiler fibrosis goriilebilir. Nodiil tesekkiilii na-
dirdir.

Diger bir kil olan sillimanite aluminyum silikattir ve porselen yapimin-
da kullamilmaktadir. Bu toz da akcigerlerde tahribat yapmamakta sadece
ince retikiiler fibrosis meydana getirmektedir. Feldspar’lar potasyum alumin-
yum veya sodyum aluminyum silikatlardir. Bunlar da mika ve killer gibi
etki gosterirler.

BISSINOSIS

Pamuklu sanayiinde caliganlarda o6ksiiriik ve nefes darhg: ile kendini
gosteren bir hastaligin meydana geldigi daha 19 uncu asrin baglarinda
bilinmekte idi. Onceleri dokumaci hummasi, dokumaci astmasi, pamuk
iscisi fitizisi gibi isimler alan bu hastahga 1902 yilinda Yunanca «ince
pamuklu» kelimesinden gelen byssinosis adi verilmistir.
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Bissinosisin etyolojisi heniiz tam olarak aydinlanmig degildir. Pamuk
tozu protein fraksiyonuna karst allerjik bir hassasiyettin esas faktor ol-
mast iizerinde durulmugtur. Toz partikiillerinin gap1 fazla bir 6énem ta-
stmamaktadir. Bununla beraber pamuk tozu fibrillerinin biytik kisminin
boyu 10 mikronun istiindedir. Pamuk lifleri asbestosiste oldugu gibi meka-
nik tahrig ile hastalk meydana getirmez. Simdiki halde en genig olarak ka-
bul edilen teori pamuk tozunda bir histamin liberatériiniin bulunugu ve bu
yolla agiga ¢ikan histaminin bronkospasm ve brong 6demini ortaya ¢ikari-
sidir. Pamuk, fabrikalarda sicak ve rutubetli sartlarda iglenmektedir. Boy-
le bir ortamda bakteri ve kiifler bol bir iireme gostermekte ve tozlar bu mik-
roorganizmalar ile karigmig bir durumda bulunmaktadir. Bu sebeple pa-
muk tozunun, asil belirtileri ortaya ¢ikaran bakteri ve kiifleri tagiyici rol
oynayan inert bir madde oldugu ileri siiriilmiigtiir. Bununla beraber deney-
sel aragtirmalar dokuma fabrikalarinda tozla karigmig olarak en fazla oran-
da tespit edilen Aspergillus niger ve Bacillus pumilus suspansiyonlarinin aero-
sol yolla verilmesi ile bissinosis semptomlarinin ortaya ¢ikmadigini goster-
mistir.

Bissinosis’in esi olan bir klinik tablo keten ve kenevir dokuyan iscilerde
goriilmektedir. Etyoloji ¢cok muhtemelen burada da aymdir.

PATOLOJI

Akcigerlerde histolojik olarak toz birikmesi ve yaygin amfizem tespit
edilir. Toz 10 mikron ¢apinda cisimcikler halinde birikmektedir. Koyu
renkli olan bu cisimcikler fibrosis ile ¢evrilidir. Amfizem toz birikmesine go-
re cok daha barizdir.

SEMPTOMLAR VE FiZIK BELIRTILER

Bissinosisin klinik bakimdan ii¢ sathasi ayirt edilebilir!s. Semptomlar,
dokuma fabrikalarinda pamuk tozunun fazla bulundugu kisimlarda orta-
talama 4-5 yillik bir caliymadan sonra ve ekseriya bir tatil giiniinii takiben
baslar. Isci bir iki giinliik ayriliktan sonra ig yerine déniip birkag saat ca-
hstiginda aksirik ve kuru oksiiriik nébetlerine maruz kalir. Gégsiinde bir
sikigiklik hissi oldugundan ve nefes almakta giigliik ¢ektiginden bahseder.
Eksersiz kapasitesi azalmigtir. Bu semptomlar ekseriya bir tatil giiniinden
sonra ortaya ¢iktig1 icin «Pazartesi semptomlari» ismi ile de amlmaktadir.
Semptomlar o6nceleri iy yerinden ayrildiktan sonra birkag saat icinde kay-
bolur ve daha sonraki giinlerde hicbir belirti goriilmez. Hastahigin periyo-
dik olarak kendini gosterdigi bu devre birinci safhay1 tegkil eder.
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Hastaligin ikinci safhasinda oksiiriikk ve dispne tedrici bir ilerleme gos-
terir. Artik sadece bir tatil giiniinden sonra degil, ig yerinde ¢aliymanin de-
vam ettigi her giin semptomlar mevcuttur. Bununla beraber klinik belirti-
ler reversibldir ve tozlu ortamdan uzaklagildig1 takdirde hafifler ve kaybo-
lur.

Ugiincii safhada ise semptomlar devamli bir hal alir ve hasta isinden u-
zaklagtig1 zaman dahi kaybolmaz, progressiv bir seyir gostererek hastanin
eksersiz kapasitesini azaltirlar. Oksiiriik ve miikoid veya miikopiiriilan eks-
pektorasyon bulunmakla beraber dispne son safhanin en hakim belirtisi-
dir.

Fizik belirtiler kronik bronsit ve amfizem igin karakteristik olan bulgu-
lardur. Birinci ve ikinci devirlerde ronkiisler ve tek tiik raller duyulur. U-
ciincii devrede ise amfizem belirtileri 6n safa gecer. Solunum sesleri hafif-
ler, ekspirasyon uzar ve fig1 gogiis tesekkiil etmeye baglar.

TEDAVI

Bissinosisin spesifik bir tedavisi yoktur. Hastalik is yerlerindeki toz ora-
ninin yeterli bir ventilasyon ile diigiiriilmesi suretiyle 6nlenebilir.

BAGASSOSIS

«Bagasse» Fransizca bir kelimedir ve sekeri alinmig geker kamigi anla-
mina gelmektedir. Seker kamigi gekeri alindiktan sonra kurutulmakta ve
balyalar halinde prese edilmektedir. Liflerinin sertlik ve dayamklihg: sebe-
biyle 1s1 ve ses tecridinde ve kontrplak seklinde levhalar yapilmasinda kul-
lanilan kuru kamiglar balyalarin aciligt esnasinda ¢ok miktarda toz meyda-
na getirir.

Seker kamigi tozunun bazan 6-8 hafta gibi kisa siirelerle inhalasyonu
dahi nefes darhg, oksiiriik ve ates ile karakterize akut solunum hastaligim
ortaya gikarabilmektedir. Hastaligin ani ve giddetli semptomlar ile kendini
gosteren bu akut tipinde akcigerlerde yaygin kaba raller ve ronkiisler du-
yulur. Hemoptizi tespit edilebilir. Réntgen filmlerinde ise intizamsiz mil-
yar golgeler mevcuttur. Hastalarin tozlu ortam ile aldkalar kesildiginde
semptomlar 1-2 ay icinde gerilemekte ve hastalik sifa bulmaktadir. Bunun-
la beraber akut bagassosisin 6liimle sonuglandigr da pek nadir olmayarak
goriilityor. Vakalarin bir kisminda ise hastalik kronik bir safthaya girmekte
ve amfizem tablosu sahneye hakim olmaktadir. Bu devirde patolojik gorii-
niim agir1 fibrosistir. Plevra kalinlagmas: ve brongiolektazi de tespit edilmek-
tedir.
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Hastaligin hangi mekanizma ile ortaya ciktigi belli degildir. Kuru ge-
ker kamugi ¢ok miktarda bakteri ve fungus ihtiva eder fakat hastaligin bun-
lara bagh olduguna ait bir delil mevcut degildir. Seker kamigi tozunun tar-
lada toprakla bulagmas: sonucunda ihtiva ettigi serbest SiO; oram ¢ok dii-
siktiir ve hastaligin bu sebeple meydana geligi diigiiniilemez. Kuru kamig
liflerinin brongiol i¢inde nem alarak gismesi, brongiolii tikamasi ve kiiciik
atelektazi sahalarinin meydana geligi ve buralarin enfekte olarak hastali-
gin boylece ortaya cikigt ileri siiriilmiigtiir,

Hastalik akut fazinda bir bronkopnémoni gibi tedavi edilir ve genig
spektrumlu antibiyotikler kullamilir. Kronik safhada ise tedavi semptoma-
tiktir.

CIFTCI AKCIGERI HASTALIGI
( Farmer’s Lung )

Bitki tozlarimin inhalasyonu ile meydana gelen akciger hastaliklarindan
biridir. Tip literatiiriinde ilk defa 1932 yilhinda bahsedilen bu hastalik gim-
diye kadar kuzey yarim kiiresinin Ingiltere, Amerika Birlesik Devletleri,
Norveg, Isveg, Finlandiya gibi iklimi rutubetli iilkelerinden bildirilmistir.
Ingiltere’nin havast oldukca kuru olan dogu kisimlarinda gériilmemektedir.

Hastaligin etyolojisi tam olarak aydinlanmamigtir. Yaz aylarinin ya-
gish gectigi yillarda ensidans yiikselmektedir. Rutubetli mevsimde bigile-
rek yazin yigin halinde birakilmig ekin, saman veya otlar savrularak temiz-
lendigi veya kapali bir ahirda hayvanlara verildigi vakit meydana gelen
tozlarin inhalasyonu hastalik tablosunun ortaya gikigina sebep olmaktadir.
Cok miktarda kiif, mantar ve bakteri ihtiva eden bu bitkisel tozun hangi
kisminin esas etken oldugu yapilan aragtirmalara ragmen kesin olarak an-
lagilmig degildir. Ekin ve ot tozlarinda tireyen aspergillus, penicillum, mu-
cor, cladosporium ve candida tiirleri ve bakterilerin hicbiri tek bagina has-
talik etkeni olarak gdsterilememistir. Ciftgi akcigeri hastaligina musab sa-
hislarda mikroorganizmalarla hazirlanan ekstrelerin aerosol olarak veril-
mesi semptomlar1 ortaya cikarmadigi halde bitki tozlari ekstrelerinin in-
halasyonu tipik belirtiler meydana getirmigtir'®.

Histolojik goriiniim granulomatéz bir interstisyel pnémonidir. San-
tral nekroz ihtiva edebilen ve brongiollerin etrafinda serpilmisg bulunan gra-
nulomalar epiteloid hiicreler, Langhans dev hiicreleri ve ufak yuvarlak
hiicrelerden yapilmigtir.

Hastaligin klinik tablosu ti¢ satha gosterir!”. Birinci safha asir1 dozda to-
za maruz kalmig bir sahista meydana gelen akut semptomlardir. Titreme,
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ateg, bag agris1, oksiiriik ve miikopiiriilan balgam gibi semptomlar toz in-
halasyonundan 6-8 saat sonra meydana ¢ikar. Balgamda cizgi seklinde kan
goriilebilir. Gripal bir enfeksiyona benzeyen bu akut safha birkag giinde
kendiliginden kaybolur. Klinik muayenede tek tiik raller duyulur. Radyo-
lojik goriinim normaldir.

Ikinci yahut subakut devrede semptomlar daha tedricidir. Subfebril
bir ates, oksiiriik, bag agrisi, yorgunluk ve istahsizhik ii¢ ila dért haftada or-
taya gikar ve gittikge artar. Hastay: asil rahatsiz eden semptom ise dispne-
dir. Siyanoz goriilebilir. Fizik muayenede yaygin raller duyulur. Réntgen
filminde bilhassa orta ve alt zonlarda serpilmis ince benek seklinde golge-
ler tespit edilir. Subakut devredeki bir hasta tozla temasin1 tam olarak ke-
serse semptomlar gerileyerek 2-6 ay sonra hastalik gifa bulur.

Ugiincii devrede ise kronik safha baglar. Akcigerlerde fibrosis ve yay-
gin brongektazi meydana gelmistir. Semptomlar tozlu ortamdan uzaklagil-
sa dahi devam eder. Dispne siddetlenir ve hasta zamanla sag kalp yetmez-
ligi belirtileri gostermege baglar.

Ciftci akcigeri hastahiginin bir 6zelligi tiiberkiilin testlerinin ¢ok defa ne-
gatif olusudur. Hastalarda tiiberkiilin pozitifligi normal topluma gore iki
defa daha azdir. Elektroforezde gamma globulinlerde artma bulunmakta-
dir. Serumda baz spesifik presipitinlerin varhig da gésterilmistir. Toz eks-
trelerinden hazirlanmig antijenler ile yapilan agar—jel presipitasyon testle-
rinde hasta serumlar1 pozitif reaksiyon vermektedir.

Tedavide kortikosteroidler birinci ve ikinci devrelerde fayda saglamak-
tadir. Hastalar tozlu ortamdan uzaklagtirilmaldir.

SELIM PNOMOKONYOSISLER

Akcigerlerde biriktikleri halde inert oluglar: sebebiyle doku reaksiyonu
ve fibrosis meydana getirmeyen tozlar radyogramlarda nodiiler bir gériinii-
me sebep olabilirler. Elektrik kaynag yapildigi esnada ince demir oksit
kristalleri duman halinde solunum havasina karigmaktadir. Uzun yillar de-
mir oksit (Fe; O3) inhalasyonu bu tozun 6zellikle brongioller ¢evresinde lo-
kalize odaklar halinde toplanmasina yol acar. Siderosis ismi verilen bu has-
talikta az miktarda fibrosis meydana geldigi bildirilmigse de genel olarak
kabul edilen bu nodiillerin sadece birikmig demir tozundan ibaret oldugu-
dur. Hiler bezler biiyiimemistir ve amfizem belirtileri yoktur. Inert tozlar
sahista hicbir fonksiyonel kayip meydana getirmezler. Sahis tam olarak
sthhatlidir ve ancak radyografilerdeki milyar tipte nodiiller siderosisin var-
Iigin1 ortaya koyar. Lezyonlarda konglomerasyona meyil ve tiberkiiloz en-
feksiyonuna istidat yoktur.
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Inert tozlarla meydana gelen diger hastaliklar stannosis (SnQO,), titano-
sis (T1Oa), baritosis (Ba SO4) ve kalikosis (mermer, ¢imento, kireg tasi) dir.
Bu hastaliklar da her bakimdan siderosis’e benzerler ve malaliyete sebep
olmazlar.
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BAHIS 5

ZARARLI GAZLAR

Organizmaya solunum yo-
lu ile girerek zararh etki gosteren
gazlar inert gazlar, kimyasal yol-
dan asfiksi meydana getirenler,
tahrig edici gazlar ve sistemik ze-
hirler olmak tizere dort grupta
toplanmaktadir!.

INERT GAZLAR

Bu gruba giren gazlarin fiz-
yolojik etkileri yoktur veya c¢ok
hafiftir. Havaya oldukga yiiksek
miktarda karigtiklarinda veya ha-
vadaki oranlar1 ¢nemli derecede
arttiginda normalde 9, 20-21 o-
lan O nispetini diigiirerek asfik-
si meydana getirirler. Tablo 1 de
havadaki O, oram diistiigiinde or-
taya cikan belirtiler gosterilmek-
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tedir. Cesitli mesleklerde ve ig yerlerinde havadaki oksijenin diisiikligii
sebebiyle asfiksi 6liimleri meydana gelmektedir.

Havadaki

Oksijen Ortaya ¢ikan semptom ve fizik belirtiler

Yiizdesi

12 14 Cheyne — Stockes solunumu, siyanoz, sersem-
Solunum derinlesir, nabiz hizlanir, koordinas-

10 -- 12 yon zayiflar
lik ve dustince bozuklugu.

8 -—-10 Bulanti, kusma, suur kaybs, kil rengi yiiz.

6—- 8 8 dakikada 9,100, 6 dakikada 9,50 oraninda
olim. 4 -5 dakikalik solunumdan sonra bii-
tin hastalar tedavi ile kurtarilabilir.

4 40 Saniyede konvilsiyonla koma ve olim.

Havadaki O, oranimi diigtiren gaziar sunlardir

Merax (CH,)

Patlayicr olmakla beraber fizyolojik olarak inerttir. Yer alti madenle-
rinde ve kapali yerlerde bitkilerin ¢iiriimesi ile toplanabilmektedir.

Erax (CyHs)
Kimya endistrisinde kullanilmaktadir.

AseTiLEN ( Cy Hoy)
Kaynakgilikta ve aydinlatma gazi olarak kullanilmaktadir. Asetilen tiip-
leri kapali yerlerde agik kalirsa veya calcium carbure (karpit) su ile karigti-
sirsa asetilen gazi oram tehlikeli seviyelere yiikselebilir.

Karsonbioksit (CO»)

Kokusuz ve havadan agir bir gazdir. Karbonlu maddelerin yanmas: ile
veya rermentasyonlar1 sonucunda serbest hale gecer. Karbondioksit solu-
num havasinda oldukga yiiksek seviyelere ¢iktigi zaman toksik belirtiler mey-
dana getiren bir gazdir. Havadaki oran 9, 1-3 ise zararsizdir. Fakat 9,3-6
arasinda bag agrisi, dispne ve terleme, %, 6-10 arasinda tremorlar ve gor-
me bozukluklart meydana getirir. Daha yiiksek miktarlarinda suur kaybo-
lur ve karbondioksit komas: ortaya cikar.

Karbondioksit, kuyularda, hububat silolarinda, fermentasyon hiicre-
lerinde, sanayide kullanilan bazi firin ve kazanlarin civarinda ve CO, ile
caligan soguk hava tesislerinde tehlikeli seviyelere gikabilmektedir. I yer-
lerinde zararsiz olarak kabul edilebilecek en yiiksek CO; oran1 %, 0.5 tir.
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HiDROJEN, AZOT, ARGON, NEON

Bu gazlar sanayide kullanildiklar: esnada tiiplerin agik kalmas: suretiyle
dar ve kapali yerlerde tehlikeli seviyelere gikabilirler. Fizyolojik etkileri
yoktur.

Havadaki O, oranini diigiirmek suretiyle tesir eden ve basit asfiksi ya-
picilar ismini alan bu gruptaki gazlarla meydana gelen bir asfiksi olayinda
alinacak ilk tedbir hastayr temiz havaya ¢ikarmak ve gerekirse O, vermek-
tir. IPPB aletleri ¢cok faydahidir ve gerekirse trakeostomi deliginden 6zel
bir kaniil ile tatbik edilebilirler.

KIMYASAL YOLDAN ASFIKSI MEYDANA GETIRENLER

Bu grupta karbon monoksit, kiikiirtlii hidrojen ve siyaniir’ler bulunmak-
tadir.

Karsonmonoxksit (CO)

Karbon monoksit renksiz, kokusuz ve havadan biraz daha hafif bir gaz-
dir. Mavi bir alevle yanarak CO; meydana getirir. Karbonlu maddelerin
tam olmayan yanmasi ile ortaya ¢ikar. Sehirlerde kullanilan ve maden komii-
riinden elde edilen havagazi 9,20-40 oraninda CO; ihtiva eder. Karbon-
monoksit zehirlenmesi kazaen veya intihar kasti ile meydana gelmektedir.
Zehirlenmelerin en 6nde gelen sebepleri iyl yanmamig mangallar, su 1siti-
tilmasinda kullanilan havagazi otomatlari, havagaz firin ve ocaklari, ko-
miir ttiileri ve kapal garajlarda otomobil eksozlarindan gikan gazlardir.
Otomobil eksozundan g¢ikan gazda 9, 7 oraninda CO; bulunur.

Karbonmonoksitin hemoglobine kargi olan affinitesi oksijenden 300 de-
fa daha fazladir. Buna ilave olarak CO oksihemoglobin dissosiasyon egrisi-
ni sola kaydirir ve oksihemoglobinin O; i serbest birakabilmesi igin or-
tamdaki oksijen tansiyonunun daha asagiya diigmesi icap eder. Bunun ma-
nasi, karbonmonoksit zehirlenmesinde kanda oksihemoglobin heniiz ol-
dukca yiiksek oranlarda iken ihtiva ettigi oksijenin serbest hale gegmeme-
si sonucunda, dokularda anoksinin pek ¢abuk olarak ortaya c¢ikisidir. Kan-
daki oksijen seviyesi pek diigiik olmadigindan O tansiyonuna karst hassas
olan kemoreseptorler de calijamaz. Kandaki CO;oran:i yiikselmediginden
CO zehirlenmesinde sahs1 ikaz edici bir belirti olarak dispne mevcut de-
gildir?2, Karbonmonoksitin hemoglobin ile birlesmesiyle karboksihemog-
lobin meydana gelir. Bu birlesme reversibldir. Solunum havasinda CO, kal-
madig1 zaman ¢6ziilme baslar. Karbonmonoksidin yeniden serbest hale ge-
lisi saf oksijen, O;+ CO; karigimlar: veya daha iyisi tazyik alunda O; solu-
numu ile hizlandirlabilir®. Bu olay su formiile gore cereyan eder:
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Karbonmonoksit zehirlenmesi kurbanlarinda deri renginin pembe olu-
su karakteristiktir. Kan ve organlar da kiraz kirmizis1 gériiniimdedir. Olii-
miin geciktigi vakalarda anoksiye bagli ¢esitli bulgular mevcut olabilir.
Beyinde 6dem, hiperemi ve dejenerasyon, kalpte papiller kaslarin nekrozu,
bobrek tubulilerinde dejenerasyon, akcigerler, barsaklar, perikard ve mii-
kéz membranlarda kanama odaklar1 tespit edilebilir. Zehirlenmenin agir
oldugu vakalarda 6liim ¢abuk meydana geldiginden bu bulgularin ortaya
¢ikmasi igin yeterli zaman ge¢memistir ve otopside organlara ait hi¢hir de-
gisiklik goriilmeyebilir.

Karbonmonoksit akut zehirlenme yapan bir gazdir. Devaml olarak
her giin CO e maruz kalanlarda kronik bir entoksikasyon degil hafif ve mii-

kerrer akut zehirlenme tablolar1 ortaya cgikar. Gazin etkisi birikici degil-
dir. Zehirlenmenin siddeti, gazin havadaki konsantrasyonu, inhalasyon sii-
resi ve bu siire icindeki fizik aktiviteye baghdir. Anemi varsa durum daha
da agirlagir. Kandaki hemoglobinin 9%, 20-30 u karboksihemoglobin hali-
ne gegtiginde bag agris1 ve dénmesi, bulanti ve kaslarda agir1 yorgunluk ha-
li ortaya gikar. Cok sigara igenlerde kanda 9, 10 oraminda karboksihemog-
lobin bulunabilir. Fakat bu seviyede bir klinik belirti ortaya ¢itkmamaktadir.
Kandaki oran 9%, 50 ye ¢iktiginda suur derhal kaybolur. Havada 9%, 1 ora-
ninda CO bulundugunda kandaki karboksihemoglobin nispeti 15-20 da-
kika icinde 9, 50 ye ¢ikar. Hasta siiratle karbonmonoksitli atmosferden u-
zaklagtirildig: takdirde yagama timidi fazladir. Temas stiresi uzadik¢a prog-
noz agirlagr.

Fizik muayenede hastanin deri rengi hemen goéze ¢arpar. Genel durum
ile kiyaslanmayacak pembe ve sthhatli bir yiiz vardir. Ateg yiikselebilir.
Nabiz ve solunum hizhidir. Asir1 terleme, kusma ve kanamalar ortaya ¢ika-
bilir. Korliik, koreiform hareketler, konviilsiyon ve ¢ekilmeler goriilebilir.
Hastalarin karbonmonoksit komasindan ¢ikmalarindan sonra norolojik
belirtiler aylarca ve hatta yillarca devam edebilir. Apati, ilgisizlik, hafiza
zayifhif1, muhakeme zorlugu ve psisik bozukluklar goriilebilir. Bu belirtiler
ekseriya tedrici bir regresyonla kaybolmaktadir.

Kan ve solunum havasinda yiiksek oranda CO tespit edilmesi ile kesin
teshise gitmek miimkiindiir. Idrarda eritrosit, albumin ve seker bulunabi-
lir. Lokosit sayisinda artma ve formiilde nétrofili prognozun agirhgina isa-
ret eder. Karaciger fonksiyon tesleri bozukluk gosterirse de entoksikasyonun
kalkmasi ile normale doner.

Tedavide yapilacak ig hastanin temiz havaya ¢ikarilmasidir. Hafif vak-
alarda temiz bir atmosferde birkac saatlik bir istirahat iyilesme igin ye-
terlidir. Suur kaybi olan agir entoksikasyonlarda O; verilmesi sarttir. Ok-
sijenin IPPB cihazlar ile basing altinda verilmesi ve 9, 95 O3, 9%, 5 CO; ka-
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riggmlarinin kullanilmasi karboksihemoglobinin ¢6ziilmesini daha hizlan-
landirir. Solunumun durmas: halinde suni solunum her tiirlii imkandan fay-
dalanilarak yeterli bir siire uygulanir. Periferik kollaps enerjik bir sekilde te-
davi edilmelidir. Uygun bir tedavi ile kandaki CO birkag saat icinde teh-
likesiz seviyelere indirilebilir. Tedavinin bundan sonraki kismi CO in, bag-
ta santral sinir sistemi olmak iizere, muhtelif organlar iizerinde birakmais ol-
dugu toksik etkilere yoneltilmelidir.

KUkURTLU HIDROJEN (H,S)

Kuvvetli ve karakteristik kokusu sebebiyle ¢ok defa hissedilmekle bera-
ber lastik ve boya fabrikalari, kanalizasyon gebekesi ve bazi madenlerde ze-
hirlenmeler ortaya cikabilmektedir. HsS solunum merkezini fel¢ ettiginden
asfiksi yapici gazlardan sayilir. Solunum durmast ile 6liim birkag dakika igin-
de ortaya c¢ikar. Kalp, solunumun durmasindan sonra da bir miiddet ¢a-
liymaya devam eder. Bu sebeple H2S zehirlenmelerinde suni solunum ¢ok
onemlidir. Kiikirtli hidrojen viicutta siiratle toksik olmayan maddelere
cevrildiginden hasta suni solunumla yasatildig1 takdirde kisa bir zaman
sonra agilir. Semptomlar solunum yollarinin tahrigine bagh okstirtik, goz-
lerde yanma, uyku hali, sersemlik, delirium ve bunu takip eden komadir.
Vagotoni sebebiyle bradikardi vardir. Zehirlenme hallerinde hastay: temiz
havaya gikarmak, derhal suni teneffiise baglamak, coramine ve lobeline

gibi solunum merkezini uyaric ilaglar kullanmak ve O, vermek cok defa ye-
terlidir.

SiYANURLER

Siyanhidrik asit ve tuzlar1 hiicre i¢indeki solunum fermentlerini inakti-
ve ederek kan ile taginan oksijenin hiicre tarafindan kullanilmasini engeller.
Yeterli dozlar alindiginda 6lim ¢ok anidir. Siyanhidrik asit gemilerin ve
depolarin her tiirlii hagere ve zararli hayvanlardan temizlenmesinde ve ba-
z1 iilkelerde 6lim cezalarinin infazinda kullanilmaktadir.

TAHRIS EDICI GAZLAR

AzoTpioksiT ( NO; ) ve AZOoTTETRAOKSIT ( N2Oy4)

Nitro grubundan patlayici maddelerin tam olmayan infildki, organik
maddelerin nitrik asit ile kargilagmasi ve havalanmayan yerlerde oksijen ve-
ya elektrik kaynag: yapilmasi esnasinda NO; ve N2O4 gazlar solunum ha-
vasinda toksik seviyelere yiikselebilmektedir. Bu gazlarin inhalasyonu akut
bir brongiolit meydana getiriyor®. Son yillarda msir depo edilen silolarda
fermentasyonla azotdioksit meydana geldigi gosterilmig ve ortaya c¢ikan
klinik tabloya «silo doldurucusu hastaligr» ismi verilmistirs. Oldukg¢a yiiksek
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konsantrasyonda gazla temas edenlerde hastalik akut olarak oksiiriik, ne-
fes darhigy, titreme, ates, bulanti ile kendini gosterir. Klinik muayenede
‘bronkopnémoni belirtileri bulunur. Patolojik kesitlerde akcigerlerin sert mil-
yar nodiillerle dolu oldugu tespit edilir. Bu nodiiller hiicreli ve fibréz bir ek-
stida ile tikali brongiollerdir. Tikaclar iginde fibroblastlar prolifere olmus-
tur. Silo doldurucusu hastalig1 patolojik yonden bir brongiolitis obliterans-
tir. Gazla temas kesildigi takdirde durum ekseriya diizelir. NO; gazina u-
zun siirelerle maruz kalan vakalarda kronik obstriiktif akciger hastahg ve
fibrosis ortaya ¢ikmaktadir. Yiiksek seviyelerde NO; inhale edenlerde ise
ani bir bronkospasm goriliir. Hastanin gazli ortamdan gikarilmas: ile bron-
kospasm ¢oziiliirse de bu defa akciger 6demi kendini gosterebilir.

NO; zehirlenmesinde hasta tam bir istirahate konmali ve O, verilme-
lidir. Akcigerde bakteri enfeksiyonlarini 6nlemek tizere genig spektrumlu
antibiyotikler kullamihir. Kortikosteroidler tedavide faydali olmaktadir.

Amonyak ( NH3s)

Amonyak sanayinin bir¢ok dallarinda ve bilhassa soguk hava depolarin
da sogutucu gaz olarak kullamlmaktadir. Cok keskin kokulu bir gaz oldu-
gundan kendini erkenden belli eder ve ciddi zehirlenmeler ortaya ¢ikmaz.
NH; solunum havasina yiiksek miktarlarda karigtigi zaman goézlerde, bu-
run ve bogazda yanma, gz kapaklarinda gisme, konjunktivit, oksiiriik, la-
rengospasm, glottis 6demi, bronkospasm ve dispne ortaya ¢ikar. Nadir ola-
rak akciger 6demi goriilebilir. Hastalarin ¢ogunlugu semptomatik tedavi
ile higbir sekel kalmadan iyilegirler.

FormaLpenip ( CH;0 )

Keskin kokulu bir gazdir ve gayet bariz bir irritan etkisi vardir. Bir pro-
toplasma zehiri olan CH2O dezenfeksiyon iglerinde, plastik madde, kagit
ve boya sanayiinde kullanilmaktadir. Sudaki eriyigi olan formalinden tip-
ta organlarin preservasyonunda faydalanilir. Miikozalar tizerine olan tah-
rig etkisi ytizeyel hiicrelerin proteini ile irreversibl bir gekilde birlesmesin-
den otiirtidiir. Yiiksek konsantrasyonlarda inhalasyonu larengospasm, glot-
tis 6demi, trakeitis ve bronkospasm meydana getirir. Tedavi i¢in sulandi-
rilmig amonyak buharlarinin inhalasyonu tavsiye edilmistir.

Kror ( Cl2)

Klor, tekstil, kagit ve boya endiistrisinde ve dezenfeksiyon iglerinde kul-
lanilir. Gézlerde, burun ve bogazda ve solunum yollarinda irritasyon ya-

par. Agir zehirlenmelerde oksijen, bronkodilatatorler ve kortikosteroidler
faydalidur.
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DiGER IRRITAN GAZLAR

Kiikiirt dioksit ( SO;), Akrolein (C3H4O), Florhidrik asit (HF), Ozon
(Os) ve Fosgen (COCIy) irritan gazlardandir ve cesitli endiistri dallarin-
da bu gazlarla temas vuku bulmaktadir. lperit (Cs Hg C1,S) ve Levisit
(CsH; AsCls) sanayide kullanmilmayan harp gazlaridir. Gozlerde ve deride
yaniklar meydana getirirlerse de asil etkileri solunum sisteminedir. Solu-
num yollar1 epiteli nekroze olarak dokiiliir ve ince hava yollarin1 tikar.
Tedavide BAL (British antilewisite) faydal bir antidottur®.

SISTEMIK ZEHIRLER

ARrsin (AsH3)
Arsenik endiistrisinde agiga cikar. Eritrositlerde siiratle hemoliz meyda-
na getirir. Bobrek tubulileri selliiler debris ile tikanarak aniiri meydana ge-
lebilir. Tedavi semptomatiktir.

Fosrin (PH3)
Fosfor zehirlenmesi meydana getirir. Oliim siktir. Semptomatik tedavi
yapilr.
Stisin (SbH3)

Eritrositlerde hemoliz ve santral sinir sisteminde 6dem ve solunum mer-
kezinde depresyon meydana getirir. Spesifik tedavisi yoktur.

KarBONDISULFIT (CS3)

Sanayide eritken olarak kullanilan ve kolaylikla buharlagan bir sividir.
Alkol entoksikasyonuna benzer bir klinik tablo meydana getirir. Gérme bo-
zukluklar1 yapar. Pupilla refleksi kalkar. Besinci kafa ciftine ait duyu bo-
zukluklar1 vardir. CS; zehirlenmesinin spesifik bir tedavisi yoktur.
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BAHIS 6

AKCIGER
KANSERLERI

Akciger kanserleri son 50 yil
icinde gosterdigi buyiik artig ile,
¢agimizin insan saghgini tehdit
eden en 6nemli problemlerinden
biri haline gelmis bulunuyor. Yir-
minci asrin baginda, 1912 yilinda
ise diinya literatiiriinde ancak 374
vaka tespit edilebilmisti ve akci-
ger kanserleri en nadir tesaduf e-
dilen kanser cinslerinden sayil-
maktaydi!. 1914 ve 1950 yillar: a-
rasinda Amerika Birlesik Devlet-
lerinde akciger kanseri 100,000
niifusta, kadinlarda 0.6 dan 4.3
e, erkeklerde ise 0.7 den 19 a yiik-
selmigtir . Ayni oranlar 1958 yi-
Iinda erkeklerde 32/100,000, ka-
dinlarda ise 5/100,000 i bulmug-
tur. Akciger kanseri orami Ingil-
tere’de 1920 ile 1954 yillar1 ara-

— 119 —
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sinda 38 defa, Hollanda’da 1924 ve 1951 yillar1 arasinda 24 defa artmigtir2.
Akciger kanserleri 1920 yiinda Amerika Birlesik Devletlerinde biitiin kan-
serlerin %, 1.1 ini tegkil ettigi halde bu oran 1930 da %, 2.2, 1948 de 9%, 8.3
e yiikselmistir. Ayn1 oranin 1970 yilinda 9, 18 i gegecegi hesaplanmaktadir?.

Akciger kanserlerinde goriilen bu hizh artig toplumdaki yagh oraninin
ylikselmesine bagh olabilir. Bununla beraber diger kanserlerde ayni nispette
bir artma goriilmemektedir. 1930 ile 1957 yillar1 arasinda 6sofagus, barsak,
rektum ve prostat kanserleri oran1 ayni kalmig, mide ve karaciger kanserle-
ri orani diigmii, pankreas ve bobrek kanserleri hafif bir artma gostermis,
bunlara mukabil akciger kanserleri 100,000 de 4 ten 30 a yiikselmigtir. Bu
miinferit artigi yagh niifusu oraninin yiikselmesi ile izaha imkan yoktur. Tes-
his metodlarindaki gelismeler de yine aym sebeplerle artigi izah etmekten
uzak kalmaktadir. Otopsilerde tespit edilen akciger kanseri oranlar1 da hiz-
i bir artiy gostermigtir. Otopsi tekniginde uzun yillardir biiyiik degisiklik
olmadigina gore akciger kanseri oranlarindaki yiikselmenin hakikiligini ka-
bul etmek gerekmektedir. Yirminci yiizy1l baginda akciger kanseri oram ka-
din ve erkeklerde buyiik bir fark gostermemektedir. Son yillarin istatistik-
leri bir kadin hastaya mukabil 5-6 erkek hasta bulundugunu ortaya koymak-
tadur.

Patoloji boliimiinde akciger kanserlerinin birgok tipi bulundugu goriile-
cektir. Akciger kanserlerindeki bu artig sadece bazi tip brong kanserlerine
inhisar etmektedir. Sarkomlar, mikst timorler, mezotelyomalar ve karsino-
id tiimorlerde artiy olmadigi muhakkaktir. Adenokanserlerde de artma is-
pat edilmemigtir. Kati olarak artma gosteren kanser tipleri epidermoid kar-
sinomlar ve kiigiik hiicreli anaplastik karsinomlardir. Titin kullanmanin
en onde gelen bir etyolojik faktoér olarak goriildiigii kanser tipleri de yine
bunlardir.

ETYOLOJ1

Sigara i¢me ve brong kanseri

Brong kanserlerinde en 6nde gelen teshis kriterlerinden birinin sigara tir-
yakiligi oldugunu soyleyebiliriz. Kendisinde akciger tiimori teshis edilen
bir hasta hayatinda sigara tiryakisi olmamug ise timoriin ya adenokarsinom
tipinde yahut selim oldugu iddia edilebilir®. Auerbach ve arkadaglarinin ge-
nig bir otopsi materyelinde yaptiklar tetkiklere gore sigara igmeyenlerde
brong epitel hiicrelerinin ancak 9, 3.8 i bir takim morfolojik degisiklikler
gosterdigi halde 1-2 paket sigara icenlerde %, 99.3 ii, iki paketten fazla igen-
lerde ise 9%, 99.6 s1 anormal bulunmaktadir. Bu metaplazik epitel, brong
karsinomu igin ¢ok iyi bir zemin tegkil eder. Akciger hastaligindan bagka
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sebeplerle 6lenlerde bronglar gok ince bir gekilde aragtinldiginda karsinoma
in situ orani sigara icmeyenlerde 9, 0, 1-2 paket igenlerde 9, 4.3 ve 2 paket-
ten fazla icenlerde 9, 11.4 olarak bulunmustur®. Brons kanseri vakalarn
arasinda sigara igme orani arastirildiginda bunlarin ¢ok biiyik bir
kisminin fazla miktarda sigara kullananlar oldugu goriilmektedir. Kli-
nigimizde incelemig oldugumuz 150 brong kanseri hastasinin 9, 10 u hig
sigara igmemekte, sigara kullanan 140 hastanin ise 9%, 99.14 4 1-2 paket si-
gara i¢mektedir. Sigara i¢me siireleri tetkik edildiginde hastalarin biyiik
bir kisminin 40-50 yil sigara kullanmig olduklar1 gortilmiigtiir. Brong kan-
seri oran1 50-69 yaglar arasindaki normal erkeklerde arastirildig1 vakit hig
tiitiin igmeyenlerde yilda 100.000 de 3.4, puro igenlerde 11.4, pipo igenler-
de 28.9 ve sigara adedine gore hesaplandiginda 10 sigaradan daha az kul-
lananlarda 100.000 de 51.4, 1/2-1 paket i¢enlerde 59.3, 1-2 paket icenler-
de 143.9 ve 2 paketten fazla icenlerde 217.3 gibi ¢ok bariz farklar ortaya
gikmaktadir®.

Erkek ve kadin arasindaki brong kanseri oranlar fark: sigara igme de-
recesi ile ilgili olabilir. Brong kanseri kadinlarda erkeklere gore 8-10 defa
daha azdir. Kadinlarda sigara iptilasi son zamanlarda artmakta ise de bu-
giinkii kanser oranlari ancak 20-30 y1l 6nceki sigara tiiketim dereceleri ile
miinasebet gosterir. Sigara igmeye baglangi¢ ile brong kanserinin ortaya ¢i-
kigi arasinda en agagr 20 yillik bir periyod ge¢mektedir. Gelecekte brong
kanserinin kadinlarda da artmasini beklemek mimkiindir. Sigara ile ilgi-
si olmayan adenokanserler goriilme nispeti bakimindan kadin ve erkekte
farksiz bir durumdadir.

Sigara dumaninin kondansasyonu ile hazirlanmig merhemlerin siganiar-
da deri tizerine siirtilmesi ile deri kanseri deneysel olarak meydana getiril-
mistir’. Sigara dumaninda benzpyrene deriveleri, methylcholantrene ve ge-
sitli katranlar gibi karsinojen maddeler vardir. Bununla beraber sigara du-
maninin brong epiteli tizerine kansinojen etkisi deneysel olarak gosterileme-
migtir. Fakat burada tabii sartlara benzer deneylerin uygulanmasinda ¢ok
biiyiik imkéansizhiklar bulundugunu g6z 6niinde tutmak lazimdir.

Diger etyolojik faktorler

Atmosfer kirlenmesi brong kanseri etyolojisinde 6nemle iizerinde durul-
mug olan bir konudur. Atmosfer, fabrika ve binalarin bacalarindan, motor-
lu tagitlarin eksozlarindan gikan gazlarla kirlenmektedir ve bu gazlarda kar-
sinojen maddeler bulunmaktadir. Yollarin kaplandig: asfaltin da kanser ya-
pici bilegikler ihtiva ettigi bilinmektedir. Endiistri bolgelerinde yapilan tet-
kikler solunum havasinin karsinojen tozlar ihtiva ettigini gostermigtir. Bir-
cok biiyiik sehir ve endiistri bolgelerinde bugiin atmosfer kirlenmesini azal-
tacak tedbirler kanunlagtirilmig bulunmaktadir. Bununla beraber istatistik-
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ler akciger kanseri oranlarinin atmosfer kirlenmesi bulunan yerlerde atmos-
ferin temiz oldugu yerlere nazaran baska faktorlerle izah olunmayacak ka-
dar yiiksek olmadigini gésteriyor®. Atmosfer polliisyonunun etyolojik 6ne-
mi biiyiik olsa idi kadin ve erkeklerde goriiliig nispetinin de bu derecede fark-
I1 olmamasi icap ederdi.

Bazi mesleki tozlarin akciger kanserleri ile ilgisi uzun yillardan beri bi-
linmektedir. Asbestosis vakalarinda brong kanserleri %, 10-15 oraninda go-
riillmektedir. Silikosis ve antrakosis icin ise boyle bir durum yoktur. Nikel,
krom, arsenik endiistrilerinde ¢aliganlarda da akciger kanseri fazladir. Rad-
yoaktif maddelerin ¢ikarildigi madenlerde akciger kanseri oraninn yiik-
sek oldugu yazilmigtir. Avusturya’da Yoachimstahl, Almanya’da Schneeberg
madenlerinde goriilen yiiksek akciger kanseri nispetleri radyoaktiviteye
baglanmugtir.

Viruslarin brong kanseri etyolojisindeki rolleri heniiz ¢ok karanhktir.
Timér meydana getiren viruslar taninmakta ve bunlarla genig hayvan
deneyleri yapilmakta ise de brong kanserine benzeyen bir timor gimdiye
kadar ortaya cikarilamamig bulunmaktadir. Seks hormonlarinin énemi de
aydinlanmig degildir.

Ozetleyecek olursak brong kanserinin etyolojisi, sigara tiryakiligi gok
onemli bir faktor gibi goriilmekte ise de, bugiin icin heniiz aydinhga ¢ik-
mug bir konu degildir. Brong kanserlerinin birkag faktoriin birden etki gos-
termesi ile meydana gelen bir hastalik olmasi ihtimali tizerinde de durul-
maktadir.

PATOLOJi

Akciger kanserlerinin biiyiik bir ¢ogunlugu brong miikozasindan menge
alir. Brong kanserleri trakea ve brong agacimin her hangi bir yerinde yerleg-
mis olabilirse de primer trakea kanserleri ¢ok nadirdir. Makroskopik arag-
tirmalarda timoér en ziyade ana bronglarda ve lob bronglarinda lokalize o-
larak goriilmekte ise de histolojik tetkikler vakalarin %, 60 inda orijinin seg-
ment bronglar1 veya daha periferik hava yollarinda bulundugunu goste-
riyor®. Bu vakalarda tiimér bronglarda baglamakta ve genel olarak brong
ceperindeki lenfatikler yolu ile biiyiik bronglara varip burada miikozay1 de-
lerek brong lumiyerinde gelismektedir? °.

Akciger kanserleri histolojik olarak Diinya Saglik Tegkilatimin 1967 kla-
sifikasyonuna goére géyle simiflanmaktadir!®.
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I. EPIDERMOID KANSERLER

II. K¢k HUCRELI ANAPLASTIK KANSERLER
1-— Fusiform hiicreli tip
2— Poligonal hiicreli tip
3— Lenfosite benzer (Yulaf hiicreli ) tip
4— Diger tipler
III. ADENOKANSERLER

1— Bronkojen

a— Asiner .

b— Papiller { TTUST Yapan veya yapmayan
2— Brongiolo-alveoler

IV. BUvYUK HUCRELI KANSERLER
1-— Musine benzer madde ihtiva eden solid tiimorler
2— Musine benzer madde ihtiva etmeyen solid tiimérler

3— Dev hiicreli kanserler
4— Berrak hiicreli kanserler

V. EPIDERMOID KANSER VE ADENOKANSERLERIN KOMBINE FORMLARI
V1. KARSINOID TUMORLER

VII. BRON§ BEZLERI TUMORLERI
1— Silindiromalar
2— Miikoepidermoid tiimorler
3— Digerleri

VIII. YUZEY EPITELININ PAPILLER TUMORLERI
1— Epidermoid
2— Goblet hiicreli epidermoid
3— Digerleri

IX. MiksT TUMORLER VE KARSINOSARKOMLAR

1— Mikst tiimorler
2— Embriyonel tipte karsinosarkomlar (blastom’lar)
3— Diger karsinosarkomlar

X. SARKOMLAR

XI. SINIFLANMAMI§ TOUMORLER
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XII. MEZOTELYOMALAR
1— Lokalize
2— Diffiiz

XIII. MELANOMLAR

Diinya Saghk Tegkilatinin 15 iilkeye mensup 20 patoloji uzmani tara-
findan hazirlanan ve ¢ok kisa bir siire 6nce nesredilen bu siniflamasi plev-
ra dahil biitiin akciger habis tiimorlerini kapsamaktadir. Bu simiflamanin
ozelliklerinden biri uzun yillardir alveolar—cell karsinom yahut brongioler
karsinom ismi ile ayr1 bir gesit olarak tanimig oldugumuz kanserleri adeno-
kanserler arasina koymasidir.

Resim : 1
Epidermoid karsinom
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

I. Epidermoid kanserler : En sik goriilen kanser tipidir. Bunlar bilhassa
uzun yillar sigara kullanmig yagh erkeklerde ortaya cikar ve biitiin akciger
kanserlerinin takriben 9, 50 sini tegkil eder. Histolojik olarak konsantrik
bir gekilde dizilmis, genis sitoplazmali, yassi epitel hiicrelerinden meydana
gelmiglerdir. Keratinizasyon esas ozellikleridir ve keratinizasyon ne kadar
yaygin ve tam ise o kadar diferansiye kabul edilirler. Epidermoid tiimorler
en sik olarak hilus ve mediasten lenf bezlerine metastaz yaparlar. Toraks
haricine nadiren yayilirlar.
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Resim : 2
Epidermoid karsinom

Resim : 3
Kigik hticreli anaplastik karsinom
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)
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Resim : 4
Biytk hiicreli anaplastik karsinom
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

I1. Kigiik hiicreli anaplastik kanserler: Cok habis ttiimoérlerdir, lenf ve
kan yollar ile ¢ok erken ve ¢ok yaygin metastaz yaparlar. Histolojik ola-
rak farklilagmamig hiicrelerden yapilmiglardir ve bu sebeple uzun yillar sar-
kom olarak kabul edilmiglerdir. Erken yayilmalar1 sebebi ile bu tiplerde cer-
rahi rezeksiyon gansi ¢ok defa mevcut degildir. Morfolojik farklar gosteren
tipleri sunlardir :

1— Fusiform hiicreli tip: Bu tiimérlerde hiicreler mekik seklindedir ve
biiyiikliikleri ¢ok degisiktir. Protoplasma genigtir, nukleus ovaldir ve kaba
kromatin taneleri ihtiva eder.

2— Poligonal hiicreli tip : Yuvarlak veya oval niiveli nispeten dar si-
toplasmali poligonal hiicrelerden yapilmiglardir.

3— Lenfosite benzer (Yulaf hiicreli, oat cell) tip : Koyu ve ufak yuvar-
lak veya oval niiveli, gevsek sitoplazmali hiicrelerden yapilmiglardir.

4— Diger tipler : Bazi nadir tipler anaplastik kanser yapisina sahip
olmakla beraber gland seklinde veya epidermoid fokiisler de ihtiva eder.
Bu tipler klinik olarak diger kiigiik hiicreli anaplastik kanserlerden farksiz-

dir.
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Resim : 5

Bronkojen adenokanser (Asiner tip)
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

Nikel, krom, arsenik tuzlari, radyoaktif cevherler, katran tiirevleri ve
tiitin dumani gibi karsinojenlerle ilgili vakalarin ¢ogu I ve II. gruba da-
hil kanserlerdir. Asrimizda biiyiik artig gosteren akciger kanseri tipleri de
yine bunlardir.

I11. Adenokanserler : Akciger kanserlerinin %, 15-20 sini tegkil ederler.
Kadin ve erkekte goriiliiy oranlar: esittir ve tiitiin kullanma ile ilgisi tespit
edilmemigtir. Geligimleri epidermoid tiimorlerden daha hizli, anaplastik
kanserlerden daha yavagtir. Adenokanserlerin esas morfolojik karakteri tu-
bulus gseklinde ve glandlara benzer tarzda bir yap: gostermeleridir. Bu yap:
icinde papiller tesekkiiller goriilebildigi gibi musin de mevcut olabilir.Ade-
nokarsinomalarda diferansiasyon derecesi muhteliftir. Baz1 tiimérler ancak
belirli kisitmlarinda beze benzer geligim gosterip ¢ogunlugu ile indiferansi-
ye hiicrelerden ibaret kitlelerden meydana gelmig olabilirler. Boyle tiimor-
ler beze benzer kistmlari ne kadar sinirli olursa olsun adenokarsinom olarak
simflanirlar. Ancak bazi hallerde ¢ok az diferansiye adenokarsinomlarla 1,
2 ve 3 iincii tip biiyiik hiicreli kanserler arasinda ayirim yapmak gii¢ olabi-
lir.
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Adenokanserler daha ¢ok biiyiik bronglardan menge alirlar. Fakat ba-
zilan ¢ok periferik brongiollerden menge almaktadir. Bu sebeple adenokan-
serler iki grupta toplanir.

1— Bronkojen adenokanserler : Bunlar orijinlerini ekseriya biyiik
bronglardan alan ¢ok habis tiimérlerdir. Oncelikle kan yolu ile metastaz ya-
par ve degisik derecede diferansiasyon gosterirler.Yapi farklarina gore a. asi-
ner, b. papiller olarak iki tipe ayrilmiglardir. Her iki tipte de musin buluna-
bilir veya bulunmayabilir.

Resim : 6
Brongsiolo — alveoler kanser
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

2— Brongsiolo-alveoler kanserler : Bu kanserler evvelce ayr1 bir tip o-
larak simmiflanir ve alveoler—cell karsinoma veya brongioler karsinoma ismi-
ni alirdi. Brongiolo-alveoler kanserler ileri derecede diferansiye tiimoérlerdir.
Muhtemelen terminal veya respiratuvar brongiollerden menge alir ve alve-
ol igine dogru ilerleyerek alveol duvarim tabaka seklinde kaplarlar. Histo-
lojik olarak papiller bir yap: gosterirler. Alveol bosluklar: ¢ok miktarda mu-
sin salgilayan kolumnar veya kiiboid hiicrelerle kaplhdir. Mikroskopik go-
riintim koyun ve atlarin viral olmasi muhtemel kronik bir pnémonisi olan
«jaagziekte» hastaligina benzer. Bununla beraber iki hastalik arasina his-
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tolojik manzaradan bagka bir yakinhik tespit edilememistir. Son yillarda
brongiolo—alveoler kanser patogenezinde yeni bir goriig ortaya atilmig bu-
lunuyor!* *2, Bu tip kansere yakalanmug hastalarin ¢cogunda tiimor tegekkiil
etmeden 6nce akcigerlerde kronik enflamasyonlar veya her hangi bir sebebe
bagh skarlar mevcut bulundugu gériilmigtiir. Eski tiiberkiiloz, akciger en-
farktiisleri, kronik pnémoniler ve abselerin mevcut oldugu veya gifa buldu-
gu bu sahalar brong epiteli ile yeniden kaplanmaktadir. Yeni goriige gore
brongiolo—alveoler kanserler bu sahalardan menge almaktadir ve skar kan-
serleri olarak da isimlendirilebilirler. Brongiolo-alveoler kanserlerde alve-
ol boglugunda tek veya kiimeler halinde tiimér hiicrelerine sik tesadiif edi-
lir. Bir siire lokalize kalan bir gelijmeden sonra hava yollari ile bu serbest
timor hiicreleri saglam akciger kisimlarina ulagir ve buralarda yerlegebi-
lirler. Hava yolu ile yayilma brongiolo—alveoler kanserlerin multi-sentrik
| olabildigi yani birkag yerde birden baglayabildigi intibaini uyandirmistr.
\

|

\

Brongiolo—alveoler kanserler genel olarak yavag geligir ve ge¢ metastaz
yaparlar. Metastazlar daha ¢ok hava ve lenf yollar: ile meydana gelir. En
stk metastaz hilus lenf bezlerinedir ve papiller yapt bu metastazlarda da
goriilir. Vakalarin yarisi, akcigerler ve mediasten iginde ¢ok yaygin hale
geldikleri halde dahi toraks digt metastaz meydana getirmez.

Brongiolo—alveoler kanserleri histolojik olarak viicudun diger yerlerin-
den orijin almig ve akcigere metastaz yapmig adenokanserlerden ayirt et-
mek zordur. Bu sebeple kati teghis konmadan 6nce hasta iyice tetkik edilme-
li, 6zellikle mide, barsak ve overlerde primer bir kanser bulunup bulunma-
dig1 aragtirilmahdar.

1V. Biyiik hiicreli kanserler : Bu kanserler epidermoid veya beze benzer
yap1 gostermeyen biiyiik tiimorlerdir. Klinik olarak seyirleri adenokanser-
ler gibidir. Asagidaki tipleri ayirt edilmistir :

1— Musine benzer madde ihtiva eden solid tiimorler. Sitoplasma-
larinda PAS boyas: ile pozitif reaksiyon veren tanecikler ihtiva ederler.

‘ 2— Musine benzer madde ihtiva etmeyen solid tiimérler. PAS boya-
| s1 ile pozitif reaksiyon vermezler.

3— Dev hiicreli kanserler. Sekilleri ¢ok degisik, kuvvetle asidofil si-
toplasmalr biiytik hiicrelerden meydana gelirler. Niiveleri birden fazla sa-
yida olabilir ve fagositoz gosterebilirler. Histolojik olarak bobrekiistii bezi-
nin primer tiimorlerine biiyiik benzerlikleri vardir.

4— Berrak hiicreli kanserler. Iclerinde bazan glikojen tanecikleri
bulunan, képiikli goriinimde seffaf hiicrelerden yapilmuglardir.
V. Epidermoid kanserler ve adenokanserlerin kombine formlar: : Oldukg¢a na-

dir goriilen ve bazi kisimlarinda tipik epidermoid karakter gosteren, bazi
kissmlarinda da adenokanser morfolojisi bulunan tiimérlerdir.
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Resim : 7

Karsinoid tiimor
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

VI. Karsinoid tiimérler : Sitoplasmalarinda sinirsel salgi graniilleri bu-
lunan, trabekiiler bir sekilde siralanmig poligonal hiicrelerden meydana ge-
len bu tiimoérler son yillarda biiyiik ilgi gérmektedir. Brong karsinoidleri de
intestinal karsinoidler gibi bilhassa karacigerde metastaz yapar ve semp-
tomlar kisminda anlatilacak olan karsinoid sendromun biitiin belirtilerini
meydana getirebilirler. Karsinoid tiimoérler sindirim kanali, mesane, tiik-
riik bezleri ve bronglarda bulunan ve argentaffin graniiller ihtiva eden Kult-
schitzky hiicrelerinden menge alirlar. Bu graniiller tiimorlerde de goriil-
mekte ve 5-hydroxytryptamin (serotonin, 5-HT) ifraz ile ilgili bulunmak-
tadir. Karsinoid sendromun 6zel klinik belirtileri ¢ok defa bu tiimorle-
rin karacigerde metastaz yapmalarindan sonra ortaya cikar. Karsinoid tii-
morler akcigerin nadir goriilen tiimérlerindendir. Cok defa tektirler ve
brong limeni igine yumusak, sari-pembe bir kitle halinde tebariiz'ederler.
Tiimor kitlesi brong ceperi i¢cine gémiilii oldugundan esas buyiikligi bron-
koskopi ile goriilenden fazladir. Metastazlar vakalarin yarisindan azin-
da gorilir.
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VII. Brong bezlert tiimorlert :

1— Silindiromalar. Viicudun diger yerlerindeki miik6z ve seréz bez-
lerden menge alan tiimoérlerin aymdir. Nadir goriilen bu tiimérler oldukga
iyl huyludur. Metastazlar ancak vakalarin yarisinda ortaya cikar. Diger-
leri lokal olarak kalirlar.

2— Miikoepidermal tiimoérler. Mdsin yapan ve keratinize olan hiic-
releri beraberce ihtiva ederler. Cok defa sapsizdirlar ve miikozaya enfilt-
re olarak geniglerler. Nadir ve olduk¢a selim tiimoérlerdir.

3— Diger tiimoérler. Kesin olarak brong bezlerinden menge alan ba-
z1 timorler basit bir hiperplaziden, enfiltratif karsinomlara kadar degigik
karakterler gosterebilmektedir. Diger tiplere uymayan bu tiimérler bir bag-
lik altinda toplanmugtir.

VIII. Yiizey epitelinin papiller timirler: : Nadir goriilen ve diger brong kan-
serleri gibi miikozanin derin tabakalarindan degil yiizeyel ortiicti tabaka-
dan menge alan bu tiimérler ¢ok defa karina civarinda lokalize olurlar. Lo-
kalizasyonlar1 sebebiyle ekseriya inoperabl olan bu kanserler réntgen igin-
larina hassastirlar, Ug tipleri vardir :

1— Epidermoid papiller tiimoérler. Epidermoid karsinomlardan a-
yirt edilmeleri gii¢ olabilir. Az veya ¢ok farklilagmig skuaméz hiicre kitle-
lerinden meydana gelmiglerdir.

2— Miikoepidermoid papiller tiimérler. Epidermoid papiller tiimoér-
lerden farklar1 goblet hiicrelerini ihtiva etmeleridir.

3— Diger papiller tiimérler. Diferansiye olmamig veya diferansiye,
miikiis ifraz eden hiicrelerden yapilmislardir.

IX. Mikst tiimorler ve karsinosarkomlar :

1— Mikst tiimorler. Silindromalar: taklit eden bu timoérlerde beze
benzer yapimin yaninda kartilaja benzer bir doku bulunur. Histolojik g6-
riintimleri tiikriikk bezlerinin mikst tiimoérlerine benzer. Kartilaja benzer
dokunun mezangim orijinli hakiki kartilaj olmadigi, epitelyumun transfor-
masyonu ile kartilaja benzer bir yapt meydana geldigi zannedildiginden
bu tiimorler embriyonel tipteki karsinosarkomlardan ayri olarak simiflan-
mustir.

2— Embriyonel tiple karsinosarkomlar. Embriyonel mezangim do-
kusuna benzeyen cok gevsek bir stroma ig¢inde ufak poligonal hiicre kiime-
leri, ¢izgili kas lifleri ve skuamoéz epitel kitleleri bulunur. Bu tiimoérlere
«blastoma» ismi de verilmektedir.
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3— Diger karsinosarkomlar. Degisik tipte bazi karsinosarkomlar bu
grupta toplanmigtir. Bunlarin ¢cogu herhangi bir cegit epitel kanseri ile sar-
kom hiicrelerini beraberce ihtiva eder. Miikiis yapan nevileri de vardur.
Cok nadir olan bu tiimérlere bilhassa kiiciik ¢ocuklarda tesadif edilir.

X. Sarkomlar : Akciger sarkomlar: nadirdir. Cok erken yaslarda gorii-
lirler ve prognozlar: kanserlere gore daha iyidir.

XI. Sumflanmamug timorler : Yukaridaki simflardan higbirisine konama-
yan bazi ender tiimérler bu gruba girmektedir.

XII. Mezotelyomalar : Plevradan mense alirlar ve hakiki akciger timor-
leri degildirler. Ayiric1 teshisteki énemleri ve akcigere yakinliklar sebebiy-
le bu simiflamaya dahil edilmiglerdir. Mezotelyomalardan ayr: bir béliimde
bahsedilecektir.

XIII. Melanomlar. : Bronglarda primer bir tiimoér olarak ortaya gikabi-
lirler. Pigmentli veya pigmentsiz olabilirler. Melanomlar sadece akciger
parankimasina degil brong miikozasina da metastatik olarak yerlegebile-
ceginden endobrongial bir melanom tespit edildiginde viicudun diger yer-
lerinde primer bir tiimor aranmalidir. Primer brong melanomlar1 ¢ok na-
dir tiimorlerdir.

SEMPTOMLAR VE FiZiK BELIRTILER

Akciger kanserlerinin semptomlar: ¢ok degisik olabilir ve hastalik igin
spesifik bir semptom veya fizik belirti mevcut degildir. Bir¢cok vakalar ken-
dilerini tam sihhatte hissettikleri bir siire i¢inde tesadiifen ¢ekilen bir ak-
ciger radyografisi ile ortaya cikarilir. Bununla beraber bu gibi hastalarin
sikt bir gekilde anamnezleri alindiginda 6nemsiz goérdiikleri veya bagka bir
sebebe bagladiklar1 hafif oksiiriik, balgam c¢ikarma, zayiflama gibi baz
semptomlara sahip olmusg bulunduklari ortaya cikabilir. Semptomlar tii-
moriin yerlesmis oldugu veya sonradan istila ettigi yerlere gore degisik, sid-
detleri de tiimériin biiyiikligii ve yayiliy hizi ile orantili olabilir. Trakeadan
veya bifiirkasyondan menge alan bir kanserde dispne ilk belirtilerden biri
olacaktir. Daha periferik bir kanserde ise dispne ancak timor yayildiktan,
plevrada epangman veya genig atelektaziler meydana geldikten sonra or-
taya gikar. Semptomlar tiimoriin cinsine ve habislik derecesine gore de de-
gigik seyir gosterecektir. Anaplastik kanserlerde belirtiler hizla gelisecek,
yiizeyel ortiicii epitelin papiller tiimoérlerinde ise brong lumiyerindeki obs-
triiksiyona bagh semptom ve belirtiler ortaya cgikacak, genel belirtiler ¢ok
defa bulunmayacaktir.
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Ilk semptomlarin ortaya gikisi ile hastaligin teshisi arasinda gecen sii-
re, habisligi fazla tiplerde bile aylar ve bazan yillar1 bulabilir. Akciger kan-
serlerinin en stk goriilen baglangic semptomlar: 6kstrtk, gogiis agrisi, hal-
sizlik, zayiflama ve hemoptizidir. Daha sonra balgam ¢ikarma, dispne, ses
kisikligl, omuz ve kol agrisi bunlara eklenir.

Oksiiriik : Orta yagin {istiinde bulunan birgok sahislar, bilhassa sigara
tiryakileri, kronik bir oksiirtige sahiptir. Bu sebeple oksiiriik ancak c¢ok ra-
hatsiz edici bir hale geldikten sonra hastayr uyaran bir semptomdur. Bal-
gam ilk 6nceleri pek hafif iken yavag yavag artar ve miikopiiriilan bir ka-
rakter alir.

Hemoptizi : Balgamda c¢izgi seklinde goriilen veya balgami pembeye
boyayan az miktarda hemoptizi sik goriilen belirtilerdendir. Daha nadir
olarak biiyiikk hemoptiziler ortaya c¢ikar. Hemoptizi oksiiriigiin aksine has-
tanin derhal hekime kogmasina yol acan bir belirtidir.

Gogiis agrise: Hafif bir agridan  siddetli sancilara kadar degisik siddet-
lerde olabilir. Kanserin erken devirlerinde nadirdir. Ileri devrelerde ise
hemen hemen muhakkak mevcuttur. Agr1 ¢ok defa sirta, omuza ve kola
intigar eder. Agr1, progesin parietal plevraya ve ¢ok defa toraksin kemik ya-
pilarina yayilmig oldugunun bir isaretidir.

Dispne : Cogunlukla kanserin son safhalarinda ortaya ¢ikan bir belir-
tidir. Plevra epangmani bulunan vakalarda torakosentez ve sivinin bosal-
tilmas: ile hafifletilebilir. Trakea ve bifiirkasyon tiimérlerinde hava yolu-
nun daralmas: olduk¢a erken devirlerde dispnenin meydana gelmesine yol
agabilir.

Akciger kanserlerinin erken devirlerinde ¢ok defa hicbir fizik belirti a-
linamaz. Ancak nadiren endobrongial tiimoriin meydana getirdigi bir ron-
kiis duyulabilir ve hatta higilt1 (wheeze) tarzinda uzaktan dahi igitilebilir.
Kanser ileri devrelere varip yayildigi zaman degigik tipte fizik bulgular a-
linir. Brong obstriiksiyonu ve lokalize obstriiktif amfizem, solunum sesleri-
nin azalmasina ve ekspiratuvar ronkislerin duyulmasina yol acar. Timor
brongu tam tikadigi zaman atelektaziler meydana gelecek, matite sahala-
r1 ortaya cikacaktir. Brong obstriiksiyonu akciger parankimasinda pnémo-
niye zemin hazirlayan faktorlerin baginda gelir. Akcigerlerin kendi kendi-
lerini temizleme ve koruma mekanizmalarinin tiimére bagh brong obstriik-
siyonu ile bozuldugu bu durumda ateg yiikselir, oksiiriik birdenbire artar.
Balgam obstriiksiyon sebebi ile nispeten az olabilir. Perkiisyonla matite,
dinleme ile brongial solunum ve bol yag raller duyulur. Antibiyotik tedavi-
ye oldukca iyi cevap veren bu pnémonilerin 6zelligi niiksetmeleridir. Bu
sebeple niikseden pnémoni hallerinde, 6zellikle hasta orta yag iistiinde bir
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erkek ise, brong i¢i tiimorleri derhal akla gelmelidir. Yine ayni sebeple, tes-
his edilmemis bir akciger hastaliginda klinik ve radyolojik belirtilerin anti-
bakteriyel tedavi ile gerilemesi veya kaybolmasi, kanser ihtimalinin berta-
raf edilebilmesi icin bir kriter olamaz.

Akciger kanserlerinde semptom ve fizik belirtilere 6zel sekil veren du-
rumlardan biri de abse tegekkiilidiir. Brong obstriiksiyonu gerisinde
meydana gelen pnomoniler kolayca abselegebilir. Timor kitlesinin iyi
damarlanmamasi sonucunda santral kisimlarindan nekroze olmasi ve
erimesi de abselere yol agan ikinci fakat daha nadir bir mekanizmadir.
Abse meydana gelince bol ve fena kokulu balgam c¢ikarma hastanin en 6n-
de gelen sikayeti olacaktir. Kanser sebebiyle plevrada epangman toplandi-
ginda sivi mevcut fizik bulgular: 6rter. Solunum seslerinde hafifleme ve ma-
tite 6n plana gecer.

Akciger kanserleri bazan yerlesmis veya yayilmig olduklar yerlere go-
re 6zel klinik sendromlar veya belirtiler meydana getirmektedirler. Tiimér
tarafindan mediastenin istilas: etki altinda kalan organ veya dokuya gore
degisik semptom ve fizik bulgular ortaya gikarabilir. Mediasten enfiltras-
yonu ekseriya tek tarafl diyafragma felci ve yine tek tarafli larenks felci ile
kendini belli eder. Tiimoriin bulundugu tarafta n.phrenicus ve n.recurrens-
in istildya veya baskiya maruz kalmas: bu belirtileri ortaya cikarir. Larenks
parezi veya paralizisi cok defa seste boguklagma veya kisilma meydana ge-
tirir. Nadir olarak ses degigikligi yapmayan paraliziler de goriilmektedir.
Diyafragma felci dispnesi bulunan bir hastada bu semptomu arttirabilir.
Osofagus duvarinin istilast veya itilmesi daha az goriilmektedir ve yutma
zorlugu ile kargimiza gikar. Cok nadir bir durum ductus thoracicus’un ti-
kanmasi ve plevraya delinmesi ile meydana gelen silotorakstir. Perikardin
enfiltrasyonu ise kanh bir siv1 toplanmasina yol agacak, kalp sesleri derin-
den gelecek, pulsus paradoksus, boyun venalarinda dolgunluk ve ritm bo-
zukluklar1 goériilebilecektir. Mediastenden gecen kan damarlar arasinda
basing ile kolayca kollabe olabilen venalar, obstriiksiyona ugrayarak
klinik belirtiler ortaya g¢ikarir. Sag taraf tiimérlerinde sik goriilen bu gekil-
deki bir klinik tablo vena cava superior sendromudur.

VENA CAVA SUPERIOR SENDROMU

Akciger kanseri vakalarinin 9, 10-15 inde goriilmektedir. Diger taraf-
tan, vena cava superior sendromu bulunan hastalarin 9, 80 inde obstriik-
siyonu meydana getiren sebep akciger kanserleridir!3. Daha nadir olarak
tiiberkiiloz adenopatileri, iyi huylu tiimoérler ve diger mediasten enflamas-
yonlar1 vena cava superior sendromunu ortaya cikarabilir. Hastalar bag
agrisi, sersemlik, bag donmesi, denge bozuklugu ve ellerde gerginlik hissi
gibi semptomlar tarif ederler. Progressiv bir dispne vardir ve hastalar go-
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gunlukla orthopne halindedir. El, kol ve boyun venalar1 dolgundur. Yiiz,
boyun, kollar, eller ve toraksin iist kissmlarinda 6dem goriiliir. Toraksin st
kismindaki bu 6deme pelerin tarzinda ddem veya stockes yakaligr ismi verilmek-
tedir. Kopriiciik stii cukurlar1 6dem sebebiyle dolgundur ve palpasyonla
gevsek, pelte gibi bir his verir. Konjunktivalar kanhdir. G6gsiin 6n iist ki-
simlarinda telenjiektaziler ve tikanmanin yeri ve siddetine gore degisik yay-
ginlikta kollateral venalar goriiliir. Odem ve vena dolgunlugu yatar vazi-
yette artar ve bu sebeple sabahlar1 daha barizdir. Eger tikanma azygos ve-
nin superior vena cava'ya birlestigi yerin distalinde ise kollateral dolagim
v. jugularis externa’lardan v. mammaria interna ve st v. intercostales yo-
lu ile v. azygos ve v. hemiazygos’lara akar ve yine v. cava superior yolu ile
sag atriuma girer. Tikanma v. azygos’un da altinda ise o zaman kollateral
dolagim v. mammaria interna, v. epigastrica superior ve inferior ve v. ili-
aca’lar veya v. femoralis’ler yolu ile v. cava inferior’a ulagir. Toraksin 6n
yuziinde ve karin yilizeyinde meydana ¢ikan kollateral venalarda akimin
yukaridan agagi oldugu, muayene ile kolayca gériilebilir.

V. CAVA INFERIOR SENDROMU

Superior vena cava sendromuna gore ¢ok daha seyrektir. Ciinki infe-
rior vena cava diyafragmay: gecer gegmez kalbe girer. Toraks igindeki sey-
ri kisadir. Obstriiksiyon halinde alt taraf venalar1 dolgundur ve karaciger
biiyiir. Kollaterallerde akim yukar1 dogrudur. Bacaklarda 6dem ¢ok bariz
dir.

PANcoAST TUMORU

i1k 6nce 1932 de Pancoast tarafindan 6zel bir tiimér cinsi olarak tarif
edilmigtir. Bugiin Pancoast tiimérlerinin gok defa periferik orijinli epider-
moid kanserler oldugunu bilmekteyiz. Nadiren kemik sarkomlar: ve apeks
bolgesinin diger tiimorleri de aymi klinik tabloyu meydana getirir. Pan-
coast tiimoriiniin belirli klinik semptomlara yol agiginin sebebi toraks boglu-
gunun zirvesinde, birinci kosta kavsinin i¢inde yer almasi ve bu bélgede-
ki yumusak dokulara ve kemiklere enfiltre olmasidir. Bu enfiltrasyon asa-
gidaki belirtileri dogurur :

1— Brakial pleksusun kanser dokusu ile istilas: ile giddetli omuz, kol,
sirt ve boyun agrilari, kol ve el kaslarinda atrofi, parestezi ve bazan para-
liziler;

2— Sempatik zincir ve ganglionlarin istilasi ile Claude-Bernard—
Horner sendromu ismi altinda toplanan myosis, ptosis, enoftalmi, ytizde
aym tarafta hafif atrofi, 1s1 artigt ve terlemenin durmasi gibi belirtiler;

3— Tiimore komgu olan kosta ve vertebralarda tahribat.
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AKCIGER KANSERLERININ AKCIGER DI§I BELIRTIiLERI

Akciger kanserlerinin cesitli sistemlerde meydana getirdigi semptom
veyafizik belirtiler son yillarda genis ilgi toplamaktadir'# 5. Bu manifestas-
yonlar hastalik seyrinde ok erken goriilebilmekte bazan akciger belirtile-
rinden de daha o6nce ortaya c¢ikabilmektedir. Akciger kanserlerinin eks-
tra pulmoner belirtileri ¢ok cesitli ve bazan sagirticidir. Higbir metastaz bu-
lunmadan uzak dokularda sistemik sayilabilecek arazlarin ortaya cikis,
timorleri sadece lokal hiicre artigtnin anormal bir gekli olarak diigiinmenin
hatalarini ortaya koyuyor. Burada habis tiimorlere hemen her zaman es-
lik eden igtahsizlik, zayiflama, kaseksi, ates ve hipokrom anemi gibi belirti-
lerden degil, akciger kanserleri icin 6zellik gosterenlerden bahsedilecektir.
Bununla beraber bu belirtilerden bir goguna diger habis tiimoérlerde de tesa-
diif edilmektedir.

1— Dermatolojik manifestasyonlar : Akciger, meme, mide ve rektum kan-
serlerinde hastalik belirtilerinin ortaya cikisindan evvel veya sonra priiri,
biil, ekzema, priirigo, hipertrikoz veya hiperkeratoz tarzinda lezyonlar mey-
dana gelebilmektedir. Bunlarin hangi mekanizma ile ortaya ¢iktigi bilinmi-
yor. Organizmanin herhangi bir yerinde sakli kanser aranmasini gerektiren
deri manifestasyonlar1 sunlardir :

Acanthosis Nigricans. Adenokarsinomlarla beraber goriilmektedir. Akci-
ger tiimorlerine nazaran abdominal kanserlerde daha siktir. Acanthosis,
stratum spinosum hiicrelerinde artma ve papillalarin uzamasi ile ortaya ¢i-
kar. Deride kivrimli bélgelerde siyah pigmentasyon ve papiller olusumlar
goriilir.

Dermatomyositis. Dermatomyositis vakalarimin 9, 10-15 inde cesitli cins
kanserler mevcuttur ve cilt ve kas belirtileri bir¢ok vakalarda kanserden yl-
larca 6nce ortaya cikar. Burada bir oto-immun mekanizmanin rol oynadi-
g1 zannedilmektedir.

Scleroderma. Nadiren akciger kanserleri ile birlikte goriilmektedir.

Erythema gyratum repens. Deriye cam tahtasi goriiniimii veren, her giin
sekil degistirebilen makiiler ve eritematéz dokiintiilerdir. Daha ¢ok ana-
plastik karsinomlarla beraberdir.

2— Nairolojik manifestasyonlar : Akciger kanserlerinin metastatik olmayan
komplikasyonlarinin en basinda gelir ve sinir sisteminin herhangi bir par-
casini tutabilirler. Brong kanserlerinin takriben 9, 5 inde néromuskiiler bo-
zukluklar goriilmektedir. Norolojik manifestasyonlar kanser belirtilerinden
yillarca 6nce ortaya cikabildigi gibi bu belirtilerden sonra da meydana ge-
lebilir. Noéromyopatiler ve kanser arasinda ilgi tamamen mechuldiir. Ti-
moriin yayginhg ile norolojik manifestasyonlar arasinda paralelizm ol-
madig1 gibi seyirleri de ayridir.
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Kortikal serebellar dejenerasyan. Vertigo, ataksi, disartri, nistagmus ve tre-
mor seklinde kendini gosterir. Akut baglayan bu belirtiler hizli bir gekilde
ilerler.

Periferik noropati. Kanserlere bagh néropatilerin en 6nde gelen sebebi
akciger kanserleridir. Bu noropatiler ya saf duyu bozuklugu veya beraber-
ce hem duyu hem motor bozukluklar olarak kendilerini gosterirler. Kanser-
lere bagh olarak saf motér bozukluklarla kendini gésteren néropatilere te-
sadif edilmemigtir. Akciger kanserli hastalarin 9,10-15 inde tesadiif edilen
bu komplikasyonun ortaya ¢ikiy mekanizmast bilinmemektedir!®.

Subakut spinoserebellar dejenerasyon. Bu tip noropatilerde serebellar belir-
tilere ilave olarak adale erimeleri ve parestezilere tesadiif edilir. Diger no-
ropatilere oranla seyir daha yavagtir.

Kansere bagly myopatiler. Bu gruptaki bozukluklar polimyositis ve myas-
tenia’ya benzer sendromlar olmak iizere iki grupta toplanabilir. Myaste-
nia’ya benzer sendromlarda karakteristik taraf myastenia gravis'in aksine
olarak birkac¢ saniyelik bir ekzersizden sonra kaslarda gecici bir kuvvet ka-
zanma hali goriilmesidir.

Psigik bozukluklar. Kanserlerde sik tesadiif edilen bozukluklardan bir
kismu da sahsiyet degigiklikleridir. Gitgide ilerleyen demans hali ajitasyon-
lar, konfiizyon, kooperasyon bozukluklari ve ciddi depresyonlar ozellikle
anaplastik kiiciik hiicreli karsinomlarla miigterek olarak gorilmektedir.

3— Vaskiiler manifestasyonlar : Bazi vaskiiler sendromlar gizli organ
kanserlerinin ilk belirtisi «labilir. Son zamanlarda flebit sebebi olarak ak-
ciger kanserleri iizerinde ¢ok durulmaktadir.

Veniz trombozlar. Tromboflebitli hastalarin %, 3-3.5 unda bir habis tii-
mor tespit edilebildigi gosterilmigtir. Belirli bir sebebe bagh olmadan tek-
rar eden ve gezici karakter gosteren tromboflebitlerde habis bir proges a-
ranmalidir. Kanserli hastalarda kanda hiperkoagiilabilite bulundugu gos-
terilmistir!”. Kanserli hastalarda gériilen bu pihtilagma buzukluklarimin se-
bebi bugiin igin belli degildir.

Non-bakteriyel irombotik endokarditis. Bu tip endokardite yakalanmig has-
talarin 1/3 iinde bir habis tiimér bulunmaktadir. Multipl periferik embo-
lilerle kendini gosteren bu durum bir neoplastik hastaligin sakli bulundu-
gunun isareti olabilir.

4— Hematolojik manifestasyonlar : Hematolojik degisiklikler —sakl ve-
ya agikdr kanama, kemik iliginin kanser metastazlar ile istilas1 ve karsino-
manin hematopoetik sistem iizerine olan toksik tesirlerine bagh olabilir.

Anemi. Kanamaya kronik enfeksiyonlara veya bobrek bozukluklarina
bagl olmayan anemiler habis tiimérlii hastalarda sik goriilmektedir. Bu
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anemiler genellikle normokrom ve normositerdir. Demir absorbsiyonu, ta-
sinmast ve kullamlmasindaki bozukluklar bu anemilere sebep olarak ile-
ri stirtilmiigtiir. Eritropoezin yeterli olmamas: ve alyuvar yagama siiresinin
kisalmasi da anemide rol oynayabilir.

Likemotid ve loko-eritroblastik reaksiyonlar : Akciger kanserlerinde lokosit
sayisinin 50,000 e kadar giktigr goriilebilir. Boyle vakalarda enfeksiyon ve-
ya tiimér nekrozu mevcut degilse, bilinmeyen bazi tiiméral faktorlerin et-
kisi olduguna inanmak icap eder. Akciger kanserlerinde eosinofili de tes-
pit edilebilir.

Polisitemi. Anoksi halinin mevcut olmadig1 akciger kanserlerinde de go-
riilebilmektedir. Meydana geliy mekanizmast belli degildir.

Fibrinojen eksikligi. Baz1 brong ve prostat kanserlerinde kanamaya isti-
dat tespit edilmigtir. Bu durumun en 6nde gelen sebebi kanda fibrinojen
seviyesinin digiik olmasidir.

5— Gastrointestinal manifestasyonlar : Akciger timorlerinde goriilen
gastrointestinal semptomlarin biiyiikk bir ekseriyeti intraabdominal metas-
tazlar sebebi ile ortaya ¢ikar. Bununla beraber bazi vakalarda higbir me-
tastaz bulunmadig: halde gastrointestinal sikayetler goriilebilmektedir. Son
zamanlarda brong kanserli hastalarda peptik ilserlerin sik goriildiigiine da-
ir miigahadeler de bildirilmigtir!8.

6— Metabolik manifestasyonlar : Endokrin bezlerle ilgisi bulunmayan
kanserlerde de bazi metabolik bozukluklar kendini gostermektedir.

Kan proteinleri degisiklikleri. Plasma proteinlerinde anomaliler kanserli
hastalarda sik goriilmektedir. Serum albumin seviyesi diigmekte ve alfa,
globulin seviyesi yiikselmektedir. Kan glikoproteinlerindeki degisiklikler ise
cok defa protein anomalilerinden 6nce ortaya cikmaktadir. Brong kanser-
lerinde B, ve A, glikoprotein seviyeleri yiiksek bulunmaktadir. Bununla be-
raber bu yiikselme brong kanserleri i¢in spesifik olmayip akut eklem roma-
tizmasinda ve karaciger sirozunda da gorilmektedir.

Hiperglisemi. Akciger kanserli hastalarda diabetik tipte glikoz tolerans
egrilerine sik tesadiif edilmektedir. Bu durumun vyiiksek adrenokortikal
faaliyete bagh oldugu zannedilmekte ise de heniiz kati deliller mevcut de-
gildir.

Hiperkalsemi. Kanserli hastalarin 9%, 10 unda hiperkalsemi tespit edildi-
gi bildirilmektedir. Bu durum c¢ok defa kemiklerdeki yaygin metastazlara
bagh olmaktadir. Bununla beraber higbir iskelet metastazi bulunmadan da
yiiksek kalsiyum seviyeleri tespit edilmigtir. Timorlerde asir1 paratiroid
hormon aktivitesi gosterilememis oldugundan hiperkalseminin neden mey-



140 Akciger Hastaliklar

dana geldigi bilinmemektedir. Bazi vakalarda hiperkalsemiye hipofosfate-
mi de eslik etmektedir!®.

Karsinoid sendrom. Karsinoid tiimoérlerin salgiladigi serotonin (5-hydr-
oxy-tryptamine) ve tryptophan metabolizmasindaki bozukluk sebebiyle mey-
dana gelen bu 6zel sendrom bilhassa karacigerde metastaz yapan karsino-
id timorlerde goriilmektedir. Temel belirtileri yiiz kizarikh@ ve siyanoz
hecmeleri, ani diyareler, hepatomegali, trikiispit yetersizligine bagh sisto-
lik dfiiriim, astma tarzinda nébetler ve takatsizliktir. Karsinoid sendrom
nadir olarak anaplastik brong kanserleri tarafindan da meydana getirile-
bilmektedir. Sendromun klinik belirtileri sunlardir :

Vasomotor belirtiler : En erken goriilen belirti yiiz ve boyunda kizar-
ma noébetleridir. Deri rengi birkag dakika iginde kizarir, morarir ve yeni-
den bembeyaz olabilir. Yiiz ve orbitada 6dem, tagikardi ve hipotansiyon
deri belirtilerine eglik edebilir. Krizlerin baglamasina effor, asabiyet, defe-
kasyon, yemek yeme veya alkol alma sebep olabilir. Krizlerin birka¢ yil de-
vamindan sonra yiiz derisinde telenjiektazi meydana gelebilir.

Akciger ve kalp belirtileri : Kalpte lezyonlar vakalarin yarisinda or-
taya gikmaktadir. Trikiispit ve pulmoner valviillerde lezyonlar sonucunda
sag kalp yetmezligi belirtileri siktir. Serotoninin brong kaslar1 tizerindeki
konstriktor etkisi sonucunda tipik astma krizleri meydana gelebilir. Baz:
vakalarda ise paroksistik 6ksiiriik mevcuttur.

Sindirim sistemi belirtileri : Hastalarda ¢ok defa yillardir siiren karin
agnist ve diyare nébetleri mevcuttur. Yiize kan hiicumu krizleri esnasinda
bulanti ve kusma gériilebilir. Hiperperistaltizm sik tesadiif edilen bir be-
lirtidir. Karaciger metastazlar1 klinik karsinoid sendromunun bulundugu
vakalarda kaide olarak mevcuttur. Bu metastazlarin nekroze olmas: karmn
agrilari, ates ve l6kositoz yapar. Hepatomegali ¢ok defa vardir. Kilo kayb1
ve kan proteinlerinde diigme ve pellegraya benzer belirtiler goriilebilir.

Normalde serotonin barsak miikozasi tarafindan imal ve depo edilir.
Kanda normal serotonin seviyesi 0.1-0.3 mcg/cc. dir. Serotoninin yapili-
sinda ana madde tryptophan’dir ve normalde viicuda giren trypthophan’-
in 9%, 1 i serotonin haline gevrilir. Karsinoid tiimérlii hastalarda ise bu oran
%90-60a ¢ikar, kan serotonini 0.5-3.0 mcg/cc. seviyesine yiikselir ve esan-
siyel bir aminoasit olan tryptophan eksikligi sonucunda viicutta protein
karanst bag gosterebilir. Vasomotor degisiklikler, hiperperistaltizm ve
bronkospasm serotonin’in spesifik farmakolojik etkisi sonucunda ortaya
cikar. Kalp lezyonlar ise biiyiik bir ihtimalle simik etkilere baghdir.

Sendromun teshisinde spesifik test idrarda, serotoninin metaboliti olan,
5-hydroxyindole acetic acid (5HIAA) in aranmasidir. Karsinoid sendro-
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gl oA
mun ortaya ¢iktigi hastalar tiimor agir1 bir habis karakter géstermese bile

karaciger ve kalp yetmezligi ve beslenme bozukluklari sonucunda vefat
ederler.

Babrekiistii bezi  hiperfonksiyonu ( Cushing  sendromu ). Kiig¢iik hiicreli
anaplastik  brong karsinomlarinda Cushing sendromu goriilebildigi son
yillarda bildirilmektedir. Bu gibi vakalarda bobrekiistii bezi hiperfonksi-
yon belirtileri ani olarak baglamakta ve tiimériin de hizhi bir seyir goster-
mesti ile hastalik 4-6 ay gibi kisa bir zaman iginde 6liimle sonuglanmakta-
dir. Bu gibi hastalarda agikar hipopotasemi ve hipokloremik alkaloz hali go-
riilmektedir. Plasma ve idrarda 17 ketosteroidler ¢ok yiiksek bir seviyede
bulunur. Brong kanserlerinde Cushing sendromu meydana geliginin meka-
nizmast bilinmemekle beraber baz tiimérlerde ACTH a benzer bir mad-
denin izole edilebildigi bildirilmigtir. Brong timérlerinin ifraz ettigi bu mad-
denin bébrekiistii bezlerini stimiile ettigi zannedilmektedir. Bir¢ok brong
kanseri vakalarinda klinik belirtiler meydana gerirecek seviyenin altinda
bir adrenokortikal hiperaktivite bulunmasi ¢ok muhtemeldir.

Jinekomasti. Bir erigkin erkekte jinekomasti meydana gelisi halinde
brong veya karaciger kanseri aranmasi sarttir. Bu gibi hastalarda serum ve
idrar ostrojen seviyeleri yiikselmekte ve tiimor ¢ikarildiktan sonra jineko-
masti gerilemektedir. Jinekomasti daha ¢ok adenokarsinom tipindeki tii-
morlerle miisterek olarak tespit edilmektedir.

7— Iskelet sistemi manifestasyonlart :

Hipertrofik osteoartropati : Hipertrofik osteoartropati akciger kanserle-
rinin ¢ok eskiden beri taninan ekstrapulmoner belirtilerinden biridir. Hip-
pokrat parmaklar1 veya ¢omak parmak da denilen bu sendrom brong kan-
serlerinin 9, 10-15 inde goriilmekte ve (1) parmaklarda ¢omaklagma; (2)
bilhassa uzun kemiklerde periost altinda yeni kemik tegekkiilii; (3) mafsal-
larda agn ve sislik; (4) kizarti ve asirt terleme gibi otonom sinir sistemi be-
lirtilerinden miitesekkil bulunmaktadir. Her vakada biitiin bu belirtilerin
bir arada bulunmasi gart degildir. Bununla beraber yeni kemik tesekkiili
meydana gelmis olan vakalarda parmak uclarindaki ¢gomaklagsma hali mu-
hakkak ortaya ¢ikmaktadir. Parmak uclarindaki ¢omaklagma hali hi¢bir ke-
mik anomalisi olmadan sadece yumusak dokularda ve tirnak kokii pulpa-
sinda meydana gelen bir artma ile ortaya ¢ikabilir. Baz1 aragtiricilar tara-
findan comaklagma ve hipertrofik osteoartropati birbirinden tamamen ay-
r1 tutulmakla beraber genel olarak kabul edilen evvela ¢omaklagmanin mey-
dana geldigi ve hipertrofik osteoartropati halinin sendromun daha ileri bir
safhast olarak bunu takip ettigidir. Hipertrofik osteoartropati akciger tii-
morlerinden bagka, kronik akciger enfeksiyonlarinda, kardiovaskiiler sis-
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Resim : 10
Hipertrofik osteoartropati

tem hastaliklarinda ve bunlarin bilhassa siyanozla beraber goriilenlerinde,
subakut bakteriyel endokarditiste, karaciger sirozunda ve absesinde, ami-
loidosiste, kronik diare meydana getiren gastrointestinal sistem hastalikla-
rinda ve bunlardan bilhassa tlseratif kolit ve regional enteritis’te, polisite-
mide ve bazan da bagka hicbir agikar sebep bulunmadigi hallerde goriil-
mektedir. Hipertrofik osteoartropati sebebi bilinmemektedir. Bazi toksin-
lerin bu sendromu meydana getirdigi ve brong kanserlerinin de aym gekil-
de toksinler meydana getirerek etki gosterdigi ileri siiriilmistiir. Timorin
rezeksiyonundan sonra parmaklardaki degisikliklerin gerilemesi bu teorinin
lehine sayilabilir. Anoksi ve venoz staz etyolojik faktor olarak ileri siiriil-
miigse de birgok vakalarda vena basinci ve arteriyel oksijen satiirasyonu
normal bulunmaktadir. Hipofiz faaliyetinin fazlahig1 veya 6strojen hormon-
lardaki bir muvazenesizlik hali de ileri stiriilmektedir. Comak parmaklar
bazi hastalarda jinekomasti ile birlikte bulunmaktadir. Vagus yolu ile u-
lagan refleksler de sendromun meydana cikisindan sorumlu tutulmuglardir.

Hipertrofik osteoartropati bilhassa epidermoid karsinomlarla birlikte
goriilmektedir. Basglangig sinsidir ve tiimoriin klinik belirtilerinden ¢ok de-
fa daha oncedir. El ve ayak tirnaklar1 bir saat cami geklinde digar1 dogru
konvekslesir, tirnak kokleri kabarir ve basingla adeta yumugak bir pulpa-
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nin tizerinde yiiziiyor hissini verir. Parmaklarin son falankslarinda yumu-
sak dokularin artigt ile bir trampet comagi manzarast meydana ¢ikar. Ag-
r1 mevcut oldugu takdirde nadiren siddetlidir. Baz1 hastalarda agn bilek,
dirsek, diz ve metakarpofalangeal mafsallarda da meydana gelmektedir.
Ekstremitelerde Raynaud fenomeni goriilebilir, solukluk ve sogukluk dev-
relerini ani kizarma ve yanma devreleri takip edebilir.

RADYOLOJIK BELIRTILER

Akciger kanserlerinin erken teshisinde radyolojik muayenelerin degeri
¢ok biiyiiktiir. Bununla beraber ¢ok erken safhalarda akciger radyografi-
lerinde patolojik belirtiler bulunmakta veya pek belirsiz olduklarindan goz-
den kacabilmektedir. Rutin bir akciger radyografisinde periferik bir akci-
ger timori heniiz 4-5 mm. ¢apinda oldugu safhalarda dahi belirli bir gél-
ge meydana getirebilir. Fakat santral lokalizasyonlu neoplasmlarda tiimé-
riin golgesi cok defa hiler kesafetlerle karigmakta ve belirli bir patolojik i-
maj olarak ortaya cikmamaktadir. Bu gibi ana bronglardan menge almig
tiimorlerde ilk radyolojik belirtiler ¢cok defa tiimére bagh sekonder degi-
sikliklere ait olmaktadir.

Akciger kanserlerinin radyolojik belirtileri su sekilde siniflanabilir :

1— Lokal obstriiktif amfizem belirtileri : Endobrongial bir karsinom er-
ken safhalarda, baska hi¢bir belirti meydana getirmedigi bir devrede, lu-
mende ortaya ¢ikan darlik sebebiyle, bronsun havalandirdigr akciger sa-
hasinda lokal obstriiktif amfizem meydana getirebilir. Bu durum en belir-
li bir gekilde radyoskopik muayene esnasinda goriilmektedir. Kuvvetli bir
ckspiryumla akcigerlerin diger sahalar1 bulutlandig1 yani daha kesif bir ha-
le geldigi halde yar1 tikali brongtan havanin ¢itkamamas: sebebiyle o ki-
simda akciger sahasi parlak olarak kalr.

2— Pnomonik enfiltrasyonlar : Brong iginde yerlesmis olan bir tiimor,
akcigerin kendini yabanci cisimlerden koruma ve temizleme fonksiyonunu
bozmakta ve akciger sahasinda sekresyonlarin birikmesine sebep olmakta-
dir. Béyle bir akciger sahasi inhalasyonla giren mikroorganizmalar igin i-
yi bir lireme sahas: tegkil eder ve kolaylikla pnomoniler ortaya ¢ikar. Bu
pnomonilerin 6zelligi tedavi ile siiratle geriledikleri halde bir miiddet son-
ra niiksetmeleridir. 50 yagin istiindeki sahislarda radyogramlarda pnémo-
nik golgeler goriilmesi daima bir habis timoér ihtimalini diigiindiirmelidir.

3— Kauite golgelert : Obstriiksiyona bagh pnémoniler kolaylikla abse-
lesirler. Boylelikle akciger kanserlerinin sekonder abseleri ortaya cikar,
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Resim : 11

Akciger kanserine baglh pnémonik enfiltrasyon

Resim : 12
Abselesmis brons kanseri
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Uygun bir antibakteriyel tedavi ile bu abseler geriler ve hatta gifa bulabi-
lirler. Fakat brong obstriiksiyonu devam ettiginden hastalik daima niikse-
decektir. Tumorlerde goriilen ikinci bir kavite gekli santral nekrozlar so-
nucunda ortaya ¢ikar. Biiytikge tiimoral kitleler iyi damarlanmamig olduk-
lar1 takdirde orta kissmlarindan nekroze olur ve bu nekroze materyelin eri-
yip brong yolu ile atilmasi sonucunda radyogramlarda bir kavite golgesi
meydana getirirler. Bu ikinci tip kaviteler daha evvel bahsedilen sekonder
abselere gore daha nadirdir.

4— Plevrada swr toplanmast : Plevra epangmani akciger kanserlerinde
sik goriilen bir bulgudur. Orta yasin iistiindeki sahislarda plevra epangma-
nm goriilmesi akciger kanseri yoniinden tetkiklerin yapilmasini icap ettirir.

Resim : 13

Timore bagh plevral mayi

Kanserlerde plevra epangymamn iki gekilde ortaya cikabilir. Plevra kanser
istilasina ugramugtir. Yahut ta plevra epangmani kanserin meydana getirdi-
gi brong obstriiksiyonu sonucunda ortaya gikan bir pnémoni veya akciger
absesine baghdir. Bu takdirde plevra epangmaninin kanserle direkt bir il-
gisi yoktur.

5— Hilus bilgesindeki kesafetler : Tek tarafh hilus kesafetleri akciger
kanserlerinde sik olarak goriilen radyolojik belirtilerdendir. Bu hiler kesa-
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Resim : 14
Hilus bélgesinde tiimoral kesafet ve diyafragma paralizisi

Resim : 15

Mediastinal ve hiler biiytime
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fetler cok defa ana brongta yerlesmis ve etrafa enfiltre olmug bulunan tiimér
kitlesine ve ayni zamanda biiylimiiy olan trakeobronsik lenf bezlerine a-
ittir. Sinirlar1 oldukga keskin olmakla beraber intizamsizdir.

6— Mediasten gilgesinde gemisleme : Timoriin mediasten icine enfilt-
rasyonu ve mediastinal lenf bezlerini istilas: ile mediasten golgesinde ge-
niglemelere oldukga sik tesadiif edilir. Bu geniglemeler ¢oklukla iist medi-
astendedir ve vena cava superior sendromu ile beraberdir. Frenik sinirin
timor istilasina ugramig bulundugu vakalarda tek tarafh diyafragma pa-
ralizisine bagh diyafragma yiikselmeleri radyografilerde tespit edilir. Has-
tanin radyoskopik muayenesi esnasinda boyle vakalarda diyafragmanin pa-
radoksal hareketi tespit edilir.

7— Akcigerin periferik tiimirler: : Erken devrelerde kendilerini atelektaziler
veya pnomoniler gibi tiimore bagh sekonder belirtilere belli etmezler. Pe-
riferik tiimérler ¢cok defa oldukca keskin kenarli yuvarlak veya oval homo-
jen golgeler tarzinda ortaya cikmaktadirlar. Bu gibi golgeler birka¢ mm.
den 10-15 cm. ¢apa kadar degigik biiyiikliikte olabilir. Cok periferik ho-
mojen golgelere komgu olan kostalarda veya vertebralarda harabiyet go-
riilmesi hastaligin habis karakteri i¢in bir delil sayilabilir. Bununla bera-
ber selim timorlerde veya cok nadiren hidatik kistlerde kemik harabiyeti

Resim : 16
Akcigerde periferik timor
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Resim : 17
Akcigerde periferik tiimor ve kosta harabiyeti

tespit edilmektedir. Cap1 5 mm. ild 6 cm. arasinda degigsen keskin kenarh
ve etrafi normal akciger ile ¢evrelenmig yuvarlak veya oval homojen dansi-
telere soliter akciger lezyonu veya coin lesion ismi verilmektedir. Bu gibi lez-
yonlar ¢ok biiyiik bir cogunlukla semptomsuzdur ve ancak rutin olarak veya
bagka sebeplerle c¢ekilmig akciger radyogramlarinda meydana cikarlar.
Kitle rontgen taramalarinda 9,0.1-2 oraninda goriilmektedir'®. Soliter ak-
ciger nodiillerinin takriben 9%,15-20 sini kétii huylu tiimorler tegkil eder!® 2°.
Memleketimizde soliter akciger nodiilleri en sik olarak akciger hidatik
kistlerine ve tiiberkiilomalara bagh bulunmaktadir. Diger sebepler noro-
jenik tiimorler, bronkojenik kistler, hamartomalar ve funguslara bagh
granulomalar olabilir.

8— Kosta ve vertebra harabiyeti : Toraks duvarina enfiltre olmug tiimor-
lerde sik goriilen bir bulgudur.

9— Milyar goriiniim veya miiteaddit yuvarlak golgeler : Brong kanserleri
akcigerlerde kan yolu ile metastaz yaptiklart zaman ortaya cikar.

10— Bronsg tikanmasina bagl atelektazi golgeleri: Timortun tikamig oldu-
gu bronsun havalandirdigi sahada meydana gelen atelektaziler en sik
goriilen radyolojik belirtilerdendir. Total akciger atelektazisi bircok va-
kada Son safhalarin radyolojik goriinimiini tegkil eder.
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Resim : 18
Akcigerde milyar goriiniim (Brongiolo — alveoler karsinom)

Resim : 19
Akcigerde metastatik karsinom
(Primer timor sag dst kissmda mediastene bitigiktir.)
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Resim : 20
Akcigerde brongiolo — alveoler karsinom (Makroskopik goriinim)

(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

Resim : 21
Sag ist lob atelektazisi
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Resim : 22
Sag akciger total atelektazis

Resim : 23
Pancoast tiimorii
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Akciger kanserlerinde bronkografi ancak muayyen vakalarda faydah
sonuglar verebilir. Bronkoskopik goriig sahasinin diginda kalan timérlerde
brong liimiyerinin bir noktada daraldigi ve tikanmig oldugu tespit edilebi-
lir. Vena cava superior sendromu bulunan vakalarda anjiografi, tikanma-
nin derecesini ve tam yerini gosterme bakimindan c¢ok faydali olmaktadir.
Soliter akciger lezyonlarinda kalsifikasyon goriilmesi bunlarin habis tabiat-
Ii bir tiimoére bagh olmadig1 hakkinda bir delil tegkil edebilirse de nadir o-

larak santral kalsifikasyon gdsteren habis tiimoérlere de rastlanmigtir.

LABORATUVAR BULGULARI

Akciger tiimorleri igin karakteristik bulgu veren higbir rutin laboratu-
var muayenesi mevcut degildir. Vakalarin ¢ogunda eritrosit sedimantas-
yon hizi 6nemli derecede artmigtir. Bununla beraber sedimantasyonun nor-
mal bulundugu vakalara da tesadif edilmektedir. Sekonder enfeksiyon bu-
lunmadig1 takdirde l6kosit sayimi ve formiilii normal sinirlar dahilindedir.

Eritrosit sayist ve hemoglobin miktarlarinda diigme goriilebilir.

Resim : 24
Sag ana bronsta tiimoral kitle
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BRONKOSKOPI

Akciger tiimoriinden giiphe edilen her vakada bronkoskopi muhakkak
yapilmahdir. lyi bir premedikasyonla yapilan bronkoskopilerde hemen he-
men hicbir risk mevcut degildir ve bu ameliye hem teghis hem de hastal-
gin operabilitesini tayin bakimindan énem tagir. Tiim6r bronkoskopik go-
riig sahasi iginde ise makroskopik gériiniimii bize tabiati hakkinda fikir ve-
rebilir. Brong kanserleri ¢ok defa piirtiiklii ve iizerleri bir beyaz ifraz taba-
kasi ile kapli oldugu ic¢in karnmibahar manzarasindadirlar ve bronkoskopun
veya aspiratoriin hafif temas ile kolaylikla kanarlar. Tiimoriin yeri operabilite
tayini yoniinden 6nemlidir. Trakea bifiirkasyonuna 2 cm. mesafeden daha
yakin bulunan tiimorler genel olarak inoperabl sayilmaktadir. Trakea ka-
rinasinin kalinlagmis ve kiintlegmis olugu da bifiirkasyon lenf bezlerinin bii-
yiumiis oldugunu ve dolaysiyle tiimériin inoperabl bulundugunu gosterir.
Bronkoskopik goriig sahasinmin digindaki tiimérlerde eksfoliasyon ile brong
salgilarina karigmig olan tiimér hiicreleri aspire edilerek patolojik tetkikle-
re tabi tutulabilir. Baz1 vakalarda tiimériin kendisi makroskopik olarak go-
riilmedigi halde brong cidarinin miikoza altindan enfiltrasyonu ile meyda-
na gelen limiyer daralmalari, brong rijiditesi, 6dem ve hiperemi veya
brongun digaridan maruz kaldig1 basingile daralmas: gibi tiimére bagh se-
konder belirtiler tespit edilebilir. Brong tiimérlerinin makroskopik olarak
goriildiigti vakalarda 6zel penslerle alinan bronkoskopik biopsiler kati
teshisi ve tiimériin tipinin tayinini miimkiin kilmaktadir. Tiimoér enfilt-
rasyonunun miikoza altindan ilerledigi vakalarda da biopsiler pozitif ola-
bilir. Bronkoskopik olarak normal gériilen vakalarda brong igine fizyolo-
Jjik serum atomize ettikten sonra yapilan aspirasyonlarin sitolojik tetkikleri
teshiste yararhdir. Genel olarak bronkoskopi ve bununla beraber yapilan
diger muayeneler brong kanseri vakalarimn 9%, 60-70 inde hastahigin tes-
hisini miimkiin kilmaktadir.

BALGAMIN SITOLOJIK MUAYENESI

Taze qikarilmig balgamin sitolojik muayenesi brong kanserlerinde ol-
dukga dogru sonu'glar vermektedir. Bilhassa aerosol fizyolojik serum inha-
lasyonlarindan sonra ¢ikarilan balgamlarin sonuglar1 bronkoskopik lavaj
stvist muayenelerinin sonuglarina yakin neticeler vermektedir. Hastalarin
bronkoskopi ameliyesinden hemen sonra gikarttiklar1 balgamlar da sitolo-
jik muayeneler igin ¢ok iyi bir materyel tegkil etmektedir.
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Resim : 25
Balgamda tiimor plakarlar:
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

Resim : 26
Plevra sivisinda tiimor hiucreleri
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)
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PLEVRA SIVISININ SITOLOJIK MUAYENES!

Brong kanserinde plevra epangmaninin sitolojik muayenesi hem teshis
hem operabilite tayini bakimindan 6nemlidir. Plevra sivisinda atipik hiic-
relerin goriilmesi genel olarak bir inoperabilite delili olarak kabul edilir.
Bununla beraber plevra epangmanimin dogrudan dogruya timor istilast
sebebi ile degil tiimore bagh akciger enfeksiyonlar1 sonucunda da meyda-
na gelebilecegi hatirdan c¢ikarilmamalidir. Bu gibi vakalarda sivi iginde
atipik hiticreler bulunmaz. Timorlere baghh plevra epangmanlari ¢ok
defa kanhdir ve antibiyotik tedavi ile rezorbe olmaz.

AKCIGER IGNE BIiOPSILERI

Akcigerin igne biopsisi pnomotoraks ve akciger kanamalari meydana
getirebilmesi sebebiyle olduk¢a tehlikeli bir metod olarak kabul edilmek-
tedir. Menghini igneleri ile yapilan bu biopsilerde tiimériin periferik olma-
s1 ve parietal ve visseral plevra yapraklarimin daha énceden yapisik bulun-
mas garttir. Bu gibi periferik tipteki timorlerde akciger igne biopsileri ile
alinan materyelin patolojik muayenesi ¢ok 1yi sonuclar vermektedir.

LENF BEZi BIOPSILERI

Skalen lenf bezi biopsisi : Operasyonun basitligi ve skalen lenf gangli-
onunun mediastinal lenf sistemine yakinhg: sebebi ile tatbik edilmektedir.
Skalen lenf bezinde tiimér metastazi bulunmas: hastaligin inoperabl safha-
da bulundugunun bir isaretidir. Hastaligin sag akcigerde ve sol akcigerin
alt lobunda bulundugu hallerde sag skalen lenf ganglionu, hastaligin sol
akcigerin tst kissmlarinda bulundugu hallerde ise sol skalen lenf gangli-
onu alinmalidir. Sol akcigerin alt kisimlarin lenf drenaj saga dogru akti-
gindan bu akcigerin lenfi soldan ziyade sag skalen lenf bezinde metastaz-
larin meydana geligine sebep olmaktadir.

Servikal ve aksiller lenf bezi biopsilert : Servikal ve aksiller lenf gangli-
onlarinda palpasyonla bir biiyiime tespit edildigi takdirde bu bezlerin bi-
opsi ile alinarak patolojik tetkike yollanmasi muhakkak icap eder.

EKSPLORATRIS TORAKOTOMI

Biitiin bu metodlarla teshisin konamadig1 vakalarda hastaligin mahi-
yetini anlamak maksadi ile toraksin agilmasi liizumu ortaya ¢ikar. Bu ope-
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rasyon esnasinda tumor kitlesinden alinacak bir parcanin karbondioksit ka-
r1 ile dondurularak siiratle tetkiki hastaligin teshisi icin kafi gelebilir ve ope-
rasyon, mumkiin oldugu takdirde lobektomi veya pnémonektomi gibi ra-
dikal bir midahaleye c¢evrilebilir.

TEDAVI
REZEKSIYON CERAHISI

Akciger kanserlerinde uzun siireli bir gifa bugiin i¢in ancak erken uygu-
lanmug bir rezeksiyon ile miimkiindiir. Bununla beraber hastalarin hekime
gec bag vurmas: yiiziinden cerrahi imkani vakalarin biiyviikk bir ¢ogunlu-
gunda daha ilk teshis aninda elden gikmmg bulunuyor. Teghis imkanlari-
nin en ileri bir seviyeye ulagmig bulundugu Amerika Birlesik Devletlerin-
de degisik miiesseselerde vakalarin 9, 15-49 unun torakotomiye tabi tutu-
labildigi ve bunlarin ancak 9, 10-24 iinde rezeksiyon cerrahisinin mim-
kiin oldugu bildirilmektedir?! 22 23,

Akciger kanserlerinde rezeksiyon uzun yillar en genig hacimde yapil-
mig ve pnomonektomiler tercih edilen metod olmugtur. Son senelerde miim-
kiin olan vakalarda lobektomilerle de ayni sonuglarin alindigi ve operas-
yon mortalitesinin lobektomilerde daha diigiik oldugu bildirilmektedir?* 24,

Akciger kanserlerinde agagida yazilan inoperabilite igaretleri bulunma-
dig1 takdirde rezeksiyon cerrahisinin en kisa zamanda uygulanmas: sarttir.

[NOPERABILITE iSARETLERI

1— Larengoskopi ile n. recurrens parezi veya paralizisi goriilmesi.
Timoériin tist mediastene enfiltrasyonunun isaretidir. Klinik olarak cok de-
fa ses kisiklig1 veya seste boguklagma ile kendini gosterir. Bazan hicbir ses
degisikligi olmadan paralizi bulunmasi mimkiindiir.

2— Radyoskopide diyafragma paralizisinin tespiti. Bir hemidiyafrag-
mann paradoksal hareketi o tarafta frenik sinirin tiimor enfiltrasyonuna
ugradiginin igaretidir. Frenik sinir 6zellikle sol tarafta perikard tizerinde
timor istilasina ugradigr takdirde perikardla birlikte rezeke edilebilir.Bu
suretle frenik paralizi solda ve tiimér kitlesi akcigerin alt kissmlarinda ol-
dugu takdirde kati bir inoperabilite belirtisi sayllmamali ve torakotomi
yapilmahdr.

3— Vena cava superior sendromu.

4— Biiylimiis boyun veya koltuk alt1 lenf bezlerinde, biopsi materye-
linin patolojik muayenesi ile metastaz bulunmas.

5— Skalen lenf bezi biopsisi ile tiimoér metastazi tespiti.



Akciger Kanserleri 167

6— Radyolojik olarak mediasten geniglemesi. Tiimor dokusu ile di-
rekt istild veya mediasten lenf ganglionlarindaki metastazlar sebebiyle.

7— Bronkoskopide trakea bifiirkasyonunda diizlesme. Bifiirkasyon
lenf ganglionlarindaki metastazlarin igaretidir.

8— Bronkoskopide tiimoriin bifiirkasyona ¢ok yakin olarak goriil-
mesi. Makroskopik olarak karinaya 2 cm. den daha yakin olan tiimérler
inoperabl kabul edilir. Bu derecede ilerlemig tiimorlerde rezeksiyon sag-
lam akcigere hava yolu temininin imkansizlig1 sebebiyle yapilamaz.

9— Kafa i¢i metastazlarin Cogunlukla nérolojik belirtilerle kendini
gosterir.
10— Cesitli klinik belirtilerle ortaya c¢ikan uzak metastazlar.

11— Akciger timoriniin yine akcigerlerde metastaz yaptgi haller.

12— Toraks duvarinin tiimoér dokusu ile istilasi. Radyografilerde kosta
harabiyeti goriilmesi. Ttimor ¢ok nadir’ vakalarda toraks duvan ile birlik-
te rezeke edilebilir. Harabiyetin vertebralara yakin oldugu hallerde rezek-
siyon mimkiin degildir. .

13— Apikal tiimérlerde Claude-Bernard-Horner sendromu.

14— Aym tarafta plevrada epangyman toplanmasi. Plevra epangmani
tiimoér sonucunda ortaya ¢ikan pnomoni ve abselere bagh olabilir. Bu se-
beple kati bir inoperabilite belirtisi sayillamaz. Ancak iginde atipik hiicre
kiimelerinin gorildugii vakalarda kesin olarak inoperabiliteye igaret eder.
Sivinin kanli oldugu hallerde de aym: gekilde diigiiniilebilir. Plevrada boy-
le bir epangman toraks duvarinin istilasin1 gosterir.

15— Tiimoriin histolojik olarak anaplastik (indiferansiye) tipte olugu.
Kati bir inoperabilite igareti degildir. Anaplastik tiimoérler ¢cok erken me-
tastaz yaptiklarindan bunlarin teshis edildikleri anda yayilmig bulunduk-
lart ileri stiriilmektedir.

16— Akciger fonksiyonlarinin rezeksiyona imkan vermeyecek derece-
de diigiik olmasi. Genel olarak maksimum solunum kapasitesinin 9, 50
den diigiik olusu inoperabilite igaretidir.

17— Rezeksiyon cerrahisine imkan vermeyecek derecede ilerlemig
kalp, bobrek, karaciger v.s. gibi diger sistem hastaliklari.

18— Senilite. Burada hastanin hakiki yagindan ziyade yipranma dere-
cesi goz ontinde tutulmalidir.

Yukaridaki inoperabilite belirtileri bulunmayan vakalar agagida gos-
terilen gartlar1 tagidiklar: takdirde cerrahi tedaviye tabi tutulmalidir.

OPERABILITE ENDIKASYONLARI

1— Bronkoskopik biopsi, balgam ve brong lavaj sitolojik tetkikleri ile
akciger kanseri teshisi konulan vakalar.
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2— Biitiin teghis metodlar: kullanildig1 halde kanser ihtimalinin ber-
taraf edilemedigi vakalar. Boyle hastalarda torakotomi yapilmas: ve burada
tespit edilen bulgulara gore ameliyatin yiiriitiilmesi icap eder.

REZEKSIYON SONUGLARI

Rezeksiyon cerrahisinde operasyon esnasinda veya hemen sonra 6lim
orami %, 10 kadardir?°. Bu yiiksek mortalite ameliyatin agirligi ve hasta-
larin ¢ok defa yash oluguna baghdir. Operatif 6liimlerin en 6nde gelen
sebepleri myokard enfarktiisii, akciger 6demi, kardiyak arrest, kanama,
kalp yetmezligi ve akciger enfarktiistidiir.

Rezeksiyondan sonra 5 senelik yasama orani 9, 33-40 olarak kabul e-
dilmektedir. Sadece radyoterapi ile bu oran 9, 5-8 civarindadir?# 25 26,

RADYOTERAPI

Yiizeyel dokulara fazla zararli olmadan derin organlar iizerine etkili
olabilir yiiksek voltajli rontgen cihazlarinin kullanilmasiile akciger kanser-
lerinin tedavisinde biiyiik ilerlemeler kaydedilmigtir. Supervoltaj radyas-
yonda bir radyoisotop olan Kobalt 60 ¢ok yaygin bir gekilde kullaniliyor.
Voltaj ne kadar yiiksek olursa etki de o oranda ziyadelegmektedir. Radyas-
yonun yan tesirlerinin giderilmesinde steroidler, anabolizanlar ve tranki-
lizanlar faydal olmaktdir.

Radyoterapi, diger tedavi metodlar: ile kombine olarak kullamilmali-
dir. Operabl vakalar igin radyoterapi, ameliyattan sonra mediasten doku-
larinda kalabilecek ¢ok ufak metastazlarin ortadan kaldirilmas: igin tatbik
edilebilir. Inoperabl vakalarda ise kemoterapi ile kombine edilmelidir.

Radyoterapi uygulanmasi i¢in esas gartlardan biri de kanser teshisinin
kati olarak konulmug bulunmasidir. Taninin kesin olmadig: hastalarda rad-
yoterapi dogru degildir. Rontgen tedavisi hi¢hir zaman terapotik diagnos-
tik bir test de olamaz.

Radyoterapi i¢in kati bir kontrendikasyon mevcut degildir. Bununla be-
raber kagektiklerde, tiimoriin ¢ok biiyiikk oldugu veya plevraya yayildig:
hastalarda sonuglar iyi degildir. Tiimoériin yaygin metastazlar yapmamig
olmas: tabiidir ki garttir. Vena cava obstriiksiyonu olanlarda ve biiyiimiig
lenf bezlerinin bronglar iizerinde baski yaparak havalanmaya engel oldu-
gu hallerde radyoterapi kisa zamanda faydali olabilmektedir.

Total doz genel olarak 4000-5000 r arasinda tutulmaktadir. Sonuclar
voltaj ne kadar yiiksek olursa olsun pek iyi degildir. Yagama siiresi vakala-
rin %, 10 unda bir yilin iistiine, %, 5 inde iki yihin iistiine, %, 3 iinde de iig
yilin stiine ¢ikmaktadir.
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Radyoisotoplarin torakotomi esnasinda tiimér igine emplante edilmesi
yolu ile yapilan radyoterapi son yillarda kullanilmaktadir. Ozel aletlerle
yerlestirilen radyoaktif altin, radon veya iridium igneleri tiimérde biiziilme
ve ufalmaya sebep olmaktadir. Plevra epangmanlarinda sivi ¢ok siiratli o-
larak toplanmakta ve sik sik bosaltmalar yapilmasini icap ettirmekte ise
kolloid halinde 150 mc Curie Au '°® plevra igine zerkedilerek sivinin re-
sorbsiyonu ve bosglugun obliterasyonu saglanabilir.

KEMOTERAPI

Bugiin kanser konusunda yapilmakta olan arastirmalarin en hareketli
sahasi kemoterapidir. Bununla beraber heniiz akciger kanserleri iizerinde
bagar1 ile kullanabilecegimiz ilaglar ortaya gikmig degildir.

Kemoterapi akciger kanserlerinde rezeksiyon tedavisinden sonra veya
igin tedavisi ile beraber kullanilabilir. En stk kullanmilan sitostatikler cyc-
lophosphamide (Endoxan) ve 5-fluorouracil ve nitrogen mustard bilegik-
leridir. Klinigimizde cyclophosphamide’in 200 mg. ik ampullerini hastanin
l6kosit adedi mm? te 3500 e diigiinceye kadar her giin damar yolu ile uygu-
lamaktayiz. Istatistikler tek bagina sitostatik maddelerin akciger kanserle-
rinde nadiren bir salah ortaya gikarabildigini gostermektedir. Bazi iimit
verici aragtirmalara ragmen bugiin i¢in kemoterapinin akciger kanserle-
rinde rutin kullanilabilecek bagarili bir metod olusundan uzak bulunuyo-
ruz.

PROGNOZ

Brong kanserlerinde prognoz, hastalik erken devirlerinde teghis edilmig
olsa dahi agirdir. Hatta bir brong kanserinin kati teshisin konulabilecegi
bir devreye erigtiginde pratik olarak inoperabl devreye girmis kabul edile-
bilecegi soylenmistir. Bu derecede karamsarlik da dogru olmamakla bera-
ber en modern teshis ve tedavi imkanlarinin mevcut oldugu bir durumda
dahi, brong kanseri vakalarinin 9, 50 sinin teghis konuldugunda inoperabl
durumda bulundugunu, geri kalanlardan 9,20 sinin operasyon ile rezek-
siyon smirlari digina tagmig oldugunun tespit edildigini, rezeke edilen 9,
30 vakada ise 5 yil yasama oraninin ancak 1/4 oraninda oldugunu séyle-
yebiliriz2?. Prognozun en iyi oldugu vakalar heniiz belirli semptomlar: bu-
lunmayip rontgenlerinde minimal degigiklikler goriilenlerdir. Maalesef bu
gibi hastalar vakalarin ancak c¢ok kii¢iik bir kismini tegkil eder. Rubin’e
gore?® brong kanseri vakalarinin 9%, 50 si semptomlarin baglangicindan iti-
baren 1 yil, %351 2 yil, geri kalan %15 i 2-7 yil i¢inde 6liir. Hastahgin va-
sati suresi 14.2 aydir. Bu siire epidermoid tiplerde daha uzun, anaplastik
tiplerde en kisadir.
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BAHIS 7

AKCIGERIN SELIM
TUMORLERI

Akcigerlerin selim tiimor-
leri nadir goriilmektedir. Yakin
yillara kadar iyi huylu sayilan
brong adenomlarinin habis urlar
arasina konmast selim tiimorle-
lerin goriilme oranim daha da
azaltmigtir. Akcigerlerin  selim
tiimorleri hamartoma, papilloma,
neurofibroma, lipoma, leiomyo-
ma, rhabdomyoma ve fibroma
olarak siralanabilir.

HAMARTOMA

Hamartoma akciger doku-
sunun cegitli komponentlerinin
anormal bir karigimla gelisme-
si sonucunda ortaya cikan bir tii-
mordiir. Timorin iginde hakim
olan doku kikirdaktir. Hamarto-
malar nadir tiimoérlerdir Otopsi-
lerde 9, 0.25 oraninda gériilmek-
tedirler!. Amerika Birlegik Dev-

— 161 —
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letlerinde akcigerdeki yuvarlak lezyonlarin 9, 16 sin1 hamartomalarin mey-
dana getirdigi bildirilmigtir?. Bu oran akciger hidatik kistlerinin stk gériil-
diigii memleketlerde daha digiik olmalidir.

Hamartomalarin etyolojisi belli degildir. Bir geligim hatast oldugu ileri
siriildugii gibi enfeksiyonlara karst meydana gelen hiperplazik bir reaksi-
yon veya hakiki bir tiimor olarak da kabul edilmektedirler.

Timor cogunlukla periferiktir ve akciger parankimas: i¢ine yerlegmis-
tir. Vakalarin 9, 10-15 inde ise endobrongial lokalizasyon tespit edilir.
Sekli ovoid veya sferiktir. Cevresindeki akciger dokusundan kolaylikla ay-
rilir. Thtiva ettigi fibréz ve elastik doku ve kartilaj sebebiyle serttir. Kikir-
dak lobiilleri gevéek bir.bag dokusu ile sarilmigtir. Arada yag dokusu ve
kolumnar veya kiiboid epitel ile dégeli kistik bogluklar bulunur. Diiz kas lif-
leri, kemik iligi, lenfositler, plasma hiicreleri, nétrofiller ve kan damarlar
da gortilebilir3.

KLINIK BELIRTILER

Akciger hamartomalar1 erkeklerde daha siktir. Her yasta goriilebil-
mekle beraber en ziyade 40 yag civarinda teshis edilmektedir. Hastalarin
ancak 9, 30 unda semptomlar mevcuttur, Onde gelen semptomlar &ksii-
riik, hemoptizi, miikoid ekspektorasyon ve brong obstriiksiyonu sonucunda
meydana gelen akciger enfeksiyonlarina bagh piiriilan ekspektorasyon a-
teg, gogis agrisidir. Fizik muayenede ¢ok defa hicbir miispet delil bulunmaz.

RONTGEN BULGULARI

Hamartomalar ¢ok defa rutin akciger radyogramlarinda periferik, kes-
kin kenarli 2-3 ¢cm. capinda yuvarlak veya oval kesafetler halinde goriiliir-
ler. Capin 20 cm. yi buldugu vakalar da tespit edilmigtir!. Baz1 vakalarda
yuvarlak golgenin icinde kalsifikasyon belirtileri de goriilebilir.

Hamartomalar yavag biiyiiyen tiimérlerdir. Radyogramlarda golge-
nin biiylime gosterebilmesi icin en agagi 9-12 ayhk bir siire gegmesi icap
etmektedir.

LABORATUVAR BULGULAR

Hamartomalarda eritrosit sedimantasyon hizi normaldir ve higbir ka-
rakteristik laboratuvar bulgusu yoktur.

BRrRONKOSKOPI

Periferik hamartomalarda bronkoskopi bulgusu yoktur. Santral loka-
lizasyonlu endobrongial hamartomalar parlak ve diiz yiizeyli, gri-sar1 renk-
te ve ¢ok defa polipoid ve pedikiillii olusumlar halinde goriiliirler.



Akcigerin Selim Tiimorleri 163

TEDAVI

Preoperatif olarak habis akciger tiimoérlerinden kesin olarak ayirt edil-
meyigi hamartomalar: cerrahi miidahaleye sevk etmektedir. Ameliyat es-
nasinda patolojik olarak kesin teghis konulabilen vakalarda hamartomala-
rin lokal ekstirpasyonu yeterlidir. Teshiste giiphe oldugu takdirde lobektomi
yapilmasi icap eder. Cerrahi tedaviye tabi tutulmadan takip edilen vaka-
larda da prognoz cok iyidir. Yillar boyunca tiimériin hafifce biiyiimesin-
den bagka bir durum c¢ok defa ortaya cikmamaktadir.

AKCIGERIN DIGER SELIM TUMORLERI

Akcigerin diger iyi huylu timorleri ¢cok nadirdir. Bu tiimérler ancak
postoperatif olarak teshis edilebilirler. Diiz kaslardan mense alan leiomyoma
ve rhabdomyomalar ¢ok defa endobrongialdir ve santral olarak yerlestikleri
vakit bronkoskopide goriilebilirler. Genel olarak semptomsuzdurlar. Nadi-
ren brong obstriiksiyonu belirtileri ve hemoptizi ortaya cikabilir. Selim papil-
loma, fibroma, neurofibroma ve lipomalar da ekseriya tesadiifen cekilen akciger
grafilerinde tespit edilen periferik yuvarlak lezyonlar ortaya gikanrlar.
Biitiin bu tiimorler periferik akciger kanserlerinden preoperatif olarak a-
yirt edilemediklerinden rezeksiyona tabi tutulurlar.
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BAHIS 8

PRIMER
PLEVRA
TUMORLERI

Plevranin primer tiimorle-
lerine mezotelyoma ismi verilmek-
tedir. Mezotelyomalarin orijini
yakin zamanlara kadar tartigl-
mig ve bunlarin plevraya yayil-
mig yiizeyel akciger tiimoérleri ol-
dugu ileri siiriilmiigtiir. Bugiin
genellikle mezotelyomalar  pri-
mer plevra tiimoérleri olarak ka-
bul edilmektedir.

Mezotelyomalar lokalize ve
diffiiz olmak tizere iki grupta top-
lanir.

LOKALIZE
MEZOTELYOMA

Bu tip tiimorler ¢cok nadir gé-
rilliir. Diinya literatiiriinde 1963
yilina kadar 120 vaka negredil-
mistir!. Parietal veya visseral
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plevralarin her hangi bir yerinden menge alabilirler ve selim ve habis olmak
tizere iki seklinin bulundugu kabul edilmektedir. Selim timorler fibroz
ozelliktedir. Bir fibromadan ayirt edilmeleri ¢ok zordur. Bu sebeple mezotel
yal orijinli olduklar ileri siiriilmiistiir. Bununla beraber doku kiiltiirii me-
todlar ile iiretildiklerinde bu hiicrelerden tipik epitelyal hiicreler meydana
gelmektedir?. Selim mezotelyomalar bir kapsiille cevrili, sert ve ¢ok defa
pedikiilliidiir. Caplar1 birkag santimetreden bir hemitorakst dolduracak
dereceye kadar degisebilir.

Lokalize mezotclyomaiarln habis tipleri nadirdir. Bunlar daha gok lo-
kal yaymim yaparlar. Uzak organlarda metastazlar enderdir.

Lokalize mezotelyomalar ¢ok defa semptomsuzdur. Hippokrat parmak-
lar1, gogiis agrist ve tiimériin ¢ok biiyiik oldugu vakalarda dispne goriile-
bilir. Rontgende, periferde keskin kenarli yuvarlak goélgeler tespit edilir.

Tedavi cerrahi olarak tiimoriin eksizyonu veya akciger rezeksiyonudur.
Timoér ameliyat esnasinda lokal yayilma goéstermiyorsa, histolojik olarak

habis dahi bulunsa, prognoz iyidir.

Resim : 1

Mezotelyoma
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DIFFUZ MEZOTELYOMA

Diffiiz tip tiimoérler biitiin plevra yiizeyine yayilarak akcigeri kalin bir
kabuk seklinde sararlar ve akciger icine de enfiltre olurlar. Parietal plevra
genel olarak daha fazla musabdir. Tiimér mediasteni ve diyafragmay: ge-
cerek otelere de yayilabilir. Bununla beraber kan yolu ile yayim nadirdir.
Diffiiz tiimoérler ¢ok defa plevra boslugunda epangman meydana getirirler.
Bu sivi, tahliyeden sonra siiratle yeniden toplanir ve ¢ok defa kanhdir. Si-
v1 aspirasyonunu takiben plevra bogluguna 200-300 cc. hava verilecek o-
lursa, radyografide mezotelyoma, toraks duvarinda lobiile kitleler geklin-
linde goriilebilir.

Semptomlar hastaligin seyrinde erken olarak ortaya cikar. Bitkinlik,
istahsizhk, zayiflama, gogiis agrist ve dispne siktir. Teghiste plevra sivisi-
nin patolojik muayenesi her zaman faydali olamaz. Plevra biopsisi daha
1yl netice verir.

Cerrahi miidahalenin diffiiz tipte bir faydast yoktur. Rontgen tedavisi
etkili degildir. Sivi toplanmasini 6nlemek igin plevra bosluguna radyo-
aktif isotoplar (Au'?® Y°°, P32) verilebilir. Bu maddeler fibrosisi kamgila-
yarak plevra boglugunu oblitere etmekte ve hasta , sivi toplanmasina bag-
i dispneden kurtarilabilmektedir.

Diffiiz mezotelyomalarin prognozu iyi degildir. Simdiye kadar teshis-
ten sonra 5 yil yagama tespit edilememistir.
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BAHIS 9

MEDIASTEN
HASTALIKLARI

Mediastenin sinirlar: ve ana-
tomik boliimlerinden 1 inci cilt-
te bahsedilmigti. Bir¢cok medias-
ten hastaliklar1 belirli lokalizas-
yon gosterdiginden, ozellikle me-
diasten tiimorlerinin ayirici teg-
hisinde, mediasten béliimleri bii-
yiik 6nem tagimaktadir (Resiml,2)

Mediastenin muhtelif b6lim-
lerinde yerlesmis anatomik yapi-
lar sunlardir:
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Paratiroid Timarleri
Tiroid Tomorleri

Norojenik Tomdrler
Lipoma
Timoma
Anevrizma 2 i et
Lenfanjioma o — Nl Norojenil Tomérler
Teratoma & ¥\ ¢ ‘ Brons Listleri
Lenfanjioma

Anevrizma
Lenfomalar
Teraloma

Lenfoma

Periliard kistleri

Enerojen Listler
Norojenil Tomarler
Paravertebral Abse
Hialus Hernisi

Anferior Diafragma
Hernileri

Resim : 1

Resim : 2



Mediasten Hastaliklar: 3l

A. Ust MEDIASTEN

Aorta kavsi ve dallar

V. anonima’lar ve v. cava superior
Trakea, osofagus ve duktus torasikus
N. phrenicus, n. vagus ve n. recurrens
Timus

Paratrakeal lenf bezleri

B. ON MEDIASTEN

Lenf bezleri

¢. ORTA MEDIASTEN

Kalp

Perikard

Kalbe giren damarlar
Cikan aorta

Trakea bifiirkasyonu
Pulmoner arterler

Frenik sinirler
Lenf bezleri

D. ARKA MEDIASTEN
Inen aorta
Interkostal arterlerin kokleri
Azygos ve hemiazygos venler
Duktus torasikus
Osofagus
N. vagus
Lenf bezleri

MEDIASTENIN ILTiHABI HASTALIKLARI

Mediasten enfeksiyonlar: nadir goriiliir ve mediasten i¢inde bulunan or-
ganlara ait enfeksiyonlarin yayilmasi, boyun enfeksiyonlarinin agagi dogru
inmesi, komgu organlardan direkt ve lenf yolu ile yayilma veya 6sofagus ve

trakea delinmeleri suretiyle ortaya cikar.
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KRONIK MEDIASTENITLER

Kronik mediastenitin en 6nde gelen sebepleri tiiberkiiloz, aktinomiko-
sis, histoplasmosis ve sifilistir. Tiiberkiiloz mediastene iki sekilde yayilabi-
lir. a) Hilus lenf bezlerinin mediastene agilarak soguk abseler veya tiiberkii-
loz granulasyon dokusu meydana getirmesi; b) vertebra tiiberkiilozunun
mediastene agilarak soguk abse meydana getirmesi. Her iki gekilde de mey-
dana gelen abseler mediastenden asagi dogru iner ve diyafragmanin arka
hiatuslarindan gecerek abdominal bosluga gecebilir.

Aktinomikosis abseleri boyundan agagi dogru inerek mediastene gi-
rerler ve ¢ok kolaylhikla 6sofagusa, plevra bosluguna ve trakeaya fistiiller
meydana getirirler.

Histoplasmosis mediastende kronik ve fibrosisle sonuglanan bir enfek-
siyon yapabilmektedir. Kronik mediastenitlerin diger bir seklinde dokula-
rin etrafi fibrosis ile sarilmakta ve hastalik 6zellikle vena cava superior dar-
ig1 belirtileri ile kendini gostermektedir. Etyolojisi belli olmayan bu tip
fibréz mediastenitler idiopatik olarak simflanmaktadir.

Kronik mediastenitte semptom ve klinik belirtiler organlar, vaskiiler
yapilar ve sinirler iizerindeki basincin yeri ve derecesine gore degisir. Sub-
sternal agri, disfaji, disfoni ve dispne 6nde gelen semptomlardir. Vena ca-
va superior’un fibrosis sebebiyle daralmasi yiizde, iist ekstremitelerde ve
gogsiin st kisimlarinda 6dem, boyun ve kol damarlarinda dolgunluk, si-
yanoz, bag agrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, epistaksis, toraksin 6n yi-
ziinde kollateral dolagima bagli venalar ve telenjiektaziler meydana geti-
rir. Osofagus darligina bagh yutma zorlugu, trakea kompresyonu sonucun-
da ortaya g¢ikan dispne, n. phrenicus ve n. recurrens paralizileri de goriile-
bilir.

Teshiste akcigerlerin direkt grafi ve tomografileri faydali olabilir. Me-
diastenin, bilhassa iist kissmda geniglemis oldugu gériiliir. Venografi ve 6-
sofagografi darliklarin yeri ve sekli hakkinda iyi fikir verir.

Kronik mediastenitte etyoloji belli oldugu takdirde tedavi o cihete yo-
neltilmelidir. Fibrosise bagli darhklar cerrahi olarak diizeltilebilir veya ve-
noéz doniiy «by—pass» ameliyatlar ile temin edilebilir. Idiopatik mediaste-
nit hicbir tedaviye cevap vermemektedir. Mediasten soguk abselerinde cer-
rahi drenaj en iyi yolu tegkil eder.
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AKUT MEDIASTENITLER

Akut mediastenitlerin %, 60 1 6sofagusun ist yarisindaki delinmelere
baghdir. Bu delinmeler ¢ok defa 6sofagoskopi , gastroskopi, mide sondast
yutturulmasi gibi ameliyeleri takip eder. Bicak veya kurgun yaralari da ol-
dukca sik goriilen sebeplerdendir. Farenjit, retrofarengeal abse ve tonsil-
lit gibi durumlarda enfeksiyonun yukaridan agag: inigi nadirdir. Bébregin
piyojen iltihaplarinda enfeksiyon agagidan yukari yiikselebilir. Vertebra
osteomyelitlerinde de iltthap mediastene yayilabilir.

Akut mediastenit agir bir enfeksiyondur. Bogaz ve sternum arkasinda
siddetli agn, oksiiriik, trakeaya acilma ile kokulu balgam, yiiksek ateg, tit-
reme, siyanoz, disfaji ¢ok defa mevcuttur.

Akut mediastenitlerde toraks radyografisinde mediasten genislemesi
tespit edilir. Yan grafide trakeanin 6ne dogru itilmis oldugu gériiliir. Medi-
asten iginde hidroaerik seviyeli bogluklar kati teshise gotiiriir. Ust medias-
ten abseleri yuvarlak golgeler meydana getirerek tiimoérleri taklit edebilir-
ler.

Akut mediastenitleri meydana getiren mikroorganizmalar ¢ok defa sta-
filokok ve streptokok gibi piyojenlerdir. Daha nadir olarak gram negatif
bakteriler de enfeksiyona karigabilir.

Akut mediastenitler kuvvetli bir antibakteriyel tedavi ile kontrol alti-
na alinabilir. Enfeksiyon ilerlemekte devam ettigi takdirde cerrahi dre-
naj sarttir. Ust mediasten abselerinde drenaj servikal yoldan yapilir. Alt
mediastende ise tercih edilen metod posterior bir mediastenotomidir.

MEDIASTEN AMFIiZEMi

Mediasten gozeli dokusu icinde hava bulunmasina mediasten amfize-
mi denir. Hava mediastene cesitli yollardan girebilir: a) Boyun tabakala-
r1 arasindan agagl inerek; b) Diyafragma hiatuslarindan ge¢mek suretiyle
agagidan yukar cikarak; c) Trakea, brong ve sofagus delinmeleri sonu-
cunda; d) Akciger interstisyel amfizeminde hilustan gegmek suretiyle.

Boyun yolu ile hava, yaralanmalar1 veya boyun operasyonlarin takiben
girebilir. Karin boslugundan gelis teshis veya tedavi amaciyla yapilan
pnomoperituvanlarda goériilmektedir. Trakea ve osofagus delinmeleri
bronkoskopi ve 6sofagoskopi gibi ameliyeler esnasinda meydana gelebilir.
Trakeotomi operasyonundan sonra da mediasten amfizemi ortaya cika-
bilmektedir. Akcigerin interstisyel amfizemi, gégsiin delici yaralarinda,
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kaburga kirilmalar1 sonucunda kirik ucun akcigere batmast ile , tibbi
pnomotoraks tatbiklerinde, pozitif basingh respiratérlerin ve narkoz aletle-
nin kullanilmasindan sonra, agir kaldirma veya dogum gibi 1ikinma su-
retiyle intratorasik basincin ¢ok arttigi hallerde, astma krizlerinde ve ba-
zan higbir sebep yokken ortaya cikar. Akcigerin interstisyel amfizemin-
de hava hiluslardan mediastene gegerek mediasten amfizemi yapabilir.

Mediastende az miktarda hava bulunugu giicliik dogurmaz. Tazyikle
¢ok miktarda hava girdigi takdirde ise venalarin kollabe olmas: sebebiyle
vena cava superior obstriiksiyonu belirtileri ortaya ¢ikmaktadir.

Klinik belirtiler ekseriya fazla degildir. Substernal agri mevcuttur ve
bir myokard enfarktiisiinii taklit edebilir. Havanin mediastene girigine se-
bep olan hadiseye ait semptomlar ¢ok defa daha 6n plandadir. Fizik mua-
yenede kalp matitesi ortiilmiis olabilir. Kalp sistolii ile senkron olarak bir
gitirt1 sesi duyulur. Boynun palpasyonunda deri altinda amfizem i¢in ti-
pik olan ¢itirt: hissini almak ¢ok defa miimkiin olur. Hava miktar artacak
olursa basing belirtileri de giddetlenir ve kalbe venoz kan déniigi ¢ok aza-
larak dolagim yetmezligi ortaya ¢ikar.

Radyolojik olarak mediasten amfizemi mediasten sinirlarinda, aorta
kavsi ve kalp iizerinde, organlarin sinirina paralel ikinci bir ¢izg: tarzinda
goriiliir. Bu ¢izgi ile organ arasinda havanin miktarina gore kalinhigr degi-
sen parlak bir saha mevcuttur.

Mediasten amfizemi havanin rezorbsiyonu ve etrafa dagilmes: ile ¢ok
defa kendi kendine iyilegir. Hastalar siki bir gekilde takip edilmeli, agr gi-
derici ilaglar verilmeli ve dispne belirirse O, tatbik edilmelidir. Durumun
ciddilestigi vakalarda cerrahi miidahale ile havanin girig yolunu capatmak
icap edebilir.

MEDIASTEN HERNILERI

Mediasten hernileri sag ve sol parietal plevra yapraklarinin sirt sirta
verdigi zayif bolgelerde meydana gelir. Bu boélgeler yukarida 6nde retro-
sternal ve asagida arkada retrokardiyak sahadadir. Hernilere dzha ziyade
retrosternal bolgede tesadif edilmektedir.

Mediasten hernileri bir akcigerde biiyiik hava kistleri, lokaliz: obstriik-
tif amfizem veya pozitif basinch pnémotoraks varliginda itme su-etiyle ve-
ya genig atelektazilerde, akciger agenezisinde, pnomonektomileden son-
ra, tek tarafli akciger fibrosis ve biiziilmesinde ¢cekme suretiyle oraya ¢ikar.
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Resim : 3

Soldan saga 6n mediasten hernisi

A. Postero — anterior, B. Yan akciger grafisi
A da okla gosterilen kisim sol akcigere aittir.

Postero—anterior c¢ekilmis akciger radyografilerinde hernileri farket-
mek zordur. Lordotik grafiler retrosternal hernileri daha iy1 gdsterir.
Bronkografi veya pnomo-anjiografiler brong veya damarlarin gidigini
belirtmek suretiyle hernileri kati bir sekilde ortaya cikarirlar.

Akciger hernilerine sebep olan hadisenin cerrahi olarak tedavisi icap
ediyorsa herniler de bu esnada ortadan kalkar. Hava kistleri, pozitif basing-
i pnomotoraks ve lokalize obstriiktif amfizemde durum béyledir. Cekme
mekanizmas ile ortaya ¢ikan hernilerde cerrahi diizeltme lizumlu degil-
dir.

MEDIASTEN TUMORLERIi

Mediastenin simirlar icinde birgok organlar yer olmig bulundugundan
timorleri de o derecede ¢esitlidir. Mediastende goriilen timorler, preope-
ratif tetkiklerde bunlardan ayrilmas: ¢cok zor olan diger hastaliklarla bera-
ber asagida siralanmigtir :

I. KisTLER

1— Dermoid kist

2— Perikard kistleri
3— Gastroenterik kistler
4— Osofagus kistleri
5— Brong kistleri

6— Menengosel

7— Nonspesifik kistler
8— Ekinokok kistleri



176 Akciger Hastaliklar

II. BAG Doxusu TUMORLERI
1— Fibroma
2— Lipoma
3— Leiomyoma
4— Chondroma
5— Chondromyxoma
6— Chondrosarcoma
III. NO6rojENiIK TUMORLER
1— Sinir liflerinin tiimoérleri
a— Neurilemoma ( Schwannoma )
b— Neurofibroma
c— Habis schwannoma
2— Ganglion hiicrelerinin tiimorleri
a— Ganglioneuroma
b— Habis ganglioneuroma
3— Sempatik hiicrelerin tiimorleri
a— Symphaticoblastoma
b— Paraganglioma
c¢— Pheochromocytoma
IV. Timusun SeriM VE Hasis TUMORLERI
V. MEDIASTEN LENF BEZLERININ PRiIMER TUMORLERI
1— Lenfosarkoma
2— Retikiillum hiicreli sarkoma
3— Hodgkin hastaligi
4— Follikiiler lenfoma

VI. SARKOMLAR
VII. KANSERLER
VII. TERATOMLAR
IX. INTRATORASIK GUVATR
X. ParaTirOiD TUMORLERI
XI. HEMANGiOMA
XII. LyMPHANGIOMA
XIII. Ivrinasi KiTLELER
1— Tiiberkiiloma
2— Mycetoma
3— Diger granulomalar
XIV. Aorta VE DiGER BUvik DAMARLARIN ANEVRIZMALARI
XV. AcHALASIA
XVI. Hiatus HERNILERI '
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Mediasten tiimorlerinin ekserisi list mediastende yerlesmistir. (9, 55).
Bunu orta mediasten (9, 35) ve arka mediasten (9,14) takip eder. Tiimor-
lerin yarisini habis, yarisim1 da selim urlar tegkil etmektedir?. Vakalarin
takriben 9, 40 inda teshis operasyondan 6nce konulabilmektedir. Hasta-
larin 9, 60 inda tiimoériin lokalizasyonu ve tipine uyan semptomlar bulun-
makta, 9, 40 inda ise hicbir semptom mevcut olmadigindan durum te-
sadiifen veya baska sebeplerle yapilan radyografik muayenelerle ortaya
cikmaktadir.

Tumérin lokalizasyonuna goére ayirici teshis su sekilde yapilabilir.

UST MEDIASTEN TUMORLERI

Mediasten kompartmanlari arasinda en 6nemlisi burasidir. Ust medi-
asten tiimorleri ister habis ister selim olsun diger bolgelerdekilere gore da-
ha fazla semptom meydana getirirler. En ¢nde gelen semptomlar disfaji,
stridor ve ses kisikligidir.

TIMOMALAR

Deneysel aragtirmalar timus bezinin endokrin bir fonksiyondan ziyade
immiinolojik bir rolii oldugunu géstermektedir. Timus normal olarak pu-
bertede regresyona baglar. Bu sebeple timus tiimorleri daha ziyade geng-
lerde goriliir. Bezin medulla ve korteks olmak iizere iki kismi vardir. Me-
dulla epitelyal bir retikiilumdan ibarettir ve iginde epitelyal elemanlar o-
lan Hassall cisimcikleri bulunur. Kortekste ise timosit ismi verilen ufak
yuvarlak hiicreler mevcuttur.

Primer timomalarin ii¢ tipi vardir:

1— Timositlerden meydana gelen ve lenfomaya benzeyen tip
2— Epitelyal retikiilum hiicrelerinden meydana gelen tip
3— Her iki cins hiicreyi birden ihtiva eden karigik tip

Timomalar iist mediastenin 6n kisminda bulunurlar. Yavag biiyiiyen
timorlerdir. Agirliklart nadiren 150 grami geger. Ufak olduklari zaman ru-
tin radyografilerde kalp ve biiyiik damar golgelerine karigip gézden kaca-
bilir, lateral radyografilerde daha iyi goriiliirler. Gélgenin lobiillii olugu
karakteristiktir. Cogunlukla iyi huylu olmalarina ragmen, habaset kaza-
nip komsu dokular: istila edebilirler.
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Resim : 4
Timoma
A. Postero — anterior, B. Yan akciger grafisi
(Dog. Dr. Kemal Oktem)

Timomalar stk olarak myasthenia gravis ile birlikte bulunur. Aradaki
miinasebetin sebebi aydinlanmamigtir. Myasthenia gravis vakalarimin
% 15 inde timus timoérii tespit edilebilmigtir. Diger taraftan timomalarin
% 75 inde myasthenia gravis goriilmektedir.

Timomalar Cushing sendromu, tedaviye refrakter anemi ve agamma-
globulinemi ile de beraberce bulunabilmektedirler. Hastahgin lokal belir-
tileri gok defa mevcut degildir. Tiimoér ¢ok biiyiirse sternum arkasinda ag-
r1, dispne ve v. cava superior sendromu meydana getirebilir.

Timomalarda, habaset kazanabildikleri ve degisik hemopoetik ve mus-
kiiler belirtilerle seyredebildikleri igin cerrahi rezeksiyon garttir. Genel du-
rumun bir operasyona miisaade etmedigi vakalarda radyoterapi tatbik e-
dilebilir.

TERATOMLAR

Teratomlar endoderm, mezoderm ve ektoderm elemanlarinin karigma-
s1 ile meydana gelmis tiimorlerdir. Daha ziyade iist ve alt mediasten bolim-
lerinin 6n kisimlarinda ve orta hat iizerinde yerlegmislerdir. Cocuklarda e-
rigkinlerden daha fazla goriiliirler. Teratomlar ¢ok defa yassi, kiiboid
veya silendrik epitel ile dégeli kistler halindedirler. Kistik bogluklar,
timoriin ihtiva ettigi ektoderm orijinli glandiiler dokulara ait sekres-
yonlarin birikmesi sonucunda ortaya ¢ikar. Timus dokusu teratomla-
rin bir ¢ogunda mevcuttur ve bu sebeple tiimériin timus menseli oldugu i-
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Resim : 5

Teratom

(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

leri stirtilmiistiir. Teratomlar tiimor dokusunun artmasi ve sekresyonlarin
birikmesi ile caplart 15-20 santimetreyi buluncaya kadar biiyiiyebilir. Se-
killeri oval veya yuvarlaktir ve lobiillii de olabilirler. Iglerinde dis, kil, kas,
kikirdak, kemik, sinir dokusu, bez dokular: ve rudimenter organlar bulu-
nabilir,

Teratomlar seyirleri esnasinda uzun siireler hi¢bir semptom meydana
getirmezler. Fakat sonralari timoériin biyiiyerek trakeaya basing yap-
mast ile dispne ortaya cikar. Trakeaya veya bronglara delinerek kist
muhtevasinin bogalmas: ile yagh bir madde ekspektore edilebilir ve bal-
gamda kil pargalar1 veya kalsifiye tanecikler gorilebilir. Teratomlarin en-
fekte olmas: ile mediasten abseleri meydana gelebilir. Venalar ve n. recur-
rens iizerine basing belirtileri de ortaya c¢ikabilmektedir. Hippokrat par-
maklar1 sik olarak mevcuttur.

Toraksin radyolojik muayenelerinde mediastenin 6n kisminda yuvar-
lak, keskin kenarli homojen bir golge tespit edilir. Homojen kesafetin i¢in-
de kalsiyum birikintileri, dis ve kemik parcalar1 goriilmesi teshiste yardim-
adir. Kist bronga acilmigsa icinde hidro-aerik seviye bulunan bir yuvar-
lak golge meydana gelecektir.
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Teshis ¢cok defa torakotomi ile miimkiin olur. Réntgen filminde tiimor
icinde kalsifikasyon goriilmesi teghis igin kati bir kriter olamaz. Birgok di-
ger tiimorlerde de merkezi nekroz ve hemorajiler sonucunda kalsifikasyon
tespit edilebilmektedir. "Germinatif dokularin hakim bulundugu teratom-
larda Aschheim-Zondek testi pozitif olabilir.

Teratomlar zamanla habis tiimér haline de gegebilirler. Habaset kaza-
nabilmeleri ve diger komplikasyonlar1 sebebiyle teratomlar cerrahi olarak
rezeke edilmesi icap eden tiimorlerdendir.

TORAKS 1CI TIROIDLER

Intratorasik guvatrlar ¢ok defa manubrium sterni’nin arkasindadir ve
nadiren tam olarak toraks i¢ginde bulunurlar. Ekserisinin bir ucu servi-
kal bélgeye uzanir ve boynun palpasyonunda hissedilir. Toraks ici tiroid-
ler bazan trakea ile osofagus arasindaki bolgeye girebilir, cok nadiren de
posterior mediastende bulunabilirler.

Intratorasik guvatrlarin en sik gériilen gekli tiroidin alt ucundan menge
alip tedrici olarak agagi dogru inen tiroid adenomlaridir. Adenom bir kere
toraks icine girdikten sonra biiyiidiikge daha da agagilara dogru iner ve 6n-
celeri boyun bélgesinde ele gelebilen bir tiimor sonralar1 agagi kayarak kay-
bolabilir.

Intratorasik non-toksik guvatrlarin klinik belirtileri trakea veya o bél-
gedeki diger yapilar iizerine basing sonucunda ortaya gikar. Trakeanin da-
ralmig kisminda yapigkan ifrazlarin birikmesi ile astmaya benzer dispne no-
betleri goriilebilir. Bu tip dispnelerde inspirasyon zorlugu daha barizdir
ve kornaj mevcuttur. Basg ve boyundan inen venler iizerindeki basing bag
agrisi, sersemlik ve kulak c¢inlamasi yapabilir. Posterior lokalizasyonlu ti-
roid adenomlar1 6sofagus tizerinde baski meydana getirirler. N. recurrens
paralizisi olduk¢a nadirdir.

Radyoskopide tiimériin yutkunma ile yukari dogru hareket ettigini
gérmek bazan miimkiindiir. Servikal bolgede ele gelen bir timér mevcut-
sa buraya parmakla basildidiginda radyoskopi ekraninda mediastinal kit-
lenin diga dogru tebariiz ettigi goriilebilir. Radyografide trakeay: daralt-
mig veya itmig bir iist mediasten golgesi tespit edilir. Bu gekilde trakea de-
viasyonlar: ile en sik olarak tiroid adenomlar: ve aorta anevrizmalarinda
kargilagilmaktadir. Tiumor kitlesinin iginde kalsifikasyon bulunusu san-
tral nekroz veya kanamanin isaretidir.
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Resim : 6

Toraks igi tiroid

Radyoaktif iyod verilerek alinan sintigramlar tiroid fonksiyonuna sa-
hip adenomalarin teshisinde ¢ok faydalidir. Bununla beraber glanduler
yapmin kayboldugu kistik tiimérlerde iyod baglanmasi meydana gelmeye-
bilir.

Intratorasik guvatrlarin tedavisi cerrahidir. Tiimériin yavag yavag
biiyiiyltip kompresyon belirtileri meydana getirebilecegi diisiiniilerek cer-
rahi rezeksiyon hastalara daima tavsiye edilir. Substernal guvatrlar arter
ve venlerini tiroid lojundan alirlar. Bu sebeple operasyon ¢ok defa servikal
yoldan yapilir. Ancak ¢ok biiyiik tiimérlerle sternumun vertikal olarak, iki-

ye ayrilmasi suretiyle toraks yolu tercih edilmektedir.

LIPOMALAR

Mediastende yag birikmesi, 6zellikle beslenmesi iyi olan sahislarda, sik
goriilen bir bulgudur. Bir tiimér kitlesi halinde karsimiza c¢ikan hakiki li-
pomalar ise nadirdir. Lipomalar ekseriya timus civarindan veya timus bezi
icinden menge almaktadir ve bu sebeple daha ziyade iist mediastenin én
kisstmlarinda lokalize olmusglardir. Buradan parmak gibi ¢ikintilarla bo-
yun dokular i¢ine uzanabilirler. Biiyiik lipomlarin, basing belirtileri sebe-
biyle, cerrahi olarak c¢ikarilmas: icap eder.
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PARATIROID TUMORLERI

Paratiroid tiimorleri ancak nadiren rontgen filmlerinde gériilebilecek
bir biiyiikliige ulasabilir. Hiperparatiroidism belirtileri gésteren bir hasta-
da boyunda bu durumu izah edecek bir tiimor kitlesi bulunmadig: takdir-
de 6n mediasten bolgesinin eksplorasyonu liizumludur. Bu tiimérler iist me-
diastenin 6n ve orta kisminda yerlesir, bazan timus kalintilarinin iginde
bulunurlar. Paratiroid tiimoérlerinin tedavisi tiimoériin eksizyonudur.

ON MEDIASTEN TUMORLERI

PERIKARDIN CELOMIC KISTLERI

Alt mediastenin 6n bolgesi olan ve perikard ile sternumun arka yiizii
arasinda kalan 6n mediasten bolgesinin tiimor ve kistleri nadirdir. Bun-
lar arasinda en fazla gorilenler perikardial kistlerdir.

Gogsiin lateral pozisyonda gekilmis grafilerinde diyafragma, perikard
ve sternum arasinda yuvarlak bir kesafet goriildiigii takdirde bunun iig se-
bebi olabilir: 1) Perikard kogesindeki yag yastiginin normalden biiyiik o-
lusu; 2) Morgagni deliginden gegmis bir anterior diyafragma hernisi; 3)
Perikardin celomic kistleri3.

Perikard kistleri ince cidarli, genellikle tek bogluklu, yass1 hiicreli
mezotelyal hiicrelerle dogeli ve iginde berrak bir sivi ihtiva eden olusum-
lardir. Cok nadiren semptom meydana getirdiklerinden rutin muayeneler
esnasinda veya diger sebeplerle gekilmig rontgen filmleri ile meydana gika-
rilirlar.

ON MEDIASTENDE GORULEN DIGER TUMORLER

On mediastende gorillen diger tiimérler lenfanjiomlar, teratomlar ve
lenfomalardir.

ORTA MEDIASTEN TUMORLERI
BRONS KISTLERI
Ceperlerinde diiz kaslar, kikirdak pargalari, miikiis bezleri ve elastik

doku bulunan, igleri miikiislii, kanl veya piiriilan bir siv1 ile dolu, silendrik
veya kiiboid epitel ile dégeli kistlerdir. Cogunlukla trakea, karina ve ana
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bronglarin etrafinda bulunurlar. En sik yerlestikleri yerler orta mediasten
ve list mediastenin orta kisimlaridir. Trakea ve bronglara agildiklar: tak-
dirde iglerindeki sivi ekspektore edilir ve kistin i¢i hava ile dolar. Delinmig
kistler enfekte olabilir ve genigleyerek trakea kompresyonu yapabilir. Te-
davi cerrahidir.

MEDIASTEN LENF BEZLERININ PRIMER TUMORLERI

Lenf bezlerinin primer tiimoérlerine habis lenfomalar denir. Bunlar lenf
bezi veya lenfoid dokularin bulundugu her organda yerlesebilir ve bir or-
gan lenf bezlerinde baglayip diger organ lenfatiklerine yayilabilirler. Vii-
cudun degisik koselerinde ayni zamanda baglayabildikleri ileri siiriilmekle
beraber bu husus heniiz miinakaga konusudur. Habis lenfomalarin bazi-
larinda enfeksiy6z etyolojiyi kabul eden miiellifler de vardir.

Habis lenfomalarin siniflanmasi oldukga zordur. Degisik histolojik man-
zaraya sahip olan lenfomalari klinik olarak birbirinden ayirt etmek ¢ok de-
fa miimkiin degildir. Diger taraftan bazi vakalarda degisik lenf bezlerinde
veya ayni lenf bezinin degigik koselerinde farkh histolojik goériiniim tespit
edilebilmektedir. Bu sebeplerle herkesce kabul edilen bir klasifikasyon
heniiz yapilmamigtir. Lenfomalar en basit bir gekilde agagidaki terimler
altinda gozden gegirilebilir:

1— Lenfosarkoma

2— Retikiilum hiicreli sarkoma
3— Hodgkin hastalig1

4— Follikiiler lenfoma

LENFOSARKOMA VE RETIKULUM HUCRELI SARKOMA

Lenfosarkoma ve retikiilum hiicreli sarkoma sadece histolojik gériiniim
bakimindan birbirinden farklhidir. Bunlardan birincisi lenfosit veya len-
foblastlarin, ikincisi ise lenf bezi retikiilum hiicrelerinin neoplastik proli-
ferasyonu sonucunda ortaya cikar. Her iki hastalik klinik belirtiler, teshis
metodlar: ve tedavi bakimindan birbirinden farksiz oldugu i¢in burada ay-
m bashk altinda g6zden gegirileceklerdir. -

Lenfosarkomlar tegkil eden tiiméral hiicreler 10-20 mikron capinda,
ekseriya nukleoluslart bulunmayan yuvarlak niiveli hiicrelerdir. Bu hiicre-
lerin lenfositlere veya lenfoblastlara daha yakin olusuna gére lenfosarkoma-
lar lenfoblastik lenfosarkoma ve lenfositik lenfosarkoma gruplarina ayrilr.
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Resim : 7
Lenfosarkomda histolojik gorinim

(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

Retikiilum hiicreli sarkom
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)
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Retikiilum hiicreli sarkomada ise sahaya hakim olan hiicreler 15-35
mikron ¢apinda, bir lenfositten 3-4 defa daha biiyiik iri nukleuslu, koyu
boyanan bir nukleoluse sahip hiicrelerdir. Sitoplasma genistir ve soluk bo-
yanir.

Lenfosarkoma ve retikiilum hiicreli sarkoma nadir timorlerdir. Bu
hastaliklar her yasta goriilebilir ve erkeklerde kadinlara goére iki defa daha
siktir. Bununla beraber retikiilum hiicreli sarkoma cocuklarda ve gengler-
de daha nadirdir. Hastalik orani 40 yasindan sonra artar ve en sik goriildii-
g yag 60-80 arasidir.

Her iki hastaligin etyolojisi bilinmemektedir. Bunlar hakiki habis tii-
morlerdir ve hicbir predispozisyon faktorii tespit edilememigtir.

SEMPTOMLAR VE FiZiK BELIRTILER

Hastaligin semptomlar ve fizik belirtileri musap bulunan lenf bezle-
rine gore degigir. Bununla beraber ilk semptom boyun, koltuk alt1 ve kasik
lenf bezlerinde sismedir. Bu bezler sert ve baglangicta agrisizdir. Birbirle-
rine yapisik degillerdir. Evvela bir bolgede baglayip sonradan diger kisim-
lara atlayabildikleri gibi biitiin bolgelerde birden ortaya cikabilirler. On-
ce mediasten lenf bezlerinin biiyiidiigii vakalarda ilk belirtiler 6sofagus
kompresyonuna bagh yutma zorlugu, trakea kompresyonuna bagh dispne
biiyiik damarlar i{izerinde meydana gelebilecek basinglara bagh sendrom-
lar, sirt ve gogiis agrist olabilir. Hastalik ¢ok kisa siirebilecek veya aylarca
devam edebilecek bir lokalize devirden sonra viicudun biitiin kissmlarina
yayilir ve hasta siddetli igtahsizhik, yorgunluk, zayiflama gibi genel toksik
belirtiler gosterir. Ates ekseriya ge¢ olarak ortaya cikar. Mediasten lenf
bezlerinin daha fazla biiytimesi okstirtik, nervus recurrens paralizisi ve ve-
na cava superior sendromu meydana getirir. Hastaligin akcigerlere yaygin
bir sekilde intikali dispneyi siddetlendirir ve siyanoz ortaya ¢ikar. Plevrada
epangman toplanmas: siktir ve tek veya iki tarafh olabilir. Mezanter lenf
bezlerinin biiylimesi agri, hematemez, melena gibi gastroentestinal belir-
tilerle kendini gosterebilir. Muayenede biiyiimiiy mezanter lenf bezleri
kolayca palpe edilir. Karaciger ¢ok defa orta derecede biiyiime gosterir.
Dalak ilk 6nceleri palpe edilemez fakat ge¢ safhalarda biiyiiyebilir. Ret-
roperitoneal lenf bezlerinin biiylimesi ile vena cava inferior sendromu or-
taya cikabilir. Hastalik ileri devrelerde bobrekler, testisler, mesane, pros-
tat, suprarenal bezler, kemikler gibi bir¢ok organlar: istila edebilir. Deri
ve deri alti dokularinin hastaliga igtiraki de nadir degildir. Biitiin lenfoma-
larda oldugu gibi burada da hastalar herpes zostere kargt agir1 bir hassasi-
yet gosterirler. Herpes zostere bagh agrilar haftalarca ve hatta aylarca sii-
rebilir. Diger 6nde gelen bir klinik belirti anemidir. Anemi siiratle tesek-
kiil ederek hastaligin genel belirtilerini ve dispneyi arttirabilir.
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LABORATUVAR BULGULARI VE RADYOLOJiK BELIRTILER

Lenfosarkom ve retikiilum hiicreli sarkomda periferik kan ve kemik
iligi tetkikleri sadece l6semi ihtimalinin ortadan kaldirilmasi bakimindan
fayda saglar. Lokosit sayist ve formiili ¢cok defa normaldir. Ancak nadi-
ren myelositlere rastlanabilir. Trombosit sayist normal sinirlar iginde bu-
lunur. Eritrosit sayimi normositer ve normokromik bir anemi halini orta-
ya gikarir. Aneminin sebebi eritrosit hayat siiresinde hemoliz sebebiyle a-
zalma ve eritropoezde yavaslamadir.

Lenfosarkomlarin seyri esnasinda, c¢ogunlukla hastaligin son devirle-
rinde periferik kan ve kemik iligi akut lenfositer 16semiye uyan bulgular
verebilir. Bu gibi vakalarda periferik kanda lokositler ¢ok artmigtir ve bu
hiicrelerin ¢ogunlugunu anormal lenfositler tegkil eder. Kemik iligi lenfo-
sarkom hiicreleri ile dolmug ve hastalik tablosu bir lenfatik 16semiye don-
mugtir.

Lenfosarkom ve retikiilum hiicreli sarkomlarda radyolojik belirtiler
birbirinin aymidir. Mediasten geniglemistir ve hilus lenf bezlerinde ekseriya
iki tarafh biiyime mevcuttur. Nadiren biiyiimiig lenf bezlerinin bronglar
tikamasi ile atelektaziler goriilebilir. Hastalik akciger parankimasina ya-
yidigi zaman milyar goériiniim veya serpilmis intizamsiz enfiltrasyonlar
tespit edilir.

Resim : 9
Lenfosarkom
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Resim : 10
Lenfosarkomda mediasten genislemesi

Resim : 11
Lenfosarkom
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Lenfosarkom ve retikiillum hicreli sarkomlarda kesin teghis ancak bi-
opsi ile konur ve hastalik boylelikle diger lenfomalardan, sarkoidosisten,
tiberkiilozdan ve mediasten tiimorlerinden ayirt edilebilir.

T EDA VI

Hastaligin ¢ok yaygin olmadigi vakalarda rontgen tedavisi faydahdir
ve aylar hatta yillar siiren remisyonlar elde edilebilir.

Nitrogen mustard ve triethylene melamine tedavisi de remisyonlar
meydana getirir. Cyclophosphamide daha ziyade diger kemoterapétik ilag-
lar elden ¢iktiktan sonra kullanihiyor.

Kortikosteroidler lenfolitik 6zellikleri ve hastanin genel durumunu dii-
zeltmeleri sebebiyle uygulanmaktadir. Prednison veya prednisolon giinde
20-40 mg. veya daha yiiksek dozlarda uzun siireli olarak kullanildiginda
lenf bezlerinde kiigiilme, ates mevcutsa diizelme ve genel durumda iyilesme
ortaya ¢tkmakta ve anemi daha kolaylikla kontrol edilebilmektedir.

Lenfosarkoma ve retikiilum hiicreli sarkoma sadece bir bélgede lokalize
ise cerrahi olarak tedavi edilebilir. Bu operasyon ile birlikte irradiasyon
veya kemoterapi de uygulanmalidir.

ProceNoOZ

Lenfosarkom ve retikiillum hiicreli sarkom 6liimle sonuclanan hasta-
liklardandir. Bununla beraber tedavi ile yillarca siiren remisyonlar elde edil-
mektedir. Semptomlarin baslangicindan itibaren yagama siiresi ortalama
olarak 2.5 yildir. Tedavi hastahigin ne kadar erken devresinde baglarsa so-

nuglar o kadar iyi olmakta ve hastaligin lokalize oldugu devirde tedavi al-
tina alinan vakalarda ortalama hayat siiresi 5 yila yaklagmaktadir.

HODGKIN HASTALIGI

Hodgkin hastaligi bugiin genellikle bir neoplasm olarak kabul ediliyor.
Bununla beraber enfeksiy6z bir hastalik olduguna inananlar da mevcut-
tur. Lenf bezleri ve bunlar digindaki lenfoid dokuyu istila eden bu hasta-
liga retikiilum hiicreleri lenfositlere gore daha fazla istirak eder. Hastahk
ilk defa Thomas Hodgkin tarafindan 1832 de bildirilmis ve 1902 de Reed
histolojik gériiniimiin tam bir tarifini yapmugtir.

Hodgkin hastaligi buitiin wrklarda gorilir. Beyaz irkta daha sik, erkek-
lerde kadinlara gore iki defa daha fazla, kiiciik gocuklarda nadirdir. En
ziyade 20-30 yaglar arasindaki geng erigkinlerde gorilir. Bununla bera-
ber her yagta tespit edilen vaka adedi o yasgta bulunan niifusa oranlanirsa
hastaliga tutulma sansimin yag ilerledikge arttigt meydana c¢ikmaktadir.
Ayni ailenin birka¢ ferdinde birden goriilebilir. Bir hastanin yakin akra-
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balar1 arasinda hastahiga yakalanma sansinin topluma gore ii¢ defa daha
fazla oldugu hesaplanmigtir.

ETv o Loji

Hodgkin hastaliginin etyolojisi bilinmiyor. Heredite ancak kiigiik nis-
pette etkili bir faktor olarak goziikmektedir. Enfeksiyon teorisine inanan-
lar Hodgkin hastahg: ile tiiberkiiloz, bruselloz ve diger enfeksiy6z tabiath
granulomalar arasindaki benzerlige igaret etmektedirler. Bununla beraber
simdiye kadar hicbir mikroorganizma izole edilememis ve hastaligin de-
neysel transmisyonu miimkiin olmamugtir. Viral etyoloji tizerindeki tecrii-
bi aragtirmalar da simdiye kadar hichir pozitif sonu¢ getirmemigtir. Neo-
plastik teorinin en biiylik dayanagi hastaligin enfiltratif karakteri ve reti-
kiilum hicreli sarkomaya olan morfolojik benzerligidir.

P A To 1,001

Hodgkin hastalig: histolojik olarak ti¢ tip gosterir. Bunlari birbirine yak-
lagtiran miigterek taraf Reed—Sternberg dev hiicrelerinin bulunusu, iig ti-
pin zamanla birbirine gecisgi ve aynm hastada her iki veya ti¢ histolojik man-
zaramin birden gortlebilisidir. Bu ti¢ tip Hodgkin paragranulmas:, Hodgkin
granulomasr ve Hodgkin sarkomasy dir®.

w"‘.‘f’“’ "Lz;;fé ‘_,‘"7 *;t. .
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Resim : 12
Granulomatoz tipte Hodgkin
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)
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Hodgkin paragranulomas: digerlerine gore ¢ok daha selimdir. Hemen
biitiin vakalarda sadece boyun veya mediasten lenf bezlerinde lokalize ol-
mustur. Bezlerde yumugama veya nekroz yoktur ve hakim olan hiicreler
lenfositlerdir. Lenf follikiillerinin biiyiik bir ¢ogunlugu saglamdir. Reed—
Sternberg dev hiicreleri az sayida bulunur. Retikiilum ve plasma hiicrele-
ri degigik oranda olabilir, fakat eosinofiller highir zaman Hodgkin granu-
lomasindaki gibi yiiksek miktarda degildir. Lenf bezinin kapsiilii cok defa
saglamdir, polimorf enfiltrasyonu ve fibrosis minimal derecededir. Para-
granuloma vakalar1 bir miiddet sonra granuloma haline gecerler. Bu siire
birkag ay ile 15-20 yil arasinda degigebilir. Hodgkin hastaligi vakalarinin
% 10 kadar1 paragranuloma olarak baglar.

Hodgkin granulomas: en sik goriilen tiptir. Vakalarin 9, 901 granuloma
olarak baslar veya paragranulomalarin degismesi ile granuloma haline ge-
lir. Histolojik goriiniim poliselliilerdir. Eosinofil ve nétrofil granulositler,
lenfositler, plasma hiicreleri, monositler, fibroblastlar ve Reed-Sternberg
dev hiicreleri hep bir aradadir. Dev hiicreler 10-40 mikron capinda hatta
daha biiyiik ve genis sitoplasmalidir. Niiveleri iri ve lobillidiir ve bazan
birden fazla sayidadir. Lenf bezi iginde nekrotik kisimlara fazla tesadif e-
dilir. Mitoz siktir. Kapsiil enfiltredir ve lenf bezi yapis: ¢ok defa kaybolmug-
tur. Hodgkin granulomalar: santral sinir sisteminden bagka viicudun her
dokusunu istila edebilir.

Hodgkin sarkomu ismi verilen iigiincii tipte lenf bezleri, normal bir lenfo-
sitin 2-3 misli buytikliikte, yuvarlak veya oval hiicrelerle doludur. Bunlar
indiferansiye Reed—Sternberg hiicreleri olarak kabul edilmektedir. Arada
hakiki Reed-Sternberg dev hiicreleri de goriilir. Mitoz ¢ok siktir. Serpil-
mig olarak lenfosit ve retikiilum hiicreleri mevcuttur. Nétrofiller, eosinofil-
ler ve plasma hiicreleri nadirdir. Lenf bezi striiktiirti kaybolmugtur ve kap-
stil enfiltredir.

Hodgkin sarkomu, hakiki bir sarkom olarak kabul edilmektedir. Gra-
nuloma tipindeki Hodgkin hastalarinin bir kismu son safhalarinda sarkom
tipine degisirler. Bu vakalar da dahil edildigi takdirde biitiin Hodgkin has-
talarmin 9%, 20 kadari sarkom geklinde baglamakta veya sonradan bu tipe
degismektedir.

SEMPTOMLAR VE FiZiK BELIRTILER

Hodgkin hastahgimin ilk belirtisi ¢ok defa periferik superfisyel lenf
bezlerinin agrisiz sigmesidir. 11k defa sisen bez grubu en sik olarak servikal
bolgede ve bunu takiben aksiller ve inguinal bélgelerdedir. Bununla be-
raber vakalarin 9, 30 unda hastalik mediasten veya mezanter lenf bezle-
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rinden baslar veya hicbir bez biiylimesi olmadan ekstraglanduler lenfoid
doku hastaligin baslangi¢ yeri olur. Paragranuloma tipinde hastalik bagla-
dig1 bolgede selim bir lenfadenopati tarzinda uzun siirelerle kalabilir ve
ancak granulomatoz tipe degiyme meydana geldikten sonra yayim gori-
liir. Hastaligin bagladigr yer mediasten lenf bezleri oldugu takdirde ilk semp-
tomlar sternum arkasinda agri ve gesitli mediasten organlarina basing be-
lirtileri olacaktir. Retroperitoneal lenf bezlerinde baslayan hastalik tiple-
rinde ise karin agrilart ve asini igtahsizhk 6n planda gelir. Akciger igine
yayim meydana gelen vakalarda okstiriik, balgam c¢ikarma, siyanoz ve
dispne hakimdir. Vena cava superior sendromu ve disfaji de stk goriilen
semptom ve belirtilerdendir. Dalak, vakalarin takriben yarisinda biiyii-
migtiir. Hepatomegali de siktir. Karacigerin yaygin bir gekilde hastalan-
mast ile sarihk ortaya cikabilir. Hastaligin mezanterik ve retroperitoneal

Resim : 13
Deride Hodgkin granulomas:
(Prof. Dr. Cemal Gezen)
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lenf bezlerinde yerlestigi vakalarda karnin palpasyonu ile lenf bezlerini
hissetmek ¢ok defa miimkiindiir. Bu tip hastalikta mide, ince barsaklar,
lomber vertebralar, spinal sinirler, bobrekler ve iireterler istilaya ugraya-
bilir, vena cava inferior sendromu ortaya cikabilir. Hodgkin hastahgina
musap gahislarin 9% 3 iinde herpes zoster goriilmektedir. Hodgkin hasta-
liginda deri belirtileri oldukga siktir ve vakalarin 9, 25 inde goriiliir. Bun-
lardan en onde geleni pruritus’tur. Bundan bagka hiperpigmentasyon,
ichthiosis, cilt i¢i nodiilleri ve alopesi tespit edilebilir.

Granulomatoz tipteki Hodgkin hastaliginda sistemik belirtiler diger
tiplere gore daha fazladir ve daha erken ortaya cikar. Bu belirtilerin
en onemlileri istahsizhik, halsizlik, kilo kaybi, gece teri, titreme ve
atestir. Hodgkin  hastahiginda karakteristik kabul edilen ates Pel-Ebstein
tipindedir. Bu tipte birkag giin veya haftahk intizamsiz ates devirlerini
yine birkag giin veya haftalik ategsiz devirler takip eder. Atesin remis-
yonlar vermeden devamli olarak seyrettigi vakalar da goktur.

Hodgkin hastahginda goriilen ve mekanizmas: bilinmeyen garip bir
semptom alkol aldiktan sonra ortaya ¢ikan agrilardir. Bu agrilar hastahigin
yerlesmis oldugu yerlerde veya kemiklerdedir ve oral yolla ¢ok az miktar-
da alkol almakla ortaya cikarak 30-60 dakika devam eder.

Hodgkin hastaliginda lokopeni sebebiyle enfeksiyonlara kargt muka-
vemet azalmugtir. Bu sebeple monilia ve diger bakteriyel veya fungal enfek-
siyonlar siktir. Trombosit sayisinin diigmiig oldugu hallerde deri altinda veya
miikoz membranlardan kanamalar goriilebilir.

Hodgkin hastaligr klinik olarak asagidaki devirlere boélinmektedir.
[1k teshiste hastaligin icinde bulundugu devre prognoz yoniinden 6nem ta-
gir?.,

Devre I. Sadece bir bolge lenf bezlerinde biiytime vardir.

Devre I1. Sadece diyafragma iistiindeki bolgelerde hastalik olup iki
veya daha fazla bolgede lenf bezleri biiylimiiy bulunabilir.

A. Sistemik belirtiler yok; B. Sistemik belirtiler var.

Devre III. Sistemik belirtilerle birlikte jeneralize lenf bezi biiyiime-
si vardir. Lenfatik sistem diginda da ¢ok defa hastalik mevcut.

LABORATUVAR BULGULARI

Hodgkin hastaliginda hematolojik degigiklikler ¢ok defa karakteristik
degildir. Lokosit sayist normal bulunabildigi gibi diigmiis veya artmig da
olabilir. Lokosit formiiliinde ekseriya granulositler ve monositlerde artma,
lenfositlerde azalma vardir. Eosinofil adedi ¢ok defa yiikselmistir. Anemi
ekseriya mevcuttur ve normositik normokromik karakterdedir. lleri devir-
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lerde anizositoz ve poikilositoz tespit edilebilir. Hastaligin ge¢ devirlerinde
dalak fonksiyonlar1 bozuldugu zaman hemolitik anemi ve trombositopeni
ortaya cikar.

Kemik iligi tetkiklerinde teshise yardimc1 olabilecek degisiklikler ¢ok
defa bulunmamakla beraber bazi hallerde Reed—Sternberg dev hiicreleri
goriilebilir. Eritrosit sedimantasyon hizi ileri derecede artmugtir. Total
plasma proteinleri normaldir. Bununla beraber serum globulinleri artmug,
albuminler azalmigtir. Serum kalsiyum seviyesi normaldir. Kemik metas-
tazlarimin bulundugu vakalarda alkalen fosfataz artma gosterebilir.

Hodgkin hastaliginin teshisinde biiytimiiy superfisyel lenf bezlerinin
biopsi ile tetkiki en kestirme yolu tegkil eder. Histopatolojik olarak Hodgkin
hastahiginin tarif edilmis olan patolojik tiplerinin tespiti kaii teshis i¢in gart-
e

RADYOLOJIK BELIRTILER
Hodgkin hastaligi vakalarimin 9, 65 inde akciger radyografilerinde
anomali tespit edilir. Vakalarin biiylik kisminda paratrakeal, trakeobron-
sial ve bronkopulmoner lenf bezlerinde biiyiime vardir. Vakalarin 9%, 40
inda ise akciger parankimasinda enfiltrasyonlar ve daha seyrek olarak izo-
le yuvarlak lezyonlar, atelektaziler ve nadiren kavitasyon goriiliir. Plevrada
epangman hastaligin ileri devrelerinde oldukga siktir. Kemik lezyonlan,
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Resim : 14
Hodgkin hastahg
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Resim : 15
Hodgkin hastahig

vakalarin 9%, 50 sinde tespit edilmektedir. Bu lezyonlar en sik olarak pelvis .
kemiklerinde, vertebralarda, kostalarda ve femurda gorilmektedir. Bu
lezyonlar gogunlukla proliferatif tabiattadir.

TEDAVI

Hodgkin hastaliginda en etkili tedavi réontgen iginlar ile irradiasyon-
dur. Rontgen tedavisinde hastaligin yeri ve yayginhg: dikkate alinarak
2500-4000 r total doz kullamlmaktadir. Réntgen tedavisi ile biiytimiis lenf
bezlerinde siiratli bir erime goriiliir. Basing semptomlar1 kaybolur, ateg
diiger ve hastanin genel durumunda ¢ok agikar bir iyilik goriiliir. lyi tatbik
edilmig bir irradiasyon hastalar1 bazan senelerce siirebilecek bir siik(inet
devresine sokar. Bu remisyonlar hastalik ne kadar baglangic devrinde ise
o kadar uzundur. Ileri devredeki vakalarda hastalik birkag haftalik veya
aylik remisyonlardan sonra tekrar aktif ve progressiv hale doner. Hastali-
gin niiksettigi durumlarda yeniden yapilacak rontgen tedavileri ilk tathik
edilen kadar tesirli olmamakta ve zamanla hastalar tam bir radyorezistans
gostermektedir.

Hodgkin hastaliginin ikinci tedavi yolu kemoterapidir. Kemoterapi
rontgen tedavisi ile miigterek olarak kullanildig: takdirde ¢ok daha etkili-
dir. Nitrogen mustard giinde kilo bagina 0.4 mg. intraven6z olarak verilir.
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Bir tedavi kiiriinde total doz 40 mg. 1 aymamalidir. Nitrogen mustardin
veriligini takip eden 1-2 saat iginde hastalarda bulanti ve kusma goriil-
mekte, igtahsizlik ve bag agrilar ortaya ¢ikmaktadir. Bu semptomlar birkag
saat devam eder ve her enjeksiyonu takip edebilir. Yan tesirleri 6nlemek
gayesiyle nitrogen mustard ile beraber 0.1 g. nembutal veya luminal ve giin-
de iki defa 25 mg. chlorpromazin verilmesi uygundur.

Nitrogen mustardin en 6nemli toksik belirtisi kemik iligi 1hh1blsyonu-
dur. Bir tedavi kiiriinden sonra lokopeni ve trombositopeni hemen pemen
her vakada ortaya gikmaktadir. Kemik iligi inhibisyonu nitrogen mustar-
din ancak kisa siirelerle kullanilmasin1 zorunlu kilmaktadir. Lokopeni ve
trombositopeni 2-3 hafta devam ettikten sonra durum yeniden normale
doéner. Trombositopeni sonucunda hemorajik belirtilerin ortaya c¢ikmasi
mimkiindir. Bu toksik etkiler sebebiyle bir kiir tamamlandiktan sonra
6-8 hafta gegmeden yeni bir kiire baglanilmamalidir. Nitrogen mustardla
yapilacak ikinci ve daha sonraki kiirlerde ilacin etkisi gitgide azalir ve en
sonunda ilag tesirsiz hale gelir. Epangman bulunan vakalarda nitrogen
mustard torakosentez ile siv1 bosaltildiktan sonra plevra boslugu icine ve-
rilebilir. Bu yolla kilo bagina 0.3 mg. tatbik ile siv1 tegekkiilii durdurulmak-
tadir.

Triethylenemelamine (TEM) Hodgkin hastaliginda miiessir kemote-
rapotik ajanlardan biridir. TEM genellikle agiz yolu ile kullanilmakta ve
sabahleyin kahvaltidan evvel 2.5 mg. dort giinliik bir siire ile verilmekte-
dir. Bundan sonra iki haftalik bir ara verilir ve ikinci bir kiir tatbik edilir.
TEM ileri derecede kemik iligi depresyonu yaptig1 i¢in ve etkisi nitrogen
mustarda gore daha hafif oldugundan yaygin olarak kullanilmamaktadir.
Diger bir mahzuru da barsaktan absorbsiyonunun diizensiz bulunugu ve
bu sebeple doz tayininin ¢ok gii¢ olugudur. Nitrogen mustarda rezistan
hale gelmig vakalar ¢cok defa TEM’e kargt da diren¢ kazanmiglardir.

Hodgkin hastaliginda oldukg¢a yaygin bir sekilde kullamilan diger bir
ilag chlorambucil’dir. Chlorambucil’in etkisi yavag yavag ortaya ¢ikmakta
ve 2-3 haftadan evvel higbir tesir gériilmemektedir. Nitrogen mustarda
rezistan hale gelmis vakalar chlorambucil’e iyi vevap verirler. Doz giinde
kilo bagina 0.1 mg. dir. Maksimum istifadenin saglanabilmesi i¢in bir kiirde
total dozun kilo bagina 14-15 mg. a ¢ikmasi icap eder. Chlorambucil’in
barsak yolu ile absorbsiyonu kolaydir ve bu sebeple dozlar kolaylikla ayar-
lanabilmektedir.

Cyclophosphamide toksik belirtileri oldukga hafif ilaglardan biridir.
Damar yolu ile giinde 200-400 mg. kullamlir ve giinliik enjeksiyonlara
Iokosit sayist 3500 iin altina diisiinceye kadar devam edilir. Lokosit adedi
3500 iin altina dustigi takdirde enjeksiyonlara ara verilerek lokositler
normal seviyeye ciktiktan sonra ikinci bir kiire baglanabilir.
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Hodgkin hastaliginda kortikosteroidler ates, anoreksi gibi genel semp-
tomlar iizerine miessir olabilmekte ve trombositopeni ve hemolitik anemi
gibi dalak fonksiyon bozuklugu sebebiyle ortaya ¢ikan durumlar: diizelte-
bilmektedir. Bununla beraber enfeksiyona zaten predispoze olan bu hasta-
larda kortikosteroidler bakteriyel veya fungal enfeksiyonlarin geligmesini
kolaylagtirabilir. Bu sebeple ¢ok dikkatli bir gekilde tatbik edilmeleri icap
eder.

Hodgkin hastaligimin lokalize bulundugu vakalarda biiylimig lenf
bezlerinin erken olarak ¢ikariligi ¢ok iyi netice verebilir. Bu gibi vakalarda
cerrahi tedaviye radyoterapinin ve kemoterapinin de ilave edilmesi liizum-
ludur. Dalak fonksiyonunun bozuldugu ve bu sebeple trombositopeni ve
hemolitik anemilerin ortaya ciktig: vakalarda splenektomi faydali olmakta-
dir.

Hodgkin hastaliginda enfeksiyonlarin kontrolii de tedavide miihim bir
yer tutar. Enfeksiyonu meydana getiren patojen amilin hassasiyetine uygun,
kuvvetli bir antibiyotik tedavi yagama siiresini uzatmaktadir.

Hodgkin hastaliginda meydana gelmis olan anemide B, vitamini, fo-
lik asit veya demir gibi ilaglarin tesiri olmamaktadir. Anemi Hodgkin has-
taligina yoneltilmig sitostatik tedavi ile diizelebilir. Eritrosit adedinin gok
diigtiigii hallerde kan transfiizyonlan faydahdir.

ProcgrNoOzZ

Hodgkin hastaliginda yagama siiresi 6 ay ile 20 sene arasinda degige-
bilmektedir. Ortalama siire 3.5-4 yil civarindadir ve hastalarin 9%, 35 i
semptomlarin baslayigindan itibaren 5 yil yagamaktadir. Tedavinin bag-
langicindan 6énce anemi, 16kopeni veya lokositoz bulunanlarla deri enfilt-
rasyonlar1 gosterenlerde prognoz iyi degildir. Hodgkin hastaliginda prognoz
tedavinin bagladig:r safhaya gore degisiklik gostermektedir. Klinik olarak
I ve II A devrelerinde bulunan hastalarda prognoz en iyi, III iincii devre-
deki hastalarda ise en agirdir.

FOLLIKULER LENFOMA

Brill-Symmer hastaligr veya dev follikiillii lenfosarkoma ismi de verilen bu
hastalikta cesitli biiyiikliikkte ve ¢ok sayida follikiile benzer nodiillerin bu-
lunugu karakteristiktir. Bu follikiiller bazan gozle goriilecek kadar biiyiik
olurlar ve biiyiimiig lenf bezinin her tarafina dagilmiglardir. Hastahk
ekseriya lenf bezleri ve dalakta goriiliir. Diger organlarda nadiren tespit
edilmistir. Follikiiler lenfoma diger lenfomalara gore daha selim bir hasta-
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Resim : 16
Follikiiler lenfoma
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

Iiktir. Hastalik ¢ogunlukla servikal, aksiller ve inguinal lenf bezlerinde
baglar ve yillarca bu bélgede, ilerleme gostermeden kalir. Sistemik belirti-
ler nadirdir. Hastalar uzun yillar asemptomatik bir halde normal hayatlar-
na devam ederler. Follikiiler lenfoma bu asemptomatik ve lokalize devre-
den sonra mediasten ve diger bolge lenf bezlerine atlayabilir ve buralarda
kompresyon belirtileri meydana getirebilir.

Follikiiler lenfoma lokalize ve selim bir seyirden sonra lenfosarkoma,
retikiilum hiicreli sarkoma veya daha nadiren Hodgkin hastaligi haline
ge¢mektedir. Bu transformasyonla beraber hastaligin seyri ve klinik tablosu
da degigir ve habis bir karakter alr.

Teshis lenf bezi biopsisi ile miimkiindiir. Biitiin diger laboratuvar me-
todlar1 hastalik igin karakteristik bir sonu¢ vermez. ‘

Tedavide en etkili metod eksizyon ve irradiasyondur. Follikiiler lenfoma
X iginlaria karst agir1 bir hassasiyet gosterir.
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ARKA MEDIASTEN TUMORLERI

Arka mediasten tiimoérleri ¢ogunlukla asemptomatiktir ve rutin gogiis
radyografileri esnasinda meydana gikarlar. Ust ve alt mediastenin arka ki-
simlar1 arasinda timor cinsi bakimindan fark yoktur.

NOROJENIK TUMORLER

Mediastenin posterior bélgelerinin karakteristik urlari nérojenik tiimor-
lerdir. Norojenik tiimorler ashinda mediasten degil gogiis duvan tiimorle-
ridir, Bununla beraber mediasten igine dogru geligirler ve ayiric1 tam ba-
kimindan bu bélgenin tiimorleri ile birlikte ele alimirlar. Noérojenik timor-
ler spinal, interkostal ve sempatik sinirlerden ve sempatik ganglionlardan
menge alirlar. Aym tiimér iginde gesitli kissmlarin bulunmas: sebebiyle his-
tolojik olarak kesin bir gekilde birbirlerinden ayirt edilmeleri zordur. No-
rojenik tiimorlerin 1/3 G habistir. Habis urlar daha ¢ok kiigiik yastaki ¢o-
cuklarda goérilmektedir.

Mediastenin en sik goriilen nérojenik tiimérii neurilemoma’lardir. Selim
olan bu tiimor Schwann kilifindan menge alir. Orijini intraspinal sinir kok-
leri olan timorler intervertebral foramenlerden digar1 giktiktan sonra ge-
lisir ve bir kum saati geklini alabilir. Sinir liflerinden mense alan diger bir
cins selim timor neurofibroma’dir. Bu tiimoérler neurilemomalar gibi sadece
Schwann kilifin1 degil sinir lifinin kilif, akson ve bunlarin etrafindaki bag
dokusu hiicreleri gibi biitiin elemanlarin ihtiva ederler. Mediastenin na-

Resim : 17
Neurilemoma
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Resim : 18
Neurilemoma (Histolojik gériiniim)
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

dir tiimorlerindendir. Neurofibroma olarak teshis edilen vakalarin ¢ogun-
lugu hakikatte neurilemomadir. Neurofibromalar nadiren dissemine neu-
rofibromatosis’in (von Recklinghausen hastaligi) bir pargasim tegkil eder-
ler.

Sinir liflerinden menge alan ¢ok nadir bir tiimoér tipi habis schwannoma-
dir. Bu tiimoérler ¢ok hizli biiyiir ve mediastene enfiltre olurlar.

Ganglion hiicrelerinin tiimoérleri selim ve habis ganglioneuroma’lardar.
Bu tiimorler nadirdir.

Sempatik hiicrelerden menge alan tiimérler embriyonel sempatiko-
blastlardan mense alan sympaticoblastoma’lar, kromaffin hiicrelerden mensge
alip hormonal aktiviteleri bulunmayan paraganglioma’lar ve yine kromaffin
hiicrelerden geliserek adrenalin salgilayan mediastinal pheochromocytoma’-
lardir.

Iyi huylu nérojenik tiimérler genel olarak semptomsuzdur. Bir kosta
veya vertebra gikintisi {izerine basingla agri meydana getirebilirler. Sem-
patik zincirden menge alan tiimérler Horner sendromuna sebep olabilir-
ler. Plevra epangmani goériilebilir fakat plevra boslugu ¢ok defa oblitere
degildir. Selim tiimorler ¢ok yavag geligir. Biiyiikliikleri arttiinda arka me-
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diasten dokular1 iizerine basing belirtileri goérilebilir. Pheochromocyto-
malarda adrenalin sekresyonuna bagh sinirlilik, hipertansiyon krizleri,
palpitasyon, terleme gibi belirtiler mevcuttur. Habis tiimorlerde klinik
belirtiler siiratle ortaya ¢ikar. Bu tiimorler lokal olarak yayilir ve metastaz
yaparlar. Go6gsiin postero—anterior radyografilerinde noérojenik tiimérler
mediasten golgesine bitigik keskin kenarli yuvarlak bir homojen kesafet
olarak goriiliirler. Yan radyografide yuvarlak golgenin arkada omurga
go6lgesinin tizerine diigtiigii tespit edilir. Diagnostik bir pnémotoraks yu-
varlak golgenin akciger diginda oldugunu meydana koyabilir.

Norojenik tiimérler rontgen iginlarina hassas degildirler. Selim néro-
jenik tiimorlerde habis hale gegme 9%, 30 gibi yiiksek orandadir. Bu sebeple
cerrahi olarak cikarilmalar garttir.

MENENGOSEL

Vertebralar arasi yan foramenlerden digari eldiven parmag: gibi cika-
rak arka mediastende kistik bir olugsum haline gecen bir menenks hernisi-
dir. Réntgende koyulugu bir timor kadar degildir ve lomber ponksiyonla
sivi alinacak olursa ufalma gosterir. I¢i berrak serebrospinal sivi ile dolu-
dur. Tedavisi cerrahidir.

Resim : 19
Gastroenterik kist
(Dog. Dr. Kemal Oktem)
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ARKA MEDIASTENIN DIGER TUMOR VEYA TUMORE
BENZER OLUSUMLARI

Intervertebral disklerden mense alan kondromlar arka mediastenin na-
dir tiimérlerindendir. Iglerinde kalsifikasyon veya ossifikasyon gériilebilir.

Gastroenteric kistler daha ¢ok arka mediastene yerlesirler. Osofagus kan-
serleri nadiren rontgende bir mediastinal kitle olarak goriiliir. Osofagusun
letomyoma’s1 nadir bir tiimordiir. Achalasia bazan bir mediastinal kitle ola-
rak ortaya cikabilir. Aorta anevrizmalar:, hiatus hernileri ve paravertebral abse-
ler de arka mediastende lokalize olabilirler.

Fibromalar, nonspesifik kistler, hemanjiomalar ve ekinokok kistleri mediaste-
nin belirli bir lokalizasyon géstermeyen tiimorleridir. Ekinokok kistleri me-
diastende c¢ok nadiren primer yerlesme gosterir.

Resim : 20
Achalasia
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BAHIS 10

SARKOIDOSIS

Sarkoidosis ilk defa 1869 y1
linda Hutchinson tarafindan pa-
piller psoriasis ismi altinda tarif
edilmig, sonra Besnier ve Boeck
1889 da bu hastalig: lupus pernio ve
multipl benign sarcoid isimleri altinda
bildirmiglerdir. 1909 yilinda Heer-
fordt uveoparotit humma ve 1917 de
Schaumann benign lymphogranuloma
ismi altinda yine aym klinik tablo-
dan bahsetmiglerdir. Bugiin hasta-
Iik diinyanin her tarafinda sarkoido-
sis adi ile taninmakta ve bazan da
Boeck sarkoidi olarak. isimlendiril-
mektedir!. \

Sarkoidosisin etyolojisi ve pa-
togenezi bugiin i¢in mechul oldu-
gundan hastaligin bir tarifini ya-
pabilmek de ¢ok zordur. Bu giigliik

— 203 —
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birgok sebebi belli olmayan hastaliklarin sarkoidosis klinik tablosuna ¢ok ya-
kin tablolar meydana getirebilmeleri ile daha da artmaktadir. Sarkoidosis
viicudun biitiin dokularinda ortaya cikabilir ve en karakteristik lezyon-
lar, kazeifiye olmayan epiteloid hiicre granulomalarinin tegkil ettigi bir
hastaliktir. Klinik belirtiler ve semptomlar hastahigin yerlestigi organa ve
patolojik degigikliklerin yayginhgina bagh olarak c¢ok fark gosterebilir.
Akcigerler ve kalbin diffiiz bir gekilde istilast hastahgin en ciddi form-
larim tegkil eder. Bununla beraber sarkoidosis ¢ok defa selim seyirlidir
ve senelerce devam edebilen kismi veya tam remisyonlar gosterir. Tiiber-
kiiloz deri hassasiyetinde azalma ve plasma globulin fraksiyonunda artma
karakteristik bulgulardir?. Bu degisik yonleri icinde toplayan sarkoidosis
1 Haziran 1960 ta Washington’da toplanan Enternasyonal Sarkoidosis
Konferansinda su gekilde tarif edilmigtir3:

Sarkoidosis etyoloji ve patogenezi belli olmayan sistemik ve granuloma-
toz bir hastaliktir. Biitiin organlarda tespit edilebilir. Bununla beraber medi-
astinal ve periferik lenf bezleri, akcigerler, karaciger, dalak, deri, gozler,
falanks kemikleri ve parotis bezleri lezyonlarin en sik olarak ortaya ciktig
yerlerdir. Kveim reaksiyonu sik olarak pozitif bulunur ve tiiberkiilin hassa-
siyeti ekseriya azalmig veya kaybolmustur. Diger énemli laboratuvar bul-
gular hiperkalsiiri ve serum globulinlerinde artmadir. Karakteristik histolo-
jik manzara nekroz ihtiva etmeyen veya pek az nekroz gosteren epiteloid
titberkiiller ise de aymi degigiklikler tiiberkiiloz, mantar enfeksiyonlari,
berillium hastaligi ve lokal sarkoid reaksiyonlari tarafindan meydana ge-
tirilebilir ve patognomonik degildir. Klinik belirtilerle beraber biopsi veya
Kveim testinin pozitif olmas: sarkoidosis teshisi bakimindan yeterli kriter-
lerdir.

ETYOLOJI VE ENSIDANS

Sarkoidosisin belirli ve spesifik bir etkene bagh 6zel bir hastabk mu,
yoksa ¢esitli ajanlarla meydana gelebilecek bir sendrom mu oldugu heniiz
miinakasalidir. Ingiltere’de Scadding ikinci tezi miidafaa etmekte ve eger
bir sarkoidosis vakasinda tiiberkiiloz basili tiretilmig ise tiiberkiiloz sarko-
idosisi, kriptokokkiis iiretilmis ise kriptokokkiis sarkoidosisi ve berilliumla
temas bahis mevzuu ise berilium sarkoidosisi terimlerini kullanmaktadir®.
Hakikaten tip literatiiriinde sarkoidosis tipindeki lezyonlarin ¢ok degigik
etkenlerle meydana gelebilecegi gosterilmigtir. Sarkoid granulomalan
dokuda fosfolipidler, berillium, silika ve zirkonyum emplantasyonundan
sonra ve tiiberkiiloz, lepra, histoplasmosis, koksidioidomikosis, kriptokok-
kosis ve moniliasis gibi mantar enfeksiyonlar: sonucunda da ortaya cikabil-
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mektedir. Bununla beraber sarkoidosis vakalarimin biyiik bir ekseriyetin-
de hicbir belirli etyolojik ajan tespit edilmemektedir ve bu vakalarda kli-
nik tablo biyiik bir tniformite goéstererek hi¢ olmazsa etyolojisi mechul
bir klinik antite ortaya cikmaktadir.

Sarkoidosis ve tiiberkiiloz enfeksiyonu arasindaki miinasebet birgok
aragtiricilara konu teskil etmistir. Sarkoidosislilerde akciger tiiberkiilozu
bilhassa steroid tedaviden sonra oldukc¢a sik olarak gériilmektedir. Histo-
lojik bulgularin da birbirine yakin olugu sarkoidosis etyolojisinde tiiberkii-
lozun 6nemli bir rol oynadigin digiindiirmigtiir. Bununla beraber sarkoi-
dosislilerde balgam veya dokularda tiiberkiiloz basillerinin bulunmamasi,
Iskandinavya gibi bazi memleketlerde tiiberkiiloz enfeksiyonunun belirli
bir digiis gostermesine mukabil sarkoidosis oraninin aym seviyede kaligt
ve histolojik olarak benzer tablolarin tiiberkiilozdan baska diger bircok en-
feksiyon ve fizik ve simik ajanlarla da ortaya ¢ikigi tiiberkiilozun sarkoido-
sis etyolojisinde miihim bir rol oynamadigi kanaatini kuvvetlendirmistir.
Sarkoidosislilerin tiiberkiiloza kargi predispozisyonlar: silikozlularin tii-
berkiiloz enfeksiyonuna kargt olan durumlarina benzetilebilir. Bundan bag-
ka sarkoidosisliler tiiberkiilin deri testlerine de genel olarak negatif cevap
verirler.

Saglam topluluklarda sarkoidosisin goriiliiy orant kati olarak belli de-
gildir. Bu durum hastahgin ¢ok defa semptomsuz veya hafif semptomlar-
la seyretmesinin bir sonucu olabilecegi gibi gesitli klinik manifestasyonlarin
hekimlerce layik oldugu kadar taninmamasindan da ileri gelmektedir. Bu-
glin sarkoidosis oran1 Bati Avrupa memleketleri ve Amerika Birlesik Dev-
letlerinde yilda 1/10,000 olarak kabul ediliyor. Tiirkiye’de ilk vaka 1953
te Akkaynak tarafindan negredilmigtir®. Bu tarihten sonra bildirilen sarko-
idosis sayist fazla degildir® 7 8. Bu sebeple sarkoidosisi Tiirkiye’de nadir
goriilen bir hastalik olarak kabul etmekteyiz. Hastalik ¢ocukluk yaglarinda
¢ok nadirdir. En yiiksek ensidans 20 ila 30 yaglar arasinda goriilmektedir.
Amerikan zencilerinde ensidans beyazlara gore 16 kere daha yiiksek oldugu
gibi Amerikan Birlesik Devletlerinin giiney dogu bdlgelerinde yagayan
beyazlarda da oran yiiksektir. Sarkoidosis hakikaten goriilig sikhigr baki-
mindan kendine has bir cografi dagilima sahip bulunmaktadir. Amerika
Birlesik Devletlerinde hastahigin en sik goriildigii bolge giliney dogu eya-
letleridir. Bunu kuzey dogu eyaletleri takip etmektedir. Kuzey bati eya-
letlerinde ise hastalik gayet nadirdir. Cografi dagihm farklarini iilkeler ve
kitalar arasinda da gormekteyiz. Kuzey Amerika’da zenci irkinda hasta-
lik en yiiksek oranlarda goriildigii halde Afrika zencilerinde sarkoidosise
nadiren tesadiif edilmektedir. Cinlilerde ve Havai adalar yerlilerinde
ve Japonlarda da sarkoidosis oranlar gok diigiiktiir. Bununla beraber bu gibi
farkli irklar mukayese edildiginde cevreye ait degisikliklerden bagka irka
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bagh ozellikler de goz oniine alinmalidir. Amerika Birlesik Devletlerin-
de kizilderili irkina mensup olan gsahislarda sarkoidosis orani1 g¢ok diigiik-
tir. Su halde sarkoidosis epidemiyolojisinde ¢evre faktorleri énemli rol
oynayabildigi gibi irka bagh o6zellikler de kendini belirli bir gekilde
gostermektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde hastaligin bilhassa Atlantik
sahillerinde goriilmesi bu bélgenin orman ve toprak yapisinin etyolojik
bir faktor olarak tetkikine yol a¢mig ve orman tipi yoéniinden yapilan
aragtirmalar sarkoidosis vakalarinin bilhassa ¢am ormanlarinin bulundugu
muintikalarda stk gorildigiini  gostermisgtir. Aym1 durum  sarkoidosisin
yiiksek oranda bulundugu Iskandinavya memleketleri igin de dogrudur.
GCam polen ekstrelerinin doku igine enjekte edildiklerinde epiteloid hiicre
topanmasina sebep oldugu deneysel olarak gosterilmistir. Bununla bera-
ber cam ormanlar1 veya polenleri ile sarkoidosis patogenezi arasindaki
iligki heniiz kesin olarak aydinlanmig sayilamaz'©.

PATOLOJ1

Sarkoidosisde karakteristik histopatolojik lezyonlar kazeifikasyon gos-
termeyen granulomalardir. Bu granulomalar viicudun hemen hemen bii-
tiin organlarinda yerlesmis bulunabilir. En sik yerlesme yeri lenf bezleri-
dir. Oncelikle hiler ve mediastinal lenf ganglionlar1 hastahgmn istilasina ug-
ramakta ve otopsilerin hemen hemen 9, 100 iinde lenf bezi lokalizasyonlar1
tespit edilmektedir. Akcigerler vakalarin 9, 80-85 inde hastaliga musap
olarak bulunmakta ve bunlar vakalarin 9%, 50-60 inda dalak ve karaciger,
% 30-40 inda deri lokalizasyonlar1 takip etmektedir. Kaslarin musabi-
yeti ise 9, 20 -30 dur. Sarkoidosisin gozlerde yerlesmesi evvelce
% 10-20 vakada tesadiif edilen bir bulgu olarak kabul edilirken bugiin gok
dikkatli yapilan muayenelerle hemen hemen her vakada g6z musabiyeti-
nin bulundugu bildirilmektedir. Kalp lokalizasyonu hastalarin 9,10 — 15
inde tespit edilmekte ve vakalarin 9,10 unda da kemik, sinir sistemi, bob-
rek, parotis bezi veya miikozalarda yerlesme goriilmektedir.

Makroskopik muayenede sarkoidosis lezyonlar1 ufak, sarimtrak gri
graniiller tarzinda goriiliir. Bu graniiller énceleri birbirinden ayri oldugu
halde sonralari kiimeler halinde birlegirler. Kiimeler hastalikli lenf bezleri
karaciger veya dalagin kesitlerinde kolaylikla goriilebilir. Bu lezyonlarin
hudutlar1 keskin olmakla beraber kapsiilleri mevcut degildir ve makros-
kopik olarak hicbir nekroz ve kazeifikasyon belirtisi yoktur.

Hastaligin mikroskopik goriiniimii lokalizasyon hangi organda olursa
olsun aymidir. Nodiilleri biiyiik nukleuslu, genis sitoplasmali epiteloid
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Resim : 1

Sarkoidosis granulomasi
(Prof. Dr. Yavuz Aksu)

hiicrelerin meydana getirdigi kiimeler olarak goérmekteyiz. Bu nodiillerin
sinirlar1  keskindir ve ¢evrelerinde tiiberkiiloz granulomalarinda gériilen
nonspesifik enflamatuvar hiicreler mevcut degildir. Nodiillerin iginde
Langhans tipinde dev hiicreler bulunur Bu dev hiicrelerde ii¢ ¢esit
inclusion cisimcikleri mevcuttur. Bunlardan asteroid inclusion cisimcik-
leri dev hiicrelerin vakuollerinde bulunur ve degigik biiyiikliikte yildiz
seklinde cisimciklerdir. Diger bir inclusion tanecigi olan Schaumann ci-
simcikleri ¢ok koyu boyanirlar ve konsantrik gizgiler ihtiva ederler. Bunla-
rin biytkliikleri 7-8 mikrondan biitiin hiicreyi dolduran genis kitlelere
kadar degisiklik gosterir. Ugiincii tip inclusion cismi ise yine dev hiicre-
lerinin sitoplasmasi iginde goriilen kristal veya ufak bir cam pargacig gi-
bi intizamsiz taneciklerdir.

Sarkoidosisin tipik lezyonlarinda kazeifikasyon bulunmaz. Bununla
beraber nodiillerin santral kisimlarinda eozin ile pembe boyanan graniiler
bir nekroz gérmek kabil olabilir. Bu tipte bir nekroz ufak pargaciklar sek-
lindedir ve granulomalarin sadece santral kissmlarinda bulunur. Giimiig
boyalar: ile boyandig1 zaman bu nekrotik kismin iginde gayet ince bir re-
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tikiilum gormek kabildir. Bu retikiilumun mevcudiyeti sarkoidosisi tiiber-
kiilozdan ayirmaya yardim eder.

Doku igindeki sarkoidoz granulomalarimin spontan olarak kaybolma-
lar1 miimkiindiir. Fakat genel olarak lezyonlar aylar veya senelerce sebat
ettikten sonra tedrici olarak fibréz doku haline gegmeye baglar ve granu-
lomalar hiicreden fakir bir hyalin kitle haline geger. Aktif granulomalarin
mevcut bulunmadig1 ve hastalik sahalarinin hyalin materyel ve fibréz doku
haline gectigi bu nihai safhay1 bir¢ok diger hastahklann sifasindan sonra
ortaya c¢ikan patolojik manzaradan ayirmak mimkiin degildir.

SEMPTOMLAR VE FiZiK BELITILER

Sarkoidosis i¢in tipik bir durum dokunun yaygmn bir sekilde istilasina
mukabil semptomlarin hafif olusudur. Bu sebeple bir¢ok vakalar saglam
toplumun radyolojik taramalar1 esnasinda meydana c¢ikar. En stk goriilen
semptomlar hafif kilo kayb1 ve yorgunluk, 37.5-38° C. civarinda ateg, hafif
okstiriik ve ekspektorasyon, eksersizle ortaya ¢ikan dispne ve toraks iize-
rinde veya abdominal boélgede hafif agrilardir.

Hastanin fizik muayenesi ¢ok defa normal sonug¢ verir. Bunun se-
bebi akciger igindeki enfiltrasyonlarin serpilmiy durumda olmasi ve
bunlar arasindaki normal akciger dokusunun solunum seslerini nor-
mal bir gekilde iletmesidir. Bundan bagka sarkoidosisteki enflamatuvar
reaksiyon, bronglar igine agir1 miktarlarda sivi iltihap mahsulleri ge¢me-
sine sebep olmaz ve boylelikle raller ¢ok defa ortaya cikmaz. Fizik
muayenede oOnde gelen belirtiler akciger digt organ ve dokulara ait
olacaktir. Superfisyel lenf bezlerinde biiylime sarkoidosiste en fazla tesadiif
edilen bir pozitif bulgudur. Bu lenf bezleri bir¢ok vakalarda hasta tarafin-
dan tespit edilir ve hekime bag vurmanin sebebini tegkil eder. Lenf bezleri
sert, hareketli ve agrisizdir. Koltuk alt1 ve servikal lenf bezleri hastaliga en
fazla musap olan gruplan tegkil ederler. Deri lezyonlar nodiil seklinde ve
serttir. Deri icinde derin bir gekilde yerlegsmigtir. Bu lezyonlar gayet yavag
bir sekilde gelisir ve senelerce, progresyon gostermeden, ayni durumda
kalabilirler. Ulser tegekkiilii nadirdir. Deri lezyonlar1 viicudun herhangi
bir yerinde goriilebilirse de ekstremitelerin fleksor ve ekstansor satihlari,
yuz ve karin derisi en sik tesadiif edildikleri yerlerdir.

Sarkoidosis gozde en sik olarak uveada lokalize olur ve meydana ge-
tirdigi lezyonlarin tiiberkiiloz uveitisinden ayirt edilmesi ¢ok zordur. Bu
sebeple bir hastada ilk defa goz lezyonlar tespit edildigi takdirde tiiberkii-
loz veya sarkoidosisin diger organlarda meydana getirebilecegi manifes-
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tasyonlar aranmalidir. Sarkoidosis uveadan bagka optik sinir, retina, sklera
konjunktiva ve goz kapagi hastaligi da meydana getirebilir. G6z yag1 bez-
lerinde lokalizasyon da miimkiindiir.

Santral sinir sisteminin sarkoidosis granulomalar: ile istilasi halinde
bilhassa periferik sinir felcleri ortaya cikmaktadir. Hastaligin santral sinir
sistemindeki lokalizasyonu sonucunda uyku hali, menenj irritasyonu, kon-
viilsiyonlar, diabetes insipidus, his ve motor bozukluklar1 ve refleks degi-
siklikleri de meydana gelebilir. Bu arada n. facialis felcleri stk goriliir.
Hastaligin burun miikozasinda, paranasal siniislerde, bademciklerde, meme
guddelerinde, bobreklerde yerlesmesi de miimkiindiir. Kemik lezyonlar:
en fazla falankslarda tespit edilmektedir. Bu lezyonlar nadiren semptom
meydana getirirler. Kemik radyografilerinde falankslarin u¢ kisimlarinda
yuvarlak,diizgiin kenarli, zimba ile delinmig gibi lezyonlar sarkoidosis
igin karakteristik kabul edilir. Kalp lezyonlar: otopside oldukga sik goriil-
melerine ragmen elektrokardiyografik anomaliler meydana getirmedik-
leri takdirde ¢ok defa klinik olarak tespit edilemezler. Elektrokardiyogra-
fide goriilen bulgu ekseriya tembihin intikaline ait blok tipinde bozukluk-
lardir.

Resim : 2
El cildinde sarkoidosis
(Prof. Dr. Cemal Gezen)
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Sarkoidosiste goriilen 6zel bir klinik tablo ateg, bilateral parotitis, uve-
itis ve n. facialis parezi veya paralizisi ile kendini gosteren uveoparotid kum-
ma’dir. Bu tablo ¢ok defa akut olarak baglar, birka¢ hafta devam eder ve
kendi kendine gifa bulur. Uveoparotid hummanin gifasina ragmen sarko-
idosisin diger organlardaki manifestasyonlar1 progressiv bir hastalik :ab-
losu meydana getirebilir. Sarkoidosiste karaciger ve dalak biiyiikligu ol-
dukca sik goriilen belirtilerdir. Karaciger ve dalak agrisizdir ve bu organ-
larin hastalanmast ¢ok defa fonksiyonel bozukluklara sebep olmaz.

Sarkoidosisin diger 6zel bir klinik tablosu da erythema nodosum, hiler
adenopati ve mafsal agrilar ile kendini gosterir. Erythema nodosum bil-
hassa Iskandinavya memleketlerinde sarkoidosis ile beraber sik bir gekilde
goriilmektediv. Bu klinik tablonun gidisi ¢ok defa selimdir ve birkag hafta
icinde spontan olarak sifa bulur.

Heilmeyer ve arkadaglar1 sarkoidosisin hilus ve akcigerde lokalize for-
munu ii¢ devreye ayirarak miitalda etmektedirler!!. Birinci devrede sadece
hilus ve mediasten lenf ganglionlar1 biiytimiigtiir. Akcigerlerde radyolojik
olarak hastalik tespit edilemez. Bu lenf bezi biiytimeleri kaide olarak daima
iki tarafhdir. Ancak c¢ok nadiren tek tarafl hilus biiytimesi gosterilmistir.
Lenf bezleri yavag yavag irilegir ve ¢aplar1 4-5 cm. oluncaya kadar biiyiiye-
bilirler. Bu lenf bezi biiylimelerinin bir hususiyeti de bronglar1 digardan
tazyikle tikayarak atelektazi meydana getirmemesidir. Klinik olarak bu
devre icindeki hastalarin umumi durumlar: iyidir ve hafif 6ksiirikk veya
yorgunluk gibi gikayetleri bulunabilse dahi giinliik normal hayatlarina de-
vam ederler. Vakalarin bir kisminda hastalik birinci devreden sonra geri-
leyerek spontan sifaya gider veya birinci devrede uzun seneler stasyoner
olarak seyreder. Lenf bezi sarkoidosisinin gifasi: esnasinda kalsifikasyon mey-
dana gelebilmektedir. Baz1 vakalarda kalsifikasyon lenf bezinin etrafini
bir kabuk gibi sarar ve bu duruma yumurta kabugu kalsifikasyonu ismi verilir.

Sarkoidosisin akciger igine yayilmaya baglamasi hastaligin ikinci devre
girdiginin igaretidir. Akcigerlerde sarkoidosis hilustan etrafa dogru yayi-
lir gibi goriilmekte ve akciger parankimas: i¢cinde ¢ok defa milyar granulo-
malar meydana gelmektedir. Bu yayimin mahiyeti hentiz bilinmiyor. Ba-
z1 vakalarda hastaligin akcigere yayilmas: ile hilus ve mediasten lenf
bezlerinde belirli bir kii¢iilme tespit edilir. Akciger hastaligina bazan
plevra da katilabilir. Bu plevra reaksiyonu prodiiktiftir, kalinlayma tar-
zinda kendini gosterir ve epangman meydana gelmemesi karakteristik ka-
bul edilmektedir. Hastaligin akcigerlere gecigi hastada o6ksiiriigiin artma-
sina ve dispne meydana gelmesine sebep olabilir. Bununla beraber bu
devredeki hastalar arasinda da asemptomatik olanlara rastlamak mimkiin-
dir. Hig degilse hastahgin radyolojik yayginhig ile klinik semptomlar
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arasinda bariz bir dengesizlik vardir. Ikinci devre iginde bulunan bir has-
tada da lezyonlar spontan olarak veya tedavi ile tam bir regresyon goste-
rebilir ve hastalik sifa ile sonuglanabilir.

Ikinci devreden sonra lezyonlarin fibrosise dogru gitmeleri ve irrever-
sibl degigikliklerin meydana gelmesi hastay: tiglincii devreye sokar. Burada
plevra kalinlagmalar1 ve genis fibrotik lezyonlar ortaya gikar ve ilave olan
akciger enfeksiyonlar: ile kaviteler meydana gelebilir. Zamanla sarkoidosis
aktivitesini kaybetse dahi dokuda yaygin bir fibrosis kalgt hastalar1 kronik
bir akciger kifayetsizligine siiriikler. Bu devrede hastaligin higbir tipik
histolojik ve radyolojik goriiniimii olamaz.Yer yer ileri derecede biiziilmiig
akciger sahalar1 yaninda kompansatris olarak geniglemis segmentler mev-
cuttur.

LABORATUVAR BULGULARI

Sarkoidosiste rutin kan ve idrar muayeneleri ¢ok defa normal sonuglar
verir. Hastahigin aktif devrelerinde nadiren eosinofil oraninda artma ve
eritrosit sedimantasyon hizinda yiikselme tespit edilebilir. Hiperglobulinemi
olduk¢a sik rastlanan bir bulgudur. Total serum proteinleri artmig veya
normal bir seviyede bulunabilir. Albumin/globulin oraminda globulinler
lehine bir degiyme mevcuttur. Hiperkalsemi ve hiperkalsiiri olduk¢a sik
goriiliir. Hiperkalsemi, D vitaminine kargi agir1 hassasiyet sebebi ile bar-
sakta kalsiyum absorbsiyonunun artmig olmasina baghdir. Hastalarin
feceslerinde kalsiyum seviyesi diigiiktiir ve D vitamini verilmesi ile daha da
alcalir. Kortikosteroidler hastanin D vitaminine kargt hassasiyetini azal-
tarak kalsiyum absorbsiyonunu yavaglatmaktadir?2.

Tiiberkiilin testi ¢ok defa negatiftir veya ufak ¢apta pozitif reaksiyonlar
elde edilebilir. Bu durum sarkoidosisli hastalarin biitiin antijenlere karsi
diisiik seviyede cevap vermeleri ile izah edilmektedir.

Sarkoidosiste akciger fonksiyon testleri hastaligin yayginhg ve mey-
dana gelmis olan fibrosisin derecesi ile orantili bozukluklar gésterir. Fonk-
siyon testleri ile tespit edilen bozukluklar akciger interstisyumundaki
enfiltrasyon ve fibrosis, alveolo-kapiller membran bozukluklari, pulmoner
arteriollerdeki obstriiksiyonlar veya pulmoner kapiller yiizeyinin azalma-
sina bagh olabilir.

Sarkoidosis teghisinde bag vurulan 6nemli teghis vasitalarindan bir
tanesi Kveim Nickerson testidir. Kveim Nickerson testi sarkoidosisli bir
lenf bezinden hazirlanmig ekstrenin deri igine enjeksiyonundan ibarettir.
Normal gahislarda bu ekstreye karst higbir reaksiyon meydana
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gelmez. Sarkoidosise musap hastalarda 1-1.5 ay sonra enjeksiyon yeri
ufak bir operasyonla alinip patolojik tetkike tabi tutuldugu takdirde tipik
sarkoidosis nodiilleri goriiliir. Hastalarin sarkoidosis doku ekstrelerine
karst ni¢in bu sekilde cevap verdikleri bugiin igin bilinmemektedir. Test
spesifik kabul edilmekte ve hastahigin teshisinde giin gegtikge daha sik bir
sekilde kullanilmaktadir. Sarkoidosisli hastalarin 9, 75 1 Kveim Nickerson
testine pozitif cevap vermektedir!3.

Sarkoidosiste skalen lenf bezi biopsilerinin iyi sonu¢ verdiginden bah-
sedilmektedir. Eger palpasyonla tespit edilebilen superfisyel bir lenf bezi
mevcut degilse sag skalen lenf bezinin bir operasyonla alinmas: vakalarin
en asagl yarisinda kati teshise gotiirebilmektedir. Karaciger igne biopsileri
de teshis icin faydali materyel verir. Bumetodlarda kati bir teshise varila-
mayan vakalarda akcigerin igne biopsisine veya torakotomiye miiracaat
edilebilir.

RADYOLOJIK BELIRTILER

Akciger sarkoidosisinde esas olarak ii¢ tipte radyolojik anomali gérmek
miimkiindiir. Bunlardan birincisini sadece hilus ve mediasten lenf bezlerin-
de biiyiimenin gériildiigii vakalar tegkil eder. Ikinci gruptaki vakalarda hi-
ler ve mediastinal adenopati ile birlikte akciger lezyonlar1 mevcuttur.

e g S8
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Resim : 3

Akciger sarkoidosisi
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Resim : 4
Akciger sarkoidosisi

Ugiincii grubu ise sadece akciger sahalarinda patolojik bir manzara géste-
ren vakalar meydana getirir. Akciger lezyonlar: ¢ok degisik tipte olabilmek-
tedir. Hakiki bir milyar gériiniimden kaba taneli degisik biiyiikliikteki
yaygin nodiillere, linear fibrosis goriiniimiine, hilustan akcigerlere dogru
yayilan retikiiler manzaraya, biiyiik, tiimoére benzer, intizamsiz kenarl
homojen kesafetlere, pnémonik enfiltrasyonlara amfizem ve kistik tegekkiil-
lere kadar gok degisik tablolara rastlamak miimkiin olmaktadir.

Lenf bezi buiytimelerine bagh golgeler bilhassa hiler bolgelerdedir.
Mediastinal adenopati, en sik olarak sag paratrakeal bolgede goriiliir.
Lenf bezleri belli belirsiz bir biiytime gosterebildikleri gibi bir patates kadar
iri dahi olabilirler. Adenopati cok defa iki tarafhidir. Lezyonlarin tek tarafh
gorildiigti sarkoidosis vakalar1 pek nadirdir.

Sarkoidosis siiphe edilen vakalarda yapilacak diger radyolojik tetkikler
el, ayak, bag, vertebra ve bobrek grafileridir. Hastaligin kemiklerde yer-
lesmesi sebebiyle bilhassa falankslarda tipik olan zimba ile delinmis gibi
lezyonlardan bagka kemik striiktiirii i¢cinde ince dantel geklinde osteoporoz
ve nadiren kemiklerde ileri derecede deformite tespit edilebilir. Sarkoido-
sislilerde kalsiyum itrahinin fazlaligi sebebille bobrek tagt tesekkiili ihti-
malinin daha yiiksek oldugu yazilmistir. Bu sebeple hastalarda direkt veya
indirekt triner sistem grafileri yapilmasi uygundur.
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Resim : 5
El kemiklerinde sarkoidosis lezyonlar:

TEDAVI

Sarkoidosis tedavisinde en iyi ve siiratli netice kortikosteroid kullanl-
mas: ile alinir. Hastahk bilhassa birinci devrinde spontan sifaya biiyiik
nispette meyiili oldugundan, kortikosteroid tedaviye tabi tutulmug vak-
alar niiksettikleri takdirde ikinci kortikosteroid uygulanmasina ilk sefere
nazaran daha yavag ve daha az cevap verdiklerinden ve miiteaddit kiir-
lerden sonra hastalarda kortikosteroid tedavi sansinin kalkmas: ihtimalin-
den dolay:1 bu grup ilaglarin uygulanmasi igin asagidaki durumlarin bulun-
mast icap ettigi ileri stirilmistiir :

1— Aktif g6z lezyonlar:
2— Progressiv akciger hastaligi
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3— Sebat eden hiperkalsemi ve hiperkalsiiri

4— Santral sinir sistemi hastahig

5— §ekil bozuklugu meydana getiren deri lezyonlar:
6— Myokard hastalig

Genel olarak kortikosteroidler ortalama dozlarda kullamlmakta ve
giinde 15-20 mg. prednisolone 3-6 aylik bir siire ile verilmektedir. Steroid
tedavisi ile semptomlar siiratle ortadan kalkar, kalsiyum metabolizmasi
diizelir, gogis radyogramlarinda fibrotik olmayan lezyonlarda ileri dere-
cede silinme gorilir ve akciger fonksiyonlarinda salah tespit edilir. Yuka-
rida sayilmig olan endikasyonlara dahil olmayan vakalarda hastahgin gi-
digi ¢ok siki bir gekilde takip edilmelidir. Spontan bir remisyon veya sifa
goriilmedigi hallerde steroid tedavisi hastaligin muhtemel yayilmasini ve
bilhassa akciger harabiyetini 6nleme bakimindan tatbik edilebilir. Stero-
idlerle beraber isoniazid verilmesi bu tedavi esnasinda tiiberkiiloz ortaya
gikigin1 6nleyebilme bakimindan 6nemlidir. Bununla beraber tiiberkiilin
testinin negatif oldugu vakalarda isoniazid tedavisinin faydasizhgim ileri
siirenler de vardir. Isoniazid, steroidlerle beraber giinde 300 mg. olarak
agiz yolu ile verilmektedir.

Sarkoidosis tizerine tesirli ikinci bir ilag chloroquine’dir. Antimalarial
bir ila¢ olan chloroquine’in sarkoidosis tizerine olan etki mekanizmasini
anlamak giigtiir. Buradan tesir muhtemelen steroidlerde oldugu gibi non-
spesifiktir ve enflamatuvar reaksiyon iizerinedir. Chloroquine agiz yolu ile
ginde 500 mg. kullanilir ve 2-3 ay tedaviye bu dozla devam edildikten
sonra giinde 250 mg."a indirilebilir. Chloroquine tedavisi de en az 6 ay
stirmelidir. Bu tedavi esnasinda chloroquine’in bulanti, kusma, anoreksi,
bag agris1 ve dénmesi, sinirlilik, mental bozukluklar, akomodasyonda mey-
dana gelen giicliige bagh diplopi ve bulanik gérme, lékopeni, anemi gibi
toksik belirtileri dikkatle takip edilmelidir. Sarkoidosiste chloroquine
steroidler kadar etkili olmamakla beraber hastaligin az ilerlemis durumla-
rinda ilk o6nce chloroquine’in denenmesi hastanin steroid tedavisinden
maksimum istifade gansin1 kaybettirmemektir. Bu suretle ileride daha cid-
di komplikasyonlarla kargilagildigi vakit steroidler miiessir bir ilag¢ olarak
elimizde bulunmaktadir.

PROGNOZ

Sarkoidosis, prognozu degisik olabilen bir hastaliktir. Hastaligin sadece
hiler adenopati ile seyrettigi asemptomatik vakalarda prognozun g¢ok iyi
oldugu soylenebilir. Hastahigin tespitinde jeneralize devreye girmis veya
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yaygin akciger fibrosisine musap bulunan hastalarda prognozun agir ol-
dugunu soylemek miimkiindiir. Prognozu karartan en 6énemli bir faktor de
tiberkiiloz enfeksiyonunun ortaya cikigidirt#,
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Bradykinin 66 tedavi 74

British Anti Leviside, BAL 117 —nda hipersansibilite testleri 70

Bronkodilatatérler histaminin rolii 65
amfizemde 56 nonspesifik faktorler 67, 73
astmada 75 ve allerji 65

Bronkografi bezi tiimorii 131
akciger kanserinde 152 obstriiksiyonu
amfizemde 40 akciger kanserinde 133
astmada 70 amfizemde 31

Bronkomalasi 6 supaph 131

Bronkoskopi 153, 162 Brongektazi, amfizemde 40

Bronkospazm kistik konjenital 6
astmada 70 konjenital 17
bissinosisde 105 Bronsiol
diffiiz 44 respiratuvar 24

lokalize 44 terminal 24



Bronsiolektazi, amfizemde 24, 43
Brongiolit, amfizemde 25
Bronsgiolitis obliterans 116

Caplan sendromu 100

Carborundum 96

Charcot - Leyden kristali 68

Chlorambucil 196

Chloroquine 215

Claude-Bernard-Horner sendromu 136,
157, 199

Cicekli aga¢ goriuniimii 43
Ciftci akcigeri hastalign 71, 107

Deri lezyonlari, sarkoidosisde 208
Dermatomyositis, akciger kanserinde 137
Desansibilizasyon, astmada 74
Dev follikiillii lenfoma 196
Dev hiicre
Langhans tipi 95, 104, 107, 207
Reed-Sternberg tipi 190
Diatomit, kalsine 104
pnomokonyosisi 95
Diatomitli toprak 95
Diatomitli toprak pnomokonyosisi 103
Diffiizyon bozuklugu, amfizemde 34
Diffiizyon kapasitesi, amfizemde 50

Ekspektoranlar 76
Endokardit, nonbakteriyel 138
Endoxan 158, 188, 196
Eosinofili

akciger kanserinde 139

astmada 68

hodgkinde 192
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Bronsit, kronik 19, 20, 26
patolojisi 21
safhalar1 21

Bryll - Symmer hastaligr 196

Coin lesion 148, 162
Cristobalite 95
Curschmann spirali 68
Cushing sendromu
akciger kanserinde 141
timomada 178
Cyclophosphamide (Endoxan) 159, 188,
196

Comak parmak. Bak Hippokrat par-
magi

Diffiizyon yiizeyi azalmasi, amfizem-
de 34

Diffiizyonun siiratlenmesi 35

Distribiisyon bozuklugu, amfizemde 32

Divertikiil, brong 5, 49
trakea 49

Diyafragma felei 137, 147, 172
solunumu 59

Diyafragmanin paradoksal hareketi 147

Dolagim testleri 50

Drenaj, mediastinal 173

Ductus alveolaris 24

Dust cells 81, 98

Ephedrine 75

Erythema gyratum repens 137
Erythema nodosum 210

Etan 112

Exocrinopathy 72
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Farmer’s lung 107
Feldspar 104
Fic1 gogiis 36
Fibrinojen eksikligi, akciger kanserin-
de 139
Fibroma 163
Fibrosis
ashestosisde 97
bagassosisde 106
berilliosisde 102

Ganglioneuroma 199

Gastroentestinal tezahiirler, akciger kan.
serinde 139

Gastroenterik kist 201

Grafit 103

Grafosis 103

Hamartoma, akciger 161

Hassal cisimeigi 177

Havuzcuk 43

Hemanjioma 201

Hemopizi, akciger kanserinde 133

Herediter telenjiektazi 14

Herni, hiatus 201
mediasten 174

Herpes zoster 185, 192

Hidrojen 113

Hiler genisleme 186

Hiperglisemi, akciger kanserinde 139

Hiperkalsemi, akciger kanserinde 139
sarkoidosisde 211

Hiperkalsiiri, sarkoidosisde 211

Hiperpne, amfizemde 35

Hipersansibilite testleri, astmada 73

Hipertrofik osteoartropati. Bak Hippok-
rat parmagi

Hipofosfatemi, akciger kanserinde 140

igne biopsisi. akciger 155

inci dizisi manzaras1 49

inclusion cisimeigi 207

intermitan pozitif basinc¢li solunum
(Intermittent Positive Pressure Breat-
hing, IPPB) 57, 114

— (;___

[l,

komiir madencileri pnomokonyozun-
da 99

Fistiil, arterio - venoz 15

Flebotomi 59

Follikiiler lenfoma 196

Fonksiyonel rezidiiel kapasite, amfizem-
de 31

Formaldehid 116

Fosfin 117

Granuloma
berilliosisde 101
¢iftci akcigeri hastaliginda 107
sarkoidosisde 206

Guvatr, intratorasik 180

Hipoksi, amfizemde 35, 51
Hippokrat parmaj
akciger kanserinde 141
amfizemde 37
arterio - venoz sontlerde 15
berilliosis de 102
Histamin, astmada 65
bissinosisde 105
Histamin liberatorii 105
Histoplasmosis 172
Hodgkin hastalig1 188
devirleri 192
granuloma 190
paragranuloma 190
radyolojik belirtiler 193
sarkoma 190
tedavi 194
5-Hydroxyindole acetic acid
(5HIAA) 140
5-Hydroxytriptamine 65, 72, 130, 140

frritan gazlar 115
isoniazid, sarkoidosisde 215
isoproterenol 75
isotop, radyoaktif 159, 167



Jaagziekte hastalhign 128

Kalikosis 109

Kalp yetmezligi, sag 51, 102
tedavisi 59
Kalsifikasyon
hamartomada 162
hiler 145
lenf bezi 89, 110
teratomada 180
tiimorlerde 152
yumurta kabugu 89, 210
Kan proteinleri, akciger kanserinde 139
Kanser, akciger
adenokanserler 127
akciger digi belirtileri 137
dermatolojik 137
gastrointestinal 139
hematolojik 138
iskelet sistemi 141
metabolik 139
norolojik 137
vaskiiler 138
bronkojen adenokanser 128
brons bezi tiimorleri 131
bronsioler kanser 128
brongiolo - alveoler kanserler 128
biiyiik hiicreli kanserler 129
cins ile ilgisi 121
epidermoid kanserler 124
epidermoid ve adenokanser kombi-
nasyonu 129
etyoloji 120
fizik belirtiler 132
fusiform hiicreli kanser 126
histolojik tasnif 123
karsinoid tiimérler 130
karsinosarkomlar 131
kiiciik  hiicreli anaplastik  kanser-
ler 126
laboratuvar bulgular1 152
melanomlar 132
mezotelyomalar 132
mikst tiimérler 131
oat - cell karsinom 126
poligonal hiicreli kanser 126

_ﬁK__
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Jinekomasti, akciger kanserinde 141

prognoz 158
radyolojik belirtiler 143
sarkomlar 132
semptomlar 132
simiflanmamig tiimorler 131
tedavi 155
vulaf hiicreli kanser 126
viizey epiteli papiller tiimorleri 131
—de bronkografi 125
inoperabilite 155
kemoterapi 158
operabilite 156
radyoterapi 158
—nin atmosfer pollisyonu ile il-
gisi 121
sigara ile ilgisi 120
Karbondioksit, CO, 112
narkozu 37
retansiyonu 56
Karbondisiilfit 117
Karbonmonoksit, CO 113
zehirlenmesi 115
Kardiyak astma 70
Karsinoid sendrom 72, 140
Karsinoid tiimor 130
Karsinojen maddeler 121
Karsinoma in situ 121
Kartagener sendromu 17
Kemik harabiyeti, akeciger kanserin-
de 148
Kemik iligi inhibisyonu 195
Kemik lezyonlari, sarkoidosisde 209
Keratinizasyon 124
Kist
akciger, hava 39, 47
multipl 6
soliter 6
brons 182
hidatik 201
mediastinal 175
nonspesifik 201
perikardial celomic 182
Klor, Cl 116
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Kobalt, radyoaktif 158
Komplians, amfizemde 51
Konglomerasyon, diatomit pnémokon-
yosisinde 95
silikosisde 85, 87
Konjenital kistik hastalik 6
Kor pulmonale 51, 102
Kortikal serebellar dejenerasyon 138
Kortikosteroidler 56, 76, 102, 108, 188,
196, 214

Leiomyoma 139
Lenf bezi
biopsisi, skalen 212
biiytimesi, sarkoidosisde 210, 213
kalsifikasyonu 89, 210
tiimorleri 183
Lenfoma, habis 183
follikiiler 196
Lenfosarkoma 183
dev follikiilli 196
lenfoblastik 183
lenfositik 183
Lipoma,
akcigerde 163

Maksimum solunum kapasitesi
akciger kanserinde 157
amfizemde 49

Mediasten
absesi 172
amfizemi 173
boliimleri 171
enfiltrasyonu 134, 147, 157
geniglemesi, akciger kanserinde 173

lenfomada 186
sarkoidosisde 213
hastaliklar1 169
hernisi 174
iltihabi hastaliklar1 171
obstriiksiyonu 134
tiimorleri 175
zayif bolgeleri 174
Mediastenit

Ko6miir madencileri pnomokonyosisi ‘8
ve tiiberkiiloz 100

Kronik nonspesifik solunum hastaligi 9

Kronik obstriiktif akciger hastahigi. Bd
akciger amfizemi

Kronik obstriiktif bronko pulmoner ha-
talik 19

Kultschitzky hiicresi 130

Kiikiirtli hidrojen, H,S 115

Kveim - Nickerson testi 211

mediastende 181
Lob, akciger

azygos 2

dorsal 3

inferior aksesuvar 3

kardiyak 3
Lobiil, akciger

primer 24

sekonder 24
Lokemoid reaksiyon, akciger kanseri-

de 139
Lokopeni 192
Losemi, lenfositer 186

akut 173
idiopatik 172
kronik 172
Mediastinotomi 173
Menengosel 200
Metabolik bozukluklar, akciger kane-
rinde 139
Metan 112
Metastaz, akciger kanserinde 148
Mezotelyoma, diffiiz 167
lokalize 165
Mika 104
Mucoviscidosis 72
Miikoza atrofisi, amfizemde 40
Miikiis bezi dilatasyonu 48
Myastenia gravis 177
Myokard lezyonu, sarkoidosisde 209
Myopati, akciger kanserinde 138




= N e,
Nebiilizator 56
Neon 113
Nervus phrenicus paralizisi 134, 156
Nervus recurrens paralizisi 134, 156
Neurilemoma 198
Neurofibroma
— O
Obstriiktif ventilatuvar hastalik 19
Oksijen tedavisi 56, 76, 114, 174
Osteoporoz, sarkoidosisde 213
Oksiiriik kesiciler 76
Olii bogluk ventilasyonu 50
Oriimeek griiniimii 43
= ipio

Pancoast tiimorii 136
Papil 6demi, amfizemde 53
Papilloma, akeciger 163
Paraganglioma 199
Paralizi
nervus facialis 210
nervus phrenicus 134, 147, 156, 172
nervus recurrens 134, 156, 172, 185
Paratiroid tiimorleri 182
Parotitis, sarkoidosisde 210
Patchy alveolisation 43
Pazartesi dispnesi (pazartesi semptom-
lari) 71, 105
Pel - Ebstein tipi ates 192
Pelerin tarzinda édem 136
Peptik iilser, akciger kanserinde 140
amfizemde 53
Periferik noropati, akciger kanserin-
de 138
Perikard enfiltrasyonu 134
Perikardial celomic kist 182
Pheochromocytoma 199
Piezoelektrik olayr 84
Plevra sivisinin sitolojik tetkiki 155
Plevra tiimérii, primer
diffiiz 167
lokalize 165
Plorezi
akciger kanserine bagh 145
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akcigerde 163
mediastende 198
Nitrojen mustard 188, 194
Nonbakteriyel endokardit 142
Nirojenik tiimorler 198

Oto - antijen, berilliosisde 101
Overdistention 29

Osofagus kanseri 201
Osofagus perforasyonu 173

mezotelyomaya bagh 167
Pnomokonyosis 79
basit, Komiir madencilerinde 98
major 80, 83
maliiliyet 94
minor 80, 103
romatoid artrit ile birlikte 100
selim 108
sahsa ait faktorler 81
teshis 93
toza ait faktorler 80
—de enternasyonal siniflama 82
-—den korunma 82
Pnomoni
akciger kanserinde 133, 143
amfizemde 50
interstisyel 107
pediinkiiler 25
Pnémotoraks
amfizemde 50
diagnostik 200
shaver hastaliginda 96
silikosisde 89
Polisitemi
akciger kanserinde 139
amfizemde 35, 51
Polyarteritis nodosa 72
Potasyum iyodiir
amfizemde 56
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astmada 76

Presipitasyon, agar - jel 108

Presipitin 108

Psisik bozukluklar, akciger kanserin-
de 138

S l{ s

Radyoaktif isotoplar 159, 167
Radyoisotop emplantasyonu 159
Radyoskopi, amfizemde 40
Radyoterapi

akciger kanserinde 158

hodgkinde 194

lenfomada 188

Sacculus alveolaris 24
Sarkoidosis 203

devreleri 210

ensidans 204

etyoloji 204

fizik belirtiler 208

laboratuvar bulgulari 211

pateloji 206

prognoz 215

radyolojik belirtiler 212

tedavi 214

tedavisinde kortikosteroidler 215

ve tiiberkiiloz 205

—de kemik lezyonlar1 209

tiiberkiilin testi 211

Schaumann cisimeigi 207
Schwannoma 199
Scleroderma, akciger kanserinde 137
Sekestrasyon

ekstralober 8, 10

intralober 8, 10
Serotenine 65, 72, 130, 140
Serpentine 96
Shaver hastaligi 96
Siderosis 108
Silikatlar 85
Silikatosis 104
Silikosis

patogenez 84

patoloji 84

radyolojik belirtiler 88

Pulmoner arter

anevrizmasi 11

hipoplazisi 10

stenozu 13

trombozu 51
Pulmoner hipertansiyon, amfizemde 52
Pulmoner valviil stenozu 13

Raynaud fenomeni, akciger kanserin-
de 143

Retikiilum hiicreli sarkoma 183

Rezeksiyon cerrahisi, akciger kanserin-
de 156

Rezidiiel voliim/TAK 32, 49

Rhabdomyoma 163

Romatoid pnomokonyosis 100

tedavi 95
teshis 93
—de akciger fonksiyon testleri 91
konglomerasyon 85, 88
Siliko - tiiberkiiloz 85
Silikoz nodiilii 85
Silindiroma 131
Sillimanit 104
Silo doldurucusu hastaligi 115
Sinir sistemi lezyonlari, sarcoidosisde
209
Sistemik arter anomalisi 10
Sistemik zehirler 117
Sitolojik muayene
balgam 153
brong aspirasyon mayii 153
plevra sivis1 154
Situs inversus 17
Siyaniirler 115
Slow Reacting Substance, SRS 66
Soliter akciger lezyonu 148
Solunum fonksiyonlar:
akciger kanserinde operabiliteye te-
siri 157
amfizemde 49
sarkoidosisde 211
silikosisde 83
Solunum havas: distribiisyonu 32, 49
Solunum yollarinin kendini temizleme
fonksiyonu 81
Spinoserebellar dejenerasyon 139



Splenektomi, hodgkinde 196

Stannosis 109

Status astmaticus 68
tedavisi 76

Stearite 98

Silotoraks 134

Talk cisimcikleri 98
Talk plaklar: 98
Talkosis 98
Telenjiektazi, herediter 11
Teratoma 178
Tetik mekanizmas1 (Trigger mecha-
nism) 66
Tetracyclinler, amfizemde 56
Timoma 177
Timosit 177
Tiroid
adenomu 180
intratorasik 180
Titanosis 109
Torakotomi, eksploratris 155, 212
Toz hiicreleri 81, 98
Trakea
deviasyonu 180
divertikiilii 5, 49

Unilateral parlak akciger 10
Uveitis, sarkoidosisde 208

Vaskiiler manifestasyonlar, akciger kan-
serinde 138
Vena cava inferior sendromu 136, 185,
192
Vena cava superior
obstriiksiyonu 174

sendromu 134, 147, 152, 185, 191

Wheezing 68, 133

Yapraksiz aga¢ goriiniimii 45
Yavas etkili madde 66

Zamanh vital kapasite 49
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Stibin 117

Stockes yakalif: 136

Suni solunum, H,S zehirlenmesinde 117
Sympaticoblastoma 203

kompresyonu 153

kiintlesmesi 153
Trakeomalasi 6
Trakeostomi 133
Trankilizanlar, astmada 76
Transfiizyon, hodgkinde 196
Tremolite 97
Triethylenemelamine, TEM 188. 195
Trombositopeni 193
Tryptophan 140
Tiiberkiilin testi 108, 205, 211
Tiiberkiiloz ve sarkoidosis 216
Tiiberkiiloz ve silikosis 85
Tiimor

akciger, habis 119

selim 161
plevra 165
mediasten 175

Uveoparotid humma 210

Venografi 172

Venoz tromboz, akcifer kanserinde 138

Ventilasyon bozuklugu, amfizemde 31
astmada 55

Ventilasyon - perfiizyon orani 50

Ventilasyon testleri, amfizemde 49

Vital kapasite, amfizemde 49

Yumurta kabugu kalsifikasyonu 89, 210

Zararhh gazlar 111
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