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.. .. 
ONSOZ 

Hacette pe Ünive rs itesi Tıp Fa kl'ıltes i , Göğüs Hasta lıkl a rı öğretim e l e manları , akciğe r 

ha sta lı khırı üzerinde kita p yazımı y ı uzun süredir düşünmekteydi. Klinik ça lışma l a rla birlik­

te eğitim programı, kitap yazma gü çlüğü ve mesuliyet duygus u gec ikmeye sebe p o ldu . So­

nunda d ö ne m III ve TV g rubu öğrenc ilerinin e lle rinde eski de rs notları ve genel dahiliye ki­

t a pl a rını görme k bizi b ir an ö nce "Solunum Hastalıkları. Temel Yaklaşım" kita bını 

yazmaya zorl a dı. 

Son sene le rde akc iğe r hasta lıkl a rı a l a nı be lirgin şekild e geni ş l edi. Eskiden sadece Ftiz­

yoloji o la rak b ili ne n bu da l ina nılmaz boyutlara ulaştı. Tü berküloz, b ronş astması , 

akc iğerin mesle kse l ve çevresel hasta lıkla rı , uykud a solunu m du rmas ı , siga ra ve ya ptığı 

lıasta lı k l a r , solu num yetmezlikle ri tek baş l a rın a kitap o labilecek nite likte ko nul a r. Bunl a rı 

b ir kitap iç inde to plama nın gü çlüğü o rtada dır. Konul a rı özet o la rak sunma k, mezuni yet 

ö nces i ve sonras ı eğ it i mi için yete rli ol amazdı. Bu nede nle kita bın hacmi bü yüdü. 

Eli n izdeki kitabın yazım pla nlanmas ında ba z ı ko nularda kendi aramızda fikir b i rliğ ine 

va rdık . Kitapta ülkemiz için ö ne mli sağlık sorunla rına daha fa:da ye r a yrıldı. Bu nedenl e , 

bronş astmas ı , akc iğer kanse ri , çevrese l solunum h asta lı k larına ve s iga ra konul a rına ağırlık 

ve rildi. Konuların haz ırl a nmasında, h e m teşv ik he m de eğitimle rin e katkısı o lur 

düşünces iy le a raştırma görev lile rinde n de ya ra rl andık . 

"Solunuın Hastalıkları. Teınel Yaklaşım" kitabının mükemme l olduğu 

söyle ne mez. Tenkit edilecek ye rle ri o labilir. Zor şa rtla rd a, he r türlü e nge l ve g üçlüklerle 

boğuşa ra k a nca k bu kada rını başa rabilclik. lyi niye timiz göz ö nüne a lınarak , kusur­

l a rınıı z ın bağ ış lanmasını ümit ediyoru z. 

Kita bın yazılmasınd a kliniğin se kre te ri Ali Köseoğlu geceli , g ündü ziLi ça lışara k büyük 

e me k vermiş tir. O olma saydı bu eser o rtaya çıkamazdı. Ke nt Matbaas ı sahibi Sayın İsma il 

Ejde roğlu ve a rkadaş l a rının feclaka rlıkları , yardım ve gayre tle ri unurul ama z. Kendil e rine a r­

kadaşlarım na mına teşekkürlerimi sunarım. 

Pro f. Dr. Y. lzzettin Ba rış 

10 Nisan 1995 
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BÖLÜM 1 

ANATOMİ 

Dr. Yalçın KARAKOCA 

EMBRİYOLOJİ 

lntrauterin yaşamın dördüncü primirif haftasında primitif tübün ön duvarında cep 
şeklinde bir tarnurcuk ortaya çıkar. Uzunlamasına büyüyen bu tarnurcuk laringotrakeal 
oluk adını alır. Laringotrakeal oluk aşağı doğru gelişerek primirif tübden ayrılı r ve sadece 
üst kıs ımda farinkse bağlı kalır. Laringotrakeal borunun en üstte farinkse bitişik kalan 
parçasından larinks, özofagustan ayrılmış olan kısmından da trakea meydana gelir. Bu 
şeki lde oıtaya çıkan solunum tübü dördüncü hafta sonunda sağ ve sol o lmak üzere ikiye 
ayrılır. Bu iki dalın gelişmesiyle sağ ve sol a kciğerler meydana gelir. Bunların dallan­
masıyla yedinci haftada sağcia on, solda da dokuz adet segment bronşların ı yapan tomur­
cuklar meydana gelir. Tüm solunum organl a rının iç yüzünü döşeyen epite l tabakası , 

kaynağını laringotrakeal borunun iç kısmını kaplayan endodermclen alır. Endoderm solu­
num sisteminin içini döşeyen epite l ile mukoza glandlarını yapar. Da lianan solunum 
tübleri mezankim dokusuna gömülür. Bu dokudan bağ dokusu , düz kaslar ve kıkırdak 
meydana gelir. Yanlara doğru gelişen solunum tübleri, içinele bulunduğu mezankim kitlesi­

nin bir bölümünü de sürükler ve kölomik boşluğa girer. Kö loınik boşluk bu gelişim 

sırasında plevra , perikard ve periton boşlukianna bölünür ve sürüklenerek gelen mezan­
kimden plevranın mezankimal tabakaların ı ortaya ç ıkarır. Akciğerin embriyolojik ge liş imi 

glandü ler, kanaliküler ve alveoler periyodlar şeklinde üçe ayrılır. Glandüler periyod 
beşinci aya kadar devam eder; akciğerler bu dönemde sa lg ı bezi yapısına sahip o lur. 
Beşinci ayda akciğerler kanaliküler periyoda girer, bu devreele mezankimal dokunun 
vaskü le rizasyonu gerçekleşir. Hava tüplerinin çevresi elastik lifler ve kapille rler ile sarı lır. 

Yedinci aydan doğumakadar devam eden alveoler periyodcia ise alveoler cluktuslar me­
ydana gelir. Bunların etrafı alveoller ile kapla nır ve zengin bir kapiller ağı ile bu oluşumlar 

sarı l ı rl ar. Doğuma kadar alveollerin sayıs ı artarak yirmi milyonu geçer. Alveoller sekiz-on 
yaşına kadar arta rak erişkinlerdeki sayıs ı olan a ltıyüz ila yediyüz milyona ulaşı r. 

Doğumdan heme n sonra alveollere havanın girmesiyle alveol duvarı daha da incelerek 
gazların difüzyonuna uygun hale gelir. 

ÜST SOLUNUM YOLLARI 

Üst solumım yolları burun deliklerinden trakeaya kadar uzanmaktadır. Trakeanın 

altında ise alt hava yolları başlamaktadır. Üst solunum yollarını baş l ıca burun , paranazal 
sinüsler, östaki kana l ı, fa rinks ve larinks oluşturmaktad ı r. 
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Burun: Burunun görevi içe ri giren havanın geçişini sağ l amak , ısıtmak , ne mlendir­

ııı ek ve yabanc ı m~ıdclelerden a rındırmaktır. 

Durun iskeletinin kemik ve kıkırdak kısımları va rdır. lskele tin kemik kıs ımları üstte 

n : ı za l ke mik , yanlarda malesillanın frontal prosesle ri , önde ımıksiilanın damak çıkıntısının 

ü n ke nan ve anterior naza l spinle rden meydana gelir. Burun iske le tinin kıkırdak kısmı 

baş iı cı üç kıkırciaktan meyd a na gelmiştir. Bunlar kartilago septolate ra li s ile kartilago alaris 

nı~ıjorislcrdir. Burun boşlukları kemik ve kıkırdaklardan yapılmış bir bölme ile birbirinde n 

ayrılmıştır. Burun boşluğu arkada koanalar ile farinkse açılır. Burun boşluğu duva rlarının , 

öze llikl e konkaların şe kli burun boşluğunun iç yl'ı zeyini ge ni şle tere k buradan geçe n hava 

il e duva rların temasını a rttırır. Konkalar ge ne llikle s upe rio r, med ius ve infe rio r o lmak 

l'ızcre Li çe ayrı lmıştır. Konkalar ile septum a ra sında kalan ara lığa nıeatus nasi ko mmunis 

denir. Konkaların a ltınd a ve dışında ka lan yollara meatus nasi supe rio r, medius ve inferior 

denir. Konkaların e n büyüğü alt konkad ı r. Alt konka nın a ltında bu lu nan meatus nasi in­
feriora duktus nasolacrimalis aç ılır. O rta karıkanın a ltında bulunan meatus nasi medius 
burun yolbırının en ö nemlisiclir. Buraya fro ntal , maksi lle r ve ö n e tmoidal s inüs ler 

a çdnıa k t ;ıdır. Konka nasa lis supe rior konkaların en kt.'ı ç üğlidür. Bu konkanın a ltında bulu­

nan ıneatus nasi superiora a rka e tmo ida l s inl'ı s l e r ile s fe no id s inüs aç ılır. Para na za l 

sinüslcr, sfenoid, frontal, maksiller ve etmoid s inüs le rden olu ş ur. Paranaz:ıl s inüs le r 

intrauter in h:ı y:ılr:.ı burun mukozasının komşu kemiklere doğru yaptığ ı g irintil e rde n ıney-

cbn:ı ge lirl e r. Sinl.is ler in içini döşeyen mukoza burun mukozası ile devam e d e r. 

S iııü s l e rin orta lama toplanı hacmi 80 ml kadardır. Sinüs lc r ost iumla rı vasıtasıyla burun 

boşluğu na aç ılmakta dır. Sinüsle rin ostiuml a rında tıkanık lık ya da drenaj l a rında bozuk luk 

olmas ı h ~ ılinde kron ik s inüs infe ks i yanları il e s i ni'ı s mateıyalinin akc iğe ri e re aspirasyon u 

ve luv~ ı yolu hipe rreaktivites i semptomları o rtaya çıkabilmek tedir . l3urun boşluğunda bu­

lunan konkalar ~ırkada naz.ofarinks il e deva m ede rle r. Nazofarinks ile ona kulak boş luğu 

i.srirahar halinde kapalı bulunan östa ki ka nalı ile birbirl e rine bağ l a nırbr. Esneme, y utkun­

m~ : ya cb kusma g ibi duruml a rda östaki kanalı açılıp Lırinks havas ı o rta kulağa geçer. Üst 

solunum yo ll a rının değişik pato lo jik o la yla rında ösra ki kanalı kapanabilir. Nazob rin kste, 

ösra ki k :ın al ının ostiuınlarından başka, to nsille r, ade no id ve jetasyonla r, se rt ve yumuşak 

da mak bulunmaktadır. Yumuşak damağın hemen altında orofarinks o nun da a ltında la­
ringofarinks bu lunur. Farinksin arka kısmı vertebrala r ile komşudur. Önde ise yukarıd an 

aşağ ı bu run boşluğu , ağız bol uğu ve larinks ile tiroid kıkırdağı bulunmaktadır. Larinks in 

üst ve a lt he r iki ucu da açıktır. Larinks lxışlıca tiroid. kriko id , ariteniod ve epiglot 

kıkırcl ak l : ırı il e voka l ko ıdl a r , kas la r s inirle r ve bağ lardan meydana gelmiştir. N.rekürrens 
Lırinksin esas mo to r siniridir. Ayrıca supe rior laringecıl s inirin latera l dalından da lifle r al­

maktadı r . Lırinks, öks l.irL'ık refleksi ile solunum yolarını korur , aynı za manda ses 

oluşLUrm~ı i ş inel en sorunıludur. Bila tera l vokal kord para lizis inde eforla ağır d ispne ortaya 

ç ıka r. tek taratlı par:ı li z ide ise dispne o l uşmaz a ncak ses kıs ıtdığ ı ve şa rkı söyleye me me 

g ibi ses hozu klukları görülCır. 



la rı. 

Östaki 

Tonsilla 
palatina 

Epiglottis 

Hyoid 

Resim 1. Lst solunu ın yo l la rı nın laı cral goninu~u 

İNSPİRASYON KASLARI 

N aza 1 septum 

inferior konka 

Esas Kaslar: Diafragma, exte rna l inte rcosta l, parasterna l, inte rna l inte rcarti lage kas-

Yardımcı Kaslar: Ste rnocleiclomastoide us , scale nius anterior, sca le nius meclius , scı­

le ni us po, teri o r, pecto ralis majö r, pectora lis minör, latissimus dorsi kas! ar ı. 

EKSPİRASYON KASLARI 

lıı terna l inte rcost:ıl , pa raste rnal inte rcart ilage , rektu s abdominis, ekste rna l oblik, inter­

na l oblik, transversus abdo min is ade Jeleri aktif o la rak ekspirasyon yap ıl d ığ ında solunu ma 

katk ıd a bulunurla r. Normalele ekspirasyon akc iğe rl erdek i hava nın pasif o la rak 

boş::ı l mas ıy l a ge rçek l eş i r. 

TORAKS BOŞLUGU 

Tora ks bo., luğu kostalar , cl iya fragma ve ko lumna ve rte bra lis ile sınırl a nmış o lup se röz 

me mbran lar ile üç ay rı boşluğa bölünmüştü r. Biribirleri il e ilişki li o lmaya n bu boşluklarda 

kalb ile a kc iğe rle r yer l eşmiştir. Göğüs boşl ukla rının solunumu ge rçekleşt i rmes i baş l ıca 

kasta la r ve cl i a fragmanın yapt ığ ı hareketle rle olmaktadır . Bundan başka omurganın , o m ur­

I arın ve tüm gövde nin durumu da göğüs boş luğunun hacim değ işmes inde ro l oynar. 

lnspiriumcla kas la r kosta l a rı kaldıra rak göğüs boşluğunu sagitta l ve ho rizonta l yönele 

ge ni. le tirl er. Şek l i ve hare ke t e ksenl e rinin yönünde n do lay ı , üst kasta la r stermımu 
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kaldırmak ve vertebralardan uzakla ştırmak suretiyle göğüs boşluğunu da ha fazla sagittal 

yönde genişletirler. Alt kastalar da aynı biçimde toraksı horizontal yönde geniş lerirl e r . To­
raks duvarını oluşturan kemik , kıkıı·dak ve bağ dokularıda elastik yapıya katkıda bulunur. 

Kasların bir kısmı vertebralara ve kafa kemiklerine tutunduğundan toraksa binen ağırlık 

:- ı z alrılın:ı ktadır. 

Resim 2. Toraks boşlugunun ve akc iğerie ri n önden topografik görünümü. 

PLEVRA 

Plevra mezodermal orjinlidir. Yassı epitel tabakası ile o nun a ltında yerleşmiş bağ cia­

kusundan meydana gelmiştir. 

Paryetal Plevra: Kosraların ve interkostal kasların iç, diyafragma la rın üst , mediaste­

nin yan yüzle rini ö rter. Kostal paryetal plevra damarlarını internal mammarian arterle rden 

almaktadır. Paıyetal plevranın lenf drenajı mediastinal lenf nodlarına olmaktad ır. Paryeta l 

plevra ağrıya duya rlı olup sinirlerini n.frenikus, n.interkostales, n .vagus ile sempatik zincir­

den almaktadır. 

Visseral Plevra: Akciğerierin dış yüzlerini ve interiaber fi ssü rleri sa rar. Visseral plev­

ra esas o larak bronşiyal arterler ile beslenir, pulmoner arterierin birkaç dalından da kan al­

maktadır. Visseral plevranın lenf drenajı hilus lenf bezlerine o lmakta dır. Visseral plevra 

ağrıya duyarlı olmayıp sinirlerini n .vagus ile sempatik zincirden a lır. 

Paryetal ile visseral plevra yaprakları hiluslarda birbirleri ile birleş irler. Plevra yaprak­

l a rı arasında bulunan yaklaşık 50 ml sıvı ile solu mı m hareketleri s ırasında kayga n lık 

sağ l a nara k akciğerierin daha iyi expansiyonu temin edilir. 

Plevra , tek katlı yassı hücrelerden oluşmuş mezotel, altında bazal membran ile elastik 

lifle rde n zengin bağ dokusundan oluşmaktadır . Sağ ve sol mediastinal plevralar önde ve 

; ırkada biribirileri ile temas edecek kadar yaklaşırlar. Bu yerlere retroste rnal ve retrokardi­

ya k zay ıf bölgeler de nir. Bazı hasta lıkl a rda akc iğerler bu membran ın sağında ya da solun-
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da he rniler meydana getırır. Normalele akciğer grafilerinde plevra görü lmez. Pl evranın 

kalınlaştığı , kalsifiye olduğu durumlar dışında sağcia horizontal fissürün filme dik geldiği 

duruml<ırda sağ hilustan perifere uzanan ince bir çizgi şeklinde visseral plevranın 

görülmesi normaldir. 

AK Cİ GERLER 

Akciğerler solunum organlarının en önemli kısmını olu şturur . Akciğerler sağ ve sol 

olmak üzere iki tanedir. lki akciğer mediasten ile birbirinden ayrı lmıştı r . lç yüzde bulunan, 
bronş , damar ve sinirle rin girip çıktığ ı hiluslar dışında, akciğerierin büti.'ın yüzle ri visseral 
plevra ile kaplanmıştır. lntraplevral negatif basınç ve atmosfer basıncı etkisiyle akciğerler 

to raks duvarı ile s ıkı bir komşuluk hal indedir. Toraks boşluğu ile dış ortam arasında direkt 

ilişki kurulması halinde akciğerler normal büyüklüklerinin 1/ 3'üne düşerler . 

Akciğerierin plastisite özelliğinden dolayı komşuluğunda bulunan bütün yapılar çeş itli 

izler bırakırlar. Akciğer apeksi yuvarlak ve klint olu p önde ve yanla rda 1. kastayı 4-5 cm 
kadar aşar. Arkada ise ı. kosta ile aynı hizadadır. Akciğerierin tabanı diafragma üzerinde 
bulunur, diafragmanın konveks yapısına tamamen uyar ve diafragma a racılığı ile sağcia ka­

raciğerin sağ lobu, solda önde karaciğerin sol lobu ve midenin fundusu ile komşuluk 
yapar. Arada kalan diyaragma parças ı incedir ve patolojik durumlarda mide, buradan 
göğüs boşluğuna geçebilir. Ayrıca paravertebral alanda slirrena l gland lar ve böbrekler ile 
yakın komşuluk halindedir. Böbrek ve sürrenallerin patolojik olayl arınc.la lör: pe rinefritik 
apse) diafragma yükselmesi ve kostofrenik sinüsde küntleşme görü lebilir. Akciğer bilus­

larında bulunan bronş, damar ve sinirler hepsi birden radiks pulınonalis adını a lı r. Ra­
diks pulmonalis'te önde vena pulmonalis, arkada arteria pulmonalis e n arkada da 
bronşlar bulunu r. Akciğerler bilateral radiks pulmonalisler vasıtasıyla mediastene as ılı du­

rumda bulunurlar. Hiluslar dışında , a kciğerierin bütün yüzle ri serbesttir. Sağ akciğer iki 

fissür ile üç loba, sol akc iğer ise bir fissür ile iki loba ayrılmışt ır. Sağda oblik fissür o rta­
da 2-3.cü torakal vertebra seviyesinele başlar , midaksiller hat bizasında S.ci kastayla kes iş ir 

ve 6 . cı kostokondral eklem seviyesinde 6.cı kastaya ve diafragmaya ulaşır. Horizontal 
fissür, sağcia posterior aksiller hat düzeyinde oblik fi ssürde n ayrılır. Horizontal fissür üst 
ve orta Iabları biribirinden ayırır. 

SAGAKCİGER 

ÜSTLOB 

Apikal segment 

Posterior segment 

Anterior segment 

ORTALOB 

Lateral segment 

Medial segment 

SOLAKCiGER 

ÜSTLOB 

Apikoposterior segment 

Anterior segment 

Lingula. 

Superior segment 

1nferior segment 



6 

ALTLOB 

Supe rio r bazal segme nt 

Ante rior bazal segme nt 

Late ra l baza l segme nt 

Poste rio r bazal segment 

Medial baza l segme nt 

ALTLOB 

Supe ri o r baza l segme nt 

Ante ro r baza l segme nt 

Late ra l baza l segme nt 

Poste rio r bazal segme nt 

Akciğe rl e r sağda o n , solda da do kuz segmentin birleşmes iy l e meydana ge lmiştir. Sol 

akc iğerdek i ling ul a sağcia orta lobun ka rş ı t ıdır. Lingul a nın bronşu solda üst lo b 

bronşu nda n ay rılmakta dır. Lingulay ı sol üst lo bdan ayıra n b ir fiss lir yoktur. Sold a kalbin 

konuımı nede niy le a lt lobda media l segme nt b ulunmaz . Ayrı ca solcl-ı üst lobda apika l ve 

poste rio r segmentle r birleş iktir. Akc iğe ri e rin ge liş imi s ırasında vena az igosun sağ üst lo b 

apika l scgme nti iki ye ay ırmas ıy l a konge nira l a noma li ola ra k kabul edil en azigos lobu 
meyda na ge lir. Akc iğe r grafis inde az igos lobu apekste n aşağ ı ya ine n bir ç izgi ile ucunda 3-

4 ınm li k bi r to pu z şeklinde görülü r. 

:>uperior 

lnferior 

Lattonıl 

bazal 

Resim 3. Sol akc iğer lob ve segmentlerinin önden ve arkadan görünümü 
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SAt; 

Apika 

Lateral 

Medial 

bazal 
Anterior 
bazal 

Resim 4. Sa ğ a kciğe r lob ve segmen tl er in in önden ,.c :ı rk a dan göru n lıınlı 

TRAKEA 

Altın c ı se rvika l verteb ra se viyesinde n baş la r , beş i nc i roraka l vc rte b ra üs t sın ırı sev iye­

s ind e l) ifurkasyo tra keada (ka rina ) sonl a nır . Tra ke;.ının ana bronş l a r;ı ayrıldığ ı nokta nın 

izd üşümü göğsün ö n duvarı nda a ng ulus ste rn iye , :uka d uvarınd a sağ ve sol trigonum 

s pina sk a pula ları birleştire n ç izgi üze rine di.'ı şe r. Trakca nın i.i s t ucumııı durumu ba ş ın ko­

numu ve larinks in konuşma ve yutnıa s ırasında ya ptığ ı ha re ke tle re göre değ i ş ir . Alt uçta 

ise, burada tra kea komşu o rganiara sağlam bir şe kilde bağ landığından konunıumı d a ha az 

değ i ştirir. Ancak d e rin inspirasyonda akc iğe rle ri takip ede re k tra ke:ının ;ı]t ucu cb 1-1.5 c m 

kad a r a şağı çe kile b ilir. Trakea durumunu yaşa gö re değ iştirir . Çocuk lukta la rinks ve trakea 

daha yukarıda bu lunurke n ile ri yaşlarda tra kcanın a lt ucu 6-7 nc i torakal verte bra seviyesi­

ne kadar aşağı ine r. Trakcanın yaklaşık yarıs ı boyunda ike n, diğe r ya rı s ı ise to ra ksta bulu­

nur. Ve rte brala r ve özofagusun önünde yer alan tra kea , ba ş l a ng ıç kı smında 1. 5 c nı c ilt 

a ltında ike n karina seviyes inde bu u zaklık 5 c m kada r de rindedir. Erişkinde boy u 10-13 
c m eni ise 15-23 mm a rasında değişme ktedir. Ka dınlarda trakeanın bo yu 1-1.5 c m daha 

kısadır. Tra-keanın yan çapı ö n arka çapından d ö rtte bir oranınd a dah ; ı ge ni ştir. Trakeada 

16-20 kadar açıklığı arkaya bakan at nalı şek li nde kıkırdak , fibromüs kl'ıl e r bir y<ıpı il e bi­

r<ıraya ge lmiştir . Trakeanın boyu , ba ş , boyun , larinks ve diyafragma ların hare keti ile 

değ işe bil-nıektedir. Trakea içte n dışa mukoza , lamina pro pria , submuko za ve fibro ka rtilaj 

d o kud a n meyd a na gelmiştir . Solunum s iste mi te k ka rlı silindirik s il ya lı e pite l hü cre le ri il e 

kaplanmıştır. He r bir e pite l hü cresinde 250-300 kada r s ily cı bulunur. Bütün hücre le rde ki si­

l y<ılar koordine hare ke t ede rek üstle rinci e ki müki..'ı s taba ka s ını da kikada 5-10 mm ile ri 

vokal ko rcilara doğru hare ke t e ttirirlc r. Tra kea a rte rle rini a.tiro idea infe ri o r. a. toras ika inte r­

na ve aortadan alır. Sinirl e rini n.re kl'ırre n s, n. vagu s, semp~ıtikl e rini d e se mp;.Hik ırunkus-



dan alır. Trakea mukozası lenfat ikler açısından oldukça zengindir. Bu le nfatikle r trakea nın 

d ışında bulunan lenf düğü mlerinde sonlan ırlar. 

BRONŞLAR 

Sağ ana bronş 12-16 mm , sol ana bronş 10-14 mm geİ1i~liğe sahiptir. Sağ ana bronş 

rrakea ile daha geniş bir aç ı yapar. Bu nedenle rrakeaya kaça n yabanc ı cisimlerin %70-75'i 

sağ a na bronşa gitmektedir . 

Sağcia karinadan 25 ınm uzakta üst lob bronşumı , 20 mm kadar aşağıda ve ö nde orta 

lob bronşu nu , arka yüzde sağ alt lob superior segme nt bronşunu verir. Daha aşağıda ise 

alt lobun diğer segment bronşları ayrılır. 

Sol <ına bronş daha yatay seyreder ve karinadan ya klaş ık 40-50 mm uzakta anterolate­

ra l yüzde üst lob bronşunu, 10-25 mm kadar daha aşağıda sol alt lob supe rio r segme nt 

bronşunu , daha aşağılarda da sol alt lobun diğe r segment bronşlarını ve rir. 

Lo b ve segme nt bronş l a rının ya pıs ı trakeaya benzer. Karinadan sonra kıkırdak halka­

lar a na bronş ve alt lob bronşlarını ta mamen sarar. Üst lob ilc orta lob ve segmentle rinin 

bronşları ise düzensiz k ıkırdak plaka lar ile sarılmışlardır. Segment bronş l a rı da g ittikçe da l­

lanarak 2 mm de n it ibaren küçük havayollarını olu ştururl a r . 

Terıninal bronşiyollerin ça p ı 1 mm den daha hı çı:.'ı ktür, duvarlarında kıkırdak bu­

lunmaz, duvarları dü z kaslardan zengin, a lveol bu lundurma ya n e n distal hava yollarıdır. 

Dört beş te rminal bronşiyolün havalandıı-dığı akciğer sahasına sekonder lobül deni r. Se­

konde r lobüller fibröz b ir septum ile bölünmüş e n küçük akc iğer birim lerdir. Bir te rmina l 

bronş iyolün hava landırd ığı sahaya asinüs denir. Bir terminal bronşiyo l iki üç res pira tt ı va r 

bronşiyole ayrılir. Rcspiratuvar bronşiyollerde mukus bezler ile goblet hücre le ri bulun­

maz. Respiratuvar bronş iyollerden duktus alveolarisler .ayrı l ır. Duktus alveolarisle r 

duvarında düz kaslar buluna n en d istal havayollarıd ı r. Duktus alveolarisler 2-5 atriyaya 
onlarda 2-4 sakku lus alveolarise ayrılırlar. Bir duktus alveolarisin hava landırdığı alana pri­

mer lobü l deni r. Sakkulus alveolarisin duvarını alveoller ya par. Alveolle rin duvarında 

Tipl ve Tip2 a lveol hücre leri bu lunur. Tipl hücre leri yassı epitel hü cre leri o lup gaz 

difüzyo nuna o lanak sağlarla r. Tip2 hücre leri daha büyük epite lyal hücre le r olup surfaktan 

sentezle rle r. Alveol lerde ayrıca alveoler makrofaj lar ile mast hücre le ri bulunur. Alveolle r 

bi ribirle ri ile Kohn delikleri vasıtasıy l a ili şki halindedirler. Erişkinele toplam 600-750 mil­

yon ka d <ır alveol 55-100 me tre karelik solunum yüzey i o lu şturmaktad ı r. 

SİNİRLERİ 

Akc iğe rin sinirle ri anterior ve posre rior ple ksus lardan gelir. Sempatik zincir ile n.vagus 

lifler i hilus la rı n ön ve arka yüzlerinde anterior ve posterior pleksusları ya pa rlar. Pleksusda 

sem patik ve parasempatik s ini rle rin afferent ve efferent lif1e ri bulunmakta dır. Anterior ve 

poste rio r pleksuslardan baş l ayan s i niı· lif1eri bronş ve anederi izleyere k v isseral plevraya 

kada r u l <ı ş ı r . Visseral p levrada ağrı duyu sunu alan sinir lifl eri bulunmaz. Vagu.s ile gelen lif-



Apikal 

Antt>rior 

Latt>ral 
Mt>dial 

Supt>rior 
Mt>dio bazal 
Antt>ro baza ı 
Latt>ro bazal 

Postt>ro bazal 

Apikopostt>rior 

Resim 5. Larinks, trakea ve bronşl ar 

Tiroid 
kartilajı 

Krikoid 

le r bronkokonstrüksiyon, vazod ilatasyon ve mukoza g land l a rına sekresyon y; ı pt ı r ırla r. 

Öksürük refle ksi ve inspirasyonda a lveolle rin gerilmesiyle ortaya çıkan Hering-Breuer 
refleksi afferent vagus lifl e ri ile taşınırlar. Effere nt sempatik lif1e r bronkocl ilatasyon ve va­

zokonstri.i ksiyon yaptırı rl a r. Afferent sempatik lif1er de hava yolları ile vissera l plevran ın 

dokunma duyusunu a lırlar . 

DAMARLARI 

Pulmoner a rte r sağ ventrikülden çıkar , akciğer iç inde bronşların poste ro latera l 

yl'ı z le rini takip ed erek respiratuvar bronşiyoller seviyes inde kapille r h ::ıline gelir. Ve na pul­

monalisler alveole r kapiller ağdan başlar. Segment anatomisine uyma zlar. Hilusa 

ya kl aşt ıkça pulmoner venler bronşları izler ve anteromedialde seyreder. Bir akciğerden iki 

adet o lmak üze re toplam dört adet pulmoner ven sol atriuma g ire r. Bronşiyal arte rle r 

akciğerleri besleyen ana daınarlardır. Üst interkostal a rte rle r ise ine n aortadan ayrılırlar. 

Akc iğe rel e bronş seyrine uyarlar. Bronşiyat arte rle r sistenıik dolaşımın parças ı o lduk­

l arından basınçları yüksektir ve akciğerde oluşa n kananıalarda öne mli rolleri vardır. 

Bronş i yat venler iki şekilde oluşu r . Derin venler pulmoner venlerle birleşerek sol arri­

uma g ide r. YCı zeye l bronşiyal venler de ekstrapulmo ne r bronş l arı. v isse r::ıl plevrayı ve 
hilus lenf bezleri ni dre ne ederler. Bunlar da pulmone r ve nle rl e anastamoz yaparak sağci a 

azygos, solda ise he mi azygos ile üst inte rkosti l ven le re clöki.ilürle r. 
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LENFATİKLER 

Visseral le nfa ti kle r tora ks orga nla rının , paryeta l le nfatik le r ele göğüs duva rının le nf 

ak ım ın ı sağ l a rl a r. Akc iğer in le nfatikle ri bronş la rı ta kip ede rler. Plevracla ki zengin le n f 

dama rı ağ ı inte rlo bü le r le nf dama rl arı ile birl eş irle r. Akc iğe r le nf damarla rı b ronş l a rın 

e t rafında ki lenf düğümle rine d ö kü lürle r. 1:-I il uslarda ve tra kea boyunca uzanan le nf nocl l a rı 

sold a duktu s to ras ikusa sağci a d a tru nkus le nfatikus cl e kste re dö külür. 

Sağ akciğer lenf drenajı: 

lntra pu lmo ner, hile r, subka rina l. supe rio r trakeobronş iya l , pa ratrakca l le nf nocl l a rı 

trunkus le nfa rikus cle kste r yoluyla sağ brakiosefa lik vene ya d a ska ie n le nf nocll a rın a 

d re ne o lurla r. 

Sol akciğer lenf drenajı: 

Üsr lo bun le nf clrenajı , in tra pu lmo ne r, hi le r, subkarina l, supe rio r tra keobronş iya l , aor­

tik ark , paratra kcal le nf nod l a rına ve bro nko mediastin a l le nfatik le r il e duktus ro ras ikus yo­

lu yla sol b ra kiosefalik ve ne ve sol ska le n le nf nodla rın a dre ne o lur. Solcia lingula ve a lt 

lo bun le nf clrena j ı , intrapu lmo ner, hile r ve karinal lenf nocll a rında n sonra sağ akc iğer i n 

lenfa tik le rine katıl ır. Sağ ve sol pa ratra kcal le nf nocl l a rı a ras ı nda bağ l a nt ı sağ laya n le n f ka­

n a lla rı da bu l unma ktad ı r. 

Sağ karotis 

Trakea 

subclavien 
arter 

N.va9us 

N.frenikus 

R esim 6. Üsı mediasıen'de bulu nan anatomik ol uşum l ar 
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MEDİASTEN 

Üst Mediasten: Ma nibrium ste rni ile ilk dört torakal verte bra a ras ındadır. Arkus 

aorta , baş boyun il e üst e kstre mite damar ve sinirle ri , trakea, ösefag us, duktus to rasikus, 

timus, le nf düğümle ri bulunur. Üst ve ö n mecliasten , ante rio r rnediastinum o la rak da ad­

landırılır . 

Ön Mediasten: Pe rikard ile ste rnum arasında dır. Ö ne mli bir ya pı içermez. Zayıf 

ya pıs ı nede niyle a kciğerin ka rş ı tarafa geçmesine o lanak sağ l aya bilir , bu durumcia he rni­

asyonda n b a hseclilir. 

Orta Mediasten: Pe rika rdın a rka yüzü , ö n mecliaste n ile karina bizasından geçe n 

cl ü zle m arasında ka lır. Kalb, pe rilca rd , kalbe girip çıkan clamarla r, bifurkasyo trakea, sağ ve 

so l a na b ronş la r , pulmo ne r a rte r, fre nik sinirle r, lenf bezle ri ile de rin k<ırdiya k plelcsus bu­
lunur. 

Posterior Mediasten: Ort:ı mecliasten ile dördü ncü torak:.ı l vertebraclan daha 

aşağ ıda ka lan toraka l vertabrala r arasında ka lan bölmedir. Dessende n aorta, v .az igos, 

v. hemiazigos, n .vagus, n.sp lenikus' la r, özobgus, d uktus toras ikus ve le nf bezleri bulunu r. 
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BÖLÜM ll 

HASTA İLE KARŞlLAŞMA 

Prof. Dr. Y. izzettln BARIŞ 

GENEL iLKELER 

Öykü alma 

Belirtller 

Bulgular 

Fizik muayene 

GENELİLKELER 

Ne kadar yorgun olursanız olun hastayı gülümseyerek karşı layıp ona "Hoş geldiniz" 

diyerek i şe başlayınız. Konuşma ve muayene sırasında hastanıza ismiyle hitap ediniz . Sizin 

için önemli olmayan konular hasta için değerli olabilir. Bunları mümkün olduğu kadar sa ­
kince geç iştiı·meye ça lışınız. Canınız sıkı lsa dahi , sesinizin tonunu yükseltmeyiniz ve has­

tayı hiçbir zaman azarlamayınız. Böyle davrandığınız takdirde onunla ilişkini z za yınar, 

güven duygusu kaybolur. Karşınızdaki hasta , değişik yaşlarda ve kültür seviyesinde o labi­

lir. Hastalığ ı hakkında ön bilgiyi a lırken, araya önemli sorularla girerek onu yönlendir­

meniz gerekebilir. Normalde , cloktorun hastası ile yalnız kalması gerekirse de , ülkemiz in­

sanlarının görgü ve gelenekleri hastane şartları bunu engeller. Hasta ile konuşurken veya 

muayene s ırasında hasta yakınından yardım istenebilir. 

Hastanın öyküsünü alırken, işe belirtilerin görüldüğü noktadan başlanmalıdır. Bunu 

öğrenmekle hastalığın akut, subakut veya kronik olduğunu anlayabiliriz. 

İyi bir doktor, enelişe veya panik havasında gelen bir hastayı , başlangıçtaki davranışı 

ve konuşmaları ile sakin leştirmeli, onun moralini yükseltmelidir. 

QyküAlma: 

Genel o larak hekimlikte hikaye ya da öykü alımı tıbbın her dalında aynı ilkelere 

dayanırsa da belirli dalların özellikleri vardır. Akciğer hastalıkları için gerekli o lan sorgula­

ma , ister istemez kardiyolojiclen farklı olacaktır. Ayrıca solunum sistemi hastalıklarının 

içinde bile değişik sorgulama gerektirenler vardır. İçinden çıkılamayan, ta nısı konamayan 

hastalarda, unutulan veya sonradan gerek duyulan ek sorularla olay aydınla tılmaya ça lış ılır. 

Yarım asıra varan hekimlik deneyimlerimin ışığı altında bana göre en uygun öykü 

alma baş lıkları aşağıda sıralanmıştır. 
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1) Hastanın Kimliği: Adı, soyadı, cinsi , yaşı, doğum yeri, yaşadığı yer, mesleği (eski 

ve yeni) sigara içme durumu. 

Örneğin; Sefer Altıntaş , 45 yaşında, erkek, Çaykara/Trabzon , Kömür Madeni işçisi­

Bankada Veznedar. 30 paket-yı~ 15 yıldır sigara içmiyor. 

Bu o lgunun akciğer hastalığının gelişmesinde, eski işinin önemi o labilir. Şimdiki 

mesleğinin önemi yok denecek kadar azdır. Sigara içme durumunun bilinmesi çok 

önemlid ir. lçilen sigara sayısı ve süresinin kaydı Batı ülkelerindeki gibi olmal ıdır. Sefer'in 

sigara içme durumunun, 30 paket-yıl yazılması demek , ya 30 y ıl süresince günde bir paket 

sigara i ç miş ya da , 15 yı l günde 2 paket sigara içmiş anlamındadır. Bir başka hasta 40 yıl, 

günde 3 paket sigara içmişse 120 paket-yıl şeklinde yazılmal ıdır . Kişi sigarayı bırakmışsa , 

bırakım.ı süresi bilinmelidir. Bizim hastamız 15 yıldır içmediğine göre, s iga ranın yaptığı , üst 

solunu m ve sindirim yolu , akciğer , pankreas , mesane kanseri gibi sigara kökenli maliğn 

hastalıklara yakalanma riski, içmeyenierin riskine eş it hale gelmiş denebilir. 

2) Şimdiki hastalığın öyküsü: Hasta şimdiki hasta lığını kronolojik olarak anlatır. 

Burada daha önceki organ veya sistem hastalıklarından bahsetmeyecektir. Bize geliş nede­
ni akciğer hastalığı olduğuna göre, bunun belirtileri o lan öksü rük, ba lgam ç ı kartma, he­

moptizi , göğüs ağrıs ı , nefes darlığı gibi belirtile rin başlangıç tarihini bildirerek, ne gibi 

değişik likle r olduğunu , kimler ta rafından muayene edildiğ ini , biliyorsa tetkik sonuçlarını , 

kullandığı ilaçları , hastalığın seyrini, tedaviye yanıt verip vermediğini an latır. Konuşma 

sırasında , hekim sorularla araya girerek hastayı yönlendirir. Örneğin; hasta öksürükten 

yakınıyorsa, bunun gece veya sabah olup olmadığını , kullandığı ilaçları öğrenmek isteye­

bilir. Hasta hipe rtansiyon için beta bloker sınıfı ilaç kullanıyorsa bu öksürük sebebi olabi­

lir. Öksürüğün gece belirmesi, noktürnal astma veya gizli sol kalb yetmezliğinin belirtisi 

o labilir. Öksürükle birlikte hemaptizi olması, kronik bronşit veya akciğer kanserinin belir­

tisi olabilir. Balgamının içinde, soğan zarı , makarna veya peynir gibi parçaların bilinmesi , 

patlamış kist hidatiğin belirtisi olarak c.ICışünülebilir. 

3) Özgeçmiş: Burada hasta daha önceden geçirdiği hastalıkları anlatır. Çocukluk , 

öğrencilik , askerlik yıllarındaki hastalıklardan , ameliyatlardan, kazalardan bahseder. Bun­

lar şimdiki hastalığı ile ilişkili olabilir. Varsa, eski akciğer filmleri değerlendirilir. 

4) Soygeçmiş: Büyükbaba, büyükanne, anne , baba ve kardeş gibi yakın akraba­

larınd a, infeksiyöz veya kalıtıınla geçen hastalık var mıdır? Örneğin tüberküloz, kistik fib­

rozis , astma gibi hastalıklar mevcut mudur? 

5) Alışkanlıkları: Sigara, alkol ve eliğerleri 

6) Hobileri: Marangozluk, evcil hayvan besleme, avcılık gibi hobiler akciğer has­

talıklarının gelişmesinde önem taşır. 

7) KuUandığı ilaçlar ve bunların yan etkileri, 

8) Sistemlerin gözden geçirilmesi: Akciğer hastalıklarının tanısında bilgi 

yönünde n en önemli öykü kısmıdır. Hekim burada sırasıyla santral sinir sistemi , göz, 

KBB, kalp ve dolaşım, üro-genital , kas ve iskelet sistemlerin in belirtilerini teker teker sor-
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gul a r. Bunlardan e lde e ttiğ i bilg ile ri , pulmone r görüntül e r ile birl eştirerek bir ön sonu ca 

v~ırınaya ça lı ş ır. 

SOLUNUM SİSTEMİ HASTALlKLARlNDA BELiRTİ VE BULGULAR 

BELiRTiLER: 

Solumını sistemi, burun ve yüz sinüsleri, nazofare nks ve fa re nk, larinks ve trakea 'yı 

içe re n i."ıst solunum yola n; ana lob, segmental , subsegmerıtal bronşlar , küçük havayolla rı , 

a lveoll e r, interstisyel yapıla r , plevra ve göğüs duvarından olu ş ur. Bundan başka respiratu­

va r s istem: A) Gaz değişiminin yapıldığı yapılar: Alveolle r ve kapi lle rl e r, B) Solunum 
pompası işlevini yapan yapılar: SSS'deki solumım merkezi, solunum kasları ve il e tke n 

hava yoll a rını kapsayan iki fonksiyone l ya pıya ayrılabilir. Bu sistemle rde baş layan bozuk­

lukbr, değişik belirti (Semptom) ve bulgulara (Sign) sebe p o lu r. 

Öksürük: Öksürük solumını yoll arı nı , fi zikse l, kimyasal ve biyolojik ajan la rdan koru­

ya n ve fazla bronş sa lgısının dışa rı atı lmas ı yl a hava yolbrını temizleyen koruyucu bi r re f­

le ks hare ketidir. Bu be lirt i burun boşluğu , fa rinks, larinks, bronş , pa rietal plevra , dı ş kulak 

yolu ve karı n organlarında bulunabilen öksürük reseptö rle rinin uya rıl a rak afferent impus­

l;ırla nıed ulla'daki öksürük merkez ine ula ş ımıs ı y l a baş l a r . Rd leks oradan effe re nt iletile rle 

glottis, diafragma ve solumı nı kas l a rın a ulaş ır . Bunun sonu cu inspirasyo n ile g lo ttis 

!Gıpa nır ve buna ka rş ı zorlu bir e ks p irasyon yapılarak patlama tarzında boşalma il e balgam 

ve ]) irlikte hava dışa rı at ılır. Yukarıdaki bilg ile r bize, öks lirüğün sadece a kc iğe rl e rl e ilg ili 

olmadığını , üst solunum yo ll a rı , dı ş kulak kanalı ve karın orga nl a rının hasta lıklarında da 

oluşa bil eceğini gösteriyor. 

Öksürük, kuru (Dry : Non-productive) veya, balgamla birlikte (Productive) 
olabileceği gibi; akut veya kro nik; gelip geçici ve devamlı o labilir. Akut ve kuru öksü rük , 

ge ne llikle soğuk a lgınlığ ı , viral/mikoplazma l üst ve alt solunum yo ll a rı hasta lıklarında 

gö rülür . Larinks , akciğe r kanserle ri , bronş astmas ı ve tüberküloz te k baş ına öksürükle ken­

d is ini be lli edeb ilir. 

Öksürük , balga rnla birlikte olduğu zaman bro nkopulmoner bir bozukluğun delilidir. 

Bu durumda çıkan balgamın , rengi , kokusu, kanla birlikte olup olmadığının ve miktarının 

bilinmesi tanıya ış ık tutabilir. Eğer prodüktif öksürük, akut ateşli bir hastalıktan sonra 

o lı..ı şmuşsa ve kanl a ka rış ık ise bakte riye l pnömoni akla gelir. Balga m p is kokulu ise, a nae­

robik akc iğe r infe ksiyonu vardır. Olguda , devamlı, y ıll ar boyu süre n ve hasta nın pozisyo­

nu il e değ işen , a rada s ırada kanla karışık balgam çıka rma il e karakterli ö ksürük varsa 

hronşe ktazi veya kro nik bronşir düşünülmelidir. 

Siga ra içen, orta veya ile ri yaşta bir kişide , devamlı öksürük va rsa veya balgam kan ile 

bu laşıksa, bronş kanseri akla ge lmeli ve sadece akciğer filmi ile yetinilmeme li , mutlaka 

hronkoskopi ya pilmalıdır . 

Öks i.ırük çoğu kez , diğe r pulmoner be li rtile rle birliktedir. Klinik muayene, laboratuvar 

ve radyolojik görünrüle me yönte mle riyle hastalık o rtaya çıkar. Anca k, bazı hall e rde , bu 

rutin ince le melerle sebep bulunaınaz. Sü resi üç ha ftayı geçe n ve nede ni rutin incelenme­

le rl e bulunamayan öksürükl e re , "Sebebi bilinmeyen öksürük" (Cough o f unknown o ri ­

g in ) de nilme ktedir. Bu tür ha sta la rda , bronş provokasyon testle ri, bronkoskopi, e koka rdi-
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ografi, özofagus ve mide nin radyolojik retkiki g ibi incelemele re gere ksinim vardır . 

ince lemele rin sonunda, hastanın öksürüğü, bronş kanseri, konjestif ka lb yetmez liğ i veya 

gastroözofagea l re flü ye bağlanabilir. Sol ka lb yetmez liğindeki öksürük, özellikle gecele ri 

ve sırr Listü ya rarken be lirir. Bu nedenle hastalara geceleri ka ç yastılda yattıkları soru l­

malıdır. 

Burun boşluğu ve yüz sinüslerinin infeks iyonu , çocukla rda buruna sokulan yabancı 

cisimle rin de öksü rük yapabi leceği unutulmamalıdır. Bunların ortaya çıkartılmasında, KBB 

muayenesinin yan ıs ıra yüz sinüslerinin bilgisayarlı filminin a lınmasının da ya rarı olabilir. 

Ba şlangıçta öksü rüğün , organizma için yararl ı bir belirti o lduğunu yazmıştık. Ancak , 

şiddet l i öksü rüğün, konjonktiva damarlarında yırtılma ile göz kanamalarına , göğüs iç i 

basıncın ın an i artması sonunda kosta kırıkiarına ve pnömotorakslara , tekra rlayan ani karın 

iç i basıncı sonunda inguinal ve diska l hernilere, üriner inkontinaslara sebep olab il eceği 

unutulmamalıdır. Bilhassa kronik bronşit g ibi akciğer hastalığı o lan kiş il er, birbiri a rdına 

bir kaç kez öksürdüklerinde, intratorasik basıncın pozitif kalmasına bağlı olarak ka lbe 

venöz kan akımında duraklama o lur ve bu aza lma sol venrrikü le de inti ka l ederek, kalb 

debisini düşürür ve bey ine giden kan miktarında azalma o lur. Bu olay, h ;.ı stanın ani olarak 

ba~ının dönmesine ve baygınlık geç irmesi ne sebep olur ki biz buna "Cough Syncope 
Syndrome" diyoruz. Bu durum kazalara ve yaralanmalara sebep olabileceğinden. c iddi 

bir olay o larak kabul edilip sebebe yönelik tedavi uygulanmalıdır. 

Balgam Çıkartma: Fazla miktarda balgam ç ıkanma daima bir hastalığın varlığını 

göste rir. Kadınlar ve çocuklar çıka rdıkl arı balgamı yuttukla rı iç in bu durum gözden 

kaçabi l ir . ÖksCırCıkl e dışarı atılan balgam hastalıklara göre değişir . 

Mukoid Balgam: Berrak, beyaz renkte ve içinde sertlik bulunur. Bronş duvarında 

bulunan salg ılardan kaynaklandığı için en çok astma ve kronik bronşitte görülür. Eğer bu 

tür lxılg;ım infeksiyon ile karışmış ise muko-pürü lan bir ha le gelir. 

Seröz Balgam: Su gibi ve köpüklü bir yapıdadır. tnfekte değildir. Daha çok akc iğe r 

ödeminde ve bronkoalveoler karsinomalarda görülü r. Sonuncu da gün lük ba lgam mik­

tarının 6 lt'yi geçtiğ i söylenir. 

Pürülan Balgam: Sarı, kahverengi veya yeşilimtrak o lup iç inde lö kosit veya bunların 

parça lanma ürünle ri vardır. Gene lli kle infeksiyo nu göste rirse de bronş astmasında fa zla 

eozinofil hücre bu lunmasına bağ lı o larak ba lgam yeşil bir renk alabilir. Pürülan balganı e n 

çok bronşektazi, akc iğe r apsesi veya nekrotizan pnömon ilerde görülür. Eğer hasta nın bal­

gam ı pürülan ve pis kokulu ise , akc iğe rl e rel e anaerobik infeksiyona işa ret eder ve "Offen­
sive Purulant Sputum" terimi kullanılır. 

Yukarıdaki ba lga m türle rinin yanında nadir görüle n ba lga ın ç ı ka rına çeş it le ri de 

vard ır. ''Melanoptysis ", ba l ganıın kömür gibi s iyah ge lmesini ifade eder ve kömür made­

ni i şçileri hu tür balgamı ç ıkart ırl ar . Pas lı , pe mbe re nkli ha l ganı bakteriyel pnömonide 

görü lür. Ağızcia ac ılık ya pan , safra ile ka rış ık ba lgama "Biliptysis" den ilir ve safra yolları 

il e bronş arasında fistül yapan hasta lı klarda örneğin karaciğer kist hid~ıtik l e rinde gö rülür. 

Akciğer kist hidatikle ri muayyen bi r büyüklüğe vardıkl a rınd a, bronş, damar g ibi 

komşu <ıkc iğe r doku l a rına baskı yaparak öksürüğe sebep olur. Kist patladığıncla , önce 
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içindeki kaya suyu öksü rükle dışarıya atılır ve bir müddet sonra beyaz renkli germinarif ta­
bakanın parçaları balgamla gelmeye başlar. Hastalar bunu mukoid balgammış gibi 
a lg ılar l a r. ''Hiç öksürükle ağzına, pişmiş yumurta beyazı, beyaz peynir, soğan 
zarı veya makarna gibi şeyler geldi mi?" diye sorulmalıdır. Patlamış, infekte kist hida­
tilde rin klinik ve radyolojik o larak tanınınası çok güç olduğundan bu tür soruların ö nemi 
ortadadır. Olgular, bu tür balgam ç ı kartma ile birlikte göğüs ağrıs ı ve hemo ptiziden de 
bahsederler. 

Astımttik bronkopulınoner aspergillosis denilen hastalıkta , hastalar lastik 
kıvamında katı materyelleri öksürükle atarlar. Bunlar mikrosko p a ltında incelendiğinde as­
perg illus hifaları görülür. 

Ülkemizde , özellikle Güneyeloğu yöresinde amip infeksiyonu görülebilmektedir. Ka­
rac iğe r amip apsesi , diafragma yoluyla akciğere fi stülize o labilir. Hastalar safra ile karış ık 

balgam çıka rd ık larında bunun rengi çikolata gibi o lur. Eğer bir hastada devamlı yüksek 

ateş ile b irlikte koyu kahvere ng i balgam çıkarma ha li varsa amip infeksiyonu akla gelmeli­
dir. 

Ender de olsa bazen hasta lar balgamla ufak taş parçaların ı ata rlar . Broncholithiasis 
denilen bu durum, tüberkül oza sekonder kalsifiye len f bezle rinin bronşa açılma l a rıy l a 

meydana gelir. 

Bronş astmasında , göğüste darlık , öksürük, hırıltı lı solunum (Wheezing) ile birlikte 
mukoid balgam çıkarına hali vardır. Hastalar balgam çıkardıkl arı nda rahat ettikle rini 
söyle rler. Bronkokonstriksiyon, balgamın ince iplik haline gelmesine sebep olur ki bunla­
ra "Curschman spiralleri" denir. Astmalıların balgamla rı mikroskop altında incelen­

diğinde , içinde bol miktarda eozinofille rle birlikte , bu hücre lerin parçalanma ürünle riyle 
oluşan "Charcot-Leyden kristalleri" görülür. 

Hemoptizi: Larinksin a ltındaki dokuların hastalıklarından kayna klanan kanlı balga­
ma hemoptizi denir. Burun, nazofarenks ve diş etlerinden köken alan kanamalar hema pti­
zi ile karıştırılmamalıdır. Özofagus ve mide hasta lıklarından gelen kanamalar hemo ptizi ile 
ka rı ştırılabilir. Bu tür kanamalar, öksürükle değil , bulantı ve kusma ile birliktedir ve 
görünümle ri kahve te lvesi şeklinde olup, reaksiyonu da asittir. Hakiki hemoptizi 
öksürükle birliktedir. Hasta trakeasında yanma , gıcıklanma ve bınltının olduğunu bildirir. 
Gelen kan ekseriya, parlak kırmızı renktedir ve reaksiyonu da alkalidir. tşin ilginç yanı , 

bazı hastalar, kanın hangi akc iğerden geldiğini bile söyleyebilmektedir. 

Hemoptizi bir çok akciğe r hastalıklarında görülebilirse de, olguların yarısından faz­
l asında tüberküloz, bronş kanseri, bronşektazi, kronik bronşitis ve mitral steno­
zu sorumludur. Buna karşılık, diffüz interstisyel akciğer hasta lıkları , astma , amfizem ve 

sarkoidozda hemoptizi pek görülmez. 

Hemoptizi önemli bir belirtidir. Bu yakınma ile gelen hasta la rın l /4 'ünde fizik muaye­
ne ve a kc iğer fiimi normal olduğundan nedeninin bulunması sorun yaratır. Böyle bii· du­
rumda yapılacak ilk şey, kanamanın üst solunum veya sindirim yolundan gelip gelme­
diğinin a raştırılmasıdır. Eğer kanın bronşlardan geldiği kesin ise , mutlaka bronkoskopi 
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yapılma lıdır . Bununla , solunum yoll arında türnöral veya tüberküloz gibi infeksiyöz has­

talık o lup olmadığı anlaşı lır. Ya ni endobronşia l patolojinin bulunup bulunmadığı ortaya 

ç ıkar. Lo be r veya segmenter bronş ağızla rından devamlı pürülan balgam gelmesi bro n­

şe ktaziyi akla get irir ve bunun da kesin olarak an laşılmas ı iç in Yüksek rezolüsyonlu bil­
gisayarlı tomografi istenir. Tübe rküloza bağlı üst lob bronşektazilerinde rekürren he­

moptiziler görülebilir. Bu tür bronşektazilerde yer çekimi dolayısıyl a devamlı dre naj 

olduğunda n dikkati çekecek de recede pürülan se kresyon bulunmaz. Bu nedenle kuru 
bronşekıazi (Dry bronchiectasis) olarak nitelendirilirle r. Bunlarda tekrarlayan he­
ınoptiz il e r vardır. 

Sigara içen bir hasta nın hemoptizisin in değerlendirilmesinde akc iğer film i ve bronkos­

kopi normal o lsa bile, ile ride bronş kanseri çıkabileceğ i düşünces i y l e yakın takibe 
alınması gerekir. 

Pulmoner tromboembolide, ani baş layan göğüs ağrısı , ça rpıntı ve hemaptizi birlikte 

görülebil ir. Konje nital veya akkiz nede nli pulmoner a rreriovenöz fistüllerde de ağır kana ­

ımıla r o labilir. Duda klarcla telenjiektazik görünüm, parmaklarda çomaklaşma ile birlikte 

göğüs duvarında üfürüm duyulması bu hastalığı akla getirir. Kesin tanı için pulmoner anji­
ografi gereklidir. 

1-I astanın iletken solunum yoll a rını tıkayarak, onu asfiksi ile solunum yetmezliğin e so­

kacak derecedeki hemoptizilere massif hemoptizi denir. Burada kanamanın şiddetinin 
ya nında , akciğerierin reze rvinin de etkisi vardır. Kronik a kc iğer h asta lı ğ ı nede niyle zaten 

sıkıntıda olan b ir hastada az miktarda bir kanama onu boğmaya yeterli olabilir. Yaşlı, 

öksürük ref1eksi azalmış b ir o lguda da durum aynıdır. Buna karşın, genç ve sağ lan·ı b ir 

ki ş in in sıkıntıya girmesi iç in 48 saat içinde 600 ıni'den fazla hemoptizisi olmalıdır. Bu türele 

hemoptizi , kaviteli akciğer tüberkülozundak i anevrizmal damarların (Rasmussen anevriz­

ması) patlamas ıyla, ülsere bronş kanserinde n , bronşektazilerden ge lişe bileceğ i gibi Good­

pasture Sendromu , akciğer e nfarktü sü, aspergilloma, mitral stenoz ve göğüs travma­

l a rından sonra d a görülebilir. 

Göğüs ağrısı: Göğüs ağrıs ı , gogus duvarı dokularının , plevra , perikard , kalb ve 

özofagusun hastalıklarında görülebili r. Bu tür ağrı , eğe r solumım ile belirli de recede ilgili 

ise, ''Plöritik göğüs ağrısı", diye bilinir. Plöritik göğüs ağrıs ı , göğüs duvarında lokali ze 

olabileceği gibi, diafragmatik plevra nın santral k ısmının hastalığında o ta raf omuzuna ; pe­

riferik kısmının lezyonunda ise karına yayılabilir. Bu tür göğüs ağrısı plörezi , pnömoni , 

akciğer kanse ri ve akciğer enfarktüsünde bulunur. Adını Baltık de nizindeki küçük bir ada­

dan alan ''Bornholm hastalığı" veya ''Epidemic myalgia"nın nedeni Coxsackie B 
virüsüdCır. Hastalık , bir kaç hafta süren plöritik göğüs ağrısı ile karakte rizedir. Olgu l a rın 

akciğerler filmleri normal olabileceği gibi, az miktarda sıvı birikimi de bu lunabi lir. Plöritik 

tipteki göğüs ağrısı bazen çok şiddetli o lur ve narkotik ana ljeziklere b ile gerek duyulabilir. 

Ş iddetli no nplöritik göğüs ağrıs ının e n önemli nedenleri , göğüs duvarının primer veya 

sekonde r malign tümörleridir. Primer veya metastatik akciğer kanserlerinde ve malign 

plevra l mezotelyomalarda göğüs kafes inin tutulumu sık görülür. Bu hastalarda ağrı ile bir­
likte nefes darlığı da belirgindir. 
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En sık gö rlıl en göğü s ağrıları, be lirli bir ye rele loka lize o lmaya n, o rta şiddetli ve gezic i 

olan l a rdır. Bu tür yakınması o lan hastaların çoğunda öksürüğün eşlik e ttiği bronş astması, 

kronik b ronşi t g ib i s üregen akciğer hasta lıkla rı va rdır . . He r öksürük olay ı , göğüse bir nevi 

klinr ruvma e tkis i yaptığından, bunlar göğüs duvarı doku lannın zedele nmesine bağlı 

~ ı ğrılar; ı neden o labilir . Hastal a rın b ir çoğu ağrı il e b irlikte aş ırı te rl e med e n de yak ınırl ar. 

Ani ba şlayan göğüs ağrısı il e b irlikte nefes darlı ğ ı o l uştuğunda pulmoner tromboe m­

boli vey: ı spon tan pnömotor~ıks akla ge lme lidir. Santral veya retroste rna l ağ rı , ka rdia k, 

özofage:ıl veya rrake:tl orijinli olab ilir. Eforlu veya eforsuz prekordial ağrı , boyuna , çeneye 

vcy:ı sol ko la yayılıyo rsa koroner ka lb hasta l ıkları düşünülmeli ve bunun a nlaşılmas ı iç in 

EI\.G, ekokard iografi, koroner anjiografi gibi retkilder isrenmelidir. 

Srcrnum disralinde , epigastriumcla loka lize ağrısı olan b ireyde, öne eği lince as itli mide 

i ı;e riğinin ağza gelmesi du rumunda , gastro-özofagea l ret1Li düşünlilmeli ve bunun için ileri 

re tkildc r y:ıpılmalıd ı r. 

Tor:ı ks ame li yat ı geçire nl e rclc , kesi yeri t ara fınd a, zaman zaman şiddetli ağ rıla r o l <ıb i­

li r. I3u ağr ıl ar ame li ya t sı rasında kesilen veya zedelenen (deri, kas, interkostal sinir ve 
periost) dokularla ilgi lidi r. Perife ri k sini rl e rin vira l bir hastalığı o lan Herpes zoster'de 
ağrılı toraks bölgesinele önceleri bi r şey görlılmed iği ha lele bir kaç gün sonra , yanıcı ta rzd a 

ağrı ilc b irlikte interkostal sinir Lrasesi boyunca veziküllü deri c.!ökü ntüle ri ç ı kar. Tietze 
sendromu veya kosro l ondrit denilen hastalıkta , göğüs kaksinin önündeki kostokonclral 

ek lemde ağrı! ı ş i ş l ik vardır. 

GöğLi s ağrıs ından ya kına n hasral a rı n b ir kı smında klinik ve labora tu va r araştırma ları 

ile bir h:ı sta lı k sapt:lllamadığıncla n bun la r psikojenik nede nle re bağla nırla r. 

Nefes Darlığı: Ki şinin hissederek, cluyarak nefes al ı p ve rmesi ne fes darlığ ı ~eklinde 

yorum l a nır. Bunun solumım say ıs ını n artması anlamımı gelen taki.pne, ventilasyon art­

masını göste re n hiperpne il e ka rı şt ı nlmaması gerekir. 

Dispnı.:: yaln ı z solumını s istemi hasta lıklarında görülmez. Ka lb ve dolaşım s istemi, 

nö roımı skı:."ıl er bozukluklar ve psikojen ik o layla r d a dispne ya pabilir. SSS'd eki solunum 

merke zinin fonksiyone l kusuru , ile tke n hava yo ll arının, akut ya da kro nik , hasta lıkl a rı , 

örn eğ i n , kro nik bronş it , amfi ze m g ibi kro nik obstrüktif hava yolu hastalıkları , bronş ast­

ması , bru nş ioliti s g ibi küçük hava yolu hastal ıkları , inte rstisye l pu lmon e r bozukl uk l ;-ır s ık 

ne fes cLı rlığ ı yap:ı n bozuklu k la rdır. Bun l arın yanında ;ı kc iğerl e rin vasküle r hasta lıkları 

(pulmoner tromboemboli, primer pulmoner hipertansiyon, vaskülit/er) da nefes 

darlığ ı y:ıpabil i r. 

Önem li dereceele a te lektazi ya pan , ben ign veya malign bronş hasta lık ları ; massif plev­

r:ıl efL·ı zyon veya pnöınotoraks g ibi p levra hasta lıkl a rıncia da dispne görül e bilir . I3 iz hur:ıd a 

dispne ya pan hasta lıkları n tl·ımünü s ıralanı :ıkta nsa, e n s ı k görü le n ve değiş ik tipte ki ne fes 

clarlıkl ;ırını ve bu nları yapan hastal ıkları sın ıtbncl ırmay ı uygun bulduk. 

Akut dispne: Bronş astması , pu lmo ne r tromboenıboli , pnö nıotoraks , üst solumım 

yo ll ar ı nm infe ks iyöz , alle rjik hasta l ıkları, yabanc ı cisim aspirasyonu veya tüınöra l o lay la rla 

hronşb rın tıkanınası ani nefes darlığı yapa r. l3ronş astma sındaki dis pne , te krarlayıcı o lu p 



19 

ilaçlarla veya kendiliğinden geçebilir. Hış ıltılı solunum, yani w heezing dispneye eşlik 

ede r. Astma kontrol altın a a lın amamış veya iy i tedavi edilememişse , ne fes darlığ ı kro nik 

ola bilir. Pulmoner tro mboemboli ve pnömoto raksta dispne ile birlikte göğüs ağrıs ı da 

va rdır. Üst havayolunun daralma veya tıkanmas ıy l a kara kte rli d isp neele stridor de nile n 

dinle me bulgusu vardır . 

Kronik dispne: Kro nik o bstrüktif a kc iğer hasta lıkl a rında, ko njestif kalb yetmezlikle­

rinde, inte rst isyel akc iğe r hasta lıkla rında (ldyopat ik Pulmo ner fi brozis, mesleksel veya 

çevresel toz hasta lı kl a rı , ko llaje n vasküle r hasta lıkl a ra bağlı pulmoner değ iş iklikler , ileri 

dö ne m sa rko idoz) kronik nefes da rlığı izle nir. 

Paroksismal noktürrıal dispne: Sol ka lb yetmezliklerinde , Obstrli ktif Sleep 

Apne'de (OSA), noktürnal astmaci a ve mikroflarialarla meyda na gelen Tropika l Eozinofi­

li 'de rast l an ı r. 

Rekürren paroksismal dispne: Gece ve gündüz o labili r. Daha çok, bronş asr­

mas ı nda , allerjik b ronkopulmoner aspe rg illozisre, parazitik akciğer hasta l ıklarında ve kar­
s inoid sendromda görü lür. 

Ortopne: Konjestif kalb yetmezliğ i nin be lirtis idir. Hasta lar geceley in, ancak bir kaç 

yastık ku llanarak, oturu r pozisyonda uyuyabi lirler. 

Egz ersiz dispnesi: Kronik dispne yapan hasta l ı kl arın tümünün erke n devrelerinde 

göri.'ıl eb i lcl iğ i gibi, astman ın bir kl inik formu o lan Egzersiz astmasında (Exercise ind u­

cecl asthma) , egzersize başladıktan sonra, ilk 5-10 dakika içinde wheezing ilc bi rlikte nefes 
darl ığ ı ortaya ç ı kar. 

Platypnea: Özel bir dispne şekli o lup hastalar ayakta d ururken nefes darlığ ı 

çektikleri halde, s ırt üstü yattıkl arıncla bu semptom kaybolur. Plarypnea, sıklı k la massif 

plevra l effü·zyo nlularcla, pnömo ne ktomi ame liya tı geçire n kiş ile rde ve hepatapu lmoner 

sendromci a görülür. Aşırı plevral sıv ı birikimi , sağ atrium ve vena kava infe ri o ru sıkıştırır ve 

kanın norma l gidiş i e ngelle nir. Pnö mo ne ktomilerde ise, ani o larak pu lmoner basınç art­
masıy l a intraatrial fossadan sola şant ge lişmesiy l e Platypnea oluşa bilir. Orthodeoxia, a­

yaktayke n hipo ksemi varke n, s ırt üstü durumda a rte ıyel oksijen basıncının clü zelmesini 

ifa de ede r. Platypnea' lı hastalarda O rthocleoxia da b irlikte bulunur. 

Wheezing: Solunumun hış ılrılı olmasıdır . Hasta ve ya kınla rı tarafından ifade edilebilir. 

Wheezing daha çok solunu mun e kspirasyon devres inele d uyulursa da, çok şiddetl i bron­

kospazm va rsa inspirasyonda da iş i t ilir. 

Wheezing, ile tken ha vayolla rının da ra lmasına sebep o lan aku t ve kronik hasta lıkl a rın 

belirtis id ir. Örneğ in , kro nik bronşit , bronş astmas ı , amfi zem gibi hasta lıkl a rda sı kl ık l a 

görülür. Astmadaki wheezing akut ve gelip geçicidir. Buna k:-ırş ılık iyi tedavi edilmemiş , 

kronik astma lıl a rın wheezing' i devamlıdır. Zira , bunlardaki bronş değiş iklikle ri irreverzibil 

hale gelmiştir. 

Wheezing' in oskültasyon bulgusu ro nkusru r. Bu iki te rim eş anl a mlı o lup , ile tke n ha­

vayo ll a rının spazm, sekresyon veya öde mle dara lmasını göster ir. Bir hastada tek taraflı 
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wheezing olduğunda, o taraf bronşunda türnöral oluşum, yabancı cisim aspi­
rasyonu ve pulmoner emboliden şüpbelenilmelidir. 

Stridor: Larinks, trakea , bifurkasyon ve ana bronşların; tümör, yabancı cisim aspi­
rasyon u, infeksiyon gibi nedenlerle ciddi şekild e daralmasına işaret eder. Wheezing'in ak­
s ine daha çok inspirasyonda duyu lur. Supraklavikü ler bölgede insp irasyonda içeriye 

çekilme stridorun klinik bu lgusudur (Şekil I). 

:-:-. 

i [l i 
Şekil 1 : Stric!orun inspi rasyonda belirginl eşıııesinin mekanizması 

Solunum sistemi hastalıklarının tanısında üst solunum organla rının hastalıklarıyla ilg ili 

belirt ile rin de sorulması gerekir. Bun lar: buruncia tıkanıklık, sık s ık hapşırma, gözle rde 
ka ş ıntı , ho rlama ve ses kısıklığı gib i önemli belirtilerdir. Burun delikle ri , iki adet düz ade le­

si alnıayan bronş olarak kabul edilmektedir . Buradaki infeksiyöz ve noninfeksiyöz int1a­

ınatu ar o layla r aşağı solumım yo ll arına devamlılık veya ref1eks yo lla bronş hastalıklarının 
be lirt ilerini o rtaya ç ıkartır. Burun polipleri ; bronş astması , kistik fibrozis ve Kartagener 
send romunda görü l t.'ır. Şiddetli horlama ile birlikte , gündüz olur o lmaz saatlerde uyukla­

mak, geceleyin solu num durması ile uyanmak ve yatakta s ıçramak OSA'nın en önemli be­
lirtileridir. 

BULGULAR 

Solumım sisteminin fizik muayenesi, inspeksiyon , palpasyon , perküsyon ve 
oskül rasyon yöntemle riyle yapı l ır. Bu yöntemlerin sadece toraks üze rinde uygu la nrnas ı 

doğru değil dir. Hastanın önce genel muaye nesi yapılma lı , sonra akc iğe rierin 

değe rl endirilmesine geçilmelidir. 

Genel MuaJ'ene: Burada belirli bir s ıra yoktur. Her doktor hastaya vereceği zamana, 

kendi deneyimle rine göre istediği şeki lde değerlendirme yapabi lir. 
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Ge nel o la rak hasta nın öyküsünü a lırken , gene l gorumimüne, solunum sıkıntıs ı ve 
nefes da rlığı o lup olmadığına , solunumun yüzeyel, de rin veya hız lı o lu p olmadığına dikkat 
edilme lid ir. O lgunun bilinç durumu , to ksik bir tablo göste rip göstermediği ve hatta 

ö ksürüyorsa çıka rdığ ı ba lgamın türü de görülmelidir. 

Muayene s ırasında hasta nın yüzl'ınde bize ta nıda ya rdım ı o lacak bulgul ara rasrlaya bili ­

riz. Hipo ksemi ve hiperkapni ile karakte rli Tip Il solunum yetmez liğ i olan b ireyle rde ko n­

jo nktiva d ama rla rında ki dilatasyona bağ lı o larak kırmızılık va rdır. Bu bulguya "Kurbağa 

gözü" (Frog eyes) den ilir. Claude-Bernard-Horner Sendromunda, gözde; myozis, 
ptozis ve eno.ftalmus vardır . Bulgu, a lt servika l sempatik ganglionu n (Ganglion Stella­

tum) daha çok tü möral ve travmatik nedenlerle leze o lmasına bağlıd ır. Vaka la rda 

yu karıda ki üç bulgudan ayrı o larak , yüzün o ta rafında terleme ele azlı k ve kuruluk da dik­

ka ti çeker. C-B-Homer sendromu pancoast tümö rü denilen apika l yerl eşimli akciğe r 

ka nserl e rinde sık rastlana n b ir belirtidi r. Süperior sulcus tümörleri de denilen bu tip 

kanserle rde hasta lar ö nce omuz ve kolun medial k ısmında ağrıdan yakın ırl a r. Ağrı sonra­

dan ön kolun ulna r kısmına ve göğsün ön bölümüne yayılır. Bunlar tümörl'ın brakial 

pleksüsa. vertebra ve kosralara at l ad ığını gösterir. Tü rkiye'de k ırsa l bölge lerin önemli has­

talığı olan malign plevral ınezotelyomaların geç dönemlerinde de bu sendromu 

görmekteyiz. Bu sendrom, apika l v isera l ve parietal p levra arasındaki yapışıkl ıkla birli kte 

olan sponran pnömotoraksl ı hasta larda da rapor edil mişti r. 

Oksijen çoğun l u kla vücutta hemoglobin ile taş ınmaktadır. Oksihemoglobin de nilen 

Üz ile bağlı heınog lobi nin saturasyonu norma l kiş ile rde %97'di r. Bu dü zey %85' in a ltın a 

d üştüğü zama n santral siyanoz o rtaya çıkar. Bu d urumda oks ijensiz Hb'nin (Reduit 
Hb), oks ihemoglobine oran ı yü kse lm işt ir. Siyanoz metheınoglobinemi ve su lthe moglobi­
nemide de görülü r. Siyanoz gün ış ığında, konjonktiva, ku lak nıemesi, bu run ve parmak 

uçl a rı ve ağı z mukozasının koyu mavi renge dönüşmesiy le a nlaş ılır. Santral siya noz, solu ­
nu m ve dol aş ım yetmezliğinde görü lü r. 

Kro nik obstrüktif akciğe r hasta l ığ ına bağlı solunu m yetmezliğinde hasta lar duda kla rını 

büzer ve bu şekilde ekspirasyonu mü mkün olduğu kadar uzatmak iste rle r. Sudan çıkmış 
balık gibi soluma (Fish mo uth breathing) elenilen bu durum a kc iğerdeki ekspirium 

havtısının mümkün olduğu kadar dışa rı atılmas ı için intratorasik basınc ı pozitif tutma gay­
retini göste rir. 

Vena kava süpe riorun intrinsik ve e kstrinsik nedenle rle tıkanınas ı sonunda Vena 
kava superior obstrüksiyonu sendromu denilen b ir tablo o rtaya ç ıka r. Hasta la rın 

konjonktiva ları kırmız ı ve öde mli , baş ve boyunda re nk koyuluğu ile b irlikte öde m, bo­
ycmda ve tora ksın ö n duva rında ko llate ral venöz dolaşım vardır. Ve na kava süperio r, 

bronş kanseri , le nfoma, mecliaste n tümörleri ve me tastatik akc iğe r ka nserle riyle tıkanabi­
leceği gibi tıkanıklık Behçet hastalığı gibi vaskülitlerde de o rtaya çıka bilme ktedir. 

Solunum sisteminin infeksiyöz ve malign hasta lıkl a rında se rvikal lenf bezle rinde 
bü yüme görüle bilir. Baş ve boyundaki preaurikule r, submandibule r, subme nra l, ante rio r 
ve posterio r serv ika l zincir , supraklaviküle r ve skalen lenf bezle ri pa lpe edile rek , bun la r 
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ha kkınd a b ilg i sa hibi o lunu r. Büyümüş le nf bezle rinin b irb irle riyle veya de ri ile yapışık 

o lu p o lmadığı , se rtli ğ i ve ağrılı o lup olmad ığına ba kıl ı r. 

Supraklav iküler ve s ka le n lenf bezle ri e n s ık a kc iğer kanserle rinin adenokanser 

türle rin de, tübe rkülozu n miliye r ve p rime r şeki ll e rind e. sa rko idoz ve le nfo malarda büyür. 

Boyun orga nlarından t ra kea nın palpasyonu bi ze fayd a l ı bi lgi le r ve rir. Trakeanın ye r 

değiştirmes i , trakea ile ste rno kl e iclomasto id ~sının iç ke nan a rasına ye rleştiri len işaret 

pa rmağ ı il e a n l a ş ıl ır. Tra kca nın aynı tarafa kaynıas ı , o taraft ak i tübe rkülo za bağl ı fib rozis 

veya ate le ktaz ide görü lür. Buna ka rş ıl ık p nö mo to raks ve mass if plevra l e ffüzyo ncia trakea 

ka rş ı tarcıfa itilir. Pnömo nil e rde a kciğe r hacnı i değişmediğinde n trakea sa ntra ld ı r. 

Amfizemli hasta la rda, inspirasyonb a lı na n hava eksp irasyonda ta m o la rak d ışa rıya 

atı l aınaclığında n , Hip erinfla syon de nilen akc iğerlerde aş ırı mikta rla rda hava birikimi 

va rd ır. Filmele akc iğe rierin büyü k o l masın a ka rş ın ka lb gölgesi küçüktli r. Diafragma ile b ir­

li kte trakea da aşağ ı ya çekiimi şt ir. Bu du rumda tiro id k ı k ı rdağın , inspirasyoncla ste rnuma 

çok yak l ~ışt ığ ı görülür ki b una "'Tr acb eal tug" denilir ve kesin o lara k p ulmo ner a mfizemi 

göste ri r. 

Göğl'ı s h asta lı k l a rı kliniğ i ne ge len h asta la rın e lle ri n in m uaye nesinde t a n ı ya ya rd ımc ı 

o lan önemli bulg ul ara rastla nır . Digital clubbing de nile n e l ve aya k parma kla rında 

çoma klaşma pu lmone r ve e kstrap ulmoner hasta lıklarda görüle bilir . Çomak laşmanın 

göste ri lmesinde h iponych ia l açının 180 de recede n fa zla olmas ı , t ırnak kö künde pa lpas­

yonl a flüktu asyon a l ınmas ı ve t ı rnak ucunun yuka rıya doğru ha re ke t etmesi, karş ı karş ıya 

geti rilen i şa re t parma k l a rın a rasında ki penceren in kaybol mas ı ya rdımc ı olabilir. Bize gö re 

bu b ul gu nun en objektif göste rges i, dista l falangea l gen iş l iğin no rmalin a ksine inte rfa lan­

geal ge niş l i kte n da ha bü yl.ik olmasıdır (Şeki/ 2). 

ı 

A 

B 
iJorr;;a ı 

c 
rnr. ı;ık i aşr.ıa 

Şekil 2 : Parmak larcia çomaklaşman ın (Ciu bbing) göste ril mesi 

A. Dısra l fa langea l mesafe (D PD), inte rfa langea l mesafeele n büyüktür. 

B. Tırnak açısı 180 dereceelen faz l a dır. 

C. i şaret pa rmaklar arasınd aki pe ncere kaybo l muştur. 

"Digital clubbing " tek başına o l a bi l diğ i g ibi, küçük mafsa lla rcla romato id artrit 'e 

benze r ağrı ve ş i ş l ik , tib ia g ibi uzu n ke mikle rde yeni pe riost ge l i şmesine bağl ı ağrı l a rla b ir­

li kte o labilir . Bu son du ruma Hipertrofik osteoartropati (HOA) de nir. HOA' li hasta­

la rda y uka rıd a ki belirtile rde n ay rı o la rak , te rl eme, öde m g ib i vazomotor değ iş i kli k le r ve ji-
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nekomasti de görülebi lir. HOA tıpkı çomaklaşma g ibi pulmoner ve ekstrapulmone r ha s­

ta l ık l arda görülebilir. Eğer sebe p akciğer hasta lığı ise o za man Pulmoner bipertrofik os­
teoartropati (PHOA) terimi kullanılır. Bazı aile lerde hiçbir neden olma ks ı zın T-IOA 

görülebilir ve bu familya/ HOA olarak bilinir. 

Pulmoner H st. 

Kardiak Hst. 

Karaciğer I-l st. 

Gastrointestinal Hst. 

Endokrin H st. 

Diğer I-Ist. 

Tümörler 

infeksiyon 

Diğer 

Bronş, Mediasten ve Plevra . 

Apse, Bronşektazi, Ampiyem. 

Asbestozis, İdyopatik Pulmoner Fibrozis 

Siyanotik Konjenital Kalb Hst, Subakut Bakteriyel Endokardit. 

Bilyer/ Porral siroz, Hepatoma , Amiloidozis 

Ülseratif ko lit, Crohn hastalığı gibi int1amatuvar lxırsak 

ha stalıkları, Özofagus kanseri , Akalazia , Aşırı L.ıksatif Ilaç 

Kullanımı. 

Hipe rtiroicli , Hipotiroicli , Tiro icl Kanse ri ve Hiperparati roidi . 

Ki stik fibrozis, Esrar/ eroin kullanımı , çok doğum yapnıa. lo k<ıl 

travma , Arteriovenöz fistü l, Kronik Myeloid Lösem i. I Iodgkin 

l-Ist, Nazofarinks kanseri. 

Akciğer tüberkülozu ancak, beslenme yetmezliği ile birlikte kronik ve kaviter 
ise pannaklarda çomaklaşma yapar. Buna karşın kronik bronşit. amfize m , kron ik 

astma gibi hasta lıklarda çomak laşma olmaz. Eğer bu tür hasta larda parmaklarda 

çomak l aşma varsa, bronş kanseri veya akciğer apsesi gibi birlikte bulunan diğer hastalıkbr 
düşünülrnelic.lir . 

Clubbing ve/ veya PHOA bronş kanserlerinin daha ziyade epidermo id (Sqııamos 
Ca) tiplerinde bu lunur. 

Bazı hastalarda "Unilateral digital clııbbing" görülebi lir. Bu durum, aorta , subklavi­

an , innominate , ulnar arte rlerdeki anevrizmalarda görülebildiği gibi bazen familya! cl;ı ol:.ı­

bil ir. 

"Digital clııbbing" ve HOA'nın kesin mekanizması bi linmemekle beraber, bunlara 

sebep o lan neden (Apse, Kanser gibi) tedavi edileliğ inele o rtadan ka lkar. 

Asteriksis veya Flapping tremor: Solunum, karaciğer ve böbrek yetmezliklerinde 

görülür . Elle r, parmaklar birbirine yapışık ve gergin vaziyette eksta nsiyona ge tirilirse , par­

maklard a kanat ç ırpmas ı şeklinde hareket izlen ir ve bu olay kanda yükselmi ş COz, NH.), 

Üre ve Mg ile ilgi lidir. 

Karbondioksit yükselmesiyle birlikte o lan solunum yetmezlikli hastaların kol ve elleri 

ılık olup, venöz damarlar belirgindir. Buna karşın hipoksemik solumını yetmezlikle rind e , 

ekstremite ler soğuk ve soluktur. 
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Akciğer hastalıklarının değerlendirilmesinde , kalb ve dolaşım , sindirim, endokrin, ge­

nitoCırine r ve iskelet-kas sistemleri de muayene edilmelidir. Zira, ekstra-pulmoner sistemle­

rin hastalıklarında en çok zararı solumım sistemi görür. Bunlara en güzel örnek, kalb has­

ra lıkiarına bağlı akciğer bozuklukları olup CardiMc Lung olarak anılır. Örneğin; sol 

ventrikCıl yetmezliğinde akciğer ödemi ve transüda özelliğinde plevral sıvı birikimi 

görülebilir . 

Öyküsünde pulmoner tromboemboli veya sağ kalb yetmez liği şüphesi uyandıran has­

tala rda , baccıklarda tek veya iki taraflı ş i şl ik ve ödem mevcudiyeti tanıda yardımcı olur. 

Bacağın tek taraflı ş işmes i , ayağın dorsifleksiyon hareketi ile baldır kısmında ağrı (Ro­
mans Belirtisi) derin verı trombusu varlığına işa re t ettiğinden , bizi pulmoner tromboem­

boli tanısına götürür. Her iki bacağın alt kısmında iz bırakan ödem, sağ kalb yetmezliğine 

bağl ı olabilir. 

AKCİGERLERİN FiziK MUAYENESİ 

Muayeneele bulunan belirtilerin tarifinde akciğer lobl a rının lokalizasyonundan ve be­

lirli çizgi le rden yararlanılır (Şekil3,4). 

----------------------------------------, 

1id klavikü ler 

~-1--+---t-- Posterior aksiller 

~+--+-11id aksiller 

~--+- Anterior aksiller 

Şekil3: Akciğerierin muayenesinde ö nemli çizgiler 
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i·1id s pinal Ska pular 

Şekil 4 : Akc iğer muayenesinde önemli çizgiler 

İnspeksiyon: Her iki akciğerin solunuma eşit olarak katılıp katılmadığına bakılır. 

Malign plevral mezotelyomada, hastalığın bulunduğu taraftaki hemitoraksta genişleme 
kısıtlı o lur ve bu Donmuş göğüs (Frozen chest) olarak bilinir. Bu durumda ekseriya o 

taraf omuz düşüktür. Hızlı ilerleyen, göğüs kafesini infiltre eden ve massif plevral sıvı biri­

kimi ile birlikte olan malign plevral mezotelyomalarda İpsilatera l hemitoraks daha geniş ve 
o taraf omuz yukarıda olabilir. Göğüs kafesinin tek taraflı olarak az hareket etmesi, 
pnömotoraks, plevral efüzyon , atelektazi, pnömoni, türnöral oluşumlar ve fibrozisten kay­

naklanabilir. Kronik bronşit ve amfizemli hastalarda, toraksın ön-arka çapı arttığı için 
göğüs fıç ıya benzer ve bunun için fıçı göğüs (Barrel chest) deyimi kullanılır. Bu hastaların 

çoğunda yan tarafta interkostal aralıkta inspirasyonda içe çekilme veya taraklanma hareke­

ti görülür. Normalde inspirasyonda göğüs duvarı öne kalkar ve diafragmanın aşağ ıya in­
mesiyle karın şişer. Ekspirasyonda ise göğüs çökerken, karın da içeriye çekilir. Bazı hasta­

larda ise interkostal çekilme ile birlikte karın içe hareket eder. Bu duruma Paradoks 
solunum denir ve bu solunum yetmezliğinin klinik belirtisidir. 

Sternumun içeriye çökük olması Kunduracı göğsü (Funnel Chest : Pectus Excava­

rum) , dışarıya belirgin bir şekilde çıkıntı yapması Güvercin göğsü (Pectus carinatus), to­

rakal ko lumna veıtebralisin öne eğilmesi kifozis (Kyphosis) , bununla birlikte sağa veya 
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sola eğilme kifoskolyozis (Kyphoscoliosis), en sık rastlanan göğüs kafesi deformiteleri­

dir. Bunlar akc iğe rie rin genişlemesini enge llediği için solunum yetmez liğine de sebep 

olabi lirl er (Şeki~ 5). 

1\ . Pcctus Carinatuın B. Pecıus Exeavatum C. Kilözis D. Sko lyozis 

Şekil5: Göğüs kafesi deforıni te l e ri 

Toraksın inspeksiyonunda , hastada ki mevcut solunu mun ne türele olduğu da 

öğreni lir . 

Eupne, ya ni normal solunumda, solunum say ıs ı da kikada 10-20 o lup tidal voli..im ele­

nile n solunum hacmi 400-800 ml arasındadır. Bradiprıe'de solumım sayıs ı dakikada lO'un 

a ltınd a dır . Takipne'de ise bu say ı dakikada 20'n in üstündedir. Hiperpne'de tidal volüın 

800 ml 'nin üstündedir. Hiperventilasyon 'da hem solunum sayıs ı , hem de solunum hacmi 

artmış olma lıdır. Apne'cle solumım ekspirasyondan sonra 10 saniyeden daha uzun sü re 

c.lurmu ştur. Santral apne'cle , hava akımı buruncia ve ağızda durduğu gibi , göğüs ve karın 

hare ke tle ri ele yoktur. Obstrüktif apne'cle , ağız ve burunda hava akımı durmuştur fakat 

abclominal ve to rakal göğüs hareketle ri çırpınma şeklinel e mevcuttur. Bazı hasta larda her 

iki apne birlikte görü lebilir ve Mikst apne deyimi kull a nılır. Bu Lı ç tür apne , santral veya 

obstri.iktif tl:ırcl e uykuda solunum durmas ı (Sleep apnea) h astalığında gözlenir. Periyo­

dik solunum ya da Cheyne-Stokes solunumda , solunum önce yavaş yavaş derinleşirve 

sonra gene yava ş yavaş aza larak durur ve bu peıyodik olarak deva m eder. Bu tür solumım 

nornıa i kiş il e rde görülebildiğ i gibi , yaşlı l a rın ağır pnömonile rinde , beyin içi basıncın art­

masıy l a karakte rli SSS hastalıklarında ve il aç zehirlenme le rinde de görülür. 

Palpasyon: Önce inspeksiyo ndaki a no rmal değiş iklikle ri palpasyonla kesinleştirme!< 

gerekir. Göğüs kafesinde, ağ rılı yerler, deri değiş iklikle ri , tümö ral ge lişmelere bakılır ve 

bunların yerle ri not edilir. Daha sonra mezura ya rdımıyla, he r iki meme baş ı bizasında 
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göğüs kafesinin inspirasyon ve eksp irasyondaki geniş liğ i ölçülür. Normal e rişkinele inspi­

rasyondak i ö lçü m, ekspirasyondakinden 15 cm kadar faz l adır. Her iki göğüs ekspansiyo­

nunda azalma, restriktif akciğe r hastalıkla rında belirgindir. 

Her iki hemitoraksın mukayese li bir şekilde ekspansiyo nunu , ö nde iki e l parmakla rı , 

göğüs yan duvarına yapıştırmak ve baş parmakla rı da göğüs ön-orta noktasına,arkada ise; 

gene e l parmakları yanda, orta pa rmaklar ise vertebra üzerine konmak sure tiyle ölçülür 

(Şeki/'6). Başpa rmakla r arasındak i mesafenin ö nde ve arkada orta noktalard an uzaklığ ı , o 

taraf toraks kafesinin geniş l iğin i gösteri r. tek taratl ı ekspansiyonda azalma, İpsilateral plev­

ral effüzyon, pnöınotoraks. arelektazi ve pnöınonic.le görüli."ı r. 

Şekil 6 : A . Gögi.is ka fesinin ekspansiyonunun önden ölçü lmesi 

!3 .. Göğüs kafesin in ekspansiyonumın arkadan ölçülmes i 
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Mediastenin pozisyonu , trakeanın palpasyonuyla anlaşılır (Şekil 7). Bu trakea ile 

sternokle idomastoid kası iç kenan arasındaki alan genişliğinin araya i şa ret parmağını yatay 

o larak konup ö lçü lmesi ile yapılabileceği gibi, subste rnal çuk ura, gene işaret parmağı ko­

narak bu organın istikametinin kestirilmesiyle de olur. Kalb tepe atımının yer değiştirmes i 

de mediastenin konumu hakkında bilgi verir. Sol taraftaki pnömotoraks veya massif plev­

ral efüzyonda , te pe arım noktası sağa kayar. Aksi durumda ise sol ko ltuk a ltına yaklaşır. 

Tl.iberküloza bağlı fibrozis ve atelektazi gibi durumlar mediasten i hastalık lı ta rafa çeker. 

Malign plevral mezotelyomada, massif sıvı birikimi varsa , mediasten karş ı tarafa irildiği 

gibi , kosral ve mediastinal plevrada yaygın nodüler fibrozis varlığında , mediasten ortada 

kalabilir. 

a. Trakea sa mral b. Trakea sağa çe kilmiş veya iriimiş 

c. Trakea sola itilıniş veya çekilmiş 

Şekil 7: Trakean ın palpasyonu 
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Konsolidasyonda, volüm kaybı olmadığından trakea orta hattadır. Buna karş ılık , ate­
lektazi ile birlikte effü zyon varsa, trakea gene ortada ka lır. Bu duruma bronş kanserle rinde 
s ık ra stla nır. 

Tacıile veya vocal fremitus; konuşma seslerinin yarattığı titreşim veya vibrasyon­

l a rın , trakea, ana, lob, segment bronş la r , küçük havayolları ve nihayet akciğe r dokusu ile 
göğüs duvarına iletilmesi anlamındadır. Bu titreşimierin e lierin palmar veya ulnar kenarları 
ile hissedilmesi mümkündür (Şekil 8). Bunun için de hastaya titreşimi fazla kelimeler 

(On, onbir; Kırk , Kırkbir; Araba , Araba; Virginia, Virginia) yüksek sesle ve tekrar etti rile rek 
söyletilir. Tactile fremitus, bronşial solunum olduğu durumlarda, örneğin konsolidasyonda 
(Lober pnömoni) artar. Buna karşın pnömotoraks ve plevral efüzyonda kaybolur. 

Şekil 8: Yok::ı l (Tact ile) fremitusun değişik yöntemlerle bakılması: 

:ı. Te k el ayası ile, b. iki e l ayas ı ile, c. Açık elin ulnar kenan ile, d. Kapal ı elin ulnar kenanyla 
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Bazı durumlarda wheezing ve fro tman da göğüs duvarında vibrasyon yapabi lir. Eğer 
hastada o bölgede ağrı yoksa ve titreşim öksürükle kayboluyarsa titreş imi yapanın whee­
zing; aksine öksürükle kaybolmuyorsa ve o sahada plöretik ağrı varsa, frotman 
olduğuna karar ve rilir. 

Perküsyon: Akciğerin fi zik muayenesinele önemli ye ri o lan bu yöntem ilk kez 1761 

yılında Viyana' lı doktor Leopo ld Aunbrugger tarafından bulunmuştur. İyi bir gözlemci o lan 

Leopold ; babasının bira fıç ılarının dolu veya boş olduğunu parmaklarıy l a fıç ıl ara vurarak 

anlamasından esi nl enmiştir. Bu yöntemin göğüs kafesinin pe rküsyonla muaye nesinde işe 

ya raya bileceğine inanmış ve bunu 95 say fa lık bir kitabıyla tıbba sokmuştur. 

Perküsyon, parmak u ç l a rını doğrudan doğruya göğüs duvarına vu rmak veya göğüs 

kafesine konan e lin o rra parmağını çekiç hareketiyle çarpmakla yap ılabilirse de e n iyisi 

göğüs duvarına konan sol elin o rta parmağının proksimal ve inte rfalangeal ekle m 

arasındaki sahanın üst t a rafına, sağ elin orta parmağı ucu ile vuru lmas ı y l a yap ılır (Şekil 

9 ). Perküsyo n esnas ında elin hareketi bilekten olnıa lıclır. 

Şeki/9-A. : Direk perki.isyon yöntemi 

Şeki/9-B : indi rek pcrküsyuıı yümeıni 
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İçinde hava bulunan akciğerin normal perküsyon ses i Rezonans' dır . Rezonans, am­

fizemcle bilateral; pnömotoraksta ise hasta lıklı tarafta artar. Plevra boşluğunda sıvı birikimi, 

cırelektazi, ti.."ımör bulunmasında rezonans azalır veya kaybolur ve buna matite (Dullness) 

de nir. Bazı kitaplarda, plevra boşluğunda sıvı birikmesinin daha belirgin matite yapmas ı 

Stony veya Fiat Dullness o larak yazılır. 

Sağ tarafta önde duyulan rezonans, 5. interkostal sahada hafif matiteye değişir. 

Pe rküsyo na devam edildiğinde 6. inte rkostal aral ıkta rezonans tamame n kaybolur ve kesin 

olarak matite ortaya çıkar (Şekil 10). Norma lde, sağcia karaciğerin ımıtiresi submatite 

şeklinele 5. interkostal aralıkta başl ar ve 6. aralıkta kesin o larak ımıtire verir. Eğer ımıtire 6. 

a r;ılıkta değil de daha aşağılarda başlıyorsa , bu akciğerlerele aşırı derecede hava birikimi, 

ya ni hiperinflasyon olduğunu gösterir. Tersine, ımıtire 6. interkostal aralıktan önce 

başlamışsa, sağ akciğer voli.."ımünün aza ldığı hükmüne varılır . 

Şekil lO: Karaciğer ve kalb in ma lile lıucluıları 

ı 
Matite'nin te rsi Hiper­

rezonans (Tympanism) o lup , 

içinde hava bulunan organın 

1 perküsyonunu ifade eder. Bu tür 

bulgu, normalele göğüs üzerinde 

a lınmasına karşın , Hepatocliafrag­

matik interpozisyon elenilen du­

rumda , yani karaciğer ile diaframın 

a rasında kolonun yer almasında 

karaciğer matitesi kaybol ur ve ye­

rin i bu ses alır. 

Diafragmanın inspirasyon ve 

e kspirasyondaki hareket genişliği 

en iyi, her iki solunum devresinde 

a lınan filmlerle veya ultrasonografi 

ile anlaş ılır . Biz bunu perküsyonla 

cia anlayabiliriz. Skapulanın ucun­

daki interkostal aralık, 7. interkos-

ta! aralığı gösterir. Normalele arkada 9. interkostal ara lıkta akciğerierin rezonansı biter ve 

br<ıc iğer ile dalağın matitesi baş l ar. Hastaya derin bir inspirasyon yaptırılc.lığında , rezo­

na ns 11. interkostal ara lığa iner. Eğer bu hareket olmuyarsa, ya akciğerle r sertleşmiş fibro­

tiktir. ya cia cliafragmanın hareketi a zalmıştır veya durmuştur. Karıncia s ıvı veya gaz biriki­

mi cliafragıııayı yukarıya iterek akciğe ri erin ekspansiyonunu kısıtlar. 

Pe rküsyonla kalb bCı yüklliğü hakkıncia fikir sah ibi o lunabilir. Eğer kalb matites i 

al ın ;ı mıyorsa, yani hipe rrezonans varsa hipe rinnasyon var demektir. Amfizemele kalb mati­

tes i kaybolur ve kalb sesleri ele derinden gelir. Ancak unutulmamalıclır ki , ka lbin ımıtite 

hudutlarını normal bireylerele hile belirlemek kolay değildir. 

Srcrmımun üze rini pe rki.ite e tmeyi unutmamalıyız. Normald e burada cia rezonans 

: ılını r. Eğer nıatite varsa, sternumun arkas ındaki o rganlarcia (Timus, aorta, bazen tiroicl ) 

anevrizrna, tümö r veya büyi."ıme v;ırdır. 
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Pe rküsyonla a lınan hiperrezona ns ' ın değe rlendirilmesinde dikkatli olmalıyı z. Eğer , bir 

hastada ani başlayan göğüs ağrısıy l a birlikte nefes darlığı ve tek tara tlı hiperrezonans da 

varsa pnömotoraks düşünülme lidi r. 

Oskültasyon: Do kto rlar, akciğer sesle rini 19. yü zyılın baş ın a kadar kulakl a rını göğüs 

duvarına yap ıştıra rak dinle rdi. Paris'deki Necker hastanesinde başhekim o larak çalışan 

Rene Laennec'in , ş i şman ve temiz o lmayan hasta lada başı derttedir. Üstelik hastalarının 

ya rısından faz las ı tl"ıberkülozludur. Aslında kendisi de daha so nra 1826 yılınd a akciğer 

tübe rkülozu ndan ö lecektiı· ' Laennec kalb ve akciğer sesle rini doğru dürüst değerlen­

diremediğ i gibi. hastaların kokularından da rahats ızdır. Günün bi risinde hastaneye gider­

ken , he r zamanki yolunu değiştirip Louvre bahçele rinin bu lunduğu yolu te rcih ede r. 

Birkaç çocuk üst üste konmuş yuvarlak odun kütükle ri üzerinde oynamaktadır. 

Çocuklardan birisi, kütüklerden b irisin in ucuna kulağını dayamal<ta diğeri ise ö teki ucun­

dan parmaklarıyla vurmaktadır. Laennec, bu o laydan erkil enmiş ve iç i delik çubuk 

şeklindeki tahtalardan ilk dinleme aletin i yani steteskop'u yapm ıştır. Zamanla bun ları 

ge liştirmi ş ve bugün kad ın doğum klinikle rinde kulla nıl a n tahta dinleme alet ini klinik uy­

gulamaya 1819 tarihinde başlamışt ı r. 

Akciğerie rin oskültasyonunda, hastalar sak in bi r şek ilde, ağızdan ve ses yapmadan so­

lLıma lı ve steteskopun diafra mlı kısm ı kulianılmalı clır. Amaç , solunumun inspirasyon ve 

e kspirasyon sathalarını iyi değe rlendirmek ve ek seslerin hangi devrede ortaya çıktıklarını 

a nlamaktır . 

Normal solumım sesle rin e Veziküler Ses de nir ve bunda inspirasyon daha uzun , 

ekspirasyon ise kısa ve birincisinin 1/ 3 uzunluğundadır (Şekil ll). Veziküler ses , 

gençıe rd e, göğüs ya pısı ince o lanlarda normalele de şiddetli olabilir. Plevral effüzyonda, 

sıvı neden iyle, veziküler sesle rin göğüs duvarına geç iş i önlend iğinden aza lır veya duyul­

ma z. Pnömotoraksta ise , sönmüş o lan akciğerdek i ses plevra boşluğundaki hava nedeniyle 

hekimin kulağına ulaşa maz. Atelektazide , sönmüş akciğe r içinde hava akımı yoktur (Şekil 

12). Kro nik bronşitli , amfizemli hastalarda veziküler sesler biline n nedenle rle azalmıştır. 

Astma krizinde olan hastala r, başlangıçta bronkospazma , solumını kasları yardımıyla karşı 

gele rek wheezing ile birlikte solunum sesleri ş idcletlenm iştir. Ancak , hasta yorulunca, bir 

taraftan bro nkospazm, öte yandan kü çük havayoll a rının intlamasyon ve sekresyonla 

tıkanmas ı sonunda veziküler ses ortadan kaybolur. Biz buna "Sessiz Göğüs" ya da Silent 

Chest diyoruz. Bu , hastanın durumunun kritik olduğuna işaret etmektedir. 

Alveolle r pnömoniele eksüda; akciğer ödeminde ise sıvı ile dolduğu için , hava yol­

l a rınd aki veziküle r ses solit bir bölgede n geçerek şiddetlen ir ve trakeadaki sese benzer. 

Buna Bronşial Solunum (B ronchia l breathing) denir. Bu sesin özelliği , inspirasyon ve 

ekspirasyonun şiddet lenmesi , uzaması ile birlikte ikisinin a rasında bir boşluk (gap) 

olmasıd ır. Bu seste ekspirasyon da ima inspirasyondan daha uzundur. Bronşial solunum 

değişik is imlerle de tanınmaktadır. Bunlar, "Trakeal ses'~ 'Tübüler Ses'~ "Sufl tüber" ve 

"Sufl amforik" şe klindedir. Bu sesle r b irbirlerine çok benzerleı·se ele oluş mekanizmaları 

değişikt ir. Örneğin trakea, apikal fibrozis (tüberkü loz nedeniyle), malign plevral mezo-
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l~ornıa ı ~Şiddeti azalmış Vezikü l er s"s 
ses 

Bronkoveziküler ses 

Sufl Tüber _ _.,ı/'-. ~A 
(~rons i al solunum) ~ ~ 

L ___________ _ 
Şekil ll . : Norma l ve anorma l solunum sesleri 

,------------------------------------------------------------------------------~ 

' l ev r a l Eff üzyo n Pnonıotoraks 

Şeki/12.: Plevral effü zyon ve pnömotoraksta solumım sesleri kaybo lur 

te lyoma , üst lo b atele ktazisi veya total atelektazi ve pnömonekto mi nedeniyle bir tarafa 

çekildiğinde, o taraftaki üst lob bölgesinde bronşia l solunuma benze r bir ses duyulur. 

Aslında bunun "Transmitted tracheal sound" olarak bilinmesi daha doğrudur. Unutul­

mamalıdır ki , tek başına alt lob ate lektazisi bronş i a l solunum sesi yapamaz . Zira , alt lo b 

ate lektazisinde, atelektatik akc iğer içinde hava akımı yoktur. Bronş ile iş tiraklı büyü k kavi­

te ve kist içinde hareket eden sese ''Amforik sujl" denir. Bu da karakte r itibariyle bronş ia l 
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s.o lunum sesine benze r. Massif plevral efüzyonl arda, akciğer dokusuna dı şta n bas ı nedeni­

yle , yüzeyel ya da kısmi ate le ktazi o lur. Biz buna kompresyon atelektazisi diyo ru z. 

Kısmi , ince ate lektatik sa ha solit yapı gösterdiğinden , plevral sıvın ın üst hududuna yakın 

yerd e de bronş ia l solunum sesi du yulabilir. Akciğerie rin lokaiize tübe rküloz veya 

bronşe ktaz iye bağlı lokal ve diffüz fibrozislerinde (Ör: İdyopatik pulmoner fibrozis) 
de bronş i a l solumım a lın a bilir . 

Konuşma sesleri , normalde göğüs duva rından steteskop ile net o larak clu yulma z. Has­

tanın konuştuğu anlaş ılır , fakat kelimeler tam olarak seç i lmediğ i için ne ded iğ i 

a nlaş ıl amaz . Vokal rezonans de nilen durumda a lveoller eksüda ve su ile dolu 

olduğunda , ses da lga l arı solit akciğer kısımlarında n kolayca geçtiğ i için , konuşma sesle ri 

şiddetli o larak kulağa gelir. Biz bu na Bronchophony diyoruz. Ba zı hallerele ise, deği l 

konuş ımı sesi, hasta nın fısıldaması b ile net bir şekilde duyulur ve buna fıs ıl tın ın göğüs 

duvarından duyulmas ı anlamında Wbispering pectoriloqy de nir. Bun l a rın an lamı , 

vokal rez.ona nsın artmasıdır . Voka l rezonans ı kontrol etmek için hastalardan "On, onbir"i 
deva mlı söylemesi isteni r. 

Ba zı hasta larda , konsolidasyon ya da pu lmoner ödem çok yayg ı nd ır . Bu durumda, 

hasta "E" dediğ i halde biz onu steteskopla daha ince örneğin "]" şekLinde duya rı z. Bu 

duru m keçi meie mesine ben zediğ i içiri Egophony şek li nde is imlendiril ir. Unutu lma­

malıdır ki, bro nchopho ny, egopho ny ve whispe ring pecto riloqy , b ronş i a l so lu numun 

va rlığını göste rir. Bunlar va rsa , bronş ia l solumını da kes inlikle va rd ır. 

lnspirasyo n sa ll1as ı veziküle r sese benzeyen, buna karş ılık ekspirasyonu bronş i a l so­

lunuma be nzeyen , ancak a rada gap · bulunmaya n sese Broncho-Vesicular ses denir. 

Norma lde arkada , akc iğer kö küne yakın kısımlarda , ö nde ise orta hatta yakın yerle rde d u­

yulan bir sestir. 

lletken havayollarının intlamasyon, ödem, sekresyon, spazm veya"c tümö ral doku ile 

da ralmasıyla o rtaya çıkan sesie re Ronkus (Rho nchus) denir. Bir bakıma Wheezing'e be n­

zer sesle rdir. Bunların ana öze llikleri , devamlı , mü zikal olmaları ve birlikte ekspirasyonun 

uzun olmasıdır (Şekil 13). Tiz oldukla rı zaman Sibilan (Sibillant), kaba ya da ho rultu 

.---------------------------------------------------------------------------, 

i ns pira syon Eksp i rasyon 

Şeki/13. : Bronşl a rın e ksp irasyoncla cla ra l ına s ı , w heezing' i d ::ı lı a da be lirgin l eşt irir. 



şe klinde oldukl a rında Sonor (Sonorous) diye sınıfl a ndırılırla r. Ö ksürükle kaybo labilirle r 
veya değişebilirle r. Ro nkuslar genel olarak solunurnun ekspirasyon devresinde duyulurla r­
sa da, bronşla rdaki ile ri daralmalarda inspirasyonda da a lın a bilir. Ronkuslar, diffüz bronş 

hasta lıkl arında (Bronş astmas ı , kronik bronşit ve amfizem) bilate ral duyuldukları halde; 
bronş tümö rle ri ve yabanc ı cisimle rin aspirasyonunda, pulmoner tromboembolide te k ta­
ra flı o labilir. ''Fixed rhonchus" denile n bu durumda , i ş itil en ses öksürükle kaybolmaz 
(Şekil14). 

o 

Şekil1 4.: Ronkusl arın nedenleri : a. intlamasyon b. Sekrcsyoıı c. Tümör 

Crepitation, Crackles, Rales kelimele ri b irb irleri ile eş an l amlı o lup, akciğerin e k 
sesleridir(Şekil15) . Ana özellikle ri, daha çok inspirasyonda duyu lmal arı ve devaml ı o l­
mama larıdır. Eğer bu ek sesler, inspirasyonun hemen başında duyu luyorsa coarse cr epi­
tation, coarse crackles veya coarse ral d iye anı l ır. Bunlar, küçük bronşların veya res­
piratuva r bronşiollerin hastal ığına (K ro n ik bronşit , bronşektazi. bronşiol it is gibi) işaret 

eder. Eğer bu sesler, inspirasyonun sonunda duyuluyorsa biz buna Fitıe Crepitation, 
Fine Crackle, Fine Rales eleriz ve alveoler veya interstisyel hasta lı ğ ın (Pnömoni, pulmo­
ner ödem, interstisye l fibrozis gibi) be li ıtisidir . Bunlar; "End-bıspiratory Crepitation, 
Crackle veya Rales" o la rak da anılırl ar. "Velcro" veya "Cellophan Ralles" genellikle 
ile ri dönem interstisyel h astalıkl a rda (Difüz interstisyel fibrozis, Asbestozis gibi) duyu lur ve 
hem inspirasyonda hem de ekspirasyondadır. 

Kaba (Coarse) ral 
Ctnspirasyon baş ı) 

lnce (Fine) raller 
Ct nspirasyon sonu) 

Şekil15. : Ek solunum sesleri 
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Plevra yapraklarının düzensiz olmasında ortaya ç ıkan surtunme sesine Frotman 

(Friction rub) denir ve inspirasyonun sonunda ve ekspirasyonun başında duyulur. En çok 
crepitation ve wheezing ile karışır. Devamlı olması, ağrı ile birli ktel iğ i ve kulağa yakın gel­
mesi ana özelliklerindendiL Plevra hastalıklannın erken ve geç dönemle rinde ve özellikle 
ko ltuk a ltı bölgelerinde işitilir. Frotman, perikarditislerde, yüzeye yak ın karaciğer 

tümörlerinde ve ka raciğe r iğne biyopsilerinden sonra da işitilebi li r. 
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Torasik görüntü lcme yöntemleri; Akciğer Grafisi, Torakal Bi lgisayarlı Tomografi (Com­
puted To mography = CT), Magnetik Hezonans Görüntü leme (MRG), Pulmoner Anjiografi, 
Perfüzyon-Venti lasyon SintigrafilerL Torasik Ultrasonografi (USG) ve günümüzde kul­
lanımı azalan ve terk edilmes i gereken bronkografidir. Dronkografi yerine bronkoskopi ve 
yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi (Hig lı Resolution Computed Tomograp­
hy=HRCT) ayn ı i ş lev i görmektedir. 

Standart posterio anterior (PA) akciğer grafisi, göğüs hastalıklarında bugün, öykü ve 
fizik muayenenin yanısıra hemen hemen rutin bir yöntem haline gelmiştir. PA akciğer gra­
fisi; tanı , ayınc ı ta nı , bilinen bir anormalliğin takibi , risk gruplarında gelişeb ilecek akciğer 

hastalıklarını tarama ve hatta sağlıklı kimselerdeki kontrol muayeneleri için çekilmesi gere­
kir. Sadece pulmoner hastalıkların değil , diğer hastalıklarda gelişebilecek pulmoner anor­
nulliklerin ortaya kanmasına da yardımcı olur. Standart akciğer grafisi , daha pahalı 

yöntemler olan torakal CT, MRG ile saptanan anormalliklerin takibinde de yararlıdır. 

Akciğer grafisini değerlendirmeden önce dikkat ed ilmesi gereken önemli noktalar 
şunlardır: 

Grafinin Kalitesi ve Teknik Özellikleri: 

a- Röntgen dozu: Sert grafide kalb gölgesi arkasında veıtebral kolon net olarak 
görülür. Sert grafiler kemiklerin , kosta kırıklarının değerlendirilmesinde yararlıdır. 

Yumuşak grafide ise kalb ve mediasten vertebral kolonu tamamen örter, kostal plevra, di­
afragma, kardio-frenik (KaF) ve kosto-frenik (KoF) sinüsler iyi değerlendirilemez. Pul­
moner parankima için de durum aynıdır . Yumuşak dansiteli ve kü çük opasite lerin iyi 
değerle ndirilebilmesi için röntgen dozu optimum olmalıdır. 
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b- Banyo hataları: Ku llanılan kasetin banyo edilmesi sırasında yap ılan hatadan 
dolayı filmele radyolojik apasite görüntüsü oluşabi lir . Bu hatalı görüntü yanl ış tanı koydu­
rabilir. 

c- Mesafe ayarı: Grafi çekilirken her iki hemito raks kasete aynı u zaklıkta olmalıdır. 
Uzak hemitoraks hipe rlüsen görünüm yaratır. 

d- Skapula gölge/eri: Bu gölgeler bemitoraks içinde ka lırsa bu a la nları 

değerlendirmek güçleşecektir. 

e- Gölge/er: Grafi çekilirken film üzerinde değişik gölgelere neden olabilecek saç, 
giysi ve takı l ar dikkate alınmalıdır. 

.f- Etiket: Değerlendirmeye geçmeden önce grafinin hastaya ait o lup olmadığmclan 
e nı.in olunmalıdır. Ülkemizde çekile n grafilerin bir çoğunda hasta ismi ve tarih bulunmaz. 
Bunlara dikkat edildikten sonra, varsa hastadan eski grafileri istenmeli ve tarih sırasına 

göre clizile rek karşılaştırılmalıdır. 

g- Pozisyon: Kalb ve mediasten gölgelerinin sakladığı anormallikleri değerlendirmek 
için lateral pozisyondaki grafi le re gerek olabileceği daima hatırlanmalıdır. Klavikulan ın 

örttüğü ap ikal anormalilikler için apikolordotik akciğer grafis i gerekebil ir. Plevral 
efüzyondan şüphe edildiğinde lateral dekubitus pozisyonundaki film yard ımc ı o lur. 

Normal şartlarda çeki len grafilerde röntgen tübü ile kaset arasındak i u zaklık 180 cm. 
ve daha faz la ise filmdeki o rgan gölgele ri gerçek büyüklüklerine çok yakın ola rak elde 
ed ilir. Ac il durumlarda gDfinin, röntgen tübü önde , kaset arkada (AP) ve hasta yara rken 
çe kile bil eceği bu nedenle kalb, kosta gölgelerinin daha büyük görüleb ileceği hatır­

l anma lıclır . Yara rken çek ilen AP grafilerde özellikle p levral s ıv ı , ate lektazi, konsolidasyon, 
pnömotoraks ve mediastina l anorma lliklerinin değerlendirilmesi güçtür. Diafragma üzerin­
de loka li ze serbest s ıvının varlığın ı saptamakta, pnömotora ks ı göste rmekde, pnömoto­
raksta inspirasyon ve e ksp irasyon fazlarını göstermekte PA grafile ri daha ya ra rlıdır. 

Akciğer grafis i kalitesi yanında genel olarakta değerlendirilme lidir. Grafinin inspiras­
yon veya ekspirasyonun hangi fazında alındığına, hemitoraks volümlerine bakılma lıdır. 

Nefes tutulmadan çekilen grafilerde diafragma ve parankim net görülmez. Mediasten, 
plevra ve pulmoner parankimasırası ile okunmalıdır. PA grafide parankima , he r iki hemi­
to rakstaki ikinci ve dördüncü kosral a rın ön uç l arının altından veya apeksten diafragma 
kubbesine çizilen dik çizgilerin eşit a ralıklı iki lıorizontal çizgiyle üst , orta ve a lt zonlara 
ayrılmas ıy l a değerlendi rili r. 

Standart akciğer grafilerindeki anormallikler her za man tan ıya yeteri kadar yardımcı 

olmaz. Apikal plevra ve komşuluklarındaki lezyonlar, med iasten anormallikleri , lokalize 

pnömoto raks, küçük ça ptaki büller, blepler, içinde bazen sıvı bulunan kistik lezyonlar, 
kist hidatik, lenfadenomegali ler,erken dönemdeki interstisyel akciğer hastalıkları , alveoler 
boşluklardaki inflamasyonla birlikte olan interst isyel hastal ıklar için torakal CT daha fay­
dalıd ı r. 

Röntgen ı şın ları için görüntüleme yöntemle rinde farklı dansiteele dört doku b ulun­
rnaktadır. Bunlar hava, yağ, sıvı ve kem iktir. Torakal CT doku ların ve lezyooların gerçek 
boyutla rı ya nında , bunların dansitelerinin farkını daha iyi gö:;terir ve ölçümünü sağla r. 

HRCT ise kesitle rde özellilde pulmone r parankimada yer alan lezyonları çok daha iyi 
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gösterir. HRCT interstisyel hasta lıklarda anormallikleri erken dön emde göstermekle kal­

maz, daha ayrıntılı bilgi de sağlar. Torakal CT özellikle tümörler ile hiler ve mediastinal 
lenf bezlerinin tanısında ve kalsifikasyonların varlığını göstermekele üstündür. Büyük da­
ma rların anorma llikleri radioopak madde enjekte ederek gösterilebilirse de MRG bu konu­
da daha fazla bilgi sağl ar. Ultra-fast MRG teknikleri vasküle r hastalıkların tanısı için gele­
cekte kontrast madde ile yap ılan anjiyografi ve venografiye alte rnatif olabilir. 

Akciğer Grafisindeki AnormaUiklerin Tanımında Kullanılan Bazı Kelimeler: 

Asiner Patern : Yuvarlak veya e liptik 4-8 mm çapında kenan net ve homojen olma­

yan bireysel opasitedir. Alveoler veya airspace konsolidasyon da denir. 

Hava Bronkogramı (Air Bronchogram): Etrafı apasite ile çevrili bronşun şeklini 

alan hiperlüsen görüntüdür. 

Bül (Bulla): Çap ı ı cm ve daha fazla, duvarı yaklaşık ı nım kalınlıkta içinde sadece 
hava bu lunan vasküler yapıdan yoksun hiperlüsen a landır. 

Korona Radiata (Corona Radiata): Solid apasitenin kenarını saran yaklaş ık 5 mm 
uzunluğtında ince çizgi şeklindeki opasitelerclir. 

Kavite (Cav ity): Içinde hava bulunan kalınlığı ı mm'den fazla ve çoğu kez düzensiz 
dansiteele duvara sahip görüntüdür. 

Koalasatı (Coalescence): Çok sayıda küçük apasitenin birleş mesiclir. 

Pulmoner Nodül (Coin Lesion): Nodü ler veya sferik yapıda kenan keskin demir 
p:ıra şe klinde dansitelerclir. 

Konjluan (Conflueance): Birbirine bağlı yapışık opasiteler. 

Konsolidasyon (Consolidation): Pulmoner parankimada esas olarakasiner yapılarda 
havanın hücreler ve s ı vı ile volüm kaybı olmaksızın yer değiştirmesiclir. Çoğu kez içinde 
hava bronkogram ı görülür. 

Kist (Cyst): !nce ve düzgün bir cluvarla çevrili , içinde sıvı veya hava bulunmasına 

bağl ı görüntü veren yapıdır. 

Dansite (Dansity): Çevresindekilere göre röntgen ı ş ınlarını daha fazla absarbe eden 
a l anla rcl ır . Kemik , yumuşak dokular, su ve hava birbirinelen farklı dansitele rdir. 

Diskrit (D iscrete): Ayrı , bireysel, farklı , çoğu kez kenarları seçilebilen opasitelerdir. 

Doubling time: NeoplazmJarın volüm olarak iki misli olması için gereken zaman. 

Fibrokalsifik (Fibrocalcific): Çoğu kez eski tüberküloz lezyonları için kullanılan li-

neer ve nodüler, dansitesi fazla ve içinde kalsifikasyon bulunan opasiteler. 

Fluffy: Çok iyi tanımlanamayan , dansitesi düşük, kenara sahip olmayan , gölge gibi 
(shaggy) opasitele rdir. 

Buzlu cam manzarası (Groucl-glass pattern): lnce granüler yapıdaki opasitelerin 
meydana getirdiğ i a land ır. 

Homojen (Homogenous): Birbirinden farklı dansiteli alanlar göstermeyen , he r yeri 

yak l aş ık aynı dansitede olan apasitenin görüntüsüdür. 

Bal peteği görüntüsü (Honey-combing pattern): 5-ıo mm çapında gerçekten bal 
peteğine benzer, 2-3 mm kalınlıkta duvara sahip, yüzük şeklindeki çok sayıda lezyon­
l a rdır . lnterstisyel hastalıkl a rın son evresinde görülür. 
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İnfiltrasyon (Infiltrate) : İ y i tanımlanamayan , volüm kaybı yaratmayan a lveol 
boşlukları ve intertisyumda hücre a rtı ş ı ile karakterli ho mojen o lmayan opasite lerdir. 

Kerley A çizgileri (Kerley A lines): Çoğu kez i_ist lobta bir ucu hilusu gösteren diğer 

ucu kost<ı l plevraya kadar ulaşmaya n, 1-3 mm kalınlıkta , 2-6 cm uzun luktaki opasite le rdi r. 

Kerley B çizgileri (Kerley B lines): 1-2 mm kalınlıkta , 1.5-2 cm uzun lukta, kosto­

frenik aç ı ya yakın , bazal alanda bir ucu plevraya kadar uzanan lineer opasitelerdir. 

Kerley C çizgileri (Kerley C lines): Ke rley B çizg ile ri gibi ama diafragmaya para le l 

o lmayan ağ gibi linee r opasitelerdir. 

Lineer Opasite: 2 mm ka lınlığ ı geçmeyen ama kalın lığı , boyu devamınca değişme­
yen büklilmüş o larak da görülebilen çizgi şeklindeki opasitelerd ir. 

Hiperlüsen alanlar: Çevresindeki dokulara göre röntgen ışın ların ı da ha az tuta rak 

nega tif grafide siya h o lan çok net o lmasa da kenar kısm ı çevre dokulardan ayı rdedilebilen 

görüntülerdir. 

Milier gölgeler (Milia ıy pattern): Birbirinden ayrı , herbiri 2 mm veya daha küçük 
çapta, b irbirle ri ile eşit boyutta çok sayıda ve yaygın opasitelerd ir. 

Mukus tıkaç (Mucoid impaction): Lob, segment veya subsegmenta l bronş l a rın 

şe klini a lan 1 oyu kalın yap ışkan mukus'un yaratt ığ i opas ite le rdir. 

Nodüler görüntüler (Noduler patte rn): Ça pı 2-10 mm a rasında değ i şen birbirinden 
ayrı , çok sayıd a yaygın opasite lerd ir. Kenarlarında u za ntıl a r bulunanlar retikülonocl ül e r 
patemi olu şt urur. 

Nodül· 2-30 mm çapında, kenarları net olarak seçilebilen homojen dansitede yuvar­
lak opasitelerdir. 

Opasite: Etrafındak i pulmoner parankimaya göre röntgen ışınlarını daha fazla absor­
be eden negati f grafide beyaz görülen a ta nlardır. 

Fnömomediasten (Pneumomediastinum): Mediasten içinele bronş ağacın ın , peri­
kardın ve özofagusun çevresinde gaz birikmesidir. 

Profüzyon (Profusion): lLO s ınıflamasına göre küçük opasitelerin be lli alan lar 
içindeki yoğunluğudur. 

Retiküler görüntü (Reticular pattern): Küçük lineer çok sayıda a pasitenin ağ 

şe klinde ki görüntüsüdür. 

Küçük irregüler opasiteler (Sma il irregular opacities): ILO s ınıflamasına göre s=0-

1.5 mm. , t=l.5-3 mm. , u=3-10 mm. ka lınlığında düzgün o lmayan, lineer opasite lerdir. 

Küçük yuvarlak opasiteler (Smail rounded opac ities): lLO sınıflamasın a göre yu­

va rlak p=0-1. 5 mm. q=l.5-3 mm. r=3-10 mm. ça plarındaki o pas ite lerdir. 

Tramline Shadow: Birbirine parale l ve perifere doğru uzadıkça birbirle rine ya klaşan 

hava yo ll:.ırının duva rlarının kalıniaşması ile seç ilen tubüler görü ntüle rdir. 
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Kal b 

Akciğe r grafisinde kalb büyümesi sapta nabilir. Ve rtebral ko lonun ortasında n bir dikey 
çizgi ile kalb ikiye bölünür, iki ta rafta ka lbin e n uç nokta l a rından yatay çizgile rle, dikey 

çizgi b irleştirili r. lki ta rafta ki u zu nluğun toplamı sol diaframın ku bbesine teğet yatay 

çizginin dikey çizgide n kostal plevraya kadar o lan uzunluğuna eşit veya fazla ise kalb 

büyük de me ktir. Kalb boyutla rınd a, kalb in ape ksi dışındaki yağ dikkate a lınmamalıdır. Bu 
bi.iyüklük gene llikle sol ventriküle aittir. Sağ ventrikül bü yümelerinde kalb apeksi dia frag­

macla n yükselmiş daha di k hale ge lmişti r. Ancak sağ ventriküld eki büyüme a rttıkça bu 

durum, önceki parametre ile ele saptanabilir. Sol atrium büyüme leri, sağ ile fa rklı 

düzle mde olduğundan ka lbin sağ kenan içerisinde, dış kena n sağ atriumun içinde tabana 

doğru d ış bükey kenara sahip, fark l ı dansitede b ir apasite şe kl i nde görü lür. Kalb bölgesi, 
amfizemli "pink puffer "lıl a rcla ve Addison h asta lığında genellikle küçülmüştür. 

Efüzyonlu perikard itlercle ka lp gölgesi hem büyümüş hem ele üçgene benzer bir hale 

gelmiştir. Konstrikt if pe rikardit tüberkü loza bağlı ise, geç dönemlerinde perikardiyal kals i­
fikasyon gözlenebilir. Bunu ülkemizde silikat grubu lif yapıs ı nda minera lle rle (asbest­

trenıol i t ve zeolit-erionit) gelişen, perikarclı örten p levradaki kalsifiye plevral p laklarla 

karıştırmamak gerekir. 

Mediasten 

Mediasten hastalıklarının standart grafilerde seçilebil mesi bu alanlarda yer a lan o rgan­

l arın çok luğu, dansite lerinin b irbirini örtmesi nedeniyle zordur. PA grafiye lateral grafiler 

hatta kemik dozunda çekilen fi lmler in eklenmesi gerekebi li r. Mediaste n içeri s inde en s ık 

karşılaşılan anormallikler lenf bezlerindek i büyümedir. Bu nlar beli rli b ir çapa u laşıp medi­

astina l genişlemeye neden o l madıkça standart grafilerle an laşı lamazlar. Bu durum 

tümörler için ele geçerlid ir. Mediastenle yakın komşuluk gösteren akc iğerden köken alan 

tümörl er yan g rafi olmaks ız ın gözde n kaçabilir. Retrosterna l alandaki tümörler, kistler ve 

lenfa denomomegalile r için de ayn ı durum söz ko nusudu r. Mediasteni değerlendirirken 

trakea ve özofagusa basılar hatta tra kea içindeki havanın ya rattığ ı trakeograırun (hava 

bronkogramı) içerde n veya dışa rda n da ra ltılması veya geniş l emesine elikkat edilmesi gere­

kir . Masif p levra l efüzyonda mediasten aksi ta rafa itilir . Bir hem ito raksta volüm azalta n lo ­

ka lize fib rozis, akciğerin ta hri p olmas ı ve atelektaz i de ise aynı ta rafa çekilir. Masif plevral 

efüzyonda mediaste n o rta hatta kalmışsa, mediasten etrafındaki plevrada fi brozis veya 

aynı ta rafta ate lektazi a kla gelmelidir. 

Mecliaste ncleki geniş leme l e r , tümörler, intratoras ik guatr, lenfaclenomegalile r, içi s ıv ı 

dolu kist ik ya pıla r , eliiate veya anevrizmal damarlar hatta Cushing hasta lığında olduğu gibi 

rnediastinal lipo matozis veya mecliastinitle re bağ lı olabilir. Bunla rın çoğunda ayınc ı ta nıya 

gitme k içi n torakal CT, anjiografi , torakal MRG gereklidir. Lenf bezle rinde n ta nı için medi­
ast inoskopi ile biopsi ya pıla bil i r. 

Mecliastinal amfizemde ka lbin üzerine oturduğu sol diaframın ke nan net o larak seçilir 

ve pe ri ka rd kena rında ince bir şerit halinde hava ta bakası görülür. 

Diafragma 

Her iki hemitora ksta yer alan diafragmalar, kubbe şeklinde ve sağ kısmı soldan 1-3 cm 

daha yuka rıdadı r . Diafragma kubbele ri bazen lo bule şek i lde o labilir. La te ral grafi ha ngi 
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taraf ise oranın kubbesi diğerinden daha yüksektir. Grafi çe kilirken nefesini tmamayanla r­
da netlik kaybolur. Diafragmalar medialde kalbile kardiofre nik , lateralele ise kosral plev ra ­

yla kostodiyaframatik sinüsle ri oluşturur. Kardio frenik s inüsle rde yağların neden 

olduğu dansitesi fazla olmayan apasite ler yer alabilir. Önde re troste nal , içinde çoğu kez 

omentumun bulunduğu Morgagni hernisi sağ kardiofre nik aç ıyı kapatabilir. Arkada 

sold a , içinde mide, barsak, omentum hatta böbreğin yer a lab ileceğ i Bochdalek herni­
si bulunabilir. Bunlar konjenitaldir. Ayrıca özofagusun diafragmayı deldiği alandan hiatus 
hernile rine , konjenitallerde n daha sıklıkla rastla nır. Travmalardan sonra diafragma yırtık la­

rı ile olu şan ve göreceli o larak sonradan faz la belirtiye nede n o lmayan hern ilerde de diaf­

ragma o ldukça yükse k bulunabilir. Sağ diafragmanın medialinde ve lateral grafide ö n ta­
rafta üze ri dü zgl.in kenarlı eva ntrasyonlar kubbe şeklinde görülür. Diafragman ın kalınlığı 

ancak solda mide ile kolo n gazının varlığında veya sağc.l a diafr:.ıgma a ltında hava toplan­

ması (örneğin ; mide perfora syonu) veya karac iğe r ile a ra sında n kolonun geçmesi ile 
a nl aşılır. 

Diafragma paralizile ri çoğu kez te k ta raflıdır ve frenik s iniri tutan , infiltre eden , baskı 
yapan tümörle re bağlıdır . Paraliziye uğrayan diafragma yükselir. Torasik kavitede basıncın 

arttığ ı ekspirasyonda aşağ ı , azaldığı inspirasyonda ise yukarı , yan i diğe r bir deyimle para­
doksik hare ke t ede r. Bu durum Horoskop ide veya USG ile gözlenebilir. 

Difüz Pulmo ne r lnterst isyel Fibroziste her iki he mito raks volünıünün kü çülmes ine 

g0n: diafragma ye r değ işt irir. Fibrotoraksta, intlamasyon sonu cu kalınlaşan plevr;:ı, fib­
rozisle akciğer venti lasyonunu sını rlad ığından çoğu kez kostofre nik o lma k üzere s inüsle r 

obiite redir ve dia fragmanın lateral ke nan yukarı c.l oğnı yer değ iştirnıiş tir. Eski plö rezile rde 

diafragma üze rinde çadıriaşma şeklinde plevral yapış ıktı klar görülebilir. Diafragmanın tek 
taraflı yükselmesine nede n o lan öneml i e tke nle r arasında atelekta zile r ba şta gelir. Sağ üst 

lob atelektazilerinde diafragmanın me dial kenan yükselir . 

Plevra: 

S ıvı top lanması görüntüsü volüm ve anatomik lokalizasyo na bağlı homoje n apasite 

şeklindedir . Ayakta dururke n altta , yararken ise değişik alanlarda, late ra l de kübitu s pozis­

yonda kosraların lateral kısmının olu şturduğu kosral plevra boyunca şe rit şeklinde toplan­

maktadır. Lateral dekübitus, plevrada kalınlaşma , bazı a pasite ler ve s ıvının ayrımına 

yardımc ı olur. Volümü az o lan , sadece diafragma ile akciğer tabanı arasında, veya diaf­

ragma kubbesinin arkasında yer alan sıvı ların tanınmaları güçlük yaratabilir. Yan grafi ve 

torakal USG tanıya yardımc ı olabilir. 

Sıvının miktarı ile akciğerdeki görüntüsü arasında bir paralellik bulunmaktadır. Mikta­

ra bağlı o larak önce kostofrenik aç ıy ı oblitere eden, sonra diafragma netliğini kaybett ire n 
daha sonra kardiofrenik açıy ı kapatan apasite gelişir. PA grafide sağcia transvers fissür 

kalınlaşır ve açıklığı kostal plevraclan pulmoner parankimaya bakan bir konveks kena r 

olu şturur. S ıvı , akciğerin etrafında toplandığı iç in oluşan bu konveks kenar, tan ı koyduru­

cu bir bulgudur. Anca k s ıvı il e birlikte bir parankim hastalığında ve plevra l yapışıklıklarda 

bu konve ks ke nar bulunmayabilir. Sıvı, bir hemitoraksı tamamen opaklaştırabilir. Medias­

teııi sabitleştiren bir durum veya ate lektazi olmadıkç:I mediaste n organ ları hatta kalb karşı 

tarafa doğru kayar. Fissürlerde toplanan sıvı e n iyi latera l grafile rle gösterilebilir. 
Fissürlerde loka li ze o lan sıvı bazenpbantom tümöı-ü (vanishing lung tumor) olarak acl­

landırıları, tümöre be nzer görüntü verebilir. 
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Ampiyemlerde s ıv ı çoğu kez arkada ve yanda toplanır. PA ve yan grafile rde gene lde 

D harfi şek linde görünürle r. Plevral sı vı, hava ile birlikte olduğunda , hava s ıvı seviyesi bu­

lunur ve buna hidropnömotoraks denilir. Geçirilen infeksiyonlar kollajen vasküle r has­

talıklar , plevrada kalınlaşına , sinüslerde obliterasyon, hatta fibrotoraksa neden o labilir. 

Plevral kalınl aşma l ar zamanla kalsifiye o labilir. Bu kalsifikasyonlar lokaldir. Buna karşın s i­

likat grubu minerallerden asbest ve erion it teması ile gelişen ka lsifiye plevral plaklar harita 

şek linde, çok sayıda, kosral p levra, parankiına üzerinde (on face) ve perikard çevresinde 

bu lunabilir. 

Toraka l CT, plevral sıvı l arın etyolojisinin araştırılmasında ve plevranın primer veya 

metastatik tümörleri , tüberküloz, ampiyem ile ilgili değişikliklerin ve altta yatan paraiık i­

ınal lezyonların saptanmasında yardımc ı o lu r. 

Pulınoner Parankima 

Hiperlüsensi: 

Tek hemitorakstakiler; radyolojik tekniğe, hastanın kasete paralel c.lurmamasına,. 

skolyoza , kadınlarda mastektomiye , pektoral acie le yokluğuna; lokalize fibrozis. lobekto­

mi, atelektazi sonrası gelişen kompaıızatris amfizeme , idyopatik olarak Swyer-james 
(Macleod)Sendromu 'na , pulmoner arter agenezisine, ana pulmoner arterlerden biri­

nin tıkanmasına ve ana bronş hastalıkianna bağlı olabilir. 

Bilateral hiperlüsensi çoğu kez volümdeki artışla birlikte amfizem, bronş astması 

ve büllöz akciğer hastalığında görülür. Bu tablolar sağ yan grafide retrosternal genişlemiş 

parankimallüsensi ve antero-posterior genişleme ile birliktedir. Budanmış ağaca benzeyen 

periferdcki hiperlüsensi ile karakterize bronşiolitis obliterans, özellikle yağ dokusu ve to­

raks duvarı ince insanlarda sert grafi, seni! amfizem, bi lateral mastektomi gibi durumlarda 

bil:ırcral hipe rlü sensi vardır. Mediastinal amfizemde diafragma ile kalb tabanı arasında ve 

kalbin etrafında havanın yarattığı bant şeklinde hiperlüsensi tanı koydurucudur. 

Amfizem ve büllöz akciğer hastalığı tanısında torakal HRCT daha fazla katkı 

sağla ma ktadır. 

Hiluslar: 

Hiluslar, pulmoner arterler, pulmoner venler, ana bronşlar ve büyümemiş lenf bezle­

rinden oluşu r. Sol hilus sağdan 1-2 cm daha yukarıdadır . Ana bronşl ara bağ lı hava bron­

kogramları görü lür. Normalde IGılbe bağlı , keskin kenarlı apasite ile hilus arasında normal 

akciğer dokusunun lüsensisi vardır . Hiler büyüme lerde bu a lan kaybolabilir. Bir ele hilu­

sun ön ve arkasında yer a lan apasiteler hilusunkiyle süperpoze o labilir . 

Tek taraflı hiler büyüme nedenleri: 

Tek taraflı hiler büyüme; malign o lay l a ı:da korona radiatanın bulunab ileceğ i ana 

bronşl ardan ve lob bronşla rının başlangıcından köken alan tümörler, hiler lenf bezi metas­

tatik tümörleri , lenfomalar, lösemiler, infeksiyöz nedenlerden primer tüberküloz, infek­

siyöz mononükleozis, viral pnömoniler, sarkoidoz, pulmoner arter dilatasyonu veya anev­

rizması, azigos veni dilatasyonu , diğer hilusun küçülmesi ve içinde sıv ı bulunan 

bronkojenik kist durumlarında görülür. Tek taraflı hiler küçülme ise , tek tara flı hi­

pe rlüsensi yaratan tablotarla birliktedir. 



Bilateral hiler büyüme; tek taraflı hiperlüsensi yaratan tablolar dışında, tek taratlı 
hiler büyüme nedenleri ile kor pulmonale, sol kalb yetmez liğ i , sağdan sola şant olan kalb 
hastalıkları , s ilikozis ve sağ ve sol ana damarların genişled iği pulmoner hipertansiyoncia 
gözlenir. 

Hilusların yer değiştirmesi ise çoğu kez volüm kayıpları ile birliktedir. Apikal 
alandaki sıklıkla tüberküloza bağlı fibrotik değişikliklerde, trakeada çekilmeyle kömür 
i şç ile ri pnömokonyozuncla ve silikaziste gelişen progressif masif fibroziste , sarkoidozun 
fibrozis ge li şen dö neminde, alle rjik bronkopulmoner aspergilloziste , ate lektazilerde 
fissü rlerle birlikte hiluslar yer değiştirir. 

Volüm kaybı; lokalize fibrozisle seyreden hastalıklarda , tüberküloz , sarkoidoz , prog­
ressif masif fibrozis, gelişen pnömokonyoz, alle rjik bronkopulmoner aspergi llozis, kollajen 
vask üle r hasta lıklardan ankilozan spondilit ve ate lektazilerde görülebilir, fissürlerle bera­
be r hiluslar da yer değiştirebilir. 

Di:füz Alveoler Opaklaşma: 

Asiner ünitenin hava a l a nl arının, hücreler, prote in , sıvı gibi maddelerle ye r 
. cleğ iştirmesiclir. O lay her iki akciğerde ele yaygındır. As iner yapıdan dolayı opasitelerin ke­
narları yumuşak belirsizelir ve net seçilemez. Bireysel asiner nodüller bulunabilir. Bir lob 
vey::ı segmentteki bütün asinüsler olaya karışmadığından süperpoze o lan apas ite le r grafi­
de homojen görülmez. Buzlu cam manzarası yoktur. I-Java bronkogramı o labi lir. 

Bu tablo pulmoner ödeme bağlı olarak: 

-So l kalb yetnıezliği 

-Non karcliojenik pulmoner ödemde, Adu lt Respiratory Distress Sendromu 

-Near-drowning (boğulayazma) 

-llaçlara bağlı (özellikle e ro in , methado n, salisilatlar ve propocsyphene) 

-Dağ hasta lığ ı (high altitude disease = Monge disease) 

-Toksik gaz inha l asyonla rı (chlorine , phosgene, sülfür dioksit, azot protoksit dışında 
diğe r nitrojen oksitleı·i) 

-Gastrik s ıvı aspirasyonu 

-Amniotik s ıv ı embolisi 

Daha nadir olarak çeşitli nedenlerle: 

-lnfeksiyonlar: viral (varicella , respiratory syncytiaJ virus, adenovirus , kızamık, herpes 
ve cyto megalovirus), 

-Pneumocystis Carinii 

-Paraquat zehirlenmesi 

-Loeffler pnömonisi 

-Akciğe r kontüzyonu 

-lntraa lveoler hemoraji, trombositopeni , kanama diatezleri, heparin, warfarin 
türevleri , sitotoksik ilaçlarla da görülebilir. 

Çeşitli hastalıkların seyrinde: 

-Goodpasture sendromu , idyopatik pulmoner hemoside rozis, 

-Kollajen vasküler hastalıkla r , Behçet Hastalığı , Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), 

-Pulmoner alveoler proteinozis, sarko idoz, 
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-Desqumative interstisyel pnö mo nitis, 

-Lenfomalarda ge lişebilir. Bu hasta lıkların bir çoğunda interstisyel alanda da infla-
masyon bulunduğu unutulmamalıdır. 

Difüz İnterstisyel Opasiteler: 

Asinus (lobül) ve il erici özellikte küçük havayoll a rı çevresinde ki dokuların 

vollimünl"ın artışı ve çoğunlukla sonuçta fibrozis ile karakterlidir. Diffüz interstisyel has­
talıklarda görülen bu tablo belli zonlarda yoğun laşabi lir. Örneğin ; Kriptoje nik Fibrozing 
Alveolitis, Usual Interstisyel Pnömonitis, ldyopatik Difüz Pu lmoner Fibrozis o larak değiş ik 

is imlerle adlandırılan tablonun, alveoler opaklaşman ın hakim olduğu desquamative inters­

tisyel pnömoni olarak başl adığı kabul edilmektedir. Ama birçok hastada bu dönem 
görülmez veya tespit edi lemez. Bu hastalıkla birlikte çoğu kez kü çük havayolunda infl a­

masyon da bu lu nmaktadır. lnterstisyel hastalıkların doğa l seyri aynı değildir. Bazılarında 
fibrozis ve son dönem bulgusu olan bal peteği görüntüsüne pek sık rastlanmaz. Bu neden­
lerle interstisyel opas ite le rle, alveoler apasiteler birçok hastalıkta birlikte olabildiği gibi 
gelişen anormalliklerin kesin çizgile rle ayrımları da mümkün değildir. 

Bu güçlü idere rağmen , interstisye l apasiteler 5 ana grupta toplanabilir. 

1- Granü ler veya buzlu cam manzarası (ground glass) 

2- Nodüler 

3- Retiküler 

4- Retikülonodüler 

5- Bal peteği (Honey-Combing) 

lnterstisyel apasite lerden granüler opasitelerin diğe rleri ile birlikte bulunması çok sık 
gözlenen bir durum değildir. Aynı durum bal peteği için de geçerlidir. Diğer apasiteler 

aynı grafide birlikte bulunabilir. !nterstisyel hasta lıklarda alveoler opasiteleı·in varl ığı ile 
durum daha karışık g ib i gözükse de , farklı görüntülere rağmen tablonun yaygın ve homo­

je n olması genellikle beklenen bir durumdur. lnterstisyel apasiteler her zaman bal peteği 
görünümü ile sonuç lanmamaktadır. 

lnterstisyel apasitele r akciğer grafisinde çaplarının boyutları ve yoğunluklarında belli 
b ir orana ulaşmaclıkça görüntüele anormallik yapmazlar. Bu nedenle erken dönemde 
HRCT daha faydalı olmaktadır. Bu opasite lerin çeş itlerine bakarak neden o lan hastalıklar 
konusunda kesin yargıya varmak da güçtür. Silikozis, kömür işçileri pnömokonyozu , sar­

koidozdaki anormallikler daha çok üst zonlarda yoğunlaşır ve hiler lenf bezlerinde 
büyüme ile birl ikte o labili r. Asbestozis , kriptojenik fibrosing alveolitis, hipersensitivite 
pnömonile ri daha çok orta ve alt zonlarda yoğunlaşırken, hiler lenf bezleri genellikle 

büyümemiştir, ama diafragma ve kalb kenarları net seçile mez, gölgeli hale gelir. Eozinofi­
lik granü lomacia ise apasite ler akciğerin periferik alanlarında daha çok yoğunlaşır. Sol 
ka lb yetmezliğinele ka lbin çevresi cliafragmanın üstündeki alan , üst zonla r ve periferdeki 

yoğlın 1 aşma azdır . Asbestozis'de plevracla kronik fibrozing plörezi ve ka lsifiye plevral 
plaklara sık ra stlanır. Kalb yetmezliklerinde, skleroderma ve polimyozit haricindeki koll a­
jen vaskliler hastalıklarda , lenfangio leiomyomatoziscle, Ch urg-Strauss Sendromu'nda, len-
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fo malarda ve ilaçlara bağlı tablo la rda plevra l efüzyon bulunabilir. Asbestozis ha riç ino rga­

nik tozların yaptıkları pnömoko nyozlard a plevra ge nellikle normaldir. 

Granüler opasiteler: 

Bunlar çoğu kez çok kCı çük , yaygın ve yoğun , ça pl a rı veya genişlikle ri ı mm'ye kadar 

ul aşabile n mikronodüler ve ya retiküle r a pasite le rde n oluşmaktadır . Bire yse l l e zyonla rı 

grafid e görme k mCımkün değildir. Bu nedenle dans ite a rtış ı , bulutianma veya buzlu cam 

ma ı12a ras ı o lu ştururla r. Bu ho moje n bir görünüm ya ra t ı r. Erken asbestoz isre oldu ğu g ibi 

çok ince re tiki."ıl a syon da bu görünümü ve re bilir. Erke n milie r tübe rkülo z ve be ryllioziste 

rastl a nabilirse de, inte rst isyel hasta lıkla rın büyük b ir kısmında erken evre le rde görüle bilir. 

Nodüler opasiteler: 

Bunlar çok sa yıda ya ygın ve yoğunlaşmış , ça pl a rı ge nellikle 1 cm'de n küçük , bireysel 

o la ra k kena rl a rı seç ilebile n yuvarlak o pasitele rde n olu şma ktad ır. Çoğu kez o pas ite le rin 

büyüklükle ri birbirine eş ittir . Çapla rı genellikle :3 mm'yi pe k geçmeme k üzere milie r 

tübe rkül ozda, s ilikoz is , kömür i şç il e ri pnö mo ko nyozunda ve sa rko idozda daha sıktır. 

Rö ntge n ı ş ınl a rına pa ra le l seyrede n damarla rda nodüle r a pas ite le r şeklinde görüle bilir. 

Anca k bunl a rın yayg ınlığ ı ve yoğunluğu faz la olma dığ ı g ibi büyüklükle ri de da mar ça pl arı 

il e ora ntılıdıı . 

Retiküler opasiteler: 

Ka lınlığ ı ge nellikle 1-3 nım arasında a ma ı cm'yi geçmeyen, ç izgi kavisli , ç izgi veya 

dante la gibi ağ şeklindeki o pas ite le rdir. Bu o pas ite le rin kalınlıkları boy la rı il e pe k 

değ i ş iklik göstermediğ i gibi birbirle ri il e de fa rklılık göste rmez. Sıklıkla , kripto je nik fibro ­

zing alveolitis, romato id artrit , asbestozis ve l e nfa ngioleimyoı:natos iste bulunur. 

Retikülonodüler Opasiteler: 

Çapları ve kalınlıklan ge nellikle ı-6 mm a ra sındaki nodülie r ve bu noc.lülleri takip 

ede n ç izgi şe klindeki o pasite le rdir. Bunlar yaygın , yoğun ve ge ne llikl e homoje n boyutlar­

dadır. 

Bal Peteği Şeklindeki Opasiteler: 

lnte rstisye l hasta lıkların bir çoğunda son evrede ki gö rüntüclür. 4- ıo mm ça ptaki hi­

perlüscn alanı çevre leyen kistik yapıdır. Kriptojenik fibrozing alveo!itis, eozinofilik 

gra nüloma , skleroderma , lenfangiole iomyomatosis, daha nadir olarak sarkoidozis , asbes­

tozis ve romatoid artritte rastlanır. 

lnterstisyel hastalıkların bir çoğunda ise son evrede ki fibrozis gelişmesi il e yukarıdaki 

opasite le rin ho moje n görüntüsü kaybolur. Gelişen sikatris do kusu ile irregüle r lineer a pa­

site le r yoğunlaş ır , bazıla rında bunların çevresinele hipe riLisen a lanlar olu ş ur. Burada 

örneğin: tübe rküloz gibi s ikatris doku lannın genellikle üst zonlarcla oluşturduğu , 

ta nımlan an bu yarıları , ankilo zan spondilit, sarkoidozis, bronkopulmoner alle rjik aspe rgil­

loziste n ayırt etmek g üç olabilir. Kömür i şç ileri pnö mokonyozunda ise progre sif masif fib­

rozis gel işt i ği zaman nodüle r apasite le r bir arada yoğunl a şıp ı cm'den büyük opasiteler, 

hatta kitle görüntüsü yaratarak çevrele rinde hipe rlüsen amfizemli alanlar oluşturabilir. 
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interstisyel Opasitelere Yol Açan Hastalıklar: 

-Kripto jenik fibrozing alveoliris (ldyopatik d ifü z interstisyel pulmone r fibrozis) (Erke n 

evre. Desqua matif inte rstisyel pnömo nitis) . Etyo lo jisi bulunamayan ve ayınc ı ta nısı 

yapılamaya nla ra, diffü z intersti sye l pnömo nitis ve fibrozis de nebilir. 

-Sa rko idozis . 

-Ko llaje n vaskül e r hastalıklar: Skle roderma-Progresif siste mik skle roz, romatoid a rtrit , 

SLE, po limyozit. 

-llaç lar (Bleomycin , Mi tomycin-C, Busulphan, Chlora mbu cil , Cyl o phosphamic.!e, · 

Me lphalan , Me th otre ksate, Nitrofuranto in , Diphe nylhydanto in, Altın tu zları , Me thyse rgide. 

-Da ha çok uygulanan alanda o lmak üzere radyasyon pnömonis i ve fibrozisi. Rad yas­

yon p nö mo nisinde a lveole r opaklaşma da bulunur. 

-Pnömokonyozlar ( ino rganik toz hasta lıkla rı , silikoz is, kö mür i şç ile ri p nö mokonyozu 

asbestozis, talkozis , beryllosis , o rga nik tozlar-antije nlerle gel işe n hipe rsens itiv ite-aşırı du­

y;.ı rlık p nömo ni leri (ekstrins ik a llerjik alveolitis). 

- lnfeks iyonlar (Viral pnömoniler, atipik pnömonile r, fungal pnömonile r, Pne umocys­

tis cır i ni i pnömonisi, Loefner pnömon is i; sadece interstisye l o lmak , üzere nı ili er 

tüberkü loz): Birli kte çoğunda diffüz alveole r opaklaşma ve küçük havayolu hasta ltğ ı. 

-Organ transpl a ntasyonl a rı (kemi k iliğ i , ka lb, a kc iğe r , re nal transpla ntasyon): Birlikte 
kliç ük hava yolu hasta lığ ı 

-Pulmo ner öde m (Post kapiller pu lmo ner hi pertansiyon-sol kalb yetmezliğ i ) : 

lnte rs tisyel fazda alveoler opaklaşma yoktu r. Ge nellikle Ke rley B çizgile ri ile birliktedir. 

-Gooclpastu re sendrom u, idyopatik pulmone r he mosicle rozis, birlikte alveole r o pa k-
l aşnia . 

-Lenfoma ve Lösemile r, birlikte hile r mediastinallenf bezi büyümel-eri. 

-Lenfanjitis kars inomato za, birlikte hile r lenf bezi büyümesi. 

-Le nfangiole iomyomatosis, le nfositik interstisyel pnömoni , le nfomatoid granülo-
matozis. 

-Eozino filik g ranülo ma (histiocytosis-X) . 

-Toksik gaz, duman inhalasyonu , birlikte küçük havayo lu hastalığı ve alveoler opak-
laşma. 

-Bronş iolitis obliterans: Hakim komponent küçük hava yollarındadır. Opasitele rin pe­

rife rinde hipe rkisen alanlar bulunur. 

-Kronik inflamatuar barsak hasta lıkl a rı : Hakim komponent bronşektatik görüntülerle 

birlikte küçük havayoll arındac.lır. 

Çizgi Bant Şeklinde ve Tübüler opasiteler: 

Çizgi ve Bant şeklindeki opasiteler: 

-Ka lınlık ge ne llikle 1-3 mm, uzunluk 1-10 cm kadardır. 

-Düz veya kavislidir. 

-Tek veya multipl , unilate ral veya bilate ralclir. 
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Bu apasite le r pu lmoner fibrozis yaratan inte rstisyel pnömonilerde , kron ik pulmon~ r 

öde mde. pnömokonyozla rcla , inte rlobüle r septa lar şeklinded ir. Pul'nıon er ödemde Kerl ~ y 

çizgileri özell ikle B'ler daha çok karcliofrenik aç ıd a yer alır. Yaygın fibroz skar doku .stı , 

postprimer tüberküloz, sarko idoz, eozinofi lik granülom, allerjik bronkopu lmoner aspergil­

lozis, anki loza n spondilit , progresif masif fibrozis gelişen pnömokonyozlarda daha çok i.st 

ve orta zonlardadır. 

Bronşiolitis obliterans, kistik fibrozis ve kronik bronşİtte daha yayg ındır. Kostal, diaf­

ragmatik ve mediasten dışındaki alanlarda kalan plevral fibrozis genellikle alt zonlada 

benzer opas iteleı·e neden o labilir. Subsegmental ate lektaziler de benze r çizgiler oluştu ra­

bilir. Segme ntal ve subsegmental ate lektazi lere çoğu kez a lt zonlarda, SLE'de olduğu gbi 

c.liafragma fo nks iyonunun aza ldığ ı veya diafragmayı yükselten hastalıklarda , karın ame li ­

yat l a rı sonras ı veya bronş astması gibi hava yolu hastalıklarında rastlanır . Bu ate lektazilcre 

plate-like ad ı ve rilir. Bunlar diafragmaya paralel o larak alt zonlarda daha s ıktır. 

Bronşektazide ise geniş l emiş bronş duvarlarının yapt ığı apasite ler yoğun bir şeki!Je 

bir veya daha fazla lobun santra l a l anında yoğun laşm ı ştır. Kistik bronşektazide bun lar pk 

daha tipiktir. 

Bl.ill e ri çevreleye n veya bir a l anında bulunan ç izgi şeklindeki a pas ite iç tarafındaki .1i­

perlüsensi il e kolay Lırkedi lir. Loka li ze pnömotoraksta plevral y::ıpış ı klar ve visseral plev­

radaki ka lınla ş nıa, bir hem itorakstaki akc iğe ri n diğe r tarafa ön mediaste nden he rniye o la n 

kenan veya cl iafragmatik hernilerde mide veya barsak kenarları çizgi şeklinel e apas ite ola­

rak görülebilir. Asbest teması il e ge lişen kronik fibrozing plöritisteki round ate ! ek raz ıye 

bağlı apasite nin kenarına paralel seyreden bronş ve damarların çizg ise l apasite leri de 

tanıya ya rdımcıd ır . 

Bant şeklindek i apasitelerde ise kalınlık 3-10 mın'dir. Bu opasitele re genişlemiş int:·a­

pulmoner damarlar, intrabronşial mukoid balgam, en sık olarak da segmental atelekuziler 

yol aça r. Damar ve mukoicl balgama a it o lanlar dü zgün kenar! ıdır. Damarlar ciailanma yap­

maları ve uzun olmaları ile ayırclecl ilir. Alt loblarclaki perfüzyonu aza ltan hasta l ı klarda üst 

lob damarlarındaki genişleme; ters perfüzyon ( reverse perfusion) olarak acllanclırılır. Üst 

lobalanlarında ba nt şeklinel e çok sayıda ve hiluslarclan apeksle re doğrudur. 

Tübüler apasiteler ise bronş duvarının kalıniaşması ve vaskltler yap ının yarattığ ı opa­

site ile içinele hava bronkogramı bulunan tüp şeklinele (tramline shaclow) görülür. En fazla 

kronik bronşitre o lmak üzere kistik fibrozis ve astmacia bulunabilir. 

Segmental Lober Konsolidasyon: 

Burada apasitenin veya opasite le rin kenar öze lli ğine , fissü rle r ile o lan s ınırları 11,:t , ka­

vitasyonuna , hoınojenitelerine , dağılımına , içlerinde hava bronkogramı varlığır.a ve 

volüınüne bakmak gereklidir. 

Segmental lober konsolidasyonda as iner hava boşluklan kaybalarak yumuşak doku 

haline gelir. Bu durum en çok pnömonilerde , özellikle pnömokok ve Legionella 

pnömonilerinde gözle nir. Olayda bir lob veya segmentin tamamı konsolide o labilir. Ayrı 

bireysel asiner opasitelerin bulunması konsolidasyon tanısını destekle r. Olay lober veya 

segmenta l olduğu iç in , yan grafinin ele göstereceği gibi konsoiiclasyon , fissürlerle sınu·Jıdır. 
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Konsolicle a l;_ınl a r bir lob içerisinele veya birden fa zla lob iç inde segme ntal, subseg­

mental şe kildeyse bunlara bronkopnömoni den ilmektedir. Burada farklı clü zlemdeki ve 

farklı büyüklükteki o pas ire le rin va rlığ ı ile aynı lob ve segmentle rde normal asinusla rın bu­

lunma s ı. opasite dansiresinin ho moje n görünmemesine neden o lur. Segmental ve subseg­

ınenral çok sayıd a apasite le r ınunrazam olmayaoyamalı (parchy) b ir şekilde görü!Cır. 

ln feksiyon, tıkalı bir bronşun gerisinde geliş irse çoğu kez nekroz ve atelekrazi il e bir­

likte olduğundan vol üm küçülebilir ve hava bronkogramı bulunmaz. Böyle bir durum 

olmad ıkça volüm ki.'ı çülmez. Akc iğer apse leri çoğu kez drenajın ve hava akımının olmad ığı 

abnlarcLı veya he matojen yolla gelen infeksiyonlarla ge lişir . Büyüklüğü değişik boyutiar­

da , honıojen dansireli , kenarları çok net o lmayan apasiteler şeklinded ir . Bronşa drene 

olduğu zaman kavire ve erime nekrozu ile hava sıvı seviyesi farkedilir. Böyle kav irelerin 

duvarı genellikle kalındır. Srafilokokok pnömon ilerinde, özellikle hemarojen metasrazla 

ge lişen lerde "'check-valve" mekanizması ile opasirelerin üst tarafında biriken hava ile 

pnömotosel denil en büller ge l işebilir. 

Soliter Pulmoner Nodül 

Ova! veya sferik, lobule o labilen tamamı veya çoğu pulmoner parankima ile çevrili , 

kenan net olarak scçi lebi len, içinde bvitasyon ve kalsifikasyon bulunabilen, homojen 

dansiteye sahip çapı 4 ·cm'den küçük opasitedir. 

Solirer nodül esas olarak benign veya malign olarak ayrılma lı dır. Malign olan lar pri­

me r veya metastatik olabilir. Ma ligniteyi kuvvetle düşünmek için kriterler; risk faktörlerinin 

bulunması, ileri yaş, sigara içimi, önceki grafiler varsa büyüme h ı zı, kenarının ner 

seçilemeınesi , lobul e olması, içinde kalsifikasyon ve satellir lezyonun bulunmamasıdır. Bi­

linen ba?,ka bir malignite varlığ ı , metastazı veya ikinci primeri akla getirmelidir. 

Be nign o lan nodüllerde ise kriterler; genç yaş, içinde kalsifikasyon bulunması, 

kenarının net olması, etrafında satellir lezyon bulunması, varsa önceki grafilere göre 

büyümemesi veya volü münün 2 misli olması iç in, 500 günden fazla zaman geçmesidir. En 

s ık karş ıl aş ılan l ar , tüberküloz granülomu, kist hidatik ve hamartoma gibi benign 

tüınörlerdir. 

Malign ve be nign soliter nodüllerin ayrımınd a torakal CT yard ımc ı o labilir. Toraka l 

CT, tanı iç in kullanılan perhıtan biopsilerin lokalizasyonunu be lirlemede de yara rlıdır. 

Kitle: 

Sol iter nod i.'ıll e aynı krite rie re sahip, a ncak apasitenin çap ı 4 cm veya daha büyüktür. 

Çoğu mal ign tümör kriteri, solite r nodüllerle aynıdır . Etrafında korona radiara bulunabilir. 

Malign kitlelerden; osteojenik sarkom, kondrosarkom, testis ve over kanserlerinin 

içlerinde kalsifikasyon görül ebilir. Tıkadığı havayollarının gerisinde are lektazi veya 

pnömoni ge lişeb ilir. Özellikle akciğer epidermoid kanserlerinin içinde kavitasyon o labilir. 

Benign o lanlar da soliter pu lmoner nodülle ayn ı kriteriere sahiptir. Kist hidatik komp­

like olmad ıkça kenarı çok nettir. Patlayan kist hidatik s ıvısının çevrede yarattığı reaksiyo­

nun veya ge lişen infeksiyonun opasite leri, ge rminal tabakanın d ı şına hava g irmesiyle 

y;.ırımay görünümü, kisr sıv ı s ı nın drene olması ile hava sıvı seviyes i, bu seviyenin l.ize rinde 
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germinal ta baka nın yüzmesinin ya rattığ ı o pas ite le r, oluşan kistik ya pı duva rının ince olu şu 

tanıya y~ırdıın ede r. Kist hidatik a kc iğe rel e multipl o l a bildiği gibi başta karaciğer o lmak 

üzere diğe r o rganlarda da bulunabilir . Göğüs duva rın a yakın o lanlar ve karaciğerdekile r 

USG ile veya birlikte torakal CT ile so lid a pasite le rde n ko layca ay rılır. Bro nkoje nik kistle ri 

iç inde s ıv ı bulu nduğu zaman kist hidatikte n ay ı rma k zor o labilir. Taba nı kosra l plevraya 

daya lı kitle le ri ya pış ıklık nede niyle lo ka lize plevra l efüzyondan ayırma k gere kir. Bunda da 

klini k tablo, USG ve tora ka l CT ay ırıc ı ta nıya ya rdımcıdır. 

Akc iğe r apsele rini hatta baza n pnö monile ri kitlede n ayırdetme k zordur. Bunla rın 

çoğunda bronş ağacını tıkaya n bir o lay olduğundan hava bronkogramı görülmez. Akc iğe r 

ka nse ri gelişme ri s ki yüksek hasta la rdaki akc iğer apsesi ve pnö mo ninin a ltında , o alan 

bronşunu t ıkayab il ece k b ir tümörlin varol a bileceği u nu tulmama lıdır. 

Wegene r granül o matozu'ncla ve roma to id artrit 'te nadire n tek kitle lezyonu bulunabi­

lir. Silikozis ve kö mür i şç ile ri pnö moko nyozuncla p rogresif mass if fi b rozis ge lişmesi duru ­

ımınd a birleşmiş a pas ite le r kitle görünümü ve rirl e r. Ro uncl ate lektaz i ele ki tle görüntüsü 

ve rir. Öykü , klinik , kitle nin kena rına para le l seyrede n bronş , dama r a pasite le ri ro uncl ate­

lektaz i iç in yardımc ı bulgula rclır . 

Multipl Nodüller: 

Nodül ta nımında ki k rite rle r bunla r iç in ele geçerlidir. Sadece baz ı noclülle rin ça pları 

da ha büy l'ık o labilir . Milie r no düll e rde n farklıdı r. Birb irle rine eş it veya farklı 

bü yl'ıklükteclir. En s ık o la rak karş ıla ş ıla n nedenle r, me tastatik kanse rl e r ve kist hiclatiktir. 

-Metasta tik a kc iğe r kanse rle ri (Bö brek kanserle ri , trofob lastik ka nserle r, testis 

tünıö rl e ri , sarkoınl a r , malig n me lano m daha s ıktır. Böbre k, ko lo n , me me kanserle ri ve ma­

lign me bno m intrabronş ia l metasta zla r yapabilir.) 

-Kist hidatik. 

-Prime r a kciğe r kanseri (Bro nkoalveole r hücre li. ) 

-13ro nkoje ni k yayılım göste re n tü berküloz (nodülle rin dansitesi yoğun olmadığı g ibi 

ho mo je n de o lma ya bilir , gene llikle ke na rlar net seç il e mez ve birlikte satellit lezyonlar bu­

lunur). lVIe tastatik apsele r, noca rdia pnö monisi, no n-invazif a lle rjik bro nkopulmo ne r as­

pe rg illozis . 

-Mu kus tıkaçları 

-Sarkoicloz (Nodülle r kü çük çaplı , çoğu kez birbirine eş it ve üst zonlarda yoğundur). 

-\XIcgene r g ra nül o matozu (Nodülle r sıklıkla üst ve o rta zonla rc.l a birbirinde n fa rklı 

büy L·ıklükte ve ka v ite l eşme göste rir) . 

-Romato id a rtrit. 

-Le nfo mato id g ra n üloınatoz is . 

-Ma lig n Le nfo ma br. 

-K<ı pos i sa rkormı . 

-Prime r amil o idoz. 

-Pu I mo ne r <ı rtc rio-venöz ;ı ncvri zma lar. 
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Atelektaziler: 

Pulmoner parankima ve esas olarak asinuslarda sönme ile havanın kaybolmasıdır. Asi­
ner boşlukların kapanmas ı pnömotoraks , sikatris dokusu veya sürfaktan kaybı neden i ile 
ge liştiğinde , iletici havayolları çoğu kez açık bulunduğundan hava bronkograml arı 

görülebilir. Stand art grafilerde plevral efüzyon atelektaziye uğrayan a lan ı kapatır. Sikatris 

dokusu ise bir lob veya segmentin çoğu kez tamamını kapsamaz . Pnömotoraksta ise asi­
nusla rla beraber küçük havayolları da kapanabilir. Sürfaktan kaybının olduğu adezyonlar­
da olay birçok alanda açık asinuslarla birliktedir. Bu nedenlerle hava bronkogramı çoğu 
kez farkedi lmeyebi li r. lletici hava yollarının kapanmas ı ile gelişen rezorpsiyon ate lektazile­

rinde hava bronkogramı yoktur. 

Atelektazinin direkt bulgusu standaıt PA ve lateral grafilerdeki lob veya segmente 

uyan alanda opasite ile fissürün küçülen voll"ım tarafına yer c.leğiştirmesidir. Volüm 
kayl,ının yarattığ ı diğer bulgular, mediasten ve trakeanın, hiler gölgenin aynı tarafa yer 
değişti rmesi, o taraftaki cliafragmanın yükselmesi, sağlam alanın genişlemesi ile hi­
perlüsensi görü lmesi, kosraların birbirine yaklaşması, hemitoraks volümünün küçülmesi, 
anterior mediastinal alanda, sağlam hemitorakstaki akciğerin diğer tarafa herniye 

olmasıdır. Bu bulguların çoğu lober ve bazıları segmental atelektazilere bağlıdır. Subseg­

mental atelektazilerde çok düzgün olmayan lineer opasitelere plate-like atelektazi 
denir. Bu atelektaz il e ri torakal CT daha iyi gösterir. Rezorpsiyon ate lektazileri iletici hava 
yolları içinde yer alan malign veya benign tüınörlere , katı yabancı cisim aspirasyonuna, 
bronş içinde gelişebilen Wegener granülamatozu ve mukus tıkaca , uzun ve dar olan orta 
lob bronşundaki tüberküloz l ezyon la rına bağlıdır. Diafragma fonksiyonunu bozan SLE, 
obezite, karın ameliyatları sonrası ve küçük pulmoner embolilerdeki görüntü çoğu kez 
plate-iike atelektazi şeklinde ve diafragmaya paraleldir. Üst lobtakiler mediasten , sol a lı 

lob atelektazisi kalb kenan ile süperpoze olduğundan, bunlar indirekt bulgularından 

tanınabilir. Sağ üst lob atelektazisinde sağ c.liafragmanın medial anterior k ısmı yükselir. 

Orta lob lingula ate lektazileri kalb kenarında ve onunla ayrılmayan , tepesi dışa bakan 

fıçgen apasite şeklindedir. Lateral grafiler tanıya yardımcı o lu r. Atelektaziler altta yatan ne­
denle rle birlikte torakal CT ile daha iyi değerlendirilir. 

Bir Hemitoraksın opaklaşması: 

-Pu lmone r volüm kaybı yaratan bir olayla birlikte mediasten itilmesi olmaksızın veya 

mediasten itilmesi ile masif plevral efüzyonlarda, 

-Bir hemitorakstaki plevranın tamamının kalıniaşa rak yarattığı fibrotoraks , yaygın am-
piyem, çoğu kez travmatik olan hemotoraksta , 

-B ir hemitoı·aks içinde akciğe ri n tamama yakınını konsolide eden pnöınonilerde , 

-Ana bronşun tıkanması ile gelişen atelektazilerde, 

-Bronş rüptürüne neden olan künt travmalarda , 

-Karın organla rının bir hemitoraksın çoğunu dolduracak derecede göğüs boşluğuna 

geçmesine neden olan diafragmatik hernilerde , travmatik diafragma rüptü rlerinde, 

-Pnömonektomilerde. 

-Tek taraflı tahrip olmuş akciğerde (Destroyed Lung) görülür. 
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Kaviter Kistik Lezyonlar: 

Kistik Jezyo nlar iç i hava veya s ıvı il e do lu çok ince cluva rla çevrelenmiş yuvarlak veya 

ova! gö rüntüle rdir. Içle rinde hava ve s ıv ı birlikte bulunanlarda buna ait sev iye görüntüsü 

vardır. Kistik yapılarda n bronko je nik , plörope rikardia l, timik , tiroglosa l kistle r, ge ne llilde 

mediasre n, kalb çevresinde veya hile r a lanlara yakındır. İç lerinde sıvı bulunduğu zaman su 

dansitesinde n dolay ı sta ndart ko nva nsiyone l g rafile rde a p as ite şeklinde görünürler. Ke nar­

b rı çok ne ttir. Nodül ve ya kistik diğe r a pasite le rden ayırma k güç o labilir. Hava bulunduğu 

za man ta nınma l a rı daha ko laydır anca k bu de fa bülle rle ka rışabilir. Ama bülle rin iç inde ki 

hava nın çevresini olu şturan duva rın ke nar ka lınl ığ ı çok daha ince o lup , bazan bunu 

görme k mümkün o lrnayabilir. B L'ıller ge ne llikle çok sayıdadır. lç i s ıv ı do lu kistle r, kist hida­

rikle karışabilir. Kist hidatik daha çok parankima iç inde ye rleş irken , birde n fazla ve diğe r 

o rga nl a rda da bulunabilir. Göğü s duva rına ya kın kist hic.latiklerc.le USG ile germina l ta baka 

ve kı z kistle rin görülmesi ta n ı koyduru cudur. Toraka l CT de ayınc ı ta nı ya yard ımcı olur. 

Kavi te ise o pak gö rüntüye ne de n o lan infe ksiyöz, granülo matoz , tümöra llezyonla rın 

nekrozu. ile ri c i havayoll a rına aç ıl a rak e riyen ve boşa lan ne kro tik mate ıya lin yerine 

havan ı n g irmesiyle olu şur. Pnö mo nile rde özellikle stafilo ko k pnö mo nilerinde "check­

va lvc" mekan i zmas ıy l a apasiten in çevresinde o l u şan ince cl u va rl ı kistik görünüm bun lar­

da n fa rklıc.lır. 

İlifeksiyöz Kavite Oluşturatı Nedenler: 

-Tüberküloz (postp ri merde da ha çok üst lo b apikal ve poste rio r segme ntle rde ve 

çoğunlukla multipldir. Çok sayıda sa te llit lezyonlar hi!usla bağl a ntılı linear o pas ite le rle bir­

likte dir.) 

-Gra m negatif pnö mon ile r 

-Atipik pnö mo nile relen nadire n Legio nella 

-Çoğunlukla bronş drenajının bozulmasına seko nde r ge lişen a kciğe r apsele ri 

-He mato je n bakte rie l apseler 

-Para zite r apsele r 

-Post pnö mo nik akc iğe r apsele ri 

-Kistle rin iç inel e ge lişen apsele r 

Granülomatoz Hastalıklar ve Vaskülit/er 

-Wegene r g ranülo matozisi 

-Be hçet Hastalığı 

-Rom<ıro icl a ıtri t 

Tümörler 

-Çoğunlukia prime r e pide rmo id kanserle rde görülür. 



Resim 1. Erişkindebilate ral hi ler ve mcdiastinal primer tüberküloza bağ lı lcnfadeııoıııegaliler. 

Resim 2. Erişkin lerde tek taraflı (İpsi l atera l ) primer tüberküloza bağ lı hiler leııi'adenomegali. 
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Res i ın 3. Kard ioıncga li , so l kos ı o rrcnik sinüste ob iiterasyon ve Kerl ey A çizgileri. 

Resi ın 4. Kard ioınega li , Kerley A ve B çizgileri - Kardiak Lung. 
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Res im 5. Sol üst lobta cpidcrıııo id kan ser rc~.:ck~ i yo nu , 5 y ıl sonra s ağ alt lobıa ay nı hi ~tolojik tipdc ikinci kanser. 

Resim 6. Birbirleri ilc büyüklükleri !'arklı ııodüler opasitclcr ve >ağda ıııas ir plevral cl'lü Ly oıı. 
Metastatik akciğer kanseri. 
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Resim 7. Atrş tuğlas ı i ş<; i si ııtle yaygın ama üst zoı1la rd a yoğuııl a~ ıııı ~ ııotlüler opasi telcr 
(Subakut si likozis). 

Resim ll. Kömür i şç i s i p ııömokoııyozuııda ge li şen progressi f nı ass if fi brozis . tra kea so la <;ek ilmi ş, apikal büyük opa­
si teler, sağ lıilu s yukarıya doğru yer değiştirıniş, so l lıilus görülmüyor, so lda apasitenin dı ş tara fınci a hiperili sen alan 

ve solda yuvarlak opasiteler. 
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l <c:>ıııı ':!. Vi tray i şç i s ince akut ge l i şen sili kozis, yaygın yuvarlak opa> itc lcr ıbt ;onlarda yoğu n l aşmı ş ve progrcs, i !" 
ınas s if fibrozise gid i ş i gö,tncn hirlc~crck büyüyenler elikkati çekmektecl ir. 

Resim 1 O. K arbon monoksitic zehi rlenen bir hastacia pulmoner ödem ve pnöınomediastinuın . 
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l < cs iın ll. Açık akciğer biopsisi ile pnöınokon yoz . pro_[!rcss if ın ~s, i f fihrn;i,. ·,drkoidozis ve kapos i sark a ıııı ı t ; ıııı'l 
. ılını ~ hir k ö ınlir madeni i şç i s inin akc i ğer grai'i si . Ydyg ııı kli ._:li h. yuvarlak ve kena rl arı net scç il c ıııi yc ıı birbir lc ı 'i ik 

h irlq ıni ~ hüyük apasiteler mevcut. 

Resim 12. Koııjenita l kisti k bronşektazi. 



Resim 13. Kanageııcr sendromu; Debırokarui, alı Lonlarda hroıı ~d..t.11. i ık ll) uııılu opasııc l cr. 

Rc~ıııı 14. Bilgi saya rlı ıorak> ıoıııografi s i; Dck sıroka rui, a lı loblaı, lıııgula \C ona loh hroıı~larıııua 
bronşekıazi ile uyumlu geııi~leınclcr. 
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Rcs iııı 15. Kalp ve ao nıa n ay rılmayan her iki lıilu s u öne ıı ke n a rl a rı n c ı seçi len opasite. 

Resi ın 16. Bil g i say ar lı ı orakalı o ınog ra fid e Res i ııı IS'deki PA akc i ğe r gra fi sindeki opas iıeni n ge ııi ~ l cyeıı pu lmoner 
arter ve ana da l i a rına a iı o l d u ğu. sağ ana dalda organi ze ıro nıbu s bu l undu ğu dikkati çek ınektedi r. 
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Resim 17. Blillo1. anıfi1cın . Tck ve farklı büyüklüktc büllcr. 

l <c ,ıııı 1?~. l lııllll/ ;ııııtı;cııı. Td, lC !arklı hıı)ukiLikıc hıılkı. 



Rcsiııı 19. l:hi llo;. :ııııri;.rı n. Tckve ra rk lı büyüklüktc bli llcr. 

l ~c:-.iın 20. llil 11i:-.ayar lı ıorai--alloınognıl i dc kliı,:ük blillcr. 



Resim 21. Plevral yapı~ıklık nedeniyk: lokalite pnönıotoraks. 

Resi ııı ::ı ::ı. Ll ni lateral lıipcrliiscıısi ( Swycr-J aıııcs veya McLcml sı.:ndmıııu ı. 



Resi ın 23. Sarkoidozis (Radyolojik Evre 1- Hi ler l cııfadc ıı o ıııcga li). 



b) PULMONER FONKSiYON TESTLERİ 
Prof. Dr. Altay ŞAHİN 
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Solu num sistemi ene rji üretimine ge rek li oks ijeni sağ la r , oksidati f metaboli zma sonu cu 
oluşan ka rbond io ksitin önemli kısmını e limine eder ve do laylı o larak optimum metabo liz­
ma için pH'n ın sabit tutulmasına yardırnc ı olur. Gaz a lışve riş i için gerekl i o lan iki temel 
fon ksiyonu yerine getirir . Bunlar ventilasyon ve pe rfüzyonclur. Ventilasyon için 
"genişleyen gazın basıncı düşer, sıkıştırılan gazın basıncı yükselir" kanunu kul­
l anı l maktad ı r. Atmosfer basınc ı ile intrato ras ik basınç graclienti sayesinde inspirasyon ve 
e kspirasyon yapılı r. Bu i ş levele ku llan ılan enerjielen ma ksimum ya ra rlanılması için to ras ik 
kavite b ir yay gibi ça lı ş ı r. Elastik bir yay kuvvet uygu lanarak sık ı ştırıldığı veya uzatıldığ ı 

za man da ima buna karş ı koyarak serbest konuma gelmeye ça lış ır . Aynı pre nsip te ça lışan 

toras ik pornpa havanın atmosferelen alveollere u laşmasında kullan ılan enerjiden maksi­
mum verim a l ınmasına yardım ede r. Havanın alveollere u laş ımında kullanılan enerjinin to­
rasik pompaya sağlad ığ ı güç kadar akciğerier i n esnek l iğ i , hava yollarının kesit ka lınlığı ile 
direnci de önemlidir. Bunlar trakeobronş sisteminde solunumla al ı p verilen havanın akım 
hı z ını ve birim za man içindeki volümünü e tkileyen faktörlerdir. tle tici hava yolları sonras ı; 

resp iratuar bronşioller, duktus alveolaris ve sakku lus alveolaris le rde farklı basınçlardaki 

gazla r difl"ızyona uğrayarak solunan hava gaz a l ışver işinin sağ la ndığ ı alana u l aşır. 

I [ava nın taşınma sını sağlayan hava yoll arının ol u şturduğu volüme "anatomik ölü 
boşluk" de nilmektedir. Bu volüm eri şkin bir insanda ortalama 130-180 rnililitredir. Ventile 
o l cın am;ı perfü zyonun bu lunmadığ ı ün itelere girip ç ıkan hava ise 'fizy olojik ölü 
boşluk "u olu şturur. Ventilasyonla perfüzyon arasındaki diffüzyon , gaz alışverişinin 

yapı l dığ ı ünite te rin içinde bulunan gaz karış ımına, ventilasyon la girip çıkan havaya , gaz 
basınç l a rı a rasındaki farka ve aynı alandaki perfüzyona bağl ı dır. Pulmoner fonksiyon test­
le ri, venti lasyon, pe rfüzyonla bunla rın sağ l adığ ı gaz a lışver i şin i n ölçülmesid ir. Ventilasyon 
ve perfüzyon ; hava yolu . ve dolaşımdaki basınç l ar , d irençler, pul moner e lastisite ve yer 
çekimi etk ile ri ile normalde bir denge içinde turulmaya ça lış ılır. 

Hast;ıl ık öyküsü ve fizik muayene pulmoner fonks iyonlar konusunda he r zaman yeter­
li bilgi sağlayarnaz. Pulmoner fonksiyonlar için çok çeş itli testler gelişti rilmişt ir. Bu testie rin 
çoğu nda hastanın işbirliği ve söylenenleri yapma gayreti, teknisyenin bilgisi ve uygul arna­
daki tit i z liğ i , ku ll anı lan aletlerin teknik özellikle ri ve hata payları ve sonuçların yorumunda­
ki uygunluk d ikka te a lına rak değe rle ndirme yapılmalıdır. Bu tip hata l a rın d ış ında dinamik 
testle rle ö lçülen volümle rde akım hız l arında boy ve yaşa göre önceden hesaplanmış no r­
mal olarak kabul edilen beklenen (predicted) değerler her hasta için geçerli olmayabi­
lir. Bir hastanın en iyi değeri , olması gerekenden daha düşük o labilir. Başka bir no kta ise, 
insanla rın fizik egzersizle ulaştıkla rı performans sonuç l arın yorumlanmasında ya nlış lıkl a ra 

neden o labilir. Sağlanan yü ksek perfo rmans sonucu kiş inin en iyi değe rleri beklene nin çok 
üzerine çıkab ilir. Bu nedenle, böyle bir kiş inin bekle ne n sınırla r içindeki değe rl e r i kendi 
en iyi değerin i n çok altında kalabilir. 

Göğüs h asta lıkla rı polikli nikleri ve servisle rinde en faz la kulla nılan testle r solunum sis­
temin in dinamik ve statik volümle rinin , hava akımı hız l a rının , havayolları direncinin , ve 
arte r kan ında ki oksijen , ka rbo ndioksit, bikarbonat ve pH'nın ölçülmesidir. Ayrıca alveol­
kapi lle r a rasında, gazla rın d ifüzyonu , bazı ra dyoaktif maddelerin kapillerden alveole 
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geç işi , akciğer içinde gazl a rın dağılımı ve ventilasyonla atmosfere atılmas ı , temizlenmesi 
(wash out) sa ptanabilir. Bu testierin birçoğu efor ve egzersizle de uygulanabilir. 

Torasik pompanın sağ la dığı statik ve dinamik volümler şöyl e s ırala nab ilir: 

Vital Kapasite (Vital Capacity=VC) ; bir insanın maksimum olarak son nokta ya 

kada r yaptığı soluk boşa ltmadan başlayarak a l abi leceği veya bu noktadan baş laya rak 

çıkarab ileceği maksimum hava miktarlarına denir. Bunun maksimum gayretle yapılan 

soluk verme şe kli (Forced Vital Capacity=FVC) daha yaygın olarak kulla nılır. İ ş lem 

sırasında maksimum solu k verme ile yapılan VC'den sonra toraks içinde kalan hava 

Rezidüel Volüm (RV)'dür. VC'ye RV'ün eklenmesi total akciğer (Total Lung Capaci­
ty=TLC) kapasites ini oluşturur TLC nin bu ölçümü ventilasyonun bulunmadığı hava kese­

leri gibi kapa lı alan volümlerini kapsamaz. lstirahatte spontan venti lasyonla alınan veya 

verilen hava miktarı soluk volümüdür (Tidal volüm=TV). TV'Cın solu k verme son nok­

tasından RV'e kadar olan olan volüm ekspiratu ar rezerv volüm (Expiratory Reserve Vo­
lume=ERV)'di..ir , buna RV de e klenirse fonksiyone l rezidüe l kapas ite (Functional Resi­
dua[ Capacity=FRC) bulunur. TV'ün soluk alma son noktas ından inspi ratuar VC sonuna 

kadar o lan hava miktarı inspiratuar rezerv volürn (Itısiratory Reserve Volu­
me=IRV)'dür , buna TV eklenmesi ile inspiratuar kapasite (Inspiratory Capacity=IC) 
oluşı.ır. Basit bir göste rirole total akciğer kapas ites i; 

TLC=RV+ V~· 

TLC=FRC+IC; 

TLC=IRV+TV+ERV+RV'dür (Şekill, Şekil2). 

lnsp i o·atory lnspiratory 
Reserue Uol. Capacity 

Expiratory 
ReserYe Uol. 

Functional 
Residual Residual 
UoluMe Capacit: y 

Şekil I. Akciğer vol üm leri 
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o 
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se ... 
7Cit 
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Şekil2. Akciger volüınle ri 

Bu test le r, RV ve TLC hariç, basit spirometreler ile yap ıl a bilir. Hatta bugün spiroıne tre­

lc rin çoğu FVC yapıldığı zaman 0.5, 1, 2, 3 saniyelerde çıkart ıl an volümleri, FVC boyunca 

çeş i tl i za man kes itie rindeki akım hızla rını vermektedi r. !lk birinci san iyedeki FVC sırasında 

ekspirasyonda çıkartılan volü m FEV1 (Forced Expiratory Volum in one se­
cond=FEVı)dir. FVC'nin başında n %25-75 , %75-85'\ik bölümlerindeki %25, 50, 75, 85' inci 
k sitte rinde ki akım hızları ö lçülebilmektedir. Aynı ölçüınie rin çoğu IC'de de yapılabilir. 

Ö lçül en volümle r, akım hız l arı, bun l arın o kişi iç in beklene n . değerl eri , saptanan 

değerle rin be klene nle re göre yü zdele ri yeni ve gelişmiş bilgisayarlı sp irometre lerde n o to­

matik o l ;ırak a lınır. Yen i spirometrele r üç kez te krarlayan testin e n iyisini seçebilmektedir . 

H.V'den başlaya rak maksimum eforla TLC'ne kadar a lına n soluk sonunda yine maksi­

mum e forla FVC yaptırılır, volürnle r yatay e ksen ve akım hı z l a rı dikey e ksen üzerine kay­

dedilirse maksimum eksp iratua r-inspi ratuar aktın-votüm eğrisi (maximum expiratory­

inspira tory now-volume curve) e lele eelilir (Şekil3-ll). 

Spiro metre le r akım-volüm eğrisinde TLC'den baş laya rak maksimum eforle çıkartı l an 

hava vollimün değ işik bölümle rinde %25, %50, %75 , %85, %25-75 , %75-85 ekspirasyon 

akım hız l arı nı , (Forced Expiratory Flow = FEF) RV'de n TLC ye kadar inspiratuar akım 

hız l arı nı doğrudan grafik olarak verir. Ekspirasyon a kım hız l a rının , ç ıkartılan volümün 

ba ş l angıç kısmında havayolu direnci ile kullanılan iş gücüne bağ lı olduğu, son kısmında 

ise efo rd an etkilenınediği ve doğrudan kü çü k havayolla rının total direnci ile parale llik 

gösterdiği kabul ed ilme kted ir. Efora bağımlı e kspirasyon a kımın en yüksek değe ri malesi­
mum tepe akım hızı (Peak Expiratoıy Flow Ra te=PEFR)'clır. Sadece bunu ö lçen , hasta­

l a rın ke ndile rinin kullanabileceği basit spiro metreler (Pefmetre) bulunmaktadır. Bu test­

le r kesin ta nıya götürmez ancak ta nıya yardımc ı o lur. Bunla r göğüs hasta lıkları 

labo ra tu a rl arın ın ya rarlı ve e n çok kullanılan testle riclir. 
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Şeki/ 3. Zorlu ekspirasyon vital kapasite volümlinün zaman ve akım eğril e ri 

Restriktif Pateın Obstıilktif Pateın 
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Şekil 4. Ha stal ı klarda akım volüm eğril er i 



Akım 

\ 

·-.:~ -- -
· · .. . -:-.·- · - · - · -· 

/ 
1 

/ 

/ 
........ ...._ ____ .· """' 

Vol li ın 

1 

-- - - - --• •• o •• • 

69 

Hasta için beklenen 

Hastada saptanan 

BD sonras ı eğri 

Şeki/5. Bronş astmasıncla, at:ık s ırasında ve bronkod ilatör tedavi sonrasında akım vollım eğril e ri 

(BD = Bronkodilatö r) 

Akım 

... ··-· - ~· ..... 

-· _..,.. . . •' 

... •' 

Vol li m 

Hasta için beklenen 

Hasrada saptanan 

BD sonrası eğri 

Şekil 6. Kronik obstrüktif akciğer hasta lı ğında bronkodilatasyon öncesi ve 

sonrasında saptanan akım volünı eğril e ri 



70 

\ k ı ııı 

. . . . . . . . . . 

. \k ı ıı ı 

Vo l üm 

Vol üm 

Hasta için be klene n 

Hastada sa ptanan 

BD sonras ı eğ ri 

-----------------------------------------------------------------------------
Şekil 7. Sabit üst hava yolu obstrüksiyonuna neden o lan ıra kea tümöründe p reoperatif ve 

posto perar if a kım - volüın egrileri 

Ak ım 

Vol üm 

Hasta için be klene n 

Hastada saptanan 

Şekil 8. Di ffü z interstisyel pu lmo ner fibrozise bagl ı restrikti f solu mı ın fonksiyon lıozuk l uğund :ı 

akıın-volü ın egrisi 
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Hasta için beklenen 

Hastada saptanan 

Şekil9. Obsırü kıir uyku apnesinde akım-vol üm eğri s i (Testere görünümü) 

V ol Cı ın 

. · .. · · . . . . · .... · ' 

Hasta için be kle nen 

Hastada saptanan 

Şekil lO. Voka l kord para lizisine bağlı üsı hava yolu obstrüksiyonunda akım-vollım eğr isi 

Cinspirasyon razında hava akımının azaldığı dikkati çekebilir) 
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Spiro metrik testie rin değe ri ve ta nıya yardımı RV ö lçülerek a rttırılabilir. Bir ta rafta 
a kc iğe rie rin bulunduğu ve birb iri ile ilişkili iki kapa lı alan ya ra ta rak ö nce FRC ö lçü lür ve 
bunda n da RV hesapla nır. Ventilasyo nun ya pıldığ ı ünite le rde n ya rarla nıla ra k ö lçülen RV 
obstrü k tif ve restriktif akciğer hasta lıklarının ayrımına yardım eder. Obstrü ktif bozuk lukla r­
da RV a rta rke n , restriktif tiple rde aza lır. 

Yuka rıda anla tılan akım hız la rını ve b irim za manlarda ç ıka rtıla n volümle ri , ku ll a nıl an 

enerji il e to ras ik pompanın iş gücü , hava yolu kesit kalınlığ ı , direnci ve akciğer para nki mi­
ni n e lastisitesi e tkile me ktedir. Hava akımını sağlayan basınç değiş i k li k le ri il e ulaşıl a n akım 

ve volümle rde a kc iğe rie rin e lastis itesi kendi volümüne bağlı o larak değ işkendir. Toras ik 
kavitenin basınç değ işiklikleri özofagus içine ye rleştirilen bir balonla ö lçüle rek , değişen 
intrato rasik basınçlardaki volümlerden kompleans (elastisite) ö lçülebilir . Tota l ka mple­
ans ı pu lmo ne r pa rank irna yanında plevra ile toraks duva rının da etk i l ediğ i n in 

düşünülmes i gerekir. Uygulanan basınçla elde edilen volünıün be kl enenden faz la o l mas ı 

konıpl ea nsın a rtt ığını te rsi ise azaldığını göste rir. (Şekil ll). 

\ 'l' ntil asyon fo nksiyonunun akciğer volümle ri ve hava yolu dire nçle ri , b u tekn ikle r 

dışında dire k ola rak body plethysmograph il e 
: ı Anüizem 

Norm::ı l 

Fibroti k 

,...---,lı.c. 

ö lçüle bilir. Bu yönte mle spi rometri ile ö lçü lemeyen 
b ül ve bleb g ib i gaz a lı şve ri ş ini n bulunma dığ ı , iç inde 
hava bulunan ka palı ünite le rin volümü de ö lçülür . 

E 
o:J 

o 
> 

FRC. 

Basınç 

Şekil ı ı. Ko ııı p l ea ns 

Helium veya %100 oks ije n verere k gaz l a r ın 

ünite le rden gele n mikta rına göre iyi ventile a lımıyan 

alanla r göste rile bilir. Burada RV'de n bir solukta %100 
o ks ije n verile rek TLC'den itibaren ya vaş vira l ka pas ite 
il e çıka rtılan havadaki nitroje n değe ri RV'e kadar kay­
dedilir. Önce sıfır o lan ( hava yo ll a rı nın ilk 
bö lümlerinden gele n vo lümde) nitroje n değe ri g ittikçe 

yükselir , sonra sabit bir ko nsantrasyona ulaş ır , bu pla­
tonun sonunda te krar yükseleb ilir. Bu son a lan küçük 
hava yolla rından ge len gaz ı göste rir. Bu iyi ve ntile 

o lma-yan ünite le rden (kı:.i ç ük hava yolu hastalığı o lanla rda) gelen havadaki nitro jc nc.lir . Bu 

son kısım closing volüm olarak adlandırılır (Şekil 

12). 

Buraya kadar ta nımlanan testle rle ventilasyon bo­
zuklukla rı saptanabilir. Bu bozuklukların yorumu şu 

şekilde ya pılabilir : 

-FVC e n fazla restriktif akciğer hastalıklarında 

aza lır. Bu değer ile ri derecede ki o bstrüktif a kc iğer 

hasta! ık la rı nda da görece! i o larak azalmış bu lunabii ir. 

-FEV 1 o bstrüktif akc iğer hasta lıklarında aza lır. 

Kro nik obstrüktif a kc iğer hasta lıkla rında erke n 

dö ne mde ve kü çük hava yolu hasta lıklarında no rma l 
o labilir. 

-FEV ı/FVC oranı o bstrüktif hava yolu has­
ta lıkla rında aza lır. Restriktif bozukluklarda artmıştır. 

ı o 
Closing Vol ünı 

_ _ .J___,L 

tS So .ıs o 

VC \ Li l re) 

Şekil 12. C l osi ıı g \ 'oli ıııı 



73 

-FEf% 25-75 obstrüktif hava yolu hasta l ıklarında aza l ır . Restı·iktif bozu kluk la rda no r­
maldir. Küç ük hava yolu hasta lık l a rında da normal bulunabilir . 

-FEF % 25, FEF % 50, FEF % 75 o bstrüktif hava yolu hasta l ıkla rında aza lır . Restriktif 
a kc iğe r hasta l ıkl a rında no rmaldir. Restriktif inte rstisyel hasta lık küçük hava yollarında da 
değ i ş ikliğe ned e n o lursa değe rle r aza labi lir. 

-FEF % 75 , FEF % 75-85 o bstrüktif akciğe r hasta l ık l a rında ö zellikle küçük hava yolu 
hasta lıkl a rında aza l ır. Küçük hava yolu hasta l ıklarında e rke n dö ne mde ilk sap ta nabile n 
bu lgul a rdandır. Restı·iktif inte rsrisyel akc i ğer hasta l ık la rınd a küçük hava yolu hasta l ığ ı 

o lanl a rda azalmı ş, böyle bir değiş ik l ik o lmadı kça no rmaldir. 

-PEf R obstrüktif akciğer hasta lıkla rında aza lır , res tı· iktif akc iğer hasta l ık la rında no rmal­
di r veya hafi f aza lma göste rebilir. 

-Komplea ns küçü k hava yolu hasta lı k l a rında no rmal, amfizemele a rtmış, restriktif 
akciğe r h asta lı k l a rı nda aza lmıştır (tekrarl anan solunumlarda bu değer aza lı r) . 

-Closing volüm, obstrüktif akciğer hasta lık larında sapta nabili rke n restriktif akciğer 

hasta lı kla rı nda b ulu nmaz. 

Akciğer voll.imlerinde statik testierin yorumu şu şekilde yapı labil ir : 

-IRV ve ERV, restriktif akciğer hasta l ıklarında azal ır . Obstrüktif akciğer hasta l ık larında 

erke n dönemde norma lken ileri dönemlerde aza lı r. 

-FHC, restriktif hasta l ıklarda aza l ırken obstrüktif hastalıklarda artar. 

-RV, rcstriktif. hasta l ık larda azal ı rken obstrüktif hastal ı klarda a rtar; küçük hava yolu 
h asra lı k l arında normal bu lunabilir. Obstrüktif restriktif ayrımı yapılabilmes i için RV mutla­
ka ö lçü lmelid ir. 

-TLC, resrı·ikt if h asta l ıkla rda aza lı r. Obstrüktif hava yolu hastalıkla rı n ın baş l a ngıcında 

norma l bu lu nab iJ irken ileri döne mle rde artar. 

-RV / TLC oranı restrikt if hasta lıklarda aza l ı rken obstrü ktif hava yolu hasta l ıkla rında 

a rta r. Kt."ı ç ü k hava yolu hasta lıkl arında no rmal bulunab ilir. 

uc 
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uc 
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PATERN 

RC 

uc 

Şekil13. Hasta lı kla rda a kc iğe r volümle ri 

RESTRİKTIF 
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Şekil14. 1-ia sta lıkl:ırda ventilasyon fonksiyonları 

Yubrıdaki testlerden FEV1 , FEVv'FVC, PEFR değerl er i bronş hiperrea ktivitcsi yararan 

obstrüktif hava yolu hastalıkları , bronş astması ile kronik obstrüktif akciğer hastalıklarının 

ayın cı tanısında kullanılabilir. Bu testlerde, normal insanlarda saixıh' ve akşam değerleri 
arasında diurnal değişim vardı r . Sabah ö lçülen eleğerler daha clü şl'ıktür. Normalde saba lı 

akşam değerleri arasındaki fark %10'un a ltındad ır. Bu, bronş astnıası ile kronik obstrüktif 

a kciğer hastalıklarının ay ın cı tanısında en gl'ı veni lir yöntemlerden biri olarak kabul edi l­

mektedir. Bronş astmasında değişim oranları sürekli takiplerde beklenenden çok daha 

yüksek \·c abartıl ıdır. Ulu s l araras ı konsensusta , bronş astmasında sadece tanısal amaçlı 

değil takiı::ite de sürekli kullanılması önerilmektedir. Bu testleri normal bulunanlarda meta­

kolin , distile su gibi nonspesifik veya ekıyarl ı olunan antijen g ibi spesifik maddelerle bron­

koprovokas-yon uygulanabilir . Bronkoprovokasyon uygulandığında tesr değerlerinin 

%20'clen faz la azalması pozitif o larak kabul edilir. Testin pozitifliği bronş astmal ti arın 

. tanısında yardımcıdır ve bronş hiperreaktivitesinin (BHR) varlığ ını gösterir. Bl-Jg 'n in 

bronş astmasında inflamasyonla paralellik gösterdiği ancak her zaman aynı sonucu verme­

yeceği, her BHR pozitifliğinin ele bronş astması tanısı için yeterli olmadığ ı unutulma­

malıdır. BHR hava yollarında inflamasyonun bulunduğu kronik obstrüktif akciğer has­

talık larında da pozitif o labilir. 

Difüzyon: 

Erişkin bir insanda gaz alışverişi yapan membran 50-100 metrekaredir. Buna karşın, 

bu alandaki kapillerdeki kan miktarı 6o-l40 mililitreclir. Gaz ların difüzyonunu sağlayan 

faktör bu nedenle alveoler--kapiller membranın kalınlığına, membran a lan ına, gazla rın bu 

membrandan geçme özelliğine ve iki taraf arasındaki basınç farkına bağlıdır. Difüzyon ge-

nellikle karbon monoksit ile ölçülür. Bunun nedeni karbon monoksitin hemoglo bine 

sık ı bir şekilde bağlanmasıdır. Dolayısıyla kan ile alveol a rasındaki difüzyon Hb kapas itesi 
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do luncaya kada r tek ta ra f1ıclır. Karbo n monoksitin difü zyon ve pe rfü zyo nu Hb mikta rı ile 

ora ntılıdır . Bu şe kilde solunan havaya ka rı ş tırıl an karbon monoksitİn difüzyo nu sonunda 

ka la n ka rbon mo noksit mikta rı il e ö lçüm ya pıl a bilir. Ö lçümcle, transfe r o lan karbon mo­

noks it s ingle brea th ınetodunda 10 sa niye ne fes tutula rak a lveolde n ka na geçe n mikta r 

veya solunan %0.1 'lik ka rbon mo no ksit konsa ntrasyonunun 1/2 dakika veya sabit o ran 

e lde edilineeye kadar a lveoler gazdan e ksitmesi kulla nılır. Difüzyon rnililitre/ dakika/ 

mm Hg o larak ifa de edilir. Çoğu kez a lveole r ventil asyonla b irlikte değerle ndirilir , alveole r 

1-lipoventil asyonda, ventilasyon/ perfü zyon dengesinin bozulnıasında ve alveole r-kapille r 

membran ın ka tınlaşmasında aza lır. Bu test ane mi , polis itenıi , pulmo ner vasküle r bozukluk­

br ve sağda n sola şa ntl a rd a değ i ş ir. Bu faktö rle rin bulunduğu hasta lıklarda yapılmamalıclır. 

Daha çok in terstisyel pulmo ne r hasta lı k l a rda , meslek hasta lı k l a rında kulla nılan b ir testtir. 

Bu hasta lıkla rın ta nı sında ve takib inde ya ra rlıdır. 

1
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C) ARTERiYEL KAN GAZLARI (AKG) 
Prof Dr. Altay ŞAHİN 

Akciğer hasta lıklarında solunum fonks iyonu bozukluklarının göste rilın~si nde en 

g üve nilir yönte mlerden biri kan gaz ları ve pH ö lç ülmesidir. Kan gazları ölçümü; a kc iğer 

hastalıkları ve diğer hastalıklarda solunum yetmezliğinin hangi pato fizyolojik me kani zma 

il e geliştiğinin gösterilmesi, de ko mpanzasyonun derecesi, açıklanamaya n ve an i ge lişen 

nefes darlığının araştırılmas ı , oks ijen tedavis i için endikasyon ve bunun takibi , me tabo lik 
as idoz ve alka lozlar için ya pılmalıdır. 

Arte r kanından örne k alırken iğne ve şırınga e n az 0.1 ml heparin ile yıkanma lıdır. 

Alınan kın örneği, heparinin asidifakasyonunu ö nleme k için e n az 5 ml olrmılıdır. Örnek 
a lınac ık a lana loka l anestezi uygulanmalıdır. Kan,Alletı testi yapıldıktan sonra radial a r­

te rden a lınır. Radial arter dışında brakial ve femoral arterle rden de a lınabilir. 13u arte rle rde n 

kan örneğ i a lmak daha kolay olrna sın a rağmen , tıkanma ile oluşab ilecek komplikasyonlar 

neden iyle ö nce likli o lara k tercih edilmez. 

Alien testinde; radia l ve ulnar arte rle r parmakla bastırılarak kapa tılır. Solukluk oluştur­

mak amacıyla hastaya e lini birkaç kez açıp kapatmas ı söy le nir. Solukluk sağlandıktan 

son ra ulnar a rtere o lan basıya son verilir. Elin re ngi tekrar pembeleşirse ulna r a rte rle 

sağ l a n a n kol late ra l do l aşım yeterli demektir. Bu durumda radia l a rte rden kan alınab ilir. 

Kan gaz l arı ve pl-1 değe rl endirirke n kullanıla n yö ntem ve teknikle rde yap ılabilecek ha­

ta lar bulunmaktadır. Alınan örneğin venöz olması, şı rınganın içinde hava veya fazla hepa­

rin solüsyonu bulunması, örneğin hemen değerlendirmeye alınmama s ı nedeniyle oksidatif 

rnetabolizmanın deva m etmes i, be lfle tilme durumunda plastik ş ırınga nın o ksije ne pe rme­

abi olması hatalara nede n olmaktadır: Ayrıca ölçüm yapılan ale tin barometrik basınç ölçme 

ve kendi kalibrasyonunu yapma özelliğinin bulunması gerekir. 

Arterden ö rnek al ınamayan hastalarda mikrometre yöntemiyle kulak me mele rinden 

kapille r kan a lınab ilir. Bir başka yöntem ise, 40°C'ye kadar ı s ırılan deride n 0 2 (oksije n) ve 

co2 (karbondioksit)'in difüzyonunun a rtması ile yakl aşık arter kanında 02'nin pars iyel 

basınc ı (Pa02), C02'in parsiye l basınc ı (PaC02) ve hemoglobinin o ks ije n satürasyonuna 

(Sa02) bakılmasıdır. Ama bu te knikle özellikle Pa02 değerinin düşük o lacağ ı bilinmelidir. 

Gerekt iğinde Sa02'y i kulak me mesi ve parmaktan noninvaziv o larak ö lçebile n aksimetre­

le r de kullanılabilir. Yirmi yaş altı ve 60 yaş üstünde, özellikle ş i şma nl a rda o lmak üzere ya­

tarken ve uykuda a lınan örne kl erde Pa02 beklenenden daha düşüktür. Ay rıca örnek 

a lınmadan önce hasta e n az 15 dakika dinlenme lidir. Heyeca nlanma durumunda o rtaya 

çıkan hipe rve ntilasyon da değe rl e ri etkile r. 

Kan gazlarında Pa02, PaC02, pH ve HC0-3 sev iye le ri ölçülür (P=Pressure=Bas ınç; 

a=arter). l-I CO-3 (=bikarbonat) rnmol. , Pa02 ve PaC02 değe rl eri mmHg, ro rr veya kiloPas­

ca l (kPa) o larak ifade edilir. 

C02 o ksidatif merabolizma sonucu olu ş ur. Elimasyonu e n faz la da kika venrilasyonun­
d :ın kabaca ö lü boşluk ve ntilasyonunun çıkartılmas ıy l a bulunan alveolar ventilasyon 
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yolu y la clır. PaC02'nin no rmal değeri 35-45 mmHg (4 .7-6 .0 kPa)'dır. Deniz seviyesinde n 
yükse ldikçe bu değerin alt sınıra doğru düşeceğ i hatırl a nmalıdır. PaC02 değeri ; alvco lar 

ventilasyonu aza ltan hava yolunun obstrüktif hastalıklarında, direk olarak alveolar hipo­

ventilasyon veya ve ntilasyo n/ perfü zyon (V / Q) dengesizliğinde, torasik pompanın 

ş işma nlık veya acie le zayıflığın a bağlı yetme zlikle rinde, solunumu yavaş l atan ante rio r boy­

nu z hü cre myelitlerinde , beyin sapı e nsefalitleri veya zede le nmele rinde, karoticl cisimc ik­

lerin çıka rılmasında, santral sedarif veya morfin , e ro in , barbitürat veya eliğe r uyku yararan 

il aç l a rın a lımında, uykuda so lunum azalması ve durması ile karakte rli hastalıklarda , me ra­
bo lik alkalazun kompanzasyo nunda yükselir. 

Alveolar hipe rventilasyona dolay ıs ıy l a PaC02'in düşmesine yol açan hasta lıkla r ise; 

me tabolik asido zun ko mpa nse edilmesi, obstrüktif olmaya n bütün akciğer h a sta lıkl a rı , 

pnömoni , pulmone r e mboli , pulmone r inte rstisyel fibrozis veya pulmoner öde mle ka rak­
te rli ta b lo lar, sağdan sola şant ya ratan pulmone r a rte riovenöz fistül ve ko nje nital kalb has­

tal ı k l a rı , eri şkinleri n solunu m zorluğu sendromu (Adult Respira toıy Distress Syndrome, 

ARDS = nonkarcl iojenik no n-hidrostatik pulmo ne r öde m), dakika ventilasyonu a rttıran 

a teş, h ipe rti roid izm ve karbon monoksit zehirle nmesiclir. 

Pa02 değerine bakarken içinele bu lu nula n a tmosfe r bas ınc ı (Patm) d ikka te a lınma­

l ı dır . Pa0 2'nin bekle ne n değeri önce PA02'ye (A=Aiveolar) göre hcsap la n ma lıd ı r. 

PA02 =F/02 (Patm - PH20) - PaC0;/0.8. 

Buradak i PH20 havayolundaki su bulun basınc ı (47 mmHg) , FI0 2=inspire edile n 

fraks iyonel oksije n konsa ntrasyonuc.l ur. Pa02 norma lde· b ulun an sağ-so l şantları ile 

PA02'clen 10-12 mmHg düşük değe rl erde o labilir. Artan yaşla bu şantla rın üst sınırda 

ola cağ ı h a tırl anmalıdı r. Yaşlıla rda bu değe r 30 mmHg'ya kadar yükse lir . Pa02'nin bekle­

ne n değeri n a l tında olmasın a hipoksemi de nir. Bir diğe r önemli no kta ise PAC02 

(PaCOzl0.8) a rttıkça PA0 2'nin aza lacağıdır. PaC02'in 3 mmHg yükselmesi Pa0 2'cle 5 

mmHg düşmeye neden o lur. 

Oksijenin Kanda Taşınması: O ksije n kanda he moglo bine (Hb) bağlı ve erimiş o la­

rak taş ınma kta dır. Hb'nin bağlı olduğu oksije n miktarına saturasyo n de nilme ktedir. Nor­
ma l kanda 1 gram Hb 1.34 ml o ksije n bağlama kapasites in e sahiptir . Normal ıs ı ve pH'cl;ı 

15 g ram Hb 20 .1 ml oksijen bağlaya bilir. Bir mmHg 

bas ınca sa hip o ksije n in ka ndaki e riyen miktarı O Ot ı~ 

ml/d! , 100 mmHg basınçta bu değer 0.3 ml/dl 'dir. c )1\ ­

s ijenin değişik basınç larda he moglobine bağla na ıı 

m ikta rı oksihemoglobin disosiasyon eğrisiyle gi)-, ­

te rilir. (Şekil 16) Bu eğride %50 sa turasyo n ~~ 

mmHg' lık o ks ije n parsiyel basınc ı ile ge rçekleşir. ı ) l ·­

n iz sev iyesinde , no rma l genç insanlarda ki o ksijen saw ­

r;ı syonu 1Yo97-98 c ivarında dır. Oksihemoglobin c.li sos i­

asyon eğ ris i pH, C0 2 sev iyes i, ı s ı ve 2 , 3-clifosfog lisc uı 

ta r: ıfı nd a ıı etkile nir. pH 'nın d üşmes i , ıs ı , C0 2 ve 2.:)­
difosfog lise ra tın artmas ı eğ ri y i sağa kaydırır. Bu 

faktö rl e rdeki z ıt değ iş iklikle r ise eğ riy i sola kaydırır. 

/ 
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Eğrinin sağa kayması dokunun o ksijen kullanmasını kolaylaştırırken , akciğerde gaz 
a lışverişinde hemoglobin oksijen saturasyonuna ters etki yapar. Methemoglobinemi ve he­
moglobine karbon monoksit bağlanması durumunda ge riye kalan hemoglobinin saturas­
yonu kolaylaşır ve eğri sola ka yar. 

Hb oksijen saturasyonu Pa02'nin 70 mmHg'nın altına inmesiyle düşmeye baş l ar. Bu 
düşüş 60 mmHg'nın altındaki Pa02 değerlerinde daha belirgindir. Hb oksijen saturasyonu 
60 mmHg'lık Pa02 değerinde yaklaş ı k o/o89'dur. Pa02'nun 25 mmHg a ltına düşmesi duru­
munda dokuların minimum metabolik ihtiyacı olan oksijen ku ll anımı yetersiz hale gelir. 

Çünkü intrasellüler P02 5-40 mmHg arasında olmak üzere ortalama 23 mmHg'dır. 

Hücrenin bazal metaboli k gereksinmeleri için 1-3 mmHg' lık bir gradient yeterli olacakrtr. 
Oksijen tedavisi ise Pa02 55 mmHg ve altında ise endikedir. Çünkü kullarııma hazır oks i­
jen gereksinimden daha az olacaktır. Buna ise hipoksi denir. Solunum yetmezliğinde ise 
Pa02 'yi 60-70 nunl-Ig arasında seviyeye getirecek kadar oksijen desteği sağlanması yeterli­
dir. Doğrudan ölçü len saturasyon %92 'nin a ltına düşersea ıterkan gazl a rının ö lçülmesi ge­
rek ir. 

Kan gazlarında ö lçü lerı Pa02 kandaki erimiş oksijendir. Bu nede nle Pa02 kanda 
taşınan oks ijenin gerçek göstergesi değildir. Örneğin anemi ~ methemoglobinemi ve kar­
bon monoksit zehirlenmelerinJe bu durum önemlidir. Derecelerine bağlı o larak dokubrın 
gereks inimi için sağlanan oksijen Pa02 normal ol masına rağmen yetersiz ka lacaktır . Sleep 
apnelilerde o labileceği gibi hipoksemi uykuda hipoksi yaratacak seviye le re düşebilir . 

Hipoksemi ve hipoksiele mekanizmalar ve hasta lıklar şu şekilde s ıralanabi lir: Pulmo­
ne r fonksiyon bozukluğu veya kardiopulmoner sağdan sola şant la ge lişene bipoksemik , 
kan akımının azalması ile ge lişene stagnant, anemi ile ge lişene anemik , 1-Ib'nin oks ijene 
s ıkı bağlanması ile ge lişene af.finity , mitokondrial zehirlerle (cya nid gibi) ge lişe ne histo­
toksik , karbon monoksitin Hb'e bağlanması ile ge lişene CO'e bağlı hipoksi denilmekte­
dir. 

Akciğerin obstrüktif bozuklukla karakterli hastal ık larında, üst hava yollan dahil o lmak 
üzere ile tici hava yollarının hava a kımını sınırlaması , fizyolojik ö lü boşluğun artması ile 
ventilasyon/ perfüzyon dengesinin bozulması, alveolar hipoventilasyon ile fizyolojik 
şantların art ı ş ı ve doku kaybı ile difüzyon sağlayan membran a lanının aza lması mekan iz­
maları ile hipoksemi ge lişebilir. 

Restriktif akciğer hastalıklarında; interstisyel alanlarda clifüzyon sağ layan membran 
kaybı ve küçük hava yolu hastalığının da birlikte olması durumunda hem fizyolojik şant 

a rtış ı hem de ventilasyon/perfüzyon dengesinin değişmes i , torasik kavitenin restriksiyonu 
ve doku kaybında özellikle egzersizle alveolar ve ntilasyonun yetersizliğ i mekanizmaları hi­
poksemi nedenidir. 

PA02 ile Pa02 arasındak i gradiente bağlı normal şant miktarı %2 kadard ır. Bu gradi­
ent gençlerde normalele 10-12 mmHg'yı geçmez. Yaşl ıl arda 30 mmHg'ya kadar normal 
kabul ed ilebilir. Pulmoner vasküler yatakta, pulmoner aıterden venlere şant yaratan has­
talıkl arda bu gradient anar. Şant miktarı %25 ve daha fazia o lursa FI02'yi yükseltmekle 
Pa02 pek fazla değ işmez. Diğer mekanizmalarda ise FI02'nin artt ırılması yani oksijen teda­
visi ile Pa02 yükselir. 
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ASİT-BAZ DENGESİ 

Asit proton vericisi, baz ise alıcısıdır. Metabolizmadaki esas proton ise hidrojendir. 
Asidik madde sıvıya hidrojen iyonu vermekte veya baz sıvıdan bunu almaktadır. tnsandaki 

önemli asitler karbonik asit (H2C03), asetik asit , sodyum asit fosfat (NaH3P04), ürik asit 

ve aseto asetik asittir. Bazlar ise bikarbonat (HC0-3), fosfat (HP04-), proteinler, alkali me­

taller, sodyum, potasyum ve hidroksil (OI-0 iyonudur. Proteinlerdeki bazı aminoasitler 

negatif iyon olarak fonksiyon görüp, fazla hidrojen iyonunu bağlayabilmektedir. Kuvvetli 

asit ve bazlan, hidrojen iyomı bağlayarak veya serbest hale gelmesini kolaylaştırarak daha 

zayıf hale getiren sisteme buffer adı verilmektedir. Buffer olarak bikarbonatlar, fosfatlar 

ve proteinlerin önemli görevleri vardır. Buffer sistemleri birbirlerini etkiyerek birlikte 

çalışı rl ar. Ka rbonhidratlar, yağlar ve aminoasitler hücrelerin mitokondrilerinde oksijenle 
metabolize edilerek enerji üretilir ve metabolizma sonucu karbondioksit, su ve diğer non­

volatil asit ürünler ortaya çıkar. Metabolizmada kullanılan oksijenden %80 karbon dioksit 

üretilir. Normal aktiviteele saatte 1000 mmol karbondioksit açığa çıkar. Optimum metabo­
lizma için vücudun asidoz ve alkalozclan korunması gerekir (asicloz hidrojen iyonunun 

fa z lalığı , alkaloz ise azalmasıdır). Bunu sağlayan sistem solunum yolu ile karbondioksitin 

cliıninasyonu , buffer sistem ve iclrarla atılan alkali ve asitlerclir. Bikarbonat sistemi hücre 
dı ~ ı sıvılarda , fosfat ve protein sistemi ise hücre içinele daha etkil idir. Bunun istinası eritro­

sitlcrclir. Fkstrascllüler ortamdaki bikarbonatın buffer etkisi C02'in H20 ile birleşerek zayıf 

bir asit olan H2C03'e dönüşmesi ve bunun da H+ ve HC0-3 e clisosiye olması ile 

gclişmcktec.lir. HCO-3 in arter kanındaki seviyesi normalele 22-26 mmol/L'dir. Karbon ik asi­

tin disosiye olması ; 

ır x HCO-yH 2C03 = K' 

ır + HCO-yC0 2 = K 

olarak ifade edilebilir. Karbonik asit/ karbon clioksit oranı 1/ 400 dür. 

ır = K x CO;/HC0-3 

veya bu eşitlik 

logH+ = logK + logCO;/HCO-3 

veya 

-logır = -logK + log(HCO-yCO;J 

eklinde yazılabilir. -LogH+ sıvıcia pH, -logK ise bufferın pK'sı olarak yazılabilir. pK ise 

6.1'clir. O zaman Henderson-Hasselbach eşitliği adı verilen bu denklem: 

pH = 6.1 + log(HCO-yCO;J 

o larak yazı labilir. Bikarbonatın butTer gücüne geri dönersek, bunu etkileyen iki faktör 

vardır. Birisi pH'clan kaynaklanan pi-I'nın pK'ya eşit olmasıyla bikarbonatın buffer 

gücünün maksimuma çıkmasıdır. Ama bütün karbon eliaksitin bikarbonata veya büti.in bi­

karbonatın karbon dioksite dönüşmesi cluıumunda buffer gücü sıfıra clüşecektir. Bu iki 

maddenin s ı vıdaki konsatrasyonunun seviyesi de gücü n azalıp artmasına neden olacaktır. 
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Norıııal bir kimsede ventilasyonla ekstrase llüler sıv ıda ki PC02, pH ve HC0-3 seviyesi 
değiş i r. Ekstrasellüle r s ıvıdak i asit-baz komponenti metabolik o larak da değ iştirilir. Meta­
bolik komponent ise sa bit as it ve bazın ekstrasellü ler s ıvıdak i seviyesi (excess) ile 
ö lçülebilir. Bu formül şu şekildedir. 

BE (Base excess) = (ekstrasellüler HC0-3-24) + 12 (pH-7.4) 

Henderson-Hasselbach eşitliğinden görü leb ileceğ i gibi vücut s ıv ıla rında karbond ioksit 
konsantrasyonunun artmas ı pH 'yı as it tarafa , azalması ise alkali tarafa kaydı rır. Meydana 

gelen karbondioksit pulmoner ventilasyonla atmosfere atılır. Ortalama erimiş karbondiok­
sit mikta rı 1.2 nımol/L 'dir. Normalde ventilasyonun 2 kat artmas ı ekstrase llüler s ıvı 

pH'sında 0.23 yü kse lmeye , üçte bir azalması pH'da 0.45 düşmeye neden o lur. Normalde 
7 38-7.42 a rasında o lan pH'nın role re edilebilir sınırları 6.8-8.0 a rasında dır. lntrasellüle r pH 
ise indire k ö lçümle rle 6.0-7.4 ara sında değişmektedir. Hipoksi ile b irlikte asidozda pH'nın 
7.0' nin a l tına düşmes i ile sinir sistemi cleprese o lu r. Önce hastanın oryantasyonu bozulur 
ve sonra konu geliş ir. Metabolik asidozda ve ntilasyon artar. Bu na karşın respiratuar as i­
dozda ise ventilasyon aza lır. Alkalozcla ise s inir s isteminin eksitabilitesi artar. Bu durum 
ö nce perife rik s ini rlerde ön ko l ve yüzde tetani şeklinde ortaya ç ıka r. Solunum kasla rının 

tetanisi ise ölümle sonu çlanabilir. Santral s inir sisteminde eksitabilite , sinirlilik hatta 
konvül zyon görülür. 

Respiratuar Asidoz 

Kronik obstri.iktif akc iğe r hastalıkl a rı , solunum merkezini de prese eden il aç l a rı n a l ımı, 

to rasik pompanın ça lışmasını engelleye n nöromüsküle r hasta lıkla r , kifosko lyoz ve sleep 
apnea'ye yol açan hastalıkl a rda gözlenir. Bu tablo l a rın ortak öze liiideri alveolar hipoven­
tilasyon ve ventilasyon perfüzyon dengesinin bozulmasıdır. Ka rbondioksit retansi­

yonu ge liş irken aynı za manda renal kompanzasyonla asit sa igılanıp bika rbonat tutulması 
ile bikarbonat seviyesi çok yükse lir. Bu şekild e base excess artarak asidoz kompanse eeli­
l ir. 

Respiratuar Alkaloz 

Bu tablo çoğu kez hipe rventilasyona bağl ıdır. Alveolar hiperventilasyon, deniz seviye­

sinelen yüksekle re çıkınca, korku , anksiyete, kan gazları a l ırken hastan ın heyecanlanmas ı , 

restriktif bozukluklarla karakterize interstisyel akciğe r hasta lıkl a rı , pulmoner ödenı ve 

beyin sapını tuta rak hipe rventilasyona yol aça n nöromüsküler hastalıklarda görülü r. 

Elimine edilmesi nedeniyle karbondioksit ve bikarbonat seviyesi düşe r. Renal kom­

panzasyon bikarbo nat seviyesini kronik fazcia karbondioksite o ranla daha fazla dü şürere k 

pH'yı no rmal seYiyelerde tutmaya ça lış ır. Respiratuar kompanzasyon, renal kompanzasyo­

na göre çok da ha hızlı çal ı ş ır. 

Metabolik Asidoz 

HCI ve HCl dış ı asirle rin birikimi nedeniyle oluşur. HCl art ış ı genellikle vücutran eliya­

re veya rena l tü büle r asiclozla fa zla I-ICO- 3 atılımı sonuca ge liş ir. HCl dış ı asitler met<iboliz­

ma bozuklu ğu s nucu organik asirlerin fa zla üretimi ile ortaya çıkar. Buna ö rnek diabetik 
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ketoasidoz ve laktik as idozdu r. HCl ve HCl dış ı asitlerin artışı sonucu olu an asidozlar se­

rumdak i ö lçülemeyen anyonlar veya anyon gap ile ayrılır. Ekstrasellüler ve intrasellüler 

sıv ıl a rda ka tyonik yükler toplamı ile anyon ik yükler toplamı birbirine eşittir. Ekstrasellüler 

s ıvının başlıcakatyonuNa +, anyon ları ise C( ve HCO- 3 tır. Ölçü lemeyen anyonl a rın (pro­

teinler, fosfat, sü lfat ve diğer organik anyonlar) miktarı (a nyon gap) ise normalde 12 ± 4 

mEq/ L'cl ir. Anyon ve katyonlar arasındaki denge; 

Na+= cr+ HC0-3 + 12(±4) 

şek l inde dü~enlenebilir. Hiperkloremik asidozda HCO- 3 azalmış ve bununla birlikte 

aynı oranda C( de artmıştır . Yüksek anyon gap asidozda ise C( ve HCO- 3 birlikte 

aza lmıştır. Anyon gap 18 mEq/ L'den fazla ise kesin metabolik asidoz vardır. Alkaloz ve hi­

peralbuminemide ele anyon gap hafif a rtabilir. 

Eğer pH ve HCO- 3 düşük ve PaC02 basit metabolik asidoz kompanzasyonunda bekle­

nenden fazla ise kombine respiratuar ve metabolik asidoz var demektir . Eğer pH ve 

HC0- 3 düşük ve PaC02 basit metabolik asidoz kompanzasyonunda beklenenden düşük 

ise bu kombine metabolik asidoz ve respiratuar alkalozdur. Eğer pH ve HCO- 3 yüksek, 

PaC02 basit metabolik alkaloz kompanzasyonunda beklenenden daha yüksek ise bu 

durum kombine respiratuar asidoz ve metabolik alkalozdur. KOAH'lı bir hastanın diüretik 

almas ı ile ortaya çıkan tablo buna örnektir. 

Kusma ve diyare birlikte olduğu zaman metabolik alkaloz ve asidoz birliktedir. Kan 

gazları, pH ve HCO- 3 normal olabilir. Burada artmış anyon gap ve hipokalemi yol 

göstericidir. Ketoasidozu olan ve kusan bir kimsede pH yüksek , PaC02 düşük ve anyon 

gap da artmış ise metabolik asidoz, alkaloz ve respiratuar alkaloz birliktedir. KOAH'lı res­

piratuar asidozu o lan bir kimsede solunum yetmezliğini arttıracak akut bir atak gelişirse 

veya hasta dii.iretik a lırsa tablo oldukça karışır ve kronik respiratuar asidoza akut respiratu­

ar asidoz veya metabolik alkaloz eklenerek PaC02 değeri daha da yükselir. 

ARTERİEL KAN GAZI ÖRNEKLERİ 

Örnek I: 

Onsekiz saatlik bir bebek oksijen maskesi arac ılığı ile %45 0 2 soluyor. Bebekte a rtmış 

solunum stresi bu lguları var (sternal ve interkostal retraksiyonlar, takipne). AKG şu 

şekildedir: 

pH=7.24 

PaC02=49 mmHg 

Pa0 2=55 mmHg 

HCO- 3=20.6 mEq/L 

Sa02=%83 

Pa02 değeri orta derecede hipoksemiyi, yüksek PaC02 değeri yani hipe rkapn i ise 
hastanın hipoventilasyon yapmakta olduğunu gösteriyor. Normal değeri 10-12 mmHg'nın 



82 

altınd;ı olması gereken P<A-:ı)0 2 ' ni (alveoler-arteriel oksijen gradienti) hcsapladığımızcla 

bunun g<ıZ alış verişinde <>nemli problemler olduğunu gösteren 169 mmHg gibi oldukça 

yüksek hir değer olduğunu görüyoruz. Düşük pH değeri aside mi le hine ve buna ek olarak 

lıiperkapniyi de düşünürsek , bu hasrada respiratuar asidoz var. DüşCık HCO- :ı değeri ise 

metabolik asidoz varlığını gösteriyor. Düşük pH, yüksek PaC02 ve düşük HCO- 3 bize 

ınikst mı.:tabolik ve respiratuar as idemisi olan bir hastayla karşı karşıya olduğumuzu 

gösteriyor. 11u örnek respiratuar elistres sendromu o lup yorulmu;; bir pre marür yenidoğan 

i<;· in tipik bir arteriel kan gazı örneğidir. Ventiiatuar destek gerektiren bu duruıncı anstabil 

alveo ll e rin kollapsı sonucu oluşan masif şa nt ve solumım iç in harcanan fazla güç neden 

olmuştur . 

Ö rne k Il : 

Nefes da rlığ ı şikayeti ile acil servise başvura n 42 yaşındaki e rkek hastanın hızlı ve 
derin solunuımı olduğu dikkar çek iyor. AKG şu şekilded ir : 

pl-1=7.26 

PaC02=29 ınıni-lg 

Pa O ~ =107 mmHg 

HC0- 5=12 ınEq/ L 

Sa0 ,=%97 

N:ı += 139 mEq/ L 

Cl='I04 ınEq/L 

Od<ı havasında 107 mmHg'lık Pa02 bize arc terie l o ks ije nasyanun yete rli olduğunu 

göste riyor. PaC02'nın 29 mmHg olması hastanın hiperve ntilasyon yaptığı anlamına geli­

yor. P< A-:ıı02 ' i hesaplayarak bunun 7 olduğunu görüyoruz; öyleyse gaz a l ış verişi normal­

dir. Düşük pH ş iddetli asidemiyi gösteriyor. Hastada muhtemelen kompansatuar bir cevap 

olan respiratuar alkaloz (düşük PaC02) var. Düşük HCO- 3 ve düşük pH primer bir meta­

bolik asidoz lehine . Anion gap'i h esa pladığımızda ise bunun 23 mEq!L olduğunu 

görüyoruz. Normal değerinin 12 ± 4 olduğunu di.işüni.irsek artmış anion gap'li bir metabo­

lik asidozla karşı karşıyayız. Yapılan tetkikle r sonucunda hastanın kctoasidoza girmiş 

insüline bağımlı bir diabetik olduğu anlaşılıyor. Keto asirlerin e k yükü artmış <ınion gap 

asidoza neden olmuştur. 

Örnek lll: 

Gir bayan hasta evinde komşuları tarafından baygın bulunarak acil ~eıvise getirilmiştir. 

Al<G şu şekildedir: 

pH=7.2 1 

PaC02=86 mmHg 

Pa O 2=39 ınmHg 

!-IC0- 5=34.8 mEq/ L 

Sa O ,=%62 
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PaO~' nın 39 mmHg olmas ı ş iddetli hipoksemiyi ve PaC02'nin 86 mmHg olmas ı belir­

g in hipoventilasyonu gösteriyor. Hesaplanan PcA -:ı)0 2 değerinin 6 o larak bulunmas ı gaz 

alış veri~ incl e problem olmad ığını belirtiyor. pH değerine baktığımızda şiddet l i as ide mi 

o l duğunu görüyo ruz. Düşük pH ile birlikte belirgin derecede artm ı ş PaC02 da olduğuna 

göre primer bir respiratuar asidozla karş ı karşıyayı z. HCO- 3'Lin beklenenden dı:.·ı ş Cık olmas ı 

muhte melen metabolik kompanzasyon için yete rli sü re geçmediğini gösterir. Düşük pH, 
be lirgin o larak a rtmış PaC02, ve düşük Pa02 hipe rkapnik solunum yetmez liğ i iç in diag­

nostikrir. PcA-aı02 ' in normal olması sorunun akciğer o rijinli olmadığ ını göste rme ktedir. Ni­
tekim bu hastanın yüksek doz narkotik a ldığ ı tespit edilmiştir. 

Ö rne k IV: 

Bir e rkek hasta yeni bir hastaneye yarış sonras ı kontrole gelmiştir. Aşağıdaki kan gaz­
ları a lmdığı sırada nazal kanü lle 1 L/d k 0 2 kullanmaktadır: 

pJ-!=7.39 

PaC02=54 mmHg 

Pa O 2=57 mmHg 

l-I CO- 3=32 mEq/ L 

Sa O 2=%89.1 

Pa O 2 ' nın 57 mmHg olrnas ı o na derecede hipoksemiyi ve P~ıC02'nın 54 mml-lg olması 

ise hasta nın hipoventilasyon yapmakta olduğunu göste riyor. P<A -:ı ı02 hesa pla ndığıncia bu­
lunan yüksek değer gaz a lış veri~i bozukluğu lehine bir bulgu. Nonna l pH değerine 

rağmen yükse k PaC02 bize respiratuar asidoz va rlığını belirtiyor. Yüksek HCO- 3 değeriyle 

:-ı yn ı zamanda metabolik alkaloz da olduğunu görüyoruz. Öyleyse burada kombine respi­

ratuar as idoz ve metabo lik alkaloz o labilir. Bu asit-baz değişiklikle rine rağmen pH nonnaL 

Normalde primer as it-baz bozukluğu nadiren tamame n kompanze edildiği için pH pri mer 

bozukluğu yans ıtır. Bununla birlikte , bu vakada tam kompanzasyon oluşmasına o lanak 

verecek kadar bir süredir va r olan kronik respiratuar asiclozla karşı karş ıyayız . 

Örnek V: 

Yukarıda sözü edilen hastada 0 2 akımının yanlışlıkla 3L/dk'ya ç ıktığ ı farkedilmiş ve 
aşağ ıdaki AKG bu akımda alınmıştır: 

pH=7 .34 

PaC02=64 mmHg 

Pa02=87 mmHg 

HCO- ~=35.5 mlEq/ L 

Sa02=%95 

Sekse n yedi mmHg'lık Pa02 hipokseminin clüzeldiğ ini , t~ıkat PaC02 ' nın 64 mmHg'ya 

ç ıkmas ı hipoventilasyonun de recesinin arttığını göstermektedir. PH düşmüş ve daha asid ik 

hale gelmişti r. Artan PaC02'nın ış ığında, a rtmış asidem i respiratuar o rijinlidir. 
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Kronik C02 retansiyonu olan hastalar solunum için hipoksik uyarıya bağımlıdırlar. 

Eğer hipoksemi düzelirse bu hastalar solunum için "hipoksik gayretlerini" kaybedecek ve 
bu da daha fazla solunum depresyonu ve kötüleşen respiratuar asidozla sonuçlanacaktır. 

Kronik C02 retansiyonu olan hastalara 0 2 verilirken her zaman dikkatli olunma lıdır. 

Örnek VI: 

Yukarıdaki iki örnekte sözü edilen hasta 2 hafta sonra kendini son 2 gündür kötü his­

sett iğini söyleyerek tekrar başvurur. Artan öksürüğü ve hafif bir ateşi vardır. Nazal kanülle 
1 L/ dk 0 2 solurken a lınan AKG şu şekildedir : 

pH=7 .27 

PaC02=70 mmHg 

Pa O 2=48 mmHg 

HCO-3=31 mEq/L 

Sa02=%78 

Pa02 48 mmHg'ya düşmü ş, hipo kse mi iyice artmıştır . PaC02'nın 70 mmHg'ya çıkması 
ventil asyonun azalması lehinedir. Yine a rtmış P(A-:ı)0 2 il e görüle bileceği gibi gaz alış verişi 
hala bozuktur. PH' nın 7.27'ye düşmesi ile as ide mi de kötüleşm i şti r. Artan Pa CO 2 respiratu­

ar asidozun derinleştiğini göstermektedir. Kronik o larak yl"ıksek PaC02 nedeniyle kom­
panzasyon için metabolik alkaloz devam etmektedir. Bu AKG hiperkapnik solunum yet­
mezliği tanısını desteklemektedir. 

Akut hiperkapnik solunum yetmezliği KOAH'ı olan hastalarda s ıktır. Bu hastalar has­
t:::ılıkları nedeniyle kısıtlandıkları halde günden güne fonksiyonel olarak daha stabil hale 

gelirler. Minor bir enfeksiyonla durum kritikleşir ve gaz alış verişinde ani bir bozulma ile 

sonuçlanır. Hiç pulmoner rezervleri olmadığı için bu hastalarda artan derecelerde hipokse­

mi , hiperkapni ve asidemi gelişme eğilimi vardır. 

Örnek V1I: 

Yukarıdaki hastanın durumu kötüleşmeye devam etmiş ve entübe edilerek %35 oksi­
jenle mekanik ventilatöre bağlanmıştır. Dört saatlik mekanik ventilasyondan sonra 

aşağıdaki AKG alınm.ıştır: 

pH=7.46 

PaC02=39 mmHg 

Pa02=95 mmHg 

HCO-3=27.5 mEq/L 

Sa0 2=%97.5 

Doksa n beş mmHg'lık Pa02 'ı hipokseminin düzeldiğini göstermektedir. PaC02 39 
mmHg'ya düşmüştür (Bu hastanın kabul edilebilir PaC02 değerı 50-55 mmHg'dır. Hastalık 
bu hastanın hafif hipoventilasyon yapmasının normal kabul edilebileceği bir noktaya iler­

lcmiştir. PaCO/ nı kitaplardaki normal seviyeye indirmek bu durum için uygun değildir.). 
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P<A-aı02 gaz a lış verişin in anormal olduğunu gösterecek şekilde artm ış kalmaya devanı et­
rnekted ir. PH 7.46'ya yükselerek alka li hale gelmiştir. Bu AKG basit bir metabolik alkaloz 

şeklinde yorumlanabilir, fakat biz hastanın daha önceki değerl erini biliyoruz. Bu bize 

ş imdiki AKG ' nı fazla mekanik venti lasyona bağlı respiratuar alkale mi şeklinde doğru yo­

rumlama olanağı verir. 

Örnek VIII: 

llcrlemiş KOAH'ı o lan ve aynı za manda konjestif kalb yetmezliği için de tedavi edil­

mekte o bn bir e rke k hasta ko ntro le gelir. Aşağıdaki AKG alındığında hasta naza l kanü lle 2 

L/dk 0 2 solumaktadır : 

pH=7.47 

PaC0 2=55 mmHg 

Pa O 2=59 mmHg 

HC0- .~=41mEq/L 

Sa O 2=%91 

Pa O 2 değeri orta derecede hipoksemiyi , PaC02 değeri alveolar hipoventilasyon 

varl ığ ı nı , hesaplanan aıtmış P(A-a)Üz değeri ise gaz alış verişinin anormal olduğunu 
göstermektedir. PH'ın 7.47 olması hafif alkalemi lehinedir. Yüksek PaC02 ve HCO- 3 respi­

ratuar asidoz ve metabolik alkalazun göstergesidir. Burada ınikst asit-baz bowkluğu 

vardır. Hasta medikal problemleri nedeniyle kronik o larak steroid ve diüretik kullanmak­

tad ır. J-Je r iki ilaç da fa zla miktarda K+ kaybettirir. Bu da kronik respiratuar asidozun meta­

bolik kompanzasyonuna eklenen metabolik alkalozla sonuç lanmışt ır. Öyleyse bu 

şekildeki komrlike AKG'nı yorumlarken hasta nın öyküsünü ve kulland ığ ı il a çları b ilmek 
ö ne mlidir. 

Örnek IX: 

Atmış sekiz yaşındaki b ir bayan hasta kalça kırığı nedeniyle hastaneye kabul ed il-

miştir. Aşağıdaki AKG ani başlayan bir nefes darlığı nede niyle alınmıştır. 

PaC02=31 mmHg 

Pa02=73 mmHg 

HCO- 3=22.9 mEq/ L 

Sa02=%96 

Yetmiş üç mmHg'lık Pa02 hafif hipoksemiyi , 31 mmHg'lık PaC02 hastanın hipeıventi­

lasyon yaptığını , ve P(A-a)0 2'in 40 mmHg olmas ı gaz al ı ş verişinde hafif bir anormal lik 

olduğunu gösterir. PH 'nın 7.48 olması alka lemi lehinedir. PaC02 değerinin düşük olması 

respiratuar alkalozu işaret eder. Düşük PaC02, yüksek pH, ve normal HCO- 3 kombinasyo­

nu basit veya primer respiratuar alkalemiyi gösterir. Metabolik ko mpanzasyon olmadığı 

için bu akut bir respiratuar alkalozclur. Hafif oıta derece arasında değ işen hipoksemiyle 

birlikte akut hipeıventilasyon patemi pulmoner emboli gelişen hasta larda s ık görülür. 

Yüksek risk grubundaki hastalarda akut gel işen bir nefes da rlığ ı he men bu olas ılığı akla 
geti rmel idir . 
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d) DiGER TANI YÖNTEMLERİ 

Dr. Gül KISACIK 

BRONKOSKOPİ 

Bronkoskopi Cı st solumını yoll a rı ile birlikte trakea, ana bronş l ar ve proksimal bronş 

segmentle rinin doğrudan gözle nip değe rl endirilmesidir. Rijid ve t1e ks ibl fibe roptik bron­

koskop ile uygulanabilir. 

Fiberoptik Bronkoskopi (FOB) 

ribc roptik bronkoskop ı ş ık ve görCıntünün il etilmes ini sağlaya n , bükülebilir cam litle r 

içerir. Aspirasyon ilaç ve sıvı veri lmesi, bronkoalveolar lava j ve e k a letle rin kullanılmas ı 

iç in boş b ir kan;ı lı vardır . Ucu 190°-270°'ye kadar hareket edebi lir; bu da tra keobronş ial 

ağacın tl"ım segme ntle rinin göri.ilebilmesini sağlar. I ş l em için premedikasyon (arropin , c.lia­

zepam) ve top ika l anestezide n (tetraka in , tercihen liclo ka in) sonra transna za l veya transo­

ral yo lla r kull a nılır. Eğe r hastanın burunla ilgili bir sorunu yoksa hasta iç in daha iyi to lere 

edil ebilir olmas ı aç ısından transnazal yol tercih ed ilir. 

Fibero ptik bro nkoskopi artık rutinc.le heme n he men rijid hronkoskopinin yerini 

a lmı ştı r. 

Fiberoptik bronkoskopinin avantajları: 

"'Trakeobronş i <ıl ağacın segment bronşlarının içinin daha yakından görülebilmesi 

*Kullanım kolaylığı 

* I-l<ısta roleransının iyi olmas ı 

*Gene l anestezi gerektirmeınes i ve poliklinik şa rtl a rında uygulanabi lmesi 

Endikasyonları 

Diagnostik Endikasyonlar 

*Heınoptizi 

*Uzu n süreli, nedeni bilinmeyen öksürük 

*Lo kalize wheezing 

*Düzelmeyen pnömoni 

*Akciğer apse si 

*Ate le ktazi 

*Anormal balgam sitolojis i 

*Re k(irre n la ringea l sinir veya diafragma paralizisi 

*Anormal akc iğe r grafisi 

*Solite r pu lmone r nodCıl 
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*Nedeni : ı çıklanamayan plevral efüzyon 

*Trake:ıya komşu ancak rrakea duvarı na yayılım gösterınemiş mcdiastinal lenf nod­

larından ve kit lelerinden örnek a lınınası 

*A kc iğer kanserlerinin cvrclendirmesinde tümör loka lizasyonu 

·· ı·ra keobronşia l fistüller 

·· ı ·r: ı keobron~ial stenozlar 

Terapötik Endikasyon/ar 

" Endohronşia l mukus tıkaç l arın ın çıkarılmas ı 

*Alvcolar p rotcinozistc lavaj 

*Tr:ıkeobronşi<ıl stent koyulması 

* Endobron~i :ıl tedaviler: 

-Lazer uygulamas ı 

- Kryoter:ı pi 

-lbdyotcrapi (brakitcra pi) 

-Fo tod inamil< tedavi 

-1 ~ Ic ktrokoterizasyon 

*Künt travma sonras ı ge lişebilecek havayolu rüptürü şüphes i 

*Zo rluk ç ıktığında bronkoskop ile entübasyon 

FOB ile )'apılan işlemler: 

*For.seps biopsi 

*Fm;abına i le siro lajik örnek a lınması (bnısh biopsi) 

*Bro nkoalveolar Lavaj (BAL) 

* Korumalı uçlu kateter ile mikrobiolojik örnek alınması (prorected brush specimen , 

prorecrec.l BAL) 

*Transbronş ial akc iğer parankim biopsisi 

*Transbronşial aspirasyon biopsisi 

*Transtrakea l, transkarinal , transbronş ial tümör ve lenf nodu b iops isi 

Komplikasyo11lar: 

13a ş lıc ı problemler premed ikasyon, anestezi ve i ş le min kend isine bağlıdır. Bunlar 

şöy l e s ı ralanabi lir : hemoraji, l a ringospazın , bronkospazın, hipoksemi , pnömotorak s, ateş , 

ep istaksis, forsc ps biopsilerden sonra ge lişebilen masif hemaptizi ve ses kısıklığı. 

Rijid Bronkoskopi 

Rijid bronkoskop iki ucu aç ık uzun, metal bir tüptür. Künt ve eğik açı lı distalucu hava 

yolla rına mininul tr;ıvma ile girilmesine o lanak verir. Proksimal ucu ise hava yo lla rının 
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gözlenmesi, gaz alı ş-verişinin devam ett irilmesi ve ek ale tle rin kulla nılabilmes i için 

düzenlenmiştir. Hastaya daha fazla topikal anestezi veya bazen gene l a nestez i uygulan­

mas ı gerekir. Artık gü nl'ımlizde fi beroptik bronkoskopi yaygın o larak kullanılsa da rijic.l 

bronkoskopinin belirli baz ı avantaj l a rı va rdır: 

*Trakea l tümör ve striktürle rin değe rlendiıoilmesi ve tedavisi 

*Bronkol ir ve yabanc ı cisimlerin çıkarılması 

*Masif hemopti zi veya sekresyonun aspirasyonu 

*Y AG lazer tedavisi (hava yolunu daraltan endobronş ia l malign ve benign ekzofitik 

lezyonların ve insitu tümörte rin tedavisi) 

*Daha u zun :, üre kullanı lab il eceğ i için daha e konomik olması 

TORASENTEZ 

Plevral boşluktak i s ıvının iğne ile aspire edilmesidir . Eğer muayene sonucunda hasta­

da plevra l sıv ı o lduğundan şüphe l en ilmişse önce akciğer grafisi istenir. Eğer akciğer g rafi­

sinde plevral efüzyon bu lgusu var ve e limizde başka bir alet yoksa torasentezi matiteyi 

a ldığ ı mız inte rkostal ara lı k l a rda n yaparız. Eğer minimal efüzyon va rsa torasentezi mutlaka 

ultrasonografi veya f1oroskopi rehbe rliğinele yapmak gerekir. Teknik:te dikkat e dilmesi ge­

re ke n en ö ne mli nokta inte rkostal a ra lığa alttaki kostarım hemen üzerinden girilmesidir. 

Bunun nedeni nörovasküler yap ıla rın kosraların alt kenanndan geçmes idir. 

Endikasyonlaı-ı: 

Diagnostik: 

*Bakte rie l, mikobakteriel ve fungal yaymalar 

*Kültür 

*S iro lojik muayene 

*Prote in , LDH, anı il az, glukoz, lipid konsantrasyonları tayini 

*T lemoglobin konsantrasyonu, he matokrit, eritrosit sayımı 

'''Lökosit say ımı ve yayması 

*Yağ boyaması 

*pH tayini 

*ADA, lizozim, amilaz tay ini 

Terapötik: 

*Masif plevral e fü zyonda önemli restriktif sorun o rtaya çıktığında dispne ve hipokse­

miyi rahatlatmak için 

*Piöredezis iç in 

*Malignitelerdc intra plevral tedavi 



TORASENTEZ TEKNlG! 

lkiye ayrı lır: tanısa l ve terapötik 

1- Tanısal torasentez: 
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Nedeni bilinmeyen tüm plevral efüzyonlarda yapılması gerekir. Hasta uygun olan po­
zisyona getirilir (Şekil 17) . Ancak genel durumları bu pozisyona engel teşkil eden hasta-

Şekil17. Torasentez sıras ında haswnın oturımı pozisyonları 

larda, efüzyon o lan taraf aşağı gelecek şekilde lateral dekübit pozisyonda midaksiller 
çizgiden torasentez yapılabilir. İşlem öncesi yukarıdan aşağıya perhisyon yapılarak mati­

tenin ba şladığı yerin bir alt interkostal aralığı işaretlenir. lik olarak seçilen yer antiseptik 
solüsyonla iyice temizlenir. Steril örtülerden biri hastanın sııtına diğeri yatağın üstüne seri­
lerek steril bir ortam oluşturulmuş olur. Daha sonra anestezi işlemine geçilir. Bunun için 
ilk o larak 25 numaralı iğne ile 0.5 ml lidokain cilt ve cilt altı dokusuna verilir, sonrasında 
22 numaralı iğne ile 0.1-0.2 ml'lik enjeksiyonlarla periost lidokain ile uyuştun.ılur. Kastanın 
üzerinden geçilerek plevral boşluğa girilir ve aspirasyon ile sıvının geldiği görüldü kten 
sonra her 1-2 mm'de 0.1-0.2 ml lidokain verilerek pa ıyetal plevranın uyuşturulması 

gerçekleştirilir (Şekil 18, 19) . İşlem sonrasında iğne çıkartılır , 50-60 ml'lik, içinele 1 ml 
heparin bulunan enjektöre takılarak tekrar aynı yerden plevral boşluğa girilir. Yeterli sıvı 

alındıktan sonra işlem sonlandırılır. Bazı hallerde 22 numaralı iğne ile plevral sıvının 

alınamadığı olur, o zaman akla dört ihtimal gelmelidir: 

1-lğne plevral boşluğa ulaşamamıştır. 

2- Plevral sıvı seviyesinin başladığı yerin daha üstünden girilmiştir. 

3- Plevra l sıvı seviyesinin daha altından girilmiştir. 

4- Plevral boşlukta sıvı yoktur. Eğer hasta şişman veya kas yapısı gelişmiş bir kişi ise 
ilk ihtimal ön planda düşünülmeli ve daha uzun bir iğne ile işlem tekrar edilmel idir. Eğer 
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a: plevral cfiizyon 
b: kosta 

Şekil lS. i nıra kü ta n ancstez ik enjcksiyonu Şekill9 . Torasc nıczdc enjc ktö rle g i riş ~ekl i ve derin 
anestczik cnjeksiyonu 

il k yap ıl an tor;ıse ntez s ı rasında iğneden hava kabarc ı kla rı geldiyse ik inci iht ima l söz ko nu ­

su o lup : ık c iğe r pare nkimi zede l enmiŞtir ve bir a lt inte rkostal a ra lıkta n i ~ lem tekra r edil ir. 
Eğe r ilk t o r; ı se ntez sırasında hava değil hiçbir şey ge l ınecl i yse üçünc i."ı i ht imcı l düş iinülc re k 

bir i."ıs t inte rkosta l ara l ıktan iş l em te krar ed ilir. 

Kotıtreudikasyonlar: 

1- K;ınama d iy ; ıtez i 

2- Ant ikoagübn tedav i: Ö zell ik le trombo litik ilaçlar 

KomplikaS)'Onlar: 

1- Pnömoto raks: %11 sık l ı kla görülü r. Ya nlış te knik so nucu plevral boşluk d ı şarıya 

aç ı lır v~ plevrada ki nega tif bas ı ncın etkisiy le hava plevra l boşluğa gire r. Veya i ş lem 

sıras ında akc iğer para nkimi zede le n ınesi sonucunda alveolle rdek i hava p levral boşluğa 

geçe rek pnöınotoraksa yol açabili r. Pnö moto raks o lup olmadığından e min o lmak iç in 

iş lem sonras ı kontro l a kc iğer filminin çekilmesi gereklidir. 

2- Vnovaga l refle ks: Hastada ani o larak b radikard i, hipo tansiyon geli şi r . Tedavisin de 

l mg. atropin i nt ranıüskü ler uygul a n ır. 

.)- Korinı reaks iyonu : Ani o lara k vaskü ler elire ncin düşmes i y l e hi pota ns iyon geliş ir. 

Tedavisinde, solu klu k, üşüme , baygınlık hali oluşur. Bu durumun vazovaga l re t1e ksten 

fark ı bradi ka rdi olına ınasıdır. Ve yapılması ge reke n i ş lemin heme n d urdurulmas ı hasta nın 

ters Tre ndelenbmg pozisyonuna getirilmesid ir. 

4- Enfe ksiyon: %2 sıldıl<ta görülür. 

'S- 1-lcmoto raks: interkostal arte rin laserasyonu sonuc u ge lişi r. 

6- Sple nik ve ya hepatik laserasyon 

7- P lev r;ıd a ki enfe ksiyon veya tümörlin iğne yolu ile yayılmas ı 

8- Lob l anestezinin etkile ri 
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2- Terapötik Torasetıtez: lki am:ı çl a uygulanır. Birinc isi plevral boşlukraki sıvının 

ne den olduğu nefe s darlığının giderilmes i, ikinc is i plevral boşluktaki s ıvın ın 

boş:ıltılm : ı s ıyb a lttak i akciğer pare nk imi nin değerlendirilmesidir. Özellikle nefes darlığının 

:ın i haşl<ıdığı, akciğer grafisinde mediaste nin s ı vının etk is iyle karşı tarafa irildiği halle rde 

uygulaml ığında hayat kurtarıc ıdır. Teknik olarak tanısal torasentez ilc aynı olup tek fark 22 
nu mar:ılı iğne yerine p lastik katete r (intraket) uygulanmasıdır , bunun da nede ni plevral 

boş l uk taki sıvı boşaldıkça ate lekta ziye uğramış olan akciğer ekspansc olacağından iğne ilc 

temasa geçtiğinde zedclenecektir. Plast ik kateter kullanıldığında ise bu ihtimal ortadan ka l­

k: ı caktır . Plast ik kateter plevral boşluğa yerleştirildiktcn so nra Cı ç ll'ı stepbk'a lxığlanarak 

s ıv ı boş;ıltılınaya baş lanır. Dikkat e dilme si gere ke n durum , he r bir te rapötik torasentezde 

hoşa ltılma s ı gereke n sıvının 1000-1500 ml'yi gcçmenıesidir , aks i takdirde reekspans iyon 

pulmo n e r öd e m ge liş ir. Ancak i ş l em sırasında ple vra l b:ı sınç ınanometre ile süre kli 

ö lç ül c bili yorsa pl e vral basınç -20 cm H20' nu altına inmeınek koşulu il e 4000 nıl'yc kadar 

s ıv ı boş;ıltıla bilir. Eğe r p levral basınç -20 c m H 20'nun a l tına indi yse veya reeksp:ınsiyon 

pulmo ner öd e min bel irtile ri o lan şiddetli öks l'ııiik ve göğl'ı ste s ıkışma veya göğüs ağ rıs ı 

o lu şru ys;ı i ş leme son verilme lidir. 

Komplikasyolllar: Tanısa l torascntez ile ay nıdır anca k e k o bra k reeks pa ns iyon p ul­

mone r ödem ve hi povolemi d e say ılabili r. 

TO l{AKAL ULTRASO NOG RAFI 

13- nıodc tekniğ i ile inte rkosta l pencere ler kullanıla rak göğüs iç i ya pıl a rd ;m yansıyan 

e ko dalgaları değerl e ndirilir . Uygulanınası kolay ve he me n sonuç veric idir. Başlıca cncli­

kasyonu lo kül e plev ral s ıvının lo kali zasyonunun be lirle nmesidir. Diğer c ndib syonlar: 

* Piev r~ı l cfi.i zyo n miktar ve lokallzasyonumı be lirle me k 

*Pievra kalıniaşmas ını miniına l plevral e fü zyo ndan ayırmak 

*Plevral no dül vcy;ı kalınlaşınanın lokalizasyonu 

*Tor:ıks duvarın:ı 2 cnı 'den yakın pulmone r parankimal kitlenin lokalizasyonu ve iğne 

b iopsisi 

*Pari <..: t:ıl ple vradan biops i 

*Plevral boşluğa kateter koyulması 

*Kist hidatik tanısı ve aspirasyon tedavisi (periferal yerleşimli) 

MEDlASTINOSKOPl VE MED1ASTİNOTOM1 

Servil<eıl mediastinoskopi, anterior mediastinoskopi ve anterior mediastinotomi ınedi­

astinal yapıları dire k olarak görme k ve biopsi almak iç in kullanılan cerrahi iş l e m!crdir, 

ancak l x ı zı me rkezlerde göğüs hastalıkları uzmanlarınca da uygubnabilmektedir. Bilgisa­

yarlı tomografinin me diastinal anorma l ya pıları belirleye bilmesi ile birlikte bu tekniklerin 

kullanımı azalmıştır. Bu girişimlerden h:ıngisinin kullanılacağı lenf nodbrı ve kitlenin me­

cliaste nc.leki lokalizasyonuna bağlıdır. 
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Servikal mediastinoskopi; sağ paratrakeal ve subka rinal lenf nodları için kullanılır. 

Suprasterna l çentikte transvers bir inzisyon yap ıl arak girilir. Anterior mediastinoskopi sol 
mediasten için kullanılır. Sternum kenarında 2. Inte rkostal aralık üzerinde yer alan cilele 
vertikal bir kesi yapıl ır ve sonra ki.int diseksiyonla devam edi lir . Anterior mediastinotomi 

hem sağ hem sol için kullanılabilir. Se ıvikal mediastinoskopinin zor olmas ı nedeniyle 
daha çok sol taraf için terci h edili r. İkinci kosta kartilajı üzerine transvers bir kesi yapı larak 

kartilajın tümü çıkarılır. Bu işlemler öncesinde ınediasten torakal CT ile değerlendiri l ­

melidir. 

Etıdikasyonları: 

*Bilinmeyen bir nedenle gen işlemiş mediasten 

*Akciğer karsinoınunda büyümüş lenf bezi biopsisi ve evrelendirme 

*Lenf adenomegal ilerden ta nı için biopsi 

*Mediastinal fibrozis tanısı 

(Mediastinal tümörlerin tanı ve tedavisinde torakotomi tercih edilmelidir) 

BALGAMLA lLGlLl TANI METODLARI 

Pu lmoner hastalıkların değerlendirilmesinde balgam muayenesi güvenilir, ucuz ve 
non-invaziv b ir tanı yöntemidir. lyi ve güveni li r bir analiz için önce balgamın doğru bir 
şek ilele a lınması gerekir. Bu hastaya tarif edi lmeli ve hastanın balgam yerine tükürük ver­
ınediğinden emin olunmal ıd ır. Eğer uygun şartlar varsa balgam, varl ığı tükürüğü düşün­

dürenyanak mukozası hücreleri ve varlığı hastanın balgam verdiğin i doğrulayan alıre­

olar makrofajlar için mikroskopik oiarak incelenmelidir. Balgam özellikle mikrobiolojik 
tetkik düşünülüyorsa hemen laboratuara ulaşt ırılmalıdır. Bazen hastanın balgam çıkara­

madığı durumlarda da balgam toplanması gerekebilir. Bu durumda balgam çıka rılmasını 

indükleyen ısıtılmış tuzlu su inhalasyonu (%10 NaCl) tekniği iyi sonuçlar vermektedir. 

Makroskopik İnceleme: 

Günlük balgam miktarı tanı veya tedavinin sonuçları yönünden fikir verebil ir. Ani ola­

rak, fazla miktarda , berrak bir s ıvının çıkarılması hidatik kistin intrabronşia l rütürünü 

düşündürmelidir. Sıvının içindeki !üste ait germinal membranlar tanıyı destekler. Ani veya 

sürekli olarak kötü kokulu ve/veya pürülan balgam çıkarılması bir akciğer apsesinin hava 

yoluna açılmas ı veya ampiyemin bronkoplevral fistülünde görülür. Pürülan balgam sa rı 

veya yeşi l koyu kıvamlıyken , akut pulmoner ödemdeki balgam pembe ve köpüklüdür. 

Burada dikkat edilmesi gereken bir nokta, çıkaıtılmadan önce hava yollarında uzun süre 

beklemişse içindeki hücrelerin dejenere olmasına bağlı yanıltıcı bir şekilde pürülan bal­

gam görl.ınümü alabilir. Hemoptizinin görünümü ba lgarn üzerinde ç izgi şeklinde koyti 

renk kanda n büyük miktarlarda , parlak kırmızı kan çıkarmaya kadar değişebilir. Ba lgamda 

kalsifik partiküllerin görülmesi bronkolitiazis için diagnostiktir. Balgamın kötü kokulu 
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alımıs ı bronşektazi ve akciğer apsesinde olabilen koliform veya anaerob mikroorganizma­

lada enfeksiyonu gösterir. Amibik akciğer absesinde ise balg<ın1 koyu ve çiko lata rengin­
dedir. 

Mikroskopik İnceleme: 

Gram boyası ile boyanan balgamın mikroskopik incelemesi tanı hakkında hemen 

bilgi edinilmesini sağlar. Hakim olan bakteriel t1ora rahatlıkla görülebilir. Balgamın 

hücresel komponenti nötrofiller , eozinofiller, mononükleer hücreler ve makrofajları 

içe rebilir. Yağ içeren makrofaj lar intraalveolar yağ varlığını gösterirken, hemasiderin yi."ıklü 

makrofajlar ise intraalveolar kanamanın kan ıtıdr. Çeşitli boyalar ile diğer yapılar ve orga­

ni zımılar da be lirlenebilir. Polimorfonükleer hücreler içinde fagosite edilmiş bakteriler in­

vaziv bir infeksiyonu düşündürür. Fagosite edilmemiş bakterilerin varlığı kolonizasyona 

bağlı olabi~.r. 

Kültür: 

Balgam kültürü pulmoner hastalıkların tanısında en çok kulla nılan tanı yöntem­

Ie rinde n biri olmasına rağmen ya lancı-negatif ve yalancı-pozititlikle rin s ıklığ ı bu tetkikin 

tan ısa l değerine kıs ıtlama la r getirmektedir. Bunun en önemli nede nle rinden biri balgamın 

ç ıka rılma s ırasında üst hava yollarında n geçerken kontamine olmas ıdır. Balgamdan 

ya pılacak kantitatif kültür tanıya ya rdımcı olabilir. Balgam kötü kokulu ise anaerob kültür 

yapılma lıdır , bu da özel şa rtlar ve teknik ge rektirir. 

Sitolojik İnceleme: 

Balgamın sitolajik muayenesi pulmoner malignitenin tanısında çoğunlukla faydalıclır. 

Balgam sitolojisi akciğer karsinamlu hastaların %50-70'inde pozitif sonuç verir. Burada dik­

kat edilmesi gereken nokta balgaın çıkarırken orofarinksten geçtiği için pozitif balgam si­

tolojisi durumunda baş-boyun kanserlerini ekaıte edebilmek amacıyla hastaya ayrıntılı bir 
üst havayolu muayenesi yaptırılmasıdır. 

BİOPS1LER 

Transbronkoskopik Biopsiler 

Forseps Biopsi: Bronş içindeki görülebilir lezyon veya anormal mukozadan çeşitli 
tiplerdeki forsepslerle biopsi al ınabilir. Eğer bir tümöral tezyon varsa nekrotik olabilecek 
merkezden değil de kenarlardan biopsi almaya dikkat etmek gerekir. 

Fırça Biopsi (brush): Kateterle korunmuş bir fıı·çayla havayollarındaki tümöral tez­
yonlar fırçalanıp buradan yayma yapılarak sitolajik incelemeye gönderilir. Ayrıca fırça ste­
ril bir ringer laktat solüsyonu içine koyularak bu yayma , sitolaj ik inceleme ve kültüre 
gönderilcbil ir. 

Trarısbronşial Aspirasyon Biopsisi: Bir katetere bağlı çeş itli çaplardaki korumalı 

iğneler ile uygu lanır. Kullanılan iğnenin çapına göre sitolaj ik ve histolojik ö rnek alınab ilir. 

Endobronşial ola rak güç ulaşılan lokalizasyonlardaki lezyon.lardan örnek almak üzere ta­
sarlanmıştır. Özellikle submukozal yayıl ım gösteren malign hastalıklarda ve mediastinal ve 
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pararr;ıkc:ıl lczyonların tan ısında değerlidir. Başlıc-ı kull a nım a l ~ı nı akciğer kanserinin 

tanısı ve ev re l end i rınes idir. Mediastinal evreleınede mediast inoskopi yerine kull ;ınılabilen 

daha az invaziv bir yöntemdir. Akciğer in lokalize l ezyonla rı nda da daha az invaziv olm:ısı 

nedeniyle tloroskopi rehberliğinde örnek almak için kullanılabilir , öze llikle amfizem gibi 

perkütan akc iğe r biopsisi kontrendikasyonu bulunan vaka larda değerlidir. I3aşlıccı kompli­

bsyonu biopsi ye rinde minor kanaınadır. 

Tı·ansbrOtışial Biopsi: Bu , akciğerin difüz veya loka lize lıastalıklarında periferik 

akciğer dokusu örneği almak için basit , güveilir bir metoddur. Difüz akciğer has­

t:ılıklarında şart o lmamakla birlikte loka lize hastalıklarda doğru sonu~· için floroskopi reh­

berliğinele yapılmas ı gerekir. Difüz interstisyel ;ıkc iğe r h ast;ılıkbrın c.la torakotomi veya vi­

dcotorakoskopik biopsi tercih edilmelidir. Teknik , fo rscpsi fiberoptik bronkoskopun 

iç inden geçirerek , segment ağzına geldiğinde derin inspirasyon yapt ı rarak rczistansla 

k:ırş ıla ~ıncıy;ı k;ıc.lar irmek ve fo rscpsin ağzın ı a ~·ar; ı k hastaya ckspiryum clpt ırdıktan 

sonra :ığzını kapatarak çıkarınaktır. E ndikasyon l arı: 

*C r:ınü loma töz pnömonitis 

*ı'vlc ustatik- l e nfanijitik karsinam 

* Vaskl'ı litl e r 

*Aivcobr hücreli kanser 

*Eozinofi lik pnömoni 

* 1-l ist iositozis X 

*Pulmoner alveolar proteinozis 

*Goodpasturc sendromu 

En önemli koınplikasyonları kanama ve pnömotorakstır. 

Perkütatı Transtorasik iğne Aspirasyotı Biopsisi: 

Floroskopi , bilgisayarlı tomografi veya ultrasonografi rehberliğinele yapı lır. Genellikle 

18 numara, ince cidarlı , sivri uçlu, guide'ı olan çelik, uzun bir iğ ne kullanılır. Lezyona en 

yak ın yerden ve kosralara paralel o larak girilir. Akciğerdeki lezyonun içine giri ldikten 

sonra iğne çıka rılır. Guide' ın ucuna 20 cc' lik bir ş ırınga takılır. Şı rınga ileri-geri , saat yönü 

ve tersi yönde birkaç kere hareket ett irildikten sonra aspirasyon ya pılarak iğne ve guide 

beraberce çekilir. Materyal lamlar üzerine pi.'ıskürtülerek yayılıp kururulduktan sonr;ı alkol 

iç ine koyularak sito lajik incelemeye gönderilir. Ayrıca materyalin ınikrobio lojik incelemesi 

de yap ıl a bilir. 

Etulikasyotıları: 

*Soliter pulmoner kitle veya nodül 

*Multipl pulmoner kitle veya nod üller 

Kontrenılikasyotıları: 

* Il e rlemiş amfizem 

*Şiddetli pulmoner hipertansiyon 
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*Düzc ltilemeyen he mo rajik diatez 

*Lczyonun vasküler veya hidatik kist o lma şüphes i 

Dah:ı kalın ciciarlı iğne t erin kullanılmasıyla histolo jik ça lışma için yete rli ınikt: ı rda 

uzun , solid b ir doku örneğ i e lde ed ilebilir (core biopsi). Başlıca endikasyonu difi.'ı z akciğer 

hasta lı ğı olın:ıkla birlikte he me n plevra altında lokalize olan kitleler için de kullanılabilir. 

13 iı\·ok difüz akciğer ha s ta lığında torakotomi ile aç ık biopsi tercih edi lme lidir. Perkütan 

iğne aspirasyon biopsisinin pnöınotoraks , heınoraji , lıa v: ı embolis i, tümör veya infeksiyo­

nun y:ı yılma sı gibi komplikasyonları va rdır. 

Plevra Biopsisi: 

Plevranın kapalı iğne biopsi tekniği plevra hastalıkları ilc ilgili diagnostik problemlere 

r.;özl'ını geti rıni ştir. Abram's veya Cope iğnel er i kullanılır. Önce rorasentcz yapılır ve 

bunun son 14<;ları d oğrultusunda gerekirse biopsi yapılır. Endikasyonları: 

"TL i ın ör şü phesi 

"Tanı koyulmaınış cksuda 

*TüherkLiloz veya diğer granülomatöz hastalık şüph esi 

*IV!align efüzyon 

Tor:ısentczde olduğu gibi en sık karşılaşılan komplikasyonlar pnömotoraks vey:ı lıe­

ınor:ıjidir . 

VENTiLASYON-PERfÜZYON SlNTtGRAFİSl 

Pulmone r ventilasyon ve perfüzyon radyoaktif izotoplarla sintigrafik olarak 

gösteri lebi lir. Perfüzyon s intigrafisinde radyoizotopla işaretli human albuınin kullanılır. Bu 

tctkik pcrfi.izyonun aza ldığı veya olmadığ ı a l a nları belirleme açısından son derece sensitif 

olm: ı s ın a rağmen tanısal değeri her zaman yüksek değildir. Perfüzyon defektieri sadece 

pulmoner e mbo liele değil vasküler hasta l ık l ar , astma , amfizem, kronik hronşit , küçük 

hava yolu hastalıkları ve akciğerin hemen hemen bütün a lveolar dolma tarzındaki 

destrüktif ve yer kaplayan lezyon larında ve so! kalb yetmezliğinde görülebilir. Yorumla­

m:ıchı hir başka problem ise bül , kitle , kist gibi loka lize defektierde fokal hipoventilasyon 

:ılanların:ı sekonder o l :ırak o rta ya çıkan fonksiyone l iskemik a lanl arcl ır. Bu astma, bronşun 

müköz tıkaç l ar veya yaba nc ı cisimlerle geçic i olarak tıkanması , pnömoni ve ate lektazid e 

ele görül ebi lir. Perfüzyon si ntig rafisin in, birkaç saat :ı rayla çek ilmi ş akciğer grafis i ile 

brşılaştırı lımıs ı bu faktörlerl e ili şk ili tanısal ya nlı şlıkla rı minimale incl irecektir. Ventilasyon 

s intig r:ıfisi radyoaktif gazlar veya aerosollerin inhalasyomımı gerektirir. En çok kullanılan 

gn ı '~Xc'clur. Daha fazla bilgi eclinchilınek için venti lasyon ve perfüzyon s intigrafi le ri eş 
z:ıman lı <;·ekilmelidir. 

Pul moner emboli clışınclaki pu lmoner hasralıkların çoğunda perfüzyon defektiyle bc­

r:ıber v<.: n t ilasyon defe kti ele vardır. Pulmoner emboliele ventilasyon defektin in eşlik etme-
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diği perfüzyon defekti vardır. Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisinin yorumu ventilasyon ve 

perfüzyon defektierinin varlığına, boyutuna ve bu defektierin birbirle riyle ilişkisine 

dayanır. Bunlar pulmone r emboli için yüksek , orta ve düşük olasılıklı o larak 
sınıt1andırılmıştır. Normal bir perfijzyon sintigrafisi klinik olarak önemli bir pulmoner em­

boliyi ekaı-re eder. Eğer perfüzyon sintigrafisi anormal ise yukarıda da bahsedildiği gibi bu 
çeşitli nedenlerle olabilir. Perfüzyon sintigrafisini akciğe r grafisi ve ventilasyon sintigrafisi 
ile karş ılaştırmak tanısal doğruluğu arttırır. 

Pulmoner emboliele yüksek olasılıklı, akciğer sintigrafile ri: Ventilasyonun eş lik etme­
diği loba r ve segmental perfüzyon defektleridir. Defekt birden fazla ise olasılık artar. 

Yüksek olasılıklı olmayan akciğer sintigrafileri: Subsegmental tek veya birden fazla 
perfüzyon defektleridir. Pulmoner emboliden şüphelen ilen hastalarda bunlar diagnostik 
değildir. Klinik olarak şüpheleniliyorsa kesin tanı için bacak venlerinde trombüs 
araştırması veya pulmoner anjiografi yapılmasıdır. 

VENOGRAFl 

Kontrastlı venografi, derin ven trombozu (DVT) tanısında altın standart (gold stan­
dart) tır. Pıhtıların ve tıkanrrıış a la nların %95' i belirlenebilir. tekniğin dezavantajları he r iki 
ekstre ıniteye kontrast madde verilmesi, enjeksiyon sırasında orta de recede veya şiddetli 

ağrı oluşması ve kontrast maddeye karşı reaksiyon riskidir. Ayrıca invaziv bir yöntem 
olduğu iç in tekrarlama şansı kıs ıt!ıdır. Bu yöntemle aktif trombotlebit ve uzun süred ir var 
olan inaktif obstrüksiyon arasında ayrım yapılamaz. Fakat bu dezavantaj radyoaktif fibrino­
je n ça lışması dışında diğer bütün testle rle ele söz konusudur. Vena kava inferio r 
görüntülcmesi ise suboptimaldir. Radyonüklicl venografi kontrastlı venografiye göre daha 
az sensitif ve spesifik olmasına rağmen, ınorbiditesinin daha düşük olmas ı ve eksternal 
pelvik venlerin ve vena kava infe rior'un daha iyi görüntülenmesi gibi avantajları vardır. 
Bilgisayarlı tomografi ile iliak venler ve vena kava inferior içindeki trombüsler gösterile­
bilir. Magnetik rezonans venografinin kontrast venografiye alternatif olabileceğini gösteren 
sonuçlar vardır. 

I- 125 F1BR1NOJEN TESTİ 

I- 125 Fibrinojen testi ait ekstremitenin elistalindeki aktif trombüsün belirlenmesi ve lo­
kalizasyonuncla oldukça etkilidir. Gelişmekte olan trombüste radyoaktif fibrinoj enele n fib­

rin oluşumu aıtmış radyoaktivitesi olan "sıcak nokta" ile sonuçlanır. Bu radyoaktivite en­
jel(siyondan 3-4 saat sonra belirlenir. DVT tanısında kullanılan diğer testlerden en ö ne mli 

farkı yeni tezyon ile kronik olan arasında ayrım yapabilmesiclir. 

DOPPLER ULTRASONOGRAFİ 

Doppler ultrasonografi DVT'nun tanısında kullanılan non-invaziv metodlardan birisi­
dir. Bu teknikle kampresyon ve respiratuar hareketle r sırasında venöz sistemin akım 

hızındaki değişimler belirlenir. Metod basit ve çabuktur, fakat yorumu fazla deneyim ge-
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re ktirir. He nidi Doppler ultrasonogra fi ise bundan daha ye ni ve kan ak ımını direk o larak 

göste re bile n bir metoddur. 

iMPEDANS PLET!SMOGRAF! (IPG) 

Proksimal DVT'nun tanısında Doppler ile birlikte kull a nılır. Non-invaziv basit bir test­

tir. Bir manşonla proksima l oklü zyon s ırasında ve sonras ınch a lt ekstremitede oluşan 

volü nı d eğ iş iklikle rini ölçer. Artmış bacak volümünün manşan indirilc.likte n sonra hı z l a 

normale dönmesi venöz sistemin açık lığın ın iyi bir ö lçütüdür. Testin avantajları non­

invaz i v liğ i ; kolay ve hı z lı uygu lanabi lir olması ; uyluk venle ri , iliak ve rıler ve ve na kav; ı in­

fer iordaki oklü zyon ları belirleyebilme kapasitesidir. 

DUBLEX ULTRASONOGRAF1 

Norma l bir ven boştur ve ince , komprese edilebilir bir duvarı va rdır. DVT iç in e n spe­

s ifik diagnostik kriter ve n iç inde trombüsün direk görüntüle nmes idir. Pro bla ka mpresyon 

yapıldığı zaman llimenin total o larak oblite re edil e memesi de ö nemlidir. Bu teknik e n çok 

fe mora l ve po p li teal DVT'nun tanısında faydalıdır. Bu testre de yine i ş l e mi yapan ki şi nin 

d e ne yimi öne mlidir. 

PULMONER ANJİOGRAFt 

Konvansiyonel veya DSA (Digital Substraction Angiography) olarak iki şekilde 

yap ıl abi lir. Konvans iyonel yöntemle pulmoner arterie l ve wedge basın ç l ar da ölçü lebilir. 

Wedge basıncının belirlenmesi ile postkapi ller pulmoner hipertansiyon ekarte edi le bilir. 

Yi ne konvansiyonel yöntemle lezyon alanındaki damarlar selektif olarak görüntülenebilir. 

DSA ile dalımı defekti konvansiyonel yöntemle olduğu kadar iyi gösteri lemez. Bu nun iç in 

DSA daha ucu z, daha güve nli , daha hı z l ı olmasına ve daha kolay uygulanabilmesine 

rağmen pulmoner anj iografiye alternatif değild ir. 

Pulmo ne r anjiografinin en ö nemli endikasyonu pulmoner embolizmc.l ir . Bu tekn ik 

pulmo ne r e mboli zm için en spesifik tan ı metodudur. Diğer endikasyonla r pulmoner arter 

ve ven le rdeki çeş itli konje nita l ve akkiz ano rmallikte rin belirlenmesi ve loka lizasyonu , 

hil c r dolgunluğun vasküle r ve nonvasküler nec.len lerc.len ayrımıc.lır. Ama a rt ık bunlar anj i­

ografinin nadiren kullanıldığı göreceli endikasyonl ardır. Günümüzde bu tip o laylarda da­

ha çok MRG terc ih edilme ktedir. Başl ıca komplikasyonla r ise kontrast ımıdeleye karşı 

ge lişeb il ecek alle rjik reaks iyonlar, kate re de kardiak pe rfo rasyon ve kardiak ritm bozuk luk­

l a rıdır. 

TORAKOSKOPt 

Torakoskapi p levra l kavitenin direk o larak göz lenebi ldiği bi r iş lemd ir. Yapılabilmes i 

için hastada ya plevral e fü zyon bulunması veya art ifisyel pnömotoraks yapılması gereki r. 

lnte rkostal ara lı ktan bir ins izyon yapılıp e ndoskop içeri ye rleşti rilerek plcvra gözle nir. 

Aynı yer veya başka birinsizyon yerinden g irilerek plevra veya akciğer parankimi biopsisi 

yapılır. Anestezi lo kal , bölgesel veya genel o labilir. !şlem genellikle hasta lar tarafından iyi 
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rolere edilir. Spesifitesi %100 ve sensitivitesi %91'dir. Eski torakoskopik yöntemlere 
günümüzde video-endoskopik torakoskopi eklenmiş ve torakoskopinin endikasyon ve 
kullanım alanını genişletmiş ve hatta torakotomi ile uygulanan birçok yönteme a lternatif 
oluşturmuştur. 

Endikasyonlar; 

*Nedeni bulunamayan eksüda karakterinde plevral efüzyon: En önemli end ikasyonu-
dur. (Primer MPM ve metastatik plevral maligniteler, tüberkl'ıloz, vs.) 

*Nedeni bulunamayan plevral hastalıklar (kalınlaşma ve rıodüllerden biopsi) 

*Spontan pnömotoraks ran ısı ve evrelendirmesi 

*Difüz pulmoner hastalıklarda parankimal biopsi ile tanı 

*Piörodezis 

*Lokalize akciğer parankim lezyonlarının tanı ve tedavisi (lobektomi veya segmentek-
tomi) 

*1\ekürren pnömotoraks tedavisi 

*Pulmoner nodüllerin wedge rezeksiyonu 

*Perika rcl eksizyonu ve perikardial sıvı drenajı 

*Dorsal torasik sempatektomi 

*Apikal blebektomi 

*Hiler kitleden biopsi 

*Özofageal kitleden biopsi 

*Mec.liastinal kist eksizyonu 

*Spinal apse clrenajı. 

*Mezotelyomanın evrelerıdirilmesi 

Komplikasyonlar 

*Hemoraji 

*Oksijen desatürasyonu 

*Spontan pnömotorakslılarda persistan hava kaçağı 

*Mezotelyomanın , işlemin yapıldığı toraks duvarına implantasyonu 

*Hipertermi 

*Ampiyem 

'Subkütan amfizem 

*Ilipotansiyon 

*Benign kardiak aritmi 

*Ölüm 
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Komplikasyonların önlenebilmesi için: kan gaz1arı ölçümü, kardiak monitorizasyon, 
işlem sırasında oksijen tedavisi , 20 ml'yi aşan kanamalarda koagülasyonla hemostaz, 
subkütan anıfizemi önleme açısından akciğerin yeterince genişlemesini sağlamak için tüp 
drenajı , hastaya Malign Plevral Mezotelyoma tanısı koyulmuşsa giriş yerine radyoterapi 
uygulanmalıdır. 

Kontrendik asyonlar 

Çoğu kez görecelidir: Plevral boşluk çapının 10 cm'den az olması, yaygın plevral a­
dezyon , öksüıiik, hipoksemi, hipokoagülabilite (PTZ< %60, trombosit sayısı<60000 mm3), 

kardiolojik anormallik. Pulmoner parankima biopsi kontrendikasyonları ise şöyledir ; aıta­

lama pulmoner arter basıncı > 35 mmHg, end-stage pulmoner interstisyel fibrozis , arterio­
venöz pulmoner anevrizma, hidatik kist, vasküler tümör. 
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BÖLÜM IV 

KONJENİTAL PULMONER HASTALIKLAR 

Prof. Dr. Y. izzettln BARIŞ Dr. A. Uğur DEMiR 

KONJENİTAL BRONKOPULMONER HASTALIKLAR 

Pulmoner Agenezi, Aptaz i ve Hipoplaziler: Pul mone r Agenezi'de, re k veya ik i ta­
ra fl ı ola rale akc iğe rie rin tü mü (Bronş ia l , Vasküle r ve Parankimal dokular) yoktur. lki taraflı 

~ı ge nez idc bebeğin yaşaması mümkün değild ir. Buna ka rş ın te k ta ra tlı age nezide, sağlam 

akciğe r solumı nı yükün ü üzerine aldığ ı için hastalar no rmal ömürle rini ra mamlarla r. O lay 
t<=Sadüfcn a lına n akciğe r film iyle an l aşı lı r. !leri yaş la rda yaka lana n o lgularda. mevcut 

akc iğerdek i konıpa nsatri s geniş l eme dolay ı s ı y la bu akciğe r ka rş ı tara fa he rniye o lu r. Ayınc ı 

t ;ını d;ı , değ i ş ik nede nle rle (e nfeks iyon, travma) meyda na ge le n ta hri p edilmiş a kc i ğe r 

(Destroyed Lung) göz ön üne a lınma lıd ı r. Kesin o lara k b ili nmesi için, o ta rafta bronşu n 

yoklu [~u , b ronkosko pi ile, vasküler yap ıla rın olmadığ ı pulmo ne r a njiografi ile 

göste rilme lidir. Hasta larda d iğe r o rga n ano malile ri de b irlikte bulunabilir. 

Pulmo ne r apiazinin agenezide n fa rkı sadece, rudime nte r bi r bronşun bulunınasıd ı r. 

Hi popbzide ise, akc iğer morfo loj ik o larak no rmalde n fa rklı olmamasına ka rş ın , bronş ia l , 

vasküler ve parankimal do kula r, sağ lam akc iğerde n daha azdır. 

Bronkopulmoner Sekestrasyon: Bunlar, akc iğer dokusu içinde, tra keobronş i a ! s is­

temle ilg is i o lmaya n ve s iste mik ka nla beslene n kitle le rdir. Extralober veya İııtralober 

o lab ilirle r. Birinc ile rinin ayrı bir plev ras ı olduğu halde, ikincile rde bu yo ktur. Son se ne ler­

de intrala ber sekestrasyonlar, geçirilmiş akciğer enfe ks i yonla rına bağlandığından akkiz 

o labilecekle ri dü şünülmektedir. 

Sekestrasyon la r gene l o larak te krarlayan enfeksiyonlar şeklinde klinik ve rirle r. Daha 

çok solda o lmak üzere a lt Ia blarda lokalize o lurlar ve dü z filmle rde, rezarbe olma mış 

pnömo ni veya bronşektazi o larak değerle ndirilirler . Bilg isaya rlı filmle rde, kistik görünüm 

ve rirl e r. Kesin t a nıla rı için an jiografiye gereksinim va rdır. Bununla, s iste mik kan ile bes ien­

el ikle ri anlaş ılır. 

Bronkojenik Kistler: Bunla rın trakeobronşia l siste mle ilgisi olmayıp , ya pılarında 

kıkırda l<. s ilindirik ve s ilya lı e pite l vardır. 

Konjenital Pulmoner Amfizem: Bronş ia ! veya alveoler ana mali nede niyle a kc iğerin 

bir veya birde n fazla Iabunu n aş ır; d erecede balo n gibi ş işm.es id i r. 

Konjenital Bronşektazi: Bronş l a rın ano rmal olara k geniş l emes i akkiz veya konjen i­

tal nede nle rl e o labilir. Bronşektazinin o lu şmasında , önce bronşun içte n veya dışta n bas ı il e 
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kapanmas ı (Atelektazi) gerekir. Tıkanmanın gerisindeki infeksiyon z;ım:ınLı hron~ 

duvarını zayıflat ır. Arelektazi sebebiyle negatif intraplevral basın<; dah ; ı d:ı nega ril1<..: ;1 ir ve 

bu da zayıflam ış bron~ duvarını çekerek , bronş u geniş l etilr. 

Bronşekıazi genetik ve konjenital sebeplerle oluşur. lııımün oglobi."ılin eksiklikleri. 

a lfa -1-; ııHitrips in eksikliği ve kistik fibroziste, kalın ve yapışkan sekrcsyon hronşu tıkar. 

Buna sonradan eklenen infeksiyon olayı daha da hızlandırır. 

Aifa-l-Antitripsin Eksikliği: Ka raciğerde yapılan bir protein olan alb-1-:ınt itri p.<.in. 

PMN gibi organizmay ı koruyan hl'ı c re l e rden gelen proteaz s ınıfı enzimierin ;ıkciğcrkrck 

yapa bileceği proteolitik etkiyi önler. Konjenita l nedenlerle eksik olmas ı duruımıncla h:ışta 

familya/ pulmoner amfizem o lmak üze re karaciğer sirozu ve bronşekıazi ortaya 

çıkar. 

All~ı-1-antitripsin kanda normal , o rta ve düşük düzeylerde bulunduğu için . ki ~ ikr bo­
mozigot (ZZ), beterozigot (MZ) normal (MM) fenatip gösterebilir. 1 Iomozigot alf:ı - 1 -

;ınti t ripsin e ks ikliğinde , özellikle akciğerierin orta ve alt lahlarında amfi zematöz 

deği ş iklikl e r görülür. 

Trakeo-Bronkomegali, denilen hastalıkta trakea ve büyük bronşlar geniş lemiştir. 

l3ur:ılard:ı divcrtiküller bulunur. Bunlar, insp irasyonda dışa doğru ;? işe rler. ekspirasyond:ı 

ise söncrcl< içe girerler. Hasta l a rın öksürük leri kaba o lup. çok halgaın çıkarnı;ıktan 

ya kınırl a r. Eskiden tanı için bronkografi yapılırdı. Ş imdi , konıputerizc tomogral'i ik koLıy­

lıl·da tanı konabilmektedir. 

William Campbell sendromu'nda konjenital olarak segmcnter hronşb rın ötesindeki 

bronşların kıkırciakları yoktur ve bu durum bronşektaziye yol aça r. Kıkırciaksız bronşlar 

insp irasyonda balon gibi şişerken , eksp irasyonda sönerek atelektaziye sebep olur. 

Kartagener sendromu'nda yüz sinüslerinde infeksiyon veya anomali , deksrrobrdi 

ve bronşektazi va rdır. Bu sendromda esas ku sur epiteldeki siliyer harekette olduğu i ~·in 

Silyer diskinezi (Ciliaıy Dyskinesia) grubundaki hastalıkl a rı temsil eder. Bu sendromcb 

epitel silyalan elektı·on mikroskopla ince l endiği takdirde, dynein kollarında , mik­

rotübüllerde veya radial kollarda anormallikler görülür (Şekill). 13u değ iş iklik silyer hare­

keti sekteye uğratır , üst ve alt solunum yo ll arındaki temizlenme fonksiyonu bozulur ve so­

nunda tekrarlayan infeksiyonlar ortaya çıkar. 

Kartagener sendromlu hastalarda son zamanlarda yapılan a ra ştırmalarda , nıuhrcmelcn 

silyaların dynein kollarındaki defekt ile ilgili o larak NO gazının yapınıının durduğu 

gösteri lmiştir. Normal insanlarda burundayapılan NO gazı , bir hormon gibi etki gö ·terir ve 

aşağ ı solumım yollarına geçerek akciğer damarlarının genişlemesine dolayısıyla pulmo ner 

hipc rtansiyona engel o lur. 

Kartagener sendromlu erkek hastalarda , spermatozoit say ı s ı normal olmasına karş ın , 

siliyer hareker olmadığındaninferti lite vardır. 

Kistik Fibrozis: Orozomal resses if geçiş li genetik ve ökllirücli bir bowkluk o lup . 

primer ola rak pulmoner ve gastrointestinal sistemin dış salgı bezlerinin hastalığ ıdır. Olgu-
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A. B. 
Santral mikrotübül 

Dynein kol 

Silier membran 

Nexin baglantı 

Tekerlek parınagı 

1· 

c. D. 

Resim 1. S il ia nın şematik kesiti 

lar, ilerleyici pulmoner hastalık , masif hemoptizi, pnömotoraks ve kor pulmanale gibi 
komplikasyonlarıyla çocukluk devresinde kaybedilir. 

Kistik fibrozise sebep o lan bozukluğun 7'nci kromozomda bulunan büyük bir genden 
kaynaklandığı anlaşılmıştır. Bozuk gen hücre içinde kusurlu bir protein , "Cystic Fibrosis 
Transmembrane Regulator (CFTR) 'e" yol açmaktadır. Bu proteinin hücre me mb­
ra nından elektrolitlerin geçişini kontrol ettiğ i biliniyor. Hücre membranındaki kanallardan 
Cl ve Na gibi ianların geçişleri bu regü latörler yardımıyla kontrol edilmektedir. Hastalıkta 
hücrele r tarafından klor ionu daha fazla dışarı atılırken , sodyum ionu aşırı derecede absor-
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be olmakta ve neticede , dış sa lgı bezlerinin sekresyonları daha faz la ve yap ışkan, kalın ol­

makta , ter de aşırı derecede tuzlu bir duruma gelmektedir. 

Kistik fibroziste en fazla etki altına giren dış salgı bezleri ; alt ve üst hava yollarında , 

pankreasta , karaciğerde ve vas deferenslerdedir. Sonuç olarak, yüz sinüsleri, bronşlar , 

safra, pankreas kanalları ve vas deferensler kalın , yapışkan salgı ile tıkanmaktadır. Bunlara 

bağlı olarak da, tekrarlayan sinüzitler ve nazal polipler, orta kulak iltihapları , kronik 

o bstrüktif akciğer hastalıkları , siroz gelişmekte pankreasın dış salgılarındaki noksanlığa 

bağlı sindirim sistemi bozuklukları oıtaya çıkmaktadır. Öte yandan ter bezleri içlerindeki 

e lektrolitle ri tekrar resarbe edemez ve içinde aşırı miktarda klorür, sodyum ve potasyum 

ter ile dışarı atılır. 

Hastalar, öksürük, balgam çıkarma ve wheezing ile birlikte dispneden yakınırla r. Mua­

yenec.le , ronkuslarla birlikte küçük hava yollarının hasta lığı olan bronş iolitise ait coarse 

crepi tation a lınır. Zamanla fıçı göğüs ve parmaklarda çomaklaşma da ortaya çıkar. Balgam 

muayenelerinde ilk dönemde S. Aureus ve H. Influenza ürerken sonradan tedavisi çok 

güç o lan Pseudom01ıas türle ri olaya hakim olur. Akciğer filmlerinde bronkovasküler dal­

lanmada belirginiilde birlikte, daha çok üst loblarda bronşektatik değişiklikler bulunur. 

Tekrarlayan infeksiyonlar ve pankreas yetmezliğinin sebep olduğu malabsorbsiyon 

hasta l a rın ge lişmesini önler. Gastro intestinal sistemdeki egzokrin guddelerdeki bozuklu k­

lar, e rken dönemde meconium ileusu yaptığı gibi, zaman içinde diabetes mellitus, safra 

kesesi taşları , siroz, porta! hipeıtans iyon , rektal prolapsus, vitamin ve esansiyeJ yağ asitleri 
eksikliklerine yo l açar. 

Terden aşırı derecede ion kaybı sonunda hiponatremik dehidratasyon, sıcak 

çarpması gibi tablolar oıtaya çıkar. 

Kistik fibroziste vas deferens'lerdeki tıkanıklık olan hastalarda azospermiye bağlı in­

feıtilite görülür. 

Hasta lığın kesin tanısı ıçın terde klorür tayini Pilocarpine İontophoresis ile 

yapılmalıdır. Erişkinlerde 60 mEq/ I'nin üstündeki Cl değerleri kesin tanıya varc.lırır. Gene­

tik çalışmalarda kromozom 7'deki CFTR regülatör geninde bozukluğun gösterilmesinin 

önemi vardı r. Ancak bazı hastalarda Kistik fibrozis kiliniği olmasına rağmen terde klorür 

miktarı normal bulunmaktadır. Bu hastalarda yapılan genetik çalışmalarda CFTR 

regülatöründe mutasyon gösterilememesine rağmen , bunun Intron 19. 'unda nokta mu­

rasyon (Point Mutation) ve epitel fonksiyonlarında anormallik gösterilmiştir. 

Young Sendromu: Tekrarlayan üst ve alt solunum yolları infeksiyonu ve obstrüktif 

azospermi ile kendisini gösteren bir klinik tablodur. Erkeklerde infertilite ile birlikte sinüzit 

ve bronkopulmoner infeksiyonun bir arada görülmesi sebebiyle Kartagener Sendromu ve 
Kistik Fibrozis ile benzerlik gösterir. 

Young sendromunda solunum yolu epitelinde yapılan ultrastrüktürel çalışmalar her­

hangi bir strüktürel anamali göstermemiştir. Buna karşın , mukasilyer harekette bozukluk 
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okiuğu sapta nmıştır. Mukasilyer hare kette gecikme basit olara k Sakkarin testi ile 

göste rilebilir. Burnun ö n iç kısmına sokulan sakkarinin tadının dil kökünde hissedilmesi, 

normalde ya rım saat almaktadır. Kartagener sendromu, Kistik fibrozis ve Young sendro­

munda bu s üre iki sa;.ıte kada r uzayabilmektedir. 

Young sendronıunda , sağ lıklı s permatozoidlerin epididiınde tıkanıp ka lmas ı nedeniy­

le infe nilite va rdır. Bu engel, ce rrahi yolla o rtad an kalc.lırıldığında, kişi fe rtil o labilmekte­

dir. 

Young sendromunda , sınu z ır , naza l polip , o titis media g ibi üst solu num yolu has­

tal ı klarıyla birlikte , kronik bron.şit ve bronşek:tazi görülebilir. Ancak, buradaki klinik tablo 

kistik fibroz is ve Kartagcner sendromu'ndakinden daha hafift ir. 

Trakeobronşial ve Lober Anormallikler: Bunla r en sık rastlanan ko nje nita l ano­

nulilerdir . Üst l ob l arın Azigos ven iyle ikiye ayrılması (Azigos lobu) ve a lt Iablardaki akse­

sua r loblara akciğer film ie rinde s ıklıkla rastlanmaktadır. Bronşial izomerizm d e nilen 

sendrom l a rın iç inde ince lenen Ivemark sendromu e rke kle rde görülür ve e parteri ye l 

bro nkus , cl <:ıl ak yok luğu il e birl ikte , he r iki akc i ğerde 3 lob va rdır. Buna ka rş ılık Polysple­
nia sendromunda , her iki akciğerde iki lob ve hyperarterial bronkus ile birlikte multip l 

uniform da lak görülür. 

Trakcobronş i al da li anınadak i ano rmallikle re bronkoskopi sı ra s ında sık rastl a nır. Bi­

fur kasyonun üstünde ve a ltında ay rı b ro nku sla , üst lob bronkusların 3 yerine 2 veya 4 seg­

mcnte aynimas ı sık bu lgu l a rdır. 

KONJENİTAL PULMONER VASKÜLER ANOMALİLER 

Pulmoner Arteryel Anomaliler: Bunların içinde en sık rastlanan lar, p ulmoner arte­

rin doğuştan yokluğu, sol pulmoner arte rin sağdan ç ıkması , pu lmoner arte rin ste nozu , 

anevrizması , koa rkta syon u ve sağ pulmoner arte rin sol atrium'a açılması gibi anomalile r­

dir. 

Pulmoner Venöz Anomaliler: Pulmoner venler in doğuşta n tıkalı olması , ve nle rin 

variköz değiş iklikler i ve bunların normalin dışındaki ye rle re boşalması biline n a natomik 

değiş iklilderdir. 

Pulmoner Arter ve Venlerin Birlikte Olduğu Vasküler anomaliler: Scimitar 
Sendromu 'nda, sağ akc iğerde ve pulmoner arte rele hipapiazi ile birlikte, ayn ı tarafta 

b ronş ağacında dalianma anamal is i ve sağ akciğerin venöz drenajının vena kava inferior'a 

a ç ılması va rdır. Bu son anama li akciğer filminde hançer biçiminde (Scimitar) görüntü 

ve ri r. 

Pu lrnoner a rter ile venle r ara sındaki fistüller , akkiz neden le rle (B ronşektazi g ibi kro­

nik infeksiyonlar, Schistosomiasis, Karaciğer s irozu) olabildiğ i g ibi konje nital olarak da 

görül ebil ir. Ko nje nital arte riovenöz fi stüller te k veya ımıltipl o labilir. O lgula rın 1/ 3'ünde 

Osler-Rerıdu-Weber Hastalığı (Hereditary Hemorrhagic Telengiectasis) birlikte 
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görülür. Bu bo zukluk familya! o lup de ride , mukozalarda te le njie ktatik arte riovenöz 

fis tü lle r dikkati çeke r. 

Konje nital arte riove nöz fistüllü hasta la rda , efor disprıesi, siyarıoz ve parmaklar­
da çomaklaşma triadının bulunmas ı karakte ristiktiL Eğer fi stü l göğüs duva rına ya kın ise 

o bölgede d inle me ile devamlı üfü rl"ım a lınır. Kesin ta nı p ulmone r angiografi ile ko nur. 
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BÖLÜM V 

HAVA YOLU HASTALIKLARI 

Doç. Dr. A. Fuat KALYONCU 

a) Üst solunum yolu hastalıklan 

b) Kronik bronşlt, amfizem ve küçük hava yolu hastalığı 

c) Bronşektazl 

d) Bronş astması 

e) Bleb ve büller 

a) ÜST SOLUNUM YOLU HASTALIKlARI 
Hava yolu hastalıkları denince burundan başlayarak bronşiollere kadar devam eden 

tüm sol unum sistemi anlaşılmaktad ır. Hava yolu , bazı yazarlarca ekstratorasik ve intratora­
sik olarak iki bölüme ayrılmakta ve ekstratorasik kısım da glottik, subglottik ve supraglottik 
o larak üç bölümde incelenmektedir. Bu bölgelerdeki benign/ malign lezyon lar, infeksiyon , 
ödem, allerji, yanık, yaralanma, yabancı cisim, konjenita l malformasyon, nöroloj ik ve siste­
mik hastalıklar; obstrüksiyon, disfaji , dispne, ret1ü ve akciğere aspirasyona neden olabilir­
ler. Ekstratorasik hava yollarını etkileyen dururnlar Tablo I'de gösterilmiştir. 

A) Akut obstrüksiyon yapan nedenler 

Anestezi travması , anjionörotik ödem, hava yolu yanıkları , knıp, epiglottitis, ya­

banc ı cisim, infeksiyonlar (derin boyun infeksiyonu , Ludwig anjini , peritonsiller 

abse, retrofaringeal abse), üst hava yolu adalelerinde malformasyon, sifilis gomu, 

larinks-trakea travması. 

B) Yavaş gelişen obstrüksiyon yapan nedenler 

Krikoaritenoid eklem artriti , büyük tonsil/adenoid, özofagusta yabancı cisim, be­

nign/ malign lezyonlar, servikal bezlerde metastaz , nörolojik hastalık la r , relapsing 

polikondritis , malign/ benign tiroid ve trakea patoloj ileri ve vaka! kord paralizisi. 

C) Ender olarak obstrüksiyon yapan nedenler 

Fungus infeksiyonları, histiositozis x, Lupus eritematozus, rabdomyosarkom, sar­

koidoz, tüberküloz ve tek tarat1ı vokal kord paralizisi. 
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Laringotrakeal bölgede meydana gelen obstrüksiyonun klinik bulguları Tablo II 'de 
gösterilmiştir. 

Darlığın 

derecesi 

Norma l 

Hafif 

Orta 

Ağır 

b) 

Yaklaşık Aıter kan gazı 

Q!.W. Semı;:1tom ve bulgular sonucu 

15-25 mm Yok Normal 

10 mm Yok veya egzersizele Normal 

hafif dispne 

8 mm Egzersizele dispne ve Normal 

kısıtlanma , takipne 

5mm Otururken dispne, Pco 2'de yükselme 

substernal çekintile r, Po2'de dü şüklük 

siyanoz ve stridor 

KRONiK BRONŞiT, AMFiZEM ve KÜÇÜK HA VA YOLU 
HASTALIG I 

Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları (KOAH) deyimi kitabımızda kronik hava yolu 
obstrüksiyonu yapan hastalıklar yani; sıklıkla küçük hava yollarının diffüz hastalıkianna 
bağlı veya daha nadir olarak büyük hava yollarının lokalize obstrüksiyonu sonucu oluşan 
hastalıklar olarak geçecektir. KOAH deyimi çok geniş kapsamlı , günlük kullanımda belki 
ele bizlere kolay ve kurtarıcı bir teşhis olarak görülse de aslında değişik klinik özelliklere, 
patolojilere ve farklı tedavi yaklaŞımiarına ihtiyaç gösteren birbirinden farklı özelliklere 
sahip bir grup hastalığı içermekte olup bazen bu hastalıkların birden fazlası aynı hastada 
bulunabilmektedir. Bu nedenle rutinele KOAH teşhisini sık olarak kullanmak bizleri bir 
miktar tembelliğe ve belki de yanlışa sevketmektediL 

Ülkemizde bu hastalıklada ilgili net epidemiyolojik veriler ne yazık ki bulunmamak­
tadır. Sağlık Bakanlığına ülkedeki tüm yataklı tedavi kunımlarından gönderilen bilgilere 
göre yılda yaklaşık 300.000 kişi çeş itli göğüs hastalıkları nedeniyle hospitalize edilmekte 
ve bunların yaklaşık 5.000'i buralarda kaybedilmektedir. Sağlık Bakanlığının kabul ettiği 
hastalık sın ıflamasına göre "Astma , bronşit, amfizem" tanıları ile hastanelere yatan yıllık 
hasta sayısı yaklaşık 75.000 o lup bunların içinden her yıl lOOO'i muhteme l solumını yet­
mezliği ile kaybedilmektedir. Güvenilir istatistiki bilgilere sahip batı ülkelerinde "KOAH" 
genel ölüm nedenleri s ıralamasında 5. sırada yer almaktadır. 
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Bu böll."ımde bahsedeceğimiz hasta lıkla r ; kronik bronş it , amfizem ve küçük hava yolu 
hastalığı olup hava yolu obstrüksiyonu yapan diğer spesifik nedenler (astma , bronşektazi 
ve kistik fibroz is) ayrı başlık a ltında değe rl endiri l ecektir. 

Kronik bronşit yaklaşım ve anlama kolaylığı açısından bir kaç alt grupta ince len­

mektedir ki bunlar; basit kronik bronşit, astmatik bronşit ve kronik obstrüktif 
bronşit'dir. 

TANIMLAMA : Bu konuda çeşitli ülkeler arasında tanımlama farklılıkları bulunmakta ve 

henüz net bi r konsensus sağlanamamaktadır. 

Basit kronik bronşit; havayolu hiperreaktivitesi olmayan kişi lerde düşük miktardaki 

initaniara maruziyet esnasında o rtaya çıkan kronik prodüktif öksürükle karekterize bir 

sendromdur. Bronş duvarındaki müköz bezle rde artma söz konusudur. Bu senciromda 

artmış lxılgam , s iliyer aktiviteele azalma ve bronşia l infeks iyenlara yatkınlık va rdır. Başka 

bir deyişle basit kronik bronşit klinik o larak; 

* 

Balgam ya pımında aıtma, 

Birbirini izleyen en az iki yılın , en az üç ayının çoğu gü nlerinde özellikle öksürüğün 

yoğun olarak ö n planda izlendiği semptomlu bir dönem, 

Temelele altta yatan başka bir a kc iğer hastalığının olmamas ıdır. 

Basit kronik bronşit'li hastaların küçük bir bölümünde o laya küçük hava yollarının 

katılmas ıy la irreversibi havayolu obstrüksiyonu eklenir ve kronik obstrüktif bronşit 
ge iiş ir. 

Astmatik bronşit; Bronş hiperreaktivites inin karakteristik öze lliği çeş itli uyaranlara 

(soğuk , egzersiz, kuvvetl i kokular, gü lme vs) cevap o larak bronkospazm ı n oluşmasıd ır. 

Bronş hipe rreaktivitesi en sık astma'ya eş lik etmekle birlikte bir çok başka durumlarda da 

görül ür. Epizod ik hava yolu obstrüksiyomı , kronik bronşitli hasta lara da sıklıkla eşlik eder 

ve bu durum astmatik bronş it o larak ad landırı lır. Bu durumun kronik astmatik bronşit 
forımında ise; yoğun bir balgam üretimi ile birlikte episodik bronkospazm sü rekli o la rak 

ön plandadır. 

Amfizem ise çeşitli zararlı etkeniere karşı terminal bronşiolle rin elista lindeki akciğer 

kısımlarında fibrozis o lmadan duvar destrüks iyonu ile giden anormal ve kal ıcı havayolu 

genişlemeleri sonucu oluşur. Yani amfizem esas olarak patolojik tanımlamaya dayanmak­

ta dır. Tekrar etmek gerekirse tüm bu klinik tablolarda birbirine geçiş le r ve birliktelikler her 

za man iç in gözlenebilen özellikle rdir. Bir eliğer yak laşımla bu hastalar kabaca Amfize­

nıatöz (A tipi) ve Bronşitik (B tipi) o lmak üzere iki ana gruba da ayrılab ilirle r Crablo III). 

Bu h asta lıkların patogenezi ile ilgili iki popüler hipotez bugün için klasik bilgilerimiz­
ele yer almaktad ır. Bunlardan "İng iliz hipotezi" rıe göre (British hypothesis); kronik 

obstrüktif bronşit sigara, hava kirliliği ve tekrarlayan infeksiyenların yarattığı bronş irritas­

yonu ve mukus sekrete eden glandlarda hipertrofi sonuaı gelişmektedir. Ge lişen öksürük 
ve mukus hipe rsekresyonu progressif hava yolu obstrüksiyonu, maluliyet ve ö lüme neden 
olmaktadır. Ancak yap ılan a raştırmala r öksürük ve balgarn yapımının her zaman progressif 



Nefesdarlığı 

Balgaın 

Kilo kaybı 

Kr. kor pulmonale 

Akciğer grafisi 

To tal akciğer kapasitesi 

Rezidliel volüm 

Akciğer komplians ı . statik 

Akciğer kompli::ınsı , dinamik 

inspiratuar havayolu direnci 

Dirüzyon kapasitesi 

Arteriel P02 

Aneriel PC02 

Kardiak output 

Diğer isim 

Aııüızematöz (A tipi) 

Sinsi başlangıç, yavaş ilerleme 

Genellikle az ve mukoid 

S ı klıkla var 

Sadece terminal dönemele 

Hiperlusensi, overinOasyon, bazı 

bölgelerde damarla nınac.l a azalma 

Artmış 

Belirgin artma 

Artmış 

Normal veya hafif aza lma 

Normal 

Belirgin azalmış 

İstirahane hafif düşük! ük, 

egzersizele genellikle ellişer 

Genell ikle norma l veya düşük 

Sıklıkla düşük 

Pink puffers 

Bronsitik (B tipi) 

infeksiyon esnasında 

Ortaya çıkar 

Sıklıkla bo! ve plirlilan 

Hafif ya cia yok 

Yaygın 

Nonspesifik 

Normal veya hafif azalma 

Orta derecede artma 

Normale yakın 

Çok azalm ı ş 

Artmış 

Değişken 

İstirahane çok düşük , 

egzersizde değişken 

S ı k lı kla kronik yüksek 

Genellikle normale yakın 

Blue bloaters 
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hava yolu hastalığına ilerlemediğini göstermiştir. Diğer hipotez olan "Hollanda bipotezi" 
(Dutch hypothesis)'ne göre ise; bronşit ve astma aynı patolojinin değişik 

görünümlerid ir. Genetik özell iği olan bronş hiperreaktivitesi, atop i ve eozinofi li hava yol­

l arındaki obstrüksiyonu birlikte belirlemektedir. Bu faktörlerden birine veya birden faz­
lasına sa hip olmak kiş ileri za ra rlı irritanları karşı (örneğin siga ra) duyarl ı kılmakta ve 

zaman içerisinde akciğer fonksiyonlarında ilerleyici kayıplar o rtaya çıkmaktadır. 

Görüldüğü üzere İngiliz hipotezi daha ziyade kronik bronşiti , Hollanda hipotezi de astma­
tik bronş itten astmaya geç iş i gayet güzel açıklanmaktadır. Ancak öze llikle Kuzey Ameri­
ka 'lı a raştırmacıl ar kronik bronşit , astma ve amfizemi kesinlikle üç ayrı hasta lık ola rak 
ta nımlamaktadır. 

RİSK FAKTÖRLERİ: En önemli önlenebilir sebep, sigara tüketimidir. Sigara içmeyen 
kişilerde öksürük ve balgamın ortaya çıkma şansı% 15'dir. Bu şans pipo ve puro içenlerde 
% 33'e, lO - 20 adet/ gü n siga ra içenlerde % 40 - SO'ye ve günlük 2 paket ve fazlasını 

içenlerde% 70- 80'e çıkmaktadır. Pasif sigara iç iciliğinin de mutlaka etkisi o lmakla birlikte 
risk oran ı henüz be lirlenememiştir. 
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Mesleki veya çevresel olarak solunan karbonlu paıtiküller, SOz, hidrokarbonlar, NOz, 
ozon aldehidler, organik nitratlar gibi çeşitli irritan gazlar, odun tozu , hayvan proteinleri ve 
infeksiyonlar (özellikle infant döneminde ve bronşiolit oluşturanlar) diğer risk faktörlerini 

oluşturur. Bir diğer önemli risk faktörü de heredite olup; eozinofili ve/ veya serum total 
İmmünglobulin E (IgE) ile belirlenen atopi, bronş hiperreaktivitesi, ailede obstrüktif 
akciğer hastalığı öyküsü ve homozigot/ heterozigot aifa-l-antitripsin enzim eksik­
liği'nin de hastalığın oluşumunda önemli yerleri bulunmaktadır. 

Antiproteolitik ve antioksidan sistemlerdeki yetersizliğin , diğer risk faktörlerine 
bağlı kalıc ı hasarların gelişmesinde önemli rolleri olacağı kesindir. Kronik hava yolu has­
talığı y ıllar boyunca yavaş bir şekilde ve progresif olarak gelişir, orta ve ileri yaş has­
talığıdır ve bir çok hasta , tablo tam anlamıyla yerieşineeye kadar durumun ciddiyetinin 
farkmda değildir. Bu kişilerin sosyoekonomik düzeyleri genelde düşüktür. Kronik kor pul­
manale gel işen hastaların önemli bir bölümünde Uyku-apne sendromuna kadar gidebi­
len değişik derecede uyku patolojileri de saptanmaktadır ki bu durum da tablonun 
ağırlaşmasıncia bir diğer önemli risk faktörüdür. 

LABORATUVAR: Basit spirometrik testler kolay uygu lanabil ir ve en fazla yara rlı o lan­

la rdır. Ka mplikasyon gelişenlerde optimum tedaviden soncia tekrarlanmalıdır . Bu hasta­
larda hava yolları direnci arttığ ı için ekspirasyon akım hızları beklenen değerlerden daha 
düşüktür. Zorlamalı ekspirasyonun bir saniyelik volümü (FEV1) ve bunun zorlamalı vital 
kapasiteye (FVC) oranı azalır. Bu hastalarda orta akım hız ı (FVC'nin baştan o/o 25 ve son­
dan o/o 25 arasında kalan o/o SO kısmı) ve maksimal tepe akım hızı (PEF) azalır. Basit spiro­
metrik testlerden bir diğeri; akım hacim eğrisi kullanılarak zorlu ekspirasyon akım 

hızlarının (FEFR) , FVC'nin çeşitli bölümlerindeki değerle ri (%25 - %50 - %75) ölçülebilir. 
Küçük hava yollarındaki direnç artışı zorlu ekspirasyonun son bölümlerindeki değerler , 

tek soluk Nitrojen washout ve dosing volüm gibi testlerle de gösterilebilmekteclir. Basit 

spirometrik testler hava yolları fonksiyon bozukluklarını gösterdiği gibi hasta ların izlemle­
rinde bronkoclilatasyon ve bronkoprovokasyon testleri için ele temel teşkil eder. Arteıyel 
kan esas olarak asidoz, hipoksemi ve COz durumunu monitorize etmek için kullanılır. Bu 
hastaların egzersiz tolerans testleri genellikle bozulmuştur. 

Akciğer grafisinde; arnfizemin hakim olduğu durumlarda damarsal gölgelerde kayıp, 
büllerin varlığı, diafragmada düzleşme , genel olarak havalanmacia artma , yan grafide ret­
rosternal hava boşluğunda ve sternofrenik açıcia genişleme saptanabilir. Kronik kor pul­
monalesi olan hastaların kalp gölgesinde büyüme, pulmoner arter ve dallarında genişleme 
ve damarsal gölgelerin üst zonlara yönelmesi görülebilir. Unı..ıtulmaması gereken önemli 
bir nokta; hastalığın erken dönemlerinde akciğer grafisinin tamamen normal olabile­
ceğiclir. 

Önemli bir diğer laboratuvar bulgusu olan polisitemi, kronik kor pulmonaleli hasta­
ların sık rastlanan sorunlarından birisidir. Kronik hava yolu hastalığı olan kişilerde en sık 
görülen komplikasyon, hava yollarında lokalize olan Hemophilus influenza, Streptococcus 
pneumonia ve Branhamella catarrhalis ile gelişen infeksiyonlardır. Diğer infeksiyonlar nis­
peten seyrek görülmektedir. Bunların teşhisinde en önemli tetkik; balgamın Gram boyası 
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ile boyanmasıdır. Herediter alfa-1- antitripsin enzim eksikliği düşünülen hastalarda bu 
yönden inceleme de yapılmalıdır. 

Basit Kronik Bronşit ve Astmatik Bronşit 

Basit kronik bronşit , ülkeden ülkeye değişmekle birlikte genel olarak erişkin yaştaki 
kişilerin o/o 10-25'ini etkilemektedir. Öksürükle birlikte olan balgam daha sık olarak erkek­
le rele ve 40 yaş üzerindeki kişilerde görülmektedir. Kronik bronşitin tüm tiplerinin sigara 
içimi ile yakın bir ilgisi vardır. Bazı meslekleı-le (tekstil endüstrisi işçileri , çiftçiler, maden 
işçileri vs) uğraşanlarda kronik bronşite daha sık olarak rastlanmaktadır. Basit kronik 
bronşitli kişiler sigara içmeye devam ederek kronik astmatik bronşitin gelişimini kolay­
laştırırlar. 

* 

* 

* 

lnhale edilen bronşial irritanlar üç mekanizma ile kronik bronşiti oluşturmaktadır; 

Hava yollarında mukus yapımını stimüle ederek, 

Siliyer aktiviteyi etkileyerek mukus klirensinin bozulmasına neden o larak, 

Alveoler makrofajların fonksiyonlarını bozarak bronkopulmoner infeksiyonlara eğilim 
yaratırlar. Hava yollarında oluşan ve biriken sekresyon da öksürüğe neden olur. 
Neden sigara içenterin sadece o/o 15'inc.le mukus hipersekresyonu ve hava yolu 
obsrrüksiyonu oluştuğu konusu taıtışmal ıc.lır. Muhtemelen burada da henüz tam ola­
ra k açıklanamayan bazı herediter nedenler bulunmaktadır. 

PATOLOJi : En karekteristik özellik geniş hava yollarındaki muköz glandlann 
genişlemesidir. Glandlardaki bu genişleme hücrelerin hipeıtrofisi değil sayıca artması yani 
hiperplazisi nedeniyledir. Kronik bronşitle ilgili bir çok araştırmacı muköz glandların 
genişlemesini Reid indeksi (muköz glandların, bronş duvarı kalınlığına oranı)'nı kullana­
rak vermektedir ki bu oran normalde en fazla 0.35'tir. Bununla beraber Reid indeksi ile 
hava yolu obstrüksiyonu arasında net bir ilişki bulunamamamıştır. Bronş duvarındaki 

değişik derecede intlamasyona ek olarak, özellikle daralmış küçük hava yolları içinde 
mukus birikmesi ve parankim içinele dağınık olarak sentrilobüler amfizem de olaya eşlik 
etmektedir. Bu değişiklikler asemptomatik sigara içicilerincle dahi saptanabilir. Zamanla 
normalde steril olan alt solunum yollarına başta H.intluenza olmak üzere çeşitli bakteriler 
de kolonize olmakta ve intlamasyonu etkilemektedir. ' ' 

KLlNlK : Hastalığın hafif döneminde kişi sadece günün ilk sigarasını içtiğinde 

öksürmekte ve balgam çıkarmaktadır. Balgam genellikle az, mukoid yapıda, sabahları ve 
kış aylarında olmaktadır. Hastalık ilerledikçe öksürük ve balgamın miktarı ve sıklığı artarak 
hem günboyuna hem de yıl boyuna yayılma gözlenir. Zamanla öksürük nöbetlerine bron­
kospazm da eklenir. Bronkospazmın temelinde hava yollarında biriken sekresyonun bir 
an önce dışarı atılma amacı bulunduğu düşünülmektedir. Balgamm kanlı olması durumun­
da her zaman için kanser, infeksiyandan önce düşünülmeli ve bronkoskopi güneleme gel­
melidir. 

Hastalığın başlangıcında fizik muayene bulgu l arı normal olabilir. Hastalık ilerledikçe 
değişik dereceele öksürükle yer değiştiren veya değiştirmeyen raller, ronkuslar saptanabi­
lir. Zorlu bir ekspiratuvar manevra wheezing veya bir öksürük atağı başlatabilir (bronş hi­
perreaktivitesinin indirekt belirtisi). Reversibi hava yolu obstrüksiyonu ön planda olan has-
ta!ar astma ile karışabilir. 
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LABORATUVAR: Komplike o lmayan vaka larda göğüs röntgeni , kan sayımı ve perife­
rik yayma normaldir. Balgam yaymasında mikst f1ora ve lökositle r tesbit edilebilir. Atak lar 
arasında spirometrik testler normal o labilir veya değişik derecede hava akımında 

kısıtlanmalar görü lebilir. 

PROGNOZ: Kronik bronşitti hasta ların gidişi dalgalanmalar göstermektedir. Sigara ile 
maruziyerin devamı , soğuk ve kirli havalar ve akut solunum yolu infeksiyanları öksürük 
ve balgaın miktarını etki leyen en önemli sebeplerdir. Bu nedenle hafif vakalarda s igaranın 

kesilmesi semptomların düzelmesine neden olabilir. Uzun süreli izlemler hastaların 

çoğunun stabil kaldığını gösterm işti r , ancak belirli bir yüzde de astmatik bronşite geçiş ol­

maktadır. lyi tedavi edilen grupta bu oran düşmektedir. 

TEDAVl: Öncelikle sigara içimi ve/ veya mümkünse dumanı ile temas önlenmelidir. 
E-lastalar hangi yaşta o lursa o lsun s igarayı bırakınaya teşvik edilmelidir. Sigarayı bırakan 

hastala rın yarıdan çoğu ilk 4 hafta içinde öksürük ve balgam miktarında azalma ve hatta 
kaybolma görmektedir. Olabildiğince diğer bronş irritasyonu yaratan nedenle rden 
kaçınılmalıdır. Bu önlemlerin yeterli olmadığı durumlarda medikal tedavi devreye girecek­
tir. Balg;.ırndaki noneozinofilik pürülan yapı infe ksiyon le hine a lın arak antibiotik 
lxı şlanm;ılıdır. Akut alevle nme lerde ilk etapta seçilecek antibiotikler (7- lO gün süreyle) ; 

* 

* 

Terrasiklik veya Ampis ilin , ı gr/gün/bölünmüş dozda veya 

Sulfaıneraksazol-trimetoprim, sabah/akşam ı tabJet veya 

Makrolid grubu (erithromycin, clarithromycin, azithromycin vs) olmalıdır. Tedaviele 
başarısız lı ğın genellikle en önemli sebebi , antibiotiğin yetersizliğinden ziyade etkili bir bal­

gaın drenajının sağlanmamasıdır. S ık o larak çeşit li antibiotikleri kullanmak rezistans soru­

nunu gündeme getirebilir. Gerekli vakalarda kültür ve rezistans testi yapılma lıdır. Beta­

laktamaz sa lgılayan bakterilerin giderek artan bir sorun oluşturması neden iyle ampisilin 'in 

klavulorıik asit gibi bazı maddelerle özel formları da son yıllarda piyasaya sunulmuştur. 

Bazı özel clururnlarda, her hasta için ayrı değerlendirme yapılmak suretiyle antibiotik 
prolılaksisi gündeme gelebilir. Bu hastalara int1uenza ve pnömokok aşılarının 

yapılmasının yararlı olduğu yapılan bir çok araştırma ile gösterilmiştir. 

Antiinflamatuar tedavi ; özellikle astmatik bronşine inhaler ve/veya oral steroid 

kullanıı'nına dayanmaktadır. Akut alevlenmelerde kısa kür oral steroid (prednisone , 

günlük 30-40 mg'dan başlayıp , 10 gün içinde kesilebi!ir) libera l olarak verilebilir. Oral sre­

roiclin dozu azaltılıp , kesildiğinde hastanın bronkospazmı tekrar manifest oluyorsa steroi­

de geri clönülmeli veya semptomların baskılandığı en az dozda bir süre daha devam e dil­

melidir (örneğin günaşırı olarak). Steroidler antiinflamatuar etkisinin yanısıra mukus 

hipersekresyonunu da azaltmaktadır. 1dame tedavisinde inhaler steroidler kullanılmalı, ge­

nellikle g ünlük dozun 500-1000 mcg beclomethazone (veya budenosid'in eşdeğer dozu) 

olduğu durumlarda yeterli bir antiinf1amatuar e tki sağla nmaktadır. lnhaler stero id kulla­

naniarın yaklaşık o/o30'unda orofaringeal kandidiazis veya vokal kord miyopatisine bağlı 

ses kısıtdığı görülebilir, bu nedenle hastalara steroidin her dozunu aldıktan sonra su ile 

mekanik ağız/boğaz temizliği yapmaları mutlaka anlatılmalıdır . 

Bronkodilatör tedavi; kronik bronşitin bronkospazm ile birlikte olduğu her durum­

da kui!anılmalıdır . Balgam miktarının çok olduğu hastalarda ilk te rcih edilecek ilaç ant iko-
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linerjik grubundan oLm !pratropium bromide'dir. Bu ilaç hem sekresyonu azaltmakta ve 

hem de hronkodilatör etki sağlamaktadır. Beta mimetikler ve teofilin de bu amaçla kul­

lanılmaktadır. Bu grup ilaçlar düzenli değil, gerektiği durumlarda kullanılır. lpratro pium 

bromide ve beta mimetiklerin inhaler biçimleri, tabler ve şuruplara tercih e dilmelidir. Beta 

mimetiklerin yan etkile ri (taşikardi, tremor, kramplar ve hipokalemi) e n çok table t ve 

şurup biçimleri kullanırken ortaya çıkmaktadıı-. Teofilin de etkili bir il aç olmasına kar~ ın , 

kullananların yaklaşık dörtte biri yan etkileri nedeniyle bu ilacı ro lere edememektedir. 

Balgam yapımının ön planda olduğu hastalarda göğüs fizyoterapisi mutlaka devre­

ye sokulınalıdır. Etkili bir balg<tnı drenajı en az medika l tedavi kadar önemlidir. Mukoli­
tik, ekspektoran ve öksürük şuruplarının tedaviele i spatlanmış, belirgin bir ye ri yok­

tur. Yeterli bir hidrasyonun en iyi ekspektoran olduğu kabul edilme kted ir. I3u nedenden 

dol ay ı öksürük şurup ları dünyanın bazı ülkelerinde doktor reçetesinden (aynı vitaminler 

gibi) çıkarılmışt ır. Öksürük kesici tablerler sadece ciddi, ııonproclı:.'ıktif öksürl'ıklerin akut 

ep isodlarında kullanılabilir . 

Kronik obstrüktif bronşit ve Aın.Iızem 

Kronik obstrüktif bronşit ve amfizeın özellikle yaş lılıkta en sık görülen hastalık grup­

l a rında n birisidir ve prevalansı giderek a rtmaktad ır. ABD'de her yıl bu hastalıklardan 

yakl aşık 75 .000 kişi kaybedilmektedir. Akciğer kanserinden ö lüm ise anc.ık bu s:ı y ının 

ya rısına ulaşmaktadır. Amfizem kesinlikle yaşianma ile artmakta, yap dan otopsile rde 

erişkin e rkeklerin %65' inde ve kadınların %15'inde tesbit edi lmekted ir. Amfizem preva­

lansının sigara iç imi ile doğrudan yakın bir ilgisi vardır. Erkeklerde daha sık görülme , 

ö nceki yıllardaki sigara içici le rinin çoğunlukla e rkek olmasına bağlıdır. Ancak son yıllard a 

sigara kullanımının kadınlar arasında da hızla artmasına bağlı o larak gelecekte bu has­

talığın her iki c inste de eşit olarak görülmesi beklenmektedir. 

Batı ülkelerinele kronik obstrüktif bronşit ve amfizemiiierin %0.5-2 'sinde Alfa-ı Anti­
tripsin (A-1 AT) Enzim Eksikliği tesbit edilmektedir. A-1 AT bir anti-proteaz olup, alt so­

lunum yollarında kuvvetli bir doku yıkıcı proteaz olan "nötrofil elastaz'ın" dokula rı tah­

rip etmesini önler. Bu koruyucu mekanizma ça lışmadığında , gayet frajil olan alveol duvar­

ları tahrip o lur ve amfizem oluşur. Hastalığı oluşturan esas patoloji , 14 no'lu kro mozo mda 

bulunan A-1 AT genindeki çeşitli mutasyonlardır. Gen pleomorfik o lup aşağı yukarı bili­

nen 75 a lleli vardır ve bunların 20'sinin bozukluğunda klinik o larak bu hastalık görülür. 

Normal A-1 AT allelleri "M tipi" olarak klasifiye edilir. A-1 AT'in çoğu karaciğer hepatositle­

rincle sentezlenir. Tipik bir sekretuvar glikoprotein olan bu enzim, hücrenin endoplasmik 

retikulum ve golgi ciha zı sayesinde sentez ve sekrete edilir. Bu enzim eksikliği il e ilgili e n 

sık görülen mutasyonlar "Z" ve "S" tipi olarak klasifiye edilir. 

Z mutasyonu: 50 Avrupalıdan birinde bulunur. Karaciğer hepatositle rinde n A-1 AT'in 

normal miktarının ancak %10-15'i sekrete edilebilir. Çünkü bu mutasyon sonunda e ndo­

plasınik retikulum 'da yapılan enzim agrege olur ve golgi cihazına devredilemez . 

Dolayısıyla golgi cihazından salınım azal ır. S mutasyonu : 25 Avrupalıdan birinde bulu­

nur. A-1 AT yapımının çeş itl i kademelerinde bozukluklar vardır. Sonuç o larak burada da 

hepatositlerden salınım oranı azalmıştır. Ancak S alleli ile olan e ksiklik , Zile birlikte o lana 



114 

göre daha az tehlike lidir. S homozigotlarında amfizem riski yokke n, SZ hete rozigotlarında 

orta de recede bir risk bulunur. Amfizem riski , ta hmin ed ileceğ i g ibi e n çok ZZ homozigot­

brdadı r (serum A-1 AT düzeyi; <50 mg/d!). Gerek SS ve gerekse ZZ homozigot gruplarının 

her ikisinele ele "A-1 AT" düzeyleri düşük olmasına karş ın , amf"'ızem için tehlike sınırı, 
bu iki grubun arasında bir düzeydedir. Son bir kaç yıldır dünya piyasalarında ticari 

o larak da bulunan b u enzim, 60 mg/ kg/ IV/ haftada bir kez verildiğinde , özellikle akciğer 

a lveolle rinele yete rli bir antielastaz düzeyi sağlamaktadır. 

PATO LOJl : Arnfi zemin anatomik olarak bazı tipleri bulunmaktadır. Santrilobüler 
aınf"ızem'c.le ise o lay respiratuar bronş iol ve a lveol duktuslarında o lup dist<:ıldeki yapılarda 

:ınormallik pek yoktur. Panlobuler aınf"ızem'de ise olay te rminal bronşiolle rin ilerisinde­

clir. Santri lobüler amfizem üst alanlarda, panlobCıler amfizem ise orta ve alt a lanlarda 

görl'ılür. 1-Ie r iki tip amfizem mikst o larak da bulunabilir. Tüberkü loz başta o lmak üzere 

çeş itli akc iğer hastalıklarının fibröz sekelleri etrafındak i bronşiol ve a tve lierin normal 

yap ılarını kaybetmeleri sonu cu oluşa n loka l amfize mli sahalar da parasikatrisiyel amfi­
zem o larak adla ndırılır. Genellikle apeksle rde subplevral ye rl eşimlidirler . Akciğerin bir 

kısmı ç ıka rıldığında veya he r hangi bir nedenle are tektaziye uğradığında , sağ lam olan 

akciğerin geni şleyerek no rmalele n fazla hava içe rmes i ya ni tl'ı m görevi üst le nmesine ise 

kompansatuar amfizem dennıekted ir. Kompansatuar amfizemin klinikte fazla bir önemi 

yoktur, genellikle he rhangi b ir mallıliyete neden olmaz. 

KL!NlK : Esas yakınma nefesdarlığı o lmakla b irlikte bazen hastalar öksürük , whee­

zing, te krarlayan so l umını yolu infeksiyonları , kilo kayb ı ve zay ıf1ama g ibi ya kınmala rta da 

başvurabilmektedir. Hasta la rın baz ılarında yakınma l a r sadece solumım yolu infeksiyanları 

esnas ında o rtaya çıkmaktadır. Öksi.irüğe kalın ve yap ış ık kıvamlı bi r balgam eşlik etmekte­

elir. Fizik muayenede; solunum sesle rinde genel b ir azalma nın yan ıs ıra ronkuslar da tes­

bit edilebilir. Erken dö nemdeki hastaların fizik muayenesinin normal o labileceği unutul­

mamalıdır. lledem iş dönemdeki hastalarda hiperinflasyon bu lguları ve kardiak matitede 

azalma bulunabilir. Ufak bir egzersizele veya otururken bile hastayı zorlayan b ir solunum, 

bu esnada dudakların büzülerek e kspirasyonu (pursed lips=fish mouth breat­
hing=hasta nın iste mli o la rak havayollarındaki kollapsı ö nle mek için e kspiyu mu 

yavaşlarması ve ekspiıyum sonunda akciğer içinde hava bırakması) ve ya rdımcı solunum 

acia le le rinin devreye girmesi genellikle tabloya e lde nir. Hasta genellikle öne doğru 

eğ il e rek , koll arı üze rine yaslanara k oturur, s iyanoz ve ödem de bulunabilir. Bazı hasta la r 

doktora ilk başvurularında kor p ulma nale kliniğ i tesbit ed ilebil ir ki bunlarda FEV1 1 lt 'nin 

a ltında ve P02<45 mmHg c iva rındadır. 

LABORATUVAR : Rutin kan retkikieri genelli kle normal o lu p bazı va kalarda e ritrosito­

zis ve hipoksemi tesbit ed ilebilir. Obstrüktif bronşitli vakaları n balgam yaymasında da eo­

zinofili giirü lebilir . 

Hasta lı ğın e rke n evre le rinde göğüs grafisi no rma l o lmak la be raber zamanla hiperirıf­

lasyon , re trosternal hava a lanında gen iş leme, büller, diafragmalarda dü z l eşme ve vask üle r 

düzende bozulma tesbir edilir. Dire k poste ro-a nte rior grafin in yete rli olmad ığ ı durumlarda 
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toraks b ilgisaya rlı tomografisi amfizem, büller ve pu lmoner vaskülariteyi gösterme 

aç ıs ınd an yararlıdı r. Solunum fonksiyon testlerinde erken evreele rutin tetkikler normal 

o labi li r. Eğer Helyumlu akım-hacim eğrisi veya dosing volume te rkikieri gibi küçük hava 

yoll a rını gösteren testle r yapı l abilirse, erken devredeki obstrüksiyon yaka lanabilir . Has­

talık il e ried iğinde e n belirgin özellik o la rak ekspirasyon havas ı akım hızının aza ldığı 

görülecektir (özellikle FEV1 ve MMEFR) . Akciğer volümlerindeki e n erke n deği şim ise 

rezidüe l volüm'de artmadır . Difüzyon kapasitesinde belirgin aza lma ve tota l akciğer kapa­

sitesinele belirgin aıtışın olduğu durumlarda amfizem muhtemelen yaygındır. Arter kan 

gazlarında erken evre hasta larda hafif hipoksemi ve normokapni varken hasta lık ilerle­

dikçe veya akut alevlenmelerinde hipoksemi ağırlaşır, hiperkarbi ve asidoz ortaya 

çıkab ilir. Bu hastalarda ventilasyon/ perfüzyon uyumsuzluğu sık rastlanan bir diğer bulgu 

o lup , pu lmoner tromboemboli şüphesi d urtımiarında akciğer V / Q sintigrafisi çok dikkatli 

olarak değerlenclirilmeli ve gerektiğinde akciğer anjiosu yapılmal ıdır. EKG e rken evreele 

normal iken daha sonra ları aks sağa kayabilir, prekorclial derivasyonlardan Y1-V2'de erken 

R da lgaları görü lebilir. Özellikle akut a levlenmelerde "P pulınonale" ortaya ç ıkabi lir 

ancak bu değişiklikler net olarak pulmoner arte rde hipertansiyonu ve kor pulmonaleyi her 

zaman göstermemekteclir. 

PROGNOZ: Hastanın yı llık FEVı kaybı 50-75 ml arasında olup , akciğer fonksiyon­

larında hızlı bir kayıp vardır. Sigaran ın bırakılması bu gidişi ve semptomları azaltmakta 

veya en azından uzun bir süre için s tabill eştirmekted i r. Hastada solumım sıkıntıs ı ortaya 

çıktığında FEV1 1.2-1.5 lt arasındadır. FEY1, 1 lt'nin a ltına indiğinde solunum sıkıntısı efora 

bağlı o lmadan da ortaya çıkab ilir ve bu esnada kor pulmonale, ciddi arteriyel hipoksemi 

ve hiperkapni sıklıkla klinik tabloya eşlik e tmektedir. 

Hasta la rın ortalama yaşamları değişkendir. Genel o larak FEV1>1.2 lt o lan hastalarda 

beklenen yaşam 10 yı l , FEVı=l lt o lan hasta larda 5 yıl ve FEY1<700 ml olan hastala rda ise 

orta lama 2 yıl civarındadır. Yüksek rakımda oturmak bu süreleri kısaltabilir. Dinlenme 

anında o lan taşikarcli , ciddi a rteriyel hipoksemi/ hiperkapni ve kor pulmanale belirtileri 

kötü prognozun işaretidir. 

TEDA Vl : Tedavinin ana amaçları Tablo IV' de özetlenm işt ir. Buradan görüleceği üze re 

tedaviele göğüs hekiminin en büyük yardımcıla rı göğüs fizyoterapistle ridir. 

Tedavi genel o larak kronik bronşit kısmında bahseelilen prensipler çerçevesinele e le 

alınmalıdır. Ka lp yetmezliği tablosunda cliüretikler, p rofilaks i iç in pnömokok ve inflüenza 

aşıları kullanılmalıdır. Yan etkileri açısından dijital ve sedariflerden özellikle kaçın ılmalıdır. 

Bu hastalara bazı durumlarda (kan gaziarına göre ; egzersizele 40 mmHg a ltında hipok­

semi, istirahatte <55 mmHg hipoksemi) sürekli 0 2 tedavisi verilebilir. Sürekli 0 2 tedavisi­

nin amaçları; hiperkapnik as idoza neden o lmadan hipokseminin d üzeltilmesi, yaşam 

süresi ve kalitesinin arttırılm:.ı sı , polisiteminin azaltılması , nokturnal hipokseminin 

önlenmesi, sağ kalp yetmezliğine gidişin durdurulmas ı ve tedavi gide rleri nin genel o larak 

aza l tılmasıdır. Hastalar oks ijenden azami yarar için, bunu sü re kli ku llanmalıdır. Günlük 24 

saatin e n az 16 saatinde oks ije n kullanımının survivalı uzattığı gösterilmişt ir. Pa02'yi 60-80 
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l. Havayolu obstrüksiyonunun tedavisi 

2. Öksürük ve balgamın ko ntrolü 

3. Jnfeksiyon tedavis i ve profilaksis i 

4. Egzers iz tol e ransını kiş inin ke ndi fizyolojik kapasitesini kullanarak arttırma yani et­

ki li hir göğüs fizyoterapisi 

). Komplikasyon l arın te davisi (hipoksemi, karelivasküler sistem vs) 

ô. S i g:ıra ile mücadele. diğer irritanlardan, narkotik ve sed at iHe rden kaç ı nma ve korun-

ma 

7. 13u ha stalarda sık rastla nan anks iete ve depresyonun tedavisi. 

nıınHg arasında rutabilmek iç in çoğu kez 0 2'i nazal olarak da kikada 1-3 lt o larak vermek 

ycrc rlidir. Hastaya s ürekli oks ije n tedavis i akut a levlen mc le r esnasındak i değe rl e ndirmeye 

göre veri lme me lidi r. 0 2' i sürekli kull anaca k hasta la r 0 2 taksitiresi hakkında bi lgi le nc.liril ­

ıııelidir . Yan e tkilerde n korunmanın temel ilkesi; 0 2'i n yeterli olduğu en kısa si.'ı re ve en 

di.'ı~ük dozda kullanılma sıdır. Kullanım esnasında kesin o la rak tanımlanmış bir eşik değe r 

yoktur. 13aşlıca; yangın , tankın patlamas ı , muköz me mbranlarda kuruluk g ibi eksterna l e t­

kiler, co2 retansiyonu, ate le ktazi g ib i fonksiyone l e tkiler ve s itotoksik yan e tkile r 

g_örü lehilir. 

H : ısr : ılara yüksek ra kımda yaşama ınaları tavsiye e dilebilir. Ciddi lıipoksemiii hastalara 

uçak yolculuğu esnasında oksijen tedavisi gere kebilir. Hasta la rın rahat edeceği özel bir 

iklim olm;.ı y ıp , hastaların bazıları kendi seçimlerine göre belli iklimlerde ra ha t edebilınek­

ted ir. Amfizemli o lan hasta lard a büller varsa, bunların cerra hi o lara k çıka rılmas ı ya ra rlıdır. 

ileri d <>nc mde ki amfize mli h astalara te k ya d a ç ift t ara tlı akciğe r transplantasyonu bugün 

iç in ba r ı (ı!ke l erinde düşünülen bir diğer tedavi yöntemi o lma yolundadır. He r hangi bir 

nedenle (en s ık ; infe ksiyon , kalp yetmezl iği veya pulmoner tromboemboli) ak ut solumını 

yetmeL.liğine giren b u tip hasta larda bamtravma komplikasyonları sık görüldüği.'ınden 

mümkün olduğunca invas iv mekanik ventilasyonda n kaçınılmalıdır. Son yıllarda g iderek 

g(ince lliğ i artan ve yararı gösterile n non-invasiv mekanik ventilasyon (BIBAP vs), invasiv 

mekan ik ventil asyona a lterna tif o larak tedav i alanına girmi ştir. Basit ve e lde taşınabilir ale t­

le rl e ku ll :ınımı koby o la n bu yönte m a rtı k bir çok göğüs k liniğinde rutinele uygulanmak­

r cıdır. 

Küçük hava yolu hastalığı 

2 milime tre ve dah ,ı küç ük ça plı hava yo ll a rın : ı "küçük hava yolları" denme kte dir. 

Bu cJ(izeyclc hava yollarının kıkırdak desteği tamame n o rtadan kalkmakta ve böylelikle in­

te rn:ıl vcy: ı ckste rna l neden li obstrüks iyon ko layca o rtaya çıkabilınek redir. Bronşiollerdc 

si li<ılar ı,.·o k sey rck l cşınekte ve dü z kaslar vagal ko ntrolde n ı; ıknıakr :ıdır. Ki.'ıçük hav:ı yolu 

lı : ı sr:ı lı ğ ı i ~ ı c bu düzeydeki te rminal ve respiratuar bronş io ll e rin innam:ısyonudur. Tabioy u 
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yaratan nedenler; sigara içiminden organ transplantasyonuna (kemik iliği , kalp, akciğer 

vs) veya mineral tozu solunmasından infeksiyonlar gibi değişik nedenle re bağlı olabilmek­

tedir. Hastalığın görülme sıklığı büyük hava yolları patolojilerine göre daha seyrek olmak­

la birlikte , gerçek prevelansı bilinmemektedir. Genel ola rak küçl"ık hava yolları denince 

akla ilk önce bronşiolit ve bronşiolitis oblite rans deyimleri gelmektedir. 

Bronşiolit: Çok çeşitli nedenlerle ortaya çıkabilmektedir. S ık görülen nedenlerden bi­

risi irritan gazların solunmasıdır . S02 ve NI-1:3 gibi yüksek dereceele solubl irritan gazbr Cıst 

hav:ı yollarında, nitrojcndioksit veya fosgen gibi sudaki solubiiresi düşük gazlar ise kl.i çük 

hava yollarında (bronşiol ve a lveol düzeyinde) intlamatuar değiş iklikle r oluştur;ıbilir. 

Önemli hir diğer neden infeksiyon o lup en s ık o larak infant ve çocukları etkilcınektcdir. 

[ lemofilus intlue nza , mikaplazma pnönıonia ve bazı viral etkenler (öz<:llikle ç;ocuklarel:ı 

rcspiratu : ır sinsitial virus) bu ko nuda e n ö nemli olanlardır. rkspiratu :ır sinsitial virus 

e rişk inlerel e bronş iolit olu şturmaz a m;ı infeksiyon esnasınd:ı bronş hiperreaktivitesi yarara­

bil ir. infl:ksiyöz bronşiolit genellikle spantan olarak düzelen bir tablodur ancık bazen 

çeşitli sekeller (bronşiolektazi , loka lize ampiyem vs) kalabilir. En ciddi sekel l ) ronş iolitis 

oblirer:ın s' tır. l3azı kollajen doku hasta lıkları (Romatoid art rit , lupus eritenıatozu s, polimi­

yozit ve c.lerınatonıiyozit) ve penisilamin g ibi ilaçlar da bu tabioyu o lust unılabilir . Ülkenıiz 

kırsal l)ülge lc rinde yakacak madde ola rak kullanılan tezek de yanına esnasında c.:ok çeş i t li 

o rga nik gazlar ortaya çıbr:.ırak özellikle kadınlarda ve çocuklar<-la (t:ınd ır , şömine ve gaz 

sızdıran sobalar ilc) ilerleyen bronş iolit tablola rı ya ratabilmektcd ir. Bir başka deyişle ; 

Cöğüs 1 l:ıstalıkları polikliniklerinde sık ola ra k görülen kırsal bölgelerden gelen , s igara 

i ç ınem i ş. kronik hava yolu hasta lığ ı ve bazen de buna bağlı ko r pulmonalesi o lan kadın 

hastalarda sebep gene llikle ; tezek ve benzeri madde le rde n ya nnu esnası nda o rtaya çıkan 

gnların inhalasyo nu ve teda vi edilmemiş infe ksiyonlar sonrası ortaya çı kan kli ç\.'ık hava 

yolu hastalıkl:ırıdır. 

I3ronşiolite eşlik eden klinik tablolar Tablo V' de gösteri lmişt ir. 

Bronşiolitler Colby ve Myers'e göre iki histolojik gruba :ıyrılmaktadır; proliferatif ve 

konsrrl'ıktif bronşiolitler. Bu iki tip bronş iolitin histolojik , r<ıdyo l ojik ve fizyolojik özellikleri 

Tablo Vl'da verilm i ştir. 

l3ronş iolitier içersinde o ldu kça yeni ve e nteresan bir konu da; diffüz pan­
bronşiolit'tir (DPB). Japony~ı 'da 1960'lı yıllarda tanımlanan bu antite kronik paranasal 
sinüzit ve kronik bronşiolit'ten olu şmaktadır. Hastalık hayatın ikinci veya l.i ç l.incl'ı 

de!Gıdında ba şlaınakta , sıldıina sinüs ameliyatı gerektirmekte , sinlis patolojisinden bir ka ç 

yıl sonra öksürük ve balgam gündeme gelmektedir. Hastaların üçte ikisi sigara kullanma­

yan kişiler o lup seks ayrımı görülınemektedir. Testlerde lökositoz , C-reaktif prote in ve sc­

dimantasyond:ı yükselme, senını IgA/ IgG'de artma , romatoid artrit testle rinde poz ititleşme 

fakat buna karşın romatoid artrit hemaglütinasyon testinde negatitlik vardır. En karekteris­

tik bulgu olarak; soğuk aglütininlerde kalıcı yükseklik saptanmaktadır. Gene l ola rak bul­

gu ların Mikaplazma infeksiyonunu telkin e ttirmesinin karşın Mycoplasımı rneumoni:ı'ya 

spesifik antikorlar tesbit ed il emez. Pe rife r kan lenfasitle rinde CD4/ CD8 oranı artmışt ır . 

Hastaların üçte birinin senını IgG subgnıplarında eksiklik s:ıptanmaktadır . 
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İnhalasyon sonucu İdyoı'atik 

Toksik gaz inhalasyonu He rhangibir hastalığa eşlik etmeyenle r 

Tahıl rozları Kriptojenik bronşio!it , diffüz 

lrritan gazlar panbronşiolit, respiratuar 

Mineral tozları bronşiolit ve interstisyel akciğer 

Çeşitli dumanlar (ör: kaynak vs) hastalığı , BOOP 

Sig:.ıra dumanı Bir diğer hastalıkla birlikte olanlar 

infeksiyon sonrası transplanrasyon (kemik iiiğ i , kalp-akciğer) , 

Vi l~AL (respiratuar sinsitial virus, ilaç reaksiyonları , iclyopatik 

parainHuenza , paramiksoviruslar, pulmoner fibrozis, hipe rsensitivite 

va ri ce lla , s itonıega loviru s , HIV) . pnömonileri , malign histiositosiz, 

DIGER (mycop l asnıa pneumonia, kronik eozinofilik pnömoni, 

legionella pneu nıophil a, se rrati a, ARDS, vaskü litle r özellikle Wegener 

borcletall a pertussis , nocardia, granüiomatozisi, kronik 

B grubu beta he molitik strepto koklar, tiroidit , radyasyon pnömonisi , 

pneuınocysti s carinii) aspirasyon pnömonisi, obs rı·üktif 

pnömoni ve ülse ratif kolit 

İlaç ve diğer kimyasal maddeler 

Hexaınethoniuın 

L-Tıyptophan 

Busulphan 

Kokain 

Altın 

Sefa losporin 

Sulfasala zin 

Amiodarone 

Acebutolol 

Sulinclac 

Paraquat zehirlenmesi 

Hastalığın patogenezi kistik fibrozisi andırmakta fakat sistemik hiç bir endokrin bo­
zukluk bulunmamaktadır. Hastanın ter e lektrolitleri normaldir ve en önemlisi kistik fibrozis 
japo nlarda görülmemektedir. Yani DPB tamamen ayrı bir hastalıktır. Hastaların bazılarında 

ai levi eğil~m ve B54 doku grubu antijeni sıklığı dikkati çekmektec.lir. DPB ja-ponya'da sık 
görülmesine karşın batı toplumlarında çok nadirdir. Hastalığın ülkemizdeki konuımı 



Histoloji 

Ra cl yolo ji 

Proliferatif bronsiolit 

Bronşiolcle nonspesifik tamir reaksi-

yonu , organize intraluminal eksücla , 

a lveol içi ve duvarlarda inflamasyon 

Bilate ral küçük hava yolu 

o pasite le ri , inte rsti sye l a pasite le r 

Copasite le r ge zici olabilir) 

Akc i ğer Fo nksiyo nu Restriktif cle fe kt 
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Konstrüktif bronsiolit 

Bronşiol içinele tam obiite ras-

yon yoktur. Bronş io lcle konsen­

trik fibroz ise kadar gide n int1aına­

syon, düz kas hipe rplazisi, bro n­

ş iole ktazi ve ımıkus s tazı , yaygın 

o larak küçük hava yollannda eli s­

to rsiyon ve fibrozis, peribronşioler 

alveole r septalara kadar uzanan 

bronşial metaplazi, fo liküle r/ 

se ILi le r bronş io !it. 

Normal o labilir. Seri akc iğer 

grafile rinde volümclc: a rtı ş veya 

HRCT'clc belirgin he teroje n dans i­

te ler dikkati çekebilir. 

Hipe rinflasyonla birlikte obstrüktif 

clefe kt 

hakkında bilgi bulunmamaktadır. DPB kötü prognoza sa hip ilerleyici bir hasralıktır , 5 y ıllık 

yaşam %42 , 10 yı ll ık yaşam şansı ise %25'tir. Ölüm kronik solunum yetmezliği ve ko r pul­

mona le nedeniyle olmaktadı r. Tedavide uzun süre düşük doz e ritromisin (600 mg/ gün) 

önerilmektedir. Eritromisinin buradaki etkisi kesin açık lanamama lda birlikte mu htemelen 

antibakte riyel değil antiintlamatuar etkisinden kaynaklanmaktadır. 

Bronşiolitis obliterans (BO): Bronşiollerdeki akut intlamasyon spontan o larak re­

zorbe olmadığı takdirde , parsiyel veya total obstrüksiyon yapaca k şekilde intraluminal 

granülasyon dokusu ve peribronşioler fibrozis gel işmektedir. Eğer küçük hava yol­

larındaki granü lasyon dokusu alveolle rin içine doğru ilerlemişse o zaman ta blonun ismi 

"BO ve organ ize pnömoni" (bronchiolitis oblire rans w ith organizing pneumonia=BOOP) 

olmaktadır. BOOP'lu hastalar bazen idyopatik akciğer fibroz isi veya usual inte rsrisyel 

pnömoni ile de karışabilmekred ir. Bronşiolitis ob lite rans' ın sın ıflama ve tedavisi ile ilgili 

özet bilgi ler Tablo VII 'de verilmiştir. 

Çocuklarda clökümante edilmiş adenovirCı s pnömonisi ve bronşioliti sonra sı %60 
oranında kron ik akciğer hasta lığı ge lişmektedi r. Bronşiolit ge lişen hastalarda akciğerin dis­

talincle , kü çük bronş ve bronşiollerde daralmaya bağlı posrobstrüktif belirgin hiperintlas-
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Bronşio.!itis 

Klinik tijll Organize ıırömoni Prognoz Tedavi 

Toksik gaz inhalasyonu Nadir Değişken Steroicl 

Pos tiııfeksiyöz +/ - Değişken Steroicl 
• 

l\.o llaje n doku hst. +/ - Değişken Steroicl 

Loka li ze Var iyi Rezeksiyon 

ldyopatik Var Değişken Steroid 

yo n oluşmaktadır. Bu tablo radyo lojik o larak te k ya da ç ift taraflı hipe rllise nsiye neden 

o lu r. 1953' te ilk kez Swye r ve j ames çocuklarda, bunda n bir yıl sonra da Mcleod erişkinde 

bu görünümü (unilateral hiperlüsensi) tanımla mıştır. Bugün için hipe rlüsen sinin e n 

yaygın ned e ni BO'dır. Akc iğe r grafisind e diffü z/b ö lgesel noclüle r, re tikülonodüle r alanlar 

ve h uzlu ca nı gö rünümü bulunabilir. Akc iğer fo nks iyon testl e rinde restriktif değ i ş iklikl e r 

ve d ifü zyon ka pasites inele aza lrna görüle bilir. 

KLİ N İK : Akut bronş iolit teşhis i infant ve çocukla rda çok ö ne mlidir. Hastalık hafif bir 

öksl'ırük ve s iste mik sempto mlarla başlaya bilir. Anide n başlayan c iddi dispne, siyanoz, ta­

ki r nc . solumım sesle rinde azalma , ralle r, P02'de düşme ve sıklıkla PC0 2 'de y ükse lme 

görüle bilir. Akciğe r grafisinde ge ne llikle hiperintlasyon, nodüle r gölgele r, foka l ate lektazi 

ve pnönıonik infiltrasyonlar vardır. Teşhis ve e tke nin izolasyonu ge ne llikle çok zordur. 

tnfc ks iyöz e tke n ancak bronkoskopi ile alınan ste ril lavaj örneklerinde bazen izole edilebi­

lir. Ayrıntılı bir anamnez ve kronik olgularda a kciğer biopsisinin değeri yüksektir. 

id iyopatik bronş iolitis o blite rans ve BOOP ta bl olarının çeş itli öze llikleri Tablo VIII'de 

göste ri 1 nı i ştir. 

Belirtilerin başlaması 

Öksürük ve dispne 

Balgam 

Ateş 

'all e r 

1onkus 

::onksiyon restle ri 

3 ronko~ılveol e r lavaj 

İdiyoııatik BO 

Aylar/y ı ll ar 

Sık 

Seyrek 

Encle r 

E nele r 

En der 

Obstrüksiyon 

Nötrofiller artınış tır 

BOOP 

Haftalar/ aylar 

Sık 

Sık 

Sık 

Ender 

Restriksiyon 

Lenfasit hakimiyeti vard ır 



121 

SEÇiLMiŞ KAYNAKLAR 

1. Mcloucl TC, Epler GR, Colby TV, G::ıensler EA & Carrington CB. Bronchioli tis obliterans. Hadio logy 19B6; 

1 '19: J-8. 

2. Tetley TD. Eınphysenıa revisireeL Respir Med 1992; 86; 187-93. 

:\. A practical guide for Canaciian physicians. Reconıınendations on the ınanagcment o f c lıronic bronclıitis . 

CınMedAssocj 1994; 151 (supl10). 

4. TaiJLısso G. Ta sk group on ınucoacti ve dnıgs . Recoınmendations fo r guidelines on elinica l trials o f ımıco­

active dnıgs in clıronic bronclıitis and chronic obstructive pulnıonary cliseascs. Chcst 1994 ; 106: 1532-37. 

5. Alp lı : ı 1-antitrypsin defi ciency registry stucly group. A reg istıy o f patient witlı severe deficiency o f alpha 

l-antitrypsin. Clıcst 1994; 106: 1223-32. 



122 

c) BRONŞEKTAZİ 

Bronşektazi, gene llikle proksimal subsegmental hava yoll arını oluşturan bronşlardaki 

anormal ve kalıcı gen işlemedir. Hava yolla rı deforme ve yer yer koyu balgam tarafından 
kısmi veya tam obstrüktedir. Uzun süren bronşektazi , kendisinin distalinde inflamasyona 
ve küçük hava yolu hastalığına da yol açabilmektedir. Bronşektaziye zemin hazırlayan du­
rumlar Tablo IX'de gösterilmiştir. Hastalık genellikle tek taraflı , %30 vakada ise çift ta­

raflıdır. En sık o iarak alt Iablar daha sonra da orta lob/ lingula segmenti tutu l maktadır. 

Gerçek preva lansı bilinmemekle birl ikte antibiotikterin sık ku llanılmasına bağlı olarak 
aza ldığı düşünülmektedir. Hastalık cinsiyet farkı gözetmemektedir. Yaygın bronşektaz iler 

genellikle çocukluk döneminde baş lamaktadır . Etyolo jideki en önemli iki olay; bronş 
obstriiksiyonu ve buranın distalinde gelişen infeksiyondu r. Tıkanan bronşun geris inde 
atelekta zi, doku la rda zayıflama ve sekre.syon birikmesi olmakta ve burada loka l olarak 
basınç artmaktadır. Sonuçta artan basınç bronş duvarında genişlemeye neden olmaktadır. 
Bu bölgeele gelişen infeksiyonlar da bronş duvarında harabiyer ve deformitenin ortaya 
çıkmasına yardımcı olur (örneğin tüberküloz geçiren hastaların %15-20'sinde seke l olarak 
bronşektaz i ortaya çıka bilmektedir) . Bu bölgeele mukosi liye r Idirens bozulmuştur ve pre­
kapi ller düzeyde oluşan anastomozlar nedeniyle soldan sağa şant da görülebilir. Şant ge­
ne llikle ö nemsiz düzeyde olmakla birlikte yaygın bronşektazi o lduğu durumlarda sol ve nt­
rikül yüklenmesi ve yetmezliğine neden olabilir. Klasik olarak bronşektaziler s ilindirik , 
variköz ve kistik (sakküler) o lmak üzere üç grupa ayrılmaktadır. 

F!ZlK MUAYENE: Öksürük ve balgam yakınması ile gelen hastalarda hasta Iabların 

üzerinde duyulan erken inspiriyumda başlayıp e kspiriyumda da devam eden raller, çomak 
parmak, nazal polip ve perrenial rinit/ sinüzit sık rastlanan bulgularelır. 

LABORATUVAR: Genelde bronşektazi için spesifik bulguların olmad ığı kabul edil­

mektedir. Örneğin; balgam yaymasında sıklıkla Gram boyası ile mikst flo ra görü lür, kültür 
nondiagno.stiktir veya rutin kan tetk ikle rinde lökositozis bulunabil ir. Terde klor tayini veya 

serum immünglobulinleri gibi daha özel tetkikler, ayıncı tanıda ayrı bir önem taş ırlar. Al­
lerj ik bronkopulmoner aspergillosis düşünülen vakalarda Aspergillus için spesifik antikor­
lar a ranmalıdır . 

Akciğer grafis i, klinik o larak bronşektaziden şüphelenilen vakalarda tanıya yardımcı 
olabilir. Kistik görünümler ve burada hava/sıvı seviyeleri, balpeteği görünümü, hi!ustan 
ışınsa l o larak perifere uzanan parelel görünümler (tram lines) , peribronşial belirsizlik , ate­

lektazi ve konsolidasyon bronşektazide görü len bulgulardandır. Bir ileri adım röntgeno­
lo jik tetkik; toraksın bilgisayarlı tomografisidir. Bronkografi'ye göre daha kolay tolere edil­
mesi ve her iki akciğer hakkında da bilgi vermesi nedeniyle bugün toraks BT, bronkografi­

ye terc ih edilmektedir. Ayrıca eskiden sık olarak yapı lan bronkografiele kullanım yoğun 
kıvamlı kontrast materyele bağlı komplikasyonlar da burada hiç görülmemektedir. Hasta­
la r zate n mukosiliyer klirensi bozuk olan bronşlarına verilen bu kıva m..lı maddeleri ekspek­

tore etmek için epey sıkıntıya girmektedir. Günümüzele özellikle "High resolution Cf" 
nin ku lla nıma girmesiyle akciğer parenkimi artık çok daha iyi görüntülenebilmekte ve 

bronkografi giderek kullanımdan kalkmaktadır. Ancak bu radyolo jik olanaklar yoksa veya 
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preoperatif o larak rezeksiyana yol gösterici olacaksa belki bronkografi yapılabili r. Bron­
kosko pi bronşektazili hastalarda endobronşia l sistemi direk olarak görmek, pürülan sek­
resyonun geldiği yeri lokalize etmek ve hemoptizi varsa gerekirse müdahale etmek 

açısından çok yararlı dır. 

PROGNOZ VE KOMPLİKASYONLAR: Antibiotik kullanımının olmadığı dönemlerde 

hastalar kötü bir seyir göstermekteydi. Ancak günümüzde bu hastaların infeksiyonlarının 
kolayca kontrol altına alınabilmesi ve göğüs fizyote rapisinin daha etkin olarak hastalara 
ulaşabilmesi sayesinde akciğer fonksiyonlarındaki kayıp minimuma indirilmiş ve prognoz 

düzeltilmiştir. Hastaların çok küçük bir yüzdesinde ile rleme, sürekli pürülan balgam, 
minör/ımıjor hemoptizi , küçük hava yolu hastalığı, bronşit ve arnfizem birlikte bulunabilir. 
Kronik solunum yetmezliği ve kor pulmonale gelişimi genel olarak bronşektazinin kendi­
sinden ziyade eşlik eden eliğer kronik obstrüktif hava yolu patolojilerine bağlanmak-tadır. 

Tedaviye dirençli ajan ların yarattığı sürekli akciğer infeksiyanları vücudun diğer 

bölgelerine (ör: beyin absesi) metastaz yapabilir veya amiloidoz meydana gelebilir. 

Bronşektazi hastalarda akciğer kanserlerine özel bir eğilim yaratmaz. 

TEDA Vl: lnfeksiyon esnasında verilen antibiotikler tedavinin esasını oluşturmaktadır. 
Antibiotiğin seçimi balgam yayması ve kültür sonuçlarına göre olmalıdır. Bronşektazili has­
talarda en sık izole edi len etkenler Hemophilus Injluenza ve Streptococcus Pneumo­
nia'dır. Bu nedenle ampirik olarak verilecek antibiotik geniş spektrumlu olmalı ve bu 
ajan l arı mutlaka kapsamalıdır (ör; penisilin, sefa losporin , tetrasiklin, sulfonamidler, klo­
ramfenikol ve trimetoprim) . Tedavi 10-14 gün sürmeliclir. Hastaların ufak bir bölümüne 
uzun süreli profilaktik tedavi gerekebilir. Bunlara ek olarak postural drenaj, fizyoterapi, 
bronş hiperreaktivitesi o lan lara antiinflamatuar 1 bronkodilatör tedavi , varsa altta yatan 
diğer hastalıkların tedavisi ve pnömokok 1 influenza aşıları yapılmalıdır. Bronşektaziye 
bağlı az, sızıntı şeklinele kanamaların genellikle büyük bir önemi yoktur. Bunlara gereksiz 

yere ekspektoran, mukolitik veya K vitamini gibi ilaçlar verilmemelidir. Cerrahi teda­
vi bazı durumlarda gündeme gelebilir; 

Belirli bir bölgeden masif hemoptizi , 

Tıbbi tedaviye dirençli lokal bir bronşektazi , 

Lokal hastalığı olup sık sık tıbbi tedavi almayı istemeyen hastalar. 

Masif hemoptizisi olan hastalar cerrahi tedaviyi kabul etmiyorsaveya genel durumları 
bu operasyonu kaldırmaya uygun değilse kanayan bronş arterinin selektif embolizasyonu 
Yeya Fogarty kateteri yardımıyla endobronşial balon tambonadı uygulanabilir. Cerrahi te­
davi ya ni çeşitli boyutlarda rezeksiyon planlanan hastalarda preoperatif olarak; 

Trakeobronşial ağaç mutlaka çok iyi görüntülenmelidir (öncelikle HRCT, ancak bu 

tetkik yapılamadığıncia bronkografi), 

Bronkoskopi mutlaka yapılmalıdır , 

Hastalar preoperatif dönemde çok yoğun olarak göğüs fizyoterapisi almalıdır (örneğin 
günde üç kez), 

Mutlaka uygun antibiotik verilmeli, 

Eğer içiyorsa mutlaka sigarayı bırakmalı (ne kadar önce bırakırsa o kadar yararlı), 

Hastaların ayrıntılı akciğer fonksiyon testleri ve kan gazı incelemeleri yapılmal ıdır. 
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Cerrahinin ana komplikasyonları ; ampiyem, bronkoplöral fi stül ve kanaınalardır. Geç 
dönemlerde akciğerin diğer bölgelerinde bronşektazi yine oluşabilir. 

A- Bronkopulmoner infeksiyonlar 
Çocukluk hastalıkları 
Diğer bakteriyel infeksiyonlar 

Diğer viral infeksiyonlar 

Diğer infcksiyonlar 
13- Bronş obstrüksiyonu 
Yabancı cis im aspirasyonu 
1\.anserler 

Hiler aclcnopati 
Mukoicl tıkaç 

Boğmaca, kızamık 

Stafilokokus aureus, Klebsiella, tüberküloz. Hemoplıilus 

int1ucnza 
Aclenovirüs (özellikle tip 7 ve 21 ), int1uenza , 1-Jerpcs siıııplex , 

viral bronşiolit 
Funguslar (histoplazma 1) ve mikaplazma infeksiyonu 

Bezelye, çekirdek, kemik vs 
Laringcal papillomatozis, adenomalar ve akciğer kanserleri 
Tbc, histophızına, sarkoiclozis 
Allerjik bronkopulınoner aspergillosis , bronkosentrik 

granüloına , postoperarif dönem 
Kronik lıava yolu !ıst. Kronik bronşit ve astma 
Trakeobronşiallıst. Relapsing polikonclritis. aıniloiclozis 
C- Konjenital anatomik defektler 
Tra keobronşial 

Daınarsal 

Bronkoınalasi , bronşial kist. kartilaj ek s ikli ği 

(Williams-Campbe ll senclroımı), ektopi k bronş , 

trakeobronşiomegali (Mounier-Kulın senclroımı) , 

endobronşial teratoına, trakeoözofageal fistül 
Pulmoner (intralober) sekestrasyon, pulmoner arter 

anevrizınası 

Lenfatik Sarı tırnak sendromu (Yellow nail sendromu) 
D- immün yetmezlik durumları 
lgG yetmezliği 

IgA yetmezliği 
Lökosit disfonksiyonu 

E- Herediter anorınallikler 
Silier bozukluk 

Alfa-1 antitripsin eksikliği 

T<istik fibrozis 
F- Diğer durumlar 

Konjenital agamınaglobulineıni (Bnıton's type), subgnıpların 

selektif eksikliği (IgG 2, lgG .ı), akkiz iınmünglobulin 

yetmezlikleri 
Selektif IgA eksikliği+/- ataxi telanjiektazi 
Kronik granülamatöz hastalık 

Kaı1agener sendromu, imınotile silia senclroımı , silie r 

cliskinezi 

Young's sendromu Obstrüktif azoosperıni ile si napulmone r infeksiyonlar 

Rekürre n aspirasyon pnömonileri Alkolizm, nörolojik hastalıklar, lipoicl pnömoni 
irritanlann inhalasyonu 

Kalp-akciğer transplantasyonu 
iclyopatik 

Amonyak, N20, talk , silika , dererjanlaı 

Bronşiolitis obliterans ile birlikte 
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d) BRONŞ ASTMASI 

Astma; bronş sisteminin kronik bir inflamasyonu ile karakterize , hemen hemen tüm 

yaş gruplarında görülebilen , zaman zaman cicidileşen ve seyrek o larak da ölüme sebebiyet 

veren bir hastalıktır. Bronş hiperreaktivitesi ve obstrüksiyon (veya daralması) inflamasya­

na eş lik etmektedir. Obstrüksiyon genellikle reversibi olup tedaviyle veya spantan olarak 

düzelebilmektedir. Sebebi kesin olarak açıktanamamakla birlikte birçok ülkeden bildirilen 

güvenilir araştırma lar , teşh is ve tedavi alanındaki ileriemelere rağmen bu hastalığa bağlı 

morbidite ve mortalite'nin giderek artmakta olduğunu göstermektedir. 

EPlDEMlYOLOJİ: Hastalığın dünya üzerindeki dağılımı ülkeden ülkeye veya pazen 

bir ülkede bölgeden bölgeye değişim gösterebilmektedir. Avustralya , bazı Pasifik adaları 

ve Yeni Zelanda'da nisbeten sık (o/ol0-30 civarları) görülmesine karşın Afrika'nın kırsal 

bölgesinde yaşayan kabileler, bazı güneydoğu Asya ülkeleri, Kuzey Amerika Kızılderilileri 

ve Eskimo'larcla seyrek olarak (o/ol'den daha az) görülür. Hastalığın Avrupa ülkelerindeki 

görülme sıklığ ı (current prevalance olarak) yaklaşık o/o2-5 civarındadır. Yapılan kısıtlı 

sayıdak i araştırma lar astma'nın Türkiye'de de Güney Avrupa oranları civarında veya be lki 

biraz daha yüksek görü ldüğünü telkin ettirmekted ir (sonuçlar o/o2.2 ile 8.3 aras ı nda o lup 

prevalans çocukluk döneminele daha fazladır) . Göçmenler genel olarak bu hastalık için en 

riskli grubu olu şturur. Avrupa'daki Türk göçmenle rde yap ılan baz ı araştırma la r da bu 

görüşü destekiemiş ve bu hastalığın Türk göçmen lerele İskandinav veya Belçika halkına 

göre daha s ık oranda görüldüğü anlaşılmıştır . Aslında hasta lığın tanımı için çok kesin b ir 

fikir bi rliğ i bulunmaması ve yap ılan çeş itli epidemiyolojik araştırma l arda farklı metodların 

kullanılması bu tür rakamların güvenilirl iği konusunu tartışma lı kılmaktadır . 

Hastalar spantan olarak veya bazı stimuluslarla karş ıl aştığında (soğuk , kuvvetli koku­

lar, gütmek, egzersiz vs) değişik derecede nefesdarlığı , hırıltılı solunum (wheezing), 

göğüste huzursuzluk verici bir his ve 1 veya öksürük hissedebilirler. Bu yakınmaların ka­

rakter ve derecesi hastadan hastaya değişim gösterebilmekteclir. Terleme fazlalığı ve göğüs 

ağrı ları da tabloya genellikle eşl ik etmektedir. 

Fonksiyonel olarak; reversibi havayolu obstrüksiyonu ve buna eşlik eden bronş 

hiperreaktivitesi, hasta lığın en önemli özelliğidir. Burada dikkat edilmesi gereken nokta, 

he r bronş hiperreaktivitesi semptomları ile gelen kişin in astma olmadığıdır . Bronş hiperre­

aktivitesi astma dışında ; kistik fibrozis , kronik bronşit , Kartagener sendromu , konjestif kalp 

yetmezliği veya sarkoidozis gibi bazı diğer hastalıklara da eşlik edebilmektedir. Yapılan 

çeşitli epidemiyoloj ik a raştırmalar çocuklarda o/o20'nin üzerinde, erişkinlerde ise o/o40 

civa rında bronş hiperreaktivitesi bulunduğunu göstermiştir. Metakolin veya Histamin kul­

l a nılarak yap ılan bu a raştırmalarda hiperreaktif bulunan kişilerin o/o8-37'sinin asemptoma­

tik old uğu görülmt.'ı ştür. Bu kiş il erin 2 yı llık izlemlerinde ancak o/o20's inin astma olduğu, 

o/o50's inin ise tamamen normale döndüğü anlaşılm ıştır. Kalan o/o30'da ise zaman zaman 

devam eden nonspesifik pulmoner yakınmalar tesbit edilmişti r. 

Hastalık he men her yaşta başlayabilir. Kabaca hastaların yarısı 7 yaşından önce semp­

tomatiktir. tkinci sık görü ldüğü dönem orta yaş civarı olup , 60 yaşından sonra ilk senıp-
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to nıLoırı hisseden hasta grubu ise anca k tüm astmalıların o/o2-3'i'ıdür . Çocukluk döne minde 

e rke kle rde b iraz daha sık görülme kle birlikte (3:2 oranı), e rişkin dö ne mde he r iki cinste 

aynı o randa bulunur. Çocuklu k dö ne mindeki astmalıların ya kla şık yarı s ı nede ni tam o la­

ra k açıklanamama lda birlikte yaş ile rledikçe asempto matik olmaktadır. Anca k bu kiş il e rde 

astma daha ile ri yaşlarda te krar o rtaya çıkabilmektedir. Astmalıla rın birinci derecede n :.ık­

ra ba l a rı a rasında astma ve 1 veya a lle rjik rinit , ato pik de rmatit görülme s ıklığ ı o/o60-90 ' dır. 

Bu nede nle aile öyküsü hasta la ra anamnez a lınırken mutlaka sorulma lıdır. Çocukluk 

dö ne minde ki atopik dermatitli hasta la rın ya klaş ık o/o70' inde b ronş hiperrea ktiv itesi o lup 

bunla r astma ge liş imi aç ısından riskli grup o la rak değerlendi rilmektedir. Mevsimsel rino­

konjon ktiviti ol anla rın %5-lü'unda, pe rrenial rinosinüziti o la nl a rın ise üçte -dö rtte birinele 

astma ge lişmekted i r. Astma lıl a rın ya klaş ık ya rıs ında ise perre nia l rinosinü zit bulunu r. 

SINIFLAMA : Astma hakkında bir çok s ınıtlama b ulu nmakla b irlikte klin ik bakımdan 

bu sınıflamaların büyük b ir önemi yoktu r. Esas o larak b ilimsel araştırma l arda , tedav i dene­

melerinde ve il aç ça lışmalarında kolaylı k o l ması nede niyle düşünülmüştür (atopik - nona­

topik . intrensek-extrensek vs) . Geleneksel o la rak atopik k işilerin astmasına extrinsik 

veya allerjik astma, non- atopik kiş ilerin astmasına da intrensek veya nonallerjik 

astma denmektedir. Ayrıca başlama yaşına göre erken veya geç başlayan astma (30 

yaşından önce ve sonra), egzersiz ile oluşan astma, mesleksel nedenle rle terikleneo 

astma, premenstruel astma, aspirin astması ( =Samter sendromu; bronş astmas ı , per­

ren ia l rinosinüzit, nazal polip ve analjezik in tole ransı) vs gibi b ir çok çeşit tan ımlanmıştır. 

Hastaların çoğun l uğu m ikst özellik taşırveender o larak sa f halde bulunurlar. Tedavi edil­

meyen hasta l arın hemen he psinde noktu rna l astma bulunur, ha nım hasta ların üçte b iri nde 

p remenstrüel astma kliniğ i vardır , egze rsiz he men tüm hasta lar iç in te tik çeke n ö nemli bir 

faktö r o lu p izole egzersiz astımı sı çok nadir o la rak görülme ktedir. Genç hastala rda de ri 1 
kan testle ri yle göste rile n ve o/o30-50'ye varan atopi ora nı , o rta yaşı geçtikten sonra azala rak 

o/o l 5' le re kadar düşer. Hasta lığ ın klinik özellikle ri hangi gruptan o lursa o lsu n , he psini 

birl eştiren o rta k özellik , bronş siste minin kronik inflamasyonudur. 

PATOGENEZ: Astma, havayoll a rının ya pısa l ve fo nksiyone l anorma llikle ri ile ka rakte ­

ri ze bir hastalıktır (Şe kil ı ve Tablo X) . Bugün için hasta lığ ın muhteme l multigenik bir ge­

netik geçişin in olduğu kabul edilme ktedir. Atapik a stma lılarda ı 1. kromozomun uzun 

kolunda ato piyi be lirleye n bir lo kus ta nımlanmıştır. Ayrıca astmada artmış olan IgE 

cevabının be lirli HLA grupla rıyl a ilg isi üzerinde araştırma la r sürdürülmektedir (Şekil 2) . 

Mast hü cre le ri ve eozino fill e r kronik intlamasyonun oluşması ve devamında kilit 

hücre le r o lup , T lenfas it ve makro fa jlar da geri kalan diğe r kan ve doku hücre leri ile birlik­

te sa ldıkbrı spesifik s ito kinle r ve adhezyon mo lekülle ri arac ılığ ı y l a a dı geçen intlamasyon 

orkestras ında ro l oynarla r. Antije nik uya rı sonu cu özellikle TH2 tipi le nfasitle rde n salın a n 

inte rlö kin - 5 (TL- 5) gibi sitokinler, eozinofill e rin so lunum s iste mi mukozasına doğru mig­

rasyonun a ne de n olmakta dır. lntlamas-yonda görevli hücre le rin do l aşımda n do kulara 

yönle ndi ril mesinde vask üle r e ndote l hücre le rindeki ICAM- ı , VCAM-ı ve ELA1'v1 g ibi çeş itli 
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Şekil 1. 1\ron .~ kes itimk inlbıııasyon lıu l guLırı. 

YAPISAL ANORMALLİKLER 

* lntra luminal sekresyonda a rtış (Creola bodies, Charcot-Leyden krista lle ri ve 

Curshmann spiralle ri) 

* Bron~ epitelinde deskuamasyon 

* Mukoza! ve submukozal ödem 

* Bronş düz kasla rında hipertrofi 

* Bazal membrancia kalıniaşma 

* Submuköz glandla rda hipertrofi 

* Vazodilatasyo n 

* Çeş itli hücre lerle infiltrasyon (Eozino fil , mast hücresi T lenfosit, makrofaj, p latele t, 

nötro fil , plazma hücresi) 

FONKSiYONEL ANORMALLİKLER 

* Değ i )lken havayolu obstrüksiyonu 

* Çeş itli te tik çeken irritan nedenle re ka rş ı oluşan bronş hiperreaktiv itesi. 

adhezyon mo lekülle rinin rolü ise son y ılla rın e n ilgi çeken konula rında ndı r . Eozinofille rin 

migrasyonunda e n ö nemli rolü VCAM-l 'in oynadığ ı düşünülmekted i r. Çi.i nki VCAM-1 sade­

ce eozino fil ve bazofil hücre lerine bağlanma öze lliğine sahiptir. Ayrı ca çeş itli nöral meka­

nizma ların da int1amasyonun baş lang ı ç ve devamında ö nemli rolü old uğu yapı lan çeşit li 

klinik ve ekspe rimental çalışmala rla ispa tlanmıştır (Şe kil 3). 
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MiKOPLAZMA 
ViRUSLAR 
ENDOJEN 

/l 
ı 

K i MY ASAL i RR iT ANLAR 
iLAÇLAR 

1 
ATOPi 1 

/ l 1 
iNFLAMASYON _ ___.. HAVAYOLU ---•~ HAVAYOLU DÜZ KAS 

H i PERREAKT i V i TES i KONTRAKS i YONU 

ı 
A s T M 

Şekil 2 . Ast ına etyolojisinde rol oynayan fak törler 

Epitelyal zedelenme 

Plazm~sızıntısıve ı@"• • / ~ EfferentSinir 

odern • • • ~- ··-' ·. '·- -•·-' -- ' ~~ Hava yolu kontraksiyonu ve düz i:- adalede hipertrofı/hiperplaz i 

Şekil 3. Astma patogene zi. 
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Hastalarda total lgE yüksekliği ve başta ev tozu akar l arına (mite) olmak üzere çeş itli 

s ık görülen allerjenlere karş ı (evde beslenen hayvanla r, funguslar , hamamböcekleri ve po­

le nle r) spesifik IgE antikorları tesbit edilmektedir. Hücrelerden sa lınan çeşitli mediatörlerin 

hangilerinin, ne tür patoloji ya rattığı Tablo XI'de gösterilmiştir. 

* Mukus hipersekresyonu 

* Epitelya l hasar 

* Mukoza! ödem 

• Hücre infiltrasyonu 

* Bazal membran kalıniaşması 

ve Goble t hücre hiperplazisi 

* Bronkospazm 

Histamin , lökotrie nler, p rostagland inler ve 

nöropeptidler 

Eosinofil kaynaklı major basic prote in 

(MBP) ve nötrofil kaynaklı oksijen 

radikalleri 

I-Iistamin , lökotrienler, prostagland in ler , 

p late let activating tactor (PAF) ve 

b ra dikinin 

Histamin , araşidonik asit metabolitleri , 

adhezyon molekü!leri, PAF ve 

nöropeptidler 

O ksije n radikalle ri ve proteazlar 

Histamin , lökotrienle r, prostaglandinle r, 

PAF, adenozin vs. 

HASTALIGI ETKİLEYEN FAKTÖRLER: Normal kiş ilerin solunum fonks iyon kapasitele­

ri vücudun d iürnal va riasyonundan e tkilenmekte ve bunun sonucu o larak sabah- akşam 

PEF değe rleri a rasında ortalama o/o8-10'luk b ir fa rklılık ortaya çıkmakta dır. Bu diürna l 

değişim , astma lı k iş ilerele spantan olarak veya bazı faktör ve o laylardan etkilenerek, daha 

abartılı bir şekilde karşımıza çıka r. Üst ve alt solunum yolu infeksiyonları (çoğunlukla 
rinovinı s. adenovirus, influenza , parainfluenza) , allerjenler (inhalasyon, inje ks iyon veya 

o ral yoklan alınanlar) , egzersiz, soğuk hava ile temas, hiperventilasyon, gastro­
özofageal reflü, tiroid hastalıkları, mesleksel ajanlar (hayva n antijenleri , toluen dii­

zos iyanat, un vs.) , ilaçlar (aspirin ve diğer nonsteroid antiintlamatuar ilaçlar, beta agonist­

ler, loka l anestezikle r, angiatensin canverring enzim inhibütörleri vs), çevresel kirletici­
ler (sü lh'ırdioksit vs), psikolojik faktörler ve seyrek o larak bazı gıdalar ve gıda katkı 
maddeleri (sodyum benzoat, sü lfitle r, monosodyum glutaınat, ta rtreız in vs) hastala rı etki­

leyen belli başlı faktörle rdendir. Hanım hastala rın üçte biri menstrüel siklus ve gebelik 
döne mlerinden o lumlu veya olumsuz olarak etkilenmektedir. 

FJZJK MUAYENE BULGULARI: Çocuk yaşta başlayan bronş astmas ı , göğüs eleformite­

sine neden o labilir. Kronik cidd i astma lı çocuklarda ge l işme ge riliği bulunabilir. Atakla r 
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arasında tamamen normal muayene bulgu ları saptanabilmesine karşın atak esnasında 

wheezing veya ronküsler ekspiratuar veya inspiratuar olarak duyulabilir . Akut atak 

esnasında dakikada 25-40 arası solumım say ısı, taşikardi ve pu lsus paradaksus saptanabi­

lir. Pulsus paradoksunun genişliği atağın ciddiyeti ile doğru orantılıclır. Ciddi astma atak­

larında solunum sesleri çok azalmış olarak veya tamamen sessiz akciğer (silent chest) 

şeklinde alınabilir. Astmalıların yarısında klinik tabloya perrenial rinosinüzit ve 1 veya 
atopik dermatit eşlik eder. Samter sendromlu hastaların önemli sorunlarından birisi de 
rekürren nazal poliplerdir. 

Solunumfonksiyon testleri; reversibi havayolu obstrüksiyonu patemi gösterebilir. 
Salbutamol'le yapılan "bronkodilatasyon testi" sıklıkla yol göstericidir. Burada 200 mcg 
salbutamol veya 500 mcg terbutalin inhalasyonundan 10-15 dk sonra FVC ve/ veya FEVı'de 
prediktiv değer üzerinden %15 civarında veya mutlak 200 ıni'lik bir düzelme sağlanıyorsa , 

tipik anamnez de uyumlu ise astma tanısı konur. Bazı hastalarda bu erken reversibilite 
testi negatifse , hasta 2-6 haftalık inhale/ sistemik steroid tedavisine alınır. Tedavi son­
rasında ö lçülen değerlerde %15'lik bir düzelme varsa "geç reversibilite testi" pozitif ola­
rak yonımlanır . Hastalarda FEV1, FEV1/ FVC oranı, MMEFR azalmış buna karşılık FRC, RV, 
TLC ve havayolu direnci aıtmıştır. Normal solumını fonksiyonu bulunan hastalarda tanı 
için "PEF izlemi" yap ıl abilir. Burada hastadan sabah ve akşam saatlerinde ve semptornlu 
olduğu esnada kendi kendine PEF ö lçümü yapması istenir. Günlük PEF değişkenliğinin 
C= maximal PEF- minimal PEfo/maxiımıl PEF) %20 ve daha fazla olması durumu anlaml ıdır. 

Kan gazları klinik durumun ağırlığına göre değişkenlik göstermektedir. Hafif astma 
atağında hiperventilasyona sekonder olarak kanda C02 düzeyi önce düşük olarak tesbit 
edilir ve tablo ağırlaştıkça normale gelir ve daha sonra birikmeye başlar. Yani astma 
atağının şiddetinin erke n göstergesi olarak PaC02 önemli bir yere sahiptir. Nonspesifik 
bronş provokasyon testleri (Metakolin ve/ veya Histamin ile) pozitiftir. Hastaların kendi 
ölçtükleri günlük PEF kayıtları da, havayolu hiperreaktivitesini ayn ı Metakolin testi kadar 
veya belki de ondan daha güvenilir olarak gösteren bir diğer önemli parametre olarak 
kabul edilmektedir. 

Akciğer grafisi normal olabileceği gibi, atak esnasında hiperinflasyon bulgu ları da 
gösterebilir (yaygın olarak havalanmacia artma, interkosta l aralıklarda genişleme, diafrag­
malarda düzleşme vs .). Seyrek olarak pnömotoraks , pnömomediastinum, derialtı amfizemi 
bulgu ları, pnömoni, atelektazi, kosta kırıkları vs tesbit edilebilir. 

Elektrokardiografi; genellikle normaldir. Atak esnasında sinüzal taşikardi , sağ dal 
bloğu, P pulmanale ve ST-T değişiklikleri görülebilir. Astma lıların balgamı genellikle az, 
koyu kıvam.lı ve açık renkliclir. Rengi içerdiği intlamatuar hücrelere bağlı olarak infeksiyon 
o lmadan da sarı ya da yeşi l olabilir. Bu nedenle Gram ve Write boyama l arı gerek duyul­
duğunda yapılmalıdır. Balgamda sıklı kla eozinofiller, Charcot-Leyden kristalleri C krista­
lize eozinofil proteinleri) , Curschmann's spiralleri (mukus ve hücresel artıkların koyu­
laşarak bronşioll eri n şeklini a lması) veya Creola's bodies (havayolundaki epite l hücre 
demetleri) saptanabilir. Özel ve spesifik bir teşhis markeri olmayan astma için son yıllarda 
bir çok tetl<ik üzerinde durulmakta, balgamda ve serumda bakılan eozinofi l hü crelerinin 
bir ürünü olan Eozinolıl Katyonik Protein (ECP) ile ilgili yoğu n araştırmalar 

yap ıl maktadır. 
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ALLERJlK D EG ERLEND1RME: Standa rt baz ı alle rje nle r kullanılara k yapılır (Tablo Xll). 

Bunlar o ülke için geçe rli o lan bazı bitki polenleri, baz ı sıcakkanlı evhayvanı antije nle ­

ri. evtozu akarları ve genell ikle kapa lı o rtamla rda alle rjik proble mle re yol aça n birkaç 

fungus türlinlin a lle rj e nle ridir. Sta nda rt bir a lle rji testi iç in ge ne llikle 10-15 arası allerje n 

kullanılmas ı ye te rlidir. Anca k a ra ştırma amacıy l a da ha fazl a sayıda allerje n kullanılabilir. 

Çocuk hastalarda kulla nıl an gıd a a lle rj e nle rinin , e ri ş kinlerde rutin o la rak kulla nılmasına 

ge rek yoktur . Bu test sonucu (de ride veya kanda RAST, EL1SA) ; e n az bir a lle rjen e karşı po­

z itifliğ in olımı s ı yani s pesifik IgE tesbit edilmesi, hastad a ato pik b ir ya pının bulunduğunu 

göste rrne ktedir. 

Atopi; sağlıklı , hiçbir yakınması o lmayan kiş ile rin de ya klaş ı k üçte birinde tesbit edi ­

le n b ir d urum o lduğundan , eğe r hastanın öyküsü test sonuç l a rı il e uygunluk gö ste r­

miyorsa fazla bi r ö ne m taşı-mayabilir. Deri testi veya RAST sonu cunun pozitif olduğu alle r­

je ne ka rş ı gerçe kte n klinik ya nıtın o lup olmadığ ı , sad ece o s pesifik a lle rje nle provo!Gı s-yon 

testi yap ıl a ra k söyle nebilir. De ri/RAST testi ve spesifik p rovokasyon testinin birlikte pozitif 

okiuğu gerçe k anla mda alle rjik kö ke nli asrına lı say ıs ı o ldukça azdır. Klinikte d e ri testi yap­

ma nı n esas amac ı ; atopik astma lıl a rı ko layca ayırmak ve eğe r hasta n ın hulunduğu ortanıda 

ke nd is ini e ti ileyen , de ri testi sonucu ile uyuml u b ir a lle rje n va rsa o nda n u za kla ş nı a nın 

sağ l a nm~ıs ıd ır. Ülke mizde d e astma lıl a r iç in diğe r Avrupa ülke le rinde olduğu Cı ze rc, eğe r 

atopik bi r y:ıpı varsa, e n s ıklık l a evtozu akarlarına karşı (öze lli k le D e rmato phago ides 

pteronyssinus'a) duyarlılık sa pta nmakta dır (Res im 1). Ülkem izd e yap ı l a n çok me rkezli hir 

araştırmada; sadece de ri testle ri ile lç ve Doğu Anad o lu bö lges inde ki astma lıların 

%20's indc evtozu akan duyarlılığ ı bulunurken , sa hil bö lgele rimizele yaşaya n astmalılarda 

b u o ra n %40 dolaylarında tesbit edilmiştir. Böyle bir durumda e n geçe rli tedavi yönte mi , 

Pozitif kontro l (Hisramin) 

Nega tif kontrol 

Po lenler çimen poteni (Phleum pratense) 

ağaç polenle ri (Ege bölgesi için zeytin , Karadeniz'de fındık vs) 

yabani çalı polenleri (Artemisia vulgaris) 

tahıl polenle ri 

Hayvanl:ır kedi 

köpt>k 

kümes hayvanla rı 

Evtozu : ı kan (Dermatophagoicles pteronyssinus) 

Fungu s l:ır Alternaria alre rnata 

Claclosporum berbanım 
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Resiın 1. ÜlkeııııLck' oıtupık ~~~t ııı ~ ılıloırı c·n "' " etkıll')cll ııııtc LU nı; !kı ııı ~ı tupl ı:ıgu ı clc·, pteronyssinus. 

hastanın yaşadığı ortamda uygulanan çeş itli koruyucu önlemlerle bu canlıların kapalı o r­

ramdaki yoğunluğunu aza ltmak veya ortadan kaldırmaktır (Tablo Xlll). Pratikte bu kli ç l'ık 

canl ıLırla mücadele oldukça zordur ve süreklilik istemektedir. Sadece mite allcrjik asrınalı 

ki ~ikr iç in inşa edi len öze l ve ntilasyon sistemine sa hip konutlar üze rinde yoğun 

araştırma lar si.'ı rmektedir. 

Burada üzerinde durulması gereken önemli bir nokta; pozitif de ri testi o lan asr­

nıa l ıların , immünoterapi (İT) için mutlaka aday olmad ığıdır. lT; etki mekanizması 
veya henüz etkili olup olmadığı hala aydınlatılamaıruş tartışmalı bir tedavi 
yönteıııidir. Bu yöntemi uygulayanlar; hafif astınalı , çocuk veya ge nç, s istemik hastalığı 

• Sadece e lektrik süpürgesi ve nemli bez ile temizlik. Bu esnada hasta mümkünse ev 
dışında olmalıdır. 

* I lalılar kaldırılmalı ya da en azından duvardan duvara halı kesinlikle olmamalıdır. 
Kec;:e , kilim , paspas , perde, battaniye ve tüylü oyuncaklar odada ınl'ımkün olduğunca 
azaltılmal ı , kaldırılabilenler ka ldırıl malı. 

• Genel o la rak evdeki tekstil yüzeyler azaltılma lı. Yani koltuk , kanape vs üzeri sentetik 
yapıda olmalı, yeni a lınacak koltuklar mümkünse deri/vinylex kaplama ya da 
ınümkl'ın olduğunca az kumaşlı olarak seçi lmelidir. 

• Evhayvan ı beslenmemeli. Çünki.'ı akarla r kedi-köpe k gibi hayvanların tüyleri arasında 
da yaşayabilirle r. 

* Mite a llerjenlerini aza ltmak iç in %3'lük tannik asit veya mite miktarını aza ltmak için 
akarisitler (benzi l be nzoat vs) kullanılabilir. 

* Sentetik yastık ve yatak malze mesi kullanılabilir. Bunları 7-10 günde bir >55 °C'n in 
üzerinde sıcaklıkta yıkanma lıdır. 
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olmayan. sadece tek allerjene provokasyon testi ile pozitif olacak şekilde duyarlı , klasik 

ilaç tedavisinden yararlanmayan ve normale yakın solunum fonksiyon testi olan hastalara 

öne rmektedir. Bu subjektif değerlendirmelerin ışığında, günümüzdeki tedavi imkanlarıyla 

hasraların ne kada rının bu özelliklere sahip olduğu konusu ise tam bir muammadır. Henüz 

hir ka ç allerjen dışındaki diğer all erjenlerin ~tandardizasyonu yoktu r, !T'nin hangi 

yöntemle yapılacağı tartışmalıdır (injeksiyon, oral, nasal, inhaler, rush lT, preseasonal lT 

vs) ve iT sCıresi kesin belli değildir . Yani bu konu çok ciddi etik sorunlar içermektedir. 

Yeni bildirilen bazı araştırma l arda ise antijen epitop larıy la yapılan İT'de olumlu sonuçlar 

a lındığı bildirilmektedir. Bir başka deyişle lT belki henüz değil ama gelecek:te şimdikinden 

daha başka biç imlerde gündeme gelebilir. Günümü zde 1T kesin endikasyon olarak (belki 

de daha iyi bir tedavi yöntemi henüz olmadığından) sadece an sokmasına bağlı lgE- medi­

areel alierjik hasralıkta önerilmektedir. !T'nin uygulanması esnasında görı:.ilebilecek anafi­

laktik bir reaksiyon hastanın kaybedilmesine yol açabilmektedi r. Literatürdeki lT sonucu 

bildirilen ölüm vakalarının çoğu astma hasta l arıdır. Bu nedenlerle sadece Üniversite'lerin 

Alle rji Klinik lerinde bil imsel araştırma amacıyl a yapılmalıdır. tT öncesi hastaya bu 

yöntemin riskleri aniatılmalı ve mutlaka hastanın onayı a lınmal ıdır . Maalesef ülkemizde bu 

tedavi yönte nıinin bazı tıp mensup l arı tarafından istismar boyutunda kullanıldığı da bir 
gerçekt ir. 

A YIR!Cl TANI : Birçok hastalık bronş astması ile karışmaktad ır (Tablo XIV). Ancak 

iyi bir ananmez, fizik muayene ve gerekli labaratuvar metodları ile ayırım kolaylıkla 

sağ lanır. 

1- Kronik hava yolu obstrüksiyonuna neden olan astma dışı akciğer hastalıkları 

2- Üst hava yolu obstrüksiyonu yapan nedenler (tümör, yabancı cisim, voka l kord 

para liz ileri , glottik disfonksiyon, trakeomalazi, bronkomalazi , Munchausen 

sendromu vs) 

3- Sol ventrikül yetmezliği 

4- Pulmoner tranıboemboli 

5- Hiperventilasyon send romu 

6- Akut bronşiolitis 

7- RekCırrent aspirasyon 

8- Kistik fibrozis ve bronşektazi 

9- Endobronşia l patolojiler; tüberkl"ıl oz, amiloidoz ve sarko idoz 

ıo- Immatil silia sendromu 

ı ı- Psikoj<:nik veya alışkan l ık öksürüğü 

12- i nterstisyel akciğer h astal ıkları 

ı3- İnaktivite veya obezite nedenli egzersiz intoleransı. 

ı4- Anafilaksi veya anafilakto ic.l reaksiyonlar 

ı 5- Vaski."ılitler (ör; Wegener granlilomatozisi) 
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DO(~AL SEYlR VE PROGNOZ: Astmanın doğal seyri henü z tam o larak bilinmemekte­

dir. Çocukluk astması orta lama yarı yarıya erişkin yaşta da devam edebilmekte ; astmanın 

e rken yaşta baş laması, çocukluk döneminde geçirilen pulmoner infeksiyonlar, atopik de r­

matit , sigara ile yoğun bir temas, FEVı'de önemli düşü ş ler ve hastan ın atopik olmas ı 

önemli risk faktörleri olarak görü lmektedir. Hastaların küçük bir bölümünde yete rli tedav i­

ye rağmen ile riki dönemlerde irreversible havayolu obstrüksiyonu gelişeb ilir. Seyrek ola ­

rak spontan renıisyonlar görü lebileceği gibi düzenli anti inf1amatuar tedavi alanların bir 

bölümü de remisyona girebilmektedir. Mekanizması tam olarak açıklanaımımakl a birlikte 

iT alan hastaların küçük bir bölümü 1T süresince remisyona girebi lmekte ve 1T sonrası ye­

nide n agreve olmaktadır. Hasta lığa bağlı mortalite ve ınorbidite tüm dünyada artış trendi 

gösterme ktedir. Ölümlerin 2 1 3'ü hastane dışında olmaktadır. Fatal astma denilen bu 

durum için risk faktörle ri Tablo :XV'de veri l miştir. 

1 - Önceden astma atağı nedeniyle hastaneye ba şvuru ve yoğun bakınıda izlenmiş 

olma , entübasyon öyküsü 

2- Son bir yıl içinde ikiden fazla astma nedenli hospitalizasyon 

3- Ciddi psikiatrik veya psikososyal problemler 

4- Havayolundaki diürnal vaıyasyonun çok fazla oynama gösterdiği dururnlar 

(unstabil astmaWar; brittle astma, nokturnal astma ve preınenstrücl astmalılar) 

5- Yetersiz tedavi , yetersiz izlem. 

TEDAVI PRENSIPLERI : Tedavinin amacı, hastaya astma semptomlarının olmadığı veya 

mümkün olduğunca az semptomun olduğu bir yaşam sağlamak olmal ıdı r. Hasta normal 
b ir kişinin yapt ı ğı tüm aktiviteyi yapabilmeli, spor yapabilmeli ve geceleri kesintisiz uyuya­
bilme lidi r. Astma atakları olmamalı , irreversibl havayolu obstrüksiyonu gelişmemelid i r. Te­

davi için kullanılan il açların yan erkileri kontrol altınd a olmalı ve kesinlikle astmaya bağlı 
ö lüm olmamalıdır Cra blo XVI). 

Hastaya mutlaka hastal ığı hakkında ayrıntı lı bir bilgi verilmeli yani hasta ö ncelikle 
hasta lığı hakkında eğitilmelidir. Hasta semptomlarını ve solunum kapasitesini kendisi ıno­
nito rize etmelid ir. Bu amaç için kullanılan en basit ve ucuz yöntem, "PEF metre"dir (has­

tanın tepe akım hızı=peak How değerini gösteren basit ve ucuz bir alet). Hasta bu basit 

alet ya rdımı ile hergün aynı saatle rde, sabah ve a kşam, 12 saat ara il e kendi ölçümünü ya­
pabil ir. Ayrıca bronkodilatör ilaç kullanacağı zaman, kullanmadan önce ve sonra bu 
ölçümü yapması ve kayeletmesi doktoruna büyük yardım sağlayacakt ır (Şekil 4,5). 

Astma ila ç la rı te rcihan inhalasyon yoluyla verilmelidir. Bu amaçla ge liştiril en çeş itli 

kullanım yöntemleri he r hasta için ayrı ayrı değe rlendirme sonucunda önerilmelidir (mete­
red dose inhaler, spacer, autohaler, turbohaler, diskhaler, rotahaler, ultrasonik 
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Astma tedavisinde hedefler 

1 - Semptomların kontrolü 

2- Atak ların önlenmesi 

3- Pulmoner fonksiyonların korunması 

4- Norma l yaşam ve aktiviten in sağlanması 

5- tlaç ların ya n etkil erinden korunma 

6- Morta li tenin önlenmesi 

Tedavide önemli noktalar 

l. Hastaların eğitimi 

2. Akciğer fonksiyonlarının objektif ö lçümleri ile astma şiddetinin değerlendirilmesi ve 
monitorizasyonu (PEF izlemi) 

3. Astmayı provoke eden faktörlerden kaçınma (allerjenler, kimyasal maddeler, ilaçlar, 
vira l infeksiyonlar, soğuk , stress, egzersiz vs) 

4. Uygun bir kronik tedavi stratejisi 

'5. Arak l arın tedavis i için plan 

6. Rutin takibin sağlanması. 
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From : Gregg 1, Nunn AJ . BMJ 1989; 298: i068·70 

Şekil 4. Normal Erişkin kişilerdeki PEF (Tepe Akım Hızı) değerle ri 
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cep nebülizatörü vs) (Şekil 6). Hasta ac ilen hastahaneye başvurduğunda da ilk seçile-cek 
yöntem nebülizer cihazı ile inhalasyon veya spacer ile inhalasyon olma lıdır. Mete­
red dose inha le r ilaç l arı kullanamaya n hastalar diskhaler, turbabaler veya ra tahale r tip i toz 
form içeren tü rleri daha kolay ku llanmaktad ır. Metered dose inhale r ilaçlar freon i çe rdiği 

için bazı ülkelerde kullanımdan kaldırıtma ka rarı a lınmıştır. Ancak bu tip ilaçlar diğer tip­
lerle kıyasla ndığında, en ucuz olanlarıdır. Tedavide temel prensip olarak; astma ilaç la rı iki 
ana grupta incelenmektedir. Antiinflaınatuar ve bronkodilatör ilaçlar. 

ANTtlNFLAMATUAR 1LAÇLAR: Kortikosteroidle r, Sodyum kromoglikat ve Nedo kromil 
sodyum bu grubun içerisinde en sıkl ık l a ku lla nılanlard ı r. Daha az sıklı k la ve bazı özel du­
rumlarda Altın tuz ları , Methotroxate, Sildoporin ve Troleandomisin de bu amaçla uygulana­
bil ir. Bu grup i laçl arın oıtak özelliği; hastanın yakınması o lsun veya olmasın her gün bell i 

bir düzen içinde ku ll anı lmaları gerektiğidir. 

K ortikosteroidler; bugün için astma tedavisinde bilinen en etk il i antiinflamatuar ilaç 
grubudur. Astmadaki gerçek etki mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır. Ancak bilin­
diği kadarıyla ; 

* Araşidonik asit metabolizmasını ve lökotrien- prostoglandin sentezini etkileyebiliyor 

* Mikrovasküler düzeyde sızıntıyı azaltıyor 

Sitokinle rin yapımını inhibe ediyor 

lnf1amatuar hücrelerin aktivasyon ve migrasyonunu önlüyor 

Havayolu düz kasındaki beta reseptörlerin cevap kapasitesini arttırıyor. 

Steroidler sistemik (parenteral veya oral) veya inhalasyon yoluyla uygulanabilir. Ast­
manın ciddi akut tablosunda verilen oral steroidler atağın ilerlemesini, hastaneye yatışı 
veya yoğun bakım ünitesine gidişi ve sonuç o larak morbiditeyi önler. Astmanın bu tablo­
sunda kısa süreli olmak üzere yüksek doz steroid rahatlıkla kullanılabilir. lnhaler steroidler 
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Şekil S. PEF değerlerinin günlük kaydedilmesi. 



Rotahaler 
1. Rotalıa ler dik olarak tutulur ve özel 

kapsülü renkli ucu yı. ı brı lxı kacak ~ekilde 

ye rine ko nur. 
2. Ale t ho ri zontal konuma getirilir, uç kısmından 

tun.ıl : ır:ı k alt k ısmı ile ri ve geri dö ndürü lür. Bu 
döndürıne esnasında kapsü l parçalanaca ktır. 

3. Yete rli lıir eks piriuın sonr.ıs ı aletin ucu 
dud :ıkl:ır arasına a lına rak hı zlı ve derin bir 
inspiriuın n1anevras ı ya pılır. 

4. Nefes orta la ımı ı o sn tutulur. 

Spinhaler 
1. Sp i ıılı :ıl er dik ol:mık tutulur ve bpağı 

çıkarılır. 

2. Kapsül renkli ucundan, :ıleıin içine 
ko nulur. · 

3. Kapsü llin ale ti okb i ~:ıretli yönle re en az iki 
kez ba>tıı~ır:ık kırılmas ı sağlanır. 

4. Yeterli lıir ekspiriuın sonras ı aletin ucu 
dud:ıkbr :ı r:ı s ın:ı al ınarak hızlı ve derin 
bir inspiriuın ımınevrası yapılır. 

'i. Nefes o rtala ma 10 sn tutulur. 

Diskhaler 
1. Aletin :ığ ı z k ısm ı ndaki k:ıpağ ı ç ı ka rı lır 

2. lc; indeki ucu :ığızlık l ı tabla keıurl:ırından 
s ıkıştırıl:ırak c; ıkarılır . 

. 3. Doz nııııı:ır:ıl :ırı üste gelecek ~ekilde pbstik 
disk üzerine. blbter ila\· diski yerleştirilir. 

Dis klı :ıl er elde , yere para le l o larak tutulur. 
4. T:ıbl:ıy ı tekrar :ına gövdeye yerleştirip ve 

ileri -ge ri oyn:ıtara k i~a ret deliğinde (8) 
ra kamı görüllir. 

'i. Aletin üzerindeki kapak arka ucund,ın 14a ldı ­
rıl:ır:ık ön ucundaki iğne ile ilaç disk indeki lı ir 
ka psül delinir. Ka pa k k :ıpa tılır. 

6. Yeterli lı i r ekspirium so nr;ıs ı a letin ağz ı 
d u dakl:ır :: r: ı s ııı :ı :ı lınarak hı z lı ve derin 
lıir insp iriuın m:ınevr:ı sı ya pılır . 

7. Nefes ort:ıl:ıına 10 sn tutulur. 
8. Tablayı i c;e ri-d ışa rı oymıtm:ık. bir sonraki 

kull :ınını için diskteki bir sonr:ıki mımaı:ı 
:ıyarl:ın ır. 

9. Aletin gövdesinin arka k ısmında ki fırça il e 
t:ıbla ve delikli te kerlek kısmı tozlardan 
ıeıni z le neb ilir. 

Pratikte önemli noktalar 
Ülke mizde mete red doze inh:ıler , 
diskhale r ve :ıutoha ler tipi inhabsyon 
: ıl e tleri vardır. Turhohaler de yakında 
piy:ıs:ıy:ı çık :ı c:ıktır. 

Şekil6 B. 

Metereel dose tipli o lanlar e n ucuzdu r. 
Ancak rreon g:ız ı i çe rdiğinden !ını ülke­
lerde kulb nıınd:ın ka ld ırılmıştır . 
Mete reel dose tip ilaç ları direk ol:ırak 

kull :ı n:ı ın:ı y:ın ki~ ile r bunl a rı bir sp:ıcer 
y:ı rdıını y la r:ıhatlıkl:ı kull:ın::ılıilir. Spa­
cer' l :ırın her tip i ülkemizde va rdır. 

Yaşlı ve e lierinele artrili o lan ki~iler 

toz hiç imle ri daha kolay kull anm:ıktadı r. 

Uygun kull :ınıldığınd:ı bütün aletlerin 
e tki si IJir! Jirine eş ittir . 

Çocuk, y:ı~ lı ve e ntelle ktüel düzeyi 
düşü k kiş iler toz hiçim li il ;ı ~ l:ırı dah:ı 

kob y Ö)(renip kull:ınınakt:ıdır. 

Asııııa teda visinde kullanıla n çeş itli inlıalasyon tedavi biç imle ri . Bunlar lıa stal:ıra verilirke n mutla ­
ka a y rıntılı o larak la rif edilme lidir. 

ı 
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Metered dose innaıer 

J. Ağı z <; ı kı ~ındaki kapak ı;ı ka rılır ve 
inlıa l e r "ıll ;ınır. 

2. Derin in :< piriunı :ırdından ekspirium ile 
göğüs te ki hava bo~a l tılır. 

3. Ale tin :ı ğ ı z kıs mı :ığ ı z;:ı konur. derin ve 
ya vas bir inspirium y;ıp ılırken e~z;:ım:ınlı 

o brak : ı l ete basılır ve inspiriuma devam ed il ir. 
4. Nefes ort:ıh-ıma 10 sa niye k:ıclar tutulur ve 

i )lınında n yava~ olarak ekspirium yap ılır. 

'i . ikinci in halasyon için e n az 30 sn 
be klenmelid ir. 

Spacer (Volumatic, Nebuhaler vs) 

J. Ağız ı; ıkı ~ında ki kapak ç ı k:ırı lır , inlıaler 

s:ı ll ;ınır ,·e space r':ı ı ak ılı r. 

2. Span:r'in :ığ ız ı :ığıza :ı lınır. 

3. lnlı:ıler'dan sp:ıce r ir; ine bir doz il aç 
lxı ."lı r . de rin ve yav:ı ş bir ins piriunı 
y:ı pıl:ırak bu ibr; alınır . 

4. Nefes o rt :ı laımı 10 sn tutuldukt:ın son ı~ı 

ekspirium y:ı rılır. 
5. lnhale r'a basmadan iki kez daha 

aynı manevra tekrarl::ınır. 

6. Ale t ağızdan u z:ı kla~tınlıp 30 sn bekle­
dikten sonra d iğer doz uygu lanır. Acil 
dunıml:ırda hastaya s r:ıcer iç ine 8-10 puf 
ibç verilı::re k kullanıldığıncla , nebülizere 
e~ değer etki o n aya ç ıka r. 

7. Kulbn ı ııı sonras ı a le t lıa tiada 2 kez 
~·a lkalanıp , yıkanma lıdır. Bulaş ık ma kines inde 
y ıkamılıil i r. Böylelikle iç inele fungus 
ü reııı <.:s i ön le nme ktedir. 

Autohaler 

J. Ağız ı; ı k ı.~ ınd:ık i kapak ç ıkarılır ve a let 
s:ıll anır. 

2. Aletin ağ ı z kısmı aşağıda tutulur ve üstteki 
ın:ında l ı lı :ı z ır konuma getirilir. 

3. Yete rli b ir ekspiriuın sonr:ı s ı aletin ağzı 

dudak l :ı r a ra sına ::ı lını r , dudakl:ırla alet 
: ır: ı s ınd :ı lıo~ luk kalm :-ı ınas ına özen göste ril e rek 
de rin v<.: düze nli lıir ins piriuııı ya pılır. 

4. İnsp i riuımb alet o tomatik o larak bir doz 
ila (· verecek ve bu ar:ıda bir "ki ik" sesi 
du yulaca ktır. Hast:ılar bu ses esnasında 
inspirium dü zenini bozınama lıdı r. 

5. Nefes o rt :ı l :ı ına 10 sn k :ı da r tutulduktan 
sonr:ı y: ı vaş o la ra k ekspirium ya rı lma lıdır. 

6. Ikinci doz ir,: in e n az 60 sn bekle nmelidir. 

Turbohaler 

ı . Üzerin(i<.:ki k:ıpak ç ı ka rılır. Ağız kısmı 
yu karı gelecek ~ekikle tutulur. 

2. Alttaki ııı :ı v i kısım kendi ekseni ü ze rinde 
ileri ve geri dö ndürülerek "klik" 
sesi duyulur. 

5. Yeterli ekspiriunı sonr:ı s ı :ıletin ağ ız 

kısmı dudaklar ar:ıs ın;:ı :ı lınır ve olalıi l ­

diğince de rin b ir inspirium y:ıpılır. 
4 . Ale t : ığı zd :ın çekilir ve ne fes oı1a l:ıııı:ı 

l O sn tutulur. 
5. İkinci in l ıal:ısyon için 60 sn be klenir. 

Şekil6 A. Astma redavisinde kull a nılan çeşitli inlıa lasyon tedavi biç inık rı. ı ;uııl.ı r lı as la la ra verilirke n ımı tla 
ka ayrıntı lı o larak tarif edilme lidir. 
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astmanın kronik tedavisinde gayet etkili ve emin bir seçimdir. Bildirilen bazı araştırmalar 

lıng/gün üzerindeki Beclometazone dipropionate dozunun sistemik etkile ri olduğunu 
göstermiştir. Sistemik etki çocuklar, postmenopozal kadınlar ve Addison hastalarında daha 

düşük dozlarcia oıtaya çıkabilir . Bu ilaçların lokal yan etkile ri ; orofaringeal kandidiazis, ses 
kıs ı k lı ğı ve bazen ele üst hava yolları irritasyonuna bağlı öksürüktt.'ır . Lokal yan etkiler spa­
cer kull a nımı ve her inhalasyon sonras ı ağız - boğaz çalkalanması ile önlenebilir (Şekil 7). 
tla c ın dozu mutlaka hastanın durumuna göre ayarla nmalı , alevlenmeler esnasında doz 

arttırılma lı , remisyon dö neminde ise doz mutlaka azaltılma lıclır. Hasta lığın derecesine 
göre , bu ilaçların ku llanımı Tablo XVII'de gösterilmiştir. 

Şekil 7 . Ağ ızdan çeş itli inlıalatörler yoluyla kullanılan stero idli ilaçlardan sonra ağ ı z ve boğaz mutlaka bir 
bardak su ile temizle nme lidir. 



Hastalığın 

derecesi 
HAFİF 

(internıittent ve 

pers iste nt) 

ORTA-l 

ORTA-2 

CiDDi 

Tedavi öncesi 

klinik bulııular 
Haftada l-2'de n az semptoııı, 

ayda 1-2'den az gece semptomu, 

ataklar arası asemptoınatik, PEF 

be klenenin>o/o80' i ve variabilitesi 

<%20'den az. 

Haftacia 1-2'de n sık atak ve bu 

Tedavi 
planı 

Kısa etkili b2-nıimetik inhaler, lurtacla 3'de n 

faz la değil. Egzersiz veya bilinen bir antijenle 

ko ntak ö ncesi profilaktik olarak kromalin veya 

bı-mimetik 

A) Günlük düzenli an ti - int1anıatuar tedavi. 

ataklar günlCık akt ivite ve uykuyu Çocuklar için kroıııalin , e rişkinle re inhaler 

ı4ı 

etkiliyor. Ayda 2'den çok nokturnal steroid (200-500 mgr ve gerektiğinde 750 ıngr). 

sempto ml ar. Hemen he r gün kıs:.ı B) Kısa etkili b2-ıniınetikler , gü nde 3-4 kezden 

etki li ln-mimetri k ihtiyacı olın:.ı s ı. sık değil 

PEF veya FEYl beldene nin o/o60-80'i 

ve variabilitesi :20-30 a rasınd a. 

O rta- l tedavisiyle 3 lı:.ıft a içinde 

istenilen boyutta klinik kontrol 

sağlanamadığından bu basaınağa 

geçirilir. 

Sık ataklar, deva mlı semptomlar, 

s ık no kturnal seınptoınlar,fizik 

aktivitede astma nedeniyle kısıntı. 

PEF <0/o60 beklene ni ve variabili-

tesi>%30. 

A) Günlü k inlıaler steroid 800-1000 mgr. 

> 1000 nıgr , sadece göğüs hst u zına nına 

danışılarak. 

B) Uzun e tkili ln-agonist, oral b2-agon ist veya 

sustained re lease teofilin kullanı labilir. 

C) Kısa etkili bı-minıetik gere ktiğinde veya 

3-4 kezden fazla değ il. 

A) Günlük inhaler ste roid 800-1000 mgr. 

B) Teofilin ve/veya, o ral/uzun etkili b2-agonist 

C) inhaler antiko line rjik 

D) O ral ste ro id (günde te k doz ve/ veya günaşarı) 

E) Kısa etkili b2-ıninıetik , günde 3-4 kere veya 

gerektiğinde. 

Kromolin sodyum; inhaler olarak astma tedavisinde kullanılan antiintlamatuar etkili 

bir ila çtır. Etki mekanizması tam olarak anlaşılamamakla birlikte, mast hücrele rinden IgE'ye 

bağlı olan mecliatör salınımını inhibe etmesi ve diğe r inf1amatuar hücreler üzerinde de ben­

zer e tkile rinin olduğu kabul edilmektedir. Esas o larak , hafif atapik astmada ve çocuklarda 

profilaktik o larak kullanımı önerilmektedir. Etkisini kes in o larak görebilmek için en az 4-6 

hafta lık bir dönem kullanılma lıdır. Sadece toz formunun kullanımına bağlı (seyrek olarak) 

ö ksürük ve ret1eks bronkospazm olabileceği bildirilmiştir. lla c ın ı ve 5 mg/ puff'luk inhaler 

ve pulve r kapsü lle ri olup, günde 4 kez ı veya 2 puff kullanılır . Çocuklar için ne bulizer so­

lusyonu da bulunmaktadır. 
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Nedokromil sodyum; kromolinden 4 ila 10 kat da ha e tkili olduğu kabul edilen bir 

diğe r anriintlamatuar il açtır. Klinik ça lışmalar nonatapik ve atopik astmal ılard a, nonspesi­

fik bronş hiperreaktivitesini azalttığını göstermiştir. Bu ila cın 16 mg'ının 400'ıncgr beclome­
tazone dipropionate' ın etkisine eş it olduğu kabul edilme ktedir. Yan etki o larak ağızcia 

kötü tad. bulantı ve kusma bildirilmiştir. Sadece inhaler biçimi o lup günde 4 kez 2 puff 

o larak kullanılır. 

BRONKOD!LATÖRLER: Bu g rup ilaçlar; B2 agonistler, metilxanrinler ve antiko line r­

jik'le rdir. Bu ilaçlar gene llikle düzenli o larak kullanılmazlar , gerektiğinde hasta ta rafında n 

(PRN= Pro Re Nata= Lüzumu halinde) veya hasta acilen hastaneye başvurduğunda kul­

lanılırlar. Ancak orta ve ağ ır derece astmacia clii zenli o larak da önerile bilirler. 

B 2 agonistler: Hava yolu düz kasında relaksasyon , mukosiliye r klirenste artma , 

vaskliler permeabiliteele azalma ve mast hücrele ri ve bcızofillerden mediatör sa lınımında 

modülasyon şeklinde etkile ri bulunmaktadır. Klasik B2 agonistlerin (sa lbutaıno l , terbutali­

ne) e tki süres i 4-6 saat o lup , yeni çıkan fo nnote rol ve salmete rol'Cın e tkile ri 12 saat kadar 

sCırmektcdir. Taşika rdi , tremor, kramplar ve hipokalemi gibi ya n etkile r o ral form larda 

dakı s ı k görüldüğünden , inhaler form l a rının kullanımı tercih edilme lidir. Düzenli bir a nti ­

intla mafuar tedav i kullanmadan sadece kısa etkili I32 mimetikle rle idare edilmeye c;a lı şan 

orta ve ağır dereceli astmalılarda, hastalığın daha da kötüleştiği bilinen bir diğer gerçektir. 

Beta mimetikle rin yeni kull a nıma girdiği 1960 ve 70'li yıllarda isopre naline ve fenote ro l'ün 

gereğinden s ı k kullanımına bağlı ö lüm e pidemile ri bild iril miştir. Bu ilaçla r akut astımı te­

clavisi nde bugün için ilk seçenek o larak ö ne rilme ktedir. Nebulizer cihaz ı ile uygu­

landığında , sa lbutamol 0.15 mg/ kg veya 2.5-5 mg (l veya 2 aınpul) , terbuta line ise 0.25 

mg/ kg veya 5-10 mg (l veya 2 ampul) dozu nda kullanılır . Aciide uygulanan bir diğe r 

yönte m de , hastaya space r (volumatic veya ne buhaler) iç inde n bu ilaçları 4-10 puff olarak 

vermektir. Bu ilaçlar 20 dakikada bir tekrarlanabilir. 

Antikolinerjikler; lpratropium bromicle, postganglionik effe rent vagal yolu bloke 

eelerek e tkisini göstermektedir. lnhale edildiğinde havayollarının intrinsik vagal tonusunu 

aza ltarak , bronkodilatasyon oluşturur. Ayrıca inhale edilen irritanlarla oluşan retlex bron­

kokonstrüksiyonu da önler. Astmacia B2 agonistlerden sonra kulla nıllabilecek ikinc i basa­

mak, biraz daha yavaş etkili bir ilaçtır. Acil serviste nebülizer cihazında B2 agonistle rle 

ko mbine o larak verildiğinde , daha etkil i bir bronkod ilatasyon sağladığı kabul edilme kte­

dir. ll acı n ınaksimal etkisi 30 ila 120 dakikada ortaya ç ıkar ve 4-8 saat deva m ede r. Çok 

seyrek o larak ağız kuruluğu gibi lokal yan etkile r yaratabi lir ve g lokom'lu h astaları etkile­

yebi lir. lçerdiği prezervatif maddelerden dolayı re flex bronkokonstriksiyon bildirilmiş ve 

bugün hu nedenl e batı ülkelerinde preze rvatifsiz pulver ve cep ultraso nik nebulizer 

biçimle ri piyasaya çıkmıştır. Dozu; inhaler o larak 80 mcgr x 4 kez ve nebulizer solüsyonu 

olarak 250-500 mcgr x 4 kez'dir. 

Metilksantinler; Teofilin , astma tedavisinde kullanılan yalnız pulmone r değ il e kstra­

pulmone r etkileri de (diüretik , solunum me rkezini uya rıc ı , diafragma kontraktilitesini 

arttırıc ı ve mukosiliye r klirensi arttı rıc ı) olan bir il açtır. Esas etki mekanizmas ı bilinrne mek­

tedir. Susta ined-re lease tabJe t formla rı nokturnal astmanın tedavis inde kullanılabilir. Meta-
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bolizmas ı bir çok faktörden etkilendiğinden, toksik yan e tkile r kolayca orraya 

çıkabilmektedir. Kronik Teofilin tedavisinde yan etkile ri minimuma indirme k için ilaç, 

serum dü zey kontrolü ile kullanılmalıdır (10-20 mcgr/ ml a rası). Aşağı yuka rı hastaların 

dörtte biri bu ilac ı rolere edemezle r. Sigara içimi , alkol kullanımı , rifampisin , phe nytoin , 

kistik fibrozis, esrar kulanımı ve çocukluk döneminde bu ila c ın klire nsi artmasına rağmen 

yaş lı! ık , karaciğer ve kalp yetmezliğ i , cimetidine, o ral kontrase ptif, e ritro misin , siprot1oksa­

sin kullanımı ve ateşli viral enfeks iyonlarda Idirens azalır. Ilacın en belirg in yan e tkile ri ; 

iştahsızlık , bulantı, kusma, başağrısı ve hafif santral sinir siste mi stimulasyomıdur. Yüksek 

dozlarda aritmiler ve konvülziyonlara yol açabilir. 

Acil hastalarda , eğer hasta daha önce teofilin preparatı kullanmıyorsa ö nce 5 mg/ kg 

TV (30 dk içinde) yükle me dozunda verilir. İdame dozu; siga ra içen erişkinler için 0.8 mg/ 

kg/s:ı at, sağlıklı sigara kullanmayanlar iç in 0.4 mg/ kg/ saat ve kalp yetmezl iğ i veya kara­

ciğer hastalığı olanlar i~:in 0.2 mg/ kg/ saat'tir. 

MEDİKAL TEDAvi PlANI: Yeterli bir tedavi ile ; 

a) Miniınal semptom (ideali hiç olmaması), gündüz ve gece, 

b) Bronkodilatörlere minimal ihtiyaç (ideali kullanılmaması) , 

c) Egzersiz kısıtlaması olmamas ı , 

d) PEF'in günlük varyasyon u %20'de az olma lı , 

e) Normal sın ırlarda PEF, 

f) lbçla ra bağlı minimal yan e tki (ideali hiç olmaması). 

iyi b ir tedaviele hasta yakından izlenmeli, ilaç dozları sabit kalmamal ı , gereğinde 

arttırıl ımılı , gereğinde aza ltılınalıdır. Bugün için dünyada kabul edile n tedavi planı Tablo 

XVII'de gösterilmişti r (Internationa l cansensus re port on diagnosis and manage ment of 

asthma) . Yakın zamanda hafif astma "mild internıittant ve mild persistent" o larak iki 

bö lüme : ı yrılmış ve "mikl pe rsiste nt" astma da düze nli antiinflamatuar tedavi kapsamına 

almmıştır. Tüm astımllıların %75-80'inin hafif (mikl) astma olduğu za nnedilme ktedir . Has­

talara astma konusunda bilgi verirken, kendilerini değerlendirmede kolaylık olmas ı 

açısından trafik lambası renkleri ile belirtilen zon sistemi kullanılması önerilmektedir 

('T'ablo XVIII). 

Hastalar ac il olarak hastaneye başvurduklarında , mümkün olduğunca hava yolu 

o bstrüksiyonu g iderilmeli , hipoksemileri düzeltilmeli , gelecek relapsları önlemeye yönelik 

tedavi pl a nı gözden geçirilmelidir. Tedaviele ekspektoran, mukolitik, antihistanıinik 
ila çların ve öksi.irük şurupla rının etkisi yoktur. Hastaların katılmayı yazılı onay verere k 

kabul e ttikle ri bilimsel araştırmalar dışında , rutin o larak immünoterapi kullanımı gerek­

siz ve sakıncal ıdır. Medyanın sık olarak gündeme getird iği alternatif tedavi 
yönteınlcrinden (akupunktur, bioenerji , homeopati vs) hiçbirinin bilimsel e tkisi veya pla­

sebo etkiye üstünlüğü gösterilmemiştir. 
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Böl ı: e 
YEŞİL 

SARI 

Tanınılama 

Durum kontro l a ltınd a. PEF 

bekle nen değerin o/o80-100'ü ve 

va riabili tes i %20'clen az. Uyku 

no rmal, aktivite normal. 

Uyarı bölgesi. l' EF beklenenin 

%50-SO'i ve variab il itesi %20-30. 

Hasta nın günl ük yaşa nıını bozan 

semptomlar var. 

Tedavi 
Bu durumun devamını sağlayaca k minimum 

ilaç ku llanım ı . gerekirse düzenli o larak. 

Eğer a lın ıyorsa in!ı a ler steroid dozu ikiye 

katlanabilir veya k ı sa süre li or;ı l stero id 

verilebil ir (30-60 mg/ gün prednisolone). 

Doktora başvurına l ı. 

KJHMIZI PEF beklenen in %50'sinin altında. 

i st iralıatte de astma semptoml arı var. 

Bronkod ilatör sonrasında da PEF 

bekle ne n in %50'sini geçmiyor. 

Acilhastane ziyareti 

Kaçınılması ııerekenler 
Sa lis ilatlar 
Po lis iklik as itle r 

lndo metazin 
Tolnıectin 

Ari! alifa ti k as itle r 
Naproxen 
Diklo fe nak 
Feno profen 
ibupro fe n 
Ketopro fe n 
Flur ibrofe n 

Eno lik asit 
Piroxicam 

f e namat grubu 
Mefa nanıic asi t 
Flufenamic as ir 
Sildofe namik as it 

J>i razolo nl ar 
Aın i nopi ri n 

Noramido pirin 
Sülhnpirazon 
Fenil buta zon 

Metamizol 

Önerilenler 
Sodyum salisilar 
Ko! in salisi lar 
Kolin Mg trisalisilat 
SalisHamide 
Dextropropo ksifen 
aza pro pazone 
Be nzidamine 
Klorokin 
Parasetamol ( =Aceta ın i nofen) 

Kodein 
Ditlunisa l 

NOT: Analjezik intolera ns ı o lan astma lıl a ra ö ne rilecek 
alte rnati f ana ljezikle r iç in mümkünse, rutin kullanım 
ö ncesinde "oral provokasyon testi" yapılma lıdır. 
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KORUNMA : Hasta lık genetik zeminli olduğundan tam olarak korunımı mümkün 
değildir. Anca k baz ı çevresel faktörle r kontrol a ltına a l ındığında göri.'ılme s ı k lığ ı ımı hteme­

len a zalaca ktır. Bunl arın en önemlile ri kapa lı yerle rde sigara içilınesinin önlenmesi ve 
d ış o rtamdaki hava kirliliğinin azalmasıdır. Astma sigara içile n çevrede ve hava ki rliliği 

olan bölgele rde daha s ı k görülmektedi r. Sigara içen anne babaların çocuk larında bu has­
ta l ık daha sık ve ş iddetli olarak ortaya çıkmaktad ı r. !çinde yaşanılan bina l a rın özellikleri 
büyük ö nem ta ş ıma ktadır. Havalandırmas ı bozuk , aş ırı neml i, ka la balık ve kötü inşaa t mal­
zemeleriyle (kimyasal ımıdde içeren) yapılmış binalarda ö nceden olmayan astma ortaya 
çıkabi l diği gibi , o lan astmanın şiddeti de artabilmekted ir. Bi lindiğ i üzere daha önceden hiç 

bir yakınınası olmayan baz ı sağ lık l ı kiş i le r bahsedilen türde binala rın içine girip yaşamaya 
başladıkta n sonra ; başağrısı , deride kuru luk , halsizlik, burunda kuruma ve tıkanıklık , 

öksCırük gibi nonspesifik yakınmalar o rtaya çıkmaktadır . Yani "Hasta bina sendromu 
(sick building syndrome)" denilen bu durum astma lıları da diğer k iş il e r g ib i etkileme kte­
di r. Miteve fungus allerjis i bu sendromcia k ısmen rol oynamakta ancak tabioyu tam olarak 
aç ı k l a ımı maktac.lı r. Yenidoğan döneminde anne sütü alanlarda astmanın daha az 
görü ldüğü za nnedilınektedi r. Günlük sodyum tüketimi muhtemelen bronş hiperreaktivi­

tes ini etkileyen önemli b ir faktör olu p ya pılan çeşitl i a raştırmala rl a bu dl'ış ü nce destek len­
mekted ir. Ebeveynlerden birinin atopik ve özell ikle astmal ı o lduğu durumla rda evde aller­
jen yoğu nluğunun önlenmesi bakımından evhayvanı beslenmemelidir. Hayatın erken 
dönemle rindeki havayolu infeksiyanla rı muhtemelen atopiden bağ ıms ız o larak bronş hi­
pe rreaktivitesini o rtaya ç ıka rdığından (ola bildiğince) infeksiyonlardan kaçınılma l ıdır. 

Astma görüldüğü Cı ze re to plumun en sık ka rş ılaş ılan kronik karakte rde ohın bir kaç 
hasta lığından biris idi r. Hasta lık ile ilg ili bir çok konu henüz tam o la rak ayc.lınl anımıın ı ştır. 

Genç a r;-ı şt ı rmac ıl arın bu alandaki çalışmala rı ge leceğe ışık tutacakt ır. 
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e) BLEB VE BÜLLER 

Blebler tamamen visseral plevra ile çevrili, içi hava dolu ı cm'den kü çük kesecikle r­
d ir. Cida rl a rı ya l n ızca plevradan oluştuğu için incedir ve genellikle a kciğerin apekslerinde 
bulunurlar. Blebler ender olarak patiayıp pnö mötoraksa neden olma la rı dışında fazla bir 
klin ik ö ne m taşımaz lar. Direk posteroante rior akciğer grafisinde apeksle rde bazen , ama 
pnömotoraks olmuş ve kısmen ate lektatik akc iğe r üzerinde daha kolayca görülürle r. 
Bugün için en güvenilir görüntüleme yöntemi, bilg isaya rlı göğüs tomografisinde parankim 
penceresinin tetkik edilmesidir. 

Büller akciğer parankimi içindeki ı cm'den büyü k hava bölmele rid ir. Parankimadan 
kes in b ir sınırla ayrılmışla rdır , duvar kalınl ığı ı mm veya daha azdır . Radyolojik olarak 
içinde damarsal görüntü olmayan, lokal hiperlüsens alan olarak ta nımlanırlar. Alveol sep­
talarının y ı rt ıl ması veya tahrip olmas ı sonucunda o rtaya çıkarlar , sık l ıklı apekslerde bu lu­
nurlar ve çok sayıdadırlar. Büllere ciddi kronik obstrüktif hava yolu hasta lığı olan ve 
özellikle amfizemli akciğerlerde sık olarak rastlanır. Amfizemli akciğer a lanına giden 

bronşun ch eck valve tipi tıkan ı klığı büllerin oluşumuna zemin hazırlamaktadır. Ancak 
altta yatan başka bir hastalığı olmayan kişilerde de büller görülebilmektedir. Büllerin 
içinde endote lia l bir tabakanın olmaması , bunları kistlerden ayıran önemli bir özelliktir. 
c;encllikle düzensiz şekilli olup, çok nadiren sıvı içerirler. Çok büyüyerek parankimaya 
lxıskı veya pnömotoraksa neden olmadıkları sürece, aynı blebler gibi fazla bir klinik 
anlam taşımazlar. Ancak ciddi nefesdarlığına yol aztıkl arında, yani akciğer parankimasma 
önemli boyutta bask ı olduğunda (van ishing lung) cerrah i tedavi gündeme gelebilir. 
Akciğerleri prcoperatif dönemde değerlendirmek için bi lgisayarlı göğüs tomografisi, venti­

lasyon 1 perfüzyon sintigrafisi ve bazen pulmoner anjiografi yapı labi li r. İdeal olarak ce rra­

hi adayı hastanın; o rta-ağır derecede nefesdarl ığı , sadece bir hemitoraksta bü lleri, zorlu 
ekspiratuar hava akımlarında hafif bir kısıt laması , akciğer parankiminde iyi bir 
perfüzyonunolması ve amfizeminin olmaması gerekir. 

Teşlıiste genellikle direk akc iğer grafis i yeterlidir. Fizik muayeneele geniş büllerin 
üzerinde perküsyonla timpanik ses a l ınabil i r ve oskültasyonla bu bölgede solunum sesle­

rinde azalma tesbit edilir. Bazen geniş büller pnöınotoraks ile karışab ili r. 
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ya ndıkra n sonra as id ve a lkolle dekolarize edilemez. Bu özellik asiele dirençli bakteri 

(ARB) ra nı mını o rtaya çıkartmıştır. Üçü ncü özelliği ise yavaş üremesidir. Uygun besi yerin­

de 3-8 hafta içinde üre me saptanabilir. Değ işik o rganlarda ki tüberkülotik lezyonlar suba­

kut veya kronik b ir seyi r göstermektedi r. Dördüncü özell iğ i ise hücre duvarı ve stoplaznıa­

da deği~ik yapıda anti jenlerin bulunmasıdır. Bu antijenlere karş ı konakçı immün 

sisteminin gösterdiğ i cevap TBC patogenezisinde önemli rol oynamaktadı r. 

EPİDEMİYOLOJİ 

Epidemiyolojik özelliiderinin daha iyi anlaşılabilmesi için aktif l ezyonları bulunan 

"hasta"larb sadece hasille karşılaşmış ve klinik , radyolojik ve laboratuar bulgularına göre 

hasta lı k belirt ileri olmayan "infekte" birey kavramlarının iyi aniaşılması gerekmektedir. 

Gü nümüzde TBC yeıyl'ızünde e n yaygın olan infeksiyondur. Dünyada bir milyar kişinin 

TBC b: ı sili il e infekte olduğu tahmin edilmektedir. Yapılan hesaplara göre dünyaeLI her y ıl 

8 milyon kiş ide yeni hastalık o rtaya çıkmakta ve her yıl 3 milyon kişi TBC nedeni yle 

hayatını kaybetmekted ir. Gelişmiş batı ülkelerinde TBC insidansında 1900'll"ı yılların 

lxı şından itibaren düşüş görülmeye baş l andı ve anti-TBC ilaçların kull a nılmaya başlandığı 

1 950' li y ıllardan sonra bu düşüş daha da hızlandı. Ancak 1985 yılından itibaren gelişmiş 

ülkelerde ve özellikle Amerika Birleşik Devletleri'nde insidansta yen iden artış görü lmeye 

baş land ı. Bu duruma yol açan e tke nierin başında Human [mmunodefic iency Vi rus (HIV) 

infeksiyanları ile çok ila c-ı dirençli basil ile infekte TBC olgu l arının say ısındaki artış gel­

mektedir. Ayrıca TBC'un sık rastlandığı gelişmem iş ülkele rde n ge l işmiş ülkele re gelen işçi 

ve gc\·menler de ge lişmiş ülke le rde TBC ins id a nsının artmasına nede n o lan diğer bir 

faktördür. 

Cu mhuriyet'in kuru l masıyb birlikte ülkemizde TBC'un ko ntrol ve tedav is i içi n büyük 

!) ir çahay;ı girişilmiştir. Özellikle 1950 yılından sonra baş l a tılan BCG ve tar~ıma kaınp<ınya­

ları çok başarılı olmuştur. Ancak sorun tamamen ortadan kalkmamıştır. Türkiye'de TBC in­

sidans ı S:ığ lı k Bakanlığı veri le rine göre (1990) lOO.OOO'de 44.2'd ir. 1990 yılı veri le rine göre 

TBC insidansının Bat ı Avrupa ülkele rinde 100.000'de 24, Ame rika B irl eşik Devletieri'nde 

100.000'de 7, Avustralya'da ise 100.000'de 12 olduğu a nla ş ılmıştır. Ge lişmiş ülkelerdeki in­

sidans ilc ülkemizdeki veriler karşılaştırıldığında TBC'un TL'ırkiye iç in ihma l ed ilmemesi ge­

reken bir sağlık sorunu olduğu söyle nebilir. 

BULAŞMA YOLlARI 

TBC'da bulaşma esas o larak solunum yolu ile olmaktadır. Hasta k iş ilerin bapşırma , 

öksü rme ve konuşma l a rı sırasında ortam havasına yayıl an damlacıklar (droplet nuclei) ba­

si li n ;:ıl veoll e re kadar ulaşmasına neden olmaktad ırl ar. Bulaşmaya neden o lan damlac ıkl a r 

1-5 mikro n büyüklüğündedir ve her bir damlacık 1-2 basil taşımakta elir. Sadece bir 

h: ı pş ırma il e 20.000-40.000 damlacığın o rtama yayıldığ ı be lirti lme ktedir. TBC basili taşıyan 

damlacıklar havad<t asılı halde uzun süre kalmakta ve kişilerin o rtam havasını solumas ı ile 

~-ok küçük boyutta olduğunda n alveollere kadar ulaşmaktadır. Hastalardan yayılan daha 

büyük ve gözle görül ebi len damlacıklar burun veya solunum yolunda kalmakta ve si lie r 

hare ketlerle dışa rı ya atılınaktadır. Bu nedenle l1üyük daınlacıkbrın bu la:;?mada etke n 

al ımıdığ ı söy lenebilir. Bu cbnılacıkların korunımı için takılan maskc lerin gözenekle rinden 

geçeb ildiğ i ve dolayıs ıyla koru nma için takılan masketerin pek yara rlı olmayacağ ı beiiıtil-
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mektedir. Ancak hastaların maske takması, damlacıkların daha ağ ı zcia ve büyük hacimli 

iken ort~ıma yayılmasın ı enge llecliğinclen bu laşmayı önlemede yararl ı olabi l eceği bildiril­

ınektedir. Larinks tübe rkülozu ve akciğerele yaygın kaviter hastalığı olanlarda bulaşmanın 

çok daha fazla olduğu unutulmamalıdır. Tüberküloz basilleri ultraviolet ışınlarına karşı çok 

hassas olduğundan güneş ışığı olan ortamlarda bulaşma o l asılığı aza lmaktadır. Uygun 

tüberkü loz tedavisi başlandıktan 2 hafta sonra basil miktarının azalmasına bağlı olarak 

bulaşmanın ortadan kalktığı belirtilmektedir. 

PATOGENEZ 

Primer İnfeksiyon: 

lnfe ks iyonun oluşması iç in birkaç basilin alveolle re ula şmasının yete rli olabileceği be­

lirtilmektedir. Akciğerierin alt loblarında ve ntilasyo n fazla olduğundan prime r infeksiyon 

ge nellikle alt Ia blarda görülmektedir. lnfe ksiyonun ilk birkaç haftasında konakçının 

immün mekanizmalarında tübe rküloz basiline karş ı immünite gelişmediği için basill e r al­

vcolle rd e fagosite edildikle ri m:.ıkrofajların iç inde çoğa lmaktadır. Makrofajların iç inde canlı 

ka lan has ille rin kan yolu ile yayılmas ı da mümkün olma kta dır. Hemoto je n ya yılım he r o r­

g<:mcla o rraya çıkmasına rağmen daha ö nce de belirtildiğ i gibi o ks ije n ko nsa ntrasyonunun 

e n yükse k olduğu akc iğe r ape ksle ri , bö bre k ka rte ksi ve uzun kemikle rin me tafizl e rinde 

daha s ık görülme ktedir. lnfe ksiyonun baş l a ngıcında n yaklaşık 6-B hafta sonra spesifik 

hücresel immünite oluşmakta ve makro fajlar fagosite ettikleri tübe rküloz basille rini 

ö ldürme yeteneğini kazanmakta ve infe ksiyon bölgesinde gramıloınlar be lirme kte clir. Bu 

aracia tüberkülin deri testi de pozitif ha le ge lmektedir. 

infe ks iyonun ba şlangıç yerinde ge lişen ba z ı patolojik görünümle r karakte ristiktir: 

Bunlar: Kazeifikasyon ne krozu, gramılomlar ve Langhans dev hü cre leridir. Iyileşme sürec i 

devam e ttikçe granulomlarda fibrozis ve kalsifikasyon görülme ktedir. Akciğe r alt lob pe ri ­

feritKl e kalsifiye parankimal lezyonla b irlikte aynı taraftaki hiler le nf nodunc.la kalsifi kasy­

o n sapta nması "Ghon kompleksi" o larak adlandırı l maktadır. Sağlıklı bireyle rin yaklaş ık 

o/o95'indc primer infeksiyonun hiç bir sekel bırakmadan iyileştiği anlaş ılmıştır. 

Postprimer infeksiyon (Reaktivasyon): 

Iyileşen primer infeksiyon l ezyonlarının bir kısmında damıant halde canlı basillerin 

bulunduğu saptanmıştır. Bazı k işilerde bu lezyonlarda tekrar progresyon ortaya çıkmakta 

ve bu durum reaktivasyon veya post prime r infeksiyon olarak adlandırılmaktadır. Reakti­

vasyon s ıklıkl a primer infeksiyandan sonraki ilk 2 yıl içinde ortaya <;: ıkınaktadır. Bazen pri­

mer infeksiyandan yı ll ar sonra da görülebilir. Sistemik hastalıklar (diabetes mcllitus, ımı­

lign hastalıklar vb) ve yaş lılık g ibi immüniteyi bozan durumlarda re~ıktivasyon o l asılığı 

artmaktad ı r. Rcaktivasyon s ıklıkl a üst Iabların apikal ve poste rior segment le rinde görülür. 

L-leınatojen yayılımın olduğu eliğe r organ larda da (böbrek , kemik vb) reaktivasyon 
görülmektedir. 

Reinfeksiyon: 

Daha önce primer infeksiyon geçirm iş kişilerin , karş ılaştıkl arı ekzojen hasiliere karşı 

immün itele rinin olduğu kabul edilmektedir. Bununla birlikte bazı durumlarda ekzojen ba-
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sille r te krar hasta lık oluşturabilir. Ekzoje n re infeksiyonun e n ö ne mli nedenleri çok a şırı 

miktardahas il maru ziyeti ve immün siste m fonks iyon l arının hozulmasıd ı r. 

KLİNİK ÖZELLİKLER 

Primer İnfeksiyon: 

P ri me r infeksiyon TBC' un s ık görüldüğü ülke le rde ge ne llikle pediatrik yaş l arda ortaya 

ç ıkar. TBC' un az görüldüğü ülke le rde ise erişkin ve hatta ileri yaşlarda ortaya ç:kmaktadı r. 

Hasra l arın çoğu ase ınptomatiktir. Semptomatik o lan hasra larda ise ateş ve öksürükle seyre­

de n pnöınoni tab losuna benzeyen bir klini k görünüm o labil ir. Hasra lık tedavi edilmese 
h ile kendiliğinele iy il eşebi l ir. 

Prime r tübe rkCılozun diğe r bir klinik formu ise tü berküloz plö rezisidir. Subplevra l 

yerleşin-ıli primer infe ksiyon odağın ın plevra l boşluğa aç ılma sı sonucu o rtaya çıkar. Ateş, 

öksüri.ik, p löret ik göğüs ağ rı sı ve nefes darlığı görülebi lir. Fizik ince le meele plevra l 

cfh.ı zyon bulguları saptanır. Hastalar tedavi edilmese bile tablo kendiliğinele dü zelebilir. 

Ancak tedavi edilmeyen hastaların o/o60' ında 5 yıl iç inde reaktivasyon tüberküloz u 

gel işebileceğ i bildirilmektedir. 

Reaktivasyon Tüberkülozu: 

Rcakt ivasyon tübe rkülozu (postprime r tCıberklıloz) e rişkin ha sta l ard;ı e n s ık rast­

lanıbn ti.'ıbe rki.iloz tip idi r. Hasta lı k gene lli kle suba ku t veya kro nik bir sey ir göste rir. 

immi.'ın fonks i yonları bozuk hasta larda ise akut seyirli bir tablo o rtaya ç ıkabi lir. l ş t~ıh s ı z lık , 

kilo kaybı , halsizlik ve gece terle mes i gibi genel hasta lık bel irtile rine hasta l a rın çoğunda 

rastlanmaktadır . Ateş hasta lığ ı n başl angıcında çok yükselmez, ancak il e ri devre le rde titre­

me ile ~-ok yüksek dü zeyle re ç ı kab ilir. 

Öksü rük ve lx dgam postprime r infeksiyo nu n e n s ık görCılen pulmone r seınptom­

l a rıc.lır. Balgam miktarı başlangıçta azdır . Hastalık ile rled ikçe balgam mikta rında artış 

gözlenir. Nefes da rlığ ı belirgin değildir. Parankimde hasa r ve fibrotik değ iş iklikle r olduğu 

Z<lnıan nefes darlığı be lirg in hale gelebi lir. Hemaptizi sık rastlanıl a n bi r semptomdur. Ge­

nel likle lezyomı komşu dilate olmuş bronş i a l a rte rle rde n köken a lır . Hastaların bir 

kı s mında haya tı tehdit eden masif he moptiziler görülmekted ir. 

fiz ik mua yene bulguları ta nı koydurucu deği ldir. Konsolidasyon , kavitasyon ve 

effüzyon la uyumlu fizik muayene bu lgu l ar ı saptanabi lir. Bazı hasta la rd a de rin insp irasyo n­

dan veya öksü rükten sonra ortaya ç ıkan ve apikal hastalıklar için tipik olduğu be lirtilen 

"posttusive raller" du yulabilir. 

EKSTRAPUL\10NER TÜBERKÜLOZ 

Ekstrapulmo ner TBC' un klinik be lirti ve bulguları tutulan organ s iste mle rine göre 

değiş iklik gösterir. Ekstrapulmone r TBC saptanan hastala rın ancak %25'inde geç irilmi ş 

TBC'a a ir öykü bu lunmaktad ır. Bunla rın çoğunluğunda TBC tedavisinin yete rsiz olduğu 

sa ptanabilir. Ekstrapu lmoner TBC o lgu larının yakla şık yarısında akciğer grafil e rinin no r­

mal olduğu be lirtilmekted ir. Diğe r ya rıs ında ise geçirilmiş TBC'a ait değ işikiiide r saptanabi­

l eceğ i bild irilme ktedir. Ekstrapu lmo ne r TBC'un e n sı k görüldüğü o rga n s i stenı l e ri geni­

toü riner s istem , kas-iske let s istemi ve lenf nodlarıclır. 
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Ekst rapulmo ne r TBC olg ularında klinik seyir tutulan o rgan siste mine göre değişiklik 

gösterir . Milie r TBC (disse mine TI3C), me ne njit TBC ve perikard TBC akut ve ağır bir klinik 

ta bloya neden o labilir. Bu tip hasta l a rın çoğunda a teş ve infe ks iyonu düşfındü ren siste mik 

be lirti ve bulg ular saptanabilir. Tedavi edilmez ise mo rtalite ora nı çok yükselir. Tedavi 

e dilmeye n hasta la r birkaç hafta içinde kaybedilirle r. Pe rito n ve plevra TBC' unda ld inik 

sey ir biraz daha ya vaştır. Ancak a teş ve s iste mik be lirti ve bulgul ara bu tip h asta l arclı da 

s ı k lı k la rastl a nır. Genito üriner sistem, kas-iskelet s iste mi ve le nf nodu TBC'unda tu tulan 

bölgelere a it belirt i ve bulg ular ö ne çıka r. Bu hasta la rda ateş ve s iste mik be lini ve bulg ular 

fazla be lirg in değildir . Yere l o la rak o rgan s iste mle rinde tahriba ta nede n olmasına rağmen 

morta lite ora nı d üşüktür. Ekstrapu lmo ner ye rleşimli TBC ol gu ları nın ö ne ml i kl inik 

öze ll ik le ri aşağıda beli rt il mişt i r. 

Tüberküloz Plörezisi : 

Tüberküloz plörezisi M.tuberculosis' in p levra boşl uğuna yay ıl ınası ile ortaya ç ı kar. ila­

sillerin plevra hoş luğuna , primer infeksiyon odağından lenfat ik yayılım ile bulaşabileceği 

belirtilmektedir. TBC p lörezisinde hastalık sıklık la tek tararlıdır. Bazı hasta larda masif 

effüzyana rağmen plöretik ağrının old ukça ş iddetli olduğu dikkati çeker. TI3C p lörezisi ge­

nellikle gençle rde görüll'ır ve primer infeksiyandan hemen sonra ortaya çıkar. Bu nedenle 

pulmoner TBC'a ait bulgu saptanamaz. Ancak TBC'un seyrek görüldüğü l.ilkelcrde 35 yaş 

üstündeki kişilerde nispeten sık görüldüğü ve olguların l/3'fı nde akc iğer grafisinde 

cffüzyona ilaveren pu lmoner TBC'a a it bu lgu l arın da ortaya çı kt ığ ı bildi ri lmekted ir. 

TBC plörezisinde plevral sıvı eks udat if ka rakterded ir. Prote in konsant rasyonu 3 gr! 

cil'nin üstündedir. Sitotojik incelemede lenfositlerin hakim oki uğu gözleni r. Mezotel 

hücrelerin ise oldukça az olduğu dikkar çekicidir. TI3C plörezisi o lan kısrabrda plevral 

s ıv ıcia adenozin deaminaz (ADA) d üzeyi yüksek bulunmuştur. Plevral s ıv ı cia basil sapta­

ma ve kültürde üretme olasılığı o ldu kça azdır . Paryeta l p levra biopsisinde gra mılom sap­

tanımı s ı ta nı koydurucudur. Hasta la rın 1/3'ünde PPD negatifti r. Bu durumun bir ne de ni 

baz ı hasu hırda immünitenin oluşmas ı iç in yete rli s i.'ırenin geçmemiş olmasıd ır. Bazı hasta­

la rda ise immünola jik bozukluk nede niyle de ri testle rin in negatif olduğu 

düşün ülmektedir . Tedavi edilmeyen olgula rın bile kendiliğ i nden iy il eşebileceği belirtil­

mektedir. Anca k tedavi edilmeyen olguların 2/3' nde 5 yıl içi nde aktif akciğer TBC' u ort<ıya 

çıkmakta dır. Standard tedav iye cevap o ldukça iyidir. Plevra l s ıv ı birçok hastada ke ndi­

liğinden kaybo lur. Çok nad ire n cerrahi de ko rtikasyona gerek duyulu r. 

Tedavi edilmemiş akc iğer TBC olgularında bazen lezyonun plevra l boşluğa açılmas ı 

sonu cu hro nko plevral fistül ve TBC ampiyem o rtaya ç ıkma ktadır. Klinik tablo çok kötü 

olmasına rağmen ta nı kolaydır. Plevral s ıvıda basil saptanımı olasılığ ı o ldu kça fa zla dır. Te­

davi cerr;ıhi d re naj ve kemo terapidir. 

Tüberküloz Perikardit ve Peritonit : 

Pe rito n ve perika rd 'da da tüberküloz (TBC) lo ka lize olma ktadır. Baz ı hasrala rda plev­

rada o lu~a n TBC komşuluk yolu ile perikard'a ulaşabilir . Ancak hasta l a rın çoğunda pe ri­

ka rd TBC infe tne le nf nodlarında n perikarda yayılım sonucu o rta ya çıkma ktad ı r. Perikard 
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TUC'uncLı e ksudatif bir effüzyon ortaya çıkar ve hastalarda ateş, perikard ağrısı g ibi belirti­

le r ve sürtünme sesi (fr iction rub) g ib i bulgular saptanabi lir. Seyrek o larak perikard 

TBC' unda tamponad bulguları ortaya çıkabilir. Kalb kasılmasını etkileyen kronik 

ko nstrüktif pe rikardir ise perikard TBC'umın geç dönemle rinde görüle n bir komplikasyo­

nudur. Pe rikard TBC' unda tan ı o ldukça güçtür. Perikardiose ntez bulguları plevra TBC'una . 
be nzer. Ancak baz ı hasta la rda ta nı için torakotomi ve açık biopsi gibi invasiv yöntemler 

gerekli o labilir. 

TBC'un peritona yayılimı üç yol ile olmaktad ı r. tık yol hematojen yayılıındır. tkinci yol 

ise ka rındaki le nf nod larından o lan yayılımd ır. Üçüncü yol ise genitoCıriner s istem TBC'una 

b<ığlı o larak hasta lığ ın peritona yayılım göstermesidir. Diğer serozit' lerde olduğu g ibi eksu­

datif öze lli kte bir effü zyon saptanabilir. Hastalığın başlangıcı ve seyri s ins idir. Genell ikle 

siroz ve karında asi te neden olan diğe r hastalıktarla karışabilir. Periton s ıv ı sından a lın a n 

örnekle rde TBC basilin in üreme olas ılığı çok azdır. Tanı için sıklıkla cerrahi biopsi gerekir. 

Larinks Tüberkülozu: 

La rinks TBC'u s ıklıkla ile rlemiş akc iğe r TBC'u o lan hasta larda görül mektedir. Çok na­
d iren :ıkciğerde il e rlem iş TBC' u o lmayan o lgularda saptanabilir. Larinks TBC'u , e kspe kto­

ra syon s ırası nda bas il le rin larinksin mukoza! yüzeyi ile te mas e tmesi son ucunda o rtaya 

ç ı kmaktadır. Hastalığın ilerlemesi ile birl ikte larinkste ülserasyon ve gramılom oluşumu 

gözlen ir. Sıklıkl a epiglot ve hipofarenks'te de tutulum 5a ptanı r. Larinks TBC'unun e n dik­

ka ti çeken be lirtisi ses kısıklığıdır . Ses kısık lığına ilavete n öksü rük ve hemaptizi de sapta­

nabilir. Lırinks TBC'u o lan hasta ların bir kısımında bronş mukozasın ın ekspe kto re ed ilen 

balgamdaki basillerle teması sonucunda endobronşial TBC'da o rtaya çıkabilir. Larinks ve 

endobronşi a l TBC'u o l a nların sekresyonlarında çok faz la miktarda basil olduğundan bu 

ha sta l arın hastalığı , sağ lam kiş il e re bu laştırma o l as ılığı oldukça fa zladır. 

Lenfadenit Tüberküloz : 

Boyu nda seıvika l le nf nodlarındaki kronik tübe rküloz scrofulo o la rak ad ­

l a ndırılmaktadır . Hasta lık s ı klıkla mandibulaya komşu süperior seıvika l le nf nodlarında 

görCıl ı:.-ır. Tutulum görülen lenf nodları lastik k ıvamındadır ve hassasiyet yoktur. Ancak has­

ta l ı k ile rledikçe daha sert kıva ma dönüşürle r. Bazı hastalarda ise fistül ağızlarının ortaya 

ç ıktığı gözlenir. Tanı cerrah i biopsi ile konulur. Le nfadenit TBC şüphesi o lan hastala rda 

cerra hi biops iye ka rar verildiğ i zaman posto perarif fistül gel işimini önle mek için preoper<ı­

tif o larak TBC ted avisine başlanması ö nerilme ktedir. Cerrahi biopsi ö rneklerinin histoloj ik 

ince lenmesinin yan ısıra kültürünün de tanıda ya ra rlı olduğu belirtilme ktedir. TBC le nfade­

nit seıvikal le nf nodları haricindeki lenf nodlarını da tutabilir . Tüm TBC le nfadenit o lgu­

l a rının %35'inde seıvika l le nf nod ları haricinde ki le nf nocl l arında tutulum görüldüğü b ildi­

rilmektedir. 

Çoc uklarda o rtaya çıkan scrofulo olgularında M.scrofulaceum ve M. intracellulare en 

s ık saptanan etke nlerdir. Genellikle süperio r se ıv ik a l le nf nodlarında tek bir ş i şlik halinde 

o rtaya ç ıkar. O lgu l a rın çoğunda lenf nodu hassasiyeti ve siste mik belirtilerin olmadığı 

gözle nir. Hastalık ile rledikçe lenf nodundaki nekroza bağlı o la rak sinüs rra ctus ve fistül 

ağz ı o rtaya çıkar. M. scrofula ceum ve M. intracellulare' nin neden olduğu olgularda ilaca 
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dire nç dolayıs ıyla kemo te ra pinin yeri yoktur. Önerile n tedavi cerrahi e ksizyonclur. Tedavi 

edilmeye n o lguların ise gene llikle pube rteden sonra kendiliğinden iy ileştiği be lirtilmekte­

elir. 

iskelet Sistemi Tüberkülozu : 

Tüberkülo zda kemik ve eklem tutulumu seyre k değildir. To ras ik verte bralarda o rtaya 

çıkan TBC, Pott hastalığı o larak adlandırılmaktadır. To ras ik vertebralara TBC basille ri he­
ına tojen veya le nfo je n (plevra le nfatikle rinde n paraveıtebra llenf nodla rına yay ıl a rak) yolla 

u la ş ı r. Vc rtebranın a nte rio rundaki e rozyona bağlı olarak vertebrada çölGne (collapse) ve 

sko lyoz o rtaya ç ıka r (gibbus de formitesi). Parapleji s ık değildir. Eğer nö ro lo jik belirtile r 

yoksa tercih ed ile n tedavi şekli kemoterapiclir. Nöro lo jik belirtile rin saptanması veya ver­

teb rala rın stabil olmamas ı cerrahi tedaviyi ön pla na çıka rır. Kemoterapi ile tedav i ed ile n o l­

gula rd a tedavi s ırasında parapa rezi bulgul a rının ortaya çıkması ac il o rto pedi 

konsü ltasyonu nu gerekt irir. 

TI3C spondilite bağl ı olarak paravertebral apseler (soğuk apse) gelişir. Apsele r çok 

büyük d eğilse cerrahi drena ja gerek kalmadan keınoterapi ile tedavi edilebilir. Tedavi edil­
meyen olgularda paravertebral bölgelerdeki fasiaları takip ederek uzak bölgelerde 

(örneğ i n inguinal bölge) fistü l oluşumuna neden o labilirler. 

Eklenı TBC'u s ı klıkla kalça ve diz gibi büyük eklemlerele ortaya ç ıkar. Eklemlerle bir­
likte s inovya'da da TBC saptanabilir . Nadiren eklem tutul umu olmaks ızın sadece sinovya 

TBC'u görülebi lir. 

Genito-Üriner Sistem Tüberkülozu: 

Erkek ve kadınlarda genito-üriner sistemin herhangi bir kısmında TBC ortaya çıkabi li r. 

Böbrek TBC'unda başlang ıçta mikroskobik o larak piyüri ve hematüri sapta nır. Normal 

hes i yeri ne ya pıla n kültürde ise üreme olmadığ ı gözle nir. Hasta lık il e rledikçe böbre k pa­

ran kiminde kavitasyon geliş ir. Tanı idrar kültl'ıründe TBC basille rinin saptanması ile ko nu­

lur. TBC il açlarının olmadığ ı dönemlerde tedavi nefre kto mi idi . G ünCııni.i zcl e böbre k 

TBC' unda tercih eelile n tedavi şe kli ke moterapidir. Kemote rapi cerrahi ne fre kto mi 

olas ılığ ını heme n he me n s ıfıra indirnıiştir. Ancak böbre k TBC' u o lan o lgularda tübüler 

yayı lım nede ni ile ürete r ve mesaned e TBC o rtaya çıkmak ta dır. Üreter TI3C'unda darlık 

olu ş ımı o las ılığ ı çok fa zladır. 

Ka dınlarda salpinjit TBC sıklıkla ste rilite nede nidir. Erkeklerde ise genital TBC e n fazl a 

prostar , ves icula seminalis ve e picliclimis'te lo kalize o lur. Epididimis ve prosta ta lo kalize 

o l ::ın o lgula rda ge nital sistem n1llayenesi sırasında hassas o lmaya n noc.li.ille r palpe edilebi­

lir . Erke kle rde ve kadınlarda genital TBC' un seyri sinsidir. Klinik tablo kro nik veya subakut 

özellikred ir. Kesin tanı için kültürde TBC basilinin üre tilmesi gere kir. 

Tüberküloz Menenjit 

Prime r infe ksiyon s ırasında he matojen yayılım ile has ille r lc pto-me ninksle rc ulaşır. Bu 

nede nl e çocukla rda görüle n ıncnenjit TI3C olgul a rı primer infe ksiyanda n he me n sonra or­

raya çıkmaktadır. Hasta lık tablosu gene llikle kronik bir sey ir göster ir. Me ning ia l belirtile rin 
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yan ıs ıra krania l sinirle rde de paraliziler ortaya çıkar. Beyin omurilik s ıvısında glikoz 

düzeyinin düşük , protein düzeyinin yüksek olm<cısı ve lenfasit hakimiyeti TBC menenjiti 

için karakteristikt iL TBC ilaç l arının olmadığı dönemlerde mortalite %100 idi. Oysa anti­

TBC: recl:ıvi ile mortalite çok aza indirilmiştir. tsoniazid , rifampisin ve ethambutol gibi ilk 

seçenek ilaçlar tedaviele o ldukça başarılıdır. lntratekal tedaviye gerek yoktur. 

Primer infeksiyon s ırasında me ninkslere loka li ze o lan basille rin geç akt ivasyon u sonu­

CLında er i şkinle rde TBC ınenenjit ortaya çıkar. Bu hastalarda akciğer TBC bu lgu ları genel­

lilde sapt<ı naınaz. Bazı hastalarda ise primer infeksiya ndan yıllar sonra, e rişkin dönemde 

bey in ve me ninkslerde tüberkülom' lar saptanabilir. Tüberkü lomlar' ın en öneml i belirrisi 

konvü lsiyonlard ır. 

Göz Tüberkülozu : 

Tüberküloz gözün tüm tabakalarını tutabilir. En s ık görü len klinik bel irtiler ise chod­
oretinitis ve üveit'dir. Göz TBC'unun kesin tanısı oldukça zordur. Hastaların çoğunda 

kesin tanıdan daha çok TBC şüphesinden bahsedi lebilir. Klinik o larak be lirtile rin sa rkoido­

zis veya sistemik mantar infeksiyanlarından ay ırt edilmesi imkansızdır. Anca k phlyctenu­
lar keratit TBC o l ası lığını kuvvetlendiren bir bulgu o larak kabul ed ilmektedir. P lıl yctenu ­

l:ır keratit'in o rtaya çıkması infeksiyana bağlı değildir. Ortaya ç ıkmasında tüberküli n 

hiperscnsitivites i rol oynamaktadır. Milier TBC o lgularında ise gözde choroid nodüller 
saptanabilir ve bu bulgu mil ie r TBC ranısında oldukça değerlid i r. Göz Tl3C'unda tedav i 

kemoter:ı pidir. 

Gastrointestinal Sistem Tüberkülozu : 

Mide Tl3C'a karşı o ldukça dire nç li bir organdır. Çok sayıda viru lan basil yutulsa dahi 

mideele Tl3C görülme olas ılığı yok denecek kadar azdır. Ancak akciğerde kronik kavi reli 

TBC sapt:ınan ve genel durumu bozuk o lgularda basi !lerin yutu l ması sonucunda terminal 
ileum ve çekumda TBC ortaya çıkmaktadır. TBC ile itis, kronik ishal ve fisti.il oluşumu ile 

brakterizedir. Cro hn hasta lığından ayı rt edilmesi o ldukça zordu r. 

Karaciğer TBC'u ise s ıklıkla milier TBC sırasında saptanmaktad ı r. Milier TBC o l­

maksız ın sadece karaciğerde TBC saptanan olgula rın sayısı ise o ldukça azdır. 

Adrenal Tüberküloz: 

Aci re nal bezlere hematojen yayıl ım ile basillerin ulaşma olasılığ ı oldukça fazladır. 

Ancak kl inik o larak hastalık tablosu, yaygın ve kronik akciğer TBC'u o lan o lg ularda ortaya 

ç ıkmaktadır. Hastalık genellikle adrenal kortekste lokalize o lmakta ve adrenal yetmezliğe 

yol açmaktadır. Oysa aci rena l korteks karsinamları yaygın ol masına rağmen çok nadiren 

adrenal yetmezlik tablosuna neden olmaktad ır. 

Deri Tüberkülozu : 

Tedavi edilmem iş ve uzun sli re n TBC'u olan olgula r d ı şında deride TBC görülme 

o las ılığı çok azd ır. TBC'a bağlı o larak deride ortaya çıkar: g ranülomatöz lezyon lar hıpus 

vulgaris o larak adl a ndırılmaktadır. Tan ı biopsi ile konu lur ve kemoterapiye cevap 

o ldukça iyidir. TBC infeksiyonu sırasında tüberkülin hiperseosiriviresine b<ığlı o la rak deri-
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de birçok lezyon saptanabil ir. Bunların e n öneml ileri eritema nodosum ve papüler 
yapıd a bir lezyon olan tuberculid'lerdir. Eritema nodozum TBC dışında ki sa rko idozis ve 
sistemik mant:.ır infeksiyonu gibi granülomatöz hastalıklar sırasında da ortaya çıkabilir. 

Miller Tüberküloz : 

tvlilicr TBC bas illerin he matojen yayılımı sonucu ortaya çıkan bir tablodur. Çocuklarda 

gcne ll ikk ateş, arıemi ve splenomega li ile karakterizedir. Milier TBC çocuklarda 
eri~kin l c re göre daha fulminant bir seyir gösterir 

Klasik o larak milier TBC p rime r infeksiyon Si rasınd a oluşa n hematojen yay ılımı taki­
hen ortaya ç ı ka r . Bu nede nle hastaların çoğunda daha ö nce geçirilmi ş bir TBC öyküsü o l­
m~ıyJbilir. Lezyonlar gene llikle tüm o rga nl arda aynı :.ında o rtaya ç ıkar. Akciğer lezyon­

brının akciğe r grafisinde saptanabi lmes i için hasta lığ ın başlangıcından itibare n 4-6 hafta 
geçmesi gerekir. Bu nedenle hastalığın ilk dönemle rinde radyolojik bu lgu o lmayabilir 
( cryptogenic TBC). Ayrıca hasta lığın ilk dönemlerinde ba lgamda basil saprama olas ılığ ı da 
o ldu kça düşüktür. Hastalığın ilk dönemlerinde transbroşia l akciğer biopsisi ve karac iğer 

biopsisi ile de tanı olas ılığının düşük ol duğu belirtilmektedir. Kemik iliği biopsisinin ise 
b~ı ~ l:ıngıç döneminde hastaların 2/ 3' inde poziti f netice verebi leceği bildirilmekted ir. 

tvli lier TBC baz ı hastalarda daha önce bilinen TBC'un ilerlemesi sonucunda ortaya 
çıkar. Bu şekilde ki ortaya çıkan milier TBC'un seyri daha kötüdü r. Hastaların genel duru­
ımınun o ldukça bozuk olduğu dikkati çeker. Arıca l akc iğerdeki tipik diffüz nodüle r lez­
yonLır rö ntgenolojik olarak daha erken sa ptanabi lir. Balgamda da basi t sa prama o lasılığı 

yüksek olduğundan bu hasta ların tanısında fazla güçlük çekilmez. 

Yuka rıdaki klinik tablolara ilaveten basilin bir odaktan zaman zama n hematojen 
yay ılımı ile karakterize kronik seyirli milier TBC olgu larının olduğu bildirilme ktedir. Bu 
tablodaki hasta ların tanısı oldukça güçtür. Nadir ola rak baz ı hastalarda ise dokularda 

yaygın basil bulunmasına rağmen granulomatöz t ezyonların olmadığ ı saptanabilir. Bu has­

talarda belirgin bir pansitopeni vardır ve tedaviye rağmen prognoz o ldukça kötüdür. 

Milier TBC olgularında tüberküline karşı anerji olasılığı fazladır. Milier TBC olgularının 
%50'sinde PPD'nin negatif olduğu belirtilmektedir. Bu nedenle PPD negatifliğinin milie r 

TBC ta nıs ını ekarte ettirmediği unutulmamalıdır. Bazı hastalarda diğer antijenlere ka rşı da 
anerji saptanabilir. Milier TBC'daki anerjinin supresör özellikleri o lan monositlerin fonksi­
yonları ile ilgili olduğu düşünülmektedir. Kemoterapi ile hasta la rın durumu düzeldiğinde 

tüberküline cevabın pozitif hale geldiği gözlenir. 

Tedavi edilmeyen olgularda prognoz çok kötüdür. Kemoterapiye cevap oldukça yüz 
gü ldi.'ırü cü di..ir. Tedavi standard TBC tedavisinden farklı değildir. 

TANI 

TBC' nin tanısı için ilk adım klinik şüphedir. Klinik belirtilere ilaveten akciğer grafisi, 
de ri testleri, balgam ve diğer vücut sıvılarında asiele dirençli basil aranması , kültür ve doku 

bio psileri ile tanıya gidilir. TBC'un kesin tanısı kültürde M.tuberculosis'in üretilmesi ile ko­
nulur. 
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Akciğer Grafisi : 

Akciğer grafisindeki bulgular TBC'nin klinik tipine göre değişiklik gösterir. Primer pul­
moner infe ksiyanda alt loblarda tek taraflı yanıal ı infiltrasyon, hiler ve paratrakeallenfade­
nopati , plevral effüzyon saptanabilir . Reaktivasyon TBC'unda ise üst Iabların apikal ve/ 
veya posterior segmentlerinde s ıklıkla tek taraflı veya bazen çift taraflı infiltrasyon veya ka­
vitasyon görülür (Resim 1 ve 2). Üst Iablardaki bu infiltrasyon ve kavitasyonları 

göste rmek için bazen yan grafi ve tomografiye gerek duyulabilir. 

Hcsiın 1. l '<>~l J J!" i ıııcr (rc:ıki il · : ı syu ıı ) TIJC\lc :ıkugc r gral ı :,ı 

Resinı. 2. l' u ."i lpriııı e r (rc :ıktıl · .ı syon) TIJC'lic : ık c ı ğc-r .~ Lı! ı.' ı 
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Yaş lı , immünsüpresif ve HIV infeksiyonu o lan hastalarda ise a lt lobla rda ye rl eşim 

gösteren TBC o lgu l arına rastlanabil eceği unutulmamalıdır. 

Mikrobiyolojik Tetkikler : 

Balgam ve diğer vücut sıv ılarında asiele dirençli basil aranınası ve kültür TBC tanısında 

kullanılan en önemli iki yöntemdir. Akc iğer TBC'u düşünülen hasta larda sabah çıkartılan 

ba lgamın kültür ve yaymas ı ile daha başarı lı sonuçlar a l ınd ığ ı be lirtilmektedir. Bu terkikie­

rin say ıs ı arttırılelığında başarı ol ası lığı daha da artmaktadır. Ba lg<:ını çıkartamayan hasta la r­

da hipertonik sodyum klorür inhalasyonu yararl ı olmaktadır. Gece uyku sı ra sında yutma 

ile m ideye ulaşan balgam nazogastrik aspirasyonla a lınabil ir. Bu yöntem özellikle çocuk 

hastalarda kullanılmaktadır. Ba l gaın çıkartamayan hastala rda fiberoptik bronkoskop i ile 

yapılan hronkoa lveolar lavaj ve biopsi tanıda faydalı olabilir. Balgaın ve bronkoa lveolar 

lava jın kültürü direkt mikroskobik incelemeye göre daha duyarl ıdır. Bu neden le dire k yay­

maların negatif gelmesi hastalık o lasılığını ekaıle ettiremez. Ancak M.tuberculosis'in 

kültürde üremesi için en az 6 hafta beklemek gerektiği unutulmamalıdır. Genellikle 1 cc 

balgaınd:ı 5000'den fazla TBC basili okiuğu zaman direk yaymacia asiele dirençli basil sap­

tanabilmektedir. Yapılan araştırmalar akciğer TBC'u olan h;,ıstaların %50-80'inde direk yay­

ınalarda asiele dirençli b;,ıs il saptanabildiğini, hastaların %95-98'inde ise balganıda Cıreme 

olduğunu, hastaların %2-5' inde ise balgam yayımısı ve kültürde basil saptanamadığını or­

taya çıkartmışt:ır. 

Plevral sıv ı , beyin oımırilik sıvıs ı , idrar ve eklem sıvılarında da gerekt iğinde aside 

dirençli bakteri araştırması ve TBC kültürü yapılmalıdır . Ancak balgam kadar başarılı 

sonuçlar a lınmayabilir. 

Doku Biopsileri; 

Dokulardan alınan biopsilerele kazifiye granülomların ve özel boyalarl:.ı TBC basilinin 

gösteri lmesi TBC tanısında o ldukça önemlidir. Ancak kesin tanı için doku kültürünele TBC 

has ilinin üretilmesi gereklid ir. 

Deri Testleri: 

Tüberkülin ile yapılan deri testi TBC infeksiyonunun ve hasta lığının tanısında kul­

l anılan en önemli yöntemlerden birisidir. M.tuberculosis infeksiyonundan 2-10 hafta sonra 

deride o rtaya çıkan aşırı duyarlılık reaksiyonun saptanması esasına dayanır. 

Tüberkü lin , sıvı besi yerlerinde üretilen M.tuberculosis' in filtrasyonu ile elde ed ilmek­

tedir. Tüberkülin ilk defa 1890 yılında Robert Koch tarafından haz ırlanmış ve tedavi 

amacıyla kullanılabileceği düşünülmüştür. Daha sonra yap ılan hayva n deneyleri 

M.tuberculosis infeksiyonlarının tanısında kullanılabileceğini o rtaya koymuştur. TBC basi­

tinin hücre duvarındaki proteinleri içermektedir. 1934 y ılında Seibeıl daha pürifiye bir 

sol i.'ısyon e lele eelerek buna purified protein derivate (PPD) adını vermiştir. Daha sonra 

uluslararası standardiara uygun standard PPD "PPD-S" hazırlanmıştır. Eski PPD solusyon­

Ianna ise old tuberculin adı verilm i şt i r. Old tuberculiıı so lusyonl arı hala mevcut 

olmasın : ı rağmen PPD-S en yaygın olarak ku llanılan rüberkülin solusyonudur. Son y ıll a rda 
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PP D' nin ca m yü zeyle re yap ışmas ını yan i i n~ı kr i vasyomınu ön lemek iç in solusyan la ra 

Twee n 80 is imli d e te rja n il ave edil mekted ir. 

G ün ümü zde PPD'nin üç değ iş ik ko nsa ntrasyondak i solusyonl a rı mevcuttur. Bunla r: 

1-0. ı mit 'de 0 .00002 m gr PPD (1 tube rculin un ir veya 1 TU) içe ren solüsyonu "1 TU PPD" 

ll -0. 1 nılr ' d e 0.0001 mgr PPD içe re n solüsyonu "5 TU PPD" III-0. 1 mit 'de 0.005 mgr PPD 

içere n so leı syonu "250 T U PPD". 

Bu değ i şik ko nsantrasyonla rdan en yaygın k ull anı l anı ve sonu ç l arı e n iy i yorumlanan ı 

5 T U PPD solüsyonudur. Klinik ve epide miyolo jik o larak 1 TU ve 250 TU PPD solüsyon­

la rının kull ;ınımı için yete rli b ir ge re kçe yoktur. StancLı rd tüberkü li n testi ci lt içine (Ma nro­

ux's me thod) 0 .1 m lt 5 TU PPD solüsyonu verilere k yap ıl maktad ır. Te rci h edilen injeksi­

yon ye ri ön ko lu n vola r yüzüd ür. 26-27 gauge iğneye sah ip 1 m it' li k disposable injektör 

kulla nılma l ı ve d e ri iç ine verile n solüsyon un 6-ıO mm çapında bir kabarcık yaptığ ı gözlen­

ıne lidi r Cl nje ksiyon s ırasınd a). Testin değe rl e ndir i lmes i 48-72 saat sonra yap ıl ma lıdır . Test­

re değe rl e ndirilen in jeksiyon ye rinde oluşa n indurasyondur. tndu rasyonun çap ı mil imet­

re o larak ceı:ve lle ö lçülme lidi r. Test in değerl e ndirilmesinde k ı za rı klığ ın (e ritem) hiç bir 

ö ne m i yoktu r. !ndurasyonu n çcıpı 1.0 nun veya d aha L'ı stl.inde ise rest pozitif o la rak kabu l 

ed ilir . Yt.i ksek riskli g ru p la rda örneğin aktif' TBC' lubrb ya kı n ıemasta o lan l<ı rc.b ve HIV+ 

h cıst<ıl a rcb 5-1 O m m arasında ki ö l ç t.·ı mle r d e poziti f k.: ı b ul ed ilnıe lidir . Ya pıl <ın ça l ı şma la r 

ak tif TBC ta nıs ı a lan ye ni o lg ul a rın %20's ind e PPD son ucunu n negatif ola b il eceği ni 

gösterme ktedir. Bu o ra n milie r Tl3C'd c %50, p levra TBC' unda %33 o la ra k bulunmuştur. 

13 : ı zı kişil e rde özell ikle yaşl ıla rda boosting fenomeni görüle bilir. ll k uygu la nı şta 

PPD negatiftir ancık ikinc i kez yapıldığında PP D' nin pozitif ha le ge ld iğ i gözle nir. Ned e ni 

immün siste m h a fızasının zayıt1amasıdı r. Bu feno me n TBC in fe ksiyonuna a it PPD pozitif­

l cşmes i il e ka rı ştırılmama lıdır. Bu ka rı ş ıklığ ı ö nle me k için özellikl e yaş lıl a rda PPD iki basa­

mak şeklind e uygulanma lıdır. Bu kiş il e re ilk kez PPD ya pıld ık ta n ı hafta sonra testin sonu ­

cu değe rl e ndirilir ve sonuç negatif ise PPD te kra r uygu la n ı r. 48-72 saat sonra test sonu cu 

te kra r o kunur . lkinc i kez PPD u ygulanmasında n sonra test. pozitif ise bu durum boosting 
fenomeni olara k yorı..ımlanmalıdır. 

PPD'nin pozitif olduğu kiş ile rele PPD rea ksiyonun büyüklüğü il e aktif TBC a ra sında 

be lirg in b ir ilişki göste rilememiştir. Non-tübe rküloz mika bakte ri infeks iyonlarının nadir 

görüldüğü to plumla rda 5 TU PPD ile ya pılan a raştı rma l a rd a infe kte ki ş ile rd e PPD'nin ge­

nellilde 17-18 mm olduğunu o rtaya koymuştur. Non-tübe rkl'ıloz mika ba kte ri infe ksiya n­

l a rında ise PPD reaks iyonu 10 mm c iva rındadır . Çok nadir o la rak 15 mm yi geçtiğ i sap­

tanm ışt ı r . Bu nede nle 15 mm'de n büyl.'ık reaksiyonla rın TBC infe l siyonuna bağ lı olduğu 

düşünülme lidir . Ancak 15 mm'd e n büyük reaksiyonlad a aktif TBC a rasında ili ş ki kLırma k 

çok g l.'ı çtü r. 

Unı durumlarda PPD sonu cu yalanc ı p ozit!fo labilir. Bunun e n bü yük ned e ni no n­

tl'ıherkül oz mikabakte ri infe ks iyonla rıdır. Bu durum öze lli kle no ıı -tübe rkl.'ı\ oz mika bakte ri 

infcks iyo nlarının yaygın olduğu ülke le rde PPD sonuç l a rının yorumlanmasında güç lüide re 

ned e n olmaktadır. PPD, BCG aş ı s ın a bağlı o la rak d a pozitif ha le ge li r. BCG a ş ı s ı sonucu n-
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da PPD reaksiyonu genellikle 9 mm'den daha büyük hale ge lir . Ancak reaksiyon daha 

\.·abuk kaybolur ve genellikle 15 mm'den daha büyi'ık o lmaz. 

PPD reaksiyonunu yalancı negat(j'hale getiren birçok etken vardır. Bunlar Tabio-l'de 

gösterilmi ştir. Birçok virus ve bakteri infeksiyonu, immün supresif hasta lıkl a r PPD'nin ya­

Lı ncı negatif olmasına yol açmaktadır . Daha önce de belirtildiği aktif Tl3C hast;ılarının bir 

kısmında da PPD negatif bulunmaktadır. Bi.'ıtün bunlar göz önüne alındığında PPD negatif­

liğinin TGC'yi ekarte ettirmeyeceği unutulmaımılıdır. 

Rutin Laboratuar Testleri: 

Normokrom normasiter aneıni, serum albumin düzeyinde di..'ışü ş ve gaına globülin 

dü zeyinde artış tüberkü loz tanısı alan hastaların çoğunda saptanabilir. Beyaz küre sayısı 

bir çok h :-ıstada normaldir. Ancak baz ı hasralarda 10000-15000/ mm5 arasındak i d eğe rlere 

rastlanabilir. TBC için karakteristik olabileceği söyle ne n ınonos itosis hastaların ancak 

rYtı l O ' uncbn azında saptanabilir. TBC tanıs ı alan hastal:-ırd : ı hematüri veya piyüri hulunnns ı 

böbre k tutulumunu düşündürmelidir. Be lirgin a lbunıinüri ise amilo idozis olasılığını akla 

getirme lidir. Me ne njit veya a kciğer t l.'ıbe rki..'ıl ozu olan hasta larda uygunsuz a ntidiüre tik ho r­

mo n (ADI-1) sa lınınıma bağlı hipo natremi sa ptanab ilir. Hipo natre mis i o lan hasta la rda acire­

na l yetmezlik de düşünülmelidir . Hasta lığın ilk evrele rinde senını ka ls iyum dü zeyinde 

lı : ıfif bir artış orta ya çıkabilir. Eritros it sedime nt::ı syon hızında artış tübe rkül oz ha sta l a rının 

çoğunda sa ptanmaktadır. Anca k bu bulgu spes ifik değildir . 

TBC Tarusında Kullanılan Yeni Yöntemler: 

G ünümü zde TBC tanısında kulla nılan birçok yeni yönte m mevcuttur. Bunla rın çoğu 

he nü z rutin kullanıma girmemiştir. 

Radyometrik kültür yöntemleı·i kullanılarak vücut s ıvılarında ve balgamda üreme 

rutin kültürle re göre daha erken (2-4 hafta içinde) saptanmaktadır. Bu yöntem Türkiye 'de 

de bazı merkezlerde kullanılmaktadır. 

PCR (polimerase chain reaction) ile vücut sıvılarında (BOS, plevral sıvı) balgamda ve 

dokularda tek bir TBC basilinin DNA'sını saptamak mümkün hale gelm işti r. Ancak testin 

sensitivitesi ve spesifitesi henüz kesin olarak be lirlenmemiştir. Yine de en fazla ümid vaad 

eden yöntemler aras ındadır. 

Vücut sıvılarında, ba lgamda ve serumda TBC basiline ait değişik antijen ler enzyme lin­

ked immunoabsorbent assay (ELISA) veya radioimmunoassay yö nte mler kullanılarak sap­

tanabilmektedir. Ancak bu testler rutin kullanıma girmemişti r. 

Solunum yollarına ait örneklerde tuberculostearic ac id ve Mycolic acid gibi 

M.tuberculosis komponentlerinin saptanmasına yönelik testler araştırma safhasıncladır. 

Ayrıca test maliyetlerinin pahalı oluşu da rutin kullanımı engellemektedir. 

Serum ve vüc ut s ıvı l arındaki anti-mikabakteriyal antikorları ELISA yöntemi ile sapta­

maya yöne lik testler de henüz rutin kullanıma girmemişt ir. 

DNA Fingerprinting yöntemi ile insandan insana bulaşan M.tubercu losis suşlarının 

saptannı:ısı da mümkün hale gelmiştir. l3u yöntemin temeli M.tubercu losis genomunda bu-
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lunan IS6110 squence'nin lo kalizasyonunu saptamaya yöneliktir. Çünki IS6110 squence' in 

geno mda ki yeri he r su şta farklılık göste rme ktedir. 

AYIRICI TANI 

Kro nik seyirli birçok infeksiyöz ve no n-infeksiyöz hasta lık TBC ile ka rışab ilir. Anaero­

bik bakte rile r, nokard ia , aktinomiçet, atipik mikobakte ri ve manta r in feks iyanları klinik, 

radyolojik ve bazen histo lo jik o larak TBC ile aynı özellikle ri gösterebili r. Daha önce de be­
lirtildiğ i gibi ayrıc ı t a nı da en kesin yöntem kültü rde TBC basi linin üreti lmes idir. 

TBC ile ka rışa n no n-infeksiyöz hastalıkla rdan en ö nemlile ri bronş kanse ri ve sarkoi­

clozis't ir. Üst loblarcla lo kalize o lan bronş kanseri ile TBC genellikle değ i ş i k segmentle rde 

yer l eşim gösterir bu özellik ayıncı tanıd a ya rarlı o labilir. TBC üst lobla rın apika l ve/ veya 
posterior segmentle rinde daha sık görülür oysa bronş kanseri üst lobların ante rio r seg­

mentlerine l o!Gılize olu r. 

TEDAvi 

TBC tedavisinele beş ö nemli nokta çok önemlid ir: 

a- l laca d irençli basi llerin ortaya ç ı kmasını önlemek için tedavi çok ilaçla 

yapı lma lıd ır . 

b- Tedavi başa rıs ı z olu rsa ilaç değ işim i yap ılma l ıd ı r. Bu değiş im mutlaka birden faz la 

i l:ıç l a yapı l ma lıd ı r. 

c- Il aç lar he rgün tek doz halinde verilmelidir. 

d- TBC tedavis i uzun süre li olma lıdır (en az 6 ay). 

e- T Ll s ra l a rın il aç l a rı dü zenli kullanıp kullanmadığının a nlaşılmas ı iç in yak ın izlem ge­

re kmektedi r. 

Ted :ı v i süresince ilaç la rın ya n etkile rinin de izlenmesi ö nemlidir. 

Akciğe r TBC tanısı alan hastaların bulaşmanın ö nlenmesi için , imkan varsa tedavinin 

ilk d ö nemle rinde hastaneye yarınlmas ı yara rlı o lab ilir. Hastaneye yatırıl a n hasta lara respi­

ratuar izolasyon yapılmas ı ö nerilmektedir. Tedavinin 15'inci gününden sonra ba lgaın ve 

solumını yolu sekresyonlarındaki basil miktarı çok azaldığında n veya tamamen yok 

olduğundan bulaşma olasılığ ı ortadan kalkmaktadır. Genel durumu iyi o lan hasta la rın bu 

süreden sonra basranede tutulma l a rına gerek yoktur. 

Akciğer dı ş ı (ekstrapulmone r) TBC' u o lan hastalarda ise bulaş ıcılık yok kabul edile bi­

lir . Bu nede nle gene l durumu iyi o lan hastalar hastaneye yarınlmadan poliklinik izlenimle­

ri ile tedavi edilme lidir. 

TBC tedavisinele kulla nılan baş l ıca ilaçlar, dozları ve yan etkileri Tablo-II ve Ili 'te 

göste rilmi ştir. Birinci ve ikinci seçenek TBC ilaç la rına ek o larak beta laktam antibio tikle ri­

nin , q uino lo ne türevle rinin (ofl oxacin , ciprof1oxacin), claritro mycin ve azithro mycine g ibi 

yen i makroiki t Cırev lerin i n , clofazimine 'nin ve ri fa mycine tü revle rinin M. tube rculosis'e 

ka rş ı e tkili olduğu bilinmektedir. Ancak bu ilaç l a rın tedavide ki ye ri tanı o larak be lirlene­

memiştir. Çok ilaca dire nçli o lgularda kulla nılma l a rı önerilme ktedir. 



Test Yapılan Kişiye Ait Faktörler 

lnfeksiyonlar 

Virus lnfeksiyonları : Kızamık , Kızamıkçık , Kabakulak 

Bakte ri infeks iyonl arı: Tifo , Brusella, Tifu s, Lepra, Boğmaca, Dissemine 

Tüberküloz, Tüberküloz Plörezi 

Canlı Virus Aşıları: Çocuk felci , Kızamık , Kabakulak 

Metabolik Hastalıklar: Kronik böbrek yetmezliği 

Beslenme: Ağır protein eksikliği 

Lenfoid Sistemi Etkileyen Hasralıklar: Hodgkin Hastalığı , Lenfoma, 

Kronik Lenfositik Lösemi, Sarkoidozis 

llaçlar: Koıtikosteroidler , lmmunsupresif llaçlar 

Yaş: Yenidoğan , Ileri Yaş 

Stres: Cerrahi , Yanıklar , Graft Versus Host Reaksiyonu 

Ağır Al tif Tüberküloz Hastala rı 

Kullanılan Tuberkülin Solii~yonuııa Ait Faktörler 

Solusyanu n Korunmasındaki Aksaklıklar (Işık ve ısıya maruziyet) 

Dilusyon Yapılırken Ortaya Çıkan Aksaklıklar 

Kimyasal Denaturasyon 

Kontaminasyon 

Adsorbsiyon (Tween 80 ile önlenebilir) 

Uygulama'ya Ait Faktörler 

Antijen in az miktarda injekte edilmesi 

Solüsyonun cilt altına veya kas içine verilmesi 

Solüsyonun şırıngada uzun süre bekletilmesi 

Test Sonucunun Değerlendirilmesine Ait Faktörler 

Değerlendiren k iş inin tecrübesiz olması 

Testen yan lış zamanda değerlendiri lmesi 

Aktif Akciğer TBC tedavisi: 
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Tedavinin süresi ve tedavide kullanılacak ilaç kombinasyonlarının seçimi konusunda 
yak l aşık 45 yıldan beri birçok araştırma yapılmıştır. Son verilerin ışığında gelişmiş 

ülke lerde önerilen tedavi süresi minimum 6 aydır. Genell ikle tedavide isoniazid (INH), ri­

fampin ve pirazinamid kombinasyonu ilk seçenektir. Tablo-IV'te akciğer TBC'unda uygu­
lanacak tedavi şemaları gösterilmiştir. Dirençten şüphe edilen veya daha önce tedavi edil­

mi o lgularda ise tedavinin başlangıcında bu kombinasyona ethambutol veya 



İLAÇ GÜNLÜKDOZ 

İSON1AZ1D 5-1 O mgr/ kg veya 

300 m gr/ gü n po veya IM 

RlFAMPİSİN 10 mgı/kg 

maks. 600 ıngı/kg po 

STREPTOM1S1N 15-20 mgr/ kg 

maks. 1 gr/ gün IM 

PlRAZ!NAiviİD 15-30 rngr/ kg 

maks. 2 gr/gün po 

ETHAMBUTOL 15-25 mgr/ kg po 

y A.ı.~ ETKİLERİ 

Periferik nö ropati 

Hepatit 

yAN ETKİLERİ 

iZLEMED E 

KULI.ANILAı"J TESTLER 

Ka raciğe r e nzimle ri 

, Antabus 

Aşırı duya rlılık rea ks iyonları 

Hepatit 

Ateş ve Purpura 

8. sinir toksis itesi 

Böbrek toksis itesi 

Hiperüriserni 

Karaciğer toksisitesi 

Opti k nörit 

Deri clökünrüleri 

Karaciğer e nzimleri 

Vestibüler restler 

Oclyogram 

BUN ve Kreatinin 

Ürik asid 

Karaciğer e nzimleri 

Görme keskinl iği 

Kırmızı ve yeş i l renk ayırım 

muayenesi 

İLAÇ ETKİLEŞİMİ 

Fenitoin 

Ora l kontraseprifle r, 

cligoksin , kumaclin , 

kiniclin , streoidler, 

methaclon ve 

o ra l antidiyabetiklerin 

e tkisini aza ltır . 

Nöromusküler blok 

ya pan ila ç l a rın etkisini 

arttırır. 

....., 
~ 
N 



~;;.':i:~:' 

h.Aç 

KAPREOMİSİN 

KANAMİSİN 

ETHİONAM!D 

PAS 
( p-Aminosa licylic 
acid) 

SlKLOSER! N 

Tablo/IL 
Tüberkuloz tedavisinde ikitıci seçenek ilaçlar 

GÜNLÜKDOZ 

ı 5-30 mgr/ kg 

maks. ı gr/ gün IM 

ı5-30 mgr/ kg 

maks. ı gr/ gün IM 

ı 5 -30 mgr/ kg 
maks. ı gr/ gün po 

ıso mgr/ kg 
maks. ı 2 gr/ gün po 

ı 0-20 mgr/ kg 
ınaks . 1 gr/ gü n po 

YAN ETKİLERİ 

8. sinir toksisitesi 

Böbrek toksisitesi 

i ş itme kaybı 

Bö brek toksisitesi 
Vesti büler fonk. kaybı daha 
az görü lür. 

Mide-bağ ı rsak yan etki leri 
Karac iğer toksisitesi 
Aşırı duya rlıl ık reaksiyonla rı 

Mide , bağıı·sak ya n etkile ri 
Sodyum bi rikimi 

Ps ikotik reaksiyonlar 
Ka rakter değişikliği 
Ko nvülziyon 
Deri döküntü leri 

YAN ETKİLERİ 

İZLEMEDE 
KULLANILAN TESTLER 

Vestibü ler testle r 

Odyogram 

Vestibüler testler 

Odyogram 
BUN ve Kreatin in 

Ka rac iğer enzimleri 

Ka raciğer enzimleri 

Psik o lo jik testle r 

İLAÇ ETKİLEŞİMİ 

Nöro muskule r blok 
ya pa n 
il aç l a rın etkisini a rtırır 

Nöromuskuler b lok 
yapan 
i laçla rı n etkisini a ıttırır. 

>-" 
0\ w 
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I- 6 Aylık Tedavi 

!NH 300 rrıgr 

Rifarnpin 600 rngr 2 ay süreyle her gün 

Pirazinamid 25-30 rrıgr/kg 

DAHASONRA 

INI-I 300 rrıgr 4 ay süreyle her gün 

Rifanıpin 600 mgr 

II- 9 Aylık Tedavi 

INI-I 300 mgr 

Rifarnpin 600 mgr 2 ay süreyle her gün 

Pirazinamid 25-30 mgı/kg 

DAI-IA SONRA 

INI-I 300 mgr 7 ay süreyle her gün 

Rifarnpin 600 mgr 

III- INH'a Direnç Olasılığının Bulunduğu Olgularda Başlangıç Tedavisi 

INI-I 300 mgr 

Rifarnpin 600 rngr 

Pirazinarnid 25-30 rngr/ kg 

Etharnbutol 15-25 rrıgr/kg 

INI-I 300 mgr 

Rifa rnpin 600 mgr 

PJfampin 600 mgr 

Ethambutol 15-25 mgı/kg 

2 ay süreyle her gün 

DAHA SONRA (INH'a direnç saptanamamış ise) 

7 ay süreyle her gün 

DAI-IA SONRA (INH'a direnç saptanmış ise) 

7 ay süreyle her gün 

streptomisin' in ilave edilmesi önerilmektedir. Ancak son yı ll arda TBC tedavisinde temel 
ilaç olan INH'a direnç önemli bir sorun olduğundan tedavi süresinin daha uzun tutulmas ı 

söz konusudur. Bu nedenle INH'a primer direncin %4'den fazla o lduğu ülkelerde tedavi 
süresinin 9-12 ay olması gerektiği belirtilmektedir. Ülkemizde !NH direncinin %4'tenfazla 
olduğu göz önüne alınırsa tedaviye dört ilaçla başlanması ve tedavi süresinin en az 9 ay 
olması gerektiği ortaya çıkmaktadır. 

Dörr ilaçla tedaviye başlandıktan sonra mikrobiyolojik ça lışma lar sonucunda bakteri­
nin sadece INH'a direnç olduğu saptanırsa INI-I kesilmeli ve rifamp in + ethambutol'ün e tki-
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li tedavi sağladığı belirtilmektedir. Ancak son yıllarda direnç birden fazla ilac ı kapsamak­
tadır. Bu durumda tedavi seçenekleri çok ilaca dirençli olguların tedavisi bölümünde 
a nlatılmıştır. Gelişmiş ülkelerde HIV infeksiyonu olanlarda TBC s ık görülmektedir. Bu has­
ta la rın tedavisi de sorun ya ratmaktadır. TBC ile birlikte HIV infe ksiyo nu o lan hasta larda 
minimum tedavi süresinin 9 ay olması gerektiğ i bildirilmektedir. Bu hastalarda balgam 
kü ltürle rinin negatif olmasından itibaren tedaviye en az 6 ay daha devam edilmesi gerek­
me ktedir. 

Çok İlaca Dirençli Olguların Tedavisi 

Son yıllarda iki veya daha fazla TBC ilacına direnç gösteren M.tuberculosis su ş la rının 

(multi-d rug resistant TBC) neden olduğu olgula rın say ısında a rtış oldu ğu bildirilmektedir. 
Çok ilaca dirençli bu olguların tedavisinde direnç testi sonuç ların a göre basilin duyarlı 

o lduğu e n az dö rt ilacın kulla nilması gerektiğ i belirtilmektedir. Çok ilaca d irençli hastalar­
da tedaviye 18 ay ile 2 y ıl veya daha faz la devam edilmesi önerilmekted ir. Tablo-V'te çok 
ilaca dirençl i olgula rda önerilen tedavi şemala rı görü lmektedir. Tedaviye rağmen çok ilaca 
dirençli olgu larda morta litenin %40-60 olduğu saptanmıştır. Bu tip hastalarda birlikte HIV 
infeksiyonu da varsa mortalitenin %80 gibi çok yüksek oraniara çıktığı belirtilmektedir. 

Eks trapulmoner TBC Tedavisi: 

Ekstrapu lmoner TBC'de tedavi ilkeleri akciğer TBC'den fark l ı değ ildir. Klinik 
tccrfıbe lere göre 9 ay lık tedavi şemalarının ekstrapulmoner TBC tedavisinde de etk ili 
olduğu belirtilmektedir. Ancak bu konuda yete rli sayıda prospektif ve randamize ça lışma 

mevcut değildir. 6 ay süreli tedavite rin etkinliği ise tam olarak bilinmemekted ir. Tıbbi teda­
viye ek o larak cerrahi tedavi ve kortikosteroid tedav isine ekstrapulmoner TBC olgu l arında 

akciğer TBC olgularına göre daha faz la gereksin im duyulmaktadır. Cerrahi tedav iler 
özell ikle konstrüktif perikardit veya omuritik basısına neden olan ve rtebra TBC o lgu­

l arında yara rlı olmaktadır. Kortikosteroidlerin ise peri kard TBC ve menenjit TBC o lgu­
larında int1amasyon ve yapışıklıkla rın önlenmesinde yararlı olduğu belirtilmektedir. 

KORUNMA 

Konıyucu Tedavi (Kemoprotlaksi): 

Koru yu cu tedavi; infekte olmuş ve reaktivasyon olasılığ ı yüksek o lan kiş ilerde has­
ra lığın o rtaya çıkmasını enge llemek amac ıyla yapılan tedavi olarak ta nımlana bilir. Koruyu­
cu tedavinin gerekli olduğu durumlar Tablo-VI'da gösterilmiştir. Bu tabloda belirtilen ko­
ruyucu tedavi ilkelerinin çoğunun TBC infeksiyon riskinin az olduğu gelişmiş ülkeler için 
geçerli olduğu unutulmamalıdır. Ko ruyucu tedaviele en etkili ilaç [NH 'dır. Erişkinler için 
koruyucu tedaviele doz 300 mgr/ gündür. Yaşlı hastalarda hepatite neden olduğundan dik­
katli kullanılmas ı gerekmektedir. INH kullanamayan hastalarda veya INI-l'a direnç söz ko­
nusu olduğunda rifampin kullanımı önerilmektedir. Ancak koruyucu tedavile rde rifam­
pin'in etkinliğini göste ren geniş kapsamlı araştırma la r henüz mevcut değildir. Koruyucu 
tedavinin süresi 6 veya 12 ay olarak ö nerilmektedir. Yapılan a raştırma la r 6 ay süren koru­
yucu tedaviele etkinliğinin %65 olduğunu ortaya çıkartmıştı r. 12 ay süren koruyucu tedavi­
de ise başa rı %75 olarak bulunmuştur. Amerikan Toraks Derneği (American Tho racic Soci­
ety) koruyucu tedavi alması gereken hastalarda akciğer grafile ri normal ise veya TBC'a ait 
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DİRENÇ 

INH , 
Stre ptomisin , 
Pirazi namid 

JNH ve Ethambutol 

INH ve Rifampin , 
± Streptomis in 

!NH , Rifa mp in 
Ethambuto l 
± Strepto m isin 

INH , Rifampin 
Pirazinamid 
± Strepto misin 

INI-l , Rifampin 
Pirazi namid 
Etha mbuto l 
± Stepto mis in 

ÖNERİLEN 
TEDAvi 
Rifampin 
Pirazinamid 
Ethambuto l 
Amikacin 1 

Rifam pin 

Pirazinamid 
O t1 oxacin veya 
Ciprofl oxacin 
Am ikacin1 

Pirazinamid 
Ethambutol 
O floxacine veya 
Cipro floxacin 
Amikacin1 

Piraz inamid 
O floxaci n veya 
c ipro fl oxacin 
Am ikacin1 

2 ade t ikinci 
seçenek ilaç * 

Ethambuto l 
Ofloxacin veya 
c ifro floxacin 
Amikacin1 

2 ade t ikinci 
seçene k ilaç * 

Ofloxac in veya 
c i pro flaxacin 
Amikacin1 

3 ade t ikinci 
seçene k ilaç* 

SÜRE 

6-9 ay 

6-1 2 ay 

18-24 ay 

Kü lt Cırü n negat if 
ol masından son ra 
24 ay 

Kültü rün negatif 
olmasından sonra 
24 ay 

Kültürün negatif 
olmasından sonra 
24 ay 

YORUM 

Tedaviye cevabın 
%100'e ya kın olduğu 
belirtilmelnedir. 

Yukarıdak i şema 

kadar 
etk ili 

Cerrahi alte rnatif 
o labilir 

Cerrahi a lte rnati f 
o labilir 

Cerra hi a lterna tif 
o labilir 

Cerrahi alte rnatif 
o labilir. 

Amikacin'e dire nç va rsa kana mis in , kapreomisin ve stre pto misin aras ında n bas i!in 
dire nçli olma dığı bir ilaç seçilme lidir. 

* Seçil ece k il açla r e thio namide, sildoserin veya PAS olnıa lıdır. Clo faz imine, a moxicilli­
ne clavulo nate, cla rithro mycine ve rifabutin g ib i antib io tikle rin ne kad ar e tkili olduğu 
aç ık değildir. 



1- PPD 5 mm'den küçük ise : 

So n 3 ay içinde bas il ç ıkartan aktif TB C' li kiş ile rl e yakın temas ta buluna n 
çocukla rda ve adölesa n döne mde ki kiş ile rd e, 

2- PPD 5 mm'de n büyCık ise: 

Bas il çıkartan aktif TBC' li kiş il e rl e yakın renusta bulunan e riş kinle r 

Akc iğe r grafi s inde eski ve i y il eşmiş TBC'a a it görünüm bulunan ve daha ö nce 
tedav i a l mamış kiş iler 

HIV poz iti f buluna n k iş ile r 

)- PPD 10 m m'de n büyü k ise: 

Son 2 yıl iç inde tek ra rla nan PPD' leri a ras ında 10 mm'den fazla a rtış sapta nm ı ş 

35 ya - ın a ltında ki kiş il e rde 

HIV pozit if bulunan ve damardan ilaç kulla nma a l ışkan l ığı olan k işilerde 

TJ3C riski faz la o lan kiş il e r (d iabetes nıe l litus , s ilikozis , stı·o i d ve/ veya 
immünsupressif tedavi alanlar vb g ibi) 
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Bakımev l e r i nde veya rehabi li tasyon ku ruml arı nda kalan 35 yaş a l t ındak i kiş il e r 

4- PPD 15 m m'den b üyük ise: 

Risk faktörü o lmaya n 35 yaş a lt ında ki kiş il er 

Son 2 y ıl içinde te kra rlana n PPD'Ie ri a rasında 15 mın'de n faz la a rtış saptanmış 

35 yaş üstCındeki kiş il e r 

seke l bulunmuyarsa tedav i s üresinin 6 ay olmas ı ge rektiğini be lirtme ktedir. Akciğe r grafi­

s inde TBC seke li b uluna nla ra ise 12 ay INH tedavisi önerilme ktedir. Ayrıca HIV pozitif ve 

koru-yucu tedavi a lmas ı ge reke n o lgula rda da koruyucu tedavi süresinin 12 ay olmas ı ge­

re ktiği beliıtilmi ştir. 

BCG Aşısı: 

Bac iJ!e Ca lmette Gue rin (BCG), Mycobacterium bovis su şunun besi yerle rinde tek­

ra rl ana n pasaj ları sonucunda virulansının aza ltılmas ıy la Frans:ı'd a Paste ur Enstitüsünd e 

e lde edilmiş bir aş ıdır. Pe kçok BCG aş ıs ı vardır ve bunla rdan bir kı smının etkinliğ i tam o la­

ra k sa pta nama mıştır. Aşının koruyu culuğu ya pılan ça lı şma l a rda %0-80 arasında 

deği şmektedir . So n o lara k Hindistan 'da etkinliği ka nıtla nmış BCG a şıl:ırı kullanılar::ı k 

yap ıl an b ir çalışmada koruyuculuk değerinin olmadığı sonucu o rtaya ç ıkmıştır. An ca k J3 CG 

aş ı s ının ko ruyucu değerini ka nıtla yan birçok vaka-ko ntro l ve Coho rt ça lışma s ı bulunmak­

tad ır. l3ütün bu çalışma ların sonu cunda BCG aşısının bebekle rde ve çoc ukluk dö ne minde 

koru ytı cu olduğunu ve ö ze llikle TBC' un ağ ır klinik tablo la rının o rtaya çıkmas ını e ngelle­

diğin i söyleyebiliriz. BCG' nin e riş kinlerdeki koru yuculuğu ise şüphelidir. Bu nedenle 

ül ke mi zde TBC infe ksiyon riski . gelişmiş ba tı ülke le rine göre yüksek olduğundan BCG 
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aş ı s ının ulusa] sağlık politikas ı olarak yenidoğan döneminden itibaren rutin uygulanmas ı 

gerektiği ortaya çıkmaktadır. 

BCG aş ısının komplikasyonJarı çok azdır. Osteomyelit ve d issemine infeksiyon gibi 

tehlikel i komplikasyonlar miJyorida bir olarak ortaya çıkmaktad ır . En sık rastlanan kompli­
kasyonları ülserasyon ve lokal lenfadenit'tir ve %1-10 oranında görülmektedir. BCG 
aşısına bağlı uzun süren lenfadenit eritromisin ~eya INI-I kullanarak tedavi edilmektedir. 

Yenidoğan döneminde BCG dozu rutin uygulanan dozun yarısı kadar olma l ıdır. 

!mmün sistemi hastalık veya ilaçlarla baskılanmış (örneğin HIV infeksiyonuna bağl ı 

immün yetmezlikler veya kanser kemoterapisi alanlar vb) o lanlara BCG aş ıs ı kesinlikle 
yapı lmamal ıdır . 
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Atipik ya da tüberküloz-dış ı mikabakterile r (AMB) toprak ve sularda yaygın olarak bu­
lunan mikroorganizmal a rdır. Genellikle normal kişilerde hastalığa neden olmazlar. 
Kültürde üretildikleri zaman infeksiyonun yanısıra çevresel kontaminasyon ve kolanizas­

yon olası lığı da göz önüne alınma lıdır. 

AMB'in insanlarda hastalık yapab ileceği 1950'li yı llardan sonra anlaşılmıştır . AMB'ye 
bağlı olarak insanlarda solunum sistemi infeksiyonları, lenfadenitis , yumuşak doku-deri in­
feksiyonla rı ve immün yetmezliği olanlarda (özellikle sonradan kazanılmış immün yetmez­

lik sendromunda=AlDS) yaygın infeksiyon durumu (disseminasyon) ortaya çıkmaktadır. 

MİKROBiYOLOJi 

AMB as iel e dirençli , aerobik, spor yapmayan hareketsiz basillerdir. AMB'in çoğu 
kültürde yavaş üreme göstermektedir. Kültürde üreme süresi 2-8 hafta arasında değişir. 
Balgam ve bronkoalveolar lavaj (BAL) örneklerinin kültür yapılmadan önce asetil sistein 
ve sodyum hidroksid (NaOH) ile muamele eelilmesi gerekl idir. Bu işlemler örneklerin like­
fak siyon ve clekontaminasyonunu sağlamaktad ı r. Örneklerin ekildiği besi yerlerinin 
değişik ısı ve ışık ortamında muhafaza edilmesi zorunludur. tdrar, kan, beyin omurilik 
sıvısı ve plevral sıvıdan kültür yapılabilir. Ancak doku biopsileri ve sürüntü şeklinde alınan 

örnekler kültür için uygun değildir. 

Aside dirençli boyanma ve örneklerin histolojik değerlendirilmesi ile AMB'li Mycobac­
terium tuberculosis'ten ayırt etmek mümkün değildir. 

1950'1i yıllarda Runyon AMB'in kültü rdeki üreme hızı, pigment yapımı ve kolani 

şekline göre belirlenmesine yönelik bir sınıflandırma geliştird i (Tablo-I). Runyon 
sınıflandırmasına göre AMB dört gruba ayrılmaktadır : fotokromojenler (grup-I), skoto­
kromojenler (grup-Il), nonkromojenler (grup-III) ve hızlı üreyenler (grup IV) . 
AMB' in belirlenmesi için , kültürele üreme özelliklerinin ortam ısısına göre değişmesi ve bi­

yokimyasa l özelliklerinin değerlendirilmesi de o ldukça yara rlı o l maktadır. Biyokimyasal 
testler arasında niasin akumülasyonu, demir uptake'i ve nitrat redüksiyonu sayılab ilir. Son 
yıllarda h ızlı tanı için nükleik asid probları , gaz-Iikici kromatografi yöntemleri kul­
lanılmaktadır. 

EPİDEMİYOLOJİ VE PATOGENEZ 

Çevre AMB'in en önemli kaynağıdır . Akciğer hastalıkları havada aerosolize olmuş 

mikroorganizmaların inhalasyonu ile ortaya çıkar. Deri ve yumuşak dokularda ise direk 
inokü lasyon, infeksiyonun başlamasına neden olmaktadır. lmmün sistemi bozulan hasta­
larda yaygın hasta lık durumunun ise sindirim yolu ile vücuda giren mikroorganizmaların 

bağırsak mukozasından dolaş ıma geçmesiyle olu ştuğu anlaşılmıştır. İnsandan-insana ve 
hayvandan- insana bulaşma ol ası lığının çok az olduğu belirtilmektedir. 

Mycobacterium kansasü ve Mycobacterium avium-intracellulare (MAI)'nin 

neden olduğu akciğer infeksiyanları 50 yaş üzerindeki hastalarda daha s ık görülmektedir. 
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Bu h <ısuların çoğunda kronik obstrüktif akciğe r hasta lığ ı , pnö mokonyoz, geç irilmiş 

rüherk üloz ve b ronşe kta z i g ibi a ltta ya ta n hasta lı k l a r bu lunmakta dır. M.kansasii infeksi­

yanların ın e rke kle rde kadmlara göre üç mis li fa zla olduğu sa ptanmıştır . Oysa MAl infe ksi­

yo nları erkek ve kadınla rda eş it oranda görü lme ktedir. Ancak 1 adın l arda , a ltta yatan ve in­

feks iyomı ko l ay l aşt ınc ı bir hasta lık o lmada n da MAT infe ksiyonlarının görül e bil eceğ i belir­

tilme ktedir. Mycobacteriunı fortuitunı ve Mycobacterium chelonae ' nın neden olduğu 

:-ıkc iğe r infeksiyanl a rı s igara içmeye n , a ltta yatan hasta lı ğı o lmayan kad ın hastala rda daha 

fazla ortaya çıkmaktadır. Mycobacterium malınoense, Mycobacterium simiae, Myco­
bacterium xenopi ve Mycobacterium szulgiai gibi ınikroorganiznıaLıra bağ lı akc iğer 

infeksi yanları ise çok sey rek ola rak görülme ktedir. 

AIDS' li hasral a rda MAJ infeksiyonuna çok sık rasr l annıakradır. Yap ı lan ar;ışrırma l a r 

AIDS ranısı a lan ha stalarda an te mo rte m MAl infe ksiyon s ıklığın ın %25 oldu ğunu ortay; ı 

ç ıbrtn< ı ş rır. Post morte m ince le me lerde ise bu rakamın °;b50 olduğu saprannı ı şrır. AIDS' li 

h ;ısrala rcL ı MAl infeks iyon u hclpe r lenfas it nıikrarı 100/mın3' Cın a l tı na dli şrüğCı za man ort;ı-

.ı c ı kmakrad ır. 

KLİNİK ÖZELLİKLER 

Ö ksl. ı rl.d< , ba lga m , ne fes darlığ ı , hals izlik , yo rgun luk ve he mapti zi AMB'ni n ne d e n 

okiuğu pulmo ne r infeks i yonl:ırda e n s ık görü le n be lirt ilc rdir. Ateş, i şrahs ı zlık ve kilo kaybı 

g il ) i sisrcın i k be lirt ile r tübe rkülozlu hastala ra göre daha az belirginclir. ll astaların çoğunda 

: ıltr ;ı y;ıt :ı n akciğe r hast;ılı ğ ı old uğu ndan be li n ile rin AMI3 infe ks iyo nuna bağ lı o l abi l eceğ i 

dCı ş ünüle ınez . Tın ıd a geci kme olas ılı ğı faz l :-ıdır. 

AMB infe ks iyanlarında fi z ik mua yene ve laboratuar bulguları da spesifik değ ildir. Has­

t a l a rın bir kıs ınınd :.ı akciğe r g rafis inde tübe rkülozla karışabile n ince duva rlı ka v ite saptana­

bilir . Bazı hastalard ;.ı ise kav ite olmaksızın diffü z nodül e r infiltra syon lar görülme kte dir. 

ANIB 'e lxı ğ lı a kciğe r infeksiyanla rında genel likle bilate ral ve birden fa z l:.ı lo hu e tkil eyen tu­

tulum oic.luğu be lirtilme kte dir. Akciğe r tüberkülozundan f:ırklı ola rak hil e r ve ınediastinal 

le nfade no patiler ve plevra l e ffüzyon çok nadir o la rak görülmektedir. AIDS' li hasta lard a 

MAI iııfeks iyonla rının klinik ö zellikleri AIDS'l i o lmaya n hasta la ra göre çok fa rklıdır. Bu 

hastalarda özellikle abdo minal tutulumun ö n planda görü ldüğü yayg ın b ir hasta lık ta blosu 

orta y<ı çıkmakta dır. Karıniç i le nf nodla rı , karac iğer , da lak , gastro intestinal s istem ve kemik 

iliği e n f: ı z la e tkile ne n organlardır. Balgam ve BAL s ı vısı ö rnekle rinde MAI üre tilmesine 

rağmen solunum s istemine ait belirt i ve b ulgu la r hasta i a rın b üyük bir kısmında b e li rgin 

değildir. AIDS'li hasta la rda görülen MAl infeks iyan l a rında daha önce de belirtildiği gibi 

halga m ve BAL s ıv ı s ı ö rne kle rinde MA l üre tilmesine rağmen akciğe r g rafisi hasta ların 

çoğunda no rma l o labilir . Akciğer tu tu lu m u olan hasralarda ise inte rstisyel ve nodüler infilt­

rasyon la r ve fok a l konsolidasyon görülebilir. Bu hastala rda me diasti nal ve hile r le nfaden o­

pat İ çok nadir o la rak sa pta nmaktadır. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Kes in tanı iç in kültürde l.ire rilmesi ge re kir. An ca k daha ö nce de belirtildiğ i gibi 

tLiberküloz ve diğe r mikabakte rile rde n ayırım zordur. Ge lişmiş laboratua r ve d eneyimli 

pe rson e le gereklidir. AMB için de ri testl e ri ge li ştirilmiştir. Bu tesrl e rin spc :-, ifitesi çok az 
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olduğundan rutin kullanım yararsızuır. Aside dirençli olduklarından balgam ve diğer vücut 
sıvıları nda yapılan yaymalarda M.tuberculosis'ten ayııt edilmeleri imkansızdır. Kültürde 
üreme gözlendikten ve bunun AMB olduğu saptandıktan sonra kolonizasyon, kontami­
nasyon veya infeksiyana bağlı olup olmadığı klinik, radyolojik ve laboratuar bulguları tek­
rar değerlendirilerek saptanmalıdır. Uygun radyoloji, tüberküloz ve ftıngus infeksiyon­
larının ekarte edilmesi , kültürde üremenin fazla oluşu ve tekrarlanan kültürlerde aynı basi­
lin saptanması infeksiyonu düşündürmelidir. 

Amerikan Toraks Derneği AMB infeksiyonlarının tanısı için bazı kriterler helirlemiştir. 
Kavitesi olan ve olmayan hastalarda bu kriterle r farklılık göstermektedir. Kavitesi olan has­
talarda ikiden fazla balgam veya bronşial lavaj örneklerinde aside dirençli basil bulunması 
ve/ veya kültürde belirgin üreme saptanması AMB infeksiyonun tanısını koymak için yeter­
li bulunmuştur. Ancak bu tip hastalarda fungus ve tüberküloz infeksiyonlarının ekarte edil­
mesi zorunludur. Kavitesi olmayan hastalarda ise yukarda beliıtilen kriteriere ilaveten 
bronş reınizliğin~ veya 2 haftalık antimikabakteriyal tedaviye rağmen kültürün pozitif kal­
ması gerekmektedir. Bu tip hastalarda da fungus ve tüberküloz infeksiyonlarının ekaıte 
edilmesi zorunludur. Biopsi örnekleri ile tanı koymak için ise balgam ve bronşial lavaj 
kültürlerinde üremc ile birlikte doku örneklerinde granulomatöz iltibap bulgularının sap­
tanması gerekmektedir. AIDS'li hastalarda görülen yaygın MAI infeksiyonlarının tanısı ise 
daha kolayd~r. Özel yöntemler kullanılarak yapılan kan kültürlerinde Oizis-santrifüj teknik­
leri veya radyospiromerrik sistem) %100'e yakın oranda başarı ile MAl rıretilmcktedir. Kan 
kültürlerine ilaveten kemik iliği, lenf nodu ve karaciğer biopsi örneklerinde de üreme 
sağlanmaktadır. Balgam ve hronşial lavaj sıv ısında saptanan üreme ise akciğer parankim 
tutulumundan daha çok yaygın hastalığın bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. 

TEDAvi 

AMB'e bağlı akciğer infeksiyanlarında altta yatan akciğer hastalığı olan olgular klinik 
olarak stabil veya asemptomatik ise AMB'e yönelik tedavi verilmemesi sadece altta yatan 
hastalığın tedavi edilmesi önerilmektedir. Bu tip hastalarda AMB'e yönelik tedavi progres­
yon gösteren veya ileri derecede semptomatik olan olgulara uygulanmalıdır. 

M.kansasii dışındaki AMB sık kullanılan tüberküloz ilaçlarının büyük bir kısmına in 
vitro olarak dirençli bulunmaktadır. Ancak bu ilaçlar kombine edi lerek kullanılırsa klinik 
olarak cevap gözlenmektedir. Bu nedenle M.fortuitum ve M.chelonae dışındaki AMB'in in 
vitro direnç testleri tedavide göz önüne alınmamalıdır. 

M.kansasii en sık rastlanılan AMB'dendir. In vitro olarak birçok ibca hassas olduğu bi­
linmektedir. M.k~nsasii infeksiyanlarında rifampin kullanılan kombine tedavileı·le ~'ok 

başarılı sonuçlar alınmaktadır. Rifampinin kullanıldığı bu tip kombine tedavilerle 4 ayda 
hastaların %100'de balgam kültürlerinin negatif hale geldiği anlaşılmıştır. Amerikan Toraks 
Derneği M.kansasii'nin neden olduğu akciğer infeksiyanları için" rifarnpin 600 mgr/gün, 
isoniasid (INH) 300 mgr/gün ve ethambutol 15 mgr/kg/gü n"den oluşan kombine tedavi­
nin 18 ay verilmesini önermektedir. INH'ı rolere edemeyen hastalarda ise yukardaki tedavi 
şemasına· !NH yerine streptomisin 'in ilave edilmesi uygun bulunmuştur. Bu tedavide strep­
tomisin ilk 3 ay kullanılması önerilmektedir. Rifampin'e direnç olduğu zaman "INH 900 
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ıngr/g lin, ethambuto l 25 mgr/ kg/gü n ve su lfamethokzasol 3 gr/gü n" den oluşan tedavinin 

18-24 ay ve rilmesi uygun bu lunmaktadır . Bu tedavinin ilk 6 ayında yuka rda be lirtilen 

ilaçla ra streptomisin veya amikacin'in eklenmesi yara rlı o lduğu bi ld irilmekted ir. 

M.fortuitunı ve M.chelonea hızl ı üreyen AMB'dir. Invitro olarak, bütün standard anti­

tübe rküloz ilaçlara dirençlid irler. M.forruitum'un amikacin, ciprofl oxacin, su lfonam id ler, 

doxycycline , cefoxit in , ve imipenem'e duyarlı olduğu saptanmıştı r. M.chelonae'nin a lt türü 

o lan abscesus'un ise sadece aınikac i n ve cefoxitin'e duyarlı olduğu anlaşılmıştır. Bu 

ilaçla ra ilaveren hasralann %30' unda eritroınisin'e de duyarlılık olduğu bi ldirilmektedir. 

M.che lo nae'nin eliğer bir alt türü olan chelonae'nın ise e ritromisine daha duyarlı olmasına 

rağme n diğe r ila çlardan sadece cloxycyline az oranda duyarlılık gösterdiği saptanmıştı r. 

Daha önce belirtildiği gibi AMB infeksiyanlarında in vitro direnç testlerinin klinik o larak 

geçerli olmad ığ ı bahsedilmişti. Ancak bu M.fortuitum ve M.chelonea g ibi hı z lı üreyen AMB 

infeksiyanları için geçerli değildir. lzole eelilen tüm basillerin in virro direnç testleri 

yapılm:Jiıdır. Bu basillerle akciğer infeksiyonu saptanan hasta larda dire nç ola s ılığının çok 

;u. olduğu amikacin ve cefoxitin 'clen oluşan ampirik tedavi başlanmalıdır. Bu tedaviele ce­

foxit in J 2 gr/ gün, amikacin ise serum düzeyi 20 mikrogram/ mit o la cak şeki lde intravenöz 
ob rak \·erilme liclir. Direnç testlerinin sonuçları alındıkt::ın sonra yeni tedavi şemasına 

geçilme lidir. Kanıbine tedavilerin daha başarılı olduğu unutulmamalıdır. TccLı\·i p la n­

i ~ınırkc n ila çların 4-8 hafta intrave nöz daha sonra 6 ay o ral verilmesi ö neri lmektedir. Oral 

ilaçlara dirençli olgularda ise klinik durum iyi ise tedavi yapılmanıa lı , hasta gözlenınelidir. 

i nfcksiyo nda progresyon sa ptanırsa int ra venöz ku Ila n ılan ila ç la ıla tedavi n in başla nm:ısı 

ge rektiği belirtilme ktedir. 

M.av ium-intace llulare' nin neden olduğu infeksiyon lara son yıllard a daha fa zla rastlan­

maktadır. Tüberküloz tedavisinele kullanılan ilaçlarm in vitro koşullarda iVJAl'ye 10- J 00 k:ıt 

daha az e tki yapt ığ ı saptanmıştır. Ancak bu ilaç la r kombine o larak kullanılel ı ğında klinik 

cevap alınmaktadır. Amerikan Toraks Derneği MAI infeksiyonları için "rifanıpin (600 mgr/ 

gün), IN I I (300 mgr/gün) , ethambutol (25 mgr/ kg/ gün ilk iki ay ve sonra 1 S mgr/ kg/ gün) 

ve strepromisin (i lk 3-6 ay) dan oluşan dörrlü tedaviyi önermektedir. Tedavini n 18-24 ay 

veya kültürde negatiflik sağlandıktan sonra 12 ay devam etmesi öne rilmektedi r. Başarı 

şansının %50-80 arasında değiş t i ği sa ptanmıştır. Ni.'ıks o ran ı o/o20'dir. Yukarda öne rilen te­

cbviye rağmen balgam kültürünün negatif olma s ı s~ığl anamaz ise tedaviye eyelose rine 

veya e thionamide gibi ila ç ların eklenmesi önerilmektedir. AIDS'li hastalarda görülen 

yaygın MAI infeksiyonlarının tedavi şemaları ise farklıdır. Bu hastalarda clofazimine, cip­

rofloxac in , amikacin , rifabutin , ethambutol, INH ve rifamp in'in yer ald ı ğı değişik kombine 

tedavile r başarı ile kullanılmaktadır. Son yıllarda geliştirilen azithromycin ve clarithromy­

c in gibi yeni makrol id türevlerine in vitro olarak MAl'nin o ldukça hassas olduğu sap­

tanmıştır. Bu antibiyotikl e rin doku penetrasyonla rı ve makrofaj iç indek i konsantrasyon­

larının faz la oluşunun MAl'ye karşı e tkili bulunmaiannda önemli olduğu düşü nülmektedir. 

Ancak yen i makrolid türevlerinin AIDS d ışı hasta larda o rtaya çıkan akciğer infeksiyan­

l arın a etk isi b ili nmemektedir. 

Akc iğerele tek nodü l şeklinde ortaya çıkan MAl infeksiyanla rı nda cerrahi rezeksiyon 

uygu lanabil ir . Tıbbi tedav iye cevap vermeyen lokalize akciğe r tutu lumunda cerra h i tedavi-
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yi role re edebilecek hasta larda rezeksiyon iyi b ir seçenektir. Cerrahi rezeksiyon ya pılan 

hastalara tıbbi tedavi verilmesi önerilmektedir. 

Grup 

Grup I 

(Fotokromojenler) 

Grup Il: 

(Skotokromojenler) 

Grup III : 

(Nonkromojenler) 

Grup IV: 

(H ızlı üreyenler) 

Mikroorganizma 

M.kansasii 

M.simiae 

M.marinum 

M.scrofulaceum 

M.szulgai 

M.avium-intracellulare 

M.xenopi 

M.ulcerans 

M.foıtuitum 

M.chelonea 

SEÇİLMİŞ KAYNAKLAR 

infeksiyon 

Akciğer 

Akciğer 

Deri ve yumuşak doku 

Lenf:ıdenitis 

Akciğer 

Akciğer , lenfadeniris 

Akciğer 

Deri ve yumuşak doku 

Deri ve yumuşak doku 

Deri ve yumuşak doku 
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3. Wolinsky E. Mycobacterial cliseases other than tuberculosis. Clin Infect Dis 1992;15:1-10. 
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c) TOPLUMSAL KÖKENLi PNÖMONiLER 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

Hastane dışında ortaya çıkan pnömonilere "toplumsal kökenli pnömoni" (TOKP) 

(community acquired pneumonia) denilmektedi r. Göreceli olarak TOKP'ye neden olabi le­

cek patojen ler bilindiğinden bu tanımlama özellikle ampirik tedavinin belirlenmesinde ya­

rarlı olmaktadır. 

PATOGENEZ: 

Pnömoni konakçının savu nma mekanizmalarının yıkılmas ı sonucu ortaya 

çıkmaktad ır. Konakçı savunma mekanizmalarının yıkılmasına neden olan baş l ıca mekaniz­

malar: a) patojen miktarının fazla olmas ı b) patojenin viru l ansının fazla olması c) savunma 

mekanizmaların bozulmasıdır. Sigara içimi , bilinç kaybı , hipoksemi , alkol , kortikostroidler 

ve diğer iınmünosupresif ilaç lar, malnütrisyon savunma mekanizmalarının bozulmasına 

neden olan başlıca faktörlerdir. Pnömoniye neden olan mikroorganizmaların akc iğeriere 

gi riş i başlıca üç mekanizma ile ol maktadır. a) Orofa ringeal sekresyonların aspirasyonu b) 

Patojenlerin inha la syonu c) kan clo laşımı. 

EPİDEMİYOLO]İ VE ETYOLOJİ 

En iyi merkezlerde dahi TOKP o lguların ın ancak o/o70'nde etken patojen saptanabil­

mektedir. TOKP'lerde en sık rastlanılan etken pnömokok'tu r (Streptococcus pneumon i­

ae). Pnömokok TOKP'si o lan lı asta l arın o/oSO'sinden faz lasında sorumlu e tken ola rak 

karşımıza ç ıkmaktad ı r. Konakçı ve çevreye ait faktörler etkenierin değişmesine neden ola­

bilir. Örneğin Mycoplasma pneumoniae genç erişkinlerde o rtaya çıkan pnömonilerde 

sık rast l anı lan bir etken iken yaşlılarda çok seyrek olarak görülmektedir. Haemoplıilus 

influenzae ve Staphylococcus aureus ise TOKP' lerin o/olO ile o/oS' nden sorumludur. 

S.aureus yaş lıl a rda ve özellikle influenza sonrası ortaya çıkan pnömonilerde sık olarak 

saptanan etkendir. Ancak influenza sonrası ortaya çıkan pnömonilerde en sık o larak sapta­

nan etkenin pnömokok olduğu unutulmamalıdır. Son yıllarda kronik obstrüktif akciğer 

hasta lığı o lan ve steroidlerle tedavi edilen hastalarda Moraxella catarrhalis'in C= Branha­

mella catarrha lis) neden ol duğu pnömonilere sıkça rastlanmaktadır. TOKP'cle, Legionella 
pneumophilia da s ık rastlanan etkenlerden birisidir. Bazı serilerde TOKP'in o/o25'den so­

rumlu olduğu belirtilmektedir. Son yıllarda yapılan araştırmalar Chlamydia pneumoniae 
(TW AR)' nın TOKP'de sık rastlanılan bir etken olduğunu göstermektedir. Chlanıydia pne­

moniae bulaşmasında kuşlada temasın rolü yoktur ve özellikle gençle rde hasta lı ğa neden 

olmaktadır. Birçok se ricle TOKP'in o/o6-12'sinden Chlamyclia pneumoniae'nin sorumlu 

olduğu bel inilmekted ir. 

Y~ı.? lı hasta la rda (65 yaş ve üzeti) TOKP'in etkenleri normal popülasyona göre farklılık 

gösterme ktedir. (Tablo-I ve Tablo-II). Yaşlılarda aerobil< gram negatif basiller ve 
S.aure us 'un neden o lduğu pnömoni lere daha sık o larak rast lanmaktad ı r. yaşlılarda gram 

negatif basillerin neden olduğu pnömonilerin s ık o larak görü lmesinin neden i farinksi n bu 



Tablo/. 

65 YaŞ ve altındaki hastalarda en sık rastlanılan etketıkr 

ETKEN 

Streptococcus pneumoniae 

Mycoplasma pneumoniae 

Viruslar 

Ch laınydia pne umoniae 

I l emoplıilu s influenzae 

ve ampirik tetf:!:Jt!i ~~ç~enekferi 
~ " }.: ><>::~·X :;<: %<~\~:}>.'<."" - ::(·· ·:,C· 
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Diğerleri: Legionel la sp, Staphylococcus aureus, Mycobacte rium tuberculosis, fungus­

lar, gram negatif basiller 

AMPIRiK TEDA V1 SEÇENEKLERI 

Makrolidier veya Tetrasiklin 

Tablo IL 
65 Yaş ve üzerindeki hastalarda en,sık rastlanılan etkenler 

ve ampirik tedavi seçenekleri :),_ 
' '\ ' ' ;'_ ' -, 

ETKEN 

Streptococcus pneumoniae 

Viruslar 

Hemoplıi lus influenzae 

Gram nega tif aerobik basiller 

Staphylococcus aureus 

Diğerleri: Moraxella catarrha lis , Legionella sp, Mycobacterium tuberculos is. funguslar 

AVJPİRiK TEDA V1 SEÇENEKLERI 

tkinc i jenerasyon sefalosporinler 

veya 

TMP/ SMX 

veya 

Ikta-laktarn/ Beta-Laktamaz inhibitörü ± Makrolid 

bakte rile rle kolonize olmasıd ır. Bu kolon izasyondan an tibotik ku l lan ımı , altta ya ta n has­

ta lı ' ların bulunmas ı ve fiz iksel aktiviten in aza l mas ı sorumlu tutulmaktad ır. Yaş lılarda pri­

mer olar; ı k ln fl uenza Avirusunun neden olduğu pnömonile re özellikle kış ayl arında s ıkça 

ra st l a nm:ıktadır . 
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KLİNİK ÖZEllİKLER 

Klinik özellikler etkenin ve konakçının özelliğine göre değişmektedir. Bu nedenle 

TOKP'in klinik özellikle rini , akut piyojenik pnömoniler ve atipik pnömoniler o larak iki 

başlık altmda incelemek yararlı olacaktır. 

Akut Piyojenik Pnömoniler : 

Altta yatan hastalığı olmayan erişkinlerde S.pneumoiae, S.aureus ve H . influenzae' nın 

neden olduğu pnömonilerde akut olarak başlayan ateş , öksürük, pürülan balgam, göğüs 

ağrı s ı , takipne ve nefes da rlığ ı çok tipiktir. Ayrıca yardımcı solunum kas l arının solunuma 

katıldığı gözlenir. Ancak bu tablo konakçı immün sisteminin durumu ve yaşına göre 

değ iş iklik göstereb ilir. Örneğin yaşlı hastaia rda ateş, öksürük ve pürülan balgam sa ptan­

mayabilir. Bu hastalarda bilinç bulanıklığı , konfüzyon ve vücut ıs ısın ın düşmesi gibi belirti 

ve bulgular ö n plana gelebilir. 

Akut piyojenik pnömonilerde pnömoninin görü ldüğü akc iğerde "konsolidasyon"a a it 

bulgular saptanır . Palpasyanda voka l fremitus'ta a rtış , perhisyanda matite , dinlemekle 

tuber sufl ve/ veya ince rallerin duyulması ile w hisperi ng pectoriloqy ve egofoni saptan­

ması ko nsolidasyonun tipik fi zik muayene bu lgu larıdır . Hasta la rın bir kısmında bu belirti 

ve bulgulara ilaveten karın ağrıs ı , buiantı , kusma ve karında distansiyon g ibi abclominal 

yakınma l arın görülebileceği unutulmamal ıdır. 

Atipik Pnömoniler : 

Atipik pnömo nilere neden olan patojenlerin başlıcaları M.pneumoniae, 

L.pne umoplıilia , Influenza A virusu ve C.pneumoniae'dir. Bu tip pnö monile rde hastalık 

subakut bir seyir gösterir. Ayrıca ha lsizlik, başağrısı gibi sistemik be lirtiler ile birlikte hafif 

ateş , kuru öksürük ön plandadı r. Fizik muayeneele ise genellikle konsolidasyon bulgu ları 

saptanamamaktad ı r. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Radyoloji: 

Pnömonilerde radyolojik görü nüm etkene ve konakçının durumuna göre 

değişmektedir . Piyojenik mik roorganizmaların neden olduğu pnömonilerde genellikle 

lober konsolidasyon ve hava bronkogramları karekteristiktir (Resim 1 ). Ancak bazı hasta­

larda özellikle kronik bronşiri olanlarda bronkopnömoni görünümü ortaya çıkmaktadı r. 

Bronkopnömoni yamalı tarzda ve homojen olmayan infiltrasyonla karakterize olan radyo­

lojik bir görünümdür. Bazı mikroorganizmalar ise abseye neden olmaktadır. Anaerobik 

bakteriler, Staphylococcus aureus ve gram negatif bakteriler en sık apse formasyonuna 
neden olan mikroorganizma la rdır . Mycoplasma ve virusların neden olduğu pnömonilerde 

ise önce yamal ı infiltrasyon görülmekte ve hasta lığın ile ri dönemle rinde lober konsolidas­
yon ortaya ç ı kmaktadır. Legionella pnömonilerinde bazı hasta larda bilatera l tutulum olabi­
leceği unutulmamal ıdır. 
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Hesiııı J : l.uLıl'r pııöııı< m i . 

Balgam Tetkikleri: 

J:hlgamın g ram boya s ı ile baya ndı kta n sonra mikrosl<apik ince le nmesi pnö mo nilcr in 

ta nı ve tedav is inde ki e n ö ne mli basamakr ır. Anca k ba lgamın o ro faringea l sckrcsyonla rla 

d iğe r b ir deyimle tü krükle ka rış ıp ka rışmadığının sa pta nmas ı çok ö ne ml idir. Mikroskopla 

te tkik e dilirke n küçük büyütınede her sahada 25 'den fa zla po limo rf lökosit görülmesi ve 

yine her sa hada lO'dan daha az e pite l hü cresinin bulunmas ı balgamın tükrükle 

k ; ı rı şnıad ı ğın ın göste rgesi d ir. 

Pnömokok pnö mo nisinele ba lgamın gramla boya narak incele nmesi balga m kültüıi'ınc 

göre da ha duya r! ıdır. Balga m yaymasında gram pozitif diplokok ' l a rın görülmesi pnöınokok 

p nöınonis inin , g ram negatif ko ko bas ille rin va rlığ ı H.influe nzae pnö mo nisinin ve küme 

yapmı0 kokların sa ptanması ise Sta ph ylocccus pnö mo nile rinin r anısında klinisye nle r iç in 

o ld ukp y;ıra rlıdır. Antibio tik a lmayan bir hastada balgamın g ram boyas ı ile mikrosko bik 

incele nmes inde lö kosit görülmesine rağmen bakte rile re ra s tl a nılımım; ı s ı Legio ne lla , My­

copl:ı sın a ve vira l pnö mo nile ri düşündürınelidir. 

Pnömoni ranıs ı iç in ba lgam külti'ırl'ı ya pılınas ın a ka ra r verildiğinde iki ö ne mli noktaya 

dik kar cd il mcl id i r : i- Ba lga mın tük rükle ka rışıp ka rışmadığın ın sa pta nmas ı ii-Kültü r iç in 
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; ılınan balgam örneğinin be kle tilmede n besi ye rin e e kiminin sağlanması. Bu ö nlemlere 

dikkat edilmez ise TOKP'le rde e tkenin sa ptanımı ola s ılığ ı çok azalır. Bu <>nle mle re rağmen 
pnömokok pnömo nisinde balgam kültüründe pnömokokl arın (.'ıreme olasılığı o/o50'den 

fazla değildir. Bu o ran H.inf1uen za pnö mo nis inde de ay nıdır. Ana e robik bakterilerin 

nede n olduğu pnö monile rde de balgam kültürl'ı çok yararlı değildir. KL'ıltl.irde no rmal ağız 

Horasının ürediği saptanmaktadır. Oysa balga m yayması bu tip pnömo nilerde daha ya­

rarlıdır. Balgam yaymas ında mikst ağ ız f1oras ı ile birlikte nötrofille rin görülmesi anae robik 

pnömo ni tanısınd a çok ö nemlidir. 

Kan Kültürleri: 

Bakte rile rin neden olduğu pnö monile rde kan kliltürlerinde etke ni üre tme ol as ılığ ı 

cı.-o2 0-30 arasında değişmektedir. Pozitif kültürün etkeni rı saptanmasında ki değeri göz 

önüne alındığında TOKP olan hasta ların tümünde n imkan bulunduğu takdirde a ntibiotik 

tedavisinde n ö nce kan kültürü alınmas ı ö ne rilme ktedir. 

Diğer Tetkikler: 

Ö ze llikle atipik pnömonile re nede n o lan mikroorg:ıni zma ların sapta nmasında se ralo­

jik testler kullanılmak ta dır. Ancak tanı iç in hast:.ılığın baş l a ngıc ında ve i y il eşme dö ne minde 
antiko r titre lerinin sa ptanımıs ı ge re ktiğind en atipik pnömo nil e rin e rke n t : ınısında ~~ok ya­

ra rl ı olduğunu söyleme k zordur. Sero laj ik testlerde n e n yaygın olanı Mycopb sma pne u­

mo niae t :ınısında kull a nıl a n soğuk agglütininle rdir. Ucuz ve koLı y uygubnan bir te tkik­

ti r. Ancak soğuk agglütininle rin M.pneuınoniae iç in spesifik olmadığ ı ve hastal a rın sadece 
%'50'sinde pozitif olduğu unutulmamalıdır. 

KLİNİK SEYiR VE PROGNOZ 

Pnö moniler antibiotikterin keşfinden ö nce ki dönemle rde e n Lı zla ö ll'ıme sebe p ve ren 

hastalıklardanc.lı. Antibio tikte rin kullanıma girmesinde n sonra mortalite ve morbiditede be ­

lirgin aza lma olmu ştur . Buna rağmen sadece pnö moko k pnömo nisinde n Amerika Birleşik 

Devletlerinde bir yılda 50000 kiş i ölmektedir. Pnömo kok pnö monisinde ölüm olas ılığı 

<JiııS' tir. Pnö moni ile birlikte bakte riyemi de varsa bu o ran o/o20'ye yükse lmektedir. Santral 

sinir siste mi tutulumu olan olgularda ise bu ora n o/o60'tır. Pmömoko k pnömonis inde mor­

talite artı~ ına nede n olan faktörlerin başında yaş gelmektedir. Yaşa ilavete n altta yatan has­

talıklar ve pnömokok tipi (kapsül antijenine göre) de ö ne mlidir. Altta yatan hastalıklar 

iç inde sple ne ktomi, malign hastalıklar , kronik obstrüKtif a kciğer hasta lıkları , siroz ve 
immün yetme zlikler gelmektedir. Pnömokoklar içinde en ağır pnömoniye neden olan bak­

terile r ise tip 3 kapsül antijeni olanlardır . Pnömokok pnömonilerinde bazı klinik be lirti ve 

bulgular da köti.'ı prognozu göstermektedir. Bunlar: löko pe ni , sa rılıl< . e kstra pulmone r tu ­

tulum ve akciğer grafisinde birden fazla lo b tutulumu olmasıdır. TOKP'de e n sık o larak 

pnömo ko k pnömonis i görüldüğünden bu tip pnö monin mo rtaliresi hakkında tüm he kim­

lerin yete rli bilgiye sahip olması gere kmekted ir. Diğe r TOKP'de mo rtalite mikroorganizma­

ların özellikle rine göre değişiklik gösterme ktedir. Gram nega tif bakte rile rin nede n olduğu 

pnömonile rde morta lite oranı oldukça yüksektir (%30-50) . Mycoplasımı pnö monile rinde 

ise mortalite en düşüktür. 
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TOKP'de morbidite nin en önemli nede ni infeksiyenun lo kal komplikasyonla rıclır. 

Pnö mo koksik pnömonite rin e n az o/o l0-20 's inde plevral e ffü zyon o rtaya çıkmaktadır . Arka­

ö n akc iğer grafile rinin tüm plevral effü zyonla rı göste remeyeceği göz ö nün e a lınırsa hu 

or~ının cbha da yüksek olduğu aç ıktır. Az miktardaki plevral effü zyonların pnömoni teda­

vis i ile birlikte kendiliğinden düzeldiği bilinmektedir. S ıvı mikta rı faz la ise torasentez 

ya pıl a rak a mpiyem o lup olmadığ ı sa pta nma lıdır. Ampiyem sapta ndığınd a va kit kaybetme­

de n göğü s tüpü ye rl eştirilme lidir. Ampiye nı en faz la g ra m negatif ve anaerobik ba kte rile­

rin ned e n olduğu pnömo nile rde görülmektedir. 

Pnö mo ni sırasında akciğe r dokusund a lokal tahribat o lursa absc ortaya ç ı kmaktadı r. 

Pnömo koks ik pnömo nile rde abse oluşumu çok nad irdir. Sta phylococcus aureus , gra m ne­
ga tif ba kte rile r ve ağ ızdak i a naerob bakte rile rin nede n olduğu pnö monile rde abse ol as ıl ığ ı 

çok yü ksektir. 

Pnömonile rde loka l komplikasyonlara ilaveten bakterilerin heınatojen y:ıy ılımına 

lxığ lı o larak sistemik komplikasyonla r da o rtaya ç ı kmaktadır. Meninks tutu lumu bunLı rın 

en tehl ikclisid ir. Menenjit saptandığında kan-beyin bariyerini geçebilecek b ir antibotiğin 

seçimi önem kazanmaktadır. Pnömokoksik pnömoniele pnömoniye ilaveten endoka rdit ve 

menenjit va rsa mortal ite o/o80'e yüksel ir. Pnömonili bir hastada ınenenjit şüplıes i 

olduğunda vakit kaybetmeden lomber panksiyon yapılma lıdır. 

Mycoplasma pnömonile rinde e kstrapulmoner tutulum bazen tanıda yard ımcı olmak­

tadır. Stevens-Jo hnson sendrom u, Raynaud's fenomen i ve hemolitik anem iler Mycopbsma 

pnömonis inin e n s ık rastlanılan ekstra pulmone r belirtile ridir. Aseptik menenjit , Gui lla in­

Ba rre sendromu , psikoz gibi nöroloji k kompl ikasyonlar, myoka rd it, pcrib rdit ve artri t my­

coplas ma pnömonilerinin eliğe r ekstra pul moner belirtile ridi r. Legione lla pnömo nil e rinde 

ise a teş ve metabo lik bo zukluklara bağ lı olarak konfü zyon ve el becerile rinde kayıp ortaya 

ç ı kabi li r. Clamydia pnömonilerinde ise boğaz ağrıs ı ve ses kısıklığ ı be lirgindir. Bu hastala r­

da kuru ö ksü rük p nö monin düzelmesinde n sonra b ile uzun bir süre devam edebilir. 

TO KP 'de klin ik düze lme radyo lojik düze lmeden daha ö nce olmaktadır. Bu nede nle 

klinik clı:.-t zelme saptanan hastalarda radyolojinin dü ze lmesi iç in bir süre daha geçmesi ge­

re ktiğ i unutulmamalıdır. 

TEDA Vİ VE KORUYUCU ÖNLEMLER 

TO KP'de g ram ile boyanmış balgam yaymasının incelenmesi ile e tke n mikroorganiz­

ma saptandığı takdirde e tkene yöne lik uygun antibotik hemen baş la nmalıdır. Ancak re t­

kiki e rin non-diagnostik olımısı durumunda ampirik antibotik seçimi söz ko nu su o labilir 

(Tablo- I ve II). Ge nç ve altta yatan hastalığı olmayanlarda atipik pnö moni ile 

pnömo koksik pnö mo ni ayırımı yapılamıyorsa makrolidier te rcih edilmelidir. Atipik 

pnömo ni ş üphesi yok ise pe nisilin verilme lidir. Aspirasyo n ol asılığı o lan hastalarda (kro­

ni k alko l kullanımı , bilinç ka ybı vb) ise o ral a naeroblar göz önüne a lınarak y üksek doz pe­
nisilin tedavisi başlanmalıdır. Bu tip hastala rda ikinci seçene k Idindamisin o labilir. 

Salgınlar s ırasında influe nza A pnömo nisinde n şüphe edileliğinel e ilk 72 saat içinde aman-
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tadin kullanımının infe ksiyonun süresin i ve şiddetini aza lttığından faydal ı okiuğu helirril­

mektedir. Antibiotik tedav isine başlandıktan sonra klinik durum, kan ve balg<ını 

ki.i ltürl eriııin sonuç l arına göre tedavide değişiklik yap ılab ileceği unutulmamalıdır. Antihio­

tiklerin ora l veya paranteral verilmesinde en önemli faktör hasta nın klinik durumudur. 

Ge nel durumu bozuk ve ora l antibiotikleri rolere edemeyen hastalarda doğal o larak paran­

tcra l yol te rcih edilmelidir. Ayrıca seçilen antibiotikle rin oral v•.::ya p:mıntera l kullanımda. 

ubştıkl:ırı serum seviyeleri de göz önüne a lınmalıdır. Doksisiklin, minosiklin , kloramfeni ­

kol. triınctoprim-sulfametaksazol ve fl orokinolonbrın bazıları oral yoldan verildiğinde; pa­

r<tntera l yoldan verildiğinde ulaşabilecekleri serum düzeylerine e ri.).ınektedirlcr. Genel du­

rumu dü zele n, ateşi düşen hastalarda ise paranteral tedaviden oral tedaviye geçiş 

y:ıp ılahilir . I3u durumda d:ıha önce be li rtildiği g ibi o ral verilen antihiotiğin e rişebileceği 

serum düzeyi göz ö nüne alınma lıdı r. Pnömoni ik birlikte altta yatan hasta lık , bakteriyemi, 

hastalığın şiddeti ve tedavide n sonraki klinik durum tedavinin si.iresini etkileyen önemli 

f:ıktörlerc.lir. Genellikle koınplikasyonsuz pnömokoksik pnömoniele redavi süresi a teş 

di."ışti.ikten sonra 3 gündür (toplam tedavi süresi 5 gü nden kısa olma malıdır). Tedavi süresi 

gram negatif pnömonilerde si."ıre 21-42 gün, Staphylococcus pnömonile rinde 21 gün, Legi­

onclla pnömonilerinde 21 gün, Mycoplasma pnömonilerinde ise 14 gün ol:ırak belirtilmek­

tedir. Ancak bu süre lerin daha önce de belirtilen klinik durumlara göre değ işebileceği 

unutu lmama lıdı r. Klas ik olcırak, altta yatan hastalığı o lmayan ve kamplikasyon ge lişmeyen 

pnömokuksik pnömoni o lgularınd:ı tercih edilen tedavi 12 saa t arayla kas iç ine 600.000 

ünite dozunda procaiııe penisilin verilmesidir. 

tnflucnz:ı ve pnöınokok aşıları son yıllarda pnömokok ve intluenza infeksiyon­

l : ı rınd:ın korunm:ı amacıyla yaygın olarak kullanılmakta dır. 23-va lent pnömokok aşısı , s ık 

olarak h : ı st:ıl ığa neden olan 23 değişik pnömokok'ı.ın kapsülünde bulunan polisakkarid 

yapıs ı ndak i antijenleri ihtiva etmekted ir. Aşıdan sonra sağlanan antikor düzeyleri uzun 

süre devam ett iği iç in aşın ın sadece bir kez yapılmas ı öneri lmektedir. Agamm:ı ­

g lohü lineıni , disgaınınaglobulinemisi o lan hasra la rda veya yakın z:ı manda kanser tedavisi 

amacıyla kemoterapi veya radyoterapi verilen hastalarda erk isin in olmadığ ı veya çok az 

okiuğu be lirtilmektedir. lınınün itesi sağ lam ol:ınlarda koruyucu değerinin %6'5-70 olduğu 

bildirilme ktedir. Pnöınokok aş ısın ın yara rlı olabileceği belirtile n grupl:ır veya hasta lıkl ar 

~öyledi r : : ı-65 (veya 60) yaş ve üzerindeki kişiler b-Kronik k:ılb lıastalık l :ırı c-Kron ik kara­

ciğer l usta lıkl a rı d-Kronik obstrüktif akciğe r hastalıkları e-Kronik böbrek yetmezl iği f­
Di:ıhctes ıne llitu s g-Ma lign hastalıklar h-Splene ktomi yap ıl a nlar. 

lyi pürifiye edilmiş int1ı.ıcnza aşılarının gelişti rilmes iy le ya n e tkiler \-·ok :ıza iıKiirilmiş 

ve yaygın k ullanım sağl:ınınıştır. lnfluenza aşısının koruyuculuk oranı %50-80 aras ında 

değişmektedir. Aşının, intluenza infeksiyonun:ı bağlı komplikasyonların o rtaya çıkabil e­

ceğ i riskli gruplarda kullanılmas ı ö nerilmektedir. Bu gruplar şunlardır : a-65 yaş ve 

üzerindek i kişiler h-Kronik k<ılb hasralıkları c-Kronik obstri.i kt if akciğer hastalıkları (astma 

dahil) d-Kronik karaciğer yetmezl iği e-Kronik böbrek yetmezliği f-lınınünsupresyon g­

M :-ıli gn h:ıstalıklar h-Bakımev lerinde kalanlar i-Sağlık persone li (hastal ığın yay ılına risk ini 

: ı 1.: ıl t m:ık :ıınac ıyl a). Geçe n y ıl hastal ık yapan v irusla r göz önü ne :ılın:mık her y ıl yen i anti-
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jcn ihriv;ı ede n aşılar üretilme ktedir. Aşı her yıl yapılmalıdır . Sa lgınlar göz önüne 

al ındığında aşının sonbahar başlangıcında yapılması önerilmektedir. Ticari aşılar inaktive 

ed ildiğinden iınmünkompromize kişilerde rahatlıkla kulla nılma ktadır. 
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d) ATİPiK PNÖMONiLER 

Dr. Ahmet DEMİR 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

Atipik pnö mo ni te rimi , ti p ik klinik tablosu olan pnö mo nile rin d ış ınd a ki pnö mo nile r 

için kullanılır. Tipik pnö mo ni , ani baş l aya n titrenie, a teş, ö ksürük , balgam , plö ritik göğü s 

ağrıs ı ve lober infiltrasyonla ka rakte rizedir. Atip ik pnö mo nile r ise sins ice be lire n hals izlik . 

başağrı s ı , ateş , kuru ö ksüri.i k ve lo be r o lmayan gene llikle ya ma ta rzında o lan infiltrasyon­

la rl a karakte rizedir. Atipik pnö mo nile rin b ir öze ll iğ i de ekstrapulmo ne r be lirtile rin sık 

görülmesidir. Atipik pnö mo ni etke nle rinin çoğunun makrolid tü rü a ntibiyotikle re ha ssas 

olduğu d;ı söyle ne bilir. Ati p ik p nö mo ni o lgula rında en s ık rast l a nıl an e tke nle r Mycoplasma 

pne umoni ;ı e, C lılamydia pne umoniae, Ch ylamid ia psittac i, Coxie lla b urnetti , Lcgio ne lla 

p ne umophilia , v irüsler (tnfue nza A ve B, Ade nov irüs, H.espira to ıy syncyt ia l virüs)'dir. 

MYCOPLASMA PNÖMONİSİ 

En s ık rastlan ıl a n atipik pnömo ni e tkeniclir, toplu mdaki tüm pnömonile rin o/o20's inclen 

sorumludur. Gene lli kle yaz sonu ve sonbaharda o lmak üzere yılın her ayında görl'ılür. 

Çocukl ar ve ge nç e riş kinle rde da ha s ı k tır. Toplu yaşa na n o kul , aske ri birlik , a ile iç inde 

b ulaşma da ha s ıktır. 

Patogenez: Mycoplasma pne umo niae , serbest yaşa ya n e n küçük organizm;ıd ı r , hücre 

duva rı yoktu r. Enfeksiyonun hasta b ireylerde n solunum yolu yla bul aştı ğ ı sa nılma ktad ır . 

Mycoplasma p neumo niae hava yolla rının e pite line ya pı ştıktan sonra 1-!20 2 ve süpcroksit 

i.ire te rek s il ier staza nede n o lur. immü n s iste me ya ptığ ı etkile rin pnö mo ni kliniğinde ve 

e kstrapulmo ne r be lirtile rin o rtaya çıkınas ınd;ı ro lü olduğu dü şünülme ktedir. 

Klinik belirtiler: inkubasyon süres i 14-21 gündür. Sinsi bir seyirle baş ağrıs ı , halsizlik 

ve a teş şe kl i nde baş l a r. He me n he r olguda geçmeyen kuru bir ö ksürük vardır. Boğaz 

ağrı s ı , burun akıntıs ı, kulakla rda ağ rı gibi üst solunum yolu belirtileri hastaların %50 

kada rında bulunur. Kas iske le t ve gastrointestinal siste m belirtile ri de s ık görülür anca k ha­

fiftir . Ayrı ca hastalarda se rvikalle nfacle no pati , ko njunktivit , de ri döküntüle ri , sinüzit , nabız­

ateş uyums u zluğu da saptanabilir. Plö ritik göğüs ağrı s ı nadirdir. Fizik incelemede ra l ve 

ronkuslar s ık , pulmo ne r ko nso lidasyon bulgula rı ise nadir o larak sa pta n ı r. 

Ekstrapulınoner belirtiler: En karakteristik olanı soğuk aglutininle re bağlı o to­

immün he mo litik a ne midir. Hasta ların o/o7's inde sapta nır. Ase ptik mene njit , e nsefa lit , trans­

ve rs m ye lit , nö ro patil e r, Guillain Barre sendro mu , se nsarinöral i ş itme kaybı gibi nö ro lo jik 

belirtil e r de o rtaya çıkabilir. De ri be lirtileri ise maküle r, peteş ia l ve mo rbiJifo rm c.lö küntCıle r , 

ürtike r, e ritema nodosum, Steve ns j o hnson sendroınu ' dur. Myokardit , pe rikardit , ko njestif 

kalb yetrne zliğ i , ile tim defektie ri ise klinik o larak ö nemli ancak nadir görüle n dola şım siste­

mi be lirtile ridir. 

Laboratuar bulguları: Kan biokimyası geçici kar:cı c!ğe r enzinı yüksekliği dışında no r­

maldir. Lö kosit sayıs ı 15.000'i pe k geçmez. Balgam yaymasında nö tro fill e r ve nornıal hakte ­

ri Ho ras ı saptanır. Mycoplasma pnömo niae balgam yaymasında göste rilemez. 
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Akciğer grafisinde tek ta ra flı , ya nıalı infiltrasyon vardır ve o lgula rı n %75-90' ında alt 

lo lx la loka lizedir. Üsr l obla rı tutan lobe r ko nsolidasyon, multilober infiltrasyon. plev ra l 

cfüzyon , : ı bse. pnö matosel, hila r ade na pari de nadir o larak bi ldirilme ktedir. 

Tanı: Kesin ta nı kültür ve sero la jik testle rle ko nur. l3oğaz ça l ka nrı sıv ı s ı , ba lgam vey;ı 

hoğaz kCıl t Cırü özel besi ye rle rine e kilirse 2-3 hafta içinde M.pnc umo niae üret ilebilir. Bu 

;ı ı 'n:ıçla s ı k o la rak k ulla nılan özel bes i ye ri SP-4' tür. Sero la ji k testle rde n e n çok k ull a nıl a ı1ı 

kompleman rıksasyon testidir. Iki ö lçü m a rasında 4 kat yüse lme saptanmas ı tan ı koy­

dunıcudur. M.pneumoniae'ye karşı ol uşa n özgül an tikorlar 1. haftad:ı yüksclmeye baş l ar , 

:)-4 kı ft;ıd:ı en yl'ı ksek değere u laş ır. Geç dönemde al ın a n örneklerde 4 kat d üşüş de ra nı 

koydurucu olarak kabu l edilmektedir. Soğu k aglut ininle r M.pneumoniae iç in spesifik 

değildir, ı hafta sonra yükselmeye baş layıp 4. haftada tepe değerine ulaşı r. Soğuk aglut i­

nin ve kompleman fiksasyon testinde saptan·an antikor titre lerin in bi rlikte 1:64 veya daha 

yL·ıksek olarak bulunması da tanı koydurucudur. Enzyme-l inked solid p hase assay (E LI SA) 

yöntemiyle !gM, ELISAveya DNA prob yöntemiyle ha lgam ve so l umını yoll arından al ınan 

sekrcsyonlarda mycoplasma antijenlerin in gösterilmesi ranı için yeni ge l iştir il en ve henüz 

deneme .-.afhasındaki yöntemlerdir. Son yıllarda Polyınerase chain reaction (PCR) tekniği 

de ranıda kullanılmaya başlamıştır. 

Tedavi: Mycoplasma pnömonisi sağlı klı kişilerde tedavisiz de düzelebilir. Ancak ted:ı­

vi edilmeyen o lgularda belirtilerin 2-6 hafta devam ett iğ i bi ldirilmektedir. Tetrasiklin ve 

makrolid 'ler ilk terc ih edilmesi gereken antibiyotiklerclir. Tedavi süresi 10-14 gündür. Anti­

hiotik tedav isinin taşıyıcılığı ve bulaşmayı engellemediği bilinmel idir. Organiznı:ın ı n genel­

lil·dc tec.l<ıviclen 6-13 hafta sonrasına ka dar solu num yolu sekresyonla rı nda bu lunduğu he­

l i rı i !me k te d ir. 

LEGİONELLA PNÖMONİSİ (LEJYONER HASTALIGI) 

Legioncllaceae fam ilyasındaki 30'dan fazla türden en az ·ı 9'u pnömoni etken id ir. 

İ nsanla rd:ı ortaya \·ıkan hasta lı ktan en sı k o larak Legione ll a pncumophil ia soru m lud ur. 

Doğal ve yapay sıv ı ortamlar , göl, havuz, yağınu r suyu hi rik int is i, havaland ı rma sistemleri, 

ım ı s l uk suyu önemli kaynak la rdı r. Legione lla pne umophilia, pnömoninin ya nıs ı ra Pontiac 
ateşine de nede n olmaktadı r. 

Lcjyone r hasta lığ ı s ıklı k l a otel ve hastane le rden kayna kl anan sa l gıni a ra nede n o lur, 

ancak yine de sporadik olg ul a rın say ıs ı da ha fazladır. Topl um ve hastane köken li 

pnömoniler ile ilgil i a raştırmala rda , Lejyoner hasta l ığının s ı ras ı y la %1-15 ve o/ol-40 gib i ins i­

dansiara sahip ol d uğu anlaş ılm ışt ı r. Altta yatan ris k faktö rle ri a rasında il e ri yaş, kron ik 

ohstrl'ıkti l . akciğe r lıasta l ık l a rı , siga ra, ma lignansi (ha iry ee l! leukemia) ve immun supres­

yon (korrikosteroid tedavisi, o rgan nakli) gelmektedi r. 

Patogenez: Legionella pne uınop hilia , s uda b ulunan, hücre iç inde yaşayan Gra m (-) 

bi r b:ıkte ri d ir . İ nsa nl a rd a bulaşma yolu ta m o la rak b ilinme mektedi r. Akc iğeriere gi riş iç in 

s:ıptanan :) yol va rd ır : a-Respiratuar c ihaz l a rı , nemle ndi ricile r veya hava landırma s istemle­

rinden acrosoli zasyon yolu ile b-Konta mine suyun aspi rasyon u ile c-Solu num yolu nı:ınip­

lasyon la rı s ıras ında akc iğe rie re direk ye rleşme il e. Kiş iden k i ş i ye bulaşmanın olmadığ ı 

s;ınılm:ıkrad ı r . O rganizma akciğere u laş ınca alveole r makrofaj tarafından fagosi te ed il ir, 
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anca k ö ldüri.ilemez. Makrofaj iç inde çoğalara k hücre rl"ıptürüne neden o lur. Hücre 

rüptl"ırl"ı y l e serbest hale gelen bakteriler siklusu tekrarlar. ıvlakroskopik ola rak akut pürl."ıl:ın 

pnömoni görülür. 

Klinik Belirtiler: L.pneu mophila. Pontiac ateşi ve Lejyoner hasra lı ğın;ı neden olur. 

Po nriac ~ıreş i : ılnıt , hafif bir ha stalıktır. lnkubasyon sü resi 48 saatt ir. Genel belirtiler yüksek 

ateş, bs ağrısı, halsizl ik ve baş ağrısıd ır. Pnömoni görülmez. Kuru öksü rük olabilir. Hast~ı­

lm 1 hafta iç inde antibiotik tedavisi gerekmeden, sekelsiz ola rak düzelir. Lejyoner has­

ta lı ğının en belirgin öze lliğ i pnömonidir. lnkubasyon süresi 2-10 gündür. Genekle ilk 48 

s;ıat İ\·in de yavaş gel i şen anoreksi , halsizlik , baş ağrısı ve kas ağrısı gibi non spesifik belirti ­

lerle l xış l : ır. I-lastaların hemen hepsinde yüksek ateş gel iş ir. Kuru öksürl"ık ilk 2 günde o lur. 

Ayrıca plöritik göğüs ağrısı da ortaya ç ıkar. Bı..ılantı , kusma, ishal , karın ağrısı g ibi gast ro in­

test inal belirtiler oldukça s ık rastlanır. Konfl."ızyondan granc.l mal epilepsiye ya da kom:ıya 

giden nörolojik be lirti ler ortaya çıkabilir. Fizik ince lemede bazen n:ıbız-ateş uyumsuzluğu 

görl."ı! Cır. ! ·: rken evrede akciğerde tek tük ral, ronkus duyulabilir. ileri dönemde konsolida s­

yon belirtileri saptanabili r. Bulgular tip ik olarak akciğer grafisi ile uyum gösterir. 

Ekstrapulmoner Belirtiler: Genelde lobl enfeksiyon veya bakteriyemik yayı lı rnla 

oluşur. Pnömoninin düzelmesinden daha sonra orraya çıbbilir. Sinl"ızit , perirektal apse, 

perikardir , endokardit. pyelonefrit , perİton it ve pankreatit gibi ekstrapulmoner tutulum 

sapunabilir. Nöro lojik olarak heyin apsesi , tremor, ataks i, periferik nörop:ıti ve glo i xıl dis­

fonksiyon olabilir. Kontamine su teması ile y:ır;ı in feks iyonu da l ) i!dirilmi şt ir. 

Laboratuar Bulguları: Bir çok non-spesifik laboratuJr bulgusu ob l) ilir. Lökositoz ve 

sola luyın~ı %50-75 o lguda izlenebilir. Ağır hastJ!ıkta b;ızen lökopeni , trombositopcni 

görülür. K.araciğer fonksiyon testleri anormalliklcri , hipofosfatemi, hematuri ve kreatinin 

fosfokin:ız artışı da olabilir. 1-liponatremi hastaların %50'sindc rastlanır. 1-Iiponatremi , uy­

gunsuz ADI-l sekresyonundan daha çok eliare ve su-tuz kaybından kanJklanır . 13algam 

yaym;ısının Gram ile boyamJ sında polimorf nötro fill er görl"ıli."ır ane-ık bakterilerin çok az 

ya da olmadığı dikkati çeker. 

Radyolojik Bulgular: Legionella infeksiyonunun patognomonik radyolo jik bulgusu 

yoktur. Başlangıçta tek tararlı alveoler infiltrasyon tipiktir. Daha sonra olgu ların %70' indc 

konsolidasyon gelişir. Alt lob tutulumu s ıktır. Yayılım aynı t;ırafa vey~ı daha :ız s ıklıkla 

brşı tar~ıfa olur. Plevral efüzyon görülebilir. Kavitasyon nad irdir, immun fonksiyonları bo­

zulmuş h :ıstalard a görülebilir. 

Tanı: Lejyoner hastalığının tanısı için birçok özel labo ratuar testl eri kullanılınaktıdır . 

Kesin tanı için kültür gerekir. Legionc lla standart kültür ortamında üremez. izo lasyonu iç in 

L-cysteinc içe ren buffered charcoa l yeast extrJct agar kullanılır. Ürcmey i saptamak için 3-5 

gün gerek lidir. Legionella kCıltl."ırü her h~ı stanec.le uygulanamayan zor hir yöntemc.l ir. 

BJlgaın ve solunum yollarından a l ınan sek resyon l a rın "di rect veya indirect f"luorcscent 

;ıntilxxly " boyamas ı ça l)uk sonuç verir. Test o ldukça spesifiktir, :ıncık sens itiv itcs i ; ı zd ır 

(%25-80). Bu neden le testin negatif olmas ı tanıyı ekaıle ertirmez. 
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L. pneuınop hila antijeni idrarda radio immunoassay (RIA) ile saptanabilir. Test 

pnömo niden haftalar sonra pozitif kalabi lir. Önemli tek dezavanta jı sadece 

L. pne u nıoph i lia ' nı n serogroup 1 tür'ünü sa pta ınasıdır. Ancak bu tür, klinik infeks iyonla rın 
1%80-90' ınd a n sorumlu olduğundan çok önemli bir dezavantaj olu şturına z. 

EUSA veya Indirect tlu orescent antibody (lFA) ilc senını antikoru ö lçümü 

L . pn eu nıophil: ı ta nı s ında çok ~ı z yararlı olma ktadır. Belirli a ra lıkl a rl a a lınan serum titreleri 

: ır:ıs ında 4 kat : ırt ı ş ta nı için gereklidir. Antiko r ya nıtı 4-8 hafta da baş lar , aylar boyuncı tit­

rele ri : ır:ısın da 4 kat a rtış ta nı için gereklidir. Antiko r yanıt ı 4-8 hatb da baş l a r , ay lar boyun­

cı yi."ıksck bl:.ıb i l ir. Bu nedenle eski in fcksiyonla akut infeksiyonu : ı y ırd et ınek zorlaş ır. 

Diğer cle;.:ıvan t:ı jı ise Pseudomonas gib i Gram(-) ba kterilerle o l uşa n ça pr:ı z rea ksiyondur. 

Ayrıca Legionella infeks iyonlarının %30'unda antikor düzeylerinin yükse lmeınes i de lxışb 

h ir dc7.avantajd ı r. 

Tedavi: Eritromisin tedavide ilk seçenekt ir. 2-4 gr/ gün veri lmesi öneri lmekted ir. Ter­

r:ısiklin de benzer uk inliktedir. Bu nedenle eritromisin veri lemeyen o lgu larda Doxycycli­

ııe 200 nıg/gl.·ın dozunda oldukça etk ilidir. Ayrı ca Trimethoprim-su l famethox:ızo l e' ün de 

rccbvicle etk ili olduğu anla şılmı ştır. Dozun triınethoprim 20 nıgr/kg/gün ol:ıcı k şekilde 

ckızc nlenmesi önerilmektedir. Ağır olgularda rifanıpin'in 12 saat :ırayb 600 ıngr dozunda 

tedaviye ek lenmesi yararl ı olmaktadır. Direnç ge lişmesini engellemek iç in rifanıpin tck 

haşına v~.:ri l nıemelidi r. Son yıl l arda quinolone türevi antibiorik lc rin özell ikle eri tromis in 'e 

cev:.ıp vermeyen olgularda o ld ukça ya rar lı o ld uğu a n laş ılm ı ştır. 

Antihiotiklerin tedavi nin i lk 'S-7 gün ü hastada be li rgin düzelme görl.i lü nceye dek 

cl:ınıar iç i yolcl:ın verilmesi gerekmekted ir. Eritromisin'e klinik yanıt ı n genellikle tecbvinin 

ilk 2 glınünde ortaya çıkt ığ ı bi ld iri lmekted ir. Tedav i süresin in re l apsları engellemek için en 

n 3 h:ıfta o l mas ı ge rekt iğ i an l aş ıl mıştı r. 

CHLAMYDIA PSITTACI PNÖMONiSi 

Psittakoz is tü m dünyada yaygın bir zoonozdur. Temel kaynak pa pağa ndı r, anca k tüm 

kuşl:ır kon:ı kçı olabilir. Genel o larak sporadik infeks iyon l:ı ra neden o lur. Kümcs hay­

v: ı nc ılığ ı ya panlar, evcil hayvan satış yeri ça lışa nları ve veter inerler ri skli mesleklerdi r. 

I Lı stala rın %20'sinde hayv;ınl: ı temas öyküsü o lmayabilir. infeksiyon insa nda sistemik has­

talık vey:ı pnömoni'ye neden olmaktad ı r. 

Patogenez: Chbmydia psittaci, in fekte kuşların kan , karac iğe r , d :ıl : ık , böbrek gibi do­

kula rı ncb , sa l g ı ve tüy lerin de bulunur. Zorunlu hücre içi p; ıra zitidir. Bulaşma kuruımış 

sa lg ıl a rın inhalasyonu , infekte dokular veya tü yle tem;ı s , ınciiren de ı s ırm:ı y l a o lur. 

i ns:ında n in s; ı na veya koyun , kedi , s ığ ır gibi diğe r hayva nlardan insa n<ı bu l : ı ş ırıa nadirdir. 

Chlamyd ia psittaci a kc iğerden kan yoluyla ka rac iğer ve dalağa taş ınır , sonra hcınatojen 

olarak d iğe r organ iara geçer. Akciğerde alveol ve inrerstisyel : ıl a nl:ırd a lenfositik int1a ın:ı s ­

yon oluşt urur. En çok alt lob l a rı tutar. lnfek te alanlarda ödem ve nckroz oluşur. 

Klinik Belirtiler: inkubasyon SLiresi 7-15 gündür ;ın ca k 30-39 güne kadar u z:ı yabilir . 

Crip benzeri tablo veya ağ ır sistemik hastalık yapabilir. T itreme, yi."ıksek ; ı teşle ani 

l xışbng ı s: o l a bileceğ i gib i nadiren 2-4 günde sinsice başlang ıçta görülebilir. l3a ş: ı ğ rı s ı , :t rt -
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ralji, öze llikle boyun ve beli tutan my<ılji , farenjit s;ıptanabilir. Ba z ı hastabrda takipne, 

nefes d :ırlığ ı, hema ptizi ve plöritik göğüs ağrı s ı gö rülebilir. Fi zik muayene bulguları pul ­

moner tutuluımın derecesini yansıtma z . Oskültasyonda alt loblarclı ralle r duyulabi l ir. Kon­

solidasyon belirtileri nadirdir. S ıklıkla hepatom egali ve o lgula rın % l0-70' inde spleno mega ­

li de s;ıpt <ın:ıbilir. I-leparomegali ve/ veya splenomegali ile birlikte atipik pnömoni varlığı 

psittakoz is tanı s ını dü şündürmelidir. I-bstaların bir kı smında ateş-nahı z u yumsuzluğu c.b 

o rtaya çıkabilir . 

Ekstrapulınoner Belirtiler: D elirium, letarji , geçici foka l nöro lojik veya nıeninge;ıl 

belirtiler ve kom<ı saptanabilir. Kalb tutulumu s ık değildir. Nadiren nıyokırc.lit , perikardit , 

endokardit o rtaya ç ıkabilir. T ifo benzeri deri dökCıntüle ri (1-Jo rder spotları ), kız;ımık benze­

ri dökünrüle r, Eritema nodosum ve vaskulit ik lezyonlar saptanabil ir. A nemi , hepatit , pank­

reati t, aku t böbrek yetmezli ğ i ve reaktif artrit diğe r ek strapulmo ner belirtilerdir. 

Laboratuar Bulguları: Rutin ince lemeler genellikle non-spesifiktir. Lö kosit s<ı y ı s ı 

no rmal , ; ırtnıış veya a zalmış o labilir. Hasta ların çoğunda ka rac iğe r ve kas enzinılerinde 

yükselme sa pta n ı r. Senını bilirubi n düzeyleri de yüksektir. Baz ı lnsularda ise pro teinüri 

o labilir. 

Radyolojik bulgular fizik ince lemenin dLi şünd ürd üğünde n daha yayg ındır. En sık 

hiler bö lgeden alt lohlara yayıbn ya nıa lı infiltrasyon görülür. Konsolic.lasyon ve n :ıdire n 

p lev ral etli.-ı zyon o labili r. 

Tanı: Ku şl<ırla temas psittakozis tanı sında öneml i bir nokta dır. Chl ;ımydia psitacc i'nin 

kültür orta mında izolasyonu zor olc.luğndan tanıda serola jik resrlerin kullanılmas ı yararlı 

olmakta dır. T:ını akut ve i y ileşme döneminde a lınan serumlar a rasında 4 kat antiko r 

;ırtı şının sapranmas ı ile kesinleştirilir. Antikorl a rın saptanma sında complement rıxation 
(Cf') yönrcmi tercih edilmektedir. Antikorlar 2. haftadan itilxırcn görülmeye ba ş lar. Antibi ­

ot ik teda visi bunu bir kaç hafta geciktirebilir. Tek bir titredc 1 :32'lik değe r klinik uygun 

olduğu z;ıın; ın t:ınıyı dli şündlire bilir. Bnıcella, Coxiella bumetti ve Legio nella ile çapraz re­

aksiyo n orta y<ı ç ıktığı unutulmama lıdır. 

Tedavi: Tetrasiklin tedaviele ilk seçenektir. 2-3 gr/ gün do wnda verilmesi 

önerilmektedir. Tedaviye yanıt geç oluştuğundan tanıdan tedaviye gidilmesi 

önerilrnemektedir. Relaps ola s ılığı yüksektir. Bu nedenle tedaviye i y ileşme sonrası 10-14 

gün daha devam edilmesi ya rarlı olmaktadır . 

CHLAMDYDIA PNEUMONIAE PNÖMONİSİ 

Chlamydea pneumoniae e rişkin pnömonilerinin %10'unu olu şturmaktadır. Ilk suş 

(T\XI-183) 1 96S'de Tayvanlı bir çocuğun gözünden izole edilmiş, bunu 1983'de Washing­

ton Üniversitesi 'nde bir öğrencinin boğa z süprünti.islinden izo le edilen 2 .su ş (AR-39) izle­

mi~tir. 13u iki ismin eklenmesiy le oluşan 1WAR ismi , Chlamydia pneumoniae ile eşdeğer 

şekilde kullanılmaktadır. 'IWAR için bilinen bir hayv<ınsal kaynak yoktur. TWAH antiko ru 

e r işkin nüfusun %50'sinc.le gösterilmiştir ; bu tüm diğe r chlamyc.lia tlirlerinc.len fa z ladır. Anti ­

kor prevalans ı çocuklarda a zdır ; adö lesanlarda artar , 30-40 yaş c ivarında platoya ulaş ır. 

Genç eri?kinlerc.le hafif olan infeksiyon, ya şlılarda ağır seyreder. 
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Patogenez: Chlamydia pneumoniae, zoru nlu hücre içi bir mikroorganizınadır. Temel 

bulaşma yolu insandan insanadır. Bulaşınanın aerosol inhalasyonu ile olduğu 

san ılmaktadır. Uygun hayvan mode li yoktur. 

Klinik Özellikleri: Solunum yolu infe ksiyonu farenjit, bronşit gibi hafif veya 

pnömon i gibi ~ığır olabilir. lnkubasyon süresinin uzun olduğu sa nılmaktadır. Sinsi şekilde 

~ ı reş, boğaz ağrısı , larenjit şeklinde bir klinik tablo görülür. Fizik incele mede hafif olgular­

da bi le hemen her zaman raller duyulur. Olguların 1/3 'ünde faringcal e ritem ve sinüsterde 

hassasiyet bildirilmiştir. 

Ekstrapulınoner Belirtiler: Ekstrapu lmoner belirtiler çok azdır. Myokard it , endo­

!Gırdit gibi belirtiler, pu lmoner belirtilerle birlikte veya tek başma bulunabilir. 

Laboratuar Bulguları: Rutin incelemelerin tanısal değeri yoktur. Lökositoz olgubrı n 

'Yrı l5-28'inde s:oıptanır. 

Akciğer grafisinde s ıklıkla tek, subsegmental infiltrasyon görülür. Konsolidasyon, 

plenal clfl'ızyon, bilateral infiltrasyon da bildirilmiştir. 

Tanı: Kesin tanı orga niznıanın izolasyonu vey<ı antikor yanıtının göste rilmesiyle o lur. 

1\.ültür zordur. Ancak son yıllard a "TWAg-specific tluorescein-conjugated ınonoclonal anti­

body" tekniği ile kültl'ırdc tanı konulması kolaylaşmıştır. Ayrıca respiratory syncytial virüs 

i;.obsyonu nda kullanılan I-IL insan hücrelerinin TWAR izolasyonunda da kullanılmaya 

lxışlanm~ısı tanı için kolaylık sağlamıştır. Bu yöntem sayesinde hü cre kültüri.i yapabilen her 

bhoraıuarda TWAR İzolasyonunun mümkün olabileceği beliıtilmektedir. Serolajik tanıda 

CF ve microinıınunofluorescence (Mlr) yöntemleri kullanılınakt:ıdır. CF uzun yıllardan 

beri kullan ılan l)ir yöntemdir. Türe özgü olmadığından C.trachomatis, C.psittaci, 

C.p ne umoniac arasınd a ayrım yapılmas ı mümki.in olmamaktad ı r. Son y ıllarda kullanılınaya 

başlayan Mlf ise C. pneumoniae'ya özgüdür. Ayrıca lgM ve IgG'yi a y ırt e debilir. Akut ha s­

ralıkta 3. haftada yükselen IgM, 2-6 ay yüksek ka lır. lgG ise 6-8 hatb sonra sapta nır , 

yıliarcı yüksek kalabilir. Re infeksiyonda IgM düzeyi aynı kalırken IgG düzeyi 1-2 haftada 

çok yüksek bir değere ula şır. Akut infeksiyon tanısında MIF ile !gM dü zey inin 4 kat artışı 

veya lgM titresinin 1 :16'ya lgG titresinin ise 1:512 veya daha yüksek değerlere ulaşması ge­

rekir. lik infeksiyanda TWAR antikorl arındaki art ı şın geci lcınesi nedeniyle 3 hafta d an önce 

antikorartış ı hakkında karara va rılmamal ıc.lır. 

Tedavi: Tetrasiklin ve erit romisin tedavid e o ldukça e tkilidir. Tetrasiklin dozunun 2 

g r/ gün alımıs ı ö nerilmektedi r. Tedaviye yan ıt geç o rtaya çıkar. I3u nedenle tedavinin 10-14 

gün dcv;ım e tmesi gerekmektedir. Son y ıllarda c ipro t1oxac in'in de ted av ide etk ili olduğu 

hildi rilıni şrir. Ancak bu kon udaki klinik veriler hen üz yetersizdir. 

Q FEVER PNÖMONiSi 

Q feve r'ın etkeni Coxie ll a burnetti'dir. Hastalık geneld e ha yva ndan h;ı yvana kene ile 

hul;ışır. !\.oyun, keçi. sığır ve kene başlıca rezervu a rdır. Veterinerler ve kesinılıane i şç ile ri 

riskli meslek grupla rıdır. Koyun ve keç il erde deneysel çalışma yapanlarda ortaya çıkan 

s:ılgınbr cb bild irilmi şt ir. 
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Patogenez: Coxiella burnetti zorunlu hücre içi bir ınikroorg;ınizınadır. lnfcktc h:ıy­

v:ınların ct , süt, doğum sonrası materyali başlıc-ı infeksiyon kaynağıdır. lnfeksiyon genelde 

Coxiella bumetti içeren aerosol partiküllerin inhalasyonuyla olur. Kontamine çiğ sütlin 

içilmesi, kişiden kişiye damlacık yoluyla y;ıyılıın, cilt yarıkbrından vücuda giriş ve kan 

transfüzyonu diğer bulaşına yollarıdır. Vücuda giren organizma akciğer veya diğer giriş ye­

rinde çoğalıp heınatojen yayılım gösterir. 

Klinik Özellikleri: lnkulxısyon süresi oıtalaına 20 gündür. Hastılık çoğunlukla ani 

lxı şbr . En sık; yüksek ateş. şiddetli baş ağrısı , halsizlik , kas ağrısı ile grip benzeri bir tablo 

orr;ıya çıkar. Atipik pnömoni, hızla ilerleyen pnömoni ve sık olarak ateşli , hastada asemp­

tomatik infiltrasyon şeklinde 3 değişik pulmoner sendrom görülür. Hastaların yaklaşık 

yarısında kuru üksürük vardır. Baş ağrısı sık, plöritik göğüs ağrısı ise n ;ıdirdir. Nabız-ateş 

uyumsuzluğu görülebilir. Fizik incelemede raller saptanabilir. Konsolidasyon belirtileri 

o lduk r,.,:a nadirdir. Tipik oiarak fizik inedeme bulguları akciğer filminin gösterdiğinden 

da lıa a fifı ir. 

Ekstrapulmoner Belirtiler: Gastrointestinal sistemde karaciğer enzimlerinde 

yükseklik, lıepatoınegali saptanabi lir. Ensefalit ve nörop;ıti naclirdir. llcmolitik ;ıneın i , 

optik nörit , uveit , iritis, ostcomyclit , glonıcrulonefropati diğer konıplikasyonbrdır. Endo­

kardit kronik o lgularda görülebilir, sı klıkla fatal scyirlidir. 

Laboratuar Bulguları: Rutin inedcrnele rin tanısal d eğer i oklukç; ;ı a/.dır. L< i kosit 

s;ıyısında hafif ;.ırtış ve sola kaym;ı olabilir. Karaciğer enzimleri ve : ılkalcn fosfat:ız 

yükselcbilir. 

Akciğer grafisinde genelde alt lobları tutan tek vey:ı multilober :ılveoler infiltrasyon 

görülür. Lober konsoliclasyon olguların %25' inde bulunur. Soliter nodül. lineer atelekt:ızi, 

plevra l efüzyon, inflamatu~ır pseudotüınör görünümü de bildirilıni~tir. 

Tanı: Kültür ve spcsifik antikorların gösterilmesiyle konur. Kültür oldukça zordur. 

Elektron ınikroskopb ınakrofajların içindeki , imımınfloresan ;ıntikorbrla da dokularcbki 

ınikroorg;ınizınalar gösterilebilir. Spesifik antikor düzeylerinde, 4 kat artışın saptanımısı 

tınısaklır. C.burnetti'ye karşı gelişen antikorlar CF, microagglurinatioıı, lFA veya EUSA 

yöntemlcri ile saptanabilir. 

Tedavi: J"ctrasiklin ilk tercih edilen ilaçtır. 2gr/ gün dozunda vcrilnıcsi üncrilmektedir. 

Doxycycline, eritromisin ve clıloraınphenicol'ün de tedaviele etkili olduğu hclirtilınektedir. 

Ribımpin'in doxycycinc, triınethoprim-sulfaınehoxazolc ve quinolone türev leri ilc konıbi­

n:ısyonunun da antirikctsiyal etkinliğe sahip olduğu unutulmamalıdır. Tcd;ıvi süresi 2 haf­

udır. 
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e) HASTANE KÖKENLi PNÖMONiLER 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPL Ü 

Hastane kö kenli pnömoniler, hastane köken li infeks iyon l a rın en önem lil e ri 
arasındadır ve mo rta liresi %50'n in üzerindedir. En sık olarak yaş lı ve posto pe rarif 
dö nemel eki hastalarda ve mekan ik venti lasyon uygulananlarda ortaya çıkmaktadır . 

Hastane kö kenli pnö monile r (HKP)' in tanı krite rl eri Amerika Bi rl eşik De vletle ri Has­
ta lık Ko ntrol Merkezi (CDC) tara fından ay rıntılı olarak ta nımlanmıştır (Tablo-I). Ta nı krite r­

le ri klinik, radyo lo jik, bakte riyola jik bulgulara dayanmaktad ı r. Tabio-l 'de ba hsedilen kri ­
te rie re ilaveten ateş ve mekanik ventilasyondan ayrılmacia güçlük ortaya çıkmas ı p nömo ni 
ta nıs ını o ldukça kuvvetlendirmektedir. 

Aşağ ıda ki krite rlerelen en az biri bu lunmalıdır. 

1. Fizik muaye neele ral veya matiteye ilavete n aşada k i bulg ulard an en az birinin mev­

cudiyeti; 

a- Pürü lan balgam veya balgam karakterinele deği şme 

b- Kan kültü rünele patojen mikroorgan i zma nın üretil mesi 

c- Hava yoll arından yapılan aspirasyon veya b iopsiden yap ılan kü ltü rle rde pato­

jen mikroorganizmanın üretilnıes i . 

2- Akciğer grafisinde yeni infiltrasyon saptanması veya eski infiltrasyoncia art ış veya 

konsolidasyon veya plevral effü zyon ile birlikte aşağıdaki bulgulardan en az birinin 

mevcudiyeti (Yukarıdaki a , b , c maddele ri de dahil) . 

d- Solunum yollarındaki sekresyonlardan virus izolasyonu veya viral antijenle rin 

tespiti. 

e- Patojen mikroorganizmaya özgü IgM tipinde antikor saptanması veya patojen 

mikroorganizmaya özgü IgG tip incieki antikorlarda 4 misli veya daha faz la 

a ıtış belirlenmesi 

f- Pnömoniye ait histopatolo jik verilerin bulunması. 

KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Genellikle HKP'de belirti ve bulgular akut bakteriyel pnö mo nile rden çok fa rklı 

değildir. Öksürük, pürülan balgam , takipne ve ateş hastaların çoğunda vardır. Ancak has­

tanede yatan hastalarda pnömonin belirti ve bulguları birçok hasta lıkla karışmaktadır. 

Bunların arasında atelektazi , pulmoner tromboemboli , ilaç ve oks ijenin yan etkileri ve 
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crişkinlerin solunum zorluğu sendromu (ARDS) ilk akla gelen lerdir. Kimyasal maddelerin 

aspi rasyon u sonucu o naya çıkan kimyasal pnömoniler de bakteriyel pnömonilerden çok 
zor ayın edilmektedir. ARDS tablosundaki hastalarda yeni oıtaya ~·ıkan pnömonik infiltra­

syonların radyoloj ik tanısı da o ldukça güçtür. 

PATOGENEZ 

lnfeksiyon e tke nleri alt solumım yollarına üç mekanizma ile ulaşmaktadır: a-Gastrik 

ve o rofarinks içeriğinin aspirasyonu b-Hematojen yayılım c-Aerosol veya infekte olmu~ 

damlacıklar şeklinde. Bunların arasında en sık rastlanılan me kanizma aspir:ısyondur. 

Öksürük ve nazofaringea l rdleksle rin azalması veya kaybolmas ı aspirasyona nede n o lan 

en ö ne mli ctkenlerdir. HKP'ye neden o lan olaylar zinc irinin ilk basamağı o ro farinksin 

g ram negatif bakterilerle kolonizasyonudur. Yapılan araştırmala r hastaneye yatan kiş ilerde 

orofa rinksin üçüncü günden itibare n hastane f1orasını ol uşturan gram negatif bakterilerle 

kolonize olduğunu göstermektedir. Bu kolonizasyonda geniş spektrumlu antibiotik kul ­

l: ınıınının ve mide pH'sındaki a rtışın da ö nemli etkisi vardır. Hastane Hora s ının 

t <ışınmasında hastane pe rso ne linin "eller"inin de rolü olduğu anlaşılmıştır. HKP 

gdiş i mindeki olaylar zinciri Tablo-ı !'de özet lenmiştir. 

ı l ast:ıncdc yatan hastalara uygulanan i ş leml erin birçoğu aspirasyonu kolay­

laştırmakrad ır. Genel a nestezi, endotrakeal entübasyon, sedatitler ve nazo-gastrik tübler 

öksürük ve nasofaringeal re tleksleri azaltarak aspirasyona nede n olmaktadır. Aspirasyon 

ise pnömoni gelişimine zemin hazırlamaktadır. Mekanik ventilasyon sırasında hastane 

orramında bulunan patoje n mikroorganizmaların solunum yolu ve a lveollere ulaş ınas ı ko­

layl <ı ş ınaktadır. HKP'lerin o rtaya çıkmas ını kolaylaştınc ı faktörlerden bir diğe ri de mide 

pl ]' sın ın Hr reseptör blo kerlerinin kullanımı sonucu yükselmesidir. Mide pH'sının 

yükselmesi diğer bir deyimle mide asiditesinin azalması gastrointesitinal siste min hastane 

oıtamıncbki patojen bakterilerle kolonizasyonunu kolaylaştırmaktadır. 

Seyrek o larak infekte olımış damlacıkların neden olduğu HKP olgu larına rastlanmak­

taclır. l3u tip olguların tanısı zordur ve ancak mini epidemilere neden olduklarında tanı ko­

nu lmaktadır. HKP'leri kolaylaştıran etkenler Tablo-III'te özetlenmiştir. 

Orofarinksin gram negatif bakte rilerle kolonizasyonu 

Mide pH'sının yükselmesi 

Gram negatif bakterilerin mideyi kolonize etmeleri 

Akciğerin hücresel ve mekanik savu nma mekanizmalarının bozulması. 

Mide ve/veya o rofaringeal sekresyon l arın aspirasyonu 
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70 ya~ veya üzeri 

Kronik :ıkciğcr hastalıkları 

Bilin(,· bybı 

Mekanik ventilasyon 

Aspirasyon 

fl 2 rcseptör blokerlerinin kullanılınası 

Göğüs cerrahisi 

H:ıst;ı pozisyonu 

Sonh:ıh:ır ve kış :ıyları 

Bazı tedavi yöntemleri: 

Nehu lizatör kullanımı 

Buhar makinaları 

Nazogastrik besleme 

Enreral besleme 

Endotrakeal tüp 

TANI YÖNTEMLERİ 

HKP'de e rke n mikroorganizmayı saptamak o ldukça zordur. Balgam y<ıymasının 

Gram boyası ile bayandıktan sonra incelenmesi ik: yapılınası gereken te rkiktir. Anca k bal­

gamın orofaringeal se kresyonlarla diğer bir deyimle tükrükle karışıp karışmadığının sap­

tanması ~·ok önemlidir. Mikroskopla tetkik edilirken küçük büyütmedc her sahada 25'den 

fazb polimorf lökos it görülmesi ve yine her sahada lO'dan az epitel hücresinin bulunması 

balg:ımın tlikrükle karışmadığının göstergesidir. 

Balgam kültürlerinin I-IKP'lerde ranısa l değeri tartışmal ıdır. Zira balgamın nasofaringe­

al sekrcsyonlarla teması kaçınılmaz bir durumdur. l3u teması önlemek iç in transtrakcal as­

pirasyonların kültürü yaygın olarak yapılmaktadır. Son yıllarda ge liştirilen transtrakeal 
protected-brush aspirasyon iğneleri ile hava yollarındaki sekresyonlardan kuntamina­

syon olmadan kültür alınmaktadır. Yapılan araştırmalar bu yöntemin sensitivites inin %100 

ve spesifitesinin ise %80 civarında olduğunu göstermektedir. Bu yöntemin sensitivite ve 

spesifitesinin %50'ler c ivarında olduğunu bildiren araştırınalar da mevcuttur. 

Fiberoptik hronkoskopi (fOB) son yıllarda HKP'in tanısında kullanılan en önem li 

yöntemlerden birisi olmuştur. Zira FOB ile doku biopsisi , bronkoalveolar lavaj (BAL) ve 

hava yoll:trınd:ıki sekresyonlardan örnek alınması mümkün hale gelmekted ir. POD ile kul­

lanılabilecek protected-brush ve protected-BAL kateterleri de kullanıma sunulmuştur. 

Bu kateterler ile nasofaringcal kontaminasyon önlemektedir. 
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Bütün bu ge lişmelere rağmen çoğu o lguda pnömoniye neden o lan mikroorganiz­

manın saptanması mümkün olmamaktadır. 

I-IKP'Ie rde en s ık rastlanılan etken aerobik gram negatif basillerdir. Bunlar arasında 

Pseudomonas aeruginosa , Enterabaeter sp., Klebsiella pneumoniae , Escherichia coli en 

sık ra stlanıla n mikroorganizmalarclır. HKP'lere neden olan Gram pozitif bakterilerin e n s ık 

nv>t l a n ı l anı ise Staphylococcus aureus' tur. Anaerobik bakterile r daha az rastlanılan etkenle­
ridir. Ayrıca viruslar ve mantarlar da HKP'de etken o larak saptanmaktadır. 

TEDAVi 

HKP'lerde mortalite çok yüksektir. Tedaviye balgam ve kan kültürle rinin son uçları 

hcklenmcden balgam yayımısı değe rlendirilerek baş lanmal ıdır. Daha sonra kültür ve anti­

botik hassasiyet testlerinin sonuçlarına göre tedaviele yeni düzenlemeler yapılabi l ir. 

Üç gl.inden daha fazla hastanede yatan ve klinik tablosu ağır o lan hastaların genellikle 

gra m negatif bakterilerce kolonize edi ldiği kabul edilmelidir. Bu nedenle örneğin mekanik 

ventilasyondaki bir hastada Pseudomonas aeruginosa, Enterabaeter sp. gibi antibiotiklere 

dirençli bakterilerin en sık rastlanılan pnömoni etkenleri olabi leceği unutulmamalıdır. Bu 

tip lxıkterilc;re karşı anti-pseudomona l penisilinler ve sefalosporinler gibi beta- l aktanı anti­

biotiklerinin etki li olduğu göz önüne alınarak ampirik tedaviele bu tip ilaçlar tercih ed ilme­

lidir. Eğer hastanın tablosu çok ağır ise veya daha önce antibiotik kullanım öyküsü varsa 

bcta-laktaın antibiotik içeren tedaviye bir aminoglikozid de ilave edilme lidir. Metisilin- re­

zist~-ın S.aureus'un s ık görüldüğü bölümlerde ortaya çıkan pnömonilerde ba lgam yay­

ınasında gram pozitif kok saptanırsa ampirik vankomisin tedavisinin veri lmesi uygun o la­

bilir. Balgam yaymasında gram pozitif ve gram negatif floranın b irlikte olduğu olgularda 

pnömoni etkeni n polimikrobial anaeroblar olabileceği düşünülmel idir. Tikarsilin , m.ezlosi­

lin , piperasilin , ve imipenem/cliastatin g ibi geniş spektrumlu penisilinle rin bu tip anaerob­

lara karşı oldukça etki li olduğu b ilinmekted ir. 

Tedaviele o hastanedeki bakteril : rin antibiotiklere direnç durumu da bilinmelidir. Te­

davinin maliyeti de çok önemli bir konudur. Bu etkenler göz önüne alınarak hastanemiz­

deki HKP olgu larının ampirik tedavisinde su lbaktanı/arnp isilin + ciprofloxasin kombinas­

yonu tercih edilmektedir. Metisilin-resistant S.aureus'un pnömoniye e tken o labileceği 

düşünü lCı yorsa vankomisin + ciprot1oxasin kombinasyonu tercih edilmektedir. Kültür ve 

anrib iotik hassasiyeti sonuçlarına göre ampirik tedavide değişiklik yapılabileceği unutul­

maması gereken bir noktadır. 

KORUNMA 

1Ieri yaş ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi HKP oluşumunu kolayla ştıran bazı 

faktörlerin değiştirilmesi e lbe tte mümkün değildir. Ancak HKP olu şumunu kolaylaştıran 

birçok faktörün ise kontrol edilebileceği unutu lmamalıdır. Kontrol edi lebilecek faktörlerin 

başında e ndo trakea l ve nazogastrik tüp kullanımının kısıtlanması gelmektedir. Bu 

önlemlerle bi rlikte sedatiHe rin kontrollü kullanılmas ı ve hastanın pozisyonu aspirasyanun 

ön le nmesi aç ıs ından o ldukça yararlıdır. Ayrıca mide mukozasını korumak için antias idie­

rin ve Hr reseptör blokerlerinin yerine sitoprotektif aja nların verilmesi de kolonizasyonı..ın 
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enge ll enınes i aç ısından çok yara rlıdı r. HKP'lerin önlenmesinde etkili o labilecek tedbirler 

Tablo -IV' te belirtilmiştir. 

Antias id ve H2 reseptör bloke rle rinin kulla n ımının engellenmesi 

Altta yata n hasta lıkla rın tedavis i 

Ka fa nın yüksekte tutulmas ı 

Nazogastrik ve endotrakea l tü p le rin çabuk ç ıkartılması 

Antibio tik lerin kontro llü kullanılması 

Hasta l arı n infe ksiyon yönünden yakın takibi 

El yıkama 

Hasta ve sağlık pe rsone linin eğ i t imi 

Uygun hava yolu bakımı 
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Akc iğe r apsesi, nekrotizan pnö moni ve ampiyem anaerobik pulmoner infeksiyonlar 

(API) içinde yer alma kta dır. Akc iğe r apsesi, akciğe r grafisinde çap ı 2 san timetreden büyl'ı k 

hava -s ıv ı dü zeyi göste re n sCıpüra ti f bir infeksiyond ur, gene llikle tek kavite o larak gözlenir. 

Ne krotiza n pnömoni ise akc iğer grafis inde ça pla rı 2 sa ntiınetreden küçük bi relen faz la 

hava sıv ı dü zeyleri ile karakte rize infeks iyondur. lnfeksiyonun p levral boşl uğ:ı yay ıl ması 

son ucunda plevra l boşl u kta püy oluşması ise kabaca ampiyem o larak ad landı rı lı r. Ampi­

yeın gene llikle nekrotizan pnömoni sonrası gelişir. 

ETYOLOJİ VE MİKROBİYOLOJİ 

Etyolojide o rofarengea l sekresyonların aspirasyonu en önemli rolü oynamaktadır. Na­

diren septik tromboflebitten oluşan emboliler veya subcliyafragmatik apsenin yay ıl ımı so­

nucunda da oluşabi leceği bi ldirilmektedir. Etken patojenler normalele oral floranın da 

l'ıycleri olduklarından balgam yayması ve balgam kültürünün tanısal değerleri yoktur. Bu 

nt:denle tanı koymak için transtrake<ıl ve transtorasik iğne aspirasyon larının yapılması ge­

rekmektedir. Bu işlemlerin tanı eleğerleri akciğer apsesinde ve nekrotizan pnömoniele 

%60-100 arasında değişirken anıpiyemde %75 düzeyindedir. Yapılan ça lışmalarda hastane 

dışında ge lişen aspirasyanlara bağlı oıtaya ç ıkan akciğer apselerinin %60'ında anacrob 

bakterilerin etken old uğu anlaş ılmıştır. Hastanede gelişen aspirasyona bağlı akciğer apse­

lerinde ise anaerobik ve aerobik bakterilerin (Staphylococcus aureus, Klebsiella sp ., Pseu­

clomonas sp.) ön p lana çıktığ ı görü l müştür. Bunun nedeni hastane koşu llarında hastaların 

oroL:ringea l tlora l a rının değişimidir. Etken anaerobik bakterilerin başında peptostrepto­
cocci, Bacteroides melaninogenicus, Fusobacterium nucleatum gelmekted ir. Bacte­

ro ides fragilis' in ise solunum sisteminin anaerobik bakteri infeksiyonla rının %10'da n daha 

azında sonıınlu etken olduğu anlaşılmıştır. 

PATOGENEZ 

İnsanların yaklaşık yarısının , normal o larak, uykuda orofaringeal sekresyon l arını aspi­

re ett iğ i bilinmektedir. Ancak anaerobik pulmoner infeksiyonlar o denli fazla 

gözükmediğinden altta bir p redispozan faktörün bulunması gerekir. 

Aspirasyon s ırasında hastanın pozisyonuna bağlı olarak hasta lığ ın oıtaya çıktığ ı 

akciğer segmentle ri de değişiklik gösterir. Eğer hasta aspirasyon s ırasında yatar pozisyon­

da ise sağ üst lob posterio r segmenti ve sol üst lob apikoposte rior segmenti ve he r iki alt 

lobların süpe rior segmentle ri tutulurken , o turur durumdaki aspirasyoncia her iki alt lo bu n 

bazal segmentlerinde tu tulu m olmaktadır. 

Aspirasyonu takiben ilk olarak pnömoni tablosu oluşur , daha sonra int1amasyon ve 

doku nekrozu sonucu apse ortaya çıkar. Tedavisi geciken veya ya pılmayan hasta larda ise 

bronkoplevral fistü l ve daha sonra ampiyem gelişebilir. 
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KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

1-Lı sr: ılık subakut veya akut olarak başlayabilir. Sıklıkla kırgınlık, subfebril a teş ve bol 
lxılgamlı ö ksürük tabloya hakimd ir. Hastaların yaklaşık ya rısında kilo kaybı görülü r, kötü 

kokulu balgam en önemli belirti o lup hastaların o/o40-60'ında saptan ır. Klinik bulguLira 

göre anaerobik pulmoner infeksiyonların diğer bakteriyel pulmoner infeksiyonlardan ayırt 

ed ilmes i o ldukça güçtür. Subakut tablodaki anaerobik pulmoner infeksiyon lar tüberküloz, 

akut tablodaki anaerobik pulmoner infeksiyonlar ise pnömokok pnömon isi ile karışabilir. 

Fizik muayene bu lgula rı infeksiyonun devresine göre değişim gösterir. Nekrotizan 

pnömoni devresinde yüksek ateş oldukça dikkat çekicidir. Apse ortaya çıkt ığında ateş 

daha düşük dü zeylere inebilir. Ne krot izan pnömoni devresinde pnömon in tlim klasik bul­

gul arı saptan ı r. Apsen in drene olmasından önce lokalize olduğu bölgede ınatite ve solu­
mını seslerinde azalma dikkati çekerken, drenajdan sonra apseyi çevreleyen konsolic.hıs­

yon nede niyle aynı bölgede bronşiya t sesler saptanabilir. Aınpiyem gelişen hastalarda ise 
ani genel durum bozukluğu , nefes darlığı ortaya çıkar. Fizik ince le mede plevral effCızyon 
bulguları saptanır. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Nonna l orofaringea l Horada anaerob bakteri le r bulunduğundan daha önce de belirt­
tiğimiz g ibi balgam yaym<ısının ve balg;.ım kültürünün ta nıs;ıl değe rleri oldukça k ıs ıtlıdır. 

1:3una karşılık transtorasik ve transtrakca l aspirasyon, kan kültCırü, plevral s ı v ının mikrobi­

yoloj ik incelenmesi ve fibe roptik bronkoskopi ile birlikte protected brush'ın tan ı değerleri 

o ldukça yüksektir. Unutulmaması gereken çok ö nemli bir nokta da belirtile n i ş l em le rl e 

a lınan örneklerin hava ile temasının önlenmesi ve zaman kaybetmeden inceleme 
yapılacak laboratuariara ulaştırılmasıdır. 

Akciğer grafisinde aspirasyondan sonra ilk olarak pnömonik infiltrasyon görü lür, o rta­

Lıma 12 g ün içinde hava-sıvı seviyesi gösteren kavite ortaya çıka r . Daha ö nce de belirtil­
diği gibi akciğer apsesinde genellikle tek kavite (ça pı 2 cm:den büyük) sapta nır oysa nek­

rotizan pnömonide her iki akciğeri de tutan multipl kaviteler (çapı 2 cm'den küçük) ortaya 

çıkar. Plevral effüzyontın varlığı ampiyem olasılığını akla getirmelidir. 

AYIRICI TANI 

Anaerobik pulmoner infeksiyonların dışındaki birçok hasta lık akciğerlerde kavite r le­

zyonl arı n oıtaya çıkmasına neden o lur. Bunların en önemlileri aşağıda belirtilmiştir. 

1. Tüberküloz: Kaviteler daha ince cidarlıdır. Genellikle çevre dokunun infiltrasyomı 

görl'ılınez. Ancak tüberküloztın tamamen ekarte edilmesi için ba lgamda üç kez 

as ide dirençli basil a ranmas ı ve kültür şa rttır. 

2. Acrobik bakte riler in neden olduğu pnömoniler: S.aureus, Klebsiella pneumoniae 
ve Pseudomonas aeruginosa pnömo nilerinde o ldukça s ık o larak ortaya çıkar. 

S .pııeumoniae, E.coli ve Proteus pnömonilerinde ise nad ir o lara k kavitasyon 
görü lür. 

3. Legionella , Actinoınycos is ve Nocardia infeks iyanla rı 
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4. Mantar infeksiyanları 

5. Akciğer kanseri: özellikle akciğer apsesi için predispozan faktörlerin olmadığı has­
talarda ve anaerobik pulmoner infeksiyon tanısı konup gerekli tedaviye başlanan 
anecık istenen yanıtın görülmediği hastalarda düşünülmelidir. Akciğer kanserini 

ekaı-re etmek için fiberoptik bronkoskopi ve/ veya transtorasik iğne biopsisi 
yapılması gerekir. 

6. V~ıskülitler : Özellikle Wegener granülomatozis'i 

7. Pulmoner infarktüs 

DOGALSEYİR 

Anaerobik pulmoner infeksiyon tanısı konup tedaviye başlandıktan sonra ikinci hafta­
dan itilxıre n hasta ların ge nel durumunda iyileşme görülmeye başlanır, çıkarttıkları b<ılgarn 

mikta rı a za lır , ateş d üşe r . Ancak ampiyemi olan hastalarda a teşin dü şmesi haftalar a labilir. 
Tam i y il eşme için ise aylar geçmesi gerekmektedir. Tedaviye ya nıtın c.l cğerl e nc.l irilmes inc.l e 

a kciğe r gra fisinin ö nemi azdır , çünkı:."ı kavitenin ka ybolması için orta lama 65 gün geçmesi 
gere kmektedir. 

KOMPliKASYONLAR 

Anacrobik akc iğe r infeks iyon la rının komplikasyonla rı aşağıda be li rti l miştir : 

1. Am piyem: Akciğer apselerinin 1/ 3'ü , nekrotizan pnömo nile rin 1/ 2'sinde ampiyem 
geliş ir. 

2. Diğer o rga n :-ıpseleri : Özellikle beyin apses i s ıktır. tnfeksiyo nun vertebral arte r yo­
luyla heyine ula ştığ ı düşünülmektedir. 

PROGNOZ 

Akciğer apsesinin moıtalitesi %4'tür. Bu rakam nekrotizan pnömo nide %25'e kadar 

yükse lir. Prognozun kötü olduğuna işaret eden durumlar şunlardır: a-Tanının konması için 

ge re ken sürenin 8 haftadan uzun olması b-Nekrotizan pnömoni c-Bronş obstrüksiyonu d­
Çapı 6 cm'den büyük apse e-Altta yatan hastalık varlığı 

TEDAvi 

Anacrobik pu lınoner infeksi yonların tedavisinde ilk seçenek olarak kullanılına sı gere­
ken il aç yüksek doz penisilin'dir. Ancak son yıllarda yapılan a raştırmalar orofaringeal flo­

rada bulunan anaerob bakterilerin %15-25'inin betalaktamaz salgıladıklarını ortaya 
çılcırmıştır . I3u nedenle bazı yazarlar anaerobik pulmoner infeksiyonlarda ilk seçilmesi ge­

reke n antihiotiğin clindamycin olması gerektiğini belirtmektedirler. Ancak clindamy­
cin'in yan etkisinin t~ızla , maliyetinin de yüksek alımısı nedeniyle ilk seçenek olarak kul­
lanılın~ım:ısını savunan görüşler de vardır. 

Hafif ve orta derecedeki anaerobik pulmoner infeksiyonlarda penisilin tek başına ye­

te rli olmaktadır. Oysa ağır infeksiyonlarda tedaviye metranidazole veya clindaınycin ek­
le nmesi gerekmektedir. Metranidazole microaerophilic streptococc'a karşı etkisiz 

olduğundan anaerobik pulmoner infeksiyonların tedavisinde tek başına kullanılmamalı , 

penisilinl e kombine edilmelidir. Ticarcillin/ clavulanete, amoxicillin/ clavulanate, ampicil-
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lin/ sulhactam, chloramphenicol ve imipenem gibi antibiyotikterin de anaeroblara karşı et­

kili olduğu bilinmesine rağmen anaerobik pulmoner infe ksiyonlarda kullanımları ile ilgili 

veriler çok yeterli değildir. Üçüncü kuşak sefalosporinlerin a naerohlara karşı etkinliği peni­

silin'den daha azdır. Aztreonam ve quinolone türevi antibiyotiklerin de anaeroblara karşı 

zayıf erkili olduğu bilinmektedir. 

Anacrobik pulmoner infeksiyonbrın tedavisiw ı , pcn isilin l 2-18 milyon ünite/ gün 

daınar yoluyla verilmelidir. Klinik iyileşmenin görülmesiyle or~ıl penisilin'c (750 ıng 6 gün 

saarre bir) geçilmesi önerilmektedir. Tedavi süresi 2-4 ayd ır. Daha ö nce de belirtildiği gibi 

penisilin yerine dinciamycin veya penisilinle kombine olarak merranidazole de tedaviele 

kullanılabilir. 

Antibiyotik tedavisine ilaveten postural drenaj da tedavide önemli bir yer tutar. Te­

daviye cevap vermeyen hastala rda yabancı cisim aspirasyonunun eka rte edilmesi i~jn 

hronkoskopik inceleme gerekebilir. Cerrahi rezeksiyon seyrek olarak gerekir. Cerra hi teda­

vi şu durumlarda uygulanmalıdır: a-Tedaviye cevap vermeyen o lgular h- Ilemoraji 3- Ma­
lignansi şliphesi. 

Ampiyem gelişen hastalarda mutlaka drenaj yapılmalıdır. Ampiyem tedavisinde anribi­

yotiklerin önemli yeri vardır anca k drenaj uygulanmayan olgularcl;ı e tkisiz kaldıkları unu­

tulmamalıdır. 



Bilinc i Etki leyen Faktö rle r 

1- Alkolizm 

2- Serebrovasküler hastalık la r 

3- Epilepsi 

4- Diyabetik koma 

Yurma Cüçlüğüne Neden Olan Faktörle r 

1- Özofagus hastalıkla rı 

2- Nörolojik h asta lık la r 

3- l ntestinal o bstrüksiyon 

Diğer Faktörler 

1- Bronşektaz i 

2- Bronş o bstrü ksiyonu 

3- D iş eti hasta lıkl arı 

Gram Negat if Bakterile rin Katılımına Neden O lan Faktörle r 

1- Alko lizm 

2- Kronik hasta lık la r 

3- 1 Iastane ortaınında oluşan aspirasyon 

4- Endotrakeal entübasyon 

5- f b-Antago nistlerin ve antiasidie rin ku llanımı. 
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g) iMMÜN SİSTEMİ BOZULMUŞ ( IMMUNCOMPROMISED) 
HASTALARDA P NÖMONi 

D oç. Dr. Lütfi ÇÖP LÜ 

I.1ınıuncoınpromised hasta(lar) (ICI-I) teriı2ıi kabaca infeksiyonlara eğilimi artan hasta 

gru ı bl.ınnı ta nımlamak için kullanıla n bir terimdir. immün s istemi bozulmuş hastalar 

~ek.lindc Türkçe'ye çevrilebilir. 

~on y ılla rda ICH sayısında önemli ö lçüde aıtış olmuştur. I3u artışın e n önemli nedeni 

huı ımn immundeficiency virus (H IV) infeksiyonudur. HIV'a ilaveten kanser tedavisi ve 

or&aıı naldindek i gelişmeler de bu art ışa katkıda bulunmaktadır. 

PATOGENEZ 

ıc ı ! 'ın immün s istemle rinde bir çok bozukluk saptanabilir. Bu bozukluklar Tablo- I'de 

öz~t l n miştir. Günümüzde çok s ık görülen ve immün sistem fonks iyonlarını bozan HIV in­

fek~sironu nda CD4 le nfositlerindeki kayıp değ i şik infeksiyonlara meyil hazırlamakta dır. 

Özı.e likle kandaki CD4 lenfasit say ısı 200/ mm3'ün altına düştüğünde protozoa , mycobac­

teriia ve cytomega lovirus (CMV) infeksiyanları ortaya çıkmaktadır. CD4 lenfas it sayısı 200/ 

mnn ün :ılrına düşen ElV infcksiyonu olan hastaların tümünde koruyucu ön lemle r 

a lıı nnıadığ ı takdirde Pneumocystis ca rinii pnömonisi (PCP) görü lebil eceği be lirtilmektedir. 

Ya J pı an araştırmalar HIV infeksiyonunda mortalite ve morbiclitc art ış ın a neden o lan etken­

leriinen ö ne ml isinin pnömoniler olduğunu ortaya koymuştur . Ayrıca son yıllarda yapılan 

araıştrıııalarla HIV infeksiyonu o lan ki ş il erde CD4 lenfasitle rinin 500/ mm3'ün altına 

di.i ~şııe~ inin Legionella dahil olmak üzere bakte riyal pnömo nite rin ve tüherkülozun o rtaya 

çıkGras ını kolaylaştırdığı anlaşılmıştır . HIV infeksiyonu olanlarda Pnö mo kok pnömonisinin 

in s,icans ı bilinmemesine rağmen bu hastalarda pnömo kok pnömoni olma olasılığının no r­

m~ıl khilere göre 1000 kat daha fazla olduğu belirtilmektedir. Bakteriyel pnömonite rin 

art r ı şmı B-lenfosit fonksiyonlarında ortaya çıkan bozuklukla rın da etkisi olduğu 

dü; (n ü lınektedir. 

r übe rküloz, HIV infeksiyonunda sık görülen bir hasta lık haline gelmiştir. Tüberküloz 

hl.ii cıesc l immün sistem yetmezliğine bağl ı olarak ortaya ç ı kmaktadır. HIV infeksiyonu 

ol· anlarda aktif tüberküloz gelişme riskinin normal kişilere göre 200 kat daha faz la okiuğu 

an1la~ılınıştır. HIV infeksiyonu olan hastalarda görülen birele n fazla ilaca direnç li 

tülbuldloz (multi-clrug resistant=MDR) olgularının sayısı hız la artmaktadır. MDR saptanan 

Hl[V infeks iyo nu olan hastalarda mortalitenin %72-89 arasında değiştiği anlaşılmıştır. Bu 

ha.1sularcla ö lüm hastalığa yakalandıktan sonraki 4-16 hafta arasında sık görülmektedir. 

Nôtropenisi (kandaki nötrofil sayısının 500 mm3'ün altına düşmesi) olan hasta larda 

isce ; üıe çok önemlidir. Normal kiş ilerdeki özellikle antibiotik kul l anımı sırasında ortaya 

ç ıl·k n geçic i nötropenilerde infeksiyon riski çok azdır. Lösemi! i hastalarda kemoterapi 

sırrasınJa o luşan ve 2-3 haftadan faz la devam eden nötropenilerde ise g ram negatif bakteri, 

St<:arh)lococcus aureus ve mantar infeksiyanları sık görülmektedir. 

o·gan nakli yapılan hastalarda reje ksiyonu önlemek iç in kullanılan ilaçların he men 

heep>i mmünsupresif özell iktedir. Bu ilaçların kullanı lması immün sistemin bir çok fonksi .. 
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Le nfoma 
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HIV infeksiyonu 
Uzun süreli ve yüksek doz 
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M. tuberculos is 
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Toxoplasma gondii 
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Ağızın bakteri floras ı 
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S ta ph ylococcus. a u re us 

Pseudomonas aeroginosa 
Enterobactcriaceae 

Acinetobactcr 
Aspergillus türü mantarla 

Pneumococcus 
Haemophilus int1ue nzae 

Ağızın normal Horas ı 

Enterobacteriaceae 



202 

yonunu etkilemesine rağmen hücresel immün sistem bozuklukları ön plandadır ve bu a 

bağlı o larak protozoa , virus ve tüberkü loz i nfeksiyanla rı s ık onaya çıkmaktadır. Bu neden­

le organ nakli yapılan hastaların PCP olasılığına karşı yakın takip ed ilmesi önerilmektedir. 
Organ nakli yapılan hastaların diğer bir sorunu da nakil yapılan bölgede infeksiyon 

olasılığının artmasıdır. Buna bağlı olarak kalb-akciğer nakli ya pılan hastalarda pnöm ni 

ol asılığ ı diğer organ nakillerine göre artış göstermektedir. Yapılan araştırma l arl a kalb­
akciğer nakli yapılan hastalarda pnömoni olasılığının o/oS olduğu saptanmıştır. I3öbrek 
naldi yapılan hastalarda bu o ran o/ol 'dir. Organ nakli yapılan hastalarda ortaya çıkan en 
ö nemli pulmoner kamplikasyon latent virus infeksiyonlarıdır. Cytomega lovirus (CMV) hu 
tip infeks iyonların en sık rastlanan etkenidir. Kemik iliğ i nakli yap ılan hastalarda graft­
versus host reaksiyonundan sonra aıtaya çıkan Cı\tfV pnömonisinde mortalite çok 
yüksektir. 

KLİNİK ÖZELLİKLER 

ICl-:T'da o rtaya çıka n pnömoniler immün sistemi normal kişilerde görülen pnömonilere 

göre farkl ı özellik gösterirler. Örneği n lösemi ve nötropenisi o lan hasta larda görülen pul­
moner aspergillosis'te akciğer grafisinde çok az infilt rasyon saptanır. Nötropeni 

dü zeldikten sonra bu infiltrasyonun belirgin ha le ge ldiğ i gözlenir. 

HIV infeksiyonu olan hasta larda o rtaya çıka n tüberküloz da normal kişilere göre fa rklı 

özellik taşıma ktadır. Tüberküloz HIV infeksiyonu olanlarda daha hızlı bir seyir gösterir ve 
sıkl ı kla a lt loblara yerleşir. 

İC L-I'da CMV infeksiyanları sinsi bir başlangıç gösterir. Nefes darlığı , ateş ve akciğer 
grafisinde saptanan belirsiz infiltrasyonların birkaç gün içinde ağır hipoksemi ve hatta so­

lunum yetrnezliğine yol aç:-ın bir klinik tabloya dönüştüğü gözlenir. 

İCI-I'da klinik tablo farklı olduğundan pnömoniden şüphe edildiği za man vakit kay­

betmeden ta nı için gerekli tüm retkilderin invasiv tetkikler de dahil olmak üzere yapılmas ı 

gerektiği vurgulanmaktadır. Bu hastalarda öksürük ve balgam belirgin olmayabilir. Ancak 
nötropenisi olan hastalarda dahi ateşin mevcut olabileceği belirtilmektedir. Fizik muayene 
bu lgu larına da güvenilmeyeceği için şüphe edilen durumlarda akciğe r grafisinin ya ra rlı 

olabileceği unutulmamalıdır. lCH'ın bir kısmında pulmoner infeksiyon; pulmoner trombo­
emboli , pulmoner ödem ve ilaçlarabağlı reaksiyonlar gibi infeksiyöz alımıyan patolojilerle 

karışa bilir. Ayrıca pulmoner infeksiyon ve infeksiyöz olmayan patolojile rin birarada olabi­

leceği de unutulmaması gereken bir noktadır. ICH'da ortaya çıkan pulmoner infeksiyonlar­
da mortalite nin %15-40 arasında olduğu saptanmıştır. 

MİKROBİYOLOJİK ÖZELLİKLER 

Bakteriler: 

Lösemi gibi nötrofil bozuklukları o lan hastalarda bakterilerin neden olduğu 

pnömonile re sık olarak rastlanmaktadır. Enterabaete r ve Pseuclomonas türü gram negatif 
bakteri pnömonileri bu hastalarda sık rastlanılan etkenler arasındadır. Pnömokoklar, 
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S.aureus. Streptococcus türleri , Rhodococcus equi gibi gram pozitif ve H.inf1uenza gibi 
gram negatif bakteriler HIV infeksiyonu o lan hastalarda sık olarak bakteriyel pnömonilere 
neden olan bakterilerdir. 

Solid organ n ;-ıldi yapılan hastalarda ise hücresel immünite bozukluğuna bağlı olarak 

Lcgionella pneumophila pnömonisinin salgıniara neden olabileceği belirtilmektedir. 

Virus lar: 

!Cl-l'da en s ık pulmoner infe ksiyana neden olan virus CMV'dir. Kemik iliği transplan­
tasyonu yapılan hastalarda antiviral tedaviye rağmen mortaliteniri %90 olduğu bildirilmek­
ted ir. C:MV'un neden olduğu pulmoner infeksiyonlar solid organ nakli yapılan hastalarda 
c.la görülebilir. Nakil yapılan hastalara CMV virusunun nakil yapılan o rgan veya kan 
transfüzyonu yolu ile bulaşabileceği düşünülmektedir. Bazı hastalarda ise hücresel 
imınLinitc bozukluklarının latent CMV infeksiyanlarını aktive ettiği ileri sürülmektedir. 

CMV infeksiyanlarına ilaveten topluında sa lgın i ara neden olan intluenza, resp irato ıy 

syncytial virus ve adenovinı s' l arın ICH'da ağır pnöınon ilere neden olabi leceğ i unutulma­
malıdır. 

Mantarlar: 

Hücresel immünitesi bozuk olan hastalarda en sık infeksiyana neden olan mantar 
Cryptococcus neoformans'tır. Nötropenisi o lanlarda ve özellikle lösemili hastala rda invasiv 
asperigi llus infeksiyanları o ldukça fazlad ır. 

Protozoa: 

lCH'da en s ık infeksiyana neden olan p rotozoa P.carinii'dir. PCP'nin ortaya çıkmasına 
neden oLın en önemli iki faktör, hücresel immün sistem bozukluğu ve yüksek doz sterid 
tedavisidir. Son yıllarda mantar olabileceği öne sürelen P.carinii sıklıkla HIV infeksiyonu 

o lan h asta la rı , çocukluk çağındaki lösemili hastaları ve yüksek doz steroidi alan hasta ları 

etkilemektedir. 

Akciğerlerde Toxoplazma infeksiyanları çok nadirdir. Ancak T-lenfosit fonksiyon bo­
zukluğuna bağlı o larak kalb nakli yapılan hastalarda göreceli olarak s ık görüldüğü bildiril­
me ktedir. 

Mycobacteria: 

Daha önce de belirtildiği gibi tüberküloz HIV infeksiyonu olan hastalarda oldukça s ık 

görülen bir infeksiyon haline gelmiştir. Hücresel immün sistem bozuklukları tüberküloz'un 
o rtaya çıkmasını kolaylaştıran en önemli faktördür. Hücresel immün yetmezliği olan hasta­
larda tübe rküloza ilaveten atipik mycobacteria infeksiyanları da oldukça sık o larak saptan­
maktadır. 

TANI 

ICH'da pnömoniden şüphe edildiği zaman ta nı için gerekli terkikiere vakit kaybetme­
den b;.-ı ş bnmalıdır. ICH'da pnömoni ile karışabilecek infeksiyöz etkeniere bağlı olmayan 
birçok patoloji vardır (Ta blo II). 
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1NFEKSiYONLARLA 

iLGILi 

Bakte ri i nfe ks iyonla rı 

S.Aure us 

G ram negatif bas ille r 

Legio nc lla s p . 

Nocırdi : ı 

Virus infe ks iyanl a rı 

Cytonıegalov irus 

Hc.: rpes simplex 

Adenov inı s 

Va ri ce ll;ı zoste r 

Manta r lnfcks iyonları 

Cryptococcus 

Aspe rgillus 

Mucormycosis 

c:andicb 

Mycohacte ria Infeksiyanları 

M .tubc rcul osis 

Aripik Mycob:ı cteria 

INFEKSIYONLARLA 

lLGtSt OLMAYAN 

Pulmo ne r ödem 

Sito to ksik ila çlara bağlı 

Akciğe r hasa rı 

Radyasyon 

Pnö mo nisi/fibrozis i 

Le ukostas is 

Le ukoagg!utinin 

Heaks iyonla rı 

Merasta zla r 

Lösemik hü cre le rin yıkımı 

Pulmo ne r he mo raji 

NEDENl BlLlNMEYEN 

O rganizing pm:umonia 

Ba lgaın re tkiki tanı iç in e n gerekli yöntemle rden birisidir. Ancak halgaının ti.ikri.iklc 

karı~ıp karı şmadığının sa ptanması ö ne mlidir. Mikroslw pik incele mede he r sahada 40 'da n 

fa zla nötrofil görülmesi ve yine he r sahada lü'dan az epite l hü cresinin olımısı halgam 

örneğinin yeterli olduğunu belirler. Bakterilere bağlı pnömo nile rde balgam yaymasının 

gram ile bo yanarak incelenmesi e tke ni be lirle mede çok yararlıdır. HIV infe ksiyonu o lan 

lı:ıstalarda ise balgamın methenamine gümüş ile boyanarak incelenmesi PCP tanısında 

oldukça etkili bir yöntemdir. Yete rli balgam çıkartamayan hastalarda lıipertonik sodyum 

klorür inhalasyonu ile balgam indüksiyonu yapılarak balgam e lde edilebilir. lndüksiyon ile 

e lde edile n örne kle rin methenamine gümüş boya sı ile incele nmesinin HIV'li hastalarda 

PCP tanısında bronkoalveolar lavaj kadar etkili olduğu anlaş ılmıştır. lndüks iyon ilc e lde 

edilen örne kl e rin HIV dışı hastalardaki PCP tanısındaki değe ri i)ilinmcme ktedir. 

Mantar infe ksiyanlarında balgam yaymasının bakte rile re bağlı pnö mo nilerdeki kadar 

değe ri yoktur. Çünki mantar infeksiyanlarında doku invazyo nunun göste rilmesi de ge rek-
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ınektedir. !Cl-I'da balgam kültüründe ınantar Cırediği zaman kontaminasyon olasılığı ile bir­

likte invaziv infeksiyon olasılığı da düşünl"ılme li ve tanı için eliğe r retkikiere geçilmelidir. 

Virus infeksiyonlarında da balgaın kültürü ve mikroskobik inceleme nin tanıda yararı 
azdır. Virus pnömonisi düşünülen hastalarda nasofaringeal sekresyon ların viruslar için 
c)zel doku kültür vasatiarına ekimi ve bu sekresyonların immüntlöresans hoyalarb incelen­
ınesi özellikle intluenza, adenovirus, parainfluenza ve respiratory syncytial virus infek­

siyonlarının tanısında oldukça yararlı olmaktadır. 

I-Lıv:ı yollarındaki sekresyonların nasofaringeal sekrcsyonlarla kontaıninasyonunu 
ön lemek ve daha yeterli örnekler elde etmek için transtrakeal aspirasyon (TI'A) 
oldukç;ı sık olarak kullanılmakta idi. Fiberoptik bronkoskopinin yaygın kullanımı ilc bir­

liktc bu yöntem daha az kullanılır hale gelmiştir. 

Fibe roptik bronkoskopi (FOB) pnömoni tanısında kulla nılan en önemli yöntemlerden 
birisi olmuştur. Zira FOB ile doku biopsisi , bronkoalveolar lavaj (BAL) ve lı av;ı yol­

larındaki sekresyonlardan örnek a lınınas ı mümkün hale gelmektedi r. FOl3 ile kul­
lanılabilecek protected-brush ve protecred-BAL kateterle ri de kullanıma su nulmuştur. Bu 
kateterler ile nazofaringeal kontaminasyon önlenmektedir. FOB ve BAl'ın özellikle diffü z 

akciğer infiltrasyonu saptanan hastaların tanısında TI'A'a göre daha başarılı olduğu bildiril­
mektedir. D iffüz infiltrasyonu olan hastaların tan ıs ında bronkoskopinin tanısal değerinin 
<Jirı90'a kadar yüksekliği belirtilmektedir. 

Periferik l ezyon ların tanısında ise transtorasik iğne aspirasyon biopsilerinin o ldukça 
yara rlı o lduğu anlaşılmıştır . JCH'da akciğerdeki infiltrasyonların kesin tanısında açık 

akciğer biopsisi "gold standard"dır. !nvasiv yöntem olmasına rağmen tecrübeli rnerkez­
le rde moıtalitesinin olmad ığı ınorbid itesin in de çok az olduğu bildirilmektedir. Bazı mer­
kezlerde akciğer biopsileri torakoskopi ile yapılmaktadır. Mortalite ve ınorbiditenin az 

olmasına rağmen açık akciğer biopsisinin bronkoskopik yöntemlerin başarısız kaldığı has­

talarda yapılması gerektiği belirtilmektedir. 

Akciğer grafisinin ICH'da oıtaya çıkan pulmoner infiltrasyonların ranısında çok yararlı 

olmadığı belirtilmektedir. Buna rağmen akciğer grafisinde diffüz infiltrasyon saptanan has­
talarda virus veya protoza pnömonisi, yamalı infiltrasyon saptanan hastalarda ise mantar 

veya mycobacteri infiltrasyonu olasılığı düşünfılmelidir. 

TEDAvi İLKELERi 

ICH'da pnömoni saptandığı zaman tedaviye hastanın fizik muayenesi , akciğer grafisi 

ve balgamın mikrosopik incelenmesi yapıldıktan hemen sonra ampirik tedavi 
ba~lanmalıdır. Tedavi belirlenirken hastanın immün sistemindeki defektierin ne olabile­
ceği de göz önüne a lınmalıdır. Etkenin saptandığı hastalarda ise etkene yönelik tedavi uy­

gulanmalıdır. ICH'da verilmesi gereken ampirik tedaviler Tablo-III'te gösterilmiştir. 

Belirti ve bulguların aniden ortaya çıkmas ı ve akciğer grafisinde lobar veya segmentar 

infiltrasyon bakteriyal pnömoni olasılığını daha fazla düşündürmelidir. 

Nötropenisi olan hastalarda ise ampirik olarak başlanacak tedavinin gram pozitif ve 

gram negatif bakterileri kapsaması gerekir. Bu amaçla beta-lactam ve aminoglycoside 
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KLİNİK TABLO 
1- Ateş ve Nötropeni 
(gram negatif, Staphylococcus, mantar) 

Cevap yok ise 

Yama tarzı veya diffüz infiltrasyon 

ll- Solid Orga n Nakli 

lnterst isye l Tutulum 
(CMV veya P.carinii) 

Lober infiltrasyon 
(P nömokok, H.influenzae , staphylococcus) 

Diffüz Tutulum 

I II-Hi poga mmaglo buline mi 
(Bakteri lnfeksiyonla rı) 

IV-HIV infe ksiyonu 

lnterstisyel tutulum 
(P.carinii, virus) 

Lober infiltrasyon ve pürülan balgam 
(Bakteri) 

Lober infiltrasyon ve pürülan balgam 
(Ba kteri) 

Nasocomial pnömoni 
(Rezistan gram negatif bakteriler veya 
staphylococcus) 

V- Kemik iliği nakli 
(allogenic) 

lnterstisyel tutulum 

Yamalı veya Difüz tutulum 

TEDAvi 
Beta-lactaın+Aminoglycoside 

Amphotericin B ilave edilir 

Beta-lactaın+Aıninoglycoside+ 

Aınphotericin B 

Co-trimoxazole+Ganciclov ir 

Co-trimoxazole 

Co-trimoxazole+Ganciclovir+ 
Aınphotericin B 

Erythroınycin veya heta-b ctam 

Co-trimoxazole veya pentamidim 

Erythromycin veya Co-trimoxazol= 

Eıythromycin veya Co-trimoxazo'e 

Beta-lactam+Aıninoglycoside 

Ganciclovir+lınmün globulin (!VG) 

Ganciclovir+lmınün globulin 
(IVIG)+Aınphotericin I3+I3eta­
lactaın+Aminoglycos icle 



207 

kombinasyonun yara rlı olacağı belirtilmektedir. O rgan nakli yapılmış ve htı crese l 

immünitesi bozuk olan hastalarda etkeni saptamaya yönelik retkikie re deva m ederken am-· 
pirik o larak Co-trimaxozole tedavisinin baş lanması ö nerilme ktedir. Ağır seyreden ve CMV 
infeksiyonuna ait delillerin bulunduğu hastalarda (serolojik testierin yakın zamanda pozitif 
olmas ı , nötropeni ve trombositopeni saptanması) ise mantar ve viruslara yönelik ampirik 
tedaviye başlanmalıdır. 

Tetk ikleri sona e ren ve etken saptanan hastalarda ise etkene yöneli k tedavi 
yapılmal ıdır . 
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h) ViRUSLARl N NEDEN OLDUGU PNÖMONiLER 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

Vi ru s l a rı n neden olduğu pnömoniler bebekle rde ve çocuklarda sık görülür. 

Erişkinle rde virus pnömonileri nad irdir. Ancak erişkinlerde oıtaya çı kt ığında ağır seyret­

tiği, solumı nı yetmezliğine ve hatta ö lüme neden olduğu unutu lmama lıdır. Virus 

pnö mo nile rinde bronşektaz i ve bronş hiperreaktivitesi gibi komplikasyon lar da s ık 

görü lme ktedir. 

Öksl"ı rü k ve az mikta rda pürü ian o lmayan ba lg::ın1 yakınması o lan hast~ılarcla akc iğe r 

grafisinde non-lober infiltrasyon saptand ığında kültü rle rde de ü reme yok ise virus 

pnömonisi düşünü lebi l ir. Bu tip klinik tablosu olan hastalarda kas ve eklem ağrısı , ateş, 

burun ak ın t ı sı gibi solunum sistemine ait o lmayan belirti ve bu lgu lara da sık l ıkla rastlan ı r. 

Viru sla rın neden okiuğu pnömonilerin tanısı oldukça zordur. Klinik tablo Mycoplasma 

pneumoniae, Legione lla pneumophliae , Ch lamydia pneumoniae, Chylamidia psittaci ve 

Coxie lla bumetti vb etkenierin neden olduğu atip ik pnömoni tablosundan fark l ı deği l dir. 

EPİDEMİYOLOJİ: 

Virusla rı n neden olduğu pnömonile r epidemiyolojik olarak e rişkin yaş grubunda, 

bebek ve çocuklara göre farklı l ı k göstermektedir. Bu bölümde amaç erişkin l erde görülen 
virus pnömonileri olduğundan bebekle rde ve çocuklarda görülen pnömoni le rin 
özell iklerinelen bahsedilmeyecektir. 

E ri şki nlerde görülen v irus pnömonilerinde en sık rastlan ı lan etken influenza A viru­
sudur. Ancak kışla la rda ve toplu yaşanılan yerle rde adenavi rus pnömon ilerine de sık rast­
lanmakta dır. Normal popülasyonda ise adenavirus pnömo nileri çok nad irdir. Adenavirus 

pnömo nilerinin bazı kiş ilerde kötü bir seyir gösterdiği ve hastalarda solunum yetmezliğ i 

ve ö lüme neden olduğu bildirilmektedir. Respira to ıy syncytial virus (RSV), Para int1uenza 
tip 3 ve rhinovirus pnömo nileri erişkin virus pnömonilerinin çok azından sorumludur. 

Virus pnömonilerinin e rişk inlerde gö rülen pnömo nile rin o/ol ü'dan daha az b ir kısmından 

sorumlu olduğu anlaşılmıştır. 

Ame rika Birleşik Devletle ri 'nde (ABD), kışia lar ve aske ri okullar gibi toplu yaşanılan 

yerlerde virus pnömo nile rinin epidemiyolojisini incelemeye yöneli k o ldukça fazla 
a raştırma ya pılmıştır. Bu yerle rde adenavirus pnömonile rinin yanısıra kızamık ve parain­

flı..ı enza pnömoni sa lgınla rı da saptanmıştır. Toplu yaşanılan yerlerde in feks iyonların 

kiş iden kiş iye bulaşmasının kolay olması bu tip salgınların ortaya çıkmasına neden olmak­
tadır. 

Ka lb hastalığ ı ve özellikle kalb kapak hasta lığ ı olan erişkinlerde int1uenza pnömonisi 
olasılığının fazla olduğu a nlaşılmıştır. Sigara kullanımının da influenza infeksiyanla rı için 
bir risk faktörü olduğu bildirilmektedir. Kemik iliğ i ve böbrek nakli yapıl a nla rda ve sonra­

dan kazanılmış immün yetmezlik sendromu (acquired immun deficie ncy syndrome = 

AIDS) o lanlarda cytomegalovirus ( CMV) pnömonileri no rmal po pülasyona göre o ldukça 
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fazla görülmektedir. Kemik iliği nakli yapılan ve akciğer grafisinde diffüz infiltrasyon 

görü len hast:ıların %5' inde CMV pnömonisi saptandığı bildirilmektedir. Kemik iliği nakli 

yapılan hastalarda ise Herpes simplex virus (HSV) pnömoni lerinin sık görükiCı ğCı bildiril­

mektedir. 

TANI 

Virus pnömonilerinin tanısı oldukça güçtl'ır. Virus pnömoni şüphesi olan hastalard~ı 

:ıktıı dö nemde vinısu belirleme k oldukça zo rdur. Pnö moni salgınları sırasında epidemiyo­

lo jik ve klinik özellikle r bazen tanıda yardımcı o labilir. Ancak kesin ta nı iç in virusun izole 

edilmesi veya se rolajik olarak antikor titresindeki artışın saptanması gereklidir. 

Doku kültürle rinde virusların izole edilmesi iç in ö rnekle ri "taşıma" işlemi oldukça 

ö nemlidir. Örnekle r -70° C'de ve özel "viral transport m.edium"lar içinde ta şınmalıdır. 

Boğ; ız , burun ve nazoLırinks akınıı ve çalkantıları , trantrakcal aspirasyonlar, bronş ial 

ve bro nkoal veo lar lavaj sıvıbrı , akc iğe r bio psile ri viru s ların izole edilebilme le ri için uygun 

ö rne kle rdir. Anca k en s ık o la rak boğaz ve nasofarinks ak ıntı ve çalka ntıla rı kul­

l;ınılma ktadır. Hücre kültürle rinde virus la rın sito pat ik etkile ri dörd Cı ncı:.-ı g ünden it ilxıren 

s;ıpta n ; ıbilir. Anca k bu süre bazen bir lıa fta cbn daha uzun sürme ktedir . Yapıla n ça lışmala r 

v iru s l a rın neden olduğu solumını yolu infeks iyarıla rının %40' ında hü cre kültürle rinele 

lire me sapra namaclığını göstermiştir. Bu nede nle do ku kültürlerinde virus izo le edileme­

lllesi vinısbra bağlı infeksiyo n olasılığ ını e karte e ttirmeme lidir. 13a z ı hastalarda ise CMV, 

HSV, <tdcnoviruslar gibi late nr viruslar akut viral hastalığı o lmayan kişilerin solunum yolun­

dan alına n örne klerde saptanmaktadır . Böylece hücre kültürlinele v irus S<ıpranına sının her 

zama n viral infe ksiyon olduğu anlamına gelmeyeceği so nucuna varıl:.ıbilir. 

lmnıünf1oresans yöntemlerle nasofarinksden dökül e n hü cre lerele virusların be lirle n­

ınesi mümkün ol maktadır. Bu yönte min çocuklardaki RSV infeksiyanlarını belirlemede 

o ldukça yararlı olduğu bild irilmiştir. Ayrıca solunum yolundan alınan örneklerde "so lid 

phase" yö ntemleri ku llanarak virus antijenlerinin saptanabileceği de belirti lmekte dir. 

Ko mpleman fiksasyon, he maglutinasyon inhibisyon , nötralizasyon ve "e nzyme linked 

solid phase assay (ELISA) gibi değişik yöntemler virusla rı n serolajik tanısında kul­

lanılmaktaclır. Aku t hasta lık dönemi ile iyileşme dönemindeki titrasyonlar arasında dört kat 

art ı ş sa pranmasının ranı iç in oldukça anlamlı olduğu belirtilmektedir. Tek bir titrasyoncia 

saptanan :.ınlamlı bir yi..ikscklik ise tanı için yararlı değildir. Ancak bast:.ılığın akut 

döneminde spesifik IgM di."ızeyinin yüksek bulunması hastalık için anlamlı olarak kabul 

edilmektedir. Başka bir virus infeksiyonunun non-spesifik o larak serolajik testlerle 

ar<ıştırılan virusun antikor düzeylerinde de art ışa yol açabileceği göz önüne alınd ığında se­

rolojik restierin sporadik ol guların tanısında çok yararlı olmayacağ ı sonucuna 

varılmakradır. Sa lg ınl a rın tanısında ise serolajik tesrlerin yararlı olduğu be lirtilmekted ir. 

Virus pnömonilerinin tanısında kullanılan yön temle rden b irisi de biopsi veya post­

monem alınan örneklerin histolojik incelenmesidir. Histolojik incelemelerele hücre içi 

virus inklüzyonla rının belirlenmesi önemlidir. Ancak virus infeksiyonl:ırının tanısında 
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inidüzyon incelemele rinin hücre kültürlerine göre daha az sensitif olduğu saprannııştı r. 

Buna rağmen hücre kültürlerinde virus izole edilemeyen hasta larda histolojik ö rnek e rde 

inklü zyon c isimcikle rinin saptanmasının tanıda oldukça yararlı olduğunu söyleyebiliri~. 

Erişkin hasralarda pnömo niye neden olan başlıca VlRUSLAR, bu viru sların neden 

olduğu pnömoniterin KLİNİK ÖZELLİKLERİ ve TEDAVl YÖNTEMLERİ a şığıda 

a nlatılmışt ır. 

İNFLUENZA PNÖMONİSİ 

Solunum sisteminde hastalık ya pan diğe r virus lar gibi hasta kişile rin aerosoli7.e clmuş 

se krcsyonlarının solunması veya infekte sek resyonların üst solumını yollarına direkt 

teması ik bulaş ır. Trakea ve bronş epiteli içinele çoğa ldıkta n sonra e pite lin d e jene re 

olımısına ve dökülmesine neden o lur. Bu arada bronş duva rınc.Lı mononüklee r hücre infi lt­

ra syo nu ortaya çıkar . Pnö moni olgul a rında ise virus infeksiyonun küçük hava yo lla rn dan 

alveole doğru ile ried iği gözlenir. Alveollerde ödem ve e ksudasyon ortaya çıkar. Ağır lgu­

larda ise hemoraji ve hya len membran oluşumu sa ptanabilir. 

lnfluenza virusunun e n ö ne mli özelliğ i kapsül proteinlerinde devamlı değişim l e ıin or­

tay;ı ç ıkmasıdır. IJu neden le insanla rda influnezaya karşı kalıc ı bir bağış ıklık oluşama z. 

lnfluenz; ı viruslarının kapsül proteinlerinin antijenik özelliklerine gör<: A. B ve C olarık üç 

tipi vardır. lfernaglutinasyon inlıibisyon testleri il e A ve B tiple ri ;ıltgruhl;ır:ı ayrıiımı (radır 

( HO. Hl , l-12 , H3). Ayrıca intlue nza A tipi viruslarda değiş i k antijenik Ö7.e llik göste reı ne u­

rominicbse en zimle ri sa ptanmıştır (Nl ve N2) . Bu ned e nle epidemiyolojik o larak virus 

tanıml:ın:ıcığı za man virusun tipi (A , B, C), coğrafik lo kalizasyonu , s u:::; numarası. ı -ı ve N 

özellikleri belirtilme ktedir (A/ I lo ng Kong/ 8/ 68/ H3N2 gibi) . lntluenza A virusu 2-5 yı lda 

bir sa lgıniara neden olur. Bu salgınlar kış ay l arında da lıa s ık görülli r. Virus antije nkrinde 

10 yılda bir ö ne mli değ iş iklikler sa ptandığından he r 10 yıld a bir pande miler ortaya 

çıkmaktadır. 

lnflu c nza infeksiyanlarında ani b:ışl :ı yan ateş, kuru öksı·ırlik , kas ağrı l :ırı, lıalsi ?J ik ve 

baş ağrısı o ldukça bclirgindir. Akciğer grafisi genellikle no rmaldir. Kamplikasyon o lı adığı 

sürece solunum fonksiyon testlerinde çok hafif restriktif veya ohstrliktif tipte bozukluk 

s:ıptanabilir. Karbonmonoksicl ile yapıh-ın diffüzyon testle rinde ise :ı zalm:ı görülebileceği 

bildirilmektedir. Bu klinik tablo hastaların çoğunda 1 hafta iç inde kendiliğinden c.bzdir. 

HastaLırııı çok :ız bir kısmında ise be lirtile rin o rtaya çıkmasından 48 saat sonra bronşiolit 

veya peribronşial pnömonitis ortaya çıkar. l3u hastaların akciğer gra fikrind e segmental 

vey:ı suhsegnıe ntal infiltrasyon saptanabilir. Hastalarda hafif nefes darlığı , su b. ternal 

güğCı s :ığrısı olabilir. Hastaların çoğunda bronş iolit ve pe ribronşial pnömonitis'in iyi seyi r 

gösterdiği bildirilme ktedir. Çok nadir olarak ise bu hastalarda diffüz primer infl.uenza 
pnömonisi tablosu ge liş ir. l3u tip pnömoni erişkin solunum yetmez liği sendromu tab losu­

na benzer özellik gösterir . Prime r intluenza pnömonisine p:ımlemilerde c.bha s ık r:ıstbn­

nıakradır. Ayrıca son triınesterdeki gebelerde ve altta yatan kalh-akciğer lıast:ılığı ob nlarda 

(öze llikle romarizmal mitral kapak ha stala rında) da prime r intlue nza pnömonis ini n sık 

gcirCıldüğ (·ı bildirilme ktedir. Primer intluenza pnö mo nisi o lan kıstal:ırın fi z ik muayene lerin­

de solunum yetmezl iği bulguları o lan taş ibrc.li , ra şipne ve s iyanoz saptanır. Ral veya 
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ronklis nadirdir. Bu hastalarda genellikle konsolidasyonla uyumlu bulgu tespit ed ilemez. 

Balgaın miktarı fazla değildir ve gram boyasında normal f1 o ra görülür. Lökosit sayısı genel­

likle normal bulunur. Nadiren lökositoz veya lökopeni saptanır. Akciğer grafisinde ise 

hiler vey:ı diffüz alveola r infiltrasyon dikkati çeker. Plevra tutuluımı çok nadirdir. Primer 

int1uen z;ı pnömonısının mortaliresi çok yüksekti r. Bazı hasularda ise bakte ri 

süperinkksiyonu ortaya çıkmaktadır. 

lnflucnza infeksiyonunu takiben birçok hastad:ı bakteri pnömonileri ortaya 

ç ıkmaktadır. Hastaların bir kısmında pnömoni , influenza belirti ve bulgularının 

düzelmes inden birkaç gün sonra ortaya çıkarken bazı hastalarda iıülucnza belirti ve bulgu­

ları tamamen düzc imede n orraya çıkmaktadır. Bakteri pnömonisi geli~en hastalard:ı lober 

konsolid:ısyon mevcuttur. Balgaının püri.'ılan olduğu dikkati çeker. Balgam yaymasın<.b 

nö trofiller ve pnöınoniye neden olan mikroorga nizmalar saptanabilir. Bu olguların 

'Vıı50'sindc etken pömokok'tur. Olguların o/o20'sinde St:ı phylococcus, o/o LO'dı ise T Iacınophi­

lu s intlucnzac saptanır. Bazı hasularda ise ınikst olarak virus-bakteri pnömonisi birlikte 

görülebilir. 13u olguların bir kısmında erişkin solunum yetmez liği sendromu ortay:ı 

ç ıkabilir. Mortalite çok yüksektir. 

lnfluenza infeksiyonl:ı rından korunma önemlidir. Bu nedenle riskli gruplara influen­
za aşısı yap ılmalıdır. lyi pürifiye ed ilmiş lnflue nza aşılarının geliştirilmesiyle yan etkiler 

çok aza inciiriimiş ve yaygın kullanım sağlanmıştır. lnfluenza aşısının koruyuculuk or:ını 

%'50-80 :ırasında değişmektedir. lntluenza aşısının yapılm:ıs ı gereken riskl i gruplar 

şunlardır : a-65 ya?, ve üzerindeki kişiler b-Kronik kalb hasta lıkl:ırı c-Kron ik obstrlikt if 

:ıkciğe r hastalıkl:ırı (astma dahil) d-Kronik karaciğer yetmezliği e-Kronik böbrek yetmez­

liği f-lınmünsupresyon g-Malign hastalıklar h-Bakımcvlerinde blanlar i-Sağlık persone li 

(hastalığın yayılma riskini azaltmak amacıyla). Bir önceki yıl hasralık y:ıp:ın virusl:ır göz 

önüne :ılınar:ık her yıl yeni antijen ihtiva eden aşılar i.iretilınektcdir. Aşı lıer yıl 

yapılmalıdır. S:ılgınlar göz önüne alındığında ;ışının sonbahar başlangıcında y:cıpılm:ısı 

önerilmektedir. Ticari a?,ılar inaktive edildiğinden immi.'ınkoınproınize kişilerde rahatlıkla 

kullanılnıaktadır. 

Salgınlarda aşı yapılmamış riskli kişilerde profilaktik tedavi yapılabilir. Bu amaçla 

aıuantadine isimli ilaç kull:ınılınaktadır. Amantaeline :ıoo ıngı/gün dozun<.b infeksiyonun 

ilk iki güni.i iç inde verilirse hastalık süresi ve ateş d:ılıa kısa olmaktadır. lnfluenza 13 infek­

siyonl:ırında amantaeline etki li değildir. Son yıllarda amantaeline göre daha az yan etkisi 

olan riın:ıntadiııe profiLıktik tedaviele tercih edi lmektedir. 

RSV VE PARAİNFLUENZA PNÖMONİLERİ 

ESV ve paraintluenza virus infeksiyanları sırasında da pnömoni saptan:ıbilir. Bu virus­

lar sıklıkla bebeklerde ve çocukluklarda pnömonilere neden olın:ıkt :ı, pnömoninin 

yanısıra krup ve bronşiolit tablosu da ortay<ı çıkmaktad ır. Aerosolize ribavirin'in HSV 

pnömonilerinin tedavisinde etki li o l abi l eceği bildirilmiştir. 
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ADENOvffiUSPNÖMO~EID 

Adenovirus pnömonileri çocuklarda ve yetişkinlerde askeri kışlalarda pnömonilere 
neden olduğu saptanmıştır. Yetişkin lerde ortaya ç ı kan adenavirus pnömonilerin in hafif bi r 

seyir izlediği ve klinik özellik lerinin mycoplasma pnömonilerine benzediği lıildirilmekte­
dir. Çok nadiren öli.'ıme neden olan ağır seyirl i olgu l a rın o rta ya ç ıktığı be lirtilm işti r . Ağır se­
yirli adenavirus pnömonilerinde n kurtulan hastalarda ise bronşio liti s obliterans veya in­

terstisyel fibrozis tablosu ortaya çıkmaktadır. 

V ARICELLA PNÖMONiSi 

Suçiccği geçi ren erişkinlerde %1 ')oranında görülür. Özell ikle gebelerde daha <!ğır sey­
redcr. Erişkin lerde 30-50 yaş l arı arasında sık görüldüğü belirtilmektedir. Pnömoni belirti 
ve bulgubrı deri kzyonları çıktıktan 1-6 gün sonr:ı saptanır. Pnömoni ortaya çıkan olgu lar­

da deri kzyon l arının daha ağır seyrettiği a nlaşılmışt ı r. Pnömoni tablosu ortaya ç ı ktığında 

hastalareli öksürlik , heınoptizi , göğüs ağrıs ı nefes darlığı ve <tğır seyreden olgularda solu­
num yetmezliği ve siyanoz görülür. Akciğer grafisinde hilustan perifere doğru uz~ınan 0.5 

santiınetreden daha kü çük mu ltinodüler infi ltrasyon dikkati ~·e ker. Mortalite oran ı %l5'dir. 
I yi leşme deri lezyonları ile aynı anda başlar. Pnömoni tablosu görülen bazı lwstalarcb 
i y ileşme sonrası çekilen akciğer grafilerinde nodüler infiltrasyonların kalsifiye olduğu 
gözlenebilir. Tedavide acyclovir verilmesin in o ldukça e tkili olduğu belirtilmektedir. 

PRİMER KlZAMIK PNÖMONİSİ 

Gianr-cd l intcrstisyel pnömo ni olarak da ad landırılmaktadır. Öze lli kle immün s istem 
fonksiyonları iyi o lmayan çoCLı kiarda morta liresi çok yüksektir. Kızaımk geç iren genç 
eri~.d<inlcrin bir kısmında akc iğer grafisinde infiltrasyon saptanmas ına rağmen bu hastaların 

~:oğunun asemptomatik olduğu be lirtilmektedir. Amerika Birleşik Devletleri'nde yap ılan 

h ir araştırmada, kıştılarda ortaya çıka n kızamık salgınlarınd a kızamık geçirenlerin 
1Y. ı3 .3' nde kl in ik ve radyolojik o larak pnömoni ile uyumlu belirti ve bulgubrın olduğu sap­

t;ınınıştır. Ancak bu olgu ların 1/ 3'de pnömoninin bakteri infeksiyanları sonucunda gel i şen 

sekonder pnömoni olduğu anlaşılmıştır. 

CYTOMEGALOVİRUS PNÖMONiSi 

Cyto mega lov irus (CMV) infeksiyan ları immuncompromised hastalarda özellikle 

böbrek, kemik iliği nakli yapı lanlarda ve AIDS'lilerde sık rastlanan önemli bir in feksiyon­
dur. Imm ün s istem fonksiyonları nonnal ol;.ın kişilerde CMV infeksiyonlarına çok nadir 

o larak rastlandığı bildirilmektedir. 

Cfv!V pnömonisi gene llikle sistemik infeksiyonu n bir parçası olarak ortaya çıkar. CMV 
pnömonisinde klinik tablo çok ağırdır , prognoz ise o ldukça kötlidür. CMV infe ksiyan­

larında pnömoni görülme olas ılığı hasta gruplarına göre değişiklik göstermekted ir. 

Kemik iliği transplantasyonu yapılan hasta la rın yaklaşık %50'sinde akc iğerde diffü z in­

terstisycl pnömoni ge liştiğ i ve bu pnömonilerin %50'sinin CMV infeksiyanlarına bağlı 

olduğu ve CMV pnömonilerinin de %50'sinin ölümle sonuçlandığı belinilmektcc.lir. Böbrek 

n:ıkli y~ıpılan hastalarda ise CMV infeksiyo nu oranının %30 okiuğu ve bu h: ı stabrın da 

o/ılı-O'ınc.la pnö moni ge liştiğ i saptanmışt ır. Böbrek nak li yap ıl an hastalarda göri."ıi en CMV 

pnömonilerinde mo rtalitenin %50 olduğu bildirilmektedir. 
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CMV pnö mo nisi o lan hasta la rda a te~. halsizlik , kas ve e kle m ağ rıs ı gibi s iste m ik be lir­

ti leri n ya nısıra kuru öksürük ve ne fes da rlığ ı g ib i pulmo ne r belirtile r de o rtaya 

<,; ıkınaktadır. Yapdan a raştırma l ar CMV pnö mo nisi o lan h asta lard : ı ik i tip rad yolo jik 

görün eı n ı ola b ileceğin i o rtaya koymuştu r. Hasta l a rın çoğunda diffüz intersı-isye l infiltras­

yon görülmektedir. Hasta l a rın az bir kısmında ise ınili er görl.inüın oru y: ı ç ıkma kt;.ıdır. Mili­

cr görün üm o rtaya çıkan hasta la rda akc iğer pa rankiminin he rhangi bir bö lümünde fo kal 

ob ra k m ilie r b ir in fil trasyon görülmekte ve milier infil trasyonLi n çevresinde no rmal a kc iğer 

parankimi bulunmakta dır. Milier görün üm o lan hasta larcb prognozu n çok daha kötü 

o lduğu d ikkat çekicidi r. 

CMV pnömonisi o lan hastal:.ırda virenıi o lduğu a n la ş ı l mıştı r. Hasta l arın büyük b ir 

k ısm ınd;ı transpla nrasyon sır:ı sında CMV antikorla rın ın negatif alımısı nede niyle infe ks iya­

nun prime r infe ksiyon o larak ortaya ç ı ktığ ı kabu l edi lmektedir. CMV pnömonisi olcı n has­

ta tırın y :ıklaşık yarısında CMV pnömo nis i ile eş za manlı olarak fırsatç ı bakte ri, virus ve 

protozo: ı infe ksiyonlcırının ı da bulunabi leceği a nlaşılmıştır. 

CMV pnöm o nile rinin kesin tanıs ı o ldukça zordur. Sero la jik testie rin po zit if alımıs ı he r 

za ma n aku t infe ksiyonun göste rges i o la rak kabu l edilme me lidir. Çünki.'ı CMV infe ks iyonu­

nu takiben anr ikor düzeyle ri yılla rca yüksek kalmaktad ı r. Son y ılla rda CMV virus una ka rş ı 

ge lişen Ig M a n t i kodarının saptanmasının akut veya k ı sa bir süre ö nce geç iri l miş CMV in­

fe ks iyonunun göstergesi olabileceğ i be lirtilme ktedir. Kesin ta nı iç in doku ö rne klerinde 

histo lo jik olarak hücre iç i virus inklüzyo nlarının gösterilmes i, ö ze l kü ltı:.'ır va s~ıı· l a rı nda in­

fc kte do ku veya kandan alına n ö rnekle rde virusun üre tilmesi ve so n ol<ırak sero lo jik restie­

rin pozitif olmas ı ge re kme kted ir. 

Prime r CMV i nfe ksiyonlarının ö n le nmesi iç in o rgan nakli yapılırken ve rici ve a l ıcıların 

CMV yiinlind en nega tif olmasının ge re kli olduğu anla;iılm ışt ır. Ay rıca kan naklinde de se­

rolojik o larak CMV negatif o lan ve ricilerin terc ih edilmesi zoru nl ud ur. CMV yönünde n se­

ronegat if o lan böbre k veya kemik il iği nakli yap ıl an hastalarda profil<ı kt i k o larak CMV 

inunün globülin'i verilmesin in e tk ili olduğu belirt il mekted ir. 

Ağır CMV i nfeksiyonla rı nın tedavisinde ganciclovir ile o ld ukça başa rılı sonuçla r a lın­

d ığı bild iri lme kted ir. Kem ik i li ği na ldi yapıl an hasta larda ortaya ç ıka n CMV pnömon il erin­

de ganciclo vir tedavis inin hasta tı rın ancak %30'u nda etkili old uğundan bu hasta lara ga n­

c iclovir il c birli kte CMV immün globü lin'i verilmesini n daha etk ili old uğu bildirilmekte d ir. 
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i) FUNGUS (MANTAR), NOCARDİA VE ACTİNOMYCES 
PNÖMONiLERİ 

Doç. Dr. Lüifi ÇÖPLÜ 

ASPERGİLLUS 1VRÜ MANTARLAR/N YAPTIGI AKCİGER HASTALIKLARI 

Aspcrg illus türü mantarlar akciğerlerde üç değişik sendroma neden olmaktadırlar: a­

Aspergillom~ı h-AIIerjik bronkopulınoner aspergil lozis c- lnva ziv asperg illozis. Aspergil lus 

türü mantarlar normal kişilerde çok nadiren hastalık etke ni o larak saptanmaktadır . Kronik 

akciğer lı :ısta lığ ı o la n kişikr de ise asperg illus infeksiyonları sık görü lme ktedi r. 

.t\spe rgillus türleri dimorfik tipte mantarlardır. Yeryüzünün tüm bölge leri nde yaygın 

olar:ık bulunurlar. Aspergi llus tü rü ınantarl a r kalın duv:-ırlı spor oluşturur ve bu sporların 

solunma sı kişi l erin infekte olmasına neden o lur. lnsancbn insa na bulaşma henüz 

gösterileınem işt ir. Norma l kişilerde sporl a rın solunmasını tak ibeden geçici saprofi tik bir in­

feksiyon saptandığ ı belirtilmektedir. Akciğer savunma mekanizmaları ve immün sistemi iyi 

ra lışınaya n ve altta ya ta n a kc iğer hastalığı bu lunan kişilerde ise ka l ıc ı kolonizasyon o rtaya 

ç ı kar. Saprofitik infeksiyanda etken in ıniçel forımında olduğu ve ıniçel ' lerde çapı 3 mikron 

o lan spo rların s:ıptamıbileceği belirtilmektedir. lnvasiv infeksiyon durumunda ise etkenin 

lıifse l yapıda old uğu ve daUa nmalar yapt ığ ı bildirilmektedir. Insan la rda o rtaya çıkan asper­

gil lus türü mantar infeksiyonlarımn lYo90'ınd a n fazlasında e tkenin Aspergillus funıigatus 
olduğu anlaşılmıştır. 

Aspergilloma (mycetoma=fu ng us ball=mantar topu) hifsel ya pıdaki mantar, fibrin , 

ımı kus ve hücre döküntü lerinden oluşan ve daha önceden var olan :ıkciğer kavitesine 

veya c ktatik bir bronşa yerleşmiş bir k itle olarak tanımlanabilir. Kav ite iç indeki funguslar 

s:ıp rofitik özellikted ir ve kavite duvarında invazyona neden olmad ıklan kabul e ilir. As­

pergillo ma seyrek görü le n bir hastalık değildir. l3ir Ç<tlışmada basil çıkarmayan ve eski 

tüberkl.ilm: kavitesi bu lunan 500 hasta nın %1 5'nden fazlasında aspergilloma saptan' lığ ı bil­

dirilmi;?tir. Aspergilloma eski tüberküloz kavitele rinin yanıs ıra sa rko idozis, histoplazmozis , 

asbestozis, ankilozan spondilit , bronşektazi ve akciğer kanserine a it kavite ve e ktatik 

bronş l arda da o rtaya çıkabilir. Aspe rgilloması olan hastal a rın en önemli be lirtisi hemopti­
zk!ir. l3az ı hastalar ise asempto matik ola bilir. Hemoptizisi olan hastala rın çoğunluğunda 

kanama : ı z miktarda ancak tekrarlayıcı özelliktedir. T-J ::;staların <iZ bir kısmında is hayatı 

tehdit ede n masif hemoptizile re rastlanmaktadır. Ateş , halsizlik ve kilo kaybı gibi · ste ınik 

belirtilen.:· scyre k olarak rastlanır. Kavite içinde ki mantarların immü n sistemi stiınCı.e e tme­

s ine vey;ı ikinc il bakteriyel infe ks iyonlara bağlı okiuğu düşünülmektedir. Özel )İr fi zik 

muayene b ulgusu yoktur. Hasta larda <ıitta yatan akciğer hastalığına ait fiz ik bulgLlar sap­

ta n ır. 

Akc iğe r g rafisinde va r o lan eski kavitenin üst duva rında n ya rım ay şe klincieki )i ı- hava 

sütunu ile ayrıl:ın bir gölge saptanır. Bı.ı görünüm aspergilloma iç in old ukça tipi kt ir. Flo­

roskopik ince lemede ise hastaya değişik pozisyonlar verildiğinde kavitc içindeki gölgenin 

hareket ettiğ i gözle nir. Pa halı olmasına rağmen bilgisayarlı akc iğer romagrafisi de tanı da 

o ldu kça ya ra rlıdır. 
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Hutin laboratuar terkikierinin tanıda yararı yoktur. Aspergillusa kar:jı serumda ol uşan 

presipitan antikorların varlığı tanı için o ldukça önemlidir. Aspergilloma t~ınısı <ılan basra­

ların %l00'üne yakınında serumda presipiranların saptandığı bildirilmektedir. Deri testleri­

nin ise ; ı sperg illoma tanısında fazla yararı yoktur. Hastaların ancak <)!(ı22' sinde pm:itif 

olduğu lx: lirtilmiştir. 

Tanı için akciğer grafisindeki görünüm ile birlikte presipitan antikorların varlığı yeterli 

olabilir. Göğüs duvarı ilc komşuluk gösteren ve tanıda güçlük yaratan b<ızı olgularda trans­

torasik oLırak kavite içinden iğne biopsilerinin yapılabileceği belirtilmektedir. 

Ayıncı tanKla kist hidatik, anaerobik akciğer absesi, kavite içinde oluşan hemaro m. 

nekroza uğramış neoplazm olasılıkl;.ırı düşünülmelidir. Aspergillus türlerinin yanıs ır;ı 

öze llikle mucor türü mantarların da mycetoma'ya neden olabileceği unutulın;ıınalıdır. 

Aspergil loma tedavisinde bazı belirsizlikler vardır. Bunun en büyük nedeni h ::ısralığın 

doğal seyrinin kişiden kişiye farklılık gösrermesidir. Bu nedenle tedav i hastanın durumuna 

göre belirlenmelidir. Yapılan çal ışmalar hastaların o/olü'unda aspergi lloma 'nın kendi­

liğinden kaybolduğunu göstermektedir. Bazı hasralarda ise saprofitik durumun hızla 

değişerek invasiv hale geldiğ i gözlenmiştir. Aınphotericinc-B veya 5-Huorocytosine kul­

lanılar:ık yapı lan sistemik tedavi lerin erkili olmadığı bilinmektedir. Son yıllarda intr~ıkaviter 

tecbvinin lxış<ırılı olduğunu gösteren yayınlar vardır. Ancak inrrakaviter tedavi lıcr merkez­

de l xı şan ile uygulanamamıştır. lntrakaviter tedaviele perkütan olarak amplıotericine-B %5 

clekstroz ile karıştırılarak 2. 5 mgı/mlt dozunda kavite içine uygulanmıştır. Toplam 500 mgr 

~ınıphote ric ine-B verilen olguların olduğu belirtilmektedir. 13azı hastalarda ib cı n sistemik 

etkileri göri."ılmüştür. Rutin o larak ce rrahi rczekisyonu ö nerenler olmasına rağmen hemap­

rizisi olan veya invasiv hale dönüşe n hastalarda cerrahi tedavinin yararlı olduğu kesindir. 

Ancak cıspergilloına'sı olan hastaların çoğunda altla yatan akciğer hastalığı olduğundan 

cerrahi rezeksiyon her lıastcı için mümkün değildir. Sonuç o larak aspergilloma'da tedavi­

nin hast~ının durumuna göre belirlenmesinin yararlı olacağını söyleyebiliriz. 

Allerjik bronkopulmoner aspergillosis aspergillus antijenlerine karşı aşırı clu­

y:ırlılık sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır. Genellikle uzun süreden beri hastalığı devam 

eden 40-SO yaş arasındaki atopik astmalılarda görülür. lngiltere 'de , havadaki aspergillus 

sporlarının artışına bağlı o larak kış aylarında sık görüldüğü be lirtilmektedir. 

Hastalığın en önemli patolojik özellikleri büyük hava yollarında ektazi ve ımıkus 

tıbçl:ırının (mucoid impaction) varl ığıdır. Distal hava yollarının hastalığa iştirak etmediği 

gözlenir. Histolojik olarak bronş duvarında eozinofillerin hakim olduğu iltihabi hi."ıcre in­

filtrasyonu vardır. Ayrıca granü loın oluşumu da saptanabilir. Daınarların genellikle has­

ta lıktan ctkilenmecliğ i belirtilmektedir. Bronş duvarında aspergillus lıiHeri bulunmasına 

rağmen invazyonun olmaması çok önemlidir. 

Klinik olarak astma tanısıyla izlenen bir hastanın durumunun bozukluğu ve sık bron­

kospazm ataklarının ortaya çıktığı gözlenir. Bronkospazm atakları bir süre sonra kronik 

lıale gelir. Bu hastalarda öksürük ve balgam vardır. Balgaının lastik kıvamıncb olması 

tanıd ::ı yol göstericidir. Hastalarda öksürük ve balgama ilaveten göğüs ağrısı. tekrarlayan 

ateş ve pnömoni atak ları gözlenebilir. Fizik incelemede özellik yoktur. Bronkospazma 
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h:ığlı o larak s ibilan ve sonor ronklisle r alınır. Akciğer grafis inde üst loblara lokalize infiltra­

syonLı bi rlikte ınucoid impaction'a bağlı olarak eldiven parmağı Cgloved fingcr) ve bronş 

duvarlarının kalınlaşmasına bağlı ola rakta tramline ve ring shadow görünl'ıınleri sapta­

nabilir. llastalık uzun süre devam ederse üst loblarda fibrozis ve dah:ı sonr:ı hal pereği 

(honey combing) görünümü ortaya çıkabilir. Yüksek rezolüsyonlu akciğer bilgisayarlı ro­

mografis i ile büyük hava yollarına loka lize bronşektaziler saptanabi lir. Distal hava yol­

larının hJ stalığa iştirak etmeyi.şi daha önceden_belirtildiği gibi tanıd:ı o ldukça önemlid ir. 

Laboratuar testleri tanı için çok gerekl idir . Sık lıkl a lxılgaın ve kanda eozinofili sap­

tanır. Lastik kıvamında ve kahverengi o lan ınukus tıka çlarının ınikroskopla incelendiğinde 

eozinofil ve mantar hiflcrinden olu ştuğu gözlenir. Hasraların %60-lOO'dc h;;ıl ga nı 

k(iltl'ıründe ;ısperg illu s ürediği bildirilmektedir. Toral !gE düzeyindeki artış ve presipitan 

antikorların varlığı ise hastaların %50-90'ında görülmektedir. Aspergillus antijenlerine k:ırşı 

dcride oluşa n e rken ve geç (6-8 saat sonra) aşırı duy:ırlılık reaksiyonları tanı i ~·in çok 

ö ne mlidir ve hasr:ıların %87-lOO'L'ınde saptand ığı bildirilmektedir. Solumını fo nks iyo n tesr­

lc rinde o bstrüktif tipte bozukluk olma ktadır. Ancak hastalık uzun süre devam ederse rest­

riktif tipte bozukluk ve difhizyon kapasiresinde azalma ortaya çıkmakt;;ıdır . 

Alle rjik bronkopulmo ne r aspergillozis'in ayırıcı ranıs ında bronş :ıstması , eozinofilik 

pulmoner infiltrasyon yapan hasulıklar , lı e lmintlerin nede n olduğu akciğer hastalıkları ve 

hipcrsen~itivite pnö mon ile ri göz önl'ıne alınm<ılıdır. Dalgam kl'ıltür('ınde aspergillus ürec.liği 

7.;ıman kont;ıminasyon ol:ısılığı göz önüne alınınalı ve gereki rse ki.'ıltür tckrarbnmalıdır. Al­

lcr jik bro nko pulmoncr aspe rgillosis tanısı için döıt ana krite r vardır: a-Akciğcr g r;. ı :'is i nc.lc 

tek rarlayan infiltrasyonlar b-Kan ve balgaında eozinofil i c-Astma d-Aspergillus anti j nleri­

ne karş ı eleride e rken ve geç (6-8 sa~ır sonra) aşırı duyarlılık reaksiyo nu oluşması. , u dört 

kriterc ilaveren senım presipitanlarının ve aspergillus antijenlerine karşı bronş provo kas­

yon testl e rinin pozitif olma s ı ranıyı daha da kuvvetlendi rmektedir. 

Alle rjik bronkopu lmoner aspergi llozis tedavisinde steroid le r ve bronkodilatör ibçl:ır 

kullanılmaktadır. Steroid tedavisi ile belirti ve bulguhır tamamen kontrol altına alınabilir. 

Akciğer gr;.ı fisindek i anormal görünüm ve rotallgE düzeyindeki artışta tedavinin heı:ıen ilk 

g ünle rinde dl.izelme saptanmasına rağmen presipitan antikor düzeylerindeki düşü5, daha 

geç ortaya çıkmaktadır. Sistemik steroid tedavisine akciğer grafisi bulgubrı taı~amen 

düzelineeye kadar devam edilmesi öneri lmektedir. Hastalığın uzun süre devam ettiğ i has­

t ;;ılarda bronşekrazi ve kalıcı fibrozis gelişebileceği unutulmamalıdır. Sreroid tedavi. · kesil­

dikten sonra o rta ya çıkabilecek bronkospazmların tedavisinde inhalasyon sre roid lerin1 ve 

bronko dilatör ilaç ların kullanılması ö nerilmekted ir. Akciğer grafisinde infilrrasyonl aıın tek­

rar ortaya çıkınası durumunda sistemik steroid te davisine yeniden başlanmalıdır. Tnall lgE 

düzeyinde saptanan yükselme de nüks habercisi olabilir. Son yıllarda antifungal etcilii ke­

toconazole 'L'ın :cıllerjik bronkopulmoner :cı spergillosis tedavisinde etkili olduğu bildiıilnnesi­

ne rağmen rutin kullanım ö nerilmemektedir. 

İnvaziv aspergillozis immünsupresyon veya myelosupresyon bulunan kişıle:d<e or­

raya ç-ıkmaktad ır. Ancak invaziv aspergillosis'in nadir olarak nonnal kişilcıde de 

görülebileceği bildirilmektedir. lnvaziv aspergillozis için en bliyl.'ıi< risk faktörü myeloısup-
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rcsyondur. Aspe rgillu sa karş ı vücut savunmasında bgositik hücrelerin ö nemli rol oynadığı 

:ınLı ş ılmı.)tır. inva z iv as pe rigillus infeks iyonlarında etke ninin damar iç le rine doğru 

y: ı y ıldığı ve akciğe r parankiminde ne kroz veya kavite olu şumuna yol açtığı bilinmektedir . 

Klinik ö ze llikleri akut bakte riya l pnö mo ni be lirti ve bulgularına be nzer. Tipik olarak 

in vaziv as pcrg illozis tanıs ı alan h<t stalarda granülosito pe ni ve ned e ni bilinmeyen ateş ta b­

losu gc)zk:nir. Kuru ö ks ürük ve göğü s ağrı s ının da s ık olduğu be lirtilmektedir. Göğüs ağrı sı 

o Lın lu sr: ıların bir kısmında fro tman (fri ctio n nıb) duyulabilir. 

Akc iğe r g rafisi bulguları ranı koydurucu değ ildir. Akciğe r grafis inde e n sık o larak 

y : ı m: ılı Lı rzd a bro nko pnömonik infil trasyon sa pta n ır. Lo be r veya scgıne nrcr infiltrasyon 

da lı :ı : ı z sıklıkla görülme kted ir. Seyre k o larak baz ı hastalard a diffü z bibte ral infiltrasyon 

sapu ıı : ıbilir. Ditfü z infiltrasyonların akc iğerin pe rife rik kes imle rine ye rl eştiğ i i) ildirilme kte ­

d ir. I Lıs ra lı k ile rle d ikçe kavirasyon olas ılığ ı yükse li r. lnvaziv aspe rg illozis' in r:ırııs ı oklukç:ı 

;.ord ur. Baz ı hasra b rd a ba lgam kü ltüründe üreıne sapta nınayabi l ir . Ancı k b:ılgam ki.ilti.i ­

ri.'ınd e aspcrg illus sapta nmas ı kesin tan ı iç in ye te rli o l ınay:ı bi li r. Zira balga m kü ltü ründe 

ürenıe , ko lani zasyo n vey<ı kont: ı min a syona cb bağ lı olabilir. Ancı k nötropenisi o lan 

lösc mili has ta larda halgaın kü ltürü nde :ı sperg ill us s:ıptanm:ı s ı t : ı n ıda çok değe rl idir. Bu 

lı : ıst : ı b r:ı ampirik ted avi başlanmas ı gere kir. tnvaz iv aspe rg illo zis' in kesin ta nı s ı h if fo r­

ımı nda d : ıllanm:ılcır yapan mikroorganizman ın do kuda göste rilmesi ilc konulu r. Biyops i 

kesitkrinin gümüş ilc boya nmas ı n ın mi kroorgan i zmanın sapta n ınJsında daha e tki li 

ol duğu anlaşılmıştı r. Fibe roptik bro n kosko p i ile a lı nan transbron şia l akc i ğer b io ps ile ri bazı 

hastalarda ta nı i ı,· in ye te rl i ol maktad ı r. Fibe ro ptik bron kosko p ile ye terli b iopsi a l ınamad ığ ı 

;.~ı m ~ ın torakotomi ile a ç ı k a kc iğe r b iopsis i y:cı pılab ilir. l3c lirtilen i ş l emle r çok invaz iv 

olduğ u i<..·in se rotoj ik t a n ı yönte mle ri a ra şt ırıl m:.ı ktad ı r. Ancak se rumdaki aspe rg illus a nti­

je nle rin i saptamaya yönelik bu yöntemle rin tan ı değe ri asperg ill om a ve a lle rjik b ron kopul­

nıonc r : ı spcrg ill oz i s kada r yü ksek değildir . Bu nede nle rutin kullanım ö ne rilme me ktedir. 

Tcd : ı v idc amphotericine B kulla nılmakta dır. Tedaviye rağmen prognoz kötüdür. 

Anca k erke n te da vi edile n ha sta larda h:.ı şa rı sağlamak mümkündür. Son yılbrda yeni bir 

an ti -fu ngal ilaç o lan itracanazole'ün aspc rg illu s ted av is inde yeni bir seçene k ol a bil eceğ i 

bel irtilme ktedir. Amphote ricin B'nin ise lipozomal formla rının kullanılması ile yan etkile r 

olc.lu kç:ı aza lmış ve tedav iele başarı şansı artmıştır. Ö ze llikle aınphote ricinc B ted avis i ilc 

b irlikte nö trope niyi dü zeltmeye yö ne lik ö nle mle r alındığında daha ba şa rılı sonuç lar 

: ılı n ınaktadır. Tekra rlaya n immünsupressif tedavi ge reksinimi o lan löse mik hasta larda te ­

daviden sonra sebat ede n no düle r infiltrasyo n ve kavitele rin cerrahi o la rak çıkattılmas ı 

ö nerilme ktedir. 

Kronik nek.rotizan aspergillosis, aspe rgillomanın değiş ik bir formu olarak kabul 

ed ilme kte dir . Altta y<ıta n kronik akc iğe r hasta lığı veya kavitesi bulunan ve diabe tes ınelli­

ru s, uzun süre li ste ro id tedavis i g ibi hafif immi.insüpresyon durumu o lan hastalarda daha 

s ık o rta ya ç;ı ktığ ı bild irilme ktedi r. Bu hastala rda kavite veya c ktazik bronş içinde ki fungu s­

l a rın kavi te duvarına ve çevre do kul a ra yavaş invazyo n göste rdiği saptanır . Infiltrasyon 

bazen komşu plevraya kadar uzanab ilir. Ampho te ricine B tedavisinin inva zyonu 

y~ı va ş lattığ ı bildirilme ktedir. Gene l durumu to rakotomiye uygun hastala rda rezeksiyon ve 

drena j ö ne rilme ktedir. 
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MUCORMYCOSİS 

Mucormycosis; Mucor, Rhizopus ve absidia türü mant<ırların yaptığı infeksiyonlara 

verik:n addır. Phycoınycos is veya zygoınycosis olarak da adlandırılmaktadır. En sık 

görülen klinik tablo diabetik ketoasidozu olan hastalarda ort:ıya çıkan rhino-serehral has­

talıktır. Ile ri de recede imınünsüpresyonu olan hastalarda ise pulmoner tutulum görülebilir. 

Diabetes mellitus, böbrek yetmezliği ve ağır yanıklar da pulmoner mucormycosis 

geli0imine zemin hazırlamaktadır. 

Pulmoner mucorınycosis'in klinik özellikleri invaziv aspergillozis'e benzer. Hastalarda 

cbmar iıı vazyonu sonucu dokularda büyük nekrozlar ortaya ç ıkar. Tanıda serolajik testie­

rin yararı yoktur. Kesin tanı için biopsi ö rneklerinele ıniçel fonnundaki ctkenin 

gösterilmesi gerekir. 

Myelosüpresyonu o lan lıa stalarela o rtaya ç ıka n akut a kciğer infeksiyonlarının ayıncı 

tanısında ınucormycosis de dl'ışünülmelidir. Tedaviele amphote.ricine B ö nerilmektedir. 

Ancak lxışarı ola s ılığı çok düşüktür. 

CANDİDA PNÖMONİSİ 

Primer cand ida pnömonisi çok nadirdir. Ancak uzun süre antibiotik tedavisi <ılan has­

t~ıbrın büyük bir kısmında halgam kültürl'ınde cındid< ı sa ptanmaktadır. Yapıbn ça lışnnlar 

cın cl id:ı' nın normal agız Horasını oluşturan organ izma lardan birisi olduğunu gösterm i şt ir. 

Normal ki ş ilerin 1Yıı20-55'cle halgam kültüründe cındida saptanmıştır. Bu nedenle 

pnömonili hastabrda dahi haigam keıltürl'ınde ca ndida saptanmasının klinik h ir ö nemi 

olmadığı anLışılmıştır. Çok nadir olara k görülen cıııdida pnömonilerinin tanısı iç in orga­

ııizmanın pseudohif fornılarının dokularda gösterilinesi gerekmektedir. 

Cındida pnömonilerinin çok :ız bir kısmında hastalık hava yolu k:ıynaklıdır. Candida 

pni>monilerinin büyük bir kısmı ağır iınnıünsupresyonu olan hasraLırda oluşan disse mine 

cındidiasis'e bağlı olarak organizm;.ının kan yolu ile akciğeriere taşınınası sonucunda orta­

ya ı.~ ıkar. Bu tip hast:ılar genellikle terminal dönemdeki lıastalardır . Yapılan araştırın;ılar 

dissemine cındidiasis'i olan hastalarda pnömoninin klinik olarak fazla önem taşımadığını 

o rtaya koymuşrur. 

CRYPTOCOCCOSİS 

Cryptococcosis, Cryptococcus neoformans'ın insanlarda yaptığı hast:ılıklara verilen 

:ıddır. 1 la stalık tablosu çok değişkendir. Normal kişil erde asemptonıatik pulmoner infeksi­

yon t:ıhlosu ortaya \~ıkabilir. Oysa iınmünsupresyonu olan hastalarda ö lümcül nıenenjit 

t<ıblosu görülür. 

C.neoforınans dünyanın her yerinde rastlanan bir ın:ıntardır. Güvercin ve diğer 

kuşların pislikle ri ve clöküntülerinden sık o larak izo le edildiği bildirilmektedir. 

Cneoformans'ın en önemli üzelliği kalın bir kapsülü olmasıdır. Kapsül karhohidratlardan 

oluşmuştur. Mantar doğada uzun sl'ıre kaldığında bpsülli incelmekle ve lı~ıvada aerosol 

halinde hulunma olasılığı artmaktadır. Aerosol halindeki mantar hücresinin inhalasyon 

yolu ik :ılveo l iç ine ulaşınası çok kolaydır. 
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I-Tast:ıbrın tamamına yakınında bulaş yolu akciğerlerdir. Manta r alveol iç ine geldiği 
zaman çoğalmakta ve bu arada kapsülü de tekrar belirginleşınektedir. Kapsüllin antifago­
sitik özelliği vardır . Kapsülü o lmayan cryptococcus po limorf lö kositlerce kolaylıkla fagosi ­
te edilip öldürülınektedir. Oysa kapsi.'ıllü cryptococcus'u n polimo rf lö kositlerce fagosit e 
edilmesi ve öldürülmesi kolay olmamaktadır. Cryptococcus'e ka rş ı savunmacia hücrese l 
immünitenin rolü büyüktür. Hodgkin Hastalığı gibi hücrese l immünitenin bozukluğu has­
ralarda cryptococcosis göreceli o larak s ık görülmektedir. Immün siste mi normal o lan 
k işilerde C.neoformans'ın akc iğe rl erde aseınptoınatik ve sını rlı bir gran i.'ılomatoz h~ı sta lığa 

neden olduğu bildirilmektedir. Hücresel immünitenin bozuk olduğu kiş ilerde ise infeksi­
yan un gra nülomlarla sın ırlanması mümkün o lmamakta ve mikroorganizma yayılım 

göstermektedir. Normal kişilerde immünite gelişineeye kadar yayılını o lup olmadığı bilin­
memektedir. 

C.neoforınans'ın vücuda giriş yolu akciğerlerdir. Ancak semptomatik pulmone r cıyp­
tococcosis s ı k görülmcmektedir. Menenj ir , cıyptococcosis' in en sık rastlan ılan klinik tablo­
sudur. Mcncnjiti o lan hasraların bir çoğunun akciğer grafilcrinde pu lmoner cryptococco­
sis'i düşündürecek görünüm olmasına rağmen pulmoner belirti ve bulgu saptanınayabi lir. 

Pulmone r belirti ve bu l guları o lan hasta larda menenjit tablosunun yanısıra öksürl.ik, bal ­

gaın , göğüs ağrıs ı görülmektedir. Mencnjiti olan hastalarda subakut bir hastalık tablosu 
ınevcuttur . Bu lıa st~ılarda ateş , baş ağrısı, konfi.'ızyon , ense sertliği, papil ödemi ve kr;.ıniyel 

sinir par; ıli zil cri saptanmaktad ı r. Bazı hastalar ise koımı tablosu nda olabilir. 

Nonnal kişilerde cryptococcosis çok nadir o larak ortaya çı kar. J-lodgkin 1 lasta l ığı, Ac­
quired lmımındeficiency Syndrome (AIDS), organ transplantasyonu yapılanlar , uzu n süreli 
steroid tedavisi alanla r gibi immün sistem fonks iyonları bozuk olan hastalarda ise c.bha sık 
olarak görülmektedir. 

T:ını vücut sıvıları ve dokularda organiznıanın saptanmasıyla konur. Ba lgam, beyin 

onıurilik s ı v ı s ı (BOS) ve k:.ın kültürlerinde Liret ilmesi zordu r. VLi cut s ıvılarınd; ı 

C. neoformans antijenlerini lateks agglütinasyon testleri ile sa ptamak mümkündür 

ancak kolonizasyonda da testin pozi tif olabileceği unutulmama lıdır. 

Sadece akciğeriere lokal ize olan cıyptococcosis' in doğa l seyri konusunda çe lişkili 

görüş ler vardır. Bazı otörler immün sistemi nonnal o lan kiş ilerde a kciğere lo kalize olan 

cryptococcosis'in yayılım göstermediğini ve kendiliğinde iy ileştiğin i öne sürerek tedavinin 
gere ksiz olduğunu belirtmektedir. Bazıları ise vücut sıvılarında ve dokularda cıyptococ 
sapta ndığı zaman yayılım olasılığının düşünülınes ini ve vakit kaybetmeden tedaviye 
başlanması gere ktiğini savunmaktadır. Bu çe lişkili durumlarda BüS'ta cryptococ aranması 
redav inin planlamasında ö nemli bir yol göstericidir. BüS'ta cryptococ sa ptanan hastaların 

immün fonksiyonları normal olsa bile tedavi edilmele ri gerektiği ö ne sürülmektedir. 

Immün fon ksiyon l a rı bozuk hasta larda ise, pulmoner c ıyptococcos is saptandığında BOS 
bulgularına bakılmaksı zın tedaviye başlanınası gerektiği belirtilmektedir. Tedaviele 0.3 
veya 0.4 mgr/ kg/gün aınphotericin-B ve 150 mgr/ kg/ gün 5-flucytosine tercih edile n 
konıhinasyondur. AIDS gibi immün fonksiyonları ile ri de recede bozuk o lan hastalarda ise 

nCıks i e ri önlemek için idaınc ted;wisi ö ne rilmektedir. ldame tedav is inde flucoııazole ter­
ci h edilen bir il açtır. 
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NOCARDİOSİS 

Nocı rdia "genus"undaki mikroorganizmalar ae ro bik. gram pozitif bakterilerdir. 
Önceleri filament şeklindeki yapıları ve dalianma göstermele ri nede niyle mantar o larak 
s ınıflandırılmıştır. Ancak yapıları , çoğa lma özellikleri, antibakte riyal ilcıçiara hassas o lma­
ları bakteri olarak kabul edilmelerine neden olmuştur. Nocardia genus'undaki bakte riler 

doğad:ı yaygın olarak bulunur. En s ık olarak topraktan izole edilirler. Nocardia infeksiyon­
brının o/o80' inden fazlasında etken N.asteroides'tir. Seyrek olarak N.brasiliensis'in sap­

tandığı o lgular gösterilmiştir. Nocardia gemısundaki bakteriler zayıf o larak as ide dirençli 
özelliktedir. Kültür onamıncb üreme süreleri 3-21 gü n arasında değişmektedir . I3u nede nle 
nocardiosis şüphesi olanların kültürle ri en az bir ay bekletilmelidi r. infeksiyon bakteri 

sporl a rının inhalasyonu sonucunda aıtaya çık ar. insandan insana bulaşma 

gösterilmemiştir . 

Insa niarda süpüratif ve granu lomatöz lezyonlara neden olma ktadır. Histolojik o larak 
çok sayıd a mikroabse formasyonu dikkati çeker. Ayrıca lenfasit ve dev hücrelerden oluşan 

hücre infiltrasyonu ve yaygın fibrozis saptan ır. Gra m boyası ve günıüşleme boyasında da l­
lanma y;ıpan filament yapıları ile dikkati çeker. Hemotoksilen eozin boyası ile hazırlanan 
örneklerde ise görü lemediği belirt ilmektedir. 

Nocırd ios i s o lgu la rın yarısında fı rsatç ı bir infeksiyon olarak ortaya çıkmaktadır. Malig-­
nansi, o rga n transplantasyonu ve immünsupresyonu obn hastala rd a s ık rastlanır. Alveole r 

proteinozis'i o lan hasta ların bir kısmında süperinfeksiyona neden olduğu saptanmışt ır. 

Akciğerlerde yaptığı infeksiyon akut veya kronik sey ir izleyebilir. Ökslirük , ba lganı , göğüs 

ağrıs ı ve terle me en s ık görü len be lirtileridir. Akut infeksiyon durumunda izole akciğer ap­
sesi veya bronkospazm tablosu sık görülmektedir. Bununla birlikte konsolidasyon ve kavi­
tasyon gösteren multipl nodli ller saptanabilir. Nadir olarak intertisye l tutulum ve kitle !ez­

yanları şeklinde o rtaya çıkar. Plevra l effüzyon ve lenfadenopatilere neden olabileceğ i de 

bildirilmektedir. Göğüs duvarına yayılım akut tabloda çok nadirdir. Kronik infeksiyon du­
rumunda ise akciğerlerele küçük apseler ve lokalize veya yaygın mikronodüller saptan ır. 

Yaygın mikronoclüler görl'ınüm bazen milier tüberküloz ile karışabilir. Göğüs duvarına 

perforasyon ve sinus tractus saptanabilir ancak actinomycosis kadar sık değildir. Hasta­
l a rın %7'5'inde hastalık sadece akciğeriere lokalize olur. Ekstrapulmoner yayılım gösteren 
hastalarda ise deri, deria ltı ve santral sinir sistemi tutulumu sıktır. Deri ve derialtı tutulumu 
olan hastalarda nadiren sülfür formasyonuna neden olabileceği belirtilmektedir. Santral 
sinir s istemi tutulumu beyin apsesi şeklinde ortaya çıkabilir. Moıtalitesi çok fazladır. 

Tanı için balgam, doku veya vücut sıvılarından izole eel ilmesi gerekir. Akciğerde has­

talık bulgusu olmayan ancak balgam kültüründe üreme saptanan az sayıda olgu bildiril­
miştir. Gram iie boyanan örneklerde tipik ola rak, gram pozitif, filament şeklinde ve dallan­
ımılar gösterdiği saptanır. Nocardiosis ile uyumlu pulmoner belitti ve bulguları olan 

hastalarda balgam kültüründe üreme olmaması hastalığı tamamen eka rte ettiremez. Bu 
hasta la rda bronkoskopik veya transtorasik aspirasyon ve biopsi, açık akciğer biopsisi gibi 
invaziv girişimler yapılmalıdır. Tanıda serolajik incele me lerin ve den testlerinin önemi 
yoktur. 
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Tedaviele sulfonamidler tercih ed ilme ktedir. 6-8 gr/ gün olarak verilen sulfadiazin 
st:ındarr redavi ol:ırak kabul edilmektedir. Sulfadiazin yerine trimethoprim + su lfaınethoxa­

zole tedavisi öneri lmesine rağmen trimetlıoprim+sulfaınethoxazole'ün etkinliği konusunda 

şüphe l e r vardır. Sulfonamid a llerjis i olanlarda e ritromycine, amikacin, minocylin vey;ı :ım­

picilline faydalı ol:ıbilir. Tedavi süresi konusunda farldı görüşler olın:ısına rağmen en :ız 3 
ay olması gerektiği belirtilmektedir. Ampiyem ve abse saptandığında antibiotikkrc ilave­

ren drcn:ıj ve eksizyo n yapılması gereklidir. 

ACTİNOMYCOSİS 

lns:ınlarda acrinomycosis'e neden obn mikroorganizma Actinomyces israelii'dir. 
C~r: ım-pozitif, anaerobik , aside dirençli o lmayan bir bakteridir. Önceleri morfolojik 

gi'ırl.'ınüml.i nedeniyle fungus olarak bbu! edilmiştir. Ancak :ıntibakreriyal ilaçbra hassas 

oluşu ve hü cre duvar yapısı nede niyle bakteri olduğu anlaşılmıştır. Pulmoner infeksiyon 

sıklıkla ~: Lirük dişierin çevresinde bulunan mikroorganizmanın solumım yollarına aspiras­

yonu sonucunda ortay:ı ç ıkar. 

Acrinomycosis erkekl e rde k:ıdınl:ıra göre daha sı k görü lür. Infeksiyon riskini arttıran 

çevresel veya mesleksel bir faktör gösterilememişrir. Infeksiyon e n sık o larak mandibulo­
fasiyal bölgede ortaya çıkar. Daha sonra s ıklık s ı rasına göre intestinal sistem ve 

akciğerlerde görü 1 ür . 

Actinomycosis baz ı hasralarda sadece ro raks'a yerleşir (pu lmoner actinomycosis). I3azı 

h:ıstalard:ı ise pulmoner infeksiyonla birlikte ınandibolo-fasiya l veya diyafragma altı tutu­

lum görü lebilir. Pulmoner act inomycosis'i o lan hastaların bir kısmında plevral tutuluma 

bağlı olarak plevral effüzyon ve aınpiyem o rtaya çıkar. Patolojik olarak granulomatöz in­

filtrasyon:ı ve abse formasyonuna neden olur. Hcınotoksilen-eozin ile boyanmış doku 

ö rneklerinde mikroorganizmayı göstermek mümkündür. 

Pulmoner actinoınycosis'i olan hastalarda öksürük , pürülant balgaın , göğüs ağrısı ve 

areş sık görülür. Bazı hastalarda göğüs duvarında şişlik , ciltaltı abscleri ve bronkocutenous 

fistüller ortaya çıkabilir. Fizik muayeneele konsolidasyon ve/ veya plevr;ıl effüzyana ait bul­

gular saptanır. Bazı hastalarda dijital clubbing de göze ça rpar. Akut seyir gösteren olgu lar­

da akciğer grafisinde lober infiltrasyon görü lür ve akut bakteriyel pnömoni yapan diğer et­

kenlerden ayırt edilebilen bir özelliği yoktur. Kronik seyir gösteren olgu larda ise öze lliği 

olan rönrgen bulguları saptanabilir. Kronik o lgularda en sık rastlanılan akciğer grafisi 

görünümü bronkojenik karsinom ile karışabilen kitle ve/veya sınırları düzensiz infiltrasyon 

görünümüdür. lnfiltrasyonun; fissürleri atladığı , plevra ve göğüs duvarına yayıldığı dikkati 

çeker. Akciğer grafisinde göğüs duvarında abseve kosta tahribarı da saptanabilir. Bazı has­

talarda ise kronik pulmoner actinoınycosis'in akciğerde yaygın fibrozise neden olduğu bil­

dirilmektedir. Pulmoner actinomycosis'te infeksiyon perikard, mec.liasten, pulmoner artcr­

ler ve diafragma altına yayılım gösterebilir. 1-:lcmatojen yayılımın ise nadir ortaya çıktığı ... 
bildirilmektedir. 

Act inomycosis tanısı doku veya vücut sıvılarında mikroorganizmanın gösterilmesiyle 

konur. Balgam veya göğüs duvarına açıLın fistül ağzından :ılınan örneklerde sü lfür gra­

nülleri saptanabilir. Sülfür granülleri 1-2 milimetre çapında , sarı veya beyaz re nkli bakte-
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ri artıklarından oluşan taneciklerdir. Sülfür granülleri actinomycosis tanısını oldukça kuv­
vetlendirir. Ancak kesin tanı için kültürde üretilmesi gerekir. 

Tecbvide en et kili ila ç penisilindir. renisilin intravenöz olarak yüksek dozda veril­

melidir. 6-8 haftalık paranteral tedaviden sonra penisilin tedavisine oral yoldan devam edi­

lebilir. Tedaviye 12-18 ay deva m edilmesi gerektiği belirtilmektedir. renisilin alamayan 

hast:ılarcLı tetrasiklin veya dinciamycin kullanılabilir. Antibiotik reelavis ine ilave ten aınpiy­

cın veya cilt altı apselerinin drenajı veya cerrahi olarak eksizyonu da redavi iç in gereklidir. 

Iyi tedavi eel ile n hasra larda iyil eşme oran ı %80 c i varındadır. 
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k) HlDATİK KİST HASTALIGI 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

Hidatik Kist Hastalığı (Echinococcosis), hayvancılığın özellikle koyun yetiştiriciliğinin 

yaygın olduğu Akdeniz, Orta Doğu, Oıta Asya, Avustralya, Güney Amerika'nın bazı 

bölgeleri ve Afrika'da yaygın olarak görülmektedir. Parazitin dört türü bulunmasına 

rağmen Echinococcus granulosus en sık rastlanılan etkendir. 

Koyun yetiştiriciliğinin yaygın olduğu ülkemizde de Hidatik Kist Jlastalığı (1-IKl-l) 

özel likle kırsal alanlarda daha s ık görülmektedir. lç Anadolu Bölgesinde 1988 yılında 
yapılan erişkin yaş grubunu kapsayan bir ça lışmada kırsa l alanlarda preva lansın %1.05 

olduğu anlaşılmıştır. Türkiye'de de Echinococcosis gramılasus en sık rastla nılan etkendir. 

Seyrek o larak Echinococcus multilocularis'e (E. alveolaris) bağlı o lgular cia bildirilmekte­

dir. 

E.granulosus'un erişkin şek l i köpeklerin ve diğer crçil memeiiierin (carnivor) ince 

bağı rsaklarında , larva veya sulu kisr (metasesrod) denilen şekli ise orçul memeli hayvan­

ların (koyu n ve sığır) çeşit li iç organlarında yaşamaktadır. Otçul memeliler gibi insanlar da 

parazir için a rakonaktır. lnfekre köpekterin gaitasında bulunan parazir yumurtal arının gast­

rointest ina l sistem yolu ile alınması sonucu insanlarda infeksiyon ortaya çıkmaktadır (Şek il 

1 ). Parazir ince bağıı·sak Ilimeninden porta! dolaşıma geçerek karaciğer, periton ve mezen­

te rlerde ycrleşmektedir. Parazirlerin bir kısmı(% 10-20) ise port<ıl dolaşımdan sistemik ven­

lcre geçerek akciğer ve ınediastinurn gibi ekstrahepatik o rganlarda hastalığa neden o lmak­

tadır. 

SitotA Vf ICOVUNIJN ~TtK ıdiT 
TA$1YAH VE ~ TAAAJlNDıAN 
'f~ICISM...ARI ~IEY(,_. 

Şekil I. l'ar,ı zil in ya :;;a ııı ~·c ıııbc ri 
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Patolojik o larak kist hidatik lezyonlarında üç tabcıkaya rastlanınaktadır. En içte germi­

na l tabaka (endocyst) mevcuttur . Germina l tabakanın çevresinde ise kitin y:ıpısı nd:ı exo­

cyst bu lunu r. En dışta ise konakçın ın reaksiyonu sonucu gelişen fibrotik yapıda pericyst 

va rdır (Şek il 2). Akciğeriere lokalize kistlerinçapı 1-10 sanrimetre arasında değişebilir. Hi­

datik kist lerin sağ akciğerde sol akciğere göre iki k:ıt daha faz la lokalize olduğu l)e!irtil­

mcktedir. Akciğerde birden fazla hid:.ıtik kist lezyonu sa ptandığında ye rleş im in gene llikle 

un ilater:ı l olduğu bi ld iril mektedir. Akciğerde hidatik kist saptanan olgu ların %10-60'ında 

kar:ıciğerdc de hicbtik kistlere rastbnm:ıkt:.ıdır. 

Germinal tabaka 
(Germinated layer) +----+h'+-' 

._;ermma/ tabakadan köken alan -1--------t++Ht 
kız kıstlerı çevreleyen kapsül 

{Brood Capsule) 

Şekil2. ı lid:ıtik k ist yap ı s ı 

Hast:ılığın önemli bir öze lliğ i , kendiliğinden geri li yebiimesi veya kimi zaman tama­

men c.l üze lmesidir. Alaska , Çi n ve Kenya'da yapılan çok geniş alımıya n bazı araştırmalarda 

kendiliğinden dü zelmenin %13-28 arasında olduğu saptanm ışt ır. Neden bazı kistlerin 

büyüme gösterınediği, gerileyip kaybolduğu , bazılarının ise hız l a büyüdüğü ve ek o larak 

yeni kist lerin gelişmesine neden olduğu taın o larak an la şı laınamışt ır. Kendiliğinden 

düzelme ile ilgil i olarak bildirile n bu tür o lgu l arın hasta lığın genel seyri içerisinde ne kadar 

yer tuttuğu hala bi linme mektedir. 

KLİNİK BELiRTİLER 

Hasta ların çoğunluğunda tanı tesadli fen veya başka amaçla çekilen akciğer gr:ıfile rin­

de kistlerin saptanmasıyla konulur. Belirti ve bulgular kistin bası yapması veya rüpti.ire 

olma s ı sonucunda o rtaya ç ıkmaktadır . Kist bronş içine ri.i pti."ıre olduğu zaman hastaların 

:ığzıncbn be rrak hir sıvmın (kaya suyu) geldiği öğrenil ebi lir. Hastalar ö ksürükle birlikte 

soğan zarına benzeyen ge rminar if tabakayı ekspektore edebil ir. Bazen hidatik kist plevra 

boşluğun :ı aç ılara k hidropnönıoto ra ksa ne de n o lur. Rüptür sonucu kist a ntijen le rinin o rta­

ya çıkmasın:ı bağlı olara k ürtiker, bronkospazm ve anafilaks i g ibi aş ırı duya rlılık reaksiy­

onl:ırı gözlenebilir. Ri."ıpti.ir nedeniyle kist s ıv ı s ından etrafa yay ıl <ın kız kistler (daughter 

cyst) ise hastalığın çevre dokulara sıçramasına yol açar. l~i.iptüre b<tğlı olara k kistlerele se-
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konder infeksiyon ve apseleşıne de görCılmektedir. Bazı hastalarda ise ha yat ı tehdit ede n 

m~ısif hemaptizi orraya çıkmaktadır. Büyü k kistler çevre doku ve bronşlara lxıs ı yapa rak 

öksürük, göğüs ağrısı ve nefes darlığı gibi yakınmaların ortaya çıkmasına neden o lur. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Tanı genellikle radyolojik ve serolajik o larak komıı: Son yıllarda bilgisayarlı tomografi 

ve ultrasonografi gibi görüntüle me yöntemlerinin yaygınlaşması il e birlikte serola jik testi e­

rin ö ne mi azalmıştır. Özellikle ultrasonografi karaciğe r ve diğer solid o rganla rdaki hidatik 

kistlerin tanısında kolay ve ucuz bir yöntem o larak oldukça ö nem kaza nmıştır. Kist lo kali­

zasyonuna göre kullanılması önerilen görüntüleme yöntemle ri Tablo-I'de be liı-tilmiştir. 

>,TabltJ. L 
u~ırıı.ı;•ınırıı~'k'ulk:nıkt;; radyolojik yöntemler 

Konvansiyonel Kompüterize Ultrasonografi 

Radyoloji Tomografi 

Akciğer +++ ++++ + 

Karaciğer +++ ++++ + 

Böbrek + ++++ +++ 

Karın bölgesi + ++++ ++++ 

Kal b ++ ++ +++ 

Ke mik +++ ++++ + 

Kafa + ++++ 

Akciğerdeki hidatik kistlerin radyolojik göıiintüleri sağlam patlamamış kistle rele ve 

patlamış, komplike kistlerele birbirlerinden farklıdır (Resim 1). 

Patlamamış hidatik kistlerin akciğer grafisinde sınırları keskin olarak belirlidir. Ova! 

veya sferik görünümleri karakteristiktiL Genel olarak a kciğe rierin tüm segmentle rinde lo­

kalize o labilirler. Ancak alt lobların poste rior segmentlerinde daha sık bulundukları bildi­

rilmektedir. Sağlam kistlerin büyüklükle ri inspirasyon ve ekspirasyon sırasında değişim 

gösterir. Bu durum "Escudaro-Nemerew belirtisi" olarak tanımlanmaktadır. Akciğer 

apekslerinde yerleşen kistlerin a lt hudutları konveks o lup Pancoast ti.'ımörlerini taklit ede­

bilirle r. Buna karşılık diafragmaya yakın kistler batan güneş (sunset s ign) şeklinde görü­
nüm verir (Resim 2) . 

Patlamış ya da komplike kistlerin tanısı bazen zor o labil ir. Birçok hasta lığı taklit edebi­

lirler. Patlamış kist hidatiklerin değişik radyolojik görüntüleri va rdır. 



226 

Uesim 1: .\kc ıgc · ı gı.ılı~ıııdc p:ııl.ıııtt.) le· p:ııLı ıı ı:ttllt.) lttcl:ııık kı,ılv t 

Resim2: H i l :ı iiJcl irıi si (air ncsccııı signl. 
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Hibl belirtisi (air crescent sign veya signet ring sign veya perivascular pneumocyst): 

Kistin exocyst tabakası yırtılmış ve hava endocyst ile exocyst arasında birikıniştir. 

Ni!Cıfer belirrisi ( w;ıter-lily sign veya sign o f the caınolote): Hem exocyst hem de endo­

cyst y ırrılmıstır \ T .-;ı, · ı icinc.le v ( ·ızııll'ktec.lir ( lksim 3. Seki! :1 l. 

R<'sim j . 0: ilü fcr l ıd i nhı 1\\. ı ln-l ı ll· s igııl 

,------------------------------

'------ ---- -

Şekil] . . Nillıfcr l ıclinis i (w:ıtcr- lil y sign) Şeki/4. Çilı kubbc bel irtis i \ dmıiJk :ı re sign ) 

Çift kuhbe belirtisi (c.louble are sign veya "perivesiculcr and intr:wcsiculcr pneuıno­

cyst") : l-ler iki membran ymılmış ve sıvının bir kısmı ekspektore ed ilmiştir (~eb: il 4). 
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Germinarif tabakanın (endocyst) büzülmesi (incarceratio n of germinative layer): Kis[ 

sıv ısı patlama ile tamamen dışarı atılmıştır. Kist boşluğunda yalnız büzülmüş germinarif ta­
bakı va rdır (Resim 4) . 

Resim 4: Gerıııinatif tabakanın sol akcigerde blı z Cılıııes i (i nca rceration of germinative la yer) 

Acri Cyst: Germinarif tabaka ya tamamen ekspektore edilmiş veya dış tabakaya 
yap ışmıştır. Kist içinde hiç s ıvı yoktur. 

H idro-aeric Cyst: Germinarif tabaka ya ekspekto re edilmiş veya egzokiste yapışmıştır. 
Kist boşluğunda bir miktar s ıvı vardır (Şekil 5). 

Akciğer kist hidatiklerinin ayıncı tanısında, 
akciğer kanserlerinin epidermoid veya adeno­
kanser tipleri, metastatik akciğer kanse rleri, 
akciğe r apseleri, tüberküloz ve diğer hastalıklar 
bulunmaktadır. Eğer bir hastada ; kronik , tedavi 
ile tamamen geçmeyen, tekrarlayan bir akciğer 
hadisesi varsa (unresolved pneuınonia) tanıda 
yaba ncı cisim aspirasyonu veya kist hidatik 
düşünülmelidir. Öykü derinleştirildiği zaman 
kist hidatikli hasta la rın germinarif tabakayı eks­
pektore ettikleri öğre nil ebilir. Ge ne llikle hasta­
lar germinarif tabaka pa rçalarını peynir parçası, 

üzüm kabuğu veya soğan kabuğu şeklinde 
Şeki/5: . 1-Iiclro-aerik ve kız kist (dauglıter cysts) 

tanımlamaktadır . 
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Sero laj ik yöntemlerin ana ilkes i. insan organizmas ı için antijen konumunda o lan para­

zite karşı o rtaya çıkan özel immün yanıtların saptanmasına yöne liktir. Kistin loka lizasyonu , 

kalsifiye olması , rüptüre uğraması , ö lü veya infekte olnıa s ı konakçının immün yanıtını et­

kileyen öne mli faktörlerdir. Indirekt hemaglutinasyon, komple man fiksasyon, counte r im­

ımınoe lectrophores i s, enzyme-linked-solid-phase assays (ELISA), late ks aglutinasyon , his­

tamin sa lınım testleri ve spesifik IgE düzeyinin tay ini t a nıda kullanılmaktadır. Serolajik 

testierin sensitivitesinin kullanılan teste bağlı olarak %60-90 a ra s ında değiştiği bildirilmek­

tedir. 

Cerrahi tedavi sonrası amikorların kalıc ılığ ı hakkında farklı görüşler va rdır. Komple­

man fiksasyon testinin 9-12 ay kadar kuvvetli pozitif kalacağına dair görüşl e r olduğu gibi 

11 yıl kada r uzun sürebi leceği de beli rtilmektedir. Buna karş ılık birçok ça lışmalarda komp­

leman fiksasyon testinin cerrahi tedaviden sonra 2-12 ay içinde negatif hale geldiği 

gösterilmiştir. Indire kt heınaglutinasyon testinde operasyondan hemen sonra titrelerde 

dü~me olmas ın a rağmen o lgu ların %76'sıncla 2 yılın sonunda hala pozitif olduğu bildiri l­

mektedir. Antikorların kalıcılığı kistin yerleştiği organ kadar. kistin fiziksel durumu ile ele 

yakından ilgilidir. Ce rrahi öncesinde yüksek titrelerde ant ikor mevcut olduğunda titrelerin 

dCışmesi daha uzun bir süre a lm;-ıktad ır. AyrıGı antikor titrelerinde düşınede gecikme 

olduğunda rekürrens veya multipl kist olasılığ ı da düşünülmelidir. Cerrahi sonrası progno­

zun iyiliğine şun l arın işaret ett iği kabul edilmektedir: 

1- Sonuçlar ce rrahi öncesinde negatif ise ve ce rrahi sonrasında 1 yıla kadar negatif 

olarak kalmış ise, 

2- Operasyon öncesi titreler düşük ve operasyon sonrasırıda negatif gelip 1.5 yıl ne­

gatif o larak kalmış ise , 

3- Titrelerde düşüşler küçük ve negatif hale gelmese bile operasyondan sonrak i 2 

yılın sonunda yükselme göstermemiş ise. 

Operasyondan 6 ay ile 1 yı l geçmesine rağmen titreler hala yüksek ise rekürrens akla 

gel me lidir. Başka bir aniatmıla değişmeyen veya aniden yü kselen titreler re kürrre nsi 

düşi.indürmelidir. Reklirrens durumunda latcks aglütinasyonu tüm gözlem periyodu 

sırasında yüksek kalmaktadır. Kompleman fiks<ısyon testinin cerrahi sonrasında indirekt 

hemaglutinasyon testinelen daha iyi prognostik değeri olduğu anl aşılmıştır . Cerrahi sonrası 

takipte immunoelectrophoresis yönte minin o ldukça yara rlı olduğu bildirilmektedir. Bu 

yöntemle olguların çoğunda antikorların 12 ay içinde negatif hale geldiğ i saptanmıştır. 

immunoe lectropho resis yönteminin rekürrens veya persistant infe ksiyonlarda du ­

yarlılığının %98.5 olduğu belirtilmektedir. 

TEDAVi 

Klasik o lara k hidatik kistlerin tedavisinde ce rr~ı hi yaklaşım önemli bir ye re sah iptir. 

Ancak cerra hi tedaviden sonra nükslerin olmas ı (ortalama %10), bazı hastala rda birele n 

fazla kistin bul u n ması , he r n ükselen sonra tekrarlanan operasyon l a rın morbidite ve m orta-
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litesinde ~ı rtı~ olasılığı cerrahi redavi dı~ındaki tedavileri de gündeme getirnıi~tir. Cerralıi te­

davinin : ılternatifi olahilecek bu yöntemler kemoterapi ve kistlerin ultr:ısonogr:ıfi vey:ı hil­

gis:ı y: ı ri ı romografi k ıl a vuzl uğunda perkCıtan yolla aspi rasyon udur. 

Cünl"ımlızdc henzimidazole carb:ıınate grubuna dahil il:ıçl:ırd:ın olan mehcndazole ve 

albendazole kist hidatik tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu iki ilacı ilaveten 

sclıistosoın iasis ted:ıvisindc kullanılan prniqucni:ıl'in kist hidatik tedavisinde ele etkili 

okiuğu anlaşılmı~tır. 

Mebendazole 50-200 mgr/kg/gün dozunda kullanılmaktadır. tıaç absorbsiyonu­

nun iy i olm:ıs ı iç in yağl ı bir yemekle birlikte tercihan tek dozd:ı :ılınımısı önerilmektedir. 

Castrointcsrinal kınalela n e mi!inıi az (%2) olduğu için, kisr iç indeki konsa ntrasyonlarının 

dl.i::;ük olduğu belirtilmektedir. Yan etkileri ateş, karaciğer enzinılerinde yükseklik, 
pansitopeni, gloınenılonefrit ve alopesidiı-. llaç kesildiği zaman yan etkile rin 

dCı ze ldiğ i bilinmektedir. Deneysel ol:ırak teratojcnik olduğundan gebelerde kesinlikle kul­

Lındnı :ım:ılıdır. Tedavi süresi hakkında kesin bir görü~ birliği yoktur. Ancık E.granulosus 

tccbvisinde 1.5 y ıl , E.ınultilocubris tedavisinde ise 5 yıl kullanahileceğ i öne sCırülınektedi r . 

Klinik tecrübeler l tedavi kCırünCın 21 gün olmasının ve 7 gün aradan sonra tedaviye yeni­

den b:ı s Lınm:ı sının y:ın etkilerin kontrolü aç ısından yar~ıı·lı olabi l eceğ i ni göstermektedir. 

1 ~.gr:ınulosus'u n neden olduğu o lgulmda nıebe nci:JZo l e tedavisi sonucu tam iyileşme az 

ol duğu :ıncak kistlerin gelişmesinin sınırl:ındığı belirtilmektedir. Kisr ge liş imini sınır l a yıcı 

etkisi E.ınu l tilocu l ar i s için dalı : ı bclirgindir. 

Albendazole 10-15 mgr/kg/gün dozunda verilmektedir. Ted:ıvi için kesin kabul 

eclilmi ş bir süre yoktur. Mebcncbzole tedavisinde olduğu gibi her kürek 21 günlük tedavi­

yi r:ıkiben 7 gün ;ıradan sonra yeni küre lxı şbnm:ısı önerilmektedir. Tedavi kürlerinin 2-G 

kez kkr:ırlanabileceğ i öne sürCılmektedir. Gastroinrestin:ı l cmilimin :ız olmas ına rağmen 

kist içi il ;ıç konsantrasyonunun serum düzeyin in tVo22'sine ulaştığı anlaşılmıştır. Bu nedenle 

kist iç indeki konsantrasyonun mebenclazole göre daha fazla olduğu söylenebilir. Yan et­
kileri ateş, karaciğer enzinıleriııde yükselme ve lökopeııidir. Y:ın etk iler ila c ın kcsil­

mesini takiben cl(izelnıektedir. Mebendazol gibi teratojenik etkisi old uğundan gebelere ke­

sinlikle verilmemelidir. Yapılan araştırmalar ilacın en belirgin etkisinin tedavinin 2. ve 3. 

ayLırırıd:ı ortaya çıkt ığını göstermiştir. Albendazole tedavisinin br:ıciğer kistlerinde 

akciğere göre daha başa rılı olduğu anlaşılmıştır. 

Praziquental önceleri sadece sclıistosomiasis tedavisinele kullanılmakta idi. Daha 

sonr:ı kist hidatik tedavisinele de kullanabileceği anlaşılmıştır. Praziquental hem 

köpeklerin b:ığırsak lümcninde bulunan er işkin parazitle re hem de ;ır:ıkonakçıbrda bulu­

nan protoskolckslere etk ilidir. Schistosomiasis tedavisindeki gibi 40-GO mgr/ kg/ gün do­

zuncl;ı veri lmesini önerenler olduğu gibi 500 nıgr/kg/gün gibi yüksek dozlarda kul­

lanılma s ını önerenler de v::ırdır. ilaç her iki dozda da iyi rolere edi lmektedir. Karında 

rcı h :ıtsı z l ı k lıiss i. i)Lılantı. kusma , i ş ta h s ı z i ık , is hal , baş ağrısı , baş dönmesi, ateş ve ürtiker 

en belirgin yan etki leridir. Yan etk iler hafif ve geçic i o lup h;ıstaların %10-SO'sinde 

gör(i lmektedir. Tedavi süresi konusunda kesin bir görüş yoktur. 
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o~ıha ö nce de belirtildiği gibi son yılbrda öze llikle kara c iğere loblize lıicLırik kistlerin 

redavisindc: ultrasonografi kılavu z luğunda yap ılan perküun a spir~ısyon ile <,;ok lxış:ırılı 

sunur,·la r alınmaktadır. Kara ciğer kisr hidatiklerinin tedavisinde cerr:ıhi ted :ıvinin yerini ala­

bileceğ i düşünülmektedir. 

Ce rr : ıhi tedavi veya perkütan aspirasyon yapılaca k hasta lara tedav i ö nces i mebcnd:ı­

zole vcy: ı albendazolc verilmes i ge rektiği konusund :ı görüş [)irli ği bulunm :ı ktadır . Bu 

şeki lde nükslerin ön lenmes inin nıümkl'ın o l abileceğ i öne sürülmckredir (Res im '5 -8) . 

Jle silu 5 . . ı, uı:;-.un ~~ıı.d . ını ıı.ı:-.ı ıı~. ı.ı ıı ..... ~..ıııı.ı .ıl~~ııııııırı.ıı lıH.Lııık kı :-.l! ıı 

gö,ğüs du\' ;ırı n:ı i ııı p l :ın ı c ulııı : ı s ı 

Resilll 6: . h~uıııpuıc·rı/.c ' ıuıııugr:ılı: ı,:ır.ıcıgcnk lı ıcl .ı ıık k ı 'l 
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Ilesim 7: Alxlo ıııin : ıl ultrasonografi . Kar: ı c ı ğcr sağ lub postcr iur sı.:g ıııvııt 

içinde k ız k istler içeren lı id at ik kist. Ka raciğe r sol lob l a ıe r:ıl segment pos­
terio runda ıniksı eko paternii , belirg in kistik alan içermeyen ik inci bi r lii-

cl : ıtik kist 

Resim 8: l~ o ıııp lıtnizc t o ıııog r :ıricle : ı k c i ,\:\e rde perfmı.: kist lıid : ıt ik 
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BÖLÜM VII 

. .. . -
DIFFUZ AKCIGER HASTALIKLARI 

a) Diffüz lnterstlsyel akciğer hastalıkianna giriş 

b) Sarkoldozls 

c) Çevresel ve mesleksel akciğer hastalıklan 

d) idyopatlk pulmoner fibrozis 

e) Kollajen vasküler hastalıkların pulmoner bulgulan 

f) iıaçlara bağlı akciğer hastalıklan 

g) Nadir görülen diffüz lnterstlsyel akciğer hastalıklan 

a) DiFFÜZ iNTERSTiSYEL AKCiGER HASTALIKLARINA GiRiŞ 
Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

lnterstisyel akciğer hastalıkları, akc iğer parankiminin d iffüz bozuklukları içinde geniş , 

heterojen bir grubu oluşturmaktadır. lnterstisyel alanla birlikte alveol epiteli ve endotel 

hücrelerini de etki leyen bu patolojileri infiltratif başlığı altında toplamak bazı yazariarcı ter­

cih edilmektedir. Ayrıca bu hastalıklarda havayolları, arter ve verıler de etkilenmektedir. 

Orta k klinik , radyolojik, ve patofizyolojik özelliklere sa hip o lan interstisyel .-ıkciğer 

hastalıklarının CIAH) birçok değişik türü vardir. Bu hastalıkların s ıklığ ı ve prognozu 

hakkındaki bilgiler yetersizdir. lAH'nın sadece bir kısmında hastalığa neden o lan etken bi­

linmektedir. Büyük bir kısmında ise hastalığa neden ola n e tken tespit ed ile memektedi r. Bu 

nede nle lAH nedeni bilinen ve bilinmeyen olarak iki grupta toplanabilir Cfablo I ve Tablo 
I 1). 

PATOGENEZ 

Altta yatan nede n ne o lursa olsun lAH'nin morfolojik gelişiminde be lli ortak özellikler 

va rdır. Bilinen veya bilinmeyen bir uyarı veya hasar sonrası anak olaylar zinciri ile alveoli­
lis denen, int1aımıtua r ve immün siste m hücrelerinin alveollerde toplanmasıyla tanımlanan 

durum oluşur. Bakteriel pnömo ni gibi akut uyanlarla oluşan durumların tersine int1aınatuar 

h(icre infiltrasyonu kroniktir. Alveolirisin sürmesi parankim hücrele rinde ve alveol kapiller 

duvarında hasara nede n olur. lntbmasyon ve anormal onarım işlemi fazla miktarda kolla­

jen ve ekstrasellliler doku elemanlarının üretimi ile birlikte mezenşima l hücre çoğa lma sına 

yol açar. Sonuçta normal akciğer yapısı son dönem akciğeri veya balpeteği görünümü 
de de nen , fibröz bantlada ayrılmış kistik alanlara dönüşür. 

Son dönemde akciğerierin histolojik olarak tüm lAH'da be nze r olmasına karşın , int1a­

matı.ı :-ır ve immun sistem hücrelerinin nicelik, nite lik farklılıklarına bağlı ol a r~ık başlıca iki 
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alveoliris şekli tanımlanmıştır. Bunlar: (1) nötrofilik alveolitis, ve (2) lenfositik alveolit ·'tir. 

Alveoler ınakrohıj hücrelerinin sayı ve aktivitesindeki a rtış her ikisi için de ortak özelliktir. 

ldiopatik pulmo ner fibrozis ClPF) ve asbestozis. bronkoalveoler lavaj sıvısında (BAL) 
nötro fil artışı ile karakterize durumlardır. Elastaz, kollejena z ve katepsi nler g ibi nötrofil 
proteazla rın oıtama sa lınımı alveol hasa rı ve alveoliristen sonımlu tutulma ktadır. Bu1un 

yanında reaktif oksijen radikalleri, ve LT4 gibi nötrofil kemoatraktan la rı sa lınımı yapa:1 al­
veoler makrofajların, olayın gelişiminde merkezi bir yeri va rdır. Ayrıca makrot~ıjlar fıbro­

nektin, platelet-kökenli büyüme faktörü (PKBF), ve insülin benzeri büyüme faktörü 1, 

gibi mezenşimal hücrelere etkiye n büyüme faktö rleri üretimi ile fibrozise katkıda bul unur­
lar. 

Le nfositik alveoliris sa rko idozis ve hipersensitivite pnömonisi için karakteristiktir. Sar­
ko iclozis için BAL sıvısında CD4 (T-helper) a ıtış ı , hipersensitivite pnömonisi için ise CDS 
(T-supressor) art ı ş ı tipiktir. Her iki hastalıkta da a rtmış makrofaj ve aktif T-hücresi infi ltra­

syonu no n-kazefiye granülom oluşumunda ana rolü oynar. Nötrofilik ve lenf sitik 
şek linde yapılan ayrım bir genellemedir, örneğin bazı 1Pf o lgu la rı lenfositik a lveolit.s ile 
gelirke n bazı sarkoidozis olguları da nötrofilik tiptedir. 

INTERSTISYEL AKCIGER HASTALIKLARINA GENEL YAKLAŞlM 

Klinik Belirtiler: 

T;ıbl o l ve 2'de görülen hastalıkların say ıs ını da dikkate a ldığımızda lAH ta nıs ına 

ya klaşımın be lli bir s ıraya göre olmas ı ge rektiği ortaya ç ıkar. Iyi bir klinik öykü, ayırıc ran ı 

a la nını da ra ltınamıza yardım edecek ilk ve en önemli a raçtır . En s ık başvuru şek l i, ök_.irük 

olsun veya alımıs ın yavaş ge lişen nefes darlığıdır. Bunlara ilaveten yorgunlu.k, hafif ateş, 
aciele ve eklem ağrıla rı da s ık o larak görülebilir. Bu beliniler nonspesifikti r. Ancak artrit, 
myozitis (kas ağrısı , güçsüzlüğü), fotosensitivite, göz ile ilgili problemler, Raynau c.l fe no­

meni vb. şeklinde giden bir tablo kollajen doku hastalığ ı , sarkoidozis, vask ülit tamarını 
aktı getirmelidir. Detaylı bir öykü ilaca bağlı hastalıkları ekarte etmek için gereklidir, ura­
da reçetesiz alınan ilaçlar ve esa nsiye l anıino asit preparatları da akılda tutulm~lıdır. 

Ayrıntılı meslek öyküsünün yanısıra ev içi oıtamla ilgili o labilecek ev hayva nları (öz !ilde 
kuş la r), ı s ıtıcılar , soğutucular, rutubetli ortam ve hobile r de sorgulanmalıdır. 

rizik muayene nadiren normal olabilir. Genellikle istirahat sırasında bile hasralarn ta­
kipne ik olduğu gözlenir. Birçok lAH'de bazallerde vclcro raller alınır. Kardiak inedeme 
genellikle normaldir. Bu hastalıkların her birinele geç dönemde pulmone r hipeıta n;iyon 

bulguları (sağ taratlı gallo, sert P2) izlenebilir. Parmaklarda çomaklaşma (cl ubbing) İPF , 

romatoid artrit (RA) ile birlikte olan lAH , ve asbestoziste göıiilebilir; ancak hipersenstivite 
pnömonisi , silikozis ve idiopatik bronşiolitis obliterans organizing pnömoni (BOOPl için 

beklenen bir bulgu değildir. Mukozaların , cilt ve ekiemierin iyi değe rlendirilmesi s isıemik 

hcı stalıkbrı tanımada yardımcı olacaktır. 

Laboratuar Çalışmaları: 

Rutin kan, seroloji ince lemele ri ayıncı tanıda çok yararlı değildir. lAH'le rin çoğu intla­
matuar hastalıkla r olduklarından hafif anemi ve sedimanrasyon hızında aıtış göıiikbilir . 
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Anormal karaciğer fonksiyon testleri ve aıtmış serum kalsiyumu sarkoidozis veya lenfanji­
tik yayılan malignansi için uygun bulgularclır. Böbrek fonksiyon testinde saptanan anor­
mallikler bir çok renal-pulmoner sendrom için düşündürücüdür. Bunlar içinde Wegener 
granülomatozu , sistemik lupus eritematozis (SLE), Goodpasture sendromu ve sistemik 
nekrotizan vaskülit sayılabilir. Düşük titrede antinükleer antikor (ANA) ve romatoid faktör 
(HF) pozitifliği , hipergamaglobülinemi ile birlikte immun kompleksierin varlığı İPF, asbes­
tc)Zis, s ilikozis ve sarkoidozis gibi bir çok lAH'da non-spesifik bulgulardır. 

Görüntüleme Yöntemleri: 

Akciğe r fiimi , klinik olarak saptanamayan lAH'leri de gösterebilen geçerli bir 
yöntemdir. Buna karş ın literatürde lAH'nın o/olO'nunda akciğer grafisinin normal olabile­
ceği belirtilmektedir. Bu özellikle tPF, sarkoidozis ve hipersensitivite pnömonisi olgu­
l a rın ı n erken dönemleri için geçerlidir. lAH'da genellikle akciğer filminde re tiküler veya 
retikülonodüler infiltrasyonla birlikte akciğe r hacminde azalma olduğu gözlenir. Bunun 
yan ı s ı ra alveoler infiltrasyon gibi başka değişiklikler de izlenebilir. 

Yüksek rezolüsyonlu kompüterize tomografi (HRCT) ile ya pılan göğüs incelemesi 
lAH ta n ıs ında öne mli bir yere sahiptir. Birçok lAH için tipik HRCf görüntüsü oıtaya 

çıkmakta , ça lışmalar HRCT'nin lAH. ta nıs ı ve izleminde akc iğer filmine göre sensitivite ve 
spesifisite aç ısından üstün olduğunu göstermektedir. 

Galyum Sintigrafisi: 

Ga lyuın-67 ile yapılan nükleer sintigrafi özellikle İPF ve sa rkoidozis tanıs ı ve evrelen­
dirınesinde yara rlıdır. Galyum, makrofajlar ve nötrofillerce tutulur. Galyum tutulumunda 
ö nemli derecede artış (pozitif görüntüleme) birçok infektif, int1aınatuar , neoplastik durum­
da gözlenebilir. Spesifite eksikliği ve testin yorumlama farklılığından kaynaklanan sorunlar 
bu yöntemin tanısal değerini kısıtlamaktadır. 

Solunum Fonksiyon Testleri (SFI'): 

SFT hastalığın ilk evresinde normal olabilir. lAH'da akciğer volümlerinde azalma ka­
rakteristiktir. Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volümün, zorlu vital kapasiteye oranı 
(FEVı/FVC) normal kalabilir ya da akciğerin elastisitesindeki artışa bağlı olarak artabilir. 
Asıl beklenen restriktif bozukluklardır. Ancak bir çok lAH'da havayolu tutulumu da 
olduğundan obstrüktif bulgular da ortaya çıkmaktadır. Nadir olarak havanın tuzaklan­
masına ve hiperint1asyona bağlı olarak akciğer volüm normal veya artmış olarak 
gözlenebilir (Sarkoidozis evre II , kronik hipersensitivite pnömonisi, ileri evre histiositozis 
X) . 

Basınç volüm ilişkisini gösteren akciğer kompliansı lAH'de aıtmıştır. Komplians, spi­
rometrenin ve akciğer volümlerinin normal olduğu ilk evrede bozulmuş olabilir. Sigara 
içen lAH'li hastalarda akciğer voli.imlerinin sigara içmeyenlerden fazla olduğu , dolayısıyla 

basınç-volüm eğrisini yukarı ve sola kayıp normale yaklaştığı izlenmiştir. Bu değişiklik si­
gara içenlerdeki amfizematöz bozukluklardan kaynaklanmaktadır. Diffüzyon ölçümleri ile 
belirlenen gaz değişimi çalışmaları ise sigara içenlerde daha büyük bir fonksiyonel bozul­
maya i şaret eder. 
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Egzersiz Fizyolojisi: 

Çeş itli egzersiz testleri lAH de reces ini belirlemede en duyarlı resrkr o larak bbu! edil­

me ktedir. Kardiak sorunların ve obstrüktif akciğer hasta lıklarının s ık olduğu yaş lı hasta lar­

cb , bu ı,;a lı şmala r gaz değişi mi bozulduğunu bu sorunlardan ayırdetmede ya rarlıdır . 

IAI-I'nin başlangıcında histopato lojik değişi klikle r e n iyi gaz değiş imi bozuklukl ~ırı ilc ko re­

lasyon gösterir. 

Tamsal Çalışmalar: 

Iyi öykü, fizik inceleme. kan ve sero loj i testleri, göri.intü le mc yöntemle ri , fi zyolo jik 

testler ta nıda önemlidir; ane-ık bir ~;ok durumda kesin tanı için fiberoptik bronkoskopi ile 

BAL, traııshrunş ial bio psi ve akciğer biopsisi (açık veya ro rakosko piyle) gerekir. 

Fiberoptik brmıkoskopi, HAL ve Trmısbrotışial biopsi: 

Fiberoptik bronkoskopi; BAL ve transbronşial biopsi lAH olgularında y: ı ygın olar~ık 

kullanılmakta dır. Fiberoptik bronkoskop ile akciğer subscgmentinin lav:ıjı hü cresel ve 

hücresel o lma yan a lt solunum yolu e lemanlarını aç ığa çıkarır. Elde edi len hücre ve prote­

in ler alveolitin derecesini saptamada ya rarl ıdır. Buna ek o larak hücresel ana liz , histopato­

lo jik evn: leınede ve tedav iye ya nıtı değerlendirmede ya ra rlıdır. 13AL r;;ıl ışmala rının lAH'nin 

a nlaş ılın~ ı sındaki rolü ortadad ır ancak klinik ö nemi yete rince açık değildir . 

Transbronşial biopsi : ı kciğer dokusu e lde etmen in e n kola y yoludur. Anc:ık elde edi­

len dokunun ki.i çi.ik olmas ı t a nısa l değerini kısıtlamaktadır. Bu y<)nte nıle tanı ~ılabilen h~ı s­

talıklar ar:ısında sarko idozis ve kronik infektif pnömoni g ibi grani.i lom~ıtöz o laylar, lcnfosi­

tik karsinomatozis , eozinofilik pnömoni , Goodpasture sendro mu , az s ıklıkla cb 

hipe rsc nsitivite pnö mo nisi sayılabilir. 13ronşiolitis o blitc ran s gibi histolojik bulg ular idio pa­

tik bir h:ıstalığı gösterebildiği gibi bir çok başka hastatılda birlikte o labile n non spesifik 

onarım i~;Jemini de gösterebilir. Kısac-ı transbronşial biopsiyi değe rl endirirken d ikk : ıtli 

olunmalıdır. 

Cerrahi Biopsi: 

Torakotoıni ile açık akciğer biops is i lAH kesin tanısında e n sık başvurulan yöntemdir. 

Bir çok klinisyen bu invazif yöntemden kaçınınakta , sonuçta bu yol gerekenden az kul­

lanılmaktadır. Cerrahi bio psi çoğunlukla alte rnatif tanıları sapt:ıyabilir , tedavi planını 

değiştireb ilir. Örneğin kronik hiperse nsitiv ite pnö monisi, neoplazi. granülomatoz enfeksi­

yon ve sarkoidozis lPF'e yakın benzerlikler göstere bilir, ancak tedav i ve prognozları 

farklıdır. 

Tedavi: 

Bir (,'Ok lAH ' nın tedavis inde etkene yönelik tedavi s()z konusudur. Nedeni ne olursa 

o lsun son döne m fibrozis irreversibl ve te davisizdir. Yaygın fibroziste n ö nce tanı konması 

te daviye ya nıtı sağ layabilir. 

Sorumlu ajanın o rtaya çıkarılına s ı içi n yete rli çaba göste r i lıncli , bu etke nin çevrede n 

ç ıkartılın:ısı dencnmelidir. lPF, sarkoidozis, ve ko llajen doku hastalıkları ile oluşa n lAf-I'de 

sorumlu ajan belirsiz olduğundan ; tedavi anti-intl:ıınatuar ve immün sistemi baskılayıcı 

şekildedir. Bu tedavilerin yaşlı hastalardaki toksik etkileri akılda tutulmalıdır. 
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Destekleyici tedaviler içinde rehabilitasyon tedavisi , psikososyal redavi ve oksijen te­
davisi yer alır. Bu tedavilerin lAH'de ya~anı kalitesine önemli katkılar vardır. 

Kortikosteroidler lAH'de süren alveoler ve interstisyel intlamasyon ve zedelcnmeyi 
baskıladığından tedaviele ilk seçilen ibçlardır. Ne var ki yanıt bir çok lAH için yetersizdir. 
Örneğin IPF'de hastaların yaklaşık %'50'si subjektif iyileşme bildirirken, objektif yarar (fiz­

yolojik ve radyolojik y<>ntcmlerle ölçülebilen) %15-20 düzeyindedir. Steroid tedavisini 
dcğerk:ndiren kontrollü ça lışınalar yetersiz olmasına rağmen belirgin ilerleme ve fonksiyo­

nel bozulmanın görüldüğü bir çok lAH'de bu tedavi denenmelidir. Doz ve tedavi süresi 
hastalığa göre değişir. Ancak genelde önerilen, yüksek doz ile tedaviye (1ıng/kg/gün veya 
00-lüünıg/gün) başlanması, 3 ay içinde dozun yavaşç:ı (0.5mg/ kg/ gün veya 20-40 mg/ gün 
düzeyine) azaltılmasıdır. Steroide yanıtı görmek için 3-6 ay gereklidir. Sarkoiduzis ve krip­

rojenik organize pnömoni daha düşük dozlarda yanıt verirken, lPf gibi patolojilerde 12 ay 
ya da daha uzun süre gerekebilir. Tedaviye yanıtın tanımı: (1) semptoınlarda azalma , (2) 
radyolojik düzelmc, (3) fizyolojik düzelme (total akciğer kapasitesinde veya viral kapasite­
de 0/ıılü :ırtış , diffüzyon kapasitesinde %20 artış , egzersizle izlenen desaturasyonda aza l­
ın:ı) , (4) Klinik, radyolojik , fizyolojik parametre lerde kötüleşme olmaması ile yapılır. 

Sitotoksik Tedavi: 

lPF, Wegener granülomatozis ve kollajen doku hastalığı ile olan lAH , bazı durumlarda 
steroide yanıt vermez ve progresif bir seyir gösterebilir. Böyle durumlarda düşük doz kor­
tikoste ro id tedavisine eklenen siklofosfamid ve azatiopirin gibi immün supresif ajan­

ların baş:ırı ~ansı varclır. 

ldiopatik Pulmoner fibrozis (IPF) Ka lıtsal Hastalıklar 

Sarkoidozis Familya! idiopatik pulmoner fibrozis 

Kollagen Vasküler Hastalıklarla ilgi- Nörofibromatozis 

li lAII Ti.iberoz skleroz 

Histiosirozis X Karaciğer Hastalıkları ile ilgili lAH 

Goodp:ısture Sendromu Kronik aktif hepatit 

Pulmoner Alveolar Proteinozis Primer bilier siroz 

Lenfanjiyoleioıniyomatozis Bağırsak Hastalıkları ile ilgili lAH 

ldiopatik Pulmoner Hemosiderozis Whipple hastalığı 

Kronik Eozinofilik Pnömoni Ülseratif kolit 

lnfiltratif Lenfosit Hastalıkları Crohn hastalığı 

Vaskı:."ılit ' lerle ilgili lAH Amyloidozis 

Pulmoner Veno-occlusive Hastalık Hipereozinofilik Pnömoni 
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Mesleksel ve Çevresel lnhalasyon 

Inorganik Tozlar 

Organik Tozlar (I-Iipersensitivite Pnömonisi) 

Gazlar 

Dumanlar 

Aeroso lle r 

Ilaçlar 

Zeh irler 

Radyasyon 

lnfeksiyöz ajanlar 
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Sarkoidozis te mel olarak akciğerleri ve intratorasik lenf nodlarını tutan , diğer organ 
sistemlerini de etkileyen, etiolojisi bilinmeyen, granülomatöz bir hastalıktır. Hastalığın 

hiçbir özell iği patognomonik olmamasına rağmen; bazı klinik durumlar, özellikle bilate ral 
hiler lenf adeoopari (LAP) ve eritema nodozum (EN) veya üveit kuvvetle sarkoidozisi 
düşündürür. Tanı iki anahtar duruma dayanır: (1) Uyumlu klinik ve radyolojik bulguları 
olan bir hastada nonkazeifiye granülomların gösterilmesi. (2) Granülomatöz inflamasyo­
nun bilinen diğer nedenlerinin eka rte edilmesi. 

ETYOLOJI 

S:ırkoidozisin etyoloj isi bilinmemektedir. Epiteloic.l granülomların varlığı ve akciğerde 

T helper lenfositlerin birikimi sarkoidozisin kuvvetle immün sistemin hücresel kolunda bir 
aktivasyonun sonucunu temsil ettiğini düşündürmektedir. Bu aktivasyonun endojen mi 
yoksa daha olasılık!ı olarak bir veya daha fazla ekzojen antijenle mi tetiklendiği belirlen­
memiştir. 

Baz ı etnik gruplarda sarkoidozis insidansının yüksek olması ve bazen ailesel vakaların 
olması genetik faktörlerin sarkoidozise zemin hazırlamada rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. 

PATOLOJI 

Sarkoidozisin en önemli özelliği , merkezi epiteloid hücreler ve multinükleer dev 
hücrelerden ve çevresi mononükleer int1amatuar hücreler ve fibroblastlardan oluşa n non­
kazeifiye epiteloid granülomdur. Bazen e piteloid ve dev hücrele r Schauman cisimcikle­

ri (ka lsiyum ve demir içeren lamellar taşlar) ve asteroid cisimcikler Clipoprotein metabo­
lik ürünlerinden oluşan yıldız şeklinde yapılar) adı verilen intrasitoplazmik inklüzyon 
cisimcikleri içerirler. En sık akciğerler, karaciğer, dalak ve lenf nodları tutulmasına rağmen, 

granülomlar hemen hemen bütün organ ve dokularda bulunabilir. Akciğerlerdeki 

granülomlar subplevral, interstisyel ve peribronşial bölgelerde yerleşme eğilimindedir. 
Granülomlar öncesinde veya eş zamanlı olarak mononükleer inflamatuar hücrelerden 
oluşan bir interstisyel pnömonitis veya alveoliris ortaya çıkabilir. Granülomların çoğu 

yerleştiideri akciğer parankiminde iz bırakmadan iyileşirler. Bununla birlikte hastaların or­
talama o/o2'sinde, granülomlar yaygın olduğu zaman; alveoler ve bronşial yapıda distorsiyo­
na , pulmoner damarlarda obliterasyona ve akciğerlerde bal peteği manzarasına neden 
o lan fibrozis ile iyileşebilirler. 

EPIDEMIYOLOJI 

Sarkoidozis dünyanın her yerinde görülmektedir. insidansın ispanya'da 0.04/100.000, 
Amerika Birleşik Devletleri'nde 10/ 100.000 ve lsveç'te ise 64/100000 olduğu bildirilmekte­
dir. Afrika kökenli Amerikalılarda prevalans beyazlara göre 10-17 kat daha fazladır. 

Kadınlarda erkeklere göre biraz daha fazla görülmektedir. 
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FİZYOPATOLOJİ 

Pulmoner fo nks iyon ano rmallikle ri inte rstisyel inflamasyon veya fibrozis veya her iki­

sinele n kö ke n al ır. Yaygın pa rankim tutulumu difü zyon kapasitesinde, akciğer 

voll"ıml e ri nde ve komplia nsta aza ima lara neden o lur. Bronş mukozasıncl a ki gramılomla r 

ya da peribronş ia l fibrozis nede niyle hava yollarının disto rs iyonu sonucunda hastala rın az 

bi r k ısmında hava yolu obstrüksiyonu ortaya çıka r. B afif va kalarda egzersiz sırasında, ağır 

vaka l ard :ı ise istiraha tte hipo ksemi görülür. Hipoksemi ile b irlikte sıklıkla hipokapni de 

görü lür. Hipokapni, h ipoksemi (pe riferik kemoreseptörle r a racılığ ıy la) ve akciğe rierin sert­

l eşmes i nede niyle o rtaya ç ıkan solunum merkezi stim ülasyonuna bağlıdır. !leri 

dönemlerele solumı nı yetmezliği, pu lmoner hipertans iyon ve sağ ventrikül yetmezliğ i oıta­

ya ç ıkabilir . 

KLİNİK BULGULAR 

Sistemik özel l iğ i ve bütün organ veya doku l a rı tutma potansiyeli nedeniyle sarko iclo­

zisin klin ik beli rt i ve bulgul arı çok çeş itlicl i r. sa rkoic.lozis in tuttuğu orga n s istemleri ve bun­

l arın kli n ik özellikleri Tablo I'c.l e özet lenmi şti r . 

Öykü: Hasta l a rın 1/ 3'e yakın ı tanı sı rasında asempto mat ikti r ve hasta lık başka 
amaçlarla çekilen akciğe r grafilerinc.le tesac.lüfen saptan ı r . A teş , gece te rlemesi ve kilo 

kaybı ndan oluşan sistemik be lirtiler hastala rın o/o25-40' ın c.la ortaya çıka r. Bir hastada da ha 

AK Cİ GERLER 

DERt 

GÖZ 

KARA Cl GER 

ENDOKR1N 

KALB 

BÖBREKLER 

KAS- iSKELET 

SANTRAL SlNlR SİSTEMİ 

Mediastinal ve hiler LAP; lnte rstisyel akc hast, bronşial 

stenoz, 

Erite ma no c.l ozum, lupus pe rnio, nodülle r, papül ve plak­

la r, skar dokusunda a rtış 

Uve itis, o ptik nö rit, papil öde mi , lacrimal bezele büyüme, 

KKS sendromu 

Asemptomatik o la rak KCFT bozı.ıkluğu , he pato megali , 

siroz, porta! hipe rtansiyon , intra he patik ko lestaz 

Hipe rkalsemi , hiperkalsiüri , panhipo p itüita rizm 

Ko r pulmo nale, a ritmile r, blo klar , kardiomyopa ti , mitral 

yetmezliğ i 

Nefrolithiasis, g lo me rulo nefrit, inte rstisyel ne frit 

Artra lji , akut ve kro nik a rtrit , ke mik lezyonla rı , granulo­

matöz myo pati 

Kro nik baziller me ne jit, int:-a kranial basınç a rtımı , yer 

i şga l ede n lezyonlar, hiclrosefa li , pe rife rik ve kraniyal 

nö ro pati, el iabc tes insipitus 
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spesifik beliıtil e r herhangi bir organ tutulumunu gösterebilir. Ancak yaygın orga n tutulu­
ımınun bile bazen klinik o larak sessiz olabileceği unutulmamalıdır. Hasta l a rın 1/3 'ünde; 
öksü rük, d ispne ve göğüs ağrısı gibi pulmoner belirtiler ortaya çıkar. Yaygın endobronşial 

hastal ığ ı olanlarda wheezing olabilir. Hemaptizi nadirdir; daha çok ile rlemiş hasta lığ ı olan­
larda bronşektazi ve aspergilloına gelişmesi sonucunda ortaya çıkmaktadır. 

Hasta la rın ilk belirtisi e kstrapulmoner tutuluına da bağlı olabilir. Cilt tutulu mu sıktır ve 
çeşit li lezyonlar oluşabilir. Bunlar arasında en belirgin olanı çoğunlukla alt ekstreınite ler 

üzerinde ağrılı , kırmızı nodüller şeklinde görülen eritema nodozum'dur. Göz belinile ri 
(fotofobi, kırmızılık ve bulanık görme) hasta ların %25'inde olu şur ve genellikle üveitin 
varlığın ı göste ri r. Hastaların az bir kısmı ise nöro lojik, kas-iskelet ve kardiovasküler sistem 
belirt ileri ile başvurabilir. 

Fizik muayene: Fizik muayene tutulumtın derecesini belirlemede oldukça ya rarlıdır . 

deride ; nonspesifik nodülle r, papülle r veya plaklar saptanabilir. Lupus pernio (yüz 
bölgesine yerleşen , mor renkli büyük nodüller) veya eritema rıodoztım ise sarkoidozis için 
daha spesifik deri beliıtileridir. Göz muayenesi ile hasta l arın %25' inde göz tutulumu sapta­
nabilir. En sık karş ılaşılan lezyon granülomatöz üveittir; fakat konjonktiva , kornea, reti­
na veya göz yaşı bezlerinde de anormallik saptanabilir. Radyoloj ik olarak yayg ın anormal­
likler olmasına rağmen, akciğeri erin muayenesi genellikle normaldir. Birkaç hastada 
wheezing duyu labil ir. Wheezing bronş obstrüksiyonuna veya distorsiyonuna bağlıdır. 

Şiddetl i ve yaygın fibrotik hasta lığ ı olan hastalarda kor pulmanale bulgu ları (parasternal 
lift, 2. kalb sesinin pulmoner komponentinin belirgin olması , j ugtıler venöz basıncın a ıt­

ması, alt ekstremite ödemi) stktır. Seyrek olarak rastlanılan diğer fizik muayene bulguları 

ise periferik adenopati, parotis bezle rinin büyeınesi, kranial veya periferik sinir paralizileri­
dir. Clubbing çok nadird ir. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Akciğer Grafis i: Hasta l arın %90' ıncla akc iğer grafisi anormaldir. En karakteristik bulgu 
sağ paratrakeal adenopati ile b irlikte bilate ral hiler adenopati va rlığıdır (Resim!). Hasta­
l a rın orta lama %50'sinde parankimal infiltrasyonlar vardır; bunlar çoğunlukla hiler ade no­
pat İ ile birlikte görülür, fakat bazen tek başlarına da o labilirle r. İnfiltrasyonlar en çok bila­
teral o larak üst ve o rta zo nlarda yerleş irler ve retikiHer veya retikülonodüler b ir patern 
gösterirle r. Bazen parankim tutulumu metastatik akciğer kanserini taklit edecek şekilde 
ınultipl nodüler dansite ler şeklinde olabilir. Çok ilerlemiş vakalarda bal peteği görünümü , 
h ilus la rın yuka rı çekilmesi ve yaygın fibrotik değişiklikler görülebilir. Plevral effüzyon has­
ta ların %5'inde oluşur ; plevral effüzyon diğer olasılıklar ekarte edilineeye kadar sarkoido­
zise bağlanmaınalıdır. Radyolojik anormallikleri sınıflandırmak için bir evrelendirme siste­
mi kullanılınaktadır (Tablo II). Bu evrelendirme tedaviele o ldukça faydalıdır. 

Pulmoner Fonksiyon Testleri (PFT): Radyolojik o larak yaygın interstisyel hastalık 

olmasına rağmen PFT tamamen normal o labilir. Akciğer hacimlerinde azalma (restriktif pa­
te rn) ile birlikte diffüzyon kapasitesinde görülen düşüş karakteristiktir. Bazı hastalarda 
obstrüktif bir patern dikkati çeker ve bu havayollarının endobronş ia l inflamasyona veya 
pe ribronş ia l fibrozise bağlı ile ri de recede dara ldığını düşündürmelidir. Arte rie l kan gaz­
l a rında karakteristik olarak hafif olgularda sadece egzersizle ve daha ilerlemiş olgularda is-
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EVRE 

EVRE 

EVREl 

EVRE II 

EVI~EN lll 

Resiın 1. Stagc 1 s~ı rkuidozis' li l ıa sıanııı akc iğer gr~disi 

AKClGER GRAflSl GÖRÜLME SIKLI(~J 

Akciğer grafisi normal 

Bilateral hile r le nfadenopati 

Bilateral hiler lenfadenopati + 

Parankimal tutulum 

Parankimal fibrozis 

%8 

%43 

% 3'5 

% L4 

tirahatte ortaya çıkan hipoksemi görüll'ır. Hastaların çoğunluğunda hipo kapni gelişir. f- kat 

solunum yetmezliği il erlemiş hastala rda ise hiperkapni o rtaya çıkabilir. 

Kan Biyokimyası: Hastaların o/o ll'inde hiperkalsenıi vard ır. Karaciğer tutulumu 

sıklıkla serum alkalen fosfataz ve daha nadir o larak transa minazlarda veya billirübinde 

veya her ikisinde birden artışla belirlenebilir. Hipergamaglobülinenıi sık fakat nonspesi­

fik hir bulgudur. 

ÖZEL TANI YÖNTEMLERİ 

Biopsi: Sarkoidozis tanısının doğrulanması doku biopsisinde nonkazeifiye epitelo­
id granülomların gösterilmesini gerektirir. Bulundukları zaman; de ri lezyon l a rı (eritema 

nodosum hariç), konjonktiva l e zyonları veya palpe edilebilen periferik lenf nod ları biopsi 

i~·i n koby ula ş ıla hilen yerlerdir. Bunlar olmadığ ı zaman , genellikle seçenek transbronşial 

hiopsidir. Radyoloj ik olarak akciğerde belirgin parankiınal anorma llikle r olmadığı zaman 
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hile hasraların o/o75-90' ında biopside nonkaze ifiye granülomlar e lde edilebil ir. Trans­

bron~i~ıl biopsiterin negatif olduğu durumlarda bazen karaciğer biopsisi faydalı olabilir. 

K~ır~ıciğer biopsisinden pozitif sonuç e lele etme o l asıl ığ ı yüksekt ir (%75), fakat karaciğerde 

granülom oluşturabilen birçok hastalık nede niyle bu i ş l e min tanısal değe ri sınırlı o labilir. 

Eğer tanıya ulaşmak için diğer bütün g irişimler başarısız kalırsa ınediastinoskop i veya açık 

:ıkciğcr biopsisi gerekir. Bu durumda tanıya ulaşma olasılığ ı o/o100'e ya kındır. 

Bronkoalveolar Lavaj (BAL): BAL'da mutlak hücre sayısının özellikle lenfosit lerin 

yüzdesinin artmış olması sarkoidozis tanıs ını destekler. Bununla birlikte , bu bulgular nons­

pesifiktir ve lıipersensitivite pnömonisi , berilyozis, lenfoma ve tüberkülozda da göri."ıle bilir . 

Galyunı Sintigrafisi: Akciğerlerde belirgin ga lyum tutulu ımı sık lı kla yaygın pulmo­

ner tutu luımı ola n hastalarda görülür ve devam etmekte olan infbm:ısyonu düşündürür. 

Bu bulgu , tek başına diagnostik değildir; çünkl.i aynı zamanda diğer infeksiyöz, intlamatu­

ar ve neoplastik akciğe r hastalıklarında da görl'ılebilir. Akciğerde be lirgin galyum tutuluımı 

p~ırotis, lakriınal infeksiyöz, inf-lamatuar ve neoplastik akciğer hasta l ıkl a rında da görüle­

bilir. Ancık akc iğe rele be lirgin galyuın tutulumuna p arotis , lakrimal bezler ve hilar le nf 

nodlarındaki tutulumtın da eşlik e tmesi yüksek olas ılıkla sa rko idoz isi düşündürmelidir. 

Angiotensin converting enzynıe (ACE) düzeyi: Hastaların o/oSO' sinde senıın ACE 

dü zeyleri yüksektir. Bu bu lgu sarko ido zis iç in spes ifik değildir ve bu nedenle tanısal 

değeri s ınırlıdır. 

Kveinı Reaksiyonu: Bu test aktif sarkoidozisli hastalardan e lde edilen steril dalak 

süsıxınsiyonunun intrade rmal inje ksiyo nunu içerir. Pozitif sonuç, inje ksiyondan 4-6 haft~ı 

sonra histolojik incele mede nonkaze ifiye granülomlar görüle n papCıl ge l i ş imi ilc elde edi­

lir. Stand~ırt preparatlarının olımım:-ısı , uzun za man almas ı , ve insan materyali kullanıldığ ı 

iç in karşılaşılan sağlık riski bu testin kullanınıın ı oldukça s ınırlamıştır . 

AYIRICI TANI 

S:ırkoidozis tanısı, histolojik ve radyolojik olarak aynı bulguları veren hasta lıkl arı ekar­

te ederek koyulur. Bunlar mikobakteriel ve fungal infeksiyonlar, berilyozis, hipersensitivi­

tc pnömonisi, granülomatöz vaskülitler, talk granülomatozisi, primer bilier si roz ve Crohn 

hastalığı'dır. Bazen özellikle lenfoma gibi malign hastalıklarda sarkoidozise benze r 

granülomlar bulunabilir. Sarkoid reaksiyonu adı verilen bu durum çoğunlukla drenajı 

yapa n lenf nodlarında, bazen tümörlin kendisinde de ge lişebil ir. 

KLİNİK SEYiR VE PROGNOZ 

Hastalık genel o larak benign bir seyir gösterir. Hastalığın kendiliğinden iyileşme 

olasıl ığı da o ldukça yüksektir. Hastaların o/o20'sinde irreverzibl inte rstisyel fibrozis veya 

hava yolu obstrüksiyonuna bağlı o lara k pulmoner fonksiyon larda sü rekli bozulma sapta­

nabilir. Mortalite hı zı %2-8 arasındadır. Ölüınierin çoğundan solumım yetmezliği , kor pul­

manale ve asperg illus infeksiyanlarına bağlı hemaptizi sorumludur. 

Sarkoiclozisin seyri ha stadan hastaya değişmesine rağmen, prognozu göste ren birkaç 

önemli özellik vardır. Prognoz hastalığın akut başladığı o lgul arda yavaş lxışlayanlara ora n­

h·ı daha iyidir. Bu özel likle tam iyileşme olasılığını çok yüksek olduğu Löfgren sendromu 
(akut eritema noc.lozum ve evre I radyoloji ile birlikte artrit) için doğrudur. Afrika kökenli 
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Amerikalılarda akciğer tutulumu daha şiddetli , ekstratorasik bulgular daha sık ve irrever­
zibl o rga n hasarı (hem pulmoner hem ekstrapulmoner) daha yüksek olma eğilimindedir. 
Tanı s ırasında hastalığın radyolojik evresi de prognoz göstergesi olabilir. Evre ı hastalığı 

olanla rın %50-SO'inde akciğer tutulumu kendiliğinden iyileşmesine rağmen , bu evre II has­
ta lığ ı olanların o/o40-60'ı ve evre III hastalığı olanların ise sadece %20'si için geçerlidir. 

TEDAVi 

Siste mik ko rtikosteroidler aktif sarkoidozisli hastalar için başlıca tedavi yöntemidir. 
Bununla birlikte hastalığın seyrinin son derece değişken olması ve hastada sonucu tahmin 
etmek iç in güvenilir kriterlerin olmaması steroid tedavisine başlama zamanı konusunda 

belirli kura llar koymayı zoriaştırmakta dır. Bu belirsizliklere rağmen posterior üve it , belir­
gin ka lb tutulumu , semptomatik karaciğer tutulumu, bariz santral sinir sistemi hasta lığ ı ve 

diete ceva p ve rmeyen hiperkalsemi steroid tedavisine başlanması gerektiren durumlardır. 
Hasta lık iledemediği sürece evre I hastalığ ı olanlarda ste roidle re gerek yoktur. Evre II ve 
III hasta lığ ı olanlar ise steroid ile tedavi edilmelidir. Steroid tedavisinin baş l angıç dozu has­
ra lığ ın şiddetine bağlı o larak 40 ıng/gün'dür. Bazen bu doz günaş ırı da verilebilir. Tedavi­
ye ceva bı değerl endirmek için SFT ve akciğer grafileri be lirli a ralıklarla takip edilmelidir. 
İy i bir ceva p e lde ettikten sonra doz birkaç ay süresince yavaş yavaş azaltılır. Steroid 
aza ltılmas ı veya kesilmesinden sonra relaps sıktır ve uzun süreli tedavi gerektirir. Bazı ol­
gularda ise immünsupresif aja nla rın c.l enend iğ i bildirilmektedi r. 
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Solunan o rganik ve ino rganik gaz veya partiküllerin solunum siste minde hasta lık ya­
pabi lmesi iç in bazı özelliklere sahip olmaları gerekir. Örneğin , nefes a lma ile solunum sis­

temine gi ren gaz veya dumanlar NH3 veya SOz gibi suda eriyebiliyorsa , bunlar üst solu­
num yolların ı döşeyen epitel üzerindeki sekresyonda erir ve daha çok burun, orofarinks 
ve larinks gibi yukarı solunum yollarında hastalık yaparlar. Buna karşılık suda erimeyen 
nitro je n dioksit ve fosgen gibi gazlar, bronşları kolaylıkla geçerek kü çük havayolları ve al­
veollerde bozukluklara sebe p o lur. 

Inorganik maddelerin akciğerlerde birikmesinde bunların aerodinamik çaplarının 

ö nemi vardır. Normal solunumda çapı 10 mikran'dan büyük paıtikülle r nazal mukozacia 

tu tulur. Ancak zorlu ve derin solunum ya pıldığında bu büyüklükte ki partihille rin o/o20'de n 
faz las ı aşağ ı solumım yollarına ka çabilir. Çapları 3-10 mikranluk partikülle r ile tken hava 
yo lla rında , 0.1 - 3 mikro n olanlar ise alveollerde birikebilir. Bu ö lçümle rden daha küçük 
o la nlar ise hava akımı ile dışa rı atıldık larından hasta lık yapamazlar. 

Boy/ ça p o ranı 3/1'in üstünde o lan paıtikülle re "Lifsel" partikül veya mine ra l denir. 
Asbest ve Fibröz Zeolit (Erionit) akciğe rl erde hastalık yapan e n öne mli lifse l mine ral­
le rdir. Bunların fizikse l özellikleri nede niyle boyları 25 mikran'dan büyük o lanla r bile alve­
o lle re ulaşırlar. Çapı 0.5 mikran 'dan kü çük , boyu 8 mikran'dan büyük line r en fibroj enik 
ve karsinojenik mineralle rdir (Resim 1). 

A- ORGANİK TOZLARA BAGLI SOLUNUM SİSTEMİ HASTALIKLARI 

Organik tozlar: Bitkisel , hayvansal veya mikrobial kökenli olabilir. Bunların 

çevresel veya mesleksel yoldan solunmasıyla değişik görüntüler oıtaya çıkabilir. Belirtiler 

aşağıda Tablo I'de gösterilm iştir . 

Respiratuvar Belirtiler 

Müköz membran irritasyomı: Göz, burun ve boğazcia yanma 

Kuru öksürük, göğüstetıkanıklık (daralma hissi) 

Aşırı duyarlılık pnömonisi belirtileri 

Mesleksel astma, kronik bronşit belirtileri 

Nmı-Respiratuvar Belirtiler 

Viral infeksiyana benzer gelip geçici beliniler 

Kilo kaybı , eklem ağrılan 

Nörolojik belirtiler: Polinörit, baş ağrısı , veıtigo 

Deri be lirtileri. 
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Organik tozlara bağlı mesleksel ve çevresel hastalıkların ortaya çıkarılması iç in , bu 
ko nu üzerinde ha zırlanmış anket fonnlarından ve günün çeş itli d ö ne mle rinde , i:;;te veya 

h : ıfta sonlarında yapılan Zorlu Vital kapasite (Forced Vital Capasity FVC), Bir Sani­
yedeki Vital Kapasite (Forced Expiratory Volume 1: FEV1) veya Ekspirasymı 
Tepe Akım Hızı (Peak Expiratory Flow Rate:PEFR) ölçümlerinde n yararl<ınılır. 

ürg:ınik tozların solunınasıy la bir çok akciğer hastalıkları ortaya \' ıkabilir. 13unların 

iç inde e n önemlileri, başta pamuk olmak üzere kete n, kendir, ke nev ir tozlarının solun­

ması y la ortaya çıkabilen 13iss inozis, aşırı duyarlık pnömonile ri ve mesle ksel astımı'dır. 

BİSSİNOZİS 

Pamuk. keten , ke ndir, kenevir gibi bitkile rin tozlarının içi ndek i histamin vey:ı mikro­

hi :ıl e ndoto ks inlerin solunum yollarında yaptığı bronkospazın ile oluşmakta dır. Bissinozis­

de e tke n madde akciğerde biriknıediği iç in mesle k hasta lığ ı olmasına karşın 

pnömokonyoz değildir. Yukarıda anıbn bitkile ric ilg ili i ş yerlerinde (Pa ımıklu te kstil san:ı­

yi , ip ve urgan yapıını gibi) bissinozis görülebilir. 13öyle yerlerde ça lı şa nlarda , haftanın 

ilk günü öğleden sonra göğüstc daralma , s ı kışık lık hiss i ilc birlikte ateş yükselmesi 

görüldüğ(i iç in buna "Pazartesi Ateşi" (Monday fever) denir. 

Bissinozisli hastalarda bronş hipe rrcaktivitcsi bu lunduğu iç in meslekse l astın:ı ve kro­
nik hronşite be nzeye n klinik tablo mevcuttur. 

Ülkemizde, pamuğun kullanıldığı, iplik , bez ve kuın:ı ş fabrikalarında, kete n ve kene­

virden ip ve urgan ya pıla n köy ve kasabalardaki küçük i ş yerlerinde (Gümü şhacıköy/ 

Amasya, Tire ve K:ındıra) bissi nozis olguları yaygındır. 

MESLEKSEL ASTMA 

Astma, genetik predispozisyon zemininde çevrese l fak törlerin etkis iyle meydana 

gelen bronş injlamasyonu 'dur. Bu nedenle hastalarda çeş itli uyaranlarla bronkospazın, 

; ı ş ırı sekresyon ve bronş duvarında öde m sonucunda wheezing ve ne fes darlığı gelişir. 

Bronş inHamasyonu kişinin bronşunu hipe rrea ktif yani aşırı duyarlı ha le getirerek astma 

krizine zemin hazırlar. 

Mesleksel astma: Rd1eks , mesle ksel , farınakolojik ve allerjik mekanizmalarla 
ge lişe bilir. 

Çeş itli i;; koliarına bağlı astma sayısı he r yıl anmaktadır. Bunla rın iç inde e n sık 

görülenler; 

Tahıl tozlarıtıa bağlı astma: Tahıl iç indeki proteinle r veya tanec ilde rin parça lanma 

ürünle ri , fungus lar, insektisit ilaç aıtıkları, kemirici ve kanatlıların atıkları astma kliniği ya­

pabilirler. Bu tür astmada , tahıl tozları ile karşıla ştıktan sonra bronkospazm ile birlikte ateş. 

kırgınlık ve lökositoz vardır. Astmatik reaksiyon erken rea ksiyon şeklinde oluşa bildiği gibi, 

8 saat sonra yani geç reaksiyon şeklinde de olabilir. 

Odun tozlarına bağlı astma: Çeşitli ağaç ve ya odun tozlarındaki organik maddeler 

rd1eks yolla bronş spazmı yapabilir. Kırmızı sedir (Red Cedar) tozları iç indeki Plicatic asit, 

ına st hücrele rinden histamin salınımını uyarma sure tiyle astma yapmaktadır. 
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İzosiyanat astması: izosiyanat poliüretan sanayiinde, köpük yapımında To.uene 
Diizosiya nat (TDI) ile çalışanlarda göz, burun boğaz irritasyonu ve öksürüğe sebep olmak­
tad ır. Bu tür i ş dalında çalışanların o/oS-lO 'unda mesleksel astma görülür. 

Metal tozları astması: Platin toz la rının ortama yayıldığı, kuyumculuk, tlöresan 
lamba yapımı ve nikelajcılıkta çalı şa nlarda görülür. Hastalarda astma ile birlikte rin iı:is ve 
ürrike r olu şa bilir. Platinden başka nike!, krom, kobalt, vanadium ve tungsten karbit de 
mesleksel astma ya pabilmektedir. 

Mesleksel astma kararına varmak kolay değildir. lyi bir öykünün yanında , ça lışanın iş 

ve tatil günle rinin cleği~ik devrele rinde, yani i şe baş l arken , öğleden sonra, akşam, gece ya­
tarken PEFR ölçümle ri ve provokasyon testlerine, spesifik IgE ö içümlerine gereksinim 
va rdır. Erken devrede mesleksel astmanın yakalanması ile ça lışan ı i ş yerinden ayırm· bire­
yi astmadan, i şve reni de tazminattan kurtarabilir. Geç kalındığı takd iıtle, işten ayırmanın 

pek yararı dokunmaz. 

AŞIRI DUY ARLlLIK PNÖMONiLERİ (ADP) 

Duyarlı kişilerde, o rgan ik tozların solu nmasıyl a alveollerde granü lamatöz ve intersti­
sye l dokuda ise fibrozis karakterli hasta lıkl a ra, ADP (Extrensic Al le rg ic Pneumonitis: Hy­
persensitivity Pneumonitis) den ir. ADP' le ri baş l aran o rganik antijenle r mil robial ( akte ri 
veya fungus) veya hayva nsa l, bitkisel proteinler olabilir. Bun l arı n bir kısmı ve yaptıkları 
hastal ı klar Tablo Il 'de görülmektedir. 

ADP içinde e n önemlis i Çiftçi Akciğeri olup, yağımırlu günlerde kesilen çayırl a rın ot 
y ığını veya ba lya haline getirilmesi sonunda, nemli ortamda kolaylıkl a çoğalan Micropolys­
pora veya Thermoactinomyces türü fungusların sporl a rının inhalasyonuyla meydana gelir. 

Kütlü ot veya saman ı hayvaniara ve ren kiş il e r , bunların hayvanla rın ö nüne at ılmas ı 

sırasında tahriş edici dumanıms ı tozu farkede rle r. Bu sırada hem kendileri hem de hayva n­
lar öksürürl er; 4-8 saat sonra, kırgınlık ve a teş yükselmesiyle birlikte göğüste daralma his­
sedilir. 1'--Iastalar oskülte edildikle rinde özellikle alt lob a lan l arında yaygın inspirasyon 

Etken Sorumlu Antijen 

Küflü Ot 1 Saman Micropolyspora Faeni 

Thermoactinomyces Vulgaris 

Kanatlılar (Kuş, Güvercin Kanatlı Antijenleri 

Hincli , Tavuk) (tükrük, feçes, idrar) 

Ka hve Kahve Tozu 

Hayvan Kılı 1 Tüyü Kıl 1 Tüy antijeni 

Biber (Pastırma , sucuk Biber tozu 

yapımı) 

Hastalık 

Çiftçi Akciğeri (Farıners Lung) 

Kuş/Kanatlı Sevenle r Akciğeri 

(Bird Fancier's Lung) 

Kahveci Hastalığı 

(Coffe Worker's Diseases) 

Hayvan Tüyü ADP 

Biber ! şç is i ADP 

(Paprica Workers Diseases) 
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sonu ralleri alınır. Akciğer filminde interstisyel gölgeler bulunabilir. Eğer antijenle temas 

devamlı olursa kronik, irreversibil ADP oluşur. 

TL'ırkiye'de Çiftçi Akciğeri türüncieki ADP daha ziyade hayvancılıkla geçinen Kars , 

Bayburt, Rize ve Trabzon illerinden gelmektedir. Doğu Karadeniz illerinde küf1ü ot ve 
saımının yanında nemli yerlerde depolanmış taze fındık kabuklarının da etkisi o labilir . 

Funga l antijenler peynircilik yapanlarda , Kanada kavağı kabuğunu soyanlarda (Map­
le Bark Stripper's Lung) , kültür mantarları üretenlerele (Mushroom Worker's Lung), Malt 
i şç ile rinde (Malt Worker's Disease) ve çürümekte olan şeker kamış ı tozlarını soluyanlarda 

(Bagassosis) ADP'I erine yol açabilir. Bunlarda antijenik uyarıdan çoğu kez Aspergillus 
türü funguslar sorumludur. 

Bize göre , ülkemizde bulunan ve eski teknikle çalışan kağıt yapımı için ge rekli se lüloz 
üreten fabrika işçilerinde de fungal kökenli ADP bulunabilir. Zira bu tür fabrikalarda kul­
l a nıla n han1 rnadde, göl kıyılarından çıkarılan sa zlardır. 

Silo işçileri Hastalığı (SiH): Ine rt NzO dışındaki nitrojen oksit gazları , yani NO, 

NOz, Nz04, NzOs, suda erimeyen ve respiratuva r bronş io l ve alveolle rde ta ksisite göste ren 
gazl a rd ı r. Tahıl silola rınd a, bozulmuş veya kimyasal maddelerle ko ntamine ürünle ri 

taş ıyan , de po layan veya ka rıştı ran işç ilerde N üz solunmas ıy l a ortaya çıkan hasta lığa, "Silo 
işçileri Hastalığı" (Silo Filler's Disease) denilmektedir. Hasta lık akut dönemde 
a kciğe rlerde ko njesyon ve non-kardiojenik pulmoner ödem tablosuyla kendisini göste rir. 
Kronikleştiği takelirde de önemli küçük havayolu hastalığ ı olan bronşiolitis obliterans 
sahneye hakim olur. 

To ksik azot oksit gazlarının ya ptığı hastalık yalnız silo işç il erinde o lmaz. Bu gazın or­
tama yayıldığı iş yerlerinde, örneğin; nitrojen bileşiklerinin patlayıc ı o larak kulla nıldığı 
kapalı maden ocakiarı , nitrik asidin kullanıldığı i ş yerle ri (Kuyumculuk, bakırc ılık .. ) , nitro­

selüloz ve plastikterin yavaş yanmalarının olduğu yerle rde de akciğer ve küçük hava yol­
larında patolojik değişiklikler ortaya çıkabilmektedir. Öte yandan , üze ri kalın se lü loz ile 

kaplı elektrotların kullanıldığı elektrik kaynağı veya asetilen kaynağı işçilerinde de kronik 
nitrojen oksit zehirlenınesi görülebil ir. 

Yüksek değerli nitrojen oksit gazı ile kontamine azot protoksit (NzO) tüplerinin genel 
anestezi sırasında kullanılmasına bağlı katastrofik olayların görülebil eceği de unutulma­
malıdır. 

B- iNORGANiK TOZLARA BAGLI HASTALIKLAR 

lnorganik tozlar, akciğerlerde birikerek fibrozis yaptıkları için bunların solunmasıyla 
ortaya çıkan hastalıklara , Pnömokoniozis (P) ya da ''Akciğer Toz Hastalıkları" diyo­
ruz. En çok görülen P ve etkenleri aşağıda sunulmaktadır (Tablo III). 

Yukarıdaki listenin dışında daha bir çok P yapan hastalık vardır. Bunların iç inde 
ülkemiz şaıtlarına göre en önemlileri , Antrakoszs denilen "Kömür Madeni işçileri 
Pnömokonyozisi" (K.MiP) (Coal Miner's Pneumoconiosis) , Silikozis (S) ve Asbestin 
yaptığı hasta! ıkiardır . 

Toz hastalıklarının oluşmasında, kişisel predispozisyonun yanında , solunan mineralin 
yap ısa l öze lliğinin , havadaki konsantrasyonunun ve işçinin çalışma süresinin e tkisi vardır. 
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Etken iş Kolları Hastalık 

Siü2 Çeş itli made ncilik , tüne l i şç ile ri Silikozis 

BaSOz Baryum Sulfat üretimi Baritoz is 

Sn02 Ka la yc ılık , le himcilik Srannozis 

Küınür Tozu Kömür madenciliği Antrakozis 

A~best Asbest üretimi , kulla nıın ı Asbestozis 

Ta lk Lastik e ndüstrisi Talkozis 

Kömür Madeni işçileri Prömokonyozisi: Burada sorumlu ino rganik m;ıdde kar­
bo n o lup , e n ço k kö mür ına de n oca kl a rında , yer a l t ında ve üstündt: bizzat kö mürle 
ça lışa nla r ( kö mürü ç ı ka ra n , ta ~ ıyan) , grafit veya lasti k sa nay iinde kul la nıl a n Karbon 
Black tozu solu ya nlarda görül ür. 

1\a rho n pa rt i kfıll e rinin , sil ib toz l a rında n da ha az fib roti k old uğu bilindiği için KMIP 
ge l i~nws indc , karbo n ile birlikte s ilika ve infcks iyonun bulunması gere ktiğine inananlar 
vardır. Solunum yolları ve ;ılveo lle re gelen be lli bü yüklükte ki kömür tozları , o rada n alveo­
le r ına krofajla r tarafından alınarak , parankiına iç ine , plevra a ltına , hile r le nf bezle rine ve 
e kstrapulmo ne r RES dokularına taşınırlar. Bu nede nle , bronkosko pi s ırasında , bronşbrın 

içi, to rakoto mi veya to ra kosko pi s ıra sında ise akc iğerin yüzeyi s iya h le ke le rle boyanmış g i­
bidir. Işç il er s ims iya h balga m a tarla r (Melanophytisis). 

Pnö mo ko nyozisle r ge lişme süres ine göre Kr01ıik Basit (Chro11ic Sinıple), Suba­
kut Hızlandırılmış (Accelerated) ve Akut olarak sımjlandırılır. Kronik P, tozla 
temastan 15 yıl sonra oluşur. Hastalık ilk temastan 5-15 yıl so11ra gelişmiş ise 
hızlatıdırılmış ve aylar, haftalar sotıra meydana gelişmişse akut toz has­
talığından bahsedilir. 

To z hastalıklarının tanınmasında iyi kaliteli akc iğe r filmle rine gereksinim va rdır. Film­
le r te kniğine gö re alınmalı ve iyi banyo edilmiş olmalıdır. Toz h <istalıkl arının e rken 
tanınınasında veya hastalığın yaygınlığının kesinlik kazanmasında HRCT istene bilir. 

Partikül özelliğindeki tozla r (kö mür, silik:,ı gibi ) akc iğe rlerde , ç~ıpbrı 1.'5 ının'de n 

küçük ise p ; 1 .5-3 mm ise q (m); 3-10 mm arasındaysa r (n) o lara k sınıHandırılan , Yuvar­
lak (Rounded) o pasite le re ve ka lınlıkla rı ince , o rta ve kaba s, t, u , şekilde düzensiz 
(İrregular) gölgele re sebep o labilme ktedir. Toz hastalıklarının en ileri şekli o lan ve solu­

num yetmezliğine sebep olan formları vardır ve bunlarda Büyük (Large) opasiteler 
bulunur. A kategorisindeki büyük a pasiteterin çapı te k ise 1 cın'den büyük , bir kaç tane 
ise toplam çapları 5 cm'nin altındadır. B kategorisindeki opasitele r, A'dan daha büyüktür 
ve toplam a lanları akciğerin sağ üst zon alanını geçme z. C türü opasite le r e n büyükleri 
o lup , te k o larak veya birden fazla , to plam alanla rı sağ a kc iğer üst zon sahasından daha 
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büyüktür. Eğer bir işçide büyük apasiteler varsa (A , B ve C) , o çalışanda İlerleyici Masif 
Fibrozis (Progressive Massive Fibrosis = PMF) terimi kullanılır. 

KMİJ>'lı hastalarda akciğer filmlerinde genel olarak düzensiz dansiteler görülür ve 
bunlar üst zonlarda lokalizc olurlar. Bazı işç ilerde PMF denilen büyük apasiteler de 
görülür. Birincilerde önemli be lirti ve bulgu olınam;isına karşın , ikincilerde solumını yet­
mezliğine kadar giden görüntüler vardır. Hastaların bazılarında , multipl nodüler görl.'ınüm 
il e birlikte ro mato id artrit kliniği vardır. BuCaplan Sendromu olarak bilinir. Bu sendrom 
siliko zis ve asbestozisli işç ilerde de görülebilir. 

Kö mür ımıde ni ocaklarında çalışanlar, kömür tozla rı ile birlikte Siüz (Silika)'da solu ­
muş ise o nlardaki hastalığa Siliko-Antrakozis denir. Bu hastalıkta mikst türde toz so lun­
ma ktadır. 

Silikozis: Bu hastalıktan sorumlu mine ral kristalize Silika (Silikon dioksit=Siü2) o lup, 
hu madde kum ve kaya l a rın ya pısında bulunu r. Silika , yer kabuğunun esas e lema nı o lup, 
en yüksek o randa Granit (Gra nite), Çakmak Taşı (Flint Stone) ve Kuartz (Quartz) kaya 
ve taşla rı nda bulunu r. 

Silikozis, Mesleksel (Occupational) ve çevresel (Environmental) kökenli o labi­
lir. Birincisine örnek i ş da ll arı aşağ ı ya gösterilmişt i r (Tablo IV) . 

Ülkemizde s il ikazisin en s ık görüldüğü alanlar, başta kömür olma k üzere maden 

ocak la rıdır. Yera ltı ocaklarında kö müre, civaya ulaşmak için ö ne ç ıka n büyü k kaya la rın , 

ele line re k pa tiatılıp pa rça lanması gerekir. Bu iş i yapanlara Lağımcı denir. Bunlar, elle rin­
dek i 1 mctreye yakın matkaplada kaya l a rı dele rler. Bu esnada etraf yoğun taş tozu ile kap­
lan ı r. Lağımc ılara göre en çok toz ç ık a ran , Mercimek Taşı diye isimlendirdikle ri kaya­
lardır. Zira bunla r kua ıtz içermektedirle r. Büyük kayanın içine ye rleştirilen patlayıc ı 

madde dı şarıdan kumanda ile patlatılır. Bu s ırada ocağın içi toz duman içindedir. Toz ta­

mamen yere çökti.ikten sonra kazmacıla r , domuz damcıla r işe baş la rlar. Eğer de linen ta ş 

kuartz türü ise ve lağımcı delmeyi sulu yapmıyorsa veya maske kullanmıyorsa çok bızla si­
lika solu yacağı için hastabınma şans ı fazladır. 

Madencilik 

Taşçılık 

KumRaspası 

Kömür, altın , bakır , civa , mika vs. 

Granit, kuaıtz, çakmak taşı vs. yontucu, kesiciler. 

Havuza alınmış gemilerin temizlenmesi, vitray, seramik, 

ça nak-çömlek yapımı , emayecilik, ateş tuğlası kullanımı , 

kazan içi temizliği 

Lastik ve Boya Endüstrisi 
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Küçük areiye le rde veya he r türlü kontrolden yoksun ve sigortas ı z işçi ça lıştıran yerler­
de toz hastalığına yakalanan la rın sayıs ı az değildir. Krista l eşya yapımında kullanılan ham­
maddenin üretimini yapan are iyele r bunlara bir örnektir. Büyük kuartz kayalarını önce 
balyozlada küçük parçalara ayıran sonra bunları değirmenlerde, toz şe ke r gibi öğüten 
işç il erde sa lgın bir şekilde akut ve akselere silikozis olgula rına ra stlcınmaktadır. Öte yan­
dan deği ş ik desenie rin yapıştınldığı cam parça ları üzerine basınç l a püskürtülen özel kurn 
tozu ile vitray ya panlarda akut veya hızlanmış silikozis görülmektedir. 

Tünel işç il e ri kapa lı o rtamda yüksek ora nda silika solucluklarında bunlarda hı z lı seyre­
den silikozis görülür. Akut silikozis olay ları toz dete rjan yapanlarda da bildirilmiştir. 

Su kullanmada n, kaşık , çatal gibi mutfak eşyalarını pariatanlarda veya kesici alet bile­
yenlerde de silikozis gelişe bilmekted ir. 

Çevresel köken li silikozis, çölle rde kum fırtınasına tutulanlarda , kuyu veya mezar ka­
zanlarda da bildirilmiş o lup bunlar "Çöl Akciğeri" (Desert Lung) olarak bilinmektedir. 

Si likozis'i n kliniği hastalığın radyolojik yaygınlığına göre değişir. Radyolojik görüntü , 
solunan silika kaynağı , ortamdaki miktarı ve ça lışma süresiyle ilgili olabildiği gibi , 
bünyesel yatkınlığın da etkisi vardır . Kısa za manda yüksek oranda kuartz tozu solunması 
akut veya aksele re s ilikozis yaparak kısa sü rede ça lışanı ö ldürebilir. Uzun süre, oıta 

yoğunlu kta sili ka solu yanlarda kronik basit silikozis ge lişebilir. 

Silikuziste akciğer görüntüleri, kronik, akselere ve akut olabileceğ i gibi bunlar genel­
lilde yuvarlak küçük (p ,q ,r) opasiteler; A, B, C türünde büyük apasite ler ve (PMF) türünde 
görüntülcrdir. Kronik vakalarda hiluslarda lenf bezi büyümele ri ile birlikte yumuıta 
kabuğu şeklinde lineer kalsifikasyonlara (Egg She ll Calcification) rastlanabilir. Büyük dan­
sitele> rin balıları her iki üst lobda kanat şeklinde ye rleştiğinde bunlara Melek Kanadı 
(Ange l Wing) denir. Madenc ilik , özveri isteyen , zor kutsal bir i ş o larak kabul edildiğinden 

meleklerin bu dalcia ça lışa nları öteki dünyaya götürdüğü anlamında bir görüntü olsa 
gere le 

Silikozis her made n i şç i sinde görülmeyen , immünolajik bir hastalık o larak kabul edil­
nlektedir . lmmün sistem baskı altında kaldığından kollajen doku hastalıkları (Polimyo­
sitis , SLE, Romatoid aıtrit, Sklerode rma) ve Tüberküloz sık görülür. Silikozis ile a kciğer 

tüberkülozunun birlikte olduğu tabloya Siliko-Tüberkülozis denir ve tipik ve atipik mi­
kobakte riler etyo lojik etken olabilir. Maden işçilerinin tüberkülozu , meslek hastalığı olarak 
kabul edilir. Bunların radyolojik görüntüleri klasik akciğer tüberkülozuna benzemediği 

iç in dikkat edilmelidir. Genel durumu düşkün , a kşamları ateşi yükselen ve hemoptizili bir 
i şç iele spesifik enfeksiyondan şüphe edilmelidir. 

Silikazisli hasta larda malign hastalıkların daha fazla bulunduğuna ait çelişkili raporlar 
vardır . Ocaklarda ça lışan motorların çıkardığ ı egzos gazı içerisinde bulunan Benzpyrene 
türü karsinoje nle rin solunmasının kanser riskini arttırdığı kesin o larak bilinmektedir. Öte 

yandan , ocakta radyoaktif madde veya asbest gibi karsinojenle rin bulunması da ma lignite 
riskini arttıracaktır. 

Silikozis, yalnız a kc iğerde görü lmez. Seıvikal lenf bezlerinde, karaciğerde , dalakta ve 
böbre kle rde de sil ikotik nodi.'ılle re rastlanmaktadır (Extrapulınoner Silicosis). 
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ASBEST İLE İLGİLİ HASTALIKLAR: 

Asbest ya da amyant (Asbestos : Amiantos) , lifsel yapıda bir mineraldir. Asbestos, 
Yunanca'daki Asbestinon kökünden alınmış bir ke limeelir ve ''yanmaz" an l amındaclır. 

Amiantos ise Latince'de "lekesiz" anlamına ge lmektedir. Bu minera lin ana özellikleri , 
ı sıya, sürtünmeye, kimyasal ajaniara dayanıklı ve örgü yapmaya e lveri şli olmas ıd ır. Bu ne­

denle , inşaat sektörü , gemi-uçak-otomobil gibi taşıt yapımında , su ·Ve atık ların 

taşınmasında kullanılan borula rın yapımında , ı s ı ve ses İzolasyonunda yararlanı lmaktadır. 

Asbest yukarıdaki özellikleri nedeniyle sanayide 3.000'den fazla i ş kolunda kul­
lanılmaktadır . 

Asbestle ilgili hastalıklar ülkemiz için çok önemlidir. Bu mineralin türleri aşağıda 
gösterilmişt i r (Tablo V). 

Asbest gibi lifsel yapıdaki bir mineralin fibrojenik ve karsinojenik olabilmesi için bazı 
özellikle ri olması gereklidir. 

I) Durab4 yani akciğerde uzun süre bozulmadan kalabilme si. 

2) Optimal ölçülerde bulunması yani çapınıtı 0.5 ve boyunu rı 8 mikrondan 
büyük olması. Bu özellikler crociclolite, amasite ve tremolite asbestte mevcut olduğun­
dan insan sağlığı üzerinde en etkili türler bunlardır. Buna karş ın , endüstriele kullanılan as­
bestin o/o90' ını olu şturan chrysotile ya da beyaz asbest , akciğerde hacim ve ağırlık kaybe­
derek, e rimesi ve pa rçalanması nedeniyle en az zararlı asbest türü o larak kabul edilmekte­
dir . 

Asbest yalnız solumım yoluyla vücuda girdiğinde hastalıklara sebep olabilir. Sindirim 

yolu yla a lınan asbestin hastalık yapmad ığı kesin olarak anlaş ılmıştır. Litresinde 150 milya­
nun üstünde asbest bulunan nehirlerin suyunu kullanan toplumlarda fazla kanser 

gösterilememiştir. Deney hayvaniarına sindirim yoluyla verilerek yapılan araştırmalarda 

da kanser oluşturulamamıştır. Bu nedenle asbestten yapılmış su borularından içilen ve kul­
lan ılan su, insan sağlığı için sakıncalı değildir. Aslında, bu tür boru ların içindeki asbest , 
çimento içinde gömülü vaziyetteelir ve ayrıca boruların içini sıvayan yağl ı maddenin de ko­

nıyuculuğu vardır. 

Serpantine türü asbest: Chrysotile (Beyaz) asbest) 

Amphibole türü asbest: Crocidolite (Mavi) asbest 

Amasite (Kahverengi) asbest 

Tremolite asbest 

Actinolite asbest 

Anthophyllite asbest 
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Ashcst solunması mesleksel olabileceği gibi , çevresel yolla da ola bilir. Dünyada, 

çevresel yoll:ı ::ısbestin hastalıklara sebep olduğu bölgeler; lsveç ve rinlandiya gibi kuzey 

ülkeleri , 1\:orsika Adası , Bulgaristan, Yunanistan, Pakistan, Kıbrıs ve nihayet Türkiye'de lç 

Anadolu 'daki kırsal yörelerdir. Kliniğimizin yaptığı epidemiyolojik ça lı~malar son ucunda , 

Bursa, Kütahya , Konya , Kayseri, Elazığ, Diyarbakır , Malatya, Ş. Urfa, Adıyaman, Sivas , Bur­

dur, Afyon, Kırıkkale , Denizli , Kayseri , Tokat, Amasya, Çankırı, Çorum ,Yozgat, Eskişehir 

ve Ankara'nın kırsal yöreler inde çevresel kökenli asbesrle ilgili hasralıkların bulunduğu 

gösterilmiştir (Resim 2). 

Bu yörelerdeAk, Gök, Böllük veya Ceren Toprağı olarak bilinen asbestli toprağın , 

bebek le rde pudra gibi kullanılması , duvarlara kireç yerine bad:ına gibi sürCılınesi, çat ı 

toprağı o larak daınlara serilmesi sonunda köylüler çocukluklarından itibaren asbesr solu­

mak dunımundadır (Resim 3). 

Asbcste bağlı hastalıkbr, bu tozun solunmasından 20-40 yıl sonra ortaya 

c,; ıkabilmekrcdir. Bu hastalıklar aşağıda sergilenmiştir (Tablo VI). 

ASBEST SOLUNMASIYLA İLGILI HASTALIKLAR 

Akciğer Kanserleri: Asbestin he r türünün a kciğer kanserine sebep olduğu kesin ola­

r:ık gösterilm i ştir. Son yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışma lar; asbestin kanser 

oluşturabilmesi için iki şa ıta gereksinim olduğunu göstermiştir. Sigara içilmesi ve Asbes­

tozis . Asbestozis olmayan ve sigara içmeyen asbest işçilerinde kansere yakalanma şansı, 

asbest işç isi olmayanlardan farklı bulunmamıştır. 

Asbcstin hangi mekanizma ile karsinojen etki gösterdiği ram olarak bilinmemektedir. 

Hücre çe kirdeği içindeki ge netik ımıteryeldeki onkojenleri aktive veya anti-onkojenleri 

inakrive ederek kanseri başlattığı sanılmaktadır. 

Asbeste bağlı akciğer kanserlerinin oluşması iç in 10-20 yıllık bir süreye ihtiyaç vardır. 

Kanser riski , içilen sigara miktarı ve asbestozis oranı ile lineer ilişki gösterir. Çok sigara 
içen ve akciğer fibrozisi bulunan asbest işçilerindeki kanser riski; sigara içmeyen 
ve başka iş dallarında çalışanlardan 50-90 kat fazla olduğu hesaplannuştır. Bu 

yüksek oranın nedenleri , sigara, asbest ve fibrozis gibi üç karsinojen etkenin sinerj istik bir 

şekikle ç:ılışmasıdır. 

Asbest işçilerindeki akciğer kanserleri fibrozisin daha yoğun olduğu alt Iablarda loka­

lizedir. l-ler türele bronş kanserinin bulunabileceğini bildirenierin yanında periferik lokali­

zasyorılu adenokanserlerin daha sıklıkta olduğunu yazanlar da vardır. 

Asbestin neden olduğu akciğer kanserlerinin tedavisi zordur. Zira, akciğerdeki fibro­

zis akciğer fonksiyonları bozacağından rezeksiyon gü~le~ir. Tütl.inle ilgili kıoıtik obstrükti f 

akciğer h:ısralığ ı işi daha da güçleştir. Bun l a rın üzerine eklenen küçük hava yolu hastalığı, 

yani bronşiolitis üçüncü engel olarak karşımıza çıkar. 
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Resim 3. Ak topragın iç inde bulunan ve asbestle ilg ili hasta lıkl a rın tümünü yapa b ile n Treınolite asbest litle ri 

Akciğer Hastalıkları: Akciğer Kanseri 

Plevra Hastalıkları: 

Apikal Akciğer Fibrosisi 

Bronşiolitis 

Asbestozis (Akciğer Fibrozisi) 

Malign Plevral Mezotelyoma 

Benign Plevral Effüzyon 

Kronik fibröz Plöritis 

Kalsifiye Plaklar (Resim 4). 

Perikard Hastalıklar: Benign Pe rikardial Effüzyon 

Perikardial Fibrozis 

Periton Hastalıkları: Malign Peritoneal Mezo telyoma 
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Resim 4. Tremolit asbeste baglı kostal ve diafragmatik plevrada kalsifikasyonlar 

Asbest i şçilerinde birden çok primer kanserler (Multiple Primaıy Cancers) de 

görülebilmektedir. Örneğin, akciğer kanseri ile birlikte, kolon , mesane, mide veya baş­

boyun kanserlerden bir veya birkaçı aynı hastada gelişebilir. 

Bir asbest işçisindeki akciğer kanserinin mesleksel olduğuna karar verebilmek için, 

detaylı iş hikayesi, iş yerinde kullanılan asbestin türü, çalışma onarnındaki lif sayısının bi­

linmesinin yanında; bronkoalveolaer lavajdaki lif sayısı ve varsa tümörsüz akc iğer doku­

sunda mineralojik çalışma ile normalin üstünde asbest lifinin gösterilmesi gerekiyor. 
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Apikal Akciğer Fibrozisi: Çevresel veya Mesleksel yolla asbest soluyanların 

bazılarında, tüberküloz, ankilozan spondilit veya romatoid artrit'de olduğu gibi üst loblar­

da fibrozis vardır. Bunlarda fibrozis ile birlikte plevral kalıniaşına ve kalsifikasyon da 

görülebilmektedir. Kosral plevrada tipik asbest kalsifikasyonu olan hastalar takip edil­

diğinde, bunlarda yıllar sonra üst loblarda parankimal fibrozis oluşabilmektedir. 

Akciğer Dışı Organ Kanserleri: Epidemiyolojik araştırmalar asbest işçilerinde la­

rinks kanserlerinin daha sık olduğunu ortaya çıkarmıştır. Buna karşın, mezenkimal tümör, 

ağız boşluğu , böbrek, over ve gastro intestinal sistem kanserleri , lösemi ve lenfoma grubu 

malign hastalıkların asbestle ilişkisi tam olarak kanıtlanmamıştır. 

Bronşiolitis: Solunan asbest lifinin ilk biriktiği yer, terminal ve respiratuvar 

bronşiollerdir. lntlamasyonun da burada başladığı sanılmaktadır. Asbest işçilerinde yapılan 

fizyolojik çal ışmalarda, obstrüktif solunum yolu hastalığını göstermektedir. Sigara 

i ç nıeyenleı·de, bu kusurun asbestten olduğunu söylemek çok kolay olmasına karşın 

içenlerde zordur. Nitekim, otopsilerde küçük hava yollarında inflamasyon ile birlikte 

bronşiolitis tütün kullanmayanlarda da gösterilmiştir. 

Asbestozis: Yoğun asbest tozlarının solunmasıyla meydana gelen akciğer fibrozisi 

anlamındadır. Parankiınal asbestozis veya Asbestle ilgili Pnömokonyozis aynı duru­

mu tarif eden terimlerdir. 

Asbest lifleri , ince veya kalın olabilir. Kalın olanlar, bronşiollerde takılı kalırlar ve 

orada etkilerini gösterirler. lnce ve uzun lifler alveolleı·e kadar ulaşabilirler. Hava yoluna 

giren lifsel mineraller, non-fibröz olanlar (Silica gibi) geriye dönemez yani dışarıya 

atılamazlar. 

Asbestozis, hafif, orta şiddetli ve ağır olabilir. Bunda, iş dalının yanında ; solunan lit1e­

rin sayıs ı , çalışma süresinin etkisi vardır. Tıpkı silikaziste olduğu gibi, iş yerinden ayrılma 

durumunda bile fibrozis devam edebilir. 

Hastalarda öksürükle birlikte fibrozisin derecesine göre dispne yakınmaları vardır. 

Önemli fizik bulgular, parmaklarda çomaklaşma ve bazal kısımda duyulan inspiras­
yon sonu rallerdir. Bunlar, Cellophan veya Velcro ralleri olarak da anılırlar. Zamanla 

santral siyanoz ve sağ kalb yetmezliğinin belirtileri sahneye hakim olur. 

Ağır asbestozislilerde, ölüm nedenleri, akciğer kanseri, tekrarlayan pulmoner in­

feksiyonlar ve kardio-respiratuvar yetmezliktir. 

Akciğer filmlerinde , s, t, u şeklinde irregüler küçük dansitelerle birlikte Kerley B 
çizgileri, buzlu cam (Ground Glass appearance) ve bal peteği (Honey- Combing) 

görünümü vardır. Kalb kenarlarının belirsiz olması (Shaggy Heart) da asbestoziste tarif 

edilmiştir. Buniarla birlikte plevrada kalsifiye/ hyalinize plaklar ve kalınlaşmalar olabilir. 

Daha iyi değerlendirme ve erken tanı için HRCT şekl inde b ilg isayarlı akciğer filmleri gere­

kir. 
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Akciğer fonksiyon testlerinde , restriktif ve obstrüktif bozukluk örnekleri birlikte 

görülebilir. 

Asbestozisli hastalarda ANA ve RF pozitifleştiği ve T Lenfositlerin fonks iyonlarında 

depresyon bulunduğu rapor ed i lmişt ir. 

Asbeste bağlı akciğe r fibrozisinin kesin tanıs ı için , detaylı iş yeri hikayesi ile birlikte , 

klini k muayene bulguları , görüntüleme yöntemle ri , bronkoalveoler lavajda asbest ve varsa 

akciğer dokusunda asbest lifle rinin sayıla rı gerekir. 

Caplan Sendromu: Asbestozisli hastalarda romatoid a rtrit ile birlikte akciğerde 

nodü lle rin bulunmasıdı r. 

Benign Asbest Plörezisi (BAP): Plöral asbestozis terimi, asbeste bağlı plörezi , plev­

ral kalınlaşma, hyalinize/ kalsifiye plevral p laklar ve yuvarlak atelektaziyi ifade eder. BAP, 

asbestle temastan bir kaç ay sonra ortaya çıkabileceği gibi, 20, 30 bazen de 50 yıl sonra 

bile görülebilmektedir. Genellikle 20 yıldan önce ortaya çıkmaktadır. Vakalar, göğüs ağrısı 

ve nefes darlığından yakınabilirlerse de bizce en karakteristik olanı , effüzyon olmasına 
rağmen hastanın hiçbir yakınmasının olmaması ve sağlıklı görünmesidir. Fizik 

muayenede , sıvı birikimiyle ilgili bulgu lar dışında başka bir şey yoktur. Akciğer filml erin­

de , hafiften massif dereceye varan s ıvı birikimi vardır. Effüzyon, tek taraflı veya bilateral 

olabilir. Kendiliğinden kaybolabilir. Boşa lt ıldıktan sonra uzun süre birikim o lmaz veya 

nüks edebilir. Kronik fibröz p löritis dediğimiz plevral kalıniaşma olayının öncesinde as­

best p lö rezisi olduğu söyleniyor. Orta ve ileri yaştakilerde, plevrada kalsifikasyon veya pa­

rank ima fibrozisi birl ikte bulunabilir. 

Asbest plörezisindeki sıvı eksüda özelliğinde olup, bazen eozinof:Ili ile birlikte bulu­

nabilir. lğne , torakoskopi ve ameliyatla alınan p levral dokuda fibrozis dışında anormal lik 

yoktur. Bu hasta l ığın bir başka özelliği, dekortikasyon denilen plevra y ı akciğerden 

ayırma işleminin, diğernedenli fibrozislerden çok daha kolay olmasıdır. 

Bu hastalığın , eksüda yapan enfeksiyöz, tümöral, kollajen-vasküler ve diğer has­

ta lık la rdan ayırt edilmesi zord ur. En önemli tanı kriterleri: 1) Asbest ile temas hikayesi, 
2) Torasentez, torakoskopi veya torakotomi ile plevrada sadece fibrozisin 
gösterilmesi. DokLıda ultrastrüktüre l ça lışmalarla , epite l hücrele rin içinde malign mezo­

te lyomala ra özgü uzun mikrovillilerin bulunmaması 3) Eksüda yapan diğer nedenler 
(Tüberküloz, tümör vb) ekarte edilmelidir. 4) Hastalar 3 yıl süreyle takip edilme­
lidir. 

Eskiden nedenini bilemecliğimiz plevral effüzyonlarda "İdyopatik Plörezi" tabirini 

kullanırdık. Bunların bir kısmı asbest ile i li şkil i olabilir. 

Her ne kadar, BAP olgularının bir kısmında malign mezotelyoma ge liştiği bildirilmişse 

de , bunun ilk hastalıkla ilgisi kesin olarak gösterilememiştir. Yani, asbest plö rezisi veya 

bunun sekeli o lan plevral fibrozis, mezotelyoma için ilave bir risk deği ldir. 
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BAP'Ierinin prognozu iyidir. Şimdiye kadar bilinen komplikasyonla rı : 1) Yuvarlak 
Atelektazi (Rounded Atelectasis) 2) Hyalinosis Complicata denilen, s ıv ı ile birl ikte 

plevrada diffü z ka lın iaşma veya fibrozis ve 3) Seı:çe Ayağı (Crow 's Feet) şeklinde, vis­

sera l pl evra nın a ltındaki kısa fibro tik olu şumlardır. Bunlar, çoğu kez bilate ral olup , 

tümünde kosto-diafragmatik aç ı kapal ıdır. 

Yuvarlak ate lektazi, daha çok asbest, tüberküloz, üremik plö rezile rden sonra 

görülebilen görüntüdür. Bunda, akciğerierin uç k ıs ımla rı , s ıv ı basınc ı ile kendi etrafında 

dö nerek, visseral plevraya yap ış ır. Sonuç türnöral görünü m verdiğinden tanı güç lüğü 

ya ratır. Torakal CAT'de , bö lgenin vasküler ve bronşia l yap ıla rı dü zgün gidişlerini yitirip , 

bükülüp yay l andık la rından , Halley yıldızı veya bıyı k görünümünü ve rir. 

Solunumu engelleyen yaygın plevral fi brosizlerde dekartikasyon gerekebilir. Bu 

girişim ile s ıvın ın yeniden birikmesi ve be lki de mezotelyoma ge l işimi engellenmiş o lur. 

Diffüz Plevral Kalınlaşma (DPK): Asbeste bağlı plevral kalıniaşma daha ziyade vis­

sera l ya prakta kendis ini gösterir. Bu nedenledir k i, dia fragmanın ve kalbin kena rları net 

olarak seçilemez (Unsharp Diaphragm ve Shaggy Heart) ve interlober fissurlar be­
lirgin hale gelir. Hasta l a rın çoğunda visseral plevradan parankimanın derinle rine kadar 

gide n fi brotik olu şumlar vard ı r. 

Plevral Plaklar: Bunlar kalsifiye (KPP) veya hyalinize, paryetal plevrada lo kalize, ze­

minde n yüksek, kena rla rı keskin , belirli ve parlak beyaz renkte ya pıl a rdır. Plaklar, daha 

ço k kost-ti p levranın verteb ral yüzlerinde. diafragmanın medial bö lümünde veya perika ıtta 

lo ka l ize olu rlar. Çoğu kez bilateraldirler. Eğer birlikte plörezi yoksa, alttaki v issera l plevra 

ile yapış ı k lık göste rmezler. 

P l akların hangi mekanizma ile olu ştuk la rı tam olarak bi linmemekted ir. lğne 

şeklindeki asbest lifl erinin so lunarak visse ral plevraya kadar geld ikten sonra , ka rş ı ta rafta­

ki paıyeta l plevrada mikroskopik yııtılmaları oluştu rdukları san ılmaktadı r. Asbest lit1erinin 

paıyeta l plevraya, kan ve lenfatik yol ile ge ldiğini iddia edenle r vard ır. 

KPP oluşması için asbestle temastan itibaren 10-20 yıl geçmesi gerekir. Yaş ile rledikçe 

KPP görünme oranı artar. Asbestli köylerde yaptığımız ça lışma larda , akc iğe r filmle rinde 20 

yaşın üstündeki bireylerin %25'inde KPP bu lmamıza rağmen , bu sayı 50 yaşın 

üstündeki le rde iki , üç misli bir düzeye çıkmaktadır. 

KPP 'Ie r kaide olarak asemptomatiktirle r. Tan ınma la rı için standart akciğer filmleri ye­

terli sayıl ır. Torakal CAT ile d üz filmele gözden kaçan KPP'Iar görüntü lenir. Buna karşılık , 

CAT, diafragma üzerindeki plak ların gösterilmesinde, akc iğe r fiimle ri kadar e tkili değildir . 

KPP'lar asbest türlerinden başka, başta fibröz zeolit (Erionite) olmak üzere 
silika, talk, mika, kalsimine ve Breunnerite gibi minerallerle de ol uşabiliyor. 

Türk iye'deki çevresel asbeste bağlı KPP'lerin en önemli nedeni tremolite tü rü asbesttir. 

Finlandiya, Bulgaristan, Kıbns ve Korsika adalan, Suriye, Yunanistan'ın Metsova 
bölgesi, Çekoslovakya ve Pakistan'da da bu tür yolla asbest solunmasına bağ lı e nel e­

mik KPP 'Ie r yayınlanmışt ı r. 
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Asbeste bağl ı KPP' lar, eski kosta kırıklan, tüberküloz, ampiyem ve hemotorak­
sa bağlı kireçlenmele rle karış ır . KPP'ların bilateral ve çınar yaprağı gibi görülmeleri, 
diafragmanın medial kesiminde lokalizasyonu ve kosto-diafragmatik sinüslerin 
açık olmalanyla diğerlerinden ayrılır. 

KPP'lar asbest ile teması göstermesi bakımından önemlidir. Marker olarak kabul edil­

melidir. Bunların prekanseröz olduğu gösterilmemişse de, kişinin bünyesinde karsinojenik 

ve fibrojenik bir mineralin varlığını gösterir. 

Son yıllarda yapılan klinik çalışmalarda asbest solunmasının gelip geçici perikardial 
sıvı toplanması ve dolayısıy l a perikardial fibrozis yaptığını da göstermiştir. 

Asbestle ilgili hastalıkların tanısında Bronkoalveoler Lavaj (BAL) ve do kular­
da mineralojik çalışmalar: Lifsel yapıdaki mineraller; asbest, fibröz zeolit, 
aliınünyum silikat, silicone, demir-titanium (iro n-titanium), karbon gibi doğal ve 
izocam, cam yünü gibi yapay (Man Made Mineral Fibers : MMMF) maddeler olabi lir. 

Bun ların optimal ölçü lerinde olanları, alveoler makrofajlardan kaynaklana n demir­

mukoprotein karışımı bir madde ile sarılırlar. Yapısında demir bu lunan lifler mukoprote in 
ile sarı lı ise , bunlara Ferriginöz cisiıncikler (Ferriginous Body) de nir. Eğer sa rılı mine­

ra l asbest ise asbest cisimciği (Asbestos Body =AB), zeolit ise zeolit cisimciği (Zeoli­
te Body) deyimi kullanılır. Çekirdekteki mineral in kesin o larak ta nınması , ancak içerdiği , 

Mg, r e, Ca, Silica tür ve miktarlarının gösterileb ildiğ i Analytical Transmission Electron 
Microscope (ATEM) ile mümkün olur. 

Solunan asbest liflerinin ancak bir kısmı AB oluşturduğu halde, çoğu değişmeden 

çıplak lif şeklinde kalır. Beyaz asbest işçi lerinele yapılan çalışma l a rda, akciğerlerde AB ve 
lif sayısının yok denecek kadar az olmasına karşın , anıf'ibol grubu asbest le te mas] ı i şçilerde 

çok daha yoğun asbest cisimcikle rine rastlanmaktadır. Zira, solunan chrysotile asbest , 

akc iğe rlerde bünyesindeki Mg gibi ionları kaybetmek suretiyle, eriyebilmeine ve küçük 
parçala ra ayrılmaktadır. Bu nedenle AB'lerin ortasındaki mineral, genellikle crocido­
lite, amosite veya tremolite türdeki asbesttir. 

AB'ler BAL sıvısında ve akciğer dokusunda optik mikroskopla görülür. Fibe r dediği­
miz çıplak lit1er submikroskopik olduklarından ancak elektron mikroskopla izlenir. 

Nonnal insanların ı ml BAL sıvısında 0-1 iif olmasına karşın , asbest işç ilerde solunan 

asbest cinsi ve miktarına göre bu sayı daha yüksek değerlere, bazen lOO'ün üstüne 

çıkmaktadır. BAL sıv ısındaki AB sayısı ile , kuru akciğer dokusunda bulunan AB miktarları 

arasında paralellik gösterilmiştir. Örneğin ı ml BAL sıv ısında O veya ı'den az AB bulun­

duğunda ; ı gm kuru akciğer dokusundaki AB miktarı %70 vakacia 1000'den az, %100 va­

kada ise ıü . OOO'den azdır. BAL'ın ı ıni'sinde ı'den fazla AB bulunması karş ılığında , ı gm 

kuru akciğer dokusundaki AB miktarı %85 vakacia l.OOO'den fazla ve Ofcı44 vakada ise 

ıü .OOO'den yukarı sayılardadır. BAL'ın ı ıni'sinde ıü'dan fazla AB varlığında, ı gm kuru 

akciğerdeki AB miktarı ıü.OOO'in üstüne varmaktadır. 

Tlırkiye'de çevresel yolla asbest soluyanlarda yaptığımız BAL ça l ışma ları ı ml BAL 

sıv ısının içinde ıOO'ün üstünde AB varlığını göstermiştir ki bu yüksek bir sayıdır. Buna 
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ka rş ı Zeolit köyle ri dediğimiz, Tuzköy, Karain ve Sanhıdır belde lerinden gelen hasta ların 

ı ml BAL sıv ıs ındaki Zeolit Cisimcikleri o rtalama 4.6/ ml olarak bulundu. Bu say ı , diğe r ve­

rile rle birlikte e rio nit'in , asbestten daha kanserojen olduğunu işa ret etmektedir. 

Kuru a kc iğe r dokusundaki çıplak lif sayıs ı ancak EM inceleme ile say ılır . Elde eelile n 

sayıla r , ka rşılaş ıla n asbest türü , solunan havadaki konsantrasyon ve ça lış ımı süresine göre 

değişmektedir. Asbest işç il e rinde bulunan sayıl a r genel olarak ı gm kuru a kc iğer dokusun­

da ı milyonun üstündedir. Türkiye'de kırsal bölgelerden gelen ve asbestle ilgili has­
talığı olan kişilerin 1 gram akciğer dokusunda 1.6 milyon AB ve 1-380 milyon 
arasında değişen asbest lifi varlığı gösterilmiştir. Bulunan sayılar, Anadolu'da as­
besili köyde yaşayanların akciğerierindeki asbest miktarının, en az batıdaki eski 
asbest işçilerinki kadar olduğuna işaret ediyor. Bu, Türkiye'de asbestten kaynak­
lanan akciğer hastalıklarının ne kadar önemli boyutta olduğunun açık bir 
göstergesidir. 

Malign Plevral Mezotelyoma (MPM) : Plevra mezotel hücre le rinden köke n alan 

ö ldürücü tü möral b ir hastalıktır. Başta, asbest'in amphibole grubundan olan crocidolite, 
amosite ve tremolite ile Fibrous Zeolit (Erionite) en önemli etyolo jik fa ktörle rc.lir. 
Hasta lı k bu mine rallerin, mesleksel veya çevresel yolla solunmasından 20-40 yıl sonra or­
taya çıkar. Mesleksel MPM'le r 60-70 yaş a rasında erkeklerde daha s ı k o larak görülü r. 
Türkiye 'de asbestli çimento sanayii CAsbesili temlı ve atık su boruları ve çatı malze­
meleri yapan), fren balataları, conta yapımı gibi işyerleri olmas ın a rağmen en 

ö ne mli MPM kaynağı , İç ve Güney Doğu Anadolu'nun kırsa l yörele rinde , iç inde tremali­

te asbest bulunan beyaz toprağın , s ıva, badana ve çatı malzemesi olarak kulla nılmas ı cl ır. 

Erio nite solunması da, çevresel o lup , Göreme yöresindeki Karain, Tuzköy ve Sarıhıdır 
köylerinde yoğun o larak MPM ve diğer malign hasta lıklara sebep olmaktadır. Az da o lsa , 

bu bö lgedeki diğer köyle rele de e rio nit 'le ilg ili hasta lıklar görülebilmektedir. 

MPM, optimal ölçülerdeki (Çapı 0.5 mikrondan küçük, boyu 8 mikron 
büyük), durabi (Dayanıklı , akciğe rlerde uzun süre bozu lmadan kalan) asbest ve e rio nite 

lit1erinin solunmas.ıyla geliş ir. Başka yollarla, örneğin sindirim ve de ri kana lı y l a organiz­

maya g iren bu lif1erin hasta lık yapmadığı, kesin olarak klinik , deneysel ve epide miyolo jik 

a raştırma l arla gösterilmiştir. Bu nedenle, asbestten yapılmış su borularının insan 
sağlığına tehlikesi yoktur. 

MPM'li .hastalar plöritik veya non-plöritik göğüs ağrısı ve nefes da rlığından 

yakınırla r. Bunların şiddeti , plevrada biriken sıv ı miktarına ve tümör tarafından s ıkıştırılmış 

akciğer a l anına göre değişir. Ender olarak Sebebi Bilinmeyen Ateş (Fever of unknown 

O rig in) ve trombositoz sonunda gelişmiş venöz tıkanıkla r da ilk başvuru sebebi olabil­

nı.ektedir. 

MPM'de lızik bulgular oldukça karakteristiktir. Plevrada sıvı birikiminin bul­
guları (matite, vocal fremitus'da ve solunum seslerinde azalma gibi) en sık rastla­
nanlardır. Hastalık 2 yıla yakın bir süre sürdüğüne göre kronik plevral hastalık 
sonunda, o taraf hemitoraks çöker ve omuzda düşme görülür. Buna Donmuş 
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Göğüs (Frozen Chest) denir. Eğer hastada aşırı derecede serbest sıvı birikimi ile 
birlikte, toraks duvarında yaygın tümoral tutulum varsa göğüs kafesi daha belir­
gin ve omuz normal taraftan dah a yüksek o labilir. Trakea, massif effüzyon 
varlığında karşı tarafa itilir. Buna karşın, tümör paryetal plevrayı iy ice sararak, 
kostaları birbirine yaklaştırıruş ve akciğeri iyice sarıruşsa, m edias ten hastalıklı 

tarafa çekilir. 

IVIPJ\ 1, sey rck o larak uzak o rga niara metas ı ~ı z yapar. Ancak kaide olar~ık lokal invaz­
yon gösterir. Yani , göğ li s d u v~ırı ve a kc iğe ri sard ıkra n sonra içe. nıed i asıcnc: aşağ ı ya diaf­

r~ı grnaya ve onu da elcierek k;ırı na doğru ilerler. Ark~ı medi:ısıenL' , .e boyuna gec,; ı iğ ind e, 

sempatik sinirleri tutarale b unlarla ilgili nöroloj ik hclirrilcrc (C-B-Horner Sendroınu 
gibi) sebep o lur . JVI PM' Ic ri n b ir l xı şka i l gi n ~· yönli , ran ı \ 'C ıccl:l\ ' i :ıın:ıcıyLı p l cvr: ı ya ya pılan 

g i r i şim ye rleri nden (p levra l ponksiyon ve b iyopsi , ıor~ıkoskopi \ ·ep ıor:ıkoroıni) göğ l"ı s 

du va rın a ç ı k ı p Tümör İınplantasyonu yapnı: ıl aııclır. Bazı h:ısı~ıl : ırd:ı. ıekr:ı rl: ı n: ı n i ğne hi ­

yops ile ri ile doku ran ı s ı elde edileınemesine rağmen , :ıyl:ır somında iğnenin giriş ye rinde 

rl."ınıö r o l uşmakta ve buradan : ılı nan doku ilc tan ı y:ı varılahilnıcktL'dir . 

MPJ\ I'iere ınalign tünıörkrin genel belirtileri ol:ın , i ş ı :ıh s ı;.lık, kilo k :ıyhı . renk soluk­

I uğu cb eşli k eder. 

Akciğer lılınleri, deneyinı l i bir klinisyen elinde Mt>J\1 ıanı:-.ııı.ı i::;.an: ı edebilir. Asbest 
veya erioniti mesleksel ve çevresel yolla solumuş olan , dcvaınlı lokalize göğüs 
ağrısı olan orta yaşlı kadın ve erkek bir hastada kro nik gidişli , serbest vey a loka­
lize plevral effüzyon varsa MPM akla ge lir. Filmde m edias ten karşı tarafa itildiği 
gibi; ortada kalabilir veya aynı tarafa çekilebilir. Sıvı birikimi ile birlikte lineer 
veya nodüler tarzda plevral kalıniaşına öneml i r:ıc.lyolojik bu lgul a rdır. 13u patolo jil er, 

heınitoraksın küçülınesine ve omuzun daha aşağı seviyede o l masına sebep o lur. 

Akciğe r fi lminde. kostal plevral -diafragmatik- perikardial kalsilıkasyon varlığı 
kiş i n in mineral li f sol u muş o lduğun u göste rdiğ i için teş hisre öneml i ipucudur. 

Plevral ve peritonea l nıezore l yoma l a rda m utlaka torakal ve abdoıninal ultrason o g­
rafi (U/ S) yapılnıalıdır. Deneyim li b ir radyolog s ı v ı nı n l oka li z~ısyon un u, plevra ve peri­

tonun ka lınlığını ve noc.l ülariresini ; göğ l..ıs duva rın a ve d i afragmay;ı infi ltrasyon unu görü r. 

Plevral veya perironea l biyops i yap ılınas ı gereken yerleri i ~:ırer edeb ilir. Uu yönrern M PM 

tedav isinin pl a n l a nmasında ve rümörün ev rc l en diril ınesinde çok önem lid ir. 

MPM' li hasta lard ak i ka n \·e id rar i ) ulgu ları non-d i <ı gnosr i krir. lvl align hasra l ık l arın 

ö zell ik leri olan , kronik hasta l ık anemisi , yü ksek sedimentasyon bu lunur. 13az ı h asıaLı rda 

tranıbos it sayını ı nda yükselme (Trombositozis), hipergammaglobulinenıia ve eozi­
nolıli gö rü lebilir. 

Plevral mezote l yonıa larda en s ı k yap ıl an ta n ısa l girişiıYı plevra l ponksiyonc.lu r. S ı v ı bi­

rikimi s ıklıkl a rastlanan b ir d urum o l mas ın a b rş ı , bazı vakalarclı bulunmayab ili r. O nun 

için bu giri ş imden önce akc i ğer f ilm i ve en gar~ın ti si ıorabl U/ S ile cffCı zyon 

gösteri lmelidir . Baz ı o lgularda, efh"ı zyon loka l ize o lduğu ndan. lJ; S plevr:ı ya g ir i~ yerinin 

b il inmesine yard ım eder. MPM 'dc p l cv r:ıl s ı vı nı n :ına özellikleri eksüda karakterli ve po-
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liınorrık (Seröz, serö-hemora;ik, hemorajik) olmasıdır. Sıvıdaki LDH yüksektir. Bazı 

vakalarda sıvı koyu , jelatinöz kıvımda olup hyaluronic acid 0_8 mg/ml. üstünde bulun­

maktadır. Bu diagnostik olarak kabul edilmektedir. Nadiren hastalarda zaman zaman 

kanda ve plevra sıvısında glikoz miktan çok düşebilmektedir. Ağızdan veya IV 
yolla verilen glikoz ile bu durum düzelir. 

Günümüzde , MPM'nin plevra sıvısında sito la jik inceleme ile kesin olarak tanınması 

inandırıcı olmamaktadır . Bu yönden yapıla n ça lışmalar ümit vericidir. Burada en önemli 

ol a nı , her türlü laboratuvar imkanlarına sahip deneyimli bir elemana sahip olmaktır. 

Toraksın Bilgisayarlı incelenmesi (Computerized Axial Tomography: CAT) 
MPM tanısında ve evrelendirilmesinde fayda lı bilgiler verir. Plevral effüzyonla bir­

likte hastalıklı tarafta toraks volümü azalmıştır. Kostal, mediastinal ve diafragmatik 
plevranın kalınlaşması, nodüler yapı göstererek akc iğeri sararak s ıkıştırması (Encase­
ment), interlober rıssürün kalıniaşması ve nodüler görüntü vermesi, kosraların bir­

b irine ya klaşması (Rib Crowding), hyalinize ve kalsifiye plaklann bulunuşu en sık 

rastlanan CAT görüntüleridir. Eğer hastalarda minerallif solunması yoğun ve 'a kciğerde fib­

rozis yapmışsa (Asbestozis veya Zeolitozis), CAT'in akciğer penceresinde plevradan 

a kc iğe re uzanan septal çizgiler, serçe ayağı şeklinde görünümler (Crow Feet), visseral 

plev ranın altında, uzu n çizgisel fibrozis (Curvillineer line), santral ve pe riferik 
k ısımla rda irregüler fibrotik alanlara da rastlanır. 

Ra dyolojik görüntüleme yöntemlerinelen Magnetic Rezonans (MR), MPM tanısında 

cia kull a nılmaktadır. Özellikle, massif effü zyonların varlığında , hiler oluşumların (lenf bezi, 

damarsa l yapı) , tümöral ve fibrotik plevra kalınlaşmalarından ayırt edilmesinde dolayısıyla 

tümörün evrele ndirilmesinde fayda lı bir yöntemdir. 

Bütün tümörlerde olduğu gibi MPM'nin ta nısında da dokusal inceleme önemlidir. 

Bunun için plevranın iğne ile biyopsisi ve torakoskopi en geçerli yöntemlerdir. Tora­

koskopi tanı ve evrelendirmede te rcih edilir. Bu yöntemle, kostal , visseral , diafragmatik ve 

mediastinal plevra görülmekte ve şüpheli yerlerden biyopsiler alınmaktadır. MPM'de en 

karakteristik torakoskopik görüntüler; hyalinize ve kalsifiye plaklar, lokalize bir sa­
hada üzüm taneleri gibi tümörler, soliter nodüller, lokalize/yaygın plevra kalınlaş­

ma larıdır. 

Plevra biyopsisi ve torakoskopi ile alınan biyopsi materyellerinin patoloji sonuçları 

çoğunlukla "Malign epitelyal tümör. Klinik uyumlu ise Epitelyal (Ya da sarka­

matöz veya mikst türde) MPM olarak kabul edilebilir" şeklindedi r. Bu rapor çoğu 

ke z klinisye ni tatmin etmez. Dokuda immünopatolojik inceleme gerekmektedir. Zira , peri­

fe rik yerleşimli veya metastatik adenokarsinomalar her yönüyle MPM ile karışır. Müsin 

boyas ı adenokarsinomalarda her zaman pozitif olmayabiliyor. Bazı adenokarsinoma vaka­

ları elektron mikroskopik olarak bile MPM'ye benzer. MPM'de Vimentin ve Keratin po­
zitif olmasına karşın CEA, Leu-Ml antikorları negatiftir. Monoklonal antikorların kul-
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lanılmasıyla konulan MPM tanısı daha inandırıcı olur. Mezotelyoına patolojisinde dene­

yimli araştırmacılar , klasik epitelyal, sarkomatöz ve mikst türlerinin yanında, lenfo­

ma, küçük, büyük hücreli ve adenokarsinomalara benzeyen subgnıplann 

olduğunu bildirınektedirler. Aslında ortalama 15 ay yaşam süresi olan MPM'lere karşın 

bazı hastaların 8 yıla varan süre yaşamalar,ı histolojik türlerin değişik olacağına işaret et­

mektedir. 

MPM'lerin evrelendirmesinin tedavinin yönlendirilmesinde önemi vardır. lngiliz, 

Fransız ve Amerikalı araştırıcılar tarafından değişik evrelendirıneler yapılmaktadır . Butc­
hart MPM evrelendirmesi: 

Evre I. Tümör sadece paryetal plevrada lokalizedir. 

Evre II. Tümör göğüs duvarına veya ınediastinal yapılara , muhtemelen ınediastinal 

lenf bezlerine atlamıştır. 

Evre m. Tümör, diafragınayı geçip peritona , karş ı plevraya veya toraks dışındaki 

lenf bezlerine atlamıştır. 

Evre IV. Tümör kan yo luyla uzak organiara metastaz yapmıştır. 

Mezotelyoma üze rinde çalışmalarıyla ünlü bir klinisyen olan C. Boutin, bu hastalığın 

evre l e ndirilınesinin aşağıdaki gibi yapılınasını önermektedir. 

Evre I. A. Paıyeta l veya diafragmatik plevranın tek taraflı tutulması , 

B. Paryetal veya diafragmatik plevranın tek ta raflı tutulması ile birlikte aynı 
tarafta visseral plevranın da hastalığa iştiraki. 

Evre Il. A. Aynı tarafta göğ·üs duvarı ve mediastenin tutulması , 

B. Karşı taraf plevra ve diafragmasının tutulması. 

Evre m. Ekstratorasik tutulum : Subraklaviküler lenf bezleri , periton v.s. 

Evre IV. Uzak organ metastazları. 

Amerikan Kanser Komitesi'nin (American Joint Committe on Cancer) , Plevral me­
zotelyomaların T, N, M evrelendirmesi ise daha değişiktir. Bilindiği gibi , T tümörü ifade et­
mekte olup TX, tümör bilinmiyor, TO tümör yok anlamındadır. Buna göre: 

Tl Tümör aynı taraf, paıyetal ve/ veya visseral plevradadır. 

T2 Tümör, aynı taraf akciğer, endotorasik fascia, diafragma ve perikardı 

tutmuştur. 

T3 Tümör aynı taraf, göğüs duvarı kaslarını , kostaları, mediasten organ ve 
dokularını tutmuştur. 

T4 Tümör karşı taraf plevrasına, akciğere , peritona ve boyun bölgesine 
yayılmıştır. 
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N, tümörCin lenf bezlerine atlamasın ı ifade etmektedi r. 

NX, lenf bezle rinde metastaz b il inmiyor, NO ise bulaşma yok anlamındad ır. Buna 

göre MPM'nin sınıt1andırı lması: 

Nl Aynı taraf peribronşial ve/ veya hiler bezlerinde tutu lum. 

N2 Aynı tar;Jf mediastinal ve su bkarinal bezlerde tutulum. 

N3 Karşı ta raf nıed iastina l , hiler; aynı ta raf veya karşı skalen lenf bezleri nde 

tutulum. 

M, uza k o rga n metastazlarını gösterir. MO metastaz yok, Ml var a nlamındadır. 

Plevral mezotelyomalarda T, N, M evrelendirilmesi: 

Evre I Tl NO MO 1 T2 N O M O 

Evre II Tl Nl MO 1 T2 Nl MO 

Evre III : Tl N2 MO 1 T2 N2 MO 

T3 NO MO 1 T3 Nl MO ve T3 N2 MO 

Evre IV : He rhangi b ir T ile birlikte ; N3 MO, T4 ile birlikte he rhangi bir N ve MO, 

Herhangibir T ve N ile birlikte Ml. 

Yulcırıdaki evre le ndirme şe kil le rinden anl aşılacağı gibi MPM 'nin evrele ndirmesi iç in 

iyi bir fizik muayenin yanında , görüntüleme yöntemlerine (Akc iğer filmi , CAT, MR ve U/S) 

ve torakoskopiye gereksinim va rdır. Bütün bunlara rağmen , bazen preoperatif evre lendir­

mc, ope rasyon s ırasında ki evre lend irmeden farklı olabilmektedir. 

MPM'I e rin ayınc ı ta nı sınd a, periferik yerleşimli akc iğer adeno kanse rleri , e kstratoras ik 

adenokaııserl erin plevral metastazları , sa rkomlar, le nfo malar ve benign asbest plörezileri 

göz önünde tutulm;ılıdır . Tanısı zor o lan p levral mezotelyomaların ana özel lik lerini tekrar­

la ma k gerekirse: 

ı. Orta yaşlı, erkek 1 kadın bir hastada mineral lif solunması ile birlikte, 
göğüs ağrısı ve dispne'nin eşlik ettiği effüzyonlu veya effüzyonsuz kro­
nik plevra hastalığı. 

2 . Tüm örün görüntüleme yöntemleri veya torakoskopi ile, plevrayı tutması 
ve serozal yayılımı. 

3. Histo lojik o larak bifazik (Epiteloid, m ezankimal) yapı. 

4. Diastaz ile muameleden sonra hücrelerin PAS boyası almamaları. Mo­
noklonal antikodardan Keratin, Vimentin pozitif olmasına karşın, CEA 
ve Leu-Ml'in negatifliği. 

5. Elektron mikroskopik incelemede, epiteloid hücrelerde uzun mikrovilli 
saptanınası. 
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MPM'nin prognozu kötüdür. Tümör yapı itiba riyle kanser il aç l a rına ve radyote rapiye 

dirençlidir. Çoğu kez ileri dö nemle rde teşhis edildiklerinden cerrahi tedav i ile alınan 

sonuçlar da iyi değildir. Hastalar o rta lama 15 ay yaşarlar. Ölüm solunum yetmezliği ve 
kardiak invazyondan o lm. ktadır. 

Korunma : Hastalığın nedeni olan doğa l lifsel minera lle rin CAsbest ve Erionite) so­

lunmasının önlenmesi esastır. Asbestin amphibole grubundan o lan crocidolite, amosite 
ve tremolite'in üretilmesi ve işlenmesi kesinlikle yasaklanmalıdır. Buna karşın Ser­

pentine grubundaki chrysotile asbestin üretilmesi ve endüstriele ku llan ılmasında çok s ı kı 

ö nlemler alınma lı ve ancak kontrollu olarak kullanılmasına izin verilmelidir. 
Çal ışan la rın ilk işe başlamalarında; klinik, radyolojik ve fizyolojik (P ulmoner fonksiyon 

testleri) ile tarama yapılma lı ve bunlar peıyodik olarak tekra rlanma lıdır. Sigara içenler bu 
sanayi dalında çalıştınlmamalıdır. İşçiler mutlaka maske kullanmalı ve iş ortamındaki 

havada lif sayısı çeşitli tedbirlerde 1-2 Lif/ml. tutulınalı ve sık sık ö lçümle r yapılmal ıdır. 

Ça lışan l ar işten sonra yıkanmalı ve i ş elbiseleriyle evlerine gitmemelidir. Bu önlemlerin 

alınmadığı iş yerinde hem işçi ve hem de işveren zarar görecekti r. Asbestin yaptığı has­
talık hiçbir zaman gizlenemez. 

Daha önce belirttiğ i miz gibi Anadoludaki çevresel yolla tremolite asbest solunmasına 

bağ l ı akciğe r hastalıkları önemli sağlı k sorunudur. Köy evin in , duvarında , çatısında bu lu­

nan asbestle karışık topraktan havaya yay ılan liflerle temas, doğar doğmaz başladığı iç in , 
hastalık l a r 20-40 yıl sonra, yani mesleksel asbestle ilgili hastalıklardan o rtalama 20 y ıl önce 
ortaya çıkmaktadır. Bundan başka, hasta lık kadın ve erkeklerde aynı oranda görülüyor. 

Ayrıca insanlar aynı ortamı paylaştıklarından familya! görünüm vardır. Bun la rın üzerine 
ikinci bir karsinojen etken olan aktif ve passif sigara içinıini eklersek sorun çok daha 
büyük boyutlara ulaşır. Alınacak önlemler şu şekilde olabili r. 

ı. lV, radyo ve yazılı basın kanalıyla halkın eğitilmesi sağlanmalıdır. 

2. Tıp Fakültelerinde ve sağlık kolejlerinde asbestle ilgili hastalıkların 
öğretilmesine önem verilmelidir. 

3. Asbest içeren toprağın (Beyaz toprak, ak toprak, Ceren toprağı, vs.) kul­
lanılması devletçe menedilmelidir. 

4 . Üzeri ak toprakla sıvanmış duvarlar, plastik boya ile örtülmelidir. 

5. Çevresel asbest solunan yerleşim yerlerinin saptanması için Sağlık Ba­
kanlığı Verem Savaş Dairesi'nin çektiği eski mikrofilmler tekrar 
değerlendirilmeli ve şüpheli bölgeler taranmalıdır. 

6. Görerne yöresindeki Karain ve Tuzköy'ün yerleri değiştirilmelidir. 

Tedavi: MPM'nin tedavisi yoktur. Cerrahi tedavinin ya ra rı sınırlı olmasına rağmen de­

nenmesi gerekir. İngiltere'de 1985-1993 yı lları arasında takip edilen 99 MPM olgusundaki 
sonuçlar bu görüşü desteklemektedir. Hiç tedavi görmemiş 62 hasta nın içinele 5 yı llık 

yaşam , % 5 olarak bulunmuştur. 21 hastaya palyatif plörektomi ve 16 hastaya ise radikal 
plöro-pnömonektomi yapılmışt ır. Ameliyatb tedavi gören bu gru plarda morta lite oranı , bi-
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rinci grupta% 14.3, ikinci grupta ise% 12.5 olarak bulunmuştur. Cerrahi tedavi gören bu 
iki grubun ı, 2 ve 5 yıllık yaşam oranları mukayeseli olarak;% 30 1 % 57;% ı4 1 %36 ve 
%4.8 1% 12.5 olarak bulunmuştur. Bu sayılar radikal pnömonektomi geçirenlerele daha iyi 
sonuçlar alındığını işaret ediyor. Burada yapılan tota l akciğer çıkarılması, ekstraplöral 
pnömonektomi şeklinde olduğu için postoperarif komplikasyonlar daha fazla olmak­
tadır. Erken evrelerde (Evre ı gibi), kardiorespiratuvar sistemi iyi ve 60 yaşın a ltındaki has­
talarda ekstraplöral pnömonektomi ile birlikte adjuvan tedavi yapılması denebilir. Opera­
syondan sonra plevra boşluğuna Cis Platinum verilmekte, postoperarif devrede de 
insizyon yerine radyoterapi ve Cis Platinum + Mitomisin kombinasyonu ile kemoterapi uy­
gulanmaktadır. 

Günümüzde MPM'nin ilaçla tedavisi yüz güldürücü olmamıştır. 

MPM tedavisinele bilimsel çalışmalar hücre kültürleri ile devam etmektedir. Bunlardan 
iyi sonuçlar alınmasını diliyoruz. 

MPM'nin sebep olduğu şiddetli göğüs ağrısı , hastaları olduğu kadar hasta yakınları ve 
dolayısıyla doktorları da üzer. Orta şiddetli ağrılar, acetaminophen-kodein karışımı analje­
jiklerle geçiştirilmeye çalışılır. Bir müddet sonra bunlar yetmez. O zaman, uzun etkili 
morphine sulphate tabietlerine gereksinim olur. teabıncia bu ilacın günlük dozu 
arttırılabilir. Ağrı bunlarla da kontrol altına alınamazsa, morfin türevleri epidural kateter 
veya pompalaria verilir. Ağrının kontrolu için uygulanan Perkütan korclotomi yöntemi ile 
ilgili araştırmalar ise devam etmektedir. 

Mezotelyomalı hastaların bir başka önemli yakınmaları nefes darlığ ıclır. Massif 

effüzyon ve bunun yaptığı kampresyon atelektazisi en önemli dispne nedenidir. Effüzyon 

o lmayan vakalarda akciğerin tümörle sarılması (Encasement), mediasten doku larım1 ve pe­

rikarda invazyon da hastaları sıkıntıya sokar. MPM'li hastalardaki malign karakterli p levral 

effüzyonun Bleomycin, Tetracycline ve Talc gibi ajanlarla p lörodezis yoluyla kontrolu 

çoğu kez başarılı olamaz. Eğer toplanan sıvı serbest ve mediasteni karşı tarafa itiyorsa 

plörodezis denebilir. Ancak olguların çoğunda sıvı birikimi ile birlikte, iki plevra yaprakları 

arasındaki yapışıklık lar ve akciğerierin fibrin ve tümör dokusuyla sarıl ı o lması , tüp ile sıv ı 

alındıktan sonra akciğerin genişlemesini engeller. Bu durumda palyatif plörektomiye baş 

vun.ı lur. 

FiBRÖZ ZEOLİT (ERİONİ1J 'E BAGLI HASTALIKLAR 

Zeolitler, volkanik mineraller sınıfından olup, 30'a yakın doğal türleri vardır. Erionite, 
.Mordenite b iraz da Chabaz ite lifsel yapıda olan zeolitlerdir. Bu minerallerin çok geniş iç 

alanı, optima l ölçümlerele ve durabıl olma ları kars inojenik ve fibrojenik olmala rını açıklar. 

Dünyada , ilk kez Türkiye'de, Göreme yöresinde erionite ile ilgili hastalıklar bulunmuştur . 

Bu yöredeki üç köyün Karain, Tuz köy ve Sarıhıdır yerleşim yerle rin in, içinde erionite 

bulunan Zeolitli yapı taş larından yapılması veya böyle bir jeolojik yapı üzerine kurulmuş 

alımısı başta malign plevral ve peritoneal mezotelyoma olmak üzere, asbestin ya ptığ ı 

bütün hastal ı k ların yoğun bir şekilde görü lmesine sebep olmaktad ı r ( Resim 5- 9). 
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1974 yılından beri Göreme yöresindeki üç köyde yaptığımız mortalite ça lışmalarından 

önemli sonuçlar elde ettik. Köylerdeki nüfus hareketi hızlı olduğundan elimizde kesin ra­

kamlar yoktur. Köyde doğan, yaşayan insanların bir çoğu, yuıt içi ve· dışında yaşamlarını 

sürdürmektedirler. Şimdiki halde nüfusu 2.500 civarında olan Tuzköy'de 1980-1985 yılları 

arasında 432 kişi ölmüş olup, bunların 225'i (%47.6) malign , 207'si (%52.4) ise kanser 

dışı hasta lıklardan ölmüşlerdir. Kanserli hastalardan, 105'i malign plevral mezotelyoma, 

60'ı malign peritoneal mezotelyoma, 59'u ise diğer tümöral hastalıklardan kaybedil­

mişlerdir. Diğer kanserierin a rasında s ıklık s ırasına göre, G-1 kanalı, akciğer, lösemi, me­

zenkim tümörleri vardır. Mezotelyoma, her iki cinste aşağı yukarı aynı hızda görülmekte 

olup, yaş aralığı 26-70 ve oıtalama yaş ise 50 civarındaydı. Karain'in şimdiki nüfusu 350 

olup ı970-ı995 arasında 305 kişi takip edilmiştir. Ölenlerin ı62'si kanserden, ı33'ü ise 

diğer nedenlerden kaybedilmiştir. Bu süre içinde, köyde ı45 malign plevral, 3 malign peri­

toneal mezotelyoma ve 24 tane de diğer organ kanseri bulunmuştur. Kanserli hastaların 

cins ve yaş durumu Tuzköy'den pek farklı değildir. Ancak J;m köyde peritoneal mezotelyo­

manın daha az olduğu anlaşılmaktadır. Sanhıdır , ı958 yılında nehir taşmalan nedeniyle 

Kızılırmağın güneyindeki zeolitten çok zengin bir yerden, nehrin kuzeyinde daha temiz 

bir yere taşınmıştır. Şimdiki nüfusu 900 civarında olan Sarıhıd ı r'da ı980-ı995 arasında 32'si 

kanser, SS' i başka hastalıktan olmak üzere 87 kişi ölmüştür. Malign hastalıklardan 

ölenlerin ıS'i plevral, 4'ü peritoneal rriezotelyomadan, ı3'ü ise başka organ tümörlerinden 

kaybedilmiştir. 

Zeolit köyleri olarak anılan bu üç beldede yapılan klinik, epidemiyolojik ve mineralo­

jik çalışmalar hastalıkların sebebinin Erionite'den kaynaklandığını kesin olarak 

göstermiştir. Bu mineral, köylerin iç ve dış oıtam havasında, köylülerin balgamlarında, 

hastaların BAL sıv ısında ve akciğer dokularında saptanmıştır. Dünya Sağlık Örgütü eksper­

lerinin yapmış olduğu in vitro ve in vivo çal ışmalar sonunda mineralin şimdiye kadar bili­

nen en potent kanserojen olduğu an laşılmıştır. lç yapısı, kafes gibi ve çok fazla miktarda 

kanal ve boşlukları olan bu mineralin, ion değişimi gibi nedenlerle kanserojen etkisini 

gösterdiğ i iddia edilmektedir. Köyterin havasında , asbest için eşik değer olarak kabul edi­

len ı ml havada ı lif oranının çok altında değerler bulunmasına rağmen (0.02-0.04 lif/ml), 

bu kadar yoğun kanser olgu larının varlığı da Erionite'nin güçlü bir kanserojen olduğun 

işaret etmektedir. 

Zeolitli köylerdeki yerleşim yerlerinin, zemini ve duvarları içinde çok düşük oranlarda 

Erionite bulunan kayaç veya kayalardan oluşmuş olup, lifler buradan ortama yayılmakta­

dır. Bölgede gezinen koyunların akciğerlerinde de bu mineral bu l unuştur. 

Klinik ve epidemiyolojik çalışmalarımız, yörede daha yoğun olmak üzere 
fibröz zeolitin, asbestin yaptığı bütün hastalıklara sebep olduğunu göstermiştir. 
Yani, başta neoplastik hastalıklar (Plevral, peritoneal mezotelyoma, pulmoner ve 
ekstra-pulmoner tümörler) olmak üzere, plevral effüzyon, kalıniaşma ve kalsifi­
ye/ hyalinize plaklar ve Zeolitosis olarak isimlendiediğimiz pnömokonyosis anı­
lan köylerde yoğun olarak vardır. 



Resiın 5. Lr ı oıı iı 'e ı l ' iiJI'ou;, Zeoliı e) hağlı akciğe r lıa sıal ı kları 

: ı. l~,ıl si l .iye P lcn:ıl Plakl. ı r 

1). /.cu liı e l' lü rezisi 

c. .\l:ıi i gıı l'kna l .\ l czoıc l yo nı :ı 

tl. /.coliıe l'ııi>ııı()bmnnu (7.co l iı osis) 



Resim 6-a. Tu;.kül·'lu im lı.ı:-,ı.ıd;ı Erıonıı ' t: IJ,ıglı sağd;ı pk:na kalınla~ıııa::,ı 

Resim 6-b. 
Aynı hastanın akciğe rinele bulunan 

Erio nite l itleri 
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Resim 7. 

Erio ni t'e bagl ı MPM.li bir lıa sta nın Lorak :.ı l CAT' i sağda , vol l"ıın azalmas ı, kosta l :.ı rın bi rbirine ya k l a şması , mini­
ına l plevral effü zyonla birlikte kostal , mediastinal plevrada kabuk şek l inde ka lın l a şma , inte riabe r fissü rde ve 

cl iafragmad a tutul um. 

Resim 8. ı:ibruz /culıt ' c \ Lri u n it c ) lxıg l ı l x:n igrı p le iTa l e!Hizyun . 
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Resim9. 
Fibröz Zeolit'e (Erionite) baglı diffüz akciger fibrozisi. 

Göreme yöresindeki bu üç köyden 3 km uzağında bulunan kontrol köylerinde bile 
ayn ı hastalıkların gösterHememiş olması , bu önemli sağlık sorunun tek ve geçerli çözüm 
yolunun, Tuzköy ve Karain köylerinin daha emin yerlere nakledilmesi ile mümkün 
olduğuna işa ret eder. 
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iclyopatik pulmoner fibrozis (İPF), akciğer parankiminin yaygın interstisyel fibrozis ve 

kalıcı hasarıyla karakterize kronik inflamatuar bir hastalıktır. Bu hastalığa cryptogenic 

fibrosing alveolitis ( CF A) de denilmektedir. 

Tek başına gelişen lPF ve kollajen vasküler hastalıkla ilişkili olarak ortaya çıkan lPF 

bastılığın iki farklı şeklidir. lPF kriterleri bulunan hastal arın ortalama %10-20'sincle berabe­

rinde başta romatoid artrit , scleroderma veya poliomyositis olmak üzere kollajen vasküler 

bir hasralık vard ır veya sonradan ortaya çıkma olasılığı yüksektir. Tek başına ortaya çıkan 

IPF ile kollajen vasküler hastalıklar sırasında oı-raya çıkan lPF arasındaki ayırım tam olarak 

yapılama mıştır ; çünkü bu iki durumun klinik, radyolojik ve histolojik özellikleri aynıdır ve 

kanıtlar o rtak patoje nik mekanizmaları düşündürmektedir. IPF'in akut olarak ortaya çıkan 

ve o rtala ma bir yıl içersinele ö lümle sonlanan özel tipi ise "Hamnıan-rich sendromu" 

o larak adlandırılır. 

EPİDEMİYOLOJİ* 

1PF, 3-4/ 100.000 oranında görülmektedir. lPF tipik olarak 40-70 yaş arasındaki bireyle­

ri e tkil e r. Erkeklerde biraz daha sık görülür. Olguların büyük bir çoğunluğu sporadiktir. 

Otozomal dominant geçişin olduğu familial bir şekli de vardır; fakat sıklığı belirlenme­

miştir. 

EITOLOJİ VE PATOGENEZ 

lPF'in etyolojisi bilinmemektedir ve patogenezi konusunda değişik spekülasyonlar 

vardır. lnterstisyum ve alveol boşluklarında int1amatuar hücre birikiminin hem parankimal 

hasa rın hem de bunu izleyen fibrozisin öncüsü olduğu düşünülmektedir. lPF'li hastaların 

bronkoalveolar lavaj (BAL) sıvısında makrofaj ve nötrofillerin sayısı belirgin bir şekilde 

artmıştır; ayrıca lenfosit ve eozinofil sayılarında da orta dereceele bir artış izlenebilir. Muh­

temelen lokal olarak oluşan immün kompleksierin alveolar makrofaj ları aktive etmesinin 

inflamatuar olayın başlamasında önemli bir adım olduğu düşünülmektedir. Aktive olmuş 

makrofajlardan salınan nötrofil kemotaktik faktör'ün nötrofilleri akciğere çektiği öne 

sürülmekteclir. Makrofaj ve nötrofillerin birlikte akciğer dokusunda hasara neden olduğu 

anlaşılmıştır. Bu hücrelerelen salınan oksijen radikalleri ve proteazların akciğer dokusun­

daki hasarda önemli rolü olduğu belirtilmektedir. 

Aktive makrofaj lardan salınan mediatörlerin; özellikle trombosit kökenli büyüme 

faktörü , alveolar makrofaj kökenli büyüme faktörü ve fibronektin'in lPF'de fibrotik evreyi 

başlatmacia önemli bir rolü olduğu sanılmaktadır. Bu peptidler akciğer fibroblastlarının 
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prolife rasyonunu , bunların ekstrasellüler matrikse bağlanmasını ve kollajen yapımını 

sağla maktadır. 

PATOLOJi 

tPf temel olarak alveolar interstisyumu tutar. Bu hastalığın iki değiş ii histolojik tipi 
vardır. Bunlar: desquamative interstitial pneumonitis (DIP) ve usual interstitial pne­
umonitis (UIP) 'dır. UIP ve DIP arasındaki ilişki henüz tam olarak belirlenmemiştir. Has­
ta lığın iki ayrı şeklini ya da evrelerini (erken veya geç) temsil ettikleri sanılmaktadır. 

Desquamative interstitial pneumo nitis (DIP)' te alveolar interstisyumda belirgin lenfo­
sit infiltrasyonu görülür. !ntestisyum'da az sayıda eozinofil , mast hücresi ve plazma 
hücres ine de rastlarıabilir. BAL'da nötrofiller hakim olmasına rağmen , bu hücre ler histolo­
jik ince le melerde zaman zaman görülmektedir. DIP'de en ça rpıc ı görünüm alveol 
boşluklarını dolduran çok sayıda hücrenin va rlığıdır . Önceleri bu hücrele rin tip II e pite l 
hücre le ri olduğu öne sürülmesine rağmen bu hücreler şimdi makrofaj o larak kabul edil­
mektedir. DIP'te alveol ya pısının göreceli olarak iyi korunduğu ve fibrozis 'in çok az 
olduğu dikkat çekicidir. 

Usu <ıl inte rstitial pneumonitis (UIP) 'e DIP'e göre daha sık rastlanma kta dır. DIP'in tersi­
ne int1amatuar infiltrasyon daha geri plandadı r. Buna karşılık fib roblast pro life rasyonu ve 
kollaje n birikimi nedeniyle oluşan alveol duvar kalıniaşması o ldukça belirgindir. Alveol 
duva rla rının yapısa l bü tünlüğünün bozulmas ı sonucunda, fibrotik olayın alveol 
boşlukianna doğru ile riediğ i a nlaşılmışt ır. UlP'te interstisyei fibrozisle b irlikte alveolar epi­
te lial hücre le rin diziliminde de karakte ristik değişiklik ler o lur. Tip I alveolar epite lial 
hücre lerin yerini kübo id yapıdaki tip II hücre le r a lır ve alveol duva rl arındaki ka lıniaşma 

daha da belirgin hale ge lir. DIP'in daha ilerlemiş evre lerinde fibrotik olay metaplastik 
bronş ia l e pite lle döşeli , büyük, kistik boşlukların oluşmasına neden olur. "Bal peteği" ola­
rak a dlandırılan bu görünüm nonspesifiktir ve çok sayıda fibrotik ve inf1amatuar akciğer 
hastalığının ortak son evresi olarak kabul edilmektedir. 

FİzyOPATOLOJİ 

Akciğerlerdeki fibrotik olay solunum fizyolojisinde karakte ristik anormallikler 
oluşturur. Alveolar duvarlardaki intlamasyon veya fibrozis (veya her ikisi) akciğerin komp­
liansını aza ltır. Akciğer volümlerinde de azalma o lur ve sonuç olarak solunum iş i artar. 
Artan solumım işine cevap olarak !PF'li hastalardaki solunum patemi hızlı ve yüzeyeldir. 
Ayrıca normal bireylerde egzersiz sırasında oluşan tidal volüm artışının tersine lPF'Ii hasta­
larda solunum hızında artış olur. 

Hipoksemi hastalığın ilk dönemlerinde sadece egzersiz sırasında görülür. lleri evre­
le rde istirahat sırasında da oıtaya çıkar. İstirahat sırasında ortaya çıkan hipoksemi daha 
çok ventilasyo n-pe rfüzyon uyumsuzluğuna bağlıdır . Diffüzyonun bozuk olması egzersiz 
sırasında hipokseminin daha da artmasına neden olur. Kanın kapille rden geçiş süresi, ok­
sijenin kalıniaşmış alveolar-kapille r membrandan clifüzyonuna yete rli zaman 
bırakmayacak şekilele kısalmıştır. 

Akciğerierin kompliansının azalmasına cevap olarak ortaya çıkan hiperventilasyon ne­
de niyle hasta lığın so n dönemlerine kadar PaC02 seviyesi düşüktür. Hastalığın ileri evrele­
rinde ventilasyon perfüzyon uyumsuzluğu iyice artar ve hiperkapni ortaya çıka r. 
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Pu lmoner hipe rtansiyon İPF ' in geç evrelerinde ortaya ç ıkar ve cor pulmonale rablosu­

nun ge li şmesine neden o labilir. Pulmoner hipertansiyonun ortaya çıkmasına katkıda bulu­

nan faktörler fibrozis, pulınoner damarların progresif obliterasyonu ve hipoksik 
vazokonstriksiyond ur. 

KLİNİK BULGULAR 

En sık karşılaşılan belirti nefes darlığıdır. Tipik olarak başlangıcı sinsidir ve yavaş 

ilerler. Diğer önemli bir belirti ise kuru öksüriiktür. Daha seyrek olarak kilo kaybı , halsiz­

lik ve aıtraji görüle bilir. Bazı hastalarda başlangıç döneminde grip benzeri bir tablo olabi­

l ir. 

fizik muayenede takipne gözlenir. Hastaların hızlı ve yüzeyel solunum yaptıkları dik­

kati çeker. iPF'in karakte ristik bir bulgusu en iyi a kc iğe r bazallerinde duyulan inspirasyon 

sonu ince raller (Velcro raller)'dir. Hastaların %40-SO'inde karşılaşılan clubbing lPF 

tanıs ı için bir başka ipucu olabilir, fakat bu bulgu tipik o larak geç evre le rde ortaya çıkar. 

Hastalığın ilerlemiş evrelerinde tipik pulmoner hipertansiyon (pa rasternal lift , S2'nin pul­

moner komponentinin se rtleşmes i ) ve kor pulmanale (jugu le r venöz dolgunluk, alt ekstre­

mitc ödemi, asit) bulguları ortaya çıkabilir. 

TANI YÖNTEMLERİ 

lPF'in tanısı klinik , radyolojik ve histolojik özelli klerin birleştirilmesi il e konulur. 

Hiçbir özel lik tek başımı patognonıonik değildir. 

IPF'Ii hasta ların %10-lS'inde akc iğe r grafisi normaldir. En s ık görü len radyolojik anor­

mallik daha çok akciğer bazalle rinde belirgin olan bilateral retiküler ve 
retilrulonodüler in.filtrasyonlardır. Bazen alveolar filling tarzında bir görünüm saptana­

bilir; bu daha çok hasta lı ğın erken döneminde ki hü crese l fazda o rtaya ç ıkar. İPF'in ileri ev­

relerinde "bal peteğ i" görünümü ve re tikülonodi.ile r infiltrasyon zemininde çapları 0.5-1.0 

cm arasında değişen kistik lezyonlar görülür. 

High resolution computerised tomography (HRCT) tanıda çok yararlıdır. Bu teknikle 

sağ lanan 1-2 mm'lik kesitler akciğer parankiminin daha ayrıntılı görüntülerini verir. !PF'in 

HRCT'de karakteristik bir görümümü vard ır. Pulmoner tutulum yamal ı tarzdadır ve sub­

plevral ve bazal yerleşimli retiküler apasitele r dikkati çeker. HRCT, interstisyel akciğer has­

ta lığını belirleme ve tutulumun derecesini tanımlama açısından standart akc iğe r grafisin­

den daha hassastır. Ayrıca HRCT ile "ba l peteği" görünümü daha iyi belirlenir. Biopsi için 

uygun yerlerin seçiminde de I-IRCT o ldukça yararlıdır. 

Laboratuar bulgu ları tamamen nonspesifiktir. Sedimentasyon hızı ve serum Ig seviye­

le ri çoğunlukla yüksektir. Hastaların %20'ye varan kısmında dalaşımda otoa ntikarla r 

(ANA, RF) veya immün kompleksler saptanabilir. 

lPr'den şüphelenilen durumlarda tanının histolojik olarak gösterilmesi kesin ranı ve 

prognozun belirlenmesi aç ı sından çok önemlidir. Ancak bu amaç iç in transbronşia l biopsi 

uygun değildir. lPF'de pulmoner tutulumun yama lı karakterde olması küçük boyuttal<i bi­

ops i örneklerinin değerlendirilmesinde hatalara yol aça bilir. Ek olarak, tr;;ll1sbronşial biop­

siele interstisyel intlamasyon veya fibrozis bulgusu lPF için diagnosıik kabul edilmez, 
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çü nkü biopsi başka bir h asta lık için ka rakteristik o lan histolo jik özellik leri içeımiyor o labi­

lir. l3una rağmen , transbronş ia l biopsinin İP F'clen şüphe l en il en hastaların diagnostik 

değe rlendirmesinde değeri vardır. Transbronşi a l b iopsi çoğunlukla ayınc ı tanıda önemli 

o lan s:ırkoidozis , malignite veya infeksiyon gibi d iğer hastalıkları eka rte etmek için kul­

lanılır. 

Tıbbi olarak kontrendikasyon olmadığı sürece !Pf'den şüphelen il e n tüm hastalara 

a çık a kc iğer biopsisi öneri lir. iPF'in ya malı dağılımı nedeniyle ce rrahın normal veya ileri 

derecede: anormal görülen alanlardan örnekler a lımısı gerekir. Yuka rıd a da belirtildiği g ibi , 

uygun alanla rdan biopsi için ce rr:ıha rehberlik yapması aç ısınd a n HRCT o ldukça fayda lı 

o labili r. Son zama nlarda torakoskopinin kullanımı torakotomi ilc yap ıl an açık akciğer bi ­

ops ilerinc olan ihtiya c ı azaltmıştı r. 

AYIRICI TANI 

Kronik intersri sycl :.ıkciğer hastalığının ayınc ı t:.ınısı çok geniştir. " lnterstisyel Akciğe r 

ll ; ı sta lı kbrı " bö lümünde bu konuda ay rıntılı bi lgi ve rilmiştir . 

SEYİR VE PROGNOZ 

iPF'de o rt<ıl a ın : ı yaşa nı süresi 5 y ıl d ı r. Özell ikle: kötü prognow gösteren faktörler ileri 

yaş. belinilerin uzun süreli o lırı ası (l y ıl ), histo lojik incelemede fihrozisin hakim olmas ı ve 

steroidlerc ccv~ıbın iyi olmamasıdır. Ö!Cım çoğunl ukla <,ol unurn yetmez li ği, kor pulınon ~tl e 

veya her ikisine lxı ğ lı olarak geli .? ir. lnfeksiyon , bronş ka rsinonıu . pu lmoner tro mboemboli 

\ ·c tedaviye bağlı ya n etkiler gibi ilave faktö rler nıortaliteye olduğu kadar morbiditeye de 

önemli derecede katk ı da bulunur. 

iPF'nin etkili bir tedav isi yoktur. Tı bbi tedav i ile hasta lı ğın intbmatuar komponentin i 

baskıla nıa, doku hasa rından sorumlu mekanizma l arı aza irma ve fibroz isi minimunıa indir­

me amaç la nmaktad ır . Kortikostero idler tedav inin temelini olu şturur. Belirt ilerin daha kısa 

süreli olmas ı ve genç yaş, prognozun iy i olduğunu göstermektedir. Ayrıca , biopsi 

örneklerinde fibrozis ve alveol hasa rının az, inflamatuar hücre in filtrasyonunun fazla 

al ımı s ı da iyi p rognoz göstergesi olarak kabu l edi lmektedir. BAL s ı v ısınd a lenfasit 

yüzdesini n a rtmas ının da steroid tedav isine iyi cevab ı n bir göstergesi olabileceğ i belirtil­

mektedir. Ancak bu konu ile ilgili ça lı ş ımı say ıs ı çok azdır. 

Steroid dışındaki azoth iopirine ve cycloposphamide gibi diğe r immünsüpresif ila ç l a rın 

kulla nımı k onusu ndaki veriler o ldu kça azd ır. Steroidlerin , sik l ofosf<.ı mid veya azothiopirin 

il c bi rl ikte kullan ımının , tek başına stero idlerin kullanımına göre tedaviele bir ListünlCığü 

gösre ri lemenıiştir. Buna rağmen , bu sitoto ksik ajanlar yı:.-ı ksek doz steroid reelavisini rolere 

edemeyen veya cevap ve rmeyen hastalarda ikinci seçenek ilaçla r o larak kullanılmaktadır. 

iPF'i n tedavisinde ku ll an ıl a n şe ımıl ar klinikten kliniğe deği şmektedir. Tedaviele fazla 

kabu l gören yak l a ş ı ml a rdan bi ri 6-12 hafta boyunca yüksek doz oral steroid (1-1.5 mg/ kg/ 

gün ) k u ll anım ı ve sonras ında SFT ve akciğer grafil eri ilc hasraLı rın tek rar değerl end i rilmes i 

şe k l indedir . DCı zclme görül en lerd e steroid dozu , yavaş yav:ış azaltılarak remisyonu 

si.irdürecck en düşük c.loza indirilir . Ceva p ve rmeyen lerde ve stcroid dozu aza ltıklığ ı nda 
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durumu bozu lanlarda tedaviye cyclophosphamide (1-2 mg/ kg/ gün) veya azothiopirine (1-

.3 mg/ kg/ gün) e l<le nir. lyi cevap verenlerde tedaviye e n az 1 yıl devam edilir; s ıklıkla ömür 

boyu idame tedavisi gerekir. 

13azı me rkezle rde ise tedaviye o ral ste roid ve cyclophosphamide ko mbinasyo nu ile 

haş l anmaktadı r. Bu şekilde ki kombinasyonun tedaviele daha e tkili olduğu belirtilmektedir . 

Tek akciğer transplantasyonu, son zamanlarda bazı lPF'li hasta larda önemli bir te­

davi seçe neği o larak ortaya ç ıkmıştır. Bu yaklaş ım başka bir hastalığı o lmayan ve pe rfo r­

ınansı iyi o lan hastalarda düşünülmelidir. Kor pulmonale'nin varlığı başarılı te k akc iğe r 

transplantasyon u nu etkile ınez , çünkü a kc iğer a llograftının naklinde n sonra pulmoner arter 

basınç l a rı ve sağ ve ntrikül fonksiyonları hızla normale döner. Başarılı akciğe r tra nsplan­

tasyo nunun solumım fonksiyonları , gaz al ı ş verişi ve egzers iz to l e ra n sında belirgin 

i y il eşmeye nede n old uğu belirtilmektedir. 
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e) KOLIAJEN VASKÜLER HASTALIKlARlN PULMONER 
BULGUlARI 

Doç. Dr. Lüifi ÇÖPLÜ 

Dr. Gül KISACIK 

Kollajen vasküler hastalıklar otoimmün bozuklukların hakim olduğu multisistem, inf­

lamatuar hastalıklardır. Bu hastalıklarda akciğerler sık olarak tutulur ve bulgular çok 

çeşitlidir , örneğin ; plevral, parankimal, hava yolları veya vasküler tezyonlar gibi. 

ROMA TO İD ARTRiT 

Romatoid aıtrit (RA) primer olarak bir eklem hastalığı olmasına rağmen , eklem dışı 

bulguları da sıktır. Bunlar göz (episkleritis), nörolojik (periferik nöropati), lenfatik (lenfa­

denopati , splenomega li), hematolojik (anemi, trombositopeni) , perikardial ve pulmoner 

bulguları içerir. IgG ile reaksiyon veren bir antiko r olan romatoid faktör (RF) kronik RA'li 

hastaların %75'inde pozitiftir. Buna rağmen, bu serolajik parametre RA için spesifik 

değildir. RA'in diğer laboratuar bulguları , ant i-nükleer antikorlar (ANA) ve cıyog­

lobülinler' in pozitif, serum koplemanının ise düşük olmasıdır (çoğunlukla beraberinde 

vaskülir o la n hastalarda görülür). 

Romatoid nodüller: Akciğerlerde histolojik olarak subkütan romatoid nodüllerin 

aynısı oian lezyonlar sık olarak görülür. Bu tezyonlar çoğunlukla akciğe r grafisinde 

görülemeyecek kadar küçüktür. Görülebildiklerinde çoğunlukla tek veya mu ltipl 

nodi.illerdir; boyut l arı birkaç milimetreden birkaç santimetreye kadar değişir ; genellikle 

subplevrel yerleşim gösterirler ve bazen kaviter olabilirler. Kural olarak bu nodüller za­

rarsızdır. Malign ve infeksiyon hastalıkları gibi, nodüler ve kaviter tezyonların diğe r neden­

leriyle tcınısal olarak kanştırılabi lecekleri için önemlidirler. Diğer olasılıkları ekarte etmek 

için sıklıkla biopsi yapmak gerekir. Kaviter lezyonlar bazen sekonder olarak infekte olur 

ya da plevral boşluğa açı larak pnömotoraksa yol açar. 

Caplan Sendromu: Caplan sendromu ilk olarak maden işç ilerinde pulmoner nekro­

biotik nodüller, RA ve kömür işçilerinin pnömokonyozisinden oluşan bir triad olarak 

tanımlanmıştır. Son yıllarda , asbestozis gibi kömür i şçisi pnömokonyozisinden başka 

pnömokonyozislerin de bu sendromla ilişkili olduğu görülmüştür. Histolojik olarak pul­

moner lezyonların , makrofajlar içinde mineral tozunun bulunması dışında diğer yerlerdeki 

romatoid nodüllerden farkı yoktur. RF hemen hemen bütün Caplan sendromu olan hasta­

larda pozitiftir. 

İnterstisyel Akciğer Hastalığı: Akciğer grafisi ve solunum fonksiyon testlerinde 

(SIT) anormallikler RA'li hastaların %20'sinde bulunmasına rağmen, interstisyel akciğer 
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hastalığının histolojik kanıtı hastaların %60'ında bulunabilir. lnterstisyel hastalığın hakim 

o lan şe kli pulmone r fibrozisdir. Klinik bulgular dispne ve kuru öksürüktür. Akciğer grafi­
sinde daha çok alt zon larda olmak üzere bilateral retiküle r veya ret ikülo nodüle r infiltrasy­

o nlar vard ır. SFT'de akciğe r hacimle rinin ve difüzyon kapasitesinin azaldığı restriktif bir 
patern gözle nir. Pulmoner hasta lık çoğunlukla sinsi ve yavaş ilerle r. Steroidlere ve sitotok­
sik ajaniara iyi ceva p vermez. 

Pulmoner fibrozise ek olarak RA olan hastaların akciğerlerinde bazen histolojik olarak 
bronchio litis obliterans-organizing pneumonia (BOOP), sellüler interstisyel pnömonitis 
veya romatoid nodüllerin yaygın interstisyel birikimi şeklindeki patoloj ilere de rastlanabi­
lir. Altın , penisi lamin veya ınethotraxate tedavide kullanıldığı için RA'Ii hastalarda ilaca 
bağlı pnömonitis de akla gelmelidir. 

Plevral Hastalıklar: RA'li hastaların %5 kadarında plevral e ffüzyon ge liş ir. Kural o la­
rak effüzyon, unilateral , az veya orta miktardadır. Asemptomatik olabildiği gibi dispne 
veya plöritik göği.'ı s ağrısı şeklinde de bulgu verebilir. Plevral sıvı eksuda karakterindedir. 
Protein ve LOl-1 di.'ızeyleri o ldukça yüksektir ve lenfasit hakimiyeti vardır. HA'e bağlı 

effüzyon!ard ::ı glukoz ve pH'nın düşük olması oldukça karakteristiktir. Kapalı plevral b iop­
silerde s:ıdece nonspesifik inflamasyon ve fibrozis görü lür; bunlar malign hastalıkları ve 
tüberkülozu eka ıte etmek açısından faydalıdır. Romatoid effüzyonla rın çoğu iyi seyirlidir 
ve tedavi gerektirmez. Bazen dirençli , seınptomatik effüzyonlar için tüp torakostomi gere­
kebilir. Rezidüel plev ral kalıniaşması için nadiren dekoıtikasyona gerek duyulur. 

Bronşiolitis obliterans (BO): BO histolojik olarak, küçük havayolla rının progresif 
fibrozis ve obliterasyonu ile karakterize bir patolojidir. Bazı yazarlar bu komplikasyonun 
nedeni o larak terapötik penisilamin kullanımını ö ne sürmektedir. Klinik o larak hastalar 
dispnede n yakınırl ar. SIT'de havayo lu obstrüksiyonu ve hiperinflasyon saptanır. Hastalık 

genellikle tedaviye dire nçli ve sık lıkla ölümcülc.lür. 

Üst Hava Yolu Tutulumu: RA'li hastaların %10'unda krikoaritenoid ekleın tutulumu 
vard ır. Bu hasta larda ses kısıklığı ve öksüriik vardır. Nadiren krikoaritenoid ekleın tutu­

lumu hava yolu obstrüksiyonuna neden olabilir. Daha da nadir görülen bir durum ise 
vokal kordlar üzerindeki romatoid nodüllerin üst havayolu obstrüksiyonu yapmasıd ır. 

SiSTEMiK LUPUS ERİTEMATOZUS (SLE) 

SLE'nin insidansı ortalama 50/ lOO.OOO'dir. Hidralazin, prokainamid, kinidin, INH ve di­
fenilhidantoin içeren çeşitli ajanlar daha çok poliserözit şeklinde bulgu veren bir SLE tab­
losuna yol açabilir. 

Plörezi: Plörezi SLE' li hastaların 1/ 3'ünde herhangi bir zamanda ortaya çıkar; 

%5'inde ise bu başlangıç bulgusudur. lnspirasyonla aıtan göğüs ağrısı plevral tutulumun 
lxı ş lı ca bulgusudur; öksürük, dispne ve ateş sıklıkla göğüs ağrısına eşlik eder. Plevral tutu­
lum s ıklıkla plevral effüzyon şeklindedir. Bu effüzyonlar çoğunlukla bilateraldir. Sıv ı mik­

ta rı oldukça azdır. Unilateral olduğu za man daha çok solda görülür. Plevral sıvı eksudatif 

özelliktedir. Glukoz seviyesi ve pH , lupustaki düzyonları RA'dekinden ayırmaya yardımcı 
olacak şeki lde normal sınırla rdad ır. Plevral s ıvı kompleman seviyeleri düşüktür. Plevral 
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sıvının hiçbir özelliği patogno mo nik olmamasına rağmen , plevral s ıv ıda lupus e ritematozis 

hüc re le rinin varlığı veya serum seviyesinden da ha yüksek bulunan plevral s ı vı anti­

nlıklee r antiko r (ANA) tirres i daha çok lupus plörezisini dü şündürmelidir. 

Se ıııptomatik hasta ların tedavis ine non-ste ro id anri-infl amatua r ilaçla rl a başlanır. Daha 

~iddetli vakalarda s iste mik stero iclle r kullanılır. Hastaların çoğunda ste roidle re çabuk ve 

dramatik ceva p gözle nir . 

Pnömonitis: Akut pnömo nitis SLE' nin nadir b ir konıplikasyonudur. Klinik o larak hi­

poksemi . a teş, dispne ve difü z p ulmoner infiltrasyon lada ka rakte ri zedir. infiltrasyonların 

c.l;ıh a çok baza lle ri tutma eğilimi va rdır. Akciğe r grafisinde a lveola r konsolidasyan pate mi 

i;. ie nir. Akc iğe r ha sa rı yaygın ve difü z o lup he m klinik he m de lıi sto lojik olarak sı klıkla 

e ri~ kinin solunum zorluğu sendro mu (adult respirato ry distress syndro me=AH.DS)'nu taklit 

cd e r. ı-ı ~ ı sa rın immüno la ji k olduğun u düşündüre n pulmone r kapilleriercle immünoglo­

hulin, immün komple ks ve ko mpl e man birikimi saptanabilir. 

Ted ~ı v id e, yüksek doz intrave nöz streoidl e r ve s iklo fosfamid gibi immünsupresifle r 

ku ll:ınılır. Destekley ic i tedaviele ya ra rlı o labilir (hipo ksemiyi ekı zeltmek zordur) . Tedaviye 

r:ığme ıı mo rta lite ora nı %50'ye ya klaş ır. 

Pulmoner Alveolar Hemoraji: Pulmo ner a lveolar hcıno ra ji SLE' nin na dir faka t 

ya şamı te hdit ede n bir ko mplikasyonudur. Ani ateş, ö ksürük \ 'C dispne ile baş l a r . He map­

ı i;.i s ı k fak at nadire n mas iftir. 1 Iemoptizinin miktarı pulmo ne r a lveola r he ma rajinin şiddeti 

il e or :ıntılı değ ildir. Bazı hastala rcb he ma pti zi olmaks ı z ın ya şamı te hdit ede n a lveolar he ­

ıno r;ıji ge lişe bilir. Akc iğer g rafis ind e bil:ıte ral infiltrasyo nla r gözlenir. Başka b ir ned e nle 

açıkl;ın a ma yan he matokrit dü şüşü tanı için değerli olabilir. BAL yapı ldığ ı zaman sıvının 

kan lı okiuğu dikkati çeke r. Mikroskopik incele mede he maside rin yüklü makrofajl a r 

görü !Cır. Tedavinin te me lini yüksek doz ste ro idle r olu şturur; bazı klinikle r siklofosfamid 

gibi sitoto ks ik bir ajan ın ekle nmesini savunmakta dır. Tedaviye rağmen mortalite hı zı 

o/o70'e yak ındır. 

Kronik İnterstisyel Pnömorıitis: Kro nik interstisye l akciğer hastalığına SLE'de sey­

re k o larak rastlanmaktadır. ins idans o/oS'den da ha azdır. Çoğunlukla bir ~ıkut lu pu s 

pnömoniris a tağının se ke li şeklind e o rtaya ç ıka r. SFT'de hastaların %50'ye yakınında rest­

riktif tipte bozukluk gözle nir . Bu bozukluk hastaların büyi.ık bir kı smında interstisyel has­

talığ ın kendisine bağlı olmayıp solumım kası disfonks iyonuna bağlıdır. Eforda ne fes 

darlığ ı , baze llerd e ralle r ve radyolo jik o larak bilateral bazal retikülonodlile r görünüm ka­

ra kte ristiktir. Kro nik inte rstisye l pnömo nitis SLE'de çok nadir olduğu için va rlığı ya bir 

ove rl ap sendromunu ya da m ikst kollajen dokı.ı hastalığını düşündürme!idir. 

Diafragmatik Tutulum ve Akciğer Hacminde Kayıp: Baz ı SLE'li o lgularda paran­

kimal akc iğe r hasta lığ ının radyo lo jik görününılı olmaksızın , a kc iğe r grafisinde akc iğer ha­

c imle rind e azalma ve baza lle rde ate le ktazi saptanabilir. Küçülen akciğer sendromu 
(shrinking lung syndrome) adı verilen bu durumun perife rik kasların disfonksiyonundan 

dah <ı ço k diyafragmanın zay ıtlığın a bağl ı o larak ortaya çıktığı düşünülme ktedir. Tanı 

SFT'd e te pe ins piratı.ur ve e kspiratuar basınç l arda aza lma ve restriktif bozu kluğun birlikte 

görülmes i ile konu lur. Otu rur pozisyonda n dik pozisyona geçiş s ıra s ında vital kapasitede 
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%25 veya daha faz la aza lma d iya fragma zayıf1ığını deste kleyen e k bir bulguclur. Tedav i; 

ö ksürük . nefes da rlığı veya hipoksemi gibi klinik o la rak önemli sorunla rı o lan hasta lara 

uygul a nma lıdır. Ste ro idle r ve beta-adre ne rj ik ajanlar kull an ılmış olmasına rağmen başa rılı 

sonu çlar çok azdır. 

Pulmoner Hipertansiyon: Primer pulmone r hipe rta nsiyon SLE ta nıs ıy l a izle ne n has­

ta la rın çok az b ir kı smında görülür. Primer pulmone r h ipe n ans iyon saptanan a nca k SLE 

bulguları o lmayan hasta larda ANA pozitifliğinin ins ida ns ı oldukça yüksek bulunmuştur. 

Bu durumun nedeni he nüz açıkla namamıştır. 

Do leı şımda antifosfolipid a ntikorla rı bulunan SLE hasta l a rında p ulmo ne r tromboembo­

li o l as ılığının yüksek old uğu bild irilmekted ir. 

SKLERODERMA 

Skle rode rmada ko llajen doku tutul umu; yaygın (p rogressive systemic sclerosis=PSS) 

veya sın ırl ı (CREST) o labili r. CREST (Ca lsinosis, Raynaud's phenome non , Esophagea l dys­

rnoti lity . Scle rodactily, Te lang iectasia) send romu ge li şen hasta larda prognozun da ha iyi 

olduğu bei irtilme ktedir. 

Sc lerode rma ta nıs ı a lan hastalarda de ride ka lıniaşma ve fibrozis, hipo veya hipe rpig­

me nta syon , te la njie kta zi ve ka lsinozis saptanabi lir . Hastaların %90 ' ı nda Rayn a ud fe nome ni 

va rdır. Bunlara ilaveten gastrointestinal siste m, bö brek , ka lb ve akc iğe r tu tulumu da sa pta­

nab il ir. 

İnterstisyel Pulmoner Fibrozis: Radyolojik o larak Sk lerode rmalı hasta l a rı n 

%50'sinde inte rstisyel fibrozis görünümü vard ı r. CREST se ndromunda bu insidans daha 

düşü k bul unmuştur. Kli nik ve radyolojik özellikleri idiopatik p ulmone r fi brozisin ayn ıs ı dı r. 

An cak idio patik pu lmone r fibrozise göre da ha yavaş b ir seyi r göste rdiği belirtilmekted ir. 

Sk l erodermanın komplikasyonu olarak ge li şen inte rstisyel fibroz is in tedavisi iyi sonuç 

vermemektedir. Ste ro idle r ve sito to ks ik aj a nla rın hiçbir ya ra rı yoktur. Ya pıl a n ça lı şmalar 

D-pe nisilamin tedavisinin de ya ra rlı olma dığını ortaya koymuştur. 

Pulmoner Hipertansiyon: Parankimele akciğer hastalığı olmaks ız ın pulmone r hi­

pe rtansiyon ge lişimi Sklerodermanın yaygın ve s ı klıkla ö lümle sonuçlanan b ir bulgusudur. 

Pu lmo ne r hipe rtans iyon, CREST sendromlu hastalarda daha fazla o lmak üzere , hasta l a rın 

%50 kada rında bulunur. Histo lo jik o larak primer pulmone r hipe rtans iyondan ayrıl amaz . 

Pulmone r hipertansiyon ge lişe n Skleroderma lı hasta larda prognoz kötüdür. Difüzyon 

kapasitesinde be lirg in düşüklük (be kle ne n değerin %40 ' ında n fazla düşüş) kötü prognozu 

gösterir. Nifedipin g ibi pulmoner va zodilatö r ajanların bu hastalarda etkili olma dığı 

a nlaşılmıştır. Skle rode rmaya bağlı ş iddetli pulmone r hipe rtansiyonu o lup başka o rganlarda 

tutulumu o lmayan birkaç hastada transplantasyonun başarılı olduğu bildirilme ktedir. 

Diğer Hastalıklar: Akciğe r kanse ri in sida ns ı Sk le rode rma lı hastalarda art ış gösterir. 

Bu a rtı ş pu lmo ne r fibrozis nede niyle o rtaya ç ı kan skar karsina muna bağ l an rnıştır. tlg inç 

o larak bu tip hastalarda bronkoalveolar karsinomun daha s ık görüldüğlı be lirtilme kte­

dir. Ha stal a rın çok az bir kısmında yaygın cilt tutuluma bağlı göğüs e kspans iyonun 

kıs ı t l a nmas ı son ucu restrikti f akc iğe r hasta lığ ı ge l iş ir. Skle rode rmada sık görLile n özofagus 
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disfonksiyonu sonucunda ise aspirasyon olasılığında a rtış ortaya ç ıka r. Bu nedenle tekrar­

layan pnömoni görülen Skle roderma lı hastalarda aspirasyondan şüphe edilmelidir. 

POLİMİYOZİTİS VE DERMATOMYOZİTİS 

Poliıni yozitis ve dermato miyozitis (PM/ DM), klinik olarak ekstremitele rin proksimalin­

de , boyun kasları ve t~ıri ngea l kaslarda kas zayıf1ığı ile karakterize olan, etyolo jisi bilinme­

yen inflamatuar kas hastal ıklarıdır. Bu hastalarda serum kreatinine kinaz, aldo laz ve LDH 

düzeyleri yüksek olarak bulunur. Ayrıca serumda otoantikorlara da rastlanır. E!ektromyog­

rafi (EMG) paterni nokta lı tarzda kas nekrozu, rejenerasyon ve inflamasyon şeklindedir. 

Kas biyopsisinde, kas hücresi dejenerasyonu, lif boyutunda değişme ve perifasiküler atrofi 

ile birl ıkte kas linerini çevreleyen diffüz lenfasit ve makrofaj infiltrasyonları görülür. Tanı 

is_:in aşJğıdaki bulgulardan dört'ünlin bulunması gerekir: pı·oksimal kas zayıflığı, se­
rumda kas enzim düzeylerinin artması, tanıyı destekleyici tarzda EMG bulgulan, 
kas biopsisi ve karakteristik cilt bulguları. 

DM'in ise birkaç karakteristik cilt bulgusu vardır: (1) gövdenin üst lGsını ve ekstremite­

lerin e stansör yüzle rinde e ritematöz, kabuklu döküntüler; (2) interfalangeal ekiemierin 

dorsal yüzeylerinde mor papi.lller (Gottron's rash); (3) gözkapak l arı üzerinde heliotrope 
rash. 

İnterstisyel Fibrozis: PM/ DM'li hasta ların orta lama %5-lü'unda interstisyel akciğer 

hasta lığı bulgula rı vardır. Akciğer hasta lığ ı çoğunlukla ya miyopati ile eş zama nlı olarak ya 

da nıiyopati ge lişiminden kısa bir süre sonra başlar. Bununla birlikte, hasta la rın 1/ 3'e yakın 

kısmında akciğe r hasta lığ ı kas tutulumundan önce baş l ar. Nefes darlığ ı ve kuru öksürük 

tipik belirtile rdir. Baş l a ng ı ç çoğunlukla sinsi olmasına rağmen , bazen ağır o labilir. Akciğer 

grafisinde sık olarak retikülo nodi.ile r görünüm vardır. 

PM/ DM'li hastalarda histidyl-tRNA-synthetase'a karşı gel işmiş bir antikor olan anti­
Jo-1 antikorunun va rlığı inte rstisyel akciğer hastalığı ile kuvvetle ili şkilidir. 

Histolojik olarak , interstisyel akciğer hastalığı çoğunlukla idiopatik pulmoner fibrozise 

benzer. Da z ı hastalarda ise histolojik görünüm BOOP'a benzer. 

Diğer kollajen vasküler hastalıklardakinin tersine bu hastalarda inte rstisyel fibrozis ste­

ro idlere cevap verir. Akciğer hasta lığının başlangıcı ne kadar akut ise tedaviye cevap o 
kadar iyidir. 

Aspirasyon Pnömonisi: Aspirasyon pnömonisi PM/ DM'in en sık görülen pulmoner 

komplikasyonudur. Yumuşak damak, farinks ve özofagustaki çizgili kasların zayıf1ığı ne­

deniyle yu tma fonksiyonu bozulan hastalarda gelişir. Koruyucu öksü rük ret1eksinin azai­

ımısın a nede n o lan solunum kasları zayıt1ığı da aspirasyon olas ılığını arttırır. 

Solunum Kaslarında Zayıflık: Diafragma tutulumu otopsi veya biopsi ile sık 

gösterilmesine rağmen , diafragma disfonksiyonun;ı bağlı solumım yetmezliği hastaların sa­

dece %1ü'unda aıtaya çıkar. Solunum yetmez liği oluşa n hastalarda şiddetli kuvvetsizlik, 

disfaji ve disfoni de saptanabilir. Solunum yetmezliği ortaya çıkmadan önce ate lektazi ve 

e krcırlay ; n pnömoniler görü lür. Pnömon iler, aspirasyon ve sekresyonları temizleme yere-
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neğinin bozulmasına bağlıdır. SFf'de restriktif tipte bozukluk saptanır. Maksimal inspiratu­

ar basıncın düşük olması ve difüzyon kapasitesinin göreceli o larak normal bulunması rest­

riktif bozukluğun interstisyel akciğer hastalığından daha çok solumını kaslarının 

zayıt1ığına bağlı olduğunu düşündürür. Solunum kaslarının zayıt1ığı hastaların son 

dönemlerinde hipe rkapni oluşumuna da yol açar. 

Akciğer Kanseri: PM/ DM'li olguların o/olü'unun malign hasta lıkt a rl a ilişkili olduğu 

bilinmektedir. Bu m align hastalıklardan birisi de akciğer kanse ridir. 

SJÖGREN SENDROMU 

Sjögren sendromu göz yaşı ve tükrük bezlerinin le nfositik infiltrasyonu ile karakterize , 

k ro nik inflamatuar bir hastalıktır. Hastaların %50'den faz l asında Sjögren sendro mu başka 

b ir kollajen doku hastalığı ile ilişkilidir. RA ile uyumlu bulgular olmamasına rağmen hasta­

l arın %90' ında RF pozitif bulunur. Sjögren sendromu tanısı alan hastaların o/o lü'unda xero­
trachea, obstriiktif havayolu hastalığı veya interstisyel akciğer hastalığı şeklinde 
pulmoner tutulum ortaya çıkar. 

Havayolu Hastalığı: Hava yollarında sekresyonların azalması nedeniyle ortaya 

çık:m kuru öksürük Sjögren sendromunun sık rastlanan bir bulgusudur. Bronş biyopsisin­

de bronşia l müköz bezlerin lenfositik infiltrasyonu görülür. Hava yollarında sekresyonların 

kuruması ve temizleme mekanizmalarının bozulması bronşektazi , bronşit ve pnömoni insi­

dansının yüksek ol masının başlıca nede nleridir. 

Sjögren sendromu olan hastalarda küçük hava yolu obstrüksiyonu da sıkt ı r. Küçük 

hava yollarından alınan biopsilerde lenfositik infiltrasyon görülür. Bu durum havayolu re­

zistansının aıtışına neden o labilir. 

İtıterstisyelAkciğer hastalığı: lnterstisyel akciğer hasta lığı radyolojik oL-ırak hasta­

l arın %4'ünde görü lür. İki ayrı h istolojik görünümü vardır: lenfositik interstisyel pnömoni 

(UP) ve interstisyel fibrozis. LIP histolojik olarak peribronşial , perivasküler ve interstisyel 

lenfosit ve plazma hücresi infiltrasyonu ile karakterizedir. UP ve interstisye l fibrozisin kli­

nik , radyolojik ve fizyolojik özellikleri benzer olduğu için ikisini ayırmak için akc iğer biop­

s isi gerekir. 

Diğer Bulgular: LIP'e ek olarak akciğeri tutan başka iki le nfopro life ratif bozukluk 

oluşabilir : psödolenfoma ve malign lenfoma. Psö do lenfoma germinal merkezler 

olu şturan o lgun le nfositlerin nodüler yapılar oluşturması ile karakterize premalign bir lezy­

ondur. Malign lenfoma bir veya d aha fazla nodüler lezyon şeklindedir; histolojik olarak 

psödolenfomaclan immatür le nfositlerin varlığı, germinal merkezle rin olmanıası ve 

bölgesel lenf nodları nı tutma eğilimi ile ayrılır. Malign lenfoma insid a nsı Sjögren sendrom­

lu hastalarda no rmal kişilere göre 40 kat fazladır. 

ANKiLOZAN SPONDİLİT (ANKYLOSING SPONDYLITIS) 

Ankylosing spondylitis (AS) seranegatif spondiloa rtropati grubuna dahil has­

ta lıklarda n birisidir. Periferik e klemleri olduğu kadar sakroiliak e klemler ve aksial iskelet i 

de e tkiler. AS ile I-ILA B27 arasında kuvvetli bir i l işki vardır. Bu hastalarda kostov<.: rtebral 

ekiemierin füzyonu sonucu kosraların no rmal hareketinin bozulması nedeniyle göğüs 
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duva rı e kspansiyonu önemli ö lçüde kısıtlanmıştır. Bu kısıtlanmaya rağmen , diyafragmanın 

etk il enmemesi nede niyle akciğer hacimleri göreceli o la rak çok faz la etkilenmeyebilı-. 

AS' li hasta ların %1'inde, hastalığın geç döneminde, akciğerlerde apikal fibrobüllöz 

hasta lık o rtaya çıkar. Radyolojik o larak bu lezyonlar sıklıkl a tüberkülozu taklit ecer. Za­

ra rsı z olmas ına rağmen , apikal fibro büllöz lezyonlar s ıklıkla aspe rgilloma veya ati::ıik mi­

kobakte ri infeksiyanları için odak haline gelir. 

ANTİROMATİZMAL İLAÇLARlN PULMONER KOMPLiKASYONLAR!: 

Ko llajen vasküler hasta lıkl arın te davisinde kullanılan bazı ilaç ların akciğeriere yan et­

ki ler i va rd ır. Yan e tkile r ko llajen vasküler hastalıkla rın a kciğe r tutulumu o larak yan lış bir 

şekilde yorumlanabilir. Tablo I ve Il'de kollajen vaskü le r hasta lıkla rın tedavisinde kul­

lan ılan il aç la r ve bunla rın a kciğe rlerde ortaya çıkan yan etkile ri gösterilmiştir. 

Bulgular Romatoid SLE PM/DM PSS Sjögren Ankilozan 

Artrit Spondilit 

PLEVRAL ++ ++ o o o o 
PARANK!MAL 

A.p ne umonitis o ++ o + + o 
lnte rst. fibrozis ++ + ++ ++ ++ + 

Nodl'ılle r ++ o o o o o 
BOOP + + + o o o 

HAVA YOLU + o o o + o 
MA Ll G N I-IAST. 

Karsina m o o + + o o 
Lenfoma o o o o + o 

MEKAN tK 

BOZUKLUK 

Aspirasyon o o ++ + o o 
Ventilasyon o + ++ o o + 

yetmezliği 

DAMARSAL 

BOZUKLUK 

Pr. Pu 1. I-!ipe rt. + + o ++ o o 
Tromboemboli o + o o o o 



İlaç İsmi 

A l tın 

Pe nic illamine 

Mcth o trl:xa te 

İnterstisy'el 

Fibrozis 

+ 

+ 

+ 

Cyclo phospha mide + 

Aza thio prine + 

No n-stcro id anti 

intla matll ar ilaçla r 

Bronchiolitis 

Obliterans 

+ 

+ 

Pulmoner 

Ödem 

+ 

+ 

+ 
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Alveoler 

Hemoraji 

+ 
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Pu lnıona ry Diseases and Disorders, Compania n Handbook, 2d ed . ew York, McG raw-Hil l. 1994 , sayf::ı: 

42-5 1 
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fl İLAÇLARA BAGLI AKCİGER HASTALIKLARI 

Dr. Z. Toros SELÇUK 

Klinik kullanıma giren ilaçların sayısının giderek artmasıy la birlikte akciğer üzerinde 

istenmeyen etkilere yol açan ilaçların listesi de gün geçtikçe uzamaktadır. llaçlara bağlı 

akciğer hastalığının ne kadar s ık görüldüğü tam olarak bilinmemektedir, ancak nadir 

değildir. Örneğin Bleomisin için o/o20'ye varan oranlardan söz edilmektedir. tlaçlara bağlı 

olarak solunum sisteminin santral kontrol merkezlerinden akciğer parankimine, büyük 

hava yollarından solunum kastarına kadar tüm bölümleri etkilenebilmektedir. tlaç ların is­

tenmeyen etkilerinin bir bölümü farmakolojik etkilerinin sonucu o la rak oıtaya çıkar ve 

tahmin edilebilir iken bazı etkiler anormal immün veya metabolik yan ıtiara ya da sitotok­

sik etki lere bağlı olarak geli şebilir ve önceden tahmin edilemezler. Kimi ilaçlar bir arada 

veya radyoterapi il e uygulandıklarında ortaya çıkan akciğer hasarı tek başlarına kul­

lanıldıklarında görülenelen daha aş ırı olabilir. 

Bugi.in için elimizele ilaçlara bağ lı o larak ge li şen solumını sistemi hasta lığ ı tan ısını 

koyduran özgül bir bulgu veya test yoktur. Laboratuvar bulguları hipersensitivite ile 

ge lişen reaksiyonlarda periferik eoziııof'ıli veya ilaca bağlı SI.E'de ANA pozitifliği 

dışında normaldir. Çoğu ilaç için etkilerinin incelenebi l eceği hayvan deney modelleri bu­

lunmamaktadır ve sık lıkl a sorumlu mekanizma bilinmemektedir. Oluşa n klinik tabloların 

ya da ilaçların hiç biri için özgü l radyolo jik bu lgu lar yoktur. llaca bağlı akc iğer hastalığı 

tanısı ancak ayınc ı t::ınıda diğer etiyolajik nedenle rin olmadığının anlaşılması ile konur. Bu 

gerekçele rle hem tanı hem tedavi için at ılacak ilk adım ilacın kes ilmesi olmalıdır. Böylece 

hafif veya o rta şiddetteki klinik tablolar kendiliklerinden iyileş ip kaybolabilirler. Tedaviele 

kortikosteroidlerin etkili olup olmadıkları konusunda görüş birl iği yoktur , ancak ilacın ke­

s il emediği ve şiddetli reaksiyon gelişen hastalarda yüksek dozda, örneğin 80 mg prednizo­

lo n, kulla nılması önerilmektedir. Steroid dozu klinik tablonun iyil eşmesine bağlı olarak 

aşamalı o la rak azaltılarak kesileb il ir. 

Günümüzde akciğerde ilaçlara bağlı olarak ge lişen hastalıklar için dört ayrı mekaniz­

manın sorumlu olabileceği öne sürülmektedir. İlki ııitrofuraııtoiıı gibi ilaçların alımına 

bağlı o la rak ortaya çıkan oksidan maddelerin hücre hasarın a, inflamasyona ve fibrozise 

neden olmas ıd ı r. İkincisi sitotoksik ilaçlann bu etkilerini doğrudan alveol epite l ve ka­

piller e ndotel hücre le ri üze rinde göstermeleridir. Üçüncüsü amiodaron ve diğer bazı li­

pofi!ik ilaç l arın neden olduğu alveoler makrofaj ve tip II alveol hücrelerinde fosfolipid biri­

kimidir. Dördüncüsü ise ilaçlara bağlı o larak gel işen lupus eritematozus nedeniyle 

solumını sistemi tutulumudur. llaçlara bağlı akciğer hastalığının ge lişiminde birden fazla 

mekanizma sorumlu olabilir ve gel işen reaksiyon kişiden kişiye değişiklik gösterebilir. Be­

lirtildiği gibi bu konudaki bilgi le rimiz son derece s ınırlıdır. Önemli bir tanı ve tedavi soru-
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nu da akciğer hasarının nedeninin doğrudan altta yatan hastalık ya da ilaç olduğunun kimi 

zaman çok güç ayırdedilmesidir. 

!laçlara bağlı ola r~k gelişen akciğer hastalıkları ortaya çıkan klinik tablolara göre kısa 
olarak ele alınacaklardır. 

I. İnterstisyel akciğer hastalıkları 

II. Alveoler hastalıklar 

lll. Hava yolu hastalıkları 

IV. Plevra hastalıkları 

V. Solunum kasları tutulumu 

VI. Mediasten hastalıkları 

VII. Pulmoner vasküler hastalıklar 

VIII. Kalsiftkasyonlar 

IX. Aşırı duyarlılık reaksiyonları 

X. Diğer nadir reaksiyonlar 

I. İnterstisyel akciğer hastalıkları 

Tnterstisye l akciğer hastalığı ilaçlara bağlı olarak gelişen akciğer hastalığının en sık 

görülen klinik tablosudur. Tablodan en sık kemoterapötik ajanlar sorumlu tutulmakta bir­
likte diğer ilaçlar da neden olabilir. En çok araştırılan ilaç o lan bleomisin ile alınan top­
lam doz 450 mgr'ı aşan hastaların yaklaşık o/o20'sinde akciğer hasarı geliştiği an laşılmıştır. 

Hastalık başlangıçta alveolde başlayıp interstisyel dokuya yayılır. llk etkilenen hücre alve­
ol tip l hücreleridir. Alveol tip I epitel ve kapiller endotel hücre hasarı ve ödenıle başlayan 
inflamasyon tablosuna önce nötrofiller, sonra makrofaj ve lenfasitler katılır. Tip II alveol 
hücrelerinde hiperplazi ve atipi izlenir. Erken evredeki alveolitis tablosu ileri dönemde 
yerini mononükleer hücreler yanında fibroblastların da katıldığı interstisyel pnömonitis 
tablosuna bırakır. Son evrede alveollerde fibrin birikimi ve interstisyel fibrozis oluşur. Has­
talar akut veya kronik evrede hekime başvurabilir. Akut ve subakut dönemlerde ilacın ke­
si lmesi ile tablo düzelebilirken kronik aşamadaki fibrozis kalıcıdır. Bleomisin için karbon­
monoksit difüzyon kapasitesindeki düşüşün ve akciğerde Galyum 67 tutulumu artışının 
akciğer hasarının gelişmesinin habercileri oldukları şeklinde raporlar vardır. Son 12 ay 
içinde bleomisin alan hastalarda o/o30 üzerindeki konsantrasyonlarda oksijen tedavisi ile 24 
saat içinde ARDS tablosu gelişebilir. llginç bir bulgu olarak bleomisin alan hastaların 

o/o3'ünde tedavi programının ilk aşamalarında 2-3. günlerde akut substernal veya plöretik 
göğüs ağrıları olabilir, EKG bulguları perikarditi taklit edebilir. Tedaviye ara verilmesine 
veya kesilmesine gerek yoktur, klinik tablo kendiliğinden düzelir. lnterstisyel pnömoni ve 
fibrozis tablosuna neden olan ilaçlar Tablo I'de sıra lanmıştır . 

Hastalık ani veya süregen olarak ortaya çıkabilir. llacı a ldıktan kısa süre sonra ateş, 
öksürük ve bazen takipne, siyanoz olabilir. Kronik hastalık tablosu genellikle sessizdir, 
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Sitotoksik ilaçlar: Azathioprin 

Bleomis in 

Busulfa n 

Klora mbus il 

Siklofosfamid 

Sitoz in arabinoz id 

Ka rmu stin 

Melfalan 

6-me rka ptopurin 

Me to tre ksa te 

Mira mis in-C 

Nitröziire il aç lar 

Pra karba z in 

Vinblastin 

Vind es in 

Diğer ilaçlar: Altın 

Amiodaron 

Amfoterisin B 

Ampis ilin 

Dife ni lhiclantoin 

Ergo t türevleri 

H idralazin 

lmipramin 

lsoniaz icl 

Karbamaze pine 

Klo rpropamid 

Kro molin 

Nitro fura nto in 

1\.ıra -aminosa li ~ ili k asi t 

Pe nis ilarnin 

r e nisilin 

ö ze llikle egzersiz s ıra sında ortaya ç ıkan soluk darlığı ve kuru öksürük yakınma ! · rı olabi lir. 

il aç a lım ı öyküsü tanı için :.ınahtar ve riyi olu şturur. Öyküde a lınan ilaçlar ya nın:ia altta 

yatan diğe r hastalıkların da göz önüne a lınması ge re kir. Örneğin , romatoid artrit d oğrudan 

akc iğerl e ri e tkile mesinin yan ı nda redavi için kullan ılan ilaç lar (Penisilamin, Metotreksa­
te, altın) da akc iğe rde hasara yol açabilir. Ülseratif kolitin tedavisinde kullanılac sulfasala­

z inin granülom:.ıtöz inte rstisye l pnömonitis ve fibrozise yol a çtığı öne sürü lmektedi~ . Ender 

olar:ık , kullanılan ilaç, akciğeri de içine a lan bir klinik tab loya neden o labi lir (SLE. Good­
Pasture sendromu). Sitotoksik ila çl arın kullanıldığı hastalarda akciğerdeki radyolo jik in­

fi ltrasyonun infeksiyana sekonder olabileceğ i de akı l da tutulma lıdır. Fizik incelemede 

akc iğerde raller veya plevral effüzyon , eğer varsa a ltta yatan hasralılda ilgili s istemik bulgu­

lar saptanabi lir, ila ç ların yaptığı klinik tabloya özgü bir bulgu yoktur. 

Akciğer grafis inde aku t e vreele pnömoni tablosu izle nir. Bu görüntü akciğer 6de mini 

tak lit edece k denli yaygın o labi lir. Plevral effü zyon s ıktır. Kronik evreele ise özellilde 

:.ıkciğe rlcrin bazal kısımlarında interstisye l izie rde art ış ya cb yaygın retikülonocUler apasi­

te le r vc inte rstisye l fibrozi s görü!Cır. ileri evrede bal peteği görün ümü dikkati çeker. Bilgi­

s :ıyarlı tomografi ile e lde edilecek daha ayrıntılı görü ntü altt:.ı y:.ıtan hastalıkla ayı nc ı tanıda 

cleğerl i oLıbilir. 
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Solunum fonksiyon testlerinde kronik pulmo ne r interstisyel hasta lıkl a rda görülen rest­

riktif akciğer hasta lığ ı pa te mi görülür. Akciğer haci mle ri aza lmış, hava akım hı zla rı korun­

muştur. fEVıfPVC oran ı normaldir. Karbonmonoksit difli zyon kapasiresi aza lmıştır , a r­

te rye l oks ije n sat lirasyonu (Pa02) dinie nirken no rma l, egzers iz s ıra s ında azalmıştır. Solu­

num fo nksiyon restlerin i değerlendirirken hastanın ilacı a l masına nede n olan hastalığının 

da solumını s istemini etkileyebileceği unutulmama lıdır. 

Tanı iç in yapı lan akciğe r b iyops is i ilaca bağlı akciğer hastalığı ranısını koydu rmakra n 

çok yaygın interstisye l pnömoni ve fibrozise neden o lab ilecek diğer h~ı sra lıkların 

o l ınadığmı göstermek yönt'ınde n değerlidir. Akciğer dokusu bu amaçla hro nkoskopik 

rransbronşia l a kc iğe r biyopsis i (TBAB) ya da açık akciğe r biyopsisi il e e lele e dilebilir. Aç ık 

akciğe r biyops isi ranı yönü nde n daha değe rli o lmakla birl ikte daha invazif bir girişimi ge­

rekti rir. TBAB ile sarkoidozis, eozinofil ik granü loma , pulmoner a lveoler proreinoz is gibi 

hastalıklar eka rtc edi lebilir. Bronkoalveolar lavaj malign ve infeksiyöz hasta lı kların ay ı ncı 

tanıs ınch değerli o labilir. 

Il. Alveoler hastalıklar 

ll<ı ç Lıra bağlı olarak gel işen a lveoler hastalıklarda akciğer grafisinde yaygın infiltras­

yon ile birlikte normal kardiak görünüm olma sı tablonun kardiyojenik pulmoner ödemden 

< ı yırdedilıncsini sağ l ar. 

Gene llikle yaşlı hastala rda görülen ve konstipasyon nedeniyle sürekl i alınan mineral 
yağların aspire ed ilmes i ile akciğerierin bazal segmentlerinde kronik bir infiltrasyon ya da 

nadiren solite r nodül görlini.'ımü ortaya ç ıkabilir. Mineral yağ aspirasyonu öksürüğe neden 

o lma z. Hast<ılar genellikle asemptoınatikrir. Bilgisayarlı tomografi lokalizasyonun belirlen­

mesi ve dansite ölçümü ile tanıya yardımcı o lu r. Tanı balgamda yağ yüklü makrofajların. 

Sudan boyası ile boyanan mate ryal veya akciğer biyopsisinde yağ varlığının gösterilmesi 

ile konur. 

Pu lmoner ödem ilaçla ra bağ lı yaygın pulmoner kapiller hü cre hasarına bağl ı o larak 

o rtaya ç ıkar. Sorumlu a jan lar o la rak başlıca narkotikler, sa lis ilatlar, sitotoksik veya kemore­

rapörik ajanlar, erken doğum eylemin i durdurmak içi n kullanılan sempatomimetikler ve 

non-steroid a ntiinflam atuvar ilaç la r gösterilmektedir (Tablo Il). Sorumlu mekanizmalar 

arasında toks ik oksijen radikallerinin aç ığa çık ması , nötrofillerin yıkımı , prostaglandin sen­

tezi üzerinde ki etk iler sayılmaktad ır. Na rka tildere bağlı o larak ortaya ç ıkan akut pu lmone r 

ödeme solumını s is teminin baskılanmasına bağlı solumım yetmez liği ve bilinç bulanıldığı 

sonucu ge lişen asp irasyon tablosu eklenebilir. Bu hasta larda yete rli oks ijenasyon u 

sağlamak iç in mekanik vent ilasyon desteği gerekebilir. Salisi lat intoksikasyonu ge ne llikle 

sürekl i kullanan yaşlı kişi l erde veya intihar amac ıy l a a lındıktan sonra görülür. Gene llikle 

immüno laj ik bi r mekanizma ile akciğer hasarı oluştuğu kabul edi lir. Tedavide midenin 

boşalrılmas ı , aktif kömü r veri lmesi ve gerek li solunum ve dolaşım desteğ inin sağ l a nmas ı 

ge reki r . 
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Amilo rid Metotreksate 

Amiodaron Mitomisin-C 

Amitriptilin Na rkotikler 

Asetilsa lisilik asit Na lo ksa n 

Bleomisin Nitrofuranto in 

Dekstran (Düşük mo lekül Oksifenbutazon 

ağı rlıklı) Penis ilamin 

Epinefri n Proksifen 

Eroin (morfin) Protamin sü lfa t 

Fenilbutazon Ritodri l 

Fenito in Sa lbuta mo l 

Haloperidol Siklofosfamid 

Hidro klo rotiazid Sitoz in-A rabinosicl 

tn te rlök in-2 Sulfonamidle r 

Klo rdiazepo ksit Te rbuta lin 

Koka in To ka inid 

Ko lş i s i n To ko litik ilaçlar 

Lidokain Trirne to prim-

Metaramino l sulfametaksazol 

Methado n Vinblastin 

Pulmoner hemoraji antikoagülan (heparin, kumadin) veya trornbo litik aja nların 

(streptokinaz, ürokinaz, doku plazminojen aktivatörü) bir yan etkisi o la rak, ilaçlara ağlı 

ge lişen tro mbositopeninin komplikasyonu şeklinde ya da doğrudan alveole r-kapiller 
me mbran hasarına yol açarak (kokain, 0-penisila min) ortaya çıkabilir. Sefalosporinlere 
bağlı hipo prote inemi ile o rtaya çıka n kanama eğilimi K vitamini ve rilmesi ile ö nlenebilir. 

Bir antiaritmik ilaç olan Anıiodaron kullanımına bağlı o larak akciğe rle r yanında ·ara­
c iğe r , kalp ve santral sinir sistemi tutulumuyla giden ve e ndo krin fo nksiyo n bozukluğuna 

neden o lab il en fosfo lipidozise benzer klinik tablo görülebilir. Hasta ateş, kuru öksürük, 

soluk da riığ ı ile başvurur , akciğe r grafisinde üst toplarda daha be lirgin olmak üze re yama 
ta rzında alveoler veya yaygın inte rstisyel infiltrasyonlar saptanır. Aıterye l hipoksemi ve 

restrikti f akc iğer fonks iyonla rı gözlenir. CT ile ilacın biriktiği alanlarda de ns ite artış ı s.ıpta­

nabilir , kimi zaman kavite r a kc iğe r tezyonları görülebilir. Akc iğe r biyopsisinde sol k ve 
köp üks i.i sitoplazmaya sa hip makro fajlar sapta nır. 1la c ın kesilmesi ile birlikte eğe r fibrozis 
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gelişmemiş ise bulgular tamamen kaybolur. Pre-operatif dönemde amiodaron alan hasta­
larda post-operatif ARDS gel iştiğine ilişkin raporlar va rdır. Amioda rone alan hastalarda 
ayrıca kronik interstisyel pnömoni, bronşiolitis obliterans ve organize pnömoni, 
yaygın alveoler hasar ge lişebilir . 

Hastanelerin özellikle acil ve yoğun bakım ünitelerinde s ık olarak kullanılan oksijen 
de bir ilaç o larak düşünülmelidir. Yüksek konsantrasyonda verilen oksijenin solunum 

uyarılarını baskılaması , kan yapımını aza ltması , kardiak atımı azaltması, pulmoner daınar­
larda diL:ıtasyon yanında sistemik dama rlarda konstriksiyon gibi etkile ri vardır. Yüksek 
konsantrasyondaki oksijenin akciğerde hem epitel hem de enelote l hücresine toksik etkile­
ri olduğu , ARDS'ye kadar varan akciğer hasarı tablol arı geliştirebildiği bilinmektedir. Hasa­
rın büyük olasılıkla aç ığa çıkan serbest oksijen radikallerine bağlı gel iştiğ i düşünül­

mektedir. Akciğer hasarı riski hastanın aldığı oksijen konsantrasyonuna , süreye, hastanın 
yaşına, metabolik ve beslenme durumuna , oksidan maddele ri açığa çıkaran diğer ilaçları 

a lıp alınadığına bağlıdır. Tanı koymak çoğu zaman hastaya oksijen verilmesini gerektiren 
altta yatan hastalık nedeniyle güçtür. He m önlem hern tedavi için yapı lması gereken has­
tanın yeterli oksijenasyonunu sağlayacak en dü şük oksijen konsantrasyonunu mümkün 
olan en kısa süre için uygulamaktır. 

tlaç alımından sonr::ı perife rik eozinofili ile birlikte ortaya çıkan akciğer infiltra syonları 
aniden ya da yavaş o larak gelişen öksürük, soluk darlığı ve bazen ateş ile kendini 
gösterebilir Crablo ITI). Radyolojik olarak iki taraflı yer değiştirebilen yama tarzında alveo­
ler infiltrasyonlar izi nir. tla cın kesilmesi ile tablo düzelir. 

III. Hava yolu hastalıkları 

Partikül maddelerin aspirasyonu hastalarda öksürüğe ve bronşlarda süregen infla­

masyon sonucu stenoza neden olabilir. Özellikle bilinç bulanıklığı, yutma bozuk lukları, 

trakea ile özofagu s arasındaki fistüller, özofagus hastalıkla rı aspirasyon riskini antırırlar. 

Asetilsalisilik asit 

Amiodaron 

Aurotioglükoz 

Klorpropaınid 

Disodyum kromoglikat 

lmipramin 

lsoniazid 

Metotreksate 

Metilfenhidat 

Nitrofurantoin 

Para-a minosalisilik asit 

Prakarbazin 

Penisi lin 

Pitüite r bez ekstresi 

Sulfonamidle r 
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Teofilin, beta-agonist ve antikol ine rjik ilaçlar alt özofagus sfinkte r bas ı ncın ı aza ltarak aspi­

rasyo na eğ ilim ya ratabil irle r. 

I3ro nkospazm çok değişik il aç la r ve farklı mekanizmalar ile ortaya ç ıkabilmektedir 

(Ta blo lV). So rumlu tutulan me kanizmalar arasında doğrudan irritan e tki , beta-2 re­

septö rle rin b lo ke edi lmesi, aş ırı duya rlılık reaksiyo nu gelişmesi , bazofil ya da mast 

lıü cre l c rincl e n mediatör sa lınımı ve s iklooks ije naz e nzimi inhibisyonu sayılabi l ir. Bronko­

sp:ızm iLı c ın alımından he men sonra ya d a günler sonra o rtaya çıkabilir . lnhalasyo n ile ve­

rilen bron ko dila tör ilaçla r bile hava yoll arına irritan etkil e ri il e bronkospazma nede n o lab i­

lirler. l " :ırd i yose l ektif olmayan be ta-b loker ilaç ların bronkospazm potansiyeli o lan ilaçlara 

gö re d:ıh:ı f:ızladır. Özellikle öyküde g!okonı için kullanılan beta-bloke r göz damlalarının 

sorgulanması gc:rekir. Göz dam las ı o la rak kullanılan timo lalun kullanıldığ ı KOAI-I aktivas­

yonun :ı lx ı ğ lı ö lümle sonu çlanan o lg ular bildirilmiştir. I3ronkospazm aspirin ve no n-steroicl 

:ıntiirülam :ıtuvar ilaç lar (NSA JD) , ht.ta-hlo ke rle r, doğrudan mediatör sa lı n ı mımı nede n o lan 

r:ıclyografik ko ntrast madde le rin pare ntc ra l verilmesi ve nadir o l :-ırak vinblastin, vindesin, 

nöromuskCı lcr blo k yapan ibçlar ile oıiaya çıkabilir. Özellikle nazal po lip ve astma 

va rlığında aspirin ve SAID' la ra duyarl ılık artmıştır. arına l kiş ile rde reaksiyona neden o l­

nıayan beta-bloker dozları a ltta yata n hava yolu ha stalığ ı va rlığ ında (astma , KO lI) 

şidd et li hronkospaznıa neden o labi lirler. Morfin , kode in ve am ino filin mast hücre le rinde n 

ıııedi:ı tö r sa lınııııını arttıra rak bronkospazma yol açabilirler. 

I3ron ş io liLi s o blite rans (BO) e n sık o la rak ro mato id a rtrit tedavis i sırasında ortaya 

ç ıkmakt<:ıd ır . Etyolojik etke n o la rak e n s ık pe nis ilanıin , a l tın ve su lfasalaz in 

suçlanmak ta c.lır. (Ta blo V) , ancak çoğu zaman a lrta ya ta n ro matoid a rtr it , siste mik lupus 

e rite matozus, po !imiyozit veya ülseratif kolit g ibi BO rablosuna neden o labilece k has­

t:ılıklar bu lunmaktadır. Hasta la rda dispne ve radyo loj ik o lara k nodü ler ve alveoler apasite­

le r gözlen ir. 

Ökslirlik inhalasyon yoluyla a lınan ila çlarda itic i ga zın irrita n etkisi ile de aıtaya 
ç ı kabilir Ayrı ca anjiotensin dönCışti.irü cü e nzim (ACE) inhibitörleri ile %15'e varan oranlar­

da ve kadınlarda e rkeklere göre iki kat daha faz la olmak üzere öksürük görü ldüğü bi ldiri!-

Aset ilsalisilik asit 

Be ta-blokerlar 

Dipiridamol 

l-lidro kortizon (i.v.) 

İnte rlökin-2 

Kokain 

Metotreks<ıte 

Mito misin-C 

Nonsteroid anti- inf1amatuar ilaçlar 

Nitrofurantoin 

Protamin 

Propafe no n 

Vinblastin 

------------------------------------------------------------------------~ 



297 

Tablo V. 

Organize pnömoni ile giden bronşiolitis obliterans (BOOP) tablosuna neden 
olan ilaçlar 

Altın 

Amiodaron 

Bleomisin 

Ko ka in 

Metotreksate 

M itoın isin-C 

Penisilamin 

Radyasyon 

Siklo fosfamid 

Sul fasalazin 

mektedir. ACE inhibitörü alanl:.ırda aynı sınıftan başka bir ilaca geçmenin öks l'ırl'ık yöneı n ­

den pek bir faydas ı olmamaktadır. Ö ksürük pentanıidine aeroso l alımıncı bağlı da ol ;,ıbil ­

mektedir. İl acın dozunun aza ltılmas ı ve gerekirse k esilrnesi il c öks l'ırl'ık ortadan kalkar. 

IV. Plevral hastalıklar 

Çok çeş itli ilaçlar p lev r; ıl effüzyon/ veya ka lı n i aşmaya neden o labil ir (Ta blo VI), 

s ıklıkl ;ı p lev ral hasta lığa in te rsrisyc l a kc iğe r h asta l ığ ı da eş li k eder. 13romokri ptin , nitro fu ­

ranto in , amiodaro n , metilse rjid , J antro len, ıııe totreksatc plevral rea ksiyona neden o labilir­

ler. Metilserjid mcdiastina! ve retropcritoneal fibrozisc neden olm~ı s ının yanında sadece 

plevral rcaksiyonla da kendini gösterebilir. Ayrıca ilaç lara bağlı pulmoner embo li veya 

vaskCılit nedeniyle de plevral tutulum o labilir. 

Tablo VL 
Plevral f!füzyon veya kalıniaşmaya neden olan ilaçlar: 

\ ./. \c. i. '0 

Bleomisin Antikoagülanlar 

Busulfan Ergot türevleri 

Metotreksate Dantrolen 

Miramisin lnterlökin-2 

Prakarbazin Meti lserjid 

Penisilin Bromokriptin 

Proktolol N itrofu ra ntoin 

To kolitik ilaçlar Oksiprenolo l 

Triprafa n Para-a nıinosalisilik asi t 
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Kimi ilaçlar (sık olarak hidralazin , isoniazid , prokainamid, clifenilhidantoin, klorpro­

mazin. daha nadir o larak karbamazepin, ve metildopa -Tablo VII) sistemik lupus benzeri 
bir klinik tabloya yol açarak plevral hastalığı ortaya çıkarırlar. tlaca bağlı SLE'de ANA 

yüksektir. çift sarmallı DNA'ya karşı antikor, kompleman düşüklüğü ve yalancı VDRL pozi­

tit1iği yoktur. Renal ve santral sinir sistemi tutulumu nadirdir. Ateş, plörezi ve artralji 

görü le bilir. !la cın kesilmesi ile genellikle klinik tablo düzelir. SLE'ye bağlı nefrotik send­

rom, kalp yetmezliği, pulmoner emboli g ibi nedenlerle de plevral effüzyon gelişebilir. 

V. Solunum merkezi ve solunum kasları tutulumu 

Sedatirler, ağrı gidericiler, kas gevşeticiler ve antih istaminikler normal farmakolojik et­

kilerinin bir sonucu olarak hipoventilasyona neden o labilirler. Aminoglikozid antibiyotik­
le r kas s inir kavşağında aseti lkolin salınımını etkileyerek ve asetilkolin ile konıpetisyana 

gi re rek paraliziye yol açabi lirler. Genellikle bu ilaçlar başka il aç larla birlikte kul­

lanıklıklarında, örneğin kas gevşeticiler antibiyotiklerle ya da norömuskuler blöker ajanlar, 

yüksek dozda steroid ile a lındıklarında etkile ri çok daha fazl a dır. Ayrıca ilaç ları çok 

yüksek dozda a lanlarda , altta yatan kas s inir sistemi hastalığı (myastenia gravis , botulizm), 

böbre k yetmez liği veya hipokalsemisi olan ki ş ilerde bu ilaç l arın etkile rinin çok daha 

a bartılı olacağını beklemek gerekir. Kalsiyum klorür ve neostigmin kas-s inir kavşağı ileti­

tTıini düzcltebilir, bazen mekanik solunum desteği gerekli olabi lir. 

Altın tuzları 

Difenilhidantoin 

Etosüksimid 

Fenotiazin 

Fenilbutazon 

Griseofulvin 

Hidralazin 

!soniazid 

Kinidi n 

Klorpromazin 

Lityum karbonat 

Mephentoin 

Metildopa 

Nitrofurantoin 

Oral kontraseptifle r 

Para-aminosalisilik asit 

Penisilamin 

Penisilin 

Prazosin 

Primidon 

Prokainamid 

Proktolol 

Propiltiou ra si l 

Reserpin 

Streptomisin 

Sulfonamidler 

Tetrasildin 

Tiazid diüretikler 

Trimethadon 
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VI. Mediastinal hastalıklar 

Mediastinal ve hile r le nfade no pati ilaçlara bağlı bir hipersensitiv ite reaks iyonu o la ra k 

ge liş ir . Metotreksat, difenilhidanto in ve hidanto in analogl a rı bu tabloya nede n o labilirle r. 

Birlikte ateş, pe riferik eozinofili , he patosple nomega li , pe riferik le nfade no pati o labilir. Hi­

danto ine bağlı adeoopari il ac ın baş lanmasından b ir-dö rt ay sonra ge liş ir ve ilacın kesilmesi 

ile klin ik ta blo tümü yle dü zelir. Adeno megali 1-2 haftada kaybolur. 

Ko rtikoste ro id tedavis i a lmakta o lan hastalarda mediastinallipomatozis ge lişebilir. 

Kendin i mediastinal geniş leme ile belli ede r. Migren nede niyle metilse rj id ku llanan baz ı 

hastala rda mediastinal fibrozis o n a ya çıka bilir. 

VII. Pulmoner vasküler hastalıklar 

Pulmoner hi pertansiyon ge lişimi bugü ne kadar protamin ve Avrupa'da bir süre 

zayı flarıcı b ir ajan o larak ku llan ılan aminorex ile bi ldirilmişti r. Ay rıca damardan uyuşturucu 

ilaç ku llanan kimselerde talk ve n işasta partiküllerin in alım ı ve embolizasyonu ile pulmo­

ner embol iye bağlı olarak hipe rtansiyon bild i rilm işt i r. 

Östrojen içeren preparatların, özel likle ora l kontraseptif ilaçların iyi b ilinen bir k:omp­

likasyonu puln1oner tranıboemboli gc l işmesidir. 

Pu lmone r vaskülit genelli kle ilaçla ra bağlı o larak ge lişe n sistemik vaskül it tablosuyla 

birlikte görü lebilir. Su lfonam id , penisi lin, tiyou ras il, hidrabzin, fe nilbutazon , kinidin, pro­

mazin, lıi dantoin alımının vaskülit tablosu na yol açabi leceğ i b il dirilm işt ir . 

Pulmoner veno-okluzif hasta lık bleomisin, mitomisin-C, ka rmustin . e toposid ve siklo­

fosfamid ile rapor edilmiştir. 

VIII. Kalsifikasyonlar 

Hipervitaminozis D, inorganik fosfor alımı , parente ral ka lsiyum glukorıa t uygulan­

mas ı , uzun süreli busulfan ile a kc iğe r parankiminde veya yüzeyinde kals iyum birikimi o la­

bilir. Kalsiyum-fo rfo r çarpımının be lli b ir oranın üzerine çıkmas ı ile akc iğerler de dahil 

o lmak üzere yumuşak do kuda kalsfikasyonlar oluşa bilir. Ka ls ifikasyorıla rın va rlığ ı , teknis­
yum-99 veya Galyum-67 sintigrafile ri ve akciğer radyolojisi ile göste rile bilir. 

IX. Aşırı duyarlılık reaksiyonları 

Bu reaksiyonla r alınan il ac ın dozundan bağımsız olarak ge lişir , ani ge lişen so luk 

da rlığ ı , öksürük , ateş ile ke ndini be lli ede r, p lö ritik ağrıla r o labilir. Bronş hipe rreaktivitesi 

gelişebili r. Ekstrapulmone r hipersensitiv ite bulgula rı olarak ürtiker, artra lji ve pe rife rik eo­

zinofili sa pta nabili r. Akciğer parankiminde öde m ve inf1amasyon vardır. Radyolojik o la rak 

a kc iğe rde infiltrasyonlar ve plevral effü zyon görülebilir. tl ac ın kesilmesi ile tablo dü zelir, 

kısa süre li kortikoste ro id a lımı i yileşmeyi h ı zla ndırabilir. 
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X Diğer nadir reaksiyonlar 

Yul ~ırıcla sayılan klinik tablolar dışında nadir olarak kemoterapötik ajan lar ve 

özellikle l) leomisin ile alveoler proteinozis görülen o lgular bildirilmiştir. Yine kemoterapi 

sı rasınd;.ı (bleomisin, karmustin) ender o larak pnömotoraks görülebilir. 

SEÇİLMİŞ KAYNAKLAR 

1. Coopcr jAD, Wlıite DA & Matthey RA. Drug-incluced pulmonaıy disease: pan l. cyrotoxic drugs. Amer 

1\ev Respir Dis 1986; 1,13:.')21-340. 

2. Coopcr .J AD, Wh ite DA & Matthey RA. Dnıg-induced pulınonary disease: pan ll . noııcytoroxic clnıgs. 

Aıner l~ev Respir Dis 1986; 1.33:1ı88-505 

,"\. Rosenow EC, Myers .JL, Swensen Sj & Pisani RJ. Drug-inducecl pulınonary disease: An update. Chest, 

ı 992: 102:2.">9-250. 

iı. Hi nd CH K. Epiclenı i ology anel non-inJ'ect ive complicırions. Tlıorax, 1 990; 4.5:891-S')::l . 



g) NADiR GÖRÜLEN DiFFÜZ iNTERSTiSYEL 

AKCiGER HASTALIKLARI 
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PRiMER PULMONER HİSTİOSİTOZİS-X 
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Primer pulmoner histiositozis-X (PPHX) nadir görülen bir diffüz inte rstisyel akciğer 

hastalığıdır. Atip ik histiositlerin akciğer parankiminde nodüler yapıla r şeklinde toplan­

masıyla karakterizedir. PPHX; Letterer-Siewe ve Hand-Schüller-Christian hastalıklarıyla bir­

likte H1ST10S1TOZ1S-X başlığı altında gruplandırılınaktad ır. Bu üç hastalık histopatolojik 

görünümde benzerlik gösterir. Ancak Letterer-Siewe ve Hand-Schüller-Christian has­

talık l a rında sistemik tutulum olmasına rağmen PPHX'te akciğer tutulumu ön plandadır ve 

sistemik tutulum çok nadirdir. PPHX genç erişkinlerin bir hastalığıdır. Genellikle 30-40 

yaşları arasında görülür. Erkek ve kadınlarda eş it o randa görülür. Beyaz ırkta s ık 

görüldi."ığü bildirilmektedir. Olgunların %95' inde sigara içme öyküsü vardır. 

Hasralıkta infeksiyöz bir etken gösterilememiştir ve kalıtsal geçişi yoktur. Patogene­

zinde immün mekanizmaların rol oynadığına dair kanıtlar vardır. Hastalarda immün komp­

leksierin bulunması, supressör T-lenfosit (CD8) aktivitesinde azalma, lenfositlerin sitotok­

sik aktivitesinde artış, alveol ve daınar duvarlarında gran(.iler IgG ve kompleman birikınesi 

bu kanıtların baş l ıcalarıdır. Bunlara ilaveten histiositozis-X hücrelerinde fagositik 

özelliklerin bulunması , interlökin 1 salgıtama kabiliyerleri ve hücre yüzeyinde I-ILA class Il 

antijenlerini taşıma l arı bu hücrelerin antijen sunumunda rol oynadığını düşündürmektedir. 

Bu bulgular bir araya getirildiğinde bilinmeyen bir antijenik uyarı sonucunda histiositozis­

X hücre lerin in oluşturduğu immün yan ıtın PPHX'in ortaya çıkmasına neden olduğu 

düşünl."ılmekteclir. Hasra ların hemen hepsinde s igara içme öyküsü olmasına rağmen sigara 

iç imin in bu mekanizmalardaki rolü henüz anlaşı lamamıştır. 

Histiositozis-X hücreleri ke mik iliği kökenli mononükleer hücrelerdir. Derideki Lan­

gerhans hücreleri ile benzerlik göstermektedi r. Bu nedenle bazen langerhans hücreleri 

o larak da adlandırılmaktadır. Bu hücreleri alveolar makrofajlardan ay ıran özelliide r şunlar­

dır: a-Sitoplazmada S-100 prote ininin ve hücre yüzeyinde CDIA antijen inin bulunması b­

Elektron mikroskoplayapılan ça lışmalarda sitoplazmacla tenis raketine benzeyen granüler 

yapıların saptanması. Bu granı:.ile r yapılara X-bodies veya Bierbeck granülleri adı veril­

mektedir. Histiositosiz-X veya Langerhans hücrele rine siga ra içmeyen kişilerin solunum 

sisteminde çok nadiren rast l anmakta dır. Sigara içenlerde ise göreceli o larak a rtış olduğu 

bildirilmektedir. Hipersensitivite pnömonisi , idiopatik pulmoner fibrozis ve sa rko idozis'de 

de bu hi."ıcrelere rastlanmaktadır. Bu nedenle histiositozis-X hücrelerinin bronkoalveolar 

lavaj veya doku örneklerinde gösterilmesi PPHX tanısı için patognomonik değildir. Ancak 

tanıyı oldukça destekleyen bir bulgudur. 
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Hastalığın en önemli klinik belirtileri kuru öksürük, nefes darlığı ve göğüs ağrısıdır. 

Ateş . kilo kaybı , hemaptizi ve wheezing seyrek olarak ortaya çıkar. Hastaların o/olO'unda 
ise spanran pnömotoraks görüldüği.i bildirilmektedir. Kemik tutulumu oldukça nadirdir. 

Deri l ezyonları ve posterior hipofiz tutulumunun ise çok daha az oranda görüldüğü belir­
tilme ktedir. Fizik muayene bulgularında özellik yoktur. Ral , ronkLı s veya solunum sesle rin­
de aza lma saptanabilir. Akciğer grafisinde üst ve orta zonlarda inegüler nodüller saptanır. 

Kostofrenik sinüslerin açık olduğu , hilus ve plevranın normal olduğu dikkati çeke r. İleri 
dön emle rde nodüllerde kistik değişiklikler Saptanabi lir. Solunum fonksiyon testlerinde 
hem obsrrüktif he m de restriktif tipte bozukluk gözlenir. Akciğer volümle rinde azalma dik­
kat çekicidir. Diffüzyon kapas itesinde ve hava akım hızlarında da aza lma mevcuttur. Ge­
nellikle hipokseminin egzersizle de rinleştiği göze çarpar. 

Kesin tanı açık akciğer biopsisi ile konulur. Alveolle rde , değişik yoğunlukta alveolar 
makrofaj ve Langerhans hücre le rinden oluşan alveoliris saptanır. Galium-67 ile yapılan sin­
tigrafilerin negatif veya çok hafif pozitif olduğu gözlenir. Bronkoalveolar lavajda lenfasit 
ve nötrofil sayısında artış olduğu dikkat çeker. Lavajda Langerhans hücre leri , elektron mik­
roskobu ile yapılan ça lı şmalarda Birbeck granüllerinin veya immünohistokimyasal 
yöntemlerle S-100 prote ini ve CDlA yüzey antijenlerinin gösterilmesi ile saptanabilir. 

Etkin tedavisi yoktur. Asemptomatik olguların gözlenmesi, belirti ve bulguları o lan o l­
gu la rda ise ste roid tedavisine başlanmas ı öneri lme ktedir. Steroidlere iyi cevap ve rmeyen 
o lgularda ise diğer immünsupresif ilaçlar (a lkalleyici ajanlar ve vinca alkoloidleri gibi) de­
ne nebilir. Siga ra iç iminin son l andırı lmasının da yararlı olabileceği belirtilmektedir. Prog­

resyon gösteren olgu larda ileri dönemlerde kor pulmanale ortaya çıkar. Uzun sü reli takip­
lerde , olguların o/o25'inin hiç ile rleme göstermeden asemptomatik kaldığı anlaşıl mıştır. Ol­
gu ların %25'inde ise spantan veya tedavi ile tam düzelme gözl enmiştir. Mortalite oranı 

o/o l'dir. 

GOODPASTURESE~~ROMU 

Goodpasture Sendromu diffüz pulmoner hemoraji, interstisyel akciğer hastalığı ile bir­
likte dolaşımcia alveol ve böbrek glomerül bazal membraniarına karşı antikorların varlığı 
ile karakterize bir hastalık tablosudur. Glomerül anti-bazal mebran ve alveo l antibazal 

membran antikodarının aynı olduğu düşünülmektedir. Yapılan ça lışmalar glomerül ve al­
veol anti-baza l membran antikarlarının alveol ve glomerül bazal membranlarının benzer 

yapıdaki bölümlerine etki ett iğini göstermiştir. 

Goodpasture Sendromu , Wegener granulomatozisi , sistemik lupus eritomatozis ve sis­

temik vaskülitlere benzer özelliktedir. Tanı İ çin: a-serumda antikorların saptanması b­

glome rül bazal mebranı boyunca lineer tarzda immünglobülin birikimi c-dola şımdaki veya 
dokudaki a ntikorların özgü l olması gerekir. Tanı için akciğer dokusu örneklerine ihtiyaç 
yoktur. Ancak transbronşial olarak alınan akciğer doku örneklerinde de immünt1oresans 
ça lışma yapılabilir. 

Goodpasture Sendromu'nda saptanan anti-bazal nıembran antikodarının hemen 

hepsinin IgG yapısında olduğu anlaşılmıştır. Ancak pulmoner hemoraji ve glomerulonefrit 

ile karakterize bazı olgularda IgA yapısında anti-bazal membran antikorlan da 
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göste rilmi ştir. Glomerül ve alveol bazal membraniarına karşı oluşa n antikorların bazal 

membranın yap ısında bulunan tip IV kollajene karş ı ge liştiği düşünülmektedir. 

Goodpasture Sendromu sıklıkla genç erkekle rde görCılür. Olgula rın çoğunda alveolar 
hemoraji bulguları böbrek bulgularından önce ortaya çıka r. Hemoptizi pulmoner tutulu­
ımın en be lirgin göstergesidir. Hemaptizi tekrarlayıc ı özellil(teclir. Bazı hastalarda masif he­
mo ptizi görü lebilir. Bu hastala rın bir kısmı masif hemotizilere bağlı asfiksi nedeniyle kay­
bedilebilir. Hastaların hemen tamamında anemi saptanır. Akciğer grafisinde inte rstisyel ve 
alveolar infiltrasyonla uyumlu görünüm vardır. Alveolar he ma rajiye bağlı yamalı tarzdaki 
infiltrasyo nlar sekel bırakmadan düzelebilir. Ancak interstisye l infiltrasyonlar sebat edici 
özelliktedir. Akciğerden alınan örneklerin histolojik ince lenmesinde alveolar he moraji , he­

mosiderin ile yüklü makrofajlar, fokal alveolit bulgu ları ve immünf1oresa ns ça lı şmalarda al­
veol duvarlarında lineer tarzda IgG birikimi sapta nır. 

Goodpasture Sendromu 'nun tedavis inele steroiclle r ve sito toksik ajanlar ku!­
lanı lmaktadır. Bazı hastaların plazmaferezis'ten yarar gördüğü belirtilmektedir. Olguların 
çok az bir kısmında ise kendiliğinden iyileşme görülebili r. 

PULMONER ALVEOIAR PROTEİNOZİS 

Pulmoner alveolar proteinozis (PAP) alveollere Periodic-acicl Schiff (PAS) pozitif lipid 
ve proteinden zengin granüler mate ıyalin birikmesi ile karakterize bir hastalıktır. Ayrıca al­
veolle rde mononükleer hücre infiltrasyonu ve alveol duvarlarında fibrotik değişiklikler de 
görülebi lir. Hastaların bir kısmında olaya neden olan etken(ler) saptanamaz ve bu durum 
primer pulmoner alveolar proteinozis o larak tanımlanır. Bazı hastalarda ise alveolar protei­
nozis'in silikozis, hematolojik malignansiler, mikabakteri ve mantar infeks iyan la rı ile ilgili 

olduğu anlaşılmıştır. Alveollerde lipid ve proteinelen zengin granCıler materyalin neden 
toplandığı tam o larak bilinmemektedir. Alt solunum yollarında ki hücre le rin aşırı ta hribatı , 

surfaktan' ın fazla yapımı , plazma proteinlerinin alveol içine geçişinin a rtış ı veya alveolar 

klirens mekanizmalarının yavaşlaması g ibi nedenle r ileri sürülmektedir. 

Hastaların ilk be lirtisi yavaş ilerleyen nefes darlığıdır. Akciğer grafisinde diffüz, küçük 
nodüler infiltrasyonlar (alveolar-filling pattern) görülür. Solunum fonksiyon testlerinde 
akciğer hacimlerinde ve diffüzyon kapas itesinde aza lma olduğu dikkati çeker. Alveollerele 

lipid ve proteinden zengin granüler mateıyalin toplanması sonucu oluşan şant nedeniyle 
hastalarda belirgin hipoksemi saptanabilir. Bu hipoksemi %100 oksijen verilmesine 
rağmen düzeltilemez. Hastaların çoğunda lactate dehydrogenase (LDH) düzeyi 
yüksektir. Bu PAP için o ldukça karakteristik bir bulgu olarak kabul edilir. 

Tanı için klasik o larak açık akciğer biopsisi gerekebilir. Ancak bronkoalveolar lavaj 
sıvısında PAS pozitif mateıyalin saptanmasının tanı için yeterli olabi leceği belirtilmektedir. 

Hastalık bazen kendiliğinden düzelebilir. Baz ı hastalarda ise kötü bir seyir gösterir. 
Tedavi genel anestezi a ltında akciğe riere masif lavaj yapılmasıdır (whole lung lavage). 
Bu tedav inin her bir akciğere farklı seanslarda yapılmas ı gerekmektedir. Steroidle rin teda­

viele hiç b ir yararı olmadığı anlaşılmıştır. 
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L YMPHANGIOLEIOMYOMATOSIS 

CJre me çağ ında ki kad ı nl a rd a: a lt solunum yolları , plevra. mediasten ve re tro pe rito n'da 

ye r ala n le nfarikl e rin duva rındaki dü z kasl arın atipi k anca k be nign ka rakte rde k i prolife ­

rasyonu sonucu o rtaya çıkan bir hasral ı ktır. Diffüz inten isye l akc iğe r hasta lığ ı olmasına 

rağmen a lveola r infi lt rasyona çok az ra s t l anır. Oysa a lveo l duva r l a rınd a, ka lı nia şma ve 

ckı ze ns i z l ik o ldukça be lirg indir. 

T uhc ro us scl e ros is'l i hasta l a rın ya klaş ık %1'inde lymphang io le io myomatos is tab losu­

nun o rtaya ç ı ktığ ı bi ldirilme ke tir. Bu ned e nle baz ı yaza rla r lympa ngio le io myomarosis' in 

tuhe ro us sclerosis' in incom ple bir fo rınu ol ab i l eceğini il e ri sürme ktedir. 

Nefes da rlığ ı , tek ra rlaya n unilate ra l veya bilare ra l ş il öz p levral e ffü zyon , pnö mo to ra ks, 

hemort iz i e n tipik he lirri le rdir . Na dire n ş il öz pe rira nca l e ffü zyon da ortay ;..ı ç ıkabi l ir. 

Akc iğer g rafis inde d iffüz retikülonodi."ıl e r infiltrasyonla r görülür. Ile ri dö ne m le rde kistik 

gö rl"ın \."ırn o rtaya çıka r. Solunum fo nksiyo n testle rinde restriktif ve obstrCıkt i f tipte mikst bo­

zu kluk dikkat i çe ke r. Kesin t a nı iç in açık a kc iğe r bio psis i gere klidir. Hasta lığa le nfa tild e rin 

d u v:ırın cl;ı k i dü z kas la rın östroje nle rea no rmal ceva p verınes i sonucunda o rtaya çıktığ ı ile ri 

s i.-ı ri"ılmckredir. Bu ned e nle ted av iele oofe re kto mi , progestero n ve tamoxife n ku l­

l ;ınılm ak ı ad ı r. Anca k hastala rın tamamın ı n ra nı konul mas ı n ı takiben "10 y ıl iç inde kayhcdi l­

diğ i b ildiri lm e ktedi r. 

P ULMONER ALVEOLER MİKROLİTIAZİS 

P ul mo ne r Alveole r Mikro li tiaz is , nadi r görülen , intra-a l eol e r ka l s ifi kasyonla rl;ı ka rak­

tc ri ze bir hasta l ıktı r. Etyolo jis i bilinmem ektedi r. Hasta l ı kta ka ls iyum meta bolizma sında bo­

zu kluk olmad ığ ı anla ş ılmıştır. 

Klinik Belirtiler : Hasta l ı k ge ne ll ikle 40-50 yaş l arda gö rülme kted ir. Na di re n pre­

matür hc l)e kle rde veya 90 ya şında dahi o rtaya ç ı kabilir. Ge ne ll ikle aseınptoma t i k o lan has­

ra nın fi lmincie ki ka rakte ristik bu lgu la r ile ta n ı konma krad ı r. Cins iye t dağ ılım ı eş itt i r , a ile 

öykü sü s ıkça a l ınmaktad ı r. Geç dö ne mle rd e hafif o lmak üzere ku ru öksü rük , efor d ispnesi 

gibi sempto m la r ge l işeb i lir. Fiz ik incele me gene lde no rmaldi r, baza l ra lle r d u yulabilir. 

Uwn y ıll a r sonu nda solu num yetmezliğ i ve ko r pu lma nale ge l işebilir. 

Laboratuar Bulguları : Solunum fonksiyon restle ri ilk dö ne mle rde no rma ldir. lle ri 

d ö ne m le rde o bstrüksiyon o lmad an restriktif bo zuklukla r izle n ir. Din len me anında arte ıye l 

kan gazl a rı normald ir ancak egzersiz sıra sında hipo ksemi o rtaya çıkabili r. Hasta l a rın 

çoğunda diffü zyon kapas itesinde düşme sa ptanmaktad ı r. Ge nç b ir o lguda egzers iz 

s ıra s ında izle ne n pu lmo ne r hipe rtans iyon , pulmo ne r vaski."ıl e r yatağın cb k ıs ıt l a nmış 

o l duğunu düşü ndürmektedir. 

Radyolojik Bulgular : Ka rakte ris rik rad yolo jik b u lgu la r he r iki akc iğe rde öze llikle 

baza lle rde ye rleşe n , "ka r yağd ı " ma nzara s ı ve re n , ince. ınil ie r (ça pı 1 mın ' d en kü çük) , kes­

ki n s ı n ırlı , irregü le r şeki lli o pasite le rd ir. Ay ı nc ı tan ı d a; nı ili e r tübe rkü loz, he mosic.le rozis , 

rnö mo ko nyoz, i y i l eşm i ş va riceila zoste r pnö monisi, bari tozis (ba ıyum), srannosis (kalay) 

düşünıne l i cl i r. Klin ik öyki.i ve o pas itele rin da ns ite le ri ayınc ı ta n ı yı sağ la r. Ke m ik s intig ra fi si 

ycı p ıl dığ ınd a a kc i ğe rl e rde tutu lum sapta nmas ı da t a nıda o ldukça ya ra rl ıd ı r CHesim 1 ve 2) . 



lk .'> i ın 1. l'u lıııuıın :ıh ·cokr ıııikro li ti: ı z ı sli lı iı lı:ı~ı : ının : ı kciğn gr:ıl' i .'>i. 

lks i ıı ı 2: i\ \·ıı ı lı:ı sı:ı nın koıııp li t cr i ze ı o r: ık:ıl ı o ıııog r:ıl'i~ i . 



306 

Patolojik Bulgular : Histolojik olarak, alveollerin iç in i dolduran , çok say ıda laminar 
calcospherite' ler vardır. Çoğu 0.02-3 mm çapındadır . Hematoksilen-eosin boyası ile mavi­
ye boyan ı r , PAS (+)'dir. Alveoler duvarlar genelde normaldir. Geç evreele hücre infiltrasyo­
nu ve fibrozis gelişe bilir. 

Tedavi: Etkin bir tedavi yoktur. Semptomatik tedavi uygulanır. 
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BÖLÜM VIII 

. - . . .. 
AKCIGER KANSERI ve SOLITER PULMONER NODUL 

Doç. Dr. Salih A. EMRi 

AKCİGER KANSERİ 
En sık görül en kanser türle rinde ndir. ins idansı gide rek artarak kadınlarda bile 1980'li 

yıllardan son ra kanserden olan ölümlerde meme kanserle rini geçerek birinci sıraya o tur­

muştur. Bununla beraber önlenebilir tck önemli kanser türüdür. Çünkü olgu l arın o/o85'i 

doğrudan siga ra iç imi ile ilgilidir. Amerika Birleşik Devlet lerinde 1994 yılında 153000 kan­

ser ö lümüne yol açtığ ı tahmin ed ilmi o lup , bunlardan 9-+000'n i erkek, 59000'ni ise 

kadındır. Çevrese l olarak s igara dumanma maruz kalma da sigara içmeyenlerde akciğer 

kanserine yol açabilmekted ir. A.B.D. 'de her yıl 3000 akc iğer kanserinden obn ölümün bu 

yolla olduğu tahmin edilmektedir. 

Cılkemizde yaş grupl arı ve sigara içme durumuna göre ins idans hızları bel li değildir. 

Yi.iksek siga ra içme oranlarına bakarak ha l ihaz ırda bir akciğe r kanseri e pidemisi 

yaşad ığımız ı söylemek yanlı ş o lmaz. 

Etyoloji 
Sigara içimi akciğer kanserinin o/oSO il e o/o90'nından sorumludur. Bunun yanında 

çevrese l çok sayıda karsinojenik maddenin de akciğer kanse rine yol açtığı b ilinmekted ir. 

Genetik yatkınlık da önemlidir. Fiziksel ajanlarda n iyonize radyasyon ve mineral lifler de 

(<ısbesr , zeolit) akciğer kanserine yol açmaktadır. Radyum-226'nın bir parçalanma ürünü 

o lan radon renks iz ve kokusuz bir gaz olup toprak ve kaya larda doğal ola rak bulunmak­

tadır. Epidemiyolo jik çalışmalar ile uranyum madenierinde ça l ışan ve radon gazına maruz 

kalan s igara içmeyen işç ile rde akciğer kanseri mortalitesinin 12 kat , s igara içenle rde ise iç­

meyenlere göre 10 kat daha fazla olduğu saptanmıştır. A.B.D.'de her yıl 5000 ile 20000 ka­

dar akc iğe r kanse rinden o lan ö lümün radon gazına bağlı olduğunu tahmin edilmektedir. 

Mesleksel asbest teması ile a kciğe r kanse ri a rasındak i risk kesin o larak gösterilmiştir. 

Siga ra içen asbest i şç ile rinde bu risk yaklaş ık 100 kat a rtmaktad ır. Ayrıca çevresel olarak 

lifse l ya rılı mincrailere o la n maruziyet de akciğe r kanseri riskini arttı rmaktad ır. 1991 

yılınd a ya ptığımız bir ça l ışınada 45 primer akciğer ka nser! i kadın hasta incelendiğinde has­

t a l a rın önemli bir bö lümünün kırsa l bölgelerden gelmesi indir kt o lara k çevrese l lif 

temasının Türkiye'de önemli bir risk ol u şturduğunu düşündürmüştür. 

Diyersel faktörler ve akc iğe r ka nseri gelişimi ile bilgile r mevcutsa da henüz kesinlik 

kazanma mışrır. Beta karoten , vitamin C (askorbik as it), sele nyum. vi tam in E (a lfa to kofe­

rol)'ün anti-oksiclan özellikle ri nede niyle ant i-karsinojen olduğun a dair kuvvetli de liller 
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mevcuttur. Bu maddele rin diyetsel o larak az alımı özellikle sigara içen hastalarda kanser 

ge li şimin e yol açabilir. 

Diffüz a kc iğe r fibrozisi ve kronik obstrüktif a kc iğe r hastalığ ı da karsinojen maddelerin 

e liminasyonundaki güçlük nedeni ile muhtemel etyolojik nedenle r arasında sayılmaktadır. 

Yapıla n ça lışmala r ile ailesel yatkınlık gösterilmiştir. Ya ş, sex, s iga ra ve meslek ko ntrol 

a ltın a a lındığ ında aile hikayesi olaniarda risk 2.4 kat daha fazla olmaktadır. 

Dehrioxuin isimli anti-hipertans if bir il ac ı metabolize ede n P-450 enzimi CYP2D6 ile 

akciğer kanseri ge liş imi a rasında baz ı kuvvetli de liller mevcuttur. Hızlı o larak metabolize 

eden le rde risk 6.1 kat olara k az veya o rta derecede metabolize ede nle re göre a rtmıştır. 

Akciğer kanseri biyolojisi: 
Son y ılla rda a kc iğer kanseri biyolo jisi ile birta kım ö nemli buluş la r ya pılmıştır. Bunlar 

çeş itli büyüme (growth) fa ktö rle rinin aberan sa lgıla nma l a rı , baz ı spesifik sitogenetik anor­

maliii le r ile birtakım onkojenlerd ir. Ö rnek olarak sitogene tik ano rmallikle rden 3p , llp, 

13q 14 de lesyonlan ile ras, myc, 3p, rb , p53 o nkoje n ımıtasyon ve a mplifikasyonla rıdır. Ras 

o nko je n ımırasyonunun prognoz üzerine kötü etkis i olduğu gösterilmiştir. 

Akciğer kanseri histolojisi: 
Histo lo jik o larak a kc iğer kanserle ri 2 ana gru p a ltında ince le nmektedir: 

ı. Küçük hücreli akciğer kanseri(% 25) 

a) yulaf hü cre li ka nser (oat eel!) 

b) in te rmediate (fu s ifo rm veya poligona l) 

c) kombine yulaf hücre! i kanser 

2. Küçük hücreli olmayan akciğer kanseri(% 70) 

a) epide rmo id veya skuamöz (%25) 

b) adeno kars inoma (o/o 30), a denokarsinoma 'nın bir ö zel tipi bronkoa lveole r kan­

sc rdir. 

c) büyük hücre li a kc iğe r kanseri (o/o 15) 

Daha az sıklıkla ise ade no ksuamöz, bronş karsi no idle ri , ınukoepidermoid , adenoid 
kistik ka rs inomadır. 

Histo lojik bulgular göste rmektedir ki tüm a kciğe r kanse rle ri bir ana hücre (stem 

ce ll )'de n kaynaklanmaktadır. Küçük hücreli akc iğer kanse rinde karışık hücre tiple ri 

s ıklıkla hulunma kta dır. Bu fa rklı neopla znıların bir arada bulunması veya aynı ana 

hücre nin skuamöz, glanduler ve küçük hücre li tipie re farklılaşmas ı sonucu oluşmaktadır. 

Klinil\: belirtiler: 
Birçok hasta ilk o larak ta nı konulduğunda il e rl emiş evreele gelmektedir. Semptomatik 

be lirtil e r 3 nede nle meydana gelir. Bunlar 1. Tümö rlin loka l olarak büyümesi , 2. 

intrato ras ik vey:ı ekstrato ras ik meta sta zlara bağlı belirtile r, 3. Paraneo plastik belirtiler. 

Tablo l ve IT 'c.l e ilk ba şvurı.ı ş be lirtile rinin patemi ve ya klaş ık o ra nl a rı verilmiştir. 



ı. Asemptomatik 
II. Semptomatik 

a) Lokal Büyüme 
Santml 

Endobronşial 

Yakın Yapıların Bası veya lnvazyonu 
Özofagus 
Trakea 
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Sinir Tutulumu-Fre nik, rekürre n laringcal sinir, brakial p leksus, sempa­
tik zincir, vagus 
Büyük Damar lnvazyonları-Süperior vena ka va 
Duktus to rasikus invazyonu 
Perikarcl ve ka lp 

Per[j'erik 
Parankimal 
Plevral 
Göğüs Duvarı 

b) Metastatik Hastalık 
Hematafen - Santra l sinir siste mi , kemik, kemik iliği , karac iğer, aci renal 
bezler 
Lenfatik 
İnteralveolar 

c) Paraneoplastik (Nonmetastatik) Sendromlar 

Semptom veya bulgu 
ö ksürük 

dispne 

göğüs ağrıs ı 

hemaptizi 

kemik veya omuz ağrısı 

çomaklaşma , HPO* 

ses kısıklığ ı 

disfaji 
wheezing 

Oran(%) 
75 

60 

45 
35 

25 
21.5 
5-18 
2 
2 

*HPO = hipe rtrafik pu lmoner osteoanropati 

Muhtemel nedenleri 
obstrüksiyon , bası , tümör 
infiltrasyonu , infeksiyon 

büyük hava yolla rında 

obstrüksiyon, plevral efüzyon, 
diafragma paralizisi 
göğüs duvarı invazyonu 
hava yolunun tümör ile 

infiltrasyon u 
kemik metastazı , HPO 
hornıonal , nörojenik, vasküler 
rekürren laringcal sinir tutulumu 
özofagus basısı 

hava yolu daralnıası 
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Pancoast sendroınu: 

Pancoast tümörü apikal ye rleşimli a kciğer tümörle rine ve rile n is imdir. Süperio r sul­

kus rümörü de d e nmektedir. En s ık rastlana n histoloj ik tipi sku amöz ka nserdir . Tipik o la­

rak (1) omuz ve sb pulanın medial yüzü nde ağrı: (2) ulna r s inir boyunca kas a[!·ofis i il e 

birlikte veya a lımıdan radikCıler ~ığrı; (3) Horner sendromu-ptoz is, miyozis ve aynı taraf­

ra terleme :ızl ı ğı ilc karekterizedir. Magnetik rezonans görüntü le me yönte minin , 

kompüterize tomografiden daha iyi bir şek ilde lezyonun yaygın lığ ı hakkında bilg i verdiği 

öne sl.irl.i lmekted ir. Transtorasik iğne aspirasyonu s ıklı kla tanı için kullanıbn yöntemdir. 

Süperior vena kava sendromu: 

Süpcrior vena Icwanın ekstrensek basısı veya trombozu sonucu meydana ge lir. Majör 

belirtile r yüzd e o lan ödem, hipe remi, baş ağrıs ı . öksürük ve üst ekstre mitele rd e o lan 

ödemdir. Daha az oLırak ağrı , disfaji ve senkop olabi lir. Eşlik eden fi zik bulgu la r yi."ız ve 

göğsi.in i."ıst kısm ı nda o lan venöz kollateraller, papil ödemi, yüzde o lan s iya noz ve bazen 

plevral <:'füzyonclur. Önce leri acil ola rak mCıdahale edi lmesi gere ken bir durum o la rak 

kabul ed ili rken şimdi l erde bu görü ş geçe rl i değildir. Radyasyon tedavisi veya kemoterap.i 

veya her ikisi birlikte uygulanarak küçük hücre ! i kanser veya lenfoınada semptom ve bul­

gularda hızla düzelım: sağ l anır. 

Metastatik hastalık: 

Tümürün ınetastatik yayı!ımı küçük hü cre li kanserele erken dönemde ve sık o lara k 

görülür. Ka raciğer ve adre ıı a! bezlerin tutulumu gene llikle sernptom vermez ve bu 

bölgckrin özel olarak taranmasına ihtiyaç göster ir . Tablo Ili 'de değişik o rga n me tasta z­

la rı nın yü zde olarak tutulumla rı ve rilmi ştir. Bu organ iara ait be li rti ler basra la rci a a ran­

mal ıdır . 

Hücre tiplerine göre karakteristik semptom ve bulgular: 
Sku;ımöz akc iğe r kanseri solunum siste minin e pite l yüzeyinden başlar ve gen ellikle 

büyi.ik, santral yerleşimli kitle lezyonu halinde ke ndini gösterir. Hemoptizi, kavite ge lişimi , 

-~· 
>=;;,::::;:.; 

;A~ciğer ka,.n~f!rin,de org 

Tutulan organ 

Santral sinir siste mi 

Sc ıv ikal le nf noclu 

Kemik 

1\.alp, perikarcl ium 

Pulmoner emboli , enfa rkt 

Plevral efüzyon 

Pancoast sendromu 

Süperior vena kava sendromu 

Ka r<ıc i ğer 

Oran(%) 

20-50 

15-60 
y _) 

20 

10 

8-15 

4-8 

4 

1-:30 



311 

plevral efüzyon eşlik edebilir. Plevral efüzyon lenf nodları , plevral tutulum veya duktus to­
rasikus tutulumu neticesi gelişeb ilir. Hiperkalsemi ve çomak laşma sıktır. Adenoka nse r si­
gara ile ilişkisi en az o lan tümör tipidir. Genelli kle soliter periferik lezyon şeklinde ke ndini 
gösteri r. Lenfanjitik yayılım da olabilir. Bronkoalveolar kanser ise sıklıkla multisentrik alve­
o le r patern şeklinde akciğer grafisinde kendini gösterir. Hava bronkogramı görülü r. Antibi­
yot ik veya kortikosteroid tedavisine yanıt alınmaz . Endcr o larak geç dönemde bronkorea 
de nilen büyük miktarlarda balgam çıkarımı olabilir. Noclüler çeşid i daha sınırlı bir şekilde 

kendin i gösterir ve multisentrik olandan daha iyi prognoza sa hiptir. Küçük hücreli kanse r 
erken dönemde submukozal ve metasta tik yayılım gösterir. Paraneoplastik sendromlar 

daha sıktır. Bazı hastalar ise multipl kansere sa hip olabilir. Buna senkrenoz (6 ay içinde 
ikinci kanse rin belirmesi) veya metakronoz (birinciclen 6 ay sonra ikinci kanserin belir­
mesi) adı verilmekted ir. 

Akciğer kanseri ile birlikte olan paraneoplastik sendromlar: 
Ma lign hastalıklar ile birlikte olan fakat tümörün direkt olarak fizikse l ve metastatik et­

kileri sonucu meydana gelmeyen bir grup klinik hastalığı işa ret etme ktedir. Hasta ların en 
azından% lO'nunda görülme ktedi r. Belirtiler tümör yl'ıkü ile orantılı ol mayıp , malign has­
ralığın tanısından ö nce de kendini gösterebil ir. Çeşi tli hormonal ve otoimmün mekanizma­
lar etyopatogenezde gösterilmişt ir. Bazen neden olan akc iğer kanserinin o rtadan 
ka l dırılması hu uza k etkilerin düze lmesini sağlayabilir. Tablo lV'de akciğe r kanseri ile bir­
likte olan paraneoplastik sendromların gen iş bir listesi verilmiştir. 

Sistemik 
Anoreksi, kaşe ksi , kilo kaybı, ateş , ortastatik hipotansiyon, nonbakteriyel 
trombotik endokardit , clermatomyozitis, polymyozitis, sistemik lupus 
eritematozis. 

Deriye ait 
Çomaklaşma, hipertrafik pulmoner osteoartropati, aka ntozis nigrikans , diffüz 
hiperpigmentasyon, eritema gyratuın repens, eritema multiforme, pruritis, 
ürtiker. 

Endokrin ve metabolik 
Cushing sendromu , jinekomasti , galaktore, hipertansiyon, akromegali , 
hiponatremi, hiperglisemi, hipoglisemi , hipofosfatemi, laktik asiclozis, 
hipoürisemi , hiperamilazemi 

Hematolojik 
Anemi, polisitemi, koagulopati, trombositopenik purpura, clisproteinemi, 
lökositozis, lökoeritroblastik reaksiyon, eozinofili 

Nörolojik 

Renal 

Lambert-Eaton myastenik sendromu , perifera l nöropati , visse ral nöropati , 
serebral ensefalopati , görme kaybı, nekrotizan myelopati , polimyozit 

Glo merulonefrit ve nefrotik sendrom 
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Akciğer kanseri tanısında diagnostik testler: 
Erken ta n ı ve tam bir evrelendirme a kc iğer kanseri tedavisinde çok önemlid ir. Kesin 

ra n ı sito laj ik veya histolo jik o larak kan ıtlanmalıdır . Kesin tanı için do ku a lınmasında kul­

lan ı !;ın yöntemler aşağıda be l i rtilmiştir. 

Hikaye ve Iızik muayene: 

Cerrahi sın ı rla rd a o lan bir a kc iğe r kanseri nadiren hi kaye ilc tan ınır. Klinisyen risk 

fa ktörl eri olduğunda u yanık o l ma l ıdır. Bunlar sigara , asbest temas ı öykü sü. rad on gaz ı , po­

l is iklik hid rokarbo n vs. dir. 

Fi zik muayene bu lgu l a rı normalden supraklaviküler adenopati , ı Jo rner sendromu , 

p levral efüzyon bu lguları , loka lize w heezing, hepatomegali , lokali ze ke nıik hassasiyet i, 

moto r veya du yu nöropatisi veya fokal nöroloj ik defisit'e kadar gideb ilir. 

Balgam Sitolojisi ve histopatoloji: 

Sitolo ji tı:.'ım a kc iğer kanserlerinin %20's inde pozitif o lma kta dır. Erken dö nemde sant­

r;ı l ycr lesimli ka nserl erele ise %74 ora n ında diagnostik o labi lmektedir. Perife ri k kansederin 

ise <Yo5'nden az ı nda pozitif o l mak tadır. Perifer ik lezyonu ola n bir hastada eğe r sito lo ji poz i­

tif o l u rs: ı sa ntral yer leşimli diğe r b ir kanser a ra nmas ı önemlid ir. Plevral d üzyonu olan 

; ıkc i ğc r l anserlerinin %50's inde sito lo ji pozitifdi r. Bu bu lgu inopcr:ıbil i tc kritc ridi r. 

Pc rkl'ı tm biyopsi ise malign düzyon l a rın ancak %58's inde poz it if sonuç ve rd i ğind e n bu 

%ı8' lik fark için baz ıl a rı bu invaziv testin yapılmas ı nı ö nermemekted ir. 

Radyolojik test ve teknikler: 

a. Konvansiyonel akciğer grafisi: 

Tck hir posteroanterio r ve la te r:ı l grafi anormalliğin tespiti ve daha sonraki diagnostik 

testler ve evrelendi rme için gerek lidir. Tan ı değe ri %70-88 arasında oynamaktad ı r. [-Jiler 

lenJ' nodl::ır ın ın sa pta nmasında güvenirl iği %61-71, m ediastinal lenf nod l a rı nda ise bu oran 

%47-60' cl ır. Akc iğe r grafisi il e kanseri n tipi hakkında cliagnostik bir görünüm o lmasa cia 

san tral ye rleşmiş tümörler daha çok squamous veya kü ç i.'ı k hücreli kanse r. kcı v itasyon 

gösteren tümörlerin de squamous olduğu bilinmektedir. Peri fe rik ye rleşim l i tl'ı mörle r daha 

çok :ıd en o ve büyük hücre li tipinde ol maktadır. Küçük hücreli kanser yoğun bir med iasti­

na l lenf :ı denopati , bronkoalveolar hücreli kanser ise hava bronkogram ı ya pm ı ş alveo lar 

konso l i d:ı syon l a giden pnömon i benzeri b ir görünüme neden olma ktad ı r . Pancoast 

ti.'ımörü ise :ıpe ksde sanki b ir tüberkü loz sekeli gibi a l g ıla na bilecek fibrotik değiş ik l ik le re 

yo l aça bil ir. Ayrıca t l'ı ınöre sekonder bulgular, plevral efüzyon , atelekta zi, kosra ve ven eb­

r~ ı h a r:ıhi yet i , diafragma paral izisi , görülebi l ir. 

b. Bilgisayarlı tomografi (CT): 

Çok önem li bi r görüntüleme yöntemidir. Akciğe r bnserlcrin in %1'i ınu l t i p l 'dır. CT 

d iğe r nodüller in va rlığın ı saptar. Diğe r ta raflarcia primer tümör va rlığın ı göste rd iğinde 

nod ıj ] 'ün metastat ik old uğu a nl aş ılır. Kalsifikasyon varl ı ğ ı nı göstererek soli ter l ezyon la rın 

daha iyi değe rl endi ril mesini sağlar. I-lama rtoml a rın yansı yağ içermekte ve bu CT ile 

gösrc ril nı c ktedi r. Kont rast madde enjeksiyonu i le grafil er elde ed ileb ilir. Ay rı ca l ezyon l a rın 

dansites in i vererek daha iyi değe rl e nd i r ilmesinde öneml id ir. Opt ima l olm:ı sa da endo-
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h ronşia l lezyon va rlığ ını da göste rebilir. Bu santra l ye rl eşimli tümö rle rde %50 ora nındadır . 

Mediaste nde 1 cm 'de n büyük le nf nodülle ri ge nelde anorma l o larak kabul edilir. CT de 
mediastin al le nf nodları olmayan hasta la r sıklıkl a mediastinosko pi yapılmadan cerrahi te­
daviye verilme kte dir. Tomog rafinin sıklıkla karac iğer ve adre na l bezle rini de iç ine almas ı 

ev relendirme ve tedavinin pla nlanmas ı aç ısından ö nemlidir. 

c. Magnetik rezonans görüntüleme: 

Bu e n ye ni görüntüle me yönte mi multipl dü zlemde gorunti.ı verme kte, do ku 
fa rklıl ığ ı n ı o rtaya koya bilmektc ve a kımı gösterebilmektedir. Tl ağırlıklı grafile rde eğe r so­

lunum h : ıre ketl e ri kompanse edilip "EKG garing" yapılırsa çok iyi anato mik gö rüntü ve r­

me ktedir. T2 ağırlıklı grafil e rde ise pato lojik değ işiklikler çok iyi göste rilme ktedir. Ska r do­
kLısunun rezidüe l veya re kürre nt tümörde n ayrılmasında , süperio r sulkus tümö rle rinin 

değerlend irilmesinde, muhte rnel brakial pleksus tutulumunun değe rl endirilmesinde 

önemlidir. Göğüs duva rı , kalp ve mediastenin b üyük dama rla rın ın tu tu lumu aç ıs ında n CT 
de n daha iyidir. Ka rac iğerde ise metastatik l ezyonl a rın değe rl e ndirilmesinde CT de n daha 
iyid ir. Metasta tik ad renal lezyonlar ile beyn in metastati k lezyon l arı açısından CT'ye daha 

üstü n görünmektedir. Ayrı ca kont rast madde ale rjis i o lanlarda CT' ye te rc ih ed ilir. 

d. Nükleer tıp teknikleri: 

KOA! I o lup cerrahi tedavi düşünülen hasta larda akciğe r fonksiyon l arı 99 mTc- rnacro­
aggreg~ıtcd a lbumin ile tahmin edilebilir. Buna kantitatif akciğer perfüzyon sintigrafisi de­
nilmekted ir. Tahmini pnömonektomi sonras ı FEY 1 hesap lanması 2: 800 cc veya beklenen 

değerin %40'ından faz la ise l)u hasta pnömonektomi iç in uygundur. 

Ayrıca kemik sintigrafis i, kemik metastazların ın tay ininde k u llan ıl maktadır. Son za­
manlarda (positron emissio n tomography = PET) ile t1uro-2-cleoksi- D glikoz (FDG) kul­

l an ılarak benign ve malign solite r pu lmoner nod üllerin tan ısmda y i."ıksek oranda doğru 
ayırım ya p ıl ab il d iği be l i rril nı i şri r. 

e. Ultrasonografi: 

Pe rife rik tlımörl erin değe rl endirilmesinde ö nemli b ir görüntüle me yöntemidir. Göğüs 

d uva rı i nvazyon la rının sa ptanmas ında (plevra bütünlüğün ün bozulmas ı , göğüs duva rına 

yay ıl ım ve solumını hare ke tle ri ile tü mörün hare ke t etme mesi), pe rküta n i ğne biyops ile ri 

al ınmas ı nda güve nli o larak kulla nılma kta dır. 

Biyopsi teknikleri : 

Ka nse rin kesin t a nıs ı ve tedavis i için histopato loj ik tan ıya gere k va rdır . Bunu 
sağ lamak iç in çeş itl i biyopsi teknikle ri ge li şt irilmiştir . 

Bu nla r : 

ı. Transtorasik iğne aspirasyonu: Flo rosko pi , CT veya ultrasonogra fi eşliğinde 

yap ılır (Res im 1). Eğe r sito pato lo ji veya hisro lo ji no rma l gelir , cndobronş ia l lezyon da 
yoksa h asr:ı takip edilebilir. Bu durumda baz ı klinikle rde ile ri re tkikie ri te rc ih ede nle r 
va rdır . 1\:ın a ına d iya tezi, muhte me l vasküle r lezyonlarda , kav ite r a kc i ğe r l ezyonbrında , 

koope rasyonu g üç o la n hasta larda ve ra nı konulmasının hasraya e k bi r fayda ge tirmesi söz 
konusu o l rn a dığında yapılmas ı iste nmez. I-l e mo ptizi, pnö mo to raks , hava e mbo lis i ve nadir 
de o ls;;ı ö leım muh te me l komplikasyonl a rıdır. USG ile lezyon a rasında no rmal a kc iğe r do­

ku sunt ı n bulunmas ı i s te nınez . 
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2. Bronkoskopi, bronkoskopik biyopsi, transbronşial biyopsi: Genellikle kul­

lanıbn esas t a nı yöntemidir. Lczyon görül erek lı em cvrelendirme için yeri s;ıpra nır hemde 

histop:ıto lojik ta nı için ö rnek a lı n ır. Ay rı ca bronk oa lveolar l : ı vaj ve fırçal a ma C bnıshing), 

tran storasik i ğ ne aspir~ı syon b iyopsi leri yap ıl a bili r. 

3. Lenf nodu biyopsileri: Eğe r pa lpe edilen sup rak lav iküler veya başka bir bö lgede 

bir lenf nodu va rsa b iyopsi yapılma lıdı r. Bu hem ran ı yı koyd uru r hem de unrezektabl 

olduğunu gösterir. 

4. Mediastinoskopi: Eğer ce rrahi tedav i clüşünülüyorsa mediasrinal len f nodlarının 

değe rl e ndirilmes i içi n yap ılır. 

Eğe r sol taraf lenf nodla rının değer l e ndirilnıcsi isten iyorsa s ın ı rlı to r<ıkotomi vey;ı 

Chanıbe rlain prosedfırü ya pılır. 

5. Video yardunı ile yapılan torakoskopik cerrahi (VATS): Video ya rdımı ile 

plevral kıv i tenin ve mediasrenin değe rlendirilmes i veya periferik lezyonlardan w edge bi­

yopsi ya pılması hatta da ha gen iş cerrahi operasyonlar iç inde k ullanılma ktadır . 

6. To rakotomi 

Küçük hücreli olmayan akciğer kanserinde (NSCLC) evrelendir­
me ve tedavi : 
Akc iğer ka nseri nde histopatolo jik hücre tipi ve tümörün evresi 2 ö nemli prognos­

tik değ i şke nc.lir. 

Küçük hücreli o lmaya n a kc iğe r kanse rinde T NM s ınına mas ı evrelendirme için kul­

bnılmakradır . Burada T harfi primer tüınö ri.'ı , N harfi bö lgesellenf nodla rını , M ise metasta­

tik turuluımı i şa re t etmektedir. Tablo V'dc bugün kulla nılan NSCLC için evrelendirme veril­

miştir. 
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Primer Tümör 
TX Röntgenolojik veya bronkoskopik olarak tümör yok, fakat bronkopulmoner 

sekresyonlarda ma lign hücre varlığ ı kanıtlanmış 

TO Primer tümör yok 

Tis Kars inoma in situ 

TJ Tümör~ 3 cm, akciger veya visseral plevra ile sarıln11§, bronkoskopi ile lober bronş 
proksimalinde invazyon yok 

T2 Tümör> 3cm veya büyüklüğü ne olursa olsun hem visseral plevra invazyonu 
yapm ı ş ve hem de hile r bölgeye uzanım gösteren atelektazi veya postobstrüktif 
pnömoni yapmış. Bronkoskopik o larak tümör lober bronş içinde o lacak veya ana 
karinanın 2cm. uzagında olacak. Birlikte olan atelektazi veya obstrüktif pnömoni 
tüm akcigerden daha az olacak şekilde. 

T3 Tümör büyüklüğü ne olursa o lsun göğüs duvarına, cliafragma ve perikarda direkt 
yayı lımı olacak (süperior sulkus tümörü dahi!) fakat kalb, büyük damar, trakea, 
özofagus, vertebra l korpus tutulumu olmayacak veya ana karinayı tutmadan, ana 
ka rinaya 2 cm. elen daha yakın o lacak. • 

T4 Büyüklügü ne olursa olsun nıediasten tutulumu veya kalb, büyük damar, trakea, 
özofagus, vertebral korpus veya karina tutulumu veya malign plevral efüzyon 
yapmış olacak. ,, 

Nodal tutulum 

NO Bölgesel lenf nodlarıncla gösterilebilir tutulum yok. 

Nl Peribronş ia l veya ipsilateral hiler lenf naclları veya her ikisinele tutulum, direkt 
yayılım dahil. 

N2 tpsilateral mediastinal ve subkarinal lenf nacllarında metastatik tutulum (Şeki l 1) 

N3 Kontrlateral mediastinallenf nodlarıncla tutu lum, kontrlate ral hile r lenf nodlarıncla 

tutulum, ipsilateral veya kontrlateral skalen veya supraklaviküler lenf nacllarında 
tutulum (Şekil 2). 

Uzak Metastatik Tutulum 

MO Uzak metastaz yok 

Ml Uzak metastaz mevcut 

Gruplandırma 

Occult Ca TX 

Evre O Tis 

Evre I (Şekil 3) 

Evre II (Şe kil 4) 

Evre IIIA (Şekil 5) 

Evre IIIB (Şekil 6) 

Evre IV 

NO MO 

Karsinoma in situ 

Tl NO 
T2 NO 

Tl Nl 

T2 Nl 

T3 NO 

T3 Nl 

Tl-3 N2 

T ne olursa o lsun 

T4 

T ne o lu rsa o lsun 

MO 

MO 

MO 

MO 

MO 

MO 

MO 

N3 MO 

N ne olursa olsun MO 

N ne olursa olsun Ml 
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N2- Aynı tarafta 
mcdiastinal ve/veya 
suhkarinal lenf 
nodlarında tututma 

·· ıc_____ _____ j 
Şekil 1. N2 lenf nodları nın şenıatik o larak gösteri ııı i . 

N3~ İpsilateral veya 
kontralateral lenf 
n·odlannda 
tutulum 

N3-
Kontralateral 
mediastinal 
veya kontra­
lateral hilar 
lenf nodla 
rında tutulum 

Şekil 2. N3 lenf nocll a rının şema ti k gösrerimi . 

' ', 

\ 
' 

1 
ı 
\ 
\ 

) 



T2 NO MO 
Ana bronş tutulumu 
ana karinadan > 2 cm 
uzakta 

T2 NO MO 
V isseral 

plcvra tutulumu 

\ 
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Tl NO MO 
Periferik coin lc1.yon 

Şekil 3. Evre ı - Lenf nodiille rincle lululum yok. 

T2 1 MO 
Vis,era l plcvra. 
perihron~ia l ve 
h i le r !en r rımlları 
tutulnıu~ 

Tl N ! MO 
Tliıniir <=3<.: m 
Direkt yay ılım 

ilc pe rihron ~ial 

lenr nod larımla tu tutma 

T3 'O MO 
Süpcrior su l k us 
tümörü 

T3 Nl MO 

Göğüs duvarı invazyonu 

ve intrapulmoner lenf 

nodlarında tutulum 

Şekil 4. Evre ll 

Şekil S. Evre III -a. 

T2NI MO 
Ana hnınş ve hi ler lenf 
ıı o<.lları tutulmuş 

T2 N2MO 
Tümiir >3 cm 
Tümiir aynı tararta hi ler 
ve me<.liastinallcnr nodlarını 
tutmuş 
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Şekil 6. Evre Ill ·b . 

T4N3MO 
Mediasten tutulumu , 
İpsilateral veya kontralateral 
mediastinal lenf nodu tutulumu , 
kontralateral hilcr lenf' 
nodları, supraklavikular lenf 
nod l arı 

NSCLC' de tam annıda cerrahi evrelendirme 

Evre IV (Ml) 

40% 

Evre I (Tl NO.T2 NO) 

10% 

Evre Ill-a (T3 . N2) 
Evre III-b (T4 veya N3) 15% 

15% 

Şekil 7. Tanı anında NSCLC'de hastal a rın evre lerine göre dağ ıl ı mı. 
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NSCLC'da hastaların başvuru anındaki k li nik evreleri ve: klinik evre l e ndirnıeye göre re­

daviden sonra S vıllık yaşam yüzdeleri .'>eki ! 7 , ·e 8'ck gösterilmiştir. 

M 1 w.~~----,')-~ T 4 
1)//////'l.; 

T4 veya N3 ~~~; -->-~ Evre lll-b 

N2 
1~~~---------, 
-ı . ~.U/.U.U/N.UN///NNN/N/N 1~------"'~ Evre Ill-a 
T3~;r~;.;-~l 

1 ;,,,,/,,~~//.///i'/,/'///////////// 

T

2 

N 

1 1~~~+~~"'-"....:-_,/.-Y.-_,....:-_,..,-_,..,-_,/"======~t-----'~ Evre ll 
T1N1~~ 

1 )//////////////////////////////////////////////////////////////////////////////////////////// 
T2NO.~Evrel 

T1 NO -l ~ 
1"' 1 i 1 i i i 1 

o 1 o 20 30 40 so 60 70 

Şekil S. (cşiıli klinik cn<.:lerde 'S yıllık y-a~aııı oranları. 

Enc ı ve ll 'de tedavi esas olarak cerrahidir. Evre lll potansiyel o larak rezeke edilel) ile­

cck 111 A ve genellilde unrczcktahl olarak kabul edilen lll B olarak iki grupta ince lcnmek­

tedir. Evre lll A'da N2 lenf nodu tutulunıu olmadığında Cl'3 NO MO) cerrahi ile 5 yıllık 

yaşa m %SO'n in l."ıstüne çıkabilmcktcdir. Bu yüzden N2 lenf nodlarının değerlend irilmes i 

()ze l önem arz etmektedir. Genellikle protokolle rde kullanılan ve intraoperatif le nf nodları 

tutu lumunu gösteren haritalardan bi ri şekilde gösterilmiştir (Şek il 9). 

Küçük hücreli olmayan akciğer kanserinde medikal tedavi : 

.1 995 yıl ı itiba riyle NSCLC'de m edikal tedavinin ana ha tları aş~ığıd a özetlenmiştir. 

a. Tek ilaç tedavileri 

NSCLC'de etk ili o lan ilaçlar aşağıd a verilmiştir . Fakat bu il açla r tek ola ra k uyg u­

l andığında alınan objektif cevaplar genellikle %20' nin a ltındadır. 

Etkisi gösterilen kemoterapötikler: 

Cisplat in IVl itonıycin C 

Vinhlastine lfosfaınide 

Vindesine Etoros ic.lc 
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Ligamerıtum 
arteriosum 

so l 
lmoner 
arter 

N2 LENF NODLARI 

Süperior Mediastinal Lenf Nodları 

e 2R Sağ üst paratrakeal 

e 2L Sol üst paratrakeal 

e 4R Sağ alt paratrakea l 

e 4L Sol alt paratrakeal 

e 1 OR Sağ trakeo-broıı şia l açı 

e 1 O L Sol trakeo - broıışial açı 

C AORTIK LENF NODLARI 

e 5 Aort<ı -p ulm o rı e r 

• 6 Anteri or mediastina 1 

ı inferior Mediastinal Lenf Nodları 

• 7 Subka rinal 

• 8 Paraösefagial 

• 9 Pulmoner ligament 

N1 Lenf Nodları 

• 11 Interiaber 

• 12 Lober 

• 13 Segmental 

• 14 Subsegmental 

Şekil 9. intraoperalif lenf nodların ın ·eııı;ıt ik gö:;ter iıni . 

ı ---------
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Son za manlarda etkili baz ı yeı·ıı ''· ~ ıı·ıote rapötikle r bulunmuş o lup kullan ıma girmiştir. 

Etkili olan yeni ilaçlar: 

Tax<ın grubu ilaçlar: Hücreele mikrotübül polimerizasyonu ile mitozu önlemektedirler. 

- Paclitaxe l (Taxol). Cevap hızı >% 21, 1 yıllık yaşam %40, nötropeni doz kısıtlayıcı 

toksisitesidir. 

- Docetaxel (Taxotere). Cevap hızı %20-25 , plevral efüzyo n, nıyelosüpresyon e n 

önemli yan etkisi. 

Camptothecin türevle ri : 

- CPT- 11. Topoizomeraz I e nzim inhibitörü , ceva p hız ı %32, median survival (MDS) 

42 hafta, myelosüpresyon ve eliare önemli toksik etki leri. 

Gcıııcitabine 

Vinorelbine. Semi sentetik b ir vinca alkalo ididir. Cevap hı zı %12-17, median survival 

28-32 hafta , nörotoksisitesi daha az o lup , doz sınırlayıcı etkisi nötropcnidir. 

Ep iru bicin 

Fotcmust ine 

Zeniplat in 

l O- EDAM 

Tre metrexate 

b. Koınbinasyon keınoterapileri : 

Ceva p %40-50, tam cevap (complete response- CR) belirgin o larak nadir, objektif 

cevap he r za man artmış suıvival'a neden olmuyor. Cisplatin bir çok şeınada bulunmak­

tadır. 

c . Koınbinasyon keınoterapilerinin destekleyici tedavi ile karşılaştırılınası: 

NSCLC ele orta derecede bir yarar gösteriyor. Meta analizlar kCı çük faka t ö ne mli survi­

va l avantajı gösteriyor (27.4 haftaya karş ılık 16.7 hafta). 

d. Cisplatin dozu ile cevap arasındaki ilişki : 

60-80 mg düşük doz cisplatin ile 100 - 120 mg yüksek doz cisplatin arasında bir survi-

val avantajı gösteri l ememiştir. 

e . Protokol dışı hastaların tedavisi : 

1. Evre IV de rutin o larak kemoterapi (KT) verilmesi endike değildir. 

2. Tedav i öncesi hasta karakterist ikle ri cevap için öne mlidir. 

Performans (PS) 1 (tam o larak ayakta) metastaz bö lgesi~ 1 

Kemik ve Karaciğe rde metastaz yok 

LDH~ 230 

Kadın 

önceden KT a l mam ış 

kilo kaybı~ %5 
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3. Cevap için 2-3 kürtedavi yete rlidir. 

4. 6 kürde n fa zla tedavinin ilave bir faydas ı yoktur. 

5. Nöroendo krin öze llikle r içere n tümö r tedaviye daha iyi ceva p ve riyor. 

6. Tedav i, hasta nın tıbbi durumu ve klinisyenin ilaçlarla o la n deneyi nı ine göre seçilir. 

Ö r; Ca rboplati n hi drasyon yap ıl a mazsa seçil ir vs. gibi. 

f. Adjuvan tedaviler: 

Evre [ hasta la ra ce rrahi sonras ı uygulanan adjuva n tedav iele lcyclo phosphamide , do­

xorub ic in , p lat inumdan ibare t kombine tedav i ile (Finnish study)] 5 y ıl ık survival ke mote ­

rapi ala ıı hasta lar da ö ne mli o larak uzun bul unmuştur (% 67 vs. %56). 

Ev re ll ve Evre lfJ'de post-op kemote rapi etki lid ir. Plati num+Vinca veya Plati­

num+ Ero poside ko mbinasyonundan daha e tk ili bi r ko mbinasyon yo ktur. 

g. Lo kal olarak ilerlemiş akciğer kanseri (evre lli) 

Üç büyük randamize ça lı şmada rad yote rap i+cisplatin içe ren ke mote rapile rin ya l nız 

ra c.l yote rapiye göre yaşa mı a rttı rdığ ı bu l u nmuştur . MDS 2-3 ay , 2 ve 3 y ıl l ı k s urviva l ise 2 

kat a rtıyo r. 

Küçük hücreli akciğeı· kanserinde (SCLC) evrelendirme ve tedavi: 

SCLC' c.l c TNM evrele ndirmesinin prognostik ö ne mi bulunama mam ı şt ır. 13u muhte me­

le n hasta lığ ı n s iste mik öze lliğinden ile ri ge lme ktedir . Bu durum cerra hi ve rad yasyo n ile 

hasta lığ ın kontrol ünCı imkans ı z ha le getirme ktedir. Buna ka rş ılık SCLC siste m ik ke motera ­

piye o ldukça iyi cevap ve rme kte , uzun süre li rem isyon şa ns ı büyük ö lçüde e kstratorasik 

hasta l ı k o lup olmaması ile il i şki ii o lm aktadtr. Böylece hasta la r sınırlı hastalık (limited 

st<ı ge) ve yayguı hastalık (extensive d isease) o lmak ü zere iki gruba ayrılmaktadır (Tablo 

VI) 

S ınırlı hasta lı k (linıited stage) (%30) 

Prime r t\.'ımör b ir hemito raksda b ul unu yor 

İpsila te ra l hile r le nf nodla rı ; 

İps il atera l ve ko ntrlate ra l supraklavikü le r le nf nod la rı ; 

lpsilate ra l ve ko nt rlate ral mediastina l lenf nod l arı tutulabilir 

Yangın hasta lık (extensive disase) (% 70) 

Kont r!ate ra l a kc iğerde nıeustatik !ezyon, 

Uzak metasta tik lezyonla r (beyin , kem ik, ka raciğe r) ve 

Plevra l e füzyon o labili r. 
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SCLC'de evrele ndirmek için gerekli o lan klinik yaklaşım sık metastatik lezyon görü len 
bölgelerin değerle ndirilmesini gerekli kılmaktadır. Bu bölgele r lenf nodları , sa ntral sinir 
sistemi , karaciğe r , adrenaller, kemik ve kemik iliğidir. Bundan dolayı akciğe r grafisi ve 

bronkoskopiye ilaveten toraks CT'si (karaciğe r ve acirenalleri de içine alacak şekilde), 

beyin CT'si veya magnetik rezonans, kemik sintigrafisi ve unilateral kemik iliği aspirasyon 
ve biyopsisi yapı labilir: Bunun yanıncia diğer şüpheli lezyonların biyops isi de metastatik 
hastal ığın yaygınlığını açığa çıkarmak için gerekebilir. Mediastinoskopi veya mediastinoto­
ın iye gerek yoktur. 

Küçük hücreli akciğer kanserinin medikal tedavisi: 

Tedavisiz vaka la rda ortalama yaşam tanıdan sonra 2-4 aydır . 

Sınır l ı hastalığı (limited stage) olanlarda kombinasyon kemoterapilerinin tek ilaç ke­
moterapilerine üstünlüğü gösterilmi şt ir. Yalnız kemoterapi ile hastalığın lokal kontralCı 
<%20 dir. Bundan dolayı torasik radyoterapi de kemoterapi tedavi planiarına eklenmekte­

dir. Ke moraclyoterapi ile LD-SCLC'de cevap %80-100 [%50-70 CR(Klinik ve radyolojik ola­
rak tümör bulgusu yok)], yaygın hastalığı olanlarda %60-80(%20-40 CR) , LD-SCLC'de MDS 
14-18 Jy , ED-SCLC'de MDS 8-12 ay, 2 yıllık yaşam ise LD-SCLC'de %20 dir . 

Etoposide/ cisplatin, kombine tedavide en az toksik olan kemoterapi rejimi olup , anti­
tl.lnıör etkisi daha iyidir. lki ve 4 yıl lık surviva l oranları %40 ve %30 ola rak verilmektedir. 
Kombine ilaç tedavisi genelde 6 kür o larak uygulanmaktad ır . Göğüs radyoterapisinin dozu 
concurrent (kemoterapi ile aynı anda uygulandığında) 45-50 Gy/ 25 fraksiyondur. Eğer 

önce kemoterapi uygulanacaksa 6-8 siklus kemoterapiden sonra 60-65 Gy tercih edilmek­
tedir. 

Erken radyoterapi (2. siklusa karşılık 6. siklus) önemli surviva l avantaj ı sağlamaktadır. 

Erken olarak uygulanan radyoterapinin geç radyoterapi veya ya l nız kemoterapiye göre 
morbidite ve moıtalitede hafif bir artışa yol açtığı bildiril miştir. Şimdiye kadar 
ge rçek l eşt irilen tedavilerde değişik kombinasyon ların alterne olarak verilmesinin survival'i 

iyileştirdiğine da ir kuvvetli deliller bulunamamıştır. Bu konu araştırmaya açıktır . SCLC'de 
%10 hastada tanı anında krania l metastaz mevcuttur. Hastaların %20'si tedavi sırasında kra­

nia l metastaz ge liştirmektedir. Otopsi çalışmalarında %50 hastada kranial metastaz saptan­
maktadır. Hastaların SCLC tanısı almasından sonra metastaz geliştirme olas ılığı %50-80'dir. 
Randa mize ça lışmalarda koruyucu kranial radyoterapinin surviva l üzerine etkisi buluna­

mamışt ı r . Rutin olarak öne rilmemektedir. Tam cevap alınan olgu larda profilaktik kranial 

radyoterapi uygulaması için halihazırda yürüyen bazı çalışmaların sonucunu beklemek 
uygun olacaktır. 

Son yıllarda yap ılan çalışmalarda cerrahi tedavi ile 5 yıllık yaşam %23 o larak rapor 
edilmişt ir. TlNO, T2NO o lan hastaların cerrahi ve post-ap kemote rapi ve RT ile tedavisi 
öne rilmektedir. 

SCLC gene l o larak %25 oranında yaşlılarda (>65 yaş) görü lmektedir. Bu yaş grubunda 
ceva p hızı %80-90, MDS ise 10-11 aydı r. Hasta ların %5' i kür olmaktadır. Ora l etapaside ile 
da ha az agresif b ir tedavi uygulanması seçenek o larak düşünülmelidir. Etapaside 200 mg/ 
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g l.ın p.o .. 5 g ün , 21 gü nd e bir te krar, 6-8 siklus. RI~ %78, %20 hasta CR, MDS 38 hafta. 2 yıl 

yaş:ıın Ofrılü , veya ca rboplatin 300 mg/ m2 1. gün+etoposide kombinasyonu da uygun o la­

rak görü le n d i ğer bir ko mbin asyondur. Bu tedavi ile cevap %81, CH. %36, MDS 39 hafta 

o l :ıra k bildirilmiştir. Yaygın hasta lıkta da hastalar kemote rapiden büyük fayda 

görmektedirler. Bu d urumda daha az toks ik, daha az yoğun ( intensive) ve ucuz ted avinin 

re rc ilı e dilmesi ö nerilmektedir . Eğer relaps o lursa ve ilk tedavide n sonra geçen zaman >12 

:ıy ise uygulanan ilk tedavi reji mi etkilidir. Eğer bu süre 3 aydan az ise prognoz kötüdl.ir. 

Eğe r hasta p rime r tedavi sırasında re laps gösterınişse ikinci tedavinin kompozisyonu ne 

o lursa o lsun cevap nadirc.lir. Re laps gösteren hasta larda ç·ok az keınorerapi re jimi e tkili ve 

sl.ire uzun değildi r. lik tedavi cyclophosphamide o lup, ikinci tedavi E/ P o lursa objektif 

cevap %')0'ye ç ıkabilir. Fakat ters i nadiren doğrudur. Bu durumda düş l.ik doz o ral e tapas i­

de ile ikinc i bir cevap a lma şa ns ı o labilir. Yine e toposide , cispbtin ve ifosfamide ile kom­

b ine edi lebilir. Yen i il aç lar Taxol, Taxotere , CPT-11. Topoteca n , Vino re lbine ile henüz b il­

gi le r :ı z ol up , ça lışmal a r devam e tmektedir. 

Akciğer kanserinde tarama (screening): 

Akciğe r kanserinin doğa l seyri uzun bir pre malign devreyi kapsamaktadır. Bu ayla r 

vcy : ı y ı!Lır sü rmekre ve potans iyel o larak revers ibi kabu l edilme ktedir. Akciğer kanseri 

t;ınısının e rken ko nulup ma rtaliteyi aza ltmak iç in yap ıl an ça lı şmalar göstermiştir ki akciğer 

gr:ıfi s i ve ba lga m sitolo jis i il e e rke n o larak tanı konulan o lg u yüzdesi a rtrmıkla be raber 

mort:ılirec.le önemli bir fark meydana gelmemektedir. Yani tanıcbn itiba ren to tal za man 

u1.:ımakt:ı bkar hasta lığın m o rta liresi değişmeme ktedir. Bu yüzden sigara içe nle rin ta ra n­

m~ ı s ı hudöne md e uygu n görül memekteclir. 

Soliter beyin metastazı olan hastalarda cerrahi endikasyonları: 

Beyin merastazı , opere edile n NSCLC'da re kürre nsle rin l/3ünden sorumludur. Adeno­

k:ınse rde e n s ık görülmektedir. Akciğer kanseri kontrolde olup beyin metastazı çıkan has­

t a l : ırcLı s urvival 'i bu he lirle me ktedir. Ted avi edilmeyen hastalarda yaşam 3 aydan azd ır. 

Eğer beyi n meta stazı multipl veya il e rle miş hastalık varsa , tedavi tüm beyin radyote ra­

pis idir. Bun;.ı karşılık hasta la rın l / 3' ünJe tek solite r me tastaz saptanmaktadır. Eğer diğer 

org:ml:ırda akt if bir h asta lı k yoksa tedav i ce rrahi ve radyotera pidir. Tedaviden fayda 

görecek o lan hastalar; te k ve ce rrahi o la rak ul aş ıl ab il ecek beyin meta staz ı o lup , s istemik 

aLıra k d :ı ya ygın hasta lığ ı bu lun mayanla rc.l ı r. Yüksek doz kortikoste roid ö demi azaltıp , 

ni">ro lo jik semptomların aza l masına sebe p o lur. Bu ö ne rilece k ilk redavi olma lıdır. Cerrahi 

ve r: ıdyorer;ıpi steroid baş larınıasını takiben 3-4 gü n içinde ge nellikle başla r . 

So lire r tek beyin metastazı o lanlarda eğer be yi n lezyonu ilk o larak sa ptanmışsa primer 

tlınıör için bir aram:ı y:ıpılı r eğe r negatif ise lezyon ç ı kart ılı r. Eğe r beyin ınettstazı akciğer 

bnsc ri ru.e ksi yonundan sonra ortaya çıkmış ve başka yerde rekürrens yoksa intrakrania l 

l u.nınunun reze ksiyonu te rc ih edil ecek tedavi şek li dir. Eğe r he m akc i ğer ka nseri he m de 

heyin lezyo nu a yn ı ~ında bulunmuşs: ı he r iki lezyonda rezektabl ise kranioto mi ilk o larak 
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yapılır. kı sa bir süre sonra rorako to mi ya pılır . Eğe r he r iki o rga nda ki lezyonun unrezekrabl 

olduğu dlı ş lınlılli yorsa cerra hi ted avi e n muhte me l tezyon iç in dlı ş lınl"ılme lidir. Eğer !ez­

yon unrezekrabl ise ce rrahi o lmaya n ted av ile r uygulanma lıdır. Rezeke edile n beyin lez­

yonları nda n sonra tüm beyin radyote ra pİs İ ö ne rilme ktedir. 

Akciğer Metastazlarının Cerrahi Tedavisi 

Akciğe rl e r diğe r prime r kanserie rin s ık o la rak metastaz yapt ığ ı organlardır. Akc iğer 

metastaz l a rında n ö le n hasta la rın otopsile rinde s ıklıkl a extrapul mone r h asta lı k 

göste ril e me me ktedir. Bu yü zd e n meta stazların ç ık a rılma sının uzun yıll a rdır , h asta l a rın 

yaşam sü re le rini uzattığı kabul ed ilmektedir. Metastazla rı n ç ı ka rılmasında gene l endik:ı sy­

o nlar ş un l ardır : 1- Prime r tümö r tam:ımiy l e kont ro l a ltın a a lın mış o lma lıd ı r. 2- Başka bi r 

nıetast~ı t i k bölge o lmama lıdı r. 3- Hasta nın ye te rli solu num rezc ı-v i olma lı d ır. Sarko m me ras­

taz la rıncb 'S veya da ha az metastat ik bö lge old uğu nda prognoz daha iyidir. Bu kur; ıl ka rs i­

ıı om meta s taz l a rı için geçerli deği l d i r. Torabıl CT me tastat ik l ezyonların sapta nma s ı nd a 

<Yiı27 il e 0AAO ora n ı nda daha az lczyon göste rile bi l-mektedir. Diğer metasta tik bö lgelerin d e 

uygun tc tkik lc rle aranmas ı gerekmektedir. Cerrahi tedavid e n sonra 8 hafta iç inde CT istc n-­

me li ve da ha sonr:.ı ki takip le r 6-12 ayda bir yap ı l ma l ıd ı r. Ay rı ca CEA tay inleri de takip te 

ö ne m lidir. Ce rrahinin mo rta lires i o/o l c iva rındad ı r. I3eş y ıl l ık yaşam sü res i osteoje nik ka rs i­

na m iç in %20-50, ute rus kanse ri iç in %42-53.3, yumuşak doku kanserle ri iç in %24-53 .8, 

baş boyun tümö rle ri iç in %41, ko lon ka nseri için %21 ve testis kanse ri iç in o/o'5 l -7 1'dir. Mc­

lanomda ise b u oran lar %0 ile %13.3 a ra sında dır. 

SOLiTER PULMONER NODÜLE YAKLAŞlM 
Solite r pul mo ne r te zyo n (SPN) klinik o larak evre I lezyon o lup , pota ns iye l oL-ırak kür 

edilebilir a kc iğe r kanseridir. 

P-A a kc iğe r gra file rinde pu lmo ner o pasitelerin SPN o larak ta nımlanab ilmes i iç in , 

nodüllın solite r ol mas ı , tamamıyl e no rmal akc iğe r dokusu ile çevrili olmas ı , hi le r b üyüme 

ve a te le ktazi ile b irlikte olmamas ı ge rekir. Nodül çapı 1-4 cm olma lıdır. Daha b l.ı yük 

rıodülle r kitle (mass) o lara k adlandırılmaktad ır. 

SPN Nedenleri 
Ayınc ı ta n ıda birçok ma lign veya be nign o lay göz ö nünde tu t ulma lıd ır. Bazı s ık 

görüle n ned e nle r Tablo VII'de verilm iştir. 

Torakal CT ö nces inde cerrahi o la rak ç ıkarıl a n SPN' le rin o/o 40' ı ma lign olmasın a 

rağmen CT d e n sonra lıu o ra n % 60-80'e yükselmiştir. Çünkü p reoperatif o lara k nod ülle rin 

d aha iyi değe rlendirilmesi CT ile yapılabilmektedi r. Ce rra hi serile rd e nodülle rin o/o 60'ı be­

nigndir. CT n in kullanılmas ı benign lezyon yüzdes ini o/o 20-40'a düşürmüştü r . Enfe ksiyöz 

g ra nü lo mla r be nign SPN' le rin o/o 80'ninde n sorumlud ur. D iğe r o/o 10'da h ~ıma rtomla r 

o lustu rur. 
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Malign nodüller 

Bronş kanseri 

ade nokanser 

skuamöz 

büyük hücre li ca 
küçük hücre li ca 

Metastatik lezyonlar 

meme 

baş ve boyun 

kolon 

böbrek 

sar ko m 

germ hü creli tümör 

diğer 

Bronş karsinaidi 

Pu lmoner sarkom 

RADYOGRAFiK KARAKTERİSTİKLERİ 

P-A akciğer grafisi : 

Benign nodüller 

lnfeksiyöz granülomlar 

histoplasmozis 

coccidioidomycozis 

tüberküloz 
Hamart om 

Pnömoni , apse 

Wegener granü lomatozisi 

Romatoid nodüller 

A-V malformasyon 

Pulmoner infarkı 

Bronkojenik kist 

Liporn 

fibrom 

Amiloidoma 

Askariazis 

Echinococcus kisti 

Tanı ve tedavide esasd ır. Benign lezyonlar genellikle küçük ve belirgin kenarl ıd ır. Ka­
vitasyon nadir olup, kalsifikasyon saptanırsa benign özellik lehine alınır. Örnek o larak 
santral, tabakalı , diffüz ve popcorrı paternle ri genellikle iyi huylu lezyonu i şaret eder. 
Fakat kalsifikasyonun şekli nadiren benign lezyon lar için rnutLık olup , çok daha az o lmak­
la beraber (% 2'clen az) malign o laylarda da görülebilir. Rezeke edilen SPN'de bu oran % 

14'e kada r çıkmaktadır. Eksentı· ik ye rleşmiş kalsifikasyon indetermine bir patern olup, ma­
lignansi mutlaka di.'ı ş ünülmelidir. 

Kompüterize tomografi (CT): 

Tam ola rak değerlendirilemeyen SPN'de fayda lıdı r. Kalsifikasyon saptanmasında düz 
akciğer gra file rine oranla daha sensitiftir. Bronş kanserlerinin % 13'ünde CT ile kalsifikas­
yon gösterilebilmektedir. Hamartomlar, CT ile yağ dans itesinde doku varlığı ve kalsifikas­
yon paterni ile ayrılabilir. Eğer kalsifikasyon tespit ed ilemezse dokunun yoğunluğu sap­
tanır. Benign lezyon ların çoğunda dans ite 164 HUclen fazladır. Malign lezyonlarda bu 
daha azd ır. CT ayrıca diğer nodüllerin va rlığ ı ile mediasten ve hiler bölgenin lenfadenopati 
yönünden de değerlendirilmesinde ve evrelendirmede önemlidir. 
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Nodülün büyümesi : 

Nodülün büyümesi genel olarak doubling zamanı ile anlat ılır. Bu vo lumun iki katına 
ç ıkması için ge re kli zamand ır. Nodü l küre şeklinde olduğu iç in ı cm'l ik çap ı o lan bir 
noclı:'ılün ça pı 3 mm arttığınd a volumü 2 misli artar (4/3 nr2) . Eğer 2 cm'lik nodülün çapı 
0.5 mm :ı rtcırsa volum iki misli o lur. Ça p 2 misli aıtarsa volum 8 kat artmaktadır. Malign 
ııodüllerin cloubling zamanı 21-400 gün arasındadır. Bir hü creden ı cm lik bir lezyonun 
meycbna gelebilmesi iç in 30 doubling ve ı milyar hücre gerekmekted ir. 

Nodülü gözlernek ya da gözlememek : 

Bir nodülün takibi aktif bir olay o lup , ilk yı l her 3 ayda bir , ikinci y ıl 6 ayda bir akc iğer 
grafiler inin çekilmes i ile olur. Eğer bir nodül 2 y ıllık bir periyod içinde stabil kalırsa veya 
küç i."ılürse büyük bir ihtimalle beniğn kabul edilir. Bir nodülün takip edilmesi veya e ksize 

edilmes inde risk faktörlerinin de değerlendirilmesi gereklidir. Nodülün büyüklüğü, has­
tanın yaş ı , s igara öyküsü ve maliğnire öyküsü klinisyen için nodülün tabiatı hakkında bir 
fikir verebilir . Büyük nodüller b üyük ihtimalle maliğndir. 3 cm den büyük no dülle rin % 
80' i 2 cm'den büyük nodüllerin ise % 20'si maliğn karakterdedir. CT ile kar<ır verile rek re­
zeke edi len nodüllerden 3 crn'den büyük olan ların% 93-99'u bir çalışmada maliğn o larak 
bulunmuştur. lleri yaş artan maliğnite riski ile birliktedir. Kabaca 50 y<ı ş ırı altındak i hasta­
larda noclCılün maliğn o lma şansı yaşları ile aynıdır. 35 yaşın altındaki hastalarda nodü lün 

malign o lma şansı o ldukça düşüktür. 

Bir nodül hiçb ir zama n biyopsi ile kanıtlanmadıkça veya kalsifikasyon va rlığ ı ve za­
manla o lan stabilitesi göste rilmedikçe benign olarak kabul ed ilmemelidir. 

Yak laş ık o larak rezeke ed ile n ınaliğn pulmoner nod üllerin % ı0-30'u ekstratoras ik 

maliğn tümörle rden o lan metastaz lardır. Meme kanseri o lan hasralarda SPN'lerin bir 

çal ışmada % 42 oranında memeden olan metasta zlara, o/o 52'sinin ise b ronkoje nik kansere 

a ir olduğu gösterilmiştir. 

BiOPSi 

Röntgen incele me leri ile arada kalan olgularda transtorasik iğne aspirasyonu veya 

bronkoskopi yapılmalıdır. Böylece benign bir durum tespit edili rse tarakotomiden hastayı 

kurtarrnış o luru z. Transtorasik iğne aspirasyonunun tanı değeri % 43-97 a ra sında 

değişmektedir. ı cm'den kü çük olan lezyonlarda başarı % 60, 2 cm'den büyük o lan lez­

yonlarda ise % 80'dir. Pnömotoraks riski % ı5-30 olup, bunla rın yaklaşık olarak yarısına 

tüp taktiması ihtiyac ı doğmaktadır. 

Bronkoskopinin tanı değeri transtorasik iğne aspirasyonu ile karşılaştırıldığında 

düşüktür. 3 cm de n büyük lezyonlarda tanı değeri yüksektir. 

TORAKOTOMi 

SPN rezeksiyo nu tanı sorununu çözmektedir. Tüm pulmoner nodülle r için rezektabli­

re oranı% 80 ile% ıoo arasında değişme ktedir. Pnömonekto mi yap ılan hastalarda mortali­

te % 6.2, lobektomide % 2.9, weclge rezeksiyon ve segmentektonıide ise % 1.4 dür. 
Çıkarılan nodi."ıllerin % 20-40 'ı seri lerde benign özellikte oh.ıp, bu o ran hala yüksekti r. 
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TORAKOSKOPİ 

Torakoskopi ile subplevral yerleşimli nodliller eğer 2-3 cm den kliçlik ise çıkarılabilir. 
Eğe r sonu ç primer akciğe r kanseri o larak gelirse lezyon cerrahi olarak evre lendirilmelidir. 
Wedge rezeksiyon bu durumda yeterli değildir. 

NASIL KARAR VERELİM? 

SPN ile karşıla şıldığında maliğn o lup olmad ığ ı ö nemlidir. Bunun için iyi bir hikaye ve 
fizik muayene gereklidir. (Romatoid nodüller, Wegener granülamotozis' i, ekstrapulmoner 
tümör v.s.) . Önceki ra dyogramların değerlendirilmesi lezyonun stabilitesi açısından be­
nign veya maliğn karakteri hakkında bilgi verebilir. CT ile nodülün daha iyi değerlen­

dirilmesi ya pılır. Eğer bulgular kesin tanıya vard ırmıyorsa veya nodül 2 cm den küçük ise 
in ce CT kes itle ri a l ınabilir. Gençlerde ta nı konulamayan nodüllerin izlenmesi daha iyidir. 
Yaş lı ve s igara içen hasta larda , nodül büyükse ınaliğn olma ihtimali artmaktadır. Eğer 
izlem s ırasında noclülde büyüme saptanıı·sa cerrahi olarak nodülün ç ıkarılması yoluna g i­
dilmelidir. 
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BÖLÜM IX 

PLEVRAL EFÜZYON 

Dr. Yalçın KARAKOCA - Dr. Serhat FINDIK - Doç. Dr. Salih A. EMRi 

Plevra değ işik büyüklükteki ınezote l hücrelerinin oluşturduğu bir tabaka o lu p , nor­

malde dü z. parlak ve semitransparan görünümü vard ı r. Fibroelastik bağ dokusu , lenfatik 
ve kan damarları ile desteklenmiştir. Mezotel hücrele ri mikroviluslardan zengindir. Esas 
görevi hyaluronik asitten zengin glikoprote inleri plevral boşluğa vermek ve böylece 
akciğerler ve göğüs duvarı arasındaki sürtünmeyi azaltınaktır. Plevra , göğüs duvarının 
iç ini , diafragma ve mcdiasteni örten parietal, akciğerin ve interiabe r fissürlerin üze rini 
kaplay;ın visseral o lmak üzere iki kısımda incdenmekteuir. Parietal plevra sistemik 

dolaşımdan gelen kan ile beslenir. Duyu sinirle ri içermektc o lup , hl'ıcrcler mikrovi lusla r­
dan o ldukça zengindir. Visseral pl ev ranın kan dolaşımı di.i şü k basınçlı pulmoner 
dolaşınıdan gelir ve duyu sinirleri içermez. He r iki plevra bir kavite il e birbirinden ayrılmış 
olup , normalde plevra boş l uğunda 5-15 ml sıvı vardır. Plevral s ıvı içe riği norma lde düşük 

protein konsantrasyonu ( <2 gr/ eli) il e, kan pH ve glikoz düzeyi ile aynı pH ve g likoz 
düzeyi içerir. Plevral s ıvı esas olar:oık parietal plevradan yapılır ve Starling kanun larımı 

uygun bir dolaşım gösterir. Parietal plevr:.ının hidrostatik basıncı sistemik dolaşım ile aynı 
olup 30 cm H20'dur. Visseral plevranın ise pulmoner dolaşıma bağlı olmakla hirlikte nor­
malele 10 cm H20'dur. Her iki taraftaki onkotik basınçlar ise aynı olup 25 l-I20'dur. Plevral 

boşlukta yerçekiminin etkisin in az olduğu kısımlarda starling kanuniarına uygun olarak 

s ı v ı paricta l p levradan boşluğa , oradan da akciğer parankim kapi ll e rlerine doğru bi r 
dol aşım gösterir. Subplevra l yerleşiml i parietal lenfatik damarlar s ı vı ve partikü llcrin d re­

najında esas yolu oluşturmaktad ı r. Bu düzen ve yapıda oluşacak herha ngi b ir anormallik 
(s ıvı o l uşumu ve geri emiliminde) p levra l boşlukta s ıv ı b irikimine sebep ol acaktır . Bu 
s ıvının artmasına plevral efüzyon d iyoruz. Plevra l efüzyon oluşmasındaki mekan izma lar 
Tablo J'd<: ve rilmişti r 

PLEVRAL EFÜZYON TANISINDA DlAGNOSTlK TESTLER 

a. Biyokiınya analizleri: 

Plev ral efüzyon sa pta nd ığ ı nda yap ıl acak ilk iş lem torasentez ya ni s ıv ının al ırınıas ı 

o lma lı ve gerekli tetk ikle rle s ıvının Transüda mı yoksa, Eksüda mı olduğunun 

an l aşılmas ıd ı r. Buna tanısal (diagnostik) torasentez diyoruz. Torasentez iç in mutlak 

kontrendikasyonlar yoksa da , kanaımı diyatezi, s istemik antikoagulasyon, çok az p lev ral 

s ıv ı , mekanik vent ilasyon, hasta ile kooperasyon güçlüğü ve torasentez yap ıl acak bölgede 

de ri hastal ığı bulunması rela tif kontre nd ikasyonlar o larak belirtilmekted ir. I3u ayrımın kri­

terleri Tablo II'de verilmiştir (Light kriterleri). Bun un faydas ı ta nıda kli n isye ne hang i ile ri 
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1. Mikro do laşı mcia hidrostatik basınç artımı. (Ör: Konjestif kalp yetmezliği). 

2. Mikro dolaşımcia o nkotik basınç azalması. (Ör: Hipoalb üminemi). 

3. Plevra l hoşlul<ta basıncın aza lması. (Ör: Tüm akc iğer l o llaps ı "atelektazi") . 

4 . Mikro clo l aşımda geçirgenliğin a rtması. (Ör: Pnömoni) . 

5. Parietal plevrada le nfatik drenajın bozulmas ı. (Ör: Malign hasta lıklar). 

6 . Pe riton boşluğundan sıvının p levra l boşluğa geç iş i. (Ör: Asit) . 

terkikie ri yapması hakkında fikir ve rmesi ve olası tanıları düşünmesine ya rdımc ı o l mas ıdır 

(Şe kil 1). Eğer hastada konjestif ka lp yetmezliğin in tipik bulgu l arı varsa , torasik ve abdo ­

minal ce rrahile rd e n sonra az miktarda efüzyon ge lişmişse ve postpa rtu m plevral 

efüzyonlar norma l o la rak torasentez yapılmadan da tak ip edilebilir. 

Bu kriterlerin sentsit ivitesi %100 o lmak la beraber, spes ifitesi %72'd ir. Bunun nedeni 

uzun süreli ka lp yetmezliği o la nlarda diüretik tedavis inin p levra l s ıv ı rrote in düzeyini 

e ksüda s ınırlarına ç ıka rmasıdır. Bu yüzden bu ay ırımı dah~ı güve nilir yapab ilmek iç in bir­

t:ıkım ye ni krite rler ileri sü rCıl müştür. Bunlar Tablo Ili'de verilmiştir. Plevra l s ıvı/serum bili­

rubin ora nı :2:: 0 .6 olduğunda Light krite rleri ile aynı tanısa l değeri olduğu ile ri sürülmüştür. 

Fakat üstü n değildir. 

Düşük pH ve g!ikoz seviyesi ile yüksek LDH düzeyi ampiyem dışında , malignansi, 

tüberküloz, romatoid a rtrit , sistemik lupus e rite matozis ve özofagus rüptüründe de olur. 

Öze ti kle bu durum komplike parapnömonik efü zyonla rın tanınmas ı ve tedavisinde çok 

ö ne mlielir (Şek il 2). 

Malign plevral düzyonlarda ise plevral sıvı pH'sının < 7.3 veya plevral s ıvı glikoz 

düzeyinin < 60 mg/ dl olması surviva l kısalığı ile koreledir (2.1 aya karş ılık 9.8 ay). Ayrıca 

düşük pH seviyesi olanlar plöredezis'e daha az yanıt verirler. Ayrıca pankreatit ve 

Eksüda Transüda 

Protein plevra >3grl cll <3 gri eli 

Protein plevral serum >0,5 <0,5 

Plevra LDH düzeyi >200 UIL <200 UIL 

LDH plevralsenını >0.6 <0.6 



Anormal P-A akci~er grafisi 

Plevral patoloji 

Sinüs kapalılığı 

Lateral dekübitis grafisi çek 

(löğüs USG' si iledeminimal sıvı varlığı 
ve yeri saptanarak aynı anda torasentcz yapılır 

t 
Sıvı kahnhğı >10mm 

Evet ~~ 

"' Diagnostik torasentez 

Aşağıdakilerden herhangi biri 
Plevral sıvı proteini >3g/dl 

Plevral sıvı/serum protein >0.5 

Plevral sıvı/ serum LDH > 0.6 

Plevral sıvı LDH düzeyi >200 İÜ veya> 2/3 üst limit 

Evet Hayır 

~ 
eksüda transüda 

Sıvının görünümü, 
Kalp yetmezliği, 

Hayır 

l 
izle 

amilaz ve glikoz düzeyi, 
sitoloji ve ayıncı hücre sayısı 
açısından değerlendir. 

siroz, nefritik 1 nefrotik sendrom 

Şekil I. Transüd atif cfüzyonları eksüclalardan ayırma k için kulla nıl a n algoritma. 
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Eve ı 

l'usteriur kustufrenik açı künt VC)'a 
diafra~malardan biri iyi seçilemi}·or. 

Hayır 

ı 
l R ii ııı gcım lojik olarak lokülc s ı v ı giirüııüıııü 

!jilaıcral la ıcral dckühiıis 

)!: rafi lcri çek Hayı r 

Lğcr sıvı kalınlığı > lll mnı ise 

/ 
Hay ır 

Pnümuniyi haiJ!anı ~· a~· ma~ı . kültür 
ve luptum if\indc vc.va ha~tancdc meyd ana 
J.!Ciip gelinediğini J.!ÜZ ününcalarak tedavi cl 

Diagnostik turasentez 

~----- ~ 
pH > 7.211. ~likuz >611 m~/ di. 
plevral .ıvı l.llH diHHIIÜ/ L 

A~aj!tdakilcrdcn herhangi hiri mcvcuba 

ı. Püy 

Ev cı 

Turakal ultrasonııJ,lrati 

S ı v ı 

Evet 

Aıııihiyuıik tedav isi 

2. Plevral ~1vmm gram huyamaM ilc mikroorJ!anizma saptanmasi 
.~ . Plevral sıvı pH' ı <7.1HI veya . artcrial pH- plevral sıvı pH>IU 
4. Plevral sıv ı ı:likuz<l'ıll ını:/ di 

Evet~ 

T .. k . t 'h' 'k d .. up ıora nsıomı ve antı ı yotı ıc av ısı 

t t 
Cevap yok Cevap va r 

Hay ır 

l 
7.(l(kpH<7.20 veya 
LDH>IIHHI iü/ L ---~ 

lntraplevral streptokina:t tedavisi 
t 

Devam ct Evet~ ~Hayır 
(250JKXI Ü IIXI ml SF iı;indc vcr,4 saaı ıuı . daha sonra 
ı lipü aı;. nıultipl girişim yapılahilir, onalama o girişim ) 

( lllğüs tüpü veya tu rasentez takipleri 
hakkında karar ver 

~ 
/\ntih iy~)l ik tedavis in i sürdür 

Şekil 2. Pnömoni ve plevra l efüzyonlu lıa st ac!a tanıda izlenecek yol. 



Serum albumin - efüzyon albumin 

Serum ko lesterolu 

Eksüda 

< 1.2 g/ cll 

> 60 ıng/cil 
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Sensitivite Spesifite 

% 95 % 100 

% 100 % 95 

özofagus rüptürü dışında yüksek amilaz düzeyi de malignansiyi işa ret eder. Pankreatit ol­

gularında gene llikle sol tarafta eksüda niteliğinde bi riken sıvıcia amilaz düzey i serumdan 

yüksek o larak bulunur. Tanıda önemlidir. 

Diğer önemli bir durum da kronik efl'ızyon ile birlikte negatif sitolo ji ve lenfasitoz ha­

kimiyeridir (Şekil 3). Muhte mel tanılar tüberküloz, kollagen vaskü ler hastalıklar , pulmoner 

embo li, le nfoma ve diğer bazı nadir ef'üzyon nedenle ridir. Adenozin deaminaz (ADA), 
pürin kaubolizması ile ilgili bir enzim olup, özellikle T-lenfositlerde bulunur, tübe rküloz 

p levral cfüzyon la rında önemli düzeyele artar. ADA seviyesi > 50 Ü/ L'nin üzer indeki 

değerler tüberküloz enfeksiyonu için o/o 90 ve o/o 94 oranında spesifik ve sens itivdir. ADA 

seviyesi < 45 Ü/ L olduğunda tübe rküloz dış ı etyolojİ için o/o 100 ora nında sensitiv ve spesi­

fik olma ktadır. Romatoid artritte de böyle yüksek değe rl e r görülebilir. Yine tüberkl'ıloza 

bağlı p levr<ıl e füzyonlarda plevral sıvı lizozim (muramidaz), gama interferon ve soluble in­

re rlök in 2 rese ptörü düzeylerinin malign ve transüdatif efüzyonlardan yü ksek olduğu bildi­

rilmiştir. Tüberküloz plörezide ADA > 33 Ü/ L ve plevral sıvı/serum lizozim oran ı'nın 1.2 

olması eğer ampiyem ekarte edilirse o/o 100 sensitif ve spesifik olduğu bildirilmişt ir. 

Genellikle plevra l efüzyonlarda s ıvının rengi sa rı-saman rengidir. Eğer sıv ı görünüm 

o larak kanlı ise (erit rosit sayıs ı 100.000/ mm3) hemoglobin ve/ veya hematokrit 

düzeyle rinin tayini gerekir. Hb değeri 2-3 mg/ d! veya Hct > o/o 1 ise tümör, pulmoner em­

boli veya travmaya sekonder intraplevral kanama ön planda düşünülür. Hct > o/o 20 ise he­

motoraks düşürülür ve tüp tedavisine gerek vardır. 

Lenf s ıv ısının duktus torasikus lezyonlarına bağlı o larak s ızması sonucu şiiotoraks 

meydana ge lir. S ıvı genell ikle süt rengindedir. Trigliserid dü zeyle rinin > 110 mg/ cll olmas ı 

kesin tan ıyı koydurur. Eğer trigliserid düzeyi 50-110 mg/dl ise lipoprote in analizi ile 

şi l omikron l a rın göste rilmesi gerekir. Trigliserid düzeyi < 50 mg/ d! olduğunda sediment in­

celenmesinde koleste rol kristalleri tespit edilirse sıvı psödoşilotoraks olarak adla ndırılır. 

Plevral s ıvı 1 serum kreatinin oranı > ı olduğunda sıvı ürinotoraks o larak ad­

landırılm~ılıdır. Ürine r s istem obstrüksiyon larında ge ne llikle tek taraflı o lup , idrar kokusu­

na benze r kokusu vardır. 

Siste mik lupus eriteına tozis'de plevral s ıvı ANA'sının > 1/160 oranında pozitif olması 

ve boyanma şeklinin homogen ol ınası lupus p löritini akla get irir. Ayrıca s ıvı/serum oranı 

da > l di r. Romatoid artrite bağlı efüzyonlarda ise s ıv ıcia romatoid faktör bakılmasının 

değeri gösterilmişt ir. 



334 

Plevral Sıvı Sitolojisi 

N egatir Po1.itil" 

Plevral sıv ı hücre yayma'! 

Parı,:alı hakimiye ti 

/\kul rlevralolay 

Paranl-imal iııl"iltra,yon 

/~ 
Eve t Hayır 

M,ınonüklccr hünc 
hakimiyeti 

t 
Kronik plevral hastalık 

ADA . p levral hiopsi , 
'itllloji tckran 

Non-diagnostik 

l'levral Malignansi 

\ 
Maligııansi 

Granü l onıatiiz 

l ~ 
illihap 

i 
Pürülaıı hal!!aııı 

1 \ 
Evet llcıyır 

l'arapniimunik 
Efüzyun 

CT, ahdonıinal ultrasıınogral"i 
Tüberkülm. 

Pozitir N egati r 

Akciğer V/Q 
siııtigraJ"isi 

G İShastalığı ~ !-............__ 
Pozitir ~ ~ 

~ Şüpheli Ncgatir 

l'ulmcmer Emboli Pulmonc~anjiografi 
~ Poziıir +--- Doppler USG 

~ 
Negatif 

t 
Nadir Plevral El"üzycın Nedenleri 

İl aı,:lara hağlı, Drcssler sendromu , Bcnign ashcst pliirczisi , 
ruııgu ., ve para1.itcr hastalıklar , kollagcn vasküler hasta lıklar 

Şekil 3. Kronik efüzyonlu hastaya yaklaşım. 
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b. Tümör belirleyiciler : 

Plevral s ıvıci a karsinoembriyonik antijen (CEA > 12 ng/ ml) artımı malign efüzyonla rcla 

spesifik fakat sensitif değildir (o/o 34). Sitoloji ve CEA birlikte bakıldığında sensitivite o/o 

40'dan o/o 54'e çıkmaktadır. Adenokanserde CEA > 20 ng/ ml bulunursa sensitivitesi % 91, 

spesifisitcsi o/o 92 dir. Sitoloji malign olup , adenokanse r ve mezotelyoma ayırımı 

yapılamad ığıncia ayıncı tanıda yüksek CEA düzeyleri kuvvetli olarak mezotelyoma aleyhi­

nedir. :viezotelyomada artmış hyaluronik asit düzeyleri de (> 100 mg/ di) olguların % 

73'ünde saptanmaktadır. Küçük hücreli akciğer kanserlerinin o/o 75'inde nöron spesifik 
antijen ( SA) artmış olarak bulunur (> 26 ng/ ml) . Son za manlarda adenokanser ile ma­

lign plevral ınezotelyoma ayıncı tanısında monoklonal antikorlar artan sıklıkta kul­

lanılmaya başlamıştır. B 72-3 ve LeuMl antikorları karsinoınla reaksiyona girmekte mezo­
te l yomayı boyamamaktadır. 

c. Sitoloji : 

Norma l plevral s ıvı 1. 500/ mm3 hCıcre içeri r. Esas o larak bu hücreler monositik 
hücreler, le nfosit, makrofaj ve mezotel hücreleridir. Plevral sıvı lökosit say ıs ının > 50.000/ 

mm~ olmas ı parapnömonik efüzyonlarda görülür. Transüdalarda gene llikle hücre < 1000 1 
mm~ dür. Tüberkü loz ve malign efüzyonlarda bu sayı < 5.000 mm.'\, infbmatuar hadise ler­

de ise > lO.OOO mm3 dür. Plevral sıv ıd a eozinofili (>%10) genellikle benign hadiselerde 

görülür. (ör; hemotoraks sonrası, pnömotoraks, torasentez onrası ve asbestin sebep 

olduğu plevral s ıvılarda). Plevral s ıvı le nfasitozu non-spes ifik ol up; ma!ign , tübe rküloz, 

l<Ollagen vaskü ler hastalıklarda, sa rkoidozis, lenfoma ve transüdaların 1/ 3' ünde 

görülebilir. Malign efüzyonların varlığında tek başına sitolo ji %33-72 oranında pozitif o l­

maktadır. Flow cytometıy ile sıvının anormal DNA kontenti , immünositokimyasal boyama 

yöntemleri sitolojinin tanı değerini arttirmaktadır. 

d. Görüntüleme metodlan : 

Standart PA ve lateral akciğer grafileri plevral sıvı 175 ml'den fazla olduğunda anormal 

görünüm verirler. (Resim 1) Lateral dekübitis grafileri ise rutin filmlerele sıvı olmadığında 

da plevral sıv ıy ı görüntüleyebilir. 

Ulırasonografi 5-50 ml sıvıyı gösterebilir. Üstünlüğü loküle ve çok az md<tardaki 

s ıvıların varlığını saptamasıdır. Septa ve l okülasyonların olmas ı efüzyonun genellikle 

eksücla olduğunun işaretidir. Akciğer absesi ile loküle efüzyonların ayrılmasında fay­

dalıdır. Esas rolü ise torasentez yapılacak yerin saptanmasıdır. Kapalı perkütan plevral biy­

osi ile tüp takılınası ultrasonografi eşliğinde yapılır. Plevral s ıvının, plevral kalıniaşma veya 

kitleden ayırımının yapılmasında oldukça faydalıdır. Hızlı ve hasta yatağında yapılması 
diğer avantajlarıdır. 

K mpi."ıter i ze tomografi de yaygın olarak tanı ve hasta takibinde kullanılmaktadır. 

Plevral ve parankimal hastalığın ayırımında faydalıdır. Plevral sıvılar daha homojen 

görünür ve konveks bir kenan vardır, genellikle göğüs duvarı ile geniş açı yapa r. Şüpheli 

vakalarda kontrastlı tomografi çekilerek plevral kitle veya plevral kalınlaşmanın kontrast 

tutması ile bu ayırım yapılab ilir. 
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Hesiın 1. 1'-A akciğer grafisinde ınediaslenı kar::ıı larala ilen ııusıl plc:vral dü.t.yon 

Magnetik rezonan s' ı n (MR) kardiak ve solumı nı hareketler i neden i ile değeri sınırlıdır. 

MH. ile transüda , basit cksüda ve kompleks eksüda ( ımılign veya infeks iyöz) ayırımı 

ya pıla b il eceğ i bildirilmiştir. 

e. İnvaziv testler: 

lCı pa lı plevra l biyopsi tCı berküloz veya malignansi düşünü l en durumlarda e ndikedir. 

Eksüd ala rda tan ı değe ri o/o 49'd ur. S ı vı'nın sito la jik incelemesi rrı a lignite l e rin tanısında daha 

sensitiftir (o/o 7l'e karş ılık o/o 45). Tüberkülozcia hastaların o/o 84' ünde kapalı b iyopsi pozitif­

tir. Tor :ı scntez ile biyopsinin ko mbinasyonu ta nı değerini tübe rkülozcia o/o 86'ya. kanserde 

ise o/o 79': ı çıkarmaktadır. Baş l angıçta kapalı biyopsi ve sito lo ji negatif ise tekrarlandığırıda 

o/o 56 hasrada pozitif sonuç vermektedir . Bundan dolayı negat if sonuç geldiğinde tekran 

uygundur. Kapalı biyopsi komplikasyonu o/o ll'dir. 

Hasra l arın o/o 20's inde biyopsi dahil tanı konulamaınaktaclır. Bu durunıda rijit veya 

video to r:ıkoskopi ile tanı ko nulabilir. Tübe rküloz ve mal ign düzyonlarda sensitivite ve 

spesifite (o/o 97 ve o/o 100 o larak rapor edilmiştir). 

Buna rağmen ta nı ko nulamayan hastalarda izle m ile torakotomi ve açık biyopsiye gidi­

le bilir. Bu vakalarda mezotelyoma en s ık nedendir. Açık biyopsiele negatif olanların 

2/3'Lı nde s ıv ı ke ndiliğinde n rezarbe olmaktadır. Geri kalanların b üyük kısmında ise zaman­

la le nfoma veya nıezote l yoma ortaya çıkmaktadır . 

TRANSÜDATİF PLEVRAL EFÜzyONLAR 

Etyoloji : En s ık nede nle ri Tablo IV'de verilmiştir. Konjesif kalp yetmezliği o/o 70'den 

fazlasırıcb sorumludur. 
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Tr ansüda ned enleri 

1. Konjestif kalb yetmezliğ i 7. Meig's senciroımı 

2. Nefrotik sendrom 8. Vena kava süperior obstrüks iyonu 

3. Hepatik siroz 
9. Glomerulonefrit 

4. Asit 
10. Pulmoner emboli 

S. Periton dia lizi 

6. Ürincr trakrus obstrüksiyomı ll . Sarkoidozis 

Patofizyoloji : 

Starling kuvvetleri adı ve rilen vaskü ler hidrostatik ve onkotik basınçlar ile plevral hid­

rostatik ve onko tik basınçlar a rasındak i dengenin bozulması sonu cunda oluşur. Konjestif 

kalp yetmezliğinde vasküler hidrostat ik basınç art ı ş ı ro l oynarkcn, hepatik si roz ve nefro­

ıik send romda hipoalbüıninemi sonucunda vaskü ler onkotik basıncın azalması transüda 

oluşumunda ro l oynama ktad ır. 

Plevral efüzyon belli bir miktara geldiğ inel e altındaki akciğe r dokusu na bas ı nç uygula­

maya baş l a r ve akciğe r dokusunun ekspansiyonu nu önler bu da kend ini efor dispnesi ile 

göste rir (Resim 2). Solunum fonksiyo n testle rinde restriktif pate rn sapta nır. Ventilasyon­

perfüzyon dengesizliği sonucunda ge lişen hipoksemi de tabloya ekle nir. 

Resim 2. Sağ tarallı masif efü zyon'un neden olduğu :ıtclekıui ve ıııediasıen it ilimi !CT sea n]. 
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Klinik Bulgular : 

Plevral d üzyonlar yukarıda da belirttiğimiz gibi ancak be lirli bir miktara geldiklerinde 

se n-ıptom verirle r. Daha önce hastalarda altta yata n hasta lığa a it semptomlar görülür. Ko n­

jest if kalp yetmez liğinde ilk önce sagda daha sonra da bilatera l plevral d üzyon oluşurken , 

nefrotik sendromcia her iki taraftaki s ıvı miktarı eş itdir. Pe riton dializi yapılmasından sonra­

ki 48 saa r içinde gene llikle sağci a büyük miktarda plevral d üzyon olu şur . Hastada aynı za­

ma nda bel irgin dispne vardır. Efü zyonun mekanizmas ı as it de olduğu gibi d ia li z s ıv ısının 

diafragmadaki defektie rden p levraya geçmesidir. Sirazda be raberinde bulunan 

koagülopatiye bağ lı olarak torasentezde gelen s ıv ı k a nl ı o labilir. 

Tanı: 

Akciğer grafisi : p .. A ve late ral grafiye ek olarak dekübitis filminin çekilmesi uygun 

o lu r. Efü zyo n 100 ml ye ulaştığında late ral grafid e kostofrenik açının oblite rasyonu ile ke n­
di ni göste ri r. 200 ml ye ulaştığınd a P-A grafidc 1 osrofrenik açı oblite re olur. Daha fa zla 
olduğunda ise a kc iğe r ile diyafragma a ras ı , menisküs işareti denilen s ıv ının ya pmış 

o lduğu özel görün ünı le grafide seçilmez olu r. 

Ultrasonografi: Loküle sıvıl a rda ve torasenteze ya rd ımc ı olarak ku lla nılab ilir. 

Prognoz: 

Altta ya tan hasta lığ ın tedavis iyle d üzyonun da azaldığ ı ve kaybold u ğu görü lecektir. 
Ama baze n refrakte r ya ni uygulanan tedav iye rağmen dü zelmeyen düzyonlar o labilir bu 
durumda yapılmas ı gerekli o lan d üzyona yönelik tedavidir. Bazen de d üzyon seko nde r 
o la rak infekte olabilir. Bu ya diğer ta raftaki bir infeksiyon odağında n direkt olarak yayılma 

veya to rasentez sıra sında o lan kontaminasyo n sonucudur. Eğer daha ö nce transuda 
olduğu saptanan bir efi.i zyonun mikta rı altta yatan hastalığın tıbb i tedav isine rağmen artar­

sa veya lobılize ağrı veya a teş eşlik ede rse ge lişen bu durumun aydınla rılınas ı için ikinci 

bir torase ntez yapma gerekliliği doğar. 

EKSÜDATİF PLEVRAL EFÜZVONIAR 

Arte riol, kapille r ve venöz pe rmeabilitesinin a rtmas ı sonucunda oluşur. 

Etyoloji: 

Tablo V'de verilmiştir. En sık nedeni pulmoner infeks iyonlardır. 

a) Parapnömonik efüzyon ve ampiyem : 

Parapııömonik efüzyon, akciğerde inflamasyon (bronşe ktaz i , pnömoni, apse) ile bir­

likte plevra l boşlukta ste ril eksüda bulunmasıdır. Ampiyem, plevr;;ıl boşlukta püy birikimi 
veya e ksi.'ıda niteliğincieki s ıvıcia gram boyasıyla mikroorganizmanın gösterilmesidir. Ampi­

yem gene llikle parapnömonik efüzyon sonrasında ge lişse de , % 25'i cerrahi veya travma 
so nrası , % lO'u idiyopatik ve bir kısmı da subdiafragmatik hadise le re ikinc ildir. Ampiyem 

ge lişmes inde 3 evre vardır. 1. Ek.südati:f evre, serbest ve ste ril eksüda niteliğinde s ıvı bulu­
nur. 2 . Fibropürülan evre, sıv ı miktarı artar, s ıv ı bakteri içerir, po limo rf lö kosit sayısı artar 



1. Pulmoner e nfeksiyonlar: 
a- b;ıkte ri yel 

b- tüberküloz 
c- mantar 
cl - parazir 
e- vira l 

2. Pulmoner emboli 
3 G:ıst rointestina l nedenler : 

a- p:ınkrea tik hastalıklar 

b- subfrenik apse 
c- inrrahepatik apse 
cl - inrrasplenik apse 
e- özofagus perforasyonu 
f- ahclomimıl cerrahi 
0 - cliafragmatik he rni b 

h- e ndoskopik varis skleroterapisi 
4. Kollajen doku has ta lıkl a rı 

a- romatoid plörezi 
b- sistemik lupus eri tematozus 
c- ilaca bağlı lupus 
cl - immünobiastik LAP 
e- Sjögren senciroımı 
f- Churg-Strauss sendromu 
0 -
b FMF 
h- Wegener granCılomatozu 

s. ll : ı çbr: 
a- nitrofurantoin 
b- clantrolene 

6. 
7. 

8. 
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c- methysergicle 
d- bromokriptin 
e- amiodarone 
f- prokarbazine 
g- metotreksat 
h- praktolol 
Hemotoraks 
Şi iotoraks 

Diğer: 

a- asbest 
b- perikarcliyektomi veya miyokarcl 

enfarküsü sonras ı (Dressler sendromu) 
c- Meig's sendromu 
cl- yellow nail sendromu 
e- sarkoidozis 
f- perikarcliya l hastalıklar 
g- feta l plevral e fü zyon 
h- üre mi 
ı - trapped lung 
i- radyoterapi 
j- ovarian hipe rstimülasyon sendromu 
k- postpa tt um plevral efüzyon 
1- amiloid 
m- e lektrik çarpması 
n- iatrojenik 

ve hü cre artıkları oluşur , pH ve glikoz konsantrasyonu düşük olup LDH o ldukça 

yükselmi~tir. Tüm plevral yüzeylerde fibrin birikimi başlamış ve oluşan fibrin köprüle ri ile 

sıvı lokCıle hale gelmiştir. 3. Organizasyon evresi, aşika r pü y birikimi ile her iki plevra 

yüzeyi be lirgin o larak kalınlaşmışt ır. Kalıniaşmış plevra bir kabuk gibi akciğeri sararak 

e kspansiyonunu önler. O taraf hemitoraks volümü küçülmüştür. Mediastinum olayın 

olduğu ta rafa doğru çekilmiş, diafragma yükselmiş ve kastalar birbirine yaklaşmıştır (rib 
crowding). 

Etyoloji: 

Pnömokokal ve stafilokokal pnömonilerin % 40-60'ında parapnömonik efüzyon 

görülür. Pnömokokal pnömonide efüzyonların % 95'i ste rilken, stafilokokal pnömonide 

kültürle r pozitifdie Hemofilus int1uenza, escherichia coli ve Pseudomonas türle ri gram ne­

gatif düzyonların % 70'inden fa z lasında n sorumludur. Legionella pnömonisinin ise % 

SO' sinde efüzyon olu şur. Ampiyemler % 35 anaerobik , % 40 mikst (aerobik/ anaerobik) ne­

de nlidir. Ancak 18 yaşın altındaki hasta larda koagü laz pozitif stafilokok e n sık etkendir, 

% 10-20's inde ise etken bulunamaz. 
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Klinik Bulgular : 

lnfeksiyon un kaynağına ve ajana bağl ı olarak değişir. Aerobik infeksiyonlar sonrası 

ge lişen efüzyoncla pnömoni klinik tablosu varken, anaerobik infeksiyonlarda sinsi b ir ldi­
nik tablo mevcut olup , e tkilenen hastalar genellikle diş bakı mı kötü veya kronik alkolizm 

gibi aspirasyona meyil olu şturan hikaye verirler. Eğer arnpiyem hava yollarına açılmazsa 

apse kliniği verir. (Ör: ateş, s istemik toksisite). Ampiyem bronkoplevra l fistül ile hava yol­

larımı açı lırsa sistemik taksisite minima l iken plevral sıvı ekspektore eeli lir ve akc iğer grafi­

sinde hava sıvı seviyesi görülür. 

Tanı: 

Akciğer grafisi : P-A ve latera l grafi istenir. Eğer kostofrenik aç ı oblitere ise clekübitis 

grafisi istenir. Akciğer dokusu ile göğüs kafesi arasındaki mesafe ı cm'den :.ız ise genellikle 

efüzyon antibiyotik tedavisine iyi yan ıt verir. Ancak bu mesafe ı cm'den faz la ise tanısa l 

torasentez yap ıl ır ve sıvının re ngi , bulanıklığı , kohısuna bakı lır , LDI-1 , protein, g lukoz, 

amilaz , sitolaj ik inceleme, gram boyama, kü ltür (aerobik , anaerobik. tüberküloz ve fungal) 

iç in örnek gönderilir (Şek il 3). 

Ultrasonografi : S ıvının lokülasyonunu göstermede, plevral kalınlaşmanın belirlen·· 

mesincle ve torasentezin yeri hakkında karar vermeele son zaman larda s ıklıkla ku l­

l anılmaktadır. 

Bronkoskopi ve torakal CT: Altta yatan enclobronş ial veya peribronş iya l patolo jile­

rin ranısında yarclımcıdır. Ayrıca etke n olan mikro orga nizm:.ının tesbitinde balgam yay­

ması ve kü ltürü , transto rasik iğne aspi rasyonu veya bronkoskopi iie protected brush kate ­
ter veya bronkoalveolar lavaj teknikleri uygulanabilir . 

Tedavi: 

Tedaviele birinci amaç tüm infekte materyalin ortamdan uzaklaştırı lmasıdır. tk inci 

amaç ise solunum s istemi mekaniğinin normalleştirilmes idir. 

Amp iyem va rlığ ı saptandığında ilk yap ılacak iş lem de rhal b ir göğüs tüpü takılmas ıd ır. 

Bunun için kalın bir tüp seçilmesi tercih edilir. 48 saatlik dre naja rağmen klinik veya rady­

) lo jik i y ileşme sağlanamazsa tüpün pozisyonu ve a ntibiyotik tedavis i tekrar gözde n 

geçirilme lidir. Ultrasonografi ile tüp ile ili şkis i o lmaya n lokü lasyonlar görülebilir ve bu du­

rumda ek tüp veya cerrahi yaklaşım günde me gelir. Eğer ateş düşer , günlük drenaj ıoo 

ml'den daha aza iner ve akciğer tekrar ekspanse o lursa ti."ıp çekilir. Yapılan torasentez 

sonuçl a rı parapnömonik efüzyon ile uyumlu ise plevral sıvı pH, glikoz ve LDH sonuçla rı 

takip edile rek gerekli olduğunda, uygulanan antibiyotik tedavisine ek ola rak ti."ıp dre najı 

tedaviye ekle nebilir. Ör; pH < 7.00 veya glukoz< 60 mg/ d i ise düzyon komplike efüzyon 

o larak kabu l eel ilir ve ac ile n göğüs tüpü takılır. Yaklaşık hastaların % 20-30'uncla antibiyo­

tik+ göğüs tüpü uygulamasına yan ıt istendiği gibi o lımız . Ateş ve tüpte n pürüla n drenaj 

deva m ede r. Bu durumda tedavi seçenekle ri şunla rdır : 1- Plevra boşluğuncı strepto kina­

ze uygu lanarak yapışıklı kların giderilmesi, 2- Kronik açık dre naj, 3- Dekartikasyon (mo rta­
litesi% ıü-50 dir). 
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b) Neoplastik plevral efiizyonlar : 

Nco p lnmlar eksüdatif düzyon l arın sık ve önemli bir nedenidir. Genel o larak hasta­

neye l xı şvuran ve p levra l efüzyon u saptanan hastaların o/o 25' inde neden malignitedir. Yine 

ilk tor;ı scntez ve plevral biyopsi ile tanı konu lamayan eksüdatif efüzyonlar takip ed ilelikle­

rinde <Jio 33-70 oranında ına lignansi gösterildiği bild irilmişt ir . En sık adenokanserler 

ö zellikle de akciğe r ve meme kökenli o lanlar, efüzyonla beraber seyrederler (yaklaşık o/o 

50'si) . D<ıha sonra lenfomalar gelir. o/o lO' luk bir kısmında ise primer tümör tüm terk ildere 

rağmen hulunama z. 

Patofizyoloji : 

Malign düzyonların o/o 90'ı eksüda tipindedir. Adenokanser (me me, akciğer veya 

o ve r) tanısı a lmış bir hastada torasentezde örnek kan l ı ve e ksücla nite liğindeyse hemen 

daima plevraya metasta z olduğu yani evre 4 kanser olduğu düşünülmelidir. Buna karşılık 

bir hastad a prime r akciğer kanseri , e pidermoid Ca varlığında efüzyon he me n plevraya me­

tastaz o la ra k yorumlanmama lıdır. Primer akciğer kanserli bir hastada bronş obstrüksiyonu 

ve dista lde ki a kc iğerin ate lektazisi plevral efüzyona nede n olabilir. Yine kanserli hastalar­

da efüzyon gözi.ikmesi pulmo ner emboli veya pnö mo niyi de akla getirme lidir. Malign len­

fo ma ta nı s ı konduğu anda o/o 5- l O'luk bir kısmında birlikte p levral e fü zyon vardır. Bununla 

b irlikte 1 !odgkin hasta lığ ında k i plevral efüzyonla rın sadece o/o 25 'lik bö lümünde sito lo ji 

pozititli ğ i bulıınur dolay ı s ı ile efı:i zyon olu şmasının nedeni plevra tutu lumu olmayıp 

büy ümü ::;; ol an mediastina l le nf bezle rinin bas ı sı ile lenfatik akımın bozulmasıdır. Buna 

ka rş ılık Non-Hodgkin le nfo macia sito loji o/o 75 ora nında pozitif sonuç verir, nedeni de ma­

lig n hü cre le rin plev ra yı infiltrasyonudur. Bazenele duktus to rasikusun o bstrüksiyonuna se­

konder o la rak le nfo malarda ş il otoraksda görülebilir. 

Klinik Bulgular : 

En s ık semptom nefes darlığı olup (o/o 50) eforla belirginleşir. Göğüs ağrıs ı ikinci sık 

yakınmad ır (o/o 25). Lokal ize göğüs ağrısının olması göğüs duvarının tümör tarafından atta­

kc olduğunun bir i şaretidir. Bazen masif efüzyonlarda ayn ı taraf hemitoraks karşı tarafa 

göre daha belirgin görülebilir. Fizik muayeneele genellikle tek tarat1ı efüzyon bulgu l a rı 

saptanır. 

Tanı: 

Plevral efüzyonun ma lign olduğunu kanıtlamak için sıvıcia malign hücrelerin 

gösteri lmesi gerekir. Malign efüzyonların yaklaşık o larak o/o 50'sinde ilk torasentezde sito­

loji pozitifdir. İki örnek alınması pozitiflik oranını o/o 72'ye çıkarmaktadır. Üç kez ö rnek 

gönderilmesi başarı şansın ı o/o 77 yapmaktadır. Sitoloj iye plevral biyopsinin eklenmesi 

tanıda o/o 8 oranında bir iyileşme yapmaktadır. Plevral sıvıcia genellikle LDH düzeyleri çok 

yüksektir. Yine sıvının pi-!<7.30 ve glukoz< 60 mg/di olması plevra nın yoğun şekilde tu­

tulduğunu , aynı za manda plöredezis zorlu ğu ve kısa surviva l'i gösterir. Gelecekte yeni 

tan ısal metodların , immünohistokimyasal boyama yöntemleri ile gen analizlerinin klinikte 

kullanılması öne m li tan ı avantaj la rı sağ layacaktır. Şekil 4'de malign plevral e fü zyonlu has­

taya yaklaşım özetlenmiştir. 
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Tümörün primerini sapta 

~t~ 
Bronkojenik Karsinoma 

t 
Histopatoloji 

~~ 
NSCLC 

Metastatik Kanser 

t 
Kcmotcrapiyc yanıt 
veren tümör 

Lenfoma 

t 
Kemoterapi ve/ veya 

radyote~api 

s re 
Evet Hayır Cevap yok Cevap var 

Eğer masif ise önce torasentez ilc boşalt 

Kemoterapi 

ı 
Cevap 

/\ 

Kemot!apı ver ~tor~.:J 
t t Medıastın~ radyoterapı 

Cevap var ~ Tedavıyc devanı ct 

evet Hayır~ Plörwesis veya plöwpcritoneal 
shunt(Denver) uygulaması hakkında karar ver 

Kemoterapiye 
devam et 

Evet 

t 

l 
Hasta efıizyon nedeni ilc sempromatik 

Hayır 

Media<!cn ortada veya aynı tarafa çekilmiş 

t l izle 

Hayır Evet 

t ~ 
Terapötik torasentez ( 1 litre) Bronkoskopi 

t ı 
Sernptomlarda düzelme 

~ 
Bronş obstrüksiyonu 

t 

Plöredezis sonrastnda 
NSCL Cn' de kemoıerapi 

lıastanm performansi, yaş. cins, 
Wl-/ düuyinP göre verilebilir 

Yok Var 

ı t Hayır 
External Radyoterapi 

evet ~ •·c/ veya brakiterapi 

izle t 
"t Denver shunt' ı koy veya plörektomi 

ı Akcığer ekspansıyonu / dekorlikasyon için karar ver 
ntraplevral Tetrasiklin l g.,veya 

talk verilmesi< Evet~ ~Hayır 
Gün lük drenaj <150 mV gün ise (Trapp-..d lung) 

~-----------------------------------------------------------------------_J 

Şekil4. Malign plevral efüzyonlu ha staya yaklaşım . 
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Tedavi: 

Sistemik kemoterapiye yanıt veren malignansilerde efüzyonun da tedavi ile aza ldığ ı 

sa ptan ır. Bu nunla birlikte şiddetli dispne olduğunda se mptomatik o larak boşa lrıc ı 

(terapötik) torasentez yap ılır. Eğe r efüzyon tekrarla rsa plöredezis yani her iki plevra 

ya pr:ığının b irbirine yap ıştınlmas ı denenmelidir. Plöredezis' in başa rılı olması için parietal 

ve visseral pl evranın apozisyonunun sağla nmas ı yani akc iğerin ekspanse olması gerekir. 

Bu ama(,· la efüzyon tamame n boşaltdma lı ve 24 saatlik drenaj 100-150 ml'in a ltına 

cli.'ı şmelidir. l3u durumda başa rı şa ns ı % 75-85'dir. Plö redezis için uzun yıll a rdır pa re nteral 

tetrasiklin kullanılmıştır. Bu amaçla 1 g r tetrasiklin hidroklorür önceden ağrı palyasyonu 

için verilen lidokaini takibe n intraplevral kaviteye verilir ve tüp kle mplenir. il acın 

dağılması için birkaç saat yeterlidir. Bu sü re za rfında hastanın döndürülmesi artık 

ö ne rilmemektedir. Göğüs tüpü , drenaj 100 ml/gün'ün a l tına düştüğünde çekilir. Son 

y ıllarda parenteral tetrasiklin yapımcı firma tarafından artık l'ıretilmediğinden minaeyeli ne 

(300 mg) ve dox:ycycycline (500 mg) ile de plöredezis yapılmaktadır. Bir çok a raştırıcı 

plöredezis için tetrasiklin yerine talk kullanmaktadır. 2 gr veya a ltında genellikle torakos­

kopi sırasınd:ı veya torakotomi esnasında insut1e edilmekted ir. Son zamanlarda bleoıni­

sin 60 Ü dozunda sklerozan ajan o larak verilmesi ö nerilmektedir. Plevral düzyon ların te­

davisind~ radyoterapinin yeri o ldukça kısıtlıdır. Büyümüş olan lenf nodlarının küçülmesini 

sağla yar~ık özel likle duktus torasikus obstrüksiyonlarımı sekonder ge lişen şiloto raks l arın 

redavisinde% 50 oranında etkilidir. 
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BÖLÜM X 

. . . .. -.. 
DIAFRAGMA, MEDIASTINUM VE GOGUS DUVARI 
HASTALIKLARI 

Doç. Dr. A. Fuat KALYONCU 

a) Diafragma hastalıkları 

b) Mediastinum hastalıkları 

c) Göğüs duvarı hastalıkları 

A-DİAFRAGMA HASTALIKLARI 

D i afr~ıgma e n önemli solumım ada lesi o lup göğüs ve alx lomc n boşluk l arını birbirin­

den ay ırır. Me rkezde ki kas ılmayan tendon bölümü ve çe peçevre göğüs kafesine yap ışan 

adele kısmından oluşmakta dır. Üzerinde göğüs ve abdomenin ili ş kili organ l a rı iç in (aort , 

ve na kava ve özofagus) lıi a tu s kısım l a rı bulunmaktad ır. Aort ile b irlikte vena az igos ve to­

ra s ik le nf c.luktusu , özofagus ile bi rl ikte de he r iki neı-vus vagus geçmektedir. Diafragmanın 

o na ve ö n böllinı Lı C5_'i dOzeyinden ge le n fre nik s inir il e, a rka ve yan bölümle riyse son 6 

toraks spinal sinirleri ta ra fından inne rve edilir. Diafragma aynı kalp g ibi yaşam boyu kont­

raktc o lan bir organd ı r . J-le r kontra ksiya nda göğüs iç ine hava gire r ve intraplöra l basınç ne­

gatifleşir. Diafragma sadece solumım i şi değil konuşma , ıkınma ve doğum olayl arı 

esna s ında da aktif o la rak ça lı şı r . Norma lde sağ diafragma karaciğer nedeniyle, sola göre 1-

3 cm daha yuka rıdad ır. 

DiSFONKSiYON VE YORGUNLUK: Diafragma disfonksiyonu nu e n sık olarak yara­

tan nede n hiperinflasyondur. Bu durum ya astma a tağı gibi akut bir durumda veya kronik 

obstri..iktif hava yolu h astalıkl arında olduğu üzere kronik durumlarda ortaya çıkar. 

Akc iğe rin hipe rinflasyon esnasında e tasrisitesinin kaybolması ancak buna karşın yine de 

diafragmanın kasılarak akciğeri harekete zorlaması , diafragmanın normalden fazla efor har­

camasına ve yorulmasına neden o lur. Diafragmatik yorgunluk sonucu soiunum işi inter­

kosta l acial eler ve abdomen hareketleriyle yerine getirilmeye ça lış ılır ve sonuçta klinik ola­

rak paradoks solunum ortaya ç ıka r. Bozulan diafragmatik fo nksiyonun tedavisi için 

yap ıl ması gere ken ler Tablo I'de gösterilmiştir. Eğer yorgu nluk hipe rkapni ve asidoz sonu­

cu ortaya çıkmışsa, hasta mutlaka me kanik vent ilatöre bağlanarak solunum ada te leri din­

lend irilrne liclir (en azından bir kaç gün için). 

DİAFRAGMA PARA.LİZİSİ: Frenik sinirin he rha ng i bir sebeple çalışmamas ı diafrag­

mat ik paraliziye yol açmaktadır. Genellikle tek tara flı ve akciğer kanserine bağlı ortaya 

ç ı kar. Ancak bazı nörolojik hastalık la rın sonucu (myelit , e nsefalit, po liomyelit , herpes zos­

ter vs), travmalar, benign basılar (subste rnal tiroid , abseler, aort anevrizması vs) veya cerra-
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A- Mekanik yükü azaltmak 

1. Hava yolu direnci aza ltılır (bronkoclilatö r, infeksiyon tedavisi, intlamasyonun azaltılması) 

2. Hiperinflasyon aza lt ı lır 

3 Solumım kolaylaştınlır (oksijen ver, ateş i kontrol altına al, beslenmeye dikkat) 

B- Solunum adalelerinin kontraktilitesini arttırmak 

1. Oksijen tedavisi 

2. Beslenmenin düzen lenınesi 

3 Kardiovasküler performansın düzeltilmesi 

4. Ele ktrolitle rin düzeltilmesi (Na , K, Ca , P) 

5 Kontraktiliteyi antıran ilaçlar 

6. 1-Jipoüro idiyi kontrol e t 

7. Ku lla nılan baz ı il açlar bu tabioyu yaratabilir (ör; anıinog l ikozitler) 

8. Solumım acialelerinin fi zyote rapisi 

C- Gerektiğinde solunum adalelerinin dinlendirilmesi; mekanik ventilasyon 

hi operasyonlardan sonra kamplikasyon o larak da ortaya ç ıkmaktadır. Hastaların bir 

bölümünde bilinen bir sebep bulunamaz. 

Normal akc iğer fonksiyo nuna sahip kişilerde tek taraflı paralizi genellikle her hangi 

bir semptoma yol açmamaktadır. Teşhis f1oroskopide paradoks hareketlerin görülmesiyle 
konur. 

Bilateral paralizi genell ikle yüksek seı-vika l travma (C3_5 düzeyinde) veya miyopati­

le r necleniyledir. Myopatiler genera lize olabileceğ i gibi (muskuler distrofi, polimiyozit , hi­

potiro ic.l i) sadece diafragmayı da tutabi lir (as it maltazeksikliği veya kollajen vasküler has­

ta lıkl ar). Ancak burada da sebep çoğunlukla bulunamaz. Hastaların ayakta herhangi bir 

yakınması yokken, eforla ve yatar konuma geçtiklerinde karın organla rının baskısı nedeni­

yle hemen nefesdarlığı oluşmakta ve hastalar ancak oturur pozisyonda, dizüstünde veya 

öne eğilmiş durumda uyuyabilmektedirler. Floroskopik incele me bilateral paralizide 

yanıltıc ı o labi lmektedir. Teşhis için anamnez, inspeksiyon, abdominal ulrrasonografi ve 

elektromiyografik ça lışma l ar birlikte değerlendirilmelidir. Eğer bilateral para li zi solunum 

yetmezliği neclen iyse hastalara değişik mekanik ventilasyon türleri (eksternal negatif 

basınçlı ventilasyon , naza l pozirif basınçl ı ventilasyon vs) veya cliafragmatik pacing uygu­

lanabilir. Diafragmanın eksternal pace ile uya rılmas ı yani frenik sinirin pacingi tıbbın iler­
leyen enteresan konularından bi ris id ir. Halen dünyada 1000 dolayında cliafragmatik pace­
maker'lı hasta bulunmaktadır. 
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DİAFRAGMA EVANTRASYONU: Diafragmanın bir tür acialesiz membran halinde ve 

karın orgnla rının irmesiyle yüksek konumda bulunmasıdır. Genellikle konjenita l olup tek 

rara t1ı ve solda dır. Diafragma paralizisinde n ayırd e tme k zordur. Daha seyrek o larak evant­

rasyon bir heınitoraksm sadece bir bölümünde görülebilir (çoğunlukla sağdave anterome­

ckıl bölgede). Karaciğe r s intigrafisi ve ultrasonografi ta nı iç in ya rdımc ı metodla rdır. 

Evantrasyon ve paralizi dışında he patospleno megali , as it , il e us, batında büyük tümör 

ve kistler, mo rl, id obesite ve gebelik durumları da bilatera l diafragma yüksekli ğine neden 

olabi lir. 

HIÇKIRIK (SİNGULTUS): Çok sı k görül en bir durum o lu p insp iryumda diafragmanın 

kuvvet li kontraksiyonu esnasında g lo ttis in ani kapanması sonucu oluşu r. Genellikle kısa 

sürede kendiliğinden düzelir ve ortaya çıkaran belirgin bir sebep yoktur ann nadiren 

gün le r veya haftalar sürdüğünde çok ra hats ı z edicidir. Nadiren santra l sinir siste minin bazı 

ciddi hasralıklarına (ensefalit, felç, tümö r), üremi , herpes zoster veya plevral/ abdomina l 

bazı o lay lara eşlik edebilir. Uzamış hıçkırık psikojenik nedenlerle de olabil ir. Sol frenik s i­

nire loka l anestezi yapılmas ı veya frenik s iniri n ezi lmesi kalıcı par~ıli ziye yol 

;.ıpbilmekre dir. 

DİAFRAGMA HERNİLERİ: Norma lde diafragmanın l.izerinde üç hiallls bulunmak­

tad ır. Bunlar arkada vena kava inferior, aorta, vena azigos ve duktus torasikus önde ise 

özofagusun abdomene geçi~ine izi n vermekted ir. Bunların dışında diafragrnada konjenital 

dcfektler de o labilmektedir. Foramen Morgagni stern uma yak ın , Foranıen. Bochdalek 
ise posterolateral bölgede yerleşir. işte bu normal hiatusla rdan veya konjenital defektler­

de n alxlomen aorganlarının (omentum, mide, lxırsak , karaciğer, böbrek, dalak) göği.'ı s 

boşluğuna geçmes i herni olu şumu a nlamına gelmekted ir. Hernilerin %70' inden fa z l as ı ge­

ne llikle obez ki ş ilerde rastlanan özofageal hiatus hernisi o lup sağ kardiofrenik açıda yu­

va rlak bir apasite o la ra izle nir . Bochdalek hernilerine genellikle çocukluk döneminde ve 

solda ra stlanma ktadır. Teşhis çoğunlukla ya göğüste barsak sesle rinin duyulımısıyla veya 

akciğer grafisinde tesadlifen bu lunabilir. Göğüs ve abdome nin bilgisayarlı filmleri , gastro­

intestinal kontrastlı grafiler, karaciğe r s intigrafisi tanıya ya rdımc ı tetkikl e rdir. Özellikle 

çocuklarda geniş he rnile r solunumu engelliyorsa, geç katınmadan cerrahi o larak 

di..'ı ze ltilme lidir. Asemptomatik e rişkinle rde izlem yete rlidir. Cerrahi tedavi sad ece ileus du­

nıımında gerekmektedir. Travmalar da (trafik kazas ı , bıçak, kurş un yaral~ır1maları vs) h e rni 

olu şumuna nede n olabilirler. 

B) MEDİASTEN HASTALIKLAR 

Nlediasrinum toraks boşluğunun o rta bölümünde; ö n yüzünde sternokostal duvar, 

arka yüzde to raks vertebraLrı ve aşağıda diafragmanın o rta kısmı ile çevrili ö nemli b ir 

bölgedir. Üst s ınırını ise önde suprasternal çentik ve a rkada birinc i dorsa l vertebranın üst 

kenarınd:ın geçen bir ha ttın oluşturduğu kabul ediimektedir. l ç iııd e bir çok hayati organ 

içeren ımxli asr i num , klinikte kola ylık olmas ı aç ı s ından çeşi tli bölgelere bölünmüştür (ba le 

anatomi bölümü). Ante rio r, orta ve posterior o lara k adLındırılan bu bö lge le rde rastla nan 
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hastalıklar Tablo JI'de gösterilmi ştir. Ayrıca gerek kilolu ve ge re kse steroid kullanan 

kiş ile rin mediasteninde yağ toplanması sık görülen ve klinikte büyük ö nem taşımayan hir 

durumdur. 

EPİDEMİYOLOJİ : Primer mediastinal tümörlerin yakla şık insidansının her y ıl iç in 

1/ 100 .000 oldı..ığu zannedilmekted ir. Tüm mediasten tümörlerinin ya rı s ı anterior bölgede 

o lup geri kalanlar o rta ve arka bölgelere eşit olarak bölünmüştür. Erişkin lerdeki mediasti­

nal tümörlerin dörtte biri , çocuklardakiterin ise yarısı maligndir. Tüm mediasten tümörleri 

birlikte düşünüldüğünde; timomalar, nörojenik tümörl e r, kistler ve le nfomalar aşağ ı yuka rı 

primer mcc.liastinallezyonlarının % 70'ini oluşturmaktadır. 

KLİNİK : Asl ında bu türden bir çok hasta ase mptomatik o lup tesadlife n çe kilen bir 

:ıkc iğe r grafisinde yaka lanmaktadır. Tesadlifen yakalanan bu hastal::ırın hüyi."ık 

çoğunluğunda benign nedenle r bulunmasına rağmen eğer hastactı semptom varsa malig­

nite şa ns ı yarıdan çoktur. En yaygın semptomlar göğüs ağrıs ı , öksü rük, nefesdarlığı ve 

seskısık lı .~ ı (vokal kord paralizisine bağlı olarak)'dır. Daha az sıklıkl a üst hava yolu 

o hstrüksiyonu bulguları; stridor, yutma güçlüğü ve l-lorne r sendromu gözlenir. lntrato ras ik 

hcliniler genel o larak mediastencleki haya ti organ l arı n kampresyonu veya invazyonu so­

nucu ort;ıya çıkmaktadır. Çok nadiren anterior ınediastinal lezyonlar pcrikardit ve perikar­

dial tamponada , orta mediastinumdakiler ise sağ ventrikü le r dolunumunu e ngelteye rek 

kor pulmonaleye neden o labilir. 

Anterior ınediastene ye rl eşmiş tümör ve kistler içinde ay ınc ı tanıda üzerinde durul­

mas ı gereken en önemli patolojiler timik kökenliler olup bunların da e n s ık görü le nle ri ti­

momalardır. Timik kist , timolipomalar, timik karsinaidier ve timik lenfoma lar daha az 

sı ldıkLı görülü rler. Timomalar timusun epitelya l komponentlerinde n köken a lırl a r ve his-

Timoma 

Lenfoma 

Teratojenik tümö rle r 

(Teratoma, seminoma, 

disge rminoma ve mikst) 

Tiroicl 

Paratiro id 

Orta 

Lenfoma 

Kanser 

Kistler 

(perikardial ve 

bronkojenik) 

Anevrizmalar 

Morgagni he rnisi 

Posteri or 

Nörojenik tümör 

(schwannoma ve 

nörofibroma) 

Enterik kist 

Özofageal tezyonlar 

Lenfoma 

Anevrizmalar 

Bochdalek hernisi 
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rolojik o larak; le nfositik , e pite lya l ve mikst olarak s ınıtlandırılırla r. Timomaların o/o 40'ı 

Tal)]o 2 d e belirti len s iste mik hasta lıkl ar veya otoimmün bozukluklarla birlikte bulunur. 

Klasik o larak Myastenia gravis pararimik bir sendro m o larak, timoma lı hasraların o/o 

SO'sinde görülme ktedir. Buna karş ılık Myastenik hasta l a rın sadece o/o l5 'inc.!e timoma 

vardır . Ante rio r mcdiastende ikinci s ıklıkta görü le n pato loj i ise l e nfomalardır. Bu durum 

geniş seri le rde o/o 10 civarında olarak rapor edilmektedir. Sistemik bir hasta lığa bağlı o labi­

l eceği g ihi prime r o la rak mediastinal le nfoma o larak da görüle bilmektedir. Klasik o la rak ti­

moına ve myaste nia gravis arasındaki bu türden ili şk i ye benzer bir çok sistemik durum 

media stinal tümörlere eşlik edebilme ined ir (Tablo III) . 

LABORATINAR : Hasta lar genellikle göğüs hastal ıkl a rı klinik lerine PA akciğer grafi­

le rinde anorma l görünüm bul unarak gönderilme kted ir. 13u hasta lardan istenen bilgisayarl ı 

göğl.i s tomografisi , magnetik rezon ans , baryumlu tetkikler, sintigrafile r, anjiografi, myelo­

g ra fi ve hazen baz ı marke r ve ho rmo n incele me leri tanı iç in yardımcı olabilmektedir. 

Kesin ranı için ya b io psi ya da cerra hi ç ıka rma gereklid ir. Tanı mCımkün olduğunca biopsi 

a lın a rak konulmaya çalışılmalıdır. Sarkoidoz, lenfoma , tüberkü loz veya malign has-

Tablo III. 
JfıE~f!it,qŞf[ıtt.aıpat91Qii/b:~ eşlik edetı sisteriJik seq,flromla1-; 

' '• ' ' :-i. . ~· : ;;~ '•' .=:; :::;;::; ·::,-;. 

Sendronı 

Myastenia gravis 

Kollajen hasta lı k l a r 

Hipoglisemi 

Hipe rkabe mi 

Hipe nansiyon 

Cushing hasta lığı 

Di are 

Hipertra fik osteoartropati 

Hipogammaglobulinemi 

Eritrosite r a plazi 

Von Recklinghausen hastalığı 

Vertebral anorma llik 

Whipple hastalığı 

Megaözo fagus 

ine komasti 

Peptik ülser 

Kanser 

Timoma (genell ikle benign) 

Timoma 

Mezotelyoma, te rato ma, nörosarkoma , 

nörilemmoma 

Paratiroid adenomu , le nfoma 

Feokromositoma, ganglionö roma , ke modektoma 

Karsinoid, timoma 

Ga nglionöroma 

Nörofibroma , nörileınmoma , mezo telyoma , timoma 

Timoma 

Timoma 

Nörofibroma 

Enterik kist 

Timoma 

Timoma 

Gernı hücreli tümör 

Nörilemmoma , e nterik kist 
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ra l ıkl a rda tedavi esas o larak medikaldir. Biopsile r (eğer palpabl ise) subraklaviküler ve 

skalen lenf bezlerinden a lınabi leceğ i gibi perkütan veya transbronkoskopik ince iğne aspi­

rasyonu. ınediastinoskopi veya mecliastinotomi yöntemleri de ku llanı l abi lir. Soldaki medi­

astinal tezyonlarda aorta arkusu ve pulmoner trunkusun yapıları nedeniyle mediastinoro­

nıi, mediastinoskopiye tercih edilmelidir. 

TEDAvi: Sebebe yönelik yapılmalıd ı r. Benign tümöral veya kistik tezyonlarda cerrahi 

tedavi, le nfoma veya sarkoidoz gibi sistemik hastalıklarda medikal tedavi uygulanmalıdır. 

Malign hasta lıklarda da kemoterapi veya radyoterapi (eksterna l veya brakiterapi o lara!<) 

tek veya kombine olarak uygulanabilir. 

MEDİASTİNİTLER : Mediastinit; mediast inumun infeksiyöz ve noninfeksiyöz ne­

denlere bağlı olarak fibrozise kadar gidebilen intl amasyonudur. Etyolojisinde çeş itli bili­

nen ve bilinmeyen etkenierin rol oynadığı bu hastalık klinikte akut ve kronik olarak iki 

~ekilde görülmektedir. 1-Iastalığın görülmesi seyrek o lup genellikle fatal seyretınektedir. 

Med iastinitlerin sın ıtlandırılması Tablo lV'de verilmiştir. 

Akut travmatik mediastinitler en sık olarak özofagoskopi esnasında ortaya 

çıkmaktadır. Özofagusun 2/ 3 üst bölümü sağ plevral boşluk ile komşu olduğundan , bura­

daki delinme ve infeksiyonlar sağcia plevral effüzyon toplanmasına neden ol urlar. 

Kronik mec.liastinitler genellikle asemptoımıtiktir. Hasta l a rın ancak 1/ 4'ünde bası 

semptomları olabilir. Granülomatöz int1amasyon oluşturan tüberküloz ve histoplazmozis 

en sık izole edilen nedenlerdir. 

1. infeksiyon nec.lenli mediastinitler. 

A- Akut mediastinitler 

Travmatik mediastinitler; özofagus delinmesi, median sternotomi 

insizyonu sonrası, boyun cerrahisi sonras ı 

Nontravmatik mediastinitler; üst solunum yolu infeksiyonları, 

akciğer/ plevral su b fren ik/ retrofaringeal/ den ta ll para vertebral i nfeks i­

yonlar, ve ı1ebra ve sternum osteomiyelitini takiben , mediastinitler 

veya servikal infekte lenf bezi çıkarılması 

B- Kronik mediastinitler 

Tüberküloz ve histoplazmozis 

2. lla e<ı bağl ı mediastinit ler (Methysergic.le). 

3. Rac.lyasyona bağlı mediastinitler. 

4. ldyopatik mec.liastinitler 
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İd yopa tik mediastinal filxozisli has ta l a rın ge ne llikle vü c utl a rının ba şka ye rl e rinde de 

be nze r fi b rotik olu şumla r gözle nme ktedir. Bunlar; Riede l struması, retrope ritonecıl fi b rozis, 

orb itan ı n pse udo tümörü ve çekuınun ligneous pe rityphlitisi'd ir. 
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C- GÖGÜS DUVARI HASTALIKLARI 

Göğüs duvarı hastalıkları esas olarak; nöromuskü le r ve kemik yapının hasta lı k l a rı 

olmak üzere iki ana bölümden oluşmaktad ı r. Bu bölümde nörom uskü ler hasta lı k l arın 

üzerinde d urulmayacak ve d irek göğüs kafes i hast:oı lı k la rı nda n ba hsed il ecektir (Tablo V) 

KİFOSKOLYOZ: Göğüs omurga larının norma l postürünü kaybederek , latera l olarak 

açılanmasına skolyoz, geriye doğru kamburlaşmasına kifoz ve bu iki durumun kombine 

b içimine ise kifoskolyoz denriıektedi r. Skolyozun klinik bu lgu yaratma şansı , kifoza göre 

çok d;ıh<ı fa z ladır. Göğüs röntgeninde omurganın alt ve üst kısmı arasındaki a ç ı (Cohb 

açısı) skolyozun de recesini be lirl e mekte kullanılmaktadır. Eğer bu açıcia 70°'yi a ş~ın bir da­

ra l ımı va rsa solunum fonks i yonlarında bozukluk beklenme lidir. f(ifoskolyoz genellikle 

çocukluk çağ ında başlar ve çoğu vakad;ı belirgin bir sebe p bulunamaz. Primer adale has­

ta l ıkları veya konjenital clefo rmite ler hastaların ufak bir yüzdesini olu şturmaktadır. Hastalar 

genellikle ha yatın 4 . veya 6. deka tla rında solunum yetmezliği ve ko r pulmonaleden kay­

bcdilirle r. Eğer skolyoz c iddi boyuna değilse yaşa mı etkilemez. Uygulanan çeş itli ce rrahi 

girişim l er genellikle estetik amaçlı o lup , çoğu zama n akc iğe r fonksiyonlarındaki kayıp geri 

gelmemektedir. Hipoksemili hasta la rda oksijen yara rlıdır. Bu hastaların sigara içmemeleri, 

o bezse kilo vermeye özendirilıne l e ri , düzenli solumını egzersizleri yapma ları , bronkos­

pazm ve solumını yolu infeksiyonlarının hemen tedavilerinin yapılınas ı prognoz açısından 

önem taşımaktadır. 

ANKiLOZAN SPONDİLİT: Kronik inflamatuar bir ha sta lık o lup , kosto transvers , ver­

tebral eklemle rde , sternomanubrial ve klavikuler eklemle rele fü zyona neden o labilir. 

Sonuçta göğüs duvarı hareketleri aza lacak ve muhtemel solumım sorunları için zemin 

ha zırlana caktır. Kifoskolyozun aksine solumını yetmezl iği ve kor pu lmonale çok e nde rclir . 

Hasta ların bazılarında üst lobla rda fibrozis ve buna bağlı o larak gaz değişiminde bozukluk 

görülebilir. 

PEKTUS EKSKAVATUM (Kunduracı göğsü): Sternumun a lt kısmının konjenita l o la­

rak içe çökük olmasıdır. Bu durumun ile ri şekli yeni doğanlarda multipl anorma ll ik ile bir­

li kte o labilir. En yaygın eş l ik eden bu lgu ; mitral valv prolapsusu'dur. Ağ ı r o lg ula rda ka lp 

Oımırga neclenli 

Skolyoz (idiyopatik, konjenita l, paralitik) 

Kifoz 

Ankilozan sponclili t 

Sternum, kaburga ve plevra nedenli 

Pectus ekskavatum 

Torakoplasti 

Fibrotoraks 



352 

ve media stinum late ra l kısma doğru yer değ işt ire bilirler. Bu nede nle hasta la rın az bir 

bö lümü efor esnas ında kardiak output ' l a rını a rttıramaz l a r. Cerrahi gerekis inim genellikle 
estetik nede nle günde me gelmektedir. 

TORAKOPIASTİ SEKELİ : Bu ameliyat türü 1940 ve 1950'li yı ll a rd a kaviteli akciğe r 

tübe rkülozu tedavisi için s ık o larak yapılmıştır. Kavite bölgesi üze rinde bir kaç kosta reze­

ke edilmekte ve buradaki akc iğe r ko llaps edil erek kavite duva rl arı birbirine yap ışmaya 

bırakılmaktadır. Daha sonra antitü berkCıl oz ilaç la rın devreye g irmesiyle bu tip agress if 

ameliya tlar uygulamadan kaldırılmıştır. Bu tip hasralarda zama n içinde solunum yetmezliğ i 

ve kor pulmanale gelişmektedir . Ülkemizde de orta ve ile ri yaş grubunda o lu p bu ameli­

yatı geçirm iş b ir miktar hasta bulunmaktadır. 

FİBROTORAKS: He rhangi bi r plevra hastalığı sonucu plevra yapraklarında yaygın 

o la rak ka lınlaşmanın meyda na gelmesidir. Geçirilmiş hemotoraks, ampiyem, tüberkü loz 
veya asbcst plö rezisi buna ne cJen o labilir. Ülkemizde çev resel asbest ve asbestiform mine­

ra l maru ziyetine bağlı olarak bazı bölgelerimizele e ndemik o larak görülebilir. Ender o larak 
solu mım ve ka lp yetmezliğ in e neden o labilir. Bazı vaka lar plevrektomi (deko rtikas­

yon)'dan ya rarlanab ilir. 
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BÖLÜM Xl 

UYKUYA BAGLI SOLUNUM BOZUKLUKLARI 

Prof. Dr. Altay ŞAHiN 

Uyku ve bozukluklarının s ık 1 ullanılan terminoloji leri nin anlamları aşağıdadır. 

Apne: [-Java akımının burun veya ağızdan en az 10 san iye kesilmesidir. Bu i.'ıst hava 

yoll a rının tıkanması ile oluşursa obstrüktif, solunum merkezlerinden kaynaklanan so­

ILımım kaslarının ha reketleri tamamen durursa santral , ikisinin birlikte olması mikst dir. 

Apne indeksi: Uyku sü resinde saat başına düşen apne sayısıdır. Obstrüktif apne in­

deksi \'e s~ıntral apne indeksi o larak ayrılabilir. 

Arousal: Derin NREM (Non Rapid Eye Movement) veya REM (Rapid Eye Movcmenl) 

evresinden uykunun başlangıç durumuna :ıni geçişlerdir. Bu tabloda tonik elektroıııyog­

raın aktivitesi, kalb hızı artar ve vücut hareketleri gözlenir. 

Sirkadian Ritim (Ci rcad ian Rhytnı ): Yaşamdaki 24 saat lik gece gündüz içinde fi z­

yolojik ve daHanış fonksiyonlarındaki dalgalanmalardır. 

Siklus (Cycle): Ritmik o la ra k o rtaya çıkan da lga lanma deli lle ri n in karakteristiğ i dir . Bir 

cycle diğerine göre maksimum veya nıiniınumdan sonraki aktiv itec.lir. 

Elektroansefalogram (EEG): Kafaya ye rl eşti ril en elektroc.llarl:.ı beynin elektrik aktivi ­

tesinin ölçümüdür. 

Elektromyogram (BMG): lstirahatte kas aktivites i veya va r o lan kuvvetin s ina nimi 

o larak uykuda kasların e lektrik aktiv ites inin kayc.lıclır. 

Elektrookülogram (EOG): Göz küresinin pozisyon değişiıninc.len kaynaklanan vol­

taj farklılığın ın kayc.lıdır. Göz ka pağının hareketlerinin s ıklığını, yön'Cınü ve kuvve tini kay­

d ed e r. 

Somnolence, Hypersomnia, Excessive Daytime Sleepiness (Excessive Sleep i­

ncss=Fazla Uykulu Hal ): Subje ktif o larak uyanık durunıda kalmay ı devam ertirmekteki 

güç lükti.'ır. . evre uyarılarının kesilme inde kişi kolayca uyku durumuna geçe r. Elektrofiz­

yoloj ik o la rak Multiple Sleep Latency Test (MSLT) ile ö lçülebi lir. 

Halüsinasyon (Hypnagogic lmagery ): Uyku başlangıcında ama esas o larak narko­

le ptik uykunun başlngıcında REM eH esine geçmekle oluşa n keskin, ca nlı sensorial imaj­
la rdır. 

Hipoprıe ([lypopnea): Genellikle kandaki oksijen satürasyonunda dCışme il e birlikte 

olan. 10 san iye ve d;ıha fazla süren, hava ak uıııncla e n az %50 azalma il e kar~ıkte rli 

yüzeysel solunum e pizod l a rıc.lır. 



354 

İrısomrıia: Uykuya başlama ve/ veya devam e rtirmede ki zorluktur. Uyku kaybının tip­
le ri ve de recesini a nlatmak için de kullanılır. 

Hafif Uyku (Light Sleep ): NREM uykunun evre biri ve bazan evre ikis idir. 

Multiple Sleep Laterıcy Test (MSLT): Fazla uykulu hali tespit için uyku teşebbüsün­

de ı ş ık kapa tıldıktan sonra uykuya geçmek iç in geçe n sü re lerin se ri halindeki ölç ümlerid ir. 

Myoklorıus (Myoclonus ): Kasların ani o larak 100 mili saniyeden daha kısa sü ren 

kasılmaları ve seğirme lerdir. periyodik ayak hareketlerinden farklıdır. 

Kabus (Nightınare ): Genell ikle REM evres inde hoş o lmayan ko rkutucu rüyalardır. 

Obesite/Hipoverıtilasyon Sendromu: Bu terim u yanık durumda hipove ntilasyon 
y<ı pa n o bez bireyle r iç in ku ll anılır. 

Periodik Leg Movement (PLM)=Periyodik Ayak Hareketleri: Uykuda kalça ve 

dirsel<teıı kısmen rl e ksiyoıı , aya k başparmağında e kstans iyon, to pukta ayakların t1eksiyon 
ha re ke tle rinin yapılmasıdır . Bir brakter i sriği de c.luc.lak ha reketle ri bozukluğudur. 0.5-5.0 

saniye s üre rke n 20-60 saniyede bir te krarla r. 

Aktivite=Fazik Olay (Phasic Event): Uykuda karakteristil o larak REM evresinde, 

göz hare ketleri , kas seğirmesi g ibi 1-2 san iye sürebile n e pizotik kara kte rdeki 
değişikliklerdir. 

Polisomnogram (Po lysomnograın): Uykuda deva mlı ve simultane o larak, EEG, 

EOG, EMG, EKG öl çü ınlc rin!n , solunumdaki hava akımının . solunumda toraks ve abdo­
me n ha re ke tl e rinin , bacak hare ke tle rinin , parmak o ksimetresi ile Hb oksijen 

sarl.·ırasyoııunun ve özofagus bas ın c ının kaydıdır. 

Respiratory Disturbance Index (Apnea Hypoprıea Index)=Apne Hipopne 
indeksi: Gece boyunca to ta l uyku süresi içinde saat başın a düşen apne ve hipopne 
sayısıdır . 

Non-REM uykusu (Sleep Stage NREM): Bu uyku derinliğine ve fizyolojik tabloya 

göre 4 evreye ayrılır. 

REM uykusu (Sleep Stage REM): Değişen metabolizması il e beynin en yüksek aktivi­

te gösterdiği ve canlı parlak halüsinasyon imajları ile rl.ı ya nın ge rçekleştiği uyku 

dö nemidir. Genellikle NREM evre 1, 2, 3, 4'ten sonra görülmektedir. 

NREM evre 1 (Sieep Stage 1): Bu evre uykunun baş l angıcında veya evre 2, 3, 4 veya 

REM'de a rausaila ulaşıl an devreyi olu şturmaktad ır. Esas uyku epizodunun o/o4-5'sini kap­
sa r. 

NREM evre 2 (Sieep Stage 2): Bu evrede EEG'de yüksek voltaj delta da lgaları bulu­

nur. To taluykunun %45-50'sidir. 

NREM evre 3 (Sleep Stage 3): Tota l uykunun yakla ş ık %20's i ama o/o50'sinden nıdır. 

Yübel ampliLi..idllı delta dalgaları bulunur. Delta uyku evrcsi de denir. Evre 4' le ayırımı 

kolay değ ildir. Beraberce derin NREM uyku evresini olu ştururlar . 

NREM evre 4 (Sleep Stage 4):Bu evredeki yü ksek volta j dı şındaki EEG bulgu l arı evre 

,)'e benze r. Total uykunun %12-1 ')'dir. 

Horlama (Snoring): Orofa ringea l giriş in kenarlarında n ve yumuşak damakta n , uyku-
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da primer o la rak inspirasyoncla yaratılan vib rasyonla çıkan sestir. Bütün horlayanlarda tam 

o lmayan bir tıkanıklık ve eleva nılı horlaya nların çoğunda tam tıkanma epizodları vardır. 

UykuluHal 

Hafif Uykulu HaL· Fazla dikkat gerektirmeyen durumlarda veya günd ü z dinlenme 

sıras ında ki uyku epizodlarıdır. Bu durum sessiz odada uzanırken, te levizyon seyrecle rke n 

veya gazete gibi şeyle r okurken, seyahat sırasında o labilir ama sadece bunlarla sın ırlı 

değildi r. Sosyal ve meslek fonksiyonlarında hafif dereceele yetersizlik yaratır. Bu derecede­

ki uyku lu ha l MSLT ile uykuya geç iş 10-15 dakikadır. 

Orta Derecede Uykulu HaL· Çoğunlukla orta derecede dikkat gerektiren çok hafif 

de recede fizik aktivite durumundaki uyku epizodları nı tanımlar. Örnek o la ra k araba kul­

l an ırken, konser, sinema veya top la ntılarda o labilir. Sosya l ve meslek fonksiyonlarında 

o rta de recede yetersiz lik yaratı r. MSLT'cle uykuya geçi ş 5-10 ciakil ad ır. 

Şiddetli Uykulu HaL· Hafif ve o rta derecede dikkat gerektiren fizik aktivite durum­

l a rında görülen uyku epizodlarını tanımlar. Yemek sırasında konuşurken , otomobil kul­

lanırke n , yürürke n o labilir. Sosyal ve mesleksel fonksiyon larda belirgin yetersizlikle birlik­

tedir. MSLT'de uykuya geçiş 5 dakikadan azdır. 

İrısomnia 

Haf1f İnsomnia: Normal uyku epizodu sonras ı yeterli dinlenme hissinin olmaması 

veya yeters iz u yku sonrasındaki y<ıkınma l arı tanımlar. Sosyal ve mesleksel işlevlerde yeter­

sizlik çok az veya hiç yoktur. Çoğu kez , dinlenememe, irritabilite, hafif anksiyete, gün iük 

yorgunlu k ve zayıflık hissi ile birliktedir. 

Orta Derecede İnsomnia: Normal uyku epizodundan sonra yete rli dinlenememe 

veya yete rsiz uyku miktarına bağlı gece yakınmalarını tanımlar. Sosyal ve mesleksel fonk­

siyonla rda o rta derecede yete rsizlikle birliktedir. Dai ma dinlenememe, irritabilite, anksiye­

te, g ünlük yorgunluk ve zayıflık yakınmala rı bulunur. 

Şiddetli İnsomnia: Normal uyku epizodu sonrasındaki dinle nememe veya geeeki 

yetersiz uykunun yakınmalarını tanımlar. Sosyal ve meslekse l i ş levlerde şiddet l i yetersizlik­

le birliktedir. Daima dinlene meme hissi, irritabilite, günlük yorgunluk, zayıflık yakınma l arı 

vardır. 

Primer Horlama 

Hipoventilasyon ve apne olmaks ızın uykuda, üst hava yolundan kaynaklanan solunu­

mun gürü ltülü sesle yapılmas ıdır. Kişinin ağız kuruluğu dışında insomnia veya uykulu hal 

yakınmas ı yoktur. Bunlarda uyku patemi ve uykuda fizyolojik solunum bozukluğu bulun­

maz. 

Sadece sırtüstü yatmacia b u pozisyonun değişmesiyle naima ve bir kısmında her po ­

z isyonci<J görüle bilir. 

Dissomniler (Dyssomnias) 

Uyku ya geçiş veya devamında ki zorlukla rın yarattığı bozukluklardır. 
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a) lmrinsik uyku bozuklukları (y<ıpısa l nedenlerden kaynaklanan ve gelişen), b) Eks­

trinsik Uyku Bozuklukl a rı. c) Sirkadi<ın Ritm Uyku Bozuklukları olm<ık üzere üç gruba 

ay rılır. 

İntrinsik uyku Bozuklukları: 

l- Psikososyolojik lnsomni<ı. 

2- Sleep State Misperception (Herhangi hir uyku bozukluğu delili o lmadan gel i şen 

f<ızla uykulu hal veya insomnia yakınnıa l a rıdır). 

:3- ldiopatik insomnia. 

4- N:ı rkolepsi (Eryolojisi bil inmeyen H.EM uykusunda uyku par<ı liz i s i halüsinasyon , 

fcızla uykulu hal ve katapieksi ile karakterize bir hozukluktur). 

5- Tekra rlaya n 1-Iipersomnia. 

6- İdi opaıik J-lipersomnia. 

7- Posttra vmatik Hipersomnia. 

8- Obstrüktif Uyku Apncsi Sendromu. 

9- Santrcıl Uyku Apnesi Sc ııdroınu . 

10- Sa ntral Alveoler J-Jipovcntilasyon Sendromu . 

11- Periyodik Dudak Hareketi Bozukluğu. 

12- 1\cstl ess Legs Sendromu , o larak grup l anc.lırı lmaktadır. 

Erişkin !)ir insa n 4-10 saat uyur. Uykuda vi."ı c ut ısıs ı , beslenme, oks ijen tüketimi , kas 

:ıkt i vitcsi. u ycı ranları algılama , hormonların .sekresyonunc.la değ iş iklikler olmaktad ır. Bun­

lar bir si Id ik ri tm olu şturur . Bu sil<.! ik ri tm uyku -u yan ıklık periyod la rı ile sık ı bir sen kroni­

zasyon it,· indedir. l3unun ciddi şekild e bozulımısı durumunda , yeniden düzene gi rnıesi 

uzun za ma n ala bil ı r..ektedir . 

Uyku ; beyin elektrik aktivitesi , göz hareketleri , çeş itli kas aktiviteleri ilc değişik peri­

yodlara :ıyrı lmaktcıdır. 

Uyku NREM ve REM fa z l a rından oluşmaktad ır. Sleep Iateney sonrası NREM başlar ve 4 

evreden oluşur. Bu evre ler 70-100 dakikıyı alır. Si."ırc nin bl"ıyük böli.lmi.l 3. ve 4. ev relerde 

geçer. Daha sonra ise süresi 5-20 dakikay ı bulan REM evresi ba şlar . Bu tablo bir gecede 4-

6 kez tekra rl ar. Non-REM erken dönemde, REM ise geç dönemde daha fa zladır. 

Çocuklarda uykunun t)lo50'si REM'c.l e geçerken. bu o ran e riş kinlerde %25'e düşe r. REM uy­

kusunc.b kiş iler kol:ıy uyandırılabilirkcn NREM'de bu zor l ;ı ş ır. NREM'den gerçek 

uyanıkl ığa geç i ş dakikaları bulur. Göz harekerleri non-REM'de yavaş veya yoktur, REM'de 

ise hız lıdır. Uyanıkke n düşük voltajlı , y üksek frequency'ye s:ıhip EEG dalgaları , NREM'de 

yüksek \ o lt;ıj , cllı şük frequ cncy'ye, REM'de düşük voltaj, yüksek frequency'ye sahiptir. 

EMG'de. NREM'de düşük seviyede ronik aktivire, REM 'de tonik aktiv ite yokluğu sa ptanır. 

EOG , HEM'de hız lı hareket gösterir. REM uykusu f:ızik ve ton ik komponcntlerle karakteri­

zedir. r~ı;. ik peri yocl, hı z lı göz harekerleri ile pup illerdc dara lma ve gcnişlcme l e r , kan 

bas ın cı, na l ) ı z ve solunuında artma ve cJeği ş ke nliklc r !)u lunur. Nonfazik periyodcia tendon 

rcl"1eksleri azalır. Ahdomin<ıl ve solumım kasbrı ile ı:.·ıst havayolundaki kaslarda atoni 
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gelişir. HI ~M sı rasınd a heynin kan ak ımı ve oks ije n tCıketimi artarke n penil ereksiyon 

görl.il ür. NREM'de evre 1. ve 2.'de solu mı m pe riyodik. 3. ve 4.'de stab il , HEıvl'de 

irregülerdir. PaC02. NRE!vl evre 1. ve 2.'de değişken. 3. ve 4.'de u yanıkl ı kta n 2-8 mmHg 

d~ılı a yl.iksekdir. REM'de de benze r yükseklik bulunabil ir . 

Uyk udaki solumını bozuklu kların ın nede n olduğu fizyolojik değişikliklerin yaşa ıncbki 

etkile ri çcş irliclir. Bu etkiler kısaca oksijen desatürasyonunun nede n olduğu c iddi kardiak 

a rirrnilerin yaşamı te hdit e tmesi. k ron ik solunum yetmez li ği. uyku lu halin ned e n olduğu 

k:ızalar. bilişse l fonks iyon kayıpları ola rak özet lenebilir . Meyda na gele n fizyolojik bozuk­

lukbra b~ığlı ha stalıkbr , kazaların yarartığı h ;ısa rlar , be lki de en ö ne mlis i bili şse l bozuk­

luğu hu l un:ın insan ların neden o lduğu za rarlar, uykudaki solunum bozuklukl arı n önemini 

yere ri kadar ;ıç ı klayabilir. Bunların sonuncusuna örnek o larak bilişsel bozukluğa sahip 
yöneticilerin önemli kararlardaki hatalarının boyuttı düşünülenden çok daha 
fazla olabilir. Uykudaki solumım bozukluklarının daha çok orta ve ileri yaş l arda s ı k 

görülmesi bu a ç ıdan daha da önemlidir. Konunun bir başka önemi de hu tip bozukluklar:ı 

s:ıhip olanların ke ndi durunılarının farkında olmanıaLırıdır. Ancak bu tip bozukluklara 

sa lıip ins:ınları yak ın çev re lerinde bulunanlar gözleyebili r. Yakın çevresinelen b u konud:ı 

yeterli bilgi alınanların ancak bir kısmında t:ını konulabilir. Tanı yöntemlerin in pahalı 

o l ması ve zam:ın alması , ge rçek hastalık preva l ansının anla şılmas ı konusuncia zorluklar ya­

r:ırnıakt:ıdır. Daha bas it ve riskli popülasyonun tar~ınması için yöntemler gel i şti rilmes i ne 

ı·ağmen bunun için yete rli bi lg i ve deneyime sa hip , yet i şmiş insan say ısın ı n ve gereçlerin 

hulunmaımısı başka bir cksikl iktir. Basit yöntemlerin kullanılmasında da yerleşmiş bi,r kon­

se nsus yoktur. Gl..ı ven ilir yöntem le rin kullanıldığı laboratuar say ı s ı , he m kısıtlı , hem de 

z:ıman alıcı ve palıalıdır. 

Uyku apnesi nin yarattığ ı fi zyolojik bozuk lu kların sonucunda , klinik belirtiler ile h~ı s­

t:ılık t ;ıblosu ;ırasında ba z ı çe li şkil e r o rt:ıy:ı ç ıkar. Örneğin: Apne, hipopne inde ks faz­

L ılığı na rağmen in sa nlarda saptanabilen bir anorma lli k o lma yabil ir. Buna karşın bundan 

da ha az say ıda olanla rda o ks ij en saturasyonunun çok fa zla azalması ile önemli sorunla r or­

raya ç ıkahilmekted i r. 

Epidenıiyoloji 

Uyku apnesine bağlı bozuklukl arın saptanmas ı iç in çeş it li ta rama yönte mleri kul­

lanılabilir. 

Tara ma yönte mleri kullanılırken çeş i tl i kriterle rden ya rarlanılabilir. Uykuda boğulu r 

gibi :ıraklar , sabah ları başağrıs ı , nokturi , impota ns, be lle k ve konsantrasyon yete rsizliğ i , 

karakter ve davranış değ işik lik le ri . ho rlama, apne e pizodları be lirtile ridir. Bulgularından 

şi.iphe l en il en hastabrın durumu yatak partnerle ri ile yakın çevrc>s inde kilerde n öğre­

nilebilir. 

Ayrıca orta ve il e ri yaş, Body Mass lndeksin in be lirli bi r s ınırın l.·ı zerinde olmas ı. hu n; ı 

h: ı ğ lı o l ar; ık kısa kalın boyun , hcl çev resin in fazla lığ ı , hipe rtansiyon va rlığı , se nsitif ;ıma 

spesifik olmayan ö l çCıl erd ir. 
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Şüphe lil erde evlerde uyku sırasında kullanılabilecek oksije n desa türasyonunu ölçen 

oksimetre ler, bununla entegre sol unumun to raks ve abdomen hareketlerini kaydeden a let­

le r, hatra kalb ritm bozukluklarını uykuda saptayarı holter mö nitörle r ya ra rlı olabilir. 

Anketle r ve taramacia kullanılan a letle rin uyku apnesi bozukluklarını ne ö lçüde göste­

rebildiği sorusuna kesin yan ıt vermek güçtür. En yaygın o larak bulunduğu düşünülen 

Obstr"Lıktif Uyku Apnesi (OSA) sendromunda bu yönte mle rl e yap ıl a n çeş itli e pidemiyolojik 

araştırma larda prevelans ın o/o l-1 O a rasında değiştiğ i saptanmıştır. B u ça l ı şma la n n 

çoğunluğu , e rkekle r ü zerinde yapılmışt ır. Elde edilen verile r hasra iığ ın e rke kle rele 

kadın lardan b ir hayli fazla olduğunu göstermektedir. Ama kesin bir o ran vermek zordur. 

Predispozan Faktörler 

Geneti k: 

Birçok hastalıkta olduğu gibi uyku apnesi send rom l a rında ge netik b ir yatk ınlık 

olduğu nu düşündüren delille r vardı r. Bunların en önemlisi diğer risk faktö rlerinde n 

bağ ıms ı z o larak hastalığın aile bireyle ri a ras ınch toplu mun diğer kesimle rind e n daha fa zla 

o randa bu lunmasıdır. 

Endokrin Bozuklukları: 

Ohc1.ite ile b irlikte tabloya da ha s ık rast l a ndığ ı bi lin nıektedir. Obez itede faringea l 

kes it :ılanının aza l mas ı ve üst havayolu nda obstrüksiyonun ko lay ge li şmes i bekle nir. Ama 

bunun he r za ma n geçerli olmad ığ ı da gösterilmişt ir. Yine de boyun ve ka rın çevresi gen i ş 

o l a nhırda riskina rttığ ı bir gerçektir. Obesite ile uykuda üst hava yolunu açık tutan kasların 

fonksiyonl a rı a rasında b ir ilişk i va rdır. Obez kimse le rde karında yağ kitlesi a rtış ı , özellikle 

yara rke n ventilasyonu s ınırlamaktad ır. Obezitenin o rtadan kalkması il e fa rin ge<:ıl kesit 

a l an ında bir gen iş leme ve kasla rın fonksiyonlarında dü zelme görülme ktedir. Üst havayol­

l ar ının daralma ve uykuda tıkanmas ına neden o lan bir diğer endokrin bozukluk hipotiro i­

di zmdir. 

Horlama: 

Horlama ile OSA arasında yakın bir ilişki bulunmaktadır. Horlayanlarda üst hava yo­

lunda tıkanıklık sonucu ventilasyoncia yumuşak clamakta açılma ve kapanmalar sırasında 

titreşim bulunur. Horlamayı de recele nclirmek mümkündür. Sadece s ırt üstü pozisyonda 

veya he r pozisyonda horlama söz konusudur. Her pozisyonda horlayanlarda hasta lık pre ­

va lansı cl aha yüksektir. Her horlaya nı OSA'lı kabul etmek yanl!ştır. Erişkin erkeklerin 

o/o40' ı , 60 yaşın üze rinde kile rin %60'ı , e rişkin kadınların o/o28'i, 60 yaşın üzeride kile rin o/o40'ı 

ho rlar. Üst havayolunu açık tutan kaslarda myopati, bu a landa miksödem, dil kökünde 

bü yüme, ke mo reseptör duyarlılığında azalma ile OSA ge lişebilir. 

Akro megalile rcl e OSA ve sa ntra l a pne beklenenelen fazla o ranlarda görülmektedir. Er­

ke klerde. kadınlardan fazla olmas ı , östrojen preparatlarının tedavic.le kullanımını, anclrojen 

hormonların rolün Cı düşündürmekted ir. Ama anti-antrojen veya östroje nlerle tedavi, 

ş iddetli bozuklukları düzeltmeye yetmemekted ir. 

Marfan sendro mu olanlarda da zayıf ve ince olmalarına karşın OSA o ldukça fazla 

ora ndadır. Üst havayollarını daraltan tonsillerin büyüklüğü ve burun tıka nıklığı yaratan 

hasralı k l a r , kraniofaringeal anormall ikle rden küçük çene (micrognathia, re trognathia), sıı1 
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Cısrlı yarma pozisyonu OSA için risk fakrö rlidür. Bütün bu risk faktö rl e rine a lko l ve sedarif 

iLı ç k ull a nımı da e kle nmelidir. 

Uyku Apnesi Sendromunun Fizyopatolojisi: 

Uykudak i solunum durımı sının çeş itli me kanizmaianna geçmeden ö nce, baz ı konu l a rı 

a krarnı:ıkra yara r va rdır. 

Uy:ın ık durumda ki solunumla uykudaki solunum b irbirinde n farklıdır. Bu fark 

değ işe n duruma ayak uyd urımı krır. Bil indiği gibi solu mını iş i ve buna e tki ede n faktö rle r 

çok çeş irlidir. Çev rede n me kanik uyarıları a l g ıl ayan nıekanoreseprörl e r akciğe r , göğüs 

duva rı ve Cıst hava yo lla rında ye r al ı r. Asit-Baz ve o ks ijen de ngesini sağlaya n pl-I ve PC0:2 

duyarlı ke mo rese prö rl e r üst motor nöron larda, P02 ve PC02 duya rlı kemoreseprörle r p e ri ­

fc ridc bulunımıkradır. Bu reseptörle rin a lg ıladığı uyarı l a r solunurnu idare ede n son de rece 

kompleks yap ıda ki me rkeziere geli r. Solunum konika l ve fro nta l lob kon rro lündeki, da v­

ran ı$ s istemi (vob n te r s istem) ile i.'ıst motor nöronların (brain-stcm) kontrolü a l t ındaki o to­

matik (metabolik) .s istem il e idare edi lmektedir. Davranış sistemi konikosp inal traktla , 

otomatik sistern ise ventrolateral spina l kord yoluyla servika l ko rddaki aşağı motor 

nöronlar<ı ubşır. Otomatik sistem muhtemelen medu ll ac.l:.ı yer al ır . I3uraya yuka rı merkez­

lerden otoma tik solumı nı için sarkaç şeklinde uya rıl ar gelir. Uyan ı k lı kta metabol ik ve dav­

ranış (vola nte r) etki dışında solunum, nonspesifik retikli ler o larak da uyarılnıaktadır. 

Uyanık lıktan uykuya geçiş ve bütün uyku evrelerinde sol unumun uyanlara verdiği cevap­

la rda az<ı lma dikkati çe kme kted ir. Uyan ıklıktak i ne göre dakika ventila syonu , solu k 

volümü, POide azalma, PC02 ve solunum sayısında artma va rdı r. Bu tablo REM uykusun­

d:ı NEEM uykusuna göre daha belirgindir. Uyku s ırasınd a önemli bi r gözlem de hipe rkap­

ninin solunum üze ri ndeki etkis inde aza lma ile uyanıklığa göre sabit turulmaya ça l ışılan 

C0:2 sev iyesin in yüksekl iğidir. Buradaki cevap azlığ ı il e aya r eelilen yen i seviyen in 

y"L'ıksekliğinin de recesi solunumdaki değişikliklerle parale llik göstermektedir. Uykuya 

geç i şte PC0:2' nin yen i aya r sev iyes inin 2-6 mmHg yükselmes i ile birlikte soluk volü mü ve 

dakika venti lasyonu aza lmaktadır. Hipo kse minin varlığı il e hipe rkapniye bağlı solumı m 

cevab ı artmaktad ır. Uykuda göreıl e bil e n bir önemli değişiklik de pe riyodik solunuındur. 

Buracb hipe rventi lasyonu hipoventilasyon takip etme ktedir. Hiperventilasyon döneminin 

başında PC02 maksimum, P0:2 ise minumum, hi poventi lasyon dö neminin başında ise 

PC0:2 ıniniımım , P02 maksimum değe rl e rdedir. Uykudaki EEG takibiyle hiperve ntilasyon 

razında u ya nıklığa doğru, hipoventilasyon fazında derin uykuya doğru giden tablo dikka ti 

çekme ktcdir. 

Periyodik solunum normal kimse le rde stage ı ve II (NREM) uykusu nda , hipakside ve 

yüksek r~ıkımda (highr altituc.les) bulunabilmektedir. Pe riyod ik solunum ortaya çıkması 

s ıra sında co2 ayar seviyes inin duruma göre yenide n dü zenle nmesi ve bunun değişkenliği 

il e hipoksi dikkati çekmektedir . Uyanıklık durumuna göre daha yüksek olan C0:2 aya r se­

v iyesiyle pa ra le l ola rak hipoventilasyon bunun sonucu hipe rkapn i ve hipoksi, ventilasyon 

kontro lünü be lki de uyanıklık yaratarak yenide n arattırmaktır. Bu durumda yeniden 

dü ze nle nen C0:2 ayar seviyes i ile birlikte solumını konrro l mekanizma s ı hipe rve ntilasyon 

ya pmaku , tekrar uyku durumunda ö nceki o lay te krarlanmaktad ır. 
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Solunum ida resinde periferal P02 ve PC02 k cmoreseptörlerleri karot id ve aorr ik bo­

dylerdc .. '-'antral pH ve PC02 kemoreseprörleri lowcr brain stem 'in ventral yüzünde lokali­

zc o larak orononıik solunum merkezine u ya rı sağlarl a r. Ek o larak o to no m solunuma 

u y;ını k lığ ın cb etk isi va rdır. Bu etk i ımıbreme len non-spes ifik ret ikl'ıl e r u ya rı ile m etabo lik 

ve voLımc r erkiden h<ı ğımsızdır. Uyku ya geç i şte ça lışmasına k:ırş ı n NREM uykusunda 

: ı za lır. REM uykusunda ise tonik ve fazik evreye göre farklı etki bulunma ktadır. Fn ik nEM 

uykusunda, hipopne ve hiperpne ilc sonuçlanan s iımıltane baskılanm:ı ve u ya rılma komp­

lik:ısyonu gözlenmektedir. Tonik REM uykusu nda aton i veya inre rkosr : ıl ve üst lı :ıva yolu 

k: ı sl:ırı nı n tonlarında az<ılnı : ı va rdır. Uyanıki ıld a karş ıl aştırı ldığında hütl.'ın uyku 

dönernkrinde clakil<:ı vcn ril:ı syonuncla , soluk volüınünde ve POz'de azalma. solumım 

say ı sınd: ı ve PC02'cle anma gözlenmektedir . Bu değişiklikle r !~ EM uykusunch NREM uy­

kusu n cia n dalı:ı bzlad ır . 

Daha önceden bel irtildiği gibi uykuda C02 ayar seviyesi yenielen düzenlenerek 

yükseltiliL C0,2'c solunum cevab ı sağa kayarak az:ıl ır. Hipoksemi ve C02' nin y ükse lmesi 

ilc ge li şuı arousa l durunıumb Cü.z ayar sev iyes i yen iden cll'ışe r. l3u durumda gel işen 

n:v:ıp hipcrvcntibsyondur. Böylece periyodik solumını gerçek lc_;;i L Periyod ik solunuımı 

y : ıp:ın hipoksi ve diğer patolojiler solumı nı kontroll'ındck i Feedback'in stab il olmadığ ını 

giisterir. Fccdb: ı ck'i sağ l ayan üst motor nöronlardır. feedback kontrol sisteminin stabil­

liğini hm:an ncck:nlcr çok iyi hilinmemcktedir. Ile ri sl.'ırülcn görl.'ışlcrc göre dolaşım 

;;ım~ınının uz:ıması ilc fcedlxıck halkasındaki bilg ilerin :ıkta rılm:.ıs ındaki gecikme, kontro l 

duy:ırlılı ğını n <ıı'tmasıy l :ı değişen durumu ge reğind en çok dü zeltmc, sistemin erki­

lc~i ınindcki az:ılm:ı sorumlu f:ıktörlcr arasındadır. Apne eş iğ i C02 yüksek liğ i ile yaı a tılan 

hipcrn:ntilasyonun sunucunda yeniden azaltı l an PC02 seviyesid ir. Uya nıklıkta PC02, 20 

mm llg'y:ı dü~l.'ırl..ıl düğl..ı ndc hile apneyle sonuçlanmazken uykuda 38 mmHg seviyesinde 

10-20 saniye lik apneye neden o labi lmektedir. Apnc süres i pasif hiperventilasyonun ya­

r: ırrı ğ ı hipokapni dereces i i le önemli o randa paralellik gösterir. Burada ge lişecek hipoksi­

nin hiperventilasyona yardımc ı o l acağ ı PC02'nin apne eşik sev iy<.:s ine kolayca ulaşauğ ı 

açıktır. 

Santral uyku durmas ı genellikle önemli bir sa ntral sinir sistemi lezyonu ile bi rliktedir. 

1 \::ınscr ; ı ğ rıları için uygulanan kordotomi s ıras ında ventro late ral trak 'ta yapıbn tezyon 

buna neden olabilir. Kafa içi bas ıncının artmasındaki herniasyon ve posterolateral 

medüllcr lezyon diğer neclen lerdir. Ailevi clisotonomi, insüline bağımlı eliabctes ınellitus , 

Slıy-Drage r sendromu g ibi patolojik kemoreseptör lczyon u veya o tomatik sinir sistemi hal­

kas ınd :ı genel yetersizliklerle de gelişebilir. Ansefalir , santral hipoventilasyon, hipoksik ve 

hipe rk:ıpni k cevapta azalma, uykuda tekrarla yan :ıpneler l e karakterliclir. Frenik sinir ve di­

:ıfragmayı turan hasta lıklarda santral hipopne ve apne bulunu r. 

~ i :;?m:ınlıkta görli! en santral apnc otomat ik sinir sistemi l ezyon larına bağlı o labilir. 

Uu nl:ırd a özofagea l elektrocl kanalı ile diafragmati k EMG yapılarak REM uykusundaki hi­

popnc ve apne tipi mutlaka saptanmalıdır. Bunların bir kısmında u ya nıklık durumunda 

bile hipoksik. hiperk apnik solunum cevab ı azalmıştır. Dikkati çeken önemli bir nokta hi­

poksi hiperkapniye olan ventilasyon cev:ı bı kilo kaybı ilc hemen düzelmemektedir. Bu d:ı 

anorm:ıl bir metabolik cevabı dCışündl.irmektedir . Konjestif kalp yetmezliği ve nnal 
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obstrüksiyonda görülen sa ntral apnede açıklanı~ı C02'e apne e~ ı g ının değ işmes i 

~e k li nd e dir. Uyku ve arousal dönenılerinde C02 ayar sev iyesi ile uykud ak i C02 ayar sev i­

yesin in deva ml ı değşitirilmes i gibi bir de ney inıe s~ıhip olahilirlcr. Bu duruıncb dev~ımlı 

değ işen ayar seviyesi ile hipervent ilasyon, hipoventilasyon ve tek r:ı rla y:ın apncler 

ge li şme ktedir. Sa ntral uyku durmas ında progressi f hiperkapni ve hipoksemiye cevap bek­

lenen or:ında değildir. Burada ana bozukluk serebral mekanizmaLırdadır. Normalde bur~ı­

daki mekan izma C02'e ventilasyon cevabın ı aza ltır. uyanıklarda kiş iyi hiperventilasyon 

so nras ı solunum durmasından korur. Uykuda ventilasyon cev;ıbının azalması forebra­

in 'den aktif inhibisyonun direkt erkisiyle olu şur . Kontro l merkezinin etkisinin azalmas ı yla 

be lki de uykuda solu numdaki sa rkaç etk i azaltılmaktadır. Santral apnedc ;ırousal çok defa 

önemli rol oynaınaz ve meydana gelmeyehil ir. 

OBSTRÜKTİF SLEEP APNE (OSA) 

Beyinde ye r :ılan solumım kontrol merkezinin hipoksi ve hiperkapnik uyanlarla üst 

hava yo i Lırın ı yön l endirdiği bi r çok ara~tırına ilc gösteri l miştir. Hipoksik u y:ı rı hiperkapnik 

uya rıd an cbha güçlü dl'ır . Üst hava yolunda yer alan dilatör kasların inspirasyonda. emme 

bas ın cı y:ıratan solunum kasl<ırı ilc koordineli olarak ç:ıl ı ~nıası gerekmektedir. Üst lım · a yo­
l u nu açık turan d ilatör kas aktivitesi yetersiz dur u mda yk en inspirasyon lxısb rs:ı. üst h:ı v:ı 

yolu lcııxınma riski il e karşıla~ır. 1 layvan deneylerinde diafragm~ının inspir:ısyon hareketi­

nin, üst hava yolu dil~ıtör k:ısların ;ıktiviresindcn önce ha::ıladığı gösterilmiştir. l·lipoks i ve 

lıiperk~ıpnide solumını cevabının uykuda azaldığ ı bi linmektedir. Uykuda üst hava yolund<ı 

<.Lıra lm:ı ilc hava yolunda meydana gelen artmı ş clircn<: venrilasyonun az:ıl mas ı yla bi rl ikte­

elir. Bu direnç artış ı transp l at~ıl rctroplaral ve rctroglossal ve hipofaringc:ıl ;ıl:ınLırcJa gelişir. 

Üst hava yolu kaslarının tonik aktivitesi. NHEM ve EEJ\1 uykusunda dramatik ola rak azal­

maktadır. Üst hava yolu kollapsı. uyku durması olmayan norm:ıl kimselerde 

görüldüğünden çok daha fazla olmak L'ızcre. OSA' Iıl arda saptanmaktad ı r. Tr:ın sn<~za l k:ır~ı­

terle fa rklı basınçlardaki ö l ç i.'ıml e rde OSA' I ı hasta ların ya rı s ınd:ı pa !:ı ta 1 seviyede, ya rısınd:ı 

bunun <~ltında tekrarla yan obstrüksiyon lar bulunmuştur. Tıkanabilirlik y;ı raran nedenler. 

faringcal doku nun tıkanabilirliği ve intrinsik kompleansı, efektif kompleansı , fa ringca l kas 

tonusu , hava yolunun çap ı ve vaskü ler konjesyon ve ödcınin etkisi, mukozanın durumu 

ola bilir. intrinsik faringcal kompleansta bunu çevre leyen dokular ya pıs:ıl o larak tıkanıklığa 

uygu nd ur. Efektif kompleansta bu nu çevreleyen dokular yapısa l o larak ı ıkan ıki ı ğa uygun­

dur. Efektif koınpleanst<ı ise aktif aciele tonusu dı ş ında hava yolu çevresinde yer a\:111 

vaskü ler volüm, vasküler tonüs ve vasküler basınç rol oyn <~r. 

OSA'lı hastalarda uykudaki kan volümü ve ödem değişiidiğini saptamak zordu r. Bu 

inspirasyon gayreti s ıras ında hı zla değişebilir. Üst hava yol undaki sekresyon da kapanma­

cia ro l ;ılabilir. 

Solunum kasları fo nksiyon yaparken solunum sistemi boyuncı yer alan rd l eks meka­

nizmalar üst hav: ı yolunun açık turulmas ında önemli ro l oyna rlar. Cl'ı ç lü , l xı sı n ç duyarlı 

re ı-l e ks l e rin va rlığ ı bilinmektedir. Örneğ in üst hava yolu emme basınc ı gen ioglossus kas 

aktivitesini a rttırmak tad ır. Bu şekilde inspi rasyon sü resi u1.a r. inspir:ısyon<.Lı emme bas ınc ı 

sağlayan kasların i şi azal ır . Diğer bir dey iş l e bu refleksler d ilatör bs aktiv itesini u ya rıp ins­

pirasyon zama nı nı u za tır , yl'ıksck enıınc b:ısıncını azal tı r, yiiki."ı kompanse eder. Kısa kes-
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k in ve yüksek e mme gerektire n inspirasyon gayre tini dli şüri.'ır. Insanda yapılan 

ç:ı lı şm:ılarda uykuda burun kapatıldıktan sonra horlam'ayanlarda - :)0 cm H20 emm e 

h: ı s ın cınd a bile li st h: ı va yolunun kapanımı dığı gözl e mlenmiştir. OSA' Iılard a kapanma -0,5 

cm li 20 bas ıncınch b ile ge lişmektedir. Bu durum artmış he mo reseptörler u ya rıs ı ile 

düze lnıe ıne ktedir. Üst lıava yolları dilatörlerine rdle ks uyarıda veya rd le ks u yarının ken­

disi nde ki d e fe kt ge ni ş ve sarkaç g ibi oluşa n pa l at:ıl dokuyu hare ke te geçinne d e yete rs iz­

liğe neden olınakt<td ır. I3az ı ça lışmal arda list hava yoluna u ykuda negatif basınç uygu ­

l and ığında OSA ge l işti ğ i göz lenmişti r . Ama horla yanl :ırda üst hava yo lundaki v ibrasyon 

s ıra s ınd a -80 c ın I-1 20' Iuk bir e mme ba s ın c ında ha v:ı yolu açık kalabilmektec.lir. Burada 

mulııcmclen (.'ı st h:.ı va yolund aki akıma ciLıya rlı rd1e ksle r, rdle ks obr:.ık kapanınayı 

ö nlcme krcd ir. Sonuç o larak list hava yolu re Jl e ksle ri uykuda bu bölge nin açık kalımısını 

s:ığLım : ıkudır. Bunlarcbn ay rı o larak alt hava yollarından ve kardiovaskü ler s iste mde n kal­

k:ın re l'l e ks le rin de h :ı\ ·a yo ll arın ın aç ı k tutulmasınd a ro lle ri bulunabilir. 

Üst lı : ı va yo ll a rının aç ıklığ ı f:ıringea l kas akt ivites iyle sağ l a nır , kapanınasını sağlayan 

g (·ı ~: ise gi)ğ l'ı s duv:ırı k as Lırının a ktivites i il e olu ş ur. Solun umdaki kontro l mekanizmaların 

: ırırı ğ ı dönemde Cı s ı ha va yo lu b s : ılıi v it es i a rtarke n. na ldığ ı nda bu akt ivite de aza lı r. Bu 

şe k i ld e C )SA'clı li :;t h:ıv;ı yolu çapında rluktua syonl ar mcyclana gelir. Yin e OSA' lı hasta lar­

cb üst h : ı v~ ı yolunu n kapanm~ı s ını sağlayan kapanm ~ı bas ı nc ı , uyku dunnas ı o lmaya nla ra 

gö re <:ok cLılı : ı ckış (!l sev iye le rded ir. Bu n la rda Cı s ı h av; ı yolundaki basınç veya d ire nç çok 

f:ı;.l;ı vcy:ı t':ırinks ço k ko lay kapanabilıne ktedir. Üst hav~ı yo lu inspiratmır kas to nü sü ve 

f:ız ik in s pir:ıtu a r aktivites i pe ri yodik so l ununıun lıipopne kısmında göğüs duvarı b s ak ti­

vi rc·s ind c n \·ok cLılu fa zla aza lmıştır. lnsp irasyon sü resindeki üst hav~ı yolu göğüs duvarı 

lus aktivites inde n çok cbha fazla a za lmıştır . İns pirasyon süres indeki üst ha va yolu motor 

nöronl:ırının ve diğe r ka s l arı n :ıkriv ircs i , fre nik s inir , diafr:ıgnı :ı ve to raks aktiv itesinden 

ö nce h: ı ş lar. Solu mım me rkez in in hipo kapni ve a lka lozb apne meydana getirmesi, u yan ı k 

clu ru m; ı göre kı ya s l a nmay~ıcak ellizeyde ki düşlık değ iş ikliklerle göri.'ılür (Şekil 1 ve Şekil 
2). 

/ 

Ek shal11 syon in halasyon Ekshaıa syon inhaıasyon 

_________________ _. 

Şekil 1. Norma l solunum Şekil 2. Obsıri.iktif solumını 
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Yuka rıda uykuda solumını durm:ı s ı ha sralıklarıncbki gözlemlerden ve bazı v:ırsa y ıma 

cLıya lı pa ıofizyoloji l e rden ve bunlarla ilgili deli l lerden kı sa bir kesit sunulmuştur. Bunlar el­

bette patofizyo lojiy i açık lamaya yetmemektedir. 

Klinik Be lirti ve Bulg ular: 

K lini .' tabl o yetersi z ve bö llinml"ı ş uyku, se rebral disfonksiyon. br:ı dikardi . aritıniler , 

oksijen desatürasyonu , karbondioks it rctans iyomı , asidoz, hipoksik v:ızokonstriks iyon , 

arousa llar ve buna bağ lı motor aktiv iteele artm:mın neden olduğu bozukluklara bağlıdır. 

En sık karş ıla ş ıl an yakınm:ılar uyku suzluk veya L ı z la uykulu olm;ı hissid ir. Kiş i tel e­

v izyon seyretnıe . o kuma , dinlenme. değ i ş ik çev re u yarıLırının azaldığı durumlan .. Lı oturma 

ve uzanrrada çok ç;abuk oLırak u yum;ı y:ı ba ş larlar. Bu tabl o konfe r: ın s, sinema. ri y;ıtro ve 

hatta top.anrılarda başka ları kon u şurke n olabilir. Uyk u apnc sendro munun derecesine 

göre u yuına : ar: ı ç sl"ı rme veya seks yapma sıra sı nda hile obhilir. 

Serehr:ıl fonks iyonlardaki bozu kluklar ise h :ıfıza k:ıybı , e nre ll e ktl.ı e l yeters iziilc lcırar 

ve rme yc-eneğinde aza lma , !Gıraktcr ve personalite değ i ş iklikl e ri , iinccki belirtilerle çoğu 

kez l) irliktedi r . l3u hcliniler veri leri : ıl gılama. bellcktek ilerle karş ıLı ştırm:ı, sentez y: ı pauk 

karar verıne ve uygulama olarak tanımlanabilen bitişsel (coguitive) bozulduk olarak ni­

tcleııdirilebilir. Bili şsc l yetenek gerektirmeyen utom:ı t izma kazanmış d:ı v r:ınış \c fonksi­

yonlarda ~enel liklc önem li bir değ i şik lik gözknmcz. Bu durumcb ki .~ i y: ı şa mıııı c;ok hCı yCık 

aksamala · ol mad :ın sli rdl"ırebili r. Aıııa çev reye uyum zurlukları kişide ; ınk siyeteyc. dep­

rcsyon la r.ı neden olab ilir. 

Kolav ve gereks iz ye rde u y uın : ı ve hi l işscl bozukluklar, lı;ı st:ının veya toplumun z: ırar 

görebilec~ği ö nemli sorunla ra ve kaza Lı ra neden o la hi! ir. 

I I i perkapni , hipoksemi se rehr:ıl kan akımının bozulması , kan l xıs ın cı nın yüksc lnı csi, 

uykunun bö lünmesi, yetersiz uyku ve k:ısların motor :ıktivi tc değ iş iklikle ri , ha .:,; : ı ğ rı s ı ve 

yo rgun lu.:: hiss ine neden o lur. 

Gece uyku s ı ra sında özellikle OSA'Iılarda horlama dikkati çeker. Ilmlama s ıra s ınd ~ı 

ge lişe n ap rı e sonunda iç çekmelerlc solunum tekrar l xışlar . Tam u yanıklık geliştiğinde, 

tık anma , boğulma . ye tersiz uyku , uykusuzluk, h ::ıv;ı ; ı ç lığ ı hiss i bulunahil ir. 

Pe ri~odik bacak ve dudak hareket leri , a rousa l l ard;ı vücut hareket leri gözlenebilir. 

Oks iı en desa türasyonu ve kardiak aritmiler ölümle sonuçlanabilir . Uyku apnesi send­

romla rı nda kardiak ölüm riskinin artt ı ğı genell ikle kabul edilmektedir. Ancak bunun 

tartışma l ı olduğunu ileri s('ıre n l erde vardır. 

Se k 'ı e l bowkluklar, libido aza lmas ı ve iınpotans bir diğer belirtidir. Pulmo ner hiper­

ransiyon 1e so lumını yetmezliği gelişen hastalarda siyanoz ve sağ kalb yetmezliği belirt il eri 

görü lü rr-. 

Uyk ı ı apnes i sendromuna sa hip birçok hasta bu bel irtilerin çoğunun Lırkında c.l eğilc.lir. 

Lırkınc.la o l dukl a rında çeş itli nedenlere bağlar veya bir çoğunu inkar ec.l erl er. 13u nedenle 

yatak paTneri er inin ve yakın çevresinin gözlemler i önemlidir. Yatak partnerleri ve ya kın 

<;evre b u konuda yeterli bilg iye sa hip deği lse. belirtil er c.l e hafifse, hasta lı ğ ın resbit edilmesi 

zor o !Lur. 
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Bulgular: 

Bili ~ . ..;e l fo nksiyon bozuklukları iç,·in çeş itli tcsrl<.:r ge li şt irilmiştir. l3u tesrlcrckki hulgular 

u yk u a pııesi sen d ro ımı için spöifi k değ il d ir. I-Ii perr:ı ıısi yon öze ll i kle OSA il e hi ri ik te s ı k 

ol:ır:ık gci rL'di.-ır. Hipe rr:ıns i ron bazen OSA'ya l xıze n de OSA hipertansiyo na risk olu şturur. 

Solumım yetmezliği . kronik kor pulmonalc. k;ılh yt.:rınez li ği bulguları orray: ı ç ıkar. 

c:ocukLırdaki uyku ;ıp n cs i sendromu gel i ş me geriliğine neden ob hilir. 

U_:vku Apuesi Sendromunıtıı Komplikasyonları: 

l3ilis.'>c· l bozukluk meslek ,.c \'C\Te ilc i let i ş imi zorl:ışıırı r. Oto ınotizmay:ı clıy;ılı mes­

leklerd e n :' rimsiz çalış ına , .c mc,.,lck k : ı z.ıLırın :ı neden o lur. Yöncticilerde karar ve uygula­

m:ıl;ırd : ı :ıks:ıklıklar gürlilLir. Otomobil. otohLis, kamyon gibi ar:ıç kulLınanlar trafik kaza­

Lırın~ı yo l al;arLır. 1\. ; ı;.a ya pm;ı riski. nornı ;ıl sLirL'ıcl'ılerde n en : ız 2 misli f ı zbdı r. Trafik 

k;ızal:ırınc.Lıki öll'ım nedenlc:'ri sıı·a iam :t.'>~ nda Li ÇLi ncLi s ır:ıyı ;ı lm : ıkr:ıdır. Koııunun ne kadar 

öne mli oki uğ u orr:ıd:ıdı r. Uyku apnesi sendromu ve ncden oldu ğu lıukuk sorunları nasıl 

çö:.-: Cıl<:hil i r1 I Iukuk soru nl :mn :ı kesin hir cileli getirilcbi l ir mi1 Bu konu t artış ılmal ıd ır. Ayn ı 

durLıın yi'ınet i c iler i ç iıı de geçerli olm: ılıdır. 

Bilis:·d bo;.ukluk. L'lllpotan.'-. lihido kıyb ı . yorgu nluk ve uyk ulu lıal mes leksel 

lxış: ırı s ızlıkbr:ı . bu durumda b ir c;o k nörops i ki;ı t rik hozuklukl:ı rın orwya ç ıkına s;na neden 

o lur. Ank siyerc . deprc . ..;yun . p:ınik rc:ıksiyonLırın;ı :-,ık r:ı.-,rLınır. t\lkolc yöne lme o labilir. 

Alko l ise ı :ıhloy u d : ılı : ı : ığırl:ı ş rırır. 

l lyk u : ıpn csi se n droınu ol:ııı lı ;ısr:ıLırd:ı solumım yetmez li ğ i , .c kronik kor pulmonale 

birlikte giirLılchi lir. 1\ronik sulumını yctıııc z liğ i \ 'C kor pulmon~ılcnin yapıbn uyku 

çı lı ş ın : ıl:ırı ölclı :-,L·ın c.lc OSt\'y;ı h: ı ğ lı olduğu ! )i liıııııe ktcdir. T: ıhloııun gC:'li:)mes ine ve 

:ığıılı şııı: ı s ın : ı k : ıtk ıc.Lı bu l unması t: ı n ı ~nı: ı s ı z doğrudur. 

V>cu kLırda h:ısl:ı, · : ın uyku apnesi scndroımı. erişkinlerde koıııplikasyonlar:ı d: o larak 

gcii ş ım: ge rili ğ ine n cck.· ıı o l :ıbilir . 

l Jyku : ıpnesi se ndromu \ ' C moır:ılitc riski. : ı pnc indeksi yLi ksck hulun:ın hast:ıhırd a 

Lı7.Lı okiu ğu öze llikle gösrcrilıniş ı ir. Uu ri ~ k s ık obr:ık ınyok :ırd inLırktüsli ,-c Felçlerd en 

kayn :ıkl a nır. Ölüııı riskinin (ö rneğ i n. myok:ırd inJ':ırktCı sü ıı e l xığlı ) en az -t misli yLiksek 

olduğunu bildiren r:ıporl :ır olmasın :ı k : ırş ııı o ranı ko nusu r:ırtışın:ılıdır. 

Tam Kriterleri: 

T:ınıd:ıki en ö nemli l : ıho r:ıru :ır testi polisomnografidir. Polisomnogr<ıfi ile apne in­

deksi sınırı 5 olm:ısı n:ı k:ırş ın 20'dcn fazla olanı d:ıh:ı :ınlamlıdır. Oksijen satür:ısyonunda 

%ı4' lük bir :ızalm:ının , ·eya <Jio90 ' ın :ılrın:ı inmesinın :ınl:ımlı okiuğu kabul edi lmesine ka rşın , 

%80'in : ılıına düşmes i ö nemlidir. Poli soııınogr:ıfik ça lı şma tan ıd a o lduğu kadar, t e cJ:.ı, · i taki­

binde ele ya rarlıdır. Po li sonınogratl :ı rın daha l xısir. evde kullanılacık porrahl tip leri 

ge l işt irilmi ştir. l3unl:ırın \;'Oğunda cs:ıs o l:ır: ık . t or:ıks , .e abdomenin solumınıd aki h:ıreket­

lcri. o ksij en s:ıt lıra syonu ö lçLilmekrcdir. Bazılarında ya rma poz isyonu . kol ve hacık hare­

ketleri. buru n ,.c :ığızd:ın :ılın ~ın lu v:ı nın akınıı. göz harek et leri . lıorbma ve kalb :ıtım 

s: ı y ı sını s:ıpr:ım:ık ıııümkL.ındCır. Ay rı ca J·:MG, EKG ve F! ~C'de hu!un : ıbilir. 

Apnclcr o l m:ıd:ın uykuda oksijen desarü r: ı syonu il c sonuçl:ın:ı n hipove ntilesyomı , 

s:ınrr~ıl ah·co ler hipovcnr il:ı syon sendromu . primer : ıl veole r hipm · ent il : ı syo n , idi op:ıtik al­

, ·eolcr lıipovcnt il:ı syon denilir (Şekil 3, Şekil4) . I3u tabloda o rganik rorakal ve pulmoner 

h :ısr :ılık . pe riferik nöroınLt.'>kLiler bozukluk bulunıııaz. 



Şekil 3. l'oliso ı nnografik lııpo,·e nıiLısyon iirııeği 

Solunuıııd:ı: 1\ irrlow ~ lı:ıva akıııı lıızl:ırını 
Tlıor:ıx ~göğüs lıarekeı lerini 

Ahdoııı ~ k:ırın lı:ıreketlcrini 

~:ı<). 'ık,ijen s:ııCıra.'>yomınu gci'itcrıııekrcdir. 

Şekil 4. l'ulı."ıııınogr:ıfik olbtrukııl ~k-ep :ıpııL·:ı orılL·ği. 
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Po lisomnografide 10 saniyeden uzun sl.iren oksijen desatürasyonlar. arousa llar, kalb 

r irın bozuklukları bulunur. 13u tabloda o bstrli ktif veya santra l uyku apneleri görl.ilebilir. 

Birli kte solunuımı ko ntro l eden merkezleri etk ileyen nö rolo jik hasta lık birlikte o labilir. 

Uykuda aza lmış vey; ı ranıaıııe n ka ybolmu ş solunum gayret iyle oksijen des::ı ­

tl.irasyo nuna nc.:dcn olan apne peri yodları ile karaiteri ze r;ıbloy:ı santral uyku apnesi 

sendroınu dc nilir. Bu ublocb s ık o larak yüzeysel vey;ı durmu ş solunum e pizod l arı 

v;ırdır. Uyku s ır ~ısında siyanoz, aro usallar, bu s ırad a nefes ini tutma , hırlama , tıkanma, 

üıcur lı arc kctle ri bulunabilir. Pol i soııı n ografide apne e pi zod ları , arousallar. ritm bozukluk­

l:ırı. oks ijen desatl.irasyonbrı saptanab ilir. Sa ntral alveoler hipovcntilasyon ve obstrükti f 

uyku :ıpnes i send romu b irl ikte o labi lir. 

Uykuda oks ijen desatli r; ı syoııu ile sonuçlanan List lıa va yolu tık a nıklığ ına bağlı apne 

c.: pizodLırı il e br:ıktc ri ze tab loya obstrüktif uyku apnesi sendromu denilir. Bu tabloda 

apnc cp i zodl;ırı ilc birlikte horlama , ağ ı z kuruluğu , lxı şağ rı s ı bulunur. Polisomnografide 

obstrüktii" apne cp i zod ları. arous:ıll:ır. oks ijen dcsatlirasyonu . aritmile r saptanır. Fizik mua­

yene ve laboratuarla list havayo lunu tıkaya n ve daraltan anormallikler obezite ile birlikte 

bulun ~ıbilir. (Şekil5 ve Şekil6) 

Şekil 5. Po l isoııınograi"ik obsı rükıif sleep apnea örneğ i . 
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.?ekil 6. CPAP Uygulamas ı 

Diğer Yardımcı Laboratuar Yöntemleri: 

OSA' Iıl a rı n çoğunda BMI (Body Mass Index) faz lad ır. Bu indeksi n 25'den veya idea l 

vücut ağ ırlığına göre 45'den fazla olması morbit obezite o larak tan ı mlan ır. Morbit o bez. i­

tes i obn ları n ve fiks üst havayolu obstriks iyon u bulunanların , d inamik ventilasyon testl e­

rinde bozuklu k vardır. Bu nl a rın akım volüm eğril erinde akını hı z la rı aza l m ı ştır . Bu aza lma 
akım volüm eğris ini testere dişi (sawtooth) paterni şek lin e dönüştü rür. Aynı za ma nda 

vira l kap:ısite nin %50's inde ki e kspiratuar akım-inspira tu a r a kım ora nı l 'de n yüksek ha le 
gelir. Mo rbit o bezite a lveole r hipove ntilasyo n , hipo ksemi ve hipe rkapniye neden o lur. 

Kronik solunum yetmezliği ge lişenlerde pulmo ne r hipe rtansiyon , sağ ventrikül büyü­

mesi ve seko nde r polis ite ıni bulunur. 

Radyolojik Görüntüleme Yöntemleri: 

Bu yöntemle r kranio fasial bö lge nin ve üst hava yolunun ge niş liğine yöne liktir. Ke mik 

ve yumu ::;;ak dokula rın boy utla rı ve yağ miktarı ö lçüle re k tesbit edilir. Bu ö lçürn ile tesbit 

edile n ne ticele r, uykuda o lan değiş imierin ve O SA ile ('ı st hava yolu açıklığında ne kad ar 

ri sk yarataeağına yöne liktir. OSA'lıların bir çoğunda daralma sa ptanmasına ka rşm , bunun 

risk olu şt urduğu ko nusu açık değildir. Üst hava yolunu ge niş l etmeye yönelik cerra hi 

gi r i ş imler iç in bu tesbitle r ya ra rlıdı r. 

Yan kafa g rafisi ile sefalo metrik analiz e n basit yöntemdir. Diğer yöntemle r, bilgisa­

yarlı to mografi ve MRG ile üst hava yolu açıklığı ve alanının hesa pl anmasın a yöne liktir. 
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Tedavi: 

lik h: ı sanı:ık ri sk faktörlerine yönelik olmalıdır. Bu lıa sta br alkol ve sedatijleri kul­

l:ınm : ı m:t! ıdır. 1 Ja v: ı yo llarınd :ı obstrliktif ripde hozu kluğa ve :ılveoler lıipovcnrilasyon ve 

n~ ntilasyun-perfCızyon dengesinde hozulmaya yol açan tütüniiu kullanım ve pasif iç iıni 

(inkıımclid ir . N:ı s: t! ıxı s:ıj ı daraltan ve kap:ıran hasral ıkl ar rec.Ll\·i edilmelidir. Bun ların 

: ır:ıs ınd : ı , al lerj ik rinitl er s ık karş ıla ş ılan problemlerden biridir. Uyku s ıra sında sırti-"ı st (_"ı yat­

ma rn:ıl:ı rı s:ığ l :ı nnı ;ı 1 ıd ır. Çok gliç olmasına rağmen , morbit obezler za y ıtl ar ılm ::ı l ıd ır . 

:.S:ıyı!lım:ı iç: in diycr, va rsa endok rino lo jik bozuklukların dü zcltilmt:si gerekir. Bu tür 

yö ııtcııılcrin faydalı ol madığı durumlarda, ce rrah i yöntemlerle zayıflatm:ı uygulanabilir. 

1\ lorhir o hei'.itcsi ol:ınl<ı rın uyku apnesi sendromuna yöne lik diğe r tedav i yöntemlerinin 

hasarı lı olm: ı sı durumunda. hasta l arın daha kolay zayı flac.iıkları unurulnıamalıdır. 

S:ıntr:ıl uyku : ı pnesi olanların red:ıvi sorun ları daha büyüktür. Nöromusküler lıa sralığı 

hirliktL' ol:ın l :ır hunl:ırın bir k ı smını ol u şturur. Bu h astal:ırın baz ılarında gece boyuncı oksi­

jen tt:d:ıvis i ye ter li ol::ıbilmek tedir. Hiperkapni ge lişe nlerde ve oksijen reda visinin ye tersiz 

kaldığı durumla rda non-invazif mekanik ventilasyon maske ile, i nıermittan pozitif basınç lı 

\ 'cntil;ı.-;yon vcy:ı intermittan neg:ıtif basınç lı ventilasyon yön tenıle ri uyguLınır. Nöronıus­

ki.ı l cr lı:ısı :ılı ğı o lanlarda diafragnıatik uyarı sağ Lıya n elektrofren ik pace rakıla bilir . 

So lu mımu uy:ır:ın il:ı ç l :ırı n y:ır: ırı konusu r a rtı ş malıdır. Bun l a rc.b ıı <;·oğu kez bekl enen 

soııu<.· i:ır :ı l ııı:ım: ıın : ıkt ac.l ır . 

OS1\ \ 'C sa ntral uyku apncli lı:ıstal:ırın uyku c.lön e nıinc.l e maske ile ncı sa l yolc.l aıı sürekli 

pozitif h:ısııı<,; uygulaması (Continious Positive Airıvay Pressure=CPAP) yap ılabilir . 

CPAP uygul:tnnıas ı ve Cı s t h ; ı vayoluııun açıklığını :ırtırnıay:ı yönelik ce rrahi g iri9 iınl er en 

baş:ırılı \'c etkin reelavi şek li dir (Şekil3). 

nCPAP (N:ıza l CPAP) tedav isinin endik:ısyonları konusunda bazı belirsizlikler vardır. 

Apnc indeksinin 20'den faz la olması , nCPAP endikasyonudur. Apne indeksi daha az olan­

l:ırc.b, obezite. hiperunsiyon , tLitl.in kulla nımı veya tck baş ına hiperkapni kullanım için ye­

terli ncc.lenlerdir. 

Seçilmi ş ha staların ancak yarıs ı n CPAP'ı kabul eder. Bunların %75'i hergün 1-30 ay 

süreyle kullanır. Düzen li regüler kullanım için 4 ay veya daha fazla süre gerekir. Nazal 

tık:ınıklık. klostrofohi ve panik reaksiyonu , burunda kuruluk aleti kull<ınan hastaların en 

!':ızl:ı y:ıkı nd ı kLırı sorunl;ırdır. Daha rahat kullanım ve (Positive Erıd Exp iratory Pres­

sure=PEEP)'in ge li şmes ini engellemek için sürekli aynı basınç ye rine (Bilevel P ositive 
Airway Pressu.re=BİPAP) ge li ştirilmi ş tir. Ş idd e tli OSA ile birlikte hipoventilasyon ve 

k:ılb yetmez liğ i BiPAP için en ö nemli endikasyondur. 

nCPAP ve BlPAP kullanımı. naza l obstrüksiyon , çok büyüml'ı ş adenoid ve tonsillerin 

va rlığ ı ilc s ın ı rl:ın ır. 

Cerrahi Yöntemler: 

ııC:P , \P ı-cc.l : ı v i s inde n önce. ağır OSA'l ıl arda trakeostoın i tercih edilen yönrc ınlerde nc.li. 

,\ıı c:ık morbit obei'. ha stal : ırd:ı n ıeyd :ın: ı getird iği komplikasyonl:ırd:ın dob y ı bugl.·ın tercih 

L·dilıncıııdacdir. Diğe r ce rrahi yöntemler. örneğin: nazal pas:ıjı açm:ı . ınaksille r , ımındibu -
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le r, hyoid ile rletmedir. Ancak bunların dışında ve en fazla te rcih edile n Uvulo palatofarin­

goplasti ( UPPP)'d ir. 

UPPP , nCPAP ve BlPAP'ın yete rsiz kaldığı nörolojik bulgu la rın o l mad ığı ağ ır OSA' lı 

hastalarda endikedir. 
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BÖLÜM XII 

. ~ . 
AKCIGER HASTALIKLARI ve CERRAHI 

Prof. Dr. Altay şahin 

Cerrahi iş lem uygulanırken zamanlaması, amacı, e lde edilecek yara r ve neden o lab ile­
ceği komplikasyonlar dikkate a lınma lıdır. En sık gelişebi lecek pulmoner komplikasyonlar 
solunum yetmezliği, infeksiyonlar ve pulmoner tromboemboli'd ir. Solunum ye t­
mezliğ i ve infeksiyon riskinin fazla olmas ı altta bulunan pulnıoner hasta lıklarlayak ı ndan il­
gi lidir. Ko mplikasyonlara , uygulanacak cerrahi tipi ele etkilidir. Torasik ve üst abdoıni­
nal cerrahi giriş imlerele risk ytıksektir. Pu lmoner parankim rezeksiyonu yap ılacaklarda, 

ge riye kalan parankimin kompanzasyon oran ı il e risk te rs ora ntılıdır. 

Solu num kas la rını etkileyebilen myastenia gravis ve diğer hastalıklar veya solunum 
merkezle ri yoluyla apne ve alveolar hipoventilasyo na yol açan nörolojik bozuklukla r, 
kazanı!mı~ immün yetmezlikle r de kamplikasyon riskini arttırırla r . Uygu lanan anestez i tipi , 
anestezik :ıja nl ar, anestezi s ırasında kullanılan ilaçlar, entübasyon ve anestezi sü res i de risk 
olu şturab ilir. 

Anestezi ve Pulmoner Fonksiyonlar 

Gene l anestezi süresince yap ıl an çalışma lar, diyafragma ve toraks mekaniğinin 

değ i ştiğini göstermiştir. !nhalasyon :.ınes tez i si sırasında diyafragma yuka rı ve öne doğru yer 

değ iştirmektedir. Bilgisaya rlı tomografi ile toraks ve abdomen ça pları ölçüldüğünde torasik 
volümün 340-750 ml kadar azaldığ ı gösterilmiştir. Yine aynı yöntemle atelektatik a la nların 

ge liştiğ i sa ptanmıştır. Kul l a nıla n kas gevşeticileri de toras ik volüm azalmasını artırır. 

lnlıalasyon anestezisi hipoksik pu lmo ner vazokonstriksiyon cevabını ortadan kaldırır. Bu 
etkile rle fonksiyonel rezidüel kapas ite de yaklaşık ortalama SOO ml azalır. Fonksiyonel 

rezidüe l kapasitede azalma , ate lekta zile r ve hipoksik vazokonstriksiyon cevabının o rtadan 
ka l kmasının ; ventilasyon-perfüzyon dengesine ve alveolar ventibsyona etkile ri , gaz a l ış 

ve ri ş inde ya rattığ ı bozukluk nedenleri iyi bilinmemektedir. inhalasyon anestezisi alanlarda 

görülen hipoksemi primer bir akciğe r parankim ve hava yolu hastalığı olmadıkça hipoksi 

ya rataca k düzeyle rde deği ldir. Anestezi sırasındaki hipoksemi postoperarif dönemde de 
devam ede r. Postoperarif dönemde ki hipoksemi toras ik ve üst abdominal cerrahi uygula­
nanlarda çok daha uzun sü rmektedir. Bunun nedeni dakika venti lasyonunun azalmasına 
bağ l anma ktadır. Dakika ventilasyonunun aza lması diafragma disfonksiyonundan kay­

naklan ı r. Postoperarif dönemde dak ika ventilasyonunu arttıra n uygulamalar, öze llikle derin 
nefes alma egzersizle ri sorunu çözümleyebilmektedir . Meka nik ventilasyonun tedaviye 
katkısı ta rtı şmalıdır. 

!nhalasyon anestezisinin bu etkile rinden kaçınmak için alternatif olarak regional anes­

tezi düşünülmüştür. Fakat, faydalı olabileceğini , özellikle kronik solunum yetmezliği yapan 
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akciğer hastalıkl arında önerilebileceğini bildiren raporlar olmasına rağmen regional anes­
tezinin h ipo ksemiyi azaltma yönünden çok anlamlı bir üstünlüğü yoktur. lnhalasyon anes­
tezisinde uygulanan mekanik ventilasyonun trakeo-bronş ia l ağaçtak i sekresyonları aspire 
edebilme gibi b ir avantajı va rdır. 

Sigara içenlerde Cerrahi Riskler 

Siga ra içimi hem kronik obstrüktif akciğe r hasta lıkla rında hem de arteriosklerotik 
damar hasta lıkl a rında (koroner arter hasta lığ ı dahil) önemli bir risk faktörüdür. Sigara 
kanda karboksihemoglobini %3-15 seviyesine kadar yükseltir. Sigara ve pasif sigara 
i ç i c ili ği bronş astması atakl arını provoke eden önemli nedenlerdendir. Bu neden lerle s iga­

ra içenlerde cerrahinin morbidite ve martalitesi yüksek oran l arda dır. 

Karboksihemoglobin oksijenin bağlanabileceği hemoglobini aza ltır , oksijen­
hemoglo bin saturasyon eğrisini sola kaydırır. Bu durum arte r kanında oksijen seviyesinin 
düşrnesine neden olur. Eğer bunaanemide eklenirse arte r kanında taşınan oksijen seviye­

s i daha da düşeceğinden hipaksiye neden olabilir. Sigara içen lerde cerrahinin pu lmoner 
komplikasyonl arının anlam l ı ö lçüde yüksek olduğu saptanmıştır. Siga ra içme süresi, mik­
t;ırı , yaş ve birlikte bulunan akciğer hastalığı önemlidir. Bazı ça lışmalarda sigara içenlerde 
cerrah i işlem sonuncb gel işen derin ven trombozu insidansının düşük olduğu bulı.. ı n­

muştur. Ama sigaran ın ya rattı ğı sorunlar yanında bunun pek önemi yoktur. 

Karboksihemoglobinin yarı ömrü nedeniyle operasyondan 12-18 saat önce sigara ke­
si lmelidir. Bunun esas ya rarı karboksihemoglobinin neden olduğu kanda taşınan oksijen 
seviyesindeki düşmeyi dü zeltmektir. Pulmoner komp likasyonların azalması için ise sigara 
cerrahi öncesi en az 3-6 hafta süreyle içilmemelidir. 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalıkları 

Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları (KOAH) total akciğer kapasitesinden rezidüel 

volüme kadar maksimum eforla yapılan ekspirasyonun; b irinci saniyesinde çıkarı l an hava 
volümü, o/o25-75'lik bölümdeki akım hızı (orta akım hızı); ve en y1..iksek tepe akım 
hızlarının yaşa göre beklenenden çok daha düşük olması ve bunun aylardan daha uzun 

sürmesiyle karakterizedir. Bu hasta lıklarda hava a kımına J:;ı ir direnç oluşmaktadır. Bu 

direnç de küçük o ranlarda reversibilite gösterebilmektedir. Bu tabloda kronik bronşit , 

küçük havayolu hastalığı ve amfizem s ıklıkla değ işen oranlarda birlikte bulunmaktadır. Hi­
poksemi ve hiperkapniye neden o lacak alveolar hipoventilasyon ve ventilasyon­

perfü zyon de ngesinde bozukluk vardır. Ventilasyon bozukluğu , balgam, balgamın temiz­
lenmesi ve trakeo-bronş ia l ağacın defans mekanizması bozulduğu için KOAH' lılarda pul­

mo ner infeksiyon ve ate lektazi s ıktır. Uygulamalardan elde edilen gözlemlere ve hatta bazı 

çalışmalara göre KOAH'lıların sigara içmeleri kamplikasyon riskini arttırmaktad ır. Yine 
gözle ıTıle re dayanarak KOAH'lılarda ciddi pulmoner komplikasyonlar ve ö lüm beklendiği 
oranda an lam lı olarak fazla değildir. Hiperkapni ile birlikte ventilasyon desteğine gereks i­

nim göste ren solunum yetmezliği oranı düşüktü r. Solunum yetmezliğ i riskini önceden 
kesin ölçülerle· saprayabilen bir test yoktur. Önemli o lan bu hasta lığ ın alevlenme 

clönem.lerinde cerrahinin uygulanmamas ı , en az 3-4 hafta öncesinden sigaranın 

bırakılması , varsa infeksiyonlar ve reversibi obstrüks iyonların tedavisinin yapılmas ıdır. 
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KOAH'ın neden olduğu re ve rzibl solumını fonksiyon bozukluk ları düzeltildikten sonra bu 

ha sta l :ı rın a rte r kan gazbrı ve pH's ı ile diğer solunum fo nksiyonianna özellikle spirometrik 

sta tik ve dinamik volümle rine bakı lnıalı , akciğer grafileri çekilme li , beyaz küre say ımı ve 

mlinıkünse mikroskopik balgam muaye nes i yapılmalıdır. Bunlar içe ris inde meka nik venti­

la syon desteği gerektirecek solumım yetmezliği riskini e n iyi gösteren parametre prcope­

r:ıtif PaCOz sev iyesidir. I-Iipe rkapnik hastalarda cerrahi so nrası mekanik ve ntilasyon 

d esteğ i gerektirebilecek solumını yetmezli ği riski yüksektir. Bu risk ilc cerrahi e ndikasyon 

a ras ındak i d e nge dikkate alınmalıdır. 

Brouş Astması 

Anestezi ve trakea l e ntübasyonLin bronş astması ataklannı provoke edebileceği ön 

ya rgı s ı v:ırdır. Uygularnalardan e lde edile n gözle ml e r böyle bir önyarg ı yı desteklemenıek ­

ted ir. Ö ne mli olan anestezi ö ncesi bronş astmasındaki havayo lu inflamasyonunun ye te rli 

ö lçüde antiinflaımıtuar ilaçb rla te davi e dilmes idir. Antiinflanıatuar te davi iç in kriterler, so­

lunum fonksiyon testle rinin norma l sınırlarda veya hastanın e n iyi değerleri sev iyesinde 

olm:ıs ı. hastanın uyku ve günlük aktivitesinde, efor kapasites inde bir sınırlama bu lunma­

masıdı r. Bronş astması atak l arını önceden tahmin e tme k olanaksızd ır. Birçok hastada sap­

ca nabile n bir provakatif ri sk faktö rü o lmadan ataklar gelişebilir. Böyle bir ola sılık iç in e n 

iyi çözCım yete rli antiinflamatuar tedavidir. Ani başlayan , akut, ağır astma atak l arı riski 

önceden saptanaımıdığına göre hastanın öyküsi.'ınde böy le atakbrın va rlığ ı , acil tedavi ge­

rektiren ha s taneye yatışlar, kortikosteroid tedavis ine rağmen ağır :ıtakların ko ntrol e dile­

nıcmcs i yol gösterici olabi lir. 

Entühe e dilme d e n genel anestezi alanlarla, loka l anestezi a lan bronş astımılılarda 

ataklar yön ünden fark yoktur. Entübc e dilenlerde atak gelişme ris ki yaklaş ık %6-7 dolay­

larınd :ıdır. Volmil anestezik ajanlar bronkodilatör e tkiye sahipti r. Bunlardan halotan 
seç ilecek anestezik ajandır. I-lalotanla teofiline bağlı toks isite , vent rikül e r aritmile r enilurarı 

ve izotlurandan daha fazladır. Ketanıin, tiopentale göre bronş asrma lıLı rc.la te rc ih edi lme­

lidir. D-tuhocurare histamirı sa l g ılanmasına neden okiuğundan kullarıımından 

kaçınılmalıd ır. Daha önce aylar veya yıl l arca, parenteral ve oral deva mlı kortikosteroid kul­

lanan hastalarda ce rrahinin stresi ile kortikoste roid gere ksinimi endojen olarak 

karşılanaınayabilir. Bu tip hastalara cerrah i işlem öncesi, cerra hi i ş l em sırasında ve he m en 

sonrasında yeterli dozda kortikosteroid ve rilme lidir. Ayrıca havayo lu inrlaınasyonunu ye­

terli d e recede kontrol edilemec.liği dü:;iüni.ileıı ve geç n ı i şte a kut , ağır atak öyküsü bulunan­

larda preoperatif, ope rarif ve postoperarif sekizer saatlik periyadlarla lOO'e r mg hidrokorti­

zon veya eşdeğeri kortikosteroid pare nteral yoldan uygulanmalıdır. 

Diğer akciğer Hastalıkları 

Bunların içinde büyük bir grubu interstisye l a kciğer hastalıkları oluşturmaktadır . 

lntersrisyel akciğer hastalıkları klinik tablo , prognoz, mortalite açısından birbirlerinden 

f<ırklı bir doğal seyir gösteri rl er. Pulmone r forıksiyonlara , ventilasyonun stat ik ve dinamik 

vo ll'ıınl e rine , ve g:ız alış veri şine e tkileri de birbirlerinden farklıdır. Birçoğunda te rminal 

ve res piratuar bronşiollerde hastalık bulunur. Bu nedenle sadece elastik recoi lde, venti­

l ; ı syonun statik ve dinamik vollimlerinde azalma o lma z. Küç ük havayollarında direnç artışı 

v<: : ıkıın lıızlarında düşme birlikte bu lunur. Bunun anbmı ventilasyon-perfüzyon denge-
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sinde howlmadır. Hava yollarının obstrüktif tip hastalıkla rında ce rrahi prosedürde artmı~ 

pulmoner konıplikasyon riski kısmen bu hasta lıklar iç in de geçerlidir. Bu h astala rın 

çoğunda hipokseminin kompanzasyonu için yapılan hipe rve ntilasyo nla kanda ki PaC02 

seviyesi gene llikl e normo- veya hipokapniktir. Ama berabe rinde hava yolu hastalığ ı bulu ­

nanlarda hipe rkapni gelişebilir. Diğe r akciğer hastalıkları içinde sağda n sola şa nt yaratan­

lar ve pulmoner hipe rransiyo nla birlikte olanlar vardır. Pulmo ne r hiperta n siyon ların çoğu 

hava yolu hasta lıkla rında veya restriktif ve interstisye l hastalıkla rın son evresinde gelişen 

hipokse mi ile birliktedir. 

Akciğer Hastalığının Değerlendirilmesi 

Değe rlendirme hastalık öyküsl"ı , h asta lığ ı provoke eden risk faktörleri , fi z ik muayene , 

;ıkciğc r gra fi s i ve so lunum fonksiyon testleri , gerekenlerde torakal bilg i saya rlı tomografi , 

ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi ve pulmoner a rte r basıncının ö lçülmes i ilc yapılabilir. 

Cerrahi iç in risk oluşturabi lecek hastaların öyküsünde çoğu kez eforla nefes darlığı 

vardır. Nefes darlığının hastanın aktivitesini ne ölçüde etk il ed iği ve performansını 

dü~ürdüğü öğrenilmelidir. Bu durum obstrüktif ve restriktif tipteki hava yolu ve parankim 

hastalıklarında solunum fonksiyon bozuk luğunun derecesine , bronş astmasında atakları 

provoke eden nedenlere , postkapi ller pulmoner hipertansiyoncia kalb yetme7.1iğin i arttı ran 

e tkeni ere bağlıdır. Diğer pulmoner ve gene l yak ı nma l ar soru imalı ve dikkatle 

değe rl endirilme l idir. r izik muayeneele hastanın istirahatteki so lumım sayısına , eforla 

değişme oranına, siyanoza ve PaC02 yüksek liğinin e n önemli kanıtı o lan flapping tremora 

hakılmalıclır. Torasik volü m artışı veya azalrnası , muayene bulgubrı kaycledilmcliclir. Öykü 

ve fi zik muaye ne ilc a ltta yatan akciğer hastalığının solunum fonks iyonunu ne dereceele 

bozduğu öğreni l ebilir. Obstrüktif ve restriktif bozukluklar iç in sp iroınetre bulunmadığı 

zaman hastay::ı rota! akc iğer kapasitesinden rezidüel volürne kadar maksimum e forla eks­

pirasyon yaptırı lır (Zo rlu Viral Kapas ite=Forcecl Vital Capacity=FVC) . FVC 5 saniyeden 

fazla sü re rse an lam ı hava yo ll arında hava akımına anlamlı ve ö nemli dereceele direnç 

olduğudu r. Normalde rezidüel volümde (RV) cliafragma skapula a lt ucundadır. Total 

akc iğer kapasitesinde ise 10-15 cm daha aşağıya kayar. RV'de diafragma skap ul a a lt ucun­

dan aşağ ıda ise rczidüel volümün a ıttığ ı obstrüktif akciğer hastalığ ının delilidir. lkstriktif 

a kciğer hasta lıkla rında ise RV'cle diafragma skapula a lt ucundan daha yukarıdadı r ve TLC 

(total akciğer kapasitesi)'de aşağ ı ya hareketin 10 cm 'de n, ayn ı aralıkta me me başınd a n 

göğüs çevresind eki genişleme 2.5 cm'den daha azdır. Bu değe rl e ndirmele ri hasta başında 

he r za ma n uygulamak kolay değildir. Birçok hastanın cerrahi s ırasındaki pulmoner kamp­

iikasyon riski bu şekilde labo ratuar gereksinimi olmadan saptanabilir. Ancak klinik o la rak 

riskin yükse k olacağı düşünülen hastalarda laboratuar yöntemle rine başvurulmalıdır. 

Ce rrahinin yaratacağı pulmoner konıplikasyon riskinin sa ptanmasında e n yaygın ola­

rak kullanılan laboratuar yöntemi ventilasyonun spirometrik değerl e ri , arter kan gazları ve 

pH ile pulmoner rezeksiyon lar için kantita tif pulmo ner ventil asyon-pe rfü zyon s intigrafi le­

ridir. Spi rometrik ö lçü mle r içinde ise e n yaygın kullanılan FVC'nin ilk sa niyesinde 

ç ı kartıl an (Forcecl Expi ratory Volume=FEV ı ) volümdür. FEV ı'in 1 litren in a ltında olduğu 

dururnda a rte r bın gaz i a rına bakılmalıdır. Bu hastalarda hipoksemi ve hipe rkapni olas ılığ ı 

yüksektir. Böyle di.'ışi.ik FEV ı değeri bulunan hastalarda PaC02 normal , Pa02 55 
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mmHg'd e n fazla ise sorun yoktur, postoperarif dönemele solunum yetmezliği olasılığı çok 

düş üktür . Aynı tablo var ve Pa02 55 mmHg'dan düşükse postoperarif d ö nemde 02 tedavi­

s i gereksin imi ol asıl ı ğ ı yüksektir. FEV1 1 litreden az ve PaC02 50 mmHg'da n yüksek , Pa02 

50 nııni-Jg'dan düşl'ıkse postoperarif döne mde yüksek olas ılıkla hem oksije n he m d e m eka­

nik ve ntilasyon desteği gereks inimi olacaktır. PaC02'si 45-50 mmHg a rasında bulunanlar­

da ka ra r ve rme k g üçtür. Bu hastaların reversibi hava yolu obstrüksiyonu , havayolu iç inde 

ha lgam birikimi , infeksiyon gibi hasta lıkları tedavi edilme lidir. PaC02'si azalan hastaların 

postope r~ıtif d ö ne mle rinde ö ne mli bir sorun çıkmaz. Özetle, FEV1'i n 1 litre den veya bekle­

nen değerin %50'sinden fazl a olması durumunda arter kan gazia rına ve pH'ya bakmaya 

ge re k yoktur. PaC02 45 mmHg'nın altındaysa cerrahiyi e nge lle me nin anlamı yoktur. 

Çünkü postoperarif döne mde gelişebilecek hipoksi oksijen tedavis i il e önlenebil ir . 

Pulmo n er rezeksiyon ya pılacaklard a, venti lasyon-perfüzyon s intigrafile ri il e bölgese l 

o la rak bu a la nın pulmoner fonksiyonu kalitatif o larak sapta nabilir. Rezeksiyana uğrayacak 

akciğer zomında vent ilasyon ve p e rfü zyon diğer a lan la rdakilerle aynı ise fonks iyon kaybı 

rezeke e dil ecek alan ö lçüsünde ola caktır. Rezeke e dilecek a landa ventilasyon yok , 

pe rfü zyon varsa bu şant d e me ktir. Postoperarif dönemde hipoksemi dü zelecektir. Rezeke 

edilecek a la nda hem pe rfü zyon he m d e ventilasyon yoksa postope rar if pulmo ne r fonksi­

yo nl a r dcğişmeyeceklir. Bu yöntemle rle postopera rif döne m iç in hesa planan 0.8 li tre FEVı 

değer i bir hemito raksta ki a kc iğe rin ta ma me n çıkartılabilmesi iç in s ınır değe r o larak kabul 

c:d ilmektcd ir. 
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BÖLÜM XIII 

. . . -
SISTEMIK HASTALIKLAR VE AKCIGER 

Prof. Dr. Altc\y ŞAHiN 

a) Gastrointestinal sistem hastalıkları 

Gastroözofaglal reflü 

Mendelson sendromu 

Pankreatit 

Karaciğer sirozu 

inflcı.matuar barsak hastalıkları 
b) Amlloldoz 

c) Tüberoskleroz 

d) Sickle cell hastalığı 

e) Kronik renal yetmezlik 

f) Kemik lllğl transplantasyonu 

g) HIV lnfekslyonu 

h) Kaposi sarkomu 

i) Gebelik ve akciğer 

GASTROiNTESTiNAL SİSTEM HASTALIKLARı 

Gastroözofagial rejlü: Gastroözofagial reflü toplumda sıkça karşılaşıl a n bir sorun­

dur. Reflü için hiatus hemisi şart değildir. Bir çok bronşial astmalı hastada bulunan ret1ü 

astma ataklarını provake edebilmekted ir. Ref1ü özellikle kontrol edilemeyen noktürnal 

astma ve hrittle astma ataklarının gelişmesinden sorumlu o labilir. Tedavisi zor olan bu iki 

tabloda re flü mutlaka atak ları provoke eden risk faktörleri arasında düşünülmelidir. Brittle 

astma ataklarının reflü tedavisi ile önlenebi ldiğini bildiren raporlar vardır. Astma tedavisin­

de kullanılan teofilinin de reflüyü arttı rdığı akılda tutulmalıdır. 

Mendelson Sendromu: Mide s ıvısının aspirasyonu sonucu ge lişen akut solumım yet­

mezliği tabl osudur. Çok düşük pH'daki mide s ıvısının aspirasyonu ile hava yollarının irri­

tasyonu , sürfaktan kaybı ile interstisye l ödem sonucu bir çok alveol kapanarak komplians 

azal ır , ventilasyon bozulur, sağ-sol şant gelişir. Akciğer grafisinde , bu o laydan 30-60 dakika 

sonra non-kardiojenik pulmoner ödem görünümü , kenarları seçilemeyen bulutianma 

şeklinde opasiteler, küçük nodüler opasiteler, konsolidasyon görü lebilir. 

Mende lson sendromu , nörolojik bozukluklar, genel anestezi uygulanan üst abclominal 
cerrah i, gastrik retansiyon , nazogastrik tüp takılması gibi durumlarda gelişebilir. Klinik 

tablo aspire ed ilen mateıyalin pH düşüklüğü , miktarı ve içinde bulunan partiki.illerin mik-
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ta n ile doğru orantılıdır . Tablo erişkin/erin solunum zorluğu sendromu (Adult respi­
rato ıy distress syndrome) şeklindedir. 

Pankreatit: Akut pankreatitlerin yaklaşık ya rısında pulmoner anormallik bulunur. 
13una pankreatik enzim ve vazoaktif maddelerin plevral kavite ve pulmoner parankime 
geçiş i , yağ embolileri ve kalb yetmezliği neden olabilir. En sık ka rş ıl aş ılan anormallikle r 
sıklıkla solda ge lişen plevra l efüzyon, diafragmaya paralel alt zonla rda çizgi şeklinde opa­
site le re neden o lan subsegmental atelektazilerd ir. Plevral d ü zyondaki amilaz seviyesi kan­
daki seviyenin çok üstünded ir. Akciğer grafisinde sol diafragma yüksekliği , opasitele r, pul­

moner ödem, perika rdia l efüzyon görülebilir. Non-ka rdiojenik pu lmoner ödem ve akut 
solumıın yetmezliği ge lişebilir. Kronik pankreatit ve psödokistle rle birlikte plevral 
efüzyona rastlanabilir. 

Karaciğer Sirozu: Karaciğer si rozunda, plevral yüzeyde spiderler, porta ! pu lmoner 
venler a rasında şantlar , geniş lemiş damarlar, bazen prime r pulmoner hi pertansiyon<:l ben­
zer değ i şik likle r , b ilie r sirazda hava yollarında lenfositozla karakterl i Cro hn hasta lığına 

henzer değ i ş iklikle r , peribronşia l ödem, pulmoner vazokonstriksiyon cevabında yete rsiz­
lik bulunabilir. Akciğer grafisinde alt zon larda nodüler , retikülo nodül e r a pasite le r 

görül ebilir. Arteriel hipoksemi, plevral efüzyon, pulmoner hi pertans iyon ve venti lasyon 
bozukluğu ge lişebilir. Arterie l hipoksemi ventilasyon-perfü zyon denges i z liğind en çok, sağ 
sol şant l a ra bağlıd ır, ve FI02'yi yükseltmeyle beklenen şe kilde düzelnıez. Hipo kseminin 
derecesi ne göre nefes darlığ ı , siyarıoz ve ayakta hipokseminin a rtmas ı ( orthodeoxy) , 
plevra l efüzyon bu lunabilir. 

İnjlamatuar Barsak Hastalıkları: Bu hastalıkl ar esas o larak ülseratif kolit ve 

Cro hn hasta lığıdır. Bu tablolarda barsaklarda görü len inflamasyon un benzer şek ilde hava 
yoll a rında cLı ge lişebileceği gösterilmiştir. Çoğu kez hava yo ll a rının submukoza l duvarına 

kadar ile rieyebilen lenfasit infiltrasyonu vardır . Sadece hava yolu hastalıkl arı değil. inte rs­
tisyel hastalık , nekrotik parankimal nodül ve serozit ge lişebilir. Solunum sisteminde 
ge li şe n bu anormallikler barsak hasta lığının klinik gidiş iyl e paralellik göstermed iği g ibi 

daha önce de ortaya ç ıkabilir. Akciğer grafisinde anormallik ve klinik beliıti bulunma­
masına karşın inflamatuar barsak hastalıkianna sıklıkla obstrüktif ve restriktif tipte pulmo­
ner fonksiyon bozuklukla rı eşlik etmektedir. En yaygın görülen hava yolu patolojisi küçük 

kıva yolu hasta lığ ı , bronchiolitis obliterans with organizing pneumonia (BOOP), kron ik 
hronşit , bronş ie ktaz i , üst hava yolu tıkanıklığı ve hatta asfiksiye yol açan subglotik sıenoz 
ge lişeb ilir. Bunlardan en tehlikeli olan ı , çok nadir rastlanan subglotik stenozdur. Aktif 
int1amatuar barsak hastalıklarında oıtaya çıkan trakeobronş stenozu amil idoz, 

tübe rküloz, tracheopathy osteoplastica, ANCA ( +) vaskülitler, pemphigus , re lapsing poly­

cho ndritis ve endotrakea l entu basyon sonrası gelişen stenozlardan ayrılmalıdır. 

Be lirtiler daha çok hava yolunun tutulduğu alana bağlıdır. Larinks ve subglotik alan 
ses kıs ıklığı, öksürük, strido ra neden olurken; küçük hava yolu hastalıklarında öksürük , 

balgam, bınltı vardır. 

Hava yolu ha sta lıkl arında anti-inflamatuar ilaçlara (ko rtikoste ro idle r) yanıt 

değişkendir. Subglotik stenoz bazen yüksek doz oral steroid tedavis ine ya nıt ve~mez , 
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NdYAG laze rle hava yolunu açmak gere kebilir. Diğe r hava yolu hastalıklarıncia ve inte rs­

tisyel hasralıklard a o ral ve inhal e r fo rmdaki kortikoste roidle rin etkis i değişkendir. 

AMİLOİDOZ 

Aınil oid imımınoglobülin(Ig)'in çoğunlukla lambda o lmak üzere hafif zincirle rinin 

variabl e bö lgesinde n olu şan po lipe ptid fibrill erinin ekstraselüle r de polanmasmclan 

olu şma ktadır. B le nfas itle ri tara fından üretilen amilo idin birikmesine makrobjm rolli 

olduğu düşünülmektedir. Bunu deste kleyen en ö ne mli bulgu aın i l o id birike n a la nlarda 

plazma hücre le ri ve makrofa jların bulunmasıdır. 

Amilo idoz tra kea ve hava yoll a rında submukoza l pla klar, tek kitl e, pa rankimada 

nodüll e r ve a lveol se pta larcia inre rstisyel infiltra syon se klinde o labilir. S ubnıukozal plaklar 

tracheopathy osteoplastica'ya be nzeyebilir. Tek kitle halinde to planan ise bronş a stmasına 

be nze r klinik be lirtile re nede n o lab ilir. Ö ksürük , ne fes da rlığ ı , hemoprizi ve infe ks iyon s ık 

rastlanan komplikasyonl a rclı r. Ka nser ve Wegener gran ü lomatozu ile ka rışt ırıla bili r. En 

e tk in tedav i yöntem i endobronşi a l laze rle rezeks iyond ur. Pa ra nk ima l ve nodüle r lezyonbr 

çoğu kez subplev ral ye rl eşimlid ir. Kalsifikasyon hatta kav itasyon ge l işeb il ir. Tan ı ve tedav i 

için rezeksiyon ge re kebili r. 

Alveole r septa larcia b iriken difüz fo rm nadi rdir ve sistemik ami lo idozla birl iktedi r. 

Tan ı s istem ik amilo idoz k l iniği ve buna yönelik yap ıl an biops i ile kon ur. 

TÜBEROSKLEROZ 

He redite r otozo ımıl donıi na nt b ir hasta lıktır. Bir çok o lguda a il eele hasta lık bulun­

duğuna da ir öykü yoktur. Klinik tab losu adenoma sebaceum (cle rmal a ng iofi bronıa), 

epilepsi ve ınental retardasyon şeklindedir. Seks fark ı yoktur. Bu hastalar uzun s üre 

yaşayab il i r . Beyinde üçüncü ve late ra l ventri külde ka lsifiye multiple su bependiımıl 

nodüll e r, bö brekte b ilate ra l ang iolipoın la r bulunur. Pu lmo ner damarla r, bronş duvarındaki 

di."ı z kas larda ve a lveole r se pta la rcia prolife rasyon , kü çük nodülle r şeklinde alveole r ha­

martoınL:ı r ge li ş ir . Kalıni aşmış ve hipe rpl az iye uğramış se ptal a r, a kc iğe r grafis inde kistik 

görününılere ve havalanmacia a rtışa nede n o lur. Pulmo ne r hipe rtansiyon ge liş ir. 

Pnö mo tmaks ko mplikasyonu sıktır geç dö ne mde kro nik ko r pulma nale görülür. 

SİCKLE CELL HASTALIGI 

Eritros itlerin he moglobin ( Hb) yapısında ki değiş iklikle ve rijit ha le ge lmesiyle k:ırakte­

ri ze bir h.ı stalıktır. Bu tablo homozigot 1-lb S, ç ift he te rozigot Hb SC ve talase mi genle riyle 

oluşur . B ı r de klinik tablonun ge lişmediğ i sickle cell trait (Hb AS) vardır. Hb S eleoksijenize 

olduğunda norma l Hb'de n daha az çözünür. Hb A ve Hb C, Hb S ile kristal çöke irile r 

oluşturacJ k şekilde po lime rize olur. Böylece e ritrositle r değiş ik şe kill er a lır. Anormal iyon 

transpo rtel nede niyle e ritrositin volüm regülasyo nu bozulur. Bu durumdaki e ritrosit e nelo ­

te le yapı~arak mikrosirkul asyonu tıka r. Da mar tıkanıklıkları çeş itli o rgan hasa riarına nede n 

o lur. Pu lmone r dolaşımcia cleoks ij e ne Hb fazla mikta rda olduğundan hasa r da bunla 

orantıl ı olara k faz l adır. Konıplikasyon o larak sık pulmoner infarkt ve infeksiyon 
gö rülü r . Yağ e mbo lile ri kemik iliğ i infarktl a rında n kaynaklanabilir. Ha stal a rın bir çoğunda 

infarktla rı seko nde r otosplenektoıni geliştiğinden pulmo ne r infe ksiyon riski a ıta r. Klinik 

tabloda plöritik göğüs ağrıları , nefes da rlığı , takipne, taş ikarcli , a t eş, lö kostoz bulunabilir. 

Kronik ko r pulmana le gelişe bilir. Pulmo ner infeksiyo n komplikasyonlarının bir kı smını 

ö nl e me de pnö moko k a ş ı s ı yardımc ı o labilir. 
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KRONiK RENAL YETMEZLİK 

Kronik renal yetmezlik çoğ u kez hipertansiyon ve hipervolemi ile birliktedir. I3un­

l:.ır sol kalb yetmezliğ i ve pulmoner ödeme neden olur. Pulmoner ödem gelişiminde kalb 

yetmez liğ i d ı ş ında permeabil ite a rtı şının rolü açık değildir. Pulmoner ödem durumunda 

üremik plörit genellikle üremik perikarditle birlikte ge liş ir. Pulmoner yapıda önemli 

değ i ş iklik bulunmaks ı z ın alveoler septalarda kalınl:.ı şma , interstisye l dokuda art ı ş ve bu 

alanlarda mera sta tik ka lsfikasyon, plevral efüzyon bulunabi li r. lnterst isye l doku artışı ve 

merastatik kalsifikasyonlar çoğu kez klinik belirti vermeyen kronik pulmoner ödeme se­

konderdir. 

Kronik renal yetmez liği o lan hastalarda pulmoner fonksiyonlar da bozulma ktadır. 

Örneğin karbon monoksit difl'ı zyon restinde anemiden bağımsız düşüklük , dinamik ve sta ­

t ik volümlerde aza lma görülmektedir. Arteriel kan gaz larında metabo lik asidozu kompan­

.se eden respiratuar alkaloz, pulmoner ödemde hipoksemiy le birlikte hipo, normo veya hi­

perkapni o labilir. Akciğer grafisinde sistemik h i pert:.ınsiyonun yarattığ ı kardiomega li , 

;ıortt: ı gen i~leme ve pulmoner parankimada inrersrisyel lineer opasiteler, Kerley I3 çizgileri , 

plevul efüzyon, ödem gel i ştiğinde asiner konsolidasyonbr bu lunabi lir. Kalb kenarları , di­

: ıfragma ve kost<ıl plevra net o larak seç ilir. Alveoler seprumlardaki kalsifikasyonla rı net 

ola rak görebilmek zordur. 

Klinik tabloda en ö nemli be lirti öksürük ve nefes darlığıdır. Nefes darlığ ı sol kalb 

yetmezliği ve intertisyel pulmoner ödeme bağlıdir. Çoğu kez bi rlikte aneıni bulun­

duğundan , halsizlik , yorgunluk gibi semptomlar da nefes da rlığ ına eşlik eder. Plevral 

efü zyon nefes darlığını arttırır. Plevral efüzyon ayıncı tanıda güçlük ya ratan bir durumdur. 

Alınan s ı v ı eksücb karakterinde ve mo nonükleer hücreler (lenl'osirler) çoğunlukta o labilir. 

I3u nedenle tüberküloz plöre;.isinden ayırdedilmes i zordur. Plevra l s ı v ıci a adenozin dea mi­

naz düzeyi. lizozim aktivitesi. p levra biopsisi , ateş takibi , pa rankim l ezyon l a rını görmek 

iç in torakal CT bu konuda yardımcıdır. Pulmoner inrerst isye l ödem kronik olduğundan 

hastalar hundan pek fazla yakınmayab ilir. Üremik plö rezi ve perikarditte plevral ve peri­

l<:<ırd ial sl'ırt l'ınme sesleri ; kalb yetmezli ğ i ve pulmoner ödeme bağ lı raller (crackles) duyu­

lur. Plevral efl'ı zyon ve sistemik hipertansiyon varlığında bunlara ait bulgular saptanabilir. 

l- Ie nıodia li z programındaki hastalar işlem . sonras ı a teş ve nefes darlığından 

yakınabilınektedir. Dializ solüsyonunda asetat kullanıldığında kandaki C02 seviyesi düşe r. 

Dializ ınembranıyla temas sonucu kamplemanın aktiv ite ettiği polimorfonükleer lökositler 

pulmoner kapi llerlerde to pl a nır. Bu Pa02'nin düşmesine, ateşin yükselmesine ve nefes 

da rlığına neden o lab ilir. Periton dia lizi de plevral efüzyon ve c.liafragma üzerinde subseg­

menral arelektazilere yol açabilir. 

KEMiK İLİGİ TRANSPLANTASYONU 

Kemik il iğ i transplantasyon unda nötropeni, immünosupresif tedavi, Graft ver­
sus Host (GVH ) reaksiyonu komplikasyonlar için önemli ri sk faktörleridir. Pulmoner 

komplikasyon lar iik 3-6 ay içinde geliş ir ve %10-60 a rasında s ıklıktadır , bir çok çalışmada 

transplantasyonların ya rısı bcl ;ırındad ır. lik gelişen konıplikasyon öze llikle nötropen i 

döneminde infeks iyonlardır . Cyto mega lovirüs önemlidir, fungus pnömonileri yi.'ıksek mor­

taliteye sa hiptir. Daha geç dönemde ise GVH, lenfositik bronş it , inrerstistel pnömoni sık 

ge li şe n komplikasyon l ardır. Infeksiyandaki ateş dışında ge l işen komplikasyonların belirti-
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le ri birbirine be nzeme ktedir. Öksürük , ne fes da rlığı , hırıltılı solumım ve fi zik muaye nede 

cracides b ulunur. Pulmo ne r fo nks iyo nla rd a CO difü zyon ka pas ites i, dinamik ve statik ven­

tilasyon restle rinde azalmalar, restriktif ve o bstri.iktif tipte solunum fo nksiyon bozukluğu 

vardır. Rıdyo lojik bulgular çoğunlukla difü z inte rstisye l ve as ine r a pas ite le r şeklindedir. 

Te k g rafi yle tanıya ya klaşma k o ldukça zordur. 

Kemik iliği transplanta syonunda a kc iğe r komplikasyonlarının ay ınc ı ta nıs ında seri 

şekild e ki a kc iğe r filml e ri , bro nkosko pi ve ste ril ö rnek, bro nkoa lveole r lava j, direkt mikros­

ko bik incele me, ki.'ıltür , bio psi ve sero lo jik testle r ya rdımc ı o lur. 

HUMAN IMMUNODEFiCiENCY ViRUS (HIV) İNFEKSİYONU VE AKCİGER 

I IJ V infe ksiyonunda pulmo ne r ko mplikasyonla ra CDtı le nfas itle r 250/mm~'i.'ın altına 

d üştüğü /.a man d aha s ık rast l a nd ığ ı g ib i norma lele pek hasta lık yapına ya n a rıcı k doğa l d i­

renc in ka ybolması ile hasta lık tablosu yaratan orga nizmaların yaptığ ı "opportuuistic" in­

feks iyonLıra rastlanır. infeks i yon la rı n meydana get i rd iğ i anorma llikler, d eğişik li kle r ve 

d iğer komp li-kasyon lar no rma l b ireylerde göri.'ıl en le rden fa rk lıdı r. 

Bu kompli kasyonl a rın b irbirlerinden klinik ve radyoloj ik o larak ay ırdedi lme le ri çok 

zordur. En sık karş ıl aş ıl an problemlerden birisi PCP'dir. Nefes darl ı ğı, kuru öksl'ırükle b ir­

likte fiz ik muayene normal veya baza l crack les , tak ipne , taşikarcli, s iyanoz ile birliktedi r. 

Arteric l bn gazl a rı nda hiporsemi ve P(A-a) 02 (Aiveoloarterie l oksijen gracl icnli)'n in art ı ş ı 

önemlidir. PCP tanısında bi r çok IaboraLuar testinin scnsitivitesi yüksek, ancak spesifitesi 

Tablo I. 

HIV in.[e/ısiyonunda pulmoner komplikasyonl!lr 
·'+ :x<h ...... :• :: '" <.:· 

A- ln feks iyon la r (oppo rtun istic) 

1- Pa raz ite r 

Pneuınocystis ca rinii pnö mo nis i (PCP) 

Pulmo ne r toxoplazmozis 

Pulmo ne r pa raz itik hastalık Ö r: Stro ngylo idosis 

2- Fung usla r 

Candicl a 

Aspe rg illus 

3- Bakte rile r 

M. tübe rculozis 

Non-tübe rküloz mikabakte rile r 

4- Virüsle r 

CMV 

He rpes 

B- lnre rstisyel Pnö mo nile r 

C- Ti.'ımörl e r 

Ka posi sa rko mu 

Le nfo ma (Non-Hodgkin ) 
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düşüktür. CO difl"ızyonunda azalma, Galyum 67 scanning, pulmoner pe rmeabilitenin 

99nıTc DPTA ile ö lçülmesi, seroloji testleri , DNA probe bunlara örnektir. PCP tanısı bal­

ganı , BAL ve biopsilerde parazirlerin gösterilmesi ile konur. Tedavide en e tkili ilaç lar Tri­

metoprim su lfametoksazol (TMP-SMX) ve Pentamidin'dir, e tkile ri eşittir. Pentamidin'in 

renal toksisitesi daha fazladır. Tedavi minimum 2 haftadır. Dört hafta ve aylarca başarılı te­

davi sonrasında bile Pneumocystis kistleri bulunmaktadır. PCP'nin yıl lık re kürrens oran ı 

yaklaşık %30-50 düzeyindedir. Profilakside TMP-SMX, inhale Pe ntamidin , Dapson, Primet­

hamine sulfadoxine uygulanabilir. 

lnre rtisye l pnömonile r le nfositik ve non-spesifik o larak ikiye ayrılır. Le nfositik inte rs­

tisyel pnö mo nite rin klinik tablosu daha ağırdır. I-l e r ikisinele de öks lirı:.ik , nefes darlığı , 

ateş, artr:ılji ile fi z ik mua yenede cracides bulunabilir. Non-spesi fik olanda tedavisiz progre­

syon göridmez. Tanı tran sbronşial biopsi veya açık a kc iğer biopsisi iledir. Le nfos itik inte rs­

tisye l pni)nıoni l erde kortikoste roidl e r yararlı olabilir. Non-spesifik interstisye l pnömoniler 

ke ndiliği nden dü zelebilir. 

KAPOSİ SENDROMU (KS) 

liiV infe ksiyonunda e n s ık rastlanan ilk belirtidir. tık rapo r edilen 1000 hasta nın 1/ 

:)'ünde ilk be lirti KS'clir. Klin ik be lirtil e ri o naya çıkan ve pulmoner yakınma l arı olanların 

%20-40 , o to ps ile rin o/o50'sinde bu lun muştur. 

Belirtiler nefes da rlığı , kuru ö ksürük ve ateştir. Ateş birlikte bulunan infeksiyana bağlı 

olab ilir. Fi zik muaye ne gene llikle normaldir. Radyolo jik o la rak inte rstisye l o pas ite lerle be­

r : ıbe r plevral efüzyon ve lenfadenomega liler görü lür. Laktik de hidroge naz ve anjiotensin 

konverring enzim seviyele ri yüksektir. K:s'ltlarda yaşam süresi değ işke ndir. ölüm a raya 

giren diğe r nede nle rd en olabi lir. Tedaviele ke ınote ra pi uygu l a nır. 

Tülx rkül oz ve non-tübe rküloz nıikobakte ri e l ajanlarla ge li şen ha sra lıkl a rın tan ısı 

kadar redav il e rinde de gl"ıçlük vardır. Balgamda basiller negatifleştikten sonra e n az 6 ay, 

Rifampisin ve tzoniasid içere n rejimle rde ise en az 12 ay tedaviye devam e tme k geeklidir. 

Tedavi sonunda periyodik kontroller yapılmasında yarar vardır. 

Pulmoner komplikasyonların tanısında , sta ndart akciğer g rafileri, torakal kompüterize 

to mografi, bronkoskopi, bronkoskopi ile transbronşial biopsi , bronkoalveole r l av.ıj, steril 

şa rtlarda lav:-ıj, gerekirse fırça lama ile örnekle r, bu örnek le rin mikroskobik incelemesi, 

kültl"ırle ri yap ılmalıdır. Aıteriel karı gazları, solumım fonksiyon testleri , düşünülen has­

talıklara yönelik serotojik testler ile biokimyasa l analiz ler ve bunla rın yetersiz kalJığı du­

rumda aç ık akciğer biopsisi gerekl i o labi lir. 

Standart akciğer grafisinde bu komplikasyonlara bağl ı ano rmallikleri Ta blo ll'de 

özetlenm i şti r. 

GEBELİK VE AKCİGER 

Gebe, Annelerde Sık Kullanılabilecek İlaçlar: 

Methylxanthinler: cAMP yoluyla düz kas kontraktilites ine etk iyle teorik o larak 

doğumu geciktirebilirle r. En yüksek kan seviyelerine ulaşmalarından 2 saat sonr;ı 0 .7 

oranında anne sütüne geçerler. Bu durum çocuklarda iritabilite ve hare ke tlerinde artmaya 

neden olabilir. 



A- Nonnal Akciğer grafisi 

PCP 
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Tüberküloz, non-tüberküloz mikabakteri infeksiyanları (Özellikle Mycobacterium aviuın 
intracellulare) 

B- Lenfaclenomegal i ler 

Tüberkü loz ve non-tüberküloz ınikobakteriel infeksiyonlar 

Kaposi sarkoınu 

Non-1-loclgkin Lenfoma 

C- Plevral Efüzyon 

[\.aposi sarkomu 

Tüberküloz 

Non-Hoclgkin lenfoma 

Pyojenik ampiyem 

Konjestif ka l b yetrne7Jiğ i 

D- Fokal Konsolidasyon 

Bakteriel pnömoniler 

Atipik pnömoniler ( legionell a pnömonisi) 

Kaposi sarkomu 

E- Difüz Retikü ler, ı oclüler ve Sıklıkla Retikülonoclüler apasiteler 

PCP 
Tüberküloz 

Kaposi sarkomu 

i nterstisyel pnömoni ler 

Vi ral pnömoniler 

Beta mimetikler: Ep inefrin fetal malformasyonlara yol açabilir. Sık kullanılan Salbu­

tamol ve Terbutalin metabolik o larak hipokalemi , hiperglisemi ve su tutulumuna neden 
o labilir. 

Kortikosteroidler: Tavşan yavrularında ya rık ciamak meydana getirebilme ktedir. 

lnsanlarcb böyle bir malformasyon göz lenmemiştir. Gebelik öncesinde ve sü resinde uzun 

sü re alanlarda il acın kesilmesi ile özellikle doğumda ve çeşitli nedenlerle ihtiyaç arttığında 

adre nal yetmezlik gelişmesini önlemek gerek ir. tnha le kortikosteroidler daha güven lidir. 

Gebe le rde oral candid iasis koınplikasyonuna da ha sık rastland ığ ı bildirilmiştir. 

Kronıolin sodyum: Güveni lir bir ila çtır . 

ipratropium bromid: Kronik obsrrüktif akc iğe r hastalıklarında tercih eelilen bi r 

ilaçtır. Sadece fetal kalb atım hızını yükseltir. 
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Atıtibistaminikler: Antihistaminik ve na za l dekonjestan o larak kullanı la n Chlorphe ­

niranıin , Hyd roxysizin ve Tripelenamin güvenilir ilaçla rdır. Brompheniramin malfo rmas­

yon la r; ı yol açtığından kaçınılmalıdır. 

Antibiotikler: Sulfonamidler, TMP-SMX, Aminoglikozid le r, Nitrofuranto in , Kinolon­

br, Kl or;ınıfenikol , Metranidazol , Antiviral ajanlardan anıantadin gebelik si.."ıres in ce kul­

i <ınılmam;ı lıdır. Acyclovir ve Zidov udin ile yete rli deneyim yoktu r. 

Radyasyon: Gebe lerde alınan toplam radyasyon dozu 5 rad' ı geçmemelidir. 

Gebelik ve Bronş Astması:: Gebelik s üres ince bronş astması atak la rı yakicı şık %50 

oran ında o lmak üzere değişmez , %20'sinde ağırla ş ır , %30'unda düzelir. Gebelerd e potansi­

yel o larak fatal seyredebi!ecek ağ ır bronş astması atakları için öykı:.-ıde daha önceden solu­

mını yetmez liği , respiratuar arrest, tedavi iç in entubasyon gereksinimi, ora l kortikosteroid 

kullanılması na rağmen ağır ataklarla ha stane tedavisi, pnönıotoraks , pnömomec.liasten bu­

lunın; ı s ı önemlidir. Bu hastalarda daha s ık takip ve düzenli tedavi gereklidir . Hastala r 

gene l o larak astma a rak l arını provake eden spesifik ve non-spesifik etken le rden 

k<ıç ı nmalıdı r . Hiroksemi ve hipe rkapniye yol açan astma ataklarının fetusa , tedaviele kul­

lanılan iLı ç lardan daha fazla o randa zarar verebileceğ i unutulmamalıdır. Bu nedenle bronş 

astmas ı tedavis i gebe li k öncesi dö ne mle farklılık göstermcz. 

Gebelikte Derin Ven Trombozu ve Pulmoner embolizm: Gebeliktc pıhtılaşma 

f;ıktörlerinden Fibrinojen , faktör VII , X, Vlll artar. Protrombin zaman ve aPTf (act ivate d 

Pa rtia l Prothrombin Tinıc) kısalır. Protein S seviyes i ve fibro nolitik aktivite düşer. Büyüyen 

uterusıın e tkis iyle bacak ven lerinde do l aşım yavaş l ar. Bu değişikliklerin saptanımı s ına 

karş ın gebele rde bacak derin ve n tronıbozu (DV[) ve pulmoner t romboenıbo li (PTE)' nin 

ge rçek in sidans ı ve ne orand;ı arttığı konusunda yete rli veri yoktu r. 

DVT t<ınısında kontrast venografi gold standart testtir. Ama bu test gebelerde iliak 

ven le ri göste rmek için uygulanamaz. lmpedans pietismografinin ise iliak venleri 

göstermeele ya l a nc ı pozitif sonuç verebileceği unutulmama lıdır. Aynı durum Rea l time B­

mode ultrasonogra fi ve Dopple r ultrasonografinin kombinasyonu o lan cluplex ultrasonog­

ra fi iç in de geçerlidir. DVT'nin klinik tablosunda ta nı için ö ne mli o lan lokalize bacak şişliği 

ve ağrı gebe lerde normalde de bu lunabilir. DVT tanıs ı için klinik olarak yüksek o l ası lıklı 

hastalarda anlatılan sakıncalarına rağmen abdome n ko runarak kontrast venografi ve yu­

karda anlatılan diğer testie rin kullanılması gereklidir. 

PTE tanısında da benzer zorluklar geçerlidir. Klinik tablo dışında PTE tanı s ı için kul­

lanılabilecek gold standart o la n pu lmo ner a njiogra fi il e ventilasyon perfüzyon sintigrafileri­

nin poı·~ın s iyel za rarları ve bu gibi terkik ierin aynı neden le rle hastalar tarafından benimsen­

ım~ mes i problem ya ra tır. PTE şüphes i o lan hastalarda potansiyel za rar vermeyecek testle r 

ranıda ya rdımc ı olabi li r. 

Tedavi: Heparin seçilecek a ntikoagülandır. He m piasentaya geçmez, he m de fe tusa 

zara r vermez Heparin\e kanama komplikasyon u diğer hasta la rdaki nden faz la değildir. He­

parin ayn ı zama nda profilaksi amacıyla da kullanılabilir . Tedaviele lle parine a lte rnatif, 

düşCık moleki..il ağ ırlıklı hc parindir. Bunla yeterli deneyim yoktur. Fibrinolitik ajanla r ve 
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profilakside Warfa rin tCırev l e ri kullanılmanıalıdır. ll epa rin ~ıbnl arcb 24 saa t öncesinden 

he parin kesilerek doğum yaptırılma lıdır. Doğum sonrası heınost;ız sağ l and ıktan sonra tek­

rar kullanılabilir. 

Amniotik Sıvı embolisi: Bu tablo nun ge rçek insidans ı bilinmemektedir. Aşağıda 

be lirtilecek klasik klinik tablo ile karşılaşılan hasta say ı sı azd ır. 

Amniotik s ıvı gebeliğin 12. haftasında yaklaşık 50 ıni iken doğum öncesinde 1000 ml' 

ye ula şı r. Bu s ıv ı içerisinde fetusı.ın de risinden dökülen squamous hücreler , mekonyum, 

saç (lanugo hair) ve müsin bu lunur. Fetal membran ve uterus venlerinin bütünlüğü bozul­

madıkça s ıvı annen in dolaşımına geçemez. Doğumda uterus kasılmasıyla birlikte vcn ler 

kollabe o lurlar. Fetal membran ute rus venleri yı rtılınca basınç farkından ;ınıniotik sıvı anne 

dolaşımına geçebilir. Pulmoner dolaşıma gelen bu sıvı yaygın mikroembolile r ve alveoka­

piller sızıntıya neden o lur. Embolini n yarartığı pulmoner sağ-so l şanrlar pulmoner hiper­

tansiyonun neden olduğu foramen ovale'in açılması ile sistem ik arteriyel embolile rin 

gelişmesine yol açar. 

Klinik tablo akut olarak nefes darlığı, siyanoz, titreme. k:ın lxısıncında düşme , kusma. 

raşikardi ve şokla o rta ya çıkar. 1 tasra larda dissemine intravasküler koagülasyon görülebilir. 

Crand mal epi lepsi gelişebilir. Gebede pulmoner ödem yaratabilecek kalb hastalığı yoksa 

bu tablo ranı iç in ka rakteristiktir. Bu hasra larda hernod inami takibi ;ıma cıyla konuian pul­

moner arter kateterinden alınan örneklerde amniotik sıvı iç inde bulunan , fetustan 

dökCıl ınüş squamous hücre , saç ve müsinin gösterilmesi tanıyı destekler. Ama gebelerde 

a mniotik sıvının bu tablo gelişmeden de anne dolaşım ına geçtiği gösteri l miştir. 

Tedavi: Amniotik s ı vı embolisinde akciğerle rde erişkin solumım zorluğu sendromu 

(ARDS)'ndaki a lveolokapiller sızıntının benzeri bu lunmaktadır. Bu hasta larda kortikoste ro­

idler, anr ikoagülanlar ve antibiotiklerin ku llanılmasının yararı yoktur. Gelişen hemodina­

mik yetmezliğe yönelik önlemler ve ağ ır hipoksemi iç in ARDS'deki g ibi tedavi gerekir. 

Gebelik ve Tüberküloz 

Gebe annelerdeki tüberküloz hastalığının klinik tablosu ve tanısı diğer hastalardakin­

den farklı değildir. Konjenital tl.iberkülozda solumım sıkıntısı, ateş , letarji , iritabilite , abdo­

minal distansiyon, gel işme geri liğ i , beslenmeele yetersizlik , lenfadenomegaliler, hepatosp­

lenomegali , kulak akınt ıs ı , deri lezyonları bulunabilir. Bu klinik tablodaki bir çocuğun 

annesinin de aynı hastalığa sa hip olmas ı ö nemli bir bulg udur. Yeni doğanda tüberkülin 

de ri testinin 1-3 ay iç inde pozitif ha le geleb ileceğ i unutulmama l ı dır. Akciğer grafis i normal 

veya anormal o labilir. Sık rastlanan anormallikler adenopati, parankimal apasiteler ve has­

ral ığın ilerlemesiyle gelişen kaviter lezyonlardır . Tan ı gastrik s ıv ı , kulak akıntıs ı , beyin 

omuritik sıvıs ı , doku biopsisi, kemik iliği aspirasyonundan klıltür ve b iopsile rde 

granü lo matoz iltihap ve iç inde ki nekroz a l anlarında basillerin göster ilmesiyle kesinleşir. 

Doğumdan sonra ge lişe n tüberkülozda klinik tablo ve tanı yöntemleri aynıdır. 

Gebelerde tüberküloz tedavisi: Direnç söz konusu o lmayanlarda Rifampisin, 

1zoniasid ve Ethamb utol güveni lir o larak kullanılabilir. Bunlarla tedavi edilen lerde fetusta 

artmış bir teratojenik risk saptanmam ışt ır. Rifampisinin o ra l konrraseptiflerin e tk is ini aza!-
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tarak kullananlarda istenmeyen gebeiiide re neden o l abi leceğ i unutulmamalıdır. Gebe lerde 

Pyrazinamide kullanımı il e yeterl i deneyim yoktu r. Diğe r anı i-tüberküloz iLı ç l a rının 

çoğunda re raroje nik e tki bu lunmaktadır. Güvenilir ilaçlara dire nçli hastalarda bu il aç l :.ı r 

ku llan ıl acağı zaman gebe liği sonia ndırmak gerekir. Gebe kadınlarda izoniasid ile birlikte 

art~ııı vitamin gereksinimini k:.ırşılamak için günele 50 mg Pyridox in tedaviye eklenmelidir. 

Ycnicloğ:ın ın tüberküloz hastalığında da aynı ilaçlar güvenle kullanıla bilir. Çocukla r e t­

hamburolün optik sin ire po tansiyel yan e rkilerinin be lirtile rini söyleyemezler. Ancak bu 

ya n etki terapötik dozlarda son de rece nadirdir. Tüberkü loz tedavis i a lanannelerin sütüne 

geçe n Jzoniasid ve diğe r il açl a rın çocuklarda potansiyel toks ik e tkile ri bulunmaz. 

Doğum sonras ı tüberkli lozlu annedeki lxısilin lzonias ide duyarlı olması durumunda , 

çocuğa bu ilaçla profilaksi uygulanır. Anne ile çocuk ayrılma z. Üç ay sonra çocukta 

rüberkülin deri testi negatifse profilaksi sonlandırılır , pozitifse profilaksiye total 9 ay 

devam edilir. lzoniaside dirençli o lgula rda Rifampisinle profi laksi uygulanabi lir. Ancak bu 

ko nuda ye te rli de neyim ve konsensus yoktur. ll aç lara dirençli annelerio tüberkülozunda 

çocuk annede n ayrılma lıdır. Bu süre en az 6-12 hafta olma lıdır. Böyle bir durumda çocuğa 

BCG aş ıs ı ya pılma lıdır. 
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BÖLÜM XIV 

.. . -
PULMONER VASKULilLER ve BEHÇET HASTALIGI 

Dr. Gül KISACIK - Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

a) Hlpersensltlvlte vasküllti 

b) Churg-Strauss sendromu 

c) Wegener granülomatozlsl 

d) Lenfomatold granülomatozls 

e) Behçet hastaliğı 

a) HİPERSENSİrtviTE VASKÜLİTİ 

Lökoklastik vaskülit veya küçük damar vasküliri olarak da adlandırılmaktadır. Postka­
piller venüller ve küçük arterierin int1amasyonu ile karakterizedir. Deri tutulumu ön plan­
dadır . Ayrıca kalb, akciğerler ve böbreklerde de tutulum olabilir. 

Etyoloji 

Belirli bir antijen veya altta yatan bir hastalık olmadığı zaman hipersensitivite vasküliri 
primer olarak kabu l edilir. Nedeni sık lıkla ilaçlardır. Özellikle sulfanamidler sorumlu tutul­
maktadır. Fakat hepatitis B, streptococcus gibi infeksiyon veya insektisitler gibi çevresel et­

kenlere maruziyet sonucunda da oıtaya çıktığı bildirilmektedir. 

Patoloji: 

Nötrofil infiltrasyonunun yerleşim yeri karakteristik olarak prekapiller ve postkapiller 
damarlar, özellikle pulmoner venüllerdir. Kapillerde de tutulum olabilir. Bütün tezyonlar 
aynı evrededir. Lezyonların patolojisinde immün kompleks birikiminin rol oynadığı 

düşünülmektedir. 

Klinik Özellikler: 

Hipersensitivite vaskl'ılitinin en önemli özelliği ani gelişen deri lezyon larıdır. En sık 

rastlanan deri belirtisi palpabl purpuradır. Fakat hastaların %30 kadarında papüller, 
peteşiel ve küçük ülseratif lezyonlar görülmektedir. Hastaların %20 kadarında ise büllöz 
veya veziküler lezyonlar ortaya çıkmaktadır. 

Ateş ve eklem ağrısı gibi sistemik beliıtiler s ık görü lür. Böbrek tutulumu proteinüri ve 
hematüri şeklinde bulgu verir. Gastrointestinal kanama olabilir. 
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Tanı Yöntemleri: 

Akciğer grafisinde nodüler veya difüz pulmoner infiltrasyonlar gö rülebilir. Bazı hasta­
larda plevral düzyonlar da ortaya çıkabilir. Laboratuar testle ri diagnostik değildir. Tanı kli­
nik görünüm ve karakteristik histopatolojik değişikliklere dayanılarak konulur. 

Tedavi: 

Antijenin oıtadan kaldırılması veya altta yatan hastalığın tedavisi belirt i ve bulguların 
düzelmesine neden olur. Eğer sistemik veya organ tutulumu varsa ste ro id tedavisi gereke­
bilir. Başlangıç dozu hastanın klinik durumuna bağlı olarak günde 20 ile 60 mg arasmda 
değişebilir. 

b) CHURG-STRAUSS SENDROMU (Allerjik Granülomatozis ve Angütis) 

Churg-Strauss sendromu pato lo jik olarak yaygın nekrotizan vaskı:.ilit ve ekstravasküle r 
granülomlarla karakterize sistemik bir hastalıktır. Wegener granülomatozisinde olduğu 
gibi üst ve alt soluntım yollarında tutulum oldukça s ıktır. Wegener granülomatozis' inin te r­
sine bu hasta lığın öncesinde astma, alle rjik rinit .veya ilaç reaksiyonu gibi allerjik bulgular 
sa pta nır. 

Etyoloji 

Nedeni bilinme mektedir. Bununla birlikte, çoğunlukla uzun süre n al te rjik rinit ve 
astma ile ili şkis i bir antijen-antiko r reaksiyonunu düşündürmekted i r. Bu düşünce hasta­
l a rın çoğunda lgG ve IgE seviyelerinin yüksek olmas ı ile desteklenmektedir. 1mmüno lojik 
reaksiyon eozinofilleri olay yerine çekerek nekroz ve granülom oluşumuna neden o lan 
ol a yları baş latmaktadır. 

Patoloji: 

Akciğerlerde astmaya bağlı değişikliklerin yanısıra pnömoni odakları görülür. Bu lez­
yonlarda hakim olan intlamatuar hücreler sıklıkla multinükleer dev hücreler ve eozinofil ­
le rclir. Eozinofillerin oluşturduğu nekroz graniHom oluşuımı ile ili ş kilidir. Vaskülit tipik 
olarak küçük ve orta boydaki aıter ve venülleri tutar. Nekrotizan vaskülit s ık lıkla tromboz 
ve anevrizmalara yol açar. Sistemik darnarların tutulumu nedeniyle beyin , böbrek ve kas­
larda da benzer lezyonlar görülür. 

Epidemiyoloji: 

Çok nadir görülen bir vaskülit'tir. Çoğunlukla 20-40 yaş arasında başla r. Erkekler ve 
kadınlarda eşit oranda görülür. · 

Klinik Bulgular: 

Hastalar çoğunlukla astma belirti ve bulguları ile başvururlar. Ateş ve kilo kaybı belir­
gindir. Hastaların çoğunda atopi öyküsü alınır. Vaskülit'in ortaya çıkmasından önce ortala­
ma astma süresi 8 yıldır. Genellikle astmanın tedaviye dirençli hale ge ldiğ i gözlenir. 

Hastaların %60'ında deri lezyonları vardır. Bunlar çoğunlukla subkütan nodüllerdir , 
fakat peteşi ve purpura da gelişebilir. Kalb tutulumuna bağlı olarak hasta ların 1/ 3'ünde 
konjestif kalb y~tmezliği gelişir. Hastaların %40 ' ıncla gastro intestinal tutulum vardır. Kanl ı 

ishal en önemli belirtisidir. Hastaların %40'ıncla ise gloınerülonefrit o l uşur. Renal yetmez-
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liğe yol açabilir. Periferik sinir tutulumu sık olmasına rağmen santral sinir sistemi tutulumu 

o ldukça nadirdir. 

Tanı Yöntemleri: 

Periferik kanda karakteristik o larak eozinofili saptanır. Periferik kand a eos inofil oran ı 

%50 ve üstüne ç ıkabilir. Aktif dönemde sedimentasyon hızı yüksektir ve anemi vard ır. 

Serum kompleman düzeyi normaldir. Bazı hastalarda IgG ve I$E seviyele ri artm ı ş o larak 

bulunur. 

Hastal arın yaklaşık %50's inde akciğer grafisinde anormallikler saptanır. Akciğer grafisi 

bulguları: yamal ı infiltrasyon, kavitasyon göstermeyen bilateral diffüz nodüler tezyonla r ve 
difüz interstisyel tutulumdur. Astma öyküsü olan orta yaştaki bir hastada de ri lezyonla rı , 

pulmoner infiltrasyonla r ve laboratuar anomalilerinin ortaya çıkması Churg-Stra uss 
ol asılığını düşündürmelidir. Kesin tanı ise tutulan dokularda yapılan biopsi ile koyı.ılur. 

Ayırıcı Tanı: 

Churg-Strauss Sendromu düşünülen hastalarda ayıncı tanı yapılması gereken baş l ıca 

hastalıklar Wegener granülomatozisi , lenfomatoid granü lomatozis, sarkoidozis, eozinofil ik 

pnömoni ve aspergi llozis'tir. Bu hastalıkların kültür, seroloji ve histolojik inceleme ile 

ayı ncı tanısı ya pılır. 

Tedavi: 

Tedaviele ilk seçenek steroidlerdir. 60 mgr/ gün prednizolo n verilmesinin uygun 
olacağı belirt ılmektedir. Sitotoksik ajanlar denenmiş ancak bunların etkinliği henüz 
göste rilememişti r. Klinik iyileşme sağlanıncaya kadar steroidlere yüksek dozda devam 
edilme li ve daha sonra doz aza ltılmalıdır. Hastaların çoğunda tedaviye en az bir yıl devam 
edilmesi gerekebilir. 

c) WEGINER GRANÜLOMATOZİSİ 

Wegener granülomatozis'i üst ve alt solunum yollarını ve böbreği tutan nekrotizan , 
granü lomatöz bir vaskülit'tir. Son yıll arda böbrek tutulum olmayan olgular tanımlanmıştır. 

Etyoloji: 

Hastalık cablosuna çoğunlukla pulmoner belini ve bulgular hakim olduğu için 
önceleri hasta.ıktan çevresel bir antijenin sorumlu olabileceği düşünülmüştür. Son yıllarda 

granülomatöz va skülitin patogenezinden hücresel immün sisteme ait mekanizmaların so­

rumlu olabileceği öne sürü lmektedir. 

Patoloji: 

Granülomatöz lezyonlar ve vaskülit karakteristik bulgudur. Lezyonlar hemen 

he men her oıganda ortaya çıkabilir. Ancak en sık üst solunum yolu (burun, paranaza t 
sinüsle r, nazo:arinks ve çevresindeki alanlar), alt solunum yolu (hava yolları ve akciğerler) 

ve böbreklerde görülür. Akciğerlerde hem arter hem de venleri etkileyen tipik tezyonlar 

hemen hemer. h e r hastada saptanır. Böbrekle rde çok değişik tipte glomerulonefrit ortaya 

çıkabilir . Bastıların çoğunda sonuçta glomerüloskleroz _geliş ir. Hastalığın en tipik histolo­

jik belirtilerinb aı kciğer biopsisi ile saptanabileceği belirtilmektedir. 
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E pideıniyolo;i: 

Wegener granülomatozis'i nadir görülen bir hastalıktır. Herhangi bir yaş grubunda or­
taya çıkabilmesine ka rşın çoğunlukla 40-50 yaşları arasında görülür. Insidans kadınlara 
göre erkeklerde biraz daha yüksektir. 

Klinik Bulgular: 

Halsizlik , iştahsızlık ve kilo kaybı gibi sistemik beliıtiler hemen her hastada gözlenir. 
Ayrıca hasta ların büyük bir kısmında eklem tutulumu saptanabilir. 

Pulmoner tutulum akciğer ve nazal sinüslerin tutulumu ile ilgilidir. Hastaların 

tamamına yakınında saptanabilir. En sık görülen pulmoner belirti öksürüktür. Daha az 
sıklıkla nefes darlığı ve göğüs ağrısı saptanabilir. Bazen pnömotoraks, plevral effüzyon ve 
atelektazi (endobronşial lezyonlara bağlı) görülebilir. Özellikle maksiller sinüzit bulguları 

belirgindir. Hastalığın sistemik özelliği nedeniyle deri , göz, kulak, beyin ve kalb tutulumu 
ile ilgili belirti ve bulguların da oıtaya çıkabileceği unutulmamalıdır. 

Burun tutulumu; rinit ve epistaksisten burun septum kıkıı·dağının tahribatma kadar 
değişen bir spektrum gösterir. Septum kıkırdağının deformitesi sonucu buruncia "saddle 
nose" deformitesi ortaya çıka r. 

"Limited form" Wegener granülomatozis'inde böbrek tutulumu yoktur. "Limited 
form"un sistemik hasta lığın öncüsü olduğu düşünülmektedir. 

Tanı Yöntemleri: 

Akciğer grafisinde sıklıkla solid nodüller veya kavitasyon gösteren infiltrasyonlar sap­
tanır (Resim 1). Bu lezyonlar unilateral veya bilateral olabilir. Endobronşial 

obstrüksiyona bağlı atelektaziler nadirdir. Başlangıç dönemlerinde plevral tutulum çok 
azdır. Daha sonra spontan pnömotoraks, bronkoplevral fistül veya plevral effüzyon 

gelişebilir. Solunum fonksiyon testlerinde obstrüktif tipte bozukluk saptanır. Ancak tanıda 
değeri yoktur. Sedimentasyon hızında artış ve lökositoz nonspesifik bulgularelır ancak has­
talığın aktivitesini belirlemeele faydalı olabilirler. Serumda immünglobulin düzeyleri nor­
maldir. Bu bulgu Goodpastı..ıre sendromunu ekarte etmede yararlı olabilir. 

Hastaların serumunda antinötrof"ıl sitoplazmik antikor (ANCA) tayini oldukça ya­
rarlı bir laboratuar bulgusudur. ANCA'nın sitoplasmik (c-ANCA) ve perinüleer (p-ANCA) 
tipleri vardır. Wegener granülomatozis'inin tanısında c-ANCA daha spesifiktir. p-ANCA 
Wegener granülomatozis'i için daha az spesifiktir ve eliğer vaskülitlerle ilişkili olarak sap­
tanabilir. Oıtaya görülebilir. Bu antikorların hastalığın patogenezisinde rolü henüz bilin­
memektedir. ANCA aynı zamanda hastalığın aktivitesini ve tedaviye cevabını izlemede de 
faydalıdır. ANCA'nın sensitivitesi %70 civarındadır. Bu nedenle negatif test Wegener 
granülomatozis'ini ekarte ettirmez. 

Ayıncı Tanı: 

Yuk :ımb da beliıtildiği gibi eliğer bir pulmoner-renal sendrom olan Gooclpasture 
sendromu anti-glomerular bazal membran antikodarının varlığ ı ve diğer immünt1oresan 
ça lışm:ı LırLı ekarte edilebilir. Düşünülmesi gereken diğer olasıl ıklar ise lenfomatoicl 
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Resim ı. Wegencr granu l oıııaıoz i s' i tan ı sı ile izlenen bir lıa stan ın a kc iğer gr::ıfis i 

g ra nCıloımıtoz i s , Churg-Strauss se ndromu, sarko idozis, midline granülo mu , SLE, Sjögren 
sendromu , I-Ienoch- chönle in purpuras ı , hiper ensitivite vasküliti ve poliarteritis noclo­

sa' dır. 

Midline Granülom: Histolojik o larak Wegener granül omatozisi veya lenfo matoid 
gra nülonıa toz i se benzeyen bir hasta lıktır. Baz ı hastalarda Wegener gra nCılomatozisin 

başlang ı c ı o larak ortaya ç ıka r. Bazen sadece yere l destrüktif bir olay o la rak süre r. Wegener 

granüloınatoz is in te rs ine midline grani.dom genellikle s iklofosfamid-prednizon tedavisine 

iyi cevap ve rmez . Bunun yerine yüksek doz radyasyo n tedavisi ya ra rlı olma ktadır. 

Tedavi: 

Wege ner granülo matozisi'nin mo rtaliresi çok yüksektir. Tedavi eelilmediği zaman 
birtaç y ıl içinde ölümle sonuçlanır. Cyclo phospamide (1-2 mg/ kg/ gün) ve oral ste roid (60 
mg/ g ün prednizon eşdeğe ri) Wegene r granülomatozis i için standart başlangıç tedavisidir. 
Ste roid dozunu 2-4 hafta sonra aza ltmak mümkündür. Bu tedavi ile hastaların o/o90'ından 

faz lasında çoğunlukla ram remisyon sağ la nır. Tam remisyondan sonra modifiye dozla te ­
daviye en az 1 yı l daha deva m edilme lidir. 

Hasta lığ ın daha şidc.l e tl_i'~e klinde daha yüksek dozla rda cyclo phospamide ( 4-5 mg/ kg/ 
g i.in) ve prednizon (2 mg/ kg/gün) ge rekebilir. Hastalığın ş iddetine göre farklı merkezler 
steroid ve s itotoksik :ıj a nla rı değiş ik dozlarda kullanmakta dır. Baz ı merkezler tedavinin ilk 
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7 gününele plazma exchange yapılmasını önermektedir. Son zamanlarda, trimetho prim­
sulfamethoxasole'ün tek başına ya da siklofosfamicl -ve preclnizona ek olarak ku l­

lanılmasının tedav iele aya rlı o labileceği belirtilmektedir. Ancak bu ko nuda henüz geniş kli­

nik araştırma la r mevcut değildir. 

d) LENFOMATOİD GRANÜLOMATOZİS 

Benzer klin ik özellikle ri nedeniyle daha önce Wegener granülomatozisi ile 
karıştın lmasına rağmen lenfomatoid granü lomatozis' in ayrı bir hasta l ık olduğu 

anlaşılmıştır . Bu hastalıkta da vasküler tezyonlar olmasına rağmen , tezyonlarda granüla rn 
oluşumu ve fibrinoid nekroz yoktu r. Hastaların yaklaş ık %50'sinde da ha so nra kemote rapi­
ye d irençli malign lenfoma geliştiğ i bildi rilmektedir. Lenfomatoid granü lomatozis'in bir 
post-rimikT-hü cre proliferasyon bozukluğu olduğuna inanılmaktaclır. 

Patoloji: 

Histo lojik görünüm benign lenfositik angiiris ve granülomatozisden , malign lenfo ma­
ya kadar değişebilir. Organ tutu lumu yaygındır. Arte r ve venlerde atipik lenforetikü le r 
hücre le rden oluşan destrüktif in fi ltrasyonlar saptanabili r. Lezyonlarcla granülo mlar 
görü lmez. Monoklonal antikorlar ku llanılarak ya pıl an iınmünohisto lojik boya la rl a le nfosit­
le rin çoğu nun T-hücre leri olduğu anlaşılmıştır. Akciğe ri ere ek olarak böbre k, karac iğer , 

beyin , da lak, acirena l bezle r, deri ve ka lb gibi eliğe r organlarda da tutu lum o rtaya ç ı kab i l i r . 

Epidemiyoloji: 

Le nfo mato icl granü lomatozis erkekle rde kadınlara göre biraz da ha fa zla 
görü lmekted ir. En çok 40-50 yaş arasında ortaya çıktığ ı an laş ı lmışt ı r. 

Klinik Özellikleri: 

Hastalık çoğunlukla kilo kaybı , ha l s izlik , ateş gibi sistemik be lirtile rle ortaya ç ıkar. Bu 
be lirtile re ilaveten öksürllk , nefes darlığ ı ve göğüs ağrısı vardır. Bunlara ilaveten rnaküle r 
ve nodü ler de ri lezyonları , santral sinir sistemi anormall ikle ri , kas eklem ağrı la rı ve gastro­

intestinal yakınmalar da ortaya ç ıkabilir. 

Tanı Yöntemleri: 

Spesifik b ir laboratuar bulgusu yoktur. Bazı hastalarda lökopeni ve sedime ntasyon 
h ız ında artış sap tanabilir. Akciğer grafis inde bazen kav i tasyorıa yol açabilen bilate ral 

nodüle r dansite ler vardır. Bazı hastalarda plevral efü zyon gelişeb ili r. Hile r adeno pati nad ir­
di r. Seyre k o la rak difüz alveolar ve retikü lo-nodüler infiltrasyonlara rastlanabilir. Kesin tanı 

doku ö rneklerinde karakteristik histo lojik özellikle rin göste ril mesi ile koyulur. 

Tedavi 

Cyclophospamide ve steroidlerin tedaviele bazen başarılı olduğu bildirilmesine 

rağmen hastalı k kaçınılmaz bir şek i lde ölümle sonuçlcınma ktadır . 
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e) BEHÇET HASTALIGI 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

Behçet Hastalığı tekrarlayan oral aftöz ülserasyonlarla birlikte aftöz genital ülsc rle r, 
üvcitis , deride nodüler veya püstül şeklindeki lezyonlar, synovitis ve meningoensefalitis 
ile birlikte seyreden inflaı:1atuar bir hastalık tablosudur. Tanı için oral aftöz ülserasyonlarla 

b irlikte yukarda bahsedilen patolojilerden en az ikisinin bulunması gerekir. Oral aftöz 
ülserasyonla birlikte yukardaki patolojilerden sadece birisi bulunduğu zaman "inkomple 
Behçet hastalığı" tanımı bazı yazarlarca sık kullanılmaktadır. Yukardaki patolojilere ilave­

te n arteritis, flebitis ve intestinal ülserasyonlar da Behçet Hastalığı ta nısı alanların bir 
kısmında saptanan ve iyi bilinen patolojilerdir. 

Behçet Hasta lığı Türkiye , Orta Doğu , Akdeniz ülkeleri ve Japonya ·da Amerika Birleşik 
Devletleri ve Avrupa ülke le rine göre daha sık görülmektedir. 

Genetik özellikle ri olduğuna dair bazı kanıtlar vard ır. Japon ya 'da yap ıl an 

araşt ı rmalarda HLA-B51 antijeninin Behçet hasta lığ ı olanların %51'nde pozitif olduğu sa p­
tanmıştır. Oysa kontrol grubunda bu oran %16 o larak bulunmuştur. 

PATOGENEZ 

Hastalığın etyolo jisinde virus ve bakte rilerin rolü olabileceği ileri sü rülmüştür. Ancak 
bu sav l arı destekleyen yeterli delil saptanamam1ştır. Son y ıllarda, vaskülit bu lgu la rı sık o la­
rak sapta ndığından otoinunün bir ha stalık o labil eceği düşünces i daha fazla cl este klenme k­
tedir. 

Histopatolojik bulgular non-spesifiktir. Vaskülit bulguları sık görülmekle birlikte he r 
hastada saptanmayabilir. Deri lezyon larında e rken dönemde epidermiste mo no nüklee r 

hücre infiltrasyonları görülür. Geç dönemde ise nötrofil ve plasma hi.'ıc releri tabloya hakim 

olmaktadır. Arteritis tablosunda ise vaso-vasorum'larda inflamasyon gözlendiği beliıtilmek­

tedir. 

KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Bebçet Hasta lığı'nın majör belirtisi olan oral ülserler ağrılı , genellikle birden fazla, ova! 

veya yuvarlak lezyonlardır. Boyutları 2-10 mm arasında değişir. Bazen hastalığın tek bu l­
gusu olabilir. Oral ülserler genellikle ağrıs ızdır. Eksternal genital lokalizasyon gösteren 
ü l serasyonların ise oldukça ağrı l ıdır. Ülserasyonlar deride de gözlenebilir. Eritem, eritema 

nodozum, spa ntan püstülle r ve fotosensitivite Behçet Hastalığı'nda sık rastlanan deri bul­

gularıdır. Deride intradermal travma sonucu ge lişen püstül şeklindeki lezyonların Behçet 
Hastalığı tanısı için patognomonik olabileceği öne sürülmüştür. Ancak yapılan 

araştırma l a r bu lezyonların , hasta ların ancak %70'nde saptanelığını gösternıiştir. Sağlıklı 

kiş ile rde ise bu lezyonlar %7 oranında bulunmuştur. Buna rağmen intredermal travma (pa­
terji testi) l3ehçet Hastalığ ı' n ın tanısında yara rlı olan yöntemler arasındadır. 

Göz tutu lumu Behçet Hastalığı'nın en kötü komplikasyonlarından birisidir. Genellikle 
kör lüğe neden olmakt<id ır. İnfl amasyona bağlı olarak görme keskinliğinde azalma, kata­
rakt , glokom ve vitreusta hemorajiler o rtaya çıkmaktadır. Ani körlüğe yol açan retinal ven 

tro rnbozunun ise nadir olduğu belirtilmektedir. 
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Nörolojik belirtileri olan hastaların tamamına yakınında aseptik menenjit tablosu sap­
tanır. Ayrıca bu hastalarda ensefalopati, konvülsiyon, bulbar paralizi, ataksi, transient iske­
mik atak , inme, kortiko-spenial bozukluk ve pseudotumor serebri saptanabilir. Klinik seyir 
akut veya kronik özellikte olabilir. Hastaların bir kısmında hasta lık kötü bir seyir gösterir 
ve ölüm oıtaya çıkar. Bazı hastalarda ise tam iyileşme olabileceği belirtilmektedir. 

Behçet Hastalığı'nda en sık olarak diz ve ayak bilek eklemlerinde tutulum olur. İyi se­
yirlidir. Deformitelere neden olmadığı belirtilmektedir. 

Yenöz obstrüksiyon Behçet Hastalığı'nda göreceli olarak sık rastlanılan bir durumdur. 
Süperior ve/ veya inferior vena cava obstrüksiyonu , ekstremitelerde yüzeyel ve/ veya derin 
ven trombozlarının hastaların %7-37'sinde saptandığı belirtilmektedir. Venöz obstrüksiyon 
ve troınbozların antikoagülant tedavi ile önlenemediği anlaşılmıştır. Çünkı:.-ı trombozlar 
venlerde ki vaskülit sonucu ortaya çıkmaktadır. Porta! ven ve intrakraniyal venlerde de 
tromboz saptanan olgular bildirilmiştir. 

Bazı hastalarda , büyük aıterlerde obstrüksiyon ve anevrizma saptanabilir. Bu hastalar­
da akut myocard infarktüsü , intermitant daudikasyon ve ekstremilelerde nabızsızlık gibi 
hiç umulmadık klinik tablolar ortaya çıkabileceği unutulmamalıdır. 

Hemoptizisi olan olgularda ise pulmoner a ıter anevrizınası ola s ılığ ı kuvvetle 
düşünülnıe lidir (Resim 1). Pulmoner aıter anevrizmalarının multipl olduğu ve bronşlara 
açılım gösterdiği anjiografik çalışmalarla saptanmıştır. Bu hastalarda klinik bulgular ve sin­
rigrafik ç~ılışma lar yanlış olarak pulmoner tromboemboli tanısına yöneltebilir. Ayrıca hasta­
larda venöz trombozla rın sık olması da bu tanıyı destekleyebilir. Oysa bu olgularda pul­
moner tromboemboli ve pulmoner infarkt olağan değildir. Tablo tamamen vaskülit ve 
pulmoner arter anevrizmalarına bağlıdır. Pulmoner anjiografi ile bu anevrizmalar saptana­
bilir. Tedavi ise pulmoner tromboemboli tedavisinden çok farklıdır. lnu11ünsupresif tedavi 
vakti kaybetmeen başlanmalıdır. Bu hastalarda antikoagülan ve antitrombolitik tedavinin 
yeri yoktur hatta hemoptizinin artması gibi kötü etkileri vardır. 

TEDAVi 

Hastalık erkeklerde ve gençlerde daha kötü seyir gösterir. Nörolojik tutulum dışında 
yaşam süresinin önemli ölçüde kısalmadığı belirtilmektedir. en kötü komplikasyonu ise 
körli.iktür. 

Behçet Hastalığı'nın tedavisinde birçok ilaç kullanılmaktadır. Müköz membranlardaki 
l ezyonla rın lokal uygulanan steroidlerden oldukça yarar görelüğü anlaşılmıştır. Hafif olgu­
larda kolşisin tedavisinin yararlı olabileceği belirtilmektedir. Göz tutulum ve santral sinir 
sistemi tutu lumu olan veya arteriris saptanan hastalarda inunünsupresif tedavi verilmeli.: 
dir. En tercih eelilen immünsupresif ilaç azothioprin'clir. 2.5 mgr/ kg/gün dozunda plase­
boya göre göz bulgularının daha iyi kontrol altına alındığı, oral/genital ülser ve aıtrit 

sıklığının azaldığı anlaşılmıştır. Bazen immünsupresif tedaviye steroidler ele ilave edilebilir. 
Chlorombucil ve cyclophosphamicle'in de beliıti ve bulguların ·kontrolünde etkili olduğu 
belirtilmesine rağmen uzun kullanımda onkogenesis olasılığı kullanımlarını kısıtlamak­

tadır. 
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Resim 1. Anjiyografi ile pulmoner arter anevri zıııası saptanan bir h asta nın akciğer grafisi 
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BÖLÜM XV 

PULMONER TROMBOEMBOLİZM 

Doç. Dr. Lütfi ÇÖPLÜ 

Pulmo ner tromboembolizm (PTE) , venöz sistemde oluşan trombüs'ün pulmoner arter 
veya da lla rını tıkamasıyla ortaya çıkan bir durumdur. Emboliye neden olan etken her 
za man kan pıhtıs ı o lmayabilir. Örneğin amniyon sıvıs ı , tümör hü cre leri , hava ve infekte 

olmuş p ıhr ı da pulmoner arterlerde nadir olarak emboliye yol açmaktadır . 

ETYOLOJİ 

PTE, derin ve rı trombozis' i (DVT) ile yakından ilişkilidir. Hatta ay rı bir hasta lık 

olmay ıp DVT'n in b ir ko mplikasyonu ol::ıra k değe rle ndirilmes ini önerenler bile mevcuttur. 

O lguların %90' nınclan fazl asında trombüs alt e kstremite lerin pro ksimal de rin venlerin­
den (poplitea l ven ve daha pro ksimaldeki venler) köken a lmaktadır. Ancak nadir de o lsa 
üst ekstremite, boyun ve bö brek ve nlerinde n köke n almış PTE olgularına rastlanılmaktaclır. 

PTE olgularının birçoğu asemptomatiktir. Bu durum ö zellikle po pliteal ven distalinde n 
köken alan o lgular için geçerlidir. 

Ye nle rde tro mbosis gelişiminde üç önemli faktör ro l oynamaktadır (Tablo 1) . Wirc­
how triadı olarak ta adlandırılan bu faktörler ; staz, hipe rkoagülasyon ve damar ciciarında 
oluşan hasardır. 

Venöz sistemde staz ' ın en önemli nedeni uzun süreli hareketsizlik ve yatak istirabati­
dir. Ce rrahi müdahalelerin sonucunda gelişen olgularda ve altta yatan hastalığa bağlı ola­
rak ortaya çıkan olgularda (konjestif kalb yetmezliği gibi) staz, DVT oluşumunda en 
ö ne mli faktördür. 

Hipe rkoagülasyon damar içinde pıhtı oluşumunu kolaylaştırabildiği gibi oluşan 

pıhtının büyüyüp yayılmasına da neden olmaktadır. 

Damar ciciarında hasar oluşması pıhtılaşma mekanizmalarının ortaya çıkmasında ilk 
adımdır. Damar endoteli hasara uğrayınca endotel altında kollagen lit1erden oluşmuş bazal 
membran trombositlerin aktive olmasına neden olmaktadır. Cerrahi müdahalelerden ve 

travmalardan sonra ortaya çıkan PTE olgularında damar ciciarında hasar oluşumunun 
önemli rolü vardır. 

KilNİK ÖZELLİKLERİ 

PTE'de klihik tablo olgulara göre çok değişiklik gösterir. Hastaların bir kısmı asempto­

matiktir. Bazı hastalarda ise kardiovasküler kollaps ve ani ölüm görülmektedir. PTE olgu­
la rında klasik belirtiler olarak kabul !dilen nefes darlığı , plöretik göğüs ağrısı ve hemaptizi 
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STAZ 

HtPERKOAG ÜLASYON 

DANlAR DUV ARl I-IASARI 

lmmobilizasyon 

Yatak İstirabati 

Anestezi 

Konjestif kalb yetmezliği-Cor pulmanale 

Daha önce geçirilmiş venöz trombozis 

Malignansi 

Antikardiolipin antikorları 

Östrojen tedavisi 

Nefrotik sendrom 

Trombositozis 

Dissemine intravasküler koagülasyon 

lntbmatuar bağu·sak hastalıkları 

Paroksismal nokti.irnal hemoglobini.iri 

Protein C ve S eksikliği 

Antitrombin III eksikliği 

Cerrahi 

Travma 

hastaların büyük bir kısmında mevcut değildir. Klasik olduğu söylenen bu belirtiler ve 
diğer klinik beliıtilerin PTE tanısındaki değerinin fazla olmadığı anlaşılmıştır. PTE tanısı 
alan hastalarda klinik görünüm embolinin derecesine göre ağır (massive) ve fonksiyon­
larının durumu klinik beliıti ve bulguları etkilediği için altta yatan kalb-akciğer hastalığı ol­
ma yanlarda gelişen PTE belirti ve bulguları ayrı bir grup altında incelenmektedir. PTE so­
nucunda ortaya çıkan klinik görünümler Tablo II'de özetlenmiştir. 

Emboli öncesi kalb ve akciğer fonksiyonları, embolinin lokalize olduğu pulmoner ar­
terin büyüklüğü ve emboli sonunda ortaya çıkan kimyasal mediatörler hastanın klinik tab­
losunu belirleyen en önemli faktörlerdir. Pulmoner gaz değişimi ve hemodinamicleki bo­
zukluk pulmoner aıtereleki tıkanıklığın derecesine göre daha fazla olmaktadır. Örneğin 
lobektomi veya pnömonektomi lober veya ana pulmoner aıtereleki tıkanmaya göre daha 
iyi rolere edilmektedir. Bu duruma mediatör salınımının neden olduğu sanılmaktadır. 
Yapılan hayvan çalışmaları PTE sonrası aıtaya çıkan hemodinamik bozuklukların ve bron­
kokonstrüksiyonun serotonin antagonistleri ile önlenebileceğini göstermektedir. PTE so­
nucunda tıkanan pulmoner damarların enelotelinden ve tıkanmaya neden olan trombüsten 
çok sayıda vazoaktif madde açığa çıkmaktadır. Serotonin bu maddeler arasındadır . Ancak 
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Ağır (Massive) Ağır Olmayan Kalb-Akciğer 

PTE Olguları (Submassive) PTE Hastalığı 

Olguları Olmayanlarda 

Görülen PTE 

(%) (%) (%) 

Dispne 85 82 73 

Plöretik g6ğüs ağrısı 64 85 66 

Öksürük 53 52 37 

Hemapti zi 23 40 13 

Taşikarcli (Kalb hızı > 100/ clk) 48 38 30 

Takipne 9'5 87 70 

Solumım hı zı > Solunum hızı > Solunum hızı > 

1 6/ clk 16/clk 16/ dk 

Ikinci kalb scs inin P2 58 75 23 

kısmında ::ıe lirginleşme 

serotoninden farklı bir çok vazoaktif madde de açığa çıkmaktadır. Bu maddelerin bir kısmı 
vazodiiatör bir kısmı ise vazokonstriktör etki yapmaktadır. Bunlara ilaveten nörohumoral 
ret1ekslerin de PTE sonucunda ortaya çıkan vazomatar değişikliklerde rolü olduğu 

düşünülmektedir. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Akciğer Graf"ısi 

Akci~r grafisinin akut PTE olgularındaki en büyük yararı örneğin pnömotoraks gibi 
PTE ile k:mşabilen bazı hastalıkları ekaıte ettirmesidir. PTE'de akciğer grafisinde plevral 
effüzyon, parankim inf1ltrasyonu ve atelektazi ayrı ayrı veya birlikte görülebilir. 
Ancak bu bulgular PTE için spesifik değildir. Parankim infiltrasyonları genellikle akciğer 
infarktüsü sonucunda oluşur ancak bazı hastalarda infiltrasyonların çok çabuk gerilemesi 
infarktüsten daha çok iskemiye bağlı hemorajik ödem olasılığını akla getirmelidir. Yukar­
daki bulg !ara ilaveten PTE olgularında akciğer grafisinde iki önemli bulgu daha vardır. 
Bunlardan ilki "hipovaskülarite"dir. Hipovaskülariteye ilaveten hiler pulmoner arter­
lerde genişleme saptanması tanı da daha yararlı olabilir . Diğer önemli bulgu ise tabanı 
plevrada tepesi parankime uzanan dansite artışıdır . Bu görünüm Humpton's hump ola­
rak adlan c.h rılmaktadır. PTE sonucu oluşan infarktüs sonucunda ortaya çıkar. 

PTE dgularınc.la akciğer grafisinin bir önemi de ventilasyon-perfüzyon sintigrafilerinin 
değerlend .ri lmesine katkı sağlamasıdır. 
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Elektrokardiografi (EKG) 

PTE olgularında EKG'nin en ö nemli yara rı akut myokard infarktüsü ve akut perikardit 

g ibi PTE ile karışabiten hasta lıkl arın ayınc ı tanısında yardımcı olmasıdır. PTE olgu larında 

EKG bulguları genellikle spesifik değildir. Sıklıkla sinüs taşikardisi veya non-spesifik ST-T 
değişiklikleri saptanmaktad ır. Masif PTE'ye bağlı o la rak gelişen akut cor pulmonale'de , p 
pulmonale görünümü, sağ aks deviasyon u, sağ dal b loğu ve S1 Q3 T 3 görünümü saptanabi­

lir . Ancak EKG'deki bu değişiklikler PTE için tipik değildir. Başka hasta lıklarda da ortaya 
çıkabilir. Yapılan ça lışma l a r masif PTE'de hasta ların %32'sinde, submasif PTE'de ise hasta­

l a rın %26'sında kor pulmonale ile uyumlu değişikliklerin olduğunu gösterm işt ir. Submasif 
PTE'si o lan hasta ların %23'nde ise EKG normal olarak bu lunmuştur . Bu bilg ilere göre 
EKG'nin PTE'si olan hastalarda tanıda çok yardımcı olmadığını söyleyebiliriz. 

Arter Kan Gazları (AKG) 

AKG'da PTE'si o lan hastalarda beklenen bulgular hipoksemi, respiratuar alka loz ve al­
veol-arte rial oksijen gradientinde art ış olmasıdır. Ancak bazı hastalarda pH, Pa0 2 ve alve­
ol-arteria l oks ijen gradientinde belirgin bir değiş iklik olmayabil ir. Özellikle Pa02 'de 
görüle n değ işikli k le rin bireyse l fa rklılık gösteren mediatör sa lınıını ile ilgili olduğu 

sanılmaktadır. Bu nedenle Pa02 ve alveol-a rte rial o ksijen gradientinin no rmal bulunması 
PTE tanısını ekarte ettiremez. Ancak PTE ol as ılığı düşünü len bir hastada Pa02 'nin düşük 
bulunmas ı tanıyı oldukça destekleyen bir bulgudur. 

Ventilasyon Perfüzyon Sintigrafisi: 

Gene ll ikle a kc iğe r hasta lıkla rının büyük bir kısmında perfüzyon bozukluğu saptanan 
bölgelerde ventilasyonun da bozuk olduğu saptan ır. Bu duruma zıt o larak PTE'de 

perfü zyonun bozuk olduğu bölümle rde ventilasyonun normal olduğu gözlenir. PTE 

tanısında e n sık kullanılan test o lan ventilasyon-perfüzyon sintigrafi lerinde perfüzyon 
a lanlarının büyüklüğü , loka lizasyonu ve perfüzyonun bozuk olduğu bölgelerde ventilas­

yon durumu ve bu bu lgu ların akciğer grafisindeki lezyonlarla karşılaştırılrnası önemli nok­
ta lardır. PTE'si olan hastalarda e lde edilen ventilasyon perfüzyon sintigrafileri dört grupta 
toplanabilir: yüksek olas ılıklı sintigrafile r, orta olas ılıklı sintigrafiler, düşük olas ılık l ı sintig­

rafiler ve normal sintigrafiler. 

Narınal pe~füzyon sintigrajlsi PTE tanısı eka ıle etmek için yete rlidir. Perfüzyon sintig­
rafisi ano rmal ise PTE dahil birçok hastalık düşünülmelidir. Perfüzyon kaybı o lan 

bölgele rde ventilasyonun bozuk olması ve bu bulguların akc iğer grafisindeki lezyonlarla 
uyumlu bulunması PTE tanısını oldukça kuvvetlendirir. Yüksek olasılık/ı ventila~yon­

pe~füzyon sintigrafilerinde ise birden fazla ve gen iş alan l arı kapsayan perfüzyon defektie­
ri ve bu defektierin olduğu alanlarda vent ilasyon un normal olduğu (mismatch) görülür. Bu 

bulgu lar PTE tan ı sı için o ld ukça değerlidir. Yapılan ça lışma la r yüksek olasılıklı ve ntilas­
yon-perfü zyon s intigrafi si o lan hastaların %88'inde pulmoner anj iografide tromboemboli 

olduğunu göstermiştir. Ancak daha önce PTE geçirmiş hastalarda yüksek ol ası lıklı venti­
lasyon pe rfüzyon s intigrafilerinin tanı değeri %74'e gerilemektedir. Bu nedenle PTE tanısı 
alan hasta ların antikoagülasyon tedavisi tamamlandıktan sonra tekrar s intigrafileri 
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çekilerek PTE'de n sonraki bulguları saptanına lıdır. Bu sint igrafinin ikinci kez PTE ortaya 

çıktığında çekile n sintigrafi ile karş ılaştırılırsa te krarlayan PTE tanısında o ldukça ya rarlı o la­

bileceği be lirtilme ktedir. Orta ve düşük olasılık/ı ventilasyon jJeJ:füzyoıı sintigraJllerinde 
ise perfüzyon de fekti olan alan lar ki."ı ç l'ık ve sayıca a zdır. Bu alanlarda ve ntilasyon saptan­

masa bile PTE tanıs ında ki değeri o ldukça düş üktür. Yapılan araştırma lar venti lasyon 

perfüzyon sintigrafilerinin klinik bulgularla birlikte değerl e ndirilmesinin o ldukça yararlı 

olduğunu göstermiştir. 

Sintig rafik bu lgular ve klinik be lirtilerin birlikte değe rl e ndirilmesine rağmen PTE tanısı 

alan hasra l a rın yakl aş ık 2/ 3'de diğe r tanı yö ntemlerine ba~vurulduğu an la ş ılmıştır. Bu 

yöntemle r de rin ven trombusu tanısında kullanılan yöntemle r ve pu lmone r anjiyografidir. 

Pulm.oner Anjiyografi: 

Pulmoner anjiografi pulmoner tromboemboli tanısında en güve nilir yönte mdir (gold 

sta ndard) . Tanı koydurucu en önemli bulguları ça pı 3 milimetreden büyük damarlarda int­

ra lumina l do lımı defekti veya damar görüntüsünün ani kesil mesidir. Bölgesel oligemi ve 
dolma gecikmesi pulmoner tromboembolinin indirekt belirti le ri o larak kabu l edilmektedir. 

Normal pu lmoner anjiografi tromboemboli tanısını kesin likle ekarte etti rmekted ir. 

Derin Ven Trombozis'inin Tanı Yöntemleri 

PTE şüphes i o lan hasta la rda DVT'inin çeşit li yöntemle rle saptanması PTE tan ısında 

o ldukça yarar sağ l amaktadır. DVT'de en güveni lir tan ı yöntemi (gold standard) venogra­
fi'dir. Ancak venografi uygulaması çok zordu r. Ayrıca hastaların o/o10-20'sinde venografile­

rin yeterince değe rle ndirilemed iği a nl aşılmıştı r. Bu nedenle non invasif yöntemle r DVT 

ta nısında ö nem kazanmıştır. En sık kullanılan yöntemler impedans pletismografi (IPG) 

ve B-mode ultrasonografid ir. Ayrıca radyoizoto p maddelerle işaretlenmiş fibrinoj en ile 

yapılan sintigrafile r (Radio fibrinojen scan ning) de bazı durumlarda yararlı dır. DVT 

tanısında manyetik rezonans görüntüsünün ve radyoaktif maddele rl e i şaretlenmiş antikor­

ların rolü ko nusunda a raştırmalar yapılmaktadır. 

lmpedans pletismografi a lt ekstremite lerde ki DVT'rının tanıs ında kullanılmaktadır. 

Oldukça eski ancak güvenilir bir ta nı yöntemidir. IPG ile po pliteal , femo ral ve ilak ve nler­

cleki trombüsler (proksimal de rin venlerdeki trombüs 'le r) saptanmaktadır. IPG'nin proksi­

mal DVT tanısındaki sensitivitesinin %95, spesifitesinin ise %96 olduğu anlaş ılmıştır. Popli­
teal venlerin elistalindeki venle re yerleşm iş trombüslerin be lirlenmesinde ise bu yöntemin 

yararlı olmadığı be lirtilmektcledir. Daha önce bahsedile n radyofibrinojen scanning 

yöntemi poplitea l ven distalindeki trombüsleri belirlemede o ldukça ya ra rlıdır. Bu nedenle 

iki yöntemin bir arada kullanılmasının distal ve proksimal DVT tanısında yararlı o lab il eceği 

sonucuna varılmaktadır. B-mode ultrasonografi ile popliteal ve fe moral ve nlerdeki 

trombüsle r, akım hız la rı , ven le rin elastisitesi ve ven akımının çeş itli manevralara karşı 

cevabı saptanabilir. Baker's cyst g ibi alt ekstremitele rde ödem ve ~ iş liğe neden o lan pato­

lojilerin DVT'den ayınc ı tanısı kolaylıkla yapılabilir. DVT ta nısındaki sensitivitesi ve spesifi­

tesi ni saptamaya yöne lik değ iş ik araştırmalar vard ır. Sonuçlar sensit ivite ve spesifite nin 

yüksek olduğunu göstermesine rağmen ya pan kişiye bağlı olduğundan değiş ik me rkezler-
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deki sonuçl arın aynı başarıyı sağlayıp sağlayamayacağı şüphelidir. Bütün bunlara rağmen 

o ldukça ümit veren bir tanı yöntemidir. 

TEDAvi 

Heparin ve Warfarin Türevleri: 

Venöz tromboembolilerin standart tedavisinde başlangıçta damar yoluyla heparin ve 
daha sonra oral yoklan warfarin türevi antikoagü lan ilaçlar kullanılmaktadır. Heparinin an­

ritrombotik etkisi antitrombin-III üzerinedir. Heparin antitrombin-Ili'ün aktif kısmına 

bağlanarak trombin aktivasyonuna engel olur. Ayrıca koagülasyonun diğer basamak­
larında da etki li olduğu ve trombositlerin fonksiyonlarını inhibe ettiği bilinmektedir. Teda­

vinin başlangıcında heparin verilerek aktive parsiyel tromboplastin zamanının kontrollere 
göre 1. 5-2 misli değere ulaşması temin edilir ve bu arada warfarin türevleri de oral yoklan 

başlanır. Oral antikoagülant ilaçların etkisi başladıktan sonra heparin kesilir ve tedaviye sa­
dece warfarin türevleri ile devam edilir. 

Heparinin günlük ortalama dozu 30 000 ünitedir. Ancak olguların çoğunda bu dozun 
üstüne çıkılmaktad ır. Heparin ihtiyacı aktif tromboz olduğunda artmakta; trombotik olay 

kontrol altına alındığında ise azalmaktadır. Ayrıca karaciğer ve böbrek hastalığı olanlar he­
parine a ~;ırı hassasiyet göstermektedirler. Heparin intravenöz olarak devamlı infüzyon 
veya inte rmitant şekilde verilmektedir. Ancak intermitant verildiğinde günlük total doz ih­
tiyacı artt ı ğı gibi kanama gibi komplikasyonlara da daha fazla rastlanmaktadır. Klinik ola­
r~ık belirgin kanamalar devamlı infüzyon tedavisi alanlarda %5 oran ında iken intermitant 
redavi al:ınlarda bu oran 2-3 katına çıkmaktadır. Bu tedavilere bir alternatif ise subki'ıtan 

heparin tedavisidir. Bu tedaviele subkütan yolla heparin aPTT takipleri yapılarak 12 saat 
arayla verilmektedir. Daha sonra heparinin 6 saat arayla verilmesi önerilmektedir. Çünkü 

12 saat arayla verildiğinde majör kanamalara daha sık rastlanmaktadır. 

Warfarin ve türevleri karaciğerde K vitaminine bağlı olarak sentezlenen faktör II, 

faktör VIT, faktör IX ve faktör X'un karboksilasyonunu inhibe etmektedir. Ancak antitrom­
botik etk i başlıca faktör IX ve faktör X düzeylerinin azalmasına bağlıdır. Warfarin ve 

türevleri koagülasyon faktörlerinin yanısıra faktör Va ve faktör Vllla'yı inhibe eden glikop­
rotein yapısındaki "protein C" sentezini de engellemektedir. Protein C'nin yarı ömrü 4-6 
saat, faktör IX ve faktör X'un yarı ömrü ise yaklaşık olarak 20 saattir. Bu nedenle warfarin 

tedavisi başlangıcında, protein C düzeyindeki düşüş koagülasyon faktörlerine göre daha 

e rken olacağından, hiperkoagülasyon durumu ortaya çıkma ktadır. Günlük warfarin dozu 
5-10 mgr arasında değişmektedir. Doz protrombin zamanı takip edilerek ayarlanmaktadır. 

Rekürenr trombozların önlenebilmesi için öngörülen protrombin zamanı normalin 1.25-1.5 
katı olmalıdır. 

Bu tedavi yöntemi basit görünmesine rağmen dikkat edilmesi gereken bazı önemli 
noktaları vard ır. Bu noktalar: a-heparin tedavisinin süres i ne olmalıdır? b-Heparin tedavisi­

ne warf::ırin türevleri ne zaman ilave edilmelidir? c-Warfarin türevleri ile yapılan tedavinin 
süresi ne olmalıdır? Heparin tedavisinin protrombin zamanının kontrollere göre 1.25-1.50 
misli olduktan sonra 3 gün daha devam etmesinin yeterli olduğu belirtilmektedir. Bu du­

rumda damar yoluyla heparin tedavisinin yaklaşık ola rak bir hafta devam ettiğini 
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söyleyebiliriz. Warfarin tedavisi ilk günlerde hastalarda hiperkoagülasyona neden 
olduğundan yukarda da belirtildiği gibi protroınbin zamanında uzama saptann:ıadan hepa­
rin kesilmemelidir. Heparine başlandıktan hemen sonra hastaya warfarin de verilmelidir. 
Warfarin tedavisine 4-6 ay süre devam ed ilmesi gerektiği beliıtilınektedir. 

Damar yolu yla hepari n tedavisine yaklaşık olarak 1 hafta devam edildikten sonra w ar­
farin türev leri ye rine cilt a ltı heparinle tedaviye devam edilmesi gerektiğini savunan 
görüş l er de va rdır. Ancak uzun süre li antikoagü lasyon tedavisinin warfarin türevi oral anti­
koagülan ilaçlarla yapılmasının ucuz ve kolay olması gibi avantajlan unutulmamalıdır. 

Warfarin türevleri ile tedavi yapılırken protrombin zamanı kontrollere göre 1.25-1.50 misli 
düzeyde tutulmalıdır. Tedaviye tromboemboli riski azalıncaya veya yok oluncaya kadar 
devam edilmelidir. Bu süre pratik uygulamada 4-6 ay olarak be l irlenmiştir. Hasta izlemin­
de no n-invaziv tanı yöntemleri ile DVT'nin kaybolduğunun saptanması da tedavi süresini 
belirlemede ya rdımcı olabilir. Hiperkoagülasyon riskinin veya immobilizasyon durumu­
nun deva m ettiği hastalarda ise antikoagü lasyon kesilmemelidir. 

Vena Cava Filtreleri: 

Antikoagülasyonun kontrendike olduğu hastalarda veya tekrarlayan PTE drurumunda 
vena cava inferior'a perkutan yaklaşımla filtre takılmaktadır. Son ge liştirilen filtrelerde 
tıkanma riskinin çok az olduğu belirtilmektedir. Bazı hastalarda vena cava inferior filtreleri, 
antikoagü lant tedaviler ve trombolitik tedavi birlikte uygu lanmaktadır. 

Trombolitik Tedavi: 

Venöz tromboeınbol ilerin tedavis inde en ta rtışma lı konulardan birisi de trombolitik 
tedavidir. Günümüzde üç tip trombolitik ajan yaygın o larak kulla nılmaktadır. Bunlar: 
streptokinaz, ürokinaz ve doku plazminojen aktivatörü'dür. (Tablo III). Trombolitik 
ajanların hemodinamik bozukluğu olan hastalarda ku llanılmas ı konusunda herkes hemfi­
kirdir. Ancak submasif PTE ve yaygın proksimal DVT olgularında kullanımı konusunda 
tam bir fikir birliği yoktur. 
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ll aç Yükleme dozu Bir saat'te veri lmesi Süre 

gereken doz 

Streptokinaz 250.000 lU 100.000 lU/ saat PTE: 24 saa t 

(30 cik'da verilme li) DVT: 48-72 sa;,t 

Ürokinaz 4400 lU/ kg 4400 lU/ kg/ saat PTE: 12 saat 

(lO cik'da verilmeli) DVT'd<e kullanılm yor 

Doku plazminojen 

aktivatörü Gerek yok 50 mgr/saat PTE: 2 saat 

DVT'dte kullanıinı yor 

Trombolitik tedavi sonucunda pulmoner arterlerdeki pıhtının hızlı kli ırensi mCmkün 

olmaktadır. Trombolitik tedavi alan hastalarda diffüzyon kapasitesinin heparin te Javisi 
a lan lara göre daha kısa sürede düzeldiği saptanmıştır. Bunlara ilaveten trombo litik ı clavi 

ve rilen hastalarda ortalama pulmoner arter basıncının ve pulmoner vasküle r elire ncil isti­

rahatte ve egzersizele hepa rin tedavisi verileniere göre daha düşük bulunclu ;ğu bileliri mek­

tedir . Ancak bu hemodinamik parametreler arasındaki fark çok azdır ve pratik e tkisinin 

çok az o lduğu düşünülmektedir. 

Proksimal DVT olgularında trombolitik tedavi ve rile nlerde heparin teda.visi veri leniere 
göre venlerde oluşan pıhtının hızlı bir şekilde lizise uğradığı , venlerdeki va lfle rin korun­

duğu , staz ve ülserasyon gibi komplikasyonların önlendiği belirtilmektedir. 

Yukarda beliıtilen yararla rının yanısıra trombolitik tedavinin bazı risk lerinn de 

olduğu unutulmamalıdır. Bu riskler şöyle özetlenebilir: 1-Trombolitik tecılavide k 1ama 

riski heparin tedavisine göre daha fazladır 2-PTE ve DVT o lgularında kullanıılması ge·e ken 

güvenilir doz ve süre henüz belirlenmemiştir 3-Trombolitik tedavi ile klasik heparin teda­

visinin uzun süreli sonuçlarının karşılaştırıldığı pek az araştırma mevcuttur. 

Trombolitik tedavi verilen hastalarda tedavinin bitiminden sorıra tekra.rlayan trc·mbo­

embolilerin önlenmesi için klasik heparin tedavisi gerekmektedir. 

TEDAvi YÖNTEMLERİ VE iZLEM 

PTE olasılığı o lan hastalarda invaziv o lmayan tanı yöntemleri ile tanıya var:lmas daha 

fazla tercih edilen bir durumdur. En sık kullanılan invaziv o lmayan tanı y··)ntemle ri venti­

lasyon-perfüzyon sintigrafisi , ultrasonografi veya IPG'dir. PTE ol ası lığı o lan bastılarcia 

tanıya ulaşmak için izlenmesi gereken tanı yöntemleri Şekil-l'de belirtilmiştür . 

Antikoagülasyon tedavisinin önemli sakıncalar yaratabileceği durumla.rda veya trom­

bolitik tedavi veriiniesi gereken hastalarda PTE tanısının kesinleştirilmesi gerekir. hı du-
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rumda pulmoner anjiyografi gibi invaziv yöntemlerle tromboembolinin saptanmasının ya­
rarlı olacağı düşünülmektedir. 

PTE olas ılığı bulunan hastalarda mutlaka göz önünde bulundurulması gereken bazı 
önemli noktalar vardır. Bunları şöyle sıralayabiliriz: 

1- PTE olgularının %90'nından fazlasında emboli alt ekstremitedeki venlerden köken 
a lır. . 

2- Tekrarlayan PTE'de proksimal DVT'undan şüphe edilmelid ir. Eğer proksimal DVT 
saptanamamış ise tekrarlayan PTE olasılığı çok azdır. 

3- Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi yüksek olasılıklı ve klinik olarak PTE şüphesi 
fazla ise bu tip hastalarda invaziv testlere gerek duyulmadan PTE tanısı konulabilir. 

4- Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi normal veya düşük olasılıklı ve klinik olarak PTE 
şüphes i az ise bu tip hastalarda invaziv testlere gerek duyulmadan PTE tanısı ekaıte edile­
bilir. 

5- Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi düşük veya orta olasılı klı bulunan hastalarda altta 
yatan kalb-akciğer hastalığının varlığı tanı yöntemlerinin seçiminde önemlidir. 

KORUYUCU ÖNLEMLER 

PTE'nin önlenmesi için DVT oluşumuna engel olmak gerekir. DVT'nin önlenmesinde 
birçok yöntem uygulanmaktadır . Bunlar: cerrahi girişimlerden sonra erken mobilizasyon, 
düşük doz cilt a ltı heparin, düşük doz warfarin, dekstran ve alt ekstremite venlerine 
pnömatik kampresyon uygulanmasıdır. Derin ven trombozlarının profilaksisinde en 
yaygın kullanılan yöntem düşük doz cilt altı heparin tedavisidir. Bu tedaviele heparin 12 
saat arayla 5000 ünite cilt altından verilmektedir. Düşük doz cilt altı heparin tedavis inin 
postoperarif dönemde kanama insidansını aıttırdığı saptanmasına rağmen artışın kontrol 
grubuna göre anlamlı düzeyde olmadığı belirtilmektedir. Düşük doz cilt altı heparin teda­
visinin: a-Riskli genel cerrahi hastalarında (40 yaş üstü, obez, derin ven trombozu veya 
pulmoner tromboemboli öyküsü bulunanlar, malign hastalığı olanlar, kompleks cerrahi 
girişim) b-Ürolojik veya jinekolojik cerrahi girişim yapılacak hastalarda c-Konjestif kalb 
yetmezliği olan veya akut myokard enfarktüsünün iyileşme döneminde olan hastalarda et­
kili olduğu gösterilmiştir. Travmatik kalça kırığı olan hastalarda düşük doz heparin tedavisi 
derin ven trombozlarının önlenmesinde etkili bulunmamıştır. Bu hastalarda düşük doz 
warfarin veya pnömatik kampresyon yararlı olmaktadır. Beyin ve göz operasyonlarında ve 
spinal kord travmalarında düşük doz heparin tedavisi kanama olasılığı nedeniyle 
önerilmemektedir. Bu durumlarda pnömatik kampresyon uygulanması yararlı olmaktadır. 
lntravenöz dekstran tedavisi allerjik reaksiyonlara ve volüm artışına neden olduğundan 
yaşlı hastalara uygulanmamalıdır. 
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BÖLÜM XVI 

AKUT SOLUNUM YETMEZLİGİ 

Dr. Babadır BARIŞ 

Solunum yetmezliği, ciakulara oksijen dağılımının yeterince sağlanamaması veya do­
kularda oluşan karbondioksitin atılamaması sonucunda gelişir. Solunum fonksiyonunun 
oluşmasında üç öne mli devre vardır. Bunlar sıra s ıyla havadan alınan oksijenin alveolo­
kapiller membrandan geçi ş i, oksijenlenmiş kanın kardiak output ile ciakulara dağılımı ve 
kandan karbondioksitin alveoller kanalıyla atımıdır. 

Solunum yetmezliğinin tanısı gene lde arteriyel kan gazlarının ana lizi ile konulmasına 
rağmen bu durumun mutlak tanımını sağlayan kesin arteriyel P02 ve PC02 düzeyleri yok­
tur. Ge nelde , Paüz'nin 60 mmHg'dan düşük veya PaCOz'nin 50 mmHg'dan yüksek olmas ı 

tanımda sık kull anı lan değerlerdir. Bununla birlikte kan gazlarının değerlendirilmesinde 
hastalardan alınan hikaye ve fizik muayenenin ö nemi büyüktür. 

Alveollere gelen temiz hava ile sistemden akciğeriere toplanan venöz kanın basıncı al­
veolo-ka piller alanda basınç dengelenınes i yolu ile gaz değişimini sağlar. Sağlıklı kişilerde 

istirahat s ırasında oksijenasyon, e ritrositler kapiller a lanın 1/ 3'ünü geçtiğinde tamamlanmış 
olur. Karbondioksit'in difüzyonu oks ijene nazaran 20 kere daha hızlıdır. 

Arteriyel kanda oksijenin o/o97'den fazlası hemoglobine bağlı durumdadır. Arteriyel ok­

sijen miktarı (CaOz=arterial oxygen content) 100 cc arteriyel kanın mililitre olarak kap­
sadığ ı oksijen olarak tariflenir. 

Ca0z=Cl.36 x Hb x Sa0z)+(0.003 x Paüz) 

Bu formülele Hb, hemoglobin konsantrasyonu (gm/100ml), SaOz, arteriyel oksijen sa­
turasyonu (Örneğin 0.97) ve Paüz ise arteriyel oks ijen basıncıdır. Sağlıklı kişilerde bu 
değer 15-18 ml/d! arasında dır. 

Arteıye l kandaki oksijenin dokulara gönderilmesi ni sağlayan ise kardiak output'dur. 

Bu iki fizyolojik olayın birleşimi doku oksijenasyanun bir ölçümü olan DOz'yc.ı (oksijen 
dağılımı) verir. 

DOz=CaOz x Kardiak output 

Mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda solunum yetmezliğine neden olan dört 
çeşit patofizyoloji Tablo I'de gösterilmektedir. 

Hipe rkapni veya alveoler hipoventilasyonun nedenleri genellikle hipokseminin ne­

denlerinden bağımsızd ır. Bu nedenle hipe rkapninin tedavisi Ci VA) hipokseminin tedavi­
sinden Ci FIOz, PEEP) fa rklılık gösterir. Solunum merkezi depresyonu veya nöromusküler 
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Akut hipoksemik 

Mekanizma i Şant (Qs/ Ot) 

Etyoloji Alveoler ödem 

Klinik -Pulmoner ödem 

tanlllıl ama Kardiyojenik 

ARDS 

-Pnömoni 

-Akc. hemarajisi 

-Göğüs travması 

• ALS : Aınyotrofik latera l skleroz 

'VA : Alveoler ventilasyon 

'FRC : Fonksiyonel res iduel kapasite 

II III 

Hipoventilatuar Perioperatif 

J, *VA Atelektazi 

Sol. merkezi ..1- *FRC 

depresyonu i ·cv 
.ı Nöromusküler 

aktivite 

i *Vcl!Vt 

-tlaç zehirlenınesi -Obezite; 

-M. Gravis anestezi ; 

-Polyraclikulit; insizyon; 

-*ALS; -Ileri yaş/ 

-Botu lism Siga ra 

-KOAH/ Astma 

-Kifoskolyoz -Bronkospa?ılı 

•cv (c losing voluıne) : Alveo llerin kapanmaya baş ladığı a k<.:iğer volüınü. 

•vcJ/Vı : fizyo lojik ö lü bo~luk 

IV 

Şok 

Hipoperfüzyon 

Kardiyojenik 

Hipovolemik 

Septik 

-M. infarktüsü 

Pulmoner HT 

-Kanama 

clehiclratasyon 

Kareliyak tam-

po nacl 

-Endoto~semi/ 

bakteriyemi 

bir hastalığa bağlı gelişen hipoventilasyonda dakika ventilasyonu (VE) azalır. Bunun 

üzerine dokularda oluşan karbondioksit miktarı (VCOz=250 ml/dakika) da eklenerek alve­

oler (PAOz) ve arterye l (Paüz) karbondioksit basıncını a rttırır. 

VCOz 
PACOz PaCOz k . 

VA 

Akc iğerlerde oksijen transfe rinin yeterliliği ise alveoler gaz denklemi ile 

değerle ndirilir . 

PaCOz 

R 

PIOz=[Pbar- PHzO) x FIOz 
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PaC02 

PA02=PI02-

R 

PA02= alveoler oksijen basıncı 

Pbar= Barometrik basınç. Deniz seviyesinde 1 atmosfer barometrik basınç yaklaşık 

760 mmHg'dir. 

PH20= Su buharı basınc ı = 47 mmHg 

FT02= lospirasyon havasındaki oksijen konsantrasyonu= 0.21 

PI02= lospirasyon havasındaki oksijen basıncı= (760-47)x0.21=149.7 

Bu denidenıle e lde edilen PA02 ile arteryel kanda ölçülen Pa02 arasındaki fark; 

P[A-a]Oı (alveolo-arteryel gradient) olarak bilinir, bu hastalarda gelişen hipokse­
minin sadece hipoventilasyon veya hiperkapni'ye bağlı olup olmadığını gösterir. Bu değer 
normal oda havası soluyan bir hastada (FI02 : 0.21)<10 mm Hg'dir. 

Alveoler hipoventilasyona bağlı gelişen hipoksemi oksijen tedavisine hızlı cevap verir. 
Genelele obstrüktif veya restı·ilctif akciğer hastalıklarında dakika ventilasyonu (VE) normal 
olmasına rağmen alveoler ventilasyoncia azalma görülür. Bunun nedeni ölü boşluk tidal 
volüm oranında görülen artmadır (i Vd/ Vt). Burada perfüze olmayan alveollerin aşırı bir 
şekilde venti le edilmeleri söz konusudur. 

Cl V / Q): Dakika ventilasyonu artmış bir hastada normal bulunan PaC02 değeri ise 
aıtmış VC02 (C02 tüketimi) veya Vd/ Vt oranını düşündürür. 

Obstrüktif veya restriktif akciğe r hastalığında gelişen hipokseminin en sık nedeni V /Q 
oranındaki bozukluktur c.ı V/ Q). Bu tip hipoksemik solunum yetmezliği de oksijen tedavi­
sine hızlı cevap verir. Bunun tersine şantabağlı hipoksemi gelişen hastalar lOO%FI02 teda­
visine bile ceva p vermeyebilir. Bu durum. çoğunlukla yüksek dakika ventilasyonu ve hipo­
karbi ile seyreder. 

Tip 1 ve Tip 2 solunum yetmezlikleri farklı solunum mekaniği ile gelişmesine 

rağmen sonuçta solunum kas fonksiyon bozukluğu/yorgunluğuna neden olabilirler. Bilin­
diği üzere spantan solumada inspiratuar kaslar belli bir basınç gradiyenti (!lP) oluşturarak 
göğüs duvarını genişletir ve akciğeriere hava akımını sağlarlar. Göğüs duvarının elastikiye­
ti ve hava yollarındaki direnç ise bu olayın gelişmesine karşı güçlerdir. Astma krizi veya 
KOAH'lı hastalarda gelişen akut solunum yetmezliğinde llP artarak solunum kaslarında 
aşırı bir yük ve neticesinde yorulmaya neden olur. Pulmoner ödem, diffüz alveoler hemo­
raji ve pnömoni'ye bağlı gelişen akut solunum yetmezliğinde kas yorgunluğunun nedeni , 
akciğer mekaniğindeki bozukluk ve bunun üzerine takipne , arteryel desatürasyon ve asi­
dozun eklenmesidir. 

Perioperatif solunum yetmezliği, perioperatif dönemde çoğunlukla atelektaziye bağlı 
gelişen hipoksik solunum yetmezliği tablosudur. Hastalarda ekspirasyon sonu akciğer 
volümü (FRC) azalarak kapanma volümü (CV= dosing volume) nün a ltına düşer ve bu du­
rumda alveoler kollaps/atelektazilere neden olur. Risk altındaki hastalara perioperatif 
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dönemde agresif bir yaklaşım gerekir Clnsentif spirometri, fizyoterapi, mobilizasyon, 
entübe hasta larda agresif endotrakeal suction ve CPAP gibi). 

Yoğun bakım ünitelerinde mekanik ventilasyona bağlı hasta ların bir kısmı Tip I, II ve 

III solunum yetmezliği kategorisinin dışında yer alır. Bu hastalar çoğunluk la hipo­
perfüzyon nedeniyle entübe ed ili p mekanik ventilasyona bağl anırlar. Kardiyojenik , septik 
veya hipovolemik şok çoğunlukla altta yatan nedenlerdir. Bu hasta larda pulmoner bir 
problem o lmayabilir. Takipne ve inegüler solunum biçimi s ık görülür. Mekanik ventilas­
yon solunum kasları üzerindeki yükü azalta rak kardiak outputun doku oksijenasyonunda 
daha etkili b içimde ku llanılmasını sağ layabilir. Hipoperfü zyon durumu tedavi edi ldiğ inde 

hastalar kolaylıkla ekstübe edilerek ventilatör desteğinden alınabilirler. 

AKUT HİPOKSEMİK SOLUNUM YE1MEZLİGİ 

Birçok hastada ok<;ijen tedavisine minimal cevap veren şiddetli bir hipoksemi 

gözlenir. Ventilasyon fonks iyonunun bir göstergesi olan nonnal veya düşük arteriyel PCOz 
bu tabloya eşlik eder. Bu tip solunum yetmezliği Tip ı veya Akut hipoksemik Solunum 
Yetmezliği (AHSY) o larak taritlenir. Bu durum akciğer grafisinde de gözlenebileceği gibi 
alveollerin kapanması veya sıv ı ile dolması neticesinde gelişir. Venöz kan venti le olmayan 
akciğer a lanlarında oksijenlenmeyeceği için intrapu lmoner şant artar. Bununla birl ikte a l­
veoll erin s ıvı ile do lmas ı akc iğerler i katı l aştırarak solunum üze rinde mekanik bir yük 
oluşturur ve solu mım i şini (work of breathing) arttırır. Eğer akciğerlerdeki bu gaz 
değişim ve mekanik bozukluğu tedavi edilmez ise hızlı bir şek ilde hipoksi, solumım dur­
ması ve ö lüm geliş ir. 

Akut hipoksemik Solumım Yetmezliğinin nedenleri diffüz ve fokal akciğer l ez.yonları 

a ltında iki grupta ince lenebilir. (Tablo II). 

DiFFÜZ AKUT HİPOKSEMİK SOLUNUM YETMEZLİGİ VE PULMONER ÖDEM 

Akciğerlerde ödem iki şekilde gelişir. ı-Hidrostatik basınç aıtışına bağlı o lan kardiyo­

jenik veya hidrostatik ödem ve akciğer zedelenmesi sonucunda kapillerdeki geçirgen liğin 

artmasıy l a gelişe bilir. 2- lntravasküler-interstisyel onkotik gradientin bozu lması ile netice­

lenen düşük basınç ödemi/ ARDS'dir. 

Kardiyojenik ödem genellikle sol kalp yetmezliği veya miyokarcl iskemisine bağlı sol 

ventrikül diastol sonu basıncında artma sonucunda geliş ir . Mitral kapak aç ı klığında meka­
nik obstrüksiyon (mitral darlığı, trombüs) sol atrium basıncını arttırarak akciğer ödemi ne 

yol açar. Mitral yetmezl iğinde ise ventrikül sistolu s ırasındaki aıtmış basıncın pulmoner sir­
kulasyona iletilmesi neticesinde ödem gelişir. Bunun dışında bazı ağır hastalarda b irçok 

faktörle b irlikte ventrikül ve böbrek fonksiyonlarındaki bozukluk neticesinde volüm 

yüklenmesi ve ödem görü lebili r. 

Akut Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS) direkt akciğe rleri etkileyen (aspirasyon, 
inhalasyon, infeksiyon aj anl arı) veya sistemik bir prosesin (sepsis, travma) sonucunda or-



Tablo IL 
Akut. hipoksemik solu:Z,;',n yetmezliğinin nedenleri 

Diffüz Akciğer Lez yon ları 

Kardiyojenik veya hidrostatik ödem 

-Sol ventrikül yetmezliği 
-Akut iske rni 
-Mitral yetmezliği 

-Mitral darlığı 
-Volüm yüklenmesi (sıklıkla kalp veya böbrek hastalığına bağlı) 

Permeabilite veya düşük basınç ödemi (ARDS*) 
-Sepsis veya sepsis sendromu 
-Asp irasyon 
-Kan transfüzyonu 
-Boğulma 

-Pankreatit 
-Hava veya yağ embolisi 
-Kard iopulmoner bypass 
-P nömoni 
-llaç rea ksiyonu veya ze hirlenınesi 
-Lö koaglutinasyon 
-To ks ik veya initan gaz inhalasyonu 
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Nedeıli bilinmeyen veya birden fazla etyolojik faktör sonucu gelişen 
ödem 
-Akciğerlerde re-ekspansiyon 
-Nörojenik 
-Postil<tal 
-Tokolitik tedavi sonucu 

Diffüz Akciğer Hemorajisi (DAH) 
-Goodpasture sendromu 
-immün kompleks hastalıkları 
-Sistemik vaskülit 
-Kollajen doku hastalıkları 
-Hemosiderozis 
-ldyopatik 

Fokal Akciğer Lezyonları 

Lober pnömoni 
Akciğer kontüzyonu 
Akut Lober atelektazi 

*ARDS=Akut RespiratuarDistresSendromu 
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raya çıkan kapiller permeabilite bozukluğu ve ödemdir. Olcıy ı başlatan etyoloji ne olursa 
olsun sonuçta normal hidrostatik ve onkotik basınca rağmen sıvı ve protein kapillerden in­
te rstisyuma s ızar. Bu sendrom klinik ve histolojik üç fa rklı dönemde seyreder. 

1. Eksudatif dönem: Diffüz alveole r hasar (DAD: diffuse alveolar damage) 

2. Proliferatif döne m: lik hasa rdan 7-10 gün sonra başlar. Tip 2 alveoler hücre proli­

ferasyonu ve kollajen birikmesi ile karakterizedir. 

3. Fibrozis 

ARDS'de yayınl a na n mortalite oranla rı %10-90 arasında değişmektedir . Bunun neden­

le rinin başında sendromun hete rojen olması ve yeterince tanımlanamaması gelmekted ir. 

Gü nümüzde kabul edilen ARDS tanımı aşağıdaki formülele gösterilmişti r ; 

Akut başlangıç+ Pa02/ *Fl02<200 mm Hg + Akc.grafisincle bi lateral infiltrasyon + *Ppw<l8 mmHg 

·rıo2= lnspi rasyonclaki 02 konsantrasyonu. *Ppw= Pulmoner arterkama basıncı. 

Santra l s inir sisteminde ge li şe n b irtakım katastrofik o laylar nörojenik pulmo ne r 

öderne yol açabi lir. Tüp torakostomi sonras ı ge lişen unilateral akciğer inflasyonu reeks .. 

pansi~on pu lmoner ödeme neden o labi lir. Bu durum muhte melen akciğe r interst isyel 

basıncındak i ani düşme nedeniyle geli ş ir. Bununla birlikte bazı hayvan deneyleri ve k lin ik 

ça l ışmalar reperfü zyon sonucu gelişen hasarın da ödeme yol açabileceğin i göste rmişti r . 

Hamile lik sırasında tokolitik tedavinin ele pulmoner ödeme yol açabildiğ i bilinmektedir. 

Hemaptizi ile birlikte gelişen akut solunum yetmezliğinde de ayınc ı ta nıda diffl'ı z alveole r 

kanama (DAl-{) düşünülme li ve buna yöne lik serolojik , rena l histolojik ve diğer tanı 

yöntemleri uygulanma lıdır. 

FOKAL AKUT HİPOKSEMİK SOLUNUM YETMEZLİGİ 

Bu grupta en s ık görülen hasta lık akut lobe r bakteriyel pnömonidir. Tek bir akciğer 

lobunda oluşan konsolidasyon normal perfüzyonun o/o20'sini etk ile mesine rağmen hasta­
larda kard iak debinin %40'ına varan şant fraksiyonu gözlenebilir. Bunun nedeni konsoli­
dasyon o l ı_ı şa n alanda alveoler hipoksik vazokonstriksiyonun oluşmamasıdır. Böylece 
konsolicl e ve infekte akciğer segmentlerine kan akımı devam eder ve şant artar. Bu duru­

mun oluşmasında lokal prostaglandinlerin rolü olabilir. Ayrıca konsolicle alandaki nötrofil 
ve bakte riler, oks ije n tüketimini artı ra rak venöz kandaki o ksijen satü rasyonunu daha alt 

düzeyle re düşürürler. Pnömoninin olu ştuğu alana yakın segmentle rde hipoventilasyon 
görü lebilir. Bununla birlikte hasta lardaki hipoksin in bir nedeni de düşük ventilasyon­
pe rfüzyon (V/Q) oranına bağlıdır ve çoğunlukla oksijen tedavisine cevap verir. 

Hipoksemiye yol açan eliğe r bir fokal akciğe r lezyonu da akciğer kontüzyonudur. Bu 

lezyon akciğer ve damarlarında direk gelişen bir mekanik hasardır. Göğüs travmasından 

heme n sonra bırkaç dakika veya saat iç inde gelişebilir. Akciğerlerdeki ödem, s ıv ı verilmesi 
ve PEEP (pozitif ekspirasyon sonu basınç) ile a ıtab ilir. Kontüze akciğerin ortasında belir­
g in bi r kanama vardır ve bu pulmoner arter dolaşımını bozar. Bu nedenle intrapulmone r 
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şant minimaldir. Lezyon etrafındaki akciğe r segmentlerinde gel işen hipoventilasyon düşük 
V/ Q oranına ve hipoksemiye yol açar ve bu da oksijen tedavisine cevap ve rir. Tedavide 
sinir bloku , ağrı kesiciler, fizyoterapi ve oksijen tedavisi , akciğerdeki hasarı artrırmakla bir­
likte hipoksemi üzerinde fazla etkili o lamayan pozitif basınçlı vent ilasyon ve PEEP'e tercih 

edilir. 

KLİNİK BELiRTİLER 

Akut solunum yetmezliğinde ilk göze çarpan bulgu solunum sıkıntısıdır. Fizik muaye­

nede dinle me bulgusu olarak akciğerlerde yaygın ralle r veya ko nsolidasyona bağlı fokal 
bu lgula r vardır. Pulmone r ödeme bağlı wheezing gelişe bilir ve tanıda astma veya 
KOAH'dan ayrı l ması zor olabilir. 

So lunum sıkıntısında o lan hastada pulmoner ödem bulgul a rı belirgin olmasına 

rağmen altta yatan nedeni açıkl amak her za man kolay o lmayabilir. Kardiyojenik ödemde 

sol ventrikül yetmezliğ i veya kapak fo nksiyon bozukluğu ile uyumlu fi zik muayene bulgu­
la rı bulunabilir. EKG ve serum enzim değerleri miyokard iskemisinin tanımlanmasında 

fayda sağla r. Konjestif kalp yetmezliğ i veya böbre k yetmezliğinde o lan hastalara verilen 
sıvı mikt<ı rının gözde n geçirilmesi de önemlidir. 

ARDS'de gene lde altta ya tan klinik bir tablo vardır . Sepsis, travma sonras ı massif kan 

transfü zyo nu , mide içe riği aspirasyonu en sık görülen nedenlerdir. 

Akciğe r grafisi pulmoner öde min ta nısında kullanılan en ucuz ve e n yaygın tekniktir. 
Bununla birlikte hidrostatik ödemin permeabilite artışına bağlı ödemden ayrılmasında ge­
nelde fayda sağlamaz. Yine de kalp gölgesinde büyüme, hilus damar gölgelerinde 
genişleme, üst loblara doğru vasküler dağılma , septal çizgile r ve sentri fugal pate rn etyoloji­
de hidrostatik ödemi düşündürür. Bu bulguların olmadığı ve foka l pe riferik infiltrasyon 

gözlenen akciğer grafisi ARDS ile uyumlu olabilir. 

Arte ryel kan gazları çoğunlukla şiddetli hipoksemi (Pa02 - 30-50 mmHg) gösterir. 
Eğer oksijen tedavisi ile Sa02 95%'in üzerine ç ıkarsa hastada be lirgin bir intrapulmoner 

şant yok demektir. Bu durumda solumım yetmezliğinin diğer nedenleri (Örneğin ; KOAH , 
pulmoner emboli veya metabolik asidoz) düşünülmelidir. 

ARDS'de ödem sıvısındaki protein miktarı plazmadaki konsantrasyonun %70 ile %90'ı 

arasındadır. Bunun tersine kardiyojenik ödem transudatiftir ve protein miktarı plazmadaki­

nin %50'sinden bile daha düşüktür. Bu sıvının analizi erken dönemde çok değerlidir ve 
özellikle entübe hastada endotrakeal tüpden yapılan aspirasyonla kolaylıkla e lele edilebi­
lir. Hastalarda ileri dönemde alveoler membran tekrar fonksiyon görmeye başladığında al­

veoler s ıvıdan membrana doğru aktif su ve e lektrolit geç işi görülür. Bunun neticesinde 
ödem sıvısında protein mikta rı da artar. Bu durumun oluşmaması kötü prognoza işaret 
eder. 

Ekokardiyografi , karclivaskCıler fonksiyonun değerlendirilmesinde oldukça önemli bir 
tekniktir. Sol ventrikul dilatasyonu , duvar hareket veya kapak fonksiyon bozuklukları ko­

laylıld a tesbit edilerek kardiyojenik ödemin nedeni açıklanabilir . Bunun tersine , sol vent-
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riküllin kü çük ve fonksiyonun normal bulunması permeabilite bozukluğuna bağlı ödemi 
düşündürür. 

Pulmo ner a rte r kate te rizasyonu hemodinamik değerlendirmeel e ö nemi ve prognoz 
üzerinde etkisi ha le n ta rtış ılmasına rağmen , pulmoner ödemli hastalarda sıklıkl a uygulan­
maktadır. Bu g iri şim tecrübe li ve elde edilen sonuçla rı değe rie nelire bilecek kiş ile rce uygu­
l anma lıdır. Keza ge lişebilecek komplikasyonlar literatürele aç ıkça be lirlenmiştir. Düşük ya 
da yüksek basınç!~ pulmoner ödemini tanımlayacak belirli bir pulmo ne r a rte r kama basınc ı 

(Ppw) yoktu r. Bu ramamen hastadaki a kciğer hasarının derecesi, hipoa!buminemi , volünı 
yüklenmes i ve ve ntriküle r fo nksiyon bozukluğu ile ya kından ilişkilidir. Me kanik ventilas- . 

yonda o lan ve normal akc iğe r fo nksiyonu ve serum o nkotik basıncına sahip ka rdiyojen ik 
öde mde bir hastada Ppw 25-35 mmHg veya daha yüksektir. ARDS'de ise bu eleğer 0-18 
aras ında değiş i r. 

AKUT SOLUNUM YETMEZLİGİNİN TEDAVİSİ 

Akut hipo ksik solumım yetmezliğinele olan bir hasta nın değe rl endirilmesinde deste k­
leyic i tec.Eıvinin yanınd a altta ya tan bozukluğun a raştminıas ı da çok ö ne mlidir. Deste kley i­
ci tedavi birta k ım komplikasyonl a rı ve irreversible orga n hasa rl a rını birlikte getirebilir. 
Tekrar h ~ıtırla tmak iste rim ki ARDS yatak başında, radyolojik ve fizyolojik kriteder­
le tarijlenen bir sendromdur. Spesifik bir ta nı değildir. 

Ge nelde kardiyojenik pulmo ner ödemin tedavisi sol ventrikul s isrol ve diastol dis­
fonksiyonunun tedavi sidir. Birçok hasta farmakolojik tedav:ve hı z lı bir şekilde ceva p ve rir. 
Mekanik ve ntilasyon desteğ i ge rekmeyebilir. Bazı vakala rda ;.;;e baş l a ng ı çta o ks ijen teda­
vis ine cevap ve rmeyen şiddetli hipo ksemi görülebilir. Diğer ::ı kut hipoksemi!< solumım 
yetmezliğ i nedenle rinin ters ine kardiyojenik puimoner ödem ge li şe n hastala rın l / 3'ünde 

arte rye l PC02'de belirli bir yükselme göze çarpar. Bu durum narkotik tedavi ö ncesi solu ­
ma hız ında artmaya rağmen bile görülebilir. Hipe rkapninin muhtemel nedeni yükse k 
PC0 2 içe ren ve nöz kanın irmapulmoner şantıdır . Hasta ların bir kısmında hipoksemi , CPAP 
veya maske ile uygulanan pozitif basınç ventilasyonuna cevap ve rebilir. Bu hastaia rın 

yakında n monitorizasyonu ge rekir. Tedavi sırasında hipoperfüzyon , hipotansiyon gelişen 
hastalara elektif intubasyon ve mekanik ventilasyon uygula nmalıdır. 

-Hipotansiyon 

-Klinik bulgu ve ren ve tedaviye cevap ve rmeyen iskemi 

-Tedaviye cevap vermeyen sol ventrikül yetmezliği 

-Birlikte seyreden akciğer hastalığı 

-Birlikte görüle n aritmiler 

-lske mi veya kapak hastal ığı nedeniyle anjiografi ve cerrahi ge re ktiren durumla r 
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Mekanik ventilasyonun kardiovasküle r sistem üze rine ol umlu etkisi o labilir . lik o larak 
solumım kasları üzerinden be lli bir yükü kaldırarak bunların perfüzyon ve dolayısıyla ok­

sijen ge re ks inimlerini düşürür. Aynı zamanda yetmezlikte o lan sol vent riküllin afte rlo­
ad'unda azalma görülebilir. 

Başiang·ıçta vent ilatör, volüme kontro l A/C (ass ist kontrol), FI02 1 .O (lOO%) , Vt 6-8 

ıni/kg , solunum hız ı 25 olarak ayarlanabi lir. Pozitif ekspirasyon sonu basınç (PEEP) arter­
ye l sa tu rasyon takip edilerek FI02 0.6 altına düşürüh.inceye kadar arttırı lır. (Örneğin ; 4, 8, 
12 gibi ) Burada b ilinmesi gereken bir nokta da PEEP'in kalbe venöz dönüşü aza ltarak, si r­
kulasyon volümün artt ı ğı kardiyojenik pulmoner ödemde ayrı bir faydası olabileceğidir. 

Komplibsyon ge lişmediği takd irde ka lp yetmezliğinin ve pu lmoner öde min tedavisi son u­

nında hasta lar ventil asyon desteğinden kolayca a lınabilirler. 

ARDS TEDAVİSİ 

ARDS'de daha öncede bahsettiğimiz g ibi destekleyici tedavi tanıya yönelik agresif 
gi ri ş im il c b irlikte yürütülme lidir. ARDS'ye yol açan bazı etyolojilerde klinik seyir benign 
o labilir. Bunların başında ha va embo lis i veya tokolitik tedaviye bağlı pulmoner ödem ve 

postiktal pu lmoner ödem gelir. Bunla r oksijen ve diürct ik tedaviye ceva p verirler. 

Al~DS'in farmakolo jik tedavisinde literatürde e n sık tartış ılan ila ç kortikosteroidlerdir. 

Şimd iye kadar yapılan birçok klinik ça lışma la ra dayanarak çıkarılan sonuç; se ps is sendro­
mu ve eksudatif dönemdeki ARDS'de kortikosteroid kullanımının etkisi z olduğudur. Bun­

da n farklı o larak s ı k l ık l a tartışılan bir durum da, bu ilacın ARDS'nin iyileşme proliferasyon/ 
fibrozis döneminde kullanılması üzerinedir. Yapılan ça lışmaların ye te rsizliğine rağmen 

profilaktik kortikosteroid kullanımının bu dönemde de faydası yok gibi gözükmektedir. 

Prostaglandinle rin akut akciğer hasa rı (ALI: acute lung injuıy) üzerinde ki ro lü 

ça lışmalarda gösteri lmiştir. PGE l'in, tranıbosit agregasyonu ve nötrofil kemotaksisini inhi­

be edici e tkisi ile be rabe r ptılmoner a ıter üzerindeki vazodilatator etkis i bilinmektedir. 

ARDS'de PGE 1 infüzyonu il~ yapılan ça lı ş maların çok fa rklı sonuçlar vermesi ve bununla 

bi rlikte hirçok yan e tkinin görü lmesi nedeniyle bu ilaç tedavide ru tin olarak kul­

lanılmamalıdır. Nitrikoksit'in , pulmoner arter bas ınc ı ve şant fraksiyamında azalmaya yol 

açtığı gösterilmiştir. Bununla birlikte kardiak o utput ve sistemik kan basınc ı L"ızerine etki­

s izdir. 

Surfaktan tedavisi neonata l yoğun bakım ünitelerinde , pre matur infantlarda surfaktan 

yetmezliğ i son ucu ge li şen hyalin-me mbran hastalığında başa rıyla kullanılmaktadır. Bu te­

davi sonucunda hasta akc iğerin mekaniğinde belirgin düzelme gözlenmekted ir. Erişk in 

ARDS'de bu tedavi halen deneysel düzeyde uygulanmaktadır. Ayrıca çok pahalı bir tedavi­
dir. 

Bunların dışında ARDS'de antioksidanlar, an tie ndotoksin/ antis itok in ilaç lar, ke tokana­

zol ve baz ı vazodi la tatörle r de neysel düzeyde uygulanmaktadır. 
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ARDS'de Sıvı Tedavisi 

ARDS'de s ıvı tedavisi ile ilg ili fark l ı görüşler va rdır. Fakat yakın zamanda yaygın ola­
rak kabul edilen görü ş; akc iğerlerde interstisyum ve alveollere s ıv ı kaçışını engellemek 
iç in intravasküler volümün azaltılmas ı ve gerekirse hipotansif hastalara organ perfüzyonu 

sağ l a ndığ ı müddetçe vazopresör tedavi uygulanmasıd ı r. Bu tedaviele Swan Ganz kateteri 
ile tedavi edilen hastalarda pulmo ner arter kama basıncı (Ppw) 5-8 cm H20 a rasında tutu­
lur. Diğer bir tedavi yöntemi ise bunun tersine hasta larda kama basıncını 10-14 cm H20 
a rasında tuta rak daha az vazopresor tedavi kullanmaktır. ARDS'de yapılan birçok retro­
spekrif ça lışmada redavi sırasında kilo kaybeden hastalarda prognozun daha iyi olduğu 
gözl enmiştir. Başka bir çalışmada ise tedavi ile kama basıncın ın düşük tutulduğu hastalar­
da survival belirgin olarak yüksek bu lunmuştu r. 

ARDS'de Destekleyici Tedavi 

ARDS' li hastaya ilk değerlendirmeelen hemen sonra yüksek akım veya parsiyel re­
breather veya nonrebreather maske ile oksijen tedavisi başl anma lıd ır. Bu yöntemle rle 
uygu lana n oksijen tedavisi ile trakea içindeki oksijen konsantrasyonu o/o60 c ivarındadı r. 

Böyle bir tedavi uygulanan hastada Pa02'nin 100 torr üzerine çıkmaması belirg in bir intra­
pu lmoner şanta işaret eder. 

Hasta la rı n çoğunda intubasyon e le ktif ve erken dö nemde uygula nır. Hipotansiyon , 
kard iak instabilite veya sepsise bağlı hi poperfü zyon gelişmiş ise hipoksemi ile birlikte ye­
ters iz kard iak output neticesinde D02 (clo kulara oksijen dağılım ı) hız la düşer. Bu durum­
da hastalara sedasyon ve paralitik tedavi ile birlikte mekan ik ventilasyon baş lanmalıdır. Pa­
ra litik tedavi kaslarda gevşemeyi sağlamakla birlikte infekte hastalarda yüksek ateşe bağlı 

ge l işebi lecek titremeyi de engellediğinden 02 tüketimini (V02) önemli de recede düşürür. 

Başl a ngıç ventilator aya rı minimal barotravma riski ile birl ikte yeterli o ksijenasyon ve 
ventilasyonu sağl amaya yönelik olma lıdır. Bu nedenle FI02 100%, Vt 6-8 ml/kg ve solu­
num hız ı 20-25 a rasında ayarlanma lıdır. Assist kontrol (A/C) veya intermitant zorunlu ven­

tilasyon (IMV) moclu kulla nıl abilir. Düşük tidal volüm vermekteki amaç hava yollarındaki 

basınc ı ve dolayıs ıy la alveole r inftasyon basıncının yükse lmesini önlemektir. Böyle bir te­
davini n öclemli akc iğer dokusunu ventile ve o ksijene etmekte yeterli olduğu bilinmekte­

d ir. Aynı zamanda bu tedavi yöntemi yüksek düzeyde PEEP kullanılmasına da imkan 
sağ l a r. Rezervu ar ve va lv mekanizması ile hastanın solueluğu oksijen konsantrasyonunu 

a rttıran sistem yoluyla Pa02 > 50 torr ve Sa02>90% üzerinde tutulacak şekilde FI02 ve 
PEEP aya rl a rı ya pılır. Oksijen to ksisitesi riski nede niyle FI02 mümkün olduğunca e rken 
( ilk 24 sa:.ı t içinde) %60' ın a ltına indifilmeye ça lışılma lıdır. 

PEEP kul/atıımı 

-Alveolle rin kapanmasını engelle r 

-lntrapulmoner şa ntı aza l tı r 

-FI02' nin to ksik d üzeylerde n aşağı ind irilmesini sağla r . 



-İntraa lveoler s ıvıyı interstisyuma ite re k redistribüsyona nede n o lur. 

(to tal a kciğer s ıv ı mikta rı değ işmez) 
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PEEP tedavis i 3-5 cm H20' lik değ iş imlerle a rttırılır. Bu yapılı rken de statik ko mplia ns 

takip edi! ir. 

Vt 

Cs (statik komplians) = 

Pp!-PEEP 

PEEP'de yapıl a n her değişmeden 6-8 soluk sonra sistem komplia n sı ve b irkaç da kika 

iç inde de Sa02 dü zeyi stab illeş ir. 

Inverse Ratio Ventilasyonu (IRV) 

Inverse ratio venti lasyonu inspirasyon/ ekspirasyon zaman oranının yüksek tutulduğu 

(1/ 1-3/ 1) hir ventilasyon metodudur. Bu venti lasyon ba~nç ya da volüm kontrol ventilas­

yon yöntemi ile uygulanabil ir. Burada amaç inspirasyon zaman ı nı arttırarak alveoler 

ünitelerini aç ı k tutmak ve bu sayede gaz değişimini sağlamaktır . I/E oranının çok yüksek 

tutu lduğu durumlarda akciğerlerele oluşan dinamik hiperint1asyonun (AUTOPEEP) önen-ıli 

yan etkileri vardır. 

Bunl arın başında hemodinamik instabilite (artan intratorasik basınca bağlı IGı l be 

venöz clöni.işün aza lmas ı ), barotravma, hipoventilasyon gelir. AUTOPEEP'in neden i artan 

inspirasyon zaman ı ile birl ikte ekspirasyon zamanın ın kısalması ve havanın akciğerlerden 

boşa lama mas ıdır. 

m.v hipoksemi ile seyreden d iffüz akciğer zeclelenmesinde konvans iyonel ventilasyo­

na a lte rıı ~ıt if o larak ku ll an ılabi li r. Yapı lan bazı a raştırmala rda IRV'nin A/C veya IMV' (ye eş 

değerde o ksijenasyonu daha düşük hava yolu basıncı olu ştu ra rak sağladığı gösterilmiş ti r. 

Böylece JRV' nin teorik o larak daha az bamtravma ve hemodinamik bozu klu k yapabileceği 

düşünülebilir. IRV uygulanan hasta l a rın b üyük bir çoğunluğu sedasyon ve paralitik tedavi 

ge rekti rir . Hastalar inspirasyon zamanının k ısa tu tulmasına bağlı hava açlığ ı duyabilir. I/E 

oranı ne kadar faz la ise bamtravma riski o o randa artar. Bu tedaviele tidal volüm mümkün 

olduğunca düşük tutulma lıdır . (6-8 ml/kg) 

Yüksek frekans lı jet ventilasyon 

ARDS'de komplia ns ı ile ri de recede düşük akc i ğe ri ere uygulana n konva nsiyone l me­

kanik ventilasyon s ırasında ge lişen basınç ve volüm değişiklik le rin i n a kc iğer paranki­

masında daha fazla hasa r ve öde m olu şturabileceği dü şüncesiy le yakın geçmişte birtakım 

farklı ve ntilasyon mode lle ri uygula nmaya başla nmıştır. Bunla rın bir k ısmı klinik 

araştırma l a rda olumlu sonu çlar veya konva nsiyone l ventilasyon üzerinde fa rklı bir 

üstünlü k gösterememiştir. Bir kısmında ise yayınlanan ça lışmalar yetersizdir. Bu ventilas­

yon tiplerinin kullanılmasında ki b ir amaç da PEEP'in akciğe rl e r üzerindeki etkisini maksi­

muma çıka ra ra k intra pulmoner şa nt ı azaltmak ve aynı za manda tidal volümü clü şürüp 

buna bağ lı gelişebilecek akc iğer hasa rını ö nleme ktir. 
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Hayvan deneyleri ile birtakım jet ventilasyon modelleri ortaya ç ı karılmıştır. Bu venti­

lasyon yöntemi injeksiyon s istemi ile havayoluna yüksek hızda gaz püskürtülmes ine 
dayanır. Erişk inlerde solunum hızı dakikada lOO'den fazla o labi lir. Yü ksek frekans lı jet 

ventilasyonun öclemli akc iğe rel e ekspirasyon sonu basınçla oran t ılı o larak şantı azalttığı 

gösterilmiştir. Bununla birlikte barotravma, gaz değ işim i ve prognuz üzerinde konve nsiyo­

ne l vent il asyona üstünlüğü yoktur. Yüksek frekanslı jet vent il asyon ile ARDS' nin proli fera­

tif döne minde C02 e liminasyon u sağ lamak güçleşeb ilir. 

ARDS'de ekstrapulmoner gaz değişiminin rolü 

ARDS'de ekstrapulmoner gaz değişimi üç değiş ik yönte mle yapılmaktadır. Bunlar: 

-ECMO (extracorporeal membran oksijenasyonu) 

-ECC02R-LFPPV (ekstrakorporeal karbondioksit atılımı ile düşük frekan~ pozitif 

basınç ventila syonu) 

-IVOX (Intravaskuler oksijen exchange) 

Birçuk merkezde yapılan prospektif ça lışmada, ECMO venoarte ıye l bypass tekniği ile 

kullanılrnış ve hipoksemi!< solu num yetmezl iğinele konverısiyone l ventilasyona ü stünlüğü 

göste ril ememişt ir. Neonatoloji ünite lerinde hipoksemik solunum yetmezliği ge lişen p re­
matü re infantlarda hale n kııllantlmaktadır ve yayınlanan bazı ça lışmalar umut vericid ir. 

ECC02R-LfPPV veno-venöz bypass tekniği ile uygu la nır. Bu tekniğin kullanılmas ında­

ki anıaç , pozitif basınç ve ntilasyonuna bağlı ge lişeb il ece k akc iğe r zedele nmesinin düşük 

basın ç ve düşük solunum hızlı ventilasyon ile engellenmesi ve aynı zama nda C02 e limi­

nasyonunun sağlanmasıd ır. Bu yöntemele oksije nasyanun büyük bir kısmı akc iğe rlerde 

ol uşu r . Veno-venöz bypass'ın veno-arteriyel by pass'a üstünlüğü akc iğer ödemi riskinin 

düşük olmas ıdır. Yakın zamanda yap ılan bir prospektif çalışmada bu tedavi yönte minin 

konve nsiyonel ventilasyona üstünlüğü gösterilememiştir. Ekst rakorpo real tedavinin en 
önem.li komplikasyonu heparinizasyona bağlı ge lişebilecek massif ka nama ve tromb osi to­

peni'dir. 

IVOX, perkütan o la rak vena kava içine ye rleştirile n ve gaz geçirgen b ir me mbran 

içeren ale ttir. Yeni b ir teknik olduğundan bununla ilgili literatürele çok fazla yayın yoktu r. 

Bunla rın clışındaperjlorokarbon sıvı ventilasyon , yl.lzey gerilimi düşük ve 02 ve 

C02 iç in solubiliresi yüksek o lan perflorokarbon gazının intratrakeal o la rak no rmal FRC'de 

(fo nks iyone l rezid ue l kapasite) gaz volümünü değiştirecek şekilde a kc iğe ri e re do ldurul­

ınas ıdır. Pre matüre infantlarda yapılan ö n çalışmalar yüz güldürü cüdür. 

ARDS'in e ksudatif döneminde hastaların bir kısmında belirgin bir clü ze lme göze çar­

par. Bu durumun ön habercisi intrapulmoner şa ntta azalma, s iste m kompliansında artma 

ve oks ije n gere ks inirnindek i aza lmad ır. FI02 %40-SO'e inciirildiğinde artık PEEP düzeyi 

düşürüle bilir. Burada dikkat edilmesi gereken PEEP'in çok yavaş o lara k düşürül nıesidir. 

Çü:ıkü PEEP düzeyinde yap ıl a n hızlı bir düşme <ı lveo lle rin h ı zla ko ll apsına veya ödemine 

ve sonuçta desatürasyona neden o lur. FI02 %40 ve PEEP 10 cm H20 'in a ltına düşürü ldü­

ğünde spontan ve ntilasyona geçilebilir. Bu arada sedasyon ve kas gevşetic i tedavi de dur-
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durulmalıdır. Santral sinir sisteminde bozukluk veya kas zayıf1ığı olmayan hastalar hızlı bir 

şekilde CPAP tedavisine geçirilip ekstübe edilebilir. 

ARDS'de destekleyici tedaviye rağmen hastaların birçoğunda iyileşme döneminde 
akciğer fibrozisi gelişir. Bu durum yüksek havayolu basıncı , düşük akciğer kompliansı, 

akciğer grafisinde bal peteği bulgusu (honey comb), progresif pulmoner hipertansiyon ve 
çok yü ksek dakika volümü ventilasyonu (>20 L!min) ile karakterizedir. Barotravma ve 

organ bozuklukları sıklıkla bu dönemde gelişir. Vasküler geçirgenlik gene bu dönemde 
belirgin o larak aza lır. Hastalarda pulmoner arterkama basıncını (Ppw) en alt düzeyde tut­
maya yönelik tedavi yüksek hava yolu basıncının da etkisiyle ölü boşluk ventilasyonu ve 
hipoperfüzyona neden olabileceğinden bu dönemde hastalara eksüdatif dönemin tersine 
mümkün olduğunca sıvı verilmeli ve diüretik tedaviden kaçınmalıdır. 

ARDS'li hastaların bir çoğu 10-14 gün mekanik ventilasyona ihtiyaç gösterirler. lki haf­
tadan Lızla intübe kalan hastalarda trakeostomi düşünülmelidir. 
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BÖLÜM XVII 

ACİL SORUNLAR 

Prof. Dr. Y. izzettln BARIŞ Dr. A. Uğur DEMiR 

a) Bronş astması 

b) Solunum yetmezliği 

c) Torasik onkolojlde acil sorunlar 

d) Pnömotoraks 

e) Masif hemoptizller 

f) Pulmoner tromboemboli 

g) Üst solunum yolu obstrüksiyonları 

Burada daha çok, TL"ırkiye'de s ıkça rast lanan ac il göğüs hastal ı k l a rı sorunlarına ye r ve­

ril ecekt ir. 

BRONŞ ASTMASlNDA SlK RASTLANAN ACİL SORUNLAR 

1) ASTMA KRİZİNE SEBEP OLAN ETKENLER 

OLAY: Daha önce klinikte o rta ş iddetli bronş astmas ı (BA) tanısı ile takip edilmekte 

o lan 50 y<ış ındaki hasta , günele 500 mikrogram inhale Beclo meth asone clipropionate ve ge­

rektiğinde sa ibuta mo l inhale r a lmaktadır. Havada kavak toz la rının u çuştuğu , rüzgarlı bir 

bahar günü, sokakta dolaş ırken kri ze girmiş ve acil servise getirilmi ştir. Muayenesinde n , ta­

kipne ik olduğu ve teriediği an l aşılıyor. Wheezing ile birlikte yardımcı solunum kaslarını 

ku lla nıyo r. Dinleme ile akc iğe rl erde yaygın ronkuslar ve e kspirasyon u zaması var. Kalp 

atımı taşikardik ve pulsus pa radaksus mevcut. Akciğe r filmind e, aş ırı hava l a nmanın dışında 

anorma llik yok . Peak-flowmeter (Pefmetre) il e tepe a kım hız ı (PEF) ö lçülüyar ve 150 lt/ 

dk (be kle nenin %40' ı ) bulunuyor. Arte rye l kan gazları (AKG) a lını yor: pi-I: 7.43, Pa0z:60 

mm I-lg , PaCOz: 40 mm Hg şeklinde değe rl e r e lde ediliyo r. 

Akut BA kriz i tanı s ı ile, naza l yo lla 5 lt/ dk oks ij en ve IV %5 dekstroz verili yor. Has­

tanı n e lindeki bro nkodilatö r (BD) inha leri kulla namayacağı anlaşıldığından , gen iş hacimli 

uzatı c ı (Volumatic) ile BD ku lla nmas ı sağ l anıyor . lki puf BD a lan hasta b iraz düzeliyor; iki 

puf daha solutuluyor. Ora l a l amadığı iç in , IV yolla 40 mg methyl prednisone veri li yor. !ki 

saat sonra TAH 300 lt/ dk'a çık ı yo r . Acil serviste 2 saat dah a izlenciikten sonra , eski ila ç l a rını 

d<.ı kullaıımak ş<:ırtıy la ve yanına kısa süreli ora l steroid reçetesi ve rile re k t<ıburc: u ed iliyor. 

YORUM: inhale steroidlerle kontrolde tutulan BA 'lı hasta krize girmiş ve acil 

serviste tedavi edilerek evine gönderilmiştir. 
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BAtedavisinde ilk basamak, eğitimd ir. Hastalar BA hakkında bilgilendirilmeli , e llerin­

de PEF ölçmeyi sağlayan aletin bulunması sağlanmalıdır. BA'Iının durumu , bu ö lçümlere 

göre , trafik işare tleri gibiyeşi~ sarı ve kırmızı şek linde nitele ndirilir. Kontrollü, iyi teda­

vi edilmiş hastalarda PEF beklenenin o/o80-100'i olup bu yeşil ışığı temsi l eder. Bu değer 

be ldenenin o/o50-80' i arasında ise sarı ışık ; o/oSO'ın a ltınd a ise tehlike li durum, yani kırmız ı 

ı şık o l u şmu ştur. Tş ıklara göre, hasta kullandığı inhale steroid dozunu artrırabi lir , Salbuta­

ınol gibi be ta 2 adre nerjik agonistleri kullanabilir. Ilaç la rını almasına rağmen , krize girmiş 

olan BA'lının , ac il servise gelmeelen önce evinele oral ste ro icl a lması te rci h edilir. 

BA'da krize ite n e tkenle r iyi bilinmelidir. Egzersiz, akut üst solunum yolu infeksi­
yonu, -soğuk, kirli ve tozlu hava, boyalı katkı maddelerin bulun(luğu gıdalar, 

bazı ilaçlar bunların başlıcalarıdır. Alte rjik BA'lılar , yoğun şekilde ev tozu akan (mite) 

artıkları, ev hayvanlarının tüy ve sekresyonları, polen gibi allerjen maddeleri sol u­

mayla da krize g irebilirle r. Bronkospazma neden o lan il açların bazı ları Tablo l'cle 

gösterilmiştir. 

Standan BA tedavisiyle kontro l edilemeyen , hayatı tehd it eden ya da ö lüme yol 

açabilen ağır astma atak l arı , Status Astmatikus (SA) olarak a dlandırılır. Ne tür hastaların 

SA riski a ltında olduğunu n bilinmesi gerekir. Bun lar: 

1) Daha önceden solunum durması veya yetmezliği nedeniyle entübe edilen­

ler, 

2) Respiratuar asidozu olanlar, 

Tablo I. 
Bronkosflazma neden, olabi..l,en iıaçl§ı~ 

* Salisilatlar. 

* Anjiotensin konverting enzim inhibitörleri 

* Non steroid anti-injlamatuar ilaçlar 

* Hidrokortizon 

* Beta-blokerler 

* Methotraxate 

* Protamin 

* Nitrofurantoin 

* Nöromusküler blok yapan ilaçlar 

* Kontrası maddeler 

* Dipiridamol 

* İnterlökin-2 
* Vinblastin 
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3) Uzun süre oral steroid almasına rağmen iki veya dahafazla sayıda acil 
servis yoluyla yatırılanlar, 

4) Önceden iki kez SA ile gelen ve pnömomediastinum veya pnömotoraks 
geçiren HA hastaları. 

Hasta l a rın kritik duruma girmele rinin sorumlusu do kto rlar o labilir. Örneğin do kto r , 

1) Hastanın ne kadar ağır olduğunu anlamamış, 

2) Gereken dozda sistemik tedavi vermemiş, 

3) Steroid korkusu içinde, 

4) imkanları kısıtlı, 

5) BA hastalarının eğitiminin önemini kavrayamamış, 

6) Fazla miktarda beta adrenerjik agonist veya teo.filin kullanmış olabilir. 

Kusu r hasta ve yakı n ları nda da olabilir. Bunlar; 

1) İlaçlarını düzenli kullanmamış, kontrollere gelmemiş, 

2) Kortizondan korktuğu için ilacım almamış, 

3) Hastaneye zamanında başvurmamış, 

4) Anlama düzeyleri yetersiz, 

5) Hastalığını inkar eden, bir türlü kabul edememiş, 

6) Doktorun önerilerini (Sigara içmemesi, allerjenik özellik taşıyan ev hay­
vanlarının uzaklaştırılması vs) yerine getirmemiş, 

7) Huzursuz, sorunlu bir aileden gelmiş olabilir. 

SA' lıların klinik değe rl endirilmes i önenılid i r. Bunla rın b il inci bulanıktır ve konuşacak 

du rumda değildirle r. Dinleme ile solunum sesle ri ile ri derecede aza lmış veya tamamen 

kaybolmuştur . Santral tipte siyanoz, yardımc ı solunum kas la rını kullanma hali ve pulsus 

pa radaksus mevcuttur . Spirometrik incelemede FEVı , 1 lt'den , PEF ise 150 lt/ dk 'dan azdır. 

Hastada FEVı ve PEF'i ö lçemiyorsak daha önce bu ko nuda ya pıl an ça lışma larda n ya­

rarlanabiliriz. Örneğin , oturarak duran , teriemiş BA'lıda PEF ortalama 73 lt/ dk; te rlememiş 

olanda 134 lt/ dk ike n , sırt üstü ya tan ve te rl ememiş o landa 225 lt/ dk c ivarında kabul edile­

bilir. 

Kritik BA'Iılarda yoğun solunum eforu , solunum kas l a rını yorduğundan , dispne ve 

wheezing'e fazla güvenınemelidir. Bu nedenle hasta lığın de recesin i ö lçecek objektif krite r­

Ie re gereks inim vardır . Düzeldiğini söyleyen hastaların FEVı ve PEF'leri de 
yükselmiş olmalıdır. 

BA'lıların değe rle ndirilmesinde AKG ö lçümü de yapılmalıdır. Krizin başında, hasta nın 

solunu m kasları güçlü olduğu için hipe rventil asyon ya par ve bunun sonunda hipo kapni 

ile birlikte respiratuvar alkaloz vardır. Bir süre so nra hasta yorulınaya başlar ve PaC0 2 

yükselir . BA 'lının AKG'larında PaC02'nin 40 mm Hg olması normal kabul edilme­
melidir; çü nkü bu değere gelmeden ö nce hasta hipo kapnikdir. Za manla hiperka pni de­

rinleşir ve 70 mm Hg'nin üstü ne çıka bilir. Hipe rkapni , hastala ra verilen BD ilaçlara ya nıtı 
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azal ttığı gibi , myokardı da deprese ederek te hlike li aritmile re yol açar. Yaptığı diğer 

öne mli bozukluk , respiratuva r as idoz ile birlikte serebral kan akımını arttırma s ı ve beyin 
öde mine sebep olmasıdır. Hiperkapni ile bi rlikte hipoksemi beyin ödemini da ha da arttırı r 

ve hasta komaya girebilir. 

Eğer hipe rkapni ve respiratuvar as idoz, uygulanan tedavi ile gide rilenıiyorsa tampon 

solüsyonlarına gerek duyulur. Bunların içinde e n iyisi 'Tris Bu.ffer"da d enile n 0.3 M Tro­

me thamine'dir. Ortalama 250-500 ml Tris Buffer, 3 dakika içinde verilerek pH yükse ltilir. 

Bu solüsyon, bö bre k yetmezliğ i olan hastalara verilme melidir. 

Acil servise gelmiş BA'lılar , güle r yüzle ka rşılanmayı ve tedav il erini güve nilir bir heki­

min ya pmasın ı arzu ederle r. Oksijen verilmesi ilk yap ılacak işl erdend ir. Bunu, klinik, fi zyo­

lojik ve radyolojik o larak değerlendirme takip etme lidir. Yeterli BD ilaçlarla bronş spazmı 

c.lüze ltilnıe lid ir. Bunun için ölçülü doz inhalerler (metered dose inhaler: MDI) 
dediğimiz spreyle r verilebi lir. Eğer hasta MDI uygulayamıyorsa, BD' Ie r gen iş hacimli 

uzatıcılar (volümatic) ile ve ril ebi lir. Hasta bunu da kullanamıyorsa , nebülizatör öneril ir. 

Bu cih azın haznesine, BD il aç ların resp iratuvar solüsyonları , örneğin ; ventolin nebül, 2.5-5 

nıg (1 veya 2 a mpul) serum fizyoloj ik ile su land ırıla rak konur ve buhar haline getiril e n il<ıç 

inhale ettirilir. Beklenen düze lme o lmuyorsa, salburamol ile bi rlikte lpratropium bromide 

(antikolinerj ik etkiye sah ip BD inhalcr) solutu lur. Bronş ödemini düzeltmek ve daha e tkili 

bronkoc.lilatasyon için , oral veya IV steroid verilir. Hastanın düzeldiğine PEF ölçümü gibi 

o bjektif kriteriere dayanıl arak karar verilir . Taburnı olduğunda eski ilaçla rla birlikte en az 

b ir hafta yetecek kadar oral ste ro id reçetesi verilir. 

2) YAŞLI BİR BA 'LI HASTADA EPİNEFRİN KULLANILMASI 

OLAY: 50 yaşındak i kadın , ac il servise BA krizi ile başVLıruyor. Yakınları, uzun 

süreden beri BA için o ral teofilin ve bi r aydır hipertansiyon i l ac ı a ldığını söylüyorlar. 

Hasta , BA atak l a rının ancak e pinefrin (adrenalin) ile geçtiğ ini söyleye rek, bir an önce bu 

ilacın yapılmasını istiyor. Ci lt a ltına 0.2 ml epinefrin yapıldıktan kısa bir sü re sonra şoka gi­

riyo r. EKG değerlendirmesinde ventriküler fi brilasyon tespit ediliyor ve bl'ıtün gayre tie re 

rağmen hasta kaybediliyor. 

YORUM: Yaşlı, hipertansiyonlu bir hastada epi11efrine bağlı ventriküler fib­
rilasyon sonunda ölüm. 

BA'Iılarda ö lüme yol aça n o laylar iki grupta toplanır: İyi tedavi ed ilmemiş , kontro l 

altına a lınamamış hastalarda görülebilen ö lümle r ve hafif ya da aseınptomatik BA'lılarda 

görülen beklenmedik a ni ö lümler. Birinci gruptaki hastalar; hipoksemi, hiperkapni ve 
asidoz ile birlikte solunum yetmezliği, sekonder pulmoner hipertansiyon ve sağ 
kalp J'etmezliği, akciğer inj'eksiyonları ve pnömotoraks gibi komplikasyonlardan 
kaybedilebilir. 

BA'lılardaki a ni ö lümle r; SA, kararsız değişken bir tür olan Brittle astma, idio­
senkratik, anafilaktik reaksiyonlar, ilaçlara bağlı toksik yan etkiler, ventriküler 
aritmiler, myokardiak bant nekrozu ve iatrojenik adrenal yetmezlikten olabilir. 
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Epinefrin BA nöbetlerinde uzun y ıll a r kullanılmış bir ila ç tır. Bu il ac ın , BD özelliği sa1-

huraıno1 ve terbm:ılinden daha fa zla olmadığ ı ha lde, tehlike li ya n e tkileri va rd ı r. Bunlar 

göz a rd ı ed ile rek, ha le n ba z ı hek imler tarafından kullanılmaktadır. 

Epirıefrin, yaşlı, hipertansiyonlu, hipoksemik veya AKG durumu bilinmeyen­

lerde ve gebelerde kullanılmamalıdır. Epinefrin kullanıldığı zaman taşiaritmi, 

ventriküler taşikardi ve fibrilasyon tedavisine yönelik girişimler için kardio­

respiratuvar canlandırma olanakları hazır olmalıdır. 

1:3A ' 1ı ha staımz o ral yo lla teofilin teda vis i görmekteydi. Bu ilaç art ı k ikinci sın ıf bir BD 

o larak kabul edilme ktedir. Teofilinin BD etkinliği kan düzey i l0-20 mg/ lt olduğu za man 

görülür. Kandaki teofilin düzeyi, beklenen bronkodilatasyonun elde edilemediği, 

uyumsuz hastalarda, kalp yetmezliğinde, teofilin ile etkileşimi olan ilaçların kul­

lamlması durumunda, gebe hastalarda ve sigara içenlerde nıııtlaka 

ölçü lmelidir. 

)) SA 'LI HASTADA MEKANİK VENTiLASYON (MV) GEREKSİNİMİ 

OLAY.· 36 yaşındaki kadın, 48 saatre n beri BA nöbeti iç indedir. Acil serviste klasik kriz 

tedavisi ([V s ıv ı il c hidrata syon , o ks ijen, lV sreroid , nebü liza töd e BD ila ç la r) veri lmesine 

rağmen clurtımu di..'ı zc lmemiş aksine daha da kötüleşnıi ştir. Hasra d e hidrate v ağı zdan bir 

şey a lamama ktadır. 

YORUM: SA, klasik kriz tedavisi ile 24-48 saat içinde durumu düzetmeyen 
BA 'lı hastalardaki duruma denir. Hastanın düzelmemesi, atelektazi, pnömoni ve 

pnömotoraks gibi komplikasyonlardan olabilir. Hazır yeri gelmişken bildirelim. 
Her astma krizinde akciğer filmi istenmesi doğru değildir. Zira; durumu kritik 
olan BA'lının röntgen servisindefilm için beklernesi doğru olmaz. Ayrıca solumını 

yetmezliğ inde olan bir k iş inin filmi ka lite bakırnından yete rli o lamaz. Ancak , klinik o larak 

yukarıda yaz ılan ha stalıklardan şüphe edi lirse akc i ğer filmi istenmelidir. 

SA'lı hastaların tedavisi özellik taşır. Bunlar: 

ı) Dehidratasyonun tedavisi: ı;3 SF- 2/ 3 D/W karışımından 8 saatte bir ı 

litre verilir. 

2) Bronş ödemi ve spazmını çözmek için steroid dozu yükseltilir. 80 mg 
metil prednizon ile yükleme dozu verilir ve 8 saatte bir 40 mg 'lık dozlarla 
devam edilir. 

3) Bronkodilatasyon için sürekli bir şekilde nebülizatörle BD ilaç solutulur. 

Ek olarak kg başına 6-9 mg, yükleme dozunda teofilin 30 dakika içinde IV 
verilir ve idame dozu 0.5-0.9 mg/ kg/saat olacak şekilde günlük doz he­
saplanır. Günlük doz 3'e bölünerek, 8 saatte bir ı lt'lik IV sıvı içinde veri­
lir. 

4) Oksijen dozuna dikkat edilmelidir. Zira, hastada C02 birikimi başlamış 
ve solunum merkezi yorulmuş tur. Pa02: 60-70 mm Hg arasında tutulacak 
şekilde 02 verilmelidir. 
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5) Sekonder infeksiyonlarm tedavisi için uygun antibiyotikler kullanılır. 

6) IV yolla 0.5 mg sentetik ACTH'da denenebilir. 

BA'lı hasta , yukarıda ki tedaviye rağmen clüzelmeyebilir. Bu durumda , hasta 

konuşamaz halcleclir, kan basıncı düşmekte ve nabız dakikada 120'yi geçmektedir. AKG'na 

bakıldığında, pH: asiclozda, Pa02:SO mm 1-Ig'clen daha az, PaC02:70 mm Hg'nin üstl.'ıne 

çıkmıştır. Burada, Mekanik ventilasyona (MV) ihtiyaç olup ol madığı akla gelmelidir. 

SA'ya bağlı akut solunum yermezliğinde, MV kullanılmasına karar verirken dikka tli 

olunmalıdır. Zira, bu tür hastalarda MV'a bağl ı ağır komplikasyonlar olabilir. BAkrizindeki 

hastalarda hiperve ntilasyon olduğundan total akciğer hacmi normalin üstüne çıkmışt ır. 

Akciğerierin elastik gerilmeleri azalm ı ş, ekspirasyon kaslarıncia kontraksiyon gel işmiş ve 

bronşlarda obstrüksiyon vardır. Bronşlardaki daralma her tarafta aynı değildir. Tamamen 

kapananların yanında, az claralmış, normal olan veya cbeck valve durumunda olan lar 

bulunur. MV tedavisi gören hastalarda, içeriye verilen hava çoğunlukl a, normal bronş! u ta­

rafa gi ttiğinden bunlar aşırı şekilde geri lerek, pnömotoraks, pnömomediasten gibi ba­

rotravmalar ortaya çıkabilir. Barotravınayı önlemek için respiratörde solumını sayısını 

ve tida l vollımünü azaltacak, ekspirasyon zamanını uzatıp inspirasyon zamanını kısairacak 

aya rlamalar yapılmalıdır. Solunum sayısını 6-10/ dk olacak şekilde azairabilmek için, has­

tayı paralize ermek gerekir. Zira, krizele olan hastanın solu mım say ı s ı 30'un üstünele 

olduğu için bu derece düşük solunum sayısı yapan makineye uyutTı sağlayamaz. 

Venti latöre bağ lanan hastalarda inspirasyon sırasındaki ak ım 70 lt/dk olacak şekilde 

yü ksek tutularak , inspirasyonun k ısa sürmesi ve ekspirasyona daha fazla zaman kalması 

sağlanmal ıd ır. Böylece hiperinflasyon riski ele azalır. 

Respiratörcleki hastalarda trans-pulmoner basınç (TPP) 35 cm H20'clan az olmalıdır. 

TPP, makinenin gösterdiğ i Peak-Airway Pressure (PAP)'dan, intraplevra l basıncın ([PP) 

çıka rılmasıy la e lele edil ir . Bilindiğ i gibi, normalde intraplevral basınç, -5 ile -15 cm H20 

arasındad ır . BA'lılarcla akciğerler gergin olduğu için bu basınç O noktasına yakındır; ve 

pratik olarak özofagusa balon koyup IPP'yi ölçemeyeceğimize göre, bunun ne olabile­

ceğini tahmin ederiz. Eğer makinedeki PAP 50 cm H20 ise, TPP 35 cm H20'nin üstünde 

demektir ve düşürülmesi gerek ir. Eğer TPP bu sayının üstünele ise hastada Oto-PEEP 

gelişecek (Hasta aldığ ı havayı dışarı atamıyor), bu cia pnömotoraks, pnömomecliasten g ibi 

komplikasyonlara neden olab ilecektir. 

SA'da sırf PaC02'ye bakıp MV endikasyon una karar verilemez. BA 'lılarda MV kul­

lanmanın kesin endikasyonları: 

1) PaC02 'nin devamlı bir şekilde artması, 70-90 mm Hg 'nin üstüne çıkması: 

Buradaki artış devamlı ve progressif olmalıdır. Ç ıkıp inmeler, gerekçe o lamaz. 70-90 

mm Hg'lik C02 basınçlar BA'da, tolere edilebilir hiperkapni olarak kabul edilir. Yani 

hücrele r asidozu idare edebilir durumdadır. Ancak, hastada kardiak aritmil e r varsa veya 
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yüksek C02 basıncına bağlı serebro vasküler olay gelişmişse, rolere edilebilir değerler 

veya a ltındak i PaCOı'de bile hasta respiratöre bağlanabilir. 

2) Hastanın komada olması, 

3) Solunurnun durmuş veya durmak üzere olması, 

4) Hastanın yoğun solunum eforu içinde tükenmiş, bitkin durumda olması 

MV ile tedavideki amaç , a rteıyel Oz saturasyonu(Sat. AOı)'nun %90'dan yukarı , venöz 
O ı saturasyonu (Sat. VOı)'nun %60-65'den yu kan ve pH'nın da 7. 15 veya üstünde tu tul­
masıdır. 

Makinaya bağlanmış BA'lılarda yukarıda bahsedilen aya rlamalara dikkat edilmelidir. 
Yani, solumım sayıs ı az : 6-10/ dk, tidal volüm: 8-10 ml/kg, inspirasyon akımı: 70 lt/ dk gibi 
yüksek, TPP 35 cm HıO'dan az, FiOz ise %60 den az olmalıdır . Hasta düzelir düzelrnez, 
MV'den ayırılmalıdır. 

Son senelerde, BA'lılardaki PaC02 yükselmesini , Bl-PAP denilen, non-invazif pozitif 
basınçlı tedavi ile giderme yolu na gidilmektedir. Bundan ayrı o larak, ECCOz (Extracorpo­
ral yol la COı) uzaklaştırma , IVOX (intravenöz oksijen) , Trakeal 02 insuflat ion gibi yeni 
yöntemlerle de SA tedavisi yapılmaktadır. 

SA'lı hastaların tedavisinde çaresiz kalındığında, genel anestezi, bronkoskopi 
ve bronş lavajı da uygulanmaktadır. Anestetik ajan olarak bronkodilatatör etkili 
lfalothane ve Enjlurane kullanılırsa da ilki bromide intoksikasyonu yaptı­
ğından, ikincisi tercih edilmelidir. Endojen katekolamin salgılanmasını arttıran 
Ketamin deanestetik ajan olarak kullanılabilir. Hastalar geniş endotrakeal tüple 
entübe edildiğinde, içinden sokulan fiberoptik bronkoskop ile büyük hava yol­
ları incelenir. Varsa kurumuş mukoid tıkaç çıkartılabilir. 

Ağır BA'lıların tedavisinde sürtünmesi az olduğu için helyum gazından da istifade edil­
miştir. Helyum gaz ı %40'dan az olmak şartıyla oksijen ile karıştırılmış şekilde kul­
lanıldığında PaCOı'nin azaldığı bildirilmiştir. 

Hasralarda durum kritikleştikce respiratuvar ve metabolik asidoz ortaya çıkar. Metabo­
lik asidoz, laktik asidoza bağlı olu p , yorulmuş solunum kaslarından , hipoksiden ve daha 
önceki respiratuva r alkaloz sebebiyle solunumu deprese eden intrase llüler alkalozdan 
kaynaklanabilir. Eğer kandaki laktik asit 4.2 mg/lt'den fazla ise hastada metabolik asidoz 
vardır ve bu o lgunun kritik olduğunu gösterir. 

4) KENDİSİNİ SAGLIKLI SANAN BA'LI HASTALAR: İNTİHAR ETMEK 
İSTEYENLER 

OlAY: 17 yaşındaki öğrenciye şikayetinin ne olduğu sorulduğnuda, ''Benim bir 
sıkıntım yok'~ diye rek annesini gösterir "Onun zoruyla muayene oluyorum" Anne, 
çekine çekine oğlunun nefesinin hışırtılı olduğunu söylüyor. Muayenesinde, solunum ses-
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leri aza lmış, sessiz göğüs (Silent chest) durumunda! Nefes darlığı o lup olmadığı sorulunca , 

"Hayır" cevabını veriyor. Pefmetre getirilip PEF'i ölçüldüğünde 150 lt/ dk gibi çok düşük 

bir değer bulunuyor. Akciğe r filminde aşırı derecede havalanma va r. 

YORUM: Göğüs hastalıkları kliniklerinde bazen sağlıklı görünümlü ağır 

BA 'lı hastalara rastlanılmaktadır. Bunlar genellikle genç kişilerdir. Has­

talıklarını önemsemez veya kabul etmezler. Bir nevi inkar yoluna giderler. Ken­

dile rini sağlıklı kabul ettikle rinden anti-inf1amatuar ila çla rı ya almazlar ya da dü zensiz kul­

lanırlar. Bir anlamda intihar etmeye meyilli kişilerdir. Herhangi bir tetik çekici 

mekanizma ile krize gire r ve acil servise zor yetiş irle r. Bunlardaki bronş spazmını çö zme k 

çok zord ur. Brittle Astma diye o larak da tanınan bu tür hastalarda esas sorun , solunum 

merkezle rinde hipa ksiye ka rş ı duya rlılığın azalmasına bağ lı nefes da rlığ ı a lg ılanmasındaki 

kusur ya da e ksikliktir. Yani başka hasta l a rı n nefes da rlığ ı çe ktiğ i bronkospazm seviyesin­

de bu n larda d ispne yoktur. 

Brittle türdeki BA 'lı hastalar ve yakınları sıkı bir eğitimden geçirilmelidir: 

Bronş daralmasını düzenli bir şekilde Peftnetre ile izlemesinin gerekliliği, BA 

krizinde hastaneye gelmeden önce (evinde veya arabasında) BD, kortizon gibi 

ilaçları alması ve hatta evinde oksijen bulundurması gerektiği an/atılmalıdır. 

SOLUNUM YETMEZLİKLERİ 

llKOMPANZE. KRONiK SOLUNUM YETMEZLiGi OLAN HASTALARDAKi 

.;tCiL~ORUNLAR 

OLAY.· 60 yaşında ki erke k hasta, bilinç bulanıklığ ı ile acil servise getirilmiş. Yakınla rı , 

hastanın uzun süre sigara içtiğini , bir süredir kronik akciğer hasulığı (KOAH) için göğüs 

hastalıkları kliniğinde tedavi gördüğünü ve gripal infeksiyon geçirdikten sonra durumu­

nun bozulduğunu ifade ediyor. Hasta dalgın , uyuklu yor ve pa rmak u ç larında , duclak­

larında, kulak kepçesinde , ağ ız içinde ve konjonktivalarda s iya noz va r. Ön kol ve e l vena­

ları do lgun ve s ıcak. Flapping tremor (Asterixis) mevcut. Muayenede toraksın ön-arka 

çapı a rtmış, hipe rsonorite, solumını seslerinele azalma var. Çekilen a kc iğer filmind e aşırı 

de recede hava lanma (hipe rinflatio n), belirgin pulmoner konus ve kardiyomegali dikkati 

çekiyor. AKG'de, pH: 7.35, Pa0z:48 mm Hg, PaCOz: 70 mm Hg HC0 3: 30 mEq/ lt. Rutin 

kan muayenesincle, palistemi dı şında önemli bir değişiklik yok. 

YORUM: Klinik, radyolojik ve laboratuar bulgular bu hastada KOAH zemini­

ne, akut solunum yolu infeksiyonunun eklenmesiyle Tip II solunum yetmez­

liğinin geliştiğini göstermiştir. 

Tip II solunum yetmezliği, hipoksemi ve hiperkapni ile birlikte olan solu­

num yetmezliğine verilen isimdir. KOAH, geçirilmiş ağır tüberküloza bağlı 

akciğer hasarı, yaygın bronşektazi, kistik fibrozis, kronik ve iyi tedavi edilme-



426 

miş BA, göğüs duvarı hastalıkları (kifoskolyoz, torakoplasti,fibrotoraks), solu­

num kaslarının hastalıkları (poliomyelitis, myopati, musküler distrafi vs), 

nörolojik hastalıklar (Polinöropati, frenik sinir hastalığı, spinal kanal has­

talıkları vs) Tip II solunum yetmezliğine yol açabilir. 

Stabil durumdaki hastalarda, araya giren infeksiyon , e lektro lit bozukluğu ve kalp yet­

ınez liğ i g ibi faktörle r onları solunum yetmezl iğine sokar. 

Bu tip hastalıkların ted avisinde , antibiyotik , BD ve göğüs fizyoter:ıpisinin faydası 

vardır. Son senelerd e tedavide , Non-invazif mekanik ventilasyon yöntemi d e kul­

lanılmaktadır. Burada , hasta lara ufak , ev tipi bir respiratöre (B-PAP gibi) bağlı , yüze ta kılan 

sıkı bir maske ile burun yoluyla pozitif basın ç lı hava verili r ve e nti..ibasyona gerek yoktur. 

Böylece, tehlikeli sınırlara kadar yükselmiş PaC02 düşü ri..ill.ir , ve dolayısıyla Pa02 

yükse ltilir. 

-?l_ÖLDÜREN PNÖMONİLER 

OLAY.· 60 yaşındaki ABD' li Arkeolog, bilinç bu la nıldığı ve göğü s ağ rıs ı ile önce ac il 

servise yatırılmı ş, o rad an da iç hastalıkları deva mlı bakım ünitesi ne nakleclilmiştir. Eşi, An ­

talya' cl a arkeolajik ça lı şma l a r için bulundukla rını ve 4 gün kadar önce ateşlendiğini , he r 

ta rafının ağrımasından yakınd ı ğını, başvurduğu doktorun gripal infe ks iyon tanısı il e peni­

s ilinli tab leeler verdiğini bildirdi. 

Muayenesinde , ateşi 38.5 co bulundu. Bradikardi d ış ında vita l bulguları normalcli. He r 

iki alt loba lanlarında bronş ial solunum ve krepitasyonla r al ı ndı. Akciğer filminde , bi lateral 

alveole r infiltrat ile birlikte sol alt lobda konsolidasyon görüldü. Laboratua r incele mes inde , 

lö kosit: 18.000 Hct %40, periferik yayımı: %90 PMN dikkati çekti. Kan biyokimyasıncla; So­

dyum: 120 mEq/ lt , BUN: 69 mg/ cl! , Kreatinin: 6.5 mg/ d! , Fosfat: 2.1 mEq/ lt , LDl'-l: 4.800 IU/ 

lt , CPK: 95.000 IU/ lt, SGOT: 2.000 IU! It değerleri vardır. 

Hastada öğleden sonra eliare ortaya ç ıktı. Balgam çıka ramıyordu. Atipik pnömonis 

tanıs ı il e makrolit antibiyotik le ri veri ldiyse de kısa bir süre sonra solunum yetmezliğinelen 

kaybedildi. 

YORUM: Servise ağır pnömoni tablosuyla gelen hastada pulmoner ve ekstra­

pulmoner klinik görüntüler hakim olduğu için, atipik pnömoni düşünülmüştür. 

Bilindiği gibi, atipik pnömoniler, Mycoplasma pneumonia (primer atipik 

pnömoni ajanı), Chlamydia psittaci (Ornithosis), Chlamydia Preumonia (1WAR 

infeksiyonu), Coxiella Bumetti (Q Fever), Legionella ve viral infeksiyonlarla 

oluşmaktadır. Bu tür pnömonilerin tanısı , balgamda etyoloj ik ajanın kültür ve floresan 

antikortarla gösterilmesi ve serolaj ik testlerle konur. Biz hastay ı kısa zamanda ö lüme 

götüren atipik pnömoninin Legionella pnömonisi olabi leceğini düşündi.'ık. Zira serum 

sodyum değe ri düşüktü. 
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Hastada bulunan pnömoninin te hlikeli olabileceği ö nceden kestirilebilir. Yaşlı , tansi­

yonu dü şük , solunum, dola şım ve böbre k yetmezl iğ i gibi hastalığı o lan ; alkolik , 

immünsupressif tedavi gören ve splenektomili kiş ile rde pnömoni te hlike lidir . Labor:.ıtuva r 

bulgularında , anemi , lö kosit say ıs ı 4.000 in altında veya 30.000 in üstünde o lan; BUN ve 

Kreat ini n seviyesi yüksek , solun um yetmezliği dü zeyinde hipoksemi, bakteriyemi ve hipo­

albüminemi bu lunması o lgunun durumunun ağır olduğunu gösterir. Akciğer filminde mul­

tilober tutulum veya tedaviye rağmen ilerleme de yaşam ı tehdit eden pnömoni varlığına 

de lildir. 

Atipik pnömoniler, hastane dışında gelişen pnömonile rin o/o10-20'si ni teş kil eder. Üst 

solunum yolu infeksiyonu ile kendisini gösteren prodromal devreden sonra, erı­

sefalopati, diare, akut böbrek yetmezliği, rölatif bradikardi gibi ekstra­

pulmoner görüntüterin ortaya çıkması oldukça karakteristiktir. 

Legione lla pnömonisi, iyi bakım ve kontrolü yapılmayan sulu klima cihaz i a rından ve 

duş lardan solunum yoluna giren Legionella pneumophilia tarafından meydana ge lir. Tan ı 

l )a i ganıcl;ıki bakterinin kCıltürle üreti lmesi veya tloresan antikor testiyle ve daha kolay o la­

r~ık idrarda Legionclla antijenin gösteri lmesiyl e konur. I3u tür pnömoniden şüphele nir 

şü phele n nı ez hemen te da vi ye geçmek gerekir. En etkili tedavi yöntemi, Rifampicilı ve 

makrolit antibiyotiklerinin (eritromycin ve chlaritı·omycin gibi) kombinasyonu 

ile yapılır. Ağızdan ilaç alamayan hastalarda parenteral yolla quirıoline sınıfı 

antibiyotikterin de yararlı olduğu bildirilmiştir. 

Son y ıll arda, Amerika 'cia "Hanta virus Pulmoner Sendromu" ad ı y l a an ıl an bir ldi­

nik ta b lo o rtaya ç ı karılmıştır . Hastalık , fare g ibi kemiricilerirı idrar ve ti..'ıkrü k gibi sa lgı tarı 

il c çevreye yayı lmakta ve buradan da inhalasyon yoluyla solunum yollarına geçen Ha nta 

virus türleriyle meydana gelmekted ir. Üst solunum yolu ilifeksiyonu gibi başlayan 

hastalıkta, kısa sürede, takipne, taşikardi ve hipotansiyon belirmekte ve gastro­

intestinal semptomlar ile birlikte, erişkin solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) ile 

perde kapanmaktadır. Lökositoz, periferik yaymada myleoid prekürsor 

hücrelerin artması, hematokrit yükselmesi, trombositopeni, PT, PIT ve LDH'da 

artma ve proteinüri en sık rastlanan laboratuar bulgularıdır. Kuzey Amerika'nın 

New Mexico bölgesinde bulunan 17 Hanta virüs pnömonisinin 15'i ARDS ile kaybed il­

miştir. 

JlBİBER KONSERVESİ VE SOLUNUM YETMEZLİGİ: BOTULİSMUS 

ZEHİRLENMESİ 

OLAY.· 9 Nisan 1987 gunu , 12 hanım Ankara'nın Keçiören semtinde, ke ndi ara­

l arındaki özel bir top la ntıda , evde yapı lmış biber konservesinde n yiyorl ar. Biberierin sıvı 

yağcia kıza rtık!ıktan sonra konserve yapıldığı öğre niliyor. Birkaç gl'ın içinde, bu ko nse rve­

den yiyen 12 ki ş inin , tümü , çeş itli yakmmala rla değişik hastane le rin acil serv is le rine 
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ka l d ırılı yor. Bunlardan 3'ü so lunum yetmezliğ inden kaybediliyor, d iğe rl e ri düzelerek evle­

rine gönde riliyor. Zehi rle nenlerin S'i Hacette pe Ün ive rsitesi Hastanesi, Büyük Acil Servi­

si'ne getir iliyor. 

Birinci olgu: Ka rın ağrısı , bu lant ı ve kusma ile başka bir hastanenin acil se ıvis i ne 

alınıp , "Brid İleus 'u " tanısıyl a laparotomi yap ılıyor. Post-o perarif e rke n dönemde , hasta­

nın solunu mu yü zeyse ll eş iyor ve sonra apne ortaya çıkınca , MV'ye ge re k gö rü le re k Hacet­

te pe'ye gönde riliyor. Acil se ıv ise a lındığında solunuımında be lirg in bradipne ile birl ikte si­

yanoz izle niyo r. He me n e ntübe edi lere k, Bire! tip i respiratöre bağlanıyor . Hasta respiratöre 

bağl ı ike n AKG's inde pH:7.45, Pa0 2:67 mmHg, PaC02:34 mmHg, bulunu yor. lik ta nıs ı hi­

poksik bey in hasa rı ve/ veya aspirasyon pnömonisi ike n , hikaye derinl eşt iğinde Botu lis­

ımı s düş lınl."ı lüyor. Göste rilen gayretiere rağmen kardiopulmone r arestte n kaybediliyor. 

İkinci olgu: Ptozis, ç ift görme, yutkunma güçlüğü ve solumım sıkıntıs ı ile 

başvuruyor. I-Iipotiro idi? Myaste nia Gravis~ Ön ta nıla rı y l a nö ro lo ji bö lümüne alınıyo r. Bu­

rada ya rarke n solunum yetmez l iğ i ge l i ş ince trakeostomi ile MV'ye a l ın ıyo r. O lgud a sonra ­

da n, trakco-bzofagea l fistü l ve aspirasyon pnömonisi ge liş iyor . 

Üçünc ü olg u: Bu l an tı , ku sma, ağız kuru l uğu , ptozis , ç ift görme, d izartri ve solunum 

s ı k ı ntı sı ile ac il se ıv ise a l ınıyor. Yakınla rı , kabızlık çe ktiğ i iç in müshi l ve rildiğin i buna 

rağmen hastan ı n gaz ve gaita çı ka rmad ığını bildiriyor' Trakeosto mi yap ılı p resp iratö re 

bağ la n a n hasta so lumını yetmezliğ ine giriyor ve kaybecli liyor. 

Dördüncü o lgu: Öncek ile ı: gibi , gastrointestinal be lirt ile r ve ağ ı z kuruluğu ile ta kip 

ve tedavi ed ile re k taburcu ediliyor. 

Beşinci olgu: Ağız kuruluğu , kab ız lık , yutkunma güç lüğü ve ses k ıs ık l ığ ı ile başvu ­

ruyo r ve klinik o larak Botalismus tanısı ka narak zaman ında ant itoksin ile tedavi edil iyor. 

YORUM: Botulismus, Clostridium Botulinum adlı anaerob, sporlu, gram po­

z itif bakterinin nörotoksini ile meydana gelir. Genellikle sebzeli yiyeceklerden 

hijyenik olarak iyi hazırlanmamış konserve /erinin yenmesi ile ortaya çıkar. 

Bakterinin toksini, kolinerjik sinir liflerinde nöromüsküler iletiy i bloke ederek 

etkisini gösterir. Ptozis, ekstrooküler kasların paralizisi, dilate ve yavaş hare­

ket eden pupilla en önemli klinik belirtilerdir. Bundan başka , vücuttaki tüm kas ları 

tu rabile n flask paralizile r de görü lü r. Tanıda , iyi b ir hikaye nin a lınmas ı ço k önemlid ir. 

Ayırıcı tanıda, Guillain-BaıTe sendromu, Myastenia Gravis, Difteri, Polio, Sereb­

rovasküler olay, ilaç ve organo-fosfor zehirlenmeleri, aminoglikozit türevlerinin 

kullamlmasına bağlı paralizi ve family al periodik felçler düşünülmelidir. 

Ö lüm nede ni pompa tip i so lunu m yetmezl iğ i ve bunun üze rine b inen süpe r infe ks i­

yonlar o labi lir. Tedaviele e rke n dönemde antitoksin verilmesi ve deste kleyici tedavi ler ge­

re kir. 
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il_ENDOSKOPi ODASlNDA PANiK: HiPOKSEMi OLMADAN SiYANOZ 

OLAY.· 52 yaşındaki e rkek hastada klinik ve radyolojik o larak a kc iğer kanseri 

düşünüle rek , citanest (xyloca in 'e yakın bir bileşik) ile yüzeyel anestezide n sonra bronkos­

ko pi yapılıyor. lşlem esnasında a ksimetre ile hemoglobin 02 saturasyonu (Sat.Hb02) %96 

iken , k ısa bi r sürede belirgin siya noz geliş iyor ve Sat.Hb02 %82 c iva rına düşüyor. Endos­

kopiye son veriliyor. Hastada santral tipte siyanoz olmasına rağmen önemli yakınma yok. 

AKG'de pH: 7.37, Pa02 : 85 mmHg, PaC02: 38 mmHg. Olguya 8 lt/ dk naza l o ksijen veri­

lip gözlem a l tında tutu luyor. !ki saat sonra siyanoz tamamen geçiyor. 

YORUM: Bu hastada kandaki ölçümler yapılmamış olmasına rağmen Methe­

moglobinemi (MH) tanısı konmuştur. 

Kandaki oksijeni taş ımakla yükümlü olan hemoglobin , oksijenle bağlı ise Oksihemog­

lobin (Hb02) , C02 ile bağ l ı ise Reduit Hemoglobin olarak anı lır. Demir bunlarda iki 

değerl idir. Methemoglobin (Met.Hb)'deki demir üç değerli olduğundan oksijen taşıyamaz. 

Norma lde kanda %1 civa rında Met.Hb (Fizyolojik MH) vardır. Anilin, toluidin, nitrat 

içeren çeşitli ilaçlar, boy a, plastik, vernik ve insektisid gibi maddeler, iki değerli 

demiri oksitleyerek ''Akkiz MH"y e s ebep olurlar. 

Fizyolo jik ve akkiz MH'nin dışında ender görülen "Konjenital MH" de vardır. Bu tür 

hastalarda kalb ve akciğer hasta lığ ı olmaks ızın devamlı siyanoz bu lunur. 

MH'n in tan ısı zor deği ldir. Hasta ların kanı koyu veya çukulata kahverengisi renginde 

o lup, a ş i kar sa ntral siyanoz vardır . Siyanozu aç ıklayacak kalb ve akciğer hasta lığ ı olmadığ ı 

gibi , %100 02 verilmesine rağmen hastanın rengi düzelmez. Normalde tü p içindeki kanın 

üzerine 02 püskürtülclüğünde Reduit Hb, HbOiye döneceğinden kanın rengi pembeleşir. 

MH'de bu iş lem yapıldığında renk koyu , ka hvere ngi kalır. Filtre kağıdına konan bir damla 

no rmal kan ve MH'Ii kan bir kaç dakika sonra kontrol edildiğinde ikincisinin renk koyu­

luğunun fa rklı olduğu anlaşılır. Sat.Hb02 %'nin pulse a ksimetre ile ölçülmesi yanıltıcı 

sonuçlar verd iğinelen ö lçümle rin Co-o ksimetre ile yapılmas ı gerekir. 

Kandaki Met.Hb seviyesi %10-30 olduğunda siyanoz ortaya ç ık a r ve hastalar yo rgun­

luk ve kesiklikten yakınırlar. %50'nin üstündeki değerlerele bilinç bulanıklığı , senkop, 

konvülziyon ve aritmile r ortaya çıka r. Çocuklarda Met.Hb seviyesi %70'in üstüne 

çıktığında ö lüm meydana gelebilir. 

MH tedavis inde yüksek konsantrasyonda 0 2 ve rile rek do ku hipaksis i azaltılmaya 

ça lışılır . Genel o larak Met.Hb sev iyesi %30'un altında ise 1-2 gün içinde durum tamame n 

norma ll eş i r. Eğer MH yapan o ksidan madde vücuda gastro intestinal siste m yolu ile 

girmişse (Sulfamit , Fenasetin , PAS gib i ilaçlar) , akti f kömür kulla nıla rak bunların e liminas­

yonu hız la ndırılır. MH yapan madde inhalasyon ile alınmışsa hasta bu o rtamdan uzak­

l aştırılır , de rin nefes a lıp vermesi öne rilir. 
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MJ-I il e bi rlikte hemolit ik anemile rde görüldüğünden, hastaların kan sayımla rı , bi liru­

b in dü;.eyle ri ö l çlılnıe lidir. Met.Hb seviyes i yüksek ise , ar itmi riski için EKG ta kibi ya pılır. 

Aritmi tedavisinde Lidokain dışındaki ajanlar seçilmelidir. 

MH'nin spes ifik ted av is i Metilen mavisi il e yapılır. Bu i l ac ın % l 'lik solüsyonu 1 mg/ 

kg. hesa bıyla 5-10 dakika iç inde IV ve rilir. lla c ın etkisi bir saat içinde görülür. Gerek­

tiğinde doz te krarlanır. 

Konjenita l MH'de Metilen mavis inin ya ra rı olmadığ ı gibi hemolitik ane miye sebep o la­

rak fayda yerine za ra rı o lur. Bu hasta lara ömür boyu C vitamini ve rilmesi ö ne rilmekted ir. 

5J_AMELİYATHANE'DE PANİK: NON-KARDiYOJENiK PULMONER ÖDEM 

OLAY.· 8 Oca k 1975 gün ü , Ankara'daki b ir Dev let l rasta nesi'nde ame liyat o lan hasta­

hırın uy~ınmad ı kları ve ağ ır solunum yetmez liğine girdikleri bildirilerek bi zden ya rdım is­

tendi. 

O gün, gene l a nestezi il c ameliyat o lan 9 hastanı n bir türlü uyanmadığı , b ronşl a rının 

aşırı sckrcsyon la do lu o lduğu ve ağ ı z l a rından beyaz renkli köpük geldiğ i gözlen iyor. Ame­

li yat ı yapa n opera tö rle rin , hastala rın kan ını s i ya h : ı yakın görel ükl e ri iç in ancstczistleri 

u y~ırdıkbrı öğre niliyor. 

ll ; ı st;ıl;ı rın clö rclü kı sa bir s ürede kaybecli l miş. MV'ye ge rek görülen diğe r beş hasta ise 

1 Iacene rw ·ıak l edilmişti. Bize ge len hastala rın he ps inde dinle me bu lgusu o la rak inspi-

rasyon ba~ ı nda krepitasyon ve ro nkuslar va rdı. Akciğe r filmle rinde, pu lmo ne r öd e m 

görünümü ha kimdi. AKG' le rde Pa02: 40-50 mmHg a rasında, PaC02: 50 mmHg c ivarında, 

p ll: heps inde 7 .35' in a ltındaydı. Klinik ve radyoloj ik tablo, anestezi s üresi uzun o la n hasta­

larda d aha ağırdı. 

I-l <ı cette pe'cle solunum. desteğine alınan hastala r kurtuldu. Bunlardan ya lnı z birisi, 4 

gün l\IIV'ye bağlı kaldı. Diğe rl e ri , havayolu aspirasyonu , göğüs fi zyoterapis i, IV steroid ve 

na zal 02 ile te davi edildi. 

Sonradan, o g ün kull a nılan N20 (Azot protoksit) ta nkla rının. daha ucuz old uğu için 

başka bir firmadan sa tın alındığı öğrenildi . Kullanıla n tüplerin içindeki aneste tik gaz ince­

l e ndiğinde, N20 gazının ya nında NO, N0 2, N204, N205 g ib i yüksek değerli azot oksit gaz­

larının da bulunduğu , yan i azot pro toksit gazın ın sa f o l mad ığ ı a nl aş ıldı. 

YORUM: Hastalarda yüksek değerli azot oksit gazı inhalasyonuna bağlı 

nmı-kardiojenik pulmoner ödem 

Klor, amonyak, sülfür dioksit, fosgen ve nitrojen dioksit bronş ve alveoller 

için toksik gaz/ardır. Aneste tik aja n o larak kullan ıl an azot pro toks ir , aslında inert bir 

gazdır ve NH4N03, yan i ni ş::ı dırın uygun d e recede ı s ı r ılnı as ı y l a oluşan azot o ks it gazla rının 

purifikasyonu il e e lde edilir. N20 sa f değ ilse, yani diğe r yüksek değe rli azot o ksit gazl arı 



431 

ile kontamine ise bu tür komplikasyonlar o rtaya çıkar. Solunum yoluna gi ren b u gazlar, 

doğrudan doğruy:.ı veya su ile birleşerek , pulmoner kapillerlerin permeabilitesini artırır ve 

sonunda a lveoller eksüda ile dolar. Hastalarda, ile ri derecede hipoksemi, hipoksi ve as i­

doz ile birlikte, MH'de vard ır. 

Bu tür pulmoner ödemde, bronş lar te mizlenir, hipokseminin al ı şı lmış yollarla tedavisi 

yapılır . Eğer bu yeterli değilse hastala r entübe ed ilerek MV'a bağlanır. Bronkospazm varsa , 

BD ilaç lar kullanılabilir. Kapiller permeabiliteyi ve bronş ödemini aza ltmak amacıyla , kısa 

sürede yüksek doz steroid kullanıl a bilir. Sekonder pulmoner infeksiyanları enge llemek 

iç in antibiyotikler verilmeli, sıvı dengesine dikkat ederek aşırı mayi veril memelidir. 

QlFABRİKA 'DA PANİK: HİDROTEN SÜLFİT (H ıS ) ZEHİRLENMESİ 

OLAY.· Elmadağ'daki afyon alkotoidi fabrikasında , organik atıkların özel bakterilerle 

temizlendiği kazanı kontrole giden işçilerden birisi fenataşarak kazanın iç ine düşer. Onu 

kurtarma ya giden a rkadaşı da kazanda kalır. On l arı kurtarmaya çalışan 7 i şçi de aynı :ıki­

bere uğrar. Girenin fenalaşarak bayıldığ ını farkede n işç iler, bir arkadaş l arını be line ip 

bağlayarak , kazana sokmak isterler. Onun da kendinden geçtiğini görünce yukarı 

çekerler. D ışa rıya alınan işçiye yapay solunum yapı lır ve işç i kurtarılır. 

Yedi ça lışan ın ö lmesi fabrikada panik havası yara tır. lşçiler, ö lümlerden fabrika 

atıklarının temizlenmesi iç in yuıt dışından getirtile n bakterileri sorumlu tutar. Hayatlarının 

tehlikede olduğuna inanıp ça lışmak istemezler. 

Fabrika yetkilileri bizden yardım istedi le r. Muayene ettiğimiz yirmiye yakı n işçinin so­

lLımım sis emleri, klinik , fizyolojik ve radyolojik olarak normal bulundu. 

Sonradan fabrikada yapı lan araştırma ile kazan içindeki organik maddele rin bakteriler 

tarafından parça lanırken biriken yüksek konsantrasyoniLI H2S gazının o laya sebebiyet 

verd iği anlaşılmışt ı r. 

YORUM: H2S zehirlenmesine bağlı histotoksik hipoksiye bağlı ölüm. H2S 
tıpkı, karbonmonoksit, siyanid gibi asfiksiye yol açan zehir/i bir gazdır. Fabri­
kadaki zehirletımeye sebep olan H2S, organik maddelerin çürümesi sırasında 
ortaya çıkar ve çürük yumurta kokusuyla kendini belli eder. Ortamda yüksek 
konsantrasyonda bulunursa olfaktor sinirifelç eder ve koku alınamaz. 

H2S, doku l a rın oksijenlenmesi nde etken o lan sitokrom oksidazın te rminal oksidaz en­

zimini iınhibe ederek asfiksiye yol açar. 

H2S lehirlenmesi , septik tankla rda. maden ocaklarında, deri fabrika l arında , last ik 

endüstr~si:ı.de ve petrol rafinelerinde ça lışan larda görülür. Bu gaz jeotermal ve doğal gaz 

e lde ediilmesi sırasında da ortaya ç ıkabil ir. Yer alt ındaki çukur ve kanallarda ça lışan işç il er, 

lağım kanallarından sızan H2S ile zehirlenebil Kurak mevsimlerde, su bulmak iç in kuyu 

kazımımd ::. çalışan l arın da zehir l endiği gazete haberlerinde izlenmektedir. 

H2S gazının akut etki leri, gözde ve bronşlarda irritasyon, ağır koına ve ölüm 

şeklinded . r. Az konsantrasyonda, keratit ve kronik akciğer hastalığı yapabilir. Yüksek 
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konsantrasyonda (500-1000 ppm) H2S solunması, tıpkı siyanid zehirlenmesinde 

olduğu gibi hasta)n aniden komaya sokarak (Knock-down effect) öldürür. 

H2S hücresel düzeydeki solunumu inhibe ederek, oksijen kullanımını engelle­

diğinden en çok zarar gören organ beyindir. Kesin tanı için kandaki sulfa hemoglobin 

düzeyine bakılmalıdır. 

H2S gazının bulunduğu yerlerde ça lışan la r mutlaka maske ku llanmalıdır. Literatürde 

maske kullandığı halde zehirleneo işçilere de rastlanmıştır. Bunlarda gazın , perfore kulak 

za rından vücuda gird iği anlaşılmıştı r ! 

I-bS zehirleomesin in antidotu Amyl-nitrit ve Sodyum nitrittir. Birincisi inhalasy nla, 

ikincisi IV o la rak verilir. Sodyum nitritin erişkin dozu 300 mg'dır. 

H2S'in sitokrom enzimiyle bağlantısın ı değiştirmek ve hipoksik zedelenmeyi azalt nak 

için hipe rbarik oksijen tedavisi de yapı l abilir. 

7lKARBON MONOKSİT (CO) ZEHİRLENMESİ: SOBALARIN GÜNAHI YOK 

OLAY.· 40 yaşındaki kadın hasta , yarı koma durumunda Ankara'daki bir hastaneye ge­

tiri liyor. Orada ilk girişim yapılarak solu num yetmezliğinin tedavisi için Hacettepe'ye nak­

led iliyor. Eşi, Keçiören semtinde oturan üç kişil ik b ir aile oldu k larını, sabahleyin baş a;rısı 

ve hafif bu l antı ile uyandığını bildiriyor. Sonradan, eş i ve kız çocuğunu n uyanmadığın ı far­

keden yakın l arı eve girdik!erinde, çocuğu ö lü ve eşin i de komada buluyorlar. Hastanede 

ilk yardım yap ılıyor, trakeostomi açı lıyor ve ileri tedavisi için b ize gönderiliyor. 

Hasta geldiğinde yarı komadaydı ve akc iğe r filminde pulmoner ödem gorunumü 

vardı. AKG'de, pH: 7.37, PaC02:35 mmHg, Pa02: 60 mmHg olarak bulundu . Trakeos:omi 

yerinden oksijen verildiğinde Pa02'nin 80 mm Hg'ye çıktığı görüldü . EKG'sinde nonspesi­

fik ST değiş iklikle ri vardı. Bilgisayarlı beyin tomografisinele hipoks iyle açıklanabilecek tez­

yon lar rapor edildi. Tedavi ile pulmoner değişiklikler tamamen geçmesine rağmen , psi iat­

rik seke lle rle taburcu edildi . 

Zehirlenmenin , çok büyl.'ık bir ihtimalle, CO'ya bağlı olduğu anlaşılıyordu . Hastanın 

eşi, kovalı kömür sobası kulla ndıklarını , daha iyi ısınmak için , yatak odasının ve sa lonun 

pence re le rini naylon ile izole e ttiklerini ve ya tmadan önce de , kömürden tasarruf etmek 

için , soban ın ö ndeki kapağını ve sobaya bağl anan boru giri şindek i ç ıkı ş kapağını d;; ka­

pattıkl arı nı bildirdi. 

Hastanın evinde ki soba, test için aynı şart la rta yakıldıktan sonra, öndeki ve borudaki 

kapak k<ıpatıldı ve 4 saat sonra odaya girilerek CO ölçümü yapıldı. Bulunan değer 262 

ppm idi . Dairede yap ılan incelemede, soba borusunun takıldığı bacanın ya rıs ının is, ırık 

tuğla ve harç ile tıkalı olduğu anlaşıldı. 

YORUM: CO zehirlenmesi, sıvı ve katı yakıtların tam olarak yatımadığı 
çevrelerde görülür. Bu tür zehirlenmelere, içten yanmalı motor egzos la rı , buz pist! inin 

yü zey ini cll'ı ze l ten a raçlar, jeneratö rler ve ko mpresörle rden yayılan gazla rdan kaynakana-
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bilir. Sigara içimi , yangınl a r , iyi havalanmayan ısınma sistemleri (kömür sobası , şofben , 

kombi cihaz ı , borusuz soba , ocak, fırın , mangal gibi) de sebep o labiliyo r. Ülkemizdeki 
CO zehirlenmelerinin en önemli nedeni, kovalı kömür sobalarının, iyi çekmeyen 
bacalara bağlanmasındandır. Sadece Hacettepe Ün iversites i Hastanesi'nin acil servi­

s inde 1 Ocak 1991-31 Mart 1991 tarihleri arasında 53 CO zehirlenınesi olgusu kaydedil­

nıişt ir. 

Solunan CO, I-Ib ile b irleşip karboksihemoglobin (COHb) oluşturur. COHb dokulara 

oks ijen taşınmasına engel o lur. CO, myoglobin ile birl eştiğinde kardiak aritmiler ortaya 

çıkar. Normalele kandaki COHb miktarı %2'den az olmasına karşın sigara içenle rde bu 

değer %1_0-15'i bulabilir . 

Akut CO zehirlenmesi, başağrısı ve dönmesi, nefes darlığı, görme bozuk­

luğu, zihin bulanıklığı, senkop, konvülsiyon ve komaya sebep olur. Eğe r kiş ide 

ko ro ner arter hasta lığ ı da va rsa, anjinal a ğrıla r ortaya çıka bilir. 

Kronik CO zehirlenmesi, nörolojik, psikiatrik kusur/ar, serebral ve myokar­
dial enfarktüs ve fet al bozuklıığa yol açar. 

CO zehirleomesinin be lirti ve bulgula rı ka nd::ı ki COHb miktarı ile ora ntılı gide r. COHb 

%10-20 ise, başağrı s ı nefes da rlığı ; %30-40 ise vc rtigo ve bilinç bul a nıklığ ı , %40-SO'de 

kontü zyon , ta şipne ve taşika rdi , %50-60'cla solunum yetmezliği , konu ve epilcptik durum 

ve daha yüksek o ranlarda ö lüm oluş ur. Bu düzeyle re göre CO zehirlenmesi , hafif, o rta ve 
ş iddetli olarak da s ınıfla ndırılır. ' 

CO zehirlenmesinde hipoksemi olmaksızın hipoksi görülebileceği gibi, sant­

ral kökenli hipoventilasyon ile C02 birikimi ve non-kardiyojenik pulmoner 
ödeme bağlı V/Q dengesizliği sonucu hipoksemi de oluşabilir. 

CO zehirlenmesinin tedavisi , klinik duruma ve kandaki COHb miktarına göre 

yürütülmelidir. Hafif zehirlenmele rde, maske ile %100 oksijen verilerek COHb düzeyini 

%5'in altına düşürmek amaçlanır. Orta şiddetli CO zehirlenmesinde, aynı tedavi 

yapılmakla beraber kardiak, nörolojik fonksiyonlar ve asit-baz dengesi yakından takip edi­

lir. Ağır CO zehirlenmesinde , COHb %40'dan fazladır. Kardiovasküler ve nörolojik belini­

le r tabloya hakimdir. Dört saatlik %100 oksijen tedavisine rağmen hasta düzelmezse , hi­
perbarik oksijen tedavisine gerek vard ır. Bundan amaç, COI-Ib'den CO'y u ayırarak 

Hb'yi serbestleştirmektir. 

Ülkemizde hiperbarik oksijen tedavisi Anka ra ve ıstanbul'daki belirli merkezlerde ve 

Esk işehir'deki hava kuvvetleri kuruluşlarda yapılmaktadır. 

fllNARKOTİK ALINMASINA BAGLI POMPA YETMEZLİGİ SONUCU ORTAYA 

ÇlKAN SOLUNUM YETMEZLİGİ 

OLAY.· 16 yaşındaki genç kız ağır depresyon sonunda bir kutu dolusu uyku ilac ı 

almış. Yakınları ta rafından ac il servise koma halinde getirilmiş. Muayenesinde , derin ko­

nıacla o lduğu anlaşıldı. Laboratuar testlerinde komayı açıklayabilecek başka bir sebep bu-
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lunmad ı. Solumını sayısının dakikada 12 ve yüzeysel olduğu görüldü. Akciğer filmi nor­
ın :ıl. AKC;'de , pH: 7.20, PaC02:72 mmHg, Pa02 : 47 mm I-lg ve HC03: 26.5 mEq/ lt bulun­
' 'u 1 -l:.ı . ..;t~ıda ilaç intoksikasyonu ile birlikte solunum yetmezliğinin tedavisi için MV'ye 
;...: ,~; ,·' -. ,Juvuldu ve bunda da başarılı olundu . 

VORUM: Karşımızda akciğerleri normal olmasına karşın solunum yetmez­
liği tablosu ile gelen bir hasta var. 

Bilindiği gibi , solunum yetmezliğinin objektif kriterleri AKG ile tanınır. PaC02:60 mm 
Hg'den yüksek, Pa02:60 mmHg'nin altında ve pH: 7.35'in altında ise solunum 
yetmezliği var demektir. 

Solumını sistemi, pompa ve gaz değişimi ünitelerinden ibarettir. Pompa , beyin 
sap ında medu lladaki solunum merkezi , solumını kasları ve iletken hava yollarından ibaret­

tir . Gaz. değişimi ünitesi ise , alveoller ve kapilieri içine a lır. 

Klasik o larak iki çeşit solunum yetmezliği vardır: Hipoksemik (Tip I) ve Hiper­
kapnik (Tip II) solu num yetmezlikle ri . Birincisinde yalnız hipoksemi olduğu halde, ikin­

cisinde hipoksemi , hiperkapni ile birliktedir. llkinde, gaz değiş imi ünitesinde bozukluk 
vard ı r. Buna örne k pulmoner ödem veya pnömonidir. Genellikle bunlarda akc iğerler rad­

yolojik ola rak beyaz'd ır . Pnömoni! i bir hastanın AKG'si, pH: 7.4, Pa02: 55 mmHg, PaC02: 
32 mm Hg, HC03:24 mEq/ lt olarak gelebilir. Solunum yetmezliğ i için yüksek oranda 02 
tedavisi korkulmadan verilir ve yan ıt hemen a lınır. Pa02'yi 70 mm Hg civarında tutmak ye­
terlidir. Hiperkapnik (Tip Il) solumım yetmezliği, solumım pompası (Solunum merkezi , 
solunum kasları ve iletken hava yolla rı gibi) hasta lıklarından kaynaklanabilir. Yukarıdaki 

hastada , akc iğe rle r normal olduğuna göre yetmezliğin nedeni narkotik ilaç alınmasından 
sonra solunum merkezinin iyi ça lışmamasıdır. Kan gazlarında, ağır kompanse olmayan 

respiratuar asidoz ile birlikte hiperkapni ve hipoksemi dikkati çekmektedir. 

Santral ve pulmoner solunum yetmezliğinin ayırdedilmesi için Alveo ler·-Arte ıyel P02 
basınc ı arasındaki gradientin (A-a D02) ölçümüne gerek vardır. Bu normalde 12 mm 

Hg' nin altındadır. Hiperkapnik hastalarda bulunan değer 12 mm Hg'nin altında ise solu­
num yetmezliği non-puln.onerdir. Bu değerden yüksek ise pulmonerdir. Bu hatırlatmayla , 

hastamızdaki kan gaziarına bakarak A-a D02'yi bilinen formülle hesaplayalım. Bunun için, 

AKG'nin alındığı yerdeki barometrik basınç , PaC02 ve Pa02'nin bilinmesi yeterlidir. 

Deniz seviyesindeki barometrik basınç 760 mm I-lg, Ankara'da ise 698 mm Hg'dir. 
Nem oranına göre değişerek bu basıncın 47 mmHg'si su buharına aittir. Havanın o/o21'i ok­

sijen olduğuna göre, deniz seviyesindeki havadaki 0 2'nin parsiyel basıncı 147 mmHg ola­
rak hesaplanabilir. 

Uygulanacak formü l: A-a D02=(147-PaCO:ı/0. 8)-Pa02'dir. Normal kimselerdeki 
değerle ri yerine koyarsak, (147-72/ 0.8)-90=3 mmHg sonucunu buluruz. Bu foımülü bizim 
hastamız:ı uygulayalım . 

A-aD02=(137-72/0.8)-47=0 mmHg 

Buna göre hastadaki solunum yetmezliği, pompa kusurunda ndır ve solunum merke­
zinde lokalized ir. 
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TORASiK ONKOLOJİVE ACİL SORUNLAR 

ll VENA KA VA SÜPERİOR OBSTRÜKSİYONU (VCSO) SENDROMU 

OLAY.· SO yaşındaki erkek hasta , nefes darlığı ve yüzünün, boynunun şişmesi nedeni­

yle başvurdu. 40 yıldır günele iki paket sigara içtiği öğrenildi. Muayenesinde , yüzde ve bo­

yunda ödern, konjonktivalarda hiperemi ve toraksın üst kısmında belirgin venöz kollate­

raller, sağ supraklaviküler LAP ve parmaklarda çomaklaşma farkedildi. Sağda, solumını 

sesleri :ızalmıştı ve fiks ronkuslar alındı. lospirasyon esnasında juguler venöz basınçta 

artma ile birlikte pulsus paradaksus vardı. Akciğer fi lminde, sağ paratrakcal ve hiler kitle 

ile birlikte karcliomegali görüldü. Ekokardiografide massif perikardial sıvı tespit edildi . Pe­

rikard boşluğuna tüp kondu ve s ıvının sitolajik incelenmesinde malign hücrelere rastlandı. 

Servikallenf bezi biyopsisi, kliçük hücreli akciğe r kanseri olarak geldi. 

YORUM: Hastada küçük hücre/i akciğer kanserine bağlı VCSO ve perikardi­

al efüzyon tanısı konarak, oral steroid ve diüretiklerle birlikte Cisplatin ve Eto­

posid kombinasyonlu kemoterapi başlandı. 

VCSO vakalarının %90'ı malign hastalıklara (Bronş kanserle ri , lenfoma , mediasten 

tümörleri , rrıetastatik kanserler) bağlıdır. En önemli neden ise primer akciğer kanseridir 

(% 46-7'5). Sarkoidozis, kist hidatik , mediastina l fibrozis, tüberküloz, Behçet hastalığı gibi 

non-malignant hasralıklar ve iatrojenik (Kataterizasyon, pace maker konması gibi) neden­

ler de bu sendromu yapabilir. Kanser olgularında kesin tanı bronkoskopi ve lenf bezi bi­

yopsisiyle konur. Küçük hücreli akciğer kanseri tanısı kemik iliği biyopsisi ile de konabilir. 

Tedavi: Eğer sendrom, hiçük hücreli akciğer karsinamunun yalnız toraksta lokali­

zasyonı..ıyla olmuşsa , Limited Stage var demektir. Bu durumda 1 metrekare vücut yüzey 

alanına 100 ıng VP-16 birinci, ikinci ve Cıçüncü gün, 1 saatlik IV infüzyonla verilir. Buna 

kombine olarak, birinci gün yine aynı dozda Cisplatin 2 saatlik infüzyonla verilir. Bu kom­

binasyon 21 günde bir tekrarlanır. Cisplatin' in yan etkilerinden kaçınmak için , hasta 1 litre 

se rum fizyolojik ile hidrate edilir. 32 mg Ondansetran drip infüzyonla ve 20 mg Dekoıt IV 

verilir. Yukarıdaki tedavi 3 kür yapıldıktan sonra, radyoterapi ile kombine edilir. Ancak, 

verilen VP-16 ve Cisplatin dozu %2S eksiltilerek, yani m2 başına 2S ıng düşü lerek verilir. 

Eğer kanser, toraks dışına yayılmışsa ''Extensive Stage" kararı verilir. Bu durumda , kemo­

terapi aynı şekilde o lur. Radyoterapi ancak tam yan ıt alındığında önerilir. 

Eğer VCSO sendromu , küçük hücreli o lmayan akciğer kanserinden gelişmişse bunun 

standart tedavisi radyoterapidir. Radyoterapi, kemoterapi ile kombine edilebilir. Burada da 

esas ilaç VP-16 ve Cisplatindir. Cisplatin dozu metrekare başına SO mg'dır. Cisplatin 1 ve 

8'nci günde, VP-16 ise 1-S'nci günlerde (S gün arka arkaya) verilebilir. 

Bu tür kanserlerde bir başka tedavi yöntemi, radyosensitizer olarak metrekare 

hesabına 17.S mg IV karboplatin drip ile birlikte radyoterapi yapılmaktadır. 
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JJ_AKCİGER KANSERİ VE HİPERKALSEMİ 

OLAY.· 65 yaşındaki erkek hasta , ileri derecede halsizlik , uyuklama ha li ve bil inç 
bu l anıld ığ ı ile acil servise getirildi . Yakınlan 40 yıl süreyle günde o rtalama b ir pake t sigara 
içtiğini , öksürük, balgam çıkarma gibi pulmoner yakınmala rı ile birlikte son ayla rda beli­
nin de ağrıdığını bildirdiler. Muayenesinde, letarjik bir hasta ile karş ıl aşıldı. Solumım s te­
minde önemli bir fizik bulgu olmamasına ka rşın , nörolojik muayenede hipo refl eksi dil <ati 

çekiyordu. Radyolojik incelemelerde, sağ akciğerde, içi nde erime odağı bulunan, portakal 
büyüklüğünde kitle ve L3 vertabra düzeyinde tümör ile uyumlu litik bir lezyon dikkati 
çekiyordu. Laboratuar incelemelerinde kandaki kalsiyum %13 mg o larak bulundu. Akc.ğer 

karsinomu ön tan ı sı ile bronkoskopi yapıld ı. Sağ alt lob bronşunun g irişinde egzo:'itik 
tümör görü ldü . Buradan a lınan biyopsi epidermoid türde akciğer k::ırsinomu o larak geUi. 

Hastada epidermoid tipte akciğer kanserine bağlı , hiperkalsemi ve bunun sonuclll1da 
gelişen SSS bel iıti le ri olduğuna karar verildi . IV serum fi zyolojik verilerek, volüm kaybı 

düze ltildi . Böbrek yetmezliğ i olmadığı için hızlı kemik rezorpsiyonunu azaltmak için, gal­
yum nitrat (Ganite) metre kareye 200 mg. 5 gün verildi . Akc iğer kanse ri Evre III-B ::> la­
rak kabul edilerek Cisplatin-Etoposid tedavisine alındı. 

YORUM: Katıserli hastaların %40'ının ilk tanısı acil servislerde konulmak­
tadır. Acil servise başvuru nedenlerinin başında: dayanılmaz kemik ağrıları, 

VCSO sendromu, plevral veya perikardial sıvı birikimine bağlı belirtiler, p ara­
neoplastik endokrin bozuklukların sebep olduğu klinik görüntüler gelir. 

Ka lsiyum metabo lizması, barsaklar-böbrek-paratiro id ve kemik sistemleri arasnda 

dengeele tutu lur. Normalde kan değeri %8. 5-10.5 mg olarak bu lunur. 

Tümörlere bağlı hiperkalsemi, küçük hücreli olmayan akciğer, meme, 
böbrek, baş boyun kanserlerinde ve multiple myelomda sık göriilür. Hiperpara­
tiroidizm, sarkoidozis ve diğer benign hastalıklarda da kalsiyum yüksek bıtlıı­
nabilir. 

Akciğer kanserlerinde hiperkalsemi , tümörün kemik dokusunu zedelemesi veya >TH 

benzeri maddeler salgılamasına bağlıdır. 

Hiperkalsemide he kime başvuru nedenleri , iştahsızlık, kesild ik, uyku hali gibi g.:nel 
be lirtilerin yanında; bu lantı-kusma , kabızlık ve ka rında gaz birikiminden de o labilir. o li­

dipsi ve poliüri ile birlikte hiperkalsiüri ve böbrek yetmezliğ i de ge li şebil i r. Nöro lo jik nua­

yenede , hiporefleksi vard ır. EKG'de QT uzaması ve aritmile r bulunabilir. 

Tümöre bağlı hiperkalsemide yapılacak ilk i ş, sıv ı dengesizliğinin düzeltilmesi ve >on­
rasında Furosemid ile Kalsiürezis sağlanmasıdır. Bir Kemoteropatik ajan olan Mitramisin ve 

çabuk etki gösteren Calcironin de tedaviye ekle nebilirler. Son y ıll arda klinik ku llanıma 

giren Difosfonatlar ise Osteoklast aktivitesini engelleyerek etki gösterirler ve ağır olguurda 
tercih edilirler. 

3lAKCİGER KANSERiNE BAGLI UYGUNSUZ ADH SALGILANMASI 

OLAY.· 52 yaşındaki erkek hasta, b ilinç bı..ılanıklığı ve iritabilite tablosu içinde acil ser­

vise getirildi. Psikiatrik bir bozukluktan şüphe ed ilerek konsültasyo n istend i. Muayewsin-
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de o rgan ik b ir hasta lı k düşünüle rek, rutin tetkikle r istendi. Plazma sodyumu 120 mEq/ 
lt 'nin a l t ında bulunarak Uygunsuz ADH Sekresyonu (UADHS) Sendromu akla ge ldi . 
Akciğe r fi lminde sol hil er kitle görüldü. Bronkosko pide sol üst lob bronşunda mukoza! 
düze nsizl ik dikkati çekti . Alınan biyopsi mate ıyeli küçük hücreli a kc iğe r kanseri o larak 

rapo r ed ildi . Cisplatin ve VP-16 ko mbinasyon tedavis ine a lınan hastada radyolojik cevapla 
birlikte, UADHS sendro mu da tamamen dü zeldi . 

YORUM: UADHS sendromu, daha çok küçük hücre/i akciğer kanserinde 
görülmekle birlikte, adeno-kanser ve bronko-alveoler kanserlerde de 
görülebilmektedir. Pankreas, duodenum ve timüs kanserlerinde de rapor edilmişti r. 

Tümö rlerin bazıl a rının ADI-I sa lgı lad ığ ı sanılmaktadır. UADHS sendro mu , vasküler ve int1a­
matu a r SSS hasta lı k la rı , p nömoni tüberküloz, akciğer apsesi, aspergillozis gibi pulmone r 
infeksiyon lar, astma , pnömotoraks, PEEP uygu lamasında, steatore ve de rmatomyozitis gibi 
non-ma lignant hasta lı k l arda da bi l d irilm iştir. Hastalarda serum ozmolalitesi, idrar ozmolali­
resinden daha düşüktü r. 

'tiHİPOGLİSEMİ YAPAN KANSERLER 

OLA Y.· Mihallıççık'ın Kayı köyünden, 42 yaşındaki kad ı n hasta nefes darlığı ve 
p löretik göğüs ağrısı nedeniyle başvurdu. Muayenesinde sağcia matite ve solu num sesle­
rinde kaybolma vardı. Akciğe r fi lmi , sağcia massif plevral effüzyon gösteriyordu . Malign 
plevra l mezotelyoma ön tan ıs ı ile servise yatırıldı. Yattığ ının ikinci gü nü , servis hemşiresi 
bizi arayarak, hastada tuhaf bir değişiklik olduğunu , soyunu p, dansöz gibi koğuşun 
ortısında oynamaya baş l adığın ı bildirdi . Daha önce de başımızdan böyle b ir o lay geçtiğ i 

için, ac ilen ka nda ve plevra sıv ıs ında gl ikoz tayini yaptın lmasın ı isted i!<. IV o/oS' lik dekstı·oz 

verirken, ağ ızdan şekerli su içirild i. Duru mu k ısa sürede düzeldi. Kandak i glikoz seviyesi 

50 mg/ d! iken plevral s ıvıd a ki değer 10 mg/ dl olarak ge leli . 

YORUM: Malign ve benign plevral mezotelyomalarda, az sıklıkla da olsa, 
kandaki ve plevra sıvısındaki glikoz seviyesinde düşme görülebilir. Bu , senkop , 

afaz i, hemipa rezi ve manik reaksiyonlara yol açabilir. Hipoglisemi olu ş mekanızmas ı tam 
o larak bilinmiyorsa da tümö r dokusu tara fından glikozun aşırı derecede kulla nımı , lipoli­
zin inhibe edilmesi ve aza lmış hepatik glukoneogenezis ile açıkla na bilir. 

Plevra s ıv ısındaki glikoz, kandaki değerden daha düşü k , faka t ona parale lclir. Düşük 

glikoz 50 mg/ dl'in bazen de 20 mg/ dl'in altında hatta O o labilir. Plevra sıvısında düşük 
glikoz, romatoid artrit, ampiyem ve parapnömonik effüzyonlar, SLE, 
tüberküloz, özofagus rüptürüne sekonder plevral effüzyonlarda ve malign has­
talıklarda görülebilir. Malign hastalıkların başında, benign ve malign plevral mezotel­
yoma ve metastatik malign plevra l effü zyonlar gelir. Buradaki düşük g likoz seviyesi, roma­

toid artrittekinin aksine, oral glikoz verilmesiyle hemen yü kselir. Ro matoid artritte masif 
plevral effüzyon olduğunda glikoz O'a kadar düşe r. Bu hastalıkta glikozun, sellüler memb­
randan transportuncla kusur olduğu sanılma kta dır. SLE'de de glikoz seviyesi düşük olmak­
la berabe r gene l o larak 30 mg/ dl 'in üstündedir. 
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PNÖMOTORAKS 

OLAY.· Hadise, Ankara'daki otobüs garajından saat 14.00'de kalkmas ı gereken Uçar 

turizm'e ait otobi.isi.in, ''Bomba Ali" namıyla bilinen sürücüsü Ali Ölmez' in nazlanması ile 

baş l ar. lnsan irisi yapıs ı ve ş işmanlığı yüzü nden bu ismi a lmıştır. Yanına yeni muavin o la­

rak veri len kişiyi beğenmemekte ve eski yardımc ı sı Mustafa'y ı bulmal a rını istemekted ir. 

Nedeni sorulduğunda , "Onda iğne var. Uykum geldiğinde, butuma iğne sokarak 

beni uyandırıyor. Onsuz yola gidemem!" der. Şirket yetkilile ri , Ali 'yi güç bela ikna 

ederler. Otobüslin arkasında "Yavaş geç, Şoför Uyanmasırı" yazıl ıd ır. Tam o s ırada ga­

ipten bir ses ''Ey yolcular! Bu otobüsle )'Olculuk etmeyin. inin aşağıya!" , diye sesle­

nirse de dinleyen olmaz. lzmir'e doğru yol alan otobüslin seyri sırasında , bu ses bir kaç 

kez du yu lur. 

Aynı gün, !zmir otogarında n , saat 17.00'de Kaçar Turizm'in otüobüsü , 'Jilet Mehmet" 

isimli şoförün yönetiminde hareket etmek üzeredir. Ası l ismi Mehmet Yönder o lan sürücü, 

yapısının inceliği do l ayıs ıyla bu lakapla çağrılmaktadır. Arkasında , ''Hızlı Yaşa, Genç Öl 

Cesedin Yakışıklı Olsun!" yaz ılı otobüs, zamanı gelince hareket eder. Yukarıdaki aynı 

ses tekrar o rtaya ç ıkar ve ''Ey yolcular! ]ilet Mehmet'in otübüsünden inin. Hayatınız 

tehlikede!'~ diye seslenir. Dr. Nuri 'nin kardeş i dışında hiç kimse bu sese kulak asımız. 

Ancak o da otobüsten inmez. 

Kı..ı l a yakınında , Bomba Ali uykuya dalar , başı öne düşer. Onu iğne ile uyandıran yok! 

Karşıdan gelen Jilet Mehmet, önce sağ yapar, oras ı uçurum olduğu için vazgeçip tekrar sol 

yapınca kafadan Ali'nin kullandığı otobüse bindirir. Yolcu l a rın bir kısmı camdan dışa rı 

fırla mış, yolda upuzun ya tmakta , içerdekiler ise yardıma gelenler tarafından dışa rıya 

çıka rılmaya çal ış ılmaktadır. Ölenle rin üstüne , görenle ri kan tutmasın diye, gazete kağıdı , 

çaput örtülür. Yara lıl arın feıyatlan ovayı kaplar. Yardıma koşa nla rın a ra sında sağlık 

ocağında görev yapan Hakan isminde bir doktor da vardır. Yukarıdaki ses, o na "Şu 

önünde yatan yaralı, Dr. Nuri 'nin kardeşi. Bak nefes alırken ne kadar zor­

lanıyor. Dudakları morarmış. Onda pnömotoraks olmalı. Hemen tedavi et!", der. 

Bizimki , "Nasıl tedavi edeyim! Pnömotoraks tanısını koymak için, akciğer filmi 

ge1·ekir. Bir an önce hastaneye göndermeli" yanıtını verir . Yukardaki, "Oğlum, beni 

dinle. Bu yaralı hastaneye gidinceye kadar ölür. Hemen tedavi etme/isinf Koy 

kulağını sağ tarafına, anlayacaksın, orda solunum sesleri yok", deyince, "İyi de 

ben onu nasıl tedavi ederim! Sualtı drenajına koyacak halim yok ya ... ", diye 

söylenir. Yukarıdaki, "Senin acil çantan yok mu! İçinde, ucunda kalttı bir iğne 

bağlı eldiven parmağı olmalı", der. ''Bende öyle bir şey yok",der Hakan. ''Yoksa 

yap ve hastanın sağ ikinci ön interkostal aralığına sokuver, bunu yaptıktan 

sonra hastaneye gönder", deyip yol göste rince, Hakan, ytıkarıdakine "Senin başka 

işin yok mu! Beni oyalayıp durma ", deyip hastayı gelen ambu lansa a lıp ilçeye hareket 

eder. Eder ama, Nuri'nin kardeşi de yolda ruhunu teslim ede r. Gaipteki ses, da ktorun 

peşini bırakmaz ve seslenmeye devam eder ''yaptığını beğendin mi'~ d iyerek kaybolu r. 
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YORUM: Plevra boşluğunda hava toplanmasına pnömotoraks (PT) denir. 
Hava buraya, akciğerlerden veya atmosferden gelebilir. Akc iğerle ri de kapsayan 
hastalıkl ar veya bilinmeyen sebeplerle kendiliğinden meydana gelen PT'Iere , "Spontan 
Pnömotoraks" (SPT) denir. Daha önce hiçbir akciğer hastalığı olmayan bir kişide kendi­
liğinden gelişen PT'a "Primer Spontan Pnömotoraks" (PSPT) denir. Travma sonunda 
gelişmiş PT'ye, "Travmatik Pnömotoraks" (TPT) , tanı veya tedavi amacıyla yapılan 

grişimlerden sonra meydana gelene ise ''İatrojenik Ptıömotoraks" (İPT) denilmekte­

dir. Gen~· yaşdaki bayanlarda menstruasyonla tekrarlayan pnömotoraksa ise ''Katamenial 
Pnömotoraks" denir ve sıklıkla sağ tarafta olur. Valsalva manevrası veya internal juguler 
vene in.eksiyon da PT'ye neden o labilir. 

PT, fizyolojik olarak ''Açık': ''Kapalı" veya "Ventil" (Tansiyon) olarak da 

sınıflandırılıyor (Şekill). Birincisinde plevra boşluğu na inspirasyonda kaçan hava, ekspi­
rasyonda tekrar aynı yoklan geriye gider. lkincisinde , visera l plevra altındaki bir blep pat­

lamıştır. 1 ntraplevral plevral basınç pozitif1enir ve bu şekilde kalır , yani basınç aıtmaz. Yen­
til pnöınororaks , en tehlikeli alanıdır. !nspirasyon sırasında plevraya giren hava devamlı 
artar, ekspi rasyonda kaçamaz. Sonunda mediasten organ l arı, özellikle venalar basınç 
altında k:ılır ve kapanır. 

---------------------------l 

Konıplik..:: Olmayan 
Pnönıotoraks 

Şekil I. a. Ventilasyoncia ıninor 
azalma ; lıafif pulmoner şant 

llasınçlı Pnömotoraks 

b. Ventilasyonda azalma; şiddet l i pulmoner şant; belirgin ıne­
cliastinal şift (kalb, trakea , özofagus); yüksek intratorasik 

basınç ve vena kava infe rior torsiyonuna bağlı azalmış venöz 
dönüş 

Geçirilmiş plevral hastalıklar sonunda visseral ve parietal plevralar bir yerde birhirkr~ 
ne yapış ı rlar. Bu durumda PT olmuşsa, akciğerin tümü sönmed iğindcn. pkn;ıl 

yapışıklıklar hastalar için yararlı o lur. 

PSPTli hastalar genellikle sağlıkl ı görünümde, ince yapılı ve uzun boylu, sigara içen , 
genç kişile rdir. Bunların apekslerinde viseral plevra altında hava keseleri (Blepler) vardır. 
Bleplerin olu ş nedenleri tam olarak bilinmemektedir. Konjenital olarak veya alfa 1 antitris­

pin eksik l iği sonucu oluşabi lirler. Bir diğer açıklama da doğuştan alt kısmı keskin olan bi­
rinci kastanın solunum hareketleri ile a ltındaki akciğer dokusunu tahriş ederek , 
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nasırlaştırmas ı sonu cunda hava kesecilderine yol açt ığı şe klindedir. Uzun boylu bireyle r­

de, yerçekimi nedeniyle apekslerdeki alveollerin çekilerek büyüdüğü ve bun la rın blep ha­
line dönüştüğü sanılmaktad ır . Yer çekimi sebebiyle apeksteki alveolle r, bazallerdekinden 
daha büyüktü r. Ko ngeniral segment anomalileri de SPT'den sorumlu tutulmaktadır. 

Altta yata n bir a kciğer ve/ veya plevra patolojisi zemininde ge lişen SPT, "Sekonder 
Spontan Pnömotoraks" (SSPT) olarak adlandırılır. Aşağıdaki tabloda bu du rumun sık 
görü ldüğü hasta lıklar gösterilmiştir. 

Kronik akciğe r hasta lık larında SSPT s ık görülür. Bu hastalard a bronşlardaki sekresyo­
nun hava çıkış ına e nge l olması ve öksürükle birlikte artan intratorasik basıncın PT'ye 
zemin hazı rladığı düşünülmektedir. Bu durumda küçük bir PT hastay ı sık ıntıya sokabilir. 
BA' lı hasrala rda özellikle ağır astma krizi geliştiğinde tehlikeli PT'Ier görülür. Bu basralar 

solunum yetmezliğ i neden iyle MV'a bağlandığında tansiyon PT'ye meyil vardır. Hastanın 

durumunun birelenbire bozulması halinde PT akla ge lmelidir. PT, MV'a bağlanan hasta­
l a rın %25' inde görü lür ve PT'li hastaya MV'a bağlandığı süre içinde, mutlaka göğüs tüpü 
konmalıd ı r. MV uygulanan hastalarda PT, endotrakeal tüpün hata lı o la rak sağ veya sol ana 
bronşa sokulma s ı veya baro-travmadan kaynaklanabilir. 

Al ciğer infeks iyanları içinde, tüberkü loz, bakteriyel pnömoni ve akc iğer apses inde 

PT görülebilir. Bunlardaki PT çoğu kez, hidropnömotoraks şek l inded ir. 

Diffüz a kc i ğe r hasta lıklann hemen hepsinde PT görül ürse de e n s ık , Histiosito:zis x; 
difü:z idyopatik interstisyel akciğer fibro:zisi (Fibrosing alveolitis) ve sarkoido­
ziste görülür. 

* Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

* Bronş Astması 
* Kistik.fibrozis 

* İdyopatik pulmoner fibrozis 

* Sarkoidozis 

* Mesleki akciğer hastalıkları 

* Radyasyona bağlı akciğer hastalığı 

* İnfeksiyonlar 
* Pneumocystis carinii pnömonisi 

* Nekrotizan pnömoni 

* Anaerobik aspirasyon pnömonileri 

* Fungal infeksiyonlar 

* Neoplaziler 

* Akciğer veya plevra metastazı 

* Marfan sendromu 
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TPT, künt veya de lici yaralanmala rdan sonra görülür. Eğe r travma esnasında kosta 

kırılmışsaı, bu alttaki visera l pl evrayı leze ederek hemopnömotoraksa neden o lur. Travma 

ile kosta kırılmamışsa , travma esnasında mevcut bleb patlamış o labilir. Delici travmalar so­
nunda çoığu kez tansiyon PT gelişir. Bu durumda , de lik yeri hemen tıkanınalı ve tüp kona­

rak içerd•eki hava boşa l tı lma lıdır. Trafik kazal arınd a, direksiyon simidinin göğüs duvarına 
çarpması esnasınd a, trakea veya bronş yırt ıla rak, tans iyon PT ile birlikte pnömomediasten 

gelişe biliı· . 

Tanı ve tedavi gayesiyle yapılan çeşitli girişim lerden sonra gelişen İPT kliniklerde sık 
görülür. Ö mek olarak plevral ponksiyon, brakia l pleksusa ya pıla n sinir blokl arı , subklavi­
an ven ka tatcrizasyonu (hemodializ, ke moterapi , pacemaker için), perkütan , transkarina l, 

transbronkoskopik biyopsiler sayı labil ir. 

Klinik Görüntüler: PT'nin klas ik belirt ileri , ani başlayan göğüs ağrısı ve nefes 
clarlığıdır. Basit pnömotorakslarcla bu semptomlar yok veya siliktir. Eğer hastada kronik bir 
akciğer hastal ığı varsa, ufak bir PT hastayı nefes darlığına sokar. Tansiyon PT'cle durum 
daha ağı rdır . Hasta birelenbire bozu lur, taşikardi , hipotansiyon ge lişir . Durumu anında an­
lamak ve müdaha le etmek gerekir. Tansiyon PT'nin en sık görüldüğü durumlar: travmalar, 
göğüs yar.ılanma l arı, amfizemli veya BA'lılar , MV'a bağl a nmış hastalar ve yeni 
doğanlardaki hyalin membran hastalığıdır. 

PT'de ki fizik bulgu lar, plevra boşluğu ndaki havanın miktarına ve varsa altta mevcut 
akc iğer hastalı ğına göre değişir. Hiçbir bulgu alınamadığ ı gibi kollabe olan akc iğe r doku­
sunun geniş liğine göre, o ta raf hemitoraksında geniş leme, ekspansiyonda eksilme, hiper­
rezonans , solunum seslerinde ve vokal (tact ile) fremitusta azalma izlenebili r. Bazı olgular­
da , hasta soluna yatt ığı zama n, mediastindeki havanın kalp atımiarı ile dalgalanması 

sonunda çımtı şeklinde bir ses (Hammarı Bulgusu) duyulabili r. Sternum veya vertebra 

üzerine steteskop konduğunda , karş ı taraftaki de ri kaşındığında, PT'li tarafta bu ses daha 
belirgin o lara k duyulur; buna "Scratch Bulgusu" denir. 

PT'de genellik le trakea karş ı tarafa itilebilir. PT sonundaki passif kollaps mediastenin 
ka rşı tarafa geç işini engelleyebilir. Tansiyon PT'de, o taraf göğüs kafesi , sağ lam taraftan 
daha kabarıktır ve trakea ile kalp sağ lam tarafa itilmiştir. 

Radyolojik Bulgular: Radyolojik değerlendirme en önemli tanı ve izleme 
yöntemid ir. Standa ıt akciğer filmlerinde, göğüs duva rı ile kollabe akciğer üzerindeki vise­
ral plevra kolaylıkl a görülür. Klinik olarak PT'den şüphe edilip de, akciğer filminde bariz 
PT görülmediği takdirde, ekspirasyon safhasında veya o taraf için dekübitus lateral film 
alınmalıdır . Bu sayede viseral plevra daha iyi seçilir. Şüpheli hallerde , filml e r parlak ı ş ık 

a ltında tekra r gözden geçirilmelidir. 

Tedavi: PT'nin tedavisinde hastanın özellikle rine ve hastay ı kabul eden kliniğe göre 
değişik yöntemle r uygulanmaktadır , bun lar aşağıdaki Tablo IIl 'de özetlenmişti r. 

Deneyimli doktorlar, PT'li hasta nın yarınlmasını önerir: Zira 1) Mevcut PT artabi­
lir, 2) PT ile birlikte plevral efüzyorı olabilir, 3) PT ile birlikte hemotoraks olabi­

lir. Bu ko mplikasyonlar ilk 24 saatte görülür. Sonraki kararda PT'nin büyüklüğü rol 
oynar. 
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Büyüklük tayini ; mevcut akciğer filminde , hilustan göğüs duvarına , diafragınaya para­

lel o larak çizilen bir çizgiden yararlanılarak yapılır. Göğüs duva rı ile viseral plevral hat 

a ra sındaki mesafe total mesafe nin 1/ 3'ü , 2/ 3'ü veya daha büyük o labilir. Eğer PT 1/ 3'den 

az ve solunum s ıkıntısını artıraca k bir neden yo ksa , hasta tahurcu edilir ve beş gün sonra 

ko ntrola c,: ağırılır. Bu hacimdeki havanın emilmesi için 2 haftaya ge rek vardır. PT d aha fazla 

ise hava aspire edilmelidir. lğne ile hava nın boşaltılma s ı zordur. Zi ra iğnenin ucu ekspanse 

o lan a kciğe ri yııtabilir . Bu tür hastalarda çeşitli önerile r yapılma ktadır . Bunlardan en pr~ı t ik 

o l a nı, tctlon bir iğne ile göğüs boşiuğuna girip , buna Ü\' yollu bi r sete (3 way stepcock) 

bağl ama k . serin ikinci ucuna serum seti takmak ve bunun distal ucunu , içinde su bulunan 

b ir su altı d re naj ş işesine bağlama ktır. Üçüncü uca t akıla n SO ml 'lik e njektö r ile plevra 

boşluğundaki hava aspire edilir ve üç yönlü set döndürülerek dışa rıya at ıl ı r. Burada serum 

setinin su şişesi ne ta kılmasının nedeni , tansiyo n PT tehlikesine ka rş ı ö nle m ve üç yollu 

serin fo nksiyonunu ko ntrol içindir. Di rençle ka rş ıl aş ıncaya kadar hava aspirasyonuna 

deva m edilir. Eğer 4 lt hava çekilmesine rağmen hava halen ge liyors;ı , hastada açık PT 

va rdır. Bu takdirde inte rkostal tüp ko nu p, su a ltı drenajın a başlanır ve negatif 1 O cm H20 

basınc ı ile emme i ş lemi yapılma lıd ır. Emme iş l emine 2 gü n dev;ı m ed ili r. Inte rkostal tüp 3 

saat ka d ~ır ka patılı r, tekrar akc iğe r filmi a lını r , akc iğe r a ç ılm ışsa tüp ç ı ka rtılır veya Heim­

lich valfına bağ la narak tedaviye deva m edil ir (Şeki/2). 

Inte rkostal tüp ile su altı drenajına bağ la nm ış o lan bir hastada negatif e mme 

yapılmasına rağmen gene de hava ge liyorsa, hava kaçağı va r de mektir. Video­
ro rakoskopik cerrahi yolu yla kaça k ka patılır ve plö ro dezis ya pılır. 

H~ı sta tansiyo n PT ile gelmişse, solunum sıkıntıs ı, s iyanoz, hipo tansiyon ve mediasrinal 

itilme mevcuttur. Bazen film çekmeye bile vakit yoktur. Plevral panksiyon yapıldığında 

havanın iğnede n geç i ş sesi, e njektörün pistonunu itmesi ile ta nıya va rılmış olı.ır. Böyle bir 

hastada ucu de lik bir e ldiven parmağına ta kılı kalın bir iğne, ö n ikinci interkosta l a ralıktan 

göği.'ı s boşluğuna sokularak ilk tedavi ya pılmış olur (Şekil 3). Sonradan inte rkostal tüp 

Tedavi ııöntemi 

Sadece İzleme 

iğne ile aspirasyon 

Valjlı dre11aj sistemle tüp drenajı 

(Heimlicb Valf) 

Su altı tiip torakostomi 

Torakoskopi ile talk pudrajı 

Video-Torakoskopik cerrahi 

Endikasyon ve özellikleri 

Küçük, minimal pnömotoraks 

Kapalı pnömotoraksta veya kaçak yer ka­

panmış sa 

Ayaktatı tedavi için 

En çok kullanılan, %90 etkili 

Fibrotoraks ı:eya tümöre neden olabilir 

En etkili tedavi şekli 



i 
ı 

1 

ı 

1 

L _ 

a 

ll cimlich valv 

plaı.tik torbaya • 

Modifiye hci mlich val v 
(aspira,yon için) 

Ph:vral k avılctkn 

plastik toroaya 

Şekil2. l-l e iıııliclı valfı ile pnöıııotoraks tedavisi 

Şekil3. a.b. Pnömotor:.ıksta İğne Aspirasyonu: Bir eld iven parın::ığı kesilip iğnenin ucuna 
bağl anarak lıızlı bir şekilde basit bir tek yönlü valv ol uştunılabilir. 
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takı lıp su altı drenajıyla negati f emme ya pılır . Tedaviye iki gün devam edil ir. Bununla da 
sonuç a l ınamazsa, video-torakoskopi veya to rakotomi ile kaçak yerin kapatılması gerekir. 
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Eğer b ir hastada: 1) interkostal tüp drenajı ve negatif emmeyerağmen akciğer 
ekspanse olmuyorsa, 2) Hastada ikinci kez aynı tarafta pnömotoraks olmuşsa, 

3) Karşı tarafta da pnömotoraks olmuşsa, 4) Hastanın görevi mesutiyetti (pilot­
luk gibi) ise torakotomiye gerek vardır. 

Bu özellikle re sa hip hasta, genç ise plörektomi yap ılabi li r, yaşlı ve KOAH'l ı olanlardan 

torakotomi esnasında kimyasa l plöreödezis uygulanır. 

Kimyasal plörödesiz, quinacrin, bleomisin, %50 glikoz, hidroklorik asit; nitro-
jen mustard, iodize talk ve tetrasiklin hidroklorid g ib i rnaddele rle yapılır. Amaç, 

plevra boşluğundaki havanın ta mamen boşaltılmasında n sonra içeriye verilecek kimyasal 

madde ile iritasyon yaparak viseral ve parieta l plevraların yap ışmasını sağla maktır Bu 

maddelerin içinde e n çok kullanılan, talk ve ıetrasiklincl i r. Baz ı a raştırmacılar iodize t2 l kın 

sterilizasyonunun zor olduğunu ve saf olmadığı takdirele iç inde asbest bulunması nedeniy­

le plevral tümörlere yol açt ığın ı bildirmektedir. Tetrasiklin emin bir madde o larak kıbu l 

edilmektedir. Plevra boşluğunda ki hava tamamen d ışa rı atıldıktan sonra , tetrasiklin HCl 

(20 mg/ kg, maksimum: 500 mg) , 50 ml serum fizyo lojik ile sula ncl ırılır , içine 5 ml, o/ol'l:k li­

dokain katılır ve karışım tüpün iç inden , p levra l ara lığa ve ril ir. 

SPT en s ık kron ik akc iğe r hasta lıkl a rında görülme kted ir. Bunbrda solunum rezervi 

azalclığından , küçük bir PT ile solunum yetmezliği n e gireb ilirl e r. Bunlarda yapılacak e:ı. iyi 

tedavi, göğüse yerl eştirilecek 18 no' lu IV Meclicu t veya teflon JV kanül il e havanın aspi­

rasyonu el ur . 

Yukarıda anlatıldığ ı g ib i bu yöntemlerle hasta ların çoğu tedavi edilir. Başarılı olu­

namıyorsa , inte rkostal tüp konur, negatif emme yap ılarak PT gideri lmeye ça l ı ılır. 

Akciğe rl e r tam ekspa nse o lduktan sonra te trasiklin ile p lörodezis yap ıl arak nükslere ınan i 

olunur. Şartlar, hastanın yatmasına engel o luyorsa , Heimlich valfı ele nilen sistem göğüse 

bağl a nır . Bu valfın görevi, plevra boşluğundaki havanın inspirasyon sonunda dış<:. rıya 

kaçmasını sağlamak, faka t ekspirasyonda içeriye g irişe mani olmaktır. 

PT'le rde nüksler önemli soru n yaratır. Literatü rde, 36 yaşındaki b ir boyac ı , lO'u sağ, 

45'i sol tarafta o lmak üzere tam 55 kez SPT geçirmiştir. Basit yöntemle rle tedavi edilmiş 

PT' lerd e nüksler daha s ıktır. lnterkostal tüp ka narak tedavi ed ilmiş 5 PT'nin yalnız birisin­

de nüks olmaktad ır. Buna karşılık , torakotomi yapılarak , b ülleri çıkarılan , plikasyon uygu­

la nan , plörektomi yap ılan kişilerde nüks s ıfıra yakındır. 

SPT'lerde karşı ta rafta PT oranı , o/o2'yi geçmez. Eğer hastada iki taraf1ı PT olu şuyorsa, 

median sternotomi ile he r iki tarafa müdahale ed il ir. Hasta kadın ise , he r iki aksille r 

bölgeden göğüse girile rek ameliyat yürütülü r. 

Komplikasyonlar: PT'Ierin en önemli ve tehlikeli komplikasyonu he motorakst:r ve 

beklerilmeden video-torakoskopi veya torakotomi ile tedavi ed ilmelidir. Bunun yanında 

plevracla s ıv ı toplanması o ldukça s ık görülür ve interkostal su a ltı c.lrenajı ile tedavisi t;e re­

kir. 

Uzun sü re n ve atelektazi ile birlikte o lan PT'lerin tüple tedavisinele rastlanan önemli 

bir komplikasyon, re-ekspansion pulmoner ödemi de nilen tablodur. Plevradan hava 
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a lınırken , hastada öksürük nöbetleri , köpüklü balgam ç ıkarına ve solumını s ıkı nt ı s ı va rsa 
akciğe r ödemi akla gelmelid ir. Bu durumda müdahale derhal durdurulmalı , hastaya 02 ve­
rilmeli , durumu düzelmediği takdirele plevra boşluğuna bir miktar hava verilmelidir. 
PT'lerde rastlanan bir başka komplikasyon, bir akciğer lobunun torsiyonudur. Akciğer fil­
minde , PT'n in yanında, bir akc iğerin minyatür büyüklüğünde homojen bi r kesafet 

görülmesiyle birlikte, bel irgin klinik bozulma , bu komplikasyonu akla getirmelidir. 

Uzun süren, tedavisi ihmal edi lmiş PT' le rde, plevra boşluğunda infeksiyon (en çok 
travmatik ve infeksiyöz kökenli PT'lerde), plevra kalıniaşması (infekte PT ve hemotoraksla 
birlikte olan PT'lerde). atelektazi ve mediastinal amfizem gibi komplikasyonlara rastlan­
maktaclır. 

PT havacılıkta önemli bir hastal ı ktır. Her ne kadar uçak kabinlerinin basıncı ayadansa 

da, basınç eleniz sev iyesindeki gibi değildir. Uçak 40.000 feet'te seyrederken, kabin 
iç indeki basınç 7.500 feet'de basınç ayarlanması yapılmayan ortam gibidir. Bu yükseklikte, 
PT'si olan kişilerin durumu önem taşır. Kabin içi basınç ile birlikte PT'nin artması sonunda 

hast:.ı solunum yetmezliğine girer. Eğer hastalar uçakla seyahat etmek zorundalarsa, inter­
kosta l tüp takılarak yola devam edebilirler. 

Pilotlarda PT insidans ı , diğer mesleklere göre daha fazladır. ABD'de yapılan bir 
ça lı ş mada . hava kuvvetlerinde bulunan PT sayıs ı deniz kuvvetlerinde kinin 4 katı bulun­
muştur. 1 lavacılıkta PT geçirmiş olan pilota aradan 12 ay geçtikten sonra uçuşa izin veril e­
bilir. 13u nedenle PT'li pilotlar iyi tetkik eelilmeli ve tedavileri nüks olmayacak şeki lele 

yapılmalıd ı r. Bu da ancak cerrahi yönremle olur. Cerrahi müdahaleelen üç ay geçtikten 
sonra gö rev alabilirler. 

MASSiF HEMOPTİZİ 

OLAY.· 38 yaşında ki e rkek hasta ağzından kan gelmesi yakınmasıyla acil servise 

başvurdu. Öyküsünde 6 saatten beri öksürük ve öğürmeyle ağzından taze kan ge l diğini 

belirtiyordu. Ayrıca 6 yıldan beri zaman zaman ortaya çıkan "mide ağrıları" vardı. Aspi rin 

ve eliğer non-steroidal anti-inflamatuar ilaç kullanım öyküsü yoktu . Fizik incelemeele genel 

durumu kötü olan hastanın taşibrdisi ve hipotansiyonu saptandı. Barsak sesleri hiperaktif 

idi. Nazogastrik irigasyoncla pıhtılaşmış kan görüldü . Aktif kanama yoktu. Ancak 3 ünite 

kan transfüzyonuna rağmen Hb o/o8 gramdan %7 grama düşünce , aci l operasyona a lındı. 

Mideele sadece pıhtılaşmış kan saptanan hastanın operasyonuna son verildi . Postopera­

tif 1. gün çekilen akciğer grafisinde sol akciğer üst lobda tüberküloz ile uyumlu 

kavitasyon görüldü. Antitüberküloz tedaviye başlanan hastada öksürük ve öğürme ile 

birlikte olan kanama 10 gün kadar azalan şiddette devam etti. Tedavinin 6. haftasından 
sonra tamamen kesildi. 

YORUM: Ekspektore edilen kan miktarı 24 saatte 200-800 ml'yi aştığı zaman 

mass~{ bemoptiziden (MH) babsedilebilir. Ancak böyle bir durumda kanama 

miktarından çok solunum yollarının açık olup olmadığı ve gaz değişiminin ye­

terliliği göz önüne alınmalıdır. Çünkü çok az miktarda o lan he mapti zi KOAI-I' ı o lan bir 
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kiş ide o ksijenasyonu ö nemli ölçüde engellediğ i halele sağ lı k lı ve genç k iş ile rde faz la mik­

ta rdaki hemoptizinin o lu msuz etkisi gözlenmeyebilir. Bu nedenle bazı hasta larda hemapti­

zi mikta rın a bakılmaksız ın gerekli ö nlemle rin acilen alınmas ı gerekir. 

MH tüm hemoptizilerin %1.5'ini oluşturmaktadır. Esiden MH tıedeni olarak 
en çok bronşekıazi ve tüberküloz sorumlu tutulurken günümüzde kronik 

bronşit ve akciğer kanserleri ilk sırayı almıştır. Ancak bu s ı ra lama tü berküloz insi­

da ns ın ın azaldığı gelişm iş ül kele r için geçerlidir. Tüberkü lozun sık görüldüğl'ı ülkele rde 

MH' le rin en s ı k rastlan ıl an nedenleri arasında kavite leşmiş tüberkülozu n il k sırayı alacağı 

bir gerçe kti r. Daha az sıklı kla MH'ye yol aça n nedenler a rasında bronkovaskü ler fistül , 

funga l infeksiyonla r, kontro l si.'ız antikoagülan tedavi, kistik fibroz is ve Wegener 

granülomatozisi say ılabi l i r. 

MI-l genellikle basıncın yüksek olduğu s istemik dolaşımdan beslenen bronşia l arterler­

den köken a lı r. Sistemik dola ş ımci a basın ç, pulmoner dolaşıma göre o ldu kça yüksektir. 

Yapılan anjiografik ça l ışma larda tüberkü loz, bronşektazi ve akciğer apsesi olan hastalarda 

bronşia l arterle rde kan akımın ı n a rtt ığ ı , ayrıca arte r !Cımen i n geniş l eyip , tortiositenin belir­

gin leştiğ i tespit edilmişt ir. Bazı durumlarda pul moner do laşım ile s istemik dolaş ım 

arasında vasküler anastomozla r da görülmektedir. Dilare bronş ia l arterierin duvarı ince 

old uğu için inf1amasyon ve nekrozun bulunduğu akc iğer a l a nl a rında kolayca ülsere o larak 

heınopt iz i ye yol açmaktadırl ar. 

Mass if kanama la rda morta lite ve morbid ite çok fazla o lduğu için hasta l ık l arın yoğun 

bak ım ünitele rinde izlenmesi gereki r. Hastala rın izlem ve tedavisinde d ikkat edil mesi gere­

ken dörr ö neml i nokta vardı r : 

1- Asfiksitıin önlenmesi, 

2- Kanama yerinitı lokalizasyonu, 

3- Kanamanın durdurulması, 

4- Hemoptiziye yol açan nedenin tespit edilmesi. 

Hemoptizi yapan hastalıklar aşağıdaki tabloda görülmektedir. 

Hemo ptizile rcle tanısa l yöntemle r ve öne rilen tedavi şe kille ri Tablo Y'de 
görülmektedir. 

Hemoptizili hasta la rın hemodinamik parametre le rinin tespiti çok ö nemlidi r. Bunun 
için te rc ih edilmesi gereken yöntem radyal a ıter kateterizasyonudu r. Bunla birl ikte sıv ı 

re plasma nı ve gerektiğinde kan transfü zyonunu sağ lamak için intrave nöz katete r konula­

bilir. Hasta iziemi s ırasında ö ncelikle alınmas ı gereken ö nlemle rde n b irisi de hasta nın , ka­

namanın olduğu akciğer ta rafı aşağ ı gelecek şekilde ya n pozisyonda yatmasının 

sağ l anmasıdır. Çünkü bu pozisyonda (lateral decubitis) sağlam akciğe re hemarajinin 

aspirasyonu , b ir ö lçüde ö nle nmekted ir. 

Öksürük re f1 eksini baskılayan kodein ve benzeri narkoiik ilaçla rın ku lla nımı konusun­

da çe liş kili görüş le r vardır. Bazı yazarlar öksürük reneksinin hava yollarının temizlenmesi­
ne katkıs ı o lduğunu öne süre rek bu tip ilaçl a rın MH'si olan hastalarda kullanılmaması ge­
rektiğini belirtmekteclirler. Ancak öksürük uzun süre devam ett iğinde kanamayı agreve 



Kardiyak 

Mitral stenozu 

Tri ki.ispit enclokarcliti 

Hematolojik 

Trombosit di sfonksiyonu 

D!C 

İ lifeksiyon 

Akciğer apsesi 

l\ckrotizan pnömoni (Staphylococcus, 

l< lebsie lla, Legionella) 

Pa razite r (paragonomiasis, amcbiasis, 

ascariasis, echinococcosis , 

necator, strongyloicl asis, trichinosis) 

Fungal (Aspergillus, Coccidioicles, 

Mucor, Maclura , Histopbsma,Blasromyces) 

Vasküler protcz 

Viral (lntluenza, Varicella) 

Neoplaz i 

Karsinoicl tümör 

Akciğer kanseri 

Mt: tastatik kanser 

Tı·avma 

Bronş rüptlirü 

Yağ embolisi 

Aort anevrizması 

Künt/ clelici göğüs yaralanması 

Tr~ ı kea innominare arter fistülü 

Sistemik hastalık 

SLE 

Gooclpasture senciroımı 

tdyopatik pulmoner hemosiclerozis 

Hcnoch-Schönlein purpurası , 

Pulmoner 

Kronik Bronşit 

Bronşektazi 

PTE 

Kistik fibrozis 

İatrojenik 

Bronkoskopi 

Akciğer biopsisi 

Swan-Ganz kateter 

Transtrakeal aspirasyon 

Lenfanjiografi 

Vaskiiler 

Pulmoner hipertansiyon 

Aort anevrizması 

Arteriovenöz malformasyon 

İlaçlar/Toksinler 

Aspirin 

Antikoagülasyon 

Penicilamin 

Ko ka in 

Trimellitik anhiclricl 

Çeşitli 

Amyloiclozis 

Bronkolitiazis 

Bronkoplevral fistül 

Encloınetriozis 

Yabancı cisiın 

Kriptoje nik hemaptizi 

Vaskülit (Wegene r granülomatozu, Churg-Strauss sendromu, 

Behçet Hastalığı) 
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Neden 

Mitral stenoz 

Triküspit e ndokar. 

PTE 

Pulmo ner arte r yırtılması 

Pulmo ner HT 

Kanaımı diatezi 

Aoıt a nevrizmas ı 

Karsin om 

Yağ e mboli si 

Tanı Yöntemi 

Ek o 

E ko 

V / Q si nt, Pulm. angiografi 

Pulm. angiografi 

Eko, sağ kalb kateterizasyonu 

V/ Q sint. 

Tromb. sayum. tromb. fonks. 

testleri , koag. testleri , 

kanama zamanı 

Aoıtogram , CT 

Balgam veya BAL biopsi, 

sitoloji, 

Fizik inceleme, ldrar tetkiki , 

BAL 

Endokar: Endokardit E ko 

Troınb Troınbos it Koag 

V/ Q Ventilasyon/ Perfüzyon S int 

Fonk s Fonksiyon Antikoag 

Pul m Pulmoner lVK 

Tedavi 

Valvulotomi , valv replasma nı 

Antibiotik , cerrahi 

Trombolitik, antikoag, lVK filtres i 

Cerrahi ona rım , ligasyon 

0 2, vazodilatö r, pulmoner 

endarterektonıi 

Trombosit, taze plazma veya 

kıyoglobülin transfü zyonu 

Cerrahi onarım 

Destekleyici tedavi, ce rrahi 

rezeksiyon , kemote rapi, 

radyote rapi 

Destekleyici tedavi 

Ekokardiogram 

Koagulasyon 

Sintigrafi 

Antikoagülasyon 

lnfe rior Vena Kava 

edeceğinden, kodein sü lfatın intramusküler olarak her 4-6 saatte 30-60 mg dozlarda u l­

lanılmasının yararlı olacağı bazı yazarlarca ileri sürülmektedir. Ayrıca anksietesi fazla olan 
hastalarda sedasyonu sağlamak için diazepam'ın her 6 saatte 5 mg dozunda uygulan­
masının faydalı olduğu belirtilmektedir. 

MI-I' li hastaların tanı ve tedavisinde bundan sonraki aşama bronkoskopiclir. Bron. os­
kopide rijicl bronkoskopi tercih eclilmeliclir. Çünkü rijid bronkoskop ile pıhtı la rın 2spi­
rasyonu sağland ığı gibi kanama yerinin lokalizasyonu da yardımcı olur. Son zamanlarda 

rijid bro nkoskop yerine Fiberoptik Bronkoskopi (FOB) kullanılması önerilmektedir Bu 
görüşe göre MH olan hastaların çift lü menli endotrakeal tüple entübe edilmesi gere~tiği 

il e ri süri.ilmekte ve tüpün bir lümeninden oksijenasyon sağlanırken diğer lümenden FCB'la 
kanaımı yerinin tespit edilebileceği ve gerekirse aspirasyon da yapılabi l eceği belirtilmekte­

dir. Ancak bu görüşün çok fazla elestek buimadığını söyleyebiliriz. 

Baz ı ça lı şmalarda aktif kanama sırasında rijid bronkoskopi ile hastaların %86' sınd ka­
nama yerinin tespit edilebildiği beliıtilmektedir. Ancak başka bir araştırmada bu ra n 
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oldukça düşük bulunmuştur. Ayrıca bronkoskopinin aktif kanamanın durmasından sonra 
FOB'la yapılması gerektiğini söyleyen yazariara da rastlanılmaktadır. 

Bronkoskopiye rağmen kanama yeri lokalize edilemezse bronşial arteriografi ve Tek­
nisyum 99m sülfür kolloid akciğer sintigrafisi yöntemleri uygulanabilir. Ancak Teknisyum 
99m sülfür kolloid akciğer sintigrafisinin tanısal değerinin oldukça düşük olduğu bildiril­

mektedir. 

MH'li hastalarda cerrahi tedavinin, tıbbi tedaviye göre üstün olduğu görüşünü savu­
nanlar vardır. Bir araştırmada konservatif tedavide mortalite oranı' %75 iken cerrahi tedavi 
uygulanan hastalarda mortalitenin %23'e düştüğü saptanmıştır. Ancak tıbbi tedavi ile mor­
talitenin %20'lere düştüğünü gösteren araştırmalara da rastlanılmaktadır. 

Cerrahi tedavi MH'li hastalarda kanama yeri lokalize edildiğinde uygulanması gereken 
yöntem olarak belirtilmektedir. Ancak kanama tek bir alana lokalize ve hastanın solunum 
fonksiyonları operasyonu (lobektomi veya pnömonektomi) tolere edebilecek düzeyde 
olmalıdır. Oysa MH görülen hastaların büyük bir kısmında neden yaygın fibrotik akciğer 

hastalığına bağlı olduğundan bu hastalar cerrahi girişimi tolere edecek düzeyde değildirler. 
Bütün bu bilgiler göz önüne alındığında MH'li olgularda konservatif yöntemlerle tedavinin 
ilk seçenek olduğu, ancak hemaptizi kontrol alt ıJ!a alınamazsa, kanama yeri saptanan ve 
cerrah i girişimi tolere edebilecek hastalara cerrahi yaklaşımın uygulanması ge rektiğini 

söyleyebiliriz. 

MH'lerin, endobronşial balon tamponat yöntemi ile başarılı şekilde tedavi edildiğini 

bildiren yayınlar mevcuttur. Bu yöntemde FOB'la kanamanın olduğu bronşa ''Fogarty 

Balon "lu kateteleri yerleştirildikten sonra, balon 24-48 saat süreyle ş i ş ik tutularak kanama 
bölgesinde tıkaç oluşması sağlanmaktadır. Bu teknik kanama olmayan akciğerin ventilas­
yonunu korumada yararlıdır. Teorik olarak iskemik mukoza! hasar ve postobstrüktif 
pnömoni risklerini taşımaktaysa da bunlar bugüne kadar rapor edilmemiştir . 

Şekil 4. Sağ bronş sisteminden olan kanamalarda endobronşial tamponad: Sol ana bronş içine yerleştirilmiş 
cufflı bir endotrakea l tüp kanın sol akciğere geçişini önler 
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Şekil5. Sol ana bronş sisteminden o lan kanamalarcla , endotrakea l bir tüp sağ a kc iğe ri ventile ecerken eş za­
man l ı olarak sol ana bronş iç inde ş i ş i rilen en~lobronş ia l bir balon sol a kc iğe ri izole eder. 

1 
1 

Sol üst lo b 

Lümen ucu 

Endobronş ia l 

cu ff 

Lünıen ucu 

Trakeal cu ff 

_______ _j 

Şekil 6. Çift ILimenli endo trakea l tüplerin baş lıca özelliklerini ve doğru ye rleşt irilmes i n i gösteren bir şema 

Kanama yeri lob, segment dü zeyinde belirlenemiyor, sadece hangi ta ra fta ı. ge ldiği bi­

liniyorsa bu tekniğin değişik bir şek li uygulanarak tek ta rat1ı akc iğe r ventilasyonu sağlanır 
(Şekil 4-6). Endotrakeal tüp ve balon kateter kullanılan bu uygulamada sağda n kaynakla­
na n kanamalarda , tü p sol ana bronşa ye rleştirilerek sol a kc iğerin ventilasyo u korunur. 

Kanama nın sağdan sola geçiş i de engellenmiş o lur. Sol akciğerden gelen kana:nalarda ise 

tü bün dışından ile rletilip FOB ya rdımı ile sol ana bronşa ye rleştirite rek ş iş iri!en alon kate­

te r solc.l an sağa kaç ış ı enge lle r, trakeada bırak ıl a n tüp ise sağ tarafın ve ntil asyonımı sağlar. 

Sağ a kc i ğe rin se le ktif ventilasycınu üst lo b girişin i tıkama riskini ta ş ır. Aspire edilen miktar 

geride kalan a kc iğe ri k ıs ıtl ayaca k kadar önemliyse buradaki V/ Q uyumsu zluğu ile non­

ve ntile a kciğerdek i şa ntlar, ciddi hipoksemiyle birl ikte bu tekniği ya rars ı z kılac ktı r . 
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Bu ko nuda yete rli bilg i ve d e neyim sahibi bir e kip ta rafından uygulanacak o la n ç ift 

lüme nli endobronş ia l tüp h e r iki akciğe rin ventilasyonunu ko ruya ra k ka nın bir a kc iğerde n 

diğe rine aspirasyonunu ö nle r. Çift lüme nli tüp iki ayrı lüme nle o rtak bir Y ko nne ktö rü yle 

ventila töre bağla nır. T übün bronşiallümeni sol a na bronşa, tra kea llümeni ise sup ra ka rina l 

mesafeye ye rleştirilir. Böylece sağ üst lobun da hava l anması sağ l anmış o lur. Sağ üst lob­

d a n kayna kla nan ka namalarda ise tüp te rs çevrilir, ba lo n sağ üst lo bun yuka rıs ında 

ş iş irilerek sağ o rta ve alt lobların ventilasyonu sağla nır. Bu tü p le rin kullanılışında önemli 

sorunlar çıka bili r. Tübün lüme ni küçük olduğundan b'L'ı yük ıpiktardak i ka nı aspire e tme k 

zorlaş ır , veya pı htı ile kolayca tı ka nabilir. Bronkoskopla tü bün yerin i ve bronşl a rı kontro l 

e tme k imkanı o lmayabilir. Tüb ün yanlış yerleştirilmesi il e akciğeri erin ayrı l mas ı iş lem i 

yap ılamayabilir. Travmatik larenjit ve trakeobronş ia l ruptür de o luşabi li r. Baz ı araşt ırı c ıl ar 

MH. li hasta larda, Carlens ç ift lümen tübüyle ventile ed ilen hasra l arın yarıs ı ndan faz­

l as ı nda resp iratörden ayırma iş leminin başarıs ız lığının aspirasyon ve ö lümle 

sonuçlandığını bi ldirmiş l erdir. 

Massif ve orta şiddetteki hemoptizi lerin kontrolünde son zamanlarda kullanı lan diğe r 

bi r yöndem de FOB ile yerleştirilen çift kanallı, takılıp çıkarılabilir valflı özel bir kateterc.lir. 

{~ıln ı z FOB'un görüş alanını engellemeden aspire edilebilen kanamalarda pratik o lan bu 

uygu lamada kanama yeri FOB ile bulunmakta, biopsi kanalından 170 cm uzun luk ve 2 

mm çap l ı kateter yerleştirilmekte ve kareterin ucundaki balon kanamayı durdurana dek 

ş işir i lmektedir. Birkaç saniye süren bu iş lemden sonra FOB kareterin üzerinden d ışarı 

çıkarılmakta, valfin se rbestleştir i lmesi ile tamamen çekilme! tedir. Valf tekrar takıld ıktan 

sonra 0 .5 m l kadar kontrast madde enjeksiyonu yi nelerıe rek katete r yeri nde 

hıra kılmaktad ı r. Katete rio diğer kanalından vazoa ktif madde verilebili r. Bu i ş lem sayesinde 

hem hastaya uygu lanacak cerrahi, radyoterapi, embolizasyon ve diğer tedavi ler iç in zaman 

kazanılmakta, hem de kanama kontro lü sağlanmaktad ı r. Balo nu n içinde ki kon trast mad de 

ise radyolo jik görüntü le me ve embolizasyonda kolaylık getirmektedir. Bu yönte mi 

çoğunluğu nu ma lign a ns i, tbc, vasküle r a nevrizma, ka rsino id, bronşe k:taz i kö ke nli he mo p­

tizile rin olu şturduğu 27 hastada , 30 kate te r uygulaması ile kulla nan b ir a raştırmac ı öne mli 

başa rı sağlamıştır . 

Gözle görüle n taze kanama yerinin adre na linli solüsyonla a ra l ı klı irigasyonu da he ­

mo ptizi kontro lünde yara rlı olmaktadır . Bazı yazarla r ka nayan segme ntin sadece soğuk 

serum fizyolo jik ile irigasyonunun d a h i çoğu kanamala rı ko ntrol a ltına a l a bileceğin i b e lirt­

m e ktedirler . Hayatı tehdit edici ve diğe r yö nte mle rle ko ntrol edile me ye n MH.le rde radyo­
terapi ve Nd-YAG (Neodymium-ytrium-aluminium-gamet) lazer fototerapisi d e 

uygula na bilir. Ekste rna l o lara k ve rile n radyote ra pi dam a r yatağında ö d e m ve ne kroza 

nede n olmakta, b u şekilde gelişen pe rivasküle r öde m d e vasküle r ka mpresyo n ve trom­

boz oluşturmaktadır. Is ı etkis iy le yüzeyde ki doku katlarını buharlaştırıp d e rinde kileri 

koagüle ed e n Nd-YAG laze r ise endobronş ial tümö r kaynaklı h e mo ptizile rin pa liasyonun-

. d a kulla nılır. De neysel ça lışma lar Nd-YAG lazerin 1.5 m m ça pına kadar o la n damarla rı 

ko ntrol edebileceğini göstermişti r. Vasküla rizasyomı belirg in o lan tü mörle rin laze rle 

ka rş ılaştıklarında kana maya meyilli oldu klarını akılda tutmak gere kir. 

Son yıllarda he maptizi ted avis inde kana ma bölgesine sele ktif o la rak trombin , fibrino-
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jentrombin solüsyonları verilmesinin (Emboloterapi) yararlı olduğunu gösteren 
araştırmalara rastlanılmaktadır. Daha çok bronşial arter kanamalarında kullanılan embolo­
terapi genelde anjiografi sırasında uygulanmaktadır. Cerrahiye alternatif olarak çift tarafl ı 

hastalık , multiple kanama yeri ve solunum fonksiyonu sınırda olgularda önerilen bu 
yöntem bir çok seride kanamayı durdurmada %84-100 gibi oranlarda başa rılı bulunmuştur . 
Uzun izlemlerle (1-60 ayla değişen sürelerde) bu oran %70-88 arasındadır. 

!nsan vücudunda değişik anatomik lokalizasyon gösteren döıt bronş ial arter mevcut­
tur. Bronşial arterie rin orijin yeri sol ana bronşun inen aortu çaprazladığı bölgedir. Bazen 
anterior spinal arter, bronşial ve interkostal arterlerle birlikte bir trunkus halinde aortadan 
köken alabilir. Bu durumda embolizasyon spinal arterierin de tıkanması gibi tehlikeli 
komplikasyonlara neden olabilir. Bu anatomik varyasyana hastaların o/oS 'inde rastlanıldığı 
belirtilmektedir. 

Bronşial arter embolizasyonu genellikle konvansiyonel yöntemlerle hemoptizisi kont­
rol altına alınamayan ve cerrahi tedaviyi tolere edemeyecek hastalara uygulanmaktadır. 
İş lem öncesi kanama yerinin bronkoskopla belirlenmesi çok önemli değildir. Ancak em­
boloterapinin aktif kanaması olmayan hastalara uygulanmasının yararı olmadığı belirtil­
mektedir. 

Anjiografi ile kanama olan bölgeyi besleyen bronşial arter tespit edildikten sonra 1-2 
ml hacmindeki embolizan ka rışım kateter yardımıyla damar içine enjekte edile rek bronşial 
arterin emboli zasyonu sağlanmaktadır. 

lşlemin başarısı , uygu layan kiş inin tecrübe ve becerisine bağlıdır. Bir araştırıcı bu 
yöntemle tedavi edilen hastalarda %85 başa rı sağlandığını belirtmektedir. Ancak daha 
sonra yayınlan an serile rde başarı oranı daha düşük bulunmuş ve embolizasyondan sonra 
rekürensin %20-30, mortalitenin de %9 olduğu bildirilmiştir. Bazı yazarlar rekürens olursa 
embolizasyon tedavisinin tekrarlanmasının gerekebileceğini de belirtmektedirler. 

P ULMONER TROMBOEMBOLİ (PTE) 

OLAY: 30 yaşındaki erkek hasta, göğüs ağrısı ve plevral efüzyon nedeniyle İç Has­

talıkları yoğun bakım ünitesinde görüldü. Öyküsünde 20 gün önce halı sahada futbol oy­

narken sağ ayağının aşil tendonunda kopma olduğu öğrenildi. Bu nedenle başka bir hasta­

nede ayağının alçıya alındığını belirtiyordu. Ayağının alçıya alınmasından 2 hafta sonra 

anide n göğüs ağrısı ve nefes darlığı başlamış ve gittiği hastanede solda plevral efüzyon 

saptanarak torasentez ile 1 litreye yakın sıvı boşaltılmış, göğüs ağrısı ve nefes darl ığında 

azalma olmadığından yoğun bakım ünitesine yatırılmıştı. 

Fizik incelemede dispneik idi, sol hemitoraksta plevral efüzyon ile uyumlu bulgular, 

sağ bacağına ödem, hiperemi ve hassasiyet saptandı. Acilen yapılan Duplex (Dopple·r + 

ultrasonog ra.fi) ile sağ femoral ve popliteal venlerde trombus saptandı. Başka bir terki­

ke gerek duyulmadan acil streptokinaz ve antitrombotik tedavi uygulandı. Daha sonra he­

parin ile antikoagüle edildi. Tedavinin 3. günü nefes darlığı artan hastada ani kardiopul­

moner arrest gelişti; resisütasyona yanıt vermedi. 
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YORUM: Pulmoner tromboemboli (PTE) morbidite ve mortalitenin en önemli 
nedenlerindendir. Her üç PTE atağında birinin ölümle sonuçlandığı bilinmekte­

dir. ABD'de yapılan çalışmalar her yı l 600.000 kişinin PTE nedeniyle öldüğünü ortaya 

koymuştur . Yapılan otopsi çalışmaları hastanede yatan hastalardaki ölümlerin o/o10-20'sinin 

PTE'ye bağlı olduğunu göstermiştir. Ameliyat sonrası ölüınierin ise o/o15'nin PTE'ye bağlı 

olduğu anlaşılmıştır. 

PTE olgularının %90'ından fazlası femora~ popliteal ve iliak venlerdeki 
trombüsten kaynaklanır. Alt ekstremitelerin derin venlerinde trombus 
oluşumundan staz, -intimal hasar ve hiperkoagülasyon (Virchow triadı) sorum­

lu tutulmaktadır. 

Bu üç risk faktörüne neden olabilecek durumlar Tablo VI'da beliıtilmiştir. 

Risk faktörleri birden fazla ise PTE riski de artacaktır. Örneğin; femur boyun kırığı 
operasyonunda birden fazla risk faktörü bulunmaktadır. 

PTE'nin tanısında klinik beliıti ve bulgular ile akciğer grafisinin değerlendirilmesi 
önemlidir. Ek olarak akciğerierin ventilasyon perfüzyon sintigrafisi de tanıda önemli yer 
tutmaktadır. Bazı olgularda kesin tanı için pulıTıoner anjiografi gerekli olabilir. Son yıllarda 
derin ven trombozlarının saptanmasına yönelik görüntüleme yöntemlerinde yenilikler 
olmuştur. Dubleks ultrasonogra.fi (Ultrasonografi ile birlikte doppler akım ölçümleri) 
bu amaçla yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu yönteme ilaveten impedans pletismogra-

.fi, ve gelişmekte olan trombusu gösterınede radio-fibrinojen scanning de yararlı ol­
maktadır. Derin ven trombozu tanısında gold standard test invazif bir yöntem olan venog­
ra.fidir. 

PTE'de ölüm ani olmaktadır , bu nedenle pulmoner damarlarda çok belirgin bir 
obstrüksiyon ortaya çıkmadığı takdirde tedavinin amacı , tekrarlayan pulmoner emboliterin 
ünlenmesidir. PTE uygun bir şekilde tedavi edilemezse tekrarlama olasılığı çok fazladır. 
Tekrarlayan PTE' lerin ise o/o50'si fatal seyretmektedir. PTE uygun bir şeki lde tedavi edil­
diğinde mortalite çok daha aşağılara düşmektedir. Heparin ve/ veya trombolitik ajanlarla 
tedavi fatal seyirli rekürrensleri önlediği gibi intravasküler trombüsün de rezolüsyonuna 

yardımcı olmaktadır. Tıbbi tedaviye başlamadan önce antikoagülan tedaviye kontrendi­

kasyon olup olmadığının bilinmesi önemlidir. Antikoagülan tedaviye kontrendikasyon 

oluşturan durumlar aşağıda sıralanmıştır (Tablo VII). 

Relatif bir kontrendikasyon olduğunda ise fayda/zarar hesabı yapılmalıdır. Örneğin, 
postoperarif hastalara trombolitik tedavi uygulanması insizyon bölgesinde fizyolojik olarak 
oluşan hemostatik pıhtıda lizis yapacağından oldukça zararlı olabilir. Heparin tedavisi de 
yakın zaman içinde cerrahi veya travma öyküsü olan hastalarda risklidir. Bu risk , ileri 
yaştaki hastalarda artış gösterir. Bütün bunlar göz önüne a l ındığında antikoagülan ve/veya 
trombolitik tedavi planlanırken kalıpianmış tedavi şernalarına uymak yerine her hastada 
fayda/zarar hesabı yapılması yararlı olacaktır . 

PTE olgularının çoğunda heparin tedavisi yeterli olmaktadır . Heterojen bir mukopoli­
sakkarid olan heparin, doğal olarak akciğer, barsak ve karaciğerde bulunur. Heparİninin 
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* İmmobilizasyon 
* Alt ekstremile kas hacminde azalma 
* Konjestif kalb yetmezliği 
* Verılerde variköz değişiklikler 
* Obezite 

* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 

Vasküler hastalıklar 
Daha önce trombüs oluşması 
Travma 
Cerrahi girişimler 
Yanıklar 

Nefrotik sendrom 
Östrojen tedavisi 
Heparine bağlı trombositopeni 
İnjlamatuar barsak hastalıkları 
Paroksismal noktürnal hemoglobinüri 
Dissemine intravasküler koagülasyon 
Protein C ve S eksiklikleri 

* Antitrombin III eksikliği 
* Yaşlılık 

* Postoperalif dönem 
* M align hastalıklar 
* Miyokard infarktüsü 
* Hemo/iz 
* Polisitemi 
* Antikardiolipin antikoru 

antitrombotik etkisi antitro mbin-III üzerinedir. llaç antitrombin-lll 'ün aktif kısmına 

bağl ana ra k tro mbin aktivasyonunan engel o lur. Ayrıca koagülasyonunu diğer basamak­
l arında da etkili olduğu ve tro mbositlerin fonks iyonlarını inhibe ettiğ i bilinmektedir. He pa­

rin aktive parsiyel tro mboplastin zarna nı (aP1T) ile mo nitörize edilmektedir . Uygun tedavi 

için aPTI, ko ntrol değerinin 1. 5-2 katı olmalıdır. aPTI değe rleri daha kısa olduğunda 

re küre nt tromboz olasıiğı artmakta dır. aPTI değerleri çok uza rsa fatal kanamalar ortaya 

çıkabilir. Heparinin günlü k o rtalama dozu 30,000 ünitedir. Ancak olguların çoğunda bu 

dozun üstüne çıkılmaktadır. Heparin ihtiyac ı aktif tromboz olduğunda a ıtmakta; trombotik 

o lay kontrol a l tın a a lındığında ise azalmaktadır. Ayrıca karaciğe r ve bö brek hastalığ ı olan­

lar hepa rine aş ırı hassas iyet göste rmektedirle r. 

He parin intravenöz o larak devamlı infüzyon veya intermitan şekilde verilmektedir. 

Ancak inrermitan verildiğinde günlü k total doz ihtiyac ı a rttığ ı gibi kanaımı g ibi kompli­

ka syo nlara da daha fazla rastl anmaktadır. Klinik o lara belirgin kanamalar devanılı infüzyon 
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Kesin Kontrendikasyonlar : 

* 

* 

İntrakraniyal hemoraji ve/veya malignansi ve/veya arteriovenöz 

malformasyonlar 

Aktif kanamalar 

Relatif Kontrendikasyonlar: 

* 

* 
* 

* 
* 
* 
* 

İki haftadan daha kısa süre önce geçirilmiş majör cerrahi operasyon, 

travma ve derltı biopsi öyküsü. 

Kontrolsüz hipertansiyon, 

Peptik ülser hastalığı gibi potensiyel kanamaya yol açabilecek 

hastalıkların varlığı, 

Böbrek hastalıkları 

Karaciğer hastalıkları 

Kanama diatezleri 

Aktif katıama varlığı, 

tedavisi a lanlarda %5 oranında iken intermitan tedav i alanlarda bu o ran 2-3 katına 

çıkmaktadır. Heparin subkütan olarak da, aPTI takipl eriyle 12 saat arayla verilebilir. Daha 

sonra hepari in 6 saat arayla verilmesi önerilmektedir. Çünkü 12 saat arayla verildiğinde 

majör kanam:ı lara daha sık rastl anmaktadır. 

Heparin tedavisinin ilk günlerinde , trombüs venöz enelotele iyi yapışamadığından 

rekürren emboli söz konusu olmaktadır. Yeterli dozda heparin verilnıediği takdirde 

rekürrens olasılığı artmaktadır. Yükse k dozda heparin ve rilmesine rağmen rekürens ortaya 

çıkan hastala:da vena kava inferiara yönelik tedaviler planlanmalıdır. 

Heparin tedavisinin korkulan diğer bir kompliasyonu da kanamadır. lleri yaş larda ve 

özellikle yaşlı kadınlarda kanamaya daha sık rastlanmaktadır. llave böbrek veya karaciğer 

hastalığı kanama olasılığını daha da aıttırmaktadır . Minör kanama ortaya çıktığında kanama 

duruncaya k~.dar heparin kesilmeli ve daha sonra tedavi dozunun alt sın ırında verilmelidir. 

Majör kanana durumunda ise vena kava inferiara yönelik tedavilerin planlanması 

ö nerilmekteCir. 

Heparinle antikoagülasyon tedavisi yapılan hastaların% 30 kadarında trombositope­
ni ortaya çık:naktadır. Tedaviele oıtaya çıkan trombositopeniler kanamalara neden olmak­

ta ancak aıteye t ve venöz tromboz insidansında aıt ı ş görülmektedir. Bu nedenle hastaların 

trombosit sayımı yakından izlenmelidir. Trombositoeni oıtaya çıktığında heparin kesilmeli 

eliğer tedavi şekilleri planlanmalıclır. Heparin tedavisi s ırasında asemptomat ik transaminaz 

yükselmesi olabilir. Bu yükselme geçicidir, heparin kesildiğinde transaminaz düzeyleri nor­

male döner. 3öbrek yetmezli ği ve diabeti o lan hastalarda heparin mineralokortikoid sente-
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zinin inhibisyonuna neden olarak hiperpotasemi yapabilir. Ayrıca uzun süre heparin alan 

yaşlılarda osteopeni insidansı artmaktadır . 

Trombolitik ajanlar plazminojenin plazmine dönüşmesini hızlandırarak intravasküler 

trombüsün lizisini aıtırmaktadırlar. 1960'lı yılların sonunda ürokinaz kullanılarak yapıla n 

çok merkezli bir araştırma (UPET çal ışmas ı) ürokinaz infüzyonunun standard heparin te­
davisine göre pulmoner arte rle rdek i trombüs rezolüsyonunu arttırdığını göstermiştir. 

Trombolitik tedavide kanama riski fazla olduğundan ve uzun dönemde hasta lığın seyrini 
çok az etkilediğinden ancak sistemik hipotansiyonu veya masif trornboembolisi olan has­
talara uygu lanması önerilmektedir. 

Trombolitik tedavide ku llanılan ürokinaz, streptokinaz ve rekorubinant doku plazmi­
nojen aktivatörü (DPA) PTE'de aynı etkiye sahiptir. Önceleri bu i lacın daha spesifik etkiye 
sahip olması nedeniyle kanama komplikasyonlarının az olacağı düşünülüyordu . Ancak 
yap ılan araştırmalar bu tedavi sırasında kanama insidansında azalma olmadığın ı 

göstermiştir. Bu nedenle ürokinaz, streptokinaz ve diğer ilacın etkileri ve major kompli­
kasyonları arasında belirgin bir farklılık olmadığı söylenebilir. Trombolitik tedaviele kul­
lanılan ajanların özellikleri Tablo VIII'de özetlenmiştir. 

Trombolitik ajanların en ucuzu streptokinaz'clır. Ancak streptokinaz tedavisinden 
önce heparin kesilmeli ve trombosit sayı1111, aPTT, protrombin zamanı (PTZ), trombin 
zamanı ve fibrinojen düzeyi gibi koagülasyon testleri kanama cl iatezi ve tedavi sonrası 

karşılaştırma amacıyla yapılmalıdır . Streptokinaz tedavisinin trombolitik etkisi tedaviden 
birkaç saat sonra PTZ'nin uzaması, fibrinojen düzeyinde aza lma ve fibrin parçalanma 
ürünlerinin artması ile saptanabilir. Geçirilmiş streptokok infeksiyonuna veya daha önceki 
streptokinaz tedavisine bağlı antistreptokok antikor düzeyinde yükselme ve plazminojen 

düzeylerinin düşük oimas ı streptokinaz tedavisine karşı direnç oluşumundan sorumlu tu­
tulmaktadır. 

DPA uygulanması en kolay olan trombolitik ajandır. Heparin tedavisinin kesilmesi ge­

rekli değildir ve infüzyon süresi sadece 2 saattır. A.yrıca koagülasyon testleri ile fibrinojen 

ÖzeUikler DPA Streptokinaz Ürokinaz 

Yarı ömrü (dakika) 8 23 16 

Doz lU/ saat 50-100 mg JOO,OOOIU . 4400 

İnfüzyon süresi (saat) 2-6 24 12 

Allerjik yan etki Yok Var Yok 

AJ'nı anda heparin Verilebilir Verilemez Verilemez 

Kanama komplikasyonu %15-25 %3-8 %23-45 

Ortalama fiatı (ABD$) 2640 737 5278 
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ve fibrin yıkım ürünlerinin düzeylerinin tayini de gerekli değildir. Bunlara ilaveten DPA ile 
trombüs lizisinin çok çabuk olması teorik olarak bir üstünlük sağlamaktadır. 

İleri yaş , trombolitik tedaviele kanama için ilave bir risk oluşturmamaktadır. Arıcak ar­
teıyel kataterler, cut-down ve biopsi gibi invazif girişimler bu yaş grubunda çok risklidir. 
PTE'de trombolitik tedavi sırasında majör kanama sıklığı %10-20 arasındadır, invazif 
girişimlerden kaçınılırsa bu risk %5'e düşmektedir. Trombolitik tedavinin önemli bir komp­
likasyonu da intrakraniyal kanamalardır; insidansı %1'dir. Yapılan çalışmalar myokard en­
farktüsü tedavisinde trombolitik ajanlar kullanıldığında serebrovasküler stroke (inme) ris­

kinin arttığını göstermektedir. Stroke insidansı streptokinaz için %2.6, DPA için %1.6 
olarak bulunmuştur. 

lnferior vena kavada kan akımının filtre veya başka yöntemlerle kesilmesi pulmoner 
tromboemboli tedavisinde seçilmiş bazı hastalara uygulanan bir yöntemdir. Bu tedavi, an­
tikoagülan tedavinin kontrendike olduğu hastalarda, antikoagülan tedavi 
sırasında ağır kanama ortaya çıktığında ve uygun antikoagülan tedaviye 
rağmen reküren emboli gelişen hastalarda uygulanmalıdır. Ayrıca konjestif 
kalp yetmezliği gibi reküren PTE olasılığının fazla olduğu veya aktif peptik 
ülser hastalığı gibi uzun süreli antikoagülan tedavinin riskli olduğu durumlar­
da, infektif embolilerde vena kavada kan akımını kesen tedavi yöntemlerinin uy­
gulanması önerilmektedir. 

Bilindiği gibi PTE'ye neden olan trombüslerin çoğu alt ekstremitelerdeki derin venler­
den köken almaktadır. lnferior vena kavada kan akımı çeşitli filtreler veya başka 

yöntemlerle kesildiği takdirde büyük trombüslerin akciğeriere ulaşması engellenmektedir. 
!nferior vena kavada akımın kesilmesi pratik kullanıma sahip şemsiyeye benzeyen filtreler­
le mümkün olmaktadır. Bu filtrelerin yerleştirilmesi lokal anestezi altında yapılmaktadır. 

Bu işlem genel anestezi altında yapıldığında girişimin mortaliresi kalp ve akciğer hastalığı 
olanlarda % 10'un üstüne çıkmaktadır. Son yıllarda geliştirilen "Bird's Nest Filter"i ve 
"Greenfield filter" kolay yerleştirilmeleri nedeniyle tercih edilmektedir. Ancak vena ka­
vada kan akımının engellenmesi, ödem(% 20-40), ölserasyon ve flebite (% 2-10) neden ol­
maktadır. 

Akut PTE tedavisinde pulmoner embolektorni nadir uygulanan bir yöntemdir. Masif 
emboliye bağlı olarak hipotansiyon ve hemodinamik bozukluklar ortaya çıkan hastalarda 
trombolitik tedavi, embolektomi kadar başarılı olmaktadır. Bu nedenle acil embolektomi­
nin, trombolitik ve antikoagülan tedaviye kontrendikasyonu bulunan hastalara uygulan­
ması önerilmektedir. Bazı merkezlerde floroskopi altında katater ile transvenöz embolek­
tomi yapılmaktadır. Pulmoner embolektorni yapılan hastaların çoğunda antikoagülan 
tedaviye kontrendikasyon bulunduğundan reküren embolileri önlemek için vena inferiara 
filtre yerleştirilesi zorunlu olmaktadır. 

Reküren PTE'ler nedeniyle pulmoner hipertansiyon ve kor pulmanale ortaya çıkan 
hastalara bazı merkezlerde "puimoner endarterektomi" başarıyla yapılmaktadır. 

PTE'cle nüks olasılığı fazla olduğundan, antikoagülan tedaviye 4- ay devam eelilmesi 
önerilmektedir. lmpeclans pletismografi veya dubleks retkikieri ile derin venlerin normal 
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bulunmas ı rekürens olasılığının azaldığı gösterdiğinden bu durumda antikoagülan tedavi­
ye son ve rilmesi mantıklı bir yaklaşımdır. 

PTE nedeniyle uzun süreli antikoagülasyon tedavisi uygulanacak hastalarda warfarin 
türevle ri ile oral antikoagülasyon tercih edilmektedir. 

Warfarin ve türevleri karaciğerde K vitaminine bağlı olarak sentezlenen faktör II , 
faktör lX ve faktör X'un karboksilasyonunu inhibe etmektedir. Ancak antitrombotik etki 
baş lıca faktör lX ve faktör X düzeylerinin azalmasına bağlıdır . Warfarin ve türevle ri 
koagül asyon faktörlerinin yanısıra faktör Va ve faktö r VITa 'y ı inhibe eden gliko prote in 
yapısındaki ''Protein C" sentezini de engellemektedir. Prote in C' nin ya rı ömrü 4-6 saat , 
faktö r IX ve faktör X'un ya rı ömrl'ı ise yaklaşık olarak 20 saattir. Bu nede nle warfarin teda­
visi baş la ngıcında, prote in C düzeyindeki düşüş koagülasyon faktörlerine göre daha e rken 
olacağından , hipe rkoagülasyon durumu ortaya çıkma ktadır. Bu nedenle koagülasyon 
faktö rlerindeki düşüş belirgin hale geldikten sonra heparin kes ile rek warfarin tedavisine 
devam edilmelidir. Günlük warfarin do zu 5-10 mg a rasında değişmektedir . Doz PTZ takip 
edile rek ayarlanmaktadı r. Reküren tromboz ! a rın önlenmesi için öngörülen PTZ, no rmalin 
1.3-1.5 ka tı olmalıdır. Ancak son yıllarda PTZ ö lçümle rinin tek başına yete rs iz olduğu 
gözlenmi ş , bu ölçümle ri standardi ze etmek için INR (I nternational normali zed ratio) kav­
ramı o rtaya atılmıştır. PTZ ö lçümünde kulla nıla n tromboplastinle rin ekstrinsik 
koagülasyon yolunu başlatma etkinlikle ri , ö lçümü yapan merkezlerin kullandığı trombo­
p lastinin türüne göre deği şmektedir. Bu da aynı PTZ a ralığında turulmaya çalış ılan hasta­
l a rın fa rklı etkinlikte tedavi almal a rına neden olmaktadır. Örneğin ABD'de aynı PTZ 
aralığında monitorize edilen hastalar içinde , tavşan beyni tromboplastini ile ölçüm 
yapıl a nla rda kanama oranı , insan beyni tromboplastini kullanılarak monitorize eelilenler­
den fa zla bulunmuştur. !nsan beyni tromboplastininin sensitivitesi daha fazladır. Farklı 

tromboplastinlerin sensitivitesi ISI (international sensiti ity index) ile ifade edilmekte , bu­
lunan PTZ oranının ISI ile kuvveti alınarak da INR değeri e lde edilmektedir. PTE profilaksi­
sinde öne rilen INR aralığı 2.0-3.0'dür. 

!lk PTE atağından sonra antikoagülasyona 4-6 ay devam edilmesi, birden fazla PTE 
atağı geçirenlerde ise devamlı antikoagülasyon önerilmektedir. Warfarin ve türevleri ile 
yapılan oral antikoagülasyon tedavisinde ciddi kanama insidansı %2.4 ile %10 arasında 
değişmektedir. !leri yaş grubundaki hastalarda warfarin ve türevleri ile yapılan oral antiko­
agülasyon tedavisi sırasında ciddi kanamaların insidansında direkt bir aıtış metaboliz­
masını etkileyebilecek ilaçları sık kullanmaları ve hayati organ fonksiyonlarında bozulma 
olasılığının yüksek olması nedeniyle ciddi kanamalarda a rtış olabilceği belirtilmektedir. 

Düşük dozda cilt altı heparin rekürensleri önlemede etkili olamamıştır. Ancak aPTf 
takibi ile 12 saat arayla uygun dozda cilt altı heparin tedavisi oral antikoagülasyon tedavisi 
kadar başarılı bulunmuştur. Son yıllarda düşük molekül ağırlıklı beparin (DMAH) 
türevle ri antikoagülan tedaviele kullanıma girmiştir. DMAH'de antikoagülan etkilerini 
temel olarak antitrombin-II üze rinden yapmaktadırlar. Etkileri in vitro olarak anti-faktör Xa 
ve anti-faktör IIa aktiviteleri ile değerlendirilmektedir. Tedavi dozlarında aPTT 
düzeyle rinde belirgin uzamaya neden olmamaktadırlar. DMAH tedavisinde kanama ve 
trombositopeni gibi komplikasyonların daha az görüldüğü bildirilmektedir. DMAH'nin 12 
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saat ayarla cilt altında verilmesi uygulamada büyük kolaylık sağ lamıştır. Ancak tedavinin 
maliyetinin yüksek olduğu unutulmamalıdır. 

ÜST SOLUNUM YOLU OBSTRÜKSiYONLARI 

Üst solunu m yolu anatomik olarak burun ve ağızdan ana karinaya kadar uzanan ile­
tim görevini üstlenmiş havayollarıdır. Bu yapının göğüs kafesi giriş ine kadar olan kısımları 
toraks dışı, daha sonrası ise toraks içi üst solunum yolları olarak adlandırılır. Trakeanın 
toplam uzunluğu 10-13 cm arasında olup bunun üst 2-4 cm. kısmı toraks dışındadır. 

Üst solumım yolu obstrüks iyonları (ÜSYO) ölümcül olabilen ve bu nedenle çok hızlı 
tanı ve tedavi gerektiren klinik tablola rdır. ÜSYO akut ve subakut olarak ge lişebilir. Akut 
üst solunum yolu obstrüksiyonu özeUikle iı-ritan gaz inhalasyonları, yabancı 
cisim aspirasyonları, travma, angioödem veya epiglottitis ve laringotrakeo­
bronşitis (krup) gibi infeksiyöz inflamatuvar olaylar sırasında gelişir. Subakut 
obstrüksiyonlar ise trakeal entübasyon sonrası üst hava yolunun injlamasyonu­
na ve stenozuna, hava yolunda yerleşen tümörlere, komşu organ ve yapıların 
inflamasyon ve tümörlerine ve hava yolunun değişik kısımlarının konjenital 
yapısal kusurlarına veya diğer injlamatuvar hastalıklarına bağlı olarak ortaya 
çıkabilir. 

Hekimlerin bilinci kapa lı hastalarda en s ık karşılaştığı tam üst hava yolu 
obstrüksiyonu , dolaşım veya solunum durması sırasında ortaya çıkan obstrüksiyondur. So­
lumım durmasını kısa süre sonra dol aşım durması izler. Ayrıca koma , serebrovaskü le r 
o lay , alkol veya ilaç intoksikasyonu , epilepsi sırasında da bilincin kapalı olması ile birlikte 
ÜSYO görülebilir. Bu hastalarda kas tonusunun oı1adan kalkması ile dil ve epiglot arka fa­
rinks duvarına doğru hareket eder ve havayolunu kapatır. !nspirasyon çabası dili hipofa­
rinkse doğru daha da çeker. Bu tip yetişkin ve 8 yaş üzerindeki çocuk hastalarda başın ge­
riye itilip çene nin ile riye doğru çekilmesi (head-tilt and chin-lift maneuver) ile dil ve 
epiglot öne doğru çekilip hava yolu açıl ır. Boyun travması kuşkusu olan kişilerde bu ma­
nevra baş geriye itilmeden yapılır. Bu hastalarda hava yolu açıklığını sağlamak üzere 
geçici önlemler olarak yapay oral (orofarengeal) veya nasal (nasofarengeal) hava yolları 

kulla nılabilir. 

Bilinci açık hasta larda ise ÜSYO nedenleri yabancı cisim aspirasyonu, çeşitli infeksi­
yo ntarla doku infilamasyon ve ödemi, larinks ödemi, tümör ve diğer yer kaplayan lezyon­
lar, laringospasm, anafilaksi, bilateral vokal kord paralizisi, boğulma, entübasyona, 
yan ıkiara veya travmaya bağlı larinks hasarıdır. Yabancı cisim aspirasyonu çocuklarda 
daha sık olmasına rağmen erişkinlerde de görülür. ABD'de bu nedenle yılda 3000 ölüm 
olduğu bildirilmekted ir. Yabancı cisim aspirasyonunda ilk yapılacak olan Heimlich ma­
nevrasıdır. Bu manevrada yardımc ı kişi hasta yatıyorsa yanına oturarak karından 

yukarıya doğru veya ayakta ise arkadan her iki kol ile karın bölgesi sarılarak karından 
yu karı doğru hız la itilir. Bu şekilde bir hava itiş i sağlanarak yabancı cisimin dışarı atılması 
sağ l anır. Bu hastalarda halk arasında yaygın olan sıı1a vurutma önerilmez. Oral boşluktaki 
yabanc ı cisim aspirasyonunda ağız açılarak diğer elin i şaret parmağıyla temizlenmeye 



460 

çalışılır. Trakeobronşial ağaç içindeki yabancı cisimler bronkoskopi ile (tercihen rigid 
bronkoskopi) çıkarılabilir. 

Hava yolu obstrüksiyonu ani olarak ortaya çıktığı zaman hasta stress ve soluk alma 
gayreti içindedir. Örneğin yemek sırasında hava yoluna yiyecek kaçıran hasta tüm gayreti­
yle soluk almaya çalışmakta, stridor duyulmakta ve genellikle boğazını tutmaktadır. Suba­
kut olarak ortaya çıkan ve hava yolunun kısmen obstrüksiyonuna neden olan durumlarla 
hekim daha sık karşılaşır . Stridor ÜSYO için özgül olduğu düşünülen bir bulgudur, inspi­
rasyonda ve en şiddetli olarak boyunda duyulması ile ayırdedilir. Stridor göğüs dışı veya 
vokal kordlar düzeyinde ya da üzerindeki ÜSYO'da inspirasyonda, subglottik veya trakeal 
tezyonlarda ise hem inspirasyonda , hem ekspirasyonda duyulabilir. Stridor hava yolunun 
çapının 5 mm. veya daha dar olduğu durumlarda duyulan ve geç oıtaya çıkan bir bulgu­
dur. Öksürük, özellikle havlama tarzında olduğunda laringotrakeobronşite işaret eder. Ses 
boğukluğu unilateral vokal kord paralizisine yol açan olaylarda ve laringotrakeitte görülür. 
Bilateral kord paralizisi olanlarda kordların simetrik titreşebilmesine bağlı olarak ses nor­
maldir, ancak stridor vardır . Hastada Vena Kava Superior Sendromu va rlığı vasküler 
yapılada birlikte hava yollarına da bası yapan bir lezyona işaret eder. 

Parsiyel obstrüksiyonda hastalarda solunum zorluğu , öksürük, stridor ve wheezing iz­
lenir. Tam obstrüksiyonda ise hasta konuşamaz ve öksüremez, aşırı bir soluk alma gayreti 
olmasına karşın hava hareketi yoktur, siyanoz, ajitasyon ve bilinç kaybı görü lür. Parsiyel 
obstrüksiyonda translaringeal entübasyon ile hava yolunun açıklığ ı ve ventilasyon 
sağlanabilir. Eğer ÜSYO tam ise veya translaringeal entübasyon başarılı olmazsa bu du­
rumda cerrahi girişimle hava yoluna ulaşılması gerekir. Acil koşullarda krikotiroidektomi 
uygulanır. Ancak asıl olarak endotrakeal entübasyon tercih edilmelidir. 

Tanı için yapılacak testler arasında spirometri, düz akciğer ve yan boyun grafileri , üst 
solunum yollarını gösterecek şekilde çekilen konvansiyonel tomografi, bilgisayarlı tomog­
rafi ve manyetik resonans görüntüleme (MRI) sayılabilir. Spirometride, özellikle hacim­
akım eğrisi obstrüksiyonun yerini ve hareketlilik niteliğini belirlemede yardımcı olabilir, 
anatomik olmaktan çok fonksiyonel daralmayı gösterir. Testin duyarlılığı düşüktür , bulgu­
lar lumen çapı 8 mm. altına indiğinde ortaya çıkar. Akım-hacim eğrisinde harekete izin 
vermeyen lezyonlarda hem inspirasyon hem ekspirasyon eğrisinde kısıtlılık göıülür; buna 
karşılık hareketli toraks dışı obstrüktif lezyonlarda inspirasyonda , toraks içi lezyonlarda ise 
ekspirasyonda akım hızının kısıtlandığı izlenir. Bu amaçla eğrilerin orta kısımlarındaki 
hızları karşılaştırmak için : 

FEF50% oranı da kullanılabilir. P-A akciğer grafisi ile trakeaya bası yapan lezyonlar, 
FIF50% 

trakeadaki deviasyonlar, opak yabancı cisimler, subglottik kısımdaki daralmalar; boyun 
filmleri ile laringotrakeit ve epiglottite ait bulgular, konvensiyonel veya bilgisayarlı tomog­
rafi, manyetik rezonans görüntüleme ile hava yolundaki darlığın nedeni ve niteliği daha iyi 
anlaşılabilir. MRI multiplanar görüntüleme ile özellikle ana hava yollarındaki daralmaları 
daha ayrıntılı gösterir. Bu hastalarda hava yolu direncinin artması ile alveoler hipoventila-



461 

syona bağlı olarak egzersiz sırasında hipoksemi görülür. Tüm bu teknikler obstrüksiyon 

subakut geliştiğinde ve elektif koşullarda tedavi yapılacak hastalarda uygulanabilir. 
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BÖLÜM XVIII 

• • 
PULMONER REHABILITASYON 

Uzman Fizyoterapist Sema SEYHAN 

ı. FarmakoloJik tedavi 

2. Eğitim 

3. Fizyoterapi 

a) Solunum egzersizleri 

b) Bronşial drenaj teknikleri 

c) Solunum kas eğitimi 

d) Egzersiz eğitimi 

e) iş ve uğraşı tedavisi 
f) Retaksasyon eğitimi 

4. OksiJen tedavisi 

5. Psikososyal destek 

6. Beslenme 

1. Takip 

Kron ik hasta l ıklar, fonksiyonel kayıpl ara ve yaşam süresin in kısalmasına neden o lur. 
Hastal ığın ortaya çıkardığ ı fiziksel ve psikoloj ik bozuklukları düzeltmek, özüı-li azaltmak ve 

bu sayede maksima l sosya l bütünleşmeyi sağlamak amac ı yla kronik hastalar için rehabili­
tasyon yaklaşımları ge liştirilmişt ir. 

Pulmoner rehabilitasyon, kronik akciğer hastalarına uygulanan standart tıbbi tedavinin 
etkin liğini arttırmanın yanısıra, hastanın fonksiyonel düzeyini ve günlük yaşam aktivitele_­
rindeki bağımsızlığını da ge liştirmekteclir. Daha çok kronik obstrüktif akciğer has­

ta lı klarında uygulanmasına rağmen interstisyel fibrozis , kistik fibrozis , bronşektazi ve to­
raks cleformitelerinden kaynaklanan solunum problemlerinde ele rehabilitasyon 
program l a rı kullanılmaktadır. 

Geliştirilmiş standart bir pu lmoner rehabilitasyon programı yoktur. Çünkü , rehabilitas­
yon hastalığın fizyo-ps ikopatolojisine, hastanın semptom ve gereksinimlerine göre bireysel 
olmaiıdır. Kronikliğin yarattığ ı fark lı bozuklukların tedavi eeli lebilmesi için pulmoner reha­

bilitasyon multidisipliner bir yapıdan oluşturu l malıdır. Multiclisipliner yap ı , bu konuda 
özelleşmiş göğüs hastalıkları doktoru , hemşiresi , solunum fizyoterapisti, göğüs fizyotera­
pisti, i ş uğraşı terapisti, farmakolog, diyetisyen, sosyal hizmet uzman ı ve psikoloğu kapsa­
mal ıdır. 

Re habilitasyon programına seçilecek hastanın öncelikle bu programa katılmak için 

motive o lması gerekir. Klinik değe rlendirme yapılarak programa a lınıp alınmayacağına 

karar veri lmelidir. Pulmoner rehabilitasyon programına. çok ağır ve çok hafif semptoml arı 

o lan hastalar değil , orta-cideli a ras ı bulgu verenle r seçilmelidir. 

Pu lmoner rehabilitasyon kapsamlı bir tedavi ve bak ım ı içermektedir. Bu programın 
komponentle ri aşağıda açı kl anmaktadır: 
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1- Farnıakolojik tedavi: 

Bronkodilata:ör ajanlar, antikolinerjikler, metilksantinler ve kortikosteroidlerin 
yanısıra, hastanın durumuna göre antibiotikler, aşılar, sigarayı bırakmak amacı ile nikotin 
cikJetleri ve transdermal nikotin kullanılmaktadır. 

2- Eğitim: 

Tedaviye aktıf ve bilinçli katılımı sağlamak için hasta ve ailesinin eğitimi, rehabilitasy­
onun önemli bir komponentini oluşturur. Hasta ve ailesine , (1) normal akciğer anatomi ve 
fizyolojisi ve çxılmoner bozukluğun bu yapıyı nasıl etkilediği , (2) hastalığını 

değerlendirmek i; in yapılan testler ve yorumları, (3) ilaçların en etkili hangi yollar ile 
alınabileceği, C 4) solunum egzersizleri, gevşeme teknikleri, egzersiz eğitiminin tedavi 
programında yeralma nedenleri (5) hastalığın şiddetini arttırabilecek tozlu ortamlar ve si­
gara gibi faktörlerden kaçınılmasının gerekliliği anlayabilecekleri bir dille a nlatılmalıdır. 
Böylece hasta, hastalığını tanıyarak ve rehabilitasyonun amaçlarını bilerek solunum prob­
leminin stabil kalnasını sağlayarak başkalarına bağımlılığını azaltabilecektir. 

3- Fizyoterapi: 

Solunum eğit.mi , solunum kaslarına yönelik egzersiz eğitimi ve bronşial drenaj teknik­
leri , relaksasyon eğitimi ve genel egzersiz eğitimi, iş uğraşı terapisiyle enerji tasarruf 
yöntemlerini içerr:ı.ckted ir. 

a- Solunum egzersizleri: 

Fizyoterapist tarafından kontrollu diafragmatik solunum ve pursed lip solunumu 
öğreti!mektedi r. Diafragmatik solunumla, kasın optimal uzunluk gerilim ilişkisinin kurul­
ınası ve hastanın doğru diafragmatik kasılınayı a lgılaması sağlanmaktadır. 

Pursed Jip solunumu, burundan a lınan inspirasyonu takiben dudakların büzülerek 
yapıldığı uzun ekspirasyon fazından oluşur. Amfizem gibi kronik akciğer hastalıklarında 
pursed lip solunumu spantan olarak gelişebilir. Akciğerlerden maksirnal hava akımı intra­
torakal basınç , akciğerierin elastik geri çekilim basıncı ve hava yolu direncine bağlıdır. 
Kassal efor arttıkçJ intratorakal ve intraplevral basınç artar ve alveollerden havanın çıkışını 
sağlar. Normalde ekspiratuar efor sırasında alveoler basınç (Pal) hava yolu elirencini yene­
rek, alveolden ağıza doğru hava akımını sağlar. Alveolden ağıza doğru basınç giderek 
düşer ve ağız basıncı sıfır olur. Ancak hava yolunda öyle bir nokta vardır ki o noktada 
hava yolu içindeki basınç dışındaki basınca eşittir. Bu noktaya Eşit Basınç Noktası (EBN) 
adı veriliL EBN'nın altında kalan hava yollarında iç basınç büyüktür, EBN'dan ağıza doğru 
olan hava yolları dışındaki basınç büyüktür ve hava yolunun kollabe olmasına neden olur. 
Düşük akciğer volümlerinde intratorakal basınç ve elastik geri çekilim basıncı azala­
cağından EB ' ı akciğer periferine doğru hareket eder ve hava yolunun daha büyük bir 
kısmı kollabe olur. Bu nedenle pursed !ip solunumu ile yavaş ve uzun ekspirasyonla dina­
mik hava yolu kollapsı önlenerek eşit basınç noktası ağıza doğru yaklaştırılır; böylece 
hava yolunun pozitif basınçla açık tutulması sağlanır. 

Solunum egzersizleri ile alveoler ventilasyonu arttırmak, göğüs duvarı paradoks hare­
ketini düzeltmek , kas yorgunluğunu aza ltmak ve bozuk solumım paternini değiştirmek 
amaçlanmakta ır. Dispnenin rahatlatılmasında , korku anksiyete gibi durumlarda ve hiper­
ventilasyon döneminde solunum egzersizlerinin fizyolojik olarak yararlı olduğu 

gösterilmiştir . 
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b - Bronşial drenaj teknikleri: 
Bronşial drenaj teknikleri postural drenaj, el ile yapılan perküsyon , vibrasyon ve sha­

king gibi manevralar, öksürme ve zorlu ekspirasyon tekniğini kapsar. 
Erkilenmiş akciğer segmentlerinin, yerçekiminin yardım edeceği pozisyonlara 

yerleştirilerek, sekresyonların mobilize edilmesine postüral drena; adı verilir (Şekil 1, 2). 
Kistik fibrozis, bronşektazi ve akciğer apsesi olan hastalarda postüral drenajın yararlı 

olduğu belirtilmiştir . Bu tekniğin shaking, perküsyon ve vibrasyon gibi el ile yapılan ma­
nevralarla birlikte daha fazla etkili olacağı gösterilmiştir. Postüral drenaj; santral ve inter­
mediate bronş düzeyinde etkili olurken, perküsyon gibi manevralarla periferal bronş 
düzeyinden sekresyonun mobilize olması sağlanmaktadır. El ile yapılan manevralar meka­
nik etki yaratarak, otonomik ve kimyasal refleksleri stimüle ederek siliar aktiviteye 
yardımcı olmaktadır. Ancak masif hemoptizi , plöritik ağrı ve akut astma atağı, vertebra ve 
göğüs katesini etkileyen osteoporoz ve metastatik durumlarda bu teknikler uygulanma­
malıdır. 

Değişik firma ların ürettiği mekanik perküsör ve vibratörler de bulunmaktadır. Yapılan 

farklı çalışmalarda , el ile yapılan tedavinin aletiere göre daha üstün olduğu gösterilmiştir. 
Öksürük ve zorlu ekspirasyon tekniğinde ise santral ve intermediate bronşlardan sek­

resyonun mobilize olması sağ lanmaktadır. 

Bronşial drenaj tekniklerinin hepsinde ekspektore edilen balgam volümünq ve muko­
siHer aktivasyonu artırmak, hava yolu direrıcini azaltmak ve fonksiyonlarını düzeltmek 
amaçlanmaktadır. Aşırı bronkokonstrüksiyonu olan vakalarda bronkodilatasyon 
sağlanmadıkça perküsif fizyoterapi uygulanmamalıdır . 

1 

D 

Şe · 1. A. Sag üst o) api a segmenti, B. Sag üst o anterior segmenti, C. So üst o api oposterior segmen­

ti, D. Sag üst lob posterior segmenti, E. (1) Sag orta lob, (2) Sollingular segment. 
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F 

Şekil 2. F. A lL lobun superior segnıc nli , G. Sağ alt lobun lateral segment i, 1 ı. sol al ılobun lateral segınent i , sağ 

a l ı lobun ınedia l segment i, ı. Alt lobun posterior segmemi, .f. Alt lobun anterior segment i. 

c- Solunum kas eğitimi: 

lsteml i hiperpne , inspiratuar resistif yükle me ve insp iratuar eşik yükleme yönte mle ri 

ile solunu m kaslarının kuvvet ve end ura ns ı a rttırılır. Solumım kas kuvve t eğitimi , solumı m 

kas la rı n ı n yo rgu nluk eş iğ ini , e ndurans eğitimi ise fi ziksel aktivite ve yaşam kal itesini 

yükse ltme ktedir. 

Son za manlarda solunu m kas l a rının dinlendiril mesi iç in . kas l a rın endura ns ve kuvvet 

eğitimi ile b irlikte noninvaziv pozitif basınç ventilasyon u da kull a nılmakta dır. 

d - Egz ersiz eğitimi: 

Ka reli yak re habilitasyon prog ra mla rında egzersiz eğitim i , e tkili b ir şekilde uygu­

l a nırken , k ronik a kciğer hasta l a rı n ın tedavisinde ye ni ye r almaktadı r. 
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Kronik akciğer hastalıkla rında; akciğer mekaniğ i ve gaz değişiminin bozulması, inspi­
ratu r kas yorgunluğu , kötü beslenme, sağ ventrikül fonksiyon yete rs i zliği ve psikoloj ik 
problemlere bağlı olarak egzersiz tolerans ı aza lır. Egzersiz toleransını a rttırmak için o ksijen 

tedavisi, sigara içilmemesi , psikososyal destek ve besin desteğine ilave o larak , düzenli ae­

robik egzersiz programla rı öneri li r. Egzersiz eğitimi sonucunda, daha düşük kalp hız ı ve 

oks ijen tüketimi ile aktivitelerin yapılması sağlanır. Uygun ve güvenli egzersiz seçiminde 

efor testle ri kullanılır. Test sırasında EKG, kalp hız ı , oksijen satürasyonu, gaz deği şimi ve iş 

yükü i zlen nıelidir. Fonksiyonel iş kapas itesini beli rledikten sonra fizyoterapist, kişinin ilgi­

si ve ihtiyaçlarına göre egze rsiz programını düzenlemelidir. Örneğin yürüme, yüzme, bi­

sikle t gibi aktivite lerle bireyin endurans ı a rtırılır ve dispne a lg ılaması aza ltılabiiir . 

e- İş ve uğraşı tedavisi (Occupational therapy): 

l ş ve uğraşı redavisincle, hastanın günlük yaşamında en çok kullandığı aktivitelerde 

karşılaştığı sorunlar belirlene rek bu sorunlara yönelik terapi yakl aşımla rı üzerinde durulur. 

Aktivitelerdeki performans değerlendirilip , yap ılan· iş kolaylaştırılır. Enerji tasarrufu ve l en­

dine yardım tekniklerinin geliştirilmesi , hastanın günlük yaşam aktivitelerindeki 

bağımsızlık dü zeyini a ıttırır . 

f- Relaksasymı eğitimi: 

Kronik akciğe r hasta la rında görülen dispne sık lı k l a korinı ve anksiyete ile birl iktedir. 

Dispne-korku, panik-dispne siklusu dispne algılamasında artışa neden o lur. Buna parale l 

o larak solunum i şi aıtar ve hasta nın ra bat l atılmas ı için gevşeme teknikleri kullanılır. Fizyo- . 

terapist , hastaya dispne atağın a girdiğinde neler yapab ileceği ve efor anında solunumunu 

nas ıl eko nomik kullanacağı konusuna yardımcı o lur. Re laksasyon eğitiminde , gevşeme 

pozisyonları , biofeedback, akupunktur, ritmik solunum, yoga ve transandanra l mediras­

yandan ya rarlanılmakta dır. 

4- Oksijen tedavisi: 

Oksijen tedavisi , akut ve kronik akciğer hasta l a rında gerekli durumlarda kullanıldığı 

zaman yararlı olmaktadır. Bu tedavi yaklaşımı tek başına veya rehabilitasyon programı 

içinde kullanılabilir. tki büyük merkezde (Nocturnal Oxygen Therapy Trial ve British Me­

dical Research Council) sürdürülen ça lış malarda , kronik hipoksemik hastalarda gü nde en 

az 12-15 saatlik o ksijen tedavisi ile yaşam süresinin uzadığı , egzersiz kapasitesinin arttığı 

ve nefessizlik hissinde azalma olduğu gösterilmiştir. Oksijen tedavisinde hastanın fonksi­

yonel dü zeyi, yaşı, yaşadığı ortam ve hastalığın patolojisi gözönüne a lınarak oksijen 

kaynağı (likid, konsantratör, tüp) , dağılım yöntemi ve sl.'ıresine karar verilmelidir. Seçilen 

oksijen kaynağının bakımı , değiştirilmesi, kontrolü hasta ve ailesine öğretilmelidir. 

5 - Psikososyal destek: 

Hastanın fonksiyonelliğinin giderek azalması, başkalarına bağımlı olması hasta ve ai­

lesinin psikososya l yapıs ını etkiler. Anksiyete , depresyon, kognitif fonksiy nla r ve motor 

aktiv ite lerde bozulmalar izlenir. Hastanın sosyal kültürel ve eğitim düzeyine göre sorunları 
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ta rtış ıimalı ve aile, sosya l uyum, hastanın kişil iğ i , psikoseksüel durumu ve yaşam stili 

değerlendirilmelidir. Psikolojik bozukluklarda; kişisel görüşme ve grup terapisinin yanısıra 

daha ciddi aka tarda psikotropik ilaçlardan yararlanılır. 

6- Beslenme durumu: 

Kronik akciğer hastala rının bir kısmında faz la kilo a l ımı bazı larında ise aşırı kilo kaybı 
gözlenir. Obezite alveole r hipoventilasyona neden olur, bu yüzden elietle kontrol a ltına 

alınma lıdır. Kaşektik hastalarda solunum kas zayıflığ ı gelişerek solunum kapasitesini 
azaltır. 

Yetersiz besienmeyi engellemek amacıyla uygun protein alın ımı sağlanmalıdır. Son 

zamanlara yeterli beslenemeyen hastalara enteral ve parenteral besin desteği verilmekte­
dir. Enteral ve parenteral beslenmenin tedavideki etkinliği tartışmalıdır; ancak kas kitlesi­
nin korunmasında rolü olduğu düşünülmektedir. 

7- Uzun süreli takip: 

Verilen tedavinin etkinliği ve hastalığın progresini değe rlendirmek için hasta düzenli 

araliklarla kontrole çağrılmalıdır. 

Kapsamlı pulmoner rehabilitasyon yaklaşımı ile hastanede kalma süresi ve hastane 
masraflarını azaltmak, solumım semptoml arını düzeltmek , egzersiz toleransını arttırmak, 
psikolojik yönde destek sağlamak ve gün lük yaşam aktivitelerindeki bağımsız l ık düzeyini 
arttırmak amaçlanmaktadır. Bir başka deyişle başarılı bir rehabilitasyon programı , hastanın 

yaşam kalitesini olumlu yönde değiştirmelidir. 
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BÖLÜM XIX 

SİGARA VE SAGLIK 

Doç. Dr. Salih EMRi 

a) Sigara içiminin solunum sistemi üzerine olan patofizyolojik etkileri 

b) Sigara ve akciğer ha.~tahklan 

c) Sigara içiminin kardiavasküler sistem üzerine olan patofizyolojik etkileri 

d) Sigara ve kardiavasküler hastahklar 

e) Sigara ve diğer klinik durumlar 

f) Pasif sigara Içimi 

g) Türkiye'de sigara içme problemi 

h) Sigara bıraktırma 

1) Hastatann en çok sorduğu sorular ve cevaplar 

SiGARA İÇİMİNİN SOLUNUM SİSTEMİ ÜZERİNE OLAN PATOFİZVOLOJİK ETKİLERİ 

Hava Yolları Üzerine Olan Etkileri: 

A. Büyük hava yolları : Trakeobronşial salgı bezleri ile goblet hücre lerine! artışa 

neden olarak öksürük ve mukus sekresyonuna yol açar. 

B. Küçük hava yolları (çapı 2 nun veya daha küçük olan ileti hava yolları): tık 
cevap int1amasyon ile ilişkili olmak üzere gelişen ülserasyon ve skuamöz metaplazidir. 

Daha geç olarak fibrozis, artmış kas volümü , hava yollarında daralma ve goblet hücre 

sayısında olan artışlar bunu takip eder. 

C. Mukosilier temizleme mekanizmasına olan etkileri : 

a. Mukosilier sistem üzerinde yapısa l ve fonksiyonel anormall ikler meydana getirir. 

b. Kısa süreli o larak sigara dumanma maruz kalma invitro deneylerde siliostaza yol 

açmaktadır. Fakat insanlarda etkisi kesin değildir. Uzun süreli maruziyet ise kesinkes mu­

kosilier temizleme sisteminde bozukluğa yoi açmaktadır. Bu bozulma epite lya l lezyonlar 

ve silic r disfonksiyon ile birliktedir. 

c. Smoker ve ex-sn.10kerlarda o lan kronik bronşit , mukosi lier temizleme mekaniz­

masında olan bozuklukla karakterizedir . 

d. Sigara dumanının hem partikül hem de gaz fraksiyonl a rı si liatoksiktir. 
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D. Akciğer parankinline olan etkileri: 

a. intlamatua r hücre sayısında artma. Bu hücreler makrofaj ve nötrofiller olup her ikisi 

de akciğerde elastaz salgı larlar. 

b. !nsan elastaz ı , deney hayvanlarının akciğerlerine instile edildiğinde amfizem 

gelişimine yol açmaktadır. 

c. Aifa-l antitrips in elastaz etkisini inhibe etmektedir. Homozigot alfa-ı antitripsin ek­

sikliği o lanlar amfizem geliştirme açısından artmış risk taşımaktadırlar. 

d. Sigara içenlerle , dumana maruz kalan fare lerden yapılan bronkoalveoler lavaj 

sıv ıl a rında aifa-l antiproteaz aktivitesinde azalma olduğu gösterilmiştir . 

e. Proteaz-antiproteaz hipotezi amfizemin , inflamatuar hücrelerdeki aıtma nede­

niyle elastaz aktivitesinde artma ve sigara dumanma sekonder olarak oksidasyon sonucu 
alfa-ı ant iproteaz düzeylerinde azalma sonucu meydana geldiğini ileri sürmektedir. 

SiGARA VE AKCİGER HASTALIKLARI 

dir. 

A. Sigaranın yol açtığı riskler: 

a. Kronik obstıtiktif akciğe r hasta lıkl arında mortalite ve morbiditenin %80-90 nedeni-

b. Öksüri.ik ve balgam prevalansında art ış. 

c. Tekrarlayan akciğer infeksiyanları ve astma atakları . 

d. Solunum fonksiyon testlerinde bozulma. 

e. Anne ve babası sigara içen infantlarda solunum infeksiyanları prevalansında artış . 

B. Bırakmanın faydaları : 

a. Sigaranın bırakılmasını takiben kronik obstrüktif akciğer hastalığından olan 
ölümle rde devam edenlere göre azalma meydana gelmektedir. Bu azalma tahmin edilebi­

leceği gibi iç ilen süre ve bırakılan yıl toplamı ile ilişkilidir. Bununla beraber bırakmayı taki­
ben 20 yıl geçse bile hiç içmeyenierin seviyesine inmemektedir. 

b. Fizik performanscia gelişme , öksürük ve balgamda azalma. 

c. Akciğer fonksiyon larında anormallik meydana gelmeden sigara bırakılması solu­

mım yetmezliği meydana gelme riskini azaltmaktadır. 

SiGARA İÇiMİNİN KARDİOVASKÜLER SİSTEM ÜZERİNE OLAN PATOFİZVOLOJİK 

ETKİLERİ 

A. Nikotin 'in sempatominıetik etkileri : 

a. Bir sigara içiminin akut etkisi 

- sistolik kan basıncı artar 

- diastolik kan basıncı artar 
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-kalp hız ı artar 

- kardiak ou tput arta r 

-koroner kan akımı artar 

b. Periferik arterlerde vazokonstrüksiyon 

B. Tromboza yol açıcı etkileri : 

a. PLıtelet agregasyonunda aıtma 

b. Platelet adezyonunda artma 

c. Platelet survis inde azalma 

d. Plasma fibrinojeninde artma 

e. Pıhtılaşma za manında azalma 

f. Kan viskozitesinde artma 

g. [-Je matokrit a rtım ı 

C. Myokardın elektrik stabilitesine olan etkileri : 

a. Sigara dumanında ki karbon monoksit hemoglobin , myoglobilin ve sitokrom oksi­
da z g ibi hemproteinlere bağl anır. 

b. Sigara içenlerde karboksihemoglobin seviyesi içmeyeniere göre 2-15 kat daha faz­
ladır. 

c. Do kulara oksijen taşıyan Hb seviyesi aza lır. Oksijen-hemoglobin eğrisindeki sola 
kayma do kularJ oksijen verilmes ini etkiler. 

E. Ateroskleroz gelişimini kotaylaştırıcı etkileri: 

a. Yüksek dansiteli kolesterol seviyesinde azalma. 

b. Düşük dansiteli kolesterol seviyesinde aıtma. 

c. Total serum kolesterol seviyesinde artma. 

d. Plasma serbest lipitlerinde artma. 

e. CO intimal hipa ksiye yol açarak, arterlerde endotel geçirgen liğinde artmaya yol 

aça r. Tek rarlayan hasarlar lipit birikimine yol açmaktadır. 

SiGARA VE KARDİOVASKÜLER HASTALIKlAR 

A. Sigaranın yol açtığı riskler: 

a. Kronik kalp hastal ı klarından olan ölüınierin% 30'u 

b. Diğer kardiovasküler hastalıklarda n olan ölümlerin% 21'i 

c. Ani ölüm riskinde o lan artma 

d. Koroner arter bypass cerrahisinde a rtmış perioperatif ölüm riski 

e. Ateroskle rotik abdominal aort anevriznıasından artmış ölüm riski 

f. Ate rosklerotik perife rik arte r hasta lığı ve artmış extremite gangren ve ampütasyon 

riski. 
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g. Alt eksrremite rekonstrüktif arter cerrahisi sonrasında artmış greft tıkanma riski 

h. Hipertansiyon ve kolesterol ile birlikte koroner arter hastalığı oluşumunda sinerjis­
tik etki. 

ı. Serebrovasküle r hastalık riskinde artış. 

i. Oral kontraseptif ilaç kullanan kadınlarda artmış koroner arter hastalığı ve subarak­
noid kanama riski. 

B. Bırakınanın faydaları : 

a. Koroner arter hastalığından olan ölümlerde belirgin azalma. Bırakmayı takiben 
yaklaşık olarak 10 yıl sonra bir paketten daha az sigara içen ex-smoker'larda ölüm hiç 
içmeyenierin seviyesine inmektedir. Bir paketten daha fazla sigara içenlerde ise mortalite 
içilen süre ile ilişk ilidir. 

b. Sigara içilmemesi; 

- Koroner bypass cerrahisinden sonra martaliteyi azaltmaktadır. 

-Periferik vaskü ler hastalıklarda mortalite ve morbiditeyi azaltmaktad ır. 

-MI sonrası mortalite azalmaktad ır. 

- Egzersiz toleransı a rtmaktadır. 

SiGARA VE DiGER KLİNİK DURUMlAR 

A. Gastrointestinal sistem üzerine olan etkiler: 

a. Sigara içenlerele peptik ülser daha sık rastlanmaktadır. Diğer önemli bir nokta da 
bu ülserde gecikmiş iyileşmedir. Yine peptik ülserden ö lenlerin büyük çoğunluğu sigara 
içen kişilerdir . Sigaranın bırakılmas ı ülser iyileşmesini hızlandırmakta ve komplikasyonları 
azaltmaktadır. Mekanizma tam bilinmemekle beraber sigara dumanında bulunan kimyasal­
ların endojen prostoglandin sekresyonu üzerine etkileri olduğu sanılmaktadır. 

b. Sigara aynı zamanda özofagus sfinkterinde relaksasyon meydana getirerek gastro­
özofagial ref1ü ye de yol açmaktadır. 

B. Sigara içiminin kadınlar üzerinde yarattığı riskler: 

a. Sigara içen gebe bir kadın aıtmış oranda düşük , erken doğum ve düşük doğum 
ağırlıklı bebek dünyaya getirme riskine sahiptir. 

b. Gebelik boyunca sigara içimi çocukta fizik ve mental gelişme geriliğine yol açabilir. 

c. Sigara içen kadınlarda maternal komplikasyonlar olan placenta previa ve abruptio 
placentae daha sık rastlanmaktadır. 

d. Adolesan yaş grubunda sigara içimi adet bozukluklarına yol açabilmektedir. 

Gebelik sırasında sigara içiminin o/o 20-30 oranında düşük doğum ağırlıklı bebek 
doğmasına, %14 oranında erken doğum ve tüm infant ölümlerinin o/o 10'una neden olduğu 
bildirilmiştir. 
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C. Sigara içimi, orgarı karıserleri riskini de arttırmaktadır: 

a. Sigara içe nlerde ağız içi kanserle ri (dil , diş eti , bademcik) riski çok artmıştır. 

b. La rinks ka nseri ri ski 16 kat d a ha fa zla olup , o/o 84'ü sigara iç imi ile ilg ilidir. 

c. Özofagus kan se rle rinde esas nede n sigara içimidir. 

d. Pankreas kanse rle ri s iga ra içenl e rel e 2 kat d <ılı a faz la görı:.-tlnıe kreclir. 

e. J\llesan e kanse rle ri 3 kat, böbre k kanserle ri ise 5 misline va ran o ra nla rd a d<~ha s ık 

görülmektedir. Siga ra içenle rde 2 mis li da ha faz la ö lümcül p rosta t kanserle ri 

görülme ktedir. 

f. Kadınl a rda se ıviks kanse rle ri s iga ra içenle rde 17 kat d a ha faz la görülme ktedir. 

g. Sigara içenle rde l öse nıil e rin , ko lo n poliple rinin , mide, rektunı ve ka rac iğe r kanser­

le ri n in cb ha s ık görüldl.iğü ne d <! ir yay ınl a r mevcutrur. 

h. Siga ra içimi tüm akciğer kanserinden o lan ö lümle ri o/o 90' nınd a n sorumludur. 

1994 y ılında a kc iğe r kanse ri A.B. D.'d e 153000 ki ş inin ö lüme yol açmıştır. Bunla rdan 

94000' i e rkek, 59000' i ise ka dındır. Yine A. B.D.'de yap ıl a n bir ça lışma il e siga ra içen erke k­

le rde akc iğer kanse rine y<ı ka lanma ri ski 22, kad ın la rda ise ·ı 2 o larak bulunmuştur. Erke n 

yaşra baş l a ma ve uzu n süre siga ra içme, ri ski a rttırmak tad ır. 

Sig<Ha iç in1i solumım yolu e p ite linde hi pe rpla zide n displa ziye kada r g ide n 

deği?iklikl e re h ;ı tta kars ino m a in s itu ge li ş imine yol açma ktadır . Sigara dumanında 4000 

de n fazla madde b ulunmal ta dır. Bunla rdan en az 2000'n i ka rs ino je ndir. Polisi/d ik arama­
lik hidmlıarboıtlar, aramati/ı am in/er, ve nitroz aminler ka rs ino jen madde le rin 

baş lı ca larıdır. Ay rı ca s iga ra dumanında bulunan s ilia to ks ik madde le r ile bozulan normal 

te mizle nme mekanizmas ı sonucunda bu ka rsino jen madde le rin a kc iğerde d a ha uzun kal ­

mas ı kanse r olu şumunu a rttırmakt<~ dır. Asbest teması ve uranyum made nie rinele ça lışma si­

ga ra ile etkileşme kte ve akc iğe r kanse ri riskini ö ne mli o randa a rrrırnı a ktadır . 

Sigara nın bırakılmas ı kanser riskini azaltmaktadır . Az s iga ra içenle r iç in s igaranın 

bırakılma s ını takiben 10-15 y ıl sonra risk , hiç içmeyenie rin sev iyesine inmekte dir. Çok si­

ga ra içenl e rde ise içtikle ri s igara il e orantılı o la rak aza lmakla be rabe r risk d eva m etme kte­

dir. 

D. Sigaranın çeşitli ilaçlarla olan etkileşimi: 

Siga ra dumanında ki baz ı madde le r karac iğer mikrozomal enzinı s isteminde 

inelüks iyon ile ba z ı ilaç l a rın meta boliz ına sını e tkil e rle r. Siga ra içe nle rde aceta mino phe n , 

antideprcsan , benzodiazepine , ca ffe ine, v itamin B12, theoph ylin e , phe nylbu tazone doz­

larında arttırma ge re kir. Sigara içenle rde yine pro prano lol HCL e tkis i azalmaktadır. 

E. Sigararım klinik laboratuvar testler üzerine oları etkileri : 

a. Sigara lökosit say ı sında , kırmızı hücre kitlesinde , Hb , COHb, Hct, MCV, platelet ag­

regasyonunda, plate le t adezivites inde, to tal serum ko leste rolünc.le, düşük cJansitc li lipopro­

te in ve se rum CEA sevi yes inele artmaya, 
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b. Yüksek dansiteli lipoprotein seviyesinde , pıhtılaşma zamanında , serum kreatinin ve 

albumin düze lerinde azalmaya yol açar. 

iSTEMSiZ SiGARA iÇiMi (PASIVE SMOKING) 

Sigara içn-ıeyen kişilerin sigara içilen bir ortamda sigara dumanın ı solumasına pasif 
içicilik adı ve rilmektedir. Sigara dtımanının iki kaynağı vardır. Birincisi içe çekilen (main­

stream smoke) dumanın dışarı üflenmesi , diğeri ise sigaranın ucundan ç ı kan dumandır (s i­

destream). Siga ra ucundan çıkan dumanın da esas dumanın içerdiği toksik ve kars inojen ik 

b irçok maddeyi i çerdiği saptanmıştır . Çevreden absorblanan duman içe riğinin infant ve 

e rişkin l e rde sa ptandığ ı yayınlarda belirtilmektedir (Ör: kan ve idrarda niko tin , katinin tio­

siyanat, CO) . Hatta sidestream dumanın daha fazla toksik ve karsinojen i çe rdiği belirtil­

mektedir. Ya pıl an 3 prospe ktif çalışmada sigara içenlerle birlikte yaşayan sigara içmeyen 

bir kiş icle akciğer kanserine yakalanma riski 1.18.-2 .25 kat fazla bulunmu ştur. Bir çok ret­

rospektif ça l ışma il e sigara i çe nleı·in eş lerinde a kc i ğer kanseri riskinin a rttığ ı sa pta nmışt ı r. 

Son zama nla rda yapılan bir vaka kontro l ça lı şmasında siga ra içmeye nlerde görül en 

a kc i ğe r ka nserle rinin % 17'sinin çocukluk ve adolesa n yaşw yüksek sev iyeel e temas la rı 

olduğu saptanmıştır. Yine çok merkezli bir ulus l ara ras ı ça lı şma da siga ra içmeyen bir eşin 

rasif s ınak ing yolu ile akc iğe r kanserinde% 30 a rtmış risk olduğu gösteri lmiştir. A.I3 .D.'de 

he r y ıl 500 ile 5000 akc iğer kanserinden olan ö lümün pasif smo king ile olduğu tahmin 

edilmektedir. Sigara içmeyen birçok kiş ide çevresel duman temasının göz ve solumını yol­

l arında iritasya na yol açtığ i , küç i."ık hava yo lu hasta lığ ına sebep olduğu . infantlarda bronş it 

ve pnö moni ri kinin a rttığ ı , çocuklarda a kc iğe r ge li ş iminin dura kl adığ ı sa rtanmıştır. 

TÜRKİYE'DE SiGARA İÇME PROBLEMi 

Ülkemiz gel işmekte olan bir ülke olup, nüfusu 1992 yılında 58.6 milyon o larak tahmin 

edi lmiştir. Bunun 38.6 milyonu 15 yaşın üstündedir. Tütün üretimi aç ısından Dünyada ilk 

o n ülke arasında yer almaktadır. Yıllık üretim 296000 ton olup, 320000 hektar tarım ara zi­

sinde tütün ü re timi yapılmaktadır. Tütün üretimi ve ticareti yaklaş ık olarak 3 milyon kiş iye 

i ş ve aş sağlamaktad ır. Sigara üretimi aç ısından ise ilk 25 ülke a rasında yer a lınmaktadır. 

Te ke l ta rafında üretilen s i garaların katran mikta rı 21-36 mg, nikotin dü zeyi ise 1.3-1.7 

nıg arasında değişmektedir. Tütün tüketimi 1965 yılında 35168 ton iken 1992 yıl ında %127 

artarak 80.033 tona çıkmıştır. 15 yaş ve yukarısı kişi başına düşen sigara tüketimi 1965 

yılında 2. 065 ik en 1992 yılında bu rakam hemen hemen aynı kalmıştır. Tüketim he r yı l 

%1.3 oranında artmaktadır. Bu durum ge lişmiş Bat ı ülke leri ile karş ılaştırıldığında ise tama­

men te rsi c.l ir. Çünkü 1992-2000 yıll a rı arasında A.B.D. 'de ve Kanada da kişi başına düşe n 

tüke timin o/o 15 oranında, !skandinav ülkelerinde ise % 2 oranında düşeceği tahmin edil­

me ktedir. 

Yurd um.uzc.la u lusa l Tekel 1986 ytlında bir kanunla kaldırılmış olup , 1991 yılında çok 

uluslu s iga ra şirketlerinin tütün üretimi ve tica reti se rbest bıra kılmı ştır. Çok uluslu sigara 

karte lleri 1993 yılında yerli üretime başlamış, nihayet 1994 yılınd a hu ş irket l e rin bağıms ız 
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fiat belirlemeleri, serbest dağıtım ve satış ağ ı kurmaları başarı ile tamamlanmıştır. Böylece 

yabancı s igara ş irketler i hızla pazar paylarını arttırmış ve arrt ırmaktadırlar. Sadece 1984-

1991 yı ll arı arasınd-a yabancı sigara ş irket lerin in pazar payı %17. 1'den %33.6'ya çıkmıştır . 

Yaln ı z 1990 yılınd a Tü rkiye , sigara ithal eden ilk 25 ülke arasında 15084 milyon adet ile 8. 

sı rada yer almışt ır. 

Sigara Prevalansı 

Türkiye'de tüm ulusu temsil eden ilk ulusal sigara prevalansı ça l ışması 1988 yı lında 

Sağ l ık Bakanlığı tarafından PlAR araştırma şirketine yaptırılmıştır. Buna ve yapılan diğer 

ça lışma lara göre değişik gruplarda hı zlar Tablo l'de verilmiştir . 

Nüfus Erkek (%) Kadın (%) 

Genel Nüfus (PİAR 1988) 62.8 24.8 

Mi!Jiyet-Konda Clstanbu l 1988) 54.5 32.9 

Kırsal Bölge 52.5 8.9 

Üniversite Öğrenc ileri 47.1 31.1 

T ı p Öğre nci leri 48.3 22.7 

Lise Öğrencileri 50.4 34.7 

Öğretmenler 53 .6 29.2 

Doktorlar 51.3 39.4 

Türkiyede e rkek nüfusta sigara içme prevalansı Dünya orta l amasının üstünde o lup , 

kadınl arda ise Dünya orta lamas ı ile hemen hemen aynıdır (Şekil I) . 

Sigara Prevalansı 15 yaş ve üstü, 1990 yılı 

1 Kauın 

O Erkek 

O 5 1 O !:S 20 25 30 35 40 45 :SO 

(71) 

Şekill. Sigara i çnıe prcval:ı ns ı 
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Köylerde sigara içme prevalansı % 4J .8, kasaba ve şeh irlerde ise % 45 olarak bulun­
muştur. ]nsanlarımızın yaklaşık olarak l /3'ü 24 yaşından önce sigaraya başlamaktadır. 
Diğer sağ lık personeli için hız% 50.7 olup. doktorların % 48'i hastalarının yanında sigara 

içmektedir. Pasif sigara içiciliği de oldukça önemli bir sorun olup, olayın boyutunu ortaya 
çıkarmak için Istanbu l'da ilkokul çocuk l arı üzerinde yap ılan bir ça lışmada çevresel duman 
maruziyeti sonucunda günlük 1-5 adet sigara içitmesine eşdeğer sigara ciLımanı solunduğu 
bulunmuştur. Sonuç olarak; ı. Erkeklerde prevalans kadınlara göre 2-6 kez daha fazladır. 
2. Kırsal bölgeye göre şehirlerde s igara içme prevalansı daha fazladır. 3. Erkeklerde eğitim 
durumu sigara içme davranışını etkilememektedir. Bu durum Batı ülkeleri ile tamamiyle 
z ıtt ır. Batıda sosyo-kültürel düzey antıkça sigara içme azalmaktadır. Ülkemizde şehirli ve 

meslek sa hibi kadınlar belirgin de recede daha fa zla sigara içmektedir. Adölesan ve genç 
nüfus reklamların etkisi ile büyük ölçüde sigara içicisi haline gelmiştir. 4. Doktorların ve 
tıp öğrencilerinin sigara içme hızları genel ortalamanın üsti."ındedir, bu da tıp eğitiminde bu 
konudaki eksikliği gösteren çarpıcı bir örnektir. 

Sigaranın yol açtığı mortalite ve morbitide 

Sigara içen terin l / 3'ü ile l / 2'sinin sigara nedeni ile vaktinden önce öleceklerini biliyo­
ruz. Bu da hayattan o rtalama olar;:ık 2:3 yılın kaybı demektir. Sigara her yıl Dünyada 3 mil­
yon insanın ölümüne yol açmaktadır. 2025 yılında az ge lişmiş ülkelerde yılda 7 milyon 
ölCırne yol açacakt ır. Gelişmiş ülkelerde ise bu 3 milyon civarında olacaktır. 

[-'ler yıl Türkiye'de sigara nedeni ile ölüınierin 100 000 dolayında olduğunu ta hmin 
ediyoruz. Erkeklerde tüm kanser ölümlerinin %35'i, kadınlarda ise % 15'inin sigaradan 
olduğu belirtilmektedir. Erkeklerde akciğer kanseri en sık görülen kanser türüdür. 

Sigaranın ekonomide yarattığı kayıplar 

Sigaranın yol açtığ ı ekonomik kayıpların boyutu tam o larak bilinmemektedir. Tütün 
ve ürünle rinden sağlanan gelir 1.27 milyar ABD dolarıdır. 1991 yılında ihraç gelirleri 593 

milyon dolar, buna karşılık ithalat 265 milyon dolardır. Aynı yıl sigara üreticisi devletten 
200 milyon dolar subvansiyon almıştır. 100 milyon dolardan fazla tütün sarılamadığı için 

yakılmış olup, depolanan miktar 380 000 tona çıkmıştır. Bunun da maliyeti 460 milyon do­
l ard ır. Kanada da 1994 yıl ı için bir akciğer kanserinin tanı ve tedavi masrafları 12 000 do­

lardır. Türkiyede her yı l 10.000 yeni akciğer kanserinin tanı aldığı varsayılırsa maliye t 120 
mil-yon dolar olacaktır. Sonuçta diğer kayıptarla götürüsünün daha fazla olduğu sonucu 

çıkmaktadır. Halen asgari ücretle ça lışan bir i şç i kazancının o/o 30'unu sigaraya harcamak­
tadır. 

Tütün işlenmesi için ağaç gerekmektedir. 300 sigara 1 ağacın yok olmasına sebep ol­

maktadır. Böylece ormanlarım ız yok olmakta, globa l ısınma , erozyon ve seliere yol 
açılmaktadır. Her yıl Dünyada 2.5 milyon hektar orman bu yüzden yok olmaktadır. Tütün 

bitkisi he rhangi bir üründen daha çok toprağın fakirleşmesine yol açmaktadır. Hektar 

başına 22.4 kg nitrojen , 14.4 kg fosfat ve 46.4 kg potasyum kaybına yol açrnaktad ır. Ayrıca 

pestisir, gübre kullanımı ve atık madde toksisitesi de göz önüne a lınma lıdır. 
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Sigara kontrol çalışmaları 

1995 yılının baş ı itibari ile halihazırda halka açık yerler ile kapalı alan lar ve toplu 

ulaşım araçlarında sigara içiminin sın ırland ırılması ile rek l amların yasaklanmas ı hakkında 

bir düzenle me ve kanun bulunmamaktadır. 1988 yılında Sağlık Bakanlığının başlattığı 

kampanya maalesef uzun ömürlü olamam ıştır. Birkaç derne k ve gönüllü kuruluş b u konu­

da ça lı şmalarına devam etmektedir. Sigara içimi prevalansın ı düşürmek için ge nçlerin s iga­

raya ba şlamalarının önle nmesi , sigara içen lerin de bıraktınlması gerekmektedir. Sigaran ı n 

a lı ş kanlık yapıcı etkisi, yüksek o randa re laps , reklamlar , politik ve e konomik nedenler si­

gara hıraktırtma çalışma ları karşısındaki esas engellerdir. Ayrıca bu konuda resmi hedefler 

olmaması da çok öne m li bir eksikliktir. Buna bir örnek teşkil etmek üzere Ame rika Birl eşik 

Devletle rin in 2000 yılı iç in heddlerini öze tlemek sanırım faydalı olacaktır. 

1. 20 ve üstü nüfusta siga ra prevala nsını % 15'in altına düşürmek (1987'de baseline % 

29), 

2. Çocuklar ve ge nçle rin siga raya başlama larını ön le me!<. Böylece 20 ya şında bu 

g rupta % 15'de n az bir prevaLıns hızına e ri şmek ( L987'de 20-24 yaş ları arasındaki 

ge nçlerin % 30'u clLı ze nli sigara iç icis i) . 

3. 18 ve Lıstü ya ş iç in bir 5>0nra ki yılda sigara içenlerinin e n az 0/o 50'sinin bir glın s iga­

ra içme me le rinin sağlanması 0986 da siga ra içe nl e rin %:)4' ü e n az bir gün sigarayı 

bı rakmı. tır). 

4. Cebe le rin en az %60'ının ge be likle rinin e rken dönemlerinde sigaray ı bırakması ve 

öyle ka lmas ı 0986 da bu oran 20-44 yaş grubu kad ınlarda % 39'dur) . 

S. Ev lerinde düzenli o larak siga ra dumanımı maruz kalan 6 ve daha küçük yaştaki 

çocuk ların oranını % 20'nin a ltına düşürmek (1986 da bu oran % 39). 

6. 12-24 yaş grubu e rkekle rde dumansız s igara içimini % 4'ün a ltına düşürmek (Bu 

oran 1988'de 12-17 yaş larında %6.6, 18-24 yaş la rında % 8.9) . 

7. 2000 yılınd a sigara prevalansını aza ltıc ı kanun yapmış eya ler sayısı 50 olacaktır. Bu 

kanunlar çal ı şma ortamlarında ve topluma a ç ık kapalı alanlarda (Bu alanlar hasta­

neler, okullar , toplu taşan araçlarıdır) sigara iç iminin tamamen önle nmesi ile ilgili­

d ir. Halen 42 eyaJet ve Columbia bölgesinde toplu yerlerde siga ra içimi 

s ınırl andırı lmıştır. 

8. 2000 yılında ça lışma ortamlarının en az % 75'inde sigara iç ilmes i resen i o larak ya­

saklanacaktır (1987 'de bu oran orta ve büyük ölçekli iş yerleri iç in % 54'dür). 

9. 2000 yılınd a 50 e yalette 19 yaşından kü çükle re sigara satışı tamamen yasaklana­

caktır. 

10. 2000 y ıl ında 18 ve y a ş altı gruba yönel ik tütün ve ürünlei·inin re klamları ve promo ­

syon l arı tamamen durduru lacaktır. Vergiler 1989 yılın ın üzerinde o lacak ve gelirler 

hastalıkların önlenmesinde ku ll anılacakt ır. 

----------------------------------------------------------------------~ 
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HASTAIARIMIZA SiGARA YI BlRAKTIRMAK İÇİN NASIL Y ARDlM EDEBİLİRİZ ? 

Türkiye iç in çok büyük bir sağlık sorunu olan sigara alışkanlığı ile savaş ımda doktor­
lara çok büyük rol düşmektedir. Her ne kadar doktorların % 50'sinin sigara içiyor olması 

ve tıp fakültelerinin 1. sınıflarında içme oranının % 9.3'dan son sınıfta % 6ü'a ç ıkıyor o l ması 

hu konuda be lirgin olarak eğitim eks ikliğ ini gösteriyor olsa da yine de sağlık persone linin 

% 75.7'si toplu bulunulan mekanlarda sigara içilmesinin sınırlandırılmas ı nı istemekted ir. 
Yalnızca% 32'si hekimlerin sigara içip kötü örnek olmamasını öne sürmektedir. 
rakat her şeyden önce hekim bu konuda örnek o lmalıdır. Sigara ile ilgili risk le ri ve 
bırak ılelığında sağ lanacak faydaları hastalarına an latma lıdır. Sadece sigaranın bırakılmasın ı 

ö nermek bile sigara alışkanl ığının değişmesinde çok önemlidir (Şekil 2) . Eğer insa nlar 

doktorları tarafından cesaretlenclirilirse bunlardan % 70'i sigaradan vazgeçebilme kteclir. 
A. B.D. 'de 2000 y ılı için hedeflerden biri ele doktor ve diş hekimle rinin en az o/o 75'nin rutin 

olarak s igarayı bırakınayı hastalarına önerme leri , ya rdım ve takip etme le rinin 
s; ı ,Q l : ı n m :ı sı dır. 

Doktorların Si~ara Karşıtı Ünerilerinin Etkisi 

Kontrol 
%().3 

1 

Anket,öneri ,k i ta 
takip 

A nket ve ö neri 

2 
British Medical Journal 2:231-23 S, ı 979 

Şekil2. Sadece öne rme k b ile sigara y ı bırakıııakta ~·ok öııcııılidir. 

Doktorlar için bu konuda çeş itli izlenecek yollardan biri aşağ ıda özetlenecektir. 

ı. Hastalarınızla tüm görüşmelerinizde sigara içme durumları hakkında soru­
lar sorun. Ör: 

a . Sigara iç iyor musunuz? 

b. Ne kadar? 

c . Uyandıktan ne kadar sonra ilk s igaranız ı içersinizi 

cl. S iga ra y ı bırakmak konusunda ilg iniz nedir? 

e . Hiç denediniz mi? Sonuçta ne olcltı:ı 



478 

2. Tüm sigara içen hastalarımza sigarayı bırakınasım önerin. 

a. Gayet açık olarak hasta nıza "Ben şimdi doktortınuz olarak size s iga rayı b ırak~ıay ı 

önermek zonındayım" şeklinde ka rarl ıtı ğın ız ı belirtin. 

b. Rastanız ın niçin s igaray ı bıra kması ge re ktiğini kendi durumuna uygun o larak 

açıklayın . Ör. Adolesan yaş grubunda, gebelerde, semptomatik o lan larda , anne ve baba 

olanlarda , sigaraya yeni başlayanlarda, başka gerekçeler öne sürün . 

3. Hastamza sigarayı bırakınası hakkında yardım edin. 

a. Bi rl ikte bir b ırakma tarihi saptayın. Bu önünüzdeki ilk 4 hafta içinde bir gün olabi­
li r. Fakat i decıl bir gün o lmadığın ı , en iyisi e rken bir tarih olmasını , doğum günü veya ayın 
ilk gl'ınü olab ileceğini be liıt in. Hastanıza s ık ıntıl ı ve stresli olduğu za man periyodunda s i­

garay ı b ı rakmayı önermeyin. 

b. Eğer olanak va rsa hastanıza basılı materyal sağlayın. Eğer hastan ız arzu ederse bu 

materya lden açık lama larda bulunun . 

c. Nikotin bağ ımiıs ı olduğunu anladığın ız hasta lar için nikotin içeren sak ı zlar veya ya­
ma lar (patch) ile tedaviyi düşünebili rsiniz. Bunun iç in sigara değer lendirme formunun A 
kısmındak i sorulara veri len yanıtiara brşılık gelen toplam puan 6 veya yüksekse has­
tan ııda nikotin bağımlılığı var demektir. Nikotin bağ ımı ısı hasta l arın s ig:ırayı 

b ı raktık la rı nda ne gib i belirtilerle ka rş ılaşacakl a rı n ı anlata lım (Tablo II) . Hastan ız ne zaman 
sigara içme arzusu duyarsa bu sa kızlardan bir adet çiğneme l idir . Üç ay içinde doz 
düşürü lerek kes il melid ir. Altı aydan faz la kulla nıma müsaade ed ilmemelidir. Pota nsiyel 

ya n etk il er çene ağrıs ı , ağız içinde irritasyon, retroste rnal yanma, bula nt ı , boğaz ağrıs ı ve 
ça rpıntıd ır. Nikoti n yamala rınında (patch) değişik büyüklükte ola nla rı vardır. Eğer hasta 

günde 20'den fazla sigara içiyorsa 30 cm2'lik ile baş lamalı her 28 g ünde bir 20 cm2'lik ve 

10 cm2'Jik patch'e düşe rek maksimum 3 ayda kesmelidi r. 20 ve da ha a lt ı siga ra içenlerde 
ise 20 crn2'lik ile 2 ay devam ederek daha sonra 10 cm2 '!iğe düşüp 3 ayda kesmelid ir. Bu 
a rada nikotin sakız veyama l a rına da a lışkanlık meydana gelebileceğ i a kılda tutulmalıdır . 

Gebe ve e mziren kadınlara, yeni Ml , unstable angina ve ciddi aritmisi olanlara nikotin 

tedavisi öne rmek ko ntrendikedir. 

d. Hastanız la bir ko ntrat imzalayabilisiniz. Bir örneği aşağıda verilmişti r. 

e . Eğer basta nız s iga rayı bırakmaya niyetli değilse kendisine özendi rici ve b ilgile ndiri­

ci materya l verip, bir sonraki vizitte tekrar bu konuyu gü neleme geti riniz. 

4. Kontrol randevutarı veriniz. 

a. B ırakma tarihinden 1-2 hafta sonrasına bir kontrol randevusu veriniz. 

b . Kl iniğ in izden b ir personelin ilk 7 gün içinde hasta la rımza destekleyici ve bırakma 

ta rih ini hatırla tıc ı bir mektu p yazmasını sağlayın . Bu te lefo n ile de olabilir. Ek 3'de böyle 

bir mektup örneği verilmişti r. 

c. tı k randevuda hastanıza s igara içme durumu ha kkında sorular sorun . Ör: 

-- Kara rlaştırıl an tarihte s iga ray ı b ıraktınız mı? 



Sigar:.ı içimi için şiddetli arzu 

Sin iriilik 

Anksiyete 

Konsantrasyon bozukluğu 

Huzursuzluk 

Baş ağrıs ı 

Baş dönmesi 

Mide barsak bozuklukları 

Sigarayı aşağıdaki tarihte btrakmayı kabul ediyorum. 

Tarlh .. ." ........ < .......... ~"': ....................... '; · • ••• 

Şu ana kadar sigara içtiğiniz oldu mu1 
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Hangi problemlerle ka rş ılaştınız, gelecekte sigara içmeden yaşayacağınızı 

düşünüyor musunuz? 

Sigarayı bırakan hastcılarınızı kutlay ın , 1-2 ay sonrası için tekrar randevu verin. Hasta­
l arın ı za akciğe rlerinin iyileşmeye başladığını , hergünün daha sağlıklı bir yaşama doğru 
gittiğini hatırla tın . 
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l. Sosyal ve Çevresel 

parti ve kutlamalar 

alkol alım ı 

a rkadaşl arın zorlaması 

alışkanlık 

ll . Psikolojik 

stres 

psikiatrik bozukluk 

yetersiz güdü lenme 

III. Fizyoloj ik 

kuvvetli siga ra arzusu 

- yoksun lu k belirtileri 

kilo alınması 

Sigaray ı bırakamayan hastalarınızla bunun sebeple rini tartışın. En sık tekrar başlama 
nedenleri gene llikle şunla rdır: 

Relapsın nedenleri üzerinde tartıştıktan sonra, birçok başarılı kişin in tekra rlayan 
giriş imle rde bulunduğunu ve re l apsın normal olduğunu an!atın. Yeni b ırakımı tarihi kara r­

l aştırın . 



İlk Karşılaşmada Hastanın Değerlendirilmesi İçin 
Doldurulacak Anket Formu 

Sigara Değerlendirme Formu 

Lütfen aşağıdaki soruları cevaplayın; 

A. 

1. Il k sigaranızı sabah kalktıkta n ne kadar sonra içersiniz? 
a. 30 dakika sonra 
b. 30 dakika içinele 

(b cevabı için ı puan veriniz) 

2. Yasaklanan yerle rele (hastane , kütüphane, tiyatro v.s.) sigara içiyor musunuz? 
a. evet 
b. hayır 

Ca için 1 pua n ve riniz) 

3. Hangi sigara sizin için daha zevkli ve tatmin edici? 
a . sabahleyin içilen ilk sigara hariç eligerleri 
b. sabah içilen il k sigara 

(b için 1 puan veriniz) 

4. Günde kaç sigara içiyorsunuz? 
a. L -ı5 

b. J 6-25 
c. 26 veya fazla 

Ca için O, b için ı , c için 2 puan veriniz) 

5. Sabahları günün diğer ya rısından daha fazla mı sigara içiyorsunuz? 
a . evet 
b. hayır 

(a için 1 puan ve riniz) 

6. Çok hasta olduğunuzcia sigara içer misiniz? 
a . eve t 
b. hayır 

Ca için 1 puan veriniz) 

7. Ku lla nd ığınız sigaranın nikotin seviyesi nedir? 
a. düşük 

b . o rta 
c. yüksek 

(a için O, b için ı , c için 2 puan veriniz) 

8. S igaranızdan ne s ı k lı kla nefes çeke rsiniz? 
a. hiç çekmem 
b . bazen 
c. sürekli 

(a için O, b için 1, c için 2 puan veriniz) 
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B. 

9. S iga ray ı bırakmak istiyor musunuz? 
a. evet 
b. hayır 

10. Geçmişte sigaray ı bıraktıgııuz veya bırakınayı de necliginiz oldu mu? 
a. evet 
b. hayır 

ll. Orga nize bir programa hiç katıldınız mı? veya bu konuda kitaplar okudumız ımı? 

a. evet 
b. hay ı r 

12. Başarılı bir şekilde s igarayı bırakabileceğinizi düşünüyor musunu z? 
a. evet 
b. hayır 

B kısmındak i soruların 2 veya daha fazlasına evet diyen hasta la rın kendine güveninin yüksek 
olduğunu göstermektedir. 

c. 

13. S igaray ı b ıra ktıktan sonra kilo a lacağınızı düşünüyor musunu z? 
a. evet 
b. hayır 

14. Sigaray ı bı rakmak hakkında herhangi bir endişe veya düşünceniz var ını? 

15. Hangi metodun sizin için en iyi olduğunu düşünüyorsunuz? 

C kısmındaki soruların hastanın ke,ndisi için bırakmasına e ngel olarak kabul ettiği durumlan ve 
kendi düşündüğü bırakma yöntemi hakkında doktora bir fikir vermektedir. 
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Hastaların en çok sorduğu sorular ve cevaplan : 

1. Çok stres altındayım ve sigara beni rahat/atıyor. 

Cevap: Sizin vücudumız nikotin bağtmlısı olduğu için nikotin a ldığınızda kendinizi rahat­
lamış olarak hissediyorsunuz. Fakat gerçekte nikotin bir uyarıcı olup , geçici olarak 
kalp hızı , nabız ve adrenalin salgısını arttırmaktadır . Sigarayı bıraktıktan 1-2 hafta 
sonra birçok hastaınız kendini daha az sinirli hissetmektedir. 

2. Sigara belli uyararak, işimde daha verimli çalışmamı sağlıyor. 

Cevap: Siga ra nın bıra kılmasını takiben konsantrasyon bozukiuğu bir süre olabilir faka t bu 
kısa süre lidir. Zamanla kanınızda aşırı olarak bulunan karbon monoksit, oksijenle 
yer değiş tireceğinden vücut ve beyin fonksiyon ların ı zın daha iyi ça lıştığı nı 

göreceksiniz. 

3. Ben zararı olamay acak şekilde az sigara içiy orum 

Cevap: Siga rayı aza ltmak kesınek için iyi bir başlangı ç, fa kat her seviyeele sigara içiıTıi has­
ta l ı klara yaka lanına riskin i arttı rmaktadır ve bazı hastalarımız bu dönemele nikotin 
seviyesini devam ettirebilmek için daha hızl ı ve daha derin o larak sigara dumanını 

içle rine doğru çekmektedirler. En iyisi sigarayı tamamen kesmektir. 

4. Ben sadece zararsız o larak düşük ka tra11 ve nikotin miktarı içe·ren sigara 
iç i yorum. 

Cevap: Düşük katran içeren sigaralar yine de zararlı maddeleri içerme ktedir. Birçok has­
tamı z yete rli nikotin seviyesi sağlamak için daha sık ve derin içe çekmeler şeklinde 
bu sigaralan kullanmaktad ı r. Sonunda birşey değişmemektedir. Karbon ınonoksit 

a lımı da bu tip sigaraya cleğiştikten sonra sıklıkla artmaktadı r. 

5. Sigarayı bırakmak için yeterli iradeye sahip değilim. 

Cevap: Bazıları için s igarayı bırakmanın gerçekten zor o lduğunu biliyoru z. He r yıl çok 
sayıda tiryaki s igarayı bırakmaktadır. Bazen başarılı olmak için birden fazla girişim 
gerekebilir. Değişik metodları denemenizde bazen fayda olabilir. Ben size bu konu­
da her türlü desteği vermeye hazırım . 

6. Sigarayı bırakırsam kilo almaktan korkuyorum. 

Cevap: Herkes sigarayı bıraktığında kilo almamaktadır. Ortalama kilo alımı 3-5 kilo 
civarındadır. Bu s ırada diyet yapmayın , s igarayı tamamen bıraktıktan sonra bunun 
için yeterli zamanınız olacaktır. Egzersizin yoksunluk belirtile ri ve kilo için etkili bir 
yol olduğunu biliyoruz. Yüksek kalorili ara öğünlerden kaçınınız , havuç veya mey­
veler bu konuda iyi tercihle rdir. Sigaranın yol açtığı riskler az miktarda kilo 
alımından çok daha ö nemlidir. 

7. En iyisi birden bire mi yoksa azaltarak uzun bir zaman sürecinde mi bırakmaktır? 

Cevap: Hiç bir zaman en iyisi yoktur. Fakat bir çok tiıyaki sigarayı birelen bire daha kolay 
bıraktıklarını söyleınektedirler. 

8. Sigarayı bırakmama rağmen niye şimdi daha çok öksürüyorum? 

Cevap: Yaklaşık olarak s igarayı bırakanların o/o 20'si bıraktıktan sonra daha fazla 
ö ksürdüklerini beliıtmekteclirler . Bu geçici olup, akciğerierin balgamı temizle me ka­
biliye tindeki gelişmeyi göstermektedir. Bu gerçekte akciğerierin korunma me kaniz­
malanndaki düzelmeyi göste rmektedi r. 
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9. Ben şimdi sigara içmiyorum, fakat bazeıı tek tük sigara içebilir miyim? 

Cevap: Hayır. Birçoklarında nikotin bagımlılığı hızla tekrar geri gelme ktedir. Kendinizi tek­
rar bağımlı hale getirmeyin . 

10. Sigarayı bıraktığımda zararlı etkilerindeıı kurtulabilir miyim? 

Cevap: Eve t sigarayı bıraktığınızcla aşağıdaki faydalı etkile r meydana gelmektedir: 

20 dakikada; Kan basıncı , nabız ve ateş normale dönmektedir. 

8 saatte; 

24 saatte; 

48 saatte; 

Vücuclunuz kendi kendini tanüre başlamaktadır. Karbon monoksit 
miktarı normale gelmekte, oksijen seviyes i narına le 

yükselmektedi r. 

Ka lp krizi geçirme şans ı aza lmaktad ı r. 

Sinir uçları büyümeye başlanıakta, tad ve ko ku hissi 
gelişmektedir. 

72 saatte; Bronşlar gevşemekte, akciğer kapasitesi artmakta ve solunum 
daha ko lay hale gelmektedir. 

2 hafta - 3 ay; Dolaşım düzelir, yürüme ra hat hale geli r ve akciğe r fonks iyonla rı 

% 30 kadar artar. 

ı - 9 ay; 

5 yıl; 

10 yıl; 

Akciğerlerdeki titrek tüyler büyür ve akc iğeri temizle me kabiliyer­
leri artarak enfeksiyonlar azalır. Öksü rük, sinüslercleki clo lgunluk 
ve geniz a kıntısı, nefes darlığı aza lı r , vücuclunu w n e ne rjisi artar. 

Akciğer kanserinele n o lan ölümle rele % 50 azalma olmaktadır. 
Kalp kri zi geçirme riski hiç içmeyenie rin sevi yesine inınekteclir . 

Akciğer kanserinelen ö lnıe riski hiç içmeyenie rin seviyesine in­
ınekteclir (1 2/100000). Diğer organ kanserlerine ya ka la nına şans ı 

da aynı zamanda düşmekted ir. 

ll . Nikotin içeren sakız/ara karşı bağımlılık olabilir mi? 

Cevap: nu sakızları 3-6 ayclan fa zla kullanan küçük bir grup hastada bağımlılık meydana 
gelmektedir. Bir çok hasta bu sakızların miktarını bir zorlukla karşıla şmadan teclrici 
o larak azaltarak kesebilınekteclir. Nikotin te k başına sigaradan çok daha az za-
ra rlıclır. 

12. Yakınlarıma sigarayı bıraktığımı söyleyeyim mi? 

Cevap: Evet. Yakınlarını zclan bu konuda eleste k alınanı z e n tabii hakkınızel ır. 

13. Sigarayı bıraktığımda karşılaşacağım yoksunluk belirtileri nelerdir? 

Cevap: Baz ı has ta l a rımız çok az veya hiç bir belirti ile ka rşılaşnıazla r. 13u beliıtile rin çoğu 

geçici o lup, kolaylıkla başeclilebilınekteclir . 
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BÖLÜM XX 

• • • BlOMASS VE SOLUNUM SISTEMI 

Prof. Dr. Y. izzettln BARIŞ 

Petrol ve ürünleri, kömür, odutı, bitki artıkları ve hayvanların dışkısından 

yapılan Tezek gibi organik yakıt maddeleri BlOMASS terimi a ltında toplanıyor. Bunlar 
ısınma , yemek/ ekmek pişirme gibi gündelik hayatın kaçınılmaz gereksinmeleridiL 

Yapılan çal ışmada, dünyada çoğu yüksek rakımlı ve soğuk ülkelerinde yaşayan 500 
milyonun üstündeki nüfusun Biomass'dan yararlandığı anlaşılmaktadır. Bu ülkelerin büyük 
bir çoğunluğu ekonomik olarak gelişmemiş veya az gelişmiş durumdadır. 

Türkiye'de yapılan klinik ve epidemiyolojik ön çalışmalarda kırsal yörelerden gelen 
kadınlarda , uzun süre sigara içmiş gibi kronik obstrüktif akciğer hastalığı varlığını 

göstermektedir. Ülkemizin Iç, Doğu ve Güney-Doğu Anadolu yörelerinde alışkanlık ve 
ekonomik koşullara bağlı olarak, yöre insanları ısınma ve diğer amaçlarla yaygın bir 
şekilde tezek kullanmaktadır. Buradaki köylere gidildiğinde sokakta yoğun gübre kokusu 
hissedilir. Tezek, büyük ve küçükbaş hayvan dışkılarının yuvarlak veya kerpiç şeklinde ku­
rutulması ile elde edilmektedir. Kururulma işlemi , evlerin duvarlarına veya yığın şeklindeki 
oluşuıniara yapıştın larak yapılır. İyi kurutulmuş tezek, tahta parçası gibi yanar. Köylüler, 
1 oyun ağıi lanndan elde edilen, çiğnenerek sıkıştırılan, dışkıdan yapılmış tezekierin daha 
yüksek kalarili olduğunu söylerler. Buna karşılık, içinde değişik kimyasal madde ve vita­
min bulunan yapay gıdalarla beslenen hayvanların dışkısından yapılmış tezekierin ısıtma 
gikünün zayıf ve rahatsız edicikoku yaydıkları söylenir. 

Kurutulmuş tezekler, ambarlarda, saman, ağaç/odun, dal parçaları ve bitki artıkları 
(Mısır, ayçiçeği sapı gibi) ile birlikte saklanır. Bunlar, ocaklarda, sobalarda veya tandırlarda 
kullanılır. Tezekieri tutuşturmak için, saman 1 tahta 1 odun ve kağıt gibi kolay yanıcılar kul­
l anılır. 

Tezekler genel o larak kovalı sobalarda yakılır. Teneke sobalarda yakıldığı takdirde 
kısa zamanda sobanın sacı delinir. Sobalarda tezek yandığı, bacalardan çıkan kül rengi , gri 
renkli dumandan anlaşılır. Buna karşın kömür dumanı , sarı-kahverengi olup aıtama insanı 
rahats ız edici koku yayar. Bugün Anadolu'nun bir çok yerlerindeki okullar, çocukların ev­
lerinden getirdiği tezeklerle ısıtılmaktadır. Zira tezek, elde edilmesi kolay ve ucuz bir yaka­
caktır. 

Tezek kullanımı Anadolu'nun ayrılmaz parçasıdır. Değerl i yazarlarımızdan Bedri 
Rahıni Eyüpoğlu , eserlerinelen birisine "Tezek- Canun Anadolu" ismini vermiştir. 

Tandır, kırsal bölgelerin vazgeçilmez bir parçasıdır. Daha çok, ekmek pişirmek 
amacıy la yapılmış, ufak kuyu şeklinde bir sistemdir. lçi saman, ot ve tezek ile ısıtıldıktan 
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sonra, duva rla rına yapıştırı lan ekmek hamuru kısa zamanda p işe r . Bazen, tandır üstüne 
yerleştirilen saçcia yufka ekmeği yapıl ı r. Bu durumda, tezek dumanı bacadan çıkmayacağı 

iç in o rtama yayılır. Tandı rl ar ev içinde ola bileceği gibi, dışa rıda özel oda larda da 
ya pılabilir. Müstakil olabildiği gibi , ocak ile bitişik konumda bulunabilir. 

Bio mass' lardan çevreye Nitrojen oksit, aınonium , siyanid , ak lehit , keton ve akreloin 
g ibi gazlar ve partikülle r yayıl ı r. Bun la rı n solumım sistemine önemli za rarla rı va rdır. Bir 
k ısmı , int1a masyonla birlikte silyer hareketi durdurur. Bronşlarda PAM ve PMN birikimine 
sebep ol ur. Ancak, bu hücre lerin fagositik ve bakterisidal gi.'ıçl eri zayı ftır. Yani immün sis­
tenKle de güçsüzlü k vardır. Bu nedenle, kiş i lerele te krarlayan üst ve alt solunum yolla rı in­
fe ks iyonl a rı vardır. 

Köylerde, yemek pişirme , ekmek yapma , çamaş ı r yıkama, soba yakma i ş leri kad ınlara 

a it old uğundan , biomass' lardan çıkan ta briş edici gazlardan en çok ra hatsız o lan annele r­
d ir. Bunların yanıbaşında n ayrılmayan özellikle kız çocuk ları da bu gazları soluya nların 

başında gelir. Öte yandan gebelik durumunda anne karnındak i çocuk da nasib ini al ı r. Ok­
s ijeni dokula rımıza taş ıya n Hb'nin CO ile bloke edilmesi (COHb) hipoksi yaparak o rganiz­
ma için za ra rlı o lu r. Bu zarar en çok fetus' larda görülür. 

Kırsa l bölgele rde , Biomass' lardan çıka n za ra rlı maddele r üzerine ekle ne n, soğuk, 

kansız lık , beslenme yeters izliğ i gibi ek faktö rle r sonunda bir çok hasta lı k ve bozukluklar 
ortaya çıkmaktadır. Biomass kullanan üçüncü dünya ülkelerinde bebe k ölümlerinin en 
ö nemli nedeni pnömo ni gibi akut solunum yo lu infeksiyonlarıdır. Bunun da en ö nemli 
haz ırlayıc ıs ı Biomass'lardan ortama yayı lan insan sağlığı için za rarlı ürü nleridi r. 

B i omass'ların sebeb olduğu hasta lıkl a r aşağıya çıka rtılm ıştır . 

ÇOCUKLARDA 

KADlNLARDA 

Düşük ağırlıklı doğumlar 

Tekrarlayan üst ve alt solunum yolu infeksiyonlan 

Gelişme geriliği 

Kronik bronşit 

Tekrarlayan üst 1 alt solunum yolu hastalıklan 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

Reaktif Bronşitis 

Bronşiolitis Obliterans 

Biomass ' ın yaptığı hasta lı k l ardan korunmanın çaresi, ekonomik ve kültü re l o larak 

geli şimd i r. lç ve dış çevreyi kirletmeyen yakıtların bilinçli o larak ku llanılmas ı esast ı r . Eğer 

he rşeye rağmen tezek kullanılması gerekiyorsa , bunun kapalı bir s istem içinde ya kılması 

ve iç ortama gazların yayılması önlenmelidir. 
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BÖLÜM XXI 

ARAŞTIRMALARDA KULLANILABİLECEK ANKET 
FORMU ÖRNEKLERİ 

a) Sigara lle liglll anket formlan 

b) Erişkin ve çoc.uk astması lle liglll anket formlan 

c.) Meslek hastalıklan lle liglll anket formu 

d) Uyku lle liglll anket formu 

Bir Sigara Kliniğinde Araştırma İçin Kullanılabilecek Anket 
Formuömeği 

1. Glinde onalama olarak .... ...................... sigara, ............... .... ..... yıldan beri i çiyoruın. 

2. Ge nellikle sigara i çtiğim zaman; 

sabahl:ırı 

öğleelen sonra l a rı 

akşamları 

gece geç saatlerde 

diğer .... .. .... ........ ... ..... ... ............. ... .. ......... ..... .. .... .. ....... ... .. elir. 

3. Sigara içme ihtiyacının en kuvvetli olduğu aniar (sizin için uygun olan her şıkkı 

işa retleyin) 

kahvaltıdan önce - yemeklerden sonra 

TV seyrederken - okurken 

telefonda konuşurken - kahve/ çay ile 

yatmadan önce - kızgın olduğumda 

s ıkıntılı , hu zursuz - yorgun olduğumda 

zamanlar 

diğer ...... ..... .. ........... . -diğer ....... .. .. ....... ...... . 

çalışırken 

içki içerken 

araba sürerken 

yalnızken 

diğer ...... ...... ... ..... .... . 

- diğer ....... ....... ... .... ... . 

4 ve S. sonılan aşağıdaki sisteme göre numaralandınn. 

5 daima 4 sıklıkla 3 ara ara 2 nadiren 1 asla 

4. Sigara içerken sıklıkla 

a. bir sigarayı sonuna kadar içerim 

a. özel şeyler yaparken otomatik olarak sigara yakarım 



a. 

a. 

b. 

b. 

b. 

b. 

eskisi yanarken yeni bir sigara yakarım 

farkında olmadan sigara içerim 

a için total puan sigara alışkanlığı 

içime derin olarak çekerim 

sigara paketi ile oynarım 

sigarayı elimde tutmaktan hoşlanının 

ağzımda sigara bulunmasından hoşlanınm. 

b için total puan fiziksel zevk 

5. Sigara içmek bana şu yararları sağlar 

c. 

c. 

c. 

c. 

d. 

d. 

d. 

d. 

e. 

e. 

e. 

e. 

kendime zaman ayırmaını sağlıyor 

yalnızlığımı önlüyor 

kendimi ödüllend iriyorum 

beni teskin ediyor 

c için total puan psikolojik destek 

daha iyi düşünmeme neden oluyor 

daha fazla enerji veriyor 

sigarasız birşey yapamam 

ağız tadım değişiyor 

d için total puan uyarılma 

rahatlamamı sağlıyor 

sinirli olduğumda beni sakinleştiriyor 

elimdeki boşluğu dolduruyor 

kendimi kontrol etmemi sağlıyor 

. .. . . . .. . . . . . . . . . . . . e için total puan rahatlama ve gerginliğin azalması 

6. Sigara içmemenin benim için en zor olduğu zaman şunlardır: 

7. Sigara içmemenin benim için en zor olduğu durumlar şunlardır: 
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8. Birlikte olup da sigara içmemenin en zor olduğu insanlar şunlardır : 

9. Sigara içmeden yaparke n en zorlanacağım aktivitele r şunlardır : 

10. Sigarayı bıraktığım zaman en kuvvetli duygusal ihtiyaçlarıının şunlar olacağı 

kanısındayım : 

11. Siga ray ı bıra ktığımda, bu konudaki başarımı sabote etme kte n korkuyo rum: 

12. Siga ray ı bıraktığımda yardım ve destek ala bileceğim insanlar şunla rdır : 

13. G ittiğim ye rle r içinde s igara i çnıemenin e n ko la y olduğu yerle r şunlardır : 

14. Sigaray ı bıraktığımda be ni sakinleştirip , rahatlaraca k aktivite le r şunlardır: 

15. Başarıının sekteye uğrayacağını hissettiğimde şunla rı kendime yardım için yaparım : 

16. Ke ndi kendime yazıp okuduğum bazı pozitif ve beni destekleye n mesajlar şunlardır : 



Kliniğimizde kullanılan anket formu : 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları A.B.D. 

Sigara Bırakma Ünitesi Hasta Değerlendirme Formu 

Tanımlayıcı bilgiler : 

Adı Soyadı Tarih 

Doğum Tarihi Protokol No 

Niçin bırakmak istiyorsunuz? 

Bırakma zamanı : 

Sigara öyküsü : 

Halihazırdaki sigar:ı tüketimi : Önceki sigara tüketimi : 

Ö nceki sigara bırakma giri!jimle rinin sayıs ı : 

Baş:ırısız o lma nedenlerin iz nedir? 

Nikotin Bağımlılığı ve Hasta Motivasyonunun Değerlendirilmesi: 

A. 

1. lik sigaranızı sabah kalktıktan ne kadar sonra içersiniz? 
a . :SO dakika sonra 
b. 30 dakika içinde 

(b cevabı için ı puan veriniz) 

2. Yasaklanan yerlerele (hastane, kütüphane, tiyatro vs) sigara içiyor musunu z? 
a . evet 
b . hayır 

(a için ı puan v~riniz) 

3. Hangi sigara sizin için daha zevkli ~tatmin edici? 
a. sabahleyin içile n ilk sigara hariç diğerleri 
b. sabah içilen ilk sigara 

(b için ı puan veriniz) 
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4. Günele kaç sigara içiyorsunuz? 
a. 1-15 
b. ı6-25 
c. 26 veya fazla 

(a için O, b için ı, c için 2 puan veriniz) 

5. Sabahları günün diğer yarısından daha fazla ım sigara içiyorsunuz? 
a . evet 
b . hayır 

(a için ı puan veriniz) 

6. Çok hasta olduğunuzcia sigara içer misiniz? 
a . evet 
b . hayır 

(a için ı puan veriniz) 

7. Kullandığınız s igaranın nikotin seviyesi nedir? 
a . düşük 

b. oı1a 

c. yüksek 
(a için O, b için ı , c için 2 puan veriniz) 

8. Sigaranı zdan ne sıklıkla nefes çekersiniz? 
a . hiç çekıneın 
b. bazen 
c. sürekli 

(a için O, b için ı , c için 2 puan veriniz) 

B. 

9. Sigarayı bırakmak istiyo r musunuz? 
a. evet 
b . hayır 

10. Geçmişte sigarayı bıraktığınız veya bırakınayı denediğiniz oldu ımı? 

a. evet 
b. hayır 

ll. Organize bir programa hiç katılclınız mı? veya bu konuda kitaplar o kudunuz ımı? 

a. evet 
b . hayır 

12. Başarılı bir şekilde sigarayı bı ra kabileceğinizi düşünüyor musunuz? 
a. evet 
b . hayır 
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c. 

13. Sigarayı bıraktıktan sonra kilo alacağınızı düşünüyor musunuz? 
:ı. evet 
b. hayır 

14. Sigarayı bırakmak hakkında herhangi bir enelişe veya düşünceniz var ını? 

15. Hangi metodun sizin için en iyi olduğunu düşünüyorsunuz? 

Çevrede sigara içimi : 

Kaç tane arkadaşınız veya akrabanız sigara içınektedir? 

Onların sigara bıraktml hakkındaki göıiişleri nedir? 

lliç sigarayı bırakan arkadaşanız var mı? 

Onlar sizi destekleyip tavsiyeele bulundular mı? 

ÖZ Geçmişi : Kronik öksürük, sabah öksüıiiğü ve az miktarda mukoid balgaın, hemoptizi, 
nefes darlığı , angina, klaclikasyo intermitant. 

Aile hikayesi : Kronik bronşit , akciğer kanseri ve koroner arter hasta lığı 
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Fizik Muayene : 

Açlık kan şekeri : Kan basıncı : 

Ko lesterol : Peakt1ow meter : 

C-X-H : 

Nefeste CO düzeyi : Cotinin ve plasma nikotin seviyesi : 

Risk Tayini : 

Yüksekrisk 
dialJet 
klaclikasyo inte nnitant 
Ml veya angina öyküsü 

Orta risk 
hipenansiyon 
koleste rol yüksekiiği 

oral kontraseptif 
hipertansiyon ve koleste rol yüksekliği kr. bronşit ve AC Ca aile öyküsü, respira tuaı 

semptomlar 

Hatlfrisk 
tüm eliğerleri 

Hasta bunlan biliyor mu ? 
(Sigara içimi ve yol açtığı hastalık ve sosyal dezavantajları) 
Akciğer kanseri Pasif sınoking 
kronik bronşit sosyal etkileşim 
JJeptik ülser damar tıkanıklığı 
MJ, angina maliyeti 
seıvikal kanser Serebrovasküler olaylar 

Strateji: 

Son sigaranın içilme tarihi .. .. .... .. ..... .... .. ... .... ... . Sigaralarını bıra ktı mı? 

Çakmak vt: sigara kutusunu bıraktı ını? evet hayır 

Ni co ret evet hayır dozu sakız 

Sigara bırakma konusunda kitap/broşür verildi mi ? 

evet hayır 

e vet hayır 
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Takip (1 ay her hafta, daha sonra 3 ayda bir 1 yıla kadar): 

Vizit tarihi Sigarayı bırakma Yorum 

evet hayır 
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EK. Mektup Örneği : 

........ ./. ....... ./199 ... .. . 

Sayın .. ................. ................ . 

Sigarayı bırakma kararınıza çok memnun oldum. Bu kara r sağl ığınızı korumak 

ve geliştirmek için alabileceğiniz en önemli adımdır. Bir a lışkanlıktan kurtulma nın 

ne kadar zor olduğunu bilmemle beraber sizin bunu lxışarabileceğinizden eminim. 

Sizi ...... ....... .. ...... .. .. tarihinde tekrar görmek istiyoruz. Bu , klinikte karar-

laştırdığımız plan çerçevesinde olacaktır. Nikotin yoksuniuğu belittileri ile 

başedebilmeniz için size önerilerimiz dahilinde davranırsanız 2-3 hafta içinde bu be­

liıtilerin kaybalacağını tekrar hatırlatmak isterim. Bunların vücudunuzun bir yenilen­

me başka bir deyişle sigaranın zararlı etkilerinden kurtulma olduğunu size 

müjdelemek isterim. Vücudun kendi kendini tamir etmesi sigaranın bırakılmasından 

24 saat sonra başlamaktadır. Eğer herhangi bir sorununuz olursa veya he rhangi ir 

problemle karşılaşırsanız kliniğimizi araınakta lütfe n kaçınımıyınız. Sizin ile 

........................... tarihinde tekrar görüştüğümüz zaman daha ayrıntılı olarak tartışıp, 

gelişme gösterip göstermediğinizi değerlendireceğiz . 

Sigarasız günleri başarınanız dileğiyle . 

Doç. Dr. Salih EMRI 
Göğüs Hastalıkları A.B.D. Öğretim Üye;i 

Sigara Bırakma Ünitesi 13aşkanı 
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ÇOCUKLARDA ASTMA PREV AlAN SI ARAŞTIRMASINDA KULLANILABİLECEK, 

ANNE YE BABALARIN DOLDURMASI İÇİN HAZIRIANAN ÖRNEK ANKET FORMU 

(Form ile birlikte verilen mektupta, araştırmanın amacı ve 

ankette sorulan bazı konuların açıklaması bulunmalıdır). 

Ya ş ve cins iyet: 

Çocuğun doğum tarih i (yıl , ay, gün) : 

Okul/sınıf: 

-------------------------------------------------------------------------
Çocuğunuzda hiç şunlar oldu mu' 

Do kto r tarafından koyulan astma t a nısı 

Dol<tor tarafından koyulan egzema tanısı 

Wheezing (sizin tarafınızdan farkedile n) 

Perren n ia !/mevsimsel rinokonjo nrivi t (sizin 

tarafınızdan farkedilen) 

Yuk:ırıdaki sorul a rın he rhang i birisine "evet" cevab ı ve rdiyse ni z 

Uaşlangıç yaş ı ........ . 

Son semptomların ya şı ... 

Son 12 ay içide sernptonı var mıydı? 

Evde hayva n besliyor musunu z' 

Evetse, ne .... ...... .. ..... ........ .......... ..... .. .. . 

Doğumdan sonra anne sütü ku ll a nımı ; 

Evetse, sCıres i .. ..... ay 

Evde sigara içe n var mı? 

Evetse, sa y ı s ı ........ . 

Ailenin herhangi bir bireyinde hiç a lle rjik semptornJar ortaya 

Evet Hayır 

Evet Hayır 

Evet Hayır 

Evet Hayır 

Evet Hayır 

ç ıktı mı ' Evet Hayır 

(Astma veya wheezy bronşit , nıevsimsel/perenn ial rinokonjonktivit , egzerna vs.) 

Evetse. Anne 

Baba 

Kardeş 

Anketin umamlandığı tarih 

Anne veya babanın imzası 
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EKİŞKİNLERDE ASTMA PREVAIANSI ARAŞTIRMASINDA 

KULLANILABİLECEK ÖRNEK ANKET FORMU 

İsminiz 

Yaş ve cinsiyetiniz 

Mesleğiniz 

SORULAIH CEVAPLARINI LÜTFEN KUTULARIN IÇINE IŞARETLEYlN!Z . 

EGER CEYABINlZDAN EMİN DEGlLSENlZ IIAYIH. DEYINlZ. 

1. Son l2 ay içinde hiç göğsünüzden herhangi bir nedenle 

ıslık sesi, hışıltı veya hırıltılı solunum olduğunu farketti­

niz mil 

Eğer cevabınız HA YIR ise 2. soruya geçiniz, aına EVET'sc: 

ı.~ı) Bu esnada , göğsünüzclen gelen seslerle birlikte. az ya da 

çok derecede nefes da rl ığınız da oldu ınul 

1. b) Göğsünüzden gelen bu sesleri, grip \'ey:-ı nezle olmadan 

da duymuş muydunuz? 

2. Son bir ay içinde hiç gece uykunuzdan göğsünüzde 

sıkışma ve/veya bask ı hissi ile uyandığınız o ldu mu' 

3. Son 12 ay içinde h iç gece uykunuzdan nefesdarlığı ile 

uyandığınız o ld u mu' 

4 . Son 12 ay içinde h iç gece uykunuzdan öksürük atağı ile 

uyandığınız oldu mul 

5. Son 12 <~y iç inde hiç Astım atağı geçirdiniz mi? 

6. Halen astım hasta lığı için he rhangi bir ilaç kullanıyor 

musunuz (tablet. şurup , sprey, fiti l v.s.)? 

Evet 

D 

D 

o 

o 

o 

o 

D 

D 

l layır 

o 

o 

o 

D 

o 

o 

D 

D 



7. Ha len sigara içiyor musunuz (Son bir yıl içinde sigarayı 

bırakmış da olsanız, sigarayı veya pipoyu haftada birkaç 

kez de içseniz EVET deyiniz. Dünya Sağlık Örgütü 

düzenli olarak günde bir adet sigara içen kişileri 

TtRYAKl olarak kabul etmektediıY 

8. Daha önceden (Son bir yıldan önceki dönemde) astım 

ha stalığı geçirdiniz nıil Düzeldiğinizele kaç yaşındaydı­
-; n ız. 

9. Eğer asrınanız varsa en azınd<ın son 2 haftadır ilaçlarınızı 

kullanıyor musunuz? 

10. Anne, baba \·e kardeşlerinizde Astım (astma , sürekli 

bronşit), deri cw.aması, yılboyu veya mevsimsel bahar 

nezlesi var mıdır? 

v~ırsa kimde, hangi hastalık? .... ........ ... .......................... .. . 
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Evet Hayır 

D D 

D D 

D D 

D D 



soo 

ORGANİK TOZ MARUZİYETİ İÇİN ANKET FORMU 
No 

Erkek 

Kadın 

Yaş 

Ta rih 

Anketçi 

GEÇM1ŞTEK11ŞE AlT ÖYKÜ 

1. Bu işten daha önce de tozlu b ir oıtamda çal ıştınız mı? 

Evet 

I-layı r Cevabını z hay ır ise 3. soruya geçebilirsiniz. 

2. Yaptığınız iş ne idi 

ŞlMDlKl I ŞE AlT ÖYKÜ 

3. Kaç yıld a n beri bu iş te çal ışıyorsunuz? 

4. O rta lama o larak haftada kaç gün ça lı ş ırsınız' 

5. O rta lama o la rak günde kaç saat çal ışırsınız? 

6. Hangi tip i ş l erde toza maruz kalıyorsunuz' 

7. Bu gl'ın kaç saat ça l ışt ı nız? 

8 . Tozdan korunmak için maske takıyor musunuz? 

Yıl sayıs ı 

... .. """"'" ....... y ıl 

.... . ........ .. .... ...... gün 

.............. .. ........ ... saat 

çalış ıl an saat 

........ .................. saat 

Evet Hayır Cevabınız hayır ise ll . soruya geçiniz. 

9. Toza maru z ka ld ığınızcia bu maskeyi ne s ık l ıkta kullanırsınız! 

Manıziyet sırasındaki zamanın o/o 80- lOO'ünde 

Maruziyet s ırasındak i zamaı1ın o/o 50- 79'unda 

Maruziyet sırasındak i zamanın o/o 50'den azında 

10. Kaç yıldır maske kull an ıyorsunuz' ...... ... ...... ... yıl 



ll. Aşağıdaki şikayetlerden hangileri/ hangisi siz de mevcuttur1 

(E : Evet, H: Hayır 

Bm: Bilmiyorum) 

Akciğerle ilgil i o lanla r 

Kunı ö ksürük 
r---· 
Ba l gaınlı ö ksüıiik 

Göğüste hırılt ı 

Göğüste t ık a nıklık 

Nefes darlığı 

Soluksu z k:ı lımı 

Su nında kışıntı 

Boğazd::ı k :ı ~ ıntı 

Si ni 'ı s it 

Genel Be lirtiler 

At e~ 

!3a~ ağ rısı 

Bcı~ dönmesi 

Bub ntı 

Hals izli k 

Ekleın ağrıs ı 

Deri be li nil e ri 

Gözele yan ına ve k::ışınt ı 

E 

I ş l e 
ilgili 

ı-ı E 

I şe e ngel 
o luyor 

H Bm 

Tatilden sonraki ilk 
Tati llerele iş gü nünde da ha 
düzeli yor belirgin o luyor 

E H E H Bm 
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12. Yukardaki şikayetlerden herhangi biri haftanın belirli bir gününde daha da kötüleşir 
m ir 

Evet Hayır Hangi şikayet........... .. ........... . ..... .. Hangi gün ............ .. .. ....... .. 

13. Yukarıdaki şikayetierclen herhangi birisi s izin basra olma nıza neden o ldu mu? 

Evet Hayır Hangi ş ikayet .... . ............ .. .. .. .. .... ...... .. .. .... . 

14. Yukarıdaki ş ikayetl erden he rhangi bi ri için ilaç ku llan ıyo r musunuz? 

Evet Hayır Ila cın ismi ...... .. ................................. ........ .. 

15. Size göre yukarıdakilerelen ayrı o larak i şle ilgi li başka bir şikayetiniz var mı? 

Evet Hayır Hangi şikayet .......... .......................... .... ... . 

16. Saba hları öksürük ve ba l ganı olur mu? 

Evet Cevabınız evet ise: 

Bir yılda üç aydan az 

Biryılda üç aydan fazla 

Hayır Cevabı n ız hayır ise 18. soruya geçiniz. 
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17. Öksürük ve halgam kaç yıldan beri var' 

ik i yılda n az, 

tki )'ılcbn fazla 

18. Işle ilgili ola rak göğsünüzde sıkışma hissettiniz mi? 

E\ er 

~layır Cevabınız hayır ise 20. soruya geçiniz. 

19. Ciiğ(ısre sıkışma hangi günler oluyor' 

S:ıdece ratilden sonra işe ilk başladığını gün 

Tatilden sonra işe ilk başladığını gün ve diğer günlerde de 

Sadece diğer günlerde 

20. Cq·cn yıl tozlu yerde ça lışına sonucu grip 1 veya benzeri (ateş, titreme, bitkinlik, 

ükslirük. yorgunluk . eklem ve adalc ağrısı) bir hastalığa yakaland ını z mı/ 

Evet 

ll:ı yır Cevabınız hayır ise 24. soruya geçiniz. 

21. K:t\,' kez IJöyle bir hastalık geçirdiniz' ................... kez. 

22. NL' zaman ve nasıl uldu? 

~!atırlamıyorum 

23. l Lısulığınız ne kadar sürdi.P 

Bir gün Birkaç gün Hatırlamıyorum 

24. '(ılcb kı~- kez soğuk algınlığına yakalan ırsınız' 

... .......................... kez .................. ....... ....... devamlı 

25. Doğumunuzdan beri doktor tarafından zatürre ranısıyla tedavi edildiniz mi? 

Evet 

1 layır Cevabın ı z hayır ise 27. soruya geçiniz. 

26. Kaç kez zarürre geçirdi niz? .. ............................. ....... kez 

27. Aşağıdaki hastalıklardan hangisi 1 veya hangileri sizde vardır? 

Belirtiniz ... ..... ............................ .. 

S:ıın:ın ııezlesi 

Ekzı.::n:ı 

Besiıı :ılkrjısi 

Ev ıozların:ı allerji 

Hayvan ::ıllcrjisi 

.vıcı·ıllc:n; :ıllerji 

(:enede lıulunan lıerlıangi 
bir ~eye k: ı r)ı ::ıllerji 

Belininiz 

E 

Doktor tarafından saptanan 

H E H 



ll. Buglin a~ağıdaki şikayetlerden hangisi 1 veya hangileri sizde var1 

Akc iğeri <: ilg ıli o bnbr 

Kuru ö k sürük 

lhlgaııılı öbuıiık 

Göğibıe lıırılıı 

Göğüst e tıkanıklık 

Nefes darlığ ı 

Soluksu z kalma 

Burunda ka:; ınt ı 

Boğazda k .ı~ ı nt ı 

'-'inüsit 

-· 
(;eııc: l llcl ııtı k ı 

Ale~ 

13 ~ı ~ ağrıs ı 

Ba~ dönmesi 

Bulanı ı 

Halsizlik 

Ekle ın ağrı" 

Deri lıeliıtil e ri 

Gözde yanma ve ka~ ınıı 

SiGARA İLE İLGİLİ SORUlAR 

29. Hergün sigara içer misiniz? 

E 

!şten 
önce 

H E 

Iş sırasında veya 
işten önce 

H Çok az 

Evet Cevabınız evet ise 32 . soruya geçiniz. Hayır 

30. Hiç düzenli olarak sigara içtiniz mi? 

Orta 
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Sizi ne kadar 
rahatsı z ediyor 

Çok sık 

Evet Hayır Cevabınız hayır ise 34. soruya geçiniz. 

31. Kaç yaşınızda sigarayı bıraktınız? 

32. Kaç yaşınızda sigaraya başladınız? 

33. Günde kaç sigara içersin iz 1 veya içerdiniz? .. .. ... . . ..... sigara 1 gün 

34. Sigara dışında aşağıdakilerden hangisini/ veya hangilerini düzenli olarak kullanırsınız1 

Hayır Cevabınız hayır ise 37. sorya geçiniz. 

Evet Cevabınız evet ise hangisi olduğunu beliıtiniz. 

Puro Pipo Tütün çiğneme 

35. Yukarıdakileri hangi yaşınızda düzenli olarak kullanmaya başladınız? .... ........... .. yaşta. 
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36. Ne mikta rda ku ll a n ı rsını zl 

Puro ... .... ..... .. .... ... ..... .... ade t 1 gün 

Pi po .. ... ...... .. .. ........ .... .. . adet 1 gün 

TL'ıtün ç iğneme .. ...... ... .. ..... ...... .. .... adet 1 g ün 

37. Aşağıda kile rden he rh ang i bi rini düze nli o la ra k kul l a ndınız mı1 

Hay ır Cevabını z hayır ise 41. soruya geç ini z. 

Evet Cevabını z evet ise hang isi olduğunu beliıtini z . 

Puro 

Pi po 

Tütün ç iğneme 

38. Kaç yaşı nızda b ı ra krınız' 

39. Kaç yaş ı nı zda başla dınız' 

40. Ne m iktarda ku ll a ndın ı z? 

Puro 

Pipo 

... ... ................ .. ....... adet 1 g ün 

.. .. .... ....... .. ... .. .... .. ... ade t 1 g ün 

Tüti'ın ç iğneme ....... ..... .. .. .. .. .. .. .... ... kuta 1 hafta 

.. ...... ..... .. .... . yaşta 

.... .... .... .... .... yaşta 

4 1. t ş ini z l e veya i ş iniz l e ilg ii o lan ş i kaye tle rini z ha kkında be lirtmek i sted iğ in iz başka hu­

susla r va r mıdı r' 
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UYKU TESTİ 

ı. Uyumaktı güçlük çe kiyorum. Evet o Hayır o 
2. Sürekli dü şünceler iç inde olduğumdan gözü me 

uyku g irmiyor. Evet o Hay ır o 
3. Uyuyunca başıma kötü bir şey ge leceğinden korku-

yorum . Evet o Hayır o 
4. Gece leyin uykum bölünüyar ve i stediğim halde tek-

rar uyuyamıyorum. Evet o Hayır o 
5. Herşey i kendime dert ed iniyorum ve bu durumdan 

bir türlü kurtulam ıyorum. Evet o Hayır o 
6. Sabah l a rı uykumu alamadan kalkıyorum. Evet o Hayır o 
7. Uykuy~ ciaimam yarım saati buluyor. Evet o Hayır o 
8. Çok üzgün ve mutsuzum. Evet o Hayır o 
9. l-lorladığımı söyleyenler o ldu. Evet o Hayır o 

10. Uyurke n nefesimin durduğu söylendi. Evet o Hayır o 
11. Yüksek tans iyonunı var. Evet o Hayır o 
12. Çevremdekiler davranış l a rımda değişik likler o lduğu-

nu söylediler. Evet o Hayır o 
13. Son zamanlarda bir hayli kilo aldım . Evet o Hayır o 
14. Gece le ri aş ırı terliyon.ım. Eve t o Hayır o 
ıs. Geceleri kalbi m düzensiz at ıyor. Evet o Hayır o 
16. Saba hları baş ağrısı ile uyanıyorum. Evet o Hayır o 
17. Grip olduğumda uyumakta güçlü k çekiyorum. Evet o Hayır o 
18. Gecele ri nefes darlığı ile uyanıyorum. Evet o Hayır o 
19. Aşırı kiloluyum. Evet o Hayır o 
20. Cinse l gücümü n azaldığını hissed iyorum. Evet o Hayır o 
21. Yeterli uyucluğum halele gün boyu kendimi uykulu 

h issecliyorum. Evet o Hayır o 
22. Dikkatimi toplamakta güçlük çekiyorum. Evet o Hayır o 
23. Sinirlendiğimde e lim ayağım tu tmuyor. Evet o Hayır o 
24. Araba kullanırken uyukluyorum. Eve t o Hayır o 
25. Bazen serse m bir halde oluyorum. Evet o Hayır o 
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26. Uykuya dalarken veya uyanırken gözümün önüne 
canlı görüntüler geliyor. Evet o Hayır o 

27. Efor sarfettiğim sırada uyukluyorum. Evet o Hayır o 
28. Uykuya daldığımda gerçekte olmayan şeyler görü-

yorum veya işitiyorum. Evet o Hayır o 
29. Sanki günün tüm işini bir saat içinde yapmam gerek-

tiğini düşünüyor ve bu durum karşısında bunalıyo-
rum. Evet o Hayır o 

30. Güldüğüm veya ağladığını sırada uyuyorum. Evet o Hayır o 
31. Uyuklamaktan dolayı iş ortamında başarısızım. Evet o Hayır o 
32. Uykuya daldıktan hemen sonra kabus gör.:-ıyorum. Evet o Hayır o 
33. Bütün gün uykuluyum. Evet o Hayır o 
34. Uyanık kalmak benim için o kadar zor ki; her an her 

pozisyonda uyuyabiliyorum. Evet o Hayır o 
35. Uykuya yeni daldığımda veya uyandığımda hareket-

lerimin enge llend iğini hissediyorum. Evet o Hayır o 
36. Göğsümde yanma tarzında ağrı ile uyanıyorum. Evet o Hayır o 
37. Uzun zamandır öksürüyorum. Evet o Hayır o 
38. Mide şikayetlerinden dolayı ilaç kullanıyorum Evet o Hayır o 
39. Sesim sabahları kabalaşıyor. Evet o Hayır o 
40. Geceleri öksürük veya hapşırıkla uyanıyorum. Evet o Hayır o 
41. Sık sık boğazını ağrır. Evet o Hayır o 
42. Geceleri nefes darlığı ile uyanıyorum. Evet o Hayır o 
43. Dinlenme halindeyken bile bacak kaslarıının gergin 

olduğunu hissediyorum. Evet o Hayır o 
44. Vücudumda titremeler hissediyorum. Evet o Hayır o 
45. Uyurken tekme attığım söylendi. Evet D Hayır o 
46. Bacaklarımda ağrı veya uyuşma oluyor. Evet o Hayır o 
47. Geceleri bacaklarını ağrıyor. Evet o Hayır o 
48. Geceleri bacakiarımı hareket ertirmek zorunda 

kalıyorum. Evet o Hayır o 
49. Kas ağrıları ile uyanıyonım. Evet o Hayır o 
so. Yeterli uyuduğum halde gün boyu kendimi uykulu 

hissediyorum. Evet o Hayır o 
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PUANLAMA 

Soru 1-8 => Evet sayıs ı 3 veya 3'ten fazla 

So ru 9-21 => Evet sayıs ı 3 veya 3' ten fa zla 

Soru 22- 35 => Evet say ıs ı 3 veya 3'ten fazla 

Soru 36-42 => Evet sayısı 2 veya 2'den fazla 

So ru 43-50 => Evet sayısı 2 veya 2'den fazla 

=> İNSOMNİA (Uykuya dalmakta 
veya uykuyu sürdü rme kte 
sürekli güçlük çekme). 

=> SLEEP APNE (Uykuda solu­
num durması). 

=> NARKOLEPSi ( Günboyu is-
temsiz uyku atakları). 

=> GASTROÖZOFAGEAL REFLÜ 

=> NOKTURNAL MYOKLONUS 

(RESTLESS LEG SYNDROME) 
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İNDEKS 

Abrams iğnesi, 95 

Absidia, 218 

ACE (Anjiotensin konverting enzim) in­

hibitörleri, 269-297, 419 

Actinomyces İsraelli, 221 

Actinomycosis, 221-222 

Addisson hastalığı, 41 

Adenoma Sebaceum (Dermal Angiofibro­

ma), 377 

Adnovirus pnömonileri, 212 

adenozin deaminaz, 151 

Adrenal tüberküloz, 154 

Aeric cyst, 228 

Affinity hipoksi, 78 

Ailevi Disotonomi, 360 

Akciğer hasarı, tüberküloza bağ lı , 425 

Akciğer has talıkları ve cerrahi, 370-374 

akciğer hastalığının değerlendirilmesi, 

373,374 

anestezi ve p ulmoner fonksiyonlar, 370, 

371 

bron~ astması, 372 

diğer akciğer hastalıkları, 372, 373 

kronik obs truktif akciğer hastalıkları , 

371,372 

sigara içenlerde cerrahi riskler, 371 

Akciğer kanseri, 307-325, 435 

biyolojisi, 308 

epidemiyoloji, 307 

etyoloji, 307, 308 

ailesel yatkınlık, 307 

asbest teması, 307 

Debrisoquin, 308 

diyetsel faktörler, 307 

histolojisi, 308 

ad eno kanser, 308 

bronkoalveoler kanser, 308, 311 

büyük hücreli kanser, 308 

küçük hücreli kanser, 308, 311, 435 

küçük hücreli olmayan kanser, 309, 

310,311 

skuamöz kanser (epidermoid), 308, 

310,311 

klinik belirtiler, 308 

bronkorea, 311 

hiperkalsemi, 436 

homer sendromu, 310 

küçük hücreli kanser evrelendirme ve 

tedavi, 322-324 

küçük hücreli olmayan kanser ev­

relendirme ve tedavi, 314-322 

metakronoz tümör, 311 

metastatik hasta lık, 310-311 

pancoast sendromu, 310 

pancoast tümörü, 310 

paraneoplas tik sendromlar, 311 

senkrenoz tüınör, 311 

süperior vena kava sendromu, 310 

uygunsuz ADH salgılanması, 436-437 

tanı, 312-314 

bilgisayarlı tomografi, 312 

biyopsi teknikleri, 313-314 

Chemberlain prosedürü, 314 

magnetik rezonans, 313 

nükleer tıp teknikleri, 313 

ultrasonografi, 313 

sitoloji, 312 

tarama, 324 

soliter beyin metastazı, cerrahi, 324-325 

soliter pulmoner lezyon, 325-328 

doubling zamanı, 327 

hemartom, 326 

kalsifikasyon, 326 

Akciğer transplantasyonu, tek, 281 

Akut piyojenik pnömoniler, 176 



Akım-volüm eğrisi, 67 

Albendazole, 230 

Alfa-1 antitiripsin en zim eksikliğ i , 101, 113 

Z mu tasyon u, 113 

S mutasyonu, 113 

Alien esti, 76 

Allerjenler, 130, 132 

polenler, 132 

ev hayvanları, 132 

ev tozu akarları, 1.32, 133 

funguslar, 132 

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis 215-

216 

Altın tedavisi. Bak antiromatizmal ilaçların 

pulmoner komplikasyonları 

ila ca bağlı akciğer has talıkları, 292, 296-

298 

Alveoler periyod, 1 

Alveoler-arteriyel oksijen gradienti, 78, 407 

Amantadine, 211 

Amfizem, 107-116,469 

kompansatuar amfizem, 114 

ıniskt amfizem, 114 

panlobüler amfizem, 114 

parasikatrisiyel amfizem, 114 

santrilobüler amfizem, 114 

Amikacin, 166t, 172 

Aıniloidoz, 377 

Amilorid, 294 

Aminofilin, 296 

Aminoglikozit, paralizi, 428 

kronik interstisyel pnömoni, BOOP, 295 

Amitriptilin, 294 

Amniotik sıvı embolisi, 383 

Amonyak, 430 

Amphotericin B, 206t, 215, 217, 218, 292t 

Ampisilin, 292 

Ampiyeın . bak asbest ile ilgili hastalıklar 

Anaerobik bakteriler, 195 

Anaerobik pulmoner infeksiyonlar, 195-199 

ayıncı tanı, 196-197 

doğal seyir, 197 

e tyoloji ve mikrobiyoloji, 195 

klinik özellikleri, 196 

komplikasyonlar, 197 

patogenez, 195 

predizpozan faktörler, 199t 

prognoz, 1.97 

tanı yöntemleri, 196 

tedavi, 197-198 

postural drenaj, 198 

Anatomi, 1-11 

akciğerler, 5-11 

plevra, 4-5 

üst hava yolları, 1-3 

Anatomik ölü bo~luk, 65 

Anemik hipoksi, 78 

Angioödem, 459 
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Angiatensin converting enzim (ACE), 245 

Anilin boyaları, 429 

Ankilozan spondolit, 287-288 

Anti Jo-1, 286 

Antihistaminikler, 282 

Antikardiolipin antikoru, 454 

Antikoagülanlar, 294, 297 

Antikolinerjikler, 113, 142 

Antinötrofil sitoplasınik antikorlar (ANCA), 

388 

Antipseudomanal penisilinler, 193 

Antiromatizmal ilaçların pulmoner komp­

likasyonları, 288-289 

altın, 289t 

Antirombin III eksikliği, 454 

anyon gap, 81 

Aort anevrizması. Bak bron~ rüptürü 

Apne indeksi, 353 

Apne, 26, 353 

mikst, 26 

obstrüktif, 26 

santral, 26 
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ARDS (adult respiritoy syndrome), 408-417 

tedavisi, 413-417 

antitoksini antiendotoksin, 413 

ketokanazol, 413 

prostaglandinler, 413 

surfaktan, 413 

sıvı tedavisi, 414 

CPAP (Continu ous positive airway 

pressure), 417 

destekleyici tedavi, 414 

ekstrapulmoner gaz değişimi, 416 

İnverse Ratio Ventilation, 4J5 

PEEP (Positive end expiratoy pres­

sure), 414-416 

perflorokarbon sıvı ventilasyon, 416, 

417 

yüksek frekansh jet ventilasyon, 415, 

416 

Arousal, 353 

Arteriovenöz malformasyon. Bak bronş rüp­

türü 

Arteriyel kan gazları, 76-85, 398 

Asbest, 247, 248, 255-258, 263, 264 

ak toprak (gök, hö!lük, ceren toprağı), 

284,256,258 

asbest işkolları, 255, 264 

Dünya'da çevresel yolla alındığı böl­

geler, 256 

fib rojenik ve karsinojenik, 255 

Türkiye 'de asbes t bölgeleri, 256, 257r, 

264 

türleri, 248, 255 

Asbest ile ilgili hastalıklar, 255-270 

akciğer hastalıkları, 258-261, 

akciğer kanserleri, 256-259, 307 

apikal akciğer fibrozisi, 258, 260 

asbestozis, 258, 260 

Kerley B çizgileri, 260 

shaggy heart, 260 

bal peteği (honey cornbing), 260 

ANA ve RF pozitifliği, 261 

irregüler küçük dansiteler, 26 

plevrada kalsifiye, hyaline plaklar, 

kalınlaşmalar, 260 

plevra hastalıkları, 258t, 261-270 

malign plevral mezotelyorna, 258, 

264-270 

ampiyem, 437 

eozinofili, 265 

etyoloji, 264 

trornbositoz, 264, 265 

hyaluronik asit, 266 

glikoz, 266 

Claude-Bemard-Horner Send-

romu, 265 

donmuş göğüs (frozen chest). 264, 

265 

encasernent, 266 

radyolojik bulgular, 264, 266 

crow 's fee t, 266 

curvilineer line, 266 

irregular fibrotik alanlar, 7.66 

tümör implantasyonu, 265 

rib crowding, 266 

volüm kalıbı, 266 

hyalinize ve kalsifi ye pb klar, 

266 

kostal, 

diafragmatik ve medias tinal 
plevral tutulum, 266 

torakoskopik bulgular, 266 

histopatoloji, 266, 267 

histolojik smıflandırrna, 266-

267 

imrnünopatolojik 

266,268 

evrelendirme, 267-268 

incEleme, 

Amerikan Kanser Komitesi 

(TI\JM), 267-268 

Boutin , 267 

Butchard, 267 

korunma, 269 

tedavi, 269-270 



benigı• asbest plörezisi, 258,261-262 

Halley yıldızı görünümü, 262 

hyalinosis complicata, 262 

serçe ayağı (crow's feet), 262 

yuvarlak (rounded) atelektazi, 262 

kronik fibröz plöritis, 258, 261 

kalsifiye plevral plaklar, 258-259, 262-263 

perikard hastalıkları, 258, 263 

benign perikardial efüzyon, 258, 263 

perikardial fibrozis, 258, 263 

periton hastalıkları, 

m align peritoneal mezotelyoma, 258 

p lavral kalınla~ma, diffüz, 262 

birden çok p rimer kanser (multiple pri­

mary cancers), 259 

asbes tle ilgi li has ta lıkların tanısında 

BAL, 263-264 

ana lytical transmission electron mic­

roscope, 263 

asbes t cisimliği , 263 

ferriginöz cisimcikler, 263 

zeolit cisimciği, 263 

/\setilsalisilik asit, 294-296 

Asiner patern, 39 

Asinüs, 8 

Asit-baz d engesi, 79-81 

Aspergilloma, 214 

Aspergillus fumigatus, 214 

Aspergillus türü mantarların yaptığ ı has­

t a lıkla r, 214-217 

Aspirasyon, yabancı cisim, 459 

As teriksis (flapping tremor), 23 

Atelektaziler, 51 

Atipik mika bakteri infeksiy onları, 169-173 

epidemiyoloji ve patogenez, 169-170 

klinik özellikler, 170 

mikrobiyoloji, 169 

fotokromojenler, 169 

hızlı üreyenler , 169 

non-kromojenler, 169 

Runyon sınıflandırması , 169, 173t 

skotoromojenler, 169 

tanı yöntemleri, 170-171 

ted avi, 171-173 

Atipik pnömoniler, 176, 182-189 

sı ı 

chlamydia pneumoniae pnömonisi, 186-

187 

akciğer grafisi, 187 

ekstrapulmoner belirtiler, 187 

klinik özellikler, 187 

laboratuar bulguları, 187 

patogenez, 187 

t anı, 187 

tedavi, 187 

TWAR, 187 

chlamydia psittaci pn ömonisi, 185, 186 

eks trapulmoner belir tiler, 186 

klinik belirtiler, 185, 186 

laboratuar bulguları, 186 

pa togenez, 185 

radyolojik bulgular, 186 

tanı, 186 

tedavi, 186 

legionella pnömonisi, 183 

ekstrapulmoner belirtiler, 184 

klinik belirtiler, 184 

laboratuar bulguları, 184 

pa togenez, 183-184 

Pontiac a te~ i , 183 

radyolojik bulgular, 184 

t a nı, 184-185 

tedavi, 185 

m icoplasma pnöm onisi, 183 

akciğer grafisi, 183 

eks trapulmoner belirtiler, 182 

klinik belirtiler, 182 

laboratuar bulguları, 182 

patogenez, 182 

tanı, 183 

ted avi, 183 

Q fever pnömonisi, 187-188 
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akciğer grafisi, 188 

eks trapulmoner belirtiler, 188 

klinik özellikler, 188 

laboratuar bulguları, 188 

patogenez, ı88 

tanı, ı88 

tedavi, ı88 

Atopi, 132 

Atriya, 8 

A urotioglükoz, 295 

Autohaler, ı35, 138 

Aza thiopirin, 292 

Aizgos lobu, 6, 104 

Azot oksit gazları, 430 

azot protoksit (N20), 430 

Azotiop irin, 339, 28ı, 289t, 393 

Aztreonam, ı98 

Bacteroides melaninogenicus, 195 

Bal peteği görünümü. Bak idiopatik pul­

moner fibrozis. Bak HRCT 

Balgam ı5-ı6 

biliptysis, ıs 

broncholithiasis'de, ı6 

bronkopulmoner aspergillosis'de, ı6 

çikolata rengi, ı6 

melanoptysis, ıs 

mukoid, ıs 

offensive pürülan, ıs 

patlamış kist hidatik'de, ı6 

pürülan, ı5 

seröz, ıs 

Base excess, 80 

Batan güneş görünümü, 22S 

BCG aşısı, 167-ı68 

Behçet hastalığı, 2ı, 392-394, 42S 

inkomple Behçet hastalığı, 392 

klinik özellikler, 392-393 

patogenez, 392 

tedavi, 393 

B2 agonist. Bak beta mimetikler 

Betabloker, 269, 4ı9 

Beta minetikler, 113, ı42, 269, 38ı 

kronik bronşitte bronkodilatör tedavi, 

112-113 

gebelik,38 ı 

astma tedavisi, ı42 

hava yolu hastalıkları, 269 

Beta-laktam, 206t 

Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü, 17St 

Bierbeck granülleri, 301 

Bi-level positive airway pressure (BIPAP), 

368 

Bilişsel bozukluk, 3S7, 363 

Biomass,48S 

Bird's nest filter, 457 

Bleomisin. Bak akciğer hastalıkları 

Blep, 439 

Bochdalek hemisi 42 

Body plethysmography 72 

Boosting fenomeni, ıs8 

Bornholm has ta lığı, ı7 

Botulismus zehirlenmesi,427 -428 

Brain-Stem, 3S9 

Bromokriptin, 297 

Broncho,vesicular ses, 34 

Bronko alveoler lavaj (BAL). Bak asbest ile il­

gili hastalıklar 

Bronkodilatasyon tes ti, ı3ı 

Bronkofoni, 34 

Bronkojenik kis t, 100 

Bronkopulınoner sekes trasyon, ıoo 

ekstalober, ıoo 

intralobe, 100 

Bronkoskopi, 86-88 

fiberoptik bronkoskopi, 86 

rijid bronkoskopi, 87 

Bronş astması (BA), 126-ı46 

acil sorunlar, 4ı8-42S 

ani ölüm, 42ı 

allerjik değerlendirme, ı 32 



arter kan gazları, 4ı8, 420, 425 

ayıncı tanı, 134 

brittle astma, 42ı, 425 

bronkospazma neden olan ilaçlar, 4ı9 

cerra hi, 372 

doğal seyir ve prognoz, 135 

egzersiz astması, ı27 

eks trins ik astma, ı27 

epidemiyoloji, ı26 

epinefrin, 42ı , 422 

erken başlayan astma, ı27 

fi zik muayen e, 130, 4 ı 9 

gebelik, 382 

geç başla yan astma, ı27 

has talığı e tkileyen faktörler. ı 30 

intrensek as tma, ı27 

krize iten e tkenler , 4 ı 9 

labora tuva r, ı3 ı , 420 

mes leksel as tma, ı27 

nebülizatör, 42ı 

ölçülü doz inhaler (metered dose in­

haler) , 42ı 

pa togenez, ı27 

pefmetre, 4ı8-4ı9 , 425 

p remens trüel astma, 127 

se konde r spantan pnömotoraks, 440 

status astmatikus, 4ı9, 422 

tedavi, 135 

teofilin, 422 

antiinflanıa tuar ilaçlar, 137 

bronkodila tör ilaçlar, 142 

korunma, ı45 

mekanik ven tilasyon, 422-424 

Bronş hiperreaktivitesi, ı08, ı11, ı26 

astmatik bronşit, ıo8 

basit kronik bronşit, ı11 

bronş as tması, ı26 

Bronşek tazi, ı22-125 

etyo loji, ı22-ı24 

fizik m uayene, ı22 

laboratuar, ı22 

prognoz ve kompl ikasyonlar, ı23 

tedavi, ı23 

Bronşial izomerism, 104 

Ivemark sendromu'nda, ı04 

Osler-Rendu-W eber hastalığı , ı04 

polisplenia sendromu'nda, ı04 

scimitar sendromu, ı40 

Bronşial solunum, 32 

Bronşiolit, 117-119 

proliferatif bronş iolit , 117 

konstrüktif bronş iolit , 117 

diffüz panbronşiolit, 117 

Bronşiolitis obliterans, 119-12ı 
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Bronşiolitis o b li ter an s ve organize pnöm oni 

(BOOP), 119, 120t 

inflama tuar barsak h asta lı kla rı , 176 

Buffer sis temi, 79 

Bül, 39 

Busulfan . 

akciğer hasta lıkla rı , 292, 297, 299 

Buzlu cam manzaras ı , 39, 260 

Calcitonin, 436 

akciğer kanse ri ve hiperkalsemi tedavis i, 

436 

Candida pnömonisi, 2ı8 

Ca plan sendromu, 253 

asbestozis'de, 26ı 

kollagen vaskü ler hastalıklar, 282 

Cardiac lung, 24 

Carlens çift lümenli tüp, 45ı 

Cefoxitin, ı 72 

Chabazit. Bnk fibröz zeolit (erionit)'e bağlı 

hastalıklar, 266, 270-175 

Ch arcot-Leyden kristalleri, ı6, ı28t ı31 

Chlamydia pneumoniae (TWAR) ı75 t, ı86, 

ı87,426 

Chlamydia psittaci pnömonisi ıs5, ı86, 426 

Chloramphenicol ı88, ı98 

chloramphemicol, Q fe ver pnömonisi, 

ı ss 
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anaerobjk infeksi yon, 198 

Chorioretinitis, 154 

Choroid nodüler, 154 

Churg-Strauss Sendromu (Allerjik Gra­

nulomatozis ve Angiitis), 386-387 

ayıncı tanı, 387 

epidemiyoloji, 386 

etyoloji, 386 

klinik bulgular, 386 

pa toloji, 386 

tanı yöntemleri, 387 

tedavi, 387 

Ciprofloxacin, 

dirençli tüberküloz, 166t, 

c. pneumoniae tedavisi, 187 

hastane kökenli pnömoni tedavisi, 193 

Cisplatin, 319, 435 

Clarithrom ycine, 

dirençli tüberküloz, 166t 

Claude-Bernard-Horner sendromu, 21 

Clindamycin, 197, 222 

Clofazimine, 166 

Closing volüm, 72 

Clostridium botulinum, 428 

Co-trimoxazole, 206t, 207 

Cognitive impairement, 363 

Continious positive airway pressure 

(CPAP), 368 

Cope iğnesi, 95 

Coumadin. Bak warfarin türevleri 

Coxiella burnetti, 187, 426 

CPT-11 (Camptothecin), 321 

Creola bodies, 131 

CREST, 

skleroderma, 285 

Crohn hastalığı, 376 

Cryptococcus neoformans, 203, 218 

Cryptococcosis, 218-219 

Cryptogenic pulmoner fibrozis . Bak id­

yopatik pulmoner fibrozis 

Curschman spiralleri, 16, 128, 131 

Cyclophosplamide. Bak siklofosfamid 

Cytomegalovirus (CMV) pnömonisi 212-213 

Çizgi bant, ~eklinde apasite, 47 

Çok ilaca dirençli tüberküloz (multi-durg re­

sistant: MOR) 166t, 200 

Çomak parmak (digital clubbing), 22-23, 

105,216 

asbestosis 261 

Dağ hastalığı, 44 

Dansite, 39 

Dantrolen, 297 

Dapson, 38 

Dekstran, 294, 403 

Denver shunt, 342t 

Deri tüberküloz u, 154-155 

Derin ven trombozi, 395 

gebelik, 382 

tanı, 399 

Dermatomyozitis. Bak pomiyozitis ve der­

matomyozistis 

Dermotophagoides pteronssinus, 132-133, 

419 

Desquamative interstital pnömonitis (DIP), 

278 

Destroyed lung, 100 

Difragma, 41 

Diafragma hastalıkları, 344- 346 

disfonksiyon ve yorgunluk, 344 

evantrasyonu, 346 

hernileri (morgagni, bochdalek, hiatus) 

346 

hıçkırık, 346 

paralizisi (tek ve bilateral), 42, 344-345 

Difenilhidantoin, 292, 298-299 

Diffüz interstisyel akciğer hastalıkları, 235-

306 

bronkoalveolar lavaj, 238 

cerrahi biopsi, 238 . 

egsersiz fizyolojisi, 238 

fiberoptik bronkoskopi, 238 



galyum sintigrafisi, 237 

görüntüleme yöntemleri, 237 

klinik belirtiler, 236 

kortikos teroidler, 239 

laboratua r çalışmaları, 236, 237 

pa togenez, 235,236 

sitotoksik tedavi, 239 

solunum fonksiyon testleri, 237 

t a nısal çalışmalar, 238 

teda vi, 238-239 

transbronşial biopsi, 238 

Difüzyon, 74 

Difosfonatlar, 436 

Diffüz alveoler opaklaşma, 44 

Digi tal subs trac tion an giography, 97 

Dipirad am ol, 296t, 4 ı9 t 

Disklıa ler, 135, 139 

Diskrit ( d iscrite), 39 

Disodyum kromoglikat, 295 

d issomniler , 355-356 

Docetaxel (Taxotere), 32ı 

Donmuş göğüs (Frozen chest), 25 

Doppler ultrasonografi, 96-97 

Doubling time, 39 

Doxycycline, ı85, ı88 

Duktus alveolaris, 8 

Dupleks ultrasonografi, 97, 452-453 

Düşük doz lıeparin tedavisi, 403 

Echinococcus granulosis, 223 

Echinococcus multilocularis, 223 

Egophony, 34 

Ekspektoran, ıı3, ı23, ı43 

Ekspiratuar rezerv volüm, 66 

Ekstrapulmoner tüberküloz ı50-ı55,ı65 

tedavi, ı65 

Eksüda, 330t 

Elektroensefalogram, 353 

Elektrokardiyografi, 

pulmoner tromboemboli, 398 

Elektromyogram, 353 

Elektrookülogram, 353 

Emboli, hava veya yağ, 409 

Emboloterapi, 45ı -452 

Embriyoloji, ı 

Eozinofil katyonik protein, 130-13ı 

Epiglotitis, 459 

Epilepsi, 377 

Epinefrin, 294, 42ı 

Ergot türevleri, 292, 297 
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Erionite. Bak fibröz zeolit (erionit)e bağlı 

has talıklar, 266, 270-275 

Eritema nodozum, ı55, 24ı , 243 

Eritromisin, ı85, ı87- ı88, 206t 

Eroin (morfin ), 294 

Escurado-Nemerew belirtisi, 225 

Etlıambutol, ı6ı, ı62t, ı64 t, ı64 t, ı66t, 171, 

172 

Ethionamid, ı63t 

Etop osid, 299, 319, 435 

Etosüksimid, 298 

Ev tozu akan (mite). Bak dermatoplıagoides 

pteronyssinus 

Excessi ve daytime sleepiness, 353 

Familya periodik felç, 228 

Fazik olay, 254 

FEF, 67 

Fenasetin, 429 

Fenilbutazon, 294, 298-299 

Fenitoin, 294 

Fenotiazin, 298 

FEV1, 67 

Fiberoptik bronkoskopi. Bak bronkoskopi 

Fibrinojen testi, 96 

Fibrokalsifik, 39 

Fibrotoraks, 42, 426 

Fibröz zeolit (erionit)'e bağlı hastalıklar, 

270-275 

Fish mouth brea thing (balık ağızı so­

lunumu), ı ı4 

Fissür, 5 

horizontal (minör), 5 
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oblik (majör), 5 

Flapping tremor (asteriksis), 425 

Fluconazole, 219 

Fluffy, 39 

Fogarty balon, 449 

Fonksiyonel rezidüel kapasite, 66 

Forced vita l capacity, 66 

Fosfor, 299 

Fosgen,430 

Fremitus, tactile veya vocal, 29 

Frenik sinir hastalığı, 426 

Frotman, 30, 36 

Fungus (ma ntar), nocardia ve aktinomyces 

pnömonileri, 214-222 

actinomycosis, 221-222 

akciğerler, 221 

intestinal sistem, 221 

mandibula-fasiyal bölge, 221 

sülfür granüleri, 221 

aspergillus türü arı tarların yaptığı has­

talıklar, 214-217 

allerjik bronkopulmoner aspergillosis, 

214-215 

aspergilloma, 214 

eld iven parmağı görünümü, 216 

hemoptizi, 214 

invasive aspergillosis, 216-217 

kronik nekrotizan aspergillosis, 217 

tram line ve ring shadow görünümü, 

216 

candida pnömonisi, 218 

pseudohif formları, 218 

cryplococcosis, 218-219 

la teks agglutinasyon testleri, 219 

mucormycosis, 218 

nocardiosis, 220-221 

sülfür formasyonu, 220 

Fusobacterium nuclea tum, 195 

Fıç ı göğüs (barrel ch es t), 25 

Calyum sintigrafisi 245 

Gansiclovir, 206t, 213 

Gastrointestinal sistem tüberkülozu, 154 

Gastroözofageal reflü, 375 

Gebelik ve akciğer, 380-384 

ilaçlar, 380-382 

methylxanti:-ineler, 380 

betamimetikler, 381 

kortikosteroidler, 381 

kromolin sodyum, 381 

ipratropium bromid,381 

antihistaminikler, 382 

anmiotik sıvı embolisi, 383 

bronş astması, 382 

derin ven trombozu ve pulmoner em­

bolizm, 382, 383 

radyasyon, 382 

tüberküloz, 383, 384 

Geç reversibilite testi, 131 

Genitoüriner sis tem tüberkülozu. 153 

Ghon kompleksi, 149 

Glandüler periyod, 1 

Good-Pasture sendronw, 302, 303, 409 

anti-bazal membran antikorlan, 303 

hemop ti zi, 303 

Göğüs ağrısı, 17, 18 

Bornholm has talığı (epidemic myal­

gia)'nda, 17 

herpes zos ter 'de, 18 

nonplöretik, 17 

plöretik, 17 

Tietze sendromu'nda, 18 

Göğüs duvarı hastalık l arı, 351,352 

kifoskolyoz, 351 

kifoz, 351 

ankilozan spondilit, 351 

pektus ekskavatum, 351 

torakoplasti, 352 

fibrotoraks, 258, 352 

Göz tüberkülozu, 154 

Graft versus host reaksiyonu, 378 

CMV pnömonisi, 202 



Grand m al epilepsi, 383 

Granulamatöz üveit, 243 

Granüler opasiteler, 46 

Greenfield filtresi, 457 

Griseofulvin, 298 

Guillain Barre sendromu, 428 

Güvercin göğsü (pectus carina tus), 25-26 

Hacim-akım eğrisi, 460 

Haeınophilus influenzae, 174, ı75t 

Hafif uyku, 354 

H aloperid ol, 294 

H alusinasyon , 353 

Hamman bulgusu , 44 ı 

H amman-Rich sendromu, 277 

H and -Schüller-Chiristian hastalığı, 30 ı 

H anta virus pulmoner sendromu, 427 

Hasta bina sendromu, ı45 

Hastane kökenli pnömoniler, ı90-ı94 

klinik özellikleri, ı 90-ı 94 

korunma, ı 93-194 

patogenez, ı9ı 

kolaylaq tırıc ı etkenler, ı92t 

tanı yön temleri, ı92-193 

tan ı kri terleri, ı 90t 

tedavi, 193 

Ha va bronkogramı, 39 

Head tilt and chin li ft maneuver, 459 

H eimlich manevrası, 459 

H eimlich valfi, 442, 443 

H emoptizi, 1 6-ı7, 445-452 

kuru bronqektazi'de, 17 

masif, 17, 445-452 

e tyoloji, 447t 

tanı yöntemleri, 448t 

endobronşia l tamponad, 449 

lazer fototerapisi, 45 ı 

embolo terapi, 452 

Carlens tübü, 451 

Wegener granülomatozun'da, 447t 

H emosidrozis, 409 

Henderson H asselbach eqitliğ i , 79 

Herring-Breuer refleksi, 9 

Hırıltılı solunum (wheezing), 19 

Hidantoin analogları, 298 

Hidralazin, 292, 298 

Hidro-aeric cys t, 228 
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Hidrojen sülfit (H2S) zehirlenmesi, 431-432 

knock-down effect, 432 

an tidotu, amil nitrit, sodyum nitrit, 431 

Hidroklorotiazid, 294 

Hidrokortizon, 296, 419 

Hidropnömotoraks, 43 

High resolution compited tomography 

(HRCT) . 

Bak yüksek rezolüsyolu bilgisayarlı to­

mografi 

Hilal belirtisi, 227 

Hiler büyüme bila teral, 44 

Hiler büyüme tek taraflı, 43 

Hiperinflasyon, 22 

hiperlüsensi, 40, 43 

Hipersentivite vasküliti, 385-386 

deri lezyonlan, 385 

etyoloji, 385 

klinik özellikler, 385 

patoloji, 285 

tanı yöntemleri, 386 

ted av i, 386 

Hipersomnia, 353 

Hipertrafik osteoartropati, 22, 23 

pulmoner, 23 

familya!, 23 

Hipervitaminozis D, 299 

Hipoglisemi, kanser, 437 

Hipoksemi, 77 

Hipoksemik hipoksi, 78 

Hipoksi, 78 

Hipopne, 353 

Histidyl-t RNA-synthetase, 286 

Histiositozis-X, 301-302 
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Histotoksik hipoksi, 78 

Hollanda hipotezi, 109 

Homans belirtisi, 24 

Horlama, 354 

obstriktif uyku apnesi sendromu, 358 

Human immunodeficieny vrus (HIV) in­

feksiyonu, 200-203 

akciğer komplikasyonları, 379-380 

Humpton 's hump, 397 

İdiopatik pulmoner fibrozis, 277-281 

ayıncı tanı, 280, 239-240t 

epidemiyoloji, 277 

e tyoloji ve patogenez, 277-278 

fizyopatoloji, 278-279 

fibrozis, 279 

hipoksemi, 278 

hipoksik vazokons triksiyon, 279 

pulmoner damarların progresif ob­
literasyonu, 279 

klinik bulgular, 279 

clubbing, 279 

kuru öksürük, 279 

nefes darl ı ğ ı, 279 

velcro raller, 279 

patoloji, 278 

seyir ve prognoz, 280-281 

tanı yöntemleri, 279-280 

bilateral retiküler ve retikülonodüler 

infiltrasyonlar, 279 

high resolution computerised to­

mography (HRCT), 279 

İlaç zehirlenmesi, 409, 428 

İlaçlara bağlı akciğer hastalıkları, 290-300 

alveoler has talık, 291, 293, 295 

alveoler proteinozis, 300 

alveolitis, 291 

ANA pozitifliği, 290 

ARDS, 291, 295 

a şm duyarlılık reaksiyonları, 2.99 

bronkospazn1,296,419t 

bronşiolitis obliterans, 296 

galyum 67, 291, 299 

Goodpasture sendromu, 292 

hava yolu has talıkları, 295-297 

interstisyel pnömoni, 291 

interstisyel akciğer hastalığı, 191-293 

kalsifikasyonlar, 299 

lupus enitematozis (SLE), 290, 292, 298 

mediasten hastalıkları, 299 

mediastinal fibrozis, 299 

mediastinallipomatozis, 299 

mineral yağ aspirasyonu, 293 

Sudan boyası, 293 

öksi..irük, 296-297 

periferik eoziofili, 290, 295 

plevra has talıkları , 297-298 

pnömotoraks, 300 

pulmoner hemoraji, 294 

pulmoner hipertansiyon, 299 

pulmoner ödem, 293 

pulmoner vasküler hasta lıkl ar, 299 

pulmoner veno-okluzif hasta lık , 299 

salisilatin toksikasyon u, 293 

solun um kasları has talıkları, 298 

İmipenem / cliastin, 193 

İmipramin , 292, 295 

immün kompleks hastalıkları, 409 

İmmüm s is temi 

muncompromised) 

200-207 

bozulmuş (im-

hastalarda: pnö:noni, 

açık akciğer biopsisi, 205 

ampirik tedavi, 206t 

ayıncı tanı, 204t 

bekteriyel, 202-203 

bronkolalveolar lavaj, 205 

graft versus hos t reaksiyonu , 202 

klinik özellikler, 202 

mantar enfeksiyonu, 203 

P. carinii, 203 

patogenez, 200-202 

tanı, 203-205 



tedavi, 205-207 

toxoplasmosis, 203 

trans trakeal aspirasyon, 205 

tüberküloz, 203 

virus infeks i yonları, 203 

İmrnünoterapi, 133-134, 143 

İmmünsupresif teda vi, 246, 389 

İmpedans ppletism ografi, 97, 399, 453 

İnfeksiyon, sekonder spontan pnömotoraks, 

440 

İn filtrasyon , 40 

İn fla ına t uar barsak has ta lı kl a rı , 376-377, 454 

lnfluen za a ~ ı s ı , 211 

İnfl uenza pnömonisi, 208,210-211 

ingiliz h ipotezi (British hypothesis), 109 

ino rganik tozla ra bağlı hasta lıklar, 251-275 

pnöm okoniozis (=Akciğer toz has­

talıkla rı ) , 251-254 

antrakozis (Kömür madeni i~çi le ri pnö­

mokonioz isi), 251--253 

ka rbon black, 252 

ıne lanophy tisis, 252 

p rogress ive ınassive fibrosis, 253 

sili ko-antrokozis, 253 

büyük (large) opasiteler, 252 

d üzensiz (irregüler) opasiteler, 252 

y uvarlak (rounded) opasiteler, 252 

s ilikozis, 251-254 

akut, akselere, 252, 254 

çöl a kci ğeri (Desert Lung), 254 

eks ta pulmoner, 254 

granit, çakmak ta~ ı , kuartz, 253 

kanser, 254 

koll ajen d ou hastalıkları , 254 

kronik basit silikozis, 254 

lağımc ı , 253 

melek kanadı (Angel W ing), 254 

ıı-ı e rcimek ta ~ ı , 253 

ned en olan meslekler, 253 

progressive m asif fibrosis, 254 
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siliko-tüberküloz, 254 

yumurta kabuğu ~eklinde kalsifikas­

yon (Egg cell), 254 

İnsektisid, 429 

İnsomnia, 354-355 

İnspriratuar rezerv volüm, 66 

İnterlökin-2, 294, 296, 419 

İnters tisyel opasiteler, 45 

İntrinsik uyku bozukl ukları, 356-369 

interstisyel pulmoner fibrozis. 

Bak diffüz interstisyel akc iğer has ta lıklan 

Bnk koLlajen vasküler has talıklarının p ul­
moner b ulgula rı 

İnvasiv aspergillozis, 216-217 

İpra tropium bromide, 281 

İsoniaz id (INH) 161, 162t, 164t, 165, 166t, 

171--172, 292, 295, 298 

İ traca nazole, 217 

İzosiyanat as tmas ı , 250 

Kabus, 254 

Kalsiyum g lukonat, 299 

Kanaliküler periyod, 1 

Kan amisin, 163t 

Kapreomisin, 163 t 

Karac iğer sirozu, 176 

Karbamazepine, 292 

Karbondioksit ayar seviyesi, 359, 361 

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, 432-

433 

hiperbarik oksijen ted avisi, 433 

Kardiyo-frenik sinus, 37 

Karmustin, 292, 300 

Kartagener sendromu (Silyer disknezi), 101 

Kavite, 39 

Kaviter kis tik lezyonlar, 42 

Kemik iliğ i transplantasyonu, 378-379 

Kerley B, 378 

Kerley çizgileri, 40 

Kızamık pnöm onisi, 212 

Kifoskolyoz, 426 

Kinidin, 298-299 
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Kist hidatik, 435 

Kist hidatik hastalığı, 223-233 

aeric cyst, 228 

batan güne~ görüntüsü, 225 

çift kubbe belirtisi, 227 

Echinococcus granulosus, 223 

Echinococcus multilocularis, 223 

Escurado-Nemerew belirtisi, 225 

germinatİf tabakanın büzülmesi, 228 

hidatik kist yapısı, 224 

hidro-aeric cyst, 228 

hilal belirtisi, 227 

klinik belirtiler, 224-225 

kompüterize tomografi, 225 

konvansiyonel radyoloji, 225 

nilüfer belirtisi, 227 

seroloj i, 229 

tedavi, 229-233 

albendazole, 230 

mebendazole, 230 

praziquental, 230 

ultrasonogra.fi, 225 

Kist, 39 

Kistik fibrosis, 101-103, 425, 440 

CFTR geninde point mutation, 103 

cystic fibrosis transmembrane regulater 

(CFTR) 

protein, 102 

hiponatremik dehidratasyon, 103 

meconium ileus, 103 

pilocarpine ionthophoreis, 103 

kitle, 49-50 

Klebsiella, 195 

Klor, 430 

Klorambusil, 292 

Klordiazepoksit, 294 

Klorpromazin,298 

Klorpropamid, 292,295 

KOAH (kronik abstrüktif akciğer hastalığı), 

426,440 

Koalasan (coalescence), 39 

Kohn delikleri, 8 

Kokain, 294,296, 297 

Kollajen doku hastalığı, 409 

Kollajen vasküler hastalıkların pulmoner 

bulguları, 282-289 

ankilozan spondilit, 287-288 

apikal fibröbüllöz hastalık , 288 

antiromatizmal ilaçların 

komplikasyonları, 288-289 

altın, 289t 

azothioprine, 289t 

methotraxate, 289t 

pulınoner 

non-steroidal antiinflama tuar ilaçlar, 

286t 

siklofosfamid 

289t 

(cyclophosphamide), 

penicillamine, 289t 

polirniyozitis ve dermatomiyozitis, 286-

287 

akciğer kanseri, 287 

anti-Jol, 286 

aspirasyon pnömonisi, 286 

histidyl-tRNA-synthetase, 286 

interstisyel fibrozis, 286 

solunum kaslarında zayıflık , 286-287 

tanı, 286 

romatoid artrit, 

bron~iolitis obli terans, 283 

Caplan sendromu, 282 

intersitisyel akciğer hastalığı, 282-283 

plevral hastalıklar, 283 

romatoid nodüller, 282 

üst hava yolu tutulumu, 283 

scleroderrna, 285 

bronkoalveolar karsinom, 285 

CREST, 285 

interstisyel fibrozis 285 

progresif istemik sclerosis, 285 

pulmoner hipertansiyon, 285 

özefagus disfonksiyonu, 285 



sistemik lupus eritema tozus (SLE), 283-

285 

diyafra gmatik tutulum, 284 

kronik in terstisyel pnömonitis, 284 

küçülen akciğer sendromu, 284 

plörezi, 283-284 

pnöm onitis, 284 

pulmoner-alveolar h emoraji, 284 

p ulmoner hipertansiyon, 285 

sjögren sendromu, 287-288 

diğer bulgular, 287 

h avayolu has talığı , 287 

inters tisyel akciğer has talığ ı , 287 

lenfoma, malign, 287 

Jenfositik interstisyel pnömoni, 287 

pseud olenfoma, 287 

Ko l~is in , 294, 393 

Kom p leans, 72 

Konfluan (confluance), 39 

Konjeni tal bron!Şekta zi, 100 

Konjenital pu lmon er amfizem, 100 

Konjenital pu lmoner vasküler anoma liler, 

104-105 

Konsolidasyon, 39, 48, 49 

Kontras t m addeler, 419 

Korona radiata, 39 

Kortikos teroidler, 112, 137, 138 

Kosto-frenik sinus, 37 

Krom olin sodium , 141, 292, 381 

Kronik bron~it, 107-116 

as tmatik bronş i t, 108-111 

bas it kronik bronşi t, 108-111 

ri sk faktörleri, 109 

klinik, l ll 

labora tu cı r , 112 

pa toloji, l l 1 

progn oz, 112 

ted av i, 112 

Kronik obs trük tif bron~i t, 108-113 

klin ik, 114 

laboratuar, 114 

patoloji, 114 

prognoz, 115 

tedavi, 115 

Kronik nekrotizan aspergillozis, 217 

Kr nik renal yetmezlik, 378 

Krup , 211 
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Küçük hava yolu has talığı , 116-121, 469, 486 

Küçük hücreli kanser. Bak akciğer kanseri 

Küçük hücreli olmayan kanser. Bnk a kciğer 
kanseri 

Küçük irregüler opasiteler, 40 

Küçük yu varlak opasiteler, 40 

Küçülen akciğer sendromu 284 

Kunduracı göğsü (Pectus exeava tum = Fun­

nel Chest), 25, 26 

Künt / delici göğüs yaralanması. Bnk bronş 

rüp türü 

Kurbağa gözü (Frog eyes), 21 

Kve i nı reaksiyonu, 254 

Kı zım ık pnöm onisi, Bak primer k ızamık 

pnömonisi 

Lanugo hair, 383 

Laringotrakeal oluk, 1 

Laringotrakeobronş i tis (Krup ), 211, 495 

Larinks tüberkülozu, 152 

Legionella pneumophila, 174 

Legionella pnömon isi, 283-185, 426 

Lejyoner has ta lığı. Bak legionella pnömonisi 

Lenfadenit tüberküloz, 152-153 

Lenfa tikler, 10 

Lenfon1a, 287, 435 

Lenfoma toid granuloma toz is, 390 

ep id emi yol oj i, 390 

klinik özellikler, 390 

pa toloji, 390 

tanı yöntem leri, 390 

tedavi, 390 

Lenfasilik interstisyel pn ömoni (UP), 287 

Libido aza lması, 363-364 

Lidokain, 294 
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Lineer opasite, 40 

Lityum karbonat, 298 

Löfgren sendromu, 245 

Lökoaglutinasyon, 409 

Lupus pernio, 243 

Lupus vulgaris, 154 

Lymphangioleiomyomatozis, 304 

Macleod sendromu, 43 

Makrolidier 175t, 179, ı83 

Mantar pnömonileri. Bak fungus pnö­

moni leri 

Marfan sendromu, 440 

Masif hemoptizi. Bak hemaptizi 

Masif lavaj (whole lung lavage), 303 

Matite (Dulllness), 3ı 

fat veya s tony, 3ı 

Mebendazole, 230 

Mediasten, ı ı, 4ı 

Mediasten hastalıkları, 364-350 

Mediasten tümörleri , 435 

Mediastinal fibrozis, 435 

Mediastini tler, 349 

Mediastinoskopi, 9ı -92 

Medias tino tomi, 9 ı -92 

Mekonyum, 393 

Melfa lan, 292 

Mendelson sendromu, 275, 376 

Menenjit tüberküloz ı53-ı54 

Mental re tardasyon, 377 

Mephentoin, 298 

Mesleki akciğer has talıkları, 247-276 

Mesleksel as tma, 249-250 

Metabolik asidoz, 80-8ı 

Metaraminol, 294 

Metered dose inhaler, 135 

Methadon, 294 

Methemoglobinemi (MH), 429-43ı 

akkiz, 429 

fi zyolojik, 429 

ilaç lar, 429 

konjenital, 429 

tedavi, 429-430 

Metilksantinler, ı42, 380 

Metildopa, 298 

Metilen mavisi, 430 

Metilfenhidat, 295 

Metilserjid, 297, 299 

Metotreksate, 289t 292, 294,-297, 299, 419 

Metranidazole, ı97 

Mezlosilin, ı93 

Mezotelyoma. Bak plevra hastalıkları 

Microaerophilic strepto coccus, 197 

Midline granuloma, 289 

Milier gölgeler, 40 

Milier tüberküloz, ı55 

Mite. Bak dermatophagoides pteronyssinus 

Mitomisin C 292, 294, 296-297, 299 

Mitral darlığı , 408 

Mitra l yetmezliği, 409 

Mitramisin, 436 

Monge Disease, 44 

Moraxella catarrhalis, ı74 

Morbit obesite, 367 

Mordenite. Bak fibröz zeolit (erionit)'e bağlı 

hastalıklar, 266, 270-275 

Morgagn i Hernisi, 42 

Mucor, 2ı8 

Mukolit, 113, ı23, ı43 

Mukus tıkaç, 40 

Multipl nodüller, 50 

Multiple sleep Iateney lest, 354 

Musküler distrofi, 426 

Myastenia Gravis, 384, 428 

Mycobacterium malmoense, 170 

Mycobacterium simiae, ı 70 

Mycobacterium szu lg iai, 170 

Mycobacterium xenopi , 170 

Mycobacte rium avium - intracellulare (MA!) , 

169, 170-172 

Mycobacterium bovis, 167 
Mycobacterium ctıelonae , 170, 172 



Mycobacterium fortuitum, 170, 172 

Mycobacterium kansaii, 169 

Mycobacterium tuberculosis, 14 7 

Mycoplasma pneumoniae 17 4, 175t, 182, 

426 

Mycop lasma pnömonisi 182, 183 

Myokard infarktüsü, 440 

Myolklonus, 354 

Myopati , 426 

Naloksan , 294 

Narkolepsi , 356 

Narkotikler, 294 

Nazal continious pozitive airway pressure, 

368 

Nd YAG Laser, 377, 451 

Near drowning, 44 

Nedokromil sodyum, 142 

Nefes Darlığ ı (Dispne) , 18- 19 

akut, 18 

egzersiz astması'nda, 19 

kronik, 19 

ortopne, 19 

paroksismal nokturnal , 19 

rekürren paroksismal , 19 

Nefrotik Sendrom, 454 

Nightmare, 354 

Nilüfer belirtisi 227 

Nitrat içeren ilaçlar, 429 

Nitrofurantoin, 290, 292, 294, 298, 419 

Nitrojen dioksit, 430 

Nitrozüre ilaçlar, 292 

Nişad ır , 430 

Nocardia asteroides, 220 

Nocardia brasilensis, 220 

Nocardiosis, 220, 221 

Nodül , 40 

Nodüler görüntüler, 40 

Nodüler opasiteler, 46 

Non- kazeifiye epiteloid granulom, 241 

Non - REM Uykusu, 354 

Non- steroid antiinflamatuar ilaçlar, 289 -

296-419 

. Nöromusküler blok yapan ilaçlar, 419 

Obsite hipoventilasyon sendromu , 354 

Obstruktif sleep apne, 361- 369 

impotans, 363- 364 

Ofloxacin , 166t 

Oksifenbutazon, 294 

Oksihemoglobin disosiasyon eğrisi , 77 

Oksijen , 405 

arteryel miktarı , 405 

dağılımı, 405 

Oksiprenol, 297 

Old tuberkülin , 157 

Opasite, 40 

Opportunistic infeksiyonlar, 379 

Oral kontraseptifler, 298- 299 
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Organik tozlara bağlı solunum sistemi has­

talıkları, 247-251 

aşırı duyarlılık pnömonileri (ADP) (=eks­

trensik allerjik alveolitis), 250-251 

bagassosis, 251 

biber işçisi ADP (paprica worker's di­

sease) , 250 

bissinozis, 249 

çiftçi akciğeri (farmer's lung), 250 

hayvan tüyü ADP, 250 

kahveci hastalığı (coffee worker's di­

seases) , 250 

kuş/kanatlı sevenler akciğeri (bird faıı­

cier's lung), 250 

izosiyanat'a bağlı , 250 

malt worker's disease, 251 

maple bark stripper's lung, 251 

mesleksel astma, 249- 250 

metal tozlarına bağlı , 250 

mushroom worker's lung, 251 

odun tozlarına bağlı , 249 

pazartesi ateşi (monday fever), 249 

silo işçileri hastalığı (SiH) (=silo filler's di­

sease) , 251 

bronşiolitis obliterans, 251 

tahıl tozlarına bağlı, 249 

Orthodeoxy, 376 

Oto- PEEP, 423 

Öksürük, 14-15 



524 

cough syncope syndrome, 15 

kuru (non-productive=dry), 14 

productive , 14 

sebebi bilinmeyen (Cough of unknown 

origin), 14 

Östaki kanalı, 2 

Östrojen, 299 

Özofagus ruptürü, 437- 454 

Paclitaxel (Taxol), 321 

Paket- yı 1, 13 

Pancoast sendromu. Bak akciğer kanseri 

Pancoast tümörCı. Bak akciğer kanseri 

Pankreatit, 409 

Pankreatit, 376 

Para- animosalisilik asit (PAS) , 292. 
295,297, 298, 429 

Paradoks solunum, 25, 344 

Parainfluenza virus pnömonisi. 

Bak respiratory syncytial virus ve pa­

rairıflenza virus pnömonisi 

Paraneoplastik sendromlar. Bak akciğer 

kanseri 

Paravertebrahl apse, 153 

Paroksismal noktürnal hemoglobinüri , 454 

PAS, 163t 

Pefmetre, 67, 135-136 

PEF izlemi, 131 , 135, 420 

PEFR, 67 

Penil ereksiyon, 357 

Penisilamin, 289t 292, 294, 296, 298 

Penisilin, 179- 180, 197, 222, 292, 295, 

298,299 

Pentamidin , 206t, 297, 380 

Peptostreptococci, 195 

Perfüzyon Sintigrafisi , 95-96 

Perikardit ve peritonit, tüberküloz, 151- 152 

Periyodik ayak hareketleri , 354 

Periyodik dudak hareketleri bozukluğu, 356 

Perrenial rinosinüzit , 127-137 

Phantom tümörü, 42 

Phlyctenular keratit, 154 

Pink puffer, 41 

Piperasilin , 193 

Pirazinamid, 161 , 162t, 164t 

Pitüiter bezi ekstresi , 295 

Plastik, methemoglobinemi, 429 

Plate like opasiteler, 48 

Plate- like atelektazi, 51 

Plevral effüzyon, 329- 343- 437 

adenozin deaminaz (ADA), 151, 333 

ampiyem, 332ş , 338 

biyokimya analizleri, 336-333 

light kriterleri , 329- 331t 

düşük glikoz, 437 

boşaltıcı (terapötik) torasentez , 343 

diagnostik testler, 329-336 

eksüdatif , 338- 343 

etyoloji, 339t 

görüntüleme methodları , 335- 336 

ultrasonografi , 335 

invaziv testler, 336 

kapalı plevral biyopsi , 336 

mekanizmalar, 330t 

menisküs işareti, 338 

mezotelyoma, 336 

neoplastik, 341 , 342ş 

parapnömonik efüzyon , 338, 332ş, 437 

piöredezis, 343 

bleomisin, 343 

talk, 343, 342ş 

tetrasiklin , 343 

psödoş ilotoraks, 333 

romatoid artrit , 330, 333 

sistemik lupus eritematozis, 333 

sitoloji , 334ş , 335 

eozinofili 335 

lenfositoz, 335 

şilotoraks, 333 

tanısal (dagnostik) torasentez, 329 

transüdatif , 336, 338 

etyoloji, 337t 

klinik bulgular, 338 

patofizyoloji, 337 

tüberküloz, 333, 334ş 

tümör beliryeciler, 335 

872-3, 335 



hyaluronik asit, 335 

karsinoembriyonik antijen, 335 

leu M1 , 335 

nöron spesifik antijen (NSA) , 335 

ürinotoraks, 333 

Plörezi, tüberkü loz, 151, 333, 334ş 

Plöredesiz, 343, 444 

neoplastik efüzyon'da , 343 

pnömotoraks'da, 444 

Pneumocystis carinii pnömonisi (PCP), 202-

203, 379 

Pnömokok, 17 4, 175t 

Pnönomediasten, 40 

Pnömoni.Bak 

anaerobik pulmoner infeksiyonlar 

atipik pnömoniler 

fungus (mantar), nocardia ve ac­

tinomyces pnömonileri 

hastane kökenli pnömoniler 

immün sistemi bozulmuş (immuncom­

promised) hastalarda pnönomi 

toplumsal köken li pnömoniler 

viruslerin neden olduğu pnömoniler 

Pnömoni , öldüren , 426-427 

Pnömotoraks (PT), 438-445 

açık, kapalı, 439 

iatrojenik, 439 

klinik, 441 

kompl ikasyonlar, 444- 445 

primer spontan, 439 

radyolojik bulgular, 441 

sekonderspontan, 440 

etyoloji, 440t 

tedavi, 441- 445 

travmatik, 439 

ventil (tansiyon) , 439 

Pnömotosel, 49 

Polen, 419 

Polimerase chain reaction (PCR), 159 

Polimiyozitis ve dermatomyozitis, 286-287 

Polinöropati, 426 

Poliomyelitis, 426, 428 

Polisomnografi , 354, 364 
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Positive end expiratory pressure (PEEP) , 

368 
Posttusive raller, 150 

Postural drenaj 198 

Pott hastalığı , 153 

Praziquental, 230 

Prazosin, 298 

Premethamine, 380 

Pri mer horlama, 355 

Primer pulmoner histiositozis-X, 301- 302 

Bierbeck granülleri , 301 

CD, 1 A yüzey antijen i, 302 

Hand-Schüller-Christian hastalığı , 301 

Langerhans hücreleri, 301 

Letterer- Siwe hastalığı, 301 

S-1 00 proteini , 302 

X-bodies, 301 

Primidon, 298 

Profüzyon, 40 

Progesteron, 304 

Progresif sistemic sclerosis (PSS), 285 

Prokainamid, 298 

Prokarbazin, 292, 295 

Proksifen, 294 

Proktolol , 297- 298 

Promazin, 299 

Propafenon, 296 

Propiltiourasil , 298 

Protamin, 299, 419 

Protamin sülfat, 294, 296 

Protected- BAL kateterleri, 192 

Protected- brush kateterleri , 192 

Protozoa, 203 

Pseudolenfoma, 287 · 

Pseudomonas aeuroginosa, 193, 195 

Psittakozis. Bak chylamydia psittaci pnö­

monisi 

P pulmonale, 115 

Pulmoner agenezi, apiazi ve hipoplazi, 100 

Pulmoner alveolar mikrolitiazis, 304- 306 

klinik belirtiler, 304 

laboratuar bulguları , 304 

patolojik bulgular, 306 
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radyolojik bulgular, 304- 305 

tedavi , 306 

Pulmoner alveolar proteinosis, 303- 304 

lactate dehydrogenase (LDH) düzeyi , 

303 

masif lavaj (whole lung lavage), 303 

şant , 303 

Pulmoner anjiografi, 97, 309 

Pulmoner fonksiyon testleri , 65- 75 

Pulmoner hipertansiyon. Bak bronş rüptürü 

Pulmoner nodül , 39 

Pulmoner ödem, 408- 41 O, 430, 433 

CO zehirlenmesine bağlı , 433 

rıorı-kardiojenik , 430 

nörojenik , 409, 41 O 

re-ekspansiyon , 444 

Pulmoner tromboemboli (PTE) , 395- 404, 

452-459 

arıtikoagülan tedavi , heparin, 400-401 , 

453-456 

kontraendikasyonları, 455t 

doku plazminojen aktivatörü , 456t 

düşük molekül ağırlıklı heparin, 458 

etyoloji , 395 

derin ven trombozu, 395 

venöz tromboza neden olan etkenler, 

396t 

Wirchow triadı, 395 

izlem, 402-403 

klinik özellikleri, 395-397 

koruyucu önlemler, 403 

deksran, 403 

düşük doz heparin tedavisi, 403 

protein C ve S eksiklikleri, 454 

pulmoner embolektomi , 457 

risk faktörleri, 454t 

streptokinaz, 401, 402t, 456t 

tanı, 397- 400 

akciğer grafisi, 397 

arter kan gazları, 398 

atalektazi, 397 

B-mode ultrasonografi, 399 

derin ven trombozu tanı yöntemleri, 

399 

elektrokardiografi , 398 

hipovaskülarite , 397 

Humpton's hump, 397 

impedans pletismografi , 399 

parankim infiltrasyonu, 397 

pulmoner infarktüs, 397 

radiofibrinogen scanning, 399 

venografi, 399 · 

ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi, 398 

trombolitik tedavi , 401-402, 456-457 

ürokinaz, 401 ,402t, 456t 

vena cava filtreleri , 401, 457 

warfarin tedavisi, 400, 458 

INR (International Normalized Ratio) , 

458 

ISI (International Sensitivity index) , 

458 

Pulmoner vaskülitler, 385-391 

Purified protein derivate (PPD), 157 

Q-fever pnömonisi 187-188 

Radiks pulmonalis , 5 

Radiofibrinojen scanning, 453 

Radyasyon, 297, 382 , 440 

Radyofibrinojen scanning, 399 

Radyometrik kültür yöntemleri 159 

Raller (Crepitation=Crackles) , 35 

coarse , 35 

end-inspiratorı , 35 

fine, 35 

velcro (cellophan),35 

Rasmussen anevrizması, 17 

Re-ekspansiyon pulmoner ödem, 444 

Reid indeksi, 111 

REM uykusu, 354 

Reserpin, 298 

Respiratory disturbance index. Bak apnea 

indeksi 

Respiratory syncytial virus ve parainflenza 

virus pnömonisi, 211 

Respiratuar alkaloz, 80 

Respiratuar asidoz, 80 

Respiratuar bronşiyol, 8 



Restles legs sendromu , 356 

Retiküler görüntü , 40 

Retiküler opasiteler, 46 

Retikülonodüler opasiteler, 46 

Rezidüel volüm, 66 

Rezonans, 31 

hiperrezonans (Timpanizm), 31 

Rhizopus, 218 

Ribavirin, 211 

Rifabütin , 166t, 172 

Rifampisin (rifampin) 161 , 162t, 164t, 166t, 

171 ' 185 
Riji t bronkoskopi. Bak bronkoskopi 

Ritodril, 294 

Romatoid artrit 282-283 

plevra sıvı, düşük glikoz, 437 

Romatoid rıodüller 282 

Ronkus (Rhonchi) , 34-35 

fixed, 35 

sibi llan , 34 

sonor, 35 

Rotahaler, 135, 139 

Runyon sınıflandırması 169, 173t 

Sakkarin testi , 104 

Sakkulus alveola ris ,8 

Salbutamol, astma tedavisi, 142 

Samter sendromu. Bak aspirin astma 

Santral alveoler hipoventilasyon sendromu , 

356 

Santra l siyanoz, 21 

Santral uyku apnesi sendromu, 366 

Sarkoid reaksiyonu 245 

Sarkoidozis, 241- 246 

epidemiyoloji, 241 

etyoloji, 241 

evre, 244t 

fizyopatoloj i, 242 

klinik bulgular, 242-243 

ayırıcı tan ı , 245 

eritema nodozum, 243 

fizik muayene, 243 

granulamatöz üveit, 243 

hipergamaglobülinemi , 244 

hiperkalsemi , 244 

lupus pernio , 243 

öykü , 242-243 . 

klinik seyir ve prognoz, 245-246 

Löfgren sendromu , 245 

özel tanı yöntemleri, 244- 245 
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angiatensin converting enzim (ACE) 

düzeyi , 245 

biyopsi , 244 

bronkoalveolar lavaj, 245 

galyum sintigrafisi , 245 

Kveim reaksiyonu, 245 

patoloji, 241 

asteroid cisimik, 241 

non-kazeifiye epiteo lid granulom, 241 

tanı yöntemleri, 243-244 

akciğer grafisi , 243 

pulmoner fonksiyon testleri , 243-244 

tedavi, 246 

Scleroderma, 285- 286 

Scratch bulgusu, 441 

Scrofulo , 152 

Sefalosporinler, 175t 

Sekonder lobül , 8 

Senkrenoz tümör. Bak akciğer kanseri 

Sepsis, 409 

Shy- Drager Sendromu, 360 

Sickle cell hastalığı , 377 

Sickle cell trait , 377 

Sigara, 468-484 

akciğer Kanseri, 472 

amfizem, 469 

proteaz-antiproteaz hipotezi , 469 

CEA, 472 

ekonomik kayıpla r , 475 

gastroesafagial reflü , 471 

gebelik, 471 

hastaların en çok sorduğu soru ve ce­

vapları , 483-484 

ilaç etkileşimi, 472 

karboksi hemoglobin, 470 

kardiovasküler hastalıkl ar, 470-471 

kardiovasküler sistem, 469-470 
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kronik obstruktif akciğer hastalıkları, 469 

laboratuar testleri, 472-473 

mortalite ve morbitide, 475 

nikotin bağımlılığı, 475 

nikotin sakızları, 478 

yan etkiler, 478 

nikotin yamaları , 478 

nikotin yoksunluğu , 479t 

organ kanserleri, 472 

pasif içicilik, 473 

akciğer kanseri , 473 

kotinin, 473 

peptik ülser, 471 

prevalans, 474-475 

Dünya, 474 

Türkiye , 474t 

relasp nedenleri 480t 

sigara değerlendirme formu, 481 -482 

sigarayı bıraktırmak , 477-484 

kontrat, 479 

mektup örneği, 496 

Siklofosfamid, 239, 281 ,289t, 292, 294, 297, 

299,389, 390 

Sikloserin, 163t 

Sirkadian ritm, 353 

Sistemik hastalıklar ve akciğer , 375-384 

amiloidoz, 377 

gastrointestinal sistem hastalıkları , 375-

377 

gastroözofageal reflü, 375 

gebelik ve akciğer, 380-384 

human immunodeficiency virus (HIV) in­

feksiyonu ve akciğer , 379- 380 

karaciğer sirozu, 376 

kemik iliği transplantasyonu, 378-379 

kronik renal yetmezlik, 378 

Mendelson sendromu, 375-376 

pankreatit, 376 

sickle celllıastalığı, 377 

tüberoskleroz, 377 

inflamatuar barsak hastalık l arı, 376-377 

ülseratif kolitis, 376 

Crohn hastalığı, 376 

Sistemik lupus eritematozis (SLE), 283-285, 

437 

Sitotoksik ilaçlar, 290 

Sitezin arabinozid, 292, 294 

Siyanoz, 429 

hipoksemi olmadan, 429 

Sjögren sendromu, 287-288 

Sleep state misperception , 355-356 

Soğuk agglutininler, 178 

Soliter pulmoner nodül , 49, 325-328 

Soluk volümü, 66 

Solunum sesleri , 32-36 

sessiz göğüs (Silent chest), 32 

veziküler, 32-33 

Solunum türleri , 26 

bradipne, 26 

eupne, 26 

hiperpne, 26 

hiperventilasyon, 26 

peryodik (Cheyne-Stokes) , 26 

Solunum yetmezliği, 405-417, 425-428, 433-

434 

akut, 405-417 

hipoksemik, 406, 408 

hipoventilatuar, 406 

perioperatif, 406 

şok , 406t 

diffüz ve pulmoner ödem, 408-41 O 

fokal hipoksemi k, 410-411 

klinik belirtiler, 411-412 

tedavi , 412-417,426 

tip 1, 407-408, 434 

tip ll, 407-408, 425-426, 433-434 

alveolo-arteryel oksijen gradienti, 407, 

434 

serebrevasküler olay'da, 428 

spinal kanal hastalığı ' nda , 426 

Somnolence, 353 

Spacer, 135, 138 

Stagnant hipoksemi, 78 

Staphylococcus aureus, 17 4 

Staphylococcus aureus, metisilin rezistant, 

193 



Status astmatikus (SA) , 419-424 

mekanik ventilasyon (MV), 422-424 

barotravma, 433 

pnömotoraks, 433 

pnömomediasten, 423 

tedavi, 422 

Bi-PAP, 424 

ECC02 (Extra corporeal carbondio­

xide 

removal), 424 

enflurane, 424 

halothane, 424 

helyum gazı, 424 

IVOX (lntravenous oxygen) , 424 

ketamin , 424 

trakeal 02 insuflasyon, 424 

Steroid(ler) 239, 246, 280-281, 386-387, 

389-390 

Streptococcus pneumonia Bak pnömokok 

Streptokinaz, 401, 402t 

Streptomisin , 161, 162t, 166t, 171-172, 298 

Stridor, 460 

Subglottik stenoz, 376 

Sudan çıkm ı ş bal ık gibi soluma (Fish mouth 

breathing), 21 

Sulf amforik, 32-33 

Sufl tüber, 32 

Sulbactam ampisi lin, 193 

Sulfadiaz in, 221 

Sulfadoxine , 380 

Sulfamethakzasol , 172 

Sulfasalazin, 296-297 

Sulfonamidler, 294-295, 298-299, 429 

Sülfür dioksit, 430 

Süperior sulcus tümörleri, 21 , 31 O 

Süperior vena ka va sendromu , 31 O 

Swyer-James Sendromu, 43. Bak unilateral 

hiperlüsensi 

Tahrip olmuş akciğer, 51 

Talk, 299 

Tamoxifen, 304 

Tandır, 485 

Teofilin , 296 

Terbutalin , astma tedavisi , 142 

Terminal bronşiyol, 8 

Ters perfüzyon, 48 

Testere di şi paterni , 367 

Tetrasiklin , 175t, 183, 187-188, 222,298 

Tezek, 485 

Tiazid diüretikler, 298 

Tikarsilin, 193 

Timolol, 297 

Timoma, 347-348 

Tiyourasil, 299 

Tokainid, 394 

Tokolitik ilaçlar, 294, 297, 409 

Toksik veya irritan gaz inhalasyonu, 409 

Toluidin , 429 
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Tomografi , Bak torasik görüntü leme yön­

temleri 

Toplumsal kökenli pnömoniler, 174-181 

epidemiyoloji ve etyoloji , 174-175 

klinik özell ikler, 176 

akut piyojenik pnömoniler, 176 

atipik pnömoniler, 176 

klinik seyir ve prognoz, 178-179 

patogenez, 17 4 

tan ı yöntemleri , 176-178 

balgam tetkikleri , 177-178 

diğer tetkikler, 178 

kan kültürleri , 178 

radyoloji , 176 

tedavi ve koruyucu önlemler, 179-181 

Torakal ultrasonografi , 91 

Torakoplasti, 426 

Torakoskopi, 97-99 

Torasentez, 88-91 

Torasik görüntüleme yöntemleri , 37-64 

akciğer grafisi , 37-64 

apikolordotik akciğer grafisi , 38 

computed tomograpy, 38 

magnetik rezonans görüntüleme, 37 

torakal bilgisayarlı tomografi, 37 

yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomog­

rafi , 37 

Total akciğer kapasitesi , 66 
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Toxoplasma, 203 

Tracheal tug , 22 

Trakea innominate arter fi stü lü. Bak bronş 

rüptürü 

Trakeal ses, 32 

Trakeo-bronkomegali, 101 

Trakeogram, 41 

Tramline shadow, 40 

Transbronkoskopik biopsiler, 93-94 

Transmitted tracheal sound, 33 

Transtorasik biopsi, 94-95 

Transüda, 329, 330t 

Trimethadon, 298 

Trimethoprim-su lfamethaxazole (TMP/SMX) , 

175t, 185, 188, 221' 294 
Triptofan, 297 

Trombolitik tedavi , 401 -402 

Tuberculid , 155 

Tuberkülin deri testi, 149 

Tüberküloz (TBC), 147-168 

ayırı cı tanı, 160 

bulaşma yolları, 148-149 

ekstrapulmoner tüberküloz, 150-155 

adrenal tüberküloz, 154 

deri tüberkülozu, 154-155 

gastrointestinal sistem tüberkülozu , 

154 

genito-üriner sistem tüberkülozu , 153 

göz tüberkülozu, 154 

iskelet sistemi tüberkülozu, 153 

larinks tüberkülozu , 152 

lenfadenit tüberküloz, 152-153 

menenjit tüberküloz, 153-154 

milier tüberküloz, 155 

perikardit ve peritonit, tüberküloz, 
151-152 

plörezi, tüberküloz, 151 

UADHS, 437 

VCSS, 435 

epidemiyoloji, 148 

klinik özellikler, 150 

primer infeksiyon, 150 

reaktivasyon tüberkülozu, 150 

korunma, 165-168 

BCG aşısı , 167-168 

koruyucu tedavi , 165-167 

mikrobiyoloj ik özellikler, 14 7-148 

patogenez, 149-150 

postprimer infeksiyon, 149 

primer infeksiyon , 149 

reinfeksiyon , 149-150 

tanı , 155-160 

akciğer grafisi , 156 

deri testleri , 157-158 

doku biopsi leri , 157 

mikrobiyolojik tetkikler, 157 

rutin laboratuar testleri , 159 

yeni yöntemler, 159-160 

tedavi , 160-165 

aktif akciğer tüberkülozu tedavisi , 
161-165 

çok ilaca dirençli olguların tedavisi , 

165-166t 

ekstrapulmoner tüberküloz tedavis, 

165 

Tüberküloz, gebelik, 383-384 

Tüberoskleroz, 377 

Tübüler ses, 32 

Turbohaler, 135. 138 

TWAR , 187 

Ultrasonografi , 225 

Ultrasonografi, B-mode, 399 

Unilateral hiperlusensi , 120 

Usual interstitial pnömonitis (UIP), 278 

Uykulu hal , 355 

Uyku apnesi sendromunun fizyopatolojisi, 

359,363 

Uykuya bağlı solunum bozuklukları , 353-369 

Uvuloplatofaringoplasti , 369 

Ülseratif Kolitis, 176 

Üremik perikardit, 378 

Üremik plörit, 378 

Ürünotoraks, 333 

Ür~kinaz, 401, 402t 

Üst hava yolu hastalıkları, 1-2, 106-107, 459-

461 
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Üvc itis, 154 

Vanishing lung tümör, 42 

Vankonı.isin, ı93 

Va ricella pnömon isi, 2ı2 

V <ı s kulit ler. Bnk pulmoner vaskülitler 

Velcro raller, 279 

Vcna cava fi ltreleri, 40ı 

Vena kava süperior obstrüksiyonu send­

romu, 2ı, 310, 435 

Venografi , 399, 453 

Venog rafi , -!53 

Ven tilasyon sintigrafisi, 95-96 

Vernik, 429 

Vid co-endoskopik torakoskopi, 98-99 

Vinblastin , 292, 294, 296, 310 

Vindesin, 292, 294, 296, 299, 3ıO 

Vinorelbine, 32ı 

Virüsler in neden olduğu pnöınoniler, 208-
213 

cıden oviru s pnömonileri, 2ı2 

Cy tomegalovirus (CMV) pnömonisi, 212-

213 

CMV immünglobulini, 2ı3 

ganciclovir, 213 

vireıni, 213 

epidemiyoloji, 208-209 

influenza pnömonisi, 208, 2ı0 

aman tadine, 211 

bronş iolit , 2ı0 

diffüz primer influenza pnömonisi, 
210 

influenza aşısı, 211 

peribronşial pnömonitis, 210 

primer kızaımk pnömonisi, 2ı2 
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respiratory synecytial virus (RSV) ve pa­

rainfluen za pnömonileri, 2ı ı 

bronşiolit, 2ı ı 

krup, 211 

tanı, 209 

viral transport medium, 209 

varicella pnömonisi, 2ı2 

Vital kapasite, 66 

Vokal rezonans, 34 

V olanter sistem, 359 

Volüm kaybı, 44 

Warfarin türevleri, 400-40ı , 403 

Wegener granulomatözisi, 387-390 

antinötrofil sitoplazmik antikor (ANCA), 

388 

ayıncı tanı, 388-389 

epidemiyoloji, 388 

etyoloji, 387 

klinik bulgular, 388 

ınidline granuloma, 389 

Whispering pectoruloqy, 34 
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Zeoli t bölgeleri (Türkiye'de), 257r, 270-271, 
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