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ı~ Anatomi - Embriyoloji 

Prof. Dr. A. Hilmi GÜRSES, Uzm. Dr. Demet KARNAK 

A) EMBRİYOLOJİK GELiŞME: 
Akciğer, fetal dönemde sıvı sekresyonu 

yapar ve normal göğüs duvarı gelişiminde 
büyük rol oynar. Solunum sisteminin ilk 
taslağı, 22-24 günlük embriyoda, ilkel bar­
sağın Cintestinal tüp) ventral kısmında be­
lirerek, 25-27. günlerde ilkel-larinks tra­
kea çıkıntısıyla gelişmesini sürdürür. 
Uzunlamasına büyüyen bu tarnurcuk la­
ringotrakeal oluk adını alır. 

Endoderm, solunum sisteminin içini 
döşeyen epitel ile mukoza glandlarını ya­
par. Bu çıkıntının başlangıçtan itibaren 
çevresinde mezodermal kaynaklı bir me­
zankim, solunum sisteminin mezankimal 
yapılarını (damarlar, bağ dokusu: inters­
tisyum) oluşturmak üzere epitelyal yapı­

lada birlikte gelişir. 
25-27. günde, ilkel laringotrakeal çı­

kıntının kuyruk kısmı trakeayı oluştur­

mak üzere uzar, apikal bölge ise larilliesi 
oluşturur. Bu sırada embriyo 3.5-4 mm ka­
dardır. Daha sonra bu uzantıdan sırasıyla 
trakea ve bronşlar oluşur (Şekil ı). Pulmo­
ner lob gelişimi 33. günde görülebilir. 

A 
4mm 

PRiMiriF 
TÜP 

8 

4.6mm 

Bronkopulmoner segmentler 41. günde ay­
rılır. Subsegment bronşlarının ilk ayrımı 
48. günde tamamlanır. 36 haftalık periyod­
da tamamlanan bu süreçte; ı6 haftaya ka­
dar psödoglandüler ve glandüler dönem, 
ı 7. haftadan itibaren kanalikiller dönem, 
29. haftadan itibaren sakküler dönem, 36. 
haftada alveoler dönem olmak üzere; ilk 6 
haftalık embriyoner dönemle birlikte, solu­
num sisteminin intrauterin gelişmesi beş 
dönemde tamamlanır. Ancak bu arada 32-
35. haftada a lveollerde sürfaktan oluşarak 
postnatal dönemdeki alveol kollapsı önle­
nir. Solunum sisteminin gelişmesi doğum­
dan sonra da sürer ve hemen doğum sonra­
sı dönem, 3-5 yaş arası dönem, 5 yaşla er­
genlik (puberte) arası dönem olmak üzere 
gelişme tamamlanır. Bebek göğsü silencli­
riktir. Kaburgalar yatay durumdadır. An­
cak 7 yaşında normal şekle dönüşür. Me­
zankim dokusu içinele bronşların gelişimi 

ı8 . haftaya kadar sürer. Bu sırada akciğer 

parankim dokusuna ait süregelen gelişme 
20 haftada alveollerin oluşması ve onların 

duvarlarında kapillerlerin belirmesiyle ele-

6.7mm 

Şekil!: Trakeo-bronş sistemi ve akciğerierin embriyolojik gelişimi. 
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vam ederek sonunda mezankimin perifere 
doğru giderek ineelmesiyle alveolokapiller 
alanda pek az miktarda kalmasıyla sonuç­
larur. Böyle bir gelişmenin amacı hiç kuş­
kusuz; alveolokapiller membrandan gaz 
alış verişini kolaylaştırmaktır. Çalışmalar­

da bazı fetüslerde 30-32. haftada alveoler 
yapıların gösterilmesine karşın 36. hafta­
da alveoler yapılarm tamamlandığı kabul 
edilmektedir. Ancak alveoler yapılar do­
ğumdan sonra da gelişmeye devam ederek 
8. yaşta son şekillerini alırlar. 

DAMARLARlN GELİŞMESİ 
Gebeliğin 32. haftasında; ana pulmo­

ner arterden 6 dal halinde mezankimal or­
tamda oluşup gelişen vasküler yapılar; 

truncus arteriosüs'ten pulmoner arteri 
oluşturmak üzere aortanm ön yüzünden 
ayrılan ana pulmoner arterden dallanırlar. 

Bu vasküler yapılar, yukarda belirtilen 
bronş dallanınasıyla yakın komşuluk ha­
linde yollarına devam ederek alveoler 
alanda kapillerlerde ve daha sonra venöz 
sistemde gelişmelerini alveoler faza değin 
sürdürürler. Ancak primitif pulmoner ven , 
atriumun arka yüzünden invajine olarak 
sino-atrial bölgeden akciğer alanına doğru 
gelişir, mezankim içinde birçok dallara ay­
rılarak alveol kapillerlerinde arteriyel ya­
pılarla bütünleşir ve kapiller ağla gelişen 
akciğer venaları arteriollere eşlik etme­
den; önce lobüllerarası, sonra segmentler 
arası bölmelerde yol alırlar. Akciğer arter 
ve venaları bronş ağacının yaklaşık 4.dal­
lanması hizasında bir araya gelir, hilus hi­
zasmda tekrar ayrılır ve venalar 4 kol ha­
linde sol atriuma boşalır. Kapillerler, alve" 
ol duvarlarmda yoğun bir ağ oluşturur, al­
veol sayısı yaklaşık 300 milyon, alveol ka­
piller yüzeyi 40-80 m2, kapiller hacmi 150-
200 cm3 olarak bilinir. Plevra; akciğerler 
gelişirken, kendilerini çevreleyen Co­
elom'u, arkaya ve yaniara iterek; splaknik 
alandan visseral; somatik alandan parietal 
plevra oluşacak şekilde gelişerek oluşur. 

B) SOLUNUM SİSTEMİ 
ANATOMİSİ 
Atmosfer havasının solunum yollarıyla 

2 

alveollere gelip alveolokapiller alanda gaz 
alış verişinin oluşmasına kadar geçen 
olaylar akışına dış solunum, vasküler ya­
taktan dokulara ve hücrelere kadar taşı­
nan oksijenin hücre düzeyinde oluşturdu­
ğu olaylar dizisine iç solunum (ya da hücre 
solunumu) diyoruz. 

Anatomik açıdan üst solunum yolla-
rı, kulak burun boğaz disiplini içerisinde 
kalan ve burundan trakeaya kadar uzanan 
alanı kapsar. Göğüs hastalıkları disiplinin­
de üst solunum yolları trakeadan lob 
bronşları ağzına kadar olan alanı içerir. 
Lob bronşlarmdan alveollere kadar olan 
alan alt solunum yolları olarak nitelenir. 

Koluruna vertebralis, kastalar ve di­
afragma ile smırlanan göğüs boşluğu , t e­
pesi uç tarafından kesik , tabanı aşağıda 
bir koniye benzer ve seröz zarlarla 3 ayrı 
boşluğa bölünmüştür. Bağlantıları olma­
yan bu boşluklarda akciğerler ve kalp yer­
leşmişlerdir. Göğüs kafesinin etrafı solu­
num hareketleri yapan kaslarla çevrilidir. 

İnspirasyon kasları 
Esas kaslar: Diyafragma, eksternal 

interkostal, parasternal ve kıkırdaklar 

arası internal kaslar. 
Yardımcı kaslar: M. sternocleidomas­

toideus, M. scaleneus anterior, medius ve 
posterior, M. pectoralis major, M. pectora­
lis minor, M. Latissimus dorsi. 

Ekspirasyon Kasları 
internal interkostal, kıkırdaklar arası 

parasternal, rectus abdominis, eksternal 
oblik, internal oblik, transversus abdomi­
nis. 

PLEVRA 
Akciğer plevra ile örtülmüş durumda­

dır. Akciğere ve interiaber fıssürlere sıkıca 
yapışan plevraya visseral ya da pulmoner 
plevra adı verilir. Visseral plevra, bronşi­
yal arterlerle beslenir. Pulmoner arterin 
bir kaç dalından da kan alabilmektedir. 
Hilus lenfbezine drene olur. Ağrıya duyar­
lı değildir. N. vagus ve sempatik zincirden 
sinirlerini alır. Parietal plevra ise, kastala ­
rm ve interkostal kasların iç, diyafragma­
ların üst ve mediastenin yan yüzlerini ör­
ter. Kastaları örten kısmı damarlarını in-



ternal mammarian arterlerden, almakta­
dır. Lenf drenajı ise mediastinal lenf nod­
larına olmaktadır. Her iki plevra yaprağı 
hilusta birbirleri ile birleşerek aralarında 
ancak patolojik hallerde ortaya çıkan po­
tansiyel bir boşluk meydana getirirler. 

ÜST (YUKARI) 
SOLUNUM YOLLARI 
Burun, yüz sinüsleri, östaki borusu, fa­

rinks ve larinksten oluşan bu alanda; bu­
run ve nazofarinks titrek tüylü epitelle, 
orofarinks değişici epitelle, larinkste plika 
vokalisler çok katlı yassı epitelle diğer 
alanlar titrek tüylü epitelle örtülüdür. La­
rinkste hava titreşimini ve ses düzenleme­
sini sağlayan özel anatomik yapı olmakla 
birlikte; solunum sisteminin savunma me­
kanizmasında tümüyle üst (yukarı) solu­
num yolları (örneğin atmosfer havasının 
ısıtılması gibi) önemli bir bariyer oluşturur. 

ALT (AŞAGI) SOLUNUM 
YOLLARI 
Bu ünite trakea ve bronş ağacından 

oluşm. Trakea: Yukarda VI ve VII. boyun 
vertebrası düzeyinde krikoid kıkırdaktan 

L= 

Trak eo o 

1 

2 

3 

E 4 

! 
17 
18 
19 

20 
21 
22 

23 

başlar, boyunda ve yukarı medüistende 
aşağı doğru ilerler, önde sternuru açısı (Lo­
uis açısı), arkada IV veya V. göğüs verteb­
rası düzeyinde ana bronşlara ayrılır (bifur­
kasyon). Bifurkasyonda, trakea içinde iki 
ana bronşu ayıran ve ortada uzanan çıkın­
tıya karina denir. 

Trakea, açıklığı arkaya bakan at nalı 
şeklinde 20 kıkırdak halkadan yapılmıştır. 
Halkalar arasında (uçlar arasında) kas bağı , 

kıkırdaklar arasında destek doku bulunur. 
Bronş ağacı : Trakea, bifurkayonda 70 

derecelik bir açıyla sağ ve sol ana bronşla­
ra ayrılır : sağ ana bronş 25, sol ana bronş 

45 derecelik eğim gösterir. Sağ ana bronş 
1.5 - 2, sol ana bronş 5 cm dir. Alveollere 
kadar olan bronş ağacı şeması Şekil 2'de 
görülmektedir. Trakeo-bronş ağacı lob ve 
segment ayrımları Şekil 3'de gösterilmiştir. 

Topografik Anatomi: 
Göğüs kafesinde mediastenin sağ ve 

solunda bulunan akciğerler, koni şeklinde 
ve dış yüzleri göğüs kafesi (toraks) ile çev­
rili, iç yüzleri mediastene dönüktür. İç yüz­
de, bronş ve damarların akciğere girdikle­
ri yere hilus denir. Her iki apeks apartura 

Tirold kıkırdagı 

Posteriyor segm. br. 

Anteriyor br. 

Lingula br. 

Superior 5egm. br 

lnferior scgm. br. 

Anterlor baı.ai segm 

Lateral bazal segn 

Şekil2: Trakeadan alveollere uzanan 
h ava yollarının görünüşü . Şekil 3. Trakeo-bronş ağacı. 
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torasis'e uyar, sağ apeks klavikulanın 1.5 
cm kadar yukarısında yer alır. Tabanlar 
diyafragma üstündedir. 

Lob ve segmentler: 
Sağ akciğer iki fıssürle üç loba, sol ak­

ciğer bir fıssürle iki loba ayrılmıştır. Bü­
yük fıssür (oblik fıssür) sağdave solda ay­
nı anatomik özellik gösterir. Küçük fıssür 
(transvers fıssür) sağda, büyük fissürden 
ayrılarak üst ve orta lob sınırını çizer. 

Oblik fıssürler, arkada IV. göğüs ver­
tebrası hizasından başlar, aşağıya ve öne 

doğru ilerler, orta kotuk çizgisinde V. , önde 
VI. kaburgayı keserek bu kaburganın oste­
okondral çizgisinde soıılanır. Küçük fıssür, 

orta koltuk çizgisinde V. kaburgadan baş­
lar. IV. kaburga üst kenan boyunca hilusa 
doğru yatay (tr ansvers ) olarak uzanır 
(transvers fıssür), 3. kotun sternum ile bir­
leştiği yerde soıılanır. 

Loblar segmentlere ayrılır, her seg­
ment bronş ve damar yatağıyla ayrı bir 
ünitedir ve bu cerrahi girişimlerde önem 
kazanır. Segmentler tabanı periferde, te­
pesi hilusa doğru koni biçimindedir. 

Şekil 4. Üst te sağ akciğerin altta sol akciğerin lo b ve segmentleri görülmektedir. 
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Sa2 akci2er Sol akci2er 

A- Üst lob A- Üst lob 
1- Apikal segment 
2- Posterior segment 
3- Anterior segment 

B- Orta Lob 
4- Lateral segment 
5- Medial segment 

C- Alt lob 
6-Süperior bazal segment 
7-Medial bazal segment 
8- Anterior bazal segment 
9- Lateral bazal segment 

10- Posterior bazal segment 

Asinüs (Acinus): 
Bir terminal bronşiolün distalincieki 

akciğer ünitesi olup; respiratuar bronşiol­
leri , alveoler kanalları, alveolleri içerir. 
Her respiratuar bronşiole 5-6 alveol kana­
lı, her alveol kanalı 3-6 adet alveol kesesi­
ne açılır (Şekil- 5). Respiratuar bronşioller 
ve alveol kanalları , düz kaslardan yapılmış 
bir doku tarafından sarılı olup, bu özellik­
leriyle kasıldıklarında bronşiol ve alveol 
kanallarının çapları daralır. Solunum fızyo­
loji ve patolojisinde bu yapı çok önemlidir. 

Alveoller 1/3 mm. çapında boşluklar ve 
çevresinde alveolo-kapiller zardan oluşur. 
İki akciğerde yaklaşık 14 milyon alveol ka­
nalı ve 300 milyon alveol vardır. Akciğer 
parankimasının temel yapısını oluşturan 
fonksiyonel uç ünitelerdir. Alveol yapısında 
Tipi, Tipii hücre, mast hücre­
si ve alveoler makrofaj yer 
alır. Alveol duvarmda epitelin 
dışmda kapiller damarlar ve 
elastik kollajen liflerden ya­
pılmış bağ dokusu bulunur. 
Birbirine komşu alveoller 
arasında Kohn delikleri ve 
Lambert kanalları ile ilişki 

kurulur. Alveol yüzey alanı 

55-100 m2 'dir. 

Göğüs içi lenfa sistemi: 

1,2-Apikal segment 
3- Anterior segment 

Lingula 
4- Süperior 
5- İnferior 

C- Alt lob 
6-Süperior bazal segment 
7- Anteri or bazal segment 
8- Lateral bazal segment 
9- Posterior bazal segment 

nodülleri olarak yer alır. Parietaller, ön, ar­
ka ve diyafragma lenf nodülleri, visseral­
ler; ön mediasten, arka mediasten, trake­
obronşiyal (paratrakeal ve trakeobronşiyal 

bifürkasyon) lenf nodülleri olarak bulunur. 
Visseral lenfatikler toraks organlarının, 

parietallenfatikler de göğüs çeperinin lenf 
akımını toplar. Parietallenfatikler sternal, 
interkostal ve diyafragmatik lenf bezlerin­
den, derin ve yüzeyel toraks lenf damarla­
rından ve meme lenf damarlarından mey­
dana gelir. 

Visserallenfatikler 4 gruba ayrılmıştır : 

A- Anterior mediastinal (brakiose­
falik) lenf bezleri: Üst mediastenin ön 
kısmında, brakiosefalik damarların önün­
de yer alırlar. Perikard, t imus ve diyafrag-

Parietal ve visseral lenf Şekil 5: Solunumsal birimler. 
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manın lateral kısımlarının lenfasım top­
larlar. Efferentleri trakeobronşiallenf bez­
lerine ve duktus torasikusa gitmektedir. 

B- Posterior Mediastinal lenf bezle­
ri: Perikardın arkasında, özofagus ve inen 
aortanın etrafında yerleşmişlerdir. Mfe­
rent dalları özofagus, perikardın arka kıs­
mı, diyafragma ve bazen de karaciğer sol 
lobundan gelir. Efferentlerin büyük kısmı 
ile duktus torasikusa bazı küçük dallar da 
trakeobronşiyal sisteme gitmektedir. 

C- Trakeobronşiyal lenf bezleri: 
1- Ekstrahiler bezler (sağ ve sol parat­

rakeal, bifurkasyon) 
2- Hiler bezler (anteromedial, postero­

lateral) 
3- Akciğer içi lenf nodülleri 

Akciğer içi lenf nodülleri: 
Her bronş daHanmasında yer alan ve 

visseral plevraya kadar 

D. Subplörallenf bezleri. 
Akciğer lenfatikleri lokalizasyon ve 

akış yönüne göre iki gruba ayrılırlar. Yü­
zeyel lenfa damarları , visseral plevra al­
tında interstisyel dokuda birbirleriyle 
anastomoz yaparak gayet ince bir ağ oluş­
turur. Plevra altından hilus lenf bezlerine 
dökülürler. Derin lenfa damarları, akci­
ğer içinde bronşlar, arterler ve venalar çev­
resi interstisyel dokuda yer alırlar. 

Sağ akciğerin lenfa akımı tümden, sol 
akciğerin alt ve orta zonlarının lenfa akımı 
bifurkasyon bezleriyle sağ paratrakeal bez­
lere ve buradan sağ lenfatik kanaldan ve­
na innominataya dökülürler. Sağ akciğerin 
üst zonunun lenfa akımı ise, sol trakeob­
ronşiyal bezlerden sol paratrakeal bezlere 
ve buradan torasik kanal yoluyla sol v. 
subclavia'ya ulaşır. Her iki tarafta paratra­
keal bezler birbirleriyle ve ayrıca ön ve ar­
ka mediasten lenfa bezleriyle bağlantı ha­
lindedirler (Şekil-6 ). 

L. bezi 

r-i~~B;.ı~-;:;,,,ıtopulmoner 

uzanan bir lenf ağı sistemi­
dir. Visseral plevra altında 
kapsülden yoksun lenfatik 
aparat yapısında olan bu 
sistemde lenfatik drenaj, 
mediastene doğru giderek, 
sol subklavian venin vena 
kava superior ve duktus 
torasikusla ağızlaştığı an­
gulus venozusta sonuçla­
nır. 

Br L.hezlerı · 

Buna karşılık göğüs 

kafesi lenfatikleri; göğüs 

içi lenfatiklerinin sentripe-
dal (merkeze doğru) akışı-
nın tersine santrifugal bir 
akışla apeks aksilla ve 
supraklaviküler yol ile kla-
viküla üstünden toraks 
boşluğuna drene olarak ge-
ne yukarda belirtilen duk-
tus torasikus sistemine da-
hil olur. Bu lenfatik akış; 
tüm patolojilerin ve özel­
likle türnörlerin lenfatik 
metastazları açısından son 

RetroperitoOoeat :.. belleri Mide L,, bezl~i 

derece önemlidir. Şekil 6: Trakea ve bronş çevresi lenfa bezleri ve lenfa akımı. 
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Akciğerin damarları: 
Arteria pulmonalis, sağ ventrikülden 

çıkıp ikiye ayrılır ve akciğere vena kanı ge­
tirir. Bronş daUanmasını dış ve arka yüz­
lerde izleyerek dallanır ve bronşioller hiza­
sında kapiller hale gelir. 

Vena pulmonalisler, alveolo-kapiller 
ağdan başlarlar. Bronş ve arteriyal sistem­
den farklı bir seyir gösterirler. Segment 
anatomisine sadık değildirler. Pek çok seg­
mentin kanını alabilirler. Hilusa doğru 
yaklaştıkça bronşları takibeder. Bunların 
ön ve iç kısmında bulunur. Her iki akciğer­
den iki u. pulmonalis çıkar ve bunlar (4 
adet) sol atriuma ulaşır. 

A. bronchialis akciğerin besin kaynağı­
dır. İnen aorta ya da üst interkostal arter­
lerden dal alabilirler. Sistemik basıncı 

Sempatik zincir-..... _ .... 
.... , .. ., ..... 

Üst interkostal vent~r~ .. 

Azigaz ven ·--

Sağ üst lob 

Sağ pulmoner 

Sağflrenik 

yansıtır. Bronşektazili olgularda destrük­
siyon ve basınç yüksekliği ile rüptüre olup 
hemoptiziye neden olur (Şekil 7). 

Akciğerin sinirleri 
Akciğer sinirlerini ön ve arka pulmo­

ner pleksustan alırlar. Sempatik zincir ve 
vagustan gelen dallardan oluşan pleksus­
lar hilusların ön ve arka yüzlerinde yer al­
mışlardır. Hem afferent hem de efferent 
lifler içermektedirler. Bunlar, bronş ve ar­
terleri izleyerek visseral plevraya ulaşır­
lar. Bu sinirlerde ağrı uçları bulunmadı­
ğından visseral plevra, parietal plevranın 
aksine olarak ağrıya hassas değildir. Va­
gustan gelen efferent lifler bronşları daral­
tır, muköz bronş bezlerine sekresyon yaptı­
rır ve damarları genişletir. Afferent vagus 

Sağ n. v:ıgus 

Sağ bralôosefalik vı 

brakiosefelik ven 

Toraks Içi damarıar 

Çıkanaort 

Vena kaYa sı.ıperiyo 

Sağ pulmoner verı 

Şekil 7: Mediastenin sağdan kesitsel görünüşü 



dalları öksürük refleksi ve akciğer alveol­
lerinin inspirasyonla gerilmesi ile ortaya 
çıkan Hering-Breuer refleksi ile ilgilidir. 
Efferent sempatik lifler bronkodilatör ve 
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ı~ Fizyolojisi 

Prof.Or. Gülseren KARABIYIKOGLLJ, LJzm.Or. Sefa ÖZŞAHiN, LJzm.Dr. Öznur AKKOCA 

Akciğerierin esas fonksiyonu gaz alım 
verimidir. Diğer ifadeyle atmosfer gazları­
nın solunumsal birimlere taşınması , bu 
havada bulunan oksijenin (Üz) nin kana 
geçmesi ve metabolizma artığı olan kar­
bondioksidin aynı yolla dışarı atılmasıdır. 

İla ve ten akciğerler bazı bileşikleri metabo­
lize etmek, sirkülasyondaki toksik madde­
leri fıltre etmek özelliğine sahiptir. Ancak 
akciğerierin başlıca görevleri gaz alım ve­
rimidir. Bu fonksiyonlarını da 4 ana olayla 
gerçekleştirir ler. 

1. VENTiLASYON :Atmosfer gazlan­
nın solunumsal birimlere girip çıkması, bu 
birimlerde dağılmasıdır 

2.PERFÜZVON: KAN AKIMI: Kanın 
akciğer kapiller yatagında akması, dağlıını 

3. GAZ DEGiŞiMi 

4. SOLUNUMUN KONTROLÜ 
Ventilasyon ve perfüzyonun akciğer­

lerdeki dağılımı ve vol üm ü önemlidir. N or­
mal sağlıklı kişilerde vantilasyonla alveol­
lere yeterli volümde hava sağlanır ve bu 
hava volümü yeterli perfüzyonu bulunan 
alveollere eşit dağılır. Aynı şekilde yeterli 
volümde kan perfüzyonuda , yeterli venti­
lasyonu bulunan alveollere eşit dağlır. 

Böylece uyumlu bir gaz alış verişi gerçek­
leşir. Arter kanında Üz nin ve CÜz nin par­
siyel basınçları normal fizyolojik sınırlarda 
kalır. 

Arter kanında Püz yaşla değişmekle 
birlikte 85 -95 mmHg, PCÜz ise 35 -45 
mmHg dir.Sağlıklı 60 yaş üstündeki birey­
lerde Pü2 75 - 90 mmHg, PCÜz 36 - 44 
mmHg dir. 
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VENTiLASYON 
Hava yolları trakeadan itibaren çift 

dalanarak perifere doğru kısalarak, sayıla­
rı artarak devam eder. Hava yollarının iki­
şerh dallanması terminal bronşiyollarde 
sonlanır bu bölüme iletici hava yolları (ilk 
16 dallanma) denir. Bu bölümün görevi 
inspire edilen havayı akciğerin esas gaz 
değişim bölümüne taşımaktır. 

İletici hava yollarında, alveol içerme­
dikleri için, gaz değişimi yapılmadığından 
Anatomik ölü boşluk, terminal bronşiyolün 
distalıade kalan kısma da solunum ünitesi 
veya Asinüs denir. Terminal bronşiyollerin 
duvarlarında seyrek alveol tomurcuklan­
ması gösteren solunumsal (respiratuvar) 
bronşiyoller (17. 18. 19. dallanma) bölünür 
bunlar alveol tomurcuklanmaları, bunlar 
da alveol kanallarıyla (20 ,21. 22. 23. dal­
lanma) devam eder. Bu bölgeye solunum­
sal zon denir. 

Terminal bronşiyollerden alveollere 
kadar olan mesafe 5mm iken solunumsal 
zon 2.5-3lt volümdür. Trakeadan alveollere 
kadar olan 23 dallanma ideal dağılımdır. 
Hava yollarının toplam kesit alanları 16. 
dallanmaya kadar çok küçük değişmeler 
gösterdiği halde, bu seviyenin distalınde 
toplam kesit alanı çok artmıştır. Bu seviye­
den itibaren hava akımı (convective) taşı­
ma, köpürme şekildedir. Ancak yüzey kesit 
alanının hızlı artmasıyla gazın akım hızı 

dramatık azalır. Sonuçta gaz transportu­
nun başlıca modu moleküler diffüzyon olur. 

Aerosol partiküller convectiv akımla 

terminal bronşiyol bölgesinde penetre 
olurlar ve hastalıklara sebep olurlar. 

AKCiGER VOLÜMLERi 

Maksirnal inspirasyondan sonraki ak-



ciğerlerde bulunan gaz volümü total akci­
ğer kapasitesidir (TAK). Vital kapasite 
(VK) maksimum inspirasyondan sonra, ya­
vaş ve zorlamadan maksimum ekspiras­
yonla dışarı atılan total volumdür. Maksi­
mum ekspirasyondan sonra akciğerlerde 
kalan volüro rezüdüel volumdür (RV). Ti­
dal vol üm (TV) normal bir inspirasyonu ta­
kip eden normal bir ekspirasyonla atılan 
gaz volümüdür. Normal bir ekspirasyon­
dan sonra akciğerlerde kalan volüro fonk­
siyonel rezüdüel kapasitedir (FRK) Şekil 
1. Bireyde bulunan volümün % değerinin 
saptanmasında aşağıdaki formül kullanı ­

lır: 

% Beklenen 

Gözlenen değer 1 beklenen değer x ıoo 

Total akciğer kapasitesi , fonksiyonel 
rezüdüel kapasite ve rezüdüel volümün öl­
çülmesi basit spirometre ile yapıla­

maz.Başka bir yöntemle FRK ölçülürse di­
ğer iki volüro hesaplanabilir. 

Kapalı gaz alış veriş sisteminde hel­
yum dilüsyon tekniğiyle FRK ölçülebi­
lir.Helyum çözünürlüğü çok az olan bir 
gazdır. Kapalı sistemde , belirli konsant­
rasyonda helyum (He) içeren spirometreye 
bağlanan birey, spirometrede ve akciğer­

lerde He konsantrasyonu eşitleninceye ka­
dar soluk alıp verir. Dışarı atılan C02 bir 

Şekil 1 : Akciğer volüroleri 

ı o 

absorhan (soda lime tarafından) emilir ve 
volümü sabit tutmak için 02 ilave edilir. 
Akciğerler ve spirometre arasında He kon­
santrasyonu eşitlendiğinde FRK aşağıdaki 
formülle hesaplanır. 

cı x vı = c2 x cvı + V2) 

Cı ve C2 sırasıyla eşitleurneden önceki 
ve sonraki He konsantrasyonları; Vı ve V2 
sırasıyla spirometredeki ve akciğerlerdeki 
volümdür. Eğer birey sisteme FRK düze­
yinde bağlanmışsa V2 bu volümü gösterir. 

FRK nin ölçümü için bir diğer popüler 
metod, vucut pletismografısi Body box tek­
niğidir. Body box dış ortama kapalı, bire­
yin içinde oturduğu büyük bir kutu - ka­
bindir. N ormal bir ekspirasyon sonrasında 
shutter kapanır ve bireyin soluk alıp ver­
meye çalışması istenir. Şahıs soluk almaya 
çalıştıkça akciğerlerdeki gaz genişler ve 
akciğer volümü hafifçe artar, bu arada ku­
tunun içindeki gaz volümü azaldığı için 
kutu içi basıncı hafifçe artar. 

Akciğerlerdeki vol üm değişikliğinin 

hesaplanması için Boyle kanunu kullanı­
lır. Boyle kanunu sabit ısıda basınç x vo­
lüm sabittir şeklinde formüle edilmiştir. 

Eğer solunum çabası sırasında ağız ba­
sıncıda ölçülmüşse Boyle kanunu FRK he­
sabında da kullanılır. 

FRK ölçümünde üçüncü bir yolda 
"multibreath nitragen washout" tekniğidir, 
bu yöntem nadiren kullanılmaktadır. 



Akciğer hastalığı olan bireylerde hel­
yum dilüsyon tekniğiyle ölçülen FRK, vu­
cüt pletismografısi ile ölçülene oranla daha 
düşük bulunur. Bunun nedeni body boxla 
kapalı hava yollarmda hapsolmuş, akci­
ğerlerdeki volümün tamamının ölçülmesi­
dir. Helyum dilüsyon tekniğinde (1. yön­
tem) ise sadece ventile edilebilen akciğer 
alanlarmdaki gaz volümü hesaplanmakta­
dır. 

N ormal sağlıklı genç bireylerde bu iki 
teknikle ölçülen volumler yaklaşık eşittir. 
Ancak ağır akciğer hastalığı olanlarda bu 
iki teknikle alman sonuçlar farklıdır. 

TOTAL VE ALVEOL 

VENTİLASYONU 

Total ventilasyon ya da dakika venti­
lasyonu akciğerlerden bir dakikada ekspi­
re edilen volümdür. 

Total ventilasyon: Dakika ventilasyo­
nu: Tidal volüm x solunum sayısı 

Akciğerlerdeki hava çok yavaş olarak 
artar , çünkü atılan karbondioksidden da­
ha fazla oksijen inhale edilir. 

Alveol ventilasyonu: bir dakikada alve­
ole ulaşan (ölü boşluktaki gaz hariç), gaz 
alım veriminden sorumlu, inspire edilen 
hava miktarıdır. 

Alveol ventilasyonunu ölçülmesi: iki 
yöntemle yapılır. Birincisi: (TV) Tidal vo­
lüm, ölü boşluk volümüne alveole giren 
gaz volümü ilavesi ile bulunduğuna göre 
alveol ventilasyonu (VA): 

VT=VD +VA 

Dakika solunum sayısıyla çarpıldığında: 

VE =VD+ VA 

VA=VE -VD olur. 

VA alveol ventilasyonu, VE eksipire 
edilen total ventilasyon, VD ölüboşluk ven­
tilasyonudur.Burada sorun anatomik ölü 
boşluğun ölçülmesinideki zorluktur, az ha­
ta oranıyla tahmin edilebilir. 

İkinci yöntem alveol ventilasyon eşitli­
ğinden VA saptanmasıdır: 

ll 

VA= VC02 1 PC02 x K 

VC02 belirli bir sürede atılan C02 vo­
lümüdür. Akciğerleri normal olan bir bi­
reyde alveol ve arter PC02 hemen hemen 
eşittir. Bu nedenle arter PC02 si VA yı sap­
tamada kullanılır. Bu yöntem akciğer has­
talıkları olan bireylerde kullanılmaktadır 
elde edilen değer "effektif alveol ventilas­
yonu" değeridir. Ancak bu alveol ventilas­
yonuyla aynı değildir. 

ANATOMiK ÖLÜ BOŞLUK 

Anatomik ölü boşluk volümü iletici ha­
va yollarmdaki volümdür. Normal değeri 
130 - 180 ml dir. Bireyin boyu, ağırlığı ve 
pozisyonla değişir. 

Ölüboşluk ventilasyonu rutin olarak 
nadiren ölçülürse de Fowler tekniğiyle öl­
çülmektedir. Bu yöntemde birey tek bir 
inspirasyonda % 100 oksijen solur, ekspi­
rasyonda gaz analizörüyle ağızdaki azot 
konsantrasyonu ölçülür. Başlangıçta sade­
ce ölü boşluktan gelen saf oksijen vardır. 

Sonra ölü boşluk havasının alveol gazı ile 
karıştığını gösterir şekilde azot konsant­
rasyonu artar. En sonunda saf alveol gazı 
olduğu belli olan tek düze bir konsantras­
yona ulaşır. Azot konsantrasyonu ekspire 
edilen gaz volümüne göre grafikle gösteri­
lir. Alveol gazı ve iletici hava yolları gaz bi­
leşim ayırım sınırı saptanarak ölü boşluk 
gaz volümü hesaplanır. 

FİZVOLOJİK ÖLÜ BOŞLUK 

Fizyolojik ölü boşluk ölçümüyle akciğer­
Ierin C02 i elimine etme kapasitesi gösteril­
mektedir. Bohr eşitliğinden hesaplanır: 

VD 1 VT = PAC02 - PEC02 1 PAC02 

PAC02 alveoldeki, PEC02 karışık eks­
pire edilen gazlardaki co2 yi gösterir. 

Normal bireylerde alveol ve arter 
PC02 si hemen hemen eşit olduğu için, 
eşitlik sıklıkla şu şekilde yazılır : 

VD 1 VT = PaC02 - PEC02 1 PaC02 

Akciğerierin normal olduğu koşullarda 
yaklaşık olarak fizyolojik ölü boşluk anato-



mik ölü boşluğa eşittir. Ancak ventilasyon 
perfüzyon bozukluklarında , özellikle venti­
lasyon perfüzyon oranını arttığı akciğer 
bölgelerinde, vantilasyon arttığı için fizyo­
lojik ölüboşluk artar. Diğer ifadeyle fizyo­
lojik ölü boşluğun artması akciğerlerde 

ventilasyon ve kan akımının uyumsuz ol­
duğu hastalarda görülür. 

VENTiLASYON 

EŞiTSiZLİKLERİ 

A. TOPOGRAFiK 

VENTiLASYON EŞİTSİZLİGİ 

Akciğerlerde ventilasyon topografik 
olarak eşit değildir. Bunun için radyoaktif 
bir madde örneğin 133 Xenon inhale ettiri­
lerek bölgesel ventilasyon farklılıkları sap­
tanır. Bunun için hasta bir defa gazı inha­
le eder, göğüs duvarı yakınındaki apeks 
çok daha iyi ventile olur, bazal akciğer 
alanlarında ventilasyon çok daha azdır 

radyasyon kaınerasiyla ölçüm yapılır. Ayrı­

ca diğer bir ölçümde hastanın bütün akci­
ğer alanlarındaki radyoaktif gaz eşitlenin­

ceye kadar yaptığı solunumdan sonra yapı­
lır. Birinci ve ikinci ölçürolerin karşılaştı­
rılmasıyla birim alveol volüroüne karşılık 
gelen ventilasyon saptanır. 

Ayakta duran bir insanda: Akciğerin 
her birim volüınü için ventilasyon apeks­
den bazele doğru artar. 

Eğer bir,ey yatar pozisyonda ise alttaki 
düzeyde, üs tte (yukarıda) kalan kısma 
oranla ventilasyon fazladır. Bu değerler bi­
rey FRK dü zeyinde test gazını inspire et­
meye başladığında elde edilir. Eğer normal 
birey RV seviyesinde küçük bir inspiras­
yon yaparsa ventilasyonun dağılımında il­
ginç değişiklikler oluşur. 

Akciğerllerde ventilasyonun topoğrafik 
eşitsizliğinin açıklanması için yapılan de­
neysel çalışmalar da intra plevral basıncın 
apeks ve ba zalda farklı olmaları rol oyna­
maktadır. Akciğer bazalinde intra plevral 
basınç neğaıtifliği (- 2.5 cm H20 ), apeksde­
ki intraplev;ral negatiflikten (- 10 cm H20) 
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daha az olduğu tesbit edilmiştir. Bu akci­
ğerierin ağırlığına bağlanmaktadır. Akci­
ğer bazelindeki genişleten (expanding) ba­
sıncın az olmasının iki sonucu vardır. Bi­
rincisi alveollerin dinienim volüınü daha 
küçüktür. İkincisi intra plevral basınçtaki 
küçük değişikliklerle büyük volüro değiş­

meleri olur. Akciğerlerdeki bu basınç - vo­
lüm ilişkilerinde akciğeri çevreleyen doku­
lar da rol oynar. 

Havayolları kapanması : 

Akciğer bazellerinin komprese bölgele­
ri tamamen gazsız değildir, çünkü olasılık­

la terminal bronşiyoller önce kapanınakta 
ve distal bölgelerde hava hapsolmaktadır. 
Buna hava yolu kapanması (airway clo­
usure) denir. 

Bu genç ve sağlıklı bireylerde FRK al­
tındaki volürolerde meydana gelir. ilerle­
yen yaşlanormal bireylerde de akciğer ba­
zelindeki hava yolları kapanınası ve hap­
sedilen volum (closing voluıne) artmakta 
F'RK ye ulaşmaktadır.Bunun nedeni akci­
ğerierin elastik geri çekme gücünün (elas­
tic recoil) kuvvetinin azalması sonucunda 
i.ntraplevral basıncın negativitesinin azal­
masıdır. Bunun bir sonucu akciğerierin ba­
zal bölgelerinin interınitan olarak ventile 
olması ve sonuçta gaz değişimini bozulma­
sıdır. Buna benzer durum elastik recailin 
azaldığı kronik obstrüktif akciğer hasta­
lıklarında (KOAH) olu şur. 

B. TOPOGRAFiK OLMAYAN 

VENTiLASYON EŞİTSİZLİGİ 

Topoğrafik ventilasyon eşitsizliğine se-
bep olan yerçekimi gibi faktörlerin dışında, 
başka faktörlerlerde lobüler ya da asiner 
seviyede eşit olmayan ventilasyona sebep 
olan rnekanızınalar vardır. 

Bunları değerlendirmede radyasyon 
kameralarıyla verilen elementlerin exter­
nal sayımları yapılır.Akciğerlerdeki total 
ventilasyon eşitsizliği tek soluk yada çok 



soluk (single- breath, multi - breatlı was­
hout) yıkama, atma teknikleriyle gösterile­
bilir. Klinik akciğer fonksiyon testleri labo­
ratuvarlarında kullanılanların yanı sıra 

başka sofistike teknikler de (multibreath 
nitrogen washout) kullanılabilir. 

Bu teknik Lewis ve arkadaşları tara­
fından tanımlandığı gibi spesifik ventilas­
yonun dağılımında (her birim İstirahat vo­
lumu için ventilasyon) kullanılabilir. 

Akciğerierin distal bölümlerindeki 
ventilasyon eşitsizliğinden sorumlu çok çe­
şitli faktörler vardır. Bunlardan biri eşitsiz 
zaman sabitleridir. Akciğerin belirli bölge­
sinin zaman sabiti, o bölgenin rezistans ve 
kompliansının bir fonksiyonudur. Zaman 
sabitleri farklı olan akciğer ünitlerinin in­
halasyon ve ekshalasyon hızları farklıdır. 

Zaman sabiti büyük olan akciğer bölge­
lerinde, solunum hızına bağlı ekspirasyon 
başladığında daha o bölge tamamen dol­
mamıştır, dolayısıyla ventilasyon yetersiz­
dir. Solunurnun frekansı arttıkça ventilas­
yon eşitsizliği de artar. 

Aynı şekilde zaman sabiti küçük olan 
akciğer ünitlerinde dolumlaT hızlı oldu­
ğundan anatomik ölü boşluk oranı büyük­
tür, bu nedenle o alanının alveol ventilas­
yonu azalır. 

Küçük akciğer ünitlerindeki yapısal 

(strüktürel) eşitsizlik ventilasyon eşitsiz­
liklerinden biridir. Küçük ünitlere gazın 
diffüzyon yoluyla penetrasyonu büyük 
ünitlere göre daha fazladır. 

Küçük akciğer birimlerindeki eşitsiz 

ventilasyonun ikinci nedeni de küçük hava 
yollarındaki konsantrasyon gradientleri­
dir.. Bunlar eşitsizlik serisi olarak bilinir. 
Terminal bronşiyol, solunumsal bronşiyol­
seviyelerinde convective olan gaz akımı, 
daha distalde moleküler diffüzyon şeklin­
dedir. 

Sentriasiner amfizemde olduğu gibi 
hava yollarında dilatasyon söz konusu ol­
duğunda solunum siklusunun diffüzyon fa-
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zı tamamlanamayacak, gaz konsantras­
yonları dengesi (equilibratıon) tam olma­
yacak ve distal alveoller, proksimal alveol­
lere göre daha az ventile olmuş olacaktır. 

PERFÜZYON: KAN AKIMI 

Kan akımı gaz alım veriminde venti­
lasyonun eşit çiftidir. Ancak nefes darlığı 
olan olgularda ventilasyon daha dikkatli 
incelenmekte, pulmoner sirkülasyona ula­
şım güç olduğu için perfüzyonun değerlen­
dirilmesi ihmal edilmektedir. 

Pulmoner sirkülasyondaki metabolik 
fonksiyonlar ve pulmoner sirkülasyonla il­
gili bilgiler son yıllarda daha iyi öğrenil­
meye başlamıştır. 

PULMONER DOLAŞlMDAKi 

BASlNÇLAR 

Kan damarları içindeki basınçlar: 

Pulmoner dolaşımdaki basınçlar siste­
mik dolaşımdaki basınçlardan daha dü­
şüktür, bu da pulmoner dolaşımın özgün 
davranışlarından sorumludur. 

Normalde insan pulmoner arterinin 
basınçları (PAB ) : 

PA sistolik 25 mmHg 

PA diastolik 8 mmHg 

PA ortalama 15 -18 mmHg dir. 

Bu değerlerde bazı değişmeler vardır ve 
normal bireylerde çok fazla PAB ölçümü ya­
pılamadığından çok kesin değerler değildir. 

Normal bireylerde sistemik dalaşımda 
ortalama arter basıncı 100 mmHg'dir ve 
ortalama PAB ın yaklaşık altı kat fazlası­
dır.Bunun bir nedeni sistemik dolaşım ar­
terlerinde duvar kalınlığının fazla olması­
dır. Ana PA, sistemik venlere daha çok 
benzer. Ayrıca mikroskopik incelemede PA 
ile pulmoner venleri (PV) ayırdetmek zor­
dur, çünkü bunların her ikisi de düşük ba­
sınca maruz kalan ince duvarlı damarlar­
dır. 



Tablo 1: İstirahat ve egzersizdesağlıklı bireylerde pulmoner ve sistemik hemodinamik değerler: 

Parametre 

02 tüketimi ml/dk 
Kan akımı 
Kardiak output Udk 
Kalp hızı, vuru 1 dk 
Stroke volum, ml/ vuru 
intravasküler basınçlar 
PAB sistol -diastol, mmHg 
PAB ort. mmHg 
Sağ atrium B. mmHg 
Sol atrium B mmHg 
Sistemik arter basıncı mmHg 
PVR mmHg/ L dk 
SVR mmHg IL dk 

Ortalama PAB çok düşük olduğu için , 
damar içi hidrostatik değişmeler pulmoner 
dalaşımda çok önemli etkiler yapar. Ayakta 
duran erişkin erkekte akciğer uzunluğu 30 
cm dir ve akciğer apeksi ile bazali arasın­

daki 30 cm kan 23 mmHg ye eşdeğerdir. 
Bunun sonucunda dik pozisyonda akciğer 
apeksi ve bazalindeki pulmoner kapiller ve 
küçük pulmoner arterler içinde basınç 
farkları vardır. 

Pulmoner dalaşımda ana PA den PV le­
re kadar hidrostatik basıncın dağılımı bir­
çok çalışmanın konusu olmuştur.Sistemik 
dalaşımda basıncın hızla düştüğü alan kü­
çük arteriollerdir, ağır egzersizdekanın ça­
lışan kaslara yönelmesini sağlarlar. Bu­
nunla beraber pulmoner dalaşımda böyle 
bir gereksinim yoktur. Büyük, küçük PA 
lerde düz kas miktarı daha azdır. 

Bunun normal akciğerlerde iki istisna­
sı bulunur. Birincisi fötusda PA patent duc­
tus artericsus ile aortayla ilişkilidir ve PA 
sistemik basınca maruz kalır. İkincisi yük­
sek rakımda sürekli yaşayan insanlarda 
PAB, hipoksik pulmoner vazokonstrüksi­
yonla (HPV) yükselir. Sonuçta PA duvarın­

daki düz kas miktarı artar. Bu da pulmo­
ner hipertansiyona sebep olur akciğer (ağır 

İstirahat 

(oturur P) 

Egzersiz 
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300 

6.3 
70 
90 

20/10 
14 
5 
8 

120170 
0.95 
13.2 

2000 

16.2 
135 
120 

30/11 
20 

10 
155/80 

0.62 
6.9 

KOAH) ve kalp hastalıkları (primer pulmo­
ner hipertansiyonda) görülür. 

Çeşitli indirekt tekniklerle pulmoner 
kan damarlarındaki basınç düşmeleri 

araştırılmıştır. Bunlardan biri izole akci­
ğerde plevra yüzünde transüdasyon basın­
cının ölçülmesidir. PAlere düşük ve yüksek 
viskoziteli kan verilerek basıncın ölçülme­
si, Zon 2 koşulları altında basınç - akım eğ­
risinin elde edilmesi ve çeşitli büyüklükte­
ki damarlara direkt girilerek hidrostatik 
basınç ölçülmesi vardır. Son teknik direkt 
ölçüm olduğundan cazip gözükmektedir, 
ancak pulmoner kapillerin eritrositlerle 
dolu olması güvenidiğini azaltmaktadır. 

Pulmoner dalaşımda basıncın hızla düş­
tüğü bölgenin pulmoner kapiller seviye ol­
duğu da direkt damara girilerek yapılan öl­
çümlerle gösterilmiştir. Pulmoner kapiller­
deki basınç PA ve PV lerin basınçlarının or­
tasında yer alır. Pulmoner dalaşımda arteri­
oller dahil hiçbir damarda sfınkter yoktur. 

Pulmoner dalaşımda basınç düşüklü­
ğünün distribisyonu başlıca fonksiyonu­
dur, burada amaç mümkün olduğunca ge­
ni~ alanda kanı yayarak, sağ kalbin işini 
arttırmadan alveol gazı ile karşı karşıya 
getirmektir. 



Akciğer damarlardaki basıncın dağılı­
mı büyük oranda akciğer volüroüne bağlı­
dır. Düşük akciğer volürolerinde ekstra al­
veolar damarlarda rezistans artar, ençok 
basınç düşmesi PA ve PV lerde olur. Tersi­
ne çok yüksek akciğer volürolerinde kapil­
ler yatakta rezistans artar ve ilave basınç 
düşmesi kapillerde olur. 

Pulmoner dalaşımda basınçlar çok pul­
satildir (inişli çıkışlıdır). Örneğin ana PA 
deki basınçları alacak olursak (sistol 25, 
diastol 8 mmHg) bunlar vücuttaki en pul­
satil basınçlardır. Basınçlardaki bu iniş çı­
kışlar kapiller basınçlarındada bulunur. 

Kan damarları dışındaki basınçlar 

Pulmoner dolaşımın anlaşılmasında 

bazı damarların alveol basıncına maruz 
kalmaları ve bazı damarların ise alveol ba­
sıncından etkilenmeyip akciğer inflasyon­
larından etkilendiğini bilmek gerekir. Bu 
iki tip damarlar alveolar ve ekstra alveolar 
damar olarak bilinir. 

Büyük PA ve PV ler akciğer parankimi­
nin dışında hiler bölgededirler ve intrap­
levral basınca maruzdurlar. Parankim 
içinden geçen ekstraalveolar damarlar bu­
lunur, bunların çapları komşu alveollerin 
duvarlarından, dolayısıyla akciğer volüm­
lerinden etkilenirler. Akciğer inflasyonun­
da (içi hava ile dolmasında) bu damarların 
çapı artmakta, deflasyonunda ise duvarla­
rındaki elastik dokular ve (düşük oranda 
da) düz kas tonüsleri nedeniyle çapları kü­
çülmektedir. 

Alveol damarları, alveol duvarı komşu­
luğunda uzanan kapillerdir. Maruz kaldık­
ları basınç alveol basıncına çok yakındır. 
Ancak çok düşük akciğer volürnlerinden 
başlayan ekspansiyon sırasında bu kapil­
lerdeki basınç düşüşü alveoler basınç (al­
veollerde yüzey gerilimini azaltan tabaka 
olduğu için) düşüşünden çok daha fazladır. 
Tersine yüksek akciğer volürnlerinden baş­
layan deflasyonda perikapiller basınç al ve­
olar basınca çok yakındır. 

Alveol köşelerinde bulunan damarlar­
da; kapiller kapandığında da açık kalır ve 
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diğer ekstra alveolar büyük damarlardan 
oldukça farklıdır, akciğer ekspansiyonu sı­
rasında dışlarındaki basınç değişikliği ay­
nı yönde değildir. 

Ekstra alveolar damarlardaki basınç 
hepsinde aynı değildir ve büyük damarlar­
dan küçüklere doğru değişkenlik göste­
rir.Bunlar potansiyel perivasküler boşluk­
la çevrilidir ve bu perivasküler alan ekst­
ravasküler sıvının akciğere geçisinde 
önemli rol oynar. Lenf damarları bu boş­
luktadır, lenfin bu boşlukta damarları ol­
maksızın geçtiğine ait kanıtlar vardır. İn­
tertisyel pulmoner ödemin başlıca erken 
histolojik bulgusu ekstra alveolar damar­
ların etrafındaki perivasküler boşluğun 
dolmasıdır (cuffing). 

Ekstra alveolar etki eden net basınç 
(birim alana etki eden güçlerin toplamı) ve 
perivasküler boşluktaki sıvının hidrosta­
tik basıncı arasındakı ayırım bilinmelidir. 
Sıvı hidrostatik basıncı sıvının bu bölgeye 
hareketini belirler. 

PULMONER VASKÜLER 

REZİSTANS 

Pulmoner vasküler rezistans (PVR): 
PAB- PVB 1 pulmoner kan akımı 

PAB:pulmoner arter ortalama basıncı, 
PVB: pulmoner venöz basınç= sol atrium 
basıncı dır. 

Bu denklemde her üç değişken de kalp 
atımı nedeniyle pulsatil olduğundan orta­
lama değerler alınır. Bu tanım elektriksel 
rezistans tanırnma benzer. Elektrikte re­
zistans bir rezistördeki voltaj farkının 

elektrik akımına bölümüdür. 

Pulmoner arter basıncında ya da pul­
moner venöz basınçtaki artma PVR da 
düşmeye sebep olur. Aynı şekilde pulmoner 
kan akımındaki artmada da PVR azalır. 

Pulmoner dolaşımdaki basınç - volüm 
ilişkilerini değerlendirmede yapılacak tek 
bir ölçüm yanıltıcı olacaktır. Bunula bera­
ber PVR ölçümü normal pulmoner dolaşı­
mı, PVR ın çok artmış olduğu hastalıklar­
dan ayırdetmede gereklidir. 



Pulmoner dolaşımdaki basınç - akım 

ilişkileri . Pulmoner venöz basınç , alveol 
basıncı ve intraplevral basınç sabit olma k 
koşuluyla PAB a karşılık gelen pulmoner 
kan akımı grafiğinde eğrinin eğimi sürekli 
artmıştır. PAB arttıkça, PVR azalmaktadır 
bu da kan akımındaki artmayla ilişkilidir. 

PVB artışında da (PAB sabitken) PVR 
azalmaktadır. PVR azalması artmış pul­
moner kan akımı durumunda sağ kalbin 
işinin azalmasına yardımcı olmaktadır. Ör­
neğin egzersizde hem PAB hem de PVB 
artmakta ve PVR düşmektedir. Burada 
PVR azalmasında iki mekanizma sorumlu­
dur: 

-Birincisi daha önce kapalı bulunan 
kan damarlarının açılması (recruitment) 

-İkincisi damar çaplarındaki genişle­
mesidir (distention). 

Pulmoner kapiller yataktaki kapalı da­
marların açılmasının mekanizması t a m 
olarak anlaşılmamıştır. PAB arttıkça baz ı 

artericllerin eşik açılma basıncının aşıldığı 

tahmin edilm ektedir. Bazı otörler de cia­
marlardaki açılmanın artericler seviyede 
değil kapiller seviyede olduğunu düşün­
mektedirler. Bunun bir nedeni kapill er 
segmentler arasındaki ağ şeklindeki yoğun 
bağlantılar olabilir. Tek bir kapiller seg­
mentte kan akımının başlaması için az bir 
basınç yeterli olabilir. Ağ yapı bu kritik ba­
sıncın dağılımını sağlar, arteryel basınçta­

ki geniş değişm(;)lerle kapalı damarların 

açılması gerçekleşir. 

Akciğer volümleri de PVR üzerine be­
lirgin etkilidir. Çok düşük akciğer volümle­
rinde; ekstra vasküler damarların çaplan­
nı küçülmesiyle PVR artmaktadır. Bu vo­
lümlerde PVR vazokonstrüktör ilaçlara 
çok fazla duyarlıdır. 

Düşük akciğer volümlerinde PVR artı­

şının bir nedeni de pulmoner kapillerdeki 
distorsiyondur ancak bunun önemi kesin 
bilinmemektedir. 

Büyük akciğer volümlerindeki PVR 
artması olasılıkla pulmoner kapillerdeki 
daralmadan dolayıdır. 
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Akciğer inflasyonunda ;alveol basıncı­
nın PAB göre arttığı pozitifbasınç inflasyo­
nunda PVR artmakta ve bu büyük akciğer 
volürolerinde daha fazladır. Nedeni artmış 
alveol basıncının (intrapulmoner basınç) 

komşu kapiliere baskı yaparak transmüral 
basıncın düşmesine sebep olmasıdır. Bu 
normal bireylerde örneğin TAK kadar ya­
pılan inspirasyonda oluşur.İnspirasyon so­
nunda (glotis açık ise) alveol basıncı at­
mosfer basıncı düzeyinde iken pulmoner 
arter ve venöz basınçlar, intraplevral ba­
sınçla beraber azalır. Sonuçta pulmoner 
kapillerde transmüral basınç düşer, bu da 
PVRı arttınr. 

PVRı; çeşitli ilaçlar etkilemektedir. Se­
ratonin, histamin, norepinefrin pulmoner 
düz kaslarda kontraksiyana ve PVR art­
masına neden olur. Bu ilaçların vazokon st­
rüktör etkisi düşük akciğer volümlerinde 
ve ekstraalveolar damarların etrafındaki 
traksiyon gücünün zayıf olduğu koşullarda 
daha fazladır. 

İzoproterenol ve asetilkelin pulmoner 
dalaşımda düz kaslarda gevşeme yapmak­
tadır. Normal pulmoner damarlarda dinie­
nim tonüsü küçük olduğu için potansiyel 
gevşeme derecesi de küçüktür. 

Pulmoner dalaşımda damarlarda oto­
rrom sinir siteminin kontrolü azdır. 

Sempatik tonüsün artmasıyla büyük 
pulmoner arterlerde vazokonstrüksiyon ve 
pulmoner arter duvarlarında sertleşme ol­
duğu bildirilmiştir .PA duvarlannda hem 
alfa hem de beta reseptörler vardır. 

Parasempatik aktivite artması zayıf 

vazodilatör etki oluşturur. 

PULMONER KAN AKIMININ 

DAGILIMI 

Normal pulmoner kan akımın topogr a­
fik dağılımını göstermek için çeşitli yön­
temler kullanılmıştır. Radyoaktif madde­
ler örneğin 125 Iod - albumin agregatları 
ya da 133 Xenon'un serum fizyolojikteki 
çözeltisi periferik venden verildikten sonra 
eksternal sayıcılada ölçülmektedir. 



Ayakta duran normal bireyde kan akı­
mı, akciğerierin yukarı kısımlarına doğru 

doğrusal azalır. Apeksde çok düşük değer­
lerdedir. 

Eğer birey sırt üstü yatarsa bazal ve 
apikal akciğer alanlarındaki kan akımı 
eşitlenir, ancak aşağı bölümde üstte kalan 
kısma oranla kan akımı fazladır. 

Ayakta egzersiz yapıldığında hem ba­
zal hem de apeksde kan akımı artar ve iki 
bölge arasında fark azalır. 

Pulmoner kan akımı 

distrübüsyonunda üç zon modeli 

Akciğerlerdeki kan akımını topografik 
eşitsizliğini gösterınede üç zon saptanarak 
Pulmoner arter (Pa), Alveol (PA) ve pulmo­
ner ven (Pv) basınçları görece büyüklükle­
rine göre ayrılmıştır. 

Zon 1: Pulmoner arter ve alveol ba­
sınçlarının eşitlendiği bölgenin altındaki 
zondur, diğer bir deyişle bu bölgede alveol 
basıncı, pulmoner arter basıncından fazla­
dır.İzole akciğer preparatlarıyla yapılan 
deneysel çalışmalarda bu bölgede kan akı­
mı gösterilmemiştir. Etrafındaki basınç 

fazlalığından kapiller kollabedir. 

PA> Pa> Pv 

Zon 2: Pulmoner arter basıncının alve­
ol hasmeını geçtiği ancak venöz basıncın 
alveol basıncının altında kaldığı bölgedir. 
Bu bölgede damarlar, bir basınç odası için­
deki kollabe olmaya eğilimli tüpler gibi 
davranırlar. Bu koşullarda akımı belirle­
yen, arteryo -venöz basınç farkı değil , arte­
rio- alveolar basınç farkıdır. İnce duvarlı 
damarlar kollabe edici dı ş basınca direnç 
gösteremez ve damar içindeki basınç dışın­
daki basınca eşitlenir. 

Pa > PA > Pv 

Zon 3: Venöz basıncın alveol basıncı 
geçtiği akciğer bölgesidir. Bu bölgede kan 
akımını pulmoner arter ve pulmoner ven 
arasındaki fark düzenler. 

Pa > Pv >PA 

Kan akımının distrübisyonunu belirle­
yen başka faktörler de bulunmaktadır. 
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Bunların başında akciğer volüroleri gel­
mektedir. Örneğin bazı koşullarda ayakta­
ki bir bireyde akciğelerin alt bölgesinde 
kan akımının azaldığı Zon 4 bulunur. Akci­
ğer volümü attıkça bu zon küçülmektedir. 

Akciğerlerde kan akımın normal dağlı­
mında yer çekimi etkindir, bununla topog­
rafik eşitsizlik meydana gelir. Ayrıca asi­
ner seviyede kan akımının eşitsizliği oldu­
ğu, asinüsün proksimal bölümünün, distal 
bölümünden daha iyi perfüze olduğu da 
gösterilmiştir. Tek bir alveolde bile kan 
akımı eşit değildir, bu muhtemelen kapil­
ler yatak geometrisindeki rasgele farklılık­
lara bağlıdır. 

Kan akımı dağılımında bozukluk 

örnekleri 

Pulmoner kan akımının normal dağılı­
mı çeşitli akciğer ve kalp hastalıklarında 
değişmektedir. 

Lokalize fibrozis ve kistik hastalıkta 
genellikle bölgesel kan akımı azalmakta­
dır. Bu durum pulmoner embolide de var­
dır. Burada ventilasyonun normal olduğu 
bölgede perfüzyon azalması emboli için ta­
nı kriteridir. 

Bronş karsinomunda da bölgesel kan 
akımında azalma vardır ; bazan hiler böl­
gedeki küçük bir bronş karsinomu, olası­
lıkla pulmoner artere bası yaparak aynı 
taraf akciğerde belirgin kan akımının azal­
masına yol açabilir. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve­
ya bronş astmasında sıklıkla yama şeklin­
de kan akımı eşitsizliği olur. Bazen bazı 
astmalı hastalarda hastalığın çok iyi kont­
rol altında olduğu sanılırken akciğerierin 
bazı bölgelerinde belirgin kan akımı bo­
zukluğu olabilmektedir. 

Kalp hastalıkları da kan akımı dağılı­
mın etkilemektedir. Örneğin pulmoner hi­
pertansiyonu olanlarda ya da sağ sol şantı 
nedeniyle kan akımı artmış olanlarda kan 
akımı dağlıını daha uniformdur. PAB ın 

azaldığı Fallot tetrolojisi gibi hastalıklarda 
akciğer apeksinde perfüzyon azalır. 



Mitral stenozu gibi pulmoner venöz ba­
sıncın arttığı hastalıklarda başlangıçta 

pulmoner kan akımının dağılımı daha üni­
form, daha sonraları hastalık ilerledikçe 
akciğerierin apikal bölgesindeki perfüzyon 
bazal bölgelerindeki perfüzyonu geçer ve 
dağılım tersine dönmüş olur. Bu ters dö­
nen kan akımı dağılımı tam anlaşılmamış 
olmakla beraber bir neden ekstra -alveolar 
pulmoner damarların, perivasküler ödem 
nedeniyle kampresyonu olabilir. 

Pulmoner dolaşımın aktif kontrolu: 
Pulmoner kan akımı ve pulmoner dolaşı­
mın basınç - akım ilişkileri normalde hid­
rostatik basınç gradientinin passif etkisine 
bağlıdır. Normal erişkinde pulmoner dola­
şımda, damar duvarlarında çok az düz kas 
bulunur, vasküler tonüsün aktif kontrolü 
zayıftır. Düz kas miktarının fazla olduğu 
koşullarda örneğin fötal akcierde, yüksek 
rakımda yaşamada, uzamış pulmoner hi­
pertensiyonda vasküler düz kas tonüsü be­
lirgin rol oynar. 

Pulmoner dolaşımın aktif kontrolünün 
bir örneği hipoksik pulmoner vazokonst­
rüksiyondur (HPV). Alveoler hipoksinin 
bulunduğu akciğer bölgelerindeki pulmo­
ner damarların duvarlarındaki düz kas 
hücrelerinin kontraksiyonu söz konusu­
dur. 

HPV mekanizması tam olarak bilinme­
mektedir. izole PA preparatlarında eğer hi­
poksik koşullar varsa kontraksiyon oluş­
maktadır, bu hipoksinin PA'i direkt etkile­
diğini gösterir. PA etrafındaki perivasküler 
dakununda rolü olduğu lehinde bazı kanıt­
lar vardır, perivasküler dokunun olmadığı 
koşullarda kontraksiyon olmamaktadır. 
Ayrıca PA kanındaki P02 değil, alveol P02 
sinin yanıtı belirlediği bilinmektedir. 

Pulmoner vazokokonstrüksiyon olu­
şunda katekolaminler, histamin, anjioten­
sin ve prostaglandinler gibi kimyasal me­
diatörlerin etkileri araştırılmıştır. Son yıl­
ıardada endotel kaynaklı gevşetici faktö­
nin (EDRF: endothel - derived relaxin.g 
factor) inhibisyonu üzerinde durulmuştur. 

EDRF le yakın ilişkili olan nitrik aksidin 
(NO) HPV nu inhibe ettiği gösterilmiştir. 
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HPV, pulmoner kan akımını hipoksik 
olan akciğer alanlarından, hipoksik olma­
yan akciğer alanlarına yöneltmektedir. Di­
ğer faktörlerin sabit olduğu koşullarda bu 
hasta akciğerde vantilasyon 1 perfüzyon 
eşitsizliğini azaltmakta ve arter P02 aza­
lışını sınırlamaktadır.Bunun bir örneği 

hronkodilatörlerle tedavi edilen astmalı 

hastalardır. Bazen kötü ventile edilen 
alanlarda perfüzyonun artmasına neden 
olur ve arter P02 si düşer. KOAH da PAB 
sıklıkla artar ve bu bronşiyal enfeksiyon­
lada daha da artmaktadır. U zun süreli 
nokturnal 02 tedavisi bu olgularda pulmo­
ner hipertansiyonu azaltmakta ve progno­
zu iyileştirmektedir. Olasılıkla iyileşmenin 
başlıca nedeni hipoksi nedeniyle artmış 

düz kas tonüsünün azalmasıdır. 

Yüksek rakımda sürekli yaşayanlarda 
ve hem de yeni gelip yaşayanlarda HPV ol­
maktadır. PAB artmakta bu da egzersizle 
daha belirginleşmektedir. İki haftadan faz­
la kalan bu olgulara% 100 02 solutulması 
bile PAB ı normal seviyeye indirmez. Ne­
deni bu sürede PA lerde bazı yapısal değiş­
meler meydana gelmesindendir. 

Alveol hipoksisine pulmoner arterierin 
yanıtı bireyden bireye değişir, bazı araştır­
ınacılar yanıt verenler ve vermeyenler ola­
rak ayırmaktadırlar. 

En önemli HPV durumu perinatal per­
yadda görülür. Fötal yaşamda kısmen de 
HPV na bağlı olarak PVR çok yükselir ve 
kardiak autputun sadece % 15'i akciğerler­

den geçer. Kardiak autputun diğer bölümü 
Ductus arteriosusdan geçmektedir. Vazo­
konstrüksiyonlin etkili olmasının bir nede­
ni PA daki düz kas yoğunluğudur. Doğum­
da ilk birkaç solukla alveollere 02 ulaştı­
ğında vasküler düz kaslarda gevşemeye 
bağlı vasküler rezistans hızla düşer ve pul­
moner kan akımı büyük miktarlara ulaşır. 

Pulmoner vasküler tonüsü 
ayarlayan bazı fizyolojik maddeler 

Bazı peptidler ve bazı maddeler müs-
küler pulmoner kan damarlarını etkile-



mektedirler. Bunlar arasında angiatensin 
II, bradikinin, vazopressin, atrial natriüre­
tik peptid, endotelin, somatostatin, kalsi­
toninin gene ilişkin peptid gelmektedir.Bu 
maddelerin bazıları konsantrasyonlarına 

bağlı olarak vazokonstrüktör veya vazadi­
latör etki gösterirler. 

Asetilkolin, histamin, serotonin ve no­
repinefrin gibi biogenik aminler de pulmo­
ner vasküler düz kasları etkiler. Endotel 
kaynaklı gevşetici faktör (EDRF) ,vasküler 
düz kaslarda siklik guanozin 3' monofosfa­
tın üretimini stimüle ederek vazodilatas­
yona yolaçan labil bir endojen nitröz tipi­
dir. Bazı hayvanlarda bunun ilk tipi nitrik 
oksiddir, bunun inhibisyonu HPV la ilişki­
lidir. 

PULMONER DOLAŞIMIN 

METABOLiK FONKSİYONLARI 

Pulmoner dolaşımın başlıca fonksiyo-
nu akciğeriere taşınan mikst venöz kanın 
oksijenlenmesini ve karbondioksidin atılı­
mını sağlamaktır. Akciğerierin bu fonksi­
yonları dışında da özellikle metabolik 
fonksiyonları vardır. 

Bazı vazoaktif maddeler akciğerlerde 
metabolize olur. Akciğerler kalp dışında 
tüm dolaşımın geçtiği organ olduğu için 
dolaşımdaki bütün maddelerle karşılaş­

maktadır. Ayrıca akciğerlerde vücuttaki 
vasküler endotel hücrelerin büyük bir kıs­
mı bulunur. 

inaktif bir polipeptid olan Angiatensin 
I akciğerlerden geçerken aktive edilen tek 
maddedir. Anjiotensin I, potent bir vazo­
konstrüktör olan anjiotensin II ye dönüşür. 
Anjiotensin II, anjiotensin I den 50 kat ak­
tiftir. Anjiotensin I in dönüşümünde; anji­
otensin I konverting enzim rol oynar. Bu 
enzim kapiller endotel hücrelerinin yüze­
yinde bulunur 

Bazı vazoaktif maddeler akciğerlerden 
geçerken inaktive edilir. Bunların başında 
bradikinin gelir (% 80'ni inaktive edilir) 
burada sorumlu enzim Anjiotensin I kon­
verting enzimdir. 
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Akciğerler seretoninin de (5- hidroksit­
riptamin) inaktive olduğu organdır. Sere­
toninin inaktivasyonu enzimatik yolla de­
ğil alınma ve depolanma şeklindedir. Sere­
tonin akciğerlerde ya trombositlere geçer 
ya da başka yolla depolanır ve anaflaksi 
esnasında açığa çıkar. 

Prostaglandin El , E2 ve F2 de akciğer­
lerde enzimatik yolla inaktive olur. 

N orepinefrin de akciğerlerde belli 
oranda(% 30) tutulur. Canlı organizmada 
akciğerde histarnin etkilenmiyor gözük­
mektedir, ancak akciğer preparatlarında 
inaktive olur. 

Bazı vazoaktif maddeler de akciğerler­
den miktarları ve aktiviteleri etkilenme­
den geçerler. Bunlar arasında efedrin, 
Prostaglandin Al ve A2, Anjiotensin II ve 
Vazopressin (Antidiüretik hormon, ADH) 
sayılabilir 

Bazı vazoaktif maddeler akciğerlerde 
sentez edilip depolanır ve patolojik süreç­
lerde dolaşıma salınır. Örneğin anaflaksi­
de veya astma atağında histamin, bradiki­
nin, prostaglandinler ve slow - reacting 
substance ın dolaşıma salınmasıdır. Akci­
ğerler potent kimyasal maddeleri pulmo­
ner emboli ve alveol hipoksisinde dolaşıma 
salar. 

Akciğerierin normalde ve patolojik ko­
şullarda da pıhtılaşma mekanizmasında 
rol oynadıklarını gösteren kanıtlar vardır. 

Örneğin intertisyumda bol miktarda bulu­
nan mast hücrelerinde heparin bulunur. 

Akciğerlerden immünglobilinler de sa­
lınır. Örneğin bronş müküsünde lg A var­
dır ve akciğerleri enfeksiyonlardan korur. 

Pulmoner sürfaktanın bir öğesi olan ve 
bir fosfolipid olan dipalmitoylphospha­
tidylcholine alveol tip II hücreleri tarafın­
dan sentez edilir ve bu madde alveol kol­
lapsını önler. 

Akciğerierin iskeletini oluşturan kolla­
gen ve elastin gibi proteinlerin sentezi de 
önemlidir. Normal olmayan koşullarda lö­
kositlerden ve makrofajlardan proteazlar 
salgılanır ve proteinler yıkılır, amfizem ge­
lişir. 



Akciğerler karbonhidrat metabolizma­
sındada rol alırlar; özellikle bronşiyal mü­
küsün müsinleri ve proteoglikanları işlenir. 

Akciğerierin gaz alış verişi ve metabo­
lik fonksiyonlarının dışında başka fonksi­
yonları da vardır. Akciğerler bir kan depo­
sudur. Akciğerde vasküler basınçlar arttığı 
zaman kollabe damarlar açılır, damarlar 
genişler ve PVR düşer, bu etkiye sahiptir­
ler. Aynı mekanizmayla PA ya da PV ba­
sınçlarında görece küçük artış olduğunda 
akciğerler kan volümünü arttırabilmekte­
dirler. Bu örneğin ayakta duran birinin ya­
tar pozisyona geçmesinde oluşur. Kan ba­
caklardan akciğeriere yönelir. Yerçekimsiz 
ortamda örneğin astronotlarda pulmoner 
kan volümü artmaktadır. 

Akciğerierin diğer bir fonksiyonu da 
kanı filtre etmesidir. Küçük intravasküler 
trombüsler, beyin ve diğer hayati organla­
ra ulaşmadan akciğerlerde temizlenir. Ay­
rıca akciğerlerde çok miktarda da lökosit­
lerde depolanınaktadır (ne işe yaradığı 

tam bilinmemektedir). 

GAZ DEGİŞİMİ 
Akciğerierin esas fonksiyonu gaz alış 

verişidir. Bu alışverişin gaz- kan düzeyin­
de basit passif diffüzyonla olduğu ve yük­
sek basınçlı bölgeden, düşük basınçlı böl­
geye doğru geçiş prensibine dayandığı bi­
linmektedir. 

Akciğerierin yapısı gaz alış verişine 

çok elverişlidir. Kan gaz bariyeri çok ince-

Tablo 2: Normal gaz basınçları 

Gaz Bas. Atmosf. İletici h.y 

P02 156 149 

PC02 o o 
PH20 15 47 

PN2 589 564 

P Total 760 760 

dir (çoğu bölgelerde 0.5 ı.ım den daha az) ve 
alanı 50- 100 m2 dir. Fick kanuna göre gaz 
diifüzyonu; alan ile doğru, kalınlık ile ters 
orantılıdır ve buna göre akciğerlerdeki kan 
gaz bariyeri diffüzyon için ideal koşullara 
sahiptir. 

Gaz alım verminde bir önemli özellik 
de parsiyel basınçtır. Bir gazın parsiyel ba­
sıncı o gazın konsantrasyonunun total ba­
sınçla çarpımına eşittir. Örneğin kuru ha­
vada % 21.9 oranda 02 vardır. Deniz sevi­
yesinde P02 (atmosferik basınç 760 
mmHg olduğunda) 20.9 1 100 x 760 =159 
mmHg dir. 

Hava üst solunum yollarına ulaştığın­
da hem su buharı ile satüre olur hem de 
ısıtılır. 

Su bu han basıncı 3 7 derecede 4 7 
mmHg dir. Bu koşullarda toplam kuru gaz 
basıncı 760 - 4 7 = 713 mmHg dir. 

Böylece nemli inspirasyon havasındakı 
P02: 20.9 1 100 x713 = 149 mmHg dir. 

Genelde bir gazın parsiyel basıncı (P) ile 
fraksiyone konsantrasyonu (F) arasındaki 
ilişki eğer subuhan basınç değeri verilmiş­

se Px =Fx (PB- PH20) olur. Burada PB ba­
rometrik basınç, x ise gazın cinsi dir. 

Havada P02 150 mmHg iken alveoller­
de 100 mmHg ye düşmektedir. Bunun ne­
deni alveoldeki gazın iki faktörle dengelen­
mesidir. Bunlar alveol ventilasyonuyla or­
tama ilave olan karbondioksit ve pulmoner 
kan akımıyla oksijeninin alınımıdır. 

Alveol Arter kan Mikst ven 

100 95 40 

40 40 46 

47 47 47 

573 573 573 

760 755 706 
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Ventilasyonun intermitant olduğu ve 
sürekli olmadığı tartışılabılir. Pulmoner 
kapiller kan akımı da pulsatildir. FRC dü­
zeyinde akciğerdeki volüm bu asilasyonla­
rın etkisini azaltacak kadar fazladır. Her 
solunum periyodunda P02 sadece 3-4 
mmHg oynar ve kalp vuruşundan etkilen­
me daha azdır. Bu olaya gaz alım verimi 
açısından bakıldığında alveol ventilasyonu 
ve kapiller kan akımı sürekli bir olaydır. 
İdeal akciğerde pulmoner venöz kanda 
P02 nin alveol gazdaki basınca eşit olması 
gerekir. Bu normal akciğerde aşağı yukarı 
böyledir. Ancak arter kanı periferik doku­
lara ulaştığında P02 de belirgin azalma 
görülür. Oksijeninin periferik dokulara ge­
çişi passif diffüzyonladır ve mitokondriler­
deki P02 hem arteryel hemde mikst venöz 
kandakinden düşüktür. Mitokondrideki 
P02 dokulara ve dokunun oksijen uptake 
ine göre değişir. Bununla beraber mito­
kondrilerin oksijen transportunda hedef 
organ olduğu da unutulmamalıdır ve arter 
kanı P02 sini düşürecek herhangibir olay 
örneğin pulmoner gaz alışverişinin bozul­
masının periferik dokularda doku P02 sini 
düşüreceği bilinmelidir. 

Karbondioksid için süreç tersine işler. 
İnspirasyon havasında C02 hemen hiç 
yoktur, a lveol PC02 ise 40 mmHg dir. Nor­
mal koşullarda alveol ve arter PC02 yak­
laşık eşittir. 

Karışık venöz kan PC02 si 45 -4 7 
mmHg dir. Dokulardaki PC02 metaboliz­
malarına bağlı olarak farklıdır. Akciğerie­
rin C02 yi atma kapasiteleri azalınca (di­
ğer koşullar sabit iken ) dokularda PC02 
artar. 

Arter kanında P02 nin azalmasında 5 
fizyolojik mekanizma bildirilmiştir. Bun­
lar: hipoventilasyon, difüzyon bozuklukla­
rı, ventilasyon 1 perfüzyon dengesizliği, sağ 
sol şantlar ve solunan havadaki oksijen az­
lığıdır. 

HİPOVENTİLASYON 

Hipoventilasyon: alveol ventilasyonu­
nun azalması oksijen alınımı ve karbondi-
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oksid atılımıyla ilgilidir. Bu durumun var­
lığında olgunun oksijenden zengin gaz so­
luduğu durumlar hariç, her zaman arter­
yel hipoksemi ve hiperkapni görülür. Diğer 
bazı koşullarda da (örneğin V/Q uygunsuz­
luğu) PC02 artmaktadır bu nedenle bazı 
klinisyenler "hipoventilasyon" yerine "kar­
bondioksid retansiyonu" terimini kullan­
maktadırlar. 

Hipoventilasyon değişik nedenlerle 
oluşmaktadır. Bunlar iki gruba ayrılır .Bi­
rinci grupta: 

- Solunum merkezinin ilaçlarla depres­
yonu (morfın, barbütiratlar) 

-Beyin sapı hastalıkları (ensefalit) 

-Medulla spinaliste iletimin bozulduğu 
durumlar (yüksek servikal dislokasyon) 

-Ön boynuz hücresi hastalığı (Poliom­
yelit) 

-Solunum kaslarını innerve eden sinir­
lerin hastalığı (Guillain- Barre sendromu) 

-Myonöral bileşkenin hastalığı (Myas­
tenia gravis) 

-Solunum kaslarının kendisinini has­
talığı (Progressif müsküler distrofi) 

- Göğüs kafesi anormallikleri 

- Yukarı hava yolları obstrüksiyonları 
(timoma) 

- Belirgin obezite ile birlikte hipoventi­
lasyon (pickwickian sendromu) 

- Metabolik alkaloz ve idyopatik du­
rumlar gibi diğer bazı sebepler sayılabilir. 

Tüm bu patolojik durumlarda akciğer­
ler normaldir. 

İkinci grupta akciğerlerdeki patoloji 
nedeniyle hipoventilasyon olmaktadır. 

-Kronik akciğer hastalıklarında V/Q 
uygunsuzluğuyla gaz alım verimi bozul­
muş ve karbondioksid retansiyonu oluş­
muştur. 

Hipoventilasyona bağlı alveol PC02 
artması alveol ventilasyon eşitliğinden he­
saplanabilir : 

VA =(VC02 1 PAC02) x K 



K sabittir. Bu da aşağıdaki şekilde ya­
zılabılır: 

Pa C02 = (VC02 NA) x K 

Normal akciğerde alveol ve arter PC02 
hemen hemen eşit olduğundan 

PaC02 = (VC02 1 VA) x K yazılabilir. 

Bu çok önemli eşitliğe göre alveol ve 
arter PC02 alveol ventilasyonuyla ters 
orantılıdır. Örneğin alveol ventilasyonu 
yarıyarıya azalırsa PC02 iki katına çıkar. 
Burada C02 oluşum hızının sabit olması 
ve stabil koşullarda olunması önemlidir. 

Pratikte eğer bir hastanın alveol venti­
lasyonu hızlı azalır (örneğin mekanik ven­
tilasyonun ayarının değişmesi durumun­
da) ise PC02, 10 -12 dk içinde artar. 

Başlangıçta bu artış hızlıdır sonra ya­
vaşlar. 

Hipoventilasyondaki P02 azalmas ıda 
aşağıdaki eşitlikten hesaplanabilir : 

(V al x.PI02) -(VA xPA02) = V02 x K 

(Val ve VA sırasıyla inspire ve ekspire 
edilen alveol ventilasyonlarıdır) 

Eğer inspire ve ekspire edilen alveol 
ventilasyonlar eşit kabul edilirse eşitlik: 

PI02 - PA02 = V02 1 VAx K 

Bu inspiratuvar P02 ile alveol P02 
arasındaki farkın alveol ventilasyonuyla 
ters orantılı olduğunu gösterir. Aneale bu 
eşitlik tam olarak doğru değildir çünkü 
inspiratuvar ve ekspiratuvar alveol venti­
lasyonlar hafifçe farklıdır. Bunun nedeni 
atılan C02 nin alınan 02 den daha az ol­
masıdır. 

Hipoventilasyonda alveol P02 hesabı­
nın daha gerekli ve kesin bir yöntemi " al­
veol gaz eşitliği " nden hesaplanabilir : 

PA02 :.= PI02- (PAC02 1 R +PAC02 X 

FI02 X (1 -R /R) 

Burada R solunumsal değişim oranı 
"respiratory exchange ratio" dur. 

Belirgin hipoventilasyonda alveol P02 
si 100 mmHg den 50-60 mmHg ye düşmek­
te, PC02 40 mmHgden 80 mmHg ye yük­
selmektedir. Arter P02, alveol değerinden 
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sadece birkaç mmHg daha düşük olduğu 
halde arter 02 satürasyonu (Sa02) % 80 
civarındadır. pH 7.2 ve belirgin asidoz var­
dır. 

Alveol hipoventilasyonunun önemli bir 
özelliği arter PC02 her halikarda artmış 
olmasına rağmen, arter P02 nin 02 veril­
mesiyle kolayca düzeltilmesidir. Örneğin 
barbütürat zehirlenınesi olan bir hastaya 
%30 02 solutulursa (ventilasyonun değiş­
mediğini varsayalım) alveol P02 7 4 
mmHgden 139 mmHg ye yükselir. Böylece 
inspiratuvar P02 nin hafifçe arttırılması, 
hipoventilasyona bağlı arteryel hipoksemi­
yi düzeltecektir. 

DiFFÜZYON ve 

BOZUKLUKLARI 

Diffüzyonun oluşunda Fick kanunu ge­
çerlidir, buna göre dokudan bir gazın geçi­
ş i dokunun alanı ve iki taraf arasındaki 
parsiyel basınç farkıyla doğru, dokunun 
kalınlığıyla ters orantılıdır. Oksijen, kar­
bondiaksici ve diğer gazlar gaz- kan bariye­
rini basıt pasif difüzyonla geçmektedir. 

Vgas = A/T x D (P1- P2) 

T ve D sırasıyla dokunun kalınlığını ve 
sabiti göstermektedir.Akciğerlerde kan 
gaz bariyerini ol uştur an alanın çok büyük 
(50 - 100 m2) ve kalınlığının ise çok küçük 
(çoğu bölgelerde 0.5 um den az) olması 
diffüzyon için ideal koşulları oluşturur. Di­
füzyon hızı dokunun ve gazın yapısal özel­
liklerine bağlı bir sabit olan "D" ile de doğ­
ru orantılıdır. Bu sabit gazın çözünürlü­
ğüyle doğru, molekül ağırlığının kare kö­
küyle ters orantılıdır.Doku tabakasından 
C02 difüzyonu 02 den daha hızlıdır, Çün­
kü C02 ve 02 nin molekül ağırlıklarının 
kare kökleri birbirine yakınken, C02 çözü­
nürlüğü daha fazladır (37 derecede 24 :1) 

Pulmoner kapillerden 02 alınımında 
(uptake) 02 nin alveoldeki ve kapiller kan­
daki parsiyel basınç farklarıyla doğru 

orantılıdır. Kan - gaz bariyerinin diffüzyon 
özelliği kapiller uzunluğu boyunca uniform 
tahmin edilmektedir. Hesaplama kapiller 



kandaki P02 nin oksijen dissosiasyon eğri­
sine bağlı olması nedeniyle karmaşıktır. 
Oksijen dissosiasyon eğrisi sadece doğru­
sal olmamamakla kalmayıp eş zamanlı 

meydana gelen C02 eliminasyonundan da 
etkilenmektedir. Hesaplama Bohr " integ­
ration" olarak bilinir ve Christian Bohr ta­
rafından basitçe formüle edilmiştir. Mo­
dern hesaplamalar, 02 nin hemoglobinle 
reaksiyonunu hesaba katmak zorunda ol­
duğu gibi, ideali reaksiyon hızının C02 eli­
minasyonuyla ilişkisinin de dikkate alın­
masıdır. 

Normal koşullarda kan pulmoner ka­
pillerden 0.75 sn de geçmektedir. Bu ra­
kam kapillerdeki kan volüroünün kardiak 
autputa bölünmesiyle elde edilir. Pulmo­
ner kapiller kandaki P02, bu sürenin (ka­
nın kapillerden geçtiği sürenin) 1/3 ünde 
yaklaşık olarak P02 ye erişmektedir. Bu 
da göstermektedir ki kanın tam oksijen­
lenınesi için, kanın transit süresi gereksi­
niminden fazladır ve akciğerierin gereğin­
de daha fazla difüzyon için rezervi vardır. 

Eğer kan gaz bariyeri kalınlaşırsa, 

Fick kanununa göre bariyerden 02 geçişi 
azalır ve PC02 deki artış hızı yavaşlar. Bu 
koşullarda alveol gaz ve end-kapiller P02 
sinde basınç farkı gelişir. Bu 02 transfe­
rinde bazı difüzyon sınırlılıkları olduğu 

anlamına gelir. Bununla beraber çoğu du­
rumda 02 transferini sınırlayan faktörün 
perfüzyon bozukluğu olduğu; difuzyon sı­

nırlılığının çok nadiren buna yol açtığı bi­
linmektedir. 

Oksijen dissosiasyon eğrisinin eğimi 

sabit değildir, buna pH, PC02, ısı ve erit­
rosit 2,3- difosfogliserat konsantrasyonu 
etkiler. 

Kana 02,C02 ilave edildiğinde bunun 
hemoglobinle bağlanması çok çabuk olur 
ve 0.2 sn içinde tamamlanır. Bu reaksiyon 
hızı az miktarda hemoglobin bulunduğu 
ortama hızla 02 verilip oluşan oksihemog­
lobinin fotometrik ölçümleriyle saptanabi­
lir. Bu reaksiyon hızı çok fazla olduğundan 
pulmoner kapillerin oksijenasyonu çok 
hızlı olur. 
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Oksijenin alveol gazından transferi ve 
eritrosit içindeki hemoglobinle (Hb) birleş­
mesi iki aşamada gerçekleşir: 

-02 nin plazmadan geçişi ve eritrosit 
içine girişi de dahil kan-gaz bariyerinden 
geçişi 

- 02 nin Hb ile reaksiyona girmesi 

Bu iki aşama çok farklı görünse de her 
iki aşamanın kendi "rezistans" koşulları 
hesaba katılarak matematik olarak aynı 
şekilde açıklanabilir. Böyle bir açıklama 
Roughton ve Forster tarfından yapılmıştır 
ve aşağıdaki ilişki gösterilmiştir : 

1/ DL = 1/ DM + 110 x V c 

DL, akciğerin difüzyon kapasitesi , DM, 
membranın difüzyon kapasitesi (plazma ve 
eritrosit içine giriş dahil), O oksijenin (ya 
da karbonmonoksidin) hemoglobinle reak­
siyon hızı ve V c pulmoner kapillerdeki kan 
volümüdür. 

N ormal akciğerde membranın ve kan­
da reaksiyona giren komponentlerin rezis­
tansları yaklaşık olarak eşittir. Bundan 
pulmoner kapillerde hastalık nedeniyle 
kan volümü azaldığında akciğerierin di­
füzyon kapasitesinin azalacağı sonucu çı­

kar. Gerçekte bu eşitlik iki komponenti 
ayırd etmede kullanılabilirBunun için di­
füzyon kapasitesi yüksek ve normal alve­
olar P02 koşullarında ayrı ayrı ölçülür. 

Alveolde P02 artması, karbon monok­
sid O değerini düşürür, çünkü karbonmo­
noksid (CO) yüksek basınçlı oksijenle, Hb 
bağlanmak için yarışmaktadır. 

Akciğerlerde difüzyon özelliklerini de­
ğerlendirmede karbonmonoksid tercih 
edilmektedir. Karbonmonoksid için difüz­
yon kapasitesi : 

DL = VCO 1 P1 -P2 

P1 ve P2 sırasıyla alveoldeki ve kapil­
ler kandaki CO parsiyel basınçıdır. Kapil­
lerdeki CO parsiyel basıncı çok küçük ol­
duğundan hesaba katılmayabilir eşitlik: 

DL = VCO /PACO 

şeklinde yazılabilir, sözcüklerle ifade 
edilirse akciğerin karbonmonoksid difüz-



yon kapasitesi: milimetre civa alveol parsi­
yel basınca karşılık düşen transfer edilmiş 

karbonmonoksid volümüdür. 

Bazı insanların, örneğin sigara içeille­
rin kanlarında bir miktar karboksi hemog­
lobin vardır ve pulmoner kapiller karbon­
monoksid parsiyel basıncı göz ardı edile­
mez. Bu durumda parsiyel karbonmonoksid 
basıncı "rebreathing" tekniğiyle ölçülür ve 
böylece uygun düzeltmeler yapılabilir. 

Akciğer karbonmonoksid difüzyon ka­
pasitesi çeşitli yöntemlerle ölçülür. 

Tek soluk "single breath" tekniğinde 

o/o 0.3 lük karbonmonoksid bir kez inspire 
edilir ve 10 sn lik soluk tutma süresinde 
karbonmonoksidin alveol gazından uzak­
laştırılına hızı hesaplanır. Bu inspirasyon 
ve ekspirasyon konsantrasyonlarının kızıl 

ötesi analizör ile ölçümü esasına dayanır. 

Alternatif olarak eğer 18 02 işaretli 

karbonmonoksid kullanılırsa ölçüm kütle 
spektrofotometresi ile yapılır. Soluk tutma 
süresinin sonunda ilk ekspire edilen 750 
ml lik bölüm (ölü boşluktan gelen volüm) 
atılır ve ardından gelen ekspirasyon volü­
mü analiz edilir. Akciğer volüroünü hesap­
lamak içinde inspirasyon gazına helyum 
ilave edilir. 

Difüzyon kapasitesi " steady -steate " 
yöntemiyle de ölçülebilir. Birey yarım da­
kika düşük konsantrasyonda (% 0.1 ) kar­
bonmonoksid solur ve gaz değişiminin sa­
bit duruma erişimi beklenir (alveol ortam­
da sabit hızla yok oluşu) ölçülür. Bu t eknik 
egzersizle yapılan ölçümlerde soluk tut­
mak zor olduğundan, tek soluk yöntemine 
tercih edilir. 

Karbonmonoksid diffüzyon kapasitesi­
nin normal değerleri yaşa, cinsiyete ve bo­
ya göre değişir ve SFT laboratuvarlarında 
bunlara göre düzeltme yapılmaktadır. 

Difüzyon kapasitesi difüz intestiyel fib­
rozis , asbestozis , sarkoidozis gibi alveol 
membranını kalınlaştığı hastalıklarda 

azalır. Ayrıca diffüzyon kapasitesi (DLCO) 
pnömonektomi gibi alanın azaldığı durum­
larda da azalır. Amfızemde DLCO azalma­
sı alveol duvar ve kapiller kaybına bağlı ol-

duğu gibi ventilasyon- difüzyon eşitsizliği 
de rol oynamaktadır 

Diffüzyon kapasitesi t erimi Avrupada 
"transfer faktör" diye isimlendirilmekte ve 
akciğerierin bir gazı kana transfer etme 
yeteneğinin bir göstergesi olarak yorum­
lanmaktadır. Karbonmonoksid difüzyon 
kapasitesi: normal bir akciğerle, şiddetli 
hastalığı ayırd etmede, tipini belirlemede 
yardımcı olmaktadır. 
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SAG- SOL ŞANTLAR 
Şant kanın akciğerin ventile edilen bö­

iümler ine uğramadan arterial sisteme ka­
tılmasıdır. Normal kardiepulmoner sis­
te~nde bile şant etkisi nedeniyle arter P02 
sinde birmiktar azalma vardır. Örneğin 
normal akciğerde bir miktar bronş arter 
kanı bronş ları perfüze ettikten sonra pul­
moner venöz sisteme dökülür. Bu kanda 
0 2 konsantrasyonu düşük olduğu için, bu­
nun end- kapiller kana katılması a rter 
P02 sini düşürmektedir. 

Arter P02 sini azaltan diğer bir kay­
nak da "tebesian" venler aracılığıyla direkt 
sol vent rüküle dökülen az miktardaki ko­
roner venöz kandır. Koroner venöz kanın 
büyük miktarı koroner sinüse dökülmekte, 
çok az bir kısmı direkt sol ventrüküle ulaş­

maktadır. 

Bazı kongenital kalp hastalıklarında 
da kalbin sol ve sağ tarafı arasında direkt 
ilişki olduğundan, venöz kan direkt olarak 
arter kanına karı şmaktadır. Bu genellikle 
sağ kalpte basınç artmasıyla birliktedir, 
aksi halde sant sadece soldan sağa işler 

Akciğer hastalıklarında , hiç ventilas­
yonun olmadığı gaz değişim birimleri ola­
bilir ve bu bölgelerden drene edilen kan, 
şant işlevi görür. Bu V/Q uygunsuzluğu­
nun uç örneği olduğu söylenebilir ancak 
ventile edilmeyen birimlerin gaz değişim 

özellikleri daha farklıdır bu iki durumu 
birbirinden ayırd etmek gerekir. 

Şant için en önemli tanı kriteri o/o 100 
oksij en solutulmasıdır. Bu durumda ar ter 
P02 si beklenen değere ulaşmıyorsa şant 
etkisi söz konusudur. Bunun nedeni şant 



kanın ventile edilen alveollerden geçme­
ınesidir ve dolayısıyla yüksek alveolar P02 
ile karşılaşamamasıdır. Bununla beraber 
arter P02 sinde bir miktar yükselme ola­
çaktır, çünkü ventile edilen akciğerde ka­
piller kana fazla oksijen geçecektir. Ekle­
nen bu fazla oksijen, hemoglobine bağlan­
mak yerine kanda serbest çözünmüş ola­
rak bulunacaktır, çünkü ventile edilen al­
veolleri perfüze eden kan neredeyse satüre 
olmuş olacaktır. 

Şant şüpheli bir olguya %100 oksijen 
solutmak duyarlı bir metoddur; küçük 
miktardaki şant tesbit edilebilir. Bu du­
rumda arter P02 çok yüksek olduğundan, 

şant kanı eklendiğinde meydana gelecek 
arter kan oksijen konsantrasyonundaki 
çok küçük bir azalma, P02 de görece bü­
yük bir düşüşe yol açacaktır. Bu 02 disso­
siasyon eğri sinin bu bölgesindeki düz eğim 
nedeniyle dir. 

Şantlı bir olguda, şant kanı C02 den 
zengin olmasına rağmen, arter kanında 
PC02 genellikle yüksek değildir. Bunun 
nedeni kemoreseptörlerin arter kanındaki 
herhangi bir PC02 artışına duyarlı olma­
ları ve ventilasyonun artmasını sağlama­
larıdır. Sonuçta şantsız kanda PC02 hi­
perventilasyonla azalmakta ve arter PC02 
yeniden normale dönmektedir. Ayrıca bü­
yük şantı olan bazı hastalarda (örneğin 
kongenital siyanotik kalp hastalıklarında) 

arteriyal hipokseminin solunumu uyarma­
sı nedeniyle arter PC02 düşmektedir. 

VEN1iLASYON-PERFÜZVON 
İLİŞKİLERİ VE DENGESİZLİGİ 
Ventilasyon ve kan akımı (V /Q) uygun-

suzluğunun akciğer hastalıklannda olu­
şan hipokseminin en yaygın nedeni olduğu 
yıllardan beri bilinmektedir. Yakın zaman­
Iardada V/Q eşitsizliğinin C02 retansiyo­
nuna yol açmasının önemi üzerinde durul­
maktadır. Bu konuda ilk yayınlar Krogh ve 
Lindhard, ve Halden tarafından yapılmıştır. 

Ventilasyon, kan akımı ve gaz değişimi , 

02 ve C02 dissosiasyon eğrilerine bağlıdır; 
bu eğriler lineer olmadıkları gibi birbirleriy­
le de ilişkilidir. 
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Akciğerde bir gaz değişim biriminde 
P02, PC02 ve PN2 yi V/Q oranı, inspire 
edilen gazın bileşimi ve mikst venöz kanın 
bileşimi etkilemektedir. Bazı diğer faktör­
ler de kanın kimyasal durumunu etkileye­
rek 02 ve C02 nin dissosiasyon eğrilerinin 
şeklini ve/ veya pozisyonunu etkilemekte­
dir. Bunlar arasında ısı, hemoglobin kon­
santrasyonu, hematokrit ve asit - baz den­
gesi sayılabilir. 

Alveol gazıyla bir dakikada elimine 
edilen C02 miktarı : 

VC02 =VAC02 X K 

VC02 karbondioksid autputunu, VA al­
veol ventilasyonunu, K sabiteyi gösteriri .. 

Kapiller kandan bir dakikada elimine 
edilen C02 miktarı ise : 

VC02 = Q (Cvco2 -Cc co2) 

Burada Q kan akımı , Cvco ve Cc co2 sı­
ras tyla mikst venöz kan ve end - kapiller 
kandaki C02 konsantrasyonudur. Kararlı 
durumda" steady state ", kapiller kandan 
ve alveolden elimine edilen C02 miktarı 
eşittir. Böylece 

VAx PAC02 x K = Q (Cv co2 - Cc co2) 
veya 

VA 1 Q = Cv co2 -Cc co2 1 PA C02 x K 
olur. 

Bu eşitlik her nekadar basit görünü­
yorsa da bu görünüm aldatıcıdır çünkü 
V/Q arttıkça alveol P02 artmaktadır. Bu 
da kanda 02 konsantrasyonunun arttığı 

anlamına gelir, dolayısıyla PC02 ile C02 
konsantrasyonu arasındaki ilişki değişir. 

Böylece yukardaki eşitlikteki P02 belirle­
yici değişkendir. Dahası C02 konsantras­
yonuyla PC02 arasındaki ilişki doğrusal 
değildir. Bu nedenle eşitlik nümerik olarak 
değil grafik olarak analiz edilmektedir. 

Normal bir insanda ayakta duruş­
ta gaz değişiminin topografik özelliği­
ne göre: 

Akciğerierin apikal bölgeleri, bazal böl­
gelere oranla birim volüme düşen ventilas­
yon ve kan akımını daha az içermektedir. 



Ancak kan akımındaki değişiklik ventilas­
yondaki değişikliğe göre daha fazladır. So­
nuçta ayakta duran normal insanda akci­
ğerin apikal bölgelerini de V/ Q oranı art­
maktadır. 

Herhangibir bölgedeki gaz değişimi, 

V/Q oranı tarafından belirlendiğinden, 

mikst venöz kandaki gaz bileşimini bilin­
mesiyle bu ilişki hesaplanabilir. 

Akciğer apeksinde bazale oranla P02 
40 mmHg artmakta, PC02 düşmektedir. 
Akciğer apeksinde pH da yüksektir, çünkü 
bu bölgede PC02 düşüktür ve tüm akciğer 
bölgelerinde baz fazlalığı "base excess" 
eşittir. Apekste total 02 uptake çok azdır. 
çünkü bu bölgede kan akımı çok azdır. 

Akciğer bazalinde kan akımı çok fazla 
olmasına karşın , bu bölgede end- kapiller 
kanda oksijen konsantrasyonu ve P02 en 
düşük seviyesindedir. Sonuçta bu bölgede­
ki pulmoner venöz kanın oksijenasyonu 
çok azdır. Net sonuç kan akımı ve ventilas­
yonun eşit olduğu seviyenin altındaki akci­
ğer alanlarında arter P02 düşüklüğüdür. 

Karbondioksid açısından da; kan akı­
mının en fazla olduğu akciğerierin bazal 
bölgelerinde end -kapiller kanda C02 kon­
santrasyonu ve PC02 en yüksek seviyede­
dir. 

Ventilasyon 1 perfüzyon oranının ger­
çek dağılımının gösterilmesi çok karmaşık 
bir prosedürdür ve birçok klinik durumda 
da mümkün değildir. Genelde sadece arter 
kanında ve ekspirasyon gazında P02 ve 
PC02 ölçülmektedir. 

Arter P02 ölçümü V/Q oranı eşitsizliği 
hakkında kısmen bilgi vermektedir. Genel­
de P02 azaldıkça ventilasyonla kan akımı 
arasındaki uygunsuzluk da artar. Arter 
P02 ölçümünün başlıca üstünlüğü basit 
olmasıdır. Başlıca zaafı ise tüm akciğer 
ventilasyon ve pulmoner kan akımınca be­
lirleniyor olmasıdır (bölgesel V/Q oranı de­
ğerleri için fikir vermez). 

Arter P02 si ventilasyon değişiklikle­
rinde oldukça duyarlıdır ancak V/Q eşitsiz­
liği hakkında çok az bilgi verir. V/Q eşitsiz­
liğini gösterınede kronik akciğer hastalık-
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larında sık görülen bir durum olan PC02 
artışının da değerlendirilmesi gerekir. 

Alveol- arter oksijen farkı (P02 (A-a)) 
çoğu durumda ölçülebilir ve bilgi vericidir, 
çünkü toplam ventilasyondan daha az et­
kilenir. 

Ventilasyon perfüzyon oranın dağılımı­
nı gösterınede bilgisayar yardımıyla yapı­
lan çözümlemeler yardımcı olmuştur, ayrı­
ca multiple inert gaz tekniği de kullanıl­
maktadır. 

V/Q eşitsizliğinde akciğerlerde gaz 
alım verimi azalmaktadır ve V/Q eşitsizli ­

ğinin C02 retansiyonundaki rolü konu­
sunda çelişkiler vardır. 

Vniform şekilde ventile ve perfüze edi­
len ve normal miktarda 02 ve C02 alış­
verişi yapan akciğerde, bütün koşullar ay­
nı iken sadece ventilasyon ve kan akımının 
olağandışı bir nedenle bozulmasında oksi­
jen uptake nin ve C02 eliminasyonunun 
azaldığı görülür, hipoksemi ve hiperkapni 
gelişir. 

Bununla beraber pratikte şüphe götür­
meyen V/Q eşitsizliği olan birçok hastada 
PC02 normal sınırlardadır. Bunun bir ne­
deni PC02 artışına duyarlı kemoreseptör­
lerin solunum merkezini uyararak venti­
lasyonu arttırmasıdır. Solunum merkezi­
nini uyarılmasıyla alveol ventilasyonu ar­
tar; sonuçta arter PC02 normale döner. Bu 
olgularda PC02 nin normale dönmesi al­
veol vantilasyonunun artmasına bağlıdır; 
ancak solunum merkezi uyarıldığında ve 
ventilasyon arttığında perfüzyonu normal 
olan alveollerin yanısıra yüksek V/Q oranı 
bulunan akciğer birimlerinde (alveol-ölü 
boşluk) ventilasyon artar. 

Hiperkapni oluşunda V/Q eşitsizligi dı­
şında "pure" hipoventilasyon rol oynamak­
tadır. Ancak klinikte hiperkapninin başlı­
çanedeni ventilasyon - perfüzyon eşitsizli­

ğidir. 

KAN - GAZ TRANSPORTU 

OKSİJEN: Oksijen kanda iki şekilde 
taşınır. Çok az kısmı kanda çözünmüş ola-



rak, diğer önemli miktarı da hemoglobine 
bağlı olarak taşınır. 

Çözünmüş 02 nin, oksijen taşımasın­
daki rolü çok azdır.Her bir mmHg basınca 
karşılık 0.003 mV 100 ml kan çözünmüş 
halde bulunur. Normal arter kanında orta­
lama 100 mmHg basınçta, hemoglobine 
bağlı olarak 20 ml, çözünmüş halde ise 0.3 
ml oksijen bulunur. 

Çözünmüş haldeki oksijen bazı durum­
larda önemli hale gelir; bunun en bilinen 
örneği hastaya % 100 02 solutulmasıdır. 
Bu durumda eğer akciğerler normalse al­
veol P02 600 mmHg ye çıkar ve kanda çö­
zünmüş oksijen miktarıda 0.3 mL den yak­
laşık 2 mL ye artar. Bu durumda, kanda 
çözünmüş durumda olan oksijen, normal­
deki arterio - venöz oksijen konsantrasyo­
nu farkının (normalde yaklaşık 5 ml 
02/100 ml kan) önemli bir komponenti ha­
lıne gelir. 

Hemoglobin bir demir- porfirin bileşiği 
olan heme ve 4 polipeptid zincirinden olu­
şan bir protein olan globinden meydana 
gelmiştir. Alfa ve beta olarak adlandırılan 
iki farklı zincir vardır ve bunlardaki amino 
asit dizilişi farkları insan hemoglobinini­
deki farklılıkların nedenidir. Yeni doğanda 
Hemoglobin F (fötal hemoglobin) vardır bu 
bir yaşlarında kaybolur. Hemoglobin S 
(sickle) de beta zincirinde glutamic asid ye­
rine valin bulunur. Bu durumda hemoglo­
binin oksijene afınitesi azalmıştır ve oksi­
jene olmayan hemoglobin de eritrosit için­
de kristalleşmektedir. Bu da eritrositlerin 
görünümlerinde bozulmaya (orak hücre) 
yol açmaktadır. Orak hücreler frajildir sık­
lıkla da trombüs oluşumuna sebep olurlar. 
Hemoglobinin oksijene afinitiesini etkile­
yen birçok hemoglobinopati tanımlanmış­
tır. 

Methemoglobin, normal hemoglobin A 
daki ferröz iyonunun oksidasyonuyla "fer­
ric" forma dönüşmesiyle olur. Bu birçok 
kimyasal maddeye maruz kalma duru­
munda olabilir (örneğin nitritler, sülfona­
midler ve acetanilid). Herediter methe­
moglobineminin bir formunda eritrositler-
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de sitokrom b5-redüktaz enzimi eksikliği 
vardır. Methemoglobin 02 taşımaya yara­
madığı gibi, diğer sağlam hemoglobinlerin 
oksijen affinitesinin artmasına, bu da do­
kularda oksijenasyonunun bozulmasına 
neden olur. 

Kan fazla miktarda 02 taşıma kapasi­
tesine sahiptir, çünkü hemoglobinin (Hb) 
oksijenle bağlanması ve ayrılması çok hız­
lı oluşan kimyasal olaydır. 

02 + Hb ---7 Hb02 

Oksijen parsiyel basıncıyla Hb nin ok­
sijen bağlayabilme bölümlerinin sayısı 

arasındaki ilişki OKSİJEN DİSSOSİAS­
YON EGRİSİ olarak bilinir Şekil 2. "Püre" 
hemoglobinin her bir gramı 1.39 mL 02 ile 
bağlanabilir ve normal kan 100 mL de 15 
gr Hb içerdiğinden eğer Hb nin bütün bağ­
lanma yerlerine 02 bağlanmışsa 100 mL 
kanda 20.8 mL 02 bulunur. Belirli miktar­
da kanda toplam 02 konsantrasyonu (kan­
da çözünmüş + hemoglobine bağlı olan) 
aşağıdaki eşitlikten hesaplanabilir : 

Oksijen konsantrasyonu = 1.39 x Hb x 
(% satürasyon 1 100) + 0.003 x P02 

Hb, hemoglobin konsantrasyonudur. 

Oksijen dissosiasyon eğrisinde üst kı­
sım düzdür. Normal sağlıklı bir insanda 
(P02 yaklaşık 100 mmHg) P02 de 20- 30 
mmHg lik azalma, arter oksijen konsant­
rasyonunuda sadece minimal bir düşüşe 
yol açar. Oksijen dissosiasyon eğrisinin 
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Şekil 2: Oksihemoglobin dissosyasyon eğrisi 



nisbeten düzleşmiş üst bölümü aynı za­
manda pulmoner kapillerde oksijenasya­
nun hızlandığını gösterir. Bu 02 nin büyük 
bir miktarının yüklenmiş olmasına karşın, 
alveol ve arter kan 02 parsiyel basınçları 
arasındaki büyük farkdan dolayıdır. 

Oksijen dissosiasyon eğrisinin alt kı­
sımlarındaki dik bölüm kapiller kan P02 
sinde nisbeten küçük bir düşüşle büyük 
miktarda 02 nin perifer dokulara ulaşma­
sını gösterir. 

Siyanoz, hemoglobinin desatüre oldu­
ğu ve cildin mavi renk aldığı durumdur. 
Bu hipokseminin güvenilir bir bulgusu de­
ğildir. Siyanozun hipoksemiye bağlı olduğu 
düşünülüyorsa arter P02 ölçülmelidir. 
Siyanoz redtıkte Hb miktarıyla da orantılı­
dır ve palistemik hastalarda belirgindir; 
anemik hastalarda görülmez. 

Oksijen dissosiasyon eğrisi birçok fak­
törden etkilenir. Eğri ısı artması, hidrojen 
iyonu konsantrasyonu artması, PC02 artı­
şı ve eritrositlerde "2,3 -diphosphoglycera­
te" artışıyla sağa kayar. Sağa kayma Hb 
nin oksijene affınitesinin azalmasının bir 
göstergesidir. Parsiyel karbondioksid ba­
sıncı artışının, hemoglobinin 02 affınitesi­
ni azaltınasının başlıca nedeni hidrojen 
iyon konsantrasyonunda artışa sebep ol­
masıdır. Bu Bohr etkisi olarak bilinir. 

"2,3- Diphosphoglycerate" eritrosit me­
tabolizmasının son ürünüdür. Eritrosit 
konsantrasyonununu etkileyen durumlar­
da (örneğin kronik hipoksemide) "2,3, dip­
hosphoglycerate" artar. Beklemiş kanda 
"2,3- diphosphoglycerate" konsantrasyonu 
azalır. Hb nin o/o 50 satüre olduğu (P50) ko­
şullarda P02 önemli bir parametredir. İn­
san kanında normalde 27 mmHg civarın­
dadır. 

Kanda bulunan az miktardaki kar­
bonmonoksid, 02 nin Hb ne affinitesini 
arttırır ve dissosiasyon eğrisinde sola kay­
ma görülür. Sonuçta 02 nin periferde kan­
dan dokulara geçişi aksar. Dahası Hb'nin 
bir kısmı karbon monokside bağlandığın­

dan kan oksijen konsantrasyonu azalır. 
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KARBONDiOKSiT: Karbondioksid 
(C02) kanda 3 şekilde taşınır; çözünmüş 
olarak, bikarbonat olarak ve proteinlerle 
carbamino bileşikler oluşturarak taşınır. 

Kanda çözünmüş C02 oksijenden 24 
kat daha fazla çözünür olduğundan bu 
formda taşınması 02 nin çözün ür taşınma­
sından çok daha önemlidir. Örneğin akci­
ğere ulaşan mikst venöz kandaki C02 yak­
laşık % lO'u kanda çözünmüş bulunur. 
Kanda bicarbonat formu aşağıdaki hidras­
yon reaksiyonuyla oluşmaktadır: 

C02 + H20 ...._, H2C03 ...._, H + HC03 

Karbondioksidin, karbonik aside hid­
rasyonu (tersi de doğru) karbonik anhidraz 
enzimiyle katalize edilmektedir. Bu enzim 
plazmacia hiç olmamasına karşın eritrosit­
lerde bol miktarda bulunur. Ayrıca karbo­
nik anhidraz pulmoner kapiller endotel 
hücre yüzeylerinde de vardır. Karbonik an­
hidraz critrositte olduğundan, C02 nin 
hidrasyonu da büyük oranda bu hücre için­
de meydana gelir, oluşan bikarbonat iyo­
nu, klor iyonuyla yer değiştirmek üzere 
(elektiriksel nötralizasyonun korunması 
için) hücre dışına çıkar. eritrosit içinde olu­
şan bir kısım hidrojen iyonu Hb'e bağlanır; 
redükte Hb oksihemoglobinden daha güçlü 
bir proton yakalayıcısı olduğundan belirli 
bir PC02 değeri için oksijenlenmemiş kan 
oksijenlenmiş olana oranla daha fazla C02 
taşır. Bu da Halden effect olarak bilinir. 

Karbondioksid, kan proteinlerinin ter­
minal amin gruplarıyla birleşerek karba­
mina bileşikleri oluşturur. En önemli pro­
tein hemoglobinin globinidir. Redükte HB, 
oksi hemoglobinden daha fazla karbondi­
akside bağlanır; bu nedenle periferde oksi­
jeninin kaybeden hemoglobinin karbondi­
oksid bağlaması artmıştır. 

Total karbondioksid konsantrasyonuy­
la PC02 arasındaki ilişkide karbondioksit 
dissosiasyon eğrisi yle gösterilir Şekil 3. Bu 
eğri oksijen dissosiasyon eğrisine göre da­
ha düzdür. Hemoglobinin oksijenle satü­
rasyonunun düşük olduğu koşullarda be­
lirli bir PC02 ye karşılık gelen karbondi­
oksid konsantrasyonu daha fazladır. 
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Şekil 3: Karbodioksit dissosiyasyon eğrisi 

ROLUNUMUN KONTROLU 

Günlük hayatta normal şahısların 02 
alınımı ve C02 yi elimine etmeleri farklı­
dır. İyi eğitimli bir atlette egzersizde 02 
kullanılıını 20 kat artar, buna karşılık ar­
ter P02 sinde birkaç mmHg lik değişme 
olur. 

Ventilasyon ve katabolik ihtiyaçları 

dengeleyen bir grup kontrol mekanizmala­
rıyla bu durum sağlanmaktadır. Solunum­
la kandaki asitlerin konsantrasyonlarını 
azaltarak ve arttırarak etkiler. Bu şekilde 
arter pH normal sınırlarda tutulur ayrıca 
solunum dışı asit baz dengesi de önemli rol 
oynar. 

Yüksek rakımlı bölgelere çıkma ile 
normal sağlıklı bireylerde hiperventilas­
yon oluşturur. Ayrıca çeşitli pulmoner has­
talığı, metabolik hastalıkları ve psikiatrik 
hastalığı olanlarda da hiperventilasyon 
oluşur. Klinik anormallik veya çevre şart­
ları nedeniyle ventilasyon örneği değiştiği 
gibi yürüme, şarkı söyleme, öksürme, hıç­
kırma, aksırma, kusma ve soluk tutma sı­
rasında da koordine respiratuvar hareket­
ler gerekmektedir. 

Nörolojik solunum kontrol sistemi: so­
lunumun yeterliğini sağlayan sensörler, 
sensörlerden gelen afferent informasyonu 
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entegre eden bir kontrolör ve bu kontrolö­
rün emirlerine cevap veren effektörlerden 
oluşur. 

A. SANTRAL ORGANiZASYON 

Santral sinir sisteminde solunurnun 
kontrolu fonksiyonel ve anatomik olarak 
ikiye ayrılır.Beyin sapı otomatik solunurnu 
düzenler. Serebral korteks volanter solu­
numu etkiler. Medulla spinalisteki entegre 
edici nöronlar hem beyindeki solunum 
merkezinden gelen efferent bilgileri, hem 
de periferik proprioreseptörlerden gelen 
afferent bilgileri iletir ve solunum kasları­
na son sinyalleri gönderir. Efferent otorrom 
impulslar N. Vagus içinde hava yolları ve 
akciğer parankimine ulaşır. 

Medulla: Tüm memelilerde sporrtan 
solunumda medulla önemli rol oynar. Bu 
iki gözleme dayanır. l.Pontomedullar sevi­
yedeki kesilerde solunum patemi değiş­

mekle birlikte ritmik solunum devam eder 
bu da otomatik ventilasyon için daha yük­
sek merkezlerden impulslara ihtiyaç olma­
dığını göstermektedir, medulla altındaki 

kesilerdede solunum hareketleri durur. 2. 
respiratuvar periodisiteyi gösteren nöron­
ların büyük kısmı medullada yerleşmiştir. 
Son zamanlara kadar temel solunum rit-



minin inspiratuvar ve ekspiratuvar medul­
lar merkezlerden ayarlandığına inanıl­

maktaydı, yeni bilgiler bunu destekleme­
mektedir. 

Medullada iki solunum nöron toplulu­
ğu bulunmaktadır. Bunlar dorsal respira­
tuvar grup; tractus solitariusun çekirdeği­
nin ventrolateraline yerleşmiş ve inspira­
tuvar nöronları içermektedir. Ventral res­
piratuvar grup nucleus ambigious ve nuc­
leus retro ambigiousda yerleşmiş olup ins­
piratuvar ve ekspiratuvar nöronlardan 
oluşur. 

Pons: Ponsta da solunumda aktvite 
gösteren nöronlar bulunduğu gösterilmiş­
tir. Bunlar hem inspiratuvar hem de ekspi­
ratuvar aktivite gösterirler. Ponsta iki 
önemli düzenleyici merkez bulunur: Ap­
nöstik ve Pnömotaksik merkezlerdir. 

Ponsun üst ve alt bölümlerinde yerle­
şen nöronlar, medulladaki merkezleri etki­
lerler ve respiratuvar aktiviteyi değiştirir­

ler. Pnömotaksik merkez hipoksi, hiper­
kapni ve akciğer inflasyonunda oluşan af­
ferent stimülüslere cevabı etkileyerek so­
lunum paterninin düzenlerler. Apnöstik 
merkez normal inspirasyondan sorumlu­
dur. Bu merkezde bozulma olduğunda ap­
ne veya inspirasyonun uzaması olur. 

Yüksek merkezler: Volanter veya 
davranışla ilişkili solunurnun kontrolünde 
serebral kortekste yerleşmiş nöronların ro­
lü olduğu bildirilmiştir. Korteksin bazı kı­
sımlarının stimülasyonuyla solunum hare­
ketleri inhibe edilirken, diğer kısımlarının 
stimülasyonuyla solunurnun frekansı ar­
tar. Buna karşılık kesin olarak bilinmekte­
dir ki serebral korteksden medulla spina­
lısteki solunum kaslarının motor nöronla­
rına uzanan yollar otomatik solunumu 
kontrol eden traktuslardan ayrıdır. 

Volanter kontrol sisteminin önemi göz 
ardı edilmemelidir. Yürüme, ağlama, yut­
ma, gülme gibi davranış aktivitelerinde 
ventilasyonda belirgin değişiklikler mey­
dana gelerek otomatik kontrolün üstüne 
çıkabilir. Örneğin konuşma sırasında C02 

30 

ye duyarlılık dramatik olarak azalır ve bi­
rey daha yüksek Pco2 yi tolere edebilir. 

B. SENSÖRLER 

Beyin devamlı çeşitli duyu reseptörle­
rinden gelen mesajlan alır. Görme, ses, ko­
ku ve dokunma dış çevrenin algılanmasını 
sağlar. Propioseptif impulslar çevreyle vü­
cut arasındaki ilişkiyi belirler. Çoğu otono­
mik fonksiyonları yöneten nöral mekaniz­
malar o fonksiyonun performansını değer­

lendirme ve ters şartlar oluştuğunda akti­
viteyi değiştirme komponentlerine sahip­
tirler. 

PERiFERiK 
KEMORESEPTÖRLER 

Ani hipokseminin kompansasyonu hi­
perventilasyondur. Tüm memelilerde görü­
len bu reaksiyon arter kanında kimyasal 
bileşimi kontrol eden spesifik kemoresep­
törlere bağlıdır. 1930 da Heymans ve arka­
daşları karotis cisimciklerinin kemoresep­
tör özelliğini keşfettiler. 1939 da Comroe 
aortik cisimciklerin de bu görevi yaptığını 
gösterdiler. 

Karotis cisimcikleri ana karotis arterin 
bifürkasyonuna yerleşmıştir. Çok iyi vas­
külerize edilmiş ve kan akım hızı çapları­
na göre çok fazladır. Karotis cisimcikleri 
iki ana tip hücre içerir. Tip I hücreler (glo­
mus hücreleri, asıl hücreler) ve Tip II hüc­
reler (destekleyici hücreler) dir. Karotis ci­
simciğinin innervasyonu konusunda ve si­
nir stimülüslerinin organın fonksiyonunu 
nasıl etkilediği konusunda çelişki vardır. 
karotis cisimciğinin ultrastrüktürel ve nö­
rofızyolojik cevapları konusundaki son bil­
giler ışığında , glomus hücreleriyle ilişki 

halindeki tüm sinir uçlarının karotis sinü­
sü içinde ilerleyerek glossafaringeal sinirle 
(9. kranial sinir) beyne ulaşan afferent du­
yu sinirlerinin aksonları olduğu ileri sü­
rülmüştür. 

Karotis kemoreseptörlerin aktivitesiy­
le arter P02 si arasında ilişki olduğu bildi­
rilmiştir. 



Normal sağlıklı bir kişi düşük konsant­
rasyonda 02 soluduğunda karotis cisim­
ciklerinden geçen kanda arteryel P02 dü­
şer ve sinüs sinirinde impulsların sıklığı 
artar. Merkeze ulaşan impluslar ventilas­
yon, kardiak autput ve kan hasmeını arttı­
racak bir effektör cevap başlatır. 

İleri yaşla hipoksiye duyarlılık azalır, 
uzun süre yüksek rakımda yaşayanlarda bu 
uyarı deprese olur veya tamaman ortadan 
kalkar. ilerlemiş kronik bronşitlilerde, ileri 
obezitede, opiat ve diğer sedatiflerin kuBa­
nılımında da hipaksiye duyarlık körelir. 

Glomus hücreleride katekolamin, özel­
likle dopamin içerdikleri ve böylece nörot­
ransmitter oldukları düşünülmektedir. 

SANTRAL 

KEMORESEPTÖRLER 

Periferik kemoreseptörler total olarak 
denerve edildiğinde akut hipaksiye bağlı 
hiperpne kaybolur, ancak arteryel PC02 
deki artışa bağlı ventilatuvar cevap azal­
makla birlikte kaybolmaz. Bu gözlemler 
nedeniyle santral sinir sistemindeki kemo­
sensitif bölgelerin yerleri ve bu nöronların 
kimyasal değişmelere nasıl cevap verdiği 
araştırılınaya başlanılmıştır. 

Leusen 3. ventrikülden cisterna mag­
naya olan yapay serebrosipinal sıvı perfüz­
yonundaki kimyasal değişikliklerin venti­
lasyon üzerinde önemli değişmelere sahip 
olduğunu, hidrojen iyonu arttığında venti­
lasyonun stimüle olduğunu, hidrojen iyon u 
azaldığında deprese olduğunu göstermiş­
tir. Bu bulgular diğer araştırmalarla des­
teklenmiş, santral sinir sistemindeki ke­
mosensitif elemanların beyin omurilik sı­
vısıyla temas ettiğini belirlemişler. 

Nörofizyolojik çalışma sonuçları sant­
ral kemosensitivitede rol alan, medullada 
3 bilateral alanın varlığını ortaya koymuş­
tur. Bunlardan en iyi bilineni medullanın 
ventrolateral yüzünde, 7. ve 9. kranial si­
nir köklerinin medialinde bulunan kemo­
sensitif bölgedir. 
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İNTRAPULMONER 

RESEPTÖRLER 

Burun, orofarenks ve larenksteki re­
septörlerin aktivasyonuyla apne, bradikar­
di ve hapşırma olur, koklama ve aspiras­
yon refleksleri stimüle olabilir. Bu ekstra­
torasik reseptörlerin stimülasyonu koru­
yucu cevaplar oluşturur, böylece bu ref­
leksler doğal solunum üzerine devamlı 
kontrol uygulamazlar. İntratorasik resep­
törlerin aktivitesiyle çoğu memelilerde so­
lunumun normal paterni etkilenir. 

Akciğerlerdeki reseptörler: Stretch, iri­
tan ve J reseptörleri olarak üçe ayrılır. 

Stretch reseptörleri: Intrapulmoner 
bronşların duvarlarındaki düz kaslar için­
de yer alan sinir filamentl erine sahip re­
seı:ıtörlerdir. Akciğerlerdeki inflamasyon­
l;ı;. hava yollarında distansiyona ve affe­
rent vagal impulslarda pogressiv artmaya 
sebep olur ve inspirasyonu bitirir. Hering­
Breur refleksi denilen bu özellik İstirahat­
te yapılan tidal volumlerde oluşmazken 
büyük volumlü tidal volumlerde oluşur. 

iritan reseptörler: Myelinsiz sinir 
flamentlerine sahiptirler, hava yollarının 
yüzeyel epitel tabakasındaki hücreleri ara­
sında bulunurlar. Normal solunum sıra­

sında aktif değildirler ancak mekanik ve 
kimyasal stimülüslere cevap verirler. Bu 
refleksle oluşan cevap çeşitlidir; bronko­
konstrüksiyon, hiperpne, ekspirasyonda 
larinksde konstrüksiyon ve öksürük şek­
linde olabilir. 

J reseptörleri: Juxtacapiller resep­
törler deneysel çalışmalarda inter alveolar 
septurolarda bulunan myelinsiz aksonlara 
sahiptirler. 

EFFEKTÖRLER 

Solımum kaslarının innervasyonu va­
gus içindeki efferent motor sinirlerle olur. 

İki tip motor nöron bulunmaktadır: al­
fa ve gama motor nöronlardır. Kaslardaki 
gerilme, kas iğcikleri arasındaki afferent 
lifler yoluyla, spinal korda uyarı şeklinde 



ulaşır. Bu uyarı alfa motornöronlarla solu­
num kaslarında kontraksiyon olacak şekil­
de geri döner. 

Solunurnun regülasyonunda kas iğcik­
lerinin rolü tam olarak bilinmemesine rağ­
men, yapılan çalışmalarda normal venti­
lasyona katkıları gösterilmiştir. 

Solunum kaslarının kontraksiyon gücü 
intrensek ve ekstrensek faktörlerin etkile­
şimine bağlıdır. Genç bir erkekde maksi­
mal ekspiratuvar basınç 75-135 cm H20. 
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Akciğerin Savunma Mekanizmalar• 
ve immünolojisi 

Prof.Dr. Hilmi GÜRSES, Doç.Dr. Turan ACICAN, Dr. Akın KAYA 

Solunum sistemi dış ortanıla çok sıkı 
temas halindedir, gaz değişimi ve metabo­
lik işlevlerinin yanısıra havadaki gazlara, 
partiküllere, yabancı maddelere, mikroor­
ganizmalarakarşı da vücudu korumak zo­
rundadır. Havayı ilk fıltre eden burun kıl­
larından sonra çeşitli anotomik bariyerler, 
bronş ağacının dallanması, bronşların da­
ralma ve genişleme özelliği, öksürük aksı­
nk refleksleri mekanik bariyer oluştur­
maktadır. Solunum yollarının silli epiteli­
nin özelliği, sillerin hareketi ve salgılanan 
mukusla birlikte mukosiliyer aktivite ya­
bancı partiküllerin dışarı atılmasını sağ­
lar. 

Ayrıca çeşitli fagositik hücrelerin yanı­
sıra bronş salgıları içinde bulunan lizozim, 
laktoferrin, transferrin, alfal antitripsin, 
interferon, fıbronektin, komplemanlar, im­
münglobinler mikroorganizmalara karşı 

nonspesifik immün yanıtta görev alırlar. 
Solunum sisteminde immünolojik sis­

teme ait hücreler vardır ve bunlar antije­
nik uyarımla karşılaştıklarında aktive 
olurlar. Alveolar makrofajlar ise nonspesi­
fik fagositoz yaparlar ve immünolojik re­
aksiyonların başlaması ile sürdürilimesini 
sağlar lar. 

İnhalasyonla maruz kaldığı havanın 
yanısıra akciğerler her gün pulmoner ar­
ter, ven ve kapillerlerden geçen binlerce 
litre kanla temas halindedir ve kanda bu­
lunabilen eritrositlerden büyük partikülle­
ri temizleyen bir fonksiyon da görürler. 

DIŞ HAVANIN ISITILMASI, 
NEMLENDİRİLMESİ 
Üst solunum yolarında ve biraz da tra­

kea-bronş ağacında, solunurola alınan ha­
va 37 C0 'ye ısıtılır ve % 95 su buharı ile 
doymuş hale getirilir. Burun ile yapılan so­
lunumda uygun ısı ve nemlenme daha iyi 
sağlanabilir. Trakeostomili ve entübas-
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yonlu hastalarda üst solunum yolu gerek­
li ısıtma ve nemlendirme fonksiyonunu ye­
rine getiremediği için trakeobronş muko­
zası kurur, siliyer fonksiyon bozul ur ve 
hastalıkların gelişmesine uygun ortam 
oluşur. İnspire edilen havanın ısıtılıp nem­
lendirilmesi vücudun sıvı dengesinin sağ­
lanması yanısıra siliyer fonksiyon için de 
gereklidir. 

DIŞ HAVANIN FİLTRASYONU 
Filtrasyon, solunum havasının getirdi­

ği tozlar ve zararlı gaziara karşı etkin bir 
korunma mekanizmasıdır. Zararlı gaziara 
karşı çok etkili değildir. İnhalasyonla alı­
nan partiküllerin büyüklüğü, şekli, yo­
ğunluğu, elektrik yükü, hava akım hızı ve 
havayollarının aerodinamik özelliği, bu 
partiküllerin çeşitli şekilde çökmelerini, 
havayollarında tutulmalarını ve atılmala­
rını sağlar. N azal pasaj lar, ağız, farinks ve 
larinks, krikoid kartilaja kadar üst hava­
yollarını oluştururlar ve büyük partikülle­
rin fıltrasyonundan sorumludurlar. İlk ba­
raj burundur. On mikrondan büyük parti­
küller buruncia tutulur. Normal koşullarda 
10 ı-ı çapındaki pek az partikül daha aşağı­
da bulunan bronşlara ulaşabilir. Bunlar da 
karina veya birinci ve ikinci bronş bölüm­
lerine sıkışarak kümeleşirler. Ancak 5 ı-ı 
dan daha küçük partiküller küçük hava 
yollarına ve nihayet alveollere kadar gele­
bilir. Çok daha küçük partiküller havadaki 
konsantrasyonları çok yüksek olmadıkça 
havada asılı kalarak, genellikle inspiras­
yonla alınır, ekspirasyonla ger i atılırlar. 

AEROSOL DEPOLANMA 
MEKANiZMALARI 

İnertial impaction:(sıkışarak kü­
meleşme): 1 ı-ı-'dan büyük partikülleri et­
kiler. Eğer partiküller büyük veya yüksek 



hızda hareket ediyorsa solunum sistemin­
deki yön değişiklerinde örneğin üst hava 
yolları veya karina ve daha aşağı bifürkas­
yonlarda hava akımını izleyemez. Parti­
küller hava yolu duvarlarına yerleşir. Bi­
fürkasyonlar depolanınanın en fazla oldu­
ğu yerlerdir. Burun deliklerinin hemen 
içindeki kıllı alandan geçen hava çok bü­
yük partikülleri burada bıraktıktan sonra 
10-15 ı.!'dan daha küçük tanecikleri taşıya­
rak burun boşluğuna girer. Burada burun 
septumu ve konkaların bizasında 10 ll'dan 
daha küçük tanecikler solunum havasın ­

dan ayrılır. Nazofarenkste hava akımı bir­
denbire yön değiştirir. ve 10 ~L büyüklüğün­
deki taneciklerden geri kalanlar farinksin 
arka duvarında sıkışarak kümeleş irler. 

Burun ve nazofarenksin çok etkin bir şe­

kilde görev yapması sonucunda trakeaya 
giren havada 10-15 ll'dan büyük tanecikler 
nadiren bulunur, bunlarda karina ya da 
ilk bir veya ikinci bronş bölümlerinde kü­
meleşirler. Hava yollarında 10 ll' dan kü­
çtı.k partiküllerin yaklaşık % 20'si bu yolla 
çökerler. 

Gravitasyonal sedimantasyon: 0.5-
5 ll'luk partikiillerin asıl çökme yoludur. 
Akım hızının düşük olduğu akciğerin peri­
ferik bölgelerinde yer çekimi nedeniyle 
partikülleri çökmesidir. Hava akciğer peri­
ferine doğru gittikçe total hava yolu kesiti 
gittikçe büyüdüğü için akım hızı giderek 
sıfıra yaklaşır, havanın taşıdığı partiküller 
yer çekimi etkisi ile çökerler. Biyolojik ola­
rak aktif tanecikler ve aerosol yolla verilen 
ilaçlar için, 5. bronş dallanmasından ter­
minal akciğer ünitelerine kadar, sediman­
t asyon en önemli çökme mekanizmasıdır. 

Sedimentasyanun en etkin olduğu bölgeler 
laminer akımın yavaş olduğu 15-23'üncü 
bronş daHanmaları arasıdır. Çökme hızı 

partikül çapının karesi ile orantılıdır. Peri­
ferik hava (yollarında) biriken partikülle­
rin % 80'i bu mekanizma ile çökmektedir­
ler. 

Brownian diffüzyon: Çok küçük 0.5 
ll dan küçük partiküller için önemlidir. Ta­
necikler ne kadar ufakııa üst ve aşağı solu­
num yollarında bu yolla çökme olasılığı o 
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kadar fazladır. Brown hareketleri , 0.1 ll 
ya da daha küçük partiküllerin gaz male­
küllerinin sürekli hareketi esnasında de­
vamlı bombardımana tabi tutularak çök­
mderidir. 

Bazı büyük partiküller akciğerde peri­
ferik alanla ra kadar ulaşabilmektedir. 300 
ll uzunluğundaki asbest lifleri alveolde bu­
lunmuştur. Bu lifler aerodinamik özellikle­
ri nedeniyle hava akımına parelel olarak 
kalabilmekte ve 1 ll' luk partiküller gibi 
periferik akciğer alanlarına ulaşabilmek­

tedi r. 

Akciğerlerde solunurola alınan yabancı 
partikülleri, mukosiliyer örtü üzerine 
oturduktan sonra temizlerneye yönelik üç 
ana mekanizma vardır: 

1. Özelikle trakea, ana bronşlar, ve 7.-
8. bronş dalianmasına kadar olan bölümde 
etkili olan öksürük refleksi. 

2. Larinksten terminal bronşiyollere 
kadar etkili olan mukosiliyer temizleme 
mekanizması. 

3. Akciğerierin alveol alanlarını temiz­
lerneye yönelik alveoler temizleme meka­
nizması. 

Bunların yanısıra aksırık ve bronş da­
ralmasına neden olan refleksler yabancı 
maddelerin akciğerin periferik havayolla­
rına ilerlemesine engel olur. 

Çeşitli uyarılar vagus siniri aracılığı 
ile solunum yolları düz kas kontraksiyonu­
na ve mukoza ödemine yol açan refleksie­
rin dağınasına neden olur. Hava yollarının 
daralması sonucunda kimyasal ve meka­
nik uyaranların da perifere ilerlemesi en­
gellenir. 

Öksürük, glossofaringeus sinirinin fa­
ringeal dallarından veya vagus sinirinin 
duyu uçlarının irritasyonu il e meydana ge­
lir. Öksürük refleksi genellikle larinks, 
trakea, büyük broşlardan, daha az olmak 
üzere farinks, özofagus mukozası , plevr a 
ve dış kulak kanalındaki duyusal reseptör­
lerden kalkar. Öksürük refleksini inflama­
tuar, mekanik, kimyasal ve termal neden­
ler provoke eder. Uyarımlar medulladaki 
merkeze taşınır ve N. frenikus, N. inter­
costales ve N. laringeus inferi or içinde sey­
reden efferent liflerle, diyafragma, inter-



kostal kaslar ve larinksin kas sistemine 
refleksi başiatacak impulslar gönderilir. 

Öksürük refleksi derin bir inspirasyon­
la başlar. Daha sonra glottis kapalıyken 
kuvvetli bir ekspirasyon başlar, intratora­
sik basınç 100 mmHg' yi geçince glottis ha­
fifçe açılır. Bu sırada karın içi basınç , gö­
ğüs içi basınçtan daha yüksek olduğundan 
diyafragma hızla yukarıya kalkarak, hava­
yı aşağı solunum yollarından yukarı solu­
num yollarına doğru hızla iter. Glottisin 
tam açılması ile birlikte yumuşak damak 
yukarı doğru kalkar ve nazofarinksi kapa­
tır. Trakea ve bronşlar, öksürük sırasında 
önceki çaplarının beşte biri kadar darala­
bilmektedir. Akım hızı artan hava, mukus 
tıkaçlarını veya yabancı cisimleri ağız yo­
luna doğru hızla iter. 

Periferik hava yolundaki mukus ise 
kompresyon etkisi ile daha büyük hava yol­
larına çekilir, daha sonra öksürükle atılır. 

Akciğer hastalığı olanlarda sekresyon­
ların vizkositesinin artması, elastisitesi­
nin azalması, havayolu direncinin ve böl­
gesel akciğer kompliyansının artması ök­
sürük için gerekli olan akım hızlarının 
sağlanamamasına yol açar. Bir savunma 
mekanizması olan öksürüğün çeşitli kamp­
likasyonları da bulunmaktadır, inguinal ve 
hiatal herniler, kot kırıkları, öksürük 
sendromu, öksürük senkobu(öksürük 
sendromu; intratorasik basıncın öksürük 
sırasında çok yükselmesi nedeni ile venöz 
dönüşün ve kardiyak output'un azalması­
na bağlı serebral kanlanınada azalma ne­
deni ile olan baş dönmesi , öksürük senko­
bu ise bu olayın daha ilerisi olan bayılma­
dır.) ve öksürüğün öksürük uyarması bun­
lardan bir kısmıdır. Kronik bronşithlerde 
balgam viskozitesi ve miktarındaki artış 
nedeni ile öksürük yetersiz kalabildiği gibi 
sağlam olan akciğer bölümlerine enfekte 
balgamın geri kaçarak yayılmasına da yol 
açabilir. 

MUKOSİLİYER TEMİZLEME 

Solunum yolları, üst solunum yolların­
da sinüslerden nazofarenkse, aşağı solu­
num yollarında ise trakeadan solunumsal 
bronşiyollere kadar yalancı çok katlı sili­
yalı epitelle döşelidir. Siliyalı epitelin yapı-
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sı Şekil l'de gösterilmiştir. Siliyer sistem 
havayolu yüzeyini yabancı maddelerden 
temizler. Bu olay mukusun ve bu mukusu 
ağız yönüne iten epitel hücrelerinin siliya­
larının ortak fonksiyonu ile gerçekleşir. 

Şekil!. Mukosilyer aparat 

Mukus submukozal bezlerin, goblet 
hücrelerinin ve klara hücrelerinin salgısı­
dır. Partiküllü maddelerin mukosiliyer kli­
rensle temizlenmesi ana işlevidir. Solunan 
havayı nemlendirme, havayollarından sıvı 
kaybını önleme, kayganlığı sağlama, epite­
lin dış ortamla ilşkisini engelleme, mikro­
organizmaları tutma, toksik gazları nötra­
lize etmek ve içinde bulunan immünglobu­
linler, laktoferrin ve lizozim gibi maddeler­
le antibakteriyel etki göstermek işlevleri 
arasındadır. 

Mukusun % 99'u su, elektrolitler, inor­
ganik bileşikler, karbohidratlar, amino­
asitler, serum proteinleri, çözünebilen pro­
tein ve lipidlerden oluşur. 

Musin denilen yüksek molekül ağırlık­
lı poli anyonik polimerlerle (goblet ve seröz 
hücrelerin salgıları) proteoglikanlar (seröz 
hücre salgıları) birleşerek mukusun mat­
riksini yaparlar. 

Seröz hücreler solunum yolu sıvısında 
müsinin yanında musin dışı proteinlerin 
üretiminden de sorumludur. Bunlar: 

Lizozim: Submukozal epitelyal bezle­
rin seröz hücrelerinden ve alveolar makro­
fajlardan salgılanır. Bakteriolitik etkilidir. 
Bakteri hücre duvarının peptidoglikanları­
nı harap eder. 



Laktoferin: Solunum yolu epitelinde 
submukoza bezlerinde ve aktive nötrofil­
lerde üretilir. Demiri azaltaral bakteriyos­
tatik etki yanında direkt mikrobisidial et­
kisi vardır. 

Sekretuar lg A: Spesifik etkenin epi­
tele yapışmasını önler. 

al antitripsin; bakteri enzimlerini, 
proteazları ve nötrofillerin lizozomal gra­
nüllerinden açığa çıkan elastazları, kolla­
genazları, plazmin ve trombini inhibe et­
mektedir. 

İnterferon; spesifik antijenle karşıla­
şan makrofajlar ve lenfositlerce yapılır 
özellikle viral ajanlara karşı etkilidir. 

Peroksidaz, Albumin diğer maddeler­
dir. 

Kolinerjik uyarı submukozal bezlerin 
salgılarının boşalmasına neden olur. 

SİLİYA VE SİLİYER 
HAREKET 
Silyalı epitel hücrelerinin her biri 5-10 

mikron uzunluğunda, yaklaşık 200 siliya 
ihtiva ederler. Epitelin her santimetreka­
resinde 1500-2000 kadar siliya bulunur ve 
perifere doğru seyrekleşir. Siliya dakikada 
1000 kere çarpar, bu, orofarinksin yönüne 
aktif bir darbe ile bunu takip eden inaktif 
geri geliş vurusu şeklindedir. Sonuçta mu­
kus örtü farinkse doğru itilir. 

Enine kesitte silya stoplazmik bir mat­
riks içerisinde longitudinal fibrillerden 
oluşur. Spesiyalize protein mikrotübülleri 
olan dokuz çift periferik ve iki adet sant­
ral fibrili vardır. Komşu çiftler neksin adı 
verilen bağlarla bağlıdırlar. Periferik fib­
riller ise radyal bağlarla santral çifte bağ­
lıdır. Komplet dış mikrotübüllerin herbi­
rinden komşu çiftiere doğru iki kol uzanır. 
Bunlar dynein kolları olarak bilinirler ve 
bir ATP az proteininden oluşurlar (Şekil 
2). Santral mikrotübülüslerin bir koordi­
nasyon görevi gördüğü, periferik mikrotü­
bülüslerin ise ATP' den enerji alarak kasıl­
ma işlevini meydana getirdiği zannedil­
mektedir. 

Siliyaların hareketi, komşu tübül çift­
leri arasındaki aktif bir kaymadan oluş-
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maktadır. Efektif vuru ve recover vuru ol­
mak üzere iki bölümden oluşur. Efektif vu­
ru sırasında siliya uzar ve mukus içine gö­
mülür. Recover vuru ise efektif vurunun 
iki misli zamanda oluşur. Siliyalı hücreler 
gruplar halinde bulunur ve koordine çalı­
şırlar. Siliyalann hareketleri ile siliyal yü­
zey üzerinde bir dalganın yayılmasını sağ­
lar, buna metakronizm ismi verilir. İnsan­
larda siliyalann metakronal dalgalanışı 

nervöz sistem kontrolü veya mekanik sti­
mülasyondan bağımsız gibi görünmekte­
dir. Sitoplazmik kalsiyum düzeyinin art­
ması siliyal hareketi artırır. Bir c-AMP ba­
ğımlı kinaz siliyal hareketi kontrol edebi­
lir. Aktive olan küçük siliya gruplarının di­
ğerlerini de uyardığı düşünülmektedir. Isı , 

pH ve mukusun vizkoelastisitesi aktiviteyi 
etkiler (şekil 3). 

Şekil 2: Siliyamn yapısı 
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Şekil 3: Siliya hareketi 



MUKOSİLİYER TRANSPORT 
Siliyaların içinde bulunduğu mukus iki 

tabaka halinde bulunur. Siliyaların içinde 
hareket ettiği 5 ll kalınlığındaki sol tabaka 
(hipofaz) ve bu tabakarun üzerinde yüzen 
ve siliyer hareketle orofarinkse sürükle­
nen 2 ll kalınlığındaki gel tabaka (epifaz). 

Gel tabaka içeriği ve fiziki özelliklerin­
den dolayı fiziki, kimyasal ve biyolojik bir 
bariyer olarak görev yapar. Fibriler yapı­
sından dolayı partiküleri yakalar. Vizkosi­
te ve elastisite özellikleri partiküllerin ya­
pışmasını sağlar. Yüksek su içeriği ile ha­
vayı nemlendirir ve yüksek lipit içeriği su 
geçirmesini önler. Müküs pH'sı 6-8 arasın­
dadır ve asitleri tamponlar. Gel tabaka 
içinde IgA gibi immunglobulinler ve lizo­
zimler bulunduğundan yüksek ölçüde bak­
terisidal bir etki yapar ve böylece mukoza­
yı mikroorganizmalarakarşı korur. 

Sol tabaka; silyer aktivite için gerekli­
dir. Siliyalı hücrelerden ve klara hücrele­
rinden salgılandığı düşünülmektedir.Mik­
tar ve içeriği siliyer aktivite ve transport 
için gereklidir. Az ya da çok olması aktivi­
teyi bozar. Perisiliyer tabaka gel tabakayı 
geçen kimyasal maddeleri dilüe eder 

Glikokaliks tabakası; çalışmalar silyalı 
hücrelerin luminal yüzeyinde mukus gli­
koproteinlerinin histakimyasal karakte­
ristiklerini taşıyan kaplayıcı bir materya­
lin varlığını göstermiştir. İçeriğinde yük­
sek miktarda sülfat vardır, glikozaminogli­
kan içerir şeker içeriği de farklı bulunmuş­
tur. Muhtemelen siliyalı hücre tarafından 
salgılanmaktadır. Kimyasal veya bakteri­
yel hasara karşı hücre membranını koru­
yan en son bariyer bu tabakadır. 

Mukusun kalınlığı ve içeriği perifere 
doğru değişir. Terminal bronşiollerden son­
ra düşük makromoleküler komponentli 
(düşük viskoelastisitede) ince bir zar hali­
ne gelir. 

Günde ortalama transporte edilen mu­
kus yaklaşık 10 ml'dir. Kronik bronşit ek­
seserbasyonlarında bu miktar 200-300ml 
/gün'e çıkar; ayrıca mukusun viskozitesi 
artarak elastisitesi azalır. Etkili bir trans­
port ve koruma için mukus viskozitesinin 
ve elastisitesinin optimum olması gerekir. 
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Normalde trakeada mukusun hareketi 
dakikada 5 mm, ana bronşlarda 2,5 mm, 1-
2 mm çaplı küçük hava yollarında 0.5-1 
mm civarındadır. Distalde daha da azalır. 

Akciğer sekresyonlarının mukusla be­
raber distalden trakeaya ve farinkse taşın­
ması sonucu, inhalasyonla alınan partikül­
ler, solunum yoluna çöken çeşitli maddeler 
normalde 6-24 saat içinde dışarı atılır ya­
da yutulur. 

Mukosiliyer klirensi etkileyen faktörler; 
mukosiliyer klirensin etkinliği mukus ta­
bakasının kalınlığı ve reolojik özelliklerine 
bağlıdır. Çeşitli durumlar ve hastalıklarda 
klirens bozulur: 

1-Fizik hasar; trakeal tüp, aspirasyon 
kateteri, bronkoskopi, hava yollarına uy­
gulanan cerrahi insizyon, öksürük gibi ne­
denlerle mukozacia mekanik hasarlanma, 
ve iskemiye yol açarak mukosiliyer kliren­
si bozar. Radyasyon kısa süren bir stimu­
lus sonrasında uzun süren bir inhibisyona 
neden olur. 

2-Kimyasal hasar; inhale edilen gazlar 
ve aerosoller ile hasar oluşur sigara, hava 
kirliliğini oluşturan S02(>5 ppm), 
N02(>2ppm), Ozon(03> lppm) ve yüksek 
konsantrasyonda oksijen mukosiliyer kli­
rensi azaltmaktadır. Sigara durnam siliya­
ların vurma hızını azaltır ve koordinasyo­
nunu bozar. Arka arkaya sigara içmekle 
hava yollarındaki temizlenme normallere 
göre dört kat azalır. %7.5 konsantrasyonda 
karbondioksit gazı mukosiliyer transportu 
yavaşlatır. %100 oksijen solunumuda mu­
kosiliyer transpoı·tu azaltır. 

3-İnflamatuar mediatörler ve bazı ilaç­
la~·, bakteriyel ürünler klirensi yavaşlatır. 
Kolinerjik stimulus mukosiliyer transpor­
tu hızlandırmaktadır. Virüs ve mikaplaz­
ma enfeksiyonları akciğerin mukosiliyer 
transportunu aylarca bozabilir ve bu du­
rum virüs enfeksiyonlarından sonra se­
konder bakteriyel pnömonilerin sık görül­
mesine neden ol ur. 

4-Bazı hava yolu hastalıkları; 

Kronik bronşitte mukus üretimi ve vis­
kozitesinin artması, kistik fibroziste anor­
mal mukus yapısı, astmada viskozitenin 



artması, bronşektazide mukus miktarı ve 
viskozitesinin artması nedeni ile mukesili­
yer klirens azalır. 

5- Mukosiliyer klirens yaş ile azalır, 

uykuda hem sağlıklı kişilerde hem de KO­
AH' lı hastalarda durur. Mukosiliyer kli­
rens egzersiz ile artar. 

İpratropium bromid, N-asetil siste-
in, 8-karboksimetil sistein, Potasyum iye­
dür' ün mukosiliyer klirens üzerine etkisi 
yoktur. Mukosiliyer klirens üzerine etkili 
ilaçlar: 

1- Klirensi artıranlar; 
~ adrenerjik agonistler 
Metil ksantinler 
Glukokortikosteroidler 
Amilorine 
Guaifenesin 

2- Klirensi azaltanlar 
Benzodiazepinler 
Genel anestezikler 

(Halotan; barbitüratlar) 
Atropin 
Alkol 
Opiatlar(morfın vb) 

ALVEOLER KLİRENS 

Alveollerekadar ulaşan partiküller ya 
alveolar makrofajlar tarafından fagosite 
edilir ve parçalanır ya da alveol makrofaj­
ları içinde mukosiliyer aktivite ile atılmak 
üzere proksimale, mukosiliyer örtüye doğ­
ru taşınır. 

Epitelyal duvardan yabancı partikülle­
rin absorbsiyonu, hücre içinden (transsel­
lüler) veya hücreler arası aralıklardan (pa­
rasellüler) gerçekleşir. Makrofajlar içinde 
veya serbest olarak interstisyel aralığa ge­
çer, burada toplanır veya lenfatik drenaj 
ile uzaklaştırılır lar. İnterstisyel alanda kü­
çük lenf boşluklan bulunur. Bunlar saye­
sinde, alveoler sıvı, hücreler ve sindirilme­
miş partiküller lenfatiklere ulaşıp hilusla­
ra doğru taşınırlar. 

İMMÜNOLOJİK DEFANS 
MEKANiZMALARI 
Lenfositler: Lokal mukozal hücresel 
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ve hu moral immunitede önemlidirler. 
Bronş çeperindeki lenfoid doku, BALT 
(Bronchus Associated Lymphoid Tissue) 
solunum sistemindeki lenfositlerin önemli 
kaynağıdır. T ve B lenfasitler solunum sis­
teminin savunmasında önemli rol oynar­
lar. BAL (bronkoalveoler lavaj) sıvısında T 
ve B lenfasitler o/o 50'şer oranda bulunmak­
tadırlar. Ayrıca yardımcı T lenfositlerin 
(CD4=T4), baskılayıcı (CD8=T8) T lenfasit­
lerine oranı yaklaşık ldir. 

Lokal humoral immunite; B lenfo­
sitler humoral immuniteden sorumludur­
lar. B lenfositlerin antij enle etkileşmesi 

hümoral immün yanıtı oluşturur. İm­
münglobulinler lg A, lg M, lg G, lg E, lg D 
olarak 5 gruptur. Hava yollarında bulunan 
asıl İmmünglobulinler lg A ve lg G' dir. 
Üst solunum yollanndaki sekresyonlarda 
lgA yoğun olarak bulunurken aşağı solu­
num yollarına doğru lgG artmaya başlar, 

BAL sıvısında lgA ve lgG eşit düzeydedir. 
lg A'nın serumda ve sekresyonlarda bulu­
nan 2 ayrı türü vardır. Lokal immünitede 
salgısal lg A özellikle önemlidir. Salgısal 
lgA' nın başlıca özellikleri şunlardır; 

Salgısal lg A klasik kompleman yolunu 
aktive etmez, alterne yolu tetikleyebilir. Li­
zozim varlığında bakterileri lizise uğratır. 

Bakterilerin mukoza yüzeyine yapışma­
sını ve mukozadan penetrasyonu engeller. 

azal ve gastrointestinal sekresyon­
larda da bulunur. Selektif salgısal lg A ek­
sikliğinde tekrarlayan sinepulmoner en­
feksiyonlar olur. 

Atopik bünyeli ki şilerde , ekstrensek 
astmalılarda bronş sekresyonlarında ve 
BAL da lgE yüksek düzeyde bulunmakta­
dır. 

Lokal hücresel immünite; T lenfo­
sitlerin antijenle etkileşimi sonucunda olu­
şur. Bu etkileşmede lenfekinler de aracılık 
eder. Yardımcı T lenfositlerin Thl ve Th2 
alt gruplan vardır. Thl lenfasitler inter­
lökin 2 (IL2), iııterlökin 3 (IL3) ve interfe­
ron gama (IFN ~) salgılayarak antijenlere 
karşı lgG yapısında antikor oluşturacak 
şekilde B lenfasitleri uyarırken Th2 lenfo­
sitler, lL4, lL5 ve lLlO salgılayarak özel­
likle IgE yapacak şekilde B lenfasit uyarı-



mı yaparlar. Atapik bireylerde, allerjik 
nezle , allerjik astma gibi allerjik hastalığı 
olanlarda Th2 lenfasit alt grubu hakimdir. 

Makrofajlar: Kemik iliğinden köken 
alırlar, kandaki monositler akciğer doku­
suna göç ederek alveoler makrofajları oluş­
tururlar. Alveoler makrofajlar solunum 
sisteminde hemen her yerde bulunur ve 
konakçı savunmasının çeşitli evrelerinde 
rol alırlar. Öncelikle fagositik hücreler ol­
masına rağmen antijenin tanımlanmasın­
da ve işlenmesinde ilk basamaktırlar. Ak­
ciğerlerde enfeksiyon olduğu zaman alve­
oler makrofajlar patojen mikroorganizma­
ların temizlenmesinde daha etkin rol al­
mak için aktif hale gelirler. Aktif hale gel­
miş makrofajların lizozomal enzim seviye­
si daha yüksektir, fagositoz yetenekleri da­
ha fazladır ve yüksek derecede bakterisi­
dal etki gösterirler. Aktive olduklarında 
hassas oldukları bakterileri öldürme yete­
nekleri daha yüksek olmakla birlikte has­
sas olmadıkları bakterileri öldürme kapa­
siteleri de artar. 

Akciğerlerde primer bakterisit aktivite 
makrofajlara aittir. Viral enfeksiyonlar al­
veoler makrofajların bakterisidal aktivite­
lerini azaltırlar. Virüs enfeksiyonlarından 
sonra bakteriler akciğerlerde virüs enfek­
siyonunun meydana geldiği alanlarda da­
ha kolay çoğalırlar. Bu ise viral enfeksi­
yonlardan sonra sekonder bakteriyel pnö­
moni nin daha sık oluşumunda mukasili­
yer transportun yavaşlaması yanısıra, 

ikinci bir neden oluşturmaktadır. 

Alveoler makrofaj bakteri, virüs, inor­
ganik toz ... vb yabancı bir partiküle yak­
laşarak temas eder, hücre duvarı içe doğru 
çökerek partikülü fagosite eder. Partikülü 
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taşıyan fagosom makrofajın sitoplazması 

içinde lizozoma doğru hareket ederek lizo­
zomla birleşir (fagolizozom), lizozom için­
deki enzimleri partikül üzerine boşalta­
rak, yabancı partikülün (mikroorganizma, 
virüs .. ) parçalanmasını sağlar. 

Alveoler makrofajlar aynı zamanda im­
mun sistemin antijen sunan hücrelerin­
dendir. Fagosite ettiği antijenleri proteinik 
yapılara parçalar antijeni sunulacak hale 
getirir. Makrofaj yüzey antijen proteinle­
rinden MHC Klas I antijenlerini kullanır­
sa antijeni CDS (baskılayıcı, sitotoksik) T 
hücrelere sunar, MHC Klas II yüzey anti­
jenini kullanırsa CD4 (yardımcı) T hücre­
lerine sunar. T hücrelerin aktive olması ile 
de hücresel ve humoral immun aktivite 
başlatılmış olur. 

Bronş ağacının inflamasyonu sonucu 
mukoza yüzeyi bütünlüğü bozulduğunda 
lokal immun sistem etkisi azalır ya da 
kaybolabilir. Böyle bir durumda serum an­
tikorları ve hücresel faktörler ekstravazas­
yon yolu ile bölgeye gelerek olayda önemli 
rol oynamaya başlarlar. 

Kompleman Sistemi; Normal birey­
lerde kompleman C3 mukus içinde eser 
oranda bulunmaktadır. Kompleman C4 se­
rumdaki konsantrasyonunun 1/30' u oran­
da, kompleman C6 ise 11100' ü oranda bu­
lunmaktadır. Bununla birlikte C7-9 komp­
lemanlar hava yollarında bulunurlar. 
Kompleman sistemine dahil maddeler, 
normal bronş sekresyonlarında düşük se­
viyelerde bulunmakla birlikte, mukozanın 
bütünlüğü bozulduğunda kompleman sis­
teminin serumda bulunan tüm kompo­
nentleri bronş sekresyonlarına geçip ım­
mun reaksiyonlarda rol alırlar. 
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Moleküler Patolojileri 

Prof. Dr. A. Hilmi GÜRSES, Uzm. Dr. Demet KARNAK 

Anatomik fizyolojik yapı bütünlüğünü 
bozan her olay fizyoloji kapsamındadır. So­
lunum sisteminin savunma mekanizması­
nı olumsuz etkileyen ve doğal ya da adap­
tif immüniteyi harekete geçiren tüm olay­
lar, patolojik olaylardır. Dokuları oluştu­
ran hücreler dış etkeniere karşı iç ortamla­
rını hızlı bir şekilde değiştirmeleriyle ha­
yatta kalırlar. Bunun için kontrol sistemle­
riyle, aktif olarak sürekli çalışmak zorun­
dadırlar. Hücreyi oluşturan organeller (en­
doplazmik retikulum, lizozom, mitokondri, 
peroksizomlar, çekirdek zarı, çekirdek, çe­
kirdekçik, plazma) en ufak bir aksamaya 
uğramaksızın bir bütün halinde çalışma­
larıyla metabolik kontrolü sürdürebilirler. 
Moleküler mekanizma prensibini bu bakış­
la düşündüğümüzde; temelde hücre zede­
lenmesiyle başlayıp nekrozla sonuçlanan 
olayların akışı baştan sona kadar bir dizi 
moleküler mekanizma ile gelişir. 

Patojenler: Hücre zedelenmesine yol 
açan her etken patojen olarak tanımlana­
bilir. Bunlar fizik, şimik, patolojik, radyo­
aktif etken olabilir. Bu tüm patolojiler 
için geçerlidir. Patogenez ve patolojiyi mo­
leküler ve morfolojik düzeyde ele alabiliriz. 
Bu noktada gene tek hücreyi ele alacağız 
ve konuya hücre zedelenmesi bakışıyla gi­
receğiz . 

HÜCRE ZEDELENMESİ 
Hücre içinin iyon ve protein konsant­

rasyonu, hücre dışından oldukça farklıdır. 
Hücre zarında bulunan ATP-Na+ pompa­
sında bozukluk olması halinde, Na+ hücre 
dışına atılamaz. Dolayısıyla hücreye giren 
su miktarı artar buna "bulanık şişme" ya 
da "parankimatöz dejenerasyon" denir. Bu 
olay, zedelenmenin en basit şekli olup, et­
ken ortadan kalkınca hücre normale dö­
ner. Yağ metabolizması bozukluğunda yağ-
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lı dejenerasyon, hyalen ve amiloid madde 
birikimiyle sırasıyla hyalen ve amiloid de­
jenerasyon, bağ dokusunu oluşturan mad­
delerin depahmerize olmasıyla müsinöz 
dejenerasyon görülür. Nekroz, canlı orga­
nizmada mikroskopik ya da makroskopik 
görülen hücre ve doku ölümüdür. Her hüc­
re, doku ve organ belirli bir fonksiyonla yü­
kümlü olarak belirli bir yaşam sonunda 
yenilenir. Bilindiği gibi organizmada iki 
doku hücresi dışındaki hücrelerin yenilen­
me özelliği vardır. Yenilenmeyen bu iki 
hücre miyokard ve ganglion hücresidir. Or­
ganizmada bir günde yaklaşık 1014 (yüz 
trilyon) hücre yenilenmesi olmaktadır. 

Lenfasitler 72 saatte, barsak mukoza epi­
teli 18 saatte, eritrositlerin 120 günde ye­
nilendikleri bilinmektedir. Bu süreç fizyo­
lojik bir süreçtir. Ancak yukanda belirtilen 
patojenlerin etkileriyle hücre zedelenebi­
lir, sonunda da ölebilir. Hücre zedelenmesi 
hücre metabolizmasının eksenini oluştu­
ran, bütün hücresel reaksiyonların giriş­
çıkış kapısı olan hücre zarının zedelenme­
si ve bütünlüğünün bozulmasıyla başlar. 
Hücre membranının moleküler bütünlüğü 
Şekil 1'de görülmektedir. 

Görüldüğü gibi hücre zan lipid-protein 
mozaiğinden oluşmuş olup, bu mozaikte 
periferde iki taraflı fosfolipid tabakası ara­
sında globüler bir protein yer almaktadır. 
Bir bütün olan bu yapının bozulmasında, 
özellikle dönüşümsüz hücre zedelenmesin­
de, fosfolipid komponentler arasındaki 

bağlar kopmaktadır. Böylece hücre çevre­
sinden hücre içine kalsiyum göçü kolayla­
şarak, daha sonraki patolojilerin (örneğin 
mitokondriyal dejenerasyonun) yolu açıl­

mış bulunmaktadır. Hücrede nekroza ka­
dar giden bu değişiklik Şekil 2'de görül­
mektedir. 



Şekil 1: Unit membran yapısı 
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HOcre membranı delikleri 
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Koagülasyon nekrozu hücre proteinle­
rinin koagüle olmasıyla oluşur. Bu tip nek­
roz genellikle infarktüs sonrası görülür. Si­
fılisin 3. dönemindeki go m lezyonlarında 
da görülür. Tüberkülozda görülen koagü­
lasyon nekrozuna, kazeifikasyon nekrozu 
adı verilir. Lipid ve protein içerik nedeniy­
le beyaz renkte ve peynirleşmiş şekildedir. 
Zenker nekrozu, balmumu şeklinde olan 
ve çizgili kaslarda görülen koagülasyon 
nekrozuna denir. Mumifikasyon nekrozu, 
aterosklerotik damarlarda tıkanma ile ge­
lişen bir nekroz tipidir. Likefaksiyon nek-
rozu, koagülasyon nekrozu sonrası ortaya 
çıkan proteazlar sonucu erimeye verilen 
isimdir. Son olarak yağ nekrozu, akut 
pankreatitte görülen lipazın çevre dokula-
ra yayılıp yağları sindirmesi ile karakteri-
ze olan lipazdan bağımsız olarak da görü­
lebilen bir nekroz şeklidir. Hücrede dönü­
şümsüz dejenerasyona yol açan etkenler 
içerisinde serbest radikallerin çok 
önemli bir yeri vardır: Bunlar membranda­
ki fosfolipid kompleksi bütünlüğünü ve 
ünit membran yapısını bozmak suretiyle 
etki yapmaktadırlar. Serbest oksijen radi­
kalleri ve diğer serbest radikaller hücre ze­
delenmesinde temel etkenlerdir. Serbest 
radikal zedelemesine örnek olarak: kimya­
sal-toksik etkenler, ilaç toksisiteleri, infek­
siyonların seyrinde iltihap hücrelerinden 
özellikle lökositlerden 
açığa çıkan serbest ok­
sijen radikalleri (bun­
lar kemotakside de et­
kilidir), bakteriyel et­
kenler, ısı, radyasyon, 
toksik gazlar, damar tı­
kanıklıkları ve yaşlan­
ma gibi faktörler ayrı 

ayrı hücre zedelenme­
sinde etkili olmaktadır. 

Bu bakışla yaklaş­
tıktan sonra, solunum 
sistemiyle ilgili örnek­
ler vererek konuyu so­
mutlaştırmak yararlı 
olacaktır: 

RezoiOayon 

bir noktada trombüs oluşması, sonra bu 
trombüsten kopan embolinin akciğer da­
marında tıkaç oluşturması ve daha sonra 
lokal doku zedelenmesine bağlı hücre ze­
delenmesi ve buna bağlı gelişmeler birbiri­
ni izler. Görüldüğü gibi konu, hücre zede­
lenmesinde düğümlenmektedir. Olayın 
özelliği nedeniyle bu zedelenme de damar 
endotel hücresinden başlamaktadır. Bu­
nunla ilgili şekiller 3, 4'de görülmektedir. 

Trombosit 

Endotel ". 
Subendatel 

Er1trosK 

Şekil 3: Trombüs oluşum mekanizması 

Organize trcmbos Organize ve rekanali:ze tronıbos 
Vasküler patolojiler 

(pulmoner tromboem­
boli-akciğer infarktü­

Pulmoner emboli 

sü): Bu patolojide önce Şekil 4: Pulmoner emboli oluşumu 
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Obstrüktif ve restriktif patolojiler: Her 
iki patolojinin ortak yanı akciğer solunu­
munun zamanla kısıtlanıp giderek yeter­
sizliğe dönüşmesi sonucunda solunum 
yetmezliği tablosunun ortaya çıkmasıdır. 
Bu yetersizlik önce solunum sisteminden 
başlamak üzere çeşitli tip ve görünümde 
hücre ve doku patolojileriyle, çeşitli klinik 
tabloları sergilemektedir. Bu konuda diğer 
bölümlerde geniş somut açıklamalar su­
nulmuştur. 

İltihaplar: Hangi odaktan oluşup geli­
şirse gelişsin, solunum sistemindeki her 
türlü iltihapta üç komponentin reaksiyonu 
birliktedir: 

• Alveoler patolojiler (Tip I ve Tip II 
hücre patolojileri) 

• Vasküler patolojiler (alveol kapiller­
leri ve interstisyel damar patolojileri) 

• İnterstisyel patolojiler ve plevra pa­
tolojileri. 

İtihabın niteliğine göre bu patolojiler­
den birisi, ikisi ya da hepsi daha ön plan­
da yer alır. Örneğin bakteriyel pnömoniler­
de, alveol epitel patolojisi (alveol patolojisi) 
baştan sona kadar önde gelir. İnterstisyel 
pnömonilerde ise (pnöınokonyozlar, kolla­
jenozlar, sarkoidoz) interstisyumun ve vas­
küler sistemin patolojileri öndedir. 

Zamanlama bakımından bütün patolo­
jileri, tüm sistemler için akut, subakut, 
kronik olarak niteliyoruz. Genellikle üç 
haftaya kadar olan patolojiler akut, 6 haf­
taya kadar olan patolojiler subakut, daha 
sonraya uzanan patolojiler kronik patoloji­
ler olarak bilinir. Bakteriyel pnömoniler, 
abseler subakut, tüberküloz kronik patolo­
jiler için prototip olarak söylenebilir. Ko­
nuların ayrıntısına bölümlerinde girilmiş­
tir. 

Hiç kuşkusuz her patolojinin tipine uy­
gun özel genel kliniği, tanı ve ayıncı tanı­
sı, laboratuvar bulguları, tedavi ve progno­
zu olduğu gibi, biyolojik ortamda fizik ve 
matematik kurallar bir noktadan sonra ge­
çersiz olduğu için, her hastanın da kendi 
özelliğine göre ayrı bir hastalık sergilem e­
si düşünülür. 

Bu bölümde moleküler özelliklerin ay­
rıntılarına girmekten özellikle kaçınılmış­
tır. Çünkü bu, ders kitabımızın sınırını 
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aşar. Ancak şunu söyleyebiliriz ki; çağımız, 
bilgisayarla paralel olarak moleküler biyo­
loji ve patoloji çağıdır ve tıp bu özelliği ta­
şıyan bir çağda diğer bilim dallarından da­
ha çok, ya da en az onlar kadar bu çağa 
damgasını vuracak, "çok özel" ve o ölçüde 
de "önemli" bir alandır. 

Moleküler Mekanizma 
Prensipleri 
Hücre zedelenmesi ve bunu izleyen pa­

tolojilerle solunum sistemine ilişkin özel­
likler daha önce belirtilmişti. Şimdi; mole­
küler mekanizma prensipleri üzerinde 
durmak daha yararlı olur: Organik ortam­
daki mekanizmalar, genel olarak biyokim­
yasal olaylardan kaynaklanır. Bu olayların 
aslında anorganik ortamdaki biyokimya­
sal olaylardan farkı yoktur; yani aynı olay­
lar geçerlidir. Bütün kimyasal olayların ta­
banında atomların en dış seviyesinde (or­
bitalinde) bulunan ve sürekli hareket ha­
linde olan elektronlerin etkileşimi var­
dır. Bu etkileşime bağlı olmak üzere; 

• Elektron kaybedilmesi ya da kazanıl­
ması , 

• Elektron paylaşılması (iki atomun 
elektronları ortak kullanması) söz konusu­
dur. 

Bu ders kitabı , bir biyokimya kitabı ol­
marnakla birlikte; fizyolojik ve patolojik 
düzeyde bütün biyokimyasal reaksiyonla­
rın (metabolizma olaylarının) temelinde -
molekül yapısı ister küçük, ister büyük ol­
sun- elektron transport sisteminin yer 
aldığını söylemek yanlış olmaz. Bunun ya­
nı sıra, proteinlerin en canlı sisteminin 
ana maddesi olan (DNA) molekülünün üç 
boyutlu yapılarıyla, proteinlerin molekül­
ler arası kuarterner yapıları; bu yapılar 
içinde elektron transport sisteminin ilişki­

leri, özellikle moleküler patoloji alanına 
yönelmek isteyen genç beyinler için çok ge­
niş düşünme alanlarını içermektedir. 

Somut örnek olmak üzere bütün biyo­
kimyasal reaksiyonlarda hücrenin kullan­
dığı başlıca enerji kaynağı olan ATP'nin 
(adenozin trifosfat) ADP'ye dönüşmesi sı­

rasında 8 kilokalari enerji açığa çıktığını; 
hücrenin yakıt maddesi olarak niteleyebi­
leceğimiz glukozun parçalanma reaksiyon-



ları sonunda, bir molekül glukoz yıkımıyla 
net olarak 38 mol ATP kazancı olduğunu 
düşünürsek , organizmanın ne denli verim­
li çalışan bir biyokimyasal yapıya sahip ol­
duğu anlaşılır. Endokrin patolojilerde ve 
hücre zedelenmesine yol açan bütün pato­
lojilerde; bu fizyolojik olayların patolojik 

Tablo 1: Glukoz un yıkuruna bağlı ATP yapımı. 

olaylara dönüştüğü bilinmektedir. Hiç kuş­
kusuz solunum sistemi de hem akciğer so­
lunumu (dış solunum), hem de hücre solu­
numu (iç solunum) patolojilerinin ayrılmaz 
bir parçası olarak; hem genel hem de özel 
durumda patofizyoloji ve patomorfolojinin 
somut örneklerini sergiler. 

Bir m ol gl u koza karşılık sen tezlerren ATP mol sayı sı 

R eaksiyon İlgili koenzim ATP kazancı 

3-PGAL ---13PGA 

Pirüvat ---1 Asetil Koa ETS'ye bağlı oksidatif 

NAD 

NAD 

NADP 

NAD 

FAD 

NAD 

6 

6 

6 

6 

İzositrat ---1 Oksalosüksinat fosforilasyon 

a-ketoglutarat ---1 Süksini l Koa 

Süksinat ---1 Pumarat 4 

Malat ---1 Oksaloasetat 

1.3 di PGA ---13 PGA 

PEPA ---1 Pirüvat Sübstrat seviyesinde fostorilasyo ıı 

6 

2 

2 

2 Süksinil -1- fosfat ---1 Süksinat ı 
Toplam olarak sentezlerren 

Glukozun aktivasyonu için başlangıçta harcanan 

Net ATP kazancı 

40 

2 

38 

SOLUNUM SİSTEMİ 
HASTALlKLARlNDA 
TANI YÖNTEMLERİ 
Patolojik İnceleme 
Bütün sist emler için geçerli olan pato­

lojik inceleme yöntemleri solunum sistemi 
için de geçerli olmakla birlikte, sistemin 
özelliğine göre ; sitolojik, histolojik, incele­
meler söz konusudur: Plevra panksiyon si­
toloji ve histolojisi, videotorakoskopik ma­
teryal incelemeleri , endoskopik sitoloji ve 
histolojiler bu gruptan sayılabilir. Bu ta­
nım kapsamında solunum sistemindeki pa­
tolojik incelemeleri: 

Sitolajik ve histolojik olarak iki başlık 
altında görmekteyiz. 

Sitolojik İncelemeler 
Akciğer kanserlerinin sitolajik tanısın-
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da materyal olarak balgam, bronş lavajı ve 
bronkoalveolar lavaj kullanılır. transbron­
şiyal iğne aspirasyon biopsisi ve perkütan 
transtorasik iğne aspirasyon biyopsi yapı­
labilir. 1940'lı yıllarda PAPANİCOLAU 
ile tanı açısından giderek önem kazanan 
sitolajik incelemeler; diğer sistemlerle bir­
likte solunum sistemi patolojilerinin tanı­
sında da çok özel bir konumdadır. Çünkü 
bütün patolojilerin ekseninde hücre yer 
almaktadır. Bu nedenle hücrenin patomor­
folojisi, özel boyama yöntemleriyle (örne­
ğin ; periodic acid schiff=PAS) incelenebilir. 
Bu özel boyama yöntemleri, kullanıldığı 

yer ve verdiği sonuçlar Tablo 2'de özetlen­
miştir. Solunum yolu ve alveollerde görü­
len hücreler ve fonksiyonları Tablo 3'de gö­
rülmektedir. 



Tablo 2: Özel boyama yöntemleri 

Boya 

Aleian mavisi 

Metil yeşili 

pironin 

Aldehid füksin 

Thluidin mavisi 

Kon go kırmızısı 

Fulgen 

Henıatoksilen­

eozin 

Baz ik fuksin 

Best's karınin 

Kullanıldığı yer 

Mukopolisakkaritleri 

gösterir 

Mast ve plazma 

hücrelerini göstermek 

Pankreas adacık 

hücrelerini göstermek 

Arniloid tespiti 

DNA 

Doku ve hücrelerin içerikleri bazik 

ya da asidik diferansiyasyon 

Mi toz 

Glikojen 

Tablo 3: Solunum sistemi hücreleri ve bu hücrelere ait fonksiyonlar 

Hücre 

Silendirik hücre 

Muköz Hücre 

Fonksiyon 

Mukus taşınması 
Mukus salgısı 
Perisilyer sıvıyı kontrol 
Mukus salınımı (asit), 
Absorbsiyon bölümneyi 
uyarma indükleme 

Verdiği sonuç 

Asit mukopolisakkaritler -Mavi-yeşil 

Nukleus-Koyu mavi 

Musin-Açık-Yeşil sitoplazma ve 

Mast hücre granülleri- Koyu turkuaz 

Bağ dokusu -Açık turkuaz-mavi 

Plazma hücreleri 

RNA ve çekirdekçik-Koyu pembe 

Sitoplazma, Nukleus - Pembe yeşil 

Beta hücreleri-Menekşe 

Alfa hücreleri-Açık mavi 

Ekzokrin hücre--Mavi 

Arniloid kristalleri-Kırmızı 

Kromozoınlar-Kırmızı-menekşe 

Çekirdek-Mavi-siyah 

Diğer dokular- Eozin tonlarında 

Bölünen hücreler-Kırmızı 

Glikojen-Kırmızı 

Çekirdek- Mavi 

Bulunduğu yer 

Bronşiyeilere kadar tüm 
solunum ağacı 

'l'rakea, ana bronş , lob, segment 
ve subsegment bronşları 

Seröz hücre Mukus salınımı (nötral) 
Sekretuvar komponent salınımı 
Perisilyer sıvı salınımı 

Trakea, ana bronş, lob, segment 
ve subsegment bronşları 

Klaı·a hücresi 

Endokrin hücre 

Nöroendokıin (Kulclıitsky) 

Alveoler makrofajlar 
Submukozal gland seröz 
hücresi 

Submukozal gland muköz 
hücresi 

Brush hücre 

Miyoepitelyal hücre 

Kök hücre-proliferasyon 
Surfaktan salınımı 
Kök hücre-proliferasyon 
Amin salınımı (5-HT) 
Peptidler (Bombesin) 
Pnömokinin salınıını 
Vazoaktif peptid salınımı 
Pulmoner sirkülasyon 
Düz kas tonusu 
Fagositoz 
Sekretuar komponent salınımı 
Laktoferrin 
Lizozim 
Mukus salınımı 
Proliferasyonu 
Uyarma ve indükleme 
Absorbtif 
Kemoreseptör 
Perisilyer hücre 
Mukus atı.m ve taşınuru 
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Bronşioller 

Bronşioller 

Segment ve subsegment 
bronşları 

Alveol,bronş ve bronşioller 
Bronş mukus glandları 

Bronş mukus glandları 

Bronşlar 

Bronş mukus glandları 



Solunum sistemi patolojilerinde görü­
len hücre morfolojilerini, normal hücreden 
ayırmak için, önce normal, diskaryotik ve 
atipik hücreyi biribirlerinden ayırdetmek 
gerekir. Bu konudaki özel örnekleri aşağı­
daki şekillerde görüyoruz (Şekil 5,6). 

Şekil 5: Bronşun bazal hücreleri 

Şekil 6: İleri derecede diskaryozis gösteren 
atipik yassı hücre 

Kaynaklar 

1. Yılmaz N.Tıbbi sitolojiye giriş ve solunum 
sistemi sitolojisi. Nobel kitabevleri limi­
ted şirketi. 1995:11-45. 

2. Cotran RS, Kumar V, Robbins SL, Robbins 
Pathologic Basis of Disease.Philedalphia. 
WB Saunders Company 1989:1-23. 
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HiSTOLOJiK İNCELEMELER 
Solunum sistemi dışa açık ve kapalı 

özellikleriyle, ekzojen ve endojen kaynaklı 
bütün patolojilerin sergilendiği bir özellik 
taşır. Ayrıca tümör patolojisinde, bütün 
malign tümörler içinde görülüş sıklığı ba­
kımından birinci sırayı tutan özelliği nede­
niyle akciğer kanserinin çok özel bir yeri 
vardır. Kısaca diyebiliriz ki, dünyanın her 
yerinde bütün iç hastalıkları disiplininde 
görülen bütün patolojilerin %60'ı, dalaylı 
ve dolaysız olarak solunum sistemine yan­
sır. Bu özellikleri göz önüne alınca, solu­
num sistemi patolojilerinin histolojik ince­
lemelerinin de çok özel bir patoloji oluştu­
racağı, genel patoloji disiplini içerisinde 
söylenebilir. Bu ders kitabı klinik ağırlıklı 
olduğu için, histolojik inceleme özellikleri­
ni de bu bakış açısından değerlendirmek 
gerekir. 

Alınan materyal ne olursa olsun: örne­
ğin; bronş, plevra cerrahi girişim (çabuk 
histoloji: "frozen section" yöntemiyle), cer­
rahi sonrası, otopsi, vs. klasik boyama yön­
temi hematoksilen-eozin boyamasıdır. Her . 
doku kendi özel histolojik yapısı dışındaki 
sapmalar göz önünde tutularak değerlen­
dirilir: İltihap, tümör, akut-kronik patoloji­
ler gibi. Histolojik materyal, patolojik doku 
dışından alındığında, tanı olasılığından 
uzaklaşılır ya da her hangi bir tanı düşü­
nülürse, bunu kesinleştirecek özel boyama 
yöntemlerine gidilir. immün-histokimya­
sal yöntemler (örneğin, immünfloresans 
yöntemi) bu alandadır. 

3. Darnel J, Lodish H, Baltimare D. Molecula 
cell biology. 2th. 41-45, 491-520, 906-926. 



ı~ Öykü Alma ve Semptomlar 

a- ÖYKÜ ALMA 

İleri laboratuvar yöntemlerinin yay­
gınlaştığı günümüzde bile klinik öykü, 
hastanın değerlendirilmesinde hala en 
önemli aşamadır. Bazı hastalıklarda klinik 
öykü o kadar karakteristiktir ki , fizik ince­
leme ve laboratuvar tetkiklerinden önce 
sadece öyküye dayanarak tanı konabilir. 
Birçok durumda öykü, röntgenolojik ve la­
boratuvar tetkiklerle kanıtl anması gere­
ken bir ön tanı verir. Pekçok hastalıkta da 
öykü uygun tetkiklerin seçimi için ip uçla­
rı sağlar. 

Solunum hastalıklarında öykü alma 
tekniği, genel anamnez alınmasından pek 
farklı değildir: 

Kimlik: Adı-soyadı , doğum yeri ve ta­
rihi, cinsiyeti, mesleği , medeni durumu. 

Öykünün kimden alındığı ve güvenilir­
lik derecesi de belirtilmelidir. 

Başlıca yakınması: Hastanın başvu­

ru nedeni (hastanın kendi sözcükleri ile 
kaydedilmelidir. ) 

Şimdiki hastalığın öyküsü: Şimdiki 
hastalığı ile ilgili yakınmalarının başlan­
gıç zamanı, başlangıç şekli; niteliği, niceli­
ği; yerleşimi, yayılımı; yakınmaların sü­
rekli veya aralıklı , sabit veya ilerleyici 
olup olmadığı; yakınmaları arttıran ya da 
azaltan faktörler; başvuru zamanından ön­
ce bu yakınmalada ilgili olarak yapılmış 
tanısal testler de dahil olmak üzere yakın­
maların kronolojik seyri sorgulanmalıdır. 

Geçmişteki hastalıkların öyküsü: 
Şimdiye kadar kullandığı ilaçlar; allerji; 
geçirilmiş cerrahi girişimler, travma, kan 
transfüzyonları, hastanede yatma öyküsü; 
şimdiki hastalığı ile ilgisiz yeni ve eski tıb­
bi sorunlar; diabet es mellitus, hipertansi­
yon, miyokard infarktüsü, peptik ülser, 
astma, amfizem, troid ve böbrek hastalığı , 
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kanama diatezleri, kanser, tüberküloz ... 
gibi önemli hastalık öyküsü soruşturulma­

lıdır. 

Daha öneeye ait akciğer grafileri isten­
melidir. 

Eski BCG, PPD sonuçları öğrenilmeli-
dir. 

Sistemlerin gözden geçirilmesi: Di­
ğer organ ve sistemlerle ilgili semptomla­
rın analizi tanısal ve prognostik açıdan 
önemlidir. Primer pulmoner hastalıklar 

ekstrapulmoner belirtilere yol açabilir; 
ekstrapulmoner hastalıklar akciğerleri et­
kileyebilir; sistemik hastalıkların pulmo­
ner marrifestasyonları bulunabilir. 

Genel: Kllo kaybı, kilo alma, iştah , 

ateş, t erleme, gece terlemesi, halsizlik, 
güçsüzlük 

Deri: Döküntü, kaşıntı, ekimoz, kuru­
luk, cilt kanseri veya diğer lezyonlar. 

Baş: Travma, baş ağrısı, baş dönmesi . 

Gözler: Görme, görme alanı değişik­
likleri , gözlükler, fotofobi , çift görme, gözde 
yanma, akıntı, göz kuruluğu, aşırı göz ya­
şarması, katarakt veya glokom öyküsü. 

Kulaklar: Duyma değişiklikleri, çınla­
ma, ağrı, akıntı , baş dönmesi, infeksiyon 
öyküsü.. 

Burun: Burun kanaması, tıkanıklık, 

polip, koku duyusu, sinüs problemleri. 

Ağız, boğaz: Dişeti kanaması, dişlerle 

ilgili yakınmalar; dilde, dişetlerinde, ya­
nak mukozasında ülser veya diğer lezyon­
lar. 

Solunum sistemi: Göğüs ağrısı , disp­
ne, ortopne, öksürük, balgam, hemoptizi; 
pnömoni, tüberküloz, tüberkülozlu ile te­
mas öyküsü. 



Kardiyovasküler sistem: Göğüs ağ­
rısı, ortopne, efor dispnesi, paroksismal 
noktürnal dispne, hipertansiyon, üfürüm 
öyküsü, periferal ödem, klaudikasyo. 

Gastrointestinal sistem: Disfaji , ret­
rosternal yanma, bulantı , kusma, hemate­
mez, hazımsızlık , karın ağrısı, diyare, 
konstipasyon, melena, hematokezya, he­
moroid, dışkının rengi ve şeklinde değişik­
lik, sarılık, gıda intoleransı. 

Jinekolojik öykü: Gravidalpa­
ralabortus; menarş yaşı; son menstruel pe­
riod, dismenore, menopoz, kontrasepsiyon, 
venereal hastalık öyküsü, dispareunia. 

Genitoüriner sistem: Poliüri, polla­
küri, noktüri, disüri, hematüri, inkonti­
nans, akıntı, venereal hastalık öyküsü, 
empotans, sterilite. 

Endokrin sistem: Poliüri , polidipsi, 
polifaji, sıcak intoleransı, hormon tedavisi 
öyküsü, kıllanmada değişiklik . 

Kas-iskelet sistemi: Artralji, artrit, 
travma, eklernde şişme, kızarıklık, hassa­
siyet, hareket kısıtlılığı, sırt ağrısı, gut öy­
küsü. 

Periferik damarlar: Variköz venler, 
klaudikasyo intermittans, tromboflebit öy­
küsü. 

Hematolojik tablo: Anemi, kanama 
öyküsü, kolay morarma, transfüzyon öykü­
sü, kan grubu, lenfadenopati 

Nöropsikiatrik öykü: Senkop, güç­
süzlük, epilepsi nöbeti, duyular, bellek, uy­
ku düzeni, emosyonel dengesizlik, ilaç ya 
da alkol bağımlılığı. 

Aile öyküsü: Bazı pulmoner hastalık­
ların h~rediter ya da ailesel özelliği vardır. 

Örneğin, astımlı hastaların aileSfnTe- erto­
pik hastalık öyküsü sıktır; mukovisidozis, 
alfa-ı antitripsin eksikliği herediterdir. 
Tüberküloz gibi bulaşıcı hastalıkların aile­
nin diğer bireylerinde de bulunma olasılığı 
vardır. 

Kan bağı olan bireylerin yaşı, durumu, 
önemli hastalıkları sorgulanmalıdır. 

Meslek öyküsü: Hastanın meslek öy­
küsü de çok önemlidir. Hastanın o ana ka­
dar çalıştığı tüm işler, maruz kaldığı toz ve 

49 

toksik maddeler ile maruziyet süreleri öğ­
renilmelidir. Pnömokonyozlar, asbeste 
bağlı akciğer hastalıkları, mesleksel ast­
ma, toksik duman inhalasyonu ve organik 
maddelerin inhalasyonuna bağlı akut ve 
kronik akciğer hastalıklarının tanısında 

iyi bir meslek ve çevre sorgulaması gerek­
lidir. Ayrıca bazı endüstriyel maruziyeder 
akciğer kanseri olasılığını arttırmaktadır. 

Sosyal öykü: Evlilik durumu, çocuk­
ları ; eğitim düzeyi; askerlik öyküsü; yaşam 
koşulları; alışkanlıkları; hobileri sorgulan­
malıdır. 

Solunum sistemi hastalıklarında siga­
ra öyküsü çok önemlidir. Sigara, kronik 
obstrüktif akciğer hastalıkları ve akciğer 
kanserinin önemli bir nedenidir. Sigara­
dan etkilenme miktarı paket-yıl olarak be­
lirlenebilir; sigara içtiği süre yıl olarak, 
günde içilen paket miktarı ile çarpılır. Si­
garayı bırakmışsa ne zaman bıraktığı so­
rulmalıdır. 

Aşırı alkol kullanımı tüberküloz, pnö­
moni ve aspirasyona bağlı akciğer absesi 
için predispozan faktördür. 

Evde hayvan besleyenlerde bronş ast­
ması atakları, hipersensitivite pnömonisi, 
ornitozis... gibi hastalıklar görülebilir.Bu 
nedenle alışkanlıklarının yanı sıra hobile­
ri, uğraşları da sorulmalıdır. 

Doğum yeri ve yaşadığı yerlerin coğra­
fi özellikleri: Coğrafi özellikler çevresel 
maruziyete bağlı hastalıklar (örneğin, çev­
resel asbest maruziyeti) ve belli yörelere 
özgü fungal ve paraziter hastalıklar açısın­
dan önemlidir. 

SEMPTOMLAR 

Öksürük 

Çok sık karşılaşılan bir semptom olan 
öksürük; akciğerleri aspirasyondan koru­
yan, fazla bronşiyal sekresyonun atılması­
nı sağlayan kompleks fizyolojik bir refleks­
tir. Öksürük istemli ya da istemsiz olarak 
oluşabilir. 

Öksürük reseptörleri başlıca larinks, 
trakea ve bronşlarda bulunur; buradan 
kalkan uyarılar nervus vagus ile medulla­
daki öksürük merkezine taşınır. Burun ve 



paranazal sinüslerdeki öksürük reseptör­
lerinin afferent yolu trigeminal sinir; fa­
renksteki reseptörlerinki glossofaringeal 
sinir; plevra, mide ve dış kulak yolundaki 
reseptörlerin afferent yolu vagus ; perikart 
ve diyafragmadaki öksürük reseptörleri­
ninki frenik sinirdir. Efferent yollar; im­
pulsları larinks, trakea ve bronşlara taşı­

yan nervus vagus; diyafragma ve diğer so­
lunum kaslarına taşıyan frenik ve spinal 
sinirlerdir. Öksürüğe yol açan stimuluslar 
mekanik, inflamatuar, kimyasal, termal ya 
da psikojenik olabilir. 

Öksürük refleksi genellikle hızlı , derin 
bir inspirasyonla başlar; glottis kapanır; 
torasik ve a bdominal ekspiratuar kaslar 
kasılarak akciğerlerde yüksek basınç oluş­
turur; glottis aniden açılır ve yi.'ıksek intra­
torasik basınçla daralan hava yollarından 
hava, büyük bir hızla patlayıcı bir şekilde 
atılır. Büyük hava yollarının mukmmsında 
bulunan, mekanik stimuluslara duyarlı 
vagal reseptörlerin uyarılmasıyla olu şan 

öksürükte başlangıçtaki inspirasyon yok­
tur; böylece inhale edilen partiküllerin da­
ha küçük hava yollarına ilerlemesi engel­
lenir. 

Öksürük reseptörleri tekrarlayan uya­
nlara uyum gösterir; örneğin, sigara içen 
bireylerde sadece günün ilk sigarasından 
sonra öksürük olur. Lokal anestezi öksü­
rük reseptörlerinin sensitivitesini azaltır. 
Yaşlılık , bilinç kaybı , anestezi, narkotik ve 
sedatifler gibi santral sinir sistemi depres­
sanları, alkol, müsküler ve efferent nöral 
bozukluklar (myastenia gravis, spinal kord 
zedelenmeleri, kürar benzeri ilaçlar, koli­
nesteraz inhibitörleri), yeterli glottik ka­
panmayı engelleyen laringeal bozukluklar 
öksürüğün etkinliğini azaltır. 

Öksürük yakınmasıyla başvuran has­
tada öykü, fizik inceleme, akciğer grafisi, 
laboratuvar bulguları , solunum fonksiyon 
testl eri ve bazen de bronkoskopi ile ayıncı 

tanıya gidilebilir. Öyküde özellikle araştı­
rılması gereken noktalar şunlardır : 1-Ök­
sürüğün akut mu kronik mi olduğu , 2-Pro­
düktif (balgamlı) mi yoksa nonprodüktif 
(balgamsız ) mi olduğu , 3-Öksürüğün ka­
rakteri, 4-Öksürüğün günün saatleri ile 
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ilişkisi, 5-Balgam varsa nitelik ve niceliği, 

6-Öksürüğe eşlik eden faktörler. 

Sigara içip i çmediği mutlaka sorulma­
lıdır. Hastaların büyük bir çoğunda sadece 
öykü ile öksürüğün spesifik tanısı konabi­
lir. 

lar 

Öksürük Nedenleri 

• Eksojen irritanlar 
Sigara 
Duman 
Atmosferde S02 düzeyinde yükselme 
Çalışma ortamındaki zararlı gazlar 

• Mekanik irri.tanlar 
Birikmiş bronkopulmoner sekresyon-

Hava yollarında yabancı cisim 
Sesin zorlanması 

Postnazal akmtı 
Gastrik içeriğin aspirasyonu 
Anormal uzun uvula 
Büyümüş tonsiller 

• Allerjik 
Astma 
Hava yolu hiperreaktivitesi 
Süt ürünlerine intolerans 
Löffler pnömonisi 

• Obstrüktif hava yolu hastalıkları 

Iüonik bronşit 
Amfizem 
Kistik fibrozis 
Bronşektazi 

• Restriktif akciğer hastalıkları 
Pulmoner fibrozis 
Pnömokonyozlar 
Kollagen vasküler hastalıklar 
Granülomatöz hastalıklar 

• Akut ve kronik infeksiyenlar 
Larenjit 
Bronşit 

Pnömoni 
Plörezi 
Perikardit 

• Pulmoner vasküler hastalıklar 
Pulmoner emboli 
Pulmoner hipertansiyon 

• Neoplastik 
Laringeal tümör 
Endobronşial tümör 



Hava yolunun tümörle ekstrinsik 
kampresyonu 

• Kardiyovasküler 
Sol ventrikül yetmezliği 

• İlaçlar 
ACE inhibitörleri 
Beta blokerler 

• Psikojenik 
Akut başlangıçlı öksürük genellikle vi­

ral laringotrakeobronşit ve diğer bronko­
pulmoner infeksiyanları düşündürür. Pnö­
monide öksürük başlangıçta kuru ve ağrı­
lıdır; daha sonra prodüktif olur. Kronik ök­
sürük, kronik bronşit , astma, tüberküloz , 
bronşektazi ve bronkojenik karsinamayı 
akla getirir. Kronik bronşit ve akciğer kan­
serinin her ikisi de sigaranın kamplikasya­
nu olduğundan birlikte bulunma olasılığı 
yüksektir; bu nedenle kronik öksürüğün 
niteliğinde en ufak bir değişme akciğer 
malignitesi için uyarıcı olmalıdır. Akciğer 
kanserinde hastalığın seyri boyunca öksü­
rük görülme olasılığı %70-90 dır; öksürü­
ğün niteliği değişkendir; kuru öksürük, 
prodüktif öksürük, hemaptizi görülebilir. 

Boğmacada boğulur tarzda öksürük 
nöbetleri tipiktir. 

Yatınca ortaya çıkan öksürük konjestif 
kalp yetmezliğini düşündürür. Bronşit ve 
bronşektazide uykuda sekresyonların göl­
lenmesi nedeniyle, uyandığında öksürük 
en fazladır. 

Astmalı hastalarda klinik olarak belir­
gin nefes darlığı , wheesing olmadan sadece 
öksürük bulunabilir. Solunum fonksiyon 
testleri ve gereğinde bronş provokasyon 
testleri ayıncı tanıda yararlıdır. Bazen vi­
ral infeksiyonlar düzeldikten sonra 6-8 haf­
ta kadar devam edebilen , bronş hiperreak­
tivitesine bağlı öksürük olabilmektedir. 

Kaptopril , enalapril gibi angiatensin 
konverting enzim inhibitörlerinin kullanı­
mına bağlı kuru öksürük oluşabilmektedir. 
Mekanizması kesin olmamakla birlikte ha­
va yolu hiperreaktivitesi ile ilişkili olabile­
ceği düşünülmektedir. Beta blokerler ge­
nellikle wheesing ile birlikte öksürük ya­
pabilmektedir. 

Postnazal akıntıya bağlı öksürükte 
hasta, bağazda akıntı hissini ve boğaz te-

mizleme ihtiyacını tanımlar. Kulak hasta­
lıklarında da öksürük görülebilir. 

Benign ya da malign trakeobronşial 
neoplazmların yanı sıra , nonneoplastik 
bronşiyal obstrüksiyonlar da öksürük ya­
par. Bunlar arasında yabancı cisim, bron­
kolitiazis, inflamasyona sekonder bronşi­
yal darlıklar sayılabilir. Yabancı cisim as­
pirasyonlarından hemen sonra, yabancı ci­
sim üst hava yollarındayken öksürük prog­
ressif asfiksi bulgularıyla birliktedir. Bu 
dönemde yabancı cisim ekspektore edilmez 
ve alt hava yollarına giderse fizik muaye­
nede lokalize ronküsle birlikte kuru öksü­
rük olur. Bronkoskopi tanısaldır. Bronkoli­
tiazis kuru öksürük nedeni olabilir; olgula­
rın çoğunda hemaptizi de olur; hastaların 
yaklaşık yarısı taş veya kalsifik materyal 
ekspektore ettiğini ifade eder. 

Gastroözofagial reflü, hiatal herni , fa­
ringeal divertikül, akalazyaya bağlı mega­
özofagus öksürük nedeni olabilir. Yutma sı­
rasında ya da yuttuktan hemen sonra or­
taya çıkan öksürük trakeoözofagial fistül 
veya aspirasyona yol açan yutma bozuk­
luklarını düşündürmelidir. 

Öksürük bir alışkanlık, tik olarak ya 
da psikojenik faktörlerle de ortaya çıkabi­
lir. 

Öksürüğün Komplikasyonları 
Senkop: Kronik öksürüğü olan orta 

yaşlı erkeklerde öksürük senkobu oluşabi­
lir. Senkop genellikle öksürük nöbetinin 
başlangıcından birkaç saniye sonra olur, 
öksürük durduktan hemen sonra düzelir. 
Mekanizması kesin olmamakla birlikte 
intratorasik basıncın artması ile kardiak 
out putun azalması ve buna bağlı serebral 
hipoperfüzyon sorumlu tutulmaktadır. 
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Pulmoner komplikasyonlar: Pulmo­
ner interstisyel ödem, pnömomediastinum 
daha çok astmalı çocuklarda ortaya çıkar. 

Kardiyovasküler: Venöz basınçta 

yükselme ile subkonjoktival, nazal ve anal 
venlerde yırtılmalar; vagal tonüste refleks 
artışa bağlı bradikardi ve kalp bloğu görü­
lebilir. 

Kas-iskelet sistemi: Rektus abdomi­
nıs kasında yırtılma, abdominal duvarda 



hematom oluşabilir. Kosta kırıkları olabi­
lir; en çok lateral kenarda, aksiller çizgi 
bölgesinde en alt bir ya da birkaç kostada 
görülür. 

Diğer: Uykusuzluk, yorgunluk, iştah­
sızlık, kusma, baş ağrısı olabilir. İdrar in­
kontinansı sık karşılaşılan bir komplikas­
yondur. 

BALGAM 
Normalde oluşan bronşiyal sekresyon­

ların miktarı mukosilier klirensle temizle­
nebilecek kadardır. Sekresyon üretimi art­
tığında, fizik özellikleri değiştiğinde ya da 
klirens yetersiz olduğunda trakeobronşiy­
al sistemde sekresyon birikir. Öksürükle 
sekresyonun atılmasına balgam çıkarma, 
atılan sekresyona balgam denir. Postnazal 
akmtı da boğaz temizleme hareketi ile tü­
kürülebilir; öksürüğün sesi dinlenerek ger­
çekten balgam çıkarıp çıkarmadığına ka­
rar verilir. Çocuklar ve kadınlar sıklıkla 
balgamı yutarlar ve öksürüklerinin bal­
gamsız olduğunu ifade ederler. 

Balgamın miktarı , fizik özellikleri, bal­
gam tükürmenin pozisyonla ilişkisi ayıncı 
tanıda yardımcıdır. 

Uzun yıllardır kronik sabah balgamı 
sigaraya bağlı bronşiti düşündürür. Kro­
nik bronşith hastada mukoid balgamın pü­
rülan balgama dönüşmesi eklenen infeksi­
yonu gösterir. Mukoid balgam berrak, ya­
pışkan iken, pürülan balgam koyu kıvamlı 
sarı-yeşil renklidir. Koyu kıvam ve sarı-ye­
şil renk lökositlerin varlığı ile ilişkilidir. 
Lökosit içeren balgamın beklemesiyle, yı­
kılan hücrelerden açığa çıkan verdoperok­
sidaz (miyeloperoksidaz) enzimi balgama 
yeşil renk verir. Astımlı hastanın balga­
mında bulunan eozinofıl kümeleri de bal­
gama yeşil renk verebilir. 

Paslı balgam görünümü pnömokok 
pnömonisi için tipiktir. Klebsiella pnömo­
nisinde balgam yapışkan ve sümüksüdür. 
Pseudomonal infeksiyonlarda balgam ge­
nellikle koyu yeşildir. Kötü kokulu balgam 
anaerobik infeksiyana bağlı akciğer abse­
sini düşündürür; bazen bronşektazi ve kis­
tik fibrozisde de kötü kokulu balgam clabi­
lir. Akciğer absesinde absenin bronşa açıl­
masıyla önce hafif bir hemaptizi ardından 

52 

çok bol, kusar gibi balgam çıkarma olabi­
lir; buna vomik tarzda balgam çıkarma de­
nir. Akciğer amibiazisinde balgam bol, ko­
yu renkli, çilek ezmesi gibidir. Bronşekta­
zi, kistik fibrozis ve akciğer absesinde eks­
pektore edilen günlük balgam miktarı 50 
rol'yi aşabilir. Bronşektazide balgam tü­
kürme pozisyonla ilişkili olabilir. 

Astmalı hastaların balgamı genellikle 
yapışkandır, zor çıkarılır. Bazen hastalar 
bronş dallanmasına benzer katı oluşumlar 
ekspektore ederler; bunlar histolojik ola­
rak eozinofiller, deskuame epitel, Charcot 
Leyden kristalleri (eozinofillerin artıkları) 
ve eozinofillerin spiral şeklinde yerleşimi 
ile oluşan Curshmann spirallerini içerir. 
Bu tür bronşial kristaller allerjik bronko­
pulmoner aspergillozisli hastaların balga­
mında da bul una bilir. 

Akciğer malignitelerinde balgam deği­
şik özellikler gösterebilir. Bronkoalveoler 
akciğer kanserli hastaların bir kısmında 
bronkore denen çok bol miktarda sulu bal­
gam çıkarma yakınması olabilir. 

Akut akciğer ödeminde balgam pembe, 
köpüklü ve bol miktardadır. 

Bronkolitiazisde genellikle hemaptizi 
ile birlikte değişik büyüklükte kalsifik par­
tiküller atılabilir. 

Kömür işçilerinde siyah balgam (mela­
noptizis) bulunabilir. 

Safra ile karışık balgama biliptizis de­
nir, safra yolları ile bronş arasında fistül 
yapan hastalıklarda görülür. 

Nadiren akciğer hidatik kistinin patla­
masıyla bir defaya özgü bol, sulu, berrak, 
hafiftuzlu balgam gelir. Bundan sonra bal­
gam içinde hidatik kistin zar parçaları çı­
kabilir. 

Balgam incelenmesi tanıda oldukça ya­
rarlıdır. Balgamın toplatılarak gözle ince­
lenmesi , direkt mikroskopisi, bakteriyolo­
jik ve sitolajik tetkikleri tanıda önemlidir. 

HEMOPTİZİ 
Öksürükle kan tükürülmesine hemap­

tizi denir. Hemaptizi olarak kabul edilmesi 
için tükürülen kanın alt solunum yolların­
dan gelmesi gerekir. Bu nedenle hemaptizi 
üst hava yolu ya da gastrointestinal sistem 
kanamalarından ayırt edilmelidir. Ağız ve-



ya burundan gelen kanamalar önce inhale 
ardından ekspektore edilebilir. Ancak, iyi 
bir öykü ve basit muayene yöntemleriyle 
üst hava yolu kanamaları saptanabilir. 

İyi bir öykü ile hemoptizi, gastrointes­
tinal sistem kanamasından (hematemez) 
da ayrılabilir. Hava yollarından gelen kan 
genellikle parlak kırmızıdır, köpüklü bal­
gamla karışıktır, pH alkalidir, hemoside­
rinle yüklü alveoler makrofajlar içerir; ınİ­
deden gelen kan ise t ersine koyu renkli , 
asit pH'lıdır, gıda partikülleri içerir, kan 
kusma ile gelir, genellikle hastanın eskiye 
dayanan gastrik yakınmaları vardır. Öze­
fagus varis kanamalarında hasta koyu 
renkli değil, parlak kırmızı renkli, bol mik­
tarda kan kusar. 

Önemli Hemoptizi Nedenleri 
• infeksiyenlar 
Bronşit 

Tüberküloz 
Pnömoni 
Akciğer absesi 
Bronşektazi 

Mantar ve parazit hastalıkları 
• Neoplazmlar 

Bronkojenik karsinoma 
Bronş adenomu 
Ekstratorasik tümörlerden endob­

ronşiyal metastazlar 
• Kardiyovasküler hastalıklar 

Pulmoner infarktüs 
Mitral darlığı 
Akciğer ödemi 
Arteriyovenöz malformasyon, heredi­

ter hemorajik telenjiektazi gibi vasküler 
malformasyonlar 

• Travma 
Pulmoner kontüzyon 
Bazı tamsal girişimler 

• Alveoler hemoraji 
Goodpasture sendromu 
İdiopatik pulmoner hemosiderozis 
Sistemik lupus eritematozus 
Pulmoner vaskülitler 
Behçet sendromu 

• Yabancı cisim 
• Kanama diatezleri 
• İdiopatik hemaptizi 
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Ağır infeksiyonlarda hemaptizi bulu­
nabilir. Pnömokok pnömonisinde balgam 
genellikle paslı görünümde ise de bazen 
kanlı olabilir. Stafilokok pnömonisinde 
kan pü ile karışıktır; klebsiella pnömoni­
sinde kanlı balgam vişne jölesine benzer. 
Akciğer absesinde ciddi kanamalar olabi­
lir. Akciğer gangreninde kan, nekrotik do­
ku ile birliktedir. 

Bronşektazide kanama sıktır. Genel­
likle bronşiyal arter kaynaklı olduğundan 
ciddi kanamalar olabilir. Kanama atakları 
spantan olarak düzelir . 

Aktif akciğer tüberkülozu en sık kana­
ma nedenlerinden biridir. Tüberkülozda 
kavite duvarındaki Rassmussen anevriz­
malarımn ya da genişlemiş bronş arterleri­
nin yırtılması ile öldürücü kanamalar bile 
olabilir. Genellikle infeksiyona, sıklıkla da 
tüberküloza bağlı olarak gelişen orta lob 
sendromunda hemaptizi bulunabilir. 

Fungal hastalıklarda da hemaptizi ola­
bilir. En sık hemaptizi yapan mantar has­
talığı iyileşmiş tüberküloz veya sarkoidoza 
bağlı kayjter oluşumlar içinde gelişen fun­
gus topudur. Ajan sıklıkla aspergillusdur. 

Akciğer amib abselerinde hemaptizi 
olabilir. Bazen kist hidatik bronşa açıldı­
ğında hemaptizi görülebilir. 

Benign ya da malign bronş tümörlerin­
de hemaptizi olabilir. Kırk yaş üzerinde si­
gara içen bir bireyde hemaptizi h emen ma­
lignite olasılığını akla getirmelidir. 

Pulmoner embolide infarktüs eklendi­
ğinde hemaptizi olur; beraberinde genel­
likle plöretik ağrı ve az miktarda plevral 
sıvı bulunur. 

Pulmoner konjesyon ve alveoler ödem­
de kanlı balgam olabilir. 

Mitral darlığında bazen tek belirti cid­
di hemoptizidir. Kanama kaynağı prolifere 
olan submukozal bronşial venlerdir. Mitral 
darlığında ağır hemaptizi cerrahi girişim 
için endikasyon olabilir. 

Pulmoner arteriyovenöz fistüllerde he­
moptizi görülebilir. Çok nadiren aort anev­
rizmasının trakeobronşiyal ağaca penetre 
olması ile kan kaybı ve asfiksiye bağlı 
ölüm olabilir. 

Alveoler hemoraji sendromları immü­
nolajik patolojilere bağlı olarak oluşabilir. 



Goodpasture sendromu ve idyopatik pul­
moner hemosiderozis alveoler hemoraji 
grubundandır. · 

Kanama diatezleri; trombositopeni , he­
mofili , antikoagülan kullanımı , C vitamini 
eksikliği, hemaptizi yapabilir. 

Bronkoskopi, bronkoskopik biopsiler, 
perkütan iğne biopsisi, endotrakeal tüp 
yerleştirilmesi, transtrakeal aspirasyon 
iyatrojenik hemaptizi nedenleridir. Trav­
maya bağlı hemaptizi olabilir. 

Bazı hastalarda bütün ayrıntılı tetkik­
lere rağmen tanı konamaz. Bunların bir 
kısmında hemaptizi kronik bronşite, kro­
nik bronşitin akut alevlenmesine veya sis­
temik hipertansiyona bağlı olabilir. Hasta­
ların %5-10 kadarında da hemoptiziyi 
açıklayacak hiçbir neden gösterilemez. 

Hemoptiziyle başvuran hastada kana­
manın miktarının belirlenmesi çok önemli­
dir. On iki saat içinde 500 ml veya daha 
fazla kanama massif hemaptizi olarak ka­
bul edilir. Kan kaybının yanı sıra asfiksi 
tehlikesi de önemlidir. Böyle hastaların ya­
kın gözlem altında stabilize edilmesi ve 
her an cerrahi girişimin söz konusu olabi­
leceğinin akılda tutulması gerekir. 

Hemoptizili hastada öykü ve fizik ince­
lemeden sonra akciğer grafisi ve tam kan 
tetkiki yaptırılmalıdır. Birkaç durum dı­

şında, hemoptizide hemen her zaman 
bronkoskopi endikedir. Akciğer gratlsi nor­
mal ve tipik akut bronşit bulguları varsa; 
tipik lober pnömoni saptanmışsa; pulmo­
ner infarktüs kanıtlanmış ya da kuvvetle 
olası ise; kanıtlanmış mitral darlığı veya 
sol kalp yetmezliği varsa; bilinen kanama 
diatezi mevcutsa bronkoskopi için relatif 
kontrendikasyondan söz edilebilir, mutlak 
kontrendikasyon söz konusu değildir. 

Kuşkulanılan hastalığa göre ileri tet­
kikler yönlendirilebilir. Ventilasyon-per­
füzyon sintigrafisi, anjiyografi, bilgisayarlı 

toraks tornagrafisi ... gibi. 

GÖGÜS AGRISI 
Göğüs ağrısı, doktora başvurma nedeni 

olarak oldukça sık karşılaşılan bir semp­
tomdur. Göğüs ağrısı ; göğüs duvarı, plev­
ra, trakea ve ana bronşlar veya mediasti­
nal ve abdominal yapılardan kaynaklana-
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bilir. Göğüs ağrısının ayıncı tanısında iyi 
bir öykü alınması çok önemlidir. Ağrının 
başlangıç şekli, ne zamandan beri devam 
ettiği, yeri ve yayılımı , şiddeti , hareket ve 
nefes alıp vermekle ilişkisi, ağrıya eşlik 
eden diğer belirtiler araştırılmalıdır. 

Ağrının mekanizması , diğer duyularda 
olduğu gibi, tam anlaşılamamıştır. Ağrı do­
ku hasarı ve hasad anan dokudan açığa çı­
karak vücuttaki reseptörleri uyaran kinin­
ler, prostaglandinler ve potasyum etkisiyle 
oluşur. Göğüste bu tür ağrı reseptörleri 
paryetal plevrada bulunurken visseral 
plevrada ya hiç yoktur ya da çok az vardır. 
Reseptörlerden kalkan impulslar medulla 
spinalisde arka boynuz hücrelerine ve bu­
radan spinotalamik ve retiküler spinal 
traktüs ile beyne taşınır. 

Göğüs Ağrısı Nedenleri 
• Plöretik ağrı 
İnfektif plörezi (tüberküloz, nonspe­

sifik inf...) 
Akciğer infeksiyanımda plevral tutu-

lum (pnömoni, akciğer absesi) 
Pnömotoraks 
Pulmoner infarktüs 
Otoimmün hastalıklar 
Mezotelyoma 
Metastatik tümör 

• Pulmoner ağrı 
Pulmoner hipertansiyon 
Pulmoner troınboemboli 
Trakeit, trakeobronşit 
Entübasyon 
Santral bronşial karsinoma 

• Mediastinal ağrı 
Angina pektoris 
Miyokard infarktüsü 
Perikardit 
Dissekan aort anevrizması 
Mediastinit 
Özofajit 
Lenfoma, sarkoidoza bağlı lenfadeno­

patiler 
• Göğüs duvarı ağrıs ı 

Sürekli öksürük ve nefe s darlığına 
bağlı kas ağrısı 

Kas gerginliği 
interkostal myozit 
Torasik herpes zoster 



Coxsackie B infeksiyonu 
Torasik sinir kampresyonu veya in­

filtrasyonu 

rü 

Kosta kırığı 
Primer veya metastatik kosta tümö-

Tietze sendromu 
Servikal artrit 

• Abdomen kaynaklı ağrılar 
Kolesistit 
Peptik ülser 

• Anksiyete 

Plöretik ağrı, solunum sisteminin en 
karakteristik ağrı türüdür. Paryetal plevra 
ve endotorasik fasyadan kaynaklanır, vis­
seral plevra ağrıya duyarsızdır. Ağrı genel­
likle lokaldir, bazen etkilenen bölgenin in­
terkostal sinirinin seyri boyunca yayılabi­
lir; keskin bir ağrıdır. Derin nefes ·alma, 
öksürme, gülme, interkostal aralıkiara 
bastırma ağrıyı arttırır. Ekspiriumda ne­
fes tutma ağrıyı azaltır. Ağrı ile birlikte ne­
fes darlığı olabilir. Paryetal plevranın diaf­
ragmatik yüzünün santral bölgesi frenik 
sinirle; diğer bölümleri interkostal sinir­
lerle innerve olur. Diyafragmatik plevra­
nın santral kısmı etkilendiğinde ağrı omuz 
ve boyuna yansı r. 

Plevral ağrının başlangıç şekli etyolojİ 
ile ilgili ipuçları verir. Ani başlangıçlı ağrı 
pulmoner emboli veya spantan pnömoto­
raks düşündürür. Öksürük ve ateşin eşlik 
ettiği daha yavaş ama yine de akut başlan­
gıç pnömoni; güçsüzlük, kilo kaybı gibi 
kronik hastalık bulguları ile birlikte olan, 
yavaş gelişen ağrı tüberküloz veya malig­
nite ile uyumludur. Plevral effüzyana bağ­
lı ağrı effüzyon arttığında hafifler. 

Trakeit ve trakeobronşite bağlı ağrı 

özellikle öksürükten sonra belirginleşir, 

yanma şeklindedir; genellikle üst solunum 
yolu infeksiyonu bulguları eşlik eder. Ben­
zer nitelikte ağrı astma ataklarında görü­
lebilir. Santral bronş kanserleri göğüs ön 
duvarında künt bir ağrıya yol açar. 

Pulmoner hipertansiyon ağrısı, ınİyo­

kard iskemisine bağlı ağrıya benzer. Eg­
zersizle ortaya çıkar, substernal yerleşim­
lidir; dispne eşlik eder, istirahatle düzelir. 
Multiple ve/veya massif pulmoner emboli 
sonucu gelişen akut pulmoner hipertansi.-

yon veya kronik pulmoner hipertansiyona 
bağlı ağrı olabilir. Akut pulmoner hiper­
tansiyoncia ağrı, pulmoner arterde ani ger­
ginlik ve mekanoreseptörlerin stimulasyo­
nuna; kronik pulmoner hipertansiyoncia 
ise yüklenmiş sağ ventrikülün oksijen ge­
reksinimi ile oksijen desteği arasındaki 
dengesizliğe bağlıdır. Pulmoner embolide 
ani pulmoner hipertansiyona bağlı ağrı 

olabilirse de daha sık görülen plöretik ka­
rakterde yan ağrısıdır. 

Miyokard iskemisi ile arıgina pektoris 
ya da miyokard infarktüsüne bağlı ağrı 
oluşur. Stable arıgina pektoris egzersiz, 
ağır yemek sonrası veya emosyonel stress 
altında ortaya çıkar ; substernal baskı, sı­
kıştırma şeklindedir; boyna, omuza, kolla­
ra , sırta yayılabilir ; istirahatle veya koro­
ner vazodilatörlerle ağrı geçer. Unstable 
anginada ağrı aynı niteliktedir, ancak İsti­
rahat s ırasında oluşabilir. Miyokard in­
farktüsünde ağrı lokalizasyon ve karakter 
olarak benzer, ancak daha şiddetli ve daha 
uzun sürelidir. 
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Perikarditte genellikle plöretik tipte 
ağrı olur ama sabit, substernal ağrı da gö­
rülebilir. Ağrı genellikle sırt üstü veya sol 
yan yatmakla ve her kalp vurusunda şid­
detlenir. Perikardit ağrısının solunurola 
şiddetlenınesi genellikle komşu plevranın 
inflamasyonuna bağlıdır. Tipik EKG deği­
şiklikleri ile plevral ya da iskelet kaynaklı 
ağrıdan ayırılabilir. 

Mediastinitte sırta yayılan substernal 
sabit bir ağrı olur. 

Dissekan aort anevrizmasında sırta 
veya karına yayılan çok şiddetli , kesintisiz 
bir göğüs ağrısı vardır. 

Göğüs duvarına bağlı ağrılar da genel­
likle soluma ile artar. Kronik nefes darlığı 
ve kronik öksürüğe bağlı ağrı göğsün alt ve 
lateral kısımlarındadır, soluma ve öksü­
rükle alevlenir. interkostal nörit normal 
soluk alıp vermekten etkilenmezken derin 
nefes alma, öksürme, hapşırma ile artış 
gösterir. Torasik vertebra hastalıkları ve 
herpes zosterde radiküler ağrı olur. Tietze 
sendromu nonsüpüratİf bir kostokondrit­
tir; etkilenen bölgede hassasiyet, şişlik, kı­
zarıklık olabilir. 

Reflü özofajitinde, özofageal spazmda 
retrosternal yanma şeklinde ağrı olur. 



Peptik ülser, kolesistit gibi abdominal 
patolojilerde ağrı göğüse yansıyabilir. 

Anksiyeteye bağlı göğüs ağrısı olabilir 
· .;e bu ağrıya nefes darlığı, hiperventilas­

yon eşlik edebilir. 

Göğüs ağrısı ile başvuran hastada iyi 
bir öykü ve fizik inceleme ayıncı tanıda 
yardımcı olacaktır; akciğer grafisi ve elekt­
rokardiografi ile ilk yaklaşım desteklene­
bilir. Gereken olgularda plevra panksiyon 
ve biopsisi, bronkoskopi, bilgisayarlı to­
mografi, enzim takipleri, ventilasyon-per­
füzyon sintigrafisi, pulmoner anjiyo, koro­
ner anjiyo, kemik sintigrafisi gibi ileri tet­
kiklerle tanıya varılabilir. 

NEFES DARLIGI (DİSPNE) 
Ağır egzersiz dışında normal bireyler 

soluk alıp verdiklerinin farkına varmazlar. 
Dispne, hastaların hafif eforla bile zorlu 
soluduklarının bilincinde olmalarıdır. 

Dispne, subjektif bir olgu olduğu için ta­
nımlanması, nitelik ve niceliğinin belirlen­
mesi çok güçtür. 

Dispnenin mekanizması tam aydınlan­
mamıştır. Farklı durumlar için farklı me­
kanizmaların sorumlu olduğu düşünül­

mektedir; respiratuar, kardiyak, eritropo­
etik, metabolik ve psikojenik bozukluklar­
da oluşan solunum zorluğunu tek bir me­
kanizn1a ile açıklamak mümkün değildir. 
Yapılan çalışmalar kemoreseptörler, pul­
moner mekanoreseptörler (J reseptörleri-C 
lifleri, gerilim reseptörleri, irritan resep­
törler) ve kaslardaki reseptörlerin dispne­
yi etkilediğini düşündürmektedir. Solunu­
rnun nöral kontrolünün duysal kolu, akci­
ğer ve respiratuar kaslardan kaynaklanır, 

vagus ve spinal sinirlerle beyin sapı ve du­
yusal kortekse taşınır. Motor kol da yine 
hem beyin sapı hem de kortikal kontrol al­
tındadır. Dispne ile ilgili bir görüşe göre; 
akciğere uygulanan güç ile bu gücün ne­
den olduğu hareket arasındaki ilişkide bo­
zukluk olduğunda, yani oluşan ventilasyon 
solunum merkezlerinin gerektirdiği mik­
tara denk gelmediğinde dispne oluşur. 
Uzunluk-gerilme uygunsuzluğu teorisi de­
nen bu görüş; ventilasyon ve aktivite, ula­
şılan ventilasyon ile gereken ventilasyon, 
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elde edilen kas uzunluğundaki değişiklik 
ile oluşan kas gerginliği arasında karşılaş­
tırmalar yapar. Bu ilişkilerdeki uygunsuz­
luk belirli bir eşiği geçerse daha derin veya 
daha hızlı soluma ihtiyacı duygusu bilinç 
düzeyine çıkar. Bu duygu solunum kas iğ­

ciklerinden kaynaklanabilir. 

Dispne genellikle şu faktörlerle 
ilişkilidir 

1-Hava yolu direncinde artma 
2-Akciğer veya göğüs duvarı esnek di-

rencinde artma 
3-Hiperventilasyon 
Dispne Nedenleri 
• Respiratuar 
-Hava yolu hastalığı 

Kronik bronşit ve amfizem 
Astma 
Bronşektazi 

Kistik fibrozis 
Larigeal veya faringeal tümör 
Bilateral kord vokal paralizisi 
Kriko-aritenoid romatoid 
Trakeal obstrüksiyon 
Trak eo malazi 
Hava yolu arnilaidi 
Parankimal hastalık 
Allerjik alveolit 
Sarkoidoz 
Fibrozis ve diffüz alveolit 
Obliteratif bronşiolit 
Pnömoni 
Diffüz infeksiyenlar 
Respiratuar distres sendromu 
İnfiltratif ve metastatik tümör 
Pnömotoraks 
Pulmoner dolaşım 
Pulmoner emboli 
Pulmoner hipertansiyon 
Pulmoner arterit 
Pulmoner trombüs 
Göğüs duvarı ve plevra 
Effüzyon 
Plevra tümörü 
Kosta kınğı 
Ankilozan spondilit 
Kifoskolyoz 
Nöromusküler hastalık 
Bilateral diyafragma paralizisi 

• Kardiyak 



siyon 

Sol ventrikül yetmezliği 
Mitral kapak hastalığı 
Kardiyomiyopati 
Perikardiyal effüzyon veya konstrik-

• N on-kardiyorespiratuar 
Psikojenik 
Ane mi 
Hemoraji 
Asidoz 
Hipotalamik lezyonlar 

Astma ve kronik obstrüktif akciğer 
hastalıkları , hava yolu obstrüksiyonu ile 
seyreden ve sık karşılaşılan dispne neden­
leridir. Astmada hasta aralıklı, değişik şid­
dette nefes darlığı atakları öyküsü verir; 
noktürnal ataklar olabilir. Kronik obstrük­
tif akciğer hastalıklarında maksimum so­
luma kapasitesi bozulmuştur; soluma işi 
artmıştır. Kronik bronşit ve amfizemli has­
talar istirahatte, normal bir bireyin orta 
derecede egzersizde gösterdiğinden daha 
fazla soluma işine sahiptir. Bu işin büyük 
bir çoğunluğu hava yolu rezistansını yen­
mek ve ekspiratuar kasların aktifkatılımı­
nı sağlamak için harcanır. 

Larinks, trakea ve ana bronşlarda 

obstrüksiyon yaratan olaylarda inspiratu­
ar dispne gelişir. Akut epiglottitis, larinks 
ödemi, vokal kord paralizisi, vokal kord tü­
mörleri, intratrakeal yabancı cisim, benign 
ya da malign trakeal tümörler, ekstrinsik 
trakea kampresyonu yaratan patolojiler 
inspiratuar dispne yapar. 

Akciğer parankim hastalıklarında so­
lunum fonksiyon testlerinde restriktif pat­
ernle birlikte progresif nefes darlığı olur. 
Diffüz akciğer fibrozisinde hasta İstirahat­
te de egzersizde de normalden daha sık ve 
hızlı solur. Ventilasyon işi artmıştır, takip­
ne vardır. Dispnenin derecesi her zaman 
akciğer grafisindeki lezyonun yaygınlığı 

ile korele değildir. 

Kardiyak dispne genellikle progresif­
tir, egzersizle ve yatar pozisyonda artış 

gösterir. Kardiyak dispne en çok pulmoner 
ödeme bağlıdır. İstirahatte konj esyonlu 
akciğerde komplians azalmıştır, bir miktar 
hiperventilasyon olur. Egzersizle pulmo­
ner vasküler rezistans artar, akciğer pa­
rankimine daha fazla sıvı ekstravaze olur. 

Yatar durumda ise daha fazla akciğer ala­
nı kalp düzeyinin altında kalır ve konj es­
yonlu akciğer alanı artmış olur. Bu neden­
le egzersizle ve yatar durumda dispne ar­
tar. Sağdan sola intrakardiyak şantlarda 
da dispne görülür. 

57 

Pulmoner embolide hemen her zaman 
dispne olur. Dispne ani başlangıçlıdır, plö­
retik göğüs ağrısı ve hemaptizi eşlik edebi­
lir. Pulmoner hipertansiyoncia progressif 
dispne ve egzersiz kapasitesinde azalma 
vardır. 

Pnömotoraksta da ani başlangıçlı disp­
ne olur. Pnömoni, atelektazi, plevral effüz­
yon gibi lokalize göğüs hastalıklarında da 
dispne görülür. 

Mekanik göğüs duvarı restriksiyonla­
nnda nefes darlığı ortaya çıkar. Kifoskol­
yoz, ankilozan spondilit, büyük plevral ef­
füzyonlar, plevral tümörler, plevral fibrozis 
gibi ... Motor nöron hastalıkları, poliomye­
lit, Gullian-Barre sendomu, polinöropati, 
myastenia gravis, musküler distrofiler ne­
fes darlığı ve solunum yetmezliğine yol 
açar. Bilateral diyafragma paralizisi nadir 
bir dispne nedenidir. 

Ekstrapulmoner hiperventilasyon; me­
tabolik asidoz, salisilat alımı , an emide gö­
rülür. Anemide, solunum kaslarma yeter­
siı. oksijen taşınması da dispneden sorum­
lu tutulmaktadır. 

Psikojenik kaynaklı dispne görülebil­
mektedir. Genellikle iç çekmeli bir dispne­
dir. Hiperventilasyona bağlı respiratuar 
alkaloz gelişebilir. 

Dispne Türleri 
Ortopne: Yatar durumda dispnenin 

ortaya çıkması veya şiddetlenmesidir. Kar­
diyak patolojilerde yatar durumda kalp 
düzeyi altmda kalan, konjesyonu artan do­
layısıyla kompliansı azalan akciğer alanı­
nın büyümesi nedeniyle oluşur. Kronik ak­
ciğer hastalıklarında veya astmada, yatar 
durumda sekresyonların göllenmesi ve gö­
ğüs kafesinin körük görevinin daha yeter­
siz olması nedeniyle ortopne oluşabilir. 

Paroksismal Noktürnal Dispne: 
Hastanın hava açlığı içinde uykudan 
uyanması, kalkıp oturup rahatlamaya ça­
lışmasıdır. Bazen h asta hava açlığmı gi-



derrnek için pencereye koşar. Bu tablo sıra­
sında tipik astma atağını taklit eden bul­
gular vardır. Mitral darlığı, sol ventrikül 
yetmezliğinde oluşur. Ortopneyi yaratan 
faktörler bu tabloda da rol oynar. Ayrıca 
vücut pozisyonunun vertikalden horizon­
tale geçmesi sonucunda periferal ödemin 
mobilizasyonunu takiben gelişen pulmo­
ner hipervoleminin de rolü vard ı r. 

Astmadaki noktürnal nöbetler ve kro­
nik akciğer hastalıklarında sekresyonların 
göllenmesi, graviteye bağlı olarak akciğer 
volümlerinin azalması da bu tabloya yol 
açar. 

Platipne: Oturur durumda dispnenin 
daha belirgin olmasıdır. Pulmoner arteri­
yovenöz fıstüllerde görülür; ortastatik ola­
rak şant arttığı için dispne ve siyanoz da 
artar. 

Trepopne: Sağ ya da sol yan dekübitis 
pozisyonda dispne oluşmasıdır. 

İnspiratuar dispne: Üst hava yolu 
obstrüksiyonlarında olur. Nefes alma zor­
ludur; stridor duyulur, tiraj görülür. 

Ekspiratuar dispne: Küçük hava yo­
lu obstrüksiyonlarında olur. Ekspiryum 
uzun ve zorludur, solunum hışıltılı olabilir. 
Ekspiratuar kaslar solunuma aktif olarak 
katılır. 

Dispnenin şiddeti efor kapasitesi­
ne göre sınıflandırılabilir: 

l.Evre: Düz yolda hızlı hareket ettiğin­
de veya hafif yokuş tırmandığıncia dispne 
olur. 

2.Evre: Düz yolda yaşıtlan ile yürür­
ken nefes darlığı olur. 

3.Evre: Düz yolda kendi kendine ayar­
ladığı t empoda yürürken bile dispne ile du­
raklar. 

4.Evre: İstirahatte bile nefes dalığı 
vardır. 

Dispne ile başvuran hastada iyi bir öy­
kü ile dispnenin başlangıç şekli , süresi, 
cinsi, diğer semptomlarla birlikteliği sor­
gulanmalıdır. Sigara ve meslek öyküsü de 
önemlidir. Öykü ve fizik inceleme ı şığında 
rutin kan testleri, akciğer grafisi, elektro­
kardiyogram hemen her hastada uygula­
nır. Solunum fonsiyon testleri, arteryel 
kan gazları analizi hastanın değerlendiril -
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mesinde yararlıdır. Gereken olgularda da­
ha ileri tetkikler yapılır. 

GENEL SEMPTOMLAR 
İştahsızlık , ateş, kilo kaybı, hals~zlik , 

yorgunluk ve terleme pek çok akut v kro­
nik bronkopulmoner hastalıkta karşımıza 

çıkar. 

Akut ve kronik akciğer hastalıklannda 

eneı:ji tüketiminin yeterince karşılanama­

ması ; enfeksiyöz ve malign hastalıklarda 
katabolizmanın artması; dispneik hasta­
larda solunum kaslarının fazla oksij en tü­
ketmesi; ağır solunum hastalıkl arında ye­
mek yeme eyleminin bile yorucu olması ve 
nefes darlığını arttırması i ştahsızlık . kilo 
kaybı , halsizlik ve yorgunluğa yol açar. 

Pnömoni , kronik obstrüktif a k iğer 

hastalıklarının akut alevlenmeleri , tıiber­
küloz , akciğer absesi, ampiyem gibi solu­
num sisteminin akut ve kronik enfeksiyöz 
hastalıkları nda ateş olur. Akciğer maligni­
telerinde doku hasan veya sekonder enfek­
siyonlar nedeniyle ateş bulunabilir. Uzun 
süren. nedeni bulunamayan ateş durumla­
rında tüberküloz akla gelmelidir; milyer 
tüberkülozun başlangıç döneminde akci­
ğer gr afi si henüz normalken yüksek ateş 
olabilir. 

Akciğer hastalıklarında solunum zor­
luğunun yarattığı sıkıntı terlerneye neden 
olabilir. Tüberkülozcia özellikle gece terle­
mesi bulunabilir. 

Akciğer hastalıklarında C02 retansi­
yon u ve akut respiratuar asidoza bağlı 
uyuklama görülebilir. Solunum yetmezli­
ğinde ayrıca konfüzyon, baş ağrısı, terle­
me, huzursuzluk bulunabilir. Gündüz 
uyuklama; gece uykunun bölünmesi ve 
horlama ile birlikteyse uyku apnesi send­
romu düşünülebilir. 

SiSTEMiK BELiRTİLER 
Başta akciğer kanseri olmak üzere pek 

çok akciğer hastalığında ekstrapulmoner 
semptomlar bulunabilir. 

Üst Solunum Sistemi Belirtileri 
Ses kısıklığı en çok viral larinjit ve se­

sin fazla kullanımına bağlıdır. Tüberküloz­
da larinksin tutulumu olabilir. Sol rekür-



ren laringeal sinir paralizisine bağlı ses kı­
sıklığı metastatik bronkojenik kanserler 
ve mediasten hastalıklarında sıktır. 

Allerjik rinite bağlı nazal semptomlar, 
nazal polip; kronik postnazal akıntı akci­
ğer hastalıkları ile birlikte bulunabilen 
se m ptomlardır. 

Ağız kuruluğu, kuru göz, parotislerde 
büyüme diffüz interstisyel akciğer hastalı­

ğı ve sarkoidozda bulunabilir. 

Endokrin Belirtiler: 
Akciğer tümörlerinin hormon aktivite­

li polipeptidler salgılamalarına bağlı ola­
rak olu şur. Cushing sendromu, jinekomas­
ti, uygunsuz ADH (antidiüretik hormon) 
salgılanması sendromu, akromegali, karsi­
noid sendrom görülebilir. 

Nöromüsküler Belirtiler: 
Akciğer kanserinde metastaz olmaksı­

zm ciddi nöromüsküler komplikasyonlar 
görülebilir. Bu belirtiler akciğer kanseri­
nin ilk semptomu olarak ortaya çıkabilir; 
bu bakımdan da önemlidir. 

Ensefalomyelit, kortikal serebellar de­
jenerasyon, periferal polinöropati, myaste­
nik sendrom ... görülebilir. 
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5. b- FiZiK MUAYENE 

Göğsün fizik muayenesi, diğer sistem­
lerde olduğu gibi inspeksiyon, palpasyon , 
perküsyon ve oskültasyondan oluşur. Fizik 
muayene bu sıra dikkatle izlenerek yapıl­

malıdır. Solunum sisteminin muayenesi­
nin doğru ve sağlıklı olarak yapılabilmesi 
için göğüs, boyun ve karnın tam olarak 
gözlenebilmesi gerekir. 

Solunum sistemi hastalıklarında fizik 
muayene diğer hastalıklarda olduğu gibi 
genel inspehsiyonla başlar: Örneğin, pnö­
monili bir olgunun ağzındaki diş çürüğü 
bunun bir nekrotizan pnömoni olduğunu 
akla getirmelidir. Dilde laserasyon gözlen­
mesi, epileptik atak sonrası gelişmiş bir 
aspirasyon pnömonisini düşündürebilir. 

Bilinç 
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH)' nda C02 retansiyonu sonucunda 
siyanoz ve bilinç bulanıklığı gelişir. Böyle 
bir hastayla kooperasyon kurmak güçtür, 
hasta uykuya meyillidir, hatta koroaya gi­
rebilir. Bu tabloya pulmoner hipertansil 
ansefalopati adı verilir. Bu gibi olgularda 
KOAH'na bağlı hipoksemi ve bunun so­
nunda gelişen pulmoner vasküler rezis­
tans artışıyla pulmoner hipertansiyon bu­
lunur. 

Cilt Renginde Değişiklikler 
Solunum sistemi hastalığı olan olgu­

larda en sık görülen cilt rengi değişikliği 
siyanozdur. Normalde kapiller kanda re­
dükte hemoglobinin 5gr/dl'den fazla olma­
sı sonucunda cilt ve mukozaların morar­
masına siyanoz denir. Ancak, ileri derece­
de anemisi olan olgularda redükte hemog­
lobin düzeyi yüksek bile olsa belirgin siya­
noz gözlenmezken, polisitemili olgularda 
daha düşük redükte hemoglobin düzeyinde 
bile siyanoz belirgindir. 

Kronik bronşit ve amfizemde ventilas­
yon-perfüzyon dengesizliğine bağlı arter­
yel hipoksemi gelişir. Diffüz interstisyel 
akciğer fibrozis li olgularda istirahatte ar-
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teryel kanın 0 2 parsiyel basıncı (Pa02) 

normalken egzersizle arteryel hipoksemi 
oluşur. Alveoler hipoventilasyonda da ar­
teryel hipoksemi oluşur. Tüm bu durum­
larda siyanoz görıilebilir. 

İntrakardiak sağdan sola şantı olan ol­
gularda arteryel 0 2 satürasyonu (Sa02) 

düşüktür. Methemoglobinemide ise hemog­
lobinin 0 2 bağlama kapasitesi bozulmuş­
tur. Her iki durumda da siyanoz görülür. 

Kardiak output'un azaldığı ve periferik 
vazokonstriksiyon un bul und uğu konjestif 
kalp yetmezliği olgularında tırnak yatak­
ları ve burun ucunda periferik siyanoz bu­
ltınur. Reynaud hastalığında da periferik 
vazokonstriksiyona bağlı olarak tırnak ya­
taklarında siyanoz görülür. Bu akciğer 

hastalıklarında gözlenen santral siyanoz­
dan farklı olarak periferik siyanoz admı 
alır. 

Arteryel kandaki co2 parsiyel basıncı 
(PaC02) artışı, periferik damarlarda vazo­
dilatasyona yol açar. Bu nedenle akut hi­
perkapnili olgularda serebral vazodilatas­
yon sonucu zonklayıcı baş ağrısı vardır. 

Kronik hiperkapnisi olanlarda ise kon­
jonktiva ve retinal damarlarda dilatasyon 
izlenir. Bu olgularda solunum merkezinin 
artmış PaC02'ye yanıtı bozulmuş, böbrek­
ten bikarbonat geri emilimi azalmıştır. 

Anemiye bağlı cilt solukluğu, solunum 
hastalıklarına özgü bir bulgu değildir. Kro­
nik enfeksiyon, malignite, pulmoner hemo­
siderozis gibi olgularda görülür. 

Ödem 
Ödem, ekstravasküler sıvı hacminin 

artışının klinik bulgusudur. KOAH'nda 
uzun süren pulmoner hipertansiyon sonu­
cunda sağ ventrikül ardyükü artar. Bunun 
sonucunda gelişen sağ ventrikül yetmezli­
ğine kronik kor pulmanale adı verilir. Kro­
nik kor pulmonaleli olgularda ödem gelişir. 
Bu olgularda boyun ven dolgunluğu, hepa­
tomegali, assit, pretibial ve sakral ödem 
saptanır. 



Tremor 
Solunum hastalığı olan birçok hastada 

aşırı bronkodilatör kullanmaya bağlı sem­
patik aktivite artışı sonucunda parmaklar­
da ince tremor görülür. Ayrıca hiperkapni­
si olan solunum yetmezliği olgularında 
flapping tremor sıklıkla görülür. Bu olgu­
larda PaC02'nin akut olarak artışı sereb­
ral vazodilatasyona ve kafa içi basıncın 
artmasına yol açar. Hastanın bilinci bula­
nıktır ve EEG'de kafa içi basıncının artışı ­

na ait bulgulara rastlanır. 

Ses Kısıklığı 
Ses kısıklığı gogus hastalıklarında 

önemli semptom ve bulgulardan biridir. 
Larinksi innerve eden N. recurrens'in me­
diastenin özellikle malign nedenleri ile ba­
sılanması sonucunda kord vokal paraliziye 
uğrar ve ses kısıklığı oluşur. Genellikle sol 
N.recurrens bası altında kalır; çünkü aort 
kavsinin altından geçerek rnediastende da­
ha uzun bir yol kateder. Oysa sağ N.recur­
rens sağ A. subclavia'nın altından dolaşır 
ve hasılanma olasılığı azdır. Kord vokal pa­
ralizisi mediasten tutulumunu gösterir ve 
akciğer kanserinde inaperabilite kriteridir. 

Vena Cava Superior Sendromu 
(VCSS) 
Vena cava superior 'un çeşitli nedenler­

le basıya uğraması sonucu ortaya çıkan be­
lirtilere vena cava superior sendromu de­
nir. Vena cava superior, baş, boyun, kollar 

rüksiyon varsa; venöz kan vena jugularis 
externa ve göğüs ön duvarındaki yüzeyel 
venlerle vena mammaria internaya ve in­
terkostal venlerle vena azygos'a dökülür. 
Obstrüksiyon, vena azygos'un vena cava 
superiora döküldüğü yerin altındaysa; ve­
na cava superiora dökülen venler, verteb­
ral venler, lateral torasik verıler ile portal 
verıler arasında kollateraller gelişir. Kolla­
teral dalaşımda kan akımı yukardan aşağı 
doğrudur. Özofagus verılerinde de varisler 
gelişebilir. 

VCSS'nun başlıca nedeni akciğerin sağ 
üst lob kanseri ve buna bağlı mediasten 
tutulumudur. Bu durumda akciğer kanseri 
inoperabl kabul edilir. Lenfoma ve timo-

ve göğsün üst bölümünün venöz kanını sağ Resim ı: Vena Kava Süperior Sendromu 
kalbe taşır. Bu venin obstrüksiyonunda 
dispne, öksürük, baş ağrısı ve seste kaba­
laşma ortaya çıkar. VCSS'nda lokal ödem 
görülür. İnspeksiyonda baş , boyun, omuz­
lar ve göğüs duvarının üst kısmında ödem, 
siyanoz ve kollateral dalaşımda artma gö­
rülür (Resim 1). Hasta özellikle sırtüstü 
yattığında verılerde pulzasyon vermeyen 
bir dolgunluk ve sabit venöz basınç artışı 
izlenir. Yakınmalar sırtüstü yatmakla ar­
tar, sabah uyanıldığında en fazladır. Hasta 
bir süre oturunca yakınmaları ve muayene 
bulguları hafıfler. 

VCSS'da bulgular obstrüksiyon un yeri­
ne göre değişir. Vena azygos'un vena cava 
superiora döküldüğü yerin üstünde obst- Resim 2: Pancoast Tümörü 
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malarda da görülebilir. Ender olarak medi­
asten fibrozisi (tüberküloz, mantar hasta­
lıkları , radyasyon), guatr, aort anevrizma­
sı gibi benign hastalıklarda da ortaya çıka­
bilir. Behçet hastalığında ise vena cava su­
perior içinde oluşan trombüs nedeniyle 
VCSS gelişebilir. 

Horner Sendromu: 
Boyun veya göğsün üst kısımlarında 

sempatik sinirin veya ganglion stellare'nin 
bası altında kalmasıyla Horner Sedromu 
gelişir. Bu durumda tek taraflı ptozis (göz 
kapağı düşüklüğü), miyozis (göz bebeğinde 
daralma), enoftalmi (göz küresinin içeri 
çökmesi), yüzün aynı tarafında anhidrozis 
(kuruluk) saptanır. Yüzün o bölümünde ısı 
artışı, kızarıklık ve ödem de bulunabilir. 
Sıklıkla akciğerin superior sulcus tümörle­
rinde (Pancoast tümörü) ile üst mediasten 
kitlelerinde ortaya çıkar (Resim 2). 

Çomak Parmak ve Hipertrofik Pul­
moner Osteoartropati (HPO) 

El ve ayak parmaklarının uç falanksla­
rının iki taraflı , ağrısız , dokunınakla du­
yarlılık göstermeyen genişlemelerine ço­
mak parmak adı verilir. Normalde tırnak 
yatağı ile tırnak kökü arasındaki açı 160° 
'dir. Çomaklaşmanın başlangıcında tırnak 
köküncieki yumuşak dokunun hipertrofiye 
uğramasıyla bu açı genişler. Tam olarak 
gelişmiş bir çomak parmakta tırnaklar, 

özellikle işaret parmağının tırnağı, longi­
tüdinal ve koronal eksende kı vrılmıştır. 
Tırnak açısı düzleşmiş, distal falanksın 

Resim 3a: Ayaklarda çomak parmak görü­
nümü. 
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pulpası genişlemiştir (Resim 3a, 3b). 
Çomak parmak çeşitli akciğer hasta­

lıklarında, özellikle kronik süpüratif akci­
ğer hastalıklarında görülür. Bronşektazi, 
akciğer absesi, ampiyemde çomaklaşma 
sıklıkla ortaya çıkarken akciğer tüberkülo­
zunda seyrek rastlanır. Ancak çok yaygın 
hastalığı olan veya kaviteli tüberküloz ol­
gularında çomak parmak görülebilir. Ço­
maklaşma bronş kanseri ve mezotelyoma 
gibi malign hastalıklarda görülebildiği gibi 
diffüz interstisyel akciğer fibrozisi olgula­
rında da sıklıkla saptanır . 

Konjenital kalp hastalıkları, bakteriyel 
endokardit, ülseratif kolit ve siroz gibi di­
ğer sistemlerin hastalıklarında da çomak 
parmak oluşabilir. 

Bazen çomak parmalda birlikte hipert­
rafik pulmoner osteoartropati (HPO) de gö­
rülebilir. HPO çeşitli nedenlerle ortaya çı­
kan çomak parmakla görülmesine karşın 
en sık akciğer kanseri ile birlikte görülür. 
Klinikte kendini, uzun ve tübüler kemikle­
rin distal uçlarındaki yumuşak dokuda şiş­
me ve ağrı ile gösterir. Radyolojik olarak 
ekstremitelerin uzun kemiklerinin distal 
diafizlerinde periost altında yeni kemik 
oluşumu saptanır. Olguların üçte birinde 
HPO'ye ait eklem bulguları tümöre ait bul­
gulardan önce ortaya çıkabilir. Tümörün 
rezeksiyonu ile HPO bulgularının geriledi­
ği görülür. 

Çomak parmak ve HPO'nin oluşum 

mekanizmaları üzerine çeşitli t eoriler öne 
sürülmüştür. Nörojenik mekanizmacia ak­
ciğer ve plevradan kalkan afferent impuls-

Resim 3b: Ellerde çomak parmak görünümü 



ların interkostal sinirler veya N.vagus yo­
luyla beyin köküne taşındığı , buradan kay­
naklanan refleksin de tırnak yatağı ve 
ekstremitelerin periferik dokularında va­
zodilatasyona yol açtığı ortaya atılmıştır. 
Bazı olgularda uygulanan vagotomi veya 
interkostal sinir kesisinin HPO bulguları­
nı hafifletmesi bu teoriyi destekler. İnsan 
ve köpeklerde yapılan gözlemlerde vagoto­
minin ekstremitenin kan akımını azalttığı 
görülmüştür. Kan akımındaki bu azalma, 
vagotomi sonucunda HPO'nin gerilemesini 
açıklayabilir. 

vasyondan kaçarak buna yol açtığı düşü­
nülmektedir. Bu hümoral mekanizma, 
bronşektazi ve akciğer tüberkülozu gibi 
bronşial dolaşımın prolifere olduğu du­
rumlarda, siyanotik konjenital kalp hasta­
lığı ile arteriyovenöz anastomoz ve sağdan 
sola şantların arttığı karaciğer sirozu olgu­
larındaki çomak parmak oluşumunu açık­
layabilir. 

Hormonal teori ise tümör veya hasta­
lıklı akciğer dokusundan salınan bazı hor­
monların ekstremitelerin distal dokusuna 
etki ederek çomak parmak ve HPO'ye ne­
den olduğunu öne sürmektedir. 

Çomak parmak patogenezinde parmak 
uçlarındaki dokuda vazodilatasyon ve ar­
teryovenöz bağlantıların artması ile kapil­
ler ve venüllerde hidrostatik basıncın art­
tığı düşünülür. Böylece interstisyumda sı­
vı eksudasyonu gerçekleşir. Bu periferik 
vazodilatasyonun nedeni bilinmemektedir. 
Hümoral bir maddenin akciğerde inakti-

Öne sürülen hiçbir teori, çok çeşitli 
hastalıklarda ortaya çıkan çomak parmak 
ve HPO oluşum mekanizmasını tam ola­
rak açıklamaktan uzaktır. Bu patolojilerin 
gözlendiği bazı hastalıklar Tablo l'de belir­
tilmiştir. 

TABLO 1: Çomak parmak nedenleri 

Alcciğere ait nedenler 

Kardiyak nedenler 

Mediastinal nedenler 

Diğer nedenler 

Bronş kanseri (Küçük hücreli Ca'da ender) 
Karsinoid tümör 
Plevral fibroma 
Mezotelyoma 
Metastatik tümör 
Arnpiyem 
Akciğer absesi 
Bronşektazi 

Kistik fibrozis 
Kronik fibrotik tüberküloz 
İdyopatik pulmoner fibrozis 
Asbestozis 
Arteriyovenöz malformasyon 
Konj. siyanotik kalp hastalığı 
Bakteriyel endokardit 
Atrial miksoma 
Özofagus tümörleri 
Peptik özofajit 
Akalazya 
Timoma 
Tiroid karsinomu 
Tirotoksikozis 
Lenfoma 
Miyeloid lösemi 
İdyopatik 1 Familyal 
Çöliyak hastalığı 
Ülseratif kolit 
Gebelik 
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GÖGSÜN İNSPEKSİYONU 
Hasta, mümkünse, daktorun hastanın 

etrafında yer değiştirerek tüm göğsü mu­
ayene edebilmesine olanak veren bir tabu­
rede oturmalıdır. Sırt, oturur durumda, gö­
ğüs ön duvarı ise hasta sırtüstü yatar du­
rumdayken muayene edilir. Kalkıp otura­
mayacak kadar hasta kişile r yatakta 
yatakta yana döndürülerek muayene edi­
lebilir. 

Solunurnun inspeksiyonu hastanın 

muayenesinden önce başlar ve tüm mu­
ayene boyunca devam eder. Solunum sıkı­
nıtısı, burun kanatları solunumu ve du­
dakların büzülmüş halde solunumu ilk an­
da görülebilecek özelliklerdir. 

Göğüs kafesinin inspeksiyonu yapılır­
ken şu özelliklere dikkat edilmelidir: 

I-Pozisyon: Hastanın solunumunu ra­
hat yapabildiği pozisyon ayıncı tanıda yar­
dımcı olabilir. Ortopne pozisyonunda hasta 
sırtüstü yatamaz, oturur pozisyonda, hat­
ta öne eğilerek, yardımcı solunum kasları­
nı çalıştırır. Sol kalp yetmezliğine bağlı ak­
ciğer ödeminde görülebileceği gibi kronik 
obstrüktif akciğer hastalığında özellikle 
arnfizemin ön planda olduğu olgularda 
da izlenir. 

2-Göğüs kafesinin şekli : Göğsün 
dağınalık malformasyonları inspeksiyonla 
saptanabilir. Pectus excavatumda (Kundu­
racı göğsü) sternumun çöküklüğüyle bir­
likte kaburgalar öne fırlamıştır. Pectus ka­
rinatumda (Güvercin göğsü) ise sternuro 
öne doğru çıkıntılıdır. Pectus carinatumla 
birlikte kalbe ait malformasyonların da 
olabileceği unutulmamalıdır. 

Kifoskolyoz göğüs vertebralarının ön­
arka ve lateral yönde deviasyonudur. Ver­
tebı-anın kamburlaşmasının yanı sıra skol­
yozun açıklığının baktığı tarafta kaburga­
lar birbirine yaklaşmış, o hemitoraks ha­
sık; karşı tarafta ise kaburgalar birbirin .. 
den uzaklaşmış ve hemitoraks kabarık gö­
rülür. Kifoskolyozun kalitatif değerlendir­
mesi için radyolojik inceleme ile Cobb açı­
sının belirlenmesi gerekir. 

Göğüs ön-arka çapı akciğerierin aşırı 
havalandığı durumlarda artar. Akut ola-
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rak astma atağında kronik olarak da amfi­
zem ve yaşlılıkta görülür. Ön-arka çap 
göğsün yan çapına yaklaşır, yan çapın 

1/3'ünü geçer. Böylece fıçı göğüs oluşur. 

Kaburgalar 45°'lik normal açılarını kaybe­
dip yere paralel hale gelirler ve aralıkları 
genişler (Resim 4). 

İki hemitoraksın eşitliği hastanın sır­
tında skapula alt ucu bizasından aşağı 
doğru bakılarak değerlendirilir. Normalde 
her iki hemitoraks eşit görünümdedir. An­
cak kas gücüne dayalı işlerde çalışan kişi­
lerin kullandıkları ellerinin tarafındaki 
hemitoraks daha kabarık görülebilir. Ak­
ciğerde hacim kaybına yol açan patolojiler­
de o taraf hemitoraks basık görülür. Ate­
lektazi, akciğer fibrozisi, pakiplörit (plevra 
yapraklarında kalınlaşma) durumlarında 

hemitoraks basık görünümdedir. Plevrada 
aşırı sıvı biriktiği durumlarda ise hemite­
raks kabarık görülür. 

Resim 4: Göğüs ön-arka çapında artı ş 



3-Solunum dinamiği: 
Solunum paterni: Normal kişilerde so­

lunum sayısı dakikada 10-14'tür. Bradipne 
solunum sayısının azalrnasını, takipne ve­
ya polipne ise artmasını ifade eder. Polipne 
hızlı ancak yüzeyel solunum için kullanı­
lırken, hiperpne hem hızlı hem de derin so­
lunum için kullanılır. Metabolik asidozda 
Kussmaul solunumu adı verilen hiperpne 
bulunur. Biot solunumu ise uzun apne (so­
lunum un durması) atakları gösteren dü­
zensiz bir solunum şeklidir. Kafa içi basınç 

artışında, rnedulla düzeyinde santral sinir 
sistemi lezyonlarında ve ilaçlara bağlı ko­
rnada görülür. Cheyne-Stokes solunumun­
da ise dönüşürnlü olarak solunum sayısı 
ve derinliğinde gittikçe artma ve azalma, 
bu periodlar arasında ise apne periodları 
izlenir. Metabolik veya ilaca bağlı ansefa­
lopatiler, konjestif kalp yetmezliğinin ileri 
evreleri ve serebral düzeyde santral sinir 
sistemi lezyonlarında görülür. Şekil l-7'de 
çeşitli solunum şekillerinin spirograrn ör­
nekleri görülmektedir. 

Şekil!: Normal solunum spirogramı 

Şekil 2: Bradipne spirogramı 

Şekil3: Takipne spirogramı 
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Şekil 4: Hiperpne spirogramı 

Şekil 5: İç çeluneli solunum spirogramı 

Şekil 6: Cheyne-Stokes solunumu spirogramı 

Şekil 7: Biot solunumu spirogramı 
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Hemitoraksların simetrisi: Hasta derin 
solunum yaparken değerlendirilmelidir. 
Akciğer ve plevra hastalıklarında iki hemi­
toraks eşit hareket etmeyebilir. Atelektazi 
ve pnömoni gibi akciğer parankimi, plörezi 
ve pmönotoraks gibi plevra hastalıkların­
da hasta hemitoraks solunuma geç ve az 
katılır. Total pnömotoraks ve atelektazide 
o hemitoraksta hacim kaybı da söz konu­
sudur. 

Göğüs kafesi ve karın hareketlerinin 
uyumsuzluğu: Normalde sakin sakin solu­
num yapılırken göğüs kafesi yukarı ve dı­
şarı doğru hareket eder. Karın duvarı da 
buna uygun olarak eşzamanlı olarak dışa­
rı doğru hareket eder. N ormal ekspirasyon 
pasif bir harekettir. 

Göğüs kafesi inspirasyon sırasında ge­
nişlediğinde karnın içe çökmesine abdomi­
nal paradoks adı verilir. Bu, karın içi ba­
sıncının inspirium sırasında pozitifleşece­
ğine negatifleşmesinden kaynaklanır; diaf­
ragm fonksiyonunun önemli oranda bozul­
duğunun göstergesidir. 

Solunumsal alternans solunum pompa 
yetmezliğinin gelişmekte olduğunun gös­
tergesidir. Bu durumda solunum hareket­
leri dönüşümlü olarak bir normal, yani ab­
dominal ekspansiyonla, bir göğüs kafesi 
ekspansiyonuyla gerçekleşir. 

Hoover bulgusu: Kronik hava yolu 
obstrüksiyonu olan olgularda kosta kena­
rının inspirium boyunca veya inspirium 
sonunda paradoks olarak içe çökmesidir. 

Suprasternal, supraklaviküler ve in­
terkostal çekilmeler intratorasik basınçta­
ki aşırı dalgalanmalara bağlıdır. Plevra içi 
basıncın negatifleşmesiyle akciğer hac­
mindeki değişme arasında geçen zamanın 
uzaması sonucunda oluşur. Solunum yet­
mezliği bulunan olgularda saptanır. 

Boyun venlerinin dolgunluğu dolaşım 
yetmezliğinde görüldüğü gibi vena cava 
superior sendromunda da görülür. Kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) bulu­
nan hastalarda intratorasik basıncın art­
masıyla ekspiriumda boyun venlerinin dol­
duğu izlenir. Vena cava superior obstrüksi­
yonu bulunan olgularda ise ayrıca yüz bo­
yun, omuzlar ve ellerde ödem izlenir. Öde­
min supraklaviküler çukurları doldurma­
sına pelerin tarzında ödem adı verilir. 
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GÖGSÜN PALPASYONU 
Önde ikinci kastanın üzerine baş ve 

işaret parmakları birbirinden mümkün ol­
duğu kadar uzağa konur. Hastaya derin 
nefes alıp vermesi söylenir. Normalde işa­
ret parmağı baş parmağa göre dışa ve yu­
karı doğru hareket eder. Buna tulumba ko­
lu (pump-handle) hareketi adı verilir. Kro­
nik hava yolu obstrüksiyonu bulunan has­
talarda işaret parmağının bu hareketi kay­
bolmuştur. Hatta çok ileri olgularda baş 
parmak işaret parmağına göre daha yuka­
rı hareket edebilir. Tulumba kolu hareketi­
ni saptamak için kullanılabilecek başka 
bir yöntem de bir el ayasını sternum üzeri­
ne koyup hastaya derin nefes alıp vermesi­
ni söylemektir. Normalde el ileri-geri hare­
ket etmelidir. Oysa ileri KOAH'lı olgularda 
el, inspiriumda ileri değil yukarı doğru ha­
reket eder. 

Alt kostaların vertebro-sternal eksen 
üzerinde aşağı yukarı hareket etmesine 
kova sapı hareketi (bucket-handle moue­
ment) adı verilir. akciğerin, havayolu obst­
rüksiyonuna bağlı aşırı havalanması duru­
munda bu hareket kaybolur ve tulumba 
kolu hareketi belirginleşir. 

Kalp tepe atımının palpe edilernemesi 
arnfizemin bulgularındandır. Kalp tepe 
atımının yer değiştirmesi mediastenin yer 
değiştirdiği durumlarda saptanabilir. Sol 
parasternallift ise sağ kalp yetmezliğinde 
görülür. 

Trakea palpasyonu: Fizik muayenede 
mediasten hakkında bilgi edinebilmek için 
trakea palpe edilmelidir. işaret parmağı 
incisura jugularise konur, parmak ucunda 
trakea halkaları hissedilir. Trakea ile ster­
nokleidomastoid kas arasındaki mesafe 
palpe edilir. Trakea hangi tarafa yakınsa o 
tarafa deviye anlamına gelir. Böylece me­
diastenin yer değiştirmesi saptanabilir. 
Atelektazi, fibrozis , pakiplörit, bronşekta­
ziye bağlı peribronşial fibroziste trakea ve 
dolayısıyla mediasten lezyon tarafına ; 

plevrada sıvı toplanması (plörezi) ve bü­
yük kitle lezyonlarında ise karşı tarafa 
doğru yer değiştirir. 

Trakeal tug: Hastanın boynu hafif flek­
siyonda durur, bir el arkadan boyna destek 
olur. Orta parmak krikotiroid aralıkta ola-



cak şekilde diğer ellin sırtıyla larinks yu­
karı doğru itilir. Normalde larinks ve tra­
kea 1-2 cm yukarı kayar. Mediastenin fib­
rozis veya karsinoma nedeniyle fıkse oldu­
ğu durumlarda bu hareket kısıtlanır. 

Vibrasyon torasik (Vokal fremitus): 
Konuşma seslerinin göğüs duvarı üzerinde 
palpe edilmesi fizik muayenenin önemli 
bölümlerinden biridir. Hasta, on, onbir ve­
ya kırk, kırkbir gibi zengin titreşimler ta­
şıyan kelimeleri ard arda söylerken el aya­
ları hastanın sırtına kanarak göğüs duva­
rındaki titreşimler algılanır. Bu muayene­
de eller aynı anda sırta konmamalı , biri 
konurken diğeri kaldırılmalıdır. Göğüs du­
varının ince olduğu olgularda titreşimler 
daha belirgin hissedilirken şişman ve kas­
lı bireylerde hafif hissedilir. 

Patolojik durumlarda vibrasyon tora­
sik artar veya azalır. Fiziksel ortamlar, tit­
reşimleri iletme özelliği bakımından en 
iyiden kötüye doğru katı , sıvı ve hava şe k­

linde sıralanırlar. Pnömoninin konsolidas­
yon evresinde veya akciğer infarktüsünde 
akciğer parankimi katılaşmıştır, bu doku­
yu havalandıran bronş açıktır. Bronşun 

ilettiği hava katılaşmış dokuyu titreştirir, 

böylece vibrasyon torasik diğer akciğer 
alanlarına göre artmış bulunur. Benzer şe­

kilde, plevrada sıvı olduğu durumda sıvı­
nın akciğer parankimini iterek kollabe et ­
mesi sonucunda akciğer dokusunda katı­
laşma (rölaksasyon atelektazisi ) oluşur. 

Ancak parankime oranla rijid yapılar olan 
bronşlar açıklığını korur. Böylece plevra sı­
vısının üst sınırında da küçük bir alanda 
vibrasyon torasik artar. Akciğer parankim 
fıbrozisi ile birlikte bulunan bronşektazide 
de vibrasyon torasik artabilir. 

Vibrasyon torasik ses oluşumunun bo­
zulduğu larinks hastalıklarında azalmış­
tır. Akciğer dokusunun göğüs duvarından 
uzaklaştı ğı plevra hastalıklarında ses ile­
timinin bozulduğurrdan vibrasyon torasik 
azalır. Plevrada hava (pnömotoraks), sıvı 

(hidrotoraks), irin (ampiyem) toplandığı 

veya plevra yapraklarının kalınlaştığı (pa­
kiplörit) durumlarda vibrasyon torasik 
azalır. 

Anabronş veya lob bronşlarından biri­
nin tam tıkanınası sonucunda bu akci ğer 
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bölümüne hava giri ş-çıkışı durur, içerdeki 
hava doku tarafından zamanla rezarbe 
edilir ve akciğer dokusu kollabe olur. Buna 
obstrüktif atelektazi adı verilir. Bu durum­
da hava giri ş -çıkışı olmadığından vibras­
yon torasik azalır veya kaybolur. 

GÖGSÜN PERKÜSYONU 
Göğüs perküsyonu ilk kez 1761 yılında 

Leopold Auenbrugger tarafından tanım­

lanmıştır. Avusturya'da ş arapçılık yapan 
babasının , içlerindeki sıvının düzeyini sap­
tamak amacıyla fıçılara vurmasını izleye­
rek bu yöntemi öğrenen bilim adamı , bunu 
plevra sıvılarının saptanması ve boşaltıl­

masında kullanmıştır. 

Göğüs duvarına parmakla vurularak 
göğüs duvarı ve altındaki akciğer dokusu­
nun oluşturduğu sesin değerlendirilmesi 
lezyon hakkında bilgi verir. Ancak, 2-3 
cm' den dah a küçük veya göğüs duvarından 
5-7 cm'den da ha derin olan lezyonlar per­
küsyonla ortaya konamazlar. 

Normal akciğer dokusu perküsyonla 
sonor ses verir. Dokunun hava içeriğinin 
katı dokuya oranı artmışsa sonardan daha 
"parlak" bir ses olan hipersonar ses duyu­
lur. Katı dokuların havalı dokulara oranı­
nın arttı ğı durumlarda ise "soluk" bir ses 
olan mat ses alınır. Perküsyon direkt ve in­
direkt olmak üzere iki şekilde yapılır. Di­
rekt perkasyon bir elin parmaklarının yu­
muşak pulpası göğüs duvarına vurularak 
yapılır. Küçük lezyonlarda anlamlı olmasa 
da diğer patolojilerde genel bir fikir ver­
mek açısından yararlıdır. İndireht perkils­
yon sol elin orta parmağının distal falank­
sı göğüs duvarına konup diğer elin orta 
parmağı ile buna vurarak uygulanır. Gö­
ğüs duvarındaki elin orta parmağının dis­
tal falanksı dışındaki bölümleri göğüs du­
varından uzakta tutulmalıdır, böylece ses 
göğüs duvarında boğulmamış olur. Diğer 

elin orta parmağı ile göğüs üzerindeki par­
mağın tırnak dibi ile birinci ekiemi arası­
na, el bileği yumuşak tutularak, kısa ve 
keskin bir şekilde vurulur. 

Normal kişilerde göğüs perküsyonun­
da , kalp ve karaciğerin matitesi ile Traube 
alanının timpanizmi dışında, sonor ses alı­
nır. Şişman veya göğüs kasları gelişmiş ki-



şiierde perküsyon sonoritesi zayıflara göre 
daha azdır (submat). 

Perküsyona akciğer apeksinde skapula 
çıkıntısına paralel başlanır. Daha sonra 
paravertebral bölgede skapula ile vertebra 
kolonu arasına paralel olarak devam edi­
lir. Skapula alt ucundan sonra ise kosta 
aralıkianna girilerek mat duyulan yere 
kadar ilerlenir. Bu mat yer sinüslerdir. 
Hastaya derin nefes aldırılıp tutturulduk­
tan sonra tekrar perküte edildiğinde sonor 
ses alınıyorsa sinüsler açıktır. Hasta bu 
komuta koopere olamıyorsa derin derin ne­
fes alıp vermesi söylenerek ard arda per­
küte edilir. Nefes aldığı sırada sonor, verdi­
ği sırada ise mat ses alınır. Göğüs ön duva­
rı ise klavikula üzerine ve kosta aralıkları­
na vurularak muayene edilir. 

Perküsyonla diafrağm hareketleri de­
ğerlendirilebilir. Sırtta perküsyon yapılır­
ken diafrağma hizasında karın organları­
nın matitesi alınır. Derin inspiriumda bu 
alan sonor özellik kazanır. Benzer şekilde 
göğüs ön duvarında karaciğer submatitesi­
nin aşağı kaydığı duyulabilir. 

Perküsyonda patolojik sesler 
1) Hipersonar ses dokuda aşırı hava­

lanma olduğu durumlarda duyulur. Amfi­
zem, astma atağı gibi akciğerde hava hap­
si olduğu durumlarla pnömotoraksta (plev­
ra boşluğuna hava girmesi) hipersonar ses 
duyulur. Ayrıca amfızemde diafrağmın dü­
şük konumda olmasına bağlı olarak 4 ve 6. 
interkostal aralıkta olması beklenen kara­
ciğer submatite ve matitesi daha alt kosta 
aralıkiarına iner. 

Plevrada sıvı toplandığı durumlarda, 
normalde timpan ses alınan Traube alanı 
daralır, hatta kaybalarak matite duyulur. 

2) Sonaritenin azalması. Akciğer doku­
sunun havalılığmın azalması veya akciğer 
dokusunun göğüs duvarından uzaklaşma­
sıyla sonor ses submat veya mat sese dö­
nüşebilir. Akciğer parankiminin konsoli­
dasyonu, atelektazi, fibrozisi, göğüs duva­
rına yakın konumdaki tümörlerinde per­
küsyonda matite alınır. Üst lob atelektazi-
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sinde klavikula üzerine vurulduğurıda mat 
ses alınması tipiktir. 

Plevrada sıvı veya ampiyem toplandığı 
veya pakiplörit durumlarında da matite 
saptanır. Matite duyulan olgularda bu ses 
özelliğinin yanı sıra, göğüs duvarına vuran 
parmakların ucunda katı bir dokuya doku­
nulduğu hissi alınır. 

GÖGSÜN OSI\:ÜLTASYONU 
Fizik muayenenin son bölümünü os­

kültasyon oluşturur. Solunum sesleri , per­
küsyonda izlenen akciğer alanları izlene­
rek, stetoskobun konduğu her alanda enaz 
bir inspirium ve ekspirium boyunca din­
lenmelidir. 

Oskültasyon stetoskopla yapılır. Ancak 
solunum sesleri içinde çıplak kulakla du­
yulan sesler özellik taşır. Stridor ve hışıltı­
lı solunum hastanın yanında stetos.kop 
kullanmadan duyulan ve tanıya katkıda 
bulunan seslerdir. 

Stridor 
Stridor, özellikle inspiriumda duyulan, 

trakea ve larinksin darlığında ortaya çı­

kan, sürekli, kaba, müzikal sestir. Darlığın 
önemli olduğu durumlarda ekspiriumda 
da duyulabilir. Fonksiyonel larinks hasta­
lıklarında astmadakine benzer ekspiratu­
ar ronküs duyulur. Bunlar boyunda duyu­
lup göğüs duvarına yayılabilir. Ruhsal ne­
denli olan bu vokal kord disfonksiyonu ile 
astma ayrımı dikkatle yapılmalıdır. 

Stridorda trakeanın dinamik koropres­
yon mekanizması şöyle açıklanabilir: Nor­
malde, inspirasyonda havayolu basıncı ne­
gatif, ekspirasyonda pozitiftir. Böylece 
bronşlar inspiriumda genişler, ekspiras­
yonda daralır. Larinks ve trakea darlıkla­
rında hava akımının sağlanabilmesi için 
zorlu inspirasyon gerekir. Bu durumda 
trakeanın intratorasik bölümü kendi için­
deki basınçtan daha negatif olan plevra 
basıncının etkisiyle açık kalır. Ancak tra­
keanın ekstratorasik bölümünde, darlığın 
hemen altında ise trakea içi basıncın aşırı 
negatif olmasıyla trakea dinamik kornp­
resyona uğrar. Başlıca stridor nedenleri 
Tablo 2'de gösterilmiştir. 



TABLO 2: Stridor nedenleri 

Çocuklarda: Krup 
Laringotrakeobronşi t 
Yabancı cisim aspirasyonu 
D ifte ri 

Erişkinlerde: 

Yavaş gelişen Larinks ve farinks tümörleri 
Guatr 
Krikoaritenoid eklemi tutan romatizma 
Bilateral kord vokal paralizisi 
Trakeal karsinam veya silinciroma 
Paratrakeal lenf bezi hasısı 
Trakeostomi veya intübasyon sonrası granülarn 

Ani gelişen Anafilaksi, anjionörotik ödem 
Toksik gaz inhalasyonu 
Yabancı cisim aspirasyonu 

Hışıltılı Solunum (Wheezing) 
Hışıltılı solunum, solunum sesinin ste­

toskopsuz olarak ıslık gibi duyulmasıdır. 

Özellikle ekspirasyonda duyulur. Bronş 
astması nöbeti ve bron şiolit gibi olgularda 
bronkospazm sonucu oluşur. Saf amfizemli 
olgularda elastik recoil özelliğinin kaybol­
ması nedeniyle ekspiriumda hava yolları 
daralır, böylece hışıltılı solunum ortaya çı­
kar. 

Oskültasyon 
Solunum sırasında trakeobronş ağa­

cındaki hava akımı laminer veya türbülan 
tiptedir. Trakea, ana bronşlar ile lob ve 
segment bronşlarında hava akımı türbü­
lan özellik taşırken terminal havayolların­
da laminer akım vardır. Laminer akım ya­
vaş olduğu için solunum seslerinin oluşu­
muna katkıda bulunmaz. Santral havayol­
larındaki türbülan akımın oluşturduğu 
sesler göğüs duvarına kadar taşınabilir. 

Normal solunum sesi 

Böylece normal solunum sesleri oluşur. 

Eskiden solunum seslerinin hem alve­
ollerden hem de bronşlardan birlikte kay­
naklandığı düşünüldüğü için normal solu­
num seslerine bronkoueziküler ses adı veri­
lirdi. Ancak bugün solunum seslerinin 
bronşlardaki hava türbülansından kay­
naklandığı ortaya konduğurrdan bu isim 
terk edilmiştir ; nonnal solunum sesleri 
olarak anırılırlar. 

Solunum seslerinin şiddeti, havayolla­
rındaki akım hızı ile orantılıdır. İnspiras­
yonda akım hızı yüksektir ve solunum sesi 
kuvvetli duyulur. Ekspirasyonun sonuna 
doğru akım hızı yavaşladığı için solunum 
sesi hafifler. Bu nedenle fizyolojik olarak 
inspirasyondan daha uzun olmakla birlik­
te ekspirasyonda solunum sesi daha kısa 
duyulur. Ekspirasyon sesi inspirayon sesi­
nin 1/3 veya 2/3'ü kadardır. N o rm ald e so­
lunum sesi inspirasyonda daha şiddetli, 

daha tiz ve daha uzun sürelidir (Şekil 8). 

Bronşiyal solunum sesi 

Şekil S: Normal ve bronşiyal sesin şematik görünümü 
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Solunum seslerinin şiddetinin de­
ğişmesi 

Solunum seslerinin şiddetlenmesi 
Solunum seslerinin şiddeti azalabilir 

veya artabilir. Trakea üzerinde duyulan 
ses hiçbir filtrasyona uğramadan, kayna­
ğında işitilir ve trakeal ses adını alır. Bu 
sesin özelliği, şiddetinin, frekansının ve 
süresinin inspiriumda ve ekspiriumda eşit 
olmasıdır. Normalde trakeanın üzerinde, 
apekslerde ve trakeanın ana bronşlara ay­
rıldığı yerde göğüs duvarında duyulur. Bu­
na bronkoveziküler ses adı verilir. Bu şid­
detli solunum sesi göğüs duvarının diğer 
yerlerinde duyulduğunda bronşiyat ses 
adını alır. 

Bronşial ses oluşubilmesi için akciğer 
dokusunun katı ve havasız , bunu havalan­
dıran bronşun ise açık olması gerekir. 
Bronşial sesin duyulduğu başlıca durum 
pnömonının konsolidasyon aşamasıdır. 
Alveoller eksuda, hücre artıkları ve mikro­
organizmalarla doludur, bronş ise açıktır. 

Bronş yoluyla gelen hava katılaşmış akci­
ğer dokusunu titreştirir. Katı ortam ise bu 
titreşimi iyi ilettiğinden bronşial ses duyu­
lur. 

Obstrüktif atelektazide bronş tıkalıdır 
ve bunun periferindeki akciğer dokusun­
daki hava rezorbe olmuştur. Solunum se­
sini oluşturacak bronş kapalı olduğundan 
solunum sesi duyulmaz. Ancak üst lob ate­
lektazisinde trakea lezyon tarafına doğru 
yer değiştirir. Trakea sesinin havasız kal­
mış atelektatik akciğer dokusunda yansı­
masıyla ortaya çıkan ses bronşial ses ola­
rak oskülte edilir. Trakeayı kendine doğru 
yer değiştirten üst lob fibrozisinde de bron­
şial ses duyulabilir. 

Bronşial sesin duyulduğu bir başka yer 
ise plevra sıvısının üst sınırıdır. Sıvının 

alttan basılamasıyla sıvıya komşu akciğer 
dokusunda atelektazi oluşur. Buna rölak­
sasyon atelektazisi adı verilir. Bu durumda 
alveollerin kollabe olmasına karşın bronş­
lar açıktır. Açık olan bronşla gelen hava, 
kollabe akciğer dokusunu titreştirir, katı­
laşmış akciğer dokusu sesi iyi iletir ve 
bronşial ses oluşur. 

Göğüs duvarına yakın kavitelerin üze­
rinde kavite solunumu, bronkoplöral fistül-
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le birlikte pnömotoraks bulunan durumda 
da amforik solunum duyulur. Bunlar da 
bronşial sese benzemekle birlikte kaynak 
sesin iletiminin artmasından değil solu­
num sesinin amplifikasyonundan oluşur­
lar. 

Normal solunum seslerinin abartılı du­
yulmasının klinik önemi yoktur. 

Solunum seslerinin hafiflernesi ve­
ya kaybolması 

Akciğerin aşırı havalandığı (hiperinf­
lasyon) durumlarda solunum sesleri hafif­
ler. Astma atağı ve amfizem ile obstrüktif 
veya kompanzatris hiperinflasyonda solu­
num sesleri plevra yüzeyinde yansıdığı 

için solunum sesleri hafifler. Amfizemde 
ses, kaynağında da hafiftir. Atelektazide 
hava bronşta iletilmediği için solunum ses­
leri hafiflemiştir. Plevrada hava veya sıvı 
toplandığında da solunum sesleri hafifle­
miştir. 

Ekspirasyonun Uzaması 
Hava akım direncinin arttığı amfizem, 

astma, kronik bronşit gibi obstrüktif akci­
ğer hastalıklarında ekspirium uzamıştır. 
Ancak ekspirasyon sesi yine de inspiras­
yon sesinden hafiftir. 

Ek sesler 
Çeşitli patolojilerde normal solunum 

seslerinin yerini ek sesler alırlar. Günü­
müze dek çeşitli şekillerde sınıflandırılmış 
ve adlandırılmışlardır. Bugün akciğer ad­
ventisyasından kaynaklanan sesleri ral ve 
ronküs olmak üzere ikiye ayırıyoruz . Frot­
man , inflamasyonlu plevra yapraklarının 
sürtünme sesidir. Bölümün sonunda, ko­
nuşma sesleri adı verilen ancak bugün pek 
kullanmadığımız ek seslerden de söz edile­
cektir. 

Raller 
Raller kesik kesik duyulan, kısa süreli, 

patlayıcı seslerdir. Solunum yollarının ins­
pirasyonda açılması ve ekspirium sonunda 
kapanması sonucunda oluşurlar. Akciğer 
hastalıkları ve kalp yetmezliğinde duyu­
lurlar. Başlıca ince ve kaba raller olmak 
üzere ikiye ayrılırlar. 



Rallerin oluşum mekanizması: Eski­
den havayolu içindeki havanın kabarcık 

yapması veya lümen içindeki sekresyonun 
hareket etmesi ile oluştuğu düşünülürdü. 
Ancak öksürmekle ve inspirasyonun tek­
rarlanması ile rallerin bir kısmının değiş­
memesi bu fikri çürütmüştür. Bugün, ral­
lerin oluşumunda, patolojik olarak kapalı 
bulunan havayolunun aniden açılması so­
nucunda oluştuğu düşünülmektedir. Eks­
pirasyon sırasında kollabe olan havayolu­
nun iki ucundaki farklı gaz basınçları ins­
pirasyonda aniden eşitlenir. Böylece tek 
bir havayolunun inspirasyonda aniden 
açılması veya ekspirasyonda kapanması 
sonucunda ral oluşur. 

Raller amplitüdleri ve süreleriyle ta­
nımlanırlar. Yüksek frekanslı, kısa süreli 
olanlar ince ral; düşük frekanslı ve uzun 
süreli olanlar kaba ral adını alır. Ayrıca ra­
lin inspiriumun başında , ortasında ve so­
nunda veya ekspiriumda olmasına göre de 
solunum hareketi içindeki yeri belirtilir. 
Ek sesler birbirine paralel yatay çizgiler, 
müzik portesinin çizgileri içinde; raller 
noktalarla, ronküsler çizgilerle gösterilir. 
Üst çizgiye yakın sesler alt çizgiye yakın 
olana göre daha tizdir. Dikey çizgi inspi­
rasyonun bitip ekspirasyonun başladığını 

gösterir. Böylece şekillerin dikey çizgiyle 
ilişkisi solunum siklusu içindeki zamanla­
rını gösterir. Şekil 9,10'da ince ve kaba ral­
ler görülmektedir. 

Şekil 9: İnspirium sonunda duyulan ince raller 

•• ••• •• 
• • • • 

Şekil lO: İnspirium başında ve ekspiriuında kaba raller 
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N ormal kişilerde de ral duyulabilir. 
Normal akciğerde bazaldeki alveoller rezi­
düel volümde kapanıp inspiriumun sonu­
na doğru açılırlar. Rezidüel volümden iti­
baren derin inspirium yapıldığında raller 
duyulabilir. Ancak fonksiyonel rezidüel ka­
pasiteden itibaren solunum yapılırsa aynı 
bulguya rastlanmaz. Ayrıca ekspiriumun 
sonuna doğru ilk önce bazaldeki havayol­
ları kapanır. Bu nedenle hastalık hallerin­
de rallerin ilk ortaya çıktığı yer akciğer ba­
zalleridir. Yaşianınayla akciğerin elastik 
recoil basıncı azaldığından özellikle kişi 

uykudan uyandığında bazallerde raller du­
yulabilir. Birkaç derin solwmm hareketin­
den sonra kapalı olan havayolları açılır, ral­
ler gittikçe azalır ve kaybolur. 

Raller genellikle akciğerin elastik reco­
il basıncında artış (İnterstisyel akciğer has­
talığı) veya akciğerde ödem ve inflamasyon 
olduğu durumlarda ortaya çıkar. Ralin ni­
teliği açılıp kapanan havayolunun çapına 
ve çevre akciğer dokusundaki patolojiye 
bağlıdır. Örneğin küçük havayollarından 
kaynaklanan raller kısa sürelidir. İnspi­
rasyon başında duyulan raller inspirasyon 
sonunda duyulaniara göre daha proksimal 
havayollarından kaynaklanır. Kronik 
bronşit ve amfizemde elastik recoil ve 
bronş duvarındaki doku desteği azalmıştır. 
Bu nedenle inspirium sonunda lob bronşu 
kollabe olur; buna bağlı olarak raller duyu­
labilir. Akciğer fibrozisinde patoloji daha 
çok periferik havayollarındadır ve yer çe­
kimiyle bağıntılıdır. 

Rallerin bölgesel dağılımı, sayısı , solu­
num hareketi içindeki zamanı akciğer has­
talığının niteliği ve derecesini gösterir. Ör­
neğin akciğer fibrozisinde başlangıçta ral­
ler önce akciğer bazalinde duyulurken has­
talık ilerledikçe akciğerin üst bölümlerin-

de de duyulmaya başlar. Bu hastalıkta du­
yulan raller kronik obstrüktif akciğer has­
talığı (KOAH), bronşektazi ve konjestif 
kalp yetmezliğinde duyulaniara göre daha 
kısa sürelidir ve yoğunluğu daha azdır 

(8ms, 200 Hz). Daha çok inspiriumun orta­
sında ve sonunda ince raller duyulur. Akci­
ğer fibrozisinin son evresinde hem inspi­
rasyon hem de ekspirasyonda devam eden 
ince nitelikli rallere selofan ral veya man­
şet rali adı verilir. 

Bronşektazi'de büyük havayollarının 

duvarlarında elastik ve müsküler yapıla­
rın harabiyeti sonucunda geri döndürüle­
mez genişlemeler oluşur. Bu bronşların 

duvarları kollabe olur ve inspiriumda ani­
den açılır. Böylece bronşektazide inspiri­
umun başından başlayıp sonuna doğru 
sonianan kaba raller duyulur. 

KOAH'nda raller daha çok havayolun­
daki sekresyona bağlıdır. Bu nedenle ök­
sürmekle bu rallerin niteliği ve yeri deği­
şir. Ancak intlamasyon sonucunda proksi­
mal havayollarının kıku·dak desteğini yi­
tirmesi ve daralması sonucunda solunum 
hareketleri sırasında ard arda açılıp ka­
panması ile de raller oluşabilir. KOAH'nda 
raller inspiriumun hemen başında başla­
yıp ortalarında sonlanan, az sayıda, kaba 
nitelikli seslerdir. 

Konjestif kalp yetmezliğinde (KKY) pe­
ribronşiyal ödeme bağlı olarak havayolla­
rının daralması sonucunda raller duyulur. 
KKY'nin tedavisiyle kaybolmaları ve yer 
çekimine bağımlı olmaları başlıca özellik­
leridir. Akciğer fibrozisi, bronşektazi ve 
KOAH'ndaki rallere göre daha ince, inspi­
riumun geç döneminde, uzun süreli duyu­
lan seslerdir. KKY ve KOAH'nda duyulan 
rallerin başlıca farkları tabloda verilmiş­
tir. 

Tablo 3: KOAH'nda ve KKY'nde rallerin özellikleri 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

İnspirasyonun başlangıcında 
S eyrek 
Kaba nitelikli (Düşük frekanslı) 
Pozisyonla değişiklik olmaz 
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Konjestif kalp yetmezliği 

İnspirasyonun sonunda 
Bol 
İnce nitelikli (Yüksek frekanslı) 
Öne eğilmekle kaybolUl' 



Akut pnömonının eksudasyon döne­
minde akciğer dokusunun ödem ve infla­
matuar hücrelerle infiltrasyonu sonucun­
da havayolları dar alabilir. Ayrıca pnömoni­
nin rezolüsyon döneminde akciğerde 

kompliansın yer yer azalmış olması da ha­
vayollarında kollapsa yol açabilir. Böylece 
pnömoninin eksudasyon ve rezolüsyon 
aşamalarında raller duyulabilir. Bunlar 
inspirium sonunda duyulan ince nitelikte 
rallerdir. 

Ekspiratuar raller inspiratuar rallere 
göre daha az duyulurlar. Havayollarının 
ekspiriumda kapanmasına bağlı olarak 
oluşurlar. KOAHnda kaba nitelikli ekspi­
ratuar raller duyulurken akciğer fibrozi ­
sinde duyulanlar ince niteliklidir. 

Akciğerin tüberküloza bağlı infiltrasyo­
nunda ek ses duyulmazken öksürükten 
sonra raller duyulabilir. Buna öksürük 
sonrası raller veya posttussif raller adı ve­
rilir. 

Ronküsler 
Ronküsler akciğer adventisyasından 

kaynaklanan sürekli, yani 250 ms'den 
uzun süreli ve müzikal nitelikli seslerdir. 
Yeri, yoğunluğu, amplitüdü, süresi ve solu­
num hareketi ile ilişkisi belirtilerek tanım­
lanır. Sibilan ve sonor olmak üzere ikiye 
aynlırlar. Sibilan ronküsler yüksek ampli­
tüdlü, sürekli sesler olup 400 Hz ve üzerin­
de frekansa sahiptir. Sonor veya ronflan 
ronküsler ise alçak amplitüdlü sesler olup 
200 Hz ve altında frekansa sahiptir. Ron­
küsün amplitüdü, kaynaklandığı bronşun 
duvarının kitlesi ve elastikliği ile hava 
akım hızına bağlıdır. Şekil 11,12,13,14'te 
çeşitli ronküsler görülmektedir. 

Ronküslerin oluşum mekanizması: 

Ronküsler bronş duvarı ve havayolu için­
deki havanın birbirleriyle etkileşimi sonu­
cunda oluşur. Yüksek amplitüdlü sesler, 
bronş duvarları birbirine adeta değecek 
kadar ileri derecede havayolu darlığı oldu­
ğunda ortaya çıkarlar. Daralmış lümen 
içinde hava akımının hızlanması, bronş 
duvarların! titreştirir. Ronküslerin ampli­
tüdü, bronş duvarının kitlesi ve elastikliği 
ile akım hızına bağlı olup havayolunun bo-
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yutuyla ilişkisizdir. Bu nedenle, daha önce 
önerilen sibilan ronküslerin periferik ha­
vayollarından, sonor ronküslerin ise bü­
yük havayollarından kaynaklandığı görü­
şü terk edilmiştir. Ronküsler her zaman 
havayolu obstrüksiyonu ile birliktedir an­
cak her havayolu obstrüksiyonunda ron­
küs duyulmayabilir. Akut astma atağında 
olduğu gibi çok ileri obstrüksiyoncia solu­
num sesleri duyulmaz, bu durumda sessiz 
akciğer den söz edilir. İnspiratuar ronküs­
ler havayolu obstrüksiyonunun ileri oldu­
ğu olgularda ve yukarı havayolu obstrüksi­
yonu olanlarda duyulur. 

Sabit darlıklardan oluşan ronküs 
Ana bronş veya lob bronşlarının tümör, 

yabancı cisim, sikatris veya granülomla ta­
ma yakın daralmalarında sabit frekanslı, 
iki zamanlı ronküs duyulur. Buna lokalize 
ronküs de denir. Hasta sırt üstü veya yan 
yattığında bu ses kaybolabilir. 

Sibilan ronküsler (İnspirasyon ve 
ekspirasyonda duyulan ronküsler) 

Hava yollarının diffüz spazmı sonucu 
ileri derecede daralması ile ortaya çıkar­
lar. İnspiriumda, ekspiriumda veya iki za­
manlı olarak duyulabilirler. Yüksek tonlu 
müzikal seslerdir. Tipik olarak astma ata­
ğı sırasında duyulurlar. Bu ronküslerin 
duyulduğu olguların yakınında duruldu­
ğunda çıplak kulakla wheezing (hışıltılı so­
lunum) duyulur. Yabancı kaynaklarda 
wheezing sibilan ronküs anlamında da 
kullanılmaktadır. 

Bronkospazm, mukoza ödemi, lümen 
içinde tümör veya sekresyon, yabancı ci­
sim, tümör kitlesinin bronşa dıştan hasısı 
veya havayolunun dinamik kampresyonu 
gibi havayolu çapını daraltan her durum­
da ronküs duyulabilir. Sağlıklı bireylerde, 
zorlu ekspirasyon yapıldığında sibilan ron­
küs duyulabilir. Şekilde inspirasyon ve 
ekspirasyonda duyulan ronküsler şematik 
olarak gösterilmiştir. (Şekil ll ) 

Ronküslerin varlığı veya yokluğu hava 
akımı obstrüksiyonun derecesi hakkında 
fikir vermez. Ancak ronküslerin niteliği ile 
havayolu obstrüksiyonu arasında bağıntı 
saptanmıştır. Hem inspirium hem de eks-



piriumda ronküsleri olan olguların bronş 
obstrüksiyonlarının, sadece ekspiriumda 
renküsleri olanlarınkine göre daha ciddi 
olduğu gösterilmiştir. 

Ekspiratuar ronküs (Sonor veya 
ronflan ronküs) 

Obstrüktif akciğer hastalıklarında ha­
va yollarının dinamik kampresyonu sonu­
cu oluşurlar. Birçok bronştan kaynaklanır, 
tüm ekspiriumu doldururlar. Genellikle 
öksürmekle hafifler veya kaybolurlar. 

Ronküslerin paradoksal yokluğu 
Havayollarında ileri derecede diffüz 

obstrüksiyon bulunduğunda ronküs duyu­
lamaz. Çünkü ekspiratuar akım hızı ron­
küs oluşturamayacak kadar ağırdır. Bu 
durum kronik bronşit, astma, amfizem 
akut alevlenmelerinde görülür. Bu olgular 
ileri derecede solunum sıkıntısı içindedir­
ler. 

İnspiratuar ronküs: Diffüz interstis­
yel akciğer hastalıklarında akciğer taban­
larında inspirium sonunda duyulan, tek 
veya 2-3 adet yüksek frekanslı ronküs du­
yulur. Bu ses martı çığlığına benzetilebilir. 
Fibrotik akciğer hastalıklarında duyulan 
bu kısa, müzikal sese yabancı kaynaklarda 
squawk adı verilir. Bu hastalarda ince ins­
piratuar raller de duyulur. 

Squawk kısa süreli bir ronküstür. Ka­
palı olan havayolu inspiriumda aniden açı­
lırken bronş duvarları kısa bir süre için 

Kaynaklar 

birbirlerine değerler. Bu sırada aradan ge­
çen hava bronş duvarlarını titreştirerek 
inspiratuar ronküs oluşumuna neden olur. 
Hipersensitivite pnömonisinde ve akciğer 
fibrozisinde inspiratuar ronküs duyulabi­
lir. Hipersensitivite pnömonisinde inspiri­
umun sonunda duyulan squawk diğer fib­
rotik hastalıklarda inspiriumun başında 
veya ortasında duyulur. 

Frotman 
İnflamasyonlu plevra yapraklarının 

birbirine sürtünmesiyle ortaya çıkan bu 
ses inspirasyonun sonunda ve ekspirasyo­
nun başında duyulur. Kaba rale benzese de 
öksürmekle niteliğini ve yerini değiştirme­
ınesiyle ayırd edilebilir. 

Frotman plevranın primer hastalıkları 
veya akciğer parankim hastalığının plev­
raya yayılması sonucunda duyulur. Pnö­
moni, bronş tümörü , akciğer tromboembo­
lisi, göğüs duvarı travması ve kosta kırık­
larında frotman saptanabilir. Plevrada sıvı 
biriktiğinde ise frotman yerini solunum 
seslerinin hafiflemesine bırakır. 

Konuşma Sesleri 
Normalde toraks duvarında konuşma 

sesleri ancak bir ınınltı halinde duyulur, 
sczcükler ayırdedilemez. Ancak bronşiyal 
ses duyulan olgularda konuşma sesleri os­
külte edilebilir. Buna bronkofoni ve egofoni 
denir. Fısıltı seslerinin toraks duvarında 
duyulmasına ise pektoriloki adı verilir. 

l. Alekaynak S. Solunum Hastalıkları. Ol- 2. 
gun Kardeşler Mathacılık San. 3. Baskı, 
Ankara 1980. 

European Respiratory Journal 1995, 8 (9, 
10, ll, 12) 
1996, 9 (1) 
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Şekil ll: İnspiratuar ve ekspiratuar ronküsler 

Şekil 12: İnspiratuar ronküs (Squawk) 
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Şekil 13: Ana bronş veya lob bronşlarında sabit darlık olduğunda duyulan ronküs 

Şekil 14: EkpiratuaT ronküsler (sibilan ronküs) 
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Normal Radyoloji 

a- GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERi 

1- Normal Akciğer Radyolojisi 
Prof. Dr. Nurnan NUMANOGLU, Uzm. Dr. Öznur AKKOCA 

Solunum hastalıklarının ayırd edici ta­
nısında ve izlenmesinde göğüs radyografi­
si en önemli tanı yönetimidir. Solunum 
semptomları ve fizik muayene bulguları 
çok az olan olgularda bile, akciğer filmi ke­
sin tanı için olanak sağlar. Sağlıklı birey­
lerde 6 ayda bir akciğer radyografisinin çe­
kilmesi erken tanı açısından önemlidir. 

STANDARD POSTERO-ANTERİ­
OR VE YAN GÖGÜS RADYOGRAFİLE­
Rİ 

Postero- anterior (P-A) akciğer radyog­
rafisi derin inspirasyonda çekilir. Röntgen 
tübü hastanın arkasında, film kaseti has­
tanın önünde bulunur. Hasta ile röntgen 
tübü arası mesafe yaklaşık iki metre olma­
lıdır. Genellikle üç boyutlu görüntü elde et­
mek için yan filmde çekilmelidir. Yan film­
le PA'da izlenen lezyonun, segmental loka­
lizasyonu, ve kalb arkasında kalan lezyon­
ların ortaya çıkarılması sağlanır. Standard 
radyolojik muayenelerde sol yan grafi çe­
kilmelidir. Yatalak hastalarda antero- pos­
terior göğüs radyografisi çekilir. Röntgen 
tübü hastanın göğsünün önünde yer alır ve 
film kaseti hastanın sırtına temas edecek 
şekilde yerleştirilir. İyi bir PA grafide 
apeksler, her iki diafragma ve sinüsler film 
alanına dahil olmalıdır. N ormal teknik te 
çekilmiş bir akciğer filminde kaburga ke­
mikleri gölgeleri, kalb gölgesi arkasında 
belli olmalı , fakat bunların omurga ile olan 
eklemleri belli olmamalıdır (Şekil 1,2). 
Omurga kalb arkasında görülmeli, fakat 
vertebra aralıkları belli olmamalıdır. Eğer 
grafı yumuşak teknikle çekilirse, kalb ar­
kasında kaburgalar belli olmazlar. Bu du-
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Şekill: Normal akciğer radyografisi (Postero 
- anterior) 

Şekil2: Normal akciğer radyografisi (Postero 
- anterior) 



rumda akciğerierin normal dallanması 

abartılmıştır; bir kısım yumuşak, küçük 
patolojik gölgeler bunlar arasında kaybala­
bildiği gibi, tersine normal gölgeler patolo­
jik olarak değerlendirilebilir. Kaburga ke­
miklerinin vertebralarla eklemleri belli 
olursa veya kalb arkasında vertebralar 
arası aralıklar belli olursa bu film sert bir 
teknikle çekilmiştir. Sert teknikte aslında 
mevcut olan birçok yumuşak gölgeyi izle­
yemeyiz. Normalde film çekilirken birey 
kasete paralel durmalıdır. Bunu değerlen­
dirmek için her iki klavikula iç uçlarının 
vertebra spinalarının oluşturduğu orta 
hattan eşit uzaklıkta olup olmadığına ba­
kılır (Şekil 2). Radyografı çekilirken hasta 
biraz sağa veya sola dönmüşse klavikula­
nın iç uçları orta hattan eşit uzaklıkta ol­
maz. Bu takdirde, hastanın hangi tarafı 
kasete yakın durduysa o yarı göğüste kla­
vikula iç ucuyla orta hat arası mesafe diğe­
rine göre kısa izlenir ve hilus diğer tarafta­
kine göre daha dolgun gözükür. Skapula­
lar göğüs kafesi dışında kalmalıdır. Eller 
arkada hele yerleştirilir, dirsekler öne doğ­
ru bükülürlerse skapulaların gölgesi göğüs 
kafesi dışında kalır. Klavikulaların üstün­
de apeks görülmelidir. Santral ışm iyi 
ayarlanmış ve hastada pozisyon hatası 

yoksa arka-ön fılmlerde, klavikulaların iç 
uçları 4. kaburga kemiği arka uçları üstü­
ne düşerler ve böylece akciğer tepe kısım­
ları klavikulalar üstünde görülürler. Rad­
yogram, teknik ve pozisyon yönlerinden in­
celendikten sonrafilmin okunmasına geçi­
lir. Filmler, muhakkak surette bir negatos­
kopta okunmalı, okunma odası karanlık ve 
loş olmalıdır. Film, negatoskopa, hasta 
okuyucunun karşısında duruyormuş gibi 
takılır; hastanın ve dolayısıyla filmin sol 
tarafı okuyucunun sağına gelecek şekilde 
konur. Filmin sağ ve solunu ayırınada dik­
kat edilecek hususlar, situs inversus tota­
lis anamalisi hariç, arka-ön filmde aorta 
topuzu, sol kalb kenan ve mide hava oda­
cığının solda; küçük fissür ve karaciğer 
gölgesinin sağda olmasıdır. Negatoskopa 
konmuş olan filme genel bir bakıştan son­
ra, göğüsü oluşturan dokuların gruplara 
ayrılarak bir sıra halinde metodik incelen­
mesi ile yapılır. Radyologlar ve bazı klinis-
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yenler film okunmasında değişik sıralar iz­
lerler; bizim önerdiğimiz sıra şöyledir: 

1- Diyafragma ve açılar (sinüsler), 
2- Mediasten, 
3- Hil us lar, 
4- Akciğerler ve plevra, 
5- Göğüs kafesi; kemik kısımları, yu­

muşak dokular ve iki yarı göğüsün karşı­
laştırılması (eşitlik ve kaburga aralıkları). 

Bütün bu dokularla ilgili patolojik 
olayları belirtmek ve değerlendirmek için 
göğüsün normal radyolojik anatomisini, 
doğuş anomalilerini, gelişmeye bağlı fizyo­
lojik değişimleri bilmek gerekir. 

Diyafragma 
Diyafragma aslında göğüs filminde gö­

rülmez. Diyafragmayı izlemek için, pnö­
moperituvan yapmak gerekir. Normal gra­
fılerde opak karın kütlesinin (Karaciğer, 
dalak, mide ve kolon) saydam akciğerle 
yaptığı sınır diafragma olarak kabul edilir. 
Röntgen incelemesi, diyafragmanın düze­
yi, kenan ve hareketi hakkında bilgi sağla­
yan tek muayene yönetimidir. Diyafrag­
ma, röntgen filmlerinde sağ ve sol iki kub­
be halinde görülür. Sağ kubbe, genellikle 
sol kubbeye göre 1-3 cm daha yüksektir; 
fakat, çocuklarda, özellikle kolonda ve mi­
dede fazlasıyla hava bulunan yetişkinlerde 
her iki kubbe e~it düzeyde olabildikleri gi­
bi sol sağdan daha yukarıda da olabilir. Di­
yafragma kubbeleri, inspirasyonda çekil­
miş grafılerde arkada 10. kaburga kemiği 
altına kadar inerler. Sağ diyafragma kub­
besi önde 6. kaburganın ön ucu hizasında­
dır. Normal diyafragmaların kenan mun­
tazamdır. Bazen sağ diyafragma 2 veya da­
ha fazla kubbe gösterir. Diyafragma yap­
rakları, kubbe yaptıktan sonra göğüs du­
varı ile oldukça keskin birer dar açı yapa­
cak şekilde perifere ve aşağı doğru inerler, 
böylece sağda ve solda göğüs duvarı ile 
"Kaburga- Diyafragma açısını (Kosto - di­
yafragmatik sinüs)" oluştururlar (Şekil 3). 
Normalde, açılar serbesttir, içieri saydam 
akciğer dokusu ile doludur. 

Diyafragmanın ortasına oturan kalb 
de, iki kenarında diyafragma ile birer açı 
yapar ki "Kalb - Diafragma açısı (Kaı·dio-



Diafragmatik sinüs)" adı verilir (Şekil 3). 
Bunlar, kaburga-diyafragma açıları kadar 
keskin değildirler. Bazı kişilerde, özellik­
leşişmanlarda kalb tepesinde yerel yağ bi­
rikimine bağlı olarak, sol kalb - diyafrag­
ma açısı daha da kapalı olabilir. Bu duru­
mu kalb büyümesi ile karıştırmamak gere­
kir. Diyafragmalar sakin solunumda 1-2 
cm, derin solunumda ortalama 5- 10 cm 
yukarı aşağı doğru hareket ederler. 

Mediasten 
Mediastenin yeri bakımından önemli 2 

nirengi noktası vardır: Biri, yukarıda tra­
kea; diğeri aşağıda kalb gölgesidir. 

Trakea, kalb gölgesi üstünde ve omur­
ganın önünde, yukarıdan aşağıya doğru 
uzanan saydam bir sütun halinde görülür. 
Genel olarak orta çizgi üstündedir; ancak 
alt kısmı özellikle yaşlılarda aorta kavsi 
nedeni ile biraz sağa doğru yer değiştirebi­
lir. 

Kalb, normalde 1/3 orta çizginin sağın­
da, 2/3 solunda olmak üzere yer almıştır. 
Akciğer radyogramlarında orta çizgi, tra­
kea sütunu içinde görülen vertebralann 
dorsal dikenlerinden indirilen dikey çizgi­
dir (Şekil 3). Standart pozisyonlarda çekil­
miş filmlerde trakea veya kalbin birlikte 
veya ayrı ayrı yer değiştirmiş olmaları pa­
tolojiktir. 

Şekil 3: Postero-anterior akciğer radyografi­
sinde diyafragmalar, mediasten, 
hiluslar 
(1: Kabmga-diyafragma açısı, 
2: Kalp-diyafragma açısı) 
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Mediastande bulunan diğer doku or­
ganlar (Özofagus, timus, lenfa bezleri) nor­
mal radyogramcia gözükmezler. 

Mediastenin genişliği, vücut yapısına 
göre değiştiği gibiyaşlada değişir. lVIedias­
tenin kenarlarında vertebraların transfer 
dikenleri, soldaaorta kavsi üstünde, sağcia 
kalb kenarına kadar uzanan yukarı medi­
astende belli olurlar. 

Şişmanlarda yukarı mediasten iki ta­
rafa doğru yaygındır. Çocuklarda ve arka 
üstü yatarak çekilmiş ön arka filmlerde 
mediasten geniş gözükür. Mediasten kon­
türünü oluşturan büyük damar ve kalbe 
ait çıkıntılar düzenlidir. Sağda yukarıdan 
aşağıya doğru üst vena kava, çıkan aorta 
ve sağ atrium; solda aorta kavsi, akciğer 
arteri ve sol ventrikül bulunurlar. 

Hiluslar 
Radyoloji dilinde hilus mediastenle ak­

ciğe ri birbirine bağlayan dokuların meyda­
na getirdiği demettir. Bu demet, ilü tarafta 
akci ğer arteri ile akciğer venaları , bronş­
lar, lenfa sistemi, sinirler ve bütün bunları 
bir arada derleyen konnektif dokudan ya­
pılmıştır. Akciğerierin mediasten yüzünü 
kaplayan plevra hilusda bir kıvnm yapa­
rak bu demeti sarar. Hilus gölgesini esas 
olarak pulmoner arterler ve üst pulmoner 
venler oluşturur. Normal hiler düğümler 
büyümedikçe ya da kalsifiye olmadıkça gö­
rülmezler. Sağ ve sol ana bronşlar hilus 
gölgesi arasında hava bronkogramları ola­
rak izlenir. P-A grafıde sol hilus sağa göre 
1-2 cm yukarıdadır. Yan grafide sol hilus, 
sağa göre daha yukarı ve arka konumda­
dır. Radyogramlarda, hiluslann yeri, biçi­
mi, genişliği, koyuluğu ve kenarlan incele­
nir. Sol hilus, normal olarak sağ hilustan 
1-1 ,5 cm daha yukandadır. Sağ hilus, 2. 
kaburga kemiği ile 4. kaburga kemiği ön 
uçları arasında yer alır; medialde kalb ke­
narından sağ ana bronşun saydamlığı ile 
ayrılır (Şekil 3) . Sol hilus, sol akciğer arte­
ri kavsi üzerine oturmuştur, medialde 
onunla devam eder. Buna göre sol hilus te­
pesi aşağıda tabanı yukarıda bir üçgen bi­
çimindedir. Oysa ki sağ hi! us bir sosis biçi­
mindedir ve dışa doğru konkavdır. Hilusla­
rın genişliği kişiden kişiye deği ştiği gibi, 



sağ ve solda da birbirinden farklıdır. Sağ 
hilusun büyük kısmı sağ akciğer arterinin 
inen dalından yapılmıştır; çünkü yukarı 
dal, hilusun üst kısmından ayrılır. inen 
dal dolayısıyla sağ hilusun eni uzaktan çe­
kilmiş filmlerde bile 14 mm kadardır. Sol 
hilus yukarı kısımında, sağ hilusa oranla 
daha geniş, daha göze batıcıdır. I-İer iki hi­
lusun yoğunluğu hemen hemen birbirine 
eşittir. Hilus gölgelerinin kenan düzgün­
dür. Sağda lateralde hafif konkavdır; bu 
düzenin bozulması patolojiktir. Hilus da­
marlarının filmdeki izdüşümleri röntgen 
ışınlarına ortoröntgenograt bulundukları 
durumda, koyu dansiteli yuvarlak veya 
oval biçimdedir. Ortoröntgenograt gölgele­
re akciğer içinde, özellikle hilus çevresi 
alanlarında rastlanılır. Hilustan perifere 
doğru gittikçe, bunların çaplarıda küçülür. 
Ortoröntgenograt damarların yanlarında 
refakat bronşlaı·a ait yüzük gölgelerin bu­
lunması , bunları patolojik lczyonlardan 
ayırd etmeye yarar. Ayrıca, pozisyon değiş­
ınesi ile silinir veya kaybolurlar. Bu du­
rum, radyoskopi ekranı arkasında da ince­
lenebilir. 

Akciğerler ve Plevra: 

Akciğerler, bronş ağacı, parankima, 
kan daınarları ve lenfa sistemi ile intersti­
siyel dokudan yapılmıştır. Plevra ile çepe­
çevre sarılıdır. Akciğerierin içinde hava 
bulunduğundan radyolojik olarak kendile­
rine özgü saydamlıkları ve dolayısıyla rad­
yolojik görüntüleri vardır. Hilustan akci­
ğeriere giren damarlar ve bronşlar bir yel­
paze biçiminde dallara ayrılarak perifere 
doğru ilerlerler. Buna akciğerin" Bronş­
Damar Dallanması" veya sadece" akciğer 
dallanınası" adı verilir. Damar gölgeleri, 
hilus çevresinde yoğun ve kalındırlar, peri­
fere gidildikçe ineelir ve birbirlerinden 
uzaklaşır ve yeni dallar verirler. Sonunda 
periferik bölgede kaybolur ve görülmezler. 
Akciğerin periferik dış kenarlarından iti­
baren yaklaşık 2 cm lik iç kısmında artık 
damar gölgesi görülmez. Radyogramcia ak­
ciğer dallanmasını yapan doku arterlerdir. 
Bronşlar bunların refakatindedirler; fakat 
radyolojik gölge vermezler. Arka-ön film­
lerde akciğer lob ve segmentleri, normalde 

belli olmazlar; sadece ince bir çizgi halinde 
görülebilen sağdaki küçük fıssür, üst lobun 
anterior segmenti ile orta lobun birbirin­
den ayrıldığı yeri gösterir. Küçük fıssür, 
orta koltuk altı hizasında 5. kaburgadan 
başlar yatay seyrederek hilusa yakın 3. in­
terkostal aralıkta 4. kaburga kemiği karti­
lajında sonlanır. Büyük fıssürler arka ön 
filmde gözükmezler; bunlar sadece yan 
filmlerde görülebilirler. Sağ yan fılmde kü­
çük fıssürde görülür. Akciğerierin radyolo­
jik tetkikinde akciğer alanları zon ve böl­
gelere ayrılır (Şekil 4) . Her akciğer yuka­
rıdan aşağıya 3 zona ayrılır: Üst, orta ve 
alt zonlar. İkinci ve dördüncü kaburgaları­
nın kemik-kıkırdak eklemleri alt kısımla­
rından geçen yatay çizgiler arasında kalan 
alan "orta zon", bunun üstünde kalan alan 
"üst zon" altında kalan alan "alt zon" adını 
alırlar. Üst zon yukarıda 2. kaburga kemi­
ği arka yarısı ile, alt zonda aşağıda diyaf­
ragma ile sınırlanır. Üst zonda radyoloji 
dilinde pek sık kullanılan "apeks" bulunur. 
Radyolojide apeks, 1. kaburga kemiğinin 
sternumla yaptığı eklemin üst kenarında 
yatay olarak çekilen çizginin üstünde ka­
lan akciğer kısmıdır. Akciğer alanları hi­
lustan perifere doğru üç bölgeye ayrılırlar: 
Hilus, ara (İntermedeier) ve dış (periferik ) 
bölgeler. Hilus veya hilus çevresi bölge, he­
men hilusu çevreleyen , bronş- damar dal­
lanmasından zengin olan bölgedir; sağda 
küçük fıssür bu saha içinde görülür. Dış 

Şekil 4: Postero-anterior akciğer radyografi­
sinde akciğer zonları ve bölgeleri 
(Zonlar: 1, 2, 3, Bölgeler: a, b, c) 
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bölge ise, damar gölgesinin bulunmadığı, 
sadece parankimadan yapılmış ve böylece 
saydam görülen bölgedir. İkisi arasında 
kalan bölge ara bölgedir. Filmierin zon ve 
bölgelere ayrılarak tetkikinden başka lob 
ve segmentlerin de tesbit edilmesi ve lez­
yonların bunlara göre yerleştirilmesi de 
önemlidir. Klinik tanı, tıbbi ve cerrahi te­
davi yönlerinden lezyonların segmentlere 
göre ayrılmalarını değerlendirmek gerekir. 

Azygos Lobu: Azygos venanın, akciğe­
rin sağ üst lob medialine gömülmesiyle 
meydana gelir. Bu gömülme, visseral ve 
pariyetal plevraları da beraber sürükler. 
Böylece sağ üst lobun bir kısmı , lobun di­
ğer kısmından ayrılarak azygos lobunu 
oluşturur. Bu, gerçek bir fissür, lobda ger­
çek bir lob değildir. Çünkü, gerçek lahların 
anatomik niteliği bunda bulunmadığı gibi, 
fissürde sadece visseral plevradan değil 

visseral ve pariyetal plevraların birlikte 
gömülmesinden meydana gelmiştir. Bu ya­
lancı fissür, arka-ön filmlerde apeksten hi­
lusa uzanan ince bir çizgi, şeklinde görü­
lür. Çizgi dışa doğru konvekstir. Yeri, 
vak'adan vak'aya çok değişir;alt ucu, vir­
gül ucu gibi kalındır. Bu durum, azygos ve­
nanın burada yerleşmesinden ve plevranın 
kalınlaşmasından ileri gelir. Azygos ve na, 
normal filmlerde özellikle tomografi kesit­
lerinde, yukarıda vena kavaya döküldüğü 
sağ üst lob bronşu üstünde 0,5-1 cm çapın­

da bir yarım daire olarak görülür. 

Plevra 

N ormal radyogramlarda gölge vermez. 
Arka-ön filmlerde %45-50 oranında yatay 
fissür görülür. Lateral filmlerde de oblik 
fissürler ve sağ lateral filmde horizontal 
fissür tamamen veya kısmen belli olurlar. 

Göğüs kafesi 

Göğüs kafesini yapan kemikler ve yu­
muşak dokular radyolojik olarak gölge ve­
rirler. 

Kemik Yapısı: Göğüs omurgası, normal 
göğüs filmlerinde bütünüyle görülmez, sa­
dece yukarı mediastende görülür. Yine bu 
kısımda, vertebraların yatay dikenleri de 
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belli olurlar. Dorsal dikenler yukarı medi­
astende trakeanın saydamlığı arkasında 
görülür ler. Bunlardan indirilecek dikey bir 
çizgi (klinikte arka orta çizgi) sağ ve sol 
hemitoraksları tayin eder. Kaburgalar ke­
mik ve kıkırdak olarak iki parçadan yapıl­
mıştır. Kaburgaların seyri, kaburga aralık­
ları iki tarafta birbirine eşit ve simetriktir. 
Kaburga kemikleri arka yarıları alt kenar­
ları boyunca sulkus kostamından ileri ge­
len refakat gölgeleri bulunur. Kaburga kı­
kırdakları kireçlenmedikçe görülmezler. 
Yirmi yaşından sonra l.kaburga kıkırda­
ğında kireçlenme başlayabilir ve onu di­
ğerleri izlerler, kıkn·dak alanında çizgiler, 
noktalar halinde kireç gölgeleri görülür. 
Kaburgalarda gelişme anomalileri oldukça 
sıktır; sayıları fazla olabilir; ön uçları bir­
birleri ile birieşebilir yada ön uçları çatal 
olabilir; birbirleri ile eklem yapan çıkıntı­
lar gösterebilirler. Boyun kaburgası ( ser­
vikal kot ) tek veya çok kez iki taraflıdır; 
büyüklükleri, küçük bir çıkıntıclan normal 
bir kaburgaya kadar değişebilir. Ön uçları 
serbest olabildiği gibi 1. kaburga kemiği ile 
eklem yapar ve onunla karışabilir. Sternu­
rnun manibrium kısmı hariç arka-ön film­
de sternumun diğer kısımları görülmez, 
mediasten gölgesi içinde kaybolurlar. 
Omurga ve sternum yan filmlerde görülür­
ler. 

Yumuşak Dokular: Deri, deri altı doku­
su, memeler ve kaslar göğüs kafesinin yu­
muşak dokusunu yaparlar. Deri ve deri al­
tı dokusu normal olarak klavikular üstün­
de ve klavikulara paralel olarak seyreden 
gölge halinde gözükürler. Buna klaviklala­
rın refakat gölgesi adı verilir. Memeler, ka­
dınlarda 2. kaburgadan 6. kaburgaya ka­
dar uzanırlar; 4. ve 5. kaburgalar bizasın­
da meme başları 0,5-lcm çapında yuvarlak 
gölge verebilirler. Bazen sadece birisi, özel­
likle kaburga aralığına düşen net bir gölge 
verir. Bazen meme başı areolası da ayırd 
edilebilir. 

Büyük pektoral kasm alt kenan, özel­
likle kaslı şahıslarda belli olur. Sternokle­
idomastoid kası, boyundan aşağı inerek 
klavikulanın 113 medial kısmına yapışır. 
Enter kostal kaslar, ı. ve 2. kaburga kemi­
ğinin refakat gölgesini yaparlar; 3. kabur-



ga kemiğinin refakat gölgesi arteria subk­
laviyadan ileri gelir. Solda daha sık; sağda 
daha seyrek görülür. 

Hem i toraksların karşılaştırılması 

Normal olarak, her iki yarı göğüs birbi­
rine eşit olduğundan her iki tarafın nokta­
ları orta çizgiden eşit uzaklıktadır. Eşit sa­
yıyı taşıyan kaburgalar birbirlerinin si­
metriği olarak seyrederler ve gene eşit sa­
yıyı taşıyan kaburga aralıkları da eşit ge­
nişliktedir ler. 

Karın organları : 

Arka-ön filmlerde göğüs organlarının 
ve göğüs duvarının incelenmesi bittikten 
sonra diyafragma altı dokularda bir göz 
atılması gerekir. Burada aranılan husus 
mide hava odacığı, kolon ve karaciğerdir. 
Mide hava odacığı, hemen sol diyafragma 
kubbesinin altındadır. Bazan burada ko­
londa görülür. Kolonun, mide hava odacı­
ğından ayrılması haustrasyon görülmesi 
ile mümkündür. 

Şekil 5: Normallateral akciğer grafı 
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YAN FİLMLERİN OKUNMASI 
VE DEGERLENDİRİLMESİ. 
Yan filmierin okunmasında, arka-ön 

filmlerde olduğu gibi belirli bir sıra ve sis­
tem izlenir (Şekil 5,6); 

1- Diyafragmalar, 
2- Mediasten ve Hilus gölgesi, 
3- Saydam sahalar, 
4- Göğüs Kafesi. 

Diyafragmalar 
Yan filmde sağ ve sol diyafragmaların 

üstünde oturmuş olacağına göre yapılır. 

Yan filmde diyafragmalar önden arkaya 
yukarı doğru gerilmiş yay biçimindedirler; 
önde sternumun arkasından başlarlar ve 
burada oldukça geniş bir açı yaparlar." "Ön 
kaburga- diyafragma açısı" (Ön sinüs) Sağ 
diyafragma, genellikle önde, sola nazaran 
daha yüksektir. Kalb gölgesiyle sağ diyaf­
ragma ve karaciğerin gölgeleri birbirine 
eklendikleri aşağı ön kısımda üçgen veya 
dörtgen biçiminde daha yoğun dansiteli bir 
gölge görülür. Bu gölgenin görülmeside ge­
ne diyafragmaları birbirinden ayırd etme­
ye yardım eder. Arkada diyafragmalar da­
ha derine kadar iner ve göğüs duvarı ile 

Şekil 6: Normal lateral akciğer grafisi 

(1: Arka kaburga-diyafragma açısı, 2: 
Kalp-diyafragma açısı) 

(a: Retrosternal alan, b: Retrokardi­
yak alan) 



dar bir açı yaparlar. Bunlara, "arka kabur­
ga diyafragma açısı ( arka sinüs)" adı veri­
lir. Plevranın diyafragmadan perikarda at­
ladığı yerlerde de "kalb-diyafragma açıla­
rı" bulunur (Şekil 6). 

Mediasten 
Yan filmde kalb, ön aşağı kısımda otu­

rur. Kalbin ön kenan sağ ventrikülden ya­
pılmıştır; sternuma doğru konvekstir. Kal­
bin arka aşağı kenan atriumlardan yapıl­
mıştır; Vena ka vaya doğru konvekstir. Aşa­
ğı vena kavanın diyafragmadan ayrıldığı 
yerde plevra bunun etrafında bir kılıflan­
ma yapar ve kalb gölgesi arkasında aşağı 
vena kavayı belirtir. Yan filmde , çıkan aor­
ta, aorta kavsi ve torasik aorta iyice belli 
olurlar; aorta kavsi hilus üstünde yer alır. 
Yukarıda aorta kavsi üstünde boyundan 
aşağıya doğru inen saydam bir sütun ha­
linde trakea görülür. 

Hiluslar 
Yan filmde sağ ve sol hilus gölgeleri 

birbiri üstüne eklenerek filmin hemen or­
tasında, trakeanın ve aorta kavsinin altın­
da inen aortanın önünde bulunurlar. Yan 
filmde omuz gölgeleri apeksleri kaparlar. 

Akciğerler 

Yan film, kollar kaldırılarak ve eller 
baş üstünde üst üste kanarak çekilmiş ol­
duğundan skapulaların gölgesi yukarıda 
göğüs alanları üzerine düşer. Skapulanın 
dış kenan, iç kenarına nazaran daha ka­
lındır ve dış kenar daha geniş olmak üzere 
her ikisi de trakea sütunu arkasında belli 
olurlar. Yan filmlerde akciğer sahaları he­
men tamamen mediasten gölgesi ile örtü­
lüdürler. Bu nedenle, yan filmlerde akci­
ğerlerden sadece iki saydam alan görülür. 
Bunlardan biri , "sternum arkası (retros­
ternal) saydam alan"; diğeri "kalb arkası 
(retrokardiak ) saydam alan" dır ( Şekil 6). 
Sternuro arkası saydam alan, önde yukarı­
da sternurula aorta arasında ve kalb gölge­
sinin üstündedir. Kalb arkası saydam alan 
kalb, diyafragma ve omurga arasında tepe­
si yukarıda, tabanı aşağıda diyafragma 
üzerinde olmak üzere bir üçgen biçiminde­
dir. Kalb arkası saydam alan da akciğer 
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arteri ve dallan birbirlerine paralel olarak 
hilustan arka kalb diyafragma açısına doğ­
ru uzanırlar. 

Fissürler 
Büyük fissür (Oblik) ve sağ küçük fis­

sür (Horizontal) yan filmlerde görülebilir­
ler. Büyük fissür, arkada 4. veya 3. vertab­
radan başlayarak 5. veya 6. kaburga kemi­
ği boyunca uzanır. Önde diyafragma kub­
besinde sternumun 5-6 cm arkasında son­
lanır. Böylece orta lob diyafragma kubbesi­
ne kadar yayılır ve ka lb diyafragma açısı­
m doldurur. Solda büyük fissür arkada yu­
karıda sağa nazaran biraz daha aşağı dü­
zeyde ve aşağıda önde sağdaki gibi sonia­
mr. Lateral radiogramda segmentlerin iz 
düşüroleri de gösterilmiştir. Yatay fissür, 
hilus aı·kasında büyük fissürden ayrılır ve 
yatay olarak öne doğru uzamr. 

Göğüs Duvarı 

Yan filmde göğüs omurgası iyice belli 
olur. Omuz ve koltuk altı kasları gölgeleri , 
yukarı omurga kısmına eklenmiş oldukla­
rından aşağı omurga vertebraları daha net 
olarak belli olurlar. Sternuro ve onun ma­
nibrium, korpus ve kısifoid kısımları da 
yan filmlerde belli olurlar. Çocuklarda kor­
pus kısmı 4 ayrı parçadan yapılmıştır. 

Bunlar, sonradan birbirleri ile birleşir. Ma­
nibriumla korpusun birleştiği yer sternal 
açıyı yapar. Sternal açıdan geçirilen hori­
zontal kesit arkada 4. göğüs vertebrası cis­
minin alt kenanndan geçer. Manibriumun 
üst kenan, arkada 2. göğüs vertebrasına , 

ksifoid ucuda arkada 9. vertebraya uyar. 

OBLİK GRAFİLER 
Bilateral lezyonlarda lateral grafi yeri­

ne oblik grafiler alınmalıdır. Hastanın to­
raksı 25 derece (akciğer lezyonları) veya 60 
derece (kalb konturları) açılı (oblik) olarak 
filme yaklaşıktır. Filme yakın olan bölüme 
göre sağ sol ön oblik olarak isimlendirilir. 
Oblik grafiler; özellikle hilusa yakın lez­
yonların vasküler yapılardan ayırımı için 
kullanılır. Ayrıca hastanın konumu değiş­
tiriterek yüzükoyun-prone, sırtüstü yatar 
durumda-supine, her iki lateral yatar du­
rumda- dekübitus durumda grafiler alınır. 



Bu grafilerde lezyonun yandaş yapılara 
fiksasyon derecesi ile sıvı-hava içeren lez­
yonlardaki yer değişimleri gözlenir. Yatar 
durumdaki grafıler rutin olarak kullanıl­
maz, ancak genel durumu çok kötü olgu­
lada, bebeklerde alınır. Lateral dekübitüs 
pozisyonunda hasta sağ veya sol yanına 
yatmakta, ışın yatay verilmekte böylece 
yattığı taraftaki plevral boşluk sıvı ve ha­
va birikimi halinde daha iyi incelenmekte, 
karşıt akciğer ise vasküler stazı azaltıla­
rak daha aere (havalı) şekilde görülebil­
mektedir. 

LORDOTİK GRAFİ 
Üst akciğer alanlarının üst kostaların 

süper pozisyonundan kurtarılarak apikal 
bölgeler ve orta Iabların daha iyi inceleme 
olasılığını sağlar. 

KİFOTİK GRAFİ 
Lordotik grafinin tersine alt akciğer 

alanlarının posterior bölümlerinin daha iyi 
görülmesini sağlar. 

EKSPİRYUMDA GRAFİ 
Hasta ekspirium yaptıktan sonra ah­

nan grafıler; genişleyen vasküler yapılar 
nedeniyle vasküler olmayan lezyonların 
ayırımı (örneğin azigos veni) solid ve kistik 
kitlelerin ayırımı (inspiriumdakine göre 
şekil değişikliği ile), az miktardaki pnömo­
toraksın gösterilmesi, obstrüktif amfizem 
(supablı) alanının belirlenmesi için uygu­
lanır. 

Bukili Grafiler 
Şişman hastalar, ileri derecede yoğun 

lezyonlar (yoğun akciğer plevra lezyonları, 
kalsifikasyonlar, yabancı cisim) diyafrag­
ma ve kalb ile süperpoze lezyonlar, toraks 
kemik yapıları lezyonları, kavitasyon ve 
hava bronkogramın daha iyi görülmesi 
plevral effüzyon altındaki vasküler yapıla­
rı (akciğer dokusunu) görebilmek için kul­
lanılır. 

Yüksek kilovolt ile alınan grafiler 
Mediasten ve bazı akciğer kitle lezyon­

larında lezyon konturunu daha net göste­
rebilir. 
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Stereoskopi: 
Hafif açı farkı ile bölgenin iki kez gra­

fisinin alınmasıdır. Böylece kemik yapıla­
rının örttüğü bölge lezyonları (örneğin api­
kal ve periferik akciğer alanları) süper-po­
zisyondan kurtarılabilir. 

Tomografi: 
Yatar durumda veya ayakta, AP, late­

ral ve oblik durumlarda toraksın uzunla­
masına kesit grafıleridir. Belli bir bölgeden 
başlayarak, örneğin masa O kabul edilerek 
arkadan öne doğru 6-7.5-9-10 .5-12 cm ler­
de alınan kesit grafıler yalnızca 1cm'lik ke­
sitteki yapıları net olarak göstermektir. 
Böylece arkadan öne 6 crrı'de apikal ve clor­
sal akciğer segmentleri ile arka mediasten 
ve kosta arka bölümleri, 9 ve 10.5 cm'de hi­
ler yapılar, orta mediasten ve perimler ak­
ciğer bölümleri daha net görülebilmekte­
dir. Lateral tomografiele ise sternum ve 
vertebralardan geçen ön-arka düzlem O 
kabul edilerek sağ veya sol yana doğru hi­
ler, perimler istenen cm'lerde kesit grafile­
ri alınır. Kesit grafıler mediastinal lezyon­
larda ve akciğer lezyonlarında lezyonun iç 
yapısı hakkında daha ayrıntılı bilgi olana­
ğı sağlamaktadır. Özofagusun baryumla 
incelenmesi özellikle mediasten lezyonları 
açısından yapılır. Mediasten kitle lezyon­
larında özofagus kaynaklı kitle veya kitle­
nin özofagusta oluşturduğu deplasman 
özofagus pasajı ile gösterilebilir. 

Bronkografi: 
Trakea ile birlikte her iki ve tek taraflı 

olarak bronş ağacı kontrast madde ile dal­
durularak gösterilir. Genellikle bronkosko­
pi ile birlikte uygulanır. Kontrast madde 
kullanımını engelleyen hallerde, ağır böb­
rek, karaciğer, kalb yetmezliğinde ve akut 
akciğer enfeksiyonlarında bronkografi ya­
pılmamalıdır. Bronşektazi olgulannda cer­
rahi girişim öncesinde lobektomi endikas­
yonu, segmental topografik lokalizasyon, 
açısından bronkografi yapılmalıdır. 

Arteriografi: 
Ana pulmoner arterden kateterizas­

yonla kontrast verilerek her iki akciğer ar­
ter sistemi gösterilebildiği gibi, tek taraflı 



selektif olarak da uygulanabilir. Arter sis­
temini tutan lezyonlarda, anevrizma ve AV 
fistülde yapılır. 

Venografi 
Her iki brakial vene kateter yerleştiri­

lerek kontrast verilir, aksiller, subklavyen 
venler, V.C. sup. kontrastla doldurulur. 
Başlıca endikasyonu V.C. sup. sendromu 
gelişen olgulardır. V.C superior 'un medias­
tinal kitle ile invazyonu, dıştan bası , pri­
mer veya tümöre sekonder embolilerin de­
ğerlendirilmesinde önemli tanı yöntemidir. 

Bilgisayarlı Tomografi 
Toraks duvarı , mediast en ve akciğerin 

kitle lezyonlarında bugün yaygın olarak 
kullanılan bir yöntemdir. 

Bu yöntemde; 
Tornagrafik kesitler aksiyel-yatay-düz­

lemde olup incelemeye üçüncü bir boyut 
getirmektedir. Vücudun değişik elementle­
r i tarafından absarbe olan X-ray fotonların 
miktarlarının ölçülmesi esasına dayanır. 

Kesitlerde elde edilen görüntü bilgisi­
yar aracılığı ile oluştuğu için yoğunluk 
(dansite) değerleri dokuları ve dokuları 

oluşturan yapıları (kistik, solid, nekroz, 
kalsifikasyon ) daha duyarlı bir biçimde ay­
rıştırabilmektir. Özellikle gizli metastazla­
rın tespit edilmesinde, plevral ve paranki­
mal akciğer hastalıklarının ayırd edilme­
sinde ve soliter pulmoner nodüllerin araş­

tırılmasında konvansiyonel göğüs radyog­
rafilerinden daha değerlidir. Vasküler ya­
pılar IV. kontrast aracılığı ile daha iyi gö­
rülebilir, ayrıca lezyonun vaskülarizasyo­
nu ortaya konabilir. 

Dokuları dansite olarak ayrıştırabilme 
yeteneği ile direkt grafide görülmeyen bo­
yut ve yoğunlukta lezyonlar görülebilir. 

Mediastenin incelenmesinde diğer tüm 
radyolojik sistemlerden üstündür. 

Toraksın PA ve lateral grafilerinde iyi 
değerlendirilerneyen örneGin kalbin arka­
sı gibi bölümlerine ait lezyonlarda tanısal 
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üstünlüğü vardır. Tüm bu teknik üstün­
lükleri nedeniyle BT, özellikle KiTLE le~­
yonlarında gerek tanı açısından gerekse 
EVRELENDİRME için bronskopiyi t a­
mamlayan bir görüntüleme yöntemi ola­
rak değerlidir. 

Nükleer Magnetik Rezonans 
(NMR) 
NMR tekniği , t ek sayılı proton ve nöt­

ron içeren bazı atomların (H ı, p3ı, c ı3, 

NA23) enerjiyi absorbsiyonu ve transferi:ıi 
sağlayarak , enerji düzeyleri arasında geçi­
şe neden olmasına dayanır. Yapıların~n 

anatomik olar ak yüksek rezolüsyonla in re­
lenmesi, analizi ve fizyolojik proçesleLn 
(örneğin kan akımı) noninvaziv analizi i 
sağlar. Biyolojik dokularda hidroj enin l 
miktarda bulunması ve nükleer duyarlü­
ğınm fazla olması nedeniyle klinik uygilla­
malarda hidrojen (Hl ) sıklıkla kullanıl­

maktadır. 

Nükleer magnetik rezonans, noniyoni­
ze radyasyon kullanmaksı zın ve intrave­
nöz kontrast madde vermeksizin vücudun 
bi~·kaç kesitten incelenmesini sağlayan za­
rarsız hassas bir yöntemdir. 

Yumuşak dokuların incelemesinde CT' 
den daha değerli olduğu ifade edilmekte­
dir. Özellikle kan damarlarının duvarınm 
görüntülenmesindeki üstünlüğü en önemli 
özelliğidir. 

Çok sayıda fizik parametre kullana­
rakgörüntü alabilme imkanı vardır. Bütün 
anatomik düzlemlerde (sagital , korona!, 
transver, oblik) görüntü alınabilmektedir. 

Bu da CT'ye karşı belli bir üstünlüktür. 
NMR'de dokuların kendi doğal kontrastia­
rında görüntü elde edilebilmektedir. Medi­
asten ve hilusun taranması , yağ dokusu­
nun ve damar duvarının incelenmesi, pa­
rankimde küçük nodüllerin tespitinde, ar­
teriyovenöz malformasyonların ayrımında, 

pulmoner dolaşımcia trombüs ve emboli 
tespitinde NMR oldukça detaylı bilgi ver­
mektedir. 
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6.a.2- Soliter Pulmoner Nodül 

Nodül lcm çaptan daha büyük yuvar­
lak yada oval biçimli normal havalı akci­
ğer parankimi ile çevrelenen ve parankim­
den net olarak ayırdedilebilen gölge koyu­
luğudur (resim 1). En geniş çapı 5 cm den 

Doç.Dr. TuranAClCAN 

büyük lezyonlara ise kitle lezyon denil­
mektedir (resim 2, resim 3). 

Tablo 1 de başlıca soliter pulmoner no­
dül yapan hastalıklar ve sıklıkları gösteril­
miştir. 

Resim 1: Soliter pulmoner nodül örnekleri: a. Bronş kanseri, b. Hamartoma, c. Organize pnömoni, 
d. Pulmoner infarktüs. 
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Resim 2: Pulmoner kitle; luzlı büyüme gösteren büyük hücreli akciğer kanseri. 

Resim 3: Akciğerde yuvarlak kitle; kist hidatik. 
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Tablo 1: 

Malign nodüller 
Bronş kanseri 
Bronş adenomu 
Metastatik nodül 

Benign Nodüller 
İnfeksiyöz gra11ülomalar 
(tüberküloma, histoplazmoma .. vb) 

Noninfeksiyoz granülomalar 
(Romatoid artrit, Wegener, 
Parafinnoma) 

Benign tümörler(hamartoma .. vb) 
Karışık (pulmoner infarkt, amiloidoma, 

hematom .. vb) 

Başlıca pulmoner nodül ve kitle yapan 
lezyonlar şunlardır; 

NEOPLASTİK 
Bronşial Karsinoma* 
Metastaz* 
Lenfoma* 
Karsinoid* 
Harnartom 
Benign bağ dokusu ve nöral tü­

mörler. Lipom, fibrom, nörofibrom, 
mezotelyoma. 

İNFLAMATUAR 
İnfektif 
Granüloma* Tüberküloz, histop­

lazmozis, kriptokokkozis, blastoıniko­
zis, koksidioidomikozis, nokardia, di­
roflariazis. 

Round pnömoni, akut veya kro-
nik*. 

Akciğer absesi* 
Hidatik kist* 
Noninfektif 
Romatoid artritis* 
Wegener's granülomatozis* 
Lenfomatoid granülomatozis* 
Nekrotizan sarkoidal anjiitis 
Lipoid pnomoni 
Behçet Hastalığı 
KONJENİTAL 
Arteriovenöz Malformasyon 
Sekestrasyon * 
Akciğer kisti * 
Mukoid impactionla beraber bron­

şial atrezi 
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Sıklık o/o 

Toplam 

Toplam 

ÇEŞİTLİ 

30 
2 
8 

40 

50 

3 
3 

4 
60 

Akciğer infarktüsü* 
Round Atelektazi 
İntrapulmoner lenf nodu 
Progressif masif fibrozis* 
Mukoid impaction* 
Hematom* 
Amiloidozis* 

*Kaviteleşebilir 

Bronkojenik karsinoma: 
- Soliter pulmoner nodüllerin %10-25'i 

bronkojenik karsinamadır (resim 1). 
- Bronkojenik karsinamların %20-30' u 

başlangıçta nodül şeklindedir. Soliter pul­
moner nodül aşamasında yakalanacak 
karsinoma olgulannın %88'i rezektabl 
olup, 5 yıllık yaşam oranı %50'nin üzerin­
dedir. Halbuki bronş karsinomlarının 5 yıl­
lık yaşam oranı %20-30 olup ilk tanı anın­
da olguların ancak %20'si rezektabl'dır. 

- Çapı genellikle 2 cm'in üstündedir. 
- %80 erkeklerde görülür. 
- 40 yaşın üstünde daha sıktır(%90-97 

olgu). 
- Yassı hücreli, büyük hücreli indife­

ransiye karsinoma ve adenokarsinoma 
eşit sıklıkta görülür. Küçük hücreli karsi­
noma nadirdir. 

- Balgam sitolojisi %5-15 olguda pozi­
tiftir. 

- Transtorasik iğne aspirasyon biyopsi­
si ile %80-90 olguda bronş kanseri tanısı 
konur. 



- Malign nodülde; spikül şeklinde 

uzarrtılar bulunur ve kenan düzensizdir. 
- Satellit lezyonlar nadirdir. 
- Haftalık ve aylık takiplerde nodül çok 

çabuk büyür (resim 2). 
- Kalsifikasyon çok nadirdir (%1 olgu­

da). 

Bronş Adenomları(BA): 

- BA'larının %25'i akciğer periferinde 
soliter nodül olarak görülür. 

- Soliter pulmoner nodüllerin %1-5'i 
bronş adenomudur. 

-Bronş adenomları; karsinoid tümörler 
(%90), silendiroma ve muko epidermoid tü­
mörlerdir. 

- Tedavisiz olguların %10'unda uzak 
metastazlar görüldüğü için BA'ları malign 
tümör olarak kabul edilirler. 

- Transtorasik iğne aspirasyonu ile ta­
nı konulur. 

Alveoler hücreli karsinoma: 
- Soliter pulmoner nodüllerin %1-5'i al­

veoler hücreli karsinomadır. 
- BT'de hava bronkogramı görülebilir. 

Lenfoma, psödolenfoma ve inflamasyonda 
da hava bronkogramı görülebilmektedir. 

- Kalsifikasyon görülmez. 
- 40 yaşın üstünde görülür. 

Nadir primer malign tümörler: 
- Sarkom, melanom, leyomyosarkom , 

lenfoma, plazmostoma ve hemanjioperisto­
ma bu gruba dahildir. 

- İğne aspirasyon biyopsisi tanı koydu­
rucudur. 

Metastatik tümörler: 
- Soliter pulmoner nodüllerin %5-lO'u 

metastatik tümörlerdir. 
- Nodül kenan çok iyi sınırlıdır. 
- Kalsifikasyon kondrosarkoma ve os-

teojenik sarkoma metastazlarında görülür. 

Hamartoma: 
- Soliter pulmoner nodül'lerin %5-

lO'unu oluşturur(resim 1 ve resim 4). 
- %40 olguda kireçlenme görülür. Ka­

rakteristik patlamış mısır şeklindedir (re­
sim 4). 

Diğer benign tümörler: 
- Soliter pulmoner nodül şeklinde görü­

len nadir benign tümörler; fibrom, lipom, 
lenfanjiom, amiloidoz, leyomiyom, endo­
metriom, nörofibrom, hemanjiomdur. 

Resim 4: Solda; histoplazmama, konsantrik kalsifikasyon içeriyor. 
Sağda; hamartoma, patlamış mısır (popcorn) tarzında kalsilikasyon içeriyor. 
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- Endometriomada ağır hemoptiziler 
görülür. 

- Mezotelyoma. 
Postinflamatuar psödotümörler; 

Ksantoma, ksantomatöz psödotümör, plaz­
ma hücreli granüloma, histiostoma ve 
sklerozan hemanjioma. 

Granülomlar: 
- Soliter pulmoner rıodül'ün %50-60 'ı 

granülomlardır. 

- Tüberküloz , atipik mikobakteriler, 
histoplazmozis, koksidiomikosiz granülarn 
sebepleridir. 

- Kireçlenme tüberkülom ve histoplaz­
moma da sık görülür (resim 4). Hiler ve 
mediastinal düğümlerde kalsifikasyon bu­
na eşlik eder. 

- Genellikle çapları büyümez. N adir gö­
rülen granülarnlar brüselloma ve mineral 
yağı granülomlarıdır. 

Kistler: 
- Bronkqjenik kistler soliter nodüllerin 

%1 -2'sini oluşturur. 

- Soliter intrapulmoner hidatik kistler 
genellikle alt Iablarda görülür. 

Çeşitli Sebepler: 
- Sferik pnömoni. Buna semptomlar eş ­

lik eder (resim 1). 
- Diroflaria immitis. Nodül keskin sı­

nırlı ve kalsifikasyonsuzdur. 
- Mukoid tıkaç; allerjik bronkopulmo­

ner aspergillozise bağlı olarak sık görülür. 
Konjenital bronkus atrezisinde de görülür. 
Nodül periferinde hiperinflasyon izlenir. 
Tanı bronkografi ile konur. 

- Küçük pulmoner infarktüs (resim 1). 
Hafif plevral sıvı eşlik edebilir. 

- Romatoid granüloma. Kaviteleşebilir. 
Steroid ile geriler. 

- Wegener Granülomatozisi. 
- Pulmoner arterio-venöz anevrizma. 

Üfürüm duyulabilir. Anjiografi ile tanı ko­
nur. 

- İntrapulmoner hematom. Travma 
anamnezi vardır. 

- N adiren pulmoner vende genişleme . 

(Varicosity) 
- Subplevral intrapulmoner lenf nodul. 
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- Raund atelektazi ( atelektatik psödo­
tümör, plöroma diğer adlarıdır) . Asbest 
maruziyetinde sık görülür. 

Psödönodüller: 
-Yalancı nodüller; interlober plevral sı­

vı (fantom tümörü), plevral plak, göğüs du­
varı tümörü, cilt tümörü, meme başı gölge­
sidir. 

İyi huylu soliter pulmoner rıodül'ler iki 
yıllık takiplerde çapta artış göstermezler. 
Satellit lezyonları vardır. Çapları 2cm al­
tındadır. 

Soliter pulmoner nodülün iyi veya kötü 
huyluluğunu ayınma yarayan bazı radyo­
lojik kı staslar olmakla birlikte bunların 
güvenilirliği yüksek oranda değildir. Soli­
ter pulmoner nodülün radyolojik değerlen­

dirmesinde başlıca veriler şunlardır. 

1-Nodülün konturları : İyi huylu rıodül­
lerde genellikle akciğer parankiminden 
net olarak ayrılabilecek şekilde, kontur 
düzenlidir. Ancak bu bulgunun güvenirliği 

yüksek oranda değildir. Primer veya me­
t ast atik kötü huylu tümörler de küçük ol­
duğunda, konturları düzenli olabilir. No­
dülün konturlarında spikül şeklinde uza­
rnınlar (korona radiata) daha çok kötü 
huyluluğun belirtecidir. Bazen rıodül si­
katrisyel amfizem nedeniyle ışın geçirgen 
hala ile çevrelenir, bu hem granülomda, 
hem de tümörlerde (desmoplastik doku re­
aksiyonu) görülebilir. Bazen nodül etrafın­
da kanama (koriokarsinom metastazında 
olduğu gibi) nodülün konturlarını silikleş­
tirir. Nodül çevresinde satellit lezyonlar 
daha çok tüberkülom'a özgüdür, ancak %1 
oranında malign lezyonlarda da görülmek­
tedir. N odülün konturlarında lobülasyon, 
periferik büyürneyi ve büyüme hızını belir­
lemektedir, iyi kötü huyluluk ayırımında 
bir değeri yoktur. Tüberkülom, hamartom, 
metastaz ve primer karsinamda görülebi­
lir. Nodül konturunun bir yerinde çentik 
veya umblikasyon şeklindeki deformasyon 
da bir tür lobulasyon olarak tanımlanmak­
tadır. Bu kontur çentiği, önceleri Rigler ta­
rafından nodülün besleyici arteri olarak 
tanımlanmıştır, bugün kötü huyluluk kıs­
tası olarak kabul edilmemektedir. 



2-Nodülde Kalsifikasyon: Nodülde 
radyolojik olarak kalsifikasyon görülmesi 
genellikle iyi huyluluğun önemli bir bulgu­
sudur. Kalsifikasyon, nodülün ortasında, 
tümünde, birleşik nodüller şeklinde (pop­
corn - patlamış mısır görünümü), laminer­
konsantrik biçiminde olabilir. Patlamış 
mısır şeklinde kalsifikasyon kartilaj tümö­
rü ve hamartom'a özgüdür. Konsantrik(la­
miner) kalsifikasyon tüberküloz veya man­
tar granülomunda görülür. Noktasal kalsi­
fikasyon granüloma, hamartoma, amilo­
idoma, karsinoid tümör ve osteosarkom 
metastazında görülür. Primer veya metas­
tatik tümörlerde tümör nekrozu ile ender 
olarak kalsifikasyon görülebilir, daha ön­
ceki bir granülarn üzerinde gelişen tümör­
lerde de kalsifikasyon vardır, daha çok tü­
mörün periferindedir. Dansite ayırırnma 
imkan tanıdığından kalsifikasyon en iyi 
CT ile belirlenir. 

3-Nodülün Büyüme HLZI: Nodülün iyi 
kötü huyluluğunun ayırımmda radyolojik 
olarak en önemli kriter nodülün büyüme 
hızıdır. Büyüme hızı, nodülün iki katı bo­
yuta erişmesi için gereken zaman (doub­
ling time) ile tanımlanır. Nodül çapının 
%26 oranında artışı hacim olarak iki katı­
na ulaştığını belirler, direkt grafıler ile 
3mm. lik bir çap değişimi gözlenebilmekte­
dir. 2 yıl veya daha uzun süre büyüklüğü 
değişmeyen bir nodül genellikle iyi huylu­
dur, ı aydan kısa sürede iki katı büyüyen 
bir nodül de iyi huyludur (infeksiyon, in­
farktüs), ancak histiositik lenfoma, kori­
okarsinoma, testis ve osteosarkom metas­
tazları da kısa sürede büyüyebilir. ı ay ile 
26 ay arasındaki sürede büyüme gösteren 
nodüller kötü huylu kabul edilir. Soliter 
akciğer nodülü iki yıl büyümeksizin kal­
mış olsa bile 6 aylık aralıklarla izlenmeli­
dir. 

4-Nodülün Konumu: Nodülün konumu 
iyi kötü huyluluk ayırımında önem taşı­
mamaktadır. Tüberkülom ve kanser üst 
Iablarda sıktır, metastaz daha çok subplev­
ral konumdadır. Hamartarnlar üst ve alt 
Iablarda eşit sıklıkta izlenmektedir. 

5-Nodülün Boyutları : Dokuz ının'den 

küçük nodüller akciğer filminde görüle­
mez. Steele ve arkadaşlarının çalışmala-
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rında çapı 5cm ve üzerinde olan nodüllerin 
%80 oranında malign olduğu; çapı 2 cm ve 
daha küçük olan nodüllerin ise %10-25 
oranında malign olduğu görülmüştür. Si­
egelman ve arkadaşlarının yakın zamanda 
yaptıkları bir çalışmada çapı 2 cm'nin al­
tında ölçülen 43 ı nodülden %42'si malign 
bulunmuştur. Trunk ve grubunun ı37 has­
ta üzerinde yaptıkları çalışmada benign 
nodüllerin boyutunun ı-4 cm arasında (or­
talama 1.8 cm) malign nodüllerin boyutu­
nun 1.5-6 cm arasında (ortalama 3 . ı cm) 
değiştiği bildirilmektedir. Genel olarak ça­
pı 3cm'den küçük lezyonların benign, 4 
cm'den daha büyük lezyonların ise malign 
olduğu görüşü hakimsede nodül boyutu­
nun benign malign nodül ayırımındaki 
katkısı tartışmalıdır. 

6-Nodülde Kavitasyon: Nodülde kavi­
tasyon iyi kötü huylu lezyon ayırımında 
yardımcı bir bulgu değildir. Benign lezyon­
larda kavite duvar kalınlığı 4mm'den daha 
az, iç konturlar düzenlidir. Malign lezyon­
larda kavite duvar kalınlığı genelde 
4mm'den daha fazla olup iç yüzeyi nodüla­
rite gösterir. Karsinamlar içinde epidermo­
id karsinamlarda kavitasyonlar yüksek 
orandadır. Bronkoalveoler karsinoma, len­
foma, psödolenfoma, raund pnomoni ve ro­
und atelektazide soliter pulmoner nodül'de 
hava bronkogramı görülür. 

Soliter pulmoner nodülü iki yönlü akci­
ğer grafisinde saptandıktan sonra ikinci 
aşama olarak bilgisayarlı tomografi (CT) 
ile incelenebilir. CT ile, nodülün konturla­
rı ve iç yapısı (kistik, solid, kalsifikasyon, 
kavite) yakın ve uzak akciğer değişimleri 
(sekel lezyonlar, pnömoni, fibrozis) medi­
astİnal ve hiler lenf adenopati olup olmadı­
ğı daha ayrıntılı incelenebilir. CT'de kötü 
huyluluk kıstasları var ise (konturda spi­
küller, kalsifikasyon olmaması, mediasti­
nal lenfadenopati, sürrenal met.)nodülün 
kötü huyluluğu belirlenebilir. CT ve direkt 
grafide görülemeyen kontur spikülasyonu 
ve kalsifikasyon odakları , doğrudan nodü­
lün yoğunluğunu yükselten kalsifikasyon, 
nodülün homojen kistik yapısı lenfadeno­
patİ ve metastaz gibi özellikleri iyi kötü 
huyluluk ayırımında yardımcıdır. Soliter 
akciğer nodülünde iyi ve kötü huylu ayın-



ınında CTde dahil olmak üzere tüm radyo­
lojik incelemeler, özellikle kötü huylulu­
ğun kesin verileri olmadığında yetersiz 
kalmaktadır. Bu olgularda tanı için en ke­
sin çözüm yolu iğne biyopsisi ile sitolajik 
incelemedir. 

AŞAGIDAKİ DURUMLARDA SOLİ­
TER PULMONER NÖDÜLLER iZLE­
MEYE ALINIR. 

BÜYÜK RİSK FAKTÖRLERİ 
VARSA 
1- Tedavi amaçlı torokotomiye engel, 

koroner kalp hastalığı veya amfizem bu­
lunması 

2- İğne biopsisi tanı koydurmadıysa, 
hasta iğne biopsisini reddettiyse, ya da iğ­
ne biopsisi kontrendike ise. 

3- Bronkoskopi ile tanı konamadıysa. 

DÜŞi.ı"K MALİGNİTE OLASILlGI 
1- Nödülde kireçlenme bulunması. 
2- Otuzbeş yaşın altında ve akciğer dı­

şı malignite bulunmaması. 
3- Biyopsi ile iyi huylu hastalık tanısı 

konması. 

4- İki yıldır büyüme göstermeyen nö­
dül. 

5- Doubling time'ın 450 günden uzun 
olması. 

6- Bayan, sigara içmeyen, küçük nödül 
ve keskin sınırlı olması. 

RASTAYLA İLGİLİ 
FAKTÖRLER 
1- Tanısal torakotomiyi hastanın red­

detmesi ve biyopsinin tanı koydurmaması. 
2- Tanısal torakotomi ve biopsiyi has­

tanın reddetmesi. İğne aspirasyon biopsi­
si %80-90 tanıya götürür. Laminer kalsifı­
kasyon histoplazmanın tipik görüntüsü­
dür. İleri yaşla, nödülün genişlemesiyle, ve 
sigara hikayesiyle nödülün kötü huylu ol­
ma olasılığı artar. 

• Aspirasyon biyopsisi ile granüloma 
özgü histopatolojik verilerin saptanması 

KÜTLE LEZYONLAR 
Çapı 5 cm'den büyük ,yuvarlak, tek bir 

pulmoner lezyondur. Genellikle çoğunluğu 
kötü huylu (malign) lezyonlardır. Kütle 
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lezyonların çevresi düzensiz olabilir. Eşlik 
eden diğer pulmoner lezyonlar bulunabilir. 
Kavitasyon bulunabilir. Nadiren kalsifı­

kasyon gösterebilir. İki katına ulaşma sü­
resi 20 günden kısa ise çok yüksek olasılık­
la infeksiyana bağlıdır. 

Başlıca kütle lezyon yapan hasta­
lıklar 

Bronş Kanseri 
- Hiler ve perihiler bölgede santral yer-

leşim gösterir (resim 2). 
- Mediastinal tutulum sık görülür. 
- Klinik olarak erken semptom verir. 
- Bronş biyopsisi, balgam sitoloji-

si(%50), perkütan akciğer biyopsisi ve me­
diastinoskopi pozitiftir. 

- Periferik yerleşimli olanlar çok büyük 
çapa ulaşmadan semptom vermezler. 

- Santral kavitasyon bulunabilir, kireç­
lenme nadir görülür. 

- Orta yaşın üstünde sigara içen erkek­
lerde sık bulunur. 

Akciğerin Metastatik 
Tümörleri 
- Ekstrapulmoner tümör metastazları 

soliterdir. Semptom vermeden büyük çapa 
ulaşabilirler. 

- Metastatik tümörler bronş kanserine 
göre daha keskin sınırlıdır. 

- Balgam sitolojisi ara sıra pozitiftir. 
- Akciğer dışı tümör hikayesi varsa ta-

nı konur. 
- Fakat bazı durumlarda primer tümör 

klinik olarak sessiz kalır. 

- Akciğerde kalsifıkasyon görülen me­
tastatik tümörler meme, over, testis, osto­
jenik sarkom ve kondro sarkom kaynaklı 
olabilir. 

- Genellikle CT yapılırsa metastatik 
kütle lezyona eşlik eden ve standart akci­
ğer filminde görülmeyen diğer metastazlar 
görülebilir. 

- Bronş ve aspirasyon biyopsisi genel­
likle pozitiftir. 

Bronşiyal adenoma 
- Periferik yerleşimlidir. 



- Genelde çapı 2-3 cm'den küçük ol­
makla beraber 8 cm çapa ulaşanlarda bil­
dirilmiştir. 

- Hemoptizi ve öksürük bulunur. 
- Lezyon yuvarlak veya ovaldir. 
- Nodiren kavite görülür. 
- Karsinoid tümörlerde kalsifikasyon 

görülebilir. 
- Balgam sitoloj isi negatiftir, skopik as­

pirasyon pozitiftir. 

Diğer malign tümörler 
- Bronkoalveoler hücreli kanser ; 
- 5 cm 'den büyük çapa ulaşır. 
- Ken an belirsiz ve düzensizdir. 
- Hava bronkogramı görülür( Bu gö-

rüntü lenfoma, psödolenfom a , sferik pno­
moni ve inf1amatuar psodotümörde de gö­
rülür). 

- Skar üzerinde gelişebilir. Lokalize fib­
rotik lezyon ve diffüz interstisyel fibrozis 
ile birlikte görülebilir. 

- Balgam sitolojisi , bronş mukoza bi­
yopsisi ve iğne aspirasyonu pozitiftir. 

- Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma 
kütle lezyon yapabilir. 

- Hava bronkogramı, hiler ve mediasti­
nal LAP görü lebilir 

- Hodgkin hastalığında kaYit asyon gö­
rülebilir. 

- Plazmostoma kosta kaynaklıdır, akci­
ğer filminde soliter kütle şeklinde görülür. 
N adiren akciğer kaynaklıda olabilir. 

- Pulmoner hemanjioperistoma olgula­
rın üçte ikisinde kütle lezyon şeklinde sap­
tanır. 

-İntrapulmoner teratamda kütle lezyon 
gösterebilir. 

Benign tümör ve psödotümörler 
- Hamartoma geniş çapa ulaşabilir. Ol­

guların %50 sinde patlamış mısır şeklinde 
kalsifikasyon gösterir. Hasta semptomsuz­
dur. Kırk yaşın üstünde görülür ve yavaş 
büyür. İğne aspirasyon biyopsisi tanı koy­
durucudur. 

- Fibrom a, hemanjioma, lipoma, leyo­
miyoma, kondroma, nörojenik tümörler, 
kütle lezyon oluşturabilen benign tümör­
lerdir. Lezyonlar keskin sınırlıdır. Hast a 
asemptomatiktir. 
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- Mediasten kaynaklı nörojenik tümör­
ler akciğere uzanıp intrapulmoner görüntü 
verebilir. 

- Benign plevral mezotelyoma, visseral 
plevra kaynaklıdır ve çok geniş ve saplı 
olabilir. Eklem semptomları , çomaklaşma, 

hipertrafik osteoartropati görülebilir. Ara 
sıra malign mezotelyomada soliter kütle 
görüntüsü verebilir. 

- Postinflamatuar psödotümörler sık­

lıkla kadında ve çocukta görülür. 12 cm ça­
pa ulaşabilir. Hücre t ipine göre adlandırı­
lır. Ksantoma, Ksantogranüloma, histiosi­
tom a, psödo-lenfom a, pla zma hücreli gra­
nülom, sklerozan hem anjioma gibi tipleri 
vardır. 

İnfeksiyoz Granüloma: İnfeksiyöz 
granüloma. Histoplazma, koksidioides ve­
ya tüberküloza bağlıdır. 5 cm çapa ulaşır. 

- Kriptokokkoma a lt lobları tutar. Ka­
vitasyon gösterir. Kalsifikasyon ve hiler 
adenopati nadirdir. Serolojik testl e r 
pozit if olabilir. İğne aspirasyonu tanı koy­
durucudur. 

- Blastomikoz, aktinomikoz, nokardioz 
nadiren kütle lezyonlara yol açabilir. 

- Aspergilloma daha önceden mevcut 
olan kavitelerde büyüyebilir. 5 cm çapa 
ulaşabilir. Kavite tbc, sark oit ve büllöz arn­
fizerne bağlıdır. Hemaptizi yaygın semp­
tomdur. 

- Allerj ik bronkopulmoner a spengillo­
ziste, intrabronşial mukoid tıkaç geniş ça­
pa ulaşabilir. Astma, eozinofili tanı koydu­
rucudur. 

infeksiyon dışı granülomlar 
- Romatoid granülom kütle lezyon oluş­

turabilir ve kaviteleşebilir. 
- Wegener ve lenfomatoid granüloma­

toz'da soliter kütle lezyon oluşturulabilir. 
- Parafinoma alt akciğer alanlarında 

görülür. 
- Lipoid pnomonide de benzer görüntü 

oluşabilir. Balgamda yağ dolu makrofajla­
rın görülmesi tanı koydurucudur. İğne as­
pirasyon biyopsisi ve bronş biyopsisi tanı 
koydurucudur. 

Anevrizma 
- Arterio-venöz anevrizm a genellikle 



alt loblardadır. 6 cm'den küçüktür. Floros­
kopide pulsatildir. Valsalva manevrasıyla 
küçülür. N adiren kalsifikasyon görülür. 
Kitle ile hilus arasında aberran damar iz­
lenir (direk grafi, BT ve anjiografide). Si­
yanoz, parmakta çomaklaşma, arteriel hi­
poksemi ve üfürüm vardır. 

- Herediter hemorajik telenjiektazide 
operasyon öncesi anjiografi yapılır. Vaskü­
ler ve cilt lezyonları eşlik eder. 

Pnömoni 
- Çocuklarda daha sık görülür. Konsoli­

dasyon yuvarlak kütle lezyon şeklinde gö­
rülebilir. Hava bronkogramı görülür. Pnö·· 
mokok, stafilokok ve gram negatif hasille­
re bağlıdır. 

- immün yetersizlikiilerde aspergillus, 
nokardia, phycornycetes, kandida ve ana­
eroplar infeksiyon oluşturur. 

Akciğer absesi 
- Bronşial drenajdan önce abse kütle 

lezyon görüntüsü verir. Abse bronşa açılın­
cakavitasyon görülür. 

- Anaeroblar, stafilokoklar, gram nega­
tif hasiller abse etkenleridir. 

Sıvı-dolu kistler 
- Bronkojenik kistler, intrapulmoner 

veya rnediastinal yerleşimlidir. Kist bronş­
la irtibatlanınca hava-sıvı seviyesi görülür. 

- İntrapulmoner sekestrasyon, alt lob 
bazal segmentlerde yerleşir. Sekestre seg­
ment yuvarlak kitle şeklinde görüntü ve­
rir. Hava-sıvı seviyesi görülebilir. Torasik 
aortografi tanı koydurucudur. 

- Hidatik kist, geniş yuvarlak, keskin 
sınırlı kütle şeklinde görülür(resim3). Lez­
yon içinde meniskus işareti, nilüfer yapra­
ğı belirtisi bulunabilir. %20 olguda eoznofi­
li vardır. KC' de kistin gösterilmesi , Caso­
ni testi tanı koydurucudur. 

Pulmoner infarktüs 
- Alt akciğer alanlarında kütle lezyonu 

yapar. Eşlik eden plevral sıvı vardır. Hilus 
genişleyebilir. Kesin tanı pulmoner anjio 
ile konur. Yan ağrısı, hemoptizi ve EKG de­
ğişiklikleri vardır. V/P sintigrafisi ve pul­
moner anjiografi tanı koydurucudur. 
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Yalancı kütleler 
- İnterlober arıkiste plevra smsı kütle 

görüntüsünü anımsatır. Yan film )U konu­
da aydınlatıcıdır. Fantom tümörü adı veri­
lir. Akciğer altı sıvı eşlik eder. Bu sıvı late­
ral dekubitus grafide anlaşılır. Bilgisayar­
lı tomografi ayıncı tanıda kullanür. 

- Silikon meme protezi yalancı kütle 
görüntüsü verir. 

Konglomerat pnömokonyo:ds 
- Silikoz veya kömür işçisi pwmokon­

yozun'da düzensiz kenarlı kütle lezyon iz­
lenebilir. Bu lezyon tüberküloz kcmplikas­
yonuna yada progressif masif fibrozise 
bağlıdır. Üst loblarda daha sık görülür. Ak­
ciğer alanlarında yaygın retikü:onodüler 
lezyoniar izlenir. Kavitasyon gtırülebilir. 

Hiluslarda yumurta kabuğu kalsifikasyon 
izlenir. 

Yuvarlak atelektazi (Round atelek­
tazi) 

- Diğer adları atelektazik ps· dotümör, 
pleuromadır. Asbest maruziyeti ile yakın 
ilişkilidir. Akciğer alt zorılannda plevra ta­
hanlı lezyon görülür. 

Mukoid tıkaç 
- Kenar lohuledir, genişlemiş bronkus 

boyunca izlenir. Mukoid tıkaç , bronş kan­
seri, bronş adenomu, darlık veya konjeni­
tal bronş atrezisine bağlı olarak oluşabilir. 

Allerjik bronko-pulmoner aspergillozis, 
bronşiektazi ve kistik fibroziste de mukoid 
tıkaç görülebilir. 

Pulmoner hematom 
- Travmalarda oluşur, kaviteleşebilir. 

Birkaç hafta veya ayda kendi kendine kay­
bolabilir. 

Tanısal Yaklaşım 

Hikaye 
- Herediter hemorajik telenjiekta­

zide aile hikayesi ve semptomlar tanı 
koydurucudur. 

- Konglomerat pnömokonyozda 
meslek hikayesi önemlidir. 

-Ateş, artralji ve artritis romatoit 
granülom, Wegener's Granülomatozis 



ve plevranın fibroz mezotelyomasını 
akla getirir. 

- Endemik yörelerde koyun ve kö­
pekle yakın temas kist hidatiği akla 
getirir. 

- Asemptomatik olan pulmoner kit­
le lezyonlar; broşiyal adenoma, ha­
martom, mezotelyoma, infeksiyoz gra­
nülom, mineral oil granülom, bronko­
jenik kist, intralober sekestrasyon, hi­
datik kist ve soliter metastazlardır. 

- Ateş, öksürük ve pürülan bal­
gamda pnömoni ve akciğer absesi ak­
la gelir. 

- Kuş ve yarasa dışkısı ile temas 
histoplazmomayı akla getirir. 

Fizik Muayene 
- A-V anevrizmada üfürüm duyu­

lur. 
İğne aspirasyon biyopsisinin tanı koy-

durucu olduğu lezyonlar: 
- Bronş kanseri, 
-Alveol hücreli kanser, 
- Metastatik tümör, 
- Kriptokokkoma, 
-Pnömoni, 

- Benign tümörler, 
- Bronkojenik kist, 
-Mineral oil granüloma, 
- Akciğer absesi, 
- Lenfoma, 
- İnflamatuar psödotümör. 

İGNE ASPİRASYON BiYOPSiSİ-
NİN KONTRENDİKASYONLARI 

- Vasküler lezyon veya hidatik kist, 
- Büllöz amfizem, 
-Pulmoner hipertansiyon, 
- Ciddi solunum yetmezliği, 
- Kanama diatezi, 
- Mekanik ventilasyonu tatbiki. 

MULTİPL NODÜLER 
LEZYONLAR 
Bir veya her iki akciğerde iki veya da­

ha fazla yuvarlak lezyonun bulunmasıdır 
(resim 5). Nodüllerin çapı farklıdır. Nodül­
lerden ikisinin çapı 8 mm veya fazla olma­
lıdır. N odül çapında sınır yoktur. Kalsifı­
kasyon ve kavitasyon görülebilir. Büyük 
nodüllere "cannonballs" adı verilir. CT ile 
normal akciğer filminde görülmeyen no­
düller saptanabilir. 

MNL sebepleri; 

Resim 5: AJ,ciğerde malign kitle (solda) ve bunun metastazı sonucu oluşmuş multip nodüller 
(s ağda) . 
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Metastatik Maligniteler 
- MNL'ların en yaygın sebebidir (resim 

5). 
- %5 olguda kavitasyon görülür. Boyun 

ve kafa kaynaklı tümör metastazlarında 
kavitasyon sıktır. 

- Over, meme, testis, osteojeniksarkom, 
kondrosarkom, hipernefroma kaynaklı me­
tastazlar görülür. 

- Kalsifikasyon over, meme, testis, os­
teojenik sarkoro ve kondrosarkom metas­
tazlarında görülebilir. 

Alveol hücreli karsinoma 
- Nodüller yoğun olabilir .. 
- Hava bronşiologramı görülebilir. 
- Bronk.ore görülebilir. 

Lenfoma 
- Hodgkin ve non-Hodgkin lenforuada 

görülür. Kaviteleşebilir. 
- Hiler ve mediastinal LAP bulu­

nur.Splenomegali, periferik LAP vardır. 

Diğer neoplastik rıodüller 
- Hamartoma, 
- Plazmostoma, 
- Primer amiloidozis; kalsifikasyon ve 

kavitasyon gösterebilir. 
- Pulmoner kondroma. Genç kadınlar­

da görülür. 
- Pulmoner papillomatozis. Çocuk ve 

genç erişkinlerde görülür. 
- AİDS'li hastalarda Kaposi sarkomu, 
- Benign metastatik leyomyoma, 
- İntrapulmoner nörofibromlardır. 

Psödo metastazlar 
- Primer sarkornların kemoterapi, rad­

yoterapi gibi tedavilerinden sonra akciğer­
de nodüller sebat edebilir. Bu nodüller fib­
rotiktir. Fibrozis, radyasyon ya da ilaca 
bağlıdır. 

- Metastatik lezyonlarla karışahilen 

benign nodüler lezyonlar; sferik pnömoni, 
fırsatçı infeksiyonlar, histoplazmoma, ro­
und atelektazi, histiostoma ve hamarto­
madır. 

Tüberküloz 
- Asinonodüler lezyon bronşial yayımla 
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oluşurlar. Nodüller 6-9 mm çapındadır. 

İkibuçuk cm çapa ulaşabilir. 
- Tüberküloma sıklıkla kalsifiiye olur. 

Sayısı dörde kadar olabilir. Çapı 0.5-4 cm 
arasında değişir. 

Mantar granülomları 
- Koksidioidozis; nodüller ı -3 cm çapta­

dır. Üst lob anterior segmenti tutar. Kavi­
teleşebilir. 

- Primer histoplazmozis; Hastada ateş, 
terleme ve dispne bulunur. 

- Histoplazmoma tek veya çok sayıda 
olabilir. Asemptomatiktir. ı -3 cm çapta 
olabilir. Laminer kalsifikasyon gösterir. 
Nodül çevresinde fibröz doku birikmesine 
bağlı olarak büyüyebilir. 

Bakteri pnömonileri 
- Stafilokok, legionella, kızamık , ana­

eroblar, gram negatifler. 

Atipik Kızamık 
- Aşıh kişi lerde oluşan pnömoni mul­

tipl nodüler görüntü yapar. 

Fırsatçı infeksiyonlar 
immünitesi bozuk hastalarda görü-

lür. 
- Kriptokokkus, nokardia, kandida, 

pnömosistis ile oluşur. 
- Kavitasyon gelişir. 

Aspergillozis: 
- Non-invaziv aspergilloziste multipl 

nodül görülür. 
- Aspergilloma mevcut kavitelerde geli­

şir. 

- Allerjik bronkopulmoner aspergillo­
ziste mukoit tıkaça bağlı multipl nodül gö­
rülür. 

Sarkoidozis 
- Nod'Mllerin çapı 0.5-3 cm civarındadır. 

Hiler ve mediastinal LAP görülür. 

Non-infeksiyöz granülomatoz no­
dül 

- Romatoid nodül, kavitasyon ve sub­
kutan nodül bulunur. 

- Caplan sendromu kömür işçisinde gö­
rülür. 



- Wegener granülomatozis, kaviteleşe­
bilir. Böbrek ve burun lezyonları vardır. 

- Lenfomatoid granülomatozis, bazal 
yerleşim gösterir. Cilt ve SSS lezyonları 
vardır. 

- Bronkosentrik granülomatozis, 
- Allerjik granülomatozis(Churg-Stra-

us sendromu). Astma ve eozinofili vardır. 

- Pulmoner hyalinizan granüloma. 
Asemptomatiktir. 

Parazitİk hastalıklar 

- Hidatik kist. 
- Pulmoner paragonimiazis, alt loblarda 

yerleşir. Hemaptizi görülebilir. 
Pulmoner arteriovenöz anevrizma. 

Valsalva ile çapı küçülür. 
Extrapulmoner yalancı nodüller 
- Plevral plaklar nodül şeklinde görü­

lür. Asbest ve talk maruziyeti vardır. Kal­
sifikasyon görülebilir. 

- Meme başı, cilt nodülleri, 
- Travmatik dalak(S plenozis) diafrag-

madan geçerek pulmoner nodül görüntüsü 
oluşturur. Sintigrafi ayırtedicidir. 

- Kapsülle çevrili plevral sıvı poşları . 
Yan film ayırtedicidir. 

Nodülde Kalsifikasyon 
- infeksiyaz granüloma; tbc, histoplaz­

ma. 
- Hamartoma, amiloidoma,osteosarko­

ma, kondrosarkoma. 
Multipl nodülle beraber bulunan ekst­

rapulmoner bulgularda düşünülecek has­
talıklar: 

- Ciddi rinit- Wegener granülomatozisi. 
- Uveitis - tbc, sarkoidozis, romatoid 

akciğer. 

- Cilt lezyonları- sarkoidozis, atipik kı­
zamık, koksidioidomikozis, Kaposi sarko­
mu, Wegener granülomatozisi, Lenfomato-
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id granülomatozis, romatoid artrit, lenfo­
ma, Churg-Straus sendromu, metastatik 
malignite, herediter hemorajik telenjiekta-
zı, 

- Parotis büyümesi - Sarkoidozis. 
- Vena cava superior obstruksiyonu. 
- Lenfoma, metastatik tümör. 
- Periferik LAP - sarkoid, lenfoma, lö-

semi, AIDS, metastaz. 
- Artritis - Romatoid artrit, Caplan 

sendromu, sarkoidozis, Wegener granülo­
matozisi, Fungal infeksiyon. 

Nodüler lezyonlarda tomografi en­
dikasyonları 

1- Standart filmele görülmeyen nodül­
leri görüntülemek için, 

2- Düz filmele sınırları net izlenemiyen 
nodüllerin sınır ve çapını belirlemek, 

3- A-V fistülün afferent ve efferent da­
marlarını göstermek için, 

4- Nodüllerdeki kavitasyonu göster­
mek için, 

5- Nodüllerdeki kalsifikasyonu sapta­
mak için, 

6- I-Iiler adenopatiyi saptamak için, 
7- Hava bronşiologramını saptamak 

için. 
Ekstrapulmoner malignite bilinen 

olgularda aspirasyon biyopsisi endi­
kasyonları. 

- Meme CA'da estrojen reseptörle­
rini saptamak için. 

- Kemoterapiden fayda görüp gör­
meyeceğine karar vermek için. 

- Birden fazla primer tümörü olan­
larda. 

- İmmünsüpresse hastada fırsatçı 
infeksiyonu ayırdetmek için. 

-Klinik görüntü metastazla uyum­
lu değilse. 



6.a.3- Kaviter ve Kistik tezyonlar 

Kavite; akciğer parankiminin solid bir 
lezyonunda doku harabiyeti sonucu oluşan 
materyalin dışarı atılarak yerinin hava ile 
dolduğu sınırlı saydam bir lezyondur; bir 
opasifikasyon alanı içindeki en az lcm ça­
pındaki saydamlıktır (resiml-4)). Akciğer­
de kavite konsolidasyon alanı, kitle yada 
nodül içinde görülür. Bu saydamlık genel­
likle kavite duvarı olarak bilinen 3 mm ka­
lınlıkta radyodens bir hatla çevrilmiştir. 

Bu kenar daha kalın olabilir. Kaviteler tek 
yada multipl olabilirler. 

Radyolojik olarak kist hava ile dolu ince 
duvarlı en az 1 cm çapında bir oluşumdur. 
Duvar kalınlığı 1-3 mm'dir. Kistler tek yada 
multipl olabilir. 

Bül ve blebler akciğer yırtıkları yada en 
az 1 cm çapındaki veziküllerdir. Duvarı 1 
ının'den incedir. Bleb plevra yüzeyine ya­
kın büldür. Blebler genellikle küçük ve api­
kal yerleşimlidir. 

Pnömatosel ince duvarlı akciğer harabi­
yetidir (resim 4). Pnömonik check- valve tı­
kanıklığından oluşur. Tedavi ile ya da kendi­
liğinden kaybolabilir. 

Resim 1: Akciğer tüberkülozu iki taraflı kavi­
te. 

zıs. 

Doç.Dr. Turan AClCAN 

Kaviter ve kistik lezyon sebepleri: 
Tüberküloz. 
Mantar hastalıkları. 
Postpnömonik akciğer absesi. 
Obstrüktif akciğer absesi. 
Parazitik kaviteler. 
Kistik bronşiektazi. 
Allerjik bronkopulmoner aspergi !lo-

Bronkopulmoner sekestrasyon. 
Pnömatosel. 
Travmatik akciğer kistleri. 
Granülomatöz hastalıklar. 
Lenfoma ve diğer tümörler. 
Ekstrapulmoner oluşumlar. 
Diğer nedenler. 

Tüberküloz: Kavite akciğer tüberkü­
lozunun karakteristik görüntüsüdür (re­
sim 1). Kazeöz nekrotik materyalin eriye­
rek bronşa açılması ile oluşur. Tüberküloz 
kaviteleri genellikle üst lobların apikal ve 
posterior segmentlerinde ve alt loblann 
superior segmentlerinde yerleşir. Tüberkü­
loz kavitesi genellikle ince duvarlıdır, 2-5 

Resim 2: Gram negatif pnömoniye bağlı kon­
solidasyon ve kavite. 

100 



Resim 3: Kaviteleşmiş bir pulmoner infarktüs. 

mm kalınlığında duvarı vardır. Duvar dü­
zenli ya da düzensiz olabili r. Kavite çevre­
sinde garülomatöz konsolidasyon , fibrozis 
veya kalsifıkasyon odakları bulunması ka­
rakteristiktir. Tedaviden sonra kavite basil 
negatif ince ciciarlı bir kist şekline dönüşe­
bilir buna açık negatif tüberküloz kavitesi 
denir. 

Mantar Hastalıkları ; Çeşitli mantar 
hastalıklarında kavite olabilir. Koksidioi­
domikozis te primer infeksiyanda ara sıra, 
progressif koksidial pnömonide ise sıklıkla 
ince duvarlı , bazen multipl olabilen kavite­
ler olur. 

Histoplazmozis'te hastalığın fıbrokavi­
ter formunda sıklıkla görülür, genellikle 
üst zonlarda ve kronik tüberkülozu andı­
ran lezyonlar olur. 

Blastomikozis, kriptokokkozis ve spo­
rotikoziste de kavite olabilir. Karakteristik 
bulguları yoktur, tanı kültür ile konur. 

Aktinomikozis'te kavite olabilir. Nadi­
ren süpüratif abseler olur. Balgam incele­
mesi pozitiftir, tipik sülfür granülleri gös­
terir. 

Fırsatçı mantar enfeksiyonlarından 

olan nokardiyozis, kandidiazis , aspergillo-

Resim 4: Stafılokok pnömonisinde oluşmuş bir 
pnömatosel 

zis, mukormikozis ve criptokokkozistede 
kavite olabilir ve bazen kendi kaviteleri 
içinde mantar topu oluşabilir. 

Postpnömonik akciğer absele­
ri:Gerçek postpnömonik akciğer absesinde 
öncelikli patogenetik sebep, enfekte mater­
yalin aspirasyonudur. Toplumdan kazanıl­
mış tipte altta yatan neden genellikle ana­
erobik mikroorganizmalardır. Hastane kö­
kenli abselerde etkenler; Staphilococcus 
aureus ve Proteus, Psödomonas, Serratia, 
E. coli veya Aerobakter gibi gram negatif 
hasillerdir (resim 2). Olguların çoğunda 
yukarıda sayılan mikroorganizmalar ile 
kolonize olmuş faringeal sekresyonlar as­
pire edilerek pnömoniye neden olmuştur. 
Daha sonra nekroz ve kavite oluşur. 

Streptococcus pneumoniae, Hemophi­
lus influenzae ile oluşan pnömonilerde ve 
Mycoplasma pneumoniae, yada Chlamydia 
psittaci gibi patojenlerle oluşan atipik pnö­
monilerde nekroz ve kavite nadirdir. 

Eşlik eden pnömoninin iyileşmesinden 
sonra 3-15 mm kalınlığında duvara sahip 
bir yuvarlak yada oval gölge koyuluğu ka­
labilir. 
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Obstrüktif abse: Bronşun parsiyel 
ya da total obstruksiyonu, abse formasyo­
nuna yol açabilir. En fazla görülen neden 
endobronşiyal neoplazm ve yabancı cisim­
lerdir. Daha nadir görülen diğer nedenler; 
endobronşiyal striktürler, bronş taşı ve 
bronşu dıştan daraltan basıdır. 

Hematojen akciğer absesi: Genellik­
le multipl abseler ve kaviteler yaparlar. 
Patojenler; genellikle Stafilokoklardır, 

gram negatif aerobik hasillerde etken ola­
bilir. Altta yatan nedenler; üriner sistem 
enfeksiyonları, gastroentestinal sistem en­
feksiyonları ve septik embolilerdir. Septik 
embolilerde olguların çoğunda kan kültürü 
pozitiftir ve en sık neden intravenöz enjek­
siyondan sonra gelişmiş bir sağ kalp endo­
karditidir. 

Parazitik kaviteler: Karaciğer arnİ­
biyazisi olgularında sağ akciğer altında sı­
vı ve nadiren sağ alt lobda amip absesi ola­
bilir. 

Kist hidatikte genellikle solid ve opak 
lezyon olur. Bazen multipl olabilir. Ancak 
kist bronşa açılarak direne olursa kavite 
görünümü olabilir, sıvı seviyesinin üzerine 
çöken zarlar "Nilüfer Çiçeği" görünümü 
oluşturabilir. 

Paragonimiazis'te multipl ince cidarlı 
küçük kaviteler oluşabilir. 

Akciğer enfarktüsü: Akciğer enfark­
tüsü seyrek olarak enfekte olur ve bir akci­
ğer absesi görünümü alır(resim 3). Enfark­
tüs odağına enfeksiyon ya kontaminasyon 
yolu ile bronştan gelir ya da enfarktüs doğ­
rudan septik emboli ile gelişir. 

Bronş kanseri: Bronş kanserinde 
hem enfeksiyöz hem de nonenfeksiyöz ni­
telikte kavite oluşur. Enfeksiyöz kavite, 
daha önce belirtildiği gibi obstrüktif ze­
minde enfeksiyon, nekroz ve kavite oluş­
masıdır. Nonenfeksiyöz abseler, tümör küt­
lesinin nekrozu ve bronşa açılması ile olu­
şur. Bunlar çoğunlukla periferik tip kan­
serlerde oluşur. Abse kavitesi duvarının 
kalın ve iç yüzünün düzensiz olması tümör 
absesinin özelliğidir. Diğer yandan kanser­
de ince cidarlı kavite de olabilir. Bunlarda 
kavite duvarında bir kütlenin bulunma­
s ı (mural kütle), bu tip kavitenin özeliğidir. 

Lenfoma: Hodgkin hastalığında akci­
ğerlerde bir yada daha fazla parankim lez­
yonu gelişebilir ve bunların merkezinde 
nekroz ve kavite oluşabilir. 

Pnömokonyoz: Özellikle silikozis ve 
kömür madeni pnömokonyozisinde prog­
ressif massif fibrozis sonucu kütle şeklinde 
konglomerat lezyonlar oluşabilir ve bir kıs­
mında genellikle tüberküloza bağlı sekon­
der enfeksiyon nedeni ile ve bir kısmında 
da iskemik kaviteler oluşabilir. 

Granülomatöz hastalıklar: Romato­
id artritli hastaların küçük bir bölümünde 
akciğerde pulmoner nodül ve kitle lezyon­
lar oluşabilir. Bu nekrobiyotik rıodüller ge­
nellikle multipldirl -7 cm çapındadırlar ve 
bazen kaviteleşirler. 

Wegener granülomatozisinde soliter ve 
multipl nodül veya kitleler olguların %30-
50 sinde görülür ve bunlarda kavitasyon 
sık tır. 

Benzer şekilde lenfomatoid granülo­
matozisli olguların %30 unda pulmoner 
rıodüllerde kavitasyon olur. 

Bronkosentrik granülomatozis olgula­
rında bazen kaviter rıodüller olabilir. 
Churg-Strauss sendromunda kavite nadir­
dir. 

Sarkoidoziste pulmoner lezyonlarda 
kavitasyon nadirdir, ancak hastalığın son 
döneminde fibrozis aşamasında ince cidar­
lı büller oluşur. Bunların içinde miçetoma 
formasyonu oluşabilir. 

Eozinofilik granülarnada ince cidarlı 

büllöz lezyonlar sıktır. 
Ekstrapulmoner lezyonlar: Lokali­

ze pyopnömotoraks intratorasik fakat 
ekstrapulmoner yerleşimli kaviteyi taklit 
eden en sık nedendir. Diafragma hemisi 
barsak luplarını içerir ve intrapulmoner 
kaviteler ile karışabilir. Özefagus hemisi 
bazen tek bir kavite ile karışabilir. 

Akciğer kist ve bülleri: Başlangıçta 
içi sıvı dolu solit bir kütlenin bir bronşa 
açılarak içeriğini boşaltınasından sonra 
gelişen kovuğu tanımlar. Kist bütünlüğü­
nü koruduğu sürece nodüllü lezyonlar ara­
smda yer alırken boşalınca kaviteli kistik 
lezyonlar arasında yer alır. Kistik lezyon 
yapan hastalıklar şunlardır ; 
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Bronkoj en ki st, akciğer sekestras­
yonu;bronkojen kist içeriğini bronşa bo­
şaltırsa hava sıvı seviyesi içeren oval yada 
yuvarlak, kistik bir gölge kalır. intralaber 
bronkopulmoner sekestrasyon grup halin­
de kistik görünüm yapabilir. Konjenitaldir, 
uzun yıllar semptomsuz kalabilir. Tanı to­
rasik aortagrafı ile konur. Çok nadiren ye­
tişkinlerde tek taraflı kistler akciğerin kis­
tik aderromatoid malformasyonuna bağlı 
olabilir. Kist hidatik içeriği bronşa açılınca 
kaviter ve kistik lezyon meydana gelir. 

Kistik bronşektazi; bronşektazi ala­
nında 1-2 cm çaplı ince duvarlı kistik lez­
yonlar gelişir, bunların çevresinde sekon­
der konsolidasyonlar ve pnömoniler gelişe­
bilir. 

Eozinofilik granüloma; genellikle 
petek görünümü vermekle birlikte bazen 
bir yada birkaç ince ciciarlı kist gelişebilir. 

Alveol kistleri: Akciğerin havalı kist­
leridir;bleb, bül ve pnömotoscli kapsar. 

Bül; Lokalize bir amfizem alanını yan­
sıtır, kendine özgü duvarı yoktur. Büler 
akciğer arnfizemi veya kronik hava yolu 
obstruksiyonuna bağlı olarak gelişirler, si­
garaya bağlı üst loblarda büller oluşur. 
Büllr çoğunlukla multipldirler ve yaşlılık­
ta meydana gelirler, çevre dokuları baskı­
layarak yok olan akciğer sendromu(vanis­
hing lung) geliştirebildikleri gibi büllöz 
arnfizerne de yol açarlar. Büller çok değişik 
büyüklükte olabilirler. Radyolojik olarak 
çevresi tam seçilemeyen yuvarlak, saç kılı 
gibi 1 mm den ince ciciarı olan gölge koyu­
luğu şeklinde görülebilir. 

Bleb; plevra altında yerleşen kongeni­
tal bir büldür. İnterstisyumda hava top­
lanmıştır. Multipl olabilirler ve genellikle 
apeks altında bulunurlar, spantan pnömo­
toraksın en sık nedeni bleb patlamasıdır. 
Blebler genellikle küçük hava kistleridir. 

Pnömatosel; Enfeksiyöz zeminde geli­
şir, etken genellikle Staphylococustur (re­
sim4). Staphylococcal pnömoniler genellik­
le çocuklarda olur ancak pnömatosel for­
masyonu genellikle yetişkinlerde olur. 
Pnömatosel başka etyolojiye bağlı pnömo­
nilerde de olabilir. Travma sonrası oluş­
muş bir bül pnömatosel gibi davranabilir. 
Pnömatosel hİdrokarbon alırnma bağlı ola­
rak oluşan kimyasal pnömonilerden sonra 
da gelişebilir. Bu durumda alt lob yerleşi­
mi tipiktir. Enfeksiyona bağlı olarak ha­
rabolmuş periferik hava yolarında çekvalf 
mekanizması ile gelişen ince ciciarlı tansi­
yon kovuğudur. Temeldeki hastalık aktif 
olduğu müddetçe pnömatosel hacminde 
içindeki basınç değişikliklerine bağlı ola­
rak günden güne değişiklikler olabilir. Bü­
yük hacimiere ulaşabilir. 

Travmatik akciğer kistleri: Akciğer 
yaralanmaları, dıştan göğüs duvarı yara­
lanmaları yada içten barotravma nedeniy­
le olabilir. Akciğerde hemarajiye bağlı ola­
rak alveolar infıltrat gelişir. İnfıltratın re­
zolusyonu ile laserasyon sahasında kist 
yada hematom gelişir. Gelişen kist bül ya­
pısındadır, çünkü gerçek anlamda duvarı 
yoktur. 
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6.a.4- Lober ve Segmental Konsolidasyon 

Konsolidasyon, alveol içindeki boşlu­

ğun katı-sıvı maddeyle dolması ile akciğer 
doku yoğunluğunun artması olayıdır. Ate­
lektazinin tersine volüro kaybı azdır veya 
yoktur. Konsolidasyon yoğun ve homojeni­
tesi değişken gölge koyuluğu şeklindedir. 

Posteroanterior ve yan akciğer grafileri çe­
kilerek konsolidasyonun anatomik lokali­
zasyonu belirlenir. Bronş obstrüksiyonları 
segmental veya lober konsolidasyonla or­
taya çıkarılabilir. Kısmi obstrüksiyonda 
konsolide sahada hava broııkogramı var­
ken, obstrüksiyon tamamlandığında hava 
bronkogramları havanın rezorpsiyonu ne­
deniyle kaybolur. 

Sağ üst lob konsolidasyonu,PA grafıde 
alt kenarı küçük fissürle sınırlı izlenir. Sağ 
orta lob konsolidasyonu,düz grafıde üçgen 
şeklinde görülür. Kalb kenarını siler. Yan 
grafıde büyük ve küçük fıssür arasında 
yerleşir. Sağ ve sol alt lob konsolidasyonla­
rı, üst kısımların kesin sınırı belli değildir. 

Yan grafıde oblik fıs sür konsolide alt lob ile 
sınırlı izlenir. Sol üst lob konsolidasyonu, 
solda küçük fıssür olmadığından konsoli­
dasyonun alt sınırı keskin sınırlı değildir. 

Başlıca lober ve segmental konsolidas­
yon nedenleri; 

• Bakteriyel pnömoniler; pnömokok 
pnömonileri,stafılokok pnömonileri, 

• Atipik pnömoniler; mikoplazma pnö­
monisi , Klamidia pnömonisi vb. 

• Aspirasyon pnömonileri;yabancı cı­

sim aspirasyonlan, lipid pnömonisi, 
• Fungal pnömoniler, 
• Tüberküloz, 
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• Oportünistik infeksiyonlar;pnömo-
sistis karini pnömonisi, 

• Kronik nonspesifik pnömonitisler, 
• Bronşektazi, 
• Malign tümörler ;bronş kanseri , len­

foma, 
• Benign obstrüksiyonlar; yabancı ci­

sim,mukoid tıkaç, 
• Psödolenfoma ve pulmoner infarktüs. 
Radyolojik lober ve segmental konsoli­

dasyonu olan hastalarda temel bazı yakla­
şımlar yapılmalıdır. Ayrıntılı bir hika­
ye,tam fizik muayene, rutin kan inceleme­
leri , idrar incelemeleri ve balgam kültürle­
ri yapılmalıdır. İlk bilgiler temelinde tanı­
sı net olarak belirlenemeyen olgularda da­
ha ileri incelemeler yapılmalıdır. 

Lober ve segmental konsolidasyonla 
birlikte lenfadenopatiler varsa; mantar in­
feksiyonları, bronş kanserleri, primer tü­
berküloz, lenfoma, pulmoner infarktüs ak­
la gelmelidir. Konsolide lobda volüro artışı 
ileri derecede belirginse; klebsiella pnömo­
nisi, pnömokok pnömonisi,nekrotizan pnö­
moni düşünülmelidir. Lober-segmental 
konsolidasyonla plöral sıvı beraberliği var­
sa; bakteriyel pnömoni, mantar infeksi­
yonları, tüberküloz, pulmoner infarktüs 
olasılıkları değerlendirilmelidir. Konsoli­
dasyonla beraber kavitasyon izleniyorsa; 
nekrotizan pnömoni, tüberküloz, mantar 
infeksiyonları, pulmoner infarktüs ve 
çeşitli vaskülitler düşünülmelidir. 

104 



6.a.5- Atelektazi 

Atelektazi, bir veya daha fazla seg­
ment veya loblarda volüm kaybıdır, alve­
oler gazın azalması veya kaybolmasıyla 
karakterizedir. Radyolojik olarak opasite 
artışı ile birliktedir. 

Atelektazinin direkt belirtileri; atelek­
tatik lobu çevreleyen fissürlerin yer değiş­
tirmesidir. indirekt bulgular; aynı tarafta 
diyafragma yükselmesi, mediastinal yer 
değiştirme, interkostal aralıkların daral­
ması, hilusun lezyona doğru yer değiştir­
mesi, komşu akciğer dokusunda ya da kar­
şı akciğerde aşırı şişme (kompanzatris am­
fizem) şeklindedir. Rezorpsiyon atelektazi­
lerinde hava bronkogramı izlenmez. 

Başlıca atelektazi nedenleri; 
* M u k us plaklar 
*Yabancı cisimler, 
* Malign tümörler, 
* Benign tümörler, 
* Bronkostenoz, 
* Bronkolithiazis, 
* Mukoid tıkaçlar, 

* Dıştan basılar, 
* Orta lob sendromu. 
Kollaps radyolojik olarak, obstrüksiyo­

na (intrensek veya ekstrensek) bağlı olabi­
lir. Havayolunun distalinde havanın re-
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zorpsiyonu, lob ve segment bronşlarında 
volüm azalmasına neden olur. 

Volüm kaybı; artmış opasite ve hava 
bronkogramlarının varlığıyla karakterize­
dir. Nonobstrüktif atelektazi, skatrizan ve 
adhezif atelektaziler diğer atelektazi çeşit­
leridir. Skatrizan atelektazi akciğer paren­
kiminde fibrozisle gelişen kronik inflam­
masyonlar sonucunda oluşur. Bu tip ate­
lektazi bronşektazi, kronik tüberküloz, 
fungal infeksiyenlar veya organize pnömo­
niler sonucunda oluşur. 

Adhezif atelektazi, muhtemelen sur­
faktan yetmezliğine bağlı, periferal hava­
yolları ve alveol kollapsı tam olarak anla­
şılamamıştır. 

Yer tutan lezyonlara (tümör, pnömoto­
sel) bitişik akciğer dokusunun kompressif 
atelektazi ve intraplöral hava veya sıvı ne­
deniyle olan relaksasyon atelektazisinde 
lober-segmental kollapsın radyolojik görü­
nümü olmayabilir. 

Atelektazide; standard posteroanterior 
ve lateral grafiler, floroskopi,oblik grafıler, 
standard tomografi ve kompüterize tomog­
rafi yapılmalı ile tanı korrabilir ve durumu 
belirlenir. Tanı konduktan sonra iyi bir hi­
kaye, fizik muayene, rutin laboratuar test­
leri ve balgam incelemeleri yapılmalıdır. 
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6.a. 6- Lineer, Bant Şeklinde ve Tubuler 
Gölgeler 

Tartışma kolaylığı nedeniyle bu grup 
gölgeler birarada tartışılacaktır. Sıklıkla 

izlenen görünüm opasitelerin uzunluğu­
nun genişliğinden fazla olmasıdır. Lineer 
gölgeler 1-3 mm kalınlıktadır ve 10 cm 
uzunluğa kadar olabilirler. Lineer gölgeler 
düz, eğri ve halka şeklinde izlenebilirler. 
Band benzeri gölgeler 3 ının'den daha ka­
lındırlar. Tübüler gölgeler ise birbirine pa­
ralel giden çift çizgi şeklinded ir ve gittikçe 
birbirlerine yaklaşırlar. 

Lineer,band benzeri ve tübüler gölgele­
rin ana nedenleri; 

* Artefaktlar; elbise kıvrımları,deri 

kıvrımları,fılmin kirli olması 

* iskelet yapıları: kosta kartilaj kenar 
kalsifikasyonlan, skapula kenan 

* Pulmoner damarlar; normalde hilus­
tan perifere daHanma söz konusudur. Mit­
r al darlığı ,sol kalb yetmezliği gibi kardi­
yak hastalıklarda üst zonlarda daHanma 
artışı görülür. Arteriovenöz anevrizmalar­
da, ileri derecede amfizem büllerinde, sağ 
pulmoner venin vertikal seyrinde çeşitli 

gölgeler izlenir. 
* Normal plöral fıssür çizgileri ,aksesu-

ar fissürler 
* Pnömotoraks,plöra yapışıklığı 

*Akciğer herniasyonu 
* Pulmoner büller, 
* İnterlobüler septal çizgiler; Fibrozis, 

interstisiyel pnömonitis, ödem sıvısı, inha-
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le edilen tozların depolanması halinde in­

tedobüler septalar kalınlaşır ve görüntü 

verir. Kerley B çizgileri; alt zorılarda izle­
nir ve 1-2 cm uzunluktadır. Kerley A çizgi­

leri ; 2-4 cm uzunluktadır ve hilustan plö­

raya doğru uzanır. Kerley C çizgileri; akci­

ğerin santral kısmındaki septaların kalın­

laşmasıdır ve retiküler görüntü verir. 

* Lenfoma, lenfanjitis karsinomatozis, 

pulmoner hemosiderozis, sarkoidozis, lipo­
it pnömonide çizgi şeklinde gölgeler izle­

nır. 

* Atelektaziler, diskoid ve segmental 

atelektazilerde lineer ya da band şeklinde 

gölgeler izlenir. 
* Pulmoner emboli ve infarktüsde line­

er gölgeler gelişebilir, iyileşmiş pulmoner 

infarktüsler horizontal fibröz skarlar bıra­

kabilirler. 

* Fibröz skarlar, İnflammatuar olayla­

rın iyileşmesinden sonra fibröz skarlar ka­
lır. Tüberküloz apeksde skar bırakır. Rad­

yasyon sonrası birçok lineer skar izlenebi­
lir. 

* Mukoid tıkaçlar: Bant şeklinde 1-4 
cm uzunluğunda görüntüler oluşturur. 

* Bronş hastalıkları: Bronş duvarının 

kalınlaştığı , kronik bronşit, bronşektazi, 

mukovissidozisde çeşitli tübüler gölgeler 

izlenir. 
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6.a. 7- Saydamlik ArtiŞI 

Saydamlık artışı tek taraflı veya bila­
teral olabilir. Akciğer alanlarında havalı 

görünümün artmasıyla karakterlidir. 

Tek Taraflı Saydamlık Artışı : 

Ekstrapulmoner veya intrapulmoner 
kökenlidir. İntrapulmoner saydamlık artışı­
na yol açan mekanizmalar pulmoner alige­
mi (pulmoner damarların çapı veya sayısın­
da azalmaya bağlı) , akciğer dokusunda ha­
rabiyet ve akciğer doku harabiyeti olmaksı­
zın gelişen hiperenflasyondur. (Şekil 1) 

Radyolojik olarak tek taraflı saydamlık 
artışına yol açan durumlar şunlardır: 

1. Yalancı aşırı saydamlık: Hastanın 
hatalı duruşu, filmin banyosunun homojen 
olmaması gibi teknik hatalar, kadınlarda 
tek taraflı mastektomi nedeniyle yumuşak 
doku kaybı ya da pektoral kasın tek taraf­
lı yokluğunda saydamlık artışını taklit 
eden bir görünüm olabilir. Ayrıca skolyoz­
da akciğer alanlarındaki asimetri nedeniy-

Pnömotoraks 
BOl 

/ 
Yalancı saydamlık a rtı şı 

Kesin Tanı 
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le genişlemiş görünen akciğerde saydamlık 

artışına benzer bir görünüm olabilir. 
2. Kompanzatuar hiperenflasyon: 

Bir lob ya da akciğerin normal volüroün­
den daha geniş bir alanı kaplaması olarak 
tanımlanır. Atelektazi, cerr ahi rezeksiyon , 
pulmoner agenezi, fibrozis gibi durumların 

sonucunda bu alanlarda volüm kaybı olur­
ken sağlıklı tarafta kompanzatuar hipe­
renflasyon meydana gelir. 

Atelektazi, pulmoner agenezi ve pnö­
monektomide hasta hemitoraksta homojen 
gölge koyuluğu vardır. İleri derecede fibro­
zis gelişmiş olgularda ise kavite , kistik 
bronşektazik görünümlerin hakim olduğu 
nonhomojen gölge koyuluğu izlenir. O ta­
raf diyafragma genellikle yükselmiştir. 

Kompanzatuar hiperenflasyon gelişen bö­
lümde ise saydamlık artmıştır, hilusun bü­
yüklüğü ve şekli normaldir, mediasten 
hasta tarafa doğru yer değiştirmiştir. Flu­
roskopik incelemede veya inspirasyon-eks-

. Kompanzatuar 
Geniş akcı~er ı:::::::>- hiperenflasyon 

/ / 
TEK TARAFLI 
SAYDAMLIK ARTIŞI Hava hapsi yok 

Pulmoner embolizm 

~ / ---.... Ko çok akcii)er ~ Pulmoner arter stenozu 
Pulmoner arter agenezisi 

Şüpheli Tanı 

"x 
Obstroktif hiperenflasyon 
Büllöz hastalık 

~ 
Geniş akci!'jer ~ Konjenita l bronş atrezJsi 

Hava hapsl var .. KOçU k akci!'jer ı:=tt> Swyer-James sendromu 

~ BOl 

Normal akcl!)er ı::::::;;:> Swyer-James sendromu 
Obstroktıf hiperenflasyon 

Şekill: Tek taraflı saydamlık artışında ayıncı tanı . 
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pias~on filmlerinde hiperenflasyon bulu­
naı acciğerin solunum hareketlerinin nor­
mJ oduğu izlenir. 

3. Obstrüktif hiperenflasyon: Bir 
brnş lümeninin kı smi obstrüksiyonu so­
ncuıda çek-valv mekanizması gelişmesi 
so.uctında ortaya çıkar. Bu durumda ins­
pias:onda hava girerken ekspirasyonda 
çılarraz. Lezyonun yerine göre bir lob ya 
d tüm akciğer etkilenebilir. Bronş lüme­
nüe )Üyi.i.yen tümörler, bronş taşları , kan 
pı.tı fı veya mukus tıkaçları, büyümüş lenf 
ndiarının dışarıdan bronş duvarına basısı 
gii durumlarda görülebilmekle birlikte en 
ömnli nedeni yabancı cisim aspirasyonu­
de -~adyolojik olarak tıkanıklığın dista­
lide saydamlık artar, o taraf diyafragma 
dtıl~ir ve aşağıya yer değiştirir. Özellikle 
espirasyonda mediasten karşı tarafa yer 
dtı"işjrir. İnspirasyon ve ekspirasyonda 
draf·agma hareketleri kısıtlanır. 

4 Konjenital bronş atrezisi: Nadir 
bi aııomali olup genellikle sol üst lobu tu­
ü r. "aydamlık artışı veya amfizem görü­
nımıı. izleııir. Obstrüksiyonun distalinde 
is s~liter nodülü taklit eden yuvarlak bir 
gi.ge koyııluğu izlenir. 

5 Swyer-James (Macleod) sendro­
mı: rek taraflı saydam akciğer, idiopatik 
ts: t :ıraflı amfizem, kronik obstrüktif psö­
darrfızem gibi adlarla da anılır. Çocuk­
lu:ta geçirilen infeksiyonlar (özellikle ade­
nviıus) sonucunda diffüz bronşial patoloji 
güşır. Buna sekonder pulmoner vasküler 
dğiŞiklikler de olur. Akciğer alanı normal 
y; d q_ küçülmüş olup saydamlık o hemito­
n csta artar. Hilusun çapı küçülmüş , dal­
lama azalmıştır. Mediasten inspirasyon 
fi.ninde orta hattadır, ekspirasyon filmin­
d ise nonnal tarafa doğru yer değiştirir. 

6, Tek taraflı büllöz amfizem: Ge­
nllikle bilateral ve diffüz olmakla birlikte 
ndiren tek taraflı görülebilir. Hasta tara­
fı hacmi genişlemiştir, inspirasyon-ekspi­
rsy<ın filmlerinde hava hapsi bulguları 
vrdır. 

7. Pnömatosel: Akkiz pnömatoseller 
a ut ya da kroııik infeksi yonlar sonucu ge­
liir. Pnömatosel çok geniş boyutlara ula­
şbilir. Lokalize saydamlık artışı şeklinde 
i;en ir. Bilgisayarlı tomografide içi hava 

dolu ince duvarlı hava kisti şeklinde izle­
nir. (Şekil 2) 

8. Pnömotoraks: Kollabe akciğerin 

periferinde lokalize saydamlık şeklindedir. 
Havalı alanla akciğer dokusu birbirinden 
visseral plevranın oluşturduğu sınırla ay­
rılır. 

9. Pulmoner arter agenezisi: O taraf 
akciğer alanı daralmıştır, hilus çapı küçül­
müştür, daUanma artmıştır. Karşı tarafta 
ise kompanzatuar hiperenflasyon izlenir. 
Hava hapsi görülmez. 

10. Ana pulmoner arter embolisi: 
Tıkalı arterin distalincieki iskemik alanda 
saydamlık artar. ( Westermark bulgusu). O 
tarafta hilus dolgundur. Sintigrafıde aynı 
alanda ventilasyon normalken perfüzyo­
nunolmaması önemli bir bulgudur. 

İki Taraflı Saydamlık Artışı: 
Genellikle akciğerierin hiperenflasyo­

nu , akciğer parenkiın kaybı veya aligemi 
gibi mekanİzmalarla ortaya çıkar. (Şekil 3) 
Aynı hastada birden fazla mekanizma da 
söz konusu olabilir. Radyolojik olarak iki 
taraflı saydamlık artışı nedenleri şunlar­
dır: 

1. Diffüz obstrüktif amfizem: İki t a­
raflı saydamlık artışının en önemli nedeııi­

dir. Radyolojik olarak her iki hemitoraksta 
yaygın saydamlık artışı vardır. Diyafrag-

Şekil 2: Pnömatosel: Üst zonlarda bilateral lo­
kalize saydamlık artışı izlenmektedir. 
Pnömatoselin kapladığı alan nedeniy­
le lıiluslar aşağı yer değiştirmiştiL 
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Bilateral pnömotoraks 
Kesin Tanıı::::ı:>- Yalancı saydamlık artış ı 

Amfizem 
Astma 

Astma 
Amfizem 

Hiperenflasyon var c:> BOIIöz hastalık 

~ 
ŞOpheı;T:;. / Ollg~; yok => ;::;~" ~yd•mhk 

Hiperenflasyon yok Bilateral hiler dolgunlukı::> ~OAH!'k h' rt . 

""' / T~~~e~b~i;: p~~~~~~an} iyo 
Oligemi var "' 

Hilus normal =1> Konjenital kalp has!. 

Şekil 3: İki taraflı saydamlık artışında ayıncı tanı. 

malar aşağı yer değiştirmiştir, düzleşmiş 
ve düzensizdir (basamak belirtisi). Medi­
asten orta hatta, kalp vertikal konumdadır 
(damla kalp). 

Hiluslar dolgun olabilir, parakardiak 
alanlarda daHanmalar artmıştır, perifere 
doğru ise giderek azalır. Hava hapsi, loka­
lize veya yaygın oligemi bulgusu izlenir. 

Şekil 4: Amfizem: Posteroanterior grafıde her 
iki hemitoraksta yaygın saydamlık 
artışı ve diyafragmalarda düzleşıne 
izlenmektedir. 

interkostal aralıklar genişlemiştir. (Şe.il 
4) Lateral grafıde Louis açısı belirgnc:r, 
retrosternal saydam alan genişlerr.iştr, 
aort penceresi açıktır. (Şekil 5 ) 

2. Astma: Akut ataklar sırasında bia­
teral saydamlık artışı izlenebilir. Diyc.fr :g­
manm şekli amfızemde olduğu kadar kı ­
zulmaz. Ataklar dışında ise genellikle: rrl­
yoloji normaldir. 

3. İki taraflı büllöz ya da kistk 
hastalık: Büller ve kistlerin yaygın olm-

Şekil 5: Aynı hastanın yan grafisinde retrooor:­
nal mesafenin genişlediği, aorta ppncrel­
sinin açıldığı, diyafragramların di.izl şti·­
ği ve saydamlığın arttığı izlenınei<.teıi.r. 
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ğu durumlarda iki taraflı saydamlık artışı 
ve hava hapsi izlenebilir. 

4. Yalancı aşırı saydamlık: En yay­
gın sebebi teknik olarak grafilerin aşırı 

sert çekilmesidir. Kas kütlesinin ve yağ do­
kusunun zayıf olduğu kişilerde de yanıltıcı 
görünümler olabilir. 

5. Konjenital kardiovasküler has­
talıklar: Sağ kalp veya pulmoner vasküler 
sistemde akımı engelleyen konjenital kalp 
hastalıklarında diffüz pulmoner oligemi 
oluşa bilir. 

Ebstein anamalisinde sağ atriumda ge­
nişleme , hilusların çapında küçülme, vas­
küler daHanınada azalma görülür. Fallot 

tetralojisinde sağ- sol şant vardır ve say­
damlık artışı görülebilir. 

6. Pulmoner vazooklüziv hastalık­
lar: Akut masif embolizmde hiler genişle­
me ve akciğerlerde oligemi görülür. Tek­
rarlayan embolilere bağlı gelişen kronik 
pulmoner hipertansiyonda küçük pulmo­
ner arter ve arteriollerin tıkanmasına bağ­
lı oligemi ve bilateral hiler dolgunluk izle­
nir. Primer pulmoner hipertansiyonda da 
sağ ventrikülde genişleme, pulmoner trun­
kus dilatasyonu, santral pulmoner damar­
larda genişleme, akciğer alanlarında olige­
mi olur. 

Tablo 1: Tek Taraflı Saydamlık Artışında Görülen Radyolojik Bulgular 

RADYOLOJiK KOMPANZATUAR OBSTRÜKTİF BÜL MACLEOD PULMONER PULMONER 
BULGU HİPERENFLASYON HİPERENFLASYON SEND. VASKÜLER ARTER 

OBSTRÜKSiYON AGENEZİS İ 

Akciğer hacmi Büyük Büyük Büyük/ NormaV Normal Çok küçük 
Noımal Küçük 

Hava hapsi Yok Belirgin O ı ta Belirgin Yok Yok 
derecede 

Hilus çapı Noımal NoımaV Azal nuş NoımaV Azalmış Aıt mı ş Azalm ış 

Aıtnıış 

Hasta akciğer Azalnuş Azalnuş Azalmış Azalmış Azalmış Aıtmış 

dansitesi 

Karşı akciğer Aıtnuş Aıtmış Noımal Normal Noımal Azalmış 

dansitesi 

Perfüzyon Noımal Azalnuş Defekt Defekt Defekt Defekt 
sintigrafisi 

Ventilasyon Noımal Belirgin Uyumlu Belirgin Normal Noımal 

sintigrafısi azalnuş defekt değil 

Tablo 2: İki Taraflı Saydamlık Artışında Görülen Radyolojik Bulgular 

RADYOLOJiK AMFiZEM ASTMA BÜL KARDiAK PULMONER 
BULGU O Lİ GEMİ VAZOOKLÜZİV HAST. 

Volüro artışı +i· 

Hava hapsi 

i'' 
Bül, kist t l· 

Hiler dolgunluk tl· 

Periferik oligemi tl· 

t : Bulgu var - :Bulgu yok tl· · Bulgu olabilir veya olmayabilir. 
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6.a.8- Hilus Patolojileri 

Hilus patolojileri postero-anterior akci­
ğer grafisinde dansite artışı ya da hilusun 
kenar özelliğinin bozulması şeklinde ken­
dini gösterir. Ancak genellikle hiler patolo­
jilerin değerlendirilmesinde standard film­
ler yetersiz kaldığından bilgisayarlı to­
mografi incelemeleri gereklidir. 

Tek Taraflı Hiler Dolgunluk: 
izole bir radyolojik bulgu olabilir ya da 

parenkimal, plevral veya mediastinal pa­
tolojilerle birlikte olabilir. Hiler dolgunluk 
kitle, hiler lenfadenopati ya da damarsal 
genişlemeye bağlı olabilir. (Şekil 1) 

Tek taraflı h.iler dolgunluğun görülebil­
diği durumlar şunl ardır: 

1) Bronş kanseri: Yetişkinde tek ta­
raflı hiler dolgunluğunen önemli nedeni­
dir. Santral yerleşimli tümörler ana bronş­
lar ya da hilus yakınından köken alabilir­
ler. Radyolojik olarak hilus dansitesinde 
artış, sınırlarında düzensizlik, genişleme, 
kitle ve parenkime doğru ışınsal yayılım 

VAR 

~ 
.....-"'Emboli~ 

~~~======~ YOK 
HI LER 
DOLGUNLUK 

Diğer .... 
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görülebilir. Hiler lezyonun büyüdüğü du­
rumlarda obstrüktif pnömonitis veya ate­
lektazi de gelişebilir. 

2) Metastatik adenopati: N adiren 
ekstrapulmoner neoplasmlar parenkim ya­
yılımı olmaksızın tek taraflı hiler adenopa­
tiye neden olabilirler. Genellikle mediasti­
nal adenopatiyle birliktedirler, ancak gös­
terilebilmesi için bilgisayarlı tomografi ge­
reklidir. Renal karsinamalarda hiler tutu­
lum erken dönem bulgusu olabilir. 

3) Lenfoma ve lösemi: Lenfarnada hi­
ler dolgunluk sıklıkla rastlanan bir bulgu­
dur. Erken dönem olguların yaklaşık 

%50'sinde tek taraflı hiler dolgunluk var­
dır. Mediastinal lenf nodu tutulumuyla 
brlikte olabilir. Lösemide ise hiler tutulum 
%25 oranında bulunur ve nadiren tek ta­
raflıdır. Genellikle kronik lenfositik löse­
mide görülür. 

4) İnfeksiyona bağlı lenfadenopati­
ler: Tek taraflı hiler adenopati çocuklarda 
ve adolesanlarda primer tüberkülozun ka-

VASKÜLER 

t 
Bilgisayarlı 

T•T' 

Pulmoner arter anevrizması 

Pulmoner stenoz 
Azlgos aı1<us diletasyon u 
Parikardial defa ki ve sol atrlal heml 
Torasik aort e nevrizması 

-+KLINIK: Primer tOberi<Oioz 
-+BRONKOSKOPI: 

Bronş Ca 
NON VASKÜLER Bronş adenomu 

Lenfoma 

Şekil 1: Tek taraflı hiler dolgunluğun ayıncı tanısı. 

lll 

-+EKSTRA TORASIK BIYOPSI: 
Tamor 
Infeksiyon 
Sarkoldozls 

-+INTRATORASIK BIYOPSI: 
Tum or 
Infeksiyon 
Sarl<oldozls 
eastleman ha st. 



rakteristik bulgusudur. Mediastinal lenf 
nodu tutulumu da olabilir. Koksidioidomi­
kozis ve histoplasmoziste akut dönemde 
tek taraflı hiler genişleme sıktır. Histop­
lazmozisin geç dönem komplikasyonu olan 
fibrozan mediastinitte de tek taraflı hiler 
dolgunluk olur. Ayrıca tularemi, boğmaca, 

psittakozis, bakteriyel akciğer absesi, sep­
tik embolizm ve mikaplazma pnömonile­
rinde de bazan tek taraflı hiler dolgunluk 
görülebilir. 

5) Sarkoidozis: %5'ten az olgudahiler 
lenfadenopati tek taraflı olabilir. 

6) eastleman hastalığı: Anjiofollikü­
ler lenf nodu hiperplazisi ya da lo kalize me­
diastinal lenf nodu hiperplazisi olarak da 
bilinen bu hastalık tek taraflı hiler genişle­
meye neden olabilir. 

7) Damarsal patolojiler: Konjenital 
pulmoner stenozda pulmoner trunkus ve 
ana pulmoner arterlerde poststenotik dila­
tasyon vardır. Buna bağlı olarak sol hilus­
ta dolgunluk olur. Pulmoner arter anevriz­
ması nadir görülür, konjenital olarak kar­
diak defektlerle birlikte veya akkiz olarak 
sifılis, ateroskleroz, travma, pulmoner hi­
pertansiyon ve infekte emboli sonucunda 
görülür. Tanı anjiografi ile konulur. Pulmo-
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ner embolizmde de tek taraflı hiler dolgun­
luk görülür. Pulmoner arter koarktasyo­
nunda poststenotik dilatasyon izlenir. 

8) Yalancı hilus genişliğ-i : Azigos ar­
kusunun genişlemesi posteroanterior po­
zisyonda sağ hiler genişlemeyi taklit ede­
bilir. Bronkojenik kist, teratoma, timoma, 
aort anevrizması gibi çeşitli mediastinal 
tezyonlar da hilus büyüklüğünü taklit 
edebilir. 

İki Taraflı Hiler Dolgunluk : 
Radyolojik olarak sık rastlanan bir du­

rumdur. Tek başına veya plevral , parenki­
mal ya da mediast.inal patolojilerle birlikte 
olabilir. Hemen tüm olgularda damarsal 
genişleme veya hiler lenfadenopatiye bağ­
lıdır. (Şekil 2) En sık görüldüğü hastalıklar 
şunlardır: 

1) Sarkoidozis: Bilateral hiler adeno­
patİ sarkoidoziste en sık radyolojik görü­
nümlerden biridir. Erken dönemde tek ba­
şına görülürken ileri evrelerde parenkim 
lezyonlarıyla birliktedir. Hiluslar çevre pa­
renkimden düzgün sınırlada ayrılan, lo­
büllü bir görünüm (patates çuvalı) alır. Ay­
nı zamanda mediastinal lenf nodu tutulu­
mu da olabilir. (Şekil 3) 

BT: Pulmoner arter anevrizması 
tromboembollzm 

--...YOK 1 / 

Santral embolizm 
Azigos arl<us genişlemesi 
Pulmoner venöz hipertansiyon 

---t ... ._ PULMONER HIPER TANSIYON: 

AYIRICI 
TANI 

Diğer 

~KESIN 
TANI 

Silikazla 

VASKÜLER Primer pulmoner hipertansiyon 
.Jf' Sekonder pulmoner hipertansiyon 

/ Kronik embollzm 

~ 
NON VASKÜLER/ 

+ "" 

~ 
NORMAL AK CIGER --.. 
MILlER GÖRÜNÜM: 

Sarkoidozio 
Metastaz 

Asemptomatik: Sarkoidozis 

Semptomallk: Lenfoma 
Lösemi 
lr.fekaiyöz granCioır.a 

RETIKÜLER-ALVEOLER: 
ln!eksiyöz granüloma 
Pnömokonyoz 

Lenfoma 
Lösemi 
Sarl<oldozis 
Fırsatçı infeksiyenlar 
Lenfanjitik tümör 
Pnömoniler 

Şekil 2: İki taraflı hiler dolgunluğwı ayıncı tanısı. 
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Şekil3: Bilateral hiler dolgunluk: Sarkoidozis­
li hastadahiler lenfnodu tutulumuna 
bağlı olarak bilateral hiler dolgunluk 
izlenmektedir. 

2) İnfeksiyona bağlı lenfadenopati­
ler: Tüberküloz da nadiren bilateraldir. 
Koksidioidomikozis ve histoplasmoziste 
sıklıkla bilateral hiler adenopati görülür. 
İnfeksiyöz mononükleozis, psittakozis, tu­
laremi, veba, varisella pnömonitisi, septik 
emboli ve mikoplazma pnömonilerinde de 
görülebilir. 

3) Lenfoma ve lösemi: Hodgkin ve 
nonHodgkin lenfomalarda bilateral hiler 
dolgunluk karakteristik bir bulgudur. Me­
diastinal tutulum da sıktır. Sıklıkla plöre­
ziyle birliktedir. Lösemiiiierin de %10-
20'sinde bilateral hiler dolgunluk olabilir. 

4) Metastatik kanserler: Bazan 
bronkojenik karsinoma veya renal hücreli 
karsinoma metastazına bağlı bilateral hi­
ler adenopatiler görülebilir. 

5) Diffüz akciğer hastalıkları : Sili­
koziste bilateral hiler adenopati sıklıkla 

görülür, yumurta kabuğu (eggshell) kalsi­
fikasyonların varlığı da silikazisi düşündü­
rür. Berilyozis ve boksit fibrozisinde de bi­
lateral hiler lenfadenopati olabilir. Histi­
ositozis X, idiopatik pulmoner hemosidero­
zis, çiftçi akciğeri, tropikal eozinofilide ve 
AİDS'te de görülebilir. 

6) Tromboembolik pulmoner hi­
pertansiyon: Masif pulmoner embolizm, 
periferik damarlarda obliterasyon yapan, 
tekrarlayıcı küçük emboli atakları, seg­
ment damarlarında obstrüksiyona neden 
olan kronik embolizmde bilateral damar­
sal hiler dolgunluk gelişir. 

7) Sekonder pulmoner hipertansi­
yon: KOAH, kor pulmonale, diffüz fibro­
zisle seyreden hastalıklar, kifoskolyoz, nö­
romüsküler hastalıklar, primer alveoler hi­
poventilasyon sendromu gibi durumlarda 
gelişen pulmoner hipertansiyonun en 
önemli radyolojik bulgusu bilateral hiler 
dolgunluktur (Şekil 4). 

8) Primer pulmoner hipertansiyon, 
pulmoner venöz hipertansiyon, konje­
nital kalp hastalıklarında da santral 
pulmoner arterlerde dilatasyon gözlenir. 

Hilusun Yer Değiştirmesi: 
Akciğerde volüm kaybına neden olan 

atelektazi ya da fibrozis, bronşektazi gibi 
durumlarda hilus patolojinin olduğu tarafa 
doğru yer değiştirir. Akciğer parenkiminde 
yer tutan durumlarda ise (pnömatosel gibi) 
hilus patolojinin tersi yönde yer değiştirir. 

Şekil4: Bilateral hiler dolgunluk: Kor pulmo­
naleli hastada pulmoner hipertansi­
yon sonucu gelişen bilateral hiler dol­
gunluk ve kardio-megali izlenmek­
tedir. 
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6.a.9- Mediastinal Lezyonlar 

Posteroanterior akciğer grafisinin en 
az bilgi verdiği bölüm mediastendir ve me­
diasten sınırlarında genişleme şeklinde iz­
lenir. Lateral grafiler de mediastinallezyo­
nun lokalizasyonunun saptanmasında yar­
dımcıdır. Ancak mediastinal lezyonun da­
ha iyi tanımlanabilmesi için bilgiyarlı to­
mografi gereklidir. Radyolojik olarak medi­
astİnal genişlemeye yol açan durumlar 
şunlardır : 

1. Malign lenfadenopatiler: Bilgi­
yarlı tomografi konvansiyonel tomografi­
den 2 kez, posteroanterior akciğer grafisin­
den ise 14 kez daha duyarlıdır. Çapı 1 
cm'in üzerindeki lenfadenopatiler genellik­
le patolojik kabul edilir. Lenfoma kardi­
omegaliden sonra mediastinal genişleme­
nin en sık nedenidir. Sıklıkla hiler adeno­
patİyle birliktedir. Mediastinal genişleme 
genellikle bilateral ama asimetriktir. (Şe­
kil 1) Mediasten kenan lobüllü bir görü­
nüm almıştır. Lateral grafide büyümüş 
lenf nodları hi ler, paratrakeal ve retraster­
nal alanlarda görülür. 

Hodgkin lenfomacia anterior medias­
tende veya multipl lenf gruplarında tutu­
lum vardır. NonHodgkin lenfomacia ise tek 
bir grup lenf nodu tutulur. (Şekil 2) Ço-

Şekil 1: Anterior mediastinal kitle 
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cuklarda akut lösemi ve kronik lenfasiter 
lösemide de mediastinal lenfadenopati gö­
rülebilir. Metastatik karsinarnlara bağlı 
lenfadenopatiler de sıktır. Özellikle bronş 
kanserlerinin metastazları sıklıkla görü­
lür. Bu durumda akciğer lezyonu ve/veya 
tek taraflı hiler lenfadenopati de izlenir. 
Mediastinallenf nodu metastazları meme, 
üst gastrointestinal traktus,testis, prostat 
ve böbrek karsinomlarından da kaynakla­
nabilir. (Şekil 3) 

Şekil 2: Hodgkin hastalığına bağlı üst medias­
ten genişlemesi: Sol üst ve orta zonda 
homojen gölge koyuluğu izlenmektedir. 

Şekil 3: Sağ üst zonda, medialde, düzensiı ke­
narlı homojen gölge koyuluğu izlen­
mektedir. 



2. Benign lenfadenopatiler: Çocuk­
larda primer tüberkülozda mediastinal 
lenfadenopatiler olabilir. Ancak hemen da­
ima tek taraflı hiler lenfadenopati ile bir­
liktedir. Primer koksidioidomikozis ve his­
toplasmoziste de mediastinallenfadenopa­
ti görülebilir. Sarkoidozis sıklıkla medias­
tinal lenfadenopatiye neden olur. Anjiofol­
liküler mediastinal lenf nodu hiperplazisi 
nadir bir patoloji olup orta mediasten veya 
hiler alanda büyük bir soliter kitle şeklin­
de izlenir. 

3. Vasküler Lezyonlar: Mediastinal 
genişlemenin en yaygın sebebi kardiome­
gali veya perikardial sıvı toplanmasıdır. 

Kardiomegali kardio-torasik indeksin kalp 
lehine artışıyla kolaylıkla saptanabilir. 
(Şekil 4) Torasik aorta anevrizmaları da 
mediastinal genişlemeye neden olabilir. 
( Şekil 5) Yan grafıde aortanın genişlediği 
net olarak görülebilir. İleri yaşta aortanın 
kıvrıntılı hale gelme i d rnediastinal kitle 
ile karışabilir. Sert grafı ve oblik grafılerle 
ayırd edilebilir. Hipertansiyon ve aterosk­
lerozlularda v. innominata'nın genişlemesi 
mediastenin sağ üst kenarında genişleme­
ye neden olur. Kenarları düzgündür, akci­
ğer lezyonu veya mediastin al kitleyi taklit 
edebilir. Pulmoner hipertansiyonlu olgu­
larda pulmoner trunkus dilatasyonu geliş­
tiğinde sol hiler bölgede genişleme izlenir. 
Superior vena ca va dilatasyonunda sağ üst 
mediastende genişleme izlenir. Azigos ve-

Şekil4: Kardiomegali: Kor pulmonaleli hasta­
da kardiotorasik oran artmış, orta ve 
alt zonda bilateral infiltrasyonlar iz­
lenmektedir. 

nin genişlemesi de sağda trakea ve sağ ana 
bronş arasında kalan alanda yovarlak kit­
le izlenimi verir. Vasküler lezyonlar bilgi­
sayarlı tomografi ve anjiografik tetkiklerle 
daha iyi ayırd edilebilirler. 

4. Nörojenik tümörler: Mediastinal 
neoplasmların 1/3'ünü oluştururlar. Akci­
ğer grafisinde arka mediastende yuvarlak, 
düzgün kenarlı , vertebrayla komşuluk ya­
pan bir lezyon olarak izlenir. 

5. Germ hücreli tümörler: Embriyo­
nik gelişme bozukluğu sonucu oluşan bu tü­
mörler ön mediastende yerleşirler. Radyolo­
jik olarak yuvarlak, düzgün kenarlı , paren­
kimden net ayrılan, lobüllü görünüm vere­
bilen oluşumlardır. Kalsifikasyon içerebilir­
ler, nadiren diş ya da kemik yapısı içerirler. 

6. Kistler: Bronkojenik kistler hiler 
bölge ve orta mediastende bulunurlar, pa­
rakardiak alanda da izlenebilirler. Entero­
jen kistler arka mediastende yer alır. Kis­
tik higroma üst mediastende yerleşir. Plö­
roperikardial kistler ise sıklıkla sağ, nadi­
ren sol ön kardiofrenik açıda yerleşir. Yo­
ğun dansiteli, yuvarlak ve keskin kenarlı 
bir lezyon şeklinde görülür. 

7. Timik tümörler: Timoma genellik­
le ön mediastende yerleşir. Solid, yuvarlak 
veya oval biçimli lezyonlar olarak izlenir. 
Periferik ya da dağınık kalsifıkasyonlar 
içerebilirler. Timik kistler benign karak­
terlidir, ayırım ancak tomografi ile yapıla­
bilir. Timalipoma nadir bir tümör olup ön 

Şekil 5: Assendan aorta anevrizması: Sağ üst 
ve orta zonda mediaJde düzgün kenarlı 
homojen gölge koyuluğu izlenmektedir. 
Arkus aortada kalsiliye plak göze çarp­
maktadır. 
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mediastende diyafragma üzerinde büyük 
bir kitle olarak izlenir. 

8. İntratorasik guatr: Üst medias­
tende kitle şeklinde izlenir. Trakea ve özo­
fagusu itebilir. (Şekil 6) 

9. Sindirim sistemi lezyonları: Aka­
lazyada orta mediastende geniş bir kitle 
görülür. Hava-sıvı seviyesi izlenebilir. Özo­
fageal hiatal herni grafıde retrokardiak 
alanda diyafragma üzerinde, solid veya 
hava-sıvı seviyesi gösteren bir kütle lezyo­
nu şeklinde görülebilir. Benign özofagus 
tümörleri radyolojik kitle görünümü vere­
cek boyutlara ulaşabilirler. 

10. Kemik yapıya ait lezyonlar: 
Sternum, kolumna vertebralis veya kosta 
tümörleri akciğer grafisinde mediastinal 
kitleyi taklit eden görüntüler verebilir. Pa­
ravertebral abse arka mediastende fusi­
form bir görünüm verir v8 dessendan aor­
ta anevrizmasıyla karışır. Travmaya bağlı 
paravertebral hematom da radyolojik ola­
rak abseye benzer. Skolyozda da mediasti­
nal genişleme i.zleni.mi alınabi lir. 

ll. Mediastinit: Mediastende genişle­
me, akut mediastinitte hava-sıvı seviyesi 

Şekil 6: İntratorasik guatr: Baryumlu grafıde 
özofagus sola doğru yer değiştirmiş 

olarak izlenmektedir. 

gösteren abse görünümü olur. Özofagus 
perforasyonuna bağlı durumlarda medias­
tinal amfizem, solda plörezi veya hidropnö­
motoraks da izlenebilir. 

12. Perİkardial yağ yastıkçığı: İleri 
derecede obez olgularda kardio- frenik açı­
nın ön kısmında yerleşmiş , yumuşak dan­
siteli bir oluşum şeklinde görülür. 

13. Mediastinal kitleleri taklit eden 
akciğer lezyonları: Üst lo b atelektazileri 
mediastinal kitleyle karıştırılabilir. Azigos 
lobunun konsolidasyonu üst mediastinal 
kitle izlerrimi verebilir. Lokalize plevral 
mezotelyoma visseral plevranın mediasti­
nal bölümünü tutarsa mediasten lezyo­
nuyla karışabilir. 

14. Diğer nedenler: Pnömomediasti­
numda toplanan hava miktarı fazla oldu­
ğunda mediasten belirgin olarak genişler. 
Mediastinal lipomatoziste mediasten dif­
füz olrak genişler ve bilgisayarlı tomogra­
fıde lezyonun yağ dansitesinde olduğu gö­
rülür. Mediastinal hematomada lokalize 
bir genişleme ve asimetri söz konusudur. 
Şilomediastinum arka mediastende görü­
lür. 

Şekil 7: Çeşitli lezyonların mediastende yer­
leşimi. 
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Tablo 1: Mediastinal Lezyorıların Lokalizasyonu 

ÖN MEDİASTEN 

Retrosternal Bölüm: 

V. cava superior dilatasyonu 

Paratiroid tümöıii 

Ektopik tiroid 

Timik tümör 

Germ hücreli tümör 

Lenfoma 

Mezanşim hücreli tümör 

Aorta anevrizması 

A. innominata dilatasyonu 

Parakardiak Bölüm: 

Retrosternal kitleler 

Perikardial kist 

Diyafragma hemisi 

Kardiomegali 

Lenfadenopati 

Bronkojenik kist 

Yag yastıkçıgı 

ORTA MEDİASTEN 

Lenfadenopati 

Bronkojenik kist 

Enterojenik kist 

Mediastinit 

Arkus aorta anevrizması 

Pulmoner arter anevrizması 

Dessendan aorta anevrizması 

Vena azigos 

Hiatal herni 

Arka mediastenden yayılım 

Vagal tümör 

Frenik tümör 

Mezanşim hücreli tümör 
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ARKA MEDİASTEN 

Nörojenik tümör 

Dessendan aorta anevıizması 

Ekstramedüller hematopoezis 

Meningosel 

Paravertebral abse 

Orta mediastenden yayılım 



6.a.1 0- Diyafragma Patolojileri 

Diyafragma genellikle intratorasik ve­
ya intraabdominal hastalıklardan etkile­
nir. Yer değiştirme ve şekil bozukluklan 
söz konusu olabilir. 

Diyafragmanın Tek Taraflı Yukarı 
Yer Değiştirmesi: 

1. Akciğer volüm kaybına yol açan 
durumlar : En sık görülen nedenleri ate­
lektazi, kronik fibrotoraks ve pnömonek­
tomidir. Fibrotoraks dışındaki durumlarda 
diyafragma hareketleri normaldir. 

2. Pulmoner embolizm: En sık görü­
len bulgularından biri refleks olarak hemi­
diyafragma elevasyonudur. 

3. Pnömoni: Tabanda yerleşen pnö­
monilerde o taraf diyafragma yüksel e bilir. 
Subfrenik abseyle karışabilir. 

4. Diyafragma evantrasyonu: Total 
evantrasyonda genellikle sol diyafragma 
yükselmiştir. Skopide diyafragma hareket­
leri kısıtlıdır, hareketsizdir veya paradoks 
hareket görülebilir. Parsiyel evantrasyon 
ise genellikle sağ diyafragmanın antero­
medial bölümünde görülür. Diyafragmanın 
zayıf bölümü yukarı doğru kubbeleşir. 

Pnömoperituan ve bilgisayarlı tomografi 
de tanıda yardımcıdır. 

5. Frenik sinir paralizisi: Diyafrag­
ma tek taraflı yükselmiştir. Skopide para­
doks hareket izlenir. Paradoks hareket ins­
pirasyon ve ekspirasyon sırasında hasta 
diyafragmanın sağlam diyafragmanın ter­
si yönde hareket etmesidir. En önemli se­
bebi frenik sinirin malignite ile invazyonu­
dur. (Şekil 1) Ancak travma, cerrahi giri­
şimler, mediastinal kitlelerin hasısı , nöro­
lojik hastalıklar (poliomyelitis, herpes zos­
ter, difteri, tetanoz antitoksini, hemipleji, 
medıılla spinalisin yüksek seviyelerde ke­
sisi) gibi nedenlerle de ortaya çıkabilir. İdi­
opatik de olabilir. 

6. Özofageal hiatus hernisi: Postero­
anterior grafıde diyafragma kubbe şeklin-

Doç. Dr. SevgiSARYAL 

de yükselmiştir, hernitoraksta solid ya da 
hava dolu bir oluşum şeklinde izlenir. Yan 
grafıde retrokardiak yerleşimli olduğu gö­
rülür. 

7. Travmatik diyafragma hernisi: 
Karın ve göğsün alt bölümüne rastlayarı 
ciddi çarpma şeklinde travmalarda intra­
abdominal basıncın aniden yükselmesi ne­
deniyle diyafragmada rüptür olur, karın içi 
organlar toraksa geçebilir. Sağda karaciğe­
rin koruyucu etkisi nedeniyle % 90 sol ta­
rafta olur. 

8. Konjenital diyafragma hernisi: 
Bebeklerde foramen Bochdalek hemisi en 
sık görülen konjenital diyafragma hernisi­
dir, sol tarafta sıktır, içinde böbrek, bar­
sak, karaciğer veya dalak bulunabilir. Ye­
tişkinlerde bu tip herni nadirdir. Foramen 
Morgagni hernileri ise retrosternal yerle­
şimlidirler ve genellikle sağda görülürler. 
Sağ kardiofrenik sinüste yuvarlak kitle gö­
rünümü bu herniler için tipiktir. Yetişkin­
lerde görülür, içinde genellikle omentum 
bulunur, nadiren barsak veya karaciğer de 
herni içinde bulunabilir. (Şekil 2,3,4) 

Şekil 1: Akciğer nıalignitesine bağlı gelişen 
tek taraflı diyafragnıa paralizisi: Sağ 
diyafragnıa yüksek konuında ve sağ 
üst zonda sırurları nıediasten kenan 
ile karışan homojen gölge koyuluğu . 
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Şekil 2: Morgagni hernisi: Foramen morgagni 
hernileri ön tarafta, genellikle sağ 
kardiofrenik açıda gözlenir. 

Şekil 3: Morgagni hernisi: Yan grafi.de diyafrag­
ma yüksekliği izlenmektedir. 

9. Hepatik amibiazis: Amibiazise 
bağlı karaciğer abseleri sağ hemi-diyafrag­
mada elevasyana neden olur. Plevra sıvısı­
na ait görünümle birlikte olabilir. 

10. Subfrenik abse: intraabdominal 
inflamasyondan kaynaklanabilir. Radyolo­
jik olarak hemidiyafragma elevasyonu, ha­
reketlerinde kısıtlanma söz konusudur. 

Şekil 4: Morgagni hernisi: Baryumlu grafıde 
baryum ile dolu barsak kıvrımlarının 
herni içinde yer alclığı izlenmektedir. 

Diyafragmanın Tek Taraflı Aşağı 
Yer Değiştirmesi 

1. Pnömotoraks: Geniş bir alanı kap­
layan pnömotoraks hemidiyafragmanın 
aşağı yer değiştirmesine neden olur. 

2. Hava kistleri ve büller: Hava hap­
si olan olgularda, kompanzatris amfizem 
gelişen durumlarda diyafragma aşağı yer 
değiştire bilir. 

Diyafragmanın İki Taraflı Yukarı 
Yer Değiştirmesi 

1. Normal durumlar: Obez kişilerde 
yağ dokusunun, gebelerde fötusun itmesiy­
le diyafragmalar bilateral olarak yukarı 
yer değiştirir. 

2. intraabdominal hastalıklar: İle­
us, hepatosplenomegali, assit toplanması, 
geniş yer tutan abdominal neoplasmlar , 
pnömoperituan sonrasında diyafragmalar 
bilateral olarak yukarı yer değiştirir. Yatar 
durumda çekilen anteroposterior grafıler­
de daha belirgin olarak izlenir. 

3. Akciğer hastalıkları: Bilateral inf­
lamatuar plevral veya parenkimal hasta­
lıklarda bilateral diyafragma elevasyonu 
görülebilir. Masif veya bilateral embolizm­
de de diyafragmalar bilateral olarak yük­
selebilir. 
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Kardiyojenik ve nonkardiyojenik akciğer ödeminin ayırımında kullanılan rad~olo­
jik kriterler: 

Kardiyak ödem 

Kalp büyüklüğü Artmış 

Vasküler pedikül Normal veya 
geniş 

Pulmoner kan Ters dönmüş 
akımı dağılımı 

Pulmoner ka.'1 Normal veya 
hacmi artmış 

Septal çizgiler Bulunur 

Peribronşiyal Çok sık 
kalınlaşma (cuffing) 

Hava bronkogramı Seyrek 

Akciğer ödeminin Düzgün 
bölgesel dağılımı 

Plevral sıvı Çok sık 

Diffüz alveoler dolum görünümü viral 
ya da fungal pnömonilerde olabilir. Pne­
umocystis carinii diffüz alveoler pattern 
oluşturabilir. 

Eozinofilik pnömonide alveoler lezyon­
lar daha çok periferal yerleşimlidir. 

Busulfan, methotrexate, cyclophospha­
mide, bleomycin gibi ilaçlara bağlı pnömo­
ninin erken evrelerinde alveoler dolum gö­
rünümü oluşabilir. Bu ilaçlar immünsüp­
resyon yaptıkları için alveoler patternin 
ayıncı tanısında opportünistik infeksiyon­
lar da düşünülmelidir. 

Kanama diatezi , ilaçlar, idyopatik pul­
moner hemosiderozis, Goodpasture send­
romu, vaskülitler alveoler hemoraji yapa­
rak diffüz alveoler dolum görüntüsü oluş­
turabilir. 

Pulmoner alveoler proteinozis alveolle­
rin sürfaktana benzer yapıda , fosfolipitten 
zengin, PAS ( +) boyanan, eozinofilik, prote­
inö bir materyalle dolmasıdır. Primer ola­
rak oluşabilmektedir; bazı hematolojik 
maligniteler ve silikozis ile birlikteliği bil­
dirilmiştir (Resim 2). 

Renal-Sıvı Yükü ARDS 

Artmış Normal 

Genişlemiş Normal veyı 
azalmış 

Dengeli Normal veyı. 
dengeli 

Artmış Normal 

S eyrek Yoktur 

Çok sık Seyrek 

Seyrek Çok sık 

Santral Periferal 

Çok sık S eyrek 

Bronkioloalveoler hücreli karsino:n un 
oluşturabildiği değişik radyolojik patiern­
ler arasında diffüz alveoler dolum da var­
dır (Resim 3). 

Gebelikte ya da peripartum dönrmde 
alveoler dolum lezyonları oluşabilmekte-

Resim 2: Pulmoner alveoler proteinozis · bir 
hastanın akciğer grafisi. 
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Resim 3: Bronkioloalveoler hücreli akciğer 
kanseri olan bir olguda alveoler pat­
ern görünümü. 

dir: mol hidatiform sırasında benign trefo­
blastik dokunun akciğeriere embolizasyo­
nu; prematür eylemi engellemek için veri­
len adrenomimetiklere bağlı akciğer öde­
mi; amniotik sıvı embolisi; kontrolsüz ek­
lampsi koınplikasyonu olarak akut pulmo­
ner ödem. 

Alveoler dolum görüntüsü oluşturan 
diğer nedenler arasında; 

- Deskuamatif interstisyel pnömoni, 
- Pulmoner alveoler mikrolitiazis, 

Resim 4: Interstisyel ödem. Üst zonlarda uzun 
septal çizgiler. Kerley A çizgileri. 

- Lenfoma, 
- Konglomere pnömokonyozlar sayıla-

bilir. 

Diffüz İnterstisyel İnfiltratlar 
İnterstisyel patern, akciğerin konnek­

tif doku kampartmanı-pulmoner interstis­
yumun etkilenmesi ile oluşur. 

İnterstisyel infiltrat türleri Tablo l'de 
gösterilmiştir. 

İnterstisyel paternde görülebilen rad-
yografik kriterler şunlardır: 

- Kerley A ve B çizgileri 
- Subplevral ödem 
- Kerley C çizgileri, retiküler patern, 

küçük irregüler apasiteler 
- Peribronşiyal ve/veya perivasküler 

infiltrasyon, peribronşiyal cuffıng 
- Balpeteği görünümü 
- Hiler bulanıklık 
- İnterstisyel nodüller 
- Buzlu cam görünümü 
İnterlobüler septanın ödem sıvısı ile 

genişlemesi Kerley çizgilerini oluşturur 
(Resim 4,5). 

Resim 5: Kerley B çizgileri. Alt zonlarda kısa 
periferal çizgiler. 

İnterlobüler septa plevra ile serbestçe 
ilişkilidir. İnterstisyel pulmoner ödem du­
rumunda, interlobüler septadaki ödem sı­
vısı retrograd olarak perifere visseral plev­
raya ilerleyip plevrayı alttaki akciğerden 
ayırabilir (Resim 6). 
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Kardiyojenik ve nonkardiyojenik akciğer ödeminin ayırımında kullanılan radyolo­
jik kriterler: 

Kardiyak ödem 

Kalp büyüklüğü Artmış 

Vasküler pedikül Normal veya 
geniş 

Pulmoner kan Ters dönmüş 
akımı dağılıını 

Pulmoner kan Normal veya 
hacmi artmış 

Septal çizgiler Bulunur 

Peribronşiyal Çok sık 
kalınlaşma (cuffing) 

Hava bronkogramı S eyrek 

Akciğer ödeminin Düzgün 
bölgesel dağılımı 

Plevral sıvı Çok sık 

Diffüz alveoler dolum görünümü viral 
ya da fungal pnömonilerde olabilir. Pne­
umocystis carinii diffüz alveoler pattern 
oluşturabilir. 

Eozinofılik pnömonide alveoler lezyon­
lar daha çok periferal yerleşimlidir. 

Busulfan, methotrexate, cyclophospha­
mide, bleomycin gibi ilaçlara bağlı pnömo­
ninin erken evrelerinde alveoler dolum gö­
rünümü oluşabilir. Bu ilaçlar immünsüp­
resyon yaptıkları için alveoler patternin 
ayıncı tanısında opportünistik infeksiyon­
lar da düşünülmelidir. 

Kanama diatezi, ilaçlar, idyopatik pul­
moner hemosiderozis, Goodpasture send­
romu, vaskülitler alveoler hemoraji yapa­
rak diffüz alveoler dolum görüntüsü oluş­
turabilir. 

Pulmoner alveoler proteinozis alveolle­
rin sürfaktana benzer yapıda, fosfolipitten 
zengin, PAS(+) boyanan, eozinofilik, prote­
inö bir materyalle dolmasıdır. Primer ola­
rak oluşabilmektedir; bazı hematolojik 
maligniteler ve silikozis ile birlikteliği bil­
dirilmiştir (Resim 2). 

Renal-Sıvı Yükü ARDS 

Artmış Normal 

Genişlemiş Normal veya 
azalmış 

Dengeli Normal veya 
dengeli 

Artmış Normal 

Seyrek Yoktur 

Çok sık S eyrek 

Seyrek Çok sık 

Santral Periferal 

Çok sık Seyrek 

Bronkioloalveoler hücreli karsinarnun 
oluşturabildiği değişik radyolojik pattern­
ler arasında diffüz alveoler dolum da var­
dır (Resim 3). 

Gebelikte ya da peripartum dönemde 
alveoler dolum lezyonları oluşabilmekte-

Resim 2: Pulmoner alveoler proteinozisli bir 
hastanın akciğer gı·afisi. 
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Resim 3: Bronkioloalveoler hücreli akciğer 

kanseri olan bir olguda alveoler pat­
ern görünümü. 

dir: mol hidatiform sırasında benign trofo­
blastik dokunun akciğeriere embolizasyo­
nu; prematür eylemi engellemek için veri­
len adrenomimetiklere bağlı akciğer öde­
mi; amniotik sıvı embolisi; kontrolsüz ek­
lampsi komplikasyonu olarak akut pulmo­
ner ödem. 

Alveoler dolum görüntüsü oluşturan 
diğer nedenler arasında; 

- Deskuamatif interstisyel pnömoni, 
- Pulmoner alveoler mikrolitiazis, 

Resim 4: Interstisyel ödem. Üst zonlarda uzun 
septal çizgiler. Kerley A çizgileri. 

- Lenfoma, 
- Konglamere pnömokonyozlar sayıla-

bilir. 

Diffüz İnterstisyel İnfiltratlar 
İnterstisyel patern, akciğerin konnek­

tif doku kampartmanı-pulmoner interstis­
yumun etkileurnesi ile oluşur. 

İnterstisyel infıltrat türleri Tablo l 'de 
gösterilmiştir. 

İnterstisyel paternde görülebilen rad-
yografik kriterler şunlardır : 

- Kerley A ve B çizgileri 
- Subplevral ödem 
- Kerley C çizgileri, retiküler patern, 

küçük irregüler apasiteler 
- Peribronşiyal ve/veya perivasküler 

infiltrasyon, peribronşiyal cuffıng 
- Balpeteği görünümü 
- Hiler bulanıklık 
- İnterstisyel nodüller 
- Buzlu cam görünümü 
İnterlobüler septanın ödem sıvısı ile 

genişlemesi Kerley çizgilerini oluşturur 
(Resim 4,5). 

Resim 5: Kerley B çizgileri. Alt zonlarda kısa 
periferal çizgiler. 

İnterlobüler septa plevra ile serbestçe 
ilişkilidir. İnterstisyel pulmoner ödem du­
rumunda, interlobüler septadaki ödem sı­
vısı retrograd olarak perifere visseral plev­
raya iled eyip plevrayı alttaki akciğerden 
ayırabilir (Resim 6). 
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Tablo 1: İnterstisyel İnfiltratlar 

Patternin Adı Diğer İsimleri Özellikleri 

Mikronodüler 
Miliyer granüler-p 

ince nodüler-q,r 
1,5 ının'lik nodüller 
2-5 ının'lik nodüller 

Daha büyük 
mikro nodüller r lezyonlar 5-10 ının'lik nodüller 

Retiküler septal çizgiler lineer çizgiler, balık 
ağı, mozaik görünümü 
horizontal çizgiler (B 
çizgileri) 

kerley çizgileri 
s, t , u lezyonlar 

Retikülonodüler 

Alveoler 

Bronşiyal 

x, y, z 

buzlu cam 

kirli akciğer 
u lezyonl ar 

Resim 6:İnterstisyel pulmoner ödem. Lateral 
grafı. Plevral ödem var, interlober fıs ­
sw·ler belirgin . 

Küçük irregüler apasiteler ya da reti­
küler patern Kerley C çizgilerine uyar. 
Kerley C çizgilerinin periferal ve aksiyel 
konnektif doku kompartmanlarının tutu­
lumu ile oluştuğu düşünülmektedir (Re­
sim 7). 

miliyer ve r etiküler 
karışık 

kötü sınırlı birbiriyle 
birleşen lezyonlar 

düzensiz, kaba, lineer 
çizgiler 

Resim 7:İnterstisyel pulmoner ödem. Kerley C 
çi.zgileri, retiküler patren. 

Bronş ve damarların çevresindeki kon­
nektif doku tabakalarının kahnlaşması 

bronkovasküler daUanınada artış, perib­
ronşiyal kahnlaşma (cuffing) şeklinde gö­
rüntü verir. 

Balpeteği görünümü, yoğun fibrozis 
alanlarının ortasında küçük -kist benzeri 
görünümlerin oluşmasıdır (Resim 8). 

Hiler bulanıklık büyük santral pulmo­
ner damarların keskin sınırlarının kaybol-
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Resim 8:PA akciğer grafı ve BT de kaba retikü­
ler patren, bal peteği görünümü izle­
niyor. 

masıdır. Akut interstisyel ödem ve alveoler 
süreçlerin dışında interstisyel paternde hi­
ler bulanıklık izlenmesi nadirdir. 

İnterstisyel nodüller 10 ının'den küçük 
mikronodüllerdir, bunların 2-3 ının'ye ka­
dar olanlarına miliyer gölgeler de denir 
(Resim 9). Alveoler nodüllerin Casiner ro­
zet) interstisyel rıodüllerden en önemli far­
kı sınırlannın keskin olmarnasıdır. Birçok 
olguda nodüler interstisyel infıltratlar re­
tiküler infıltratlarla birlikte görülür ve re­
tikülonodüler paternden sözedilir. 

Çok küçük (1 ının'ye kadar) granüler 
apasiteler tek tek izlenrnez, bu lezyonlar 
birlikte buzlu cam görüntüsü verir. İnters­
tisyel akciğer hastalıklarında (İAH) buzlu 
cam görünümü daha çok erken evrelerde 
izlenir; tam bir korelasyon olmasa da alve­
olitisi düşündürür. 

Diffüz İnterstisyel Pattern Oluştu­
ran Patolojiler: 

İdyopatik Pulmoner Fibrozis (IPF): Er­
ken evrelerde buzlu cam görünümü olabi­
lir, ancak daha karakteristik olan lezyon 
diffüz retiküler ve retikülonodüler görü­
nümdür; ileri evrelerde balpeteği akciğeri­
ne ilerler. Tutulum alt zonlarda ve perifer­
de en belirgindir. 

Sekonder Fibrozan Alveolitis: Kollagen 
doku hastalıklarında nörofıbromatozisde, 
kronik karaciğer hastalıklarında, kronik 
inflarnatuar barsak hastalıklarında pul­
moner fibrozis gelişebilir. 

Post-ARDS Akciğeri: ARDS'den sonra 
interstisyel fibrozis ol u ş ab ilir. 

Resim 9: Nodüler interstisyel patern. 

İlaca Bağlı Akciğer Hastalıkları: Nitro­
furantoin, amiodarone, diphenylhydanto­
in, methotrexate, bleomycin, chlorambucil, 
cyclophospharnid, melphalan, mitamycin 
C, BCNU, altın tuzları ve daha pek çok ilaç 
interstisyel patoloji yapabilir. 

Lenfoproliferatif Hastalıklar: Lenfosi­
tik interstisyel pnömoni, immünoblastik 
lenfadenopati, lenforna, lösemi 

Hipersensitivite Pnömonisi: Akut veya 
kronik formlan vardır. Kronik formunda 
interstisyel pattern belirgindir. 

Sarkoidozis: Diffüz interstisyel akciğer 
hastalıklarının en sık nedenidir. 

Pnörnokonyozlar: Silikozis, asbestozis, 
kömüs işçisi pnömokonyozu, beriliyozis ve 
diğerleri. 

Histiositozis X: Retiküler, retikülono­
düler veya balpeteği görünümü olabilir. 

Malign Tümörler: Lenfangitis karsino­
rnatozada belirgin Kerley çizgileri ile reti­
küler patern vardır. Hernatojen metastaz­
lar başlangıçta miliyer veya multinodüler 
görünüm verebilir. Bronkioloalveoler hüc­
reli karsinarnda diffüz interstisyel patern 
izlenebilir. 

İnfeksiyonlar: Miliyer tüberküloz, mili­
yer patemin prototipidir. Fungal infeksi­
yonlar miliyer patern oluşturabilir. Bakte­
riyel enfeksiyonlar nadiren diffüz inters­
tisyel hastalık yapar. Genellikle pnömo­
koklarla oluşan astmatiklerin akut diffüz 
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pnömonisi miliyer görünüm verebilir. Viral 
infeksiyonlar interstisyel pnömoni yapabi­
lir. Pnömosistis pnömonisi daha çok alve­
oler patern oluşturursa da interstisyel pa­
ternle de ortaya çıkabilir. Tropikal eozino­
fili bir filaryal infeksiyondur, miliyer veya 
retikülonodüler lezyonlar bulunur. Miliyer 
şistozomiazis diffüz miliyer gölgeler oluş­
turur. 

Toksik Gaz, Duman inhalasyonu: Akut 
masif inhalasyonla genellikle alveoler pat­
ern oluşur, bazı olgularda interstisyel in­
filtratlar izlenir. 

Organ Transplantasyonu: Organ 
transplantasyonu geçiren hastalarda im­
mün supresif tedavi nedeniyle interstisyel 
patern oluşturan opportünistik infeksiyon­
lar oluşabilir. Böbrek transplantasyonu ge­
çiren hastalarda erken dönemde nonkardi­
yojenik interstisyel ödem görülebilir. Kalp­
akciğer transplantasyonu geçiren hasta­
larda cerrahiden sonra ikinci haftada dif­
füz interstisyel infiltratlar çıkabilir. Kemik 
iliği trasplantasyonundan sonra da inters­
tisyel akciğer hastalığı oluşabilmektedir. 

Pulmoner Hemosiderozis: Tekrarlayan 
alveoler hemorajiler sonucunda diffüz fıb­
rotik değişiklikler oluşur. 

Bronşiolitis Obliterans: İdyopatik olarak 
ya da romatoid artrit gibi kollagen doku has-
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talıkları, infeksiyonlar, toksik gaz inhalasyo­
nu, kemik iliği transplantasyonu sonucunda 
oluşa bilir. 

Diğer: Lenfanjioleiomyomatozis, tübe­
rosklerozis (Resim 10), Gaucher hastalığı, 
yabancı cisim granülomatozu, pulmoner 
alveoler mikrolitiazis, pulmoner alveoler 
proteinozis, nonspesifik interstisyel pnö­
monitis. 

Resim 10: Tüberosklerozlu bir hastanın toraks 
BT sinde yaygın kistik değişiklikler 
izleniyor. 



6.a.12- intratorasik Kalsifikasyonlar 

İntratorasik kalsifikasyon genellikle 
trakeal kıkırdaklar gibi normal dokular ya 
da iyileşen inflamasyon veya tümör gibi 
patolojik dokularda endojen kalsiyum de­
polanması ile oluşur. Kalsiyumun yoğun 
dansitesi radyolojik olarak tanınmasını 
sağlar; küçük olduğunda ya da parankimal 
nodül , kitle lezyonu içinde veya medias­
tende örtüldüğünde tomografi gibi daha 
ileri görüntüleme yöntemleri ile gösteril­
mesi gerekebilir. 

İntratorasik Kalsifikasyon 
Nedenleri 
Kalsifiye Mediastinal Lenf Nodları: 

İyileşmiş tüberküloz, histoplasmozis medi­
astinal kalsifiye lenf nodlarına yol açar. Si­
likozise bağlı olarak mediastinal lenf nod­
larında yumurta kabuğu kalsifikasyonlar 
görülebilir. Kalsifiye trakeal kıkırdaklar 
mediastinal lenf nodu kalsifikasyonunu 
taklit edebilir. 

Mediastinal Tümör Kalsifikasyonu: 
Büyük multinodüler substernal guatrda 
kalsifiye alanlar bulunabilir. Mediastinal 
dermoid tümörler kalsiyum kitleleri içere­
bilir. Timik tümörün duvarında periferal 
kalsifikasyon olabilir. 

Trakeobronşiyal Kıkırdak: ilerleyen 
yaşlahava yolunun kıkırdak halkalarında 
kalsifikasyon oluşabilir. Trakeopatia oste­
oplastikada kalsifiye kartilaginöz kitleler 
bul una bilir. 

Kardiyovasküler Kalsifikasyon: Aort 
ve mitral kapaklarda, perikartta, aorta du­
varında kalsifikasyon olabilir. Uzun süren 
pulmoner hipertansiyoncia santral pulmo­
ner arter duvarında kalsifikasyon oluşabi­
lir. 

Kalsifiye Hiler Lenf Nodları: Tüberkü­
loz veya histoplazmozise bağlı olarak olu­
şabilir. Silikaziste yumurta kabuğu kalsifi­
kasyon olur; aynı görünüm kömür işçisi 
pnömokonyozunda da bulunabilir. Hodg­
kin hastalığında radyoterapiden sonra hi-
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ler kalsifikasyon bildirilmiştir. Sarkoido­
ziste nadiren hiler yumurta kabuğu kalsi­
fikasyon olabilir. 

Pulmoner Granüloma Kalsifikasyonu: 
En sık tüberküloz ve histoplazmozise bağ­
lıdır, daha seyrek olarak coccidioidomyco­
sis ile oluşur. Soliter pulmoner nodülde la­
miner, popcorn, solid veya diffüz noktasal 
kalsifikasyon lezyonun benign olduğunu 
düşündürür. Küçük egzantrik kalsifikas­
yon odağı granülomların yanı sıra nadiren 
karsinomatöz nodüllerde oluşabilir. 

Miliyer kalsifikasyon hemen her za­
man iyileşmiş histoplazmozise bağlıdır, 
ancak kalsifikasyonla iyileştiği bildirilmiş 
miliyer tüberküloz olguları da vardır. 

Kronik fibrokazeöz pulmoner tüberkü­
lozcia kalsifık odaklar bulunabilir. 

Pnömokonyozlar: Silikozis ve kömür iş­
çisi pnömokonyozunda küçük pulmoner 
kalsifik nodüller olabilir. 

Pulmoner Hamartarnların Kalsifikas­
yonu: Hamartomlar kalsifiye veya ossifiye 
olabilir. 

Malign Tümörler:Bronkojenik karsi­
namlarda nadiren kalsifikasyonlar olabi­
lir, kalsifikasyon varsa genellikle küçük 
egzantrik bir odaktadır. 

Karsinoid tümörde yaygın kalsifikas­
yon olabilir. 

Kalsifiye malign tümörlerin metastaz­
ları kalsifik nodüller şeklinde görülür: me­
me, testis, over metastazları, metastatik 
osteojenik sarkom, sinovial sarkom ve ak­
ciğerin primer kondrosarkomu. 

N adir İntrapulmoner Kalsifikasyonlar: 
Hepatik hidatik kistte sık olmasına rağ­
men pulmoner hidatik kistte kalsifikasyon 
nadir dir. 

Diğer nadir intrapulmoner kalsifikas­
yonlar arasında, pulmoner ossifikasyon, me­
tabolik kalsifikasyon, pulmoner alveoler 
ınikrolitiazis sayılabilir. 

Psödokalsifikasyon: Yüksek radyogra­
fik dansiteli depolanınalar kalsifikasyonu 
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taklit edebilir: baryum (baritozis); kalay 
(stannozis); iyot (bronkografi veya lenfan­
jiyografi sonrası); intravenöz elemental ci­
va gibi .. . 

Plevral Kalsifikasyon: Ampiyem, tü­
berküloz plörezi, hemotoraks veya asbest 
maruziyeti sonucu oluşabilir. 

Göğüs Duvarı Kalsifikasyonu: 
-Kostal kıkırdak kalsifikasyonu 
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-Kalsifiye osteokondromlar veya kal­
luslar 

-Calcinozis circumscripta: göğüs duva­
rı subkütan dokularını tutar. 

-Parazitik hastalıklar, miyozitis ossifi­
kans ve Ehlers-Danlos Sendromunda gö­
ğüs duvarı kalsifikasyonu olabilir. 

-Göğüs duvarı üzerindeki yüksek dan­
siteli maddeler kalsifikasyonu taklit edebi­
lir. 



6.a.13- Plevra Radyolojisi 

Günümüzde bilgisayarlı tomografi 
(BT), toraks ultrasonografisi (USG), mag­
netik rezonans görüntüleme (MRG) gibi 
tanı yöntemleri geliştirilmiş olmasına kar­
şın, P-A ve yan akciğer grafıleri, plevra 
hastalıklarının tanısındaki önemini koru­
maktadır. 

Plevra radyolojisi şu başlıklar altında 
incelenebilir: 

1. Plevra sıvısı 
2.Aınpiyem 

3. Fokal plevra hastalıkları 
4. Diffüz plevra hastalıkları 

5. Pnömotoraks 

PLEVRA SIVISI 
P-A akciğer grafisinde belirti verebil­

mesi için plevrada en az 300cc sıvı birik­
mesi gerekir. Daha az miktardaki sıvılar 
ancak lateral dekubitus grafılerde görüle­
bilir. 

Serbest plevra sıvısı yerçekimi kanu­
nuna ve hastanın pozisyonuna göre hare­
ket eder. Oluşan sıvı önce, akciğerin alt yü­
zü ile diafragma arasındaki infrapulmoner 
(subpulmonik) alanda birikir. Bu, P-A ak­
ciğer grafisinde İpsilateral hemidiafrag­
mada yükselme ve diafragmanın medial 
kısmında düzleşme ile kendini gösterir; di­
afragm kubbesi laterale kayar. Yan grafide 
ise büyük fissür alt ucu birdenbire kesilir, 
arka sinüs kapanır; kostovertebral olukta 
ince bir sütun halinde gölge koyuluğu artı­
şı (opasite) görülür. Plevrada toplanan sıvı 
çok azsa yan grafıde diafragma kenan izle­
nebilir ancak arka kostodiafragmatik açı 
kapalıdır. 

Serbest plevra sıvısı, hasta ayakta du­
rduğunda, önce hemitoraksın tabanında 
arkada ve lateralde, daha sonra önde top­
lanır. Miktarı artan sıvı, akciğerin kon­
veks yüzü etrafında yayılır, akciğer kon-

Doç. Dr. Oya KAYACAN, Dr. Gülfem Elif ÇELIK 

veksliğini bir manto gibi sarar, yukarı doğ­
ru incelerek yükselir. 1000 ml sıvı toplan­
dığında radyolojik olarak tipik bir plevra 
sıvısı görüntüsü oluşur. Bu durumda kos­
to-diafragmatik sinüs kapanır, diafragma 
gölgesi silinir, sıvının üst sınırı açıklığı hi­
lusa bakan bir parabol gösterir (Damoise­
au çizgisi). Orta derecede serbest sıvı top­
lanmasında yan grafıde açıklığı yukarı ba­
kan konkav bir sınır görülür, sıvının bü­
yük fıssürde yükselmesi ile bu sınır iki ay­
rı konkav kısma bölünür. 

Radyolojik olarak plevra sıvısının yo­
ğunluğu lateralde daha fazladır. Sıvı aşa­
ğıya ve mediale doğru düzgün bir hat oluş­
turup, mediastinal kenarda sonlanarak, 
"menisküs" görünümü alır (Resim 1,2). 

Plevra boşluğunun tümüyle sıvı ile dal­
masına massif sıvı toplanması adı verilir. 
P-A akciğer grafisinde o taraf hemitoraks 
tepeden tabana homojen gölge koyuluğu 
gösterir, mediasten derin inspiriumda sağ­
lam tarafa doğru yer değiştirir. Çünkü sağ­
lam tarafta plevra içi basınç, sıvılı tarafa 
göre daha negatiftir. Sıvılı tarafta kot ara­
lıkları genişlemiştir. Massif sıvı birikimine 
karşın mediasten normal tarafa doğru yer 

Resim 1: Plevrada serbest sıvı P-A akciğer gra­
fisi . 
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değiştirmemişse ve kot aralıkları genişle­
memişse sıvıyla birlikte atelektazi oldu­
ğundan kuşkulanıimalı ve bronkoskopi ya­
pılmalıdır. Plevrada sıvı toplanmasına 

karşın mediastenin yer değiştirmediği di­
ğer durumlar Tablo l 'de gösterilmiştir. 

Tablo: 1 Massifplevra sıvısına karşın merlias­
tenin yer değiştirmediği durumlar 

Sıvılı tarafta atelektazi olması 
Mediastenin malign infiltrasyonu 
Lenf bezlerinin malign infiltrasyonu 

M ediastinal fibrozis 
İpsilateral al{ciğerin tümörle infiltre olması 

Malign mezotelyoma 

İnfrapulmoner (subpulmonik) 
plevra sıvısı: Bazan, bilinmeyen neden­
lerle, 1000 ml kadar sıvı sinüslere doğru 
ilerlemeden akciğer altı alanda lokalize 
kalır. Böyle plevra sıvısı birikimine, infra­
pulmoner veya subpulrnonik sıvı denir. 
İnfrapıılmoner sıvının radyolojik bulgulan 
Tablo 2'de görülmektedir. 

Resim 2: Plevı·ada serbest sıvı yan grafj 

Tablo: 2 İnfrapulmoner sıvının radyolojik bulguları 

Aynı taraftaki diafragm yükselir. 
Diafragm kubbesi laterale kayar. 
Aynı tarafta..lU kostofrenik sinüs dik açı şeklini alır. 
Solda, mide hava odacığı ile diafragma arası mesafe 2 cm.'den fazladır. 

Yan grafide büyük fissürün alt ucunda sıvı birikimi olur. 

İnfrapulmoner sıvıdan kuşkulanıldı­
ğında lateral dekübitus grafi çekilmelidir. 
Hasta sıvılı tarafı üzerine yan yatar ve sıvı 
bu hemitoraksa yayılır (Resim 3,4). Lateral 
dekübitus grafi ayrıca minimal plevra sıvı­
sı ve plevra kahnlaşmasının ayıncı tanı­
sında da kullanılır. Her iki patolojide de 
yan grafide posterior sinüs küntleşmiştir. 
Plevra boşluğunda sıvı varsa, lateral dekü­
bitus grafide sıvı, göğüs duvarı ile akciğe­

rin yan yüzü arasına toplanarak üst kena­
n düzgün ve yatay, yüksekliği en az 1 cm 
olan homojen gölge koyuluğu artışı şeklin-
de görülür. Resim 3: İnfrapulmoner sıvı P-A akciğer grafisi. 
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Resim 4: İnfrapulmoner sıvı lateral dekubitus 
grafisi. 

Yatar pozisyondaki hastada plevra 
sıvısı: Ayağa kalkamayan hastalarda ya­
tarak A-P akciğer grafisi çekilebilir . Yatar 
durumda sıvı, yerçekiminin etkisiyle arka­
ya toplanarak geniş bir alana yayılır. Bu 
durumda: 

1. Kostofrenik sinüs küntleşir, 

2. Akciğer alanı üzerine süperpoze ol­
muş homojen dansite artar, tüllü görünüm 
izlenir, 

3. Diafragma izlenmez, 

4. Apeks şapkası görülür, 

5. Hemidiafragma yükselir, 

6. Özellikle alt lobda, parankiınal da­
ınarlanına izlenemez, 

7. Küçük fissür belirginleşir. 

Ankiste (Loküle) plevra sıvısı: 

Plevra sıvısı her zaman serbest şekilde gö­
rülmeyebilir. Sıvının parietal ve visseral 
plevra yapışıkları arasında veya fissürler­
de visseral plevra yaprakları arasında top­
lanması halinde lokalize ve ankiste plevra 
sıvısından söz edilir. Fissürlerde biriken 
sıvı akciğer grafilerinde sınırları düzenli, 
iğ şeklinde görünürler. Küçük fissürde sıvı 
toplanması P-A, büyük fissürde sıvı top­
lanması ise yan grafide daha iyi görülür. 
Bazen fissür içinde sıvı toplanınası soliter 
nodül görünümü verir. Genellikte dolaşım 
yetmezliğinde görülür. Sıklıkla sağda ve 
küçük fissürdedir. Lateral grafide bikon­
veks lens görünümü ile "iğ" şeklini andınr. 
Digital ve diüretik tedaviyle kaybolur, bu 
nedenle "Fantom tümör" adını alır (Resim 

Resim 5: Sağda küçük ve büyük fissür içinde 
sıvı birikimi (Fantom tümör) P-A 
akciğer grafisi. 

5,6). Resim 6: Fantom tümör yan grafisi. 
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Parietal ve visseral plevra yaprakları 
arasında yapışıklıklar olduğu zaman plev­
ra sıvısı aksiller, posterior, mediastinal ve 
diafragmatik plevral yüzde lokalize olarak 
toplanır. Bu durum sıklıkla hemo- ve piyo­
toraksta (ampiyem) görülür. Gölge kontü­
rünün pozisyonla değişebilmesi lezyonun 
akciğer ve mediastinal tümörlerden ayrımı 
için yol gösterebilir. Sıvı, akciğerin kon­
veks yüzünde lokalize ise yan grafide düz 
kenan vertebralar üzerinde, konveks yüzü 
akciğere bakan, sırtı vertebralara dayalı 
D harfi şeklinde görülür (Resim 7,8). 

Resim 7: Ankiste sıvı P-A akciğer grafisi. 

Resim 8: Arıkiste sıvı yan grafisi. 

Toraks USG, loküle plevra sıvısın:n 

saptanmasında, torasentez, biyopsi ve gj­
ğüs tüpü için uygun bölgelerin saptanmı­
sı, minimal plevra sıvısının pakiplörittm 
ayırd edilmesinde kullanılır. Toraks USG 
incelemesinde, yüksek frekanslı transdı­
serler (5 veya 7.5 Mhz.) ve real-time tara­
yıcı tercih edilir. Patolojiler, non-ekojeoı, 

kompleks septalı, kompleks non-septalı ;e 
homojen ekojen şeklinde tanımlanır. Baş­

langıçta non-ekojen patolojiler homoj en sı­

vı olarak nitelendirilmişse de, ilerleyen y.l­
larda non ekojen ve kompleks şeklinde de 
sıvı görüntüleri tanımlanmıştır. Eksuda te 
transuda niteliğincieki sıvılar ultrasonqs­
rafık olarak aynı görüntüyü vermeleri e 
karşın, eksudalarda % 80 oranında septas­
yon saptanır. 

Plevra sıvılı hastalarda toraks BT, at­
ta yatan parankim lezyonunu göstermek 
veya lenfadenopati varlığını araştırmıtk 

amacıyla kullamlır. BT yatar pozisyonda 
çekildiğinden sıvı, yerçekimine bağlı ola­
rak arkada toplanır. 

MRG, plevra patolojilerinde, diğer Eö­
rüntüleme yöntemlerine göre üstünlük ta­
şımaz. Enerjinin başlangıca dönmesi için 
gerekli olan T1 ve T2 ağırlıklı zaman di­
limleri, plevra sıvısı varlığında uzamakta­
dır. 

A..ıviPİYEM 

Ampiyem plevra boşluğunda pürüLm 
sıvı birikimidir. Radyografide sıklıkla tck 
taraflı plevra sıvısı görüntüsü verir. s~vı 

serbest veya loküle olabilir. Loküle ol u­
ğunda periferik abseden ayırmak güçtıir. 
Akut dönemde ampiyeme komşu akciğer 
dokusunda inflamasyon vardır. Kronik ö­
nemde sıvı loküle görünüm alır. 

Ampiyem içinde hava sıvı seviyesi l:u­
lunduğunda, ampiyemin bronş veya cilde 
açıldığını ya da gaz üreten bir mikroorga­
nizmanın ampiyemden sorumlu olduğu 

düşünülür. Ampiyemle solid plevra kitlesi 
ve periferik yerleşimli akciğer absesi ayırı­
cı tanısında toraks USG'den yararlanür. 
Bununla yeterli bilgi alınamazsa toraks 
BT yapılmalıdır (Resim 9). Ampiyem ve 
akciğer absesinin ayıncı tanısında toraks 
BT bulguları Tablo 3'de gösterilmiştir: 
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Tablo 3: Akciğer absesi ve ampiyemin ayıncı tanısında toraks BT bulguları 

Akciğer absesi Aınpiyem 

Yuvarlak Görünüm 

Duvar kalınlığı 

Akciğere bası 

Değişken ve inegüler 
Yok 

Ova] 

Vniform ve düzgün 
Var 

Çevrede fibrin birikimi 

Toraks duvarı ile açı 

Yok 
Dar 

Resim 9: Ampiy m ve plevra kalsifikasyonu to­
raks BT görünümü. 

Toraks BT ve USG kılavuzluğunda 
plevra boşluğuna yerleştirilen göğüs tüple­
ri ile ampiyem drenajında, tedavi ve komp­
likasyonlarının önlenmesi yönünden başa­
rılı sonuçlar elde edilir. 

FOKAL PLEVRA 

HASTALIKLARI 

Fokal plevra hastalıkları : 

1. Plevra plakları 

2. Lokalize plevra tümörler i 

başlıkları altında incelenebilir. 

Plevra plakları: Kollajen bağ dokusu­
nun plevrada lokalize birikimidir. Meslek­
sel veya çevresel olarak yüksek yoğunluk­
ta asbeste maruz kalan kişilerde saptanır. 
As best maruziyetinden yaklaşık 15 yıl son­
ra plevra plağı gelişir, 20 yıl sonra ise kal­
sifikasyon izlenir. Plevra plakları radyolo­
jik olarak, 7. ve 10. ketların pastero-lateral 
kenarlarını takip ederek, plevranın lateral 
ve posterior bölümlerinde izlenir. Plevra 
plakları olguların % 25'inde tek taraflıdır 

Var 
Geniş 

(Resim 10). Bilateral olduğunda ise daha 
çok asimetrik yerleşir. Plevra plakları to­
raks BT'de, özellikle yüksek rezolüsyonlu 
(çözünürlüğü yüksek) kes itlerde, daha ko­
lay saptanırlar. BT'de plevra plakları, al­
tındaki kostadan ve ekstra plevral yumu­
şak dokudan ince bir yağ tabakası ile ayrı­

lan, sınırları düzgün plevra kahnlaşması 
şeklinde görülür. 

Lokalize plevra tümörleri: Plevra­
nın fibröz tümörleri, lipom, liposarkomlar 
ve bronş ka.rsinomla.rının loka.l yayılımları 
bu gruba girer. Toraks BT plevra tümörle­
rinin tanınmasında, akciğere ve göğüs du­
varına yayılımının saptanmasında olduk­
ça önemlidir. 

Lokalize fibröz tümörler, P-A akciğer 
grafisinde göğüs duvarı veya mediasten ile 
geniş açı yapan, genellikle büyük, düzgün 
kenarlı görünüm verir. 

Pedinküllü tümörler solunurola yer de­
ğiştirdiklerinden, seri grafilerde bu deği­

şim izlenebilir. Toraks BT'de ise, büyük bo-

Resim 10: Sağ üst zon lateralinde plevra plak­
ları ve alt zonda se:rbest sı vı. 
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yutlu, pedinküllü, çevresindeki yumuşak 
dokudan zengin damarsal yapı izlenen, 
miksoid veya kistik dejenerasyon gösteren 
tümör görünümü izlenir. Malign fıbrosar­
komlar genellikle 10 cm.'den büyüktürler 
ve santral nekroz gösterirler. Plevra lipo­
mu ve liposarkomları nadir görülürler. To­
raks BT' de, lokalize, homojen yağ birikimi 
olarak izlenir. Sıklıkla asemptomatik sey­
redip, akciğer grafılerinde tesadüfen sap­
tanırlar. 

DiFFÜZ PLEVRA 

HASTALIKI.,ARI 

Pek çok malign ve benign hastalık 
plevrada diffüz tutuluma yol açar. Bunlar 
arasında en çok görülen nedenler, diffüz 
plevra fibrozisi, malign mezotelyoma ve 
metastatik karsinonılardır. Radyolojik ola­
rak, diffüz plevra kalınlaşması, göğüs du­
varının en az o/o 25' ini kaplayacak şekilde, 
düzgün, süreklilik gösteren opasite olarak 
izlenir. Kostofrenik sinüs açık veya kapalı 
olabilir (Resim ll). Toraks BT' de ise, kra­
nio-kaudal olarak 8 cm. den, lateral olarak 
5 cm. den ve plevra kalınlığı da 3 cm. den 
fazladır. 

Diffüz plevra fibrozisi (Fibroto­
raks): Plevra boşluğunun fibröz doku ile 
dolnıasına fibrotoraks adı verilir. Organize 
olmuş hemotoraks, tüberküloz sıvısı, am­
piyem ve benign asbestozise bağlı plörezi­
ye sekonder gelişir. Asbeste bağlı diffüz 
plevra kalınlaşması, asbestin diğer bir for­
mu olan plevra plaklarından daha nadir 
görülür. 

Fibrotoraksın etyolojik ayıncı tanısın­
da toraks BT yararlıdır. BT fıbrotoraksın 
saptanmasının yanında, altta yatan pa­
rankim hastalığının tanınması yönünden 
de anlamlıdır. Akciğer parankiminde pato­

melidir. Yaygın kalsifıkasyon saptanması 
yine tüberküloz veya ampiyemi düşündü­
rür (Resim 9). Çok nadiren kalsifikasyon 
asbeste bağlı plevra kahnlaşmasında da 
görülür. Mediastinal plevra fibrotoraksta 
tutulmazken, mezotelyomada tutulur. 

Malign mezotelyoma: Malign mezo­
telyoma nadir görülen bir neoplazmdır. Ol­
guların o/o SO'inde asbest maruziyeti öykü­
sü vardır. Radyolojik olarak, plevrada no­
düler veya irregüler kalınlaşma, plevra sı­

vısı ve plevra kitlesi ile birlikte plevral kal­
sifikasyon da izlenebilir. 

Mediastinal plevranın tutulduğu du­
rumlarda, tümör mediasteni fikse eder. Bu 
nedenle massif plevra sıvısına karşın me­
diasten karşı tarafa yer değiştirmemiş ola­
bilir. 

Toraks B1~ mezotelyomanın varlığını 
ve yaygınlığını gösternıede, konvansiyonel 
yöntemlere göre üstünlük taşır. Bununla 
birlikte, BT ile plevra tutulumu kesin ola­
rak gösterilirken, mediasten tutulumu, gö·· 
ğüs duvarı ve diyafragma invazyonu MRG 
ile daha duyarlı olarak saptanabilir. 

loji varsa tüberküloz ve ampiyem akla gel- Resim ll: Solda pakiplörit. 
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Tablo 4: Malign mezotelyomada radyolojik bulgular 

P-A akciğer grafisi 

Nodüler veya irregüler plevra kalınlaşması 
Plevra sıvısı 
Plevı·a kitlesi 
Plevı·a kalsifikasyonu 

Massif sıvıyakarşın mediasten fiksayonu 

Plevra metastazları: İntratorasik ve 
ekstratorasik tümörlerin plevraya metas­
taıma oldukça sık rastlanmaktadır. Plev­
raya metastaz yapan tümörler sıklık sıra­
sına göre Tablo 5'de görülmektedir. 

Tablo 5: Plevraya metastaz yapan tümörler 

Bronş kanseri 
Meme kanseri 
Lenfoma 
Over ve gastrik kanserler 

Primeri belirlenemeyen 

(%36) 

(% 25) 

(% 10) 

(<% 5) 

(%10) 

Plevra sıvısının lenfatik drenajının bo­
zulması ile ilişkili olduğu düşünülmekte­
dir. Kanserierin plevra metastazında en 
sık görülen bulgunun plevra sıvısı olması­
na karşın, plevra nodülleri ve yaygın plev­
ra kahnlaşması da nadiren izlenebilir. 
Plevra metastazlarında sıklıkla çok mik­
tarda plevra sıvısı oluşmakla birlikte, len­
fomalarda az miktarda plevra sıvısı biriki­
mi olur. Lenforuada plevra sıvısı sıklıkla 
mediastinal lenfadenopatiyle birliktedir. 
Lenfarnada primer plevra tutulumu olduk­
ça nadirdir. 

PNÖMOTORAKS 

Plevra boşluğunda hava bulunmasına 
pnömotoraks denir. Hava, öncelikle toraks 

Toraks BT 

Plevra kalınlaşması 
İnterlobüler fissürlerde kalınlaşma 
Etkilenmiş hemitoraksta volüm kaybı 
Plevra kalsifikasyonu 

Göğüs duvarına invazyon 

akciğer dokusunu basılayıp, şeklini koru­
yarak kollapsa uğratır. Radyolojik olarak 
kesin tanısı visseral plevranın ince bir çiz­
gi halinde görülmesi ile konulur. Bu çizgi, 
keskin bir şekilde parankim ile toraks boş­
luğunu ayırır. Çizginin distalinde akciğer 
vaskülarizasyonu ve parankim belirtileri 
tamamen kaybolur, tam bir saydamlık ar­
tışı izlenir. Pnömotoraks tam olarak akci­
ğeri kollabe ettiyse İpsilateral hemitoraks 
genişlemiş, diafragma aşağı, mediasten 
karşı tarafa yer değiştirmiştir. Kollabe ol­
muş akciğer dokusu hilusun alt kısmında 
kitle şeklinde dansitesi artmış olarak izle­
nir (Resim 12). Hava ile birlikte sıvı bulun­
ması durumuna hidropnömotoraks denir. 
Sıvının üst sınırı yere paralel düz bir çizgi 
halindedir. 

boşluğunun üst kısmında birikir. Altındaki Resim 12: Sağda hidropnömotoraks 
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6.b- ENDOSKOPiK YÖNTEMLER 

1- Bronkoskopi 

BRONKOSKOPİ 

Bronkoskopi trakea-bronş ağacın optik 
aletlerle incelenmesidir. Rigid ve fiberoptik 
olmak üzere iki çeşit bronkoskop vardır. İlk 
defa 1897 de Gustav Killiantarafından ma­
deni bir boru olan rigid broonkoskop kulla­
nılmış . Daha sonra 1967 de Japon Ikeda fi­
beroptik bronkoskopu geliştirmiş ve 1970 
de Amerikan bronko - özofagoloji birliğinin 
toplantısında bronkofiberoskobun kullanı­
mını bir filmle göstermiştir. 

Her iki bronkoskobun birbirine tercih 
edilebileceği durumlar söz konusu olmak­
tadır. Rigid bronkoskobun CRB); segment­
lerin gözlenmesi ve biyopsi alınmasındaki 
güçlük, üst lobların periferinden biyopsi 
alma imkansızlığı gibi olumsuzluklarının 
yanı sıra; geniş kanalının olması nedeniy­
le yabancı cisimlerin kolay çıkarılması, 

masif hemoptizilerin kolaylıkla kontrol al­
tma alınması, striktürlerin dilatasyonu, 
trakea obstrüksiyonları ve laser uygulanı­
mında tercih edilebilir olması gibi avantaj­
ları vardır. 

Fleksibl fiberoptik bronkoskop (FOB) 
uygulamınının kolay olması, lokal aneste­
ziyle kolay yapılabilmesinin yanısıra seg­
mentlerin rahatlıkla görülmesi, akciğerin 
periferinden materyal alınabilmesi, özel-

Resim 1 

Prof. Dr. Sumru BEDER 

likle üst lobların detaylı incelenebilmesini 
sağlaması, ventilatördeki hastaya uygula­
nabilmesi, baş-boyun sorunları olan hasta­
larda tercih edilmesi, brakiterapi ve laser 
uygulanırnıncia kullanılması gibi avantaj­
l arı vardır. Bunun yanı sıra küçük kanallı 
olması ve sterilizasyonda dikkatli olunma­
sı, fiberlerin hassas aletler olup çabuk ze­
delenmesi gibi dezavantajları da vardır. 

FOB'un kullanıma girmesiyle birçok 
akciğer hastalıklarının tanısında daha ke­
sin sonuçlar elde edilebilmekte ve akciğer 
kanserinin tanısı erken konulabilmekte­
dir. Rigid br onkoskop yalnız ağızdan uygu­
lanmasına karşın (Resim 1-2) FOB hasta­
ya birkaç yoldan uygulanabilir; endotrake­
al tüpten, t r akeostomi deliğinden, ağızdan, 
burundan ya da RB içinden iletilir (Resim 
3-4). FOB uygulanırnıncia lokal anestezi, 
RB kullanımında genel anestezinin tercih 
edilmesi, hem hasta hem de bronkolojist 
açısından faydalıdır. 

Hastanın Hazırlanması 

Hasta yapılacak işlemin tehlikeli olma­
dığına ikna edilmeli ve uygulanılacak olan 
lokal aneste tiklerin işlemi kolaylaştıraca­
ğını ve alet in geçişinde ağrı olmamasını 
sağlayacağını bilmelidir. İşlem günü önce­
si ve sabahı kısa etkili benzodiazepinler 
verilmesi, hastanın anksiyetesini önleye­
ceği gibi işlem için bir derecede amnezi 
oluşturmaktadır. İşlemden yarım saat ön­
ce 0.6-1.2 mg Atropin I. M. uygulanması va­
zovagal olayları engelleyecek ve sekresyo­
nu azaltacaktır. Hastanın yemek yememiş 
olması da ge rekmektedir. Topikal anestezi 
için % 2-4 lük Lidocain veya % 0.5-1.2 lik 
Tetracain kullanılır. Fazla kullanımları dı­
şında belirgin koroplikasyon gelişmez . Lo­
kal anesteti kler ya pulverize edilerek ya 
da nebülizatörle uygulanırlar. 
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Resim 2 

Resim 3 

Bronkoskopi esnasında hipoksi ve kar­
diyak aritmiler olabileceği için hasta pulse 
oksimetre ve EKG ile monitorize edilmeli 
ve aralıklı tansiyon ölçülmelidir. Eğer has­
ta ağır hipoksemide (P02<40 mm Hg)ise 
işlemi yapmaktan kaçınmalı ya da çok dik-

Resim 4 

katli takiple kısa sürede bitirmeli.dir. İ ş­
lem esnasında öksürük refleksini kırmak 
için endoskop kanalından lokal anestetik 
verilir. Dikkatli bir işlem için hastanın çok 
sakin olması, sekresyonlarının bulunma­
ması amaçlanır. Bu koşulların sağlanma­
sıyla komplikasyonların görülmeyeceği ve­
ya en az olabileceği unutulmamalıdır. 

Kontrendikasyonlar ve 
ko m plikasyonlar 
Bronkoskopinin kesin bir kontrendi­

kasyonu yoktur. 24 OOO'in üzerinde yapılan 
FOB işleminde mortalite % 0.01 ve kornp­
likasyon oranı da %0.08 bulunmuştur. Pre­
medikasyon ve lokal anestezi majör komp­
likasyonların yarısından sorumludur. Lo­
kal anestetik ne kadar fazla sulandırılırsa 
o kadar geniş güvenirlik sınırı sağlanır. 

LV. Diazepam aşırı miktardaki lidocaine'in 
sistemik etkilerini engellediği için hazır 
bulundurulmalıdır. Beyin özürlü ve yaşlı 
bireylerde minimal premedikasyon yapıl­
malı ve ölçülü dozda lokal anestetik uygu­
lanmalıdır. Hipoksemi riskini aza indir­
mek için işlem esnasında hastaya oksijen 
verilir. İşlem sonrası solunum depresyonu 
lokal anesteziye bağlı olarak gelişebilir. Bu 
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nedenle bronkoskopiden sonra 8 saat geç­
meden hastanın akciğer fonksiyon testleri 
ölçümü yapılmamalıdır. Lokal anestetik 
ajanlara intoleransı bulunan ve FOB'un 
geçişi güç olan hastalara genel anestezi 
uygulanması gerekli olabilir. 

Bronkoskopi komplikasyonu olarak 
masif kanama görülebilir. Trombosit sayısı 
50 000 üzerinde ve protrombin zamanı > % 
40 üzerinde olmadıkça biyopsi ve fırçala­

ma yapılmamalıdır. bu nedenle pulmoner 
hipertansiyonlu ve üremik hastalarda 
bunlardan kaçınmalıdır. 1/10 000 dilüe 
epinefrin solüsyonu lokal olarak bronkos­
kop içinden verilirse kanama kontrol altı­
na alınır. 

Transbronşiyal akciğer biyopsisi 
(TBAB) esnasında% 5 oranında pnömoto­
raks olma riski vardır. Diffüz akciğer has­
talıklarında TBAB alınırken çok dikkatli 
olunması ve fluoroskopik ekran kontrolün­
de yapılması akciğer perforasyonunu önle­
mede çok önemlidir. Parietal plevra irrite 
olduğunda hasta batıcı ağrı hisseder. 

Bronkoskopi iki yanlı kord vokal para­
hzisi olanlara uygulanmamalıdır. FOB 
glottisten geçerken ödeme neden olur ve 
hayatı tehdit eden hava yolu obstrüksiyo­
nu gelişir. Bu durumda acil trakeostomi 
veya entübasyon yapılması gerekir. 

Bronkospazm astma ve kronik bronşit­
li hastalarda potansiyel bir kamplikasyon 
olduğu için kortikosteroid ve bronkodila­
törlerle premedikasyon yapmadan FOB 
uygulanmamalıdır. Laringospazm ise ye­
tersiz lokal anesteziye bağlı gelişmektedir. 

Aktif tüberkülozu, AİDS ve hepatiti 
olan hastalara bronkoskopi yapılırken özel 
dikkat sarfedilmesi ve aletiere uygun ste­
rilizasyon gerekir. Bronkoskopi sonrası 

sepsis görülmesi olası değil ancak hafif bir 
ateş yükselmesi olabilir. Bu nedenle kalp 
kapak hastalığı olanların profılaktif anti­
biyotik almaları bakteriyel endokardit ris­
kini minimale indirir. 

BRONKOSKOPİEND~YONLARI 

FOB'un tanısal ve tedavi edici endikas­
yonları Tablo 1 de gösterilmiştir. 

Yabancı cisim aspirasyonu şüphesi ol­
duğunda hem tanısal hem de yabancı cis­
mi çıkarmak amacıyla bronkoskopi endi­
kasyonu vardır. Bronkofiberoskopla yaka­
layıcı "Grasping" ve "basket" forsepsler 
kullanılır. FOB'la çıkarılamayanlar için 
RB denenmelidir. 

Sigara içenlerde ısrarlı öksürük ya da 
öksürükte görülen değişiklikler bronkos­
kopik incelerneyi gerektirir. Özellikle rad­
yolojik bulguları olmayan neoplazmlar 
saptanabilir. 

Akciğerin infeksiyöz hastalıklarında, 

özellikle tanının zor konulabildiği tüber­
küloz, lenfoma, lösemi, otoimmün hasta­
lıklar, organ transplantasyonu sonrası, im­
münsüpressiftedavi alanlar, AİDS durum­
larında değişik mikroorganizmaların en­
doskopik lavaj yapılarak izole edilmesi ola­
sıdır. 

Kanser düşündüren akciğer radyografi 
bulguları olanlarda trakeo bronş ağaç FOB 
ile dikkatle incelenmelidir. Bazen rezolüs­
yonu geciken pnömoninin ve plörezi olgu­
larının int-rabronşiyat nedeni kanser ola­
bilir. FOB metastatik tümörleri saptamak 
amacıyla da uygulanır. FOB uygulanan 
hastalarda % 54 oranında metastatik tü­
mör tanısı konmuştur. 

Hemoptizinin en sık görülen nedeni 
kronik bronşit ve kanserdir. Eğer radyog­
rafide lezyon varsa FOB mutlaka yapılma­
lıdır. Radyografi normal görünümde olsa 
bile 40 yaşın üzerinde, sigara içen, tekrar­
layan ve bir haftadan fazla süren hemapti­
zi periyotları olan kişiye FOB uygulanma­
lıdır. Hemoptiziyle birlikte vizing işitiliyor 
ya da atelektazi varsa bunun nedeni ya 
bronş karsinaidi ya da inflamatuar bronş 
stenozudur. Hemaptizi esnasında veya 48 
saat içinde bronkoskopi uygulanırsa kana­
ma alanını saptamak mümkün olabilir. 

Yüksek kanser riski olan kişilerin ta­
ramalarında normal akciğer grafıleri ol­
masına karşın balgamlarında pozitif sito­
loji saptanırsa oral kaviteden itibaren tüm 
solunum sisteminin FOB'la dikkatli biçim­

. de incelenmesi gerekir. Böylece kanserin 
erken tanısı konulabilir. 
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Tablo 1 

BRONKOSKOPİNİN TANISAL ENDİKASYONLARI 
- Hemaptizi 
- Öksürük (ısrarlı, nitelik değiştiren) 
- Vizing (tek yanlı, ani başlayan, ısrarlı) 

- Nefes dar:ığı 
- Aspirasyo:ı (yabancı cisim, kusmuk, kan) 
- Bronş obs:rüksiyonu (postoperatuar, segmental, lober ve total kollaps) 
- Radyolojik Değişiklikler: 
* Israrlı v~ tekrarlayan pnömoni 
* Atelektazi 
* Hilus btyüklüğü 
* Mediastnallenfadenopati 
* Lokal otstrüktif amfizem 
* Israrlı , periferik yuvarlak gölge ve kitle 
* Akciğer bsesi 
* Diffüz a{Ciğer gölgeleri 

-Akciğer enfeksiyonları (Pnömosistis karinii, si tomegalovirus, 
Aspergillus, tüberküloz) 

- Diğer endikasyonlar: 
* Plevra sıvısı 
* Skar ka'lseri 
* Tor aks travması veya şuur kaybında (bronş r üptürü , yabancı cisim aspirasyonu) 
* Anorm balgam sitolojisi 
* Yutma güçlüğü, ısrarlı ve künt göğüs ağrısı 

* Bronşektazi- selektifbronkografı 
* BAL 
* Duman mhalasyonu 
* Metastatik kanser 

- Ekstratorasik endikasyonlaT: 
* Boyun v_ koltuk altında lenfadenopati 
* İz ah edierneyen eritema nodoswn 
* V.C.S. obstrüksiyonu 
* Hipertrefik pulmoner osteoartropati-çomak parmak 
* Nöromiyopati 
* Uygunsuz ADH salınımı, jinekomasti 
*Ses kısıklığı-N . Rekurrens tutulumu 
* Sigara içende beyin metastazı şüphelendiren bulgular 

Bronş mukozası dikkatli biçimde gözle­
nerek irregüler bronş kıvrımları , mukoza 
kalınlaşması, submukozal artmış damar­
sal görünümler değerlendirilir. Bu bulgu­
ları içeren lokal alanlardan alınan biyopsi 
ve fırçalama sonuçları o/o 90 oranında ma­
lign sonuç vermektedir. Bu endobronşiyal 
bulgular akciğer periferindeki lezyonlarda 
olmayabil r fakat fluoroskopik gözlerole 
periferdeki lezyondan transbronşiyal akci­
ğer biyopsisi alınır. Transbronşiyal akciğer 
biyopsisİnın yalnız başına tanı değeri o/o 
46, bronş avajıyla birlikte değerlendirildi­
ğinde o/o 60 oranında pozitif sonuç vermek­
tedir. 

Son 15 yıl içinde gelişen tekniklerle 
transbronşiyal iğne aspirasyon sitolojisi, 
subkarineal ve paratrakeal lenf bezlerin­
den, genişlemiş karinalardan, periferik ak­
ciğer lezyonlarından ve endobronşiyal kit­
leye yönelik yapıldığında yüksek pozitif so­
nuç vermektedir. 

Akciğer absesinin erken tanı ve taki­
binde FOB endikedir. Fırçalama ve for­
sepsle abse drenajı sağlanabildiği gibi ba­
zen bronşu tıkayan yabancı cisim veye. ne~ 

oplazm görülür. 

Yakıcı gaz ve zararlı duman inhalasyo­
nundan sonra yapılan bronkoskopi trake-
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abronş mukozasındaki hasarlanmanın 
gözlenmesinde emin bir yoldur. 

Tanısal bronkoskopide önce larinksin 
glottik bölgesindeki kord vakaller kontrol 
edilir. Şüphe bile edilmeyen lökoplaki, kar­
sinoma insitu ve invaziv kanser bulunabi­
lir. Kord vokallerin hareketlerinde paralizi 
görülmesi akciğer kanserine sekonder geli­
şen laringeal sinir tutulumuna bağlıdır ve 
genellikle inaperabilite bulgusu olarak de­
ğerlendirilir. Bronkoskopla glottisi geçtik­
ten sonra trakea incelenir ve karinanın 
keskinliğiyle solunum esrrasındaki mobili­
tesi saptanır. Karinanın geniş ve fikse ol­
ması subkarineal lenf bezlerinin inflama­
t uar bir neden veya tümörle tutulmuş ol­
duğunu düşündürür, karinadan biyopsi 
alınır (Resim 5-6). 

Transbronşiyal iğne aspir asyon biyop­
sisi submukozal yerleşimli santral akciğer 
ve mediasten lezyonlarından örnek almak 
için geliştirilmiş bir yöntemdir. Trakea ve 
bronş duvarını delerek mediastendeki kit­
le veya büyümüş lenf bezlerine iletilen iğ­
ne bilgisayarlı toraks tornagrafisi (BT) ve­
ya magnetik rezonans görüntüleme (MRG) 
eşliğinde uygulanmalıdır. Bronkoskopide 
parabronşiyal ve submukozal yerleşimli 
t ümör bulgusunda yapılan TBİA yüksek 
tanısal doğruluk vermektedir. TBİA işle­
minin ender komplikasyonu olarak kana­
ma ve mediasten infeksiyonu olabilir. 

Resim 5: Normal karina. 

Bronkoskopide tüm lob ve segment 
bronşları dikkatli ve sistemik olarak ince­
lenmelidir (Şekil-1). Akciğer radyografi­
sinde görülmeyen ikinci bir lezyon sapta­
nabilir. Gözlernde bronş mukozasının görü­
nümü ve sekresyonun karakteri altta ya­
tan lezyon için ip ucudur. Kanser varlığın­
da mukozacia kalınlaşma, irregüler bronş 
kıvrımları ve submukozal damarlarda an­
gorjman lokal bulgulardır ; bunlara kıkır­
dak halkaların ve sirküler pililerin silin­
mesi eklenirse endobronşiyal stenoz ya da 
dıştan bronş basısı söz konusudur. Endos­
kopik bulguların yayılımının çok dikkatli 
gözlenmesi olası bir cerrahi giri şim öncesi 
gereklidir. 

Endobronşiyal lezyon görülebilir alan 
içindeyse biyopsi alınmalıdır. Birçok lez­
yon geniş nekrotik alanlar içerir ve alınan 

biyopsi tanı değeri taşımaz. Uygun ve bir­
den fazla biyopsi alınması tanı doğruluğu­

nu arttırır. Biyopsiden sonra lezyon üzeri­
ne fırçalama yapılır ve dört ayrı fırçala­
mayla lam yayma tekrarlanırsa tanı kesin­
leşmektedir. 

Fırçalama periferik otururolu akciğer 
lezyonlarında uygulanan TBİA sonrası da 
yapılır. Bu işlemin doğru alandan yapıldı­
ğını gözlernek için fluoroskopik ekran kul­
lanılmalıdır. 

Resim 6: Genişleİniş karina. 
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Sağ Sol 

Alt lob brorışu 

A~ lob brorı şu 

Şekill: Normal Trakeo-bronş ağaç anotoınisi 

Sağ Bronş Sistemi 

Üst Lob 
Bı: Apikal segment 
Bz: Posterior segment 
B3: Anterior segment 

Orta Lob 
B4: Lateral segment 
B5: Medial segment 

Alt lob 
B6: Apikal segment 

B7: Medial bazal segment 
Bs: Anterior bazal segment 
Bg: Lateral bazal segment 

Bıo: Posterior bazal segment 

TBAB ve fırçalama akciğer infiltras­
yonlarını saptamak ve sarkoidozis, tüber­
küloz, bronkoalveoler kanser veya alveoler 
proteinozis tanısı koyabilmek amacıyla 
uygulanır. TBAB örneği 4-6 adet alınırsa 

Sol Bronş Sistemi 

Üst Lob 
Bı_z: Apikoposterior segment 
B3: Anterior segment 

Lingula 
B4: Superior segment 
B5: İnferior segment 

Altlob 
B6: Apikal segment 

B7_3: Anterior bazal segment 
Bg: Lateral bazal segment 

Bı o: Posterior bazal segment 

tanı yüzdesi artar. Bilateral pnömotoraks 
komplikasyonundan sakınmak için tüm bu 
materyeller aynı akciğerden alınmalıdır. 

Bakteri, mantar ve pnömosistis karinii 
pnömonisi ve sitomegalovirus içeren fırsat-
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çı enfeksiyonların tanısını koymacia bron­
koalveoler lavaj (BAL) yapılır. FOB ile yer­
leşilebilen en periferik bronşa girilir. Orta 
lob, lingula ve alt lob segmentleri tercih 
edilir. Steril serum fizyolojikten 20-50 ml 5 
sefer verilerek aspire edilir. Verilen seru­
rnun % 40-70 geri alınmalıdır. BAL sıvısın­
da mikrobiyolojik, immünhistokimyasal 
çalışmalara ek olarak sitopatolojik incele­
meyle tanı konur. 

İnflamatuar değişikliklerde tra­
keobronşiyal ağaçta mukoza anormallikle­
rinin görülmesi önemlidir. Normalde soluk 
pembe görünümde olan mukoza akut 
bronş inflamasyonunda kırmızı veya şefta­
li rengi görünümü alır. Bu hiperemi muko­
za damarlarının basit angorjınanından 
kaynaklanır. Mukozacia şişıne, normalde 
keskin olan karinaların küntleşınesi veya 
bronş kıkırdaklarının oluşturduğu belirgin 
mukoza kıvrıınlarının silinmesi veya kay­
bolması, belirgin mukoza ödemiyle küçük 
bronşlarda daralına görülmesi, uzunlama­
sına rayların belirgin hal alınası ve lüınen­
de pürülan sekresyon varlığı akut infla­
ınasyon-akut bronşit lehine buJgulardır. 

Kronik inflamasyon-kronik bronşitde 

ise aşırı ınukus varlığı ve genişlemiş bez 
kanallarının lümene açıldığı delikler; mu­
kazada küçük çukurcuklar şeklinde izle­
nirler. Ayrıca mukozacia yatay çizgiler ve 
uzunlamasına bantların ana bronşlardan 
itibaren daha küçük bronşlara doğru ko­
şarcasına uzanması görülür (Resim 7). 

Akut ve kronik bronşitte bulgular tüm 
bronş sisteminde yaygın olmasına karşın 
bunların lokal bir alanda gözlenmesi bir­
çok tanılara açıktır. Örneğin; pnömoni, ak­
ciğer absesi, bronşektazi , tüberküloz, man­
tar hastalığı , yabancı cisim aspirasyonu , 
kanser gibi. 

Bronş kanserindeki patolojik değişik­
likler ya bronş mukoza epitelinde gelişirler 
veya bronş duvarı içinde yani subepitelyal 
olurlar veya bronş duvarı dışında kaynak­
lanırlar. Bu nedenle de patolojik değişik­
likler ya mukozacia gördüğümüz bulgular 
şeklindedir veya bronşun yapısında mey­
dana gelen değişiklikler şeklinde görülür­
ler. 

İki ana bölüme ayırdığımız endoskopik 
patoloji; 

l.Primer mukoza tipi, 2.priıner submu­
koza tipi veya bunların kendi aralarında 
subgruplara ayrılınaları şeklinde görülür. 
Tüm akciğer kanserleri erken dönemden 
ilerlemiş döneme kadar bu gruplar veya 
bunların kombine biçimleriyle sınıflandırı­
labilirler. Primer akciğer kanseri primer 
mukoza tipi değişiklikler yaparak mukoza 
epitelini bozar ve bronş lüınenine kabaran 
tümör şeklinde gelişir (Resim 8). 

Mukozadaki bu proliferasyon nodüler 
veya polipoid biçimde kabararak bronş lü­
meninde tıkanmaya neden olur. Ekseri bü­
yük bronşlar seviyesinde lümen içinde di­
rekt olarak gözle görülürler (Resim 9). 

Subepitelyal, bronş duvarı içinde geli­
şen türnöral proliferasyonlar ya intramu­
ral veya ekstramural oluşurlar. 

Mukoza epiteli içindeki tümör hücre 
invazyonuna bağlı olarak endoskopide mu­
koza kıvrımlarında kahnlaşma ondüla gö­
rünüm olur, elastik lifler seçilemez. Kan­
ser epiteli aşarak ekstramü.sküler tabaka­
ya ilerledikce endoskopide mukoza normal 
kıvnmlarının yok olduğu ve irregtıler mu­
koza yüzey görünümü, neoplazma ait vas­
küler angorjman saptanır. Daha sonra yü­
zey tabakanın eksfoliasyonuyla oluşan ül­
serasyon ve bunun sonucu oluşan kanama­
nın görülmesi önemlidir. 

Ekstramüsküler tabakadan primer 
olarak hareketlenen tümörde bu tabaka­
nın hücre invazyonuyla kahnlaşması sonu­
cu bronş basılanması ve endoskopide lü­
mende daralma ve mukoza kıvrımlarının 
belirgin biçim aldıkları, irregüler görünüm 
saptanır (Resim 10). Lezyon ilerleyerek su­
bepitelyal tabakayı tutmuşsa artık endos­
kopide mukoza kıvrımları görülmez, mu­
koza yüzeyi şiş, ödematöz parlak görünüm 
alır. 

Ayrıca bronş kanserinin bronş ağacının 
yapısında meydana getirdiği değişiklikle­

rin ilerlemiş bulguları olarak endoskopide: 
bronş duvarında deformite ve rijidite sap­
tanması, kanserin proksimal yayılımının 
önemli bir göstergesidir. Ayrıca kanser !en-
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Sayfa 141 Resim 5 

Resim 7 

fatik yayım yapmışsa büyüyen lenf bezleri 
bronş basısına neden olurlar. Büyümüş pa­
ratrakeal, hiler ve mediastinal bezler tra­
kea ve anabronşları basılarlar. Subkarine­
al bezlerdeki metastatik büyümelerle kari ­
na normal keskinliğini kaybedip genişler. 

Bu bulgu primer akciğer kanserinin inape­
rabilite kriteridir. 

BRONKOSKOPİNİN TEDAVi 
ENDİKASYONLARI 

Endobronşiyal Tedavi Yöntemlerini; 

1- Bronş yabancı cisimlerinin çıkarıl­
ması 

Resim 9 

Sayfa 141 Resim 6 

Resim 8 

2- Bronş tuvaleti 
3- Hemoptizilere endobronşiyal yak'a­

şımlar 

4- Endoskopik cerrahi 
a) Mekanik rezeksiyon 
b) Diyatermi 
c) Fotodinamik tedavi 
d) Kriyoterapi 
e) Laser fotorezeksiyonu 

5- Endobronşiyal radyasyon tedavisi 
(Brachytherapy) 

6- Endobronşiyal stent konulması 

7- Bronkoplöral fistüllere yönelik giri­
şimler diye kısaca sayabiliriz. 

Resim 10 

144 



YABANCI CİSİMLERİN 

ÇIKARILMASI 
Bronş yabancı cisimlerinin çıkarılma­

sında en emin ve tercih edilen işlemdir. Be­
bek ve çocukların aspire ettikleri, erişkin­
lerde de bronşlarda görülen yabancı cisim­
lerin çıkarılmasında geniş kanalı ve büyük 
pensleri olan rijid bronkoskop tercih edilir. 

BRONŞ TUVALETİ 

Pulmoner tuvalet en sık kullanılan te­
davi endikasyanlarından biridir. Akciğerin 
enfekte kistleri, akciğer absesi, bronş ast­
ması, aspirasyon pnömonisi ve aspirasyon 
atelektazisinde bronşlardaki katı, yapış­
kan, bol miktardaki sekresyon ve mukus 
tıkaçların bronkoskopik aspirasyonla te­
mizlenmesi yapılır. 

Kalsifiye tüberküloz adenopatilerinin 
bronş duvarına derin penetrasyonları so­
nucu görülen bronkolitlerin (bronş taşı) te­
mizlenmesi ve pulmoner alveoler proteina­
ziste bronşların yıkanarak aspire edilmesi 
de rijid bronkoskop ile olabilmektedir. En­
tübasyonun zor olduğu durumlarda örne­
ğin servikal vertebra hastalık ve travmala­
rında, ağır üst solunum yolu ödeminde, diş 
problemlilerde, akromegalide, Myastenia 
Gravis'de, ağır yüz travmasında, serebro­
vasküler hastalıkta , trismusta, mekanik 
ventilatörde olan hastada ve yoğun bakım 
ünitelerinde entübe edilen hastaların taki­
binde bronkofıberoskop uygulanır. 

Bozulan öksürük refleksi ve mukasil­
yer transport sonucu biriken aşırı sekres­
yon mukus tıkaçlar ve atelektazik alanlar 
bronkofiberoskopik yıkama ve aspirasyon­
la temizlenir. Sonuçta ventilasyonun ra­
hatlamasıyla hipoksemi düzelir. 

HEMOPTİZİLERE 

ENDOBRONŞİYAL YAKLAŞlMLAR 

Hayatı tehdit eden abondan kanama-
larda hem ventilasyonu kontrol etmek 
hem de daha etkin aspirasyon sağladığı 
için rijid bronkoskop uygulanır. Geniş ka­
nallı olması nedeniyle hızla bol kanı aspire 
etme yeteneğine sahiptir. Aynı zamanda 

bronş lümenine gaz tampon konulabilir. 
Trakeo-bronş ağacı antibiyotik, serum fiz­
yolojik, epinefrin, asetil sistein gibi çeşitli 
solüsyonlarla yıkanır. 

Endobronşiyal fıbrin tıkaçlar uygula-
nır, 

İntrabronşiyal balon kateter tampona­
dı ile hemaptizi kontrol altına alınır, 

Çift kanallı plastik endobronşiyal tüp 
ile kanama izole edilir ve ventilasyon sağ­
lanır, 

Nd YAG Laserin koagülasyon etkisiyle 
kanama durdurulur. 

ENDOSKOPİK CERRAHi 
Endoskopik cerrahinin amacı 

1- Endobronşiyal benign tümörlerin çı­
karılması 

2- Trakeo-bronşiyal malignitelere yö­
nelik palyatif girişimler olup bunlar da 
aşağıdaki durumlarda uygulanır. 

a) Nonrezektabl tümörler 

b) Tedavi olmalarına karşın nüks gös­
terenler 

c) İnvaziv tedaviyi kaldıramayacak 
düşük kardiyopulmoner fonksiyonu olan­
lar 

d) Endobronşiyal metastatik tümör­
lerde özellikle hava yolunu genişletmek 
için uygulanmaktadır. 

MEKANİK REZEKSiYON 
Bronkoskop içinden iletilen forseps 

penslerle tümörün koparılarak çıkarılması 
zaman zaman hayat kurtarıcı olabilirse de 
hemarajiye bağlı asfiksi riski vardır. Diğer 
yöntemlerin olmadığı acil durumlarda uy­
gulanması gerekir. Avasküler tümörlerde 
bronkofıberoskopla da rezeksiyon yapıldığı 
bildirilmiş ancak rijid bronkoskopun kulla­
nılması daha uygun olmaktadır. 

DİYATERMİ­

ELEKTROKOTERİZASYON 

Daha çok gastroenterolojide kullanılan 
bir yöntem olup polipoid tümörlerin çevre-
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sine geçirilen "Diyatermi snare" (tel ka­
pan) ile yakalanan kitleye direkt olarak di­
yatermi probu uygulanmasıyla tümör do­
kusu vaporize olur. Gerçek polipoid tümör­
terinender olduğu bronş tümörlerinde kul­
lanımı yaygın değildir. Büyük bronş kitle­
lerinde kitle hacminin küçültülmesi ve bir­
likte laser uygulanımıyla kesin sonuç alı­
nabilmektedir. 

FOTODİNAMiK TEDAvi 
Laser tedavisinin trakeo-bronş lezyon­

larına yönelik iki aplikasyonu vardır. Bun­
lar fotorezeksiyon ve fotoradyasyondur. 

Fotoradyasyon ilk defa 1960'larda Lip­
son ve arkadaşları tarafından uygulanmış­
tır. Özellikle trakeo-bronş ağacının malign 
lezyonlarının erken evrede tanımlanması 
ve tedavisini sağlamaktadır. 

Öncelikle, bir hematoporfırin derivesi 
olan Photofrin LV. verilir ve tümör hücre­
leri tarafından tutulan bu ilaçla tümörün 
fotosensitizasyonu sağlanır. ilacın verilme­
sinden 72 saat sonraArgon, Au. veya Krip­
ton laseri bronkofıberoskopla uygulanır. 

1-2 mm lik küçük tezyonların bile seçi­
lebildiği türnöral doku gözlenmiş olur. Aynı 
zamanda tümör hücrelerinde fotokimyasal 
reaksiyon oluşur ve sonunda açığa çıkan 
oksijen ve oksijen radikalleri sitotoksik et­
ki ile doku ölümünü gerçekleştirirler. La­
ser ışınının penetrasyonu ortalama 1-2 cm 
dir. Bu nedenle 1 cm den daha az derinlik­
teki türnöral invazyonlarda, yani yüzeyel 
ve küçük alandaki tümörlerde uygulanma­
lıdır. Pahalı bir yöntem olup ışığa karşı de­
ride duyarlılık yapar. Cerrahi tedavi yapı­
lamayan total çıkarılabilecek küçük tü­
mörlerde fotoradyoterapi önerilir. 

KRİYOTERAPİ 
1907 den beri dermatolojide kullanılan 

kriyoterapi ilk defa 1970 li yılların ortala­
rında bronş ağacına uygulanmıştır. Genel 
anestezi altında rijid bronkoskopla yapılır. 
Sıvı nitrojen probu (Cryoprob) ile endob­
ronşiyal lezyon -70°C ye kadar soğutulur, 
sonra çözülmeye bırakılır ve ardından ye­
niden dondurulur. İşlem sırasında kan ve 
sekresyonları uzaklaştırmak için sürekli 
aspirasyon yapılır. Tüm işlem yaklaşık 10-

15 dakika sürer. Genellikle üç tedavi gere­
kir. Birinci tedavi ile ikincisi arasında iki 
hafta, ikinci ile üçüncü tedavi arasında 
dört hafta ara verilir. Bazen daha fazla uy­
gulama gerekebilir. Birden fazla girişim 
gerekınesi bu tekniğin en önemli dezavan­
tajıdır. Tek bir tedavi ile hava yolunu te­
mizleme çabalarının perforasyon riski ta­
şıyacağı düşünülmektedir. 

LASER FOTOREZEKSİYONU 
Akciğer kanseri gittikçe artan halk 

sağlığı problemi olmaktadır. Birçok akci­
ğer Ca olgusu tanı konulduğunda çok iler­
lemiş bulunmakta, ortalama% 25'i operabl 
olup bunların da ancak % 40'ı tedavi edile­
bilmektedir. Geri kalan % 90 civarında 
hasta ancak palyatif tedavi şansına sahip 
olmaktadır. 

Radyoterapi ve kemoterapi küratif te­
davi sağlamaktan çok palyatif iyilik sağla­
maktadırlar. Öyleyse radyoterapi ve cerra­
hi tedaviye rağmen tekrarlayan ve kesin 
tedavisi mümkün olmayan akciğer kanser­
lerinde en iyi tedavi nasıl olmalıdır sorusu 
akla gelmektedir. Burada düşünülmesi ge­
reken hastanın yaşam süresinin uzatılına­
sı yerine mevcut olan semptom ve bulgula­
rını hafifJeterek yaşam kalitesini düzelt­
mek amaçlanmaktadır. 

Akciğer kanserleri büyüyerek trakea 
ve ana bronşlarda obstrüksiyona neden 
olurlar ve ölürolerin % 60'ı bu obstrüksi­
yon sonucu gelişen solunum yetmezliği, 
obstrüktif pnömoni ve sepsise bağlı görü­
lür. Radyoterapi ve kemoterapi lezyonda 
gerilerneye neden olur fakat birçok hasta­
da kanser ilerleyicidir. Bu defa tedavilerin 
tekrarlanması söz konusu olmadığından 
semptomların düzeltilmesi amacıyla Nd 
YAG ünitesi kullanılır. 1978'de Toty ve ar­
kadaşları Paris'de hayvan deneylerinden 
sonra Nd YAG Laser'i insanda ilk uygula­
malarıyla endoskopik trakeobronşiyal cer­
rahiyi başlatmışlardır. 

Endoskopik Nd YAG Laser fotorezeksi­
yonu trombozisi indüklemesiyle vasküler 
trombozis oluşturur; bu koagülasyon etki­
sini gösterir, daha sonra laserin karboni.­
zasyon ve vaporizasyon etkisiyle de tümör 
dokusu yok edilir. 
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Endobronşiyal Laser 
Fotorezeksiyonunun 
Endikasyonları 

Benign lezyonların küratif tedavisini 
sağlar. Bunlar: 

- Trakeo-bronş ağacın striktürlerinde 
uygulanır. Tüberküloz infeksiyonuyla veya 
travma sonrası oluşan skatrislerle, t rake­
oplasti veya bronkoplasti sonrası görülen 
granülamlarla oluşan striktürlerdir. Aynı 
zamanda rezorbe olmamış sütürlerin alın­
masında da uygulanır. 

- Endobronşiyal papillomatozis: Eriş­

kinde papillomlar ekseri lokaldir ve tü­
müyle çıkarılabilir. infant ve çocuklarda 
larinks tutulumuyla birlikte tüm trakeo­
bronş ağacını tutan yaygın papillomatozis 
görülür. Eğer erken davranılarak t rakeos­
tomiyle birlikte laser uygulanırsa lezyon­
ların tamamı temizlenir. 

- Trakea ve ana bronşlardaki benign 
tümörler: Lipom, leiomyom, hlsliositom, 
polip, hamartom, anjiom gibi tümörlerde 
tam düzelme sağlar. 

- Kesin rezeksiyon şansı olmayan dü­
şük gradeli malign tümörlerde, karsinoid 
veya adenoid kistik karsinamda (cylindro­
ma) laser uygulanır ve 6-12 ay aralarla te­
davi tekrarlanır. Çünkü tümörlerin tekrar­
lama eğilimleri fazladır. Bu nedenle rezek­
siyon şansı olanlara laser uygulanmamalı , 

cerrahi rezeksiyon yapılmalıdır. 

- Bronkolitiasis ve bronşiyal amiloy­
idozise bağlı hava yolu tıkanmalarında la­
ser uygulanır. Bu lezyonların tekrarlama 
eğilimleri olmasına karşın çok yavaş prog­
resyon göstermeleri nedeniyle laser erken 
dönemde uygulanırsa uzun zaman fayda 
sağlamaktadır. 

Malign Bronş Tümörlerinde 

Kullanımı 

1- Cerrahi rezeksiyon şansı olmayan 
inoperabl akciğer kanseri olguları. 

Bu tümörler santral hava yollarında 
özellikle trakea ve ana bronşlar içinde 
obstrüksiyon oluşturarak solunum yet­
mezliğine neden olan büyük hacimli kitle­
ler şeklindedirler. 

2- Makroskopik görünüm ve lokalizas­
yonuna bakmaksızın, hemoptizi yapan fra­
jil tüınörler, 

3- Proksimal yayılımları nedeniyle ino­
perabl oldukları düşünülen bazı polipoid 
lezyonların preoperatif dönemde laser ile 
rezeksiyonu gerçekleştirilir ise cerrahi sı­
nırını belirlemede ve daha az sınırlı rezek­
siyon yapılmasını sağlamada faydalı ol­
maktadır. 

4- Karsinoma insitu ve bazı erken sap­
tanan lokal yerleşimli endobronşiyal me­
tastazlarda ve nüks gösteren tüınörlerde , 

5- Bronşların dıştan başlanması ön 
planda olan ve endolüminer büyüme göste­
ren tümörlerde endoskopik laser rezeksi­
yonu ve mekanik dilatasyon sonrası en­
dobronşiyal stent konulması kolaylaşmak­
tadır. 

6- Trakea ve ana bronşlar seviyesinde­
ki tümörlerde alınan cevap lob ve segmen­
tal otururolu tümörlere oranla çok daha 
fazla olmaktadır. 

7-Akciğer grafılerinde lezyon görülme­
yen progressif dispneli, astma zannedilen 
fakat endoskopide tümör kitlesiyle % 80-
90 oranında darlık gösteren olgularda la­
ser uygulanır. 

Kısaca trakea-bronş ağacın tamayakın 

tıkanıklığıyla boğulası durumda hastane­
ye müracaat eden, tanı konulamamış ya 
da tedavi edilememiş kanser olgularında 
ilk yapılacak acil tedavi endoskopik laser 
uygulaması dır. 

Endoskopik Nd YAG Laser kullanımın­
da olası riskleri azaltmak için dikkat edil­
mesi gereken durumlar: 

1- Endobronşiyal anatominin distorsi­
yone olması ve lezyonun büyük damarlara 
olabilecek sıkı ilişkisinin bulunması nede­
niyle mediastenin incelenmesi gerekir. Bu­
nun için BT ve MRG yapılır. 

Laser ışını yönlendirilirken vasküler 
anatomi ilişkisinde yardımcı olmaktadır. 

2- Endotrakeal tüpün mümkün oldu­
ğunca lezyondan uzak tutulmasına çalışıl­
malı. 
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3- Laser ışınlaması esnasında laser 
ucu fıberoskoptan 0.5 cm altında ve tümör­
den de 0.5 cm uzaklıkta tutulmalıdır. Aksi 
halde tutuşma olabilir. 

4- Laser ışını bronş duvarına paralel 
seyrettirilmelidir ve laser ucu temiz tutul­
malıdır. 30 pulstan fazla temizlemeden 
kullanılınaınalıdır. 

5- Laser ışınlaması esnasında müm­
kün olduğunca düşük doz kullanılmalıdır. 

6- Başlangıçta 40 watts ve kısa zaman­
lı 0.4 saniye pulslar halinde ve gerekirse 
gittikçe arttırarak devam etmelidir. 

7- Her zaman büyük bir kanarnayla 
karşılaşılması ihtimaline karşı rijid bron­
koskop da hazır bulundurulmalıdır. 

Tedaviler arasındaki ortalama süre 
yassı epitel Ca da 80-100 gün Karsinoid ve 
Adenoid kistik karsinamlar (Cylindroma) 
için ise 6-12 ay olmakta ve birçok yıllar 
hastaya bu tedavi ile iyi bir yaşam kazan­
dırılmaktad ır. 

KOMPLiKASYONLAR 
Nd YAG Laser uygulamınının korku­

lan en önemli komplikasyonu trakeo-bronş 
duvann veya büyük kan damarlarının per­
forasyonudur. Ölümle sonuçlanan kanama 
olasılıklıdır. Titreme ile ateş yükselmesi, 
febril enfeksiyon, pnömotoraks, akut ast­
ma ataklan ve dokunun karbonizasyon­
undan çıkan duruana bağlı hava yollarının 
yanması da bildirilen komplikasyonlar­
dandır. 

Laser uygulanan 1053 olguda mortali­
te o/o 0.4 bulunmuş , hipoksi , kanama ve 
bunların sonucu kardiyovasküler problem­
ler Laser fotorezeksiyonunun en büyük 
riskini oluşturmaktadır. 

ENDOBRONŞİYAL RADYASYON 
TEDAVİSİ 

Bronş kanseri için brakiterapi kavramı 
yeni değil ; 1921 de Yankauer taııımlamış 

ve 1929 da rijid bronkoskopla Radon tanc­
lerinin endobronşiyal inplantasyonu yapıl· 
mış , daha sonra diğer izotoplarda bu uygu· 
lanım için geliştirilmiştir. Bunlar: 

Cobalt 60 , Cesium 137, Iridium 192, 
Gold 198, Radon 222, Radim 226, Iodine 
125 dir. 

Brakiterapi oldukça etkili palyatif te­
davi yöntemi olup hastanın geri kalan ha­
yatı süresince semptomlarının kontrolünü 
şahane sağlamaktadır. Önce laser fotore­
zeksiyonuyla endobronşiyal tümör kitlesi 
çıkarılarak radyoaktif kaynak yerleştirilir­
se daha uzun süreli palyasyon sağlanmış 
olmaktadır. 

Lokal anestezi ile fıberoskop içinden 
özel bir forsepsle tutulan radyoaktif kap· 
sül (Radi Cap) intrabronşiyal yerleştirilir. 
Radi Cap 6-25 mm boyutlarında plastik bir 
silindir olup 4 adet içeri çekilebilir uzantı­
ları vardır. Yerleştirilen kapsül 2-3 gün 
sonra bronkofıberoskopla geri alınır. Bir­
den fazla kapsül de uygulanabilmektedir. 
Tedavi yanıtını görmek için 2 ay sonra fı­
beroskopi tekrarl anır. Tedavi alanına 4 
haftada toplam 30 Gy (3000 Rad) verilir. 
Radi Cap uzantıları sayesinde bronş lüme­
ni ortasında kalabilmekte ve dozu n daha 
homojen dağılımını sağl amaktadır. 

Uzaktan kumandalı yükleme yapılan 
brakiterapi sisteminde ise endobronşiyal 

uygulanan ince uzun kateter zamanla 
bronş içinde kayarak egzantrik pozisyon 
alır ve asimctrik doz dağılımı olur. Bu du­
rum tedavi sonuçlarını etkileyen önemli 
bir faktör olabilir. 

Son zamanlarda brakiterapide yeni bir 
yöntem geliştirilmiş olup, video bronkos­
kop, ultrasonik prob ve yüksek doz mikro· 
selektron aracılığıyla brakiterapi yapıl­

maktadır. Bu uygulamada konvansiyonel 
fıberoskop yerine lokal anesteziyle uygula­
nan videobronkoskop kullanılır. 

Önce lezyon lokalize edilerek biyopsi 
alınmakta daha sonra endoskopik ultraso­
nografi ile tümörün bronş duvarına ve et· 
rafına olan yayılırnın derinliği araştırıl­

maktadır. Tümörün bronş duvarı içinde lo­
kal kaldığı ve pulmoner arteri invaze et­
mediği saptanırsa bronkoskopik brakitera­
pi uygulanır. Bu amaçla Iridyum 192 apii­
katörü k ullanılır. 

Bron ş duvarı içinde sınırlı kalan 2 cm 
den kuçük tümöral invazyonlarda haftada 
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bir 8 Gy olmak üzere toplam 50-60 Gy doz 
uygulanır, fakat 5 cm kadar olan lezyon­
larda haftada bir 10 Gy ile toplam 60 Gy 
doz uygulanmaktadır. Tedavi bitiminden 
sonra sık aralıklarla yapılan bronkosko­
piyle bronş içi temizliği sağlanır. Biyopsi, 
eksfolyatif sitoloji ve fotoğraf çekilerek te­
davi yanıtı izlenir. Tam tedavi cevabı için 
4-6 hafta sonra yapılan sonuçlarda "tümör 
negatif' denmelidir. Aynı zamanda bren­
koskopik görünümün kontrolü yapılarak 
yüzde oranıyla lümen açıklığı değerlendi­
rilir; gerek görüldüğünde ilave tedavi uy­
gulanır. Çeşitli çalışmalann sonuçlarına 
göre hastaların semptomlarındaki ortala­
ma düzelmeyi şu şekilde özetleyebiliriz: 
Hemaptizi o/o 75-86, öksürük o/o 51-70, disp­
ne o/o 61-67 oranında düzelir. Brakiterapi 
sonrası ortalama yaşam süresi 6 ay, bir yıl­
lık yaşam o/o 25 diyebiliriz. 

Rom plikasyonları 

Hemoptizi , ateş, aritmi, pnömonitis, 
pnömotoraks, bronkospazm, plevra sıvısı, 
solunum yetmezliği, atelektazi olabilir. 

Endobronşiy~l Nd YAG Laser fotore­
zeksiyonuyla endobronşiyal brakiterapi 
birlikte uygulandığı zaman o/o 80 hastada 
yaşam süresi uzamakta ve kalitesi düzel­
mektedir. 

ENDOBRONŞİYAL STENT 
KONULMASI 
Endobronşiyal stentler büyük hava 

yollarının ekstrensek türnöral kompres­
yonlarında, trakeomalazide uygulanır. int­
ralüroiner tümör invazyonu da varsa önce 
tümör kitlesi yok edilerek stentin konul­
ması kolaylaştırılmış olur (Resim 11-12). 

Endobronşiyal konulan stentler: Silas­
tik tüpler, modifiye Souttar özofagal stent­
leri, pencereli slikon göğüs dreni, Du­
mon'un silikon protezleri, Şestaby ve Jack­
son'un Y tübü, paslanmaz çelikten yapılan 
Z stentleri, Gianturco stentleridir. Konu­
lan stendleri tümör infiltre edebilir. Bunu 
önlemek için laser kullanılır ya da bir nay­
lon ve pvc kaplama ile stent korunabil­
mektedir. 

BRONKO-PLÖRAL FİSTÜLLERE 
ENDOSKOPİK GiRİŞİMLER 

Bronkoplöral fistüller (BPF) en sık cer-
rahi sonrası koroplikasyon olarak, güclük 
fistülü, akciğerin inflamatuar hastalıkla­

rında, künt göğüs travması , barotravma 
gibi klinik durumlarda, akciğer kanserinin 
agressif kemoterapi ve radyoterapilerinin 
sekeli olarak görülür. BPF'lerin çoğu suba­
kut ya da kronik hava kaçağı olarak izle­
nir. Başlangıçta konservatif tedavi uygula­
nır ancak 1-3 hafta içinde fistülün kapan­
ması sağlanamazsa cerrahi tedavi uygu-

Resim ll 

Resim 12 
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lanmalıdır. Fakat hastaların çoğu majör 
torasik girişimi tolere ederneyecek zayıf 
cerrahi adaylardır. Bu nedenle BPF'lerin 
kapatılmasına yönelik endoskopik uygula­
malar geliştirilmiştir. Bunlar: 

- Güclük fistülün tedavisinde rijid 
bronkoskopla gümüş nitrat uygulanması ; 

- Doku yapıştıncıları (histoacryl); 

- Fibrin yapıştırıcıları: ı ml konsantre 
fibrinoj en , ı ml cıooo Ü/ml) topikal trom­
binle fibrin pıhtısı oluşur. 

- Gel Foam: Periferik BPF'lerin kapa­
tılmasında kullanılabilir. Serum fizyolojik­
le FOB'un aspirasyon kanalından gel foam 
tıkaç oluşana kadar verilir ve 30 cm H20 
basıncıyla en az beş gün plevral aspiras­
yon yapılır. Gel foam bir ay içinde tama­
men fagosite edilmektedir. 

- Kurşun Tıkaç: FOB'un aspirasyon ka­
nalından gluteraldehid ile sterilize edilmiş 
3 nolu kurşun olta ağırlığı iletilir. 

- Balon kateter: BPF'lerin kalıcı balon 
oklüzyonuyla tedavisidir. 

- Doksisiklin ve otolog kan ile yamama: 
ı ml (20 mg) Doksisiklin endobronşiyal en­
jekte edilerek hemen arkasından ı5 ml 
kan verilir. Plevral aspirasyon 20 cm H20 
basıncında sabit tutularak yapılmaktadır. 
Hava kaçağı durduktan sonra göğüs tüpü 
yerleştirilerek su altı drenajı uygulanır. 

TORAKOSKOPİ 

İlk kez ı9ıO yılında H.C Jacobeus kon­
vansiyonel torakoskopiyi tanımlamış ve 
hasta üzerindeki ilk uygulamayı ı922 yı­
lında sistaskop kullanarak gerçekleştir­
miştir. Daha sonra gelişmiş video teknolo­
jisinin uygulanmasıyla video yardımlı to­
rakoskopik cerrahi (VATS) 80' li yılların 

sonlarında uygulanıma girmiştir. 

VATS, ameliyathane şartlarında ve ge­
nel anestezi altında torasik kaviteye ileti­
len bir endo-kamera aracılığıyla ve iki adet 
2-3 cm lik deri kesisinden toraksa sokulan 
aletlerle cerrahi işlemin yapılmasıdır. Has­
ta ameliyat masasına lateral dekübitüs po­
zisyonunda yatırılır, gerektiği zaman ra­
hatlıkla tarakotorniye geçilebilir. 

VATS ENDİKASYONLARI 
VATS endikasyanları tanı ve tedavi 

amaçlı olmak üzere iki başlıkta toplanabi­
lir. Tanı konulamayan tekrarlayıcı plevra 
sıvılarında tanısal amacın yanı sıra tedavi 
amaçlı da uygulanmaktadır. Ayrıca plevra 
yapışıklıkları ayrılarak ankiste poşlar bir­
leştirilir. Böylece plevra ile akciğerin daha 
geniş eksplorasyon şansı olur. 

Nüksleri önlemek için plörektomi, me­
kanik plevral abrazyon ve talk pudraj uy­
gulanır. 

Diffüz akciğer hastalıklarının kesin ta­
nısı için gerekli akciğer biyopsisi VATS'la 
alınır ve açık akciğer biyopsisine tercih 
edilir. Mediasten kitlelerinin kesin tanı­
sında, diğer tanısal girişimlerin yetersiz 
kaldığı durumlarda, VATS uygulanır. Arka 
kampartmandaki mediasten kitlesinden 
özellikle nörojenik tumörlerde tanı ve te­
davide VATS başarıyla uygulanmaktadır. 

Toraks travmalarında VATS'la postt­
ravmatik koagulumun boşaltılarak fibro­
toraksın önlenmesi sağlanır. Aynı zaman­
da hemotoraksa neden olan kanama odağı 
saptanmış olur. 'l'ravmatik pnömotoraksa 
da eksplorasyon amaçlı uygulanır. Preope­
ratif incelemede özellikle hiler yerleşimli 
bronş kanserinde, VATS'la tümörün lokali­
zasyonu ve mediasten yapılarıyla olan iliş­
kisi, çevresel lenf bezlerinin durumu de­
ğerlendirilir. Birçok merkezde VATS span­
tan pnömotorakslı olgularda primer tero­
pötik amaçla uygulanmakta; büllöz akci­
ğerli hastalarda bül ligasyonu veya eksiz­
yonu ve plörektomi yapılmaktadır. 

VATS'ın diğer tedavi amaçlı 
kullanımları 

Periferik metastatik akciğer tümörleri, 
soliter akciğer nodülleri ve özofagusun be­
nign lezyonlarının tedavisi, vertebra abse­
lerinin drenajı , korpus vertebra biyopsisi, 
disk herniasyonlarında diskektomi gibi 
kompleks tedavi yaklaşımları kolaylıkla 

gerçekleşmektedir. Perikardiektomi ve pe­
rikard drenajında VATS güvenli bir uygu­
la:ma olarak sunulmaktadır. 
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VATS'ın komplikasyonları 

Kontrol edilemeyen kanama, yara en­
feksiyonu, solunum yetmezliği, aritmi, he­
modinamik bozukluklar, göğüs duvarına 
tümör implantasyonu ve ölümü sayabili­
riz. Göğüs duvarına implantasyonu önle­
mek için endopoşetler geliştirilmiştir. 

VATS'da cerrahın palpasyonla akciğer­
deki nodüllerin lokalizasyonunu yapama­
ması, son zamanlarda geliştirilen perape­
ratuar ultrasonografiyle çözümlenmekte­
dir. 

VATS deneyimli göğüs cerrahiarı tara­
fından yapılmalıdır. ilerleyen teknolojiyle 
üç boyutlu video görüntüleme sistemleri 
geliştirilmektedir. 

MEDİASTİNOSKOPİ 
Mediastinoskopi ilk defa 1959 da Car­

lens tarafından yapılmış olup suprasternal 
girişimle mediastenin ön üst kampartma­
nındaki kitle I ez yonların ve lenf bezlerinin 
endoskopla direkt gözlenmesi ve biyopsi 
alma işlemidir. 

Servikal mediastinoskopide medias­
tendeki lenf bezlerinin tümüne ulaşılamaz 
ancak bifürkasyona kadar sağ paratrakeal 
bezlere ve arkus aortaya kadar sol parat­
rakeal bezlere ulaşılmaktadır. Genelde 
mediastinoskopi genel anestezi altında uy­
gulanır. Akciğer kanserinin evrelendiril­
mesinde servikal mediastinoskopi sık kul­
lanılan bir yöntemdir. Preoperatuar dö­
nemde BT incelemesiyle yapılan evrelen­
dirmede mediasten lenf bezlerinde metas­
taz saptanması o/o 52 sensitif ve o/o 69 spe­
sifik bulunmaktadır. Bu nedenle BT değer-
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lendirmesiyle yetinmeyip, tüm akciğer 

kanseri kuşkusu olan veya kesin tanı kon­
muş hastalarda preoperatuar evreleme 
için servikal mediastinoskopi yapılarak 
bezlerden biyopsi alınmalıdır. Ortalama 
15-20 dakika süren bu işlemin mortahtesi 
çok düşük olup yapılan ll 000 den fazla 
mediastinoskopide mortalite o/o 0.15 bildi­
rilmiştir. (Spech 1971) 

Preoperatuar değerlendirmede önce­
likle tüm hastalara servikal mediastinos­
kopi yapılmasına karşın eğer lezyon sol üst 
lobtaysa ve servikal mediastinoskopi sonu­
cu negatif gelmişse başka bir yol denenir. 
Hasta hala genel anestezi . altında olduğu 

için anterior mediastinoskopi ya da Gins­
berg'in (1987) kapsamı genişletilmiş medi­
astinoskopi işlemine geçilir. Standard ser­
vikal mediastinoskopiyle paratrakeal 
alanlar, trakeobronşiyal köşeler ve ön sub­
karin al alan görülür, fakat subaortik -
aorta pulmoner pencere (5.alan) - ve para­
aartik - ön mediastinal (6.alan) - lenf bez­
leri görülmezler. 

Son zamanlarda geliştirilen VATS; an­
terior mediastinoskopi veya Ginsberg'in 
mediastinoskopi yönteminin de yerini al­
mıştır. 

Mediastinoskopinin 

Ko m plikasyonları 

Ciddi kanama, kord vokal paralizisi, 
pnömotoraks sık görülen komplikasyonlar 
olup daha seyrek özofagus, D.torasikus ve 
trakeo-bronş hasarı, kardiyak aritmi görü­
lebilir. 
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6.c- BRONKOALVEOLER LAVAJ 

Bronkoalveoler lavaj (BAL) ilk kez 
1974 yılmda Reynolds ve Newball tarafm­
dan ortaya atılmıştır. Önce bir araştırma 
yöntemi olarak kullanılan BAL, interstis­
yel akciğer hastalıklarının patogenezinin 
anlaşılmasında büyük yarar sağlamıştır. 
Bugün infeksiyöz ve noninfeksiyöz birçok 
akciğer hastalığının tanı ve tedaviye veri­
len yanıtının izlenmesinde kullanılmakta­
dır. BAL bazı hastalıklarda kesin tanı koy­
dururken birçok hastalıkta ise tanıya kat­
kıda bulunur, ancak kesin tanı için yeterli 
bir yöntem değildir (Tablo 1). 

Tablo 1: BAL'ın kullanım alanJan 

Doç. Dr. Oya KAYACAN 

BAL'IN ALINMA 
YÖNTEMİ 
BAL fiberoptik bronkoskopla alınır. 

Gerekli resüsitasyon önlemleri alındıktan 
sonra 2-4 It/dk nazal 02 verilerek uygula-

nır. İşlem bitiminden 30 dakika sonrasına 
dek 02 uygulanmasına devam edilmelir. 

Kan 02 satürasyonu enaz % 90 olacak şe­

kilde 02 verilir. BAL, biyopsi ve fi.rçalama 

işlemlerinden önce alınmalıdır. Böylece 
kanla karışması önlenerek değerlendirme­
nin daha sağlıklı olması sağlanmış olur. 

BAL'IN TANISAL OLDUGU DURUMLAR 

İNFEKSİYÖZ 

P. carinii 
Toxoplasma gondii 

Strongyloides 
Lejyonella 

Histoplasına 

M. tuberculosis 
Mycoplasına 

Influenza 
R.S.V. 

NONİNFEKSİYÖZ 

Alveoler proteinozis 
Eozinofilik granuloın 

Kanser 

BAL'IN TANI VE TEDAviYE KATKlDA BULUNDUGU DURUMLAR 

İNFEKSİYÖZ 

Herpes siınplex 
Cytoınegalovirus 

Bakteriler 
Aspergillus 

Candida 
Cryptococcus 

Atipik mikabakteriler 
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NONİNFEKSİYÖZ 

Pulmoner hemoraji 
Eozinofilik pnömoni 

Berilyozis 
EAA 

Asbestozis 
Silikozis 

Sarkoidozis 
IPF 

Kollagen vasküler hastalıklar 



BAL, sıklıkla orta lob veya lingulanın 
4-5. bronş jenerasyonundan alınır. Böylece 
bir milyon alveolü yani akciğerin %1,5-
3'ünü temsil eden bir lavaj alınmış olur. 
Birkaç segmentten de BAL alınabilir. 

Serum fizyolojik, 10-50 ml'lik porsiyon­
lar halinde toplam 100-150 ml, akciğer pe­
riferine iletilir, enjektör veya yer çekimi et­
kisi ile geri alınır. Sigara içmeyen normal 
bir kişide verilen sıvının % 40-70'i geri alı­
nabilir. İleri derecede akciğer fibrozisi, 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve am­
fizem olgularında bu miktar % 30'un altına 
düşebilir. 

BAL, ilk 30 dakika içinde inceleneme­
yecekse laboratuvara buz üzerinde gönde­
rilmelidir. BAL uygulanan merkezde labo­
ratuvar yoksa BAL santrifüje edilip hücre 
sedimenti, albumin içeren tamporrlu bir so­
lüsyon içinde 24 saatte laboratuvara ileti­
lebilir. 

KOMPLiKASYONLAR VE 
KONTRENDİKASYONLAR 
BAL uygulamasından sonraki 24 saat 

içinde antipiretiklere yanıt veren ateş gö­
rülebilir. Uygulama sırasında ne kadar 
fazla sıvı verilirse ateş görülme olasılığı o 
kadar yüksektir. Örneğin 1 OOml serum fiz­
yolojik verilen olguların en çok %10'unda 
ateş görülürken sıvı miktarı artırıldığıncia 
bu oran %30'a yükselebilir. 

Tablo 2: BAL'da kullanılan boyama yöntemleri 

Boyama yöntemi 

Sitoloji 

May-Grünwald-Giemsa 
Berlin mavisi 

PAS 
Papanicolaou 

Gümüş-Grocott, Toluidin mavisi 
Ziehl-Neelsen, Auramin 

İmmün sitoloji 

İmmünfloresan 
İmmünperoksidaz 

APAP 

Lavaj alınan segmentte 24 saat içinde 
kendiliğinden gerileyen bir infiltrasyon gö­
rülebilir. Bu oluşum bilgisayarlı tomografi 
ile 48 saate dek gösterilebilir. 

Vital kapasite %15 kadar, Pa02 15-30 
mmHg düşebilir. Buna karşın solunum 
yetmezliği olan olgulara da çok gerekli du­
rumlarda (Ör: Pneumocystis carinii pnö­
monisi) BAL uygulanabilir. 

Bronş hiperreaktivitesi bulunan olgu­
larda bronkospazm oluşabilir. Bir başka 
nadir koropikasyon ise pnömonidir. BAL'ın 
yanı sıra, transbronşial akciğer biopsisi de 
alınan hastalarda pnömotoraks gelişebilir. 

BAL'IN İNCELENMESİ 
Plastik enjektörler içinde laboratuvara 

gelen BAL 2-4 katlı gaz bezinden fıltre edi­
lir, 300-500 g'de on dakika santrifüje edilir. 
Üstte kalan sıvı kısım -20°C'de biyokimya­
sal incelemeler için saklamr. Hücre sedi­
menti tamporrlu bir solüsyon ile resüspan­
se edilerek total hücre sayısı ve hücre vita­
litesi değerlendirilir, diferansiyel ve im­
münsıtoloji için özel boyalarla incelenir. 
Hücre sedimentinden hazırlanan yayma 
veya sitesantrifüj preparatları rutin ola­
rak May-Grünwald-Giemsa ile boyanır. 

Her larnda en az 600 hücre sayılır. Hücre 
tiplerinin sayıları yüzde olarak değerlendi­
rilir. Gereğinde değişik boya yöntemleri ile 
de incelenir (Tablo 2). 

Kullanım yeri 

Diferansiyel sitoloji 
Demir pigmenti 

PAP, Tümör hücreleri 
Tümör hücreleri 

P. carinii, Mantar 
Mikabakteriler 

Lenfasit subgrupları 
Histiositozis-X hücreleri 

Tümör hücreleri 
Lenfoma/Lösemi hücreleri 

154 



İmmünperoksidaz yöntemi ile lenfasit 
alt grupları, bunların aktiviteleri, makro­
faj matüritesi, Langerhans hücreleri, tü­
mör hücreleri ve sitomegalovirus tarafın­
dan değiştirilmiş hücreler gösterilebilir. 

ALVEOLİTİS KAVRAMI 
Alveolitis histolojik olarak, alveol du­

varının değişik etiyolojilere göre değişik 
hücreler (lenfosit, granülosit, histiyosit, 
makrofaj) tarafından oluşturulan yangısal 
değişimidir. BAL ve histolojik yöntemlerin 
karşılaştırıldığı çalışmalarda BAL'ın alve­
ol duvarı ve interstisyumdaki olayları doğ-

Tablo 3: Alveolitis 

ru bir şekilde yansıttığı gösterilmiştir. Üç 
çeşit alveolitisten söz edilebilir: (Tablo 3) 

ı. Lenfasiter alveolitis 
2. Granülasiter alveolitis 

a) Nötrofilik alveolitis 
b) Eozinofilik alveolitis 

3. Lenfogranülositer alveolitis 

Bu gruplarda yer alan hastalıklar te­
mel olarak bir hücre tipini içermekle bir­
likte diğer hücrelerin de BAL'da artışı gö­
rülebilir. Lenfasiter alveolitisierin ayıncı 
tanısında immünsitoloji yardımcı olur 
(Tablo 4). 

Lenfasiter alveolitis Nötrofilik alveolitis Eozinofilik alveolitis 

Ekstrensek alleıjik 

alveolitis 

Sarkoidozis 
Berilyozis 

Tüberkülozis 

Alveoler proteinozis 
İlaçlara bağlı akc. 

hastalığı 

Asbestozis 

Kollagenozlar 

Crohn hastalığı 

AIDS 

İdyopatik akciğer 

fibrozisi 

ARDS 
Kollagenozlar 

Wegener hastalığı 

Asbestozis 
Pnömokonyozis 

Bronkopulmoner 

enfeksiyonlar 

Tablo 4: Lenfasiter alveolitler ayıncı tanısında iınmünsitoloji 

T4 / TB oranı artmış 

Sarkoidozis 
Berilyozis 

Asbestozis 
Crohn hastalığı 

T4 1 TB oranı normal 

Tüberkülozis 
Lenfanjitis karsinomatoza 
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Eozinofılik pnömoni 

Churg-Strauss sendromu 

All. bronkopulmoner 
aspergillozis 

İlaçlara bağlı 

akc. hastalığı 
Bronş astması 

T4 1 TB oranı azalmış 

EAA 
BOOP 

HIV 

Silikozis 

İlaçlar 



BAL BULGULARI 
Normal BAL bulguları Tablo V ve V1'da 

gösterilmiştir. 

Tablo 5: Sigara içmeyen bir kişide normal BAL 
diferansiyel sitoloji bulguları 

Total hücre sayısı 13x106 

Alveoler maluofaj % 84 
Lenfasit % 13 
Granülasit % 3 
Nötrofil %3 
Eozinofil % 0,5 
Mast hücresi %0,5 

Plazma hücresi % 0,5 

Tabl 6: BAL'da immünsitoloji normal değerleri 

B-lenfosit % 4 

Pan-T % 63-83 

T-Helper % 40-70 

T-Supressor % 20-40 

T4tr8 oranı 1.1-3.5 

N atuı·al Killer % 2-14 

HLA-DR % 5 

I L-2 reseptörü % 6 

Histiocytosis-X hücreleri % 4 

Transferrin reseptörleri % 70 

Kaynak: Costabel U. Atlas der bronchoalve­

olaeren Lavage. 
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6.d- BAKTERiYOLOJi 

1- Solunum Yolu Bakteriyolojisi 

Doğumu izleyen ilk dakikadan itiba­
ren, solunum yolları alınan hava ile sürek­
li olarak infeksiyöz mikroorganizmalara 
maruz kalır.Tidal hava hacminin yaklaşık 
%98'i infeksiyöz partikül içerebilir. Parti­
küllerin on mikrondan büyük olanları bu­
run pasajında depo edilirler ve aksırıkla 
dışarı atılırlar. Oysa küçük partiküller 
aşağı solunum yoluna geçebilirler. Bunla­
rın bazıları trakeadan, öksürükle dışarı 

atılırlar. Bir kısmı ise bronş ve bronşiol 
mukozasında durur. Bunlar, solunum yolu 
epitelini örten, birçok bakteri ve virusları 
inhibe eden veya tahrip eden lizozim, lak­
toferrin ve interferon gibi antimikrobiyal 
ve immünolajik maddeler içeren salgının 
etkisi altında kalırlar. Sadece çok küçük 
(1-2 mikron) olanlar alveolekadar giderler. 
Normal koşullarda, bunların da hemen he­
men hepsi alveolar makrolojlar tarafından 
fagosite edilerek yok edilirler. 

Solunum yolu epitelinin bakteriyel ko­
lonizasyonunda: 

-Epitelyal reseptörler 
-Hücre yüzeylerinde fıbronektin (Gram 

negatif bakterilerin mukozal hücrelere ya­
pışmasını önler) ve 

-Tükrük proteaz ( kaynağı PMNL'ler­
dir) içeriği rol oynar. 

Yukarı solunum yolunda, bakterilerin, 
mukozaya spesifik olarak yapıştıkları, yer­
leşik bir mikrobiyal flora bulunur. Normal 
koromensal flora, konakçıyı patojenik mik­
roorganizmalada invazyondan korumada 
önemli bir rol oynar (Tablo 1). 

Ağız , orofarinks ve buruncia bulunan 
mikroorganizmalar Tablo 2' de görülmek­
tedir. Normal flora yokluğunda infeksiya­
na duyarlılık artar. Bakteriyel interferans 
doğal antikorları da stimüle eder. Flora 
bakteriler i sekretuar IgA yapıroma yar-

Prof. Dr. Nezihe SAYGIJN 

dırncı olduklarından IgA yetersizliğinde 

flora değişebilir. Bir araştırmamızda, bo­
ğazda gram negatif b asil kolanizasyon u ile 
tükrük IgA düzeyi arasında anlamlı bir 
ilişki saptanmıştır. 

Tablo 1: infeksiyana karşı konakçının nans­
pesifik elirencine yardım eden fak­
törler 

Normal yerli mikı-otlara 
Genetik faktörler 
Doğal antikorlar 
Morfolojik durum 
Normal salgılanan sekresyonlar ve akışı 
Fagositozis 
Doğal öldürücü (NK) hücreler 
Beslenme 
Non antijen spesifik irnmun cevap 
Fibronektin 
Hormorral faktörler 
Kaynak 6 

Normal konakçı mikropları, parazitle­
rin virulansı, bakterilerin seratipleri veya 
yeni faj kazanmaya bağlı olarak değişebi­

lir. 
Hastanede kalma süresi, veya antibi­

yotiklerin alınması da yukarı solunum yo­
lu florasının modifikasyonuna neden olabi­
lir. Yukarı solunum yolunda gram negatif 
basil kolonizasyonu, sağlıklı kişilerin sade­
ce %2-6'sında bulunduğu halde, akut ciddi 
hastalıkta bu oran %50' ye çıkabilir. 

Orofarinkste sayısız bakteriyel popu­
lasyona karşın, orta kulak, paranazal si­
nüsler ve hava yolları distali larinkse ka­
dar sterildir. 

Solunum sistemi infeksiyonları, bütün 
infeksiyöz hastalıklar arasında en çok gö­
rülenidir. 
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Tablo 2: Yukarı Solunum Yolunun Mikrobiyal 
Florası (Normal Flora) 

Ağız ve Orofarinks 

Bakteriler 
Streptokok cinsleri 

St.mitus 
St.pyogenes A grubu olmayan streptokok 
St. pneurnoniae 
St.salivarius 

Anaerobik Gram negatif cinsler 
Veilonella 
Bacteroidaceae cinsleri 
Fusobacteriurn cinsleri 

S.epidermidis 
Treponema cinsleri 
Lactobacillus cinsleri 
Neisseria cinsleri 

N .meningi tidis 
Patojen olmayan (N. sicca vs.) 

Haemophilus cinsleri 
H.influenzae B grubu olmayan 
H.influenzae B grubu 
H.para influenzae 

Anaerobik streptokoklar ve mikrokoklar 
Peptococcus 
Peptostreptococcus 

Mycoplasma 
Actinomycetes 
S.aureus 
Enterobacteriaceae 

Funguslar 
Yeasts 

Candida cinsleri (C.albicans) 
Virus 

Herpes simplex 

Burun 

Bakteriler 
Staphylococcus cinsleri 

S.epidermidis 
S.aureus 

Neisseria cinsleri 
Streptococcus cinsleri 

St. pneurnoniae 
St.pyogenes 

Haemophilus cinsleri 
Kaynak6 

Yukarı Solunum Yolu İnfeksiyonlan 
Yukarı solunum yolu infeksiyonları; 

burun, paranasal sinüsler, orta kulak ve 
en önemli olarak farinks ve tonsillerin 
içinde bulunduğu akut inflamatuar proçes-

leringeniş bir kısmını kapsar. Yukarı solu­
num yolu infeksiyonlarına, sıklıkla boğaz 
ağrısı veya bir soğuk algınlığı gibi bakılır. 
Erişkinlerde, akut yukarı solunum yolu in­
feksiyonlarının % 90'dan fazlası viruslarla 
oluşur ve antimikrobiyal tedaviden etki­
lenmezler. Ancak; infeksiyonun, viral mi, 
bakteriyel mi olduğunu ayırmak kolay ol­
madığı gibi ikisi bir arada da bulunabilir. 

Farenjit: Farenjit olgularının yakla­
şık %15'i Streptococcus pyogenes (St. pyo­
genes) den dolayıdır. En önemli nedenle­
rinden biri de A grubu olmayan be ta hemo­
litik streptokoklardır. Corynebacterium 
diphtheriae, Corynebacterium hemolyti­
cum, Yersinia enterocolitica, Neisseria go­
norrhoeae akut farenjitin fırsatçı nedenle­
ridir. Mycoplasma pneumoniae (M.pne­
umoniae) 1950'lerden beri farenjitle birlik­
te görülmüştür,fakat epidemiyolojik araş­

tırmalarda hastalığın önemli bir nedeni 
olarak saptanmamıştır. Farenjitte kla­
ınidyal infeksiyenların rolü ile ilgili araş­
tırmalar sürmektedir. Chlamydia tracho­
matis ile bildirilmiş bir olgu yoktur, fakat 
C.psittaci'nin TWAR suşu son zamanlarda 
ateşli bronşit ve pnömoni ile birlikte faren­
jiti olan hastalardan izole edilmiştir. 

Anaerobik farenjit(Vincent's Angi­
na), Peritonsillit, Peritonsiller Abse­
ler: Spiroketler ve anaerobik bakterilerin 
bir karışımı ile farenjeal ve tonsiller infek­
siyonlar hala görülmektedir. Bazı olgular­
da Staphylococcus aureus (S.aureus) ve 
Streptococcus pyogenes rol oynayabilir. 
Postanjinal septisemi Fusobacterium nec­
rophorum ile meydana gelen spesifik bir 
formdur ve akciğere metastatik infeksiyon 
ve jugular ven septik tromboflebiti ile bir­
liktedir. Eksüdatif tonsillit ve peritonsiller 
abseler görülebilir. 

Aşağı Solunum Yolu İnCeksiyonlan 
Her kişinin, yaşamı boyunca, infeksi­

yöz solunumsal aerosollerle yineleyen te­
ması olduğu halde, aşağı solunum yolu in­
feksiyöz hastalığı çok sık olmaz. 

Bakteriyel patojenler aşağı solunum 
yolu hastalığının primer veya sekonder ne-
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deni olarak, gelişmekte olan ülkelerde, ge­
lişmiş ülkelere kıyasla daha büyük bir rol 
oynarlar. 

Mikroorganizmalar, genellikle solu­
num yolu ile, daha az olarak da kan yolu 
ile akciğeriere erişebilirler. 

Hematojen veya metastatik pulmoner 
infeksiyon her iki akciğerde birlikte olabi­
lir. Akciğer dışı lokalizasyonda; deri, ke­
mik, tonsiller, abdominal ve pelvik organ­
ların infeksiyanlarından kaynaklanabilir. 
St.pyogenes, St.pneumoniae, E.Coli, Prote­
us cinsleri, Klebsiella, S.aureus etken ola­
bilir. 

Bunlardan başka kontamine inhalas­
yon tedavi araçları ile olduğu gibi, trakeos­
tomi sonucu da aşağı solunum yolu infekte 
olabilir. Bütün aşağı solunum yolu infeksi­
yanlarının yaklaşık %50' si bakteriyel ori­
jinlidir. 

Akut Larenjit: Akut larenjitte bakte­
riyel invazyonun rolü açık değildir. Bran­
hamella catarrhalis, akut larenjitli eriş­
kinlerin %50-55'inin, kontrolların %6-
14'ünün nazofarenksinde bulunmuştur. 

Branhamella catarrhalis'in orijinal adı Ne­
isseria catarrhalis idi. İlk kez 1896'da ta­
nımlandı. Yukarı solunum yolunun bir 
koromensali olarak tanındı. Tam adı Mora­
xella (Branhaınella) catarrhalis olarak dü­
şünüldü ve 1980'lerde artan bir önemle, 
patojen olarak tanınınaya başladı . İnfekte 
sinüsler ve otitis ınedia'lı çocuklarda orta 
kulak iğne aspirasyonundan kültürlerin 
elde edilmesini, Moraxella ile pnömoni ve 
bronşitlerin raporları izledi. 

Akut Bronşit: Her yaştaki solunum 
yolu hastalıklarının yaklaşık %50' sinde 
öksürük görülür. Solunum yolunun akut 
viral hastalıkları öksürüğe neden olur. 
Akut bronşitin en önemli nedeni viruslar­
dır. Olguların küçük bir oranı Mycoplasma 
pneuınoniae ve Bordatella pertussis ile 
oluşur. St.pneumoniae ve H.influenzae'nin 
akut bronşitte etyolojik rolü açık değildir. 

Falk ve arkadaşları 114 hasta (61 kadın 53 
erkek) üzerinde yaptıkları araştırma sonu­
cunda, St. pneumoniae'nın pnömoniden 
başka solunum yolu infeksiyonlarının, 
özellikle akut bronşitin majör bir nedeni 
olabileceğini düşündüklerini bildirmişler­
dir. 

Kronik bronşit ve Akut İnfeksiyöz 
Alevlenmeleri: Kronik bronşit , trakeob­
ronşial ağaçta mukus sekresyonu ve öksü­
rük durumudur. Ardarda gelen, en az üç ay 
ve iki yıldan fazla sürede öksürük ve bal­
gam yakınınaları olan hastalara konan bir 
klinik tanıdır. 

Akut infeksiyöz alevlenmelerde hasta­
ların balgaın miktarında artma olur ve 
balgamın rengi değişir. Balgamda PMN 
granülositlerin varlığı bronşial irritasyonu 
gösterir. Burada eozinofillerin sayısını be­
lirlemek önemlidir. Siliab epitel hücreleri, 
sigara içenlerde sarı kahverengi sitoplaz­
mik inklüzyonlar içeren alveolar makrofaj­
lar idantifiye edilebilir. Gram boyası sık­
lıkla gram pozitif ve gram negatif bakteri­
lerin karışımını gösterir. Bunlar ağız flora­
sının kontaminasyonu veya St.pneuıno­

niae ve H.influenzae'nın trakeal kolonizas­
yonundan ibarettir. M.pnemoniae'nın çok 
önemli olmadığı düşünülür. Bazı araştır­

malar, akut infeksiyonların sadece %1-
10'undan bu organizmayı sorumlu tutar­
lar. Hemolitik streptokoklar, S.aure­
us,gram negatif enterik hasiller az sıklık­
tadır. 

Akut Pnömoni: Sir William Osler 
1901'de, pnömonilerin; akut hastalıkların 
en yaygın ve ölümcülü olduğunu vurgula­
mıştı. Günümüzde bu hastalığın önemi bir 
klinik antite olarak kaldı. 

Pnömoniler; konjestif kalp yetmezliği, 
diabet, alkolizın, KOAH (Kronik Obstrük­
tif Akciğer Hastalığı) lı hastalarda daha 
sık görülür. 

Akut pnömoniye neden olabilen mikro­
biyal ajanların başlıcaları St.pnemoniae, 
H.influenzae ve Moraxella catarrhalis, 
Klebsiella pulmoniae, S.aureus, E.Coli, 
Pseudomonas aeruginosa ve Legionella 
pneuınophila'dır. Moraxella ile ilgili göz­
lemlerimiz ve bulgularımız 1989 ve 1991 
yıllarında iki ayrı araştırma ile bildirilmiş­
tir. Kliniğimizde 1994 yılında yatarak tet­
kik ve tedavi edilen, KOAH zemininde ge­
lişmiş bir pnömoni olgusuna ait balgam­
dan izole ettiğimiz, solunum yolunda en­
der rastlanan bir Haemophilus haemolyti­
cus suşu tarafımızdan rapor edilmiştir. As­
pirasyon pnömonileri ; kronik hastalığı 
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olanlarda, kronik alkoliklerde, yukarı so­
lunum yolu mikroorganizmaları ve mide 
içeriği, gıda inhalasyonu sonucu görülür. 

Orofaringeal florada gram negatifbasil 
kolonizasyonu olan kişiler sıklıkla pnömo­
ni riski taşırlar. 

Raporlara göre hastane pnömonileri­
nin %60'dan fazlasının nedeni aerobik 
gram negatif basillerdir. Bunların başında 
da P seudomonas cinsleri, özellikle P. aeru­
ginosa gelmektedir (Tablo 3). Bir araştır­

mada;diğer gram negatif hasiliere (%33) 
kıyasla , Pseudomonas pnöm onisinde, 
(bakteriyemi ile birlikte olduğu zaman) 
yüksek mortalite (%70) bildirilmiştir. Son 
yıll arda toplumsal pnömoni patojenleri 
olan, örneğin St. pnemoniae, Enteroccus 
cinsleri, B grubu beta hemolitik strepto­
kok, H .influenzae ve Moraxella catarrha­
lis'in, hastane pnömonisi etkeni olarak 
oranları artmıştır. 

Hekimin, aşağı solunum yolu akut in­
feksiyonlarının , özellikle pnömonili hasta­
ların tanı ve tedavisine hızlı bir yaklaşımı 
olmalıdır. Antimikrobiyal ilaçlara duyarlı 
mikroorganizmalada oluşan pnömonilerin 
idantifikasyon ve tedavisi ile morbidite ve 
mortalite anlamlı bir şekilde azaltılabilir. 

Plevrada sıvı toplanması ve Ampi­
yem: Plevra alanının mikrobiyal kontami­
nasyonu, bakteriyel pnömonilerin nadir 
bir konıplikasyonudur ve genellikle sadece 
hastalığı seyrinde tıbbi yardımı geç kalan 
hastalar da görülür. Akciğer dışı infeksiyon 
ve komplike neoplazm, kollagen vasküler 
hastalık , travma, medikal , cerrahi girişim­
ler nedeniyle de olur. 

Medikal ve sosyal değişiklikler, ampi­
yem nedeni olan mikroorganizmaların tip-

lerini modifiye etmiştir. Önceleri, S.aure­
us, St. pneumoniae, St.pyogenes sık, diğer­
leri daha az görülürken giderek gram ne­
gatif hasiller ve anaerobların görülme ora­
nı artmıştır. Mikrobiyolojik tekniklerin ge­
lişmesinden dolayı anaerob İzolasyonu ko­
l aylaşmıştır. 

Kliniğimizde ; iki yıl ara ile yatarak tet­
kik ve tedavi edilen iki ampiyemli olguya 
ait plevra sıvıs ı kültürlerinde aerob ve 
arıaerob ortamda ürettiğimiz suşlar, fakül­
temiz Mikrobiyoloji Anabilim Dalında tip­
lendirilmişlerdir. 

Birinci olgu (1976) 48 yaşında bir er­
kek hasta. Plevra sıvısı Gram boyasında, 
gram labil kokkobasil zincirleri , Giemsa 
boyasında bol PMN lökositler görülmüş­
tür. Aerob kültürü iki kez steril kalmış , 

anaerob ortamda 37°C'de 72 saatte üreyen 
kolaniler Lactobacillus disciformans ola­
rak tiplendirilmiştir. İnsan için çok pato­
jen olan bu mikroorganizmaya solunum 
sisteminde az rastlandığı için yayımlan­

mıştır. 

İkinci olgu (1978) 32 yaşında bir erkek 
hastadan alınan ilk plevra sıvısında Gram 
boyasında gram negatif hasiller ve bol 
PMN lökosit görüldüğü halde, aerob ve 
anaerob ortamda üreme olmamıştır. İkinci 
kez alınan sıvının aynı koşullarda yapılan 
kültürlerinde 48 saatte gram negatif kü­
çük hasiller üremiş ve Achromobacter xylo­
soxidans olarak tiplendirilmiştir. 

Post travmatik veya nozokomiyal am­
piyemli hastalarda aerobik gram negatif 
hasiller ve S.aureus sıklıkla görülür. im­
mün yetmezlikli hastalarda gram negatif 
hasiller ve funguslar yüksek oranda ampi­
yem nedenidir. Organ nakli ve AIDS, mik-

Tablo 3: Hastane Pnömonisine Neden Olan Etyolojik Ajanlar 

SlK 

Pseudomonas aeruginosa 
Staphylococcus 
Klebsiella cinsleri 
Enterabaeter cinsleri 
E. Coli 
Pediatrik koğuşlarda: 
Respiratory syncytial virus 

Kaynak 6. 

N AD İR 

Aeobik ağız florası 
Streptococcus pneuınoniae 
Diğer enterik gram negatifhasiller 
Branhamella catarrhalis 
Influenza Avirus 
Haemophilus influenzae 
Legionella cinsleri 
As er illus 
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abakteriyel ve fungal plevral odağı reakti­
ve edebilir. 

Akciğer Abseleri: Akciğer abseleri 
endojen orijinlidir. Etken olan bakterilerin 
çoğu yukarı solunum yolu normal flora 
bakterileridir. S.aureus, Klebsiella ve di­
ğer organizmalar hastane orijinli olabilir­
ler. 

Subdiafragmatik infeksiyon, akciğere 

veya plevral alana lenfatik yolla yayıl abi­

lir. Septik pulmoner emboli başlangıç olay 
olabilir. Anaerobik mikroorganizmalar, 
özellikle direnajı iyi olmayan akciğer abse­
lerinde ve nekrotizan pnömonilerde başlı­
ca etkendir. Hastalar pis kokulu balgam çı­
karırlar. 

S.aureus, St.pyogenes, K.pneumoniae 
ve P.aeruginosa nekrotizan pnömoninin 
majör aerobik nedenlerinin başında gelir. 

Solunum Yolları İnfeksiyonlarında 
Materyel Alma Yöntemleri 

Yukarı solunum yolu 
inf eksiyonları nda 

1- Sinüslerden aspirasyonla elde edilen 
patolojik örnekler, steril tüplere, ya da ta­
şıyıcı besiyerlerine konularak laboratuva­
ra gönderilir. 

2- Burun, farinks, tonsiller, yanak mu­
kazası ve diş etlerinden steri l eküvyon ile 
alınan materyel süratle, önce uygun kül­
t ür ortamına etkili, sonra temiz lamlar 
üzerine yayılarak kurutulur ve boyanır. 

Aşağı solunum yolu 
infeksiyonlarında 

1- Balgam, ağız su ile yıkandıktan son­
ra öksürükle aşağı solunum yolundan ge­
len salgı , havadan kontaminasyonu önle­
yerek steril balgam kutulaı·ına alınır. Bal­
gam örnekleri hasta başında veya labora­
tuvarda bekletilmeden süratle gerekli iş­
lem uygulanmalıdır. 

2- Transtrakeal aspirasyon. Ağır, uyum 
sağlayamayan hastalarda materyal almak 
için kullanılan yöntemdir.Yukarı solunum 
yolu florası ile kontamine olmayan salgı 
almak için de uygulanabilir. 

3- Fiberoptik bronkoskopi 
-Bronş yıkama ve fırçalama 
-Transbronşial akciğer biyopsisi (TBB) 

Mekanik ventilasyonlu hastalarda pul­
moner infeksiyonun tanısı için; ucunda po­
lietilen glikol bir plak bulunan iki lümenli 
bir koruyucu kateter tekniği (bronchosco­
pic protected specimen brush -BPSB) geliş­
tirilmiştir. 

Transbronşial akciğer iğne aspirasyo­
nu, bronkoalveolar lavaj (BAL), BPSB ve 
BAL kombinasyonu gelecekte özellikle 
ventilatöre bağlı pnömoni olgularında ta­
rusal teknikler içinde en çok umut veren­
lerdir. 

4- Transtorasik iğne aspirasyonu. 
Özellikle akciğer abselerinde anaerobik 
mikroorganizmaların İzolasyonunda değer 
taşıyan bir yöntem olmakla birlikte, başlı­
ca üç önemli komplikasyonu vardır. Pnö­
motoraks, büyük hemorajiler ve hava em­
bolileri olabileceğinden dolayı risklidir. 

5- Açık akciğer biyopsisi 
6- Kitle aspirasyonu 
7- Plevra sıvı sı aspirasyonu 
8- Plevra biyopsisi 
Bütün bu i ş lemler steril koşullarda ya­

pılır, alınan örnekler bekletilmeden labo­
ratuvara gönderilir ve derhal gerekli iş­

lemler uygulanır. 

Ateşli hastalardan en az iki kez, ateşin 
en yüksek olduğu dönemde veya titreme 
sırasında yine steril koşullarda kan örnek­
leri alınır ve hasta başında dikkatlice kül­
tür ortamına konulur. 

Bakteriyolojik Tanı 
Yöntemleri Yukarı solunum yolu 
infeksiyonlarında 

Etken saptamak için alınan materyel­
den bir yayma yapılarak Gram yöntemi ile 
boyana bilir. N ormal olarak steril bir bölge­
den yapılan boyalı preparatta görülen mik­
roorganizmalar değerli olabilir. Fakat ağız 
florasından yapılan yaymalarda patojen 
olabilecek mikroorganizmaları ayırabil­
rnek için mutlaka kültür yapmak gerekir. 
Örneğin,önem taşıyan bir hemolitik strep­
tokok veya bir stafılokok aureus ancak 
kültür ile saptanır. 

Aşağı solunum yolu 
infeksiyonlarında 

Balgam varlığı aşağı solunum yolu 
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hastalığının önemli ve genel bir belirtisi­
dir. Balgamın makroskopik incelenmesin­
den (miktarı, rengi, kokusu, koyuluğu) ba­
zı klinik bilgiler elde edilebilir. Fakat mik­
roskopik tetkikten daha çok şey kazanılır. 

Balgam kültürü, flora bakterileri ile 
kontamine olabildiğinden tartışmalıdır. 

Thorsteinsson ve arkadaşları, 16 pnömoni­
li hastadan aldıkları, transtrakeal aspiras­
yon, bronş aspirasyon materyeli ve balga­
mı, St.pneumoniae açısından birlikte ince­
lemişlerdir. Onaltı hastanın 13'ünde , her 
üç örnekte de predominant olarak St.pne­
umoniae üretmişler ve balgam kültürünün 
akut pnömonilerde doğru bir tanı sağla­
mak için yüksek oranda güvenilir bir yön­
tem olduğunu bildirmişlerdir. Ancak bu 
araştırmada; örneklerin, antimikrobiyal 
ilaç başlanmadan önce alındığı özellikle 
belirtilmiştir. 

Balgam alındıktan sonra, hasta başın­
da ya da laboratuvarda birkaç saat bekle­
tilirse, bu sürede çeşitli mikroorganizma­
lar, özellikle orofarinkste normal olarak 
çok az say1da bulunan gram negatif hasil­
ler çoğalmaya başlarlar. Bu mikroorganiz­
malar, St.pneumoniae veya H.influenzae 
gibi güç üreyen bakterilerin tanınması ve 
İzolasyonunu ciddi olarak engelleyebildik­
leri gibi birçok olguda, etyolojik olarak 
hastalıkla birlikte olmadıkları halde anti­
mikrobiyal tedavide de yanıltıcı olabilirler. 

Balgamın Mikroskopik İncelenmesİ 
Balgamın mikroskopik incelenmesi yaş 

ve kurutulduktan sonra boyanarak yapılır. 
Yaş preparatta; elastik lifler, akciğer 

parenkimasında harabiyeti gösterir. Tü­
berküloz, akciğer absesi ve bronş kanseri­
ne tanıklık eder. Plevra ampiyemini akci­
ğer içi sü pürasyonlardan ayırır. 

Asbest cisimciği görülür. 
Charcot Leyden kristalleri (bozulmuş 

eozinofılik granüllerden oluşur), Cursch­
mann spiralleri bronşial astmanın karak­
teristik bulgularıdır, fakat sigara içenlerin 
balgamında da bulunurlar. 

Hidatik kist SlVlsında skoleksler (Şekil 
I) izlenebilir. 

Balgamın Boyanarak İncelenmesİ 
Gram yöntemi ile boyalı preparatın 

tetkiki: 
Bu boya yöntemi ile bakteriler gram 

pozitif ve gram negatif olarak iki geniş 
gruba ayrılır (gram alan bakteriler mor, al­
mayanlar pembe renkte görünürler). Ayı­
rım, patogenez ve terapötik olduğu kadar 
diagnostik önem taşır. St.pneumoniae, 
H.influenzae, Moraxella, Klebsiella (Fried­
laender basili) gibi bazı bakteriler sadece 
bu boya yöntemi ile yeteri kadar idantifıye 
edilebilirler (Şekil 2, 3, 4, 5). 

Bu yöntem , bakterilerin üremeleri için 
24-48 saat gerektiğinden, pnömonilerde et­
yolojik ajanların kültür yöntemleri ile 
idantifikasyonundan daha avantajlıdır. 

Birkaç dakika içinde uygun antibiyotik ile 
tedaviye olanak sağlar. Ancak antibiyotik 
ile tedaviye başlamadan önce balgam alın­
masına gayı·et edilmelidir. Antibiyotikler 
ekseriya bakteriyel morfolojiyi değiştirir­

ler ve bu nedenle gram boyasının yorumu 
da güçleşir. 

Şekil I: Hidatik kist sıvısında skoleksler 
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Şekil 2: Balgam Gram boyası. Gram pozitif 
diplokoklar (X 1000) Streptococcus 
pneumoniae 

Şekil 4: Balgam Gram boyası Lökositlerin si­
toplazması içinde Gram negatif diplo­
koklar (X 1000) Moraxella 

Şekil 6: Aynı hastanın balgam kültürü kanlı 
agarda mukoid koloniler. Klebsiella 
pneumoniae. 

Gram ile boyanmış balgam preparatı­
nın yorumunda bazı noktalara dikkat et­
mek gerekir: 

Şekil3: Balgam Gram boyası. Gram negatifha­
siller (X 1000) Haemophilus influeuzae 

Şekil 5: Akciğer tüberkülozlu ve bronşektazili 
hastanın balgamında Gram boyası. 

Lökositler ve geniş kapsüllü Gram ne­
gatif basiller (X 1000) Klebsiella 
(Friedlander basili) 

Şekil 7: Aynı hastaya ait kültür preparatı Gram 
negatif basiller. Klebsiella pneumoniae 
(X 1000 Gram boyası) 

1- Çok sayıda bakteri varlığı , infeksi­
yon nedeni olduğunu düşündürür. Balgam­
da genellikle PMN lökositler ile beraber ve 
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lökositler içinde bulunanlar etyolojik ola­
rak anlamlı organizmalar olduğundan de­
ğerli bir ipucudur. 

2- Bazan lökosit olmadan veya birkaç 
lökosit ile çok bakteri bulunabilir. Ağır ful­
minan pnömonilerde, çok kötü beslenen ve 
pansitopenili hastalarda görülür. Aksine 
çok az organizma ile sayısız lökosit, bir 
nonbakteriyel infeksiyon veya antibiyotik 
ile tedavi başlangıcını gösterir. 

3- Gram boyasında karışık flora, gram 
pozitif ve gram negatif organizmaların ay­
nı lamda, aynı zamanda görülmesi genel­
likle yorumda şaşırtır. Bazan karışım, ma­
teryalin ağız florası ile kontaminasyonunu 
yansıtır. Çok kez karışık flora, özellikle 
eğer balgam, kontamine değilse, altta ya­
tan olayın anlaşılınasını sağlar. Bronşek­

tazi ve kronik bronşitin akut alevlenmele­
rinde, balgamın gram boyasında karışık 
flora ve sayısız lökosit çok sık görülür. 

4- Pnömonilerde, balgamm gram boya­
sı ile seri incelemeleri, bakteriyel florada 
sonradan oluşacak değişikliklerin izlenme­
si için önemlidir. Örneğin, sadece klinik 
olarak düzetmeye devam eden pnömokok­
kal pnömonili bir hastada, gram pozitif 
bakterilerden, gram negatif bakterilere de­
ğişme, başlangıçtaki antibiyotik ile bakte­
rilerin baskılanmadığını , birbirini örtecek 
derecede fazla çoğaldığını, tedaviyle değiş­

me olmadığını kanıtlar. Aksine, eğer hasta 
başlangıç düzelmeyi sürdürmede yetersiz 
ise, süperinfeksiyon olasılığı ortaya çıkar 
ve terapötik program yeniden düzenlenir. 

Balgam kültürleri, gram boyasındaki 
bulguları kanıtlamak ve antibiyogram 
yapmak için gereklidir (Şekil 5, 6, 7). 

Ancak, pnömonili hastalarda Gram bo­
yası ve kültürlerin değerlendirilebilmesi 
için bir balgam örneğinde aranan bazı kri­
terler vardır: 

- Genellikle, her küçük objektif alanın­
da (Lowpower-fıeld = lpf), 25 PMN' den faz­
la, beş skuamoz epitel hücresinden az ol­
ması kriteri kullanılır. 

- Balgam örneğinde, alveolar makrofaj­
lar kadar silialı epitel hücrelerinin varlığı 
da, balgam örneğinin diğer bir inandırıcı 
endikasyonu olmalıdır. 

- Murray ve Washington tarafından, 
yoğun bakım ünitelerinde, akciğer in:"eksi­
yonlu hastalarda %5 tuzlu su ile ul1raso­
nik nebulizasyonla teşvik edilen öksilrük­
le, iyi toplanan balgamın direkt Gran bo­
yasının değerli olduğuna işaret ediln.iştir. 

Araştırmacılar, her büyük objektif alının­
da (High-powerfıeld=hpf) iki PMN lckosit 
den fazla bulunur ve bazı basiller ltkosit 
içinde görülürse böyle örnek, gram negatif 
pnömoni tanısında değerli olabilir cbmiş­
lerdir. 

- Truant ve Tsolakis, yoğun bakırr. has­
talarından, ekspektore balgam ve namtra­
keal aspiratların Gram boyasınırı deterini 
inceleyerek beş hpf mikroskopi ile .ıücre 
sayısı eğer, 125 pü hücresinden fazl ı:, 125 
epitel hücresinden az ise böyle bir öneğin 
kültür için uygun olabileceğini. kab'll et­
mişlerdir. 

Plevra Sıvılarının Bakteriyclojik 
İncelemeleri 

Plevra sıvılarında mikroskopik illeele­
me ve kültür için sıvıların çöküntüleıi kul­
lanılır. Plevra sıvılarının koagülasyınunu 

önlemek için 10 ml s ıvıya iki damla o/dO so­
dium citrate solusyonu damlatılabilir 

Serolojik testlerle örneğin, enzyrre lin­
ked immunosorbent assay (ELISA)ilE mik­
roorganizmalara spesifik antij en, aıtikor 

aranabilir. 
Son yıllarda moleküler biyolo.ideki 

önemli bir ilerleme, nükleik asit sertezle­
yicilerin gelişmesi olmuştur. DNA pnbları 
ile klinik örnek veya kültürlerden bstler 
yapılabilmektedir. Bu yöntemlerle Chamy­
dia trachomatis , N. gonorrhea, L. pne­
umophila, kısa zamanda tanımlambilir. 
Nükleik asit hibridizasyon yönterrl.erin­
den de yararlanmak mümkündür. 

Mikroorganizmaların idantifikasyo­
nunda PCR (polymerase chain reactim) da 
knllanılabilir. 

NOT: 2-7 numaralı fo toğraflar A.Ü.TF. Gö­
güs Hastalıldarına ve Tüberküloz ABD hsta­
larına ait olup, Bakteriyoloji Laboratuvırında 
hazırlanmış preparatlardan ve kül1ü.rden 
Prof.Dr.Nezihe Saygun tarafından çekilniştir. 
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6.d.2- Tüberküloz Bakteriyolojisi 

Bir Fransız askeri doktoru olan Jean­
Antoin Villemin, 1868'de, yüzyıllar boyun­
ca kalıtsal olduğu düşünülen tüberkülozun 
bulaşabilir olduğunu ortaya koymuştur. 

İlk kez 24 Mart 1882 de Robert Koch, has­
talığın etkenini boyayarak mikroskopta 
göstermiş, 1884'de de koagüle sığır serum­
lu besiyerlerinde üretmiştir. Bu nedenle 
Koch hasili denilen bu grup bakterilere 
1896'da Lehmann ve Neumann mikabak­
teri adını vermişlerdir. Kökeni funguslar­
dır. (Tablo I). Aside dayanıklılık özelliği ile 
anılır lar. 

Morfoloji: 0,3 - 0,6 ve 1-4 mikran bo­
yutlarında olan basiller, düz veya biraz eğ­
ri, kalın ince, tek veya birkaç tanesi bir 
arada bulunurlar. Üniform veya düzensiz 
boyandığından, çizgi veya inci dizisi gibi 
görünürler. Patolojik örneklerde, kültürde 
olduğundan daha uzun, daha eğri ve daha 
çok inci dizisi gibi görünürler. İnfekte doku 
veya balgam örneklerinin kimyasal işlemi 
de mikabakteri cinslerinin morfolojisini 
değiştirebilir. Birçok mikabakterinin yüze­
yinde bulunan bir lipid (Trehalose 6,6- di­
micolate) materyel "cord factor" mikabak­
terilerin cord şeklinde üremeleri ve bir 
arada durmalarını sağlar (Şekil 1). Patolo­
jik örneklerde cord şekli daha belirgindir. 
Bu özellik M.bovis ve onun attenüe cinsi 
BCG'de de vardır. 

Mikabakteriler hareketsizdir, bazıla­

rında, oval şekilde hasillerin boyunca sıra­

lanmış 2-4 spor bulunur. 

Mikobakterilerin boyanması: Kuv­
vetli asit veya asit-alkale dayanıklı olduk­
ları; Ziehl-Neelsen (Z-N) ve Fluorochrome 
yöntemlerle gösterilmiştir. 

Hücre duvarının yüksek lipid içeriğin­

den dolayı Gram veya basit boyalada ko­
lay boyanmazlar. N ormal koşullarda Gram 
boyası ile, mikabakteriler çok az mavi boya 

Prof. Dr. Nezihe SAYGLN 

alır, alkol ile renk gidermeye de dirençli d­
duklarından Gram pozitif olarak tarif ed:ıl­
mişlerdir. Hücre duvarı lipid içeriği ve aı­
tibiotik direnci açısından da Gram negatif 
bakterilere benzetenler vardır. Bazıları ca 
Gram nötr olarak bildirilmişlerdir. 

Kültür ve biyokimyasal özellikleıi: 
Mikabakteriler aerob veya mikroaerofildr ­
ler. Birçok bakteriye kıyasla , mikobakte i­
ler çok yavaş ürerler. Örneğin bir E.Cıli 
veya bir salmonella, bir saatta bölünil'­
ken, saprofıt mikabakterilerin jeneresym 
zamanı 4-6 saat, M.tuberculosis (M.tb)'n 
15-20 saattir. M.Leprae sadece in vi7 o 
ürer, tek bir jenerasyon için yaklaşık :2 
gün gereklidir. M.tb Kolonileri, inokulaı­
yondan sonra; Middlebrook Cohn, 7HD-
7Hll gibi besiyerlerinde iki haftada, L:ı­

wenstein-Jensen (L-J) gibi yumurtalı be ıi­

yerlerinde üç haftada görülebilirler. Milo­
bakterilerin üremeleri %5-10 co2 li (l'­

tamda hızlandırılabilir. 
Çabuk üreyenler (Runyon Grup IV) ü:i 

günde üreyebilir. 
Üremeler haftalık kontrollerle iki-iç 

ay izlenmelidir. 
Mikabakterilerin optimal üreme deıe­

celeri 37°C dir. Non-tüberküloz mikabak­
t eriler (NTM) 25°C-45°C'de üreyebilirle 

Şekil 1: Ziehl-Neelsen Yöntemi ile boyalı bıl­
gam preparatında M. tuberculosis (1000 X). 
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Tablo 1: Mikabakterilerin bağlı olduğu aile ve 
sınıfl andırılınası 

Thallophyta 
Algae(Klorofılli) 

Fungi(Klorofılsiz ) 

SCHIZOMYCETES 
Actinomycetales 
Mycobacteriaceae 
Mycobacterium 

- Mycobacterium leprae 
- Mycobacterium tuberculosis 
- Mycobacterium bovis 

Nontuberculous mycobacteria 
I. Grup Photochromogenes 

M. kansasii 
M. marinum 
M. simiae 
M. asiaticum 

II. Grup Scotochromogenes 
M. scrofulaceum 
M. xenopi 
M. szulgai 
M. gordonae 
M. flavescens 

III. Grup Nonchromogens 
M. avium-M.intracellulare= 
M.avium complex(MAC) 
M. malınaense 
M. haemophilum 
M. terrae 
M.ulcerans 
M. nonchromogenicum 
M. triviale 
M.gastri 

IV. Grup Rapid growers 
M.fortuitum (= M ranae) 
M. chelonae (=M. abcessus) 

(=M. borstelense) 
(= M. fridmanii) 

M. thermoresistible 
M. neoaurum 
M. smegmatis 
M. phlei 
M. vaccae 

!.gruptaki mikobakterilerde, portakal 
pigmentasyon (beta-karoten) ışığa maruz 
kaldıktan sonra ortaya çıkar. II . grupta sa­
rı portakal renk, kolaniler ışığa maruz kal­
masa da görülür. M.tb ve diğer non.tb ınİ­
kobakteriler anlamlı pigment meydana ge­
tirmezler. M. tb o/o 99 niacin meydana geti­
rir. Bu özellik, kuvvetli nitrat redüksiyonu 
ile teyid edilir. NTM suşları nitratı redük­
te etmez. 

Tween hydrolysis testi: M.tb, M.szul­
gai, M.fortuitum, M. chelonae'de değişken­
dir. M.gordonae, M.terrae, M.Kansasii ve 
M.Marinum'da pozitif, diğerlerinde nega­
tiftir. 

Arylsulphatase ve phosphatase aktivi­
teleri,sulphate ve phosphate tuzlarından 
phenolphthalein serbest kalması ile belir­
lenir. 

M.tb katalaz aktivitesini 68°C' de 20 
dakikada kaybeder. Redüktaz aktivitesi, 
Potasyum tellurit' in, siyah metalik telluri­
um' a redüksiyonu ile belirlenir. Isoniazid 
(!NH)' e direnç kazanan suşlar 22°C' de ka­
talaz aktivitelerini ve kobay için patojeni­
telerini kaybederler. 

M.bovis'in, niacin ve nitrat redüksiyo­
nu negatiftir. Katalaz ve peroksidaz 
220C'de pozitif, 68°C'de negatifdir. 

NTMlerin niacin ve nitrat testi negatif­
tir; katalaz 22°C' ve 68°C'de pozitif, perok­
siclaz testi 22°C ve 68°C'de negatifdir. 

Mikobakterilerin Metabolizması: 
Mikabakterilerin çoğu C kaynağı olarak 
gliserol kullanır, M.bovis piruvatı seçer. 
Çabuk üreyenler glukoz, mannoz ve treha­
laz kullamrlar. C bileşikleri, M. tb tarafın­
dan C02 ve H20' ya okside edilirler. 

Nitrojen, mikrobakterilerin üremesi 
için gereklidir. inorganik kaynaklardan el­
de edilir. Asparagin en iyi nitroj en kayna­
ğıdır. 

Mikabakterilerin üremesi için az mik­
tarda metaller de gereklidir. Bunlardan bi­
ri Fe diğeri Zn' dir. Eğer Fe besiyerinden çı­

karılırsa hasillerin üremesi durur. Seru­
rnun bakteriler üzerine, bakteriostatik et­
kisi , içerdiği transferrinden dolayıdır. 
Transferrin Fe bağlar, yeterli Fe bağlan­
mışsa tb hasillerinin üremesi inhibe edile­
bilir. Fe hayvan dokusunda, tb hasilinin vi­
rulansında ve kazanılan İmınunitede an­
lamlı bir rol oynar. Diğer önemli bir iz ele­
ment de Zn'dir. Gliserol dehidrogenaz gibi 
bazı enzimierin aktivitesi ile interfere olur. 
Mg da ribozomal fonksiyonun korunmasın­
da önemli bir rol oynar. 

Mikobakteriler, enzimierin bir türünü 
meydana getirirler ki, birçoğu değişik cins­
lerin idanfikasyonu ve karakterizasyonun­
da çok yararlıdır. 
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Mikabakterilerin lipid metabolizması 
da önemli özelliğidir. 

Mikabakterilerin virulansı ve onların 
cord oluşturma kapasiteleri arasında yük­
sek bir korelasyon olduğu 194 7 de Midd­
lebrook ve arkadaşları tarafından gözlen­
di. Cord faktörün , lökosit göçünü inhibe et­
tiği bulundu. Kate 1972' de, cord faktörün 
antij E)nik olduğunu gördü ve buna karşı 

spesifik antikorlar meydana getirilebildi. 
Aynı zamanda, spesifik olmayan antikor­
lar da gösterildi. Böylece cord faktörün, 
mikobakterilerin, hastalık yapma kapasi­
t esinde majör faktör olmadığı , ancak viru­
lansa yardım ettiği düşünüldü . 

Middlebrook ve arkadaşları , 1959'da, 
sulfolipidleri izole ettiler. Goren ve arka­
daşları, 197 4'de, mik o bakterilerin, kobay­
lar için virulans dereceleri ve sulfolipid 
konsantrasyonu arasında bir korelasyon 
olduğunu gösterdiler. Sulfolipidler, cord 
faktörü n taksisitesini artırarak mikabak­
terilerin virulansını artırdıkları gibi lizo­
zom fagozom birleşmesinin inhibisyonu ile 
infeksiyonu da artırabilirler. Bu araştır­

macılar, attenüe mikobakterilerilerin phe­
nolic phtioceroldiester içerdiklerini buldu­
lar. Bu lipit virulan suş larda görülmedi. 
Kochan'a göre mikobaktin önemli virulans 
faktörüdür. Mochma ve arkadaşları, miko­
baktin'in mikabakteriyel hücre duvarını 
geçerek Fe taşımaya yardım ettiğini gös­
termişlerdir. Tüberküloz basilleri invivo 
çoğaldıkları zaman,transferrinin Fe'e çev .. 
rilebilmesi mikobaktin'in oluşmasına bağ­
lıdır. 

Mikobakterilerin direnci: Mikabak­
teriler ısıya duyarlıdırlar, pastörizasyonla 
20 dakikada tahrip edilirler. Kimyasal de­
zenfektanlara dirençlidirler. Balgam %5 
fenol ile 24 saatte dezenfekte edilir. Hipok­
lorit etkili değildir, %80 etanol 10 dakika­
da tahrip eder. Teinture d'iode ve aceton 
çabuk etkiler. Kuruluğa haftalar aylarca 
dayanır. 

Kültür besiyerlerinde 2-8 ay canlı kala­
bilirler. Kültürler, direkt güneş ışını ile iki 
saatte harap olur. Basil içeren balgamın 
20-30 saat güneş ışınma maruz kalması 
gerekir. 

Mikabakteriler güneş ışınından korun­
duğu zaman ; 

- Pütrifiye balgamda birkaç hafta, 
- Kuru balgamda 6-8 ay canlı kalabilir-

ler. 
Mikobakteriler, toz partiküllerinde, 

havada 8-10 gün infeksiyöz olabilirler. 

Mik o bakteriofaj lar 
Gardner ve W ei ser 194 7'de M.Smeg­

matis'in bir suşunu eritebilen bir faj izole 
etmişlerdir. Fajlar, toprak ve su gibi doğal 
kaynaklardan izole edildiler. Fajlar , apraz 
kültür yöntemleriyle lizojenik suşlardan 
da izole edilmişlerdir. Rekorubinant DNA 
teknolojisi, mikabakt erilerin genetik ana­
lizi için yeni yöntemler sağlamıştır. 

Tüberküloz (TB) da infeksiyon 
Kaynağı 

infeksiyon kaynağı; 
-M. tb için, akciğer TB'lu hastalardır. 
- M.bovis daha çok hayvansal gıda 

ürünleri ile bulaşır. İnfekte sütlerle alınan 
basiller, orofarinksin lenfatik dokusuna gi­
rer veya gastrointestinal mukozaya perret­
re olur. M.bovis ile insan infeksiyonu, sı­

ğırların etkili TB kontrol programı ve sü­
tün pastörizasyonu ile, gelişmiş ülkelerde 
elimine edilmiştir. Ülkemizdeki durumu 
tam olarak yansıtmamakla birlikte labora­
tuvarımızda 1977 yılından bu yana M.bo­
vis'e rastlanrnamıştır. 

M.bovisin hava yolu ile bulaşması da 
görülebilir. 

Tüberkülozla savaşmak için;hastalık 

kaynağını ortadan kaldırmak gerekir. Bal­
gamın, direkt incelenmesi ile bulunan has­
talar, toplumda tb hasilinin yayılmasırun 
en önemli sorumlularıdır (Tablo 2, 3). Işık 
mikroskobu ile belidenebilen en düsük ba­
sil konsantrasyonu 104 /midir. Sernptomlu 
hastaların yaklaşık o/o 50 si mikroskop ile 
pozitif bulunur. Direkt mikroskopi ucuz, 
kolay ve standardize edilmiş bir yöntem­
dir. 

Balgam yaymaları , kemoterapirıin et­
kinliğini incelemede de önemlidir. Etkili 
bir kemoterapi ile tedavinin üçüncü ayın­
da, hastaların %80-90 'ında, altıncı ayında 

hemen hemen %100'ünde balgamda basil 
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Tablo 2: Akciğer TB temaslllarında bakteriyolajik duruma göre infeksiyon oranı 

Temaslı hastalara 
yakınlık derecesi 

Hastaların Bakteriyolajik durumu 

Ev halkı 
Yakın akraba, arkadaş 
İş arkadaşları 

o/o 20.1 
o/o 3.7 
o/o 0.3 

M-K+ 

o/o 1.0 
o/o 0.0 
o/o 0.0 

M-K-

% 0.9 
% 0.0 
% 0.0 

M:Mikroskopi 
K: Kültür 

IUAT 1975;50:107 

Tablo 3: Akciğer TB ile temaslı 0-4 yaş grubunda infeksiyon oranları 

Hastaların Bakteriyolojik 
durumu 

M+K+ olgular 
M-K+ olgulaı· 

M-K- olgulaı· 

0-4 yaş grubunda 
infeksiyon oranı 

o/o 60.2 
o/o 13.4 
o/o 7.2 

M:Mikroskopi 
K: Kültür 

ArnRev Tu.berc 1954;69:724 

kaybolur. Bir araştırmamızda; t edaviye 
alınan hastaların tümünde hasilin negatif­
leşmesi dördüncü ayda% 86.8, altıncı ayda 
o/o 89.6 bulunmuştur. Sekiz ay süre ile dü­
zenli izlenen 75 hastada negatifleşme or a­
nı , dördüncü ayda %90.7, altıncı ayda % 
97.4 olarak saptanmıştır. 

Kültür ile inceleme, yeni olgu sayısını 
% 25-30 artırır. Dijeste, konsantre mater­
yelin her mililitresinde on mikrobakteri 
belirlenebildiğinden, kültür, mikroskopi­
den daha duyarlıdır. Semptomlu hastalar­
da ikinci balgam örneğinin kültürü ile po­
zitiflik oranı % 30 artar. 

Kültür, duyarlılık testleri için de önem­
lidir. Başlangıç ilaç rezİstansı prevalansı 
tedavinin etkinliğinin iyi bir ölçüsüdür. 

Mikobakterilerde rezistans: TB'da 
terapötik rejimle bile canlı kalan birkaç 
basil sehat edebilir ve hastalığın erken ve­
ya geç reaktivasyonuna öncülük eder. M. tb 
mutasyon yolu ile çeşitli antimikrobiyal 
ajanlara rezistans kazanabilir. Fakat, hüc­
reler ve hasta dokularında tam olarak ila­
ca duyarlı tb basillerinin, böyle ilaçların 
uygun ve düzenli alınmasına karşın, canlı 

kalma kabiliyeti belki daha da önemli bir 

faktördür. Birçok olguda, kemoterapiden 
sonra nüks, intrensek mutasyonel rezis­
t anstan çok, bu fizyolojik rezist anstan do­
layıdır. Gerçekten, yeterli derecede denet­
lenen, modern, kısa süreli kemoterapiden 
sonra en çok bakteriolajik nüks, ilaca du­
yarlı organizmalardan dolayıdır. Bunu biz 
de,yıllardan beri laboratuvarımızda göz­
lemlemekteyiz. Nitekim,1991 yılının ilk al­
tı ayında,141 hastanın 9'unda (% 6) bakte­
riyolajik nüks olmuş ve suşlar,standard 

proporsiyon yöntemi ile yapılan antibiog­
ram testlerinde, kullandığımız ilaçlara du­
yarlı bulunmuştur. 

Rezistansın diğer iki oluş şeklinden bi­
ri, kemoterapinin seyrinde, hastanın 

uyumsuzluğu, diğeri , halk sağlığı otorite­
lerinin ve medikal uygulayıcıların ihma­
linden dolayıdır. Buna göre rezistansın 

oluşumunda; 

- Mutasyonel 
- Fizyolojik 
-Kişisel ve 
- Toplumsal, olarak dört şekil düşünü-

lür. 
M.tb, bakteriyel kromozomda, mutas­

yonlar yolu ile antitüberküloz ilaçlara r e-
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zistans kazanır. Bazı ilaçlara, düşük fakat 
sürekli, ilaçtan ilaca değişen oranda mu­
tasyonlar görülür. İlaca maruz kalma bu 
mutasyonları hızlandırmaz. İlaca duyarlı 
bakterilerin tahribi ile, var olan mutantlar 
ortaya çıkar. Mutasyon şansı, direkt ola­
rak bakteriyel ağırlıkla orantılıdır. Duyar­
lılık testi için elde edilen kültürler,böyle 
mutantlar içerebilir. Genel olarak kullanı­
lan bazı antitüberküloz ajanlara rezistans 
için M. tb in mutasyon oranı Tablo 4'de gös­
terilmiştir. 

Tablo 4: Bazı antitüberküloz ajanlara rezis­
tans için M.tuberculosis'in mutasyon 
oranları 

Ajanlar * ** 

Ethambutol ıo-7 11106 

lsoniazid ıo-8- ıo-9 11106 

Streptomycin ıo-8- 1o-9 11105 

Rifampicin ıo-10 11108 

* Grange JM.IUATLD 1990; 65(2-3): 57-59 
** Iseman MD,Madsen LA. Clin Chest Med 

1989;10(3)=341 -353 

Klinik olarak rezistans ikiye 
ayrılır 

-Tedavi seyrinde rezistansın gelişmesi 
"kazanılan rezistans" 

-Rezistan bir suş ile infeksiyon "primer 
rezistans"ı belirtir. Önceden tedavi alma­
yan hastalarda, ilaçlara rezistansın varlı­
ğıdır. 

Bir de "başlangıç rezistans" deyimi 
vardır ki sıklıkla primer rezistans yerine 
kullanılır. Başlangıç rezistans, bir tedavi 
merkezine yeni başvuran TB'lu hastada 
bir veya daha fazla antitüberküloz ilaca re­
zistansın varlığı olarak tanımlanır. 

Primer rezistansın düzeyini belirle­
mek, bir toplumda, tb hasillerinin bir gö­
rüntüsünü, rutin duyarlılık testlerinin ge­
reği üzerine polisiye kararlar ve terapötik 
rejimierin etkili planını verir. 

Kazanılan rezistans olgularının belir­
lenmesi, terapötik rejimlerde veya daha 
çok onların uygulanmasında ve yönetimin­
de ciddi yetersizliklere işaret olabilir. 

Antitüberküloz ajanların kor.trolsuz ve 
fazla satıldığı bazı ülkelerde, yiksek dü­
zeyde, birden fazla ilaca rezistaı. suşların 
tehlikesi yaşanmaktadır. Sadece Rifampi­
cin (RIF) için primer resiztans oranı­

mız:1981 yılında % 0.72, 199l'de % 6.4 
iken 1993'de % 8.1 e yükselniştir. 

Başka bir araştırmamızda; total pri­
mer rezistans oranımız %35.7 bulunmuş­

tur. 
Birleşik Devletlerde, akciğer TB'lular 

arasında ilaca rezistan orgaııizmaların 

prevalansının geçmiş 30 yılda yaklaşık %2' 
den % 9 'a yükseldiği rapor edilniştir. 

New York' ta önceden tedavi alan has­
taların (44 hasta) %30'u, tedavt almayan 
(23 hastaların) %7' si INH ve RIF'e rezis­
tan bulunmuştur. 

İngiltere ve Galler'de 1982· 1991 ara­
sında 16628 M.tb. başlangıç izolatının 

1833'ü bir veya daha fazla ilaca rezistan 
bulunmuş. Resiztans oranı 198.'de % 9.2, 
1987'de % 8.0 iken 1991'de % H.2'ye yük­
seldiği bildirilmiştir. 

Rezİstansı Belirlemek İçi:ı 
Laboratuar Testleri: 
L -J besiyerinde ilaç rezistaru testi için 

kullanılan üç metod: 
1. Absolu konsantrasyon me;odu 
2. Rezistans--rasyo metodu M.tb in 

standard suşuna kıyaslayarak ceğerlendi­
rilen yöntem 

3. Proporsiyon metodu. Ençok kullanı­
lan bu yöntem 1963' de Caneb ve arka­
daşları tarafından geliştirilmiştr. 

Bunlardan başka; Agar-baz ıemisente­
tik ortam; sıvı ortam ve vertikd difüzyon 
metodları vardır. 

Tüberkülozun kesin tanısı, fadece has­
talardan M.tb izole ve idantifire edildiği 
zaman konulabilir. TB'un yerle}im yerine 
göre örnekler alınır. 

Solunum yolu - Akciğer 'IB tanısı 
için kullanılan materyeller 
-Balgam: Nazofaringeal alıntı veya 

tükrük balgam değildir. Prodültif bir ök­
sürükle, aşağı solunum yolundaı gelen ek­
südatif materyel uygundur. Önekler, sa­
bah erken saatte, temiz, işare-.li kaplara 
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toplanır. Hastaların adı, tarih yazılır. Per­
soneli korumak için balgam kutuları, uy­
gun taşıma kaplarına yerleştirilmelidir. 

Her sabah tek balgam, 24-48 saat aralık­
larla en az üç örnek alınmalıdır. Mikros­
kopi sonucuna göre altı örneğe kadar da 
çıkılabilir. 

Balgam çıkarmayı provoke etmek için 
aerosol ind üksiyonu kullanabilir. Hiperto­
nik tuzlu su (% 3-10) solusyonu, aerosole 
ilave edile bilir. Buhar koklatarak, bol su 
içirerek balgam oluşumu artırılabilir, çıka­
rılması kol aylaştırılabilir. 

Örnekirer uzak yere gönderilecekse di­
jestan, dekontarninan olarak cetylpridini­
um chlorid e kullanılır. Bu amaçla %10 Tri­
sodiumphosphate da kullanılabilir. Bal­
gam bunun içine alınmalıdır. Basiller beş 
gün canlı k alabilir. Balgam kutularını la­
boratuvara taşımak için metal ve sterilize 
edilebilen k aplar kullanılmalıdır. 

-Mide suyu: Sabah erken, kahvaltıdan 
önce, 50 ml mide içeriği aspire edilir. Kah­
valtı etmişse hastanın, 8-10 saat aç kalma­
sı gerekir. 

-Trakea aspirasyonu: Koopere olama­
yan hastalarda trakea aspirasyon mater­
yeli 5-10 m l tuzlu suya alınır. 

-Fibero ptik bronkoskopi 
- Trans bronşial akciğer biopsisi 
-Bronküalveolar lavaj (BAL) gerekebi-

lir. 
BronkOtskopik materyelden ayrı olarak 

postbronkoıskopik balgam da toplanmalı­
dır. Gözlemlerimize göre, önceki balgam­
larında b asil görülemeyen hastaların 

postbronkoıskopik balgamları ARB yönün­
den pozitif olabilmektedir. 

Üriner sistem TB'u tanısında 
kullanılan materyel 

-İdrar: Hastaların sabah ilk idrarı alın­
malıdır. İdlrar alındığı sırada, hastaların 
antimikrobiyal ilaç kullanmamasına özen 
gösterilmellidir. Çünkü antimikrobiyal ilaç­
lar büyük oranda idrarla itrah edildikle­
rinden mikabakterileri tahrip edebilirler. 
Balgamda olduğu gibi idrar örnekleri de 
24-48 saat aralıklarla üç veya altı adet ol­
malıdır. 

BOS (Beyin omur ilik sıvısı), plevra, 
periton perikard sıvıları tb hasili yönün­
den incelenebilir. 

Doku ve başka vücut sıvıları, iğne biop­
sisi veya aspirasyonla alınır. Milier TB gi­
bi dissemine veya hematojen yayımda; ke­
mik iliği, akciğer, karaciğer, biopsisi M.tb 
için histolojik ve bakteriyolajik olarak in­
celenir. Böyle örnekler bakteriyolajik tet­
kik için uygun bir kültür ortamına ya da 
serum fizyolojik içine alınmalıdır ve sak­
lanmadan laboratuvara gönderilmelidir. 
Sadece histolojik inceleme için formaline 
kon ulmalıdır. 

Mikroskopik incelemeye 
hazırlanacak yaymalarda dikkat 
edilecek hususlar 

-Yayma yapılacak camlar, kullanılma­
mış ve temiz olmalıdır. Camın tersine sıra 
numarası yazılır. Sıvıların çöküntüleri in­
ce bir şekilde yayılır. Balgam, mukoid ya­
pıda olduğu için ince yaymak biraz güç 
olur. Bazen iki cam arasında yayılır. 

-Kullanılacak özenin iç çapı 3 mm, ya­
yılacak alan, 20x10 mm2 olmalıdır. Bu ala­
nın uzunluğu yaklaşık 100 mikroskop ala­
nıdır. Basil görülemediğini söyleyebilmek 
için 300 veya 600 alan gözden geçirilmeli­
dir. Yaymaların yorumlanması Tablo 5 te 
gösterilmiştir. 

Tablo 5:Boyalı yaymalarda* görülen ARB sayı­
larına göre değerlendirme 

Görülen ARB sayısı 

o 

ı-2/300 alan 
ı-9/ıoo alan 
ı-9/ıo alan 
ı -9/ her alanda 
>9 her alanda 

x inceleme ı OOOx 

CDC xx Metodu 
Rapor 

ARB (-) negatif 

(± ) 
(ı+) 

(2+) 
(3+) 
(4+ ) 

xx CDC: Center for 
Disease Control 

Am Rev Respir Dis ı98ı;ı23(3) :354 
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-Boya yöntemi genellikle Z-N yöntemi­
dir. Mavi zeminde kırmızı hasiller görünür. 
(Şekil 2). Günlük materyal sayısı çok olan 
laboratuvarlarda Fluorochrome yöntemi 
(günde 100 preparata kadar bakılabilir) 
uygulanmalıdır. Auramin kullanıldığı za­
man hasiller turuncu renkte görünürler. 

Patolojik örnekleri kültüre hazırlamak 
için homojenizasyon ve teksif işleminden 
geçirilir. Homojenizasyonda genellikle 
Petroff yöntemi kullanılır. Kültür değer­
lendirme metodu Tablo 6 da özetlenmiştir. 

Başlangıç kültürler, antibibiyogram 
yapılmazsa 6 ay saklanmalıdır. 

Bakteriyolajik inceleme, aktivite sap­
tamak amacı ile de yapılmalıdır. Önce, te­
davinin 1-2-3. ayında olmak üzere aylık 
aralıklarla, sonra laboratuvarın vereceği 
cevaba göre daha seyrek olarak kontrol 
edilmeli, ihmal edilmemelidir. 

Yeni Tanı Yöntemıeri 
Radyometrik yöntem: BACTEC radi­

oaktif sıvı ortamclır. Klinik örnekler, miko­
bakteriler için spesifik c14 işaretli palmitic 
acid içeren , Middlebrook 7 H 12 besiyerine 
inoküle edilir. Mikabakteri yağ asidi meta­
bolize olur 14C02 oluşur. Bakteri metabo­
lizmasının aktivasyonu özel cihazla izlenir. 
Ortalama 9 gün üreme, 6 gün duyarlılık 
testi için yeterlidir. Çabuk sonuç alınan bir 
test olduğu halde, radyometrik teknoloji, 
klasik bakteriyolajik metodların yerini 
tam olarak alamamıştır. 

Lizis sentrifugasyon sistemi kan kül­
türleri için kullanılır. BACTEC broth da 
mikabakteri İzolasyonunu artırır. 

Şekil 2: Mikabakterilerin cord şekli. 

DNA probları : Gen probe ile mikabak­
teri belirlemek için 105-106 hücre gerekli­
dir. Bu metod, direkt olarak klinik örnek­
lerde kullanılamaz. Nükleer problar paha­
lıdır ve radyoaktivitenin bozulmasından 
dolayı yarılanma ömrü kısadır. 

Polimeraz zincir reaksiyonu (Polyme­
rase Chain Reaction=PCR): PCR yoluyla 
mikabakteriyel DNA amplifikasyonu. Bu 
metod Eisenach ve arkadaşları tarafından 

tarif edilmiştir ve klinik prob olarak ümit 
vericidir. Genler klon yaparlar ve miko­
bakteri cinslerine spesifiktir. PCR klinik 
örneklerden de başarı ile test edilebilir. 
Eğer bu başarı daha çok klinik inceleme­
lerle teyid edilirse TB'un çabuk tanısında 
değerli olabilir. Ancak PCR'da replikasyon 
hataları bildirilmiştir. Yalancı pozitiflik ve 
kentaminasyon olabilir. 

Ligase chain reaction (LCR), Transc­
riptian mediated amplification (TMA), 
Strand displacement amplification (SDA) 
spesifik bir hedeften nükleik asidin ampli­
fickasyonunu sağlar. 

M. Tb antijen ve antikorları için seralo­
jik testler. 

Bu, yoğun bir araştırma alanıdır. M. 
tb.'e karşı monoklenal antikorlar tanım­
lanmıştır ve ELISA (enyzme linked immu­
nosorbent assay) denemelerinde kullanıla­
bilir. M. tb.'e karşı daha spesifik monokle­
nal antikorların gelişmesi ile, bu, TB'un 
tanısında değerli bir yöntem olabilir. 

M. tb komponentleri için biokimyasal 
testler: 

Tuberculostearic acid (Tb A) uzun bir 
zincirdir, kolludur, mikabakterilerde bulu-

Tablo 6: Kültw· Yorumlamada En Çok Kulla­
nılan Yöntem 

Koloni yok Negatif 

50 den az koloni 
50-100 koloni 
100-200 koloni 
200-500 koloni 
> 500 koloni 

Gerçek sayı 
1+ 

Anıerican Thoracic Society (ATS) 
Center for Disease Control (CDC) 
Am Rev Respir Dis 1990;142(3):730 
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nan sature yağ asididir. Aktinomiçeslerde 
de bulunur, fakat diğer bakterilerde ve in­
san dokularında bulunmaz. TbA yayma 
negatif örneklerde, BOS da gas kromatog­
rafi ve mass spectroscopi ile idantifiye edi­
lebilir. Cinslerin idantifikasyonu için kül­
tür yine gereklidir. Pahalı bir yöntemdir. 
Balgam örneklerinde yalancı pozitiflik ola­
bilir. 

HIV infekte hastalarda TB tanısı özel 
dikkat ister. Bu hastalarda akciğer dışı 
TB, birçok araştırıcı tarafından rapor edil­
miştir ve %60-70 oranlardadır. ARB için 
yayma ve kültür elde edilmelidir. Lizis 
sentrifugasyon ile kan kültürleri HIV ve 
TB'lu hastaların o/o 26-42'sinde pozitiftir. 

Luciferase Reporter Assay: Luciferase 
enzimi ATP varlığında luciferin ile reaksi­
yona girerek ışık verir. İlaca rezistansı be­
lirlemede de kullanılabilir. 

TB' da hayvan deneyleri: Hayvan 
deneyleri pahalı bir teknik olduğundan 
çok kullanılmamaktadır. M.tb için kobay, 
M.bovis için tavşan duyarlıdır. Basili az 
olabilecek materyel için kullanılabilir. So­
nuç almak için uzun zaman gerektirir. 

Mikobakteriozis 
Robert Koch, tüberküloz basilini (M. tb) 

bulduktan hemen sonra M.tb den ayrı ınİ­
kobakteri cinsleri idantifiye edildiği hal­
de;bu yüzyılın ortalarına kadar hastalıklar 
bu mikrooganizmalara atfedilmedi. Bu ko­
nuda, Dr.Ernest Runyon'un, laboratuar 
kültür karakterlerine dayanarak yaptığı 
ve 1954 de önerdiği sınflandırma şeması 
önem kazanmıştır. 

Bu tür mikobakteriler, nazokomial in­
feksiyonlar ve HIV infeksiyanları nedeni 
ile artan bir önem kazanmışlardır. Bunla­
rın infeksiyonuna mikobakteriozis denir. 

Runyon tarafından konulan "Atipik 
mikobakteriler" deyimi sehat ettiği halde 
MOTT basilleri (Mycobacteria other than 
tuberculosis), çevresel, fırsatçı ve NTM 
(nontuberculous mycobacteria) gibi başka 
deyimler kullanılmaktadır. 

infeksiyon kaynağı olarak su, toprak, 
infekte tozlar, ev tozu, süt ürünleri ve çiğ 
sebzeler rol oynar. 

Insan hastalığının en çok bulunan dört 
şekli Tablo VII de görülmektedir. Bunlar, 

erişkinlerde pulmoner hastalık , çocuklar­
da servikal lenf nodülü hastalığı , deri ve 
yumuşak doku infeksiyanları ve immun­
supprese hastalarda dissemine hastalıktır. 

Pulmoner Hastalık 
Hastalığın tanı kriteri; bu mikobakte­

rilerin, balgamdan, anlamlı sayıda, tekrar­
layan İzolasyonu ve hastalığın uyumlu kli­
nik ve radyolojik bulgularıdır. Hastalar 
genellikle 50 yaş civarındadır. Kadın erkek 
arasında eşit dağılır. İnsandan insana bu­
laşma görülmemiştir. Hazırlayıcı faktörler 
ve birlikte olduğu hastalıklar Tablo VIII'de 
gösterilmiştir. 

Klinik belirtiler olarak; yorgunluk, kilo 
kaybı, ateş görülebilir. Radyolojik olarak 
kavite veya infiltrasyon olabilir.En çok M. 
avium complex (MAC) olmak üzere M. 
Kansasii, M.fortuitum, M. Scrofulaceum, 
M. chelonae, M. xenopi, M.malmoense kro­
nik pnömoniye neden olabilirler. 

Transbronşial biopsi, mikabakterilerin 
etyolojik rolünü aydınlatabilir. Mikobakte­
riler, normal olarak steril bir yerden, ge­
nellikle cerrahi bir prosedür ile elde edili­
yorsa anlamlı olabilir. Radyolojik görünüm 
yıllarca stabil kalır. Yamalı infiltratlarm, 
haftalar veya aylarca kalıp sonra kaybol­
duğu görülmüştür. Beş yıldan fazla izlenen 
birçok hastada radyografik progresyon gö­
rülebilir. 

Klinik ataklar olur. Genel olarak has­
taların remisyon periyodunda ve atakla­
rında balgamında ARB vardır. Tedavi 
M.tb' da kullanılana benzer. 

Servikal Lenfadenopati 
Superfisyel lenfadenit, çocuklarda en 

çok görülen NTM hastalığıdır. İnfeksiyon , 
toz, toprak yeme ile veya sudan alınır. 

Hastalık tanındığı zamandan beri bütün 
olgular BCG siz çocuklardır. Bu çocukların 
çoğu beş yaşın altındadır. Ekoloji ve orga­
nizmaların, coğrafik dağılımında ve/veya 
virulansındaki değişiklik rol oynayabilir. 
Tedavi cerl"ahidir. 

Deri ve Yumuşak Doku 
inf eksiyonları 
NTM'lerin birçok cinsi ile deri ve yu-
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muşak doku hastalığı olabildiği halde; en­
çok bildirilenler, M. marinum, M. fortu­
ituru ve MAC nedeni ile oluşan hastalıktır. 
Deri ülserleri, infekte materyelin, derinin, 
kesik veya tahrişlerine, doğrudan doğruya 
implantasyonu ile meydana gelir. Nazoko­
mial yara infeksiyonları, bu organizrnaları 
içeren rnusluk suyundan, aerosoller veya 
cerrahi prosedürlerde kullamlan ekipman 
veya infekte solüsyonlardan olabilir. M. ul­
serans, gevşek, nekrotik ülsere neden olur, 
en sık ekstremitelerde görülür. Bu ülser­
ler, muhtemelen toprak veya sudaki orga­
nizmalarla temas sonucudur. 

Kronik granülomatoz deri ülserleri 
M.marinum ile meydana gelir, genellikle 
infekte suda derinin tahrişini izler. Bu 
hastalığın 1959'da Colorado'daki epiderni­
sinin; yaklaşık 300 kişinin bulunduğu bir 
termal yüzme havuzu ile ilgili olduğu ra­
por edilmiştir. Balık tankları , balık avı , 

dalgıçlık, kürek çekme gibi aktiviteler ile 
ilgili olgular bildirilmiştir. 

Kesik veya tahrişleri takiben infekte su­
ya maruz kalındığı halde infeksiyenun mey­
dana gelebilmesi için , hücresel immtınitede 
defekt olan hastalık zemini gereklidir. 

M.chelonae'den dolayı keratitis ve oti­
tis media, cerrahi prosedürlerle ilgili bu­
lunmuştur. Tırnaklar ile delici yaralar, ye­
tersiz sterilize iğnelerle insulin alımını ta­
kiben bu organizmalardan yumuşak doku 
infeksiyanları da rapor edilmiştir. Uzun 
süre venöz kataterli ve peritoneal dializde­
ki, hastalarda, bakteriemi ve perİtonit bil­
dirilmiştir. 

infeksiyon etyolojisi,travma hikayesi, 
uzun inkübasyon periodu, sistemik sernp­
tomların yokluğu ve direnajın, nonpürülan, 
seröz tabiatı ile kuşku duyulabilir. Ayıncı 
tanı organizrnanın kültürüne bağlıdır. 

Dissemine hastalık 
Epidemik HIV' den önce NTM den do­

layı dissemine hastalık, lösemi, lenfoma 
gibi veya iyatrojenik olarak irnmünosupp­
ressif t edaviye bağlı immünite bozukluğu 
olan kişilerde görüldüğü seyrek olarak ra­
por edilmiştir. Dissemine hastalığa neden 

olan birçok cins bildirildiği halde sıklıkla 
MAC ve M. Kansasii bulunmuştur. AIDS'li 
hastalarda infeksiyonun, respintuar sis­
temden çok oral yolla olduğu düşünülmek­
tedir. Epidernik AIDS de MAC'can dolayı 
dissemine hastalık, en çok göriilen NTM 
hastalığı dır. 

Çabuk üreyenierin neden old:.ığu disse­
mine hastalık , sık değil fakat cicklidir. Dis­
semine hastalıklı hastaların yaklaşık % 
80-90'ı, kronik renal yetmezlik, renal 
transplantasyon, yüksek doz kortikostero­
id tedavi ile irnrnunosüpresedirlfr. 

Dissemine hastalık, predornınant ola­
rak kol ve hacakların ekstansor yüzlerini 
içine alan multipl deri altı nodüler lezyon­
larla ortaya çıkar. Dissemine mü.obakteri­
yel hastalık lezyonları , nekroz, süpürasyon 
ve seröz bir sıvı direnajı ile seyreder. Ge­
nellikle lokal travma hikayesi, veya im­
münsüprese kişilerde, organiznalar için 
kuşkulu bir giriş kapısı yoktur. 

Klinik olarak görülen, akciğ:ır, karaci­
ğer, dalak ve böbrekleri içine alan organ 
tutulumu nadirdir. 

Dissemine hastalığın iki sendromu 
görülür 
- Diyalize bağlı renal yetmezlikli has­

talar ve akut lösemi gibi fatal hastalıklı 
hastalar, sistemik semptomlar 'le ateş ile 
ciddi bir tablo gösterirler. Kemik iliği ve 
kan kültürleri hemen daima pozitiftir. 
Mortalite tedavi ile bile yüksektir. 

- Başka hastalık ile birlikte dissemine 
hastalığı olan hastaların çoğunun sistemik 
semptomları az veya yoktur ve dolaşan ka­
na invazyon da olmaz. Bu hastalar, genel 
olarak her ne kadar iyi antimikrobiyal te­
davi mümkün olmasa da selim bir seyir iz­
lerler. 

M. chelonae ve bunların subcinslerin­
den dolayı oluşan infeksiyenların tedavisi, 
lokalize hastalıktaki prensipierin aynıdır. 
Yanıt genel olarak iyidir, fakat nüksler is­
tisnadan çok kaidedir. Sadece parenteral 
ajaniara duyarlı olan M.chelonae izolatları 
için tedavi çok güç olabilir ve ekseriya ba­
şarısızdır. 
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Tablo 7: Mikobakteriozisin insanda en çok gö­
rülen dört şekli 

Erişkinlerde PULMONER hastalık 

Çocuklarda SERVİKAL LENF 

NODÜLÜ hastalığı 

DERİ VE YUMUŞAK DOKU 

infeksiyanları 

Immünsüprese hastalarda DİSSEMİNE 

hastalık 
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6.e- iMMÜNOLOJiK TANI YÖNTEMLERi 
Doç.Dr.Turan ACICAN, Uzm. Dr. Gülfem ÇELIK 

Zengin pulmoner dolaşımı olan ve hava 
yolları ile dış ortamdaki allerjen ve irritan 
antijenlere maruz kalan akciğerlerin , pek 
çok immünolojik hastalıkta sistemik tutu­
lurnun bir parçasını oluşturduğunu gör­
mekteyiz. Bu hastalıklar ve tanı yöntemle­
ri, ilgili bölümlerde detayh olarak veril­
miştir. Burada daha çok i,mmünolojik re­
aksiyon bazında gruplandırma ile tanısal 
yaklaşımlar üzerinde d1..ırulacaktır. İmmü­
nolojik olarak 4 tip re;aksiyon oluşmakta­
dır. Tüm hastalıklarm tanısında, laboratu­
ar bulgularının daima iyi bir anamnez ve 
fizik inceleme ile desteklenmesi gerektiği 
unutulmamalıdır. 

Tip I immünolojik reaksiyon: Bura­
da immünglobülitn (lg) E aracılıklı ani bir 
hipersensitivite ıreaksiyonu söz konusudur. 
Bu reaksiyonda rol alan hücreler, B hücre, 
mast hücresi, eozinofıl ve bazofildir. Aller­
jenler, belirli ilaçlar, gıdalar, vb. vücutta 
bu tip reaksiyonu oluşturur. Sistemik ör­
nek olarak ürtiker ve anjioödem, solunum 
sisteminde ise all erjik astma ve saman 
nezlesi tip I reah,iyon ile oluşur (şekil 1). 

Tanı yönter.aleri: Tip I reaksiyonların 
tanısında iyi bi"r anamnez ve fizik inceleme 
oldukça önem'iidir. Anamnezde yakınmala­
rın genç yaş'ca başlaması , ailede atopi öy­
küsü, allerj,en maruziyeti ile semptomların 
ortaya çıkması gibi özellikler IgE bağımlı 
bir patobjiyi düşündürür. Laboratuvar so­
nuçları., anamnez ve fizik inceleme ile bir­
l eştiril.diğinde değer kazanır. Laboratuvar 
yönkınleri başlıca tip I reaksiyon oluştu­
ran allerjenin veya bu allerjenin hedef or­
gar.ıda oluşturduğu patolojinin ortaya çıka­
rı1J.ması üzerinde yoğunlaşmaktadır. 

Cilt testleri: Allerjenlerin tesbiti için 
in vivo olarak yapılan testlerdir. Ev tozu 
akarları, polenler, küf mantarları, kedi, 
köpek antijenleri ve çeşitli besin antijenle­
ri ile yapılır. Sırta veya ön kolun volar yü­
züne uygulanır. Serum fizyolojik ile nega­
tif kontrol, histarnin ile de pozitif kontrol 

177 

uygulanır. Ciltte allerjene maruz kalma 
durumunda mast hücre degranülasyonuna 
bağlı olarak endürasyon ve hiperemi gözle­
nir. Bu endurasyon, histarnin yanıtı ile 
karşılaştırılarak test değerlendirilir. Cilt 
testleri prick testi ve intradermal testler 
olarak iki şekilde yapılır. 

Total IgE: IgE aracılıklı hastalıkların 
%50'sinde bu test pozitiftir. Normal değeri 
100-120 ng/ml' dir. Ancak IgE yüksek bu­
lunduğunda mutlaka bir allerjen varlığı 
araştırılmalıdır. 

Spesifik IgE: ELİSA, RAST (Radioal­
lergosorbent test), RİA ile saptanabilir. 
Cilt testlerine göre duyarlılığı düşük olma­
sına karşın özgüllüğü daha yüksektir. 

Histarnin salınım testi: Duyarlılık ve 
özgüllüğü spesifik IgE'ye benzer. 

Antijen 
1· lgE aM!Aızl 
2-Maat hOcıelllll.efV"'dııtd nıMpi.Oro tgEnln baQ!.anmlıaı 

1·Masl hOcnı aktiv-asyonu 
2· f.Aedlator salınımı 



Allerjik reaksiyon sırasında salı­

nan mediatörlerin ölçümü: Allerjik re­
aksiyon sırasında histamin, PGD2, LTC4, 

LTD4, LTE4 , triptaz, kinin, eozinofilik kat­
yonik proteinin plazma, idrar ve nasal sek­
resyonlarda ölçülmesi esasına dayanır. 

Total eozinofil: Normalde mm3 de 
300'e dek eozinofil sayısı normaldir. Bu de­
ğerin aştığı durumda allerjik hastalıklar 
yanısıra eozinofil yüksekliği yapan diğer 
patolojiler de araştırılmalıdır. 

Balgam ve burun frotti incelemesi: 
Balgamda eozinofıl ve Chursma.rı spiralle­
rinin bulunması astmayı destekler. Burun 
frottisinde eozinofil ve bazefilik degranü­
lasyon görülmesi allerjik riniti destekler. 

Provokasyon testleri: Spesifik veya 
non spesifik uyaranın bronşiyal, nasal ve­
ya konjunktival uygulanması ve bunlara 
olan objektif yanıtın ölçülmesi esasına da­
yanır. Konjunktival provokasyoncia antije­
nin uygulanmasını takiben gözde sulan­
ma, kızarına ve kaşıntı olması durumunda 
test pozitif kabul edilir. N asal uygulanı m­
da ise burun kaşıntısı , tıkanıklığı ve burun 
akıntısı oluşur. Bronş provokasyonu ise 
histarnin ve metakolinin 0.03 mgr. dozdan 
başlayarak 16 mgr kadar artan dozlarda 
verilmesini kapsar. FEV 1 de başlangıç de­
ğerine göre %20'lik bir azalma yapan değer 
provokatif doz (PD) 20'dir. o/o 95 astınalıda 
bu değer 8 mgr.'ın altındadır. 

Diğer tanı yöntemleri: Alllerjik astma 
tanısında günlük PEF değişkenliği , h ava 
yolları reversibilitesi, özellikle diğer pato­
lojilerin ayırımında akciğı;r ve sinüslerin 
radyolojik incelemele:ri, s;lunum fonksiyon 
testleri, balgamın mikroskobik incelemesi 
uygulanmaktadır. 

Ookuya k8fll oluşmuş antikor 
aracılı doku huıın 

Tip II immünolojik reaksiyon: 
Vücutta belli bir dokuya karşı sitotok­

sik antikor oluşması sözkonusudur (şekil 
2). B hücreleri ile makrofaj bu tür reaksi­
yoncia rol alır. Klinik örneği Good Pasleur 
sendromudur. Tanısal olarak kanda dola­
şan anti-glomerüler basal membran 
(GBM) antikorunun varlığı ve aynı antiko­
run alveol ve böbrek basal membranında 
immünfloresan ile lineer boyama gösteril­
mesi gerekmektedir. 

Tip III immünolojik reaksiyon: 
Bu reaksiyoncia antijen ve antikordan 

oluşmuş immün kompleks patolojiden so­
rumludur. Bu kompleks, kompleman siste­
mini aktive ederek lökositlerin göçünü ön­
ler. Bu reaksiyondaki immünglobülinler 
genelde IgM ve IgG tipi antikorlardır. im­
mün kompleksler genelde hastalığa katı­
lan deri, akciğer, eklem ve böbrekte biri­
kirler. Tip III reaksiyoncia B hücre, poli­
morfonükleer lökositler ve trombositler rol 
alır. Klinik örnekleri, Eritema nodozum, 
Sarkoidozis, Sistemik Lupus Eritematozus 
(SLE), Romatoid Artrit (RA), Mikst kolla· 
jen doku, İdiopatik pulmoner fibrozis 
(İPF), Hipersensitivite pnömonileri (Ekst· 
rensek Alterjik Alveolitis) ve Allerjik Bron­
kopulmoner Aspergillozis (ABPA)'dir (şekil 
3). 

Tanı yöntemleri: Hastalıkların ço­
ğunda tanısal önem gösteren, ortak birta­
kım laboratuar bulguları vardır. 

Cilt testi: Arthus fenanıeni gözlenir. 
Spesifik antijenin intradermal zerkinden 
4-6 saat sonra e~jeksiyon yerinde ağrılı 

eritem ve endürasyon başlar. 12 saatte da­
ha belirgin hale geldikten sonra 24-48 sa­
atte kaybolur. 

Notronııor 

Nötrofıl 
--~------• granOI 

''lkU antijeni 

Komploman aktivasyonu 

inflamatuM hOcre binkim 

enzimleri 

Şekil 2: Tip II (Si otoksik) alleıjik reaksiyon 
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lmmun kompleks araı;ılı doku hasarı 

Kompleman akövasyonu 
lnnamanıar hUcre toplanması 
ve ııktlvasyonu 

immun kompleks depolanması Vaskülit Nötrofil granaı anzimleri 

Şekil 3: Tip III allerjik reaksiyon (immunkompleks hasarı) 

Presipitan antikorlar: Antijenlere 
karşı presipitasyon veren antikorların gös­
terilmesini esas alır. Tanıda değerlidir. 

Sedimentasyon: Eritrositlerin çökme 
hızıdır. Tip III reaksiyonların bir çoğunda 
sedimentasyon artar. Genelde bu artış 
hastalığın şiddeti ile koreledir. ilaca yamtı 
değerlendirmede kullanılınasına karşın , 

sedimentasyon hızının fibrinojen, haptog­
lobülin, immünoglobülin ve seruloplazmin 
düzeylerinden etkilendiği bilinmektedir. 

C reaktif protein (CRP): Karaciğer­
de sentezlenir. 0.6 mg/dlt 'ye kadar olan 
değerler normal kabul edilir. Doku yıkımı 
ile karakterize inflamasyonda 24 saatten 
daha kısa bir sürede yükselir. Tedaviye ya­
nıtı değerlendirmede sedimentasyondan 
daha değerlidir. 

Romatoid faktör (RF): IgG'ye karşı 
oluşmuş IgM yapısında bir antikordur. Ro­
matolojik hastalıklarda, kronik inflamatu­
ar süreçlerde pozitiftir. Psöriatik artrit ve 
ankilozan spondilit gibi seranegatif artrit­
lerde, RF serumda bulunmaz. 

Antinükleer antikorlar: Bir çok im­
mün kompleks hastalığında, hücre içinde­
ki nükleer ve sitoplazmik antijenlere kar­
şı antikorlar oluşur. indirekt immünilare­
san tekniği ile gösterilirler. Titre ve boyan­
ma paternine göre değerlendirilir. Belirli 
immünolajik hastalıklarda spesifik türleri 
vardır. Örneğin Anti-Sm antikoru sadece 
SLE'de gözlenir. Scl-70 antijeni progresif 
sistemik sklerozis'e özgüdür. Jo-1 antijeni 
ise yalnızca polimiyozitte bulunur. 

Kompleman düzeyleri: Özellikle 
SLE'de, renal tutulum olduğunda plasma 
kompleman değerlerinde düşme gözlenir. 

Tam kan incelemesi: immünolajik 
hastalıkların çoğunda anemi vardır. 

SLE'de trombositopeni, lökopeni bulunabi­
lir. 

Protein elektroforezi: Poliklonal ve 
monoklorral gamopatileri değerlendirmek 
için kullanılır. 

İdrar incelemesi: Renal tutulum olan 
hastalıklarda özellikle SLE'de idrarda gra­
nüler artıklar, hyalen slendirler, eritrosit 
ve proteinüri izlenir. 

Görüntüleme yöntemleri: Tutulum 
düşünülen bölgelerin önce konvansiyonel, 
gerekirse tornagrafik ya da nükleer mag­
netik rezonans görüntülemesini kapsar. 
Trombotik proçes düşünülen olgularda, 
buna yönelik olarak ileri teknikler düşü­
nülmelidir. Kardiyak tutulum düşünülen 
olgularda mutlaka ekokardiyografi yapıl­
malıdır. intraabdominal lenfadenopati, 
splenomegali, hepatomegali ile diğer pato­
lojik bulguları değerlendirmek ve tanıya 
yaklaşım için USG ve/veya tomografi ile 
abdomen değerlendirilmelidir. Eklem ya­
kınmaları olan olgularda mutlaka ilgili 
eklemin ve el-bilek grafıleri alınmalıdır. 

Yutma güçlüğü olan olgularda ösafagus 
grafisi çekilmelidir. 

Bunun yanısıra hastaların yakınmala­
rına göre dermatolojik, göz, genital sistem 
ve nöro-psikiyatrik muayeneleri yapılmalı­
dır. 

Spesifik bazı hastalıkların tanısal yak­
laşımlarında: 

SLE: Tarnda belli kriterlerin birlikte 
bulunması gerekir. ANA(+), Anti-dsDNA 
sadece SLE'de ( + ), anti-Sm ( + ), Anti-SS 
A/ro genelde SLE sjögren ile birlikte ise 
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( + ), kompleman düzeyi özellikle renal tu­
tulum varlığında azalmıştır. Plevral tutu­
lum varsa sıvı eksuda niteliğindedir. Plev­
ral sıvıda LE hücresi ve ANA ( +) olabilir. 
Kompleman düzeyi azalmıştır. Glukoz ve 
pH normaldir. RF %30 olguda (+)'dir. False 
( +) VDRL testi vardır. Anti-fosfolipid anti­
korlar %15 olguda müsbettir ve varlığında 
trombotik olayların araştırılması gerekir. 
Renal biyopside tutulum varsa immün 
kompleks ve kompleman depolanması izle­
nir. Anemi, lökopeni, trombositopeni olabi­
lir. Protein elektroforezinde cx2 ve 8 globü-

lin artar, hipoalbüminemi vardır. 
Progresif sistemik slderozis: Fizik 

inceleme bulgularında ciltte kalınlaşma, 

kabalaşma ve tipik olgularda yüz görünü­
mü tanıyı oldukça destekleyicidir. %90 ol­
guda "Raynaud fenomeni" bulunur. ANA 
(+), Scl-70 antijeni (+), %20 olguda RF (+), 
Anti-SSA ve Anti-SSE (+)'dir. CREST 
sendromunda anti-sentromer antikoru 
müsbettir. El-bilek grafisinde kalsinozis, 
ösafagus grafisinde hipomotil.ite görülebi­
lir. Kesin tanı cilt biyopsisi ile konulur. 

Romatoid Artrit: Anamnezde sabah 
sertliği ile birlikte proksimal eklemlerde 
ağrı olması tanıda oldukça önemlidir. Fizik 
incelemede ellerdeki deformiteler (Ulnar 
deviasyon, kuğu boynu deformitesi vs.) ta­
nıya yardımcıdır. RF %75 olguda pozitiftir. 
ANA ( + ), ane mi, trombositoz ve se di m yük­
sekliği vardır. cx2 ve 8 globülin artmıştır. 

Albümin düzeyi azalmasına karşın komp­
leman düzeyi normaldir. Plevral tutulum 
varsa plevral sıvı eksuda niteliğindedir. 

Lökosit artmış , glukoz azalmış , komple­
man düzeyi normaldir. RF ( +) bulunabilir. 

Sjögren sendromu: Gözyaşı ve tük­
rük bezinin sekresyonunun azalması ile 
karakterize bir hastalıktır. Primer olabile­
ceği gibi diğer romatolojik hastalıklada 
birlikte de olabilir. RF (+),ANA (+)'dir. Po­
liklonal hipergamaglobülinemi vardır. Pri­
mer sjögren'de Anti-SSE ( + ), diğer romato­
lojik hastalıklada birlikte olanda ise Anti­
SSA (+)'dir. 

Mikst kollajen doku hastalığı: 

Adından da anlaşılacağı gibi SLE, RA, 
skleroderma ve polimiyozitten oluşan 

kombine bir patern gözlenir. Raynaud fe­
nomeni ( + ), ANA ( +) ve spesifik olarak da 
anti-RNP (+)'dir. 

Allerjik bronkopulmoner aspergil­
lozis (ABPA): Patogenezde tip I ve tip III 
reaksiyonun birlikte etkili olduğu düşü­
nülmektedir. Tanıda aspergillusa karşı er­
ken cilt reaksiyonu ve spesifik IgE'nin 
yüksekliğini göstermek önemlidir. Asper­
gillusa karşı presipitan antikorlar (+)'dir. ' 
Balgam kültüründe aspergillus üretilebi­
lir. Ancak mantar kültüründe aspergillu­
sun üretilmesi güç olduğu için arka arkaya 
3 kültür verilmesi önerilmektedir. Birlikte 
astma vardır. Radyolojik olarak değişken 
patern izlenir. Gezici infiltratların yanısı­
ra santral bronşektazi, diş macunu, eldi­
ven parmağı gibi görünümler bulunabilir. 

Ekstrensek allerjik alveolitis (Hi­
persensitivite pnömonileri): Çeşitli or­
ganik tozların yoğun ve tekrarlayan maru­
ziyetleri sonucu ortaya çıkar. Tip III ve tip 
IV reaksiyonun patogenezde rol aldığı dü­
şünülmektedir. Tanıda anamnez oldukça 
önemlidir. Organik toz maruziyeti ile 
semptomların ortaya çıkışı önemli bir ipu­
cudur. Cilt testleri tanıda değerli değildir, 
arthus fenomeni gelişir ancak sadece ma­
ruziyeti gösterir. Presipitan antikorların 
ise maruziyeti olan ancak hasta olmayan 
olgularda da görülmesi tanıdaki değerini 
kısıtlamaktadır. Provokasyon testinde an­
tijen inhalasyonunu takiben 4-6 saatte 
semptomlar görülebilir. Ancak standard 
antijen ve teknik olmaması ve görwebile­
cek komplikasyonlar kullanımını sınırla­

maktadır. Tanıda akciğer biyopsisi ve 
bronkoalveolar lavaj (BAL) oldukça kıy­
metlidir. Bronkoalveolar lavajda (BAL)'da 
CD8+ lenfasitler artar. CD4+/CD8+ oranı 
azalır. BAL'da bunun yanısıra IgM ve IgG 
ve total protein düzeyleri de artar. 

Tip IV immünolojik reaksiyon: 
Gecikmiş tip hücresel yanıt vardır. Bel­

li antijene karşı duyarlanmış olan lenfasit­
ler antijen ile karşılaştıkları zaman lenfo­
kinleri aracılığı ile bu bölgeye çok sayıda 
mononükleer hücre infiltrasyonuna ve 
bunların reaktif davranışlarının şiddetlen­
mesine neden olurlar. T hücre, makrofaj ve 
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dev hücreler bu reaksiyoncia rol alırlar (şe­
kil 4). Klinik örnekleri , Tüberküloz, Sarko­
idozis , Wegener granulamatozisi, Churg 
Strauss sendromu gibi granülomatöz has­
talıklar, hipersensitivite pnömonileri , kon­
takt dermatit'tir . Tanısal yaklaşımda, cilt 
testleri (örneğin tüberkülozcia tüberkülin 
deri testi), lenfasit transformasyonu, mak­
rofaj-migrasyon inhibisyonu ve koloni in­
hibisyonu yapılabilir. Spesifik bazı hasta­
lıklar incelenecek olursa: 

Wegener granülamatozisi: Tip III ve 
tip IV immünolojik yanıt ile oluşur. Tanı­

da alt ve üst solunum yoluna ve renal tu-

Adjuvanlı anttjen lle immUnizasyon 

tulum varsa buna ait semptomlar önemli­
dir. Biyopsi örneklerinde vaskülit gösteri­
lir. Antinötrofilik sitoplazmik antijenin 
(ANCA) c tipi diffüz Wegener'de %90, sı­

nırlı Wegener'de %75 pozitiftir. Nadiren p­
ANCA müsbet olabilir. 

Churg-Strauss Sendromu: Sıklıkla 
küçük damarlarda, nadiren orta çaplı da­
marlarda ekstravasküler granülarn ile ka­
rakterize vaskülittir. Olguların çoğunda 

allerji anamnezi ve astma vardır. Rinit 
ve/veya nasal polip bulunabilir. %70 olgu­
da ciltte purpura tarzı döküntü veya ağrılı 
subkutan nodüller bulunabilir. p-ANCA 

Primer infeksiyon 

Hasta 

SENSiTlzASYON 

GEÇ REAKSIYON 

ı 1-2 hatta 

cilt biyopsisinin 

histolojik 
görtJntJmU 

pcrtvnk.Oier ödem, rlbrln , Jenros.ıı ve monosit lnllltratları 

Şekil 4: Tip IV immunreaksiyon(gecikmiş tip hücresel reaksiyon) 
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müsbettir. Bunun yanısıra anemi, sedi­
mentasyon yüksekliği, eozinofili buluna bi­
lir. 

Sarkoidozis: Kesin tanı alınan biyop­
si örneklerinde non-kazeifiye granülomla­
rın gösterilmesi ile konulur. Bunun yarusı­
ra PPD negatifliği, serum anjiotensin dö­
nüştürücü enzim yüksekliği bulunabi lir. 
BAL'da CD4+ lenfasitler artar. Hipersensi­
tivite pnömonilerinin tersine CD4+/CD8+ 
oranı artar (5/1). Bunun yanısıra hiperga­
maglobülinemi ve özellikle eritema nodo-
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6.f- SOLUNUM FONKSiYON TESTLERi 

Akciğerierin esas fonksiyonları gaz 
alım verimidir. Bu olayın gerçekleşmesin­
de ventilasyon (atmosfer gazlarının hava 
yollarıyla solunumsal birimlere taşınma­
sı), diffüzyon (gazların alveolo-kapiller 
memrandan geçmesi), perfüzyon (pulmo­
ner arterlerle gelen karışık venöz kanın 
pulmoner kapillerlerde dağılımı ) ve solu­
nurnun kontrolu rol oynamaktadır. 

Pulmoner fonksiyon testleri ventilas­
yonun, diffüzyonun ve diğer proçeslerin 
değerlendirilmelerinde direkt veya indi­
rekt rol oynar. 

Solunum fonksiyon testleri (SFT) akci­
ğer hastalıklarının objektif değerlendiril­
mesinde önem taşır. Özellikle akciğer has­
talığının varlığını saptamak, akciğer fonk­
siyon bozukluğununu ve bu bozukluğun 
derecesini göstermek ve uygulanan tedavi­
nin etkinliğini izlemek amacıyla yapılır. 
SFT, EKG nin kalp hastalıklarındaki uy­
gulanımına eşit ağırlıkta kullanılmakta­

dır. SFT yatak başında ya da laboratuvar­
da yapılır. 

SFT ilk kez 1864 yılında Hutchinson 
tarafından sulu spirometre benzeri cihazla 
2000 kişide vital kapasite ölçümüyle göğüs 
hastalıklarında uygulanmıştır. Kullanılan 

eihazlara SPİROMETRE denir. 
Spirometrenin uygulanması kolaydır, 

teste alınan bireyin burnu yumuşak man­
daila sıkıştırılır, soluk alıp vermesi söyle­
nir. Solunurola hareket eden spirometre si­
lindirinin inspirasyon ekspirasyon hacmi­
ne uygun olarak yükselip alçalması kimog­
rafta kaydedilerek spirogram elde edilir. 
İnspirasyonda spirometre silindirindeki 
hava akciğeriere inhale edilirken ekspiras­
yonda da akciğerlerdeki hava spirometre 
silindirine gider ve böylece silindirdeki ha­
va volümü artar. 

Spirometrik değerler o yaş, boy ve sek­
se ait norma l beklenen değerlerle karşılaş­
tırılarak değerlendirilir. Bu değerler er­
keklerde, uzun boylularda artmıştır. Yaşla 

Prof. Dr. Gülseren KARABIYIKOGLU 

azalma gösterir. Bireylerde bulunan değer­
ler, beklenen değerlerin % 90'ı ise normal 
yorumlanır. Testler yapılırken hasta otu­
rur ya da ayakta durur pozisyondadır, sa­
kin rahat olmalı, gömlek yakası gevşetil­
miş olmalı ve uygun çaptaki ağızlık kulla­
nılarak, iyi kooperasyon kurularak yapıla­

cak non invaziv işlem anlatılmalıdır. Test 
başlangıcındaki 3 manevradan sonraki 3 
manevranın en iyisinin ortalaması alınır. 
SFT uygulamınının kolaylığı nedeniyle ko­
mutları alabilecek yaştaki her bireyde uy­
gulanabilir. 

Volume ve akıma duyarlı olmak üzere 
iki tip spirometre bulunmaktadır. 

Volüme duyarlı spirometreler: Sulu , 
körüklü ve kuru silindirli spirometrelerdir. 
En yaygın kullanılanı sulu spirometreler­
dir. Bunlar direkt olarak volüroleri ölçer­
ler, ucuzdurlar. Ancak sulu spirometrele­
rin büyük hacimli olmaları nedeniyle taşı­
nabilmeleri güçtür. İçlerindeki suyun de­
ğiştirilmesi, özellikle nazokomial enfeksi­
yonlardan korunma için dezenfekte edil­
mesi gerekmektedir. Bilgisayarlı olmayan­
larda manuel hesaplanmaların yapılması 
da hatayı arttırır. 

Akıma duyarlı spirometreler: Bilgisa­
yarlı olup, akım ve zaman çarpımıyla vo­
lüm elde edilir. Taşınabilirler, en az 7lt ka­
pasiteli olmalı, 0-12lt/sn akım hızlarını öl­
çebilmelidirler. Hava yolları rezİstansını 

ölçen Pnomotakograflar bu grup örneğini 
oluşturur. 

Ayrıca SFT nin en doğru ölçümünde 
BODY PLETİSMOGRAF: BODY BOX kul­
lanılmaktadır. Body Box ilk kez Edinburg; 
Meinzes tarafından kullanılmıştır ve TV 
kaydedilmiştir. 1882 de Fluger kabın şekli­
ni geliştirmiştir ve RV ölçmü stür. 1950 yı­
lında Comro basınç transdüseriyle ilk ba­
sınç pletismografınını kullanmış sonraki 
yıllarda A. Du Bois ise Vtg, Ra w ölçmüstür. 
1960 lı yıllarda volüm pletismografı kulla­
nılmaya başlanmıştır. 
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Body boxların kulla:ı;ıılımınıı;ı esası ak­
ciğerlerdeki volüm değişmelerinin box ba­
sıncındaki değişmelerle saptanmasıdır. 

Body pletismograflar: 
1. Basınç pletismografı 
(Pressure Box): 
Rijid duvarlı hava sızdırmayan kabin­

dir. Bireyin toraksında ekspansiyon ve re­
eksp;msiyonla olan volüm değişikliği , box 
basıncındaki değişmeyle ölçülür. Box 
transduseriyle Vtg, Raw ölçülür. Bireydeki 
küçük volüm değişmelerini en iyi basınç 
pletisınografı ölçer. 

2. Volüm pletismografı: Volüm box 
Kalın rijid duvarlı ve spirometreyle 

bağlantılıdır. Bireyin soluk alımı ve veri­
rp.iyle b,oxdaki volüm değişmeleri direkt 
spirometredeki volüm değişmeleriyle de­
ğerlendirilir. 

3.Basınç-volüm - akım (flow) 
pletismografı: 

Rijid duvarlı kabin, oda havasını alan 
ve spirometreyle istirakli açıklıklarla bü­
tünleşmiştir. Boxdaki basınç ve gaz volü­
rnündeki değişmeler akciğer volümlerinde­
ki değişmeleri kaydedilir. Box duvarındaki 
akım transrluseri de, box içi volüm değiş­
rttele :drı.i ölçer. Diğer ifadeyle transmüral 
akım ölçerdir. Bireyin taraksına gazın 
kampresyon ve dekornpresyonuyla basınç 
değişmeleri olur. 

Kliniğimizde kullanılan body box 
"System 6200 " Autobox: Presşure ~ Flow 
pletismografıdır. Dışarıdan içe:ı:~ hacva sız-· 
dırmayan, çift duvarlı, mika CP'lexiglas 
Windowlu), ısı ve basınç ayarlı, 168 x 132 x 
81 cm boyutlarında ve 227 kg ağırlığında, 

Şahsın boxa kolay girerek istenilen 
manevrayı yapabilecek eğitime sahip ol­
ması gerekir. Spontan solunumunu veya 
pantingi (saniyede -2 solunum) ayarlıya­
bilrrıelidir. 

Klostrofobisiıün bulunmaması gerekir. 
Öm::eki yıllarda kabinler solid materyaller­
den yapılmıştı, bu da deneği rahatsız et­
mekteydi artık transparan kabinler kulla­
nıhnaktadır. 

Bireyin fiziksel özürlü olmaması gere­
kir. Kabindeki bireyle hem ses hem de gö­
rüntüyle ilişki kurulur ve bazı testlerde ka­
palı shuttere karşı panting yapması söyle­
nir. Kalibrasyon yapılarak testlere başlanır. 

SFT endikasyonları: 
1. Nefes darlığı yakınması olan birey­

lerde , dispnenin pulmoner mi kardiak ne­
denle mi oluştuğunu ayırd etmede, 

2. Pulmoner kökenli nefes darlıkların­
da ventilatuvar bozukluğun obstrüktif, 
restriktif oluşunu saptamada, 

3. Bronş astması tanısı şüpheli olgular­
da tanıyı kesinleştirmede: reverzibl hava 
yolu obstrüksiyonunu göstermede, gerekti­
ğinde spesifik yada nonspesifik bronko­
konstrüktör, bronkoprovakasyonla tanıyı 
doğrulamada, 

4. Santral hava yolları obstrüksiyonu­
nu periferik hava yolları obstrüksiyonun­
dan ayırdetmede, 

5. Erişkinde ve çocuklarda standart. 
spirometrik değerleri saptamada 

6. Bozulmuş akciğer fonksiyonlarının 
tedaviden etkinliğini, bronkodilatörlere cıe 
va b ını belirli zaman aralıkları sonunda iz' ­
I emek 

1000 lt iç hacimde kabindir. Birey ka- ,L' -,..-.----.--.-------..------­

bin içindeki rahat ayarlanmış sandal­
yesinde oturur, uygun ağızlıkla cihaz­
la konnekte edilir ve burun pensle 
kapatılır. Akım hızları Pnömotacl~, 
ağız basıncı transduserle (zaman ZBı-

..1. LC man kapatılan shutturle kapatılıı(), 
box basıncı transduserle ölçülür. B.o­
xın dinamik duyarlılık sınırları ç:ok 
geniştir. İçindeki basınç ve ısısı deitiş­
mez. Akciğer volümlerini doğru ölçer, 
ölçüm sırasındaki en önemli güç ,ük­
ler: 

:c 

V 

Şekil!: Akciğer volümleri ve kapasiteleri. 
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OBSTRÜKSIYON NORMAL Rf"STRIKSIVON 

Şekil2: Normal sağlıklı bireylerde, obstrük­
tif ve restriktif bozuklukta akciğer 
volümleri, 

7. Mesleğe bağlı gelişen pnömokonyoz­
lar ve kronik obstrüktif akciğer hastalıkla­
rıyla (KOAH) oluşan maluliyet (işgörmez­
lik) derecelerini saptamada 

8. Toplumda epidemiyolojik araştırma 
yapmak amacıyla özellikle sigara içiminin 
hava kirliliğinin SFT de oluşturduğu de­
ğişmeleri objektif sergilemede. 

9. Opere edilecek olgularda; preopera­
tif değerlendirmeyle genel anestezi uygu­
lanımı ve rezeke edilecek akciğerin değer­
lendirilmesinde 

10. Egzersiz testlerinden sonra özellik­
le egzersiz astma tanısının konmasında, 
KOAH ve pnomokonyozlarda egzersiz ka­
pasitesini belirlemede, solunum rehabili­
tasyonunu sağlamada yararlıdır. 

Genel olarak akciğer fonksiyon testleri 
statik ve dinamik testler diye isimlendiri­
lir. 

Statik testlerde: Bireye normal inspi­
rasyon, ekspirasyon yaptırılır, ekspirasyon 
sonrasında derin inspirasyon, derin ekspi­
rasyon yaptınlarak vital kapasite, inspira­
tuvar yedek volum, ekspiratuvar yedek vo­
lum elde edilir. Bunlar basit fonksiyon 
testlerdir. Gazlı testlerle indirekt yolla ve­
ya vücut pletismografiyla rezidüel volüm, 
fonksiyonel rezidüel kapasite , total akciğer 
kapasitesi elde edilir. 

Dinamik testlerde normal soluk alınıp 
verilirken derin inspirasyon ve belirli bir 
zaman aralığında derin ve zorlu ekspiras­
yonla zorlu vital kapasite ve FEV 0.5, 
FEV1, FEV3, MMF değerleri elde edilir ve 

VOLÜM(Itl 

--- ı--- -ı · 
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Şekil 3: Dinamik Akciğer Volüroleri 

böylece hava yolları obstrüksiyonu belirle­
mr. 

Tablo 1: Akciğer fonksiyon testleri 

1. Akciğer volümleri (VC, İC, İYV, EYV, FRC, 
RV, TLC, Vl'G, RV) 

2. Vantilasyon ve vantilasyonu kontrol eden 
testler (TV, VE, VA, VD) 

3. Pulınoner mekanikler (FVC, FEVT, FEV 0.5, 
FEVl , FEV3, FEVT/FVC, FEF 25-75 %: MMF, 
FEF 75-85 %, FEF 200-1200, MVV, PEFR, 
FEF25, FEF50, FEF75, PİFR, FİF 25, FİF 50, 
FİF 75), Raw, Gaw, Sraw, Sgaw, Komplians, 
MİP, MEP. 

4. Diffüzyon testi (DLCO) 

5. Gaz dağılım testleri: SBN2 CV (closing volü­
me) CC, N2 Washout test, akciğer skeningi (Xe 
133). 

I. Akciğer Volumleri: Statik 
Akciğer Volümleri: 
Vital kapasite: VC 
Maksimum inspirasyondan sonra mak­

simum ekspirasyonla (yavaş ve zorlama­
dan) dışarı atılan total hava volümü­
dür.SFT parametreleri içinde ençok kulla­
nılan parametredir. Bireyde bulunan de­
ğerler o yaş, boy ve seks için beklenen de­
ğerin en az % 80'ni olmalıdır, % 80 altına 
düştüğünde veya % 95 güven sınırının al­
tında olduğunda azalmış kabul edilir. Sağ­
lıklı bireylerde normal değerler %20 de­
ğişkenlik gösterebilir. Bulunan VC değer­
lerinin yorumu öyküsü ve fizik muayene 
bulgularıyla korele olmalıdır. 
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ve boyla doğru, yaşla ters orantılı ola­
rak değişir. Kadınlarda erkeklere oranla 
daha düşüktür. Irklara ve etnik özelliklere 
göre de değişkenlik gösterir. ve ölçümün­
de en az 3 manevra yapılır. ve değerlendi­
rilmesinde kliniğimizde Korry Polgarın no­
mogramı kullanılmaktadır. 

ve deki azalmalar: 
A. Yeterli kooperasyon kurulamazsa 

azalır. Bireyin kötü eforu veya test yapımı 
süresindeki kişinin performansının yeterli 
oluşu, eğitimi önemlidir. 

B. Akciğerle ilgili patolojilerde: 
1. Hava yollarında obstrüksiyon yapan 

patolojilerde (KOAH: kronik obstrüktif ak­
ciğer hastalıkları) 

2. Akciğerlerde yaygın infiltrasyon ya­
pan patolojilerde (intertisyel akciğer fibro­
zisleri, pnömoniler, tüberküloz, akciğer 

ödemi), genişleyebilen akciğer dokusunun 
azalmasında, akciğer parankiminin elas­
tik özelliğinin değişmesinde (silikozisteki 
gibi) 

3. Akciğerlerde değişik nedenlerle olu­
şan "bronş karsinomlarına bağlı atelekta­
zi, yer kaplayan kitlelere bağlı" atelektazi­
lerde 

4. Cerrahi girişimi takiben volüm kay­
bı olduğunda, cerrahi eksizyonla genişle­
yebilen akciğer dokusunun azalmasında 
(lobektomilerde, pnomenektomide) 

5. Göğüs kafesinin genişlemesini sınır­
layan göğüs deformitelerinde, kifoskolyoz­
da 

6. Akciğer ekspansiyonunu sınırlayan 
plevrada yer kaplayan patolojilerde 

7. Toraks boşluğununun azalmasında, 
diafragma hareketlerinin sınırlanmasın­

da, frenik sinir felcinde, hiatus hemisinde 

C. Akciğer dışı nedenler 
1. Akciğerierin normal olduğu, ancak 

solunum merkezinin deprese olduğu du­
rumlarda, nöromüsküler hastalıklarda 

2. Diafragma ve göğüs kafesi hareket­
lerinin akciğer dışı sebeplerle sınırlandırıl­
masında, karında tümör, asit bulunuşu, 

fizyolojik olarak gebelik son trimesterinde 

3. Toraks hareketlerinin değişik neden­
lerle (sistemik skleroderma gibi) sınırlan­
masında. 

Restriktif vantilatuvar bozuklukları 
(FEVl/FVC o/o 75 den büyük veya o/o 75, 
FVC % 75 den küçük) tanırolarken VC nin 
beklenen değerlerine göre: 

o/o 75- 80 çok hafif restriksiyon 
o/o 75-60 hafif dereceli restriksiyon 
o/o 59-30 orta dereceli restriksiyon 
o/o 30 altı ağır dereceli restriksiyonu ta­

nımlar. 

İnspiratuvar yedek hacim: İYV (İnspi­
ratuvar Yedek Vol üm): 

Normal inspirasyondan sonra maksi­
mum inspirasyonla alınabilen h ava volü­
müdür. İYV, VC nin o/o 45-50 sini oluşturur, 
gebelerde artar, obstrüktif, restriktif akci­
ğer hastalıklarında azalır. 

Ekspiratuvar yedek hacim: EYV 
İstirahat düzeyinden (ekspirasyon so­

nu seviyesi) itibaren kuvvetli bir ekspiras­
yonla dışarı atılan hava volümüdür. Litre 
veya mililitre olarak ifade edilir ve BTPS 
ile düzeltilir. ve nin o/o 25 ini oluşturur. 
EYV: VC deki artma ve azalmalarla değiş­
kenlik gösterir. Eksirasyonda yardımcı 
kasların gücü, diafragmanın yüksekliği, 

küçük hava yollarının ekspirasyonda kol­
labe olmaları, restriktif akciğer hastalıkla­
rı EYV etkiler. EYV inspiratuvar kapasi­
teyle birlikte restriktif hastalıklarda de­
ğerlendirilir. 

İnspiratuvar kapasite: İC: VC - ERV 
Normal ekspirasyon sonu düzeyden iti­

baren maksimum inspirasyonla akciğerle­
re alınabilen hava volümüdür. İC: ve nin 
o/o 75 ini oluşturur. ml veya lt olarak ifade 
edilir. 

İC vital kapasitedeki artma ve azalma­
larla değişkenlik gösterir, restriktif defekt­
Ierde azalır. 

Total akciğer kapasitesi: 
TLC: RV + VC 
Maksimum inspirasyondan sonra akci­

ğerlerde bulunan tüm hava volümüdür. 
Normal sağlıklı bireylerde 4.6 - 6 lt bulu­
nursada, o yaş, boy, sexe göre değişkenlik 
gösterir. 

TLC radyolojik metodlarla (planimet­
rik metod) hesaplanabilir, özellikle akciğer 
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transplantasyonu yapılan olgularda ve do­
nörlerde TLC nin X-Ray de değerlendirile­
si yararlı olmuştur. Ayrıca TLC vücut ple­
tismografıyle ve gazlı testlerle (helyum di­
lüsyon veya nitrojen washout) ölçülebilir. 

Fonksiyonel rezidüel kapasite: 
FRC 
Akciğerierin İstirahat düzeyinden iti­

baren kapsadığı hava miktarıdır. FRC, 
TLC nin % 40'ını oluşturur. ml veya lt ile 
ifade edilir ve BTPS ile düzeltilir. 

FRC indirekt olarak gazlı testler (alve­
ol kapillerine geçmeyen helyum, nitrojen 
gibi inert gazlar) veya vucut pletismogra­
fıyle ölçülür. Helyum (He) kanda çözülme­
yen bir gazdır. FRC ölçümünde konsant­
rasyonu bilinen gazın akciğerlerde yayılı­
rnma göre ölçülür. Kliniğimizde en basit 
yöntem olan değerlendirmede "Godart ex­
pirografında " 3500 cc hava ,300 cc 02, 
1200 cc He(% 10 luk) karışımı 5-7 dk solu­
nur. Gazların akciğerde yayılmasından 

sonra spirometredeki gaz konsantrasyonu 
genellikle 3-7 dk da sabit değerde kalır bu 
değer FRC diye ifade edilir. 

FRC'nin bulunan değerinin, beklenen 
değerin% 120 üzerinde olması hiperenflas­
yonu gösterir. FRC astım ataklarında, amfı­
zemde, kompansatris amfızemde artar. 

Rezidüel volüm: RV:FRC -ERV 
Maksimum ekspirasyondan sonra ak­

ciğerlerde kalan gaz volümüdür. TLC'nin 
%25- 30 unu oluşturur. Spirometrik yön­
temlerle direkt ölçülmez, indirek yöntemle 
RV: FRC - ERV formülüne göre hesaplanır. 

Amfizemde, bronş obstrüksiyonlarında, 
kronik hava hapsinde artar. RV arttığında 
yeterli gaz değişimi için vantilasyonunda 
artması gerekir, TV, SS ve solunum işi ar­
tar. 

RV artan bireylerde genellikle hi po k se­
mi, hiperkapni vardır. RV restriktif akci­
ğer hastalıklarında; yaygın fıbrozisle bir­
likte olan sarkoidoziste, silikoziste, asbes­
toziste, obezitede, göğüs deformitelerinde 
nöromüsküler hastalıklar, pnömatoselde 
TLC, FRC ile birlikte azalır. 

II. Ventilasyon ve ventilasyonu 
kontrol eden testler: 

Solunum sayısı: SS 
Belirli bir zaman birimindeki (örneğin 

bir dakikadaki) solunum sayısıdır. Normal 
sağlıklı kişilerde dakikada 12-18 olup na­
bız sayısının 1/4 ü kadardır. Solunum sayı­
sı (SS) ventilasyonla değişir. Solunum hı­
zındaki artma ve azalmalar ventilatuvar 
değişmelerin göstergesidir. Egzersizde so­
lunum hızı ve derinliği artar. 

SS hipokside, hiperkapnide, metabolik 
asidozda ve akciğer kompliansındaki azal­
malarda artar.Santral sinir sistemini dep­
rese eden patolojilerde ve karbondioksit 
narkozunda azalır. 

Dakika Volümü: VE: SS x TV (VD 
+VA): 5-10 lt /dk 

Bir dakikada ekpire edilen alveol ve 
olü boşluk hacmini içeren gaz volümüdür. 
BTPS (body ,temparature, pressure, satu­
rated with vapor) ile düzeltilir. VE arter 
kangazlarıyla (AKG) birlikte değerlendiril­
diğinde vantilasyonunun primer indeksi­
dir. 

VE egzersizde, gebelerde, anksiyetede, 
metabolik asidozda, hipoksemide, hiper­
kapnide artar. Hipokapnide, metabolik al­
kalozda, solunum merkezinin deprese ol­
duğu durumlarda, nöromüsküler hastalık­
larda (vantilasyonla ilgili kaslarm tutulu­
munda) azalır. 

Alveol vantilasyonu: VA: SS x (VT­
VD): 4-5 lt 1 dk 

Bir dakikada yapılan solunum süresin­
de gaz alım verimi için alveollere giren ta­
ze hava miktarıdır. VA azalmasında alveol­
lerdeki oksijen (02) yoğunluğu ve parsiyel 
basıncı azalır ve metabolizma artığı oluşan 
karbondioksid (C02) alveol havasında biri­
kir. Bu durumda yapılan ventilasyon vücu­
dun ihtiyacını karşılayamaz. VA azalması 
(alveol hypoventilasyonu) akciğeriere bağ­
lı patolojilerde olduğu gibi, solunum mer­
kezini deprese eden durumlardaki gibi ak­
ciğer dışı nedenlerle de oluşabilir. 

Tidal volüm: TV: Solunum hacmi (SH): 
400- 800 ml 

İstirahat düzeyinden itibaren normal 
solunurola alınan verilen hava miktarıdır. 
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BTPS ile düzeltilir. TV ortalama 500 ml 
kabul edilirse 150 ml si ölü boşluğa aittir, 
350 ml si gerçek alveol ventilasyonundan 
sorumludur. 

TV azalması: ciddi restriktif akciğer 
hastalıklarında (pulmoner fibrozis gibi), 
nöromüsküler hastalıklarda, akciğer ve gö­
ğüs duvarında makanık değişmelere sebep 
olan patolojilerde (VT azalması SS art­
ınayla birliktedir) olur. Hem VT hemde SS 
azalma solunum merkezinin depresyanla­
rında (alveol hipoventilasyonu oluştuğun­
da) meydana gelir. Bazı olgularda oluşan 
TV azalması, SS artması; ölü boşlugun art­
tığını alveol hipoventilasyonunun geliştiği­
ni gösterir, bu durumun arter kan gazla­
rıyla uyumlu olması gerekir 

IV. Akciğer rnekanikleri: Dinamik test­
ler ve hava akım hızları: 

Zorlu vital kapasite: (FVC: Force expi­
ratory vital capacity: FEVC) 

Maksimum inspirasyondan sonra zor­
lu, derin ve hızlı ekspirasyonla dışarı atı­
lan total hava volümüdür. Elde edilen tra­
se ekspiratuvar spirogram diye ifade edi­
lir.ml veya lt cinsinden değerlendirilir. 

FVC ilk kez 194 7 yılında Tiffeneau ve 
Pinelli tarafından obstrüktif akciğer has­
talıklarında kullanılmıştır. FVC volüm ve­
ya akım duyarlı spirometrelerle ölçülebilir. 
Normal sağlıklı kişilerde FVC, VC'ye eşit­
tir. İleri derecede hava yolları obstrüksiyo­
nu olan kişilerde VC'den düşüktür. 

FVC obstrüktif akciğer hastalıklarında 
hava tutulumu olduğunda azalır, özellikle 
amfızemde küçük hava yolları (r: 2mm 
den küçük) obstüksiyonunda azalmıştır. 

Ayrıca yaygın müküs tıkaçlarının varlığın­
da ,bronş kontraksiyonlarında, kronik 
bronşitte, akut, kronik astmada, bronşek­
tazide, kistik fıbroziste, trakea, ana bronş­
ların obstrüksiyonlarında (tümör gibi) 
azalmıştır. 

FVC restriktif akciğer hastalıklarında 
fıbrotik doku arttığı için genelde azalır. Ay­
rıca akciğerin vasküler patolojilerinde (ak­
ciğer konjesyonlarında, pnömonilerde, pul­
moner ödemde) azalır. Akciğerde plevrada 
yer kaplayan tümörlerde, plevrada sıvı 
toplanmasında, nöromüsküler hastalıklar-

da (myastenia gravisde) göğüs deformitele­
rinde, obezitede, gebelikte FVC azalır. 

Bireyde bulunan FVC nin o yaş, boy, 
sexdeki beklenen değerin en az %80'ni ol­
malıdır, bu değerin altında oluşu, %95 gü­
ven sınırının altında bulunuşunda FVC 
azalmış kabul edilir. FVC % 50'nin altında 
olan olgularda efor dispnesi yakınması be­
lirgindir. FVC manevrası hastanın koope­
rasyonuyla yakından ilgilidir. 

Hava yollarındaki akım hızlarının de­
ğerlendirilmesinde zorlu ekspirasyonun 
belirli zaman birimlerinde elde edilen pa­
rametreler; FEV1, FEV3, FEF 200-1200, 
FEF 75-85 değerlidir. 

FEV1 (forced expiratory in one second) 
zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde 
atılan volümdür. lt, ml cinsinden ifade edi­
lir. Akciğerierin en yüksek hacimli dolum­
larındaki akım hızıdır. Normalde zorlu 
ekspirasyonla ilk saniyede alman havanın 
% 75-80 nin atılmış olması gerekir. FEV1 
deki azalma büyük hava yollarının obst­
rüksiyonunu düşündürür. 

FEV1/FVC o/o obstrüktif resriktif vanti­
latuvar bozuklukların değerlendirilmesin­
de önem taşır. 

FEV1/FVC %nin beklenen değere ya­
kın , beklenen, beklenen değerden fazla 
oluşu restriktif vantilatuvar bozukluğu 
gösterirken; azaldığı durumlarda obstrük­
siyon lehine düşündürür. 

FEV1/FVC %: %75 çok hafif dereceli 
obstrüksiyon (restriktif özellik mi?, diğer 
obstrüktif parametreler var mı?) 

FEV1/FVC %: % 75-60 hafif dereceli 
obstrüksiyon 

FEV1/FVC %: 59-40 orta dereceli obst­
rüksiyon 

FEV1/FVC %: 39-30 ciddi, ağır, çok be­
lirgin obstrüksiyonu gösterir. 

FEV3: Zorlu ekspirasyonun 3. saniye­
sinde atılan volümdür, ml, lt ile ifade edi­
lir. Akciğerlerde eksire edilen volümün az 
olduğu evredeki akım hızıdır, normal sağ­
lıklı kişilerde FEV3 %90 olmalıdır. Büyük 
hava yollarını değerlendirmede önemlidir. 

FEF25-75: MMF (Maximum mid expi­
ratory flow rate): Maksimum ekspirasyon 
ortası akım hızı: lt/sn ile ifade edilir.Zorlu 
ekspirasyonun ilk ve son 114 orta bölümle-
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ri arasında ki akım hızıdır. MMF: ve /2 X 

1/2 ile formüle edilir. MMF: zorlu ekspi­
rasyonun efora bağlı olmayan segmentidir, 
hava yollarındaki obstrüksiyonu erken dö­
nemde gösteren, özellikle orta ve küçük 
hava yolları obstrüksiyonunu belirleyen en 
duyarlı, en önemli parametredir. Normal 
beklenen değerleri o yaş, boy, sex e göre de­
ğişmekle beraber 2-4lt/sn dir. 

FEF200-1200: Zorlu ekspirasyonun ilk 
evresindeki "200-1200 ml" arasındaki 
akım hızını diğer ifadeyle FVC manevra­
sinda ilk 200 ml atıldıktan sonraki 1000 
ml nın ekspire edildiği sıradakı akım hızı­
dır. lt/sn ile ifade edilir, bireyın eforu, ko­
operasyonu önemlidir. Büyük hava yolla­
rındaki hava akımına karşı direnci göste­
ren en iyi indeksdir. 

FEF200-1200 yaşla azalır, kadınlarda 
erkeklere oranla azalmıştır. Obstrüktif ak­
ciğer hastalıklarında azalırken, restriktif 
ventilatuvar bozukluklarda değişmez, ge­
nellikle PEFR değişmeleriyle uyum göste­
rir. 

Maksimum solunum kapasitesi: MSK: 
Maksimum voluntery ventilation: MVV 

Hızlı ve mümkün olduğu kadar derin 
amplütüdde bir dakikada solunan hava 
miktarıdır. lt/dk ile ifade edilir. Bireyin 
eforu, kooperasyonu bulunan değerleri et­
kiler. Bireyle yeterli kooperasyon sağlana­
mazsa düşük değerler elde edilir. Bulunan 
değerler beklenen değerlerin enaz% 80 ol­
malıdır, genç sağlıklı kişilerde 150-200 
lt/dk dır.Kadınlarda biraz daha düşüktür 
ve yaşla azalır. 

MVV bireyin FEV1 ile ilişkilidir: MVV 
beklenen değerleri: 

FEV1 x 40 erkekde 
FEV1 x 34 kadında . 
MVV ilk kez 1933 yılında Hermansen 

tarafından tanımlanmış, 1948 yılında 

Baldvin normal beklenen değerleri belirle­
yen nomogramı bildirmiştir. 

MVV solunum sisteminin mekaniği 
hakkında bilgi veren önemli parametredir. 
Akciğerler ve toraksın kompliansı, solu­
num kaslarının durumu (inspirasyonda ve 
ekspirasyondaki kasların) , solunum mer­
kezinin durumu, hava yolları ve dokulara 

ait rezistansla etkilenir. Ciddi obstrüktif 
hava yolları hastalıklarında rezistans art­
masıyla, hiperinflasyonla azalır. 

MVV özellikle preoperatif evrede de­
ğerlendirilerek, postoperatuvar kompli­
kasyonların belirlenmesinde krıterdir. 
(MVV < %50 altında olduğunda torak s ve 
üst abdomen cerrahisi için risk krıteridir) 

MVV restriktif akciğer hastalıklarında 
düşük yada normal olabilir. Egzersizle de­
ğişir. 

Akım hacim eğrileri (Maksimal 
ekspirasyon, maksirnal inspirasyon): 
Flow - volume curve 

Spirometrik testler iç çapı 2mm den 
küçük hava yollarındaki darlıkları erken 
evrede saptamakta yeterli değildir. F-V eğ­
rileriyle periferik hava yollarındakı obst­
rüksiyonlar erken evrede saptanır. Aynı 
zamanda obstürtif restriktif fonksiyonel 
bozukluğun erken evrede tanınması ve de­
recesi belirlenir. 

Maksimum inspirasyon ve ekspiras­
yonda F-V loopunun değerlendiriliminde; 
hava akımlarıyla volüroler arasındaki iliş­
ki gösterilmektedir. Hava akımları direkt 
ölçüldüğü için pratik ve o~jektiv testlerdir. 

Maksirnal ekspirasyon akım hacim eğ­
risi: MEAHE 

Bireye TLC düzeyinden RV kadar yap­
tırılan ekspirasyonda hava akımıyla ekspi­
re edilen volüro arasındakı ilişkinin grafik-

lt 1 
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Şekil 4: Maksirnal ekspirasyon - inspirasyon 
akım - hacim eğrisi 

189 



le göster:limi dir. Hava akım hızı y ekse­
ninde, elspire edilen volüm x ekseninde 
gösterilir Akım lt/sn, volüm lt olarak gös­
terilir. 

Zorlu ekspirasyonda plevra ve alveol 
basınçlan ağız basıncından fazladır. ME­
ARE dör: bölümden meydana gelmiştir: 

PEFR (peak expiratuvar fow rate): 
ekspirasyonun zirve noktası:ekspirasyon­
da hava akım hızının en yi.'ıksek olduğu 
noktadır, normal erişkinde 8-10 lt/sn dir. 
Büyük hava yollarındaki (trakea, ana 
bronşlar gibi santral hava yolları) obstrük­
siyonu gösteren parametredir. Bu evreden 
sonra intratorasik hava yolları hasıncı çev­
resindekı plevra basıncına göre azalır ve 
hava yolları dinamik kampresyonun etki­
sine girer. Ekspiratuvar hava akımları vo­
lüme paralel azalır ve doğru şeklindedir. 
F-V eğrisinin ilginç yönü bu eğriyi oluştu­
ran çerçEVenin delinmemesidir, bu çerçeve 
dışına çıkılmamasıdır, farklı tiplerdeki 
zorlu ekspirasyonlara rağmen eğrilerin 
iniş bölümleri birbiri üzerine yığılır. Bunu 
sınırlayan güç hava yollarının dinamik 
kompresyonudur. 

FEF % 25: ekspire edilen vital kapasi­
tenin ilk %25 inde atılan hava volümüdür. 

FEF % 50: Ekspire edilen Ve nin %50 
sinde atılan volümdür. 

FEF % 75: Ekspire edilen Ve nin % 75 
indeki atılan volümdür. 

FEF %50- FEF %75 arası segment or­
ta, FEF % 75-RV arası segment de son seg­
ment diye ifade edilir. Orta ve son segmen­
tin değerlendirilmesi sonderece önemlidir. 
Bu böl ümde akım hızlarını efor etkilemez 
"efora bağımsız segment". Bu bölümde 
akım hızını akciğerin elastik recol basıncı , 
komprese hava yollarının elastik özellikle­
ri ve hava yollarındaki akıma karşı oluşan 
rezistans etkiler. Orta ve son segmenlerde­
ki akım hızları periferik hava yolları hak­
kında bilgi verir. İlk fonksiyonel bozukluk­
lar bu segmentlerden başlar. 

MEAHE normal sağlıklı kişilerde nor­
mal hava solunumuyla elde edildiği gibi 
düşük dansiteli gaz karışımı (%80 Helyum 
+%20 oksijen) solutularakta elde edilir. 
Böylece maksimum ekspirasyon akımının 
dansiteye bağımlılığı değerlendirilir. 

Normal sağlıklı bireylere He +Ü2solu­
tulduğunda FEF %50 de PEFR de hafif 
artmalar olurken, obstrüktif akciğer has­
talıklarında artmaz. 

Sağlıklı bireylerde oda havası ve 
He+02 solunumunda ekspirasyon eğrileri­
nin son %15 lik bölümleri birbiri üzerine 
süperpoze olur bu nokta eşit akım volum 
noktası (Viso V)dir.Orta ve son segmentler­
deki akım hızları volüm eksenine paralel 
azalma göstermiştir. 

Obstrüktif akciğer hastalıklarında kü­
çük hava yollarında obstrüksiyonu olan­
larda orta ve son segment uzar, volüm ek­
senine yaklaşır, akım hızları çok azalır: 

FEF %50, FEF %75 azalır, Viso V ise Ve 
nın son o/o 25 lik bölümüne kayar. 

Restriktif akciğer hastalıklarındada 
akım hızları azalmıştır eğri adeta normal 
eğrinin minyatürü gibidir. 

Maksimum İnspiratuvar akım hacım 
eğrisi: MİAHE 

MİAHE: RV den TLe düzeyinde kadar 
yapılan maksimum inspirasyondaki akım 
hızıyla, alınan volüm arasındaki ilişkiyi 

gösteren grafiktir. Hava akımı y eksenin­
de, inspire edilen volüm x ekseninde göste­
rilir. Zorlu inspiratuvar vital kapasite 
(FiVe), Zorlu inspiratuvar kapasitenin bi­
rinci saniyesinde alınan volüm (FİVl), Pik 
inspiratuvar flow rate (PİF) , FİVl/FİVe 
%, inspire edilen ve nin %50 sindeki 
akımhızı (FİF %50) değerlendirilir. 

MİAHE periferik nöropatilerde, myopa­
tilerde, toraks deformitelerinde ve larınks 
trakea gibi ekstratorasik hava yolları obst­
rüksiyonlarını gösterınede değerlidir. 

Yukarı hava yolları obstrüksiyonu: 
FEF %50tFİF%50 > 1 
FEVl /PEFR >10 
FEV1/FEV0.5 >1.5 
Normal sağlıklı kişilerde FEF %50/FİF 

%5 oranı 0.9 dur. Bu parametre hava yolla­
rı obstrüksiyonunun yerini (intratorasik, 
ekstratorasik) ve niteliğini (fiks, değişken) 
belirler. 

1. Değişken intratorasik obstrüksiyon­
da: (slow tail curve) 

FEF %50 /FİF %50: 0.3 olup azalmıştır 
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FVC, FEV1, MMF azalmış 
Ekspiratuvar akım hızları azalmıştır 
Örnek: Kronik bronşit 

2. Değişken ekstratorasik obstrüksi-
yon: (fiat topped curve) 

FEF %50/FİF %50: 2.3 artmıştır 
İnspirasyon kapasitesi azalmış 
İnspiratuvar flowla, PİFR azalmış 
Ekspiratuvar flowlar normaldir 
Örnek: Üst mediastende yer kaplayan 

kitle, İntratorasik guatr 

3.Sabit inspiratuvar ve ekspiratuvar 
obstrüksiyon (Sa w tooted patern) FEF %50 
/FİF %50: 0.8 sabittir 

İnspiratuvar ve ekspiratuvar eğri tes­
tere dişi görünümündedir. 

Örnek: Büyük hava yollarında tümörle 
birlikte amfizem bulunuşu. 

Torasik gaz volümü: (Vtg): 
Vtg hava yolları kapatıldığı zaman to­

raksın herhangi bir kompartımanında bu­
lunan hava volümüdür. Ekspirasyon sonu 
ölçülmüşse FRC ye eşittir. ml, lt olarak ifa­
de edilir. Vtg; Boyle kanununa göre tayin 
edilir. Boyle kanunu ısı sabitken gazın vo­
lümü basınçla ters orantılıdır. 

Vtg manevrasında teknisyen manevra­
yı bireye çok iyi anlatmalıdır, yeterli ko­
operasyon kurularak iyi monitörüze edil­
melidir.Klostrofobililer, fiziksel özürlüler 
panting manevrasını yapamayanlarda 
sağlıklı Vtg elde edilemez. 

Vtg ölçümü sırasında gaz tutulum in­
dexi (FRC box/FRC gaz dilüsyonu) nede 

bakılabilir, restriktif akciğer hastalıkların­
da bu oran bir veya bire yakındır. 

Hava yolları rezİstansı ve iletimi: Raw 
ve Gaw: 

Raw birim akımla oluşan basınç değiş­
mesidir. cmH20 /lt/sn ile ifade edilir. Ba­
sınç farkı ağız ve alveol arası farkdır bu 
iletici hava yollarındakı gaz molekülleri­
nin sürtünmesiyle oluşur. 

Raw: atmosfer basıncı (ağız basıncı) -
alveol basıncı 1 flow formülüyle saptanır. 

Ağız basıncı ve flow pnömot akografla, 
alveol basıncı body pletismografla ölçülür. 

Normal sağlıklı erişkinde Raw: 0.6- 2.4 
cmH20/ltJsn. 

Sağlıklı kişilerde akciğerlerde rezis­
tansın dağılımında: Burun, ağız, üst solu­
num yolları %50'sini, trakea bronşlar 
%30'unu, küçük hava yolları %20'sini (çap­
ları 2 mm den küçük hava yolları total ha­
va yolu rezistansının 1/5'ini meydana geti­
rir) oluşurur. 

Ra w ölçümünde birey TV den az bir vo­
lümle, sıklığı saniyede 1-2 panting (iki ta­
rafta yanaklara bastırılarak sık soluma) 
yapar ve S şeklinde basınç akım eğrileri el­
de edilir ve zaman zaman ağız basıncı 
shutter ile kapatılır. 

Raw büyük hava yolları obstrüksiyo­
nunda artar bu olgularda solunum işide 
artmıştır. Bronş astmalı olgularda akut 
nöbetlerde üç kat artabilir. Küçük hava 
yolları obstrüksiyonlarında, amfizemde de 
artar. 

Kronik bronşith olgularda orta ve kü­
çük hava yollarının obstrüksiyonunun de­
recesiyle orantılı artar. 

Tablo 2: Solunum bozukluğunun SFT ile derecelendirilmesi: 

derecesi FVC FEVl FEVl/FVC% DLCO% 

Normal D >80 >80 >75 >80 

Hafif D 79-60 79-60 74-60 79-60 

Orta D 59-51 59-51 59-41 59-41 

Ağır D <50 <40 <40 <40 
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Raw obstrüktif, restriktif akciğer has­
talıklarının ayırımındada değerlidir. 

Gaw: hava yollarındaki basınç değişi­
miyle olan akımdır. Gaw, Raw ın resipro­
kudur. ltl sn /cm H20 ile ifade edilir. 

Gaw normal sağlıklı bireylerde 0.4 -1.6 
lt/sn/ cmH20 

SGaw (spesifik iletkenlik): Her litre 
akciğer volümü için oluşan iletkenliktir.lt 
/sn/cmH20/lt. 

Sgaw hiperreaktiviteyi saptamada, 
bronkodilatörlerin etkilerini değerlendir­
mede kullanılır. 

Raw ve Gaw la ilgili karşılaştırmalı ça­
lışmalar gerektiğinde Sgaw ve Sraw kulla­
nılır. Son derece objektif testlerdir ancak 
panting için kooperasyon gerekir. 

Komplians (C): Akciğerierin elastik 
davranışı. 

Komplians birim basınç değişmesiyle 
olan volüm değişmesidir. 

C:V (lt)/ P (cm H20): lt /cm H20 formü­
lüyle ifade edilir. 

N ormal sağlıklı kişilerde akciğerleri n 
(0.2 lt /cmH20), göğüs duvarının (0.2 lt /cm 
H20) ve her ikisinin birden kompliansı öl­
çülür. 

Komplians body pletismografla ölçülür. 
Özefagus alt 1/3 üne kadar indirilen kate­
ter in cihaza konnekte edilir, burun pensle 
sıkıştırılır ve intratorasik basınç dolayısıy­
la plevra basıncı ölçülür. Aynı zamanda uy­
gun ağızlıkla pnömotakometreye bağlanı­
lır. Bireye statik ve dinamik komplians öl­
çümünde kullanılan komutlar verilir. Ha­
va akım hızı özel elektronik aletlerle, vo­
lüm değişmeleri spirometreyle kaydedilir. 

Akciğerierin kompliansı elastik diren­
cin arttığı durumlarda azalır. Akciğer fib­
rozisinde, sarkoidoziste, silikoziste. Bu pa­
tolojilerde aynı basınçta akciğer volümleri 
az artar. 

Elastik direncin azaldığı durumlarda­
da akciğer kompliansi artar, aynı basınçta 
akciğer volüroleri çok arttığı için. Örneğin ; 
amfizem oluşturur. 

Akciğerierin ve göğüs kafesinin komp­
liansının birlikte azalması obezitede, kifos­
kolyozda görülür. 

Dinamik (hızlı solunumda elde edilen), 
statik (yavaş solunurola sağlanan) kompli-

ansdaki değişmeler hastalıklar açısından 
önem taşımaktadır. Ayrıca solunurnun sık­
lığına bağlı komplians (frequency depen­
dence of compliance: Cdyn /Cst x 100) kü­
çük hava yolları obstrüksiyonu olan FEV1 , 
MMF, Raw'ı normal olan bronş astmalı ol­
gularda ve bronşithlerde hava yolları obst­
rüksiyonunu erken evrede belirleyen çok 
duyarlı testdir. 

Maksirnal inspiratuvar ve Maksirnal 
ekspiratuvar basınçlar: MİP ve MEP: 

MİP (PI max: maksirnal inspiration 
mouth pressure) hava yolUarı kapatıldı­
ğında inspirasyondaki en yüksek basınçtır. 

MEP (Pemax: maksirnal expiratıon 

mouth pressure) kapalı hava yollarına 
karşı ekspirasyondaki en yüksek basınçtır. 

MİP inspirasyon kaslarının kuvvetini , 
gücünü ölcer. Normal erişkinde 60-90 
cmH20 dan fazladır. Nöromüsküler hasta­
lıklarda, diafragma hastalıklarında, inter­
kostal ve yardımcı kasların hastalıkların­
da, göğüs duvarı ve vertebra deformitele­
rinde, hiperinflasyonda inspiratuvar kas 
gücündeki değişmelerde azalır. 

MEP nöromüsküler hastalıklarda, ök­
sürüğe bağlı karın kas fonksiyonlarının et­
kileniminde azalır. 80-100 cm H20 dur. 

MİP ve MEP "Mouth pressure meter" 
isimli portabi önceden kalibrasyonu yapı­
lan cihazlarla veya üç yollu valvle body bo­
xa bağlanarak değerlendirilir. 

Ayrıca streroid kullanılırnma bağlı 
myopatilerde, kollagen doku hastalıkların­
da, kifoskolyozda önemli ip uçları veren 
parametrelerdir. 

Kapanma volümü ve kapanma 
kapasitesi: CV ve CC 
Küçük hava yollarındaki fonksiyon bo­

zukluklarını erken evrede saptamada kul­
lanılır. CV ekspirasyonda hava yollarının 
kapanmaya başladığı evredeki akciğer vo­
lümüdür (ekspire edilen ve bölümüdür). 
Plevra basıncıyla değişir. RV ye kadar ya­
pılan ekspirasyonda plevra basıncı apeks­
lerde negatif bazellerde pozitiftir. Nor­
malde ekspirasyon sonunda yerçekimi et­
kisiyle akciğerierin bazalındeki solunum 
yollarında kapanma olur, apekslerde plev­
ra basıncının negatif etkisiyle alveollar 
açıktır. 
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CV helyum, radyoaktif Xenon veya nit­
rogen washout (yıkama) yöntemleriyle öl­
çülür. Birey normal ekspirasyon sonrası 
inspirasyon yaparken yukarıda sözü edi­
len test gazlardan biri verilir. Ekspiras­
yonla çıkarılan test gazı y ekseninde, ve 
ise x ekseninde gösterilir. İnspirasyonda 
test gazı akciğerierin tepelerine yönelmiş­
tir, akciğer tabanları kollabedir, bu sırada 
4 faz oluşur. 

Faz I:test gazı bulunmaz ,anatomik ölü 
boşluğa ait bölümdür 

Faz II: Ölüboşluk gazı ve boşalan alve­
ollerden gelen gazın karıştığı bölümdür, 
eğride yükselme olur. 

Faz III: Alveollerden çıkan gaz karışı­
mıyla alveol platosu çizilir 

Faz IV: Hava yollarının kapandığı nok­
tada ekspire edilen havadaki test gaz içeri­
ğinin ani artmasıyla trasede yükselme 
olur. Bu fazın başlangıcıyla RV arasında 
kalan kısımdır. Normal erişkinde kapan­
ma volümü ve nin% 80-90'nı ekspire edil­
dikten sonra oluşur. 
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Şekil 5: Kapanma volümü ve kapanma kapa­
sitesi 

cv genellikle ve nin yüzdesi olarak 
ifade edilir. Kapanma kapasitesi (CC) ise 
CV ile RV ün toplamından oluşur ve TLC 
nin yüzdesi olarak ifade edilir. 

CV ve CC küçük hava yolları obstrük­
siyonunda artar. Ayrıca sigara içenlerde, 
ileri yaş da, restriktif akciğer hastalıkların­
da ve küçük hava yollarına bası yapan öde­
min bulunduğu konjestif kalp yetmezlikle­
rinde CV artabilir.Obstrüktif akciğer has­
talıklarında artmıştır. Özellikle faz III ve 

ve IV ün birleşme noktası sola yukarı kay­
mıştır, bu görünüm ayrıca çok sigara içen­
lerde ve uzun süre tozlara maruz kalanlar­
da da görülür (ventile edilen havanın dağ­
lıını bozulduğu için, V/Q oranı değiştiği 

için arter kan gazları değiştiği için). 
CV'nün normal bireylerdeki değerleri 

hakkında henüz bir standardizasyon bu­
lunmamaktadır, yaşla değişiminde 20-80 
yaşlarında % 10-40 arasında bulunduğu 
bildirilmiştir. 

DiFFÜZVON KAPASİTESİ 
(DLCO) 
Diffüzyon kapasitesi herhangibir ga­

zın, bir birim zaman içinde (1 dk), belirli 
bir basınç (1 mmHg) farkıyla alveola kapil­
lerden geçen miktarıdır (ml). ml 
/dk/mmHg ile ifade edilir.DLCO vucuda gi­
ren 02 ile atılan C02 nin esas göstergesi­
dir.Pulınoner dolaşımla sürekli karışık ve­
nöz kan akciğer kapilerine taşınır. Alveol 
boşluklarınada taze hava gelir. Pulmoner 
kapiller kanın ve alveollerdeki 02 ve C02 
nin konsantrasyonları ve basınç farklılık­
larıyla bu gazlar alveole kapiller memeb­
randan diffüze olurlar. 

DLCO ilk kez 1915 yılında Marie 
Krogh tarafından ölçülmüştür. 1952 yılın­
da Ogilvie ve Forster, Krogh metodunu 
modifiye ederek günümüzde kullanılan 

te::ıtlerin esasını belirtmişlerdir. 
DLCO ölçümünde CO gazı tercih edil­

mektedir. CO oksijene göre Hb le 210 kez 
daha kuvvetli birleşebilmektedir. 

DLCO: VCO/PACO-PCCO 
VCO: Her bir dk.da alveole kapiller 

membrandan geçen CO(ml)miktarı 
PACO: Ortalama alveol CO parsiyel 

basıncı 
PCCO: Ortalama kapiller CO parsiyel 

basıncı 
Transfer katsayısı veya DLCO NA: 

KCO: Transfer Coefficent: Spesifik diffüz­
yon katsayısı: Birlitre akciğer volüroünün 
diffüzyon kapasitesidir. Diğer ifadeyle her 
ünite için DLCO. Amerikan literatüründe 
CO diffüzyon kapasitesi, Avrupada trans­
fer faktör (TLCO) diye isimlendirilir. ERS 
nin son raporlarında bu isim önerilmekte­
dir. 
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DLCO ve DLCO NA normal değerleri­
nin hesaplanmasında çeşitli araştırmacı­
lar çeşitli formüller geliştirmişlerdir ancak 
burada dikkati çeken özellik bu formüller 
arasında büyük farklılıkların olmasıdır. 

Bu nedenlerle ATS (American Thoracic So­
ciety) ve ERS(European Thoracic Society) 
nin önerisi her laboratuvarın kendi no­
mogramını ve formüllerin çıkarmasıdır. 

Ancak bu pahalı bir yöntemdir. Bizim labo­
ratuvarımızda Korry Polgarın nomogram 
değerleri kullanılmaktadır. 

Normal sağlıklı bireylerde; 02 ve C02 
nin alveole kapiller membrandan diffüzya­
nunda iki gazın parsiyel basınç farkları 
önem taşır ve enerji gereksinimine ihtiyaç 
yoktur. Gazların diffüzyonu iki fazla ger­
çekleşir 

1. Gazların alveol içinde diffüzyonu 
(gaz fazı) 

Solunurula alınan hava, iletici hava 
yollarıyla alveollere taşınırken akım hızla­
rı giderek azalır. Çünkü periferdeki hava 
yollarının yüzey alanı genişler. Terminal 
hava yollarından alveol epitel yüzeyine ka­
dar ulaşım passif diffüzyonla olur . 

Aynı zamanda interalveolar septadaki 
porlarla alveoller arası gaz geçiş meydana 
gelir ve böylece alveolar gaz basıncı tüm 
alveollerde eşitlenmiş olur. 

2. Gazların sıvı fazdaki transferinde: 
A. Membran diffüzyon kapasitesi 

(DM): ekstrasellüler sıvı tabakası, alveol 
epiteli, bazal membran, intertisyum, kapil­
ler endoteli ve plazma tabakasından olu­
şur. 

B. CO alım hızı ve pulmoner kapiller 
volüro (Ve) 

Gazların eritrosit membranından dif­
füzyonu, hücre içine diffüzyonu CO ve Hb 
nin kimyasal reaksiyonlarıyla ve pulmoner 
kapillerdeki kan volümü komponentlerin­
den oluşur. 

Alveola kapiller membrandan gazların 
geçişinde Fick kanunu geçerlidir. Fick ka­
nunu bir memrandan belirli bir zaman bi­
riminde (mVdk) geçen gaz volümü, diffüz­
yana katılan yüzey alanı (m2) ve gazın so­
lublitesiyle ters orantılıdır ve diffüzyon 
için memebranın her iki tarafındaki basınç 
farkının bulunması gerekir. Akciğerlerde 

300 milyona yakın alveol vardır ve gaz de­
ğişimine uygun yüzey alanı 100 m2 dir. Al­
veola kapiller membranın kalınlığı çoğu 
alanda 0.5 mikrondan azdır. Normal koşul­
larda bu barierin ölçümleri diffüzyon için 
uygundur. 

Alveolde P02 100 mmHg, PC02 40 
mmHg. 

Mikst venöz kanda Pv02 40 mmHg, 
PvC02 4 7 mmHg dir. 

Bu iki bölüm arasındaki basınç farkıy­
la gazların transferi mümkün olur.Pulmo­
ner kapilieri terk eden kan alveollerdeki 
gaz konsantrasyonlarına ulaşmış olur. Ka­
pillerden kanıngeçiş süresi O. 75 saniyedir. 

Roughton- Forster formülüyle diffüz­
yon kapasitesinin komponentleri arasın­

daki ilişki açıklanmaktadır. 
1/DL: 1/DM +1/0.Vc 
DM intertisyel sıvı artışından, fibrozis 

gelişmesinden, alveol içi sıvı bulunuşun­
dan, vantilasyonun azalmasında ve V/Q 
bozulması durumlarında azalır. 

V c pozisyonla, egzersizle ve pulmoner 
dolaşımdaki değişmelerden etkilenir. 

DLCO ölçümünde çeşitli metodlar kul-
lanılmaktadır. 

l.DLCO sb (single breath: tek soluk) 
2.DLCO ss (steady state) 
3.DLCO se (single ekspiration) 
4.DLCO ss(Riely- Lilienthal) 
5.DLCO rb(rebreating) 
Pratikte ençok ilk iki yöntem kullanıl­

maktadır. Tercih edileni DLCO sb dir. Bu 
yöntemde birey düşük konsantrasyonda 
(%0.3)CO ,%10 He, %21 02 içeren karışım­
dan maksimum inspirasyon yapar, 10 sn. 
soluğunu tutar, bu süre bitiminde örnek 
toplama torbasına kuvvetli ekspirasyon 
yapar.Bu örnek analiz edilir. (inspire edi­
len CO alveollerden kapiller kana diffüze 
olur. Ekspirasyon havasındaki CO neka­
dar azsa diffüzyon o kadar fazla demektir. 
Bu teknikle normal erişkinde DLCO 14-25 
ml /dk/mmHg dir. Kadınlarda biraz daha 
azdır. Siyah ırkda DLCO düşüktür. Egzer­
sizle DLCO 2-3 kat artar. Bu manevra sı­
rasında kooperasyon güçlükleri olabilir, 
genellikle alveolakapiller membran kalın­
lığı, kapiller kan hacmindeki değişmeler 
DLCO'yu etkiler. Ayrıca diğer etkileyen 
faktörler: 
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1. Yaş ve vücut yüzey alanı: çocukluk­
tan büyümeyle DLCO artar. Yetişkinlerde 
vücut yüzey alanıyla ilişkisi vardır. Yaş 

ilerledikçe azalır, Formüllerde yaş ve boy 
kullanılır ağırlık fazla etkili değildir. 

2. Akciğer volümü arttıkça DLCO ar­
tar. DLCO nun alveol volümüne bölünme­
siyle elde edilen (DLCO NA) spesifik dif­
füzyon kapasitesi: transfer kat sayı vanti­
latuvar bozuklukları ayırd etmede daha 
objektif kriterdir 

3. Hb konsantrasyonu: Palistemiyle 
DLCO artar, anemiyle düşer. Çünkü Hb ile 
CO reaksiyon hızı, Hb konsantrasyonun­
dan etkilenir. Test öncesinde Hb değerine 
göre ayarlama yapılır. 

4. Alveol 02 konsantrasyonu ve yüksek 
irtifa. Alveollerdeki 02 basıncındaki değiş­
meyle DLCO ters onantılıdır 

5. Karboksi hemoglobin. Sigara içen­
lerde olduğu gibi karboksi Hb miktarının 
artması DLCO yu düşürür. 

6. Pozisyon: Ayakta duruşa göre otu­
rur pozisyonda DLCO %10-15 artar. Sırt 
üstü pozisyondada dik duruşa göre %15-20 
artar. Pulmoner kan akımı yer çekiminden 
etkilenir. Sırt üstü pozisyonda akciğerierin 
üst ve alt bölümleri arasındaki vertikal 
mesafenin azalmasıyla akciğerierin her ta­
rafında arteryel basınç alveol hasmeını ge­
çer kapiller kan volümü artar ve DLCO ar­
tar. Bu nedenle standart DLCO ölçümleri 
için, standart pozisyonlar seçilmelidir, ide­
al pozisyon dik oturur durumdur. 

7. Diurnal variyasyon. Sabahtan itiba­
ren her saatte DLCO% 1-2 azalır. Bu azal­
ma Hb'nin diurnal varyasyonuyla ilişkili 
bulunmuştur. 

8. Gebelik: İlk trimestirde DLCO yük­
sektir 26. haftaya kadar azalma gösterir, 
sonraki aylarda sabıt kalır. Bu durum kan 
akımındakı artışla açıklanmıştır. 

9. Yaygın fibrozislerde restriktif venti­
latuvar bozukluklarda (skleroderma, sar­
koidozis, asbestozis, radyasyon pnömonisi, 
pnömokonyozlar) DLCO azalır. Pnömokon­
yozlarda tozlar alveol ve arter duvarların­
da, peribronşiyal bölgelerde birikir. Alveol 
kapiller memebran kalınlaşır, pulmoner 
kapiller daralır, kapiller tıkanır ve DLCO 
azalır. 

10. Alveole kapiller yüzeyin küçülme­
sindede DLCO azalır Kapiller yatak, alve­
ol yüzey alanı azaldığı için, akciğer volüm 
kaybı olduğu için V!Q oranı bozulmuştur 
ve DLCO azalmıştır. 

ll. Pulmoner ödemde, yer kaplayan 
lezyonlarda DLCO azalır. 

12. Bazı ilaçların uygulamınında (Ble­
omycin, bazı sitostatikler) DLCO azalır. 

Bu ilaçların taksisitelerini araştırmada 
peryodik DLCO ölçümleri gerekmektedir. 

13. Pulmoner venooklüziv hastalıklar­
da, inflamatuvar proçeslerde, mikroembo­
lilerdede DLCO azalır. 

Tablo 3: Diffüzyon kapasitesinin azaldığı du­
rumlar 

A GENEL NEDENLER 
1) İleri yaş 
2) Obezite 
3) Anemi 
4) Karboksihemoglobin 
5) Sigara 
6) Diurnal varyasyon 

B. AKCİGER HASTALIKLARI 
1) Obstrüktif hastalıklar 
• Amfizem 

2) İnterstisiyel hastalıklar 
a) Akciğeri tutan sistemik hastalıklar 
• Sarkoidozis 
• Berilyozis 
• Kollagen doku hastalıkları 
• Eozinofilik granüloma 
• Dissemine tüberküloz 
• Kronik interstisiyel ödem 
b) Primer akciğer hastalıkları 
• İdiopatik akciğer fibrozisi 
• Ekstrensek allerjik alveolitis 
• Silo işçisi hastalığı 
• Viral pnömoni 
• İlaçlar (nitrofurantoin, bleomisin, 
amiodarone) 
• Pnömokonyozlar 
• Radyasyon fibrozisi 
• Alveoler proteinozis 
• Bronkoalveoler Ca, lenfanjitis 
karsinomatoza 
• Alveoler mikrolithiazis 

3) Vasküler hastalıklar 
• Vaskülitis 
• Tromboembolizm 
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Tablo 4: DLCO artması: 

1. Bronş astması 
2. Egzersiz (egzersizde normalde kapalı bulu­

nan pulmoner kapiller açılır ve açık kapil­
lerlerin dolgunluğu artar, böylece DLCO 2-3 
kat artar) 

3. Pelistemi 
4. Pulmoner hemoraji 
5. Gebelik 
6. Sırt üstü pozisyon 
7. İntrakardiak sağ-sol şantlar. 

DLCO primer akciğer hastalıkları ve 
sistemik hastalıkları bağlı akciğer tutu­
lumlarında azalır. 

- İnterstisyel akciğer hastalıklarında: 
DLCO azalır, DLCO NA sabittir. (DLCO 
azalması, VA kaybına paralel olduğu için). 
DLCO azalması akciğer volürolerini azal­
ması, yüzey alanının , kapiller yatağın 
azalmasıyla olur. Özellikle pnömokonyoz­
larda radyolojik bulgulardan önce genel­
likle en erken bozulan parametredir. 

- Obstrüktif akciğer hastalıklarından 
amfizemde de DLCO, DLCO NA azalır. 
Amfizemde tanı kriteridir. Amfizemde to­
tal diffüzyon alanının azalması, kapiller 
yataktaki azalma, terminal bronşiyeller­
den alveoli kapiller membrana kadar olan 
aralığın genişlemesi ve V/Q oranının bo­
zulmasına bağlı olarak DLCO azalır. Kro­
nik bronşit ve astmada etkilenmez. 

- Vasküler hastalıklar: DLCO akut, 
kronik tromboembolide, primer pulmoner 
hipertansiyonda, pulmoner venooklüziv 
hastalıklarda azalır. İnterstisyel ödemin 
artması dolayısıyla akut myokard infark­
tüsünden sonrada azalır. 

Pulmoner embolide DLCO nun şüphe­
li olgularda değerli olduğu bildirilmiştir. 
Şüpheli olgularda DLCO normal oluşu em­
boliyi ekarte ettirirken, DLCO nun bekle­
nen değerinin % 75 altında oluşu emboliyi 
düşündürür. DLCO nun düzelmesi, emboli 
atağından 24-36 ay sonra olur. 

Tablo 5: Beklenen % değerlerine göre DLCO 
derecelendirilmesi: 

Derecesi 

Normal 
Hafif derecede azalma 
Orta derecede azalma 
İleri derecede azalma 

%beklenen 

140 - 81 
80- 61 
60- 41 
> 40 

REVERZİBİLİTE TESTİ 
Bronkodilatör ilaçlarla hava yolları 

obstrüksiyonunun azalmasının bazı SFT 
parametreleriyle gösterilmesidir. 

Genellikle kullanılan parametreler 
FEV1, MMF, FEF%50 ve Sgaw dır. %de­
ğişme derecesine göre: 

%15-25 hafif dereceli 
%25-50 orta dereceli 
% üstü ileri derecede reverzibiliteyi 

gösterir. 
% değişme: postbronkodilatasyon -

prebronkodilatasyon 1 prebronkodilatas­
yon xlOO formülüyle ifade edilir. 

Reverzibilite testi özellikle bronş ast­
masının tanısında ve bronkospazmın etyo­
lojisinin arastırılmasında ve KOAH ın 

bronş astmasından ayırdediliminde, bron­
kodilator ilaçların seçiminde çok değerli­
dir.Bronkodilatörler inhale ettirildikten 
belirli süre sonrasında FEV1 de % 15-20 
üzerinde düzelme olması hava yolları obst­
rüksiyonunun reverzibl olduğunu gösterir. 

BRONI{OPROVAKASYON 
TESTLERİ: BPT 
inhale aerosoller, gazlar, çevresel ırı­

tanlar, spesifik, nonspesifik (histamin, me­
takolin, asetilkolin) bronkokonstrüktör 
ajanlar ve egzersiz gibi faktörlerle bronş 
konstrüksiyonu oluşturulması esasına da­
yanır. Bronş astmasının ve bronş hiperre­
aktivitesinin saptanmasında yardımcı 

yöntemdir. 
BPT özellikle asemptomatik, SFT si 

normal olan olgularda hava yolları hiper­
reaktivitesini belirlemede kullanılır. Test 
yapılan bireyin asemptomatik olması, 

FEV1 in % 75- 80 altında olmaması gere­
kir. 

Metakolin değişik dilüsyonlarda uygu­
lanan olgularda FEV1 in % 20 den fazla 
azalmasında test pozitif kabul edilir. PD % 
20, PC % 20 şeklinde ifade edilir. Test ne­
gatif ise bir sonraki metakolin dilüsyonu­
na geçilir. Bronşların aşırı duyarlılığıyla 

FEV1 in % 20 den fazla azalması yanında, 
MMF de % 25 azalma ve Sgaw da % 40 
azalma olur. 

BPT uygularken her dilüsyon inhale 
edilimindensonra hastada nefes darlığının 
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bulunuşu, wheesing çıkışı gibi semtomlar 
dikkatle kontrol edilmelidir. FEV1 de % 
15-20 azalma olunca test sonlandırılmalı­
dır. 

BPT riskleri nedeniyle bu yöntemi bi­
len fizyologlar tarafından uygulanmalı, 
özellikle olabilecek komplikasyonlara dik­
kat edilerek acil bronkospazmın çözümüne 
ve canlandırmaya yönelik tedbirler alan 
hazır ekip elaltında tutulmalıdır. 

Genel olarak SFT'teyle yorumlama: 
SFT parametrelerinin kadın ve erkek 

için ayrı yaş ve boya uygun nomogramları 
ve formülleri çeşitle araştırıcılar tarafın­
dan elde edilmiştir. Bir bireyde elde edilen 
solunum fonksiyon parametrelerinin nor­
mal değerler olup olmadığına; bulunan ger­
çek değerin oyaş, boy ve cins için beklenen 
değerin (predict) % kaçı olduğu saptana­
rak karar verilir. Ventilatuvar bozukluklar 
obstrüktif, restriktif veya miks tipte olabi­
lir. 

Ostrüktif akciğer hastalıklarında obst­
rüktiv tipte ventilatuvar bozukluk bulu­
nur. FEV1/FVe % si obstrüksiyon derece­
siyle azalır. ve normal veya azalmış, FVe 
genellikle azalmıştır. MMF, MBe azalır. 

Amfizemde RV, FRe, TLe akciğerierin 
elastik özelliği azaldığı için artar ve 
RV/TLe, FRe/TLe artar, ve normal yada 
azalmış FVe belirgin azalmıştır. Özellikle 
ekspiratuvar akım hızları (FEV1, MMF 
PEFR. FEF25, FEF50, FEF75 azalır. 

DLeO azalır komplians artmıştır. 
Bronş astmasında TLe normal veya 

hafif artmıştır, ekspiratuvar akım hızları 
azalmıştır Bronkodilatör ilaçlarla reverzi­
bilite testi pozitiftir. 

Tablo 6: Obstrüktif ventilatuvar bozuklukla­
rın derecelendirimesinde: 

Derecesi 

Normal > 70 
Hafıf D.Obstrüksiyon 
Orta D.Obstrüksiyon 
İleri D.Obstrüksiyon 

FEVIIFVC % 

69-61 
60-45 
< 45 

Genel olarak obstrüktif akciğer hasta­
lıklarındaki anatomik lokalizasyon ve fiz­
yepatolojik nedenler Tablo 7 de gösteril­
miştir. 

Tablo 7: Obstrüktif Akciğer Hastalıklarında Anatomik Lokalizasyon ve Fizyopatolojik nedenler 

HASTALIK 

KOAH 
Kronik Bronşit 

Amfizem 

KİSTiK FiBROZiS 

ASTMA 

KÜÇÜK HAVAYOLLARI 
HAST. 

YUKARI HAVAYOLLARI 

ANATOMiK 
LOKALiZASYON 

Büyük ve küçük 
havayolları 

Akciğer parenkimi 

Büyük ve küçük 
havayolları 

Büyük ve küçük 
havayolları 

Küçük havayolları 
(Çapı <2mm) 

Trakea, ana bronşlan 
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FizyOPATOLOJİK 
NEDENLER 

Fibrozis, sekresyon ve ödemle 
havayollarında daralma 
Akciğer elastik 
recoil'inde azalma 

Fibrozis, sekresyon ve ödemle 
havayollarında daralma 

Düz kas kontraksiyonu, 
ödem, sekresyon, diffüz 
bronkokonstriksiyon 

Küçük havayollarında 
daralma 

Anatomik veya fonksiyonel 
daralma 



Restriktif akciğer hastalıklarında: Bütün volüroler ve kapasiteler azalmıştır. Spirog­
ram adeta normal spirogramın minyatürü gibidir. 

FEVl/FVC % si normal veya normalden fazladır.DLCO azalır. 

Tablo 8: RestriktifVentilatuvar bozukluğun derecelendirilmesi: 

Derecesi VC (bekl. o/o si) TLC (bekl.%) 

Normal 
Hafif D. Restriksiyon 
Orta D .Restriksiyon 
İleri D. Restriksiyon 

> 81 
80-66 
65-51 
> 50 

> 81 
80-66 
65-51 
> 50 

Örnek: İdyopatik akciğer fibrozisi, pnömokonyozlar, sarkoidozis, nöromüsküler has­
talıklar. 

Tablo 9: Restriktif ventilatuvar bozukluklarda anatomik lokalizasyon ve fizyopatolojil( sebepler. 

HASTALIK 

PRİMER PARENKİM 
HASTALIG I 

CERRAHi REZEKSiYON 

PLEVRAVE 
GÖGÜS DUVAR! 
HASTALIKLAR! 

NÖROMÜSKÜLER 
HASTALIKLAR 
(Myastenia gravis, 
Guillain-Barre, 
poiliomyelitis, 
müsküler distrofi) 

ANATOMiK 
LOKALİZASYON 

Akciğer parenkimi 

Akciğer parenkimi 

Plevra, toraks kemik 
k af esi 

Santral sinir sistemi, 
periferik sinirler, 
nöromüsküler bileşke, 
solunum kasları 

Tablo 10: Çeşitli patolojilerde SFT deki değişmeler: 

PARAMETRE 

VC/FVC 
TLC 
RVtrLC 
FEV1 
FEV1/FVC 

MMF 
MVV 
FEF50 
FiF50 
MİP-MEP 
DLCO 

OBSTRÜKSiYON 
İntratorasik 

Ekstra torasik 

f veya N N 
(amfizem) N 

i (amfizem) N 
j, j, 

j, j, 

j, j, 
j, j, 
j, j, 

N j, 

N N 
(amfizem) N 

RESTRİKSİYON 

j, 
j, 
j, 
j, 

N veya i 
N 

N veya j, 
N veya J_ 

N 

N 
j, 
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FizyOPATOLOJİK 
NEDENLER 

Doku kaybı ----. Volürnler ve 
akımda azalma 

Toraks hareketlerinin 
kısıtlanması--+ volüro ve 
hava akımında azalma 

Kas tonusunda 
azalma ___. ekspiratuar 
akım hızlannda azalma 

KOMBİNE NÖROMÜSKÜLER 

j, N veya ,ı 
j, N 
j, N 
j, N 

j, N 
ı N 
"' j, j, 
j, N 

N N 

N j, 
j, N 



Bazı özel durumlarda akciğer fonksiyon testleri verileri çok önem taşımaktadır.Bun­
lardan birisi preoperatif SFT değerlendirmedir. 

Tablo ll: Cerrahi risk oluşturan SFT değerleri: 

Parametre Karın 

FVC <%70 
FEV1 <% 75 
FEV/FVC <%65 
MMF <% 50 
MVV <%50 
RV 
DLCO 
PC02 > 45 
PAP 
PVR 
V02 
P02 

Tablo 12: Hastalık kategorilerine göre maluliyet kriterleri: 

Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları: 

FEV1:1- 1.4 lt az ise 
MVV: 32-48 lt az ise 

Bronş astması: 

Toraks 

<1.7-2lt 
< 1.2 

<% 35-50 
< 1.6 

>%50 
artması 

<%50 
> 45 

> 22 mmHg 
190 dyn.sec .cm_5 

< llt/dk 
<45 mmHg 

Yukarıdaki KOAH SFT parametrelerine ek olarak 2 aylık tedaviye rağmen ciddi ataklar varsa. 
Enaz yılda 6 kez tekrarlayan ataklar varsa 

Diffüz pulınoner fıbrozisde: 

VC: 1.2-2 lt az ise 
DLCO: 9 ml/dk/mmHg den azsa 
P02 65 mmHg den az, PC02 30 mmHg 
P02 55 mmHg den az, PC02 40 mmHg 

Diğer restriktif ventilatuvar bozukluklarda (Kifoskolyoz, torakoplasti, akciğer rezeksiyonları) 

ve 1-1.4 den az ise 

Pnomokonyozlarda: 

Nödüler fokal fibrozislerde: KOAH taki gibi SFT 
Intertisyel yaygın fıbrozisde: DİF gibi SFT 

Tablo 13: Dört - Onaltı hafta sonrası radyoterapiye bağlı SFT değişmeleri : 

V C, MVV, RVtrLC, DLCO ve Komplians azalır. PH alkali tarafa kayar, P02 azalır. 

Sitostatikler de SFT yi etkiler. FEV1, VC, MMF ,TLC, DLCO etkilenir. 
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6.g- ARTER KAN GAZLARI 

Arter kan gazları analizi dokularm ok­
sijenlenmesi, alveoler ventilasyon, akci­
ğerierin gaz alışveriş fonksiyonu ve asit­
baz dengesi hakkında bilgi verebilen bir 
laboratuvar yöntemidir. 

UYGULAMA 
L İNVAZİV YÖNTEM: Yaygın olarak 

kullanılan yöntemdir. Bir kan gazı analizö­
ründe POz, PC02 ve pH elektrotlar aracılı­
ğıyla ölçülür, HC03 değeri Henderson­
Hasselbach denkleminden hesaplanır. Ke­
sin sonuç veren ancak ağrılı ve invaziv bir 
yöntemdir. Devamlı monitorizasyon ve eg­
zersiz sırasındaki arter kan gazı değişme­
lerinin takibinde zorluk olmaktadır. 

Aı·ter Kan Örneğinin Alınması: Ar­
ter kan örneği perkütan arter ponksiyonu 
ya da bir arteriyel kanül aracılığıyla alma­
bilir. Arter ponksiyonu tercih sırasına göre 
radial, brakial veya femoral artere uygula­
nır. El bileğinde yüzeyel yerleşimli ve ko­
lay palpe edilebilir olması nedeniyle radial 
arter tercih edilmektedir. Ancak radial ar­
tere ponksiyon yapılmadan önce ulnar ar­
terin fonksiyonunun normal olup olmadığı 
Allen testi ile kontrol edilmelidir. (Şekil 1) 

Lllnar arter 

Doç.Dr.SevgiSARYAL 

Brakial arter ponksiyonu da kolay uy­
gulama nedeniyle tercih edilmektedir. Yine 
nabız belirlendikten sonra ponksiyon yapı­
lır. Ponksiyon öncesinde alanın alkolle te­
mizlenmesi gereklidir. Ponksiyon sırasın-

da iğne deri yüzeyine 60° açıyla tutulur. 
Arter kanı negatifbasınç uygulamadan en­
jektöre dolar. Arter kanı cam veya plastik 
enjektöre alınır. 

Kanül aracılığıyla ponksiyon için domi­
nant olmayan kol seçilir, radial arter ter­
cih edilir. Lokal anestezi yapıldıktan sonra 
artere teflon veya plastik kanül yerleştiri­
lir. (Şekil 2) 

Arter ponksiyonu infekte veya yaralı 
deri üzerinden yapılmamalıdır. Basit 
ponksiyon ile önemli bir koroplikasyon ge­
lişmez. % 25 hastada ponksiyon bölgesinde 
ağrı-hassasiyet, 24 saat sonra olguların 

%40'ında, uzun süreli prednisolon kulla­
nanların % 90'ında deride ekimoz olabilir. 
Arter kanülünün uzun süre kalması ise 
komplikasyonları arttırabilir. Ekimoz, he­
matom, arterioven öz fistül, yalancı anev­
rizma, hava embolizmi ve infeksiyon geli­
şebilir. Radial arter ponksiyonundan sonra 
tromboz ve oklüzyon sık olmakla birlikte 

c 

Şekil 1: Alien testi: (A) Hasta elini yumruk yapar, bu arada radial ve ulnar arteriere sıkıca bası 
yapılır. (B) Her iki artere bası yapmaya devam ederken hastanın yumruğu açtırıldığında 
el soluk renk alır. (C) Radial artere bası sürdürülürken ulnar artere bası kaldırıldıktan 
so.nra 15 sn içinde elin renginin normale dönmesi ulnar kolllateral akımın normal ol­
duğunu gösterir. 
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Şekil 2: Radial arter kanülasyonu: (A) El bileği hiperekstıınsiyona getirilir, 30 derece açıyla ar­
tere panksiyon yapılır. (B) Kateter hafifçe geri çekilerek karun dolması beklenir.( C ) 
Mandren dışarı alınırken teflon kateter içeri itilir. 
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genellikle rekanalizasyon oluştuğundan 
iskemi gelişmesi nadirdir. 

Kan Örneğinin Toplanması ve Sak­
lama: Panksiyon sırasında 0,25ml 1/1000 
Ü/ml heparİn içeren enjektöre 2-5ml kan 
örneği alınır. Daha fazla heparİn örnekte 
yapay olarak metabolik asidoza neden 
olur. Aspirasyon sırasında oluşan hava ka­
barcığı da analizden önce giderilmelidir. 
Örnek ile havanın teması engellenmelidir 
ve örnek oda ısısında 5 dak. içinde incelen­
melidir. Daha uzun süre oda ısısında kaldı­
ğında lökosit metabolizması nedeniyle P02 
azalır, PC02 artar. Hemen analiz edilme­
yen örnekler buz içinde 0°C'de saklanmalı, 
P02 ve PC02 ölçümleri 1 saat içinde yapıl­
malıdır. 

2. NONiNVAZivYÖNTEM 
PULSE OKSİMETRİ: Kulak memesi 

veya parmak gibi kan dolaşımı fazla olan 
dokulardan ışığın absorbsiyonu yoluyla ar­
teriyel oksihemoglobin satürasyonunun 
(8a02) ölçülmesi esasına dayanır. Hemog­
lobinin oksijenle satürasyonuna göre optik 
dansitesindeki değişmeleri iki dalga bo­
yunda (kırmızı ve infrared) algılar. (Şekil 
3) Oksihemoglobin deoksihemoglobine gö­
re kırmızı ışığı daha az absarbe eder, kır­
mızı ötesi dalga boylarına ise bunun tersi 
olur. Satürasyonu oksihemoglobin dissos­
yasyon eğrisinin üst bölümlerinde% ±5 ya-

ZAMAN 

nılmayla ölçebilir. Ancak Sa02'nin %75'in 
altında ve %95'in üzerinde olduğu durum­
larda duyarlılığı azalır. Ayrıca karboksihe­
moglobinemi, methemoglobinemi, sarılık, 

yoğun ışık, perfüzyonun azaldığı durum­
lar, hiperpigmentasyon gibi şartlarda yan­
lış sonuçlar verebilir. Özellikle devamlı 
monitorizasyon gerektiren, mekanik venti­
latöre bağlı hastalarda, yoğun bakım üni­
telerinde veya uyku sırasındaki satüras­
yon incelemelerinde, egzersiz sırasında 

oluşan kan gazı değişmelerinin monitori­
zasyonunda kullanılabilir. Kalibrasyon ge­
rektirmemesi, hastaya bağlandıktan sonra 
15 sn içinde sonuç verebilmesi, aynı za­
manda nabzın da gösterilebilmesi önemli 
avantajlarıdır. 

TRANSKUTANÖZ GAZ MONiTÖR­
LERİ: Epidermis üzerinde transkutanöz 
P02 (tc P02) ve transkutanöz PC02 (tc 
PC02)'yi ölçebilir. Elektrodun (Clark elekt­
rodu) uygulandığı alan yaklaşık olarak 
43°C'a ısıtılarak lokal hiperemi oluşturu­
lur. Hiperemi derideki kapiller akımın ar­
teriyalize olmasını sağlar. İki parametre­
nin aynı anda ölçülebilmesi bakımından 
aksimetreden avantajlıdır. Ancak derinin 
ısıtılması nedeniyle yanıkiara yol açma­
mak için 4-6 saatte bir elektrodun yerinin 
değiştirilmesi gereklidir. Ayrıca sonuç için 
birkaç dakika beklemek gerekmektedir. 

PululU arter k•nına alt absom.lyon 

NonpulUtti arter kanın.a alt aMortMfyon 

Oolwya alt abSOf'batyon 

Şekil 3: Dokulardan ışığın absorbsiyonu: Her iki ışık dalga boyunun pulzatil (AC) ve nonpulzatil 
(DC) bölümleri vardır. Arteriyel satürasyonAC ve DC bölümleri arasındaki farklardan ve 
iki dalga boyu arasındaki orandan hesaplanır. 
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KAPNOGRAFİ: Ekspire edilen hava­
daki C02'in bir kırmızıötesi (infrared) ana­
lizörü veya spektrometre aracılığıyla no­
ninvaziv ve devamlı monitorizasyonu ve 
C02 dalga boylarının analizi esasına daya­
nır. Normal kişilerde ekspirasyon havasın­
daki C02 konsantrasyonu alveoler gazın 
ekspire edildiği evrede bir plato çizer ve 
sabit kalır. Ventilasyon ve kan akımı ara­
sında dengesizlik bulunan olgularda ise 
daha fazla hava ekspire edildikçe C02 kon­
santrasyonu artar. Normal şartlarda end­
tidal C02 (PETco2) ile PaC02 arasında 

bir ilişki vardır. Sağlıklı kişilerde PaC02 
PETco2'den 4-6 mmHg daha yüksektir. 
Obstrüktif hastalıklarda olduğu gibi venti­
lasyon/perfüzyon oranının bozulduğu ve 
ölü boşluğun arttığı durumlarda ise arteri­
yel-end tidal C02 gradienti (P(a-ET)C02 ) 

artabilir. Bunun sebebi alveoler ölü boş­
luktan ekshale edilen ve hemen hiç C02 
içermeyen gazın ventilasyon ve perfüzyo­
nu normal olan alanlardan gelen ve C02 
içeren gazı dilüe etmesidir. P(a-ET)C02 
primer olarak ölü boşluk ventilasyonunun 
yansıtır. Kapnografik ölçümler özellikle 
ventilatör tedavisi altındaki hastalarda 
yararlı bilgiler verir. Örneğin endotrakeal 
tüpün yerinde olup olmadığını anlamaya 
yarar, tüp trakea yerine özofagustaysa 
PETC02 hızla sıfıra düşer. Kardiopulmo­
ner ressussitasyon sırasında işlemin etkili 
olup olmadığı da bu ölçümle anlaşılabilir. 

Ressussitasyon etkin olmuşsa PETC02 
yükselir, bu da hastanın prognozunun iyi 
olacağını gösterir. Ayrıca kapnografik öl­
çümler ventilatörden ayırma konusunda 
da yardımcı olabilir. 

ARTER KAN GAZLARININ 
YORUMLANMASlNDA 
SİSTEMATİK YAKLAŞlM 
Arter kan gazı yorumlanmasında siste­

matik yaklaşım aşağıdaki gibi olmalıdır: 
1. Oksijenasyonu değerlendirmek için 

Pa02 incelenir. 
2. Ventilasyonu değerlendirmek için 

PaC02 incelenir. 
3. Gaz alışverişini değerlendirmek 

için A-aD02 hesaplanır. 

P (A-a) Üz 
4. Asit-baz dengesi incelenir: 
• Genel değerlendirme için pH'ya bakı-

lır 

• PaC02 ve HC03 incelenerek respira­
tuar ve metabolik durum saptanır 

• Primer asit-baz bozukluğunun ayırı­
cı tanısı yapılır 

• Kompanzasyon olup olmadığı değer­
lendirilir 

Asit-baz bozukluğunun akut-kronik, 
basit veya mikst özelliği belirlenir. 

1- OKSİJENASYON ( Pa02) 
Parsiyel oksijen basıncı deniz seviye­

sinde oda havasında 159 mmHg, üst solu­
num yollarında su buharıyla dilüe olduğu 
için 149 mmHg, alveol içinde (PAOz) 100 
mmHg, arter kanında (PaOz) 95 mmHg ve 
karışık venöz kanda (Pv Üz) 40 mmHg' dır. 

Alveollere kadar ulaşan oksijen bura­
dan pasif diffüzyonla kana ve yine diffüz­
yonla dokulara, yüksek basınçtan alçak 
basınçlı alana doğru geçer. Dokular yeterli 
oksijen aldıktan sonra geri kalan oksijen 
kalp ve akciğeriere döner. Dokulara bir da­
kikada verilen oksijen volümü kardiak 
output ve arter kanındaki oksijen kapsa­
mının (CaOz) çarpımından oluşur. Kulla­
nılmayan oksijenin kalbe dönüş hızı ise 
kardiak output ile karışık venöz kandaki 
oksijen kapsamının (CvOz) çarpımına eşit­
tir. Fick prensibine göre bir dakikadaki ok­
sijen tüketimi (VOz) arter ve karışık venöz 
kandaki oksijen kapsamları arasındaki 

farkın kardiak output ile çarpımına eşittir. 

(Şekil4) 

Oksijen kanda iki şekilde taşınnıakta­
dır: 

1. Plasmada eriyik halde bulunan 
Üz total volümün %2'sini oluşturur ve Pa­
Oz'yi meydana getirir. Plasmada eriyik 
halde bulunan Oz miktarı parsiyel basınç­
la doğru orantılıdır. 1 lt plasmada 0.03 
ml/mmHg Oz eriyik halde bulunur. Yani 
sağlıklı bir bireyde plasmada eriyik halde 
bulunan Oz miktarı yaklaşık olarak 2. 7 
ml/lt plasma'dır. 
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Şekil 4: Oksijenin taşınmasında Fick Pren­
sibi. Dokulara oksijen verilimi, kar­
diak output (Q ) (dl/dak) ve Ca02'nin 
(ml/dl) çarpırruna eşittir. Kalbe kul­
lanılmadan geri dönen oksijen 
(ml/dak) Q ile Cv02'nin (ml/dl) çar­
pımına eşittir. Dokulara oksijen veril­
imi ile kalbe geri dönen 0 2 arasındaki 

fark ise dokuların oksijen kullanım 
hızıdır (oxygen consuınption- V02) . 

2. Oksihemoglobin: üksijenin o/o 98'i 
ise hemoglobin (Hb) ile birleşmiş olarak 
eritrositlerin içinde bulunmaktadır. He­
moglobin 4 polipeptid zincir (globin) ve 
Fe++ içeren hem isimli portirinden oluş­
maktadır. Her bir hem grubu bir Üz male­
külünü reversibi olarak bağlar. 1 gr Hb 
1.34-1.36 ml Üz bağlamaktadır. Buna ok­
sijen taşıma kapasitesi denilir. Bu kapa­
site kanın parsiyel oksijen basıncıyla oran­
tılıdır. Püz ile Hb satürasyonu arasında S 
biçiminde bir ilişki vardır. Bu eğriye oksi­
hemoglobin dissosyasyon eğrisi adı verilir. 
(Şekil 5) 

Fizyolojik şartlarda Püz 95 mmHg'dır 
ve Hb satürasyonu da %97'dir. Eğrinin iki 
fazı vardır: Yatık fazda 20-30 mmHg'ya va­
ran değişmeler dahi satürasyonu etkile­
mezken dik fazda minimal Püz değişmele­
ri satürasyonu önemli ölçüde etkiler, dola­
yısıyla bu fazda Püz'deki küçük bir düşme 
Saüz'yi ciddi biçimde azaltarak dokulara 
yetersiz Üz gidişine neden olur. 

o 

. . 

-so •o 
Pao2 

Hlperttapnl 
Asidooı 
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• 100 120 

Şekil 5: Oksihemoglobin dissosyasyon egrısı 

ve eğrinin çeşitli şartlarda sağa ya da 
sola kayması. 
PaOz ile hemoglobin satürasyonu 
arasında S biçiminde bir ilişki vardır. 

Hb'in oksijene affinitesi en iyi P5o pa­
rametresiyle gösterilmektedir. P 50 Hb'in 
%50 oranında Üz ile satüre olduğu durum­
daki parsiyel Üz basıncıdır. Çeşitli fizyolo­
jik durumlarda değişir ve oksihemoglobin 
dissosyasyon eğrisi sağa veya sola kayar. 

Sağa kayma P50'nin artmasına neden 
olur, yani Hb'in Üz'e affinitesi azalır. Hb'in 
%50 oranında Üz ile satüre olabilmesi için 
daha fazla Püz gereklidir. Kanda pH'nın 
7 .4'ün altına düşmesi, vücut ısısının art­
ması , PCüz'nin 40 mmHg'nın üzerine çık­
ması, direkt olarak Hb'e bağlanabilen ve 
pH'yı düşürme etkisi de bulunan, eritrosit­
lerce glikolizis sonucu ·sentezlenen bir bile­
şik olan 2,3 difosfogliserat'ın artışı eğrinin 
sağa kaymasına neden olur. PCüz düzeyle­
rinin Hb affinitesi üzerine etkisine Bohr 
etkisi denir. PCüz artışı hem direkt ola­
rak Hb molekülü üzerine etki eder, hem de 
pH'yı azaltarak bu yolla etki gösterir. Sola 
kayma ise kan ısısının azaldığı, PCüz'nin 
azaldığı, pH'nın arttığı, 2,3 difosfoglise­
rat'ın azaldığı durumlarda ortaya çıkar. 

Satürasyonun %90'ın üzerinde olması 
oksijenasyanun yeterli olduğunu gösterir. 
Bu düzey Paüz 60mmHg'ya denk düşmek­
tedir. Paü2 55 mmHg' nın altında ise doku 
hipaksisi belirginleşir. 

Hipoksemi arter kanında Püz'nin azal­
masıdır. Genellikle Paü2 'nin 80 mmHg' 
nın altında olması hipoksemiyi gösterir. 
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40 mmHg'nın altında ileri , 40-60 mmHg 
arasında orta, 60 mmHg' nın üzerinde ha­
fif dereceli hipoksemiden söz edilir. Hipok­
semi dört ana mekanizmayla oluşur: 

1. Ventilasyonlperfüzyon dengesiz­
liği: Genellikle akciğer hastalıklarında hi­
pokseminin altında yatan temel nedendir. 
Normal şartlarda ventilasyon ve perfüzyon 
arasında bir denge söz konusudur. Venti­
lasyonun bozulduğu durumlarda perfüz­
yon normal devam ettiği halde yeterli oksi­
jenlenme olamaz (venöz karışım benzeri 
perfüzyon), oksijen konsantrasyonu karı­
şık venöz kandakine benzer. Ventilasyo­
nun normal olduğu, buna karşılık perfuz­
yonun bozulduğu durumda ise (ölü boş­
luk benzeri ventilasyon) gaz alışverişi 
yine yetersiz kalır , hipoksemi gelişir. 

2. Alveoler hipoventilasyon: Venti­
lasyonun yetersiz olması solunum merke­
zinin depresyonu, yardımcı solunum kas­
larının yetersiz fonksiyonu, ileri dönem 
akciğer hastalıkları gibi durumlarda orta­
ya çıkabilir. Hipokseminin yanısıra PaC02 
da artmaktadır. 

3. Diffüzyon defekti: Alveolokapiller 
membranın kalınlaşması, amfızemde oldu­
ğu gibi alveolokapiller yüzey alanının azal­
ması , kardiak outputun ve kapiller transit 
zamanının arttığı egzersiz gibi durumlar­
da görülebilir. Hipoksemiye neden olur. 
C02'in diffüzyon hızı 02'den 20 kat daha 
fazla olduğu için etkilenmez. 

4. Şantlaşma: Kanın verılerden arter­
lere, akciğerierin iyi havalanarı alanlarına 
uğramadan geçmesi sonucunda 02'den fa­
kir kan arteriere geçmiş olur. %100 02 so-

lutulması bu patolojiyi düzeltemez. 
Hipoksi do kulara yetersiz 02 verilimi­

dir. Hipoksemi doku hipoksisine yol açtı­

ğında önem taşımaktadır. Dört tip hipoksi 
vardır: 

1. Hipoksemik hipoksi: İleri derece­
deki hipoksemi belirgin şekilde Ca02'yi 
azaltırsa dokulardaki 02 düzeyi azalır. 

2. Dolaşımsal hipoksi: Kardiak out­
putun azaldığı kardiojenik şok gibi durum­
larda doku hipaksisi gelişir. 

3. Anemik hipoksi: Hb'in azalması 
Ca02'yi azaltır. 

4. Histotoksik hipoksi: Siyanür ze­
hirlenmesinde olduğu gibi hücrelerde 
02'in kullanılamaması halidir. 

Hipoksinin laboratuvar yöntemleriyle 
gösterilmesi zordur, klinik bulgularla bir­
likte değerlendirilmesi gerekir. 

2- VENTiLASYON (PaC02) 

Dokuların enerji üretimi sırasında 02 
kullanılır. ve C02 açığa çıkar. Normalde 
her bir dakikada 200 ml C02 oluşur. Olu­
şan co2 venöz kana diffüzyonla geçer, ora­
dan da yine diffüzyonla alveollere geçerek 
solunurola atılır. Dokulara gelen arteriyel 
kanda PC02 40 mmHg, venöz kanda ise 
46-47 mmHg'dir. 

Ventilasyon solunum gazlarının akci­
ğeriere giriş ve çıkış işlemidir. Ortalama 
dakika ventilasyonu 6 lt/dak'dır. Ventilas­
yon iki tiptir: 

ı. Ölü boşluk ventilasyonu: Gaz 
alışverişinde rol almayan bölümdür. (Vn ) 

2. Alveoler ventilasyon: co2 atılı-

mından sorumlu olan bölümdür. (VA) 

VT=VA +VD 
co2 kanda üç şekilde taşınmaktadır: 
1. HC03 iyonları halinde: Eritrosit-

ler içinde C02'in hidroksilasyonu sonucun­
da direkt olarak HC03 oluşur. Bu reaksi­
yon eritrositlerde bulunan karbonik anhid­
raz enzimiyle katalize edilir. C02'in büyük 
kısmı bu şekilde taşınmaktadır. 

karbonik anhidraz 

2. Karbamino bileşiği şeklinde Hb ile 
birleşmiş olarak bulunur. Hb'in 02'in bağ­
lanmadığı (a, b zincirlerin amino uçlarına 
bağlanır) bölümlerine reversibi olarak bağ­
lanır. 

R-NH3 + co2 H R-coo- + H+ 

3. Plasmada eriyik şeklinde bulunan 
kısmı PaC02'yi oluşturur. PaC02 ile eriyik 
haldeki C02 arasında bir korelasyon var­
dır. 

Total C02 kapsamı (content) üç formu 
da içine alan bir terimdir. HC03'ın hemen 
tamamı eritrositlerde yapılmakla birlikte 
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büyük kısmı Cl- ile yer değiştirerek plas­
maya geçer. Dolayısıyla HC03'ın büyük 
kısmı plasmada taşınır. HC03 ile Cl ara­
sındaki yer değiştirmeye klor kayması 
denir. PaC02 ile total C02 kapsamı arasın­
daki ilişki co2 dissosyasyon eğrisiyle açık­
lanır. (Şekil 6) 

Periferik kapillerlerde 02 dokuya veril­
diği zaman co2 dissosyasyon eğrisi yukarı 
kayar, yani kan daha fazla C02 alır. Bu­
nun nedeni oksijenden fakir Hb'in daha 
fazla karbamina bileşiği oluşturabilmesi­
dir. Akciğerlerde ise olay tersine döner, 02 
alımı (uptake) eğriyi aşağıya kaydırır, ya­
ni daha fazla C02 verilmiş olur. Oksihe­
moglobin satürasyonunun co2 kapsamı ve 
PaC02 arasındaki ilişkiyi bu şekilde etki­
lemesine Haldane etkisi denir. 

Ventilasyon medulladaki solunum 
kontrol merkezinin kontrolu altındadır. 
PaC02 40 mmHg'nın üzerinde olduğunda 
solunum merkezi uyarılır, solunum arttırı­
lır ve daha fazla C02 atılmaya çalışılır. Bu 
cevap solunum kasları ve akciğerierin sağ­
lıklı olmasına bağlıdır. PaC02 azaldığında 
ise solunum merkezinin uyarımı azalır. 

Hiperkapni genellikle hipoventilasyon 
ve ventilasyon/perfüzyon oranının bozul­
masından kaynaklanır. 

Oksijen Ve C02 Transportundaki 
Etkileşme: 

Kan sistemik bir kapillerden geçtiği sı­

rada meydana gelen olaylar Şekil 7' de 
özetlenmiştir: Dokularda oluşan C02 ba­
sınç farkı nedeniyle plasmaya diffüze olur. 
Bir kısmı plasmada erimiş C02 olarak ka­
lırken büyük bir kısmı eritrosite diffüze 
olur. 

Eritrositte çok az bir kısmı eriyik hal­
de kalır, büyük kısmı hidroksilasyonla ve 
karbonik anhidraz enziminin katalizleme-

siyle HCo3- ve H+ oluşturur. Bir bölümü 

de Hb ile birleşerek karbamina ve H+ olu­
şur. Bu reaksiyonlarda meydana gelen 

HCo3- Cl ile yer değiştirerek plasmaya ge­

çer. Açığa çıkan H+ iyonları ise Hb tarafın­
dan tamponlanır. Bu arada 02 de parsiyel 

basınç farkı nedeniyle önce plasmaya, ora­
dan da dokulara geçer. Hb'in 0 2'i bırakma­
sında pH'nın azalması ve PC02'nin artma­
sı kolaylaştıncı rol oynar (Bohr etkisi). 
Hb 0 2 bırakınca satürasyonu azalır, bu du-

rumda H+ iyonlarını tamponlama ve kar­
bamina bileşiği oluşturma yeteneği artar 
(Haldane etkisi). 

T otıU C02 kapsama -~ 
! , .. Plasma HC03 -
1 ı 2 Eritroaft HC03 .M 
rf KarbemiOO 8 1 
c: Eny;k C02 

~ o 20 lO 40 50 so 70 80 
PaC02 ~raHg) 

Şekil 6: Karbondioksit dissosyasyon eğrisi . Total C02 kapsamı ve PaC02 arasında lineer bir iliş­
ki bulunmaktadır. 
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Şekil 7: Kanın kapillerlerden geçtiği sırada meydana gelen olaylar. 

3- GAZ DEGİŞİMİ 
(ALVEOLOARTERİYEL OKSİJEN 
GRADİENTİ: P(A-a)02) 

P(A-a)Oz PAOz ve PaOz arasındaki 

fark olup akciğerin gaz alışveriş fonksiyo­
nu hakkında genel bilgi verir: 

Alveoloarteriyel oksijen gradien­
ti::: İdeal alveoler POz -Pa02 

Alveol ve pulmoner kapiller kandaki 
oksijen basınçları arasında bir denge var­
dır. Pulmoner arter kanının yaklaşık % 
2 .. 5'u pulmoner venler, tebesian ve bronşial 
veınler aracılığıyla sistemik arter dolaşımı­
mı karışır. Ventilasyon/perfüzyon oranının 
tüım birimlerinde aynı olduğu homojen bir 
akciğer örneğinde PA02 ile Pa02 ve PA­
Cü2 ile PaCOz birbirine eşit kabul edilebi­
lil'" (Şekil 8). Bu durumda ideal alveoler ok­
sij en denklemi aşağıdaki şekilde ifade edi­
lebilir: 

Alveoler hava denklemi: 
PA02=PI02- PaC02 IR veya; 

PAOz = [FIOz x (Pbar0-PHz0)] 

-PaC02 /R 

FI02 : İnspirasyon havasındaki oksijen 
fraksiyonu, PI02: İnspirasyon havasın­
daki oksijen basıncı 

[ PI0z=(Pbaro·4 7)FI0z ], Pbaro: Baro­

metrik basınç, R: Ekspiratuar değişim ora­
nı = VC02N02 (normalde 0.7-1 arasında­
dır) 

Ancak normal kişilerde dahi V/Q oranı 
tamamen homojen değildir. Nitekim nor­
mal bir genç erişkinde P(A-a)Oz oda hava­
sında 5-15 mmHg arasındadır, yaş ilerle­
dikçe P(A-a)Oz biraz artabilir. Bu artışın 
sebebi Pa02'deki azalmadır, PA02 ise yaş­
la değişme göstermez. [P (A- a ) Üz = 2.5 + 
0.21 x yaş(yıl) ]. Gradient inhale edilen ha-
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Şekil 8: İdeal akciğer modeli: Tüm alveollerde VIQ oranının aynı olduğu farzedildiğinde Pa02 ve 

PaC02 alveoler 02 ve C02' eşittir, bu dw-umda P(A-a)02 sıfırdır. 

vadaki 0 2 konsantrasyonuyla da doğru 
orantılıdır. %100 02 solutulmasıyla 120 
mmHg'ya kadar yükselebilir. 

P(A-a)02'nin artmasının en önemli ne­
deni V/Q oranının yükselmesi veya azal­
masıdır. Konjenital kalp hastalıkları ve 
pulmoner arteriovenöz fistülleşmeler gibi 
gerçek şantlaşmanın bulunduğu durum­
larda da Pa02 azalırken gradient artar. 
Diffüzyon defekti de, özellikle efor sırasın­
da gradientin artmasına neden olabilir, 
Pa02 ve PaC02 ise azalır. Alveoler hipo­
ventilasyonda ise hipoksemi ve hiperkap­
niye karşılık gradient normal sınırlarda­
dır. 

4- ASİT-BAZ DENGESi 

Proton (H+) vericilere asit, proton alı­
cılara ise baz adı verilir. Bir solüsyonun 
asit ya da alkali özelliği pH ile tanımlanır. 

pH H+ konsantrasyonunun negatif logarit­
masıdır. pH'da her bir ünite artış ya da 

azalış H+ konsantrasyonunda 10 katı de­
ğişmeye neden olur. Bir asit-tuz karışımı­
nın pH'daki değişmeleri dengeleme kapa­
sitesine tamponlama kapasitesi , bu 
özellikteki karışıma da tampon adı verilir. 

pH'daki değişmeler karbonik asit 

CH2C03) ve bikarbonat (HCOg") arasındaki 
etkileşime bağlıdır ve Henderson-Has­
selbach denklemiyle ifade edilir: 

HCOg­
pH=pK+log __ _..;;._ 

H2C03 
pK: Karbonik asit için dissosyasyon sa­

bitinin negatif logaritması (vücut ısısında 
kan için 6.10 ) 

Karbonik asit konsantrasyonu kanda 
eriyik halde bulunan C02'e oranla 1000 
kat az olduğundan bu denklem şu şekilde 
de yazılabilir: 

pH=6.10+log 
0.0301xPC02 

Bikarbonat ve eriyik haldeki C02 ara­
sındaki denge normal şartlarda 20:1 ora­
nındadır. N or mal şartlarda deniz seviye-

sinde HC03- 24 mEqllt, eriyik haldeki C02 
1.2 mEqllt ve pH da 7.40 (7.35-7.45) ara­
sındadır. 

Karbonik asit kandaki en önemli asit­
tir, akciğerler aracılığıyla co2 şeklinde 

atılmaktadır. Her gün bu şekilde 13.000 
mEq H2C03 atılabilmektedir. 

209 



Ayrıca her gün metabolizma ve sindi­
rim sonucunda küçük miktarda ketoasit­
ler, laktik asit gibi asitler de oluşmakta ve 
günde 50 -100 mEq asit böbrekler yoluyla 
atılmaktadır. 

Vücuttaki en önemli baz ise HC03'tır. 
Böbrekler HC03'ın renal tubuluslardan re­
absorbsiyonunu arttırarak veya azaltarak 
kandaki konsantrasyonunu dengelerler. 
Bu birkaç mekaııizmayla olabilir: H+ iyon­
ları renal tubuluslardan Na+ ile yer değiş­
tirerek sekrete edilir. (H+ basma, Na+ 
emme pompası) Lümenden emilen Na+ 
ile birleşen Hco-3 ise kana geçer. Hersek­
rete edilen H+ iyon u için 1 H co-3 ekstra­
sellüler sıvıya verilir. Reabsorbe edilen 
Na+ miktarı ise cı- ile de ilişkilidir. 

Renal H co-3 düzeyi vücudun K depo­
larından da etkilenir. İntrasellüler K+ 
kapsamı ve H+ iyonu sekresyonu arasında 
resiprak ilişki vardır. Yani K+ azaldığında 
H+ iyon u sekresyonu artar, H co-3 da 
ekstrasellüler sıvıda artar ve metabolik al­
kalozis gelişebilir. PaC02'deki artış da 
H co-3 reabsorbsiyonunu hızlandırır. 

Asit-Baz Denge Bozuklukları 

Kanda H+ konsantrasyonunun yüksek 
ve pH'nın düşük olduğu duruma asidemi; 

H+ konsantrasyonunun düşük, pH'nın 
yüksek olduğu duruma alkalemi denir. 
Asidoziste ya kuvvetli bir asit alınmıştır, 
ya da büyük miktarlarda bikarbonat kaybı 
söz konusudur. Alkaloziste ise kuvvetli 
bir baz alınmıştır, ya da kuvvetli bir asit 
kaybı söz konusudur. Asidozis veya alkalo­
zis geliştiğinde öncelikle asidemi veya al­
kalemi ortaya çıkar. Zaman içinde bu pri­
mer patolojinin giderilmesine yönelik kam­
panıasyon mekanizmaları devreye girer ve 
pH normale döndürülmeye çalışılır. Kam-

panıasyon H+ konsantrasyonunun denge­
lenme derecesine göre tam olabilir veya ye­
tersiz kalabilir. (Şekil 9) pH düzeyi meta­
bolik ve respiratuar fonksiyonlar arasmda­
ki dengeye bağlıdır: 

pH= 
metabolik fonksiyon (Böbrek) 

respiratuar fonksiyon (Akciğer) 

Respiratuar Asit-Baz Bozuklukları 
Kanda PCOz düzeyi alveoler ventilas­

yon (VA) ve C02 üretimi (V C02) arasında-

ki ilişkiye bağlıdır. 
PaC02 = V C02/ VA 
Bu dengenin V A'daki değişmelere bağ­

lı olarak bozulması durumunda respiratu­
ar kökenli asidozis veya alkalozis geliş­

mektedir. 
Respiratuar Asidozis: Alveoler ven­

tilasyonun C02 üretimini karşılayamaya­
cak şekilde azaldığı durumlarda (alveoler 
hipoventilasyon) PaC02 artar ve respira­
tuar asidozis gelişir. Akut dönemde bikar­
bonat/karbollik asit oranı, dolayısıyla pH 
azalır (respiratuar asidemi). Respiratuar 
asidozis dakika ventilasyonunun akut ola­
rak azaldığı durumlarda, ölü boşluk volü­
münün dakika ventilasyonuncia artma ve­
ya V co2'de azalma olmaksızın arttığı du-

rumlarda ortaya çıkar. Ayrıca, solunum işi­
nin aşırı derecede arttığı durumlarda V 
co

2
'de belirgin artmayla birlikte respira-

tuar asidozis gelişir. (Tablo 1) 
Respiratuar asidoziste kompanzasyon 

böbrekler yoluyla olur. (Tablo 6) H+ sek­
resyonu, bikarbonatın reabsorbsiyonu ve 
kana salınımı arttırılır. Aynı zamanda böb­
reklerden hidroklorik asit veya amonyum 

pH 

Şekil 9: Asit-baz bozuklukları: Ova! bölüm 
normal sınırları göstermektedir. Göl­
geli alanlar komplike olmayan asit­
baz bozukluklarını göstermektedir. 
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klorid şeklinde klor atılımı da artarak 
plasma klor düzeyi azaltılır. Plasma bikar­
bonatının arttığı miktarda plasma kloru 
azalır. Kompanzasyon işlemi hemen başla­
makla birlikte tamamlanması için birkaç 
gün-hafta (ortalama 5 gün) gerekebilir. 

Nöromüsküler veya mekanik bir sebe­
be bağlı asidoziste dispne ve takipne var­
dır. Direkt olarak solunum merkezinin in­
hibe olduğu durumlarda ise solunum sayı­
sı azalır. Genellikle semptomlar akut res­
piratuar asidoziste daha belirgindir. Siste­
mik vazodilatasyon sonucunda özellikle se­
rebral kan akımıve intraserebral basınç­
larda artma olur. Papilödem, retirrada ve­
nöz genişleme ve hemorajilerle birlikte 
psödotümör serehri gelişebilir. hastada 
dispnenin yanısıra myoklonik kasılmalar, 
tremor, huzursuzluk ve konfüzyon olur. 
co2 retansiyonunun ileri dönemi komadır, 
akut hallerde PaC02 70mmHg'nın üzeri-

no olan durumlarda ortaya çıkabilir, kro­
nik olgularda ise çok daha yüksek PaC02 
düzeyleri tolere edilebilir. 

Respiratuar Alkalozis: Alveoler ven­
tilasyonun arttığı durumlarda solunum 

Tablo 1: Respiratuar Asidozis Nedenleri 

A) SANTRAL DEPRESYON 
• Sedatif, anestezikler 
• Oksijen tedavisi 
• Pickwick sendromu 
• Santral sinir sistemi patolojileri 

B) NÖROMÜSKÜLER HASTALIKLAR 

sisteminden fazla miktarda C02 atılır, Pa­
C02 azalır ve respiratuar alkalozis gelişir. 

Bu durumda bikarbonat/ karbonik asit 

oranı artar ve kanda H+ konsantrasyonu 
azalır, pH artar (respiratuar alkalemi). 
Respiratuar alkalozis santral kemosensitif 
merkezlerin direkt olarak veya refleks yol­
la stimülasyonu (ör: solunumu stimüle 
eden ilaç alımı), serebrovasküler olay, peri­
ferik kemoreseptörlerin hipoksemi ile sti­
mülasyonu (kardiovasküler hastalıklar, 

yüksek irtifa) gibi durumlarda ortaya çı­
kar (Tablo 2) 

Kompanzasyon yine böbrekler aracılı­
ğıyla olur. (Tablo 6) Bikarbonat atılımı ve 
klorür iyonu emilimi artar. Bikarbo­
natlkarbonik asit oranı azalır, pH normal 
sınırlara döndürülmeye çalışılır, ancak 
tam kompanzasyon nadirdir. 

Hastalarda panik hissi ve halsizlikle 
birlikte eller ve ayaklarda parestezi, kas­
larda güçsüzlük ve kramplar görülür. Teta­
ni gelişebilir, Trousseau ve Chvostek bul­
guları pozitiftir. Görme ve konuşma bozuk­
luğu olabilir. Senkop gelişebilir. myokard 
iskemisine benzer geçici EKG değişiklikle­
ri olabilir. 

• NÖROLOJİK => Multipl skleroz, poliomyelitis, 
Guillain-Barre, botulizm, tetanoz 

• NÖROMÜSKÜLER KAVŞAK => Myastenia gravis, kürar, süksinilkolin, 
organik fosforlu bileşikler 

• MÜSKÜLER => Hipokalemi, hipofosfatemi, müsküler distrofi 
C) HAVAYOLLARI OBSTRÜKSİYONU 

•KOAH 
• Akut aspirasyon, laringospazm 

D) GÖGÜS DUVARI HASTALIKLARI 
• Plevra hastalıkları 
• Kifoskolyozis, skleroderma, ankilozan spondilit 

E) PULMONER RESTRİKTİF HASTALIKLAR 
• Pulmoner fibrozis 
• Parenkimal infiltrasyon (Pnömoni, pulmoner ödem) 
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Tablo 2: Respiratuar Alkalozis Nedenleri 

A) HİPOKSEMİYE BAGLI 
• Pnömoni 
+ Pulmoner embolizm 
• Pulmoner ödem 
• Diğer (Ventilasyon/perfüzyon bozuklukları, hipotansiyon) 

B) SANTRAL SİNİR SİSTEMİ PATOLOJiLERİ 
+ Serebrovasküler olay 
+ Ensefalit, menenjit 
• Travma 
• Tümör 
+ Respiratuar/tardiv diskinezi 

C) İLAÇLAR 
+ Salisilatlar 
• Teofilin 
• Progesterorı 

D) DiGER 
+ Gram negatif bakteriemi 
+ Metabolik asidozun düzelme safhası 
+ Arıksiete/hiperventilasyon sendromu 
+ Karaciğer yetmezliği 
+ Mekanik hiperventilasyon 
• Yüksek ateş 

Metabolik Asit-Baz Bozuklukları 
Alveoler ventilasyonun sabit olduğu 

pozitif yüklü katyonlada (Na, K, Ca, Mg) 
negatif yüklü anyonların (Cl, HC03, fos­
fat,sülfat, laktat, piruvat, proteinat, orga­
nik asitler) total sayısı birbirine eşittir. Bu 
denge bozulduğurıda metabolik asit-baz 
bozuklukları ortaya çıkar. 

Metabolik asit-baz bozukluklarında ar­
ter kan gazları incelemesinde primer pato­
loji H co-3 değerindedir, PaC02 kompan­
zasyon amacıyla değişiklik gösterir. Ayrıca 
standart ve aktüel bikarbonat da değerlen­
dirilmelidir. Aktüel bikarbonat kanda 
bulunan gerçek H co-3 değeridir, normal 
şartlarda 22-26 mEq/lt'dir. Standart bi­
karbonat ise normal POz ve PC02 şartla­
rında olması gereken HC03'tır ve normal 
sınırları yine 22-26 mEq/lt'dir. Standart bi­
karbonatın düşük olmasına baz eksikliği 
(base deficit), yüksek olmasına baz fazlalığı 
(base excess) denilir, sınırları ± 2.5' 
mEq!lt'dir. Baz fazlalığı ve eksikliği özellik­
le metabolik kökenli asit-baz dengesindeki 
bozuklukların değerlendirilmesinde önemli 
parametrelerdir. Respiratuar asit-baz bo­
zukluklarından ise bu parametre fazla et­
kilenmez. 

Metabolik Asidozis : Primer olarak 
kuvvetli bir asit alımı (metabolizma sonu­
cu vücutta oluşan organik asitler) ya da 
böbrekler veya barsaklar yoluyla aşırı 

miktarda bikarbonat kaybı gibi durumlar­
da metabolik asidozis gelişir. Diabetik ke­
toziste olduğu gibi H+ konsantrasyonu faz­
la olduğunda bikarbonatla birleşerek kar­
bonik asit meydana gelir. Bikarbonat kay­
bı ise bikarbonat/ karbonik asit oranında, 
dolayısıyla pH'da azalmaya neden olur. 

Akut dönemde primer olarak HC03 
konsantrasyonunda azalmaya bağlı olarak 
pH asit tarafa kaymıştır ve baz eksikliği 
vardır. Koınpanzasyon solunum sistemi 
aracılığıyla olur. Solunum kaslarının akti­
vitesi, dolayısıyla alveoler ventilasyonu et­
kileyen nöral mekanizmalar ekstrasellüler 
sıvıdaki H+ konsantrasyonu değişmelerine 
duyarlı olduklarından dakika ventilasyo­
nu artar, daha fazla C02 atılır. Bu yolla bi­
karbonat/ karbonik asit oranı normale 
döndürülmeye çalışılır. Ancak, respiratuar 
kompanzasyon hiçbir zaman metabolik 
asidozisin dengelerrmesinde yeterli değil­

dir. Aynı zamanda böbreklerden de H+ sek­
resyonu ve H co-3 emilimi artar. Metabolik 
asidoziste H+ artışı aynı zamanda H+'in 
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hücre içine, K+'un hücre dışına çıkma~ına 
neden olur, yani hiperkalemi oluşur. Farklı 
olarak, diyare ve renal tübüler asidozda K+ 
kaybı da bulunduğundan hiperkalemi gö­
rülmez. 

Metabolik asidozis anyon gap asidozis 
ve hiperkloremik asidozis olmak üzere 
başlıca iki tiptir. (Tablo 3 - 4) Anyon gap 
asidoziste anyon ve katyonlar arasındaki 
denge bozulmuştur. Anyon gap Na+'un 
plasma konsantrasyonundan cı- ve H co-3 
konsantrasyonlarının toplamının çıkarıl­

masıyla hesaplanır ve plasmada bu iki an­
yonun dışındaki anyonların Calbumin mo­
lekülleri, laktat, pirüvat, sülfat, fosfat) re­
latif konsantrasyonlarının bir göstergesi­
dir. Normal olarak anyon gap 8-16 mEqllt 
(12±4 mEq) dir. Katyonlara K+ da eklendi­
ğinde bu değer 12-20 mEqllt olur. Anyon 
gap artışı genellikle plasmada HCl dışında 
bir asidin arttığını gösterir ve H co-3 kon­
santrasyonunda aynı oranda bir azalmay­
la birliktedir. Hiperkloremik asisoziste ise 
cı- konsantrasyonunda artışla birlikte 
H co-3 konsantrasyonu azalır. Anyon gap 

normaldir. Örneğin renal tübüler asidozis­
te H+ iyonu sekresyonu bozulduğunda 
Na+ ile cı- reabsorbsiyonu artar. 

Metabolik asidozun en belirgin klinik 
bulgusu Kussmaul solunumudur. Erken 
dönemde hasta genellikle asemptomatik­
tir. Derin asidozda ise başağrısı, bulantı, 
kusma ve daha sonraki dönemde ise kon­
füzyon ve stupor görülür. Venokonstriksi­
yon nedeniyle pulmoner ödem gelişebilir. 
Ventriküler fibrilasyon gibi fatal seyirli 
aritmiler olabilir. 

Metabolik Alkalozis: Primer olarak 
ekstrasellüler sıvıda kuvvetli bir bazın art­
ması ( ekzojen bikarbonat alımı gibi) ya da 
primer olarak kuvvetli bir asitin kaybı (Ör: 
mide yoluyla hidroklorik asit kaybı) gibi 
durumlarda metabolik alkalozis gelişir. Di­
üretikler hipokloremik ve hipokalemik al­
kaloza neden olabilir. Kanda bikarbonat 
arttığında bikarbonat/ karbonik asit oranı 
ve pH artar. Bikarbonat artışı genellikle 
klor konsantrasyonunda azalmayla birlik­
tedir. (Tablo 5) Baz fazlalığı ve standart 
bikarbonat artmıştır. 

Tablo 3: Anyon Gap Asidozisine Yol Açan Nedenler 

A) KETOASİDOZİS ~ Diabetes mellitus 
~Açlık 

~ Etanol 
~ Genetik metabolizma bozukluklan 

B) LAKTİK ASİDOZİS: 
I .Yetersiz doku perfüzyonu 

+ Şok => Hipovolemik, septik, kardiojenik, idiopatik 
+ İleri derecede hipoksemi, karbon monoksit zehirlenınesi 
+ İleri derecede anemi 
+ Yetişkinin sıkıntılı solunum sendromu (ARDS) 

2. Anaerobik eşiğin üzerinde egzersiz, kı-amplar 
3. Sık görülen patolojiler => Diabetes mellitus 

=> Böbrek yetmezliği 
=> Sepsisle birlikte karaciğer hastalığı 
=> Maligniteler (özellikle hematopoetik) 
=> Akut respiratuar alkalozis 

4. İlaçlar => Biguanidler, Etanol, Metanol, Salisilatlar, Etilen glikol, 
İsoniazid toksisitesi 

5. Herediter hastalıklar 
+ Glukoz 6-fosfataz yetmezliği 
+ Fruktoz 1,6- fosfataz yetmezliği 

C) ÜREMİ 
D) TOKSİKANYON ALIMI 
E) MASİF RABDOMYOLİZİS 
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Kompanzasyon yine solunum sistemi 
aracılığıyla olur. (Tablo 6) H+ konsantras­
yonundaki azalma dakika ventilasyonunu 
azaltır, dolayısıyla PaC02 artar, pH nor­
male döndürülmeye çalışılır. Ancak, genel­
likle tam kompanzasyon olamaz. PaC02 
metabolik alkalozisin şiddeti ne olursa ol­
sun 50 mmHg'yı geçmez. Ayrıca tamponla­
ma için H+ hücre dışına çıkar, K+ hücre 
içine girer. Böbreklerden de K+ ve HC03 
atılır, H+ tutulur. 

Hastalarda nöromüsküler hiperirrita-
bilite görülür. Kasılmalar ve tetani olabilir, 
Chvostek ve Trousseau bulguları pozitiftir. 

Tablo 4: Hiperkloremik Asidozis Nedenleri 

A) RENAL TÜBÜLER ASİDOZİS 
1. TİP I (Distal) 

Mikst Asit-Baz Bozuklukları: 
Çoğu durumda, özellikle de hastalıkla­

rın ileri evrelerinde birkaç asit-baz bozuk­
luğu bir arada bulunabilir. Örneğin, ileri 

derecede solunum yetmezliği olan bazı 

hastalarda respiratuar asidozisin yanısıra 
metabolik asidozis (laktik asidozis) de bu­
lunabilir. Yine respiratuar asidozisli bazı 
olgularda diüretik veya kortikosteroid kul­
lanımına bağlı olarak metabolik alkalozis 
de tabloya eklenebilir. 

+ Sistemik hastalık bulurunayan konjenital defektler 

+ Sistemik hastalıkla birlikte olan konjenital defektler 

(Ehlers-Danlos sendromu, orak hücreli anemi) 

+ Hiperglobulinemiyle seyreden hastalıklar 

(sistemik lupus, idiopatik pulmoner fibrozis , 

Sjögren sendromu, karaciğer hastalıkları) 

+ İlaç toksisitesi (amfoterisin B, toluen, analjezikler) 

+ Nefrokalsinozis 
+ Pyelonefrit 

2. TİP II (Proksimal) 

+ Asetazolamid, sülfonamid kullanımı 

+ Glukoz, fosfat, aminoasit, düşük molekül ağırlıklı protein, 
lizozim, hafif zincir, 

ürik asit kaybı ile ilgili durumlar 

3. TİP III (Tip I +Tip II ) 

4. TİP IV 

==> Genetik (sistinozis, Wilson hastalığı) 

==> Disproteinemi 

==> Ağır metaller 

==>Sekonder hiperparatiroidizm 

==> Renal interstisyel hastalık 

+ Sürrenal hastalığına bağlı mineralokortikoid kaybı 

+ Hiporeninemi (Diabetes mellitus) 

+ Spironolakton 

B) BÖBRER DIŞI HİPERKLOREMİK ASİDOZ 
+ Diyare 

+ Parıkreas drenajı, üreterosigmoidostomi 

+ Amonyum klorür, kolestiramin, amino asit infüzyonları 
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Tablo 5: Metabolik Alkalozis Nedenleri 

A) EKSTRASELLÜLER SIVI VOL ÜM KAYBI 
1. RENAL ~ + Diüretikler 

+ Posthiperkapnik 
+ Bartter sendromu 
+ Hipomagnezemi 
+ Yetersiz anyon reabsorbsiyonu 

2. GASTROiNTESTiNAL ~ + Kusma 
+ Bebeklerde klor kaybettiren diyare 
+ Villöz adenam 

B) EKSTRASELLÜLER SIVI VOLÜMÜNDE ARTMA 
1. Renin ve aldosteron artışı ~ + Malign hipertansiyon 

+ Renal arter stenozu 
2. Reninde azalma, aldosteronda artma ~ + Sürrenal tümörü 

+ Sürrenal hiper plazisi 
3. Renin ve aldosteronda azalmayla birlikte hidrokortizon veya 

diğer mineralokortikoidlerde artma ~ + Cushing sendromu 
+ Ekzojen mineralokortikoidler 
+ Konjenital defektler 

4. Ekzojen aşırı bikaı·bonat alımı (süt-alkali sendromu) 

Tablo 6: Asit-Baz Bozukluklannda Konıparızasyon 

PRİMER PATOLOJi 

Respiratuar Asidozis 
(PaC02 i ) 

Respiratuar Alkalozis 

(PaC02 ) 

Metabolik Asidozis 

(HC03 ) 

Metabolik Alkalozis 

(HC03 i) 

SEKONDER KOMPANZASYON 

HC03-+ PC02'de her 10 mmHg artış için 
4mEq artar. 

HC03-+ PC02'de her 10 mmHg azalma için 
2.5 mEq azalır. 

PCOz-+ HC03'te her 1 mEqllt azalma için 

1-1.5 mmHg azalır (maksimum 16 mmHg) 

PC02-+ HC03'te her 1 mEq/lt artış için 

0.5-1 mmHg artar (maksimum 50 mmHg) 

Mikst asit-baz bozukluklarında pH dü­
zeyi temel patolojiyi gösterir. (Tablo 7) Bir 
kural olarak PaC0 2 artmış ise primer bo-

kalozis, pH 7 .40'ın altındaysa primer bo­
zukluk metabolik asidozistir. (Tablo 8) 

Primer respiratuar ve metabolik asido­
zisin birlikte olduğu durumlarda pH ileri 
derecede düşer, p H 7.00 düzeyi hayatla 
bağdaşmaz. Respjratuar ve metabolik al­
kalozisin birlikte olduğu durumlar da cid­
di sonuçlar doğurabilir, pH 7.60-7.70 üzeri 
hayatı tehdit ediddir. 

zukluk pH'nın 7.40'ın altında olduğu du­
rumlarda respiratuar asidozis, pH'nın 

7 .40'ın üzerinde olduğu durumlarda ise 
metabolik alkalozistir. Tersine, PaCOz'nin 

düşük olduğu durumlarda pH 7.40'ın üze­
rindeyse primer bozukluk respiratuar al-
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Tablo 7: Çeşitli asit-baz bozukluklarında görülen bulgular 

pH PaC02 HCOg-

NORMAL 7.38-7.42 40 mmHg 22-26 mEq/lt 
METABOLiK ASiDOZiS f f (kompanzasyon) f (primer) 
METABOLiK ALKALOZiS (kompanzasyon) (primer) 
RESPiRATUAR ASiDOZiS t i (primer) i (kompanzasyon) 
RESPiRATUAR ALKALOZiS J, (primer) J, (kompanzasyon) 

MİKST METABOLiK 
+ RESPiRATUAR ASiDOZiS J, i 

MİKST METABOLiK 
+ RESPiRATUAR ALKALOZİS ... i ı j, 

MİKST METABOLiKASiDOZiS 
+ RESPiRATUAR ALKALOZİS i ,ı 

MİKST METABOLiK 
ALKALOZiS 
+ RESPiRATUAR ASiDOZİS i .ı i i 

Şekil 10: Arter kan gazlarının değerlendirilmesi 
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Şekil ll: Asit baz dengesinin yorumlanması 
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6.h- PULMONER HEMODiNAMi 

Pulmoner dolaşım esas işlevi gaz alış­
verişi olan geniş hacim ve büyük kapasi­
teye, düşük basınç ve rezistansa sahip, 
yüksek akımlı ve komplianslı bir sistem­
dir. Bu dolaşımın pompasını sağ ventrikül 
oluşturur. Pulmoner arter ve artericller 
karışık venöz kanı pulmoner kapilledere 
taşır, burada değişen kan pulmoner ven ve 
venüllerle sol atriyurna taşınır. 

Pulmoner dolaşımın özellikleri ilk kez 
1941 yılında Cournand, 1956 da Rolmg­
ren tarafından tanımlanmıştır. Sağ kalp ve 
pulmoner dolaşım basınçları sağ kalp ka­
teterizasyonlarıyla saptanır. Ölçümde kul­
lanılan metodlar Swan-Ganz metodu ve 
sağ kalp mikrokateter teknikleridir. 

Sağ kalp mikrokateteri Grandjean 
yöntemine dayanan invaziv bir metod­
dur. Sağ kalp hemodinamisi sırt üstü po­
zisyonda incelenir. Uygulanımda venöz 
dolaşıma (V. Basilica İnterna, V. Basilica 
Externa, Antekübital vena, V. Femoralis) 
bir iğne aracılığıyla dahil edilen kateterle 
basınçlar elde edilir. Kateterin özellikleri 
ince, eğilip bükülebilen, bulunduğu bölge­
lerdeki basınçları aynen iletebilen, poli­
etilenden yapılmış ve kompliansı sıfır de­
necek kadar düşük olmasıdır. Kateter int­
ratorasik basıncın negatif emici etkisiyle 
inspirasyonda ilerletilir, bu işlem sırasın­
da damarda direnç olmamalıdır. Sürekli 
serum fizyolojik (heparinli) perfüzyonla 
kapiller tüpten mikrokateter içine saatte 
4-5 ml sabit akımla sağlanarak kamn ka­
teter içinde bulunmasını engeller. 

Kateter ilerletilirken çok olağan ola­
rak sağ atriyuma 50-70 cm de, sağ ventri­
küle 60-80 cm de, pulmoner artere (PA) 
70-90 cm de , pulmoner kapilierede 75-95 
cm lerde ulaşılır. Kateterin bulunduğu yer 
monitörde izlenir. Göğüs içine ulaştığını 
öksürme ile oluşan yüksek dalganın bu­
lunuşu gösterir. 

Normal sağlıklı kişilerde deniz düze­
yinde yaşayanlarda PA sistolik basıncı 18-
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25 mmHg, PA diastolik basıncı 6-10 
mmHg, PA ortalama basıncı (Ort. PAB) 
12-16 mmHg dir. Ort. PAB sistemik arter 
basıncının 1/6 sı kadardır. Sistolik PA nın 
30 mmHg, Ort. PAB ın 18-20 mmHg yı 
geçmesi pulmoner hipertansiyonla (PH) 
eşdeğerdir. Ort. PAB 20-30 mmHg ise hafif 
dereceli, 30-40 mmHg ise orta dereceli, 40 
mmHg üstündeyse ileri dereceli PH var­
dır. 

Sağ kalp kateteri kolay uygulanabi­
len emin, güvenlir, istenildiğinde tekrar­
lanılabilen bir yöntemdir. Bu yöntem kul­
lanılımının bazı epdikasyonları belirgin 
hipoksemi, posttravmatik cerrahi şoklar­
dır. Göğüs hastalıkları açısından en önem­
li endikasyonları: 

l.Kronik obstrüktif akciğer hastalıkla­
rında tedavinin etkinliğini ve prognozu 
değerlendirmede, 

2.Restriktif akciğer hastalıklarında 

pulmoner dolaşımdaki değişmeleri değer­

lendirmekte özellikle medikesosyal tara­
fı baskın olan pnomokonyozlarda pulmo­
ner dolaşımın yüklenmesini saptamada, 

3. Pulmoner damarların primer etkile­
nimini değerlendirmede, 

4. Pulmoner arter kanındaki bazı me­
diatörleri değerlendirerek hastalıkların 

tanılarında ve tedavilerinde yararlanmak 
amaçlarıyla, 

5. Sleep apneli hastalarda pulmoner 
hemodinamideki değişmeleri saptamak 
amacıyla yapılır. 

Sağ kalp mikrokateteri pulmoner, tri­
küspit valvül yetmezliklerinde ve sol dal 
bloğu bulunuşunda kontrendikedir. Bu 
uygulanım sırasında oluşan en önemli 
güçlükler; 

- Sağ atriuma ulaşamama, 
- Triküspit valvini geçememe, 
- Kateterin dolaşması ve halkalanma-

sıdır. 

Oluşan komplikasyonlar ise aritmiler 
(geçici ventriküler atımlar, prematüre at-
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riyal atımlar, atriyal fibrilasyon, ventrikü­
ler fıbrilasyon), atriyum delinmesi, pno­
motoraks, pulmoner arter perforasyonu, 
pulmoner infarktüs, endokardit ve hipo­
tansiyondur. 

Pulmoner damar yatağı morfolojik 
özelliklerine göre; 

1. Elastik arterler: Ana, sağ, sol PA ve 
çapı 1 mm. ye kadar olan damarlar­
dır.Media tabakasındaki elastik memb­
ranlar sistemik dolaşımdaki arteriere gö­
re daha az sayıda ve düzensizdir, periferde 
bu membranların yerini sirküler veya sir­
külerimsİ kas tabakası alır. 

2. Müsküler arterler: 0.1-1 mm çaplı 
ve intra lobüler yerleşimlidirler.Mediala­
rındaki kas tabakasının aktif kontraksiyo­
n u ve relaksasyonu damar direncini 
ayar lar. 

3. Prekapiller arterioller: 70 milimik­
ran veya daha küçük çaplı damarlardır. 

Dış tabakaları perisit, bağ dokusu ve 
tek tabakalı elastik larninada oluşur. 

Pulmoner kapillerler geniş perisit ağı 
ile çevrilmiş bazal lamina ile çevrilmiş 
damarlardır. Kapillerlerin büyük bölümü 
kapalıdır, pulmoner kan akımanın arttığı 
durumlarda, pulmoner damar direncini 
arttırmadan kolayca açılır. 

Pulmoner kan hacmi, dolaşan kan vo­
lümünün % 10 u (500 ml) kadardır. Kapil­
ler kan hacmi 100 ml dir. Pulmoner kan 
hacmi pozisyonla (yatar, baş aşağı pozis­
yonda), inspirasyonda, sistolde, intravenöz 
infüzyonlarda, akut akciğer ödeminde ve 
sistemik vazokonstrüksiyonlarda artar. 
Ayakta, oturur pozisyonda, ekspirasyonda, 
diastolda, venasekşın yapıldığında ve sis­
temik vazokonstrüksiyonda azalır. 

Pulmoner kan akımının dağılımını üç 
faktör etkiler: 

1. Yer çekimi 
Pulmoner kan akımı dik ve sırtüstü po­

zisyonlarda farklıdır. Dik pozisyonda akci­
ğer apeks ve bazalleri arasında 30 cm lik 
uzaklık vardır, 30 cm H20 hidrostatik ba­
sınç oluşur. PA nın akciğer orta bölümün­
den girdiği düşünülürse, apekse kan akı­
mının ulaşımında 15 cm H20 basıncına 
eşit yer çekimi kuvvetinini yenilmesi gere-

kecektir. 15 cc kan sütununun oluşturdu­
ğu basınçta ll mmHg dir. Apeksteki 
transpulmoner basınç (Alveol-plevra) far­
kına göre 1. zon apeksde alveol vantilas­
yonu çok fazladır, perfüzyon azalmıştır. Bu 
bölgede alveol basıncı pulmoner arter ve 
pulmoner ven basıncından büyüktür. 

2.3. Zonlarda pulmoner arter basıncı, 
alveol ve pulmoner ven basınçlarından 
fazla olduğu için akımlar değişik şiddette­
dir. Akciğerierin tabaniarına doğru itici 
basınçlar artar, perfüzyon nonhomojendir. 
itici basınç pulmoner arter basıncı-alveol 
basıncı dır. 

Dördüncü zonda pulmoner arter basın­
cı pulmoner ven ve alveolden büyüktür. 

itici basınç pulmoner arter-pulmoner 
vena basıncı farkıdır. 

Sırtüstü pozisyonda kan akımı : Bu po­
zisyonda göğüs ön arka çap mesafesi azal­
dığı için hidrostatik basınç farkı birkaç cm 
H20 dur. Tüm akciğerierin her tarafında 
arteryel basınç alveol basınçlarını geçer, 
kapiller kan volümü artar, zonlar ortadan 
kalkar, peruzyon homojenleşir, periferik 
sirkülasyonda kanın göllenmesi azalır. 

2.Kardiak Debi: Birim zamanda sağ 

ventrikülden atılan kan miktarıdır 
(SVxHR). Pulmoner kan dağlımını et­

kiler. 
Kardiak debi: CO: V02 (oksijen tüke­

timi) /Ca 02-Cv 02. 

3.Pulmoner vasküler rezistans (PVR): 
Pulmoner damar yatağının kan akımına 
karşı gösterdiği dirençtir. 

PVR: PAB- sol atriyum basıncı/ CO. 
N ormal sağlıklı kişilerde egzersizde 

azalır (CO ve kan volümü arttığı için, 
PAB değiştiği için, kapalı damarların 

açılarak dolması "recruitment" damar 
çaplarının artmasıyla "distension". Çok 
düşük akciğer volürolerinde PVR artar. 

Pulmoner damar tonüsünü bazı faktör­
ler etkiler. Bunlar: Vazodilatasyon yapan 
maddeler: Beta adrenerjik agonistler isop­
roterenol, asetilkolin, histarnin H2 resep­
törleri, PGE1, teofillin, endotelin kökenli 
gevşetici faktör. Vazokonstrüktörler: Feni­
lefrin, serotonin, hipoksi, hiperkapni, hista­
min Hl reseptörleri, PG F2 alfa, lökotri­
enler, PAF, Tromboxan A2, Endotelin 1. 
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Tablo 1: Pulmoner hipertansiyon oluşumundaki fizyopatolojik sebepler: 

ı. Pulmoner damar yatağımn rezistansımn artması: 

A.Hipoksik : KOAH, restriktif akciğer hastalıkları, yüksek irtifa 
B.Obstrüktif: Primer pulmoner hipertansiyon, kollagen doku hastalıkları 

2. Sol atriyumda basınç artması: Mitral kapağı hastalıkları (MS, MY) 
sol ventrikül yetmezliği, sol atrial Myxoma 

3. Pulmoner kan akımının artması: ASD, VSD, patent ductus arteriosus 

Tablo2: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalıklarında Pulmoner Hipertansiyon Oluşmasım Ethle­
yen Faktörler 

1- Pulmoner Damar Yatağımn Bozulması 
2- Kangazları Etkileri 
3- Bozulmuş Pulmoner Mekaniklerinin Etkileri 
4- Artmış Kardiyak Output Etkisi 
5- K~uı. Volüroünün Etkisi 
6- Kan Viskositesinin Etkisi 
7- Pulmoner Endotelin Rolü 

İstirahatte deniz düzeyinde yaşayan­
larda başlangıçta pulmoner damar tonü­
sü düşüktür, yüksek irtifada yaşayanlar­
da yüksektir. 

Pulmoner dalaşımda kan akımına kar­
şı direnç artmasıyla pulmoner hipertansi­
yon oluşur. 

Pulmoner damar yatağının 
bozulması 

Pulmoner kapillerler yatağın azalma­
sı veya obliterasyonu pulmoner hemadi­
namiyi etkilemektedir. Amfizemde akci­
ğer parankimindeki destrüksiyon sonunda 
pulmoner kapiller yatak azalır ve pulmo­
ner vasküler rezistans artar. Yaygın fibro­
zislerdede pulmoner yatağın obliterasyo­
nuyla alveol yüzeyinde belirgin kayıp 

olur. Vasküler yatağın daralmasıyla kan 
akımına karşı rezistans artar, sağ kalp 
yetmezliği ve dilatasyonu gelişir. Akciğer 
alt loblarındaki hava hepsinde de intrato­
rasik basınc artar, böylece sağ ventrikül 
afterloadı artar. Yaygın büllöz amfizemde 
de, amfizem bülleri çevresindeki kapiller 
yatağa baskı yaparak kapiller kan akı­
mını engeller, PAB'nı arttırır. 

KAN GAZLARININ ETKİLERİ: 
HiPOKSiNİN ETKİLERİ 
KOAH ve diğer hastalıklara bağlı ou­

şan hipoksi, hipoksik pulmoner vazokorut­
rüksiyonla pulmoner vasküler rezistaısı 
arttırmaktadır; ancak mekanizması tam ü­
linrnemektedir. Anatomik ve 1 veya va;o­
motor mekanizmaların rol oynadığı billi­
rilmiştir. 

Alveolar hipoksi direkt yolla alvıol 

kapillerlerinde ve küçük pulmoner arte·i­
ollerdeki damar düz kaslarında direkt ıt­
kileyerek vazokonstrüksiyon oluştunr 
(mitokondrilerin fonksiyonunu etkile~e­

rek, ATP nin kullanım hıi':ını arttırank, 

kalsiyumun hücre içine girişini hızlanlı­

rarak, intrasellüler kalsiyum konsantns­
yonunu arttırarak ve endotele bağınlı 
konstrükte edici faktörü arttırarak va:o­
konstrükisyon oluşturur, ayrıca bu alaı­

da hipoksi perivasküler yerleşimli m~t 
hücrelerinden indirekt yolla bazı me!i­
atörler (seretonin, tromboxan, lökotrieı­
ler) salınır ve vazokonstrüksiyon yapna­
yı sağlarlar.Vasküler yataktaki bu değş­
melerle PVR artar, PAB artar, sağ veıt-
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rikül ejeksiyon fraksiyonu etkilenir, sağ 
ventrikül afterloadı artar korpulmonale 
ve sağ ventrikül yetmezliği oluşur. 

HİPERKAPNİ VE ASİDOZUN 
ETKİSİ 
Hiperkapninin bulunuşu, hidrojen iyon 

konsantrasyonundaki artma ve PAB yük­
selmesi arasında pozitif ilişki saptanmış­
tır. PH nın 7.2 altında oluşunun pulmoner 
hipertansiyonla ilgili olduğu görüşü yay­
gındır. (Asidoz hipoksiyle sinerjik etki 
gösterir). Karbondioksit retansiyonu solu­
num merkezinin co2 e duyarlığını azalt­
makta ve böbreklerden Hco-3 retansiyo­
nuna sebep olmaktadır. 

BOZULMUŞ PULMONER 
MEKANİKLERİN ETKİLERİ 
KOAH da orta ve ileri derecede hava 

yolları obstrüksiyonunun varlığında, eks­
pirasyonda alveol basıncında önemli art­
malar olur, bu durum pulmoner damar 
direncini arttırarak, pulmoner arter ba­
sıncında solunurola oluşan değişmelere 
yol açar (pulmoner arter eğrilerinde solu­
nurola inip çıkmalar) İnspirasyonda PA eğ­
risi en düşük (çünkü hava yolları genişle­
miştir, intratorasik basınç negatifleşmiş­

tir), ekspirasyonda PA eğrisi en yüksektir 
(hava yolları daralmıştır, intratorasik ba­
sınç pozitifleşmiştir, maksimum ekspiras­
yonda bu daha da belirgindir). Bu özellik­
ler mekanik etkenlerdir. İki farklı meka­
nik etken tanımlanmıştır: 

l.Solunum varyasyon amplitüdü 
(SVA): İnspirasyon ve ekspirasyondaki 
PAB ın sistolde oluşturduğu farktır. Nor­
mal sağlıklı kişilerde bu fark 5-6 mmHg 
dir. SVA yüksek olduğunda göğüs içi ba­
sınçlarının (intratorasik basıncın) ekspi­
rasyonda daha çok arttığını gösterir, göğüs 
içi mekaniği hakkında bilgi verir. SVA ı5 
mmHg yi geçerse belirgin kabul edilir, kro­
nik bronşit ve amfizemde çok artar ve 
bronkospazmın derecesiyle paralellik gös-
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terir (FEV ı ve FEV ı /FVC % azalmasıyla, 
hava yollarında direnç artmasıyla). 

2.PA iğrilerinde yassılma: Solunurola 
PA eğrilerinde sistolo diastolik farkın azal­
masıdır, morfolojik olarak PA eğrilerindeki 
yassılma ekspirasyonda belirgindir. 

PULMONER KAN 
VOLÜMÜNDEKİ ARTMA 
KOAH lı olgularda sodyum atılımı bo­

zulmuştur, sıvı retansiyonuyla hipervole­
mi oluşur. Kronik hipoksemiye bağlı olu­
şan polisitemi kan volmü ve viskozitesini 
arttırarak PVR artmasına sebep olur. Kan 
viskozitesindeki artma da kronik pulmo­
ner tromboemboliye eğilimi arttırır sağ 

ventrikül preloadını arttırarak etkiler. 
Pulmoner Hipertansiyonun varlığı sağ 

kalp kateterinden başka yöntemlerle de 
"NON İNVAZİV" saptanır, bu yöntemler 
kolay uygulanabilen ve istenildiğinde tek­
rarlanabilen ucuz metodlardır: 

l.Göğüs radyografileri: Ana pulmoner 
arter çapında ve sağ inen pulmoner arter 
çapında (normal sağlıklı kişilerde 8-12 mm 
dir, PH oluşanlarda ı5 mm üzerinde) ge­
nişleme vardır. 

2.Pulmoner fonksiyon testlerinde özel­
likle akciğer mekaniklerinden FEV ı deki 

azalma bir litre altındadır. FEV ı ile PAB 

arasında ilişki bildirilmiştir. 

3.Arter kan gazları analizi: PAB ila 
P02 arasında direkt korelasyon vardır. 

P02 60 mmHg altına düşmüştür, 

PC02 artmıştır. 

4.Elektrokardiografi: p pulmanale bu­
lunuşu sağ ventrikülün yüklenme bulgula­
rı tanıda yardımcı olabilir. 

5. Ekokardiografi 
6.Radyonüklid ventrikülografi 
7. Talyum 20ı myokard sintigrafisi 
8.Nükleer manyetik görüntüleme yön-

temi 
9. Özefagial elektrokardiografi 
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6.i- ELEKTROKARDiOGRAFi 

Akciğer Hastalikiarinda Elektrokardiografi 

Prof. Dr. Gülseren KARABIYIKOGLU, Uz. Dr. Öznur AKKOCA 

Akciğer hastalıklarında elektrokardi­
ografinin (EKG) önemi neden olan hastalı­
ğın şiddeti ve süresine bağlı değişme gös­
termesidir.EKG özellikle akciğer ve kalp 
hastalıklarının ayırd edilmesinde değerli­
dir, özellikle semtomların bazılarının aynı 
olması nedeniyle EKG son derece yararlı 
yöntemdir. 

Ayrıca kalp hastalığına ilaveten oluşan 
akciğer hastalığında veya bunun tersi du­
rumunda gelişin değişmelerin değerlendi­
rilmesinde EKG önem taşır. Sıvı birikimle­
rinde, özellikle konstriktif perikarditin 
saptanmasında da değerlidir. 

Hangi sebeple olursa olsun meydana 
gelen kronik kor pulmonalede, özellikle 
pulmoner tromboemboliye bağlı akut kor 
pulmonalede tanıda yardımcıdır. 

Ayı·ıca cerrahi müdahele yapılacak ol­
gularda operasyon öncesi EKG çekilmesi 
ve değerlendirilmesi gereklidir. 

Akciğer hastalıklarında her zaman 
sıklıkla, EKG de değişmeleri bulunmaya­
bılir, bulunduğundada pulmoner hastalık­
larda spesifitesi çok yüksektir. 

Kronik obstrüktif Akciğer 
hastalıklarında EKG Bulguları 
KOAH lı olgularda özellikle kronik 

bronşit ve amfizemde: kalbin rotasyonu, 
yer değiştirmesi, hipertrofi ve dilatasyonu­
nu bulunuşu ve elektrodlarla kalp yüzeyi 
arasındaki uzaklığın artması sebepleriyle 
EKG bulguları fazla güvenilir değildir. 
Aralıklı yapılan EKG'lerin değerlendiril­
mesi yararlı olmaktadır. Özellikle akut ek­
zaserbasyon evrelerinde oluşan hipokse­
miyle sağ prekordial derivasyonlarda (Vl­
V3) T dalgasında değişmeler (negatif, bifa­
zik veya silik) olabilir. Ortalama elektirik­
sel aks önceki EKG lere göre daha sağa ka­
yabılır. D2 ,D3, AVF de ST segmenti çöker, 
çoğu kez geçici komplet veya inkomplet 
sağ dal bloğu oluşabilir. 

Sağ ventrikül hipertrofisi oluştuğunda 
EKG bulguları : 

1. QRS ekseni: + ll oo veya üzerinde 
sağ aks sapması 

2. Elektiriki aks:Clockwise rotasyon 
3.Voltaj krıterlerİ: Vl deR/S> 1; V6 da 

RJS < 1; V1 de R > 7 mm; V1 de S < 2 mm 
olması 

4.QRS süresi: V1 de intr insikoid def­
leksiyon süresinin 0.04 saniye üstünde 
oluşu, inkomplet sağ dal bloğu 

5.T dalgası: Vl-V2 de T inversiyonu-
nun görülmesi 

6. P pulmonale örneği 
7.81Q3 yada sı S2 83 örneği 
Kronik bronşit ve amfizemde meydana 

gelen EKG değişmelerinin n deni tam ola­
rak bilinmemekle birlikte a.şağıdaki fak­
törlerin önemli rol oynadığı ifade edilmek­
tedir. 

- Bu olgularda çoğu kez diafragma düz­
leşmiştir, ve göğüs ön arka çapı artmıştır 
ve kalp daha vertikal pozisyonda ve hafif 
sola rotasyon yapmaktadır. 

Özellikle amfizemde akciğerierin fazla 
havalanmasıyla ve kalbin göğüs duvarın­
dan uzaklaşmasıyla elektiriksel ileti azal­
maktadır. 

Bu hastalıklara sekonder olarak kalpte 
yapısal değişmeler oluşur. Pulmoner basınç 
artmasıyla, sağ ventrikül önündeki rezis­
tans arttığı için sağ ventrikül duvarında hi­
pertrofi ve sağ atrium duvarında hipertrofi 
dilatasyon gelişir. Böylece sağ atrium ve sağ 
ventrikül EKG bulguları izlenir. 

Bronş Astması nda EKG bulguları 
Bronş astmalı olgularda EKG çoğukez 

normaldır. Bazı olgularda sinüzal takikar­
di bulunabilir. Eğer olgu statatus astmada 
ise QRS kompleksinde sağ aks deviasyonu, 
D2- D3- AVFde yüksek sivri P (P pulmona­
le), AVR de dominant R dalgası ve clockwi-
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se ratasyon bulunabilir.Status astmaticus 
savuşturulduğunda diğer bulgular genel­
likle geriler sadece sağ aks deviasyonu ka­
labilir. 

Kronik Kor pulmonaledeki 
EKG bulguları 
Kronik korpulmonalede oluşan EKG 

değişmeleri pulmoner arter basıncına göre 
değişmeler gösterir. Kronik kor pulmona­
leye sebep olan hastalığa göre farklı EKG 
olabilir.Eğer hava yollarında obstrüksiyon 
varsa ona bağlı değişmeler yukarıda KO­
AH da belirtilenler gibidir. Eğer restriktif 
bir patolqji (intertisyel akciğer hastalığı, 
vasküler hastalıklar ... ) sonucu kor pulma­
nale oluşmuşsa genellikle EKG de aşağı­
daki özellikler gözlenir : 

l.Sağ aks deviasyonu 
2.Vı de R/S oranı > ı 
3.V6 da R/S oranı < 1 
4.Clockwise rotasyon 
5.P pulmanale 
6.SıQ3 veya sı S2 S3 örneği 
7.Normal voltajlı QRS 

Pulmoner T'romboembolide 
EKG bulguları 
Pulmoner tromboembolide, akut kor­

pulmonalede hemen hemen daima EKG 
değişmeleri bulunmaktadır. Değişmeler 
erken evrede veya daha geç sürede oluşa­
bilir. Bazı serilerde olguların % 25'inde 
EKG normal bildirilmiştir. EKG si önceden 
normal olgularda hastalıkla oluşan değiş­
melerde pulmoner emboli lehinde değer­
lendirilebilir. 

Pulmoner emboliye sekonder oluşan 
klasik EKG tanımları ı935 de McGinn ve 
White tarafından yapılmıştır.Bu değişme­
le:r Dı de belirgin S dalgası,D3 de Q dalga­
sıve negatif T, Dı-D2 de ST segment dep­
resyonu ve Sı,Q3,T3 kompleksidir. Pulmo­
n .r embolili olguların %25 indede sı Q3 
T8 örneği, sağ dal bloğu, sağ aks deviasyo­
nul ve P pulmanale gözlenir. Ayrıca nonspe­
sifik T dalgası değişmeleri ve nonspesifik 
değişmeler - RST segmentinde yukselme 
ve ya çökme gözlenebilir. EKG değişmeleri 
çoığu kez ilk 2 haftada oluşur. T dalgası ne-

gatifliği çoğu kez en sık görülenidir. Geç­
mişinde kardiak hastalık olan olgular ha­
riç tutulduğunda atrial aritınilere sık ras­
lanmaz. 

Pulmoner embolide EKG de oluşan bu 
değişmelerin mekanizması tam olarak bi­
linmemektedir. Ençok kabul gören görüş 
arteriyel hipoksemiyle birlikte sağ ventri­
külün akut dilatasyonunun bulunuşudur. 

EKG değişmeleri küçük embolilerde 
yok denecek kadar azken, massiv yada 
submassiv embolide belirgindir. 

Pulmoner embolide izlenen EKG değiş­
meleri: 

l.Sinüzal takikardi, 
2. Supraventriküler takikardiler (atri­

yal fibrilasyon, veya atriyal flatter) 
3.Sı Q3 T3 örneği (Dl de derin S, D3 

de Q dalgası ve negatif T dalgası) 
4.D2 ,D3 ,AVF de yüksek sivri P dalga-

sı : P pulmanale 
5. Dı , D2 de ST segment çökmesi 
6.Vı -V4 de negatifT dalgası 
7.Geçici komplet veya inkomplet sağ 

dal bloğu 
8. Sağ aks deviasyonu .. 
9. V3 de olması gereken Transizyonel 

zonunu sola V4-V5 e kayması 
ıO.V6 da derin S lerin bulunuşu 
Pulmoner hipertansiyonu olan, sağ 

ventrikül hipertrofisi olan olgulardada D2, 
D3, AVF de yilksek sivri P dalgası, VI de 
yüksek R ,V ı - V 4 de T negatifliği bulunur 

Akut solunum yetmezliğinde 
EKG bulguları 
Akut solunum yetmezliği atakları; kro­

nik solunum yetmezlikli olgularda akut 
korpulmonale oluşumuyla meydana gelir. 
Sinüsal takikardi ençok görülür 

Sıklıkla p dalgası aksı + 700 yada faz­
ladır 

Clockwise ratasyon vardır 
Prekordiyal derivasyonlarda sivri T 

dalgası vardır 

Dı -D2 de derin S dalgaları bulunur 
AVR de büyük R dalgası bulunur fakat 

geçicidir. 
Akut solunum yetmezlikli olgular dü­

zeldiğinde zamanla EKG değişmeleride 

düzelir. 
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Akciğer hastalıklarında kardiak 
aritmiler 
Kronik bronşit ve amfizemli olgularda 

kardiak aritmiler görülebilir ve hastalıkla­
rın gidişini bazen ters etkileyerek hayatı 
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Üst Solunum Yollar1n1n 
Akut Enfeksiyonlari 

Prof. Dr. Nurnan NUMANOGLU, Dr. Gül MOGULKOÇ 

Üst solunum yolu enfeksiyonları özel­
likle sonbahar ve kış aylarında çok sık kar­
şılaşılan hastalıklardır. Bening tabiatlı ol­
makla beraber günlük aktiviteleri kısıtla­
yabilen , iş ve okul hayatını aksatan du­
rumlardır. Zaman ve iş kaybı yanında eko­
nomik olarak da topluma önemli bir yük 
getirir. Göğüs hastalıkları doktorları açı­
sından bir önemli özelliği de astım, kronik 
bronşit, kistik fibrozis gibi varolan alt so­
lunum yollan hastalıklarını alevlendire .. 
rek spirometrik parametreleri ileri derece­
de bozabilir, sekonder bakb~riyel enfeksi­
yonlara yol açarak fatal olabilecek kompli ­
kasyonlara yol açabilmeleridir. 

AKUTRİNİT 
Burun akıntısı , hapşırma ve boğazda 

yanma ile kendisini gösterir. Bening ve 
kendiliğinden iyileşebilen bir hastalıktır. 
Doktora başvurmaların en sık sebeplerin­
dendir. Kronik akciğer hastalarında varo­
lan solunum sistemi şikayetlerini arttıra­
bileceği ve bakteriyel süperenfeksiyonlara 
yol açabileceği için önemlidir. Etyolojik 
ajanlar genellikle viraldir. Rino, korona, 
parainfluenza, int1uenza, RSV, adeno , 
Coxaki virüsleridir. Ayrıca Varicella, kıza­
mık, kızamıkçıkta nezleye benzer semp­
tomlar verir. Daha çok sonbahar ve kış ay­
larında görülür. İnsanların topluca birara­
da bulunmaları, hastalığın droplet enfeksi­
yonu şeklinde bulaşması, nem oranının 
düşük olması bulaşta önemlidir. Çocuklar 
toplumda rezerv7Uar görevindedir. Evde ve 
okullarda hastalığın yayılmasını sağlarlar. 
Çocuk sayısının az olduğu kreşlerde bulaş­
ma, sayının fazl a olduğu kreşlerden daha 
fazladır. Kırk yaş üzeri erişkinlerde hasta­
lığı geçirmeye veya maruziyete bağlı ola­
rak immünite geliştiği için duyarlılık iyice 
azalmıştır. 

Rinovirüsler nasal sekresyonlarda faz­
laca bulunurlar. Hapşırma, konuşma ile 

oluşan droplet enfeksiyonu yanısıra, el sı­
kışma gibi direkt temasla bulaşıp, kon­
jonktivaya yerleşebilirler. 

Tanı zor değildir ve genellikle hastalar 
kendi tanılarını koyarak gelirler. Ajanların 
çokluğu nedeniyle ajanı bulmaya yönelik 
laharatuar testleri pratik değildir. 

Tedavide; ilaçla yedi günde, ilaçsız bir 
haftada iyileşme prensibi geçerlidir. Tuzlu 
su ile burun lavajı, beş günü aşmayan na­
sal dekonjestanlar, atropin benzeri burun 
spreyleri, mentol, inhalasyonu tavsiye 
edilebilir. Antihistaminikler sekresyonlan 
azaltmak amacı ile kullanılabilir. Sistemik 
nasal dekonjestanlar mukozal iyileşmeyi 
engellemediği için kullanılabilir. Çinkonun 
veya fazlaca alınan C vitamininin faydası 
gösterilememiştir. Kronik alt solunum yo­
lu hastalıkları olan insanlara antibiyotik­
ler proftaktik olarak verilebilir. Bunun dı­
şında basit soğuk algınlığında, eğer sek­
resyonlarda patojen bakteriler üremezse 
antibiyotiklerin yeri yoktur. Kodein veya 
dekstrometorfan içeren antitusifler kulla­
nılabilir. intranasal interferon tedavisi 
proflaktik olarak denenebilir. 

SİNÜZİT 
Akut sinüzit genellikle tam olarak iyi­

leşmemiş viral üst solunum yolu enfeksi­
yonunu takiben başlayan bakteriyel bir 
enfeksiyondur. Paranasal sinüsler mukus 
salgılayan silyalı kolurolar epitelle örtülü­
dürler. Silya hareketi ile mukusun sirkü­
lasyonu sağlanır. Viral enfeksiyonlar doğal 
savunma mekanizmalarını felce uğratarak 
ınukusun toplanmasına ve bakterilerle en­
fekte olmasına yol açar. 

Paranasal sinüsler (frontal,maksiller 
sfenoidal, etmoidal) burun boşluğuna açı­
lırlar. Ostiumların küçük olması, septuın 
deviasyonu, çıkıntılar gibi kemik anomali­
leri, mukozal hipertrofiler, havanın 
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ısı,nem, basınç değişimleri, vazoruotor ri­
nit, nasal polipler, allerjik mukoza ödemi 
sinüs ostiumlarını tıkayıp mukusun nor­
mal sirkülasyonunu bozabilir. Molar ve 
premolar dişierin kökleri maksiller sinüse 
penetre olur. Bu dişierin enfeksiyonları si­
n üzi te sebep olabilir. Fasiyal travmalar, 
cerrahi girişimlerden sonra sinüzit gelişe­
bilir. 

Kronik sinüzitlerde silyalı koluronar 
epitelin yerini stratifiye yassı epitel alır. 

Ayrıca yeni müköz bez oluşumu ve normal 
serömüköz bezlerde hiperaktivite izlenir. 

Etyolojik ajanlar; strep. pnömonia, H. 
influenza, çocuklarda Moraxella catarrha­
lis, ayTıca bacteroides, veillonella, coryno­
b cterium gibi anaeroblardır. Fungal en­
feksiyonlar sadece immunsuprese değil, 
normal immüniteli insanlarda da görülebi­
lir. En sık aspergillus fumigatus, aktino­
m itces ,nocardia, mukor, candida, sporot­
riks schenkii, alternaria etken olabilir. 

Pürülan geniz akıntısı, burun tıkanık­
lığı veya akıntısı, baş ağrısı, basınç hissi, 
ölksürük, ağız kokusu, koku almada azal­
ma veya tamamen kayıp ,yüzün belirli böl­
gelerinde ve göz arkasında ağrı tek başına 
veya beraber olabilir. Akut sinüzitte ateş 
ve ağrı tabloya hakimdir. Geniz akıntısı­
nın rengi değişkendir ve sarı olması aktif 
enflamasyonu göstermez. Maksiller ve 
frontal sinüs enfeksiyonlarında yüzün o 
bölgeleri dokunmak ve hareketle hassastır. 

Etmoid sinüzitte ağrı genellikle retro 
oırbitaldir. Palpebral ödem olabilir. Sfenoid 
si.nüzitte retroorbital alanda, verteks veya 
oksiputta ağrı hissedilir. Ağrılar özellikle 
gece fazladır. 

Tablo 1: Sinüzitte Komplikasyonlar 

Maksiller Sinüzit 

Frontal Sinüzit 
Frontal veya Etmoid Sinüzit 

Sifenoid Sinüzit 

Sinüzitte komplikasyonlar (Tablo-1) 
nisbeten az izlenir. Yüksek ateş, gözlerin 
hareketle ağrıması periorbital sellüliti dü­
şündürür. Enfeksiyon kontrol altına alına­
mazsa orbital sellülit ve orbital abse oluşa­
bilir. 

Bu komplikasyonlar geliştiyse hospita­
lizasyon ve staf aureus ve streptokoklara 
yönelik tedavi başlanmalıdır. Ayrıca kro­
nik sinüzitler anosmi, hava yollarında aşı­
rı duyarlılığa sebep olabilir. 

Tanı klinik semptomlar ve radyoloji ile 
konur. Semptomların 3 aydan fazla sürme­
si kronik sinüzit lehinedir. Sinüs mukoza 
biyopsisi patolojik bulguların yama tarzın­
da olması sebebiyle faydalı değildir. üsti­
urulardan alınan materyalin kültürü nasal 
kontaminasyomın kaçınılmaz olduğu dü­
şünülürse faydalı değildir. Düz grafilerden 
occipitomental (Waters) maksiller sinüsü, 
occipitofrontal (Caldwell) frontal ve etmoid 
sinüsleri gösterir. Bu grafilerde mukozal 
kalınlaşma, hava-sıvı seviyeleri, opaklaş­
ma gibi değişiklikler izlenir. 

Translüminasyon: Güvenilir bir test ol­
madığı için terkedilmiştir. 

Günlük aktiviteleri engelleyecek kadar 
şiddetli semptomların varlığında, yılda üç­
dört kere hastalığın tekrarlaması duru­
munda, sinüs-kulak, sinüs-diş, sinüs-göz, 
sinüs-beyin gibi organlar beraber etkilen­
mişse, hastalık astım ve diğer solunum sis­
temi şikayetlerinin artmasına yol açıyorsa, 
sinüs kavitelerindeki patolojileri, anato­
mik bozuklukları, fizyolojik değişiklikleri, 
burun-sinüs, ostaki borusu, orta kulak ve 
beyin patolojilerini ayırt edebilmek için ay­
rıntılı tetkikler gerekir. 

Osteomyelit 
Parafareangial abse 
Fasial sellülit 
Osteomyelit 
Orbital Abse 
Epidural Abse 
İntrakranial Abse 
Kavernöz Sinüs Trombozu 
Menenjit 
Pitüiter Enfarkt 
Serehral Enfarkt 
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Kompüterize Tomografi: Sinüs kavite­
lerinin ayrıntılı görüntülenmesini sağlar. 
Mukoperiostal kalınlaşma, sıvı ve fibrizo­
sizin ayrımında, sfenoid, etmoid sinüzit ta­
nısında ve malignite şüphesinde faydalı­
dır. 

Ultrasonografi: İyonize radyasyonun 
olmaması, kısa sürede uygulanması, ra­
hatlığı avantajlarıdır. Sadece frontal ve 
maksiller sinüsler içindeki sıvının tespi­
tinde anlamlı olduğu için, fibrozis gelişmiş 
olan kronik sinüzitte faydalı değildir. Si­
nüs cerrahisi sonrası maksiller antrum 
opasifiye olduysa sıvının tespitinde diğer 
tetkikler sonuç vermeyeceğinden ultraso­
nografik inceleme anlamlı olabilir. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme: İyo­
nize radyasyona maruziyet yoktur Fungal 
ve malign hastalıkların tespitinde faydalı­
dır. 

Termografi, pozitron emisyon tornagra­
fisi sinüslerdeki aktif enflamasyonu göste-

rebilir. Ga67 sinüslerdeki enflamasyonu 
intranasal olaylardan ayırt edemez. Xenon 
kullanılarak yapılan komputerize tomog­
rafi ile sinüslerdeki ventilasyon gösterile­
bilir. 

Antral Ponksiyon: Diagnostik aspiras­
yon ve terapötik lavaj için kullanılan bir 
yöntemdir. Basınç semptomlarının azaltır. 
İmınun suprese hastalarda etkeni bulmak 
önemli olduğu için uygulanmalıdır. Ayrıca 
malignite araştırmasında faydalıdır. 

Fiberoptik rinoskopi ile ostia-meatal 
alan direk incelenebilir. Ostiumların tı­
kanmasına sebep olan patolojiler, ostium­
dan drenaj izlenebilir. Ama sinüs kavitesi 
kanüle edilip izlenemez. Bunun için rijit 
endoskop tercih edilir. Fakat alın aynası ve 
posterior faringoskop yerine kullanılma­
malıdır. Daha çok yapısal bozuklukları 
göstermek amacıyla kullanılır. Etmoid po­
Jip, rostral septal deviasyon, adölesanlarda 
rezidüel adenoid dokunun tespitinde fay­
dalıdır. 

Cilt Testleri: Anamnezde spesifik ajan­
lar, mevsimsel bağlantılar tespit edilmişse 
yapılabilir. 

Antibiyotik tedavisi ile maksiller ant­
ral kaviteler 7-10 günde sterilize olur. Fa­
kat, etmoid ve ostemeatal komplekste bu 

süre tam olarak bilinmediği için özellikle 
kronik sinüzitlerde en az 21 gün antibiyo­
tik tedavisi uygulanmalıdır. Amoksisilin, 
trimetoprim-sulfametokzasol, amoksisilin­
klavulonat kullanılabilir. Topikal steroid­
ler inflamasyonu azaltarak ostial meatu­
sun çapını ve drenajını arttırırlar. Topikal 
steroitlerin süperenfeksiyonu arttırdığına 
dair bilgi yoktur, bu yüzden güvenle kulla­
nılabilir. Eğer topikal tedavi kullanılmı­
yorsa oral prednizon verilebilir. Oral alfa 
adrenerjik-agonistler ostiumun açıklığını 

sağlarlar. Etkilerine tolerans gelişmez ve 
rebaund yapmazlar. Eğer nasal obstrüksü­
yon çok fazla ise ilk birkaç gün topikal de­
konjestanlar kullanılabilir 'l\ızlu su lavajı 
ile kurumuş sekresyonların atılması ve 
meatusu kapatmaması sağlanır. Ayrıca 

tuzlu suyun hafif vazokonstrüktör etkisi 
de vardır. Buhar inhalasyonu da uygula­
nabilir. Alleıjik durum yoksa antihistami­
nikler verilmez. Enfeksiyonun tekrarını 

önlemek için ostiumun açıklığını sağlamak 
gereklidir. Bunun için oral dekonjestanla­
ra, nasal steroidlere, nasal tuzlu su irigas­
yonuna bir müddet devam edilmelidir. 

Unilateral nasal polipozis, tek taraflı 
semptomların varlığı, göz arkasında derin­
lerde hissedilen ağrı, kanama, görme bo­
zukluğu gibi malignite düşündüren semp­
tomlarda cerrahi uygulanmalıdır. Sinüs 
drenajına engel anatomik bozukluk varsa 
medikal tedavi yetersiz olacaktır. Dekon­
jestanların kullanımına engel hipertansi­
yon, glokom gibi hastlıkların varlığında, 
topikal ajanların uygulanmasına engel na­
sal ülser, perforasyonlar mevcutsa, önemli 
ve tedavi edilmemiş alerji, birçok antibiyo­
tiğe karşı hassasiyet durumunda , hasta 
ilaçları kullanmak istemiyor veya uyum 
sağlayamıyorsa, cerrahi tedavi uygulan­
malıdır. 

EPİGLO'ITİT 
En sık 3-4 yaşlarında görülse de sağ­

lıklı bir erişkinde saatler içinde fatal solu­
num yolu obstrüksiyonuna yol açabilir. La­
rengeotrakeit gibi başlar, ateş, disfaji, stri­
dor gelişir. Posterior farenkse uygulanacak 
ufak bir iritasyon obstrüksiyonu artttıra­

bileceğinden, trakeostomi için gerekli ön-
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lemler alınroadıkça dil basacağı gibi alet­
ler kullanılmamalı, farenks muayenesi ya­
pılmaya çalışılmamalıdır. Yan grafide uvu­
la ve prevertebral yumuşak dokularda şiş­
me izlenir . Epiglot çapı 9 mm, ariepiglot 
genişliği 7 mm üzerinde ise tanıya yardım­
cıdır. H. parainfluenza, H influenza tip b, 
grup A streptokoklar, staph aureus, strep 
pneumonia etken olabilir . Uygun antibi­
yotik seçimi için kan kültürleri alınmalı, 
boğaz kültürleri hava yolu stabilize edil­
dikten sonra alınmalıdır. Amoksilin, amok­
silin-klavulanik asit, ampisilin, sulbak­
tam, kloramfenikol ve ~-laktamaza direnç­
li sefalosporin verilebilir. Epiglot ödemini 
azaltmak için steroitler denenebilir. 

LARENJİT 
Üst solunum yolları enfeksiyonunun 

bir parçası olarak kendini gösterir. Ses kı­
sıklığı, kuru öksürük vardır. Genellikle vi­
rü::ıler etkendir. M catarrhalis özellikle ço­
cuklarda etkenler arasındadır. Semptoma­
tik tedavi uygulanır. Nadiren antibiyotik 
kullanılır. Eğer stridor varsa olabilecek bir 
obstrüksiyona karşı hastalar gözlenmeli, 
ödemi azaltmak için aerosolize adreneıjik 
ajanlar, sistemik steroitler kullanılmalıdır. 
Ses kısıklığı uzun sürerse malignite ve tü­
berkülozu ekarte etmek için laringoskopi 
yapılmalıdır. 

FARENJİT 
Tonsiller, adenoid dokular, östaki boru­

sunun ağzı ,posterior farenks, uvula, nasal 
septum, ostia-meatal kompleks ve yumu­
şak damağın enflamasyonudur. Semptom­
lar hafifboğaz ağrısından sistemik toksite­
ye varabilir. Adeno viral enfeksiyonlarda 
ağrı şiddetlidir. Farengial enflamasyon 
fazladır. Folliküler farenjit ve tonsillit ade­
no virüse spesifik olarak gösterilebilir. 
Konjonktivit ve preauriküler servikal ade­
nit tesbit edilebilir. (Farengo-konjonktival 
ateş). N azofarenjitte nasal semptomlar 
ağırlıktadır ve etyolojik ajanlar genellikle 
virüslerdir. Adenovirüs, rinovirüsler, rsv, 
rotavirüs gibi. Ayrıca, C difteria, H. influ­
enza N. menengitidis, Coksiellalar etken 
olabilir. Tonsillofarenjit ve tonsillitte bak­
teriler ve virüslere ek olarak, microplaz-

ma, riketsia, fungus ve parazider etken 
olabilir. A grubu ~ hemolitik streptokoklar 
en sık izole edilen ajanlardır. Fakat grup 
B, C, D, G streptokoklar da izole edilebilr. 
Hemofılüs influenza ve N menenjitidis di­
rek farenjit yapabilir. Corynobacterium 
hemoliticum streptokokların yaptığı kızıla 
benzer bir tabloya yol açabilir. 

Eksudatif lezyonlar 
Grup A ve C streptokoklar 
H İnfluenza 
C Difteria 
Candida 
EBV tarafından oluşturulur. 

EBV ayrıca palatal peteşi, postaurikü­
ler, aksiller, inguinal lenfadenopati, sple­
nomegali yapabileceğinden bu bulgular ta­
nıda yardımcı olur. 

Ülseratif lezyonlar: Özellikle yumuşak 
damak, uvula, posterior farenkste ise ente­
rovirüsler düşünülmelidir. Behçet hastalı­
ğında, sifilizde ülseratif lezyonlar izlenebi­
lir. Herpes simplex virüsü, Coxaki A, fuzo­
bakteriler ülseratif lezyonlar yapar. 

Yumuşak Damakta Peteşiler 
Grup A Streptokoklar 
Enfeksiyoz mononükleozis 
Kızamıkçık ve Kızamıkta 

izlenir. 
Corynobact erium difteria enfeksiyo­

nunda başlangıçta membran incedir ve ko­
lay kaldırılabilir. Membranın altından alı­
nan materyal Löffler vasatma ekilmelidir. 
Metakromatik granüller C difteria için an­
lamlıdır. Membran zamanla büyüyüp çev­
reye yayılabilir. Epiglot ve larenkse uza­
nırsa havayolu obstrüksiyonu ve solunum 
yetmezliği gelişir. Boyun lenf nodları çok 
büyüyebilir (öküzboynu). Yumuşak dokula­
rın şişmesi, ses kısıklığı, dispne, ateş, löko­
sitoz kötü prognozu gösterir. Test dozu uy­
gulandıktan sonra difteri antitoksini ve 
parenteral penisilin veya eritromisin baş­
lanmalıdır. indirekt laringoskopi ile 
membran invazyonu görülüp trakeostomi 
gerekip gerekmediğine karar verilmelidir. 

Vincent anjini anaerobların da içinde 
bulunduğu mixt bir enfeksiyondur. Tonsil 
üzerindeki membran etraf dokulara yayıl-
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maz, kolay kaldırılır. Tedavide penisilin 
kullanılır. 

Antibiyotik, inhale ya da sistemik ste­
roid tedavisi sonrası immün suprese has­
talarda kandidaya bağlı beyaz membran­
lar izlenebilir. Bu membranlar difterideki­
ler gibi sert değildir. Hayatı tehdit edici 
obstrüksiyolara yol açmaz. 

Viral farenjitler 4-10 gün sürer. Strep­
tokoklarda süre biraz daha uzundur. Tek­
rarlayan kronik farenjitlerde; aktinomiçes, 
neisseria gonorrea, klamidya, kandida gibi 
atipik patojenler, kan diskrazileri , kronik 
rinit, Behçet , Kawasaki hastalıkları ayırı­
cı tanıda düşünülmelidir. 

Seksüel aktif kişilerde treponema pal­
lidum, neisseria gonorrhea, klamidialar et­
ken olabileceğinden, hasta partneriyle bir­
likte tedavi edilmelidir. HIV enfeksiyonu 
da kendisini farenjit şeklinde gösterebilir. 

Trismus, ateş, disfaji, varsa paratonsil­
ler abse gelişmiş demektir. Uvula ve ton­
silde mediale doğru yer değiştirme varsa 
absenin anteriorda, kulak ağrısı var ise 
abse posteriordadır. Disfaj i., stridor, poste­
rior farenkste fluktuasyon veren kitle, yan 
grafide prevertebral alanda yumuşak doku 
şişmesi varsa retrofarengial abseden şüp­

helenilmelidir. Mediastene uzanım olabile­
ceğinden paratonsiller ve retrofarengeal 
abseden şüphelenildiği zaman bilgisayarlı 
tomografi ve manyetik rezonans görüntü­
leme tetkikleri istenmelidir. Grup A strep­
tokok enfeksiyonuna bağlı akut romatiz­
mal ateş gibi geç komplikasyonlar gelişebi­
lir. 

AKUT BRONŞİT-TRAKEiT­
TRAKEOBRONŞİT 
Trakeobronşial ağacın daha çok rino, 

influeanza gibi viral kökenli enflamasyo­
nudur. Çocuklarda ve yaşlılarda fazladır. 
Ateş sık değildir. Üst solunum yolları en­
feksiyonlarını takiben başlar. Viral enfek­
siyonlar hava yolu mukozasına direkt ola­
rak hasar verir, iritan reseptörlerini uya­
rır, müköz salgıyı arttırır, klerensini azal­
tırlar. Öksürük, balgam, tabloya hakimdir. 
Ajan daha çok viral olduğu için laboratu­
var tetkikleri pratik değildir. Fakat kronik 
obstrükstrüktif akciğer hastalarında, kro-

nik kardiyopulmoner hastalığı olanlarda, 
bakteriyel enfeksiyonlar tabioyu ağırlaştı­
racağından, antibiyotikler balgam kültürü 
alındıktan sonra başlanmalıdır. Fizik mu­
ayene fazla yol gösterici değildir. Öksür­
mekle kaybolan raller duyulabilir. Yaşlılar­
da, fizik muayenede patoloji tesbit edilen­
lerde, kronik obstrüktif akciğer hastaların­
da, immün yetmezliği, malignitesi, tüber­
küloz ve son zamanlarda geçirilmiş pnö­
monisi olan hastalarda akciğer grafileri is­
tenmelidir. Tedavi daha çok semptomatik­
tir. İstirahat , antipiretikler, antitusifler 
balgam pürülan ise uygun antibiyotikler 
verilebilir. Bu enfeksiyonlardan sonra ha­
vayollan hiperreaktivitesi, soğuk ve kirli 
havaya olan duyarlılık artabilir. 

GRİP (INFLUENZA) 
Diğer üst solunum yolu enfeksiyonla­

rından mortalitesinin yüksek olması pan­
demi ve epidemi yapabilmesi ile ayrılan vi­
ral bir enfeksiyondur. Hemofilus influenza 
tip a ve b epidemilere sebep olur. H influ­
enza tip c sporadik enfeksiyonlar yapar .. 
Antijenik yapıdaki küçük değişimler (drift) 
her yıl olur ve epidemilere yol açar. Antije­
llik yapıdaki büyük değişimlere shift denir 
ve pandemilere yol açar. Ateş 39-40°C'ye 
ulaşabilir. Halsizlik, myalji, fotofobi, lakri­
masyon, rinore, servikal lenfadenopatiler­
le başlar. Alt solunum yolu mukozasının 
hastalığın başında tutulduğu ve üst solu­
num yolları mukozasına nazaran daha az 
inokulumun yeterli olduğu gösterilmiştir. 
Yaklaşık üçüncü günden itibaren trakeal 
irirtasyona bağlı substernal alanda yan­
ma, öksürük gibi solunum sistemi bulgula­
rı başlar. Öksürük birkaç hafta sürebilir. 
Sigara içenlerde semptomlar daha ağır, 

iyileşme süresi daha uzundur. İnfluenza A 
primer olarak pnömoni yapabilir, bilateral 
diffüz tutulumla mortal olabilen ağır bir 
tabloya yol açabilir. Strep pneumonia ve 
Staph aureus ile sekonder bakteriyel pnö­
moniler gelişebilir. 

Çocuklarda krup, sinüzit, otitis media, 
bronşiolit, astma ve kistik fibrozis semp­
tomlarında artmaya sebep olabilir. Ensefa­
lit, myelit, Guillain Barre, aspirin kullanı­
lan çocuklarda Reye sendromuna, myozit, 
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myokardit, perikardit gibi komplikasyon­
lara sebep olabilir. 

Korunınada hasta insanlarla temastan 
kaçınmak en önemlisidir.Risk altındaki 

grup aşılanabilir. Kronik akciğer, böbrek, 
kalp hastalığı olanlar, diabeti, aneınisi olan 
hastalar, immünsuprese hastalar, sürekli 
aspirin kullanması gereken çocuklar, huzu­
revlerinde yaşayan insanlar, toplum ve has­
talarla sık teması olan polis, doktor, hemşi­
re gibi personelin aşılanması önerilir. Yu­
murta alerjisi olanlar anaflaktik reaksiyon 
gelişebileceğinden aşılanmaz, kemoproflak­
si uygulanır. 

Tam daha çok klinik özelliklere daya­
mlarak konur. İmmünfloresan, radioim­
munassay tekniklerle burun ve boğaz sek­
resyonlarından virüs tanınabilir. Tedavi 
desetekleyicidir. İstirahat, bol sıvı, antipi­
retikler verilir. Amantadin veya rimanta­
din hastalığın ilk 24-48 saati içinde başla­
rursa iyileşmeyi hızlandırır. Kronik kardi­
yopulmoner hastalığı olanlarda bakteriyel 
süperenfeksiyona karşı antibiyotik tedavi­
si verilebilir. İnfluenza pnömonisinde sur­
faktan verilmesi gaz alış verişini düzelte­
bilir. Oksijen radikalleri ile oluşan akcier 
hasarını azaltabilmek için xantin oksidaz 
inhibitörleri kullamlabilir. 

BOGMACA 
Daha çok çocuklarda görülür. Bordetel­

la sınıfından en çok B pertussis tarafından 
oluşturulur. Üst solunum yolu enfeksiyo-
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nuna benzer bir prodromdan sonra kuru 
öksürük başlar, bu evrede bulaştırıcılık 
yüksektir. Daha sonra hastalığa adını ve­
ren öksürük atakları başlar. Öksürükle 
birlikte siyanoz, apne, kusmalar, konjonk­
tival kanamalar, pnömotoraks gelişebilir. 
Otitis media ve pnömoni gibi sekonder 
bakteriyel enfeksiyonlar tabloya eklenebi­
lir. Sekresyonların iyi atılamaması sonucu 
atelektaziler gelişebilir. Ataklar şeklindeki 
öksürük dört hafta içinde geçebiise de ök­
sürük aylarca sürebilir. 

Tanı daha çok klinik semptomlarla ko­
nur. Nazofarenksten alınan materyalin 
kültürü, Agglutinasyon, ELİSA, PCR gibi 
tekniklerle ajan tesbit edilebilir. 

Korunınada esas olan aşılanmadır. Fa­
kat immmünize olduğu serolajik testlerle 
gösterilmiş erişkinlerde bile nadir de olsa 
boğmaca görülebilir. Özellikle uzun süren 
öksürüklerde ayıncı tarnda düşünülmeli­
dir. Erişkinlerde ayrıca farenjit, grip, ses 
kısıklığı, sinüslerde ağrı, baş ağrısı, terle­
me atakları gibi atipik semptomlar göste­
rebilir. Hastalığın bir yaş altında mortah­
tesi yüksek olduğu için çocukların hospita­
lize edilmesi uygun bir yaklaşımdır. 

Esas tedavi destekleyicidir.Hastalığın 
başlangıcında eritromisin verilmesi öksür­
me süresini azaltabilir. Ailenin diğer fert­
lerine proftaktik olarak eritromisin veril­
mesinin sekonder atak hızını azalttığı gös­
terilmiştir. 
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Bakteriyel Pnömoniler 

Prof.Dr.Numan NUMANOGLU, Doç.Dr.lsmail SAVAŞ, Dr. Akın KAYA 

Akciğerin savunma mekanizmalarının 
gelişimi infeksiyöz etkeniere karşı korun­
ınada oldukça önemlidir. Çevredeki oksijen 
ve karbondioksiti kullanırken, akciğerler 
kendisine zarar verecek hasarlardan da 
korunmalıdır. Mikroorganizmalar çevrede­
ki aerodinamik profılİn izin verdiği ölçüde 
yaşamlarını sürdürürler. Günde ortalama 
9000 litre havayı filtre eden akciğerierin 
infeksiyöz ajanlara karşı çok iyi savunma 
mekanizması kurmaları gerekir. 

Normal şartlarda aşağı solunum yolla­
nnda çok az mikroorganizma bulunur. Ak­
ciğerin bu steril hali kompleks bir anti­
mikrobiyal korunma sistemiyle sağlanır. 
Savunma sistemleri mukosiliyer aktivite 
dahil olmak üzere bir çok immünolojik ve 
immünolajik olmayan komponentleri ve 
faktörleri içerir. 

Etkin infeksiyöz ajanla karşılaşan ak­
ciğerlerde; mikrobiyal etkenin büyüklüğü, 
virülansı gibi kişi-ajan etkileşimine göre 
etkilenim olur. Örneğin infeksiyöz partikül 
10 mikrondan büyükse nazofarenksde biri­
kir, 1-2 mikron ise küçük havayolları ve 
alveollerde depolanır. 

Diğer önemli bir savunma mekanizma­
sı mukosiliyer temizlemedir. Normalde 
mukozal yüzeydeki partiküller mukasili­
yer temizleme mekanizmasıyla ortadan 
kaldırılır. Mikrobiyal etken nöral yolları 
uyardığında mukus uyarımı ve öksürük 
yoluyla ajanı uzaklaştırma mekanizması 
devreye girer. Havayolları temizliğine fa­
gositik hücreler, laktoferrin gibi havayolla­
rındaki antimikrobiyal maddeler yardımcı 
olabilir. 

Terminal havayolları ve alveollere ula­
şan infeksiyöz ajanlar sellüler mekanizma­
larla temizlenebilirler. Bu bölgelerde bol 
miktarda alveoler makrofaj bulunur. Mik­
roorganizmaların sindirilip temizlenme iş­
lemine fibronektin ve sürfaktan protein A 

gibi lokal faktörler yardımcı olurlar. Gene 
mikroorganizmaların ortadan kaldırılma­
sında kompleman sisteminin önemli rolü 
vardır. 

Akciğerdeki makrofajlar şüphesiz inf­
lammatuar ve immün reaksiyonların dü­
zenlenmesinde merkezi rol oynarlar. İnfek­
siyonun erken döneminde etkenin etrafın­
da çoğalırlar ve çeşitli faktörlerin salını­
mıyla lokal inflammasyon geliştirirler. 

Makrofajlar immün cevabın oluşumunda 
ilk basamaktır. Akciğer savunma hücrele­
rinin görevleri hakkında birçok bilinenin 
yanında, birçok da bilinmez vardır. Makro­
fajlar primer defans hücresi olup, bunları 
nötrofiller, T-lenfositler, N at ural Killer 
hücreler ve B lenfasitler izler. 

Aktif akciğer infeksiyonunda; akciğe­
rin savunmasında rol oynayan hücreler in­
feksiyon odağına ilerlerler. Alveoler düzey­
de fagositler interstisiyum, hava yolları ve 
kandan geçerek hızla toplanırlar. Nötrofil 
ve monositler erken dönemde akciğeriere 
gelirler ve çeşitli mediatörler salarak inf­
lammasyonu başlatırlar. Aktivasyondan 
sonra akciğer makrofajları iki önemli me­
diatör; Interlökin 8 (IL-8) ve Lökotrien B4 
(LTB4) salgılarlar. LTB4 nötrofil ve mono­
sitleri ortama çeken önemli maddeler olup, 
aynı zamanda fonksiyonel olarak da aktive 
ederler, vasküler permeabiliteyi arttırılar; 
IL-8 ise sadece nötrofilleri ortama çeker ve 
aktive eder. Makrofajlar tarafından yapı­
lan IL-1, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF­
alfa) akciğer hücrelerine karşı birçok pro­
inflamatuar aktivite gösterir. 

Koloni uyaran faktör (CSF) tüm infla­
matuar olayların düzenlenmesinde önem­
lidir. Bu faktör epitel, endotel, makrofaj, T­
lenfosit, fibroblastlar tarafından üretilir. 
Koloni uyaran faktörün akciğer hücreleri 
üzerine birçok etkisi vardır. Bu etkiler; 

1- Hücrelerin motilite artışı, 
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2- Fagositik reseptör ve adhezyon mö­
lekülünün membrandaki sayısının artışı, 

3- Sitokin sekresyonunun artışı, 
4- Makrofaj ve nötrofillerin antimikro­

bial fonksiyonlarının artışıdır. 
Nonspesifik akciğer defansı yetersiz 

kalırsa etkene yönelik immün cevap devre­
ye girer. immün cevabın oluşumu için ön­
celikle antijen, makrofaj veya dendritik 
hücreler tarafından işlenir ve T-lenfositle­
rine sunulur. Bu olaylar akciğer interstis­
yumu, havayolları, lenf dokusu ve intra­
pulmoner lenf düğümlerinde gerçekleşir. 

Antijeni sunan hücreler tarafından IL­
ı salınır ve buna cevaben T hücreler tara­
fından IL-2 oluşturulur. Sonuçta T hücre 
proliferasyonu ve aktivasyonu uyarılmış 
olur. IL-1 ayrıca B hücre gelişimine yar­
dımcı olur. T hücrelerinden salman inter­
feran gama makrofaj aktivatörü olarak ça­
lışır. Aktive T lenfasitlerden salınan lenfo­
toksin IL-4 ve IL-6 makrofaj aktivasyo­
nunda rol oynayıp akciğer savunma meka­
nizmasına katkıda bulunurlar. 

Akciğer savunma sistemindeki spesifik 
immünomodülatör faktörlerin rolleri daha 
iyi belirlendikçe, savunma sistemindeki 
kritik defektler düzeltilmek süretiyle teda­
vi yaklaşımları daha iyiye doğru gidecektir 

Pnömoni akciğerierin klinik ve radyo­
lojik konsolidasyon bulgularıyla karakterli 
inflamasyonudur. Şimik ve radyasyon gibi 
infeksiyon dışı nedenlere bağlı ise pnömo­
nitis adı verilir. 

Pnömonilerde hazırlayıcı 
faktörler 
1- Solunum yolları mekanik savunma 

barajının bozulması. Öksürük refleksi, yut­
ma refleksi, glottis fonksiyonu ve mukasi­
liyer aktivite bozukluğu. Bronş sekresyo­
nunun dışarı atılması engellenir ve artmış 
sekresyonda bakteriler kolayca ürerler. 

2- Oluşmakta olan endobronşial tümö­
rün bronşu tam veya parsiyel tıkamasıyla, 
tıkanmanın distalinde mukoseroz salgı bi­
rikir, drenaj bozulur ve bakteriler kolayca 
ürerler. Obstrüktif pnömonitis. 

3- Üst solunum yollarmda kronik sü­
pürasyonlarm bulunması. Diş eti piyoresi, 
kronik tonsillit ve sinüzitis. 

4- Akciğer parankiminin ödemli olma­
sı. Kalp ve böbrek yetmezliği. 

5-Sık geçirilen viral infeksiyonlar. Vi­
ruslar bronş mukoza sıkılığında değişiklik, 
mukosilier transportta azalma ve yetersiz 
fogositoza yol açarlar. 

6- Organizmanın spesifik ya da nons­
pesifik direncinin kırılması. 

Anatomik lokalizasyona göre pnömoni­
ler 3 gruba ayrılırlar. Bir veya daha çok lob 
etkilenirse lober pnömoni denir ve strepto­
coccus pneumoniae pnömonisi örnek ola­
rak verilebilir. Akciğerin iletici hava yolla­
rı ve çevre parankiminin inflamasyonu lo­
büler pnömoni olarak bilinir ve staphylo­
coccus aureus pnömonisi iyi bir örnektir. 
Diğer bir grup interstisyel mesafeyi etkile­
yen pnömoniler olup, interstisyel pnömoni 
olarak bilinirler ve viral pnömoniler bu 
grupta incelenirler. 

Etyolojik kökene göre bakteriyel, viral, 
fungal ve paraziter pnömonilerden bahse­
dilebilir. 

Klinik durumlarına göre; üşüme, titre­
me, ateş , öksürük, balgam, radyolojik kon­
solidasyon gölgeleri izleniyorsa tipik pnö­
moniden ve bu semptomların çoğunun ol­
mayıp sadece kuru öksürük, değişik radyo­
lojik görünümterin olduğu atipik pnömoni­
lerden bahsedilir. 

Son yıllarda daha popüler olan ve pnö­
monileri değerlendirmede, tedaviye yön 
verınede daha pratik sonuçlar veren sınıf­
landırma; 

1- Toplum kökenli pnömoniler, 
2- Hastane kökenli pnömoniler, 
3- İmmünsüpresse hastalardaki pnö-

monilerdir. • 
Konunun daha iyi takip edilmesi ve ko­

lay anlaşılması için son anlatılan sınıfla­
maya göre konu devam ettirilecektir. 

TOPLUM KÖKENLi 
PNÖMONiLER (TKP) 
Bilinen bir immün yetmezliği olmayan 

kişilerin toplumdan kazandıkları pnömo­
niler toplum kökenli pnömoni olarak kabul 
edilir. Birçok bakteriyel ajan akut başlan­
gıç, yüksek ateş, pürülan balgam, radyog­
rafik olarak lober veya segmenter konsoli­
dasyonla karakterize tipik bir pnömoni 
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tablosuyla görülür. Ülkemizde Sağlık Ba­
kanlığı verilerine göre 1992 yılında viral 
pnömoni tanısıyla 4 782, diğer pnömoni ta­
nısıyla 87.541 olgu hastaneye yatırılmış ve 
bunların sırayla 76 ve 2441' I ölmüştür. 

TKP'de sık rastlanılan patojenler; 
S.pneumoniae, (%40-80), H. influenzae 
(%10-15), gram(-) aerob hasiller (%9-20), 
S.aureus (%5 ten az), M.pneumoniae, C 
pneumoniae,L.pneumophiliae gibi atipik 
pnömoni etkenleri ve anaerob bakterilerdir. 

TKP li hastalar tanı konulduğu zaman 
bazı kriteriere göre dört gruba ayrılmıştır. 
(Amerikan Toraks Derneği referans olarak 
alınmıştır) .Gruplar şöyle sıralanabilir : 

1. 60 yaşından küçük, eşlik eden başka 
bir hastalığı olmayan TKP li poliklinik 
hastaları. Tablo-1. 

2. Eşlik eden başka bir hastalığı olan 
ve/veya 60 yaş ve üzeri TKP' li poliklinik 
hastaları Tablo-2. 

3. Yoğun bakım gerektirmeyen ancak 
hospitalize edilen TKP'li hastalar Tablo-3. 

4. Yoğun bakım gerektiren ciddi TKP'li 
hastalar. Tablo-4. 

1. grupta en çok saptanan mikroorga­
nizmalar S. pneumoniae, M. pneumoniae, 
solunumsal viruslar. C. pneumoniae, ve H. 
influenzae'dir. Mortalite % 1-5 gibi oldukça 
düşüktür. 

Tablo-1: Eşlik eden başka hastalığı olmayan ve 60 yaşından küçük TKP 'li hastalarda etken mik­
roorganizmalar 

Etken 

S. pneumoniae 
M. pneumoniae 
Solunumsal viruslar 
C. pneumoniae 
H.influenzae 
Diğerleri: Legionella türleri 

M.Tuberculosis, 
Aerobik Gram(-) hasiller 

2. gruptaki hastalarda S. pneumoniae, solunumsal viruslar, H . influenzae, aerobik 
gram(-) hasiller ve S. aureus tur. Bu hastaların %20'sine hastane tedavisi gereklidir. 

Tablo 2: Eşlik eden bir başka hastalığı olan ve/ veya 60 yaş üzeri TKP'li hastalar 

Etken 

S.pneumoniae 
Solunumsal viruslar 
H.influenzae 
Aerobik gram(-) hasiller 
S.aureus 
Diğerleri : 

M. catarrhalis, legionella türleri 
M.tuberculosis, 

3.grupta., S. pneumoniae, H. influenzae, aerobik gram- basiller, Legionella türleri S. 
aureus, C. pneumoniae, solunumsal viruslar en sık görülür. Mortalite %5-25 arasında 
olup ölüm ilk hafta içinde olur. 
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Tablo 3: Yoğun bakım gerektirmeyen ancak hospitalize edilen TKP'li hastalar 

Etken 

S. pneumoniae 
H.influenzae 
Polimikrobial (Anaerob bakteriler dahil) 
Legionella türleri 
S.aureus 
C.pnemoniae 
Solunumsal viruslar 
Di~erleri : 

M. pneumoniae 
M. tuberculosis, 

4. grupta mortalite % 50' ye kadar yükselir. 
S. pneumoniae, Legionella türleri, aerobik gram(-) basiller, M. pneumoniae ve so -

numsal viruslar en sık görülen patojenlerdir. 

Tablo 4: Yoğun bakım gerektiren ciddi TKP'li hastalar 

Etken 

S.pneumoniae 
Legionella türleri 
Aerobik gram(-) hasiller 
M. pneumoniae 
Solunumsal viruslar 
Di~erleri : 

H.influenzae M. tuberculosis 

KLİNİK ÖZELLİKLER 
Solunum yolu semptomları özellikle 

öksürük, pnömonide sık bulgudur, hastala­
rın % 80' inde öksürük şikayeti vardır. 
Ateş, iştahsızlık , titreme diğer sık bulgu­
lardır. Akut pnömoni ise kuru öksürük ve­
ya mukoid balgamla görülen, genellikle 
genç yaşlarda ortaya çıkan ve subakut se­
yir gösteren tablodur. Pnömonili hastalar­
da %10- %30 oranında nonspesifik semp­
tomlar olabilir. Bunlar baş ağrısı , bulantı , 

kusma, boğaz ağrısı , myalji, artralji, karın 
ağrısı ve diaredir. Pnömonili hastaların % 
40'ında plöritik göğüs ağrısı olur. Yaşlılar­
da (>65) mental konfüzyon ön planda ola­
bilir. Yaşlılarda solunum sayısı artışı da 
(>20/dk) bulunabilir. 

Fizik muayenede en sık raller (% 78), 
ronküsler(%34) ve konsolidasyon (%29) bu­
lunur. 

Pnömoninin klinik teşhisi zordur, ateş­
li bir hasta göğüs radiyografisi ile değer­
lendirilmelidir. 

TANI YÖNTEMLERİ 
Göğüs radyografisi pnömoni tanısı için 

altın standarttır. Öykü ve fizik muayene 
ile radyografi bulguları birleştirilmelidir. 
Göğüs filminde opasite infeksiyon, km, 
ödem sıvısı, malignite, veya pulmoner vas­
külit, ilaç reaksiyonlarının pulmoner b·ıl­

gusu olabilir. Teknik faktörler, eş zama'llı 
hastalık radyolojik bulguları karıştırabUr. 
Febril dehitrate hastalarda yeterli serum 
tedavisinden sonra radyolojik bulgular r­
taya çıkabilir. 

Sadece göğüs radyografisi bulgularıyla 
etyolojik tanıya varmak mümkün değildr. 
Yapılan çalışmalarda bakteriyel ve non­
bakteriyel pnömoni ayrımının radyolojik 
olarak yapılamadığı gösterilmiştir. Bunun­
la birlikte bazı radyolojik bulgular bazı ın­
feksiyonlara özgü olabilir. Örneğin; üst lob 
kavitasyonunda tbc, multipl pnömato3el 
olduğunda S. aureus düşünülür. Altta ya­
tan akciğer hastalığına göre radyolojik 
görüntü değişebilir. Örneğin amfizem var-
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sa konsolidasyon zor izlenebilir. Tablo 6'da radyolojik bulgulara göre etyolojik yaklaşım 

gösterilmiştir. 

Tablo 5: Pnömonili hastaya yaklaşım 

Altta Yatan Hastalığa Göre Sık Görülen Bakteriyel Pnömoniler 

- Alkolizm 

* Streptococcus pneumoniae 

* Hemofilus ınfluenzae 

* Anaeroblar 

* Klebsiella pneumoniae 
-Aspirasyon Riski (Koma, Epilepsi) 

* Anaeroplar 
* Staf. aureus 

* Gram-Negatif Basil 
·KOAH 

* Streptococcus pneumoniae 

* Hemodifilus ınfluenzae 
- IV İlaç Alışkanlığı 

* Staf. aureus 
- Nötropeni (Granülosit < 1000/mm3) 

* Psödomonas aeruginasa 
*Enterik Gram Negatif B asil 
* Staf. aureus 

- immün Yetersizlik (Hücresel immün yetersizlik) 

* Legionella 
* Nokardia 

- HIV İnfeksiyonu 

* Streptococcus pneumoniae. 
* Hem. influenzae 

* Staf. aureus 
* Rhodococcus equi 

-İleri Yaş 

*S. pneumoniae H. influenzae,. Aureus, Gram(-), İnfluenza, 
Tb c 

- Yoğun Bakım 

*Gram(-), S. aureus 

TKP de uygun tedavi anahtarı etyolo­
jik tanıdır. Pratikte etyolojik tanı için bir 
kaç engel vardır. Pnömonili hastaların % 
30'unda kültüre verilen balgam örnekle­
rinde üreme olmaz, aynı yüzde de daha ön­
ceden antibiyotik alma öyküsü vardır, % 
25 ajan kültürde gösterilmeye hazır değil-

dir (M. pneumoniae, Klamidya, C. burnet­

ti, Legionella, solunum yolu virusları). Son 

sayılan organizmalar için tanı genellikle 

serolajik olarak koınulur. Ne yazık ki bu 

bilgiler geç sonuçtanır ve tanıya katkısı ol­

mayabilir. 
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Tablo 6: Radyolojik görünüme göre muhtemel organizmalar 

Fokal opasite 

Multifokal opasite 

İnterstisyel 

Miliyer 

İnterstisyel + LAP 

LAP ve segmental, lober 

l{avitasyon 

Pnömotosel 

Round lezyonlar 

Fissür dolgunluğu 

S. pneumoniae 
M. pneumoniae 
L. pneumophilae 
S. aureus 
Chlamydia 
M. tuberculosis 
Blastomyces dermatitis 

S.aureus 
Coxiella bometti 
L. pneumophilae 
S. pneumoniae 

Viruslar 
M. pneumoniae 
Chlamydia 
P. carinii 

M. tuberculosis 
H. kapsulatum 
Blastomyces dermatitis 
Variceila zoster 

Epstein Barr virus 
F. tularensis 
Chlamydia 
M. pneumoniae 

M. tuberculosis 
Atipik kızamık 
Mantar 

Miks aerobiki anarebik organizmalar 
Aerobik gram - hasiller 
M. tuberculosis 
L. pneumophilae 
Cryptococcus neoformans 
Nocardia 
Actinomyces israelii 
C. immitis 
P. carinii 

S. aureus 
S. pyogenes 
P.carinii 

C. bumetti 
S. pneumoniae 
L. pneumophilae 
S. aureus 

Klebsiella 
L. pneumophilae 
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Balgamda mikroorganizma izole edilse 
bile üst solunum yolu kontaminasyonu 
olup olmadığından emin olunmalıdır. Bazı 
yazarlar balgam kültürü sonuçlarını tanı 
için pek olumlu bulmazlar. Oldukça büyük 
çalışmaların sonuçlarına göre TKP'nin 
%43'ünün etiyolojisi bilinemez, %8 poli­
mikrobialdir, %49 ise çeşitli patojenlerden 
birisi ile oluşur. Tablo-7 de etyolojik tanı 
yöntemleri özetlendi. 

TEDAVi 
Pnömonili bir olguyla karşılaşıldığında 

akla birkaç soru gelmelidir. 
1- Hastalığın ciddiyeti ne durumdadır? 
2- Hastayı hastaneye yatırmak gerekir 

mi? 
3- Hastada pnömoniye eşlik eden baş­

ka hastalık var mı? 
4- Hasta kaç yaşındadır? 
Hastalığın mortalitesi, hastalığın şid­

detiyle, hastanın yaşına göre ciddi bir artış 
göstermektedir. Ciddi pnömonili hastalar 
hastaneye yatırılmalıdır. Pnömonilerde ge­
nel mortalite o/o 15-20 civarındadır. , ileri 
yaşlarda %45' e kadar yükselir. 

TKP' de hastalarda morbidite ve 
martaliteyi artıran bazı faktörler vardır. 

Bu faktörlerin varlığı hastayı hastaneye 
yatırma şartı olmakla beraber, prognostik 
faktörler olarak ta değerlendirilebilirler. 

A- Hastaya ait özellikler 
* Hastanın 65 yaş üzerinde olması 
*Hastanın bakıma muhtaç olması 

Tablo 7: TKP 'lerde Etyolojik tanı 

KESiNTANI 

* Sık pnömoni geçirmesi; son bir yılda 
pnömoni nedeniyle hastaneye yatmış ol­
ması. 

B- Eşlik eden hastalıklar 
*KOAH 
*D. Mellitus 
*Konjestif Kalb Yetmezliği 
*Kronik karaciğer parankim hastalığı 
*Kronik alkol kullanımı 
*Splenektomi sonrası dönem olması. 
C- Fizik muayene bulguları 
* Solunum syısının dakikada 30 üze­

rinde olması 
*Sistolik kan basıncının 90, diastolik 

basıncın 60 mmHg altında 
*Ateşin 38.5 derece üzerinde 
*Artrit, menenjit gibi ekstrapulmoner 

bulgular 
* Konfüzyon halinin olması 

D- Laboratuvar bulguları 
* Hct %30 altında 
* Lökosit 4000/mm3 altında, 30000/ 

mm3 üzerinde 
* Hb 9 gr/dl altında 
*Pa 02' nin 60 mmHg altında, PaC02' 

nin 50 mmHg üzerinde 
*Mekanik ventilasyon ihtiyacı 
*BUN 20mg/dl ve Cre 1.2 ıngldl yüksek 

düzeylerde 
* Metabolik asidoz, PTZ ve PTT uza­

ma, trombositopeni ve fibrin yıkım ürünle­
rinde artma. 

- Akciğer grafisinde multilobüler, bila­
teral tutulum, kavite ve plöral sıvı görünü­
mün olması. 

1- Kan kültüründe üreme 
2- Plevra sıvısında üreme 

MUHTEMEL TANI 

3- Balgam veya BAL da P. carinii kisti görülmesi 
4- M. pneumoniae antikorunun tiresinde 4 kat artış 
5- Legionella İzolasyonu- Antikarda 4 kat artış, pozitif idr ar 

Legionella antijeni 
6- Legionella için Pozitif floresan antikor testi 
7- Serum ve idı·ar +S. pneumoniae antijeni 

1- Balgam kültürü veya gram boyarnada ileri veya orta 
derecede predominant bakterial patojen 

2- Balgam kültüründe hafif üreme 
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Tablo 8: Yoğun bakıma kabul edilme kriterleri 

Bulgular 

Solunum sayısı 30/dk üzerindedir. 
Şiddetli solunum yetmezliği vardır. 
Mekanik ventilasyon ihtiyacı vardır. 
Akciğer grafilerinde bilateral ve multilober tutulum mevcut olup; tedaviye rağmen ilk 48 saatte 

lezyonlarda %50 ilerleme vardır. 
Şok tablosu vardır. 
Diyaliz gerektiren renal yetmezlik. 

İdeal yaklaşım; tedaviye başlamadan 
önce; kan, balgam, plöral sıvı örnekleri al­
mak, kültüre ekmek ve ampirik tedavi 
başlamaktır. Daha sonra kültür sonuçları­
na göre hassas antibiyotiğin saptanması, 
tedaviye bu şekilde devam edilmesidir. Za­
man kaybını önlemek için sonuçlar çıkana 
dek kesinlikle ampirik tedavi klinik görü­
nüm, fizik muayene bulguları , labaratuvar 
incelemeler temelinde başlanmalıdır. 

Klinik ve radyolojik spesifitenin olma­
ması ve etiyolajik ajanı belirlemede tanısal 
testıerin kısıtlı olması tedavinin ilk aşa­
masını ampirik kılmaktadır. ATS ve ERS 
pnömonili hastaların tedavisinde 4 grup 
ayrımıyla hareket etmektedir. Birkaç deği­
şiklik dışında bizler de aşağı yukarı bu 
yak.laşım temelinde uygulamalar yapmak­
tayız.: 

Grup 1: 60 yaş altında başka ilave bir 
hastalığı olmayan ayaktan pnömoni teda­
visi için eritromisin önerilmektedir. Ancak 
ülkemizde halen penisilin G,V ve aminope­
nisilinler bu grup hastaların tedavisinde 
sık kullanılmaktadır. 

Grup 2.: 60 yaş üstünde eşlik eden baş­
ka bir hastalığı olan olgularda II. kuşak 
sefalosporinler, Beta laktamaz inhibitörlü 
B laktam antibiyotikler, eritromisin, veya 
diğer makrolitlerle kombine edilirler. Bi­
zim ülkemiz için bu grubu grup 3 ile birleş­

tirerek tedavi yaklaşımında bulunmaya 
yönelik çalışmalar mevcuttur. Bu grup için 
genellikle ülkemiz şartlarında hospitali­
zasyonun daha geniş değerlendirilmesi 
önerilmektedir. 

Grup 3: Hastaneye yatması gereken 
ancak yoğun bakım gerektirmeyenlerde II. 
veya III. kuşak sefalosporinler veya b-lak­
tamaz inhibitörlü B laktam ile birlikte 
makrolit grubu verilebilir. 

Grup 4. Yoğun bakım gerektiren çok 
ciddi pnömonili olgularda tedavi antipsö­
domonas aktiveli III. kuşak sefalosporin 
veya imipenem/cilastatin ile beraber mak­
rolit grubu önerilmektedir. 

Olgularda düzelme 72 saatte başlaya­
bilir.Belirgin bir genel durum bozukluğu 
olmadıkça tedavi değiştirilmemelidir. Ateş 
ve lökositoz 2-4 gün, raller 1 haftada düze­
lebilir, radyolojik düzelme haftalar alabilir. 

Bakteriyel infeksiyonlarda tedavi ateş 

düştükten, lökositoz düzeldikten sonra 
birkaç gün veya genel olarak 7- 10 gün, 
Mycoplasma ve chlamidya infeksiyanların­

da 10-14 gün, legionella varsa 14-21 gün 
sürmelidir. 

KORUNMA 
1) Eşlik eden hastalık tedavisi;varsa 

pulmoner konjesyon azaltılmalıdır. 
2) Sigara kesilmelidir. 
3) Alkol pulmoner defansı bozacağın­

dan alkol kesilmelidir. 
4)Beslenme yeterli olmalıdır. 

5)Her yıl risk gruplarının influenza 
aşısı olması önerilir. 

6)Pnömokok aşısı gene risk gruplarına 
önerilir. 

7)Kalabalık ortamlarda bakteriyel ve 
viral etkeniere maruziyet şansı artacağın­
dan bu ortamlardan kaçınmaya çalışılma­
lıdır. 

HASTANE KÖKENLi 
PNÖMONiLER (HKP) 
Hastane kökenli pnömoniler, hastane 

infeksiyonların arasında üçüncü sırada 

yer alan, yoğun bakım ünitelerinde sık iz­
lenen, mortalite ve morbiditesi önemli de­
recede ciddi olan infeksiyonlardır. 
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Tanı kriterleri 
1) Hastaneye kabulden 48 saat sonra 

başlayan pnömoni, 
2) Fizik muayenede; raller, matite ve 

göğüs grafisinde infiltrasyon ve aşağıdaki­
lerden birinin veya daha fazlasının olması; 

a) pürülan balgam, 
b) kan, transtrakeal aspirat, biyopsi 

veya bronş fırçalamasından patojen İzolas­
yonu, 

c) solunum sekresyonlarından virüs 
İzolasyonu, 

d) patojene spesifik antikor titresinin 
bulunması, 

f) pnömoninin histopatolojik kanıtı, 
Yapılan çalışmalar göstermiştirki, has­

tane kökenli pnömoniler; abdominal ve to­
raks cerrahisinden iyileşmekte olan veya 
medikal problemleri olan, hastanede yatan 
hastalarda primer olarak meydana gel­
mektedir. 

Daha önce belirtildiği gibi pnömoni 
oluşturan mikroorganizma alt solunum 
yollarına 4 yoldan biriyle gelir, bunlar as­
pirasyon, inhalasyon, kan yolu ve komşu 
organlardan yayılımdır. Hastane kökenli 
pnömoniler genellikle aspirasyon sonucu 
gelişir. Gerçekte uyku esnasında sağlıklı 
bireylerde dahi aspirasyon gelişebilir. Bi­
linci depresse olan şahıslarda bol miktar­
da bakteri alt solunum yollarına girerse, 
vücut bunu temizleyemez, bakteriyel proli­
ferasyon, inflammasyon, pnömoni oluştu­
rur. 

Hastaneler; Gr(-) bakteri ve Staf. aure­
us üremesinde önemli merkezlerdir. Nozo­
komiyal pnömoniye neden olan Gr(-) bak­
terilerin çoğu kolonik floradır ve hastalar 
gastrointestinal sistemden oral olarak ko­
lonize olurlar. Perineden orofarenkse bak­
terilerin nasıl geldiği açık değildir. Çoğu 
tıbbi personel ellerinde Gr(-) bakteri taşır­
lar. Pseudomonas aeruginosa hastanelerde 
yaygın olan ıslak alanlarda çoğalırlar. 

Bu endojen risk faktörlerine ek olarak 
bazı ekzojen risk faktörleri vardır. 

1) Cerrahi: Postoperatif olarak hasta­
larda pnömoni sıktır. Serum albumini 3 
ıngldL altında olanlarda, obezite, sigara 
içimi ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
hikayesi ola nlarda, 4 saatten daha fazla 

anestezi alanlarda pnömoni riski artar. 
Cerrahi uygulanan bölge toraks ise o/o 40, 
üst abdomen ise % 17 pnömoni riski vardır. 

2) Antibiyotik kullanımı: Birçok antibi­
yotikler, özellikle penicillin grubu normal 
oral ve barsak florasını etkiler Normalde 
ağız florasındaki Streptokokkal türler 
Gr(-) bakterilerin üremesini engelleyen 
bakterisinler salarlar. Yüksek doz penicil­
lin kullanan şahıslarda bu mikroorganiz­
malar azalır ve Gr(-) bakteri kolonizasyo­
nu olur. 

3) Solunum sistemi araçları: Aerosolize 
ilaç verilmesini sağlayan nebulizatörlerin 
rezervuarları Gr(-) bakterilerin üremesine 
yol açar. Kontamine nebülizerlerle Gr(-) 
pnömoni patlamaları ortaya çıkar. 

4) N azagastrik tüp,antasitler,enteral 
alimentasyon gastrik kolonizasyona yol 
açar. Hastanede yatanlarda stress ülserle­
ri önlemeye yönelik kullanılan antasitler, 
H2 reseptör blokerieri mide pH sını 4.0 
üzerine çıkarırlar ve midede mikroorganiz­
ma kolonizasyonuna yol açar. 

5) Hastane şartları Staf.aureus ve Gr(­
) bakterilerin üre m esi için iyi , uygun or­
tamlardır. 

Hastane kökenli pnömonilerde mikro­
organizma İzolasyonu oldukça zordur. Ya­
pılan üç büyük hastane kökenli pnömoni 
çalışmasında bakteriyolajik bulgular teme­
linde elde edilen ajanlar şunlardır. 

Tablo 9: Hastane Kökenli pnömonilerde sık et­
kenler 

Pseudomonas aeruginosa 
Stafilococcus aureus 

Enterobactericeae 
Mantarlar 

Anaerobik bakteriler 
Streptococcus pneumoniae 

Hemophylus Influenzae 
Virüsler 

Daha nadir etkenler: 

Virüsler,özellikle Influenza virüsü 
Hemophylus Influenzae 

Legionella pneumophiliae 
Chlamydia TWAR 

Moraxella catarrhalis 
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Genel olarak toplum kökenli pnömoni­
lerin tanısında yardımcı olan semptom, 
bulgu ve laboratuvar değişiklikleri hasta­
ne kökenli pnömonilerin tanısında fazla 
yardımcı değildir. Hastanın altta yatan 
başka bir hastalığının olması tanıyı zorlaş­
tırır. Sedasyon hali ve mental durumun 
değişmiş olması semptomları etkiler. Ateş, 
göğüs ağrısı,solunum sıkıntısı hastanın 

primer hastalığına yorumlanabileceğinden 
tanı zorlaşabilir. Zayıf ve güçsüz hastalar 
balgam veremezler, etkenin İzolasyonu ol­
dukça zorlaşır. Özellikle yaşlı hastalarda 
tanı problemi daha fazladır. 

Tanıda en önemli araç direkt postero­
anterior akciğer grafisidir. Grafide yeni in­
fıltratların ortaya çıkması önem taşır. Bal­
gam veren hastalarda balgamın gram bo­
yaması önemlidir. Rutin balgam, kan, plö­
ra sıvı kültürlerine ilave olarak, diğer yön­
temlerle de kültür alınması denenmelidir. 
Transtrakeal aspirasyon, transtorasik iğne 
biyopsisi, fiberoptik bronkoskopla korun­
muş fırça yöntemi kullanarak alınan ma­
teryaller incelenebilir. Korunmuş tirçala­
ma yöntemiyle alınan materyalin direkt 
mikrobiyolojik incelemesi ile önemli bulgu­
lar elde edilmektedir. Bu yöntemle alınan 
materyalin direkt yaymasında %80-90 ci­
varında etken doğru tanımlanmaktadır. 
Ancak çok az da olsa kentaminasyon riski 
mevcuttur. 

Bronkoalveoler lavaj (BAL) daha geniş 
alveoler alanı örnekleyebilmekte ve korun­
muş fırçalamaya göre daha üstündür. Pnö­
monili olguların BAL sıvısında nötrofil sa­
yısı artmıştır, ancak nötrofil sayısının az 
olması pnömoni tanısından uzaklaştırmaz. 
Makrofajlann ve nötrofillerin %2'si veya 
daha fazlasının içinde patojen saptanması 
pnömoni tanısı için daha spesifiktir. 

Son yıllarda korunmuş BAL denilen 
teknikle duyarlılık daha da arttırılmıştır. 
Bronkoskop içinden geçirilen ikinci bir ka­
teterle yapılan korumalı BAL yönteminde 
duyarlılık %92-95 bulunmuştur. 
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Transtorasik iğne biyopsisinin pnömo­
toraks ve hemaptizi komplikasyonu sık ol­
duğundan çok sık tercih edilen bir yöntem 
değildir. 

HASTANE KÖKENLi 
PNÖMONiLERDE TEDAvi 
Hastalar 1996 ATS konsensus rapo-

runda belirtildiği gibi tedavi modaliteleri­
ni belirlemek üzere 3 gruba ayrılır. Bu sı­
nıflama tedaviyi daha basite indirgernede 
oldukça fayda sağlamaktadır. 

Hafif ve orta dereceli HKP olan hasta­
larda patojen spektrumu hastada spesifik 
patojenler için risk faktörü olup olmaması­
na göre değişir. 

Risk faktörleri; 
l.İleri yaş , 
2.Kronik akciğer hastalığı, Diabetes 

mellitus, Alkolizm, Santral sinir sistemi 
hastalıkları, Ağ1r kafa travması, Şok, asi­
doz 

3.Kontamine araçların, aletlerin solu­
num yollarında tedavi amaçlı kullanımı, 

4 .Antasi t,kortikosteroid, si t o statik 
ajan,sedatif kullanımı, 

5.Uzun süren toraks ve abdomen cer­
rahisi, 

6. U zun süreli antibiyotik kullanımı, 
7.Nazogastrik beslenme sondası ve su­

pin pozisyon, 
S.Acil entubasyon. 
Pnömoni gelişmeden önceki hastanede 

kalış süresinin uzunluğu da başka bir fak­
tördür. Eğer hospitalizasyonun ilk 5 günü 
içinde pnömoni görülürse Haemophilus 
influenzae, Streptococcus pneumoniae, 
S.aureus infeksiyonu düşünülür (Tablo­
ll). Risk faktörlerinin fazla olduğu vaka­
larda ciddi HKP deki organizmaları dü­
şünmek gerekir. Ciddi HKP tanımı Tablo 
lO'da gösterilmektedir. Ciddi HKP çeşitli 
spesifik risk faktörlerinin varlığına veya 
enfeksiyöz ajanın virulansına bağlıdır. 



Tablo 10: Ciddi Hastane Kökenli Pnömoni Tanımı 

Yoğun hakim ünıtesıne alınma 
Solunum yetmezliği, mekanik ventilasyon gerekliliği veya oksijen satürasyonunu %90 üstünde 
tutmak için %35 üstünde oksijen gerekliliği 
Hızlı radyolojik ilerleme, multilober pnömoni, veya akciğer infiltrasyonlu kavite 
Hipotansiyon ve/ veya end-organ bozukluğu ile ciddi sepsis bulguları 

Şok; sistolik basınç < 90 mm Hg, veya diastolik basınç <60 mmHg 
4 saatten fazla vasopresör ihtiyacı 
idrar miktarı < 20 ml/saat veya total idrar miktarı < 80 ml 4 saatte 
dializ gerektiren akut renal yetmezlik , 

Bu tabloda yer almayan olgular hafif-orta olgular olarak değerlendirilirler. 
Bu gruplar: 

1-Risk faktörü olmayan ,hospitalizasyonun herhangi bir zamanmda ortaya çıkan 
hafifveya orta dereceli HKP veya hospitalizasyonun erken döneminde ortaya çıkmış cid­
di pnömoniler. (Tablo ll) 

Tablo ll: Risk Faktörü Olmayan Herhangi Bir Zamandaki Hafif-Orta HKP veya Erken 
Dönemdeki Ciddi HKP* 

Sorumlu organizmalar 

Enterik gram negatif hasiller 
(nonpsedomonal 
enterabaeter türleri) 

Escherichia coli 
Klebsiella species 
Proteus species 
Serratia marcescens 
Hemophilus influenzae 
Metisilin sensitive S. aureus 

S. pneumoniae 

* immünsprese hastalar hariç 

Seçilebilecek antibiyotikler 

sefalospoı·in 

ikincijenerasyon 
veya nonpseudomonal üçüncü jenerasyon 
~ laktam/ ~ laktamaz inhibitör kombinasyonu 
penisilin alerjisi varsa fluoroquinolone veya 
klindamisin + aztreonam 

2-Hospitalizasyonun herhangibir zamanında ortaya çıkmış,spesifik risk faktörü olan 
hafif veya orta dereceli HKP 

Tablo 12: RiSK FAKTÖRÜ OLAN HAFiF-ORTA HASTANE KÖKENLi PNÖMONiLER 

Sorumlu organizmalara ilave 

Anaeroblar 
(yeni abdominal cerrahi, 
aspirasyon öyküsü 
Staphy. aureus 
(koma, kafa travması, D. mellitus, 
renal yetmezlik) 
Legionella 
(yüksek doz steroid) 
P.aureginosa 
(yoğun bakırnda uzun süre kalma, 
steroid, antibiyotikler, 
yapısal akciğer hastalığı) 

antibiyotiklere ilave 

Klindamisin 
veya ~ laktam/ ~ laktamaz inhibitör 

+1- Vankomisin 
(metisilin rezistan S.aureus ekaıte 
edilineeye kadar) 
Eritromisin +1- rifaınpisin 

Tablo 3 te gösterilen ciddi 
pnömoni tedavisi 
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3-Spesifık risk faktörü olan hastalarda erken dönemde ortaya çıkmış, ciddi HKP ve­
ya geç dönemde ortaya çıkan ciddi HKP (Tablo 13) 

Tablo 13: Erken veya Geç Dönem Risk Faktörü Olan Ciddi HKP'li Hastalar, Geç Dönem* 

sorumlu organizmalar, ilave tedavi 

P.aureginosa 
Acinetobacter 
MRSA 

aminoglikozidler veya siprofloksasin 

aşağıdakilerden ilave 
~ laktam/ ~ laktamaz inhibitör 
Seftazidim veya sefoperazon 
İmipenem 
Aztreonam 
+1- vankomisin 

* imınür.supresyondaki hastalar hariç 

Core organizmalar denildiğinde EGNB 
(Enterobacter, E. Coli, Klebsiella,Proteus 
ve Serratia), Haemophilus influenzae ve 
gram pozitif organizmalar(metisilin duyar­
lı S.aureus ve S. pneumoniae gibi) akla ge­
lir.Pseudomonas, Acinetobacter ve metisi-

lin dirençli S. aureus bu gruba dahil değil­
dir. 

HKP de başlangıç tedavisi planlanır­
ken öncelikle hastanın gösterilen grupların 
hangisine girdiğine karar verilmeli , şekil 
de gösterilen algoritma izlenmelidir. 

Hastane kökenli Pnömorıili hastaların değerlendirilmesi için algoritma 

Hastalığın şiddeti ...-----
Hafif-Orta 

+ 
Risk faktörleri 

~ 
Yok Var 

+ Herhangi bir + 
zamanda başlama 

Ciddi 

+ 
Risk faktörleri 

~ 
~Yok--.._ 

Erken Geç 

+ + Tablo ll Tablo 12 Tablo ll Tablo 13 

Var 
Herh*gi bir 

zamand<f başlama 
Tablo 13 

HKP de mortalite %33-50 arasında de­
ğişir, sadece uygun antibiyotik tedavisi 
HKP periyodunda sağ kalıma olumlu etki 
yapabilir.HKP de antibiyotik tedavisinin 
etkinliğini belirlerken diğer ölüm sebeple­
rinin e:kisi açık değildir. Pulmoner veya 
ekstrapulmoner enfeksiyon sonucu gelişen 
ARDS li hastalarda yapılan çalışmalarda 
sonuç Eğer uygun antibiyotik seçimine ba­
kılmadan değerlendirilirse genellikle kö­
tüdür. Son zamanlarda HKP le ilgili çalış­
malarda uygun antibiyotik tedavisinin se­
çilmesinin sonuçları olumlu yönde etkile-

diği, prognozu% 70-80 lere çıkardığı göste­
rilmiştir. 

Antibiyotik tedavisinin süresi 
Prospektif çalışmalarda optimal anti­

biyotik tedavi süresi rapor edilmemiştir. 

Tedavi süresi hastaya göre değişir, hastalı­

ğın şiddeti , hızlı klinik yanıt, etken patoje­
ne göre ayarlanır. P.aeruginosa veyaAcine­
tobacter türleri etkense yüksek oranda te­
davi yetersizliği, relaps, ölüm görülür. 
Multilober tutulum, malnütrisyon, ciddi 
debilizan durum, kavitasyon veya nekroti­
zan gram negatif basillerle pnömonilerde 
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uzamış sık yetersiz rezolüsyon görülür. Be­
lirgin bir süre olmasada minumum 14-24 
gün tedavi devam etmelidir. 

Tedaviye Yanıtsız Hastanın Değerlen­
dirilmesi:Kültür sonuçları ve diğer tanısal 
test yanıtlarını alıncaya kadar, yanıtsız 

hastanın tedavisinin antimikrobiyal 
spektrumunu genişletmek gerekir. Hasta­
yı yeniden bireysel olarak değerlendirip, 
ayıncı tanıyı tekrar yaparak, solunum sis­
temine ait kültür ve antibiotik duyarlılığı­
na ilişkin testler uygulanmalıdır. Eğer 

hasta entübe ise derin trakeal aspirasyon­
la, değilse bronkoskopik olarak materyal 
alınmalıdır. "Antibiyotik alan hastada kül­
türde üreme olmaz" kuralı akla gelebilir. 
Ancak rezistan mikroorganizma varlığını 
kanıtlamanın bundan başka yolu yoktur. 
Bu işlemler sonucunda mikroorganizma­
nın adı koyulabiliyorsa derhal tedaviyi ona 
göre düzenlemek gerekir. Eğer bir patojen 
tanımlanamadıysa, o zaman daha önce 
bahsedilen noninfeksiyöz nedenler ve 
komplikasyonlar gözden geçirilmelidir. 

KORUNMA 
HKP'de korunma konusu oldukça fazla 

ilgi görmesine rağmen yatan hastaların 
büyük bir kısmı için etkisi gösterilebilmiş 
rejimler henüz geliştirilebilmiş değildir. 
Başlıca bilinen korunma stratejileri şun­
lardır; 

1) Hastane personelinin el yıkaması 
son derecede önemlidir. 

2) Ventilatör,tüp gibi cihazıarın temiz­
liği önemlidir 

3) Hastaların İzolasyonu gerekebilir. 
4) Hastanın başı 30 derece yukarıda 

tutulmalıdır. 

5) Orofarengeal ve intestinal koloni­
zasyonu önlemek için topikal kemoproflak­
si (Polimiksin E,Tobramisin) uygulanabilir 

6) Hastanın yutma fonksiyonları izle-
nir. 

7) Gelişigüzel antibiyotik kullanımı sı­
nırlandırılmalıdır. 

8) N azogastrik ve endotrakeal tüp en 
kısa zamanda çekilmelidir. 

9) Gastrik asiditeyi ortadan kaldıran 
H2 reseptör blokerlar yerine sucralfat gibi 
asiditeyi muhafaza eden ancak gastrik 
mukozayı koruyan ilaçlar kullanılmalıdır. 

10) Preoperatif ve postoperatif yakın 
bir bakım sağlanmalıdır. 

iMMÜN YETMEZLiKLi 
ŞAHlSLARDA PNÖMONiLER 
Akciğer infeksiyonlarının yaygın oldu-

ğu geniş bir immün yetmezlikli hasta(IYH) 
grubu vardır. 

immün yetmezlikli hasta grupları: 
-Solid tümör, hematolojik malignite, 

organ nakli nedeniyle kemoterapi gören­
ler, . 

-Malign olmayan hastalıklar için kor­
tikosteroit veya sitostatik tedavi alanlar, 

-Konjenital veya kazanılmış immün 
yetmezliği olan hastalar. 

-HIV infeksiyonlu şahıslar. 

PATOGENEZ 
Pulmoner infeksiyonla birlikte olan 

immün defektler tablo-I de özetlenmiştir. 
IYH'da yaygın bakteriel pnömoniler 

için ana risk faktörleri; 
• Nötropeni, 
• Kortikosteroid kullanımı, 
• Türnöral bir patoloji varsa; tümörün 

tıkamasına veya öksürüğün azalmasına 
bağlı yetersiz pulmoner drenaj, 

• İmmunglobülin defektleri; Multipl 
myelomda olduğu gibi globulin defekti 
olan hastada streptococcus pneumonia ve 
H.influenza pnömoni sıklığı fazladır. 

• alkole bağlı koma, epilesi, 
• genel anestezi, 
• akut serebrovasküler hadise. 
• Kafa ve boyun tümörlerinde cerrahi 

ve radyasyona bağlı disfaji veya infeksi­
yon, kemoterapi veya radyasyona bağlı 

mukozitis kanserli hastalarda aspirasyon 
riskini arttırır ve pnömoni gelişimine yola­
çar. 

HIV'lı hastada solunum infeksiyanları­
na yol açan defektler; 

• Hücresel immünitede defekt vardır. 
• Dolaşan CD4 sayısında azalma var-

dır. 

• Makrofajda sitokin üretimi azal­
mıştır (İnterferon gama, interlökin-2). Bu­
na bağlı olarak intrasellüler patojenlere 
karşı cevap azalır. 
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Tablo 14: Pulmoner infeksiyonla birlikte olan immün defektler 

HÜCRE İMMÜN YETMEZLİK NEDEN ETKENLER 

Granülosit inflamatuar cevapta 
değişiklik 

akut myeloid lösemi, 
kronik myelositik 
lösemi, kortikosteroit, 
kemoterapi, radyasyon, 
kronik granülomatöz 
hastalık 

E.coli, S.aureus, 
S.marcessens, 
P.aeruginosa, Klebsiella, 
Enterobakter, Proteus, 
Legionella, Nokardia, 
Aspergillus, Mucor 

Makrofaj Granülomatoz cevapta 
azalma 

S ili ka M.tbc, Blastomiçes 
Dermatitis, 
H.kapsülatum 

B-lenfosit Antikor oluşumu azalır 

T-lenfosit Sellüler immünitede 
azalma 

Lenfoma, akut myeloid 
lösemi, kronik 
myelositik lösemi, 
multipl myelom, 
kortikosteroi t , 
kemoterapi, 
hipogamaglobülinemi 
Lenfoma, AIDS, 
kortikosteroi t, 
kemoterapi, 
radyasyon, böbrek 
yetmezliği, organ nakli 

E.coli, P.aeruginosa, 
Klebsiella, S.pneumoniae, 
H.İnfluenza, 
Cytomegalovirüs 
Respiratory 
Syncytial virus, 
Pneumocystis carinii 
Legionella, Salmonella, 
N.asteroides, M.tbc 
Sitomogalovirüs 
V. zoster, 
H.simpleks, Respiratory 
syncytial virus, 
Aspergillozis, 
C.neoform ans, 
Histoplazma, Coc.irnrnitis, 
Pneurnocystis carinii, 
T.gondii, Helmint, 

• B lenfositlerin spontan aktivasyonu 
poliklonal gamopatiye yol açar. 

• Nötrofil defektine bağlı olarak ke­
motaksis, fagositozis , bakteri öldürme işle­
vi bozulur. 

Bütün bu değişiklikler HIV'lı hastada 
bakteriel pnömoni sıklığını artırır. CD4 sa­
yısı düşerken legionella ve tüberküloz gö­
rülür, CD4 <200 mm3 ise P.carinii görülür. 

Tüberküloz HIV infeksiyonunda sık 
görülen bir hastalık haline gelmiştir. 

HIV'lıda tüberküloz gelişme riski 200 
kat fazladır. HIV'da birden fazla ilaca di­
rençli tüberküloz artmaktadır. 

Kemik iliği naklinde infeksiyana yat­
kınlık; 

- Kemoterapi nedeniyle oluşan nöt­
ropeniye, 

- Radyoterapinin anatomik bariyer­
de oluşturduğu yıkıntıya, 

- İmmünsüpressif tedaviye bağlıdır. 

Strong sterkoralis 

Kİ naklini izleyen ilk birkaç ayda im­
münglobülin seviyeleri düşüktür. Spesifik 
antijene karşı bozuk cevap vardır. Helper 
hücrelerin azlığına bağlı bozuk sellüler im­
münite söz konusudur. Erken granülosito­
penik dönemde P.aeruginosa ve L.pnömofi­
lia görülür. 

Graft-versus host(GVH) hastalığında 

bu immün defektler abartılır ve dahada 
uzar. Bu hastalarda sitomegalovirüs 
(CMV)'e bağlı interstisyel pnömonitis sık 
görülür. 

Aspergillus veya kandidaya bağlı 

mantar infeksiyanları Kİ nakli sonrası er­
ken dönem nötropenik peryotta görülür .. 

Kemik iliği naklinde en yaygın ve ha­
yatı tehdit edici koruplikasyon interstisyel 
pnömonitistir(İP) . İP sıklığı Allogeneikte 
%40, Singeneikte %10, Otologta %10 dur, 
sıklık aplastik anemide lösemiden daha 
azdır. 
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İnterstisyel pnömonitis infeksiyöz ve 
noninfeksiyöz diye sınıflandırılır. 

İP etyolojisi başlangıç zamanı ile ilişki­
lidir; Nakilden 3-4 hafta sonra neden ge­
nellikle idiopatiktir fakat bazen CMV ve 
herpes simpleks virüs olabilir. 2-5. ayda 
CMV veya idiopatik daha yaygındır. İdi­
opatik İP relatif sıklığı nakilden sonra ge­
çen zamanla azalırken infeksiyöz pnömo­
nitis sıklığı artar. 

Kemik iliği naklinde CMV en yaygın 
infeksiyöz sebeptir. Allogeneik Kİ nakli ya­
pılanlarda görülen diffüz infiltrasyonların 
%40-60'ının sebebidir. Singeneik nakil ya­
pılanlarda ise nadir görülür. 

CMV infeksiyon sıklığını artıran pre-
dispozan faktörler ; 

- ileri yaş, 
- lösemi için nakil , 
- total vücut ışınlaması, 
- orta veya ciddi GVH hastalığı, 
- nakilden önce CMV seropozitifliği-

dir. 
PCP Kİ nakli yapılanların %5'inden 

azında görülür. Kİ naklinden önce ve son­
ra TMP-SMZ proflaksisi kullanımı nede­
niyle sıklık azalmaktadır. 

Herpes simpleks ve variseila zoster 
İP'in %10'undan sorumludur. 

Diğer nadir İP sebepleri; adenovirüs, 
respiratuar sinsitial virüs, klamidia trako­
matis, legionella pnömofıliadır. 

Solid organ nakli yapılan hastalarda 
rejeksiyonu önlemek için kullanılan ilaçla­
rın hemen hepsi immünsüpressif özellikte­
dir. Hücresel immünite bozukluğu ön plan­
dadır .. 

Böbrek nakli yapılan hastalarda pnö­
moni sıklığı %8-16 arasındadır. Nosokomi­
al infeksiyenlar Legionella pnömophilia, 
aspergillus, P. aeroginozaya bağlıdır. 

CMV'de fatalite oranı yüksek progressif 
interstisyel pnömonitis yapar. Siklosporin­
A uygulanan nakilli hastalarda PCP sapta­
nır. Mikabakteri nakilden 1 yıl sonra görü­
lür. Karaciğer naklinde post operatif ilk 6 
ayda aerobik gram negatif enterik bakteri, 
CMV, kandida, aspergillus, K.neoformans, 
PCP enfeksiyonu gelişir.Kalp naklinde me­
dian sternotomi, akut akciğer hasarı, pul-

moner ödem, nakil sonrası re-entübasyon, 
yüksek doz ks infeksiyon için risk faktörle­
ridir. Gram negatif, L.pnömofılia, Nokar­
dİa , CMV, PCP, Toksoplazma gondii görü­
lür. Kalp-Akciğer ve Akciğer naklinde 
gram negatif, S.aureus, L.pnömofilia, 
CMV, HSV, PCP, kandida , aspergillus, 
kriptokokkus görülür. 

BAKTERİYEL PNOMONİLER 
İYH'da pnömoninin semptom ve klinik 

bulguları granulositopeni nedeniyle atipik 
veya yoktur. Öksürük yaygındır fakat %30 
olguda yoktur. Balgam hastaların %60'ın­

dan azında görülür. Nötrofil sayısı 

100/mm3'ün altında olan hastada pürülan 
balgam sadece %8 oranında bildirilmiştir. 

Bakteriel pnömoninin spesifik olmamakla 
birlikte en duyarlı belirtisi hastaların 

%100'ünde görülen ateştir. Ral ve konsoli­
dasyon bulguları tutarsızdır. Yatan IYH'da 
topluluk içi pnömoniye bağlı ölümlerde ta­
kipne, diastolik hipotansiyon, artmış BUN 
önemli faktörlerdir. Nötrofil sayısı 

110/mm3' ün altında olan hastalarda bak­
teriemi ve mortalite sıklğı daha fazladır. 
Akciğer filmi olguların %93-97'sinde pato­
lojiktir. Filmierin çoğunda lokalize infılt­
ratlar görülür. 

ASPİRASYON PNOMONİSİ 
(AP) 
Aspirasyanun akut komplikasyonu 

bronkospazm ve kimyasal pnömonitistir. 
Hastada ateş, takipne, öksürük, hipok­

semi ve lökositoz bulguları vardır. Aspiras­
yondan sonra pulmoner infeksiyon genel­
likle akut hadiseden sonraki gün görülür. 
Mide içeriği ya da solid partiküllerin aspi­
rasyonuna bağlı olarak akciğerierin ana­
erobik bakteriel infeksiyonudur. 

Hastane dışı aspirasyonlarda anaereb­
lar izole edilir. Fakat hastanede yatanlar­
da anaerob, gram negatif basil ve S.aureus 
sık görülür. 

Gastrik içerik aspirasyonunda çok kısa 
süre sonra infeksiyonu tanımak zordur. 
Çünkü ateş, lökositoz ve pulmoner infılt­
ratlar sadece kimyasal hasara bağlı olabi­
lir. 
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YAYGIN OLMAYAN BAKTERİ 
PNOMONİLERİ 
Moraksella kataralis (MK): Önceleri 

Neisseria veya Branhamella kataralis ola­
rak biliniyordu. Gram(-) diplokoktur. KS 
alan, kronik akciğer hastalığı , malignite, 
DM, alkolizm, multipl myelom, hipoga­
maglobülinemi gibi gamaglobülin diskrazi­
lerinde pulmoner infeksiyenlara yol açar. 

LEGİONELLA: L.pnömofiliae Legi­
oner hastalığından sorumludur. Legionella 
küçük, aerobik, gram negatif basildir. Fa­
kültatif intrasellülerdir. Akciğerlerde bak­
teriel replikasyon alveoler makrofajda baş­
lar. Etkenin monositlerde replike olma ka­
biliyeti virülansını gösterir. Akciğerden eli­
mine edilmesi için humoral ve sellüler im­
mün sistem gereklidir. Legionellanın re­
zervuarı sudur. Etken taze su kaynakla­
rında (Isıtma, havalandırıcı , nemlendirici, 
havuz) ve toprakta bulunur. Legioner has­
talığı için risk faktörleri; erkek, 50 yaş üs­
tünde, dializ ya da transplaniasyon gerek­
tiren, böbrek yetmezliği , KOAH, DM, siga­
ra kullanımı , kanser, KS gibi immün süp­
resyon ilaç kullanımıdır. Sistemik belirti­
ler akciğer dışı infeksiyon ya da toksin sa­
lınımı ile ilgilidir. Etken Hastalarda ateş , 

düşkünlük, balgamlı öksürük, hemoptizi , 
relatif bradikardi, konfüzyon ve dezorien­
tasyon, nadir gastro-intestinal semptom­
lar bildirilmiştir. Pulmoner belirtiler yay­
gın raller, ronküs, küçük plevral effüzyon, 
konsolidasyon belirtileridir. %70 olguda 
çift taraflıdır. IYH'da kavitasyon sık görü­
lür. Spesifik tanı çeşitli labaratuvar tetkik­
lerle konur. Altın standart solunum yolu 
sekresyonlarından, kan, doku, plevra sıvı­
sından etkenin kültüre edilmesidir. İm­
münfloresan AG testi (DFA) klinik örnek­
lerde 1-3 saatte Legionellayı belirler. Sen­
sitivitesi %70-80 dir. Polivalan reagent 
kullanımı ile DFA spesifitesi yükselir. Fa­
kat bazı yanlış ( +) reaksiyonlar görülebilir. 
Monoklenal antikor testi yanlış pozitifliği 
azaltır. L. pnömofilia için DNA prob'ları 
kullanılır. İndirek immün floressan testi 
IYH'daki Legionella için daha az yardımcı­
dır. Çünkü 4 misli artış görülmez veya dü­
şük titreler teşhisi belirleyemez. 

CHLAMIDIA: Özel bir tip bakteri ol­
duğu anlaşılmıştır. C.psittaki çeşitli tip 
kuşlarda bulunur. C.trakomatis ve C.pnö­
monia insandan insana geçer Her ne kadar 
C.trakomatis erişkinde seksüel yolla geçen 
bir hastalık nedeni olarak bilinirse de, 
IYH'da pnömoni etkeni olabilmektedir. 
Hastalığın şiddeti immünsüpresyonun de­
recesi ile ilgilidir. C.pnömoniaya bağlı so­
lunum infeksiyanları askerler ve kolej öğ­
rencilerinde epidemiler yapar. Klamidiaya 
bağlı infeksiyon klinik olarak diğer infek­
siyonlardan ayırt edilemez. Ateş, döküntü, 
plöritik göğüs ağrısı, baş ağrısı, prodüktif 
öksürük görülebilir. Akciğer filminde bir 
veya birkaç lobu tutan subsegmental, seg­
mental veya yamalı infiltrasyonlar ve plev­
ral effüzyon görülür. C.pnömonia teşhisi 
sadece özel besiyerinde kültür veya seralo­
jik testlerle konur. Klamidia türlerine özgü 
fluoresan konjuge edilmiş monoklenal an­
tikorlar ve ELISA klamidia antijenini be­
lirlemek için faydalıdır. Titrede 4 misli ar­
tışın gösterilmesi veya IgM alı'lerinin var­
lığı yakında geçirilmiş infeksiyonu belirler. 
IYH'da bu testierin kullanımı sınırlıdır. 
Çünkü diagnostik titreler 3-6 hafta gerek­
tirir ve sensivitesi bilinmiyor. 

NO KARDİA VE AKTİNOMİÇES: Et­
ken toprak ve çürümüş bitkisel maddeler 
de bulunur. Gram(+), aerobiktir. İnsan in­
feksiyonu coğrafi dağılım gösterir. Havada 
asılı etkeni n inhalasyonu ile b ulaşır. N .as­
teroides pulmoner infeksiyenların %80'in­
den sorumludur. 

N.brasiliensis , N. caviae diğer etken­
lerdir. Yapıları, üreme özellikleri ve antibi­
yotik duyarlılıkları nedeniyle gerçek bak­
teri olarak kabul edilir. Nokardiozisli has­
taların %50-80'inde altta yatan durumlar 
vardır. Bunlar; hücresel immünitede de­
fektler serum immünglobülinlerinde deği­
şiklikler ve dolaşan granülasitlerde azal­
madır. Akciğerler infeksiyonun esas tutu­
lan yeridir. Beyin, cilt, dalak, böbrek, KC, 
kemik ve lenf nodları tutulan diğer organ­
lardır. Bu etkeni aldıktan sonra bazı has­
talar semptomsuzdur, diğerleri sadece ateş 
gösterir. Düşkünlük, kuru veya prodüktif 
öksürük, hemaptizi ve göğüs ağrısı gelişe­
bilir. Göğüs ağrısı ciddi olabilir ve infeksi-
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yonun plevra veya perikarda yayılmasına 
bağlıdır. Nokardia infeksiyonu için diag­
nostik bir radyolojik bulgu yoktur. Seg­
mental veya lober infıltratlar, tek veya 
multipl nodül, miliyer, abse, kalın duvarlı 
kaviter lezyon, bulging fissürlü lober pnö­
moni gözlenir. Bir seride hastaların yarı­
sında tek veya iki taraflı plevra sıvısı ve 
1/3'ünde hiler veya mediastinal adenopati 
görülmüştür. Ampiyem ve göğüs duvarı 
perforasyonu görülebilir. Kaviteli ve kavi­
tesiz nodüler lezyonlar ve üst lob tutulumu 
sık görüldüğü için Nokardia infeksiyonu 
aspergillozis ve tüberkülozu taklit eder. 
Balgam yayması ve kültürü olguların 

%30'unda teşhis koydurur. Eğer etkenden 
şüphe edilirse örnekler Gram ve modifiye 
acid-fast smeerle muayene edilmelidir. 

Aktinomiçes gram(+), aerobiktir. N adi­
ren IYH'da hastalığa yol açar. Dört tipi 
vardır. A. israelii, A. naeslundii, A. viscous, 
A. odontolyticus. A.Israelii insan infeksi­
yanlarının çoğundan sorumludur. infeksi­
yon orofarinksten aspirasyonla görülür. 
Kronik, süpüratif infeksiyondur. Ekternal 
sinüsler yapar. 

RHODOCOCCUS EQUİ: Daha önce 
Corynebacterium equi olarak biliniyor. 
Aerobik, gram ( +) dir. Etken toprak, bitki­
sel materyal ve hayvandan izole edilir. At­
larda en yaygın pnömoni sebebidir. Ciddi 
IYH'da infeksiyon yapabilir. Von Etta ve 
ark. hafif yakınmalı, kaviteleşen nodüler 
infiltratlı 12 olgu bildirdiler. 

MİKOPLAZMA PNEUMONİA: N or­
mal erişkinde de sık görülür. Antikor(ab) 
yetersizlikli orak hücreli anemi ve malig­
niteli hastalarda görülür. Gama Globülin 
defekti olan hastalar mycoplasma pne­
umonia infeksiyonu için yüksek risk taşır. 
Çünkü sekretuar IgA mycoplasma 'nın so­
lunum epiteline yapışmasını önler. Klinik 
belirtiler; baş ağrısı, ateş, düşkünlük , iş­

tahsızlık, boğaz ağrısı, kuru öksürük, ku­
lak ağrısı, büllöz myringitis. Alt lahlarda 
yamalı veya retiküler interstisyel infiltrat­
lar görülür. Hiler adenopati, lober konsoli­
dasyon, plevral effüzyon daha az sıklıkla 
görülür. Boğaz kültürü veya bronş sekres­
yon kültürü ile teşhis konur. iYH'da ab ce­
vabı yoktur. Soğuk aglütinin testi teşhisi 

destekleyebilir. Fakat spesifitesi yoktur. 
Tedavi kararı tanısal titre cevabından önce 
yapılmak zorunda olduğundan MP tanısı 
nadiren konur ve hasta genellikle ampirik 
olarak tedavi edilir. 

MİKOBAKTERİUM 
TÜBERKÜLOZİS 
Akciğer-kafa-boyun- kanser lerinde ve 

lenfoproliferatif hastalıklarda the sık görü­
lür. Kanserlerde the tipik olarak neoplas­
tik hastalığın erken devresinde gelişir. 

Lenfoproliferatif hastalıklarda ise infeksi­
yon altta yatan malignite ilerleyip yoğun 
antineoplastik tedavi gerektiğinde gelişir. 
İYH' ların çoğunda the latent infeksiyonun 
reaktivasyonundan oluşur. Altta yatan ne­
oplastik hastalık mevcut olan the'nin akti­
vasyonundan sorumlu olabilir veya egzo­
jen infeksiyana hassasiyet oluşturabilir. 

ilerlemiş kanserdeki ciddi malnütrisyon ve 
kilo kaybı egzojen ve endojen kaynaklı ak­
tif infeksiyana hassasiyeti artırır. The kan­
seri taklit edecek şekilde kitle veya nodül 
görüntüsü oluşturabilir. Tbc nodüler infilt­
rat veya soliter kaviter lezyon görüntüsü 
veriyorsa ayırtedici teşhiste histoplazma, 
nokardia ve kriptokok gibi fırsatçı infeksi­
yonlar akla gelmelidir. 

NON-TBC MİKOBAKTERİ: NTM'e 
bağlı pulmoner infeksiyon daha ziyade; ön­
ceden tbc geçiren, KOAH'ı olan, bronşiek­
tazili, pnömokonyoza bağlı kronik akciğer 
hastalığı olanda görülür 

Kanserli hastada; M. avium intrasellü­
lare, M. kansasii, M. fortuitum sık bulu­
nan etkenlerdir. 

Altta yatan maligniteye ve ilaca bağlı 
hücresel immün defekt NTM infeksiyanla­
rına yatkınlık oluşturur. Hairy celllösemi­
dede yatkınlık söz konusudur. 

ASPERGİLLUS: A. fumigatus ve A. 
flavus insanda patojen olan en yaygın iki 
etkendir. 

Risk faktörleri; uzun süreli granülosi­
topeni, uzun süreli KS tatbiki, antibiotik 
tedavisi, kemoterapi, daha önceden asper­
gillus pnömonisi anamnezi, protezler. in­
feksiyon veya travmaya bağlı doku hasarı. 

İnvaziv pulmoner aspergilloziste; Ol­
guların %75-lOO'ünde akciğer filminde pa-
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toloji vardır. En erken lezyonlar tek veya 
çok sayıda nodül olabilir. 

Hastalık ilerlemeye başladığında; mev­
cut rıodüllerde kavitasyon, rıodüllerde iler­
leme ve genişleme, tek veya multipl homo­
jen konsolidasyon görünümü, bazen round 
pnömoni, hızlı büyüme ile kama şeklinde, 
plevra tabanlı pulmoner infarktüsü taklit 
eden lezyon, santral homojen kitleyle çev­
releyen hilal şeklinde havalı alan (miçeto­
ma) gelişebilir, olguların %20'sinde B'IT'de 
halo sign izlenir. 

KANDİDA: IYH'da C. tropikalis ve C. 
krusei sıklığı artmaktadır. N adiren pulmo­
ner infeksiyon oluşur. Kandida boğaz ve 
Gastrointestinal florada bulunur.Visseral 
kandida gelişimine yol açan durumlar; aşı­
rı yanık, yoğun cerrahi, uzun süreli antibi­
otiktir. 

KRİPTOKOKKUS NEOFORMANS: 
Kanserli hastada pnömoni yapar. Hücresel 
immünite defektiyle birliktedir; AIDS, KS 
tedavisi, KLL, KML, Hodgkin's hastalığı. 
Altta yatan pulmoner hastalığı olanlarda 
C. Neoformans solunum yollarında asemp­
tomatik kolanizasyon yapar. İYH'da etke­
nin bulunması invaziv hastalığı göste­
rir.Klinik bulgular; ateş, öksürük, balgam, 
hemoptizi, plevral ağrıdır. Bazı hastalarda 
akut fulminan kriptokokkozis ARDS ile 
başlayabilir. Radyolojide; kriptokok pnö­
monisi tek iyi sınırlı 2-10 cm çaplı kütle gö­
rüntüsü akciğer ca'yı taklit eder. Hastalık 
genellikle yaygın olduğu için BOS, idrar ve 
kan kültürü tanıya götürür. infeksiyon sı­
rasında BOS kültürü %61, idrar %27, kan 
ise %10-40 oranında. Kriptokokun polisak­
karit ag'i için lateks aglütinasyon testi 
İYH'da çok faydalıdır. Eğer serumda krip­
tokok Ag'i saptaııırsa, BOS analizi yapıla­
rak hasta yaygın hastalık açısından değer­
lendirilmelidir. 

HİSTOPLAZMA KAPSÜLATUM: 
Hücresel immünitesi azalmış hastada gö­
rülür. En sık Hodgkin, KLL, ALL ile birlik­
te görülür. Etken toprakta bulunur. İnsan­
da infeksiyon inhalasyonla oluşur. Klinik 
bulgular; ateş, kilo kaybı, düşkünlük, he­
patosplenomegali, öksürüktür. Yaygın has­
talıkta; Kİ kültürü %75, idrar %40-70, bal­
gam ~ 60 oranında tanıya götürür .. Bron-

koalveoler lavaj ve trans bronşial biopsi 
%25-70 oranında pozitiftir (özellikle 
AIDS). Fungemide Wright veya Giemsa 
boyası ile periferik yayınada etken gösteri­
lebilir. Dissemine hastalıkta Ag kanda 
%50, idrarda %90 oranında saptanır. RIA 
testi hasta takibinde faydalıdır. Çünkü et­
kili tedaviyle titre düşer. 

KOKSİDİOİDES İMMİTİS: Artros­
porların inhalasyonu ile bulaşır. Yaygın 

hastalık primer hastalığın komplikasyonu 
olarak veya latent hastalığın reaktivasyo­
nu ile oluşur. Lenforetiküler malignitesi 
olan veya ilaca bağlı hücresel immünitesi 
bozuk olanda %30-50 oranında cilt, kemik, 
lenf nodu ve meninkslere yayılım görülür. 
Akciğer filminde normal veya diffüz reti­
külonodüler veya milier infiltrat (hemato­
jen yayımı yansıtır) , görülür. Balgam yay­
ma ve kültürü pulmoner tutulumda %20-
30 oranında pozitiftir. BüS'ta eozinofıl C. 
immitis'i destekler. Presipitin ve komple­
man fıksasyon testleri teşhis ve idamede 
faydalıdır. Tedaviyle titre düşer. Coccidioi­
din cilt testi İYH'da tanıyayardımcı değil­
dir. 

HERPESVİRUS: Altı adet insan her­
pes virüsü vardır; Herpes simpleks tip 1 ve 
2, CMV, Variseila zoster, Epstein-Barr vi­
rüs, Human herpes virüs tip 6.Bu virüsler 
primer infeksiyandan sonra latent döneme 
girer. İYH'da pulmoner hastalık görülebi­
lir. En yaygın CMV ile görülür. CMV pnö­
monisini tanımak çok zordur. Çünkü etken 
her yerde bulunur ve klinik bulgular nons­
pesifiktir. Hodgkin ve KS kullanımı CMV 
için predispozan faktördür.HSV; Akciğere 
aspirasyon yada kan yayımı ile gelir, akci­
ğer filminde aspirasyona bağlı fokallezyon 
veya kan yayıroma bağlı diffüz infiltrasyon 
görülür. Pulmoner HSV tanısı etken solu­
num örneklerinden izole edilerek yapılır. 
Nekrotizan trakeitis varsa bronkoskopi ta­
nı koydurur. 

İNFLÜENZA viRÜSÜ: İnf. tip A,B,C 
insanda görülür. Öksürük, boğaz ağrısı, 
ateş ve ciddi myalji ile karakterli akut so­
lunum hastalığı yapar. Kanserli çocuklar­
da inf. Ayaygındır. İnfluenza solunum sek­
resyonu, pulmoner doku, boğaz kültürün­
den alındıktan 1-3 gün sonra izole edilir. 
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Doku kültüründe veya nazal hücre dökün­
tüsünde immünfloresan tekniklerle sapta­
nabilir. Ab titresine dayanan yöntemler 
İYH'lar için uygun değildir. 

ADENOVİRÜS 
Ateş, yorgunluk, düşkünlük, üşüme, 

gece terlemesi, öksürük, takipne, dispne, 
hipoksemi bulunur. Akciğer filminde iki 
taraflı yaygın infiltrat görülür. Mortalite 
%60'tır. 

Teşhis etkenin doku kültüründen İzo­
lasyonu ile konur. Antikor titre ölçümler 
İYH'da sınırlı kullanımlıdır. 

RESPiRATUAR SİNSiTiAL VİRÜS 
Öksürük, iştahsızlık , takipne, göğüs 

ağrısı, ateş bulunur. Rinore, sinüzitis, otal­
ji, boğaz ağrısı, otitis media bulunur. 
İYH'da otitis media, sinüzitis ve interstis­
yel pnömonitis varsa RSV akla gelmelidir. 
Fizik muayene nonspesifiktir fakat ral ve 
wheesing bulunur. Radyolojide iki taraflı 
interstisyel infiltrat bulunur. Lober infilt­
rat ve plevral sıvı bulunur. Respiratuar 
sekresyon, boğaz yayması ve nazofarenks 
yayması kültürü yapılır. Bu örneklerden 
hızlı immünfloresan teknikle virüs %95 
duyarlılık ve özgüllükte tespit edilebilir. 
İYH' da ELISA ve serolojik teşhis çok az 
duyarlıdır. 

PNÖMOSiSTiS KAIÜNİİ 
Mantar olabileceği konusunda deliller 

vardır. Pnömoni şeklinde aktif hastalık in­
fekte şahısın primer infeksiyendan sonra 
immünsüpresse olmasıyla oluşur. Şahıs­

tan şahısa bulaşmacia olabilir. PCP normal 
bireylerde nadiren oluşur. PCP'nin sık gö­
rüldüğü durumlar; HIV, hücresel immüni­
te defektli malignite, organ nakli, siklospo­
rin ve KS ilaç tedavisi. 

Balgamsız öksürük, nefes darlığı, ateş 
PCP sinin tipik semptomlarıdır. LDH ge­
nellikle yüksektir fakat nonspesifiktir. 
Kan gazları normal veya hipoksemi göste­
rebilir. İstirahat ve egzersizde diffüzyon 
kapasitesi veya alveolo-arteriel oksijen 
gradienti ölçümü, HIV infekte hastalarda 
pnömosistis infeksiyonunu değerlendirme-

de faydalıdır. PCP' nin tipik radyolojik bul­
gusu; yaygın iki taraflı simetrik interstis­
yel infiltrat hastalık kötüleşirken yoğun 
alveoler infiltrat şekline ilerler. Soliter ve 
multipl nodül, milier patern, lober asimet­
rik bilateral infiltrat, üst lob infiltratı, 

pnömotoraks, normal akciğer filmi görüle­
bilir. PCP tanısı etkeni solunum sekres­
yonları veya dokuda göstermeyle konur. 
HIV'lı hastada induced balgamın tanı de­
ğeri yükseksede, diğer İYH larda sınırlıdır. 
DNA amplifikasyonu pnömosistisi belirle­
mek için kullanılır. Bronkoskopik tanı 

HIV'lı olmayan hastada PCP teşhisinde in­
duced balgamdan daha duyarlıdır. İYH'da 
P. carinii tanısında BAL ın duyarlılığı 

%80'dir. TBB nin ilave tanı değeri vardır. 
Biyopside etken görülür. Açık akciğer bi­
yopsiside düşünülebilir fakat nadiren ge­
rekebilir. 

STRONGiLOiDES STERKORALiS 
İki tip pnömoni oluşur. Eozinofilik pnö­

moni öksürük, wheezing, akciğer filminde 
diffüz infiltrasyonla karakterlidir. Perife­
rik eozinofili bulunur. Hiperinfeksiyon 
sendromu genellikle immünsüpresse has­
talarda görülür. Pulmoner infiltrat başlan­
gıçta fokal olabilir fakat sonra iki taraflı 

yaygın infiltrasyon gelişir. Tanı flariform 
larvanın balgam, solunum sekresyonları 
özellikle BAL da gösterilmesiyle konur. 

TANISAL METODLAR 
Kolenizasyon hastanede yatan hasta­

larda daha önemli bir problemdir. Çünkü 
üst solunum yolları ve endotrakeal tüp pa­
tojen bakterilerle kolonize olduğundan in­
feksiyonla kolenizasyon bakterilerini ayır­
tetmek dahada zorlaşır 

Akciğerde bakteriyel infeksiyon varsa 
dokunun ı gramında ıo4 CFU ve eksuda­
nın ı ml sinde ı os bakteri vardır. Geniş ça­
lışmalarda bakteriyel nosokomial pnömo­
nide balgamın sadece %49 undakan kültü­
rü ile uyumlu sonuç elde edilmiştir. 

Respiratuar örnek; bronş lavajı, korun­
muş fırça kateteri BAL, torasentez, kapalı 
plevral biyopsi, transtorasik iğne aspiras­
yonu, terakoskopik veya açık akciğer bi-
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yopsisi ile alınır. Örnekler steril olarak el­
de edilir, hızla labarotuvara nakledilir. 

Transtrakeal aspirasyon orofarinks bu­
laşını önlersede bu yöntem nadiren uygu­
lanır. 

İmmünfloresan yönteminin uygulandı-
ğı viruslar: inflüenza, parainflüenza, RSV, 
adenovirus, kızamık, kızamıkcık , Corona, 
Herpes virus. Nazofarinks aspirasyon ma­
teryalinde uygulanır. 

Elisa yöntemi; parainflüenza, RSV, 
Herpes simpleks, inflüenza, adenovirusta 
uygulanır. 

Endotrakeal aspirat(ETA) mekanik 
ventilasyon! u hastada kolay bir yöntemdir. 
Perkütan yöntem invazivdir. Özellikle ko­
lonize bakterilerle yalancı pozitiflik fazla­
dır. Alt solunum yollarını yansıtmayabilir. 
ETA nın duyarlılığı %82, spesifitesi %27 
dir. ETA nın spesifitesini düzeltmeye yöne­
lik yöntemler; PSB, kantitatif kültür, gra­
ded gram boyaması ve elastin lifleri mu­
ayene, antikor kaplı bakterinin varlığıdır. 

Kemik iliği nakilli hastaların akciğer 
filminde ortaya çıkan yeni infiltratlarda 
infeksiyon için yapılan lavajın tanısı 

%8'dir. Buna karşın lenfarnalı hastalarda 
radyasyon, ilaç toksisitesi ve bizzat lenfo­
manın kendi tutulumuna ait akciğer gö­
rüntülerinin tanısı ise %20'dir. 

Bakteriyel pulmoner infeksiyon: FOB 
ile alınan materyalin üst solunum yolu flo­
rası ile kontaminasyonu ana problemdir. 

Protected specimen brush (korunmuş 
fırça örneği) ve kantitatif kültür yapılabi­
lir. Duyarlılığı %88, özgüllüğü %100 bu­
lunmuştur(pnömonili 29 hastada). Ko­
runmuş fırça ile kantitatif kültürün kom­
binasyonu pnömoni etkeni ile orofarinks 
florasını ayırtetmede en etkili yöntemdir. 
İmmünsüpresse 96 hastanın 113 atağında 
kantitatif korunmuş fırça örneğinde du­
yarlılık %100, özgüllük %90 bulunmuştur. 

Topluluk içi kazanılan pnömonilerin ço­
ğunda maliyet, daha az invaziv testierin 
olması ve antibiyotikten önce hastayı bula­
mama nedeniyle korunmuş fırça örneği 

kullanılmamaktadır. 

Bakteriyel pnömoni teşhisinde diğer 

bronkoskopik tetkikler: İki bronkoskop 
peşpeşe kullanılır. Birinci ile sekresyonlar 

temizlenir. İkinci ile bulaşsız örnek alınır. 
Koruyucu balon uçlu BAL katateri %90 
duyarlık ve özgüllükte bakteriyel tanı koy­
durur. Koruyuculu trans bronşial iğne as­
pirasyon tekniği firçaya göre fazla etkili 
bulunmamıştır. Kantitatif kültür gibi, an­
tikor kaplı bakteri bronkoskopi örneğine 
ilave edilir ve patojenlerden kolonize bak­
teriler ayırt edilir. Saprofit bakteriler im­
münolojik reaksiyon oluşturmaz. İnvaziv 
mikroplar vücut defans cevabı oluşturur. 
Yalnız bu yöntemde kronik bronşitte yanlış 
pozitif cevap görülür. 

Pnömonili immün süpresse hastalar: 
Bu hastalarda yeni pulmoner infiltrasyon­
ları değerlendirmede bronkoskopik lavaj , 
korunmuş fırça örneği kantitatif kültürü 
ve transbronşial biyopsi kullanılır. Eren­
koskopinin bu hastalarda tanı değeri %30-
%100 arasında değişir. 

Sekresyonların mikroskopik muayene­
si mantanrı kolonize mi yoksa infeksiyana 
mı bağlı olduğunu ayırt edemez. Mantarcia 
balgamın değeri yoktur. Doku tutulumu­
nun gösterilmesi gerekmektedir 

Antibiyotik alan hastalarda sekresyon­
larda kandidaya sık rastlanır. 

İnvaziv aspergillozis teşhisi için genel­
likle infekte dokunun biopsisi gereklidir. 
İPA'da FOB ile teşhiste başarı oranı 
%50'dir. Transbronşial ve bronş biyopsisi 
doku tutulumu tanısı sağlar .. İrnmündif­
füzyon, presipitin, CIE, ELISA, komple­
man fiksasyon testi gibi serolojik testler 
pulmoner aspergillozisin non-invaziv şek­
linin teşhisinde faydalı olduğu halde 
IYH'larda uygun değildir. . AIDS'li hasta­
ların %90'ında lavaj ve transbronşial bi­
yopsinin kombinasyonu P.cariniiyi %100 
duyarlıkta saptar. Diğer hastalarda P.cari­
nii için lavajın duyarlığı %82-84'tür. Eğer 
örnek birkaç loptan alınırsa duyarlılık 
%94'e çıkar. Balgam ve lavajda P.carinii'yi 
saptamada monoklenal antikorlar veya 
DNA amplifikasyonunun kullanılınası tanı 
duyarlılığını % 90'a artırmaktadır. 

İNTERSTİSYEL PNÖMONİTİSTE 
TANI 
Tanı işlemleri arasında açık akciğer bi­

opsısı gold standarttır. Çoğu merkezde 
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bakteriel kültür negatif olan ve antibiotik­
lere cevap vermeyen olgularda BAL kulla­
nılır. BAL CMV ve PC için duyarlı bir yön­
temdir. 

Cytomegalovirüs tanısı ; makrofajda 
bulunan inklüzyon cisimcikleriyle, anti­
CMV monoklonal Ab ile pozitif olan boyay­
la, alveoler sıvıdan virüs kültürü ile konur. 
BAL'da CMV tanısı dokudan yapılan virüs 
kültürüne benzer. Alveoler lavaj sıvısında 
hızlı virüs kültür tekniği ve monoklonal 
antikorlar kullanılarak yapılır. Bronkosko­
pik çalışmalarla tanı konamayan hastalar­
da açık akciğer biyopsisi düşünülmelidir. 
infeksiyon alveol yüzey hücrelerini ilgilen­
dirdiği için, geniş bir akciğer alanından la­
vajla alveol hücrelerini elde etmek önemli­
dir. Tanıda lavajın duyarlılığı %100'ü bu­
lur. Monoklonal antikorlada immünflu­
oressan boyama kullanılır. 

Virüstede balgamın tanı değeri azdır. 
Viral infeksiyon için boğaz sürüntüsü ve 
aspire edilmiş sekresyon örneklerinin do­
ku kültürü ve immünfloresan boya ile in­
celenmesi kullanılır. İnflüenza için nazal 
sürüntü yeterlidir. Adenovirüs için nazofa­
rinks sürüntüsü uygundur. Respiratuar 
sinsitial virus ve parainfluenza virus için 
aspire edilmiş sekresyon uygundur. CMV 
ve herpes simpleks için salgı veya doku ör­
neği gereklidir. Varisella zoster pnömoni­
sinde doku örneği gereklidir. 

Mantar infeksiyonlarinda balgam teş­
his koydurucu değildir. BAL mantar pnö­
monisi tanısında faydalıdır. Fakat koloni­
zasyonla doku tutulumunu ayırt etmek 
için açık akciğer biyopsisi yapılmalıdır. İn­
filtrasyon yamalı olduğu için aspergillus 
bronkopnömonisinde açık akciğer biyopsisi 
yanlış negatif olabilir. Lokalize infeksiyon­
larda ince iğne aspirasyonu ayırt edici 
amaçla kullanılabilir. Bu yöntemin duyar­
lılığı %67 dir. Bütün bunlara rağmen çoğu 
mantar infeksiyanlarında tanı otopside ko­
nur. 

TEDAVi 
IYH'da bakteriyel pnömoni çok hızlı 

ileriediği için, teşhis konulur konulmaz 
ampirik geniş spektrumlu antibiyotik baş­
lanmalıdır. Aminoglikozitle beraber 3. je-

nerasyon sefalosporin ya da geniş spekt­
rumlu penisilin (Betalaktam) tercih edilen 
kombinasyonudur. İmipenem ve aminogli­
kozitte uygundur. Böbrek yetmezlikli has­
tada aztreonam aminoglikozit yerine veri­
lebilir. Aminoglikozit+3 generasyon sefa­
losporin veya Beta laktam ile elde edilen 
sinerjistik etki aztreonam ile gösterileme­
miştir. Eğer klinik düzelir, lökosit normal­
leşirse 2 haftalık tedavi yeterlidir. Nötro­
peni devam ederse daha uzun süre tedavi 
gereklidir. 

IYH'da aşı ile bakteriel pnömoni için 
koruma gösterilmemiştir. Proftaktik IV 
immünglobülin; progressif hipogamaglo­
bulinemi gelişen kronik lenfositik lösemili 
gibi immün yetersizlikli hastalarda pnö­
moni ve diğer infeksiyon atak sıklığını 
azaltır. 

Aspirasyondan sonra sehat eden ateş, 
radyolojik görüntü veya diğer infeksiyon 
işaretleri ampirik antibiyotik tedavi. gerek­
liliğini vurgular. Aspirasyona bağlı pnömo­
ni polimikrobial natürlü olduğu için ve 
IYH'da anormal oral flora bulunduğu için, 
başlangıç ampirik tedavide anaerop, 
gram(-) ve staphylococcus aureus'a etkili 
en az ikili antibiyotik verilmelidir. 

Legionella tedavisinde alveoler makro­
faja girerek hücre içi bakteriyi öldürebilen 
antibiyotik gereklidir. Eritremisin esas an­
tibiyotiktir. Antibiyotik kullanımı ile 
IYH'da mortalite % 80'den % 24'e düşer. 
Günde 4 gramdan en az 3 hafta tedavi ve­
rilir. Kaviter ve ağır hastalıklı IYH'da gün­
de iki defa 600 mg rifampisin ilave edilir. 
Doksisiklin, TMP- SMX, Fluorokinolon 
(siprofloksasin) deneysel modellerde etkili 
bulunmuştur. IYH'da etkinliği tam bilin­
miyar. 

Klamidia türleri için tetrasiklin ve 
eritremisin en etkili ilaçlardır. 10-14 gün, 
günde 2 gr tetrasiklin veya eritremisin 
kullanılır. Doksisiklin 100 mg oral günde 2 
kere, 2 hafta kullanılır. immün yetmezlik­
li hastalarda ölüm oranı %50'dir. 

N okardia için sulfonamitler tedavinin 
temel direğidir. Sulfisoksazol 6-8 gramlık 
bölünmüş dozlarda verilir. Alternatif ola­
rak, sulfadiazin, triple sulfonamit, TMP­
SMX kullanılır. 12-15 mg/dl sulfa seviyele-

253 



ri arzu edilir. Eğer hasta sulfonamiti tole­
re edemez veya cevap alınmazsa mi­
nosiklin 600 mg/gün tek veya sefataksim 
ı2g/gün ile kombine verilir. Deneysel mo­
dellerde Nokardia infeksiyonunda Amika­
sin ve imipenem kombinasyonu diğer ilaç­
Iara göre üstün bulunmuştur. Tedaviyi 
kestikten sonra relaps görüldüğü için 6-ı2 
ay süreli uzun tedavi gereklidir. Parente­
ral tedavi 4-8 hafta devam etmelidir. N o­
kardioziste etkili tedaviye rağmen özellik­
le beyin absesinde prognoz kötüdür fatali­
te oranı %70'dir. 

Aktinomiçeste tedavi yüksek doz peni­
silindir. Fenisilin allerjisinde tetrasiklin, 
eritromisin, klindamisin kullanılır. 2-6 
haftalık IV tedaviden sonra, oral antibiyo­
tik 6-ı2 ay devam etmelidir. 

Rhodococcus equi penisiline hassastır. 
Eritromisin buna etkili en potent antibiyo­
tiktir. Uzun süreli tedavi verilir. 8 haftalık 
tedaviden sonra bile relaps görülebilir. 

Mikaplazma pnömonia tedavisinde tet­
rasiklin ve eritromisin kullanılır. 

Kriptokok'un tedavisinde amfoteresin 
B (0.4 mg/kg/d) ile flucytosin (ı50 mg/kg/d) 
ı -3 ay süre ile verilir. 

Histoplazma kapsülatum tedavisinde 
amfoterosin B 35 mg/kg verilir. 

C. immitis tedavisinde amfoterisin B 
30-60 mg/kg kullanılır. 

Blastomyces dermatitis ve paracoccidi­
oides brasiliensis tedavisinde ketokonazol 
ve amfoterisin B tedavide kullanılır. 

Sporothrix schenckii'de tedavi amfote­
risin B ile cerrahi rezeksiyondur. 

Moraksella Kataralislerin %75'i penisi­
lin betalaktamazı ürettiği için, sefalaspo­
rin, eritromisin, tetrasiklin, trimetoprim, 
sulfametaksazol tedavide tercih edilir. 

ETKENE GÖRE 
PNÖMONiLER 

PNÖMOKOK PNÖMONiSi 
Etken streptococcus pneumoniae'dır. 

Antibiotik öncesi dönemde lober pnömoni­
lerin %96'sı streptococcus pneumoniae'ya 
bağlıydı. Günümüzde de topluluk içi kaza­
nılan ve hastaneye yatan pnömonili hasta-

larda en sık saptanan etken S.pneumo­
nia'dır. 

Erkeklerde kadınlara göre daha sık gö­
rülür. Viral infeksiyonların yaygın olduğu 
kış aylarında sık görülür. Toplumun % 
20'si S. pneumonia'yı asemptomatik olarak 
taşır. 

Polisakkarit kapsüllerinin antijenleri­
ne göre 84 tipi izole edilmiştir. Her ne ka­
dar bütün tipleri asemptomatik olarak ta­
şınırlarsa da bazılarının patojenitesi diğer­
lerine göre fazladır. N ormal kişiler tarafın­
dan taşınıp , nadiren hastalığa sebep olan­
lara taşıyıcı tip adı verilir. Sayıları bir dü­
zine kadar olan çok patojenikiere ise infek­
tif tip denir. Pnömoni olguların %75'inden 
infektif tip sorumludur. Tip 3 özellikle vi­
rülan olarak bilinmektedir. 

Predispozan faktörler; anestezi, alkol 
intoksikasyonu, koma, nöbetler, aşırı mu­
kus, sigaraya bağlı siliyer disfonksiyon, vi­
ral infeksiyon, konjestif kalp yetmezliği, 
IgG cevabında azalma(hipogamaglobüline­
mi, multipl myelom, kronik lenfositik löse­
mi) , splenektomi , orak hücreli anemi, 
AIDS'tir. 

Kapsüllü gram pozitif koklardır. 0.5-
1.25 nıikron uzunluktadır. Pnömokoklar 
fakültatif anaeroptur. Kanlı agarda 
37°C'ta ı mm çapında parıltılı sirküler ko­
loniler oluştururlar. Kapsül önemli bir vi­
rülans faktörüdür. Kapsül fagositoza karşı 
direnci sağlar. Homolog antikapsüler se­
rumla pnömokok karıştırıldığında kapsül 
refraktil hale gelir (Quellung reaksiyonu). 
Bu reaksiyon klinik örneklerde pnömokok 
tipiendirmesi için kullanılır. 

Pnömokoklar üst solunum yollarından 
aspire edilerek yer çekimi etkisiyle akci­
ğeriere giderler. Alt loblar ve üst lob pos­
terior segmentte periferik alveollerde ço­
ğalırlar. Alveolden alveole, asinustan asi­
rıusa Klıon porları ve Lambert kanalları 
aracılığı ile yayılırlar. 

Lober pnömonide üç saflıa vardır. 
İlk saflıa inflamatuar konjesyondur. 

Tutulumlu akciğer bölgesi hipererniye bağ­
lı olarak koyu kırmızı renklidir. Alveol içi 
hava azalmıştır fakat tamamen kaybolma­
mıştır. Tutulum! u alveol ve bronşlar sıvı ve 
hemorajik eksudasyonla dolmaya başlar. 
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İkinci safha kırmızı hepatizasyondur. 
Bu safhada eksuda koagüle olur ve akciğer 
karaciğer görünümünü alır. 

Üçüncü safhada eksudadaki kırmızı 
hücrelerin yerini nötrofiller alır. Gri hepa­
tizasyon dönemi. Rezolüsyon olurken eri­
yen eksuda öksürükle atılır veya emilir. 
Pnömonili bir hastada her üç safha bir ara­
da bulunabilir. Klasik pnömoni 7-10 gün 
sürer. 

Pnömonide genellikle lober tutulum 
vardır. Çocuklarda, yaşlılarda, kronik pul­
moner hastalığı olanlarda segmental veya 
subsegmental tutulum görülebilir. 

Hastalığın başlangıcında hafif nezle 
semptomları bulunur. Üşüme, titrerneyi 
yüksek ateş izler. Buradaki ateş yükselme­
si öncesindeki üşüme ve titreme çok tipik­
tir. Alveollerdeki pnömokoklara reaksiyon 
olarak gelen PNL, makrofaj ve monositler­
den sentezlenip salınan interlökin-1, endo­
jen pirojen olarak fonksiyon görmekte ve 
hipotalamusta preoptik bölgede 3. ventri­
kül tabanına yakın bir alanda yeralan ter­
moregülasyon merkezini etkileyerek vücut 
ısısının yükselmesini sağlamaktadır. Vü­
cut ısısının yükselmesi; 1- Periferik vazo­
konstriksiyonla ısı kaybını azaltarak(üşü­
me ile kendini belli eder), 2- Pilomotor kas 
hareketi ile ısı üretimini artırarak (titre­
me ile kendini belli eder), olmaktadır. Ttı­
tulumlu lob üzerinde öksürükle artan 
plevral ağrı vardır. Öksürük başlangıçta 
kurudur. Sonra klasik paslı balgam ekle­
nir. Paslı renk kırmızı hepatizasyon döne­
minde alveol içine eritrositlerin sızmasına 
bağlıdır. 

Hasta terli ve düşkün görünümdedir. 
Siyanoz varsa, yaygın pnömoninin şant et­
kisine bağlıdır. Taşikardi ve takipne var­
dır. 

Konsolidasyon döneminde tutulumlu 
bölgede, vibrasyon torasikte artma, mati­
te, bronşial solunum bulunur. Dolma ve re­
zolüsyon döneminde inspirium sonu ince 
raller duyulur. 

Hastalığın başlangıcından birkaç gün 
önce herpes labialis bulunur. 

Polimorfnüveli lökositoz ve eritrosit se­
dimantasyoİl hızında artma vardır. 

Akciğer filminde, lobun anatomik yer-
leşimine uygun homojen pnömonik gölge 

koyuluğu ve arada hava bronkogramı var­
dır. Radyolojik görüntüler 3-5 haftada ta­
ma yakın düzelir. 

Kan gazlarında respiratuar alkaloz, hi­
poksi ve hipokapni vardır. 

Balgamda gram pozitif diplokoklar ve 
polimorf nüveli lökositler bulunur. Balgam 
mikroskopisi ve kültürü ile hastaların 
%50'sinde tanıya gidilebilir. 

C o un terimm unelectrophore si s 
(CIE):Bu yöntemle balgam, idrar, serum, 
plevra sıvısı ve beyin omurilik sıvısında 
pnömokoksik polisakkarit antijenleri be­
lirlenir. Spesifitesi yüksektir. Mikrogram 
miktarında antijene duyarlıdır. Bakteri­
emiden sonra 7-10 gün süreyle antijen sap­
tanabilir. CIE yöntemine alternatif olarak 
lateks agglütinasyon testi kullanılmıştır. 

Yatak istirahati gereklidir. Orta ve ağır 
olgularda maske ile nemlendirilmiş oksi­
jen tatbik edilir. Sıvı ve elektrolit replas­
manı tatbik edilir. 

Fenisilin seçilecek antibiotiktir.Yatan 
hastalara 4 saatte bir 1-2 milyon ünite/gün 
IV penisilin verilir. Procain penisilin IM 
güne iki defa 1.2 milyon ünite verilir. 
Ayaktan tedavi edilen hastalara oral peni­
silin veya amoksilin verilir. Hastaların 
%50'sinde 36 saat içinde ateş düşer. Hasta 
48 saat ateşsiz kalana kadar tedavi devam 
eder. Genellikle 5-7 gün sürer. AIDS'li has­
tada tedavi 10-14 gün sürmelidir. Menenji­
tis, endokarditis, artritis ve ampiyem gibi 
komplikasyonlarda, günlük 24g İV benzil­
penisilin 4-6 saate bölünmüş dozlarda ve­
rilir. 

Ampisilin amoksilin'e göre daha etkili­
dir. Etkenin izole edilemediği olgularda 
ampisilin ve amoksilin klinikçiler tarafın­
dan kullanılmaktadır. Ampsilin İV 6 saat­
te bir 500-1000 mg'ı takiben, 6 saatte bir 
250-500 mg oral verilir. Amoksilin'de aynı 
dozda verilir. 

Fenisilin allerjisinde eritromisin; 48 
saat süreyle 6 saatte bir 500-1000 mg İV 
verilir. 48 saatten uzun süreli parenteral 
eritromisin flebit yapar. Daha sonra 7-10 
gün süreyle 6 saatte bir 250-500 mg oral 
eritromisin verilir. Menenjit komplikasyo­
nunda eritromisin etkisizdir, kloramfeni­
kol kullanılabilir. 
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Penisilin duyarlılığı olanlarda sefurok­
sim 750-1500 mg İV 8 saatte bir eritromi­
sin yerine kullanılabilir. Yalnız hastaların 
%10'unda penisilinle sefalosporin arasında 
çapraz duyarlılık vardır. 

Antibiotiklere dirençli olan olgularda 
vankomisin etkilidir. 

Pnömokoksik pnömoni, topluluk içi ka­
zanılan pnömoniler arasında en yaygın 
alanıdır. Ölümlerin nedeni uygun antibi­
otiklere rağmen erken bakterieminin gö­
rülmesidir. Bu nedenle koruyucu aşı üze­
rinde önemle durulmuştur. infeksiyon ge­
lişme ve mortalite riski yüksek olan grup­
larda aşı uygulanır. Yaşlılarda, splenekto­
milide, orak hücreli anemiye bağlı splenik 
disfonksiyonda, kronik plmoner hastalıklı­
da, kalp ve böbrek hastalarında, alkolik si­
rozda ve diabetes mellitusta aşı uygulanır. 
Aşı 23 pnömokok tipinin kapsüler polisak­
karit antijenini içerir. Aşı deri altı veya İM 
uygulanır. İki yaşının altındakilere ve ha­
milelere aşı yapılmaz. Aşı yaşlılarda ve 
kronik hastalıklılarda bağışıklık sağlama­
yabilir. Fakat buna rağmen aşı bakteri­
emik komplikasyonları önlemektedir. 

Proflaktik oral penisilin yüksek riskli 
postsplenektomili ve AIDS'li hastalarda 
uygulanır. 

Hastanede yatan pnömokoksik pnömo­
nilerde mortalite %5-19 arasında değiş­
mektedir. Bakteriemili hastalarda ölüm 
oranı iki mislidir. Bakteriemi hastaların 
%15-25'inde görülür. En sık bakteriemi 
Tip-3 ile görülür. 

50 yaşında %18 olan ölüm oranı, 90 ya­
şın üzerinde %83'e yükselir. İleri yaşlarda 
teşhis ve tedavi gecikir,çünkü pnömoni ati­
pik yerleşir. 

Hastada kronik bronşitis, amfizem, 
kalp yetmezliği, diabetes mellitus, böbrek 
ve karaciğer yetersizliği ve malignite bu­
lunması martaliteyi arttırır. 

Kötü prognozun işaretleri, konfüzyon, 
takipne, hipotansiyon, hipoksi, üremi, lö­
kopeni, bir lob'dan fazla bölgenin tutulu­
mudur. 

Plevral effüzyon %25 olguda görülür. 
Ampiyem %1 olguda görülür. Akciğer abse­
si, pürülan perikarditis, menenjitis, perito-

nitis, endokarditis ve septik artritis görü­
lebilir. 

STAFİLOKOK PNÖMONİSİ 
Etken staphylococcus aureus'tur. Top­

luluk içi ve hastane içi kazanılan pnömoni­
ler oluşturur. Etken gram pozitiftir. Agar­
da altın sarısı kolaniler oluşturur. Beta he­
moliz yapar. Katalaz ve koagülaz pozitiftir. 
Aerob ve anaerob olarak ürer. 

Deri ve mukozaya çok çabuk penetre 
olur ve harabiyet oluşturur. 

S. aureus'un özel hücre duvarı vardır 
ve çeşitli toksinler salgılar. Çoğu S. aure­
us'lar antifagositik polisakkarit kapsülle 
kaplıdır. Bu kapsül polimorfnüveli lökosit­
lere karşı koruyucudur. Böylece etkenin vi­
rülansını arttırır. Kapsüllü şekli kan yayı­
mı ve bakteriemi oluşturur. Kapsülsüz 
şekli dokuda lokal olarak bulunur. Kapsül­
süz şekli kontamine iğne ile kana karışır­
sa septik şok veya dissemine intravasküler 
koagülasyon oluşturur. 

S.aureus'un rezervuan insandır. Top­
lumun %15'i boğazında bu etkeni asempto­
matik olarak taşır. Diabetiklerde, ilaç alış­
kanlığı olanlarda ve hemodializ uygula­
nanlarda taşıyıcılık oranı yüksektir. S. au­
reus çok dayanıklı bir etkendir. İnsan or­
ganizması dışmda birkaç ay canh kalır. İn­
sandan insana havada asılı partiküllerle 
veya elle temasla bulaşır. 

İnflüenza ve kızamıkla birlikte stafilo­
kok pnömonisi sık görülür. 

S.aureus'un bakteriemisinde yara veya 
cilt lezyonu gibi deri ve mukozalardaki 
açıklıklardan direk yayılım önemlidir. Et­
ken kan yoluyla akciğerler ve tüm organla­
ra yayılır. Uzun süreli İV kanülü olanlar­
da, kronik hemodializlilerde ve eroin alış­
kanlığı olanlarda S.aureus'un parenteral 
yayım riski vardır. Bu tür olgularda septik 
ve trombotik materyal akciğerlere, perife­
rik verılerden veya triküspit kapak endo­
karditisinden ulaşabilir. 

S.aureus hastaneye yatmayı gerekti­
ren, topluluk içi kazanılan pnömoniterin 
%1-2,4'ünü oluşturur. Nazokomial pnömo­
nilerin ise %10'unu oluşturur. 

Fatal olgularda akciğer ödemlidir. He­
moraji ve bronş mukozasında inflamasyon 
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görülebilir. Uzun süren olgularda, akut 
nekrotik bronşitis veya bronşiolitisten fo­
kal konsolidasyon bölgelerine kadar deği­
şen tablolar görülür. Abse kavitesi ve akci­
ğerlerde bal peteği görünümü oluşabilir. 

Ciddi tabiolu topluluk içi kazanılan 

stafılokok pnömonileri, bir kaç günlük gri­
pal semptomlarla başlar. Eğer uygun teda­
vi verilmezse yüksek ateş, öksürük, soluk­
suzluk ve ölüme götürücü bakteriemik şok 
tablosu görülür. Daha az ciddi olguların 

pnömokoksik pnömoniden farkı, abse te­
şekkülüdür. Akciğerde tutulumlu bölgeler­
de raller ve solunum seslerinde azalma 
saptanır. 

Akciğer filminde multipl yanıalı görün­
tüler bulunur. Kavite ve pnömatosel geli­
şebilir. Pnömoni tedavisi başarılı ise pnö­
matosel şaşırtıcı bir şekilde kaybolur. 

15000 hücre/mm3 ün üzerinde lökosi­
toz bulunur. 

Balgamm mikroskopik muayenesinde 
üzüm salkımı görüntüsünde gram pozitif 
koklar, lökositler, inflamatuar debris görü­
lür. Etken kan kültüründe %50 oranında 
izole edilir Kan kültürü titremeler sırasın­
da yapılmalıdır. 

Teichoic acid S.aureus'un hücre duva­
rında bulunur. İnvaziv infeksiyanda orga­
nizmda antikor oluşturur. CİE yöntemi ile 
bu antikorların belirlenmesi endokarditis 
ve abse gibi ağır tabloların bulunduğunu 
gösterir. 

Beta-laktamaz rezistan antibiotiklerle 
tedavi edilir. Metisilin 6 saatte bir 1000-
2000mg/gün IV verilir. Flukloksosilin , naf­
silin veya dikloksasilin kullanılabilir. Gün­
de 8-12 gram İV. İki haftalık tedavi genel­
likle yeterlidir. Kavite ve ampiyemde 6 
hafta tedavi verilir. Penisilin allerjisinde 
vankomisin günde 2 gram İV verilir. Ri­
fampisin günde iki defa 300-600 mg oral 
veya parenteral olarak diğer antibiotikler­
le kombine olarak kullanılır. Kombinas­
yonda eritromisin, aminoglikozit kullanı­
lır. Sefalosporinler 4 saat ara ile 1-2 gram 
verilir. 

Staf. pnömonisinin mortalitesi, etke­
nin virülansına hastanın yaşına, konsoli­
dasyonun yoğunluğuna, uygun antibiotik 
seçimine ve bakteriemi gibi kamplikasyon 

bulunup bulunmadığma bağlıdır. Uygun 
antibiotiklerden önce staphylococcus aure­
us bakteriemisinin martalitesi %80 idi. 

%10 olguda ampiyem görülür. %10 ol­
guda sol taraf endokarditis'i görülür. Bak­
teriemik olgularda beyin, kemik, deri , ek­
lem ve böbreklerde metastatik abseler gö­
rülür. Bakteriemide görülen derin hipotan­
siyon, yaygın kapiller sızıntısına bağlıdır. 

Dissemine intravasküler koagülasyon 
gelişebilir. 

Hastane içi stafılokok infeksiyanların­
da en basit koruyucu önlem el yıkamadır. 
Eğer epidemiler oluşursa, infeksiyon kont­
rolünde, nazal kültürlerle taşıyıcıların ta­
ranması ve tedavisi önerilir. Çeşitli antibi­
otiklere rezistan S. aureus'la infekte has­
talar, yayılıını önlemek için izole edilmeli­
dir. 

STREPTOCOCCUS 
PYOGENES PNÖMONiSi 
S. pyogenes gram pozitif, katalaz nega­

tiftir. Çocukların %20'sinin orofarinks'inde 
normalde bulunur. Nadiren pnömoniye se­
bep olur. Kızamık, su çiçeği ve influenza gi­
bi hastalıklara ikincil pnömoni gelişir. İn­
feksiyon nazofarenksten damlacıklarla ya­
yılır. Kalabalık yerlerde epidemiler oluştu­
rur. Kış ve ilkbahar aylarında sıktır. 

Öldürücü olgularda yapılan nekropsi­
de, kanlı plevra sıvısı, özellikle alt loblarda 
akciğer parankiminde hemorajik ödem, 
akut bronşiyal ve bronşioler inflamasyon 
bulunur. Yaygın polimorfnüveli lökositler 
ve yoğun epitelial nekroz bulunur. Alveol 
ve hava yolları ödem sıvısı, eritrositler ve 
çok sayıda mikroorganizmalarla doludur. 
Alveol duvarında nekroz ve kavite gelişimi 
görülür. 

Daha hafif olgularda, peribronşiyal 
konsolidasyon, bronş ve bronşiyal epitelin­
de hasar ve transmural lökosit infiltrasyo­
nu bulunur. Peribronşiyal abse gelişebilir. 
Fibrinöz plörezi ve plevral effüzyon eklene­
bilir. 

Ateş, titreme, öksürük, kanla karışık 
pürülan balgam, plevral ağrı, dispne, bu­
lantı, kusma ve myalji bulunur. Tutulurulu 
akciğer bölgesinde solunum seslerinde 
azalma, ral ve ronküs bulunur. 
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S.pyogenes balgam, kan ve plevra sıvı­
sında izole edilebilir. 20000-30000 hüc­
re/mm3 lökositoz ve 1/3 olguda anemi var­
dır. Hiponatremi, trombositopeni ve intra­
vasküler hemoliz görülebilir. 

Streptozyme testi, streptokok'un 5 
farklı enzimine karşı antikorları belirler 
(Streptolizin-0, Streptokinaz, Hyaluroni­
daz, DNase ve NADase). Çok duyarlıdir. 
Daha önceden geçirilmiş S. pyogenes in­
feksiyonu içiç spesifiktir. Yalnız yüksek tit­
re gerektiğinden, pnömoni gibi akut safha­
daki infeksiyanda kullanılmaz. 

Akciğer filminde , segmental dağılım 
gösteren homQjen veya yamalı konsolidas­
yon görüntüsü vardır. 

Parenteral penisilin G günde 4-8 mil­
yon ünite, 2-6 hafta süreyle verilir. Penisi­
lin allerjisi varsa, 1. jenerasyon sefalospo­
rin, vankomisin, elindamisin veya eritro­
misin kullanılır. 

Bakteriemi bilhassa çocuklarda %10-
50 olguda görülür. Ampiyem erişkinlerde 
olguların yarısında görülür. Pnömatosel, 
pnömotoraks, perikarditis, mediastinitis, 
bronkoplöral fistül ve glomerulonefritis ge­
lişebilir. 

LEGİONELLA PNÖMONiSi 
Etken Legionella pneumophila'dır. 

Otuz türü vardır, 19'u insanda pnömoni 
yapar. Legionella küçük, aerobik, gram ne­
gatif basildir. Fakültatif intrasellülerdir. 
Legionellanın rezervuan sudur. Etken ta­
ze su kaynaklarında bulunur (Isıtma, ha­
valandırıcı, nemlendirici, havuz). Etken 
genellikle toprakta bulunur. Hücre dışında 
çoğalabilir. Havalandırma sistemlerinde 
kolonize olm. Damlacık yoluyla hayvanla­
ra geçebilir. 

Topluluk içi kazanılan sporadik veya 
nazokomial olgular bildirilmiştir. Yaz ve 
sonbahar aylarında daha sıktır. İnkübas­
yon süresi 2-10 gün arasında değişir. İn­
sandan insana geçiş yoktur. İnfekte sıvı 
damlacıklarının inhalasyonu ile insana 
b ulaşır. 

Lejyoner hastalığı için risk faktörleri; 
erkek ve 50 yaş üstü, dializ ya da transp­
lantasyon gerektiren böbrek yetmezliği, 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı , Diabe-

tes Mellitus, Sigara, kanser, kortikosteroit 
gibi immün süpresyon ilaç kullanımı. 

Akciğerlerde bakteriyel replikasyon al­
veoler makrofajda başlar. Etkenin mono­
sitlerde replike olma kabiliyeti virülansını 
gösterir. Akciğerden elimine edilmesi için 
humoral ve sellüler immün sistem gerekli­
di r. Bronkopnömonik odaklar şeklinde 

başlar ve lober konsolidasyon oluşturur. 
Fibrinöz plörezi bulunabilir, ampiyem na­
dirdir. Post mortem muayenede olguların 
%25'inde küçük multipl abseler bulunmuş­
tur. Elektron mikroskobik çalışmalar etke­
nin intrasellüler olarak bölündüğünü gös­
termiştir. 

infeksiyenun ortalama yaşı 55'tir. Da­
ha önceden sağlıklı olan bireylerde görüle­
bilir. Kronik bronşitis , amfizem ve diabe­
tes mellitus gibi hastalığı olanlarda daha 
kolay yerleşir. Hafif subklinik infeksiyon­
dan, pontiac ateşi ve pnömoniye kadar de­
ğişen tablolar oluşur. Pontiac ateşi , hafif 
üst solunum yolları semptomları ile birlik­
te gribal bir tablodur. 

Legionella düşkünlük , iştahsızlık, 

myalji ve baş ağrısı ile karakterli ateşli bir 
tablo oluşturur. Bunu başlangıçta kuru 
olan bir öksürük izler. Daha sonra kanla 
karışık mukopürülan balgam eklenir. Pnö­
moninin yaygınlığına bağlı olarak dispne 
meydana gelir. Plevral ağrı bulunabilir. 
Relatifbradikardi, mental konfüzyon, deli­
rium, bulantı , kusma, diare bulunabilir. 

Sistemik belirtiler akciğer dışı infeksi­
yon ya da toksin salınımı ile ilgilidir. 

Lökositoz, sedimentasyoncia artma, 
transaminazlarda artma, proteinüri, mik­
roskobik hematüri, LDH'da artma, kreati­
nin fosfokinazda artış, hipofosfatemi, hipo­
natı-emi görülür. 

Akciğer filminde yaygın yamalı nonho­
mojen gölgeler vardır. Olguda her iki akci­
ğer tutulur. 1/3 olguda plevral effüzyon gö­
rülür. Antibiyotik tedavisine rağmen rezo­
lüsyon gecikir ve fibrotik skarlar kalabilir. 

Legionella'lar balgam gram boyama­
sında gözden kaçarlar. Gram negatif kü­
çük kokko basillerdir. Kömür ve antibi­
yotikli özel besiyerinde 2-6 günde üretilir. 
Bakteri membran proteinine karşı monok­
lonal antikorlar L.pnömophila subgrupları 
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için geliştirilmiştir. Bu test balgam, trakea 
aspirasyon materyali ve akciğer dokusuna 
uygulanır. 

Genellikle tanı retrospektif olarak se­
rolojik yöntemlerle konur. Hastalık baş­

langıcında ilk kan örneği alınmalıdır. İkin­
ci örnek 2-3 hafta sonra alınır. Antikor tit­
resinin 4 misli artması tanı koydurucudur. 
Genellikle ikinci haftada % 55 olguda sero­
pozitiflik görülür. Bu nedenle 6. haftada 3. 
bir örnek almak gerekebilir. Bir defalık 
1/256 veya daha yüksek titrede pozitiflik, 
geçirilmiş infeksiyonu gösterir. 

Son zamanlarda L. pneumophila nük­
leik asitlerinin tanınmasını kolaylaştıra­
cak genetik prob'lar üzerinde çalışılmakta· · 
dır. 

Eritremisin 6 saatte lg İV iki gün veri­
lir. Sonra oral 6 saatte bir 500 mg oral erit­
romisin ile tedaviye devam edilir. Rezolüs­
yonun gecikme ve relaps ihtimali nedeniy­
le tedavi genellikle üç hafta sürmelidir. 
Eğer infeksiyon ciddiyse ve klinik cevap 
yoksa, rifampisin 600 mg 12 saatte bir İV 
veya oral ilave edilmelidir. Clarithromycin , 
azithromicin, roksitromisin gibi yeni mak­
rolitler in vitro daha etkilidir. 

Rifampisin'in tek başına kullanılması 
rezistans ihtimali nedeniyle önerilmez. 

Eritremisin yerine, doxcycline (tetrak­
silin) l.gün 200mg İV, 2.gün 200mg İV 12 
saat arayla verilir. Daha sonra oral olarak 
tedaviye devam edilir. 

Trimethoprim-sulfametoksazol da veri­
lebilir. Kinolonlar da etkilidir. Siprofloksa­
cin, pef lokzasin, oflokzasin, flerokzasin 
kullanılabilir. 

Radyolojik bulguların düzelmesi aylar 
süre bilir. 

Daha önce sağlıklı olanlarda ve eritro­
misin ile tedavi edilenlerde mortalite %5 
civarındadır. immün yetmezliklilerde ve 
tedavi görmeyenlerde mortalite %80'dir. 

Solunum yetmezliği, plevral effüzyon, 
·perikarditis, myokarditis , konfüzyon, hafı­
za kaybı, serebeillar ataksi, periferik nöro­
pati, böbrek yetmezliği, interstisyel nefri­
tis, glomerulonefritis ve myoglobinüri gö­
rülür. 

Su depolarınde hiperklorlama ve ısıt­
ma sistemlerinde ısıyı 60 OC üzerine çı­
karma iyi tedbirdir. 

MiKOPLAZMA PNÖMONiSi 
Etken Mycoplasma pneuomonia'dır. 

Hücre duvarı yoktur. Lipid kapsayan 
membranla çevrilidir. insanda 1962 yılın­
da izole edilmiştir. Toplumdaki tüm pnö­
monilerin %20'sinden sorumludur. Hasta­
neye yatan pnömoni olgularının %4'ünü 
oluşturur. 

Yaz aylarında sık görülür. Damlacık 
yoluyla yayılır. Okul ve yurtlarda epidemi­
ler yapar. Bağışıklık oluşturmakla bera­
ber, süresi bilinmiyor. ikincil infeksiyenlar 
bildirilmiştir. 

Siliya hareketinde azalma, siliyalarda 
kayıp ve epitel hücresinde dökülme oluşur. 

Fatal olgularda, akciğerlerde yamalı kon­
solidasyon alanları saptanmıştır. Lenfasit 
ve plazma hücrelerinden oluşan, submuko­
zal ve peribronşial infiltrasyon vardır. im­
mün sisteme yaptığı etkilerin akciğer ve 
akciğer dışı belirtilerin ortaya çıkmasında 
rolü olduğu düşünülmektedir. 

5-15 yaşlarında sık görülür. İnkübas­
yon süresi 3 haftadır. Kırıklık, baş ağrısı, 
miyalji, ateş boğaz ağrısı bulunur. Öksü­
rük başlangıçta kurudur. Daha sonra kan­
la kanşık mükopürülan balgam oluşur. 

Ağır olgularda takipne ve siyanoz bulunur. 
Akciğerlerde alt loblarda ral ve ronküs bu­
lunur. Farenjitis ve servikal adenopati _ 
olguda bulunur. Kas iskelet ve gastroen­
testinal sistem belirtileri görülür. Kon­
junktivit, deri döküntüleri, sinüzit sapta­
nabilir. 

Geçici karaciğer enzim yüksekliği ve 
15000 civarında lökositoz bulunur. 

Akciğer filminde segmental veya mul­
tilober, interstisyel veya alveoler gölgeler 
bulunabilir. %7 olguda plevral effüzyon gö­
rülür. Hiler genişleme bulunabilir. Radyo­
lojik görüntüler 4-6 haftada geriler. Sedi­
mentasyon yükselmiştir. 

Olguların %50'sinde eritrositlerin I an­
tijenlerine spesifik IgM soğuk agglütinin­
leri bulunur. Titrel/128'e çıkabilir. Soğuk 
agglütininler, öksürük ve ateşin başlama­
sından 2-4 hafta sonra pik yapar. 

%30 olguda streptococcus MG antikor­
ları gelişir. ANA pozitiftir. Sifiliz testi pozi­
tif olabilir. 
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Kültürde 1-2 haftada çok ufak koloni­
ler üretilebilir. Kompleman fiksasyon tes­
tinde iki ölçüm arasında 4 kat yükselme 
tanı koydurucudur. 

Son zamanlarda mycoplasma nükleik 
asitleri için genetik problar geliştirilmiştir. 

6 saatte bir 500mg eritremisin veya 
tetrasiklin, 7-10 gün süre ile verilir. Tetra­
siklin çocuk ve hamilelerde kullanılmama­
lıdır. Hücre duvarına etkili olan penisilin­
ler M.pneumonia'ya etkisizdir. 

Masif pulmoner infiltrasyona bağlı so­
lunum yetmezliği, plevral effüzyon, akci­
ğer absesi, kavite, tek taraflı saydam akci­
ğer (Swyer-James veya Macleod's sendro­
mu), diffüz interstisyel fibrozis , artralji, 
Coomb's pozitif hemolitik anemi, myokar­
ditis, perikarditis, meningoensefalitis ve 
Stevens-Johnson sendromu gibi kompli­
kasyonlar gelişebilir. 

PSiTTAKOZiS PNÖMONiSi 
Etken Chlamydia psittaci'dir. İntrasel­

lüler bakteridir. Hücre duvarı vardır. 
C.psittaci çeşitli kuş türlerinde bulu­

nur. İnhalasyon yoluyla insanlara geçer. 
Etkenin iki safhalı gelişme siklusu 

vardır. Solunum yollarına girdikten sonra 
burada bölünmez, kan yoluyla karaciğer 
ve dalağın retiküloendotelyal hücrelerine 
giderler. İntrasellüler olarak bölündükten 
sonra, hematojen yolla akciğerler ve diğer 
organlara yayılırlar. Bronşiyal ve bronş 
epitelinde deskuamatif ve nekrotik deği­
şiklikler görülür. Alveol ve bronşiolde fibri­
nöz eksuda, interstisyumda lenfositik in­
filtrasyon vardır. Hiler lenf düğümleri ge­
nişleyebilir. 

İnkübasyon süresi 1-2 haftadır. Subkli­
nik tablodan, bronşit, pnömoni ve öldürücü 
multipl organ tutulumlarına kadar deği­
şen klinik tablolar görülebilir. Ateş, myalji, 
artralji, baş ağrısı, boğaz ağrısı, öksürük, 
kanlı balgam, plevra ağrısı, bulantı, kus­
ma, karın ağrısı, epistaksis ve eritema no­
dozum bulunabilir. Fizik muayenede tutu­
lumlu bölgede raller alınır. 

Lökosit sayısı normaldir. Kan kültürle­
ri negatiftir. Anemi, proteinüri bulunur. 

Akciğer filminde alt loblarda bron­
kopnö:tTionik görüntüler vardır. Plevral sıvı 
bulunabilir. Akciğer filmi 7 haftada düzelir. 

Kompleman fiksasyon testinde akut ve 
nekahat dönemi serumlarında, 4 misli ar­
tış görülmesi anlamlıdır. Yalancı pozitif si­
filiz testi görülebilir. 

Klamidia türlerine özgü fluoresan kon­
juge edilmiş monoklenal antikorlar ve 
ELISA klamidia antijenini belirlemek için 
faydalıdır. Titrede 4 misli artışın gösteril­
mesi veya IgM ab'lerinin varlığı yakında 
geçirilmiş infeksiyonu belirler. IYH'da bu 
testierin kullanımı sınırlıdır. Çünkü diag­
nostik titreler 3-6 hafta gerektirir ve sensi­
vitesi bilinmiyor. 

Tetrasiklin 6 saatte bir 500mg, doksi­
siklin günde iki defa 100mg verilir. Ateş 
dtlştükten sonra iki hafta daha tedaviye 
devam edilir. Çocuklarda eritremisin kul­
lanılmalıdır. Clarithromycin, azithromicin, 
roksitrornycin etkilidir. Endokarditis geli­
şen olgular rifampisin ile tedavi edilmeli­
dir. Hafif olgular 1-2 haftada düzelebilir. 
Mortalite %1 civarındadır. 

Hipoksi ve sepsis'e bağlı ölüm, menin­
goansefalitis, myokarditis, perikarditis, 
endokarditis, hepatitis, böbrek yetmezliği 
gelişebilir. 

KO KSiELLA PNÖMONiSi 
(Q-FEVER) 
Etken Coxiella burnetti'dir. İnhalas­

yonla bulaşır. Zorunlu intrasellüler para­
zittir. 

Sığır ve koyunlar rezervuardır. İnfekte 
hayvanların süt, idrar ve feçes gibi mater­
yallerinde bol miktarda etken bulunur. 
Pastörizasyon infeksiyonu önler. 

İnflamatuar cevap mononükleerdir. 
Psödotümör görüntülü tablolar oluşabilir. 

İnkübasyon süresi 2-5 haftadır. Titre­
me, baş ağrısı, ateş, ense sertliği, myalji, 
bulantı, kusma ve ishal görülür. Öksürük, 
kanlı balgam göğüs ağrısı bulunabilir. Ak­
ciğerde raller duyulur. 

Teşhis retrospektif olarak konabilir. 
Antifaz II antikorlarında, akut ve nekahat 
dönemde, 4 misli titre artışı akut infeksi­
yanun belirleyicisidir. Antifaz I antikorları 
hastalık kronik safhaya girmeksizin dü­
şük titrede kalır. 

Akciğer filminde nodüler, lineer atelek­
tazi ve sıvı görünümü bulunabilir. 
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Tetrasiklin 6 saatte bir 500mg iki haf­
ta süreyle verilir. Doksisiklin 12 saatte bir 
100mg, eritromisin 6 saatte bir SOOıng ve­
rilir. 

Meningoansefalitis , endokarditis , myo­
karditis, hepatitis, üveitis ve orşitis kamp­
likasyonları görülebilir. 

KLEESiELLA PNÖMONiSi 
Hareketsiz gram negatif enterik basil­

lerdir. Polisakkarit kapsülleri virülansları­
nı kuvvetlendirir. 40 yaşın üstündeki şa­
hıslarda daha sık görülür. K.pneumonia 
sağlıklı kişilerin %1-6'sında orofarenkste 
bulunur. Alkoliklerde, diabetiklerde, entü­
basyonlularda, yaşlılarda ve debilitesi 
olanlarda aspirasyon ihtimali fazladır. 

Topluluk içi kazanılan gram negatif 
pnömonilerin %18-64'ünü, nazokomial 
gram negatif pnömonilerin %30'unu oluş­
turur. 

Üst lobların posteri or segmentinde, alt 
lobların apikal segmentinde daha sık yer­
leşir. Tutulurolu akciğer bölgesi yapışkan 
ödem sıvısıyla gerilmiştir. Akciğerde nek­
roz ve kavitasyon görülür. 

Ateş, titreme, öksürük, kanlı balgam, 
dispne, plevral ağrı bulunur. Toksik bir 
tablo ve hipotansiyon görülür. Fizik mu­
ayenede takipne ve konsolidasyon bulgula­
rı bulunur. 

Akciğer filminde üst lobları t utan, fis­
sürü aşağı doğru iten yoğun konsolidasyon 
görüntüsü vardır. Kan kültürü %25 olguda 
pozitiftir. 

Aminoglikozitlerle, üçüncü jenerasyon 
sefalosporinler veya piperacillin, ticarcil­
lin, azlacillin gibi geniş spektrumlu penisi­
linler kombine edilir. En az 14 günlük İV 
tedavi önerilir. Kavitasyon , ampiyem veya 
absede 4-6 haftada tedavi verilir. Penisilin 
a llerjisi varsa trimethoprim-sulfamethoxa­
zole ile aminoglikozit kombine edilir. Has­
tane içi kazanılmış olgularda kombinas­
yonda amikasin kullanılır. 

Yaşlı ve alkolikierde %68'e varan mor­
talite bildirilmiştir. 

Bakteriyemi, ampiyem, akciğer absesi, 
plevral effüzyon, perikarditis, artritis, me­
nenjitis gibi komplikasyonlar gelişebilir. 

Hastalık iyileştikten sonra akciğerde fibro­
zis, kavite ve volürolerde azalma gelişebilir. 

PSEUDOMONAS 
AERUGiNOSA PNÖMONiSi 
Etken gram negatiftir. Pyocyanin pig­

menti oluşturur. Doğal olarak suda, top­
rakta ve bitkisel materyallerde bulunur. 
Karbondioksitten karbon, amonyumdan 
nitrojen elde edebildiği için distile suda bi­
le yaşamını sürdürebilir. Sağlıklı bireyleri­
nin %5'inin orofarinks'inde bulunur. Me­
kanik ventilatörler, nebulazisyon aletleri 
ve amonyumlu dezenfektan solüsyonlar re­
zervuar olabilir. 

Pnömoni kolonize orofarengeal içeriğin 
akciğeriere aspirasyonuyla oluşur. Kronik 
akciğer hastalığı, konjestif kalp yetmezli­
ği, diabet, alkolizm, trakeostomi ve böbrek 
hastlığı olan multipl antibiyotik ve korti­
kosteroit tedavisi yapılan erişkinlerde has­
talık sık görülür. Pseudomonas hastanede 
kazanılmış pnömonilerin %12'sini oluştu­
rur. 

Peribronşiyal dokuda mikroabseler, 
hemorajik nekroz odakları, fokal atelekta­
zi ve amfizem bölgeleri görülür. Hemorajik 
ve pürülan plevra sıvısı bulunur. 

Titreme, ateş, öksürük, kanlı pürülan 
balgam, dispne ve relatif bradikardi bulu­
nur. Bakteriyemik olgularda pulmoner 
ödem gelişir. Ödem pulmoner kapiller sı­
zıntıya bağlıdır. 

Akciğer filminde yamalı bilatera l, ba­
zen lober konsolidasyon görülür. Nodüler 
gölgeler bulunabilir. Kavitasyon ve akciğer 
absesi görülebilir. 

2000 civarında lökositoz vardır. Etken 
balgam, kan veya transtrakeal aspirattan 
standart kültürlerle üretilebilir. 

Aminoglikozitlerle piperasillin, azlosil­
lin, mezlosillin, ticarsillin ve karbenisillin 
kombine edilir. Bakteriemik pnömon ide te­
davi iki hafta devam eder. Gentamisin'e di­
renç varsa amikasin tercih edilir. Siprof­
lokzasin P.aeruginosa'ya etkilidir. 

Ciddi olgularda mortalite %70'tir. Aşı 
deneysel safhadadır. 

ESCHERiCHiA COLI 
PNÖMONiSi 
Gram negatif enterik bakteridi r. Fa­

kültatif anaerob'tur. Kapsülü yoktur. So­
matik (0), flagellar (H) ve kapsüler (K ve-
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ya B) antijenleri vardır. Erişkinlerde ge­
nellikle barsak ve idrar yolu infeksiyanla­
rından kaynaklı bakteriyemiye bağlı pnö­
moniler oluşur. Yaşlılarda orofarengeal as­
pirasyonla pnömoniler oluşur. 

Patolojide, alveol hücrelerinde kubo­
idal metaplazi, septalarcia ödem ve mono­
nükleer infiltrasyona bağlı kalıniaşma gö­
rülür. 

Ateş, titreme, öksürük, balgam disp­
ne, plevral ağrı, bulantı , kusma, karın ağ­
rısı, yutma güçlüğü ve ishal bulunur. 

o/o 25 olguda kan kültürü poztiftir. 2000 
civarında lökositoz ve metabolik asidoz gö­
rülür. 

Akciğer filminde bilateral yamalı gö­
rüntü vardır. Abse ve ampiyem gelişebilir. 

3. jenerasyon sefalosporin olan ceftazi­
dime ile gentamisin kombine edili r. 

Mortalite oranı %29-31 arasında değişir. 

HAEMOPHILUS 
INFLUENZAE PNÖMONiSi 
Gram negatif, 1.5 mikran boyunda 

kokko-basillerdir. Bebeklerde rinit, sinü­
zit, otit, bronşiyolit, pnömoni ve menenjit 
meydana getirir. Tip-b insanda invaziv 
hastalık oluşturur. Genellikle kapsüllü 
formları pnömoni oluşturur. Etken damla­
cık yoluyla yayılır. Kapsülsüz şekli nazofa­
rinks florasında her zaman bulunur. Has­
tada ateş , öksürük, pürülan balgam ve ne­
fes darlığı yakınmaları bulunur. 

Akciğer filminde multilober yamalı 
bronkopnömoni görüntüsü vardır. 

Kan, plevra sıvısı, transtrakeal aspi­
rasyon, akciğer panksiyon materyali kül­
türü anlamlıdır. CIE yöntemi ile kapsüler 
polisakkaritleri tanıma yeni bir tekniktir. 

Genellikle ampisilin ve amaksilin etki­
lidir. Betalak.tamaz üreten rezistan suşlar 
bulunur. Ampicillin veya amoxicillin ile 
clavulanic acid veya sulhactam kombinas­
yonları , ikinci jenerasyon (cefaclor) ve 
üçüncü jei:ıerasyon sefalosporinler betalak­
tamaz üreten suşların tedavisine etkilidir. 

Tip-b için aşı geliştirilmiştir. Yalnız ço­
cuklarda kullanılır. Öldürücü bakteriel 
menenjit ve epiglottitisi önler. 

Çocuklarda plörezi , menenjitis , artri­
tis, perikarditis, epiglottitis ve otitis media 
gibi komplikasyonlar görülebilir. 

MORAXELLA CATARHALIS 
PNÖMONiSi 
Son zamanlarda dek Moraxella Catar­

halis (eskiden Neisseria catarrhalis olarak 
bilinirdi) sağlıklı insanların üst solunum 
yollarında bulunan zararsız bir patojen 
olarak kabul edilirdi. Son 10 yılda bu orga­
nizmanın insanda önemli bir infeksiyon 
ajanı olduğu ortaya kondu. Özellikle kro­
nik obstrüktif akciğer hastalıklı yaşlı has­
talarda hayatı tehdit eden pnömoniler 
oluşturabilir. 

Gram negatif böbrek şeklinde çiftle 
oluşturan koklardır. Çoğu beta laktamaz 
yapar. Fizik muayenede ateş, di~pne , taki­
kardi, takipne, öksürük ve balgam gözle­
nir. Akciğer filminde bronkopnömonik in­
fıltratlar ve alveoler konsolidasyon görüle­
bilir. 

Etken transtrakeal aspirattan pür elde 
edilebilir. Solunum yolu sekreyonunun 
gram boyamasında ekstrasellüler ve intra­
sellüler gram negatif diplokoklar görülür. 

Çoğu betalaktamaz oluşturduğundan 

penisilin ve ampisiline dirençlidir. 2. jene­
rasyon sefalosporinler (Cefamandole-4sa­
atte bir 2g İV, 

Cefoxitin-4saatte bir 2g İV, cefuroxime-
6saatte bir 1.5gİV), Eritremisin (6saatte 
bir 0.5g oral ), amoksillirr-clavulanic asit 
(8saatte bir 0.5g oral) etkilidir. 

Solunum infeksiyon tablosu akut tra­
keobronşitten ölümcül bakteriyel pnömo­
niye kadar değişir. 

Teşhis kaliteli bir balgam örneğinin 
gram boyaması ve kültürü ile konur. 

Gram boyamasında geniş gram(-) dip­
lokoklar görülürse %87 oranında kültürde 
MK ürer. 

MK'ların %75'i penisilin betalaktamazı 
ürettiği için, sefalasporin, eritromisin, tet­
rasiklin, trimetoprim, sulfametaksazol te­
davide tercih edilir. 

NEISSERIA MENINGITIDIS 
Asemptomatik bireylerin %15'inin na­

zofarenksinde meningokoklar bulunur. 
Damlacık ve elle temasla insandan insana 
bulaşır. Seragrup Y ve W-135 sıklıkla solu­
num hastalığı ile birliktedir. Ateş, titreme, 
öksürük, balgam ve göğüs ağrısı vardır. 
%20 olguda plevral effüzyon görülür. 
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N .meningitidis aerobik, oksidaz pozitif, 
gram negatif diplokoktur. 

10 gün penisilin G günde 4-6 milyon 
ünite İV verilir. Eğer septisemi veya me­
nenjitis varsa günlük doz 20 milyon ünite­
ye çıkılır. Fenisilin allerjisi varsa kloram­
feribol (0.5g 6saatte bir oral) önerilir. Te­
maslılara rifampisin (günde 2 defa 600mg 
oral) kemoproflaksisi önerilir. 

Grup A ve C'ye karşı meningokokaşısı, 

kapalı toplumlarda infeksiyonun yayılma­
sını önler. 

ACINETOBACTER PNÖMONiSi 
A.calcoaceticus aerobtur ve katalaz 

oluşturur. Gram negatiftir. Normal kişile­
rin %7'sinin üst solunum yollarında taşı­
nır. Trakeostomi, operasyon öyküsü, yoğun 
bakım ünitesinde olma ve antibiotik kulla­
nımı risk faktörleridir. Pnömoni ve septise­
ınili olgularda %44 mortalite bildirilmiştir. 
Hastada solunum sıkıntısı, takipne, ateş , 
öksürük, balgam ve plevral ağrı bulunur. 

Akciğer filminde lober konsolidasyon 
veya bronkopnömonik görüntüler buluna­
bilir. Olguların yarısında plevral effüzyon 
veya ampiyem gelişebilir. 

Tedavide, seftazidim (8 saatte bir 2g 
İV) , karbenisillin (4 saatte bir 5g İV), pipe­
rasillin (4 saatte bir 3g İV), ticarcillin (4 
saatte bir 3g İV), azlasillin (4 saatte bir 3g 
İV), mezlosillin (4 saatte bir 3g İV) ile gen­
tamisin (5mg/kg/gün İV) veya amikasin 
(15mg/kg/gün İV) kombine edilir. 

ANAEROBLARA BAG LI 
PNÖMONiLER 
Genellikle klinisyen şüphe etmedikçe 

tanınması zordur. Pnömoni aspirasyon so­
nucu oluşur. Alkolik stupor, aşırı dozda 

hipnotik ilaç, epilepsi, genel anestezi, özofa­
gus tıkanıklığı, gingivitis, kronik sinüzitis, 
malignite, bronşiektazi, pulmoner infark­
tüs predispozan faktörledir. Gram negatif 
fusobacterium ve bacteroides, gram pozitif 
peptostreptococcus önemli etkenlerdir. 

Anaeroblarla 4 tip klinik tablo oluşur. 
1- Anaerobik pnömonitis: Ateş , öksü­

rük, plevral ağrı, pis kokulu balgam ve he­
moptizi bulunur. Akciğer filminde bron­
kopnömonik infiltrasyon vardır. Sağ üst 
lob posterior ve sağ alt lob süperior seg­
ment daha sık tutulur. 

2- Anaerobik nekrotizan pnömoni: Ak­
ciğer filminde yoğun segmental infiltras­
yon, 2 cm'den küçük çaplı çok sayıda nek­
roz odakları bulunur. 

3- Primer akciğer absesi. 
4-Ampiyem. 
Mikrobiyolojik tanı zordur. Transtra­

keal aspirasyon, perkütan akciğer biyopsi­
si, torasentez ve fiberoptik katater mater­
yallerinden kültür yapılır. Gaz likit kroma­
tografi ile anaeropların oluşturduğu uçucu 
yağ asitlerin varlığı belirlenir. 

Tedavide penisilin G İV 12-18 milyon 
Ü/gün 10 gün süreyle verilir. Nekrotizan 
pnömoni, abse ve ampiyemde 4-8 hafta sü­
reyle tedavi verilir. Bacteroides fragilis be­
ta-laktamaz ürettiği için penisiline direnç­
lidir. 1-2 g/gün 8 saatte bir oral verilir. Pe­
nisiline allerjik olanlarda elindamisin (8 
saatte bir 600mg İV) kullanılır. Akciğer fil­
mi 3 haftada düzelir. Ampisillin-sulbak­
tam, tikarsillin-klavulanat, amoksisillin­
klavulanik asid anaeroblara etkin olan an­
tibiotikledir. 

Komplikasyonlar, kronik akciğer abse­
si, beyin absesi, metastatik abseler, sekon­
der amiloidozis ve bronkopleural fistüldür. 
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Resim 1: Sağ alt zorıda lober pnömoni görünümü. 
Etken: S. pneumoniae 
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Viral Pnömoniler 

ADENOVİRUS PNÖMONiSi 
Adenaviruslar zarfsız DNA virusları 

olup nazofarinkste koloni oluştururlar ve 
yakın temas sonucu diğer kişilere bulaşır­
lar. Tip 4 ve 7 epidemilere yol açmaları ne­
deniyle iyi bilinirler. Bulaşma için yakın 
temas gerekli olduğundan , ancak aile içi 
bireylerde ya da kışlalarda görülürler. Pa­
togenetik olarak akciğer enfeksiyonu fa­
renjiti takiben hastalığın aşağı doğru iler­
lemesi sonucunda ortaya çıkar. Olguların 
çoğu şiddetli olmadığı halde, otopsi yapı­

lanlarda, trakeobronşiyal mukozanın ba­
zal t abakaya kadar zedelenerek yok oldu­
ğu gözlenir. Kronik iltihabi hücrelerin var­
lığı sonucu interstisyumda kahnlaşma ve 
bu kahnlaşma boyunca skuamöz metapla­
zi ortaya çıkar. Alveolar ödem ve mononük­
leer hücre infiltrasyonu vardır. Mikaplaz­
ma pnömonilerinde olduğu gibi infiltratlar 
sıklıkla peribronşiyal veya peribronşiyoler 
tarzdadır. Epitelyal hücreler içinde nükle­
er inklüzyon cisimcikleri bulunabilir. 

Klinik olarak hastalık ateş ve ön servi­
kal adenopatinin eşlik ettiği farenjit şek­
linde başlar, beraberinde konjonktivit ola­
bilir, daha sonra olay ilerleyerek trakeob­
ronşiyal ağacı sonunda da akciğer paran­
kimini tutar. Pnömoni sıklıkla bebeklerde, 
küçük çocuklarda ve askerlerde izlenir. 
Özellikle askerlerde izlenen mikaplazma 
ve adenavirus pnömonilerini klinik olarak 
birbirinden ayırdedebilmek mümkün de­
ğildir, yalnızca adenavirus pnömonilerinde 
eksudatif farenjit görme olasılığı daha faz­
ladır. Fizik incelemede, farenjit ve rinit 
bulgularına ilaveten tek tük raller ve ron­
küsler duyulabilir. Konsolidasyon belirtisi 
sık olmamakla birlikte lober pnömoni ve 
plevral effüzyon izlenebilir. Virus çok nadi­
ren plevra sıvısından izole edilebilir. Fatal 
seyreden adenavirus pnömonileri bebek­
lerde, immünsupressif kişilerde, çok daha 
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nadiren de normal yetişkinlerde görülür. 
Bu vakalarda, diffüz bilateral alveoler in­
filtrasyonla hastalık hızla ilerler, mekanik 
ventilasyonu gerektirecek hipoksi ortaya 
çıkar. İnfiltrasyon ilerledikçe, belirgin len­
fositopeniyi takiben lökopeni gelişir. Disse­
mine intravasküler koagülasyon ve böbrek 
yetmezliği belirtileri ile birlikte rabdomyo­
lizis oluşur. 

Adenavirus pnömonisinde superenfek­
siyon yerleşebilir. Genellikle Pnömokok, A 
grubu streptokok, Hemofilus influenza, 
Stafılokok aureus ve grup I Neiseria me­
ningitidis pnömonileri izlenir. Özellikle as­
kerler arasında grup I N . meningitidis na­
zofarinkste kolonizasyona yol açtığından , 

çoğunlukla bu mikroorganizmalara bağlı 
pnömoniler ortaya çıkar. Adenavirus pnö­
monisi sırasında antibiyotik kullanılması 
bu superenfeksiyonların gelişmesini engel­
lemez. Hastaların çoğu adenavirus pnömo­
ıusinden hiçbir sekel kalmaksızın kurtul­
dukları halde bir kısmında restriktif akci­
ğer hastalığı, bronşektazi veya bronşiyoli­
tis obliterans gelişebilir. Adenavirus enfek­
siyonlarında akciğer dışı bulgu olarak fa­
renjit, konjunktivit, perikardit, artrit, cilt 
döküntüleri ve karaciğer fonksiyon bozuk­
luğu izlenebilir. Adenavirus pnömonisi sey­
rinde Reye sendromu geliştiği bildirilmiş­
tir. Pnömoni sırasında bu bulgulardan biri 
ya da birkaçının görülmesi, doktoru özgün 
tanıya yönelik tetkikleri istemeye yönelte­
cektir. Virus, nazofarinks, balgam ve en­
dotrakeal sekresyonlardan izole edilebilir. 
Solunum yolu epitel hücreleri içinde im­
münoflöresan testler, EIA ya da DNA hib­
ridizasyon yöntemi ile antijen gösterilebi­
lir. Bu son testler spesifik olmakla birlikte 
virus kültürlerine oranla daha az hassas­
tırlar. Enfeksiyona yönelik özgün bir teda­
vi yoktur. Tip 4 ve 7 adenaviruslara karşı 
oral canlı virus aşıları mevcuttur. Bu aşı-
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lar ordu içerisinde epidemileri önlemek 
amacı ile halen kullanılmaktadır. 

RESPiRATUAR SİNSITIAL Vi­
RUS, PARAİNFLUENZA ve DİGER. Vi­
RUS PNÖMONiLERİ 

Bebeklerde ve küçük çocuklarda solu­
num yollarında en sık görülen viral pato­
jen RSV'dur. Yetişkinlerde enfeksiyon ya 
semptomsuz olarak seyreder ya da hafif 
üst solunum yolu enfeksiyonu şeklinde or­
taya çıkar. Bugün RSV'un yaşlılarda ve 
immünsupressiflerde ağır pnömonilere yol 
açtığı ve superenfeksiyonlara neden oldu­
ğu bilinmektedir. Enfeksiyonlar daha çok 
hastanelerde ve yaşlılar yurdunda ortaya 
çıkmaktadır. Hastane personelinde bu vi­
rus kolanizasyon yapmakta, ya hiç sernp­
tom vermemekteyada hafif semptomlara 
neden olmaktadır. Bu şekilde hasta perso­
nel arasında transfer söz konusu olmakta­
dır. RSV pnömonisinde patolojik görünüm 
diğer viral pnömonilerden farklı değildir, 

intrasitoplazmik inklüzyon cisimciklerinin 
bulunduğu epitel hücreleri görülebilir. 
Radyolojik olarak, diffüz interstisyel görü­
nüm, alt loblarda interstisyel ya da yama 
tarzında alveoler infiltratlar veya erişkin 
solunum distres sendromunu taklit eder 
tarzda görünüm izlenebilir. 

Yaşlılarda ve immünsupresyonlu şa­

hıslarda , RSV pnömonisi yeni tanımlan­
mış bir fenomendir. Antijen tetkik yöntem­
leri ile bu pnömoninin erken tanısı müm­
kün olmaktadır. Bu nedenle immünoflore­
san veya EIA ile antijen gösterilmesi, viral 
kültüre eşdeğer hatta ondan çok daha kıy­
metli bir yöntem olarak gösterilmektedir. 
Bebeklerdeki RSV enfeksiyonları, aerosol 
şeklinde ribavirinin verilmesi ile başarıyla 
tedavi edilebilmektedir. Bu ilacın aerosol 
şeklinde verilmesi ile etkin doza ulaşılma­

sı çok daha kolay olmakta, böylelikle ilaç 
toksisitesinden kaçınılmaktadır. 

Yetişkinlerde alt solunum yolu enfeksi­
yonuna neden olan diğer RNA virusları 
arasında parainfluenza, coxsackie B ve 
coxsackie A21 gibi respiratuar enterovirus· 
lar, rhinoviruslar ve coronaviruslar sayıla­
bilir. Bunlara çok sınırlı sayıda rastlanıl-

maktadır. Parainfluenza II ve III ile ortaya 
çıkan alt solunum yolu enfeksiyonları za­
man zaman bildirilmektedir. Bu enfeksi­
yonlar için kabul gören bir tedavi olma­
makla birlikte, immün yetmezlikli çocuk­
larda parainfluenzaya bağlı ısrar edici alt 
solunum yolu enfeksiyonları, aerosol şek­
linde ribavirin kullanılması ile tedavi edi­
lebilmektedir. 

İNFLUENZA PNÖMONiSi 
Her yıl veya her iki yılda bir influenza 

A virusu pandemilere ve epidemilere ne­
den olur. Viruslarda ortak kompleman fik­
sasyon test antijeni mevcuttur bu da nük­
leoprotein antijendir. Viruslar hemagluti­
nin ve nöraminidaz antijeni k karakterleri­
ne göre farklılaşırlar. Influenza A'nın 

H1N1 suşu 1918-1919 yılından 1957 yılına 
kadar dünyada hüküm sürmüş ve bu ta­
rihte yerini H2N2 suşuna terketrniştir. 

1968-1969 yılından sonra da H3N2 suşu 
yayılmaya başlamıştır. H1Nl suşu da 
1976'dan sonra tekrardan ortaya çıkmıştır. 
Influenza B şuşları da ortak bir komple­
man fıksasyon antijenine sahiptir, yalnız 
bu antijen influenza A'nın antijeninden 
farklıdır. lnfluenza B'nin hemaglutinin ve 
nöraminidaz antijenleri değişmeye daha 
az yatkın olduğundan buna bağlı pandemi­
ler oluşmaz ve epidemiler arası süreler inf­
luenza A'ya göre daha uzundur, 3-4 yılda 
bir meydana gelir. Influenza A ileri yaşta, 
altta başka bir hastalık yattığında ve im­
münosupressiflerde ciddi morbiditeye ne­
den olmaktadır. Çünkü yaşla birlikte viru­
sa olan bağışıklık azalmakta ve virus dü­
zenli olarak antijenik özelliklerini değiştir­
mektedir. Pandemi senelerinde virus hem 
nöraminidaz hem de hemaglutininin anti­
jenik özelliklerini değiştirmektedir. 

Patogenetik olarak, virus solunum epi­
teline tutulmakta ve reseptör yoluyla en­
dositozis olarak adlandırılan bir şekilde 
hücre içine girmektedir. Asit pH'da virus 
endozom membranı ile füzyon yapmakta, 
virion bu şekilde endozom içinde kılıfından 
kurtulmaktadır. Daha sonra bu partikül 
replikasyonun sitoplazmik ve nükleer ev­
relerine geçmektedir. Replikasyon proçesi 
sırasında virus hızla solunum epitelini ha-
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rap ederek, müköz yapımı ve silyer aktivi­
te gibi doğal korunma mekanizmalarını 
bozmaktadır. Şiddetli pnömoni olgularında 
trakea ve bronş epiteli bazal tabakaya ka­
dar tahrip edilmekte ardından da metapla­
zi oluşmaktadır. Sonuçta solunum yolları 
yassı epitel ile kaplı hale gelmektedir. 
Bronşiyollerde tutulum ve peribronşiyoler 
şiddetli iltihap oluşabilmektedir. Komplike 
olmayan olgularda çoğunlukla küçük hava 
yolları tutulmakta bunun sonucunda da 
buralarda yaygın fonksiyon bozukluğu , ha­
fif hipoksemi ile birlikte kompanse respi­
ratuvar alkalozis gelişmektedir. Şiddetli 

pnömoni olgularında, alveollerde tahribat, 
alveoler-kapill er membranda bozulma, so­
nuçta alveoler ödemle birlikte alveol içine 
hemoraji, mononükleer hücre infıltrasyo­
nu ve hyalen membran oluşumu ortaya 
çıkmaktadır. Kronik iltihabi hücre infilt­
rasyonu ile beraber interstisyumda kalın­
l aşma görülmektedir. Olay fulminant ola­
bilmekte, başlangıçtan 5-7 gün sonra prog­
resif infıltratlar gelişmektedir. Yetişkin so­
lunum sıkıntısı sendromuna benzer tablo 
oluştuğunda, hastalık fatal seyretmekte 
olguların %75'i kaybedilmektedir. Influen­
za A pnömonilerinin hepsi böyle seyretme­
mekte, bir kısmı interstisyel ya da bron­
kopnömonik tutulurola mikaplazma pnö­
monilerini taklit etmektedir, yalnız burada 
fark lökosit sayısının normal veya azalmış 

olmasıdır. Influenza pnömonisi ile birlikte 
superenfeksiyon olabileceği gibi, sonradan 
da superenfeksiyon gelişebilmektedir. Her 
pandemi sırasında superenfeksiyona yol 
açan mikroorganizma değişmektedir. 

1889-1890 pandemisinde H . influenza, 
1918-1919 pandemisinde A grubu strepto­
koklar, son zamanlarda ise S. pneumonia 
takiben S. aureus ve H. influenza'dır. 

N adiren diğer gram negatif bakteriler 
izlenebilir. Influenza B de benzer pulmoner 
görüntülere neden olabilir yalnız daha sey­
rek görülmektedir. Influenza A epidemileri 
sırasında alt solunum yolu enfeksiyonları 
nedeni ile hospitalizasyon sıklığı arttığı hal­
de, influenza B epidemilerinde bu artış ol­
mamaktadır. Yalnız , influenza B deA'da ol­
duğu gibi myoperikardit, rabdomyolizis ve 
ensefalit , Reye sendromu, Landry-Guilan-

Barre sendromu, Stevens- Johnson sendro­
mu gibi sinir sistemi bozukluklarına yol aç­
maktadır. 

Klinik olarak, ani başlayan ateş, kır­
gınlık, myalji ve nefes darlığı vardır. Kanlı 
balgam olabilir. Dispne ilerleyerek hospi­
talizasyon ve mekanik ventilasyonu gerek­
tirebilir. Hastalık bir hafta içerisinde iler­
leyerek progresif interstisyel ve alveoler 
infiltrasyon şekline dönebilir. Bazı hasta­
larda basit bir pnömoni ile birlikte fonksi­
yon bozukluğu vardır fakat yardımcı solu­
numa gerek duyulmaz. Superenfeksiyon 
ya pnömoni ile birliktedir ya da ateş olma­
yan dönemi takiben tam hastalık sona er­
di diye düşünülürken ortaya çıkar. Morbi­
dite ve mortalite yaşlılarda özellikle KO­
AH, kalb yetmezliği ve diabetes mellitusu 
olanlarda ve immünosüpresyonlularda çok 
yüksektir. 

Influenza A ve B virusuna bağlı morbi­
elite yalnızca bu gruplarla sınırlı değildir. 
Gebeliğinin 3. trimesterinde olan kadınlar­
da da influenza pnömonisi sık görülür. 
Böbrek transplantasyonu yapılanlarda da 
influenza önemli morbiditeye neden ol­
maktadır. Kompleman fiksasyon ve he­
maglutinasyon inhibisyon testleri gibi se­
rolojik testlerle titre yükselmeleri gösteri­
lerek influenza A ve B enfeksiyonu tanıla­
rı konulabilir. Kompleman fıksasyon tes­
tinde tek bir titrenin 1/128'in üzerinde ol­
ması çok yeni geçirilmiş influenza B enfek­
siyonunu gösterir. Nazofarinks ve endotra­
keal sekresyonların Rhesus maymun böb­
reği veya Madin-Darby köpek böbreği do­
ku kültürlerine ekilmesi ile virus üretilebi­
lir. Virusun optimal elde edilebilmesi için 
bazen yumurta embriyosuna gerek duyu­
labilir. Immünflöresan yöntemlerle virus 
72 saat içinde tanımlanabilir. EIA ya da 
immünflöresan yöntemi ile direkt antijen 
tetkiki sekresyonlara uygulanabilir yalnız 
bu yöntemler virus kültürleri kadar spesi­
fik değildir. 

Amantadin ve rimantadin influenza 
A'nın hem profilaksisinde hem de tedavi­
sinde etkili olduğu halde, influenza B'ye 
karşı duyarsızdır. İlaç muhtemelen asidik 
pH oluşmasını önleyerek virusun kılıfın­
dan kurtulmasına engel olmaktadır, böyle-
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ce virion zarfı endozomla füzyon oluştura­
mamaktadır. 200 mg/gün dozunda aman­
tadin daha çok santral sinir sistemine ait 
yan etkiler göstermektedir. Böbrek yet­
mezliğinde doz yeniden ayarlanmalıdır. Ri­
mantadin için böyle bir ayarlama gerek­
memektedir, çünkü bileşik vücutta meta­
bolize olmaktadır. 

Ribavirin in vitro olarak influenza A ve 
B viruslarına etkilidir. Gelecekte aerosol 
halinde ribavirin yalnız başına veya ri­
mantadin ile birlikte influenza A pnömoni­
lerinde kullanılabilecektir. Yine influenza 
B pnömonisi aerosol ribavirin ile yakında 
tedavi edilebilecektir. Influenza A ve B'ye 
karşı aşılar mevcuttur ve risk altındaki 
gruplarla tıbbi personelin her yıl aşılan­
ması önerilmektedir. 

RlZAMIK PNÖMONiSi 
Çok bulaşıcı bir enfeksiyondur, aşılan­

mamış çocuklarda yaygındır. Aktif aşılama 
yapılan ülkelerde eredike edilmek üzere­
dir. Enfeksiyon bütün dünyada yaygın ola­
rak bulunur. Yılın her ayında görülebilir. 
Atakların çoğu kış ve bahar aylarındadır. 
Virus damlacık yolu ile bulaşır, inkübas­
yon süresi 10 gündür. Tipik kızamık geçi­
rerrlerin yaklaşık %5'inde pnömoni gelişir. 
Hastaların ise ancak yarısında radyolojik 
olarak pnömoni izlenebilir. Özellikle alt 
zonlarda yaygın bilateral interstisyel veya 
ince retikülo-nodüler tarzda infiltrasyon­
lar görülür. %30'unda superenfeksiyon ge­
lişir. Daha çok H.influenza, S.pneumoniae, 
Grup A streptokoklar, Grup I meningokok­
lar ve S.aureus izole edilir. Bakteriyel su­
perenfeksiyon sıklıkla döküntüden sonra 
5-10 gün içinde ortaya çıkar, klinik kötüle­
şir, yeni ya da farklı akciğer infiltratları 
geli~ir, lökosit sayısında ve balgamın ka­
rakteristiklerinde değişmeler izlenir. Viral 
pnömoni sırasında antibiyotik kullanılma­
sı superenfeksiyonu engelleyemez. 

İmmünyetmezlikli çocuklarda döküntü 
olmaksızın kızamık pnömonisi gelişir, bu­
na dev hücreli pnömoni adı da verilir. Bu 
çocuklarda hücresel immünite yoktur ve 
antikor yapımı da gecikmiştir. Döküntü 
olabilmesi için hücresel immünitenin sağ­
lam olması gerekir. Fatal kızamık pnömo­
nisinde, tüm bronş epiteli bazal tabakaya 

kadar dökülür, skuamöz metaplazi gelişir, 
interstisyel aralık ödem ve iltihabi hücre­
lerle genişler ve alveoller ödem, hyalin 
membran, mononükleer hücrelerle dolar. 
Ayrıca epitel içerisinde dev hücreler izle­
nir. Akciğer dışı bulgular olarak, otitis me­
dia, sinüzit, ensefalit ve hafif karaciğer 
yetmezliği bulunabilir. Spesifik bir tedavi 
yoktur. Yalnız liseye başlayan çocukların 
yeniden aşılanmasının faydalı olabileceği­
ne inanılmaktadır. Tıbbi personelden de 
kızamık geçirmeyenierin ya da aşısı olup 
olmadığını bilmeyenierin kızamık antiko­
ru yönünden tetkik edilmeleri önerilmek­
tedir. 

SUÇiÇEGi PNÖMONiSi 
Suçiçeği ya da yaygın herpes zoster en­

feksiyonunda pnömoni gelişebilir ve şid­

detli seyredebilir. Çocuklukta suçiçeği sı­

rasında pnömoni gelişmez yalnız superen­
feksiyon olarak bakteriyel pnömoni görüle­
bilir. İmmünyetmezlikli çocuklarda ise pür 
viral pnömoni ortaya çıkar. Yetişkinlerde 
variceila sırasında akciğerler nisbeten sık 
tutulurlar. Variceilah yetişkinlerin %15-
20'sinde pnömoniye ait radyografik görü­
nüm izlenir yalnızca %5'inin hastaneye 
yatması gerekir. Pnömonili yetişkinlerde 
çoğunlukla superenfeksiyon izlenmez, an­
cak entübasyon gerekenlerde ortaya çıka­
bilir. Virus akciğeriere ya solunum yolun­
dan ya da kan yolu ile ulaşır. Döküntü ile 
pnömoni aynı zamanda başlar. Başlangıçta 
pnömoni nodüler infiltratlar şeklindedir, 

çapları l-4mm.dir, interstisyel tutulum eş­
lik edebilir. Hilusa doğru gölgeler daha da 
koyulaşırlar, peribronşiyal infiltrasyon, hi­
ler adenopati ve plevral effüzyon görülebi­
lir. 

Retikülo-nodüler infiltrat ilerleyerek, 
yaygın alveoler hasara yol açabilir ve dif­
füz parenkim tutulumu izlenir. Patolojik 
olarak influenza pnömonisini andırır, fark­
lı olarak koagülasyon nekrozu vardır. Bu 
sahalar hastalığın gidişi sırasında çoğun­
lukla kayboldukları halde bazan kalsifiye 
olabilirler ve radyografide miliyer tarzda 
görülürler. Nekroz sahalarının iltihabi in­
filtratla çevrelerıerek granı.ıloma benzer 
yapı ortaya çıkardıkları gösterilmiştir. Da­
ha sonra buralar kalsifiye olmaktadır. 
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Varicella pnömonisi sırasında diğer bir 
olay da, trakea ve bronş epitelinin harabi­
yetidir. Bazı hastalarda farinks, larinks ve 
trakeada kalın, fibrinopürülan kabuklaş­
ma olmaktadır. Bu kalın kabuk solunum 
sıkıntısına yol açarak entübasyon ihtiyacı­
na neden olmaktadır. Dissemine herpes 
enfeksiyonu da akciğerlerde aynı patoloji­
lere neden olabilmektedir. N ormal yetiş­
kinlerin çoğu hiç sekelsiz iyileşirken, im­
mün yetmezlikli kişiler ve 3. trimesterdeki 
gebelerde hastalık sorun yaratmaktadır. 

Klinik olarak döküntüyü takiben öksü­
rük ve dispne ortaya çıkar. Başlangıçta 

balgam beyaz ve orta miktarlardadır, he­
morajik olabilir. Göğüs ağrısı ve plevral ef­
füzyon meydana gelebilir, çoğunlukla kan­
lıdır ve plevral yüzeyde virusun varlığına 
işaret eder. Ekstrapulmoner belirtiler ola­
rak, döküntü, otitis media, myoperikardit, 
hepatik disfonksiyon ve ensefalit görülebi­
lir. 

Reye sendromu eşlik edebilir, glomeru·· 
lonefrit ve beraberinde artrit bulunabilir. 
Hastanın dış görünümü iyi gibi olsa da hi­
poksemi bulunabileceği unutulmamalıdır. 
Eğer bu hipoksemi zamanında düzeltilme­
yecek olursa, olay derinleşir, mekanik ven­
tilasyon gerekebilir. Variceila pnömonisin­
de ölüm; solunum yetmezliği iledir, tansi­
yon pnömotoraks, bakteriyel superenfeksi­
yon ya da progresif pulmoner fibrozis so­
nucu gelişir. 

Komplike varicella-zoster virus enfek­
siyonunda iki ayrı antiviral ajan, adenin 
arabinozid (Ara-A) ve asiklovir (ACV), te­
davide etkilidir. Ara-A, viral DNA polime­
razı inhibe eder, en az 5 gün boyunca 10 
mg/kg 12 saatin üzerinde verilir. Doz gere­
kirse 15 ınglkg'a çıkarılabilir. İlaç kolay 
kolay çözünmediğinden her bir mg ilaç için 
2 ml sıvı gerekir. Uygulanan dozda genel­
likle kemik iliği süpresyonu gelişmez. 

Karaciğer ya da böbrek fonksiyon bo­
zukluğunda ilacın dozu azaltılmayacak 
olursa, insomnia, hallüsinasyonlar gibi 
santral sinir sistemi belirtileri ortaya çı­
kar. İlaç kesildiğinde bu yan etkiler kaybo­
lur, nadiren ölüme yol açar, bazen ilaç ke­
sildikten sonra uzun süreler bu belirtiler 
devam edebilir. 

ACV'de DNA polimerazı inhibe eder, 
ayrıca zincir sonlarıdırıcı olarak etki eder. 

En az 7 gün boyunca, her 8 saatte bir 500 
mg/m2 dozunda verilir. Böbrekte toplayıcı 
tüplerde birikmesi sonucu obstrüktif nef­
ropati gelişebilir. Genellikle bu durum bol 
sıvı, diüretik veya mannitol uygulanması 
sonucu düzelir. 

Alfa-interferonun da tedavide kullanı­
labileceği gösterilmiştir, yalnız bu henüz 
araştırma safhasındadır. 

HERPES SIMPLEX ve EPSTEIN 
BARR VİRUS PNÖMONiLERİ 

Herpes yenidoğanda nekrotizan bron­
kopnömoniye neden olurken immünsüp­
ressif yetişkinlerde pnömoni oluşturur. Fo­
kal pnömoni ya da diffüz interstisyel pnö­
moni şeklinde ortaya çıkar. Fokal pnömoni 
genellikle herpetik özefajit ve trakeit ile 
birliktedir ve virusun aşağı inmesiyle mey­
dana gelir. Diffüz interstisyel pnömoni ise 
hematojen yayılım sonucu gelişir. Bu has­
talarda ağır immün yetmezlik olduğun­
dan, bakteriyel ve fungal superenfeksiyon­
lar sık görülür. Asiklovir herpes enfeksi­
yonlarında başarı ile kullanılmaktadır. Sı­
radan enfeksiyonlarda 250 mg/ın2 her 8 sa­
atte bir en az 7 gün süre ile kullanılır, daha 
ağır enfeksiyonlarda her 8 saatte bir 10 
mg/kg dozunda verilebilir. Kesin tanı akci­
ğer biyopsisi ile konulur. 

Enfeksiyoz mononükleozis sırasında 

akciğerierin Epstein-Barr virusu ile tutu­
lumu çok nadirdir. Bu hastalık sırasında 
mikaplazma ya da diğer virus pnömonileri­
nin olabileceği akılda tutulmalıdır. Rad­
yografide hiler adenopati, bant şeklinde 
infiltrasyonlar, diffüz bilateral pnömoni 
veya primer atipik pnömoniyi düşündüre­
cek görüntüler ortaya çıkabilir. Asiklo­
vir'in EBV'na etkili olduğu bilinmekle be­
raber bu konuda yeterli yayın yoktur. 

SiTOMEGALOVİRUS (CMV) 

PNÖMONiSi 

CMV mononükleozis sendromunun bir 
parçası olarak virus yetişkinlerde nadiren 
pnömoniye neden olur. İine de EBV'na 
oranla CMV daha fazla pnömoniye yol aç­
maktadır. 

Pnömoni daha çok immün yetmezlikli 
hastalarda ortaya çıkmaktadır. Özellikle 
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böbrek, karaciğer, kalb ve kemik iliği nak­
li yapılanlarda hastalık oluşturmaktadır. 
AIDSli hastalarda da önemli bir problem 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Hematojen 
yolla virus akciğer parankimine ulaşmak­
ta ve burada 1-4 mm çapında retikülo-no­
düler gölgelere yol açmaktadır. Patolojik 
olarak bu fokal sahalar nekrotik doku, he­
moraji, ödem, mononükleer hücre infiltras­
yonu ve tipik sitomegalik hücreler içer­
mektedir. Bu olay ilerleyerek diffüz inters­
tisyel ve alveoler infıltrasyonlara yol aça­
bilir. 

Allojenik kemik iliği transplantasyonu 
yapılan kişilerde diffüz interstisyel pnömo­
nitis daha sık görülmekte ve bunların 

%90'ı fatal seyretmektedir. Böbrek nakli 
yapılanlarda ise fokal pnömoni daha sık iz­
lenmekte ve fazla şiddetli seyretmemekte­
dir. Nadiren küçük plevral effüzyonlar 
oluşmaktadır. Bir kısım böbrek nakli yapı­
lanlarda ise CMV pnömonisi hızla ilerle­
mekte ve yayılarak ölüme neden olmakta­
dır. Kalb nakli yapılanlarda ise CMV pnö·· 
manisi sırasında özellikle P.carinii ve no­
kardiya superenfeksiyonları görülmekte­
dir. Yine AIDS'lilerde pnömosistis ile sık 

birlikte olmaktadır. Böbrek transplantlı 

hastalarda ekstrapulmoner olarak, ateş, 

kırgınlık , karaciğer fonksiyon bozukluğu , 

splenomegali, lökopeni ve serum kreatinin 
seviyesinde artış izlenebilmektedir. 

AIDS'li hastalarda ise akciğer dışı bul­
gu olarak, gastrointestinal kanama ve per­
forasyon, karaciğer fonksiyon bozukluğu, 
adrenal korteks tutulumu ve santral sinir 
sistemi bozuklukları görülebilmektedir. 
CMV'un kendisi de immün süpresyon ya­
pan bir ajan olduğundan zaten immün yet­
mezliğin olduğu şahıslarda bu yetmezliği 
daha da artırarak bakteriyel, fungal ve pa­
raziter superenfeksiyonlara yol açtığı bi­
linmektedir. 

Klinik olarak CMV pnöınonili hasta­
larda dispne ve kuru öksürük bulunur. Bu 
tabloya plörezi eşlik edebilir. Şikayetler 

geçici ol abileceği gibi solunum yetmezliği­
ne kadar da gidebilir. CMV pnömonisinde 
tedavi ne yazıkki başarısızdır. Adenin ara­
binozid, asiklovir, gansiklovir ve bunlarla 
yapılan interferon kombinasyonları etkisiz 
kalmaktadır. Çabalar daha çok transplant­
lı hastalarda korunmaya yönelik olmak­
tadır. 
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IIJ (ID Akciğer Absesi 

TANIM: Akciğer ab sesi, akciğer paran­
kimasında değişik etyolojik ve patolojik 
olaylarla oluşan nekroz , süpürasyon ve 
fibröz doku reaksiyonu ile sınırlı patolojik 
bir oluşumdur. Etkin ve erken tedavi so­
nucu eskiye oranla oldukça azalmış olup 
bugün görülen olgular özellikle anaerob 
mikroorganizmalarla oluşan nekrotize ak­
ciğer infeksiyanlarına bağlıdır. 

ETYOLOJİ: Akciğer absesi hazırla­
yıcı bir hastalığın sekonder komplikasyo­
nudur. 

En önemlisi anaerob mikroorganizma­
ların oluşturduğu nekrotize akciğer infek­
siyonl arıdır. En fazla etken olan mikroor­
ganizmalar anaerob Fusobacterium nucle­
atum, Bacteroides melaninogenicus , B. in­
termedius, Peptostreptococcus ve aerob 
streptokoklar, microaerofılik streptokok­
lar, Staphylococcus aureus ve Klebsiel­
la'dır. Daha az etken olanlar Streptococcus 
pyogenes (A grubu betahemolitik strepto­
koklar) , S.pneumoniae (özellikle tip 3),8. 
milieri, Hemophilus influenza (tip B), 

Tablo 1: Akciğer absesinin sınıflandırılması: 

I. N ekrotize infeksi yonlar 
a. Piyojenik bakteriler 

Prof. Dr. Gülten DURMAZ 

E.Coli, Pseudomonas aeruginosa, P. Pse­
udomallei (melioidosis), Actinomyces (akti­
nomikozis), Legionella, Nocardia, Parago­
nimus westermani, Entamoeba histolytica 
(amibiazis)'dir. 

EPİDEMİYOLOJİ: Akciğer abseleri­
nin çoğunluğu orofarinks florasında bulu­
nan anaerob mikroorganizmalara bağlıdır. 
S.aureus ve gram negatif basillere bağlı 
abseler hastane infeksiyonu olup ağır tıb­
bi-cerrahi koşullarda, direnci düşük , güç­
süz olgularda görülür. Am ip absesi hepatik 
abseden diyafragma yoluyla akciğere di­
rekt yayılma ile oluşur. N ocardia abseleri 
özellikle kortikosteroid uygulamasına bağ­
lı immünsüpresyon sonucu oluşur. Özellik­
le S. aureus'un, anaerob bakteri ve P. aeru­
ginosa'nın etken olduğu septik emboliler 
multipl, soliter, periferik yerleşimli hema­
tojen akciger abselerine yol açar. Hemato­
jen abseler çoğunlukla intravenöz ilaç uy­
gulanan olgularda görülür. Paragonimus 
şestermani ve melioidosis'e bağlı abseler 
sıklıkla Uzak-Doğu'da saptanır. 

(Staphlococcus aureus, Klebsiella, mikst anaeroblar- Nocardia asteroides). 
b. Mikabakteriler ( Mycobacterim tuberculosis, M. Kansii , 

M. aviuro - intracellulare). 
c. Funguslar (Coccidiodes immitis, Histoplasına capsulatum) 
d. Parazitler (Entamoeba hystolytica, Paragonimus westermani) 

ILKaviteli infarktüs 
a. Belirtisiz ( hafif ) emboli 
b. Septik emboli ( Staphylococus auereus, Candida ) 
c. Vaskülit (Wegener's granülomatosis, periarteritis) 

III.Kaviteli malignite 
a. Bronkojenik karsinoma 
b. Lenfoma 
c. Metastatik maligniteler 

IV. Diğer 
a. İnfekte. kistler, büller veya sekestra_SJ.On . . . . 
b. Nekrotık konglomerat lezyonlar (Sılıkozıs , kömür ışçısı pnömokonyozu) 
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PATOGENEZ: Akciğer abselerinin 
%60'ı anaerob mikroorganizmalar içeren 
üst solunum yolları florasının aspirasyo­
nuyla oluşan ve nekrozlaşan bronkojen ab­
seler denir. Periodontal sepsisli (gingivitis 
veya piyore ) olgularda uygulanan üst so­
lunum yolu operasyonlarında sık görülür. 
Alkolizm, diyabet koması , epilepsi,malnüt­
risyon, ilaç alışkanlığı, sedatif kullanılma­
sı, hemipleji, nörolojik bozukluklar gibi bi­
linç kaybına yol açan koşullar,özofageal 
bozukluk ve nörolojik yetersizliğe bağlı 

disfaji, nazogastrik intübasyon, trakeosto­
mi, nazogastrik beslenme tüpleri aspiras­
yana neden olur.Aspirasyon pnömoni ve 
absesinin gelişmesi için akciğerin savun­
ma mekanizmasının ve vücut direncinin 
zayıflaması, fazla miktarda mikroorganiz­
ma bulunması gerekir. Başlangıçta lezyon 
pnömonitis veya aspirasyon pnömonisidir. 
Sağ ana bronşun trakea ile daha dar açı 
yapması nedeniyle aspire edi len maddeler 
daha çok sağ akciğere ulaşır, sırt üstü ya­
tar pozisyonda alt lob superior ve üst lob 
posterior segmentlerde, dik durma ve otur­
ma pozisyonlarında alt lob bazal segmen­
tinde yerleşir. 7-14 günde hava sıvı düzeyi 
gösteren tipik abse görünümü ortaya çıkar. 

Akciğer tümörü, lenfadenopati , muko­
id tıkaç,yabancı cisimle bronş tıkanıklığı 
olursa,tıkanıklığın gerisinde biriken mu­
kus mikroorganizmaların üremesi için iyi 
bir ortam oluşturur, infeksiyon ve abse ge­
lişir. Bronş kistleri, hidatik kist, bronşek­
tazi ve akciğer infarktüsü olaya eklenen 
infeksiyon ile abseye dönüşebilir. 

PATOLOJi: Patolojik özellikler diğer 
abselerden farklı değildir. Başlangıçtaki 

solid inflamasyon dokusu erir ve cerahat 
dolu bir kavite oluşur.Kısa sürede çevre­
sinde granülasyon dokusu ve fibrozis geli­
şerek olayın yayılması engellenir. Arasıra 
iltihabi materyal bronşlar yolu ile dışarı 
atılır ve drenaj yeterli olursa abse iyileşir. 
Drenajı bozuk ve virülan bakterilerin oluş­
turduğu abseler birçok bronşa açılarak di­
ğer akciğer alanlarına yayılır ve multipl 
abselere yol açar. Bazen abseyi direne eden 
bronşta oluşan inflamasyon materyalinin 
birikmesine, kollapsa yol açar. Kollabe 
alan üzerinde plevranm negatif basıncının 

emici etkisi daha artarak ampiyem oluş­
masına yol açar. Plevraya yayılım perife­
rik yerleşimli abselerde sıktır. Abse büyü­
dükçe genişleyen granülasyon dokusu 
plevraya yayılıını önler. Aspirasyon absele­
rinde plevraya rüptür ender, bronşa rüp­
tür sıktır. Ufak abseler büzülür, fibröz skar 
dokusu içinde kaybolur. Büyük olanlar ay­
nı kalır. Yetersiz drenaj ve yetersiz tedavi 
sonucu infeksiyonun devam etmesi abseyi 
kronikleştirir, bal peteği şeklinde kistik 
görünümler ortaya çıkar. Birçok olguda te­
davi ile bu oluşumlar gelişmez. 

KLİNİK BULGULAR: Abse pnömoni 
belirtileri ile başlar. Titreme ile ateş yük­
selmesi, halsizlik olur, sonra öksürük ve 
giderek artan balgam çıkarma eklenir. 
Anaeroblara bağlı abselerde balgam putrid 
(pis kokulu) olur. Bazen absenin bronşa 
açılması ile kusma şeklinde bol balgam çı­
karma (vomik) olabilir. Balgamda çizgi 
şeklinde kandan, ağır öldürücü kanamala­
ra ulaşabilen hemaptizi bulunabilir. Yan 
ağrısı olabilir. S. aureus, gram negatif ha­
sil ve amib abseleri hızlı , ciddi seyir göste­
rebilir. 

Fizik bulgular, erken evrede pnömoni 
bulgularıdır. Geç evrede amforik veya ka­
vernöz solunum,plörezi bulguları, geniş 

abselerde matite alınır. Solunum sesleri 
hafiflemiştir. KTonik abselerde çomak par­
mak görülür. 

LABORATUVAR BULGULARI: Has­
talığın erken evrelerinde lökositoz vardır. 

Sedimentasyon hızı artmıştır. infeksiya­
nun toksik etkisi ile hipokrom anemi görü­
lebilir. 

Balgamda bakteriyolajik incelemeler, 
mikobakteri, patojen mantarlar, parazitler 
yönünden incelemeler ve sitolajik incele­
meler, rutin aerob ve anaerob kültürler ya­
pılır. Transtrakeal aspirasyon biyopsisi ve­
ya fiberoptik bronkoskopi ile alman örnek­
ler anaerob kültür için daha uygundur. 
S.aureus, gram negatifbasil ve anaerob in­
feksiyonlarda kan kültürü yararlıdır. Plev­
ral sıvıda aerob ve anaerob kültür özellik­
le ampiyemde tedaviye başlamadan önce 
yararlıdır. 

Bronkoskopi, antibiyotik tedavisine 
yanıt alınamayan, atipik klinik bulgu gös-
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teren, malign kavite, obstrüktif tümör ve 
yabancı cisim aspirasyonu olan abseli ol­
gularda rutin olarak uygulanır. Bu yolla 
endobronşiyal tümör görülürse biyopsi alı­
nır, yabancı cisim çıkarılır, aspirasyonla 
drenaj sağlanır, absenin lokalizasyonu 
hakkında cerahat gelen bronşa göre fikir 
edinilir, bakteriyolajik ve sitolojik inceleme 
için materyel alınır. Bronkoskopi tetkik, 
tanı ve tedavi yönünden yararlıdır. 

RADYOLOJiK BULGULAR: Akciğer 
absesi, akciğer filminde hava-sıvı düzeyi 
gösteren kavite görünümü ile tanınır. Baş­
langıçta bir veya bir kaç akciğer segmenti­
ni tutan homojen, düzensiz sınırlı pnömo­
nik gölge görülebilir. Hava-sıvı düzeyinin 
görülebilmesi için absenin bronşa drene ol­
ması ve nekrotik materyel atıldıktan sonra 
abse kavitesi içine girmesi gerekir. Bazı 
durumlarda hava-sıvı düzeyini ortaya çı­
karabilmek için radyoskopik inceleme ve­
ya tomografi gerekebilir. 

TANI: Absede kesin tanıyı saptayan 
en belirgin bulgu radyolojik olarak kavite 
içinde hava-sıvı düzeyinin bulunmasıdır. 
İnfekte kist, bül veya sekestrasyon ve mes­
lek hastalıklarına bağlı masif pulmoner 
fibrozis radyolojik olarak tanınabilir. Bron­
koplöral fistül bulunan ve hava-sıvı düzeyi 
gösteren lokalize ampiyem bilgisayarlı to­
mogramla abseden ayırdedilebilir. Abse 
kliniği veren infekte bronşektaziler bron­
kografi ile tanınır. Özellikle solda posterior 
bazal segmentte hava-sıvı düzeyi gösteren 
lezyon pulmoner sekestrasyonu düşündü­
rür. Bronkografi ve retrograd aortografi ile 
doğrulanır. 

Birçok olguda absenin primer nedenini 
radyolojik olarak saptamak olası değildir. 
Yabancı cisim aspirasyonu varsa madeni 
olanlar radyolojik olarak görülür, organik 
olanları görmek olanaksızdır. Bunlar bron­
koskopi ile araştırılmalıdır. Tanıya ait kuş­
kulu durumlar varsa önceki göğüs filmleri 
incelenmelidir. Bazen diyagnostik torako­
tomi gerekebilir. Wegener granülomatozu, 
diğer vaskülitler ve malignitelerde, diğer 
yöntemlerle tanı konamayan olgularda bi­
yopsi ve eksizyon için cerrahi tetkik endi­
kedir. Tüm biyopsi örnekleri rutin ve özel 
histopatolojik yöntemlerle incelenmelidir. 

TEDAvi: Absenin tedavisi etyolojik 
nedene yönelik olmalıdır. Uygun antibiyo­
tikler verilmeli, aınpiyemli olgularda ye­
terli drenaj sağlanmalıdır. Özellikle büyük 
abselerde akut ateşli evre geçince absenin 
lokalizasyonuna uygun pozisyonlar verile­
rek sekresyonun dışarı atılmasını kolay­
laştırmak için postüral drenaj uygulanma­
lıdır. Kültür antibiyogram sonucuna göre 
antibiyotik verilmelidir. Anaerob bakteri­
lerle oluşan aspirasyon abselerinde penisi­
lin, klindamisin veya penisilin, metronida­
zol verilmelidir. P enisilin günde ı O - 20 
milyon ünite intravenöz olarak 4 - 6 saat 
ara ile eşit dozlar halinde, klinik düzelme 
sağlanıncaya dek verilir, sonra intraınüs­
küler veya oral penisilin G, penisilin V, 
ampisilin, amoksilın günde dört kez 500 -
750 mg verilir. Klindamsin özellikle B.ru­
minicola, B.ureoliticum gibi penisilin'e di­
rençli anaerob olgularda (% 20 - 25), peni­
silin tedavisine iyi yanıt alınamayan, peru­
cillin kontrendikasyonu olan ve ciddi, hız­
lı seyirli olgularda her 6 - 8 saatte 600 mg 
intravenöz olarak verilir. Ateş düşüp kli­
nik düzelme sağlandıktan sonra günde 
dört kez 300 mgr verilir. Penisilin G,günde 
2 gr (iki veya dört doz halinde metronida­
zole ile kombine edilebilir. Metronidazol 
anaeroblarda erken etkili olup mikst aerob 
ve anaerob infeksiyonlarda, ciddi seyirli ve 
klindaınisine yanıt alınamayan olgularda 
kullanılır. Sefalosporinler penicillin'e eşde­
ğer etkilidir. Her 6 saatte ı gr olmak üzere 
günde 4 gr intravenöz olarak verilir. 

S. aureus abselerinde nafcillin,oxacil­
lin, özellikle meticillin gibi penicillinase 
enzimine dirençli penisilin'ler veya birinci 
jenerasyon seralosporin'ler kullanılır. Se­
faloporinlere direnç kazanan, ağır S. aure­
us infeksiyanlarında vankomisin 6 saat 
ara ile 500 mg intravenöz olarak veya de­
vamlı infüzyonla ı-2 gr verilir. A grubu be­
ta-hemolitik streptokok infeksiyanlarında 
penisilin G tercih edilir. Gram negatifbasH 
infeksiyanlarından P.aeruginosa için ami­
noglikozid ve geniş spektrumlu penisilin, 
Enterobacteriaceae için aminoglikozid ve 
sefalosporin kombine edilir. Nocardia in­
feksiyoları için sulfonamid tercih edilir. 

Abseli olgularda b algam çıkarmayı ko-
laylaştırmak için ekspektoran, mukolitik 

273 



verilmeli, solunumsal, kardiyak, renal 
fonksiyonlar dikkatle izlenmeli ve destek­
leyici tedavi verilmelidir. 

Tedavinin 3-7 günleri arasında ateş 

düşmeye başlar, 14. günde kaybolur. Bal­
gamda pis koku 3-10 günde azalır. Radyog­
rafik bulgular 2-3 haftada düzelir. Bazen 
minimal kalıntı veya ince duvarlı kist sap­
tanabilir. Tedavi 6 hafta veya akciğer fil­
minde lezyon düzelineeye veya minimal 
stabillezyon kalıncaya kadar sürdürülme­
lidir. Tekrarlamayı önlemek için 2-4 ay ve­
ya daha uzun koruyucu tedavi gerekebilir. 

Kontrol edilemeyen veya hayati tehlike 
oluşturan hemoptizi , bronkojenik karsino .. 
ma, bronkial obstrüksiyon, ampiyem, 
bronkoplöral fistül gibi komplikasyonlar, 
bronşektazi, fibrozis, hava kistleri gibi ka­
lıntı lezyonlar varsa ve tıbbı tedaviye yanıt 
alınamayan olgularda cerrahi tedavi uy­
gundur. Genellikle lobektomi, yaygın geniş 
infeksiyonlarda pnömonektomi yapılır. 
Cerrahi kontrendikasyon varsa göğüs du­
varı yoluyla drenaj uygulanır, ancak plev­
ral boşluğa kontaminasyonu önlemek için 
gerekli önlemler alınmalıdır. 

Kaynaklar 

1. Barlett JG. Lung Abscess. In: Wyngaarden 
JB, Smith LH, eds. Cecil Textbook of Me­
dicine. 18 th Ed. Philadelphia: WB Saun­
ders Company, 1988: 435-448. 

2. Finegold SM. Lung Abscess and Necrotizing 
Pneumonia. In: Fishman AP, ed. Pulmo­
nary Diseases and Disorders. McGraw 
Hill Book Company 1980: 1202-1208. 

3. Seaton A, Seaton D, Leitch G. Crofton and 
Douglas's Respiratory Diseases. 4th Ed. 
Oxford: Blackwell Scientific Publications, 
1989:357-366. 
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KOMPLiKASYONLAR: Erken evre­
de infeksiyonun bronş yoluyla diğer akci­
ğer alanlarına ve kan yoluyla diğer organ­
Iara yayılması, ampiyem, bronkoplöral fis­
tül görülebilir. Geç evrede bronşektazi, 

büller, blebler, fibrozis gibi lokal ve amilo­
idozis, malnutrisyon, kaşeksi , anemi, su ve 
elekrolit dengesinin bozulması gibi genel 
komplikasyonlar görülebilir. 

PROGNOZ: Akciğer absesinin bugün 
antibakteriyel, postüral drenaj, destekleyi­
ci tedavi ve cerrahi tedavi ile prognozu ol­
dukça iyidir. Aspirasyon abselerinde mor­
talite %5-6'dır. Prognozu kötüleştiren ko­
şullar; 6 cm'den büyük kavite, 6 haftadan 
uzun süren semptomlar, nekrotizan pnö­
moni, yaşlı, düşkün ve immünolajik yeter­
sizliği olan olgular, bronkiyal obstrüksiyo­
na bağlı abseler, S.aureus ve gram negatif 
hasillerin oluşturduğu abselerdir. 

KORUNMA: Aspirasyon oluşmasının 

önlenmesi, periodontal hastalıkların uy­
gun tedavisi ve tekrarlan önlemek için an­
tibiyotiklerin yeterli süre kullanılması en 
önemli koruyucu önlemlerdir. 

4. Rubin EM. Primary Lung Abscess. In: Rakel 
RE , ed.Conn's Current Therapy. 
Philadelphia: WB Saunders Company,. 
1986:129-130. 

5. Hinshaw HC, Murray JF. Diseases of The 
Chest. 4th ed. Philadelphia: WB Saunders 
Company,1980: 287-298. 



~ ~ Akciğerin Paraziter Hastalıkları 
Prof. Or. Gülten DURMAZ 

Paraziter hastalıklar dünyada yaygın 
olmasına karşın primer akciğer hastalığı 
olarak nadiren karşımıza çıkmaktadır. Ak­
ciğerin paraziter hastalıklarının sınıflan­
dırılması aşağıda görülmektedir. 

Protozoal hastalıklardan akciğer tutu­
lumu yapanlar amibiasis, malarya, toop­
lasmosis, (tokzoplazmozis) ve pneumocys­
tis (pnömosist) infeksiyonudur. Entamo­
eba dışındaki arnipierin antijeni yüksek 
ateşten sorumludur. Platyhelminth (Fla­
telmint)'lerden schistosoma (Şistozoma) 

pulmoner hipertansiyona neden olur. Pa­
ragonimus ve hidatik hastalık akciğeri tu­
tar. Cysticercosis (sistiserkozis)'in akciğer 
filmi birçok hastalıkla karışır. Birçok ne­
matoda pulmoner eozinofiliye neden olur. 
Toxocara infeksiyonu visseral larva mig­
rans semptomları ile birliktedir. Trichinel-

la akciğer filminde görülebilen multiple 
adale kalsifikasyonları yapar. Arthropo­
da'ların bir grubu akciğer tutulumuna ne­
den olur. Bunlardan Pentastomida astma­
tik ataklara yol açan antijenik yapıya sa­
hiptir. 

TÜR 

Protozoa 

Nematoda 
(Yuvarlak 
Solucanlar) 

Playtyhelminthes 
(Yas sı 
Solucanlaı·) 

SINIF 

Mastigophora 
Rhizopoda 
Sporozoa 

Aphasmidia 
Plasmidia 

Trematoda 

Caestoda 

Ülkemizde sosyo-ekonomik koşullar 
nedeni ile paraziter hastalıklar önemli bir 
sorun oluşturmaktadır. Doğu Karadeniz ve 
Güney Anadolu'da Kancalı kurt (Ancylos­
toma ve N ecator) infeksiyanları daha faz­
ladır. Ascaris ve trichuris her yörede yay­
gındır. A.Ü.Tıp Fakültesi Göğüs Hastalık­
ları ve Tüberküloz Kliniği'nde yatarak te­
davi gören, özellikle kırsal kesimden gelen 
hastalarda %21 parazit saptanmıştır. 

Bunlardan %9'u ascaris, %7'si trichuris, 
%4'ü ascaris ve trichuris birlikte, %1'i Gi­
ardia lamblia'dır. 

CİNS 

Trypanosoma 
Entamoeba 
Plasmodium 
Toxoplasma 
Pneumocystis 

Trichinella 
Ascaris 
Ancylostoma 
Necator 
Strongyloides 
Filaria'lar 
Toxocara 
Dirofilaria 
Mammomanogamus 
Schistosoma 

Paragonimus 

Taenia 
Echinococcus 

HASTALIK 

Chagas'hastalığı 
Amibiazis 
Malarya 
Toksoplasmozis 
Pnömosistozis 
(Pneumocystis pnömonisi) 

Trişinozis 
Pulmoner eozinofili 
Pulmoner eozinofili 
Pulmoner eozinofili 
Pulmoner eozinofili 
Pulmoner eozinofili 
Visserallarva migrans 
Akciğer nodülleri 
Akciğer kurtçuğu 
Schistosomiasis 

Par agonimiasis 
(lung fluke ) 

Cysticercosis 
Hidatik hastalık 
(Hidatik kist) 

Artropoda Pentastomida Lingulata 
Arınillif er 

Pentastomiasis 
Pentastomiasis 
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PROTOZOAL PARAZİTLER 
Uyku hastalığı(Trypanosoma brucei) 

ve Kala-azar (leishmania donovani) gibi 
kronik debilitan hastalıkların komplikas­
yonu olarak pnömoni gelişebilir. Chagas 
hastalığında intraventriküler tromboz ve 
özfagus dilatasyonu aspirasyon pnömoni­
sine neden olabilir. Malarya'da ataklar sı­
rasında ARDS (akut respiratuvar distres 
sendromu) ortaya çıkabilir. Protozoalar­
dan Entamoeba, Toxoplasma ve Pne­
umocystis infeksiyanları akciğeri tutar. 

AMİBİAZİS 
Tanım: Protozoal bir parazit olan En­

tamoeba histolytica'nın yol açtığı infeksi­
yondur. 

Etyolojİ: Histolytica kist ve trofozoid 
şeklinde bulunur. Trofozoid h areketlidir, 
12-50 mikron uzunluğundadır. Kist daha 
küçük (10-20 mikron) olup h areket sizdir. 
Kistlerin koruyucu çift membranı onları 
gastrik sekresyondan ve klordan korur. 
Kistler infeksiyonun bulaşmasında rol oy­
nar. Kolonda ve dış ortamda açılmaz, kül­
tür ortamında ve alıcının barsağında açılır. 

Sular ve besinler ile alındıktan sonra ile­
urnun alt kısmında açılarak trofozoidler 
ortaya çıkar. Olgun bir kistin dört nukle­
usu vardır. Barsakta açıldığında her bir 
nukleus bölünür, sekiz trofozoid meydana 
gelir. Bunlar tek nukleusludur, protaplaz­
maları içinde fagosite edilmiş eritrosit bu­
lunur. 

Epidemiyoloji: E.histolytica kolonda 
anaerobik olarak bakteri ve deskuame 
hücrelerle beslenerek yaşar. Hastalığın 
prevalansı o bölgedeki hijyenik koşullara 
bağlıdır. E.histolytica kistlerini taşıyan fe­
çesle bulaşan su ve besin maddelerinin 
ağız yoluyla alınması (fekal-oral yol) sonu­
cu hastalık oluşur. Sinekler taşıyıcı olabi­
lir. Suların klorlanması kistlerin tahribi 
için yeterli değildir. Dış etkilere dayanıklı­
dır. Soğuktan çok az etkilenir. Kaynatma, 
direkt güneş ışığ1 ve kurulukta tahrib olur. 
Tropikal bölgelerde yaygındır. Avrupa ve 
Kuzey Amerika'da nadirdir. Endomik böl­
gelerde çok sayıda semptomsuz taşıyıcı 
olabilir. Bu bulaşmacia önemli bir kaynak­
tır. Gelişmiş ülkelerde kötü hijyenik koşul-

larda, göçebelerde, genital infeksiyonu 
olan homoseksüellerde, alkolik, malnutri s­
yonlu ve barsak hastalığı olan kişilerde gü­
rül ür. 

Patogenez: E.histolytica ince barsağa 
gelince kist duvarı erir, trofozoidler serbest 
kalır. Olgunlaşmamış amipler kolona ge­
çer, lümende koromensal (non-patojen)ola­
rak yaşar. Koromensal amipler yapı ve 
davranış değişikliği sonucu, daha büyük 
olasılıkla amibin daha aktif şekle çevril­
mesi ile müköz membrana invaze olur, 
eritrositleri fagosite ederek patoj en hale 
gelir. Bu dağişimin nedeni bilinmemekle 
beraber parazitle insanın hedef hücreleri 
(target cell) arasındaki direkt temas,kalsi­
yum, fosfolipidazA veparazitin intra sellü­
ler kiştlerinin asid PH'si önemli faktörler­
dir.Trofozoidler sitotoksin ve enterotoksin 
gibi enzimlerle barsak çeperini zedeler 
(histolitik etki ) ve psödopodları ile doku iç­
ne girerek burada çoğalır. Barsakta amip 
ülserleri oluşur. Basilli dizanteriden farklı 
olrak muskularis tabakasına doğru gide­
rek genişleyen krater görünt ülü doku kay­
bı vardır. Amipler porta! dolaşıma kan yo­
luyla karaciğerde ve diğer organlarda m e­
tastatik infeksiyon yapabilir. N ekrotik 
odaklar ve abse kavitelerinin oluşmasına 
yol açar. Abse kavitesi lökosit, hemolize ol­
muş eritrosit, biluribin ve hücre artıkları 
içeren jelatin kıvamında, çikolata renginde 
cerahat ile dolar. Karaciğer absesi, sağ ko­
lundan gelen kanm çoğunu alan sağ lobda 
yerleşir, oradan diyafragma yoluyla direkt 
yayılırola akciğere geçebilir. Hematojen ve 
lenfojen yolla da akciğere ulaş abilir. Nor­
mal kolon musini E .histolytica'nın hücreye 
tutunmasını inhibe eden glikoprotein içe­
rir. Kolonik mukustaki değişimler E.his­
tolytica'nın koromensal şekilden patojenik 
hale geçmesinde önemli rol qynayabilir. 

Klinik Bulgular: E.histolytica t~şıyı­
cıları çoğunlukla semptomsuzdur. Korn­
mensal amipler patojen hale gelince arni­
bin barsak duvarına invazyonu ile abdarni­
nal ağrı, kolonik hassasiyet, diyare ve ateş 
ile amipli dizanteri ortaya çıkar. Sempton­
lar hafif ağrıdan peritonite, hafif veya orta 
şiddette diyareden kanlı dizanteriye kadar 
değişebilir,fulminan seyir gösterebilir. Ka-
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racıger tutulumu ağır ataklar sırasında 
görülür. Remisyon ve ataklarla aylar veya· 
yıllarca sürebilir. Amibik hepatitli birçok 
hasta geçirilmiş bir barsak hastalığı 

anamnezi vermez. Hastada halsizlik, kilo 
kaybı, ateş, ağrılı hepatomegali, kot hassa­
siyeti vardır. Lezyon cilde doğru ilerleyebi­
lir. Daha sık olarak akciğer ve plevraya 
rüptüre olarak sağ omuza yayılan ağrı, ök­
sürük, hepatobronşial fistül olursa bal­
gamda bulunan safraya bağlı tipik ançuez 
ezmesi renginde"ançuez sos" balgam görü­
lür. Nadiren balgamda taze safra görülür. 
Daha nadir olarak akciğerdeki absenin he­
patik vene rüptürü ile akciğerde metasta­
tik multipl abseler olabilir. Karaciğer abse­
si perikarda rüptüre olarak progresif geli­
şen kardiyak tamponada neden olabilir. 
Perikarda rüptüre olarak progresif gelişen 
kardiyak tamponada neden olabilir. Peri­
kard ve akciğer tutulumu ciddi komplikas­
yondur. Hastalar alkolik ve malnutrisyon­
lu oldukları için tedaviye hemen başlan­

ınazsa ölümcül olabilir. 
Daha nadir olarak anogeital bölgede 

lezyonlar bulunabilir.Rektum, penis, ser­
vikste lokalize olan lezyonlar makroskobik 
olarak yassı hücreli karsinamaya benzeye­
bilir, ancak histolojik olarak tipik E.his­
tolytica trofozoidleri görülür. 

Radyolojik Bulgular: Karaciğer ab­
sesi sağ diyafragma yükselmesi ile birlik­
tedir. Akciğerde sağda bazalde minimal 
plörezi ile birlikte bazı inflamatuvar deği­
şiklikler, konsolidasyon olabilir, bunu dü­
zensiz kenarlı abse izleyebilir. Plevraya 
rüptür sonucu fazla miktarda sıvı görünü­
mü olabilir. Kalb gölgesinde genişleme pe­
rikarda açılımı gösterir. Metastatik abse­
ler radyolojik olarak ayırdedilemez. 

Amibik kolitisde kütle lezyon (amebo­
ma), ülserasyon, psödomembran veya tok­
sik mega-kolon görülebilir. Bu bulgular 
spesifik değildir. infeksiyon hastalıkları 
veya malignite ile karışabilir. 

Tanı: Anamnezde endemik amibiyazis 
bölgelerine seyahat, kötü besin hijyeni 
önemlidir. Kesin tanı için yeterli olanak 
yoksa muayene ve radyolojik bulgularla te­
daviye başlanabilir. Amip taze, bekleme­
miş dışkıda ve ançuez rengindeki balgam-

da görülebilir. Balgamda trofozoid, dışkıda 
kist ve trofozoidler görülebilir. 

Dışkı muayene için gönderilecek veya 
bekleyecekse mertiyolat-iyot-formaldehit 
fiksatifine alınır, gerekirse tuzlu müshil 
verilerek veya yüksek lavman yapılarak 
alınan sıvıda ve rektal biyopsi örneklerin­
de ve amip absesinden drene edilen mater­
yalde parazit aranır. 

Hastalığın ileri aşamasında daha sık 
olmak üzere indirekt hemalutinasyon 
(IHA)ve jel diffüzyanda presipitan antikor­
ların gösterilmesi olasıdır. Amibik infeksi­
yanun yaygın olduğu bölgelerde akut in­
feksiyonun rezolüsyonundan sonra yıllar­
ca indirekt hemaglutinasyon titresi yük­
sek kalır. Aktif amipli birçok hastada 
amip antijeni içeren immünkompleksler 
saptanır. Bunların titresi , IllA'ya karşın 
tedavi ile hemen düşer. 

Karaciğer absesi Tc-99 ile karaciğer 
sintigrafisi , galyum sintigrafi si, ultraso­
nografi ve bilgisayarlı tomografi ile göste­
rilebilirse de karaciğer aspirasyon biyopsi· 
si en güvenilir tanı yöntemidir. 

Tedavi :Akciğer amibazisinin ideal te­
davisi için metronidazol (Flagyl) ve paren­
teral emetin kombinasyonu gerekir. Metro­
nidazol günde üç kez 750 mg, diloksanid 
furoat (Furamide) günde üç kez 500 mg 10 
gün, beraberinde dehidroemetin günde to­
tal 60 mg'ı geçmemek üzere 1-1.5 mg/kg 
intramüsküler veya subkutanöz 5 gün ve 
klorakin günde 600 mg, 2 gün verilir. Eme­
tinle beraber oral diiodohidroksikuin 650 
mg, 2 gün verilir. Metronidazol intestinal 
ve ekstraintestinal trofozoidleri öldürür, 
diloksanid direngen barsak arniplerini eli­
mine eder. Klorakin karaciğerde konsantre 
olduğu için karaciğerdeki arnipleri etkili 
iken dehidroemetin kardiyotoniktir. Taki­
kardi, hipertansiyon, prekordiyal ağrı, kas 
güçsüzlüğü, kusma yapabilir. Renal ve 
kardiyak hastalığı olanlaraverilmemelidir. 
Metronidazol bulantı yapar. Bakteriler 
için mutajeniktir. Kemiricilerde tümör ge­
liştirilebilir. Gebeliğin ilk üç ayında veril­
memelidir. Alkolle birlikte alındığında ase­
taldehid reaksiyonu mental konfüzyona 
yol açar. Klorakin bulantı ve döküntü ya­
par. Diiodohidroksikuin subakut miyelo-
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optik nöropati yaptığı için son zamanlarda 
daha az kullanılmaktadır. E metin hafif ve­
ya az semptomlu olgularda dışkıdaki kist 
şeklinde etkili değildir. 

Tıbbi tedaviye yanıt vermeyen amip 
abselerinde ve ampiyemli olgularda cerra­
hi drenaj yapılır. 

Prognoz: İntestinal amibiazis uygun 
tedaviye iyi yanıt verir, ancak nüksler gö­
rülebilir. Ekstraintestinal amip yerleşim 
yerine göre değişik prognoz gösterebilir. 
Akciğer arnibiazİsİ de tedaviye iyi yanıt ve­
rir, uygun tedavi ile prognozu iyidir. 

Korunma: Birçok tropikal ve subtropi­
kal hastalıkta olduğu gibi amibiazisten ko­
runmada iyi besin hijyeni önemlidir. Bu 
bölgelere seyahat eden kişi buradaki su, 
salata ve marketlerdeki pişmiş yemekler­
den sakınmalıdır. Besin maddeleri ile te­
ması olan portörlerin ortaya çıkarılması, 
su ve yiyeceklerin kontamine olmasının 
önlenmesi, temizlenmesi, sinek mücadele­
si, genel temizlik koşullarının sağlanması, 
halkın uyarılması gerekir. 

TOKSOPLASMOZİS 
Tanım: Toksoplasma gondii tarafın­

dan oluşt rulan, yaygın infeksiyon yapa­
rak çeşitlı klinik bulgularla seyreden bir 
protozoon infeksiyonudur. 

Etyoloji : T.gondii insan ve hayvanlar­
da yaygın olarak bulunan zorunlu hücre içi 
parazİtidi . Retikülo-endotelyal sistemde 
mononükleer ve epiteloid hücrelerde, sinir, 
kas, damar epiteli hücrelerinde, nötrofil ve 
eosinofillökositlerde görülür. Çoğu kişiler­
de geçirilmiş infeksiyon kanıtları olduğu 
halde has alık öyküsü enderdir. 

Parazit trofozoid, doku kisti ve ookist 
olmak üzere üç şekilde bulunur. Trofozoid­
ler hilal v ya oval şekilde, 5 mikran uzun­
luğundadır. Proliferatif olup canlı hücreye 
girerek hızla çoğalıp hücreyi tamamen in­
vaze eder ya da doku kisti şeklini oluştu­
rur. Hızlı çoğaldığı için takizoid denir. Erit­
rosit dışında tüm memeli hücrelerini in­
fekte edebilir. Doku kisti 200 mikran bü­
yüklüğünde olup duvarı olan, çok sayıda 
parazİt içeren, iskelet kasında, beyinde bu­
lunan bir yapıdır. İyi pişirilmemiş etleri yi­
yen insana bulaşır. Kist şekli konakçıda 

yaşam boyu canlı kalabilir.Ookist 10 mik­
ran uzunluğunda,kedigillerin bağırsağın­
da bulunan şekildir. Kediler takizoid ve do­
ku kisteleri bulunan hayvanları yiyerek 
infekte olur, bunlar barsakta ookist şekli­
ne dönüşerek dışkı ile atılır ve bulaşıcı 
olur. 

Epidemiyoloji: Hastalık dünyada 
yaygındır. T.gondii hemen her canlıda, her 
doku ve hücrede üreyeblen tek parazittir. 
Antikor çalışmaları, erişkinlerin %70'inin 
yaşamlarının herhangi bir döneminde bu 
infeksiyonla karşılaştığını ancak çok az bir 
kısmının hastalandığını gösterir. İnsanlar­
da infekte yiyeceklerin yenmesi ile Güney­
doğu Anadolu'da yaygındır. Trofozoidlerin 
aksine kistler mide özsuyuna dirençli, dış 
etkeniere ve kimyasal dezenfektanlara di­
rençsizdir. İnfeksiyonun doğuda yayılma­
sından asıl sorumlu olan ookistler ise de­
zenfektan, amonyak dışında asit ve alkali­
lere dirençli olup dış ortamda bir yıl canlı 
kalabilir.İnfeksiyon kan nakli ile de geçe­
bilir. 

Patogenez: Gastro intestinal kanalda 
ookist ve kistlerin açılmasıyla ortaya çıkan 
trofozoidler epitel hücrelerini infekte eder, 
bu hücrelerin parçalanmasıyla serbest ka­
lır ve lökositler tarafından fagosite edile­
rek kan yoluyla organizmanın her yerine 
taşınır. Doku hücreleri içinde üreyerek in­
feksiyon oluşturur, plazma hücreleri , mo­
nositler toplanır, granülarnlar oluşur. Bun­
lar kısa sürede kalsifiye olur. Hastalığın 
sınırianınasında hücresel bağışıklık önem­
lidir. İlaçlara , maligniteye, AİDS'e bağlı 
immün yetmezlik hallerinde fatal gidiş 

gösterebilir. intrauterin olarak plasenta­
dan paraziti taşıyan kan hücrelerinin ge­
çişleri veya plasentanın invazyonu ile fö ­
tüs infekte olur. intra-uterin şekil doğum 
sırasında kalsifiye olmaya başlamıştır. 

Klinik Bulgular: Toksoplasmozisin 
konjenital, akut, immündeprese kişilerde 
ortaya çıkan yaygın infeksiyon olmak üze­
re üç şekli vardır. Konjenital infeksiyon do­
ğumdan birkaç hafta sonra ortaya çıkar. 

Daha çok göz, santral sinir sitemi tutu­
lur. Korioretinit, serebral kalsifikasyonlar, 
hidrosefali veya mikrosefali olabilir. Akci­
ğer tutulumu nadirdir. Ateş, deri döküntü-
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leri, sarılık, hepatosplenomegali olabilir. 
Kısa zamanda fatal sonuçlanabileceği gibi 
mental veya nörolojik sekeller bırakabilir. 

Konjenital toksoplasmoziste semptomlar 
sitomegalovirus, kızamıkcık, H.simplex vi­
ruslarıyla görülene benzerse de kızamıkcı­
ğın aksine gebeliğin son döneminde in­
fekte olan annelerden doğan bebeklerde 
görülür. Gebeliğin son döneminde plasen­
tanın fötusu toksoplasmozise karşı neden 
iyi koruyamadığı anlaşılamamıştır. 

Akut infeksiyon immün sistemi normal 
olan kişilerde akciğeri nadiren tutar, an­
cak glandular ateş benzeri infeksiyon ya­
par. Ateş, kas ağrıları,deri döküntüleri, je­
neralize lenfadenopati, splenomegali, mi­
yokardit, brokopnömoni,ansefalit yapabi­
lir. Erişkinlerde çoğu kez spontan şifa ile 
sonuçlanır. 

İmmünsüpresyonlu kişilerde toksop­
lasmozis diffüz pnömonitise neden olm. 
Santral sinir sistemi tutulumu ile ansefa­
lit oldukça sıktır. Hastalık yeni bir bulaş 
sonucu veya latent bir infeksiyonun akti­
vasyonu ile olur. 

Akciğer toksoplasmozisine ait spesifik 
bir bulgu yoktur. Hastada genellikle ateş, 
nefes darlığı vardır. Radyolojik olarak dif­
füz veya lokalize puslu, nodüler görünüm, 
lenfadenopatiye bağlı iki taraflı hilus bü­
yüklüğü olabilir. Bunun yanısıra döküntü, 
lenfadenopati ve daha sık olarak meningo­
ansefalit bulguları olabilir. 

Tanı: Toksoplasmozis çok değişik kli­
nik tablo oluşturabilir. İnfeksiyöz mono­
nükleoz, listeriyozis gibi hastalıklada kar­
şılaşabilir, hatta lenfomalada birlikte bu­
lunabilir. Spesifik tanı etkenin gösterilme­
si ile konur. Klinik gidiş yönünden diğer 
fırsatçı (oportunistik) infeksiyonlardan bir 
farkı yoktur. Akciğer toksoplasmozisinde 
akciğer biyopsisi veya bronkoalveolar lavaj 
incelemesi ile tanı konabilir. Daha az inva­
ziv olan duyarlı antijenlerle yapılan yapı­
lan serolajik çalışmalarla da tanı konabilir. 
Bu amaçla IgG antikodarını gösteren du­
yarlı ve spesifik bir test olan Sabin-Feld­
man boya testi, serolojide indirekt hemag­
lutinasyon (IHA) testi uygulanır. IgG anti­
korları 2.haftadan sonra yükselir, uzun yıl­
lar kalabilir. indirekt immünfloresan 

(lFA), kompleman fikzasyon testleri, Elisa 
ve RIA (Radio-Immün Assay) kullanılmak­
tadır. IgG ve lFA testi akut ve yeni doğan­
da intrauterin infeksiyonu gösterebilir. 
IgM antikorları daha erken yükselir ve 2-3 
haftada düşer. Büyümüş lenf bezlerinden 
aspirasyon biyopsisi ile alınan materyalde 
parazit aranabilir. 

Tedavi: İmmünsüprese kişilerde fatal 
seyredebileceğinden toksoplasmozis kuş­

kusu olduğunda tedaviye başlanmalıdır. 
Tedaviye klinik düzelmeden sonra bir ay 
daha devam edilir, toplam birkaç ay sürer. 
En etkin tedavi, günde 100 mg/kg olmak 
üzere ortalama 4-6 gr, maksimum 8 gr sul­
fadiazin ve ilk iki gün günde 100 mg, diğer 
günler 50-25 mg olmak üzere primetamin 
(Daraprim) kombinasyonudur. Primeta­
min folik asit antagonisti olup kemik iliği­
ni baskılayarak pansitopeni yapar. Bu ne­
denle günde 10 mg folik asit verilir. Gebe­
lerde teratojenik ve hematolojik etkileri 
nedeni ile bu tedaviler verilmez. Oral spi­
ramisin günde 2-3 gr veya klindamisin 
günde 1200 mg, üç haftalık aralarla gebe­
liğin sonuna kadar verilir. 

Prognoz: Konjenital ve ansefalitle 
komplike olan akkiz toksoplasmoziste 
prognoz ciddidir, diğerlerinde genellikle 
iyidir. Konjenital tokoplazmoziste mental 
gerilik, felç, hidrosefali gibi ciddi sekeller 
kalabilir. Gebeliğin ilk aylarında fötusun 
infekte olması ile anneler çoğunlukla 

semptomsuz olduğu halde abortus ve er­
ken doğumlar olabilir. 

Korunma: immün yetmezliği olan, se­
ronegatif gebe kadınlar infeksiyandan ko­
runmalıdır. Çiğ köfte gibi iyi pişmemiş çiğ 
besinler yenmemeli , kediyle temas kesil­
meli , hijyenik önlemler alınmalıdır. 

PNÖMOSİTOZİS (Pneumocystis 
Pnömonisi) 

Tanım: Dispne, takipne, hipoksemi ile 
seyreden, olasılıkla bir protozoa olan Pne­
umocystis carinii tarafından oluşturulan, 
immünsüpressif, malnütrisyonlu olgular­
da veya prematüre çocuklarda görülen bir 
hastalıktır. 

Etyolojİ: Toksoplasma gibi Pne­
umocystis carinii de birçok insan ve hayva-
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nın akciğerinde bulunur ve asemptomatik 
infeksiyana yol açar. Çocuklarda yapılan 
antikor çalışmaları prevalansın doğumdan 
dört yaşına kadar arttığını göstermiştir. 

Normal çocukların 2/3'sinde titre 1/16'dan 
fazla saptanınıştır. P.carinii'nin yaşam sik­
lusu tam olarak bilinmiyor. Morfolojik ola­
rak prekist (trofozoid) ve kist şekli vardır. 
Kistler kalın duvarlı, 5-6 mikron büyüklü­
ğünde olup 6-8 adet ovoid veya yarım ay 
şeklinde, 1-2 mikron büyüklüğünde sporo­
zoid kapsar. Sporozoidler serbest kalınca 
1-5 mikron büyüküğünde trofozoid haline 
gelir. Trofozoidler pleomorfiktir, ince yüzey 
uzantıları ile konak hücrelerine bağlanır 
(amebik trofozoid). Ekstrasellüler olarak 
alveollerde gösterilir. Henüz tam olarak 
kanıtlanmamasına karşın hücre kültürle­
rinde üretilebilir. Akciğerde zararsız ola­
rak kalabilir. 

EpidemiyoJoji: infeksiyon hayvanlar 
arasında çok yaygındır ancak hastalık sık 
görülmez. Hayvandan insana geçtiği göste­
rilmemiştir. İnsandan insana nasıl bulaştı­
ğı bilinmemektedir. Steroidle immün siste­
mi baskılanmış bir sıçan damlacık infeksi­
yonu ile infekte edilebilmiştir. insanda iki 
tip hastalık yapar. Epidemik infeksiyon 
II.Dünya savaşından sonra bebeklerde gö­
rülmüştür. Bunlar prematüre veya başka 
hastalıklada direnci kırılmış bebeklerdir. 
Diğer şekli fırsatcı (oportünistik) infeksi­
yondur. U zun süre kortikosteroid ve sitos­
tatİk tedavi görenlerde, organ transplan­
tasyonunda, AİDS'lilerde ve lenfoma, löse­
mi, kollagenoz gibi hastalıkların seyri sıra­
sında immün yetmezliğe bağlı olarak orta­
ya çıkar. Savunulan görüş, parazitin be­
beklik çağında alınıp akciğerlerde latent 
bir enfeksiyon yapması ve daha sonra im­
mün sistemin baskılandığı durumlarda 
hastalığın ortaya çıkmasıdır. 

Pnömositozis hastanede yatan immün 
yetmezlikli olgularda, malnutrisyonlu be­
beklerde ve ailelerde epidemi yapar. 

Patogenez : Latent pnömositozis, kor­
tikosteroid ve sitestatik tedaviden sonra 
aktif hale gelir. immün yetmezliği olan be­
beklerde ve hücresel immün yetmezliği 
olan AİDS'li olgularda görülmesi parazitin 
akciğerde T lenfasit etkinliği ile kontrol al-

tında tutulduğunu düşündürmektedir. Bu 
etkinlik kalkınca hastalık başlar. P.carinii 
interstisyel pnömoni oluşturur. Erken ev­
rede alveoler bir oluşumdur. P.carinii alve­
ol boşluklarını doldurur, alveol epiteli ha­
rab olur. Alveoller trofozoid ve kistler, des­
kuame alveol hücreleri, lenfasit ve eoziofil 
içeren köpüklü eksüda niteliğinde sıvı ile 
dolar. Alveol solunum yüzeyi azalır. İnfılt­
rasyonu vardır. Malnütrasyonu prematüre 
çocuklarda interstiyel boşlukta daha çok 
plazma hücreleri ve alveol epitel hücreleri 
bulunur ve interstisyel plazma hücreli 
pnömoni olarak tanımlanır. immün yet­
mezlikli çocuk ve erişkinlerde lenfosit, 
makrofaj ve sıklıkla eozinofıller bulunur. 
Alveol boşluğunu dolduran eksüda hastalı­
ğın ileri evresinde organize olur,hyalin 
membranlar ortaya çıkar,interstisyel nite­
lik kazanır. 

Klinik Bulgular: Hastalık ateş, non­
prodüktif öksürük, takipne, dispne, siya­
noz, substernal sıkıntı gibi semptoınlarla 
başlar. İki şekli vardır. Hızla progresyon 
gösteren şekil immünsüpressif ilaçlarla te­
davi edilen ınalign hastalıklarda ve özel­
likle kortikosteroid tedavinin kesilmesin­
den sonra görülür. Sinsi şekil doğuştan im­
mün yetmezlikli bebeklerde ve AİDS'li 
erişkinlerde görülür. 

Fizik muayenede takipne, dispne, siya­
noz gibi respiratuvar distress bulguları ile 
birlikte ateş vardır. AİDS'lilerde bu bulgu­
lar hafiftir. Oskültasyon bulguları genel­
likle normal veya çok hafiftir, seyrek ral ve 
ronküsler duyulabilir. 

Radyolojik olarak erken evrede akci­
ğerlerde perihiler bölgelerde interstisyel 
ve retikülogranüler infiltrasyonlar görü­
lür,sonra periferik bölgeler dışında diğer 
akciğer alanlarına yayılır. Hava bronkog­
ramları gösteren diffüz alveoler infiltras­
yonlar ve buzlu cam görünüm ünde pnömo­
nik infiltrasyon görülür. Bu bulgular dif­
füz pömonitisi gösterse de pneumocytosis 
için spesifik değildir. Plörezi, nodüler in­
filtrasyonlar, asimetrik infiltrasyonlar na­
dirdir. 

Kan gazlarında hipoksi, hipokapni sap­
tanır. Devamlı oksijen tedavisine karşın ok­
sijen kontsantrasyonunda azalma ve hiper-
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ventilasyon olması alveolokapiller blok ile 
uywnludur. Orta derecede solunumsal asi­
doz bulunabilir. AİDS'lilerde radyolojik bul­
gular ve kan gazları normaldir. 

Pnömositozis neoplastik, viral (özellik­
le cytomegalovirus), bakteriyel (mycobac­
terium), fungal, protozoer (toksoplasmozis) 
hastalıklar ve Kaposi sarkomu ile birlikte 
olabilir. N adiren akciğer dışında lenf bez­
leri, dalak, kemik iliği ve deride görülebi­
lir. 

Tanı: Diğer pnömoni nedenlerinden, 
akciğer kanamaları, akciğer fıbrozisi ve al­
veoler proteinozisten ayırdedilmelidir. Ru­
tin laboratuvar testleri ayıncı tanıda yar­
dımcı olmaz. Lökositoz bulunabilir. Lökosit 
sayımı altta yatan hastalığı veya kemote­
rapinin etkisini yansıtır. Hümoral immün 
yetmezlikli çocuklarda eozinofili vardır. 

AİDS'lilerde T4 lenfosit sayısı 200/mm3'ün 
altına düşmüştür. 

Tanı akciğerlerde mikroorganizmanın 
gösterilmesi ile konur. İmmünsüprese ve­
ya homoseksüel bir kişide akciğer filmi 
normal olsa bile direngen ateşin varlığı 
kuşku uyandırmalıdır. Bu durumda galli­
um sintigrafisinin olumlu olması hastalı­
ğın önemli göstergesidir. Mikroorganizma­
ların alveol boşluğunda bol olarak bulun­
masına karşın balgamda saptanması zor­
dur. Balgam, bronko-alveoler lavaj, fırçala­
ma, transbronşiyal biyopsi materyalinin 
Gomori'nin methenamin gümüş nitrat bo­
yası ile boyanarak koyu kahverengi kistle­
rin görülmesi ile tanı konur. Trofozoid ve 
sporozoidler Giemsa veya polikrom meti­
len mavisi ile gösterilebilir. Kesin tanı per­
kütan iğne biyopsisi veya açık akciğer bi­
yopsisi ile konur. Ancak hastaların duru­
mu genelde kötü olduğundan en basit tanı 
yöntemleri kullanılmalıdır. %5 salinin ult­
rasonik nebülizer ile 10-20 dakika inhalas­
yonu ile balgam çıkarma kolaylaştırılırsa 
olguların %50'sinden fazlasında mikrooga­
nizma gösterilebilir,ancak immün deprese 
kişilerde yalancı negatif sonuçlar verebilir 

Serojik yöntemler pneumocytosis'in 
epidemik infantil şeklinde ve epidemiyolo­
jik araştırmalarda yararlıdır. 

Tedavi : P.carinii ko-trimoksazol (tri­
metoprim ve sulfamethoksazol günde 

100mglkg, dört eşit dozda, oral veya intra­
venöz olarak en az 14 gün verilmelidir. Te­
davi sırasında serum düzeyleri izlenmeli­
dir. Ko-trimoksazol ile 7-10 günde yanıt 
alınmazsa veya aşırı duyarlılık varsa pen­
tamidin isoethionat kullanılır. Fentamidi­
nin pnömositozis'deki etkisi tam olarak bi­
linmiyor. Diğer protozoalarda DNA'yı bağ­

lar, RNA polimerazı inhibe eder, proteinle­
rin, nükleik asitlerin ve folinik asidin sen­
tezini değiştirir. Pentamidinin pneumocy­
tosis'deki etkisi tam olarak bilinmiyor. 
Pentamidin günde 100 mg/kg, tek doz int­
ramüsküler olarak veya en az 60 dakika 
yavaş intravenöz infüzyonla 10-21 gün ve­
rilir. AİDS'li olgularda kotrimoksazol ile 
ateş , döküntü, lökopeni gibi yan etkiler gö­
rülebilir. Bu yan etkiler malign olgularda 
pek görülmez. Pentamidin lökopeni, renal 
yetmezlik ve üremi, karaciğer fonksiyon 
bozukluğu, glikoz metabolizması bozuklu­
ğu, glikoz metabolizması bozukluğu (hi­
poglisemi veya hiperglisemi), intramüstü­
ler infeksiyon yerinde ağrı yapabilir. İntra­
venöz uygulama yavaş yapılmazsa hipo­
tansiyon olabilir. AİDS'lilerde ağrı dışında­
ki yan etkiler görülmez . Bu tedavilerle bir­
likte folat eksikliğine karşı haftada 2-3 kez 
10 mg folinik asid verilir. 

Deneysel çalışmalar trimetoprim'le 
kombine olarak veya trimetoprimsiz dap­
son, trimetreksat ve alfa-difluro-metil or­
nitin tedavisinin de etkili olabileceğini gös­
termiştir. 

Albendazol 1980 yılından itibaren hay­
van modellerinde ve 1983'den itibaren de 
insanlarda kullanılmıştır. Yan etkileri 
alopesi, raş, lökopeni karaciğer enzim­
lerinde yükselmedir. 

Prognoz: Hastalık tedavi edilmezse 
progresif pulmoner konsolidasyon, hipok­
semi ve ölümle sonuçlanır. Uygun tedavi 
ile 5-10 günde iyileşme başlar. İlk günler­
de klinik, radyolojik bulgular geçici olarak 
kötüleşebilir, ancak 1-3 haftada tam iyileş­
me olur. AİDS'lilerde tekrarlayan infeksi­
yonlar görülür. immün süprese olgularda 
pnömositozis'le birlikte sitomegalovirus ve 
mikabakteri infeksiyonlarının sıklıkla bu­
lunduğu anımsanmalıdır. Tedavi yeterli 
ise normale dönme beklenir, fibrozis bek-
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lenmeyen bir olaydır. Lenfoma, lösemi ne­
den i ile tedavi edilen çocuklarda tedavi so­
nunda tam iyileşenlerde altı ay içinde pul­
moner fonksiyonlar normale dönmüştür. 

Korunma: Özel bir yöntem bildirilme­
miştir. Özellikle hastane infeksiyanları yö­
nünden pnömositozis'li olgularla kuşkulu 
kişi ler arasında solunumsal temas önlen­
melidir. Akut lenfobıastik lösemili çocuk­
larda, AİDS'lilerde ko-trimoksazol ile de­
vamlı koruyucu tedavi gerekebilir. Trime­
toprim günde 5 mg/kg, sulfametoksazol 25 
mg/kg, iki eşit dozda verilir. 

NEMATODAL PARAZİTLER 
Ascaris, 'I'oxocara ve çeşitli filarial 

kurtçuklar tropikal eozinofili sendromuna 
neden olur. Dirofilaria ve Mammomanoga­
mus direkt olarak akciğer hastalığı yapar. 
Trichinella göğüs duvarında multipl kalsi­
fikasyonlara neden olur. 

PULMONER EOZİNOFİLİ 
N ematod infestasyonlarına bağlı geçici 

pulmoner eozinofili (Löffler sendromu), 
visseral larva migrans ve direngen pulmo­
ner eozinofili gibi pulmoner sendromlar 
vardır. Geçici pulmoner eozinofiliye genel­
likle Ascaris lumbricoides neden olursa da 
Anyclostoma ve diğer bazı parazitler de et­
ken olabilir. Visseral larva migrans Toxo­
cara infeksiyonu ile birliktedir. Tropikal 
eozinofiliyi çeşitli tilarial kurtçuklar oluş­
turur. 

Pulmoner eozinofiliye neden olan para­
zitler; 

Ascaris lumbricoides ılıman ve sıcak 
bölgelerde çeşitli hijyen koşullarındaki in­
sanlarda bulunan bir parazittir. 35 cm 
uzunluğa kadar büyüyebilir. Kadınlarda 
erkeklerden daha fazla büyüyebilir. Yu­
murtaları 50-70 mikron boyutlarında olup 
konakçının dışkısı ile atıldıktan sonra 
nemli toprakta birkaç günde olgunlaşan 

larva diğer bir konakçı tarafından alına­
r ak duadenuma gelir, duvarı delerek kan 
dolaşımı yoluyla kalbe,oradan pulmoner 
ka pilledere gelir, penetrasyonla alveolle­
re geçer, bronşlarakadar ilerler, sonra yu­
tularak incebarsağa gelir, olgun kurtçuk 
halini alır. Burada bir yıl asemptomatik 

olarak kalabileceği gibi,abdominal ağrı , 
bilyer kolik, bulantı, kusma semptomları­

na neden olabilir. Larvanın akciğerde mig­
rasyonu sırasında pulmoner eozinofıli olu­
şur. 

Ancylostoma duadenale ve Necator 
americanus gibi kancalı kurtlar da tropi­
kal bölgelerde sık rastlanan parazitlerden­
dir. İnfektiflarva nemli toprak ve çamurda 
birkaç haftada olgunlaşır, deriyle t emas 
eder, kan dolaşımına geçer, pulmoner ka­
pillerlere gelir ve alveole penetre olur. Da­
ha sonra yutularak ince barsağa gelir, bu­
rada doku sıvısı ve kanla beslenir. Akciğer 
migrasyonu sırasında pulmoner eozinifili­
ye neden olur. İntestinal parazitizm demir 
eksikliği anemisinin önemli bir nedenidir. 

Strongyloides stercoralis'in ascaris 'e 
benzer bir dağılımı vardır. Bir veya iki je­
nerasyon boyunca serbest olarak yaşayabi­
lir. Ascaris gibi deriden penetrasyonla gire­
rek pulmoner eozinofiliye yol açabilir. Ağır 
intestinal infeksiyonlar malnutrisyon,di­
yare, kan kaybına neden olur. İnce barsak­
ta larvalarını üreterek otoinfeksiyon siklu­
su oluşturur. 

İnsanı infekte eden fılarial kurtçuklar­
dan elefantiazis hayvanların barsaklarına 
geçer ,etkeni olan Wuchereria bancrofti ve 
Calabar swelling etkeni Loa loa'dır. Daha 
çok Afrika'da ve Asya'nın tropikal bölgele­
rinde bulunur. Bu filaria'lar ara konakçı 
insektler tarafından infekte insanın ka­
nından alınır, mikrofılariallarvalar halin­
de insektin taraksına geçer, orada olgunla­
şır, daha sonra tekrar başka bir insana ve­
rilir. Bundan sonraki gelişmeler lefatik sis­
temde olur, burada olgunlaşır, yumurtala­
rını üreterek tekrar mikrofılarial şekle dö­
ner. Bunlar kan dolaşımına girerek ve do­
kulardan geçerek bir siklus oluşturur. Bu 
siklusun büyük kısmını akciğerlerde geçi­
rir ve allerjik reaksiyonlara bağlı sernp­
tarnlara yol açar. 

Toxocara canis ve cati köpek ve kedite­
rin parazitidir. Onların ince barsaklarında 
yaşar. Yumurtalar larvaya dönüşrnek için 
toprakta bekler, sonra bu hayvanların bar­
saklarına geçer. T.cati'nin yaşam siklusu 
ve akciğer geliş şekli ascaris'inkine benzer. 
Buna karşın T.canis larvaları dokularda 
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migrasyon göstererek gramulama formas­
yonu oluşturur. Dişi köpekte larvalar aktİ­
vasyon gösterir,plasentadan geçerek yavru 
köpeği infekte eder, erkekte doğal siklus 
tamamlanmaz. Larvalar kedi , köpek yav­
rulan tarafından dışarı atıldıktan sonra 
özellikle çocuklar tarafından alınır ve akci­
ğer, kalp , böbrek, adele gibi organlarda 
migrasyonu sırasında visseral larva mig­
rans sendrımuna yol açar. 

Bu parazitlerle ilgili sendromlar: 
Tüm bu parazitozlar periferik eozinofi­

li ile karakterlidir. Ayrıca malabsorbsiyon, 
kan kaybı, malnutrisyon ve intestinal 
obstrüksiyon yaparlar. Lokal hipersensiti­
viteye bağlı cilt döküntüsü, ürtiker olabi­
lir. Larvanın akciğerde migrasyonu sıra­
sında öksürük, nefes darlığı, wheezing, dif­
füz veya sıklıkla yamalı infiltrasyonlar or­
taya çıkar. Toıocara infestasyonunda lar­
vaların akciğeri tutması ve visseral larva 
migrans oluşturması ile hastada basit bir 
kan eozinofilisinden ateş, öksürük, whe­
ezing,abdominal ağrı ve bazen sinir siste­
mi belirtileri gibi değişik düzeyde semp­
tomlar ortaya çıkabilir. Hasta genellikle 
gençtir. Hepatomegali, eozinofili, hiperga­
maglobulinemi ve pulmoner infiltrasyon 
sık rastlanan komplikasyonlardır. Bu du­
rum genellikle kendiliğinden çözülür. Mik­
rofilarial embolizm direngen pulmoner eo­
zinofıliye neden olur. Semptomlar visseral 
larva migranstaki gibidir. Genel bir halsiz­
lik,ateş, kilo kaybı , öksürük, wheezing gö­
rülebilir. Akciğer filmi normal olabilir veya 
diffüz, bilateral infiltrasyonlar bulunabilir. 

Eozinofil sayısı yüksektir (3500/mm3'den 
daha az). Semptomlar uzun süreden beri 
bulunabilir, astım, pnömoni veya radyolo­
jik olarak tüberkülozu taklit edebilir. 

Parazitİk Pulmoner Eozinofilinin 
Tanı ve Tedavisi: Ascaris dışkıda parazit 
yumurtasının görülmesi ile tanınır. Me­
bendazol 100 mg, günde iki kez, 3 gün ve­
rilir. Ancylostoma da aynı yöntemle tedavi 
edilir. Demir açığı varsa yerine konması 
gerekir. Strongyloides dışkıda ve duodenal 
aspirasyon materyalinde larvanın görül­
mesi ile tanınır. 2 gün, günde iki kez, 25 
mg/kg tiabendazol alımı ile tedavi edilir. 
Oto-infeksiyonla birlikte şiddetli infeksi-

yon varsa mortalite riski yi."ıksek olduğun­
dan tedavinin uzatılınası gerekir. Filari­
azis kanda mikrofilariaları görerek tanı­
nır. Antikor saptanması da tanıda kullanı­
lır. Üç hafta, günde üç kez , 3 mg/kg dietil­
karbamazin verilerek tedavi edilir. Larva­
ları öldürerek pulmoner semptomların ha­
fıflermesini sağlar. Bu nedenle hastalıklı 
bölgelere seyahat etmiş olan ve kesin tanı 
konamayan olgularda deneme tedavisi ola­
rak kullanılır. Adult kurtçuklar bu tedavi 
ile yok edilemez. Bu nedenle insektierin 
yok edilmesi gerkir. 

Visseral lavra migrans'ın toprak yiyen 
çocuklarda araştırılması gerekir. Tanı im­
munosorbent assay ile konur. Tedavi belir­
gin pulmoner semptomları olan olgularda 
yapılır. Hastalık kendiliğinden iyileşme 
eğilimindedir. Tedavi için dietilkarbama­
zin ve tiabendazol birkaç hafta denenebi­
lir. Aşırı duyarlılık reaksiyonu varsa korti­
kosteroid verilmelidir. 

DİROFİLARİAZİS 
Diroflaria immitis filarial bir parazit 

olup sivrisinekler aracılığı ile köpekler 
arasında yayılır. Köpekte deri altında ol­
gunlaşır ve dolaşıma karışarak kalb ve 
pulmoner damarlara gelir, orada yaşar. İn­
sanlarda yaşam siklusunu nasıl tamamla­
dığı bilinmiyor. Olgun şekli küçük pulmo­
ner arterlerde granüloma yapar: Radyolo­
jik olarak periferik yamalı gölgeler şeklin­
de pnömonitis veya coin lezyon görülür. 
Eozinofili sıklıkla bulunmaz. Tanı ve teda­
vi için cerrahi olarak çıkarılması gerekir. 

MAMMOMANOGAMUS 
LARYNGEUS 
İnsanlarda sıklıkla balgamda ve bronş­

larda bulunur. inatçı öksürüğe neden olur. 
Yaşam siklusu tam olarak bilinmiyor. Ka­
raiplerde yaşayan veya seyahat edenlerde 
görülür. Mebendazole günde 100 mg, 3 gün 
verilerek tedavi edilir. 

TRİŞİNOZİS 
Trichuris ile infeksiyon , larva! kistleri 

içeren etierin iyi pişirilmeden yenmesi ile 
bulaşır. infeksiyenun sık olduğu ABD'de 
domuz eti ve ayılar önemli infeksiyon kay-
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nağıdır. Midede larvalar ortaya çıkar. İnce 
barsakta olgun hale geldikten sonra pul­
moner dolaşıma geçerek kaslara yerleşir. 
En sonunda larvalar ölür. lezyonlar kalsifı­
ye olabilir, bu durum akciğer filminde ka­
rışıklıklara neden olur. Ancak göğüs duva­
rında olduklarının anlaşılması önem taşır. 

Larvanın migrasyon evresinde ateş, miyal­
ji, göz çevresinde ödem ve eozinofıli oluşa­
bilir. Miyokarditis ve pnömoni komplikas­
yonları gelişebilir. 

PLATYHELMİNTH 
PARAZİTLER 
Trematoda ve cestoda olmak üzere iki 

türlü akciğer hastalığı yapar. Tremato­
da'lardan Schistosoma türl eri, Paragoni­
mus westermani önemli patojenlerdir. Ces­
toda'lardan Echinococcus granulosis hida­
tik hastalığa, etkeni taenia solium olan 
sisti serkozis göğüs duvarında kaslarda 
radyolojik opasitelere neden olur. 

SCHİSTOSOMİASİS 
(Bilharziasis) 
Schistosoma mansoni, S.haematobium 

ve S.japoicum insanlarda önemli hastalık­
lara neden olur. S. marsani kalın barsakta, 
S. japonicum ince barsakta, S.haematobi­
um mesanede yerleşir. 

Etyolojİ ve Epidemiyoloji: Yoksul 
ülkelerde görülen ve her yıl milyonlarca 
insanı infekte eden parazitlerdir. S.manso­
ni Afrika, Arap Ülkeleri, Güney Ameri­
ka'da, S.haematobium Afrika ve Orta-Do­
ğu'da, S.japonicum Japonya, Çin ve Fili­
pinler'de görilir. 

Parazit yumurtaları insanın idrar ve 
dışkısı ile atılır, tatlı suda yumurtalar açı­
lır, silyalı miracidial larvalar tatlı su sal­
yangazlarının derilerini penetre ederek 
vücutlarına girer, sporokist şeklini alır. 

Bunlar bölünerek üredikten sonra salyan­
gozun barsağına gelir, orada çatal kuyruk­
lu cercaria'lara dönüşür ve tekrar suya ge­
çerler. Suda yürüyen veya yüzen insanla 
temas olursa yaşam siklusu tamamlanır. 
Deriyi penetre ederek cercaria şeklinden 
schistosomulum şekline dönüşür, kan akı­
mına katılarak pulmoner dolaşıma ve ak­
ciğer kapillerlerinden geçerek sistemik do-

laşıma geçer ve karaciğere gelir. Burada 
adult şekle dönüşerek kan akımına ters 
olarak portalvenle, S.haematobium vezi­
kal venöz pleksustaki kollateral damarlar 
yoluyla ince barsak mukozasına gelir. Di­
şi ve erkek kurtçuklar burada buluşarak 
sayısız yumurtalar oluşturur. Olgun kurt­
çuklar burada yıllarca kalarak yumurta 
oluşturmayı sürdürür ancak yumurtalarm 
yaşam siklusları.nı tamamlaması için dışa­
rı atılması gerekir. Bir kısmı ince barsak 
ve mesane mukozasını delerek dışarı çıka­
bilir, bir kısmı kana karışarak dokularda 
granülomatöz reaksiyona neden olarak 
schistosomiasis'in kronik bulgularını oluş­
turur. 

Klinik Bulgular: Endemik bölgelerde 
yüzen veya banyo yapan insanlarda cerca­
ria'ların deriye penetrasyonu ile aşırı du­
yarlılık reaksiyonu olarak kaşı.ntılı papül­
ler oluşur,bu ikinci ve diğer karşılaşma­
larda da olur, diğer memeli ve kuşlarda 
doğal patojen olan schistosoma'larda daha 
yaygındır. Bir-iki ay sonra olgun kurtçuk­
lar yumurta çıkarmaya başlar, yaygm,ba .. 
zen şiddetli ataklar halinde, serum hasta­
lığına benzeyen Katayama ateşi görülebi­
lir. 

Ateş, halsizlik, öksürük, ağrılar, hepa­
tomegali , dalak ve lenf bezleri büyüklüğü 
ve eozinofıli ile karakterli geçikmiş tipte 
aşırı duyarlılık reaksiyonu olarak değer­
lendirilebilir. 

Yaygın S.japonicum infeksiyanları öl­
dürücü olabilir. 

Birçok hasta asemptomatiktir, hastalı­
ğın ciddiyeti kurtçuk sayısı ile orantılıdır. 
Bu olgularda dokularda bulunan yumurta­
ların etrafında granüloma formasyon u olu­
şur ve schistosomiasis'in kronik bulguları 
ortaya çıkar. S.mansoni ve S.japonicum'da, 
bu oluşumlar fıbrozise neden olur, interti­
nal tıkanmalar ve psödotümörler ortaya çı­
kar. S.haematobium mesanelde papilloma­
töz oluşumlar nedeni ile üreterik ve üret­
ral obstrüksüyona neden olur. Porta! alan­
ların embolizasyonu periportal fibrozis, 
splenomegali ve porto-sistemik anasto­
mozlara yol açar. Sistemik vencz emboli­
zasyon ile pulmoner artericllerde granü­
larn oluşur, akciğer filminde soliter ve mul-
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tiple periferik gölgeler görülür. Ayrıca, por­
tal hipertansiyoncia yumurtaların porto­
sistemik anastomoz yoluyla embolizasyo­
nu pulmoner hipertansiyon ve korpulmo­
nerleye yol açar. En sonunda pulmoner ar­
terin anevrizmal dilatasyonu ve kor pul­
manale ile ölüm olur. Kalın barsak ve me­
sane lezyonları kan kaygı, obstrüktif send­
romlar ile komplikedir. S.haematobium in­
feksiyonu mesane kanserine neden olabi­
lir. 

Tanı ve Tedavi: Dışkı ve idrarda yu­
murtaların görülmesi ile tanı konur. İnfek­
siyonun şiddeti yumurtaların sayısının 

çokluğu ile ilgili olduğundan iyi bir mik­
roskobik inceleme ile tanı kanabilir veya 
ekarte edilebilir. 

infeksiyon endemik bölgelerde derinin 
tatlı su ile kontaminasyonun önlenmesi ile 
engellenebilir.Cercaria'lar 24 saaten fazla 
beklemiş veya kaynatılmış sularda yaşa­

yamaz. Deriye bulaşması için derinin bir 
süre ıslak kalması gerekir, kurulanu·sa bu­
laşma olmaz. Deri kaşıntıları olduğunda 
tedavi olanaksızdır. İiddetli Katayama ate­
şi kortikosteridle baskılanabilir. İnfestas­
yon sırasında ilaçların etkisi kuşkuludur. 
Kronik evrede praziğuantel tüm schistoso­
ma türlerine etkilidir. S.mansoni ve ha­
ematobium infeksiyanlarında 40 mg/kg tek 
doz yeterlidir. S. japonicum için 20 mg/kg 
(üç dozda) bir günlük tedavi etkindir. 

Prognoz: Vücuda giren cercaria adedi 
çoksa prognoz ağırdır. Hastalık erken ev­
rede daha kolay tedavi edilir. 

Korunma : Uzun süreli kontrol. dışkı 
ve idrarın incelenmesi, salyangozların 

kontrolu ve ağır infeksiyonların tedavi ile 
sağlanır. En iyi önlem geniş çaplı eradikas­
yon ve hijyenik koşulların düzeltilmesidir. 

PARAGONİMİAZİS (Lung fluke, 
Pulmoner Distosomiasis) 

Tanım: Etkeni Paragonimus wester­
ınani olan ve özellikle akciğerlerde yerle­
şen bir hastalıktır. 

Etyolojİ ve Epidemiyoloji: Parago­
nimus'un et yiyen insanları ve diğer omur­
galıları infekte eden birçok türü vardır. En 
iyi bilinen P.westermani Uzak-Doğu ülke­
lerinde oldukça yaygı.ndır. Diğer türleri Af-

rika, Orta ve Güney Amerika'da bulu­
nur.Parazit lcm uzunluğunda yassı, yap­
rak şeklinde, asalak bir kurtçuktur. Yu­
murtaları konakçının balgam veya balgam 
yutuluyorsa dışkısı ile atılır. Tatlı suda ol­
gunlaşarak çatlar ve serbest hale gelen mi­
racidiumlar ilk ara konakçı olan salyan­
goılan penetre eder. Salyangozda birkaç 
haftada iki evreli bir olgunlaşmadan cerca­
rial larvalar oluşur, bunlar da tatlı su yen­
geçleri veya kerevitleri penetre eder. Onla­
rın barsaklarında, kaslarında kist şeklini 
alır. İnsanlara bu yengeç kabuklarının 
yenmesi veya onların özsularının tıbbi te­
davi amacıyla içilmesiyle bulaşır. Metacer­
caria'lar barsakta açılır, barsak çeperini 
delerek periton boşluğuna, oradan da di­
yafragmayı penetre ederek akciğeriere gi­
rer. Bazen ciltaltı dokusu,kas ve beyine 
ulaşır. Akciğerlerde bronşiollerin çeperin­
de kistler oluşturarak bu kistlerin içinde 
yaşar, olgunlaşır ve yumurtalarını oluştu­
rur. Yumurtalar çatlar,kanama ile birlikte 
bronşiol lümenine dökülür, öksürükle la­
rinkse gelir, yumurtalar tekrar yutulur ve 
barsak pasajını izleyerek dışkı ile atılır. 
Parazit vücutta 10 yıl kadar yaşayabilir. 

Patoloji: Parazit akciğerlerde yerleşti­
ği yerde granülasyon dokusu, fibrozis ve 
bronsiyollerin çeperinde kistik değişiklik­
ler yapar. Bu kistlerin içinde parazit ve yu­
murtaları bulunur. Akciğerde yaygın fibro­
zis oluşur. 

Klinik Bulgular: Hafif infeksiyonla­
rın çoğu semptomsuzdur. İlk belirti, larva­
lar periton boşluğundan geçerken ortaya 
çıkan epigastrik ağrıdır. Sonra plevra ağrı­
sı, çok şiddetli öksürük ve jelatinöz bal­
gam, hemaptizi ortaya çıkar. Plörezi olu­
şabilir. Ciltaltı dokusu, beyin tutulumu da 
olabilir. Kanda eozinofili saptanır. Radyo­
lojik olarak geçici infiltrasyonlar, kaviteler, 
tek veya multipl kistler, kalsifıye nodüller 
ve olguların yarısında masif plörezi görüle­
bilir. 

Tanı: Endemik bölgelerde iyi pişme­
miş etleri yeme alışkanlığı olan kişilerde 
krorıik öksürük, balgam, eozonofili ve akci­
ğer lezyonları varsa bu hastalıktan kuşku­
lanır. Parazitİn uzun bir yaşam süresi ol­
duğu için dünyada herhangi bir yerde has-
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talık ortaya çıkabilir. Güneydoğu Asya'dan 
Batı'ya gelenlerde olgu sayılarının arttığı 
bildirilmektedir. 

Kesin tanı balgam veya dışkıda parazit 
yumurtalarının görülmesi ile konur. Bazen 
ekspertare edilebilir. Erken veya geç evre­
de parazit yumurtası saptarramazsa komp­
leman fikzasyon testi güvenilir bir tanı 
yöntemidir. Plörezili olgularda sıvı parazit 
aranmalıdır. 

Tedavi: Prazikuantel günde 75 mg/kg, 
üç eşit bozda, 2 gün verilir. Plevra sıvısı ta­
mamen aspire edilir. Emetin , klorokin, bit­
mianal ve niklofolan kullanılabilir. Eks­
pektoran (potasyum iyodür), sekonder in­
feksiyon için geniş spektrumlu antibiyotik 
verilir. 

HİDATİK HASTALII{ (Echinococ­
cosis, Hidatik Kist) 

Etyolojİ: Etkeni Echinococcus granu­
losus'tur. Erişkin şekli köpek, kurt, çakal 
gibi son konakçıların ince barsağında ya­
şar. Skoleks, boyun ve üç halkadan oluşur, 
2-9 mm uzunluğundadır. İnsan, sığır, ko­
yun ara konakçı olup bunlarda ekinokok­
kozis hastalığını yapar. Alveolar hidatik 
etkeni olan E.multilocularis beş halkalıdır, 
ara konakçısı kemirici tarla fareleridir. 

Epidemiyoloji: İnfekte köpekler insa­
na bulaşma yönünden özellikle önemlidir. 
Dünyanın her yerinde görülebilir. Hayvan­
cılğın yaygın olduğu bölgelerde sık görülür. 
İskandinavya , Batı Afrika, ABD, Orta ve 
Güney Amerika'da görülmez. Güney Avru­
pa, Akdeniz Ülkeleri , Orta-Doğu , Doğu Af­
rika, Avustralya, Yeni Zelanda ve Latin 
Amerika'da sık görülür. E .multilocularis 
özellikle kuzey yarımkürede, Kanada'da ve 
Alaska'da görülür. Hidatik kist ülkemiz 
için önemli bir sağlık sorunudur. 

Patogenez: Erişkin parazit köpeğin 
ince barsağında yaşar. İnsanlar köpeğin 
dışkısı ile atılan yumurtalada bulaşan ot 
ve sebzeleri yiyerek veya köprkle direkt t e­
mas sonucu infekte olur. Sindirim siste­
minde açığa çıkan larva barsak mukozası­
nı penetre ederek vena porta yoluyla kara­
ciğere, porto-kava anastomozlan yoluyla 
akciğere veya gelen dolaşıma karışarak di­
ğer organlara yerleşir. Akciğer hidatik kis-

ti inhalasyonla ve lenfatik yolla da oluşabi­
lir. En çok karaciğer, akciğer, kas tutulu­
mu olur. Böbrek, kemik, kalb, beyin tutu­
lumu daolabilir. Larva lokalize olduğu or­
ganda çok yavaş gelişir. Bir ay sonra çapı 1 
mm, beş ay sonra lcm olur. Bir yıl sonun­
da içinde skoleksler oluşmaya başlar. Yılda 
ortalama 1 cm büyüyerek on yıl sonra için 
bir litre veya daha fazla sıvı bulunan 10-15 
cm boyutunda kese haline gelir. Buna hi­
datik kist denir. 

E. granulosus unilokülerdir. Kistin en 
dışında organizma tarafından oluşturulan 
fibröz bir membran (adventisya kapsülü) 
vardır.Onun için kistin kendi yapısı yer 
alır. Dışta lmm kalınlığında koruyucu ta­
baka (kutikula membranı) vardır. Kisti in­
feksiyonlardan korur, osmotik permeabili­
tesi nedeni ile besin maddelerinin alış-ve­
rişini ve metabolizma artıklarının atılma­
sını sağlar. Bazen germinatif membran bu 
görevini yapamaz. Acephalocyst ( kısır­

kist) denir. Özellikle akciğer hidatik kis­
tinde görülür. Kistin içinde bulunan, mine­
raller ve spesifik antijen niteliğinde albu­
min içeren berrak suya kaya suyu denir. 
Bulanık olması komplikasyonu düşündü­
rür. Kist sıvısı içinde germinatifmembran­
dan ayı·ılan kız kistler, bunların patlaması 
sonucu sıvı içine boşalarak kum taneleri 
gibi dipte toplanan ekinokok kumu bulu­
nur. Bunlar kistin embryolojik şekli olan 
skolekslerdir. Bu sıvı siklusun tamamlan­
ması için önemlidir. Arakonakçı hayvanla­
rın ölmesi ve bunların köpek, çakal,tilki gi­
bi son konakçılar tarafından yenmesi ile 
siklus tamamlanmış olur. İnsan ölüleri de­
rin gömüldüğü için insanlarda siklus ya­
rım kalır. 

E.multilocularis larvasına E.alveolaris 
denir. Düzensiz infiltrasyon yaparak bü­
yür, çok boşluklu süngerimsi(multiocular 
veya alveoler) ince membranlı bir kist ha­
line gelir. İnvaziftir, kan yoluyla metastaz­
lar yaparak gelişen bir tümör gibidir. Ma­
sif destriksiyon yapar. 

Karaciğerde özellikle sağ lobda, % 65 
uniloküler, % 90 multiloküler'dir. E.granu­
losus kistlerinin %25'i multipldir. Akciğer 
kistlerinin %20'si E. granulosus'a bağlıdır. 
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Klinik Bulgular: Ekinokok kistleri 
genellikle çocuklukta köpekle temasta el­
ağız yoluyla alınır. Başlangıç lezyondan 
10-20 yıl sonra 15-20 cm çapa ulaşıncaya 
dek asemptomatiktir. Daha sonra bası , 

rüptür veya infeksiyon olduğu zaman be­
lirti vermeye başlar. Göğüs ağrısı, öksü­
rük, hemoptizi, olabilir. Aynı zamanda ka­
raciğerde kist bulunabilir. Sağ üst kad­
randa ağrı, hepamogali, safra kanalını tı­
karsa sarılık olabilir. Beyinde hidatik kist 
olursa intrakraniyal bası ve konvülziyon­
lar ortaya çıkabilir. Kemikte oturursa pa­
tolojik kırıklara, kalbde iletim bozukluğu , 

ventrikül rüptürü ve perikardite neden 
olabilir. Genellikle karaciğerde, omentum­
da, karında, yüzeysel olarak bulunan hida­
tik kistlerde ve üniloküler kistlerde klinik 
olarak perküsyon ve oskültasyonla titre­
şim (trill) saptanır ve Blatin sendromu 
(Hidatik Fremitus) olarak tanımlanır. 

A.Ü.Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları ve 
Tüberküloz Kliniğinde yatan bir olguda 
göğüs duvarı üzerinde perküsyon ve oskül­
tasyonda trill bulgusu ile dikkati çeken gö­
ğüs duvarı hidatik kisti saptanmıştır. 

Kist infekte olabilir. Hepatobilyer, 
bronkopulmoner, hepatobronşial fistül olu­
şabilir. Pnömotoraks gelişebilir. Rüptür 
olabilir. Hafifrüptürde kutikula membranı 
ile adventisya kapsülü arasında hava gi­
rer, radyografide kistin tepesinde veya çev­
resinde yarım-ay (menisküs) belirtisi görü­
lür. Bazen kutikula membranı harabolur, 
elastik yapısı nedeniyle büzülür, kist sıvısı 
içinde yüzer hale gelerek nilüfer çiçeği be­
lirtisi (water lily sign) görülür. Daha ileri 
rüptür şeklinde kutikula, germinatif 
membran ve kist sıvısı bronş yolu ile dışa­
rı atılırken asfiksi olabilir, ateş, ürtiker, 
anaflaksi olur. Nadir de olsa bu kamplikas­
yon ameliyatlada karşımıza çıkabilir. Rüp­
tür sonucu kız kistler plevra ve peritona 
yayılarak sekonder hidatik kistleri meyda­
na getirir. Allaflaksi ve infeksiyon gibi 
komplikasyonlar yüksek mortalite riskine 
sahiptir. 

Tanı: Akciğer tutulumu genellikle ak­
ciğer filminde tanınır. Yuvarlak, keskin sı-

nırlı , uniform opasite görülür, genellikle 
multipldir, bilateraldir. Rüptür sonucu 
tuzlu, berrak sıvı ekspektorasyonu ve rad­
yolojik olarak hava-sıvı düzeyinin görül­
mesi tanıda önemlidir. Koyun yetiştiren, 
köpekle teması olan ve radyolojik bulgula­
rı olanlarda bu hastalıktan kuşkulanılır. 
Karaciğer hidatik kisti radyolojik olarak 
kalsifiye kist duvarı gösterebilir. Gerekirse 
radyolojik sintigrafi, ultrasonografi, bilgi­
sayarlı tomografi yapılmalıdır. 

Casoni deri testi, lateks aglutinasyon 
ve kompleman fikzasyon testi (Weinberg 
testi), indirekt hemaglutinasyon, hidatik 
kiste özgü IgE'yi saptamak için Elisa testi, 
immün elektroforez yararlıdır. Kist sıvısı 
kullanılarak yapılan Casoni testinin nega­
tif olması tanıyı reddettirmez veya yanlış 
pozitif olabilir. 0,1 - 0,2 ml. kist sıvısı içine 
15-20 dakika sonra oluşan eritem (erken 
reaksiyon) spesifik değildir,allerjik reaksi­
yon olduğu için diğer parazit hastalıklarda 
da görülür. 12-24 saat sonra oluşan 2 cm'­
den fazla endurasyon (geç reaksiyon) spe­
sifiktir. Balgamda Ziehl-Neelsen boyası ile 
skoleks nadiren saptanabilir. Olgularm 
yaklaşık yarısında eozinofili vardır. Birçok 
olguda kesin tanı ameliyatta lüst sıvısın­
da skolekslerin ve kız kistlerin saptanma­
sı ile konur. 

Tedavi: Hidatik kist, komplikasyonla­
rının önemi nedeni ile cerrahi olarak çıka­
rılmalıdır. Komplikasyonsuz kistler kisto­
tomi ve kistektomi yöntemleriyle çıkarılır. 

Kistektomide adventisya kapsülü de kist­
le beraber çikarılır ve arta kalan boşluğun 
infekte olma olasılığı ortadan kalkar. Kist 
rüptüre veya infekte ise lob veya segment 
rezersiyonu gerekebilir. Karaciğer kistleri 
de çıkarılmalıdır. Bunların rüptüründe 
cerrahi gü.rişim daha zordur. Bazıları cer­
rahi girişimden önce kistin sterilize edil­
mesi amacı ile biraz sıvı ile aspire ederek 
yerine dilueiodin, formaldehit veya gümüş 
nitrat solüsyonu vermektedir, ancak bu iş­
lemin rüptürü acil girişimi gerektirir. Tüp 
drenajı, anaflaksiye karşı tedavi, plevra 
ve etkilenen lobun çıkarılması ve plevral 
boşluğun formaldehitle irrigasyonu yapıl-
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malıdır. Antihelmentiklerin tedavideki ye­
ri pek bilinmemekle birlikte kist rüptürü 
olduğunda mebendazol günde dört kez 
400-600 mg, 2-3 hafta verilebilir. Nötrope­
ni yapabilir, gebelerde verilmez. 

Prognoz: E.multilocularis olguları te­
davi edilmezse mortalite yüksektir. 

Korunma: Çifçilerin ve halkın eğitimi, 
köpekle temasın kesilmesi , infekte köpek-
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Akciğerin Mantar, Antinomiçes 
ve Nokardia infeksiyonlarl 

Fungal patojenler, solunum sisteminde 
ciddi seyirli hastalıklara yol açabilirler ve 
zamanında tedavi edilmedikleri takdirde 
bu hastalıklarda mortalite oranı yüksek 
olabilir. Önceki yıllarda mantar infeksi­
yonları daha nadir görülürken, günümüz­
de immün sistemi baskılanmış hastalarda, 
AİDS'te, geniş spektrumlu antibiyotik kul­
lananlarda ve organ transplantasyonları 
sonrasında giderek artan sıklıkta rastla­
nılmaktadır. Bu nedenle bu infeksiyonla­
rın erken tanınması ve erken dönemde 
doğru şekilde tedavi edilmesi gerekmekte­
dir. 

MANTARLARlN GENEL 
ÖZELLİKLERİ 
Funguslar sporlu, filamentleri bulu­

nan, klorofil içermeyen, dolayısıyla foto­
sentez yapmayan, doğada saprofıter veya 
paraziter olarak yaşayabilen mikroorga­
nizmalardır. Genellikle ölmüş veya çürü­
müş organik artıklada beslenirler. 

Funguslar nukleus ve hücre duvarına 
sahip mikroorganizmalardır. Hücre duvarı 
polisakkarit, glikoprotein ve kitinden olu­
şur. Filamentler uzun ince yapılardır, dal­
lara ayrılırlar ve septumlarla da kısmen 
bölünürler. Her bir fılamente hifa, hifalar 
topluluğuna ise miçelyum adı verilir. Hi­
fa besin maddelerini absorbe eder, büyüme 
de hifanın ucundan olur. Sporlar konidi­
ofor adı verilen özel bir hifa uzantısı üze­
rinde gelişirler, yuvarlak veya oval yapıda­
dırlar. Sporlar dış ortama karşı dayanıklı 
yapılardır. 

Funguslar ortamda maya veya miçel 
formunda bulunabilirler. Maya formunda 
hücre duvarında kitin miktarı daha azdır. 
Tomurcuklanma yoluyla çoğalır. Maya for­
mu konakçı dokularında bulunur ve özel 
besiyerinde (Sabouraud besiyeri) vücut 

Doç. Dr. Sevgi SARYAL, Uzm. Dr. Gülfem ÇELIK 

ısısında ürer. Miçel şekli ise doğada bulu­
nur ve oda ısısında ürer. Mantarlar genel­
likle toprakta yaygın şekilde bulunurlar, 
nemli ve ılık ortamları tercih ederler. Ha­
vada da pek çok fungal spor yoğun olarak 
bulunur. 

PATOJENİK ÖZELLİKLER 
İnsanlarda mantar infeksiyanları yü­

zeyel veya derin olabilir. Deri, saç ve tır­
naklarda yerleşen yüzeyel infeksiyonlar 
kronik seyirli olup hastanın genel duru­
munu bozmazlar. Derin mikozlar ise akci­
ğer, karaciğer, lenf bezleri, beyin-ornurilik 
zarları ve diğer sistemlerde yerleşerek cid­
di, fatal seyirli olabilen hastalık tabloları 
meydana getirirler. 

Funguslar akciğeriere sıklıkla yerleşir­
ler. Genel olarak solunum sisteminde ast­
ma, hipersensitivite pnömonileri, saprofi.­
tik kolanizasyon ve infeksiyon gibi klinik 
tablolara neden olurlar. Astma ve hiper­
sensitivite pnömonilerine çok çeşitli fun­
guslar neden olabilir. Buna karşılık fungal 
infeksiyon ve saprofıtik kolanizasyon belir­
li bazı mantar türleriyle ortaya çıkar. 

Mantarlar dokuda histopatolojik ola­
rak kazeifıkasyon nekrozu içermeyen gra­
nülomatöz infeksiyona neden olurlar. Akci­
ğerin mantar infeksiyanları endemik olan­
lar ve endemik olmayanlar şeklinde ikiye 
ayrılabilir. Histoplazmozis , blastomikozis, 
koksidioidomikozis gibi endemik mantar 
enfeksiyonları daha çok belirli iklim koşul­
larının bulunduğu bölgelerde (özellikle 
Amerika Birleşik Devletleri'nin belirli böl­
gelerinde) görülür. Kandidiazis, aspergillo­
zis, kriptokokkozis gibi endemik olmayan 
mantar infeksiyanları ise dünyanın her ye­
rinde yaygın olarak görülür. (Tablo I) 
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Tablo 1: Fungal ve aktinomikotik hastalıklar ve etkenleri 

HASTALIK 

Histoplasmozis 
Aspergillozis 
Koksidioidomikosis 
Kuzey Amerika Blastomikozisi 
Güney Amerika Blastomikozisi 
Kandidiazis 
Kriptokoklwzis 
Mukormikozis 
Geotrikozis 
Sporotrikozis 
Aktinomikozis 
Nokardiozis 

ASPERGİLLOZİS 
Etyolojİ: Aspergillus'un 200'den fazla 

türü tanımlanmış olmakla birlikte insanda 
genellikle Aspergillus fumigatus ile hasta­
lık oluşmaktadır. Bunun dışında A. flavus, 
A. niger, A. clavatus ve A. terreus da pato­
jen aspergillus türleridir. 

Aspergillus sporları doğada, özellikle 
çürüyen sebze artıklarının arasında yay­
gın olarak bulunur. Kontamine olmuş ha­
valandırma sistemleriyle de kolaylıkla ka­
palı ortarolara yayılabilir. Sabouraud'nun 
dekstroz agarlı besiyerinde pigmentli kolo­
niler şeklinde ürer. 

Klinik Özellikler: Aspergillus birbi­
rinden çok farklı klinik tablolara yol açma 
özelliği ile diğer mantarlardan a:yTılır. Bu 
klinik tablolar fungusun patojenik özellik­
lerine, hastanın immün cevabına ve akci­
ğerierin yapısına bağlıdır. Aynı mikroorga­
nizma değişik şartlar altında hipersensiti­
vite reaksiyonları , saprofitik kolanizasyon 
ya da doku invazyonu yapabilir. 

l.HİPERSENSİTİVİTE 
REAKSiYONLARI 
a) Allerjik Bronkopulmoner Asper­

gillozis (ABPA): Genellikle astmalılarda 
ortaya çıkan, bronş sisteminde aspergillus 
kolonizasyonuyla karakterli bir hipersen­
sitivite reaksiyonudur. Etken Aspergillus 
fumigatus'tur. İlk kez 1952'de tanımlan­
mıştır. Her yaş grubunda ve her iki cinste 
de görülebilir. Kistik fibrozisli hastaların 
%10'unda da görülebilir. 

ETKEN 

Histoplasma capsulatum 
Aspergillus fumigatus 
Coccidioides immitis 
Blastomyces dennatitidis 
Blastomyces brasiliensis 
Candida albicans 
Cryptococcus neoformans 
Zygonıycetes, obsidia, mucor 
Geotrichunı candidunı 
Sporotrichum schenchii 
Actinomyces israelii 
Nocardia asteroides 

Fizyopatogenez: Fungal antijenler 
IgE ve IgG yapımını stimüle eder, IgE an­
tikorları Tip I (erken tip) hipersensitivite 
reaksiyonuna neden olur, IgG antikorları 
ise immün kompleks oluşumuna ve Arthus 
tipi (Tip III) reaksiyonaneden olur. Duyar­
lanmış mast hücrelerinden inflamatuar 
mediatörler salınır; bronkospazm, bronş 
mukozasırıda ödem olur ve eosinofiller top­
lanır. immün kompleksler ise kompleman 
fikzasyonu ve yine inflamatuar mediatör­
lerin salınırnma yol açar. Eğer inflamatuar 
cevap şiddetli olursa bronşlarda harabiyet, 
bronşektazi ve ileri dönemde pulmoner fib­
rozis gelişir. 

Patolojik olarak eozinofil, lenfosit, 
plasmosit ve monositlerden oluşan bronko­
sentrik inflamatuar infiltratlar izlenir. Da­
marlarda tutulum yoktur. T lenfasitlerde 
artış olabilir. T helper/T supressor oranı 
2:l'dir. Dilate bronşlarda sertleşmiş mu­
kus tıkaçları, eozinofiller, Charcot-Leyden 
kristalleri, Curschmann spiralleri ve fun­
gusa ait hifalar bulunur. Mukoic.l tıkaçlar 
müsin, inflamatuar hücreler, eozinofiller 
ve hücre artıklarından oluşur. Eozinofilik 
pnömoni, interstisyel fibrozis, eozinofilik 
mikroabseler de görülebilir. 

Klinik Bulgular: Semptomları nons­
pesifiktir, hastalığın şiddetine göre değişir. 
Genellikle tüm hastalarda wheezing var­
dır. Ateş, prodüktif öksürük, çizgi şeklinde 
hemoptizi, kilo kaybı, plöritik tipte göğüs 
ağrısı ve halsizlik olabilir. Hastaların 

%20-60'si kahverengi balgam tıkaçları eks-
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pektore eder. Konsolidasyon alanlarında 

lokalize raller duyulabilir ya da fizik mu­
ayene tamamen bulguları normal olabilir. 
İleri dönemlerde parmaklarda çomaklaş­
ma olabilir. 

ABP A'nın 5 klinik evre si tanımlanmış­
tır: 1) Akut dönem, 2) Remisyon, 3) Ekza­
serbasyon, 4) Steroid bağımlı astma, 5) 
Fibrozis 

Akut dönemde; astma, IgE > 2500 
ng/ml, aspergillus antijenine karşı deri tes­
ti pozitifliği, radyolojik olarak infiltrasyon­
larının varlığı ve proksimal bronşektazi 
vardır. (Resim 1,2,3) Bu dönemde steroid 

Resim 1: ABPA: Atapik astmalı hastada sağ hi­
lusta homojen gölge koyuluğu izleni­
yor. Hastada A.funıigatus'a karşı deri 
testi pozitiftir. 

Resim 2: ABPA: Atopik astmalı hastada üst 
zonlarda bilateral infıltratlar ve sağ 
üst zonda sınırlan düzenli homojen 
gölge koyuluğu (nıukosel) izlen­
mektedir. 

tedavisi radyolojik düzelme, IgE düzeyinde 
düşme ve astmanın kontrolunu sağlar. 

Remisyon döneminde astma semptom­
ları tamamen kaybolur, radyoloji ve IgE 
düzeyleri normaldir. Steroid ihtiyacı yok­
tur. 

Ekzaserbasyon döneminde hastalarda 
akut döneme ait semptomlar olabilir veya 
asemptomatik olup IgE düzeyleri artar ve 
radyolojik olarak infiltratlar görülür. 

Steroide bağımlı astma döneminde 
semptomlar steroidle kontrol altına alındı­
ğı halde IgE düzeyi yüksek kalır. Bu dö­
nemdeki tedavi IgE düzeyinden çok semp­
tomları kontrol etmeye yöneliktir, bunun 
için mümkün olan en düşük doz steroid ve­
rilmelidir. 

Uzun süreli ABPA'da fibrozis gelişebi­
lir. (Resim 4) Bu hastalar steroidden ya­
rarlansalar da dispne tedaviye dirençlidir 
ve akciğer infeksiyanlarına yakalanma 
riskleri de artmıştır. 

Tanı: ABPA'da tanı kriterleri Tablo 
II'de gösterilmiştir. Radyolojik olarak yer 
değiştirici periferik infıltratlar, inflamas­
yon ve mukoid tıkaçların yaptığı bronş 

obstrüksiyonuna bağlı atelektazi, bronş 

Resim 3: ABPA: Bronkografide santral bron­
şektazi görülmektedir. 
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Resim '!: ABPA: Kronikleşmiş olguda üst 
zonlarda bil ateral fibrozis ve çekin­
Liler görülmektedir. 

duvarlarında inflamasyon ve ödem sonucu 
paralellineer gölgeler (ray görünümü) izle­
nir. İçlerinde hava-sıvı seviyesi bulunan 
yüzük şeklinde gölge koyulukları olabilir. 
Santral bronşektaziye bağlı olarak üst lob­
larda eldivenli parmak bulgusu (orta çaplı 
bronşların sekresyonlarla dolması sonu­
cu), ileri dönemde fibrozis ve bal peteği gö­
rünümü olur. Santral bronşektazi olgula­
rın %85'inde görülür. 

Hastalarda periferik kanda ve balgam­
da eozinofili vardır. Balgam kültüründe ol­
guların %50'sinde üreme olabilir. Serumda 
IgE düzeyi artmıştır, 2500 ng/ml'nin üze­
rindedir. Presipitan IgG antikorları pozi­
tiftir. Aspergillusa karşı deri testleri pozi-

Tablo 2: ABPA'da Tanı Kriterleri 

-·Astma 

- Periferilc kanda eozinofıli 

- Aspergillus antijenine karşı deri testi pozitifliği 

tiftir.Solunum fonksiyon testlerinde erken 
dönemde reversibi havayolları obstrüksi­
yonu, ileri dönemde irreversibl havayolları 
obstrüksiyonu ve restriktif tipte fonksiyon 
bozukluğu izlenir. 

Tedavi: Steroid tedavisi uygulanır. 

Başlangıçta prednizolon günde 40-60 mg 
verilir. İki hafta sonra doz düşürülerek 3 
ay süre ile 0.5 mg/kg dozunda idame teda­
visi uygulanır. Daha sonraki üç ayda da 
doz giderek azaltılarak kesilir. Günlük 7.5 
mg prednizolonun relapsı önlediği bildiril­
miştir. Son yıllarda itrakonazol'un steroid 
dozunu düşürtücü etkisi olduğu ve birlikte 
kullanılabileceği de bildirilmektedir. Bu 
hastalığın ileri dönemdeki kamplikasyon­
ları irreversibl hava yolu obstrüksiyonu ve 
aspergilloma gelişimidir. 

b) Bronkosentrik Granülomatozis: 
Seyrek görülen bir patolojidir. Genç ve as­
tımlı kişilerde ortaya çıkar. Havayollarmm 
çevresindeki parenkimde granülomatöz 
bir harabiyet oluşur. (Resim 5) Hem bü­
yük , hem de küçük havayolları etkilenir. 
inflamasyon eozinofıller, lenfositler, plas­
mositler ve epiteloid hücrelerden oluşan 
bir granülarn şeklinde olup olguların yarı­
sında aspergillus hifalarını da içerir. Peri­
ferik eozinofili ve aspergill usa karşı deri 
t esti pozitifliği vardır. Lokalize lezyonlara 
rezeksiyon uygulanır, bronş ağacında yay­
gınsa steroid tedavisi verilir. 

c) Hipersensitivite pnömonileri: 
Genellikle A. clavatus ile oluşur. Malt işçi­

si akciğeri ve çiftçi akciğeri tipik örnekleri­
dir. 

d) Astma: Nadiren aspergillus sporla­
rının inhalasyonundan sonra astma atağı 
oluşabilir. IgE cevabı olur. İleri dönemde 
akciğerlerde fibrozis görülmez. 

- Aspergillus antijenine karşı serumda presipitan antikor varlığı 

- Serum IgE düzeyinde artma 

-Radyolojik olarak infıltratlar ve santral bronşiektazi 
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Resim 5: Bronkosentrik granülomatozis: 
Merkezdeki nekrotik alanların et­
rafını saran histiositler ve dev hüc­
relerden oluşan granülarn izlen­
mektedir. Küçük resim: Bronşiolün 
içinde aspergillus mikroorganizma­
ları görülmektedir. 

2. SAPROFİT.İK KOWNİZASYON 
ASPERGİLLOMA (Miçetoma, man­

tar topu) 
Etyolojİ ve Patogenez: Bronş siste­

mine açılan bir kavitede gelişir. N adiren 
candida ve mukor tipi diğer mantarlar ile 
de oluşabilirse de en sık nedeni aspergil­
lustur.Genellikle kapanmamış tüberküloz 
kavitelerine yerleşir. Ayrıca ankilozan 
spondilit, malign kaviteler, kistik fibrozis, 
abseler, pnömokonyozlar, bronşiektazi, 

konjenital kistler, büllöz amfizem ve sar­
koidoziste de görülebilir. 

inhale edilen aspergillus sporları bronş 
ağacı ile ilişkili olan kavitenin duvarına 
yerleşir. Konakçının direncine göre fungal 
proliferasyon olur, bazı funguslar çoğalır­
ken bazısı ölür. Böylece canlı ve ölü fun­
guslar, mukus, kan, inflamatuar hücreler 
ve debri toparianarak kavite duvarına bir 
noktadan tutunmuş bir top halini alır. Ka­
vite içinde, pozisyonla yer değiştiren bu 
lezyona aspergilloma adı verilir. Kavite­
nin duvarı damarlanması fazla bir granü­
lasyon dokusuyla kaplanır. Aspergilloma, 
kavite ya da bronş duvarına invaze olmaz, 
bulunduğu bölgede sınırlıdır. 

Klinik Bulgular: Bazı olgular uzun 
yıllar asemptomatik kalır. Hastaların 

%70'inde ise kronik öksürük, halsizlik, ki­
lo kaybı ve hemaptizi olur. Hemaptizi ge­
nellikle az miktarda ve tekrarlayıcı özel­
liktedir. Ancak hastaların %20'sinde haya­
tı tehdit edici masif, abandan kanamalar 
olabilir. 

Tanı: Radyoloji ve serolajik testler ile 
konulur. Radyolojik olarak bir veya birden 
fazla, yuvarlak veya oval biçimli bir kavite­
de mantar topu ve bunu çevreleyen hilal bi­
çiminde havalı alan görünümü çok tipiktir. 
(Resim 6, 7, 8) Pozisyonla miçetomanın yer 
değiştirdiği görülür. Bilgisayarlı tomografi 
ile daha da net görülebilir. (Resim 9) 

Serolajik olarak aspergillus antijenine 
karşı gelişen presipitan IgG antikorları % 
100 pozitiftir. Cilt testleri ise olguların % 
20'sinde pozitif olabilir. 

Tedavi: Olguların % I O'unda tedavi 
gerekmeksizin düzelme olur. Asemptoma­
tik olgular, klinik ve radyolojik takibe alın­
malıdır. Hafif hemoptizili olgularda, en­
dobronşiyal olarak verilen intrakaviter 
Amfoterisin B veya flusitozin tedavisi uy­
gulanır. Bu tedavi ile başarılı sonuçlar 
alınmaktadır. Masif hemoptizili olgularda 
ise cerrahi rezeksiyon yapılmalıdır. 

Resim 6: Aspergilloma: inaktif akciğer tüber­
külozlu 53 yaşındaki erkek hastada 
sağ üst zonda kavite içinde ınantar 
topu izlenmektedir. Aynı zamanda 
apikal plevrada kalıniaşına vardır. 
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Resim 7: Aspergilloma: Sol apikal bölgede 
kavite içinde mantar topu ve bu olu­
şumu çevreleyen hilal biçiminde ha­
valı alan izlenmektedir. 

Resim 8: Aspergilloma: Konvansi yonel to­
mografıde sağ ve sol üst zonda ka vi­
le içinde mantar toplan izlenmek­
tedi r. 

Resim 9: Aspergilloma:Bilgisayarlı tomografıde kavite içindeki mantar 
topu daha ayrıntılı olarak görülebilir. 

3. İNVAZİV ASPERGİLLOZİS 
İııvaziv Pulmoner Aspergillozis: 
Genellikle immün sistemi baskılanmış 

ve nötropenik olgularda görülmekle birlik­
te çok nadir olarak sağlıklı kişilerde de iz­
lenebilir, fatal seyirli olabilir. 

Fizyopatoloji: Normal kişilerde fun­
gus sporları alt solunum yollarına ulaştı­

klarında makrofajlar tarafından fagosite 
edilerek öldürülür veya ortamdan uzaklaş­
tırılırlar. Aynı zamanda polimorf nüveli lö­
kositler ve monositler de hifaları aksidan 
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ve nonaksidan sistemlerle yok ederler. im­
mün sistemi baskılanmış kişilerde ise bu 
sistemlerdeki defektler nedeniyle mantar 
alt solunum yollarında yerleşerek çoğalır, 
invaziv hifa haline geçer. 

Patolojik olarak vasküler inflamasyon 
ve vaskülitin distalinde hemorajik infarkt­
lar ve süpüratif abselerle seyreden nekro­
tizan karakterli pnömonik bir infıltrasyo­
na neden olur. Bronşlarda miçeller buluna­
bilir. Nötrofilik cevap gelişen olgularda 
akut pnömoni veya lokal abseler olur. Bu 
abselerin içinde fungus hifaları, kronik inf­
lamatuar hücreler ve yabancı cisim dev 
hücreleriyle çevrelenmiş polimorf nüveli 
lökositler bulunur. 

Klinik Bulgular: En önemli bulgu et­
kin nonspesifik antibiyotik tedavisine rağ­
men düşmeyen yüksek ateş ve plöritik tip­
te göğüs ağrısıdır. Başlangıçta kuru öksü­
rük vardır, şiddeti giderek artar ve pro­
düktif hale gelir. Olguların % 40'ında az 
miktarda hemaptizi vardır, masif hemopti­
zi nadirdir. Olguların % 60'ında sadece alt 
solunum yolları tutulumu varken% 30 ol­
guda ekstrapulmoner tutulum (beyin, ka­
raciğer, böbrekler, tiroid gibi) da görülür. 
Nadiren kalp, diyafragma, testisler ve cildi 
de tutabilir. Bazı olgularda ise önce yukarı 
solunum yolları tutulumu olur. Epiglottit 
ve orofaringeal tutulum görülebilirse de 
burun ve paranazal sinüs infeksiyonu da­
ha yaygındır. Bu tablo daha çok A.flavus 
infeksiyonuyla oluşur. Epistaksis olabilir. 
Lokalize nazal ülserasyonlar ve skarlaşma 
görülebilir. Nötropenik bir hastada nazal 
ülserasyon ve pulmoner infiltrat varlığı 
yüksek oranda bu hastalığı düşündürmeli­
dir. N az al aspergilloziste maksiller, sfeno­
id ve/veya etmoid sinüsler tutulabilir. Pa­
ranazal alanda ağrı, konjesyon, palpasyon­
la hassasiyet olur, daha sonra yüzde şişme 
ve hasta sinüs bölgesinde renk değişikliği 
klinik tabloya eklenir. Beyin tutulumu % 
10 olguda görülür. Serebral abseve infarkt 
vardır. 

Tanı: Akciğer radyolojisi bazı olgular­
da tamamen normal olabilir. Ya da ilk rad­
yolojik bulgu lober veya yamalı tarzda 
bronkopnömonidir. Olguların % 50'sinde 
bilateral ya da tek akciğerde birkaç lobda 

infiltratlar görülebilir. İnfiltratlar genel­
likle nodülerdir. İleri dönemde kaviteleş­
me olur. (Resim 10) 

Balgam kültüründe nadiren aspergil­
lus ürer. Ancak yüksek risk grubunda pozi­
tif balgam kültürü sonucu tanı bakımın­
dan yüksek sensitivite ve spesifite taşır. 

N az al frotti ve kültürlerde A.flavus veya 
A.fumigatus'un gösterilmesi nazal asper­
gillozisi düşündürür. Bronkoskopik olarak 
alınan fırçalama, yıkama ve BAL materye­
linde fungus gösterilebilir. immün siste­
min baskılanmış olması nedeniyle antikor 
varlığı gösterilemez, ancak RİA ve ELİSA 
yöntemleriyle dolaşımdaki aspergillus an­
tijenlerinin gösterilmesi yararlıdır. 

Tedavi: Bu hastalığın martalitesi çok 
yüksektir. Özellikle beyin tutulumu olan­
larda yaşam şansı hemen hemen yoktur. 
Bu nedenle erken dönemde etkin antifun­
gal tedavinin uygulanması esastır. Bunun 
için önerilen çeşitli tedaviler vardır. 1. 
Yüksek doz (0.7-1 mg/kg, gün) Amfoterisin 
B intravenöz olarak toplam 2 gr'a kadar 
verilir. 

Resim 10: İnvaziv pulmoner aspergillozis: 
Uzun süreli yüksek doz steroid kul­
lanan hastada akut solunum yet­
mezliği ile birlikte akciğer grafisin­
de bilateral yaygın nonhomojen göl­
ge koyulukları ortaya çıkmıştır. 
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2. Lipozornal Amfoterisin (AmBisome 
3-5 mg/kg, gün) daha az taksisiteyle daha 
etkin tedavi sağlamaktadır. 3. İtrakonazol 
(400 mg/gün) :le de başarılı sonuçlar elde 
edilebilir. Tedc.vi için önerilen, nötrofil sa-

yısı 5000/mm::.'ün üzerine çıktıktan sonra 
semptomatik ve radyolojik düzelmeye ka­
dar tedaviye devam edilmesidir. 

Kronik nekrotizan aspergillozis: 
Eski kaviteni:ı içindeki aspergillomanın 

kronik hastal:k, diabetes mellitus, uzun 
süreli steroid tedavisi gibi durumlarda ka­
vite duvarına :nvaze olması ve akciğer pa­
rankimine yayılmasıdır. Plevraya kadar 
ilerleyebilir, ancak ekstrapulmoner yayı­
lım yoktur. Hastalarda en sık ateş, bal­
gam, öksürük. halsizlik ve kilo kaybı ya­
kınmaları var:lır. Sıklıkla üst Iablarda ve 
alt lob apikal segmentlere lokalize infilt­
rasyon ve kavİtasyon izlenir. Tedavide arn­
foterisin B veya cerrahi rezeksiyon uygula­
nır. 

KANDİDİAZİS 
Etyolojİ: andida tropicalis'in nötro­

penik hastalarda giderek artan sıklıkta gö­
rüldüğü bildirilmekle birlikte kandidiazise 
yol açan en "nemli etken Candida albi­
cans'tır. Psödcmiçel oluşturan, tomurcuk­
lu, maya şekl:nde bir fungustur. Sağlıklı 
insanların % 30-50'sinde ağız, yukarı solu­
num yolları, gastrointestinal sistem ve ka­
dınlarda vaje mukozasında bulunmakta­
dır. Bu oran immün sistemi baskılanmış 
hastalarda veya geniş spektrumlu antibi­
yotik kullananlarda daha da artar. Uzun 
süreli antibiyo:ik kullanımı, kortikosteroid 
kullanımı, diabetes mellitus, gebelik ve 
malnutrisyon gibi durumların varlığında, 
normal florada saprofit olarak bulunan 
Candida albicms patojen hale geçer. 

Klinik Bulgular: Candida, yüzeyel ve 
derin infeksiyen olmak üzere iki tip hasta­
lık oluşturur. Yüzeyel infeksiyonlar içinde 
en sık görüler.i oral kandidiazistir. Derin 
infeksiyon olarak özofajit, gastrointestinal 
tutulum, sant:al sinir sistemi tutulumu, 
endokardit, miyokardit, perikardit, renal 
tutulum, hep2tik ve splenik kandidiazis, 
peritonit, osteomiyelit, artrit izlenir. Akci­
ğer infeksiyanı nadir olup yaygın invaziv 

kandidiazisin seyri sırasında görülür, he­
matojen yayılırnın sonucudur. Genellikle 
risk grubu hastalarda cerrahi girişim veya 
intravenöz kateterizasyon sırasında orta­
ya çıkar. Candida, akciğerde bronşit ve 
pnömoni olmak üzere iki farklı patolojiye 
neden olur. Nadiren miçetoma da görüle­
bilir. Bronşitte öksürük ve renksiz, muko­
id görünümde balgam varken, parankim 
tutulumunda çok şiddetli öksürüğe kanlı 
balgam ve yüksek ateş eşlik eder. Hemap­
tizi olabilir. Lokalize pnömoni veya akciğer 
absesi görülebilir. Hastalık lokal ilerie­
diğinde plörezi, hematojen yolla yayıldı­

ğında ise endokardit, peritonit, menenjit 
gibi komplikasyonlara yol açar. 

Tanı: Radyolojik olarak bronşit for­
munda peribronşiyal kalıniaşmaya bağlı 
perilliler bölgede dağınık lineer gölge ko­
yulukları izlenirken, parankim tutulumu 
daha çok bronkopnömoni şeklindedir, iki 
taraflı dağınık , yama tarzı gölge koyuluk­
ları izlenir. Kaviter görünüm olabilir. 

Laboratuvar incelemesinde balgam 
örneğinde bir kez fungusun izlenmesi tanı 
için yeterli değildir. Tekrarlayan balgam 
örneklerinde başka patojenlerin gösterile­
rnemesi ve her defasında bol miktarda 
kandida saptanması tanı destekleyicidir. 
Doku biyopsisinde Gram ( +) boyanan psö­
dohifa formunun gösterilmesiyle kesin ta­
nı konulur. Doku kültürü de yararlıdır. Bu 
materyel bronkoskopik olarak veya açık 

akciğer biyopsisiyle elde edilir.Kan kültür­
lerinin ısrarla pozitif olması da dissemi­
nasyonu düşündürebilir. Candida albicans 
antikor yanıtı oluşturmadığı için serolajik 
testler tanıda değerli değildir. 

Tedavi: Sistemik hastalığa yönelik ol­
malıdır. Amfoterisin B veya flukonazol kul­
lanılmaktadır. Ketokonazol ve itrakonazol 
de etkilidir. 

HİSTOPLAZMOZİS 
Etyolojİ ve Patogenez: Etkeni His­

toplasma capsulatum'dur. ABD'de Ohio ve 
Mississippi vadisi çevresinde endemik ola­
rak görülür. Yarasa, kuş ve tavuk feçesi ile 
karışmış toprak, fungusun büyümesi için 
oldukça elverişli bir ortamdır. Bulaşma yo­
lu inhalasyondur. Hayvan çalışmalarından 
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elde edilen bilgilere göre duyarlanmamış 
bireylerde sporların inhalasyonla alınma­
sından sonra 2 hafta içinde şiddetli bir lo­
kal vaskülit oluşur, aynı zamanda akciğer­
ler ve lenf nodlarında nekroz meydana ge­
lir. Nekroz kazeöz nitelikte olup tüberkülo­
za benzeyebilir. Erken dönemde nötrofil al­
veoliti gelişir, daha sonra 2. haftada bölge­
ye lenfasit akımı olur. Mikroorganizmaları 
yok etmeye yönelik granülomatöz bir reak­
siyon gelişir.Bu dönemde makrofajların 
histoplasmayı fagosite etme ve öldürme 
yeteneği artar. Retiküloendotelyal sisteme, 
karaciğer ve dalağa da yayılabilir. Akciğer­
deki lezyonlar sıklıkla kendiliğinden, fib­
rozis ve kalsifikasyonla iyileşir. Daha önce 
duyarlanmış hayvanlarda ise başlangıç 
proliferasyon dönemi daha kısadır, nekroz 
ve iyileşme dönemleri 48 saat içinde baş­
lar. Bu hızlandırılmış reaksiyon duyarlan­
mış lenfositlerin oluşturduğu bir immün 
cevaptır. 

Klinik Bulgular: Hastalığın birkaç 
klinik formu vardır. En sık görülen 
asemptomatik şekildir. Bu, akciğerde 

kalsifikasyon ve histoplazma cilt testi 
müsbetliği ile anlaşılır. 

Akut histoplazmoziste hafif, influen­
zaya benzeyen, ancak solunum sistemine 
ait bulguları olmayan hafif klinik şekiller 
olabildiği gibi öksürük, göğüs ağrısı ve hi­
ler adenopatinin bulunduğu tablo veya 
ateş, dispne, öksürük ve belirgin rad­
yolojik değişikliklerle seyreden ağır 
hastalık tabloları da görülebilir. An­
cak çoğu olguda hastalık kendini sı­
nırlayıcıdır. Semptomlar ve radyolo­
jik bulgular bir-iki hafta içinde ken­
diliğinden kaybolur, nodüler lezyon­
lar kalsifikasyonla iyileşir. N adiren 
solunum yetmezliği ve ölüme yol 
açar. Nekrotik lenf nodlarının rüptü­
rü sonucunda perikard tutulabilir, 
trakea, özofagus veya vena cava su­
perior'a bası olabilir. Mediastinit ve 
fibrozis gelişebilir. Hafif olgularda 
radyoloji normalken, semptomatik 
olgularda yamalı tarzda veya nodü­

Dissemine histoplazmozis akciğer 

infeksiyonu sonrası gelişir. immün sistemi 
baskılanmış kişilerde akut bir tablo geli­
şir; halsizlik, ateş, hepatosplenomegali ve 
yaygın lenfadenopati olur. Anemi, lökopeni 
ve radyolojik olarak diffüz interstisyel fib ­
rozis görünümü olur. Tedavi edilmezse 
ölümle sonuçlanır. Dissemine histoplazmo­
zisin subakut ve kronik şekilleri de vardır. 
Bu tablolarda kilo kaybı, halsizlik ve ateş 
en yaygın semptomlardır. Üst lobda fibro­
zis, Addison hastalığı, deri ve muköz 
membran ülserleri, barsak ülserleri, endo­
kardit ve menenjit olabilir. 

Kronik pulm oner histoplazmozis 
ise altta yatan bir akciğer hastalığı olan­
larda görülür. Lezyonlar apikal ve posteri­
or segmentlerde izlenir. Çizgisel ve yumu­
şak dansiteli lezyonlar daha sonra kont­
raksiyonla sonuçlanır. Kaviteler görülebi­
lir. Bu görünüm tüberküloz veya mikabak­
teri infeksi yon] arıyl a karışabilir. Erken 
dönemde semptom vermeyebilir.Solunum 
yetmezliğiyl e sonuçlanır. 

Tanı: Laboratuvar incelemesinde 
kompleman fiksasyon testi ile histoplaz­
maya karşı antikorun gösterilmesi tanıyı 
destekler. Tek ölçümde 1/32'nin üzerinde 
veya uygun aralıklardaki düzeyinde 4 kat 
artış olması kliniğin de uyduğu olgularda 
histoplazmozisi düşündürür. Spesifik his­
toplazma IgM ve IgG antikarlarının RİA 

ler infiltratlar, hiler veya mediasti­
nal adenopati, plörezi ve kaviteler gö­
rülebilir. (Resim ll) 

Resim ll: Histoplasına capsulatum bronkopnömoni­
si: Bilateral nodüler infiltrasyonlar izlen­
mektedir. 
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yöntemiyle gösterilmesi de değerlidir. His­
toplazmaya karşı cilt testi nonspesifik 
olup, geçirilmiş hastalık durumunda da 
pozitiftir. Dissemine hastalıkta canlı mik­
roorganizmaların doku biyopsisi, kan, ke­
mik iliği veya idrarda makrofaj veya dev 
hücrelerinin içinde gösterilmesi gerekir. 

Tedavi: Akut histoplazmoziste genel­
likle tedavi gerekmez. Yaygın infiltratlar 
ve hipoksemiyle seyreden ciddi olgularda 
İV amfoterisin B uygulanabilir. Semptom­
ları 2-3 haftadan uzun süren olgularda it­
rakonazol kullanılabilir. Kronik kaviter 
histoplazmoziste ise tedavi gereklidir, 6 ay 
süreyle günde 200 mg oral itrakonazol te­
davisi etkili olur. İleri derecede hastalığı 
olanlar veya oral tedavinin etkisiz kaldığı 
olgularda amfoterisin B kullanılılr. 40-50 
mg/günlük doz cevap alınıncaya kadar ve­
rildikten sonra düşük dozda idame tedavi­
siyle 12-16 hafta içinde toplam doz 2 gr 'a 
tamamlanır. 

KRİPTOKOKKOZİS 
Normal konakçıda a semptomatik sey­

rederken, immünsüpresif bireylerde yük­
sek mortalite ile seyreden menenjit tablo­
suna yol açan bir hastalıktır. 

Etyolojİ ve Patogenez: Etkeni 
Cryptococcus neofonnans'tır. Tropikal böl­
gelerde özellikle kuş (güvercin) atıklarıyla 
kontamine olmuş toprakta yaşar. Hücresel 
immün yanıtın bozulduğu Hodgkin hasta­
lığı, AİDS, uzun süreli steroid tedavi alan­
lar, organ transplantasyonu yapılan olgu­
larda bu infeksiyana daha sık rastlanır. 

İnhalasyon yolu ile akciğeriere ulaşan 
fungus öncelikle makrofaj ve dev hücreler­
le reaksiyona girer, kısmen plasmositler ve 
lenfasitler de olaya katılmakla birlikte tam 
bir granülarn oluşumu görülmez. Kripto­
kok dokuda polisakkarid yapısında kalın 
bir kapsülle çevrelenir. Fungus hücresel 
immün reaksiyona neden olur, humoral 
antikorlar da oluşturabilir. Şiddetli infek­
siyonlarda beyin ve meninkslere de yayıla­
bilir. Beyin omurilik sıvısında (BüS) ko­
laylıkla üreyebilir. 

Klinik Bulgular: İlk yerleşim yeri ak­
ciğerler olmasına karşın sıklıkla asempto­
matiktir. Hematojen yayılırola meninksle-

re giden fungus menenjit oluşturur. Me­
nenjit saptanan olguların çoğunda solu­
num sistemine ait yakınması olmamasına 
karşın akciğer grafisinde patolojik bulgu­
lar saptanmıştır. 

Tanı: Radyolojik olarak tümörü taklit 
eden solid lezyonlar veya abse görünümü 
vardır. Beyin omurilik sıvısında ve bal­
gamda kriptokokkal antijenlerin lateks ag­
lütinasyonu ile gösterilmesi ve klinik bul­
gular varlığında tanı konulur. Sabouraud 
besiyerinde üreyebilir. 

Tedavi: Lokalize pulmoner enfeksiyon 
durumunda antifungal tedavinin başlan­
ması tartışmalı olmakla birlikte BüS'ta 
kriptokok antijeninin aranmasının ve var­
lığı durumunda tedaviye başlanmalıdır. 
Tedavi amacıyla 6 hafta süreyle arnfateri­
sin B ve flusitozin kombinasyonu verilebi­
lir. 

BLASTOMİKOZİS 
Etyolojİ: Blastomyces dermatitidis 

Kuzey Amerika blastomikozisini oluştu­
rurken, Blastomyces brasiliensis Güney 
Amerika Blastomikozisine yol açar. Blas­
tomyces dermatitidis akciğerler yolu ile 
vücuda girer, hematojen yolla deri, kemik, 
genitoüriner sistem, santral sinir sistemi­
ne yayılarak hastalık oluşturur. Endemik 
bölgesi histoplazma ile benzer olmasına 
karşılık, ABD'nin kuzey kısımlarını da içi­
ne alır. 

Patogenez: infeksiyon inhalasyon yo­
luyla alınır. Polimorf nüveli lökositlerde 
kuvvetli bir kemotaktik etki yaratır, piyo­
jen ve granülomatöz bir infeksiyana neden 
olur. Dirençli mikroorganizmalar oldukla­
rından, fagositoz sonrasında dahi makro­
fajlar ve dev hücrelerinin içinde çoğalabi­

lirler. Hematojen yayılırola deri ve derialtı 
dokular, kemik, prostat ve epididimde kro­
nik abselere neden olabilirler. 

Klinik Bulgular: Blastomikozis akut 
veya kronik hastalığa neden olur. Akut 
tablo diğer pnömoniler gibi kırgınlık, ateş, 
öksürük ile başlar, pürülan balganı yakın­
ması ve plörezi olabilir. Radyolojik olarak 
lober veya segmenter konsolida«yon gözle­
nir. Akut tablo birkaç hafta içinde kendili­
ğinden gerileyebilirse de genellikle pr g-
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resyon gösterir, ARDS ve ölüme neden ola­
bilir. 

Kronik blastomikozis akut hastalık 
sonrasında veya akut bir dönem olmaksı­
zın gelişebilir. Halsizlik, kırgınlık, kilo 
kaybı ve öksürüğün yanısıra radyolojik 
olarak düzensiz çizgisel ve üst lobta lokali­
ze fibronodüler gölge koyulukları izlenir. 
Sıklıkla kavite görülür. (Resim 12) Nadi­
ren bronş kanserini taklit eden solid kitle 
olabilir, plevral sıvı ve pnömotoraks da gö­
rülebilir. Kronik blastomikozis sıklıkla di­
ğer organlarda metastatik yayılım yapar. 

Tanı: Endemik bir alanda bulunan ki­
şilerde akla gelmelidir. En duyarlı testler­
den biri Blastomyces dermatitidis'in A an­
tijeninin serolajik olarak gösterilmesidir. 
Ancak kesin tanı mikroorganizmanın bal­
gam, pü veya doku kesitlerinde gösterilme­
si ve zenginleştirilmiş besiyerlerinde üre­
tilmesine dayalıdır. 

Tedavi: Fatal seyirli olabilen blastomi­
kozis amfoterisin B ile tedavi edilmelidir. 
10-12 hafta süreyle toplam 2 gr 'a kadar ve­
r ilir. Altı hafta süreyle günde 400 mg keta­
konazol ile de olumlu sonuç elde edilebilir. 

KOKSİDİOİDOMİKOZİS 
Etyolojİ ve Patogenez: Etkeni Cocci­

d ioides immitis'tir. Sıcak iklimde ve kuru 
toprakta yaşar. ABD'nin güneybatısındaki 
ve Arizona çevresindeki çöllerde endemik­
tir. Yağışlı mevsimleri izleyen uzun süren 
sıcaklar artresporların büyümesi için ol­
dukça elverişlidir. Bu ortamlarda tozla ka­
rışmış artrosporlar, inhalasyon yolu ile ak­
ciğerlere ulaşarak tüberküloz infeksiyenu­
na benzer bir primer infeksiyon oluşturur. 
Bu dönemde C. immitis'e karşı cilt testi po­
zitifleşir. Artrosporları inhale eden olgula­
rın çoğunda benign ve geçici bir pnömoni 
oluşturur. immün sistemi baskılanmış ol­
gularda ise hematojen yayılırola seyrede­
rek daha mortal seyredebilmektedir. 

Klinik Bulgular: İnfekte bireylerin 
yaklaşık % 60'ında semptom yoktur. % 
40'ında ise 1-4 haftalık bir inkübasyon dö­
nemini takiben influenza benzeri yakın­
malar ortaya çıkar. Bu olgular tedavi ge­
rekmeksizin iyileşirler. En çok karşılaşılan 

Resim 12: Blastomikozis: Sağ üst zonda ince 
ciciarlı kavite görünümü izlenmek­
tedir. 

semptom ateş ve plöritik tipte göğüs ağrı­
sıdır. Başağrısı , h alsizlik, miya lji, iştahsız­

lık , kilo kaybı , gece terlemesi diğer yakın­

malardır. Olguların yaklaşık % 50'sinde 
semptomların başladığı ilk güınlerde erite­
matöz ve makülopapüler döküntüler izle­
nir. Olguların o/o 30'unda eritema nodozum 
veya eritema m ultiforme vardır. immün 
sistemi baskılanmış bireylerde semptom­
lar devam edebilir ve dissemiine hastalık 
olmamasına karşın progresif pnömoni ne­
deni ile hastalar kaybedilebilirler. 

Radyolojik olarak en çok segmenter 
pnömoni vardır. Diğer radyolo.Ji ik bulgular, 
hiler ve mediastinallenfadenopati, plevral 
sıvı, tek veya multiple nodüller , kavite for­
masyonudur. Olguların çoğundla 1-3 hafta­
da radyolojik bulgular gerilerken % 5'inde 
solid infiltrat ya da ince duvarlı kaviteler 
kalabilir. Bu olguların çoğu as emptomatik 
olmasına karşın hemaptizi olalbilir. 

İnfekte olguların % 1'inden daha azın­
da dissemine hastalık oluşur. Yayılım ilk 
enfeksiyondan kaynaklanabileceği gibi, 
immünsüpresyon durumunda sekel lez­
yonlardaki fungusun reaktivasyonu ile de 
gerçekleşebilir. 

Dissemine hastalıkta kli ik bulgular 
değişkendir. U zun aylar, yıllar süren kro­
nik seyrin yanısıra , tedavi edillmediği tak­
dirde birkaç hafta içinde ölümle sonianan 
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klinik tablolar da sözkonusudur. Dissemi­
ne hastalıkta cilt, yumuşak doku, kemik, 
eklem ve meninks tutulumu sıktır. Cilt 
lezyonları haftalarca devam edebilir. Vari­
köz papüller, ülserler, eritematöz plaklar 
ve rıodüller tanımlanmıştır. Akciğer grafi­
sinde diffüz milier görünüm vardır. 

Tanı: Klinik örneklerin mikroskopik 
incelemesinde, büyük, endospor içeren in­
ce duvarlı sferüllerin görülmesi tanıyı des­
tekler. Sabouraud besiyerinde 3-4 günde 
üreme olur. Serolajik olarak kompleman 
fiksasyon testinin 1116'nın üzerinde olması 
yaygın hastalığı destekler. (IgG tipi anti­
kor varlığını gösterir). IgM tipi antikorla­
rın saptanması hastalığın ilk aylarında ge­
çerlidir ve tanıda oldukça değerlidir. IgM 
antikorlar lateks aglütinasyon testi, tüp 
presipitasyon testi ve immünodifüzyon 
metodları ile saptanabilir. Cilt testlerinde-

Tablo 3: Fungal hastalıkların tanısında klinik özellikler 

HİSTOPLAZMOZİS 

ki pozitiflik bireyin enfekte olduğunu gös­
termesine karşın zaman konusunda fikir 
vermediği gibi testin negatif olması da 
hastalığı ekarte ettirmez. 

Tedavi: Çoğu immün sistemi sağlam 
olguda, akut akciğer infeksiyonu antifun­
gal tedavi gerektirmez. Ancak; infantlar­
da, kronik hastalığı olanlarda, immün sis­
temi baskılanmış bireylerde yayılıını önle­
mek için amfoterisin B uygulanır. (0.4-0.6 
mg/kg/ gün). Kronik sekel kaviter lezyonu 
olan olgularda, eğer kavite küçük ve sernp­
tom oluşturmuyorsa takibe alınır. Tekrar­
layan hemoptiziler durumunda ise cerrahi 
girişim uygulanır. Dissemine hastalıkta 

yüksek doz amfoterisin B ilk seçenektir. (1 -
1.5 mg/kg/gün) Oral ketokonazol (400 
mg/gün) ile başarılı sonuç elde edilmesine 
karşın nüks sıktır. Diğer seçenekler itrako­
nazol ve flukonazol'dür. (400 mg/gün) Me-

Primer Histoplazmozis ...;.. ıl Fokal infiltratlar, intratorasik lenfadenopati 
ıl Nodüler gölge koyulukları 
ıl Atipik pnömoniyle birlikte artralj i, eritema nodozun1 
ıl Diffüz mikronodüler infiltrasyonlar 

Kronik Kaviter Histoplazmozis ...:> KOAH'lı hastada tüberküloza benzer kronik fibronodüler 
infiltrasyon, PPD(-), balgamda ARB(-) 

Dissemine Histoplazmozis ~ ıl Organ transplantasyonu yapılan hastada ateşli hastalı.kla 
birlikte pansitopeni ve/veya karaciğer enzimlerinde artma. 

ıl Endemik bir bölgede HİV( +) hastada ateş ve pulmoner 
infiltrasyonla birlikte splenomegali ve/veya pansitopeni 

BLASTOMİKOZİS ...:>Yaygın alveoler infiltrasyonlar veya kitle görünümüyle birlikte: 
.,. Deri lezyonları (ülser, nodül) 
,.. Kemik lezyonları 

KOKSİDİOİDOMİKOZİS: 
.,. Kronik menenjit 

Primer Koksidioidomikozis ...;.. ıl Endemik alanda atipik pnömoni, artralji , eritema nodozum 
ıl İntratorasik lenfadenopati+ fokal infiltratlar 
ıl İnce duvarlı kaviteye dönüşen nodüller 

Dissemine Koksidioidomikozis...;; Endemik alanda HİV (+) hastada aşağıdakilerirı varlığı: 
.,. Diffüz nodüler infiltrasyon 
,.. İntratorasik lenfadenopatiler 

ASPERGİLLOZİS: 
.,. Bronkoskopik olarak geniş endobronşial ülserler 

İnvaziv Aspergillozis "' Uzun süreli nötropeni veya yüksek risk grubunda: 
.,. Plöritik ağrı 
..- Hemoptizi 
,.. Periferik yerleşimli tek veya multipl nodüler infiltratlar 
.,. Kavite 

Kronik Nekrotizan Aspergillozis ...;.. ıl KOAH'lıda tüberküloza benzer kronik fibronodüler 
infiltrasyon , PPD{-), balgam ARB(-) 

ıl Destrüktif akciğer hastalığında mantar topu ile birlikte kronik solunum sistemi 
semptomla!'ınm varlığı (öksürük, balgam, blo kaybı, subfebril ateş) 

ıl Mantar topuna veya kronik fibrokaviter infiltrata komşu alanda belirgin plevral 
kalıniaşma 
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ningeal tutulum varlığında hem sistemik 
hem de intratekal ya da intrasisternal arn­
foterisin uygulaması gerekir. 

ANTİFUNGAL İLAÇLAR 
Amfoterisin B: Streptomyces naclo­

sus'tan elde edilmiş fungisid etkili bir anti­
biyotiktir. Duyarlı mantar hücrelerinin 
membranlarındaki ergosterole bağlanarak 
membran bariyer fonksiyonunu bozar. 
Hücre içeriğinin kaybına ve fungusun ölü­
müne neden olur. 

Deri ve mukozadan absorbe olmaz. 
Gastrointestinal sistemden absorbsiyonu 
ise minimaldir. İntravenöz olarak uygula­
nır. Karaciğerde metabolize olur. %2-5'i de­
ğişmeden idrarda atılır. Lipozomal aınfote­
risin (AmBisome) daha iyi tolere edilir ve 
daha az yan etkisi vardır. 

Aspergillus, Blastomyces dermatitidis, 
Coccidioides immitis, Cryptococcus derma­
titis, Histoplasma capsulatum, bazı mukor 
ve diğer mantar türlerine etkilidir. (Tablo 
4) 

Yan etkiler: Amfoterisin B infüzyonu­
nu takiben ateş, titreme ve kasılma görüle­
bilir. Bu reaksiyon infüzyon öncesi korti­
kosteroid infüzyonu ile önlenebilir. Bulan­
tı ve kusma daha az görülür. Lokal flebit 
sıktır. Lipozomal amfoterisin ise bu reaksi­
yonlara yol açmaz. En ciddi yan etkisi re­
nal tübüler hasardır. Bu yan etki genelde 
0.5 mg/kg/gün dozun üstündeki uygulama­
larda görülür. ilacın kesilmesi ile sıklıkla 
geriye dönüş mümkündür. Böbrek hasan 
böbrek fonksiyonlannın yakından takip 
edilmesi ile erken farkedilerek gerekli ön-

Tablo 4: Pulmoner fungal infeksiyonların tedavisi 

HASTALIK 

A) ASPERGİLLOZİS 
+ ABPA 
+ Aspergilloma 
+ Kronik nekrotizan pulmoner aspergillozis 
+ İnvaziv pulmoner aspergillozis 

B) BLASTOMİKOZİS 
+ Akut pulmoner hastalık 
+ Kronik pulmoner hastalık 

C) KOKSİDİOİDOMİKOZİS 
+ Akut pulmoner hastalık 
+ Kronik pulmoner hastalık 

D) PULMONER KRİPTOKOKKOZİS 

E) HİSTOPLASMOZİS 
+ Akut pulmoner histoplasmozis 
+ Kronik pulmoner histoplasmozis 

+ Dissemine histoplasmozis 

F) PA.RAKOKSİDİOİDOMİKOZİS 
+ Hafif dereceli pulmoner hastalık 
+ İleri dereceli pulmoner hastalık 

G) SPOROTRİKOZİS 
+ Hafif dereceli pulmoner hastalık 
+ İleri dereceli pulmoner hastalık 

H) KANDİDİAZİS 
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TEDAvi 

Kortikosteroidler, itrakonazol 
Cerrahi rezeksiyon, itrakonazol 
İtrakonazol veya amfoterisin B 
Amfoterisin B 

İtrakonazol 
İtrakonazol veya amfoterisin B 

Ketokonazol veya itrakonazol 
İtrakonazol veya ketokonazol veya 
amfoterisin B 

Flukonazol veya aınfoterisin B 

Tedavi gerekmez veya itrakonazol 
İtrakonazol veya ketokonazol veya 
amfoterisin B 
Amfoterisin B 

İtrakonazol 
Amfoterisin B± sulfadiazin veya 
itrakonazol 

İtrakonazol 
Amfoterisin B 

Ketokonazol veya flukonazol veya 
itrakonazol 



lem alınabilir. İki haftadan uzun süreli te­
davi alan olgularda hafif bir normokromik, 
normositik anemi gelişebilir. Amfoterisin 
ile eş zamanlı granülasit infüzyonu yapıl­
dığında nefes darlığı, hipoksemi ve inters­
tisyel infiltratlar yapabilir. Bu nedenle bu 
iki ajanın birlikte verilmesi sakıncalıdır. 

İlaç etkileşimi: Amfoterisin B aminog­
likozidler gibi diğer nefrotoksik ilaçların 
etkisini artırır. Kanser kemoterapötikleri 
de nefrotoksisiteyi potansiyelize eder. Kor­
tikosteroidler amfoterisin B'nin neden ol­
duğu potasyum kaybını artırırlar. 

Flusitozin: Sentetik, flor katkılı piri­
midindir. Oral olarak iyi absarbe edilir. İla­
cm büyük bir kısmı değişmeden idrarla 
atılır. Yan etki olarak karaciğer enzimle­
rinde yükselme, trombositopeni , lökopeni, 
bulantı , kusma yapar. 

Azol Grubu Antifungal ilaçlar: 
İmidazol ve triazol grupları içeren bu 

grup ilaçlar mikonazol, ketokonazol, fluko­
nazol ve itrakonazol'dur. Mikonazol ve ke­
tokonazol'ün etki spektrumları dar olup 
yarı ömürleri kısa ve yan etkileri de yeni 
geliştirilmiş olan flukonazol ve itrakona­
zol'den daha fazladır. 

Tüm azol grubu ilaçların etki mekaniz­
ması aynıdır. Sitokrom P-450 bağımlı er­
gosterol biosentezini inhibe ederler. Ergos­
terol prekürsörleri hücre duvarını destabi­
iize ederek hücre büyümesini inhibe eder­
ler ve hücre ölümüne neden olurlar. Bu 
grupta ilk geliştirilmiş ajan olan ketokona­
zol kandidiazis, nonmeningeal histoplaz­
mozis, blastomikozis, parakoksidioidomi­
kozis ve nonmeningeal koksidioidomikozi­
sin tedavisinde etkili bulunmuştur. Ancak 
anoreksi, gastrointestinal intolerans, he­
patit, testosteron düzeylerinde azalma, ad­
renokortikotropik hormon stimülasyonu, 
jinekomasti, impotans ve raş gibi önemli 
yan etkilerinin bulunması nedeniyle kulla­
nım alanı kısıtlıdır. 

Daha yeni bir ilaç olan flukonazol ise 
vücut sıvılarında kolaylıkla yayılabilen, 

suda eriyen bir ajan olduğu için BüS ve id­
rarda yüksek konsantrasyonlara ulaşabi­
lir. Periton sıvısına da kolaylıkla geçebildi­
ğinden fungal peritonitlerin tedavisinde 

etkilidir. Absorbsiyonu için gastrik asit 
varlığı gerekli değildir. Böbrekler yoluyla 
atılır. Serum yan ömrü 24 saat olduğu için 
günde tek doz uygulanabilir. İntravenöz 
veya oral formları vardır. Yan etkileri keto­
konazol'e göre daha azdır. Gastrointestinal 
yakınmalar (bulantı, kusma, diyare ve ab­
dominal yakınmalar) hastaların % lO'un­
dan azında görülür. Nadiren raş, başağrısı, 
yorgunluk, ödem, hipokalemi, karaciğer 

fonksiyon testlerinde hafif artma görülebi­
lir. Böbrek yetmezliği olanlarda dozu ayar­
lanmalıdır. Flukonazol Candida albicans, 
Cryptococcus neoformans ve Coccidioides 
immitis'e etkilidir. 

İtrakonazol ise sentetik bir dioksolan 
triazol bileşiğidir. Etki mekanizması fluko­
nazol ile benzerdir. Aspergillus fıımigatus, 
Blastomyces dermatitidis, Coccidioides im­
mitis, Cryptococcus neoformans, Histoplas ­
ma capsulatum ve Paracoccidioides brasi­
liensis'e etkilidir. İtrakonazol suda erimez, 
lipofıliktir ve %99'u serumda proteine 
bağlanır. Dolayısıyla plasma düzeyleri dü­
şüktür ve BOS'a az miktarda geçer, buna 
karşılık deri, tırnaklar, yağ dokusu, endo­
metrium, servikal ve vajinal dokularda 
yoğun olarak bulunur. İlaç karaciğerde 
pek çok inaktif metabolite dönüşerek yıkı­
lır, safra ve idrar yolu ile atılır. Yemek ile 
alınması ve gastrik asit ilacın bioyararlılı­
ğını arttırır, dolayısıyla antasit veya H2 
bloktırlerinin alımı hem itrakonazol'un, 
hem de ketokonazol'un emilimini azaltır, 
flukonazol ise etkilenmez. Oral kapsül şek­

linde ticari formu vardır. Serum yarı ömrü 
24 saat olduğundan günde tek doz verilir. 
Yan etkileri hafiftir, flukonazol'e benzer. 

Azol grubu ilaçlar çeşitli ilaçlarla etki­
leşebilir. Terfenadin, sisaprid iie birlikte 
verildiğinde EKG'de QT aralığını uzatır, 

ölümcül kardiak aritınilere neden ol ur, bir­
likte verilmemelidir. Fenitoin, rifampisin, 
fenobarbital ve karbamazepin itrakona­
zol'un karaciğerden metabolize olmasını 

hızlandırır ve tedavinin yetersiz kalması­
na neden olabilir. Flukonazol'un fenitoin 
ile birlikte verilmesi fenitoin'in serumda 
toksik düzeylere ulaşmasına neden olabi­
lir Azol grubu ilaçlar siklosporin'in yarı 
ömrünü arttırarak nefrotoksisiteye neden 
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olurlar. Flukonazol ve itrakonazol warfa­
rin'in antikoagülan etkisini ve oral antidi­
abetiklerin hipoglisemik etkilerini de art­
tırırlar. İtrakonazol ayrıca serum digoksin 
konsantrasyonunu da arttırır. 

AKTİNOMİKOZİS 
Etyolojİ: Genellikle Actinomyces isra­

elii ile oluşur, ancak bazı durumlarda di­
ğer actinomyces türleri ve Aracnia propi­
onica ile de hastalık görülebilir. Gram ( + ), 
fakültatif anaerobik bir mikroorganizma­
dır. Önceleri fungus olarak kabul edilmesi­
ne karşılık hücre duvarı bulunması ve an­
tibiyotiklere yanıt vermesi nedeniyle, artık 
bakteri olarak kabul edilmektedir. Doku­
larda miçel , ağız ve tonsiller kriptlerde ise 
çubuk biçiminde bakteri formunda bulu­
nur. 

Patogenez: Actinomyces ağız hijyeni 
bozuk kişilerde ağız boşluğunda, diş çü­
rüklerinde, tonsilla kıvrımlarında, ağızda­
ki plaklarda saprofit olarak bulunur. Mu­
koza bariyeri kınldığında komşuluk ve as­
pirasyon yoluyla baş-boyun ve akciğeriere 
yayılır. Patolojik olarak tipik lezyon nötro­
fillerle dolu, yoğun fibröz dokuyla çevre­
l enmiş, bir veya birden fazla sayıda abse 
görülür. Lezyonların periferinde makrofaj, 
plasmosit ve lenfasitler vardır. Akciğerler­
de makroskopik abse formasyonu olmadan 
da konsolidasyon gelişebilir. Dokuda Acti­
nomyces mikroorganizmaları yoğun mik­
tarda, 4 mm çapında mikrokolonHer veya 
granüller oluşturmaya eğilimlidir. Sarı 

renklerinden dolayı bu granüllere sülfür 
granülleri adı verilir. Çevrelerinde nötro­
filler vardır, granüller ise sadece bakteri 
ve amorf materyel içerirler. 

Klinik Bulgular: Üç tip infeksiyon gö­
rülebilir: 1. Servikofasial infeksiyon, 2. Ab­
donıinal infeksiyon, 3. Pulmoner infeksiyon 

Pulmoner infeksiyon tek başına görüle­
bileceği gibi, diğer bölge tutulumları ile bir­
likte de olabilir. Pulmoner şekil orofaringe­
al aktinomiçeslerin aspirasyonu ya da ser­
vikofasial bölgeden lokal invazyon ile olur. 
Hastalarda genellikle mandibulada oste­
omyelit vardır. Pulmoner tutulum öksü­
rük, balgam çıkarma, yüksek ateş ve kilo 
kaybıyla başlar. Bazı olgularda hemaptizi 
ve plöritik tipte göğüs ağrısı görülebilir. 
Hastaların büyük kısmında semptomların 
şiddeti hafiftir. ilerlemiş olgularda çomak 
parmak, pulmoner osteoartropati veya 
amiloidozis de görülebilir. Hastalık komşu­
luk yoluyla sıklıkla mediastene yayılır. 

Bronkokütanöz fistül, vena cava superior 
obstrüksiyonu, trakeoözofageal fistül, nadi­
ren de sistemik-pulmoner arter fıstülü ola­
bilir. Sıklıkla ampiyem, piyopnömotoraks 
gelişir. Göğüs duvarı invazyonuyla dışarı 
fistülleşme eğilimi vardır. Kosta tutulumu 
periostite neden olur. Ayrıca omuz bölgesi, 
sternum ve torasik vertebralara da yayıla­
bilir. Santral sinir sistemi ve diğer organla­
ra metastatik yayılım olabilir. Hastalık 

kronikleştiğinde akciğerler ve çevresinde 
yaygın fibrozis olur ve normal anatomik ya­
pılarda çekintilere yol açar. 

Tablo 5: Azol grubu ilaçların antifungal spektrunıu 

PATOJEN KETOKONAZOL FLUKONAZOL İTRAKONAZOL 

Aspergillus + 
Blastomyces + + 
Candida albicans + + + 
Albicans dışı Candida ± ± ± 
Coccidioides + + + 
Cryptococcus ± + + 
Histoplasma + ± + 
llfucormycose 
Paracoccidioides + + + 
Sporothrix ± ± + 

+ Etkili - Etkisiz ±Az etkili 
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Tanı: Hastalarda anemi, nötrofili ve 
lökositoz sıktır. Radyolojik olarak kenarla­
rı düzenli, yoğun dansiteli infıltratlar izle­
nir, olguların yarısında kaviteler görülür. 
Akciğer kanserinin radyolojik görünumüy­
le karışabilir. Kosta harabiyeti görülebilir. 
(Resim 13, 14, 15) Hastalığın tanısı güçtür, 
balgam kültüründe üremesinin klinik öne­
mi yoktur. Basit yöntemlerle tanı konula­
mayan şüpheli olgularda transtorasik iğne 
aspirasyonu, transbronşial biyopsi veya 
açık akciğer biyopsisi yapılabilir. Fistül ağ­
zından alınan sekresyon materyelinde 
Gram ( +) boyanan sülfür granüllerinin 
gösterilmesi ve steril şartlarda alınan ma­
teryelde anaerobik kültür ile tanı konula­
bilir. 

Tedavi: Uzun sürelipenisilin uygula­
ması gereklidir. Kristalize penisilin 4-6 
hafta süreyle günde 10-20 milyon Ünite 
uygulanır, daha sonra oral penisilin prepa­
ratlarıyla günde 2-4 gr 3-6 ay verilir. Feni­
silin kullanamayan hastalarda klindami­
sin ya da tetrasiklin uygulanabilir. 

NOKARDİOZİS 
Etyolojİ: Etkeni Nocardia astero· 

ides'tir. A erob ik, gram ( +) boyanan, as ide 
zayıf dirençli bir mikroorganizmadır. Gü-

Resim 13: Torasik aktinomikozis: Sağ alt zon­
da infiltrasyon ve ampiyem izlen­
mektedir. 

n üm üzde Aktinomyces ile benzer nedenler­
le bakteri olarak kabul edilmektedir. Kısa 
dallı , filamentli bir yapıya sahiptir. Top­
rakta, özellikle çürümüş organik materye­
lin içinde yaygın olarak bulunur. Erkekler­
de kadınlardan iki kat daha fazla hastalık 
görülür. 

Resim 14: Torasik alüinomikozis: Sağ hiler böl­
gede maligniteyi taklit eden kütle lez­
yonu izlenmektedir. 

Resim 15: Torasik aktinomikozis: Sağ list zon­
da akciğer absesini andıran k aviter 
lezyon izlenmektedir. 
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Patogenez: infeksiyon havadaki bak­
teri sporlarının inhalasyonu ile oluşur. 

Histopatolojik olarak akciğerde tipik lez­
yonları mikroabseler olup nötrofilden zen­
gin yoğun bir infiltrasyon gözlenir. Belir­
gin nekroz vardır. Lezyonların çevresinde 
granülasyon dokusu bulunur. Olguların % 
50'sinde beyin, deri- derialtı dokular ve 
böbreklere yayılır. 

Klinik Bulgular: N ocardia normal ko­
nakçıda da görülmekle birlikte daha çok 
malignite, organ transplantasyonu uygu­
lananlar ve immün sistemi baskılanmış 
hastalarda görülmektedir. Pulmoner alve­
olar proteinozisli olgularda da sıktır. 

Akciğerlerde akut ve kronik hastalığa 
neden olur. Ateş, öksürük, pürülan balgam 
ve göğüs ağrısı vardır. Lenf bezleri büyüye­
bilir. İştahsızlık, kilo kaybı ve halsizlik de 
sıktır. Nadiren trakeit, bronşit, mediasti-
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I1J ~ Akciğer Tüberkülozu 

GİRİŞ 
Tüberküloz dünyanın en eski hastalık­

larından bir tanesidir. Avrupada neolitik 
insan vertebralarında, Mısır mumyaların­
da tüberküloz lezyonlarının bulunması 
hastalığın milattan 4 bin yıl önce de yeryü­
zünde var olduğunu göstermektedir. Bu­
gün dünyada tüberküloz basili ile infekte 
1.7 milyar birey olduğu, her yıl buna 100-
200 milyon yeni bireyin katıldığı WHO 
(Dünya Sağlık Örgütü) çalışmaları ile be­
lirlenmiştir. Tüberkülozlu hasta sayısı 20 
milyondur ve her yıl 3,5 milyon yeni hasta 
buna eklenmektedir. Gelişmiş sanayi ülk e­
lerinde tüberkülozla savaşımda başarılı 
adımlar atılmışsa da göçler ve AİDS hasta­
lığının yaygınlaşması ile tüberküloz bu ül­
keler için de yeniden önemli bir sorun ola­
rak ortaya çıkmıştır. 

Tüberkülozcia en önemli gelişme 
1882'de hastalık etkeninin R.Koch tarafın­
dan bulwımasıdır. 

BAKTERİYOLOJİ 
Tüberküloz hasili R.Koch tarafından 

1882'de keşfedildi. Bugün Mycobacterium 
t uberculosis (tüberküloz mikobakterisi) 
olarak bilinen bu basil geniş bir grup oluş­
t uran mikabakteriler içinde bulunmakta­
dır. Bu gruptaki bakteriler aside ve alkole 
dayanıklı, sporsuz, hareketsiz, aerobik 
bakterilerdir. 

M.tuberculosis, M.bo~is, M.africanum 
ve atipik bir mikabakteri olan M.avium in­
sanda tüberküloz hastalığı yapar. M. tuber­
culosis k baylarda da tüberküloz hastalığı 
oluşturur. 

Çomak şeklinde olan hasiller 2-4 mm 
boyunda ve 0.2-0.5 mm genişliğindedir. 
Kültür ortamında birbirine paralel veya 
kordlar luşturacak şekilde dizilir. Solid 
veya likid özel besi yerinde çoğalır. Çoğal­
ması çok yavaştır. 3-6 haftada koloniler 

Prof. Dr. Belma ÇOBMILI 

oluşturur. Yumurtalı besiyerinde (Lo­
ewenstein-Jensen) ve oleik asid albumin 
agar besiyerinde optimal ısı 33-39°C'de, 
pH 6.5-6.8'de o/o 5-10 C02'li ortamda çoğa­
lır. 

Tüberküloz basilleri zor boyanır, ancak 
bayandıktan sonra boyasını kolay bırak­
maz, aside alkole dayanıklıdır. Ziehl-Neel­
sen boyası ile boyanır, ayrıca floresan bo­
yalarla "auramin-rhodamin" ile de güçlü 
floresan verir. Ziehl N eelsen boyası ile 
pembe-leylak rengi görünüm alır. (Resim 
1) 

Hasillerin tip identifıkasyonu için bazı 
testler yapılabilir. M.tuberculosis niacin 
üretir ve bu güçlü nitrat reaksiyonu ile 

gösterilir. 68°C'de katalaz aktivite kaybı 
vardır. M.bovis'in nitrat redüksiyonu zayıf, 
niacin yapımı düşüktür, M.africanum ise 
ikisi arasında bir karakterdedir. 

Üç mikabakteri de insanlarda klinik ve 
histopatolojik olarak aynı görünümde has­
talık oluşturur. 

M.tuberculosis insanda ve diğer meme­
lilerde enfeksiyon oluşturur. Robaylarda . 

Resim 1: Hücre içi ve dışında tüberküloz basil­
leri. EZN boyama X 1500. 
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progresif tüberküloz hastalığı gelişir. Mi­
kobakteriler ısıya duyarlıdır. Kuru yerler­
de 2-8 ay kalabilir, direkt güneş ışığında 2 
saatte ölürler. Balgam içindeki basil güneş 
ısısına 20-30 saat dayanır. 

Bakterinin Yapısı ve Antijenik 
Özellikleri 
Mikabakterilerin lipidden zengin ve 

kalın bir hücre duvarı vardır. Bu yapı asi­
de ve litik enzimiere dayanıklıdır. Hücre 
duvarındaki lipidlerin bir kısmı bakteriye 
özgüdür. Mikabakterilerin antijenik özel­
lik taşıyan proteinleri, lipidleri ve polisak­
karidleri vardır. Bu antijenterin çeşitli et­
kinlikleri bulunmaktadır. Granülom olu­
şumunda, immün sistemi etkilemede, 
makrofajları aktive etmede, adjuvan akti­
vite oluşturmada ve konakçıda toksisite 
oluşturmada etkili olmaktadırlar. 

Ant~jen özelliği taşıyan protein ve pep­
tidler hücre duvarı ve sitoplazmada bulu­
nur, peptidler hapten gibi etki yaparak DTH 
(geç tipte hipersensitivite) geliştirirler. 

Polisakkaridler önemli bir antijenik 
yapı oluştururlar. Polisakkarid I molekül­
leri DTH oluşturmada etkili olurlar. Lipid­
ler daha çok hücre duvarında bulunur. İm­
münolojik aktivitede rol alırlar. Duvar 
ağırlığının% 60'ını oluştururlar. Mikabak­
terilerin kord şeklinde bul unmalarında, 

glikolipid, kord faktör ve sulfatidier etkili­
dir. Kord faktör ayrıca granülom oluşu­
munda etkili olabilir. Hücre duvarındaki 
wax D de adjuvan etki gösterir. 

Mikobakterinin Protein 
Antijenleri 
Başlıca 6 grup oluşturmakta ve immün 

cevapta önemli rol aynadıkları kabul edil­
mektedir. 

Isı şok proteinler (heat shock prote­
ins) 

Salınan proteinler (secret.ed proteins) 
Li poproteinler ve diğerleri belli başlı 

mikabakteriyel proteinlerdir. 
Son yıllarda moleküler biyolojinin ge­

lişmesi ile DNA/RNA hibridizasyon poli­
meraz zincir reaksiyonu (PCR) çalışmaları 
ile mikabakterinin tanı ve tip değerlendi­
rilmesinde ileri adımlar atılmıştır. 

ENFEKSiYON KAYNAKLARI 
VE BULAŞMA 
Enfeksiyon kaynağı aktif akciğer tü­

berkülozu olan yani basil çıkaran hastadır. 
Hasta insanın öksürmesi, aksırması, yük­
sek sesle konuşması, şarkı söylemesi gibi 
güçlü solunumsal hareketi ile atılan ve ha­
sil içeren damlacık çekirdekleri bulaşmayı 
sağlar. Bu damlacık çekirdekleri 0.5-5 ı.ım 
çapındadır ve 1-3 adet basil taşıyabilirler. 
Bunların inhalasyonu ile alveollere ulaş­
ması enfeksiyonu başlatır. 

Hastanın bir öksürüğü ile 3500 damla­
cık çekirdeği çıkar, aynı sayıda damlacık 

çekirdeği 5 dakikalık konuşma ile de atıl­
maktadır. Yapılan bir araştırmada hasta­
ların bir gecede 50 defaya yakın sayıda ök­
sürdüğü, o/o 80'inin de 3-6 ay öksürmeye 
devam ettiği saptanmıştır. Öksürük sayısı 
arttıkça temaslılar, yani aynı ortamı pay­
laşanları enfekte etme olasılığı da artmak· 
tadır. Bu oranın o/o 48-12 arasında değiş­
mekte olduğu belirlenmiştir. Hastanın ya­
kın temaslıları aile içi ve çalışma ortamm­
daki bireylerdir. 

Balgamın niteliği de enfeksiyöz oluşu­
munu etkiler, yapışkan balgam sulu balga­
ma göre daha enfeksiyözdür. 

Hastanın tedaviye alınması ile çevreyi 
enfekte etme etkisi azalır. Tedaviden iki 
hafta sonra basil pozitif olan hastalarda 
da enfekte etme riski minimale iner. 

Basiller ultraviole ışınma duyarlı oldu­
ğu için, kapalı ortamlar bulaşma için daha 
tehlikelidir. 

Bovin tipi tüberküloz pastörize edilme­
miş sütle ve süt ürünleri ile bulaşır. Hasil­
lerin ilk yerleşimi tonsiller veya barsaklar­
dır. 

PATOGENEZ: (Tüberkülozun 
Doğal Gelişimi) 

Tüberküloz patogenezinde 4 evre var­
dır. Normal bireyde tüberküloz enfeksiyo­
nunun gelişmesi 4 evrede olur. 

l.evre: Basilin organizmaya girerek 
yerleşmesi, enfeksiyonu başlatması (l.haf­
ta) 

2.evre: Hasillerin logaritmik çoğalması 
ve tüberküloz lezyonunun gelişmesi (2 ve 
3. hafta) 
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3.evre: CMI (hücresel immünite) ve 
DTH (geç tipte hipersensitivite) gelişmesi 
(3.haftadan sonra) 

4.evre: Likefaksiyon ve kavite oluşu-
mu. 

Endojen reaktivasyon, egzojen reinfek­
siyon. 

1. evre: Tüberküloz enfeksiyonu virü­
lan tüberküloz hasilinin alveole ulaşması 
ile başlar. Alveole kadar ulaşan enfekte 
damlacık çekirdeği üzerinde 1-3 adet tü­
berküloz hasili bulunabilir, enfeksiyonun 
başlaması için bu sayı yeterli olabilir. 
Damlacık çekirdeği 1-5 ı.ım çapındadır. Da­
ha büyük çaptaki partiküller yukarı solu­
num yollarında tutulduğu için alveollere 
kadar ulaşma olanağı bulamazlar. Alveole 
ulaşan bakterilerin hücresel immüniteyi 
(cell mediated immunity: CMI) ve geç tipte 
hipersensitiviteyi (delayed type hypersen­
sitivity DTH) başlatması için 103-104 sayı­
ya ulaşması gerekir. Basiller alveollerde 
makrofajlar tarafından karşılanarak fago­
site edilir. Makrofajlar içinde hasillerin ço­
ğalması makrofajların ölümü ile fokal bir 
enfeksiyon odağı gelişir. Virülan tüberkü­
loz basilleri makrofajlar için toksik etkiye 
de sahiptir. Virülan hasiller makrofajların 
antibakteriyel etkisini iki yolla azaltır. 

1-Lizozom-fagozom füzyonunu azalta­
rak 

2-Fagozom membranını harab ederek 
(Marvik et al 1988) 

Aktive olmamış makrofajlar hasiller­
den daha çok etkilenir. Hasillerin yüzeyin­
deki cord faktör ve sulfolipidlerde hasille­
rin yerleştiği alveollerdeki akibetini etki­
ler. Basilin virülansı yüksekse ve alveoler 
makrofajlann direnci düşükse hasiller ço­
ğalır, makrofaj harab olur. Makrofajların 
direnci yüksekse hasiller yok edilir. 

Hasillerin çoğalmasında inhale edilen 
hasillerin yoğunluğu da önemlidir. Enfekte 
bir damlacık çekirdeği 1-3 adet basil içerir. 
Ne kadar çok sayıda enfekte damlacık çe­
kirdeği inhale edilirse o kadar çok basil al­
veollere yerleşmiş olur. Makrofajların bak­
terileri yok etme kapasitesi düşük olan bi­
reylerde inhale edilen virülansı yüksek ha­
sil az sayıda da olsa enfeksiyonu başlatır. 

Enfeksiyonun gelişmesinde inhale edi­
len hasilin dozu, virülansı, bireyin makro­
fajlarının direnci etkili olur. Enfeksiyonun 
gelişmesinde ırklara ait farklılıklar görül­
düğü, patogenezde D vitamini eksikliğinin 
rol oynadığı ileri sürülmektedir. 

2.evre: Basilin organizmaya girmesi­
nin 2-3. haftasında hasiller alveol makro­
fajlann içinde çağalırlar ve makrofajları 

parçalayarak alveollere yayılırlar. Sirkü­
lan monositler primer odak (basilin yerleş­
tiği ilk odak) çevresinde toplanır ve granü­
lom formasyonunun oluşmasında etkili 
olur. Bu evrede tüberküloz hasillerine du­
yarlı T lenfasitler gelişir ve bu lenfositlerin 
oluşturduğu ara maddeler makrofajları 

aktive eder (CMI). T lenfasitler hasillerin 
logaritmik çoğalma evresini sınırlar. Bun­
dan önceki döneme yani hasillerin ilk iki 
hafta içindeki logaritmik çoğalma dönemi­
ne Lurie "simbiotik evre" adını vermiştir. 

Bu evrede hasillerin antijenik uyarısı DTH 
ve CMI başlamasını sağlar. 

B. evre: 3.haftadan sonra CMI (CD4'e 
bağlı) ve DTH (CD8'e bağlı) gelişmiştir. bu­
na bağlı olarak primer odak sınırlanır ve 
granülasyon dokusu oluşur. Tüberküloz 
basilleri granülasyon dokusu içindeki solid 
kazeöz materyal içinde yıllarca canlı ola­
rak kalırlar. Aktif makrofajlar kazeöz ma­
teryalin çevresinde toplaıur (epiteloid hüc­
reler) ve lezyonu sınırlar lar. DTH doku ha­
rabiyetine neden olarak kavitelerin geliş ­

mesinde etkili olur. Normal bireylerde bu 
evrede basil sayısı artmaz. 

4.evre: İmmünokompetan bireylerde 
CMI, primer the'yi kontrol edemezse yani 
sınırlayamazsa progresyon görülür, kavi­
teleşme olur. (Progresif primer tüberküloz 
gelişir. ) Kaviteleşme post primer tüberkü­
lozun özelliğidir, primer enfeksiyon geçi­
ren yetişkinlerde% 5-10 oranında görülür, 
gelişmekte olan ülkelerde bu oran çok da­
ha yüksektir. 

Ilk üç evre primer enfeksiyonun geliş-

mesini gösterir. Bu dönemde klinik , radyo­
lojik bulgular ortaya çıkarsa primer akci­
ğer tüberkülozu olarak nitelenir. Prımer 
enfeksiyonun geçirilmesi ile oluşan primer 
odak (Ghon odağı) içindeki kazeifikasyon 
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nekrozu fibrotik doku ile çevrilir ve kalsit'i­
ye olarak iyileşir. Bu odaktaki tüberküloz 
hasilieri makrofajlar içinde canlı olarak 
kalırlar. Canlı ancak çoğalmayan (uyuyan) 
hasiller hayat boyu organizmada kalır. 
Ghon odağı veya hematojen yolla oluşan 
subapikal lezyonlarda (Simon odakları) 
bulunan hasillerin yeniden çoğalması ile 
post primer tüberküloz (reaktivasyon) geli­
şir. Bu endojen bir reaktivasyondur. 

Ekzojen reenfeksiyon (veya superen­
feksiyon) da apikal-subapikal bölgelerden 
başlar. Bu alanlarda hasillerin yerleşmesi 
burada ventilasyon/perfüzyon oranının 

yüksek olması ile izah edilmektedir. Post 
primer infeksiyonun gelişmesinde kazeifi­
kasyon nekrozunda erime (likefaksiyon) 
olur ve bu materyalin atılması ile kaviteler 
oluşur. 

Primer enfeksiyon sırasında lenfohe­
matojen bir yayım vardır, postprimer tü­
berkülozda yayım bronkojendir, likefiye 
materyal bronş yolu ile akciğer alanlarına 
yayılım gösterir. 

Tüberküloz Patogenezinde immün 
Mekanizma: Primer enfeksiyonun geliş­
mesiyle akciğerde bir tüberkül oluşur, bu 
da tüberküloz granülasyon dokusunu içe­
rir. Bu dokunun oluşması hücresel immü­
niteyi (cell mediated iınmunity CMI ) de 
geliştirir. Spesifik T hücresi topluluğu ve 
bunların lenfasit tarafından aktive edilmiş 
olan makrofajlar tüberküloza karşı bir di­
rencin de gelişmesini sağlar. Makrofajların 
aktivasyonu T lenfositlerin oluşturduğu 
biyolojik aktif maddelerle (sitokinler) geli­
şir. T lenfositlerin tüberküloz hasiline du­
yarlı hale gelmesi ile oluşturulan sitokin­
ler makrofajları aktive ederler. Aktif mak­
rofajların mitokondriaları lizozomal en­
zimden zengindir ve rölatif olarak geniş 
oranda reaktif oksijen intermedietlerini 
üretirler. Tüberküloz hasili antijenlerine 
duyarlı T lenfositlerin yüzey reseptörleri 
spesifik antijenle karşılaştığında sitakinle­
ri oluşturur. Tüberkülozda çeşitli sitokin­
ler oluşur. Bunlardan makrofaj aktive 
eden faktör (özellikle interferon-y), makro­
fajlar için kemotaktik faktörler önem taşır. 
Sitokinler makrofajların aktivasyonuna ve 
lezyon alanında toplanmasında etkili olur. 

Lenfoki nler, t ümör nekroze eden faktör 
(TNF) a. ve ~ granüler lezyonun akibet ini 
de tayin eden faktörlerdir. 

immün rnekanİzınada iki önemli kom­
ponentten bir tanesi CMI diğeri ise geç tip­
te hipe:ırsensitivite (Delayed type hypersen­
sitivity DTH)dir. DTH tüberküloz hasiline 
karşı duyarlılığı gösterir. T lenfasitler ve 
lenfakinler aracılığı ile gelişir. Hücresel 
immünite (CMI) geç tipte hipersensitivite­
yi de kapsar, her ikiside T lenfasitleri anti­
jenin bulunduğu alana toplar ve sitokinler 
oluşmasını etkiler. CMI akkiz selüler re­
zistansı geliştirir. Sellüler immünite orga­
nizmanın tüberküloz hasili ile mücadelesi­
ni güçlendirir, aktifmakrofajlarla daha ko­
lay yok edilmesini sağlar. 

Geç tipte hipersensitivite (DTH) orga­
nizmanın tüberküloz hasillerine aşırı du­
yarlı olduğunu gösterir. Düşük dozda anti­
jen (CMI)nin gelişmesini etkiler ancak 
yüksek dozda antijen tüberkülin ( +) olan 
bireyde zararlıdır ve doku harabiyeti ya­
par, kazeifikasyon ve likefaksiyona neden 
olur. Az miktarda basil inhale edilirse (ek­
zojen yol) DTH ve CMI bulunduğu için (tü­
berkülin + bireyde) ekzojen reenfeksiyon 
önlenir. DTH endojen (hematojen) yayıının 
önlenmesinde de etkili olur. Ancak DTH, 
tüberküloz hasili antijeni yüksek konsant­
rasyonda ise zararlı lokal etki gösterir, do­
ku harabiyetine yol açar.Ak.ciğerdeki like­
fiye kazeöz materyelde bulunan çok sayı­
daki basil kaviteden bronşlara dağılarak 
yayıma neden olur. Kanda ve dokuda bulu­
nan T lenfasitler zamanla azalır, hatta ta­
mamen kaybolur. Tüberküloz immün pato­
genezinde iki önemli hücre bulunmakta­
dır: Makrofajlar ve lenfositler: 

Lenfositler: Mikabakterileri fagosite 
eden makrofajlar bakterileri lenfositlere 
tanıtır. Burada etkin olan T lenfositlerdir. 
CD4 ve CDS molekülü ve taşıyan T lenfo­
sitler hastalık patogenezinde rol oynar. Ay­
rıca B lenfasitlerde patogenezde ve im­
münglobülinlerin yapımında etkilidir. 

CD4 ve CDS T lenfasitler basillerle te­
mas ettiğinde IFN- gama interferon üretir 
ve bu d sitokinler, kemotatik faktör gibi 
makrofaj aktive eden güçlü bir bioaktif 
faktördür. IL2 ve IL4 -IL5, GM-CSF (gra-
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nülosit-makrofaj kolani stimüle edici fak­
tör) daha az etkilidir. 

Makrofajlar: Aktif makrofajlar lizo­
zom ve mitokondriadan zengindir. Aktif 
makrofajların metabolizması yüksektir. 
Fagositoz yeteği artmıştır. Hücreler yapı­
sal olarak da farklılaşmıştır ve normal 
makrofajlara göre daha büyüktürler. 

Makrofajların aktivasyonunda bioaktif 
faktörlerden başlıcavit D3 de etkili olmak­
tadır. 

IFN-Alfa ile temas eden makrofajlar 
TNF (tümör nekroze eden faktör) de salgı­
lar. 

TÜBERKÜLOZ PATOLOJiSi 
İnhalasyonla alveollere ulaşan tüber­

küloz basilleri vazodilatasyona ve polimorf 
nükleuslu lökositlerin ve makrofajların bu 
alana toplanmasına neden ol ur. Haftalar 
sonra lökositler giderek azalır, alana mak­
rofajlar hakim olur. Makrofajlar, aktif 
makrofajlara dönüşerek sitoplazmaları, li­
pidden zengin parlak, köpüklü epiteloid 
hücrelere dönüşür. Bazı epiteloid hücreler 
biraraya gelerek Langhans tipi dev hücre­
leri oluşturur, çekirdek hücrenin periferin­
dedir. Tüberküloz granülasyon dokusu, 
genç makrofajlar, aktif makrofajlar (epite­
loid hücreler), lenfositler, plazma hücrele­
ri, birkaç granülosit, retiküler fibrinler, 
fibroblastlardan oluşur. (Resim 2) 

Granülasyon dokusu­
nun ortasında kazeifikas­
yon nekrozu ve içinde tü­
berküloz hasilieri bulunur. 
Kazeöz doku yumuşaya­
rak eriyebilir. Makrofaj­
lardan çıkan enzimler 
(proteinaz, nükleaz, lipaz) 
solid materyali eritir. Bu 
ortam tüberküloz hasili 
için iyi bir kültür ortam-

dır, ı gramında ıxıo4-9 
basil bulunur. Bronşlara 
açıldığında yerinde kavi­
teler oluşur. 

ğı) adı verilir. Lenf yolu ile hasiller bura­
dan mediasten lenf bezlerine drene olur. 
Primer odak - lenfanjit- mediastinal- hiler 
lenf bezi primer kompleksi oluşturur. Bu 
aşamada kan yayımı ile hasiller hem akci­
ğerierin diğer alanlarına (Simon odakları) 
hem de diğer organlara ulaşabilirler. 

Primer kompleks çoğunlukla iyileşir, 

yerinde kalsifiye bir odak kalır. O. ı - 3 mm 
çapında bu odak içinde inaktif tüberküloz 
hasilieri tutulur (uyuyan basiller). Primer 
enfeksiyon bazen de iyileşmez progresyon 
gösterir ve reaktivasyon tüberkülozu şek­
linde gelişme gösterir. 

Reaktivasyon tüberkülozu (post primer 
tüberküloz): Genellikle akciğerierin üst 
zonlarında ve arka segmentlerinde gelişir. 
(Hematojen yayımı sırasında gelişen Si­
mon odakları çoğunlukla apekslerde bulu­
nur). 

Apekslerde ventilasyon - perfüzyon 
oranının yüksekliği alveoldeki P02'nin rö-

latif olarak yüksek olmasına neden oldu­
ğundan hasillerin buradan reaktive oldu­
ğunu düşündürmektedir. 

TÜBERKÜLOZDA KLİNİK VE 
RADYOLOJİ 
Konjenital Tüberküloz 
Doğuştan tüberküloz çok nadirdir. Ço­

ğu kez ölü doğumla sonuçlanır. infeksiya­
nun fetusa geçişi umblikal vena yoluyla, 

Hasillerin akciğerde 

yerleşip granülasyon do­
kusu oluşturduğu ilk oda­
ğa primer odak (Ghon oda- Resim 2: Akciğerde tüberküloz granülasyon dokusu. X 107. 
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enfekte arnnion sıvısının fetus tarafından 
aspirasyonu veya inhalasyonu ile olur. Pri­
mer lezyon akciğerlerde veya karaciğerde 
oluşur. Annede hematojen yayım varsa, 
endometriumda milier odaklar oluşmuşsa 
fetusa da hasiller intrauterin yaşamda ve­
ya doğum sırasında geçer. Konjenital tü­
berkülozda hastalık yaygındır, birden faz­
la organda bulunur. Ölü doğum, prematü­
re doğum olur. Yaygın lezyonlar (bronkop­
nömoni) milier yayım varsa bunlara bağlı 
solunum yetmezliği gelişir. Ateş, hepatosp­
lenomegali, lenfadenopati vardır. Sarılık 

ve gelişme geriliği görülür. Tüberkülin tes­
ti negatiftir, mide suyunda, trakeal aspi­
rasyonla alınan materyelde basil buluna­
bilir. Antitüberküloz tedavi uygulanır, 

prognoz kötüdür. Kortikosteroidler verile­
bilir. 

Primer Pulmoner Tüberküloz 
Tüberküloz hasili ile oluşan ilk enfeksi­

yonda akciğerlerde primer odak lenfanjit 
ve primer ganglion, primer kompleksi 
oluşturur. Primer enfeksiyon primer akci­
ğer tüberkülozu olarak bilinir. 

Bovin tipi tüberküloz hasilieri enfekte 
süt ve süt ürünleri ile bulaştığı için primer 
enfeksiyon tonsillerde veya intestinal ka­
nalda gelişir. Genelde enfeksiyon solunum 
yoluyla bulaştığından primer tüberküloz 
akciğerlerde gelişir. 

Klinik Bulgular: Çoğu kez primer tü­
berküloz enfeksiyonu semptomsuzdur. Ha­
fif bir ateş yükselmesi, plevra reaksiyonu 
ve minimal sıvı toplanmasına bağlı yan ağ­
rısı olabilir. Tüberkülinin pozitife dönüş­
mesi primer tüberkülozun geçirildiğini 

gösterir. 
Çocuklarda iştahsızlık , gelişmede du­

raklama, boğmaca öksürüğüne benzer ök­
sürük gibi semptomlar görülebilir. Fizik 
muayenede ral ve ronküsler duyulabilir, 
atelektazi, konsolidasyon gibi komplikas­
yonlar gelişirse bunlara bağlı fizik muaye­
n e bulguları saptanır. 

Primer Tüberkülozun 
Komplikasyonları 

Primer tüberkülozda büyüyen medias­
ten ganglionları özellikle çocuklarda 

bronşlara bası yapar, buna bağlı atelektazi 
gelişir. Lenf bezlerindeki kazeöz dokunun 
bronşa açılması ile de bronşta daralma 
olur. Bronşial lezyonların fibrozisle iyileş­
mesinden sonra da bronşlarda darlık olu­
şur. Kazeöz dokunun segment veya lob 
bronşlarına aspirasyonu ile kazeöz pnömo­
ni gelişir. Kazeöz pnömoniler çok nadirdir. 
Atelektazi oluşursa daha sonra bu alanlar­
da bronşektaziler ortaya çıkar. Lober veya 
segmenter atelektaziler sekonder enfeksi­
yonların da etkisi ile bronşektazilerin ge­
lişmesine neden olur. 

Nadiren tam olmayan bronş obstrüksi­
yonuna bağlı hava hapsi oluşur. Buna bağ­
lı horizantal fissürde veya diyafragmada 
depresyon, ekspiryumda mediastende de­
viasyon görülür. Küçük çocuklarda ortaya 
çıkan bu obstrüktif amfizem yetişkinlerde 
nadirdir. 

Primer tüberkülozda eritema nodozum 
da görülebilir. Eritema nodozumun sıklığı 
puberteden sonra artar. Kadınlarda daha 
çok görülür. Post primer tüberkülozda da 
görülebilir. (Resim 3) 

Resim 3: Eritema nodosum. 
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Hacakların ön yüzünde, tibia üzerinde, 
nadiren dirsekierde 5-20 mm çapında ağrı­

lı, kırmızı-morumsu nodüller oluşur, bu 
nodüller daha sonra 1-2 hafta içinde kay­
bolur. Yerinde kahverengi pigmentli görü­
nüm bazen haftalarca devam eder. Lezyon­
ların çıktığı sırada ateş, artralji, eritrosit 
sedimentasyon süratinde artma görülür. 
Tüberkülin testi pozitiftir. Nodüller bazen 
tekrarlayabilir. Sarkoide bağlı eritema no­
dozumda tüberkülin testi negatiftir. 

Eritema nodozum immünglobülin, 
kompleman ve mikabakteri antijenlerinin 
lokal birikimlerine bağlı olarak gelişen bir 
allerjik reaksiyondur. Enfeksiyonun erken 
döneminde görülür. 

Fliktenüler konjunktivitis de bir hiper­
sensitivite belirtisidir. Ancak enfeksiyon­
dan hemen sonra değil geç ortaya çıkar, ço­
cuklarda sıktır. Bir gözde gelişir, konjonk­
tivada kirli sarı renkli bleb oluşur, fotofobi , 
irritasyon, gözde sulanma olur. 

Primer pulmoner tüberkülozcia mini­
mal bir sıvı toplanması da olabilir. 

Milier Tüberküloz 
Akut generalize hematojen tüberküloz 

primer tüberkülozun en erken komplikas­
yonudur. Tüberküloz hasilinin kan yoluyla 
yayılması sonucu akciğerlerde 2 mm ça­
pında dan tanesi görünümde nodüllerin 
oluşması ile karekterizedir. Primer tüber­
külozun akut hematojen yayılıını daha çok 
beslenme bozukluğu olan immün sistemi 
yeterli olmayan, virülansı yüksek hasille 
enfekte olan özellikle 0-3 yaş grubundaki 
çocuklarda görülür. Primer enfeksiyondaki 
kan yayımı sırasında intimacia kazeöz vas­
külit oluşur ve hasiller buradan kan dola­
şımına geçer, tüm organlara dağılır, özel­
likle karaciğer ve dalakta yerleşir. 

Orta yaş grubunda ise eski primer oda­
ğın damara açılması ile oluşur, post primer 
niteliktedir. 

Milier yayım odaklarındaki tüberküloz 
granülasyon dokusunda kazeifikasyon 
nekrozu bulunmaz. Odaklar çok küçük ol­
duğundan radyolojik olarak görülmeyebi­
lir. Karaciğer, dalak büyüktür, 1 cm den 
küçük nekrotik odaklar bulunur. Diğer or­
ganlarda kemik iliğinde de yayım vardır. 
(Şekill) 

Klinik Bulgular: Hastalık akut veya 
subakut ateşle başlar. İştahsızlık, kilo kay­
bı, halsizlik buna eklenir. Baş ağrısının 
bulunması menenjit tüberkülozun da bu­
lunduğunu düşündürür. Öksürük, balgam, 
hemaptizi çok nadir görülür. Çoğu kez so­
lunum sisteminin fizik muayenesinde pa­
tolojik bir bulgu saptanamaz. Hepatosple­
nomegali, lenfadenopati, ense sertliği bu­
lunur. Koroidal tüberküller % 90 oranında 
saptanır. Yetişkinlerde daha az görülür. 
Nadiren ciltte de milier lezyonlar, makül, 
papül veya veziküller tarzında görülür. 

Radyolojik Bulgular: Primer akciğer 
tüberkülozunda radyolojik olarak hi.ler, pa­
ratrakeal ganglionlarda büyüme görülür. 
(Resim 4, Şekil 2) Primer kompleksin pa­
rankim lezyonu (Ghon odağı) belirgin ola­
rak görülmesi daha düşük orandadır.(Re­
sim 5, Şekil 3) Primer komplekste oluşan 
kalsifiye odaklar, primer enfeksiyondan 
bir yıl sonra radyolojik olarak görülebilir 
(3 mm den büyük olanlar). (Resim 6) 

KARACIGER 

Şekil!: 

~ u 
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Resim 4: Primer tüberküloz. Sağ hiler ve pa­
ratrakeal lenfadenopati. 

Resim 5: Primer kompleks. 

Resim 6: Geçirilmiş primer tüberküloz. Sağ­
da parankimde, solda hilus lenf be­
zinde kalsifikasyonlar. 

Primer tüberkülozcia hiler ve para­
trakeal lenfadenopati 

Şekil 3: Primer tüberkülozcia görülen pri­
mer kompleks. 

Primer odak, primer ganglion genellik­
le tektir, bazen iki taraflı da olabilir. Si­
mon odakları da kalsifıye odaklar halinde 
radyolojik olarak görülebilir. 

Primer pulmoner tüberkülozcia kollaps 
ve pnömonitis gibi komplikasyonların 
oluşmasında akciğer grafılerinde lober ate­
lektazi ve konsolidasyon bulguları sapta­
nır. (Resim 7 ve 8, Şekil 4 ve 5) Özellikle 
orta lob bronşu çevresindeki ganglionların 
(solda lingula) büyümesi ile orta lobda ate­
lektazi oluşur. Daha sonra burada bron­
şektazi gelişmesi ile orta lob sendromu 
oluşur (Resim 9). 

Miliyer tüberkülozda: akciğer grafıle­
rinde 1-2 mm çapında tezyonlar iki akciğer 
alanında görülür, hemen hemen aynı çap­
tadır, tezyonların gerilemesi yavaştır. (Re­
sim 10, Şekil 6) 
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Resim 7: Primer tüberkı.iloz; konsolidasyon. Resim 8: Primer tüberküloz. Sol üst lob ate­
lektazisi . 

Şekil 4: Primer tüberkı.ilozdaki kazeöz pnö- Şekil 5: Sağ üst lop atelektazisi ve sağ hiler 
moni. lenfadenopati. 

Resim 9: Primer tüberkül 
sağ yan grafı. 

314 



Resim 10: Miliyer tüberküloz. 

Tüberküloz Menenjiti 
Tüberküloz menenjiti de primer enfek­

siyonun komplikasyonu olarak kan yayı­
rnma bağlı ortaya çıkar. Çocuklarda ve 
gençlerde sık görülür. Lenfohematojen ya­
yım sırasında hasiller serebral kortekste 
de yerleşir. (Rich odağı ) Lezyon buradan 
menenj lere uzanıp subaraknoid alam in­
fekte eder veya kazeöz odak beyin omurilik 
sıvısına açılır. Bazal menenjler jelatinöz 
bir sıvı ile kaplıdır. BOS akımı engellenir­
se hidrosefali gelişir. 

Klinik Bulgular: Hast ada halsizlik, 
yorgunluk, iştah ve kilo kaybı haftalarca 
sürer, daha sonra baş ağrısı, ense sertliği , 
ateş , diplopi , konfüzyon görülür. 

Fizik muayenede nistagmus, oftalmop­
leji , Babinski pozitifliği , koma saptanır. 
Göz dibi muayenesinde tüberküller, papil 
ödemi saptanır. 

Tanı: Lomber panksiyanda sıvıcia pro­
tein artmıştır. % 50-1000 mg. Hücre sayısı 

mm3'de artmıştır ve lenfasitler hakimdir. 
Glikoz miktarı plazmadan düşüktür, miko­
bakteri pozitif bulunabilir. 

% 30 oranında , kültürde üreme olur. 
BüS'ta t überkülostearik asid aranması da 
duyarlı bir t est olarak bildirilmektedir. Hi­
ponatremi saptanabilir. P.A. grafilerde mi­
her yayım görülür. Normal görünüm de 
olabilir. Beyin BT, hidrosefali ve tüberkü­
l omanın saptanması yönünden yararlı 

Şekil 6: Milier tüberküloza ait görünüm. 

olur. Sıvının artması prognozun kötü oldu­
ğunu gösterir. 

Primer akciğer tüberkülozunda tüber­
külin testi tanıda yardımcı olur. Tüberkü­
lin pozitif bulunur, buna ek olarak radyolo­
jik olarak da lezyon saptanması tanıyı güç­
lendirir. Balgamda, mide suyunda tü ber­
küloz hasili araştırılır. Nonspesifik tedavi­
ye cevap vermeyen tüberkülini pozitif, rad­
yolojik bulguları olan olgularda tüberküloz 
araştırılmalıdır. 

Ağır milier tüberküloz, menenjit tüber­
küloz olgularında t überkülin negatif bulu­
nabilir. 

Tedavi: Primer pulmoner tüberküloz­
da kombine, 9 aylık t edavi gerekir. Milier 
tüberkülozcia sta ndart kemoterapiye ek 
olarak kortikosteroid t edavi verilir. Yetiş­
kinlerde günlük 40 mg prednisolon 4-6 
hafta verilir. Doz azaltılarak kesilir. çocuk­
larda kilo başına 1 mg prednisolon tedavi­
ye ilave edilir. 

Menenjit tüberkülozcia da standart te­
daviye ek prednisolon 1 mg/kg/gün verilir. 
Hidrosefali varsa lomber panksiyon tek­
rarlanır. Ventrikülo-atrial şant önerilir. 

Post Primer Akciğer 
Tüberkülozu 
Yetişkin tipi , reaktivasyon tüberkülozu 

diye de tanımlanan tüberküloz basil pozi­
tif, klinik ve r adyolojik bulguları olan akci-

315 



ğer tüberkülozudur. Post primer tüberkü­
lozun gelişmesi şu yollarla olur: 

1- Primer lezyonun doğrudan progres­
yonu 

2-Sakin primer odağı veya post primer 
lezyonunun yeniden aktivasyonu (reakti­
vasyon) 

3- Akciğere hematojen yayım 
4- Ekzojen reenfeksiyon 
Primer enfeksiyonun progresyonu da­

ha çok yetişkin dönemde primer tüberkü­
loz geçirenlerde görülür. 

Post primer tüberküloz, sıklıkla primer 
enfeksiyonun geçirilmesinden sonra iyile­
şen Ghoıı odağı , Simon odağında bulunan 
inakt if (uyuyan) basillerin aktivasyon ka­
zanarak çoğalması ile gelişir. Tüberkülin 
testi pozitif olan bir bireyde radyolojik ola­
rak görülen bir odak olmasa da organizma­
da t überküloz hasili vardır ve b u hasillerin 
aktivasyon kazanması post primer tüber­
küloza neden olur (endojen), uyuyan hasil­
lerin (dormand) aktivasyon kazanması ile 
gelişir. 

Bazı faktörler post pr imer tüberkülo­
zun gelişmesinde etkili olurlar : Beslenme 
bozukluğunun hazırlayıcı bir sebep olduğu 
görülmektedir. Özellikle, iki büyük dünya 
savaşı sırasında tüberkülozdan ölüınierin 
çok arttı ğı saptanmıştır. İyi olmayan ev 
koşulları , alkol , sigara alımı ve kötü bes­
lenme de hastalığı hazırlayan etkenler ola­
rak görülmektedir. 

Akciğerin meslek hastalıkları, siliko­
zis, kömür işçisi pnömokonyozu tüberkü­
lozcia risk faktörü oluşturmaktadır. Sili­
koz, pulmoner makrofajlara toksik etki ya­
parak direnci azaltmakta ve tüberkülozun 
gelişmesinde etkili olmaktadır. 

Steroid ve diğer immünosupresan ilaç­
ların uzun süre kullanımı da aktivasyonda 
etkili olur. Lenfoma, lösemi, Hodgkin has­
talığı, akkiz immün yetmezlik sendromu 
da (AIDS) reaktivasyona neden olabilir. 
Diabetes mellitus, malabsorbsiyon sendro­
mu, gastrektomi de tüberkülozu aktive 
eden etkenlerdendir. 

Primer enfeksiyoncia akciğerlerde olu­
şan lenfohematojen odaklar dı şında hasil­
lerin bronş arterleri yoluyla da yayılması 
ve odaklar oluşturması mümkündür. Akti-

ve olan primer odaktan hasiller pulmoner 
venaya geçip diğer organlarda da odaklar 
oluşturabilir. 

Post primer tüberküloz büyük oranda 
primer odakların aktivasyonu ile (reakti­
vasyon) gelişir, endojen niteliktedir. An­
cak, tüberkülin pozitif olan organizmaya 
yeniden hasillerin girmesi ile süperenfek­
siyonla da hastalık gelişebilir (Ekzojen re­
enfeksiyon). 

Hasillerin faj tiplerinin çalışılması ile 
süperenfeksiyon olup olmadığı belirlenebi­
lir. 

Klinik Bulgular: Hastalık bazen 
uzun zaman semptomsuz seyreder. Post 
primer tüberkülozcia semptomlar; genel 
semptomlar, solunum sistemi ile ilgili 
semptomlar, gastrointestinal semptomlar 
olarak gruplandınlabili r. 

Önce halsizlik, çabuk yorulma, iştah­
sızlık, subfebr il ateş yükselmesi, gece ter­
lemesi gibi genel semptomlarla başlar. Ök­
sürük, balgam, hemaptizi bunlara eklenir. 
Sigara içen hast alar öksür ük şikayetini 

uzun zaman önemsemezler. Balgam mu­
köz, pürülan, kanl a karışık olabilir. Masif 
hemopt iziler, bronşial arterierin erozyonu 
ile olu şur, ani ve ölümcül kanamalar olabi­
lir. Göğüs ağrısı künt ve belirgin olmayan 
ağrılar tarzındadır. Plöral. batı cı nitelikli 
ağrılar tarzında göğüs ağrısı nadirdir. 

N efes darlığı sık görülmez ancak ter­
minal dönemde yaygın akciğer tezyonları­

nın bulunduğu olgularda bulunur. Aylarca 
tekrarlayan soğuk algınlığı tarzında şika­
yetler ile veya akut pnömoni tablosu ile or­
taya çıkan olgular da bulunabilir. Bazı ol­
gularda önde gelen şikayetler gastrointes­
tinal sistemle ilgili olabilir. Bulantı , kus­
ma, mide ağrıları , hazımsızlık , diyare gibi 
amenore de uyarıcı bir semptom olarak gö­
rülebilir. 

Fizik muayene bulguları: Post pri­
mer akciğer tüberkülozunda akciğerlerde 

yaygın lezyonların olmasına karşın hasta­
nın fizik muayene bulguları normal sınır­
larda olabilir. U zun süre devam eden sub­
febril ateş bulunabilir. Erken fizik muaye­
ne bulgusu: Apekslerde ve üst zonlarda ök­
sürük sonrası rallerin duyulmasıdır. Kro­
nikleşen olgularda apekslerdeki fibrozise 
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bağlı olarak trakea yer değiştirir. Ciddi en­
dobronşial lezyonlarda ronküsler duyula­
bilir. N adiren kavite üfürüm sesi büyük 
kavitelerin olduğu alanlarda duyulur. Par­
maklarda çomaklaşma çok nadir görülür. 
Hastanın genel muayenesinde akciğer dışı 

bulgular organ tutulumu varsa saptanır 
(cild, kemik, lenf bezleri gibi). 

Radyolojik Bulgular: Tüberkülozun 
radyolojik görüntüsü çeşitlilik gösterir. Di­
ğer hastalıkları taklit eden görünümler ve­
rebilir. Ancak bazı özellikleri gözönüne 
alındığında tanıya radyolojik bulguların 
çok önemli katkıları olduğu da yadsına­
maz. 

Tüberküloz lezyonları genellikle 
apekslerde, üst zonlarda ve posterior seg­
mentlerde yerleşir. (Resim ll) Alt zonlarda 
önde atipik yerleşimlerde olabilir, ancak 
daha azdır. Yamalık tarzında, bronkopul­
moner ve nodüler gölgeler her iki akciğer 
alanında görülebilir. (Resim 12) Bir veya 
birden fazla kavite bulunabilir. (Resim 13, 
Şekil 7) Primer tüberküloz kalıntısı kalsi­
fıkasyonlar izlenebilir. Akut lezyonların 

aksine, tüberküloza bağlı lezyonlar uzun 
zaman kalır. Yeni ve eksüdatif lezyonlar 
yumuşak, dağınık gölge koyuluğu gösterir. 
Bronkopnömoni görünümündedir. Fibrotik 
lezyonlar çizgisel görünümdedir. Apeksler-

Resim ll: Postprimer tüberküloz. 

de üst zonlardaki fibrozis nedeniyle hilus­
lar yukarı çekilir, fıssürler, diyafragma, 
trakea, mediasten de yine fibrotik lezyon­
lara bağlı olarak yer değiştirir. (Resim 14) 

Resim 12: Postprimer tüberküloz. İki taraflı 
bronkojen yayım. 

Resim 13: Postprimer tüberküloz. Kavite. 

Şekil 7: Tüberküloz ile oluşmuş kavite ve 
infiltratif görünüm. 

317 



Kavitelerin duvarları önce intizamsız­
dır, daha sonra düzenli kenarlı olur. Kaze­
öz materyelin bronşlarla atılması sonucu 
oluşurlar. Etkili bir kemoterapi yapıldığın­
da kapanır, yerinde fibröz doku kalır. De­
vamlı açık kavitelerde aspergillus fumiga­
tus üremesi ile aspergilloma topları gelişir. 
Ka vi telerin çevresinde eksudatif lezyonlar 
da bulunur. 

Bazı Ghon odağı kalıntıları, içi dolmuş 
kaviteler yuvarlak gölge şeklinde görülür­
ler (tüberküloma). (Resim ı5) Tomografi 
yapıldığında içlerinde kalsifikasyon bulu­
nur. Tomografiler kavitelerin görülmesin­
de de yardımcı olur. Bilgisayarlı tomografi­
ler hem mediasten ve hem de akciğer alan­
larındaki lezyonlar ayrıntılı olarak saptan­
masında yararlı olur. Yan grafıler lezyonla­
rın yerini saptamada gereklidir. Tüberkü­
loza bağlı lezyonların akciğerierin arka 
segmentlerinde bulunduğu belirlenebilir. 
Klavikula altı şüpheli lezyonların ortaya 
çıkarılmasında lordotik pozisyonda çekilen 
filmler yararlı olur. 

Tanı Yöntemleri: Akciğer tüberkülo­
zu tanısında balgamın bakteriyolajik mu­
ayenesi önem taşır. Klinik, radyolojik, 
anamnez bulguları ile tüberküloz şüphe 
edilen olgularda balgamda tüberküloz ba­
sili araştırılır. Balgam çıkaramayan olgu­
larda buhar inhalasyonu, tuzlu su nebüli­
zasyonu ile hastanın balgam çıkarması ko-

Resim 14: Postprimer tüberküloz. Kaviteli fıb­
rotik görünüm. 

laylaştırılır. Balgam vererneyen hastalar­
da mide suyu aspirasyonu, larinks frotisi, 
bronş lavaj sıvısı alınarak da basil araştır­
ması yapılabilir. 

Balgam örnekleri arttırıldığıncia da ba­
sil bulma olanağı artar, şüpheli olgularda 
en az üç balgam örneği üç gün üst üste alı­
mr. Balgam direkt yayma ve/veya homoje­
nizasyon metodu ile hazırlanır, Ziehl-Neel­
sen veya floresan, auramin-rhodamin bo­
yaları ile boyanır. Balgamın ı ml'sinde 
5000 adet basil bulunuyarsa direkt yayma 
ile görülebilir. Az sayıda hasilin yayma 
preparatta görülebilmesi için homojenizas­
yon metodu uygulanır. Yayma preparatlar­
da basil görülemezse, kültür yapılır. Hasil­
lerin tiplerinin belirlenmesi, ilaçlara karşı 

duyarlılık testlerinin yapılmasında kültür 
gereklidir. Yayma preperatlarda basil gö­
rüldüğünde doğrudan duyarlılık testi yapı­

labilir. 
Tüberküloz basilleri özel besi yerlerin­

de 3-8 haftada çoğalırlar, ı ıni'de ıo adet 
basil bulunursa kültürde saptanabilir. 
Başlıca iki grup kültür ortam kullanılmak­
tadır. 

- Loewenstein- Jensen (yumurtalı besi 
yeri) 

- Middlebrook- Dubos agarlı besi yeri. 
Pulmoner tüberkülozcia balgam kültü­

rü spesifisitesi ve sensitivitesi için çeşitli 
değerlendirmeler yapılmakta ve % 53.1-
99.8 arası değerler verilmektedir. Tüber­
küloz hasilinin kültür süresini kısaltmak 
amacı ile çeşitli yöntemler geliştirilmekte­
dir. 

Resim 15: Tüberküloma. 
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BACTEC sistem (radyometrik kül­
tür sistemi) : Bu tekniktekültür ortamın­
da radyoaktif karbon (14C) işaretli meta­
bolik madde, palmitik asit kullanılır. Can­
lı mikabakterilerin metabolizasyonu ile 
14C02 açığa çıkar. Kültür ortamında açığa 
çıkan radyoaktif C02 miktarı ölçülerek 
bakteri metabolizması belirlenir ve bu 
yöntemle bakterinin saptanması konvansi­
yonel yöntemlere göre daha çabuktur. (15-
16 gün). 

Bir diğer metod da (septi-chek AFB) 
mikabakteri kültürlerini hem agar hem de 
sıvı besi yerinde kombine yapmaktır. An­
cak BACTEC kadar süratli sonuç vermez. 
M.tuberculosis'i diğer mikabakteri türle­
rinden ayırt etmek için, para-nitra-alfa­
asetilamin-beta-hidroxi propiophaone'l u 
ortamda selektif gelişmeleri sağlanır. Mi­
kobakterilerin hızlı identifikasyonu türe 
özgü nükleik asid probları (örneğin GenP­
rob) veya hücre duvarı lipidlerini gaz likit 
kromatografisi analiziyle yapılır. Kombine 
olarak BACTEC ile birlikte nükleik asit 
spesifik probların identifikasyonunun ya­
pılması daha uygun olur. 

Tetkikleri istenen materyelde, balgam, 
bronş lavaj sıvısı, BOS, plevra sıvısı veya 
kanda, çok az sayıda basil bulunduğunda 
(hatta tek mikroorganizma) bunu saptaya­
bilecek bir metod olarak PCR (polymerase 
chain reaksiyonu) tanımlanmaktadır. PCR 
tekniğinde materyel içindeki DNA ve 
RNA'yı artırarak, spesifik probla saptan­
ması sağlanır. 

Tüberküloz tanısında serolajik yön­
temler halen duyarlı ve spesifik olama­
maktadır. 

Enzime bağlı immünabsorhan araştır­
ma (ELİSA) tekniği kullanılmaktadır. An­
cak ileride tüberküloza özgü bir antijen 
bulunduğunda serolajik tanı yöntemi hızlı 
ve kolay bir teknik olarak kullanılabilecek­
tir. 

Mikabakterilerin fajlara duyarlılığına 
göre tipiendirilmesi mümkündür. 

Tüberkülozun tanısında bakteriyoloji 
önde gelir. Balgam, bronş lavajı, plevra sı ­

vısında basil saptanarak tanı konulur. 
Bronkoskopi bronş lezyonu olan olgularda 
önem taşır. Biyopsi ile alınan materyelde 

tüberküloz granülasyon dokusu görülmesi, 
kültürde basil üretilmesi tanıyı koydurur. 

Plevranın iğne biyopsisi ile alınan ma­
teryalde de histopatolojik tanı konulur (sı­
vı bulunan olgularda). Ayrıca sıvı ve doku­
da basil araştmhp kültür yapılabilir. 

Balgamda basil bulunamayan olgular­
da ampirik tedavi başlanarak da tanıya 
varılabilir. Klinik, radyolojik bulgularla 
birlikte olası tanı konulur; kültür sonuçla­
rı , tedaviden alınan olumlu sonuçlara göre 
tedaviye devam edilir. 

Bakteriyolajik muayene dışında hasta­
larda, diğer laboratuvar araştırmalar da 
yapılır. Lökositlerde artma, eritrosit sedi­
mentasyon hızında artma, anemi saptana­
bilir. Tedaviye başlamadan önce karaciğer 
fonksiyon testleri, kan şekeri düzeyi, böb­
rek fonksiyonları araştırılır. 

Tüberkülin testi postprimer tüberkü­
lozcia pozitif bulunur. Ancak 40 yaş üzerin­
deki hastalarda tanıya fazl a bir katkısı ol­
maz. 

AyırıcıTanı: Radyolojik olarak tüber­
küloz diğer pulmoner hastalıkları taklit 
eder. Segmenter pnömoniler üst lahlarda 
lokalize olursa tüberkülozla karışır. Orta 
yaşlı ve yaşlılarda, konsolidasyon ve kavi­
teli tüberküloz lezyonlan ile kanser ara­
sında ayırtıcı tanı yapmak gerekir. Yetiş­
kinlerin primer tüberkülozunda büyüyen 
mediasten lenf bezleri lenfomalada ve tü­
mörlerle karışabilir. Solid pulmoner lez­
yonlar (tüberküloma) türnöral oluşumlarla 
karışabilir, tomegrafide kalsifikasyonların 
bulunması tüberküloza yaklaşımı sağlar. 
Izole kaviteler, tüberkülozcia düzgün ke­
narlı, tümörde kalın ve intizamsız duvarlı 
görünümdedir. Abseler, özellikle klebsiella 
pnömonileri tüberkülozla karışabilir. 

Üst zonlarda oluşan pulmoner infark­
tüsler de tüberkülozla karışabilir. Tüber­
külozcia ayırtıcı tanıda balgamın bakteri­
yolajik muayenesi önemlidir. 

Erenkoskopik muayene, sitolajik tet­
kikler ve diğer klinik, laboratuvar bulgula­
rı ayıncı tanı için gereklidir. 

Komplikasyonlar: Plevrada sıvı 

toplanması pulmoner tüberkülozcia olduk­
ça sık görülür. Kavitenin plevraya açılma­
sı ile ampiyem, piyopnömotoraks gelişir. 
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Basil pozitif olgularda larenjit tüberküloz 
gelişebilir. Ses kısıklığı, yutma güçlüğü , 

ağrı vardır. Aritenoidler ödemlidir. Larin­
goskopik muayenede larenkste, ses telle­
rinde tüberküller ve ödem görülür. 

ilerlemiş tüberkülozlu olgularda ciddi 
fibrotik lezyonlar, bronşektaziler, amfizem 
gelişir. Solunum fonksiyonlarında obstrük­
tif ve restriktif bozukluklar saptanır. Ter­
minal dönemde solunum yetmezliği geli şir. 

Kronik obstrüktif lezyonlar kor pulmanale 
ve sağ kalp yetmezliğine neden olur. 

Ampiyemli ve bronşektazili olgularda 
amiloidozis gelişebilir. 

Tüberküloz kavitelerinde Aspergillus 
fumigatus enfeksiyonu ile aspergillom top­
ları meydana gelir, tomografilerde belirgin 
görünüm verir, ani ölümcül kanamalara 
neden olur. 

inaktif tüberküloz lezyonların üzerin­
de "slıar kanserleri" geli şebilir. 

Post primer tüberkülozla birlikte ro­
matizmal ateş ve poliartritis görülebilir, 
tedavi ile geriler (Poncet hastalığı). 

EPİDEMİYOLOJİ 
Tüberküloz enfeksiyonu riski gelişmiş 

ülkelerde düşmüştür, son yıllarda 

%00.5 'den az olduğu bildirilmektedir. Ge­
nelde % 00.1 - 0.3 arasındadır. Gelişmekte 
olan ülkelerde ise %2-5'dir ve infekte bi­
reylerin hasta olma oranı lOO.OOO'de 1220 
(ilk yılda), 100.000'de 160 (7 . yılda) olarak 
verilm ektedir. 

Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 1990 
yılı verilerine göre dünyada tüberküloz ba­
sili ile enfekte olanların sayısı 1. 7 milyar­
dır. Her yıl buna 100-200 milyon enfekte 
birey eklenmektedir. Tüberkülozlu hasta 
sayısı ise 20 milyondur ve her yıl buna 3.5 
milyon olgu eklenmektedir. Hasta ile ya­
kın temaslı olanlarda enfeksiyon oranı % 
25, bunların hastalanına olasılığı da % 10-
20 dir. 

Dünyada tüberkülozdan ölüm 5.sırada 
olup her yıl 3 milyon insan tüberkülozdan 
ölmektedir. 

Türkiye'de 1982 verilerine göre BCG 
aşısı olmayan enfekte kişi sayısı 11.5 mil­
yondur. Bunların % 0.2 - 0.3'ü hasta ol­
makta ve her yıl 30- 40.000 yeni hastanın 

eskilere ilave olacağı hesaplanmaktadır. 

Hastalığın ençok 25 - 44 yaş grubunda ol­
duğu % 38.2 görülmektedir (1993 verileri). 
BCG aşısı olmayan 0-6 yaş grubu çocuklar­
da enfeksiyon oranı% 6.9, 20 yaş üzerinde­
ki yetişkinlerde ise % 96.5 dir.(1982 çalış­
maları )Türkiye'de son kapsamlı prevalans 
çalışması 1982'de yapılmış ve %03.58 bu­
lunmuştur. Buna göre de aktif 180.000 
hastanın bulunduğu hesaplanmıştır. 

Tüberküloz insidansı, bir yıl içinde bu­
lunan (ihbar edilen) olgu sayısı 1993 de 
100.000' de 39.4'tür. 

Tüberkülozdan ölüm 1982'de 100.000 
'de 3.6 bulunmuş ve ölüm sebepleri arasın­
da 8. sırada yer almıştır. 1993'deki verilere 
göre 100.000'de 2.5 bulunmuş ve 19. sıraya 
inmiş tir. 

Dünyada HIV pozitifliğinin artı şına 

paralel olarak tüberküloz olgularında da 
artma saptanmaktadır. Dünya Sağlık Ör·· 
gütü çalışmalarında HIV infekte olanların 
10 milyonun üzerinde olduğu ve bunların 
1/3'ünün tüberkülozlu olduğu belirlenmiş, 
ve HIV pozitit1iğinin yüksek olduğu top­
lumlardaki tüberkülozlu hastaların % 5 
oranında HIV pozitif olduğu saptanmıştır. 

Enfeksiyonun belirlenmesinde 
tüberkülin testi 
Tüberküloz t edavisi amacıyla, Tüber­

külin; Tüberküloz hasilinin kültür filtrat­
larından 1890 da Robert Koch tarafından 
hazırlanmış, ancak tedavide kullanılabilir 
olmadığı görülmüştür. Tanı amacıyla old 
tüberkülin 1930'lara kadar kullanıldı, da­
ha sonra Seibert pürifiye protein derivesi­
ni (PPD) hazırladı. 1941'de standart PPD 
yapıldı (PPD-S), daha sonra PPD - RT23, 
Danimarka'da hazırlanıp uluslararası kul­
lanıma çıkarıldı. Konulduğu şişelerde ab­
sorbsiyonu engellemek için de az miktarda 
deterjan madde Tween-80 ilave edildi. 

Halen kullanılan PPD, human tipi, 
RT23-Tween 80 dir. 0.00002 mg PPD, 1 tü­
berkülin ünitesidir, 5 tüberkülin ünitesi 
0.0001 mg PPD içerir. 

Tüberkülinin cild içerisine zerki (l\1an­
toux testi): 

Tüberkülin cildiçerisine (5 TU) 0.1 ml 
27 numara ince iğne ile zerk edilir. Sol ön 
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kol dış yüzüne ciltte 5 mm' lik bir papül 
oluşturacak şekilde verilir. Ciltteki reaksi­
yon 72 saat sonra değerlendirilir. Oluşan 

eritemin önemi yoktur, endürasyonun ya­
tay çapı ölçülür, milimetrik değerlendirme 
yapılır, 10 mm ve üzerinde bulunan ölçüm 
pozitif kabul edilir, Tüberkülin testi pozi­
tifliği enfeksiyonu yani organizmada tü­
berküloz hasilinin bulunduğunu gösterir. 

BCG aşısı olanlarda tüberkülin pozitif­
liği 5 mm üzerindedir, 5-9 mm pozitif ka­
bul edilir, natürel enfeksiyonda 9 ının'nin 
üzeri pozitiftir. 

Pozitifliği şüpheli olgularda, aynı kola 
hemen tekrar yapılan testlerde pozitif so­
nuç verebilir (Booster etkisi). Temaslı ol­
duğu halde negatif reaksiyon veren (< 10 
mm) olgula rda test 6 hafta sonra tekrarla­
nır.< 10 mm ve en az 6 mm artış varsa bu 
dönüşüm yakın bir enfeksiyonu gösterir. 

Enfeksiyon insidansını göstermesi ba­
kımından tüberkülin testi önem taşır. An­
cak BCG aşı uygulamasının ve hastalığın 
yaygın olduğu toplumlarda test değerini 
yitirmiştir. Hastalığı değil, infeksiyonu 
gösterir. Ancak aşısız çocuklarda 0-6 yaş 
grubunda enfeksiyonu göstermesi çok 
önemlidir. Enfeksiyon riskini gösterir. 

Enfekte olduğu halde tüberkülin testi 
negatif olan olgular da bulunur. Ağır mili­
er tüberküloz, menenjit tüberküloz da ol­
duğu gibi. 

Viral enfeksiyonlarda (grip, kızamık, 
su çiçeği) mantar enfeksiyonlarında, bazı 
bakteriyel enfeksiyonlarda (lepra, tifüs, ti­
fo .. ) canlı virus aşısı yapıldığında, metabo­
lik hastalıklarda (kronik böbrek yetmezliği 
gibi), beslenme bozukluğu olanlarda, lenfo­
ma grubu hastalıklarda, immünsupressif 
ilaçlar kullananlarda, yeni doğanlarda ve­
ya ileri yaşta olanlarda, yanık ve ağır ame­
liyat geçirenlerde tüberkülin testi negatif 
bulunabilir. Kullanılan tüberküline bağlı, 
testin yapılışma ve okunmasına bağlı ola­
rak da negatif değerlendirme olabilir. 

Tüberkülozun kontrol ve önlenmesinde 
en önemli unsur, basil çıkaran olguların 
bulunması ve tedavisidir. BCG aşısı ve ke­
moprofilaksininde katkısı büyüktür. 

Tüberkülozlu olguların bulunmasında, 
radyolojik ve bakteriyolajik araştırma ön-

de gelir. Radyolojik kitle taramaları mikro­
filmlerle yapılır, geniş kitleler için pahalı 
bir metoddur. Ancak şüpheli seçilmiş grup­
larda uygulanabilir. 

Tüberkülozlu hastalada yakın temaslı 
olanlar, uzun süre devam eden solunum 
yolları şikayeti olanlar, zorunlu olarak top­
lu halde yaşayanlar, bakım evlerindeki 
yaşlılar şüpheli görüldüğünde radyolojik 
ve bakteriyolajik kontrole alınmalıdır. 

Aktif tüberkülozu olan öğretmen, ço­
cuk bakıcısı, hastane personeli, hekim ve 
diş hekimleri de enfeksiyonu bulaştırma 
açısından tehlikeli grubu oluştururlar. ak­
tif hastalık saptandığında hastaların ya­
kınları ve temaslıları, özellikle çocuklar, 
tüberkülin testi ve radyolojik kontrole 
alınmalı, şüpheli olanlarda bakteriyolajik 
tetkik de yapılmalıdır. 

BCG İle Aşılama 
Basil - Calmette - Guerrin (BCG): Bo­

vin tipi tüberküloz hasillerinin 230 pasaj­
dan sonra virülansı giderilmiş ancak canlı 
basillerdir. Gliserinli, sığır safralı, vasatta 
çoğaltılmış ve ilk kez 1920'li yıllarda ağız 
yoluyla verilerek tüberküloza karşı aşı ola­
rak kullanılmıştır. daha sonra intradermal 
kullanıma geçilmiştir. Aşı infeksiyonu ön­
lemekten çok, enfeksiyondan sonra miko­
bakterilerin çoğalmasını ve yayılmasını sı­
nırlayarak etkili olmaktadır. Dondurul­
muş kuru aşılar 6°C altında uzun zaman 
saklanabilir. BCG aşısının koruyuculuğu 
% 60 - 80 arasında değişmektedir. Aşılı 

olanlarda milier tüberküloz, menenjit tü­
berküloz daha az görülmekte ve daha hafif 
seyretmektedir. 

Tüberkülozun yaygın olduğu enfeksi­
yon riski yüksek ülkelerde BCG aşısı uy­
gulaması gereklidir. Yenidoğan çocuklarda 
doğumdan iki ay sonra yapılır. Zamanla 
aşının koruyuculuğu azalarak kaybolur. 5 
yıl ara ile (tüberkülin negatif olanlarda) 
tekrarlanmalıdır. 3. aydan sonra ve şüphe­
li temaslı olgularda PPD yapıldıktan sonra 
BCG uygulanır. 0,1 ml sol omuz deltoid 
bölgeye intradermal uygulanır. Aşıdan 

sonra 3 - 4 hafta içinde bir papül oluşur 
birkaç hafta sonra ülsere olur, akar ve ye-
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rinde iz bırakır. Bazen koltuk altında hafif 
lenf bezi büyümesi olabilir, 2 ay sonra tü­
berkülin testi pozitife dönüşür. Halen kuru 
aşı kullanılmaktadır. Bu aşı uzun süre 
6°C'nin altında saklanabilmektedir. 

Aşı Komplikasyonları: BCG kompli­
kasyonları çok nadir görülür. Lokal sekon­
der infeksiyenlara bağlı abse veya büyü­
müş ağrılı lenf bezleri gelişebilir. Lokallu­
poid reaksiyon görülebilir. Nadiren, ürti­
ker ve eritema nodozum görülmektedir. 
immün sistem defektieri olanlarda BCG 
yayımı fatal sonuçlanır. immün yetmezliği 
olanlara, yaygın dermatozisi olanlara ya­
pılmaması gerekir. 

Lokal abse ve lenf bezi büyümelerinde 
izoniazid veya eritremisin tedavisi yararlı 
olur. Süpüre olabilecek adenitler cerrahi 
olarak çıkarılır. 

İlaçla Koruma (Kemoproflaksi) 
İlaç vererek tüberkülozdan korumaya 

kemoproflaksi denir. Tüberkülin testi ne­
gatif olanlarda yapılan kemoprofilaksi pri­
mer kemoproflaksi, tüberkülin testi pozitif 
olanlarda yapılan kemoprofilaksi sekonder 
kemoprofilaksidir. Kemoprofilakside kul­
lanılan ilaç izoniaziddir. 

Primer kemoprofilaksi: Aktif tüberkü­
lozlu hasta ile yakın temaslı tüberkülin 
testi negatif olanların izoniazidle koruma­
ya alınması primer kemoprofilaksidir. 
Özellikle O - 6 yaş grubu çocuklarda ev içi 
temaslısı varsa koruyucu ilaç verilmesi ge­
rekir. Da ha sonra BCG aşısı uygulanır. 

Sekander kemoprofilaksi: O - 6 yaş gru­
bu çocuklarda tüberkülin testi pozitifbulu­
nursa izoniazid ile korumaya alınır. Tüber­
küloz ile yeni enfekte olmuş genç yetişkin­
lerde de, PPD endurasyon çapında negatif­
ten pozi tife dönüş (6 mm nin üzerinde ar­
tış ) saptanırsa korumaya alınmalıdır. 
Uzun süre immünsüpresifilaç kullananla­
ra, uzun süre steroid alanlara da kemopro­
filaksi uygulanmalıdır. HN pozitiflerde de 
tüberküloz oranı yüksek olduğundan koru­
yucu ilaç verilmesi uygun olur. Koruyucu 
olarak izoniazid yetişkinlere 300 mg tek 
doz, çocuklara 10 mg/kg/gün verilir, maksi-

mum doz 300 mg/gündür. Koruyucu tedavi 
6 - ~2 ay süre ile uygulam~. . . 

Izoniazide bağlı hepatıt gelışmesı ola-
sılığı için karaciğer enzimleri periyodik 
olarak izlenir, anoreksi, bulantı, kusma, 
ikter, idrar renginin koyulaşması, yorgun­
luk gibi klinik belirtiler dikkati çeker. Ön­
celikle karaciğer enzimleri araştırılır. He­
patit bulguları daha çok 35 yaş üzerindeki 
bireylerde görülür. 

izoniazide rezistan hasille enfekte ol­
duğu belirlenen yakın temaslıya koruyu u 
olarak rifampisin verilir. Birden fazla ila a 
dirençli basillerle enfekte olduğu saptanır­
sa etambutol, pirazinamid önerilir. 

TEDAVi 
1950'li yıllardan itibaren tüberküloz 

tedavisi antibakteriyel ilaçların kombinas­
yonu ile yapılmaktadır. Bu antibakteriyel­
ler tüberküloza özgü olduğu için "spesifik 
tedavi" olarak nitelendirilmektedir. Strep­
tomisin, isoniazid ve PAS (paraamino sali­
silik asid) ilk kullanılan üçlüdür. Uzun yıl­
lar tedavi bu üçlü ile iki yıllık tedavi (18-24 
ay) olarak sürdürülmüştür. Dünyada 
1960'lı yılların ortasında Türkiye'de de 
1970'li yıllarda rifampisin tedaviye girmiş­

tir. 
Kazeöz dokuda, oksijen basıncının dü­

şük olması nedeni ile hasiller bu ortamda 
yavaş çoğalır. Kavite içinde ise oksijen a­
sıncının yüksek olması hasillerin daha sü­
ratle çoğalmasına neden olur. Kazeöz do­
kuda ve makrofajlar içinde hasillerin ço­
ğalması yavaştır ve popülasyon 105'dvn 
azdır, kavite içinde ise popülasyon 107-
lOg'dur. 

Tüberküloz hasilinin ıo 5-ıo6'sından 
l'inde streptomycine rezistan mutantlar, 
ıo7'sinden l'inde de isoniazid, etambutol 
ve rifampisine rezistan mutantlar bulu­
nur. Tek ilaç tedavisi yapılırsa bu mutant­
lar kolaylıkla ayrılır ve çoğalır. Birden faz­
la ilaçla yapılan kombine tedaviler bu ayrı­
mı önler ve ilaca rezistan mutantların ge­
lişmesini engeller. Tedavinin amacı kavite 
içinde süratle çoğalan hasillerin elimine 
edilmesini (bakterisidal etki) ve doku için­
de yavaş çoğalan hasillerin sterilize edilme­
sini sağlamaktır. 
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İsoniazid güçlü bakterisidal etkili, ri­
fampisin ise düşük bakterisidal etkilidir. 
Streptomisin ve pirazinaınid de düşük 

bakterisidal etkili ilaçlardır. Sterilize edici 
etkileri araştırıldığında rifaınpisin ve pira­
zinaınidin güçlü sterilize edici etkisi oldu­
ğu saptanmıştır. İzoniazid ile birlikte ri­
fampisin ve pirazinaınidin güçlü bir korn­
binasyon oluşturduğu, streptoınisin ve 
etaınbutolün bunlara yardımcı olduğu an­
cak sterilize edici kapasitelerinin dalıa dü­
şük olduğu görülmüştür. (Hayvan deneyle­
ri ile) 

ANTİTÜBERKÜLOZ 
İLAÇLAR 
Tüberküloz tedavisinde kullanılan bi­

rinci seçenek ilaçlar ve başlıca yan etkileri 
Tablo 1 de gösterilmiştir. 

İSONİAZİD (11\lJI) 
1950' den bu yana tüberküloz tedavisi­

nin temel ilacı olarak kullanılmaktadır. 
Bakterisidal etkili olan ilacın toksik etkisi 

rölatif olarak düşüktür. Gastrointestinal 
olarak kolay absorbe edilir. Alındıktan 1-2 
saat sonra en yüksek konsantrasyona ula­
şır. Serebrospinal sıvıya ve dokulara geçişi 
kolaydır. Normal dozda (3-5ıng/kg) alındı­
ğında serumda konsantrasyonu 5 J..Lg/ml 
olur. 

INH, hepatik transferaz enzimi ile ase­
tilize edilir. Asetilizasyon hızı genetik fark­
lılık gösterir. Japonlar, Koreliler ve Eski­
molar hızlı asetilize eden grupları oluştu­
rurlar. Asetilizasyon ilacın etkinliğini de­
ğiştirmeınektedir. 

Isoniazid genellikle ağız yoluyla kulla­
nılır. 3-5 mg/kg verilir. Yetişkin bireylerde 
günlük doz 300 mg'dır. Çocuklarda ağır ol­
gularda, milier the, menenjit the gibi 7-10 
mg/kg verilir. 

Yan Etkiler: Isoniazide bağlı hepatit 
gelişebilir. Hepatit daha çok yaşlılarda, 

kronik karaciğer hastalığı, beslenme bo­
zukluğu olanlarda, gebelerde yavaş aseti­
latörlerde görülür. Alkol alışkanlığı da risk 
faktörü olarak görülmektedir. Kadınlarda 

Tablo 1: İlk seçenek tüberküloz ilaçlarının dozlan ve yan etkileri 

İlaç 

İsoniazid 

Rifampisin 

Etambutol 

Pirazinamid 

Streptomisin 

Doz 

Yetişkin 

300mg standart 
(5mg/kg) kemoterapi 
12mg/kg milier tb. 

<50kg 450mg 
>50kg 600mg 

İlk 2 ay 25mglkg 
daha sonra 15mglkg 

<50 kg 
50-74 kg 
>75 kg 

1.5 gr 
2.0 gr 
2.5 gr 

<30 kg 750 mg 
>30 kg lgr 

(>40 yaş 750mg) 

Çocuk 

10 mg/kg 

10-20mg/kg 

40mglkg 
(max. 2 gr) 

20mg/kg 
(max. lgr) 
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Aralıklı tedavi 

15mglkg 

600-900mg 

Haftada 3 gün 

verilirse 30mglkg 
Haftada 2 gün 

verilirse 45mglkg 

3 günlhafta 2gr 
2 günlhafta 3gr 

3 günlhafta 2.5gr 
2 günlhafta 3.5gr 

lgr 

Sık görülen 
yan etkiler 

Hipersensitivi te 
Hepatit 

Periferik nöropati 

Gastrointestinal 
Hipersensi ti vi te 

Hepatit 
KC enzim 

indüksiyonu 
lntermitant tedavi 

toksisitesi 

Retrobulbar nevrit 

Artralji 
Hepatit 

Ototoksisi te 
(vestibülar 
rahatsızlık) 



ve doğum sonrasında da isoniazide bağlı 
hepatit riski yüksek bulunmuştur. 

Isoniazide bağlı periferik nöropatiler 
pridoksin metabolizmasının etkilenmesi 
ile gelişir. Normal dozlarda INH alındığın­
da nadiren gelişir. Nöropati , diabetli , üre­
mili, alkolik ve beslenme bozukluğu olan­
larda sık görülür. Nöropatiyi önlemek için 
100-200 mg pridoksin verilir. Gebelerde 
önlem olarak verilebilir. Yan etki olarak 
optik nörit, psikoz, uykusuzluk, konvülzi­
yonlar nadiren görülebilir.Hemolitik ane­
mi, pellegra, agranülositoz, lupoid reaksi­
yon, artralji gelişebilir. Epilepsiyi provoke 
edebilir. Epilepsili hastalarda verilirken 
dikkatli olmalıdır. 

Isoniazid 300 mg/gün tek doz uygulanır. 

RİFAMPİSİN (RİF) 
Rifampisin geniş spektrumlu, yarı sen­

tetik bakter isidal etkili bir antibiyotiktir. 
Rifampisin ağız yoluyla kullanılır ve 

gastrointestinal kanaldan absarbe edilir, 
karaciğerde kısmen asetilize olur. Dokula­
ra ve hücrelere penetrasyonu gayet iyidir. 
% 75 oranında proteinlere bağlanır. BOS'a 
ulaşım da tedavi edici düzeydedir. Plazma 
düzeyi, ilacın alınmasından 1.5-2 saat son­
ra en yüksek noktaya ulaşır. (6-7 ~g/ml) 

300-150 rng'lık kapsülleri ve şurup 
formları vardır. Günlük tedavi dozu 
600mg, tek doz, sabah kahvaltısından önce 
verilir. Vücut ağırlığı 50 kg'ın altında olan 
hastalara 450mg/gün, çocuklarada 15 
mg/kg verilir. Çocuklar için şurup formu 
(100 mg/5ml) kullanılabilir. 

Yan Etkiler: Ciddi yan etkileri sık gö­
rülmez. Bulantı, kusma, hafifkarın ağrıla­
rı , diyare % 5'den az oranda ve daha çok 
yaşlılarda olmak üzere görülür. İlacın sa­
bah kahvaltısından 2 saat sonra veya gece 
yatarken verilmesiyle gastrointestinal şi ­
kayetler önlenebilir. 

Toksik hepatit sarılıkla birlikte % 1 
oranında görülür. AST düzeyi hafif yükse­
lebilir. (% 14-40) 150 ünitenin üzerinde 
yükselme % 4 oranında görülebilir. 

Hepatatoksik etki yaşlı kadınlarda, al­
koliklerde ve karaciğer hastalığı olanlarda 
daha sık görülmektedir. Cild döküntüleri, 
kaşıntı , raş gelişebilir. Kronik papüler ak-

ne şeklinde başta , boyunda, omuzlarda ö­
küntüler, konjunktivitis görülebilir. 

N adiren de olsa osteomalasi, psödo­
membranöz kolitis , light chain proteinüri 
ile renal yetmezlik gelişebilir. 

Yüksek doz rifampisin kullanımında 
(intermitant tedavide) flu sendromu geli­
şir. "Flu-like" semptomlar rifampisin- de­
pendan sirkulan antikorların gelişmesi:rle 
ortaya çıkar. Ateş, karın ve eklem ağnsı 
vardır. ilacın normal günlük dozda veril­
mesi ile geçer, spantan olarak da geriler. 
Trombositopenik purpura görülürse üç 
kesilir. Astmatik ve hiposensitif sendrom 
da gelişebilir. Tedaviye kortikosteroid ilı::ve 
edilir ve günlük doza geçilir. Akut hemoli­
tik anemi, tübüler nekroz olguları bilddl­
miştir. 

Rifampisin hepatik mikrozornal enzim­
leri etkiler, arttırır. Bunun sonucunda da 
karaciğerde metabolize olan ilaçların kle­
ransı artar. 

Rifampisin karaciğerin hepatik enzim­
Ierine indükleyici etki yapar ve karaciğer­
de metabolize olan bazı ilaçların kliren sini 
arttırır, yani bazı ilaçlarla rifampisinin et­
kileşimi vardır. Oral antikoagülanlar (w­
madin deriueleri) metadon, glukokortikcid ­
ler, östrojenler, hipoglisemik ajanlar, di­
goksin, antiaritmik ilaçlar (kinidin, uera­
pamil, meksiletin) teofılin, antikonuülzan­
lar, siklosporin, ketokonazol rifampisirıle 

etkileşimi olan ilaçlardır. Bu ilaçlar rif2Ill­
pisinle birlikte alındığında dozların arttı­
rılma gereksinimi olabilir. Özellikle cral 
kontraseptiflerin verilmesi halinde daıla­

rın arttırılması gerekir. 
Rifampisin idrar, ter ve diğer vücut sı­

vıları ile atılır ve bunları portakal rengine 
boyar. Yumuşak kontakt lenslerde de kılı­

cı renk değişikliği yapabilir. 

PİRAZİNAMİD (PZA) 
Pirazinamid M.tuberculosis ıçın asit 

ortamda bakterisidal etkili bir i l açtır. 

Makrofajlar içindeki bakterileri sterüze 
edici etkisi vardır. M. bovis pirazin mide 
dirençli dir. 

Gastrointestinal yolla absorbe o:ur. 
Alınmasından 1.5-2 saat sonra serum dü­
zeyi yükselir, 30-50 mg/ml'e ulaşır. (20.25 
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J.lg/kg dozda verildiğinde) BOS'a ve dokula­
ra geçişi iyidir. pH 5.5 da minimal inhibi­
tör konsantrasyonu 20 mg/ml dir. 

Pirazinamidin karaciğeri zararlandm­
cı etkisi vardır. Normal dozlarda (15-30 
mg/kg) genellikle hepatatoksik etki görül­
mez. Hiperürisemi görülür. Artralji, akut 
gut nadiren gelişir. Cild döküntüsü görü­
lür. Gastrointestinal bozukluklar (bulantı, 
kusma, iştahsızlık) gelişebilir . Eklem ağ­
rıları için salisilatlar önerilir. 

ETAMBUTOL (EMB) 
Etambutol bakteriostatik bir ilaçtır, 

ancak invitro olarak bakterisidal etkilidir. 
En yüksek plazma düzeyine 2-4 saatte ula­
şır (4 J.lg/ml). Absorbsiyonu iyidir. BOS 
konsantrasyonu düşüktür. 25 mg/kg veril­
diğinde 1-4 J.lg/ml'ye ulaşır. İdrarla atılır, 
renal yetmezlikli hastalarda birikme olur. 
Günlük doz 15 mg/kg tek doz verilir. 

Yan Etkiler: En önemli yan etkisi ret­
robulher nöritistir. Renk körlüğü (kırmızı -
yeşil) bulanık görme, santral skotom geli­
şir. İlaç kesilmezse optik atrofi gelişebilir. 
Bu etki daha çok, yüksek doz ilaç verildi­
ğinde ortaya çıkar, (25 mg kg/gün).Tam 
görme kaybı gelişen olgular bildirilmiştir. 
Renk ayrımı yapamayan küçük çocuklarda 
verilmemelidir. Görme bozukluğu tanımla­
yan hastaları kontrole almalı, ilaç dozu 
azaltıimalı veya kesilmelidir. 

STREPTOMİSİN (SM) 
Streptomisin alkali ortamda etkili olan 

bakterisidal bir ilaçtır.Parenteral (I.M.) 
kullanılır, lokal etkisi yoktur. Enjeksiyon­
dan 1 saat sonra en yüksek serum düzeyi­
ne ulaşır. Menenjit olgularında BOS'a ge­
çer, bütün vücut sıvılarına ve plasentadan 
fetusa da geçer. Glomerüler filtrasyonla 
böbreklerden atılır. Böbrek yetmezliği olan 
hastalarda toksik düzeye çıkar. Streptomi­
sin sülfat tuz halinde bulunur, sulandını­
dıktan hemen sonra kullanılmalıdır. Gün­
lük tedavi dozu 15 mg/kg (1 gr), 40 yaş üze­
rindeki hastalarda 0.75 gr'dır. 60 yaşın 
üzerinde dikkatli kullanılmalı, plazma dü­
zeyi 2 J.lg/ml'nin üzerine çıkmamalıdır. 

Yan Etkiler: Streptomisin 8.kafa çifti 
üzerine toksik etkilidir. Denge ve işitme 

bozuklığu yapar. Nistagmus gelişebilir. 
Vestibüler bozukluk daha sık görülür ve 
kalıcıdır. işitme kaybı daha az görülmekle 
birlikte irreverzibldir ve tam sağırlık geli­
şebilir. Toksik etki yaşla da ilgilidir. Kırk 
yaşın üzerindeki hastalarda dikkatle kul­
lanılması gerekir. Streptomisin fetüs için 
de ototoksiktir, gebelerde kullanılmamalı­
dır. Renal tübüler harabiyet, anaflaksi, he­
molitik anemi, agranülositoz, trombosito­
peni gelişebilir. Cilt döküntüleri, ateş yük­
selmesi gibi yan etkileri de vardır. Myaste­
nia gravisli hastalarda da kullanılmamalı­
dır. 

DİGER İLAÇLAR 
Izoniazid, rifampisin, etambutol, pira­

zinamid ve streptomisin tüberküloz teda­
visinin birincil ilaçlarıdır. Diğer ilaçlar bi­
linen veya şüpheli ilaç rezİstansı bulunan 
olgularda kullanılır (Tablo 2). 

Para-aminosalisilik asid (PAS) 
PAS bakteriostatik bir ilaçtır. Tedavi 

dozu 150 mg/kg ağız yoluyla alımr, günlük 
doz 10-12 gr'dır. Vücuttan süratle atılır, 
granülleri asid sıvılarla (portakal suyu gi­
bi) birlikte verildiğinde atılımı yavaşlar. İş­
tahsızlık, bulantı, kusma, diyare, malab­
sorbsiyon gibi yan etkileri vardır. Hastala­
rın % 5-lO'unda hipersensitivite bulguları, 
hemolitik anemi, trombositopeni, pulmoner 
eozinofili gelişebilir. N adiren hipotroidizm, 
guatr ve hepatit görülür. 

Thiasetazon 
Düşük etkili, ucuz bir ilaçtır. Oral yol­

la kullamlır. Genellikle izoniazidle birlikte 
verilir. Etionamidle thiasetazon arasında 
çapraz rezistans vardır. Karaciğer hasta­
lıklarında kontrendikedir. Tedavi dozu 150 
mg/gün' dür. 

Bulantı kusma, gibi gastrointestinal 
bozukluklar yapar. Agranülositoz, anemi, 
trombositopeni, serebral ödem, görme bo­
zukluğu, sarılık gelişebilir. Streptomisinin 
ototoksik etkisini arttırır. 

Eksfolyatif dermatit, Steven-Johnson 
sendromu görülebilir. Bu re~ksiyon HIV 
enfekte kişilerde sıktır. Bu nedenle HIV 
pozitiflerde kontrendikedir. 
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Tablo 2: İkinci seçenek tüberküloz ilaçlarının dozlan ve yan etkileri 

İlaç 

Thiacetazone 

PAS(Sodyum tuzu) 

Ethlonamide 
Prothionamide 

Cycloserine 

Doz 

Yetişkin 

150 mg 

10-15 gr 

<50 kg 
>50 kg 

750 mg 
1 gr 

500 mg 

Çocuk 

4 mg/kg 

300 mg/kg 

Sık görülen 
yan etkiler 

Gastrointestinal 

Gastrointestinal 
Ateş 
Deri döküntüleri 

Gastrointestinal 
Ağızda metalik tıt 

Konfüzyon 
Konuşma bozuklığu 
Konvülsiyonlar 

Kanamycin 
Capreomycin 
Viomycin 

Streptomisine benzer. Serum üre ve elektrolitlerinin 
takibi yapılmalıclır. 

Etionamid-Protionamid 
İsonikotinik asidin bakteriostatik bir 

türevidir. ı5-20 mg/kg verilir. Maksimum 
günlük doz ı gr dır. 

Bulantı , kusma, ağızda metalik tat, iş ­
tahsızlık , karın ağrısı görülür. Psişik bo­
zukluklar, hipoglisemi, hepatit, jinekomas­
ti, periferik nöropati de görülebilir. Gebe­
lerde kullanılmaz . Teratojenik etki bildiril­
miştir. 

Sikloserin 
Zayıf bir antimikobakteriyel ilaçtır; 

bakteriostatik etkilidir. ı5-20 mg/kg veri­
lir, maksimum dozu ı gr/gün'dür. Davranış 
bozukluğuna, psikozlara neden olabilir. 
Konvülziyonlar, periferik nöropatiler özel­
likle isoniazidle birlikte kullanıldığında 
görülür. 

Capreomisin 
Günlük doz ı gr I.M. verilir. 8.kafa çif­

tine toksik etkisi vardır. Renal toksisitesi 
de vardır. Yaşlılarda 750 mg/gün verilmeli­
dir. 

Kanamisin-Vi o misin 
Bu aminoglikozidler de alternatif ilaç 

olarak kullanılır. ı gr/gün İ.M. verilir. Tok­
sik etkileri diğer aminoglikozidler gibidir. 

Amikasin 
Pahalı bir aminoglikozid olan arnka­

sin bakterisid bir ilaçtır. Renal yetme7lik, 
sağırlık yapabilir. ı5 mg/kg I.M. haftaca 5 
gün verilir. 

Amikasinin nefrotoksik etkisi vaıdır. 

Denge bozukluğu ve işitme kaybı da geişe­

bilir. Kalsiyum, potasyum, magnez)um 
düzeylerinin haftalık kontrolleri yaplır. 
Ayda ı defa odiogram yapılır. Kanamiline 
göre ototoksik etkisi daha azdır. ilacın ve­
rilmesinden 30 dk.sonra (I.M.) serum dü­
zeyi 30-45 mg/ml olur. 

Kinolonlar 
Florokinolonların pek çoğunun, in-vit­

ro tüberküloz basilini etkilediği gözlenniş­
tir. Kinolonlar DNA'yı hedef alarak etkili 
olurlar. Ofloksasin ve ciprofloksasin tü)er­
küloz tedavisinde etkili olmaktadır. Gıst­
rointestinal semptomlar, başdönmesi, hi­
persensitivite belirtileri görülebilir. Eozi­
nofili, serum kreatinin yüksekliği geli~bi­
lir. 

İlaç idrarla atılır, günlük tedavi cbzu 
400 mg günde tek doz, 6-9 ay süre ile di­
rençli olgularda kullanılabilir. Kinoloılar 
teofilinlerin yarılanma süresini uzat!' ve 
serum düzeyini yükseltir. Beraber kula­
nıldığında alüminyumlu antiasitler, nag­
nezyum, kalsiyum, ferro sulfat kinolo:ıla-
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rm absorbsiyonunu engeller. Ciprofloksa­
sin veya ofloksasin 6-9 ay kullanılabilir. 

Rifabutin 
Rifabutin, bir rifampisin türevidir. Ri­

fampisine dirençli M. tuberculosis suşları 
invitro olarak etkilenirler. Gastrointesti­
nal yolla absorbe olur. 300 mg alındığında 
en yüksek serum düzeyine 4 saat sonra 
ulaşır, (0.49 mg/ml) .Böbrekler ve karaci­
ğerden elimine edilir. Doku düzeyi serum­
dakinden 5-10 misli yüksektir. 

Yan etkileri, hematolojik ve hepatatok­
sik etkisi vardır. Hepatatoksik etkisi ri­
fampisinden fazla değildir. Gastrointesti­
nal bozukluklar ve hipersensitivite reaksi­
yonları da görülebilir. 

Klofazimin 
Klofazimin M.lepra üzerine etkili bir 

ilaçtır. Antimikabakteriyel etkisi vardır. 
Gama interferonla birlikte verildiğinde, fa­
gositik ve mikrobisidal aktiviteyi düzenler. 
M.avium'a etkili olur. AİDS'li hastalarda 
kullanılabilir. Deride ve gözde diskoloras­
yona neden olabilir. Klofazimin kristalleri­
nin biriki:rp.ine bağlı organ harabiyeti ya­
pabilir, buna bağlı olarak hastalar karın 
ağrısından yakınır. 

Beta Laktam Antibiyotikleri 
Ve Beta Laktam İnhibitörleri 
Kombinasyonu 
Amoksisilin, semisentetik beta laktam 

antibiyotiktir. Geniş spektrumlu bakterisi­
dal aktivitesi vardır. Amoksisiline beta 
laktamaz inhibitörleri ilavesi ile invitro 
olarak M.tuberculosis'e etkili olduğu gö­
rülmüştür. Beta laktam inhibitörleri (kla­
vulonik asid gibi) antimikabakteriyel etki 
göst ermez ancak M. tuberculosis'in beta 
laktam antibiyotiklere karşı oluşan rezis­
tansından sorumlu enzimi inhibe edebilir. 
Ağız yoluyla alınan 500 mg amoksisilin, 
serum düzeyi 2 saat sonra 7.5 j.Lg/ml olur. 
Beta laktam antibiyotiklerin hücreye geçi­
şi zayıftır. 

Yeni Makrolidier 
Yeni semisentetik makrolidier de invit­

ro M.tuberculosis'e etkili bulunmuştur. 
Ancak klinik etkileri şüphelidir. 

Spesifik kemoterapik ajanların geliş­

mesi ile tüberküloz tedavi edilebilir ve ön­
lenebilir bir hastalık olmuştur. Hastanın 
tedavi edilmesi ile hastalığın bulaşması da 
önlenmiş olur. 

Tüberkülozun antibakteriyellerle teda­
visinde uyulması gereken üç ana prensip 
vardır. 

ı-Kombine ilaç tedavisi 
2-Kesintisiz (regüler) tedavi 
3-Yeterli sürede tedavi (9-18 ay) ve ye­

terli dozda ilaçla tedavi. 
Amaç etkili ve emin bir tedavi ile has­

tayı kısa sürede sağlığına kavuşturmaktır. 
İlk tedavide, ilaçlarakarşı direnç gelişme­
sini önleyici, ucuz ve etkili bir korubinas­
yon ön görülür. 

TÜBERKÜLOZTEDAvi 
REJiMLERİ 
Antibakteriyel , tüberküloz ilaçlarının 

tedaviye girmesinden sonra geçen 45 yıllık 
süre tüberküloz tedavisinde geniş bir de­
neyim edinildi, çeşitli çalışmalar yapıldı. 
SM-İNH-PAS kombinasyonu ile 24 aylık 
tedaviler (3 ay üçlü), (İNH-PAS idame te­
davisi) 1960'lı yılların sonlarına kadar uy­
gulandı. Yeni ilaçların bulunması ile (RİF­
EMB-PZA) kombinasyonlar değişti, tedavi 
süresi kısaltıldı . Ancak bu geçen süre için­
de ilaçlara karşı direnç gelişen olgular or­
taya çıktığından yeni sorunlarla karşı kar­
şıya gelindi. 

Halen uygulanmakta olan kısa süreli 
tedavi (9-6 ay), ilk 2 ay 4 ilaçla kombinas­
yondur. İki ilaçla idame tedavisidir. Dört 
ilaçla başlanan tedavi isoniazid, rifampi­
sin, pirazinamid, etambutol (streptomisin) 
ilk iki ayda, idame tedavisi de yine isoni­
azid ve rifampisin ile devam edilerek dü­
zenlenir. Dört ilacın kombine verildiği ilk 
iki ayda balgamda negatiflik oluşmazsa 
süre uzatılarak direnç testine göre tedavi 
rej imi değiştirilir. 

İNH-RİF-PZA en etkili kombinasyon­
dur. Tedaviye SM-EMB ilavesi bu ilaçların 
sterilize edici kapasitesini daha da artırır. 
Her hangi bir nedenle rejim rifampisinsiz 
devam ederse süre uzatılır, 12-18 ay olur. 

6 aylık kısa süreli tedavi uygulamasın­
da 2 ay dört ilaç, 4 ay iki ilaç verilir. In ter-
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mitant tedavide haftada üç gün ilaç verilir, 
bu tedavide 20 ay içinde % 4 nüks görül­
müştür. 

Tedavi sırasında hastaların izlenme­
sinde, karaciğer enzimleri, bilirübin, se­
rum kreatinini, tam kan sayımı , serum 
ürik asit düzeyi (PZA alanlarda), görme 
alanı, renk ayırımı araştırması (EMB 
alanlarda ) yapılır. 

Hastalarda tedavi süresince ilaçların 
yan etkileri yönünden izlenmesi gerekir. 
Toksik etki gelişirse sorumlu ilacın saptan­
ması ve tedaviden kaldırılması gerekir. 

Tedavinin etkisini izlemek içinde aylık 
balgam kontrolleri yapılır. Balgamda tü­
berküloz hasili pozitif olan hastalarda te­
daviye başladıktan sonra 4.haftada kont­
rol yapılır. Hastalarda genellikle, izoniazid 
ve rifampisinli rejimlerde,% 85 oranında 
basil negatife dönüşür. İkinci ayda negati­
fe dönüşmeyen olguların yeniden incelen­
mesi, rezistans araştırılması uygını olur. 
Radyolojik iyileşmenin incelenmesi de bir 
ay ara ile (ilk 3 ayda) yapılır. Balgam çıka­

ramayan hastalarda radyolojik inceleme 
yapılır. Klinik iyileşme genellikle erken gö­
rülür. Tedaviye başlandıktan bir süre son­
ra Cl0-15 gün) klinik semptomlar düzelir. 
Öksürük, balgam azalır.Hastalığın bulaşı­
cılığı da bu süre sonuııda azalır. 

Balgam çıkaramayan hastalarda bron­
koskopi ile bronkoalveoler lavaj ve biyopsi 
yapılabilir. Hipertonik serum inhale ettiri­
lerek balgam çıkarması provake edilebilir. 
Mide suyu alınarak basil araştırılabilir. 
Balgam kültür sonuçları, klinik ve radyo­
lojik gelişmeler izlenir. Basil negatif olgu­
larda klinik radyolojik iyileşme saptana­
mazsa tüberküloz dışı bir hastalık olasılığı 
düşünülerek hasta yeniden tetkike alın­
malıdır. 

İlaca Dirençli Olgular 
İlaçlarakarşı primer veya sekonder di­

renç olabilir. Dirençli bir basil suşu ile en­
fekte olan bireyde primer rezistans görü­
lür. Hastalık prevalansının yüksek olduğu 
toplumlarda % 4 oranında (isoniazide kar­
şı) görülmektedir. 

İyi takip edilmeyen, yetersiz tedaviler­
de sekonder rezistans gelişir. Bu rezistan 

basillerle enfekte olanlarda da "primfr" re­
zistans görülür. 

İsoniazid veya rifampisine rezistm ol­
gularda tedavi bu ilaçlardan biri veıilme­
den yürütüldüğünde süre 12 aya çıkarılır. 
İkisine de dirençli olgularda kinolanar ve 
amikasin kullanılır. Sınırlı sayıda dguda 
da cerrahi girişimde bulunulabilir. 

Çocuklarda Tedavi 
Tedavi prensipleri çocuklarda dayetiş­

kinlerdekinin aynısıdır. Primer tülerkü­
lozda izoniazid ve rifampisinli dokuzaylık 
tedavi uygulanır. H il er adenopatiler için 6 
aylık tedavi de yeterli olabilir. Izoriazid, 
rifampisin, pirazinamid ile yapılan oombi­
nasyonların toksik etkisinin minimal oldu­
ğu ve 6 aylık sürenin de yeterli oldtğunu 
gösteren çalışmalar vardır. Hafta(a iki 
gün ve üç günlük intermittant tedtvileri 
uygulayanlar da vardır. Çocuklarda teda­
vide bazı hususlara dikkat etmek gtrekir. 
Çocuklarda primer tüberkülozcia ba gam­
da basil bulmak zordur. Akciğer graflerin­
de hiler adenopati veya parankim le~onu, 
tüberkülin pozitifliği ile tanı konulurve te­
daviye başlanır. Özellikle yakın tfmaslı 
bulunması önem taşır. 

Çocuklarda göze ilişkin ilaç toksi3itesi­
ni saptamak zor olduğundan etambu:ol ye­
rine PZA veya SM tercih edilir. 

Çocuklarda milier the ve menejt the 
özellik taşır, ağır klinik tablolar geliıir, te­
davi süresi de 12 aya çıkarılır. HaS:a ço­
cukla birlikte temaslımnda tedavisirin ta­
kip edilmesi gerekir. 

Tüberkülozlu anneden doğan berek ve­
ya aile içinde temaslı olabileceği tülerkü­
lozlu hasta varsa doğumdan sonra 46 haf­
ta ve 3-4. aylarda tüberkülin testi y.ıpılır. 
Anne tedaviye alınır. Bebekte izoniaüd ile 
korumaya alınır (6 ay). Anne (veya 19mas­
lı), basil negatif olduğunda bebek tülerkü­
lin negatif ise BCG aşısı yapılır. Tülerkü­
lini pozitif saptanan bebek (radyolojk !ez­
yon yoksa) 12 ay izoniazid korumasııa alı­

nır. Radyolojik lezyon varsa İNH + RF ve­
rilir. 

Gebelikte milier the, menenjit tb: olan 
annede hematojen yayım vardır, tülerkü­
loz basilleri umblikal vena ile bebeğegeçer 
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(konjenital tbc). Konjenital tbc şüpheli be­
beğe PPD testi, akciğer radyolojisi yapılır, 
bebek anneden ayrılıp tedaviye alımr (an­
nede basil negatif olana kadar). Travay sı­
rasında da enfekte arnnion sıvısının aspi­
rasyonu ile de konjenital tbc gelişebilir. 

Konjenital tüberkülozcia milier yayım, (ka­
raciğer, akciğer tutulumu) olduğundan ço­
ğu kez ölü doğum olur. 

ÖZEL DURUMLAR 
Akciğer Dışı Tüberküloz 
Akciğer dışı tüberkülozcia da tedavi 

prensipleri aynıdır, 9 ay etkin tedavi yapı­
lır. Milier tüberküloz, menejit tüberküloz, 
kemik-eklem tüberkülozu 12 ay süre ile te­
davi edilir. 

Akciğer dışı tüberkülozlarda cerrahi ve 
kortikosteroid uygulaması daha sıktır. 

Konstrüktif perikarditte, spinal bası geli­
şen Pott hastalığında (vertebra tbc), pakip­
löritte cerrahi uygulanabilir. Milier tbc ve 
menenjit tbc de yardımcı tedavi olarak ste­
roid verilebilir. 

Gebelik ve Laktasyon: Tüberkülozlu 
gebede terapötik abortusa gerek yoktur. 
Izoniazid, rifampisin, etambutol, pirazina­
midin teratojenik etkisi saptanmamıştır. 

Gebelerde verilebilir. Izoniazid alan gebe­
lerde tedaviye piridoksin ilave edilir. 

Streptomisin fetus üzerine zararlı etki 
yapar, konjenital sağırlığa neden olabilir. 
Aynı toksik etki kanamisin ve capreomisin 
için de mevcuttur. Gebelerde bu ilaçların 
kullanılmaması gerekir. Sikloserin ve eti­
onamid için fazla bir bilgi olmadığından bu 
ilaçlar da mümkün olduğunca kullanılma­
malıdır. 

Laktasyonda, tüberküloz ilaçları sütle 
geçer. Bebekte toksik etki oluşturacak dü­
zeyde değildir. Bebekte tedavi edici , koru­
yucu doza da ulaşamaz . 

Tüberküloz ile Birlikte Başka Has­
talıklar da Olduğunda: HIV enfeksiyo­
nu, hematolojik veya retiküloendoteliyal 
malignitesi, kronik böbrek yetmezliği , bes­
lenme bozukluğu olan veya immünsüpre­
san tedavi gören hastalarda tüberküloz da 
özellik gösterir. Meslek hastalığı silikozisle 
birlikte tüberküloz (silikotüberküloz) özel­
lik gösterir.Silikoziste pulmoner makrofaj-

ların fonksiyonu etkilenerek lokal bir im­
mün bozukluk gelişir. Balgam kültüründe 
üreme olan silikotüberkülozlu olgularda 
tedavi en az iki ay daha uzatılır. 

Böbrek yetmezliği olan hastalarda 
streptomisin, kanamisin ve kapreomisin 
verilmemelidir. Düzenli diyaliz hastaların­
da 0.75 g SM, diyalizden 4-6 saat önce ve­
rilir. Sikloserin, PAS ve etambutol de böb­
rek hastalarında verilmemelidir. Etambu­
tol, kan düzeyi kontrol edilerek ve diyaliz­
den 4-6 saat önce verilmelidir. 

Karaciğer hastalarında, kronik alko­
lizmde izoniazid, pirazinamid ve rifampi­
sin dikkatle kullanılmalıdır. Bu ilaçların 
hepatatoksik etkisi olduğu için, bu hasta­
ların izlenmesinde sık sık karaciğer fonk­
siyon testlerinin yapılması uygun olur. 

KISA SÜRELi TEDAVi 
6 ay ve 4 aylık kısa süreli tedaviler de­

nenmektedir. İzoniazid, rifampisin, pirazi­
namid, streptomisin veya etambutol (25 
mg/kg) ile 2 ay, rifampisin ve isoniazid ile 
4 ay idame tedavi ile iyi sonuçlar alındığı 
bildirilmiştir. 4 aylık kısa süreli tedaviler­
de streptomisin, izoniazid, rifampisin, pi­
razinamid 4 ay verilmektedir. İlaçlar gün­
lük doz aç karnma kahvaltıdan 1 saat ön­
ce tek doz olarak verilir. 

Bu tedavi şernaları intermittant olarak 
da uygulanmaktadır. Haftada 3 gün izoni­
azid 15 mg/kg- rifampisin 20 mg/kg- etam­
butol 25 mg/kg - pirazinamid 2 g/gün (haf­
tada 2 defa) verilir. 

Tüberküloz Tedavisinde 
Kortikosteroid 
Tüberkülozcia kortikosteroid tedavinin 

endikasyonu sınırlıdır. 

1- Ağır olgularda (milier yayım) 
2- İlaçlara karşı aşırı duyarlılığı kont­

rol için 
3- Seröz zarların tüberkülozunda, plev­

ra, periton ve perikardda sıvı ile birlikte 
olan olgularda fibrozis ve yapışıklıkları 

önlemek amacıyla. 
4- Menenjit tüberkülozcia yapışıklıkla­

rı önlemek için. 
5- Genito-üriner tüberkülozcia üreterin 

striktürünü önlemek için. 
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6- Mediastinallenf bezlerinin büyüme­
si ile bronşa olan basılarım azaltmak için, 

steroid tedavi uygulanabilir. 
Prednisolon 20-40 mg/gün 4-6 hafta tü­

berküloz ilaçları ile birlikte verilir. 5 
mg/hafta azaltılarak kesilir. 

Çocuklarda kilo başına ı mg olmak 
üzere verilir. (Milier the, menenjit the). 
Plörezide intraplöral 40 mg prednizolon, 
sıvının alınmasından sonra plevra içine 
verilir. Steroidler kemoterapisiz kullanıl­
maz. 

KORUYUCU TEDAVİ 
Tüberküloz koruyucu tedavisinde izo­

niazid kullanılır. Tüberkülin negatif olan, 
enfekte olmamış kişilerde enfeksiyondan 
korumak için yapılan profilaksi primer 
profilaksidir. İlaç verildiği sürece koruyu­
cu olur. Enfekte olan kişilere yapılan profi­
laksi sekonder kemopropfilaksidir. Enfek­
siyonun hastalığa dönüşmesini (reaktivas­
yonu) önler. 

Aile içinde aktiftüberkülozlll saptandı ­

ğında, tüberkülin reaksiyonu ıo mm üze­
rinde olan 6 yaşın altındaki çocuklara ko­
ruyucu tedavi yapılmalıdır. HIV enfekte 
kişilere koruyucu olarak izoniazid verilme­
lidir. HIV pozitifler arasında tüberküloz 
hastalığı o/o 30 bulunmuştur. Risk nedeni 
ile tüberkülini pozitiflerde koruyucu teda­
vi gereklidir. 

Tüberkülinin pozitife dönüşmesinden, 
yani enfeksiyondan sonraki ilk ı yıl içinde 
hastalanına oranı o/o 2-4'tür. Küçük çocuk 
ve genç yetişkinlerde risk yüksektir. Yakın 
temaslı olup tüberkülini negatif olan çocuk 
ve genç yetişkinler, korumaya ilaçla alınır. 

Hastanın hasili negatife dönüşene kadar 
(en az 3 ay) t edavi devam eder. Tüberkülin 
testi 3 ay sonra tekrarlanır. Pozitife dönüş­
müşse koruyucu tedaviye devam edilir. ( ı2 

ay) Tüberkülin negatif devam ediyorsa 
BCG aşısı yapılır, ilaç kesilir. 

Dört yaşın altındaki tüberkülin testi 
ı o mm den yüksek olan çocukların koruyu­
cu tedaviye alınmaları gerekir. 

Uzun süre kortikosteroid alan tüber­
külini pozitif hastalarda ve uzun süre im­
münsüpresif tedavide olanlara da koruyu­
cu izoniazid verilmelidir. 

Yetişkinlerde izoniazid koruyuc ola­
rak da tek doz 300 mg/günde, çocukarda 
10 mg/ kg günde verilir. 300 mg/gün izeri­
ne çıkılmamalıdır. Genellikle tedavi siresi 
ı2 aydır. 6 aylık sürenin de yeterli olmğu­
nu gösteren araştırmalar vardır. CAneri­
kan Pediatrik Akademi 3 ay önerrrekte­
dir.) Koruyucu tedavinin süresi 6 aydın az 
olmamalıdır. Koruyucu tedavi alanla·ında 

aylık kontrollerinin yapılmas1, iştahs.zlık, 

bulantı, kusma, idrar renginde değşme, 

ikter, raş , parestezi (el ve ayaklarda) yor­
gunluk, halsizlik gibi semptomlar görildü­
ğünde karaciğer fonksiyon testleri ~apıl­
ması gerekir. 

Yakın temasimm isoniazide rezstan 
olduğu saptanırsa koruyucu tedavi rfam­
pisin ile yapılır. (6-9 ay) 

Rifampisin - izoniazid rezist an hacteri 
ile enfekte olduğu düşünülen yükse1 risk 
grubunda olan bireye (HIV pozitif) ttam­
butol, pirazinamid 6 ay süre ile V!rilir. 
Etambutole de rezistan mikroorgarizma 
ile enfeksiyon düşünülüyorsa pirazimmid 
de kinolon grubu bir ilaç ilave ediliı (Of­
loksasin veya ciprofloksasin) 6 ay süE ile. 

ARCİGER DIŞI ORGAN 
TÜBERKÜLOZLARI 
Amerika'da yapılan araştırmada akci­

ğer tüberkülozu o/o 85, akciğer dışı ırgan 
tüberkülozları o/o ı5 oranında bulunnuş­

tur. Kemik eklem tüberkülozu o/o 85, 'enfa­
tik sistem tüberkülozu o/o 27, plevra tiber­
külozu o/o 2ı, genito-üriner sistem tülırkü­
lozu %ı6, periton tüberkülozu o/o 3.1 ora­
nında görülmektedir. 

Plevı-a Tüberkülozu 
En erken ortaya çıkan akciğer d~ı tü­

berküloz plevra tüberkülozudur. Pimer 
tüberkülozu takip eden 6 ay içinde göülür. 
Primer tüberkülozda da minimal sı'l (si­
nüste) plevra reaksiyonu vardır. Pleva tü­
berkülozu subplöral lezyonların pevra 
boşluğuna açılması ile gelişir. Paıyetal 

plevrada granülasyon dokusu oluşuran 
odaklar gelişir. Genç yetişkinlerde s.ktır. 
Akciğer dışı organ tüberkülozunun o/cH'ini 
oluşturmaktadır. 
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Yan ağrısı ile başlar, sıvının artması ile 
ağrı bir süre sonra kaybolur. Ateş, halsiz­
lik, gece terlemesi vardır. Fizik muayenede 
sıvı bulguları saptanır. Sıvının gerilemesi 
ile frotman ortaya çıkar. PA akciğer grafi­
sinde sıvı bulguları saptanır. (Resim 16, 
Şekil 8) 

Plevra sıvısı eksüda niteliğindedir, 
yayma preparatlarda lenfasitler hakimdir. 

Tanıda paryetal plevradan iğne biyop­
sisi yapılarak histopatolojik inceleme önem 
taşır. M.tuberculosis'in sıvıda ve biyopsi 
materyalinde saptanması daha güçtür. 

Kemik-Eklem Tüberkülozu 
(Mal de Pott) 
Primer enfeksiyondaki hematojen ya­

yımda hasillerin kemik ve eklemlere ulaş­
ması ile tüberküloz lezyonu gelişir. Primer 
enfeksiyondan 1,5 yıl sonra klinik olarak 
ortaya çıkar. En sık vertebralarda yerle­
şim görülür, daha sonra eklem, kalça, diz, 
dirsekte görülür. 

Vertebra tüberkülozu aşağı torasik ve 
lumber vertebralarda daha çok görülmekle 
birlikte boyun bölgesinde de gelişebilir. 

ilerlemiş olgularda jibozite, kifoskolyoz ge­
lişir, vertebraların hasarı ile çökmeler olu­
şur. Ağrı, hareket güçlüğü, ateş, halsizlik 
olabilir, soğuk abseler, paraplejiler gelişir. 

Eklem tüberkülozlarında şişlik, ağrı 
olur. Radyolojik tetkikler soğukabseve ek­
lem sıvısında basil aranması, histopatolo­
jik tetkikler tanıya yardımcı olur. 

Üriner Sistem Tüberkülozu 
Hematojen yayım sırasında hasiller 

böbreklerede yerleşebilir. Ü reter, mesane, 

Resim 16: Tüberküloz plörezi. 

prostat, seminal vesikül ve epididermise 
yayılır. Hematojen yayımdan 5-10 yıl son­
ra ortaya çıkar. 

Hastalarda lokal ağrı, dizüri, hematüri 
vardır. Epidimit-orşit varsa skrotal büyü­
me olur. İdrar kültüründe basil ürer. I. V. 
pyelogram tanıya yardımcı olur. 

Genital Tüberküloz 
Kadın genital organ tüberkülozu infer­

tiliteye sebep olur; pelvik inflamasyon, 
amenore gelişir. Genellikle 30-40 yaşların­
da ortaya çıkar. Pelvis muayenesinde ad­
nekslere ilişkin kitle palpe edilir. Tanı his­
topatolojik ve basil bulunması ile konulur. 
Fallop tüplerinde % 100, endometriumcia 
% 50-60, overlerde % 20-30, servikslerde % 
5-15 oranında bulunur. 

Peritonit Tüberküloz 
Hematojen kaynaklıdır, ancak lenfbez­

lerinden, barsaklardan, genital organlar­
dan doğrudan yayılma ile de geliştiği ka­
bul edilir. 

Karın ağrısı, bulantı, kusma, kilo kay­
bı vardır. Sağ iliak fossada lokalize ağrı 
olabilir. % 30 olguda ascit saptanır ve ka­
rında kitle palpe edilebilir. Barsak tıkan­
ması gelişebilir. 

Periton sıvısı eksuda niteliğindedir, 

lenfasitten zengindir. Periton biyopsisi, la­
paroskopi ile tanı konulur. 

Adenit Tüberküloz 
Direkt yayılımla veya hematojen yayı­

lımla gelişir. Daha çok servikal lenf bezle­
rinde ağrısız büyüme olur. Aksiller ve sup­
raklaviküler bölgede daha az görülür. As­
pirasyonla alınan materyalde veya cerrahi 
olarak çıkarılan lenfbezinde basil aranma­
sı, kültür yapılması ile tanı konulur. Aynı 
evrede akciğer lezyonu da bulunabilir. 

Deri Tüberkülozu 
Değişik yollarla gelişir. Deride veya 

mukozacia primer kompleks gelişebilir. Mi­
her yayımda ciltde de papüller oluşur. 

Verrüköz tüberküloz, enfekte mater­
yalle temasla deride plaklar oluşur, daha 
çok ellerde görülür. 
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Skrofuloderma (tüberkülozis kolligu­
ativa) lenf bezi, kemik, eklem, epididimis 
gibi tüberkülozlu organların cilde doğru­
dan açılması ile gelişir. 
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~ ~ Non Tüberküloz Mikobakteriler 

insanda hastalık yapan patojen olarak 
M. tuberculosis, M. bovis ve M. leprae bili­
nirken son yıllarda diğer mikabakterilerin 
de insanda patojen olabileceği anlaşılmış­
tır. Bu bakteriler atipik (ATM), non tüber­
küloz (NTM), sınıflanmamış, anonim veya 
tüberküloz dışı mikabakteriler olarak ad­
landırılmıştır. NTM'ye ait bilgiler henüz 
tam yerleşmiş değildir. İnsidans ve preva­
lansı tam bilinmemekle beraber 1981-1983 
arasında yapılan bir çalışmada tahmini 
prevalans 100000'de 1.8 olarak bildirilmiş­
tir. 

NTM'ler su ve topraktan izole edilebil­
dikleri gibi ev tozundan da izole edilebilir. 
Mikobakterium avium intracellulare'nin 
(MAC) doğal sularda yetiştiği bilinmekte­
dir. Kümes hayvanlarında hastalık yaptığı 
bilinmesine rağmen hayvandan insana ge­
çişi saptanmamıştır. Su aynı zamanda 
M.marinum için de bir kaynaktır.Balık 

üretme çiftliklerinde ve yüzme havuzların­
da görülür. Buna karşılık M. kansasii top­
rak veya doğal su kaynaklarından bulaş­
maz. Musluk suyunda ve ev hayvanlarında 
üretilen birkaç olgu ve çok nadir insandan 
insana bulaşma bildirilmiştir. M. xenopi 
hastanedeki sıcak su depolarından izole 
edilmiş; M.fortuitum, M.chelonae, 
M.smegmatis'in hava, musluk suyu, dializ 
için kullanılan distile sular ve cerrahi so­
lusyonlar yoluyla salgınlar yapabildiği 

gösterilmiştir. 

NTM enfeksiyonlarının patogenezi 
hakkında çok fazla bilgi yoktur. Epidemi­
yolojik çalışmalar ve cilt testleri insandan 
insana geçişin nadir olduğunu göstermek­
tedir. Solunumla alınan NTM'nin pulmo­
ner . hastalığa, sindirim yoluyla alınanın 
çocuklarda servikallenfadenite, veya gast­
roenterite, direkt inakülasyon olan olgu­
larda ise yumuşak doku enfeksiyonlarına 
neden olduğu düşünülmektedir. NTM'nin 

Doç. Dr. Turan ACICAN, Dr. Özlem LJRAL 

alındıktan ne kadar süre sonra ortaya çık­
tığı bilinmemektedir. 

Geniş serilerin yayınlandığı 1950'li 
yıllara kadar NTM insanda patojen olarak 
kabul edilmiyordu. Yaşlı, daha çok beyaz 
ırkta ve altta yatan kronik AC hastalığı 
olan olgularda bildirildi. Bu olgularda 
PPD'nin lü'un altında olduğu ve aile içi te­
ması olan hastaların PPD'lerinin negatif 
olduğu görüldü. 

SlNlFLANDlRMA 
Nispeten basit ve halen de kullanıl­

makta olan sınıflama 1959 yılında Runyon 
tarafından yapılmıştır. Bu sınıflamada IDi­
kobakterinin kültür özellikleri göz önüne 
alınmıştır. Daha sonraları hücre duvarla­
rının lipit kromotografisini içeren biyokim­
yasal yöntemlerle kırktan fazla tür sap­
tanmış ve bunların en az yirmisinin insan­
larda hastalık oluşturduğu görülmüştür. 

Runyon sınıflaması 
Grup1- Fotokromojenler: 

M. kansasii 
M.simiae (habane) 
M.marinum 
Işık karşısında sarı-turuncu 

pigment meydana getirirler. 
Grup 2 - Skotokromojenler: 

M. scrofulaceum 
M.szulgai 
Karanlıkta da pigment ya­

pan bakterilerdir.Bu pigment sarıdır ve 
ışık karşısında portakal rengine döner.Do­
ğada yaygındır. 

Grup 3- Non-kromojenler: 
M.intracellulare-avium 
M.ulcerans 
M.xenopi 
Kolaniler beyaz veya krem 

rengidir ve 2-4 haftada tam olarak gelişir­
ler. Çoğunlukla kat alaz pozitiftir. 
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Grup 4- Hızlı üreyenler: 
M.fortuitum 
M.chelonei 
Kolaniler grup 3'e benzer an­

cak üreme zamanı 3-5 gündür. 

KLİNİK 
Neden oldukları klinik hastalığa göre 

dört grupta da toplanabilirler: 
ı-Pulmoner: MAC 

M.kansasii 
M.chelonae 
M.xenopi 

nadir olarak:M.simiae,M.szulgai 
2-Lenfadenit: MAC 

M. scrofulaceum 
nadir olarak M. fortuitum, M. chelonae 
3-Kutanoz: M.marinum 

M.fortuitum 
M.chelonae 
M.ulcerans 

nadir olarak:MAC,M.kansasii,M. ter-
ra e 

4-Dissemine: MAC 
M.kansasii 
M.chelonae 
M.haemophilum 

nadir olarak: M. fortuitum, M. xenopi 
Pulmoner tutulum: Klinik özellikleri 

tüberkülozu taklit eder, hasta nadiren 
akut hastalık tablosu ile başvurur. En sık 
akciğere yerleşen MAC ve M.kansasii'dir. 
Pulmoner tutuluma yol açan diğer atipik 
mikabakteriler M. chelonae, M. fortuitum, 
M.xenopi, M.malmoense, M.szulgai ve 
M.simiae'dır.Bu mikabakteriler daha çok 
yaşlılarda görülür, çocuklarda mutad de­
ğildir. 

Prodüktif öksürük, dispne, hemoptizi, 
halsizlik sık görülür. Ateş ve kilo kaybı 
M.tuberculosis kadar sık ve ciddi değildir. 
Pnömokonyoz, KOAH, bronşektazi, malig­
nite ve geçirilmiş tüberküloz öyküsü bu ol­
gularda sorgulanmalıdır. Kistik fibrozisli 
çocuklarda MAC görülebilir. 

Radyolojik olarak ince duvarlı kavite­
ler görülür, bunlara lineer fibrotik gölgeler 
eklenebilir. Allerjik alveolit, pulmoner as­
pergillozis veya bronşektazi ile olan kronik 
fibrozisden ayırt edilmesi güçtür. Üst lo b 

apikal ve anterior yerleşimlidir. Bulundu­
ğu yerdeki plevrayı tutar. Parankiınal in­
filtratlar ve bronkojenik yerleşim daha az 
görülür. Daha az sıklıkla kavitesiz soliter 
pulmoner nodül veya yoğun pnömonik göl­
ge şeklinde görülebilir. Bazal yerleşim ve 
plevral sıvı nadirdir. İmmunsuprese hasta­
larda ve çocuklarda hematojen yayılım ve 
milier görünüm olabilir Yüksek rezolüs­
yonlu bilgisayarlı tomografide ınultipl 5 
milimetreden küçük nodüllerin eşlik ettiği 
bronşektaziler MAC için tanı koydurucu­
dur. 

Spesifik deri testi antijenleri üzerine 
çalışmalar yapılmaktadır ancak şu an için 
umut vaad etmemektedir. 

Kesin tanı için NTM kültürü gerekli­
dir. Ancak doğada bulunmaları kontami­
rrasyon olasılığını arttırdığından tanı için 
tek bir kültür pozitifliği tanı koydurınaz. 
Hatta özellikle kronik akciğer hastalığı 
olan olgularda MAC'a bağlı kolanizasyon 
ve tekrarlayan kültürlerde pozitiflik görü­
lebilir. Bu durumda hastanın kliniği ve 
radyolojisi gözönüne alınarak tedavi veril­
meyebilir. 

Hastalık tanı kriterleri şunlardır: 
A) Kaviter AC hastalığı olan olgularda: 
1-2 veya daha fazla balgam örneğinde 

(veya bir balgam ve bir bronş lavajında) 
ARB pozitifliği ve /veya NTM kültürlinde 
orta veya fazla miktarda üreme 

2- Tüberküloz veya fungal hastalık gibi 
kavite yapan diğer hastalıkların ekarte 
edilmesi 

B) NonkaYiter AC hastalığı olan olgu­
larda: 

1-İki veya daha fazla balgam örneğin­
de (veya bir balgam ve bir bronş Javajı ) 
ARB pozitifliği ve /veya NTM kültürlinde 
orta veya fazla miktarda üreme 

2-iki haftalık tedaviye rağmen balgam 
kültür pozitifliği 

3-diğer nedenlerin ekarte edilmesi 
C) Balganı incelemesinin nondiagnos­

tik olduğu ve diğer nedenlerin ekarte edi­
lemediği kaviter veya nonkaviter AC has­
talığı olan olgularda: 

1- Transbronşial veya açık AC biopsi­
sinde mikabakterinin izolasyonu ve mika­
bakterilere ait histopatolojik özelliklerin 
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varlığında (granülomatoz inflamasyon) 
başka bir kritere gerek yoktur. 

2- Transbronşial veya açık akciğer bi­
opisisinde organizmanın görülemediği an­
cak mikobakterilere ait histopatolojik özel­
liklerin varlığında: 

a) İkiden fazla balgam veya bronş lava­
jı kültürü pozitifliği 

b) Diğer granülomatoz hastalık yapan 
nedenlerin ekarte edilmesi gerekir. 

Lenfadenit:l-5 yaş grubu çocuklarda 
submandibular, submaksiller veya servi­
kallenf nodları tutulumu görülür. Aksiller 
ve inguinal yerleşim daha nadir görülür. 
AİDS'li olgular dışında, erişkinlerde nadi­
ren lenfadenopati görülür. Unilateral tu­
tulum sıktır, lenfbezinde hassasiyet görül­
mez. Hızlı büyüme sonucu rüptür ve sinüs 
oluşumu görülebilir. Tanı lenf nodunun 
histopatolojik görünümü gözönüne alına­
rak konulur.Fistül gelişimini önlemek için 
NTM düşünülen olgularda lenf nodunun 
total eksizyonu yapılmalıdır, kültürde üre­
tilmesi ile kesin tanı konur. MAC ve M. 
scrofulaceum en sık üretilenlerdir. 

Deri ve yumuşak doku enfeksiyon­
ları:En sık M.fortuitum, M.chelonae, M. 
marinum ve M. ulcerans'ın neden olduğu 
enfeksiyonlar görülür. Açık kırıklarda veya 
çivi batınalarından sonra abse oluşumuna 
neden olurlar. Uzun süreli intravenöz veya 
peritoneal katater kullanımı sonrasında 
oluşan infeksiyonlarda, enjeksiyon sonrası 
oluşan abselerde, bypass sonrasında ve 
cerrahi yara enfeksiyonlarında etken ge­
nellikle M. fortuitum ve M. chelonae'dir. 
Drenaj materyalinden veya doku biopsi­
sinden tanı konulur. 

M.marinum özellikle diz ve dirsekierde 
papül formasyonu ile başlayan ve ülserle­
şen lezyonlar yapar. Lokallenf nodu tutu­
lumu görülmez. Yüzme havuzlarından ve 
balık üretim havuzlarından sıyrıklar yo­
luyla bulaşır. M.ulcerans cilt altını da tu­
tan nekrotik lezyonlar yapar. M.haemophi­
lum ile oluşan cilt lezyonları ise genellikle 
immunsuprese olgularda görülür. 

Eklem, tendon kılıfı, bursa ve ke­
mikler: Travma, cerrahi insizyon veya in­
jeksiyonlar yoluyla bulaşır. M. marinum el 
ve el bileğinde görülürken, MAC eklemin-

feksiyonları yapar. Hematojen yolla yayıla­
rak ta enfeksiyona neden olabilirler. Açık 
kalp ameliyatı sonrası M. chelonae ve M. 
fortuitum'a bağlı sternuru osteomiyelitleri 
görülebilir. 

Dissemine hastalık:İmmunsupresyo­
nu olan hastalarda MAC, M. kansasii, M. 
chelonae, M.scrofulaceum, M. fortuitum, 
M. haemophilum görülebilir. MAC sebebi 
açıklanamayan ateş nedeni olarak karşı­
mıza çıkarken, M. kansasii, M. chelonae, 
M. haemophilum multipl subkutan nodül­
ler veya spontan drene olan abselerle ka­
rakterizedir. Tanı için kemik iliği, kan ve­
ya cilt biopsisinden organizmanın İzolasyo­
nu gerekir. 

AIDS'li olgularda MAC daha sık görü­
lür. Persistan ve intermittan ateş tek 
semptom olabilir. Hepatosplenomegali, ge­
neralize lenfadenopati, kilo kaybı, diare 
eşlik edebilir. Radyolojik olarak pulmoner 
tutulum görülınemesine rağmen otopside 
tutulum görülür. Tanı için kemik iliği, kan 
veya gaitadan organizmanın İzolasyonu 
gerekir. 

Hızlı üreyen mikabakterilerden olan 
M. chelonae ve M. fortuitum dissemine en­
feksiyon nedeni olarak artan oranda görül­
mektedir ve bu etkenler intravasküler ka­
taterler ve prostetik valvler nedeniyle veya 
renal transplantasyonu takiben oluşabilir. 

LABORATUVAR 
Türlere spesifik tüberkülin testleri 

(SENSİTİNLER) çok spesifik olmamakla 
beraber özellikle NTM lerin coğrafi dağı­
lımları ve epidemiyolojisi hakkında bilgi 
verir. 

Tanıda M. tuberculosis için kullanılan 
yöntemler kullanılır. NTM kontamirrasyon 
için kullanılan NAOH ve diğer alkali ajan­
Iara daha duyarlıdır. Bu yüzden solüsyon­
ların konsantrasyonlarına dikkat edilmeli­
dir. Kinyoun veya Ziehl- N eelsen boyası ve 
Florokrom yöntem NTM'yi gösterınede et­
kilidir. NTM'nin mikroskopik görünümü 
M. Tuberculosis'den ayrılamaz. Lowenste­
in Jensen ve Middlebrook vasatlarında 

kültür yapılır. Yavaş üreyen NTM'ler 2-4 
haftada üreme gösterirken BACTEC ile bir 
haftada üreme görülür. 
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Geleneksel tanı testlerinin geç sonuç 
vermesi nede iyle tanıyı hızlandıracak 

kromatografik yöntemler ve BACTEC­
NAP üzerine çdışmalar yapılmaktadır. Yi­
ne türe spesifil DNA probları ile(PCR) ta­
nıda kesin sonuç alınabilmektedir. 

İlaç duyarl:lık testlerinde yine M. Tü­
berculosis için yapılan testler uygulan­
maktadır. Ancak bunların da çok yardımcı 
olduğu söylemmez. Özellikle düşük doz 
tek ilaç konsar:trasyonlarında yapılan du­
yarlılık testinin MAC için klinik değeri 
yoktur. 

TEDAvi 
Fırsatçı mi abakteri enfeksiyonları an­

titüberküloz ilaçlara rezistan olduğundan 
ve tedavi kontrollü çalışmalar olmadığın­
dan dolayı prohlemdir. 

M.Kansasii: Erişkin beyazlarda ve kro­
nik akciğer hastalığı olanlarda görülür. En 
sık pulmoner hastalık yapar. Hastalık ya­
pan grup genellikle katalaz pozitiftir. Ri­
fampin (RFMı , İNH , Etambutol(EMB), 
Etionamid, Streptomisin ve Sikloserine 
duyarlıdır. Bazı suşlarla İNH'a rezistans 
bildirilse bile Rifampin'in eklenmesi teda­
viye yanıtı arttırır. M. Kansasii aynı za­
manda invitro olarak eritromisin, sulfame­
taksazol , amikasin, rifabutin ve klaritre­
misine duyarlıdır, ancak klinik yararla­
mmları bilinmemektedir. P- A..'Tiinosalisili­
kasit, Kapreomisin, Pirazinamid'e rezis­
tandır. Daha önce tedavi görmüş olgularda 
RFM, ETM, İNH'a kazanılmış rezistans 
görülür. 

Balgam ARB pozitifliği olan ve klinik­
radyolojik progresyon görülen olgulara 
mutlaka ilaç tedavisi verilmelidir. Cerrahi 
tedavinin yeri yoktur. 

İNH (300 mg), RFM(600mg), ETM (15 
mg/kg) 18 ay boyunca verilir. Streptomisin 
ilk üç ayda haftada iki gün olacak şekilde 
tedaviye eklenebilir. Bu olgulara rezistan 
olmaları nedeniyle PZA verilmez. İntermi­
tan ilaç rejimleri veya kısa süreli tedavinin 
yeri konusunda çok fazla çalışma yoktur. 

Daha önce verilen tedavi sonucu 
RFM'a rezistans gelişen olgularda İNH 
(900mg), Pridoksin (50mg), ETM (25mg­
kg) ve Sulfametaksazol (3mg) 18-24 ay ve-

rilir. Streptomisin veya amikasin 2-3 ıy 

her gün daha sonra intermitan 6 aya 1a­
mamlanacak şekilde tedaviye eklenir. 
HIV pozitif olgularda tedavi HIV negıtif 
olgular gibi düzenlenir. Balgam kültür r:e­
gatifliği ana kriterdir. Dissemine M. Kaı­

sasii olgularında tedavi yanıtı kötüdtr. 
Ekstrapulmoner hastalıkta da aynı ted8Vi 
rejimi uygulanır. Çocuklarda lenf noılu 

hastalığında nodun eksizyonu gerekir. 
MAC (M. Avium, M. Intracellulare, :vi. 

Scrofulaceum): MAC'ın ilacın penetras}O­
nunu önleyen lipofilik hücre duvarı nece­
niyle birinci seçenek antitüberküloz ilaç:a­
ra invitro daha az etkilidir. İkinci seçemk 
ilaçlar olan Sikloserin ve Etionamidin :ın­
vitro aktivitesi daha güçlüdür. Bazı olguhr 
senelerce klinik ve radyolojik olarak sta)il 
kalabileceği gibi bazı olgularda hızlı png­
resyon görülür. Nonkaviter hastalığı olın 
olgularda birkaç aylık takip uygun olu. 
Takip döneminde altta yatan hastalığa ~ö­
nelik tedavi uygulanmalıdır ( bronkodia­
tör, antibiyotik vs. ) ve balgam kültürleri 
verilmelidir. Stabil klinik ve minimım 
semptomu olan olgularda ve balgarrrla 
nospesifik tedavi ile negatifleşme olan :>1-
gularda izlem devam etmelidir. Beliqin 
semptom ve radyolojik progresyon görü.l:3n 
vakalarda ise hemen tedaviye geçilmelicir. 

MAC tedavisi için çoklu ilaca ihtijaç 
vardır ve bu nedenle ilaç toksisitesi riıki 
artar. Tedaviye dörtlü rejimle başlanr: 

İNH 300mg, RFM 600mg, EMB 25mgkg 
ilk iki ay sonra 15mg/kg ve ilk 3-6 ay itin 
streptomisin verilir. Streptomisin dczu 
hastanın yaş ve kilosu göz önüne alınaıak 
verilmelidir. 

Rezistans sonuçlarına bakılmaksı:ın 
dörtlü tedavi başlanmalıdır. Optimal st.re 
konusunda oturmuş bilgi yoktur ancak 
balgamın negatifleşmesinden en az 12 ay 
sonra olacak şekilde tedavi 18-24 aya ~a­

mamlanmalıdır. Eğer hasta ilaçlan tolere 
edemiyorsa sikloserin veya etionomid vEri­
lebilir. Her ay balgam ARB teksif külfur 
yapılmalıdır. Ancak balgam ARB negaif­
leştikten bir süre sonra alınan balgaın kül­
türünde az sayıda üreme olabilir, bu teda­
vi başarısızlığı veya relaps olarak ele alın­
mamalıdır. 

336 



12 aylık tedaviye rağmen balgam kül­
türlerinde değişiklik olmayan vakalarda 
tedavi tekrar gözden geçirilmelidir. Teda­
viye rağmen progresyon gösteren sempto­
matik olgularda başka tedavi rejimleri de­
nenmelidir. Yan etkilerin fazlalığına rağ­
men 5 veya 6 ilaçlı rejimler sonucunda bal­
gamda negatifleşme görülebilir. 

Akciğerin tek bir lobuna lokalize olan 
hastalarda eğer medikal tedaviye yanıt kö­
tüyse cerrahi rezeksiyon düşünülebilir. So­
liter pulmoner nodülü olan olgularda cer­
rahiden sonra ek tedaviye gerek yoktur. 

Lenfadenit: Lenf nodu eksizyonu ço­
cuklarda önerilen tedavidir. İnsizyonel bi­
yopsi veya sadece antitüberküloz tedavi 
önerilmez. Rekürrens olursa ikinci bir cer­
rahi girişim verilebilir. 2-3 kez rezeksiyon 
yapılan vakalarda çoklu ilaç içeren rejim­
ler başlanabilir. 

Lokalize nonpulmoner hastalık: Deb­
ridman veya eksizyon yapılır ve ilaç teda­
visi uygulanır. 

Dissemine hastalık: AIDS'li olmayan 
olgularda pulmoner tutulumda çoklu ilaç 
rejimleri uygulanır. AIDS'li olgularda geç 
dönemde görülmesi nedeniyle prognoz kö­
tüdür. Özellikle dissemine MAC için spesi­
fik bir rejim yoktur. AIDS'li olmayan olgu­
larda ciafazimin ve amikasinin tedaviye 
eklenmesi başarı şansını çok arttırır. 

Hızlı çoğalan mikobakteriler:Özellikle 
kutanoz hastalık etkenidirler. Sporadik 
olabildiği gibi nozokomiyal epidemiler de 
yapabilir. Özellikle kardiyak cerrahi ve 
mammoplasti sonrası yara enfeksiyonla­
rında görülür. %40 olguda altta yatan bir 
hastalık vardır.(kistik fibrozis, rekurran 
kusmaların eşlik ettiği gastroözofagiyel 
hastalık ve geçirilmiş tüberküloz gibi) M. 
tuberculosis için kullanılan tanı yöntemle­
ri hızlı çoğalan mikabakterilerin tanınma­
sında yetersiz kalır. % 90 M. Fortuitum ve 
M. Chelonae'ye bağlı gelişir. Yamalı retikü­
ler nodüler üst lob infiltrasyonları sıktır; 
ancak % 15 olguda kavitasyon görülür. Bi­
rinci seçenek anti tüberküloz ilaçlara re­
zistandır. Ancak amikasin, siprofloksazin, 
sulfonamid, sefoksitin, imipenem ve doksi­
sikline duyarlıdır. 

Kutanoz hastalık: Travma veya operas­
yonu takiben gelişebilir. Spantan olarak 

iyileşme görülebilir. İnvitro duyarlılık tes­
ti sonucuna göre tedavi verilen vakalarda 
iyi sonuçlar bildirilmiştir. Birinci seçenek 
tüberküloz ilaçların, etambutole duyarlı 
olan M. Smegmatis dışında hızlı büyüyen 
mikobakterilere etkisi yoktur. M. Chelonae 
dışındakilerde intravenöz amikasin ve int­
ravenöz sefoksitin 2-4 hafta olacak şekilde 
verilir. Eğer organizma oral ajanlara du­
yarlı ise tedavi doksisiklin, sulfametakso­
zol veya siprofloksazine çevrilebilir. Ciddi 
durumlarda en az üç aylık tedavi gerekebi­
lir, kemik enfeksiyonlarında 6 aylık tedavi 
önerilir. Enfeksiyonun yaygın olduğu du­
rumlarda, abse formasyonuncia veya ilaç 
tedavisinin güç olduğu durumlarda cerra­
hi tedavi endikasyonu vardır. 

Pulmoner hastalık: Kutanoz hastalığa 
göre daha nadir görülür ve NTM'ler içinde 
akciğeri en az tutan gruptur. Çok yavaş 
progresyon görülür ve bazı hastalarda yıl­
lar içinde radyolojik değişme görülür. Bila­
teral tutulum nedeniyle cerrahi rezeksiyon 
düşünülmez. 

M. marinum: Cerrahi, antitüberküloz 
tedavi veya tekli antibiyotik ajanlar verile­
bilir 

Diğer NTM'ler: Pulmoner hastalığa na­
dir olarak yol açan diğer mikabakteriler 
için kesin bir tedavi rehberi yoktur. İnvitro 
testlere ve sınırlı klinik çalışmalara daya­
narak tedavi başlanır. Hızlı üreyenierin ve 
yavaş üreyenierin tedavisi farklıdır. Yavaş 
üreyenler MAC gibi tedavi edilmelidir. 
Cerrahi daima düşünülmeli ve çoklu ilaç 
koruyuculuğu altında yapılmalıdır. 

M. simiae: M. Tuberculosis ile karışır. 
Çünkü niasin pozitif tek NTM'dir. Pulmo­
ner sistemden izole edilenler genellikle 
hastalık nedeni değildir. Dissemine ve 
progresif hastalıkta MAC için önerilen 
dörtlü ilaç rejimi uygulanır. 

M. Szulgai: Deri, eklem, lenfatik, pul­
moner ve dissemine hastalık ile ilişkilidir. 
İnsandan izole edildiği durumlarda mutla­
ka patojen kabul edilmelidir. RFM ,İNH, 
STM, EMB'ye duyarlıdır. 

M. xenopi: Daima tedavi gerektirir. Re­
laps sıklığı nedeniyle erken evrelerde loka­
lize safhalarda cerrahi düşünülmelidir. 
Kemoterapi en az iki yıl olmalıdır. 
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J 1] /ID AIDS ve Akciğerler 
Uzm. Dr. Gökhan ÇELIK, Prof. Dr. Uğur GÖNÜLLÜ 

İnsan immün Yetmezlik Virüsü En­
feksiyonun (Human Immunodefici­
en•cy Virus = HIV) Akciğer Komplikas­
yomları 

İlk olarak 1981 yılında, şidetli immün 
süıprese hastalarda görülen pnömosistis 
kaırini pnömonisi(PKP) ve kaposi sarko­
muınun homoseksüel erkeklerde saptan­
maısı ile akkiz immün yetmezlik sendromu 
( Acquired Immunodeficiency Syndrome = 
AIIDS) tanımlanmıştır. AIDS'e neden olan 
HIV-I( RTLV-III ) ise 1984 yılında izole 
edi.lmiştir. Retrovirüs ailesine ait insan T 
hüccre lösemi virüsü ( Human T-cell Leuke­
miıa virus typ-I = HTLV-I ) erişkinlerdeki T 
hüccreli lösemi 1 lenfoma ve spastik parapa­
rez;i'nin etkenidir. HTLV-II ise hematolojik 
maılignitelerle (hairy cell leukemia) ilişkili 
bullunmuştur. AIDS'e insan HIV-I ve HIV­
II retrovirüsleri neden olmaktadır. 

AI[)S'den sorumlu başlıca ajan HIV-I dir. 
Hl'V enfeksiyonun bulaş yolları ve İngilte­
recileki sıklıkları tabloda verilmiştir (Tablo 
I) . 

Dünya Sağlık Örgütü ( DSÖ )'üne göre; 
düınyada, 1994 yılında 13-14 milyon eriş­
kim ve lmilyon çoçuğun HIV ile enfekte ol­
dugu hesaplanmıştır. Bu nüfusun 
985.119'unu HIV enfeksiyonun ileri aşa­
ma sı olan AIDS'lilerin oluşturduğu rapor­
lanımıştır. Aynı raporda bu sayıların geçek 
değerlerin çok altında olduğu vurgulan­
mıştır. DSÖ' ü tarafından; 2000 yılında 
düınyadaki HIV enfekte kişi sayısının 30-

Talhlo I: HIV enfeksiyonu için risk faktörleri 

Erkekler aTasındaki cinsel ilişki 
Erkek-kadın aTasındaki cinsel ilişki 
İntıravenöz ilaç kullanımı ( İVİK) 

40 milyon olacağı ve bunun 5-10 milyonu­
nu HIV enfekte anne bebeklerinin oluştu­
racağı tahmin edilmektedir. 

RNA genomu ve revers transkriptaz 
aktivitesi içeren retrovirüs, CD4 reseptörü 
bulunan T lenfositler, monositler ya da 
dendritik hücrelere glikoprotein 120 (gp 
120 ) aracılığı ile bağlanır ve glikoprotein 
41(gp41) ile de hücre membranı ile füzyon 
oluşturarak hücre içine girer. Hücre için­
de virüs kılıfını (envelope = lipid yapısın­
da) kaybeder, ve çıplak virüs genomik 
RNA'sı , revers transkriptaz aktivitesi ile 
DNA şeklinde kopya oluşturulur (Proviral 
DNA ). Proviral DNA açılır ve viral integ­
raz enzimi aracılığı ile konağın hücre 
DNA'sına integre olur. Konak hücre DNA 
( Provirüs )'sı uzun süre dormant halde ka­
labilir ya da replikasyon geçirerek RNA 
kopyalarının transkripsiyonu ve viral pro­
teinlere translasyonu neticesinde yeni vi­
rüsleri oluşturur. Yeni virüsler konak hüc­
re yüzeyinden tomurcuklanarak dolaşıma 
katılır ve dolaşımcia HIV'e karşı antikor 
gelişmesi ile de kişiler serapozitif hale ge­
lir. 

HIV enfeksiyonu özellikle CD4+ T len­
fasitleri etkiler. Bu hücreler patojenlere 
karşı geliştirilen tüm immünolajik cevap­
ların başlamasından sorumludur. HIV en­
feksiyonunu takiben CD4+ T lenfasit sayı­

larında azalmaların giderek artması ya­
nında fonksiyonlarında da bozulmalar gö­
rülür. Özellikle T lenfasitler aracılığı ile 

% sıklık 

İVİJK ve 1 veya erkekler arasındaki cinsel ilişki 
Kontamine kan 1 kan ürünleri ya da doku transferi 
Diğrerleri ( deri yolu, plesental, süt, vs.) 

61 
15 
12 
ı 

7 
4 
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aktifleşen B lenfasit fonksiyonlarındaki 

bozulmaya bağlı immünglobulinlerin (ör­
neğin: IL-2) yapımında azalma olur. Bu bo­
zuklukların ve komplikasyonların olduğu 
HIV enfeksiyonun geç dönemi akkiz im­
mün yetmezlik sendromu=AIDS olarak ad­
landırılır. AIDS'lilerdeki immünolajik bo­
zukluklar t abloda özetlenmiştir (Tablo II). 

Progressif HIV hastalığında; enfeksi­
yon ve enfeksiyon dışı komplikasyonları­
nın en sık görüldüğü organ akciğerlerdir. 
AIDS'lilerde en sık ölüm nedenleri de akci­
ğerlerle ilgili komplikasyonlara bağlıdır. 

Sık karşılaşılan enfeksiyon ve enfeksiyon 
dışı bozukluklar Tablo-III'te görülmekte­
dir. İleri dönemdeki HIV hastalığının gös­
tergesi; giderek artan immün depresyon ve 
başta enfeksiyonlar olmak üzere kompli­
kasyonların gelişmesidir. HIV enfekte kişi­

lerde CD4+ T lenfasit sayısı immün fonk­
s iyonl arın bir göstergesi olarak kullanılır. 
PKP ve mikobakterium avium-kompleks 

Tablo Il: AIDS'de iınrrıünolojik bozukluklar 

T helper(CD4+) 
lenfositler 

B Lenf os i tl er 

Bozuk fonksiyon: 

(MAK) gibi akciğerleri en sık tutan fırsatçı 
enfeksiyonlar CD4+ T lenfasit sayısı 200 
ya da 250/ mm3 altına düşmedikçe geliş­
mez. Bunun aksine, CD4+ T lenfasit sayı­

sı normal ya da normale yakın olsa dahi 
tüberküloz ve bakteriyel pnömoni gibi en­
feksiyon hastalıkları riski artmıştır. Akci­
ğer enfeksiyonları fırsatçı ve fırsatçı olma­
yan enfeksiyonlar olarak sınıflandırılır. 

Fırsatçı enfeksiyonlar immün sistemi ye­
terli kişilerde çok nadiren görülebilir. 

AIDS'li hastalarda immün sistem bo­
zuk olduğu için fırsatçı enfeksiyonlar sık 

görülür. HIV enfekte kişilerde enfeksiyon 
gelişme olasılığı; CD4+ T lenfasit sayısına, 
önceden geçirilmiş enfeksiyonlara ve diğer 
hasta ile ilişkili faktörlere( örn; HIV geçiş 
yolu, enfeksiyon ajanının virülansı gibi) 
bağlıdır. CD4+ T lenfasit sayısına göre ge­
lişebilecek akciğer enfeksiyonları tabloda 
gösterilmiştir ( Tablo IV). 

Monosi tler/makrofajlar 
ve dendritik hücreler 

CD4+ T lenfasit sayısında 
azalma 
Bozuk fonksiyon: 
Antij ene/mitojene cevapta 
azalma 

Spesifik antijene ya da 
mitojene cevapta azalma 
Poliklonal immünglobulin 
artışı 

Antijen sunumunda bozukluk 
Sitakin salınımında bozukluk 
Fagositoz/öldürme bozukluğu 

İnterlökin-II'ye cevabın azlığı 

İnterlökin-II ve interferon 
gamma üretiminde azalma 

Tablo III: AIDS'te akciğerlerde sık görülen enfek­
siyon ve enfeksiyon dı şı bozukluklar 

Parazİtler 

Pnömosistis karini ve eliğer parazitler 
Bakteriler 

Streptokokkus pnömoni 
Hemofılus influenza 
Stafılokokkus aereus 
Mikobakterium Tuberküloz 
Mikobakterium avium-kompleks 
Di ğer mikabakteriyel enfeksiyonlar 

Virusler 
Sitomegalovirus ve diğer virüsler 

Mantarlar 
Kriptokokkus neoformans 
Histoplazma kapsulatum 
Koksiclioides immitis 
Kandida türleri 
Aspergillus türleri 

Maligniteler 
Kapasi sarkamu 
Non-Hodgkin lenfoma 

İnterstisyel pnömoniler 
Lenfositik interstisyel pnömonitis 
Nonspesifik interstisyel pnömonitis 
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Tablo IV: CD4+ T Lenfasit sayısına göre gelişebilecek akciğer enfeksiyonları 

CD4+ sayısı Enfeksiyon 

> 500 
200-500 

Bakteriyel pnömoni, Akciğer tüberkülozu, İnfluenza, Endemik mantarlar 
Tekrarlayan bakteriyel pnömoni (sıklıkla bakteriyemi ile), Variceila zoster 
pnömonitis 

100-199 
< 100 

Pnömosistis karini pnömoni, Dissemine histoplazmosis 
Kriptokokkozis, Dissemine mikabakteriyum aviuro kompleks, Sitomegalovirüs 
pnömonitis, 
Fungal pnömoni (Aspergillus , kandida), Herpes simpleks pnömonitis 

PNÖMOSISTiS KARİNİ 
PNÖMONiSi 
PKP'ine etkili koruyucu tedavi kullanı­

ma girmeden önce, PKP'si, HIV enfekte ki­
şilerde solunum sistemi ile ilgili en sık en­
feksiyon komplikasyonu idi. HIV'li hasta­
ların %75'inden fazlasında yaşadıkları sü­
re içinde PKP'si ya da sık PKP'si atakları 
geliştiği bildirilmiştir. 

Hücre dı şı parazit olan PK hücre kül­
türlerinde üretilemez, kist ve trofozoid 
formları vardır. Bulaşma yolu bilinmemek­
tedir. Bulaşma ile ilgili iki teori ileri sürül­
müştür; 1- Çoçuklukta kazanılan enfeksi­
yonun darman halde kalarak sonradan re­
aktivasyonu ile olmaktadır. ABD'de 3 yaş 
altı çoçukların %85'inde PK'ye karşı spesi­
fik antikor bulunmuştur. immün yetmez­
likli hastalarda PKP'sinin en önemli kay­
nağı latent enfeksiyonun reaktivasyonu­
dur. 2- Yatkınlığı olan bireylerde inhalas­
yon yolu ile gelişmektedir( örn; transplant 
ünitelerinde). 

PKP'e yatkınlık yaratan immünolajik 
bozukluk tam olarak bilinmemektedir. Yal­
nız hümoral immünitesi bozuk ya da görü­
nüşte immünitesi yeterli kişilerde de 
PKP'si geliştiği bildirilmiştir. Hayvan mo­
dellerinde, PK'nin kist ve trofozoidlerine 
karşı gösterilen monoklorral antikorlar asıl 
savunmanın hümoral immünite tarafın­

dan yürütüldüğünü desteklemektedir. 
PKP'sine asıl yatkınlık yaratan hücresel 
immünitedeki bozukluklardır. PKP enfek­
siyonun kontrolünde T lenfasit ve makro­
faj aktivitesi temel rol oynar. CD4+ lenfa­
peni ve sitakin aktivitesindeki bozukluklar 
HIV hastalığının göstergesidir. CD4+ T 
lenfositler, özellikle salgıladıkları IL-2 ve 
interferon gamma sitakinleri aracılığı ile 

hücresel immüniteyi yönetirler. CD4+ T 
lenfasitlerden salınan mediatörlerin hem 
hümoral hem de hücresel immün cevabın 
oluşmasında temel rol alması bu iki yat­
kınlık şeklini açıklayabilir. Erişkinlerde 

PKP'si , CD4+ T lenfasit sayısı 200/ 
mm3'ün üzerinde nadir görülürken, 100/ 
mm3'ün altında sık görüldüğü bildirilmiş­
tir. 

PK'nin, tip-I alveolar epitel hücrelerine 
yapışıp, hücresel hasar oluşturması netice­
sinde; alveolar fosfolipid üretimi , sürfak­
tan fonksiyonunda bozukluk ve alveolo-ka­
piller permeabilite değişikliği gelişir. Alve­
olar mesafeler; az sayıdaki iltihabi hücre­
ler ve PK'nin kist ve trofozoid formlarının 
bulunduğu hücre içermeyen eozinofilik, 
proteinöz ma teryaile dolar. N adiren inters­
tisyel aralığın direkt invazyonu olabilir. 
Çok az vakacia granülomatöz reaksiyon ve 
başarılı tedaviyi takiben interstisyel fibro­
siz gelişebilir. Özellikle koruyucu tedavide 
aerosol pentamidin alanlarda akciğer dışı 
tutulumlar görülür. 

En sık görülen semptomlar; ateş, kuru 
öksürük ve egzersiz nefes darlığıdır. Bak­
teriyel enfeksiyon eşlik etmedikçe, öksü­
rük genellikle kurudur. Vakaların %20'sin­
de öksürükle birlikte az miktarda balgam 
vardır. N adiren yüksek ateş, rigor ya da 
plöritik göğüs ağrısı gelişir ve bu pyojenik 
enfeksiyonların PKP'sinden ayrımında 
kullanılabilir. Kliniğe; giderek artan yor­
gunluk, üşüme-titreme, terleme, ve göğüs 
sıkışması eklenebilir. Tanıdan önce ki orta­
lama semptom süresi haftalarca olabilir. 
Parazitler ya da iltihabi debrislerle alveol­
lerin kısmen ya da tamamen dalınasına 
bağlı ventilasyon-perfüzyon dengesizliği 

ya da sağdan-sol'a şant gelişebilir ve gide­
rek artan nefes darlığı , hipoksemi ve solu-
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num yetmezliği ile sonuçlanabilir. HIV en­
fekte kişilerde; pnömotoraks varlığında 

PKP'sinden şüphelenilmelidir. Pnömoto­
raks; -akut PKP'si atağına, -koruyucu ae­
rosolize pentamidine tedavisine, -kavitas­
yon ya da bal peteği akciğer ile seyreden 
kronik PKP'sine bağlı olabilir. Pnömoto­
raks birlikte bronkoplevral fistül yaşamı 
tehdit edebilir. Kalıcı hava sızıntısı nadi­
ren kendiliğinden iyileşir. Genellikle açık 
cerrahi ya da terakoskopik onarım gerekti­
rir, onarım başarısız olabilir. Fizik muaye­
nede bulgu olmayabilir ya da takipne, yü­
zeyel solunum, yaygın raller bulunabilir. 
Konsolidasyon ya da plevral sıvı bulguları­
nın varlığında PKP'si dışındaki diğer ne­
denler düşünülmelidir. 

Laboratuvar tetkiklerinde PKP'sine öz­
gü olmayan bozukluklar olabilir. Genellik­
le ilk PKP'si atağının tanısı anında CD4 
sayısı 50-75 hücre 1 mm3 arasındadır. CD4 
sayısı < 200 hücre/ mm3 olan AIDS'lilerin 
%90'ından fazlasında PKP'si atağı gelişir. 
Rutin tetkikler genellikle akut pnömoni 
tanısında değerlidir. PKP'sinde nadiren se­
rum LDH düzeyleri normal olabilir. PKP'si 
dışındaki akciğer enfeksiyonlarında LDH 
çok nadiren yükselir. Serum LDH düzeyle­
ri enfeksiyonun şidetini yansıtır. Serum 
ACE düzeyi ve eritrosit sedim hızı yüksek­
liğinin tanıda değeri yoktur. Arteriyel kan 
gazları analizinde; artmış alveolo-arteriyel 
oksijen gradyenti [P(A-a)02] ile birlikte 
solunumsal alkalozis ve hipoksemi olabilir. 
Akciğer volürolerinde (VK, TLK), kompli­
ansda, karbonmonoksid diffüzyon kapasi­
tesinde (Dlco) şidetli azalmalar görülür. 
Egzersiz sonrası desatürasyon, P(A-a)02 
artışı olmaması ile PKP'si ekarte edilebilir. 

Göğüs grafisi PKP'li vakaların %80-
90'ında anormaldir. En sık radyolojik bul­
gu diffüz, bilateral interstisyel infiltratdır. 
N adiren lokalize infıltratlar, lober konsali­
dasyon, kavitasyonlu ya da kavitasyonsuz 
nodüller görülür. Lokalize infiltrat ve no­
düller, kriptokokkal ya da diğer fungal 
pnömonilerde, bakteriyel ya da primer ınİ­
kobakteriyel pnömonide de olabilir. Plevral 
sıvı ya da denopati görülebilir, ancak yük­
sek olasılıkla kaposi sarkamu ya da miko­
bakteriyel hastalığı düşündürür. Bazan tü-

berküloz benzeri apikal hastalık aerosolize 
pentamidin kullananlarda görülür. Pnö­
matosel sıklığı aerosolize pentamidin ko­
ruyucu tedavisinden sonra giderek artrruş­
tır. Pnömatoseller oldukça büyük boyutla­
ra ulaşabilir (> lO cm) ve pnömotoraksa 
yatkınlık oluşturabilir İnce duvar lı kist ya 
da blebler rüptüre olduğunda pnömotoraks 
görülebilir. Asimetrik infiltratlar daha ön­
ceden radyoterapi verilmiş hastaların en 
belirgin radyolojik özelliğidir. Ayıncı tanı­
da torakal tomografi yararlı olabilir. 

Akciğer Galyum sintigrafisi sensitiftir, 
fakat spesifik değildir. Göğüs grafisi ve 
kan gazları bulgularına çok az katkı sağ­
lar. PKP'si dışında diğer enfeksiyonlar ve 
lenfositik interstisyel pnömonide de p zi­
tiflik görülebilir. PKP'si başlangıç evresin­
de galyum sirrtİgrafisinde tutulum olmaya­
bilir. PKP'si ile Kapasi sarkamu ayıncı ta­
nısında Galyum sintigrafisi önemlidir. 
PKP'sine zıtlıkla , Kapasi sarkamunda gal­
yum pozitifliği görülmezken, kaposi sarko­
munda görülen Talyum pozitifliğide 
PKP'sinde görülmez. Teknisyum-DTPAda 
PKP'si için yüksek sensitiviteye sahiptir. 
Teknisyum-DTPA'nın Galyum sintigrafi­
sinden daha sensitif olduğu da bildirilmiş­

tir. 
PKP'sinin kesin tanısı organizmanın 

gösterilmesi ile konulur. Kendiliğinden ya 
da indüksiyon(hipertonik %3'lük 20 ml 
NaCl 1 20 dk süreyle inhalasyon) ile çıkar­
tılan balgamdan ya da bronkoalveolar la­
vaj (BAL) sıvısından PK boyanma teknik­
leri ile tanıya varılabilir. Balgam hava yol­
larından kaynaklandığından ve parazitin 
alveol lümeninde bulunmasından dolayı 

balgamın tanı değeri çok düşüktür. İnciük­
siyon balgamının tam değeri ise %25 ile 85 
arasındadır. Immünflöresan monoklorral 
balgam boyanınası tanı oranı %90'ı geçer. 
Tanıda BAL'ın sensitivitesi %95'in üzerin­
dedir. Tetkiklerin sensitivitesi aerosolize 
pentamidin alanlarda azalabilir, ancak bu 
tedaviden en az transbronşial biyopsi 
(TBB) etkilenir. Bronşial fırçalama ve TBB 
tanıda yararlı olabilir. PKP'li hastalarda 
TBB'ye bağlı pnömotoraks riski %5 civa­
rındadır. Biyopsilere bağlı kanama ve pnö­
motoraks riski nedeni ile sadece BAL uy-

342 



gulanması önerilmektedir. Tanıda eşit sen­
sitiviteye sahip TBB ve BAL birlikte yapı­
lırsa sensitivite %100'e çıkmaktadır. 

Transtorasik iğne aspirasyonunda sensiti­
vitesi (%90) yüksektir, ancak yüksek oran­
da (%44) iyatrojenik pnömotoraks gelişi­
miyle sonuçlanmaktadır. Standard boyan­
mış biyopsi materyalinde; interstisyel in­
filtrasyon, ödem ya da fibrozis ile birlikte 
alveolleri dolduran köpüksü eozinofilik 
materyel tipik kötü prognoz bulgularıdır. 
Eozinofilik materyal, proteinöz matriks 
içinde ekstrakistik trofozoidleri içerir. Tro­
fozoidler; Giemsa, Diff-Quick, toluidine 
blue O boyası ile gösterilebilir. Kesin tanı 
en kolay kist formlarının Gomori's methe­
nemine silver boyası ve alışılmış boyama 
teknikleriyle elde edilir. Tanıda materya­
lin monoklorral antikorlada direkt ya da 
indirekt immünflöresan boyanınası kon­
vansiyonel boyama tekniklerinden çok da­
ha değerlidir. En son tanı aracı olarak açık 
akciğer biyopsisi uygulanmalıdır. PKP'si 
için; açık akciğer biyopsisinin spesifitesi, 
tekrarlanan bronkoskopik biyopsi ve lavaj­
dan faz la değildir. 

AIDS'lilerde PKP'sinin değişmez kura­
lı olarak; progresif seyjr ve tedavisiz hasta­
larda %100'e varan ölümler nedeni ile 
PKP'si klinik şüphesi varlığında tedavi 
başlanmalıdır. PKP'li hastalar; P(A-a)0 2 > 
30-40 mmHg, çok yüksek serum LDH dü­
zeyleri ya da anormal göğüs grafisi varlı ­

ğında hastaneye yatırılarak tedavi edilme­
lidir. İlk seçilecek antibiotikler; trimet­
hoprim-sulfamethoxazole (TMP+SMX) ya 
da pentamidine isethionate' dir. Bu an­
tibiyotiklerin oral ya da İV olarak 3 hafta 
süreyle kullanılması önerilmektedir. Her 
iki ilaçın yan etki sıklıkları(yaklaşık %90) 
fazladır. TMP+SMX pyojenik bakteriyel 
enfeksiyonlara da etkili oluşu ve pentami­
dine göre daha az yan etki oluşturması ne­
deni ile tercih edilmektedir. İV pentamidin 
çok daha sık ve şidetli yan etkilere neden 
olabilir. TMP+SMX'in günlük oral ya da İV 
dozu; 15-20mg/kg TMP üzerinden , ya da 
100mg/kg SMX üzerinden hesaplanarak 6 
ya da 8 saatte bir verilir. Parenteral teda­
vi gastrointestinal sistem rahatsızlığı 

olanlarda ve orta-ağır şidetteki hastalarda 

tercih edilir. Oral ya da iV tedavinin et­
kinliği %60-83 arasındadır. Oral ya da iV 
TMP+SMX tedavisinde hastaların yarısın­
dan fazlasında; döküntü, nötropeni , kara­
ciğer fonksiyon testlerinde bozulma, bu­
lantı, kusma, anemi, geçici kreatin yük­
sekliği, ve hiponatremi (amilorid benzeri 
etki) görülmüştür. Tedavide dozun azaltıl­
masını ya da tedavinin değiştirilmesini ge­
rektiren en sık yan etkiler ; nötropeni 
(%15-28) ve şidetli döküntülerdir (% 15 -
33). TMP + SMX tedavisinde TMP' ye göre 
20 mg/kg' dan 15mg/kg'a doz inciirildiğinde 
ilaçın etkinliğinde azalma olmaksızın yan 
etkilerde önemli azalmalar görülmüştür. 

TMP+SMX' e göre etkinliği daha düşük 
ve yan etkileri daha fazla olan pentamidin 
alternatif ilaç olarak kullanılmaktadı r. 
Pentamidin tedavisi; günde tek doz, 250 
ml %5'lik Dektroz içinde 3-4 mg/kg penta­
midin, 3 saatte gidecek şekilde parenteral 
olarak uygulanır. Pentamidinin yan etkile­
ri; kreatin seviyelerinde artış, karaciğer 

fonksiyon testlerinde bozulma, hiponatre­
mi, nötropeni, anemi, hipotansiyon, arit­
miler, pankreatik islet hücre bozukluğuna 
bağlı hipo ya da hiperglisemi, diabetes 
mellitus ve bulantı , kusma'dır. Hipoglise­
mi genellikle azotemisi ve daha önceden 
pentamidin tedavisi alan hastalarda 
(2.haftadan sonra %10) görülmektedir. Si­
tomegalovirüs pnömonisinde kullanılan 
foskarnet , pentemidinin hipoglisemik etki­
sini artırarak ölüm riskini artırmaktadır. 
Hipotansiyon yavaş infüzyon ve hidras­
yonla önlenebilir. infüzyon sonrası takip 
edilmeyen vakalarda, özellikle ilk 1-2 saat­
te görülen hipoglisemi ya da aritmiler 
ölümle sonuçlanabilir. infüzyona alternatif 
tedavi kısa süreli, intramusküler "Z" tek­
nik enjeksiyondur. Bu teknik ağrı , eriteın 

ve steril abse riskini en aza indirir. Böbrek 
yetmezlikli hastalarda ya da 3mg/kg do­
zunda birkaç günlük tedaviden sonra ila­
cın toplam dozuna bağlı yan etki riskinde 
artış olması ve ilaç birikimi nedeniyle te­
davi iki hafta ile sınırlandırılır. inhale 
pentamidin hafif şidetli PKP'si t edavisinde 
(Respirguard II nebulizer ile 600 
mg/gün) ve koruyucu tedavide kullanıl­
maktadır. inhale pentamidin akciğerlerde 
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yüksek konsantrasyona ulaşır ve uzun sü­
re aktif kalır. Bu tedaviyi kullananlarda 
atipik akciğer tutulumu ve akciğer dışı tu­
tulum sık görülür. 

İkinci seçenek olarak seçilecek teda­
viler TMP+Dapsone, clindamycin+prima­
quine, azaltılmış dozda TMP+SMX, atova­
quone, aerolize pentamidine, trimetrexate 
ve/veya leucovorin, eflornithine (DFMO) 
ve pritrexim dir. Alternatiftedavide yaygın 
olarak kullanılan sekonder ilk ilaç dap­
sone'dır. Dapsone tedavisi glikoz 6 fosfat 
dehidrogenaz eksikliği olan hastalarda he­
molitik krize neden olur. Bu enzim eksikli­
ği olan hastalara ilaç verilmemelidir. Has­
taların yaklaşık %30'unda yan etki (cilt dö­
küntüleri, methemoglobinemi, lökopeni , 
hipoglisemi) görülebilir. ilacın tek başına 
kullanımında t edavide yetersizlik sık gö­
rülür. Yan etkiler nedeni ile primer ilaçların 
kullanılamadığı ve hafif ve orta şidetli PKP' 
sinde 20mg/kg/gün TMP + 100 mg/kg/gün 
dapsone'nun TMP+SMX kadar etkili oldu­
ğu gösterilmiştir. Tedavi sırasında lökosit 
sayısı , böbrek ve karaciğer fonksiyonları 
izlenmelidir. 

Dihidrofolat redüktaz inhibitörü olan 
primaquine(15-30mg/gün) ile bir makrolid 
antibiotik olan clindamycine (her 8 saatte 
600mg) kombinasyonun tedavi etkinliği 
(%92) TMP+SMX ' e eşit ve yan etki sıklığı 
(%13) daha azdır. Kombinasyon, TMP + 
SMX'i tolere edemeyen hastalarda kullanı­
lır. Hafif ve orta PKP'si tedavisinde İV baş­
larup cevap alımnca oral tedaviye geçilebi­
lir. Primaquine de glikoz 6 fosfat dehidro­
genaz eksikliği olanlarda verilmemelidir. 
Dapson'a benzer şekilde methemoglobine­
mi oluşturabilir ve en sık yan etki deri dö­
küntüsüdür. 

Atovaquone yalnızca oral kullanılan 
(3x750mg/gün) bir hydroxynaphoquino­
ne'dir. Hafif ve orta şidetdeki PKP'sinde 
etkinliği yüksektir ve iyi tolere edilir. Ato­
vaquone tedavisi TMP+SMX'den daha iyi 
tolere edilmektedir. Etkinliği TMP+ 
SMX'den daha az ve tedavi yetersizliği 
yüksektir. Kronik diarelilerde ilaçın biyo­
yararlanımı azalır. 

Trimetrexate; etkinliği iyi , iv kullanı­
lan dihidro folat redüktaz inhibitörüdür. 
PKP'sinde tek (45mgfm2) ya da bir sülfa-

namid ile kombine kullanılabilir. TMP + 
SMX ve pentamidine toleransı bozuk olan 
hastalarda trimetrexate-leucoverin tecavi­
si ile %4 7 başarı sağlanmıştır. Trimet:ıcxa­
te'ın TMP+SMX'dan etkinliği daha az, fa­
kat toleransı daha iyidir. Bu ilacın insan 
hücrelerine taksisitesini önlemek içili le­
ucoverin ile kombine kullanılması tavsiye 
edilmektedir. Trimetrexate+ leucoverin + 
sulfadiazine kombinasyonu ile düşük re­
laps oranı ve daha iyi sonuçlar elde ~dil­

miştir. 
Tedaviye cevap kriterleri; ateş, r.efes 

darlığı, öksürük, LDH, arteriyel kan gazla­
rı ve göğüs grafisindeki değ-işikliklerdir. 

Tedavinin ilk 2-3 günündeki bozulma daha 
sonraki günlerde düzele bilir. Tedavi 5-7 
günden önce kesilip alternatif tedavi baş­

lanmamalıdır. TMP+SMX ve pentamidine 
kombine tedavisinin herbir tedavinin tek 
başına kullanılmasına üstünlüğü yoktur. 

Tedaviye kortikosteroid eklenme­
si ; -orta ve şidetli PKP'i vakalarında, -oda 
havasında Pa0 2 < 70mmHg ise, -P(A- c.) 0 2 
> 35mmHg ise önerilmektedir. Kortikoste­
roidlerin erken dönemde oksijen satü.r as­
yonundaki bozulmayı, solunum yetmezj­
ğini ve ölümleri azalttığı gösterilmiştİ. İlk 
72 saatte steroid kullanıldığında solunum 
yetmezliğine bağlı ölüm riski azalmc.kta­
dır. Kortikosteroid kullanılmadan öme 
PKP'si teşhisi kesinleştirilmeli , tüberkübz 
ve fungal pnömoniler gibi diğer akciğe en­
feksiyonları ekarte edilmelidir. Predr.ison 
için tavsiye edilen tedavi şemasında; ilk 5 
gün, günde 2 kez 40mg - sonraki 5gün, 
günde 40mg- sonraki 21 gün, günde ~Omg 
ve 21 günden sonra doz azaltılarak ilaç ke­
silir. Sterodin hafif şidetli PKP'sinde de 
iyileşmeyi hızlandırdığı bil di rilm.şti r. 

PKP'si tedavisi ile birlikte kortikostercid 
t edavisinin başlanması önerilmektedir. 
PKP'si tedavisinin 72 saatinden sonra te­
daviye eklenen kortikosteroid tedavinin 
yararı bulunmamıştır. Önerilen kortikos­
teroid dozlannda yaşamı tehdit eden yan 
etkiler görülmez, ancak oral kandidiasiz 
ve mukokutanöz herpes gelişebilir. 

PKP'si mortahtesi erken tanı ve :e a­
viye, kortikosteroid kullanımına, an:iret­
roviral tedaviye ve PKP koruyucu tedavi>i-
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ne bağlı olarak gittikçe azalmaktadır. Or­
ta ve şidetli PKP'si vakalarında (P (A-a) 0 2 
> 35 mmHg olanlarda) mortalite hızı korti­
kosteroid kullanımına rağmen %30 civa­
rındadır. Hafif ve orta şidetteki PKP'si va­
kalarında (P(A-a) 0 2 < 35 mmHg farkı) 
mortalite hızı %5'ten daha azdır. 

Mekanik ventilasyon gerektiren hasta­
la rda mortalite hızı %100-85'lerden , son 
yıllarda %50'nin altına düşmüştür. Meka­
nik ventilasyondaki hastalarda; düşük se­
rum a lbumin düzeyi , 7.35'den düşük arte­
riyel pH ve yoğun bakım ünitesindeki 
96.saatten sonraki ekspirasyon sonu pozi­
tif basıncının 10 cm H20'nun üzerinde ol­
ması mortalite hızını artırmaktadır. De­
vamlı pozitif hava yolu basıncı (CPAP), en­
tübasyondan kaçınılan hastalarda başa­
rıyla kullanılmaktadır. Başlangıç yüksek 
LDH düzeyleri , tedavi sırasında LDH dü­
zeylerinde artış, düşük CD4 + T lenfosit 
sayısı , artmış P(A-a)0 2 ve BAL'da polimor­
fonükleer lökositlerin %5'ten fazla olması 
kötü prognozun işaretleridir. Diğer kötü 
prognoz işaretleri; göğüs grafisindeki bul­
guların yaygınlığı, tekrarlayan PKP'si ata­
ğı, düşük serum albumin düzeyleri ve solu­
num yetmezliğidir. 

Koruyucu tedavi 
Koruyucu tedavide; günde tek doz, 

TMP+SMX (160 mg 1 800 mg) kombinas­
yonu ya da 4 haftada bir 300 mg aerosolize 
pentamidine kullanılan en iyi ilaçlardır. 

1993 yılında yayınlanan konsensusda; ko­
ruyucu tedavide seçilecek ilk ilaç olarak 
TMP+SMX önerilmiştir. Bu kombinasyo­
nun kullanımı sırasında hastaların %30 
'undan fazlasında tedavinin değiştirilme­
sini gerektiren yan etki görülmüştür. İkin­
ci seçilecek ilaç olarak nebulize penta­
midine'dir. Bu tedaviyi uygulatan sağlık 
person elinde havadaki pentamidine kon­
santrasyonuna bağlı göz irritasyonu, peri­
oral uyuşukluk ve bronkospazm görülebi­
lir. İyi tedavi edilmemiş ya da tanısı 
konulmamış tüberkülozlu hastalara 
nebülizatör ile balgam indüksiyonu 
ya da pentamidin tedavisi veren sağ­
lık personeline tüberküloz bulaşma 
riski vardır. Koruyucu tedavide kullanı-

lan diğer ilaçlar; dapsone, pyrimethamine, 
oral clindamycine+primaquine ve oral ato­
vaquone dır. Bir çalışmada; TMP+SMX 
koruyucu tedavisinden sonraki 1 yıl içinde 
vakaların %3.5'inde PKP'si gelişirken , ae­
rosolize pentamidin alan hastaların ise 
%18.5'inde PKP'si geliştiği raporlanmıştır. 
Koruyucu tedavi; -önceden PKP'si atağı ge­
çirenler e, -CD4 + T lenfosit sayısı < 
200hücre 1 mm3, -CD4+ T lenfosit sayısı > 
200 hücre 1 mm3 ve oral kandidiazis ya da 
açıklanamayan ateşi olan HIV enfekte ki­
şilere önerilmektedir. 

DiGER PARAZİTİK 
İNFEKSİYONLAR 
Toxoplasma gondii: HIV enfeksiyo­

nun geç döneminde sıklıkla beyinde lokal 
abse oluşturan fırsatçı enfeksiyondur. Tok­
soplasmosis'in akciğer tutulumu nadirdir. 
Hastalığın gelişimi latent enfeksiyon reak­
tivasyonu şeklindedir. HIV ilişkili Toxop­
lasmosis insidansı özellikle bazı coğrafik 
bölgelerde (Batı Avrupa, Afrika) yüksektir. 
Amerika Birleşik Devletlerindeki (ABD) 
HIV enfekte kişilerin yaklaşık %10-40'ın­
da T. gondii'ye karşı antikor saptanmıştır. 

T gondii enfeksiyonu gelişen HIV enfekte 
kişilerin ortalama CD4+ T lenfosit sayısı­
nın çok düşük (32hücre/ mm3)olduğu bildi­
rilmiştir. Akciğer tutulumu klinik ve rad­
yolojik olarak PKP'sinden ayrılamaz. Sık 
klinik özellikleri; ateş, kuru öksürük, dif­
füz bilateral interstisyel-alveolar infiltrat­
tır. Plevral sıvı ve diffüz, kaba nodüler in­
filtratlar saptanabilir. Hastaların yarısın­
dan fazlasında akciğer dışı tutulum, tama­
mına yakınında geçirilmiş T. gondii enfek­
siyonunun serolajik kanıtı bulunur. Tanı ; 

bronkoalveolar lavajda, plevral sıvıda ya 
da transbronşiyal biyopside organizmanın 
gösterilmesi ile konur. Tedavide; pyrimet­
hamine ve sülfadiazine genellikle cevap 
alınır. Tedaviye rağmen mortalite hızı 

%40'ın üzerindedir. CD4+ T lenfosit sayısı 
>200 hücre /mm3 ve geçirilmiş enfeksiyo­
nun serolajik kanıtı bulunan hasta larda 
pyrimethamine+dapsone koruyucu tedavi­
si önerilmektedir. 

HIV enfekte kişilerde şidetli diare ne­
deni olan cryptosporidiosis türleri çok 
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nadiren akciğerleri de tutabilir. Birkaç in­
testinal cryptosporidiosis'li vakacia akciğer 
tutulumu da raporlanmıştır. AIDS'li hasta­
larda nadiren strongyloides stercoralis 
ile hiperenfeksiyon sendromu raporları­

mıştır. N adiren dissemine hastalık oluştu­
rur. Bu güne kadar raporlanan hastaların 
tamamı helmintİk enfeksiyon yüksek insi­
dansına sahip bölgelerden bildirilmiştir. 

Bu parazitle ilgili hiperenfeksiyon önemli 
HIV ilişkili bir koroplikasyon olarak görül­
memektedir. 

BAKTERİYEL PNÖMONi 
Bakteriyel pnömoni sıklığı HIV enfek­

te kişilerde, normal kişilerden daha fazla­
dır(5-80 kat), ve genellikle fırsatçı enfeksi­
yonlardan daha önce ortaya çıkar. Bakteri­
yel pnömoni riski, İV ilaç kullananlarda, 
homoseksüel ve biseksüel erkeklerden 3 
kat daha fazladır. Bakteriyel pnömoniler 
tüm CD4+ T lenfosit seviyelerinde görül­
mekle birlikte CD4+ T lenfosit sayıları 
azaldıkça görülme sıklığı da artar. HIV en­
fekte kişilerde; CD4+ T lenfosit sayısında 
progressif düşme, makrofaj-monosit siste­
minde ve B lenfosit fonksiyonlarında bo­
zukluklar tipiktir. Ek olarak HIV virüsü­
nün kemik iliğine etkisine ya da zidovudi­
ne, ganciclovir gibi ilaçların etkisine bağlı 
granülositopeni gelişebilir. HIV hastalığın­
da granülositlerin; kemotaksi, fagositoz ve 
bakteriyel öldürme bozukluklarına bağlı 
Staphylococcus aereus, Pseudomonas ae­
ruginosa ve gram negatif enterik bakteri 
enfeksiyonları gelişirken, B lenfosit fonksi ­
yon bozukluğunda ise; Streptococcus pne­
umoniae ve Haemophilus gibi kapsüllü or­
ganizma enfeksiyonlarında artış görülür. 
HIV enfekte kişilerdeki bakteriyel pnömo­
niler diğer toplululuklarda olduğu gibi; 
toplumdan kazanılan ve hastaneden kaza­
nılan pnömoni olarak sımflandınlır. Bu iki 
bakteriyel pnömoni tipinin etiyolojisi ve 
patogenezi oldukça farklıdır. 

Toplumdan kazamlmış pnömoni 
HIV enfekte hastalardaki tüm pnömo­

nilerin %10'daıı fazlasını toplurndan kaza­
nılmış bakteriler oluşturmaktadır. HIV en­
fekte hastalarda toplumdan kazanılan 

pnömonilere en çok neden olan; Strepto­
coccus pneumoniae, Haemophilus influen­
za, diğer Haemophilus türleri, diğer strep­
tococci ve gram negatif bakterilerdir. Pnö­
moni nedeni ile hastaneye başvuran 

HIV'lilerin %68'inde Streptococcus pne­
umoniae ya da Haemophilus türleri izole 
edilmiştir. Staphylococcus aereus, özellikle 
fırsatçı akciğer enfeksiyonu ya da akciğer 
kaposi sarkomu bulunanlarda başlıca bak­
teriyel patojendir. HIV'lilerde nadiren pnö­
moni oluşturan ajanlar; Rhodococcus equi, 
Bordatella bronchocanis, Legionella ve N o­
kardia türleridir. HIV enfekte kişilerdeki 
pnömonilerin %2'sinden Legionella sorum­
ludur. HIV enfekte çocuklarda özellikle S. 
pneumoniae ile tekrarlayıcı enfeksiyonlar 
sıktır. Yetişkinlerde ise bakteriyel pnömo­
niler firsatçı enfeksiyonlardan önce gelişir 
ve enfeksiyonların tekran HIV hastalığı­

mn progresyonunu gösterebilir. Gerçekte 
HIV enfekte kişilerde bakteriyel pnömoni­
ler PKP'sinden daha sık görülür. PKP'si 
koruyucu tedavisinde kullanılan 'fMP+ 
SMX 'in bakteriyel pnömoni sıklığını azalt­
mıştır. 

HIV enfekte kişilerdeki toplumdan ka­
zanılmış bakteriyel (pneumococcal ve H. 
influenza) pnömonilerinin klinik belirtile­
ri, HIV enfeksiyonu olmayan kişilerdeki 
bakteriyel pnömoni kliniği ile aynıdır. 

Başlangıç semptomları; akut başlayan 
ateş (%95-100), titreme, öksürük-balgam 
(%90-100), nefes darlığı (%50-70), plöritik 
göğüs ağrısı (%50-70) bakteriyel pnömoni 
ile uyumludur. Takikardi ve takipne sık, 

hipotansiyon nadir bulgulardır ve sepsisi 
düşündürürler. Fizik muayenede lobar 
konsalidasyon bulguları saptanır. Bakteri­
yel pnömonili hastalardaki semptomlar ve 
bulgular, genellikle sadece PKP'si olan 
hastalardan çok daha ani başlangıçlıdır. 

Laboratuvar tetkiklerinde sıklıkla; normal 
ya da hafifyüksek serum LDH düzeyi, nöt­
röfılik lökositoz ya da lökopeni ( kötü prog­
noz işareti), bulunabilir. Hipoksemi ile bir­
likte akut solunumsal alkalozis olabilir. 
Karaciğer enzimlerde hafif yükselme ve 
böbrek fonksiyonlarında bozukluk olabilir. 
Şiddetli vakalarda hipotansiyon, kuagulo­
pati ile birlikte sepsis sendromu ve organ 
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hipoperfüzyonu gelişebilir. Göğüs grafile­
rinde sıklıkla segmentler ya da lobları tu­
tan fokal konsolidasyon görülür. Çoğun­
lukla tek alan infıltrasyonu görülmekle 
birlikte, HIV enfekte olmayan kişilerden 
çok daha sık multifokal tutulum görülür. 
Kaviter lezyonlar Staphylococci, Rhodococ­
cus, ya da Mycobacterium tuberculosis en­
feksiyonunu düşündürür. Haemophilus 
influenza pnömonisinde sıklıkla diffüz, in­
terstisyel infiltratlar görülür. HIV enfekte 
kişilerdeki bakteriyel pnömonilerin en be­
lirgin özelliği bakteriyeminin aşırı yüksek( 
Pneumococcal pnömoni de %50-80, Ha­
emophilus influenza pnömonisinde % 5-25) 
oluşudur. PKP'sine sıklıkla bakteriyel en­
feksiyonlar eklenmektedir. Eklenen bu en­
feksiyonlar; fırsatçı enfeksiyonların tam 
ve tedavisini karmaşık hale getirerek te­
davi sonuçlarının kötü olmasına neden 
olur. Kamplikasyon olarak; plevra sıvıs ı , 
ampiyem, endokardit ve menenjit gelişebi­
lir. HIV enfekte hastalarda bakteriyel pnö­
moniye bağlı mortalite genel toplumdaki 
bakteriyel pnömoni mortalitesinden yük­
sektir. 

HIV enfekte kişilerdeki toplumdan ka­
zanılmış bakteriyel pnömoni tanısı, sağlık­
lı kişilerdeki toplumdan kazanılmış pnö­
monilerle benzerdir. Başlangıç gram boya­
ma ve balgam kültürleri güvenilirdir. Kap­
süllü bakteriler sıklıkla kan kültürlerinde 
pozitifdir. Genellikle, tanı amaçlı balgam 
indüksiyonu ya da bronkoskopi yapılına­
dan önce 3-5 günlük ampirik antibiotik te­
davi şansı değerlendirilmelidir. PKP'si 
şüphesi yüksek olan vakalarda ise antibi­
otik tedaviye anti-PKP ilaçlar eklenmeli­
dir. Ampirik tedavi kesin teşhis şansını 
azaltır. 

HIV enfekte ya da olmayan kişilerdeki 
toplumdan kazanılmış pnömonilerin teda­
visi aynıdır. Pneumococcal enfeksiyonlar 
en iyi penicillinlerle tedavi edilir. Penicilli­
ne allerjisi olan hastalar erytromycin ya 
da !.kuşak cephalosporinler ya da elin­
clamycine ile tedavi edilmelidir. Beta-lak­
tamaz üreten H. influenza olmadıkça am­
picillin veya amoxycillin ile tedavi edilebi­
lir. Beta laktamaz üreten H. influenza am­
picillin + sulhactam veya amoxycillin + cla­
vulanic veya ikinci ya da üçünçü jeneras-

yon Cephalosporin'lerle ya da TMP + SMX' 
ile tedavi edilebilir. Uygun tedaviye rağ­
men HIV enfekte kişilerde toplumdan ka­
zanılmış pnömoni vakalarının yaklaşık 
%25-50 sinde tekrarlayan pnömoniler gö­
rülür. 

2 yaş üstündeki tüm HIV'lilere pnömo-
kok aşısı önerilmektedir. Aşının etkinliği 
kesin değildir ve korumada yetersizlikler 
raporlanmıştır. Aşının riski çok azdır. Ye­
terli immünitenin sağlanması için aşının 
ideal olarak HIV hastalığının erken döne­
minde uygulanması gerekir. Tekrarlayan 
enfeksiyon geçiren hastalara eğer tolere 
edebilirlerse sürekli TMP+SMX koruyucu 
tedavisi önerilir. Bu koruyucu tedavi ile 
PKP'si atakları da önlenmiş olur. 

Nocardia enfeksiyonu 
N ocardia aside az dirençli gram pozitif 

aerob basildir. Kaynağı toprak ve ·bozulan 
organik maddelerdir. İnsanlar tarafından 
inhalasyonla alınır ve enfeksiyon etkeni N. 
astroides'dir. Hücresel immünite bozuklu­
ğu olan kişilerde ve AIDS'li hastalarda sık­
lığı artmıştır. Kliniği ayırt edici değildir. 

Öksürük, plöritik göğüs ağrısı ve nefes 
darlığı olabilir. Sıklıkla tüberkülozu taklid 
eden; iştahsızlık, kilo kaybı ve hemaptizi 
gibi semptomlar bulunur. Aynı anda akci­
ğerler ve merkezi sinir sisteminde kitle 
lezyonlarının (metastatik beyin absesi) 
varlığı nocardiosis şüphesini artırır. Göğüs 

grafisinde lobar ya da multilobar infıltrat­
lar, soliter kitleler, retikülonodüler infılt­
ratlar, multipl kaviteler, ampiyem, fıbrotik 
bantlar, hiler adenopati, kalsifıl\:asyon gö­
rülebilir. Enfeksiyon genellikle üst lobları 
tutar ve plevral sıvı sıktır. Tanı balgam ve 
biyopsi materyallerinde gram yayma ile et­
kenin gösterilmesi ve kültürde üreme ile 
konur. Tedavide seçilecek ilaç TMP+SMX 
dir. AIDS'li hastalarda 6 aylık tedavinin 
ardından hayat boyu süren baskılayıcı te­
daviye devam edilir. Alternatif ilaçlar; mi­
nocycline, imipenem-cilastatin, cefotaxime 
ve amikacin dir. Amikacin nocardia' ya et­
kili imipenem-cilastatin ve cefotaxiıne ile 
invitro sinerji gösterir. Şidetli nocardial 
enfeksiyonlar için korubinasyon tedavisi 
kullanılmalıdır. 
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Rhodococcus equi (Re) 
Re aerobik, pleomorfik, aside az di­

rençli, gram ( +) basildir. Re rutin kültür 
ortamında büyük, düzensiz, mukoid, som 
balığı pembesi koloniler oluşturur. Re hay­
vanlarda, özellikle atıarda bronkopnömoni 
etkenidir. İmmün sistemi baskılanmış in­
sanlarda görülür. Re kliniğinde ateş ve bir­
kaç hafta süren öksürük sıktır. Göğüs gra­
fisinde üst lob nodülleri ya da kavitasyon­
la birlikte :nfiltratlar sık görülür. Kitle lez­
yonlan ve plevral sıvı da raporlanmıştır. 

Re'ye bağlı pnömoni bozuk hücresel immü­
niteye sahip kişilerde tüberküloz, fungal 
enfeksiyon ve malignitelerle karışabilir. 
Öyküsünde hayvan teması olan kaviter 
pnömonili HIV enfekte hastalara balgam 
kültürü ya da BAL yapılabilir. Re'li HIV 
enfekte hastaların %80'inde kan kültürleri 
pozitifdir. Re pnömonisinde seçilecek teda­
vi; erytromycin dir. Şidetli. hastalıkta ise 
600mg/gün rifarnpin eklenmelidir. Eryt­
romycin tedavisinde yetersizlik ya da into­
lerans gelişirse alternatif ilaç vancomycin 
dir. İdeal tedavi süresi bilinmemekle birlik­
te en az 14-21 günlük tedavi önerilmekte­
dir. Lokalize lezyonu olan anti biyotik ceva­
bı olmayan hastalarda cerrahi endikedir. Re 
enfeksiyonlu HIV enfekte hastalarda anti­
biotik tedavisine rağmen mortalite %50'nin 
üzerindedir. Koruyucu tedavi yoktur. 

Hastanaden kazanılmış 
pnömoni 
HIV enfeksiyonlu hastalarda hastane 

kökenli pnömonilerden genellikle Staphy­
lococci ya da başta Pseudomonas aerugino­
sa içeren gram negatif aerobik hasiller so­
rumludur. Staphylococci solunum yollan 
sekresyonlanndan izole edilebilir. Gram 
negatif aerobik basil enfeksiyonu için sık­
lıkla , nötropeni ve santral venöz kateter 
varlığı risk faktörüdir. Bu enfeksiyonların 
tamamı HIV enfeksiyonun geç döneminde, 
ileri immün yetmezliğin birçok koro plikas­
yonlan için hastaneye yatırılan kişilerde 
sıktır. Bu hastalarda sıklıkla eşlik eden 
ürsatçı ya da pyojenik akciğer enfeksiyon­
ları hava yolu hasarı ya da bronşektazi ile 
sonuçlanır. Bu organizmalarla kolonizas-

yon un eradikasyonu zor ya da imkansızclır. 
Bakteriyemi, solunum yetmezliği, septik 
şok gibi komplikasyonlar sıktır ve mort i­
te oldukça yüksektir. Hastane kökenli pnö­
moni etkeni olarak bilinen Pseudomonas 
aeruginosa, AIDS'li hastalarda toplum kö­
kenli pnömoni etkeni olarakta görülebilir. 
İmmünyetmezlikli hastalarda; ateş,bal­
gam, öksürük, akciğer grafisinde yeni in­
filtrat ve lökositoz gibi tipik pnömoni bul­
guları görülmeyebilir. Enterik gram nega­
tif hasillerin varlığı kolanizasyon düşünü­
lerek dikkatle yorumlanmalıdır. Kronik 
hastalarda kolanizasyon olabilir ve bu du­
rumda bakteri İzolasyonu enfeksiyonu gos­
termez. Tanı (klinik, radyolojik, laboratu­
var ve mikrobiyolojik) ve tedavi HIV nega­
tif hastane kökenli pnömonilerle aynıdır. 

TÜBERKÜLOZ (Tb) 
Dünya Sağlık Örgütü tarafından 1932 

yılı başında dünyada yaklaşık 1.7 milyar 
kişinin Tb hasili ile enfekte olduğu hesı:p­

lanmıştır. Aynı anda Tb ve HIV enfeksiyo­
nu ile; %95'iAfrika ve GüneydoğuAsya ı.i.l­
keleri gibi gelişmekte olan ülkelerde ol­
mak üzere yaklaşık 4 milyon ki şinin ehi­
len diği hesaplanmıştır. ABD' de 1985 
ve1992 yıllarındaki Tb vaka sayıları ara­
sında %20.1' lik bir artışın görülmesi; HIV 
epidemisine bağh Tb'in yeniden uyanışı 

olarak değerlendirilmiştir. 

Akciğer tüberkülozu, Tb hasili içeren 
damlacık çekirdeğinin inhalasyonu ile lll­

sandan insana bulaşmaktadır. Enfeksiyo­
nun sınırlandırılmasında hücresel immü­
nitenin sağlam olması çok önemlidir. rb 
hasili ile yeni enfekte olan immünyetErli 
kişile rin sadece %10'nunda Tb hastalığı 

gelişirken, geri kalan %90'ında yeterli im­
mün cevap gelişir ve bu kişilerde Tb enfek­
siyonu klinik belirti oluşturmaz. Enfekte 
kişilerin %5'inde konağın savunma sistemi 
enfeksiyonu kontrol edemez ve 2 yıl içir.de 
klinik tüberküloz (primer tüberkül z) 
gelişir, enfekte kişilerin geri kalan %5'ir.de 
ise hayatın ileriki dönemlerinde; yaşa, 

ilaçlara ya da immünsüpressif hastalıkla­
ra bağlı immünite azaldığında hastalık 

(reaktivasyon tüberküloz) gelişir. 
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Tb'a karşı hücresel immün cevapta 
CD4+ T lenfasitler ve makrofajlar anahtar 
rolü oynarlar. HIV'in spesifik olarak CD4+ 
hücreleri ve makrofajları enfekte etmesi; 
hücresel immün fonksiyonlarda bozulma 
ve hücrelerin (CD4+,makrofaj) azlığı ile so­
nuçlamr. Bir çalışmada Tb'li HIV enfekte 
kişilerdeki ortalama CD4+ T lenfosit sayı­
sı 326 1 mm3 olarak bulunmuştur. HIV en­
fekte kişilerin azalan konak direnci; prog­
ressif primer Tb gelişimine , Tb'in akciğer 
dışı organlara hematojen yayılmasına, ve 
önceki enfeksiyonun reaktivasyonuna ne­
den olur. Tb'li hastalara yakın temastan 
sonra HIV enfekte kişilerin 5 ay içinde 
%37'sinde Tb geliştiği bildirilmiştir. HIV 
enfekte hastalarda Tb reaktivasyon riski 
yılda %8 -lü'dur. Bu oranlarla hesaplandı­

ğında; HIV enfekte kişilerin yaşam boyu 
toplam Tb hastalığı riski %100'e yaklaş­

maktadır. HIV enfekte kişilerdeki Tb geli­
ş imi ; latent enfeksiyonun reaktivasyonu 
dışında, primer ya da sekonder eksojen en­
feksiyon şeklinde de olabilir. Buna ek ola­
rak; antitüberkülo ilaçlara duyarlı basil­
lerle hasta olup, tedavi gören bazı hastala­
rın , tedavinin seyri sırasında ilaçlara di­
rençli eksojen Tb hasili ile primer olarak 
enfekte (reenfeksiyon) olduğu RFLP ça­
lışmaları ile gösterilmiştir. 

HIV ile enfekte kişilerdeki çok ilaca di­
rençli Tb halk sağlığını tehdit etmektedir. 
1980'lerin ortalarından sonra Tb insidan­
sındaki artışa paralel ilaçlara dirençli Tb 
vakalarında da artışlar gösterilmiştir. Di­
rençli Tb'li hastaların çoğunluğunun öykü­
sünde; etkisiz (sıklıkla tedaviye uyumsuz­
luk) Tb tedavisi vardır. ABD' de hastaneler 
ve hapishanelerde yapılan çok ilaca di­
r ençli Tb vaka araştırmasında; vakaların 
tamamına yakınının izoniazid ve rifampi­
sine direçli iken, bazı vakalarda 7 antitü­
berkülo ilaçdan daha fazla ilaca karşı di­
renç tespit edilmiştir. Çok ilaca dirençli Tb 
epidemisinde incelenen 300'e yakın vaka­
nın %96'sını aynı zamanda HIV ile enfekte 
kişilerin oluştuğu bildirilmiştir. Tb tanısı 
aldıktan sonra vakaların %72-89'unun 4-
16 hafta içinde öldüğü de raporlanmıştır. 

Tb, sıklıkla HIV hastalığının erken dö­
neminde ortaya çıkınakla birlikte, HIV en-

feksiyonun herhangi bir evresinde de geli­
şebilir. Fırsatçı enfeksiyon etkenlerinden 
çok daha yüksek virülansa sahip Tb basili, 
hafif immün fonksiyon bozukluğunda bile 
hızlı progressif, aktif hastalık oluşturabi­
lir. Aktif Tb, HIV enfeksiyonun progresyo­
nunu hızlandırmakta ve fırsatçı enfeksi­
yon riskini artırmaktadır. Akciğer tutulu­
mu HIV enfekte Tb'li hastaların %70-
lOO'ünde görülür. Başlıca semptomlar 
olan; ateş, kilo kaybı, gece terlemesi , öksü­
rük ve nefes darlığı HIV ilişkili diğer akci­
ğer patolojilerinde de bulunabilir. Fizik 
bulgular Tb'a özgü değildir. AIDS tanısı 

bulunmayan Tb'li hastada; oral kandidi­
azis, genaralize ya da lokal lenfadenopati, 
hepatosplenomegali ve hairy lökoplaki 
varlığında AIDS düşünülmelidir. AIDS'li 
hastalarda akciğer Tb'unun en önemli 
özelliklerinden biri akciğer dış ı organ tutu­
lumunun yilksek sıklıkta olmasıdır. Tb'un 
en sık akciğer dışı tutulumları ; lenfadeno­
patİ (> %30) ve mikabakteriyemi (> % 40) 
dir. Tb'un tuttuğu akciğer dışı diğer alan­
lar ; kemik iliği , genito-üriner sistem, mer­
kezi sinir sistemi'dir. Bilgisayarlı tomogra­
fi (BT) ile intraabdominallenfadenopati ve 
karaciğer, dalak ya da panktreatik abse 
sıklıkla gösterilebilir. BT'de düşük yoğun­
luk alanları içeren lenf nodları kuvvetle 
Tb'u düşündürür. 

Tb'in klinik ve radyolojik bulguları, 

HIV'lilerdeki immün yetmezliğin şidetine 
bağlı olarak değişiklik gösterir. HIV hasta­
lığının erken ve geç evresinde olmak üzere 
birbirinden farklı iki ayrı Tb hastalığı for­
mu görülür. 

I-HIV enfeksiyonu erken 
evresindeki Tb hastalığı 
Hücresel immünite bozukluğunun az 

olduğu erken dönem Tb'da; nadir akciğer 
dışı tutulum(%10-15), genellikle pozitif tü­
berkülin deri testi ve göğüs grafisinde re­
aktivasyon Tb'u bulguları olan üst lob in­
filtratları ve kavitasyon sıktır. Hiler-medi­
astinal adenopati nadirdir. Sıklıkla Tb 
HIV enfeksiyonu erken döneminin enfeksi­
yöz komplikasyonudur. HIV enfekte kişile­
rin yarısından fazlasında bu tablo görülür. 
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2-HIV enfeksiyonu geç evresi 
(AIDS dönemi) ndeki 
Tb hastalığı 
Hücr el immünite bozukluğunun be­

lirgin olduğu AIDS dönemi Tb'da; sık akci­
ğer dışı tutulum ( >%50), negatif tüberkü­
lin deri tEsti ve göğüs grafisinde tipik pri­
mer Tb bulguları olan; hiler ve rnedistinal 
adenopati, akciğerierin orta ve alt zonla­
rında kavitasyon içermeyen tutulum ve in­
terstisyelya da miliyer infiltratlar görülür. 
Bu evred~ Tb'un tanısı zordur ve Tb'un 
atipik bu~guları nedeni ile tanı ve tedavi 
gecikir ve yakın çevreye bulaşma artar. 
CD4+ T .enfosit sayısı azaldıkça akciğer 
dışı tutulum , mikabakteriyemi ve anerji 
sıklığı ariar. Bir çalışmada; CD4+ T lenfo-

sit sayısı~ 200/rnrn3 olan Tb'li HIV enfek­
te (%35) hastalarda akciğer dışı tutulum 
olarak; %4'ünde mikobakteriyemi , % 
14'ünde nıediastinal adenopati saptanmış­

tır. CD4+ T lenfosit sayıs ı < 200/rnm3 olan 
Tb'li HIV enfekte (%63) hastalarda ise ak­
ciğer dışı tutulum olarak %40'ında mika­
bakteriyemi, ve %34'ünde mediastinal ade­
nopatİ saptanmıştır. Plevral sıvı Tb'lu HIV 
enfekte h:ıstalarda oldukça sıktır(%11 -29). 
Tb'li HIV enfekte >%10 vakacia göğüs gra­
fisinin normal olabilir. 

Hiler adenopati, plevral sıvı, ve kavi­
tasyon Tl:'u düşündüren çok önemli bulgu­
lardır. Bu bulgular PKP'si ya da sitomega­
lovirüs ı:nörnonitisinde nadirdir. Göğüs 
grafisinde miliyer görünüm Tb'u düşündü­
rür, ancak PKP'si , sitornegalovirüs pnörno­
nitisinde, fungal enfeksiyonlar, ve enfeksi­
yon dışı ı:nörnonitisler gibi diğer interstis­
yel patolcjilerde de rnilier görünüm olabi­
lir. Tb'a benzer radyolojik bulgular coccidi­
oidornycosis, histoplasrnosis , ve cryptococ­
cosis gibi fungal enfeksiyonlarda görülebi­
lir. Fungal hastalıklarda akciğer grafisin­
de çok tipik diffüz infıltratlar, sık akciğer 

dışı tutulum görülür ve Tb'dan ayıncı tanı­
da serolo ik testler yararlıdır. Kaviteli Tb 
hastalarının %98'inde balgamda Tb basili 
saptanması ile erken tanı konulur. Plevral 
sıvı ve hiler adenopati kaposi sarkornu ve 
lenforuada olabilir, ancak bu hastalıklarda 
akciğer dışı tutulurnlar sıktır. Üst lob in­
filtratları Tb'da sık olmakla birlikte aero-

solize pentarnidin koruyucu tedavisi aldığı 
halde PKP'si gelişen vakalarda da g· rüle­
bilir. 

Tanı 

Teşhisde en güvenilir yol kültürde Tb 
hasilinin tanınması ve izolasyonudur. Di­
rekt balgam tetkiki(Ziehl-Neelsen boya­
ma) ile Tb'li HIV enfekte kişilerin %31-
82'sinde basil saptanırken, vakaların %88-
lOO'ünde spesifik kültürlerde üreme sap­
tanır. Direkt balgarn t etkikinde basil sap­
tanamaclığında ya da balgam elde edilerne­
diğinde; bronkoskopi, BAL, TBB( granülo­
ma varlığı) ya da bronkoskopi sonrası bal­
gam ile tanı konulabilir. Tb lenfaden pati­
nin aspirasyonu ile HIV enfekte hastaların 
%67-90 'ında basil saptanır. HIV enfekte 
Tb'li hastaların >%40 de lysis-centrifu­
gation sistem ile hazırlanan kan kültürle­
ri pozitif sonuçlanır. Gaitanın direkt ı,etki­

kinde; balgamın yutulrnasına bağlı vakala­
rın %40'ında Tb basili saptanır. Hızlı tanı 

metodları olarak, Radiometric kültür 
metodu (Bactec) ile Tb'a spesifik DNA 
probu(Gen-probe) kombine kullanı ması 

ile 1-3 hafta içinde Tb tanısı konu labilir. 
Polymerase chain reaction(PCR) ile 
mikabakteriyel DNA'nın amplifikasyonu 
ile 24-48 saat içinde hızlı ve güvenilir tanı 
konulur. Tb basili saptandığında kaynak 
neresi olursa olsun antitüberkülo tedavi 
başlanmalıdır, ancak saptanan basilin Mi­
kobakteriyurn Tb olduğu kesin değildir. 

Dissemine Tb dışı mikabakteriyel l:asta­
lıkların yaygınlığı nedeni ile HIV enfekte 
hastalarda basilin tipiendirmesi gerekli­
dir. 

Tedavi 
Tedaviye standart; isoniazid (INH 300 

mg/gün), ripampin (RIF 600 mg/gün), 
pyrazinarnid (PZA 20··30 mg/kg/gün), ve et­
hambutol(EMB 15-25rng/kg/gün)'yi içeren, 
dört ilaçla başlanmalıdır. Dört ilaçla teda­
vi 2 ay sürdürüldükten sonra elde edilen 
ilaç duyarlılık testi sonuçlarına göre teda­
vi değiştirebilir. İrnrnünsüpresyon lr.ıa­
yan hastalarda ilaçlara duyarlı basil varlı­
ğında INH ve RIF ile tedaviye 4 ay d ı:.ha 

devam edilerek toplam 6 aylık tedavi ·ıy-
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gulanır. Tb basili gösterilen tüm kültürler 
direnç testine gönderilmelidir. İlaçlara du­
yarlı basil ile hasta olan HIV enfekte has­
talarda; dörtlü 2 aylık başlangıç tedavisin­
den sonra, en az 7 ay daha INH ve RIF ile 
tedaviye devam edilerek, tedavi en az 9 
aya t mamlanır ya da kültür negatifleştik­
ten sonra en az 6 ay daha INH ve RIF te­
davisine devam edilir. HIV enfekte Tb'li­
lerde 6 aylık tedavi rejiminin etkinliği ka­
nıtlanamadığından tedavi süresinin uzun 
tutulması önerilmektedir. HIV enfekte 
Tb'li kişilerde standart antitüberkülo teda­
vi ile ortalama 10 haftada balgamda basil 
menfiliği sağlanırken , %6 vakada tedavide 
yeter sizlik ya da relaps görülmüştür. HIV 
i li şkili diğer komplikasyonlar yüzünden 
morta lite yüksektir. HIV enfekte Tb'li has­
taların ve çok ilaca dirençli Tb'li vakaların 
prognozu kötüdür. 

INH ya da RIF direnci olan HIV enfek­
te hastalar PZA ve EMB ile 18 ay ya da 
kültürler negatifleştikten sonra 12 ay da­
ha tedavi edilmelidirler. HIV enfekte çok 
ilaca dirençli Tb'li hast alar ilaç duyarlılık 
sonuçları çıkıncayakadar ampirik olarak 6 
ilaçla tedavi edilmelidir. Eğer kaynak va­
kanın duyarlılık sonuçlan biliniyorsa ya 
da hastadan alınan materyalierin ilk du­
yarlılık sonuçlarına göre etkili 4 ilaçla en 
az 24 ay tedavi edilmelidir. Çok ilaca di­
rençli Tb tedavisinde antitüberkülo ola­
rak; a mikacin, kanamycin, streptomycin, 
ve capreomycin gibi enjektabl ilaçlar ve et­
hionamide,cycloserine,aminosalicylic acid 
ve ofloxacin ya da ciprofloxacin gibi oral 
ilaçlar kullanılabilir. HIV enfekte kişiler­
de antifungal olarak kullanılan ketocona­
zole'nin rifampin'in emilimini azalttığı bi­
linmeli ve iki ilaç aynı anda verilmemeli­
dir. HIV enfekte Tb'li kişilerde primer ilaç­
lardan en çok yan etki reaksiyonu oluştu­
ran rifampindir. 

Korunma 
Tb'a maruziyeti gösteren en iyi tarama 

testi tüberkülin deri testidir. HIV enfekte 
kişilere tüberkülin deri testi (5 ünite PPD 
ile Mantoux test) uygulanması önerilmek­
tedir. HIV enfekte kişilerde tüberkülin de­
ri t esti ölçümünde 5 mm ya da daha fazla 

endürasyon pozitif kabul edilir. Tüberkü­
lin deri testinin negatif olması Tb enfeksi­
yonunu ekarte ettirmez. Genellikle; HIV 
enfekte kişilerdeki tüberkülin deri testi ce­
vabındaki azalma ile CD4+ T lenfosit say­
ısındaki azalma arasında lineer bir ilişki 
vardır. Bir çalışmada; CD4+ hücre sayısı 
100/mm3 den fazla olan HIV enfekte has­
taların %64'ünde tüberkülin deri testi po­
zitif iken, CD4+ hücre sayısı 100/mm3'den 
az olan 13 hastanın hepsinde test negatif 
olarak ölçülmüştür. HIV enfeksiyonunda 
ilerlemeye (hücresel immünite bozulduk­
ça) paralel olarak anerji sıklığı artar. Aner­
ji her CD4+ sayısında olmakla birlikte, 
<400/mm3 de sıklığı artmakta, < 200/mm3 
ise çok sık gelişmektedir. Düşük CD4+ sa­
yılarında tüberkülin deri t estinin pozitif 
olabileceği de bilinmelidir. 

Özel bir kontrendikasyon olmadıkça, 
yaşa bakılmaksızın, tüberkülin deri t esti 
pozitif olan HIV enfekte tüm hast alara 
300mg/gün dozunda, 12 ay süreyle INH 
koruyucu tedavisi önerilmektedir. HIV en·· 
fekte a nerjik; -aktif Tb'li hastayla yakın 
teması olanlara, -önceden tedavi edilme­
miş Tb'u düşündüren radyoloji bulgulan 
olanlara, -önceden pozitif tüberkülin deri 
t esti olup koruyucu tedavi almamış olanla­
ra koruyucu tedavi önerilir. HIV enfekte 
anerjik; iv ilaç kullananlar, evsizler, yük­
sek Tb endemisine sahip ülkelerde(tüber­
külin deri testi pozitifliği prevalansı > 
%10) doğup sonradan göçle gelen kişiler 'e 

koruyucu tedavi verilmesi düşünülmelidir. 

İlaç dirençli Tb'lularla yakın teması 
olan HIV enfekte kişilerin koruyucu teda­
visi kaynak vakanın ilaç duyarlılık testleri 
sonucuna göre düzenlenmelidir. INH di­
renci olan vakalarda(RIF'e duyarlı) RIF ± 

EMB ile 12 aylık tedavi verilmelidir. Çok 
ilaca dirençli Tb'li hastatarla yakın teması 
olan HIV enfekte kişilere 12 ay süreyle, 
basilin hassas olduğu iki ilaçla koruyucu 
tedavi verilmelidir. Bu durumda önerilen 
muhtemel rejimler; PZA (25-30 mg/kg/gün) 
+ EMB (15-25 mg/kg/gün) ve PZA + ofloxa­
cin (400mg/günde iki kez) ya da ciprofloxa­
cin (750mg/ günde iki kez) şeklindedir. 

BCG aşısı immünyetmezlikli hastalar­
da lokal ya da yaygın enfeksiyona neden 
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olabilen M. bovis'in canlı atenue suşunu 

içerdiğinden, HIV enfeksiyonu seyrini hız­
landırdığından ABD ve İngilterede öneril­
memektedir. DSÖ tarafından ; Tb riski faz­
la, semptomsuz erken evredeki HIV enfek­
te çoçuklara BCG aşısı uygulanması tavsi­
ye edilmektedir. HIV enfekte hastalarda 
BCG aşı uygulanmasından yıllar sonra 
BCG'ye bağlı yaygın hastalık gelişimi ra­
porlanmıştır. Bu durumda; PZA (M bovise 
dirençli) dı şındaki antitüberkülo tedavi 
kullanılmalıdır. 

MİKOBAKTERİYUM AVİUM 
KOMPLEKS (MAR) 
MAK, Runyon grup III içinde sınıflan­

du·ılan, M. avium ve M. intracellulare ola­
rak isimlendirilen iki tür nonkromojen ınİ­
kobakteriden oluşmuştur. MAK'ın kaynağı 

çevredir; sıklıkla su, toprak, tozlar ve aero­
sol damlacıklardan izole edilir. İnsanlar 
MAK'a sık maruz kalmalarına karşın , 

AIDS epidemisinden önce bu mikabakteri 
hastalığı sıklığının çok az olduğu bilin­
mektedir. MAK'lı hastaların çoğu altta ya­
t an kronik akciğer hastalığı olan, yaşlı er­
keklerdeki Tb'a benzeyen progresif akciğer 
h astalığı gibi klinik verir. Çocuklarda 
MAK enfeksiyonun nadir belirtisi servikal 
lenfadenopatidir. immünyeterli kişilerde 
nadiren görülen dissemine MAK, immün­
yetmezlikli hastalarda da nadirdir. 

Tb , özellikle HIV enfeksiyonun erken 
evresinde olmak üzere tüm evrelerinde ge­
lişirken, dissemine MAK immünsüpresyo­
nun belirgin( özellikle CD4+ T lenfasit sayı­
sı< 100/mm3) olduğu HIV'in geç evresinde 
gelişmektedir. Dissemine MAK, AIDS teş­
hisinden ortalama 7-15 ay sonra görül­
mektedir. Bir araştırmada ; dissemine 
MAK, AIDS tanısından sonraki ilk 2 yılda 
vakaların %43'ünde görülürken, otopsiler­
de vakaların %50'sinde saptanmıştır. 
AIDS'li hastaların önemli bir kısmında so­
lunum sistemi ya da gastrointestinal sis­
temde MAK kolonizasyon una rastlanmak­
tadır. Barsak sistemi solunum sisteminden 
çok daha sık disseminasyona kaynak oluş­
turmaktadır. Patogenezde; latent enfeksi­
yonun reaktivasyonu değilde, primer ola­
rak hasilin çevreden alınması sonucunda 

dissemine MAK'ın geliştiğine inanılnak­

tadır. 

AIDS'li hastalarda tipik erime serılro­
muna neden olan dissemine MAK enfili.si­
yonu geli şmektedir. Sık karşılaşılan sanp­
tomlar; ateş, gece terlemesi, zayıflık , i ş;ah­

sızlık, kilo kaybı , kronik ishal, bulıntı, 

kusma ve karın ağrısıdır. Bu bulguara 
transfüzyon gerektiren progressif arumi, 
kronik malabsorbsiyon sendromu, <bst­
rüktif sarılık eklenebilir. Fizik muayeıede 
sıklıkla hepatosplenemegali tespit edime­
sine karşın , lenfadenopati nadirdir. Thlir­
gin izole alkalin fosfataz yüksekliği ka·aci­
ğer infiltrasyonun kanıtı iken, pansitmeni 
ve anemi kemik iliği tutulumuna i :;:ıret 

eder. Abdominal bilgisayar tomografüi ile 
çok sayıdaki mezenterik ve retroperitmeal 
lenf nodları görüntülenebilir. 

AIDS'li hastalarda MAK nadiren ıeri­
ferallenfadenit , pnömonitis, endoftalnitis, 
deri ya da iç organ abseleri gibi loka en· 
feksiyon oluşturur. Endobronşial tutılum 

sıktır, ancak pnömoni olmadan nadir ıörü­

lür. Bronkoskopide endobronşial leıyon­
lar submukozal inci gibi görülür. llsse­
mine hastalıklı kişil ere göre yüksek CD4+ 
T lenfasit sayısı olanlarda lokalize has;alık 

geli şimine yatkınlık vardır. Semptonlar 
MAK'a bağlı akciğer hastalığına özgt de­
ğildir ve öksürük, nefes darlığı , ate:, ve 
nadiren hemaptizi mevcuttur. Göğüs ırafı­

sinde; %50 vakacia interstisyel infıtrat, 

%20 vakada alveolar infiltrat, %15 va ada 
kavitasyon, apikal skar ve üst lob infılrat­
ları görülür. Plevral sıvı ise nadirdir. 

Tanı 

Dissemine MAK enfeksiyonun tmısı 

genellikle kan kültürü ile konulur. Kiltür 
metodları olarak; lysis-centrifugrtion 
ve radiometric liquid broth sistenleri 
kullanılır. Konvansiyonel kültür teknkleri 
ile 2-3 haftada sonuç elde edilirken, lu iki 
özel metodun kombine kullanılması i.B 5-7 
gün içinde kültürde pozitiflik saptam. Mi­
kobakteri izole edildikten sonra MA;{ ile 
M Tb ayrımı DNA probları ile kısa SU'ede 
yapılabilir. Vakaların çoğunluğunda bıkte­

riyemi olduğundan bir ya da iki kan kiltü­
rü yeterli olmaktadır. Balgam, ya daBAL 
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kültürl<eri yapılabilir, fakat bunların pozi­
tifliği kolonizasyona işaret edebilir ve in­
vaziv yra da dissemine hastalık varlığını 
gösternrıez . Kemik iliği, karaciğer ya da 
lenf no,dları biyopsi kültürlerinde yüksek 
oranda pozitiflik saptanır, ancak bu uygu­
lamalaır dissemine MAK teşhisini koyma­
da yetersiz kalmaktadır. Materyalierin di­
rekt yaymasında ya da histopatolojisinde; 
MAK, M.Tb ya da diğer mikabakteriler 
arasında ayrım yapılamaz. Histopatolojik 
olarak; özellikle köpüksü makrofajlar ya 
da histiyositler içinde çok miktarda aside 
dirençiii hasiller izlenir, ve genellikle gra­
nüloma az yada hiç izlenmez. HIV enfekte 
hastalarda akciğerin M...AK hastalığının ta­
nısı; - anormal göğüs grafili semptomlu 
hastalaı.rın çok sayıdaki balgam kültürle­
rinde MAK'ın gösterilmesi ve, - başta Tb 
olmak üzere diğer pnömoni nedenlerinin 
ekarte edilmesi ile koyulur. Tb'li hastala­
rın aksine, MAK'lı hastaların balgam yay­
malarında aside dirençli basil olmasa bile; 
basilin portal yolla barsaklara geçişinden 
dolayı gaita yaymalarında basil görülebi­
lir. 

Tedavi 
Diss emine MAK'ın ideal tedavisi bilin­

memektedir. Pnömoni varlığı ve balgam 
yaymasında aside dirençli hasiller sapta­
nan HIV enfekte hastalara ampirik antitü­
berkülo t edavi verilmelidir. Tedavinin du­
yarlılığı. fazla olan, en az iki ilaçla yapıl­
ması önerilmektedir. Tedavi süresi Tb'dan 
daha uzundur ve tedavide PZA'nın etkinli­
ği yoktur. Kullanılacak her kombinasyon­
da, birinci ilaç olarak clarithromycin ya da 
azithromycin'den birini içermelidir. ikinci 
ilaç olarak EMB ve üçüncü ve dördüncü 
ilaç olarakta clofazimine, rifabutin, rifam­
pin, cip rofloxacin ya da amikacin'in kulla­
nılması önerilmiştir. Aynı tedavi semptom­
lu lokal MAK enfeksiyonu içinde kullanı­
lır. Tek ilaçla tedavide rekürens ve direnç 
gelişimi sıktır. 

Koruyucu tedavi 
CD4+ T lenfasit sayısı < 100 1 mm3 

olan tüm HIV enfekte hastalara MAK' a 
karşı koruyucu tedavi verilmelidir. Rifabu-

tine AIDS'li hastalarda dissemine MAK 
sıklığını azalttığından koruyucu tedavide 
günde tek doz 300mg olarak önerilmekte­
dir. 

DiGER MiKOBAKTERiYEL 
ENFEKSiYONLAR 
HIV enfekte hastalarda M. Tb ve MAK 

dışındaki diğer mikabakteriler (M. kansa­
sii < %3, M. gordonae, M.fortuitum ve M. 
chelonei <%1) nadiren dissemine enfeksi­
yonlara neden olur. Genellikle M.kansasii 
enfeksiyonu; akciğer hastalığına eşlik 
eden akciğer dışı tutulurola ya da tek başı­
na görülür. HIV enfeksiyonun geç evresin­
de M. kansasii'nin şidetli ve yaşamı tehdit 
eden akciğer hastalığı oluşturur. Göğüs 

grafisinde; diffüz interstisyel tutulum, lo­
kal üst lob hastalığı , ve 1 veya ince duvarlı 
kaviteler görülür. INH, RIF ve EMB ile te­
davisine cevabın iyi olduğu bildirilmiştir. 

HIV enfekte hastalarda dissemine hastalı­
ğa sebep olabilen diğer atipik mikobakteri­
ler; M.fortuitum, M. chelonei, , M. gordo­
nae, M zenopi, M. haemophilum, M.flaves­
cens, M, malmoense, M asiaticum, M. scro­
fulaceum, M.szulgae, ve M. genavense'dir 

BASiLLi ANJiOMATOZiS 
(BACiLLARY 
ANGİOMATOSİS) 
Basilli anjiomatozis; HIV hastalığında 

ya da immünsüpresyon oluşturan diğer 
hastalıklarda deri ve iç organlarındaki kü­
çük çaplı kan damarlarında neoplazm ben­
zeri proliferasyona neden olan enfeksiyöz 
bir hastalıktır. Basilli anjiomatozis'e; Roc­
halimaea quintana (siper ateşi nedeni , ri­
ketsia ailesinden), Rochalimaea hensalae 
neden olmaktadır. 

Bu hastalık çeşitli şiddetlerde deri tu­
tulumu, hepatomegali, splenomegali ve 
lenfadenopati oluşturabilir. Basilli anji­
omatosiz'in akciğer tutulumu nadirdir. Ba­
silli anjiomatosiz'li 4 vakadan; ikisinde 
diffüz retikülonodüler infiltrat, birinde 
mediastinal adenopati, birinde plevral sıvı 
tespit edilmiştir. Ajan izole edilemeyen bu 
vakaların erytromycin ya da doxycycline 
tedavisine cevap verdiği raporlanmıştır. 

Basilli anjiomatosiz de akciğer tutulumu 
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ile birlikte polipoid endobronşiallezyonlar­

da gösterilmiştir. 

viRAL ENFEKSiYONLAR 
HIV enfeksiyonu seyrinde herhangi bir 

eVTede akciğer hastalığı oluşturan virüs­
ler; herpes virüs ailesi (cytomegalovirüs 
(CMV), variceila zoster virüs (VZV), her­
pes simplex virüs (HSV), ve Epstein-Barr 
virüs (EBV)), respiratory syncytial virüs 
(RSV), influenza virüs, parainfluenza vi­
rüs, adeno virüs, ve measles virüs' dir. Her­
pes virüsler ;primer enfeksiyon oluştur­

duktan sonra uzun süre dokuda latent ola­
rak kalır ve konağın immün cevabı azaldı­

ğında reaktivasyon hastalık oluşturabilir. 
HIV enfekte hastalarda viral pnömoniye 
ensık neden olan organizma CMV'dir. 
Nadiren HSV ve VZV' de alt solunum yol­
ları enfeksiyonuna neden olabilir. 

CYTOMEGALOVİRÜS 
ENFEKSiYONU 
40 yaş civarındaki toplumun %50-95'1 

CMV ile enfekte iken, bu oran homoseksü­
el erkeklerde %100'e varmaktadır. Genel­
likle immün yeterli kişilerde CMV enfeksi­
yonu semptomsuz seyreder. CMV; HIV en­
feksiyonu, kemik iliği ya da organ transp­
Iant alıcıları gibi immünsüprese hastalar­
da ise çeşitli organ hastalıklarına neden 
olabilir. AIDS'li hastalarda CMV enfeksi­
yonun en sık klinik belirtilerini retinit, 
özofajit, kolit, pnömonitis, ve ensefalit 
oluşturmaktadır. HIV enfekte kişilerde 
CMV'e bağlı organ hastalıkları, sıklıkla şi ­
detli immün süpresyonun ve CD4+ T lenfo­
sitlerin 50/mm3'den az olduğu evrede geli­
şir. CMV hastalığı sıklıkla latent CMV en­
feksiyonun reaktivasyonu ile gelişir. Nadi­
ren CMV enfeksiyonun kaynağı cinsel iliş­
ki ya da kan transfüzyonu olabilir. 

HIV'lilerde en sık görülen CMV hasta­
lığı formları retinitis ve gastrointestinal 
hastalıktır. AIDS seyrinde hastaların yak­
laşık l/3'ünde klinik CMV enfeksiyonu ge­
lişir. HIV enfekte kişilerde semptomlu ak­
ciğer CMV enfeksiyonu gösterilmekle bir­
likte, aktif akciğer hastalığı ile latent en­
feksiyon arasında açık bir ayrım yolu yok­
tur. Pnömonili AIDS'lilerde sıklıkla (:;::%50) 

akciğer dokusundan ya da akciğer sekres­
yonlarından CMV izole edilmesine karşın, 
bu genellikle hastalığın kanıtı olarak ka­
bul edilmez. Hastaların solunum sekres­
yonlarından CMV ile birlikte PKP ya da S. 
pneumomoniae de izole edilir. Bu durum­
da sadece CMV'ye eşlik eden patojenlere 
yönelik tedavi ile hasta düzelir. HIV enfek­
te hastalardaki tüm pnömonitis atakları­
nın yalnızca %4'ünden tek patojen olarak 
CMV sorumludur, bu durumda CMV pnö­
monin nedeni olabilir. AIDS'lilerde CMV 
pnömonisinin semptomları; nefes darlığı , 

ateş ve kuru öksürüktür. Göğüs grafisinde 
PKP'sine benzer inter stisyel infiltratlar 
görülür. 

Tanı 

Akciğer hastalığı ile birlikte eliğer or­
ganlarda CMV hastalığı saptandığında an­
ti viral tedavinin başlanmasına karar ver­
mek kolaydır. CMV pnömonitisinden şüp­
helenilen tüm HIV enfekte kişiler dikkatli 
retina muayenesinden geçirilmelidir. 
AIDS'li hastalarda CMV pnömonisi tanısı 
kriterlerle konur; - Akciğer dokusu ya da 
solunum sekresyonları kültürlerinde CMV 
gösterilmesi, - Sitolajik ya da histopatolo­
jik olarak intranükleer inklüzyon cisimcik­
lerini içeren patognomonik hücrelerin gös­
terilesi (sitopatik değişiklikler) , - Dokuda 
nükleik asid ya da CMV antijenin aranma­
sı ve,-Diğer patojenik organizmalann sap­
tanamaması. 

Teşhisi kesinleştirmek için açık akci­
ğer biyopsisi gereklidir. 

Tedavi 
Başlıca anti-CMV antibiotikler Gancic­

lovir ve foscarnet 'dir. CMV pnömonili HIV 
enfekte hastalara iv lOmg/kg gün yükleme 
tedavisini takiben, 5mg/kg/gün idame 
(günde iki kere) ganciclovir t edavisi verilir. 
Önerilen tedavi süresi 14-21 gün olmakla 
birlikte ideal tedavi süresi bilinmemekte­
dir. Ganciclovirin en önemli yan etkisi ke­
mik iliği baskılanmasıdır. Foscarnet teda­
visi; ganciclovir tedavisini tolere edemeyen 
ya da cevap vermeyen hastalarda alterna­
tif olarak kullanılır. Foscarnet iv yükleme 
olarak günde üç kez 60 mg/kg ile başlanılır 
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ve 90-120mg/kg/ gün ile idame tedavisine 
geçilir. Foscarnet kalsiyumu bağlayabilir 
ve düşük ionize kalsiyum seviyeleri gelişe­
bilir. Tedavi en az bir saatte infüzyon porn­
pası ile verilir. Hızlı infüzyon konvülzyon 
ve ölüme neden olabilir. Foscaı·net'in en 
önemli toksisitesi ise elektrolit bozukluğu 
ve nefrotoksisitedir. CMV'den koruyucu te­
davi yoktur. 

DiGER ViRAL PNÖMONiTiSLER 
HIV enfekte hastalarda nadiren HSV 

ya da VZV pnömonileri görülebilir. HIV en­
fekte kişilerin orofarengeal sekresyonla­
rında sıklıkla asemptomatik HSV koloni­
zasyonu vardır. HSV pnömonisi tanısı 

içinde, CMV pnömonisi için önerilen kri­
terler kullanılmalıdır. Önerilen tedavi 10-
14 gün süreyle, 8 saatte bir, 5 mg 1 kg 
acyclovir dir. Acyclovir direnci varsa alter­
natif tedavi foscarnet' dir. 

VZV pnömonisinin tanısı genellikle 
dissemine herpes zoster (s u çiçeği ) ve deri 
bulgularının varlığı nedeni ile kolay ol­
maktadır. Önerilen tedavi 10-14 gün sü­
reyle, 8 saatte bir, 10 mg/kg acyclovir dir. 
Acyclovir direnci varsa alternatif tedavi 
foscamet' (3 x 40-60 mg/kg) dir. 

FUNGAL ENFEKSiYONLAR 
HIV enfeksiyonunun erken dönemi se­

beroik dermatit, tinea corporis, ya da oni­
komikozis gibi hayati tehlike oluşturma­
yan deri mikozlarına(dermatophytoses) 

yatkınlık oluşturur. HIV enfekte kişilerde 
kandida türü enfeksiyonlar sıktır ve sık­
lıkla bu enfeksiyonlar immünitenin azlığı­
na işaret eder. En sık karşılaşılan klinik 
görünüm özofageal ve mukokutanöz can­
didiasis'dir. N adiren gelişen akciğerierin 
invaziv candidal hastalığı ise HIV enfeksi­
yonun geç ya da terminal döneminde görü­
lebilir. HIV enfekte hastalardaki en sık 

dissemine fungal hastalık cryptococcosis' 
dir. Histoplasmosis , coccidioidomycosis, 
blastomycosis, ve penicillosis gibi endemik 
hastalık oluşturan funguslar HIV hastalı­
ğının evresiyle ilişkisiz hastalık oluşturur­
lar. HIV hastalığının geç döneminde ise 
dissemine fungal hastalık gelişimi sıktır. 

Akciğ·er aspergillosisi'i HIV enfeksiyonun 

geç evresinde gelişen fungal hastalıktır. 

CD4+ hücre azlığına bağlı hücresel immü­
nite bozukluğuna ek olarak; nötrepeni, 
santral venöz kateter, sık antibiyotik kul­
lanımı, kemoterapi uygulanması gibi risk 
faktörleri varlığında candida ve aspergil­
lus pnömonisine yatkınlık artar. 

CRYPTOCOCCOSiS 
HIV enfekte hastalarda PKP,CMV ve 

mikabakteriyel hastalıktan sonra 4. en sık 
enfeksiyon olan cryprococcosis; hastaların 
%13'ünden fazlasını etkilemektedir. Bu 
fungus güvercin ya da diğer kuş fecesleri 
ile kontamine toprak, su ve çevreden izole 
edilir. Kapsüllü fungus, kapsülünü tomur­
cuklanma ile kaybederek insanda hastalık 
oluşturan forma dönüşür. Fungusun virü­
lansı inhale edilen kapsülsüz formun akci­
ğerlerde kapsül geliştirme yeteneği ile iliş­
kilidir. Kapsülsüz formunun inhalasyonu 
ile akciğerlerde primer enfeksiyon gelişir. 
Cryprococcosis AIDS epidemisinden önce 
nispeten nadir bir hastalıktı ve özellikle 
kortikosteroid alan hastalarda ya da sar­
koidosiz ya da lenforetiküler maligniteli 
hastalarda görülürdü. C. neoformans nis­
peten düşük virülansa sahip bir patojen­
dir. Cryptococcal hastalık gelişmesinin 

şartı şidetli immünsüpresyon varlığıdır. 

Cryptococcosis'li HIV enfekte hastaların 
çoğunda CD4+ hücre sayıları 100 1 mm3 al­
tında bulunumuştur. 

HIV enfekte cryptocococosisli vakala­
rın %85'ini menenjit oluşturur. Menenjit 
ile birlikte ya da izole pnömoni cryptococo­
cosisli vakaların % 50' sinden fazlasım 
oluşturur. Cryptococcal akciğer hastalığı­

mn semptomları; ateş, nefes darlığı , plöri­
tik göğüs ağrısı ve öksürük-balgam dır. 

Menenjitin eşlik ediyorsa; baş ağrısı, bu­
lantı , kusma, fotofobi , meningeal irritas­
yon klasik semptomları, lokal nörolojik bo­
zukluklar ve nöbetler tabloya eklenebilir. 
Ek olarak deri lezyonları görülebilir. Gö­
ğüs grafisinde en sık görülen bulgular; dif­
füz ya da lokal interstisyel infıltratlardır. 
Nodüler infıltratlar, toraks içi lenfadeno­
pati, lokal alveolar konsalidasyon, kavitas­
yon, ya da izole plevral sıvı daha az sıklık­

la görülen radyolojik bulgulardır. 
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Tanı 

Cryptocococosis tanısı doku ya da vü­
cud sıvılarından C. neoformansın İzolas­
yonu ile konulur. Balgam kültürü pozitifli­
ği göğüs grafisi normal olsa bile hastalığı 
gösterir. Cryptococcosisli AIDS'li hastala­
rın %75-99'unda pozitif olan serum crypto­
coccal antijen (spesifik cryptococcal an­
tijen "CRAG" test) varlığı çok duyarlı bir 
testdir. Bu test beyin omurilik sıvısı , idrar 
ve plevra sıvısında da kullanılabilir. 
Yalancı pozitif test nadirdir; romatoid fak­
tör ya da Trichosporon beigelii enfeksiyonu 
varlığında olabilir. Balgam ya da BAL'ın C. 
neoformans kültürü tanıyı teyid eder. 
Otopsi çalışmalarında; periferal granüle­
ma, granülomatöz pnömoni, interstisyel 
pnömoni, endobronşial kiraz kırmızısı 

plaklar bildirilmiştir. 

Tedavi 
HIV enfekte hastalardaki cryptococcal 

hastalığın ideal tedavi rejimi hala tartış­
malıdır. Amfotericin B (0.7-0.8 mg/kg/gün) 
yada amfotericin B (0.3-0.5 mg/kg/gün)+ 
flucytosine (150 mg/kg/gün, dört doza bölü­
nerek) kombinasyonu ile 2 haftalık ya da 
durum stabil hale gelinceye kadar başlan­
gıç yükleme tedavisi önerilmektedir. Teda­
viye oral 400mg/gün fluconazole ile 6-10 
hafta devam edilebilir. Araştırılan diğer t e­
davi yaklaşımları; itraconazole, ya da flu­
conazole ve 5 flucytosine kombinasyonu 
oluşturmaktadır. HIV enfekte hastalarda 
cryptococcal hastalığın relapsını önlemede 
200 mg/gün fluconazole çok etkilidir. Bazı 
araştırıcılar bu tedaviyi hayat boyu öner­
mektedir. 

HİSTOPLASMOSİS 
Histoplasına capsulatum doğada myce­

lial formda bulunan bir dimorfik fun­
gus'dur. Özellikle orta ve orta-güney 
A.B.D'de, güney Meksika ve Caribbean'da 
endemiktir. Uygun iklim koşullarında ya­
rasa ya da kuş atıkları içindeki sporlu 
mycelial form toprakta ürer. İnsanların H. 
capsulatum ile enfeksiyon; enfeksiyon ye­
teneği olan sporlu formların inhalasyonu 
ile gelişir. İmmün yet erli kişilerdeki H. 
capsulatum enfeksiyonunda sıklıkla sernp­
tom görülmez. Vakaların yalnız %10'nun-

da solunum ile ilgili semptomlar geişir­

ken, dissemine histoplasmosis vakaarın 
yalnızca %0.1'ini etkiler. Bunun aksine 
HIV enfekte kişilerde ise sıklıkla disıcemi­

ne histoplasmosis gelişir. Yüksek endemik 
alanlarda yaşayan HIV enfekte kişi'Erde 
ikinci ya da üçüncü en sık fırsatçı enfıksi­
yondur. HIV'li hastalarda endemik b:Hge­
lerde dissemine hastalığın kaynağı; yeni 
kazanılan H capsulatum enfeksiyonu .ken, 
endemik olmayan bölgelerde genellikle la­
tent odağın reaktivasyonudur. 

HIV'li hastalardaki dissemine hi.3top­
lasmosis semptomları ; ateş, titreme, gece 
terlemesi, yorgunluk ve kilo kaybıdır. Has­
taların yarısında öksürük ve nefes darlığı, 
% 20'sinde ishal mevcuttur. Vakaların 
113'ünde hepatosplenomegali ve lenfadeno­
patİ saptanırken, daha az sıklıkta mulozal 
ve deri lezyonları görülür. Hastalarınyarı­
sında pansitopeni gelişir ve genelikle 
LDH yüksektir. Göğüs grafisinde izl:men 
en sık bulgu diffüz interstisyel ya da reti­
külonodüler infiltrattır. Akciğer g afisi 
normal olabilir. Nadiren lokal opasite(%7-
11), hiler-mediastinal lenfadenopaıi ve 
kalsifikasyon ( <%5), kavitasyon, plevıal sı­
vı görülür. Nadiren hastalarda; hipo1ansi­
yon, akut böbrek yetmezliği, erişkin solu­
num zorluğu sendromu, dissemine · tra­
vasküler kuagulasyon, ensefalopati gibi 
durumlarla fulminant tablo oluşturabilir. 

Tanı 

Histoplasmosis tanısı organizrranın 

kültürde gösterilmesi ile konur. lysis­
centrifigation metod kullanılarak !azır­
lanan kan kültürlerinde %90 etken ireti­
lir. Kemik iliği kültürleri hastaların 

%75'inde pozitifdir. BAL, yıkama, fııçala­
ma ya da TBB'de sıklıkla H. capsulıtum 

gösterilir. Periferal kan ya da kemi1 iliği 
yaymasında H capsulatum'un gösterılınesi 
ile hastaların 1/3'den fazlasında hızlı tanı 
elde edilir. Dissemine hastalıkta ka1., id­
rar, beyin omurilik sıvısında H.capmla­
tum polisakkarid antijenin (HPAl gös­
terilmesi(%97.3) erken tanı veren mi.kem­
mel bir tetkiktir ve hastaların takibinde 
kullanılabilir. Konvansiyonel seroloj k ve 
deri tesleri güvenilir değildir. 
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Tedavi 
Tedavide amfotericin B çok etkilidir, 

orta ve şidetli hastalıkta seçilecek ilaçtır. 

Genellikle toplam 15mg/kg yükleme teda­
visi verilir. Şiddetli hastalığın başlangıç te­
da visinde ise 2 g olarak önerilmektedir. 
Hızlı klinik cevaptan sonra doz azaltılır. It­
raconazole 3 gün süreyle günde 3 x 200mg 
olarak verildikten sonra 2 x 200 mg olarak 
12 hafta verilir. Hafif-orta derecedeki has­
talıkta bu tedavi çok etkili (aklorhidri ya 
da H2 reseptör blokörü alanlarda etkisiz) 
primer tedavidir. Itraconazole başarılı te­
davi alan histoplasmosis'li hastalarda re­
lapsı önlemede de kullanılmaktadır. Gün­
de 2 kez oral 200 mg verilen itraconazo­
le'in ortalama 109 haftadan fazla takip sü­
resinde %95 vakada histoplasmosis relap­
sını önlemiştir. Histoplasmosis tedavisinde 
ketoconazole'nin etkisi yoktur. 

COCCIDOIDOMYCOSIS 
Dimorfik fungus olan coccidioides im­

mitis'in kaynağı topraktır. A.B.D güneyba­
tısında, kuzey Meksika'da, orta ve güney 
Amerikanın bazı bölgelerinde endemiktir. 
Doğada mycelial formda bulunur ve bu 
formdan yüksek enfektif olan arthros­
por'lara dönüşür. Bu formdaki funguslar 
inhale edildikten sonra küçük hava yolları 
ve alveollerde birikir ve burada sferül for­
muna dönüşür . Sferüllerden birkaç yüz 
endospor gelişir. Sferüllerin yırtılması so­
nucu ortaya çıkan endosporlar disseminas­
yondan sorumludur. C. immitis ile enfekte 
immünyeterli kişilerin çoğunda ya semp­
tomsuz seyir ya da sınırlı akciğer hastalığı 
gelişir. Meninksler, deri, kemik, ya da lenf 
nodlarını tutan disseminasyon vakaların 
%1'inden azında görülür. ABD'deki AIDS'li 
hastalarda coccidioidomycosis nadir görül­
mekle birlikte(%0.5), insidans endemik 
bölgelerde %20'ye yaklaşmaktadır. HIV 
enfekte hastalarda, coccidioidomycosis ya 
primer progresif enfeksiyon olarak ya da 
reaktivasyon hastalık olarak gelişebilir. 
coccidioidomycosis için risk faktörleri ; 
AIDS tanısının varlığı , CD4+ hücre sayısı­
nın < 250 /mm3 olması, ya da endemik böl­
gede yaşamaktır. 

Coccidioidomycosis'li HIV enfekte has­
talarda~ öksürük, nefes darlığı ve ateş, ge-

ce terlemesi, kilo kaybı, halisizlik, yorgun­
luk gibi semptomlar sık görülür. Semptom 
süresi birkaç hafta ile ay arasında değiş­
mektedir. İleri HIV hastalığında coccidioi­
domycosis'in deri ve merkezi sinir sistemi 
gibi akciğer dışı tutulumları sıktır. Göğüs 
grafisinde lokal alveolar infıltratlar, diffüz 
interstisyel-retikülonodüler infıltratlar, ve 
çok az sıklıkla hiler lenf adenopati, kavite­
ler, nodüller ya da plevral sıvı görülebilir. 

Tanı 

Tanı enfekte bölgeden elde edilen kül­
türde organizmanın gösterilmesi ile ya da 
sitolojik ya da histolojik preparatta pa­
tognomonil[ dev sferül'ün görülmesi ile 
konur. Akciğer tutulumu olan kişilerde, 

balgam, BAL, ve TBB materyalleri yüksek 
oranda tanı verir. Coccidioidin ya da sferü­
lin deri testinin tanı değeri(< %20) yoktur. 
Dissemine hastalıkta kan ve kemik iliği 

kültürleri sıklıkla pozitifdir. Kompleman 
fiksasyon ya da tüp prespitin immün­
diffüzyon serolojik testleri aktif coccidioi­
domycosis'li hastaların %90'nında pozitif­
dir. Tedaviye cevabı değerlendirmede bu 
serolojik testler yararlıdır. 

Tedavi 
Hayati tehlike oluşturan coccidioi­

domycosis'li hastalarda seçilecek tedavi 
amfotericin B dir. Hastalığın az şidetli 

formları 400-1200mg/gün fluconazole ya 
da 400mg/gün itraconazole ile tedavi edile­
bilir. Bu iki ilaç idame tedavisinde de kul­
lanılmaktadır. 

BLASTOMYCOSİS 
Dimorfik fungus olan blastomyces der­

matitidis endemik hastalık nedenidir. HIV 
enfeksiyonun çok geç evresinde solunum 
sistemine sınırlı hastalık ya da akciğer­
lerlerle birlikte birden çok organ tutulumu 
ile giden dissemine blastomycosis şek­
linde iki farklı hastalık kliniği oluşturur. 
En sık radyolojik bulgular diffüz interstis­
yel ya da miliyer( %55) görünümdür. Teda­
vide amfotericin B kullanılır. Yükleme te­
davisi lg toplam doz olarak verildikten 
sonra ketoconazole ya da itraconazole ile 
ideme tedavisine geçilir. Akciğeriere sınırlı 
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hastalığın tedaviye cevabı iyidir. Dissemi­
ne hastalıkta ise uygun tedaviye rağmen 
mortalite(30.günde %40 mortalite) yük­
sektir. 

ASPERGİLLOSİS 
Aspergillus'in kaynağı su, toprak, ha­

vadır. Organizma inhalasyonla hava yolla­
rı ve alveollere gider. Hastalık aspergil­
lus'un yaklaşık 150 türünden birinin doku­
ya invazyonu nsticesinde gelişir. Aspergil­
lus nadiren sistemik hastalık oluşturur. 

İnvaziv aspergillosis'e en sık neden olan 
etken A.fumigatus'dır. İnvaziv aspergillo­
sis'de başlıca risli faktörleri; nötropeni, 
kortikosteroid tedavisi ve ileri HIV enfek­
siyonudur. Diğer olası risk faktörleri 
marijuana içimi, geniş spektrumlu antibi­
yotik kullanımı, alkol kullanım1, malignite 
ve PKP'sidir. Aspergillosis'e lenfosit sayı­

sındaki azalmadan çok granülositopeni 
yatkınlık oluşturur. İnvaziv aspergillosis 
en sık akciğeri tutmakla (%90) birlikte be­
yini, sinüsleri, kulakları, larinksi, kaslan 
ve kalbi tutabilir. Hastaların çoğunluğu 

100/mm3 'den az CD4+ sayısına sahiptir 
ve öykülerinde kortikosteroid ya da 
ganciclovir kullanımı vardır. 

HIV enfekte aspergillosisli hastalarda 
iki farklı klinik gelişir. 1-invaziv akciğer 
aspergillosis'inde uzun süren öksürük, 
ateş ön plandadır. 2-bronşu tıkayan in­
vaziv aspergillosis' de ise nefes darlığı , 

öksürük ve göğüs ağrısı (nadiren yoğun hi­
fa içeren bronşial tıkaç ekspektorasyonu ) 
belirgin semptomlardır. Özellikle ileri evre 
HIV hastalığında hemaptizi önemli bir 
bulgu olabilir. Göğüs grafisinde; üst loblar­
da tek ya da iki taraflı i.nce duvarlı kavite­
ler, konsolidasyon alam, nodüler infiltrat­
lar ya da özellikle nötropeniklerde diffüz 
alt lob infiltratlan görülebilir. Özellikle 
nötropenik HIV enfekte kişilerin göğüs 

grafisinde yeni çıkan infıltrat aspergillo­
sis'i düşündürmelidir. 

Tanı 

Dokuda organizmanın gösterilmesi ve 
İzolasyonu ile tanı konulur. BAL ve TBB 
tanıya yönelik ilk seçilecek tetkiklerdir. 
TBB'nin genellikle negatif sonuç vermesi-

ne karşın BAL ya da perkütan aspira: kül­
türü sıklıkla pozitifdir. Doku invazy:mun 
histolojik delilleri yoksa kolonizasyoı dü­
şünülür. Normal akciğer grafisi varlııında 
balgam kültürlerinde aspergillus izole 
edilmesi de solunum yollan kolonizısyo­
nunu gösterir. Ancak uygun klinik dırum 
varlığında pozitif balgam kültürleri nva­
ziv aspergillosis düşündürür. 

Tedavi 
Tedavi sonuçlan yüz güldürücü Ilma­

masına karşın invaziv aspergillosis t e:lavi­
sinde seçilecek ilaç amfotericin B'dir. Top­
lam 2-2.5 g doza ulaşıncaya kadar ginlük 
1-1.5 mg/kg dozunda verilir. Alternatf ilaç 
olarak önerilen itraconazole t edavilinde 
yetersizlik ve relaps sık görülür. Eı sık 
mortalite nedeni masif hemoptizidiı Er­
ken tedaviye rağmen mortalite hızı /060-
SO'dir. 

CANDİDİASİS 
Candida HIV enfekte hast alarda yük­

sek s ıklıkta mukokutanöz enfeksiyorların 

nedeni olmasına karşın , n adiren akiğer 
candidiasis'ine neden olmaktadır. Sı1lıkla 
HIV hastalığının geç döneminde gö·ülür 
ve diğer fırsatçı enfeksiyonlada birlik edir. 
Akciğer candidiasisi'nin ölüm öncesi tınısı 
da nadirdir. Candida pnömonisinin Minik 
belirtileri diğer fırsatçı fungal akciğe· en­
feksiyonlarına benzerdir. Genellikle crofa­
rengeal sekresyonların aspirasyonlaıı ile 
candidal pnömoni gelişmektedir. Sulakut 
ya da kronik candidal akciğer hastalı@.nda 
ateş, öksürük, nefes darlığı sık semıtom­

lardır. Akciğer dışı tutulumlar olarak mof­
talmitis , mikronodüler deri lezyonlar, bir 
çok organda candidal invazyona bağlı ik­
roabseler, endokardit ve dissemine hısta­

lık görülebilir. Özellikle bu hastaarın 
uzun süren nötrepeni ile birlikte kenote­
rapi öyküleri vardır. Radyolojik bulıular 
genellikle yamalı infiltratlar, mikrorödü­
ler infiltrasyon ya da genişleyen kitl< lez­
yonlan görünümündedir. Candida no·mal 
orofarenks florasında bulunmasına kar­
şın , özellikle HIV'li hastalarm balgamnda 
candida görülürse kesin tanıya yönelk iş­
lemler yapılmalıdır. Fungal pnömoni ]esin 
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tanısı için akciğer dokusunda; genellikle 
TBB ya da açık akciğer biyopsisinde fun­
gus invazyonun gösterilmesi gerekir. 
Candid l pnömoni tedavisinde 0.5-lmg/kg 
günlük amfotericin B ile toplam doz 1.5-2 g 
oluncaya kadar verilir. Diğer etkili ilaçlar 
fluconazole ve itraconazole' dir. Başlangıç 
tedavi mfotericin B ile yapılıp, tedaviye 
sonra fl uconazole ile devam edilir. Koruyu­
cu tedavi yoktur. 

ENFEKSiYON DIŞI 
BOZUKLUKLAR 
HIV'lilerde enfeksiyon dışı akciğer 

komplikasyonları gelişimine de yatkınlık 
vardır. HIV enfekte hastalarda akciğerie­
rin en:D ksiyon dışı en sık komplikasyonla­
rı maligniteler ve interstisyel akciğer has­
talıklandır. En sık karşılaşılan malignite­
ler kaposi sarkomu(KS) ve non-Hodgkin 
lenfoma(NHL)dır. En sık karşılaşılan in­
terstisy€1 akciğer hastalıkları ise lenfositik 
interstis yel pnömonitis(LİP) ve nonspesi­
fik inter stisyel pnömonitis(NİP)'dir. Daha 
az sıklılkla görülen enfeksiyon dışı akciğer 
komplikasyonları; primer akciğer kanser­
leri, AIDS nedenli kardiyomyopatiye se­
konder akciğer ödemi, erişkin solunum 
zorluğu sendromu, pulmoner hipertansi­
yon, ra yasyon pnömonitisi ve lenfositik 
al ve o li t1tir. 

KAPOSİ SARKOMU 
KS'u ilk kez 1872 yılında Macar der­

ınatalog Moritz Kaposi tarafından tanım­
lanmıştır. Klasik formu toplumda nadir(in­
sidans:%0.002)dir. KS'u başlıca Akdeniz 
ve yahudi kökenli insanları etkiler. Klasik 
formda (kutanöz form) lezyonlar genel­
likle alt ektremiteye sınırlıdır ve çok yavaş 
progresyon gösterir. Endemik ya da Mri­
ka formu (lenfadenopatik form) ola­
rak bilinen diğer formu ise ekvatoryalAfri­
kada yaşayan toplumdaki tüm neoplazmın 
%10'nunu oluşturur. Özellikle genç erkek­
leri etki ler. Bu form çoçuklarda başlıca 
lenf nacllarını tutar ve hızlı progresyon 
gösterek 2-3 yıl içinde ölüme götürür. Eriş­
kinlerde klinik özellikler çok değişkendir. 
Erişkinlerde bazan tipik klasik form, ba­
zan da lcokal agressif form görülür. immün 

sistemi iatrojenik olarak baskılanmış has­
talarda; örneğin organ transplantasyonu 
sonrasında KS'u riski toplumdan 150-400 
kat daha yüksektir. İatrojenik KS'u im­
münsüpressif tedavinin başlangıcından 
sonra ortalama 17 ayda gelişir. İatrojenik 
KS'unda diffüz mukozal ve deri tutulumu 
ile agressif bir seyir görülür ve tedavi ke­
sildikten sonra bazan gerileyebilir. Epide­
mik ya da AIDS ilişkili form olarak bi­
linen KS'unda yüksek insidans (%15-50), 
agressif seyir, sık iç organ tutulumu görü­
lür. HIV enfekte kişilerde görülen en sık 
malignite kaposi sarkomu olmasına karşın 
son yıllarda insidansında azalmalar bildi­
rilmiştir. KS'u son raporlarda, büyüme 
faktörlerinin düzenlenmesi ve bozuk kont­
rolüne bağlı gelişen proliferatif hiperplazi 
olarak sınıfl andırılmaktadır. 

Etiyolojide CMV ve EBV öne sürülmüş, 
fakat serolojik, genetik ve moloküler çalış­
malarla bu ajanlarla ilişki gösterilememiş­
tir. KS'u HLA DR5 ilişkisi öne sürülmüş­
tür. IL-l,TNF ve IL-6 gibi sitokinlerin ak­
tivasyonu sonucu mezenkimal progenitör 
hücrelerde proliferasyon ve KS büyüme hı­
zında değişiklik gösterilmiştir. AIDS ilişki­
li KS'u gelişimi için ayrıntılı patogenez; 
genetik faktörleri, immündepresyonu, şüp­
heli seksüel geçen etken varlığını ve HIV 
tat genini içermektedir. HIV tat geninin 
sadece erkek farelerde KS'undan sorumlu 
olduğu gösterilmiştir. KS'u gelişimi CD4+ 
sayısına direkt bağlı değildir. KS'u gelişimi 
ile homoseksüel davranış ve oral-fekal te­
mas arasında ilişki gösterilmiştir. Bu da 
seksüel yolla geçen henüz bilinmyen bir 
ajanın etken olabileceğini desteklemekte­
dir. KS'u hücrelerinin histolojik kaynağı 
hakkında kesin bir bilgi yoktur. İlk olarak; 
KS'u iğ hücrelerinde faktör-VIII ilişkili 
antijen'in saptanması KS'unun endoteli­
al hücre kökenli olduğunu düşündür­
müştür. Son zamanlarda; KS'u lezyonları 
ve KS'u lezyonlarından hazırlanan hücre 
kültürlerinde düz kas spesifik o:-ak­
tin'in saptanması KS'unun düz kas pro­
genitör hücrelerinden kaynaklandığını 
desteklemektedir. 

Homoseksüel ya da biseksüel erkekle­
rin tamamına yakınında (>%93) KS geli-
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şirken, akciğer tutulum sıklığı da (%40-75) 
yüksektir. Genellikle akciğer KS'luların 

öykülerinde deri, lenfnodu ya da organ tu­
tulumları vardır. Tek başına toraks içi 
lezyon vakaların %10'unda gösterilmiş­
tir. KS'u akciğer parenkimini, plevra ve 
mediastinal lenf nodlarını tutabilir. P aren­
kim tutulumu genellikle multifokal ve no­
düller şeklindedir ve sıklıkla bu lezyonlar 
damar ve bronşların etrafında bulun­
maktadır.Trakea ve bronşların submuko­
zasındaki endobronşial lezyonlar deri lez­
yonlarına benzer, düzensiz makül ya da 
papüller şeklinde görülür. Trakeabronşial 
ağaç diffüz ya da fokal olarak tutulabilir, 
sıklıkla lezyonlar alt solunum yolları kari­
na ayrım noktalarında bulunur. KS'u lez­
yonlarına parenkimal interstisyel ve alve­
ol içi kanama eşlik edebilir. Visseral plevra 
yüzeyinde tümör hücreleri infiltrasyonuna 
sekonder plak şeklinde görünüm gelişebi­
lir. Otopsilerde vakaların yarısından fazla­
sında plevral tutulum bildirilmiştir. Plev­
ral tutuluma sıvı eşlik edebilir. Plevral sı­
vı; sıklıkla exuda ve hemorajiktir ya da şi­
lotoraks( lenfatik tıkanmaya bağlı) olabi­
lir. Hiler ya da mediastinal lenf nodu tu­
tulumu kitle şeklinde adenopati ya da tü­
mör infiltrasyonun mikroskopik kanıtı 

şeklinde olabilir. Akciğer parenkiminde 
KS'u tezyonları olmadan da plevral hasta­
lık ve hiler-mediastinallenfnodları görüle-

bilir. Kendiliğinden gerilemesi nedeıiyle 
KS'unun gerçek malignite olmadığı yöıün­
de fikir birliği oluşmuştur. En son Ulısal 
Allerji ve Enfeksiyon hastalıkları ens:itü­
sünün onkoloji komitesi tarafından ''the 
oneology committee of the National i1sti­
tute of Allergy and Infectiious Disfase" 
(NAIAD)) yapılan epidemik KS'u evrılen­
dirmesi tabloda gösterilmiştir (Tablo v). 

KS'unun deri ya da mukozal lezyoıları 
tipik olarak mor renklidir. Lezyonlar sık­
lıkla lenfnodları ve organlarda da görilür. 
Klinik olarak vakaların l/3'ünde plıvral 
ya da akciğer tutulumuna rastlanır . ..ı.kci­
ğer KS'unun semptom ve klinik bulgıları 
spesifik değildir. Akciğer tutulumu lan 
kaposi sarkomlu hastalarda en sık sımp­
tomlar; nefes darlığı , kuru öksürük (M6) 
ve ateşdir. Daha az sıklıkla karşılanlan 
semptomlar hemoptizi, plöritik göğüs ığrı­
sı (%9-30) ve ses kısıklığıdır. Deri vemu­
kukutanöz KS'u varlığı dışındaki fizikbul­
guların tanıda yararı yoktur. Göğüstn fı.­

zik muayenesi genellikle normal olm[sına 

karşın , nadiren raller, lokalize ronkısler 
ve plevral sıvı bulguları bulunabilir Bu 
semptom ve bulgular fırsatçı enfekayon 
kliniğinde de görülür. Ateş ve balgan fır­
satçı enfeksiyon ihtimalini düşündürneli­
dir. Toraks içi tutulum ve yerinin saıtan­
masında öykü ve fizik bulgulardan g)ğüs 
grafisi daha yararlıdır. Göğüs grafisinle ti-

Tablo V: Epidemik Kaposi sarkomu(KS) evrelendirmesi için önerilen sınıflandırma 

Tümör (T) 

immün sistem (1) 

Sistemik 

hastalık (S) 

iyi risk 

deriye sınırlı 
ve/veya lenf nodlan ve/veya 
minimal ağız hastalığı* 

CD4+ sayısı ;;, 200/ mm 3 

Fırsatçı enfeksiyon ya da 
oral candidiasis 
öyküsünün olmaması 
"B" semptomların olmaması 

#Performans status >70 
(Karnofsky) 

kötü risk 

tümör ilişkili ödem ya da 
ülserasyon, yaygın oral KS'u, 
gastrointestinal KS'u, 
diğer non-nodal organlarda KS'u 

CD4+ sayısr < 200/ mm 3 

Fırsatçı enfeksiyon ve/veya 
oral candidiasis öyküsü 
"B" semptomların varlığı 
Performans status <70 (Karnofslv) 

HIV ilişkili diğer hast.lar 
(nörolojik hastalık, lenfoma gibi) 

*: minimal oral hastalık: damakta sınırlı nodüler olmayan kaposi sarkomu, # : açıklanamayan at•ş, ge­
ce terlemesi, >%10 istemsiz kilo kaybı, ya da 2haftadan fazla süren ishal 
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pik olarak; yamalı nodüler infıltratlar (sık­
lıkla hilustan apekslere doğru; interstis­
yel, alveolar ya da karışık) , lokal konsoli­
dasyon alanları, ya da plevral sıvı sapta­
nır. Radyolojik olarak adenopati (%26-63) 
görülebilir. Direkt grafi ve toraksın bilgisa­
yarlı tornagrafisi ayıncı tanıda yararsızdır. 
PKP'sinin tersine KS'unda galyum sintig­
rafi ile genellikle akciğer tutulumu göste­
rilemezken, talyum ile tutulum gösterile­
bilir. Plevral sıvı sıklıkla bilateraldir ve 
KS'u göğüs tutulumu olan hastaların 

%60'dan fazlasında görülür. Hiler medias­
tinallenfadenopati, hemorajik plevral sıvı, 
hemoptizi, ve vücudun diğer bölgelerinde 
KS'u varlığında; malign lenfoma, mikabak­
teriyel enfeksiyonlar ve diğer enfeksiyon­
lar ekarte edildikten sonra akciğer 
KS'unu düşündürebilir. 

KS'u sıklıkla AIDS'in geç evresinde gö­
rülür ve çoğunlukla agressif seyir gösterir. 
Sağkalım süresinin kısalığı 3 faktörle; ı­
Sistemik B semptomlarının varlığı (açıkla­
namayan ateş, gece terlemesi, >%ıO kilo 
kaybı ya da 2 haftadan fazla süren kronik 

ishal, 2- CD4+ lenfasit sayısının 3001 mm3 
den az olması, 3- öyküde ya da aynı anda 
fırsatçı enfeksiyonların varlığı, ilişkili bu­
lunmuştur. Bu faktörlerin yokluğunda or­
talama yaşam süresi yaklaşık 3 ı aydır. 

Fırsatçı enfeksiyon varlığında ise bu süre 
7 aya düşmektedir 

Tanı 

Akciğer KS'unun tanısı genellikle 
bronkoskopi ile karekteristik endobronşial 
lezyonun (vakaların %60 'ında) görülmesi 
ile konur. Bronkoskopide düz ya da muko­
zadan hafif kabarık, menekşe ya da parlak 
kırmızı renkte endobronşial lezyonlar gö­
rülür. Bu lezyonlar nadiren bronş içi obst­
rüksiyon oluştururlar. Bazı raporlarda de­
ri lezyonlarındaki menekşe rengi görünü­
mün bronşial lezyonlarda görülmediği be­
lirtilmektedir. Endobronşial ya da TBB'ler 
ile genellikle tanıya ulaşılamaz. KS'unun 
karekteristik yapısının patolog tarafından 
tanırrabilmesi için; genellikle bronkosko­
pik forseps ile elde edilen doku yetersizdir. 
Karekteristik endobronşiallezyonlu hasta­
larda kanama riskinin fazla ve tanı oranın 

düşük olması nedeniyle bronkoskopik bi­
yopsileriden kaçınılması önerilmektedir. 
Sitolajik materyalierin (balgam, BAL, la­
vaj , plevra sıvısı) tanıda değeri yoktur. izo­
le toraks içi lenfadenopati için TBB ya da 
bilgisayarlı tomografi rehberliğinde perkü­
tan iğne aspirasyonu uygulanmalıdır. KS'u 
tanısı koymak için nadiren açık akciğer bi­
yopsisi yapılır. Nadiren açık akciğer biyop­
sisi ile de tanı koyulamayabilir. AIDS'li va­
kaların otopsilerde KS'u tanısı artmakta­
dır. KS'unun karekteristik histopatolojik 
görünümünü; damar dışı eritrositler ve 
iğ şekilli hücreler oluşturmaktadır. Ek ola­
rak lezyonlarda iltihabi hücreler, fibrob­
lastlar ve endotelial hücrelerde görülür. 
Lezyonda anjiogenezis kanıtıarına sık 
rastlanır. Kan gazları ve solunum fonksi­
yon testleri KS'una spesifik değildir, an­
cak; DLco ve FEV 1 /FVC oranında azalma 
raporlanmıştır. Egzerzis testleri çok değiş­
ken bulunmuştur. LDH sıklıkla normal ya 
da hafif artmıştır. Akciğer KS'unda serum 
ACE düzeylerinin arttığı raporlanmıştır. 

Plevral sıvıların çoğu eksüda ve seroangi­
nöz vasıftadır. N adiren transüda vasfında 
sıvı olabilir. Plevra sıvı ve biyopsisi genel­
likle tanı vermez ve ayıncı tanısında pyo­
jenik, mikabakteriyel ya da fungal hasta­
lıklar düşünülmelidir. 

Tedavi 
Akciğer KS'u tedavisinde; kemoteapi, 

radyoterapi, ve biyolojik cevap değiştirici­
ler (a- interferon, TNF-a) kullanılmakta­
dır. Akciğer KS'lu 20 vaka ile yapılan bir 
çalışmada; doxorubicin(adriamycine), ble­
omycin ve vincristine /vinblastine (ABV) 
ya da bleomycin ve vincristine korobinas­
yon kemoterapilerine %80-ıOO cevap alın­
mıştır. Cevap alınan vakalarda ortalama 
yaşam süresi ıo ay olarak bulunnmasına 
karşın, cevapsız vakalarda ortalama ya­
şam süresi 6 ay olarak bulunmuştur. Rad­
yasyon tedavisi hemaptizi ya da üst hava 
yolu obstrüksiyonu için palyatif amaçlı 
kullanılmaktadır. a-interferon, TNF -a se­
çilmiş KS'lu hastalarda başarıyla kullanıl­
mıştır. Akciğer KS'u tanısı alan hastalarda 
survival hızı aylardan yıllara değişmekte­

dir. Plevra sıvısı varlığında yada CD4+ sa-
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yısı < 100 /mm3' varlığı kötü prognozu gös­
terir. Plevral sıvı tedavisinde her zaman 
sklerozan tedavi başarılı değildir. Sınırlı 

hastalık ya da kötü prognoz kriterleri ol­
mayan hastalara tek ajanla kemoterapi 
verilebilir. Tek ajan kemoterapisinde cevap 
oranı %10-76 arasında değişmektedir ve 
genellikle parsiyel cevap alınmaktadır. Ge­
nelde, lökopenik ve kemoterapi gerektiren 
hastalar için yaygın olarak kullanılan tek 
ajanlar; vincristine ve bleomycin'dir. Teda­
vide başlıca problem tabloya eklenen fır­
satçı enfeksiyondur ve yaşam süresini kı­
saltmaktadır. Tek ilaç olarak adriamycine 
alanlarda %20 ve ABV alanlarda %29 te­
davi sırasında fırsatçı enfeksiyon geliştiği 
bildirilmiştir. Tedavi kesildikten sonra 
tüm rejimlerde relaps raporlanmıştır. İda­
me tedavisi olarak kullanılan a-interferon 
remisyon süresini uzatmamaktadır. 

NON-HODGKIN LENFOMA 
HIV enfekte hastaları etkileyen ikinci 

ensık malignite NHL'dır. NHL tüm AIDS'li 
hastaların %4-10'nunda görülür. AIDS'li 
hastalardaki NHL sıklığı toplumdan 60 
kat daha fazladır. ABD' de, HIV enfekte va­
kalardaki NHL sıklığı %8-27 dir. HIV en­
fekte hastalardaki NHL fenatipi genellik­
le poliklonal ya da ınonoklonal, yüksek de­
rece B hücreli tümördir ve blastik hücre 
morfolojisi gösterirler. Tbplumdaki NHL ti­
pi ise vakaların yarısından fazlasında fol­
lüküler tipdir. 

NHL, HIV enfekte hastaların herhangi 
bir risk grubuna (örneğin KS'u homosek­
süeller arsında sık) özgü değildir. NHL ge­
lişiminde; malign B hücre proliferasyonun 
bozuk T hücre kontrolü ya da henüz bilin­
meyen bir kofaktörün varlığı hipote:li öne 
sürülmüştür. immünitenin baskılanması 
NHL gelişimi için ana faktördür. Lenfoma 
patogenezinde EBV'nin rol oynadığı ileri 
sürülmüştür. NHL'lı bazı hastalarda PCR 
ile virüs gösterilmiştir. Henüz malign dö­
nüşümün moloküler kanıtları bilinmemek­
le birlikte, vakalarda c-mye geni gösteril­
miştir. Bu genin aktivasyonu NHL'lı vaka­
ların çoğunda gösterilmiştir. Bu gen ayrı­
ca immünoblastik plazmositoid NHL'da da 
saptanmıştır. Lenfomalarda diğer bir ge-

netik bozukluk ise p53 proteinin inaktivas­
yonudur. Bunlara ek olarak HIV ilişkili 

NHL'da ras geni mutasyonu bulunabilir. 
NHL'lı HIV enfekte hastaların çoğun­

da ateş, kilo kaybı, ve terleme (B semp­
tomlar) mevcuttur. HIV enfekte hastalar­
da dissemine hastalık ve ekstranodal tutu­
lum, immün yeterli hastalardan çok daha 
sıktır. En sık tutulan alanlar; merkezi si­
nir sistemi, gastrointestinal sistem, kemik 
iliği, karaciğer ve akciğerlerdir. Lenf nod­
larına sınırlı hastalık çok nadirdir. Akci­
ğerle ilgili semptomlar sıklıkla nonspesi­
fiktir. Hastaların 1/2-1/3'ünde torakal tu­
tulum görülür. 

AIDS ilişkili lenfomatöz göğüs tutulu­
mu olan hastaların göğüs grafisindeki en 
sık radyolojik görünüm bilateral nodüler 
dansiteler ve interstisyel infiltratlardır. 

İnfiltrasyonlar eşlik eden PKP'sinin belir­
tisi olabilir. Mediastinal ya da hiler lenf'a­
dopatİ nadirken, tek ya da çift taraflı plev­
ra sıvısı olarak oldukça sıktır. Bir seride 
vakaların %72'sinde plevral sıvı saptan­
mıştır. Perikardiyal ya da miyokardiyal tu­
tuluma bağlı kalp gölgesi geniş izlenebilir. 

Tanı 

TBB'lerin tanı degeri çok düşüktür. To­
rosentez(sitoloji) ve plevral biyopsi(histo­
patoloji) ile %35'in üzerinde tanıya ulaşıla­

bilir. Plevra sıvısı olmayan hastalarda ke­
sin tanı için torokoskopik ya da açık akci­
ğer biyopsisi uygulanabilir. Hastalığın bu­
lunduğu diğer alanların biyopsileride yapı­

labilir. 

Tedavi 
Uygulanacak primer tedavi kemotera­

pidir. Tedavide; doxorubicin, vincristine, 
ve/veya bleomycin (ABV) tam başarı sağla­
maz ve AIDS'li hastalarda kemoterapi yan 
etkileri fazladır. Bir çalışmada; NHL'lı 63 
hastanın ortalama sağkalımının 6 ay oldu­
ğu bildirilmiştir. Sağkalım süresinin gös­
tergesi olarak hastanın performans statu­
su ve CD4 sayısı kullanılmaktadır. Radto­
terapi büyük kitle lezyonu ve lokal kamp­
likasyonlarda palyatif olarak uygulanabi­
lir. 
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DİGER MALİGNİTELER 
Epidemiyolojik çalışmalarda; HIV en­

fekte hastalarda bronkojenik kanser(Ca) 
riskinin artmadığı gösterilmiştir, ancak 
HIV enfekte hastalardaki primer akciğer 
Ca' nın daha genç yaşlarda görüldüğü ve 
HIV ile enfekte olmayan hastalara göre 
yaşarn süresinin daha kısa olduğu gösteril­
miştir. Risk grupları arasında iv ilaç kulla­
nanlarda daha sık bronş Ca'ya rastlandığı 
bildirilmiştir. En sık saptanan bronş Ca 
hücre tipi adeno Ca dır ve yaşarn süresi 1 
yılı geçrnernektedir. Tb-adeno Ca sıklığının 
arttığı da raporlanrnıştır. HIV enfekte has­
talardaki Hodgkin lenforna(HL) sıklığı 

hakkında bilgi yoktur, ancak toplurndan 
farklı hücre tipi rnikstselüler ve lenfasitten 
fakir tip sıklığının fazla olduğu raporlan­
mıştır. Topluma göre, HIV enfekte kişiler­
deki HL'nın daha yaygın hastalık oluştur­
duğu ve prognozunun daha kötü olduğu 
bildirilmiştir. HIV enfekte HL'Iı hastalar­
da EBV yüksek(%80-100) sıklıkla gösteril­
miştir. Hiler ya da mediastinal lenfadeno­
patİ olmadan sadece pulmoner parenkirn 
tutulumu görülebilir. Topluma göre hiler 
ya da rnediastinal lenfadenopati tutulumu 
(nodüler sklerozan tipinde bile) oldukça 
nadirdir. 

LENFOBİTİK İNTERSTİSYEL 
PNÖMONİTİS 
HIV ile enfekte olmayan hastalarda 

LİP hiperglobulinemi ve disproteinerni ile 
birlikte olan benign bir pnörnonitisdir. LİP, 
sistemik lupus eritamatozis, sijögren ve 
rniyastenia gravis gibi konnektif doku bo­
zukluğu olan hastalarda görülür. 

HIV enfekte kişilerde LİP primer ola­
rak çoçuklarda görülen hastalıktır. LIP pe­
rinatal dönemdeki HIV ile enfekte olan ço­
cukları %50'sinden fazlasında görülür. LIP 
görüldüğü yaş grubunu 13 yaş altı çocuk­
lar oluşturmaktadır. Nadiren HIV enfekte 
erişkinlerde de görülebilir. HIV enfekte ve 
HIV enfeksiyonu olmayan bireylerde 
LIP'in karekteristik histolojisini; lenfosit­
ler, plazrnositler, plazrnositoid lenfasitler 
ve immünoblastlar tarafından a lveolar 
septaların diffüz infiltrasyonu oluştur­
maktadır. 

LIP'in kliniğini; kronik progresif nefes 
darlığı , öksürük ve ateş oluşturmaktadır. 
Kilo kaybı ve yorgunlukta sık görülen 
semptomlar arasındadır. Bazan hiler ya da 
mediastinal lenfadenopati eşlik edebilir. 
LIP'li çoçuklarda çomak parmak sıktır. Ço­
cuklarda ve erişkinlerde lenfadenopati ve 
hepatosplenomegali' de görülebilir. Genel­
likle göğüs grafisinde alt zonları tutan, bi­
lateral interstisyel ya da nodüler infiltrat­
lar görülür. Laboratuvar testlerinde; palik­
lonal gammapati ve lenfasitoz bulunur. 
Kan gazları normal yada bozulmuş olabi­
lir. P(A-a)02 normal ya da bozulmuş olabi­
lir. DLco'da azalma ile birlikte restriktif 
tip solunum fonksiyon bozukluğu görülür. 
Galyum sintigrafisinde vakaların çoğunlu­
ğunda diffüz tutulum raporlanrnıştır. 

Tanı 

BAL sıvısı analizinde genellikle nons­
pesifik lenfasitoz görülür. N adiren TBB ile 
tanı konulur. Tanı konulamayan vakalar­
da kesin tanı için açık akciğer biyopsisi ge­
reklidir. 

Tedavi 
LIP kendiliğinden gerileyebilir ya da 

aylar yıllar içinde yavaş progresyon göste­
rek solunum yetmezliğine gidebilir. Korti­
kosteroid ya da tek başına anteretroviral 
zidovudine tedavisine cevap alındığı rapor­
lanmıştır. 

NONSPESiFiK 
İNTERSTİSYEL PNÖMONİTİS 
NIP, yeterli araştırmaya rağmen; neop-

lastik ya da enfeksiyöz (PKP, viral enfeksi­
yonlar) ya da diğer patolojiler(ilaçlar, oksi­
jen, radysyon) gösterilerneyen HIV enfekte 
hastalardaki pnörnonitis tablosu NIP ola­
rak tanımlanmıştır. NIP'in etiyolojisi ay­
dınlatılarnarnıştır. HIV enfeksiyonuna se­
konder immün cevap bozukluğu olduğu 
ileri sürülrnüştür. Bu vakalarda genellikle; 
eforla nefes darlığı , kuru öksürük ve/veya 
ateş bulunur. Göğüs grafisi normal olabilir 
ya da bilateral retikülonodüler ya da in­
t erstisyel infiltratları gösterebilir. Histolo­
jik olarak; fibrin depolanması ve ödem ile 
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birlikte mononükleer (özellikle lenfasit ve 
plazmasitler) hücreli interstisyel infiltras­
yon görülür. Bu bozukluk kendiliğinden 
düzelebilir ya da değişik zaman aralıklan 
ile tekrarlayabilir. 

LENFOSİTİK ALVEOLiT 
HIV enfekte kişilerde lenfositik alve­

olit tanımlanmıştır. BAL sıvısında T supp­
ressor/ naturel killer lenfositlerin artışı 

lenfositik alveolitin karekteristik özelliği­
dir. Bu patoloji HIV seyri sırasında her­
hangi bir anda oluşabilir. 

PRiMER PULMONER 
HİPERTANSiYON (PPH) 
PPH, HIV enfekte hastalarda nadir 

olarak raporlanmıştır. Patolojik tanıda en 
sık raporlanan özellik pleksojenik arte­
riyopati'dir. En sık klinik tablo; sağ kalp 
yetmezliği bulguları ile nefes darlığıdır. 

ERiŞKİN SOLUNUM 
ZORLUGU SENDROMU(ESZS) 
ESZS, bakteriyel sepsis gibi HIV iliş-

kili bozukluklada birlikte raporlanmıştır. 

Kaynaklar 

ı. Samuel A. Bozzette and Susan JL. Pne­
umocystis carini pneumonia and other 
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deficiency virus-infected patıents. Bordow 
R.A. and Moser K.M.(eds) Manual of Cli­
nical Problems in Pulmonary Medicine. 
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2. Sasse S and Kramer F. Infectious and nonin­
fectious pulmonary complications in pati­
ents infected with the human immunode­
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Copyright 1995:4 79-500 

Tb septisemili ve dissemine histoplasmo­
sisli vakalarda ESZS bildirilmiştir. 

SARKOİDOZİS 
Bu güne kadar HIV enfekte hastalarda 

sarkoidozlu birkaç kişi raporlanmıştır. 

HIV ilişkili sarkoidoz alveolitisin en belir­
gin özelliği CD8+ lenfositozdur. 

İLAÇLARA BAG LI ETKİLER 
HIV enfekte hastalarda, PKP'si tedavi­

sinde kullanılan TMP+SMX'a ya da AIDS 
ilişkili malignitelerin tedavisinde kullanı­
lan sitotoksik ilaçlara bağlı interstisyel 
pnömonitis gelişebilir. TMP+SMX'in sık 
karşılaşılan yan etkileri; ateş, döküntü ve 
nötropenidir. Bu yan etkiler HIV enfekte 
olmayan bireylere göre HIV enfekte kişi­
lerde daha sık görülür. İlaçın kullanımı sı­
rasında ortaya çıkan yeni akciğer infiltrat­
lan ve hipoksemi, eğer ilaç kesildiğinde 
düzeliyorsa ilaç yan etkisi tanısı konulur. 
AIDS malign komplikasyonları tedavisin­
de kullanılan sitotoksik ilaçlar arasında en 
sık interstisyel infiltrata neden olan 
bleomycindir. 

3. John DS and John FM Pulmonary complica­
tions of human immunodeficiency virüs 
infection. John FM and Jay AN (eds). 
Textbook of Respiratory Medicine. second 
ed. Philadelphia. WB Saunders Company, 
1994:233-67 

4. Semenzato G(ed). AIDS and the Lung. Euro­
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llJ (]) Sigara ve Akciğerler 

Tüm dünyada ve ülkemizde ciddi bir 
halk sağlığı problemi olan sigara içimi bir­
çok önlenebilir hastalığa yol açmaktadır. 
Onbeş yaş üzerindeki popülasyonun yarı­
ya yakıı;mın sigara bağırolısı olduğu ülke­
mizde de sorunun ciddiyeti ortadadır. 

Tütün yeni dünyanın Avrupa'ya ve di­
ğer kıtalara bir hediyesidir. Kristof Ko­
lomb Amerika'yı keşfettiğinde yerlilerden 
öğrenilen tütün içme davranışı, zamanla 
Avrupa'da tanıtılmış ve bundan sonra so­
runlar başlamıştır. Tütün çeşitli kesimler 
tarafından çok çabuk kabul görmüştür. 
Hızla yayılan tütün kullanımı ıoo yıl son­
ra Anadoluyu etkilemiş ve Anadoluda bü­
yük ilgi görmüştür. Yirminci yüzyılın baş­
larında tütünün kağıda sarılarak fabrika­
da üretimi sigaranın yayılmasında çığır 
açmıştır. Birinci dünya savaşında ve son­
rasında ucuza satılan ve hatta bedavaya 
dağıtılan sigara, birçok insanın en hoş alış­
kanlığı olmuştur. İkinci dünya savaşından 
sonra zararıarına yönelik ilk fikirler orta­
ya atılmış ve özellikle İngiliz doktorlarında 
yapılan incelemeler sigaranın zararlarını 
ortaya koymuştur. Daha sonraları antisi­
gara kampanyaları, çeşitli örgütler ortaya 
çıkmış yoğun mücadeleler başlamıştır. 

Sigara veya tütünde farmakolojik ola­
rak aktif, sitotoksik, mutajenik ve karsino­
jenik 4000'den fazla madde vardır. Sigara 
içen şahısların duman inhalasyonuna bağ­
lı olarak, ağız,burun, farenks, trakeobron­
şiyal sistemin membranları devamlı ola­
rak sigara dumanma maruz kalır. Bazı 

maddeler direkt olarak meınbrana etki 
ederken, diğerleri kana geçer veya tükrük­
te eriyerek yutulur. 

Tütünün içindeki en önemli madde Ni­
kotindir. Nikotin hem ganglionları stimüle 
eden hem de deprese eden bir alkaloiddir. 
Etkilerinin çoğu katekolaminlerin salını­
mıyla ilgilidir. Sigara içen normal bireyler-

Doç. Or. lsmail SAVAŞ 

de, akut kardiyovasküler cevaplar; sistolik 
ve diyastolik kan basıncında artış, kalb hı­
zında artış, kalb kası kontraksiyon gücün­
de artış, kalb kası oksijen tüketiminde ar­
tış, koroner kan akımında artış ve perife­
ral vazokonstriksiyondur. Ayrıca nikotin 
serumda glikoz, kortizol, serbest yağ asidi, 
vazopressin, beta-endorfin düzeyini arttı­
rır. 

Karbon monoksit (CO) oksijen trans­
port ve kullanımını engelleyen toksik bir 
gazdır. Sigara dumanında %2-6 CO bulu­
nur ve içicilerde COHb düzeyi yüksektir. 
Sigara içmeyenlerde COHb düzeyi %ı ci­
varındayken, içenlerde %2-ı5 arasındadır. 

Ortalama bir sigara içicisinde bu değer 
%5'dir. Devamlı CO yüksekliği polisiterni­
nin en sık nedenidir ve santral sinir siste­
mi fonksiyonlarında sinsi bir bozukluk 
oluşturur. 

Sigara dumanında bulunan majör kar­
sinojenler polinükleer aromatik hidrokar­
bonlar, aromatik aminler ve nitrozaminler­
dir. Sigara dumanındaki zararlı maddele­
rin bazıları Tablo ı'de gösterilmiştir. 

EPİDEMİYOLOJİ 
Birçok ülkelerde yapılan incelemeler 

sonucunda ı970 yılından sonra dünyada 
sigara içiminin %7 civarında arttığı göste­
rilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri ve 
batı Avrupa'da sigara içimi azalırken, As­
ya, Latin Amerika ve Afrika kıtasındaki 
ülkelerde artış izlenmektedir. Bizim ülke­
mizde de artış gözlenmektedir. 

ı988 yılında ülkemizde yapılan bir 
araştırmada; ı5 yaş üzeri erkeklerin % 
62.8'inin, kadınların %24.3'ü, tüm nüfusun 
%43,6'sının sigara içmekte olduğu saptan­
mıştır. Bu araştırmada sigara içicisini "ce­
binde ı paket sigara taşıyan" olarak ta­
nımlanmıştır. Son yıllarda Dünya sağlık 
örgütünün tanımı "düzenli olarak günde ı 
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Tablo 1: Sigara cimnamndaki zararlı maddelerden bazılan 

Partikül fazında; 
Katran 
Polinükleer aromatik Hidrokarbon 
Nikotin 

Fenol 
Krezol 
Beta-naftilamin 

Gaz fazında 

Karbon monoksit 
Hidrosiyanik asit 
Akrolein 
Amonia 
Formaldemt 
Nitrojenoksit 
Nitrozamin 

adet sigara içen sigara tiryakisidir" ta­
nımlaması dikkate alınsaydı , muhtemelen 
rakam daha yüksek olacaktı. 

Her yıl sigaraya bağlı hastalıklardan 
ABD'de 300 bin, Avrupa'da 400 bin ölüm 
olmaktadır. Bu oldukça ciddi bir rakamdır. 

Koroner Kalb hastalığı ve Akciğer 
kanseri en önemli iki ölüm nedenidir. Si­
gara içimi ve mortalite arasında güçlü bir 
doz-cevap ilişkisi vardır. Sigaraya başlama 
yaşı, içilen sigara sayısı, inhalasyon derin­
liği önemlidir. Sigara bırakılınca mortali­
tede azalma başlar. 

Sigara içicilerinin özellikleri Siga­
ra içenler alkol, kahve ve çayı sigara içme­
yeniere göre bol miktarda içerler. Kiloları 

daha azdır ve kalb hızları biraz daha fazla­
dır. Maksimum egzersiz performansları 

bozuktur, immün sistemleri baskılanmış­
tır. Akciğerlerdeki alveoler makrofajlan 
belirgin artmıştır, bu hücrelerin metaboliz­
maları bozulmuştur. Sigara içmeyenlerle 
karşılaştırıldığında , içenlerin hematokriti, 
beyaz küreleri, trombositleri hafif artmış, 
lökositlerindeki vitamin C düzeyleri azal­
mıştır. 

Sigaranın çeşitli etkileri 
Pulmoner etkiler: Sigara içimi santral 

ve periferik havayolları , alveol kapillerin 
yapı ve fonksiyonları ve akciğerin immün 

Etki 
Karsinojen 
Karsinojen 
Nöroendokrin uyarıcı, depressan 
ve alışkanlık 
yapıcı 

Kokarsinojen ve iıTitan 
İrritan 
Karsinojen 

Oksijen transportu ve kullanımını bozar. 
Siliyotoksik ve irritan 
Siliyotoksik ve irritan 
Siliyotoksik ve irritan 
Siliyotoksik ve irritan 
Siliyotoksik ve itTitan 
Karsinojen 

sistemini değiştirirler. Sigara içimiyle nor­
mal psödostratifıye siliyalı epit el yassı 
hücreli metaplaziye, karsinoma in situya 
ve sonuçta invaziv kansere dönüşüm olur. 

Sigara içenlerde FEVl daha düşüktür 

ve yıllık FEVl azalması daha hızlıdır. 

Solunum semptomları sigara içenlerde 
oldukça artmıştır. Sigara içenlerde kronik 
öksürük, balgam, nefes darlığı mevcuttur. 
Hava yollannda sigaranın oluşturduğu de­
ğişildikler silya kaybı, müköz gland hipert­
rofısi, goblet hücre sayısında artıştır. 

Sigara içimi kronik obstrüktif akciğer 
hastalıklan gelişimi için esas risk faktörü­
dür. Net mekanizma tam açıklanmamış ol­
sa da, tahmini mekanizma akciğerde pro­
teolitik ve antiproteolitik aktivite arasın­
daki dengesizlik ve sonuçta parankimal 
harabiyet ve havayolu obstrüksiyonudur. 

Solunum yolu infeksiyanları sigara 
içenlerde daha sık görülür.Postoperatif 
komplikasyonlar ve pnömotoraks sigara 
içenlerde daha yüksektir. 

1964 yılında sigara içimiyle akciğer 

kanseri arasında nedensel bir ilişki varlığı 
gösterildi. Daha sonra net ilişkiler kurul­
du. Sigara miktarı ve içilen süre riski be­
lirlemektedir. Günde 1 paket sigara içen­
lerde akciğer kanserine yakalanma riski 
10 kat daha fazlayken , 2 paket içenlerde 
bu risk 25 kat artmaktadır. Sigara içen as­
best çalışanlan oldukça ciddi akciğer kan­
seri riski taşırlar. 
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Son yıllarda kadınlardaki sigara içme 
alışkanlığının artmasına bağlı olarak akci­
ğer kanseri görülme sıklığı kadınlarda da 
artmaktadır. 

Sigara akciğer dışında , larenks , oral 
bölge, özefagus ve mesane kanserine yol 
açar, böbrek ve pankreas kanseri gelişimi­
ne katkıda bulunur. Mide ve serviks kan­
seriyle de beraberlik gösterir. 

Kardiyovasküler etkiler: Sigara içimi 
koroner kalb hastalıklarının en önemli ne­
denidir. Koroner kalb hastalığının 3 önem­
li risk faktörü sigara, hiperkolesterolemi 
ve hipertansiyondur. Erkeklerde sigara içi­
mi nedeniyle koroner kalb hastalığı riski 
%60-70 daha fazladır. Kalb hastalığına 

bağlı ani ölümü sigara içen erkeklerde 2-4 
misli daha fazladır. Kadınlarda hem siga­
ra hem de oral kontraseptif kullanımı ha­
linde koroner kalb hastalığı riski 10 kat 
artmaktadır. 

Sigara içimi serebrovasküler hastalık­
ları da arttırmaktadır. Sigara içenlerde 
felç daha fazla görülmektedir. Aterosklero­
zis obliterans ve tromboanjiitis obliterans 
riski sigara içenlerde önemli derecede yük­
sektir. 

Sigara içimi hipertansiyon gelişmesi 

için bir risk kabul edilmese de, hipertansi­
yonu olan bir kimse sigara içiyorsa malign 
hipertansiyon gelişme riski yüksektir. 

Sigara gebelikte fetusu etkiler. Hamile­
liğinde sigara içen anneden doğan bebek­
ler daha düşük ağırlıktadır. Bunun nedeni 
uteroplasental dolaşımın sigara etkisiyle 
bozulmasıdır. Maternal sigara içimi spon­
tan abortus, fetal ölüm, ani bebek ölümle­
rini arttırır. Çocuğun uzun vadeli gelişimi­
ni de bozar. 

Sigara içenlerde gastrik ve duode1ıal 

ülser daha sıktır. Sigara ülserin ilaçla ve­
ya spontan iyileşmesini geciktirir; gastrik 
asit sekresyonunu arttırır, pankreatik bi­
karbonat sekresyonunu inhibe eder, özofa­
geal ve pilorik sfinkterlerin hasmeını azal­
tır. 

Pasif içicilik 
Sigarada, sigarayı içenlerin akciğerle­

rine inhale ettiği " anaakım dumanı ", si­
garanın ucunun yanmasıyla çevreye dağı-

lan " yanakım dumanı " mevcuttur. Siga­
ra içmeyenierin bu yanakım dumanma 
maruz kalmaları "pasif içicilik" olarak ad·· 
landırılır. Pasif maruziyetİn akciğer kan­
seri, koroner kalb hastalığı yaptığına dair 
sağlam deliller vardır. 

Kocası sigara içen kadınlarda akciğer 

kanserine yakalanına riski diğer kadınlara 
göre 1.2-2 kez daha fazladır. Koroner kalb 
hastalığının pasif maruziyetle arttığına 

dair çalışmalar vardır. Yapılan 50 epide­
miyolojik çalışmada ebeveynleri sigara 
içen çocuklarda pnömoni, bronşiyolit ve 
bronşit gibi solunum yolu infeksiyenların­
da artış bulunmuştur. 

Diğer etkiler:Sigara içimi hepatik mik­
rozornal enzimleri indüklediğinden bazı 

ilaçların metabolizmasında önemlidir. Si­
gara içimi propranolol, propoksifen ve te­
ofilinin metabolizmasını arttırır, bundan 
dolayı ilaçların serum konsantrasyonları 
değişir. Sigara içiminde ilaç toksisitesi kı­
sa sürede oluşur veya ilaç dozu yetmez. 

Sigaranın bırakılması 

Son yıllarda sigara karşıtı kampanya­
lar ve yasalarla sigara içim oranı birçok 
gelişmiş ülkede azalmaya başlamıştır. Ör­
neğin ABD'de 1965'de %52 olan oran 
1990'da %28'e düşmüştür. 

Birçok sigara bırakma yöntemi günü­
müze dek uygulana gelmiştir. Çoğu bırak­
ma programları 1 yıl içinde ortalama %20-
40 abstinens sağlamıştır. Sigara bırakma­
da nüksler önemlidir. Sigarayı bırakma 
programlarından bazıları ; kendi kendine 
bırakma yöntemi, doktor yardımıyla bırak­
ma, grup tedavileri, davranış tedavileri, 
hipnoz, akupunktur, nikotin replasman te­
davisidir. 

Son dönemlerde nikotin bantları ve sa­
kızları, replasman tedavisinde uygulan­
maktadır. Bu maddeler nikotin yoksunlu­
ğu nedeniyle gelişen çekilme semptomla­
rını önler. Replasman tedavisi grup terapi­
lerle birleştirilirse etkinlik artar. 

Sigarayı bırakmanın kısa ve uzun sü­
reli faydaları çoktur. Bıraktıktan kısa bir 
süre sonra koku ve tat duyusu düzelir. Bir 
yıl sonra ınİyokard infarktüsü riskinde be­
lirgin azalma olur. Sigara ile ilgili kanser-
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ler, serebrovasküler hastalıklar ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı riski azalır. 

Sigara bırakılınasını desteklemek ve 
buna çabalamak çok önemlidir. Sigara 
içenlerin %90'ı sigaraya 20 yaşından önce 
başlar. Bu yaş grubuna yönelik ciddi eği­
tim kampanyaları yararlı olacaktır. Çeşit­

li okul programları , medya desteği ve ka­
nunların kısıtlayıcılığı sigarasız toplum 
için gereklidir. 

Kaynaklar 
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Son zamanlarda ülkemizde de sigara 
içimine çeşitli kısıtlılıklar getiren 4207 sa­
yılı kanunun kabulu sigarasız topluma 
doğru atılmış önemli adımlardan birisi ol­
muştur. Toplumun sigara konusunda du­
yarlılığını arttırarak yeni önlemlerin alın­
masını sağlamak ve özellikle gençleri bu 
alışkanlıktan korumak, birçok ölümcül 
hastalığın yaygınlığını azaltmada önemli 
bir faktördür. 
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a- AKUT BRONŞ iT, BRONŞiOLiTiS 
O B LiTERAN S 

Uzm. Dr. Gökhan ÇELIK, Dr. Füsun ERDEM, Prof. Dr. Doğanay ALPER 

Akut bronşit, akut trakeit veya trake­
obronşit trakeobronşiyal sistemin sık gö­
rülen inflamatuvar hastalığıdır. Mesleki 
ve atmosferik hava kirliliği , kimyasal 
maddelerle karşılaşma, iyi havalandırma 
koşullarının olmadığı kalabalık ortamda 
yaşama gibi çevresel nedenler, immün sis­
tem bozuklukları, sigara içme, üst solu­
num yolu infeksiyonları, kronik solunum 
yolu hastalıkları , pulmoner konjesyon gi­
bi kişiye ait nedenler hazırlayıcı faktör­
lerdir. 

ETİYOLOJİ 
Akut bronşit etiyolojisinde adenovirüs­

ler, influenza, parainfluenza virüsleri, rhi­
novirüsler, respiratuvarsinsitiyal virus et­
ken olabilir. Sıklıkla influenza epidemileri 
sırasında görülür. Kızamık , boğmaca, ka­
bakulak, tifo, bruselloz, mikaplazma en­
feksiyonu sırasında da akut bronşit tablo­
su gelişebilir. Solunum yolları irritanları­
na bağlı da gelişebilir. Sıklıkla viral enfek­
siyonlara bakteriler de eklenebilir. Bu bak­
teriler çoğu kez hemophilus influenza, 
streptococcus pneumoniae'dır. Staphylo­
coccus aureus ise daha seyrek olarak ve 
özellikle influenza enfeksiyonlarına ikincil 
gelişebilir. Akut bronşit viral enfeksiyonla­
rın ve kalabalık ortamda yaşamanın daha 
çok olduğu kış aylarında görülür. 

PATOLOJi 
Trakea ve bronş mukozası hiperemik 

ve ödemlidir. Bronş duvarında hücresel 
infiltrasyon vardır. Mukoza üzerinde ve 
lümende müköz veya mukopürülan sek­
resyon bulunur. Bazen bu sekresyonlar 
katı nitelikte olabilir ve tıkaçlar gelişebi­
lir. Genel olarak bu değişilikler hasta iyi­
leşince kaybolur ve mukoza normal görü­
nüm alır. 

SEMPTOMLAR VE KLİNİK 
BULGULAR 
Bronşit her yaşta görülebilen bir has­

talıktır. Hastalık soğuk algınlığı ve farenjit 
semptomlarını takiben öksürük ile başlar. 
Başlangıçta kuru öksürük vardır ve ağrı 
ile birliktedir. Daha sonra mukopürülan 
balgam ile birlikte prodüktif özellik kaza­
nır. Balgamda bazen çizgi şeklinde kan gö­
rülebilir, ancak hemoptiziyi değerlendir­
mede dikkatli olmak gerekir. Hemaptizi­
nin diğer nedenleri araştırılmalıdır. 

Genellikle ateş rhinovirüs enfeksiyon­
larında nadir görülürken, mikaplazma ve 
adenovirüs enfeksiyonlarında sık görülür. 
Ateş uzun sürer veya öksürükten sonra 
tekrar yükselirse pnömoni ya da sinüzit gi­
bi komplikasyonlar düşünülür. Öksürük 
ve balgam sigara içmeyeniere göre içenler­
de daha uzun sürer. Trakeitle birlikte olan­
lar başlangıçta sternuro arkasında ağrı , 
tırmalanma ya da yanmadan yakınırlar. 
Bu ağrı öksürük ve nefes alma ile artar. 
Balgam çıkarmaya başladıktan sonra ağrı 
geçer. 

Kamplikasyon gelişmedikçe fizik mu­
ayene normal sınırlardadır. Bazen öksü­
rük ile kaybolan seyrek ronküs ve kaba 
raller duyulabilir. 

Çocuk ve bebeklerde görülen ve fibri­
nöz bronşit , laringotrakeobronşit, krup 
olarak isimlendirilen akut bronşit daha 
ağır bir klinik tablo oluşturur. Sıklıkla bu 
tip akut bronşit'e; Parainfluenza I, influen­
za tip A, adenovirüs, seyrek olarak da di­
ğer virüsler neden olur. Kısa bir inkübas­
yon döneminden sonra nezle, öksürük, bo­
ğaz ağrısı ile başlar ve hastalık ilerledikçe 
boğmacadaki öksürüğe benzer öksürük 
oluşur. Öksürük ağrılıdır ve ateş vardır. 
Balgam yapışkan ve koyudur. Bazen fibri­
nöz plaklar görülebilir ye çıkarılması çok 
zordur. Bu nedenle stridor gelişebilir. 
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Diğer bir akut bronşit tipi tekrarlayan 
Callerjik bronşit) bronşittir. Egzojen ve en­
dojen allerjenlere bağlı gelişir ve nüksler­
le seyreder. Öksürük nezle gibi semptom­
larla birlikte parlak, yapışkan balgam ya­
kınmaları vardır. Kanda eozinofili sapta­
nır. 

RADYOLOJiK BULGULAR 
Koroplikasyon bulunroadıkça akciğer 

grafıleri normaldir. Bazen perihiler bölge­
de bronkovasküler dallan_rnada artış görü­
lebilir. 

TANI 
Tanıda anemnez önemlidir, semptom­

lar kısa sürede düzelir. İki haftadan fazla 
süren öksürük varlığında PA akciğer grafi­
si çekilmelidir. Hastanın kronik bronşiti 
(semptom özellikleri ile) olup olmadığı 

araştırılmalıdır. Hemaptizi şikayeti ile 
başvuran 35 yaş üzeri ve sigara içen hasta­
nın PA akciğer grafisi normal olsa bile 
bronkoskopik olarak değerlendirilmelidir. 
Solunum fonksiyonları genellikle normal­
dir. Bazen FEV 1 de azalma saptanabilir. 
Tam kan sayımında lökositoz ve periferik 
yayınada sola kayma saptanabilir. Çoğun­
lukla sedimentasyon değeri normaldir. 

Uzun süreli öksürükte üst solunum yo­
lu enfeksiyonları (sinüzit, tonsilit gibi), kı­
zamık, boğmaca, su çiçeği, bruselloz, tifo 
gibi enfksiyonlar, tümörler ve çocukluk yaş 
grubunda daha sıklıkla yabancı cisim aspi­
rasyonları düşünülmelidir. 

TEDAvi 
Hastalığın kısa sürede iyileşmesi ve 

çevredeki sağlıklı kişilere bulaşın engel­
lenmesi için evde İstirahat gereklidir. 
Komplikasyonsuz hastalığın semptomatik 
tedavisinde; analjezik, antipiretik ve bu­
har inhalasyonu önerilir. Rahatsız edici 
kuru öksürük varlığında hastaya antitus­
sif verilebilir. Balgam çıkaran ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı olan kişilere 
kesinlikle antitussif verilmez. Balgamın 
kolay atılması için yeterli hidrasyon ve 
ekspektoran ilaçlar önerilir. Uzun süre de­
vam eden ateş varlığında kültür ve antibi­
yagram sonucu çıkıncaya kadar ampirik 

antibiyotik tedavisi verilir. Erişkinde 3 x 
500 mg 1 gün amoksisilin ya da 4 x 500 mg 
1 gün eritromisin verilir. Özellikle önceden 
kardiyopulmoner hastalığı olan kişilerde 
antibiyotik tedavisi önemlidir. Fibrinöz 
bronşitte bronkoskopi yardımı ile katı tı­
kaçlar çıkartılabilir. Dispne ve siyanozlu 
olgularda oksijen tedavisi gerekebilir. 

Sık viral üst solunum yolu enfeksiyonu 
geçiren hastalarda, özellikle kardiyopul­
moner hastalığı olanlarda sonbaharın ilk 
aylarında koruyucu olarak influenza aşısı 
önerilir. 

KOMPLiKASYONLAR 
Öksürüğe bağlı pnömotoraks , interstis­

yel amfizem, kot kırıkları gelişebilir. Tek­
rarlayan akut bronşitler sonucunda kronik 
bronşit gelişebilir. Önceden kardiyopulmo­
ner hastalığı olanlarda ağır koroplikasyon 
olarak; pnömoni, bronkopnömoni gelişebi­

lir. 

BRONŞİOLİTLER 
Bronşiolitler ilk olarak 1800'li yılların 

sonlarına doğru bilinmesine rağmen yeter­
li tanım 1901 yılında yapılmıştır. Bronşi­
olitler primer olarak çapı 2 ının'den küçük 
iletici hava yollarını ve interstisyumu da 
tutabilen inflamatuvar, fibrotik bir akciğer 
hastalığıdır. Bronşiol epitelinin zedelen­
mesi ile hava yolları duvarında ve 1 veya 
lümeninde aşırı granülasyon dokusu geli­
şir. Bu patolojik doku lümende daralma ya 
da tıkanma ve fibrozis oluşturur. Küçük 
havayollarına komşu alveoller sıklıkla ola­
ya katılır. 

Etiyolojiden genellikle virüsler sorum-
lu olmakla beraber, çok çeşitli nedenlerle 
bronşiolit gelişebilir. Hastalık klinik ve 
histopatolojik olarak sınıflandırılır. Klinik 
sınıflandırma tablo halinde özetlenmiştir 
(Tablo 1). 

İnhalasyonla akciğere ulaşan koroziv 
gaziara yanıt olarak periferik hava yolla­
rında inflamatuvar yanıt gelişir. Sülfür di­
oksid ve amonyum gibi suda eriyebilirliği 
yüksek olan irritanlar üst solunum yolu 
yüzey sıvısında çözünerek solunum yolla­
rının bu kısımında hasar oluştururlar. Nit-
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Tablo 1: Bronşiolitlerin klinik sınıflandırılması 

+ İnhalasyona bağlı bronşiolitler # 
· Erişkinlerde sıktır 
- Toksik gaz, mineral inhalasyonu, irritan gazlar, (kaynak dumanı) , sigara dumanı, tahıl tozları 
+ Enfeksiyonlardan sonra gelişen bronşiolitler # 
- Çocuklarda sıktır.Diffüz ya da lokalize olabilir. 
-Virüsler; respiratuvar sinsityal, adenovirüs tipleri (1, 2, 3, 4, 6, 7, 21), rhinovirüs, parainfluen-
za, influenza, paramikso virüsler, varisella, sitomegalovirüs, HIV gibi 
- Diğer enfeksiyon nedenleri; legionella pnömophila, mikaplazma pnömonia, bordetella pertu­
sis, nokardia, B grubu hemolitik streptokoklar, pnömosistis karini 
+ İlaçlara bağlı bronşiolitler 
-Altın, amiodaron, bleomisin, sildofosfamid, metotreksat, mitomisin- c, sulindak, sulfasalazin, pa­
raquat zehirlenmesi, hekzametonyum, L- triptofan, bisulfan, sefalosporin, asebutolol , penisilamin, 

+ İdiyopatik bronşiolitler 
• Başka bir hastalıkla birlikte olmayan 
- Kriptojenik bronşiolitler 
- İnterstisyel akciğer hastalığı ile birlikte olan 
- Kriptojenik organize pnömoni (bronşiolitis obliterans + organize pnömoni) 
- Diffüz panbronşiolit 
• Diğer hastalıklada birlikte olanlar 
-Organ transplantasyonu (kemik iliği, akciğer-kalp, akciğer) 
- Koruıektif doku hastalıkları 
- İdiyopatik akciğer fibrozisi 
- Hipersensitivite pnömonisi 
- Malign histiyositoz 
- Kronik eozinofilik pnömoni 
- Erişkin solunum zorluğu sendromu 
- Vaskülider (özellikle Wegener granülomatozisi) 
- Kronik tiroidit 
- Radyasyon pnömonisi 
- Aspirasyon pnömonisi 
- Obstrüktif pnömonide obstrüksiyon distalinde 
- Ülseratif kolit 

# Sık karşılaşılan nedenler 

rojen dioksit ve fosgen gibi suda eriyebilir­
liği daha az olan gazlar ise çok kolay bir şe­
kilde periferik hava yollarına ulaşarak 
bronşiol ve alveollerde inflamatuvar deği­
şikliklere neden olurlar. Bu gibi toksik 
gazlarla karşılaşma çevresel ve endüstri­
yel kaynaklı olmaktadır. Nitröz gazların 
açığa çıkmasına; silo gazı , jet ve roket ya­
kıtı, metal temizleme asitleri ve bazı yan­
malar kaynak olabilir. Isınma ve pişirme 
amaçlı hayvansal kaynaklı yakıt kullanıl­
masına (biomass) bağlı da bronşiolit geli­
şebilmektedir. 

Toksik gazlarla karşılaşmayı takiben 
üç farklı klinik tablolar gelişebilir. Akut 
dönemde; toksik gazlarla karşılaşmadan 
sonraki saatler içinde öksürük, dispne, si­
yanoz, hemoptizi , hipoksemi ve bilinç kay-

bı gelişebilir. Bu semptom ve bulgular bir­
kaç saatte kaybalabilir ya da haftalarca 
süre bilir. 

Yüksek konsantrasyonlarda toksik 
gazlarla karşılaşmayı takiben hemen ya 
da 3- 30 saatlik bir latent süreden sonra 
akciğer ödemi ve erişkin solunum zorluğu 
sendromu (ESZS) gelişebilir. Bu hastala­
rın çoğu düzelmekle birlikte bazen ölüm 
görülebilir. 

Bazı hastalarda ise toksik gazla karşı­
laşmadan sonra irreversibl hava yolu obst­
rüksiyonu ile karakterize bronşiolitis obli­
terans gelişir. 

Erişkinlerde oldukça nadir karşılaşı­
lan infeksiyöz bronşiolit, bebek ve erken 
çocukluk döneminde sık karşılaşılan bir 
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alt solunum yolu hastalığıdır. Hastalığın 
en sık nedeni virüslerdir. Respiratuvar 
sinsityal virüs en sık etkendir. Daha bü­
yük çocuklarda ve erişkinlerde etken 
Mycoplasma pneumoniae, Legionella 
pneumophila ve çeşitli virüslerdir. 

Çocuklarda bronşiolit (özellikle 3 yaş 
altında); akut viral hastalık benzeri bir kli­
nik tablo ile başlar, birkaç gün içinde öksü­
rük, dispne ve ateş gelişir. Wheezing, gö­
ğüs duvarı çekilmeleri ve siyanoz görülme­
sine karşın solunum yetmezliği seyrektir. 
Bebeklerin ince periferik! hava yollarında; 
şiddetli epitel nekrozu ve peribronşioler 

inflamasyona bağlı aşırı inflasyon, şidetli 
hava akım obstrüksiyonu ve gaz değişim 
bozukluğu gelişir. Bebek bronşiolitini taki­
ben wheezing ve bronşiyal hiperreaktivite 
riski fazladır, ancak kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı ile direkt ilişki gösterile­
memiştir. Nadiren bronşiolit sonrası; bron­
şiolitis obliterans, bronşiolektazi ve lokali­
ze amfizem görülebilir. Radyolojik incele­
mede; aşırı inflasyon bulguları, küçük ate­
lektazi alanları, pnömoni görünümü ile 
birlikte nodüler gölgeler tespit edilebilir. 

Bronşiolit genellikle kendiliğinden sı­

nırlanır ve günler ya da haftalar içinde ta­
mamen düzelir. Hastaların çoğunda oksi­
jen desteği ve hidrasyon ile semptomatik 
tedavi gerekir. Tedavide bronkodilatörle­
rin, antibiyotiklerin ve kortikosteroidlerin 
yeri yoktur. Progressif hastalıkta oblitera­
tif bronşiolitin şidetini azaltmaya yönelik 
kortikosteroidler ampirik olarak kullanıl­
maktadır. 

Anatomik özellikleri nedeni ile perife­
rik hava yolları hastalıklarının tanısı ve 
büyük hava yolu hastalıklarından ayrımı 
zordur. Bronşioller bronkoskopik muayene 
ile görülemez. Kültürlerde, neden olan vi­
rüs (respiratuvar sinsityal, paraini1uenza 
ve coronavirüs) ya da bakteri (mikoplazma 
pnömonia, legionella) saptanabilir. Hasta­
lığın nedeni solubilitesi az olan irritanlar 
(fosgen, nitrojen dioksit) olduğunda daima 
yakın zamanda ajanla karşılaşma öyküsü 
vardır. Sıklıkla akut bronşiolitin nedenleri 
ortaya konamaz ve aynı nedenle progressif 
bronşiolitis obliterans, idiyopatik olarak 

sınıflandırılır. Kronik progressif hastalık 
varlığında akciğer biyopsisi düşünülmeli­
dir. 

Bronşiolitler histolojik olarak ta 4 grup 
halinde sınıflandırılmaktadır; 

• Bronşiolitis obliterans (BO) 
• Bronşiolitis obliterans ve organıze 

pnömoni (BOOP) 
• Folliküler bronşiolit 
• Lenfositik bronşiolit 
Bu sınıflandırma prognoz ve tedavi 

yaklaşımları açısından önemlidir. Ortak 
özellik histolojik olarak bronşiolar tutu­
lunıdur. Folliküler bronşiolit (FB) ayrı bir 
sendromdur, kollojen doku hastalıkları 

içinde sıklıkla romatoid artrit ile birlikte­
dir. Lenfositik bronşiolit ise follikül yapısı 
içermeyen inflamatuvar bronşiolittir ve 
özellikle sistemik sklerozis ile birliktedir. 
Alveol duvarında IgG lineer depolanması 
görülebilir. Kendiliğinden düzelebilir. Bron­
şiolitis yetişkinlerde nadir görülen bir has­
talıktır. Hava yolundaki değişikliklerinin 

saptanması zor olduğundan hastalığın tanı­
sı güç olmaktadır. 

Bronşiolitis obliterans (BO): 
Bronşiolitis Obliterans ilk kez 1835 yı­

lında Reynaud tarfından tanımlanmıştır. 

Bronşiollerde kısmi ya da tam tıkanıklığa 
neden olan granülasyon dokusu, bronşiol 
ve peribronşiyal fibrozis ile karakterize bir 
akciğer hastalığıdır. Alveol kanalları ve al­
veoller korunmuştur. BO izole bir hava yo­
lu hastalığıdır ve özellikle kollajen doku 
hastalıkları ile birliktedir. Bronşiolitis ob­
literans nedenleri tablo halinde özetlen­
miştir (Tablo - Il). 

Lange klasik bronşiolitis obliteransı 

küçük hava yolları lümenleri içinde kon­
nektif dokudan oluşan polipoid yapılar 

şeklinde tanımlamıştır. Daha sonra Colby 
ve M yer s tarafından histopatolojik özellik­
lerine göre proliferatif ve konstriktif bron­
şiolitis obliterans şeklinde sınıflandırıl­

mıştır. Proliferatif ya da konstriktifbronşi­
olit tanısında histopatolojik bulgular, rad­
yolojik görünüm, solunum fonksiyon test­
leri karşılaştırmaları yararlı olabilir (Tab­
lo III ). 
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Tablo II: Bronşiolitis obliterans ile birlikte olan durumlar 

Toksik gaz inhalasyonu (N02, S02 klorür, fosgen, amonyum) 
' Mineral tozlarla karşılaşma 

İnfeksiyonlar (viral, mikoplazma, legionella) 
Akciğer 1 kalp-akciğer 1 kemik iliği transplantasyonu 
Romotoid artrit, Sistemik lupus eritamatosus, Dermatomiyozitis, Polimiyozitis 
Penisillamin, lomustin 
Hipersensitivite pnömonitisi, Kronik eozinofilik pnömoni, Eozinofilik fasiit 
Maligniteler 
İdiyopatik 
Ülseratif kolit 

Tablo III: Proliferatif ve konstrüktif bronşiolitin histolojik, radyolojik ve fizyolojik özellikler 

Özellikler 

Histopatolojik 
bulgular 

Radyolojik 
bozukluklar 

Solunum 
fonksiyonları 

Proliferatif bronşiolit 

Sık görülür 
Bronşiol hasarına yanıt olarak 

spesifik olmayan 
tekrarlayan tamir reaksiyonu 
Lümen içi organize eksuda 
En belirgin alveoler kanallarda 

Alveol duvarları çevresinde 
inflamatuvar değişiklikler 

ve fibrozis 
Alveol içi köpüksü makrofajlar 

Bilateral, yamalı hava yolu 
apasiteleri 

İnterstisyel apasiteler 
Küçük yuvarlak apasiteler 
Opasiteler gezici olabilir 

Restriktif bozukluk 

Konstriktif bronşiolit 

Çok nadir görülür 
Lümen obliterasyonu 
olabilir/olmayabilir 
Çeşitli histolojik 

bulgular : 
Progressif konsantı·ik 
fibrozise kadar giden 

bronşioler ve peribronşiolar 
inflamasyon; 

düz kas hiperplazisi; 
mukus tıkaç ile 

bronşiolektazi gelişimi; 
bronşiollerin çevresindeki 

alveoler septaları tutan 
bronşiyal metaplazi ile küçük 

hava yolları duvarlarında 
fibrozis ve ilistorsiyon 

Folliküler bronşit 
Selüler bronşit 

N ormal olabilir 
PA akciğer grafisi 
takibinde volümde 

progressif artış 
YRBT'de belirgin heterojen 

akciğer dansiteleri 

Hiperinflasyon 
+ Obstrüktif bozukluk 

Proliferatif bronşiolitin karakteristik 
bulgusu lümen içi organize eksudadır. Bu 
lezyon çok çeşitli akciğer hastalıklarında, 
özellikle kriptojenik organize pnömoni­
de(COP = idiyopatik BOOP) bulunur. COP, 
sıklıkla akciğer grafisinde yaygın infiltrat-

larla ve solunum fonksiyon testlerinde 
restriktif bozuklukla karakterizedir. Ka­
rakteristik lümen içi fibrotik tomurcuklar 
ya da Masson cisimleri (masson trikrom 
boya +) bronşioller, alveol kanalları ve al­
veollerde görülür. Konstrüktif bronşolitte 
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ise hava yolu lümeni tam tıkalı ya da kon­
santrik dardır. Küçük hava yolları etrafın­
da; hücre infiltratları, düz kas hiperplazi­
si, lümeni tam tıkayan skar dokusu, mu­
kus tıkaçlara bağlı bronşiolektazi ve dis­
torsiyon olabilir. 

Bronşiolitis obliterans karakteristik 
olarak; akut bir solunum sistemi hastalığı­
nı ya da toksik maddelerle karşılaşmayı 
takip eden 2-8 hafta içinde sinsi gelişen 
öksürük (genellikle kuru) ve dispne ile 
başlar. Fizik muayenede tipik bulgu sap­
tanmaz. Bazen yaygın ekpiratuvar ronküs­
ler duyulabilir. 

Tanıda rutin laboratuvar çalışmaları 
yararlı değildir. Radyolojik bulgular bron­
şiolitis obliteransda değişkendir; miliyer, 
yaygın nodüler, retikülonodüler görünüm­
ler saptanabilir. N adiren akciğer grafisi 
normal olabilir. Bazı olgularda belirgin 
distal hava yolları daralmasına bağlı hipe­
rinflasyon bulguları görülebilir. 

PA akciğer grafisi normal ya da hipe­
rinflasyon bulguları içeren ve sigara içen 
kişilerde hastalık KOAH ile karışabilir. 

Solunum fonksiyon testinde restriktif bo­
zukluk saptanabilir. Bronşiolitler; PA akci­
ğer grafisinde interstisyel infiltratlar ve 
solunum fonksiyon testlerinde restriktif 
bozukluk olan olgularda idiyopatik akciğer 
fibrozisi ile karışabilir. 

Radyolojik patolojik görünümler To­
raks bilgisayarlı tomografisinde ve özellik­
le yüksek rezolüsyonlu BT' (YRBT) de da­
ha ayrıntılı olarak görülür. Hava hapsinin 
saptanmasında ise dinamik ultrafast 
YRBT (DUYRBT) daha değerlidir. 

1953' de Swyer ve James, 1954' de Mac­
load tarafından tanımlanan tek taraflı 

saydam (unilateral hiperlusensi) akciğer 
bronşiolitis obliteransın post obstrüktif 
komplikasyonudur. Radyolojide tek taraf-

lı hava hapsi (air trapping) delili hiper­
lusensi ve hiperinflasyon bulguları sapta­
nır. Küçük ya da normal akciğerde pulmo­
ner damarların sayısında ve boyutlarında 
azalma görülür. Bu sendromun çocuklukta 
geçirilen şiddetli enfeksiyona bağlı gelişti­
ği ileri sürülmüştür. Ayıncı tanıda; lokali­
ze amfizem, konjenital pulmoner arter hi­
poplazisi, geçirilmiş masif pulmoner embo­
li, radyasyon fibrozisi, endobronşial tümör 
ya da yabancı cisim obstrüksiyonu düşü­
nülmelidir. Bu sendromcia tek taraflı hava 
hapsi, ekpiratuvar akciğer grafisinde ve 
daha güvenilir olarakta ventilasyon-per­
füzyon sinfigrafisinde gösterilir. YRBT'de 
lokalize air trapping ve bronşektazi varlığı 
tanıyı düşündürür. Bronkografi, anjiogra­
fi, YRBT diğer tanı yöntemleridir. 

Klinik olarak progressif seyrederek 
sıklıkla ölümle sonuçlanır. Nadiren korti­
kosteroidlere ya da immünosüpressiflere 
yanıt verir. Epler ve Colby tarafından çe­
şitli nedenlere bağlı bronşiolitis obliterans­
daki tedavi ve prognoz şu şekilde sınıflan­
dırılmıştır (Tablo - IV). 

Bronşiolitis obliterans ve organize 
pnömoni (BOOP) 

Granülasyon dokusu (polipoid kitle 
şeklinde) ve eksüdanın alveollerin içine 
yayılması durumu "bronşiolitis obliterans 
ve organize pnömoni olarak isimlendirilir. 
İyi korunmuş bronşiolar duvarda lenfosi­
tik infiltrasyon vardır. BOOP, kriptojenik 
organize pnömoni olarakta bilinmektedir. 
Kollajen doku hastalıkları (romatoid art­
rit, sistemik lupus eritematozus, polimiyo­
zit, dermatomiyozit) ile birlikte olan BO­
üP ve idiyopatik BOOP'un prognozları tar­
tışmalıdır. Hastalık diffüz akciğer fibrozisi 
ile sonuçlanabilir. BOOP ne klinik olarak 
bronşiolit ne de histolojik olarak tam bir 
hava yolu tıkanıklığı içerir. Bu nedenle or-

Tablo IV: Bronşiolitis obliteransda tedavi ve prognoz 

Tip Organize pnömoni Prognoz Tedavi 

Toksik duman inhalasyonu seyrek değişken steroid 
infeksiyon sonrası + 1- oldukça iyi ııteroid 
Kollajen doku hastalığı + 1- değişken steroid 
Lo kalize var iyi rezeksiyon 
İdiyopatik yok oldukça iyi steroid 
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ganize pnömoni terimi kullanılması daha 
doğrudur. 

Organize pnömoni ile birlikte olan 
bronşiolitis obliteranslı olguların yaş dağı­

lımı 2ı -80 arasında olmakla birlikte orta­
lama yaş 50-60 arasındadır. Her iki cinsde 
hastalık sıklığı eşittir. BOOP klinik olarak 
birkaç hafta ya da ay süren ve yavaş düze­
len viral pnömoni izlerrimi verir. En sık gö­
rülen semptom öksürük olmakla beraber, ı 
1 3 olguda ateş, boğaz ağrısı ve halsizlik gi­
bi soğuk algınlığı benzeri belirtiler vardır. 
Olguların yarısında en belirgin semptom 
dispnedir (özellikle egzersizde). Çok az ol­
guda bronkore, hemoptizi, göğüs ağrısı, ek­
lem ağrıları ve gece terlemesi bulunabilir. 
Fizik muayenede hastaların % 68' inde ral­
ler ya da" Velcro "ralleri, ve nadiren ron­
küsler duyulur. Siyanoz nadirdir. Çomak 
parmak ise yine aşırı nadir bir fizik bulgu­
dur. 

Radyolojik bulgular; multipl alveolar 
yamalı opasiteler, yaygın bilateral asimet­
rik infiltrasyon (retiküler 1 interstisyel 1 
nodüler 1 retikülonodüler 1 miliyer nodüler) 
ve soliter fokal pnömoni şeklindedir. BO­
OP'un en karakteristik radyolojik bulgusu 
multipl alveoler yamalı apasitelerdir (% 8ı 
olguda, bilateral, sıklıkla gezici nitelikte). 
Bu opasiteler; ya diğer bir apasite dansite­
si ile ya da başka bir alanda apasite geliş­
tiğinde tamamen silinir. Kortikosteroid te­
davi ile bu apasiteler kaybolur, ancak ste­
roid dozu azaltıldığında aynı alanda ya da 
başka bir alanda süratle nüks görülür. 
Opasite boyutları 3 - 5 cm' den bir lobu ta­
mamen örtecek şekilde değişkendir. Bazen 
bu görünüm soliter bir apasitenin akciğere 
yayılması ile gelişebilir. Genellikle akciğer 
periferinde ve sıklıkla BT ile daha iyi gös-

terilen hava bronkogramı içerirler. Bu rad­
yolojik görünüm; infeksiyöz pnömoni, 
bronkoalveolar kanser, akciğer lenfoması, 
alveoler hemoraji sendromları, alveoler 
proteinozis ve özellikle kronik eozinofilik 
pnömonilerle karışır. Kavitasyon, plevral 
kalınlaşma ya da sıvı seyrek görülür ve en­
feksiyonu düşündürür. Seyrek olarak akci­
ğer grafileri normal olabilir. 

Solunum fonksiyon testleri nadiren 
normaldir. En sık bulgu restriktif bozuk­
luktur. Sigara içmeyenlerde ya da sigarayı 
bırakanlarda obstrüktif tip bozukluk sap­
tanmaz (FEV ı 1 FVC = normal). Sigara 
içenlerde ise hafif derecede obstrüksiyon 
saptanabilir. Diffüzyon kapasitesi azalmış­
tır. Transfer katsayısı (KCO) normal olabi­
lir. Semptomlu olguların tamamında arte­
riyel hipoksemi saptanır. Alveoler-arteri­
yel oksijen gradyenti artmıştır. Rutin labo­
ratuvar tetkiklerinden eritrosit sediman­
tasyon hızın da belirgin yükselme (sıklıkla 
ESH > ıoo mm 1 s) saptanır. Özellikle 
ESH'ı çok yüksek olan olguların akciğer 
grafilerinde tipik alveoler patern ve gezici 
lezyonlar saptanır. C - reaktif protein 
(CRP) düzeyleri artmıştır. Orta derecede 
nötrofilik lökositoz bulunur. Bronkoalve­
oler lavajda; makrofajlarda azalma, lenfo­
sit, nötrofil ve eozinofillerde artış ve CD4 
1 CD8 oranında azalma saptanır. Makrofaj­
lar sıklıkla vakuollü (foamy) dür. CD4 1 
CD8 oranı ekstrensek allerjik alveolitteki 
oranlardan daha düşüktür, ancak leu 7+ 
lenfasit sayısı normaldir. HLA- DR antijen 
üretimi artmıştır. 

BOOP ile idiyopatik bronşiolitis oblite­
rans klinik ve laboratuvar olarak karşılaş­
tırması tablo halinde özetlenmiştir (Tablo 
V). 

Tablo V: BOOP ve idiyopatik BO 'ın klinik ve laboratuvar karşılaştırması 

Belirtilerin başlama süresi 
Öksürük ve dispne 
Balgam 
Ateş 

Raller 
Ronküs 
Solunum fonksiyon testi 
Diffüzyon 
Bronkoalveoler lavaj 
Steroid cevabı 

BOOP İdiyopatik BO 

haftalar 1 aylar 
sık 

sık 
sık 
sık 

nadir 
restriktif tip 

azalmış 
lenfasit artışı 

kötü 
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aylar 1 yıllar 
sık 

nadir 
nadir 
nadir 
nadir 

obstrüktif tip 
normal 

nötrofil artışı 
iyi, fakat değişebilir 



BO, folliküler bronşiolit ve BOOP' un 
klinik, radyolojik ve fizyolojik özellikleri 
tabloda özetlenmiştir. (Tablo VI) 

Cordier ve arkadaşları üç farklı BOOP 
kliniği tanımlamıştır. 

1- Yamalı gezici pnömonikodaklar 
: Hastaların tamamında kortikosteroid te­
davi ile düzelme olur, fakat tedavi kesildi­
ğinde süratle nüks görülür. 

2-Yaygın interstisyel akciğer has­
talığı : Hastaların ancak yarısında steroid 
tedaviye yanıt alınır 

3-Soliter pnömonik odak : Kanser 
olasılığı nedeni ile cerrahi olarak çıkarılır. 
Tamamen düzelir, nüks görülmez. 

Kortikosteroid tedavi ile hastaların ço­
ğlında klinik ve fizyolojik olarak tam iyi­
leşme sağlandığından kesin tanının konul­
ması şarttır. Bu nedenle irreversibl inters­
tisyel akciğer hastalıklarından BOOP' u 
ayırmak için açık akciğer biyopsisi gerekir. 

Bronşiolitis obliterans ve BO­
OP'un tedavisi: BO ileri evresinde fibro­
zis gelişecek ve tedavi etkisiz kalacaktır, 
bu nedenle hastalığın erken evrede tanı ve 
tedavisi önemlidir. Beta adrenerjik ago­
nistler genellikle semptomatik rahatlama 
sağlar. Tedavide kortikosteroidlerin çok 
önemli yeri vardır. Kortikosteroid tedavisi 
erken evrede başlandığı takdirde hastalı­
ğın gidişini iyileşme yönüne çevirebilir. 

Özellikle toksik gazlarla karşılaşmaya 
bağlı bronşiolitis obliterans tedavisinde 
çok önemlidir. Kortikosteroid tedavisinde 
başlangıç dozu ile en az 2-3 ay sürdürül­
dükten sonra doz yavaş olarak azaltılarak 
nüks olasılığı en aza indirilmeye çalışılır. 
Tedavinin yeterli süre verilmediği hasta­
larda nüks gelişir. Bazı hastalarda sürekli 
düşük doz ya da gün aşırı kortikosteroid 
tedavisi aylarca ya da yıllarca kullanım 

gerektire bilir. 
Kemik iliği transplantasyonu (KİT) 

sonrası gelişen BO' da tedaviye yanıt yeter­
sizdir. Şiddetli hava yolu obstrüksiyonu 
olan olgularda genellikle tedaviye yanıt 
çok azdır. Olguların çoğunluğunda bronko­
dilatörler ve kortikosteroidler ile hava akı­
mı düzelmez. Kronik graft versus host has­
talığı tedavisine yönelik kullanılan im­
münsüpressiftedavi de nadiren etkili olur, 
ancak BO seyrini değiştirmez. Graft ver­
sus host hastalığı ve viral enfeksiyona yö­
nelik yeterli proflaksi ile KİT sonrası bron­
şiolitis obliterans sıklığı azaltılabilir. 

Akciğer ya da akciğer - kalp transplan-
tasyonundan sonra gelişen BO; yüksek doz 
kortikosteroid, azatioprin, antitimasit glo­
bulin ve 1 veya OKT3 monoklenal antikor­
ları ile tedavi edilir. Tedavi yanıtı farklılık 
göstermektedir. BO tanısı erken konulup 
ve erken tedavi başlanması ile düzelme 
olasılığı oranı artmaktadır. Geç başlanan 

Tablo VI: Bronşiolitis obliterans, bronşiolitis obliterans ve organize pnömoni, ve folliküler bronşiolitin 
özellikleri 

Bronşiolitis obliterans BOOP Folliküler bronşiolit 

Klinik Hava yolu obstrüksiyonu Pnömoni İnterstisyel akc. hastalığı 

Normal grafı BT ve PA akc. PA akc. grafıde retikiller 
R:ıdyolojik BT' de yoğunlukta grafıde multifokal ya da retikülo-nodüler 

heterojen artışlar konsolidasyon gölgeler 
(mozaik perfüzyon) (bazallerde sık) 

Fizyolojik Hava yolu Restriktif Restriktif ya da 
obstrüksiyon u bozukluk obstrüktif bozukluk 

Fibröz doku ile Granülasyon dokusu Büyümüş lenfoid 
Histolojik bronşioler tıkanma ile dolu terminal fo iliküller le 

Alveoller korunmuş hava yolları bronşiolar bası 
Organize pnömoni 

SJeroid Kötü İyi , fakat değişebilir Değişken (% 50) 
cevabı 
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tedavi etkisiz olabilir ya da hastalığı sta­
billeştirebilir. BO için en iyi tedavi şekli 
korumadır. Transplanıasyon sonrası im­
münsüpresif tedavi protokolüne azotioprin 
ilavesi ile BO sıklığı anlamlı oranda azalır. 

BOOP tedavisinin özel bir önemi var­
dır. Kortikosteroid tedavi hastaların ço­
ğunda etkilidir ve sıklıkla beklenenden da­
ha hızlı klinik düzelme sağlar. Bazen has­
talık tedavi başlangıcının ilk 1 - 2 gününde 
düzelir. Hastaların %65' inde tam bir kli­
nik ve fizyolojik düzelme görülür. İrrever­
sibl akciğer fonksiyon bozuklukları geliş­
meden bir an önce tedavi başlanmalıdır. 

Diffüz panbronşiolit (DPB) 
DPB' in tanımı klinik ve patolojik kri­

teriere dayanmaktadır. Hastalık; kronik 
sinüsit ve bronşiol infalamasyon ile ka­
rakterize bir sinobronşial sendromdur. Ak­
ciğerdeki karakteristik patolojik özellik 
kronik bronşiolittir. Hastaların hemen he­
men tamamına yakınında 20 -30 yaşlarda 
başlayan kronik paranazal sinüzit ve 1 ve­
ya geçirilmiş sinüs cerrahisi öyküsü var­
dır. Sinüsitin başlangıcı ile eş zamanlı ya 
da birkaç yıl sonra hastalığa kronik öksü­
rük, yapışkan balgam ve egzerzis dispnesi 
eklenir. Bronşiolitin sık görüldüğü yaşlar 
20 - 40 arasıdır. Hastalık eşit cinsiyet dağı­
lımına sahiptir ve olguların yaklaşık 2 1 3' 
ünün öyküsüde sigara içimi yoktur. Fizik 
muayenede kaba raller ve ronküsler duyu­
lur. 

Rutin laboratuvar tetkiklerinde; sık­

lıkla lökositoz saptanır. Anemi nadirdir. 
CRP, ESH, serum lg G ve lg A yüksekliği 
bulunur. Romatoid artrit testleri sıklıkla 
pozitif olmasına karşın romatoid artrit he­
maglutinasyon testi negatiftir. En karak­
teristik laboratuvar sonucu sürekli poliklo­
nal soğuk aglutinin (lg G, A, M) yüksekli­
ğidir (normalden 4 - 16 kat daha yüksek). 
DPB' de mikaplazma pnömoni antikorları 
bulunmaz. Kan CD4 1 CD8 oranları yüksek 
bulunur ve eritremisin tedavisi ile norma­
le döner. 

Akciğer grafisi çok karakteristiktir ve 
tanıya ulaşınada çok önemlidir. Tipik rad­
yolojik özellikler olarak ; alt zonlarda çok 
yoğun, yaygın, kenarları net izlenemeyen 

2 mm üzeri büyüklükte küçük nodüler göl­
geler ve bazı olgularda hava hapsine baglı 
hiperinflasyon bulguları saptanır. Gene l­
likle orta lob ve lingulada ray görüntüsü 
veren hafif bronşektazi saptanır. Hasta1ı­
ğın ilerlemesi ile kistik ya da diffüz bro.n­
şektazi görüntüsü gelişir. BT bulguları is;e; 
diffüz küçük yuvarlak ve lineer opasite ler, 
küçük bronş ve bronşiollerde genişleme ve 
bronşial duvar kalırnlaşması şeklindedir, 

Solunum fonksiyon testlerinde karak­
teristik olarak belirgin obstrüktif bozuk­
luk izlenir. Özellikle progresif seyreden 
hastalıkta obstrüktifbozukluğa hafif ve Dır­
ta şiddette resriktif bozukluk da eklenebi­
lir (FEVl > % 70, VC < % 80). Erken dö­
nemde arteriyel hipoksemi gelişir ve gıeç 

evrede hiperkapni eklenir. Genellikle RV 
(> %150) ve RV 1 TLC artmıştır. Sonuç ola­
rak hastalık kronik solunum yetmezliğine 
gider. 

Histolojik olarak sentrilobüler bölgede 
diffüz kronik inflamasyon vardır. Tipik pa­
tolojik özellikler; lenfositler, plazmasitle r 
ve histiyositlerin infiltrasyonu ile respira­
tuvar bronşiol duvarının kahnlaşması şek­
lindedir. Bu inflamatuvar değişiklikler sık­
lıkla peribronşiolar dokuya doğru yayılır. 
İleri hastalık döneminde; lenfoid follikülle­
rin proliferasyonu, köpüksü (foamy) hücre, 
lenfositler, plazmasitler ve histiyositlerin 
duvar ve duvar etrafına infiltrasyonu ile 
respiratuvar bronşiol küçülür ve daralır. 
Bu değişikliklere ikincil olarak terminal 
bronşiol proksimalinde ektazi gelişir. 
Bronş içi lenfoid dokuda hiperplazi görü­
lür. 

DPB etkeni bilinmemektedir. Hastalı­
ğın klinik özellikleri ve seyri kistik fibrozi­
se benzer, ancak endokrin sistemde bozuk­
luk yoktur ve ter testi normaldir. Kistik 
fibrozis, DPB'in özellikle görüldüğü Japol1-
larda görülmez ve daha da önemlisi kistik 
fibrozisdeki gen mutasyonu " F508ı " 
DPB'de gösterilememişitr. Diğer sinobrol1-
şiyal sendromlarda (immotil silia) bulunan 
lg G ve A eksiklikleri DPB' de görülmez. 

Japonlarda ailesel DPB' li olgular (kar­
deşler arasında) bildirilmiştir. Bu, hastalı­
ğın genetik temeli olduğunu desteklemek­
tedir. DPB' li olguların HLA analizlerinde 
HLA-B54 sıklığının arttığı gösterilmiştir. 
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HLA-B54 sadece Asyalılarda bulunmasına 
karşın siyahlarda ve beyazlarda kesinlikle 
bulunmaz. Bu dağılım hastalığın doğu ül­
kelerinde fazla olmasını açıklayabilir. 

Klinik bulguları DPB ile uyumlu has-
talarda açık akciğer biyopsisi ile tanı ko­
nulur. DPB kötü prognozlu, kronik ve iler­
leyici bir hastalıktır. Hastalığın progresyo­
nu inflamatuvar komponentin şiddetine ve 
araya giren enfeksiyonlara bağlıdır. Has­
talığın son döneminde kronik solunum yet­
mezliği , kor pulmanale ile ölüm görülür. 

Kaynaklar 

1. Brugiere O, Milleron B, Antoine M, Carette 
MF, et al. Diffuse Panbronchiolitis in an 
Asian İmınigrant . Thorax. 1996;51:1065-
1067 

2. Fraser RS, Par'e JAP, Fraser GR, Paı· 'e PD. 
Disease of Airways in: Diseases of the 
Chest. Second ed. WB saunders Com­
pany1994: 687- 691 

3. King TE. Bronchiolitis. Clinics in Chest Me­
dicine. WB Saunders Company. Philadelp­
hia. 1993; 14 (4) 

4. King TE. Bronchiolitis Obliterans in: 
Schwarz MI, Kıng TE. Interstitial Lung 
Disease. B.C Decker Ine. Toronto. 1988; 16 
:325-342 

378 

Tedavisiz kalan hastalarda sırası ile 5 ve 
10 yıllık yaşam süreleri % 42 ve %25' dir. 
Uzun dönem (ortalama 20 ay), düşük doz 
(600 mg 1 gün) eritremisin tedavisi ile iyi 
sonuçlar alınabilir. Eritremisin muhteme­
len akciğerdeki inflamatuvar alana nötro­
fil geçişini engellemektedir. Eritremisin et­
ki mekanizmaları olarak; antibakteriyel 
etki, antinflamatuvar ya da immünmodü­
latör etki, bronşiyal hiperreaktivitede dü­
zelme ve sekresyonlarda azalma ileri sü­
rülmüştür. 

5. Lazarus SC. Disorders of the Intrathoracic 
Airways In: MınTay JF, Nadel JA. Textbo­
ok of Respiratory Medicine. Philadelphia. 
WB saunders Company1994;1473-1477 

6. Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Some Less 
Common Pulmonary Disease In: Crafton 
and Douglas's Respiratory Diseases. Fo­
urth ed. Blackwell Scientific Publications. 
Oxford. 1989;39: 1056-1057 

7. Swinburn C. Bronchiolitis Obliterans Orga­
nizing Pneumonia. Review. British J our­
nal ofHospital Medicine. 1992; 49 (9):492-
495 



b- KRONiK OBSTRÜKTiF AKCiGER 
HASTALI Gl 

Uzm. Dr. Gökhan ÇELIK, Dr. Füsun ERDEM, Prof. Dr. Doğanay ALPER 

TANIM 
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH) kronik bronşit ve arnfizerne bağ­
lı olarak hava akımı sınırlanması ile ka­
rakterize klinik durumdur. Hava akım sı­
nırlaması veya obstrüksiyonu genellikle 
ilerleyicidir. Havayolu aşırı duyarlılığı ile 
birlikte olabilir. Obstrüksiyon çoğu kez ir­
reversibldir. Sıklıkla orta ve ileri yaşta si­
gara içen kişilerin hastalığıdır. Öksürük, 
balgam, nefes darlığı şikayetleri özellikle 
kış aylarında artış gösterir. Kronik bronşit 
ve amfizem olguların %80-90'ında birlikte 
bulunur. Bazen bronş astması, kronik 
bronşit ve amfizem ile birliktedir ve ayrım­
ları sorun yaratmaktadır. Dutch hipotezi­
ne göre bronşit ve astma aynı patolojinin 
değişik görünümleri olarak kabul edilmek­
tedir. Semptomların, fonksiyonel ve histo­
patolojik değişikliklerin birbirinden kesin 
olarak ayrılamaması ve birlikte oluşları­
nın sıklığı nedeni ile KOAH ismi altında 
incelenmektedir. Bu ilişki Venn diyagra­
mında görülmektedir (Şekil- 1) 

Alan 1, 2, : Hava yolu obstrüksiyonu 
bulunmayan kronik bronşit veya amfizem­
li hastalar 

Alan 10 : Kistik fibrozis veya oblite­
ratif bronşiolit gibi hava akım sınırlanma­
sı bulunan spesifik etiyolojiye ve patolojiye 
bağlı hastalıklar 

Alan 9 : Obstrüksiyonun tamamen 
reversibi olduğu bronş astması olguların-

r ı ,. 
ı 
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. ... .......... . .... 
KRONIK AMFizEM 
BRONŞIT 6 8 7 '\ 

"' 3 ~ 4 ~ 
ASTMA 

9 

HAVA YOLU OBSTRUKSIYONU 
10 ' 

dan (KOAH olmayan) 
Alan 6, 7, 8: Bronş aşırı duyarlılığı ve 

kısmi reversibi obstrüksiyonun olduğu 
KOAH olguları 

Alan 5 : Kronik bronşit ve arnfize-
min birlikte olduğu olgular 

Alan 3 : Kronik bronşit olguları 
Alan 4 : Amfizem olguları 

Kronik Bronşit Tanımı 
Semptomlara göre yapılan klinik bir 

tanımdır. Birbirini izleyen en az iki yılda, 
her yıl en az üç ay süren öksürük ve bal­
gam ile karekterize bir solunum sistemi 
hastalığıdır. Öksürük ve balgamın bron­
şektazi, tüberküloz, neoplazm ve kalp yet­
mezliği gibi hastalıklara bağlı olmadığı 

gösterilmelidir. Kronik bronşit, sadece ök­
sürük, balgam çıkarma şeklindeki basit 
bronşitten obstrüktif bronşite kadar deği­
şik şiddette klinik tablolar oluşturur. 

Diffüz obstrüktif pulmoner arnfize­
min tanımı 

Pulmoner arnfizemin tanımı ve sınıf­

landırması ise anatomapatolojik olarak ya­
pılır. Solunuma katılmayan terminal bron­
şiolün distalinde kalan hava içeren yapıla­
rın ve alveol duvarlarının destrüksiyon ile 
birlikte dilatasyonudur. Genellikle fibrozis 
yoktur. Şiddetli hava obstrüksiyonu nede­
ni ile oluşan dispne, hava hapsi, difüzyon 
kapasitesindeki azalma önemli özellikleri­
dir. 

EPİDEMİYOLOJİ 
KOAH tüm dünya ülkelerinde en 

önemli morbidite ve mortalite nedenidir . 
İçinde bulunduğumuz asrın başlarında 
en önemli akciğer hastalığı tüberküloz 
iken, asrın sonlarında KOAH ve akciğer 
kanserleri önde gelmektedir. Amerikada 
ölüm nedeni olarak 4.sırada yer almak­
tadır. Yine Amerikada 14 milyon KO­
AH'lı hasta bulunmakta ve bunun 12.5 
milyonunu kronik bronşit, 1.5 milyonu-
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nu ise amfizemli olgular oluşturmaktadır. 
KOAH erkeklerde kadınlara göre daha 
fazla görülmektedir. Sıklıkla ileri yaşta gö­
rülür ve mortalite açısından olguların 

%95'i 55 yaş üzerindedir. KOAH'lı hastala­
rın %80-90'ı sigara içen kişilerdir. Sigara 
içmeyen sağlıklı kişilerde FEV ı de ortala­
ma yıllık azalma 25-30 ml iken, sigara 
içenlerde bu azalma o/oı0-20 daha fazladır. 
Fazla sigara içenlerde ise FEV ı deki yıllık 
azalma oranı daha da fazla olmaktadır. 
KOAH'lı hastalarda FEV ı deki yıllık azal­
ma 48-91 ml arasındadır. 

Prognoz, hafif hava yolu obstrüksiyon u 
olan hastalarda iyi iken, FEV ı %50'nin al­
tında olan hastalarda kötüdür. 

Ülkemizde de sigara içiminin yaygınlı­
ğı nedeni ile KOAH sık görülen hastalık­
lardandır. Gerek klinikte yatan gerekse 
poliklinikte incelenen solunum sistemi ile 
ilgili hastaların çoğunluğunu KOAH'lı 

hastalar oluşturmaktadır. Etimesgut böl­
gesinde yaşayanlarda KOAH prevalansı­
mn erkeklerde %20, kadınlarda %8 olduğu 
bildirilmiştir. Sigara içmeyen KOAH'ı olan 
kadınlarda ev içi yakıtın (biomass) önemli 
yeri vardır. Özellikle ülkemiz gibi geliş­
mekte olan ülkelerde biomass dikkate 
alınması gereken bir konudur. 

ETYOLOJİ 
KOAH'da söz konusu risk faktörleri 

tabloda özetlenmiştir (Tablo - 1). 

Sigara 
KOAH' da en önemli risk faktörü siga­

radır. Diğer sözkonusu olan risk faktörleri 

Tablo 1: KOAH risk faktörleri 

Çevresel faktörler 

daha az etkilidir. Hastaların % 80 - 90' ı si­
gara içen kişilerdir. Sigara tüketimi ile 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı arasın­

da paralel bir ilişkinin olduğu bir çok çalış­

mada gösterilmiştir. 
ı974' de; epidemiyolojik, otopsi ve de­

neysel çalışmalar sigaranın kronik bronşit 
ve arnfizerne neden olduğunu göstermiştir. 
1979' daki çalışmalar da bunu destekle­
miştir. Hastalığın prevalansı ve mortalite­
si ile sigara içimi arasındaki kuvvetli ilişki 
özellikle erkeklerde daha fazladır. Kadın­
larda da sigara içim artışı ile bu hastalık­
ların artacağı doğaldır. Sigara içen kişiler­
de kronik bronşitten ölüm içmeyeniere gö­
re 4-2ı kat , amfizemde ise 7-25 kat daha 
fazladır. Sigara içen erkek ve kadınlarda 
semptomlar ve solunum fonksiyon bozuk­
lukları içmeyeniere göre daha fazladır ve 
bu bozukluklar da sigaranın bırakılması 
ile düzelıne görülür. Puro ve pipo içenlerde 
sigara içmeyeniere göre daha fazla, sigara 
içenlere göre ise daha az hastalık gelişme 
riski söz konusudur. 

Önceden sigara içenlerde yıllar geçtik­
çe mortalitede azalma olur ve içmeme sü­
resi ı5 yıl olunca risk sigara içmeyeniere 
eşitlenir. Sigara aşağıdaki şekilde gösteri­
len mekanİzmalarla akciğerin fonksiyonel 
ünitesi olan asinüsün merkezini destrükte 
ederek sentrasiner amfizem öluşturur. 

Sigaranın bronşit ve amfizem oluştur­
ma mekanizması şekilde gösterilmiştir 

(Şekil - 2), (Ayres, SM. 1975) . 
Sigara aynı zamanda organizmanın antip­
roteaz sistemini de etkiler (Şekil - 3). 

Konjenital faktörler Kesinlik derecesi 

Kesin Sigara, Mesleksel maruziyet 
(kadmiyum, silika) 

a -1 antitripsin eksikliği 

Yüksek olasılık 

Düşük olasılık 

Hava kirliliği(özellikle S02) Düşük doğum ağırlığı 

Düşük sosyoekonomik durum Yüksek lg E 
Alkol Aşırı hava yolu duyarlılığı 
Çocu...lduk çağında pasif içicilik Aile hikayesi 
Bazı meslekler 

Adenovirüs enfeksiyonları 
Vitamin C eksikliği 
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Şekil 2 

ı SİGARA ı 

1 
Sôllyor aktivlt• J sav u ama B roBkospum 

mekanizması Makroraj ronkliyona 

ı 
Pigment kaplayan m.akrofajlar 
Bronşiol delitikllldm 
Ödem, epitel detişilıdilderi 
Fibrozis, mukus artım• 

ı 
Endobrooşial eaftksiyon 

J. 
Mukln bez hipertrofili > Bronş it 
Bazal biere hlpenrofisi 
Atipik hticre 

KORUYUCU 

PROTEAZ INHIBITöR 

• a-1 proteaz hasan oluşturan sigara 
dumanı oksldanları 

. a-1 proleaz hasarı oluşturan nötrofil 
kaynaklı oksijen radikalleri 

.Antioksidanlar (öme{Jin serülopfazmin 
rı.-1 proteazı oksidan hasanna karşı 

korur ) 

a 2 1\1.'\KROC.LOBl ' I.İI\ 

DROSŞIAI. PROH:AZ 
tl'ulotröR 

Lizil. O KSIDAL ) 

.Bu enzimi sigara dumanı parçalayarak 
elastin onarımını boz.ar 

Liıozom salinımı 

ı ""Amfiı:em 
/ Ukosit~r 

ı SKUAMÖ'L JJt)CRELi Ca 

Şekil3 

ALEVLENME 

( NÖTROFIL KAYNAKU ELASTAZ) 

/

Sigara dumanı akc!Oer dokusunda . 
BAL' da ve kanda nötrofil sayısını art ı rır 

Sigara dumanı akcll)erdeki nötrofil ---=- havuzundan nötrofil geçişini geçlktlrtr 
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kamo-atrııktanlann üretilmesine ve 
salınmasına neden olur 

(MAKRO..' ,U KA\ "NAKLI t:LAST AZ 

.Sigara dumanı alveoler makrofajlann 
ssyısını artınr 
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Hava kirliliği 
Gerek atmosferik gerekse ev içi hava 

kirliliği de sigaradan daha az olmak üzere 
KOAH'da risk faktörüdür. KOAH büyük 
şehirlerde ve endüstri merkezlerinde 
yaşayanlarda, kırsal kesimde yaşayanlar­
dan daha fazla görülmektedir. Atmosferik 
hava kirliliğini oluşturan etkenler çeşitli 
ve değişkendir. Kentsel bölgedeki atmosfe­
rin başlıca zararlı komponentleri; nitrojen 
ve sülfürdür. Atmosferik hava kirliliğinin 
komponentleri (gaz fazı ve partikül fazı) 
arasında ; CO, hidrokarbonlar, fotokimya­
sal aksidanlar (ozon, .. ), katı partiküller 
bulunur. Meslek olarak; tozlu, dumanlı or­
tamda çalışanlarda, fiziksel ve kimyasal 
irritan maddelerle karşılaşanlarda kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı gelişme riski 
diğer meslek çalışanlarına göre daha fazla­
dır. Özellikle sigara içimi de mevcutsa has­
talığın gelişme riskini artırmaktadır. 

Ev içi hava kiriiliği ise ısınma ve pişir­
me amacı ile hayvansal (biomass) ve bitki­
sel kaynaklı yakıtların kullanılmasından 
ve ortamın yeterli ventilasyonunun sağla­
namamasından kaynaklanmaktadır. Bu 
yakıtların yanma ürünleri olarak ortama 
amonyum, siyanid, aldehid, akrolein, nit­
rojen oksit gibi gazlar ve partiküller veri­
lir. Bu yanma ürünlerinin solunum sistemi 
üzerine zararlı etkileri vardır. Sigara içme­
yen kadınlarda görülen KOAH'nın etyoloji­
sinde biomassı düşünmek gerekir ve özel­
likle ülkemizin de içinde bulunduğu geliş­
mekte olan ülkeler için önemliclir. 

Sosyoekonomik durum 
bozukluğu 

Sosyoekonomik koşulların KOAH oluş­
masında bir risk faktörü olabileceği ileri 
sürülmüştür. Düşük sosyoekonomik koşul­
ları olan kişiler arasında KOAH sıklığı da­
ha fazladır. Kalabalık ortamda yaşama, 
enfeksiyonlar, sigara içimi ve biomass dü­
şük sosyoekonomik koşulların KOAH geli­
şimini etkileyen komponentleridir. 

Solunum yolu enfeksiyonları 
Özellikle çocuklukta sık geçirilen üst 

ve alt solunum yolu viral enfeksiyonlarının 
~OAH oluşmasında rolü vardır. 

Herediter faktörler 
İsveç'ten Laurel ve Ericksson obstrük­

tif akciğer hastalıkları ile herediter alfa- 1 
globulin eksikliği arasındaki ilişkiyi orta­
ya koydular. Eksikliği kanıtlanan a-1 glo­
bulinin spesifik bir kısmı olan a-1 antiti­
ripsin (a-l AT) dir. a-1 AT bir proteaz inhi­
bitörü (Pi) dir ve başlıca hepatositlerde 
sentezlenmektedir. Kuvvetli bir doku yıkı­
cı proteaz olan nötrofil elastaz enziminin 
etkisini nötralize eder ve akciğer dokusu­
nu korumuş olur. a-1 AT eksikliği oldu­
ğunda koruyucu etki bozulur ve alveol du­
varları zedelenerek amfizem gelişir. Elas­
tolitik ve antielastolitik güçler arasındaki 
denge bozukluğu amfizem gelişiminde ve 
akciğer elastisitesi kaybında en önemli 
mekanizmadır. 

a-1 AT'in 80'den fazla fenatipi vardır ve 
elektroforetik ortamdaki özelliklerine gö­
re; F (hızlı ), M (orta hızlı ), S (yavaş), Z (çok 
yavaş) olarak sınıflandırılmaktadır. Has­
talığı oluşturan patoloji; 14 nolu kromo­
zomdaki a-1 AT genindeki çeşitli mutas­
yonl ardır. Bu enzim eksikliğine neden olan 
en sık mutasyonlar; "Z" ve "S" mutasyon­
larıdır. İnsanların %90'ı normal fenatipik 
(PiMM) özelliğe sahiptir. PiZZ ve PiSS fe­
notiplerinde plazma a-1 AT düzeyi düşük­
tür ve erken yaşlarda (20-40 ) amfizem ge­
lişmektedir. Bu kişilerin çevresel zararlı 
maddelerle karşılaşması durumunda amfi­
zem daha da erken yaşlarda görülmekte­
dir. PiZZ de KOAH ile ilgili genetik risk 
faktörü oluşturmaktadır. Kısaca KOAH 
patogenezinde antiproteaz sistemin rolü; 
proteaz aktivitede artma ve antiproteaz 
aktivitede azalmanın birlikteliği, yani pro­
teaz-antiproteaz dengesinin bozulması 

şeklinde özetlenebilir. 
KOAH patogenezinde oksidan etkenie-

rin de önemli bir yeri vardır. Sigara duma­
nından veya nötrofillerden salınan başlıca 
aksidan maddeler; hidrojen peroksit, süpe­
roksit anyon ve hidroksil radikalidir. Nor­
malde oksidasyon mekanizmaları işledi­
ğinde akciğeri aksidanların zararlı etkile­
rine karşı koruyan antioksidanlar; süpe­
roksit dismutaz, katalaz, glutatyon perok­
sidaz, glutation redüktaz gibi enzimler ve 
A, C, E vitaminleri , sistein gibi kofaktör-
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lerdir. Antiaksidan sistemde eksiklik veya 
oksidan radikallerin artması sonucu akci­
ğerde olumsuz etkiler oluşur. Kronik bron­
şit gelişiminde spesifik olmayan bronş aşı­

rı duyarlılığının da rolü vardır. 

PATOLOJi 
KOAH'da oluşan patolojik değişiklik­

ler; büyük hava yollarında, küçük hava­
yollarında ve akciğer parankiminde görü­
lebilir. 

Büyük hava yolları 
Kronik bronşitte, irritasyon ve enfeksi­

yon sonucu bronş duvarının tüm tabakala ­
rında değişiklikler oluşur ve bu değişiklik­
ler irreversibldir. Kronik bronşitte tipik 
olarak aşırı muküs sekresyonu büyük 
bronşlardan kaynaklanır. Mukoza altı bez­
lerde hipertrofi ve hiperplazi gelişmesine 
bağlı bronş bez tabakasının bronş duvarı­
na oranı artar. Bu oran " Reid indeksi " 
olarak bilinmektedir ve normal değeri 

0.40' dan küçüktür (Şekil 4). 

Ayrıca goblet hücrelerinde hipertrofi ve 
hiperplazi, fokal skuamöz metaplazi, düz 
kaslarda hipertrofi, mukozal mononükleer 
hücreler, bronş sıvısında nötröfiller ve ba-

Nonnal brollf duvan 
MIMı bei "*110 < ~· 40 
. -Rılld .~nden~• y/)c <t.4 

Şekil 4: Reid indeksi 

zen eozinofilik hücreler bulunur. İleri dö­
nem olgularda kıkırdakta atrofik değişik­
likler görülür. 

Küçük hava yolları 
KOAH' da hava direncinin artışı küçük 

bronş ve bronşiollerdeki değişiklikler ne­
deni iledir. Goblet hücrelerinde artış, lü­
mende sekresyon birikimi, inflamasyon, 
düz kas hipertrofisi ve fibrozis sonucu kü­
çük hava yollarında daralma oluşur. Bu 
değişiklikler küçük hava yolu hastalığı, 

bronşiolit, kronik obstrüktif bronşiolit ola­
rak isimlendirilir. Bu değişiklikler üniform 
değildir. 

Akciğer parankimi 
Amfizemde akciğer parenkimi ile ilgili 

değişiklikler görülür. KOAH içinde incele­
yeceğimiz diffüz obstrüktifpulmoner amfi­
zemden önce genel olarak arnfizemin sınıf­
laması Tablo - II 'deki gibi yapılabilir. 

KOAH içinde incelediğimiz ve tanımı 
anatomapatolojik olarak yapılan diffüz 
obstrüktif pulmoner arnfizemin sınıflan­

dırması da anatomapatolojik olarak yapıl­
maktadır. Genel olarak sentrilobüler, pan­
lobüler ve paraseptal olarak üç grupta in­
celenmektedir. 

Kronik bron,ft 
MQicöz bU kllırıll6ıı > ~ 40 
. Rekllncfektıi • y/)c > 1.4 
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Tablo II: Anıfizemin genel sınıflandırılması 

A- AKCİGER DIŞI AMFiZEM 
a-Mediastinal amfizem 
b-İnterstisyel amfizem 
c-Deri altı amfizem 

B-AKCİGER AMFİZEMİ 
1- Basit hava yolu genişlemeleri 

a- Konjenital (Konjenital lober amfizem, Down sendmmu) 
b- Kazanılmış (pnömonektomi veya lobektomi sonrası geride kalan akciğerde) 

2- Obstrüktif akciğer arnfizemi 
a- Proksimal asiner (sentrilobüler, sentriasiner, merkezi lobül amfizemi) 
b- Fokal amfizem (kömür işçilerinde görülen, sentriasiner amfizem) 
c- Panasiner amfizem (Panlobüler ya da tüm lobül amfizemi) 
d- Distal asiner amfizem (paraseptal amfizem) 

3- Fibrozis ile birlikte olan amfizem 
Paraskatrisyel amfizem (Sarkoidozis ve tüberküloza bağlı fibrozis çevresinde) 

4- Lokalize obstrüktif amfizem 
Benign veya malign bronş tümörlerinde 
Yabancı cisim ve dıştan bası sonucu kısmi bronş daralmalarında 

Sentrilobuler amfizemde asinüsün 
merkezindeki respiratuvar bronşioller, 

duktus alveolarisler ve alveoller harap 
olurken, periferindeki yapılar sağlam kalır 
(Şekil 5a) 

Genellikle sigara içenlerde görülür ve 
sıklıkla üst lob posterior, apikal ve alt lob 
süperior segmentte oluşur. Kömür işçile­
rinde görülen amfizem de (fokal amfi­
zem) de bu tipte amfizemdir fakat bronşi­
ol duvarında harabiyet yoktur ve kömür 
pigmenti içeren makrofajlar bulunur. 

Panasiner veya panlobüler amfizemde 
tüm asinüsde harabiyet vardır ve sıklıkla 
alt lahlarda görülür (Şekil5b). a- ı AT ek­
sikliğine bağlı amfizem bu tiptedir. Sentri­
lobüler amfizem ile birlikte de görülebilir. 

Distal asiner amfizem (paraseptal am­
fizem) plevra altında yer alan; asinüsün 
periferik kısmını tuttuğu için önemli dere­
cede hava yolu obstrüksiyonuna neden ol­
mayan bir amfizem tipidir. Yerleşimi nede­
ni ile pnömotoraksa neden olur. 

Bül ve bleb sıklıkla amfizem olguların­
da görülen ve içi hava dolu küresel yapılar­
dır. Bleb hemen plevra altında yer alır, pa­
raseptal arnfizerne bağlı olarak gelişir ve 
çapı ı cm' den küçüktür. Bülün ise çapı ı 
cm' den büyüktür ve ağır amfizem olgula­
rında görülür. Bazen hemitoraksın 113' 
ünü geçer ve büllektomi gerekir. Çok iler­
lemiş KOAH olgularında; pulmoner damar­
larda, sağ kalpte, solunum kaslarında yapı­
sal değişiklikler görülebilir. 

KLİNİK 
Semptomlar 
Kronik bronşitin ilk ve belirgin semp-

tomu öksürük ve balgamdır. Hastaların ço­
ğu sigara içen kişiler olduğu için bu semp­
tomlar önemsenmez ve sigaraya bağlanır. 

Hastalık ileriediği zaman ya da akut alev­
lenme ile hekime başvururlar. Hastaların 
çoğunluğu erkektir ve ortalama 25 yıldır 
günde 20 adet sigara öyküsü verirler. Ök­
sürük ve balgamın ne zaman başladığı 
hasta ya da yakınlanndan alınacak güve­
nilir bir öykü ile mümkündür. Arnfizemin 
ise ilk ve belirgin semptomu giderek artan 
nefes darlığıdır. Kronik bronşit ve amfizem 
çoğu kez birlikte olduklarından basit kro­
nik bronşit kliniğinden solunum yetmezli­
ğine kadar değişen çok farklı tablolar ile 
karşımıza çıkabilir. Bazı hastalar semp­
tomsuz olup, spirometrik testlerde bozuk­
luk görülmesi ile saptanabilir. Genellikle 
nefes darlığı 40 yaşından sonra başlar ve 
ilk hekime başvurduklarında FEV ı ı-1.5 

lt 1 sn arasında bulunur. Başlangıçta öksü­
rük ve balgam sabahlan olurken hastalık 
ilerledikçe günün diğer saatlerinde de de­
vam eder. Balgam miktan ile görünümü 
değişiktir. Çoğunlukla balgam mukoid ve 
hafif kahverengimsİ bir görünümdedir. 
Balgam 24 saatte 60 ml' den fazla ise daha 
çok bronşektazi düşünülür. Akut alevien­
melerde balgam miktan artar ve pürülan 
görünümdedir. Ancak diğer belirtiler yok 
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Şekil 5a: Lobül ve akciğer kesitinde sentrilo­
büler amfizem 

Şekil 5b: Lobül ve akciğer kesitinde panasiller 
amfizem 

ise bu pürülan görünümün eozinofillerden 
de olabileceğini unutmamak gerekir. Bazı 
ağır durumlarda sekresyon olduğu halde 
etkin olmayan öksürük nedeni ile ekspek­
tore edemezler. Sigaranın bırakılması ile 
öksürük ve balgam 2-3 haftada azalır. KO­
AH' da akut alevlenmeye neden olan fak­
törler Tablo - II de özetlenmiştir (Tablo 
III). Bu faktörler aynı zamanda spesifik te­
davinin yönlendirilmesinde de önemlidir. 

KOAH' da hemaptizi de görülebilir. 
Amerika' da hemoptizinin en önemli nede­
nidir. Hemaptizi varlığında ; pulmoner 
tromboemboli, pnömoni, bronş kanseri ve 
bronşektazi gibi durumları da düşünmek 
gereklidir. 

Solunum yetmezliği ve kor pulmanale 
ile başvuran hastalarda uyuklama, ödem 
şikayetleri vardır. 

KOAH'ın yaklaşık %40' ında gastroözo­
fageal reflü saptanır. Bazı hastalarda hi­
poksi, hiperkapni (asidozis) veya kullan­
mış oldukları teofiline bağlı peptik ülser 
şikayetleri olabilir. Hastaların %50' sinde 
öksürüğe bağlı inguinal herni gelişmekte­
dir. KOAH'lı bir hastada ani başlayan gö­
ğüs ağrısı ve nefes darlığında artış olması 
pnömotoraks ya da tromboemboli düşün­
dürmelidir. 

Hastalık ilerledikçe ekseserbasyon ara­
ları kısalır ve kilo kaybı gelişebilir. Psiko­
lojik bozukluklar ortaya çıkabilir ve bu 
hastalık nedeni ile aktivasyonun sınırlan­
masından ileri gelir. KOAH'lı hastalarda 
uyku bozukluklarına dikkat etmek gerekir. 

Hastalardan öykü alırken sigara içimi 
yanısıra meslek, biomass, ailesel faktörler 
açısından da bilgi edinilmelidir. 

Fizik muayene 
KOAH' da fizik muayene bulguları; ha­

va akım sınırlamasının derecesine, hipe­
rinflasyona ve vücut yapısına bağlıdır. 
Başlangıçta tamamiyle normal olabilir. 
Kronik bronşitte hafif bir ekspirium uzun­
luğu ve bazen ronküsler bulunabilir. Hava 
yolu obstrüksiyonu orta veya ağır derecede 
ise, özellikle amfizem varsa hiperinflasyo­
na ait bulgular saptanır. Göğüs inspiras­
yon halinde fiksedir, ön arka çap artmıştır 
ve fıçı göğüs (Barrel chest) olarak isim­
lendirilir. Solunuma katılma iki taraflı 
azalır. Diafragma aşağı pozisyondadır ve 
hareketi azalmıştır. Yardımcı solunum 
kasları özellikle sternokloidmastoid kas 
solunuma katılmaktadır. 

Tablo III: KOAH akut alevlenmeye neden olan faktörler 

Trakeobronşial enfeksiyonlar 
-Pnömoni 
-Aspirasyon 
-Pnömotoraks 
-Pulmoner ödem 
-Pulmoner emboli 
-Göğüs duvarı travması 

-Plevral sıvı 
-Sedatif ilaç 

-Aşırı oksijen tedavisi (Pı02) 
-Primer metabolik alkoloz 
-Elektrolit bozuklukları (J.Po4-2,J.K+,J-Mg+2) 
-Kötü beslenme 
-Ateş 

-Cerrahi 
-Diğer sistemik hastalıklar 
-Fazla karbohidrat alımı 
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Diafragmanın aşağı pozisyonda olması 
nedeni ile alt interkostallerde inspirasyon­
da paradoksal retraksiyon (Hoover belir­
tisi) görülür. Aynı nedenle karaciğerde bü­
yüme olmaksızın kot kenanndan palpe 
edilebilir.Diafragma ile beraber trakeanın­
da aşağı çekilmiş olması nedeni ile tiroid 
kıkırdağı sternuma çok yakınlaşır (trake­
al tug). 

Hastalar hava yollarındaki kollabsı ön­
lemek için dudaklarını büzerek (pursed 
lips) sudan çıkmış balık (fish mouth bre­
athing)gibi solurlar. Genellikle öne doğru 
eğilerek, kolları üzerine dayanarak oturur­
lar. Bu pozisyonda diafragma fonksiyonu­
nu daha iyi yapmaktadır. Her iki taraf gö­
ğüs duvarının perküsyonunda hipersonari­
te saptanır ve palpasyanda vibrasyon tora­
sik azalır. 

Ağır amfizem olgularında akciğer ve 
kalp sesleri derinden gelir (silent chest= 
sessiz göğüs). Oskültasyonda inspirium­
da seyrek kaba raller duyulabilir. Zorlu 
ekspirasyon zamanının (FET) hasta ba­
şında değerlendirilmesi hava yolu obstrük­
siyonunu gösteren basit bir testtir. Zorlu 
vital kapasite sırasında trakea üzerine ste­
teskop konarak ekspirasyon süresi ölçülür. 
Normalde FET 4 saniyedir. FET 6 saniye­
den uzunsa FEV ı 1 FVC oranı %50'nin al­
tındadır. Kalp yetmezliği olmaksızın ekspi­
rasyonda toraks içi basınç artışı nedeni ile 
juguler venlerde dolgunluk görülebilir. 

Asteriksis (ellerde kaba tremor) hiper­
kaprnnin belirtisi olabilir. Solunum sayısı 
istirahatte bile 16 1 dk' nın üzerindedir. 
Kor pulmanale gelişmiş ise hepatomegali, 
periferik ödem, juguler venöz dolgunluk 
saptanır. Ağır olgularda siyanoz görülür. 
KOAH olgularında çomak parmak görül­
mez. KOAH' lı olguda çomak parmak sap­
tanırsa; bronşektazi ile birlikte oluş ve 
özellikle akciğer kanseri olabileceği düşü­
nülmelidir. Olguların %50'sinde öksürük 
nedeni ile artan karın içi basınca bağlı in­
guinal herni gelişir. 

KOAH' lı olgular klinik görünümlerine 
göre iki ayrı tipe ayı·ılır. Günümüzde bu 
ayrımının sadece tarihi değeri vardır. Ol­
guların çoğunluğu bu iki tiple uyumlu de­
ğildir. 

Blue Bloater (BB tipi, bronşitik 

tip, mavi şişmanlar) 
Öksürük ve balgam çıkarma şikayetle­

rinin ön planda olduğu, daha fazla solu­
num yetmezliği ve kor pulmanale kompli­
kasyonun daha sık görüldüğü şişman, si­
yanotik KOAH' lı hastalardır. 

Pink Puffers (PP tipi, amfizema­
töz, A tipi, pembe soluyanlar) 

İnce , uzun göğüslü, uzun süre hiper­
ventilasyon ile kan gazlarını normale ya­
kın değerde devam ettiren KOAH' lı hasta­
lardır. 

LABORATUVAR BULGULARI 
Rutin kan tetkikleri normaldir. Hipok­

sik hastalarda eritrositozis (polistemi) 
görülebilir. Palistemi ile birlikte ya da po­
listemisiz hipoksik olguların izlenmesinde 
kan eritrapoetin düzeyinde bir fark sap­
tanmamıştır. Hipoksemi olmasına rağmen 
palisteminin olmaması enfeksiyon ya da 
eritrosit yaşam süresinin kısalığından ola­
bilir. Hemoglobin ve hematokrit değerleri, 
KOAH' lı hastalarda plazma volümündeki 
değişiklikler nedeni ile hipoksemiye eritro­
sitlerin yanıtını değerlendirmede kesin 
bir belirleyici değildir. Tek bir kan oksije­
nasyon ölçümü hastaların günlük ortala­
ma oksijen satürasyonunu göstermez. Ara­
lıklı hipoksemi eritrapoetin için etkili bir 
uyarıcıdır ve KOAH'lı hastalarda uyku ve 
egzersizde aralıklı hipoksemi oluşabilir. 

Uykuda oksijen satürasyonunun %80' 
nin altına düşmesi halinde palistemi geli­
şir. Sigara içenlerde karboksihemoglobinin 
devamlı yüksek düzeyde bulunduğunda 
da palistemi saptanır. 

Balgam incelemeleri 
Balgam miktarı ve görünümü KOAH 

alevlenmesinin değerlendirilmesinde 

önemlidir. Ateş ve lökositoz olması şart de­
ğildir. Stabil KOAH olgularında balgam 
mukoid görünümdedir ve mikroskopik in­
celemede makrofajlar hakim olup bakteri 
çok azdır. Alevlenme olduğunda balgam 
pürülandır ve mikroskopik incelemede 
nötrofiller hakimdir. Balgam kültüründe 
S. pnomoni, Hemofılus influenza daha 
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fazla görülür ve Moraksella kataralis de 
bulunabilir. 

Kültür ve antibiyograma, kısa bir süre 
önce antibiyotik verilmiş KOAH' lılarda 
yeniden alevlenme olduğunda gereksinim 
vardır. 

Solunum fonksiyon testleri 
Solunum fonksiyon testleri (SFT) KO­

AH' lı hastalarda; hava akım hızı kısıtlan­
ma derecesinin tayininde, bronkodilatöre 
yanıtı değerlendirmede, takipte ve prognoz 
tayininde yardımcıdır. 

Hastalığın başlangıcında normal olan 
basit spirometrik testler giderek bozulur. 
Başlangıçta helyumlu akım-volüro eğrisi, 
dosing volüro (kapanma volümü), fre­
kans bağımlı dinamik komplians gibi kü­
çük hava yolu obstrüksiyonunu gösteren 
testler yapılırsa erken evrede obstrüksiyon 
saptanabilir. 

Ekspirasyon akım hızı sınırlaması zor­
lu vital kapasite (FVC = ZVK) ile ölçülür. 
Bu amaçla zorlu ekspirasyon spirogramı 
(volüm - zaman eğrisi) ve maksimum eks­
pirasyon akım volüro eğrisi (MEFV) yapı­
lır. Zorlu ekspirasyon spirogramından; ı. 

saniye zorlu ekspirasyon volümü (FEV ı), 
zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspiras­
yon ortası akım hızı (MMFR, FEF 25-75) 
elde edilir. Akım volüro eğrisinden; tepe 
ekspirasyon akım (PEF), vital kapasitenin 
%50 ve %75' indeki akım hızları (FEF 50, 
FEF 75) elde edilir. Bu parametreler içinde 
en az değişkeni FEV ı olduğundan sıklıkla 
FEV ı ve FEV ı 1 FVC oranı kullanılır. KO­
AH' lı hastalarda FEV ı ve FEV ı 1 FVC 
oranı düşük bulunur. FEV ı' e göre hastalı­
ğın derecesi (European Respiratory Soci­
ety' in değerlendirmesi) saptanır. (Tablo -
IV) 

Tablo IV:FEVl'e göre KOAH' ın derecelendiril­
mesi - evrelendirilmesi 

DERECE 

HAFiF 

ORTA 

AGIR 

EVRE 

II 

III 

FEVı 

(% beklenen) 

?_ 70 

50-69 

<50 

FEV ı bronkodilatöre yanıtı (reversi­

bilite) değerlendirmede de kullanılır. Ge­
nellikle KOAH' da % ı5 ' in altında bir ar­
tış , hastaların % ı5-20' sinde ise % 20' den 
fazla artış (reversibl hava yolu obst­
rüksiyonu) olmaktadır. KOAH' lı hasta­
larda özellikle amfızemde, fonksiyonel re­
zidüel kapasite (FRC = FRK), rezidüel vo­
lüm (RV), total akciğer kapasite (TAK = 
TLC), RV 1 TLC oranında artış saptanır. 

Amfızemde statik pulmoner komplians 
artar ve akciğer geri çekilme basıncı (elas­
tik recoil) azalır. İleri derecede KOAH' lı ol­
gularda inspiratuvar ve ekspiratuvar solu­
num kaslarının zayıflığını gösteren basınç­
lar (PI max , PE max) azalmaktadır. 

Amfizemde CO diffüzyon testinde 
(DLco=TLco) azalma olur. Özellikle 
transfer katsayısı (Kco=DLco 1 VA) daha 
önemlidir. 

KOAH' lı hastalarda başlangıçta kan 
gazları normal değerlerdedir. Hastalık 
ilerledikçe hipoksemi, daha sonra hiper­
kapni ile birlikte hipoksemi, solunumsal 
asidoz saptanabilir. Arteriyel kan gazları 
özellikle oksijen tedavisine ve mekanik 
ventilasyon tedavisine karar verınede ve 
solunum yetmezliğinin takibinde gerekli­
dir. 

ilerlemiş KOAH olgularmda pulmoner 
hipertansiyon yönünden pulmoner arteriel 
basınçları değerlendirmede sağ kalp kate­
terizasyonu yapılır. 

KOAH' lı hastalarda uyku apne send­
romundan şüpheleniliyorsa polisomnogra­
fık çalışma yapılmalıdır. Özellikle uyku­
nun REM evresi sırasında oluşan hipakse­
mide uykuda oksijen tedavisi ile iyi sonuç­
lar elde edilebilir. 

Elektrokardiografıde ise ilerlemiş va­
kalarda sağ aks deviasyonu, p pulmonale, 
sağ ventrikül hipertrafı bulguları bulunur. 

Radyolojik incelemeler : 
Postero-anterior (PA) ve lateral akci­

ğer grafılerinin KOAH' da değeri , kronik 
öksürük ve nefes darlığına neden olan di­
ğer hastalıkları tanıda uzaklaştırmasında­

dır. Kronik bronşit olgularının %50' sinde 
PA akciğer grafisi normaldir. Diğer olgu­
larda ise bronkovasküler dallanma artışı 
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(dirty lung = kirli akciğer) ve perihiler 
bölgede seçilen ve kalınlaşmış bronş du­
varlarının oluşturduğu ray görünümü seçi­
lir (Resim - 3). Bu görünümlerin seçilebil­
mesi için deneyim gerekir ve r adyolojik 
teknik de görünümleri etkileyebilir. 

Amfizemli hastalada ilgili radyolojik 
bulgular tablo halinde gösterilmiştir (Tab­
lo V) 

Radyolojik olarak pulmoner amfizem­
den söz edebilmek için bu görünümlerden 
en az 3-4' ü bir arada olmalıdır (Resim 4, 
5, 6 ) 

Bilgisayarlı toraks tornagrafisi özellik­
le yüksek rezolüsyonlu tomografinin akci ­
ğer amfizeminde sensitivitesi ve spesifikli­
ği yüksektir. Panasiner, sentriasiner, amfi-

Resim 3: PA Akciğer grafi : Kirli akciğer görü­
nümü, ray görünümü. 

Resim 4: PA Akciğer grafi :Amfizem bulguları 

Resim 5: Yan grafi : Amfizem bulgulan 
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Resim 6: İnspirium ve ekspirium PA Akciğer grafi : Paradoksal kalp küçülme si 

Tablo V: Anıfizemin radyolojik bulguları 

Akciğer parankimi ile ilgili değişiklikler 
+ Saydamlıkta artış 
+ Bt.'ıl, bleb 

Göğüs duvarı ve diafragma ile ilgili görünümler 
+ interkostal aralıkların genişlemesi 
+ Lateral akciğer grafisinde arka-ön çapın artması 
+ Lateral grafide retrosternal aralığın genişlemesi (manibriosternal eklemin 3 cm altında, çıkan 
aortanın ön duvarı ile sternum arkasındaki mesafenin > 3.5 cm olması) 
+ Lateral grafıde frenikosternal açının 900 ' den fazla olması 
+ Diafragmanın düşük olması, düzleşmesi , hareketlerinin kısıtlanmsı, merdiven basamağı görü­
nümü 

Kalp ve büy ük damarlar ile ilgili görünümler 
+Kalbin ince uzun görünümü (vertikal kalp, damla kalp) 
+ Ağır amfizem olgulannda inspirasyon ve ekspirasyonda çekilen grafilerde, inspirasyonda kalp 
gölgesinde paradoksal küçülme olması 
+ Hiler dolgunluk, oligemi belirtisi 

zem aynmında, bül ve bleblerin saptanma­
sında ayrıntılı bilgi verir. Rutin olarak kul­
l anılmaz. KOAH'lı hastalarda bronşektazi 
ya da bül düşünülüyorsa bilgisayarlı to­
mografi uygulanır. 

TANI 
KOAH' ın tanısında ilk adım iyi bir 

anamnez almaktır. Anamnezden sonra ya­
pılacak incelemeler tabloda özetlenmiştir 
(Tablo VI) 

Obstrüktif hava yolu hastalıklarının 

ayıncı tanısında; astma, kronik bronşit, 

amfizem, bronşektazi, kistik fibrozis ve 
konjenital büllöz akciğer hastalığı düşü­
nülmelidir. 

PROGNOZ 
Başlangıçta hekime başvuran hastala­

ra sigaranın bıraktınlması ile hastalığın 
ilerlemesi engellenebilir. KOAH' lı hastala­
rın çoğu ilerlemiş dönemde hekime geldik­
lerinden ilerlemeyi engellemek için çok da­
ha fazla çaba gerektirir. Yıllık FEV ı ' deki 
azalma 50-75 ml' dir. Hastaların ortalama 
yaşam süresi farklıdır. FEV ı > 1.2 lt 1 sn 
olan KOAH olgularında beklenen yaşam 
süresi 10 yıl, FEV ı > ı lt 1 sn olanlarda 5 
yıl iken, FEV ı > O. 7 lt 1 sn olan hastalar­
da ise ortalama 2 yıldır. KOAH' da yaşam 
süresini etkileyen faktörler tablo halinde 
gösterilmiştir (Tablo VII) 
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Tablo VI: Tanı ve ilk değerlendirmede yapılması gerekli incelemeler 

Endikasyon 

Rutin 

Orta ve ileri derecede KOAH 

inatçı pürülan balgam 
Genç yaşta amtizem 
Büllerin değerlendirilmesi 
FEV 1 ile uyumsuz dispne varlığı 
Bronş astması şüphesi 

Uyku apne şüphesi 

Testler 

FEV ı , VC veya FVC 
Bronkodilatöre yanıt 
PA Akciğer grafi 
TLco 1 Kco 
Akciğer volümleri 
Oksijen satürasyonu ve 1 veya 
arteriyel kan gazları 
Elektrokardiyografi 
Hemoglobin 
Balgam kültür ve antibiyogram 
a-ı antitiripsin düzeyi 
Terakal bilgisayarlı tomografi 
Egzersiz testi, P max 
Bronkoprovokasyon testi 
PEF takibi (Varyabilite) 
Reversibili te 
Polisomnografık çalışma 

Tablo VII: KOAH' da yaşam süresini kısaltan 
faktörler 

1- Genel Önlemler : 

A-Sigara : Hastalığın her döneminde 
yapılacak ilk iş sigaranın bırakılmasıdır. 
KOAH' da patolojik olaylar genellikle irre­
versibl olduğundan korunma önemlidir. 
Aynı zamanda hastalığın başlangıçında 

kısmen reversibi olabileceğinden hekim 
hastasına olumlu bir şekilde yaklaşmalı­
dır. Öncelikle sigaraya başlamamış kişile­
re bu alışkanlıktan uzak durmaları öneril­
melidir. Sigara içenler ise bir an önce bı­
rakmaları konusunda inandırılmalıdırlar. 
Hekimlerin bunun için hastalarına birkaç 
dakika ayırmaları çok yararlı olacaktır. Si­
gara bırakma konusunda kişilere yardımcı 
olacak birçok yöntem olmakla birlikte, ön­
celikle kişinin iradesi ve hekim desteğinin 
olması çok önemlidir. Konu ile ilgili broşür, 
kaset, videobant, televizyon gibi araçlarla 
sigaranın zararları hakkında kişilere bilgi 
verilir. Bu konuda yazılı ve görsel basma 
da büyük görev düşmektedir. Sigarayı bı­

rakma yöntemleri tabloda gösterilmiştir 
(Tablo IX) 

-+İleri yaş 

-+Sigara içmeye devam edilmesi 
-+ FEV ı' in %50' den az olması 
-+ Yıllık FEV ı kaybının hızlı olması 
-+ Bronkodilatöre yanıtın (reversibilite) az ol-

ması 

-+ Tedavi edilmeyen hipoksemi 
-+ Kor pulmanale 

KOAH komplikasyonları olarak ; 
pnömoni, pnömotoraks, pulmoner trombo­
emboli, kardiyak aritmiler, solunum yet­
mezliği, kor pulmonale, sigaranın ortak 
faktör olması nedeni ile akciğer kanseri sa­
yılabilir. 

TEDAvi 
KOAH' da hastaların çoğu ileri dönem­

de başvurmaktadırlar ve bu nedenle eko­
nomik değeri yüksek tedavi yöntemlerinin 
kullanılması gerekmektedir. KOAH' da te­
davi hastanın klinik ve fonksiyonel duru­
mu ve komplikasyonlara göre düzenlenir. 

(Şekil - 6, 7, 8) . Tedavi ilkeleri tablo 
halinde özetlenmiştir (Tablo - VIII). 

Sigara bırakamak isteyenlere "Fagerst­
röm nikotin bağımlılık testi'' uygulan­
dıktan sonra tablodaki yöntemlerden bir 
ya da birkaçı uygulanır. Sigara bırakma 
süresi şu safhalardan oluşur. 
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Şekil 6: Hafif stabil KOAH tedavisinde izlenecek yol şekilde özetlenmiştir. 

HAFiFSTABİL KOAH ı-
FEVı ;ı:% 70 

l'EVı 1 ve> %88, ~rkek 
FE.V. 1 ve> %89, udın 

Teıkikler ı Bronkodilator yanıt dil:ll:yi,Hcmoglobin, 
Tlco ya da PA Alccij!cr grafi&i 

Öneriler : Sigıuarun bını.kılınası, çcvrescJ zıırarlı 
ajanlarla kar$ ılaşmanın az:ı!UIIll3SI ya da Onlcıunc:si. 

her yıl influcnı::ı 3$1Sı yapılmas ı 

Dil!cr dispne noılenlcrini araşıır 
( kıılp yetmczliB.J, kıı5 zayıfiıtı gibi ). 

varsa tedavi cı, 

Gerekirse inhalcr bclc-2 agonisı ı 
veya antikolin<:ıjik uygula 

4-6 hafta sonra d~erlendir l 

6-12 ayda kontrol 
Bronlı.odilatOıil ~tir J elde 
4-6 hafta sonra dejlerlendir 

Sigarnruo bırakılması. 
Y ıUık en a;ı; bir la:z FEV ı ölçilmü 

~ 
~ ••-----~--...::ı Scmptonı yok., inhnler kullanınıır:-S:-4_\t_ez_J_gün __ ı ______ _, 

EJ-- İnhaleı- kullanmaya devıım, 

'

Mürnkllnsc rehabilitnsyon programı f--- 6 ay aralıklarla kontrol 
Dijler dispne ııedcnlerirti ıı~tır 

r-FE;::;,,c:;'"t -l-.--1 Uygun şekilde tedavi ı 
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Şekil 7: Orta - ileri KOAH tedavisinde izlenecek yol şekilde özetlenmiştir. 

o RTA· İLERi KOAH 1 • FEVı~%70yc: 

FE V ı 1 ve < % 88. erkek 
FE V ı 1 ve < •y, 89, kadında 

Tetkiltler ı Bronkodilatör yarut düz.cyi, Henıoglobin. Tlro )"d da PA Akci~er grafisi 
Öneriler ı Sigaranın bıralulnıası, çevresel zararlı ajanlarla karşılaşmanın azalulma.sı 
ya da önlenmesi, her yıl influcımı aşısı yapılması 

f""'•>uj 'EJ-- B 
~ 1 PaQ2 > 60 ınnıHg ve PaCOı < 45 mmHg r 

Uzun s:ürdi oksijen tedavisi J ~ 

Kas fonksiyon ve cgzcsiz toleransına yönelik yardım. 
Rchabiliıasyon , .e C\'dc ventilasyon 

Tablo VIII: KOAH' da genel tedavi ilkeleri 

- Genel önlemler 
• Sigaranın bırakılması , hava kirliliğinin önlenmesi, hasta ve çevresinin eğitimi , 

influenza ve pnömokok aşıları 
- Bronkodilatör tedavi 
• Sempatomimetik ilaçlar, antikolinerjik ilaçlar, metilksantinler 
- Antiinflamatuvar tedavi 
• Kortikosteroidler 
-Antibiyotik tedavi 
- Mukolitik tedavi 
- Solunum stimülanları 
- a -1 AT düzeyini artıran ilaçlar ya da yerine koyma tedavisi 
- Pulmoner vazodilatörler 
- Solunum rehabilitasyonu 
- Komplikasyonların tedavisi 
• Oksijen tedavisi, kronik kor pulınanale tedavisi, flebotomi, vs 
- Cerraılıi tedavi 
• Akciğer transplantasyonu 
• Büllektomi 
• Volüro azaltıcı cerrahi 
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Şema - A şekil 8'de görülmektedir. 

IŞEMA-A 1 
ı 

Kalp yeunezli~, kas b'ÜÇSÜZ.Iügu gibi di&cr dispne nedenlerini ~r Ye varsa tedavi et. 
Gerekirse anti.kolinerjik veya bet.a-2 agoııist inlıalcr tedaviiii 

1 
Semptomlar düzeldi 1 11------+ rE::;'l-- C6 aylık aralıklarla konı.roıJ l::J L -r-.--.,...-1--' 

ı-H:":;1 Beı.a-2 agonist ya da anlikolinerjiklcri dcgiştir 
~ ya da kombine et 

Semptomlar düzeldi 

I 
ET 

IKorli.ko.stuolJ ;Ju.,e et: 
Oral 0.4 - 0.6 mg 1 kg 1 gün 2 - 4 hafta 

'\'Cy.l 

inhalcr s 2000 f..\g 1 gün 6-8 hafia 

Scmptomlarda düıx:lmc ''c objektif yarut 

Kortikosteroidi kes, Ncbulizatörlc 
bronkodilatörleri dene 
Rehabilitasyon inlıalcr steroidc geç ve dozu 

azaltarak yeı.erli etki saglayan en 
do.şük doza in 

-+ 6 ayda bir kontrol cı : Kan gazları 
ya da SaOı takibi 
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Tablo IX: Sigara bırakma yöntemleri 

- Kişinin çabası 

• Konu ile ilgili kitaplar, kasetler, bilgisayar programları, videokaset, filtre, dumansız 
sigara 

- Klinik ve grup terapiler 
- Ilaçlar 
• Alışkanlıkları kırmak için özel üretilmiş ilaçlar (lobeline sülfat gibi) 
• Sigarayı bırakmaya bağlı fizyolojik ve psikolojik uyarıları azaltan ilaçlar (sedatifler, antikoliner­
jikler,sempatomimetikler ve antikonvülzan ilaçlar gibi) 
• Nikotin yerine koyma tedavisi 

-Nikotin sakızı, spreyi, buharı ve bantları 
• Nikotin dışı ilaçla tedavi (Buspiron, Doxepin) 
-Davraruşsal metodlar 

• Tiksindirme, kendini idare tekniği, nikotin azaltma, kendirıi izleme, çok komponentli 
prograrnlar 

- Hipnoz 
- Akupunktur 
- Kitle iletişim ve topluma yönelik programlar 

1- Hazırlık dönemi 
2- Karar verme 
3- Bırakmak 

4- Bırakınayı sürdürmek 
Bu yöntemlerle sigara bırakma başarı­

sı 1 yıl için ortalama % 20 - 35 arasındadır. 
B- KOAH' da sigara bırakma yanısıra 

diğer solunum irritanlarından da kişinin 
uzaklaştınlması ya da mesleğin gerektirdi­
ği önlemlerin alınması gerekir. Tozlu, du­
manlı ortamda çalışanların özel maske kul­
lanmaları gibi. 

2-Hasta ve çevresinin eğitimi 
Gerek ilaç kullanımı gerekse aktivite, 

beslenme, rehabilitasyon, stres konuların­
da hastanın eğitimi ve çevresinin bu konu­
daki desteği çok önemlidir. 

3-İnfluenza ve pnömokok aşıları 
İnfluenza enfeksiyonları nedeni ile kış 

aylarında hastaneye başvurular artmakta­
dır. Bu nedenle sonbahar aylarında influ­
enza aşısının yapılması ekseserbasyonla­
rın sayısını ve ağırlığını azaltmaktadır. Aşı 

trivalan özellik taşır; 2 influenza- A virüs 
alt tipi ve 1 influenza B virüs alt tipinden 
oluşmaktadır. Ant~jenik özellikleri nedeni 
ile aşının kompozisyonu her yıl değişmek­
tedir. Her yıl aralık ayından önce yapıla­
cak aşılar o yıl için hazırlanmış olması ge­
rekir. İnfluenza A salgını olduğu dönemde 
eğer KOAH' lı hastalar aşısız ise Amanta­
din hidroklorid ya da rimantadin ile koru-

yucu tedavi uygulanabilir. Yumurta prote­
ini allerjisi olanlara aşı yapılmamalıdır. 

Aşının oluşturduğu koruyuculuk gençlerde 
yaşlılara göre daha fazladır. Pnömokok 
aşısı ise en virülan 23 serotip polisakkari­
tini içerir. 5-10 yıl aralıklarla uygulanması 
önerilir. İnfluenza ile aynı zamanda farklı 
bir yere yapılabilir. 

4-Bronkodilatör tedavi 
Bronkodilatör tedaviye en iyi yanıt 

bronş astmasında alınmaktadır. KOAH' lı 
hastalarda da hava akım obstrüksiyonu­
nun kısmen reversibi olması , solunum 
fonksiyon testine yansımasa da nefes dar­
lığında ve kan gazlarında bronkodilatör 
ilaçlarla düzelme olması nedeni ile bu ilaç­
lar kullanılmaktadır. Bronkodilatör olarak 
beta-2 agonistler, antikolinerjik ilaçlar ve 
metilksantinler kullanılmaktadır. Bu ilaç­
lar oral, inhalasyon ya da parenteral yol ile 
verilebilirler. Beta-2 agonistler, antikoli­
nerjik ilaçlar ve kortikosteroidlerde yerel 
(topikal) etkinin daha fazla ve yan etkile­
rin daha az olması nedeni ile inhalasyon 
yolu ile verilmeleri tercih edilir. 

Beta-2 agonistler 
Terbutalin, salbutamol, metaproterero-

nol, albuterol ve diğer adrenerjik agonist­
ler speysır (örneğin; volumatic) ya da ölçü­
lü doz inhaler (metered dose inhaler = 
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MDI) ya da kuru toz inhaler (dry powder 
inhaler; diskhaler, rotahaler, vs .) ya da 
daha etkili bir şekilde nebulizatör ile has­
taya verilebilir. Akut alevlenmelerde ultra­
sonik nebulizatörlerle ilacın nebul formu­
nun verilmesi daha etkilidir. 

Kısa etkili beta-2 agonistler inhalas­
yon ile kullanıldıklarında ı5-30 dakikada 
terapötik düzeye ulaşırlar. Etki süreleri 
yaklaşık 4-5 saat olduğundan 4-6 saatte 
bir 2 puff önerilmektedir. Uzun süre kulla­
nımları FEV ı ' de hafif azalma oluşturdu-

ğundan sadece semptomların olduğu dö­
nemde kullanılmaları önerilmektedir. 
Uzun etkili inhalerler (albuterol , formote­
rol) ve yavaş salınımlı oral (salbutamol, 
terbutalin) beta-2 agonistler 12 saatte bir 
verilerek gece ve sabal1 saatlerinde çıkan 
semptomlar üzerine etkilidirler. Bu ilaçla­
rın KOAH' daki etkileri konusunda yeterli 
bilgi mevcut değildir. Beta-2 agonistleri 
akciğer damar yatağı üzerine etkileri ile 
ventilasyon-perfüzyon dengesizliği oluştu­
rarak parsiyel oksijen basıncında azalma 
oluşturmaktadır. 

Beta-2 agonistlerin inhalasyon yolu ile 
etkili kullanımı için; hastalara inhalerin 
doğru şekilde kullanılması (inhaler eğiti­
mi) aniatılmalıdır ve kontrollerde hastala­
rın inhaleri nasıl kullandığı sorulmalıdır 
(Tablo- X). 

Antikolinerjik ilaçlar 
İnhaler antikolinerjik ilaçlar; ipratro­

pium bromid ve oxitropium bromid'dir. 
Yaygın olarak kullanılan ipratropium bro­
mid ölçülü doz inhaler ya da nebulizer ile 
kullanılır. KOAH'ta bronş astmasına göre 
daha etkilidir. Quaterner antikolinerjik 
olan ipratropium bromid hava yolu düz 

Tablo- X İnhaler eğitiıni 

İnhaler iyice çalkalarur 

kaslarındaki muskarinik reseptörleri blo­
ke ederek bronkodilatasyon oluşturur. 

İnhaler antikolinerjikler daha çok bü­
yük hava yollarında , beta-2 agonistler ise 
periferik hava yollarında etki gösterir ve 
birlikte kullanımda aditif etki görülür. 

İlaç inhalasyon ile alındıktan sonra 
maksimum etkiye 30-90 dakikada ulaşır 
ve etki 4-6 saat sürer. Günde 4-6 kere 2-4 
puff (18 mcg 1 puff) olarak kullanılır. İla­
ca karşı tolerans gelişmez ve beta agonist­
lerde görülen FEV ı' de ve Pa02 deki düş-

me bu ilaçlarda gelişmez. Pupil üzerine ve 
idrar çıkışına yan etkisi yoktur. Bazen ila­
ca bağlı kötü tad ve öksürük gelişir. 

Metilksan tinler 
Teofilin KOAH' da ambulatuvar tedavi­

de yaygın olarak kullanılmaktadır. ilacın; 
bronş düz kaslarına etki ile bronkodilatas­
yon, mukosilier klirenste artış, periferik 
pülmoner vasküler basınçta düşme, sağ 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda artış ve 
diafragma kontraktilitesinde artış gibi et­
kileri vardır. Akut bronkospazmlı yetişkin­
lerde teofilinin dozları tabloda verilmiştir 
(Tablo - Xl). 

Beta-2 agonistlerle birlikte kullanıldı­
ğında adit if etki görülür ve her iki ilacın 
toksik etkileri de az olur. Uykusuzluk ve 
gastrointestinal yan etkiler olabilir ancak 
tedavinin ı-2 haftasından sonra bu etkiler 
düzelir. Kusma, ağır kardiyak ritm bozuk­
lukları ve konvülziyon gibi daha ciddi yan 
etkiler serum teofilin seviyesi 20 11-g/ml 
üzerinde görülür. Bazı hastalarda serum 
teofilin seviyesi 30 11-g/ml üzerinde bile tok­
sik etki görülmeyebilir. Bazende serum te­
ofilin seviyesi 20 11-g/ml altında olan hasta­
larda ağır toksik yan etkiler görülebilir. 

İnhaler dudaklara 3-4 cm mesafede ters şekilde olarcili:. kutunun ağız kısmı başparmak ve alt kıs­
mı işaret parmağı ile tutulur 
Yavaş nefes verilir (FRC' ye kadar) 
Nefes almaya başlandığı anda ilaç püskürtülür ve nefes alınması total akciğer kapasitesine kadar 
sürdürülür 
Nefes 5-10 saniye tutulur ve sonra 
Burundan nefes verilir 
ilacın 2. kere kullanımı Için 2-3 dakika geçmesi beklenir 
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Teofilinin anhidröz formu gastrointes­
tinal kanaldan yavaş emilir. Bu form gün­
de tek ya da iki doz şeklinde verilir. Bron­
kodilatasyon etkisi 15-20 ı.ıglml serum se­
viyesinde görülür. ilacın atılımı safra yolu 
ile olduğundan hepatit, kalp yetmezliğine 
bağlı karaciğer konjesyonunda atılım aza­
lır, sigara içenlerde ise atılım artar. Diyet, 
akut akciğer hastakhkları ve birçok ilaç te­
ofilin atılımını etkiler (Tablo - XII). 

Kortikosteroidler 
Oral, İntravenöz ve inhalasyon yolu ile 

kullanılabilirler. Hastaların % 10-20'sinde 
FEV ı' de d üzel me görülür. Optimal bron­
kodilatör tedaviye yanıt alınamayan has­
talarda, akut alevlenmelerde oral ya da 
intravenöz kortikosteroid kullanılır. Baş-

langıç dozu 0.4-0 .6 mg 1 kg (20-40 mg 1 gün 
metil prednizolon ya da prednizon 2 hafta) 
dır ve iyi yanıt alınan en düşük dozda te­
daviye devam edilir. 

Kortikosteroidlerin yan etkileri arasın­
da ; obezite, hipertansiyon, kas güçsüzlü­
ğü, diabetes mellitus, katarakt, peptik ul­
kus, osteoporoz, psikiyatrik bozukluk, de­
ride incelme-stria (verjetür), yara iyileş­

mesinde gecikme, immün süpresyon, eozi­
nopeni, çocukluk çağında büyürnede geçik­
me, lenfopeni, nötrofilik lökositoz sayılabi­
lir. Kısa ve uzun etkili inhale steroidlerin 
kullanımında ise ses kısıklığı ve oral kan­
didiazis görülebilir. Bu yan etkileri önle­
mek için inhalasyondan sonra hastanın 
ağzını yıkaması ve/ veya speysır kullanma­
sı önerilir. 

Tablo XI: Akut alevlenmede yetişkin hastalarda teofilin dozları 

Doz 

Yükleme dozu 
Teofilin kullnma öyküsü 

yok 
oral teofilin kullanıını 

İdame dozu 
Hasta kategorisi 

Sigara içmeyen 
Sigara içen 
Kritik hasta 
Konjestif kalp yetmezliği 
Şiddettli pnömoni 

* Teofilin dozu :0.8 X aminofilin dozu 

İntravenöz amiııofilin 

6 mg 1 kg 20 dakika üzerinde 
0-3 mg 1 kg 20 dakika üzerinde 

0.5 mg /kg 
0.7mg/kg 
0.5 mg 1 kg 
0.2 mg /kg 
0.2 mg 1 kg 

\j1 Eğer mümkünse ilaç verilmeden önce teofilin kan düzeyi bilinmelidir. Teofilinin başlangıç he­
def serum konsantrasyonu 10 j.tg/ml dir. 

1 Teofilin kan düzeyi yüklemeden 12-24 saat sonra ölçülmelidir veeger teofilin toksisi te semptom 
ve bulguları varsa daha kısa sürede kan seviyesi ölçülmelidir. 

Tablo XII: Teofilin metabolizmasını değiştiren ilaçlar ve fizyolojik faktörler 

Serum seviyesini artıranlar 

İleri yaş 
Şişmanlık 

Eritromisin 
Simetidin 
Oral kontraseptifler 
Allopurinol 
Karaciğer hastalığı 1 konjesyon 
Konjestif kalp hastalığı 
Kinolonlar (siprofloksasin, vs. ) 

Serum seviyesini azaltanlar 

Karpamazepin 
Dilantin 
Rifarnpin 
Sigara 
Fenobarbital 
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Antibiotikler 
KOAH' da akut ekseserbasyonda (alev­

lenme) 7-14 gün süre ile ampisilin, amok­
sisilin, eritromisin, ko-trimaksazol, tetra­
siklin, ampisilin + sulbaktam, amoksisilin 
+ klavulanat, kinolon (siprofloksasin) kul­
lanılabilir. Antibiogram ise kısa bir süre 
önce antibiyotik tedavisi almış ve tekrarla­
yan alevlenme durumunda planlanır. 

Sık ve ciddi ekseserbasyon geçirenler-
de kış aylarında her ay bir hafta süre ile 
proflaktik amaçlı antibiyotik tedavi kulla­
nılmaktadır ancak KOAH' lı hastalarda bu 
tedavi şeklini destekleyen delil yoktur. 
Alevlenmeler sırasındaki balgam kültürle­
rinden elde edilen en sık iki patojenden bi­
ri pnömokok olmasına karşın alevlenmele­
rin çoğunluğu bakteriyel enfeksiyonlara 
bağlı değildir. Bu nedenle antibiyotik prof­
laksisi yerine yıllık influenza ve en az 5 
yılda bir pnömokok aşısı önerilmektedir. 
Alevlenme olmadığı dönemdeki balgam 
gram yayma bulgularının bilinmesi (flora), 
daha sonra alevlenme döneminde yapılan 
balgam gram yayma alevlenmeye neden 
olan ajanın tahmininde ve başlanacak an­
tibiyotiğin seçiminde yararlı olur. 

Mukolitik ve antioksidan tedavi 
Mukolitikler; mukusdaki mukoprote­

inleri parçalayarak vizkositeyi azaltır ve 
balgamın sıvı hale gelmesini sağlarlar. N­
asetilsistein (NAC) inhale ya da oral) ve S­
karboksimetil sistein bu amaçla kullanıl­
maktadır. Asetilsistein aynı zamanda anti­
oksiclan etkiye sahiptir. Bu ilaçlar yaşam 
kalitesini düzeltir, nefes darlığının akut 
alevlenme süresini kısaltır ve öksürüğü 
azaltır. 

Mukakinetikler (ekspektoranlar); mu­
kus akımını artırırlar ve balgamın atılma­
sını kolaylaştırırlar. Gliserol guaiacolate 
(guaifenesin), iodür de potasyum, ambro­
xol ve bromeksin bu amaçla kullanılır. 

Günde 4 X 60 mg dozda 1-8 hafta süre ile 
kullanılan iodine gliserol tedavisi bazı has­
talarda semptomların azaltılmasında etki­
lidir. Eğer konvansiyonel tedavi ile öksü­
rük ya da göğüs sıkışıklığı (chest tight­
ness) düzelmezse, iodine gliserol' ün 8 
hafta süreyle oral tedavisinin yararı olabi­
lir. 

Mukoregülatuvar ise siyalomüsin sen­
tezini bozarak vizkoziteyi azaltır, sekres­
yonları artırır. Bu amaçla en çok 8-karbo­
sistein kullanılır. Ekspektorasyon için 24 
saatte en az 3 litre su verilmesi de önerilen 
diğer bir yöntemdir. 

Solunum stimülanları 
KOAH tedavisinde rolleri pek iyi bilin­

memektedir. Bu amaçla Doxapram ve al­
mitrin bismesilat kullanılmaktadır. Teofi­
lin de zayıf bir solunum stimülanıdır. 

a - 1 antitripsin seviyesini artıran 
ilaçlar ve yerine koyma tedavisi : 

a-1 AT eksikliği olan amfizemli hasta­
larda günde 3 X 200 mg Danazol (östrojen 
antogonisti) önerilmektedir. Konjenital a-1 
AT eksikliğinde pürifıye a-1 AT' de (hafta­
da bir kez 60 ııgl kg ve a-1 AT seviyesi>ll 
mM ulaşınca da ayda bir kere 250 ı.ıg/ml a­
l AT İV olarak uygulanmaktadır ancak 
uzun süreli tedaviye ait bir veri yoktur. 

Kardiyovasküler komplikasyonla­
rın tedavisi 

Kronik kor pulmonalede oksijen veril­
mesi, elektrolit dengesine ve renal perfüz­
yon düzeyine dikkat ederek diüretik teda­
visi ve tuzsuz diyet uygulanır. Pulmoner 
tromboemboli riski olan; hareketsiz , polis­
temili ve derin venöz yetmezliği olan has­
talara düşük doz antikoagulan tedavi ve­
rilmesi uygundur: 

Solunum rehabilitasyonu 
KOAH' lı hastalarda egzersiz sınırlan­

ması çeşitli patofizyolojik mekanizmalara ; 
bozuk pulmoner mekaniklere, bozuk gaz 
değişimine, anormal dispne hissine, bozuk 
kardiyak performansa, ve kötü beslenme 
durumuna bağlıdır. Solunum rehabilitas­
yon programları; hastaneye yatma ih­
tiyacında azalma, yaşam kalitesinde dü­
zelme, solunum semptomlarında (dispne) 
azalma, şidetli KOAH' lı hastalarda egzer­
siz toleransı ve dayanma zamanında dü­
zelme sağlar. N e yazık ki bu hastalarda 
ventilasyonun egzersize müsade etmemesi 
bu etkilerin ortaya çıkmasını engeller. 
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Alt, üst ekstremite ve inspiratuvar kas 
egzersizleri hastaların durumuna göre uy­
gulanır. Aynı zamanda postüral drenaj, du­
dakları büzerek soluma (pursed lips), di­
yafragmatik solunum, hastanın dispnesini 
azaltan fızyoterapi yöntemleridir. Hastala­
rın önerilen diyete de uymaları önemlidir. 
Düşük kalorili, düşük karbohidrat içeren 
diyet; co2 üretiminin ve solunum işinin 
azaltılması amacı ile önerilir. 

Oksijen Tedavisi 
KOAH' da oksijen tedavisi ekseserbas­

yonlarda ya da kronik hipoksemili hasta­
larda uzun süreli uygulanır. 

a-Ekseserbasyonlarda Pa02<55 
mmHg olduğunda nazal kanül, ventüri 
maskesi, ya da ventilatör (noninvaziv/in­
vaziv) ile oksijen verilir. Nazal kanül ile 
oksijen; dakikada 1-2 litre akımla ve kan 
gazları kontrolünde verilir. 

Tedaviye Pa02 60 mmHg ya da % 
SaOz > 90 üzerine çıkmcaya kadar devam 
edilir. Bu tedavi sırasında PaC02' de 
10mmHg'dan fazla artış olmamasına ve 
pH'nın 7.25'in altına düşmemesine dikkat 
edilir. 

b-Uzun süreli oksijen tedavisi 
(USOT) : Evde oksijen tedavisi 

Stabil KOAH'lı hastalarda; pulmoner 
vasküler direnci düşürmek, palistemi geli­
şimini engellemek, nöropsişik fonksiyonla­
rı düzeltmek, yaşam süresini uzatmak 
amacı ile uzun süreli oksijen tedavisi kul­
lanılır. Uzun süreli oksijen tedavisinin en­
dikasyonları tabloda özetlenmiştir (Tablo­
XIII). 

Tablo XIII: Uzun süreli oksijen tedavisi endi­
kasyonları 

Mutlak kriterler 
Pa02 S 55 mmHg ya da % Sa02 S 89 ise 
Kor pulmonale varlığında 
Pa02 55-59 mmHg ya da % Sa02 S 89 ise 
EKG' de p pulmanale varlığı 
Htc >% 55 

Eğer hasta istirahatte normoksemik, 
ancak uyku ve egzersizde desatürasyon (% 
Sa02 S 89 ise) oluyorsa uzun süreli oksijen 

tedavisi kararı verilir. Nazal CPAP veya 
BiPAP tedavide düşünülmelidir. Oksijen 
tedavisinin dispneyi azaltığı ve egzersiz 
kapasitesini artırdığı durumlarda uzun 
süreli oksijen tedavisi endikasyonu vardır. 
Oksijen kaynağı olarak; yüksek basınçlı 
gaz oksijen, sıvı oksijen veya oksijen kon­
santratörleri kullanılır. Sıvı oksijen por­
tabi özellikte ve pahalı oksijen kaynağıdır. 
En ucuz oksijen kaynağı elektrikle çalışan 
oksijen konsantratörleridir. 

Uzun süreli oksijen ya nazal kanül ya 
da transtrakeal kateter yolu ile verilebilir. 
Transtrakeal kateter aktif ve bakımını ya­
pabilecek ve atakları sık görülmeyen has­
talara uygulanır. Transtrakeal kateter ile 
uygulanan oksijen için diabetes mellitus, 
bağ dokusu hastalıkları , şişmanlık, yüksek 
doz steroid kullanımı rölatif kontrendikas­
yonlardır. Mutlak kontrendikasyonları ise 
subglottik stenoz, kord vokal paralizisi, 
koagulasyon bozukluğu, koınpanse edile­
meyen solunumsal asidozis ve bu kateterin 
bakımını kendileri yapamayacak hastalar 
oluşturmaktadır. 

Oksijen tedavisinin başlıca zararları ; 

co2 retansiyonu, trakeobronşit (12 saat­
ten daha fazla süre ile% 80' den fazla kon­
santrasyonda kullanılması neticesinde 
substernal ağrı, dispne ve öksürükle orta­
ya çıkar), parankimal oksijen toksisitesi 
(Erişkin solunum zorluğu sendromu = 
ESZZ) ve oksijenin taşınması, daldurul­
ması ve kullanılması sırasında olacak za­
rarlardır. Klinik olarak önemli pulmoner 
oksijen toksisitesinden kaçınmak için % 
50' nin üzerindeki oksijen konsantrasyon­
larındaki tedavileri 48 saatte sonlandır­
mak gerekir. ESZS' de interstisyel fıbrozi­
se bağlı refrakter ve progresif hipoksemi­
dem ölüm görülür. Bu nedenle klinikte ok­
sijen, yeterli Pa02 sağlayacak minimal 
konsantrasyonda kullanılmalıdır. Bu ama­
ca ulaşınada PEEP'in yararlı olduğu göste­
rilmiştir. Pediatrik hasta grubunda ise ret­
rolental fibroplazi ve bronkopulmoner 
displazi gelişir. Yetişkinlerde 2 atmosfer 
basınç üzerindeki hiperbarik oksijen teda­
visine bağlı; myoklonus, bulantı, parestezi, 
hihnç kaybı ve epileptik nöbet gibi santral 
sinir sistemi fonksiyon bozuklukları görü­
lebilir. 
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Akciğer transplantasyonu 
KOAH'lı hastalara tek veya iki akciğer 

transplantasyonu uygulanabilir. Bazı mer­
kezlerde tek akciğer transplantasyonu için 
50 yaş üzeri ve iki akciğer transplantasyo­
nu için 50 yaş altı hastalar seçilmektedir. 
Akciğer transplantasyonu için kriterler 
uygulayıcı merkezler arasında çok farklı­
lıklar göstermektedir. Genelde kabul gören 
kriter günlük aktiviteyi sınırlandıran şi­

detli ve progressif obstrüktif hastalık var­
lığıdır. Ek olarak; cerrahi sonrası rehabili­
tasyon programlarını tolere edebilecek ak­
tiviteye sahip olanlar (ambulatuvar olabi­
lecekler), önemli koroner kalp hastalığı ol­
maksızın yeterli kalp fonksiyonları olan­
lar, beslenme ve psikososyal durumu ye­
terli olanlar transplantasyona kabul edi­
lirler. Akciğer dışı önemli hastalık, koroner 
arter hastalığı ya da sigara içmeye devam 
durumlarında ise transplantasyon yapıl­
maz. 

Büllektomi ve volüm azaltıcı 
cerrahi 
Seçilmiş stabil KOAH'lı olgularda bü­

yük büllerin rezeksiyonu ile semptomlar 
ve solunum fonksiyonlarında düzelme sağ­

lanabilir. Özellikle tek, büyük, iyi sınırlı, 
tek taraflı (bül hacmi>500 ml) ve etrafın­
daki akciğer dokusu normal olan büller çı-

Tablo XIV+: VAC için hasta seçim kriterleri 

Endikas yonlar 

karılabilir. Bilateral büller çok dikkatli çı­
kartılmalıdır. Cerrahi sonrası fazla bal­
gam çıkartan hastalarda sonuçlar kötüdür. 
Cerrahi olarak lobektomi ve bül plikasya­
nu gibi çok çeşitli teknikler kullanılabilir. 

Monaldi drenaj yöntemi en emniyetli cer­
rahi tekniktir. Büyük büllerde aspirasyon 
ile birlikte yapılan talk uygulaması kavite­
nin kapatılmasına yardımcıdır. 

Volüm azaltıcı cerrahi (VAC); büllerin 
ve amfizamatöz akciğer dokusunun çıka­
rılmasına yönelik yeni bir radikal teknik­
tir. Rezeksiyon ve ablasyonda Stepler ya 
da laser kullanılmaktadır. Heterojen akci­
ğer arnfizemi ve belirgin toraks distansi­
yonu bulunan, sigarayı bırakmış, maksi­
mal tıbbi tedaviye rağmen anlamlı fonksi­
yonel sınırlanması ve çok az miktarda bal­
gam çıkışı devam eden hastalarda VAC 'ın 

yararı olabilir. Uygulamanın fizyolojik et­
kileri tam olarak bilinmemektedir. VAC' ın 
amacı; istirahat ve egzersiz sırasında akci­
ğer ve göğüs duvarı mekaniklerini düzelt­
mektir. VAC'ın amacına ulaşması için akci­
ğer dokusunun o/o 20 - 30 'u çıkartılır. VAC' 
nin ilk sonuçları; düşük mortalite, sernp­
tom ve fonksiyonel kapasitede düzelme 
şeklindedir. VAC için hasta seçim kriterle­
ri tabloda özetlenmiştir (Tablo XIV). Son 
zamanlarda alternatif olarak torakoskopik 
laser pnöınoplasti de uygulanmaktadır. 

• Maksirnal tıbbi tedaviye rağmen önemli fonksiyonel sırurlanına 
• Heterojen akciğer arnfizemi 
• Belirgin toraks ilistansiyonu 

Rölatif kontraendikasyonlar 
• PaC02 > 50 mmHg 
• V 1 Q sintigrafısinde düzensiz olarak her iki akciğeri tutan benekb patern 

Kesin kontraendikasyonlar 
• Şiddetli kifoskolyoz 
• Ortalama pulmoner arter basıncı > 35mmHg ya da sistolik pulmoner arter basıncı > 45 mmHg 
• Önemb koroner arter hastalığı 
• Geçirilmiş torakotomi ya da plöredezis 
• Öyküde astma ya da bronşektazi varlığı 
• Pürülan balgam çıkartan kronik bronşittiler 
• Sigara içmeye devam edenler 
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11 ~ . lJ CQ) Bronş i\stması 

GİRİŞ ve TANIM 
Bronş astması toplumda sık görülen 

kronik bir akciğer hastalığıdır. Her yaş 
grubundan insanı etkileyebilmekte ve ba­
zen ölüme dahi yol açabilmektedir. Yapılan 
çeşitli araştırmalarda hastalık prevelansı­
nın çocuk ve gençlerde artış gösterdiği or­
taya konulmuştur. Ülkemizde de Göğüs 
Hastalıkları kliniklerine baş vuran hasta­
ların önemli bir bölümünü oluşturduğu 
gözlenmektedir. 

Astma bronşlarda reversibi bir obst­
ruksiyonla karakterli kronik bir hastalık­
tır. Amfizem ve kronik bronşitin tersine 
ataklar arasında solunum fonksiyonları 
normaldir. 

1980 li yıllara kadar astma "Bronş düz 
kasında kasılma sonucu oluşan ve kendili­
ğinden yada tedavi ile düzelebilen diffüz 
hava yolu obstruksiyonudur " şeklinde ta­
nımlanmakta iken, özellikle 1970 li yılla­
rın sonuna doğru astmalı hastalarda da fi­
beroptik bronkoskopinin yapılmaya baş­
lanması ile daha önceki yıllarda sadece 
ölen hastalarda saptanabilen bronş duvarı 
inflamatuar değişikliklerinin hafif astma­
lılarda bile ortaya çıktığı saptanmış ve ta­
nım tekrar yapılmış "hava yolu aşırı du­
yarlılığı, ve hava yolu inflamasyonu" kav­
ramları gündeme gelmiştir; 

Astma; T lenfositler, eozinofiller ve 
mast hücrelerinin öncelikli rol oyna­
dığı kronik inflamatuar bir hava yolu 
hastalığı dır. 

Duyarlı bireylerde bu inflamasyon 
nöbetler şeklinde gelen öksürük, ne­
fes darlığı, hışıltılı solunum ve göğüs­
te sıkışma hissine yol açmaktadır, ya­
kınmalar gece ve sabaha karşı yoğun­
laşmaktadır ve bu yakınmalar diffüz 
hava yoluobstruksiyonu nedeniyle ol­
maktadır. 

Hava yolu obstruksiyonu değişik 
derecelerde olup genellikle reverzibl-

Doç. Dr. Turan ACICAN, Uz. Dr. Gülfem ÇELIK 

dir, ilaçlar ile ya da kendiliğinden dü­
zelebilmektedir. 

Kronik inflamasyon hava yolların­
da aşırı duyarlılığa neden olmaktadır. 

Sonuç olarak hastalığın 3 temel özelli­
ği vardır: 1- inflamasyon 2- Bronş aşırı 
duyarlılığı 3- Hava yolu obstruksiyonu. 

EPİDEMİYOLOJİ 
Astma dünyada en sık görülen kronik 

akciğer hastalıklarından biridir, sıklığı ço­
cuklarda gider~k artmaktadır. Tüm ülke­
lerde yaygındır ve gelişmiş toplumlarda 
nispeten daha sıktır. Astma yaşam kalite­
sini bozmakta, iş kaybına ve eğitim çağın­
da okuldan geri kalmaya yol açmaktadır. 
Epidemiyolojik çalışmaların çoğu anket 
formları aracılığı ile yapılmaktadır. Dün­
yanın farklı coğrafik bölgelerinde yaşayan­
larda astma prevelansı farklı saptanmak­
tadır. Avustralya, Yeni Zelanda ve bazı Pa­
sifik adalarında %10 dan fazla, bazı güney­
doğu Asya ülkeleri, kuzey Amerika kızılde­
rilileri ve Eskimalarda %1 den az görül­
mektedir. Son bir yıl içinde astma atağı ge­
çiren yetişkinlerin nüfusa oranı Avustral­
ya .ve Yeni Zelanda da %7-10, İngiltere ve 
ABD de %5-6, Fransa, Almanya vb. Avrupa 
ülkelerinde %2-4 tür. Son dekatta astma 
prevelansı yaklaşık %25 artmıştır. Çocuk­
larda oranlar daha yüksek olup kümülatif 
prevelans Avustralya ve Yeni Zelanda da 
%6-19, ABD de %4.8-7.6, Fransa'da %3.3-
5.4, İngiltere'de %16.8, Almanya'da %7.9 
civarındadır. 

Ülkemizde de yapılan çeşitli prevelans 
çalışmaları vardır, bu çalışmalara göre ül­
kemizde astma yetişkinlerde %2-4, çocuk­
larda ise %6-8 oranında görülmektedir. 

Son zamanlarda astma prevelansında­
ki artış; çevresel allerjen miktarında artış, 
ev içi ve dış ortam hava kirliliğinde artış 
ve göçmenlik gibi nedenlere bağlıdır. Son 
dekatta mortalitede artış olmuştur. 1990 
yılına ait verilerde çeşitli ülkelerde astma 

401 



martalitesi yüzbinde 2-7 arasında bildiril­
miştir. 

PATOLOJi 
Bronş lümeninde daralma ve duvarın­

da kahnlaşma bulunmaktadır. Mukus ve 
epitel döküntüleri lümen içinde bulun­
maktadır. Bronş duvarında özellikle eozi­
nofiller belirgin olmak üzere, T lenfositler, 
mast hücreler ve makrofajlardan oluşan 
inflamatuar hücre infiltrasyonu mevcut­
tur. Bronş duvarında ödem önemli bir di­
ğer patolojik bulgudur. Patolojik bulgular; 

• Bronş düz kas spazmı ve hipertrofisi. 
• Bronş duvarında ödem, inflamasyon 

ve epitel harabiyeti. 
• Mukus sekresyonunda ve viskozite­

sinde artış sonucu mukus tıkaçlar oluşma­
sı. 

U zun süren inflamasyon sonucu fib­
roblastlarda artış, subepitelyal fibrozis, 
düz kas hipertrofisi, mukus salgı bezi hi­
pertrofisi ve revaskülarizasyon (kalıcı de­
ğişiklikler) olarak özetlenebilir. 

ETYOLOJİ 
Gelişmiş ülkelerde toplumda %3.5- 5 

oranında görülen astma ekstrinsik (aller­
jik) ve intrinsik(nonallerjik) olarak sınıf­
landırılabilir. Yetişkinlerde %25-50, çocuk­
larda ise %80-90 olgu allerjik astmadır. 

Ekstrensek astma; IgE ye bağlı meka­
nizmalarla genellikle dış faktörlere bağlı­
dır iki yoldan gelişir; 

- Atopi zemininde gelişen astma 
- Atopi zemini olmaksızın gelişen ast-

ma(örneğin mesleksel allerjenlerle gelişen 
astma) 

intrensek astma; IgE ye bağlı olmayan 
mekanizmalardır, izosiyanat gibi ekstren­
sek faktörler, infeksiyenlar gibi intrensek 
faktörler, aspirin ve diğer nonsteroid anti­
inflamatuar ajanlar, gıda ve katkı madde­
leri ile gelişen astmadır. 

Astma hava yollarının kronik inflama­
tuar bir hastalığıdır. Günümüzde astma 
patogenezindeki temel olayın inflamasyon 
olduğu gösterilmiştir. inflamasyon oluş­
masında rol oynayan faktörler: 

1-) GENETIK FAKTÖRLER: Astmada 
ailesel özellik vardır ve atopi astma geliş­
mesindeki en önemli risk faktörüdür. Ato-

pi, çevresel allerjenlere karşı aşırı miktar­
da IgE sentez edilmesi demektir. Atopi top­
lumda %30-50 arasındadır astma ise an­
cak atapikierin bir bölümünde gelişmekte­
dir. Nonatapik ailelerin çocuklarında ast­
ma gelişme olasılığı normal populasyonda­
ki kadarken atopik ailelerin çocuklannda 
bu oran 2-3 kat artmaktadır. Onbirinci 
kromozomun kısa kolunda lokalize bazı 
genlerin atopi ortaya çıkmasında önemli 
olduğu bildirilmiştir, yine 5. kromozomun 
uzun kolunda bazı sitokinlerin , beta adre­
nerjik reseptörlerin ve steroid reseptörle­
rin sentezini kocilayan gerrlerin bulundu­
ğuna dair çalışmalar vardır. 

2-) CiNS: Küçük çocuklarda erkekler­
de daha sıktır, 10 yaşından sonra bu fark 
ortadan kalkar. 

3-) ÇEVRESEL FAKTÖRLER: Sanayi­
leşme ve yoğun trafiğin yol açtığı iç ve dış 
atmosfer kirliliği ve allerj en yoğunluğu­
nun artması, değişen yaşam koşullan mo­
dern topl uınlarda astma prevelansındaki 
artışın nedenidir. Mukozal imınunitenin 
gelişınediği ilk yıl çevresel allerjenlere yo­
ğun maruz kalıın astma gelişmesinde 
önemli risk faktördür. 

a-) Ev içi allerjenler: Ev tozu akar ları, 
ev hayvanlan allerjenleri, mantarlar ve 
hamam böceği allerjenleridir. 

Ev tozu akarları en önemli ev içi aller­
jenlerdir ve tüm dünyada önemli bir astma 
nedenidir. Akarlar en fazla yataklarda bu­
lunurlar ve dışkılan önemli allerjenler ih­
tiva eder. 

Ev hayvanlarından kedi potent bir du­
yarlandırıcıdır, yine çeşitli keıniriciler ve 
hamam böceklerinin sekresyonları, idrar, 
feçes ve tü.yleri allerjenik özellik gösterir. 

Karanlık, nemli, iyi havalandırılma­

yan yerler mantar ve kütlerin çoğalması 
için ideal ortam sağlar. Mantarlar ısıtma, 

soğutma ve nemlendirıne sistemleri içinde 
iyi ürerler. En çok görülen ev içi küf ınan­
tarlan; Alternaria, penicillium, aspergil­
lus , cladosporium ve candidadır. 

b-) Dış ortam allerjenleri: Başlıca po­
lenle:r ve küf ınantan sporları dır. 

Başlıca polenler çeşitli ağaçlar, çiınen , 

çayır ve yabani ot polenleridir. Genellikle 
ağaç polenleri ilk bahar başlangıcı, çayır 
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ve çimen polenleri ilk bahar sonu ve yazın, 
yabani ot polenleride yazın ve sonbahar 
başlangıcında atmosferde yoğun olarak 
bulunurlar. 

Dış ortam havasında bulunan küf ve 
mantar sporlarından yalnızca alternaria 
ve clodosporium risk faktörleri olarak 
önemlidir. Bazı mantarlar ılık yaz günle­
rinde bazıları ise yağışlı akşamlar sporla­
nır. 

Mesleki ajanlar; un, çeşitli laboratuar 
hayvanlarının tüyleri, idrar proteinleri, 
depo akarları, çeşitli enzimler, toluendiizo­
siyanat gibi organik ve kimyasal maddeler 
mesleksel astmaya yol açabilir. Özellikle 
büyük moleküllü maddeler allerjenlerle 
aynı rolü oynarken, küçük moleküllü mad­
delerin etki mekanizması net değildir. 

İlaçlar ve besin katkı maddeleri; Aspi­
rin , diğer nonsteroid antiinflamatuar ilaç­
lar, sodyum ve potasyum metabisülfit gibi 
gıda koruyucu maddeler, domates, çilek gi­
bi çeşitli gıdalar astmaya yol açabilen çe­
şitli çevresel faktörlerdir. 

4-) KATKISI OLAN(ADJUVAN) FAK­
TÖRLER; antijen ile karşılaşan kişide du­
yarlanmayı kolaylaştıran ve astmanın or­
taya çıkışında rol oynayan faktörlerdir. 

Sigara; önemli bir ev içi irritandır. Siga .. 
ra dumanında 4500 den fazla irrite edici 
madde saptanmıştır, bunların arasında so­
lunumla alınan partiküller; polisikhk hidro­
karbonlar, karbonmonoksid, karbondioksit, 
nitrik oksid, nitrojen oksitler, nikotin ve ac­
roleindir. 

Pasif sigara içimi; özellikle çocuklar 
risk altındadır. Sigaranın yanan ucundan 
yayılan sidestream duman içicillin inhale 
ettiği mainstream dumandan daha toksik­
tir, özellikle solunum mukozası için çok ir­
ritandır. Çocuklarda alt solunum yollarını 
etkileyerek astma gelişme riskini ve atak­
larını arttırır. İlk 2 yaşta özellikle annesi 
sigara içen çocuklarda astma gelişme riski 
yüksektir. Yine hamileliğinde sigara içen 
annelerin bebeklerinde kordon kanında 
IgE düzeyleri yüksek bulunmuştur. 

Hava kirliliği: Ev içi ve dış ortamda ha­
va kirliliği önemli faktörlerdir. 

Sigara dumanı, özellikle yemek pişir­
me ve ısınma gereksinimi için yakılan 
ocak, soba, fırın gibi kaynaklardan açığa 

çıkan, nitrojen oksid, karbonmonoksid, 
karbondioksit içeren dumanlar ev içi hava­
sını kirletir. 

Dış ortamda, ev ve fabrika bacaları, 
motorlu kara taşıtlarının egzoz dumanları 
başlıca dış atmosfer kirleticileridir. Sülfür 
dioksid, ozon ve nitrojen endüstriel ve foto­
kimyasal dumanlardaki başlıca kirletici 
maddelerdir. 

5-VİRAL SOLUNUM YOLU İNFEKSİ­
YONLARI: Bebeklik çağında geçirilmiş 
RSV infeksiyonlarının atopi ve astmanın 
ortaya çıkmasında rol alabileceğini göste­
ren bulgular olmasına karşılık, viral solu­
num yolu infeksiyonlarının astmayaneden 
olduğu görüşü kanıtlanamamıştır, ancak 
astma atağını tetikleyebilir. Viral solunum 
yolu infeksiyanları solunum yolu epitelinin 
yıkılmasına ve inhalasyon ile alınan aller­
jenler yada nonspesifik uyaranların kolay­
ca mukozaya ulaşmasına neden olurlar. 
Böylece allerjene karşı duyarlanma kolay­
laşır, bozulmuş epiteli aşan direkt yada in­
direkt uyarılar nöbetin ortaya çıkmasına 
neden olur. 

6-İNTRAUTERIN BESLENME: intra­
uterin malnütrisyon timusun gelişmesini 
olumsuz etkiler. Thl lenfasit alt grup fonk­
siyonu bozulur, atopi ve allerjik olaylardan 
sorumlu Th2 lenfasitler artar. Bu bebek­
lerde astma ve diğer atopik hastahların 
sık görüldüğü varsayılmaktadır. 

PATOGENEZ 
Tanımında belirtildiği gibi astmada; 
1- Kronik hava yolu inflamasyonu, 
2- Bronş aşırı duyarlılığı, 
3- Bronş obstruksiyonu vardır. 
(Kronik hava yolu İnflamasyonu 

patogenezi) Ekstrensek astmada; genetik 
yatkınlığı olan kişide antijen sunan hücre­
ler(makrofaj, B lenfosit ... ), inhale edilen al­
lerjenle karşılaştıklarında, bu allerjenleri 
fagosite ederek klas 2 MHC yüzey antijeni 
aracılığı ile CD4 (yardımcı)T lenfositlere 
sunarlar. T lenfasitler bu allerjene karşı 
özel bir duyarlılık kazanarak spesifik T 
lenfasit alt grup klonlarına(Th2 ) dönüşür. 

Th2 lenfasitleri interlökin4(IL4) ve diğer 
sitokinler aracılığıyla spesifik IgE üretimi­
ne yol açar.Spesifik IgE ler mast hücre, ba-
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zofil, eozinofil, makrofaj ve trombositlerde­
ki spesifik membran reseptörlerine bağla­
nırlar. Tekrar allerjene maruz kalındığın­
da hücrelerdeki mediatörler ve sitokinler 
salınır ve bunlar aracılığı ile erken ve/veya 
inflamatuar hücreler aracılığıyla geç reak­
siyonlar ortaya çıkar. Th2 hücreler salgıla­
dıkları bazı sitokinler(GM-CSF, IL3, IL5) 
aracılığıyla eozinofiller başta olmak üzere 
inflamatuar hücreleri direkt uyarırlar. Bu 
hücreler ve salgıladıkları sitokinler ise ast-

Allerjik Astma 

ı Allerjen ı 

Th2 Lenfosit -

• r­
e$~ l ~Makrofaj 

B lenfoslt 

~ 

IL5 
IL3 
GM-C SF 

mada kronik inflamasyona ve epitel hara­
biyetine yol açarlar. 

Ozellikle erişkinlerde görülen intren-
sek astmacia ise IgE yüksekliği yoktur, inf­
lamasyon IgE dışı mekanizmalar aracılı­
ğıyla olmaktadır. Burada IgE üretimini 
yönlandiren IL4 ü sentez etmeyen buna 
karşılık eozinofilik inflamasyondan so­
rumlu IL2, IL5 gibi sitokinleri yapan bir T 
lenfosit alt alt grubunun sorumlu olduğu 
sanılmaktadır (şekil 1). 

Non-allerjik Astma 

1 Antijen j 

MBP 
ECP 
PAF 

• 
+ 

LTC 4 
SITOKINLER 

ı 
MilkrotaJ 

KRONiK iNFLAMASYON 

EPiTEL YlKlMI 

Şekil!: Allerjik ve non-allerjik astma patogenezi ve bronş hiperreaktivitesinin oluşması izlen­
mektedir. 
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Sonuç olarak hem ekstrinsik hemde 
int;rinsik astmalı hastalarda ortaya çıkan 
fizyolojik bozuklukların ve dolayısı ile 
semptomların altında yatan neden kronik 
hawa yolu inflamasyonudur. Bu inflamas­
yanda makrofajlar, lenfositler, mast hücre­
lerıi ve eozinofiller rol oynar. Lenfasitler 
inffiamasyonu yönetirler. Mast hücreleri ve 
eozinofiller effektör hücrelerdir. Bronş mu­
kazasında oluşan epitel deskuamasyonu, 
vazodilatasyon, ödem bronkokonstriksi­
yon, mukus hipersekresyonu gibi reversibi 
değişiklikler ve subepitelyal fibrozis, re­
vaskülarizasyon, submukozal salgı bezi hi­
peırtrofisi ve bronş düz kas hipertrofisi gibi 
kalıcı yapısal değişiklikler(remodelling) ef­
fektör hücreler aracılığıyla olmaktadır. 

inflamasyon oluşmasında, kronikleş­
mesinde ve kalıcı yapısal değişikliklerin 
oluşmasında inflamatuar hücrelerde ve 
doku hücrelerinde(epitel, endotel, fibrob­
last) sentez edilen mediatörler, sitokinler 
ve adeıyon moleküllerinin önemli rolleri 
vardır. 

ADEZYON MOLEKÜLLERİ: Astmada 
inflamatuar hücre toplanması araştırıl­
mıştır. Astmanın kötüleşmesi sırasında 

bronş mukozasında nötrofil, lenfasit ve eo­
zinofillerdeki artış post kapiller venüller­
deki endotel hücrelerinde spesifik adeıyon 
moleküllerinin ortaya çıkışındaki artış ile 
paralel bulunmuştur. Buradaki adeıyon 
molekülleri E-selektin, intersellüler adeı­
y on molekül l(ICAM1) ve vasküler sel 
adeıyon moleküll(VCAM1) dir. Endotelyal 
adeıyon molekülleri aktif lökositler­
deki ligandları ile bağlanırlar. Örne­
ğin lenfasit ve eozinofillerdeki LFA1 
we Mac-1, ICAM1 ile, VLA-4 ise 
'VCAM1 ile bağlanır. Bu molekülerin 
mediatörler ve sitokinlerle upregüle 
<edilmesi, lökositlerin postkapiller ve­
mül duvarından mukozaya göç etme­

ASTMADA NÖRAL 
MEKANiZMALAR 
Otonom sinir sistemi çeşitli hava yolu 

fonksiyonlarını düzenler, düz kas tonüsü, 
sekresyonlar, kan akımı, kapiller perme­
abilite ve inflamatuar hücre fonksiyonu ve 
migrasyonunu etkiler. Üç sistem vardır 
(şekil 2); 

1-) Kolinerjik sistem: Bronkokonstrik­
siyon yapar. Parasempatik lifler N. vagus­
tadır. Bronş mukozasında epitel hücreleri 
arasmda bulunan myelinsiz duyu lifleri(C 
lifleri) uyarılınca vagal afferent lifler uya­
rıyı santral sinir sistemine iletir, efferent 
lifler bronş düz kasına gelir. Kolinerjik si­
nir uçlarından açığa çıkan asetil ko­
lin(Ach) bronş düz kasındaki muskarinik 
M3 reseptörleri uyararak düz kasın kasıl­
masına yol açar. 

2-) Adrenerjik sistem: Bronkodilatas­
yon yapar. Hava yollarında doğrudan sem­
patik sinirler ile innervasyon yoktur. Sem­
patik sinirler parasempatik ganglionlarda­
ki a ve p reseptörleri uyararak burada ko­
linerjik iletimi yavaşlatırlar. Serumda bu­
lunan sürrenal medülla kaynaklı adrena­
lin b reseptörleri uyararak bronş düz ka­
sında gevşeme yapar. 

3-) N onadrenerjik nonkolinerjik sis­
tem(NANC): eksitatör(eNANC) inhibi­
tör(iNANC) iki alt grubu vardır. 

eNANC; myelinsiz C liflerinden açığa 
çıkan Takikininler (Nörokinin A(NKA), 
Supstans P(SP) ve Calsitonin gene related 
peptide(CGRP) denilen nöropeptitler rol 
oynarlar, bunlar bronş düz kasında spaz­
ma ve bronşlarda daralmaya yol açarlar. 

~ 
Norad~alln iNAN C eNANC 

(ViP, PHM) (SP,NKA) 

ı ı ffi i ile gelişen inflamasyonun ilk hasa­
nnağını oluşturmaktadır. 

Mu•k•nr ..... pıor f\ reseptör 

ı 
a reseptör v1P ··rptörtı NKresrtörtı 

ı Astmalı hastalarda bronş muko­
:.za hücreleri, endotel hücreleri ve fib- Konstnksıyon Ollatasyon Konstriksiyon O ilatasyon Konsiriksiyon 

ıroblastlarda salgıladıkları çeşitli si- Şekii1.Bron• dOz kas tonusunun otonomik kontroiO 

ttokinler aracılığı ile inflamasyonun 
fSürdürülmesine katkıda bulunurlar. Şekil 2: Bronş düz kas tonusunun otonomik kon-

trolü 
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iNANC: Vazointestinal peptid (VIP), 
peptid histiclin metionin (PHM) ve nitrik 
oksit (NO) bu sistemin mediatörleridir, 
bronkodilatasyon yaparlar. VIP kolinerjik 
sinirden salınır, Ach in salınımını ve yaptı­
ğı bronkokonstriksiyonu engeller. 

BRONŞ HİPERREAKTİVİTESİ 
Bronşlar değişik uyanlara çaplarını 

değiştirerek yanıt verirler. Sağlıklı birey­
lerde çeşitli uyarılar karşısında bronşların 
çaplarını değitirebilme yeteneğine bronşi­

yal reaktivite denir. Astmalı hastalarda ise 
hava yollarının kronik inflamasyonu sonu­
cu bronş aşırıduyarlılığı(hiperreaktivitesi) 
vardır. Sağlıklı bireyleri etkilemeyecek ka­
dar küçük uyarılara karşı abartılı bir bron­
kokonstriksiyon oluşur. 

Kronik hava yolu inflamasyonu bronş 
çapında daralma ile birlikte bronş epitel 
yıkımına da yol açarak bronş hiperreakti­
vitesine neden olur. Özellikle eozinofıl kay­
naklı proteinler(MBP ... vb) epitel harabiye­
tirıe yol açar. Epitel harabalunca direkt ve 
indirekt uyarılar mukozayakolayca ulaşır. 

Epitel hücreleri bronş düz kasını gevşetici 

®Eozlnofil 

epitel derivesi relaksan faktör(EpDRF) 
salgılamaktadır, epitel harabalunca 
EpDRF yapımı azalır ve bronş düz kas to­
nusu artar (şekil 1). 

Epitel bütünlüğünün bozulması sonu­
cu myelinsiz duyu sinirlerinin (C lifleri) 
ucu açığa çıkar. Toz, duman, S02 gibi 
nonspesifik uyarılar bu duyu sinirlerine 
kolayca ulaşarak kolinerjik afferent uyarı­
yı oluşturur. Vagus ile merkezden gelen ef­
ferent lifler bronkokonstriksiyon yapar. 
Ayrıca C liflerinin uyarılması ile akson 
refleksi doğar, açığa çıkan takikininler 
(SP, NKA, CGRP) bronş düz kasında kasıl­
ma, vazodilatasyon, kapiler sızıntı, ödem e 
mukus sekresyon artışına yol açar. Takiki­
ninler inflamatuar hücrelerin ortamda bi­
rikmesine ve aktivasyonuna yol açarak 
bronş duvarındaki nflamasyonu artırır, 
buna nörojenik inflamasyon denir. (şe­
kil 3). 

Bronş mukoza epitel hücrelerinden 
nötral endopeptidaz(NEP) enzimi salın­

maktadır bu enzim takikininleri yıkarak 
ortadan kaldırmaktadır. Epitel harabiyeti 
ve NEP kaybı , nöropeptitlerin etkisini ve 
inflamasyonu artırıcı etki göstermektedir. 

ı 
Duyu siniri aktivasyonu 

Eplt oı desquamasyonu 
o Muku~ hiper5C!kiooyonıJ 

~~ o ( 

Vazodilatasyon 

Permeabilite aıtışı 
Düz kas kasılması 

411. 
Kolinerjik aktivasyon 

Şekil 3: Bronşial hiperreaktivitede nörojenik mekanizmalar. 
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HAVAAKIMI KISITLANMASI: Astma­
da direkt ve indirekt(nöral) bronş düz kas 
kasılması, ödem, mukus tıkaçlar ve bronş 
duvarındaki kalıcı yapısal değişiklikler(re ­
rnodelling) hava yolu daralmasına ve hava 
akımında kısıtlanmaya yol açar ve bunla­
Ln hepsi inflamasyonla ilişkilidir (şekil 4). 

Akut bronkokonstriksiyon; Bronşlar te­
t :k çekici uyarılar ile karşılaştıklarında 

dakikalar içinde diffüz olarak daralır. Bu­
rada bronş düz kaslarında kasılma ön 
plandadır. aşırı duyarlı hava yollarında, 
allerjene maruz kalım sonucu, mast hücre 
degranülasyonu ve açığa çıkan lökotrien­
ler (LTC4 ve LTD4), prostaglandinler 
(PgD2, T x A2 ve PgF2a) ve histarnin bronş 
düz kas spazmından sorumludur. Egzersiz 
ve hipertonik tuzlu su gibi uyarılar mast 
hücrelerinden direkt olarak mediatör salı­
nırnma yol açarlar ve bronkospazm oluştu­
rurlar. Bu tip obstruksiyon reversibldir ve 
~2 agonist ile düzelir. 

Ödem: Bronş mukozasında biriken inf­
lamatuar hücrelerden açığa çıkan medi­
atörler ve nöropeptitler vazodilatasyon, 
mikrovasküler sızıntı ve ödeme yol açar. 
Inflamasyon ve ödem mukozayı kalınlaştı­
rarak lümeni daraltır. Bu olay allerjenle 
karşılaştıktan 6-24 saat sonra oluşur. Anti­
inflamatuar tedavi(steroid) ile düzelebilir. 

Kronik mukus tıkacı oluşumu: Bronş 
lümenine sızan serum, mukus ve lümene 
dökülen hücreler, periferik hava yollarını 
tıkayan mukus tıkaçları oluştururlar. Te­
daviye dirençli bir bronş obstruksiyonu 

meydana gelir. Steroid tedavi ile ancak 6 
hafta gibi uzun sürede düzelebilir. 

Kalıcı yapısal değişiklikler: inflamatu­
ar hücre kaynaklı bazı büyüme faktörleri 
bronş mukozasında subepitelyal fibrozis , 
düz kas hipertrofısi, müköz bez hipertrafı­
si ve revaskülarizasyon gibi kalıcı değişik­
liklere yol açar. Oluşan bronkokonstrüksi­
yon tedaviye dirençlidir. 

Astmalılarda yıllar içinde kronik infla­
masyana sekonder hava yolu harabiyeti 
oluşur. Sonuçta bronş duvarında onarım 
amaçlı yapısal değişiklikler meydana gelir 
bu da hava yolu obstruksiyonunun artma­
sı ve zamanla solunum fornksiyonlarında 
bozulmanın artmasına neden olur. 

SiTOlUNLER VE T LENFOSiTLER: 
Sitokinler değişik hücrelerce sentez edile­
rek lokal etki gösteren düşük molekül ağır­
lıklı protein yapısında mediatörlerdir. 
bronş astmasında spesifik immun yanıtın 
gelişmesinde, hava yollarında inflamatuar 
hücrelerin birikmesi ve aktivasyonlarında, 
subepitelyal fibrozis gibi yapısal değişik­
liklerin oluşmasında sitokinler önemH gö­
revler üstlenirler. lLl, TNFa, gibi sitokin­
ler inflamasyonda yardımcı , IL5 eozinofıl 
farklılaşması olgunlaşması ve dokuya geçi­
şinde, IL3, GM-CSF, IL2, IL8 ve RANTES 
eozinofıl kemotaksisinde önemli rol oynar­
lar. 

IgE yapımını IL4 ve IL3 sağlar, IL5 ve 
IL6 yardımcıdır. IFNy, IL8 ve IL12 IgE ya­
pımını baskılar. 

Akut bronkokonstrlkslyon 
{DOz kas kasılması) 

T HÜCRE FARKLILAŞMASI VE 
iNFLAMASYON: Antijen sayısı, anti­
jen sunan hücre özelliği ve sitakin yo­
ğunluğuna göre yardımcı T hücreleri 
Thl ve Th2 olmak üzere farklı immun 
yanıt geliştiren iki ayrı alt gruba dife­
ransiye olur. 

Kronik müköz tıkaç Direkt ve indirekt bron,ıaı hlperreaktlvlte 

Şekil4: Bronşial hiperreaktivitede nörojenik meka­
nizmalar. 
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Thl hücreler IL2, IFNy ve TNF~ 
Th2 hücreler IL4, IL5 , 116 ve 

ILlO salgılarlar. Her iki grup hücre 
IL3, GM-CSF, TNFa, ve IL13 salgılar. 
Ekstrensek astma patogenezinde Th2 
hücre grubu önemli rol oynar. intren­
sek ve mesleki astmacia ise bilinme­
yen bir T hücre alt grubu etkindir (şe-



kil 1) Th2 hücreler salgıladıkları sitokinler 
ile IgE üretimi ve eozinofıl aktivasyonuna 
yol açarlar. 

Thl ve Th2 hücreler yanısıra her iki 
grup hücreye ait sitakinleri sentezleyebi­
len ThO yardımcı T lenfasitlerde bulun­
maktadır. 

MAST HÜCRELER VE BAZOFİLLER: 
Astma patogenezinde primer efektör hücre 
olarak tanımlanmaktadır. Kaynağı, dalak, 
kemik ve az miktarda da timusdur. Erken 
astma yanıtında yer alır, ayrıca sekonder 
efektör hücreleri de uyararak geç dönem 
kronik inflamasyondaki reaksiyonlara yol 
açarlar. Mast hücre aktivasyonunda rol oy­
nayan en önemli faktör antijen spesifik 
IgE dir. Ayrıca Lökotrenler, Supstans P, 
Eozinofil kaynaklı major bazik prote­
in(BMP), anailatoksinler (Kompleman 3a, 
4a, 5a) gibi bir çok nonimmunolojik uyarı­
lar mast hücrelerini degranüle eder. 

Duyarlanmış mast hücre yüzeyindeki 
iki IgE molekülü hivalan allerjenle köprü­
lendiği zaman bir seri hücre içi biyokimya­
sal olaylar cereyan ederek granüller için­
deki mediatörler hücre dışına boşalır (deg­
ranülasyon) (şekil 5). 

Mediatörler: Mast hücre ve bazofiller­
den salınan mediatörler üç gruptur; 

1-) Daha önceden sentez edilmiş olup 
uyarıyı takiben hemen salınanlar 

-Histamin 
-Kemotaktik faktörler (ECF, NCF, 

PAF) 

Antijen 

o 

GranOI 

YaQ clıılmci!)l 

Hlstamln triplaz 

-Granül ilişkili proteoglikanlar; He­
parin, kondroidin sülfat E. 

-Enzimler; Kemotripsin, Aryl sülfa­
taz, süperoksit dismutaz, peroksidaz 

- Proinflamatuar mediatörler; IL3, 
4,5,6, TNFo: .. vb. 

2-) Yeni sentez edilenler 
- Lökotrienler 
- Prostaglandinler 
- Platelet aktive edici faktör(PAF) 
- Adenozin 
- Bradikinin 

Mast hücre kaynaklı mediatörlerden 
histamin, Prostaglandin D2 (PgD2) ve 
LTC4 bronkokonstriksiyon, mukoza ödemi 
ve mukus sekresyonuna yol açarlar. Aller­
jenle karşılaştıktan sonraki birkaç dakika 
içinde başlayıp 2-3 saat süren semptomla­
rın ortaya çıkmasında mast hücre kaynak­
lı bu mediatörler rol oynar. Kronik infla­
masyandaki rolleri net olmamakla bera­
ber, özellikle inflamasyonun başlangıcında 
proinflamatuar sitokinler aracılığı ile yer 
aldıkları düşünülmektedir. 

EOZİNOFİLLER: Bronş astmasında, 
hava yolu kronik inflamasyonunda rol 
alan başlıca hücre eozinofillerdir. Etyolojİ 
ne olursa olsun eozinofıl inflamasyonu ast­
ma patogenezinde ortak noktadır. Eozino­
fil yapımının uyarılmasında IL3 , IL5 ve 
Granülasit monosit kolani stimüle edici 
faktör(GM-CSF) rol alır. Eozinofil 5 gün­
lük bir farklılaşma döneminden sonra do­
kuya geçer ve burada 2-6 gün yaşar. Doku-

larda periferik kandakinden 
100 kat fazla bulunan eozi­
nofillerin sitoplazmasında 3 
türlü granül vardır (şekil 6); 

1-) Primer granül; Char­
cot Leyden kristalleri, lizo­
fosfolipaz enziminin kristal­
leşmesi ile meydana gelir. 

2-) Sekonder granül( spe­
sifik granül); MBP, eozinofil 
katyonik protein (ECP), eo­
zinofıl peroksidaz (EPO) ve 
eozinofıl derivesi nörotoksin 
(EDN=EPX) 

3-) Küçük granüller; Aryl 

Şekil 5: Mast hücre yapısı, aktivasyonu ve degranülasyonu. 
sülfataz B, asit fosfataz 
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nceden sentezlenip 
depolananlar 

GRANÜL PROTEiNLERi 
Majör basic protein 
Eoz. katyonik protein 
Eoz. kökenli nörotoksin 

ENZiMLER 
Eoz. peroksidaz 
Aril sOifataz 
P- giukronidaz 
Kollajenaz 

r~nı- sentez edilenler 1 

LiPiD MEDIATÖRLER 
(PG'Ier, PAF, L TC4 ) 

SITOKINLER 
(iL-3, IL-5, GM-CSF, TGF-p, ) 

NÖROP EPTiDLER 
Substance P 

OKSIJEN METABO LITLERI 
0 2· , H20 2 , OH-

Şekil 6: Eozinofıl kaynaklı protein, enzim ve mediatörler. 

Daha önce sentez edilip depolanan pro­
tein ve enzimiere ilave olarak eozinofil 
uyarıldığında, Prostaglandinler (PgD2 ve 
PgF2a), lökotrienler (LTC4) ve PAF sen­
tezlenerek salmır. Bu mediatörler, bronş 
düz kas spazmı , mukus hipersekresyonu, 
mikrovasküler permeabilitede artış ve öde­
me yol açarak astma patogenezinde öemli 
yer alır. Hidrojen peroksit (H202), süpe-

roksit (02") ve hidroksil (OH") konakçı 

hücrelere toksik etki gösterir. Eozinofil 
kaynaklı sitokinler (IL3,5,6, GM-CSF) inf­
lamasyonu arttırırlar. Transforming 
growth factor a ve ~ (TGFa ve ~) fibrob­
lastlardan tip I, III ve V kollagen sentezini 
artırarak subepitelyal fibrozise yol açar. 

Th2 kaynaklı IL5 eozinofil inflamasyo­
nundan sorumludur. IL3 , 5, 6, GM-CSF, 
PAF ve LTB4 eozinofiler için potent kemo­
taktik mediatörlerdir ve hava yollarında 
eozinofilik inflamasyona yol açarlar. Orta­
ma biriken ve aktive olan eozinofiller non 
oksidatif(MBP, ECP, Kollagenaz) , oksidatif 

mekanizmalar(o2-· OH-, H202) ve lipid 

mediatörler (LTC4, TxA2, PAF ve PgD2) 
aracılığı ile doku harabiyetine ve epitel yı­
kımına neden olurlar. Epitel bütünlüğü­
nün bozulması bronş astmasında EpDRF 
ve NEP kaybı ve fizik bariyerin bozulma-

sı sonucu, bronş hiperreaktivitesi ve rever­
sibi bronş obstruksiyonuna yol açar. Yine 
inflamatuar hücre kaynaklı mediatörler 
vazodilatasyon, mikrovasküler permeabili-

te artışı ve ödeme yol açar, eozinofiller ast­
ma temelinde yatan inflamasyonun effek­
tör hücreleridir. 

BRONŞ ASTMASlNDA TETİK 
ÇEKEN FAKTÖRLER 
- Allerjenler 
- Hava kirliliği 
- Solunum yolu infeksiyanları 
- Egzersiz ve hiperventilasyon 
- Bazı hava koşullan 
- Bazı gıda maddeleri, katkı maddeleri 

ve ilaçlar 
- Emosyonel faktörler, gibi faktörler­

den bir ya da bir kaçı, inflamasyon ve epitel 
yıkımı sonucu aşırı duyarlı hale gelmiş ze­
minde mast hücresi (IgE yada direkt etki 
ile) aracılığı ile, kolinerjik etki ile ya da ak­
son refleksi mekanizmaları ile bronş obst­
ruksiyonu ve hastada semptomların orta­
ya çıkmasına yol açarlar. 

KLİNİK VE TANI 
Astma tanısında anamnez çok önemli­

dir, diğer yöntemler yardımcıdır. Anam­
nezde çocuklukta başlangıç , atopi anamne­
zi ya da ailede atopi olabilir. Hastada eks­
piratuar bir dispne vardır, zaman zaman 
ortaya çıkar. Kriz esnasında hışırtılı solu­
num(wheezing), hava hapsi olur. Ara dö­
nemde hasta rahattır. Semptomlar tetik 
çeken faktörlerle provake olur, örneğin ilk­
baharda çiçek mevsiminde ortaya çıkabilir. 

Ev tozu akar duyarlılığı yıl boyu olabilir. 
Küf mantan duyarlılığı varsa, yağmurlu 
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mevsimlerde, ilk ve sonbaharları semp­
tomlar oluşur. Yatak odası, mutfak gibi ev 
bölümleri, yaşanan coğrafi bölge önemli­
dir. Fasulye, pastırma, bal, karides, balık 
gibi gıdalar bazı gıda boya maddeleri, sı­

nav heyecanı, aile kavgası gibi bazı psiko­
lojik faktörler krizi başlatan nedenler ola­
bilir. 

SEMPTOMLAR 
• Dispne 
• Göğüste sıkışma hissi 
• Özelikle geceleri wheezing 
• Öksürük; kurudur, hasta kıvamlı bir 

balgam çıkardığında rahatlar. 
• Balgam; yapışkandır, süner bırakı­

lınca inci tanesi gibi toparlanır. 
• Midede şişkinlik ve dolgunluk hissi 

vardır. 

Hastanın yakınmaları 

• Tekrarlayıcıdır, nöbetler halinde ge-
lir. 

• Gece ya da sabaha karşı oluşur ya da 
artar. 

• Kendiliğinden ya da ilaçlarla hafifler 
yada kaybolur. 

• Tetikleyici faktörlerle provake olur. 
• Mevsimsel değişkenlik gösterir. 

FİZİK MUAYENE 
Kriz dışında akciğerierin muayenesi 

normaldir. Hastalığın ağırlığına göre mu­
ayene bulguları değişir. 

-inspeksiyon, 
1-) Dispne, oturur pozisyonda ve yar­

dımcı solunum kasları solunuma katılabi­
lir. 

- Hiperpne 
-Ağır solunum yetmezliğinde siya-

noz ve belirgin wheezing vardır 
2-) Hasta boğulma korkusunda telaş 

içindedir. 
3-) Solunum için aşırı güç sarfederek 

terler, toraks amfizem gibidir, hasta yüze­
yel solur. 

4-) Dispeptik yakınmalar vardır. 
-Palpasyon: Vokal fremitus azalmıştır. 
-Perküsyon: Hipersonorite saptanır. 

-Oskültasyon 
1-) Eksprium belirgin olarak uzanııştır 
2-) Her iki hemitoraksta ekspriurn so-

nunda yada hem ekspirasyonda hemde 
inspirasyonda yaygın sibilan ronküsler du­
yulur. 

Ağır atak sırasında sessiz akciğer, ta­
kikardi, siyanoz ve interkostal retraksi­
yonlar olabilir. 

AKCiGER GRAFiSi: Kriz dışında nor­
maldir., kriz sırasında amfizem toraks gö­
rünürnü(diafragma iki taraflı düşük pozis­
yonda, kot aralığında genişleme, yan grafi­
de retrosternal ve retrokardiyak saydam­
lıkta artış olur. Akciğer grafisi diğer hasta­
lıkların ekarte edilmesini sağlar. 

SOLUNUM FONKSiYON 
TESTLERİ 
• Spirometrik ölçümler ve PEF ölçüm­

leri: Zorlu vital kapasite(FVC), Zorlu eks­
piratuar volüm ilk saniye (FEVl), zorlu 
ekspiratuar akım hızları(FEF25,50, FEF 
25-7 5) değerleri azalır. PEF metre ile 
PEFR ölçümleri de yapılabilir. 

-Spesifik hava yolları akım hızı(sGaw) 
ve direnci(sRaw) azalır. 

- Rezidüel volüm(RV) artar. 
• Reversibilite testleri 
- Erken reversibilite: ~2 agonist inha­

lasyonundan 15-20 dakika sonra yapılan 
ölçümlerde bazal değere göre FEVl ve 
FVC değerleri%12, PEF değri %15 üzerin­
de olursa erken reversibilite pozitiftir. 

- Geç reversibilite: 2-6 hafta süre inha­
le yada sistemik kortikosteroid ile tedavi­
den sonra FEVl ve FVC değerlerinde baş­
langıca göre en az %15 düzelme oluyorsa 
geç reversibilite pozitiftir. 

• Diürnal varyasyon: PEF metre ile sa­
bah-akşam ölçümleri yapılır; 

PEF(akşam) - PEF(sabah) 
Günlük PEF değişkenliği = --------------------------xıoo 

1/2 x (PEF akşam+ PEF sabah) 
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formülü ile hesaplanır. Günlük değişken­
lik oranı bronkodilatatör ilaç kullanmayan 
hastada >%20, kullanan hastada >%ıO ise 
astma lehinde kabul edilir. 

• N onspesifık bronş hiperreaktivite­
si: FEVı ve FVC normal olan hastalarda 
Histarnin yada Metakolin ile yapılır. Test 
sırasında FEVı değerinde %20 yada daha 
fazla azalma yapan doz provakatif doz 
20(PD20) dir. Bu değer normal insanlarda 
ı6 mg/ml nin üzerindedir. Astmalı hastala­
rın %95 inde ise 8mg/ml nin altındadır. 

PD20 değerinin 2mg/ml altında olması ise 
astmayı kuvvetle düşündürür. Nonsspesi­
fık provokasyon testi sigara içende, KOAH 
lı hastalarda, konjestif kalp yetmezliği ve 
alleıjik nezle gibi durumlarda da pozitif 
olabilir. 

- Spesifik provokasyon testleri; spesifik 
standardize antijenin artan konsantras­
yonları ile inhalasyon provokasyonu sey­
rek olarak tanıda yardımcı olabilir. 

CİLT TESTLERİ: Prick testleri, ve ba­
zen intradermal testler ile standardize an­
tijenler kullanılarak hastamn duyarlı ol­
duğu allerjenler tespit edilebilir. 

KAN GAZLARI 
ı- Hipoksi 
2- Başlangıçta hiperpne nedeniyle hi­

pokapni ve respiratuar alkaloz. 
3- İleri dönem, ağır astmalı hastada 

dispne artar, hiperkapni ve respiratuar 
asidoz gelişir. 

PERiFERiK KAN 
ı- Eozinofili; periferik kanda eozinofil­

lerin o/o ıo un üzerinde olması yada ı mm3 
kanda 300 adetten yüksek olmasıdır. 

2- Total IgE ölçümü ve RAST ve ELİSA 
gibi yöntemlerle ölçülen spesifik IgE ler 
yüksek olabilir. 

BALGAM 
ı- Curchmann spiralleri; yapışkan bal­

gamın küçük bronş ve bronşiyolerin şekli­
ni alması ile oluşur. 

2- Charcot-Leyden kristalleri; eozinofil 
parçalanması ile oluşan, lizofosfolipaz en­
ziminin kristalleşmesi ile oluşur. Işığı çift 
kıran 6 köşeli renksiz kristalerdir. 

3- Creola cisimcikleri; solunum yolu 
epitelinin dökülerek bir araya gelmesi ile 
oluşmuş topakçıklardır. 

4- Balgamda ve burun sekresyonları­
nın yaymasında kümeler alinde eozinofıl­
ler bulunması astma tanısını destekler. 

ASTMADAAYIRICI TANI 
Akut semptomlarla seyreden solunum 

hastalıkları akut astma atağından, Kronik 
yada uzamış solunum semptomları da kro­
nik astma dan ayrılmalıdır. 

A- Akut Başlangıç 
ı - Solunum yolu infeksiyonları: Bron­

şit, bronşiolit, krup, epiglottit, tonsillit, pe­
ritonsiller abse, akut solunum sıkıntısı ve 
wheezing yapabilir. Bebeklerde bronşiolit, 
çocuklarda ise wheezing ile birlikte üst so­
lunum yolu enfeksiyonu sıktır. Virus ve 
mikaplazma etkenlerinin yol açtığı akut 
bronşider alt solunum yolarını tutarak ök­
sürük ve wheezing yapabilirler. Semptom­
lar akut evreden sonra hafiflemekle birlik­
te 3 aya kadar sürebilir. Yakınmaların tek­
rarlayıcı olmaması nedeniyle astmadan 
ayrılabilir. 

2- Sol ventrikül yetmezliği; özellikle 
pulmoner ödem geliştiğinde akut solunum 
sıkıntısı ve wheezing oluşabilir (kardiyak 
astma). Kardiyak hastalık anamnezi, ka­
idelerde duyulan ince raller ve kalpte S3 
galo duyulması bu durumu astmadan ayırt 
ettirir. 

3- Aspirasyon; yabancı cisim aspirasyo­
nu lober yada segmanter tıkanıklık yapa­
rak wheezinge yol açabilir. Anamnez, akci­
ğer grafisi ve bronkoskopi ile tanı ve teda­
vi yapılabilir. 

4- Üst solunum yoları obstruksiyonu; 
Hipertrafik tonsiller ve adenoidler, aspire 
edilen yabancı cisim, epiglottit, larenks in­
feksiyonlan, larengeal disfonksiyon ve his­
terik larengospazm(factitious asthma), 
astma semptomlanna yol açabilir. 

5- Hiperventilasyon; genellikle anksi­
yete ile birliktedir. Histerik kişilerde olabi­
lir. Astmalılarda da görülebilir. 

6- Pnömotoraks; dikkatli bir anamnez 
ve fizik muayene ve akciğer grafisi ile ast­
madan ayrılabilir. 

7- Pulmoner emboli; bazen wheezing 
bulunabilir, dikkatli bir anamnez, muaye-
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ne, grafi ve diğer ileri yöntemlerle astma­
dan ayrılabilir. 

B- Kronik gidiş 
1- KOAH; kronik bronşit ve amfizem 

astmayı taklit ederler. 
2- Bronşektazi 

3- Allerjik bronkopulmoner aspergillo­
zis(ABPA) ve hipersensitivite pnömonileri. 

4- Kronik üst solunum yolu obstruksi­
yonları; hipertrafik tonsiller, adenoidler, 
subglottik stenoz, trakeobronkomalazi, 
trakeal tümörler astma benzeri semptom­
lara yol açabilir. Bunlarda genellikle inspi­
ratuar güçlük ve strid.or vardır. 

5- Karsinoid sendrom; astmaya benzer 
ataklar sırasında dispne ve wheezing var­
dır. Tanı paroksismal flushing, diare ve id­
rarda 5 hidroksi indol asetik asit bulunuşu 
ile konur. 

6- Kistik fibrozis; genellikle çocuklarda 
tekrarlayıcı öksürük, wheezing ve enfeksi­
yonlar olur. Malabsorbsiyon, bol kötü ko­
kulu gaita vardır, ter testi ile tanı ko­
nur(NaCl> 60 m Eq/1). 

7- al antitripsin yetmezliği; genetik 
olarak otozornal ressesif geçişli bir hasta­
lıktır. Genç erişkinlerde panasiner amfi­
zem yapar. Heterozigotlarda da olabilir. 
Tanı serumda al antitripsin tayini ve pro­
teaz ihibitör kapasitesi ölçümü ile konabi­
lir. 

8- Kronik öksürük; Bazen astmanın 
tek belirtisi olabilir(öksürük variant ast­
ma), kronik öksürüğün diğer nedenleri 
gastroözefageal reflux, perennial rinit 
ve/veya sinüzite eşlik eden post nazal 
akıntı ve ACE inhibitörü kullanımı olabi­
lir. 

ASTMADA KOMPLiKASYONLAR 
1- İnfeksiyonlar; viral ve bakteriyel so­

lunum yolu infeksiyanları ve pnömoniler 
olabilir. 

2- Atelektaziler; oluşan mukoid tıkaç-
lar segment atelektazilerine yol açabilir. 

3- Pnömotoraks 

zis 

4- Bronşektaziler 

5- Allerjik bronkopulmoner aspergillo-

6- Kardiyovasküler komplikasyonlar 
-Aritmiler, ventriküler prematüre 

atak; özellikle astma tedavisi için kullanı­
lan ilaçlarabağlı oluşur. 

- Sağ kalp yüklenmesi 
- Sağ kalp yetmezliği 
-Akut astma atağı sırasında pulmo-

ner hipertansiyon (kor pulmanale nadir­
dir) 

7-Status astmatikus astma seyri sıra­
sında görülebilen başlıca komplikasyonlar­
dır. 

DEGİŞİK ASTMA TÜRLERİ 
Mesleksel astma: İşyeri koşullarındaki 

bir etkene maruziyet sebebiyle oluşan ast­
madır. Semptomlar işyerine girdikten son­
ra başlar ya da artar. Tatil günlerinde şi­
kayetler hafifler yada kaybolur, aynı iş ye­
rinde çalışan birden fazla kişide şikayetler 
görülebilir. İşyerinde FEVl ölçülmesi, işe 
başlamadan önceki değerin çalışma sıra­
sında ya da sonrasında %20 den fazla azal­
ması, yine iş yerinde PEF takibi, ve tatil 
dönemleri ile karşılaştırılması, nonspesi­
fik ve spesifik provokasyon testleri tanıda 
yardımcı dır. 

Aspirin duyarlı astma; aspirin ve diğer 
nonsteroid ilaçlar spesifik olarak siklooksi­
jenaz enzimini inhibe ederek lipooksijenaz 
yolunu hakim hale getirirler. Lökotrienler 
(C4,D4) ortamda artarak bronkospazma 
yol açar. Erişkin hastaların %10 unda gö­
rülür. Hasta 3. veya 4. dekadtadır, tekrar­
layıcı burun akıntısı, vazarnotor rinit, na­
zal polipler, rinosinüzit genellikle bu tip 
astmaya eşlik eder. İlacı aldıktan sonra 1 
saat içinde astma tablosu, rinit, baş ve en­
sede flaşing görülür, tehlikelidir, ölüme bi­
le yol açabilir. 

Sülfit duyarlı astma; Bazı besiniere ek­
lenen koruyucu maddeler(sülfit, tartrazin, 
benzoat...) yendiğinde astma atağı ortaya 
çıkabilir, özellikle çocuklarda olur. Sülfit­
ler, patates cipsleri, çin yemekleri , bira ve 
şaraplarda, kuru yemişlerde katkı madde­
si olarak bulunabilmektedirler. 

Egzersiz ve astma; Egzersizde ortaya 
çıkan bronkospazm, hava yollarının' sağu­

masına bağlı vagal refleks mekanizma ile 
oluşur. Bronş aşırı duyarlılığının bir sonu­
cudur ve özel bir astma şekli olmaktan zi­
yade hastalığın kontrol altına alınamamış 
olduğunun bir belirtisidir. Egzersiz başlan-
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gıcından 30-45 dakika sonra semptomlar 
ortaya çıkar. 

Nokturnal astma; astmalı hastalarda 
gece gelen atakların başlıca nedenleri şun­
lardır; 

- Ev tozu akar duyarlılığı 
- Gece parasempatik sistemin hakim 

olması(diürnal varyasyon) 
- İlaç etkisinin gece boyu sürmemesi 
- Gastroözefageal reflüx 
- Mukosiliyer klirensin uykuda azal-

ması 

- Gün boyu karşılaşılan allerjenlere 
karşı geç astma cevabıdır. 

uzun etkili ~2 agonist, uzun etkili te­
ofilinler tedavide etkili olabilir. 

TEDAVi 
Amaç; semptomları kontrol altına al-

mak, 
Atakları önlemek, 
ilaç gereksinimini azaltmak, 
ilaç yan etkilerinden sakınmak, 
günlük aktivite ve egzersizleri normal 

olarak yapar hale gelmektir. 

Astma tedavi programı 6 bölümden 
oluşur: 

1- Hasta ve çevresinin eğitimi 
2- Hastalığın ağırlığının saptanması 

Tablo 1: Astma ağırlık derecesi 

Semptom 
sıklığı 

Ağır Sürekli 

Orta Hergün 

Hafif > Haftada bir 
persistan < Hergün 

Hafif <Haftada ı 
intermitan 

Semptom süresi 
ve ağırlığı 

-Günlük aktivite 
ve uyku 
kısıtlanmıştır 
-Yüksek dozda 
bronkodilatör ilaç 
gereksinimi vardır 

Hergün bronkodilatör 
ilaç gereksinimi vardır 

-Semptomlar 
günlük aktiviteyi 
veya uykuyu engeller. 
-Haftada birkaç 
gün bronkodilatör 
kullanımı vardır. 

Kısa süreli 
semptom vardır. 

3- Tetik çeken faktörlerin uzaklaştırıl-
ması 

4- U zun süreli tedavi planlanması 
5- Akut atakların tedavisi 
6- Hastanın düzenli olarak takibi. 
Hasta ve ailesi hastalık ile ilgili bilgi-

lendirilmeli özellikle akut ataklarda yapıl­
ması gerekenler yazılı olarak kendilerine 
verilmelidir. 

Hastalığın ağırlığının belirlenmesi te­
davi planlanmasında önemlidir, GINA ra­
poruna göre hastalığı hafif intermitant, 
hafif, orta ve ağır persistant olmak üzere 
sınıflandırıyoruz (tablo 1). 

Tetik çeken etkenierin uzaklaştırıl­
ması: Ev içi allerjenler; ev tozu akarları­
na duyarlılık varsa, ev içi nem oranını dü­
şürücü tedbirler(havalandırma), yatak 
odasında halıların kaldırılması yatak çar­
şaf ve kılıflarının sık yıkanması, kuş ve 
tüylü hayvan barındırılmaması, halılarda 
ve yataklarda akarisid kullanımı gibi 
akarların azaltılmasına yönelik önlemler 
uygulanabilir. Kedi köpek gibi evde besle­
nen hayvanıara karşı duyarlılık varsa bu 
hayvanlar uzaklaştırılabilir, hamam böce­
ği allerjisi varsa hastanın evde olmayacağı 
zamanlarda periyodik ilaçlama yapılarak 
bunlar azaltılabilir. 

Dış ortam allerjenleri; polenler ve 
mantar sporlarıdır. Bunların kontrol altı-

Nokturnal FEVı, GünlükPEF 
semptom PEF(%) değişkenliği 

sıklığı 

Hergün <%60 >%30 

>Haftada ı %60-80 >%30 

>Ayda 2 >%80 %20-30 

<Ayda 2 Normal <%20 
veya 
>%80 
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na alınmaları olanaksız olduğundan aller­
jenlerin yoğun olduğu dönemlerde hasta 
mümkün olduğunca dışarıya çıkmamalı­
dır. Ev içinde alleıj en düzeyini azaltmak 
için özel fıltreli ha va temizleyici ci hazlar 
kullanılabilir. 

Hava kirliliği: Ev içi; sigara dumanı, 

soba ve fırın dumanları , kızartma yağ, oda 
spreyleri , cila .. vb kaynaklardan karbon­
monoksit, karbondioksit, nitroj en oksitler, 
sülfürdioksit gibi kirleticiler havaya karı­
ş ır. Havalandırma aspiratör ve baca temiz­
liği gibi önlemler ile iç ortam havasının te­
mizliği sağl anabilir. 

Dış ortam; ı sınma yakıtlarından çıkan 

dumanlar, san ayi dumanları , egzoz du­
manları başlıca kirletici kaynakl ardır. Bu 
kaynaklardan açığa çıkan C02, CO, N02 
gibi gazlar havaya karışarak zararlı etkile­
r ini gösterirler, hava kirliliğinin arttığı dö­
nemlerde hasta mümkün olduğunca dış or­
tama çıkmamalı , pencere ve kapılan kapa­
lı tutmalı , eğer zorunlu olarak d ı ş ort ama 
çıkacaksa önceden inhaler beta 2 agonist 
almalıdı r. 

Mesleki astmacia etkenden uzaklaştı ­

rılmalı , aspirin vb. il açlar ile olu şuyarsa bu 
ilaçlar alınmamalıdır. 

Viral enfeksiyonlardan korunmak için 
her yıl sonbahar aylarında grip aşı s ı yapıl ­

malıdır. 

Emosyonel faktörler etkili ise bu fak­
törlerden korunma ve relaksasyonun sağ­

lanması önerilir. 
Dehidratasyonun önlenmesi ve mukus 

yoğunluğunun azaltılması için sı vı tedavi­
si, gereğinde mukolitik ve ekspektoran 
ilaçlar verilebilir. Hipoksemi varsa oksij en 
nazal kanül aracılığı ile verilmelidir. 

Uzun süreli tedavi planının yapıl­
ması: Astmalı hastada semptomların 

kontrol altına alınması ve hastalığın kont­
rol altında tutulması için uzun süreli teda­
vi planı yapılmalıdır. Burada ; 

-Hastanın kullanacağı ilaçlar 
-Basamak tedavisi 
-Bölge sistemi üzerinde durulması 

gereken noktalardır. 

Hastanın kullanacağı ilaçlar : İki ana 
grupta toplanır ; 

1-Antiinflamatuar ilaçlar 
2-Bronkodilatatör ilaçlar 

1-ANTİİNFLAMATUAR 
İLAÇ LAR: 
a-) Kortikosteroidler: Steroid male­

külü hücre içine girerek sitoplazma içinde­
ki spesifik protein yapısındaki reseptörüne 
bağlanarak aktif steroid-protein komplek­
si oluşur, bu kompleks nukleusa girer, 
DNA ya etki ederek , nükleer gen ekspres­
yonunu değiştirir, m-RNA sentezini t aki­
ben protein sentezi gerçekleşir. Steroidler ; 
inflamatuar hücrelerin sayı ve aktivasyo­
nun u, mikrovasküler permeabiliteyi , mu­
kus üretimini azaltırlar. Bronş duvarmda­
ki ödemi engellerler. 

Beta reseptörlerin sayısını ve duyarlılı­

ğını arttırırlar. Oral, parenteral ve inhaler 
forml arı vardır. Prednisone, prednisolone 
ve metil prednisolone oral t ablet ve paren­
teral fl akon formları vardır. Sistemik ola­
rak kullanıldığında steroidlerin bir çok 
yan etkileri vardır. Başlıca steroid yan et ­
kileri: Osteoporoz, kortikal katat arkt, di­
abet , Cushing sendromu , hipotalamo-hipo­
üzer- sürrenal aksta supresyon , cilt atrofi­
si ve kas zaafiyetidir. Sistemik steroid yan 
etkileri faz la olduğundan inhaler formlar 
özellikle kronik per sistan olgularda t ercih 
edilir. 

Halen elde mevcut olan başlıca inhaler 
kortikosteroidler: Beclomethasone dipropi­
onate(BMP), Budesonide ve Fluticasone 
dipropionate dır. Yan etkileri oral kandidi­
yazis ve vokal kord parezisi ile oluşan ses 
kısıklığı dır, bu etkiler ilaç alındıktan son­
ra ağzın gargara edilmesi ve volumatik 
kullanılması ile azaltılabilir. BMP nin öl­
çülü doz inhaled eri (50-250 mikrog­
ram/puff), diskhaled eri (100-200 mikrog­
ram/puff) , Budesonidin ölçülü doz inhaler 
ve turbohaler formları (200 mikrog­
ram/puff), Flutikazon DP nin ölçülü doz in­
haler ve diskhaler formları ( 50-125 mikrog­
ram/puff) mevcuttur. 

b-) Sodyum kromoglikat ve Nedok­
romil sodyum: Membran stabilizatörü 
olarak etki ederler. İnflamatuar hücreler in 
aktivasyonu ve mediatör salınımını inhibe 
ederler. Sodyum kromoglikatın inhaler (l-
5mg/puff), simple ve compose kapsülle­
ri(20mg) vardır. Yan etkisi nadiren inha­
lasyon sırasında öksürüğe yol açabilmesi-
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dir. Nedokroınil sodyum'un ölçülü doz in­
haler(4ıng/puff) formu vardır, yan etkisi 
ağızda kötü tat bırakınasıdır. 

2-BRONKODİLATATÖR 
iLAÇLAR 
Bronş düz kasında gevşeme sağlaya­

rak etki gösterirler 
A- Adrenerjik ilaçlar; sempatik sinir 

sisteminin alfa ve beta reseptörlerini uya­
rarak etki gösterirler. Kardiyovasküler sis­
tem hastalığı olanlarda, özellikle aritınisi 
olanlarda dikkatle kullanılınalıdırlar. 

U zun süre kullanıldıklarında b eta resep­
tör sayısındaki azalma nedeni ile duyarlı­
lık azalır. Elde mevcut ajanlar ; 

a- Adrenalin(epinefrin): a lfa ve beta 
adrenerjik akt ivitesi vardır, ampulleri sub­
cutan yada İV kullanılabili r. 0.2-0 .5 ml sc ( 
çocuk dozu : O . Olınl/kg) yapılır 20 dakika 
ar a ile 3 kez uygulanabilir, üçüncü enjeksi­
yondan sonra etkisizdir. 

Yan etkileri: Bulantı , kusma, taşikardi , 

baş ağrıs ı , hipertansiyon, göğüs ağrısı, si­
nirlilik, tremor ve baş dönmesidir. Yaşlılar­
da ve özellikle kardiyovasküler sistem has­
talığı olanlarda dikkatle kullanılmalıdır. 

b- Isoproterenol: Bet a 1 ve beta2 sti­
ınülandır. Potent bir bronkodilatatördür 
ancak kardiyak yan etkileri belirgindir, 
kardiyak stiınülasyon ve vazodilatasyon 
yapar. 11100 ve 1/200 lük solusyonları in­
halasyonla kullanılır. Hipoksemi varsa 
pulmoner vazodilatatör etki göstererek 
ventilasyon/perfüzyon dengesizliğini artı­

rır ve hipoksemiyi derinleştirebildiğinden 
dikkat edilmelidir. 

c- Isoetharine: isoproterenol derivesi­
dir, beta2 reseptörlere daha selektif etkili 
olduğu için kardiyak yan etkisi daha azdır. 

d- Metaproterenol: Nonkatekolaınin 
bir isoetharine derivesidir. Metabolizması 

yavaş ve etki süresi daha uzundur(> 5 sa­
at). sinirlilik, tremor ve taşikardi en sık 
görülen yan etkileridir. 

e- Terbütalin: Metaproterenol ile ben­
zerdir. Kısa etkili bir beta 2 selektif adre­
nerjik agonisttir. Oral, 3x 2.5-5ıng tabletle­
ri, yavaş salınan uzun süreli etki gösteren 
tabletleri, inhaler MDI (ölçülü doz inhaler) 
formları mevcuttur. Ölçülü doz inhaleri 
0.25 ıng/puff dozundadır ve 4-6 saatte bir 

1-3 puff(nefes) alınır. İnhalasyonla alının­
ca etkisi dakikalar içinde, oral alıınında 
15-30 dakika içinde başlar ve 6-8 saat sü­
rer. 12 yaşından küçük çocuklarda tavsiye 
edilmemektedir. Çarpıntı ve sinirlilik sık ­

tır. Ancak en sık görülen yan etkisi hasta­
ların %50 sinde görülen istemsiz kas tre­
ınorlarıdır. Tremor terbütalinin düzenli 
kullanılınası ile kaybolur. 

f- Albuterol(salbutaınol) : Kısa etkili se­
lektif beta 2 agonisttir. Oral ( 2-4ıng/tb ), 

ağır salınan oral(4-8 ıng/tb) tabletleri , si­
rop ( 2ıng/5ınl), 90 ınikrograın/puff MDI in­
halerleri, toz içeren inhaler disk formları , 

nebülizatörle kullanılabilen 2.5 ıng lık ne­
bül formları mevcuttur. inhalederi ortala­
ma 4x2 puff/gün, tabietleri 4-6 saatte bir, 
yavaş salınan tabietleri 12 saatte bir(4-8 
ıngx2, maximum 32 ıng/24 saat), şurupları 

2-4 ıngx3-4/gün , 200 mikrogramlık rota­
capsül formu( 4xlinhalasyon ile), nebül 
formu(2.5 ıng %5 lik , 4-6 saatte bir ) dozla­
rında verilebilir. 

Yan etkileri terbütalinle aynıdır; çar­
pıntı , sinirlilik ve kas treınoru yapar. 

g-Bitolterol: Katekolaınindir, selektif 
bet a 2 agonisttir. 

h- Pirbuterol: Albuterole benzeyen se­
lektif beta2 agonisttir. 

ı- Fenoterol: Fenoterol beta 2 reseptör 
selekti vitesi daha azdır. Kardiyak yan etki 
sıktır, Yeni Zelanda'da fenoterol kullanıını 
nedeni ile ölümler bildirilmiştir. 

i- Salıneterol: Uzun etkili selektif be­
ta2 agonisttir. Etki süresi 12 saattir. Etki 
15. dakikada başlar, zirve etki değerine 3 
saatte ulaşır. Bu nedenle akut tedavide uy­
gun değildir. Özellikle nokturnal sernp­
tomlarda ve egzersiz ile oluşan seınptoın­
larda etkilidir. Ölçülü doz inhalederi 25 
ınikrograın/puff içerir. Tedavi dozu 2x2 
puff/gün dür. Ayrıca diskhaler formlarıda 
piyasada mevcuttur. 12 yaştan büyükleı-e 
verilir. Egzersizden 30-60 dakika önce ve­
rildiğinde 12 saat boyunca bronş spazınını 
önler. Hasta 2x50 mikrogramigün dozdan 
daha fazla alınaınalıdır, arada gerektiği 

zaman kısa etkili bir beta2 agonist inhaler 
verilmelidir. 

j- Forınoterol: Uzun etkili selektif be­
ta2 agonisttir, ölçülü doz inhalederi var­
dır. 12 ınikrograın/puff içerir. 2x l-2 
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puff/gün kullanılabilir. Salmeterole ben­
zer. 

B- Metil Ksantinler; Başlıca etki me­
kanizmaları; 

- Fosfodiesterazı inhibe ederek hücre 
içi CAMP düzeylerini arttırırlar. 

- Adenozin reseptörlerini bloke ederler. 
- Siliyer vuru frekansını artırarak mu-

kosiliyer klirensi arttırırlar. 

- Sürrenal bez medüllasından adrena­
lin salınımını arttırırlar. 

- Hücre içi kalsiyum dağılımı üzerine 
etkileri vardır. 

- Diafragmatik kontraktilitede düzel­
me yaparlar. 

- Antiinflamatuar etkileri vardır. 
a-) Teofılin : Bu grubun prototipidir. 

Optimal etkinlik ve minimal yan etki sağ­
layan doz: 8-15 mikrogram/mililitredir. 
Yan etkileri doz ile ilşkilidir: 

15-25 mikrogram/ml = 
Abdominal kramp 
Ajitasyon 
Bulantı, kusma 
Tremor 
Di are 

25-35 mikrogram/ml = 
Sinüs taşikardisi (> 120/dk) 
Arada bir VPS 

>35 mikrogram/ml 
Sık VPS 
Ventriküler taşikardi 
Gastrointestinal kanama 
Grand mall epilepsi 

Kısa ve uzun etkili oral tablet ve kap­
sül formları bulunmaktadır. Kısa etkili 
tabietierde tepe etki 30-60.dakikada baş­
lar, uzun etkili tablet ve kapsül formların­
da tepe etki 4-6. saatte sağlanır. 

b-) Aminofılin: Teofılin'in eti! endiamin 
tuzudur. Anhidroz teofılinin %80 i kadar bi­
yoyararlanımı vardır. Parenteral(İV), kısa 
etkili likid, tablet ve uzun etkili tablet form­
ları ve supposituar formu vardır. İV formu 
4-6mg/kg/6saatte bir yada tercihan sürekli 
infüzyonla verilir. 50-100 cc serum içine 
6mg/kg konur 20-30 dakikada gidecek şekil­

de başlanır daha sonra: 
Başka hastalığı olmayan 50 yaşından 

küçüklere; O. 7-1.2 mg/kg/saat 

Başka hastalığı olmayan 50 yaşından 
büyüklere: 0.5-0.7 mg/kg/saat 

Kalp yada karaciğer hastalığı olanlara 
: 0.1-0.5 mg/kg/saat dozlar ile idame teda­
visine geçilir. Serum konsantrasyonu 1-2 
saat sonra ölçülür, 12-24 saatte bir kon­
santrasyon ölçümü yapılmalıdır. 

c-) Oxytriphylline: Teofılin tuzudur, bi­
yoyararlanımı %65 civarındadır. Barsak­
lardan obsorbsiyonu iyidir ve daha az irri­
tandır. Diğer teofılin preparatlarını tolere 
edemeyen hastalara verilebilir. 

d-) Difilin: %70 anhidroz teofıline eşit­
tir. Yan etkileri teofılinden azdır. İntra­
musküler preparatı da vardır. Yetişkin do­
zu 15mg/kg(6saaate bir) dir. 

C- ANTİKOLİNERJİK 
AJANLAR 
Sistemik yan etkisi bulunmayan inha­

ler formları kullanılabilir. Bronş düz kası­
nın kolinerjik tonus artışı ve irritabilitesi­
ni azaltırlar. İnhaler adrenerjik ajanları 
tolere edemeyenlerde faydalı olabilirler, 
ayrıca 

1-psikojenik faktörlerle provake olan 
as tm ada 

2-Beta blokür kullanma zorunluluğu 

olduğunda 

3-Belirgin balgam ifrazatı olanlarda , 
beta agonistlerden daha efektiftirler. 

a-) İpratropium bromid; Ölçülü doz in­
halerleri(18 mikrogram/pufD 3-4x1-2 puff, 
nebülizer solusyonları(2.5 ml içinde 500 
mikrogram) günde 3-4 kez verilebilir. Etki 
nispeten yavaş başlar tepe etki 60 dakika­
da ortaya çıkar. 

b-) Oksitropium bromid; Uzun etkili­
dir, etki süresi 12 saat kadardır. 

Yan etkileri ağız kuruluğu ve ağııda 
kötü tat bırakmalarıdır, önemli yan etkile­
ri yoktur. 

İLAÇLARlN KULLANIM 
YOLLARI 
Astma tedavisinde ilaçlar oral, paren­

teral yada inhaler kullanılabilir. Doğrudan 

hava yollarına ilacın verilmesi ve sistemik 
yan etkinin olmaması yada miniınal olma­
sı nedeniyle inhaler tedavi tercih edilir. 
Bu amaçla kullanılan ölçülü doz inha-
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ler(MDI), kuru toz inhalerler (diskhaler 
şeklinde kullanılır), ve nebülizasyonla kul­
lanılan formlar vardır. İnhaler ilaç verilen 
hastalara inhalasyon tekniği iyi öğretilme­
lidir. Ölçülü doz inhalerleri daha efektif 
kullanabilmek için spacer denilen hazne­
ler kullanılabilir. İlaç spacerin içine sıkıl­
dıktan sonra 3-5 saniye havada asılı kalır, 
bu sürede hasta spacerden derin ve yavaş 
bir inspirasyon yaparak ilacı alır, 10 sani­
ye nefesini tutar. Spacer kullanımı hem 
ilacın etkinliğini artırır hem de inhaler te­
davinin yan etkilerini azaltır. Kuru toz in­
halerlerde itici gaz bulunmaz, kullanım 

tekniği daha kolaydır. Hasta hızlı ve derin 
bir inspirasyonla ilacı içine çeker, inspira­
tuar akım hızları düşük olan hastalarda 
uygun değildir. 

BASAMAK TEDAVİSİ 
Astma hastadan hastaya ve aynı has­

tada zaman zaman farklı ağırlıkta seyre­
den kronik bir hastalıktır. Bu nedenle has­
talığın ağırlığına göre tedavi düzenlenir. 
Erişkinlerdeki kronik astmacia basamak 

tedavisi Tablo 2 de gösterilmiştir. Hastaya 
başlangıçta bulunduğu hasarnağa uygun 
maksimum etkili bir tedavi başlanarak 
hastalık kontrol altına alınır ve en az 1 ay 
süre ile kontrol altında tutulunca bir basa­
mak aşağı inilir. 

AKUT ATAKLARlN TEDAVİSİ 
Bronş astmalı hastada öksürük, nefes 

darlığı, göğüste tıkanıklık ve hırıltılı solu­
num gibi semptomların ortaya çıkması ya 
da artması ve buna paralel olarak solu­
num fonksiyonlarının bozulmasına akut 
astma atağı denir. Tetik çeken etkenlerle 
karşılaşmadan sonra dakikalar içinde geli­
şen akut atakta bronş düz kas spazmı ön 
plandadır. Bronş düz kas spazmı ile birlik­
te inflamasyonun artması ve mükoz tıkaç­
lar yavaş gelişen ataktan sorumludur. Ast­
malı hastada akut atağın iki nedeni var­
dır : 

1-) Profılaktik antiinflamatuar tedavi­
nin yetersiz kalması 

2-) Tetik çeken faktörler le karşılaşma . 
Akut atağı ağırlık derecesine göre ha­

fif, orta ve ağır olarak sınıflandırabiliriz. 

Tablo 2: 

KRONIK ASTMADA BASAMAK TEDAVISI 

GOniOk tedavl;-lnhaler s terold 800-2000 ~g {veya daha yüksek)l 
Uzun etkili bronkodllatör {Uzun etkili ~' agonlst veya teoftlln) 
Semptomalik tedavi;Gerej)lnde kısa etkllllnhaler ıı,agonlst 

GOniOk tedavi;-lnhaler s terold 800-2000 1ıg 1 
Uzun etkili bronkodllatör {Özellikle nokturnal semptomlar Için) 
Semptomallk tedavi; GereOinde kısa l!tkllllnhaler ı ı , agonlst 

Günlük tedavi; nhaler sterold 200-500 ı ıo veya Na kromoglikat 
veya nedokromil Na , gereQinde steroid dozu artırılır veya 
uzun etkili bronkoclllatör eklenlr. 
Semptomallk tedavi; Gl!reOinde kısa etkili inhaler ıı, agonlst 

1 Basamak aşa{Jıya 

/ 
Haftada biri geçmemek üzere gerektl{linde kısa etkill lnhaler ~2 agonist 

Egzersiz ya da aııerjl!n le karşılaşmadan önce in ha ler ıı, agonist 

/ Basamak yukarı 
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Hafif atakta: nefes darlığı yürürken 
olur, hasta yatabilir, solunum sayı­

sı<20/dk, yardımcı solunum kasları solu­
numa eşlik etmez, nabız<lOO/dk, Bronko­
dilatörden sonra PEF>%80 (beklenenin), 
kan gazları normaldir. 

Orta atakta: Konuşurken nefes darlığı 
vardır, oturmayı yeğler, genellikle ajitedir, 
solunum sayısı:20-30/dk, nabız: 100-
120/dk, wheezing duyulur, bronkodilatör­
den sonra PEF: %60-80(beklenenin), Kan 
gazlarında Pa02>60mmHg, Pa­
C02<45mmHg, Oksijen satürasyonu:%90-
95 dir. 

Ağır Atakta: İstirahatte nefes darlığı 
vardır, hasta ortopneiktir, genellikle ajite­
dir, konfüzyon olabilir, solunum sayı­

sı>30/dk, nabız> 120/dk, yardımcı solunum 
kasları solunuma eşlik eder wheezing du­
yulabilir yada sessiz akciğer olabilir, bron­
kodilatörden sonra PEF<%60(beklenenin) 
(<100L/dk), Kan gazlarında Pa-
02<60mmHg, PaC02>45mmHg, oksijen 
satürasyonu<%90 dır. 

EVDE AKUT ATAK TEDAVİSİ 
Hasta evde semptomları arttığında 

PEF ölçümleri yaparak nöbetin ağırlığını 
saptayabilir, ve beta 2 inhaler dozunu ar­
ttırarak rahatlamaya çalışır. 1saat süre ile 
20 dakikada bir 2-4 puff beta2 agonist alır, 
PEF>%80 oluyorsa 24-48 saat 3-4 saate bir 
beta 2 agonist alır. Eğer yanıt yetersiz ise 
(PEF=%60-80) doktorunu arar, tedavisine 
oral steroid ekler, Eğer yanıt yok­
sa(PEF<%60) oral steroid alarak acil servi­
se baş vurur. 

HASTANEDE TEDAvi 
Tekrarlanarak verilen yüksek doz in­

haler beta2 agonist ve erken başlanan oral 
yada parenteral kortikosteroid atak teda­
visinin temelidir. 

a-) Oksijen; oksijen satürasyonu 
>%90(çocukta>%95) olacak şekilde verilir. 
1-2litre/dk nazal kanülle oksijen verilmesi 
en kolay yoldur. 

b- )Beta2 agonist: Kısa etkili agonist­
ler(salbutamol, terbütalin) ilk sırada ter­
cih edilir. Nebülizasyonla 20 dakikada bir 
2.5-5mg verilir. Bir spacer aracılığı ile 20 

dakikada bir 8-10 puff verilen ölçülü doz 
inhalerlerde çok etkilidir. İnhalasyonla ya­
nıt alınarnıyan hastaya parenteral(subcu­
tan, İV) beta2 agonist verilebilir. 

c-) Kortikosteroidler. Oral yolla verilen 
kortikosteroidler tercih edilir, eğer hasta­
nın bulantı, kusması varsa intravenöz yol 
tercih edilir. Günde tek doz 1-2mg/kg metil 
prednizolon, yada prednizon verilebilir. 
Gerekirse bu doz 3-4 kat arttırılabilir, ste­
roidlerin etkisi en erken 4 saatte başlar. 

d-)Diğer bronkodilatatör ilaçlar: Anti­
kolinerjik ilaçlar(ipratropium bromid) ve 
met.il ksantinler(t.eofilin ve aminofilin) di­
ğer ilaçlarla tam düzelme olmuyorsa ekle .. 
nebilir. Acil serviste İV aminofilin diğer 
ilaçlarla tam düzelme sağlanamayan has­
talarda denenebilir. inhale beta mimetik 
kullanım olanağı yoksa aminofılin İV kul­
lanılır (Bkz Aminofilin). Astma atağında 
eğer elimizde parenteral beta2 agonist 
yoksa son seçenek olarak adrenalin kulla­
nılabilir(1/1000 lik solusyonundan 0.3cc 
kadar). ancak yaşlı, hipoksik hastalarda 
kardiyovasküler yan etkiler sık görüldüğü 
için dikkatli olmak gerekir. Koroner hasta­
lık hikayesi olanlarda, gebelikte, tireotok­
sikozda ve malign hipertansiyonda adre­
nalin kontrendikedir. 

STATUS ASTMATİKUS 
Genel tedavi yöntemlerine yanıt ver­

meyen şiddetli astmadır. Bu tedavi yön­
temleri; beta adrenerjik aerosoller, İV ami­
nofilin, subkutan adrenalin ve başlangıç 
kortikosteroid tedavidir. Mortalite %1-3 
arasındadır. Tedavisinde; 

- Sürekli nazal oksijen 
- Beta2 agonist inhalasyonu 
- İV aminofılin yada teofılin 
- Yüksek doz kortikosteroid verilir 

(4x60-250 mg/gün metil prednizolon) veri­
lir. Eğer buna rağmen hastanın genel du­
rumu kötüye gidiyor, fizik muayenede şuur 
kaybı, interkostal retraksiyonlar ... vb olu­
yor, FVC<llt, FEV1<0.5lt/sn, Pa­
C02>60mmHg ve pH<7.3 ise hasta uyutu­
larak mekanik ventilatöre bağlanır. 

SPESİFİK iMMUNOTERAPİ Astma 
tedavisinde koruyucu amaçla seçilmiş ol-
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gularda ve uzmanları tarafından uygula­
nabilir. Özellikle; 

1- Allerjik astmacia 35 yaş altındaki 
hastalarda allerjen sayısı fazla olmadığın­
da. 

2-Medikal tedavi altında FEVl veya 
PEF>%70 olan olgularda, 

3- Duyarlı olduğu allerjen uzaklaştırı­
lamıyorsa(polenler vb .. ) ve medikal tedavi 
ile yeterli kontrol sağlanamıyorsa düşünü­
lebilir. 

ÖZEL !{OŞULLARDA TEDAvi 
Hamilelik; hamilelik sırasında semp­

tomlar hastaların %25 inde artar, %25 in­
de azalır, %50 sinde ise değişmez. Tedavi 
edilmeyen olgularda hipoksi fetus üzerine 
daha zararlıdır. Teofilin, Sodyumkromogli­
kat, inhale beta2 agonistlerin fetus üzeri­
ne yan etkisi gösterilememiştir. inhale ste­
roidler ve gerekirse sistemik steroidler 
kullanılabilir. Adrenalin kontrendikedir. 

Egzersiz ve astma: Egzersizde ortaya 
çıkan bronkospazm spesifik bir astma for­
mu değildir. Genellikle soğuk kuru havada 
koşma ve hızlı yürümeyle gelişir. Egzersiz 
başlangıcından 30-45 dakika sonra ortaya 
çıkar. Yeterli profilaktik tedavi verilmeli 
buna rağmen semptomlar ortaya çıkarsa; 

1- Egzersizden önce kısa etkili beta2 
agonit ve/veya sodyum kromoglikat yada 
nedokromil sodyum alınır. 

2-Egzersiz kısıtlanmaz, yüzme gibi 
sporlar ile kondisyon arttırılır. 

ASTMADA YENİ TEDAvi 
YAKLAŞlMLARI 

Astma tedavisinde antiinflamatuar ve 
bronkodilatatör ilaçlar başarı ile kullanıl­
maktadır. Yinede bazı hastaların tedavisi 
yetersiz kalabilmektedir. Astma patogene­
zindeki inflamasyon kompleks bir olaydır 
ve bir çok mediatör, bunların reseptörleri, 
hücre ürünleri bu olayda rol almakta bun­
larla ilgili çalışmalar ve bilgiler artmakta­
dır. Tedavi alanında da çeşitli gelişmeler 
olmakta, yeni ilaç çalışmaları yapılmakta 
ve bunların bir kısmı klinik kullanıma gir­
meye başlamaktadır. Burada üzerinde ça­
lışılan bazı maddelerden ve kullanıma gi­
ren ilaçlardan bahsedilecektir. 

Vazointestinal peptit(VIP): Güçlü bir 
bronkodilatatördür, ancak mast hücre de­
rivesi triptaz enzimi ile yıkıldığından ve 
diffüzyonu iyi olmadığından inhaler veri­
lince etkisizdir, kardiyovasküler yan etki­
leri nedeniyle tedavi dozunda vermek 
mümkün olmamıştır. 

E serisi prostaglandinler: Adenilat sik­
lazı aktive ederler. Ancak aynı zamanda 
duyu sinir uçlarını da uyararak öksürük 
ve bronkospazma da yol açabilirler. 

Selektif fosfodiesteraz inhibitörleri: 
Fosfodiesteraz enziminin izoenzimleri var­
dır. Bronş düz kasında relaksasyonla iliş­
kili en etkin olanı tip III izoenzimidir. Ti­
piV izoenzim ise mast hücresi, eozinofil ve 
makrofajlar için önemlidir. Selektif Tipiii 
enzim inhibitörleri bronkodilatasyon ya­
parlar, kardiyak yan etkileri vardır, selek­
tif TipiV izoenzim inhibitörleri antiinfla­
matuar etki yaparlar, bulantı ve kusma 
yan etkileri vardır. Selektif Tip III ve IV 
izoenzim inhibitörleri gelecekte ümit ver­
mektedir. 

Enprofilin: Metil ksantin grubundan 
fosfodiesteraz inhibitörüdür, teofilin ve ami­
nofılinden daha avantajlıdır. 

Selektif antikolinerjikler: Spesifik M3 
reseptör antagonistleri daha etkili olacak­
tır. 

Kalsiyum Antagonistleri: Bronş düz 
kas kasılınası ve inflamatuar mediatör sa­
lınımı intrasellüler kalsiyum salınırnma 

bağlıdır. Voltaj bağımlı kalsiyum kanalla­
rını bloke eden Nifedipin, Veraparnil ve 
Diltiazem gibi ilaçlar astmacia etkili değil­
dirler ancak bronkokonstrüksiyona karşı 
hafif bir önleyici etkileri vardır. Reseptör 
aracılı kalsiyum kanalları bronş düz kası 
için daha önemli olabilir. İntrasellüler de­
polardan kalsiyum salınması bronş düz 
kas kontraksiyonundaki en önemli kay­
naktır. İnozitol trifosfat3 (IP3) bu salınım­
da önemlidir. Heparin potent bir IP3 inhi­
bitörüdür ancak düz kas hücre duvarından 
geçemez. IP3 analogları geliştirilmektedir. 

Potasyum Kanal Aktivatörleri: potas­
yum kanallarının açılması düz kasta re­
laksasyona ve sekresyonların inbisyonuna 
yol açar, duysal sinirlerden nöropeptit salı­
nımını da inhibe ederler. 
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Steroidler: astmanın uzun süreli teda­
visinde en etkili ilaçlardır, antiinflamatuar 
olan kortikosteroidler lipokortin adlı pro­
teini arttırmaktadırlar. Lipokortin fosfoli­
paz A2 yi inhibe ederek lökotrien ve PAF 
sentezini engeller. 

Mediatör Antagonistleri: Özellikle lö­
kotrien sentez inhibitörlerii; Zile­
uton(A64077), BAY y1015, MK-0591, MK-
886 isimli maddelerdir, içlerinde en çok 
çalışılan ve klinik kullanımı başlayan Zi­
leutondur, hafif ve orta şiddetteki astma­
da, aspirin duyarlı astmada etkili bulun­
muştur. BAY y 1015 egzersiz aracılı ast­
manın önlenmesinde etkili gözükmekte­
dir. 

Lökotrien reseptör antagonistleri; bu 
grup ilaçlara örnek olarak; Zafirlucast, 
MK-571 ve MK- 679 verilebilir. Zafirlucast 
klinik kullanıma girmiştir, spesifik etki bi­
çimleri, ve yan etkileri steroidle kıyaslan­
dığında çok daha avantajlıdır ve gelecekte 
astma tedavisi için çok önemli ilaçlar ola­
bilecekleri düşünülebilir. 

PAF antagonistleri; astma patogene­
zinde önemli bir yere sahip olan PAF ın in­
hibe edilmesi deneysel olarak mediatörün 
etkilerini önler ancak henüz etkin klinik 
deneyler yeterli değildir. 

Enzim inhibitörleri; Fosfoinozitolün yı­
kılımını yapan fosfolipaz C enziminin inhi-

Kaynaklar 

1. Barnes PJ. Neural mechanism in asthma, in 
Clarck TJHi Golfrey S and Lee TH(eds) 
Asthma 2rd ed. Chapman Hall Medical 
London ch 5, 1992. 

2. Barnes PJ.(Sci ed) Asthma. British Medical 
Bulletin 48, 1992, British Med Council, H 
Charleworth & Co, London 1992. 

3. Erk M. Astım tedavisinde yeni ilaçlar. Aktü­
el tıp Dergisi Bronşial astım sayısı. 1(3) 
1996 

4. Global Initiative for asthma. Global Strategy 
For Asthma Management and Prevantion 
NHLBI!Who Workshop report. National 
Heart, Lung and Blood Institute Publica­
tion Number 95-3659, Jan 1995. 

bisyonu faydalı olabilir. 
Nörojenik inflamasyon inhibitörleri; 

Enkefalinler, alfa2 agonistler, GABA, His­
tamin H3 reseptör agonistleri, bir potas­
yum kanalını açarak nöropeptit salınımını 
engelleri er. 

Furosemid: İnhaler yolla verildiğinde 
egzersiz, duman, allerjen, sodyum metabi­
sülfit ile oluşan bronkospazmı engeler, bu 
etkisini inflamatuar hücreler ve duysal si­
nirlerin aktivasyonu için gerekli belirli tip 
klor kanallarını bloke ederek gösterir. 

Immwımodülatörler: T lenfasitler ast­
mada inflamatuar proçesin başlaması ve 
sürdürülmesinde kritik bir rol oynar. 

Metotrexate; Nonspesifik immunsup­
ressif ve antiinflamatuardır, 

Siklosporin A; Spesifik CD4 T hücre in­
hibitörüdür. 

Oral Altın preparatları : İmrrıunmodü­
latördürler, bu ilaçlar özellikle steroid yan 
etkilerinin çıktığı steroide bağımlı astmalı 
hastalarda steroid dozunu düşürebilmek 
amacı ile kullanılan alternatif ilaçlar ola­
bilirler. 

Sitokin inhibitörleri, Adezyon molekül­
leri(özellikle integrinler(ICAM1) inhibis­
yonu, IgE yapımının supresyonu(gama in­
terferon aracılığı ile) geliştirilmekte olan 
tedavi modaliteleridir. 

5. Holgate ST. Cells, cytokines and inflamma­
tion in asthma. International conference 
of American Academy of Allergy and Im­
munology, March 1995, New York. Proce­
eding book pp 1-38. 

6. Kay AB. Asthma and inflammation. J Allergy 
Clin Immunol 1991;87:893-900. 

7. Murray RK. Asthma, in Fishman AP(ed), 
Pulmonary Diseases and ilisorders 2rd ed. 
Mc Graw-Hill Book Co, 1994. 

8. Toraks Derneği Bronş Astması Grubu. Bronş 
astması tanı ve tedavi rehberi 1996 

9. Türktaş H. Astma patogenezi. Bozkır Mat­
haacılık Ankara 1996. 

420 



ı TI CJ) Bronşektazi 

Bronşektazi, bir ya da daha fazla bron­
şun, bronş duvarlarının kas ve elastik 
komponentlerinin destrüksiyonu sonucun­
da, anormal ve kalıcı olarak genişlemesi­
dir. Bronşektazi ilk defa Laennec tarafın­
dan 1819 yılında tanımlanmıştır. Gelişmiş 
ülkelerde boğmaca ve kabakulak için etkin 
aşılama programları , akciğer tüberkülozu 
prevelansında azalma ve gelişmiş antibi­
yotik tedavileri sayesinde bronşektazi insi­
dansı azalmıştır. Ancak gelişmemiş top­
lumlarda hala sık karşılaşılan , önemli bir 
sorundur. 

ETYOLOJİ VE PATOGENEZ 
Bronşektazi tek bir hastalık değil , de­

ğişik nedenler sonucunda ortaya çıkan 

anatomik bir bozukluktur. 
Bronşektazi çoğunlukla çocuklukta ge­

çirilen nekrotizan bir infeksiyon ya da çok 
sayıda infeksiyenlar sonucunda edinsel bir 
bozukluk olarak ortaya çıkarsa da; nadi-

Doç. Dr. Özlem ÖZDEMIR 

ren konjenital gelişimsel bir anomali, ya 
da kalıtsal ultrastrüktürel veya metabolik 
defektler, veya immün yetmezlik sendrom­
ları sonucunda da oluşabilir (Tablo 1). 

Konjenital Anatomik Defektler 
Trak eo bronşial 
Bronkomalazi(Williams-Campbell 

sendromu): 
Bu nadir konjenital sendromda bronş 

duvarı kıkırdağı defektifya da eksiktir. Ol­
gularda bronşektazinin klinik özellikleri 
bulunur. Bronkografık bulgu olarak, ikinci 
sıradan sekizinci sıraya kadar olan bronş­

larda inspirasyonda dilatasyon ve ekspi­
rasyonda tamayakın kollaps izlenir. Bu ol­
gularda gerçek bronşektazinin doğum sıra­
sında mı olduğu yoksa yaşamın erken dö­
nemlerinde mi geliştiği tam anlaşılama­
mıştır. 

Tablo 1: Bronşektaziye Zemin Hazırlayan Etkenler 

Konjenital Bronşektazi 
-Primer 
-Sekonder 

Anatomik defektler 
Trakeobronkomegali (Mounier-Kuhn sendromu) 
Bronkomalazi (Williams-Campbell sendromu) 
intraleber pulmoner sekestrasyon 
Yellow nail (sarı tırnak) sendromu 

Ultrastrüktürel defektler 
Primer silier diskineziler - Kartagener sendromu 
Young sendromu 

Metabolik defektler 
Kistik fibrozis 
Alfal antitripsin eksikliği 

immün yetmezlik sendromları 
IgG eksikliği 
IgA eksikliği 
Lökosit disfonksiyonu 
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Tablo 1: Devam 

Kazanılmış Bronşektazi 

-Bronkopulmoner infeksiyenlar 
Kızamık, boğmaca gibi çocukluk çağı infeksiyanları 
S.aureus, Klebsiella, M. tuberculosis, H.influenza infeksiyanları 
Adenovirus, influenza, herpes simplex virus infeksiyonları, viral bronşiolitler 
Mikotik infeksiyenlar 
? Mikaplazma infeksiyanları 

-Bronşiyal obstrüksiyon 
Yabancı cisim aspirasyonu 
N eoplazmlar 
Hiler adenopati 
Mukoid tıkaç (Allerjik brenkapulmoner aspergillozis, postop. mukus tıkaç v.b.) 
KOAH 
Edinsel trakeobronşiyal hastalık (tekrarlayan polikondritis, trakeobronşiyal 
amiloidozis) 

-immünite ile ilişkili bozukluklar 
-Diğer 

Tekrarlayan aspirasyon pnömonileri (alkolizm, nörolojik bozukluklar) 
İrritan inhalasyonu 
Unilateral hiperlüsen akciğer (Swyer-James-Mcload sendromu). 

Trakeobronkomegali(Mounier-Kuhn 
sendromu): 

Trakea ve santral bronşlarda belirgin 
genişlemenin olduğu, tekrarlayan akciğer 
enfeksiyonlarının eşlik ettiği nadir bir 
sendromdur. Sıklıkla simetrik sakküler 
bronşektazi bulunur. Sınırlı sayıda patolo­
jik çalışma trakea ve majör bronşların düz 
kas ve elastik dokusunda primer bir atrofi­
yi düşündürmektedir. Ehlers-Danlos send­
romu ile birlikteliği bildirilmiştir. 

Vasküler 
İntralober Bronkopulmoner Sekestras­

yon: 
Bu konjenital malformasyonda, visse­

ral plevra ile çevrili, akciğer dokusundan 
ayrılmış bir segment vardır; bu segmentin 
kanlanması aorta veya dallanndan birin­
den kaynaklanan anormal bir arterle sağ­

lanır. Sekestre segment içinde pnömoni 
sıktır. 'l\ıtulan bölgede mukus veya püy ile 
dolu kistik boşluklar olur. Enfeksiyon ge­
liştiğinde kistik, sekestre bölge ile bronş 
ağacı arasmda bağlantı gelişir. 

Lenfatik 
"Sarı Tırnak" Sendromu: 
Çok nadir bir sendromdur. Alt ekstre­

mitelerde lenfödem, tekrarlayan pnömoni 

ve bronşektazi, tırnaklarda sarı renk deği­
şikliği bulunur. 

Silier Diskinezi Sendromları 
insanda respiratuvar bronşiollere ka­

dar olan hava yolları silialı epitelle örtülü­
dür. Mukosiliyer klirens için hareketli sili­
alar gereklidir. Silialar, sentriollerden (ba­
zal cisimciklerden) kaynaklanır ve bunlar­
la hücreye bağlanır. Siliaların elektron 
mikroskopik incelemede enine kesitinde 
izlenen santral yapıya aksonem adı verilir. 
Aksonem iki. tek mikrotubuli etrafında, da­
ire yapmış şekilde yer alan 9 mikrotubuli 
çiftinden oluşur bu ll ünite üç tip bağ ile 
birbirine bağlanır. 

1- Her mikrotubuli çifti boyunca, iki sı­
ra şeklinde iç ve dış kollar; (bunlar dynein 
denen proteinden oluşan ve ATPaz aktivi­
tesi gösteren "dynein arm"lardır, siliaların 
hareketi için gereklidir); 

2- Silialan birbirine bağlayan nexin 
bağı; 

3- Dış çiftlerden santral kılıfa doğru 

uzanan ve iki santral mikrotubuliyi çevre­
leyen "radial spoke"lar. 

Silianın iki protein yapısı dynein ve tu­
bulindir. Bu yapılar mikrotubilileri ve 
dynein kollarını oluştururlar. Tubulin­
dynei.n sistemi ile, kastaki aktin-miyozirı 
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sistemi arasında fonksiyonel benzerlik 
vardır. Dynein kolları, silianın hareketi sı­
rasında mikrotubililerin birbiri üzerinde 
kaymasını sağlar. Dynein kollar bir AT­
Pazdır ve kısaca silianın hareketinde mo­
tor kuvveti oluşturur. Dış fUarnanlar nexin 
bağları ile birbirine, ve radial spoke'lar ile 
santral tabakaya bağlı olduğu için, mikro­
tübül çiftlerinin kayma hareketi silia şaftı­
nın bükülme hareketine dönüşür. 

İmmotil Silia Sendromu, hava yolların­
da, diğer silialı epitelde ve spermatozoada 
immotilite veya motilite bozukluğu ile sey­
reden genetik bir sendromdur. Bazı hasta­
larda, silialarda kısmi bir hareket görüldü­
ğünden, bazı araştırıcılar diskinetik silia 
sendromu veya anormal silia sendromu te­
rimlerinin bu sendromu daha iyi tanımla­
dığılll ileri sürmektedirler. 

İmmotil silia sendromunda esas bulgu 
siliaların yapısında ve fonksiyonunda bo­
zukluktur. Siliab mukoza biyopsisinin ve 
ejakulattaki spermlerin elektronmikrosko­
bik incelenmesi ile, silier aksonemde bazı 
spesifik defektler ortaya konmuştur. Bu 
defektler; dynein kollarının yokluğu, kısa 
dynein kolları, santral kılıfın yokluğu ile 
birlikte olan kısa radial spoke'lar, santral 
mikrotubililerin kayıp olması, periferik 
mikrotubili çiftinden birisinin santral 
transpozisyona geçmesi, nexıin bağlarının 
yokluğu şeklindedir. Bu defektiere bağlı 
olarak mukosilier transport bozulur. 

Solunum sisteminin virütik enfeksi­
yonlarından sonra da silia yapısında fokal 
değişiklikler izlenir. Mega silia, yapışık si-

lia, disorganize aksonem ve dynein kolla­
rında kısmi eksiklikle ortaya çıkabilir. 

Primer silier diskinezinin 15 000-30 
000 de bir görülen otozornal ressesifbir bo­
zukluk olduğu düşünülmektedir. 

İmmotil silia sendromunda klinik bul­
gular kronik öksürük, balgam çıkarma, 
bronşektazi, rinit, nazal polip, kronik ve 
tekrarlayan maksiller sinüzittir; berabe­
rinde frontal sinus agenezisi bulunabilir. 
Otitis sıktır, obstrüktif akciğer hastalığı 
gelişebilir. Klinik bulgular erken çocukluk 
döneminde başlar. Erkekler geneliike ste­
rildir. 

Bronşektazi, kronik sinüzit, situs in­
versus triadı Kartagener sendromu olarak 
bilinir. Bu sendrom immatil silia sendro­
munun bir alt grubu olarak ortaya çık­
makta, otozornal resesif geçiş göstermekte 
ve silier disfonksiyonu olan olguların orta­
lama %50'sinde bulunmaktadır. Bronşek­
tazili olguların ise, %1.5'unda Kartagener 
sendromu görülmektedir. 

Kartagener sendromunda silia defekti , 
özellikle dynein kollarının yokluğu şeklin­
dedir (Şekil 1). Dynein kolları siliaların 

hareketi için gerekli ATPaz aktivitesinin 
büyük kısmını kapsamaktadır. Silier im­
motilite, mukosilier transportta bozukluğa 
neden olmakta, bu da diffüz bronşektazi ve 
sinüzitten sorumlu tutulmaktadır. 

Youngs sendromu erkek hastalarda gö­
rülür. N ormal spermatogeneze karşın 
obstrüktif azospermi ve kronik sinapulmo­
ner infeksiyonlarla seyreder. Normal mu­
kosilier fonksiyon ve ultastrüktür gösterir. 

Şekil!: Silia kesiti. Ortada normal silia ve aksonemal yapıların şematik görünüşü. Solda normal, 
sağda ise primer silier diskinezili bir hastanın silialarının elektronınikroskopik fotograf­
ları. Sağda dış dynein kolların olmadığı görülüyor. 
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Ultrastrüktürel bozukluğun olmayışı ile 
immotil silia sendromundan, ter testinin 
normal oluşu ile kistik fibrozisten ayrılır. 
Silier diskinezi sendromu ile kistik fibrozis 
arası bir sendromdur. 

Kistik Fibrozis 
Beyaz ırkta 2000 canlı doğumda bir gö­

rülen, 7. kromozomda bulunan kistik fibro­
zis transmembran regülatör gende defekt 
sonucu oluşan, otozornal ressesifbir hasta­
lıktır. Ekrin ve ekzokrin salgı bezlerinin 
hastalığıdır; kronik akciğer hastalığı ve 
pankreas yetmezliğine yol açar. Hava yolu 
lümenine klor sekresyonunda azalma, lü­
menden su ve sodyum reabsorbsiyonunda 
artma sonucunda klirensi bozuk, dehidra­
te mukus oluşur; bu da hava yollarında 
bakteriyel kolanizasyon ve infeksiyenlara 
neden olur. 

Kistik fibrozisli hastaların akciğerleri­
nin doğumda normal olduğu düşünülmek­
tedir. Ancak çocukluk çağında bronşiyal 
bezlerde hipertrofi ve dilatasyon, goblet 
hücre hiperplazisi, aşırı mukus salgısı ve 
mukosilier transportta bozulma gelişir ; 
bütün bunlar hava yollarında tıkaçlara ve 
sonuçta bronşektaziye neden olur. 

Kistik fibrozisli hastaların balgamla­
rında sıklıkla S.aureus, Pseudomonas ve 
E.coli üremektedir. 

Tanıda yüksek ter sodyum ve klor kon­
santrasyonunun gösterilmesi yararlıdır. 

Alfa 1 Antitripsin Eksikliği 
Serum proteaz inhibitörü olan alfal 

antitripsin eksikliğinde panlobüler arnfize­
min yanı sıra bronşektazi de oluşabilir. İn­
feksiyon ve inflamasyon sırasında, akci­
ğerleri proteazlara karşı serumun proteaz 
inhibitör kapasitesi korur. Bu koruyucu 
mekanizmanın eksikliğinde parankim ve 
hava yolları daha kolay hasarlanır. 

immün Yetmezlik Sendromları 
Mukosilier transport ve öksürük gibi 

mekanik savunma mekanizmalarının yanı 
sıra humoral ve hücresel immün mekaniz­
malar da akciğerin savunma sistemleri 
arasında yer alır. Konjenital veya kazanıl­
mış immün yetmezliği olan hastalarda 
bronşektazi ve diğer kronik veya tekrarla­
yan sinapulmoner enfeksiyonlar sıktır. 

Bronşektazi hücresel immün yetmezlikler­
den çok humoral immün yetmezlik tablola­
rına eşlik eder. 

X-linked agammaglobulinemide pnö­
mokoklar, streptokoklar ve H.influenzae 
gibi invaziv piyojenik bakterilerle tekrar­
layan enfeksiyonlar sıktır. Bu olgularda en 
sık görülen enfeksiyon tipleri sinüzit, pnö­
moni, otit, bakteriemi, menenjit ve fronkü­
lozisdir. Tekrarlayan pulmoner enfeksiyon 
atakları iyi tedavi edilmezse, sıklıkla bron­
şektazi gelişimine yol açar. Eksik olan 
gammaglobulinin yerine konulması , tek­
rarlayan enfeksiyonları ve sonuçta kronik 
akciğer hastalığı gelişimini engeller. Ba­
zen total IgG düzeyleri normal olduğu hal­
de IgG alt gruplarından birinin özellikle 
IgG2 nin eksikliğinin bronşektazi nedeni 
olabileceği, bronşektazi için bir neden bu­
lunamadığında IgG alt gruplarının çalışıl­
ması gerektiği bildirilmektedir. Herhangi­
bir yaşta "common variable immune yet­
mezlik" tablosu ortaya çıkan olgularda da 
benzer şekilde kronik akciğer enfeksiyon­
ları ve bronşektazi oluşabilir. Selektif IgA 
eksikliği olan hastalarda da tekrarlayan 
sinapulmoner enfeksiyonlar sıktır. 

Nötrofillerin oksijen bağımlı mikrobisi­
dal aktivitesinde defektle giden kronik 
granülomatöz hastalıkta da pnömoni ve 
akciğer absesi gibi tekrarlayan enfeksiyon­
lar görülebilir. Tekrarlayan enfeksiyonlar 
sonucunda akciğer fibrozisi ve bronşektazi 
oluşabilir. Ancak bu olgularda bronşektazi 
beklenenden daha seyrek olarak ortaya 
çıkmaktadır. 

Unilateral Saydam Akciğer (Swyer­
James-McLeod Sendromu): 

Akciğer grafilerinde tek akciğerin say­
dam olarak izlendiği bu olgularda, infant 
döneminde geçirilen bronkopulmoner en­
feksiyonların etkilenen tarafta akciğer pa­
rankimi ve pulmoner arterde hipoplaziye, 
proksimal bronşlarda kistik değişikliklere 
yol açtığı düşünülmektedir. 

ABerjik Bronkopulmoner 
Aspergillozis 
Allerjik bronkopulmoner aspergillozis 

(ABPA), bronkospazm, bronşektazi, solu­
num sistemi salgılarında Aspergillus türle-
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rinin (en sık A.fumigatus) varlığı ve Asper­
gillusa karşı allerji ile karakterizedir. AB­
PA patofızyolojisinde, trakeobronşiyal sis­
temdeki inhale edilen antijene karşı hiper­
sensitivite reaksiyonu söz konusudur. Ha­
va yollarında Aspergillus hifaları içeren 
koyu kıvamlı sekresyonların tıkaç oluştur­
ması sonucunda bronşektazi geliştiği tah­
min edilmektedir. Bronkospazmdan IgE 
aracılıklı tip I hipersensitivite reaksiyonu­
nun; bronşial ve peribronşiyal inflamas­
yandan immün kompleks aracılıklı tip III 
reaksiyonunun sorumlu olduğu düşünül­
mektedir. ABPA'daki bronşektazi genellik­
le proksimal bronşektazidir. 

Enfeksiyonlar 
Seyrek görülen konjenital formlar dı­

şında bronşektazi gelişiminde ve semp­
tomlarının alevlenmesinde en önemli rolü 
enfeksiyonlar oynar. Bronşektazili olgula­
rın çoğu, erken çocukluk çağında geçiril­
miş solunum sistemi enfeksiyonları sonu­
cunda oluşmuştur. Günümüzde, gelişmiş 
ülkelerde enfeksiyonlara bağlı bronşekta­
ziler azalıyorsa da, gelişmekte olan ülke­
lerde bronşektazi gelişiminde en önemli 
neden hala enfeksiyonlardır. 

Kızamık: 1960 ve 1970'lerde bronşek­
tazili çocukların %14'ünde bronşektazi ge­
lişimi kızamık ile ilişkili bulunurdu. Kıza­
mık pnömonili fatal olgularda izlenen yay­
gın peribronşiyal inflamasyon ve, bronşiy­
al ve bronşiyelar epitelde proliferasyon so­
nuçta akut bronş hasarı ve bronşektazi ge­
lişiminden sorumlu olabilir. Kızamık ata­
ğından sonra bir ay içinde ölen çocuklarda 
nekrotizan bronkopnömoni yapan diğer et­
yolojiler de saptanmıştır. Bu etyolojiler 
arasında adenovirus, herpesvirus ve S.au­
reus, Klebsiella , Pseudomonas gibi bakte­
riler bildirilmiştir. Bu enfeksiyonlardan 
iyileşen çocuklarda bronşiyal hasar deği­
şik derecelerde bronşektaziye yol açar. 

Boğmaca: Boğmacadan sonra bronşek­
tazi gelişiminde en önemli faktör sekonder 
nekrotizan bakteriyel pnömonidir. Ancak 
bağınacanın kendisi de nekrotizan bronşit 
yapar. Boğmaca seyri sırasında koyu kı­

vamlı mukus ve debris, periferik küçük 
atelektazi alanlarına neden olur; bu da 
bronşektazi gelişimine katkıda bulunur. 

Adenoviruslar: Çocuklarda solunum 
sistemi enfeksiyonlarının %5'i adenevirus­
lara bağlıdır. Bazı seretipleri (örneğin, 1, 3, 
4, 7 ve 21) daha virulandır. Aderıovirus tip 
7 pnömonili 22 çocuğun 10 yıllık izlemle­
rinde, çocukların 114'ünden fazlasında 
bronşektazi geliştiği saptanmıştır. 

Bakteriyel pulmoner enfeksiyonlar: 
Bronşektazi gelişimine zemin hazırlayan 
bakteriyel pnömoniler genellikle S.aureus, 
Klebsiella pneumoniae ve Pseudomonas 
aeruginosa gibi etkenlerle oluşan nekroti­
zan süreçlerdir. S.pneumoniae'ya bağlı lo­
ber pnömonide genellikle doku yıkımı ve 
skarla iyileşme görülmez, koruplikasyon 
olarak bronşektazi gelişimine pek rastlan­
maz. Ancak bronşektazili bazı hastalarda 
hava yollarında S.pneumoniae kolonize 
olabilir. H.influenzae tip B infant ve çocuk­
larda invaziv pnömoniler yapabilir, ama 
bronşektazi gelişiminde pek rol oynamaz. 
Öte yandan bronşektazili hastalarda 
H.influenzae kolonizasyonu sıktır ve hava 
yollarında kronik progressif enfeksiyona 
yol açar. 

Aspirasyon veya bronşiyal obstrüksi­
yon sonucu gelişen nekrotizan, anaerobik 
pnömoniler parankim hasan, akciğer ab­
sesi, ampiyem ve bazen bronşektazi gelişi­
mine yol açabilir. 

Bronşektazi nadiren, Mycoplasma pne­
umoniae gibi süpüratif komplikasyonlar 
yapabilen etkeniere bağlı pnömoniler so­
nucunda erişkin yaşta gelişebilir. 

Tüberküloz: Tüberküloza bağlı bron­
şektazinin patogenezi birkaç formda olabi­
lir: 1- Özellikle üst loblar tutulduğunda 
bronş duvarında belirgin kazeifıkasyon 

nekrozu oluşabilir. Bazı olgularda bu tü­
berküloz bronşitinin ilerlemesi sonucunda 
bronşektazi gelişebileceği ileri sürülmek­
tedir. 

2- Tüberkülozla tutulan büyük bronşla­
rın skarlaşması bronşta daralmaya neden 
olabilir. Bronşiyal obstrü.ksiyona sekonder 
enfeksiyonlar bronşektazi gelişimine zemin 
hazırlayabilir. 

3- Tüberküloz hiler lenfadenopatinin 
bronşlara basısına bağlı obstrüksiyon 
bronşektazi oluşumuna katkıda bulunabi­
lir. Özellikle orta lob bronşu büyümüş hiler 
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lenf bezlerinin basısına duyarlıdır ve ekle­
nen bronş duvarı enfeksiyonu ve nekrozu 
bronşektaziye yol açabilir (orta lob sendro­
mu). 

4- Üst Iablardaki bronşektazik kesele­
rin bir kısmı iyileşen veya iyileşmiş tüber­
küloz kaviteleri, parankimal fibrozise bağ­
lı olabilir. 

Mikotik enfeksiyonlar: Bronşektaziye 
zemin hazırlayan primer pulmoner miko­
tik enfeksiyon için en iyi örnek pulmoner 
histoplazmozisdir. Hiler lenfadenopati, 
bronş obstrüksiyonu ve sekonder bakteri­
yel inflamasyon bronş duvarında ektaziye 
yol açar. 

Bronş Obstrüksiyonu 
Günümüzde, tek başına bronş obstrük­

siyonunun bronşektaziye yol açmayacağı, 
ancak bronşiyal klirensi bozup bakteriyal 
enfeksiyonları arttırdığı için bronşektazi 
gelişimini kolaylaştıracağı kabul edilmek­
tedir. Tavşanların bronşlarının bağlandığı 
deneysel çalışmalarda enfeksiyon eklen­
medikçe bronşektazinin gelişınediği izlen­
miştir. 

Yabanci cisim aspirasyonu, neoplazm­
lar, mukoid tıkaç bronşektazi gelişimine 
yol açabilir. 

Bronşektazi patogenezini toparlayacak 
olursak iki süreç çok önemlidir: 1-Bronşla­
rın obstrüksiyonu veya anormal dilatasyo­
nu; 2-Kronik, persistan enfeksiyon. Bu sü­
reçlerden biri öncelikle başlayabilir. Obst­
rüksiyon veya dilatasyonla normal klirens 
mekanizmaları bozulur, böylece sekonder 
enfeksiyonlar gelişir; kronik enfeksiyoncia 
ise zamanla bronş duvarında hasar, sonuç­
ta zayıflama ve dilatasyon olur. 

Bronşektazi patogenezinde elastaz ve 
proteazların rolü üzerinde de durulmakta­
dir. Bronşektazide patolojik değişikliklerin 
oluştuğu bronş epiteli elastaz, kollagenaz 
ve katepsin G gibi proteazlardan zengin 
pürülan salgılardan etkilenmektedir. Poli­
morfonükleer lökositler, akciğer ve bronş 
ağaemın önemli yapısal bileşenleri olan 
elastin, kollagen ve proteoglikanları yıka­
bilen nötral proteazlar salgılayabilir. Bron­
şektazili hastalarda pürülan sekresyonlar­
da elastolitik aktivite saptanır. 

Bronşektazi oluşumunda bronşlardaki 

dilatasyonu açıklamak için üç teori ileri 
sürülmüştür: 

1- Atelektazi teorisi: Hava yollarının 
periferik kısımlarına visköz materyalin as­
pirasyonu kollabe bölgede atelektaziye ve 
bronşta genişlemeye yol açar. Bronştaki 
genişleme kompanzatuvardır ve atelekta­
zinin, akciğer volümünde azalma ile intra­
pulmoner negatif basıncı artırması sonu­
cunda oluşur. 

2- Çekme (Traksiyon) teorisi: Paran­
kim hasarı ve fibrozis bronş duvarı üzerine 
çekme etkisi yaparak bronkodilatasyona 
neden olur. 

3- Salgılarm basısı teorisi: Obstrüksi­
yonun distalinde biriken salgılar, mukus 
ve diğ·er materyalin oluşturduğu tıkaçlar 
bronşa itici etki yapar. Bu mekanizma 
bronş duvarında inflamasyon olduğunda 
anlamlıdır. 

PATOLOJi 
Bronşektazideki bronş genişlemesi asıl 

orta çaplı bronşlarda görülür, ama distal 
bronşlarda ve bronşiollerde de bulunabilir. 
Hava yolları normal çaplarının dört katına 
kadar dilate olabilir ve akciğerin makros­
kopik incelemesinde plevral yüzeylere ya­
kın bölgelerde izlenebilir. Ağır tutulumda 
dilatasyon akciğerin kesit yüzeyinde kistik 
bir pattern oluşturur. 

Histolojik bulgular hastalığın aktivite­
si ve kronikliğine göre değişiklik gösterir. 
Bronşektazili bronş, pürülan sekresyon ile 
doludur, mukoza! yüzey inflamasyonlu ve 
şişkindir, granülasyon dokusu nedeni ile 
bronşiyal epitel polipoid görünümündedir. 
Enfeksiyonun devamı ile epitelde bozulma 
ortaya çıkar, örtücü epitelde deskuamas­
yon ve yaygın ülsere epitel alanları izlenir. 
Kronik inflamasyon skuamoz metaplaziye 
neden olur. Bronş duvarındaki elastik do­
ku, düz kas ve kıkırdak dokusu parçalanır, 
fokal akciğer abseleri oluşur. Daha kronik 
olgularda bronşiyal ve bronşiyolar du var­
da fibrozis, peribronşiyal fibrozis gelişir. 
iyileşme olduğunda örtücü epitelde tam 
rejenerasyon olabilir, fakat zedelenmeye 
bağlı anormal dilatasyon ve skarlaşma ka­
lır. Etkilenen hava yolları genişler, bük üm-
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lüdür, pürülan ve koyu eksuda ile doludur. 
Uzun süren obstrüksiyon küçük hava yol­
larının kaybına, yerinde asellüler fibrotik 
bantların oluşmasına neden olur. 

Bronşektazide akciğer dolaşımında da 
değişiklikler olur. Yaygın bronşektazili 

hastalarda bronşiyal arterler belirgin ola­
rak genişlemiş ve kıvrımlıdır. Bu değişik­
liklerin bronşektatik hava yollarındaki 

granülasyon dokusunda pulmoner arteri­
yel dolaşım ile bronşiyal arterler arasında 
gelişen anastamozlar sonucu olduğu düşü­
nülmektedir. Sistemik-pulmoner anasta­
mozlar hem yeni kapiller kanalların oluşu­
mu hem de iki dolaşım arasında önceden 
var olan bağlantıların açılması sonucu ge­
lişir. 

Ağır bronşektazili hastalarda, total 
pulmoner arteriyel kan akışı obstrüktif en­
darteritis nedeni ile azalır. Alveoler hipok­
si varlığında pulmoner dolaşımın kesit ala­
nında fonksiyonel azalma olur. Bu etkiler­
le gelişen pulmoner hipertansiyon , bronşi­
yat-pulmoner anastomozlardan pulmoner 
arterlere fazla miktarda kanın geçmesiyle 
daha da kötüleşir. Bu mekanizma sağ 
ventrikülün yükünü arttıracak şekilde sol­
dan sağa şant görevi de yapar. 

Bronşektazi %30 olguda bilateral ola­
rak görülür, en fazla alt loblar tutulur. 
Bronşektazi daha çok sol ve sağ alt lobun 
posterior bazal segmentlerinde yer alır. 
Bronşektazinin en sık görüldüğü bölge sol 
alt lobdur. Sol tarafta bronşektazinin daha 
sık olmasının olası nedenleri: 1-sağ bron­
şun trakeanın devamı gibi olması nedeniy­
le daha iyi drene olması; 2-sol bronşun sol 
pulmoner arteri çaprazladığı yerde hafif 
bası bulunması;ve 3-sol bronşun sağdan 
daha dar olmasıdır. Sol alt lob bronşektazi­
si olan olguların yarısında lingula da tutu­
lur. Üst lob bronşektazisi posterior ve apİ­
kal segmentlerde daha çok yer alır ve ço­
ğunlukla tüberküloz endobronşitine veya 
allerjik bronkopulmoner aspergillozise 
bağlıdır. 

Sınıflama 

En çok kullanılan sınıflama bronkogra­
fik bulgulara göre yapılmış olan Reid'in sı­
nıflamasıdır. Reid'in çalışması bronşektazi 

için en önemli radyolojik-patolojik korelas­
yon çalışmasıdır. Reid bronşektaziyi üç 
gruba ayırmıştır: 

Grup 1- Silendirik bronşektazi: Bu gru­
ba giren olgularda bronşlarda minimal di­
latasyon vardır. Gross patoloji örneklerin­
de veya bronkogramlarda bronş ağacının 
daHanma sayısı normal sınırlar içindedir. 

Grup 2- Variköz Bronşektazi: Bu grup­
taki olgularda bronşlarda hafif yaygın ge­
nişleme ve lokal tarnurcuk gibi ya da varis­
li venlere benzer dilatasyon alanları var­
dır. Periferik bronşial tıkanmalar grup 1'e 
göre daha belirgindir; hil us dan akciğer pe­
riferine bronş daHanma sayısı orta derece­
de azalmıştır. 

Grup 3- Sakküler veya Kistik Bronşek­
tazi: Bu grupta belirgin olarak bozulmuş 
olan bronşlar pürülan sekresyonla dolu 
büyük keseciklerle sonlanır. Hilusdan pe­
rifere doğru bronş daHanma sayısı büyük 
ölçüde azalmıştır. 

Reid, bronşektazide bronş daHanma 
sayısının azalmasını püy ile dolu ve muko­
za! ödemle daralmış bronşların bronkogra­
fide görülmemesine bağlamıştır. Hastalı­
ğın daha ileri evrelerinde periferik bronş­
larda gerçek fibrotik obiiterasyon olur. 

KLİNİK ÖZELLİKLER 
En sık görülen belirti öksürüktür. Ök­

sürük genellikle kroniktir ve mukopürülan 
balgam vardır; bazen balgamın olmadığı 
"kuru" dönemler görülür. Bronşektazide, 

özellikle üst loblar tutulduğunda bol bal­
gam yakınması belirgin olmayabilir; bu du­
rumda daha sık karşılaşılan balgamlı ya 
da "yaş" türünden ayırt etmek için "kuru 
bronşektazi"den söz edilir. Gece boyunca 
yatar pozisyonda kalan hasta sabah kalk­
tığında daha fazla miktarda balgam çıka­

rır. Bronşektazili hastanın balgamı 24 saat 
boyunca toplanıp bekletildiğinde üç taba­
ka oluşturur: 1-hava kabarcıkları ,mukus 

ve püy içeren renksiz ya da hafif yeşil en 
üst tabaka; 2-ortada, en üst tabakaya ben­
zeyen fakat daha az hava içeren ince mu­
koid tabaka; 3-püy, debris, fibrin, bronşiyal 
tıkaçlar ve bazen yağ asidi kristalleri ve 
elastik liflerden oluşan en alt tabaka. Anti­
biyotik tedavisinin erkenden başlandığı 
günümüzde balgamın bu özellikleri daha 
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seyrek olarak belirlenebilmektedir. Gün­
lük balgam miktarı, hastalık alevlerrmesi 
veya tedavi yanıtını değerlendirmede 

önemli bir göstergedir. Günlük lüml den 
az balgam çıkaranlar hafif, 10-150ml arası 
balgam çıkaranlar orta ağırlıkta, 150ml 
den fazla balgam çıkaranlar ise ağır bron­
şektazili olarak gruplanmaktadır. 

Hemaptizi de bronşektazide sık karşı­
laşılan bir belirtidir. Kuru bronşektazili 
hastalarda daha sık görülmektedir. He­
moptizi genellikle hafif ve balgamla bula­
şık kan şeklindedir. Ancak dilate bronşiyal 
arterler veya sistemik basınç altındaki 

bronşiyal-pulmoner anastamozlardan kay­
naklanan massif kanamalar da görülebilir. 
Yaygın bronşektazili hastalar dispneden 
yakınabilir. 

Alevlenme dönemlerinde balgam belir­
gin pürülan nitelik alır, ateş, halsizlik, iş­
tahsızlık, kilo kaybı olabilir. Ataklarda 
koroplikasyon olarak pnömoni veya plörezi 
eklenebilir. 

Fizik incelemede tutulan bölgenin üze­
rinde erken, inspiryum ortası ve ekspira­
tuvar, kalıcı raller duyulur. Yaygın ronküs­
ler ve ekspiryumda uzama bulunabilir. 
Çok ağır tutulum olduğunda etkilenen böl­
genin üzerinde matite ve solunum sesle­
rinde azalma saptanabilir. Olguların bir 
kısmında çomak parmak görülür. Ağır ol­
gularda kor pulmanale gelişebilir, bu du­
rumda sağ kalp yetmezliği bulguları sap­
tanır. 

SOLUNUM FONKSiYON 
TESTLERİ 
Bronşektazide fonksiyonel bozulma, 

hastalığın yaygınlığı ve ağırlığına bağlıdır; 
bu nedenle çok değişik derecelerde solu­
num fonksiyon bozukluğu saptanır. En be­
lirgin değişiklik hava yolu obstrüksiyonu­
dur. Restriktif değişiklikler ve diffüzyon 
kapasitesinde azalma da bulunabilir. 

Ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu 
ve akciğer içi şantlar nedeniyle hipoksemi 
olabilir. 

TANI 
Kronik öksürük,balgam çıkarma öykü­

sü, tekrarlayan bronşit atakları, tekrarla­
yan hemaptizi ve pnömoni klinik olarak 

bronşektaziyi düşündürür. Bronşektazi­
den kuşkulanılan olgularda radyolojik in­
celemelerin yanı sıra balgam incelemesi 
yapılır. 

Olguların çoğunda balgam kültüründe 
H.influenzae, S.pneumoniae, M.catarrha­
lis, az sayıda olguda de S.aureus, P.aerugi­
nosa ürer. Bazı olgularda anaeroblar 
önemlidir. Kistik fibrozisli olgularda en sık 
üretilen patojenler ise P.aeruginosa ve 
S.aureus'tur. 

Radyoloji 
Direkt akciğer grafisinde "tramvay yo­

lu" görünümü denen ince paralel çizgiler 
ve ince saydam alanlar; "diş macunu" gö­
rüntüsü denen kalın paralel çizgiler; hava­
sıvı seviyesi içerebilen tek veya küme şek­
linde kistler izlenebilir. Ayrıca bronşekta­
zinin indirekt kanıtları olan ve peribron­
şiyal fibrozise bağlı olarak oluşan volüm 
kaybı ile uyumlu görüntüler saptanabilir. 
Direkt akciğer grafisi klinik bronşektazi 
kuşkusunu desteklerse de tanı koydurucu 
değildir. Kesin tanı için bilgisayarlı tomog­
rafi (BT) veya bronkografi gerekir. 

Bronkografi bronşektazi tanısını koy­
durur, yaygınlığını gösterir (Şekil 2). An­
cak lokal anestetik veya kontrast maddeye 
allerji, bronşların kontrastla dalınasına 
bağlı ventilasyon bozukluğu gibi riskleri 
vardır. Akut alevlenmeler sırasında veya 
bronkospazm olduğunda bronkografi çekil­
memelidir; ayrıca enfeksiyonlar sonrasın­
da oluşabilecek reversible hava yolu geniş­
lemelerinin düzelmesine olanak vermek 
için enfeksiyondan birkaç ay sonrasına er­
telenmelidir. Torakal BT incelemesi bron­
kografiye göre iyi bir seçenektir (Şekil 3). 
Ancak cerrahi tedavi düşünülen olgularda 
bronkografi yapılmalıdır. Yüksek rezolüs­
yonlu BT cerrahiye verilecek olgularda bi­
le bronkografi gerekliliğini azaltmıştır. 

1982 yılında bronşektazili hastalarda 
BT ve bronkografi bulguları karşılaştırıl­
mış ve bronşektazi varlığını düşündüren 
BT bulguları tanımlanmıştır: 1-silendirik 
bronşektazide perifere doğru uzanan kalın 
duvarlı genişlemiş bronşlar ve "tramvay 
yolu" görünümü denen düz bronşiyal ge­
nişlemeler vardır ; 2-variköz bronşektazide 
düz dilatasyon yerine genişlemiş bronşta 
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Şekil2: Bronşektazili bir hastanın PA akciğer 
grafisi ve bronkografisi. Bronkografı­
de her iki alt lo b ve sağ orta lo b bronş­
larında aşırı dilatasyon izleniyor. 

murcuk benzeri görünüm izlenir; 3-dilate 
bronştahava-sıvı seviyesi ve kistler sapta­
nır. Bronşektazi tanısında BT'nin duyarlı­
lığı %63-97 , özgüllüğü %75-100 olarak bil­
dirilmiştir. İnce ve çok ince kesitierin kııl­
lanılması BT'nin duyarlılığını arttırır. Ul­
kemizde de BT'nin bronşektazi tanısındaki 
değerini belirleyen çalışmalar yapılmıştır. 

Bronkoskopi, direkt tanıda kullanılan 
bir yöntem olmamakla birlikte bronşekta­
ziye zemin hazırlayan obstrüksiyonun de­
ğerlendirilmesinde, hemoptizilerin yerinin 
belirlenmesinde yararlıdır. 

AYIRICI TANI 
Bronşektazi ile kronik bronşitin birçok 

benzer özellikleri vardır. Kronik bronşitte 
de, bronşektazide olduğu gibi, bronşlarda 
genişleme ortaya çıkar; ayrıca kronik ök­
sürük ve balgam her iki hastalıkta da gö­
rülür. Mikroskopik olarak her ikisinde de 
inflamatuar değişiklikler izlenir; müköz 
bez hiperplazisi kronik bronşitin karakte-

Şekil 3: Sağda kistik bronşektazisi olan bir 
hastanın toraks BT kesiti. 

ristik bulgusu ise de, bronşektazide de 
saptanabilir. İki patoloji arasındaki majör 
morfolojik ayırım , kronik bronşitin yaygın 
bir pulmoner bozukluk, bronşektazinin ise 
temelde lokalize bir süreç olmasıdır. Ayrı­
ca bazı önemli klinik ayrımlar vardır : 

B;onşektazi çoğunlukla yaşamın erken dö­
nemlerinde başlar, hiç sigara içmemişlerde 
oluşabilir, özellikle erişkinlerde sıklıkla 
hemoptiziye neden olur. Bronşlarda anor­
mal ve kalıcı genişleme olarak tanımladı­
ğımız bronşektazi, pnömoni, trakeobron­
şit ve atelektazide ortaya çıkan geçici 
bronş genişlemelerinden ayırt edilmelidir. 
Bu nedenle pnömoni gibi akut pulmoner 
patolojilerden hemen sonra bronkografi 
yapılmamalıdır. Aksi halde yanlış olarak 
bronşektazi tanısı konabilir. 

KOMPLiKASYONLAR 
En sık görülen komplikasyonlar tek­

rarlayan pnömoni, ampiyem, pnömotoraks 
ve akciğer absesidir. Bazı olgularda hayatı 
tehdit eden, cerrahi girişim gerektiren ka­
namalar görülür. Gelişmiş antibiyotik te­
davileri sayesinde bugün çok seyrek görül­
se de geçmişte korkulan komplikasyonlar­
dan biri de metastatik beyin abseleridir. 
Yaygın bronşektazili hastalarda solunum 
yetmezliği ve kor pulmanale gelişebilir. Yi­
ne seyrek görülen bir kamplikasyon amilo­
idozisdir; Amiloid A proteini fibrilleri vü­
cutta herhangibir yerde depolanabilir, tanı 
için histopatolojik inceleme gerekir. Süpü­
rasyanun daha iyi kontrol edilmesi bu 
komplikasyonu azaltmıştır. Bronşektazili 
çocuklarda gelişme geriliği olabilir. 
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TEDAVi 
Tedavinin amacı semptomları kontrol 

etme ve progresyonu önlemedir.İnfeksiyo­
nun kontrolu, pulmoner sekresyonların t e­
mizlenmesi, bronkospazmın çözülmesi te­
davinin basamaklarını oluşturur. 

Tedavinin en önemli basamağı anti­
mikrobiyal tedavidir. İlaç seçiminde müm­
künse balgam kültürü sonuçları göz önüne 
alınmalıdır. Çoğu olguda karma flora var­
dır; bu nedenle amoxycillin, tetracycline, 
trimethoprim-sulfamethoxazole gibi geniş 
spektrumlu antibiyotikler seçilmelidir. An­
tibiyotik tedavisi genellikle hronşektazinin 
akut alevleurneleri sırasında uygulanır; 

ancak her ay belirli bir süre düzenli olarak 
antibiotik verilmesini öneren klinisyenler 
de vardır. Standard veya yüksek dozda 
oral antibiyotiklere yanıt vermeyen alev­
lenmelerde parenteral ikinci kuşak sefa­
losporinler (örn.cefuroxime) kullanılabilir, 

nebulizatörle uygulanan amoxycilline te­
davisi ile iyi sonuçlar bildirilmiştir. Kistik 
fıbrozisli olgularda P.aeruginosa ile enfek­
siyon sıktır; bu durumda antipseudomonal 
bir penisilin (örn. ticarcillin) veya antipse­
udomonal etkinliği olan bir üçüncü kuşak 
sefalosporin (örn.ceftazidime) ile birlikte 
bir aminoglikozid verilmesi gereklidir. 

Postüral drenaj ile göğüs fızyoterapisi, 
nemlendirme ve mukolitiklerin kullanıl­
ması da önerilmektedir. Göğüs perküsyonu 
ile postüral drenaj hasta yakınları tarafin­
dan uygulanabilir. Ancak sekresyonların 
atılmasında öksürük ve istemli ekspekto­
rasyonun göğüs fizyoterapisinden daha üs­
tün olduğu düşünülmektedir. Kilo kaybı 
olan olgularda besleurneye dikkat edilme­
lidir. inhale indometazinin antiinflamatu­
ar etkisi ile bronşektazili hastalarda bron­
koreyi azalttığı gösterilmiştir. inhale ste­
roidlerin de günlük balgam üretimini ve 
öksürüğü azalttığı bildirilmektedir. Hiper­
sekresyon, inflamasyon ve nötrofil enzim­
leri ile ilişkilidir. Hipersekresyon tedavi­
sinde bu enzimierin inhibitörlerinin etkili 
olabileceği düşünülmektedir. 

Bronkospazmı olan olgularda bronko­
dilatör tedavi uygulanmalıdır. Betaadre­
nerjik agonistler ve metilksantinlerin 
bronkodilatör etkilerinin yanı sıra mukosi-

lier klirensi de artırdığı düşünülmektedir. 
Kor pulmonaleli hastalarda diüretikler ge­
rekebilir. Hipoksemik hastalarda uzun sü­
reli , düşük dozda oksijen verilmelidir. 

Genel tedavi yaklaşımları dışında altta 
yatan hastalığa yönelik tedaviler de uygu­
lanmaktadır. immün yetmezlikli hastalar­
da immünglobulin, alfa 1 antitripsin ek­
sikliğinde enzim replasmanı yapılmakta­
dır. Kistik fibrozisli olgularda rekombinant 
insan DNase I (rhDNase) verilmesi bal­
gam vizkozitesini azaltarak spirometrik 
parametrelerde düzelme, parenteral anti­
biyotik gerektiren infektif alevlenmeler ve 
hospitalizasyon sıklığında azalma sağla­
mıştır. rhDNase kistik fibrozis dışı neden­
lere bağlı bronşektazili olgularda aynı ba­
şarıyı gösterememiştir. 

Bronşektazili olguların çoğunda tıbbi 
tedavi yeterli olmaktadır. Ancak yeterli 
tıbbi tedaviye karşın çok semptomatik 
olan ve hastalığı nedeniyle günlük yaşamı 
etkilenen lokalize bronşektazili hastalarda 
cerrahi rezeksiyon düşünülebilir. Cerrahi 
için diğer bir endikasyon ciddi hemoptizi­
lerdir. Massif kanaması olan ve cerrahi uy­
gulanamayan olgularda, kanama yeri be­
lirlenirse endobronşiyal yaklaşım veya 
bronşiyal arter embolizasyonu ile kanama­
nın durdurulmasına çalışılabilir. Cerrahi 
uygulanacak olgularda mutlaka bilateral 
bronkografi çekilm eli, postoperatif kalacak 
akciğer dokusunun fonksiyonel olarak ye­
terli olduğu kanıtlanmalıdır. 

PROGNOZ 
Bronşektazili hastaların prognozu için 

değişik serilerde farklı sonuçlar bildiril­
miştir. Antibiyotik öncesi dönemlerde kötü 
seyirli bir hastalık olarak kabul edilirdi. 
Modern tedavi yaklaşımları ile bronşekta­
zili olgularda ortalama ölüm yaşı 55 civarı­
na yükselmiştir. Eskiden ölümler daha çok 
hemoptizi ya da infeksiyöz komplikasyon­
lara bağlıydı. Günümüzde ise hastalar da­
ha çok kor pulmonale, altta yatan hastalık 
veya farklı nedenlerle kaybedilmektedir. 

KORUNMA 
Kızamık, boğmaca, influenza ve bron­

şektaziye zemin hazırlayan hastalıklara 
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karşı aşılama önemliclir. Hava yolunu tıka­
yan lezyonların, yabancı cisimlerin çıkarı l ­

ması, bakteriyel bronkopulmoner enfeksi-
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ı ~@ Kistik Fibrozis 

Prof. Or. Nurnan NUMANOGLU, Ooç.Or .lsmail SAVAŞ 

Kistik fibrozis (KF) çocukların,ergenlik 
çağındaki erişkinlerin ve genç erişkinlerin 
epiteliyal ve ekzokrin bezlerinde sodyum 
ve klor transportunda defektle karakterize 
, birçok sistemi etkileyen otozornal resesif 
bir hastalıktır. İlk semptom ve bulgular ti­
pik olarak çocukluk çağında ortaya çıkma­
sına rağmen, hastaların %3'ü yetişkinlik 
çağında tanı alır. Hastalığın tedavisindeki 
gelişmeler nedeniyle hastaların %25'i ye­
tişkin çağa ulaşır, %9'u 30 yaşını geçerler. 
Kuzey Amerika'da 2000 ile 4000 canlı do­
ğumdan birinde KF görülmektedir. Beyaz 
olmayan popülasyonda ise daha nadir gö­
rülüp 17 000 de bir olarak bildirilmiş­

tir.Asya kıtasında ise 90 000 doğumda bir 
görüldüğü yayınlanmıştır. 

Ki st ik fibrozis 7. Kromozomda lo kalize 
bir gendeki defekt sonucunda ortaya çıkar. 
Bu defektif yapı 1989 yılında saptanmıştır. 

Kistik fibrozis hastalığında en sık görülen 
mutasyon 3 adet baz çiftinin eksikliği so­
nucunda kistik fibrozis gen protein ürünü 
olan kistik fibrozis transmembran regüla­
tör proteininde (KFTR) 508aa, fenHalani­
nin olmamasıyla sonuçlanır. DF508 mu·· 
tasyonu KFTR proteinin uygunsuz gelişi­
mine ve intrasellüler yıkımına yolaçar.Bu 
proteinin olmaması KF patolojisinde 
önemlidir. 

Kistik fibrozisten etkilenen epitel fark­
lı fonksiyonlar gösterir; bazıları volüm ab­
sorbe ederler (hava yolları ve intestinal 
epitel), bazıları tuz absarbe ederler, volüm 
absarbe etmezler (ter kanalları), diğerleri 
volüm sekrete ederler (pankreas). Bu ne­
denle KF'de elektrolit ve su transportunda 
farklı etkiler oluşur. Ancak etkilenen tüm 
dokularda esas olan anormal cAMP aracı­
lıklı klor kanal aktivitesidir. 

KF'de hava yollarında sodyum (Na) ab­
sorbsiyonu artmıştır.Apikal hücre memb­
ranında Na kanal aktivitesi artmıştır. 

Anormal Na ve Cl transport hızı, sudan fa-

kir ve temizleyici etkisi olmayan sekresyon 
oluşturur. Bu durum Stafılokokkus aureus 
ve Psödomonas aeruginosa ile kronik in­
feksiyon oluşumuna yol açar. 

Gastrointestinal etkilenim farklıdır. 

Ekzokrin pankreasta duktal epitelin apİ­
kal membranında KFTR Cl kanalının ol­
maması, Na-C03 net sekresyonunu bozar; 
NaHC03 ve su sekresyonunun yapılama­
ması pankreasta enzim birikimine ve so­
nuçta tüm pankreas dokusunun harabiye­
tine yol açar. İntestinal epitelde Cl ve su 
sekresyonunun olmaması nedeniyle sekre­
te edilen müsin ve makromoleküller kript­
leri tam örtemez ve sonuçta barsaklardaki 
obstrüksiyonlar ortaya çıkar. Hepatobili­
yer sistemde,defektif Cl ve su sekresyonu 
biliyer sekresyonların birikimine yol 
açar.Sonuçta fokal biliyer siroz gelişir. 

Ter bezlerinde,asinüslerde ter normal 
olarak sekrete edilir,ama kanallarda yol 
alırken ter içeriğinden NaCl ab sor be edile­
mez .KF, duktal epitelde Cl'un absorbe edi­
lernemesi sonucunda ortaya çıkar. 

Patoloji 
Akciğerde müköz obstrüksiyon ve in­

feksiyon başlangıçta iletici hava yolları ile 
ilgilidir. En erken görülen patolojik lezyon 
bronşiyol duvar inflamasyonu ile beraber, 
bronşiyollerin müköz obstrüksiyonudur. 
İlk patolojik olay infeksiyandan çok sek­
resyon birikimidir. Akciğer hastalığının 

ilerlemesiyle bronşiyolit ve bronşit ön pla­
na çıkar. Submukozal bezlerin ve goblet 
hücrelerinin hipertrofisi , distalde bronşi­
yoUere dek uzanır. Genellikle bronşektazi 
üst loblarda alt loblara göre daha şiddetli ­

dir. Obliteratifbronşiyolitin yaygınlığı yaş­

la ilgilidir. Akciğer otopsilerinde interstis­
yel pnömoni örnekleri gösterilmiştir. Subp­
löral kistler, üst lobların mediastinal yü­
zeylerinde sıklıkla oluşur ve ilerlemiş akci-
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ğer hastalığında sıkça görülen pnömoto­
raks bu subplöral kistler nedeniyledir. 
Bronşiyal arterler geniş ve büküntülüdür. 
Pulmoner hipertansiyon gelişebilir. 

Paranazal sinüslerde ve nazal pasajda­
ki sekretuar elemanlarda hipertrofi, hi­
perplazi,mukuz birikim ve kronik inf­
lammatuar değişiklikler gözlenir. 

KF'de akciğer dışındaki değişikliklerin 
çoğu gastrointestinal sistemle ilgilidir. 
Pankreasda sekresyonla kanalların tıkan­
ması erken bir görünümdür. Daha sonra 
sekretuar kanallar ve asinüsler dilate olur, 
epitel düzleşir. Otopsi yapılan olguların 
%90'ında pankreas harab olmuştur.Kara­
ciğerde mikroskopik olarak fokal biliyer si­
roz, safra kanallarında sekresyonların ka­
tılaşması,safra kanalı proliferasyonu, inf­
larnmauar reaksiyon ve nadiren safra sta­
zı bulguları vardır. Kolelitiyazis sık gözlen­
mektedir. Duodenumdaki Brunner bezleri­
nin kanalları genişler. İnce barsak muka­
zasında çok az değişiklikler gözlenir. 

Erkeklerin çoğunda vaz deferens, epi­
didim kuyruk boynu,seminal veziküller 
fibröz dokuyla tıkalıdır. Kadınlarda uterus 
serviks glandları mukusla dolu ve servikal 
kanalı kalın müköz sekresyonla tıkalıdır. 

Ter· bezleri gibi mukus salgılamayan 
ekzokrin bezler ve parotis bezleri normal 
büyüklük ve histolojik görünümdedir. Mu­
kus salgılayan tükrük bezleri genellikle 
genişlemiştir ve kanal lümeninde tıkaçlar 
bulunabilir. 

Klinik Bulgular 
Hastalık genellikle bebeklik çağında 

görülür. Yeni doğanların % 10' unda ilk 24 
saat içerisinde barsak tıkanıklığı ile bera­
ber mekonyum ileusu en sık bulgudur. Me­
konyum ileusu,büyük miktarda sindiril­
memiş protein içeren, kalın,siyah ,yapış­

kan materyalin terminal ileumda bulun­
masına bağlıdır. Bebekte diyare,karında 
gerginlik,rektal prolaps olabilir.Yaşamın 

ilk iki yılında sıklıkla öksürük,tekrarlayan 
pulmoner infiltrasyonlar gibi solunum sis­
temi sıkıntıları olabilir. Büyüme gecikebi­
lir.Büyük çocuklarda steatore,kilo kaybı ve 
beslenme bozukluğu gibi malabsorbsiyon 
görünümleri olabilir. Puberte genellikle 
gecikir. 

Üst solunum yolu hastalıkları tüm kis­
tik fibrozisli hastalarda sık görülür. Kro­
nik sinüzit, nazal obstrüksiyon ve rinoreye 
neden olur.Hastaların %15-20'sinde nazal 
polip görülür ve cerrahi müdahele gerekir. 
Alt solunum yollarında ilk semptom öksü­
rüktür. Zamanla devamlı bir karakter alır. 
Öksürüğe koyu, yapışkan,pürülan ve yeşi­
limsi renkte balgam eşlik eder. 

İlk kez erişkin yaşta teşhis edilen has­
talarda daima uzun bir göğüs hastalığı 
anamnezi vardır. El ve ayak parmakların­
da çomaklaşma izlenebilir. Hipertrafik os­
teoartropati, pnömotoraks gözlenebilir. 
Hem erkek hem kızlarda puberte gecikir. 
Bu gecikme kronik akciğer hastalığına ve 
yetersiz beslenmeye sekonderdir. KF'li er­
kek hastaların %95'i azospermiktir.Kadın­
ların %20'si infertildir; yapışkan servikal 
mukus sperm hareketini engeller. 

Tablo 1: Kistik Fibrozisin Bazı Koroplikasyon­
ları 

N az al polipozis 
Bronşektazi 

Hemoptizi 
Atelektazi 
Pnömotoraks 
Kor pulmenale ve solunum yetmezliği 
Kronik sinüzit 

Tanı 

Hastalık klinik bulgular temelinde dü­
şünülür ve tanı pozitif ter testi ile konur. 
Kesin tanı için birbirini izleyen iki günde 
yapılan iki ayrı testte patolojik değer bu­
lunmalıdır. Ter testi pilokarpin iontoforez 
tekniği ile yapılır. Önkol iç yüzüne bir 
elektrot bağlanarak pilokarpin solüsyonu 
yoluyla akım uygulayarak ter yapımı uya­
rılır ve filtreden 100 mg ter toplanır.Terin 
Na ve Cl içeriği analiz edilir.Çocuklarda 60 
mEq/L, erişkinde 80 mEq/L üzerindeki ter 
klor düzeyi tanı koydurur. 

Erken tanı ve tedavi ile prognoz düzel­
diği için erken tanı önemlidir. Amniyotik 
sıvıda intestinal alkalen fosfataz izoenzirn 
düzeyinin artmış olması bir göstergedir. 
Hamileliğin 1. trimestresinde koryonik vil­
lus biyopsisinden elde edilen fetal DNA ile 
hibridizasyonla elde edilen DNA probları 
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kullanılarak 7.kromozomdaki defektif gen 
lokalizasyonu hakkında bilgi edinilebilir. 

Solunum fonksiyon testleri hastalığın 
ilerlemesini izlernede faydalı olabilir.Dü­
şük akciğer volüroünde akım hızı aza­
lır.Rezidüel volüm (RV) ve RV/TAK * ora­
nı artar. Başlangıçta yüksek olan Total Ak­
ciğer kapasitesi *(TAK) , ilerleyen bron­
şektazi ve fibrozisle normalin altına dü­
şer.Hastaların çoğunda reversibilite testi 
pozitiftir. Hava yollarındaki hiperreaktivi­
tenin sebebi tekrarlayıcı infeksiyonlardır. 

Radyolojik olarak; erken bulgular,ka­
lınlaşmış bronş duvarları ve küçük yaygın 
nodüler opasitelerdir.Hastalık ilerledikçe 
infeksiyonlar sonucunda kalın lineer göl­
geler kaybolur.İleri safhalarda yaygın line­
er gölgeler,nodüler opasiteler, kistler ve 
aşırı şişkin akciğer görünümü oluşabi­

lir.İlerlemiş olgularda sağ ventr.ikül yet­
mezliği gelişir. 

KF'li hastaların akciğerierindeki ha­
sarlar tekrarlayıcı bakteriyel infeksiyonlar 
ve sekresyonların hava yollarını tıkamala­
rı sonucunda gelişir.Başlangıçtaki infeksi­
yöz ajanlar Hemofilus influenza ve Staf. 
aureus iken daha sonra hastalar P.aerugi­
noza ve cepacia ile infekte olurlar. Bunlar 
fırsatçı etkenlerdir. N ebulizatörlerde, 
nemlendiricilerde, respiratuar araçlarda 
kolonize olabilirler. Psödomonas 'ın poli­
sakkarit kapsülü fagositoz ve opsonizasyo­
na direnç sağlar, bu nedenle hava yolların­
da kolayca kolonize olabilirler.Mikroorga­
nizmaların salgıladığı ekstraseliiller elas­
taz ve alkalen proteaz lokal doku nekrozu 
oluşturabilir, kompleman komponentlerini 
ve IgG antikarlarını inaktive edebilir. Has­
taların balgamlarından izole edilen diğer 
patojenler Klebsiella, Proteus ve E.Colidir. 
Ayrıca Aspergillus fumigatus balgamdan 
izole edilebilir. 

Tablo 2: Kistik fıbroziste görülen bakteriyel 
etkenler 

Staphylococcus ameus 
Her::ı.ophylus influe:ızae 

Pseudomonas aeruginosa 
Pseudomonas cepacia 
E. Coli 

Tablo 3: Kistik fıbroziste görülen nonbakteri­
yel etkenler 

Virüsler: RSV; Influenza A ve B; Adenovirüs; 
Rinovirüs; Paravirüs 

Mantarlar: Candida albicans; Aspergillus fu­
migatus 

Mikobakteriler: Mycobacterium tuberculo­
sis;M. fortiutuın 

TEDAVi 
Kistik fibrozis tedavisi her hastanın ih­

tiyacına göre planlanmalıdır. Değişik has­
talar arasında hastalığın belirtilerinde 
önemli farklılıklar vardır. Tedavinin genel 
prensipleri; uygun beslenme, intestinal pa­
sajın devamlılığının sağlanması, bronş 

sekresyonlarının temizlenmesi ve infeksi­
yonların ortadan kaldırılmasıdır. 

Hastayı izlerken haftada bir kez bal­
gam incelemesi, her ziyarette kilo, boy, ak­
ciğer fonksiyon testi takibi gerekir. Ayrıca 
her ziyarette ayı·ıntılı anamnez alınmalı 

ve fizik muayene yapılmalıdır. Altı ayda 
bir akciğer filmi çekilmeli, egzersiz testi ve 
karaciğer ultrasonografısi yapılmalıdır. 

Pankreas yetersizliğine bağlı malab-
sorbsiyon bu hastalarda önemli bir prob­
lemdir. Pankreas ekstreleriyle destekleyici 
diyet tedavisi yapılmalıdır. Hastaların 

%90'ı pankreas enzim replasmanından 
fayda görürler. Enzim dozu alınan kilo, ab­
dominal semptomatoloji ve feçesin kıvamı­
na göre ayarlanmalıdır. Gastrik asit bu en­
zimleri nötralize ettiğinden H2 reseptör 

antagonistiyle beraber verilebilirler. Prote­
in ve karbonhidrattan zengin diyetler, ara 
öğünler düzenlenerek verilebilir. Karaci­
ğer hastalığı var ve protrombin zamanı 
uzamışsa K vitamini verilir. Erişkindeki 
mekonyum ileusu için intravenöz sıvı,ase­
til-sisteinli lavman yapılabilir. Safra taşla­
rı ve duaderral ülser için cerrahi tedavi ge­
rekebilir. 

Bronşiyal sekresyonlar için asıl tedavi 
etkin öksürüktür. Öksürüğü kesici ilaçlar 
kesinlikle kullanılmamalıdır. Göğüse per­
küsyon, postüral drenaj ve destekleyici ök­
sürüğü sağlayacak fızyoterapi uygulanma­
lıdır.Bu yöntemler hastanın ailesine ve 
kendisine öğretilmelidir. Hasta iyileşse ve 
balgam çıkaramasa dahi fızyoterapiye de-
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vam edilmelidir. Bronkodilatör tedavi ba­
zen etkin olabilir. İnhaler veya oral beta-2 
agonistlerin verilmesi havayollarında dar­
lık olan hastalarda fayda sağlayabilir. Kor­
tikosteroidlerin fazla bir etkinliği gösteri­
lememiştir. Atopik görüntülü ve bronko­
pulmoner aspergillozisli hastalarda korti­
kosteroidler faydalı olabilirler. 

İnfeksiyonlar KF'li hastanın yaşam sü­
resini belirlemede en önemli faktördür. 
Akut infeksiyon atakları uygun antibiyo­
tiklerle tedavi edilmelidir.Sık antibiyotik 
tedavisi gerekli olabilir, hatta bazen de­
vamlı antibiyotik kullanımı gerekebilir. 
Antibiyotik seçimi balgam kültürü teme­
linde olmalıdır. KF'li hastaların solunum 
yollarında en sık bulunan mikroorganiz­
malar S.aureus, P.aeruginosa ve P.cepacia 
dır. Stafılokoklara yönelik semisentetik 
penicillinler, sefalosporinler kullanılahi­

lirler. Ciprofloxacin etkin olmasına rağ­

men direncin hızla gelişmesi nedeniyle kı­
sıtlı kullanım sahası bulmaktadır. Pseudo­
monas parenteral semisentetik penicillin 
ve aminoglikozid ile tedavi edilebilirler. 
Yüksek doz gentamisin, tobramisin aero­
solize olarak verilebilir, oldukça iyi sonuç­
lar alınmıştır. Uzun süreli bir tedavi düşü­
nülmüyorsa balgam mukoid hale döndük­
ten ve hasta klinik olarak iyileştikten son­
ra, ortalama 3 haftalık tedaviden sonra 
antibiyotik kesilir. 

KF'li hastaların bronş sekresyonların­
da bol miktarda DNA bulunmuştur.Bu bol 
DNA balgamın visköz,yapışkan yapısına 
neden olmaktadır. Rekombinan insan de­
oksiribonükleaz (DNAse) invitro olarak 
DNA'yı parçalar ve balgamın yapışkanlığı­
nı azaltır.Yapılan klinik çalışmalar sonu­
cunda 7 gün süreyle günde iki kez 10 mg 
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DNAse tedavisi hastalarda semptomatik 
iyilik sağlamıştır. Uzun süreli (6 aylık) te­
davilerle hava yolu infeksiyanlarında azal­
ma gözlenmiştir. 

Sodyum kanal blokeri, Amilorid tedavi 
açısından umut verici görünmektedir. Ha­
va yolundaki sekresyonların su içeriğini 
arttırır ve mukasilyer klerensi düzeltir. 

Sekretuar lökosit proteaz inhibitörü 
(SLPI) hava yollarındaki asıl antiproteaz­
dır. Bu antiproteaz ile yapılan çalışmalar 
da umut vericidir. 

Son yıllarda oldukça popüler olan gen 
tedavisi ile kistik fibrozis tedavisinde 
önemli gelişmeler sağlanmıştır. Defektif 
gen yerine geçecek olan normal genin hüc­
reye intrabronşiyal olarak çeşitli viral vek­
törlerle verilmesi, hastalığın tedavisinde 
ciddi adımlar atılmasını sağlamıştır. An­
cak tedavi her 6 haftada bir tekrarlamak 
gereği gösterir. 

Pnömotoraks ilerlemiş hastalıkta ciddi 
bir komplikasyondur. Pnömotoraks küçük 
ve asemptomatik ise kendiliğinden gerile­
mesini beklemek en iyisidir. Geniş ve iki 
taraflı pnömotoraks için tüp drenajı gere­
kir. Aşırı hemoptizilerde yatak istirahati 
ve sedasyon gerekir. Varsa pıhtılaşma de­
fekti düzeltilmelidir. Transfüzyon,oksijen 
tedavisi uygulanabilir ve masif hemaptizi­
de bronş arter embolizasyonu gerekebi­
lir.Terminal safhada kor pulmanale gelişe­
bilir ve akciğer nakli düşünülmelidir. 

Transplantasyondan sonra 2 yıl yaşam sü­
resi %50-85 arasındadır. 

Koruyucu olarak çocuklara boğmaca ve 
kızamık aşısı yapılmalıdır. Her sonbahar­
da influenza aşısı önerilmektedir. 

Tüm hastaların ve ebeveynlerin psiko­
lojik desteği gözardı edilmemelidir. 

3. Murray JF: Textbook of Respiratory Medici­
ne. WB Saunders Co. London 1994. 

4. Weinberger SE:Recent advances in pulmonary 
medicine. New Eng J Med. 1993;328:19 
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Pulmoner Hipertansiyon ve Kor 
Pulmonale 

Kor pulmonale veya pulmoner kalp 
hastalığı; Akciğererdeki primer hastalığa 
bağlı olarak veya akciğerin yapısı ve fonk­
siyonunu bozan hastalıklada sağ ventri­
külün tutulumudur. Kalbin sağ tarafının 
mekanik pompa gücünün bozulmasıdır. 

Bu tanım sol ventrikül yetmezliği yapan 
kalp hastalıkların ve akkiz valvüler kalp 
hastalığı sonucu olan sol ventrikül yetmez­
liklerine bağlı sağ yetmezlikleri içermez. 

Kor pulmonalenin meydana gelişi ani 
(pulmoner trombo embolideki gibi) veya 
uzun sürede olabilir. Sağ kalp kavite ba­
sınçları ve pulmoner arter basıncı (PAB) 
sağ kalp kateteriyle saptanır. 

Normal sağlıklı kişilerde: 
Sistolik PA 22-30 mmHg, 
Diastolik PA 9-12 mmHg, 
Ortalama PAB 15- IS mmHg dir. 

Sistolik PA nın 30 mmHg, Ortalama 
(ort) PAB ın 18- 20 mmHg üstünde bulun­
masında pulmoner hipertansiyonun (PH) 
varlığından söz edilir. 

Ort. PAB 20- 30 mmHg ise hafif derece­
li, 30-40 mmHg ise orta dereceli, 40 mmHg 
üstündeyse ileri dereceli PH olarak ta­
nımlanır. Ort. PAB sistemik arter basıncı­
nın ll 6 sı kadardır. PH bulunuşuyla sağ 
ventrikül yetmezlik bulgularının birlikte 
olmadığı durumda kompanze sağ kalp yet­
mezliğinden; PH la sağ kalp yetmezliği 
bulgularının varlığında da dekompanze 
sağ kalp yetmezliğinden söz edilir. 

ETYOLOJİ 
1. Kronik kor pulmonaleli olguların bü­

yük bölümü (% 80) kronik obstrüktif akci­
ğer hastalarıdır (KOAH). Özellikle kronik 
bronşit ve amfızemli olgulardır. Diğer bir 
ifadeyle KOAH ın en önemli komplikasyo­
nu kronik kor pulmonaledir. 

2. Akciğer parankim hastalıkları özel­
likle intertisyel fıbrozise yol açan yaygın 

Prof. Dr. Gülseren KARABIYIKOGLU 

parankim infıltrasyonu yapan hastalıklar, 

yayın metaztazlardır. 

3. Akciğerin vasküler hastalıkları: 

tromboemboliler, vaskülitler. 
4. Plevra ve toraks deformiteleri: fıbro­

toraks, ileri derecede kfoskolyoz, şişmanlık 
5. Akciğer rezeksiyanları : pnömenek­

tomi, lobektomi, geniş alanlı segment re­
zeksiyonları. 

PATOGENEZ 
Pulmoner hipertansiyon kronik kor­

pulmanale oluşumunda, sağ ventrikül yet­
mezliğinin oluşumunda esas etkendir. 

Genel olarak PH oluşumu 
l.Sol atriyum basıncının artması: Mit­

ral stenozunda , mitral yetmezliğinde 
sol atriyum, sol ventrikül basınçları artar 
ve PH oluşur. PH pulmoner venöz hiper­
tansiyon sonucu olduğu için passif PH de­
nir. (Efor dispnesi , paroksismal dispne, or­
topne, hemoptezi , pulmoner ödem gibi pul­
moner venöz konjesyonla ilgili semptom ve 
bulgular vardır) . 

2. Pulmoner kan akımının artması: At­
rial septal defekt, ventriküler septal de­
fekt, patent ductus arteriosusda olduğu gi­
bi intrakardiak şantlarla oluşan kongeni­
tal kalp hastalıklarında görülür.Kan akı­
mının artmasıyla pulmoner damarlar ge­
nişler öncelikle bu durum kompanze edilir 
ancak fazla akımın oluşumuyla damar ge­
nişlemeleri yetersiz kalır ve PAB artar. Bu 
oluşumda hiperkinetik PH diye isimlendi­
rilir. 

3. Pulmoner vasküler direnci arttıra­
rak : Küçük pulmoner arter ve arterioller­
deki vazokonstrüksiyon, obstrüksiyon, ob­
literasyonla PH meydana gelir. Pulmoner 
vasküler direncin (PVR)artması sırasıyla: 

a) Hipoksi (pulmoner arter düz ka­
sına direkt etkiyle), asidemi, noradrenalin, 
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serotonin gibi maddelerle pulmoner arter 
vazokonstrüksiyonu, 

b) Pulmoner damar yatağının obst­
rüksiyonuyla: Pulmoner tromboembolide 
olduğu gibi akciğerin 2/3 alanının (% 60-
70) ani trombüsle tıkanınası veya trombü­
sü oluşturan trombositlerden salınan his­
tamin, tromboxan, serotonin gibi madde­
lerle pulmoner vazokonstrüksiyon oluşu­
mu, 

c) Pulmoner damar yatağının obli­
terasyonuyla: Akciğer fibrozislerinde oldu­
ğu gibi vasküler yapının başka bir mad­
deyle tıkanmasıyla, 

d) Pulmoner vasküler yatağın hara­
biyetiyle: Amfizemde olduğu gibi alveol 
septumlarıyla birlikte vasküler yatağın 
harap olmasıyla, 

e) Arteritis yapan hastalıklarda ob­
literatif PH oluşur, progressif sistemik 
skleroz, dissemine lupus eritematozisde ol­
duğu gibi, 

f) Kan viskozitesindeki artma pre­
load ve afterloadı arttırarak PH oluşumu­
na sebep olur, 

g) Bronş arterleriyle pulmoner ar­
terler arasındaki anastomozlaşma, sağ sol 
şantlarında olduğu gibi, bronşektazide de 
görülür, 

h) Pulmoner kapillerlerin daralma­
sı kifoskolyozda olduğu gibi 

Tüm bu koşullarda pulmoner vasküler 
rezistans artar, PH oluşur, sağ kalbin iş 
yükü artar, sağ ventrikül yetmezliği ve hi­
pertrofisi oluşarak kronik kor pulmanale 
tablosu ortaya çıkar. 

Oluşumuna göre PH iki şekilde meyda­
na gelir: 

l.Primer PH 
Çok seyrek görülür, nedeni tam bilin­

memektedir, genç erişkin kadınlarda görü­
lür. En önemli semtomu retrosternal gelip 
geçici, angina pektorisi taklit eden ağrıdır, 
nefes darlığı, siyanoz bulunabilir. Pulmo­
ner fonksiyon testlerinde diffüzyon kapasi­
tesi azalmıştır. 

2.Sekonder PH 
- Hava yollarında obstrüksiyon yapan 

hastalıklar 

- Akciğer parankiminin infiltratif has­
talıkları 

- Vasküler hastalıklar (pulmoner trom­
boemboli) 

- Kongenital kalp hastalıkları (Atrial 
septal defekt, ventriküler septal defekt) 

- Kalp hastalıkları (Mitral stenozu, 
mitral yetmezliği, sol ventrikül yetmezliği) 

-Pulmoner venlerin hastalıkları (pul­
moner venlerin kongenital stenozu) 

KLİNİK BELiRTİLER 
Kronik kor pulmonaleye sebep olan 

hastalığın ve sağ kalp yetmezliğinin sern­
tom ve bulguları vardır. 

Neden kronik obstrüktif akciğer hasta­
lığı ise bireyler daha çok 40-50 yaş üstün­
de çok sigara içen kişilerdir. Kronik kor 
pulmanale oluşmadan 5-10 yıl önce başla­
yan öksürük, balgam çıkarma, nefes darlı­
ğı yakınmaları vardır. Pnömoni veya ciddi 
geçirilen bronşiyal, bronkopulmoner en­
feksiyonlarla pulmoner fonksiyon testleri 
arter kan gazlarında değişmeler olur , sağ 
kalp yetmezliği semptom ve bulguları olu­
şur. Şikayet olarak başlangıçta egzersizle, 
sonraları istirahhatte gelen nefes darlığı, 
çarpıntı, halsizlik, yorgunluk, kronik pro­
düktif öksürük yakınmaları vardır. Respi­
ratuvar asidoz ilerlemişse kooperasyon 
bozukluğu, uyuklama, somnolans, koma 
olabilir. Ellerde kaba titremeler, baş ağrısı, 
konuşma bozukluğu, miyozis, hızlı sıçrayı­
cı nabız, sıcak nemli el, deri bulunur, pa­
piller ödem olabilir. 

Kalp yetmezliği gelişmişse : Boyun ve­
nalarında dolgunluk (venöz basınç artma­
sıyla), kalpte P2 şiddetlenmiştir. Pulmoner 
bölgede sistolik üfürüm duyulur. Amfizem­
lilerde kalp sesleri derinden gelir. Bazı va­
kalarda atrial fibrilasyon, atrial flatter, pa­
roksismal atrial takikardi gibi ritim bo­
zuklukları oluşabilir çoğu kez bu bozuk­
luklargecici özelliktedirler. 

Siyanoz sık görülür; özellikle kronik 
bronşit, bronşektazi birlikte olduğunda 
parmaklarda çomaklaşma da görülebilir. 
Siyanoz arter kanında oksijen satürasyo­
nunun (Sa 02) nin % 85 altına düşmesi, 
parsiyel oksijen basıncının 40-50 mm Hg 
altında olması ve redükte hemoglobinin % 
5 gr üstünde olduğu durumlarda gözlenir. 
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N ormal olgularda karaciğerin üst sını­
rı sağ hemitoraksta beşinci kaburgaya ka­
dar yükselirken amfızemli olgularda üst 
sınır aşağı itilmiştir, karaciğer büyüklü­
ğüyle karıştırılmamalıdır. Hepatomegali 
bulunabilir. 

Kronik kor pulmonaleli olgularda ba-
caklarda pretibial bölgede, malleollarda 
ödem bulunur. Bu alt ekstremite venala­
rındaki kapakların bozulmasıyla olur. 

Neden pulmoner parankim hastalığıy­
sa: Semptomlar çoğu kez ilerleyen (prog­
ressiD nefes darlığı, öksürük, hışıltılı solu­
numdur. Bu semtomlar sol kalp yetmezliği 
semptomlarıyla karışır, ancak arter kan 
gazları bu ayınmda değer taşır. Restriktif 
hastalığa bağlı pulmoner damarların ge­
nişleme gerilme kapasiteleri azalmıştır, 
diffüzyon kapasitesi azalmasıyla restriktif 
solunum yetmezliği vardır. Pulmoner hi­
pertansiyon önce efor sonrası olurken has­
talığın ilerlemesiyle istirahatte de gelişir. 

Fizik muayene bulguları KOAH da be­
lirlenenler gibidir. 

TANI YÖNTEMLERİ 
Eritrosit sayısı artmıştır, sekonder po­

lisitemi vardır. Hipoksinin böbreklere ke­
mik iliğine etkisiyle eritrapoetin salgısı 
artar, eritropoez hızlanır, sekonder poliste­
mi oluşur. Hematokrit artmıştır. 

Arter kan gazlarında hipoksemi, hiper­
kapni kompanse veya dekompanse respi­
ratuvar asidoza uyan pH değişmesi bulu­
nur. 

Pulmoner fonksiyon testlerinde nedene 
göre obstrüktif, restriktif veya mikst tipte 
bozukluk olur. 

Obstrüktifvantilatuvar bozukluk oldu­
ğunda: 

FEVl/FVC% si % 75 altında, 
FVC, FEVl, MMF, MVV ve maksirnal 

expiratuvar akım hızlarında azalmalar 
(FEF 25-50-75 de), 

RV, RV/TLC, FRC, FRC /TLC artma, 
Hava yolları rezistansında (Ra w) art­

ma, 
Hava yolları iletkenliklerinde ( Gaw) 

azalma vardır. 
Diffüzyon kapasitesi (DLCO) amfizem-

de azalır. Kronik bronşitte DLCO/ VA (al-

veol volümü) sabitken bu oran amfızemde 
azalır tanıda yardımcı testtir. 

Restriktif akciğer hastalıklarında pul­
moner fonksiyon testlerinde FEVl/FVC % 
si %75 veya daha fazla, FVC %75 veya da­
ha azalmıştır. DLCO azalmıştır. DLCO NA 
normaldir. 

Elektrokardiyografı son derece önemli­
dir. EKG de sağ atriyum, sağ ventrikül hi­
pertrofısi bulguları vardır. S 1 Q3 T3 örne­
ği bulunur. D2, D3, AVF de P pulmonale, 
Vl de R/S oranı birden büyüktür, V6 da de­
rin S'ler, Vl de parsiyel yada komplet sağ 
dal bloğu, Vl-V 4 de T negatifliği vardır. V3 
de normalde R=S iken bu görünüm daha 
sola V4-V5'e kaymıştır. Bu örneklerden bir 
veya birkaçının beraber bulunuşu tanıyı 
destekler. 

Akciğer radyografisi bulguları : 

Sebep olan hastalığa ilave olarak, 
Kardiomegali, 
Kardio torasik oranda artma, 
Hiler torasik oranda artma, 
Sağ inen pulmoner arter çapında ge­

nişleme, 

Hiluslarda genişleme (dolgunluk) var­
dır. 

Amfizemde hiperinflasyonla yaygın 

saydamlık artması, kosta aralıklarında ge­
nişleme vardır. Diafragmalar düşük ve 
düzleşmiştir. Ana pulmoner arterler geniş­
lemiş , periferik daUanma perihiler alanda­
dır ve kalp ortada damla kalp görünümün­
dedir. Yan grafıde göğüs ön arka çapı art­
mıştır. Retrosternal, retrokardiak saydam 
saha saydamlığı artmıştır, aorto- pulmo­
ner pencere belirginleşmiştir. 

Sağ kalp kateterizasyonu kronik kor­
pulmanale tanısında en değerli tanı yönte­
midir. Sağkalp kateterizasyonuyla (Swan­
Ganz veya mikrokaketer yöntemle) pulmo­
ner arter basınçlarındaki artma korpulmo­
nale tanısını kesinleştirir. 

TEDAVi 
Kronik korpulmonale tedavisindeki 

amaç: 
Arter kan gazlarını, 
Akciğer fonksiyon testlerini, 
Pulmoner hemodinamiyi düzeltmek, 
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Etyolojik nedeni saptayarak, bu hasta­
lığı tedavi etmektir. 

Genel önlemler 
Bronş irritasyonu yapan zararlı faktör­

lerden (sigara, hava kirliliği, diğer çevresel 
faktörler) uzaklaştmlmalı dır. 

Bireyin atmosferdeki oksijen basıncı 

yüksek olan yerlerde yaşaması önerilmeli­
dir. Yüsek irtifa, sert iklimler bu hastalar­
da olumsuz etki yapar. 

Kalp yetmezliği varsa fiziksel aktivite­
ler sınırlanmalı, aşırı zorlamalardan ka­
çınmalı, fazla yorulmamalı, yokuş merdi­
ven çıkışlarında efor kapasitesi uygun şe­
kilde ayarlanmalı. 

Tuz sınırlanması yapılmalı, tuzsuz 
kalp koruma diyeti uygulanmalıdır. 

Oksijen tedavisi 
Kronik hipoksemik olgularda arter 

kan gazları gözetiminde uzun süreli o ksi­
jen tedavisi (USOT)uygulanır. USOT dü­
şük akım da 2-3 lti dk, düşük konsantras­
yonda oksijen içeren kaynaktan (%25-40), 
uzun süreli 12 -15-18 saat uygulanır. 

Endikasyonları 

1. İstirahatte en az yarım veya bir saat 
oda havası solurken P02 50-55 mmHg al­
tındaysa, 

2. P02 55- 60 mmHg olmasına rağmen 
pulmoner hipertansiyon varsa, korpulmo­
nale bulguları varsa, polistemi(hematokrit 
o/o 55 üstündeyse),aritmiler özellikle gece 
oluyorsa, egzersiz toleransı sınırlıysa, eg­
zersiz kapasitesi oksijen soluduğu zaman 
artıyorsa USOT verilmelidir. 

Oksijen kaynakları 
1. Sıvı (likit oksijen) sistemler :1-2 lt. 

lik küçük tüpü ve 37 lt. lik büyük rezervu­
arı bulunur. Pahalı sistemdir. 

2. Konsantratörler: Havadaki oksijeni 
diğer gazlardan ayırır. Elektrikle çalışır, 

elektiriğin olduğu her yerde kullanılır, sıvı 
oksijene göre ucuz sistemdir. 

3. Sıkıştırılmış gazlı tanklar:l0-30-70-
80 lt'lik çelik tanklardır. En ucuz sistemdir 
ancak küçük volümlülerin sık sık dolumu 
rahatsız edici , büyük volümlülerin de ta­
şınması zordur. 

Oksijen nazal kanül , nazal çatal 
(prongs), transtrakeal kanüllerle verilebi­
lir. Evde uygulanan oksijen tedavisi hem 
ehemmiyetli, hem de pratiktir; ancak bazı 
olguarda karbondioksit retansiyonuna yol 
açmaktadır. Uzun süre kullanımında oksi­
jen toksisitesi oluşur, alveol makrofaj fonk­
siyonlarında bozulma, mukasilyer trans­
portta bozulma olabilir. 

Fazla oksijen, özellikle karotiste mev­
cut bulunan ve hipoksiyle çalışan kemore­
septörlerin solunumun regülasyonunu bo­
zar, ventilasyon daha da azalır ve respira­
tuvar asidoz belirginleşir veya var olan 
asidoz daha da artar. Bu nedenle sık sık 
arter kan gazları analizi yapılmalıdır. 

Arter kan gazlarında PC02 65 mmHg 
üstünde olduğunda: 

der, 
Solunum merkezi duyarlığını kaybe-

Alveol volümü (VA), tidal volüm azalır, 

Solunum işi artar, 
Oksijen tüketimi (V02) ve karbondiok­

sit üretimi (VC02) artar, 
Hipoventilasyon ve karbondioksit nar­

kozu oluşur. 

Oluşan nörolojik bulgular beyin tümör­
lerinin bulgularına çok benzer. Bu olgular­
da basınç veya volüm ayarlı respiratörler­
den (ventilatörlerden) yararlanılmalıdır. 

Aralıklı pozitifbasınçlı ventilatör IPPB 
(Intermitent Positive Pressure Breating) 
veya aralıklı zorunlu ventilatör İMV Cin­
termitant Mandatory Ventilation) veya ev 
tipi ventilatörlerder (Home Ventilation) 
uygulanabilir. 

Kronik korpulmonalede sağ kalp yet­
meziği bulguları varsa diüretikler hemodi­
namik yükü azaltmak , alt ekstremiteler­
deki ödemi çözmek amacıyla kullanılır. 

Diüretikler dikkatle kullanılmalıdır. 

Çünkü: 
Kardiak autputu, venöz dönüşü azaltır, 
Damar içi sıvı azalmasına sebep olur. 
Sık yapılan kan elektrolitleri kontro-

lüyle verilmelidir. Çoğu kez hipokloremi, 
hipokalemi, metabolik asidoz oluşur. 

Kronik korpulmonalede digital kulla­
nılımı; yararı, riski konusu tartışmalıdır. 

izole sağ kalp yetmezliğinde digital 
kullanılmamalıdır; çünkü digitalin sağ 
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ventrikül üzerinde pozitif inotrop etkisi 
vardır, pulmoner arter hasmeını ve pulmo­
ner vasküler rezİstansı arttırır bu neden­
lerle digital: Supraventriküler aritmiler ol­
duğunda, sol ve sağ ventrikül fonksiyonla­
rı birlikte bozulduğurıda tedaviye yanıt 
vermeyen sağ ventrikül yetmezliklerinde 
kullanılır. 

Antibiyotik tedavisi 
Özellikle birkaç dizyemlik ateş yüksek-

liğinde, 

Pürülan balgam ekspektorasyonunda, 
Lokalize veya yaygın raller, 
Lökositoz bulunduğunda uygulanır. 
Tercihen semisentetik penicillinler, 

sülfametaksasol, trimetoprirn özellikle H. 
İnfluenza bulunan florada etkindir. 

Bronkospazm varsa beta agonistler 
(uzmı veya kısa etkili), xantin deriveleri 
(theophyllin ethylen diamine) verilir. 

Ekspektoranlar ve mukolitikler sek­
resyonları sulandırarak, visközitesini 
azaltarak sekresyonların drenajını sağlar. 
Oral yada aerosol yolla, ultrasonik nebüli­
zatörlerle önerilirler. En önemlileri N-Ase­
til sistein, bromeksin hidroklorür, iodidler, 
enzimler, potasyum iyodür satüredir. Çok 
zor balgam çıkaranlarda nazotrakeal aspi­
rasyon, postüral drenajı önerilir. 

Postüral drenaj pozisyonları: Üst lo b 
drenaji dik pozisyonda, orta lob ve lingu­
ladaki sekresyonların atımında sırt üstü 
trendelenburg pozisyonu, alt lob süperior 
segmenti için yüzükoyun, alt lob diğer seg­
mentleri için o taraf yukarı gelecek şekilde 
yan yatırılıp trendelenburg pozisyonu veri­
lir. Bu belirlenen pozisyonlar aç karnma 
(kahvaltı ve yemeklerden yarım saat önce) 
verilir ve mekanik vurularta 15-45 dk vib­
rasyon, perküsyon ve sallama (shaking) ile 
balgamın sekresyonunun atılımı sağlanır. 
Ekspektore edilen günlük miktar takibiyle 
hasta izlenir. 

Flebotomi: Kan alınımı hematokriti % 
55 üzerinde olan olgularda uygulanır. Sis­
temik arter basıncı ve EKG takibi yapılır. 
Flebotomiyle preload ve afterload azaltıla­
rak sağ kalbin fonksiyonları düzeltilmiş 

olur. 

PROGNOZ 
Prognoz pulmoner hipertansiyonu ha­

zırlayan faktörlere göre değişir. Pulmoner 
vasküler yatağın tıkandığı olgularda ol­
dukça kötüdür. KOAH lı olgularda FEV1 
in bir litreden az olduğu olguların % 40 ın­
da, 0.6 litreden az olanların% 70 inde kor­
pulmenale görülme olasılığı dikkate alın­
dığında etkin tedaviye çok önem verilmeli­
dir. Özellikle orta ve ileri dereceli hava yol­
ları obstrüksiyonları ve belirgin hipokse­
misi olan olgularda pulmoner hipertansi­
yontın bulunuşu ve derecesi , başlangıç or­
talama pulmoner arter basıncı yüksekliği 
ve zaman içinde bu değerdeki değişmenin 

prognozu etkileyerek mertaliteyi arttırdığı 
bildirilmiştir. 

Ortalama PAB 25 - 35 mmH olanlarda 
beş yıl sağ kalım yüzdesi %50 den azken, 
ortalama PAB 45 mmHg nin üstünde olan­
larda bu oran % 10 altında bildirilmiştir. 
Böylece pulmoner sirkülasyonun erken ev­
rede değerlendirilmesiyle saptanan ba­
sınçların derecesi beklenen yaşam süresini 
etkilemektedir. 

Ort. PAB en güvenilir göstergedir. Yük­
sek Ort. PAB ve ileri yaş, ileri dereceli hi­
poksemi ve FEV1 düşüklüğüyle birlikte 
kötü prognoz parametreleridir. 

Uygun tedavi yöntemleriyle (hipokse-
minin düzeltilmesi, sık geçirilen akut ek­
sasarbasyonların sağıtımı, bronkodilata­
törler ve diüretikler) Ort. PAB ın , pulmo­
ner vasküler rezistansın azaltılması prog­
nozda yüz güldürür. 
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Solunum Yetmezliği 

Solunum; organizmanın ihtiyacı olan 
gerekli oksijeni en ekonomik olarak sağla­
mak ve metabolizma artığı oluşan karbon­
diaksidi elimine etmekle görevli, otonom, 
ritmik fizyolojik bir olaydır. Bu fonksiyon­
lar oksijen bir ve karbondioksidin karşılık­
lı alım verimiyle mümkündür. Hava yolla­
rı, pulmoner damar sistemi, solunum kas­
lan ve solunum u kontrol eden mekanizma­
lar gaz değişiminde rol oynarlar. Böylece 
arter kan gazlarında (AKG) oksijenin 
(P02) ve karbondioksidin (PC02) in ve pH 
nın normal fizyolojik düzeylerde bulunma­
sı sağlanır. 

Solunum yetmezliği istirahatte veya 
egzersizde AKG da normal fizyolojik düze­
yi sağlayan gaz değişiminin bozulmasıdır. 
Diğer ifadeyle P02 nin azalmast, PC02 
nin değişmesi (artması, azalması) dir. 

Solunum yetmezliği tanısı AKG anali­
zine dayanır. Laboratuvarda veya yatak 
başında yapılan, invaziv veya noninvaziv 
yöntemlerle konur. Solunum yetmezliği 

kalp, karaciğer yetmezliklerinin analoğu­
dur. 

Solunum yetmezliği bir hastalık değil­

dir bir fonksiyon bozukluğudur. Akciğerde­
ki direkt ve indirekt ilgili patolojilerle 
oluşur. 

Solunum yetmezliği akut veya kronik 
gelişir. AKG değişmelere göre Pa02 (P02) 
azalması yaşla , yükseklikle ve barometrik 
basınçla değişirken, PaC02 yükseklik ve 
barometrik basınçla değişir ve normal sı­
nırları deniz düzeyinde 40 ± 5 mm Hg dir. 

Yirmi yaşındaki bireyde normal Pa02 
değeri için formül ve hesaplama: 

Pa02: ıoo. ı - O. 323 (yaş) olup normal 
değerdeki değişme ± 5 dir. 

AKG larında sadece P02 azalmasında 
" Tip I solunum yetmezliği : Hipoksemik 
solunum yetmezliği (SY), P02 azalmasıyla 
PC02 artması birlikte olduğunda da " Tıp 
II SY :Hiperkapnik SY " diye isimlendirilir 

Prof. Dr. Gülseı·en KARABIYIKOGLU 

Tip I SY ; genellikle interstisyum ve al­
veollerin etkilenmesiyle oluşan restriktif 
solunum bozukluklarında, lenfanjitis kar­
sinomatözisde, fibrozan alveolitte, pulmo­
ner ödemde oluşur. Ayrıca obstrüktif akci­
ğer hastalıklarından kronik bronşit, bronş 
astması ve amfızemde gelişir. 

Tip II SY kronik bronşit, amfızemde, 

aşırı dozda sedatif alınımında, serebro vas­
küler olaylarda, polyomyelit, polinöritte 
gelişir. 

Hipoksemi oluşundaki başlıca fızyopa-
tolojik mekanizmalar : 

1. Yaygın alveol hypoventilasyonu 
2. Diffüzyon bozukluğu 
3. Ventilasyon 1 perfüzyon oranındaki 

(V /Q)değişme 

4. Veno- arteryel şantlaşmalar 
5 İnspire edilen havadaki oksijen azal­

ması 

Hiperkapni oluşundaki tlzyopatolojik 
rnekanızınalar : 

1. Yaygın alveol hypoventilasyonu 
2. V /Q oranının bozulması 
3. Veno- arteryel şantlaşmalar 

ALVEOL 
HİPOVENTİLASYONU 
Alveol ventilasyonu bir dakikada alve­

ola giren ve etkin gaz alım veriminden so­
rumlu taze hava miktarıdır. Bu miktarda­
ki azalmayla alveol içi oksijen yoğunluğu 
azalır ve organizmada metabolizma artığı 
olarak meydana gelen karbondioksid ye­
terli atılamadığı için arter kanında artar, 
alveol havasında birikir. Bu durum alveol 
hipoventilasyonu diye isimlendirilir. 

Alveol hipovantilasyonunda P02 aza­
lır, PC02 artar. Alveol arter oksijen farkı 
(P02 (A-a)) oda havası ve % ıoo 02 solur­
ken normaldır. 

Alveol hipoventilasyonu akciğer ve ak­
ciğer dış ı sebeplerle olmaktadır. Bunlar : ı. 
Akciğere bağlı nedenlerin başında KOAH 
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gelir. Bu olgularda solunum işi artmasıyla 
C02 oluşumunun artması ve bunun venti­
lasyonla karşılanamaması, ölü boşluk ben­
zeri ventilasyonun gelişmesine yol açar, 
ölü boşluk hacmi ve ekspirasyon hacmı 
artmıştır. 

2. Akciğer dışı nedenler:Akciğerler nor­
maldir, neden ekstratorasiktir. Solunum 
merkezi depresyonu, medulla hastalıkları, 
omurilik iletim bozuklukları , ön boynuz 
hastalıkları örnekleri oluşturabilir. Nor­
mal C02 üretimi ventilasyonla karşılana­
maz. 

DiFFüzyoN 
BOZUKLUKLARI 
Diffüzyon bozukluğu çok belirgin olma­

dıkça istirahatte arteryel hipoksemiye se­
bep olmaz. Diffüzyon bozukluğuna bağlı 
hipoksemi eğzersizde ve yüksek rakımda 
hissedilir. Diffüzyon bozukluğu alveolo-ka­
piller membranm azalması, artması, alve­
ol volümürrün azalması, kapiller kan volü­
münden etkilenir. Saf diffüzyon defektieri 
nadir bulunur. Bu defektle oluşan P02 
azalması o/o 100 02 inhale edildiğinde dü­
zelir. 

Diffüzyon bozukluklarında P02 istira­
hatte normalken egzersizle azalır. PC02 
normal ya da azalmış olabilir. P02 (A-a) 
oda havası solurken istirahatte normal, 
egzersizde artmıştır. P02 (A-a) o/o 100 02 
solurken normaldir. 

VENTiLASYON 1 PERFÜZYON 
(V/Q) DENGESİZLİGİ 
Normal sağlıklı bireyde bir dakikadaki 

ventilasyon 4-4. 5 lt/dk, perfüzyon 5 lt /dk 
dır. V/Q: O. 8 -0. 9 dur. Bu oran 2 şekilde 
bozulur: 

1. Bölgesel perfüzyonun bozulup, venti­
lasyonun normal olduğu durumdur. Bu du­
rumda alveolleri terk eden hava inspire 
edildiği özellikleriyle akciğerleri terk et­
mektedir. Ölü boşluk benzeri vantilasyon 
ismiyle ifade edilir. V/Q oraru artmıştır. 
AKG de P02 azalır, PC02 azalır ve pH res­
piratuvar alkaloza kayar. Örneği akut pul­
moner tromboembolidir. 

2. Bölgesel perfüzyon normal olmasına 
karşın ventilasyon bozulmuştur. Venöz ka­
rışım benzeri perfüzyon diye isimlendirilir. 

AKG larında P02 azalır, PC02 artar. 
Kompanze veya dekompanze respiratuvar 
asidoz bulunur. 

P02 (A-a) oda havası solurken artar, o/o 
100 02 solurken normaldir. 

SAG SOL ŞANTLAR 
Sağ sol santlar patolojik anatomik bir­

leşmelerle (Arterio - venöz fıstül) olur. Ak­
ciğerin perfüze bölgelerinde, alveol içi ek­
suda ile ventilasyon bozulmuştur. AKG !a­
rında P02 azalır, PC02 normal ya da azal­
mıştır. P02 (A-a) oda havası ve o/o 100 02 
solurken artar. 

İNSPİRE EDİLEN HAVADAKi 
OKSİJEN AZALMASI 
Barometrik basınçtaki değişmeler P02 

yi etkiler. Yüksek rakımlarda havadaki 02 
miktarı ve o/o si azalır. Normal sağlıklı bi­
reyler bu azalmayı kompanze etmek için 
hiperventilasyon yaparak telafi etmeye ça­
lışırsa da pH değişir çoğu kez respiratuvar 
alkaloz ve ona ilişkin semptomlar oluşur. 
Bronkopulmoner, kardiopulmoner hastalı­
ğı olanlarda oksijen azlığına bağlı belirgin 
AKG değişmeleri oluşur. 

SOLUNUM YETMEZLiG İ 
YAPAN BOZUKLUKLAR 
A. Hava yollarında obstrüksiyon 

yapan hastalıklar 
AKUT OBSTRÜKSiYON :Yukarı veya 

aşağı hava yollarının her hangibir bölümü­
nün akut hastalığı obstrüksiyonun oluşu­
na sebep olur. SY nin oluşumu obstrüksi­
yonun yaygınlığına ve derecisine bağlıdır. 

Hava yollarındaki obstrüksiyon 2 
şekilde yerleşir 

a) Ekstratorasik (yukarı hava yolları) 
obstrüksiyon: Obstrüksiyon nazofarenks, 
larenks veya trakearun ekstratorasik bölü­
mündedir. İnspirasyonda kaba, gürültülü 
ses (stridor) duyulur. 

Bu bölümlerde oluşan obstrüksiyonlar 
enfeksiyonlarla, allerjik sebeplerle, ısı de­
ğişmeleriyle veya mekanik nedenlere bağlı 
olarak gelişen inflamasyonla mukoza şiş­
mesiyle olduğu gibi yabancı cisim aspiras­
yonu veya tümörlerle akut tıkanmalar so­
nucu meydana gelir. 
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b) İntratorasik (aşağı hava yolları) 
obstrüksiyon: Trakeanın ekstra torasik 
son bölümü altından alveollare kadar olan 
bölümündeki (birden yirmiüçüncü dallan­
ma arası) obstrüksiyondur. Ekspirasyon 
inspirasyondan uzundur ve ekspirasyonda 
hısıltılı solunum (Wheezing) duyulur. 

Aşağı solunum yollarının akut obst­
rüksiyonlarına mukozada şişme, hava yol­
ları lümenindeki sekresyonlar veya hava 
yolları düz kasındaki spazm neden olabilir. 
En çok görülme olasilıkları bronş astması 
,bronşiolitler veya bazı kimyasal maddele­
rin (nitrojen dioksid) inhalasyonudur. 

KRONiK :DiFFÜZ OBSTRÜKSiYON: 
Büyük bronşları, (bronşektazi), küçük 
bronşları (bronşit) veya akciğer paranki­
mini (amfizem) ateke eden hastalıklarda 
olur. Bunlar yavaş ilerler ve kronik SY ne 
sebep olurlar. Özellikle bu olgularda ilave 
akut eksasarbasyonların bulunuşu SY nin 
belirginleşmesine bulgularının oluşumuna 

yol açar. 

B. Akciğer parankiminde infiltras­
yon yapan hastalıklar 

AKUT :Parankimde akut infiltrasyon 
bulunuşunda sebep saptanmışsa pnömoni, 
saptanmamışsa pnömonitis terimi. kullanı­
lır. Genel olarak parankim infiltrasyonları 
enfeksiyonlarla, toksik madde inhalasyo­
nuyla olur. Akut solunum yetmezliği (ASY) 
hastalığın şiddetine ve yaygınlığına göre 
gelişir. İlaçlara bağlı immünolojik reaksi­
yonlarda, sirküle parazitler, lökoaglutinin­
lerle daha seyrek ASY gelişir. 

KRONiK: Kronik yaygın parankim in­
fıltrasyonları yapan yüzdençok farklı has­
talık vardır. Bu hastalıklardan herhangi­
biri ciddi ağır seyir gösterdiğinde kronik 
solunum yetmezliği (KSY) meydana gelir. 
Bu olgularda ilave (süperpoze) bronkopul­
moner enfeksiyonlar SY yi belirginleştirir. 

C. Pulmoner ödeme sebep 
olan hastalıklar 
KARDİOJENİK PULMONER ÖDEM: 

Kalp hastalığı bulunanlarda pulmoner 
ödem başlangıçta akut yada kronik olabi­
lir. Pulmoner ödem, pulmoner kapiller 

içindeki hidrostatik basıncın artmasıyla 
gelişir. Akut pulmoner ödem: 

a) Akut ınİyokard infarktüsünü taki­
ben 

b) Hipertansif krizlerde olduğu gibi, 
herhangi bir nedenle oluşan akut sol vent­
rükül yetmezliğini takiben 

c) Valvül patolojilerinde olduğu gibi ani 
kardiopulmoner durumun bozulmasında. 

Kronik Pulmoner ödem :Refrakter kalp 
yetmezliği bulunan hastallarda görülebi­
lir. Bu olgularda ödemin miktarı hemodi­
namik değişmelerle, tedaviyle artma, azal­
ma gösterebilir. 

NONKARDİOJENİK PULMONER 
ÖDEM (NCPÖ): PERMEABiLiTE ART­
MAS! :Kalbi ilgilendirmeyen bazı durum­
larda da akut pulmoner ödem oluşabilir. 
Esas fizyopatolojik bozulma pulmoner ka­
piller endotelinde permeabilitede artma­
dır. Bu durumda başlangıçta akciğerler 

atake değildir. Ciddi medikal veya cerrahi 
patoloji bulunmaktadır. Bu olumsuzluk­
lardan altı - yirmidört saatlik latent per­
yoddan sonra : 

Progressif arteryel hipoksi 
Akciğer kompliansında azalma 
X-Ray'de yaygın akciğer infiltrasyonla-

rı meydana gelir. 
Yaşamını kaybeden olgularda akciğer­

ler havasız ,konjesyonlu ,proteinli ödem 
(çok sayıda eritrosit içerir bazen hyalen 
membran da bulunur) ile doludur. Bu klı­
nık , fizyolojik ve radyolojik bulguların bu­
lunduğu takıma ADULT RESPiRATORY 
DSTRESS SENDROMU :ARDS : ERİŞKİ­
NİN SIKINTILI SOLUNUM SENDROMU 
denir. Bu patoloji alveolo- kapiller memb­
ranın diffüz harabiyetinde, yaralanmala­
rında oluşur. Değişik nedenlerden kaynak­
lanan harabiyet başladığında membran 
permeabilitesi artar, pulmoner ödem olu­
şur. 

ARDS'yi Oluşturan Sebepler 
1. Herhangi bir nedenle oluşan şoklar-

da 
2. Enfeksiyonlarda (özellikle gram ne­

gatif basillerle oluşan sepsislerde, viral, 
bakteriyel pnömonilerde) 

3. Travmalarda (akciğer ezilmesi, non­
pulmoner travmalar) 
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4. Likit aspirasyonları :mide suyu, hid­
rokarbonlu sıvılar 

5. Aşırı doz ilaç alımını: eroin, metha­
don, barbütüratlar, kolsişin 

6. Toksik gaz inhalasyonu : yüksek 
konsantrasyonda oksijen, nitrojen dioksid, 
amonyak gibi koroziv kimyasal maddeler 

7. Hematolojik bozukluklarda: intra­
vasküler koagülasyon, massif kan trans­
füzyonu 

8. Metabolik bozukluklar : Üremi, 
pankreatit 

9. Diğerleri :intrakranial basınç art­
ması, radyasyon pnömonitisi, post kardi­
opulmoner bypass. 

D. AKCİGERİN VASKÜLER 
HASTALIKLARI 
AKUT :Pulmoner vasküler yatagın 

trombotik veya nontrombotik (yağ damla­
cığı, hava kabarcığı vs) nedenlerle obstrük­
siyonu sonucu oluşan, ventilasyon/perfüz­
yon oran bozukluğu ASY ne sebep olur. Bu 
olgularda hipoksemi ve hipokapni bulu­
nur. 

Kronik akciğer hastalığı olan olgular­
da da solunum yetmezliğinin gelişmesinde 
akciğer embolisi önemli faktördür. Yağ em­
bolilerinde, trombosit -fıbrin birikimiyle 
olan embolilerdede alveol kapiller memb­
ranın permeabilitesi artar ve ciddi pulmo­
ner ödem gelişir. 

KRONiK :Pulmoner vaskülitler ve tek­
rarlayan tromboemboliler çok sık görül­
mezler, bulunduklarında genellikle hasta­
lıkların geç evrelerinde SY gelişir. Tekrar­
layan emboliler, intravenöz ilaç alışkanlığı 
olanlarda, periferik ven trombüsü oluşan­
larda, sikle cell anemide ve siştosomiazis­
de görülür. Pulmoner vaskülitler kollagen 
doku hastalıklarında (sistemik skleroder­
ma gibi) ve primer pulmoner hipertansi­
yoncia görülür. 

E. GÖGÜS DUVARI VE 
PLEVRA HASTALIKLARI 
AKUT: Akut patolojilere bağlı ani solu­

num yetmezliklerinin en önemli nedenleri 
göğüs kafesi yaralanmalarıdır. Sternumun 
iki tarafindaki kaburguların parçalı kırık-

ları yelken gogsunı.in oluşumuna sebep 
olabilir. Kaburga fraktürünün etkilediği 

bölümde akciğer ezilmesiyle ventilasyon 
bozulur, gaz değişimi bozulur. 

Travmatik veya spontan oluşan pno­
motorakslardada ciddi, yaşamı tehdit eden 
akut solunum yetmezlikleri gelişebilir. 

KRONiK :Ciddi idyopatik veya sonra­
dan oluşan kifoskolyozlarda kronik solu­
num yetmezliği oluşur ve kronik kor pul­
manale gelişebilir. 

Plevra kalınlaşmalarında ,plevra kal­
sifikasyonlarındada kronik solunum yet­
mezlikleri oluşabilir. 

F. NÖROMÜSKÜLER 
SİSTEMİN HASTALIKLARI 
Nöromüsküler sistemin hastalıkları 

akut ve kronik gelişmeden çok, etkilenen 
bölgeye göre (beyin, sinir yolları, solunum 
kasları) sınıflandırılır. Akciğerler normal­
dir, solunum yetmezliği ventilasyonunun 
yetersizliğine (hypoventilasyona) bağlı ge­
lişir. 

Beyin hastalıkları: Sedatif ve arıeste­
tik ajanların istenilmeyen dozlarının üze­
rinde kullanılımıyla santral sinir sistemi 
hücreleri fonksiyonl arı bozulur ve solu­
num yetmezliği oluşur. Çeşitli ilaçlar (opi­
atlar, barbitüratlar, psişik depresanlar, se­
dativler), alkol ventilatuvar gücü baskıla­
yarak yaşamı tehdit eden hipoksi ve hiper­
kapniye sebep olabilirler. 

Ayrıca santral sinir sisteminin vaskü­
ler hastalıklarında, tümörlerinde de ve en­
feksiyonlarında da ventilatuvar güç baskı­
lanabilir. 

Omurilik ve periferik sinir hasta­
lıklarında: Servikal ve torakal omurga­
nın üst bölümünün yaralanmalarında, so­
lunum kaslarının paralizisinde ani solu­
num yetmezliği oluşabilir. 

Polyomyelitli olgularda önboynuz hüc­
relerindeki fonksiyon kaybı akut ve kronik 
solunum yetmezliğinin önemli bir sebebi­
dir. 

Toksik ya da enfeksiyonlardan sonra 
olan polinöritlerdede nadir görülmekle bir­
likte solunum yetmezliği görülmektedır. 

Kas hastalıklarında: Solunurnun 
kontrolündeki son effektörler solunum 
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kaslarıdır. Myopatilerde (müsküler distro­
fi, myastenia gravis) solunum yetmezliği 
kaçınılmazdır. 

Müsküler distrofıde geç dönemlerde or­
taya çıkar kronik solunum yetmezliği gö­
rülür. 

Myastenia gravisde solunum yetmezli­
ği myastenik yada kolinerjik kriz sırasında 
görülür. 

G. UYKU APNESİ 
Normal sağlıklı kişilerde uykuda kısa 

apne evreleri bulunmaktadır. Değjşik ne­
denlerle uykuda solunum durması- uyku 
apnesi (sleep apnea) sendromu olarak ta­
nımlanır. Bu sendrom 1960 yılından sonra 
tanımlanmıştır ve ciddiyeti ve yaşamı teh­
dit eden sonuçları nedeniyle tanı ve tedavi­
sine önem verilmiştir. Ciddi sosyal, fizyolo­
jik değişmelere sebep olmaktadırlar. 

Uyku normal sağlıklı kişilerde yaşa­

mın 1/3 ünü oluşturur. Genel popülasyonu­
nun %12 -45 inde uyku ile ilgili sorunla r 
vardır. Bu nedenle bilimsel çalışmaların 

çokça yapıldığı bir alandır. 

Uykuyla ilişkili apneler solunum çaba­
sının varlığına ve ya yokluğuna göre 3 gru­
ba ayı·ılırlar : 

1. Obstrüktif uyku apnesi 

Üst solunum yollarındaki obstrüksi­
yonla meydana gelirler. Bunlar buruncia 
septal deviasyon, polipozis, makroglassia 
(büyük dil) , tonsillerde aşırı büyüme, la­
rinxde tümör sayılabilir 

Obstrüktif uyku apnesinde göğüs ve 
karın solunumu gayretine rağmen burun 
ve ağızdan hava akımı yoktur. Sağlıklı 

erişkinlerde %1 oranında görülür. Hastala­
rın çoğu obez, hipertansiyonltı ve erkekdir, 
en önemli semtom horlamadır. Üst solu­
num yollarının en çok tıkanan bölümü 
ağız, burun ve l arınxden çok farenksdir ve 
mekanik faktörler le ilgilidir, bu nedenle bu 
tip apne tedavisinde pozitifbasıncın gerek­
tiği bildirilmiştir. 

Genel olarak horlama ve gündüz aşı­
rı uyku hali en önemli iki semtomdur. 

Hastalar kolayca uykuya dalar ancak uy­
kunun sürdürülmesinde sıkıntı çekerler . 
Uykuda 15 -100 sn süren apne ve bunu iz­
leyen gürültülü horlama ve aşırı vucut ha­
reketi oluşur. Uyku süresince terleme enü­
rezis olabilir. Her apne süresince progres­
sif hipoksemi ve hiperkapni görülür, bu 
durumda geçici pulmoner ve sistemik hi­
pertansiyon, bradikardi, asistoli, A-V blok, 
ventriküler prematüre atımlar gibi ritim 
bozuklukları olabilir. Zamanla pulmoner 
hipertansiyon sabitleşir ve kor pulmanale 
ile sonuçlanır: 

Uyku bölünmeleri ve derin uykuya cia­
lamama sonucu davranış , kişilik bozuk­
lukları, empotans, düşünce işlevinde ya­
vaşlama, dikkat sürecinde azalma, son 
olaylara ilişkin hafıza bozukluğu, sabah 
baş ağrıları ve gündüz yorgunluk halı olu­
şabilir. Bu olgularda konuşma bozuklukla­
rı ve otomobil kazaları yapma sıklığı bildi­
rilmiştir. Gündüz uyku dunnunun ağırlığı 
,uyku apnesininin ciddiyetini değerlendir­
mede önemlidir. Gündüz konuşurken , ye­
mek yerken, çalışırken, araba kullanırken 
uykuya dalanlarda ciddi uyku hipoksemisi 
ve belirgin uyku bölünmesi vardır. 

2. Santral uyku apnesi 

Hastalarda ağız ve burunlarında hava 
akımı ve göğüs ve karında solunum çabası 
yoktur. Esas semtom boğulma hissidir, 
bu nedenle sık sık gece uyanırlar ve uyku­
suzdurlar. Genellikle depresifdirler, uyku­
ya dalmaktan çok uykuyu sürdürmede 
güçlük çekerler. 

Santral uyku apne nedenl~ri kesin de­
ğildir. PC02 si yüksek olanlarda (normal­
de yüksek PC02 ye solunum merkezi has­
sasdır) solunum merkezinin cevabının 

azaldığı durumlarda görülür. PC02 her bi­
reye göre değişen krıtık düzey altında bu­
lunduğunda apne meydana gelir. Böylece 
kimyasal duyarlığı belirgin azalmış hasta­
lar santral apne için risk oluşturur. 

Santral uyku apnesi bulber poliomye­
lit, myastenia gravis, serebral infarktüs, 
ensefalit, serebral ve medulla spinalis 
travmalarında görülebilir. 
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3. Mixed uyku apnesi 

Apne santral apne olarak başlar, obst­
rüktif komponentle devam eder. 

SOLUNUM YETMEZLiGiNDE 
SEMPTOM VE BULGULAR 
Klinik semptom ve bulgular sebep olan 

hastalığa göre değişir. Süperpoze olan has­
talığın belirtileriyle, solunum yetmezliği­

nin arter kan gazlarında oluşturduğu de­
ğişmelere bağlı olarak hipoksemi ve hiper­
kapninin semtom ve bulguları tabloya ha­
kimdir. Hipoksemi ve hiperkapninin klınık 
bulguları nonspesifiktir genellikle hastalı­
ğın son dönemlerinde ortaya çıkar. 

HiPOKSEMi 
Akut hipokside: Semptom ve bulgu­

lar santral sinir sitemi ve kardiyovasküler 
sistemle daha çok ilgilidir. Karekteristik 
olarak akut alkolizme benzeyen motor bo­
zukluklar vardır. Hipoksi artıkça, ağırlaş­
tıkça akut alkolizme benzeyen motor bo­
zukluklar oluşur. Medulladaki solunum 
merkezinin depresyonuyla ölüm olabilir. 

Hipoksiyle santral sinir sistemi hücre 
fonksiyonları bozulur. Ajitasyon, dikkat­
sizlik, davranış bozukluğu oluşabilir. 

Kardiovasküler sisteme etkisiylede ta­
kikardi kan basıncında değişme, hipoksi­
nin daha da belirginleşmesiyle bradikardi, 
myokard perfüzyonunda bozulma ve şok 
oluşa bilir. 

Siyanoz özellikle tırnak yatağında, du­
daklarda, mukus membranlarda bulunur. 
Siyanozun görünür olması için kapiller 
kanda hemoglobinin desilitrede 5 gr'den az 
olması gerekir. Siyanoz akciğer hastarında 
P02 40 - 50 mmHg, Sa 02 o/o 85 altına düş­
medikçe fark edilmiyebilir. 

Kronik hipoksili olgularda: Hipok­
sinin pulmoner arter düz kasına direkt et­
kisiyle pulmoner vazokonstrüksiyonun 
oluşuna, pulmoner arter düz kasındaki 

hücrelerden indirekt yolla bazı mediatörle­
rin salınımını sağlıyarak da pulmoner da­
mar rezistansının artamasına, vazokonst­
rüksiyona ve pulmoner hipertansiyon olu­
şuna sebep olur. 

Hipoksi yine bronş düz kas hücresine 
direkt etkiyle bronkospazma ve indirekt 
yolla bu hücrelerden bazı mediatörlerin 
(histamin, seretonin, tromboxan, PG) salı­
nımını sağlıyarak bronkospazma sebep 
olur. Hipoksemi ventilasyonu karotid ke­
moreseptörleri aracılığıyla stimüle eder ve 
takipne, hiperpneye sebep olur. 

Hipoksiyle hemapoetik sistem etkilenir 
ve böbreklerden, kemik iliğinden eritrapo­
etin salgısı stimüle edilerek, eritrapoetin 
salgısı arttınlarak sekonder polisiteminin 
(eritrositozis) oluşumuna sebep olur. He­
moglobin konsantrasyonunda ve hernatok­
ı-it oranında artma vardır. Ayrıca hipakse­
mik olgularda palistemi oluşunda sigara 
içimiyle yükselen karboksihemoglobin se­
viyesi de önemli dir. 

Hipoksi bu olgulardacia kalp hızını art­
tırır, kardiak autputu arttırır, kardiak 
aritınilere (atrial fibrilasyon, atrial t1atte­
re) yol açar. periferik damarlan genişletir. 

Kronik hipoksi santral sinir sistemine 
etkiyle davranış bozukluklukları, uyku ha­
li, dikkatsizlik, konvülziyonlar, koma, ölü­
me sebep olur. 

HiPERKAP Ni 
Hiperkapninin fizyolojik sonuçlan biri­

ken C02 nin miktarına ve birikme hızına 
bağlıdır. Akut solunum yetmezlikiiierde 
C02 deki artma : 

Santral sinir sistemi fonksiyonlarını 
bozar. Serebral damarlarda dilatasyon, se­
rebral kan akımında artma, beyin omur 
ilik sıvısı basıncında artmaya sebep olur. 
Serebral ödem, papil ödemi, korku, endişe, 

baş ağrısı, konfüzyon, uyuklama, koma 
ölüm oluşur. 

Kardiyovasküler etkiler vazokonstrük­
siyon, vazodilatasyona bağlı olarak değiş­
kenlik gösterir. Genellikle sempatik uyarı­
ların artımıyla takikardi, terleme, kan ba­
sıncında değişmeler (yükselme, düşme) 

olabilir. PC02 artması yavaş yavaş oluştu­
ğunda kompanzasyonla klinik bulgular 
minimal olurken, ani artışlarda ölüm olu­
şabilir. 

Kronik solunum yetmezlikli hiperkap­
nili hastalarda çok sık olarak baş ağrısı 
uyuklama vardır. Yükselen C02 serebral 
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vazodilatasyon, papil ödemi, kas seğirme­
leri, kaba miyoklonik sarsıntılı kas hare­
ketleri, asteriksler olabilir. Nörolojik bulgu­
lar beyin tümörlerinin bulgularına benzer. 

SOLUNUM YETMEZLiGiNDE 
LABORATUVAR BULGULARI 
A. Solunum yetmezliğinin kesin tanısı 

arter kan gazları (AKG) analizine dayanır. 
Normal sağlıklı bireylerde AKG de : 

PH 7: 35- 7. 45 
P02: 95 mmHg 
Sa 02 % : % 96 
PC02: 35 -45 mmHg 
HC03: 22 -24 mEqllt 
AKG larına göre hipoksemi, hiperkap­

ni , hipokapni bulunur. pH değişmelerine 
göre de kompanze, dekompanze respiratu­
var asidoz , respiratuvar alkaloz bulunur. 

B. Hemoglobin (Hb) konsantrasyonu: 
Hb kanm oksijen taşıma kapasitesini yan­
sıtır. Normalde 02 nin % 95'i Hb ne bağlı­
dır. 

Hb + 02 birleşerek oksihemoglobin 
oluşturur akciğerlerde, dokularda ise ok­
siHb, 0 2 ve Hb ayrışır. 

C. Elektrolitlerin tayini:Özellikle sod­
yum, potasyum, klor, bikarbonatın ölçümü 
önem taşır. 

D. Akciğer fonksiyon testleri : 
Olgulardaki obstrüktif, restriktiv veya 

mixed (karışık) ventilatuvar bozukluğu 
saptamada değerlidir. 

Obstrüktiv ventilatuvar bozuklukta: 
Akciğer volürnlerinden VC azalır, TLC nor­
mal ya da artmış (amfizem), FRC, RV arn­
iizernde artmıştır ve FRC/TLC %, RV /TLC 
% artmıştır. 

Ventilasyon mekanıklerinden FEVl 
azalmıştır, FEVl /FVC % azalmıştır. 

(FEVl/ FVC % :74-60 hafif dereceli 
obstrüksiyon 

FEVl /FVC % : 59 -40 orta dereceli 
obstrüksiyon 

FEVl /FVC % : < 39 ileri dereceli obst­
rüksiyondur.) 

MMF belirgin azalmıştır. Akım volüm 
eğrisinde ekspiratuvar loopda FEF 50, 
FEF 75 belirgin azalmıştır. 

Hava yolu rezİstansı (Raw) artar, hava 
yolları iletkenliği (Gaw) azalır. 

MSK : MVV azalmıştır. 

DLCO amfizemde azalmıştır. (DLCO 
beklenen değerin % 140-81 ise normal, 

%80-61 hafif dereceli azalma 
%60 -41 orta dereceli azalma 
< %40 ileri dereceli azalmayı gösterir. 
Restriktif ventilatuvar bozukluklarda : 
Statik akciğer volüroleri azalmıştır. 

Özellikle ve deki azalmaya göre : 
ve % 75- 60 hafif dereceli restriksiyon 
ve % 59-30 orta dereceli restriksiyonu 
ve < %30 ileri, ciddi dereceli restriksi-

yonu gösterir. 
Ventilasyon mekaniklerinden FEVl 

/FVC % 75 ya da artmış olabilir. 
Pür restriktif ventilatuvar bozuklukda 

FEVl /FVC normaldir, MMF artmış yada 
azalmış olabilir. MSK artmış yada azalmış 
olabilir. RV /TLC normal olabilir. DLCO 
azalmıştır. 

Mixed gruptada obsrtüktif, restriktif 
ventilatuvar bozukluklar birlikte bulunur. 

SOLUNUM YETMEZLiGiNDE 
TEDAvi 
Tedavi etyolojik nedene, solunum yet ­

mezliğinin meydana gelişini kolaylaştıran 
faktörlere ve AKG larını SFT yi düzeltme­
ye yöneliktir. 

AKUTSOLUNUM 
YETMEZLiGiNDE 
(ASY) TEDAvi 
ASY li olgularda ani (pulmoner emboli­

de, yelken göğsünde olduğu gibi) veya za­
manla birkaç saat, birkaç günde (solunum 
yolları enfeksiyonları, bronş astması) deği­
şiklikler olabilir. Tedavi gereksinimi has­
tadan hastaya değişir. ASY de tedavi pren­
sipleri : 

1. Hava yollarının açılması ve açık ha­
va yollarının korunması 

2. Oksijenin uygulanması ve yeterli al­
veol ventilasyonunun sağlanması 

3. Etyolojik nedenin belirlenmesi 
4 . Hastanın dikkatle izlenmesidir 

HAVA YOLLARININ 
AÇlLMASI VE HAVA YOLU 
AÇIKLIGIN KORUNMASI 
Şuursuz hastalarda yukarı hava yolla­

rı orofarengeal kaslar ve dil gevşemesi ne-
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derriyle kapanma eğilimindedir. Ağızda 
tükrük, kusmuk gibi sekresyonlar birik­
miştir. Bu olgularda ani solunum durması 
(respiratuvar arrest) geliştiğinde baş 

mümkün olduğu kadar arkaya eğilir, çene 
öne çekilir ve orofarenksteki materyal te­
mizlenir. Bazı olgularda acil durum orta­
dan kaldırılıncaya kadar ağız ağıza solu­
num yaptırılabılır. 

Hava yollarını açık tutmada 
a) Orofarengeal tüp (airway) 
b)Endotrakeal tüp 
c) Trakeostomiden yararlanılır. 
ASY de obstrüksiyonun yeri ve şiddeti­

ne göre bu metodlardan birisi kullanılır. 
Orofarengeal airway: Serebro vasküler 

kazalara bağlı şuuru olmayan ancak sporr­
tan solunum u olan ASY li olgularda uygu­
lanır. Ayrıca acil canlandırma gerektiren 
apnelerde de kullanılır. Bu tüpler ancak 
endotrakeal tüp yerleştirilinceye kadar 
olan sürede geçici kullanılmalıdır. 

Endotrakeal tüp: Acillerde özellikle 
hava yollarının korunmasında tercih edi­
lir. Bu tüplerle ventilasyon sağlanır ve bi­
riken sekresyonlar aspire edilebilir. Tüpler 
ağız veya burun yoluyla deneyimli kişiler 
tarafından trakeaya yerleştirilir. Tüpün 
distalindeki balonun şişirilmesiyle sabıt­
leştirilir. 

Trakeostomi: Çağımızda daha az kul­
lanılmaktadır. Cerrahi koşullarda yerleşti­
rilir. ASY en çok tercih edilen endotrakeal 
intübasyondur ancak birkaç haftadan faz­
la uzun süreli entübasyonlarda trakeosto­
mi yapılabilir. 

Trakeostomi tüpü ve cuff ı trakea mu­
kozasında nekroza sebep olabilir. Hava yo­
lunu aşındırarak özefagusa geçebilir (tra­
kea-özefagial fistül), komşu kan damarla­
rına yayılarak (A. İnnominata) ciddi kana­
malara yol açabilir. Extübasyon sonrası 
komplikasyonlar ise tüp veya cuff ın tra­
kea ve larenksteki hasarıyla olur. Kord vo­
kallerde harabıyetle ses bozulur, stridor 
bazen yaşamı tehdit edin trakea stenozu 
oluşabilir. 

OKSİJENİN UYGULANMASI 
ASY de P02 azalmıştır. Eğer ağır hi­

poksemi varsa, hipoksinin santral sinir 

sistemi ve kardiovasküler sisteme etkile­
riyle ölüm olur. Bu durumda yüksek kon­
santrasyonda oksijen (02) verilir Acil du­
rum stabilize olduktan sonra, hipoksiyi 
düzeltmek için düşük konsantrasyonda 02 
verilir. 

02 tedavisinde amaç arter kanında 
P02 yi 60-80 mmHg, Sa02 yi % 88 üstün­
de tutmaktır. Bu değerler oksihemoglobin 
dissosiasyon eğrisinin düz bölümüne uyar. 

ASY nin, daha önceden kronik solu­
num yetmezliği (KSY) bulunan bireylerde 
gelişmesinde verilen yüksek konsantras­
yondaki 02 tedavisi çok risklidir. B~ ted~­
viyle solunum merkezini uyaran hıpoksık 
uyarı azalır, hipoventilasyon oluşur, V/ Q 
oranı bozulur, PC02 artarak C02 narkozu 
gelişir. Düşük konsantrasyonda 02 ile da­
ha az oranda C02 retansiyon riski vardır. 

İnspire edilen havadaki oksijen konsant­
rasyonu (Fİ02) %40 dan azsa PC02 art­
ması nadırdir. Bu olgularda aynı zamanda 
düşük flowda (1 -5 lt /dk) 02 verilir. 02 flo­
wu 3 -5 lt /dk olduğunda mutlaka nemien­
dirilerek verilmelidir. Hava +02 karışımı 
nemlendirilmeden verildiğinde mukozaları 
kurutur, mukosiliyer klerens bozulur. Bu 
nedenle vucut ısısında olan su ile doyurul­
muş hava oksijen karışımı verilir. Eğer 
hastalar sporrtan solumuyorlarsa nemien­
dirilmiş karışım endotrakeal veya trakeos­
tomi tüpüne bağlanan T parçasıyla verile­
bilir, böylece hastanın solunum yolların­
dan kaybettiği sıvı yerine konmuş olur. 
Bugün kullanılan ticari ventilatörlerde ısı­
tılmış nemlendiriciler bulunmaktadır. 

02 uygularumında hastanın kooperas­
yonun, hipoksinin şiddetine ve sebebe göre 
farklı yöntemler seçilir. Bu yöntemler : 

- N az al kanül veya çatallar : Bu yön­
temle düşük flowda 02 verilir. Kullanılan 
kanül veya çatal bireyin yemek yemesini, 
konuşmasını engelemez, onunu için en çok 
tercih edilir. Ancak bu uygulamada çok 
fazla 02 kaçağı olur. 

- Venturi maskeleri : %24 -40 gibi sabit 
konsantrasyonlarda 02 uygulamınında 
kullamlar. Jet püskürtme sistemiyle veri­
lir ancak bu durumda bireyin yemek yeme 
ve konuşma aktivitesi bozulur. 

-Maskeler : %40 dan fazla konsantras-
yonda 02 uygulanımında kullanılır. Sıkı 
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ağız ve burunu kapatacak şekilde yerleşti­
rilmelidir, buna rağmen maske aralığın­
dan gaz sızması olabilir. Maskeler uygula­
mm sırasında bireyi rahatsız eder bu en ö­
nemli dez avantajlarıdır 

- Diğer metodlar: Son zamanlarda ge­
lişmiş mekanik ventilatörlerle %21- o/o 100 
konsantrasyonlarında 02 verilebilmekte­
dir. Ancak endotrakeal tüp, trakeostomi 
tüpü gerekir. 

YETERLiALVEOL 
VANTiLASYONUN 
SAGI.ANMASI 
Solunum arrestini takiben acil canlan­

dırmacia eğer bireyin spantan solunumu 
yoksa, ağız ağıza solunum, endotrakeal 
tüple entübasyon, mekanik ventilatöre 
bağlanarak alveol ventilasyonu sağlanır. 

ASY de mekanik ventilasyon endikasy­
onlarının başında ciddi, daha önce sözü 
edilen 02 tedavisine refrakter P02 azal­
ması ile beraber olan PC02 artmasıdır. 

Mekanik ventilasyonun spesifik endi­
kasyonları: Kafa travmaları, yüksek doz 
ilaç alınımıyla solunum merkezinin depre­
se edilmesi, yelken göğsü bulunuşu (tarak­
sı stabilize etmek için), sekresyonların is­
tenilen düzeyde aspirasyonları. 

Mekanik ventilatörler 3 tiptir. 

1. Negatifbasınçlı ventilatörler. Toraks 
ve karın çevresinde negatif basınç oluştu­
rurlar ve gazların akciğeriere ulaşımı sağ­
larlar, entübasyon gerektirmezler tank 
ventilatör ve Cuirass ventilatördür. Omu­
rilik ve periferik sinirlerle ilgili solunum 
yetmezliklerinde kullanılır. 

2. Pozitif basınçlı ventilatörler. Atmos­
fer basıncı üstünde basınçla hava akımını 
sağlarlar, uygulanırnlarında endotrakeal 
tüpe gereksinim vardır. Üç ayrı tipleri bu­
lunur. 

a) Basınç sikluslu. Her solunum siklu­
su için inspirasyon fazını önceden ayarlar 

b) Volüm sikluslu :Her solunum siklu­
su için belli volümde hava verir 

c) Zaman sikluslu :İnspirasyon ayarla­
nan sürede sonlanır 

Basınç sikluslu ventilatörler uzun yıl­
lardan beri (1950) kullanılmaktadır, ancak 
son yıllarda hem çok yönlü kullanılmaları, 
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hem de daha güvenilir olduklan için vol üm 
sikluslu ventilatörler kullanılmaktadır. 

End -Expiratory Pressure : Basınç ve 
volum sikluslu olup ,inspirasyonda hava 
yollarında basıncı arttınr, expirasyonda sı­

fıra düşürür. Asiste vantilasyonun bu ör­
neği İPPV:İPPB (intermitant positive pres­
sure breathing) olarak bilinir. Otomatik 
veya kontrollü kullanılır. İPPB spantan so­
lunumlu kişilerde hava yolarına pozitifba­
sınç ve nemlendirilmiş solusyon vermek 
için aralıklı kullanılır. İPPB ile inspiras­
yon pozitif basınçla otomatik sağlandığı 
için (10 -20 cm su basıncıyla) hasta inspi­
rasyon için gereken enerjiyi ve 02 sarfiya­
tını iktisat etmiş olur . Akut ve kronik al­
veol hipoventilasyonunda istemli eforu mi­
numuma indirerek solunum kaslarının ça­
lışmasını kolaylaştırı. 02 ile beraber mu­
kolitik, bronkodilatör ilaçlar verilebilir. 

IPPV uygulanımı sırasındaki en önem­
li komplikasyonlar : 

- Daha çok gram negatif basillerle olu­
şan iyatrojenik enfeksiyonlar 

-İnspirasyonda intratorasik basınç art­
tığı için, kalbe dönen venöz dönüş azalır, 
kardiak autput azalır, aritmiler, sistemik 
hipotansiyon olabilir 

-AKG değişmeleri (respiratuvar a lka­
loz) 

-Hava yollarında kuruluk iritasyon 
-Büllöz amfizemiiierde akut pnomoto-

rakslar oluşabilir. 
Positive end - expiratory pressure: PE­

EP. Hem inspirasyon hem ekspirasyonda 
pozitiv basınç sağlar, ARDS (NCPÖ) de 
kullanılır. 

Continous positive airway pressure: 
CPAP 

Özellikle nazal CP AP lar uyku apne­
sinde kullanılmaktadır. 

3. Yüksek frekanslı ventilatörler: 60 -
3000 /dk gibi yüksek frekans, düşük TV de 
akım sağlarlar, endotrakeal tüpe gereksi­
nim yoktur. Jet ventilatörler, ossilatörler, 
yüksek frekanslı ventilatörler örnekleridir. 

SOLUNUM YETMEZLiGiNE 
SEBEP ETYOLOJiK 
FAKTÖRLERiN SAPTANMASI 
Olgularda yeterli anemnez, fizik mu-

ayene, AKG analizi, akciğer radyografile-



riyle tanı konur. Tedavi nedene göre yapı­
lır, dikkatle sıvı dengeleri ayarlanmalı, 

beslenmeleri düzeltilmeli kardiak, santral 
sinir sistemi fonksiyonları acilen düzeltil­
melidir. 

HASTALARlN İZLENMESİ 
Bazı olgularda tedaviye hızlı yanıt alı­

nır (bronş astması gibi) bazılarında yanıt 
yavaştır. Olgular deneyimli personel, ekip 
tarafından izlenmeli yoğun bakım ünitele­
rinde takip edilmelidir. Olguların kan ba­
sınçları, kalp hızı , alınan atılan sıvı mikta­
rı , günlük ağırlık değişmeler, AKG ları, 
spesifik çalışmalarda kalp debisi, pulmo­
ner arter basıncı , kapiller basınç değerlen­
dirilmelidir. 

KRONiK SOLUNUM 
YETMEZLiGiNDE 
(KSY) TEDAvi 
Tedavide amaç solunum fonksiyon bo­

zukluğunu düzeltmek, AKG değerlerini 
normal fizyolojik sınırlarda tutmak, asit 
baz dengesini düzeltmek, KSY nini diğer 
organlar ve sistemlerdeki etkilerini yoket­
meye yöneliktir. Bu amaçlara göre tedavi­
de: 

A. Hava yollarında obstrüksiyon varsa 
çözülür. Obstrüksiyon bronkospazm ,mu­
kazada ödem, sekresyon birikimine bağlı 
olabilir. Bronkospazmın çözulmesinde ae­
rosol veya i. v. bronkodilatörler (beta 2 ago­
nist, antikolinerjik ilaçlar, theophylline 
ethylene diamine) kullanılır. Kortikostero­
idlerin (metil prednizolon, hidrokortizon) 
verilmesi tartışmalıdır. 

B. Sekresyonlar azaltılır, visköz sek­
resyonlar sulandırılır ve atılımı sağlanır. 
Bu amaçlarla potasyum iodür satüre, N­
Acetyl Cystein, Carboxy metil Cystein oral 
ya da aerosol yolla verilir. 

Ultrasonik nebülizerlerle hava yolla­
rındaki sekresyonlar sulandırılır, yumuşa­
tılarak atılımı sağlanır. Çok güç balgam çı­
karan olgularda nazotrakeal aspirasyon 
yapılabilir. Olguların bol su içmeleri (2-2. 5 
lt/gün) tavsiye edilir. 

Sekresyonların atılımında belirli pozis­
yonlar verilerek, göğsün mekanik perküs­
yonlarla postüral direnaj yaptırılması ya­
rarlı olmaktadır. 

-Üst lobların direnajı dik pozisyonda , 
-Sağ orta lob ve sollinguladaki sekres-

yonların direnajı sırt üstü trendelenburg 
pozisyonunda 

-Alt lobların süperior segmentlerinin 
drenajı yüzükoyun pozisyonda 

- Alt lobların diğer segmentlerinin dre­
najında baş aşağı, ateke bölge yukarı gele­
cek şekilde yan yatırılır . 

Günde 3 kez bu pozisyonlar verilerek, 
aç karnma veya yemeklerden önce, meka­
nik vurularla sekresyonların atılımı sağla­
nır. 

C. Akut bronkopulmoner enfeksiyonla­
rın tedavisi :Bu enfeksiyonlar genellikle 
kronik solunum yetmezliği bulunan olgu­
larda ASY oluşumuna sebep olurlar. Olgu­
larda birkaç dizyemlik ateş yükselmesi 
,balgamda renk değişikliği bronkopulmo­
ner enfeksiyon olasılığını gösterir. Tedavi­
de semisentetik penicillinler ,daha çok H. 
İnfleanzaya etkileyen antibiyotikler tercih 
edilir. 

D. Oksijen tedavisi: Uzun süreli oksi­
jen tedavisi (US0 2T) olup, kronik hipokse­
mik, ileri dönemli KOAH lılarda, intertis­
yel akciğer hastalığı olanlarda, kistik fib­
rozislilerde güvenli etkin bir tedavi şekli­
dir. Ancak hasta ve yakınlarının yeterli ko­
operasyonlarını gerektirir bu nedenle güç 
ve pahalı bir yöntemdir. 

US02T uygulamınında hasta seçimi 
çok önemlidir buna göre hastalarda: 

1. İstirahatte, oda havası solurken, uy­
gun medikal tedavi (2-3 hafta süreli bron­
kodilatör, antibiyotik, kortikosteroid) ala­
rak stabil durumda bulunan olgularda 
P02 50 -55 mmHg ise 

2. İstirahatte oda havası solurken P02 
55- 59 mmHg, Sa 02 % 88 olup 

*Pulmoner hipertansiyon 
* Kor pulmanale 
*Yaşamı riske sokan aritmiler 
* Hematokrit > % 55 
* Mental durumu bozuksa 
3. Birey oda havasında enaz 20 dk. so­

lumuşken AKG analizinde belirgin hipok­
semi varsa 

4. Hasta istirahatte normoksemik 
olup, egzersiz sırasında belirgin hipokse­
misi varsa, egzersiz toleransİ 02 ile artı­
yorsa 
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5. Hasta istirahette normoksemik olup 
uykuda belirgin desatürasyon oluşuyarsa 

6. Oksijen verildiğinde nefes darlığı 

azalıyorsa US02T verilmelidir. 

US02T düşük flowda (1-3 lt/dk), düşük 
konsantrasyonda (Fİ02 o/o 35- 40) ve uzun 
süreli (12 -15-18-24 saat /gün) olmalıdır. 

Evde uygulanan bu tedavi güvenli ve 
pratik olmasına rağmen bazı olgularda 
PC02 artmasına sebep olabilir. Alveol 
makrofaj fonksiyonlarında bozulma, mu­
kosilyer transportta bozulma, hücre toksi­
sitesi oluşabilir. 

Oksijen nazal kantıllerle ,nazal prongs 
(çatal), transtrakeal kanüllerle verilebilir. 

Evde kullanılan oksijen kaynakları çe­
şitlidir : 

1. Sıkıştırılmış gazlar ve oksijen içeren 
büyük (70-80 lt) ve küçük (10 -30 lt) tank­
lar . En ucuz oksijen kaynaklarıdır. Sık sık 
doldurulma mecburiyederinden dolayı 
hastalarda rahatsızlık oluşturur. Taşınma­
ları güçtür. 

2. Sıvı oksijen sistemleri. . Pahalı sis­
temlerdir. 37 lt . rezervuan ve 1 -2 lt tası­
nabilir çantaları bulunur. 

3. Konsantratörler. Havadaki oksijeni 
diğer gazlardan ayıran sistem. İlk alım üc­
reti fazladır, elektirik bulunan her yerde 
kullanlıma avantajı vardır. 

KSY olgularda mekanik respiratörler 
(ventilatörler) özellikle alveol hipoventi­
lasyonu olan, PC02 si yüksek olgularda, 
hava yollan direnci artarak solunum işi­
nin artığı durumlarda özellikle evde kulla­
nılan (home ventilatör) tipleri kullanıl­
maktadır. 

Bu olgularda kullanılan ventilatör mo­
du IMV (intermitent mandatory ventilatı­
on) dir. Spontan ve kontrollü solunum içe­
rir. Spontan solunum korunduğu için, ya­
pay solunuma bağlı V /Q bozuklukları az 
görtılür. Akciğerlerde barotravma tehlikesi 
daha azdır. Uygulanımı sırasında solunum 
kasları solunuma katılır, hemodinamik de­
ğişmeler az görülür ve sedasyona ihtiyaç 
azdır. 

E. Kalp yetmezliğinin tedavisi: Kronik 
akciğer hastalıklarının kaçınılmaz kompli-

kasyonu sağ ventrikül hipertrofısi ve yet­
mezliğiyle birlikte olan kronik kor pulmo­
naledir. Bu olgularda esas sebep olan has­
talığın tedavisi, 02 uygulanımı, uygun di­
ürez esas tedavi prensiplerini oluşturur. 

Diüretikler periferik ödemi, karaciğer 
ve gastrointestinal konjesyonu azaltır. An­
cak aşırı elektrolit kayıplarına sebep ola­
cağı için, asit baz dengesi bozulacağı için, 
intravasküler vol üm azalacağı için elektro­
litlerin periyodik kontrolleri gerekir. 

Kor pulmonalede digitalin yaralı olma­
dığı bildirilmiştir. Ancak diüretiğe refrak­
ter sağ ventrikül yetmezlik bulgularının 
bulunuşunda, supraventriküler aritmiler­
de, solventriktıl ve sağ ventrikül fonksi­
yonları birlikte bozulduğunda digital tav­
siye edilmiştir. 

F. Solunum Stimülanları : Nikhetami­
de, Picrotoxin, Doxapram gibi ilaçlar kro­
nik hipoksemili, hiperkapni.li olgularda ka­
rotid kemoreseptörlerini stimüle ederek 
ventilasyonu düzenlerler. 

Almitrin Bismesylat karotiddeki cisim­
ciği uyararak hiperventilasyon oluşturur 
TV arttırır, V/Q oranını düzeltir. P02 55-
60 mmHg, PC02 45 - 60 mmHg olanlarda 
tavsiye edilir 

G. ASY ve KSY li olgularda sedasyon­
dan sakınılmalıdır. Ancak mekanik vanti­
lasyon uygulanacak olgularda solunum 
merkezini deprese etmeyen sedativflerden 
yararlanılabilir. 

H. Pulmoner Rehabilitasyonla akciğer 
hastalığının izin verdiği enyüksek kapasi­
teyi bireyin kullanabilmesi amaçlanır . Fi­
zik tedavi ve rehabilitasyon uzmanı, fizya­
terapist tarafından öğretilen hareketlerle 
uygun doğru nefes alma (Pursed - Lip Bre­
athing) teknikleriyle diafragma, glosso- fa­
rengeal solunum öğretilir. 

Pulmoner rehabilitasyonla nefes darlı­
ğının azaldığı, egzersiz toleransının, per­
fonmansının ve kapasitesinin arttığı, gün­
lük yaşam aktivitesinin düzeldiği, anksi­
yete, korku, paniğin azaldığı, hastanede 
kalışın kısaldığı, spirometrik değerlerde 
değişmeler olduğu bildirilmiştir. 
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Pulmoner Tromboemboli 

Emboli tıkaç anlamına gelmektedir. 
Pulmoner emboli pulmoner ağacın tümü­
nün veya bir bölümünün çeşitli maddeler­
le tıkanmasıdır. Bu maddeler venöz sis­
temde oluşan trombüs (kan pıhtıları) veya 
nontrombotik (tümör hücreleri, yağ damla­
cıkları, amniyon sıvısı, hava kabarcıkları , 

parazit yumurtaları, mikrop kümeleri, int­
ravenöz girişimlerdeki yabancı cisimler -
kateter parçaları - gibi) maddeler olabilir. 

Pulmoner emboli ilk kez Leannec tara­
fından pulmoner apopleksi olarak tanım­
lanmıştır. 1829 da Cruveilhier pıhtıyı, 

1842 oe Rokitanski hemorajik infarktüsü, 
1846 da Virchow trombüsü, 1872 yılında­
dad Conheim emboli ve enfarktüsü tanım­
lamışlar. 1917 yılında Mc Lean heparini 
klinik uygulamaya koymuş , 1941 de de 
oral antikoagülanlar, 1990'dan sonraki yıl­
larda da düşük molekül ağırlıklı heparin 
kullanılmaya başlanmıştır. 

İNSİDANS 
Genel olarak hastane ölümlerinin %15 

- 20 sini oluşturmaktadır. 
Pulmoner tromboemboli (PTE) çoğu 

kez teşhis edilemiyen major medikal bo­
zukluktur. 

Büyük hastanelerde yapılan otopsiler­
de, rutin postmortem çalışmalarda yüksek 
oranlarda saptanmıştır. 

PTE nin bugün etkin tedavisi bulun­
maktadır, bu nedenle erken tanı son dere­
ce önemlidir. Özellikle şüpheli olgularda 
erken teşhis ve tedaviyle hayat kurtarılır. 
PTE sessiz klınıkle seyreden formdan, 
ölümle sonuçlanan massif emboli arasında 
değişen geniş yelpaze gösterir. Bu olgula­
rın erken teşhis ve tedavileriyle, PTE ile 
oluşan ölüm oranları ve yeni embolilerin 
tekran engellenmiş olur. 

PTE de ölüm oranlarının azaltılmasın­
da bu bozukluğun patolojisinin, epidemiyo-

Prof. Or. Gülseren KARABI\'IKOÖLU 

lojisinin, klınık seyrinin, tanısının ve teda­
visinin iyi bilinmesi gerekmektedir. 

Ancak ne yazık ki hala günümüzde 
semptom ve bulgular bulunmasına rağ­
men ve silik semtomlu olgularda şüphe 
edilinmesi gereği inancına rağmen erken 
teşhis edilerek etkin tedavi yapılamamak­
tadır. Böylece son yıllarda PTE den ölüm 
oranlarında düşme olmamaktadır. 

Epidemiyolojik araştırmalarla sapta­
nan, PTE tanısı gerektiği şekilde konama­
yan olguları içeren bir çalışmada elde edi­
len verilere göre değerlendirmede aşağıda­

ki sonuçlar alınmıştır. 

PTE nin total insidansı 630 000 olan 
bu grupta olguların% ll inin (67 000) nın 
ilk saatte öldüğü bildirilmiş. Bir saattten 
fazla yaşayanların da % 89 unda (563 000) 
sonraki saatlerde PTE tanısı konmamış ol­
guların % 30 unun (120 000) öldüğü, tanı 
konulanların da % 8 inin (13 000 ) öldüğü 
bildirilmi ş tir. 

USA'da yapılan diğer bir araştırmada 
da her yıl 500 000 kişide PTE tanısı doğru­
lanmış . Bunların 2/3 nün teşhis edilemedi­
ği bildirilmiş. Bu yüksek rakamlar PTE yi 
bir yerde sosyal yaşamın sunduğu hastalık 
gözüyle görmeye yöneltınektedir ve erken 
teşhis ve tedavinin gerekliliğini vurgula­
maktadır. 

Başka bir ifadeyle halen mortahtesi ve 
morbiditesi yüksek olan önemli bir bozuk­
luktur, sağ kalım için tanının doğru kon­
ması ve etkin tedavisi hala problem oluş­
turmaktadır. 

ETYOPATOGENEZ: (Kolaylaştırıcı 
faktörler) 

PTE primer bir hastalık değildir alt 
ekstremite derin verrlerindeki venöz trom­
bozisin komplikasyonudur. Venöz dolaşım­

da, sağ kalp endotel yüzünde oluşan trom­
büslerle meydana gelir. 
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1858 Yılında bir patolog olan Virchow 
trombozis için 3 faktör tanımlamıştır. Bun­
lar kan akımının yavaşlaması ve stazı; da­
mar duvarında harabiyet (özellikle endotel 
yüzünde); kan kuagülabilitesindeki artma­
dır. 

VENÖZ TROMBOEMBOLİZM İÇİN 
RİSK FAKTÖRLERİ 
* Venöz tromboembolizmin önceki hi­

kayesinin bulunuşu 
*Kalp hastalıkları : Konjestiv kalp yet­

mezliği , atriyal aritmiler , müral trombüs­
ler 

* Kanserler : Akciğer ve karın organla­
rının adeno kanserleri 

* Travmalar : Büyük cerrahi girişimler, 
pelvis , kalça ve alt ekstremite yaralanma­
ları 

* Operasyonlar (karın, kalça en çok) 
* Gebelik ve post partum dönem 
* Östrojen içeren ilaçların , oral kontra­

septivlerin kullanlımı 
* Uzun süre aynı pozisyonda bulunma, 

hemiplejilerde, felçlerdeki gibi 
* İleri evreli yaşlılık ( 60 yaş üstü) la 

birlikte kalp hastalıkları ve malignitelerin 
birlikte bulunuşu 

* Obezite 
* Diğer nedenlerdir 
Predispozan faktörler sırasıyla : 
LAkeiğer embolisini hazırlayan faktör­

lerin başında diz üstü venlerdeki derin ven 
trombüsleri (DVT) yer almaktadır. 

Akciğer tromboembolili hastaların o/o 
70 inde pelvis ve uyluktaki derin venlerde 
oluşan trombüsler sorumludur. 

Trombüsler alt ekstremite venalarında 
da oluşabilir. Nefrotik sendromlu olgular­
da renal venalardaki meydana gelen trom­
büsler akciğer embolisi kaynağıdır. 

Çok nadiren üst ekstremite baş boyun 
venalarındada meydana gelen trombüsler 
akciğer embolisine sebep olabilir. 

Bazen de sağ kalpte, sağ atriyum vent­
riküldeki trombüsler de pulmoner emboli 
sebebi olabilir. 

2.Akciğer embolisi genel olarak; 
- Travmaları , 

- Cerrahi müdaheleyi (ürolojik, jineko-
lojik, ortopedik), 

- Özellikle karın kalça ameliyatlarını 
takiben 

40- 50 yaş üzerinde o/o 1-2 oranında gö­
rülür. 

Bu durumda cerrahi riski arttıran en 
önemli faktörler; 

-İleri yaş (yaşın ilerlemesiyle alt ekst­
remite venalarında anatomik değişiklikler 
olur, kan akımı yavaşlar derin ven trom­
bozlarının oluşumu kolaylaşır), 

- Şişmanlık, 
- Operasyon süresinin uzunluğu, 
- Esas nedenin malignite oluşu, 
- Daha önce ven hastalığının bulunuşu, 
- Operasyon sonrası uzun süre yatak 

istirahatı, 

- Postoperatuvar enfeksiyonlar, 
- Pelvis ve alt ekstremite cerrahisinde 

damar harabiyetleri oluşudur. 
3. Bazı malignitelerde; 
Bronşların, 

Memenin, 
Gastrointestinal sistemin, 
Mide, 
Kolon, 
Pankreas tümörleri, 
Venöz tromboembolizmin bulunuşu ak­

ciğer emboli riskini arttırmaktadır. 
Bu olgularda venöz tromboembolizm 

malignitenin klinik özelliklerinden daha 
önce görülür. 

Tümörlerden salınan maddelerin; 
Kanın koagülasyon hızını artırarak; 
Fibrinolitik aktivitesini azaltarak; 
Endotel yüzeyini değiştirerek emboli 

oluşumunu etkilediği bildirilmiştir. 

Malignitelerde yapılan cerrahi girişim­
lerle ve sonraki hareketsizliklerle venöz 
staz ve derin ven trombozları oluşumuda 
kolaylaşarak akciğer embolisi meydana 
gelmektedir. 

4. Konjestif kalp yetmezliği olan olgu­
larda da akciğer embolisi riski yüksektir. 

5. Gebelik ve gebeliğin sezeryanla son­
lanmasında, doğum, düşükler akciğer em­
bolisini predispoze eder. 

Hamilelerde pelvis ve uterus venaları­
na fötüsün direkt basıncıyla, hacaklardan 
dönen kanda venöz staz oluşur bu durum­
da venüz tromboemboliyi hazırlar. 

Gebelik süresinde salınan hormonlar 
da kanda fibrinolitik aktiviteyi azaltır. 
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Kanın koagülasyonunda rol oynayan 
faktörlerin bazılarının konsantrasyonunu 
arttırarak , antitrombin III ü azaltarak 
tromboemboliye zemin hazırlar. 

Tromboembolik ataklar daha çok; 
-Yaşlı, 
- Çok doğuran, 
- II. ve III. trimestirde bulunan, 
olgularda görülür. 
6.Östrojen içeren oral kontraseptiflerin 

kullanımıyla sağlıklı kadınlarda akciğer 

embolisi riskinin, ilacı kullanmayanlara 
göre 7-8 kat fazla olduğu bildirilmiştir. 

Prostat karsinamlu erkeklerde de öst­
rojen içeren preparatların kullanılımıyla 
akciğer emboli riski artmaktadır. 

Burada trombogenezisin rnekanızması 
tam bilinmemektedir. 

Ancak bu ilaçlarla; 
- Antitrombin III ün baskılandığı, 
- Plazminojen aktivatör düzeyinin 

azaldığı, 

- Trombosit agregasyonunun arttığı, 
- Kan akışkanlığının azaldığı, 
- Venöz staza sebep olan periferik ve-

naların geriliminin arttığı bildirilmiştir. 
7. Diğer faktörler; 
- Obezite, 
- İleri yaşta bulunma, 
- Hiperviskozite (kronik bronşit ve am-

fizemde terminal evre), 
-Ülseratif kolitis , 
- İmmobilite, 
- Diabetes mellütüs, 
- Cushing Sendromu, 
- Behçet Sendomu (pulmoner arter 

anevrizması, arteritis), 
- Homosistinüri, 
- Polisitemia vera, 
- Gram negatif sepsü;ler, 
-Antitrombin III ün otozomal, dominat 

familya! yetersizliği, 
- Protein C, S, yetersizlikleri, 
- Fibrinojen bozuklukları, 
- Hiperkoaglabiliteye neden olan fibri-

noliz defekti sayılabilir. 
Kliniğimizde 1979-1989 yılları arasın­

da yatan 201 (62 si kadın, 139 u erkek) 
pulmoner errıbolili olgununun; 

- 131' i 40 yaş üstünde, 
- % 35 inde derin ven trombozu, 

- % 21 inde kalp hastalığı, (aterosklero­
tik kalp hastalığı ve diğerleri), 

- % 15'i cerrahi müdaheleyi takiben, 
- % 5 inde malignite, (akciğer, meme, 

gastrointestinal sistem) 
- 4 Olgumuzcia verrakava süperior 

sendromu ve pulmoner arter anevrizması, 
- 2 Olgumuzcia da diabetes mellütüs 

bulunmaktaydı. 

FİzyoPATOLOJİ 
Akciğer embolisi akciğer damar yatağı­

nın ani tıkanmasıyla olduğu için; oluşan 
fizyopatolojik değişmeler emboliyle tıka­
nan damar yatağının; 

-çapına, 

-genişliğine, 

-emboli öncesi parankimin ve myokar-
dın durumuna göre değişir. 

Oluşan fizyopatolojik değişmeler sessiz 
klinikle geçen emboliden, ölümle sonuçla­
nan massif emboliye kadar geniş yelpaze­
de yer almaktadır. 

Fizyopatolojik değişmeler solunum sis­
temiyle ve kardiovasküler sistemle ilgili 
değişmelerdir. 

SOLUNUM SİSTEMİYLE 
İLGİLİ ETKİLER 
- Akciğer embolisinde bölgesel pulmo­

ner arterin tam tıkanmasıyla bu bölgede 
vantilasyon devam ederken perfüzyon bo­
zulmuştur, 

- Ventilasyon (V) 1 perfüzyon (P) oranı 
artmıştır, 

-Alveolleri terk eden hava hiçbir deği­
şikliğe uğramadan alındığı özelliğiyle 
alveolları terk etmektedir, bu fizyolojik 
ölüboşluk benzeri ventilasyondur, alveoler 
ölü boşluk meydana gelir. 

V/P oranın bozulmasıyla arter kan gaz­
larında hipoksemi oluşur. Bunu kompanze 
etmek amacıyla yapılan hiperventilasyon­
la hipokapni meydana gelir. 

- Ölüboşluk ventilasyonunun bulundu­
ğu bu bölgede; 

bronş düz kasında refleks yolla oluşan 
bronkokonstrüksiyonla ventilasyon bozu­
lur, 

sürfaktan sentezi azalır, 
sürfaktan kaybı oluşur, 
hipoksemi belirginleşir. 
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pulmoner arterin total tıkanmasından 
yaklaşık 24 saat sonra sürfaktan kaybı ol­
maktadır, daha sonra bu bölgede atelekta­
zi oluşur. 

Trombüsün rezolüsyonuyla bu bölgede 
yeniden perfüzyon sağlanır. 

Akut olarak pulmoner vasküler yata­
ğın %25 inini tıkanınası genç ve atıetik bir 
bireyde asemtomatik seyrederken, yaşlı ve 
kardiyopulmoner hastalığı olan bireylerde 
ölüme neden olabilir. 

Akciğer embolisinin olağan olmayan 
bir sonucu da akciğer infarktüsünün olu­
şudur. Bu tablo belirgin kalp akciğer has­
talığı olan kişilerin % 20 sinde meydana 
gelir.Bu bulguya ilişkin semptom ve bulgu­
lar gelişir. 

HEMODiNAMiK 
(KARDiYOVASKÜLER) 
ETKİLER 
Pulmoner tromboembolide hemodina­

mik değişmeler yıllardır tartışılmaktadır, 
bu konuda spekülasyonlar yapılmaktadır. 
Pulmoner Anjiografiyle saptanan olgular­
da bulunan bulgular PTE de oluşan hemo­
dinamik cevap özelliğindeydi. Sonraki yıl­
larda PTE deki hemodinamik değişmeleri 
olayın başlangıcından çok kısa süre içinde 
( 24 - 36 - 48 saat sonra) yapılan sağ kalp 
kateteri veya EKG ile göstermişlerdir. Pul­
moner arterierin primer etkilenimini gös­
terınede sağ kalp kateteri yapılma endi­
kasyonu bulunmaktadır. 

AKUT PTE de aşağıdaki parametreler-
de değişmeler oluşur : 

* Sağ atriyum basıncı 
* Sağ vetrikül basıncı : 
* Sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
* Sağ ventrikül end-diastolik basıncı 
* Sağ ventrikül strok work index 
* Sağ ventrikül ortalama sistolik ejek­

siyon hızı index (MSER: mean systolic 
ejection rate index) 

*Ortalama pulmonar arter basıncı (ort 
PAB) 

* Diastolik PA-Occlusion (wedge) ba-
sıncı 

* Pulmoner vasküler rezistans (PVR) 
* Total pulmoner vasküler rezistans 
* Kardiak index :( Cİ) 

Akut PTE de oluşan hemodinamik de­
ğişmeleri iki faktör etkilemektedir : 

ı. Hastaların pulmoner emboli öncesi 
KARDiYOPULMONER DURUMU: 

Olgularda kalple ilgili patolojilerin bu­
lunmasında (kapak yetmezlikler, ASKH, 
konjestif kalp yetmezliği) PTE riskinin da­
ha yüksek olduğu bildirilmiştir. 

Küçük embolilerde , PE öncesi kardi­
opulmoner hastalığı olmayanlarda sınırlı 
etkiler meydene gelirken kalp akciğer has­
talığı olanlarda ciddi sonuçlar oluşur.Em­
bolik oklüzyonun etkilerini yaygın akciğer 
hastalığına sahip bireyler (KOAH), sol 
ventrikül, sol atriumla ilgili patolojiye bağ-
lı yüksek pulmoner hipertansiyonlu olan­
lar tolere edemezler. 

Örneğin mitral stenozlularda küçük 
embolilerle, ağır akut hemodinamik sonuç­
lar oluşabilir. Ortalama PAB artımıyla sağ 
ventrükülün isi artar. Eğer sağ ventrükül 
bunu tolere edemezse sağ ventrükül end 
diastolik basıncı yükselir. Sağ ventrükül 
kasının oksijen tüketimi artar. Koroner 
perfüzyonu için kritik denge oluşur. 

Bu durumda eğer sistemik P02 azal­
mışsa sağ ventrükül iskemisi ve iskemiye 
bağlı aritmilerle kardiak autput azalır. Bu 
durumda ORT. PAB GÜVENİLİR HEMO­
DİNAMiK BULGU kabul edilmektedir. 

Diğer bir özellik de PTE de PVR ın art­
ması, sağ ventrükül afterloadının artması, 
sağ ventrükül basıncının artarak sol vent­
rüküle doğru interventrüküler septumu 
yer değiştirtmesidir. 

Böylece perikard zorlanmasıyla, sol 
ventrükül preloadının azalmasıyla, siste­
mik sirkülasyon bozulur, koroner perfüz­
yonu azalır, miyokard iskemisi ve SİRKÜ­
LATUVAR KOLLAPS oluşur. 

Sağ ventrükül fonksiyon bozukluğu 
önemlidir. Çünkü bazı inotropik ve vazoak­
tiv ajanlar, trombolitikler ya da embolekto­
mi sonucu düzeltebilir. 

Bu olgularda kardiyovasküler bozulma 
ciddi ve emboli küçükse , emboli öncesi 
kardiyopulmoner durum önemlidir 

Kardiyovasküler bozukluk belirgin, 
embolik obstrüksiyon yaygınsa PE sonrası 
hemodinamik durumdan sorumlu faktörü 
bulmak güçtür. 
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Ani Ort. PAB artması sağ ventrükül af­
terloadını arttırır. Sağ ventrükül duvar ge­
rilimi artar, sağ ventrükül dilatasyonu ve 
sağ ventrükül fonksiyon bozukluğu oluşur. 

2.Pulmoner vasküler yatağın obstrük­
tiv nedenlerle azalması: 

Akut PTE de mekanik obstrüksiyonla, 
mekanik obliterasyonla pulmoner vaskü­
ler yatağın kesit alanı (cross- sectional 
area) azalır ve Ort. PAB ve PVR artar. Böy­
lece sağ ventrikül afterloadı artar. Sağ 

ventrikül afterloadı çok artarsa sağ ventri­
kül dilatasyonu oluşur. 

Ayrıca pulmoner vasküler rezİstansı 

arttırıcı konstrüksiyon yapan faktörler de 
PTE oluşunda rol oynar. Bunlar sistemik 
arteryel hipoksemi ve hümoral ve refleks 
rnekanızmal andır. 

Hümoral mekanizma: Hayvan model­
lerinde, çok platelet içeren embolilerde va­
zoaktif aminler (serotonin, tromboxan) sa­
lınması brenkakonstrüksiyon yanında , 

pulmoner vazokonstrüksiyona sebep ola­
rak, PVR arttırır, Pulmoner hipertansiyon 
(PH) oluşturur. 

Refleks mekanizması: bunun etkinliği 
hayvan deneylerinde gösterilmiş ancak in­
sanda bunu açıklamak için daha fazla ça­
lışmalara gereksinim olduğu bildirilmiş­
tir.Bu mekanizmaylada PVR ın arttığı ve 
PH oluştuğu gösterilmiştir. 

Sistemik arteryel hipoksemi de: pul­
moner emboli oluşunda önemlidir, ancak 
etyololojisi açık değildir. 

Hipoksik pulmoner vazokonstrüksi­
yonla (HPV) PVR artar.Bu yükselmede 
mekanizma tam bilinmemekle birlikte 
anatomik ve 1 veya vazarnotor mekanizma­
ların rol oynadığı bildirilmiştir. 

A.Alveoler hipoksi direkt yolla alveol 
kapillerinde, küçük pulmoner artericllerde 
damar düz kasını direkt etkileyerek vazo­
konstrüksiyon oluşturur. 

B.Alveoler hipoksi bulunan bölgede pe­
rivasküler yerleşimli mast hücrelerinden 
indirekt yolla bazı mediatörler (seratonin, 
tromboxan, lökotrienler) salınır ve vazo­
konstrüksiyon oluştururlar 

Vasküler yataktaki bu değişmelerle 

PVR, ort PAB artar , sağ ventrikül ejeksi­
yon fraksiyonu etkilenir, artar ve sağ vent-

rikül zorlanması fonksiyon bozukluğu olu­
şur. 

Akut PTE de PH oluşumunda: 
1. Mekanik obstrüksiyonun yaygınlığı 

ANAHTAR FAKTÖRdür. Pulmoner vaskü­
ler yatağın mekanik obstrüksiyonla % 50 
den fazlasının tutulmasında belirgin PH 
meydana gelir. 

2. Pulmoner arterio- kapiller yatağın 
rezerv kapasitesi de önemlidir. Vasküler 
kapasitede azalma, pulmoner kan akımına 
karşı rezİstansı arttırır. Bu da belirgin PH 
na, sağ ventrikül yetmezliğine, takikardi 
(Sağ ventrikül boşalmasını azaltır) ve kar­
diak autputta (CO) azalmaya sebep olur. 

PTE öncesi normal olan bireylerde re­
zerv kapasitesi, obstrüksiyonun yaygınlı­
ğından daha önemlidir. Bu olgularda me­
kanik obstrüksiyon fazla olmadığında sağ 
ventrikül afterloadındaki minimal yüksel­
meler tolere edilebilir. Eğer obstrüksiyon 
fazla ise (% 50 den) sağ ventrikül afterlo­
adı giderek artar. Sağ ventrükül ejeksiyon 
fraksiyonu azalır, sağ ventrükül end dias­
tolik basıncı artar. Pulmoner arter sistolik 
basıncının 40 mmHg üzerine çıkmasıyla 
akut pulmoner hipertansiyon 'AKUT 
KORPULMONALE' oluşur. Bu değişmeler 
hastadan hastaya değişir. 

KRONiK TROMBOEMBOLiK 
PULMONER HiPERTANSiYONDA 
HEMODiNAMiK DEGiŞMELER 
Kronik tromboemboli insidansı tam bi-

linmemektedir. Sık görülmediğini araştır­
macılar bildirmişlerdir. 

Kronik persistan PTE aylar, yıllar içe­
risinde meydana gelir, tekrarlayan mik­
roembolilerle oluşur. 

Bu olgularda PVR artar, pulmoner hi­
pertansiyon oluşur, kardiak autput artar, 
bunun sonunda da sağ ventrükülün işi ar­
tarark, sağ ventrükül yetmezliği ve hipert­
rofısiyle 

'KRONiK KORPULMONALE' oluşur. 
Bu olgularda, altta kardiepulmoner 

hastalığı olmayaiılarda TRİKÜSPİT RE­
GÜRJİTASYON EJEKSİYON HIZI artar, 
ortalama PAB çok yükselir. PTE sonrası 
sağ ventrükül kontraktil fonksiyonu bozu­
lur 
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Arteryel hipokseminin rolü PVR ve ort 
. PAB artmasında çok fazladır. Hipoksiyle 
elastik arterierin mediasında hipertrofı, 

intimasinda kahnlaşma ve konnektif doku 
artışı olur. 

Müsküler arterlerde intimada prolife­
rasyon, mediada hipertrafı bulunur. 

Kronik PTE nini teşhis ve tedavisi 
martaliteyi ve rekürrensleri engeller; özel­
likle fibrinolitik tedavi tekrarlayan embo­
lilere bağlı ölümleri engeller. 

Uzun süreli antikoagülan tedavide 
kronik persistan pulmoner embolide sernp­
tom ve klinik bulguların oluşumunu engel­
ler. Bu olgularda yapılan TROMBOEN­
DARTEREKTOMİ ve AKCİGER TRANSP­
LANTASYONU dramatik, fonksiyonel , 
hemodinamik düzetmeler sağlar. 

Bu olgularda pulmoner mikrosirkülas­
yonunu duyarlı indexi pulmoner kapiller 
kan volümünün ölçümüdür. 

PATOLOJiK DEGİŞMELER 
Akciğer embolisi daha çok sağ akciğer­

de, çoğunlukla alt lob pulmoner arterlerin­
de yerleşme eğilimindedir. 

Sağ ana pulmoner arterde çok az oran­
da yerleşir. Her iki pulmoner arterin ayrıl­
dığı yerde lokalize olduğunda "Eğer -
Saddie- Massiv emboli" denir. Bu yerleşim 
çok nadir görülür. Bulunuşunda da ölüm­
lere sebep olur. 

Tıkananan pulmoner arterin distalin­
deki akciğer parankiminde morfolojik de­
ğişmeler (hemorajik nekroz) bulunması ve­
ya akciğerin bütünlüğünün kaybedilmesi 
akciğer infarktüsüdür. 

Akciğer infarktüsü oluşunda obstrükte 
olan damarın çapı, obstrüksiyon olan böl­
genin yaygınlığı, o bölgedeki ventilasyon 
ve akciğerin perfüzyonu etkildir. 

Tıkayan trombüsler taze ise birkaç 
günde çözülür, yaşlı trombüslerse pulmo­
ner arter duvarlarına organize olur ve haf­
talarca kalır. 

Pulmoner infarktüs gelişen alanda his­
topatolojik olarak; 

alveoller içinde hemoraji, 
alveol duvarlarında nekroz, inflamas­

yon vardır. 
kavitelerin oluşumu nadirdir. 

KLİNİK BULGULAR 
Pulmoner embolide klınık bulgular ge­

niş bir yelpaze içinde ve değişken olduğu 
için esas sorun, teşhis edilememe, yanlış 
tanı konması ve özgün semtarn ve bulgular 
çıkıncayakadar ani ölümün oluşudur.Sem­
tom ve bulgular akciğerlerden çok kardiye­
vasküler sistem ve santral sinir sistemiyle 
ilgili olabilir. 

Klinik özelliklerine göre; 
1. Akut minör emboli: 
Küçük distal vasküler obstrüksiyonlar 
2.Akut major emboli: 
Proksimal arterlerde obstrüksiyonlar 

vardır. Ciddi nefes darlığı, göğüs ağrısı, ta­
şikardi, takipne, galo ritmi 

3.Kronik emboli: 
Sinsi giderek artan pulmoner hiper­

tansiyonla " kronik trom boembolik pulmo­
ner hipertansiyon" bulunuşudur. 

emtomların özelikleri 
N efes darlığı: 
Geeiçi olmasına rağmen bulunur. 
Oluş mekanizması kesin bilinmemek­

tedir. İntrapulmoner reseptörlerin (deney­
sel çalışmalarda akciğer parankimindeki 
J. reseptörlerinin stimülasyonuyla) aktive 
olmasıyla olduğu bildirilmiştir. 

Ayrıca pulmoner arter duvarların­
daki ve hava yollarındaki reseptörlerin ak­
ciğer distansiyonundaki değişmeler, akci­
ğer mekanik özelliklerindeki değişmelerle 
bozulması sonucu olduğu buldurulmuştur. 

Dispne Atakları: 
Küçük embolilerde tekrarlarken, bü­

yük embolilerde bu ataklar uzun sürer. 

Göğüs ağrısı: 

Pulmoner embolinin çapına, iskemi ve 
infarktüs oluşuna göre değişir. 

Massif pulmoner embolide substernal 
bölgeden kollara omuzlara yayılan baskı, 
tazik etme özelliğinde ağrı olabilir. 

Bu özellikleriyle koroner iskemileriyle 
karışır. 

Göğüs ağrısı bazı olgularda da; 
hemitoraks lateralinde, 
öksürükle, derin soluk alıp vermekle 

artan, batıcı, bıçak saplanır özellikte olabi­
lir, 
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Bu pulmoner infarktüsün olduğunun 
ve plörezinini bulunuşunun habercisidir. 

Korku ve endişe: 
Pulmoner embolide sık rastlanır. Özel­

likle ölüm korkusu vardır bunun nedeni 
tam bilinmemektedir. 

Öksürük: 
Olguların %50 sinde kuru iritatif ka­

rekterde bulunur. Seyrek az miktarda bal­
gam çıkarma olabilir. 

Kan tükürme: 
Pulmoner infarktüs oluştuğunda var­

dır. Hemaptizi genellikle pulmoner emboli­
den 6 - 24 saat sonra olur, parlak kırmızı 
kan özelliğindedir, birkaç ml. dir, birkaç 
gün sürer. 

Senkop: 
Pulmoner embolide kan basıncında ve 

kalp debisinde değişmeler olan olgularda, 
özellikle 2/3 veya % 60-70 akciğer alanında 
obstrüksiyon bulunan olgularda se­
rebral kan akımının azalmasıyla bayılına 
olabilir. 

Bulguların özellikleri 
Takipne: 
Hızlı yüzeyel solunum nefes darlığı nö­

betleri gibidir, geçici ataklar özelliğinde 
olabilir. 

Kalıcı takipne varlığında massif akci­
ğer embolisi akla gelmelidir. Takipne 
oluşunda kan gazlarındaki değişmelerin 
rolü olduğu bildirilmiştir. 

Pulmoner hipertansiyon: 
Varlığına ilişkin bulgular bulunur. Pul­

moner odakta II. kalp sesinini pulmoner 
komponenti artar (P2 anormal), S3, S4 ga­
lo duyulur. 

Takikardi: 
Özellikle hipokseminin ve sağ kalp yü­

künün artmasıyla belirginleşir. 

bölgede azalmıştır. Perküsyonda infarktüs 
olan bölgede matite vardır. Oskültasyonda 
bu bölgelerde raller, nadiren bronşiyal so­
lunum, plevra ateke ise solunum seslerin­
de azalma bulunur. 

Sistemik hipotansiyon: 
Özellikle massif pulmoner embolili ol­

gularda özellikle pulmoner vasküler re­
zistansın arttığı olgularda kalp debisinin 
azaldığı durumlar da olur. Hipotansiyonla 
özellikle hayati organların perfüzyonu bo­
zulur. Santral sinir sistemi hücre fonksi­
yonlarının bozulmasıyla da senkop görü­
lür. 

Diğer bulgular: 
Ateş vardır, 38 - 39 dereceye kadar 

yükselebilir, birkaç gün devam eder. 
Alt ekstiremitelerde şişme , ağrı olabi­

lir, 
Derin ven trombüsü olan tarafta patel­

la altında tibia üzerinde venalar belirgin­
dir. O tarafta vena femoralis üzerinde bas­
ınakla hassasiyet saptanır. O tarafta ayak 

dorsofleksiyona getirildiğinde diz 
arkasında ağrı olur" Romans belirtisi " . 

AYIRICI TANI 
Pulmoner emboli semtomlarından; 
Nefes darlığı, 
Substernal ya da yan ağrısı, 
Hemoptizi, (senkop nedeniyle) 
Myokard infarktüsü, 
Bronş astması, 

Pnömotoraks, 
Pulmoner ödem, 
Kaburga kırıkları, 
Herpes zoster (veziküller görülmeden 

önceki dönem), 
Plöreziyle seyreden kollagen vasküler 

hastalıklar, 

Pnömoni, 
Ampiyem, 
Bronşektazi, 

Bronkojenik karsinom, 
Perikardit, disekan aort anevrizması 
ayrılmalıdır. 

TANI YÖNTEMLERİ 
En duyarlı tanısal yöntem klinik kuş-

Akciğerlerde inspeksiyonda heriki he­
mitoraks eşit görülür. Palpasyanda eks­
pansiyon pulmoner emboli, infarktüs olan 
bölgede azalmıştır. Vibrasyon torasik bu kudur. Ancak aynı bölgede tekrarlayan gö-
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ğüs ağrısının bulunuşu, bir haftadan fazla 
süreli plevra ağrısı, akciğer filmi normal 
görülmesine rağmen plöretik ağrı bulunu­
şu, hernaptezi oluşu da pulmoner emboli 
şüphesini daha da arttırmaktadır. 

HEMOGRAM 
Hemogramda karekteristik değişmeler 

olmayabilir, lökosit sayısı artmıştır, özel­
likle polimorf çekirdekli lökosit sayısı art­
mış olabilir. Sirküle trombosit sayılarında 
geçici artma olabilir. 

KAN BİYOKİMYASI 
Serum enzimleri ve bilimbin önceki 

yıllarda pulmoner emboli tanısında değer­
li laboratuvar testiydi. Ancak bugün aynı 
üstünlüğü korurnamaktadır klinik önemi 
sınırlıdır. Serum glutamik oksalocetic 
transaminazlar (SGOT) normal olmasına 
karşın , bilimbin düzeyinde hafif artma, 
laktik dehidrogenaz aktivitesinde belirgin 
artma olabilir. 

FİBRİN YlKlM ÜRÜNLERİ 
Son yıllarda pulmoner emboli ve derin 

ve trombüslü olgularda tanıda çok duyarlı 
bir test olarak spesifik bir fibrin yıkım 
ürünü olan D-Dimer tanımlanmıştır. D-Di­
mer, ELİSA yöntemiyle 300 ng/ml, latex 
aglutinasyon yöntemiyle 500 ng/ml sınır 

değeri olarak tanımlanmıştır. Bu değerle­
rin altındaki D-Dimerle pulmoner emboli­
nin dışlanabileceği bildirilmiştir. ELİSA 
yönteminin sensitivitesi % 100 ve spesifi­
tesi %26 iken latex aglütinasyonunda% 83 
ve% 55 dir. 

ARTER KAN GAZLARI 
Pulmoner embolide arter kan gazları 

nda P02, PC02 ve pH da değişmeler olur. 

Genellikle hipoksemi (hastaların % 90 ın­
da P02 80 mmHg den azdır), hipokapniyle 

respiratuvar alkaloz görülür. Hipoksemi 
oluşunda Vantilasyon /Perfüzyon oranı bo­
zulması yanında sağ sol şantın önemli rolu 
olduğu bildirilmiştir. 

Pulmoner embolili olgularda alveol ar­
ter oksijen farkı (P02 (A-a)) artmıştır. Nor-

malde bu fark 8-9 mmHg dir (105- 97). 

ELEKROKARDİYOGRAM 
(EKG) 
EKG pulmoner embolide tamamen 

normal olabilir, normal EKG pulmoner 
emboli tanısını dışlamaz. Özellikle akut 
myokard infarktüsünün ekarte edilmesin­
de yararlıdır. Pulmoner embolide gözlenen 
çok genel bulgu sinüs taşikardisidir. Pul­
moner arter basıncının ve sağ kalp basınç­
larının önemli artışıyla Sl ,Q3, T3 ( Dl de 
derin S dalgası, D3 te patolojik sayılacak 
kadar derin Q dalgası ve negatif T dalgası 
), sağ dal bloğu ( Vl de R, R), p pulmanale 
(D2, D3, AVF de amplütüdü 2.5 mm yi ge­
çen p dalgası), sağ aks deviasyonu, vı de 
R/S oranının biri geçmesi veya bire eşit ol­
ması , Vl-V4 de T dalgası negatifliği, V6 da 
derin S nin bulunuşu ve transizyonel zon 
sola ( normalde V3 de R/S oranı birbirine 
eşitken bu görünüm V4 , V5 de görülür) 
kaymıştır. 

Pulmoner hipertansiyonunun bulunu­
şunda da D2, D3, AVF de yüksek, sivri P 
dalgası , Vl deR yüksekliği, Vl-V4 de ne­
gatifT bulunur. 

AKCİGER RADYOGRAFiSi 
Pulmoner embolili olguların tanısında 

çok değerlidir. Olguların % 8-20 sinde nor­
mal olabilir, normal grafi pulmoner emboli 
tanısını dışlayamaz. 

En önemli beklenen görünümler pul­
moner arterde ani kesilme, dilatasyon, 
avasküler oligemik alanlar, o tarafta diyaf­
ragmada yükselme (volüm kaybı ile mikro­
atelektazilerin bulunmasıyla), kama şek­
linde infiltrasyon, kardiomegali, kardio­
torasik indeksde artma, plevrada sıvı bu­
lunabilir. 

Pulmoner infarktüs evresinde atake 
bölgede başlangıçta pnömonik veya bron­
kopnömonik gölge koyuluğu oluşurken iyi­
leşme evresinde bu gölgeninin rezolüsyo­
nuyla diyafragmaya ve birbirine paralel 
ince çizgisel gölgeler (lineer atektaziler: 
Flechner çizgileri) oluşur. 

PULMONER FONKSiYON 
TESTLERİ 
Pulmoner embolide diffüzyon kapasite­

sinin (DLCO) ölçümü tanıda değerli yön-
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temdir.Pulmoner emboli şüphesi olan olgu­
larda DLCO' nun normal bulunması pul­
moner emboliyi kesin ekarte ettirirken, 
DLCO nun beklenen değerinin (normalde 
% 75 ve üstü) altında olması pulmoner em­
boliyi düşündürür. 

TORASENTEZ 
Plevrada sıvı toplanması genellikle tek 

taraflıdır. Sıvı çoğu kez eksuda özelliğinde­
dir, hemorajik olabilir. 

DERİN VENALARIN 
İNCELENMESİ 
Venöz trombüs şüpheli olgularda rad­

yoaktif İyod 125 ve İyod 123 le işaretli fib­
rinojen testi, venografi, impedans pletis­
mografi ve doppler ultrason metodu ve di­
ğer noninvaziv flebografik teknikler ayclın­
latıcı olabilir. Negatif flebografik yöntem­
ler akciğer embolisini dışlamaz. Pulmoner 
anjiografiyle pulmoner emboli taıusı alan 
olguların %30 unda venografinin negatif 
olduğu bildirilmiştir. 

Magnetik rezonans, sipiral bilgisayarlı 
tomografi, eko ve trans özefagial eko 
yararlı olabilir. 

VENTiLASYON - PERFÜZYON 
SİNTİGRAFİLERİ 
Pulmoner emboli (PE) tanısında kulla­

nılan hızlı , noninvaziv yöntemdir. Yaygın 
kullanılmaktadır. Ventilasyon sintigrafısi 
Xe 133 ile, perfüzyon sintigrafisi Tc 99 
MAA ile yapılmaktadır. Eş zamanlı yapı­
lan bu testlerden perfüzyon sintigrafisinin 
önce yapılınası zorunludur. 

Bintigrafik incelemede gebelik bilinen 
tek kontrendikasyondur. 

Ventilasyon perfüzyon sintigrafilerinin 
birbiriyle kıyaslanmalarıyla değişik olası­
lıklar oluşur, bunlarda pulmoner emboli 
olasığını belirler. Olasılıkların görsel yo­
rumları kısmen subjektiftir ve farklı sınıf~ 
lamalar söz konusudur. Son yıllarda ABD 
dede yapılan ve 1990 yılında yayınlanan 
çok merkezli 755 pulmoner embolili olgu­
dan 25l'inde anjio yapılmış ve anjio- sin­
tigrafi; klinik - sintigrafi korelasyonları 
araştırmışlar ve "Results of prospective in­
vestigatıon of pulmonary embolism diag­
nosis (PİOPED)" araştırmasıyla pulmoner 

emboli olasılığı yüksek olasılıkta (PE oranı 
% 87), orta olasılıkta (PE oranı %33 ), dü­
şük olasılıkta (% 16), çok düşük olasılıkta 
(%9) ve normal olarak gruplandırılmıştır. 

PULMONER ANJİOGRAFİ 
Pulmoner embolisi tanısında " altın 

standart" niteliğinde en değerli yöntemdir. 
Kesin tanı testidir. Pulmoner arter dalla­
rındaki dolma defektlerini, ani pulmoner 
arter sonlanmalarını gösterir. 

Pulmoner anjiografi ventilasyon-per­
füzyon sintigrafileriyle PE tanısı alan ol­
gularda antikoagülan tedavi uygulanmak 
istendiğinde, trombolitik ilaçların uygula­
mrnından önce, kesin antikoagülün tedavi 
kontrendikeyse, antikoagülan tedavinin 
yetersiz kaldığı, cerrahi tedavi gereksinimi 
bulunan olgularda yapılmalıdır. En önemli 
endikasyonu pulmoner embolektomi plan­
lanan olgulardır. 

Pulmoner anjiografi bu özellikleri ya­
nında pahalı olması , deneyimli ekip ve pa­
halı cihazları gerektirmesi nedeniyle sık 
kullanılmamaktadır. Ayrıca bu yöntemde 
kontrast madde enjeksiyonu, invaziv giri­
şim niteliğinde olması da yaygın kullanılı­
rnın kısıtlamaktadır. Mortalite % 0.3, mor­
bidite % 1-3 düzeyindedir. 

DİGİTAL SUBTRUCTION 
ANJİOGRAFİ (DSA) 
DSA pulmoner kan akımını gösterir. 

Ancak DSA' nın tanısal yararı ve spesifite­
si konusunda yeterli bilgi birikimi yoktur. 

TEDAVi 
Tedavide amaç ölümle sonuçlanabile­

cek akut emboli ataklarını önlemek, tek­
rarlayan embolileri engellemek ve kronik 
tromboembolik pulmoner hipertansiyonun 
oluşmamasını sağlamaktır. 

Pulmoner embolili olgularda medikal 
ve cerrahi tedavi önerilmiştir. 

PE'lili olgularda destek tedavisi akut 
atakların ve mortalitenin azalmasında 
önem taşır, sırasıyla: 

1. Hipokseminin düzeltilmesi icin oksi­
jen verilir (3-6 lt 1 dk. ve FI02 % 25 -40) 

2. Yan ağrısı olan olgularda analjezik 
3. PE li olgularda sebebi bilinmeyen 

huzursuzluk korku hissi için sedatif 
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4. Sistemik hipotansiyonu olanlarda 
serumla tansiyon yükseltici vazopressör 
ilaçlar 

5. Sağ kalp yetmezlik bulguları varsa 
diüretik 

6. Olası enfeksiyoları önlemek için ge­
niş spektrumlu antibiyotikler verilir. 

Akut minör embolide Heparin ve war­
farin protokolü uygulanırken , Akut major 
embolide: ıv kolloid sıvılar, inotropik des­
tek, heparin, warfarin, trombolitik tedavi; 
nadiren pulmoner embolektomi yapılır. 

Kronik tromboembolik pulmoner hi­
pertansiyonda ise vazodilatör ilaçlara ya­
nıtın olmaması nedeniyle Kalp -akciğer 
transplantasyonu tedavi yaklaşımıdır. 

Tedavinin esasını oluşturan antikoagü­
lan ilaçlardan heparİn pıhtılaşma faktörle­
rinin etkinliğini ve sentezlerini bozarak, 
pıhtılaşma olayını inhibe ederek , kanın 
koagulasyon yeteneğini azaltarak venöz 
trombüsü engeller. Diğer ifadeyle intren­
sek ve ekstrensek koagülasyon meka­
nizmalarını inhibe eder. 

Heparin sığırların akciğerlerinden ve 
domuzların ince bar sak mukozasından 
ekstraksiyon ve saflaştırmayla elde edilen 
doğal bir maddedir. Yarılanma ömrü 60-90 
dk dır. 

Heparin kanda bazı pıhtılaşma faktör­
lerini inaktive ederek dolaysız etki yapar. 
Kanda inaktif bulunan bir alfa2 globulin 
olan antitrombin III ü aktif duruma get i­
rir. (Antitrombin III maddesi: Heparİn Co­
faktör ). 

Aktif antitrombin, trombini inhibe 
eder. (Trombin, fibrinojenin fibrine dönü­
şümünü sağlar) Heparin bu yolağı engel­
ler. 

Heparin ayrıca bazı pıhtılaşma faktör­
lerini inhibe eder (Faktör X, XII , XI, IX, 
VII) 

Heparinin günlük 300 - 350 mg lık do­
zu 6 saat ar a ile iv uygulanır. Pıhtılaşma 
zamanı (Lee - White pıhtılaşma zamanı) 
veya aktive edilmiş parsiyel tromboplastin 
zamanı : (APTT) maniterize edilmeli. APTT 
de normalin 1.5 - 2.5 katı hedeflenmelidir. 
(APTT: normal süresi 24-36 sn dir, 45-75 
sn ile sınırlanır). 

APTT daha duyarlı t esttir , hast a daha 
emniyetli izlenir. Pıhtılaşma zamanı ile ta­
kip ediliyorsa pıhtılaşma zamanının 2- 2.5 

katındaki değerler tedavinin yeterli oldu­
ğunu gösterir. 

Heparin tedavisi 4-5 gün veya 6-7 gün 
yapılır, tedavinin son 2 gününde oral anti­
koagülan tedavi ilave edilir. 

Heparinin aşırı dozuyla vücutta kana­
malar olur; purpura ekimoz, hematemez, 
melana, hematüri, diş eti kanamaları gibi. 
Bu durumda heparin kesilerek hastaya 
Protamin Sülfat (100 IÜ : lmg heparine 1 
mg Protamin sülfat uygun miktarda se­
rum fizyolojikle karıştırılarak iv infüzyon­
la yavaş yavaş verilir. Heparin antagonisti 
olarak ayrıca Toluidin mavisi de (5 mg 1 kg 
iv yavaş) kullanılabilir. 

Heparin seyrek olarak allerjik reaksi­
yonlar a, trombositopeniye sebep olabilir. 
U zun süre yüksek dozda kullanılınca oste­
oporoz oluşur. 

rı: 

Heparinin mutlak kontrendikasyonla-

- İntrakranial kanamalar, 
- Aktif iç kanamalar, 
- Arterio-venöz malformasyonlardır. 

Parsiyel kontrendikasyonları ise: 
-Yeni geçirilmi ş operasyonlar, 
- Travmalar, 
- Son 2 hafta içinde yapılmış derin bi-

opsiler, 
- Gebelik, 
- Postpartum dönem, 
- Aktif ya da geçirilmiş peptik ülser. 
Heparin gebelerde oral antikoagülan­

lara göre daha az sakıncalı olmasına rağ­
men yine de kontrendikedir. Gebelerde ka­
namalar yapabilir, erken ve ölü doğurolara 
sebep olabilir, doğum sonrası kanamaları 
arttırabilir. Gebelerde heparin mutlak kul­
lanmak gerekiyorsa gebeliğin 37 haftasın­
dan önce ilaç kesilmelidir, birinci ve üçün­
cü trimestrde kullanılmamalıdır .. 

Oral antikuagülanlar dan tromexan ve 
warfarin (karaciğerde K vitaminine bağlı 
faktörlerin (II, VII, IX ve X) inhibisyonuy­
la, sentezlerinin son basamaklarının bo­
zulmasıyla antikoagülan etkisini yapar) 
dir. Warfarinin oral emilimi iyidir ancak 
etkisi 48-72 saatte oluşur, bu nedenle he­
parin tedavisinin 5. gününde başlanmalı­
dır, tedavi kesildikten sonra da etkileri he­
men kaybolmaz, birkaç gün devam eder. 
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Kumarin türevi- sodyum warfarin (Cuma­
din) kullanımı sırasında kullanılan test 
Protrombin zamanıdır (PZ). Normalde PZ 
12 sn.dir, amaç bu süreyi 25- 30 sn de tut­
maktır. 

Bu tedavi sırasında PZ ilk hafta 3 kez, 
2. hafta 2 kez, daha sonra idame dozu sap­
tanana kadar haftada bir kez değerlendiri­
lir. İdame dozu saptanınca ayda bir PZ de­
ğerlendirilir. 

Oral antikoagülanların en önemli yan 
etkileri fazla miktarda verildiklerinde ka­
namalara sebep olabilmeleridir. Deride 
purpura, ekimoz şeklinde kanamalar, he­
matüri, melana olabilir. 

Oral antikoagülanlar plesantadan fö­
tüse geçer, gebeliğin ilk 3 ayında kullanıl­
dığında teratojenik etki yapar (yarık da­
mak, yarık dudak, körlük, mental retar­
dasyon gibi), bu nedenlerle gebelerde ke­
sinlikle kullanılmamalıdır. 

Oral antikoagülanlarla ilgili yan etki­
ler oluştuğunda ilaç kesilir. Taze kan veya 
dondurulmuş plazma infüzyonu yapılır. 

Antidotu K vitaminidir. Kı vitamini: Fito­
menadion (Konakion) 20-40 mg verilir. 

Oral antikoagülanlarla ideal tedavi sü­
resi konusunda fikir birliği olmamakla bir­
likte genellikle 1-3-6 ay süre tavsiye edil­
miştir. Özellikle derin ven trombozu riski 
olan vakalarda bu süre dahada uzun olabi­
lir. 

TROMBOLİTİK­
FİBRİNOLİTİK TEDAVi 
Oluşma şekli ne olursa olsun damar çe­

perine yerleşmiş fakat değişme olmamış 
trombüsleri eritir. Pıhtılaşma sonucu olan 
fibrininin kimyasal parçalanmasıyla olan 
pıhtıyı eritir. 

Trombolitik tedavi heparin ve destek 
tedavisine yanıt vermeyen akut major em­
bolide kullanılır. Hemodinamik olarak sta­
bil olmayan vakalarda uygulanır. Bu ilaç­
lar, fibrinoliz aktivatörü streptokinaz, üro­
kinaz, doku tipi plazminojen aktivatörü­
dür 

Streptokinaz 
C grubu beta hemolitik streptokoklar 

tarfından salınan bir proteindir. Dolaylı 
bir aktivatördür, önce plazminojenle 

kompleks yapar, kompleks serbest plazmi­
nojen moleküllerini aktif plazminojene çe­
virir. 

Streptokinazin 250 000 Ü, 30 dk da in­
füze edilir, takiben 24 saatin her saati için 
100.000 Ü verilir. Yükleme dozunu uygula­
madan önce 100 mg kortizon, 50 mg dip­
henhydramin verilir, streptokok antijeni­
nin oluşturacağı allerjik reaksiyon önlen­
miş olur. 

Ünokinaz 
Plazminojen molekülünün peptit zinci­

rini 2 noktada kırarak dolaysız aktive 
eder. Ürokinazİn 4400 Ü /kg si 10 dk infü­
ze edilir, sonraki 12 saat içinde her saatte 
4400 Ü /kg verilir. 

Streptokinaz ve ürokinaz tedavilerine 
başlamadan önce trombin zamanı, PZ, 
APTT, trombosit sayısının bilinmesi gere­
kir. Genellikle başlanıçta iv enjeksiyonla 
yükleme dozu verilir, sonra devamlı iv in­
füzyon uygulanır. Bazen de intraarterial 
infüze edilebilir. 

Tedavide fibrinolitik etkinliğin ölçüsü 
Trombin zamanı ölçümüyle yapılır. Olgula­
rın ağırlığına göre tedavi 1-5 gün uygula­
nır, sonraki günlerde iv heparinle tedavi 
sürdürülür. 

Bu ilaçların çok pahalı olmaları, yoğun 
bakım bölümü olan hastanelerde uzman­
laşmış hekimler tarafından kullanılması­
nın gerekliliğinden dolayı kullanım alan­
lanları sınırlı kalmıştır. Özellikle oral anti­
koagulan tedavinin yeterli olamadığı ağır 
ve yaygın ven trombüslü PE li olgularda 
kullanılır. 

En önemli yan etkileri; 

Hemoraji, 
Ateş )iikselmesi, 
Allerjik reaksiyonlardır. 

Kanamalar çok şiddetlidir ve durdu­
rulması zordur. Kanama olduğunda anti­
dot olarak aminokaproik asid kullanılır. 

Doku tipi plazminojen aktivatörü: 
Bu madde damar duvarlarındaki fibrin 

zincirlerine bağlanır ve onlarla kompleks 
yapar. Bu kompleks plazminojene afinite 
gösterir ve bağlar. İ v uygulandığında sade­
ce trombüs düzeyinde trombolitik etki gös­
terir. Böylece diğer trombolitik ilaçların 
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kanama ve diğer ciddi yan etkileri oluşma­
dan pıhtı eritilir. Özellikle akut koroner 
oklüzyonunda kullanılır. 

Trombolitik ajanlar pulmoner arter ba­
sıncını düzeltir, pulmoner perfüzyonu nor­
male cevirir, massif pulmoner embolili ol­
gularda hemodinamik stabiliteyi sağlarlar. 

Pulmoner embolili hastalarda hemodi­
namik stabilite olmasına rağmen antiko­
agulanlar kontrendike ise VENA CAVA İN­
TERRUPTIONU yapılır. Ayrıca olgular 
Hemodinamik stabil değillerse, uygun an­
tikoagülan tedaviye rağman emboliler tek­
rarlıyorsa vena kava inferiarda interrupti­
on yapılır. Bu seyrek olarak septik emboli­
lerdeki embolektomilerden sonra, massif 
embolilerden sonra gerekebilir. 

Vena kava interruption metodları ge­
nel yada spinal anesteziyle vena kavaların 
ligatİonunu yada dippingini içerir. Şemsi­
yeler (Mo bin-U d din) veya filtreler (Green -
Field Filter) lokal anesteziyle, percutan 
yolla vena jugularis ya da vena femoralise 
yerleştirilir. 

PULMONER EMBOLEKTOMİ 
Akut major embolide heparin, strepto­

kinaz tedavisine rağmen hipotansiyon de­
vam ediyorsa uygulanmalıdır. Mortalite 
%20-50 düzeyindedir. Bu nedenle nadiren 
sınırlı olgularda yapılır. 

Özellikle pulmoner anjiografiyle ana 
pulmoner arteri tutan massiv pulmoner 
embolide, tüm tıbbi çabalara rağmen beyin 
ve böbrek gibi organların fonksiyonlarının 
bozulmasında, trombolitik tedavi kontren­
dike olduğundan, trombolitik tedavi etkin 
değil ise yapılır. 

Kronik pulmoner embolide ENDARTE­
REKTOMİ' ile organize trombo emboli kal­
dırılır böylece fonksiyonel durum düzelir, 
pulmoner arter basıncı azalır, arteryel ok­
sijenasyon ve akciğer arterlerinde perfüz­
yon normalleşir. 

PROGNOZ 
Pulmoner embolide ani ölürolerin bü­

yük nedeni ya teşhis edilememe ya da et­
kin tedavinin hızlı çabuk uygulanmaması­
dır. Erken dönemde tedavi edilemezse has­
ta tekrarlayan embolilerle kaybedilir. 

Mortalite tanı konulamayan, nüks 
eden altta yatan hastalığı olanlarda ve ile­
ri yaşlarda yüksektir. Seçilen gruplara gö­
re o/o 8-30 arasında bildirilmiştir. Antiko­
agülan tedavi mortalite oranın düşürmek­
tedir. 

Ölürolerin artmasında sistemik hipo­
tansiyonunu bulunuşu, pulmoner vasküler 
yatağın o/o 75 inden büyük bölümünde olan 
obstrüksiyonun oluşturduğu akut korpul­
manale rol oynamaktadır. 

PULMONER 
HEMODİNAMİDEKİ 
DEGİŞMELERİN PROGNOZA 
ETKİLERİ 
PTE sonrası ort PAB yükselmesi , sağ 

ventrükül fonksiyonunu bozulması kötü 
prognoz işaretider. 

Özellikle rekürrent PTE ler gelişmesi 
sıktır ve ölüm süresini tahminde sağ vent­
rükül fonksiyonlarının saptanması, ort 
PAB değerlerinin bildirimesi önem taşır. 

Yapılan bir çalışmada ; 2 kez kateter 
yaparak 1 -15 yıl takip edilen olgularda 
ortalama pulmoner arter basıncının prog­
nozu belirlemede önemli, güvenilir endika­
tör olduğu gösterilmiştir. 

Ort PAB < 20 mmHg olanlarda 5 yıl ya­
şam süresi o/o 85-90 

Ort PAB 31 -40 mmHg olanlarda 5 yıl 
yaşam süresi o/o 40 

Ort PAB. 41- 50 mmHg olanlarda aynı 
yıllar için süre o/o 20 

Ort PAB > 50 mmHg aynı yıllar içi ya­
şam süresi o/o 5-8 bildirilmiştir. 

Kronik tromboembolik pulmoner hi­
pertansiyonlularda mortalitede artma; sağ 
ventrükül yetmezliği bulguları ve ort PAB 
artmasıyla koreledir. Sağ atrium basıncın­
da artma , kardiak indexde azalma kötü 
prognoz işaretidir. 

Ortalama PAB 30 mmHg üstündeyse 
prognoz kötüdür 

Ortalama PAB 20-26 ise sınır (borderli­
ne) olgu kabul edilir. 

Prognozda sağ atrium hasmeıda rol oy­
nar. Sağ atrium basıncının > 10 mmHg 
oluşu, kardiak index in> 2.5 oluşu Pulmo­
ner anjiografide obsrüksiyonun > o/o 50-75 
veya o/o 75 den fazla oluşu pognozda önem­
lidir. 
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Özellikle pulmoner hemodinamik ince­
leme; pulmoner trornboernbolinin teşhis, 

tedavi ve prognozunda çok değerlidir. 

KORUNMA 
Risk faktörlerine göre profilaktik ön­

lemler alınmalıdır. Derin ven trornbüsü 
(DVT) riski olan olgularda küçük doz he­
parin cıoo mg: 5000İÜ x2 , ı2 saat aralık­
la cilt altına ) uygulanabilir. Bu doz venöz 
trornbozis riskini azalttığı gibi cerrahi giri­
şim yapılan olgularda akciğer embolisi in­
sidansınıda azaltmış olur. 

Mini doz heparin postoperatuvar dö­
nemde uygulanacaksa ameliyattan 2 saat 
önce başlanır ve hasta ayağa kalkıncaya 
kadar veya hastaneden çıkıncaya kadar 
devarn edilir. 

Düşük doz heparin faktör X üzerine et­
kileyerek antitrombin III ün inhibitör akti­
vitesini arttırır, trornbüs oluşumunu en­
geller. Kanama kornplikasyonu nadir görü­
lür 

Riskli olgularda ayrıca düşük rnolekül 
ağırlıklı heparın 0.3 cc SC kullanılır. ile­
parinin 5000- 30 000 arasında değişen mo-

lekül ağırlığına karşılık, bunun rnolekül 
ağırlığı 5000 düzeyindedir. Heparinde 1: ı 
olan Faktör Xa 1 trornbin inaktivasyonu 
oranı ise 4 :ı dir. Kanama ve osteoporoz 
riskinin daha az olduğu, uzun yarılanma 
ömrü nedeniyle günde tek doz enjeksiyonu 
sebebiyle tercih edilmektedir. 

Diğer bir önlem opere edilen hastaların 
erken ayağa kaldırılrnaları, eksternal pnö­
matik kornpresyonlu çoraplar (lnterrnit­
tant Pneurnatic Compressian Stockings: 
IPC) tavsiye edilmiştir. 

IPC uygulanmadan önce noninvaziv 
flebografik yöntemlerle alt ekstrerniteler 
kontrol edilmelidir çünkü çorabın sıkan et­
kisiylede PE olasığı vardır. Aktif pasif ha­
cak egzersizleri yapılmalı ve konstipasyon­
dan kaçınılmalıdır. 

Antitrombositer ilaçlardan aspirin en­
çok tercih edilen antiagregandır. Aspirin 
ı50- 300 mg 1 günlük tavsiye edilmiştir. 

Ayrıca aspirin ve dipridarnol kombi­
nasyonu da genel cerrahi girişimlerde n 

sonra venöz trombüs oluşumunu azalt­
maktadır. 
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j ~ ~ Uyku Apnesi Sendromu 

Uyku; 
Uyku insan hayatının ortalama 1/3 

'ünü oluşturur. Genel populasyonun %12 -
45'inde uyku ile ilgili sorunlar mevcuttur. 
Bu yüzden uyku fızyolojisi önem kazan­
maktadır. 

Uyku 2 dönemden oluşur: 

Göz kapakları 
Göz hareketleri 
Dış uyaranlara cevap 
Elektroensefalogram 

Elektrornyogram 

Elektrookulogram 

Uyanıklık 

Açık veya kapalı 
Yavaş veya .hızlı 
Basit veya kompleks 
Düşük voltaj, 
yüksek frekans 
Yüksek düzeyde 
tonik aktivite 
Hızlı veya 
yavaş hareketler 

1) Non REM: sessiz, sakin uyku döne-
mi 

2) REM: aktif uyku. 

Doç. Dr. Turan ACICAN, Dr. Özlem URAL 

num merkezi ve ventilatuvar mekanikler 
üzerine farklı etkileri vardır. 

Serotoninerjik nöronlar nonREM uy­
kusundan sorumludur. Norepinefrin ise 
REM uykusundan sorumludur. 

Yenidoğan bir bebek, u ykusunun 
%50'sini REM uykusunda geçirir. Erişkin 

nonREM 

Kapalı 
Yavaş-yok 
Basit 
Yüksek voltaj, 
Düşük frekans 
Yüksek düzeyde 
tonik aktivite 
Yavaş hareketler 

REM 

Kapalı 
Hızlı 
Genellikle yok 
Düşük voltaj, 
yüksek frekans 
Tonik aktivite 
görülmez 
Hızlı hareketler 

bir kişi ise uykusunun %25'ini REM döne­
minde, %3-5'ini Evre1 'de, %50-60'ını Evre 
2'de %10-20'sini Evre3-4'te geçirir. 

İki dönem birbirinden elekt­
rografık çalışmalar ile ayrılır. 

Tabloda nonREM ve REM dö­
nemlerinin özellikleri gösteril­
miştir. 

f,·ı,-'-----------------

NonREM dönemi 4 evreden 
oluşur; evre 1-2 uykuya geçiş 
( Şekil 1), evre 3-4 ise derin uy­
kudur (Şekil 2). REM dönemi 
ise rüyaların görüldüğü, santral 
sinir sistemi eksitasyonunun 
görüldüğü, yoğun serebral me­
tabolik aktivitenin olduğu dö­
nemdir. 

Uyku esnasında REM ve 
n on REM dönemleri 90-120 da­
kika aralıklı sikluslar halinde 
devam eder. 10-20 dakikalık 

( ....... ;.· .......... _..,_,. ___ ......... -·-·---........... --.... ·-· 
o, .. o,r, " ..... e ' .. • • ... • ~ fı4 ....... ,. t 

,,.,,.....:... ________________ _ 
c,., _:....• ........ --------------------

o,·a,,,_...:_:....... ......... __.. _____ ,_ ____ ~---.. -.........-

f,·f,"'.:...' --·---------· ___ ._..... __ _ 

--ı• .. 

uyanıklık 

2 

REM dönemini nonREM dönemi •• 
L-----------------------------------------~ 

takip eder. Her dönemin solu- Şekil!: Normal insanın uyaruklık EEG'si 
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Şekil2: Uykunun REM Fazında EEG. 

REM uykusunda olan bir kişinin uyan­
dırılınası oldukça kolaydır. NonREM evre 
3 ve 4'te ise kişiyi uyandırmak oldukça zor 
olup tam uyanıklık haline geçilmesi 5 da­
kikadan uzun sürer. 

Uyanıklık, retiküler aktive edici siste­
min tonik aktivitesinin yönettiği bir korti­
kal aktivasyon durumudur. NonREM uyku 
evresinde retiküler aktive edici sistemin 
inhibisyonu sonucu kortikal supresyon 
olur. NonREM uykuda kimyasal ve meka­
nik stimuluslara cevap azalması görülür. 
REM uykusunda ise retiküler aktive edici 
sistem yeniden aktiflenir ancak uyanıklığa 
karşıt olarak hem duyu hem de motor 
fonksiyonlar bozulur. Mferent nöronların 
hem pre hem de postsinaptİk inhibisyonu 
oluşur. 

Uyku boyunca solunum kontrolünü et­
kileyen faktörler şunlardır: 

1-Bazal metabolik hızda azalma; bu 
düşüş kadınlarda daha azdır, hem non­
REM hem de REM dönemlerinde bu azal­
ma olmaktadır. 

2-Serebral kan akımında artma: Uya­
nıklık ile karşılaştırıldığında nonREM dö­
neminde %4-15 , REM döneminde ise %80 
oranında serebral kan akımında artış var-

dır. Artmış kan akımının beyin metaboliz­
masına oranı özellikle REM uykusu döne­
minde santral kemoreseptör aktiviteyi 
süprese ederek uykuda solunum cevabının 
azalmasına neden olur. 

3-Göğüs ve karın kas hareketlerinde 
azalma; REM uykusu sırasında interkos­
tal kaslarda oluşan hipotonisite, solunum 
cevabında azalmaya neden olur. 

4-Artmış havayolu rezistansı:Üst hava 
yolu kaslarının hipotonisine bağlıdır. 

5-Uyandırma eşiklerinde değişiklik: 
Normal bireylerde hipoksi uyandırma için 
kötü bir uyarandır, uyku apneli bireylerde 
ise REM uykusu döneminde hipoksi ile 
uyandırılabilme eşiği düşük bulunmuştur. 
Hiperkapni uyandırmada hipoksiden daha 
etkin değildir. Uykuda inhale irritanlarla 
meydana gelen öksürük süprese olur. 

Sonuç olarak tüm bu faktörlerin katkı­
sı ile solunum cevabı bozulduğunda uyku 
ile ilişkili solunumsal patolojiler ortaya çı­
kar. 

Uyku boyunca azalmış solunum cevap­
ları , üst hava yollarını açan kasların ke­
mostimülasyona cevabında azalmaya yol 
açarak apneye neden olur. Uyku klinikleri­
ne uykunun başlaması ve sürdürülmesi ile 
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ilgili yakınma ile baş vuran hastaların % 
4-14.5 unda uyku apnesi bulunmuştur. 

Uyku apnesi: Apne hava akımının bu­
run veya ağızdan en az 10 saniye kesilme­
sidir. Hipopne ise kandaki oksijen saturas­
yonunda düşme ile beraber olan, 10 sani­
yeden fazla süren ve hava akımında % 50 
azalma ile karakterize olan bir klinik 
durumdur. Apneler ciddi hipoksi ve hiper­
kapniye neden olmaları, kardiyak aritıni­
lere yol açmaları ve uzun süreli yan etki 
olarak pulmoner hipertansiyona yol açma­
ları nedeniyle önemlidirler. Uyku ilişkili 
apneler, solunum çabasının varlığına yada 
yokluğuna göre 3 gruba ayrılır. 

1- O bstrüktif 
2- santral 
3- Mikst 
Santral apnede respiratuvar aktivite 

görülmez. Obstrüktif apnede respiratuar 
çaba sürer ancak burun veya ağızdan hava 
akımı yoktur (Şekil 3). 

Üst havayollarındaki blok havanın ak­
ciğere gitmesini önler. Obstrüktif ve sant­
ral apne arasındaki ayırım her zaman be­
lirgin değildir. Sık olarak kombine şekilde 
görülür. Uyku sırasında apne pekçok sağ­
lıklı bireyde görülebilir. Uyku başlangıcın­
da yada REM periyodları boyunca obstruk­
tif ve santral apneler görülebilir. Apne 
atakları 10-15 saniyeden kısa ve gençlerde 
saatte 8 adetin altında yaşlılarda ise saat­
te 8-12 adet arasıdır. Sıklıkla 
obezite, üst solunum yolla-
rında daralma ve horlama u.-~ .. o:ı­
vardır. Uyku apnesi prema- u 7 •ın· 
türelerde, erişkin erkeklerde ..... -'><1-~ 

niye arasında durmaktadır 
En önemli risk faktörleri obezite ve 

yaştır. Cinsiyet ve aile hikayesi de önem 
taşır. Irk, alkol ve sigara kullanımı, düşük 
vital kapasite, horlama ve ilaçlar ek risk 
faktörleri içinde yer alır. 5-7. dekatıarda ve 
erkeklerde daha sık görülür. Yaşlı, şişman, 
hipertansiyonlu, horlayan erkeklerde ol­
ması klasiktir. Aile öyküsü olanlarda risk 2 
ila 4 kat arası artmaktadır. Sigaranın fa­
rengeal inflamasyonu arttırarak horlama 
riskini arttırdığı bilinmektedir. Horlama 
ile OSA arasında yakın ilişki vardır. Ancak 
her horlayanı OSA'lı kabul etmek yanlıştır. 
Erişkin erkeklerin %40'ında ve 60 yaşın 
üzerindeki olguların %60'ında horlama gö­
rülür. Bu yüzden ayırım iyi yapılmalıdır. 

Obstrüktif sleep apne (OSA) toplumun 
%1'ini etkilemektedir. Eskiden benign ka­
bul edilmesine karşın kardiyovasküler sis­
tem, serebrovasküler sistem, aritmi ve oto­
mobil kazalarma neden oldukları ve yük­
sek mortalite ve morbidite nedeni oldukla­
rı anlaşılmıştır. OSA bir hastalık değildir, 
ancak pekçok hastalığın sonucudur. Has­
talar genellikle nöropsikiyatrik veya kar­
diyorespiratuar semptomlarla başvurur. 
Aşırı gündüz uyku hali en sık görülen 
semptomdur. Hastalar uygunsuz yer ve za­
manda uyuyakalmaktan şikayet ederler 
(arabayı kullanırken, tiyatroda, sinemada 
gibi). Nokturnal başağrısı uyku sırasında 

ve postmenapozal kadınlarda sohoY•••• ...... 

sıktır. Ancak uyku apne 
sendromu olan bireylerde ap- B)SaD~raı Apna 

neler sık ve uzamıştır (15 sa- u·-·-" ol.•• 
ur.k ... 

niyenin üzerindedir) ve gece 
"··- """~-& hipoksemi gelişir. 
s.ıu"..-1 .il.~ 

1- OBSTRÜKTIF UYKU 
APNESI(OSA, OSAS ): Üst c>-~ .. __ 

solunum yollarının blokajı u,.a ... o1•• -----

nedeniyle toraks ve abdomi- u, .. u '-------_j 

nal solunum gayretine rağ- " ......... . 
men burun ve ağızdan hava 
akımı yoktur. Uyku sırasında 
200-400 kez solunum 15-90 sa- Şekil 3: Apne örnekleri 
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hiperkapninin indüklediği serebral vazodi­
latasyona bağlıdır. 

Bu hastalarda 
1) Horlama vardır ancak sürekli değil­

dir, apneyi takip eden, gürültülü, yüksek 
tonlu bir horlamadır. Horlamayı sessiz uy­
ku dönemleri takip eder. 

2) Uyku dinlendirici değildir, yorgun, 
uykusuz kalkarlar. 

3) Alkol, az kullanımda bile baş ağrısı 
yapar. 

OSA'lı olgular çeşitli klinik tablolarla 
karşımıza gelir. Bunlar: 

En sık nedenler: 
1) Aşırı gündüz uykusu 
2) Yatak partnerinin horlama ve apne 

tariflernesi 
3) Obezite 
Daha nadir nedenler: 
1) Sabah başağrısı 
2) Enürezis 
3) İmpotans 
4) Pastanestetik solunum yetmezliği 
5) Psikiyatrik bozukluklar: Bilinç deği­

şiklikleri, depresyon, psikoz 
6) Medikal inceleme sırasında ortaya 

çıkan anormal bulgularm nedeni araştırı­
lırken: polisitemi, uyanıkken solunum yet­
mezliği gibi 

7) Uyku hali görülen diğer durumlarda 

siyon u 
a) Anatomik üst havayolu obstrük-

b) Hipotiroidi 
c) Akromegali 
d) Arteryel hipertansiyon 
e) Nörovasküler hastalık 
f) Akondroplazik cücelik 

Fizik muayene: iskelet ve yumuşak 
doku anomalilerinin tespiti (retrognati, 
mikrognati, arnold-chiari malformasyonu, 
akondroplazi, göğüs duvarı deformitesi ve 
marfan gibi) önemlidir. Üst havayolları ku­
lak burun boğaz doktoru tarafından dik­
katlice muayene edilmelidir: 

1) Burun (septum deviasyonu veya inf­
lamatuar- allerjik poliplere bağlı nazal 
obstrüksiyon ekarte edilmelidir) 

2) Ağız (fasiyal veya çene deformitesi 
ve dil büyüklüğü ekarte edilmelidir) 

3) Larinks (tümör veya kord vokal pa­
ralizisi ekarte edilmelidir) 

4) Boğaz (büyümüş tonsil veya adenoid 
varlığı ekarte edilmelidir) dikkatlice de­
ğerlendirilmelidir. 

Normal fizik muayene sleep apneyi 
ekarte ettirmez. 

Sefalometrik testler, BT, MRI, üst ha­
vayolu tomografisi , endoskopi ve floroskopi 
üst havayolu geometrisini ortaya koymak 
amacıyla yapılabilir. Ancak istenen tetkik­
lerin endikasyanları ve hangi pozisyonda 
daha iyi sonuç almacağı bilinerek yapılma­
lıdır (örneğin MRI anormalliği inspiras­
yonda daha iyi gösterir). Ortodondist ve 
KBB doktoru işbirliği iyi sonuç verecektir. 
Diğer testler hastalığın genel olarak değer­
lendirilmesine katkıda bulunur. Hematok­
rit yüksekliği ve arter kan gazları ile kro­
nik solunum yetmezliği ortaya konabilir. 
Solunum fonksiyon testleri, tiroid fonksi­
yonlan ve akromegaliden şüpheleniliyorsa 
büyüme hormon u istenebilir. OSA düşünü­
len olgularda mutlaka polisomnografi ya­
pılmalıdır. Klinik değerlendirme yeterince 
duyarlı değildir. Polisomnografi : 

1) Tanıyı kesinleştirmek için 
2) Gece olan fizyolojik bozukluğun cid­

diyetini anlamak ve tedaviyi yönlendirmek 
için 

nCPAP'a yanıtı değerlendirebilmek 

için yapılmalıdır. 

Standart polisorunagrafik testler ile 
Sa02 ve PC02 (transkutan aksimetre ile), 
kalp hızı ve ritmi (Holter monitorizasyonu 
ile), Elektroensefalografi (EEG), Elektro­
okulografi (EOG), tibialis EMG ve sub­
mental EMG sonuçları değerlendirilir. İle­
ri tetkik olarak intraplevral basınç (özofa­
geal kateter ile), diafragma EMG (özofage­
al veya yüzeyel elektrodlar ile), özofageal 
pH (özefageal elektrodlar ile), arter kan 
gazları, pulmoner arter basıncı (swan ganz 
kateteri yada Grand Jean mikrokateteri 
ile) ölçülebilir. 

Solunum fonksiyon testleri OSA'lı ol­
gularda tanı koydurucu değildir.Üst hava­
yollarmda daralma olan olgularda akım 
hacim eğrilerinde testere dişi görünümü 
ve FEF50/FİF50 > 1 olarak saptanabilir. 
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Tedavi endikasyonları 
Apne indeksi uyku süresince saat başı­

na düşen apne sayısıdır. Apne indeksi 5'e 
kadar normal kabul edilir. Apne indeksi 
20'nin üzerinde olan olgular mutlaka teda­
vi edilmelidir. Apne indeksi beşin üzerinde 
olan vakalar ınİyokard enfarktüsü için risk 
taşır ve bu da hipertansiyon ve obezitenin 
getirdiği riskten fazladır. Apne lhipopne 
indeksi 5-20 arasında olan olgular ek risk 
faktörü varlığında (yüksek kolesterol, art­
mış kan basıncı , sigara) veya gündüz uyku 
halinin bulunması durumunda tedavi edil­
melidir. 

Hospitalizasyon endikasyonları 
1) Solunum yetmezliği varlığı 

2) Periferik ödem, PaC02 artışı 
3) Ciddi nörolojik bozukluk, sürekli uy­

ku halidir. 

TEDAVi 
1) Kilo kontrolü: diet 
2) Uykudan önce alkol alımının kesil­

mesi 
3) İlaç kullanımının gözden geçirilme­

si:Hipnotik sedatifler, beta blokör ve alfa 
metil dopadan kaçınılması 

4) Medikal tedavi 
5) nCPAP veya BiPAP uygulanımı 
6) Cerrahi tedavi 
7) Trakeostomi 
8) Oral apareyler 
Hasta risk altında değilse çeşitli tedavi 

modaliteleri değerlendirilebilir. 

a) Spesifik havayolu anormalliği 
var ise: Anatomik defekte bağlı nazal 
obstrüksiyonun cerrahi düzeltilmesi çoğu 
kereler apnenin düzelmesine sebep olur. 
Büyümüş tonsil veya adenoid varlığında 
cerrahi ile iyi sonuçlar elde edilmektedir. 
Kemik anormalliği olan olgular ortodon­
dist ve KBB uzmanları tarafından değer­
lendirilmelidir. Kronik rinitin allerjik mi 
yoksa kronik sinüzite mi bağlı olduğuna 
karar verilmelidir. Allerjik etyoloji düşü­
nülüyorsa inhale nazal steroid, oral dekon­
jestanlar verilebilir. 

Uvulopalatofaringoplasti (UPPP): 
Uvula ve yumuşak damak distal kenarla-

rının rezeksiyonudur. Deneyimli KBB ve 
anestezi uzmanı bulunan merkezlerde ya­
pılmalıdır. OSA'lı hastalarda UPPP'ye na­
sıl karar verileceği konusunda ortak bir ta­
vır yoktur. En başarılı sonuçlar preoperatif 
Valsalva ve Müller manevralarıyla değer­

lendirilen dinamik endoskopik inceleme 
sonucuna göre operasyona karar verilen 
merkezlerden bildirilmektedir. Pos­
toperatif erken komplikasyonlar üst hava­
yolu obstrüksiyonu, kanama ve bağazda 
yanma hissidir. Birkaç hafta içinde düzel­
me görülür. Uzun dönemde ise nazal re­
gürjitasyon ve belli seslerin telaffuzunda 
zorluk görülebilir. Ameliyat sonunda hor­
lama kesilir, ancak apneler devam edebilir. 
Bu yüzden operasyon sonrasında ilk gün­
lerde polisomnografık takip yapılmalıdır. 

Normal ise takibe gerek yoktur. 

b) Spesifik üst havayolu obstrüksi­
yonunun tespit edilemediği olgularda: 

nCPAP: OSA'lı hastaların büyük kıs­
mında seçilecek tedavi biçimidir. Bir mas­
ke aracılığı ile kullanılır. Başarısızlık ne­
deni hastada nazal obstrüksiyon varlığı 

veya aletin gürültüsüne intoleranstır. 

CPAP'ın hangi basınçta verileceğine hasta­
nın her uyku dönemine ait verileri gözden 
geçirilerek karar verilir. Ortalama 7.5 -
12.5cm H20 arasında bir basınç uygulan­
ması yeterli olmaktadır. CPAP 'ı tolere ede­
meyenlerde ekspiratuar basıncı azaltan 
BIPAP kullanılabilir. 

Medikal tedavi: nCPAP 'ın inefektif 
olduğu veya verHemediği durumlarda kul­
lanılır. 

Tamamen başarılı olduğuna dair bilgi­
ler yoktur. Vaka seçiminin iyi yapılmasma 
bağlı olarak başarı şansı artar. 

Farmakolojik ajanlar uyku karakterin­
den solunurnun nöral kontrol etkisine ka­
dar çeşitli yollarla etkin olmaktadır. 

Apnenin diğer uyku dönemlerine göre 
daha ciddi olduğu REM uykusunu kısaltan 
antidepresanlar OSA 'yı indirekt yolla 
tedavi edebilir.Ayrıca üst havayolu motor 
nöronları stimüle eder. Primer farmakola­
jik etkisi biojenik arninierin reuptake'ini 
önlemesi, bu yolla solunum kas stimülas-
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yonu ve solunum merkezini uyarıcı etki 
yapmasıdır. 

Nonsedatİf olan protriptilin'in 
OSA'da etkin olduğunu gösteren çalışma­
lar vardır ancak antikolinerjik yan etkiler 
ve impotans görülme sıklığının yüksek ol­
ması tedaviyi sınırlamaktadır. 

Alveolar hipoventilasyonu olan obez, 
postmenapozal kadınlarda progestero­
nun etkin olduğu bildirilmektedir. Yine 
kombine östrojen-progesteron prepa­
ratlarının OSA'da etkin olduğu bildiril­
mektedir. 

Asetazolamid solunum merkezini 
uyararak etki eder ve metabolik asidoza 
neden olur. 

Teofilin apne nöbetlerini azaltır an­
cak uyku kalitesini bozması nedeniyle ter­
cih edilmez. 

OSA'lı hastaların serebrospinal sıvıla­

rında opioid aktivitesi artmıştır. Bu yüz­
den santral stimulanlar ve opioid anta­
gonistlerin OSA'da faydalı olabileceği dü­
şünülmüştür. Daksapram SSS'i ve karotid 
kemoreseptörleri stimüle eder,apne süresi­
ni kısaltır ancak arteryel 02 satürasyonu­
nu değiştirmez. 

Hipertansiyon tedavisi amacıyla ACE 
inhibitörü kullanılan olgularda OSA' da 
belirgin düzelme görülmüş. Apne indeksin­
de düzelme sağlaması dışında diğer etkile­
ri tam bilinmemektedir. 

Serotonin reuptake blokörleri ve 
triptofan ile çalışmalar yapılmaktadır. L­
Triptofanın apne indeksini azalttığı göste­
rilmiş ancak eozinofili myalji sendromu ve 
akut eozinofilik pnömoniye neden olması 
gözönünde tutularak L-triptofan kullanımı 
önerilmemektedir. 

Ruspironun solunum stimulasyonu 
yaptığı ve 1/3 olguda apne sayısını azalttı ­

ğı görülmüştür ancak yeterince klinik ça­
lışma yoktur. 

OSA'li olgularda hastalığa bağlı 

görülen komplikasyonlar: 
Endokrin ve metabolik etkiler: Uy-

ku apneli olgularda daha çok büyüme hor­
ınonu ve testesteron sekresyonunda rever­
sible nöroendokrin defektler gösterilmiş, 
bunun da uyku bölünmesi ve hipoksinin 
santral etkilerine bağlı olduğu saptanmış-

tır. Gelişme geriliği görülen ve üst havayo­
lu obstrüksiyonu olan çocuklarda adeno­
tonsillektomi sonrası belirgin iyileşme gö­
rülmüştür. 

Psikolojik ve sosyal sonuçlar: Gün­
düz aşırı uyku hali hem iş performansını 
etkiler, hem de trafik kazalarma neden 
olabilir. Gündüz uyku halini en iyi MSLT 
(Multiple sleep Iateney test) gösterir ancak 
OSA'lı olgularda MSLT'nin bir modifikas­
yonu olan Multiple Wakefulness Test'in 
daha etkin olduğu bildirilmektedir. MSLT 
ile kişinin uyku dönemine geçmesi için ge­
rekli olan süre saptanır. 5-10 dakikalık sü­
re hafif hipersomnolans kabul edilirken, 5 
dakikadan kısa süre ciddi hipersomnolan­
sı gösterir. 

Kardiovasküler sistem: Akut etki 
olarak kalp hızında artma, kan basıncında 
artma, hipoksi ve serebral kan akımında 
değişiklikler görülebilir. Kronik dönemde 
ise hipertansiyon , sol ventrikül duvar ka­
lınlaşması (bu sol ventrikül afterload'un­
daki akut artışlara ve sempatik tonus artı­
şının miyokarda yaptığı etkiye bağlıdır) 

görülür. 
Serebrovasküler olay, miyokard 

infarktüsü, ani ölüm OSA'lı olgularda 
sık görülür. 

Pulmoner sistem: Solunum yetmezli­
ği ve pulmoner hipertansiyon sık görülür. 

SANTRAL SLEEP APNE (SSA) 
Uyku sırasında , göğüs ve karında her­

hangi bir solunum kas çabası olmaksızın, 
periyodik olarak ağız ve burunda hava akı­
mının kesilmesi olarak tanımlanmaktadır. 
Apne süresi 10 saniye ya da daha uzundur. 

Santral sinir sisteminden kaslara gi­
den emirlerin kesilmesi sonucunda solunu­
rnun anlık durmalarıyla karakterize bir 
durumdur. OSA'dan farkı solunum işi ve 
intratorasik basınçta değişim görülmeme­
sidir. Çeşitli mekanizmalar bundan sorum­
ludur. 

Solunum farklı ancak fonksiyonel ola­
rak birbiriyle ilişkili iki yoldan kontrol edi­
lir (Şekil 4): 

1) Metabolik: Santral ve periferik re­
septörlerin p02, pC02, pH ve vagusa yanı­
tı sonucunda olan değişikliklere bağlıdır. 
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Altta yatan mekanizma 

Metabolik kontrol sistemi veya 
solunum kaslannda defekt 

Santral respiratuar drive'da 
geçici değişiklikler 
Üst havayolu refleksleri inhibisyonu 

2) Solunumsal: Uykuda solunum meta­
bolik kontrole geçer. Sistemdeki defektiere 
bağlı olarak kronik alveolar hipoventilas­
yon ve uyanıkken olan hiperkapni uykuda 
daha manifest hale geçer ve santral apne 
ve hipopneye neden olur. 

Klinik ve polisomnografık özellikler: 
SSA oldukça nadir görülür, uyku apnesi 
sendromlarının yaklaşık %10 unu oluştu­
rur. Ancak SSA'nın klinik bulguları OSA 
kadar net ortaya konamamıştır. 

SSA 2 grupta toplanır : 

1) Hiperkapnik: 
A) Santral alveolar hipoventilasyon: 

Primer: 

Sekonder: 
a) ensefalit 

b) servikal kordotomi 
c) beyin sapı enfarktları 
d) beyin sapı tümörleri 

e) bulbar poliomyelit 
B) Respiratuar kas zayıflığına 

sekonder: nöromyopati 
myotonik distrofı 
muskuler distrofı 
myastenia gravis 
amiyotrofık lateral skleroz 
asid maltaz eksikliği 
Postpolio sendromu 
Diafragma paralizisi 

2) Nonh iperkapnik: 
Cheyne- Stokes solunumu: 

KKY 
Beyin lezyonu 
Böbrek yetmezliği 

İdiopatik santral sleep apne 

Hiperkapnik santral sleep apne: 
Neden ne olursa olsun genellikle kronik 

Klinik örnek 

1) Primer veya sekonder santral 
alvolar hipoventilasyon senclı·omu 
2) Solunum kas güçsüzlüğü 
Uykuya bağlı hiperventilasyona 
bağlı hiperkapni 
Gastroözofageal reflü 
Aspirasyon 
Üst havayolu kollapsı 

solunum yetmezliği ile gelirler. Periferik 
ödem ve cor pulmonale, polisitemi, kas 
güçsüzlüğü sıklıkla görülür. Polisomnogra­
fıde ventilasyondaki azalma ile beraber ar­
teryel 02 saturasyontırıda belirgin azalma 
ve pC02'de belirgin artma görülür. Nonhi­
perkapnik SSA'nın tersine apne ve hipüp­
neler uykunun tüm dönemine yayılmıştır 
ancak REM döneminde daha uzar. 

Nonhiperkapnik SSA: KKY, nöralo­
jik ve renal metabolizma bozukluklarında 
görülür. Cheyne- Stokes solunumu ortaya 
çıkar. Bazen altta yatan hastalığı olmayan 
olgularda da görülebilir ve İdiopatik SSA 
adını alır. Bu olguların uykuya geçiş süre­
leri uzamıştır. İdiopatik SSA sık olarak 
OSA'nın klinik özellikleri ile karşımıza ge­
lir. Obez, gündüz uyku halinden yakınan, 
huzursuz uyku ve horlamadan şikayetçi 

olan kişi lerdir. Ancak OSA'dan farkı bunla­
rın geceleri uyanma ve insomnia şikayetle­

ri olmasıdır. İdiopatik SSA'da polistemi ve­
ya kor pulmonale görülmez. Arteryel oksi­
jen desaturasyonu hafiftir, pC02'deki deği­

şimler azdır. Kardiyak aritmiler sık görül­
mez. Polisomnografide santral apne veya 
hipopne epizotlarının varlığı görülür. Uy­
kuya geçildikten sonra apne ve hipopneler 
kaybolur ve solunum düzenli hale gelir. 
Evre 2 ve REM döneminde daha az apne 
ve hipopne görülür, yavaş uyku döneminde 
hiç görülmez. Bu da hiperkapnik SSA'dan 
far kıdır. 

Tedavi: Hiperkapnik SSA: Altta yatan 
neden araştırılmalıdır. Santral alveolar hi­
poventilasyonun olduğu olgularda nonin­
vazif tedaviler daha faydalıdır. Sedatİfler 

dikkatli kullanılmalıdn·. Aksi h alde hasta­
yı akut solunum yetmezliğine sokabilir. 
Ciddi gece hipoksemisini azaltmak amacı 
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Şekil 4: Solunumun düzenlenmesi 

ile nokturnal oksijen verilebilir. Ancak ok­
sijen tedavisi hipoksik santral cevabı boza­
rak apnelerin süresini uzatabilir ve hiper­
kaprnnin derecesini arttırabilir. Bu yüzden 
bu hastaları monitörize ederek oksijen te­
davisi vermek gerekir. Medroksiprogeste­
ron KOAH 'lı hastalarda uyku sırasındaki 
ventilasyonu düzelterek etki edebilir. Te­
ofılin ve Asetazolamid'in respiratuar mer­
kezi uyardığı bilinmektedir. Farmakolojik 
yaklaşımla sonuç alınamıyorsa intermit­
tan pozitif basınçlı ventilatörler maskeyle 
verilebilir. Nokturnal negatif basınçlı ven­
tilatör kullanımı hem rahat olmayışı hem­
de üst havayolu kollapsına yol açabilmesi 
nedeni ile fazla önerilmez . Bir başka yak-

laşımda nokturnal diyafragmatik stimü­
lasyon için frenik sinir pacemaker uygula­
masıdır. Ancak bunlarda üst havayolu 
obstrüksiyonuna neden olabilir. Eğer SSA 
nöromusküler hastalığa bağlı ise solunum 
stimülanları ve frenik pacemaker uygun 
değildir. Oksijen tedavisi, IPPV kullanıla­
bilir. 

Nonhiperkapnik SSA'de hipoksi varsa 
oksijen tedavisi verilebilir. Postür değişik­
liği önerilebilir. Gece uyanmaları engelle­
yen sedatif ajanlar ve metabolik asidoz ya­
pan asetazolamidin apnelerde azalma sağ­
ladığı gösterilmiştir. CPAP en etkin tedavi­
dir. 
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ı ~ !ID Pulmoner Ödem ve A.RDS 

Pulmoner ödem, akciğerlerde ekstra­
vasküler koropartmanda aşırı miktarda sı­
vı toplanması olarak tanımlanabilir. İki tip 
pulmoner ödem vardır: 

- Yüksek basınç ödemi (genellikle kar­
diyojenik) 

- Akciğer mikrovasküler endoteli veya 
alveol epitelinde permeabilite artışına bağ­
lı ödem. 

Kardiyojenik pulmoner ödemde, pul­
moner vasküler basınçlarda artış ödeme 
yol açar. Nonkardiyojenik pulmoner ödem 
ya da akut respiratuar distress sendro­
munda (ARDS) ise vasküler basınçlar nor­
maldir, ancak endotel veya epitelin sıvı ve 
protein permeabilitesi değişmiştir. 

Patofizyoloj i 
Her iki tipte pulmoner ödemin iyi anla­

şılabilmesi için akciğer mikrosirkülasyo­
nunda sıvı değişiminin normal fizyoloisin­
den söz etmek gerekir. 

Normal akciğerde vasküler boşluktan 
interstisyel boşluğa net bir sıvı akışı var­
dır. Bu sıvı lenfatiklerle uzaklaştırılır, 
böylece normal koşullar altında akciğer in­
terstisyumunda aşırı sıvı toplanması önle­
nir. Vasküler boşluğu terkeden sıvı mikta­
rını belirleyen faktörler, yarı geçirgen bir 
membranı geçen sıvının filtrasyonu için 
geliştirilen Starling eşitliğinde yer almak­
tadır: 

Q=K[ (Pmv-Ppmv )-0(7tmv-7tpmv)] 
Q:net transvasküler sıvı akışı 
K:bariyerin permeabilitesini gösteren 

filtrasyon katsayısı 
Pmv:mikrovasküler hidrostatik basınç 
Ppmv:perimikrovasküler interstisyel 

boşluktaki hidrostatik basınç 
a :bariyerin protein geçişine direnç kat­

sayısı 

nmv:mikrovasküler protein ozmotik 
basıncı 

Doç. Dr. Özlem ÖZDEMIR 

npmv:perimikrovasküler protein ozmo­
tik basıncı 

Akciğer interstisyumuna net transvas­
küler sıvı filtasyonu (Q), hidrostatik ve 
protein ozmotik basınçlar arasındaki net 
farka ve kapiller membran permeabilitesi­
ne bağlıdır. 

N ormal koşullar altında perimikrovas­
küler interstisyel boşlukta hidrostatik ba­
sınç (Ppmv) alvoler basınca yakındır, yak­
laşık O veya atmosferik basınca eşittir.Bu 
nedenle akciğerlerde sıvı filtrasyonu için 
asıl hidrostatik güç kapillerlerdeki hidros­
tatik basınçtır. 

Alveoler interstisyuma filtre olan sıvı 
alveollere geçmez, çünkü normal alveol 
epiteli protein ve sıvının alveol boşlukları­
na girmesini önleyen çok sıkı bileşkelerden 
oluşmuştur. Sıvı alveoler interstisyuma 
geçince, ekstraalveoler interstisyumda, pe­
ribronşiyal ve perivasküler boşlukta prok­
simale doğru hareket eder. Ekstraalveoler 
boşlukta interstisyel basınç, alveoler in­
terstisyuma göre negatifdir. Böylece gev­
şek konnektif doku boşluk, alveoler duvar 
interstisyumundan sıvıyı emerek drene 
edebilir. Peribronşiyal, perivasküler alana 
ulaşan sıvı lenfatiklerle uzaklaştırılıp sis­
temik dolaşıma döndürülür. Normal insan­
da saatte yaklaşık 10-20 ml sıvının akci­
ğerlerde filtre olduğu ve lenfatiklerle tü­
müyle uzaklaştınldığı tahmin edilmekte­
dir. 

Kardiyojenik (Yüksek Basınç) 
Akciğer Ödemi 
Starling eşitliğine göre, mikrosirkülas­

yonda hidrostatik basınç artınca, trans­
vasküler sıvı filtrasyon hızı artar. Sol atri­
al basınç artarsa bu artış akciğer mikrosir­
külasyonuna iletilir, sonuçta akciğer in­
terstisyumuna transvasküler sıvı akışı ar­
tar. Sol atrial basınçta hafif artış (14-
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20mmHg) ile çoğu hastada hafif dispne 
olur. Akciğer grafisinde interstisyel pulmo­
ner ödemle uyumlu belirgin interlobüler 
septa görüntüleri (Kerley B çizgileri) izle­
nır. 

Sol atrial basınç akut olarak 25-
30mmHg nın üzerine çıkarsa interstisyel 
boşluğun kapasitesi ve lenfatiklerin pom­
palama yeteneği aşılır, ödem sıvısı alveoler 
epiteli geçer ve alveole sızar. 

Yüksek basınç ödeminin erken inters­
tisyel evresinde alveolü sıvı sızmasından 

koruyan en az üç güvenlik faktörü vardır. 
Birincisi akciğer lenf akımının artması ve 
akciğerlerden ödem sıvısının temizlenme­
sine yardım etmesidir. İkinci güvenlik fak­
törü alveoler damarlardan interstisyel boş­
luğa geçen sıvı ve solüt miktarının artma­
sı ile perimikrovasküler interstisyel boş­
lukta protein konsantrasyonunun düşme­
sidir. Perimikrovasküler protein konsant­
rasyonunun düşmesi plazma ve interstis­
yel sıvı arasındaki protein ozmotik basınç 
farkını artırır. Bu da sıvıyı dolaşıma geri 
absarbe eden protein ozmotik basınç gücü­
nün artmasını sağlar. Plazma protein kon­
santrasyonu düşük hastalarda daha hafif 
sol atrial basınç yükselmelerinde klinik 
pulmoner ödem oluştuğu gösterilmiştir. 

Yani hipoproteinemi artmış hidrostatik ba­
sıncın ödem oluşturmasına sinerjistik etki 
yapmaktadır. Ancak hipoproteinemi tek 
başına akciğer ödemi oluşturamamakta­
dır; çünkü kan protein ozmotik basıncının 
düşmesine, interstisyel protein ozmotik 
basıncın düşmesi eşlik etmektedir. Alveole 
sıvı sızmasını engelleyen üçüncü güvenlik 
faktörü, interstisyel boşluğun bronkovas­
küler kılıflar içinde 500 ml ye kadar ödem 
sıvısı tutabilme yeteneğidir. 

İnterstisyel boşluğun kapasitesi aşılın­
ca ödem sıvısı alveoler epiteli de geçer ve 
hava boşluklarını doldurur. Ayrıca inters­
tisyel ödem sıvısı visseral plevradan sızar 
ve plevral effüzyon yapar. 

Kardiyojenik pulmoner ödemin nedeni 
genellikle aort veya mitral kapak hastalı­
ğı , kardiyomyopati veya iskemik kalp has­
talığına bağlı sol ventrikül yetmezliğidir. 

Bazen aşırı sıvı yükü ile normal kardiyak 
fonksiyonu olan hastalarda yüksek basınç 
akciğer ödemi gelişebilir. 

Kardiyojenik akciğer ödemi tanısı öy­
kü, fizik inceleme, fizyolojik veriler ve ak­
ciğer grafisi ile konabilir. Klinikte genel­
likle takip ne ve "w heesing"in eşlik ettiği 
öksürük vardır. Bu bulguların akciğerdeki 
sinir uçlarının ödem sıvısı ile irritasyonu 
sonucu oluştuğu düşünülmektedir. Alveole 
sızan ödem sıvısının artması ile anksiyete 
ve takipne artar. Genellikle dinlemekle 
raller duyulur, bazen ronküsler çıkabilir. 
Ödem kötüleştikçe periferik! siyanoz, ter­
leme ve sonuçta pembe köpüklü balgam 
oluşur. Fizik incelemede primer kardiyak 
patolojiye ait bulgular da saptanır. 

Akciğer grafisinde genellikle kardiyo­
megali bulunur. Pulmoner venöz hipertan­
siyonu gösteren bulgular izlenir. Pulmoner 
venöz hipertansiyon akciğer grafisinde iki 
şekilde görülür: pulmoner venöz dilatas­
yon ve pulmoner kan akımının redistribüs­
yonu. Pulmoner venöz dilatasyonun değer­
lendirilmesi çok güçtür, tek bir filmle yo­
rumlamak genellikle imkansızdır. Pulmo­
ner kan akımının redistribüsyonu (sefali­
zasyon), klinik ve radyolojik ödem bulgula­
rı çıkmadan önce bile saptarrabilen erken 
bir bulgudur (Şekil 1). Normal bir bireyde 
alt lob damarları üst lob damarlarından 
daha geniştir. Eğer üst lob damarlarının 
çapı alt lob damarları kadar ya da daha ge­
niş olursa vasküler redistribüsyondan söz 
edilir. İnterstisyel ödem oluşumu ile perib­
ronşiyal ve/veya perivasküler kalınlaşma , 

retiküler patern, subplevral ödem, Kerley 
B çizgileri izlenir (Şekil 2-5). Ödemin kötü­
leşmesi ile plevral sıvı, bilateral perihiler 
infiltratlar ortaya çıkar (Şekil 6-7). 

İnterstisyel pulmoner ödemli hastalar 
bazen asemptomatik olabilir, dinlemekle 
akciğerler temiz bulunabilir. Bu koşullar­
da radyolojik-klinik uyumsuzluk tam ko­
nusunda hekimleri zorlayabilmektedir. 

Kardiyojenik ve nonkardiyojenik akci­
ğer ödeminin ayırımı için radyolojik kriter­
ler bulunmasına çalışılmaktadır. Kardiyo­
jenik ödemde kardiyomegali , vasküler pe­
dikülde genişleme, pulmoner kan akımının 
redistribüsyonu, septal çizgiler, plevral ef­
füzyon varlığı öne çıkarken nonkardiyoje­
nik ödemde hava bronkogramı ve periferik 
infiltratlar belirgindir. Ancak daha sonraki 
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Şekil 1: Mitral darlığı olan bir hastada yük­
sek pulmoner venöz basınca bağlı 
olarak pulmoner kan akımımn re­
distribüsyonu. Üst lob damarlan alt 
lob damarlarına göre daha geniş ola­
rak iz leniyor. 

Şekil 3: Akciğer ödemi. Lateral grafı. Plevral 
ödem, interlober fissw·ler belirgin. 

Şekil5: İnterstisyel pulmoner ödem. Alt 
zonlarda kısa septal çizgiler, 
Kerley B çizgileri. 
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Şekil 2: İnterstisyel pulmoner ödem. 
PA akciğer grafı. 

Şekil4: İnterstisyel pulmoner ödem. Üst 
zonlarda uzun septal çizgiler, 
Kerley A çizgileri (oklar). 

Şekil 6: Kardiyojenik akciğer ödemi. PA 
akciğer grafi. Kardiyomegali, 
interstisyel ve alveoler ödem, bi­
lateral plevral sıvı görünümü. 



Şekil 7: Şekil 6 daki hastanın tedavi sonrası 
PA akciğer grafisi . 

çalışmalarda ödem sıvısının periferik yer­
leşimi, permeabilite artışı ödemi için % 87 
spesifik fakat % 48 sensitif bulunmuştur. 
Odeın sıvısmm santral yerleşimi hidrosta­
tik ödeınli olgularm % 87'sinde saptanmış 
ancak nonspesifik olarak değerlendirilmiş ­

tir. Ağır pulmoner ödemde sadece akciğer 
grafisi ile doğru bir ayının yapınanın çok 
güç olduğu düşünülmektedir. 

Yüksek basınç ödeminin kanıtlanma­
sında pulmoner arteriyel wedge basıncın 
yükseldiğinin gösterilmesi yararlıdır. Eko­
kardiyografi gibi noninvaziv teknikler sol 
ventrikül kontraktilitesi ve ejeksiyon frak­
siyonunu göstererek yararlı olabilir. 

Tedavi 
Hastalar ortopneik pozisyonda oturtul­

ınalı, nazal oksijen verilmelidir. 
Sol atrial basıncın düşürülmesi gere­

kir. Kalbin venöz doluşu azaltılarak sol at­
rial dolum basıncı (preload) düşürülebilir. 

İntravenöz furoseınid ile sistemik ve­
nöz tonus azalır, sol atrial doluş basıncı 
düşer; ayrıca diüretik etki yapar. 

Morfin sülfat sistemik vazodilatasyon 
ile preloadu azaltır. 

Nitrogliserin, sodyum nitroprussid, an­
jiyotensin konverting enzim inhibitörleri 
gibi vazodilatörler ile venöz dönüş ve after­
load azaltılır. 

İnotropik destek gereken olgulara do­
butaınin, dopamin verilebilir. 

Venöz dönüşü azaltmak için ekstremi­
telere turnike uygulanabilir. 

N azal oksijen desteği ile hipoksemisi 

düzeltileıneyen, hemodinamik olarak uns­
table hastalara mekanik ventilasyon gere­
kebilir. 

ARDS 
Akut Respiratuar Distres Sendromu 

(ARDS), çok değişik nedenlerle ortaya çı­
kabilen, ınorbidite ve mortahtesi çok yük­
sek olan, derin hipoksemi ile giden nonhid­
rostatik pulmoner ödem tablosudur. 
ARDS'nin kesin insidansı tartışınalıdır, 
yıllık insidansı ıçın 3.5/100.000 
75/100.000 gibi sayılar bildirilmektedir. 
ARDS insidansının tartışmalı olmasının 

en önemli nedeni, değişik merkezlerin 
ARDS tanımı için farklı kriterler kullan­
masıdır. 

ARDS tanıını başta olmak üzere, 
ARDS ile ilgili önemli noktaları tartışmak 
için 1992 yılmda "American-European 
Cansensus Conference" gerçekleştirilmiş­
tir. Konsensus komitesi ARDS nin açık adı 
için "Adult Respiratuar Distres Sendromu" 
yerine "Akut Respiratuar Distres Sendro· 
mu" terimini önermiştir; çünkü ARDS sa­
dece erişkinlerde değil, çocuklarda da gö­
rülebilmektedir. Komite ayrıce "Acute 
Lung Injury (ALI)" kavramını ortaya at­
mıştır : ALI, bir grup klinik, radyolojik ve 
fizyolojik anormallikle giden inflamasyon 
ve permeabilite artışı sendromudur; bu 
tablo sol atrial veya pulmoner kapiller hi­
pertansiyon ile açıklanamaz, fakat birlikte 
bulunabilir. ALI, geniş bir spektrum içinde 
devamlılık gösteren patolojik süreçleri 
yansıtır; ARDS bu spektrumun en ağır for­
mudur. ALI tanımı için önerilen kriterler: 
tablonun akut başlangıçlı olması; parsiyel 
arteriyel oksijen basıncının (Pa02) , frak­
siyone inspire edilen oksijene (Fi02 ) ora­
nının~ 300 olması; akciğer grafisinde bila­
teral infiltratlar bulunması; pulmoner ar­
ter wedge basıncının <18 mmHg olarak öl­
çülmesi veya sol atrial hipertansiyonun 
klinik kanıtlarının bulunmaınasıdır. 
ARDS tanımında ALI için önerilen kriter­
lerden üçü aynıdır, yalnız ARDS de Pa02 1 
Fi02 oranı ~200 dür . 

ARDS için önerilen tanımlayıcı kriter­
ler: diffüz (bilateral) alveoler ödem; akci­
ğer vasküler permeabilitesinde artış; pato­
lojik olarak diffüz alveoler hasar ("diffuse 
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alveolar damage-DAD") dır. ARDS tanısı 
için pratik kriterler de önerilmektedir: dif­
füz (bilateral) alveoler ödemle uyumlu rad­
yografik infiltratlar; vasküler permeabili­
tede önemli artış; uygun klinik tablo 
(ARDS gelişimi için klasik klinik risk fak­
törleri) . 

Murray ve arkadaşları 1988 de geliştir-
dikleri ARDS tanımlamasında akciğer ze­
delenmesinin şiddetini skorlamışlardı r. 
Akciğer zedelenme skoru, dört parametre­
ye göre zedelenmenin klinik şiddetini be­
lirlemektedir: 1- akciğer konsolidasyonu­
nun radyografik yaygınlığı; 2- hipoksemi­
nin derecesi; 3- statik respiratuar kompli­
ans; 4- kullanılan "pozitif end-ekspiratuar 
basınç (PEEP)" miktarı. 

ARDS çok değişik nedenlerle ortaya çı­
kabilmektedir (Tablo 1). Aşağıda sayılan 
risk faktörlerinin başlangıcı ile ARDS geli­
şimi arasmda genellikle birkaç saat veya 
günlük bir gecikme vardır. Birçok hastada 
risk faktörünün belirlenmesinden 12 saat 
sonra ARDS tanı kriterleri ortaya çıkar; ol­
guların yaklaşık yarısında ARDS 24 saat 
içinde gelişir. Olgularm en azından %80'in­
de risk faktörlerinin oluşumundan sonra 3 
gün içinde, %90 dan fazlasında ise 5 gün 
içinde ARDS oluşur. 

Tablo 1: 

ARDS nin morfolojik eşdeğeri diffüz al­
veoler hasar (diffuse alveolar damage­
DAD) dır. DAD patolojisinde saptanan bul­
gular: 

+ Alveoler epitel hücre nekrozu 
+ İnflamatuar hücre infiltrasyonu 
+ Proteinö alveoler ve interstisyel 

ödem 
+ Alveoler hiyalen membranlar 
+ Tip II pnömosit proliferasyonu (geç 

dönemde) 
+ Değişik derecelerde intraalveoler ve 

interstisyel fibrozis (eğer oluşursa geç dö­
nemde ortaya çıkar) 

Histopatolojik bulgular eksüdatif, pro-
liferatif ve fibrotik evreler olarak üç evre­
de değerlendirilmektedir : 

Eksüdatif evre: Kapiller konjesyon, in­
terstisyel ve alveoler ödem, hemoraji, alve­
oler epiteliyal hücrelerde nekroz, kapiller­
lerde nötrofillerin toplanması izlenir. Sür­
faktan disfonksiyonu ile alveoler kollaps 
alanları oluşur. En karakteristik bulgu, di­
Iate alveoler kanallar ile bunları örten 
hiyalen membranlardır. Bu membranlar 
nekrotik epitel hücre artıkları ile karışmış 
proteinden zengin ödem sıvısından oluşur. 

Proliferatif evre: Genellikle 10 günden 
sonra başlar, ama 3-4 gün kadar erken de 

ARDS NEDENLERİ 

İnhalasyon veya 
aspirasyon 

İlaçlar ve 
kimyasal maddeler 

İnfeksiyonlar­
diffuz pulmoner 
infeksiyonlar 

Pulmoner emboli 

Diğerleri 

A- DİREKT PULMONER ETKİLENMELER 

Duman,Toksik kimyasal maddeler (Örn. NOz), Gastrik asit, 
Oksijen toksisitesi, Su (Boğulayazma-near-drowning) 

Paraquat, Eroin, Salisilatlar, Bleomycin, Amiodaron, 
Ethylene glycol, Lithium, Ethchlorovynol, Methadone, 
Propoxyphene 

Viral, Riketsial, Bakteriel, Fungal, 
Tüberküloz-milier tüberküloz, Protozoal 

Yağ, Arnnion sıvı, Hava 

Pulmoner kontüzyon, Radyolojik kontrast madde, 
Torasik irradyasyon 

B - İNDİREKT PULMONER ETKİLENMELER 

Sepsis, Multisistem travma, Pankreatit ,Üremi ,Hemodializ, Kardiyopulmoner bypass, DİC, Hızlı ak­
ciğer reekspansiyonu, Orak hücre krizi, Hipertermi, Yüksek irtifa, Nörojenik 
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olabilir. Tip II pnömositler ve interstisyel 
fibroblastlarda proliferasyon vardır. Fib­
roblastlar hava boşluklarınada ilerler. 

Fibrotik evre: Progresif fibrozis sonucu 
akciğer parankiminde distorsiyon olur. Ba­
zı bölgelerde alveoler kollaps ve normal al­
veolokapiller ünitede obliterasyon, bazı 
bölgelerde ise alveol ve alveol kanallarında 
dilatasyon vardır. Birkaç haftadan sonra 
balpeteği akciğeri gelişebilir. 

Patogenez: 
ARDS patogenezinde normalde koru­

yucu ya da yararlı olan inflamatuar cevap·· 
ların abartılı olarak ortaya çıkması büyük 
rol oynar. Pulmoner manifestasyonuARDS 
olan multiple organ disfonksiyonu sendro­
munun sistemik inflamatuar response 
sendromu olarak tanımlanabileceği belir­
tilmektedir. 

ARDS patogenezinde pek çok etken so­
rumlu tutulmaktadır: 

+ Hücresel elemanlar: Nötrofiller, 
makrofaj/ınonositler, lenfositler, platelet­
ler. 

+ Hümoral elemanlar: Kompleman sis­
temi, sitokinler, koagülasyon/fibrinoliz sis­
temi, kinin sistemi, lipid mediatörler, oksi­
danlar, proteazlar, nitrik oksit, growth fak­
törler, neuropeptidler. 

Patogenezle ilgili olarak en çok çalışı­
lan ve en önemli olduğu düşünülen ele­
manlar nötrofiller, makrofajlar, plateletler, 
kompleman, oksijen radikalleri, proteolitik 
enzimler, endotoksin, sitokinler (özellikle 
TNF, IL-1 , IL-6 ve IL-8), eikozanoidler ve 
anormal sürfaktandır. Patogenezde pek 
çok ara mekanizmanın-etkenin rol oynadı­
ğı, fakat akciğer zedelenmesinde temel ele­
manlar, belki de sonuç mediatörler olarak 
serbest oksijen radikallerinin çok önemli 
olduğu vurguianmaktadır. 

ARDS patogenezinde oksijen radikalle­
rinin önemini vurgulayan birçok kanıt var­
dır: 

- ARDS'li hastaların soluklarında yük­
sek hidrojen peroksit CH202) düzeyi sap-

tanmıştır. 

- ARDS'li hastaların bronkoalveoler la­
vajlarında yüksek düzeyde aksidize-inakti­
ve antiproteazlar gösterilmiştir. 

- Spesifik oksijen radikal kaynağı olan 
aktive nötrofil ve xanthine oksidaz enzimi­
nin akut akciğer hasarını oluşturmada ve 
artırmada rolü olduğunu destekleyen bir­
çok klinik ve deneysel kanıt bulunmuştur. 

ARDS'de akciğerlerde mikrovasküler 
yatakta nötrofiller toplanır. ARDS'li hasta­
ların kan ve bronkoalveoler lavajlarında 
(BAL) nötrofilleri aktive eden mediatörler 
saptanır. ARDS'li hastaların BAL sıvıla­

rında yüksek oranda nötrofiller ve yüksek 
konsantrasyonlarda nötrofil degranülas­
yon ürünleri bulunur; ARDS'li hastaların 
akciğerlerinin histolojik incelemesinde 
nötrofilden zengin inflamatuar infiltras­
yon vardır. ARDS'lilerin kanlarından elde 
edilen nötrofillerin oksidatif metabolizma­
sı artmıştır. Nötropenik ARDS'li hastala­
rın nötrofil sayıları artırıldığıncia hastanın 
klinik tablosunun kötüleştiği görülmüştür 

ARDS'de nötrofillerin akciğerde top­
lanmasında spesifik kemotaktik ajanlar ve 
nötrofiller ve endotel yüzeyinde adhezyon 
moleküllerinin ekspresyonunun katkısı 

vardır. Nötrofiller oksijen radikalleri ve 
elastaz üreterek akciğer zedelenmesine 
katkıda bulunur. Oksidanlar nötrofillerin 
yanı sıra makrofajlar ve endotel hücreleri 
gibi diğer bazı hücreler tarafından da üre­
tilir, ama elastaz sadece nötrofillerden 
kaynaklanır. Stimüle normal nötrofillerle 
perfüze edilen izole akciğerlerde hasar olu­
şurken, kronik granülomatöz hastalıklı 

hastaların nötrofilleri izole akciğerde her­
hangibir etki yaratmamaktadır; kronik 
granülomatöz hastalıklı hastaların nötro­
fılleri oksijen radikali üretememeleri dı­
şında normaldir; bu gözlem ARDS patoge­
nezinde nötrofillerin oksijen radikali üret­
mesinin önemini ortaya koymaktadır. Ok­
sidanlara maruziyetten sonra elastaza 
bağlı akciğer zedelenmesi daha belirgindir. 
Oksidanlara maruz kalmayan izole akci­
ğerde, elastaz invivo olarak ulaşılması çok 
güç olan çok yüksek konsantrasyonlara çı­
kılmadıkça toksisi te ol u ş turmamaktadır. 

ARDS patogenezinde nötrofillerin yanı 
sıra önemli diğer bir serbest oksijen radi­
kali kaynağı Xanthine oksidaz (XO) ve is­
kemi-reperfüzyon zedelenmesidir. Lokali-
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ze vasküler pıhtılar ve şantlar lokalize is­
kemi-reperfüzyon olaylarına yol açar. İske­
mi, Xanthine dehidrogenazın, XO'a dönü­
şümüne yol açar. Reperfüzyon ile süperok­
sit ve hidrojen peroksit CH202) için gerek­
li oksijeni sağlar, XO hipoksantini ksanti­
ne dönüştürürken süperoksit ve H202 olu­
şur. Allopürinol ve tungsten gibi XO inhibi­
törleri ile bu olayların engellendiği görül­
müştür. Xanthine/XO karışımı ile yapılan 
deneysel çalışmalarda serbest radikal te­
mizleyicileri ve antiproteaz ile zedelenme­
nin engellendiği, ancak metilprednizolo­
nun koruyucu etkisi olmadığı saptanmış­
tır. ARDS'li hastaların kanlarmda yüksek 
düzeyde XO bulunmuştur. 

Akciğerde süperoksit, H202, hidroksil 
radikali (.OH), hipokloröz asit (HOCl), 
singlet oksijen (02.) gibi aksidanlar nor­
mal koşullarda antioksidanlar ile karşıla­
nacak düzeydedir. Antiaksidan kapasite 
süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon , ka­
talaz gibi enzimatik antioksidanlar ve vi­
tamin E, vitamin C, vitamin A, bilirubin, 
methionin, seruloplazmin gibi nonenzima­
tİk antioksidanlardan oluşmaktadır. 

ARDS'de oksidan-antioksidan dengesinin 
bozulması söz konusudur. Nötrofiller, alve­
oler makrofajlar, endotel hücreleri ve XO 
sistemi ARDS deki önemli oksidan kay­
naklarıdır . 

ARDS'li hastalarda vitamin E ve lipo­
peroksitler çalışıldığında vitamin E'nin 
düşük olduğu, plazma lipoperoksidasyonu­
nun arttığı saptanmıştır. Vitamin E'nin 
plazma düzeyinin düşük olmasının, kulla­
nımının artması veya absorbsiyonunun 
azalmasına bağlı olabileceği iddia edilmiş­
tir. 

ARDS'de kompleman aktivasyonu, 
makrofajlardan IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF sa­
lınımı önemli rolü vardır. Gram (-) sepsis­
de endotoksin monosit ve alveoler makro­
fajlardan TNF-alfa salınımını tetikler, 
kompleman sentezini alterne yoldan akti­
ve eder ve C5a oluşur. TNF-alfa ise endotel 
hücrelerinin adhezyon moleküllerini 
(ELAM-1 , ICAM-1) upregüle eder ve sito­
kin üretimini aktive eder. TNF-alfa endo­
tel hücre nekrozuna da yol açabilir. Akci-

ğer kapillerlerinde nötrofil sekestrasyonu 
olur, bunlar da TNF-alfa ve kompleman ta­
rafından aktive olarak proteazlar ve ser­
best oksijen radikalleri üretir. Rol oynadı­
ğı düşünülen ek mediatörler : 

- Eikozanoidler: bazıları vasküler per­
meabiliteyi artırır; TxA2 vasküler konst­
rüsiyon ve platelet aggregasyonuna yol 
açar; LTB4 kemotaksindir. 

- IL-8: güçlü bir nötrofil kemotaksini­
dir, makrofajlarm yanı sıra stimule epiteli­
ya! ve endoteliyal hücreler tarafından üre­
tilir. 

- Doku tromboplastini-koagülasyon 
faktörleri: endotel hücreleri tarafından ko­
agülasyonu tetiklemek üzere salınabilir. 

Tüm bu mediatörler ve reaksiyonlar 
ödem oluşumu, hücre nekrozu ve akciğer 
matriksinin sindirilmesine yol açabilir. 

ARDS patogenezinin net sonucu per­
meabilite artışıdır. ARDS' de alveolokapil­
ler bariyer hasarının mekanizmaları şu şe­
kilde özetlenebilir : 

- Endotelyal ve epitelyal hücre bileşke 
yapıları: 

Endotel-endotel, epitel-epitel arasında­
ki bileşkeler normal permeabilitenin sür­
dürülmesi açısından çok önemlidir. Trans­
membran adezyon molekülleri glikoprote­
in yapıda olduğu için inflamatuar hücre­
lerce üretilen proteolitik enzimlerle parça­
lanır. Hücreler arası sıkı bileşkeler inter­
nal kalsiyum veya cAMP konsantrasyonu­
na göre permeabilite özelliklerini değişti­
rir. 

- Hücre bileşkelerinin içindeki ekstra~ 
sellüler matriks: 

Matriks proteazlarla parçalanır. Ayrıca 
pozitif yüklü albumin ve proteinlerden et­
kilenir. 

- Hücre-substratum adezyon reseptör­
leri: 

H ücre-substratum adezyon reseptörle­
ri ve/veya bazal membran proteinlerinin 
proteazlarla parçalanması hücre retraksi­
yonu ve bileşkelerin bozulmasına yol açar. 

- Sitoskeleton: 
Oksidan stres ve inflamatuar medi­

atörler intrasellüler kalsiyumu artırır. 

Özellikle periferik aktin liflerde harabiyet 
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olur, aktin liflerin etkilerrmesi ile hücrede 
retraksiyon ve bağlantılarda bozulma olur. 

Oksidanlara bağlı hücre zedelenmesin­
de hücre membranlarının fosfolipidlerinin 
peroksidatif dekarnpozisyonu önemlidir. 
Bu zedelenmenin erken sonucu intrasellü­
ler kalsiyumun artışıdır. Oksidan maruzi­
yeti sürerse mitokondrial membran de ze­
delenir. Oksidanların endojen antiproteaz­
ları inaktive etmesiyle proteolitik zedelen­
me de potansiyalize olur. 

Hastalarda ilk belirti olarak takipne 
görülür; solunum sıkıntısı ve refrakter hi­
poksemi gelişir. ARDS'de en erken radyolo­
jik bulgu, interstisyel infiltratlardır. Daha 
sonra yama tarzında bilateral alveoler in­
filtratlar birbirleriyle birleşir, genellikle si­
metrik gölgeler oluşur; hava bronkogramı 
sıktır. Kalp gölgesi genellikle normaldir; 
kostofrenik ve kardiyofrenik açılar sıklıkla 
temizdir (Şekil 8). 

Tedavi: 
ARDS'de permeabilite artışı veya infla­

matuar reaksiyonlara yönelik spesifik te­
davi olmadığı için en önemli tedavi yakla­
şımı destek tedavisidir . 

Nonfarmakolojik tedaviler:: 
Mekanik ventilasyon: 
Ventilatuar destek hastalar içın çok 

önemlidir. Konvansiyonel mekanik venti­
lasyon yöntemlerinin yanı sıra yeni yön­
temler de araştırılmaktadır. Basınç kont­
rollü, inverse-ratio ventilasyon, high-fre­
quency ventilasyon çalışılan yeni yöntem­
ler arasında sayılabilir. Permissive hiper­
kapni de mekanik ventilasyondaki ARDS'li 
hastalar için geliştirilen yeni bir yaklaşım­
dır . 

Mekanik ventilasyondaki hastanın po­
zisyonu üzerinde de durulmaktadır. Prone 
pozisyonu uygulanmasının oksijenizasyo­
nu artırdığını iddia edenler vardır . 

Trakeal gaz insuflasyonunun ventila­
tördeki hastalarda co2 atılmasını artırdı­
ğı bildirilmektedir. 

Ekstrakorporeal membran oksijenizas­
yonu, ekstrakorporeal co2 atılması, intra­
venöz oksijenatör, sıvı perfluorokarbon ile 
sıvı ventilasyon mekanik ventilasyon dışı 

Şekil 8: Trafik kazası sonrası ARDS gelişen 
bir hastanın P-A akciğer grafisi . 
Belirgin hava bronkogramlan 
izleniyor. 

ventilatuar destek uygulamaları olarak 
denenmektedir. 

Sıvı tedavisi ve hemodinamik izlem: 
Sıvı ve hemodinamik destek oldukça 

tartışmalıdır. Kilo ala..'1 hastaların siste­
mik ve pulmoner endotel zedelenmelerinin 
daha fazla olduğu dikkat çekmektedir. 
Santral venöz veya pulmoner arter wedge 
basıncı takibi ile yeterli sistemik oksijeni­
zasyonun sağlanacağı destek düzeyi en uy­
gundur. Volüm artırmaktansa gerekli du­
rumlarda dobutamin gibi vazopressörler 
kullanmak daha akılcıdır. 

Farmakolojik tedavi vaklaşımları : 

Kortikosteroidler: 
ARDS'de ençok çalışılmış ve tartışılmış 

ajanlardır. Tablonun erken döneminde ste­
roid uygulanmasının yararlı olmadığı ka­
bul edilmektedir, ancak fibroproliferatif 
evrede komplikasyonları engellemek için 
anlamlı olabilir. Ayrıca BAL'da eozinofilisi 
olan olguların steroidden yararlanabilece­
ği iddia edilmektedir . 

N onsteroid antiinflamatuarlar: 
Sepsis sendromunda ibubrufen ile çalı ­

şılmış, olumlu etkileri görülmüş; ancak 
ibubrufenin denendiği ARDS li olgu sayısı 
çok azdır. 

Ketokonazol: 
Tromboksan sentetaz ve 5-lipoksijenaz 

inhibitörüdür. Sepsis veya multiple trav­
malı olgularda ARDS gelişimini azalttığını 
bildiren yayınlar vardır. 
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Pentoxyfılline: 

Fosfodiesteraz inhibitörüdür; hayvan 
modellerinde nötrofil kemotaksisi ve akti­
vasyonunu engellediği gösterilmiş.Ancak 
klinik uygulama bazında yeterli veri yok­
tur. 

Eikozanoidler: 
PGEl ile yapılan çalışmalarda yararı 

gösterilememiş. PGEl in lipozomal formu 
ile çalışmalar yapılmaktadır. 

Almitrin: 
Hipoksik pulmoner vazokonstrüksiyon 

ve ventilatuar drive'ı artırır. ARDS'li has­
talarda iv uygulamadan sonra oksijenizas­
yonun arttığı görülmüş. 

Egzojen sürfaktan: 
Infant respiratuar distres sendromun­

da iyi sonuçlar vermişse de ARDS de h e­
nüz rutin kullanıma girmemiştir. 

Nitrik oksit: 
Selektif inhale nitrik oksitl e yapılmış 

pek çok çalışmada olumlu sonuçlar bildiril­
mektedir. NO nun hızla hemoglobine bağ­

l anmas ı nedeniyle sist emik vazodilatasyon 
yan etkisi olmamaktadır. Ayrıca inhale 
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interstisyel Akciğer Hastahklar1n1n 
6enel Özellikleri 

Doç. Dr. Özlem ÖZDEMIR 

İnterstisyel akciğer hastalıkları (İAH) terimi, benzer klinik, radyolojik ve fizyolqjik 
değişiklerle ortaya çıkan, diffüz pulmoner anormalliklerle giden çok sayıda hastalığı 
kapsar (Tablo 1). İAH olarak tammlanan 150'den fazla hastalık olduğu düşünülmekte­
dir. Bu hastalıkların %25-30'unda etyolojİ bilinirken, diğerlerinde etyolojik faktörler tam 
belirlenememiştir. 

Tablo 1: İnterstisyel Akciğer Hastalıkları (İAH) 

Kollagen Doku Hastalıkları İle ilişkili İAH 
Skleroderma 
Polimyozi t-dermatomyozi t 
Sistemik lupus eritematozus (SLE) 
Romatoid artrit 
Ankilozan spondilit 
Mikst kollagen doku hastalığı 
Sjögren sendromu 
Vaskülitler- Behçet Sendromu 

Tedavi veya Ilaca Bağlı lAH 
Antibiotikler 

Nitrofurantoin 
Sulfasalazine 

Antiaritmikler 
Amiodarone 
Tocainide 
Propranolol 

Antiinflamatuarlar 
Altın 
Penicillamine 

Antikonvülzanlar 
Dilantin 

Kemoterapötik ajanlar 
Bleomycin 
Mitamycin C 
Busulfan 
Cyclophosphamide 
Chlorambucil 
Melphalan 
Methotrexate 
Azothioprine 
Cytosine Arabinoside 
Carmustine (BCNU) 
Lomustine (CCNU) 
Procarbazine 

Vitaminler 
L-Tryptophan 

Dopaminerjik ilaçlar 
Bromocryp tine 

Radyasyon 
Oksijen 
Crack cocaine inhalasyonu 
Paraquat 
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Tablo 1: (Devam) 

Primer veya sıruflanmamış hastalıklada ilişkili 
Sarkoidozis 
Eozinofilik granüloma 
Amiloidozis 
Lenfangioleiomyomatozis 
1liberosklerozis 
Nörofibromatozis 
Lenfangitis karsinomatoza 
Gaucher hastalığı 
Neimann-Pick hastalığı 
Hermansky-Pudlak sendromu 
Akut respiratuar ilistres senclı·omu 
Kemik iliği transplantasyonu 
AIDS 
Postinfeksiyöz 
Wegener granülomatozu 
Dev hücreli arterit 
Respiratuar bronşiolit 
İnterstisyel kardiyojenik ödem 
Pulmoner veno-okluzif hastalık 
Alveoler dolum hastalıkları 

Alveoler proteinozis 
Diffüz alveoler hemoraji 
Lipoid pnömoni 
Eozinofilik pnömoni 
Bronkioloal veoler karsinoma 
Pulmoner lenfoma 
Kronik aspirasyon 
Alveoler sarkoidozis 
Alveoler mikrolitiazis 
Metastatik pulmoner kalsifikasyon 

Mesleksel ve çevresel maruziyete bağlı İAH 
Inorganik- pnömokonyozlar 

Silikozis 
Asbestozis 
Ağır metal pnömokonyozu 
Kömür işçisi pnömokonyozu 
Berilliozis 
Aluminyum oksit fibrozisi 
Talk pnömokonyozu 
Siderozis 
Stannozis 

Organik- hipersensitivite pnömonisi 
Kuş besleyenlerin akciğeri 
Çiftçi akciğeri 
Bagassozis 
Tahta işçilerinin hastalığı 
Diğer ... 

İdyopatik Fibrotik Hastalıklar 
Akut interstisyel pnömoni 
İdyopatik pulmoner fibrozis 
Ailesel idyopatik pulmoner fibrozis 
Lenfositik interstisyel pnömoni 
Bronşiolitis obliterans organize pnömoni (BOOP) 
Otoimmün pulmoner fibrozis 
İnflamatuar barsak hastalığı, Primer biliyer siroz 
İdyopatik trombositopenik purpura, otoimmün hemolitik anemi 
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İAH'nın çoğu için kesin insidans belir­
lemek güçtür. Amerika Birleşik Devletle­
ri'nde, infeksiyon hastalıkları hariç tutul­
duğunda, göğüs hastalıkları uzmanlarına 
başvuran hastaların %ı5 inin İAH olduğu 
tahmin edilmektedir. 

İAH, akciğerin interstisyel ve alveoler 
kompartmanlarını etkileyen çeşitli infla­
matuar/ fibrotik hastalıklardır. Bu nedenle 
öncelikle pulmoner interstisyumu tanım­
lamak yararlı olacaktır. 

Pulmoner İnterstisyum 
Pulmoner interstisyum, pulmoner vas­

küler yapıları ve hava yollarını destekle­
yen konnektif doku çatıdır. İnterstisyum 
alveoler örtücü epitel bazal membranı ve 
kapiller endotel bazal membranı ile sınırlı­
dır. Akciğerin konnektif doku elemanları 
veya matriks bileşenlerini içerir; kollagen , 
proteoglikanlar, glikoproteinler, nonkolla­
genoz proteinler, fibronektin ve larninini 
kapsar. Ayrıca mezankimal hücreler (fib­
roblastlar, miyofibroblastlar, vb) ve inters­
tisyel makrofajlar, lenfasitler gibi inflama­
tuar hücreler de bulunur. 

İnterstisyum, alveoler duvar hücreleri 
için yapısal destek sağlar, alveol boşlukla­
rının şeklinin belirlenmesine yardımcı 
olur. Konnektif doku matriks, bazal memb­
ranlar ve mezankimal hücrelerin solunum 
sırasında alt solunum sisteminin mekanik 
davranışı üzerine etkisi vardır. İnterstis­
yum, endotelyal ve epiteliyal yüzeyler ara­
sında sıvı ve solüt geçişini ayarlayan bari­
yer görevi yapar. İnterstisyum, mekanik 
bariyer özelliği ve yapısında bulunan infla­
matuar hücrelerle alt solunum sisteminin 
korunmasına katkıda bulunur. 

Pulmoner interstisyum üç parçaya ay­
rılabilir: ı-periferik konnektif doku; 2-ak­
siyel konnektif doku; 3-alveoler duvar. Bu 
kampartmanlar birbirleriyle ilişki halinde­
dir. İnterstisyel hastalıkların radyolojik 
bulguları tutulan konnektif doku koropart­
ınana göre değişir. 

ı-Periferik konnektif doku: Plevra ve 
interlobuler septayı kapsar. İnterlobuler 
septa; segmentler, subsegmentler, lobuller 
ve asinuslar arasında inkomplet bölmeler 
oluşturan, akciğerin derinlerine penetre 

olan fibröz uzantılardır. Bu uzantılar baş­
lıca pulmoner venler ve pulmoner lenfatik­
lerin bazılarıyla ilişkilidir. İnterlobuler 
septa plevrayla anatomik devamlılık için­
dedir. Periferik konnektif dokunun tutulu­
mu radyolojik olarak genellikle Kerley çiz­
gileri veya subplevral ödem şeklinde gö­
rüntü verir. 

2-Aksiyel konnektif doku: Brenkavas­
küler yapıların çevresindeki konnektif do­
ku tabakasıdır.Aksiyel konnektif doku hi­
lustan köken alan lifler sistemidir ve bu 
lifler perifere doğru uzanır. Aksiyel kon­
nektif dokuyu etkileyen hastalıkların rad­
yolojik özellikleri bronkovasküler dallan­
ma artışı ve peribronşiyal kahnlaşma (cuf­
fing)dir. 

3-Alveoler duvar: Parankimatöz kon­
nektif doku. En uç periferik bölgede, hava 
yolu (alveol) ve damar yapı (kapiller), gaz 
diffüzyonunun gerçekleştiği çok ince bir 
membranla ayrılmıştır. Duvar, bir glikoza­
minoglikan ve protein karışımı olan prote­
oglikanlar, elastik lifler ve kollagen lifler­
den oluşmuştur. Bu lifler kapillerin sadece 
bir tarafında bulunur. Bir tarafta kapiller 
bazal membranı , gaz diffüzyonunun ger­
çekleştiği ince bir tabaka oluşturacak şe­
kilde alveoler bazal membranla füzyon ya­
par. Septalliflerle ilişkili diğer taraf alveol 
duvarının kalın parçasıdır. Bu görünüm 
alveol duvarının "kalın tarafı-ince tarafı" 
terimleri ile yansıtılmaktadır. 

Alveol duvarı tipi hücreler denen yassı 
hücreler ve tipii adı verilen daha küçük 
küboidal hücrelerden oluşur. Alveol yüze­
yinin %95 ini tipi hücreler örter; bunların 
mitotik bölünme ve zedelenme sonrası 

kendilerini onarma yetenekleri yoktur. Ti­
pii hücreler, hem normal akciğer gelişimi 
hem de zedelenme sonrası tamir süreçle­
rinde tipi hücrelerin de köken aldığı kök 
hücrelerdir. 

Alveol duvarı yüzeyindeki hasarlar al­
veolitis olarak adlandırılmaktadır. Öte 
yandan, alveol duvarı alveoler gazı kapil­
ler kandan ayıran konnektif dokudur, ve 
pulmoner interstisyumun bir parçasını 

yansıtır. Bu bölgenin zedelenmeleri ya da 
burayı tutan patolojiler bazı durumlarda 
alveolitis olarak adlandırılırken, bazen in­
terstisyel pnömoni adı verilmektedir. 
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İnterstisyel Akciğer Hastalığı 
Patogenezi 
İAH , alveol örtücü yapıları, alveoler 

destek ya da interstisyel elemanları ve al­
veol boşluğunun kendisini etkiler; akciğe­

rin tüm parçaları eşit oranda etkilenmese 
de her iki akciğerde yaygın tutulum vardır. 

Alveol interstisyumu infeksiyöz, neop­
lastik ya da kronik, noninfeksiyöz, nonne­
oplastik hastalıklada tutulabilir. Kronik, 
noninfeksiyöz, nonmalign interstisyel has­
tahların patogenezinde alveoler yapılarda­
ki inflamatuar hücrelerin büyük önemi 
vardır. Bu hastalıklarda interstisyumda 
normal inflamasyon ve tamir süreçleri ara­
sında bir dengesizlik olabileceği düşünül­
mektedir. Bu inflamatuar ve fibrotik olay­
ların başlangıcı ve sonianmasını düzenle­
yen ya da bir evreden diğerine geçişi kont­
rol eden mekanizma ve faktörler tam ay­
dınlatılamamıştır. 

Alveoler duvarlar ve boşluklarda bulu­
nan başlıca inflamatuar hücreler nötrofil­
ler, mononükleer fagositler ve lenfositler­
dir. Mast hücreleri de bulunabilir, ama 
bunların bu bağlamda inflamatuar hücre 
olarak kabul edilip edilerneyeceği tartış­
malıdır. İAH da total inflamatuar hücre 
sayısı genellikle 2-10 kat artar, hakim olan 
hücre oranı hastalığa göre değişir: bazı 

hastalıklarda lenfositik inflamatuar süreç 
bulunurken, diğerlerinde makrofaj, nötro­
fil ya da eozinofil artışı söz konusu olabilir. 
Farklı inflamatuar hücreler farklı mediya­
törler ürettiği için, yol açtıkları zedelenme 
türleri de değişiktir. İnflamasyonu başla­
tan etyoloji bazı hastalıklarda bilinirken 
çoğunda saptanamamıştır. 

İAH da inflamatuar komponente ge­
nellikle akciğer zedelenmesi (lung injury) 
eşlik eder, bir kısım hastalıkta bu süreç 
fibrozise kadar ilerler. Toksik oksijen radi­
kalleri, proteazlar, katyonik proteinler ve 
sitokinler gibi lökosit ürünleri zedelenme­
de rol oynar; ancak inflamatuar cevabın 
derecesinin kendisi, fibrozis gelişiminde 
majör bir faktör olmayabilir. Alveolün en­
dotelyal, mezankimal ve özellikle epitelyal 
bileşenlerincieki zedelenmenin şiddeti ve 
kalıcılığı; inflamatuar hücreler ve bunların 
mı&nonü.kleer hücrelerin interstisyel ve/ve-

ya alveoler kompartmanlarda kalış süresi­
ni uzatan ürünlerinin normal klirensinde­
ki anormallikler; zedelenme bölgesinde 
makrofajlar, fibroblastlar ve diğer mezan­
kimal hücrelerin proliferasyonu ve kon­
nektif doku sentezini düzenleyen çok sayı­

da sitakin ve büyüme faktörünün artışı 

önemli mekanizmalar olabilir. 
İAH patogenezinde hastalık sürecinin 

en azından dört evrede geliştiği düşünül­
mektedir. Birinci evre, parankimal hücre­
lerde zedelenme ve akut alveolitis gelişi­
midir. Bu süreçleri etkileyen çeşitli faktör­
lere bağlı olarak patogenetik olaylar rezo­
lüsyon ya da kronik alveolit ve alveoler ze­
delenmeye ilerler (Evre 2). İnterstisyel kol­
Iagende yeniden düzenlenme olur (Evre 3). 
Bu patogenik olaylar son dönem akciğere 
ilerieyebilir (Evre 4). Bazı hastalıklarda 
inflamasyona granülomatöz reaksiyon da 
eşlik eder. 

İnterstisyel Akciğer Hastalıkların­
da Histolojik Patternler 

İAH'da görülen değişik histolojik pa­
ternler vardır; bunlara değişik derecelerde 
fibrozis eşlik edebilir. 

Histolojik paternlerine göre İAH: 
Diffüz alveoler hasar (damage)(DAD): 

Akut respiratu ar distres sendromu 
(ARDS); ilaçlar (sitotoksik ajanlar, eroin, 
kokain, paraquat, ethylchlorovynol, aspi­
rin); toksik gaz inhalasyonu; radyasyon te­
davisi; oksijen tedavisi; konnektif doku 
hastalığı (polimiyozit, lupus pnömonisi); 
infeksiyenlar (lejiyonella, mikoplazma, vi­
ruslar); idiyopatik akut interstisyel pnö­
moni. 

Organize pnömoni: Alveoler kanallar 
ve daha distalde intraluminal organize 
konnektif doku birikintileri vardır. DAD; 
diffüz alveoler hemoraji ; ilaçlar (amiodaro­
ne, kokain); infeksiyonlar; konnektif doku 
hastalıkları; hipersensitivite pnömonisi ; 
eozinofılik pnömoni; Wegener granüloma­
tozu; idyopatik pulmoner fibrozis (IPF); id­
yopatik bronşiolitis obliterans ve organize 
pnömoni (BOOP). 

Desquamatif interstisyel pnömoni 
(DIP): Alveoler duvarlarda inflamatuar de­
ğişikliklerle birlikte alveoler makrofaj ar­
tışı vardır. IPF; konnektif doku hastalığı ; 
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respiratuar bronşiolit; eozinofilik granülo­
ma; asbestozis; ağır metal pnömokonyozu; 
Gaucher hastalığı; Neimann Pick hastalı­
ğı ; Hermansky Pudlak sendromu; ilaçlar 
(furantoin, amiodarone). 

Hücresel interstisyel pnömoni: Lenfo­
sit ve plazma hücreleri ile hücresel infilt­
rasyon ve az miktarda fibrozis vardır, akci­
ğerin yapısı büyük ölçüde korunmuştur. 
IPF; konnektif doku hastalığı ; ilaçlar; hi­
persensitivite pnömonisi ; DAD; infeksi­
yonlar. 

U sual interstisyel pnömoni: JPF; kon­
nektif doku hastalıkları; asbestozis; hiper­
sensitive pnömonisi; kronik eozinofilik 
pnömoni; kronik aspirasyon pnömonisi; 
kronik radyasyon pnömonisi; infeksiyon­
lar; hemosiderozis ; Hermansky-Pudlak 
sendromu; nörofibromatozis; alveoler pro­
teinozis. 

Balpeteği akciğeri: Fibrotik sürecin 
ilerlemesiyle fibrozis bölgelerinin yanında 
kistik değişiklikler olmasıdır. UIP yapan 
hastalıklar; sarkoidozis; eozinofilik granü­
loma. 

Lenfositik interstisyel pnömoni (LIP): 
İdyopatik hipogammaglobulinemi; otoim­
mun hastalıklar (Hashimoto troiditi, hıpus 

eritematozus, primer biliyer siroz, Sjögren 
sendromu; miyastenia gravis, kronik aktif 
hepatitis); Aquired immune deficiency 
syndrome (AIDS); allogeneik kemik ilği 

transplantasyonu. 
Eozinofilik pnömoni: İdyopatik (akut 

ve kronik); tropikal filarial eozinofili; para­
zitik infeksiyonlar; alterjik bronkopulmo­
ner aspergillozis (ABPA); Churg-Strauss 
a llerjik granülomatozu; hipereozinofilik 
sendrom; AIDS; L-tryptophan. 

Düz kas proliferasyonu: Lenfangiole­
iomyoma toz is . 

Alveoler proteinozis: Pulmoner alve­
oler proteinozis; akut silikozis; aluminyum 
tozu; AIDS. 

Diffüz alveoler hemoraji: Kapillaritis 
ile birlikte (Wegener granulomatozu, siste­
mik nekrotizan vaskülit, sistemik lupus 
eritematozus(SLE), Behçet sendromu, 
cryoglobulinemi, Her<och-Schönlein purpu­
rası, pauci-immune glomerulonefrit, im­
mun kompleks glomerulonefriti); kapillari-

tis olmadan (idyopatik pulmoner hemosi­
derozis, SLE, Goodpasture sendromu, 
DAD, pulmoner veno-okluzif hastalık, mit­
ral stenozu, lenfanjiyoleiomiyomatozis). 

Amiloid depolanması : Primer amiloido­
zis, multiple myeloma, LIP. 

Granüloma: Sarkoidozis; hipersensiti­
vite pnömonisi; eozinofilik granüloma; sili­
kozis; intravenöz talkozis; berilliozis ; LIP; 
infeksiyonlar. 

İnterstisyel Akciğer 
Hastalıklarında Lezyonların 

Anatomik Dağılımı 
Histopatolojik incelemede görülen his­

tolojik paternterin yanı sıra , tezyonların 

anatomik dağılımının da tanısal değeri 

vardır. Anatomik dağılımın belirlenmesi 
histopatolojik bulguların, radyolojide özel­
likle yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı to­
mografıde görülen değişikliklerle korelas­
yonuna yardımcı olur. 

Bronkosentriklbronkiol osentrik dağı­

lım: Bronş, bronşiol ve alveoler kanalları 
içeren hava yolu ya da sentrilobuler (sent­
riasiner) bölgelerin tutulumunu yansıtır. 
Bu dağılım şekli infeksiyenlar (özellikle vi­
ral ve mikoplazma); ekstrinsik allerjik al­
veolit (hipersensitivite pnömonisi); eozino­
filik granüloma (erken evreler); respiratu­
ar bronşiolit ile ilişkili İAH ; konnektif do­
ku hastalıkları (özellikle Sjögren sendro­
mu ve romatoid artrit); pnömokonyozlar 
(örneğin:toz makülleri, kobalt! ağır metal 
hastalığı) ve diğerlerinde görülebilir. 

Anjiyosentrik dağılım: Damarları (ar­
ter ve venler) etkileyen patolojik değişik­

likleri yansıtır; bu dağılımın İAH da tek 
başına görülmesi nadirdir. Bu gruba giren 
örnekler, primer ve sekonder vaskülitler; 
anjiyoinvaziv infeksiyonlar; pulmoner ar­
teriyel trombüs ve tromboemboli; pulmo­
ner hipertansiyon; transplant rejeksiyonu; 
intravenöz ilaç alışkanlığı; akciğer damar­
larını tutan primer ve sekonder tümörler. 

Plevral/subplevral dağılım: İAH da na­
dirdir. Bazı sarkoidozis, amiloidozis ve as­
bestozis olgularında plevral tutulum belir­
gin olabilir. Tümörler, özellikle lenfomalar 
plevral tutulurola çıkabilir. Bu grupta, 
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plevral hastalık ve interstisyel parankimal 
hastalık ayırımı olgunun durumuna göre 
yapılabilir. 

Lenfatik dağılım: Daha çok lenfatik 
yollar boyunca yerleşen lezyonlardır. Pul­
moner lenfatikler septumda, plevrada ve, 
venler ve bronkovasküler demetler boyun­
ca bulunur. İAH'da lenfatik dağılım olduk­
ça sıktır. Sarkoidozis; lenfangitİk karsino­
ına; lenforetiküler infiltratlar (primer ve 
sekonder lenfoma ve löseıniler); pnöıno­

konyozlarda görülür. 
Periferik asiner dağılım: Asinus perife­

ri plevra, interlobuler septa ve büyük 
bronkovasküler yapılara komşu olduğu 
için periferik asiner dağılıınm yorumlan­
ınası zordur. Periferik asiner dağılım, len­
fatik dağılımı taklit eder. Aradaki fark pe­
riferik asiner dağılıının asinus periferinde­
ki alveoler duvarları tutınası, lenfatik yol­
lar boyunca yerleşen interstisyuın veya 
lenfatikleri etkileıneınesidir. Bu dağılım 
IPF'li birçok olguda, ailesel pulmoner fib­
roziste, romatoid artrit gibi bazı konnektif 
doku hastalıklarında ve ilaç reaksiyonla­
rında izlenebilir. 

Septal dağılım: Primer olarak interlo­
buler septayı etkileyen süreçler nadirdir. 
Pulmoner ödem, pulmoner veno-okluzif 
hastalık ve kronik pasif konjesyonda görü­
lebilir. 

Dağınık nodüler lezyonlar: Gelişigüzel 
dağılmış nodüler tezyonlar miliyer tüber­
küloz, dissemine fungal veya viral infeksi­
yonlar gibi miliyer infeksiyonlarda görü­
lür. Eozinofilik granuloma ve silikaziste 
hastalığın geç evrelerinde nodüller gelişi­
güzel dağılabilir; erken evrelerde ise eozi­
nofilik granülomanın nodüler lezyonlan 
bronkiolosentrik, silikozis nodülleri lenfa­
tik dağılım gösterir. 

Parankimal konsolidasyon: Diffüz ya 
da yama tarzında parankimal konsolidas­
yon (hava boşluklarının dolması) birçok 
İAH'da görülebilir. Akut ve organize olan 
infeksiyonlar; pulmoner hemoraji; pulmo­
ner alveoler proteinozis; kronik eozinofilik 
pnömoni; desquamatif interstisyel pnömo­
ni; respiratuar bronşiolit ile ilişkili İAH. 

Diffüz interstisyel infiltratlar: Mono­
nükleer hücrelerle diffüz interstisyel infilt-

ratlar İAH'da görülebilmektedir. Hiper­
sensitivite pnömonisi, ilaç reaksiyonları, 
LIP, konnektif doku hastalıklan ve bazı 
lenforetiküler infiltratlarda bu dağılım iz­
lenebilir. 

İAH'da mikst ya da sınıflanmaınış ana­
tomik dağılım paternleri de görülebilmek­
tedir. 

Klinik 
İAH'da en sık görülen belirti progresif 

egzersiz dispnesidir. Dispnenin derecesi 
altta yatan hastalığa göre değişir. Örneğin 
sarkoidoziste, özellikle erken evrelerde 
çoğu hastada dispne yoktur; IPF'li hasta­
larda ise dispne belirgindir. 

Ortopne bronkospazınlı veya genellikle 
sol ventrikül yetmezliğine bağlı akciğer 

konjesyonu olan hastaların yakınmasıdır. 
Koınplike olmamış İAH'da ortopne beklen­
ınez. Akciğerin pasif konjesyonu akciğer 
grafisinde interstisyel patern yaratacağın­
dan, diffüz interstisyel infiltrasyonu ve or­
topnesi olan hastalar bu yönden araştırıl­
malıdır. 

Lenfanjitis karsinomatozada akciğer 

parankimindeki lenfatikterin yanı sıra 

bronşiyal subınukozal lenfatikterin tutul­
ması ile; sarkoidoziste bronşiyal submuko­
zada granüloın oluşması ile irritan bir ök­
sürük olabilir. Öksürük, hipersensitivite 
pnömonisi, BOOP, eozinofilik pnömoni ve 
respiratuar bronşiolitte sık görülen bir be­
lirtidir. "İnterstisyel öksürük" genellikle 
derin inspirasyonla provake olan ve inspi­
rasyon tamamlandığında başlayan bir ök­
sürüktür. 

İAH'da göğüs ağrısı nadir bir belirtidir. 
Spantan pnöınotoraksa bağlı akut göğüs 
ağrısı eozinofilik granüloına, lenfanjiyole­
iyoıniyomatozis, tüberosklerozis ve nöro­
fıbroınatoziste görülebilir. 

Hışıltılı soluma İAH'da nadiren bulu­
nabilir. Hipersensitivite pnömonisi ve eozi­
nofilik pnöınonili olgularda bildirilmiştir. 

Hemaptizi diffüz a lveoler heınoraji 
sendroınlarında , pulmoner veno-okluzif 
hastalık ve lenfangioleioınyoınatozilenfan­
jiyoleiyoıniyomatoziste bulunabilir. 

İAH da semptomların progresyonu ge­
nellikle kroniktir. Akut interstisyel pnöıno-
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ni, akut eozinofilik pnömoni, hipersensiti­
vite pnömonisi, ilaca bağlı İAH, bakteriyel 
pnömoninin eklendiği alveoler proteinozis, 
BOOP, akut immünolajik pnömoni, diffüz 
alveoler hemarajide akut, ateşli ve alevlen­
melerle giden bir tablo görülebilir. İmmün­
süpresse, ateşli ve İAH görünümü olan bir 
hastada diffüz infiltratlar yapan opportu­
nistik infeksiyenlar akla gelmelidir. Sarko­
idozisli hastalarda nadiren ateş olabilir. 

Öykü 
Çok ayrıntılı bir meslek öyküsü alın­

malıdır, yaşam boyu çalıştığı tüm işler ve 
tüm uğraşları öğrenilmelidir. Ayrıca ev or­
tamı, hobileri, hayvan besleyip beslemedi­
ği sorulmalıdır. 

Kullandığı ilaçlar dikkatle sorgulan­
malıdır. İlaca bağlı İAH'da hastalığın baş­
langıcı genellikle ilaç kullanımı ile ilişkili­
dir; ancak ilaç kullanımı ile İAH'nm baş­
langıcı arasında değişik sürelerde latent 
periyot olabilir. 

Bazı İAH'nın sigara kullanımı ile iliş­
kisi vardır. Eozinofilik granülarnalı hasta­
ların %90 dan fazlası tanı konduğu sırada 
aktif sigara içicidir. Goodpasture sendro­
munda hastalığın pulmoner komponenti 
sigara içenlerde daha sık olarak ortaya çı­
kar. Aktif sigara içenlerde hipersensitivite 
pnömonisi, sarkoidozis nadirdir. Sigara içi­
mi İAH'nın seyrini olumsuz etkiler. 

Aile öyküsü bir grup İAH da önemlidir. 
Tüberoskleroz, nörofibromatozis, Her­
mansky-Pudlak sendromu, Gaucher hasta­
lığı ve Neimann-Pick hastalığı aileseldir. 
IPF'li ve sarkoidozisli bazı olgularda aile­
sel eğilimden söz edilmektedir. 

lenfanjiyoleiyomiyomatozisin (akciğe­

rin tüm dokularında düz kas proliferasyo­
nu vardır) sadece premenopozal kadınlar­
da görülmesi ayıncı tanı açısından önemli­
dir. 

Fizik Bulgular 
En sık saptanan bulgu bilateral, ta­

banlarda daha belirgin olan inspiratuar 
rallerdir (ve ler o raller). Granülomatöz 
İAH'da (sarkoidozis, hipersensitivite pnö­
monisi, silikozis, eozinofilik granüloma) 
ral duyulması nadirken; IPF, asbestozis 

veya kollagen doku hastalıkianna bağlı 
İAH'da raller çok belirgindir. IPF, asbesto­
zis ve bazen eozinofılik granülomacia ço­
mak parmak bulunur. ilerlemiş İAH'da 
restriksiyon nedeniyle inspirasyon ve eks­
pirasyon kısadır, hastalar takipneiktir. 
Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmanale 
gelişen olgularda P2 de sertleşme, siyanoz, 
periferik ödem, triküspit yetmezliği üfürü­
mü saptanır. 

İAH'da akciğer dışı bulgular da bulu­
nabilir (Tablo 2). 

Laboratuvar İncelemeleri 
Laboratuvar incelemeleri, İAH tanısı­

nın desteklenmesi ya da kanıtlanması için 
yararlı olabilir (Tablo 3); ancak negatif bir 
sonucun herhangibir tanıyı ekarte ettir­
mesi gerekmez. 

Fizyolojik Değerlendirmeler 
İAH da kullanılan solunum fonksiyon 

testleri akciğer mekaniklerinin, gaz değişi­

minin ve egzersiz cevabının ölçümüdür. 
Öykü, fizik inceleme ve radyolojik bulgu­
larla İAH düşünülen bir olguda hastalık 
seyri ve tedavi yanıtını değerlendirmek 

için spirometri, akciğer volümleri ve dif­
füzyon kapasitesinin ölçümü yararlıdır. 

İAH lı bir olguda bazen radyoloji normal 
olabilir; progresif dispnesi olan bir bireyde 
tipik solunum fonksiyon ve egzersiz testi 
bulguları radyoloji normal de olsa İAH ta­
nısını düşündürür. 

İAH'da akciğer volümleinde azalma gö­
rülür. Bleomycin veya amiodarone gibi 
İAH yapma riski olan ilaçlar kullanılaca­
ğında tedavi öncesinde total akciğer kapa­
sitesi ve vital kapasite ölçümü yararlı ola­
caktır. 

İAH da eşlik eden hastalık olmadıkça 
hava akımı korun ur. Ancak sigara içen IPF 
li hastalarda arnfizerne eklenen pulmoner 
fibrozisin varlığı ve normal akciğer volüm­
leri, normale yakın ekspiratuar akım hız­
ları ve belirgin azalmış diffüzyon kapasite­
si gösterilmiştir. Bazen sarkoidozis, hiper­
sensitivite pnömonisi, eozinofilik granüle­
ma, lenfanjiyoleiyomiyomatozis, tüberosk­
leroz ve nörofibromatozis olgularında akım 
hızlarında azalma , fonksiyonel rezidüel ka­
pasite ve torasik gaz hacminde artma görü­
lebilmektedir. 

492 



Tablo 2: İAH da Ekstrapulmoner Belirtiler 

Bulgu 

Sistemik hipertansiyon 
Eritema nodosum 
Makülopapüler raş 
Heliotropik raş 
Cafe-au-lait lekesi 
Albinizm 
Diskoid lupus 
Nörofıbromlar 

Telenjiyektazi 
Kalsinazi s 
Raynaud fenarneni 
Kütanöz vaskülit 
Subkütan nodüller 
Skierit 
Keratokonjuktivitis sicca 
Üveit 
Lakrimal bezde büyüme 
Tüluük bezinde büyüme 
Lenfadenopati 
Perikardit 
Hepatosplenomegali 
Miyozit 
Kemik tutulumu 
AJ:trit 
Diabetes insipitus 
G lomerulonefri t 
Nefrotik sendrom 
Renal kitle 
Nörolojik anormallikler 

Hastalıklar 

KDH,bazı DAH sendr., NF 
Sark, BS, KDH 
KDH, ilaçlar, amil. 
PM-DM 
NF 
Hermansky-Pudlak sendr. 
IPF, SLE 
NF 
Skl 
Skl., PM-DM 
IPF, KDH 

WG, RA, SLE, SNV, BS 
RA, NF 
SLE, Skl, Sark, WG 
ss 
Sark, BS 
S ark 
Sark, SS 
Sark, LC, LIP, Lenf. 
KDH, radyasyon 
Sark, EG, KDH, Amil, LIP 

KDH 
EG, Sark, LC, LIP 
Sark, WG, KDH, SNV 
EG, Sark 
KDH, WG, GPS, Sark, SNV 
Amil, ilaç, SLE 
LAM, TS 
Sark, LC, NF, TS, KDH, WG 

Kısaltmalar: Amil:amiloidozis; BS:Behçet sendromu; EG: eozinofılik granüloma; GPS: Goodpas­
ture sendromu; IPF:idyopatik pulmoner fibrozis ; KDH: kollagen doku hastalığı; LAM: lenfanjiy­
oleiyomiyomatozis; LC:lenfanjitis karsinomatoza Lenf. : lenfoma; LIP:lenfositik interstisyel pnö­
monitis; NF: nörofıbromatozis; PM-DM:polimyozit-dermatomyozit; RA:romatoid artrit; Sark:sar­
koidozis; Ski: skleroderma; SLE:sistemik lupus eritematozus; SNV:sistemik nekrotizan vaskülit; 
SS:Sjögren sendromu; TS:tüberosklerozis; WG:Wegener granülomatozu 

İnterstisyel fibrozisli hastalarda komp­
lians azalmaktadır. Ancak akciğer kampli­
ansı ölçüm tekniği zor olduğu için pek kul­
lanılmamaktadır. 

Lupus, polimiyozit ve progresif siste­
mik sklerozis gibi romatolojik hastalıklar­
da restriktifbozukluğun yanı sıra kas güç­
süzlüğü saptanabilmektedir. 

Tek soluk diffüzyon kapasitesi ölçümü 
İAH 'dan kuşkulanılan hastalarda çok sık 
kullanılan bir testtir. Tüm İAH için olduk­
ça duyarlı bir ölçümdür; özellikle akciğer 
grafisi ve akciğer volümleri normal ya da 
normale yakın olan semptomatik bir hasta-

da çok yararlıdır. Duyarlılığının yüksek ol­
ması nedeniyle amiodarone ve bleomycin gi­
bi ilaçların pulmoner yan etkilerinin izlen­
mesinde kullanılmaktadır. 

Diffüzyon kapasitesinde azalma, arte­
riyel hipoksemi ve alveoloarteriyel oksijen 
gradiyentinde-P(A-a)02 artış ventilasyon­
perfüzyon uyumsuzluğunun yaygınlığı ile 
ilişkilidir. 

İAH'da egzersizle hipoksemi, P(A-a)02 
de artma ve maksirnal oksijen uptake'inde 
azalma görülür. İAH'nın progresyonu ile 
genel egzersiz toleransında belirgin azal­
ma olur. 
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Tablo 3: İAH da Laboratuvar Bulguları 

Lab.Bulgusu 

Hemolitik anerni 
Normositer, normokrom anemi 
Demir eksikliği anemisi 
Lökopeni 
Lökositoz 
Eozinofili 
Troınbosi topeni 
İdrar sedim. anormallikleri 
Hipergamaglobulinerni 
Hipogamaglobulinerni 
Otoantikarlar 

Serum ACE 
Serum immtın kompleksleri 

Hiperkalsemi 
Antibazal membran ab 
Antinötrofil sitoplazmik ab 

Hastalık 

SLE, MKDH, ilaç, Lenf., IPI<~ Sark 
KDH,LC 
DAH, GPS, WG, SNV 
KDH , ilaç, Saı·k, Lenf. 
HSP, Lenf., WG, SNV 
Sark, ilaç, EP, SNV, WG, HSP 
KDH, IPF, ilaç, Saı·k 
SLE, GPS, WG, SNV, ilaç 
KDH, IPF, Sark, Sil. , SS 
LIP 
KDH, Sil., Asb., IPF, Sar k., LIP, 
WG, SNV 
Saı·k, HSP, Sil., ARDS 
IPF, HSP, RA, SLE, EG, WG, SNV, 
Sark, LIP 
Sark, LC 
GPS 
WG, SNV 

Kıs altmalaı·: Asb:asbes tozis; DAH:diffüz alveoler hemoraji; HSP:hipersensitivite pnömonisi; 
MKDH:mikst kollajen doku hastalığı; Sil: silikozis 

Akciğer Grafisi 
İAH'nın varlığının kanıtlanmasında 

direkt akciğer grafisi çok yararlıdır. Anca k 
İAH'lı olguların %10'unda, akciğer biyopsi­
si interstisyel patolojiyi gösterirken akci­
ğer grafisinin normal olabileceği unutul­
mamalıdır. 

Direkt akciğer grafisinde İAH varlığı 
gösterilir fakat hastahğın türü ile ilgili ke­
sin bir karara varılamaz. Ancak akciğer 
grafisindeki lezyonların oluşturduğu rad­
yolojik patern ve ek radyolojik bulgular 
(hiler lenfadenopati, plevral patoloji vb) 
ayıncı tanıda yardımcı olur. 

İAH'da akciğer grafisinde diffüz alve­
oler patern veya interstisyel infıltratlar (li­
neer, nodüler, retikülonodüler) görülebilir. 

Alveoler patern: Terminal hava boşluk­
larını etkileyen hastalıklarda alveoler pat­
tern görülür. Alveoler paternde hava bron­
kogramı veya hava alveologramı; diffüz 
konsolidasyon; asiner rozet gölgeler; kötü 
sınırlı yer yer birbiriyle birleşme eğilimi 
gösteren nodül benzeri lezyonlar; "kele­
bek" ya da "yarasa kanadı" şeklinde dağı­
lan gölgeler; anatomik yapıların lezyonlar 
tarafından örtülmesi gibi özellikler izlenir. 

Alveoler proteinozis (Şekil 1); diffüz al­
veoler hemoraji; pulmoner ödem; bronki­
oloalveoler hücre li Ca (Şekil 2); eozinofilik 

pnömoni; alveoler sarkoidozis; pulmoner 
lenfoma alveoler dolum paterni gösterir. 

Eksüdatif evrede interstisyel pnömoni; 
hava boşluklarında hücresel dolum ve ak­
ciğer yapılarının yerini interstisyel sürecin 
(granülomatöz, hücresel, fıbrotik) alması 

pseudoalveoler görünüme yol açar. 
İnterstisyel infiltratlar: İnterstisyel 

kampartmanın ödem sıvısı, inflamatuar 
hücreler, düz kas proliferasyonu, granü­
larnlar veya kollajen ile distorsiyonu ve ge­
nişlemesi radyolojik olarak interstisyel in­
filtratlara neden olur. İnterstisyel infılt­
ratlar lineer, retiküler (Şekil 3) ya da deği­
şik boy-utlarda nodüler gölgeler şeklinde 
olabilir. İnterstisyel nodüllerin boyutları 2-
3mm (miliyer) ile lümm arasında değişebi­
lir (Şekil 4). Birçok İAH'da retiküler ve no­
clüler gölgeler bir arada bulunur. 

İAH da daha çok alt zonlar tutulur. 
Özellikle IPF, ilaca bağlı İAH, asbestozis 
ve diğer pek çok İAH da alt zon predomi­
nansı belirgindir. Hastalık ilerledikçe tüm 
akciğer zonları etkilenir. Üst zon predomi­
nansı gösteren bir grup İAH'da vardır; sar­
koidozis, kronik infeksiyöz granülomatöz 
hastalıklar, nodüler romatoid artrit, beril­
lyozis, ankilozan spondilit, bazı ilaçlara 
(amiodarone, altın, BCNU) bağlı İAH , kro­
nik eozinofılik pnömoni bunlar arasında 
sayılabilir. 
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Şekil!: Pulmoner alveoler proteinozisli bir 
hastanın PA akciğer grafisinde alve­
oler pattern izleniyor. 

Şekil 3: İnterstisyel fıbrozisli bir hastada yay­
gın retiküler patern. 

Bazı radyolojik bulgular İAH nın 
ayırıcı tanısına yardımcı olabilir 

Plevral hastalık: 
Lenfanjitis karsinomatozis; lenfanjiy­

oleiyomiyomatozis (şilöz plevral effüzyon); 
ilaç (nitrofurantoin); sarkoidozis; radyas­
yon pnömonisi; asbestozis (plevral kalın­
laşma, sıvı, kalsitiye plevral plaklar, mezo­
telyoma); kollagen doku hastalıkları 

Hiler veya mediastinallenfadenopati: 
Sarkoidozis; lenfoma; lenfangitis karsi­

nomatoza; LIP; amiloidozis; Gaucher has­
talığı; berillyozis 

Hiler nodal yumurta kabuğu kalsifi­
kasyonu: 

Şekil 2.: Bronkioloalveoler hücreli kanserli bir 
hastamn n-PA akciğer grafisi. 

Şekil 4: Nodüler interstisyel patern. Miliyer tü­
berkülozlu bir olguda izole ve konflue 
küçük nodüler opasiteler. 

Silikozis; sarkoidozis 
Kerley B çizgileri: 
Kronik sol ventrikül yetmezliği; len­

fanjitis karsinomatoza; lenfoma; lenfanjiy­
oleiyomiyomatozis; pulmoner veno-okluzif 
hastalık 

Pnömotoraks: 
Eozinofilik granüloma; lenfanjiyole­

iyomiyomatozis; tüberosklerozis; nörofıb­
romatozis 

Akciğer volümlerinde artış: 
Lenfanjiyoleiyomiyomatozis; tüberosk­

lerozis; sarkoidozis (tip 3); eozinofılik gra­
nüloma (kronik); nörofıbromatozis; kronik 
hipersensitivite pnömonisi; KOAH üzerine 
eklenen İAH 

495 



Subkütan kalsinozis: 
Skleroderma; polimyozit-dermatomyo-

zit 

Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı 
Tomografi 

İAH'da bilgisayarlı tomografi (BT) , 
özellikle yüksek rezolüsyonlu BT (YRBT) 
standard akciğer grafisine göre daha fazla 
bilgi sağlamaktadır. YRBT İAH varlığını 
akciğer grafisinden daha erken dönemde 
göstermektedir. Bal peteği akciğeri oluşu­
muna bağlı kistler YRBT"de daha belirgin 
ve yaygın olarak izlenebilmektedir (Şekil 
5). YRBT'de belirgin buzlu cam patterni­
nin inflamatuar histolojiyi dolayısıyla re­
verzibiliteyi yansıtabileceği belirtilmekte­
dir. YRBT lezyonların anatomik dağılımı 
ve radyografik patern hakkında daha ay­
rıntılı fikir vermektedir. 

Radyonüklid Görüntüleme 
Yöntemleri 
Gallium 67 sintigrafısi: Normal akci­

ğerde Ga67 tutulumu çevre yumuşak doku 
kadar ya da daha azdır; karaciğer, kemik 
iliği ve omurgadaki tutuluma göre ise çok 
belirgin olarak düşüktür. Birçok İAH da 
akciğerde anormal gallium birikimi olur. 
Ancak bu birikim nonspesifiktir. Aktif al­
veolite işaret ettiği kabul edilmektedir. Fa­
kat klinik olarak inaktifken anormal galli­
um tutulumu gösteren, ya da aktif hastalı­

ğa karşın gallium sintigrafisi normal bulu­
nan olgular olduğu unutulmamalıdır. 

Tc99m DTPA klirensi: Hastalık prog­
resyonu için bir marker olarak ileri sürül­
müştür. inhale Tc99m DTPA klirensinin 
hızlanmasının hem interstisyel inflamas­
yonu hem de fibrozis sonucunda respiratu­
ar epitelin mekanik olarak etkilenmesini 
yansıttığı iddia edilmektedir. 

Bronkoalveoler Lavaj (BAL) 
BAL incelemesi, akciğerin distal hava 

boşluklarındaki proteinler, hücresel ele­
manlar ve hücresel ürünlerin analizine 
olanak sağlayan bir yöntemdir. 

BAL'ın İAH'nın tanısı ve izleminde ye­
ri vardır. BAL'da malign hücre saptanarak 

Şekil 5: YRBT de bal peteği görünümü. 

bronkioloal veoler karsinoma, lenfoma, len­
fanjitis karsinomatoza tanısı konabilir; 
BAL'da yüksek oranda eozinofıl saptanma­
sı klinik-radyolojik özelliklerle birleştirildi­
ğinde eozinofılik pnömoni tanısına götüre­
bilir. Alveoler proteinoziste BAL ın PAS ile 
boyanınası ve elektron mikroskopik ince­
lenmesi tanısal olabilir. Diffüz alveoler he­
moraji sendromlarında BAL'da hemaside­
rin yüklü makrofajlar saptanabilir. Eozino­
filik granülomada, BAL'ın elektron mikros­
kopik incelenmesi ile Langerhans hücrele­
rinin görülmesi tanı koydurucudur. Berilly­
ozis tanısı kuşkulu bireyden alınan BAL da 
pozitif lenfosit transformasyon testi ile ko­
nur. BAL diğer İAH'da tanısal olmasa da, 
artan inflamatuar hücre tipine göre ayıncı 
tanı olasılıklarını.n azaltılmasına yardımcı 

olur. BAL'da saptanan artmış inflamatuar 
hücre tipinin prognostik önemi vardır. 

BAL, İAH açısından riskli bulunan birey­
lerde erken tanıda yararlı olabilir. Örneğin 
sklerodermada İAH insidansı çok yüksek­
tir ve bu olgularda BAL'da hücresel anor­
mallikler klinik, fizyolojik ve radyolojik 
anormalliklerden önce çıkmaktadır. 

Akciğer Biyopsisi 
İAH tanısı için akciğer dokusu gerekti­

ğinde transbronşiyal akciğer biyopsisi 
(TBAB), torakoskopik akciğer biyopsisi ya 
da açık akciğer biyopsisi seçilmektedir. 

Torakoskopik ya da açık akciğer biyop­
sisi tartışılan olgularda cerrahiden önce 
mutlaka YRBT çekilmelidir. 

İAH'lı bir olguya tanısal yaklaşım Şe­
kil 6'da özetlenmiştir. 
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INTERSTISYEL AKCIÖER HASTAUGI 

Öykü, fizik inceleme , rutin Iab., eski ve yeni akcii)er grafileri, solunum fonksiyon testleri 
(kroniklikl progresyon/ stabiliteyi de1jerlendir) 

Belirlenen olası nedeni uzaklaştır 
( çevreseV iatrojenik) 

• Klinik düzelma? + Hay ı r 

ı 
Uygun klinik tablo 
+spesifik kollajen doku hastalıı}ı için seroloji 
+deri , kas, sinüst nazal septum, böbrek biyopsisi 

• 1.------ Spesifik sistemik hastalık? 

' Hayır 

Daha ileri inceleme gerekmez 

Bronkoalveoler lavaj (BAL) 
Transbronşial biyopsi (TBAB) 1 ,,., 

• Evet 
Spesifik tanı ? --------i.,. Daha ileri inceleme gerekmez 

Hayır 1 AL ___ _ 
' l_ Ömek yetersizse TBAB' ı tekrarla 

Terakal YR BT 

Biyopsi yerini belinernek için parankimal, 
plevral,mediastinal anormallikleri aydınlat 

Akciı)er biyopsisi (torakoskopik/ aç ı k) 

(BüyümUşse mediastinal lenf no du biyopsisil 

Şekil 6: İmmün yetmezliği olmayan İAH'lı bir olgu için önerilen tanısal yaklaşım . 
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idyopatik Pulmoner Fibrozis 

İdyopatik pulmoner fibrozis (İPF) ne­
deni bilinmeyen interstisyel akciğer hasta­
lıkları arasında göreli olarak sık görülen 
bir patolojidir. İlk kez Hamman ve Rich ta­
rafından tanımlanmıştır. İPF'nin preva­
lansı bilimnemekle beraber 100 OOO'de 3-5 
olduğu tahmin edilir. İPF çeşitli adlarla 
amlır: Kriptojenik fibrozan alveolit, Ham­
man-Rich sendromu, diffüz interstisyel fib­
rozis , bal peteği akciğer, alışılmış (usu­
al)landiferansiye interstisyel pnömonitis, 
deskuamatif interstisyel pnömonitis, Os­
ler-Charcot hastalığı , fibrozan alveolit, dif­
füz pulmoner alveoler fibrozis ve intersbs­
yel pnömoni gibi isimler verilir. 

KLİNİK 
İPF, daha çok 40-70 yaşlarında kişilerde 

görülür. Sinsi başlangıçlıdır. Eforla gelen 
nefes darlığı ve kuru öksürük en sık görü­
len semptomlardır. Bazı hastalarda kilo 
kaybı, ateş, halsizlik, kas ve eklem ağrıları 
gibi genel semptomlar da bulunabilir. Bu 
yakınmalar daha çok başka bir bağ dokusu 
hastalığı bulunan olgularda görülür. Gripal 
infeksiyenlar hastalığın ortaya çıkışım hız­
landırabilir. Yalnızca kuru öksürükle baş­
vuran hastalarda daha sonra progresif bir 
dispne ortaya çıkar. 

Fizik muayene normal olabilir. Ancak 
sıklıkla akciğer bazallerinde inspirium so­
nunda Velcro ralleri adı verilen ince raller 
duyulur. Çomak parmak olguların %40-
75'inde bulunur. Daha çok hastalığın son 
aşamalarında ortaya çıkar ve nadiren pul­
moner hipertrafik osteoatropati de gelişir. 
Geç dönemde ayrıca siyanoz, pulmoner hi­
pertansiyon ve kronik kor pulmanale görü­
lür. Spontan pnömotoraks oluşabilir. An­
cak spontan pnömotoraks eozinofilik gra­
nülom, lenfanjiomiyomatozis gibi başka in­
terstisyel akciğer patolojilerinde daha sık 
görülür. Resim 1 ve 2'de kliniğimizde ince­
lenen bir olgunun P-A akciğer grafisi ve to­
raks BT'si görülmektedir. 

Doç. Dr. Oya KAYACAN 

LABORATUVAR 
Görüntüleme Yöntemleri 
Radyoloji: Olguların %15'inde akciğer 

grafisi normal olabilir. Radyografideki en 
sık bulgu alt zonlarda retiküler veya reti­
külonodüler görünümdür. Geç dönemde 
kaba retiküler, multipl kistik görünüm ve 
bal peteği görünümü ortaya çıkar. Bu bul­
gular prognozun kötü olduğunun haberci­
sidir. İPF'de plevra tutulumu pek alışılmış 
bir bulgu değildir. Bu nedenle plevra pato­
lojisi bulunduğunda ayıncı tanıda romato­
id artrit ve sistemik lupus eritematozus gi· 
bi kollagen vasküler hastalıklar, kalp has­
talıkları , enfeksiyon, asbestozis , ilaca bağ­
lı akciğer hastalığı ve lenfanjitis karsino­
mataza düşünülmelidir. 

Resim 1-2: 23 yaşında kadın hasta efor dispnesi ile 
kliğimize başvurdu. P-A akciğer grafisi ve 
toraks BT incelemesinde yaygın retikülo­
nodüler görünüm saptandı. Açık akciğer 
biyopsisi ile Deskuamatif Interstisyel Pnö­
moni (DİP) tanısı aldı. Uzun süreli, yüksek 
doz steroid tedavisi ile lezyonlarda belirgin 
gerileme izlendi. 
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Bilgisayarlı Tomografi: Toraksı ince 
kesitlerle inceleyen yüksek rezolüsyonlu 
bilgisayarlı tomografi (YRBT) akciğer pa­
rankimini değerlendirmekte yararlıdır. 

Akciğer grafisi normal olan veya minimal 
değişiklikler gösteren olgularda bu yönte­
me başvurulmalıdır. IPF'li olgularda daha 
çok akciğerin periferinde, normal akciğer 
dokusu içine yama şeklinde yerleşmiş, re­
tiküler görünüm izlenir. Ayrıca 2-4 mm ça­
pında kistik lezyonlar bu görünüme sıklık­
la eşlik eder. Tablo l'de İPF'nin BT bulgu­
ları özetlenmiştir. 

Gallium-67 akciğer sintigrafisi: Ga67 
taraması İPF ve çeşitli interstisyel akciğer 
patolojilerinde alvolitisin saptanmasında 
ve evrelendirilmesinde kullanılan nonin­
vaziv bir yöntemdir. İPF, sarkoidoz, pnö­
mokonyoz, hipersensitivite pnömonisi, as­
best maruziyeti ve ilaca bağlı akciğer has­
talıkları gibi interstisyel akciğer patolojile­
rinde akciğerde diffüz Ga67 tutulumu sap­
tanır. Ga67 özellikle alveoler makrofajlar, 
kısmen de nötofıllökositler tarafından tu­
tulur. Akciğerdeki Ga67 tutulumunun al­
veoler makrofajlarda sayı ve aktivite açı ­
sından artış gösterdiği düşünülür. Bu ne­
denle hastalığın aktivitesinin tayininde ve 
tedaviye alınan yanıtın takibinde kullanı­
labilir. Ancak verilerin spesifik olmaması, 
taramanın değerlendirilmesinin kolay ol-

Tablo 1: İPF'nin bilgisayarlı tomografi bulguları 

Visseral plevrada düzensizlik ve kalınlaşma 

maması nedeniyle çok güvenilir bulunma­
maktadır. 

Radyoaerosol çalışmaları: İnterstisyel 
akciğer hastalıklarında aerolize hidrofılik 
radyonüklidlerin akciğerden klirensi art­
mıştır. Bu küçük solütlerin ilk klirensi al­
veol epiteli ve respiratuar bronşiolden ger­
çekleşir. Bu, epitel permeabilitesinin arttı­
ğını dolayısıyla hastalık aktivitesini göste­
rebilir. Teknesyumla işaretlenmiş dietilen­
triamin-pentasetat (99m Tc-DTPA) bu in­
celeme için en sık kullanılan radyonüklid­
dir. 

Kan incelemeleri 
İPF'de hipoksemi olmasına karşın erit­

rositoz görülmez. Eritrosit sedimentasyon 
hızı artmıştır. Hipergamaglobulinemi, an­
tinükleer antikorlar, romatoid faktör pozi­
tifliği ve dolaşan immün kompleksler sap­
tanır. Dalaşımda kriyoimmünoglobulinler 
bulunabilir. Bunlardan yalnızca dolaşan 
immün kompleksler hastalığın evresi ve 
prognozu ile ilgilidir. 

Solunum fonksiyon testleri 
İPF restriktif bir akciğer patolojisidir. 

Akciğer volüroleri (vital kapasite, total ak­
ciğer kapasitesi, fonksiyonel rezidüel ka­
pasite ve rezidüel volüm) azalır. Erken ev­
relerde ve kronik obstrüktif akciğer hasta-

Vasküler gölgelerde düzensizlik (İnce testere dişi görünümü) 
Bronş duvarlarında kalınlaşma ve düzensizleşme 
Retikiller görünüm 
Yama şeklinde buzlu cam görünümü 
Nodüller 

Retiküler görünüm birçok interstisyel patolojide izlenebilir. Ayrıcı tanıda dikkat edil­
mesi gereken noktalar Tablo 2'de görülmektedir. 

Tablo 2: Retiküler görünümde ayıncı tanı 

2-3 mm eninde ince retikiller ağ görünümü 

6-10 mm eninde orta kalınlıkta 
retikiller görünüm 

15-25 mm eninde, damar çevresinde 
toplanmış retiküler görünüm 
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lığı olan olgularda akciğer volüroleri nor­
mal olabilir. Basınç volüro eğrileri sağa ve 
aşağı doğru kayar. İleri dönemde akciğer 
kompliansı azalır ve volüroler küçülür. 

Akciğer volümündeki azalma sonucun­
da ekspiratuar akım hızları (FVC, FEVı) 

azalır ancak FEVı/FVC oranı normal kalır. 
Statik elastik recoil 'in artmasına bağlı ola­
rak akım hızları akciğer volüroüne göre 
artmıştır. Yine aynı nedenle küçük hava 
yollarında obstrüksiyon saptanabilir. 

İPF'li hastalarda elastik yükün artma­
sı ve vagal mekanizmalar sonucu takipne 
gelişir. Bu olgular hızlı ve yüzeyel solunum 
yaparlar. 

Diffüzyon (DLco) sıklıkla bozulmuştur ; 

hatta volümlerdeki değişiklikten önce or­
taya çıkabilir. 

Kan gazları 
Pulmoner kapiller yatağın daralması 

ve perfüzyon-vetilasyon dengesizliği sonu­
cunda DLco bozulur. Kan gazları istira­
hatte normal olabilir veya hafif bir hipok­
semi, hipokapni ve respiratuar alkaloz bu­
lunabilir. Egzersizle alveoloarteriyel oksi­
jen gradienti ( P(A-a)02) genişler, arteriyel 

02 parsiyel basıncı (Pa02) ve 02 satüras­

yonu azalır. 
Egzersizde normal kişilerde dakika 

ventilasyonu artışı tidal volüro (VT) artışı­
na bağlıdır. Oysa İPF'de ölü boşluk venti­
lasyonu (Vn) artar. Böylece, istirahatte 
artmış olan VnNT oranı egzersizde aynı 
kalır veya azalır. V nN T oranındaki artış 
skleroderma gibi vasküler komponenti 
olan İPF olgularında daha belirgindir. 

Tablo 3: IPF'nin histopatolojik özellikleri 

Pulmoner hemodinami 
İPF'li olgularda istirahatte pulmoner 

hipertansiyon nadiren görülür. Ancak eg­
zersizde, erken dönemlerde bile pulmoner 
hipertansiyon gelişir. Vital kapasite 
%50'nin, DLco %45'in altına indiğinde isti­
rahatte pulmoner hipertansiyon beklenir. 
Pulmoner hipertansiyon çeşitli mekaniz­
malada gelişir: 

1. Pulmoner vasküler yatakta primer 
lezyon (vaskülit) , 

2. Akciğer damarlarının interstisyel 
fibrozis tarafından kampresyon ve dest­
rüksiyonu, 

3. Hipoksi, asidoz ve otokoidler nede­
niyle vazokonstrüksiyon oluşması , 

4. Pulmoner kan akımı, pulmoner arter 
kompliansı ve sol ventrikül fonksiyonların­
daki değişiklikler pulmoner hipertansiyo­
na yol açabilir. İstirahat ve egzersizde 02 

uygulamasımn, pulmoner hemodinami , 
egzersiz kapasitesi ve prognozu olumlu 
yönde etkilediği gösterilmiştir. 

Uyku bozuklukları 
Gün içinde 02 desatürasyonu bulunan 

ve uykuda horlayan olgularda uyku bozuk­
lukları saptanır. Uyanıkken takipnesi olan 
hastaların uyku sırasında da takipnesi 
vardır. 

Histopatoloji 
İPF'de akciğerler makroskopik olarak 

nodüler bir plevral yüzeye sahiptir, bazen 
tamamen sirotik görünebilir. 

İPF'nin histolojik özellikleri Tablo 3'te 
görülmektedir. 

Deskuamatif interstisyel pnömoni (DİP) 
(Alveolit) 

Alveol boşluğuna mononükleer hücreler 
(alv. makrofaj , lenfositler, tip II alv. 

hücreleri) dolar. 
U su al interstisyel pnömoni (U İP) 

Fibrozis 

Bal peteği akciğer 

Alveol duvarları ödem, fibrinöz eksuda, 
mononükleer hücre infiltrasyonu ve 
fibroblast proliferasyonu ile bozulmuştm. 

Hastalık ilerledikçe bağ dokusu 
parankirnin yerini alır. 

Son evrede metaplastik bronş epiteli ile 
örtülü kistik alanlar görülüx. 
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Liebow ve arkadaşları İPF'yi beş alt 
gruba ayırırlar: 

ı. Deskuamatif interstisyel pnömoni 
(DİP) 

2. U su al interstisyel pnömoni (UİP) 
3. Bronşiolitis obliterans ve yaygın al­

veoler harabiyet 
4. Lenfoid interstisyel pnömoni (LİP ) 
5. Dev hücreli (giant cell) interstisyel 

pnömoni (GİP) 
Ancak bu histolojik değişikliklerin tü­

mü veya bir kısmı aynı hastanın farklı ak­
ciğer alanlarında bulunabilir. 

İPF'nin akut formu Hamman-Rich 
sendromunda interstisyel fibrozis ve 
ödemle birlikte tip II alveoler hücrelerde 
hiperplazi görülür. Buradaki fibrozisin 
özelliği aşırı fibroblast proliferasyonu yanı 
sıra göreli olarak az bir kollagen birikimi 
olmasıdır. Aynı histolojik bulgular ARDS 
gibi akut akciğer hasarı durumunda da gö­
rülebilir. 

İPF'nin fibrozis zemininde bronş kan­
seri gelişebilir. 

PATOGENEZ 
İPF'nin oluşum mekanizması tam ola­

rak bilinmemekle birlikte viral, genetik ve 
inflamatuar-immün faktörler sorumlu tu­
tulmaktadır. 

Viral nedenler:Olgularırı yaklaşık 

%40'ı semptomlarının başlamasından önce 
akciğer yakınmalarına neden olan gripal 
bir infeksiyon tanımlarlar. İPF'li olguların 
serumanda Epstein-Barr virüsüne karşı 

IgA saptanmış, ancak aynı bulguya başka 
interstisyel patolojilerde rastlanmamıştır. 

Genetik faktörler: İPF'den ayırd edi­
lemeyen familya! akciğer fibrozisi bildiril­
miştir. Başlangıç yaşı ne kadar gençse has­
talık o denli hızlı seyreder. Genellikle 20-
40 yaşlarında başlar, 10-20 yaşlarında baş­
layan olgular daha iyi prognoza sahiptir. 
Düşük penetrans gösteren otozornal domi­
nant bir geçiş gösterir. MM olmayan prote­
az inhibitörü fenatipleri arasında özellikle 
MZ olgularda İPF'nin sık görülmesi 14. 
kromozomun sorumlu olduğu düşündür. 

İPF'li olgularda bazı HLA tiplerinin 
(B8,12,15, Dw3,6, DR2) sık bulunması da 
genetik yatkırılığı akla getirir. 

İnflamatuar ve immün faktörler: 
İPF'de alveollerde görülen değişiklikler 
birçok immün hastalıkta da görülür. Ayrı­
ca İPF'li olgularda ateş, artralji, Raynaud 
fenomeni gibi sistemik semptomların bu­
lunması, eritrosit sedimentasyon hızının 
artışı, hipergamaglobulinemi, antinükleer 
antikorlarda artış (%7-25 olguda), romato­
id faktör (%15), kriyoimmünoglobulinler 
(%41), LE hücresi (%3) bulunması ve 
komplemanlarda azalma (%5) olayın infla­
matuar yönüne işaret eder. Bronkoalveoler 
lavajda, serumda, alveol duvar ve kapiller­
lerinde immün kompleksierin bulunması 
da bu düşünceyi destekler. 

İnterstisyel akciğer patolojilerinde te­
mel patoloji alveolitis adı verilen kronik 
inflamasyondur. Bu inflamatuar proçes al­
veolü ve respiratuar bronşioller ve daha 
küçük hava yollarını tutar. Alt solunum 
yollarında alveoler makrofajlar, nötrofil lö­
kositler, lenfasitler ve mast hücrelerinden 
oluşan bir inflamasyon vardır. Akciğerin 
yapısını bozarak morbiditeye yol açan pa­
toloji irreverzibl fibrozistir. 

Nedeni bilinmeyen zedelenme ilk hasa­
mu tip I epitel hücreleri ve kapiller endo­
telinde yapar. Birinci fazda ödem ve hafif 
bir hemoraji oluşur. Fibrin çöküntüleri al­
veol duvarlarını örter; buna hiyalen 
membran adı verilir. Önce nötrofiller daha 
sonra da makrofaj ve lenfasitler dokuyu in­
fıltre eder. Nekroze olan tip I alveol hücre­
lerinin yerine tip II hücreler geçer. Alveol 
duvarları, fibroblast ve inflamatuar hücre 
infıltrasyonu nedeniyle kalınlaşmıştır.İki 
hafta sonra kollagen ve elastin lifleri gö­
rülmeye başlar. Yer yer bal peteği görünü­
mü bulunabilir. İnflamatuar süreç sonlan­
dığında akciğer yapısı geniş fibrozis alan­
larıyla bozulur ve bu alanlarda lenfosit in­
filtrasyonu görülür. 

İlk zedelenmeyle immün kompleksler 
oluşur. Bu kompleksler alveoller makrofaj­
ları aktive eder ve nötrofiller için kemotak­
tiktir. Aktive makrofajlardan salınan fak­
törler nötrofiller için kemotaktiktir. Mak­
rofajlardan salınan toksik 02 radikalleri 
alveol duvarını zedeler ve interlökin-1 ise 
lenfasitler için kemotaktiktir. Makrofaj kö­
kenli büyüme faktörü alveoldeki fibrob-
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lastları artırır. İPF'li hastaların tip III pra­
kollagen peptid serum, bronş lavajı ve do­
kuda artar. 

TANI 
Tanıda, mesleki ve çevresel maruziyet­

ler açısından anamnez çok önemlidir. Sis­
temik bir kollagen doku hastalığının akci­
ğer tutulumu olmasına karşın diğer siste­
mik bulgular henüz ortaya çıkmamış ola­
bilir. Primer olarak akciğeri tutan inters­
tisyel patolojiler (Sarkoidozis, eozinofilik 
granüloma, lenfanjitis karsinomatoza) 
ekarte edilmelidir. Prognozu belirlemek ve 
tedaviye karar vermek için kesin tanı kon­
malıdır. 

Tanısal girişime önce fiberoptik bron­
koskopi, bununla alınacak bronkoalveoler 
lavaj ve tranbronşiyal akciğer biyopsisi ile 
başlanır. 

Tanı için en güvenilir yöntem açık ak­
ciğer biyopsisidir. Bu yöntemle kesin tanı 
konur. İPF'yi taklid edebilen neoplastik ve 
infeksiyöz hastalıklar, kolayca tedavi edi­
lebilecek ekstrensek allerjik alveolit gibi 
patolojiler ekarte edilmiş olur. 

EVRE LE ME 
Histopatolojik bulgular: Dokuda ak­

tif alveolit varsa, inflamatuar hücrelerden 
zenginse ve az fibrozis gösteriyorsa erken 
evrededir; hasta tedaviye iyi yanıt verir, 
prognoz daha iyidir. Ancak fibrozis çok be­
lirgin ve alveolit bulguları minimaise has­
ta geç evrededir ve tedaviden pek yarar­
lanmaz. 

Klinik bulgular: İPF'li olgularda baş­
lıca semptomlar nefes darlığı ve öksürük­
tür. Daha sonra buna siyanoz ve çomak 
parmak bulguları eklenir. Ancak çomak 
parmağın varlığı hastanın erken, inflama­
tuar dönemde olmadığını göstermez. Has­
talık bulgularının süresi ne kadar kısaysa 
iyileşme şansı o denli yüksektir. Gençlerde 
ve kadınlarda fibrozis gelişimi yaşlı ve er­
keklere göre daha geçtir ve prognoz daha 
iyidir. 

Serum incelemeleri: Dalaşımda im­
mün kompleksierin varlığı daha çok DİP 
ve UİP'te görülür ve hastanın tedaviye iyi 
yanıt vereceğini gösterir. Ancak immün 

kompleksierin tedavi altındayken uzun sü­
re yüksek kalması kötü prognoz habercisi­
dir. Otoantikarların varlığı, eritrosit sedi­
mentasyon hızının ve immünglobulinlerin 
artışı ile prognoz arasında bağıntı kurula­
mamıştır. 

Akciğer radyolojisi: Akciğer grafisin­
deki değişiklikler başlangıçta buzlu cam 
görünümü ile ortaya çıkar daha sonra no­
düler, retiküler veya retikülonodüler bir 
görünüm alır. En son aşamada kaba, kistik 
yapılar içeren bal peteği akciğer görünü­
müne ulaşır. Olguların %15'inin radyoloji­
si baş vurduklarında normal olabilir; an­
cak bunlarda açık akciğer biyopsisi ile yay­
gın parankim tutulumu saptanabilir. Rad­
yolojik bulguları hafif olan olguların prog­
nozu daha iyi olmakla beraber radyoloji ile 
klinik, patolojik ve fizyolojik bulgular her 
zaman bağıntılı değildir. Bununla birlikte 
hastanın zaman aralıklarıyla çekilmiş ak­
ciğer grafilerinin takibi progresyonu ve te­
daviye yanıtı göstermek bakımından de­
ğerlidir. 

Solunum fonksiyonları ve kan gaz­
ları: Başlangıçta solunum fonksiyon test­
leri normaldir. Vital kapasitenin düşüklü­
ğü fibrozisin derecesini gösterir. DLco 
İPF'li olgularda genellikle düşüktür. An­
cak bu hastalığın histolojik evresi ile ba­
ğıntılı değildir. İstirahatte DLco değeri dü­
şük (<%70) olan olgularda gaz değişimi eg­
zersizle bozulur. DLco değeri %45'in üs­
tünde olan olguların sağ kalım süreleri da­
ha uzundur. DLco değeri azaldıkça pulmo­
ner hipertansiyon gelişir. Fibrozis, pulmo­
ner hipertansiyon ve istirahatte hipoksemi 
arasında sıkı bir bağıntı vardır. Başvuru 
sırasında istirahatte hipoksemisi olan ol­
guların yaşam süreleri kısalmıştır. Fibro­
zisli olgularda P(A-a)02 gradientincieki ge-

nişleme aktif alveoliti olanlara göre daha 
belirgindir. 

Ga67 sintigrafisi: Olguların %70'inde 
Ga67 pozitiftir. Aktif alveoliti bulunan ol-

gularda diffüz Ga67 tutulumu izlenir. Fib­
rozis bulunanlarda ise tutulum belirgin 
değildir. 

Bronkoalveoler lavaj: Fiberoptikle 
alınan bronkoalveoler lavaj (BAL)'ın sito-
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lojik incelemesinde saptanan hücrelerin 
tip ve aktivasyonları akciğer biyopsisinde­
kilerle uyumlu olduğundan, BAL, inters­
tisyel akciğer hastalıklarının tanı ve teda­
visinin takibinde sıklıkla kullanılan bir 
yöntemdir. Rölatif olarak noninvaziv olma­
sı, hasta ve doktor tarafından kolay kabul 
edilir ve uygulanır olması, komplikasyon­
larının minimal olması bakımından güve­
nilir bir laboratuvar yöntemidir. 

İPF'de BAL'ın hücre içeriği artmıştır. 
İPF nötrofilik alveolitlerin prototipidir. Ol­
guların %70-90'ında BAL hücrelerinin 
%15'ini nötrofiller oluşturur. Olguların 

%40-60'ında ise eozinofiller de (%5) görü­
lür. Ayrıca lenfasitler de %20 olguda art­
mıştır (%9). Lenfasitler arasında CD4/CD8 
oranı normal sınırlarda veya hafif azalmış­
tır. T hücreleri aktive olmuşlardır. Olgula­
rın %5-10'unda BAL normal olabilir. 

Nötrofilleri özellikle de eozinofilleri 
yüksek olgularda kortikosteroide yanıt iyi 
değildir ve prognoz kötüdür. BAL'da lenfo­
sit hakimiyeti bulunan olguların yanıtları 
ise daha iyidir. Tedavinin başlangıcında ve 
tedavi sırasında tekrarlanan BAL incele­
mesi prognozu ve tedaviye yanıtı saptama­
da yararlı olur. 

TEDAVİ 
İPF kendiliğinden iyileşme gösterme­

yen ve fatal seyreden bir hastalık olduğun­
dan tanı konan olgular tedavi edilmelidir. 
Tedavinin amacı inflamatuar ve immün 
yanıtı baskılamak ve fibrozis oluşumunu 
ve kor pulmenale gelişimini engellemektir. 
Tedavinin etkisi ancak 3-6 ay sonra değer­
lendirilebilir. 

Tedavinin amacı hastanın semptomla­
rını azaltmak, radyolojik değişiklikleri dü­
zeltmek, akciğer fizyolojisini iyileştirmek­
tir. Total akciğer kapasitesinde veya vital 
kapasitede %25, DLco'da %40 artış, 02 sa­
türasyonunun normale gelmesi akciğer fız­
yolojisindeki iyileşmenin göstergeleridir. 

Kortikosteroidler: Tedavide kullanı­
lan temel ilaç kortikosteroidlerdir. Korti­
kosteroidler kronik inflamasyonu (alveolit) 
baskılar. Kortikosteroidin immün efektör 
hücreleri nasıl etkilediği tam bilinmemek­
le beraber akciğere nötrofil ve lenfosit mig-

rasyonunu engellediği, immün kompleks­
leri azaltığı, proteolitik enzimierin ve ke­
motaktik faktörlerin salgılanmasını baskı­
layarak makrofaj fonksiyonlarını bozduğu, 
nötrofillerin yüzey membranıarına adlıez­
yonunu bozduğu düşünülmektedir. 

Kortikosteroid günde toplam 100mg'ı 
geçmeyecek şekilde tek dozda 1,5 
mg/kg/gün başlanıp 6 haftalık aralarla 0,5 
mg/kg azaltılır. 0,5 mg/kg dozda 3-6 ay de­
vam edilir. Bu arada hastada klinik ve fiz­
yolojik bozulma olursa bir önceki doza yük­
seltilir. Kortikosteroid tedavisi 0,25 
mg/kg/gün idame dozunda en az bir yıl sür­
dürülür. Bu tedaviyle hastalığın kontrol 
altına alınmasına karşın bazı olgularda 
alevlenmeler görülebilir. Bu nedenle ya­
şam boyu steroid alınması önerilebilir. 

Uzun süreli kortikosteroid tedavisinin 
yan etkileri de dikatle takib edilmelidir. 
Kortikosteroidler immün sistemi baskıla­
yarak fırsatçı enfeksiyonlara zemin hazır­
lar. Bu nedenle kortikosteroidle tedavi edi­
len hastalarda INH ile tüberküloz profilak­
sisi uygulanması unutulmamalıdır. Peptik 
ulkusa yol açabilir, mide mukozası korun­
malıdır. Kortikosteroidler glikoz toleransı­
nı bozarak hiperglisemi ve diabete yol aça­
bilir. Vücutta su ve tuz tutulmasına neden 
olarak ödem, hipertansiyona yol açabilir. 
Osteoporoz, eklem destrüksiyonu ve miyo­
pati yapabileceği akılda tutulmalıdır. 

Siklofosfamid (Cytoxan): Kortikos­
teroid tedavisine yanıt vermeyen veya bu­
nu tolere edemeyen olgulara verilebilecek 
ikinci ilaç seçeneğidir. Lenfasitleri azalta­
rak fonksiyonlarını baskılar. Siklofosfa­
mid, 0,25 mg/kg/gün prednisolon'un yanı 
sıra 2 mg/kg/gün tek dozda ağızdan verilir. 
En az 3 ay uygulanır. Klinik, radyolojik ve 
fizyolojik parametrelerle hastalık stabille­
şiyer veya iyileşme oluyorsa tedaviye 9-12 
ay devam edilir. 

Başlıca yan etkisi lökopenidir. Beyaz 

küre sayısı 3000/mm3 veya nötrofil sayısı 

1500/mm3 olacak şekilde doz ayarlanmalı­
dır. Kemik iliği baskılanması, trombosito­
peni, hematüri (hemorajik sistit), iştahsız­
lık, bulantı, kusma gibi gastrointestinal 
sistem bulguları, azospermi, amenore, fır-
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satçı enfeksiyonlar, hematolojik malignite 
gelişimi diğer yan etkilerdir. 

Azatioprin (lmuran): Siklofosfamid 
kadar etkin olmasa da yan etkilerinin da­
ha az olması bakımından tercih edilebilir. 
Siklofosfamid ve steroidi tolere edemeyen 
olgularda kullanılabilir. Deoksiribonükleik 
asid sentezindeki pürinin yerine geçerek 
ve lenfosit fonksiyonunda önemli olan ade­
nozin deaminazı inhibe ederek etkisini 
gösterir.l-3 mg/kg/gün tek dozda uygula­
nır. Ateş, deri döküntüsü, hematolojik ma­
lignite gibi yan etkileri vardır. 

Penisillamin, klorambusil ve vinkris­
tin sülfat gibi immünosüpresif ajanlar az 
sayıda olguda uygulanmış ve etkileri ka­
nıtlanmamış ilaçlardır. 

Akciğer transplantasyonu: Başka 
hastalığı bulunmayan genç olagularda de­
nebilir. Tek taraflı yapılması tercih edilir. 
Ümit vaadeden bir tedavi seçeneğidir. An­
cak henüz uygulanabildiği tecrübeli mer­
kez sayısı oldukça azdır. 

Kaynaklar 

1. Talmadge E. King Jr. Idiopathic Pulmonary 
Fibrosis in Schwarz MI, King T.E Jr. (eds) 
Interstitial Lung Disease. 

KOMPLiKASYONLAR 
Efor dispnesi nedeniyle hastalar hare­

ketlerini kısıtlama eğilimindedirler. Gün­
lük yürüyüş ve bisiklet egzersizleri öneril­
melidir. Böylece kas gücü artar ve hasta 
kendini daha iyi hisseder. Egzersiz sırasın­
da veya istirahatte hipoksemi saptanırsa 
02 tedavisi verilmelidir. 

Kronik kor pulmanale gelişmişse di­
üretik ve flebotomi uygulanır. Vazodilatör­
lerin etkisini gösteren çalışmalar henüz 
yoktur. 

N adiren pnömotoraks gelişebilir. Akci­
ğer güç ekspanse olacağı için uzun süreli tüp 
drenajı uygulanmalıdır. 

Fibrozis zemininde malignite gelişebi­
lir. Skar kanserleri arasında adenakarsi­
nam ve bronkoalveoler kanser sıktır. 

Bronşit ve pnömoni bu hastalar için fa­
tal olabilir; antibiyotik ve bronkodilatörler 
eklenmelidir. 
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Sarkoidozis 

Uzm. Dr. Gökhan ÇELIK, Dr A. Füsun ERDEM, Prof. Dr. Doğanay ALPER 

Sarkoidozis yüzyıldan beri bilinmekle 
beraber, etiyolojisi ve patogenezi henüz 
açıklık kazanmamış tıbbın bilmece bir 
hastalığıdır. 

TANIM: Hastalığın tanımı 1976 yılında 
''VII. Uluslararası Sarkoidozis" toplantısın­
da şu şekilde yapılmıştır; 

"Sarkoidozis etiyolojisi bilinmeyen, ge­
nellikle genç erişkinlerde görülen, sıklıkla 
iki taraflı hiler lenf bezi büyüklüğü, akci­
ğerde parankimal infiltrasyon, deri ve göz 
tutulumu gibi birden fazla sistemi etkile­
yen granülomatöz bir hastalıktır. 

Tanı, klinik ve radyolojik bulgular ve 
birden fazla organdan yapılan biyopsilerde 
kazeifikasyon nekrozu içermeyen epiteloid 
hücreli granüloruların gösterilmesi veya 
Kveim-Siltzbach testi pozitifliği ile kesin­
leşir. Geç tipte aşırı duyarlılık testinin ne­
gatif oluşu ve artmış immünoglobulinler 
immünolajik bulgulardır. Hiperkalsemi ile 
birlikte veya hiperkalsemi olmaksızın hi­
perkalsiüri bulunabilir. Hastalığın seyri ve 
prognozu başlangıç şekli ile ilgili olabilir. 
Eritema nodozum ile birlikte akut başlan­
gıçlı şekil kendiliğinden iyileşirken, sinsi 
başlangıçlı şekil ise fibrozisle sonuçlan­
maktadır. Kortikosteroidler semptomları 
düzeltir, enflamasyon ve granülom oluşu­
munu baskılar. 

TARİHÇE: İlk sarkoidozis olgusu 
1877'da Jonathan Hutchinson tarafından 
bildirilmiştir. Papiller Psöriazis ve Morti­
mer hastalığı olarak da isimlendirilmiştir. 

1889'da Ernest Besnier "Lupus Pernio" yu 
tanımlamıştır. 1889'da Cesar Boeck hasta­
lığı "Multipl Benign Sarkoidozis" olarak 
isimlendirmiş ve lezyonların sadece deride 
bulunmadığını, lenf bezi, mukoza ve akci­
ğerlerde de olduğunu bildirmiştir. Daha 
sonraları akciğer tutulumları ile ilgili ol­
gular bildirilmeye başlanmıştır. 191 7'de 
Schauman tarafından hastalığın aynı an-

da birden çok sistemi etkilediği bildirilmiş­
tir. Araştırmacıların isimlerine izafeten 
"Boeck Sarkoidi", "Besnier Boeck Scha­
umann hastalığı" isimleri de kullanılmak­
tadır. 

Türkiyedeki ilk olgu merhum hocamız 
Prof. Dr. Selahattin Akkaynak tarafından 
bildirilmiştir. Bu olguda tanı epitroklear 
lenf bezi biyopsisi ile konmuştur. Türkiye­
deki ilk çocuk sarkoidozisi ve ailesel sarko­
idozis olguları da Anabilim Dalımızdan bil­
dirilmiştir. 

EPİDEMİYOLOJİ 
Sarkoidozis tüm dünyada görülebilen 

bir hastalıktır. Hastalığın sıklığı tropikal 
bölgelerde daha azdır. Avrupa'da hastalık 
sıklığının en fazla olduğu ülkelerin başın­
da yüz bi nde 64 ile İsveç ve yüzbinde 26.7 
ile Norveç gelmektedir. Otopsi çalışmala­
rında ise sıklığın İsveç'te yüzbinde 641'e 
ulaştığı gösterilmiştir. İngiltere'de ise sar­
koidozis sıklığı yüzbinde 20 dir. Kuzey 
Amerika'da sıklık yüzbinde ll iken, Güney 
Amerika'da daha seyrek görülmektedir. 
Hastalığın sıklığı siyahlarda beyaz ırka 

göre 17 kat daha fazla olduğu bildirilmiş­

tir. Güney Doğu Asya'da ise hastalık sıklı­
ğının çok seyrek (5.6 1 yüzbin) olduğu bildi­
rilmiştir. Afrika'da ise seyrek ve çoğunluk­
la siyah ırkta görülmektedir. Sarkoidozis 
sıklığı kadınlarda erkeklere göre (2/1) bi­
raz daha fazladır. Bazı bölgelerde cinsiyet 
açısından farklılık saptanmamıştır. 

Hastalık genellikle 20-40 yaşlar ara­
sında görülmektedir. Literatürdeki en yaş­
lı sarkoidozisli İngiltereden bildirilen 81 
yaşındaki bir kadın hastadır. Çocuklarda 
hastalığın daha az görülmesi; çocuk ve ile­
ri yaşta akciğer grafılerinin daha seyrek 
çekilmesi ile açıklanmaktadır. Hastalık ço­
ğu kez semptomsuz bir seyir gösterdiğin­

den rasıantısal çekilen akciğer grafıleri ile 
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saptanmaktadır. Doktorların hastalık hak­
kında yeterli bilgi sahibi olup olmaması da 
hastalığın tanısının konulmasını etkileye­
bilir. 

Ülkemiz için sıklıkla ilgili bir rakam 
vermek mümkün olmamakla birlikte, kli­
nik gözlemlerimiz hastalıkta artış olduğu 
doğrultusundadır. 

ETİYOLOJİ 
Sarkoidozis, tıpta halen nedeni kesin 

olarak ortaya konulamayan bilmece bir 
hastalık olarak yerini korumaktadır. Eti­
yolojisi bilinmeyen her hastalıkta olduğu 
gibi, zaman zaman çeşitli etkenierin etiyo­
lojiden sorumlu olduğu ileri sürülmekte­
dir. Akciğer ve bölgesel lenf bezlerinin 
%80-90 oranında hastalığa katılmış olması 
etiyolajik ajanın muhtemelen inhalasyon 
yolu ile akciğerlerden vücuda girdiğini dü­
şündürmektedir. Klinik, radyolojik, fizyo­
lojik olarak pulmoner ve mediastinal tutu­
lum göstermeyen ekstratorakal sarkoido­
zisli olgulardan alınan bronkoalveoler la­
vaj (BAL) sıvısında lenfositlerin ve aktive 
alveoler makrofajlarm yüzdesinde artış 

saptanması bu hipotezi destekleyen bulgu­
lardır. 

Sarkoidozda olası etiyolojik 
faktörler 
1. Tüberküloz: Bazı olgularda hasilin 

bulunması, lezyonların benzerliği, sarko­
idozisde kortikosteroid tedaviden sonra tü­
berkülozun görülmesi nedeni ile etiyolojide 
düşünülmüştür. Tüberkülozun çok az gö­
rüldüğü İskandinav ülkelerinde sarkoido­
zisin daha fazla görülmesi, kortikosteroid 
tedavisinin yapıldığı diğer hastalıklarda 
da inaktif tüberküloz lezyonlannda aktİ­
vasyon görülmesi, birçok sarkoidli olguda 
tüberküloz hasili saptanmayışı bu hipote­
zin geçersiz olduğunu gösterir. 

Bazı araştırıcılar sarkoidozisin, tüber­
küloz hasiline karşı organizmanın değişik 
bir reaksiyonu olarak ortaya çıktığını ileri 
sürmüşlerdir. Henüz etiyolajik ajan olarak 
kesin uzaklaştırılamadığına göre hastala­
rm tüberküloz yönünden iyi değerlendiril­
mesi gerekir. Hastanın tüberkülozlu ile te­
ması olup olmadığı sorulmalıdır. 

2. Atipik mikabakteriler 
3. Virüsler, özellikle Epstein Barr virüs 
4. Mantarlar 
5. Çam polenleri; çam ormanlarının ol­

duğu bölgelerde sarkoidozisin fazla görül­
mesi ve çam polenlerinin tüberküloz basi­
lindekine benzer balmumu içerdiği ve bu 
maddenin deney hayvaniarına enjeksiyo·· 
nu ile epiteloid hücreli granülomaların 
oluşması etiyolojide bu faktörün de olabile· 
ceğini düşündürmüştür. 

6. Mikaplazma 
7. Toprak yeme 
8. Yer fıstığı tozu inhalasyonu 
9. Saç spreyleri 
10. Berilyum, Zirkonyum gibi metaller 
ll. Genetik faktörler(Ailesel sarkoidoz 

olguları ve HLA ilişkileri) 
12. Sigara ile ters korelasyon 

PATOGENEZ 
Sarkoidozisin patogenezi konusunda 

da yeterli açıklık olmamasına karşın im­
mün fonksiyonlarda bazı bozuklukların ol­
duğu saptanmıştır. Bu konudaki bilgiler 
BAL'daki immün mediatör ve hücre ana­
lizlerinden elde edilmiştir. 

Sigara içmeyen normal bireylerde 
BAL'daki hücre içeriğinin %90'nını makro­
faj, %9'unu lenfositler, %1'den azını da po­
limorfonükleer lökositler oluşturur. Lenfo­
sitlerin % 90'mdan fazlası T lenfositlerdir 
ve bunların ortalama %50'si T helper (Th : 
T4), %25'i T supressör (Ts : Tg) %10'nun­
dan azı da B lenfositlerdir. Sigara içen ve 
akciğer sorunu olmayan bireylerin BAL'ın­
da ise nötrofillerde %5'e varan bir artış ve 
alveolar makrofajlarda kısmi bir azalma 
dışmda farklılık yoktur. Aktif sarkoidozis 
olgularının BAL'ında ise %60 makrofaj, 
%40 lenfasit ve Th artışı bulunur. Th/Ts 
oranı 6.5 1 1' den 10.5 1 1'e kadar artış gös­
terebilir. Lenfositlerdeki proliferasyon ve 
Th 1 Ts oranındaki artış ilaçlarabağlı akci­
ğer toksisitesi, pnömokonyoz, amiloidoz gi­
bi diğer interstisyel akciğer hastalıkların­
da da görülebilir. Bu hastalıklarda sarko­
idazdan farklı olarak; Th 1 Ts oranı 2.5 1 1' 
i nadiren aşmaktadır. 

T hücrelerindeki proliferasyondan an­
tijen ile aktive olmuş alveolar makrofajlar-
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dan salınan bir monokin olan interlökin-I 
CIL-I) sorumludur. Bu alveoler T hücrele­
rin proliferasyonu ve birikimini uyarır. 

Muhtemelen antijenik özellikleri olan uya­
rıcı alveolar makrofajların aktivasyonu ile 
IL-I salınmasına yol açarken, alveolar T 
hücrelerinin aktivasyonu ile IL-II'nin sa­
lınmasına neden olmaktadır. Bu mediatör­
lerin etkisi ile hem dolaşımdan gelen hem 
de yerel proliferasyon yolu ile hızla çoğa­
lan aktif T lenfositlerin alveollerde biriki­
mi alveolit gelişimi ile sonuçlanmaktadır. 
Aktif T lenfositler; monosit kemotaktik 
faktörler gibi lenfakinleri salgılayarak mo­
nositlerin alveollerde toplanmasına neden 
olurken, diğer taraftan da epiteloid histi­
ositlere dönüşmektedir. Makrofajlar ise 
makrofaj migrasyon inhibisyon faktör ve T 
lenfasit kökenli makrofaj aktive edici len-

fokinler tarafından düzenlenirler. Bu hüc­
relerin bir kısmı granülarnayı oluşturur. 

Alveolit fazı granülarn ile sonuçlanabil­
diği gibi, kendiliğinden de gerileyebilir. Al­
veolite neden olan makrofajlar ve granülo­
maların oluşumu akciğer parankimindeki 
harabiyetten sorumludur. Aktif makro­
fajlar, T lenfasitlerden salınan IL-I, gam­
ma interferon, alveolar makrofajlardan sa­
lınan büyüme faktörü (AMDGF) ile, plate­
letlerden salman büyüme faktörü (PDGF) 
ve fibronektin aracılığı ile fibroblastlar ise 
alveolit bölgesinde birikebilirler ve fibro­
zisde rol oynayabilirler. Prostoglandin E2 

ise hem fibroblast proliferasyonu inhibitö­
rü gibi etki oluşturabilir hem de fibrotik 
cevabı engelleyebilir. Ayrıca Alveolar mak­
rofajlardan koagulasyon ve fibrinolitik sis­
tem başlangıç enzimlerini artırabilir ve 

Antijenler Aktive makrofajlar 

Dolaşan inunün kompleksler 

Yaş 

Cinsiyet 
Hormonlar 
Irk 
Genetik 

HLA ~ 

Kalsitiriol 

ı 
Anormal ca­
metabolizması 

Nefrokalsinozis 

ı 
Böbrek yetmezli/9 

Şekil 1: Sarkoidozis patogenezi 
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fibrin matriks yapısını oluştu­
rarak fıbrozisle sonuçlanabilir. 
Fibrozisde oksijen radikalleri, 
proteinazlar, katyonik protein­
ler ve hasara uğramış hücreler­
den salınan diğer mediatörlerin 
de rolü vardır. 

Aktif makrofajların metabo­
lik aktivitesi ile serum, doku ve 
bronkoalveolar lavaj sıvısında 
anjiotensin konverting enzim 
(ACE) ve lizozim düzeylerinde 
artış olmaktadır. T helper (CD4 
T) lenfositlerin uyarısı ile B lerı­
fositler aktifleşerek; immünog­
lobulinlerin salgılanmasında 

artışa, immünkomplekslerde 
artışa ve idrarda kappa ve 
lambda zincirlerinin çıkışına 

neden olur. Bu değişiklikler çok 
sayıda değişik organ tutulumu 
olan olgularda görülmektedir. 
Periferik kanda ve dokuda T 
süpresörlerin (CDs T) fazlalığı 

sonucunda geç tipte aşırı duyar­
lılık deri testleri negatif olarak 
ölçülmekte ve invitro transfor­
masyon testlerine yanıt alına­

mamaktadır. Sarkoid granüla­
masının fıbrozise dönüşümünü 

etkileyen faktörlerin başında 

hyalüranik asit, tip III prokolla­
jen peptid ve fıbronektin gel­
mektedir. Sarkoid granüloma­
sından salınan maddelerin başlı­
caları anjiotensin konverting en­
zim, metallopeptidaz ve kalsitri­
oldür. Tüm değişiklikler şekil 1, 
2, 3' de gösterilmiştir. 

PATOLOJi 
Sarkoidozisde akciğerlerdeki 

değişiklikler 3 ana özellik göste­
rir (şekil 4): 

Monoalt kemotaktlk 
faktör 

Ka Iller 

Makrofaj 
ri\0 
~ 00 T ıontosıt 

~akrofa.j migrasyon 
~ lnhlbitör faktör 

• 

_l ~ 
GranUioma 

Şekil2: Granüloma formasyonunun patogenezi. 
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Şekil 3: İ=ünglobulin üretiminin mekanizması. 

1- Lenfosit-makrofaj alveoli- Şekil4: Sarkoidozisde akciğerlerde görülen patolojik 
değişiklikler ti 

2- Yaygın sarkoid granülomu 
3- Değişik derecelerdeki fibrozis ve ya­

pısal değişiklikler 

Sarkoid alveoliti: 
Alveolit oluşum mekanizması yukarıda 

ayrıntılı olarak anlatıldı. Alveoliti oluştu­
ran hücreler başta lenfasitler olmak üzere 
monosit ve makrofajlardır. Bu hücreler in­
terstisyumda, alveolar duvarlarda ve dve­
ol boşluklarında birikmişlerdir. Hastalığın 
başlangıçında yoğun alveolit ve nadir gra-
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nüloma bulunmaktadır. Granüloma haki­
miyetinin bulunduğu dönemde alveolit 
azalır. Sarkoidozisin aktif olduğu dönemde 
değişik derecelerde alveolit bulunur. 

Sarkoid granüloması 
Karakteristik sarkoidozis lezyonu ka­

zeifikasyon nekrozu içermeyen epiteloid 
hücreli granülomadır. Hastalığın etkiledi­
ği organlarda değişik yoğunlukta granülo­
ma bulunabilir. '1\.ıtulan tüm organlardaki 
granülomaların makroskopik ve mikresko­
pik yapıları aynıdır. 

Dokunun makroskopik kesitinde kü­
çük sarımtırak gri renkte granüller görü­
lür. Granüller önceleri birbirinden ayrı 

iken sonra kümeler halinde bul una bilir. 
Granülomanın mikroskopik görünümü; 
ışınsal olarak diziimiş epiteloid hücreler 
ile bunların arasına serpilmiş Langhans 
tipi veya yabancı cisim dev hücreleri şek­
linde dev hücrelerden oluşur. Epiteloid 
hücreler 20 mikron çapında, soluk boya­
nan geniş eozinofilik sitoplazmalı , yuvar­
lak veya oval nukleuslu hücrelerdir. Dev 
hücreler ise epiteloid hücrelerin birikme­
sinden oluşan 200-300 mikron çapında çok 
nukleuslu hücrelerdir. Granülomalar kes­
kin sınırlıdır, etraflarında lenfasitler ve di­
ğer mononükleer hücreler bulunur (Resim 
1). Epiteloid ve dev hücrelerin siteplazma­
ları içinde bulunan inklüzyon cisimcikle­
rinden; lameller yapıya sahip olanlara 
schaumann, yıldız şeklinde görüleniere 
asteroid cisimcikler, düzensiz kristal şek­

linde görüleniere de anisotropik cisim­
cikler adı verilir. Bu cisimcikler hastalık 
için patognomonik değildir. 

Sarkoid nodülü içinde kazeifikasyon 
nekrozu bulunmaz, ancak nadiren nodülle­
rin ortasında küçük nekroz alanları görü­
lebilir. Gümüş boyası ile nodüllerin içinde­
ki retikulum ağının sağlam olduğunun 

gösterilmesi tüberkülozdan ayırt edicidir. 
Akciğerde sarkoid granülomaları; inters­
tisyumda, bronşların ve damarların çevre­
sinde, alveol ve lobüller arası septumlarda 
yerleşmiştir. 

Akciğerde yaygın olarak bulunan gra­
nülomalar alveol septumlarında harabiyet 
yapmadan şekil bozukluğu oluştururlar. 

Bazı alanlarda granülomalar alveol boşlu­
ğunu dolduracak şekilde alveol içine doğru 
çıkıntı oluştururlar. Aynı olay küçük hava 
yollarında gelişirse hava akımı bozulabilir. 

Fibrozis ve yapısal bozukluklar 
Sarkoidozis iyileşmeyip kronik döneme 

geçtiğinde granülomalar fibrozise uğrar. 
Fibrozis granülomaların çevresinden baş­
layarak merkeze doğru ilerler. Bir süre 
sonra granüloma hücrelerden fakir hiya­
len bir kitle haline gelir. Histolojik kesit­
lerde fibrozis alanları arasında yer yer ak­
tif granülomalar ve mononükleer hücre in­
filtrasyonu görülebilir. 

RADYOLOJiK BULGULAR 
Sarkoidozisin evrelendirmesi ya da tip­

lendirmesi bazı eksik ve çelişkili yönleri ol­
masına karşın radyolojik olarak yapılır. 

Tip O : Akciğer grafisi normal 
Tip I : Bilateral hiler ve/veya paratra­

keal adenopati (Resim 2, 3, 4) 
Tip II : Bilateral hiler adenopati ve bi­

lateral akciğer infiltrasyonları (Resim 5, 6) 

Resiml: Multinükleer dev hücreler, epiteloid 
histiyositler ve dağınık mononükleer 
hücreleri içeren iyi sınırlı sarkoid gra­
nüloma görülmektedir. Granüloma 
periferinde kollejerıden oluşan lamel­
ler görünüm mevcuttw-. 
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Resim 2: PA Akciğer grafı : Tip I hastalık 

Resim4: PA Akciğer grafı : Tip I hastalık 

Resim 6: PA Akciğer grafı : Tip II hastalık . 
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Resim 3: Sol Yan grafı : Tip I hastalık 

Resim 5: PA Akciğer grafı: Tip II hastalık: 
Orta-alt zonda belirgin retikülo­
nodüler görünüme iki taraflı hi­
ler dolgunluk eşlik etmektedir. 

Resim 7: PA Akciğer grafi : Tip III hasta 
lık: Orta zonda belirgin kaba re 
tikülonodüler görünüm. 



Tip III :Yalnız bilateral akciğer infilt­
rasyonları (Resim 7) 

Tip IV:Parankimal fıbrotik değişiklik­
ler (Resim 8, 9) 

Bu tiplendirmeye göre klinik ve fonksi­
yonel özellikler şu şekildedir. 

Tip O 
Postero-anterior (PA) akciğer grafisi 

normal olup, sarkoidoza ait akciğer dışı or­
gan tutulumu mevcuttur. Sarkoidozisli ol­
guların %5-lO'unu bu tip oluşturmaktadır. 
Bu tipte solunum fonksiyon testleri ve dif­
füzyon kapasitesi normaldir. N adiren To­
raksın Bilgisayarlı Tomografi (BT) sinde 
parankimal patolojik görünüm, transbron­
şial biyopside sarkoidozisi destekleyen bul­
gular ve tüm vücud Ga67 sintigrafisinde 
inflamasyona işaret eden parenkimal tutu­
lum saptanabilir. 

Tip I 
Sarkoidozisli olguların % 35-50' sinde 

bu tip hastalık vardır. Sıklıkla iki taraflı, 
simetrik olarak hilus lenf bezleri genişler. 
Tek taraflı lenf bezi genişlemesi çok seyrek 
görülür. Genişleyen lenf bezlerinin sınırla­
rı düzgündür ve bronkovasküler yapıların 
sıkıştırması ile lobulasyon görülür. Parat­
rakeal lenf bezlerinde de iki taraflı olarak 
büyüklük görülebilir. Sol taraftaki lenf be­
zi genişlemesi aorta ve brakiosefalik da-

Resim 8: PA Akciğer grafı : Tip IV hastalık : 
Yaygın fibrotik ve kistik değişildik­
ler, sol üst zonda saydamlıkta artış 

marlar nedeni ile iyi seçilemez. Konvansi­
yonel ve bilgisayarlı toraks tornagrafisi ile 
parankimal değişiklikler ve hiler ve medi­
astinallenf bezleri hakkında daha ayrıntı­
lı bilgi elde edilir. Genişlemiş lenf bezleri 
bronş, damar ve sinidere bası yapar. Ge­
nellikle vena kava süperior sendromu ve 
diafragma felci gelişmez. Hilus lenf bezle­
rinin genişlemesi yan akciğer grafilerinde 
de görülür. Sarkoidozisde sternuro arka­
sındaki lenf bezlerinde genellikle genişle­
me görülmez. 

Lenf bezi kalsifıkasyonu çok seyrek 
olarak kronik seyreden olgularda görülebi­
lir. Yumurta kabuğu şeklindeki kalsifıkas­
yon öyküde silika ve kömür maruziyeti yok 
ise sarkoidozisi düşündürür. 

Bu tipteki sarkoidozis olguları çoğun­
lukla semptomsuzdur. Nadiren akut sar­
koidozis olgularında ateş, atralji, eritema 
nodozum, üveit, parotis bezi tutulumu, fa­
siyal paralizi görülebilir. Atralji, eritema 
nodozum ve bilateral hiler adenopati 
Löfgren sendromu olarak isimlendirilen 
akut formdur. Anterior üveit, parotis bezi 
tutulumu, fasiyal sinir paralizisi ve ateş 
ise Heertfordt sendromu olarak bilinen 
klinik tabioyu oluşturur. Bazı hastalarda 
kırgınlık, göğüsteağrı hissi, kuru öksürük 
olabilir. Tip I hastalıkta akciğerler PA ak­
ciğer grafisinde normal görüldüğü halde 

Resim 9: PA Akciğer grafı : Tip IV hastalık: Her 
iki üst zonda fibrotik değişiklikler, alt 
zon damarlarının yukarıya doğru yer 
değiştiı·mesi ve her ila alt zonda say­
damlıkta artış 
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transbronşial biyopside interstisyumda, 
alveol septumlarında sarkoid granülasyon 
dokusu bulunabilir (Resim 10) ve bu du­
rumda istirahatte normal olan diffüzyon 
kapasitesi efordan sonra düşük bulunabi­
lir. Olguların yaklaşık %75'i bir yıl gibi bir 
süre içinde kendiliğinden iyileşebilir. iyi­
leşmeyen olgularda ise akciğer lezyonları 
ortaya çıkar. 

Tip II ve Tip III 
Bu iki tip arasında tek fark tip Ili'de 

adenopatinin olmamasıclır. Bu nedenle tip 
II ve III birarada değerlendirilmiştir. Akci­
ğer lezyonları radyolojik olarak; retikülo­
nodüler, alveolar apasiteler ve büyük no­
düler görünümler ve bunların kombinas­
yonları şeklinde özetlenebilir. Tip II ve III 
hastalıkta görülen lezyonlar sıklıkla si­
metriktir ve orta ve üst zonda daha fazla­
dır. Tek taraflı oluş çok seyrektir. Lezyon­
larda kalsifikasyon, kaviteleşme yine çok 
seyrek görülen radyolojik bulgulardır. Sar­
koidozisde plevral tutulum %1-2 oranında 
görülür. Pariyetal veya visseral plevrada 
tutulum saptanabilir, sıvı eksüda ya da 
transüda niteliğinde olabilir ve sıvıdaki 

baskın hücre tipi lenfosittir. Tek veya iki 
taraflı sıvı olabilir ve semptomsuz seyrede­
bilir. Gerek tip II ve gerekse tip III' de has­
taların semptomları hafifveya orta derece­
dedir. Semptomsuz olgular da bulunabilir. 
Yaygın akciğer lezyonlarına rağmen hasta­
nın genel durumunun iyi oluşu önemli bir 
özelliktir. En sık görülen şikayetler; kuru 
öksürük, hafif ateş, efor dispne si, halsizlik, 
yorgunluk ve kilo kaybıdır. 

Solunum fonksiyonlannda restriktif 
tipte bozukluk, komplians ve diffüzyon ka­
pasitesinde azalma saptanır. Küçük hava 
yollarında granülarnlar nedeni ile obstrük­
siyon bulunabilir. Kan gazlarında hipokse­
mi ve hipokapni olabilir. Bu iki tipteki has­
taların çoğunluğunda hilus ve akciğer lez­
yorılan sekelsiz veya çok az sekel bıraka­
rak iyileşebilir. Diğer olgularda ise akciğer 
fibrozisi gelişir. 

Tip IV 
Akciğerde değişik yoğunlukta fibrozis 

gelişmiştir. Parankimde çizgisel, rıodüler 

ve fibrotik gölgeler arasında çeşitli büyük­
lüklerde kistler görülür. Özellikle apeksde­
ki kistler büyük olabilir. Hiluslar yukarı 
doğru yer değiştirmiş ve alt zonlarda kom­
parısatris amfizem görülür. Fibrotik lez­
yorılann yanında aktif granülomaların ne­
den olduğu prodüktif lezyonlar da buluna­
bilir. Fibrozis nedeni ile bronşlar ve cia­
marlar yer değiştirebilir. Bu tipteki hasta­
lar; kuru ya da yaş öksürükten , nefes dar­
lığından , progresif kilo kaybından yakınır­
lar ve ilerleyici bozulma neticesinde solu­
num yetmezliği ve korpulmonale gelişebi­
lir. Kronik hastalıkta daha sık olmak üze­
re bronşial ağaçcia endobronşial tutulum 
olarak yaygın ya da lokalize granüloma 
plakları görülebilir. Lokalize ya da diffüz 
hava yolu obstrüksiyonu olabilir. Bronkos­
kopik biyopsilerle tanı konur. 

Solunum fonksiyonlarında obstrüktif 
ve restriktif tipte bozukluk, diffüzyon ka­
pasitesinde azalma, karı gazlarında deği­
şik derecede hipoksemi ve son dönemde hi­
perkapni görülür. Tip IV sarkoidozisde 
ölüm solunum yetmezliği , korpulmonale, 
pnömoni, kalp tutulumu, hiperkalsemi ve 
hiperkalsiürinin neden olduğu böbrek yet­
mezliği veya akciğer parankimindeki kist­
lerin (psödokavite) içine yerleşen aspergil­
lusun oluşturduğu aspergillomaya (kavite­
de miçetom) bağlı abondan kanamalardan 
(asfiksiden ölüm) olabilir. Seyrek atipik 
radyolojik görünümler tablo I'de görül­
mektedir. 

Tüm sarkoidozis tiplerinde ve atipik 
görünümlerde torakal BT ve yüksek rezo­
lüsyonlu BT (YRBT) daha ayrıntılı bilgi 
verir. Özellikle YRBT solunum fonksiyon­
larındaki bozukluklarla iyi korelasyon gös­
terir. 

TORAKS DIŞI SARKOİDOZİS 
TUTULUMLARI 
Sarkoidozis birden çok sistemi etkile­

yerek değişik organ ve dokularla ilgili bul­
gu ve belirtilere neden olmaktadır. Bu ne­
denle de tıbbın bütün dallarını ilgilendir­
mektedir. Organ tutulum sıklık oranları­
nın farklılıkları, bu oranları bildiren kli­
niklerin özelliklerinden kaynaklanmakta­
dır. Gerek tanı ve gerekse tedaviye karar 
verınede önemli olması nedeni ile sarko-

512 



Tablo 1: Sarkoidozisde atipik radyolojik görünümler: 

* PLEVRAL LEzyONLAR 
Sıvı, Şilotoraks, Pnömotoraks, Plevra kalınlığı 

* MEDİASTİNAL LEzyONLAR 
İzole ön, orta, arka mediastinal adenopati 
Kalsitiye adenopati, Yumurta kabuğu kalsifikasyon 
Mediastinal amfizem, Trakeal tutulum 

* HİLER LEzyONLAR 
Tek taraflı hiler adenopati, Yumurta kabuğu kalsifikasyon 

* PARENKİMAL LEzyONLAR 
Bronkostenoz, Lober atelektazi, Postobstrüktif bronşektazi 
Kavite, Miçetoma, Alveolar patern, Bal peteği akciğer 
Tek taraflı alveolar veya interstisyel patern 
Tek veya birden fazla nodül 

* KALP-DAMAR LEzyONLARI 
Pulmoner hipertansiyon VCSS 
Vena innominata obstrüksiyonu 
Granülom/genişlemiş lenf bezi ile pulmoner arter obstrüksiyonu 
Kardiyomegali, Perikardiyal sıvı 

* KEMİK LEZYONLARI 
Kot, sternum, torakal vertabra 

idozisin toraks dışı tutulumlarına kısaca 
değinilecektir. 

DERİ TUTULUMU 
1\ıtulum sıklığı %25-30 dur. En sık gö­

rülen deri lezyonu eritema nodozumdur. 
Bu lezyonlar deriden hafif kabarık, mor 
renkli, az ağrılıdır ve kendiliğinden (2-4 
hafta içinde) kaybolurlar. Daha sıklıkla 

kadınlarda ve özellikle hacakların ön yüz­
lerinde görülür. Eritema nodozum sarko­
idozise özgü değildir, başta enfeksiyonlar 
olmak üzere birçok nedeni vardır. Akut 
sarkoidozis formu ile birliktedir. HLA-B8 
ile birlikteliğinin iyi prognozu gösterdiği 
ileri sürülmüştür. Lupus pernio ise sıklık­
la; yüz (malar bölge-burun), omuz, boyun, 
parmaklarda ve bazen burun mukozasında 
görülür. Bu lezyonlar; mor renkli ve deri­
den kabarıktır. Genellikle kronik fibrotik 
sarkoidozisde ve 40-50 yaş kadınlarda da­
ha sık görülmektedir. Bu lezyonlar dışın­
da; maküler-papüler, plaklar, subkutan no­
düller de sarkoidozisde görülmektedir. 
Kronik sarkoidozisin bir işareti olan kro­
nik deri lezyonları (eritema nodozum ha-

riç) ve kemik kistleri sıklıkla lenf bezi, ka­
raciğer, dalak tutulumu ile birliktedir. Ve­
nöz panksiyon yapılan yerler dahil skar 
yerlerindeki pembemsi renk değişikliği ve 
hafif kabarıklık sarkoidozise ait tutulum 
olabilir ve bu renk değişikliği alanlarından 
yapılacak biyopsinin tanıyı koyduracağım 
unutmamak gereklidir. 

PERİFERİK LENF BEZLERİ 
TUTULUMU 
1\ıtulum sıklığı %50-75 arasında değiş­

mektedir. En sık tutulan periferik lenfbez­
leri; servikal, aksiller, epitroklear ve ingu­
İnal lenf bezleridir. Orta büyüklükte ve 
sertlikte, ağrısız , hareketlidirler Histopa­
toloji'de; Lenf bezi yapısını bozmayan ka­
zeifikasyon nekrozu içermeyen granülom­
lar izlenir (Resim ll). 

GÖZ TUTULUMU 
Sarkoidozisli olguların %25'inde göz 

tutulumuna (ışık duyarlılığı, kızarıklık, 
görme kaybı, ... ) rastlanmaktadır. En sık 
tutulum şekli (göz tutulumunun %75'i) an­
te:rior üveit (iridosiklitis) dir. Posterior 
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Resim 10: Bronş mukoza biyopsisi 

üveit sıklığı ise çok daha (%25) azdır. Ka­
rakteristik lezyon üveit olmakla birlikte, 
konjonktiva, optik sinir, koroid, sklera, re­
tina, gözyaşı (lakrimal) bezleri ve lenste 
tutulum olabilir. Seyrek olarak katarakt, 
glokom, bilateral ekzoftalmi, körlük görü­
lebilir. Konjonktival tutulum (sarı küçük 
nodül le r) da sıktır ve subkonjonktival bi­
yopsi ile tanı konur. Keratokonjonktiviti s 
sikka ve lakrimal bez genişlemesi kronik 
sarkoidozisin bir komplikasyonu olabilir. 
Ayrıntılı göz muayenesi gerektiğinde kon­
sültasyonda öntanı belirtilmelidir. 

SİNİR SİSTEMİ TUTULUMU 
Merkezi ve periferik sinir sistemi tutu­

lumu nadirdir (%5) . Kafa çiftlerinden en 
sık fasiyal sinir (7.kafa çifti ) tutulur. Fa­
siyal sinirin a lt motor nöron (periferik) pa­
ralizisi sıktır ve genellikle tek taraflıdır. 
Bıı tutu lum paı·ot it , ;tLl'~ ve lıvc it il c birlik-

ltcsim 11 : l.t · ııf lıv;. i lıı\ · tıp~i;.:i 

t e olabilir(Heerfordt-Waldenst­
röm send). İki taraflı fasiyal para­
lizi sarkoidozisde nadiren görülür. 

: Hipotalamik ve hipofiz bezi (arka 
kısmı) tutulumunda diapedes in­

: sipidus görülür. Meningeal tutu­
. !uma bağlı nedeni bilinmeyen nö­
i rolojik sendrom ve epilepsi gelişe-
bilir. Ventrikül blokajına bağlı ge­

, ni şlemiş ventriküllerin (internal 
'
1 
hidrosefah) basısı düzelmeyen ş i­

. detli başağrıianna neden olabilir. 
Otopside beyin dokusunda granü-
lomalar gösteri lebilir. 

KAS-iSKELET SİSTEMİ 
TUTULUMU 
Artralji, a kut ve kronik artı:it, kemik 

lezyonlan ve granülomatöz myopati tutu­
lumlan olabilir. Sarkoidozisli olguların 

%25-39'unda ekl em tutulumları görülebi­
lir. Artrit şeklinde ki değişiklikler monoart­
ralji, poliartra Ui ya da büyük eklemlerin 
artriti şeklinde olup sıklıkla akut tablo 
o luşturur. Kemik tutulumu ise %1-35 ara­
sında değişmektedir. Kemik değişiklikleri 
nadiren tamam n iyileşir ve kronik, sess iz 
ilerleyen sarkoidozisin belirtisi olarak ka­
bul edilir. Kemik tutulumları sıklıkla üze­
rindeki kronik deri lezyonları ile birlikte­
dir. Parmaklar etkilendiğinde şişme ile 
kendini belli ederler. Parmak kemiklerin­
de sarkoidozise bağlı sıklıkla litik(kistik ), 
sklerotik deği şliklikl er ve kırıklar görülür 
(Resim 12) . Son falankslar tutulduğw1da 

tırnak değişiklikleri ve deformi­
teleri görülür. En sık küçük ve 
yassı kemikler tutulduğundan 
rutin olarak sarkoidozisde iki 
yönlü e l-ayak grafileri çekilir. 
Kas güçsüzlüğü veya hassasiyeti 
şe klindeki yakınmalar olabilece­
ği gibi semptomsuz da tutulum 
görülebilir. Palpabl kas nodülleri 
ve polimiyozit nadiren görülür. 
Kör olarak yapılan kas biyopsisi 
tanıyı koymak için yeterli (%5 0-
80) dir. Sarkoidozisde özellikle 
akci ğerde süpüratıf kamplikas­
yon geli şmedikçe çomak parmak 
çok nadirdir. 
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BÖBREK TUTULUMU 
Olguların %4-40'ında görülür. Renal 

parankimin granülomatöz infiltrasyonu 
(interstisyel nefrit), glomeruler hasta­
lık(glomerulonefrit), granülomlara sekon­
der renal arteritis, uzun süren hiperkalse­
mi ve hiperkalsiüriye bağlı böbrek kampli­
kasyanları (nefroli tiazi s-nefrokalsinozis) 
görülür. Hiperkalsemi ve hiperkalsiüri 
hastaların yaklaşık %20'sinde bozuk kalsi­
yum metabolizmasının sonucu gelişir ve 
böbrek yetmezliği ile sonuçlanabilir. Bo­
zukluk; granüloruların epiteloid kompo­
nentini oluşturan makrofajlardan salınan 
vitamin D aktivitesine bağlıdır. Kortikos­
t eroid tedavisine yanıt çok iyidir. 

KALP TUTULUMU 
Otopside kalp tutulumu %25-30 olarak 

gösterilmiştir. Klinik belir ti veren kalp tu­
tulumu ise %5 civarındadır. Kalbin en sık 
tutulan kısımları her iki ventrikülün ser­
best duvarlan ve His hüzmesidir. En az 
sıklıkla etkilenen kalp kısmı ise sağ atri­
umdur. Kalp tutulumu sessiz olabilir ya da 
aritmi ya da miyokard enfarktüsü ile belir­
ti verebilir. Kalp bloğu , ventriküler aritmi­
ler, iletim defektleri, kapak fonksiyon bo­
zukluğu ve perikardit görül ebilir. Tanıda 
talyum myokard sintigrafisi ve biyopsi 
yapılır. 

RETİKÜLOENDOTELYAL 
SİSTEM (RES) TUTULUMU 
Fizik muayenede olguların yak-

(hafif anemi, trombositopeni) çok nadirdir. 
Tükürük bezleri tutulumu olguların 

yaklaşık %50-60 'ında bildirilmiştir. Miku­
licz Sendromu (Parotis ve lakrimal bez tu­
tulumu) görülebilir. 

ÜST SOLUNUM YOLU 
TUTULUMU 
Sıklığı seyrektir (%5). En sık tutulum 

epiglot tutulumu olup akut tablo oluştura­
bilir ve trakeostomi gerekebilir. N az al ke­
mikte osteoporotik değişiklikler ve yumu­
şak doku şişliği görülebilir. Bu durum tüm 
olgularda lupus pernio ile birliktedir ve 
steroid tedavi ile nazal şikayetler düzelir­
ken , kemik bozukluklarında düzelme gö­
rülmez. Granülomat öz lezyonlarla lar enks 
ve farenksin yaygın olarak tutulması du­
rumunda ses kısıklığı ve boğaz ağrısı şika­

yetleri görülür. Direkt gözle muayenede 
kaldırım taşı manzarası gibi görün üm ola­
bilir. 

DİGER SİSTEM VE ORGAN 
TUTULUMLARI 
Çok seyrektir. Gebeliğin sarkoidozis 

üzerine ya da sarkoidozisin gebelik üzeri­
ne olumsuz etkisi yoktur. Gebelik sırasın­
da hastalıkta düzelme olduğu (gebelikte 
artan steroid hormonlara bağlı) ancak lak­
tasyon döneminde hastalığın nüks ettiği 
de bildirilmiştir. Hastalığın fertilite üze­
rinde olumsuz etkisi yoktur. Otopside gast­
rointestinal sistem tutulumu sık görülür, 

laşık %25'inde karaciğer ve dalak 
büyüklüğü saptanırken , otopsiler­
de karaciğer ve dalak tutulumu 
yaklaşık %70 dir. Karaciğer tutulu­
mu olarak; semptomsuz fonksiyon 
bozuklukları (genellikle alk fosfa­
taz yüksekliği, nadiren transami­
naz ve bilirubin düzeyi yüksekliği) 
, karaciğer büyüklüğü, siroz, portal 
hipertansiyon ve intrahepatik ko­
lestaz görülebilir. Tutulum peripor­
tal alanda daha yoğundur ve kales­
tatik değişiklikler daha belirgindir. 
Bu tutulumları gösterınede BT ya­
rarlıdır. Kemik iliği tutulumu otop­
side %17-20 olup, klinikte belirti Resim 12: İki yönlü el grafıleri 
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ancak bu tutulum nadiren klinik önem arz 
eder. Özofagus ve mide ile ilgili şikayetler 
olabilir. 

LABORATUVARBULGULAR 
Sarkoidozisde rutin kan ve idrar bul­

guları çoğu kez normaldir. Aktif dönemler­
de lenfopeni, eozinofıli, sedimentasyoncia 
artış saptanabilir. Hiperglobulinemi sık 
görülür ve lg G, A, M'de artış olabilir. Akut 
formlarda kanda antinükleer antikor ro­
matoid faktör, kryoglobulin, dolaşan' im­
m ünkom pleksler bul una bilir. Hi per kalse­
mi ve hiperkalsiüri saptanabilir. Anjioten­
sin-1 konverting enzim (ACE) normal akci­
ğerde kapiller endotelial hücrelerin lüme­
ne bakan yüzeylerinde bulunan bir dipep­
didil karboksipeptidaz' dır. Serum ACE 
sarkoidozisli hastaların %60-SO'inde art­
mıştır. Aktif sarkoidozisli tüm hastaların 
seramunda ACE, lizozim aktivitesi, trans­
kobalamin II aktivitesi artmış olarak bulu­
nur. Serum ACE düzeyleri Gaucher 's has­
talığı, lepra, lenfanjioleiomiyomatozis, ş i d­
detli retinopatinin bulunduğu diabetes 
mellitus, alkolik siroz ve hipertiroidizmde 
de artmaktadır. Bu bulgular tanıyı destek­
ler. Ozellikle BAL ACE düzeyinin aktivite­
yi yansıttığı ileri sürülmüştür. Ayrıca 

BAL'da saptanan prokollojen-III-peptid (P­
III-P) yüksekliği ise fıbrogenezisi yansıttı­
ğı bildirilmiştir. 

Geç tip hipersensitivite 
deri testleri(tüberkülin di­
nitroklorobenzen) bozulabi­
lir. Sarkoidozisli olguların 
%75'inden fazlasında tüber­
külün deri testi negatifdir. 

BAL'da hücre populas­
yonu ve biyokimyasal çalış­
malar, Ga67 sintigrafısi ta­
nı ve tedaviye cevabı izle­
rnede yardımcıdır. Ga67'nin 

zis, infeksiyonlar ve astbestozisde de gö­
rülmektedir. Bu tetkik akciğerierin tutulu­
munda aktif inflamatuvar hastalık tan, fıb­
rotik değişiklikleri ayırt etmekte kullanı­
labilir. Aktif olmayan sarkoidozluların 

%68-87'sinde sintigrafi negatiftir. Ga67 

sintigrafısinde tutulum hastalığın aktivi­
tesi ile iyi korelasyon gösterir ve hastalığın 
takibinde serum ACE düzeylerinden daha 
sensitifdir. Ga67 sintigrafisinde bazı ka-

rakteristik bulgular vardır; Panda bulgu­
su: lakrimal ve parotis bezlerin bilateral 
simetrik tutulumudur. Lambda bulgusu 
: infrahiler ve parahiler lenf nodlan tutu­
lumları ile birlikte sağ paratrakeal lenf 
nodlarında tutulurnun olmasıdır. Sarko­
idozlu hastalarda sırasıyla bu bulgular 
%79 ve %72 olguda görülmektedir. Teknis­
yum-dietilamin perrtaasetat (DTPA) ile ya­
pılan alveole-kapiller permeabilite ölçümü 
de aktif dönemde radyolojik olarak görün­
tülenemeyen alveole-kapiller membran 
hasarını tespitte ve hastalarm takibinde 
kullanılabilen yeni bir testtir. Bu testte 
özellikle akciğer parankim patolojisi başla­
dıktan sonrada anlamlı artış gözlenmekte­
dir ve solunum fonksiyon testıerindeki bo­
zulmalar hakkında da bilgi vermektedir. 

Torakal YRBT parankimal hastalık şe­
killerini, toraks içi lenf bezi genişlemeleri­
ni ve plevral tutulumu gösterınede düz ak-

dokuda birikimi akciğerde- ı 
ki makrofajlann sayısı ve 
aktivitesi ile korelasyon A 
gösterir. Ga67 sintigrafısi .__ ______________________ _j 

hastalık için spesifik değil­
dir ve sintigrafik bozukluk; 
interstisyel pnömoni, siliko-

Resim 13: YRBT (Sağ üst lob bronş seviyesi kesit) : A­
Bronkovasküler yapıların ~üzensiz nodüler kalın.laş­
maları görülmektedir. B- Ust lobda retikülonodüler 
görünüm mevcuttur. Lobüller arası septalaı·ın kalın­
laşmaları lineer apasiteler şeklinde görülmektedir. 

516 



ciğer grafisinden çok daha fazla sensitiftir. 
YRBT' de rıodüller sıklıkla para hiler böl­
gede ve lobülün merkezinde izlenir. Daha 
az sıklıkla rıodüller lobüller arası septalar­
da, fissürler içinde ve plevra altı periferik 
akciğer alanlarında bulunur. Nodüller gra­
nülomaların birleşmesi ile oluşur ve bü­
yüklükleri 2-10 mm arasında değişir, ke­
narları düzensizdir. Bu düzensiz kenarlı 
rıodüller tutulan alanların kenarlarında 

da düzensizlik oluştururlar. Çok sayıda no­
dül ün bir araya gelmesi ile sınırları belir­
siz büyük apasiteler oluşabilir. Bu opasite­
lerin içinde tıpkı konsalidasyonda olduğu 
gibi hava bronkogramları görülebilir ki, bu 
görünüme psödoalveolar sarkoidoz den­
mektedir. Lobüllerarası septalarcia izlenen 
kahnlaşma lenfanjitik karsinomatozanın 
aksine yaygın ve düzensizdir ve paranki­
mal harabiyet (fibrozis) bulguları vardır 
(Resim 13). YRBT kesitlerinde yaygın dü­
zensiz retiküler görünümler varlığında ise 
prognoz daha kötüdür. Aktif tipteki sarko­
idozda (tip II ve III'de) YRBT görüntüsü 
olarak alveoli.te işaret eden buzlu cam gö­
rüntüsünün varlığında steroid tedavisine 
yanıt iyi olmaktadır. Bu evrede tedavi ve­
rilmezse fibrozis gelişmektedir. BT' de ak­
ciğer harabiyetinin en sık görülen erken 
bulgusu ana ve üst lob bronşunun arkaya 
yer değiştirmesi ve üst lob posterior seg­
mentte hacim kaybıdır. İleri fibrozisin var-

Tablo 2a: Torakal sarkoidozise benzer hastalıklar 

lığında üst loblarda belirgin konglamere 
kitleler, traksiyon bronşektazisi ve bal pe­
teği akciğer görüntüsü olabilmektedir. Bu 
görünümler silikozis ve tüberkülozcia da 
izlenebilir, ancak ayrımda hastanın öykü­
sü önemlidir. 

Kveim-Siltzbach testi; aktif sarko­
idozlu hastaların steril dalak süspansiyo­
nundan hazırlanan antijenin intradermal 
olarak enjeksiyonu ile yapılır. Yapılış yeri 
ve dozu genellikle; ön kol iç kısmına ve 0.1-
0.2 ml dir. Testin değerlendirilmesi; testin 
yapılışından 4-6 hafta sonra antijenin en­
jekte edildiği alanın histopatolojik incele­
mesi ile olur. Kazeifikasyon nekrozu içer­
meyen granüloma gösterilmesi ile tanı ko­
nulur. Bu test sar koidozisli hastaların yak­
laşık %75'inde pozitiftir. Bu tetkik için 
standart preparatların olmaması , sonucun 
alınması için uzun süre geçmesi, insan ma­
teryali kullanıldığından riskierin bulun­
ması, doku biyopsisi (Hayes-Martin drill 
biyopsi) gibi invaziv olması nedenleri yü­
zünden kullanılmamaktadır. Sarkoidozisle 
aynı histopatolojik bulgulara sahip hasta­
lıklardan ayrımında değerlidir. Crohn has­
talığı ve lenf nodu genişlemesi ile giden 
hastalıklarda yalancı pozitif sonuçlar alı­
nabilir. 

Biyopsiler; kesin tanı birden fazla or­
gandan yapılan biyopsilerde kazeifikasyon 
nekrozu içermeyen epiteloid hücreli granü-

Tip Radyolojik benzer hastalıklar 

Hiler adenopati (I) 

I + Akciğer infıltrasyonu (II) 

Akciğer infıltrasyonu (III) 

Hodgkin's hastalığı, Tüberküloz, Metastaz, 
Lösemi, Pulmoner arter genişlemeleri, 
infeksiyaz mononükleoz 

Tüberküloz, inorganik pnömokonyozlar, 
Lenfanjitik karsinomatöz, Pulmoner eozinofili 
Bronkoalveolar kanser 
Histiosi tozis-X 

Tip II'ye ek olarak 

Kxonik berilyum hastalığı, Bal peteği akciğer, 
Romotoid artrit, Progı-essif sistemik sklerozis, 
Pulmoner anjiitik granülomatoz, 
Hemosiderozis, idiyopatik pulmoner fibrozis, 
Ekstrensek alleıjik alveolitis 
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lomların saptanması ile konur. Öncelikle 
kolay ulaşılan yerlerden biyopsi yapılır. 

Eritema nodozum (hipersensitivite reaksi­
yonu) hariç diğer deri lezyonlan, palpabl 
lenf bezleri, konjonktiva ve bronkoskopik 
biyopsiler ile tanı konur. Transbronşial bi­
yopsi ile 6-10 örnek alındığında tanı yüz­
des.i 90'ının üzerine çıkmaktadır. Karaci­
ğer, kas, tükürük bezleri, mediastinosko­
pik ve açık akciğer biyopsileri gerektiğinde 
başvurulacak yöntemlerdir. Biyopsi ve di­
ğer tanı metodlarının tanı yüzdeleri; açık 
akciğer biyopsisi %100, mediastinoskopi 
%96, transbronşial akciğer biyopsisi %91, 
karaciğer biyopsisi %70, kör skalen lenf 
bezi biyopsisi %40-70 , kör bronşial mukoza 
biyopsisi %50, kör subkonjonktival biyopsi 
%50 şeklindedir. 

AYIRICI TANI 
Radyolojik olarak benzer görünüm ya­

pan ve granüloma bulunan hastalıklardan 
ayırım çeşitli incelemelerle yapılır (Tablo 
2a-2b ve 3). 

Ülkemiz için sarkoidozis ile en sık ka­
rışan hastalık tüberkülozdur. Tabloda tü­
berkülozla sarkoidozis arasındaki farklar 
görülmektedir (Tablo 2b). 

TEDAVi 
Sarkoidozisin aktivite parametreleri 

klinik, akciğer grafileri ve solunum fonksi­
yon testleridir. Ek olarak serum ACE, 
Ga67 sintigrafisi, BAL'da CD4 /CD8Tlen-

fosit oran değerlendirmeleri de dikkate alı­

nır. 

Tablo 2b: Sarkoidozis ile Tüberküloz arasındaki farklar 

Özellikler 

Ateş 

Eritema nodozum 

Üveit, deri tutulumu, 

paı·otis genişlemesi , 

kenıil{ kistleri 

Ülserasyon ve sinüsler 

Tutulumlar:Plevra, periton, perikard, 

meninksler, ince barsaklar 

Kazeasyon 

ARB 
Tüberkülin testi 

Kveinı-Siltzbach testi 

Hiperkalseıni, Hiperkalsim-i 

Anjiotensin konverting enzim 

Kalsifıkasyon 

Hiler lenfadenopati 

Akciğerde kavite 

Ghon odağı 

Kortikosteroid tedavi 

Antitüberküloz ilaçlar 

Sarkoidozis 

Nadir 

Sık 

Sık 

Yok 

Çok nadir 

Minimal 

Yok 

%75 negatif 

Sıklıkla pozitif 

Var 

Pozitif 

Yok 

Bilateral 

Nadiren, 

geç dönemde 

Yok 

Yararlı 

Yararsız 
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Tüberküloz 

Sık 

Nadir 

Çok nadir 

Sık 

Sık 

M aksimal 

Var 

Sıklıkla pozitif 

Negatif 

Yok 

Negatif 

Var 

Ünilateral 

Sıklıkla, 

erken dönem 

Var 

Tek başına zararlı 

Tedavi edici 



Tablo 3: Granülarn nedeni olan hastalıklar 

Enfeksiyon 

Şimik maddeler 

İdiyopatil{ 

tnzim eksikliği 
Neoplazmlar 

Eks trensek aBerjik 
alveolitler 

Diğerleri 

Mikobakteriler: Lepr a, M Kansasi, M Avium, 
M Marinum, M Balne 
Bakteriler: Brusella, Francisella tularensis, 
Proprioni bakterium, Yer sinea 
Spiroketler: Troponema 
Protozoalar: Leishmania, Toxoplazma gondii 
Metazoalar: Schistosoma, Toxocara 
Virüsler: Kedi tırmığı hastalığı 

Klamidia: Lenfogranuloma venarum 
Mantarlar: Blastomyces dermatitidis, Coccidioides 
immitis, Histoplasına capsulatum, Sporothrix schenckii, 
Aspergillus, Cryptococcus neoformans 

Berilyum, Zirkonyum, Minarel yağl ar, Silika, Talk , 
Nişasta, Kromolin sodyum, Metotreksat 

Sarkoidozis, Crohn-rejyonel enterit, Primer bilier siroz, 
Dev hücreli arteritis, Peyı·onie hastalığı, Sistemik lupus 
eritamatozis, Hipogamaglobulinemi, Granülomatöz 
hepatit, Rosenthal-Melkersson sendromu, Wegener 
granülomatozisi, Churg-Strauss alleıj ik granülomatozisi, 
Lenfomatoid granülomatozis, Nekrotizan sarkoidal 
granülomatozis, Bronkosentrik granülomatozis, 
Histiositozis-X 

Çoculdann kronik granülomatöz hastalığı 

Malign lenfoma, Karsinom, Disgerminom, Seminom, 
Malign nazal granüloma 

Çiftçi akciğeri, Kuş besleyici hastalığı, Mantar işçileri 
hastalığı, Bagossozis, Akağaç işleyici hastalığı , 
Kahve işçileri hastalığı 

Whipple hastalığı, Dermoid kist, Sebase kist, Pannikülit, 
Şalazyon, Kanser kemoterapisi, Radyoterapi, 
Nedeni belli olmayan ateş, AIDS 

Genellikle sarkoidozist e prognoz iyidir. Tip I hastalıkta ölüm çok n adirdir. Ölü­
me neden olan akciğer komplikasyonları­

nın başında korpulmonale ve a spergillo­
maya bağlı abondan hemaptizi gelmekte­
dir. Hastalardaki en sık morbidite nedeni 
ise anksiyet edir. Oral steroid t edavisine 
başlama endikasyonlar şunlardır : 

Tip IV h ariç diğer t iplerde değişik oranlar­
da spontan iyileşme görülmesi ve t edavide 
kullanılacak ilaçların önemli yan etkileri 
olması neden i ile t edavinin başlanmasına 

karar vermek zordur. Tedaviye başlama 

kriterleri konusunda kabul edilmiş bir gö­
rüş birliği yoktur ve t edavi yaklaşımları 
çok farklıdır. Hastalıkta ortalam a 3 yılda, 

% 30-50 oranında spontan remisyon görül­
mektedir. Progresyon %30, stabil hastalık 

%30, t oplam morta lite ise %5-lO'dur. Span­
t an rern isyonlarda nüks çok seyrektir. Ak­
ciğer grafisine göre spontan remisyon: 

Tip I'de %60-80 
Tip II'de %60 
Tip Ili'de < %30 

# inatçı ateş, kilo kaybı gibi sistemik 
belir tiler 

# Semptomatik akciğer hastalığı 

# Topikal t edaviye yanıt vermeyen göz 
lezyonları 

# Myokard tut ulumu 
# Deri lezyonları 
# Eklem , kas sarkoidozu 
# Merkezi sinir sistemi tutulumu 
#Üst solunum yolları tutulumu 
# İlerleyici karaciğer hastalığı 
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# Hipersplenizm, splenomegali 
# Şekil bozukluğu oluşturan adenopa-

tiler 
# Tükürük bezi tutulumu 
# Böbrek tutulumu 
# Hiperkalsemi, hiperkalsiüri 
# Trombositopeni 
Tip I'de yukarıdaki durumlar yok ise 

tedavi verilmez. Tip II ve III' de yukarıda­
ki bulgular yok ve 2 aylık izlernede düzel­
me oluyorsa tedaviye gerek yoktur, bu izle­
me süresinde radyolojik olarak ilerleme ya 
da stabil görünüm var ise ve yukardakiler­
den birisi varsa tedaviye karar verilir. 
Tedavide prednizolon ya da prednizon kul­
lanılır. Günlük 40 mg prednizon ya da eş­
değeri diğer steroidler ile tedaviye başlanır 
ve 

2 hafta 40 mg 1 gün (tek ya da iki doza 
bölünerek, sabah-akşam), 

2 hafta 30 mg 1 gün (tek ya da iki doza 
bölünerek, sabah-akşam), 

2 hafta 25 mg 1 gün (tek dozda, sabah), 
2 hafta 20 mg 1 gün (tek dozda, sabah), 
tedaviye yanıt varsa (pulmoner tutu-

lum için takip; akciğer grafisi ve solunum 
solunum fonksiyon testleri ile) 6 ay 15 mg 

1 gün tek dozda verilerek devam edilir. Her 
2-4 haftada doz 2.5 mg azaltılır. Relaps ge­
lişimini kontrol için düzenli aralıklarla (1-
2 ay) akciğer grafisi ile izlenir. Relaps var­
sa hastalığın kontrol altında tutulduğu en 
düşük doz belirlenerek bu dozla idame te­
davisine 6-12 ay devam edilir. Sekiz hafta­
lık tedavide yanıt yok ise tedavi kesilir. 
Gün aşırı steroid tedavisi önerenlerde var­
dır. Bu tedavide hastanın uyumu az ve ya­
nıt geç alınmaktadır. İdame tedavisinde 
1.2-2 mg 1 gün inhaler steroid (budesonid) 
de önerilmektedir. Akut sarkoidozisde ste­
roid tedavisinden sonra rekürrens nadir 
görülürken kronik sarkoidozisde sıktır. 

Löfgren sendromunda artralji için steroid 
dışı antienflamatuvarlar (indometazin, fe­
nil butozon, oksifenbutozon) verilir. Korti­
kosteroid dışında kullanılan ilaçların yan 
etkileri daha fazladır ve tedavi edici etkisi 
de steroid kadar değildir. Kronik sarkoido­
zisde steroide alternatif tedavi olarak; klo­
rakin, potaba, metotreksat , azotioprin, sik­
lofosfamid, klorambusil de önerilmektedir. 
Tedavi verilen hastalarda eğer tüberkülin 
pozitifliği varsa tedavi süresince izoni­
asid proflaksisi şarttır. 
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~ ® Eozinofilik Akciğer Hastalıkları 

Eozinofilik akciğer hastalıkları veya 
pulmoner infiltrat ve eozinofili sendromu 
(PİE), akciğerlerde infiltrasyon ve eozinofı­
li ile seyreden, birbirinden çok farklı pato­
lojileri kapsayan bir hastalık grubudur. 
Eozinofılik inflamasyon olarak tanımlan­
malarına karşın dokuda alveolar makrofaj, 
lenfasitler ve nötrofillerin de eşlik ettiği 

mikst tip inflamasyonun varlığı gösteril­
miştir. Patogenezde kilit hücre olan eozi­
nofillerin inflamasyonu, T helper hücreleri 
üzerinden modüle ettiği ve yapısında bulu­
nan granüllerden salınan enzimler ve kat­
yonik proteinlerin yanısıra, sitokin, oksi­
jen radikalleri, araşidonik asit metabolit­
leri ve lipid mediatörleri varlığında, sito­
toksik etkisini gösterdiği bildirilmiştir. Eo­
zinofıllerden salınan enzimler, katyonik 
proteinler ve fonksiyonları Tablo l 'de gö­
rülmektedir. 

Günümüzde eozinofilik akciğer hasta­
lıklarının tanısı için 3 ana kriter bulun­
maktadır: 

1) Nonspesifik antibiyotik tedavisine 
rağmen düzeZme olmayan akciğer infiltrat-

Doç.Dr.Sevgi SARYAL, lJzm.Dr. Gülfem ÇELiK 

ları ile periferik eozinofilinin bulunması: 
Normalde eozinofil, kemik iliğinde yapılıp 
periferik kana salınır. Milimetreküpte 
300'e kadar eozinofıl sayımı normaldir. Bu 
değer aşıldığında periferik eozinofiliden 
bahsedilir. Ancak kesin tanıda periferik eo­
zinofılinin bulunup bulunmaması önemli 
değildir, eozinofil sayısının normal olması 
tanıyı ekarte ettirmez. 

2) Akciğer dokusunda eozinofilik infilt­
rasyonwı gösterilmesi: Tanıda oldukça de­
ğerlidir. Açık akciğer biyopsisi tanıda altın 
standart olmakla birlikte genellikle klinik 
kriterlerle tanı konulması tercih edilir. 
Transbronşial akciğer biyopsisi cerrahi uy­
gulama gereğini azaltınakla birlikte her 
zaman kesin sonuç vermeyebilir. Transb­
ronşial akciğer biyopsisi ile dokuda eozino­
fil artışının gösterilmesi yararlıdır. 

3) Bronkoalveolar lavajda (BAL) eozi­
nofil artışının gösterilmesi: BAL eozinofıli 
BAL'da bulunan eozinofillerin yüzdesi ola­
rak tanımlanır. Günümüzde BAL'da eozi­
nofilinin bulunuşu, klinik ve radyoloji ile 
birleştirildiğinde, periferik eozinofili ve ak-

Tablo 1: Eozinofillerden Salınan Enzim Ve Proteinler 

ENZiMLER 
Peroksidaz 
Lizofosfataz 
Fosfolipaz C 
Histaminaz 

FONKSİYONU 
*Sitotoksik, mikrobisidal 
*Mast hücre aktivasyonu 
*PAF inaktivasyonu 
*Histamin inaktivasyonu 

KATYONiK PROTEiNLER 
Major Basic protein 
Eozinofüik katyonik protein 

Eozinofil kökenli nörotoksin 
Eozinofil peroksidaz 

*Parazit için toksik 
*Hageman faktörü (FXII) aktivitesini artırarak 
pıhtılaşma zamanının kısaltır 

*Parazit için toksik 
*Nörotoksik 
*Mast hücre stimülasyonu 
*Parazit için toksik 
*Parazit, virüs ve bakteri için toksik 
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ciğer dokusunda eozinofilik infiltrasyon 
bulunmasa bile tanı koydurucu kabul edil­
mektedir. Dalaşımda veya dokuda eozinofi­
li ve inflamasyonla karakterli akciğer has­
talıkları Tablo 2'de gösterilmiştir.Bu has­
talıkların dışında idiopatik pulmoner fib­
rozis , Langerhans hücreli granülomatozis, 
maligniteler, fungal infeksiyonlarda da ba­
zen eozinofili görülebilir. 

Tablo 2: Eozinofılik Akciğer Hastalıkları 

+ Basit Pulmoner Eozinofili 
+ Kronik Eozinofi lik Pnömoni 
+ Akut Eozinofi lik Pnömoni 
+ Bronkosentrik Granulomatozis 
+ İdiopatik Hipereozinofilik Sendrom 
+ Churg-S trauss Sendromu 
+ Çeşi tli Parazit İnfdesiyalar 
+ Çeşitli İlaç Reaksiyonları 
+ Eozinofilik Granulom 

BASİT PULMONER 
EOZİNOFİLİ 
(Löffler Sendromu) 
İlk kez 1932'de Löffler tarafindan ta­

nımlanan basit pulmoner eozinofili, gezici 
pulmoner infiltratlar ve periferik kanda 
eozinofil sayısının artması ile karakterize 
bir hastalık olup solunum sistemi semp­
tomları çok azdır veya hiç yoktur. Akciğer 
grafisinde sıklıkla gezici , geçici bilateral 
veya unilateral, belirli bir segment dağılı­
mı göstermeyen alveolar ve daha az sıklık­

ta da interstisyellezyonlar görülür. (Resim 
1) Olguların yaklaşık o/o 30'unda neden bu­
lunamamakla birlikte, başta askaris ol­
mak üzere parazitler ve ilaç reaksiyonları 
da bu tabloya yol açmaktadır. Belirli yerle­
şim yerlerinde çeşitli lokal çevresel faktör­
ler de sorumlu olabilir. Prognozu çok iyidir, 
bir ay içinde infiltratlar ve eozinofili rezor­
be olur. N adiren steroid tedavisine gerek­
sinim vardır. 

KRONiK EOZİNOFİLİK 
PNÖMONi (KEP) : 
İlk kez 1960'da Christoforis ve Molnar 

tarafından tanımlanmıştır. Histopatolojik 
olarak alveol duvarında kalınlaşma ile bir­
likte interstisyumda ve alveollerde eozino­
fil ve lenfasit birikimiyle karakterizedir. 
Bazı olgularda interstisyel fibrozis ve eozi­
nofilik abseler saptanabilir. N adiren b ro n-

şiolitis veya bronşiolitis obliterans ve vas­
külitle uyumlu bulgular olabilir. 

Genel olarak 40 yaşın üzerinde, 2:1 
oranında kadınlarda daha sık görülür. Sin­
si bir başlangıcı vardır. Gece terlemesi, ök­
sürük, ateş, nefes darlığı, kilo kaybı en sık 
görülen yakınmalardır. Olguların yarısın­
da astma vardır. 

Radyolojik görünüm KEP'de çok zen­
gindir. Tipik olarak akciğer grafisinde gezi­
ci, geçici, yama tarzı, periferik yerleşimli 
infiltrasyonlar görülür. Lezyonlar daha 
çok apikal bölgelerde yerleşir. Olguların 

yaklaşık %25'inde pulmoner ödemin fotoğ­
raf negatifi olarak tanımlanan periferik 
yerleşimli simetrik, al ve olar lezyonlar gö­
rülür ki , bu da diğer bulgularla birleştiril­
diğinde KEP için diagnostiktir. (Resim 2) 
Dah a nadir olar ak nodüler infiltrasyonlar, 
kaviteleşme, atelektazi ve plevra sıvısı gö­
rülebilir. Bilgisayarlı toraks tornagrafisi 
(BT) ile akciğer grafisinde görülemeyen 
periferik lezyonların varlığı saptanabil­
mektedir. Olguların yarı sında mediastinal 
lenfadenopati vardı r. 

Ol guların yaklaşık %80'inde hafif ya 
da orta dereceli periferik eozinofili gözl e­
nir. Balgamda eozinofili gösterilen olgular 
da bulunmaktadır. Serum IgE düzeyi , ol­
guların %60'ında artmıştır. Serumda ro­
matoid faktör ve immün kompleks buluna-

Resim 1: Löeffler sendromu: Periferik yerle­
şimli , bilateral infıltrasyonlaı· izlen­
mektedir. 
Pulmoner ödemin tersi görünilin ti­
piktir. 
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Resim 2: Kronik eozinofilik pnömoni: 44 yaşın­
daki hastada sağcia periferik yerle­
şimli gölge koyuluklan izlenmektedir. 

bilir. Sedimentasyon genelde yükselmiştir. 
Trombositoz bulunan olgular da bildiril­
miştir. Solunum fonksiyon testleri normal 
sınırlarda kalabileceği gibi , DLCO azalma­
sının da eşlik ettiği hafif restriktif tipte bo­
zukluk izlenebilir. Astması bulunanlarda 
havayolları obstüksiyonu görülür. BAL'da 
%25'in üstünde eozinofil artışı vardır. Te­
davi sonrasında bu eozinofilide geri leme 
izlenir. BAL'da lenfasit ve nötrofiller nor­
mal düzeydedir ya da hafif artmıştır. Al ve­
olar makrofajların içinde eozinofilik katyo­
nik protein, major basic protein gösterilir. 
BAL sıvısında IgG, IL-5 , IL-2, IL-6, IL-1 , 
prostoglandin E2, GM-CSF artmıştır. Do­
ku örneklerinde eozinofilik infiltrasyon bu­
lunmasa bile BAL'da eozinofilinin varlığı , 
klinik ile birleştirildiğinde KEP tanısı için 
yeterlidir. 

KEP tedavisinde steroid çok önemlidir. 
Steroidin başlanması ile semptomlarcia 24-
48 saat içinde dramatik bir düzelme izle­
nir. Radyolojide de 10 gün içinde değişik­
likler izlenıneye başlanır. Tedavi sonuçları­
na yönelik yeterli veri olmamasına karşın, 
genel eğilim, günlük 30-40 mg prednizolon 
ile 1-4 haftalık bir başlangıç tedavisini ta­
kiben doz düşürtılere k 12-18 ay tedaviye 
devam edilmesi şeklindedir. Olguların 
%90'ında bu teda.vi ile tam kür sağl a.nır­
ken, bazı olgu] arda relapsı önlemek için 
düşük doz steroid (5-10mg/gün prednizo-

!on) önerilmektedir. İnhaler steroid kulla­
nımı ile ilgili yeterli sayıda veri yoktur. '!'e­
davi takibinde semptom, radyoloji ve eozi­
nofili kriterleri kullanılmaktadır. 

AKUT EOZİNOFİLİK PNÖMONi 
İlk kez 1989'da tanımlanan bu hasta­

lık, her iki cinsi eşit oranda etkileyen, her­
hangi bir yaşta görülebilen ve diğer idiopa­
tik eozinofilik hastalıklardan net olarak 
ayrıiabilen bir tablodur. Etyolojisi kesin bi­
linmemekle birlikte, patogenezden, henüz 
tanımlanmamış inhale bir antijene karşı 
hipersensitivite reaksiyonunun sorumlu 
olduğu düşünülmektedir. 

Hastalarda 1-5 gün süren yüksek ateş, 
miyalji , plöritik tipte göğüs ağrısı ve hi­
poksemik solunum yetmezliği görülür. Ba­
zı hastalarda aller:jik rinit olabilir. Fizik 
muayenede yüksek ateş, solunum sıkıntı­
sı, tabahiarda ya da yaygın olarak raller 
vardır. Zorlu ekspirasyonla ronküsler du­
yulabilir. Plörezi s ıktır. 

En erken radyolojik bulgu interstisyel 
infiltrasyonlar ve Kerley B çizgileridir. Bir­
kaç saat veya 2 gün içinde yaygın alveoler 
ve interstisyel infiltrasyonlar ortaya çıkar. 
KEP'in tersine periferik yerleşimli infilt­
rasyonlar gözlenmez. (Resim 3) Bilgisayar­
lı tomegrafide de diffüz parenkimal alve­
oler infiltrasyonlar, plörezi, septal kalın­
laşma izlenir. Lenf nodları normaldir. 

Resim 3: Akut eozinofılik pnömoni: Yüksek 
ateş, dispne, nonprodü.ktif öksürük 
yalunması olan 19 yaşındaki erkek 
hastanın posteroanterior grafisinde 
yaygın bilateral infiltrasyonlar ve sağ­
da yamalı tarzda gölge koyulukları iz­
lenmektedir. 
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Periferik eozinofil sayısı normal olma­
sına karşın , BAL'da %25'in üzerinde eozi­
nofili vardır. BAL'da eozinofili yanısıra 

lenfasit ve nötrofil artışı da gözlenir. Bazı 
olgularda serum IgE artmıştır. Akciğer bi­
yopsisinde alveoler boşluklarda , bronş du­
varlarında ve kısmen de interstisyel ara­
lıkta eozinofiller ve ödem görülür. Solu­
num fonksiyon testlerinde akut dönemde 
DLCO'da azalma ile birlikte restriktif bo­
zukluk saptanır. 

Akut eozinofilik pnömonide tanı kriter­
leri Tablo 3'de gösterilmiştir. Ayıncı tanıda 
bakteriyel pnömoniler eozinofili gösterme­
meleri nedeniyle ekarte edilirler. Klinik 
tablo fungal pnömonilerle karışabildiğin­
den AEP düşünülen olgularda mantar kül­
türü yapılmalıdır. ARDS de benzer klinik 
tabloya sahip olmakla birlikte BAL'da nöt­
rofil hakimiyeti gözlenir. 

Tedavi steroidler ile yapılır, yanıt hızlı­
dır ve 24-48 saat içinde görülür. KEP'in 
tersine tedavi sonrası relaps beklenmez. 
Solunum yetmezliği kontrol altına alınana 
kadar (1-3 gün) 6 saatte bir 60-125 mg me­
tilprednizolon uygulanır. Daha sonra 2 
hatta boyunca 40-60 mg/gün ile devam edi­
lir. Sonraki 2-4 haftada doz azaltılarak ke­
silir. Aynı zamanda solunum yetmezliği 
için oksijen desteği sağlanır. 

Tablo 3:· Akut Eozinofilik Pnömonide Tanı 
Kriterleri 

+ 5 günden kısa süreli yüksek ateş 
+ Hipoksemik solunum yetmezliği 
+ Diffüz alveoler veya alveolointerstisyel infilt­

rasyonlar 
+ BAL'da eozino{illerin %25'in üzerinde olma­

sı 

+ Paraziter, fungal veya diğer infeksiyonların 
bulunmaması 

+ Kortikosteroidlere hızlı ve tam cevap 
+ Kortikosteroidlerin kesilmesinden sonra 

nüks olmaması 

BRONKOSENTRİK 
GRANÜLOMATOZİS 
İlk kez 1973'te Liebow tarafından ta­

nımlanmış, klinikten ziyade hi stopatolojik 

olarak tanı konulan bir patolojidir. Bronş 
epitelinde granulomatöz ve nekrotizan lez­
yonlar izlenir. Çevre akciğer dokusunda 
ise eozinofil, Charcot-Leyden kristallerin­
den oluşan kronik inflamasyon vardır. Ast­
ma ile birlikte, periferik eozinofili ve bi­
yopsi örneklerinde aspergillus hifalarının 
gösterilmesi ve kültürde üretilmesi nede­
niyle ABPA'nın doku invazyonu yapmış 
formu olduğu görüşü hakimdir. Akciğer 
grafisinde değişken olmakla birlikte üst 
loblarda daha yaygın olan, sıklıkla tek ta­
raflı, nodüler, soliter veya kitle benzeri lez­
yonlar bulunur. Diğer sistemlerde tutulum 
beklenmeyen bu hastalıkta steroid ile etki­
li sonuçlar elde edilmiştir. 

İDİOPATİK 
HİPEREOZİNOFİLİK 
SENDROM ( HES) 
Kanda eozinofıl sayısının 6 aydan uzun 

süreli ve belirgin artışıyla (>1500 eozino­
fıl!ml) karakterize, nadir ve fatal seyirli bir 
hastalık olup %90 oranında erkeklerde ve 
genellikle 20-50 yaşlarda görülür. Genel­
likle etyolojik bir nedene bağlanamamakla 
birlikte akut lenfabiastik lösemiyle birlikte 
görüldüğü de bildirilmiştir. Kalp, akciğer, 
böbrek, eklem, cilt, kas ve vasküler sistem 
tutulumu da gözlenir. Klinik ve patolojik 
açıdan iki tip hastalık tanımlanmıştır. Da­
ha ağır seyirli tipinde kardiak ve/veya 
santral sinir sisteminde vasküler tutulum 
ile deri , gastrointestinal traktus tutulumu 
vardır, tromboembolizm görülebilir. Prog­
nozu kötüdür, birinci yılda mortalite oranı 
%50-SO'dir. Ikinci tipinde ise pulmoner tu­
tulumla birlikte anjioödem vardır, IgE dü­
zeyi artar, steroide cevabı iyi olduğundan 
prognozu da iyidir. Hastaların %40'ında 

akciğer tutulumu vardır. Olgularda sıklık­
la gece t erlemesi, halsizlik, kilo kaybı, ka­
şıntı, öksürük yakınmaları bulunur. En be­
lirgin bulgusu oldukça artmış periferik eo­
zinofilidir. Kardiak tutulumda endokardi­
yal fibrozis, restriktif kardiyomiyopati, ka­
pak harabiyeti, trombus vardır. Trombo­
emboli, splinter hemorajiler, serebrovas­
küler olay, periferik nöropati diğer rastla­
nabilen bulgulardır. Akciğer grafisinde ise, 
interstisyel, segmenter infiltrasyonlada 
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birlikte olguların yaklaşık %50'sinde plev­
ra sıvısı izlenir. Olguların yaklaşık yarı­
sında steroid tedavisine yanıt alınabilir. 

Günde 60 mg prednizon bir hafta süreyle 
uygulanır, daha sonra 3 ay süreyle günaşı­
rı 60 mg verilir. Steroid dışında tedavide 
busulfan, hidroksiüre, siklofosfamid, azoti­
opirin, interferon-alfa, etoposid, vinkristin 
ve siklosporin-A'nın da olumlu sonuçlar 
verdiği bildirilmiştir. 

CHURG-STRAUSS SENDROMU 
(CSS) (AJlerjik Anjiitis ve 
Granülomatozis) 
İlk kez 1951 yılında Churg-Strauss ta­

rafından astma, yüksek ateş, periferik kan 
ve dokuda eozinofıli ve sistemik nekroti­
zan vaskülit ile seyreden bir klinik tablo 
şeklinde tanımlanmıştır. Vaskülitin görül­
me yaşı ortalama olarak 38'dir, kadın ve 
erkekte ayn ı oranda görülür. Patolojik ola­
rak özellikle küçük arterleri ve uenleri tu­
tan, ekstravas küler ve intersti.syel granü­
lamlarla seyreden, interstisyumda, a lveol­
de ve vasküler yapılarda eozinofilik infilt­
rasyon bulunan, dev hücreli , nekrotizan 
bir vaskülit izlenir. 

Olguların tümünde CSS tanısından ön­
ce astma anarnnezi vardır, çoğunda alleıjik 

rinit bulunur. Vaskülit daha sonraki yıllar­
da ortaya çıkar ve vaskülitin gelişmesi. ile 
astmaya ait semptomlarda gerileme olabi­
lir. Üst solunum yollarında sinüzit, nazal 
polip ve rinit izlenir. Mononöritis rnultip­
leks va santral sinir sistemi tutulumuna 
ait bulguların yanısıra, olguların yaklaşık 
%70'inde, purpura, nodül ve ürtiker ile 
seyreden cilt tezyonları vardır. Karın ağrı­
sı, diyare, gastrointestinal kanama olabi­
lir. Kardiak tutulum sonucunda sıklıkla 
kalp yetmezliği, daha seyrek olarak da pe­
rikardit ve hipertansiyon görülür. Böbrek 
yetmezliği gelişen olgular da bulunmakta­
dır. Olguların %90'ında ateş, halsizlik, i ş­
tahsızlık gibi genel semptomlar görülür. 
Yaygın lenfadenopatiler de saptanabilir. 
Reversibi ekzoftalmus ve i şitm e kaybı ola­
bileceği de bildirilmiştir. 

Radyolojik olarak KEP'e benzer yama 
tarzı , gezici , geçici, sıklıkla alveolar, sey-

rek olarak interstisyel veya nodüler tez­
yonlar görülür. Daha seyı·ek olarak plörezi 
ve hiler lenfadenopati olabilir. (Resim 4) 

IgE düzeyi oldukça artmıştır. RF dü­
şük titrede pozitiftir. Hafif anemi ile birlik­
te sedimentasyon artışı görülür. BAL'da 
eozinofıl artışı çok belirgindir. Plevra sıvı­
sında eozinofıl sayısında artış vardır. Se­
rumda anti nötrofil sitoplazmik antikorun 
(ANCA) özellikle perinükleer tipi bulunur. 

Açık akciğer biyopsisi, histopatolojik 
değişikliklerin gösterilmesi yönünden ta­
nıda çok önemlidir. Transbronşial akciğer 
biyopsisinden ise yeterli vasküler doku el­
de edilemez. 

Tedavide, vaskülit semptomları baskı­

lanıncaya kadar günlük 40-60 mg predni­
zolonun verilmesi, daha sonra ise düşük 

doz ile 1 yıla tamamlanması önerilm ekte­
dir. Bu tedavi ile dramatik bir iyileşme 
olur. Steroid il e tedavi edilenlerde ortala­
ma 9 yıl yaşam süresi bildirilmişken, bu 
rakam tedavi almamışlarda ortalama 3 
aya kadar inmektedir. Prednizolonun ye­
tersiz kaldığı durumlarda yüksek doz me­
tilprednizolon, azotiopirin veya siklofosfa­
mid önerilmekted ir. 

Resim 4: Churg-Strauss senclı·omu: Bilateral 
plörezi ve perilcard ial sıvı izlenmekte­
dir. 
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PARAZİTER 
İNFEKSİYONLAR 
Pek çok parazit infiltrasyonlada birlik­

te periferik ve/veya alveolar eozinofiliye 
neden olabilir. (Tablo 4 ) Hastada birden 
fazla parazit infestasyonu da bulunabilir. 
Etken farklı olmakla birlikte klinik ve rad­
yolojik bulguları hepsinde benzerdir. 

Strongiloides stercoralis : Raş , peri­
ferik eozinofili ve geçici pulmoner infiltrat­
larla kendini gösterir. Larva formu deriden 
vücuda girer. Akciğere giden larva hava 
yollarından yukarı çıkar, yutularak intes­
tinal sisteme ulaşarak erişkin formunu 
alır. Akciğer bulguları erişkin formu oluş­
madan önce ortaya çıkacağı için dışkı ince­
lenmesinde parazitin yumurtası görülmez. 
Bu parazit diğerlerinin aksine yaşam sik­
lusunu insan vücudunda sürdürmeye de­
vam eder. Bu nedenle başlangıç infeksiyo­
nundan sonra da klinik tablo görülebilir. 
Tedavi 2 gün süreyle günde 2 kez 25 mg/kg 
tiabendazol ile yapılır. 

Ascaris lumbricoides: Oral yolla yu­
murtası alındıktan sonra ince bağırsakta 
larva açığa çıkar. İntestinal duvardan ge­
çerek kan yoluyla akciğeriere giderek eriş ­
kin şeklini alır. Daha sonra hava yollarm­
dan yukarı çıkarak tekrar yutularak ince 
bağırsağa gelir. Bu nedenle pulmoner 
semptomlar ve radyoloji ortaya çıkmasına 
rağmen, 8 hafta kadar dışkı örneğinde pa­
razite rastlanmayabilir. Akciğer bulguları 
tedavisiz 7-10 günde düzelmekle birlikte, 
iritestinal infeksiyon mebendazol ile (3 gün 
100 mg, günde 2 kez) tedavi edilmelidir. 

Tropikal Pulmoner Eozinofili: Wuc­
hereria bancrofti ve Brugia malayi ile göz­
lenen, periferik eozinofili ve pulmoner in­
filtratlar ile seyreden bir hastalıktır. Gü­
ney Amerika, Hindistan, Afrika ve Güney­
doğu Asya gibi endemik olduğu bölgelerde 

sık görüldüğü bildirilmektedir. Filaryalar 
sivrisinekler ile insana bulaşır, lenf siste­
minde erişkin forma dönüşür. Buradan do­
laşıma salınan mikrofilaryalar akciğerdeki 
inflamasyondan sorumludurlar. (Resim 5) 
Serum ve BAL IgE ve eozinofil sayısı ol­
dukça artmıştır. Akciğer grafisinde daha 
çok alt lobların tutulduğu yaygın retikülo­
nodüler görünüm, daha nadir olarak da hi­
ler lenfadenopati ve plevra sıvısı bulunur. 
Mikrofilarialar karaciğer, dalak ve lenf be­
zinde bulunmalarına karşılık periferik 
kanda gösterilememiştir. Tedavide dietil­
karbamazin uygulanmaktadır. 

Schistosoma: Bu paraziti diğerlerin­
den ayıran özellik, genel pulmoner semp­
tomların yanısıra, kan yoluyla yayılan yu­
murtaların kronik embolizasyona yol aça­
rak pulmoner hipertansiyon oluşturması­

dır. 

Sonuçta burada detaylı bilgi verileme­
yen diğer parazitik infestasyonların çoğu­
nun ortak noktası öksürük, nefes darlığı, 
halsizlik gibi benzer semptomları olması, 
bazılarında değişmekle birlikte çoğunlukla 
yama tarzı gezici infiltratlar ile belirgin 
BAL ve periferik eozinofili bulunmasıdır. 
Çoğunda pulmoner semptomlar ortaya çık­
tığında, parazitin erişkin formu oluşmadı­

ğı için dışkı incelemesinde parazit gözlen­
meyebilir. 

İLAÇLARA BAG LI 
EOZİNOFİLİ 
Pulmoner infiltratlarla birlikte perife­

rik eozinofiliye neden olan pek çok ilaç bil­
dirilmiştir. Tablo 5'de pulmoner eozinofili­
ye neden olan ilaçlar gösterilmiştir. 

Sulfasalazin sıklıkla eozinofiliye yol 
açar, bu etkiden ilacın sulfapiridin kısmı 
sorumludur. L-triptofan ile eozinofili-mi­
yalji sendromu görülebilir. Bu olgularda, 

Tablo 4: Pulmoner eozinofıliye neden olan parazitler 

Ancylostoma brasiliense 
Ancylostoma duadenale 
Ascaris lumbricoides 
Dirofilaria immitis 
Entamoeba histolytica 
Fasciola hepatica 
Necator americanus 
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Schistosoma 
Strongiloides stercoralis 
Taenia saginata 
Toxocara canis 
Trichinella spiralis 
1hchuris 



Resim 5:Tropikal pulmoner eozinofili: Wuche­
reria bancrafti'nin periferik yayma­
daki görünümü. 

ilacın alımını takiben akut periferik eozi­
nofili , pulmoner infiltratlar ve miyalj i 
oluşmaktadır. Diğer pulmoner bulgular ise 
plevra sıvısı, pulmoner hipertansiyon, ne­
fes darlığı, öksürüktür. Bir diğer özel du­
rum ise 1981-1982 yıllannda İspanya'da 
20000 kişiyi etkileyen ve zeytin yağının 
neden olduğu 'Toksik yağ sendromu' olarak 
bilinen klinik tablodur. Olgularda ateş , so­
lunum sıkıntısı, bulantı, kusma, karın ağ­
rısı, başağrısı ve öksürük gözl enmiştir. Da­
ha sonra pulmoner fibrozis ve pulmoner 
hipertansiyon gelişen olgular bildirilmiş ­

tir. 

EOZİNOFİLİK GRANÜLOMA 
(HİSTİOSİTOZİS-X) : 
Eozinofilik granüloma sıklıkla 20-40 

yaş arasında, her iki cinsi eşit oranda etki­
leyen, sigara içen olgularda görülen nadir 
bir interstisyel akciğer hastalığıdır. Histo­
patolojik olarak akciğer dokusunda eozino­
filik sitoplazmalı lobuler nükleusu olan 
histiositozis X hücreleri ile birlikte fibröz 

doku, eozinofil infiltrasyonu ve nadir mul­
tinükleuslu dev hücreler gösterilmiştir. 
(Resim 6) Etyolojisi bilinmemekle birlikte 
dolaşan immünkompleksierin varlığı ve 
CDS aktivitesinin baskılanması nedenl.yle 
bir hipersensitivite veya immün etyolojİ 
patogenezden sorumlu tutulmaktadır. 

Olguların o/o 25'i asemptomatik olup te­
sadüfen çekilen akciğer grafileri ile yaka­
lanmasına karşın , çoğunda kuru öksürük 
ve nefes darlığı gibi solunum sistemine ait 
semptomlar vardır. Olgular, ateş, halsizlik, 
kilo kaybı gibi yakınmalar da tanımlamak­
taclırl ar. Hastalık primer olarak akciğerle­
ri etkilemekle birlikte kafa kemiklerinde, 
kostalarda ve pelviste litik lezyonlar ile 
çok nadir olarak diabetes insipitusa yol aç­
maktadır. 

Akciğer grafisinde, tipik olarak, kostof­
renik sinüslerin korunduğu, orta ve üst 
zonlarda yerleşmiş çapı 1 rom'den 1 cm'ye 
dek değişen nodüler, retikülonodüler görü­
nüm vardır. Hastalığın ilerlemesine göre 
kistik lezyonlardan, fibrozise kadar çeşitli 
tiplerde interstisyel lezyonlar bulunabil­
mektedir. Subplevral bleblerin rüptürüne 
bağlı olarak olguların %20'sinde pnömo­
toraks izlenir. (Resim 7) 

Olguların %15'inde SFT normal sınır­
larda olabileceği gibi, ilk bulgu olarak in­
terstisyel lezyonlar nedeniyle DLCO'da 
azalma görülebilir. Yaygın interstisyel lez­
yonlara karşın , diğer fibrotik hastalıkların 
tersine, akciğer volümleri, kistik lezyon­
lardaki hava hapsi nedeniyle korunur. Son 
dönem fibrozis gelişmiş olgularda akciğer 
volümlerinde azalma belirginleşir. Özellik­
le küçük hava yollarında daha belirgin ol­
mak üzere, hava yolu obstrüksiyonu var-

Tablo 5: Eozinofilik Akciğer Hastalığına Neden Olan İlaçlar 

• Ampisilin 
• Altın tuzları 

• Para-aminasalisilik asit 
• Amiadaran 
• Trisiklik antidepresanlar 
• Tatfenamik asit 
•Beklametazan diprapianat 
• İbuprafen 
• Fenitain 
• Blea nıisin 

• İzaniazid 
• Sülfasalazin 
• Diklafenak 
• Penisilin 
•Vajinal sülfonanıidli krem 
• GM-CSF 
• İyatlu kantrast ilaçlar 
• Sulindak 
• Klarpramazin 
• Metatreksat 
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• Tanıaksifen 

• Kakain 
• Napraksen 
• Tetrasiklin 
• Na Kramalin 
• Nitrafurantain 
• Talazamid 
• Asetilsalisilik asit 
• Streptamisin 
• Klafibrat 



Şekil 6: Histiositozis X hücresi: Elektonmik­
roskopide tenis raketi biçiminde 
sitoplasmik organellerin görülmesi 
diagnostiktir. 

dır. Kan gazları başlangıçta normal bulun­
masına karşın, daha sonra alveolo-ar­
teriyel oksijen gradientinde artma ve 
hipoksemi gözlenir. Tanı, genelde akciğer 
biyopsisi ile elde edilen materyelin his­
topatolojik incelemesi ile konulur. Elekt­
ron mikroskopi değerlendirilmesinde, Bir­
beck granülleri ile immünhistokimyasal 
olarak S -100 protein ve CDlA yüzey an­
tijeninin gösterilmesi tanısaldır. Kemik 
tutulumu düşünülen olgularda kemik 
biyopsisi tanıya yardımcı olur. 

Tedavide steroid önerilmekle birlikte, 
tedavide etkinliği konusunda yeterli veri 
yoktur. Metotreksat, siklofosfamid, vink­
ristin gibi ajanlarla henüz tam sonuçları 
alınmamış alternatif tedaviler denenmek­
tedir. 

EOZİNOFİLİK 
HASTALIKLARDA 
KLİNİK YAKLAŞlM 
Periferik eozinofili ile birlikte akciğer 

hastalığının bulunması, akciğer doku pre­
paratlarında veya BAL sıvısında eozinofil­
lerin artmış olması bir eozinofilik akciğer 
hastalığını düşündürmelidir. Ayıncı tanıda 

Şekil 7: Histiositozis X: Diabetes insipiduslu 
bir genç erkekte solda miller infiltras­
yonlar ve sağda pnömotoraks izlen­
mektedir. 

anamnez ve fizik muayene bulguları 

önemlidir. Astmanın varlığında ABPA, 
Churg-Strauss sendromu veya bronkosent­
rik granülomatozis akla gelmelidir. Coğra­
fik özelliklere göre paraziter infestasyon­
lar düşünülebilir. Kanda eozinofili varlığı 
da önemlidir. AEP veya bazı ilaca bağlı eo­
zinofilik hastalıklarda kanda eozinofil ar­
tışı olmadan pulmoner eozinofili göz­
lenebilir. Buna karşılık basit pulmoner 
eozinofili, KEP, parazit infeksiyonu, ABPA, 
Churg-Strauss sendromu, fungal infek­
siyonlar ve idiopatik hipereozinofilik send­
romda kanda da eozinofiller belirgin 
olarak artar. Serolojik testler de ayıncı 

tanıda önemlidir, ABPA, kriptokokkozis, 
trichinella ve toxocara ile oluşan hastalık­
larda yol gösterici olabilir. Solunum fonk­
siyon testleri de ayıncı tanıda yardımcı 
olabilir. AEP, KEP, interstisyel akciğer 

hastalıkları, tropikal pulmoner eozinofil­
ide restriktif; astma, bronşiolitis ob­
literans, ABPA ve Churg-Strauss send­
romunda ise obstrüktif tipte fonksiyon 
bozukluğu izlenir. Eozinofilik akciğer has­
talıklarının ayıncı tanısında izlenebilecek 
bir algoritm Şekil l'de gösterilmiştir. 
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~® Hipersensitivite Pnömonileri 

Hayvansal ya da bitkisel kaynaklı or­
ganik tozların ve bazı kimyasal ajanların 
yoğun ve tekrarlayan inhalasyonları sonu­
cu oluşan , interstisyel ve parankimal do­
kuları etkileyen bir intlamatuar hastalık­
tır "Ekstrensek allerjik alveolit" adı da ve­
rilir. İlk önce 1932 yılında Campbell "Çift­
çi Akciğeri" ni tanımlamış daha sonra gü­
vercin besleyicileri, mantar yetiştiricileri , 

şeker kamışı işçileri gibi bir çok meslek da­
lında çalışan bireylerde de benzer tablola­
rın olabildiği ortaya konulmuştur. Organik 
tozları inhale edenlerin %5-15 inde görül­
mekte olan hipersensitivite pnömonileri 
çoğunlukla atapik olmayan, sigara içme­
yen bireylerde ortaya çıkmaktadır. Genel 
olarak organik toz maruziyetinden 4-6 sa­
at sonra ateş, öksürük, dispne nöbeti orta­
ya çıkar. Bazı olgularda uzun süre az mik­
tarda antijen maruziyetinden sonra afebril 
kronik formlar ortaya çıkabilir. 

Son 10 yılda inhale edilen biyolojik toz­
larla oluşan interstisyel akciğer hastalık­
larında bir artış vardır. Histopatolojik ola­
rak bu hastalıklarda orta ve terminal 
bronşiyoller tutulmuştur, bir "bronşiolitis 
obliterans" hali vardır, interstisyum ve al­
veolleri de tutmuş bir "granülomatöz in­
terstisyel pnömonitis" mevcuttur. Hiper­
sensitivite pnömonileri; maruz kalınan to­
zun yoğunluğuna ve süreye, tozun yapısı­
na ve hastanın immun yanıtma göre deği­
şik formlarda karşımıza çıkabilir. Hastalı­
ğın kliniğe yansıması ; akut, subakut ya da 
kronik olabilir. 

EPİDEMİYOLOJİ 
Hipersensitivite pnömonilerinin preve­

lansını kesin olarak gösterecek çalışmalar 
yoktur. Grant ve arkadaşları çiftçiler ara­
sında, çiftçi akciğeri prevelansını %2.3-8.6 
arasında bulmuştur. Wyoming'li çiftçiler 
arasında anket formu ile yapılan değerlen­
dirmede çiftçi akciğer anamnezi %3.9 ora-

Doç Dr. Turan ACICAN, Doç.Dr. Sevgi SARVAL 

nında saptanmıştır. Terho ve arkadaşları 
ortalama çiftçi akciğeri insidansını yüzbin­
de 44 olarak bulmuşlardır. Kuş besleyen­
lerde hastalığın %6-15-21 gibi oranlarda 
rastlandığı bildirilmiştir. 

Banazzac ve arkadaşları kontamine 
havalandırma sistemlerine maruz kalan­
ların %15'inde termoaktinomiçeslere du­
yarlılık nedeniyle akciğer hastalığı gelişti­
ğini yayınlamışlardır. 

ANTiJENLER 
Hipersensitivite pnömonisine yol açan 

antijenler daha ziyade 5 mikrondan küçük 
ve alveollere kadar ulaşabilen ajanlardır. 
Bu ajanların en önemlileri termofilik akti­
nomiçesler, bazı mantar antijenleri, kuş 
proteinleri ve düşük molekül ağırlıklı bazı 
kimyasal maddelerdir (Tablo1). Bu anti­
jenlerin bilinen kaynakları ise kütlü ot ve 
saman, hayvan yemi, tohumlar, güvercin, 
hindi, kaz gibi kuş dışkılarıdır. Ayrıca ısıt­
ma, soğutma ve nemlendirme sistemleri 
önemli kaynak olabilirler. Kimyasal mad­
deler içinde izosiyanatların önemli bir yeri 
vardır. 

Hipersensitivite pnömonilerinde en sık 
rastlanan ajanlar Termofılik aktinomiçes­
lerdir, "çiftçi akciğeri"nde sorumlu ajanlar­
dır. Sıcak, nemli, çürümüş organik madde­
ler içinde çoğalan saprofıtik organizmalar­
dır. Gram pozitif, filamantöz hifaya benzer 
uzantıları nedeniyle eskiden fungus gru­
bunda acidedilirken son zamanlarda bak­
teri olarak kabul edilmektedirler. Doğal 

ortamda bulunurlar, kütlü saman, şeker 
kamışı, kültür mantarı, havalandırma sis­
temleri, uygun nem ve ısıda termofılik ak­
tinomiçeslerin üremesi için ideal ortam 
oluştururlar ve bu kaynaklardan duyarlı 
bireylerce inhalasyon yolu ile alınırlar. 

Hipersensitivite pnömonileri ile ilişkili 
başlıca termofılik aktinomiçesler; Faeni 
rectivirgula (Mycropolispora faeni), Termo-
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Tablo 1: Hipersensitivite pnömonilerinde yer alan etyolojik ajanlar 

Hastalık inh ale edilen ajan Antijen 

Çiftçi akciğeri 
Bagassozis 

Küflü saınan 
Bag as 

Termofilik aktinomiçesler 
Faeni rectivirgula(M . faeni ), 

T. vulgaı·is, T. candidus, 
Mantaı· yetiştiricisi akciğeri Küflü sebze artıkları T. viridis, T. sacchaı·ii 

Ventilasyon pnömonitisi Kontamine 
havalandırma sistemi 

Termofılik aktinomiçesler, 
bakteri, amip vb. 

Küflü malt Malt işçisi akciğeri 
Odun işçisi akciğeri 
Suberazi s 
Peynir işçisi akçiğeri 
Akağaç kabuğu işçisi 
Sekoyozis 

Küflü odun tozu 
Küflü mantar kabuğu 
Küflü peynir 

Mantarlar 
Aspergillus türleri 
Al ternaı·ia 
Penicillium fi·aquentans 
P. caseii, P. roqueforti 
Crytostroma corticale 
Pullulaı·ia türleri 
Trichosporon cutanemn 

Küflü çınar kabuğu 
Küflü ağaç tozu 

Japon yaz tipi akciğeri Ev tozu 

Kuş besleyicisi akciğeri 
Hipofız ekstresi kullanan 
akciğeri 

Kuş gübresi tozu 
Hipofız ekstresi 

Hayvan proteinleri 
Kuş proteinleri 
Sığır ve domuz proteinleri 

Laboratuvar teknisyeni 
akciğeri 

Sıçan idraı·ı Sıçan idı·ar proteinleri 

Balık yemi işçileri akciğeri Balık yemi ekstresi Balık yemi 

Buğday biti hastalığı İnfekte buğdaylar 
Böcek proteinleri 
Sitophilus granaı·ius 

Boya işçileri 

Plastik işçileri 

İlaçlaı· ile oluşan 
pnömoni tisler 

Boya 

Plastik 

İlaçlaı· 

actinomyces vulgaris, T. viridis, T. saccha­
rii ve T. candidus tur. Bu mikroorganizma­
lar 50-600 C' de ve %40 nemli ortamda iyi 
ürerler. Rutubetli ve sıcak ambar ve ahır 
gibi yerlerde küflenmiş bitki artıkları ve 
samanda F. rectivirgüla ve T. vulgaris 4-7 
gün içerisinde fazla miktarda çoğalır. Çift­
çi akciğerinde akut ataklar sıklıkla kı ş 

sonlarında çiftçi küflü samana maruz kal­
dığı zaman olur. Küflü samana maruz ka­
lan bir çiftçi dakikada ortalama 750.000 
partikül inhale eder. 

Ofis ve fabrikalardaki havalandırma 
sistemleri de 60° C' ye kadar ısınarak ter­
mofılik aktinomiçeslerin üremesi için uy-

Kimyasal maddeler 
Toluen diizosiyanat, 
Ftalik anhidrid, 
difenil metan 

Diizosiyanat 

Amiodaı·on, altın, 
prakarbazin 

gun ortam oluşturabilirler ve bu kaynak­
tan antijenler inhalasyon yolu ile alınırlar. 

Alternaria, penicillium, aspergillus ve 
son zamanlarda Japonya'da yazları ortaya 
çıkan Trichosporon cutaneum hipersensiti­
vite pnömonisi yapabilen mantarlardan­
dır. 

Hayvansal proteinlerden olan kuru­
muş kuş dışkısı tozu duyarlı bireylerde hi­
persensitivite pnömonisine yol açabilmek­
tedir. 

Toluen diizosiyanat, difenil metan di-
izosiyanat yada plastik endüstrisinde kul­
lanılan ftalik anhidrid inhale edildiğinde 
hapten gibi davranarak, duyarlanma ve 
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daha sonra da hastalık gelişimine yol aça­
bilir. 

Diabetes insipituslu hastalarda kulla­
nılan hipofız ekstresi tozları, altın, prokar­
bazin, amiodaron gibi ilaçlarda hipersensi­
tivite pnömonisini andıran tablo yapabil­
mektedir. 

PATOLOJi 
Antijen ne kadar farklı olursa olsun 

benzer histolojik görünüm vardır. Bu deği­
şiklikler antijen yoğunluğuna ve hastalı­

ğın evresine göre değişiklik gösterir. 
Çiftçi akciğerinde tipik olarak lenfosit, 

epiteloid hücreler, az miktarda dev hücre­
ler ve değişik derecede interstisyel fibro­
zisten oluşan bir granülomatöz interstisyel 
pnömonitis mevcuttur. Alveol septaları çok 
sayıda lenfasit ve çeşitli mononükleer ve " 
köpüksü histiositler" ile dolmuştur. Alveol 
boşlukları içinde de benzer hücreler görü­
lür. "Granülomalar" akut evrenin karakte­
ristiğidirler 3 hafta içinde ortaya çıkarlar 
ve 12 ay içinde yavaşça ortadan kaybolur­
lar. Hastalığın yoğun olduğu alanlarda 
broşların obstrüktif lezyonları "bronşiolitis 
obliterans" bulunur. Bir ço.k araştırıcı çift­
çi akciğeri örneklerinde dokuda yaptıkları 
immunfloresan incelemelerde bronş duva­
rında antijeni, plazma hücreleri ve lenfo­
sitlerde immunglobulin A,G ve M, histiosit 
yüzeyinde kompleman C3'ü göstermişler­
dir. Kan damarlarında belirgin bir tutu­
lum hali (vaskülit) mevcut değildir. 

Diğer hipersensitivite pnömonilerinde 
de histopatolojik görünüm benzerdir. 

Subakut ve kronik formda interstis­
yumda mononükleer hücre infıltrasyonu , 
zayıf granülomalar ve 1/2 olguda bronşioli­
tis obliterans vardır. Köpüksü büyük histi­
ositler alveol içinde ve interstisyumda gö­
rülür. İnterstisyel fibrozis ile birlikte "bal 
peteği" oluşumu hastalığın ileri evresinde 
görülür ki bu dönemde granülorular orta­
dan kalkmıştır. 

İMMUNPATOGENEZ 
Hipersensitivite pnömonisi bronkoal­

veoler lavaj (BAL)'da aktif T lenfositlerin 
bulunuşu ve interstisyumda mononükleer 
hücre infiltrasyonu ile karakterlidir. pato­
genezde; 

1- Tekrarlayan antijen maruziyeti 
2- Antijene karşı immunolojik duyar­

lanma 
3- Akciğerde imm un aracılı hasar mev­

cuttur. 
Hipersensitivite pnömonilerindeki len­

fositik alveolit ve granülomatöz pnömoni­
tis inhale edilen antijenlere karşı oluşan 
antikor ve kamplemanın yer aldığı im­
munkompleks reaksiyonu (tip III al­
lerjik reaksiyon) ve bundan daha ziya­
de hücresel immun reaksiyonlar (tip 
IV allerjik reaksiyon) sonucu oluşmak­
tadır. Hücresel immunitenin Qnemi, güver­
cin besleyicisi hastalarında antijen maru­
ziyeti sonucu periferik kan lenfasitlerinin 
blast hücrelere dönüşerek sitokin salgıla­

maları ile gösterilebilir. 
BAL hayvan modelleri ve insanda has­

talığın immun mekanizmalarının anlaşıl­
masındaki selüler profıli ve humoral olay­
ları gösteren bir tekniktir. Antijen maruzi­
yetinden sonraki 48 saat içinde BAL da 
akut bir nötrofil hücumu görülür. Nötrofil­
ler muhtemelen hava yolları içinde oluş­
muş immunkompleksler, alternatif komp­
leman yolunun aktivasyonu yada inhale 
edilen antijenlerin endotoksin etkileri yolu 
ile stimule edilirler. Birkaç gün sonra BAL 
da %60-70 lenfasitler olan bir lokal immun 
yanıt sonucu "lenfosit hakim alveolit" olu­
şur. Hafifbir nötrofıli(%8-10) ve mast hüc­
re artışı da vardır. Semptomatik hastalar­
da BAL da tipik olarak baskılayıcı-sitotok­
sik T hücrelerin (T8,CD8) hakim olduğu T 
lenfasitler vardır (T4/T8<1.0 ). Ancak 
asemptomatik çiftçi ve güvercin besleyen­
lerde de BAL da lenfasitoz görülebilmekte­
dir. Hastalarda muhtemelen TS hücrelerin 
fonksiyonlarında bir bozukluk olduğu sa­
nılmaktadır. 

M. faeni çiftçi akciğerinin etkeni bir 
aktinomiçestir ve makrofajlardan ınterlö­
kin l(IL1) ve Tümör nekroze edici faktör a 
(TNFa)'yı salgılatır. Bu mediatörler ateş, 
inflamasyon, doku hasarı ve yeniden yapı­
lanınada önemli rol oynarlar. 

Alveolar makrofajlar hipersensitivite 
pnömonisinin patogenezinde anahtar rol 
üstlenirler; kompleman faktörler, immun 
kompleksler ve lenfokinlerce aktive olarak 
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hastalıktaki inflamasyon ve % o ...,..--a=~:=::a .... 
lezyonlarda yer alırlar. Makro- Deği,ım 
fajlar immun yanıtın erken fa-
zında antijeni işleyerek yar­
dımcı T lenfasite sunarlar, ay­
rıca makrofajların salgıladığı 

reaktif oksijen radikalleri alve­
olitin şiddet ve yoğunluğunu 
artırır. Kronik dönemde fibro-
zis aşamasında makrofajlar­
dan salınan fibronektinin 

so 

~.~1 ~~~~~~~----~~ 
234S67tQ ~:a önemli yeri vardır. Devam eden 

antijen maruziyeti çeşitli pro­
teazlar, elastaz ve kolagenaz 
gibi destrüktif enzimierin salı­
nırnma ve böylece pulmoner 

Provokasyon 
saat 

Şekil!: Hipersensitivite pnömonisi akut atağında göriilen 
solunum fonksiyon testi değişiklikleri. 

hasara, granüloma formasyonuna ve fibro­
zise yol açar. 

KLİNİK 
Hastalığın klinik bulguları inhale edi­

len toz ne olursa olsun genellikle benzer­
dir. Akut, subakut ve kronik şekilleri var­
dır. 

Akut şekil; antijene maruz kalındıktan 
sonra ortaya çıkar. inhale edilen toz ile du­
yarlanma süresi bir kaç ay ya da yıl alabi­
lir. Duyarlanmış bir hastada antijen maru­
ziyetinden 4-6 saat sonra öksürük, dispne 
ve ateş, ürperme, titreme ve myalji olur. 
Semptomlar 18 saat kadar sürebilir, iyileş­
me kendiliğindendir. Hasta toza her maruz 
kaldığında atak tekrar eder. Atağın şiddeti 
maruziyetİn derecesine ve bireyin duyarlı­
lığına bağlıdır. Sık ve şiddetli ataklarda iş­
tahsızlık kilo kaybı ve progressif dispne 
semptomlara ilave olabilir. Hastanın fizik 
muayenesinde atağı takibeden bir kaç sa­
at, gün ya da hafta boyunca oskültasyonda 
bilateral, bazal, insprium sonu raller du­
yulur. Laboratuvar; formülde sola kayma 
ile birlikte bir lökositoz, bazen %10 lara 
varan eozinofili ve IgE haricindeki im­
munglobulinlerde artış görülebilir. 

Akut atak sırasındaki solunum fonksi­
yon ve kan gazı değişiklikleri; En çok görü­
len SFT değişikliği antijen maruziyetinden 
4-6 saat sonra FEV 1 ve FVC de birlikte gö-

rülen azalmadır (restriktiftip) (Şekill). 
Respiratuar akım hızlarında küçük bir 

değişiklik vardır. Akciğerde sertleşme ol-

duğunu gösteren; kompliansta azalma ve 
diffüzyon kapasitesinde azalma vardır. Ar­
ter kan gazları incelemesinde genellikle 
egzersiz ile belirginleşen hipoksemi görü­
lür. 

Akciğer radyolojisi; ataklar arasında 
geçen süre uzunsa grafi normal olabilir. 
Daha büyük sıklıkla keskin nodülasyonlar, 
retikülasyonlar ve brenkavasküler dallan­
ınada artış olur. Akut atak sırasında yu­
muşak, yama tarzında hastalığı tanımla­
yan parankimal dansiteler her iki akciğer 
sahasında görülebilir (Resim 1). 

Subakut şekil; daha yavaş gelişen ök­
sürük, balgam, halsizlik ortaya çıkar, iş­

tahsızlık ve kilo kaybı ol ur. 

Resim 1: Akut allerjik alveolit. Genç bir mu­
habbet kuşu besleyicisi. İki taraflı 
diffüz alt zonlarda nodiller gölgeler. 
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Kronik şekil; Genellikle uzun süreli az 
miktarda antijene maruz kalan bazı hasta­
larda irreversibl akciğer parankim hasarı 
meydana gelir. Semptomlar; progressif 
dispne, öksürük, halsizlik ve kilo kaybıdır. 
Hipersensitivite pnömonilerinin kronik 
formu kuş besleyicileri hastalığında sıktır 
ve kontamine havalandırma sistemine ma­
ruz kalanlarda olan bazı ventilasyon pnö­
monilerinde de olabilmektedir. Kronik şe­
kilde solunum yetmezliği ve kor pulmana­
le gelişebilir. 

Solunum fonksiyon testlerinde restrik­
tiftip bozukluk ve diffüzyon kapasitesinde 
azalma olur. Akciğer radyografisinde pa­
rankimal kontraksiyonla birlikte diffüz 
fibrozis yada bal peteği şeklinde akciğer 
görülür (Resim 2). 

BAŞLlCA 

HİPERSENSİTİVİTE 
PNÖMONiSi YAPAN 
HASTALIKLAR 
Çiftçi Akciğeri: Hipersensitivite pnö­

monisinin prototipidir. Campbell tarafın­
dan 1932 yılında tanımlanmıştır. Çeşitli 

toplumlarda yapılan çalışmalarda çiftçiler 
arasındaki prevelansı %1- 10 arasında de­
ğişmektedir. Etken olan başlıca antijenler 
termofilik aktinomiçeslerdir; M. faeni, T. 
vulgaris , T. viridis. 

Çiftçi akciğeri tipik olarak 40-50 yaşla­
rındaki erkeklerde görülür. Samanların sı­
ğır yemi olarak saklanıp balyalandığı mev­
simlerde pik yapar. Klinik tablo küflü sa­
mandaki antijene maruziyetİn yoğunluğu­
na ve kişinin duyarlılığına göre çeşitlilik 
gösterir. Olguların 1/3 ünde akut başlangıç 
olmaktadır. Daha yaygın görülen şekil su­
bakut sinsi şekildir; progresif dispne, ök­
sürük, kilo kaybı , ateş, halsizlik görülür. 

Termofilik aktinomiçeslere karşı presi­
pitin antikorları akut olguların %90-100' 
ünde, kronik olguların %50' sinde pozitif 
bulunur. 

Kuş Besleyicileri Akciğeri: Genellik­
le muhabbet kuşu ve güvercinlerle ilişkili­
dir. İlk önce Pearsal ve arkadaşları tara­
fından 1960 yılında bir muhabbet kuşu 
besleyicisinde tanımlanmıştır. Papağan, 
ördek, hindi, kaz, tavuk gibi kuş besleyen-

lerde de görülmüştür. Antijen; kuş serumu, 
salgıları ve tüylerinde bulunan kuş prote­
inidir. Kümes hayvanları besleyenlerde 
sıklığı ve şiddeti oldukça azdır. 

Klinik semptomlar presipitİn negatif 
hastalarda pozitif olanlara göre daha sık 
bulunmuştur. Hastalarda uzun süre düşük 
düzeyde antijen maruziyeti sonucu daha 
ziyade kronik form gelişmektedir. Akut 
atak görülmemektedir. 

Mantar yetiştiricisi akciğeri: İlk ön­
ce 1959 yılında tanımlanmıştır. Spesifik 
antijenleri çiftçi akciğerindeki gibi M. fa­
eni ve T. vulgaristir. Mantar kültürü sıra­
sında mikroorganizmaların öldürülmesi 
için 60° C sıcaklık ve %100 nem ile pastö­
rizasyon yapılır, bu şartlarda termofilik 
aktinomiçesler hızla ürerler. Klinik ve im­
munolojik bulgular çiftçi akciğerine ben­
zer. 

Bagassozis: Bu hastalık spesifik mik­
roorganizma olan T. saccharii ile kontami­
ne olmuş şeker kamışı liflerinin inhalasyo­
nu sonucu gelişir. Bagas şeker kamışından 
şeker suyu çıkarıldıktan sonra geri kalan 
selüloz ve diğer bitki karbonhidrat komp­
leksinden oluşmuş fibroz artık materyal­
dir. Mangal kömürü, kağıt, hayvan yemi 
ve sunta yapımında kullanılır. Hipersensi­
tivite pnömonisi gelişmiş hastaların %50 
den fazlasında T. saccharii' ye karşı serum 

\ 

' 

Resim 2: Kronik kuş besleyicisi hastalığı. 
loblarda fibrozis ve kavitasyon. 
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presipitinleri pozitif bulunmuştur. Bagas­
sozis genelikle sigara içmeyenlerde görül­
mektedir. Bazı hastaların akciğer patolojik 
incelemelerinde bagas liflerini andıran 

partiküller histolojik incelemede bulun­
muştur. 

Ventilasyon pnömonileri: Evlerde, 
bürolarda ya da fabrika gibi yerlerde hava­
landırma, ısıtma, soğutma ya da nemlen­
dirme amaçlı kullanılan aygıtların konta­
mine olması ile ve buna maruz kalan du­
yarlı bireylerde meydana gelir. Olguların 
çoğunda ajan termofilik aktinomiçesler ve 
penicillium türleridir fakat ısıya dirençli 
basiler(bacillus cereus .. vb), kapalı sıcak 

odada oluşan cladosporiumlar hatta aınip­

ler bile etken ajan olarak suçlanmaktadır­
lar. Hastalık ev ya da büro gibi çalışma or­
taınından kazanıldığı için tanı koymak 
güçtür. Klinik form akut ya da intermit­
tantdan daha ziyade sinsi giden kronik şe­
kil olduğunda tanı daha da güçleşir. Bazı 
olgularda radyolojik olarak retikülonodü­
ler patern vardır. Serum presipitinleri po­
zitifliği ve histoloji ile tanı konulur. Şüphe­
lenilen antijenle provokasyon yaparak ya 
da bulunduğu ortamdan ayrıldığında 

semptomların düzelmesi ile tanı kesinleş­
tirilebilir. 

ılialt işçisi akciğeri: Malt çimlerıdi­
rilmiş arpadır. Malt işçilerinin küçük bir 
bölümünde yüksek miktarda Aspergillus 
clavatus maruziyeti sonucu tipik hipersen­
sitivite pnömonisi gelişmektedir. Bir seri­
de 711 işçinin 37'sinde (%5.2) hastalığın 
oluştuğu, hastaların 30'unda presipitinle­
rin pozitif olduğu gösterilmiştir. 

Akağaç kabuğu hastalığı: N adir 
olarak görülen bu hastalık ağaç kabuğu so­
yulması sırasında ve kağıt hamuru işçile­
rinde olabilir. Sorumlu antijen Cryptostro­
ma corticale mantan sporlarıdır. Bu man­
tarlar akağaç kabuğu altında bulunur. 
Sporlara hastaların akciğer biyopsi örnek­
lerinde rastlanmıştır. 

Hipofiz ekstresi tozu inhalasyonu 
akciğeri: Domuz ya da öküz hipofiz ekst­
resi tozu diabetes insipituslu hastalarda 
tedavi olarak verilir. Bu tedavi ile akciğer­
lerde hipersensitivite pnömonisi olabil­
mektedir. Antijen hormon bileşiğidir. 

Japon yaz-tipi allerjik alveolit: Ja­
ponya'da en sık görülen hipersensitivite 
pnömonisidir. Etken Trichosporan cutane­
um'dur. Duyarlı hastalarda semptomlar bu 
mantar sporlarının bulunduğu yaz ayla­
rında ortaya çıkar, sonbaharları yatışır. 

Suberozis; şişe mantan işçilerinde gö­
rülebilir . Etken Penicillium frequentans 
adlı mantar sporlarıdır. 

Diğer allerjik alveolit yapan 
nadir görülen hastalıklar 
Deteıjan işçileri akciğeri, peynir-yıka­

yıcısı akciğeri, kağıt hamuru işçileri akci­
ğeri, kızılağaç tozu akciğeri (sekoyozis), 
balık yemi işçisi akciğeri, kahve işçisi akci­
ğeri, karides işçisi akciğeri ve kimyasal 
ajanlara maruziyet sonucu oluşan (izosiya­
natlar vb .. ) hipersensitivite pnömonileri­
dir. 

TANI 
Hipersensitivite pnömonisi solunum 

semptomları olan ve restriktif akciğer has­
talığı belirtisi gösteren her bireyde akla 
gelmelidir. Öncelikle iyi bir anamnez 
alınmalı; çalışma ortamı, kişinin kuş bes­
leme gibi hobileri, havalandırma sistemle­
ri ile ilişki .. . vb. araştırılmalıdır. Küflü sa­
manlara, kuşlara ya da diğer mesleki veya 
çevresel aj anlara maruz kalan ve klinik ve 
radyolojik bulguları hipersensitivite pnö­
monisi düşündüren bireylerde serum pre­
sipitinleri incelenmelidir. Fiberoptik 
bronkoskopi ve BAL tanıda yardımcıdır. 
BAL da lenfosit hakimiyeti sarkoidozis ve 
hipersensitivite pnömonisinde görülürken, 
nötrofil hakimiyeti idiopatik pulmoner fib­
rozisli olgularda görülür. Provokasyon 
testleri tanı koymada değerlidir; iki şekil­
de yapılabilir: 1- Doğal provokasyonda, 
hasta rahatsızlık duyduğu ortama maruz 
bırakılır ; 72 saat antijen bulunduğu düşü­
nülen ortamdan uzak kalındıktan sonra 
kişi o ortama tekrar döner. 24 saat süre ile 
SFT, klinik ve laboratuvar parametreleri 
incelenir, sakıncaları az olmakla birlikte 
spesifik antijeni ortaya çıkarmakta anlam­
lı değildir. 2- Spesifik provokasyonda, labo­
ratuvar ortamında kişinin duyarlı olduğu 
düşünülen antijen inhale ettirilir, 24 saat 
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süre ile SFT, lökosit sayımı , semptom ve 
bulgular izlenir. Duyarlı olan bireylerde 
klinik ve solunum fonksiyon testlerinde 
bozulma ile birlikte immunglobulin artışı 
ve lökositoz izlenir. Ancak spesifik provo­
kasyon testleri için yeterli kontrollü çalış­
malar, standardize antijenler ve teknikler 
henüz mevcut değildir. Tam koymacia ye­
tersiz kalındığında açık akciğ·er biyopsi­
si yapılabilir, fiberoptik bronkoskop ile alı­
nan transbronşiyal akciğer biyopsisi genel­
likle yetersizdir, histopatoloji patognomo­
nik olmamakla beraber tanıda yardımcı­
dır. Cilt testleri yetersizdir. 

Risk faktörleri: Çevresel risk faktör­
leri; antijen konsantrasyonu, partikülün 
büyüklüğü, antijenin suda eriyebilirliği ve 
antijene maruz kalım süresi gibi faktörler­
dir. Hastalıkta akut şekiller fazla miktar­
da yoğun antijene maruz kalım sonrası ge­
lişir. Kronik formlar ise düşük konsantras­
yonda antijene uzun süre maruziyet sonra­
sı oluşur. Yine de doz-cevap ilişkili çalış­

malar yeterli değildir. Çiftçi akciğeri mev­
simsel ve coğrafik özellik gösterir. En sık 
sert kış aylannın sonunda saklanmış küf­
lü samanların hayvanlar için yiyecek ola­
rak kullamldığı zaman olur. 

Genetik özellik etkili olmalıdır yine de 
HLAA, B ve C gruplan ile ilgili çalışmalar­
da bir ilişki t espit edilememiştir. Hiper­
sensitivite pnömonileri sigara içmeyenler­
de daha sık görülmekle birlikte nedeni bi­
linmemektedir. 

. LABORATUVAR 
İNCELEMELERİ 
Hafif bir lökositoz, formüJde sola kay­

ma, eritrosit sedimentasyonunda hızlan­
ma ve immunglobulin (IgG, IgA ve IgM) ar­
tışı vardır, CRP yükselebilir. 

Bir çok hastada organik toz ve hayvan 
protein antijenlerine karşı presipitan anti­
kor gösterilebilir. Ancak asemptomatik an­
tijene maruz kalmış bireylerde de ortala­
ma %50 oranında pozitif bulunduğu için, 
presipitan antikorlarm saptanması ancak 
antijenle teması gösterir, yalancı negatiflik 
ve yalancı pozitiflik olabilir. 

Antikorun kompleman fıkzasyonu, an­
tijen maruziyeti olan asemptomatik birey-

lerde ve semptomatik hastalarda pozitiftir. 
Antijene karşı lenfosit transformasyo­

nu, antijen maruziyeti olan asemptomatik­
lerin %16'sında ve hastalarda pozitiftir. 

Tekrarlayan akut semptomları olan 
hastalarda serum ACE düzeyleri yüksek 
olabilir. 

Nadiren ANA ve diğer otoantikarlar 
pozitif olabilir. 

Solunum fonksiyon testleri (SFT) 
ve kan gazları: Hastalığın akut şeklinde; 
klasik olarak restriktif tip SFT değişiklik­
leri vardır (Şekil 1); TLC, FVC, FEV ı ve 

CO diffüzyon kapasitesinde (DLCO) azal­
ma vardır. Egzersiz sırasında hipoksemi 
olması erken dönemde önemlidir, daha 
sonra istirahatte de hipoksem i olabilir. 
Bulgular 4-6 haftada tamamen düzelir. 

Hastalığın kronik şeklinde solunum 
fonksiyon testlerinde restriktif, obstrüktif 
ya da mikst tip bozukluk olur. DLCO azal­
mıştır. 

Hem akut hem de kronik hastalık şek­

linde metakolin ile yapılan nonspesifik 
bronş provokasyon testleri olguların %22-
60'ında pozitif bulunmuştur. Doğal ortam 
ve spesifik provokasyon testleri tanıda ol­
dukça yararlıdır. 

Radyoloji 
Akut şekilde ; hiluslar çevresinde diffüz 

nodüler infiltrasyonlar, alt zonlarda lineer 
irregüler infiltrasyonlar görülür. 

Subakut şekilde; çok hafif bir mikrono­
düler infiltrasyon vardır . 

Kronik şekilde; özellikle üst zonlarda 
fibrozis vardır, hiluslar yukarı çekilir. 
Bronşektatik ve kistik değişiklikler olur, 
ileri olgularda bal peteği akciğeri meydana 
gelir. 

Toraks bilgisayarlı tomografisinde; or­
ta zonlarda yama tarzında opasiteler ve 
fibrozis varsa lineer lezyonlar görülür. 

Galyum 67 tutulumu artar. 

Bronkoalveoler lavaj (BAl .. ) 
bulguları 

Tipik olarak BAL da lenfesitoz vardır, 
ve CDS hücreler daha fazladır. Baskılayıcı­
sitotosik T hücre, yardımcı T hücreden faz­
ladır (CD8>CD4) . CDS hücre fonksiyonla-
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rında bozukluk vardır. Akut evrede nötro­
fillerde de bir artış olabilir. IgG, IgA, IgM, 
total protein ve albumin BAL' da artmıştır. 
BAL' da lenfosit transformasyonu antijen 
maruziyeti olan asemptomatik bireylerin 
%10-15'inde ve hastalarda pozitiftir. BAL 
bulguları özellikle diğer interstisyel akci­
ğer hastalıklarından ve sarkoidozisten ayı­
ncı tanıda faydalıdır. 

AYIRICI TANI 
Ayıncı tanıda , 

• Viral ve diğer infektif pnömoni­
ler(tüberküloz, histoplazmozis , psittako­
zis .. vb). 

• İdiopatik pulmoner fibrozis. 
• Eozinofilik pnömoniler. 
• Allerjik bronkopulınoner aspergillo-

zis. 
• Sarkoidozis. 
• Kollagen vasküler hastalıklar. 
• Silo doldurucusu hastalığı; yeni dol­

durulmuş silolarda nitrojen oksidasyon 
ürünleri ile oluşan bir kimyasal pnömoni­
tisdir. 

gibi hastalıklar düşünülmelidir. 

KORUNMA 
Çiftçiler, şeker kamışı işçileri gibi risk 

altındaki gruplara eğitim verilmelidir. 
Topluma kuş besleyiciliğinin zararları öğ­
retilmelidir. Risk altındaki bireylerin mas­
ke takması, ilgili iş kollarında havanın te­
mizliğinin sağlanınası ve filtreler kullanıl­
ması insidansı düşürür. Havalandırma, 

ısıtma, soğutma ve nemlendirme sistemle­
rinin temizlenmelerinin önemi aniatılıp 
uygulattırılmalıdır. 

TEDAvi 
Genel prensip sorumlu antijenden 

uzaklaşmaktır. Ortamda antijenin elimi­
nasyonu sadece hastalığı kontrol etmekle 
kalmaz, diğer bireylerin duyarlanmasını 
da engeller. Şeker kamışı işçiliği ve çiftçi­
likte materyalin kullanılmadan önce ısia­
tılması Termoaktinorniçes maruziyetini 
azaltmaktadır. Antijenin ortamdan uzak­
laştırılması mümkün değilse en iyi çözüm 
hastayı çalışma ortamından ayırmaktır. 
İzosiyanatlar gibi özellikle mesleksel ast-

ma yapan, aynı zamanda hipersensitivite 
pnömonisi de yapabilen maddelerin bulun­
duğu iş yerlerinde daha ciddi tedbirler 
alınmalıdır, basit maske ve filtreler bu gaz 
moleküllerini tutamazlar. İş yerlerinde dü­
zenli olarak antijen konsantrasyonu öl­
çümleri yapılmalıdır. 

Hafif, akut formdaki hastalık kişi in­
halasyon ortamından uzaklaştırılırsa 

spantan olarak geriler. Şiddetli semptom­
lar ve progressif hasar varsa kortikostero­
id verilebilir. Tekrarlayan ataklarda ve su­
bakut formlarda kortikosteoid tedavisi uy­
gulanır. Tedaviye 60 mg/gün prednizon do­
zu ile başlanır, 2 hafta verilir sonra doz 
azaltılarak klinik iyileşmeye göre kesilir. 

Kronik olgularda antijen uzaklaştırıl­
masını takiben 6-12 aylık periodda steroid 
kullanılmadan semptomlar kontrol altına 
alınabilir. Semptomların kontrol altına alı­
namadığı, bozukluğun sürdüğü olgulara 
kortikosteroid verilebilir. İleri evrede fibro­
zis oluştuğu zaman steroid genellikle fay­
dasızdır. 

PROGNOZ 
Hipersensitivite pnömonisinde klinik 

gidiş çok değişkendir. Akut form genellikle 
oldukça iyi prognozludur. Ateş, öksürük ve 
terleme antijen maruziyeti kesildikten 
sonraki bir kaç günde geçer. Yorgunluk, 
halsizlik ve dispne birkaç hafta devam 
edebilir. Akut ataktan sonraki ilk 2 hafta­
da vital kapasite ve diffüzyon kapasitesi 
düzelir, ancak pulmoner fonksiyonlarda 
hafif değişiklikler birkaç ay sürebilir. Tek 
akut atak genellikle kendiliğinden iyileşir. 
Akut ataklarda solunum yetmezliği ve 
ölüm nadirdir. 

Devam eden semptomlarla ve progre­
ssif akciğer hasarı ile giden kronik form, 
tekrarlayan ataklardan sonra veya ciddi 
tek bir ataktan sonra dahi gelişebilir. Akci­
ğer fibrozisinin gelişme olasılığını gösteren 
fonksiyonel ya da biyokimyasal bir belirle­
yici yoktur. Tanı konulduğu zamanki yaş, 
semptomlar başladıktan sonraki rnaruzi­
yet süresi, tanı öncesi maruz kalınan süre 
önemlidir. Güvercin besleyenlerde genel­
likle 2 senenin altındaki maruziyetlerde 
düzelme tam olmaktadır. Yine güvercin 
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besleyicilerinde, tanı konulduğunda genç 
yaşta olanlar ve semptomların oluşmasın­
dan sonra 6 aydan daha az maruziyeti de-

Kaynaklar 

1. Demirel YS. Hipersensitivite pnömonileri.Ye­
ni Tıp Dergisi, Akciğer Hastalıkları Özel 
Sayısı. 1990; 7(2): 118-126. 

2. Fink JN. Hypersensitivity pneumonitis. In. 
Allergy .Middleton(ed). Allergy Principles 
and Practice. Mosby-Year Book Ine. Mis­
souri 1993:pp1415-1431. 

3. Fraser. Disease of altered immunologic acti­
vity. In. Diagnosis of Disease of the Che st. 
Fraser (ed). W.B . Saunders Co. Philadelp­
hia 1991. pp: 1273-1290. 

4. Holgate ST, Church MK. Extrinsic allergic al­
veolitis. In. Allergy. Gower Medical Pub­
lishing. London 1993: pp 16.1-16.10 

539 

vam edenlerde tam iyileşme görülür. Kro­
nik hastalıkta uzun süreli mortalite %3-10 
arasında değişmektedir. 

5. Jardin MR., Remy J., Walaert B., Müller LN. 
Subacute and chronic bird breeder hyper­
sensitivity pneumonitis: sequential evalu­
atian with CT and correlation with lung 
function tests and bronchoalveolar lavage. 
Radiology 1993; 189: 111-118. 

6. Richerson HB. Hypersensitivity pneumoni­
tis(extrinsic allergic alveolitis) . In. Fish­
man AP(ed). Pulmonary diseases and di­
soı·ders. Mc Graw-Hill Co. Newyork 1988: 
pp: 667-674. 

7. Rose CS, Newman LS. Hypersensitivity pne­
umonitis and chronic beryllium disease. 
In. Schwarz MI, King TE(eds). Interstis­
yellung disease. 1993; pp: 231-240. 



Diffüz Alveoler Hemoraji 

Akciğerin hava yolları ve parankimden 
kaynaklanan hemoptizinin en çok rastla­
nan sebepleri içinde bronşit, bronşektazi, 
nekrotizan pnömoni, malignite, akciğer in­
farktüsü ve arteriovenöz malformasyonlan 
sayabiliriz. Bu hastaların bazılarında ka­
nama pulmoner damarlardan başka bronş 
damarlarından da kaynaklanmaktadır. Al­
veol yapının büyük çoğunluğu ise sağlıklı­

dır. Burada kanamanın kaynağı kapiller­
ler, venüller ve arterioller gibi akciğerierin 
küçük damar yatağıdır ve kapiller bazal 
membranın büyük bir kısmı hadiseye ka­
tılmış bulunmaktadır. Bu şekilde oluşan 

tabloya diffüz alveoler hemoraji (DAH) 
sendromu adı verilir. 

DAH, akciğer doku histolojisinde ka­
pillarit içeren ve kapillarit gibi inflamatu­
ar bir lezyon içermeyen iki farklı gruba ay­
rılarak değerlendirilmektedir. Tablo 1 de 
akciğerde kapillarit içeren ve içermeyen 
DAH yapan nedenler tanımlanmaktadır. 

PATOLOJi 
İlk defa 1957'de Spencer akciğerlerde­

ki kapillariti tanımlamıştır. Pulmoner ka­
pillarit, bir çok sistemik vaskülitle birlikte 
alveoler intertisyumun inflamatuar lezyo­
nunu belirler. Histolojik görünüm alveoler 
intertisyumda nötrofillerin bulunmasıdır. 

Daha sonra fibrinoid nekroz gelişir; alveole 
kapiller membranın bütünlüğü bozulur ve 
kırmızı kan elemanları (DAH) alveoler ala­
na sızarlar. Nötrofillerin çoğu parçalan­
mıştır. (leukocytoclasis) ve çekirdek parça­
ları parankim içinde birikirler. Venül ve 
kapillerlerde küçük trombüsler sık görü­
lürler. Akut kanama sonrası alveoller için­
de hemesiderin yüklü makrofajlar ve in­
tertisyel alanda biriken serbest hemeside­
rin saptanır. Tip II alveol hücrelerinde hi­
perplazi, kanamanın alveoller içinde orga­
nize olması (organize pnömoni) ve alveol 
intertisyumunda mononükleer hücre in-
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fıltrasyonu diğer histolojik görünümlerdir. 

KLİNİK BULGULAR 
DAH' de en göze çarpan semptomlar 

öksürük, nefes darlığı ve hemoptizidir. Ba­
zı hastalar göğüs ağrısından yakmırlar. 
Semptomlar genelde kısa sürelidir. Hasta­
nın farkettiği andan günler haftalar önce­
sinden mevcutturlar. Daha önemlisi sernp­
tom ve belirtiler tekrarlayıcıdır. DAH ne­
denlerine bağlı olarak gelişen ateş ve diğer 
semptom ve belirtiler akciğeriere ait semp­
tomlarla birlikte görülürler. Örneğin deri­
deki vaskülit , sinüzit, inflamatuar göz has­
talığı, artrit ve glomerülonefrite bağlı 

semptom ve belirtiler gibi. 

Tablo 1: Diffüz Alveoler Hemoraji Yapan Ne­
denler 

KAPİLLARİT İÇEREN DAH 
* Wegener granülomatozisi 
* Goodpasture Sendromu 
* Sistemik nekrotizan vaskülit 

(Mikroskopik poliarteritis nodosa) 
* Bağ doku hastalığı 
* Miks krioglobülinemi 
* Behçet sendromu 
* Henoch - Schonlein purpurası 
* Glomerülonefrit ve DAH 
* P auci- immün glomerülonefrit 
* Sistemik lupus eritematosus 

KAPİLLARİT iÇERMEYEN DAH 
* İdiopatik pulmoner hemosiderosis 
* Sistemik lupus eritematosus 
* Gcodpasture sendı-omu 
* Diffüz alveol hasan 
* Penisillamin 
* Trimellitik anhidrit 
* Mitral darlığı 
* Pıhtılaşma bozukluklan 
*Akciğerin venooklüziv hastalığı 
* Akciğerierin kapiller hemanjiomatosisi 
* Lenfanjioleiomyomatosis 
* Tuberoskleroz 
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Demir eksikliği anemisi kaide olup lö­
kosit ve trombosit sayısı artmıştır. Kapilla­
rit birlikteliğiyle olan DAR'de sedimentas­
yon yükselir. Sistemik vaskülit, bağ doku 
hastalı ğı ve Goodpasture sendromlu 
DAR'de glomerülonefrit bulgusu olarak id­
rar sedimenti anormalliği, proteinüri ve 
yüksek serum kreatini bulunur. Sistemik 
vaskülitlerde böbrek lezyonu fokal nekroti­
zan glomerülonefrittir. 

FizyoLOJİ 
Hemarajinin oluşturduğu ventilasyon 

perfüzyon bozukluğuna bağlı geli şen deği­

şik derecelerde hipoksemi saptanır. Venti­
latuar destek gerekebilir. Hafif olgularda 
hemaptizi zaman zaman görülür ve gaz 
alış verişiyle ilişkisi azdır. Karbonmonok­
sit diffüzyon kapasitesinin seri halde ölçü­
müyle yüksek saptanması, tekrarlayan 
DAH hastalarda, aktif alveoler kanamanın 
hassas göstergesi kabul edilir. Akciğer rad­
yografi bulguları ve gaz alış verişindeki bo­
zukluklara rağmen diffüzyon kapasitesin­
de yükselme saptanır. Bu intraalveoler he­
moglobine bağlanan CO'in artmış olması­
na bağlıdır. Bundan başka kesin kanıtlan­
mamış diffüz akciğer hastalıklarında DAH 
bağlı olarak bazen hiç hemaptizi yoktur 
veya minimal görülür. Bu olgularda CO 
diffüzyon kapasitesinin yüksek bulunması 
tanının doğruluğunu gösterir ya da kesin 
kanıtlanmış olgularda da ekzaserbasyon 
varlığının belirtisidir. Tekrarlayan 
DAR'nın birkaç tipinde özellikle Wegener 
granülomatosisi, sistemik nekrotizan vas­
külit veya idiopatik pulmoner hemosidero­
siste akciğer fibrozisinin gelişmesi ve rest­
riktif ventilasyon bozukluğu saptanır. 

DAR'NİN AYIRICI TANISI 
DAH olasılığını düşündüren üçlü bul­

gu: hem optizi, anemi ve akciğer radyogra­
fisinde havalı alanları kaplayan gölgeler­
dir. Hemaptizi her zaman olmayabilir. Her 
hangi bir kanama olmaksızın aniden he­
matokritte 2 gr'dan fazla düşme saptan­
ması DAH için tanısaldır. Hastaların BAL 
sıvılarında eritrositlerin hakim olduğu , da­
ha önemlisi hemasiderin yüklü makrofaj­
ların bulunmasıdır. Hemasiderin yüklü 

m akrofajlar balgamda ve mide suyunda da 
bulunurlar. Radyolojik bulgular diğer ne­
denlerle olan konsolidasyonlard an DAH 
ayırdıcılığında yardımcı değillerdir. 

DAH için CO diffüzyon kapasitesinin 
% 40 ve üzerinde artması pozitif kabul edi­
lir. Son zamanlarda MRI bulguları da 
DAH için spesifik kabul edilmektedir. 
Özellikle hemaptizi varlığıyla belirlenen 
demir eksikliği anemisi, glomerülonefrit 
veya sistemik vaskülit ve akciğer radyog­
rafisindeki konsolidasyon DAH olasılığını 
taşır. DAH oluşturan spesifik neden klinik 
durum, serolaj ik testler, böbrek ve diğer 
akciğer dışı organların biyopsileriyle sap­
tanır. Akciğer dışı organ tutulumu ve an­
tiglomerüler bazal membran antikoru (AB­
MA) saptanmazsa akciğer biyopsisine ge­
rek vardır. 

DAH RADYOLOJİSİ 
DAH etyolojisi ne olursa olsun akciğer 

radyografisindeki değişiklikler aynıdır. PA 
akciğer grafisinde fokal veya diffüz yama 
tarzında alveoler infiltrasyon görülür. 
Akut fazda CT bu "havalı alanların dolu­
mu" görünümünü destekler. CT'deki bu 
gölgeler konsolidasyon veya buzlu cam gö­
rünümüdür. Konsolide gölgeler; yama tar­
zında asiner gölgelerden; yaygın hava 
bronkogramı içeren konflue konsolide göl­
gelere kadar değişkenlik gösterir. CT de 
daha net seçilirler. Konsolide gölgeler orta 
zondan alt zona uzanan, perihiler oturum­
lu, ya da yaygındırlar. Fakat belirgin sant­
ral lokalizasyonlu olup apeks ve kostofre­
nik açılar serbesttir. Plevra sıvısı sık gö­
rülmez. 

Tekrarlayan kanama ataklarıyla sey­
reden primer pulmoner hemosiderosiste 
olduğu gibi, sonunda kronik hastalık saf­
hasına geçişte interstisyel infiltrasyonlar 
görülür. Bunlar zamanla kalıcı hal alır ve 
retikülonodüler ya da nodüler (2-3 mm) 
gölgeler oluşur. Her akut kanarnada bu 
gölgelerin profüzyonları artar ve kalıcı göl­
geler üzerine süperimpoze olurlar. Böylece 
karışık alveoler - interstisyel görünüm 
meydana gelir. 

Mitral darlığı veya akciğerin venooklu­
ziv hastalığındaki DAH rezolüsyonu esna-
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sında radyografide görülen interstisyel 
gölgeler Kerley B çizgileri diye bilinirler. 
Subakut fazda radyografik değişiklikler 

üniform dağılmış 1-3 mm büyüklüğünde 
multipl nodüller; yama tarzında buzlu cam 
görünümü ve interlober septal kahnlaşma 
şeklindedir. Akciğer radyografisinin nor­
mal olduğu zaman da DAH olabilir. 

En sık DAH oluşturan nedenlerin fark­
lı klinik ve laboratuar özellikleri Tablo 2'de 
özetlenmiştir. 

WEGENER GRANÜLOMATOSİSİ 
(WG) 
WG 1930 larda tanımlanmış, diğer bir­

çok vaskülitten kesin klinikopatolojik özel­
likleriyle ayrılır. N edeni bilinmemesine 
karşın spesifik bir antijene karşı immüno­
lojik bir reaksiyon olasılığı düşünülmekte 
ve immün kompleks oluşumu önemli rol 
oynamaktadır. Üç patolojik tipi tanımlana­
bilir: 

1 - Üst ve alt solunum sisteminin nek­
rotizan granülomatöz vasküliti. 

2 - Hem arter hem de venleri tutan kü­
çük damarların yaygın vasküliti . 

3 - Fokal nekrotizan glomerülonefrit . 

KLİNİKO-PATOLOJiK 
ÖZELLİKLER 
Klinik tabioyu Fauci ve arkadaşları ta­

nımlamışlardır. WG 14-75 yaşları arasın­
da, ortalama 41 yaş civarında ve erkekler­
de kadınlardan iki kat fazla görülür. Ekse­
ri akut veya subakut başlar fakat sessiz 
başlangıçlı da olabilir ve tanı yıllarca geci­
kebilir. Başlangıçta sinüzit (% 67), otitis 
media (% 29), rinit (% 22), epistaksis (% 
ll), işitme bozukluğu (% 6), ülserler (% 6) 
gibi üst hava yollarına ait tutulum en çok 
görülen klinik tablodur. Bu semptomlar 
akciğere ait ve sistemik semptomlardan 
iki kat fazla görülür. Halbuki hastaların % 
7l'inde akciğer radyografılerinde anormal 
bulgular vardır. Solunum semptomları : Ök­
sürük (% 33), hemaptizi (% 18), göğüs ağrı­
sı (% 8), nefes darlığı ve plörezidir. 77 
WG'li hastanın % 8'inde DAH bulunmuş­
tur. Solunum fonksiyon testlerinde akciğer 
parankim lezyonu görülenlerde restriktif 
ventilatuar defektle, akciğer volürolerinde 
kayıp saptanır. 

WG hastaların yarısından fazlasında 
sigara içimiyle ilgili olmaksızın obstrüktif 
ventilatuar değişiklikler bulunur. Bronko­
fiberoskopide granülomatöz lezyonların 

büyük hava yollarını bloke ettikleri ve ha­
va yolu obstrüksiyonunun derecesinin de 
hastalığın endobronşial yayılırnın ağırlığı­

na bağlı olduğu görülür. Yaygın WG'de 
böbrek tutulumunda akut glomerülonefrit 
vardır. Hematüri ve proteinüri bulunur. 
Sistemik semptom ve belirtiler arasında 
ateş , kilo kaybı , anoreksi veya malazi gö­
rülür. Toraks dışı organ tutulumunda art­
rit, deride raş, gözde inflamasyon ve prop­
tosis saptanır. 

WG'de tipik laboratuvar bulguları var­
dır : Subakut veya kronik safhada hafif 
anemi ve lökositoz görülür. Trombositosis 
akut r eaksiyonu yansıtan bir bulgudur. 
Özellikle IgA fraksiyonunda belirgin ol­
mak üzere hafifhiperglobülinemi sık görü­
lür. Hemen tüm hastalarda sedimentasyon 
artmış olup 100 mm/s veya daha yüksek 
bulunur. Antinötrofilik sitoplasmik anti­
korlar (cANCA) vardır ve spesifitesi % 99 
dur. Fakat cANCA varlığının sensitivitesi 
hastalığın aktivitesine bağlıdır ve sınırlı 

hastalık durumunda sensitivite % 67 ve 
hastalar remisyondayken % 30 - % 40 bu­
lunur. Hastalığın aktivitesiyle (cANCA) 
titrasyonu arasında çok iyi korelasyon var­
dır. WG de cANCA spesifik antijen 29-kd 
molekülüdür ve insan nötrofillerinin azu­
rofilik granüllerinde bulunur. İkinci anti­
kor, myeloperoksidaza reaksiyon veren, 
immün floresanla perinükleer görünümlü 
(pANCA) nekrotizan vaskülitlerde, örne­
ğin Churg- Strauss Sendromu, visseral tu­
tulumlu poliarteritis nodosa'da cressentik 
glomerulonefritte büyük oranda bulunur. 

Tablo 3 de WG de sistemik organ tutu­
lumunun tipik özellikleri görülmektedir. 

RADYOGRAFİBULGULARI 
Akciğer infiltrasyonları heterojen olup 

her hangi bir lob oturumlu veya şekil ve 
hacimde olabilir. En tipik görünüm tek ve­
ya multipl nodüller veya sınırları belirgin 
olmayan konsolidasyonlardır. Nodüller yu­
varlak veya ovaldirler, iyi veya zayıf sınır 
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Tablo 2: DAR Sendromlarının Laboratuvar ve Klinik Özellikleri 

Sendrom Ane mi böbrek artrit deri ANA RF CL ABMA ANCA Anti DNA Dokuda antikor 
hastalığı vasküliti Antikoru boyanınası 

Wegener + + + + ± ± N + Granüler veya O 
granülomatosisi 

Sistemik + + + + ± ± N + 
nekrotizan 
vaskülit 

Ül Sistemik lupus + + + ± + + Düşük + (Granüler) IgG 
>!>-
ü:ı 

Goodpasture + + N + (Lineer) lg 
sendromu 

İdiopatik + N 
hemosiderosis 

Mik s + + + + ± + Düşük +(Granüler) IgG 
krioglobülinemi veya N veya N 

Henoch-schönlein + + + + N ± + (Granüler) IgA 
purpurası 



özelliği gösterirler bazen bir araya gelirler. 
Gölgelerin çapları 3 ının'den 10 cm'ye ka­
dar değişiklik gösterirler ve ender olarak 
hava-sıvı seviyesi içerirler ve kaviteleşebi­
lirler. İnfiltrasyonlar oldukça geçicidirler, 
bir akciğer alanından silinirken başka bir 
alanda yeniden görülürler. (Resim 1 ve 2) 
Atipik radyografik görünüm olarak infilt­
rasyon alanlarına komşu fokal akciğer kol­
lapsı ve mediasten lenf bezlerinde birlikte 
büyüme görülmesi başka bir tanı olasılığı­
nı düşündürür. Diğer ender bulgular: 

Bronkoplöral fistül , geniş hava yolla­
rında daralmalar ve bunların yol açtığı lo­
ber kollaps alanları ve plevra kalınlığıyla 
plevrada sıvı toplanma görünümüdür. 

TANI VE PATOLOJiK 
BULGULAR 
Tipik patolojik görünüm ve bulgularıyla 

WG tanısı konur. Dokuda veya anj iografıde 
gösterilen vaskülit varlığı veya tamsal kri­
t erlerden herhangi ikisinin bulunması WG 
için tanısal kriterlerdir. WG tanısını koya­
bilmek için dört bulgudan söz edilebilir. 
Bunlar: 

1 -Ağız içinde ülserler veya pürülan ya 
da kanlı burun akıntısı 

2 - Akciğer radyografisinde nodül , ın­
filtrasyon ve kavite bulunması. 

Resim 1: Wegener granülomatozu. Çok sayıda 
nodüler gölgeler ve sağda hilus i ş ti­

rakli, kenarları kalın ve düzensiz ka­
vi te görünümü. 

3 - Mikrohematüri veya idrar sedimen­
tinde eritrosit. 

4- Ekstra veya perivasküler alanda ve­
ya arterierin duvarlarında histolojik deği­
şiklikler olarak granülomatöz enflamasyo­
nun saptanması WG'nin tanımlanmasında 
% 88 sensitif, % 92 spesifik bulunmakta­
dır. 

WG histolojisini destekleme amacıyla 
açık akciğer biyopsisi yapılır. Akciğer pa­
rankimi içinde inflamatuar kitlelerin var­
lığı gözle görülür, mikroskopik incelemede 
bu kitlelerin granülasyon dokusuyla çevre­
lenmiş nekrotik alanları içerdiği saptanır. 
Böbrekteki erken lezyon fokal ve segmen­
tal glomerülonefrittir. Uygun t edavi yapıl­
mazsa lezyonlar ilerleyerek fulminan nek­
rotizan ve proliferatif glomerulonefrite ge­
çişle böbrek yetmezliği oluşur. Çok erken 
dönemde görülemez çünkü idrar bulguları 
normaldir. Bu nedenle WG'den kuvvetle 
şüphe edilen olgularda idrar bulguları nor­
mal olsa da böbrek biyopsisi yapılmalıdır. 
Böbrek biyopsisi yalnız tanı koymacia değil 
tedavi cevabını ölçmede tekrarlanan bi­
yopsiler halinde uygulanmalıdır. 

TEDAVi VE PROGNOZ 
Tedavi edilmeyen WG hızla ölümcül 

seyreder ve ortalama yaşam süresi birçok 
olguda 5 aydır. Olguların % 80'i bir yıl için­
de, % 90 'ı iki y-ıl içinde ölürler. Kortikoste­
roidler ortalama yaşam süresini 12 aya 
uzatılabilmelerine karşın uzun süreli 
prognozu değiştiremezler ve böbrek yet­
mezliğinden ölüm görülür. 

Resim 2: Wegener granülomatozu. Bilgisayarlı 
tomografide sağda ön lokalizasyonlu 
konsolidasyon, solda subplevral yer­
leşimli birbirleri ile birleşen nodüller 
ve çift taraflı çok sayıda nodüler göl­
ge koyuluklan. 
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Tablo 3: Wegener granülomatozisinde sistemik organ tutulumunun tipik özellikleri 

ORGAN TUTULUMU TUTULUM SIKLIGI TİPİK ÖZELLİKLER 
(%) 

Nazofarinks 75 Burun kökünde çökme, ülsere 
olmuş nekrotizan granülarnlar 

Paranazal 90 Parasinüzit, nekrotizan 
granülornlar, sekonder bakteri 
infeksiyon u 

Gözler 60 

Kulaklar 35 

Akciğerler 95 

Böbrekler 85 

Kal b 15 
Sinir sistemi 20 
Deri 40 
Eklemler 50 

WG'de seçilecek en son yöntem siklo­
fosfamid tedavisidir. Fauci ve arkadaşları 
siklofosfamidle % 93 tam remisyon sapta­
mışlardır. İlaç genelde oral verilir fakat 
hızlı progresyon gösterenlerde İV uygula­
nır. Klinik cevap tedaviden ı - 3 hafta son­
ra saptanır. Siklofosfamid dozu lökosit sa­
yısı 3000/mm3 'ün üzerinde tutularak 
ayarlanmaktadır. Siklofosfamidi tolere 
edemeyen veya genç kadınlarda azatiopi­
rin ve metotreksat alternatif ilaçlardır. 

GOODPASTURESENDROMU 
Hemoptiziyle DAH, akciğer radyografi­

sinde diffüz aiveoler dolum, anemi ve glo­
merülonefrit varlığıyla karekterli bir send­
romdur. İlk defa ı958 de Stanton ve Tange 
"Goodpasture" terimini kullanmışlardır. 

Goodpasture sendromunun erkek ve 
kadında görülme oranı 3,51 ı veya 2 1 ı er­
keklerin lehinedir. ı 7 - 27 yaşlar arası gö­
rülme olasılığı fazladır. Başlangıç sempto­
mu hemaptizi olup balgamda çizgi şeklin­
de bulunmasıyla abandan hemoptiziye ka­
dar değişkendir. Olguların ortalama ı 1 5 
nde viral tabiatlı üst solunum yolu infeksi-

Keratokonjunktivit, 
granülomatoz skleroüveitis 

Seröz orta kulak iltihabı, 
sekonder bakteri infeksiyonu 

Multipl kaviteli nodüler gölgeler 
Nekrotizan granülomatoz vaskülit 

Fokal ve segmental 
glomerülonefri t 
Nekrotizan glomerülonefrit 

Koroner vasküliti, perikardit 

Kafa sinirlerinin nöriti 

Ülserasyonlu deri vasküliti 

Poliartralji 

yonuyla başlar. Akut başlayan titreme ve 
ateşle DAH - hemaptizi (% 80) görülür. 
Hastalığın aktivitesiyle ilgili olmaksızın 

öksürmekle artan substernal göğüs ağrısı 
ve nefes darlığı (% 72) vardır. Akciğer 

semptomlarından önce % 80'in üzerinde 
böbrek semptomları görülür. idrarda pro­
teinüri, mikroskopik hematüri ve daha az 
olmak üzere piüri vardır. ı-ı4 ay içinde di­
aliz gerektiren böbrek yetmezliği gelişir. 

Hastalığın başlangıcından beri demir ek­
sikliği anemisi (% 93) bulunur. 

AKCİGER RADYOGRAFİ 
BULGULARI 
Hem alveoler alan hem de interstis­

yum tutulur ve kanamadan kısa bir süre 
sonra konflue gölgeler oluşur. Remisyon 
dönemlerinde gölgelerde tam silinme görü­
lür. Tekrarlayan ve uzun süren kanama 
dönemlerinden sonra kalıcı retikülonodü­
ler infiltrasyonlar gelişir. Genelde akciğer 
radyografisinde diffüz, yama tarzında al­
veoler infiltrasyon görülür ve predileksi­
yon yerleri perihiler bölgelerdir. (Resm 3A 
ve B) Bu nedenle akciğer venöz konjesyonu 

545 



ve sol kalb yetmezliğine bağlı akciğer öde­
minden ayrılırlar. Kerley B çizgileri ve 
plevra sıvısı tipik değildir. 

Akciğer fonksiyonlarında CO diffüzyon 
kapasitesinin arttığı görülür. İntraalveoler 
kan CO'i bağiayacağı için diffüzyon kapa­
sitesinin bazal değerden % 30 artmış olma­
sı intraalveoler kanama varlığı (DAH) için 
tanısal değer taşır. Bu yükseliş akciğer 

semptomları hatta radyografı bulguların­
dan daha değerlidir. 

TANI VE PATOLOJiK 
BULGULAR 
Goodpasture Sendromunun tanısı an­

tiglomerüler bazal membran antikorunun 
(-AGBMA) serumda gösterilmesi ve im­
münglobülinlerin hem alveol hem de glo­
merül bazal membranında lineer depolan­
malarının saptanmasıyla konur. Sedimen­
tasyon hafif yüksektir. Böbreklerin hasar­
lanma derecesi kan, üre ve kreatin değer­
lerinde yükselmeyle izlenir. Aktif glomerü­
lonefrit hemen daima proteinüri , belirgin 
veya mikroskopik hematüriyle birliktedir. 
Böbrek biyopsisinde proliferatif, ekseri 
nekrotizan crescent formasyonlu glomerü-

Resim 3A:Goodpasture sendromu., Sağda üst 
ve orta zorıda küçük fissürle sınırlı 
konsolidasyon. İntraalveoler kana­
ma sonrası gelişen, hava bronkogra­
mı içeren çift taraflı infıltratif gölge 
koyuluklan. 

lonefrit saptanır. Bunlara sekonder tubu­
ler değişiklikler ve interstisyel infiltratif 
proçesler eşlik eder. 

ETYOLOJİ, PATOGENEZ 
Goodpasture Sendromunun DAH ve 

glomerülonefritinde antikorların varlığı­

nın mekanizması henüz bilinmemektedir. 
Buna rağmen bu antikor yapımında çevre­
sel faktörlerin tetikleyici rol oynad1klan 
düşünülmektedir. Örneğin; birçok hastada 
başlangıçta üst solunum sistemi veya gast­
rointestinal sistemle ilgili viral semptom­
ların bulunması, antikor yapımında influ­
enza A2 virüsünün rolü olduğunu düşün­
dürmektedir. Hidrokarbon eriyikleri gibi 
kimyasal ürünler veya infeksiyon ajanları­

nın, bazı kişisel antijenleri değiştirerek 

immünpatoloji olu şturdukları varsayıl­

maktadır. Hastalarda histokompatibilite 
antijen leri HLA -DRW2 ve HLA- B7' nin % 
90 ve % 60 oranında yüksek olduğu göste­
rilmiştir. 

Resim 3B:Ayru hastarun yan grafisi . Konsolide 
alamn büyük fıssürün öni.inde kaldı­
ğı , infiltratif gölge koyuluklarının 

alt ve orta lob alanına dağınık ola­
rak lokalize olduğu izleniyor. 
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TEDAVi VE PROGNOZ 
Goodpasture sendromunda prognoz kö­

tü olup hastalar ya DAR'den ya da böbrek 
yetmezliğinden kaybedilmektedirler. Mor­
talite 6 ayda o/o 80'dir. En başarılı t edavi 
destekleyici tedavi yanı sıra plasmafere­
sisle AGBMA yok etmek ve yapımını da 
kortikosteroidler ve immünsüpressif ilaç­
larla durdurmaktır. Bunun için siklofosfa­
mid veya azatiopirin kullanılır. Tedavi edi­
len tüm hastaların iki yıllık sağ kalım ora­
nı o/o 50 olmasına karşın çoğunluğu ilk yıl­
da infeksiyonların arttırdığı DAH den öl­
mektedir. 

SİSTEMİK NEKROTİZAN 
VASKÜLİT (MİKROSKOPİK 
POLİARTERİTİS NODOSA) 
(MPN) 
Poliarteritis nodosanın bir varyantı 

olarak bilinir ve bazen mikroskopik poliar­
teritis de denir. Sistemik nekrotizan vas­
külit fokal segmental nekrotizan glomerü­
lonefritle birlikte sistemik küçük damarla­
rın vaskülitidir. Olguların o/o 30'unda akci­
ğerierin histolojik incelemesinde kapillarit 
ve DAH görülür. Multisistem tutulurulu ol­
ması nedeniyle deride vaskülit, kas iskelet 
bulguları, diyare, gastrointestinal sistem 
kanaması, periferik nöropati ve sinüzit ta­
nımlanmıştır. Görülme sıklığı (14 - 73 yıl­
lar) ortalama 50 yaştır ve erkeklerde iki 
misli fazla görülür. Klinik bulgular ateş, 
artralji, myalji ve purpuradır. (Resim 4) 

Laboratuvar bulgularında : sedimen­
tasyon yükselir, serumda otoantikor varlı­
ğı, romatoid faktör ve antinükleer faktör 
yüksekliği saptanır. Olguların o/o 45 nde 
sirkülan immünkompleksler bulunur. Ak­
tif olgularda serum ANCA yüksekliği ve 
hepatit B antijenine karşı antikor sapta­
nır. 

MPN ilerleyerek diffüz interstisyel fib­
rosis gelişir ve irreversibl hava yolu obst­
rüksiyonu görülür. Tedavide oral veya İV 
kortikosteroidler, siklofosfamid veya azoti­
opirin uygulanır. Beş yıllık yaşam süresi o/o 
65 olmasına karşın DAR'nin bulunması 
erken mortalite (% 25) nedenidir. 

BAG DOKUSU HASTALIGI 
Birçok bağ doku hastalığı (kollajen 

vasküler hastalıklar) ve sistemik vaskülit 
bazen DAH le birlikte görülmekte ve glo­
merülonefrit de bu tabloya katılmaktadır. 

En sık birliktelik sistemik lupus eritema­
tosis (SLE), sistemik nekrotizan vaskülit 
(MPN), romatoid artrit, skleroderma veya 
miks bağ doku hastalığıdır. Mortahtesi 
yüksek olup birlikte bulunan infeksiyon, 
DAH ve SLE'nin diğer sistemik komplikas­
yonları ölüme neden olur. 

MİKS KRİOGLOBULİNEMİ 
Glomerülonefrit, hepatit, artrit ve pur­

pura varlığıyla tanımlanan sistemik bir 
vaskülittir. Hepatit B virüs infeksiyonu 
sonrası immünkompleksle oluşan bir has­
talık tablosudur. En çok görülen akciğer 
bulguları alveol duvarlarında fıbrosis ve 
inflamasyon içeren interstisyel akciğer 

hastalığıdır. Göze çarpan klinik belirti de­
ri vaskülitine bağlı açığa çıkan purpuradır. 
Histolojik olarak deride doku ekstravazas­
yonuyla perivasküler infiltrasyon görülür. 
Böbreklerde proliferatif glomerülonefrit 
oluşur. Pozitif granüler immünfloresan 
gösterir. 

Resim 4: Mikroskopik poliartiritis nodaza. 56 
yaşında, erkek hastanın alveoler ka­
nama sonrası gelişen çift taraflı in­
filtratif gölge koyulukları. Antinutro­
fil sitoplazmik antikor pozitifliği ve 
böbrek biyopsisi ile nekrotizan glo­
merülonefrit tanısı var. 
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BEHÇET SENDROMU 
Behçet sendromu rölapslarla seyreden, 

kronik, multisistem tutulurolu bir hasta­
lıktır. Oral ve genital ülserasyonlar (aft), 
iridosiklit, tromboflebit ve deride vaskülit, 
artrit ve meningoensefalit içeren tablodur. 
Akciğerde ve diğer organlarda dokuda ve 
serumda immünkompleksler gösterilmiş­
tir. Olguların o/o 15'inde akciğerler tutulur, 
küçük damarların (arteriol, venül ve kapil­
lerler) vaskülitidir. immünkompleks IgG 
ve komplemandan oluşur. Daha büyük da­
marların tutulumu bronş arterlerinde 
anevrizmaya neden olur ve bunlar bronşla­
n aşındırarak masif akciğer kanamasına 
ve ölüme yol açarlar. Behçet sendromunda 
görülen hemoptizinin diğer bir nedeni pul­
moner arterin tıkanmasına bağlı gelişen 
akciğer infarktüsüdür. 

Akciğer semptomları öksürük, hemop­
tizi, göğüs ağrısı ve ateş olup erkeklerde 
daha s ık görülür. Ölüm o/o 39 oranında ak­
c iğer kanamasına bağlıdır ve genelde ilk 
hemoptiziden sonra 6 yıl içinde görülür. 
Tedavide kortikosteroidler ve immünsüp­
ressif ilaçlar kullanılmaktadır. 

HENOCH - SCHONLEIN 
PURPURASI 
Primer çocukların hastalığı olup eriş­

kinlerde de görülür. Erişkinde tipik purpu­
rik raş (lökositoklastik vaskül.it), artralji 
veya artrit, gastrointestinal kanama, ka­
rın ağrısı ve glomerülonefrit bulunur. Ek­
lemler, gastrointestinal sistem, böbrek ve 
akciğerler tutulmuştur. Akciğer kapillari­
tiyle DAH bulunan hastanın alveol septa­
larında IgA ağırlıklı immünkompleks de­
polandığı saptanmıştır ve bu kompleksin 
hem serum hem de böbreklerde gösteril­
mesi doku hasadanmasından sorumlu ol­
duğunu ve semptomları oluşturduğunu 

düşündürmüştür. Tedavide kortikosteroid­
ler tavsiye olunmaktadır. 

GLOMERÜLONEFRİT VE 
DAH 
Tüm sistemik vaskülitlerin ortak yön­

leri fokal segmental nekrotizan (crescent 
oluşumlu) glomerülonefritin bulunmasıdır. 
Hızla progresyon gösteren bu glomerülo-

nefriti n DAH ile birlikte bulunduğu üç tipi 
vardır. Fakat diğer sistemik hastalık tiple­
ri yoktur. Bu üç tip: 

1- Glomerüllerde immünkompleks ve 
kamplemanın granüler biçimde depolan­
masıyla karekterli, immünkompleks aracı­
lığıyla oluşan glomerülonefrit. 

2- Pauci immünglomerulonefritidir fa­
kat esasında immünkompleks içermez. 

3- Antiglomerüler bazal membran anti­
koru içeren glomerülonefrit (Goodpasture 
sendromu). 

immünkompleks ilişkili glomerülonef­
ritte kapillarit ve DAH birlikteliği ender­
dir, olguların böbreklerinde immün depo­
lanma gösterilmesine karşın akciğer doku­
sunda saptanmamıştır. 

PAUCİ - iMMÜN 
GLOMERÜLONEFRİT 
Histolojik ve immünolajik olarak siste­

mik nekrotizan vaskülit glomerulonefriti 
ve Wegener granülomatozuna benzer ve 
vaskülitin böbreklerde sınırlanmış bir for­
mu olduğunu düşündürür. Hastaların ba­
zılarında akciğerlerde kapillarit ve DAH 
görülürken, diğerlerinde sistemik vaskülit 
gelişir. Bu vaskülitin sistemik nekrotizan 
vaskülitle ilgisi yoktur. Pauci-immün glo­
merulonefritinde görülen vaskülitin sınırlı 
bir form olduğunu belirleyen bir diğer bul­
gu hastaların serumlarında ANCA bulun­
masıdır. Bundan başka hastaların yarısın­
da erken dönemde DAH görülür.Kliniğin 
ekseri akciğer ve böbreklerde sınırlı görül­
mesi Goodpasture sendromuyla karıştınl­
masına neden olmaktadır. Anti - GEM an­
tikorunun serum ve immünfloresan incele­
mede böbrekte de negatifbulunması bu iki 
hastalığı birbirinden ayırt eder. Tedavide 
kortikosteroidlerin ve immünsüpresif ilaç­
ların- siklofosfamid veya azatiopirinin kul­
lanılması tavsiye olunmaktadır. 

İDİOPATİK PULMONER 
HEMOSİDEROSİS (IPH) 
IPH , etyolojisi bilinmeyen ve DAH 

atakları, demir eksikliği anemisi ve uzun 
süren olgularda solunum yetmezliğinin gö-
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rülmesiyle tanımlanan bir hastalıktır. IPH 
çoğunlukla çocuklarda daha çok 10 yaşın 
altında rastlanır. Bu yaş grubunda her iki 
cinsi de eşit tutar. İleri yaş grubunda özel­
likle 40 yaş üzerinde erkeklerde iki kat 
fazla görülür. 

KLiNiKOPATOLOJiK 
GÖRÜNÜM 
IPH akut veya sinsi başlar. Anemi, so­

lukluk, halsizlik, laterji, kuru öksürük ve 
hemoptizi olmaksızın DAH'e bağlı radyog­
rafı bulguları vardır. Ateş olabilir. Fizik 
muayenede akut DAH döneminde raller 
işitilir ve perküsyonda matite alınır. Kara­
ciğer, dal ak ve lenf bezlerinde % 25 olguda 
büyüme saptanır. DAH ye bağlı olarak CO 
diffüzyon kapasitesi yükselir. Kronik olgu­
larda progressif restriktif ventilasyon de­
fekti gelişir. IPH nin akut döneminde akci­
ğerden alınan histolojik materyalde perifer 
alanlarda DAH görülür. Akciğer içine ma­
sif kan kaybı olmasına karşın hcmoptizi 
yoktur, trakea ve ana bronşlarda kan gö­
rülmez veya çok azdır. Balgam veya bronş 
lavajında hemasiderin yüklü makrofajlar 
saptanır. Birçok olguda tekrarlayan kan a­
malada interstisyel fibrosis oluşur. 

RADYOGRAFiBULGULARI 
lPR'deki akciğer bulguları Goodpastu­

re sendromundaki radyografi bulgularıyla 
benzerdir. 

Erken dönemde tüm akciğer alanında 
diffüz benek ve yama tarzında konsolide 
gölgeler görülür. Büyük hava yollarının 
konsolidasyonunda hava bronkogramı se­
çilir, bu görünüm akciğer ödemini taklit 
eder. Akut ataklar döneminde asiner kon­
solidasyonu yansıtan yumuşak gölgeler iz­
lenir ve bunlar 2-3 gün içinde retiküler göl­
ge koyuluklan görünümünü alırlar. Akci­
ğer radyografi bulguları 10-12 gün içinde 
normale döner. Fakat tekrarlayan benzer 
ataklarla hemasiderin artan miktarlada 
interstisyel dokuda toptanır ve progressif 
interstisyel fıbrosis gelişir. (Resim 5) 

TANI VE TEDAVi 
Tekrarl ayan hemoptizi atakları, Fe ek­

sikliği anemisi ve tipik radyografi bulgula-

rı olan genç hastalarda IPH tanısı kolay­
lıkla düşünülmesine karşın kesin tanı için 
akciğer biyopsisi yapılmalıdır. Bronkofıbe­
roskopiyle alınan BAL ve balgamda hemo­
siderin yüklü makrofajların görülmesi ta­
nıyı destekler. Akciğer biyopsisi ya transb­
ronşial biyopsi ya da açık akciğer biyopsisi 
şeklinde elde edilir. 

IPH prognozu değişkendir. Semptom­
ların başlangıcıyla ölüme kadar 2,5 yıldan 
20 yıla kadar zaman geçmektedir. Tedavi 
yapılmış olsun veya olmasın remisyon 
uzun süreli olabilmektedir. 

SiSTEMiK LUPUS 
ERiTEMATOSUS (SLE) 
SLE çoğunlukla genç kadınlarda görü­

len ve etyolojisi bilinmeyen bir hastalıktır. 

Damar sistemi, deri, sinovia ve seröz zar­
lar ve % 70 - 80 oranında akciğer ve plevra 
tutulumu görülür. Solunum kaslarının 

öz Ilikle diyafragmanın disfonksiyonu ge­
lişir, bu akciğer bazallerindeki atalektaziyi 
kısmen izah edebilmektedir. Buna "kaybo­
lan akciğer" sendromu adı verilir. Akciğer 

Resim 5: Primer pulmoner hemosiderozis. Sağ 
akciğer alt zonda retikülonodüler 
gölge koyulukları ve kerley B çü.gile­
ri . Otuz yıl önce tanı konmuş, zaman 
zaman semptomları olan hastanın 
kalıcı fibrozi s gölgeleri . 
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radyografisinde kalbte büyüme, perikard 
sıvısı, plörezi (sıvılı ya da sıvısız) ve akci­
ğer bazalinde yama biçiminde gölge koyu­
lukları, diyafragma yüksekliğiyle birlikte 
fokal atelektazi ve akut asiner veya kronik 
interstisyel gölge koyulukları görülür. Bu 
akciğer infiltrasyonları yer değiştirici ve 
tekrarlayıcı niteliktedir. (Resim 6) 

Plevra sıvısı az veya çok olabilir. Fakat 
çoğunlukla iki yanlıdır. Eksuda niteliğinde 
olup mono ve polinükleer hücreler içerir, 
pH ve glukoz içeriği normal sınırlardadır. 
Sıvıda LE hücresi bulunması tanısaldır. 

Antinükleer antikorun (ANA) (1/60 veya 
üzerinde) yüksek titrasyoncia bulunması 
ve sıvı serum ANA oranının l'den büyük 
olması tanıyı kuvvetle destekler. Ayrıca 
komplemandaki düşük değerler de SLE 
için tipiktir. 

SLE de lezyonların kortikosteroidlere 
çok iyi yanıt vermesi nedeniyle plevra fib­
rozisi ve restriktif bozukluk gibi sekelle­
rin gelişmesi olağan değildir. SLE deki 
akciğer infiltrasyonlarını oluşturan ne­
denlerin başında infeksiyon düşünülmek­
tedir. 

Akut Lupus Pnömonisi (ALP) ciddi ne­
fes darlığı, şiddetli öksürük, ateş, hipokse­
mi ve az miktarda balgamla karakterli bir 

tablodur. Balgam ve kan kültüründe üre­
me olmaz. Akciğer radyografisinde iki yan­
lı alveoler dolum görünümü, kalp gölgesin­
de genişleme ve plörezi vardır. ALP hasta­
lığın seyri sırasında görülebildiği gibi has­
taların yarısında başlangıçta ortaya çık­
maktadır. Hastaların o/o 50'sinde akut has­
talık iyileşir ve radyografi tamamen düze­
lir. Diğer yarısında ise tablo ilerleyerek 
kronik interstisyel pnömoni oluşur ve hi­
pokapni, restriktif akciğer fonksiyon bo­
zukluğu ve CO diffüzyon kapasitesinde 
düşme saptanır. 

ALP ile karışahilen DAH, akut ani 
ateş, öksürük, nefes darlığı ve hemoptiziy­
le belirir. Hematokritte düşme ve akciğer 
radyografisinde diffüz alveoler dolum gö­
rünümü tanıyı destekler. DAH ender görü­
len bir konıplikasyon olmasına karşın te­
daviye rağmen ölüm oranı yüksektir. 

SLE'de pulmoner hipertansiyon, akci­
ğer destrüksiyonu ve hipoksiyle sonuçla­
nan progressif interstisyel pnömoniye se­
konder gelişir veya akciğerdeki primer fib­
roproliferatif damar patolojisine bağlı geli­
şebilir. Bu durum tekrarlayan akciğer em­
bolisinden ayırt edilmelidir. 

o/o 90'dan fazlası kadın olan SLE'li ol­
guların o/o 75'inde Raynaud fenomeni, o/o 

Resim 6: Sistemik lupus eritamotozus (SLE) tanılı 35 yaşında kadın hasta. A, Normal PA grafi 
(tanı öncesi). B, Dört yıl sonra, semptomlu evredeki (efor dispnesi geliştikten son.ra) 
grafisi. Çift taraflı bazal retikülonodüler gölgeler ve fibrozan alveolit gelişimi ile buz­
lu cam görünümü. Komplians azalması ya da miyopati sonucu diafram elevasyonu. 
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63'ünde glomerülonefrit ve o/o 33'ünde deri­
de vaskülit bulunur. 

SLE'den ölen hastaların akciğerlerinde 
ciddi patolojik değişikliklerin olduğu ve 
bunların tek bir görünümde olmayıp bir­
kaç tanesinin birlikte bulunduğu postmor­
tem incelemelerde gösterilmiştir. SLE'nin 
akciğer ve plevra tutulumları tablo 4'de gö­
rülmektedir. 

SLE tedavisi sistemik hastalığı kontrol 
etmeye ve eğer ciddi böbrek tutulumu var­
sa böbrek fonksiyonlarını korumaya yöne­
lik uygulanır. Kortikosteroid ve siklofosfa­
mid, kullanılan immünsüpressif ilaçlardır 
ve ağır olgularda plasmaferesis yapılır. 

Tablo 4: Sistemik Lupus Eritematosus'un Ak­
ciğer ve Plevra 1\ıtuluınları 

Akut lupus pnömonisi 
Sı vılı veya sı vısız plörez i 
Diyafragma disfonksiyonu 
Atelektazi 
DAH 
Pulmoner Hipertansiyon 
Pulmoner Tromboemboli 
Diffüz İnterstisyel Fibrosis 
Bronşiolitis obliterans 

DİFFÜZ ALVEOL HASARI 
Diffüz alveol hasarı ilaçlar, infeksiyon 

ajanları ve diğer nedenlerin oluşturduğu 
histolojik lezyonları tanımlar. Histolojide 
alveolokapiller bazal membran ve epitel 
tabakacia yaygın hasar görülür. Hasarlan­
ınayı takiben alveoller içine serum ve erit­
rositlerin geçtiği ve alveolokapiller yüzeyi 
etkilediği ve DAH oluşturduğu saptanır. 
Bunun sonucunda hemaptizi olur. Alveol­
lerdeki, kanlı sıvıya ek olarak akciğer in­
terstisyumu şiş hal alır ve tip I alveol hüc­
releri dokudan ayrılarak dökülürler. Bu 
gelişmenin erken döneminde bile alveol 
duvarlarında kronik inflamasyon ve fib­
roblastik proliferasyon vardır. 

Alveol duvarlarının komşuluğunda ise 
hyalin membranlar, fibrin, protein ve nek­
rotik hücrelerden oluşan eozinofilik görü­
nümlü yıkım ürünleri bulunur. Tablo 5'de 
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diifüz alveol hasarı yapan nedenler görül­
mektedir. 

Tablo 5: Diffüz Alveol Hasarı Yapan Nedenler 

ilaçlar. 
Sitotoksik ajanlar (Bleomisin, BCNU, 

busulfan, siklofosfamid) 
Antibiyotikler (Nitrofmantoin) 
Analjezikler (Asetil salisilik asit) 
U yuştmucular 
Sedatifler 
Diw·etikler (Hidroklortiazid) 
insektisitler (paraquat) 

Erişkin solunum sıkıntısı sendromu. 
Şok 

Travma 
Oksijen toksisitesi 
Asit aspirasyonu 
Duman inhalasyonu 
Ozon inhalasyonu 
Nitrojen dioksit inhalasyonu 

Pnömoni 
Mikoplasma 
Lejyonella 
Virus 
Pnömosist 

Radyasyon pnömonisi 
Ağır metal buharları 
Bağ doku hastalığı 
Akut interstisyel pnömoni (idiopatik) 

PENİSİLLAMİN 
Penisillamin hem DAH hem de im­

münkompleks birlikteliği olan glomerülo­
nefrit yapar. Glomerül kapillerinde IgG ve 
kompleman 3 içeren granüler immünflore­
san yapı oluşur. Romatoid artrit, Wilson 
hastalığı veya primer bilyer siroz tedavisi 
gören hastalarda kamplikasyon olarak 
saptanmaktadır. Genelde, günde en az 1 gr 
ve 10 aydan fazla ilaç kullananlarda ol­
makta fakat olgular günlük tedavinin bit­
mesinden ortalama 20 yıl sonra ortaya çık­
maktadır. Tüm hastalarda DAH görülme­
sine karşın akciğer ve böbrekler dışında 
sistemik organ tutulumu bulunmamakta­
dır. Plasmaferesis ve immünsüpressif te­
daviye cevap alınır. 



TRİMELLİTİK ANHİDRİD 
Trimellitik anhidrid boya, tutkal ve 

plastik yapımında kullanılır. Kuru toz ve­
ya duman inhalasyonundan sonra DAH 
sendromunun görüldüğü söylenir. Böbrek­
lere ait ve diğer sistemik hastalık belirtile­
ri yoktur. Maruz kalan işçilerin serumla­
rında bu alaşıma karşı antikor bulunmuş­
tur. DAR gelişmesi 1 - 3 aylık latant bir sü­
reye ihtiyaç gösterir ve bu latant süre bu 
sendromun immünolajik bir bazı olduğunu 
desteklemektedir. Ortamdan uzaklaşmak­
la Fe eksikliği anemisi ve hemoraji düzelir. 
Daha sonra tekrar maruziyet olmazsa ka­
lıcı fizyolojik bozukluk beklenmez. 

MİTRAJ"' DARLIGI 
Böbreklere ve diğer organiara ait her­

hangi bir hastalık belirtisi olmaksızın 

DAR saptanan herhangi bir kişide mitral 
darlığı olmadığı ispatlanmalıdır. 

Mitral darlığında akciğerlerdeki venöz 
hipertansiyon sonucu az veya orta derece­
de hemaptizi görülür. Kanamalar sonucu 
kanın organizasyonuyla hemosiderosise 
benzer görünüm ve interstisyel fibrozis or­
taya çıkar. Diğer taraftan, sol atrium ba­
sıncının uzun süre yüksek kalmasına bağ­
lı , bronş damarlarındaki variköz genişle­
rnelerin rüptürüyle masif hemaptizi görü­
lür. 

PlHTlLAŞMA 

BOZUKLUKLARI 
DAH hemostatik defektieri komplike 

hale getirebilir. Fakat her zaman altta ya­
tan predispozan şok veya sepsis gibi alveol 
kapiller membranı zedeleyen bir durum­
dan veya mitral darlığı , SLE, malignite, 
bronşektazi gibi parankime ait bir proble­
min varlığından şüphe edilmelidir. DAR'e 
iştirak eden diğer durumlar dissemine int­
ravasküler koagülasyon (DIK), idiopatik 
trombostopenik purpura (ITP) ve trombo­
tik trombositopenik purpurayı (TTP) içe­
rır. 

Pıhtılaşmayı önleyici tedavi görenlerin 
çoğunda defektin düzeltilmesi DAH'i ters 
döndürür. 

DAH ençok trombositopenik olan ve 
kemoterapi yapılmış akut lösemili hasta-

larda görülür. Bu hastaların otopsilerinde 
alveol hasarının varlığı da saptanmıştır. 

AKCİGERİN VENOOI{LÜZİV 
HASTALI Gl 
Akciğerin venooklüziv hastalığı 

(AVOR) primer pulmoner hipertansiyonun 
idiopatik formudur. Tüm yaşlarda görül­
mesine karşın olguların büyük çoğunluğu 
çocuklar ve genç erişkinlerdir. Her iki 
sekste eşit görülür. Hastalarda nefes darlı­
ğı ve senkapla belirir ve fizik muayene bul­
guları kor pulmonaleyi yansıtır. AVOH 
pulmoner hipertansiyonun post kapiller 
formudur; burada küçük venül ve verrlerin 
intimalarındaki fibrozis sonucu oluşan 

obstrüksiyon söz konusudur. Hemoptizi, 
paroksismal noktürnal dispne ve ortopne 
görülür. Akciğer radyografisinde pulmoner 
hipertansiyon görünümü ve bazı olgularda 
interstisyel infiltrasyon, alveol septaların 
lenfatik ödemini temsil eden Kerley B çiz­
gileri görülür. Akciğer fonksiyon testlerin­
de akciğer volümlerinin korunduğu fakat 
CO diffüzyon kapasitesinin azaldığı sapta­
nır. Pulmoner arter kateterizasyonuyla 
pulmoner hipertansiyona ilaveten pulmo­
ner kapiller wedge basıncının yüksekliği 
gösterilebilir. Bu bulgu, AVOH'un oluştur­
duğu pulmoner hipertansiyonla, diğer ne­
denlere bağlı gelişen pulmoner hipertansi­
yonu ayırt etmede yardımcıdır. Ayrıca pri­
mer pulmoner hipertansiyon şüphe edilen 
bir kişide hemaptizi olması tanıyı post ka­
piller lezyona yönlendirir. Kesin tanı açık 
akciğer biyopsisiyle konur. 

Malign hastalıkların kemoterapisinde 
ve kemik iliği transplantasyonunda kornp­
likasyon olarak AVOH görülmesine karşın 
birçok olgu idiopatiktir. Bazı olgularda 
azotioprin ve kortikosteroidlerle klinik ce­
vap alınabilir ve geçici olarak antikoagü­
lan tedavi kronik vazodilatör tedavi kadar 
etkili olabilmektedir. Hakikaten vazadila­
tör tedavi tahminen 48 aydan uzun yaşam 
süresi sağlamaktadır. 

AKCİGERLERİN KAPİLLER 
HEMANJİOMATOSİSİ 
Remoptiziyle birlikte görülen pulmo­

ner hipertansiyonun diğer birender nede-
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ni pulmoner kapiller hemanjiomatosistir. 
Hemaptizi ciddi ve tekrarlayıcıdır. Çocuk 
ve gençlerde toplam ı2 olgu bildirilmiş ve 
bir ailede 3 akrabacia görülmüştür. Bu en­
der durum, kapillerlerin proliferasyonuyla 
tanımlanır ve alveoller, interstisyum ve 
pulmoner verrlerin duvarlarını tutarak 
AVOH'un bir formunu oluşturur. Sonuçta 
DAH ve hemosiderosis meydana gelir. Bu 
hastalarda hemaptizi gibi, pulmoner hi­
pertansiyon semptomları (nefes darlığı, 

yorgunluk ve senkop) görülür. 
Akciğer radyografisi belirgin retikülo-

nodüler gölgeler gibi pulmoner hipertansi­
yonu gösterir. Bu zengin damar ağının 

rüptürünü takiben oluşan aktif kanamaya 
bağlı alveoler infiltrasyon belirir. Bu rad­
yolojik bulgular diğer primer pulmoner hi­
pertansiyon formlarından özellikle 
AVOH'dan ayırt edilmelidir. Tanı konul­
duktan sonra yaşam süresi çok kere ı - 5 
yıl olmaktadır. Fakat bir olguda rekorubi­
nan interferon alfa-2a tedavisinden sonra 
belirgin fizyolojik, radyolojik ve klinik dü­
zelme görülmüştür. 

LENFANJİOLEİOMYOMATOSİS 
Akciğer lenfanjioleiomyomatosisi 

(LAM) primer olarak akciğerleri tutan ve 
yalnız kadınlarda menapoz öncesi dönem­
de görülen, sebebi bilinmeyen, ender bir 
hastalıktır. Alveol duvarlarında, bronşiol­
lerde, venüllerde ve küçük venlerde, lenfa­
tiklerde ve hilus lenf bezlerinde immatür 
düz kas proliferasyonu görülür. Akciğer 
lenfatiklerindeki düz kas proliferasyonu ve 
mediasten lenf bezlerindeki infiltrasyon 
obstrüksiyonaneden olarak şilöz plevra sı­
vısı oluşturur. Alveol septalarındaki olu­
şum interstisyel akciğer hastalığı yapar ve 
distal hava yollarındaki düz kas proliferas­
yonu da hava akımını progressif kısıtlaya­
rak hiperinflasyona yani hava hapsine (air 
trapping) neden olur. Bundan başka, 

myoproliferasyon küçük ven ve venülleri 
tıkar ve tekrarlayan DAH atakları meyda­
na gelir. Bazen batın içi lenfatikler tutulur 
ve ascit oluşur. Bazı olgularda böbrekte be­
nign anjiomyolipom bulunur. Diğer ender 
klinik görünümler şilüri, şilöz perikard sı­
vısı ve alt ekstremite ödemidir. 

İlk semptomlar ı 7 - 4 7 yaş arasında 
görülür. Tüm hasta kadınlarda nefes darlı ­

ğı vardır ya interstisyel proçese ve şilöz 

plevra sıvısına ya da küçük hava yolu obst­
rüksiyonuna bağlıdır. Bu interstisyel akci­
ğer hastalığında sık görülen pnömotoraks 
komplikasyonu da akut nefes darlığı nede­
ni olmaktadır. Hastaların o/o 40'ında hasta­
lığın seyri esnasında herhangi bir zaman­
da veya distal hava yollarının obstrüksiyo­
nundan sonra oluşan parankim kistlerinin 
rüptürü sonucu pnömotoraks gelişir. Kü­
çük pulmoner verrlerin obstrüksiyon ve 
rüptürü sonucu LAM'li hastaların o/o 40 
nda aralıklarla hemoptizi de görülür. Doku 
patolojisi tipik fokal kanama alanları ve 
hemasiderin depolanmasını gösterir. 

Akciğer radyografisinde erken dönem­
de şilöz plevra sıvısı hakimdir veya milyer 
ya da mikronodüler gölge koyuluklan seçi­
lir. Bunlar prolifere olmuş kasların görün­
tülediği küçük irregüler interstisyel gölge­
lerdir. Lenfatik obstrüksiyonu yansıtan 
septal-Kerley B çizgilerinin varlığıyla da 
kaba retiküler görünüm meydana gelir. 
Daha ilerlemiş olgularda radyografide hi­
perinflasyon, dağınık, küçük kistler (ço­
ğunlukla ıo mm den küçük çapta) retikü­
ler görünümle süperimpoze olurlar ve sık­
lıkla pnömotoraks saptanır. (Resim 7) İler­
Iemiş olgularda CT çok sayıda, tüm akci­
ğer parankimine dağılmış ince cidarlı kist­
leri gösterir Tipik bal peteği "Honeycomb" 
görünümü oluşmuştur. (Resim 8) 

İnterstisyel akciğer hastalığı veya 
plevra sıvısına bağlı gelişen restriktif solu­
num sıkıntısı erken saptanmasına rağmen 
en çok görülen fizyolojik örnek hiperinflas­
yon ve azalmış CO diffüzyon kapasitesiyle 
belirlenen, progressif obstrüktif akciğer 
hastalığıdır. Bu veriler amfizemdeki bul­
gularla aynıdır fakat LAM' daki hava akı­
mının sınırlanmış olması elastik recoil'un 
azalmasından ziyade hava yolu darlığına 
bağlıdır. 

LAM'ın menapoz öncesi dönemdeki ka­
dınlarda görülmesi ve hem hamilelikte 
hem de östrojen tedavisini takiben hastalı­
ğın hızlanması patogenezinde hormorral 
etkinin önemli olduğunu düşündürmekte­
dir. LAM'da elektronmikroskopik incele-
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Resim 7: Lenfanjiomiyomatozis. Yaygın lineer 
ve retikülonodüler görünüm. Sağ üst 
ve orta zorıda ince duvarlı yuvarlak 
gölgeler. Sol üst zonda kalsifıye gra­
nülom. İnterstisyel gölge koyulukla­
rı ve artmış akciğer volümü bu has­
talığın en önemli özell iğidir. 

mede düz kas hücrelerinin proliferasyonu 
uterus düz kas hücreleriyle benzerdir. 
LAM'da akciğerlerde progestin reseptörü 
saptanmasına karşın hasta olmayan ka­
dınların akciğerlerinde bulunmamıştır. 

Semptomların gözlenmesinden sonra 
10 yıl içinde hastaların çoğu progressif so­
lunum yetmezliğinden ölmektedir. 

Tedavinin amacı kandaki östrojen sevi­
yesini düşürmektir. Bu nedenle oral ve int­
ramüsküler medroksiprogesteron, ooforek­
tomi, tamaksifen veya bahsedilen çeşitli 

tedavi kombinasyonları uygulanmaktadır. 
Medroksiprogestrona yanıt çok iyi olup 
uzun süre hastalık stabil kalmakta hatta 
bazı olgularda fizyolojik gelişme saptan­
makta; özellikle tedaviye erken başlanırsa 
(örneğin şilöz sıvı varlığında) yanıt daha 
başarılı olmaktadır. Tek akciğer transplan­
tasyonu da yüz güldürücü sonuç vermekte­
dir. 

TÜBEROSKLEROZ 
Tüberoskleroz (TS) akciğerleri tutan ve 

LAM ile aynı patolojik görünümü oluştu­
ran ve bu nedenle klinik, radyolojik ve fiz­
yolojik bulguları benzerlik gösteren bir 
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Resim 8: Lenfanjioleyomiyomatozis. Yüksek 
rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi. 
Çok sayıda ince duvarlı kistik yapı­
lar gözleniyor. Kist duvaJ·larının yak­
l aşık lmm kalınlığında olduğu ve 
çaplarınm 2-30 mm arasında değişti­
ği izleniyor. 

hastalıktır. (Resim 9) Tüberoskleroz olgu­
larının% 20'si erkeklerd ir fakat şilöz plev­
ra s ıvısı cnder oluşur. Anti-östrojen tedavi 
rejimi tavsiye edilmez. Tuberoskleroz, kla­
sik 3'lü klinik bulgusu olan sistemik bir 
hastalıkhr. Bunlar zeka geriliği, epilepsi 
ve deride anjiofibromdur. Diğer sistemik 

Resim 9: Tüberoskleroz. Lineer özelliği belir­
gin, yaygın küçük, düzensiz ve yu­
varlak interstisyel gölge koyulukla­
rı. Akciğer hacminde artış beklenil­
diği halde bu hastada izlenıuiyor. 



tutulumlar kalsifikasyon içeren serebral 
ve paraventriküler hamartomlar, kardiak 
rabdomyomlar ve periungual fibromlardır. 

Hastaların % 75'den fazlası, 20 yaş 
civarında, ekseri nörolojik komplikasyon­
lardan ölür. Akciğer tutulumu ender olup 
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Kollagen Doku Hastalikiarinda 
Akciğerler 

Kardiyak outputun tamamını alan tek 
organ olan akciğerler, sürekli dolaşan ka­
na maruz kaldıklarından , sistemik hasta­
lıklardan kolayca etkilenirler. Plöropulmo­
ner hastalık kollagen doku hastalıklarının 
sıkça karşılaşılan klinik görüntülerinden­
dir ve özellikle SLE, RA, progresif sistemik 
sklerozis- skleroderma, polimyozitis-der­
matomyozitis, mikst kollagen doku hasta­
lığı ve Sjögren sendromunda izlenir. 

Bu hastalık grubunda oluşan pulmo­
ner patolojileri birkaç başlık altında topla­
yabiliriz; 

1) İnterstisyel fibrozis, 
2) Pl evral lezyonlar, 
3) Pulmoner hemoraji , 
4) Nekrobiyotik nodül, 
5) Obliteratif bronşiyolit . 

En çok plevral sıvı ve interstisyel akci­
ğer hastalığı ile seyrederler. 

Fibrozan alveolit; akciğerde fıbrozise 
dönüşen alveolit, özellikle SLE, RA ve sis­
temik sklerozisde izlenir. Ortama hakim 
olan hücreler, plazma hücreleri ve lenfosit­
lerdir. Hastalığın erken dönemlerinde, aşı­
n miktarlarda kollagen depolanması ve 
fıbroblastik infıltrasyona rağmen akciğe­
rin yapısal bütünlüğü korunur. Hastalık 
ilerledikçe, akciğerde geniş fibrotik bant­
lar, "balpeteği" manzarası veren il erlemi ş 
yıkım ortaya çıkar. İmmünolojik olarak de­
ğişik antijenlerle karşılaşıldığında, makro­
faj, T lenfosit, B lenfosit interaksiyonunu 
takiben antijene spesifik lg sentezlenir. 
Ortaya çıkan immün-kompleksler alveoler 
makrofajlarla etkileşime girerler ve mak­
rofajlardan; nötrofil kemotaktik faktör, fıb­
ronektin ve growth faktör salınır. Bu medi­
atörler, fıbroblastların matrikse yapışma­
larını ve orada çoğalmalarını sağlarlar. So­
nuçta fibroblastlar kollagen sentezleyerek 
alveol duvarında fibrozise yol açarlar. 

Plevral lezyonlar ; hemen hepsinde 
plevral tutulum söz konusudur. 

Prof. Dr. Uğur GÖNÜLLÜ 

Pulmoner hemoraji; kapiller endotel, 
alveol duvar epiteli ya da bazal membran 
hasarı sonucu ortaya çıkar. 

Nekrobiyotik nodül; ortasında çoğunlu­
ğu nekrotik histiositik epiteloid hücreler 
ve bunların çevresinde lenfosit, plazma 
hücreleri , değişen miktarlarda multinük­
leer hücrelerden oluşan inflamasyon zo­
nundan ibarettir 

ROMATOiD ARTRiT 
Romatoid artrit (RA) etiyolojisi bilin­

meyen kronik seyirli sistemik bir hastalık­
tır. Genellikle periferik eklemlerin simet­
rik artriti ile karakterizedir. Özellikle,ak­
tif erozif hasta! ığı ol up, yüksek titrede ro­
matoid faktör ve dolaşımcia immün komp­
leksleri bulunanların 3/4'ünde eklem dışı 
lezyo nlar izlenir. Bunlar; cilt altı nodüll er, 
okül er inflamasyon, perikardit, lemfadeno­
pati, splenomegali, F elty sendromu, ciltte 
ülserasyonlar ve değişik plöropulmoner 
lezyonlardır. RA kadınlarda sık görülmesi­
ne karşın akciğer tutulumu erkeklerde 
sıktır. RA'de görülen pulmoner patolojiler 
şu başlıklar altında incelenebilir. 

Plörezi: Klinik olarak RA olgularının 
0/(l5'inde görülmesine karşın, otopsilerde 
hastaların yaklaşık yarısında effüzyon ltı 

ya da effüzyonsuz plörezilere rastlanmış­
tır. Kadınlarda %1-2, erkeklerde %12 sıklı­
ğında izlenir. Artritin ağır seyrettiği , ~mb­

kütan nodül ve yükse k titrede romatoid 
faktörün bulunduğu olgularda plörezi da­
ha sık görülmektedir. Plevra biopsisinde 
çoğunlukla kronik nonspesifik inflamas­
yon ve fibrozi s görülür. Bununla birlikte ti­
pik romatoid nodü l de görülebilmektedir. 
Plevra s ıvısınd aki kompl eman ve immün 
kompleks düzeyleri serum düzeylerine 
oranla daha düşüktür. Sıvı açık sarı renk­
te, protein konsantrasyonu yüksek, şeker 
konsantrasyonu düşük (20-25 ıng/di) bir 
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eksudadır. Glukoz un kapillerlerden geç i­
şinde bir blok ve inflamasyona bağlı olarak 
aşırı kullanımı söz konusudur. Plevra sıvı­
sı sitolojisinde bol miktarda polimorfonük­
leer lökositler, epiteloid histiositler ve ek­
lem sıvısında izl enene benzer şekilde için­
de yoğun granüller bulunduran lökositler 
görülür. Plevra sıvıs ı romatoid faktör sevi­
yelerindeki yükselme serum seviyeleri ile 
para lellik gösterir. Sı vının yağ ve koleste­
rol seviyeleri de yüksek bulunur. Plevra s ı­

vısında NSE ölçümleri , sıvı glukoz seviye­
si ve pH ile ters orantılı bulunmuştur. Bu 
sıvılar için plevral sıvıiserum NSE oranı 
yüksek olarak bildirilmektedir. 

Romatoid effüzyon çoğunl ukl a birkaç 
ayda gerilediği halde bazı olgularda yı Uar­
ca sürebilir. Plevra kalınlaşmıştır, nadiren 
dekortikasyonu gerektirebilir. 

Sıvı hızla toplanıyorsa steroid tedavisi 
gerekebilir. P levra yapraklan arasına lo­
kal olarak 2 mg/kg hidrokortizon asetat ve­
rildiği takdirde sıvı süratle geriler. Subp­
levral yerleşimli romatoid nodülün plevra 
aralığına rüptürü sonucu gelişen hemoto­
raks, hemopnömotoraks veya ampiyem gi­
bi komplikasyonlarcia tüp torakostomi ve 
antibiyotik tedavisi gerekir. 

Kmu plörezide nonsteroidal antiinfla­
matuvar ilaçlar (ibuprofen 4 X 600 
mg/gün) kullanılır. 

Sıvının çok fazla olduğu olgularda, as­
pirasyonla sıvı boşaltılır. Tekrarladığı tak­
dirde ilk 3 gün 35 mg prednizolon verilir 
daha sonra 10-14 gün içerisinde doz azaltı­
larak ilaç kesilir. Çabuk cevap alınamadığı 
takdirde enfeksiyon, kalb yetmezli ğ i veya 
neoplazi araştırılmalıdır. 

Refrakter effüzyoncia tüp torakostomi 
ve plöredesis uygulanır. Öncelikle 0.6-0.8 
mg atropin ile premedikasyon yapılır. Da­
ha sonra tüp torakostomi ile tamamen bo­
şaltılan aralığa aynı yoldan 500 mg tetra­
siklin ile 100-150 mg lidokain birlikte veri­
lir. Tüp klemp ile kapatıldıktan sonra 3 sa­
at süreyle hastaya 20-30 dakikalık değişik 
pozisyonlar verdirilir. Bu şekilde sklerozan 
ajanın tüm plevra yaprakları ile teması 
sağlanmış olur. Son olarak drenaj tama­
men kesilene kadar tüp torakostomiye de­
vam edilir. 

PuLmoner nodüller: S ıklıkla 1-3 cm 
çaplannda bazen 10 cm ye kadar ulaşabi­
len t ek ya da multipl nodüllere rastlanabi­
lir. Çoğunlukla erkeklerde görülür. Artrit 
belirtilerinden önce ortaya çıkabilirler. 
Subplevral alana yerleşmeye meyillidirler, 
tipik olarak kaviteleşirler ve arkalarında 
çok ince cidarlı kaviteler bırakarak tama­
men silinirler. 

Nodül gelişimi ile hastalığın şiddeti 
arasında belirgin bir ilişki söz konusu de­
ğildir. Histolojik olarak subkütan nodülle­
ri taklit ederler. Çoğunlukla semptom ver­
mezler, bazen öksürük ve hemoptiziye ne­
den olurlar. Plevraya rüptürleri sonucu 
bronkoplevral fistül ya da effüzyon gelişe­
bilir. 

Genellikle te da vi gerektirmezler. 
Koroplikasyon gelişmişse cerrahi uygula­
nabilir. Hava yollarında obstrüksiyona yol 
açan nodüllerde 1-2 ay süre ile 35 mg/gün 
prednizolon uygulanır ve 3-4 hafta içeri­
sinde doz azaltılarak kesilir. 

Romatoid pnömokonyoz (Caplan send­
romu): Kömür işçileri pnömokonyozisi ile 
romatoid nodüllerin birlikte bulunduğu bir 
sendromdur. İlk kez Caplan adlı bir araştı­
rıcı tarafından tanımlanmıştır. Diğer pnö­
mokonyozlarda özellikle asbestoziste de 
görülebileceği bildirilmiştir. N adiren masif 
pulmoner fıbrozise yol açar. Nodüller mul­
tipl olup çoğunlukla akciğer periferine yer­
leşmiştir. Büyüklükleri 0.5-5 cm arasında 
değişir. Nadiren kaviteleşebilir veya kalsi­
fiye olabilir. Özgün tedavisi yoktur, sernp­
tom verecek olursa cerrahi olarak eksize 
edilirler. 

Pulmoner fibrozis: %2-5 oranında in-
terstisyel tutulum söz konusudur. Erkek­
lerde daha sık izlenir. Semptom olarak 
dispne, non-prodüktif öksürük, ateş ve gö­
ğüs ağrısı görülebilir. Fizik incelemede, 
geç inspiratuvar raller ve parmaklarda ço­
maklaşma tesbit edilir. Sıklıkla hastalarda 
cilt altı nodüller bulunur, büyük çoğunlu­
ğunda romatoid faktör titreleri yükselmiş­
tir. Akciğer grafi.lerinde tipik olarak alt 
zonla rda bilateral bazen asimetrik, retikü­
ler ve retikülonodüler tarzda gülge koyu­
lukları izlenir. Petek akciğeri gelişebilir. 

Hastalıkta progresyon idiopatik pulmoner 
fıbrozise oranla daha benign olup yavaş 

557 



seyreder. Bazı olgularda buzlu cam görü­
nümü ile birlikte hızla solunum yetmezliği 
gelişerek hastalık ölümle sonuçlanabilir. 

Diğer bir fibrozis şekli ise progresif üst 
lob fibrozisi ve kavitasyonudur. Hiç sernp­
tom vermeyeceği gibi bronşektatik kaYite­
lerden olan kanama ve hasara uğramış ak­
ciğer sahalarının enfeksiyonuna bağlı 

semptomlar da ortaya çıkabilir. Aspergillo­
ma da gelişebilir. 

BAL sıvısında makrofaj ne nötrofille­
rin arttığı alveolit izlenir. Özellikle aktif 
parenkimal hastalığı olanların lavaj sıvı­

sında histarnin seviyeleri önemli oranda 
artmış bulunur. 

Tedavide 60-80 mg/gün prednizon 4 
hafta süre ile verilir. Bu sürenin sonunda 
hastanın İstirahat ve egzersizdeki solu­
num fonksiyon testleri ile kan gazlarında 
düzelmeler görülürse, st.eroid dozu yavaş 
yavaş bu düzelmeyi koruyabilecek mini­
mum doza kadar azaltılır. Bu minimum 
dozda eğer mümkünse alterne tedaviye ge­
çilir. Hastanın takibinde solunum fonksi­
yon testleri, subjektif yakınmalar ve akci­
ğer radyografıleri değerlendirilir. Predni­
zon ile tedavi başarısız olursa, siklofosfa­
mid 1.5mg/kg veya azatiyoprin 2-2.5 mg/kg 
dozunda tedaviye eklenebilir. Özellikle he­
matolojik yan etkilerin görülebileceği unu­
tulmamalıdır. Penisilamin kullanılıp ce­
vap alınan olgular tek tük bildirilmektedir. 
Hastaların %20'sinde egzersiz toleransı ve 
vital kapasitede (VC) düzelme izlenir. 
VC'de ki düzelme korunduğu sürece teda­
viye aynı dozda devam edilir. İki aylık te­
daviden sonra ve ve co diffüzyonunda 
düzelme izlenmezse immünosüpresif teda­
viye son verilir. Bu parametrelerde ki dü­
zelme korunduğu sürece tedavi bir yıl sür­
dürülür ve bu sürenin sonunda her iki ilaç­
ta yavaşça kesilir. 

Bronşiyolitis obliterans organize pnö­
moni (BOOP): Diffüz infıltratif akciğer 

hastalığının giderek artan bir etkeni ola­
rak tanımlanmaktadır. Birkaç haftadır 

ateş ve gribal yakınmaların olduğu, akci­
ğer grafisinde iki taraflı yamalı infiltratla­
rın izlendiği ve klasik antibiyotik tedavisi­
ne yanıt alınamayan romatoid artritli has­
talarda bu tanı akla getirilmelidir. Küçük 

hava yolları içerisinde, alveoler dukt ve al­
veollere uzanım gösteren granüle doku 
plakları ile karakterizedir. Klinik olarak 
grip benzeri yakınmalar, öksürük ve raller 
tipiktir. SFT'de VC'de azalma, normal 
akım hızları (sigara içenler dışında), dif­
flizyon kapasitesinde düşme izlenir. Teda­
vide steroid yararlıdır. 

Obliteratif Bronşiyolit: Sigara içsin ya 
da içmesin romatoid hastalıklı şahıslarda 
havayolu obstrüksiyonu sıkça gelişir. Bazı 
hastalarda bu obstrüksiyon hızla oluşur, 
beraberinde yaygın inspiratuvar raller du­
yulur. Akciğer filmi normaldir ya da hafif­
çe hava saydamlığında artış izlenebilir. So­
lunum fonksiyon testlerinde şiddetli hava­
yolu obstrüksiyonu ile birlikte CO diffüz­
yanuncia azalma izlenir. Vücut pletismog­
rafisinde total akciğer kapasitesinde ve re­
zidüel volümde artış bulunur. Hastalık 

hızla progresyon gösterebilir, hasta iki yıl 
içerisinde kaybedilir. Patolojik olarak, 
bronşiyollerin submukozasında lenfoplaz­
mositer infiltrasyon vardır, bu sahalar fib­
rozis ile oblitere olmuştur. Diğer etkeniere 
bağlı obliteratif bronşiyolitin aksine bura­
da intralüminal polipoid yapılar izlenmez. 
Tedavide bronkodilatatörler ve steroid ye­
tersiz kalır. 

Diğer pulmoner tutulum şekilleri: Pul­
moner vaskillite bağlı hemaptizi görülebi­
lir. Tedaviye başlanmadan önce mutlaka 
pulmoner tromboemboli ekarte edilmeli­
dir. Hastaya geniş spektrumlu antibiyotik, 
intravenöz steroid (6 saatte bir 500 mg me­
tilprednizolon) ve 15 mg/kg siklofosfamid 
tek seferde verilir. Bu tedavi ile 72 saat 
içerisinde hemaptizi sonlanır. Eğer balgam 
ve kan kültüründe üreme yoksa antibiyo­
tik kesilir. Akut atak sonrası 10 gün içeri­
sinde oral 20 mg/gün prednizolon dozuna 
geçilir. 1.5 mg/kg siklofosfamid tekrar edi­
lir. Altı ay süreyle hasta stabil kaldıysa 
ilaç kesilir. 

Krikoaritenoid artrit sonucu boğaz ağ­
rısı, ses kısıklığı ve inspiratuvar havayolu 
obstrüksiyonu görülebilir. 

Uzun süren olgularda amiloicl.czis , 
bronşit ve bronşektaziler izlenir. 

Altın tuzları ile tedavide dispne, ateş 
ve yorgunlukla karakterli akut pnömonitis 
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görülebilir. Kortikosteroidler ile tedavi edi­
lir. Ayrıca altın tuzları progresif interstis­
yel hastalığa da neden olabilirler. 

Nonsteroid antiinflamatuvarlara bağlı, 
eozinofilinin eş lik ettiği ya da etmediği 
pulmoner infiltrasyonlar bildirilmiştir. 

İlaç kesildiğinde düzelme izlenmezse kor­
tikosteroid başlanır. 

Yine penisilinamin tedavisi sırasında 
bronşiyolitis obliterans geliştiği bildiril­
miştir. 

SiSTEMiK LUPUS 
ERiTEMATOSUS 
Tüm sistemleri tutabilen, etiyolojisi bi­

linmeyen, kronik inflamatuvar bir hasta­
lıktır. Kadınlarda erkeklere oranla 4-5 kez 
daha sık görülür. 15-45 yaşlar arasında pik 
yapar. 

Plevral tutulum: Yan ağrısı ile birlikte, 
küçük miktarlarda ve iki taraflı plevral sı­
vı izlenir. Çoğunlukla effüzyonlu ya da ef­
füzyonsuz perikardit eşlik eder. Plevra sı­
vısı glukoz konsantrasyonu sıklıkla nor­
mal sınırlardadır, lenfositlerin hakim oldu­
ğu bir eksuda söz konusudur. Kompleman 
(C3) seviyeleri azalmış olabilir. Sıvı ANA 
titresi serum düzeyinden daha yüksek bu­
lunabilir. LE hücresi pozitif olabilir. Plevra 
biopsisinde, yoğun plazma hücresi ve len­
fasit infiltrasyonu izlenir, nadiren aşikar 
vaskülit görülebilir. Sıvı az ise tedavi ge­
rekmez, büyük miktarlardaki sıvılarda 

kortikosteroid tedavi gerekebilir. 
Diafragma yüksekliği ve kaidelerde li­

neer gölgeler: Diafragmatik myosite bağlı 
kas güçsüzlüğü söz konusudur. Alt lob ha­
valanmasının yeterli olmaması nedeni ile 
iki taraflı lineer atelektaziler gelişebilir. 
Hasta çoğunlukla nefes darlığından yakı­
nır, fizyolojik çalışmalarda restriktif de­
fekt gözlenir. Pulmoner tutulumu göster­
mek ya da ekarte etmek için CT ve bronş 
lavajı gerekebilir. Tedaviele 0.5-1.0 
g/kg/gün prednizon verilir, nadiren trake­
ostomi ve ventilatuvar destek gerekebilir. 

Akut lupus pnömonitis: Takipne, disp­
ne, siyanoz, yüksek ateş ve takikardi ile 
seyreden ağır bir tablodur. Akciğer grafıle­
rinde yer değiştiren gölgeler olabileceği gi­
bi yaygın diffüz alveolar konsolidasyonda 

i zlenebilir. Plevral sıvı eşlik edebilir. His­
topatolojik olarak, alveollerde hasar ve içe­
risinde hyalen membranlar, mononükleer 
hücre infiltrasyonu ile birlikte interstisyel 
ödem izlenir. IgG, C3 ve DNA depolanması 
immünflöresan yöntemi ile gösterilebilir. 
Patogenezde immün kompleksierin önemli 
rol aynadıkları bilinmektedir. Klinik ve 
radyolojik olarak bakteriyel pnömoniyi 
taklit edebilirler. Hastalığın bir kez tanısı 
konduktan sonra beklemeden tedaviye ge­
çilmelidir. Çoğunlukla 60 mg/gün predni­
zolona iyi cevap alınır. Eğer 2-3 gün içeri­
sinde herhangibir cevap izlenmezse ya da 
renal tutulum söz konusu ise, siklofosfa­
mid 1.5 mg/kg veya azatiyoprin eklenebi­
lir. Düzelme olursa son eklenen ilacın dozu 
yavaşca azaltılır. Akciğer ve böbrek fonksi­
yonlan takip edilerek siklofosfamid tama­
men kesilir. Daha sonra prednizolon dozu 
akciğer fon k siyonlarını koruyabi.lecek mi­
nimum doza kadar düşürülür. Bu tedavi 
şekli olgulara göre farklılıklar gösterebilir. 

Alveolar hemoraji: Nadir fakat fatal 
seyreden bir akciğer bulgusudur. Hasta­
larda birden başlayan öksürük, dispne, 
ateş ve raller bulunur. Olayın başlangıcın­
da hemaptizi olabilir. Akciğer grafisinde ti­
pik olarak, bilateral tül şeklinde veya reti­
külonodüler tarzda gölgeler izlenir. Kl.inik 
olarak Good- Pasture'den ayrılması müm­
kün değildir. Ancak antiglomerul bazal 
membran antikorunun bulunmaması ayı­
ncı tanıda yardımcıdır. Balgamda ya da 
bronşiyallavaj sıvısında, hemasiderin yük­
lü makrofajların bulunması tanıyı destek­
ler. Diffüzyon kapasitesi artmıştır. Kesin 
tanı için bazen açık akciğer biyopsisine baş 
vurulabilir. Esas histolojik görünüm, alve­
ol içi hemorajidir. Küçük arter, arteriyol ve 
kapillerlerde yaygın nötrofil infıltrasyonu 
izlenebilir. immün flöresan olarak, Ig.lerin 
ve kompleman komponentlerinin alveoler 
septada toplanması gösterilebilir. Te da vi de 
3 gün süre ile 1-2 gr/gün metilprednizolon 
verilir, daha sonra 1-2 mg/kg/gün devam 
dozuna geçilir. Plazmaferezis önerilebilir. 
Siklofosfamid tedaviye dirençli olgularda 
eklenebilir. 

İnterstisyel akciğer hastalığı: Nadir gö­
rülür. Egzersizele dispne,bazalde raller du-
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yulması tipiktir. Radyolojik olarak her iki 
alt zonda retikülo-nodüler görüntüler mev­
cuttur. Klinik olarak idiopatik pulmoner 
fibrozisten ayırdetmek imkansızdır. Dif­
füzyon kapasitesi düşmüştür, solunum 
fonksiyon testlerinde restriksiyon vardır. 
Restriksiyon, interstisyel akciğer hastalı­
ğından ziyade solunum kaslarının zayıflı­
ğına bağlıdır. Tedaviye 40-60 mg prednizo­
lon ile başlanır. Yetersiz kalırsa azatiyop­
rin eklenebilir (4 mg/kg/gün). Siklofosfa­
mid de denenebilir. 

Diğer belirtiler: Nadir olarak nontrom­
boernbolik veya tromboembolik pulmoner 
hipertansiyon görülebilir. Pulmoner em bo­
li ve infarkt,pulmoner arter trombozisi, 
pulmoner mikrotrombozis, ARDS, intraal­
veoler pulmoner hernoraji ve postparturn 
sendrom gibi komplikasyonlardan antifos­
folipid antikorların sorumlu olduğu bilin­
mektedir. Obliteratif bronşiyolit izlenebile­
cek patolojilerden biridir. Üst solunum yol­
larının tutulumuna ait bulgu ve belirtiler 
bulunabilir. Bunlar larings mukozasında 
ödem, ülserasyon, larenjit , krikoaritenoid 
artrit ve vokal kord paralizisidir. SLE'da 
lenfositik interstisyel pnömoni de bildiril­
mektedir. 

Akut reuerzibl hipoksemi: Yeni tanım­
lanmış bir sendromdur. SLE alevlerrmesi 
ile hastaneye yatırılanlarda muhtemelen 
lökoagregasyon sonucu gelişir 

SİSTEMİK SKLEROZİS 
(SKLERODERMA) 
Sistemik bir hastalık olup, epiderrnis 

ve dermisin fibrozisi, Rayı1aud fenorn eni, 
böbrek, akciğer, kalb, gastrointestinal sis­
tem ve iskelet kasının fibrozisi ile karakte­
rizedir. Skleroderma genellikle 30-50 yaş 
arasında sıktır ve kadınlarda erkeklere gö­
re 3 kez daha çok görülür. Skleroderrnanın 
diğer otoimmün bozukluklarla birlikte ol­
ması hemen tüm hastalarda ANA varlığı , 

immünolajik patogenezin önemini vurgu­
lamaktadır. Sklerodermalı akciğerde lenfo­
sitİk infiltrasyonun varlığı ve kollagene 
karşı sellüler hipersensitivite gösterilmiş­
tir. Kollagen veya deri yapılarına karşı 

hücresel immünite, lenfokin üretimine ve 
bu da artmış kollagen sentezine neden ol-

maktadır. Multipl organlarda vasküler ve 
mikrovasküler lezyonların varlığı, vaskü­
ler disfonksiyon sonucunda skleroz ve pa­
renkimal atrofinin gelişmesi, damarın 

önemli bir hedef organ olduğunu düşün­
dürmektedir. Sklerodermadaki interstisyel 
akciğer hastalığı patogenezi spekülatiftir. 
İnflamatuvar ve immünolajik mekanizma­
lar ileri sürülmektedir. Sklerodermalı has­
talarda pulmoner hastalık insidansı, im­
mün kompleksierin gösterildiği olgularda 
yüksektir. 

Pulmoner fibrozis: Gittikçe artan disp­
ne yakınması vardır. Öksürük nadiren 
önemli bir semptom olarak karşımıza çı­

kar. Bilateral inspiratuvar raller duyulur. 
Radyolojik olarak kaidelerde ince düzensiz 
fibrotik gölgeler izlenir. Bu hastaların bü­
yük bir kısmında mediastinal LAP izlenir. 
Solunum fonksiyon testlerinde restriksi­
yon ve diffüzyon kapasitesinde azalma gö­
rülür. Galyumlu akciğer sintigrafisinde 
anormal tutulum vardır. Bronkoalveoler 
lavajda nötrofil ve eozinofil sayılarında 
önemli artış söz konusudur. 

Pulmoner hipertansiyon : Sistemik 
sklerozisin ciddi ve progresif bir kompli­
kasyonudur. Özellikle CREST sendromun­
da (parmak ucu kalsinozisi , Raynaud feno­
meni , özefajial fonksiyon bozukluğu, skle­
rodaktil ve ciltte telenjiektaziler) görülür. 
Hastada ilerlemeye meyilli dispne vardır, 
bazallerde raller işitilir. Bazen hiç bulgu 
izlenemeyebilir. Pulmoner hipertansiyon 
belirtileri olarak, sağ ventriküler yüklen­
me, galo ritmi ve dev juguler a dalgaları 
gözlenebilir. Akciğer grafisinde vasküler 
dallanmada azalma veya normal vasküla­
rizasyon ile birlikte ana pulmoner arterde 
dilatasyon bulunur. Diffüzyon kapasitesi 
azalmıştır. Hastalıkta prognoz çok kötü­
dür. Genellikle hasta üç yıl içinde kor pul­
manale gelişmesi ile kaybedilir. 

Diğer pulmoner belirtiler: Özefagus tu­
tulumu varsa, mide içeriğinin gece aspire 
edilmesine bağlı tekrarlayıcı aspirasyon 
pnömonileri izlenebilir. Rijid ciltle birlikte 
solunum kaslarında tutulum olduğunda, 
akciğer fonksiyonlarındaki sınırlama so­
nucu solunum yetmezliği gelişebilir, bu du­
rum kortikosteroid tedavisine iyi cevap 
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vermektedir. Diğer nadir görülen bir du­
rum da özellikle CREST sendromu ve bili­
yer sirozla birlikte olan ve steroidlere he­
men cevap veren tekrarlayıcı organize 
pnömonitislerdir. Son olarak, kronik fibro­
zisli tüm hastalarda olduğu gibi bu hasta­
lıkta da adenokanser ve bronkoalveoler 
akciğer kanseri riski artmıştır. 

Tedavi: D-penisilamin hastalığın prog­
nozunu düzeltebilir, böbrek ve muhteme­
len akciğer tutulumunu engellemektedir. 
Günde 250 mg la tedaviye başlanır, her iki 
haftada bir doz artırılarak 1.8 gr dozunda 
2 ay tedaviye devam edilir. Daha sonra doz 
500 mg.a yavaş yavaş düşürülerek tedavi 
2-5 yıl sürer. Diffüzyon kapasitesinde be­
lirgin düzelme izlenir. Pulmoner hipertan­
siyon tedavisine erken başlanacak olursa, 
pulmoner vazodilatörlere cevap alınabilir. 
Ekstremiteleri ılık tutmak, lanolin ile cildi 
yumuşatmak gibi genel önlemler alınabi­
lir. 

POLİMYOZİTİS­
DERMATOMYOZİTİS 
Sıklıkla birarada bulunurlar. Çizgili 

kasların inflamatuvar bir hastalığı olup, 
proksimal kasların zayıflığı ile ortaya çı­
kan bir klinik tablo oluşturur. Serumda 
CPK, aldolaz ve SGOT seviyelerinde yük­
selme izlenir. EMG ve kas biyopsisi ile kas 
tutulumu gösterilir. Kadınlarda iki kat da­
ha fazla görülür. Etiyolojisi kesin bilinme­
mektedir. Hücresel immünüpatolojik me­
kanizmanın varlığı üzerinde durulmakta­
dır. Bu hastalarda akciğer hastalıkları 

mortalite ve morbidite yönünden önemli­
dirler. Gerek solunum gerekse diğer kasla­
rın ve özefagus üst kısmı farings kasları­
nın zayıflığı pulmoner sorunlara neden ol­
maktadır. Olguların %25-50'sinde yutma 
güçlüğü vardır. Akciğer radyolojisinde esas 
olarak alt zonlarda küçük düzensiz lekeler 
izlenir. 

İnterstisyel akciğer hastalığının bulgu 
ve belirtisi olarak, egzersizde dispne, pro­
düktif olmayan öksürük, tabanlarda raller 
bulunur. Parmaklarda çomaklaşma nadir­
dir. Aspirasyon pnömonisi en yaygın pul­
moner görüntüdür. Burada ciddi kas zayıf­
lığı rol oynar. Ekspiratuvar kasların zayıf-

lığı, etkili bir öksürük oluşmasını önler. 
Klinik spektrum geniştir. Asemptomatik 
nonprogresif hastalıktan, yavaş ilerleyen 
fibrozise ve hızlı ilerleyen Hamman-Rich 
tipi fibrozisekadar değişik klinik görüntü­
lerle karşılaşılabilir. İnterstisyel akciğer 
hastalığı ile artritin varlığı arasında sıkı 
ilişki söz konusudur. İnterstisyel hastalık, 
kas hastalığı ile aynı zamanda veya hemen 
sonra başlar. Histolojik olarak diğer fibro­
zislerden ayırdedilmesi imkansızdır. Bu­
nunla birlikte buradaki fibrozis, tedaviye 
erken başlanıldığı takdirde, diğerlerine 

oranla çok daha iyi cevap verir. Hızlı iler­
leyen hastalıkta tedaviye sitotoksik ajan­
lar ilave edilebilir. Ventilatuvar yetmezlik, 
ciddi bir kamplikasyon olarak ortaya çıka­
bilir, hastaların çoğunda çeşitli dereceler­
de kas zayıflığı bulunur. Akut inflamasyon 
döneminde istirahat, remisyon döneminde 
ise kas kuvvetini tekrar oluşturacak olan 
fizik tedavi endikedir. Kontraktür gelişme­
sini engelleyen pasif egzersizler önerilir. 
Tedavi olarak 50-100 mg prednizon bölün­
müş dozlarda verilir. Kesin düzelme görü­
lene kadar tedaviye devam edilir. Dispne, 
akciğer radyolojisi ve fonksiyon testlerinde 
düzelme izlenir. Genç hastalar ve histolo­
jik olarak inflamasyonun belirgin olduğu 
olgular tedaviye iyi cevap verirler. Aksine 
yaşlılar ve fibrozisin hakim olduğu olgular 
tedaviye dirençlidirler. Metotreksat kulla­
nımı ile gerekli steroid dozu azaltılabilir. 
Beş yedi gün aralarla 10-15 mg mtx intra­
venöz olarak 6-12 hafta ya da daha uzun 
süre ile verilir. Azatiyoprin de aynı amaçla 
100-150 mg/gün aktif hastalık sırasında, 
50-75 mg/gün devam dozu olarak verilir. 
Siklofosfamid ise daha nadir olarak 100-
200 mg/gün dozunda kullanılır. 

Kortikosteroid ve immünosüpresiflere 
cevap vermeyen olgularda plazmaferezis 
uygulanabilir. Plazma ferezis sırasında 

ilaç kullanımına devam edilir. 

SJÖGREN SENDROMU 
İki şekilde izlenebilir. İlkinde kerato­

konjunktivitis sikka (gözde kuruluk) ve 
kserostomiye (ağızda kuruma) kollagen 
doku hastalığı eşlik eder. Diğerinde ise 
böyle bir beraberlik söz konusu değildir. 
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Patogenezde viral bir hastalığı takiben 
olayın geliştiği düşünülmektedir. Özellikle 
Ebstein-Barr virusu ve sitomegalovirus bu 
işten sorumlu tutulmaktadır. Virusların 
hücrelerde hasara yol açarak otoantijenle­
rin açığa çıkmasına neden oldukları sanıl­
maktadır. Akciğer tutulumlarına göre , 
obstrüktif ya da restriktif semptomlar ve­
rirler. Çomak parmak izlenebilir. Sedimen­
tasyon yükselmiştir, hipergammaglobuli­
nemi izlenir. Dalaşımda romatoid faktör, 
antinükleer antikor, tükrük müköz memb­
ranlarına karşı antikorlar ve immün 
kompleksler gösterilebilir. Komplike olma­
yan Sjögren sendromunda, radyolojik ola­
rak plevra kalınlaşması , plevral sıvı, fokal 
pnömoni, bronşektazi, atelektazi ve fibro­
zan alveolit görülebilir. Enfekte olmuş 

bronşit ortaya çıkabilir. 

Prednizon, parotis şişmesini süprese 
eder ve pulmoner hastalığın restriktif 
komponentini düzeltir. Siklofosfamid, 
ekstraglandüler lenfoid infiltrasyonu azal­
tır. Ekzokrin bezlerin fonksiyonlarını dü­
zeltir. Ciddi böbrek, cilt veya pulmoner be­
lirtilerin varlığında kullanılır. Kortikoste­
roidlere ilaveten enfeksiyon tedavisi, bron­
kodilatör kullanımı ve hava yolu nemlen­
diricileri gerekebilir. 

ANKiLOZAN SPONDİLİT 
İntervertebral, kostovertebral ve sak­

roiliak eklemlerin ankilazisi ile karakteri­
ze bir hastalıktır. Genç erkeklerde daha 
sık görülür, çoğunda HLA-B27 antijeni po­
zitiftir. İritis, proksimal aortitis ve amilo­
idoziste sık olmamakla birlikte görülebilir. 
İki şekilde toraks tutulabilir. İlkinde göğüs 
kafesi tutulumuna bağlı olarak restriktif 
tip solunum hastalığı ortaya çıkar. Dispne 
oluşturacak kadar ilerieyebilir fakat ço­
ğunda diafragmanın sağladığı ventilasyon 
dispneyi önleyebilmektedir. İkinci şeklinde 
ise üst lob fibrozisi söz konusudur. Pulmo­
ner lezyonlar, apikal plevra kahnlaşması 

ve her iki apekste yamalı konsolidasyonlar 
şeklinde başlar. Daha sonra bilateral fibro­
zis gelişebilir. Histolojik olarak, nonspesi­
fik kronik inflamasyon ve fibrozis izlenir. 
Son yayınlar, tüberkülozun yaygın olmadı­
ğı ülkelerde, ankilozan spandilitin kronik 

akciğer kavitasyonunun en sık sebebi ol­
duğunu göstermektedirler. Aspergillus ko­
lonizasyonu ise bu kaviter lezyona ikincil 
olarak yerleşmektedir. Sıklıkla hemaptizi­
ye yol açar. Tüberkülozla birlikte olan an­
kilozan spondilitli olgularda tüberküloz te­
davisi ile enfeksiyon eredike edilse bile tü­
berküloza ait olmayan destrüktif akciğer 
değişiklikleri ilerlemeye devam etmekte­
dir. Yine üst lahlardaki bronşektaziye bağ­
lı hemaptizi veya bül rüptürüne bağlı 
spantan pnömotoraks komplikasyonları 

görülebilir. 
Ankilozan spondilitte iskelet hastalığı­

na bağlı olarak, pulmoner disfonksiyon ge­
lişebilir. Kostovertebral ekiemierin füzyo­
nuna bağlı olarak, toraks kafesinin hare­
ketleri kısıtlanmıştır. Toraks yüksek akci­
ğer volümlerine fikse olduğu için, akciğer 
fonksiyonları iyi korunmuştur. Diafragma 
fonksiyonunun artmış olması, azalmış to­
raks hareketlerini kompanse eder. Total 
akciğer kapasitesi ve vital kapasite hafif 
derecede azalmıştır. Rezidüel volüm ve 
fonksiyonel rezidüel kapasite normal ya da 
hafif artmıştır. Yalnız abdominal cerrahi­
lerde. diafragma hareketi kısıtlandığmda 
ventilatuvar yetmezlik gelişebilir. Kriko­
aritenoid tutulum söz konusu ise, üst hava 
yollarında obstrüksiyon izlenebilir. 

Tedavinin amacı, iskelet hareketliliği­
ni maksimumcia tutabilmektir. Aktif has­
talık dışında buna yönelik egzersizler yap­
tırılır. İlaçlar sernptomatik fayda sağlarlar. 
Fenilbutazon 400 mg/gün dozunda kullanı­
labilir. Oral ajanları tolere edemeyen ciddi 
inflamatuvar barsak hastalığı olanlarda, 
omurga ve sakroiliak eklemlere yönelik 
radyoterapi denenebilir. Son dönem h asta­
larda ve deformitesi tolere edilemeyen ol­
gularda, bazı cerrahi· işlemler uygulanabi­
lir. Fibrobüllöz akciğer tutulumu tedaviyi 
gerektirmez. Aspergilloziste, ketoconasole 
ve amfoterisin-B kullanılır. Masif hemopti­
zinin kontrolu için, rezeksiyon ya da embo­
lizasyon gerekebilir. 

LENFOMA TO İD 
GRANÜLOMATOZİS 
Yetişkin erkek ve kadınlarda aynı sık­

lıkta görülür. Çoğunlukla prodüktif öksü-
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rük, ateş ve dispne izlenir. Akciğer grafi­
sinde; periferik sıklıkla bilateral, özellikle 
alt zonlarda yamalar şeklinde gölgeler ola­
bilir. 1/3'ünde kavitasyon gelişebilir. Böb­
rek tutulumu, periferik ve merkezi sinir 
sistemi belirtileri ve atipik lenfoma prog­
resyonu hastalığa eşlik edebilir. Tedavide, 
prednizolon 2 mg/kg ve siklofosfamid 1 
mg/kg dozlarında uygulanır. 

POLİARTERİTİS NODOZA 
Birden fazla organda, küçük ve orta 

boydaki muskuler aterlerin vasküliti ile 
karakterize bir hastalıktır. Pulmoner be­
lirtiler olguların 1/3'ünde izlenir. Astma en 
sık gözlenen pulmoner tutulumdur. Ateş, 
halsizlik, kilo kaybı gibi genel semptomlar 
mevcuttur. Vasküler lezyonlar ve enfeksi­
yona bağlı olarak merkezi sinir sistemi, 
myokard, barsak ve parmakları da tutabi­
lerı ciddi tablolar gelişebilir. Proteinüri 
böbrek tutulumuna işaret eder. Nefes dar­
lığı, kuru öksürük, geçici plevral ağrı, he­
moptizi görülür. Akciğer grafisinde, orta ve 
alt zonlarda, periferik yerleşimli yama tar­
zında gölgeler izlenir. Bu gölgeler artabilir 
veya yer değiştirebilir. Bronşektazi geliş­
mez. 

Kortikosteroidler, pulmoner gölgelerde 
göze çarpıcı düzelmelere neden olur. Ayrıca 
tedavide, siklofosfamid, azatiyoprin ya da 
klorambusil kullanılabilir. 

TEKRAR EDİCİ 
POLİKONDRİTİS 
Kartilajların inflamatuvar destrüksi­

yonuyla karakterizedir. Dış kulak, burun, 
larinks, trakea, bronş ve kostakondral kar­
tilajlar sıklıkla tutulur. Trakeobronşiyal 
ödem veya trakea kartilajlarında kollaps 
gelişebilir, acil trakeostomi gerekebilir. 
Üst solunum yolları obstrüksiyonuna bağ­
lı nefes darlığı ve stridor belirgin semp­
tomdur. Akciğer grafisi normal olabilir ve­
ya hafif bir hiperinflasyon görülebilir. Di­
afragma kavsi normaldir ve damarsal da­
ğılım, arnfizemi ekarte eder. Bronkoskopi­
de rijid daralma veya hava yolları kollapsı 
vardır. Kronik ve nükslerle seyreden bir 
hastalıktır. Pnömoni koroplikasyon olarak 
ilave olabilir. 

Tedavide kalıcı trakeostomi, bronkodi­
latör, geniş spektrumlu antibiyotik verilir. 
Akut atakda 200 mg/gün prednizon verilir. 
İdamede prednizona 15-20 mg/gün dozun­
da devam edilir. Dirençli olgularda immü­
nosüpresif tedavi önerilir. Dapson 250-300 
mg/gün dozunda kullanılabilir, prednizona 
tercih edilir. 

MİKST KOLLAGEN 
DOKU HASTALIGI 
Bu hastalar, SLE, PSS ve PM-DMe ait 

klinik belirtiler gösterirler, akciğerler en 
sık tutulan organdır. Hastaların 1/4'ünde 
pulmoner fibrozis ve effüzyonlu ya da ef­
füzyonsuz plörezi söz· konusudur. Dispne, 
yan ağrısı, kaidelerde raller, artmış P2 ve 
öksürük sık izlenen belirtilerdir. Çomak­
laşma izlenmez. Bu hastalıkta esas patolo­
ji, proliferatif vaskülopatidir. Bunların dı­
şında pulmoner hipertansiyon ve kronik 
aspirasyon pnömonisine rastlanır. Pulmo­
ner vasküler patoloji ile birlikte ilerleyici 
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmanale 
ciddi komplikasyonudur. Tedavi diğer kol­
lagen doku hastalıklarında olduğu gibidir. 

BEHÇET SENDROMU 
Behçet sendromunda ya da bu hastalı­

ğın bir varyantı olan Hughes-Stovin send­
romunda tekrarlayan tromboflebit, pulmo­
ner enfarkt ve hemaptizi izlenir. Tedavide 
antikoagülanlar kontrendikedir. Yüksek 
doz prednizolon ve siklofosfamid kullanılır. 
Eğer hemaptizi ve trombozis ısrar ediyor­
sa, fibrinolizisi artırmak için stanozolol ve­
ya fenformin verilebilir. 

CHURG-STRAUSS 
SENDROMU 
Allerjik granulomatozis olarakta bili­

nir, astma, kanda eozinofili, plevra, peri­
kard ve ciltte vaskülit ile karakterizedir. 
Astma kardirral belirtidir. Cilt testleri ne­
gatiftir, IgE normal ya da hafifçe artmıştır. 
Eozinofili belirgindir. Geçici eozinofilik 
pulmoner infiltrasyonlar görülebilir. Ani­
den başlayan plevral ya da perikardiyı:\1 sı­
vı tipiktir. Kalb tutulumu sıkçadır. 

PAN'nın aksine böbrek tutulumu çok na­
dirdir. 
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Tedavide kortikosteroidlere cevap çok 
iyidir. Bazı dirençli olgularda azatiyoprin 
ve siklofosfamid verilebilir. 

WEGENER 
GRANULOMATOZİSİ 
Klasik olarak üç tanı koydurucu krite­

ri vardır. (1) Solunum yollarında nekroti­
zan granulomlar, (2) Yaygın nekrotizan 
vaskülit odakları, (3) Fokal nekrotizan glo­
merulonefrit. Karakteristik semptomları; 
rinore, öksürük, hemaptizi ve yan ağrısı­
dır. Nazal septum, sinüsler, orbita, östaki 
borusunda lezyonJ.ara neden olabilir. Siste­
mik belirtileri yanısıra cilt tutulumu izle­
nebilir. Akciğerlerde küçük nodüller yapa­
bilir, bunlar sıklıkla kaviteleşirler. Lokali­
ze infiltrasyonlardan çok geniş tutulumla-

Kaynaklar 
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ra kadar değişik görüntüler verebilirler. 
Kaviteler, sekonder bakteriyel ve fungal 
enfeksiyonlar için zemin sağlarlar. Sedi­
mentasyon ve immün kompleks seviyeleri 
artmıştır. Polimorfonükleer lökositlerin 
nükleus dışı komponentlerine karşı anti­
korların tesbit edilmesi tanı koydurucu­
dur. 

Tedavide, siklofosfamid 2 mg/kg ve 
prednizon 1 mg/kg verilir. Trimetoprim­
sulfometoksazolun tedavide yeri olduğuna 
dair yayınlar mevcuttur. 

DEV HÜCRELİ ARTERiT 
Çok nadiren granulomatöz interstisyel 

pnömonitis ya da intrapulmoner elastik 
arterierin tutulumu ile birlikte sey­
redebilir. 

2. Robert G. Fraser. Diagnosis ofDiseases of the 
Chest. W.B. Saunders Co. 3rd Ed. 1988 



Solunum Sisteminin 
Meslek Hastaliklar• 

ÇEVRE 
Yirmibirinci yüzyıla girerken toplum­

ların sağlık düzeyi ve yaşam kalitelerinin 
çevre koşullarına göre belidendiği anlaşıl­
mıştır. Bu nedenle çevre, toplumsal ilgi ve 
kaygının odak noktasıdır. Dünya Sağlık 
Örgütü'nün tanımlamasına göre "Sağlık 
yalnız hastalık ve sakatlığın olmaması de­
ğil, bir bütün olarak fiziksel,ruhsal ve sos­
yal yönden tam bir iyilik halidir". Bu geniş 
kapsamlı sağlık halinin oluşmasında etkili 
faktörler bir denge halindedir. 

Genel bir söylem olan çevre üç bölüm­
de yorumlanabilir. 

I-Fizik Çevre 
Ortamın fiziksel ve kimyasal koşulları­

dır. Toz, duman, kimyasal bileşikler, asit 
yağmurları, radyasyon, gürültü, sıcak, so­
ğuk, nem, basınç değişiklikleri bu çevrenin 
başlıca faktörleridir. 

Örneğin gürültü, şiddet ve karşılaşma 
süresine bağlı olarak "işitme kaybı" ve 
"stres" nedenidir. Kimyasal maddelerin ve 
tozların da özelliklerine göre değişen za­
rarlı etkileri vardır. 

II-Biyolojik Çevre 
Biyolojik faktörlerin oluşturduğu çev­

redir. Sulu ve katı atıklar, mikroplu yiye­
cek ve içecekler, sinekler, fareler hastalık 
etkenleri bu çevrenin en belirgin özellikle­
ri arasındadır. 

III -Sosyal Çevre 
Barınma, beslenme,eğitim düzeyi, alış­

kanlıklar, gelenekler, kültür, konut koşul­
ları, insan ilişkileri, çalışanın sağlığını bo-

ETKEN 

biyolojik, fiziksel 
kimyasal, mekanik 

ÇEVRE 

fiziksel 
biyolojik 
sosyal 

Doç. Dr. Efşin PlNAR 

zacak bir işi yapmaya zorlanması gibi nite­
likler bu kapsamdadır. 

İŞ YERİ ÇEVRESİ 
Çalışma çevresi de genel çevrede oldu­

ğu gibi sağlık yönünden değişik faktörler­
den oluşur. 

1- Fiziksel faktörler: İşyerierindeki gü­
rültü, titreşim, aydınlatma, ısı-nem, ışın­

lar, basınç değişmeleri. 
2- Kimyasal faktörler: Madenler, eriti­

ciler, zehirli gaz ve dumanlar, asit ve alka­
liler, boyalar, tarım ilaçları, plastikler. 

3- Tozlar: Silis, asbest, kömür, pamuk, 
keten, kenevir tozları. 

4- Biyolojik faktörler: Şarbon, tetanos, 
brusellos, barsak parazitleri, tüberküloz 
vb. hastalık etkenleri. 

5- Mekanik faktörler: İş kazaları ne­
denleri, duruş bozuklukları ile sonuçlanan 
davranış ve durumlar. 

6- Organizasyon faktörleri; Çalışma 
süreleri, vardiya, gece çalışması ve mono­
ton işler gibi organizasyon yöntemleri. 

7- Sosyal faktörler: İş ilişkileri, eğitim 
düzeyi, ücret, sendikal hareketler, iş gü­
vencesi, stres yapıcı sosyal etkenler, kadın­
çocuk-sakatlar gibi risk gruplarının du­
rumları. 

Bu nitelikler her işyeri için ayrı özellik 
gösterir. Elverişsiz koşullarda; 

-Yorgunluk 
- Sürmenaj 
- Erken ihtiyarlama 
- İş kazaları 
- Meslek hastalıkları 
- işle ilgili hastalıklar 

oluşur. 

Kişi 

yaş, cinsiyet, ırk 
beslenme, alışkanlıklar, eğitim 
genetik, kişisel 
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Genel çevreyi ve çalışma çevresını 

oluşturan faktörler birbirlerinden etkile­
nirler ve bu durum işçilerin sağlık durum­
larını belirler. İş yerlerindeki zararlı et­
kenlerİn yaptığı hastalıklar çok eski çağ­
lardan beri insanlığın dikkatini çekmiştir. 
1556'da Georgius Agricola yeraltında çalı­
şanlarda toksik gazların neden olduğu bo­
ğulmalardan ve toz solunmasına bağlı ne­
fes darlığının madencilerde erken ölümle­
re neden olduğundan bahsetmiştir. 

Uzun sürede gelişen ve gittikçe önem 
kazanan meslek hastalıkları ve işçi sağlığı 
konuları uluslararası boyuta ulaştığında 
örgütlenme gereği duyulmuştur. 

Uluslararası çalışma örgütü (ILO) 
1919 y1lında kurulmuş ve 1925' de antra­
kozis (kömür işçisi pnömokonyozu), kur­
şun ve civa zehirlenmeleri meslek hastalı­
ğı olarak belirlenmiştir. 

Ülkemizde yasal esaslara göre meslek 
hastalıkları şöyle tanımlanır: 

"işçinin çalıştırıldığı işin niteliğine gö­
re , tekrarlayan bir sebeple veya işin yürü­
tüm şartları yüzünden uğradığı geçici veya 
sürekli hastalık, sakatlık, ya da ruhi arıza 
halleri meslek hastalığıdır." Bu tanımı bi­
raz açmak gerekirse; çalışanın mesleği ge­
reği karşılaştığı etkenierin oluşturduğu ve 
bu etkenierin devamı halinde gittikce iler­
leyen, bu nedenle de toplam nüfusa göre 
daha yüksek oranda görülen hastalıklar, 
meslek hastalıklan kapsamına girer. 

Hangi hastalıkların meslek hastalığı 
say1lacağı ve bu hastalıkların işten ayrıl­
dıktan sonra en geç ne kadar sürede mey­
dana çıktığı taktirde çalışılan işten dolaYJ 
oluşabileceği hakkındaki esasları SSK 
Sağlık İşlemleri Tüzüğünde bildirilmiştir. 
Yine aynı tüzükte malüliyet hallerinin 
şartları ve malüliyet oranlarının saptan­
masına ilişkin esaslar da yer almıştır. 

Türkiye'de meslek hastalıklarında lis­
te sistemi uygulanmaktadır. Sonuncusu 
1985'de Avrupa Ekonomik Topluluğunun 
hazırlamış olduğu liste esas alınarak dü­
zenlenmiştir. Buna dayanılarak yaYJnla­
nan SSK Sağlık İşlemleri Tüzüğünde Mes­
lek Hastalıkları beş bölümde toplanmıştır. 

A-Kimyasal maddeler ve bileşikleriyle 
olan meslek hastalıklan 

B-Mesleki deri hastalıkları 
C-Pnömokonyozlar ve diğer mesleki so­

lunum sistemi hastalıklan 
D-Mesleki bulaşıcı hastalıklar 
E-Fizik etkenlerle olan meslek hasta­

lıkları 

SSK meslek hastalıkları istatistikleri 
incelendiğinde, ülkemizde pnömokonyoz­
lar, mesleki deri hastalıkları, kurşun ve ci­
vaya bağlı akut ve kronik zehirlenıneler ile 
benzen, trikloretilen, karbon sülfür gibi 
eritici ve çözücülerle oluşan meslek hasta­
lıklarına rastlanma oranlarının yüksek ol­
duğu görülmektedir. 

Solunum yolları ve alveoller hergün 
10.000 litreden fazlıı hava ile karşılaşırlar. 
Solunan bu havada zararlı tozlar, kimya­
sal maddeler ve mikroorganizmalar bulu­
nur. Dış ortamla direkt temasta olduğun­
dan akciğerler meslek hastalıklarının en 
sık rastlandığı organdır. Şehirlerde yaşa­

yanlar günde 2 mg toz solurlarken tozlu iş­
lerde çalışanlarda bu miktar 10-100 katına 
kadar çıkmaktadır. Akciğerierin korunma 
mekanizmaları bu büyük miktarı temizle­
rneye yetmediğinden meslek hastalıkları 
oluşur. Akciğerler bazı etkenierin direkt 
etkisiyle hastalanabildikleri gibi, sistemik 
etki gösteren birçok zararlı maddelerin de 
solunum yolu ile organizmaya girmesinde 
dış ortama açık bir kapı görevini üstien­
miştir. 

Örneğin kurşun bileşiklerinin organiz­
maya ilk giriş yolu solunum sistemidir. 
Toksik etkiler ise hemapoetik sistem, gast­
rointestinal sistem, duyu organları ve 
santral sinir sistemi patolojileriyle ortaya 
çıkar. 

inhale edilen toz ve gaziara karşı akci­
ğerler iki tip cevap verir. 

1- Akut cevap- Üst solunum yolları 
obstrüksiyonu, bronkospazm, ekstrensek 
allerjik alveolitis (çiftçi akciğeri, deterjan 
işçisi akciğeri), akciğer ödemi 

2- Kronik cevap- Astma, parankimal 
fibrozis ve kanser 

Materyelin birikmesi gazlarda suda 
eriyebilirlik, katı maddelerde partikül bü­
yüklüğü ile alakalıdır. Suda eriyebilen 
amonyak, sülfür dioksit ve düşük konsant-
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rasyonda klor üst solunum yolları ve 
bronşlara akut etki yapar. Bunların hemen 
tamamı inspirasyon esnasında burun, oro­
farinks, üst hava yollarının aköz tabaka­
sınca temizlenebilir, daha çok üst solunum 
yollarında hastalığa neden olur. 

Suda erimeyen fosgen, nitrojen oksit, 
kadmium dumanları, yüksek konsantras­
yonda klor üst solunum yollarını geçebilir, 
distal hava yolları ile alveollerde hasar ya­
par. Pulmoner ödeme neden olabilir. 

Solunan partiküllerin depolanması ise 
bunların aerodinamik çapı ile ilgilidir. 

SOLUNUM YOLLARININ 
OBSTRÜKTİF MESLEK 
HASTALIKLARI 

ASTMALAR 
Etyoloji: Sağlıklı kişilerde hava yolları­

nın düz kas tonusu kolinerjik (bronko­
konstriktör) ve adrenerjik (bronkodilata­
tör) stimülasyonların dengede olmasıyla 

kontrol edilir. Astmatik durumda hava yol­
larının duyarhlığı spesifik ve nonspesifik 
irritanlara karşı özellik gösterir. Böyle ol­
gularda bronkokonstriksiyonla birlikte 
İnflamasyon, mukoza ödemi ve visköz sal­
gı birikimi vardır. 

Patogenez: Mesleki astma patogenetik 
mekanizmalarına göre; "Refleks, inflama­
tuar, Farmakolojik ve Allerjik" olmak üze­
re dörde ayrılır. 

1) Refleks bronkokonstrüksiyon: 
Hava yollarındaki reseptörlerin soğuk, 

kuru hava, gazlar, dumanlar veya partikül 
halindeki endüstri pallutanları tarafından 
uyarılması sonucu vagal reflekse bağlı 

bronkokonstrüksiyon görülür. Nonspesifik 
özelliktedir. Olguların çoğunda hastalık 
hikayesi işiyle ilgili değildir. 

2) İnflamatuar bronkokonstrüksiyon: 
Yüksek konsantrasyonlarda irritan 

gazlar, buharlar, dumanların tek doz so­
lunmasını takiben 24 saat sonra nonspesi­
fik bir reaksiyon olarak başlar. Mukozada­
ki hasar çoğunlukla ödem, nekroz ve yay­
gın iltihabi reaksiyonla karakterlidir. 
Dispne, wheezing ve öksürüğe neden olur. 
Bu.. sendroma reaktif hava yolları disfonk­
siyonu denir. Semptomlar birkaç hafta 

içinde geçer, fakat etkileyen maddenin da­
ha düşük düzeyde yeniden solunmasıyla 
tekrarlayabilir. Tek dozla karşılaşmanın 
böyle uzun süreli sekel oluşturmasının ne­
deni bilinmemektedir. Bu akut olay olgula­
rın çok azında irritanların sürekli provo­
kasyonuyla kronik astmatik ataklara dö­
nüşebilir. 

3) Farmakolojik bronkokonstrüksiyon: 
İşyeri havasındaki ajanların akciğerle­

re spesifik farmakolojik etkisiyle oluşur. 
Ekspozisyonun derecesiyle bronkokonst­
rüksiyon arasında doz-cevap ilişkisi var­
dır. Oluşma mekanizması, kimyasal medi­
atörlerin açığa çıkması veya akciğerierin 
otonom innervasyonuna direkt etki şeklin­
de olabilir. Örneğin organofosfat pestisitler 
kolin esterazı inhibe ederler ve bunun so­
nucu olarak aşırı parasempatik uyarımıy­
la bronkokonstrüksiyon görülür. (Pestisit: 
Böceklere, mantarlara, kemiricilere ve ya­
bani otlara karşı kullanılan toksik madde­
lerin tümünü kapsayan terimdir). 

4) Alleıjik bronkokonstrüksiyon: 
Mesleki astmanın en sık rastlanan 

şekli allerjik bronkokonstrüksiyondur. İlk 
ekspozisyon ile hastalığın klinik belirtile­
rinin oluşması arasında birkaç haftadan 
yıllara varan bir latent devre vardır. İşyeri 
antijenine karşı, ekspozisyonu takiben 
semptomların ve hava yolları obstrüksiyo­
nunun belirme süresi antijenin yapısı ve 
immün cevabın şiddetine bağlıdır. 

İşyerierinde astmaya neden olan en az 
200 ajan saptanmıştır. 

BİSSİNOSİS 
Bissinosis pamuk, pamuk ipliği, keten, 

kenevir ve jüt liflerini soluyan tekstil işçi­
lerinde görülen mesleki bir kronik hava 
yolları hastalığıdır. 

Tanı koymada mesleki anamnez çok ti­
pik ve önemlidir. Erken evrede işçi böyle 
bir işyerinde uzunca bir süre çalıştıktan 
sonra hafta sonu tatilini takip eden ilk iş 
gününde akut dispne, öksürük, wheezing 
ve hava yolları obstrüksiyon u ile karakter­
li klinik şikayetlerle hastalanır. Bu akut 
tabloya Pazartesi Ateşi "Monday Fever" 
denir. Haftanın geri kalan günlerinde eks­
pozisyon devam etmesine rağmen semp-
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tomlar azalır. Kişi hafta başında aynı şika­
yetlerle tekrar hastalanır. Semptomların 
şiddeti, insidansı ve fonksiyonel bozukluk 
ekspozisyonun süresi ve yoğunluğu ile 
orantılıdır. 

Bronkospazma bitki tozlarının içindeki 
histarnin veya mikrobial endotoksinler ne­
den olmaktadır. 5 - 10 yıl kadar süren bu 
durum daha sonra devamlı hale gelir, an­
cak uzun tatillerde şikayetler azalabilir. 

Uzun maruziyetler kronik bronşit, am­
fizem, interstisyel granülomalada kaı·ak­
terize kronik akciğer hastalığı tablosuyla 
sonlanır. 

TAHlL TOZU ASTMASI 
Tahıl tozunun kompleks bileşimi nede­

niyle ekspozisyon sonucu bazı sendromlar 
ortaya çıkar. Depolanmış tahıl içinde bulu­
nan mikroorganizmalar, funguslar, insek­
tisit ilaç atıkları, kemirici ve kanatlıların 
atıkları bazı kişilerde hava yollarına di­
rekt veya farmakolojik etkiler gösterir. Kli­
nik olarak ateş yükselmesi, tlushing, baş 
ağrısı, göğüste sıkışma, öksürük, nefes 
darlığı görülür. Lökositoz ve MAF (maksi­
mum expiratory flow)'da azalma vardır. 

Bu akut cevaba olası neden kontamine 
endotoksinlerdir. İmmünolojik mekaniz­
maların etkili olduğuna dair bir bulgu yok­
tur. 

İZOSİYANAT ASTMASI 
Siyanat bileşiklerinin bazıları endüst­

ride poliüretan ve plastiklerin üretiminde, 
boya, cila sertleştirici olarak kullanılır. Kö­
pük üretiminde kullanılan Toluen Diizosi­
yanat ekspozisyonunda solunum sistemin­
de astma belirtileri görülür. Bu madde ay­
rıca deri, göz-kulak ve burun mukozaları 
için de irritandır. 

ODUN TOZU ASTMASI 
Çeşitli ağaç ve odun tozlarındaki orga­

nik maddeler refleks yolla bronkospazm 
yapabilirler. Kırmızı sedir ağacı (Western 
Red Cedar) tozlarında bulunan plicatik 
asit mast hücrelerinden histarnin salınımı­
nı uyararak bronkospazm oluşturmakta­
dır. 

METAL TOZLARI ASTMASI 
Kompleks platin tozlarına maruziyette 

görülür. Mücevhercilikte, floresan perde, 
lamba yapımında ve kaplamacılık sektö­
ründe çalışanlarda rastlanır. 

Astmatik belirtiler sıklıkla rinit ve ür­
tiker ile birlikte olur ve bu klinik tabloya 
Platinozis denir. Mesleki astmaya neden 
olan diğer metaller nikel, krom, kobalt, va­
nadyum ve tungsten karbid'dir. 

PNÖMOKONYOZLAR 
Pnömokonyozis kelimesi Yunanca'dan 

(Pneumo=Akciğer, Conis=Toz) türetilmiş 

ve 19.yüzyıl başlarında mineral tozların 
solunmasıyla oluşan akciğer hastalıklarını 

adlandırmada kullanılmıştır. Zaman için­
de hastalığı yapan tozun cinsine göre; ör­
neğin silis tozundan oluşanlara Silikozis, 
asbest tozundan oluşanlara Asbestozis adı 
konulmuştur. Bir başka adlandırmada ise 
kişinin çalıştığı iş ön plana alınmış; örne­
ğin kömür işçilerinde görüleniere Kömür 
işçisi Pnömokonyozu (KİP) denilmiştir. 

Bükreş'te 1971'de toplanan Dördüncü 
Uluslararası Pnömokonyoz toplantısında 

toz hastalıkları "Akciğerlerde toz birikimi 
ve buna bağlı oluşan doku reaksiyonları" 
şeklinde tanımlanmıştır. 

Toz tanımı: Havada asılı olarak kalabi­
len 0,5 - 120 ı..t büyüklüğündeki katı parça­
cıklara toz denir. Toz, içinde organik ve 
inorganik solid partiküllerin bulunduğu 
bir aerosol gibi düşünülebilir. Özgül ağırlı­
ğı düşük olan 0,5 - 10 ı..t büyüklüğünde 

olanlar soluma ile akciğeriere girerler. 
Bunlara "Solunabilen Tozlar" denir. inor­
ganik toz pnömokonyozları ise mineralle­
rin ve diğer inorganik partikilllerin akci­
ğer parankimasında birikmesidir. Bu mad­
delerin birikimi zamanla tek başına veya 
birlikte iki patolojik reaksiyonla sonuçla­
nır. 

1- Fibrozis: Fokal ve nodüler (silikozis­
te olduğu gibi) ve diffüz (asbestoziste oldu­
ğu gibi). Bu duru...rn solunan maddelerin 
muhtemelen pulmoner epitel veya iltihabi 
hücreler üzerine toksik etkisi ile ilgilldir. 
Fibrozis çoğunlukla radyolojik patoloji ya­
par, eğer yeterli derecede yaygmsa belirli 
fonksiyon bozukluklarına neden olur. 
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2- Partikül yüklü makrofajların mini­
mal fibrozisle veya fibrozis olmaksızın bi­
rikmesi; tipik olarak demir, çinko ve bar­
yum gibi inert tozlarda görülür. Her ne ka­
dar bazan kronik radyolojik bulgular varsa 
da çok az fonksiyonel ve klinik değişiklik­
lere neden olur. 

GENEL PATOGENETİK 
ÖZELLİKLER 
Solunan toza karşı akciğerierin reaksi­

yonu t ek tek önemli olan, ancak birlikte 
yorumlanması gereken başlıca 8 faktörle 
ilgilidir. 

ı- To zun kimyasal özelli ği. 

2- Toz partiküllerinin büyüklük ve şe­
killeri. 

3- Solunum hızı ve tarzı. 
4- inhale edilen toz partiküllerinin da-

ğılımı. 

5- Toz partiküllerinin yoğunluğu . 

6- Ekspozisyon süresi. 
7- Şahsi duyarlılık. 

8- Solunan partiküllerin temizlenmesi. 

TOZUN KİMYASAL ÖZELLİGİ 
inorganik tozların büyük çoğunluğu 

yeter miktarda ve yeter süre solunursa 
pulmoner fibrozise neden olur. Her ne ka­
dar kalay, demir ve baryum gibi bazı tozlar 
inert yani fibrojenik değillerse de yeter 
miktarda ve yeter süre solunduğunda de­
ğişik derecelerde fonksiyonel bozukluklar 
yapabilir. 

Baryumcia olduğu gibi bazı durumlar­
da non-reaktif radyoopak maddenin akci­
ğerlerde birikimine bağlı, abartılı radyolo­
jik görünüm dikkati çeker, ancak semptom 
yoktur. Diğer taraftan, örneğin asbestte 
klinik semptomlar ve belirgin fonksiyon 
bozukluğu olmasına rağmen göğüs grafisi 
normale yakın bulunabilir. 

TOZ PARTiKÜLLERiNİN 
BÜYÜKLÜGÜVE ŞEKİLLERİ 
Partiküllerin akciğere depolanmasında 

dört ana fiziksel presses tarif edilmiştir. 
ı- inert yapışma 
2- Sedimentasyon 
3- Diffüzyon veya brownian hareketler 

4- Engelleme 
5 ı-ı veya daha büyük partiküllerin ço­

ğunluğu inert yapışma ve sedimentasyon 
yoluyla burun duvarları, nazofarinks, tra­
kea ve bronş bifurkasyonlarında depolanır. 

Çapı 2 ı.ım olan ufaklar başlıca diffüzyon 
ve kısmen sedimantasyon yoluyla respira­
tuar bronşiyeller ve alveollere yerleşir. 

Çapları 0,5 ı-ı-'dan küçük partiküllerin bü­
yük çoğunluğu ise normal soluroayla dışa­
rı atılırlar ve birikim yapmazlar. 

Fibröz yapılardakilerde ise uzunluk 
çap oranı (3/ı ) önemlidir. 

SOLUNUM HIZI VE TARZI 
Büyük partiküllerin çoğunluğu nasal 

mukozacia tutulur. Arta kalan partiküller 
habitüel ağız soluması veya ağır işçilerin 
ağızdan hızlı solumasıyla büyük oranda 
bronş ağacının derinliklerine kadar erişe­
bilir. Ağır iş sonucu artan pulmoner venti­
lasyon çok sayıda partikülün belli bir za­
man aralığında akciğeriere ulaşmasını 

sağlayabilir. 

iNHALE EDİLEN TOZ 
PARTiKÜLLERiNİN 
DAGILIMI 
Solunan inorganik partikilllerin nor­

mal akciğerde dağılımı konusunda çok az 
araştırma yapılmıştır. 

Ayakta ve oturur durumda ventilas­
yon, üst akciğer bölgelerinde alta göre da­
ha fazladır. Bronş anatomisine göre ve par­
tikilllerin dağılımına bağlı olarak Silikesis 
ve Kömür işçisi Pnömokonyozunda birikim 
daha çok üst zonlarda görülür. 

TOZ PARTiKÜLLERiNİN 
YOGUNLUGU 
Pnömokonyoz oluşumunda çalışılan 

veya yaşanılan ortamdaki toz yoğunluğu 
çok önemlidir. Bu yoğunluğun zararlı olma 
sınırları bazı ölçütlerle ifade edilir. 

ı- MAC (MaximumAllowable Cancent­
ration-Müsaade edilen maksimum yoğun­
luk). Herhangi bir zararlı maddenin kulla­
nılmasına izin verilen üst sınırı gösterir ve 
ı m3 işyeri havasında bulunan maddeyi 
miligram olarak ifade eder. 
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2- TLV (Threshold Limited Values -
Eşik limit değerler). İşyeri havasındaki za­
rarlı maddeyi hacim, ağırlık ve parçacık 
birimleri ile belirler. Günde 8 saatlik nor­
mal çalışma süresinde zarar görmeden so­
lunabilecek yoğunluk düzeyidir. 

Mililitrede 10 veya daha az sayıda olan 
5 llVeya daha küçük partiküller tamamen 
elimine edilirler. Partikül 1 ml de bu nite­
likteki sayı 1000 olduğunda% 90 eliminas­
yana uğrar. Kalan % 10 miktar ise yavaş 
gelişen pnömokonyoz nedenidir. 1.000.000 
partikül 1 mi konsantrasyonda ise daha bü­
yük oranda birikim olur, akciğer hastalığı 

daha hızlı gelişebilir. 
İşyeri havasında toz yoğunluğunun 

hastalık oluşmasındaki önemi belirgindir. 
Ülkemizde kömür işçileri pnömokonyozu 
yönünden en önemli bölge Zonguldak ve 
çevresindeki kömür ocaklarıdır. Bu ocakla­
rın havasında toz yoğunlukları ölçülerek 
çalışma ortamı 4 sınıfa ayrılmıştır: 

O- 2.0 mg 1 m3 
2.1- 4.0 mg 1 m3 
4.1 - 5.0 mg 1 m3 

5.1 - 10.0 mg 1 m3 

Tozsuz ortam 
Az tozlu ortarn 
Tozlu ortam 
Çok tozlu ortam 

Bu sınıflamaya göre işçilerin 10 mg 1 
m3 MAC değerden yüksek toz yoğunluğun­
da çalıştınlmaları yasaklanmıştır. 

Karşılaşılan inorganik toz yeteri kadar 
yoğunsa, ait solunum yollarında hücre bi­
rikimi şeklinde, kronik tabiatlı erken ilti­
habi cevaba neden olur. Oluşan alveolitis 
fazı bronşiyolleri, hatta damarları da kap­
sayarak alveoler ünitelerde fibrozise ve 
fonksiyon kaybına neden olabilir. Daha ile­
ri aşamada biyolojik etkisi fazla olan si­
liste nodüler fibrozis (Silikoz adacıkları) , 
asbestte diffüz fibrozis, minimal biyolojik 
etki gösteren kömür tozunda fokal amfi­
zemle karakterli makül formasyonu (kö­
mür tozu makülü) görülebilir. 

EKSPOZİSYON SÜRESİ 
Pnömokonyozların büyük çoğunluğu 

tozla karşılaştıktan birkaç yıl sonra gelişir. 
Özellikle yoğun maruziyette bu süre bir­
kaç aya kadar kısalabilir. Böyle hızlı geliş­
melerde yüksek konsantrasyon ve şahsi 
duyarlılık rol oynar. 

ŞAHSi DUYARLILIK 
Şahsi duyarlılık zorlukla saptanabilen 

bir faktördür. Ancak benzer tozlara karşı 
değişik kişilerde değişik cevaplar görüldü­
ğü konusunda şüphe yoktur. 

Örneğin kişilerden birinde hastalık 
yokken diğerinde PMF ile karşılaşılabilir. 

Bu bireysel farklılıklan açıklamak zordur 
ancak havayollan geometrisi, immünolajik 
durum, toz temizlenmesinde etkili farklar, 
tüberküloz gibi diğer bir hastalığın varlığı 
ile bağlantılı olması mümkündür. 

SOLUNAN PARTİKÜLLERİN 
TEMİZLENMESİ 
inhale edilen inorganik partiküller 

mukosiliyer taşıma ve lenfatik drenaj veya 
her ikisinin birlikte etkilediği bir mekaniz­
ınayla t ernizlenir. Toz partikülleri; 1- Bu­
run, posterior orofarinks, 2- Bronşları dö­
şeyen salgı "mukus", 3- Aşağı solunum yol­
larında silendirik epitelin titrek tüyleri 
(siller) ile mukusun dışarı doğru akımının 
sağlanması , 4- Bronşların inspirasyon ve 
ekspirasyonda genişleyip daralması, 5-
Bronşiyollerin peristaltik hareketleri ve 
bütün bunların yetersiz kaldığı durumlar­
da ise, 6- Öksürük refleksi yardımıyla dı­
şarı atılırlar. 

5 - 15 ll çaplı toz partikülleri mukasili­
yer hareketle dışarı atılır. 1 - 5 ll çaptaki­
ler terminal hava yolları ve a lveollere eri­
şerek tutulabilirler. Akciğerlerde tutulan 
toz partikülleri makrofajlar (mononükleer 
fagosit) tarafından fagosite edilerek hava 
yollarına veya interstisyuma taşınırlar. İn­
terstisyuma taşınan toz burada kalabilece­
ği gibi bölgesellenf dokusu, hilus lenf bez­
leri ve subplevrallenfatiklere kadar uzak­
laştınlabilirler. Bütün bu yollarla akciğer­
ler yılda 200 g. kadar tozu elimine edebilir­
ler. Akciğerlerde toz birikimi, tozun tutulu­
mu ile atılımı arasındaki dengeye bağlıdır. 

ULUSLARARASI 
RADYOLOJiK 
KLASİFİKASYON 
Göğüs röntgenleri toz partiküllerinin 

akciğerlerde birikimini görmek, hastalığın 
ilerlemesini ölçmek ve epidemiyolojik yön­
den önem taşır. 

İlk ILO (Uluslararası Çalışma Örgütü) 
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klasifikasyonu 1930'da Johannesburg'da 
düzenlenmiş , 1958 - 1968 ve 1971'de değiş­
tirilip geliştirilerek son şeklini 1980 yılın­
da almıştır. Bu düzenlemeye göre grafide 
saptanan gölge koyulukları ikiye ayrılır. 

(I)- Küçük gölge koyuluğunda artma­
lar: Çapları ve genişlikleri 1,5 - 10 mm ara­
sında olan gölgelerdir. 

Şekillerine göre ikiye ayrılırlar. 
1- Yuvarlak (Rounded) opasiteler. 
Çapı 1,5 rom'ye kadar-p 
Çapı 1,5- 3 mm' ye kadar-q 
Çapı 3 mm den 10 mm' ye kadar-r 
2- Düzensiz (irregüler) opasiteler. 
Eni 1,5 rom'ye kadar-s 
Eni 1,5 - 3 rom'ye kadar-t 
Eni 3 mm den 10 rom'ye kadar-u 
Bu gölge koyulukları yaygınlıklarına 

göre dört kategori altında toplanırlar. 

Kategori 0: Ufak apasiteler yoktur ve­
ya 1. kategoriye göre daha azdır. 

Kategori 1: Ufak apasiteler vardır an­
cak sayı olarak azdır ve çoğunlukla normal 
akciğer dokusu görülebilir. 

Kategori 2: Belirli sayıda apasiteler 
vardır. Normal akciğer dokusu çoğunlukla 
maskelenmiştir. 

Kategori 3: Ufak apasiteler çok yaygın­
dır. Akciğerierin hemen tümüne yayılmış­
tır. Normal akciğer dokusu takip edilemez. 

e Açık isim 

aı- Küçük pnömokonyotik opasitelerin birleşimi 
bu- Bül 
ca- Akciğer veya plevra kanseri 

Bu kategoriler Liddel tarafından 12'li 
bir skala şeklinde düzenlenmiştir. Bu ska­
lada normalden en ileri hale kadar 12 yay­
gınlık derecesi işaretlenmiştir. 

Ol- 0/0 0 / 1 
110 lll 112 
2/1 2/2 2/3 
3/2 3/3 31+ 

Eğer bir akciğer filminde görünümün 
kategorisi hakkında tereddüt yoksa, yay­
gınlık 3 1 3 olarak, yaygınlık kategorisi 3 
olarak düşünülmüş ancak 2 olabileceği hu­
susunda şüphe varsa 3/2 olarak kaydedilir. 

(II) Büyük gölge koyuluğunda artma­
lar: Çapları 1 cm'den büyük gölgelerdir. 
Bunlar da büyüklük ve yaygınlıklarına gö­
re üçe ayrılırlar. 

A opasite - Büyük çapı 10 - 50 mm ara­
sında olan tek opasite veya her biri 10 mm 
den büyük, toplam çapı 50 mm geçmeyen 
çok sayıda .yaygın gölgelerdir. 

B opasite - A apasiteden büyük ve top­
lam yaygınlıkları sağ üst lob alanını aşma­
yan tek veya çok sayıda gölgelerdir. 

C opasite - B apasiteden büyük tek ya 
da yaygın sağ üst lob alaruru aşan gölgeler­
dir. 

ILO 1980 sınıflandırılmasına göre kul­
lanılması mecburi simgeler de vardır. 

Bunlar: 

en- Küçük pnömokonyotik boşluklaı·ın kireçlenmesi 
co- Kalbin büyüklük ve şeklinde anormallik 
ep- Kor plılmonale 
cv- Kavite 
eli- İntratorasik organlarda belirgin şekil değişikliği 
ef- Plevra sıvısı 
em- Belirgin aınfizem 
es- Hilus veya mediastinal lenf bezlerinde yummta kabuğu taı·zında 

kalsilikasyon 
fr- Kabmga kınğı 
hi- Hilus veya mediasten lenf bezlerinde büyüme (LAP) 
ho- Bal peteği akciğer 
id- Kötü sınırlanmış cliyafragma 
ih- Kötü sınırlanmış kalp kenan 
kl- Septal (Kerley) çizgileri 
od- Diğer anormallikler 
pc- Plevra kireçlenmesi 
pi- İnterlober fissürde veya mediastende plevra kalınlaşması 
pt- Plevra kalınlaşması 
px- Pnömotoraks 
rp- Romatoid pnömokonyoz 
tb- Tüberk:üloz (Tba-aktif tbc.) (Tbu-inaktif the.) 
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inorganik toz solunması sonucu oluşan 
pnömokonyozlar Diffüz İnterstisyel Akci­
ğer Hastalıkları kapsamında yorumlanır. 

Bu hastalıklar sebebi bilinen ve bilinme­
yenler şeklinde sınıflandırılır. 

Sebebi bilinenler; 
1- Mesleki ve çevresel olarak solunan-

lar, 
a - inorganik tozlar - Silikosis, asbes­

tosis, kömür işçisi pnömokonyozu 
b- Organik tozlar (Hipersensitivite 

pnömonitisi) 
c- Gazl.ar, dumanlar, aerosoller (oksi­

jen toksisitesi , sülfür dioksit, toluen) 
2- İlaçlar ve toksinler, 

Kemoterapötik ajanlar 
(busulfam, bleomycin) 
Antibiyotikler (nitrofurantoin) 
Antiaritmikler (amiodaron) 
Diğer ilaçlar (altın, penisilamin) 
Toksinler (parakuat) 

3- İnfeksiyonlar, 
Viral (influenza, 
sitomegalovirus) 

Bakteriyel (tüberküloz) 
Fungal 

Paraziter (Pneumocystis 
carinii) 

Sebebi bilinmeyenler arasında ise, 
Sarkoidozis (% 20), idiyopatik pulmo­

ner fibrozis (% 15) ve kollajen vasküler 
hastalıklar(% 8) yer alır. 

Bu hastalıklar akciğer bağ dokusunda 
yaygın, çoğunlukla kronik, periferik yerle­
şimli ve alveol duvarlarındaki değişiklik­
lerle karakterlidir. 

Klinik ve pulmoner fonksiyon değişik­
likleri genellikle restriktif tiptedir. Olgu­
larda dispne ve takipne vardır, sonuçta si­
yanoz oluşur. Diffüzyon kapasitesi, akciğer 
volüroleri ve komplians azalmıştır. 

Akciğer grafisinde ufak nodüllü yaygın 
infiltrasyon, düzensiz gölgeler veya buzlu 
cam görünümü vardır. Sonuç sekonder 
pulmoner tansiyon, sağ kalb yetmezliği ve 
kor pulmonaledir. 

PATOGENEZ 
İnterstisyel hastalığın tipi, spesifik se­

bebi ne olursa olsun, bu hastalıkların ço-

ğunda en erken gelişen olay iltihabi ve im­
mün etkili hücrelerin alveol duvarı ve boş­
luklarında birikmesiyle karakterli Alveoli­
tis'tir. Normal şartlarda bu hücreler; mak­
rofajlar (% 93), lenfasitler (% 7), nötrofil ve 
eozinofillerden (% l'den az) oluşmuştur ve 
toplamları akciğer hücre toplumunun % 
7'sinden fazla değildir. 

Alveolitiste hücre sayısında artma ve 
birbirlerine göre oranlarında belirgin de­
ğişme vardır. Lökositlerin birikimi sonucu 
alveoler yapı bozulur, parankimal hücrele­
ri etkileyen mediatörler açığa çıkarak fib­
rozisi stimüle eder. 

En sonunda, alveollerin kalın bağ do­
kusu bantlarıyla ayrılmış kistik boşluklar 
haline dönüştüğü fibrotik akciğer görünü­
mü oluşur. 

Alveolitis'i başlatan uyarılar çok değiş­
kendir. Bunların arasında serbest oksijen 
radikallerini ve bazı kimyasalların endotel 
hücreleri ile epitel hücrelerine direkt ola­
rak ayrı ayrı veya birlikte toksik etkilerini 
sayabiliriz . 

Direkt toksisite dışında bir diğer olay 
da iltihabi ve immün etkili hücrelerin bi­
rikmesi ve aktivasyonudur. 

Bazı hastalıklarda kompleman akti­
vasyonu sonucu nötrofil birikimi olur. Al­
veoler makrofajlar da sayıca artmışlardır 
ve bunlar nötrofiller için IL 8, lökotriene 
B4 gibi kemotaktik faktörleri salgılarlar. 
Aynı zamanda bazı kemotaktik faktörler 
de nötrofilleri aktive ederek onlardan pro­
teazların salgılanmasına ve toksik serbest 
oksijen radikallerinin açığa çıkmasına ne­
den olur. Bu durum ileri aşamalarda doku 
hasarı ve alveolitisin devamını sağlayan 
rnekanizmaya yardımcıdır. 

Sarkoidozis gibi bazı hastalıklarda 

cell-mediated immün reaksiyonlar mono­
sitler ve T lenfositlerin granüloma formas­
yonuncia birikmesine neden olur. Lerıfosit­
ler ve makrofajların birbirlerini etkilernesi 
sonucu lenfakinler ve monokirrlerin açığa 
çıktığı ve bunun da yavaş gelişen akciğer 
fibrozisi yaptığı düşünülmüştür. 

Kronik iltihapta olduğu gibi fibrosis 
gelişmesinde de alveoler makrofajların çok 
önemli rolü vardır. 
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iNORGANiK TOZLAR 

Si Li KA 
Silika silisyum dioksit (Si02) molekül­

lerinin bileşiminden oluşan bir mineraldir. 
Dünya kabuğundaki kayaçların o/o 60'ını 

kapsar. Üç formda bulunur. 
1- Kristalin silika: Yerkabuğunda yük­

sek ı sı ve basınç altında oluşur. Kuvartz, 
tridimit ve kristobalit formları vardır. 

Kristalin silica, özellikle alfa kuvartz ve 
kristobalit çok fibrojeniktir. 

2- Mikrokristalin silika: Amorf silika 
içinde az miktarda kuvartz kristallerinin 
bulunduğu formdur. 

3- Amorf veya nonkristalin form: Biyo­
lojik olarak inerttir, bu nedenle de fibroje­
nik olmadığı kabul edilir. 

Epidemiyoloji 
Maden ocaklarında galeri açılmasında, 

karayolu, demiryolu, baraj yapımı ve tünel 
kazılmasında, krom, civa , bakır, demir 
madeni elde edilmesinde, granit ve ku­
vartz içeren taş üretiminde kayaçtaki silis 
oranına göre silikozis riski vardır. Ayrıca 
metal sanayiinde döküm perdalılama ve 
kumdan temizleme işlemlerinde, seramik, 
fayans ve porselen endüstrisi, zımparala­
yıcı maddeler, temizleyici tozlar üretimin­
de, kristal endüstrisinde çalışanlar da ay­
nı riskle karşı karşıyadır. 

Patogenez 
Silika solunduğunda iki temel histolo­

jik reaksiyon olur. 
1- Silikotik nodül: Yoğun, konsantrik 

kollajen lamelleriyle karakterli, konglame­
rat haline gelirse progressif masif fibrosis 
(PMF) terimiyle ifade edilen şekil. 

2- Silikoproteinozis: Çok yüksek kon­
santrasyonda solunduğunda, idiopatik al­
veoler proteinozisi andırır şekilde alveolle­
rin lipoproteinö bir madde ile dolu görül­
düğü şekil. 

Silikazisin patogenezi hakkında kesin 
bilgiler yoktur. Kristal haldeki cisimler ya 
simetrik veya asimetrik yapıdadırlar. Si­
metrik yapılanınada elektriklenme olmaz. 
Alfa kuvartzda ise iç yapı asimetriktir. Bu 
asimetrik yapı sonucu oluşan elektriklen­
meye piezoelektrisite denir ve nodül oluşu-

munun nedeni olabileceği öne sürülmüş­

tür. 
Bu konuda ileri sürülmüş olan varsa­

yımların en geçerli olanı şöyle özetlenebi­
lir. 

İnhalasyonla alt solunum yollarına 
ulaşan partiküller alveoler duktusların bi­
furkasyon alanlarında toplanırlar. Bu böl­
gede bulunan alveoler makrofajlarca, in­
terstisyuma geçebilenler ise interstisyel 
makrofajlar tarafından fagosite edilir. Bu 
arada alveol yüzeyini örten sıvı tabakacia 
bulunan komplemanların aktivasyonu 
(C5a) ve makrofajlardan salınan kemotak­
sin ile diğer makrofajların bu alana top­
lanması da hızlandırılır. 

Alveoler makrofaj partikülü fagosite 
ettikten sonra farklı olaylar meydana gele­
bilir (Şekil 1 ). 

1) Mukosilier hareketlerle dışarı atılır 
veya lenfatik kanallar aracılığıyla bölgesel 
ve hiler lenf bezlerine taşınır. 

2) Toz konsantrasyonu fazlaysa makro­
faj ölebilir, çeşitli enzimler ve partiküller 
açığa çıkar. 

3) Yaşayabilen makrofajlardan komşu 
hücre ve dokularda harabiyete neden olan 
oksijen radikalleri, elastaz, kollagenaz, 
nötral proteazlar gibi çeşitli toksik ajanlar 
açığa çıkar. 

4) Bazı makrofajlar ise stimüle olarak 
IL-1 gibi diğer hücrelerin fonksiyon ve 
davranışlarını etkileyen mediatörlerin sa­
lınımına yol açar. Makrofajlardan salınan 
IL-1 T-helper hücreleri aktive ederek IL-2 
salınırnma ve T-helper sayısında ve akti­
vasyonunda artışa neden olur. Aynı za­
manda T-helper hücreler üzerine supresör 
etkili PGE2' nin makrofajlardan salınımın­
da azalma olduğu da düşünülmektedir. Ak­
tive olanT-helper hücreler monosit-makro­
faj fonksiyonlarını değiştirebilen makrofaj 
aktive edici faktör (MAF), interferon ga­
ma, makrofaj migrasyon inhibe edici fak­
tör (MİF) ve makrofaj füzyon faktör gibi 
çeşitli mediatörleri salgılarlar. Ayrıca akti­
ve olanT-helper hücrelerinden açığa çıkan 
büyüme ve diferansiyasyon faktörlerinin 
etkisiyle B lenfasitler prolifere olarak plas­
mositlere dönüşmekte immünglobülinler 
ortaya çıkmaktadır. Makrofajlar ayrıca fib-
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Şekil I: Hücreler arası etkileşimler ve çeşitli mediatörlerin silikozis patogenezindeki rolü. (IL-1: 
interlökin-1 IL-2: interlökin-2, IF-gama: interferon gama, MAF: makrofaj aktive edici 
faktör, MİF: migrasyon inhibe edici faktör, MDGF: makrofaj kökenli büyüme faktörü. 

roblastları da aktive ederek kollagen yapı­
mını arttırmaktadırlar. 

Silikozis patogenezinde önemli rol oy-
nayan bir diğer hücre ise nötrofıldir. Mak­
rofajlardan salınan kemotaktik faktörler 
(kemotaksin LTB-4) akciğerlerde nötrofil­
lerin toplanmasına neden olur, nötrofiller 
de kollagenaz, elastaz ve diğer proteolitik 
enzimleri salgılayarak ekstrasellüler bağ 
dokusu matriks proteinlerinin parçalan­
masına neden olurlar. Aynı zamanda oksi­
jen radikalleri açığa çıkar. Nötrofillerin 
toksik radikal salınım özelliği makrofajlar­
dan daha güçlüdür. 

Toz ve hücre etkileşimleri sonucu açığa 
çıkan toksik oksijen radikalleri proteolitik 
enzimler ve elastazlarla birlikte proteinle­
ri ve karbonhidratları parçalamakta, poli­
sakkarit depolimerizasyonu yapmakta, li­
pid peroksidasyonu ile membran harabiye­
tine ve sonuçta fibrozise giden bağ dokusu 
değişikliklerine neden olmaktadır. Bu ra­
dikallerin belli başlıları; OH, H202, HOCl 
ve hepsinin prekürsörü olan 02 ile perok-

sil radikalleridir. Çoğunluğu 02'nin H20' 
ya redükte olması sırasındaki reaksiyonlar 
ile ortaya çıkmaktadır. 

Patoloji 
Silikazisin üç klinik formu vardır. Bun­

lar; kronik, hızlı gelişen (akselere) ve akut 
diffüz formlardır. 

Kronik silikaziste radyolojik belirtiler 
10- 20 yıldan sonra ortaya çıkar. Solunan 
tozda kuvartz oranı çoğunlukla % 30 dan 
düşüktür. Hızlı gelişen formda bu süre 5 -
15 yıldır. Akut diffüz silikozis ise kristalin 
silikanın yoğun solunması sonucu birkaç 
ayda gelişebilir. 

Kronik silikaziste parankimada daha 
çok üst lahlarda göze çarpan, yaygın, çap­
ları 1 - 10 mm arasında değişen çok sayıda 
ufak nodüller görülür. Benzer nodüller hi­
lus ve mediasten lenf bezlerinde de olabi­
lir. Her nodül nisbeten hücreden yoksun, 
kollajenden zengin bir merkez ve bunun 
etrafını çevreleyen makrofajlar, fibroblast­
lar ve plazma hücrelerinden oluşan bir 
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kapsülle sınırlanmıştır. Polarize mikros­
kapla nodül içinde silika kristalleri görüle­
bilir. Tozla temasın devam etmesi, hastala­
rın ufak bir yüzdesinde bu nodüllerin bü­
yük kütleler haline dönüşmesine neden 
olabilir. Bu fenomene PMF denir. Büyük 
kütleler normal akciğer dokularına baskı 
yapabilirler ve kaviteleşme gösterebilirler. 
Ancak silikozisteki kavitasyon çoğunlukla 
mikabakteri enfeksiyonuna bağlıdır. 

Hızlı gelişen (akselere) silikaziste de 
benzer bulgular vardır. Aradaki fark no­
düllerin maruziyetten sonra daha kısa za­
manda ortaya çıkmasıdır. Nodüller sıklık­
la kümeler halinde toplanmıştır ve özellik­
le dev hücrelere rastlanır. 

Akut silikaziste bulgular çok daha de­
ğişiktir. Alveoler boşluklar eozinofilik ek­
suda ile doludur ve çok az parankimal fib­
rozis vardır. Alveoler makrofajlar silika 
kristalleri ile yüklenmiştir. 

Radyolojik bulgular 
Silikazisin normal radyolojik gerunu­

münde çapları 1 - 10 mm olan çok sayıda 
nodüler gölge koyulukları vardır. Yaygınlık 
daha çok üst zonlardadır. Kalsifıkasyon 
zannedildiğinden daha fazladır. 

ILO 1980 klasifikasyonuna göre küçük 
düzensiz gölgeler de erken radyolojik belir­
tiler arasında kabul edilmiştir. Hiler lenfa­
denopati olabilir. Hastalığın başlangıcında 
akciğerierin üst zonlarında lineer veya re­
tiküler görünümler gözlenebilir. 

Radyolojik olarak küçük, yuvarlak ve 
düzensiz gölgelerin bulunduğu durum (Ba­
sit Silikozis), konglomerat gölgelerin bu­
lunduğu durum da (Komplike Silikozis) 
olarak adlandırılır. 

Büyük apasitelerde homojen, nonseg­
mental yayılım gösteren konsolidasyon sa­
haları vardır. 

Hilus lenf bezlerinde büyüme silikazi­
sin hemen her aşamasında sıklıkla görü­
len bir bulgudur. Büyümüş lenf bezlerinin 
periferinde kalsiyum tuzlarının depolan­
ması sonucu oluşan yumurta kabuğu kal­
sifikasyon görünümü silikozis için patog­
nomoniktir. Ancak benzer kalsifikasyon 
sarkoidoziste de olabilir. 

Ekspozisyon bittikten sonra da radyo­
lojik bulguların gelişmeye devam etmesi 

ve hastalığın ileri evrelerinin ortaya çık­
ması kabul edilen bir fenomendir. 

Klinik bulgular 
Yüksek konsantrasyonda silisyum di­

oksit solunduğunu belgeleyen mesleki 
anamnez, bunun yanı sıra akciğer radyog­
rafisinde yaygın nodüler veya retikülo no­
düler görünüm bulunması tanı koymaya 
yeterlidir. Hastaların büyük çoğunluğunda 
semptom yoktur. Bir kısmında nefes darlı­
ğı yakınması olabilir. Tek tük raller ve ron­
küsler duyulabilir. 

Solunum sistemi korunma mekaniz­
ması bozulduğurrdan spesifik ve nonspesi­
fik enfeksiyonlara sıklıkla rastlanır. Araya 
giren en önemli hastalık tüberkülozdur. Si­
likozis ile tüberküloz arasında karşılıklı 
olumsuz etkileşme olduğu bilinmektedir. 
Biri ötekine predispozisyonu artırır. Siliko 
- tüberküloz adı ile ayrı bir klinik form dü­
şünülmelidir. 

% 10 kadar olguda subplevral amfizem 
hüllerinin patlamasıyla spantan pnömoto­
raks gelişebilir. ilerlemiş olgularda amfi­
zem, kor pulmanale oluşur. 

Sarkoidozis, interstisyel pulmoner fib­
rozis, kanser olgularıyla karışabilir, ayıncı 
tanıya gidilmelidir. 

Diğer birçok kronik akciğer hastalıkla­
rında olduğu gibi Angiatensin Konverting 
enzim düzeyinde yükselme saptanabilir. 
Yükseklik hastalığın aktif progresyonunu 
düşündürür. 

Tipik radyolojik görünümler dışında 

bronkoalveoler lavaj (BAL) sıvısında silika 
saptanması yol göstericidir. Olgularda 
transbronşiyal, transtorasik veya açık ak­
ciğer biyopsileri uygulanabilir. Toraks bil­
gisayarlı tornagrafisi (CT) ve Galyum -67 
akciğer sintigrafisi de yapılabilir. 

Bazı olgularda dokunun yakılması ile 
elde edilen külün kimyasal tetkiki, scan­
ning elektron mikroskopi, x-ray enerji 
spektrometri gibi çok özel tetkiklere de ge­
rek duyulabilir. 

Solunum Fonksiyon Testleri 
Hastalığın erken devrelerinde fonksi­

yonlar normal olabilir. Dispne başladığın­
da obstrüktif, restriktif veya kombine bo-
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zukluklar saptanabilir. Diffüzyon kapasi­
tesi azalabilir. Maden işçileri çoğunlukla 
sigara içtiklerinden bu bulguları var olan 
meslek hastalığına bağlamak zordur. Ök­
sürük, balgam ve nefes darlığı ile belirle­
nen kronik bronşit tablosu tozun nonspesi­
fik etkisi olarakta düşünülebilir. 

İleri evrelerde restriktif bozukluk bul­
guları saptanır. FVC azalır. FEVl 1 FVC 
oranı artar. PEFR normal veya normale 
yakındır. Komplians azalmıştır. Statik 
testlerden FRC azalır, RV azalır, TLC ve 
RV 1 TLC oranı azalır. 

Prognoz 
Akut silikozis öldürücüdür. Kronik sili­

kozis tozla karşılaşma bittikten sonra da 
gelişmesine yavaş olarak devam eder. Bir 
süre sonra araya tüberküloz girmediği tak­
tirde stabil durumda kalır. Basit silikazi­
sin prognozu iyidir. Komplike olgularda so­
lunum fonksiyon testierindeki bozuklukla­
rın derecesi prognozu etkiler. Son evreler­
de dolaşım yetmezliği ve solunum yetmez­
liği ile hasta kaybedilebilir. 

Korunma 
Tıbbi Korunma: İşe giriş ve yılda bir 

defa periyodik muayene yapılması gerekir. 
Her defasında işçilerin standart akciğer 
grafılerinin çekilmesi, solunum fonksiyon 
testlerinin yapılması ve bulunan sonuçlara 
göre kişilerin daha az toz yoğunluğunda 
çalışmalarının temini veya işten ayırma 
gibi hususları kapsar. 

Mühendislik Yöntemleri ile Korunma: 
Amaç silis tozuna karşı maruziyeti yok et­
mek veya belli sınırlar içinde tutmaktır. İş­
yeri ortamındaki toz yoğunluğu ölçümleri 
bu yöntemin vazgeçilmez şartıdır. Toz yo­
ğunluğunu azaltmak için; ocaklarda sulu 
delgi yapılması, uygun havalandırma, la­
ğım atıldıktan sonra uygun süre bekleme, 
kum püskürtme işlemi kullanılan sanayi 
dallarında kapalı sistem uygulanması, 
alınması gereken tedbirlerdendir. 

Kişisel koruyucu olarak filtreli toz 
maskeleri kullanılabilir. 

KÖMÜR VE KARBON 
İçeriğinde karbon bulunan tozların so­

lunmaları ve akciğerde birikimi ile oluşan 

Antrakozis, kömür madeni işçilerinde , bu­
nun yanısıra özellikle sigara içen ve şehir­
de yaşayan bireylerde görülebilir. 

Mikroskopik olarak koyu dansiteli, si­
yah, çoğunlukla 1-2 mm boyutta, makro­
fajların içindedirler. Terminal ve proksi­
mal respiratuvar bronşiollerle plevra ile 
komşuluk gösterirler. 

Aynı madde bronkopulmoner, hiler ve 
mediastinallenf bezlerinde de yerleşebilir. 

Epidemiyoloji 
Kömür işçisi pnömokonyozu kömür to­

zu solunmasıyla oluşan parankimal bir ak­
ciğer hastalığıdır. Kömür fosil yakıttır. Üç 
çeşidi vardır ; 1- Antrasit (uçucu madde 
oranı az , kalorisi yüksek), 2- Bitümlü taş 
kömürü (katranlı), 3- Linyit. Türkiye de 
son iki cins kömür bulunmaktadır. Kömür 
madenierinde yeraltında çok tozlu ortam­
da çalışan inşaatçı , tabancı, barutçu ve la­
ğımcılar yüksek risk altındadırlar. 

Kazılan kayacın özelliği , kazma tekni­
ği (sulu, kuru delme), ocakların havalandı­
rılmasına bağlı olarak kömür tozu içinde o/o 
1-2, hatta daha yükseğe çıkabilen oranda 
kuvartz bulunmaktadır. 

Patogenez ve patoloji 
Uzun süreli yüksek doz tozla karşılaş­

ma sonucu kömür işçilerinin akciğerlerin­
de biriken radyoopak kömür tozu radyolo­
jik olarak saptanabilir. 

Kömür işçisi pnömokonyozunda pri­
mer lezyon tozla dolu makrofajların oluş­
turduğu ve kömür makülü denilen ufak 
pigmente bir sahadır. 

Kömür makülleri alveoler boşluklara 
yayılırlar ve terminal bronşiyollerle çevre­
lenmişlerdir. Doku reaksiyonu minimaldir. 
Zamanla lezyon büyüyerek kömür nodülü 
halini alır. 

Solunumla respiratuvar bronşiollere 

ulaşan kömür tozu alveoler makrofajlar ta­
rafından tutulur. Kömür tozu yüklü mak­
rofajların sayısı fazla ise respiratuvar 
bronşiollerde yığılma, fibroblastlarda art­
ma, retikülin liflerinde çoğalma ve inti­
zamsız kollajen fibrozis görülür. 

Bu lezyonların büyüyerek bronşiol du­
varını zayıflatması sonucu bronşiolde ge­
nişleme ve fokal amfizem oluşur. Bu görü-
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nüm sigara içenlerde görülen sentrilobuler 
amfizemle benzerlik gösterir. 

Akciğerde biriken kömür tozunda % 18 
veya daha yüksek oranda kuvartz varsa 
bilinen silikotik lezyonlara rastlanır. 

Boyutları 1 cm'den büyük nodüler lez­
yonlar veya kitleler PMF adını alır. Tek ve­
ya iki taraflı olabilirler, sıklıkla üst lobla­
rın posterior segmentlerinde veya alt lo­
bun superior segmentinde lokalizedir. 
PMF gelişen(% 1-2) olgularda parankimal 
yıkımın patogenezi tartışmalıdır. 

Kömür tozu ile birlikte mikst olarak si­
lisyum dioksit solunması, akciğer infeksi­
yonları, romatoid artrit gibi immünolajik 
olayların doku yıkımı yaparak PMF oluş­
masında etkili olduğu ileri sürülmüştür. 

Kömür işçilerinde hipergamaglobüli­
nemi bulunması, romatoid faktör ve anti­
nükleer antikorların yükselmesi, kömür 
işçisi pnömokonyozu patogenezinde immü­
nolajik mekanizmaların etkili olabileceği 
olasılığını ortaya çıkarmıştır. 

CAPLAN SENDROMU 
Caplan, romatoid artrit ile kömür işçi­

si pnömokonyozu arasındaki ilişkiyi belir­
lemiştir. Romatoid hastalığının bu nadir 
gelişimi, asbest veya kömür tozuna maruz 
kalan bireylerin akciğerlerinde tek veya 
multipl sferik opasitelerin radyolojik ola­
rak saptanmasıyla karakterlidir. 

Lezyonlar çoğunlukla hızlı gelişir, ani­
den meydana çıkmaya eğilim li ve çapları 
0.5- 5.0 cm arasıdır. Her ne kadar nodülle­
rin patogenezi bilinmiyorsa da bulgular 
akciğerdeki lezyonların toz partiküllerine 
karşı hipersensitivite sonucu oluştuğu hi­
potezini desteklemektedir. 

Patolojik olarak koyu ve açık renk kon­
santrik halkalardan oluşmuş, sınırları be­
lirgin nodüllerle karakterizedir. 

Histolojik olarak nekrotik kollajenden 
oluşan merkezin etrafını , bazılarının için­
de toz partikülleri bulunan polimorfonük­
leer lökositler ve makrofajlar çevreler. 

Nodüldeki karakteristik koyu renk 
halkasını bu hücrelerin ölümünden sonra 
arta kalan tozun oluşturduğu düşünül­
mektedir. 

Nodüller hızla gelişmeye ve yayılmaya 
eğilimlidir. Sayısal olarak artabilirler, de-

ğişmeden kalabilirler veya kalsifiye olur­
lar. Kaviteleşme olabilir. Daha sonra kay­
bolabilirler veya fibrozis oluşabilir. 

Artritisin ağırlığı ile akciğerdeki görü­
nümün yaygınlığı ve tipi arasında belirgin 
bir ilişki yoktur. 

Radyolojik bulgular 
Basit kömür işçisi pnömokonyozunda 

daha çok üst loblarda lokalize olan yuvar­
lak gölgeler (p-q-r) görülür. Düzensiz gölge 
koyulukları da (s-t-u) olabilir. 

Lenf bezlerinde büyüme ve yumurta 
kabuğu şeklinde kalsifikasyon oluşabilir. 
PMF oluştuğunda, kütlenin kompansatris 
arnfizerne bağlı şeffaf bir gölge ile çevrelen­
diği dikkati çeker. Solunan tozun yoğunlu­
ğu ve niteliği ile ekspozisyon süresine bağ­
lı olarak akciğerlerde oluşan birikimle rad­
yolojik bulgular paralellik gösterir. 

Klinik bulgular 
Basit kömür işçisi pnömokonyozunda 

klinik belirtiler çok azdır ve özellik taşı­
maz. Tozla temas kesildiğinde hastalık na­
diren ilerleme gösterir. 

Komplike pnömokonyozda (PMF) öksü­
rük, mukoid balgam, eforla dispne, hemop­
tizi, akut pürülan bronşit atakları, ani si­
yah sıvı ekspektorasyonu vardır. 

Radyolojik ilerlemeyle nefes darlığında 
artma paraleldir. Maden işçilerinde kronik 
bronşit insidansı yüksektir ve birçok araş­
tırmacılar kömür tozunun sigara içmek gi­
bi bir etyolojik faktörü olduğunu ileri sür­
müşlerdir. 

Kömür tozu ekspozisyonunun süresi 
ile amfizem oluşumu arasında olumlu iliş­
ki saptanmıştır. Kömür işçileri kronik 
obstrüktif akciğer hastalığına yatkınlık 

gösterir. 

Solunum Fonksiyon Testleri 
Çoğunlukla normaldir veya hafif obst­

rüksiyon bulguları saptanır. Orta derecede 
hava yolu obstrüksiyonu sigara içen veya 
içmeyen madencilerde eşit oranda görülür. 
ilerlemiş hava yolları obstrüksiyonuna si­
gara içmeyenlerde daha az rastlanır. Dif­
füzyon kapasitesi sigara içmeyenlerde ço­
ğunlukla normalken, sigara içen işçilerde 
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azalabilir. Diğer taraftan sigara içmeyen­
lerde normal spirometrik bulgular olması­
na rağmen V/R oranı bozulmuştur. 

Tanı 

Mesleki anamnez önemlidir. Semptom­
suz, solunum fonksiyon testi normal, akci­
ğer radyografisinde ufak, yuvarlak veya 
düzensiz apasiteler bulunan ve sistemik 
bir hastalığı bulunmayan kömür işçilerin­
de olası tanı kömür işçisi pnömokonyozu­
dur. PMF olmayan veya hastalık öyküsü 
uyum göstermeyen fakat restriktif akciğer 
fonksiyon testi bulguları olan olgularda 
sarkoidozis veya fibrosing alveolitis gibi di­
ğer tanılar da akla gelmeli, kütle lezyon­
larda akciğer maligniteleri ile ayırdıcı tanı 
kriterleri uygulanmalıdır. 

Maluliyet Tayini 
Malaliyet tayininde standart akciğer 

grafisinde saptanan gölgelerin şekli, bü­
yüklüğü ve yaygınlığı dikkate alınır. Ko­
nan tanıya göre SSK Sağlık İşlemleri Tü­
züğü kapsamındaki prensipiere uyularak 
işçinin kazanma gücündeki kayıp oranı 
yüzde olarak hesaplanır. 

p 1/0, 1/1, 1/2 
s 1/0, 1/1, 112 

tanımları maluliyet almaz. Eğer kişide 
meslek hastalığına ek olarak SFT bozuklu­
ğu varsa; 

Hafif derece için% 10 
Orta derece için % 20 
Ağır derece için % 30, 

pnömokonyoza bağlı kor pulmonale oluş­
muşsa; 

Hafif (dolaşım bozukluğu oluşmamış) 
%10 

Orta (kompanse sap kalb yetmezliği) % 
20 

Ağır (dekompanse sağ kalb yetmezliği) 
% 30 ekleme yapılır. 

Tüzükte belirtilen arızalardan birkaçı­
nın birlikte bulunduğu hallerde meslekte 
kazanma gücünün ne oranda azaldığı 
Balthazard formülüne göre hesaplanır. Ko­
nulan tanıya ve saptanan maluliyet yüzde­
sine göre ilgili hakkında (yeraltında az toz­
lu işlerde çalışır - yerüstünde tozsuz işler­
de çalışır - çalışarak hayatını kazanamaz) 
gibi kararlara varılır. 

Korunma 
Tıbbi koruma olarak işe giriş ve periyo­

dik muayenelerin ciddi ve muntazam ola­
rak yapılması, bu muayenelerde standart 
akciğer grafisi çekilerek solunum fonksi­
yonlarının ölçülmesi, bulunan değerlere 
göre işyeri değişikliği yapılarak işçilerin 

daha az tozlu ortamda çalışmalarının te­
mini veya tozsuz ortama alınmaları sağ­
lanmalıdır. 

Kömür işçisi pnömokonyozunun ko­
runmasında mühendislik yönünden başta 
gelen ilke işletmelerde kömür tozu oluşu­
munu en aza indirmek, delme ve taşıma iş­
lemlerinde kömür damarı ve kütlesi üzeri­
ne su püskürtme, ocakların uygun biçimde 
havalandırılrnasıdır. Böylece solunan toz 
yoğunluğunun azaltılmasına çalışılmalı­

dır. Belirli aralıklarla çalışma ortamındaki 
toz yoğunluğu ölçülmelidir. 

Prognoz 
Kömür işçisi pnömokonyozu benign ka­

rakterdedir ve çoğunlukla ortamdan ayrıl­
dıktan sonra stabil durumda kalır veya ha­
fif bir ilerleme gösterebilir. Ancak PMF ol­
gularında zamanla kor pulmanale ve ölü­
me yol açan solunum yetersizliği görülebi­
lir. 

AS BEST 
Asbestozis, asbestin neden olduğu kro­

nik, diffüz, interstisyel tipte bir akciğer 
fibrozisidir. Bu mineral endüstride 19.yüz­
yıl sonlarında kullanılmaya başlanmıştır. 
Ancak tarihi kayıtlar insanoğlunun asbes­
ti 2000 yıldır tanıdığını göstermektedir. 

Plutarch'a göre Yunanlılar M.S. 46'da 
lifleri lambalarda fitil olarak kullanmışlar 
ve fitiller yağ içinde korunduğunda bilme­
dikleri bu maddenin devamlı yandığını 
görmüşlerdir. Bu nedenle bitmeyen, de­
vamlı veya sönmeyen alev anlamına gelen 
"Asbestos- Asbestinon" adını vermişlerdir. 
M.S. 50 yıllarında bu mineral için ilk defa 
"Amionthos-Amyant" denmiştir. 

Asbest fibröz natürde kristalize hidra­
te silikatlardır. Bu mineral silisik asidin, 
magnezyum, kalsiyum, sodyum veya de­
mir bileşikleri halinde bulunur. Minerolo­
jik olarak iki ana gruba ayrılır; bunların 

578 



alt gruplarında değişik tipler vardır. 
(Resim 1) 

Serpentin Amfibol 

Krizotil tip 
(beyaz asb) 

Krokidolit tip 
(mavi asb) 
Amozit tip 
(kahverengi asb) 
Antofilit 
Tremolit 
Aktinolit 

Moleküler örgüsü ve fiziksel özellikleri 
farklı olan, lif yapısında bulunan Zeolit ve 
Erionit mineralleri de benzer klinik tablo­
lar meydana getirebilir. 

Krizotil , amozit ve krokidolit tipleri 
yaygın olarak plöropulmoner hastalıklara 
neden olur. Krizotillifleri kıvrımlı lüle şek­
lindedir. 

Cevher işlendikten sonra lifyumağı gö­
rünümündedir. Yanmayan bir madde olan 
a sbestin diğer özellikleri ise gerilme diren­
ci , esnekliği ve bükülebilirliğidir. Bu özel­
likler asbeste "miner al ailesinin ipeği" 

denmesine neden olmuştur. 

Epidemiyoloji 
Asbest ekspozisyonu üç yolla olur: 
1- Asbest madenieri veya değirmenle­

rinde 
2- Çeşitli endüstriyel ve ticari ürünle­

rin imalatı sırasında 
3- Kontamine hava ile çevresel olarak 
Ticari olarak krizatil asbest en önemli 

formdur. Dünyada işlenen asbestin % 
90'ını kapsar. 

Asbest günümüzde yaygın olarak kul­
lanılmaktadır. 

1- Direnci arttırıcı ve takviye edici kat­
kı maddesi olarak çimento mamüllerinde 
(boru yapımı, oluklu çatı kaplama levhası 
ve inşaatlarda iç dış cephe, tavan - duvar 
kaplama düz levhaları) 

2- Yer karoları ve yer kaplama levhala-
rı 

3- Ateşe dayanıklı yalıtım panoları 
4- Isıya dayanıklı ve direnç arttırıcı 

dolgu maddesi olarak (otomobil balataları, 
sanayi kayışları , conta, keçe, macun, ya­
pıştırıcılar) 

5- Yanınayı güçlendirici madde olarak 
tekstil ve kağıt ürünlerinde (eldiven, ön­
lük, elbise, tiyatro perdesi, ambalaj kağıdı) 

6- Aside direnç sağlayıcı olarak (pil ku­
tusu, asit pompaları, valf ve contalar) 

7- Filtre olarak gıda, ilaç ve kimya sa­
nayiinde 

8- Petrokimya endüstrisi 
9- Uzay teknolojisi 

gibi endüstri ürünlerinin kapsamında yer 
alır. Böylece asbest 3000'ni aşan endüstri 
ürününün yapımında kullanılmaktadır. 

Patogenez 
Asbestin neden olduğu hastalıklar so­

lunabilir liflerin akciğerde tutulması ile 
oluşur. Yapılan araştırmalar alveollere ka­
dar ulaşabilen ve tehlikeli olan liflerin 5-8 
11-'dan uzun 1,5 11-'dan ince ve uzunlukları­
nın çaplarına oranının 3/l'den daha büyük 
olduğunu göstermiştir. Amfibol lifleri bu 
nitelikte olduğundan daha patojendir. Kri­
zat il ise liflerinin daha esnek ve kıvrımlı 
yapıda olması nedeniyle üst solunum yol­
larında tutularak mukosilier hareketlerle 
dışarı atılabilir ancak amfibole göre daha 
eriyebilir olduğundan hastalık yapabilir. 

Düz ve sert amfibollifleri solunma sı­
rasında hava akımı ile akciğerierin derin­
liklerine kadar erişerek epitel hücrelerini 
geçerler ve intertisyuma erişebilirler. Her 
iki grupta fibrojenik özellik taşır. 

Diğer pnömokonyozlarda olduğu gibi 
asbestoziste de inhale edilen lifler ile akci­
ğer makrofajları ve diğer parankimal hüc­
reler birbirlerini etkilerler. İlk hasar sert 
liflerin yerleşip penetre olduğu bifurkas­
yonlar, küçük hava yolları ve duktuslarda 
oluşur. Alveoler ve interstisyel makrofajlar 
lifleri fagosite ederek temizlerneye çalışır­
ken aktive olanlar, kemotaktik faktörler ve 
fibrojenik mediatörler açığa çıkar. Liflerin 
kronik depolanması ve mediatörlerin de­
vamlı açığa çıkması yaygın interstisyel inf­
lamasyon ve fibrozise neden olur. Akciğer 
makrofajlarının asbeste cevabı olarak fib­
ronektin, PDGF, insüline benzer growth 
faktör l(IGF-I)'leri kapsayan spesifik fibro­
jenik sitokinlerin ortaya çıktığı zannedil­
mektedir. 

Bu aktivasyon mekanizmasının işle­
mesinde liflerin şekil ve dayanıklılığının 
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büyük rolü olduğu düşünülmektedir. As­
best lifleri solunduktan uzun yıllar sonra 
dahi akciğerlerde bulunurlar. Bunun nede­
ni uzun ve dar olmalarından dolayı bazen 
tam olarak makrofajlar tarafından fagosi­
te edilememeleridir. Böylece tek bir lif dahi 
uzun süreçte makrofajların aktivasyonuna 
neden olabilir. Bu durum ekspozisyon ile 
asbestozisin gelişmesi arasındaki 20 yıla 
yakın latent periyodu açıklamaktadır. 

Asbest solunmasına bağlı olarak plev­
rada, akciğer parankimasında, hava yolla­
rında ve lenf bezlerinde patolojik tablolar 
ortaya çıkabilir. 

Plevra tutulumu çok yaygındır ve sık­
lıkla parietal plevra plakları, lokalize vis­
seral plevra fibrozisi, az veya çok yaygın 
diffüz interstisyel fibrozis (Asbestozis), yu­
varlak atelektaziler ve akciğer kanserleri­
ne rastlanır. 

Bu bulgulara ek olarak doku kesitle­
rinde asbest cisimcikleri saptanabilir. As­
best cisimcikleri liflerin hemasiderin ve 
glikoproteinlerle kaplanması ile oluşur, 
parlak kahverengi, füziform veya uçları 

künt şekildedir. Akciğerde tutulan liflerin 
% 1'den azı bu şekilde görünüm verir. Da­
ha çok parankimada bulunan fakat hava 
yolları ile intratorasik lenf bezlerinde gö­
rülebilir. Bu cisimciklerin saptanması tek 
başına tanı koymaya yeterli değildir. Mi­
neralle ekspozisyon ve akciğer fibrozisi ile 
birlikte olduğunda değer taşır. 

Patoloji 
Asbestoziste patolojik bulgular idiopa­

tik interstisyel fibroziste olduğu gibi diğer 
akciğer fibrozisi tipleriyle benzerlik göste­
rir. Makrofajlar, nötrofiller, kollajenden 
zengin düzensiz sahalar gösteren alveolitis 
ile karakterlidir. Bu sahaların akciğer ka­
idelerinde ve plevra altında lokalize oldu­
ğu görülür. Bazı durumlarda bal peteği gö­
rünümü de vardır. 

Bir kısım araştırmacılara göre ilk his­
tolojik değişiklik respiratuvar bronşiolle­
rin duvarlarında fibrozis görülmesidir. Bu 
görüşe göre olay zamanla terminal ve dis­
tal hava yollarına doğru gelişi r, alveoler 
interstisyumla komşuluğu vardır. 

BAL sıvısında asbest lifleriyle değişik 
derecelerde hücresel aktivite saptanır. 

Radyoloji 
Akciğer filminde kaidelerde bilateral 

düzensiz (başlangıçta s, daha sonra t ve u, 
bazende bal peteği görünümü) apasiteler 
görülür. Standart PA ve yan akciğer grafi­
leri olguların takriben % 10 nda normal 
bulunur. Plevra lezyonlarına sıklıkla rast­
lanır. Oblik akciğer grafileri yaygın plevra 
kalınlaşmalarıyla parankim bulgularını 
saptamakta yardımcı olur. Parankimal de­
ğişiklikleri incelemekte ince kesitli bilgisa­
yar tornagrafisi (CT) standart filmiere göre 
daha anlamlıdır. Ancak rutin gelişmeyi ta­
kip etmek için CT önerilmez. 

Klinik Bulgular 
Hastalık ekspozisyondan 20 - 40 yıl 

sonra belirir. Başlangıçta şikayet yoktur. 
Bazen hafif eforla artan nefes darlığı ya­
kınması olabilir. Asbestle temas kesildik­
ten sonra, zamanla artan nefes darlığı 
olur. Balgamsız veya az balgamlı öksürük 
yakınmalarına sıklıkla rastlanır. Fizik 
muayenede kaidelerde rallerin duyulması 
erken bulgudur.İlerlemiş olgularda siya­
noz ve parmaklarda çomaklaşma görülür. 

Başlıca kamplikasyon kor pulmanale 
ve solunum yetmezliğidir. Asbestin oluş­
turduğu akciğer kanseri ve mezotelyoma 
kamplikasyon olarak düşünülmemelidir. 

Solunum Fonksiyon Testleri 
Asbestozis restriktif tipte solunum 

fonksiyon testi bozukluğu yapar. Testler 
akciğer hacimlerinde, diffüzyon kapasite­
sinde veya her ikisinde birden azalma gös­
terir. Komplians düşmüştür. Kan gazların­
da PaC02' nın normal olmasına karşın Pa-
02 düşmüştür. Nefes darlığı olan ancak 
normal veya normale yakın solunum fonk­
siyon testi bulguları saptanan olgularda 
testin efordan sonra tekrarlanması öneri­
lir. 

Tanı 

Asbestle karşılaşma bittikten sonra bi­
le hastalık ilerlediğinden , hastanın şika­

yetleri ve iş anamnezi üzerinde durulmalı­

dır. Plevra kahnlaşması bulunmayan olgu­
larda diffüz interstisyel akciğer fibrozisle­
rinden ayırmak zordur. Bronkoskopik 
transbronşiyal biyopsi ile sarkoidoz ve eo-
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zinofilik granülomadan ayırt edilebilir. Ba­
zı hallerde açık akciğer biyopsisi yapılma­
sı gerekebilir. Asbest hikayesi ile birlikte 
kaidelerde iki taraflı fibrozis, bilateral 
plevra kalınlaşması, diyafragmatik kalsifi­
kasyon plakların saptanması tanı koymak­
ta yardımcıdır. 

Prognoz 
Asbestozis ekspozisyondan 20 - 40 yıl 

sonra ortaya çıkar, çoğunlukla yavaş Her­
ler veya stabil kalabilir. İlerleme gösteren 
olgularda solunum yetmezliği gelişir. As­
bestin 1940 - 1970 yılları arasında yoğun, 
bilinçsiz kullanımı ve hastalığın gelişme 
sürecinin çok uzun olması nedeniyle daha 
birçok yıllar asbestozis olgularıyla karşıla­
şılabileceği düşünülmektedir. 

ASBESTOZİS ve KANSER 
Asbestle çalışanlarda, sigara içenlerin 

içmeyeniere göre akciğer kanserine yaka­
lanma riski 10 kat daha yüksektir. 

Asbestoziste bronş kanserlerinin oluş­
masını açıklayan iki teori öne sürülmüş­
tür. 

1- Bir teoriye göre asbest lifleri, diğer 
karsinojenlere zemin hazırlayan tümör 
promotorleri gibi etki göstermektedir. 
Özellikle krokidolit liflerinin invitro olarak 
memeli hücrelerine sitotoksik etkide bu­
lunduğu gösterilmiştir. Liflerin muhteme­
len hava yollarındaki hücrelerin ölümüne 
neden olarak hücre replikasyonunu uyar­
ması ve prolifere epitel hücrelerinin çevre­
sel karsinojenlerin etkilerine daha duyarlı 
hale gelmesi, bu teorinin dayandığı nokta­
dır. 

2- Diğer teoride, sigara içenlerde poli­
sikhk hidrokarbon deriveleri gibi bazı kar­
sinojenlerin, liflerin yüzeyinde tutularak 
asbestin yoğun biriktiği bölgelerde karsi­
nojen konsantrasyonunun yükselmesi so­
nucu kanser oluştuğu öne sürülmüştür. 

Mezotelyomada da oluşum mekaniz­
ması aynı derecede belirsizlik gösterir. Lif­
lerin lenfatik yolla mezotel hücrelerine ta­
şınması tartışılabilir. 

Sonuç olarak asbestin neden bu kadar 
tehlikeli ve potent bir karsinojen olduğu 
açıklanamamaktadır. 

Asbest ekspozisyonundan sonra goru­
len akciğer malignitelerinde genel nüfusa 
göre daha yüksek oranda adenokanser ve 
daha az olarak squamöz hücreli kanser gö­
rüldüğü bildirilmiştir. Malign mezotelyo­
ma akciğer malignitelerine göre daha na­
dirdir. 

DiGER iNORGANiK TOZLAR 

BARYUM 
Baryum ve tuzları, özellikle baryum 

sülfat endüstride geniş kullanım alanı 

olan bir maddedir. Baryum sülfat partikül­
lerinin solunması sonucu BARİTOSiS olu­
şur. Boya, birçok ürünlerde katkı maddesi 
olarak ve cam üretiminde kullanılır. 

N ekropside interstisyel dokuda bar­
yum parçacıkları bulunmuştur, ancak fib­
rozis görülmemiştir. 

Baryumun yüksek radyoapasite özelli­
ğine (Atomik numarası 56) bağlı olarak ak­
ciğer gratilerinde yüksek dansiteli mikro­
nodüler gölge koyulukları görülür. Bu be­
lirgin radyolojik bulgulara rağmen fonksi­
yon bozukluğu yoktur. Bazı olgularda ök­
sürük, balgam ve astmaya benzeyen nefes 
darlığı oluşabilir. 

Hastaların etkenle ilişkisi kesildikten 
sonra zamanla radyolojik bulgular gerHe­
yerek silinir. 

BERiLYUM 
İlk BERİLYOZİS olguları 1949 yılında 

saptanmıştır. Nükleer ve uzay endüstrisi, 
elektrik ve elektronik madde yapımında 
çalışanlada aileleri risk altındadır. 

Metalik berilyum tozları, dumanları, 

oksitleri, alaşımları veya tuzlarına yoğun 
maruz kalındığında akut pnömonitis olu­
şabilir. Akut berilyozis proteinden zengin 
bir sıvının alveoler boşlukları doldurma­
sıyla karakterli eksüdatif, kimyasak bir 
pnömonitistir. Uzun süreli düşük doz ma­
ruziyette ise akciğerlerde ve sistemik ola­
rak, sarkoidozisi andıran lezyonlar görülür. 

Kronik berilyozisin berilyum toz ve du­
manlarına uzun süre maruz kalanlarda 
sensitizasyonu takiben oluştuğu düşünül­
mektedir. Maddenin hapten rolü oynaya-

582 



rak hücresel immünolojik cevap oluşturdu­
ğu zannedilmektedir. Kronik hastalık, sar­
koidozis gibi diffüz olarak interstisyel do­
kuda, subplevral, septal, peribronşiyal, pe­
rivasküler lokalizasyonlu fokal granülo­
malar görülmesiyle karakterlidir. Granü­
lomalarda içlerinde inklüzyon cisimcikleri 
bulunan dev hücreler görülür. 

Klinik olarak hastalık 10-15 yıllık ma­
ruziyet devresinden sonra ortaya çıkar. 

Öksürük, nefes darlığı olan hastalarda bu 
semptomlar zamanla ilerler. Radyolojik 
değişiklikler yaygın granülasyon şeklinde 
başlar, zamanla retikülonodüler hale gelir 
ve irregüler fibrozisle sonuçlanır. Fibrozis, 
sarkoidoziste olduğu gibi üst loblardadır. 

İki taraflı hiler lenfadenopati olabilir. Gra­
nülomalar böbrek, karaciğer ve dalakta da 
görülebilir. 

Akciğer fonksiyonlarında, akciğer ha­
cimlerinde ve kompliansta azalma vardır. 

Mesleki anamnez, berilyuma hassas T 
hücreleri (blast formasyon, makrofaj mig­
rasyon inhibisyonu) saptanması ve akciğer 
dokusu , lenf bezleri, idrarda kimyasal 
araştırmalarla tanı konabilir. 

Hayvan deneyleri ve epidemiyolojik ça­
lışmalar, ağır maruziyetlerde akciğer kan­
seri oranında artma olduğunu göstermiştir. 

ALÜMİNYUM 
Alüminyum, boksit cevherinden elde 

edilir. Boksit, demir ve kok kömürüyle ka­
rıştırılıp yüksek ısıda eritildiğinde silis 
parçacıkları ve alüminyum oksit içeren du­
manlar çıkar. Bu dumanların solunmasıy­
la ALÜMİNOZİS oluşur. Dumanda % 30 
kadar silika tozu bulunabilir. Dumanın so­
lunmasıyla interstisyel fibrozis, daha çok 
üst loblarda bal peteği görünümü ve yük­
sek pnömotoraks riski bulunan bir hasta­
lık ortaya çıkar. Bu klinik tabioyu ilk kez 
194 7 yılında S ha ver tanımlamıştır. (SHA­
VER HASTALIGI) 

ANTİMON 
Antiman cevher veya beyaz toz halinde 

Stibnite mineralinden elde edilir. En sık 
antimon trioksit, daha az antimon pentok­
sitle karşılaşılır. 

Kozmetikler, pil, akü, kurşun-kalay 
alaşımlarında, elektrot üretiminde, lastik, 
tekstil, boyalar ve plastiklerde yanınayı 
önlemek, seramiklerde apasite arttırıcı 
katkı maddesi olarak kullanılır. Radyolojik 
olarak daha çok (p) gölge koyuluğu vardır. 
PMF görülmemiştir. Solunum semptomla­
rı ve solunum fonksiyon testleri diğer pnö­
mokonyozlardaki gibidir. 

NADİR ELEMENTLER 
Cerium, Scandium, Yttrium, Lantha­

nuro ve diğer 14 mineral bu grupta yer alır. 
Atomik numaraları 51-71 arasında değişir. 
Bu elementler reaktörlerde, cam sanayiin­
de pariatma ve renklendirme işlemlerinde 
kullanılır. Radyolojik olarak daha çok (q) 
nitelikte gölgeler vardır. Hastalar asemp­
tomatiktir ancak SFT yapıldığında restrik­
tif tipte solunum bozukluğu saptanabilir. 

DİGER SİLİKATLAR 
TALK 
Talk tabakalar halinde bulunan hidra­

te magnezyum silikat kristalleridir. Deri, 
lastik, kağıt seramik mamüllerinde ve 
dam, çatı kaplamalarında kullanılır. Ayrı­
ca boya, gıda, bazı kimyeviler, insektisit ve 
herbisitlerin içeriğinde bulunur. Bu iş kol­
larında çalışanlar mesleki olarak zararlı 
düzeyde talk tozu soluyabilirler. Diğer bir 
risk grubu da sabun taşı kazma ve öğütme 
işlerinde çalışanlardır. 

Talk kristalleri kuartz ve değişik as­
best cinsleriyle birlikte olabilir. Bunların 
solunması sonucunda oluşan hastalıklar 
talko-asbestozis talkosilikozis veya talko­
zis terimleriyle ifade edilir. 

Patolojik olarak plevral fibrozis Casbes­
toziste görüldüğü gibi kalsifikasyon ve 
plak formasyonu) fokal nodüler paranki­
mal fibrozis, az veya çok diffüz intertisyel 
fibrozis, non-nekrotize granülomatöz ilti­
habi reaksiyonlar, peribronşial ve perivas­
küler makrofaj infıltrasyonu görülebilir. 

Radyolojide diyafragmatik plevral 
plaklar, bazande her iki akciğer yüzeyleri­
pi kaplayan gayrimuntazam masif görü­
nüm oluşur. 

Semptomlar diğer pnömokonyozlarla 
benzerdir. Dispne ve prodüktif öksürük 
vardır. Fizik muayeneyle solunum sesleri 
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hafif, kaidelerde raller, göğüs ekspansiyo­
nunda sınırlanma ve parmaklarda çomak­
laşma saptanabilir. Bazı hastalarda serum 
angiatensin konverting enzim düzeyi arta­
bilir. 

Birçok çalışanda VC, TLC ve karbon 
monoksit diffüzyon kapasitesi azalmıştır. 
Diffüzyon kapasitesi düşüklüğünün radyo­
lojik olarak görülebilen parankimal tutu­
lumla birlikte olduğu belirlenmiştir. Rest­
riktif fonksiyon bozukluğu sadece plevral 
tutulumda tarif edilmiştir. 

MİKA 
Mikalar ticari kullanımda üç formda 

bulunan kompleks alüminyum silikatlar­
dır. 

1- Muscovite; Potasyum bileşiğidir. 

Şeffaf ve ısı ile elektriğe rezistan olduğun­
dan soba, fırın pencereleri üretiminde kul­
lanılır. 

2- Phlogopite; Magnezyum bileşiğidir. 

Elektrik endüstrisinde kullanılır. 

3- Vermiculite; de diğer bir magnez­
yum bileşiğidir. Herbisit insektisit, fungu­
sit ve gübrelerin yapısında bulunur. 

Mika da talkda olduğu gibi diğer ınine­
rallerle, özellikle treınolitle birliktedir. Bu 
nedenle mikanın tek başına hastalık nede­
ni olabileceği sorgulanmaktadır. 

Örneğin fibröz treınolitle birlikte olan 
verıniculite ekspozisyonundan sonra as­
bestozisteki gibi yüksek oranda benign 
plevra sıvısı, plaklar ve plevra kalınlaşına­
ları olabilir. 

Hayvan deneyleri mikanın fibrojenik 
aktivitesinin çok az veya hiç olduğunu gös­
termiştir. 

FULLER TOPRAGJ (kil) 
Fuller toprağı, kapsaınında demir ve 

magnezyum bulunan alüminyum silikat­
tır. Petrol rafinerisinde filtre, kazınetik ve 
diğer üretimlerde katkı maddesi olarak ve 
dökümcülükte kullanılır. 

Uzun süreli ekspozisyonda basit pnö- . 
ınokonyoz, nadiren PMF'e neden olabilir. 

KAOLiN (Çin çamuru) 
Çin'de işletilen ilk çamur madeninin 

"Kauling"de olması nedeniyle adını oradan 
almıştır. 

Bu gruptan olan Kaolinite, hidrate alü­
minyum silikattır. Plastikler, lastik, boya­
lar ve yapıştıncılarda katkı maddesi, kağı­
da sıvanarak absorhan ve ateş tuğlası üre­
timinde kullanılır. Ocaktan çıkarılması, 

paketlenınesi ve nakliyesinde çalışanlar 

yüksek konsantrasyonda tozla karşılaşabi­
lirler. 

Radyolojik olarak genellikle akciğerler­
de daUanınada artma, uzun süreli akut 
ekspozisyonda yaygın nodüler ve miliyer 
gölgeler, hatta ileri devreierde silikozis, tal­
kozis, kömür işçisi pnömokonyozunda rast­
landığı şekilde PMF oluşumu görülebilir. 

NEPHELİNE KAYA TOZU 
Nepheline volkanik kayalarda kristal 

halde bulunan sodyum, potasyum ve alü­
minyum silikatların birlikte oluşturduğu 
bir ınineraldir. 

Kaya öğütüldükten sonra çömlek sırla­
ma işlemlerinde kullanılır. Radyolojik ola­
rak bilateral lenf bezi büyümeleri, bunla­
rın basısına bağlı fokal atelektazi sahaları 
ile birlikte diffüz interstisyel akciğer has­
talığına bağlı değişimler saptanır. 

İNERT RADYOOPAR TOZLAR 
DEMİR 
Birçok işyerlerinde çalışanlar yüksek 

oranda demir oksit (Fe203) forında toz so­
lurlar. Yeterli ekspozisyon fibrosis ve fonk­
siyonel bozukluk yapmayan SIDEROZIS'e 
neden olur. 

Demir yeterli miktar silika ile birlikte 
solunduğunda pulmoner fibrozis ve fonksi­
yonel bozuklukların hakim olduğu silikosi­
derozis tablosu ortaya çıkar. 

Etkilenen kişilerin çoğunluğu elektrik 
ve aksiasetilen kaynakcılarıdır. Kaynak 
arasında eriyen ve kaynayan madenin çı­
kardığı demir oksit dumanlarının solun­
masıyla oluşur. 

Başka sılikosiderozisli olgulara cevhe-
rin kazılınası ve işlenınesinde çalışanl~rda 
rastlanır. Patolojik olarak, saf siderozis pe·· 
ribronşiyal intertisyumda yerleşmiş demir 
yüklü ınakrofajların oluşturduğu büyük 
granüler veya amorf birikimlerle karakte-
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rizedir. Demir yüklü makrofajlar alveoler 
hava boşluklarında da bulunabilir. 

Saf sideroziste radyolojik olarak reti­
külonodüler ve yaygın gölge koyulukları 
vardır. Klinik bulgu yoktur. Solunum fonk­
siyon testleri normal sınırlardadır. 

Siderosis veya silikosiderozisli hasta­
larda akciğer kanseri insidansı normal nü­
fusa göre daha yüksektir. 

DEMİR ve GÜMÜŞ 
ARGYROSIDEROSIS , mücevhercilik­

te demir oksitli perdalı tozu kullanılarak 
gümüş pariatan mücevhercilerde görülür. 
Radyolojik olarak siderozisi andıran reti-
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külonodüler görünüm vardır. Asemptoma­
tiktir. 

KALAY 
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Akciğer Tümörlerinde 
Moleküler Mekanizmalar 

Kanser gelişimi çok aşamalı bir proses­
dir. Moleküler ve sellüler biyolojideki geliş­
meler kanser gelişimindeki bilgilerimize 
her geçen gün yeni bilgiler eklemektedir. 
Meme, kolon gibi kanserlerde birçok gene­
tik olaylar tanımlanmış olmakla beraber, 
akciğer kanserlerinde de tanımlanmış faz­
la sayıda genetik sonuçlar mevcuttur. Si­
gara içimi akciğer kanserlerinde önemli 
bir etyolojik faktör olsa da sigara içenlerin 
ortalama %20'sinde akciğer kanseri geliş­
mesi başka etkenlerinde, özellikle bazı ge­
netik faktörlerin rolü olduğunu düşündür­
mektedir. 

Son yıllarda vücudun normal hücresel 
fonksiyonlarında rol oynayan genlerin mu­
tasyona uğrayarak çeşitli anormal eksp­
resyaniara yol açması ve bunların kanser 
patogenezindeki görevleri bol miktarda ça­
lışılan konular olmuştur. 

Bilindiği gibi normal hücresel genler 
(protoonkogenler) çevresel veya henüz net 
aydınlatılamamış bazı faktörlerin etkisiyle 
hücresel onkogenlere dönüşürler ve onko­
jenik hale gelirler. Buna benzer şekilde an­
tionkogenlerin inaktivasyonu sonucunda 
neoplazm ortaya çıkar. Bu iki sistem- on­
kogen ve antionkogen- belli bir ahenk için­
de çalışmalıdır, bu denge bozulduğunda 
kompleks olaylar ortaya çıkar. 

Akciğer kanserlerinde belli başlı 3 on­
kogen önem taşır. Bunlar ras , myc, ve neu 
onkogenleridir. Diğer onkogenlerin 
(rafjun,fos,myb) akciğer kanserinde rolleri 
olsa da çok belirgin bir özellik saptanama­
mıştır. Bunların dışında 2 önemli antion­
kogen ,tümör supressor gen vardır. Bunlar 
da p53 ve Rb genleridir. 

Ras; Hücre membranına lokalizedir ve 
sinyal iletimiyle görevli p21 proteinini 
kodlar. Nokta mutasyonuyla aktive olur ve 
gelişen mutasyonla nukleusa devamlı ola­
rak mitojenik sinyaller gönderir. Akciğer 

Doç. Dr. lsmail SAVAŞ 

adenokanserlerinin büyük kısmında K-ras 
onkogeninde mutasyon vardır. Myc; Nük­
leer proteini kodlar ve gen transkripsiyo­
nunun düzenlenmesini sağlar. Küçük hüc­
reli akciğer kanserlerinin %30-50'sinde 
ekspresse olur.Aşırı ekspresyon veya amp­
lifıkasyonla aktive olurlar. HER(neu) ve­
ya c-ERB; Transmembran glikoproteindir. 
Epidermal büyüme faktörüyle yapısal ben­
zerlik gösterir. Tirozin spesifik protein ki­
nazı, p185neu kodlar. Bu onkogenin eksp­
resyonu yaşamın kısalığının göstergesidir. 

İki adet iyi tanımlanmış tümör supres­
sor gen vardır. Bunlar p53 ve Rb genidir. 

P53; küçük hücreli kanserlerde %90, 
küçük hücreli dışı kanserlerde %50 mu­
tanttır. P53 hücre siklusunu kontrol eden 
17. kromozom üzerinde yerleşmiş önemli 
bir nükleer fosfoproteindir. Fonksiyonu 
mutasyona uğrayıp kaybolunca hücreyi S 
fazına sokar ve malign transformasyon ge­
lişir. Rb geni: Küçük hücreli akciğer kan­
serinde %90 mutanttır. Küçük hücre dışı 
akciğer kanserde fazla bir mutasyon izlen­
mez. 

Bunların dışında 3.kromozomun kısa 
kolunda, 5. ve 9. kromozomlarda tümör 
supressor genler gösterilmiştir. 

Onkogenler bariz birşekilde prognostik 
faktörlerdir. Myc onkogeninin ekspresyon u 
küçük hücreli akciğer kanseri için ; K-ras 
onkogeninin mutasyonu ve ekspresyonu 
adenokanser, neu ankageninin aşırı eksp­
resyonu yassı hücreli akciğer kanserleri 
için negatif prognostik faktörlerdir. 

Kanser hücreleri, otokrin mekanizma­
lada kendisini uyaran faktörlerin yapımı 
nedeniyle normal büyüme faktörlerinin 
kontrolünden kaçarlar. Reseptör düzeyinde 
bazı defekti er mevcuttur. Dışarıdan bir uya­
rı olmaksızın büyüme faktörlerinin sinyal­
lerinin defektif iletimi söz konusudur. 
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Kanserli hücrelerin kromozomal yapı­
larımn önemi de son yıllarda ilgi çekici ko­
nular arasına girmiştir. Kanser hücresinin 
anöploid kromozom taşıması kötü bir prog­
nostik kriter olmuştur. Kompleks bir olay 
olan tümör yayılımıyla ilgili değişik teori­
ler son yıllarda cazip hale gelmiştir. Tü­
mördeki anjiogenez düzeyi, moleküler bazı 

özellikler (kollagenaz IV aktivasyonu, nın 
23 gen kaybı) yayılımda önem taşıyan özel­
liklerdir. 

Akciğer kanseri genetiğinde son 10 yıl­

da bazı enzim sistemlerinin rolü araştırıl­

mıştır. Bunlardan biri olan Aril Hidrokar­
bon Hidroksilaz'ın (AHH) karsinojenlerin 
oluşumunda önemli bir role sahip olduğu 
tesbit edilmiştir. Sigara içen ve akciğer 

kanseri gelişen şahıslarda AHH enzimi 
yüksek düzeyde bulunmuştur. Bunun an­
lamı bu enzim ile prokarsinojenler karsi­
nojenlere fazla miktarda çevrilerek kanser 
oluşumunda rol oynamaktadır. Ancak ko-
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~{ID Benign Tümörler ve Bronş Adenomu 

Doç. Dr. Isınail SAVAŞ, Prof. Dr. Hilmi GÜRSES, Uzm. Dr. Demet KARNAK 

Fizyolojik koşullarda , ganglion ve 
miyokard hücre si dışında bütün hücrelerin 
belli bir süreç ve akışla yenilendiğini daha 
önce belirtmiştik . Patolojiye yönelmeyen 
bu yenileurnede kontakt inhibisyon, yani 
yenilenen hücrenin doku içindeki konumu­
nun komşu hücrelerle sınırlı olması kuralı 

geçerlidir. Bu inhibisyon kuralı ortadan 
kalkarsa, yenilenen hücre sınırsız olarak 
çoğalmasını sürdürür ki , bu değişim e tü­
möral transformasyon ya da türnöral mü­
tasyon diyoruz. Türnöral oluşumun geli ş ­
mesinde, bir noktada gelişme, malign deje­
nerasyon dışında kalır ve tümörün b u ka p­
samda oluşması söz konusu olursa, oluşan 
bu yeni türnöral doku hücreleri normal do­
ku hücre niteliğini koruduğu için bu tür 
tümörlere iyi huylu (benign) tümörler de­
nilmektedir. Bu bakış açısıyla solunum sis­
teminin iyi huylu tümörlerini inceleyece­
ğiz . 

İyi huylu tümör, hangi doku oluşumu­
na benzerse o dokunun iyi huylu tümörü 
olarak adlandırılır: Kondrom, lipom, angi­
om, osteom, fibrom, papillom, adenom, gi­
bi. Bu isimleri hatırlatmaktan amaç, solu­
num sisteminde de köken aldığı hücre ve 
dokunun yukarda belirtilen tümörlerin 
hepsini içerdiğini vurgulamaktadır. Ayrıca 

solunum sisteminde, embriyonun üç yap­
rağının kalıntılarından gelişen teratom, ya 
da dermoid kist, gene birden çok doku 
komponentinin birlikte bulunduğu hamar­
tom, ayrıca başka bir sistemde (barsakta) 
yerleşmesine rağmen özel bir hücre tipin­
den (kulchitsky hücreleri) gelişen adenom­
lar (nöroendokrin tümörler ) de bu grupta 
bilinir. Aynı düşünceyle plevra endotelin­
den gelişen iyi huylu tümörler (benign me­
zotelyomalar) da bu şemsiye altındadır. İyi 
huylu bir tümörün günün birinde malign 
dejenerasyon gösteremeyeceği önceden ke­
sinlikle söylenememektedir. Moleküler 

yaklaşımlardan biliyoruz ki , normal doku 
olu şum ve gelişimini kont rol eden protaon­
kogen sistemi; bilinen ve bilinmeyen et­
kenlerle onkogen sisteminin oluşmasına 
yönelirse, bu koşullarda artık, ister primer 
olsun , ister iyi huylu bir tümörden sekon­
der olar ak gelişsin, sonunda malign deje­
nerasyonla malign (köyü huylu) tümörler 
oluşur ve gelişir. 

Örneğin ; hamartom, akciğer dokusu­
nun çeşitli komponentlerinin anormal bir 
karışırola gelişmesi sonucunda ortaya çı ­
kan bir tümördür. Tümörün içindeki ha­
kim olan doku kıkırdaktır. Periferik ve pa­
rankimal yerleşimli olup, %10-15'inde en ­
dobronşiyal lokalizasyon saptanır. Erkek­
lerde ve erken yaşta sık görülür. Coin lez­
yon yapan nedenlerin başında gelir. 

Leiyomiyomalar ve r abdomiyomalar 
sıklıkla endobronşiyaldir. Santral yerle­
şimli olduklarında bronkoskopik olarak 
görülebilirler. Genelde semptomsuzdurlar. 
N adiren obstrüksiyon ve hemopt iziye yol 
açabilir ler. 

Papilloma, fibroma, nörofibroma ve li­
pomalar rutin çekilen akciğer grafilerinde 
periferik yuvarlak lezyon görüntüsü oluş­
tururlar. Bütün bu tümörler periferik akci­
ğer kanserlerinden preoperatif olarak 
ayırt edilemediklerinden rezeksiyana t abi 
tutulmaktadır lar. 

Akciğerin benign tümörleri primer ak­
ciğer tümörlerinin %2-5'ini oluşturur. Ge­
nel olarak bu nadir durumların patogenezi 
iyi anlaşılamamıştır. benign akciğer tü ­
mörlerinin klinik tablosu lezyonun lokali­
zasyonuna bağlıdır. Semptomlar, bulgular 
ve r adyolojik görünüm tümörün kaynak­
landığı trakea , havayolları ve akciğer pa­
renkimindeki lokalizasyona göre değişi.r. 

İntratrakeal benign tümörler asempto­
matiktir, ancak astma benzeri tabioyla 
karşımıza çıkabilirler. Öksürük, dispne, 
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hemaptizi tabloya eklenebilir. Standart 
radyolojide trakea trasesinin iyi izlenmesi 
tümörün ortaya çıkarılmasında yardımcı 
olabilir. Bilgisayarlı tomografi (BT) bize 
tümör hakkında daha net bilgiler sağlaya­
bilir. Bronkoskopi tanı koydurucudur . 
Forseps veya lazer teknolojisiyle tümörün 
tedavisinde yardımcı olur. Cerrahi rezeksi­
yon en iyi t edavi biçimi olacaktır. 

Endobron şiyal tümörler kısmi veya 
tam tıkanma oluşturarak, tekrarlayan 
pnömonilere, bronşektazi oluşumuna, 

wheezing'e, atelektaziye ve akciğerde aşırı 
şişmeye yol açarlar. Hemaptizi sıklıkla 

gözlenir. Standard radyolojik incelemeler 
ve BT tümörün kendisinden çok obstrüksi­
yon sonucundaki ortaya çıkan gelişmeleri 
gösterir. Bronkoskopi ile lezyonun yeri 
saptanabilir. Tümör genellikle normal mu­
koza ile çevrili olduğundan bronş lavajı ve 
fırçalama diagnotik değildir,ancak biyopsi 
faydalı olabilir. Bazen forsepsle tümör çı­
karılsa da bronkotomi, sleeve rezeksiyon, 
lobektomi ve hatta pnömonektomi gereke­
bilir. 

Parenkimal benign tümörler genelde 
büyük çapta olsalar dahi asemptomatik­
dirler. Diğer nedenlerle çekilen akciğer 

grafilerinde rastlantı olarak bulunurlar. 
Akciğer parenkimindeki benign tümörler 
radyolojik olarak soliter pulmoner nodül 
olarak adlandırılırlar. Ancak soliter pul­
moner nodülleri %50'ye yakını malign ve 
teorik olarak tedavi edilebilir olduğundan 
cerrahi rezeksiyon önerilir. Çoğu benign 
nodül granülomdur. Bazı kalsifikasyon pa­
ternleri lezyonun iyi huylu olduğunu gös­
terir. Nodül kalsifiye değilse, stabil ise ya­
kın takip gerekir. Stabilite geçmiş 2 yıl 

içinde nodülün çapında değişiklik olmama­
sıdır. Nodüllerin BT incelemeleri daha ta­
nımlayıcıdır. BT nodülün kalsifikasyonu 
hakkında daha iyi bilgi verir. Hamartom­
ların %50'si Yüksek rezolüsyonlu BT ile ta­
nınır. Magnetik rezonans görüntüleme ve 
pozitron emisyon tomografi fazla bir ek bil­
gi vermez. Malignitelerde transtorasik iğ­
ne aspirasyon biyopsisi oldukça hassasdır. 
Benign lezyonlarda infeksiyon veya benign 
tümör ayrımında bu teknik kullanılabilir. 
Tanı konulamazsa torakotomi yapılır. 

Benign tümörler histopatolojik yapıla­

rına göre sınıflandırılırlar. 

TRAKEOBRONŞİYAL 
BENİGN TÜMÖRLER 
Multiple laringeal papillomatozis: 

Küçük çocukların üst havayollarının viral 
hastalığı olan laringeal papillomatozis da­
ha sonraki yıllarda intrapulmoner trake­
obronşiyal sisteme yayılır. Hemaptizi ,ne­
fes darlığı atakları, atelektazi,obstrüktif 
pnömonitis yapabilir. Lezyonlar malignle­
şebilir. Tanı çocuklukta papillomatozis ve 
bronkoskopik biyopsi ile konur. Olanak 
varsa rezeke edilmelidir. İnterferon gibi 
antiviral ajanlarla tedavi denemeleri olsa­
da kısa süreli çalışmalar pek umut verici 
değildir. 

Soliter papilloma: Trakeobronşiyal 
sistemde 1.5 cm den daha küçük soliter pa­
pilloma orta yaş erkeklerde görülür. He­
moptizi ,atelektazi yapar. Viral papilloma­
tozisteki olayın aynısıdır. Endoskopik ola­
rak çıkarılabilir. 

İnflammatuar papilloma: Bazen 
kronik bronş irritasyonları sonrasında so­
liter papillomalar gelişebilir. Bronşekta­
zi,yanık, yabancı cisim nedenler arasında 
sayılabilir. Bronş obstrüksiyonu klinik bul­
guları vardır. Tedavi lokal manipülasyon­
lar ve altta yatan infeksiyon un tedavisidir. 

Müköz gland adenomu: Müköz 
gland adenomu (bronşiyal kistadenoma) 
ana veya lober bronştan kaynaklanır.Pa­

piller görünümü vardır. Obstrüktif semp­
tomlar yaparlar. Endoskopiyle çıkarılabi­

lirler. 
Endobronşiyal hamartoma: Pulmo­

ner hamartomaların %10-20'si endobronşi­

yal yerleşimlidir. santral bronşlarda yerle­
şir. Bronkoskopi diagnostiktir. Cerrahi te­
davi gerekir. Parenkimal yerleşimli diğer 
mezenkimal tümörler trakeobronşiyal sis­
temde bulunurlar. Bunlar fibrom, kond­
rom, nörofıbrom, glomus tümörü ve infla­
matuar psödotümördür. 

SOLiTER PARENKİMAL 
TÜMÖRLER 
Hamartoma: Rutin otopsilerde % 0.25 

görülen, en sık gözlenen benign akciğer tü-
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mörüdür. Erkeklerde kadınlara göre iki 
misli daha sık görülür. Soliter pulmoner 
nodüllerin % 5-lO'u hamartomadur. Ha­
martom gelişimsel bir anormalliği tanımlı­
yor olsa da, yaygın inanış gerçek bir neop­
lazm olduğudur, bu nedenle de benign me­
zenkimoma diye adlandırılır. Yapılan sito­
genetik çalışmalar hamartarnun mezenki­
mal bölümünün neoplastik olduğunu gös­
termiş ve bu nedenle kondroid hamarta­
rnun pulmoner kondroma olarak isminin 
değiştirilmesi önerilmiştir. 

Mikroskopik olarak tüm olgularda ba­
zen kalsitiye olan merkezi bir kartilaj böl­
gesi vardır. Tümörün diğer alanları mikso­
matöz ve fibroblastik doku içerir. Bu doku­
ya kas, yağ, bronş bezleri, kronik inflam­
masyon hücreleri eşlik eder. 

Periferal harnartom düzgün kenarlı, 3 
cm'den küçük, asemptomatik nodüldür. 
Kenarı keskin ve bazen lobüle olabilir. Ya­
vaş büyüme gösterirler. Düz grafilerde 
%10-15 kalsifikasyon, özellikle " patlamış 

mısır" şeklinde kalsifikasyon görülür. 
Standard tomografi veya BT ile kalsifikas­
yonlar daha iyi izlenebilir. Yüksek rezolüs­
yonlu BT %50 diagnostiktir. Transtorasik 
iğne aspirasyon biyopsisi çoğu olguda tanı 
koydurucu olabilir. 

Semptomlar varsa, radyolojik izlernede 
tüınör büyüme gösteriyorsa, tümörün çapı 
büyük ve vital organlara bası yapıyorsa 
cerrahi rezeksiyon düşünülmelidir. 

Mezenkimal kistik harnartom ma­
lign değişiklik gösteren nadir tümörlerdir. 
Bunların standart hamartomlardan ayır­
tedilmesi gerekir. 

Sklerozan Hemanjiom: N adir görü­
len vasküler orijinli bir tümördür. Mikros­
kopide hemanjiom benzeri yapı gösterirler. 
Orta yaş kadınlarda sıktır, genellikle 
asemptomatiktir. Radyolojik olarak 4 cm'­
den küçük, düzgün kenarlı lezyonlardır. 
Yavaş büyürler. Tanı cerrahi materyalin 
incelenmesiyle konur. 

Akciğer parenkimindeki diğer me­
zenkimal tümörler; lipoma, leiomiyoma, 
nöral tümörler ve fibromadır. Çok nadir 
görülürler. Lipom, BT'deki yağ dansitesiy­
le tanınır. Leiomiyom asemptomatik soli­
ter pulmoner rıodül olarak kendini gösterir 

ve orta yaş yetişkinlerde sıktır. Nöral tü­
mörler nörofibromatozisin klinik bir kom­
ponenti olarak izlenir. Fibroma ise erkek­
lerde daha sık izlenen türnöral bir yapıdır. 

Benign berrak hücreli tümör: Rad­
yolojide düzgün kenarlı pulmoner rıodül 
olarak izlenen nadir bir tümördür. Lezyon 
6 cm'e dek büyüse de genelde 3 cm'den kü­
çüktür. Tanı torakotomi sonrası patolojik 
incelemeyle konur. 

Teratoma: İntrapulmoner teratom na­
dirdir. Büyük bir kitle şeklinde kendini 
gösterir ve asemptomatiktir. Bazen radyo­
lojik olarak teratom içinde diş görülebilir. 

Postinflammatuar psödotümör: Bu 
durum neoplastik olmaktan çok inflamma­
tuardır. Tanı genellikle tarakotomide ko·· 
nur. N adir olarak iğne aspirasyonuyla tanı 
ko na bilir. 

İnflamatuar hücreler, bol plazma hüc­
resi, fibröz dokuyla karakterize plazma 
hücreli granülom nadirdir ve oldukça 
malign seyreden plazmositomla karıştırıl­
mamalıdır. Histopatolojisi farklıdır. 

Pulmoner endometrioma: Asempto­
matik soliter pulmoner nodül olarak ken­
dini gösterebilir. İntrabronşiyal veya pa­
renkimal endometrial dokunun yerleşimi 
sonucu menstrüel dönemlerde hemaptizi 
ile kendini gösterir. Buna katameniyal he­
moptizi denir. 

Psödolenfoma: Büyük soliter rıodül 
veya düzensiz lezyonlar olarak lenfo­
sit,plazma hücresi,histiyosit birikimiyle 
ortaya çıkar. Öksürük ve balgam sıktır. 
Bunlar genelde düşük grade'li lenfoma sa­
yılsa da prognozları çok iyidir. 

MULTIPLE PARENKİMAL 
TÜMÖRLER 
Benign Metastatik Leiomiyoma: 

Daha sık kadınlarda görülür ve önceden 
fibroid tümör nedeniyle uterus operasyonu 
geçirenlerde sık izlenir. Benign histolojik 
yapıya sahiptir. Hormonal tedaviye iyi ce­
vap verir. 

Carney Triadı: Gastrik epiteloid leio­
miyosarkom, pulmoner kondram ve ekst­
raadrenal paraganglionoma ile karakterli 
bir triaddır. Genç bayanlarda daha sıktır. 
Kondram tek veya çok sayıda olup, kondro-
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matöz harnartom olarak düşünülür. 

Asemptomatik pulmoner nodül olarak rad­
yolojik görüntü verir. Yavaş büyür ve iğne 
biyopsisiyle tanı konabilir. 

Pulmoner kemodektoma ve küçük pul­
moner tümörcükler nadir görülen ve be­
nign seyirli tümörlerdir. 

şımda bol miktarda biyolojik aktif madde 
oluşturacak büyük tümör kitlesi olması ge­
rekir. Bundan dolayı karsinoid sendrom 
yaygın metastazla birlikte görünür. Bron­
şiyal karsinoidle birlikte olan karsinoid 
sendrom, intestinal karsinoidden daha faz­
la sistemik rahatsızlık oluşturur ; flushing 
daha ciddidir,uzun sürer, periorbital ödem, 

PSÖDOTÜMÖRLER lakrimasyon, tükrük sekresyonunda artış, 
Endobronşiyal psödotümörler; tra- hipertermi daha belirgindir. Bunun nedeni 

keopatia osteokondropatika, nodüler sar- bonşiyal karsinoidde , aktif biyolojik road­
koidoz ve trakeobronşiyal amiloidozdur. delerin sistemik dolaşıma doğrudan girme­
Multiple plak ve papiller lezyonlar olarak si şeklinde yorumlanır. Bronşiyal karsino­
görülürler. id kalbin sol kapaklarında muhtemel lez-

Parenkimal psödotümörler; soliter yonlar yaparken, intestinal karsinoid sağ 
veya multiple olarak izlenirler. Nodüler tarafta lezyon oluşturur. 
amiloidoz 2-4 cm çapında düzgün sımrlı Bronş adenamlarının çoğunda görü­
asemptomatik nodüller olarak kendini gös- nüm aynıdır; düzgün yüzeyli, yuvarlak,en­
terir. Diğer hastalıkların komplikasyonu dobronşiyal kitle izlenir. Tümör oldukça 
sonucunda koruplikasyon olarak ortaya çı- vaskülerdir. Karsinaidier bronş adenorula­
kan diffüz amiloidoz akciğer parenkiminde rımn %80'ini oluştururlar. Santral ve peri­
yaygın infiltrasyon yapar. ferik olarak , yerleşim yerine göre ayrıla-

Yuvarlak atelektazi; soliter bir kitle- bildiği gibi; histolojik olarak tipik ve atipik 
dir, çoğu olguda asbeste bağlı plöral hasta- olarak da ayırt edilebilirler. Santral bron­
lığa sekonderdir. Radyolojik görünüm ka- şiyal karsinaidier ana ve segment bronşla­
rakteristiktir. rımn müköz glandlarındaki bazal epitel 

İntrapulmoner hematom; travma hücrelerinden kaynaklanır. Periferal olan­
hikayesi ve kitlenin zamanla yavaş rezo- lar ise küçük bronşların yüzey mukozasın­
lüsyonuyla tanınır. daki bazal hücrelerden kaynaklanır. Fark-

Bronş kanserini taklit eden soliter psö- lı histolojik görünümleri vardır. Tüm bronş 
dotümörler; mineral yağının aspirasyonu- karsinoidlerinde elektron mikroskopik ola­
na bağlı parafinnoma, intrapulmoner rak nörosekretuar granüller gösterilmiştir. 
romatoid granülomu, Wegener Granü- Bu granüllerde depolanmış 5-hidroksi trip­
lomatozisine bağlı soliter kitledir. tofan bulunmaktadır. Son yıllarda immün-

Loküle interlober effüzyon ; pulmo- histakimyasal incelemelerde nöroaminler 
ner tümörü taklit eder. Seri filmler ve di- (serotonin) veya nöropeptidler ( bombesin, 
üretik tedaviyle gerilemesi diagnostiktir. Calcitonin, ACTH ) bulunmuştur. 
Pulmoner infarktüs de pulmoner tü- Bronş karsinaidi sıklığı erkek ve ka-
mörle karışabilir. dında aynıdır; 35-45 yaşlarda sıktır. Siga-

Bir istisna dışında (müköz gland ade- ranın bu tümörün gelişiminde rolü gösteri­
noru u) bronş adenomu düşük grade'li kar- lememiştir. Tümör daha çok santral yerle­
sinomlardır. Bronkojenik karsinamdan da- şime meyil gösterdiğinden bronkoskopla 
ha az agresifdirler, ancak maligndirler. sıklıkla görülür. Klinik bulgular tümörün 
Bronşların müköz glandlarından, kanalla- yerleşimiyle ilgilidir. Santral yerleşim %80 
rından veya bronş mukozasının yüzey hüc- görüldüğünden, bronş obstrüksiyonu bul­
relerinden kaynaklanırlar. Benign olarak guları, öksürük, ateş, göğüs ağrısı,lokalize 
(adenoma) isimlendirilmelerine rağmen, obstrüksiyon oluşturabilir. Olguların 
malign özellikli tümörlerdir. %50'sinde hemoptizi vardır. Periferal yer-

Bronş adenoruları lokal görünümlerine leşimli tümörler asemptomatiktirler ve 
ek olarak, nadiren karsinoid sendrom oluş- rastlantı olarak saptanır lar. Küçük bir 
tururlar. Bu sendromun oluşumu için dola- grupta 5 hidroksi triptamin, bradikinin ve 
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prostaglandin gibi maddelerin dolaşıma 
girmesi karsinoid sendrom oluşturur. 

Radyolojik olarak; tümörün yerleşim 
tipine bağlı olarak; nonobstrüktif tümörler 
soliter pulmoner nodül; santral tümörler 
ise pnömonitis,atelektazi ve kollaps oluş­
tururlar. En sık yerleşim yerleri sağ üst ve 
orta lob ile solda linguladır. Solunum fonk­
siyon testlerinde; santral obstrüksiyon 
yoksa normal değerler mevcuttur. Karsino­
id sendromda idrarda 5-hidroksi indol ase­
tik asit düzeyi yükselmiştir. Santral tü­
mörlerde bronkoskopik inceleme tanı koy-
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durucudur. Periferik tümörlerin tanısı ge­
nellikle tarakotomiden sonra konur. 

Metastaz yapmamış karsinoid tümör-
lerde tedavi ,tümörün cerrahi olarak çıka­
rılmasıdır. Lobektomi,sleeve rezeksiyon 
uygulanır. Bu olgularda prognoz iyidir. 
Metastaz yapmış olguların prognozu iyi 
değildir. Kemoterapi ve radyoterapi teda­
vide fazla etkin olmasa da palyasyon sağ­
larlar. 

Bronş adenomunun diğer nadir formla­
rı; adenoid kistik karsinom, mukoepider­
moid karsinam ve muköz gland adenomu­
dur. 

3. Murray JF: Textbook of Respiratory Medici­
ne. WB Saunders Co.London. 1994 



ı ~ (!} Akciğer Kanserleri 

Akciğer kanseri tanısı konulan ya da 
akciğer kanserinden ölen bir hasta ile yüz 
yüze gelmek, doktorların özellikle göğüs 
hastalıkları uzmanlarının günlük çalışma­
ları sırasında oldukça sık karşılaşılan bir 
durumdur. Gerçekten akciğer kanseri bu 
denli sık karşılaşılan bir hastalık olup bu 
kadar fazla ölüme sebebiyet vermekte mi­
dir? 

AKCİGER KANSERİNİN 
EPİDEMİYOLOJİSİ 
Tüm dünyada erkeklerde en sık görü­

len kanser akciğer kanseridir. Tüm malign 
tüınörlerin %16'sından, tüm kanser ölüm­
lerinin o/o 28'i (erkeklerde %35, kadınlarda 
%19) ve tüm ölümlerino/o 6'sından sorum­
ludur. ABD'lerinde hem erkeklerde hem de 
kadınlarda en sık ölüme sebebiyet veren 
kanser çeşididir. ABD'nde, akciğer kanse­
rinden ölüm koroner arter hastalıkların­
dan sonra ikinci sırayı almaktadır. Son yıl­
larda koroner arter hastalıklarından olan 
ölüm sıklığı azalırken akciğer kanserinden 
olan ölümler artmaya devam etmektedir. 
1988 yılında ABD'ndeki tüm ölümlerin 
%38'ini kalb hastalıkları oluştururken, 

%22'sini kanser oluşturmuştur. Bu ülkede, 
1995 yılında 157,400 Amerikalının (95,400 
erkek ve 62,000 kadın) akciğer kanserin­
den öldüğü tahmin edilmektedir. Bununda 
ötesinde WHO; 2000 yılında yıllık 

2,000,000 akciğer kanseri olgusunun ola­
cağını varsaymaktadır. Ülkemizde ise bu 
anlamda bir rakam verilememekle birlik­
te, her yıl 35,000 kişinin tütün ile ilgili 
hastalıklardan kaybedildiği düşünülürse, 
yaklaşık 15-20,000 kişinin akciğer kanse­
rinden öldüğünü söyleyebiliriz. 

Ülkemizde de erkeklerde görülen kan­
serler arasında ilk sırada akciğer kanseri 
bulunmaktadır. Kadınlarda ise meme, üro­
genital ve sindirim sistemi kanserlerinden 

Prof. Dr. Uğur GÖNÜLLÜ 

sonra 4. sırada yer almaktadır. Yalnız cin­
siyet gözetilmeksizin tüm kanseriere göz 
atıldığında, ilk sırayı akciğer kanseri oluş­
turmaktadır. Tüm dünyada olduğu gibi, 
akciğer kanseri 100,000'de 15. 78'lik insi­
dans ile kanserler arasında ilk sırada yer 
almaktadır. ABD'nde; erkeklerde bu insi­
dans 1973-1987 arasında 100,000'de 
73'den 83'e çıkarken kadınlarda 

100,000'de 18'den 38'e çıkmıştır. Mortalite 
oranları ise, erkeklerde 100,000'de 62'den 
75'e, kadınlarda 100,000'de 14'den 29'a 
yükselmiştir. Kanser türlerine göre 1991-
92 yılları arasında insidans hızına bakıldı­
ğında, yine akciğer kanserinin 100.000'de 
14.16 ile ülkemizde ilk sırayı oluşturduğu­
nu görmekteyiz. 

Ortalama bir akciğer kanserli hasta, 
60-70 yaşlarında sigara tiryakisi bir birey­
dir. Diğer yaş grupları da bu hastalıktan 
etkilenmekle birlikte, ancak %5'i 40 yaşın 
altındadır. Geçmişte yalnızca erkeklerde 
problem olmakla birlikte, günümüzde ka­
dınlardaki insidansı hızla artmaktadır. 
1953 yılından 1983 yılına gelindiğinde er­
keklerde %184'lik bir artış izlenirken, bu 
artış kadınlarda %360 olmuştur. Çok ya­
kın geçmişde, meme kanserlerini de geçe­
rek en sık öldüren kanser konumuna gel­
miştir. Kadın sigara tiryakilerindeki artışa 
paralel olarak, kadın/erkek oranlarında 
düşme izlenıneye başlamıştır. 

Bu hastalıktan ölüm oranları karşılaş­
tırıldığında, dünyanın değişik yerlerinden 
bildirilen rakamlar arasında 100 kat fark­
Iara rastlanmaktadır. Örneğin New Orle­
ans'da siyahlar arasında akciğer kanserin­
den ölüm 100,000'de 107.2 iken, Dakar, Se­
negal'de bu oran 100,000'de 1.1'dir. Bu şe­
kilde büyük farklara, coğrafi özellikler, ge­
netik ve çevresel etkenler neden olabil­
mektedir. Akciğer kanserinden ölüme en 
sık endüstrileşmiş ülkelerde rastlanmak-
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tadır. Yine de bu ülkeler arasında bile 
önemli farklara rastlanılmaktadır; İngilte­
re ve Galler'de ölüm oranı erkeklerde 
100,000'de 228.5, kadınlarda 63.3 iken, Ja­
ponya'da sırasıyla 100,000'de 64.8 ve 
21'dir. 

Akciğer kanserinin ekonomik yükü 
korkunç miktarlardadır. ABD'lerinde akci­
ğer kanseri ile ilgili medikal harcamaların 
10 milyar doları aştığı tahmin edilmekte­
dir ki bu da hastalıklarla ilgili total ulusal 
harcamanın %1.5 'uğunu oluşturmaktadır. 

Bunun %20'si hastalıkla ilgili doğrudan 
harcamaları oluştururken, %80'i işgücü ve 
uretimle ilgili kayıplardır. Kalb hastalıkla­

rı ve KOAH gibi diğer sigara ile ilgili has­
talıklardan dolayı olan harcamalar bu ra­
kamların dışında tutulmuştur. 

Hastalığın etkisini inceleyebileceğimiz 

diğer bir önemli indeks de, kaybedilen yıl 
sayısının hesaplanmasıdır. Burada hesap­
lanan, kanser nedeniyle oluşan erken 
ölümler nedeni ile kaybedilen yılların top­
lamıdır. Olgu-ölüm hızı akciğer kanserinde 
%90'dır. Geçen yıllarla birlikte tanı ve te­
davi yöntemlerindeki her türlü gelişmeye 
rağmen, diğer kanseriere oranla bu hasta­
larda 5 yıllık yaşam sıklığı, çok az bir artış 
göstermiştir. Beş-yıl yaşam şansı 1950-54 
arasında %6 iken, 1981-87 arasında 

%13.4'e yükselmiştir. Akciğer kanseri dı­

şındaki tüm kanserierin ortalama 5 yıl ya­
şam şansları birleştirildiğinde ise %57 ola­
rak bulunmuştur. Akciğer kanserinde 5 yıl 
yaşam süresi artmakla beraber bu artış di­
ğer kanserlerdeki kadar fazla olmamıştır. 

AKCİGER KANSERİ 
ETİYOLOJİSİ 
Akciğer kanserinin nedenlerini daha 

iyi anlamak temel tıp bilimcileri ve klinis­
yenlerin uzun zamandır uğraştıkları bir 
alandır. Halen erkeklerde %32, kadınlarda 
%28 sigara içme sıklığının bildirildiği 

ABD'lerinde, pulmoner malign lezyonların 
%80-90'ından tütün sorumlu tutulmakta­
dır. İşyerinde birçok fiziksel ve kimyasal 
karsinoj enlerle karşılaşım da etiyolojideki 
diğer bir etkendir. Bunlardan ötürü birçok 
diğer kanserin aksine akciğer kanseri çev­
resel faktörler kontrol altında tutularak 

önlenebilir. Yalnız düşük dozda karsinojen­
lerle uzun süreli karşılaşımın engellenme­
si çok kolay olmamaktadır. Bu nedenle bü­
yük popülasyonların araştırıldığı çalışma­

larda, düşük dozlarla oluşan maruziyetler 
ön planda tutulmalıdır. Son zamanlarda, 
popülasyon çalışmalarında yeni karsino­
jenlerin ortaya çıkarılmasının yanısıra 

hücresel ve moleküler düzeyde ilerlemeler 
kaydedilmiştir. 

KAZANILMIŞ 

PREDİSPOZİSYON 
Kimyasal ajanlar: Sigarada bulunan 

kimyasal karsinoj enler 50 yıldır bilinmek­
tedir. Akciğer kanseri insidansı sigara 
miktarı ve süresine bağlı olarak artış gös­
termektedir. Yine sigara bırakıldıktan son­
ra akciğer kanseri riskinin azaldığı açıktır. 

Yapılan çalışmalar 1950'lerden 1980'lere 
kadar erkeklerde akciğer kanseri riskinin 
önemli oranda arttığını göstermiştir. Akci­
ğer kanserinin relatif riski sigara içen er­
keklerde iki kez (11.35'den 22.36'ya) artar­
ken bu artış kadınlarda 4 katına (2.69'dan 
11.94'e) çıkmaktadır. 619,225 kadmın 4 yıl 
süreyle takip edildiği bir kohort çalışmada; 

sigara içenlerde standartize ölüm oranı 

12.7 iken ayı11 oran sigarayı bırakanlarda 
4.8 olarak bulunmuştur. Yine bu çalışma­
da, en kısa sigara içme süresi ile en uzun 
sigara içme süresi karşılaştırıldıklarında, 

akciğer kanseri riskinin yaklaşık iki kat 
arttığı gözlenmiştir. Yine farklı çalışmalar­
da, içilen sigara sayısının karesi ve içilme 
süresinin 4. kuvveti ile doğru orantılı ola­
rak akciğer kanseri insidansının arttığı 

gösterilmiştir. Bu rakamlar da 1991'de bil­
dirilen akciğer kanserlerinden erkeklerde 
%90'ının, kadınlarda %78'inin sigara ile 
direkt ilişkisi olduğunu göstermektedir. 
Yeni çalışmalar daha çok sigaraya başlama 
yaşı , içilen sigara sayısı, içilerı sigara çeşi­
di, ve dumanı içe çekme gibi sigara içme 
davranışları üzerinde yoğınlaşmaktadır. 

1950'lerde ortalama bir fıltresiz sigaranın 
katran miktarı 35mg iken 1980'lerde 
20mg'a düşürülmüştür. Filtreli sigaralar­
daki katran ise 25mg.dan 10mg'a indiril­
miştir. 1960-70'lerdeki çalışmalarda fıltre ­

li sigaralarda akciğer kanseri riskinin da-
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ha az olduğu gösterilmiştir. Yalnız günü­
müzde yapılan çalışmalarda, filtresiz siga­
radan filtreli sigaraya geçenlerin %50'si­
nin, alınan katran miktarını içilen sigara 
sayısını artırarak eski seviyelerde tuttuk­
ları gösterilmiştir. Hatta filtreli sigaraya 
geçtikten sonra içtikleri sigara miktarını 
günde 20 ya da daha fazla sayıda artıran­
larda, filtresiz sigara içmeye devam etme­
lerine oranla daha fazla akciğer kanseri 
riski olduğu gösterilmiştir. Bu nedenlerle 
yapılan son çalışmalar, filtreli ya da düşük 
katranlı sigara içenlerdeki akciğer kanseri 
riskindeki düşüşün ihmal edilecek oran­
larda olduğunu, çünkü bu kişilerin ya iç­
tikleri sigara sayılarını artırdıkları ya da 
dumanı içeri çekme sıklığını veya akciğer­
lerde tutma süresini uzattıklarını göster­
mektedir. Sigara dumanını daha sık ve de­
rin olarak inhale edenlerde akciğer kanse­
ri riskinin daha yüksek olduğu bilinmekte­
dir. Ayrıca fazla tiryaki olmayanlarda, du­
manı daha fazla içine çekenlerin çekme­
yeniere göre daha fazla akciğer kanseri 
riskine sahip oldukları gösterilmiştir. Aşırı 
tiryakilerde riskteki bu artışa rastlanma­
maktadır. Her ne kadar eski araştırmalar­
da, aynı oranlarda sigara dumanı ile karşı­
laşan erkeklerde kadınlara oranla akciğer 
kanseri riskinin daha fazla olduğu bildiril­
miş olsa da, son yıllarda yapılan çalışma­
lar riskin hemen hemen aynı miktarlarda 
olduğunu göstermiştir. Histolojik tipler in­
celendiğinde , sigara içmeyenlerde adeno­
kanserler akciğer kanserlerinin önemli bir 
kısmını oluştururken, sigara içenlerde 
yassı hücreli ve küçük hücreli akciğer kan­
serleri ön plana çıkmaktadır. Irklar dikka­
te alındığında , erkeklerdeki riskin en fazla 
siyahlarda, en az İspanyol kökenlilerde ol­
duğu, beyazların bu iki grubun arasında 
yer aldığı görülmüştür. Pipo ya da puro 
içenlerde akciğer kanseri riskinin bazı ça­
lışmalarda hiç artmadığı bildirilirken bazı­
larında içmeyeniere oranla iki kez daha 
fazla olduğu iddia edilmektedir. Yalnız ke­
sin olan birşey varsa, sigara içenlere oran­
la bu grupta akciğer kanseri riski çok daha 
düşük bulunmaktadır. Orta miktarlarda 
sigara içenlerde içmeyeniere göre akciğer 
kanseri gelişme riski 9-10 kez artarken, bu 

artış tiryakilerde 10-25 kezi bulmaktadır. 
Sigara içenlerde havayolu obstrüksiyonu­
nun olması riski daha da artırmaktadır. 
Yalnız cesaret veren bir bulgu, sigara içimi 
kesildikten sonra riskin hızla düşmesi, 1-5 
yıldır içmeyi kesenlerde riskin yarıya in­
mesidir. Bu düşüş 2-15 yıl progresif olarak 
devam etmekte ve bu süreden sonra ömür 
boyu sigara içmeyenlerinkine denk hale 
gelmektedir. 

Pasif olarak sigara dumanı inhale eden 
kişilerde de akciğer kanseri sıklığının art­
tığı bilinen diğer bir gerçektir. Çevrede bi­
riken sigara dumanı, sigaranın kenarın­
dan çıkan (side stream) ile içicinin dışarı 
üflediği dumandan oluşur. Sigaranın kena­
rından çıkan bu duman çevredeki duma­
nın asıl önemli kısmını oluşturur ve siga­
ranın ortasından çıkan dumandan (main 
stream) çok daha fazla toksin ve karsino­
jen taşır. Bu yüzden pasif olarak bu hava­
yı soluyan kişiler de, kantitatif olarak da­
ha düşük miktarlarda duman soluroakla 
birlikte, kalitatif olarak sigara içenle aynı 
miktarlarda duman solumuş olmaktadır. 
Sigara içen kişilerle birarada bulunan ya 
da yaşayan kişilerde, idrar kotinin ve se­
rum karsinojen ölçümleri, bu kişilerin 
önemli oranda sigara dumanma maruz 
kaldıklarını göstermektedir. Fielding ve 
Phenow adlı araştırıcıların incelemelerin­
de, ömür boyu sigara içen kişilerle yaşa­
yanlarda, akciğer kanseri relatif riskinin, 
sigara içmeyenlerle yaşayanlara göre daha 
fazla olduğu (1.18-2.25) bildirilmiştir. Yine 
bir olgu-kontrol çalışmasında, sigara içme­
yenler arasında oluşan akciğer kanserleri­
nin %1 7'sinin, çocukluk ve adölesan döne­
minde pasif olarak sigara dumanı maruzi­
yeti sonucu geliştiği gösterilmiştir. 

ABD'nde her yıl 500 ile 5000 kişinin pasif 
sigara dumanı maruziyeti sonucu gelişen 
akciğer kanserinden öldüğü bildirilmekte­
dir. 

Fiziksel ajanlar: Kapalı ortamda kir­
liliğe yol açan 4 ana kirletici söz konusu­
dur: 

l.Yanma sonucu çıkan maddeler; fırın­
lardan, ısıtıcılardan ve sigaradan yayılan 
CO, aerozoller, uçucu organikler, sülfür ve 
nitrojen oksidler, 
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2. İnşaat materyali, mobilyalar ve kim­
yasal ürünler (formaldehid, asbest, böcek 
ilaçları, uçucu organik bileşikler gibi), 

3. Binanın altındaki toprakdan yeryü­
züne çıkan gazlar-radon, 

4. Biyolojik süreç; akarlar, küfler, güb­
re gibi 

Bu kirleticilerden ilk üç grup karsino­
jenleri kapsamaktadır. Çin, Malezya ve 
Hong Kong'da yapılan çalışmalarda biyolo­
jik yakıt kullanarak ısınan ve yemek pişi­
ren kadınlarda akciğer kanseri sıklığının 
arttığı gösterilmiştir. Yine Çin'de kömür 
dumanma maruz kalan bireylerde akciğer 
kanseri sıklığında artış izlenmişdir. 

İyonize radyasyon ve mineral fıbrilleri 
akciğer kanseri gelişiminde rol oynamak­
tadır. Radyasyonun tüm tipleri karsinoje­
nikdir. Akciğer kanseri riski , maruziyet 
süresine bağlı olarak 3-30 kez artış göster­
mektedir. Latent periyod 10 yılın üzerinde 
olmaktadır. Uranyum ve diğer madenierde 
çalışanlarda, alfa partikül saçan radon ile 
maruziyet sonucu akciğer kanserinin geli­
şebildiği bilinmektedir. Madende çalışan 
ve sigara içenlerde akciğer kanserinden 
ölümün, madende çalışmayan ve sigara iç­
meyenlere göre 12 kez daha fazla olduğu 
Colorado Platosunda uranyum madeninde 
çalışanların incelendiği bir araştırmada 
gösterilmiştir. Sigara içen madencilerde, 
sigara içmeyen madencilere göre akciğer 
kanseri riskinin 10 kez daha fazla olduğu 
bildirilmektedir. 

Geniş çaplı epidemiyolojik verilere gö­
re, arseniğin trivalan formunun inhalas­
yon yolu ile alınması akciğer kanserine yol 
açmaktadır. Burada hangi mekanizmanın 
rol oynadığı bilinmemektedir. Yine Tay­
van'dan yapılan bir çalışmada, arsenikle 
kontamine olmuş sularında akciğer kanse­
ri ve diğer kanseriere neden olduğu bildi­
rilmişdir. Arseniğin pentavalan formları­
nın akciğer kanserine neden olduğuna da­
ir çalışmalar henüz yetersizdir. 

Kapalı ortamda radon maruziyeti hak­
kında sınırlı sayıda çalışma bulunmakta­
dır. Radon maruziyetinin daha çok küçük 
hücreli akciğer kanserine yol açtığı çalış­
malarla gösterilmiştir. ABD'nin bazı yöre­
lerinde, ev içi radon ölçümü uranyum ma­
denlerindeki kadar yüksek çıkabilmekte-

dir. Radon maruziyeti sonucu gelişen akci­
ğer kanserinden her yıl ABD'nde 5000 ile 
20000 kişinin öldüğü tahmin edilmektedir. 

Silika maruziyetinin akciğer kanserin­
deki rolü çok kesin değildir. Altın madenie­
ri ve dökümhanede çalışanlarda akciğer 
kanseri riskinde artış gözlenmekle beraber 
granit işçileri ve tünel açınada çalışanlar­
da bu risk oldukça düşük bulunmuştur. Yi­
ne de silikotik bireylerde mevcut fıbrozisin 
şiddeti ile doğru orantılı olarak akciğer 
kanseri riskinin arttığına inanılmaktadır. 

Akciğer kanseri gelişiminde rol oyna­
yan diğer bir etken de asbesttir. Asbeste 
maruz kalan bireylerin her 5'inden 1'i ak­
ciğer kanseri, her 10 kişiden l 'i plevra ya 
da periton mezotelyomasından, her 10 ki­
şiden 1'i gastrointestinal sistem malignite­
sinden ölmektedir. Latent periyod genel­
likle 20 yılın üzerinde olmaktadır. Asbes­
tin değişik tipleri arasında karsinojenik 
potansiyel açısından farklılıklar mevcut­
tur. Krizatil asbeste maruz kalan bireyler­
de kontrollere göre 2-4 kez daha fazla solu­
num sistemi kanseri görülmektedir. Krizo­
til ve krokidolit asbeste birlikte maruz ka­
lanlarda kontrollere göre 5.3 kez ölüm hızı 
daha yüksek bulunmaktadır. Amozit as­
beste maruz kalan bireylerde ise kontrolle­
re oranla 10 kez daha fazla solunum siste­
mi kanserinden ölüm izlenmektedir. Tü­
tün burada bir ko-faktör olarak görev yap­
maktadır. Asbest fıbrilleri, sanayileşmiş 

kentlerde atmosferde bol miktarlarda bu­
lunmakla birlikte bunlara uzun süre ma­
ruziyetin etkileri bilinmemektedir. 

Tüm bu karsinojenler ile spesifik histo­
lojik tipte akciğer kanseri gelişimi arasın­
da kesin bir bağlantı gösterilernemekle bir­
likte, radon ve klormetil karşılaşımıncia 
küçük hücreli akciğer kanseri sıklığının 

arttığı bildirilmektedir. 
Bunların dışında pek çok mesleksel 

karsinojenin akciğer kanseri etiyolojisinde 
rol oynadığı değişik çalışmalarla gösteril­
miştir. Tüm karsinojenleri bir tablo ile şu 
şekilde özetleyebiliriz. 

Bilinen Karsinojenler 
Arsenik 
As best 
Bis(klorometil)ether 
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Krom, hekzavalan 
N ik el ve nikel bileşikleri 
Polisikhk aromatik hidrokarbonlar 
Radon 
Vinil klorür 

Olası Karsinojenler 
Akrilonitril 
Berilyum 
Kadmiyum 
Formaldehid 

Şüpheli Karsinojenler 
Asetaldehid 
İnsan yapımı fibriller 
Silika 
Kaynak dumanı 

Diyete ait faktörler: İlk kez 1975'de 
A vitamininin akciğer kanserini engelledi­
ği bildirilmiştir. Gerçektende sigara içen­
lerde A vitamini alımı ile kanser gelişimi 
arasında ters bir ilişki olduğu gösterilmiş­
tir. Bu vitamini bol miktarlarda alanlarda, 
az alanlara göre akciğer kanseri riskinin 
%50 azaldığı bildirilmektedir. Karotenoid 
alımının ve serum karoten seviyelerinin, 
yassı hücreli ve küçük hücreli akciğer kan­
serlerinde, diğer histolojik tiplere oranla 
daha koruyucu olduğu gösterilmiştir. Reti­
nol ile akciğer kanseri arasında bu tür bir 
ilişki hayvan deneylerinde gösterilirken, 
insanlı çalışmalarda bu doğrulanamamış­
tır. Diyetteki karatenin retinole göre daha 
koruyucu olduğu saptanmıştır. Retinolün 
hücresel farklılaşmayı artırarak antineop­
lastik etki gösterdiği ileri sürülürken, ka­
rotenin antiaksidan etkisi nedeniyle anti­
karsinojen özelliğe sahip olduğu tahmin 
edilmektedir. Karatenler ayrıca retinole 
dönüşerek de etkilerini gösterebilmekte­
dirler. Kadınlarda bu şekilde diyet-akciğer 
kanseri ilişkisinin erkeklere göre daha za­
yıf olduğu bildirilmektedir. Sigarayı bıra­
kan kişilerden yeşil ve sarı sebze tüketimi 
az olanlarda, akciğer kanserinden ölüm 
sıklığı çok tüketeniere göre 3 kez daha faz­
la izlenirken, benzer ilişki halen sigara 
içenlerde gösterilememiştir. Bunun dışın­
da; sigara içenlerin ya da henüz bırakanla­
rın, serum karoten seviyelerini normal sı­
nırlarda devam ettirebilmek için, sigara iç-

meyenlere oranla daha fazla karoten alma­
ları gerekmektedir. Sigaranın dolaşım ka­
roten seviyesini düşürmesi nedeni ile bu 
kişilerde akciğer kanseri riski daha da art­
maktadır. Çok düşük serum seviyeleri so­
nucu DNA ve/veya hücre membranlarında 
oluşan oksidatif hasar, respiratuvar epitel­
ya! neoplazinin başlaması ve promosyonu­
na zemin hazırlayabilmektedir. 

Antiaksidan etkileri nedeni ile selen­
yum, vitamin C ve E'nin antikanserojen et­
kilerinin olup olmadığı birçok çalışmada 
incelenmiş olup, sonuçlar birbirleriyle 
uyumlu değildir. Birçok hayvan karsinojen 
modelinde C vitamininin tümör üremesini 
engellediği gösterilmiştir, bu etki hem baş­
langıç hem de promosyon fazlarında görül­
mekle birlikte pulmoner tümörlerle ilişki­
leri üzerinde çok fazla çalışılmamıştır. 

Yine birçok çalışma, diyetle alınan yağ 
ve kolesterol miktarları ile akciğer kanseri 
arasında bağımsız bir ilişki olabileceğini 
düşündürmektedir. 

Akciier hastalıkları : İki tip akciğer 
hastalığının kansere yol açabileceği bildi­
rilmektedir. Bunlardan ilki diffüz pulmo­
ner fibrozisdir. 'I\ırner-Warwick ve ark. 
pulmoner fibrozisiiierde akciğer kanseri 
riskinin 14 kez arttığını göstermişlerdir. 
Yine fibrozisle giden skleroderma ve sarko­
idozis gibi hastalıklarda da akciğer kanse­
ri riskinin arttığı değişik çalışmalarda bil­
dirilmiştir. Daha önceden inanılanın aksi­
ne, tüberküloz ya da infarkt sonucu oluşan 
fibrotik skarlardan akciğer kanseri gelişi­
mi söz konusu değildir. Tümör içinde gös­
terilen bu skarlaşmanın daha önceden var 
olmadığı, tümörün kendisinin ürettiği kol­
lagenden ya da desmoplastik doku reaksi­
yonu sonucu geliştiği bilinmektedir. 

Akciğer kanseri riskinin arttığı ikinci 
akciğer hastalığı ise KOAH'dır. 

Riskdeki artış, fibrozis ya da KOAH so­
nucu oluşan yapısal bozukluklar nedeni ile 
karsinojenlerin klerensinin azalmasına 
bağlanmaktadır. Skuamöz metaplazi ve 
atipik epitelyal proliferasyonun, malign 
değişikliklere zemin hazırladığına da ina­
nılmaktadır. Son olarak her iki patoloji de 
kronik oksidatif maruziyete neden olmak­
ta, bu da karsinojenik etkiye dönüşmekte­

dir. 
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GENETİK PREDİSPOZİSYON 
Ailesel a"re"asyon: Sigara tiryakile­

rinin küçükçe bir kısmında (sekizde birin­
de) akciğer kanseri gelişmektedir. Akciğer 
kanserli hastaların sigara içen akrabaları, 
kontrol bireylerin sigara içen akrabaları 
ile karşılaştırıldığında, bunlarda akciğer 
kanserinden ölüm relatif riski 2-2.5 olarak 
bulunmuştur. Ayrıca akciğer kanserli has­
taların sigara içmeyen akrabaları , kontrol 
grubunun sigara içmeyen akrabalarına gö­
re daha fazla kanser riskine sahip bulun­
rnuşlardır. Ebeveynlerinden birinde akci­
ğer kanseri ortaya çıkarı kişide , kanser ris­
kinin çok önemli oranda arttığı Sarnet ve 
ark. tarafından gösterilmiştir. Ayrıca akci­
ğer kanserli hastaların akrabalarında ak­
ciğer dışı kanser sıklığının da arttığı göz­
lenmiştir. Tüm bu araştırmalar sonucu, 
akciğer kanseri için ailesel bir yatkınlığın 
söz konusu olabileceği düşünülmektedir. 

Genotipik ilişkiler: Küçük hücreli ve 
skuarnöz hücreli akciğer kanserlerinde 
HLA-Bl2 antijeninin beklenenden daha 
fazla olduğu gözlenmiştir. N ormal kontrol 
bireylerde a4 Ha-ras onkojenik alleli %15 
sıklığında izlenirken, küçük hücreli-dışı 

akciğer kanserli hastalarda bu allele %29 
rastlanmıştır. Bunların dışında, özellikle 
küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda 
3, 13 ve 17 nurnaralı krornozornlarda deles­
yanlara rastlanrnaktadır. Bu krornozorn­
lardan kopan bölgelerin resesif rb ve p53 
onkogenlerini barındırdığı düşünülmekte­
dir. Sanders ve ark., rnutasyona uğramış 
rb geni taşıyanların, özellikle küçük hücre­
li akciğer kanserinden ölrne olasılığının, 

genel popülasyona oranla 15 kez daha sık 
olduğunu göstermişlerdir. Bir başka çalış­
mada da retinoblastornalı hastaların 55 
yaşından küçük akrabalarında akciğer 

kanserinin önemli ölçüde sık izlendiği ka­
nıtlanmıştır. Bu çalışma da rb geninin 
inaktivasyonunun akciğer kanseri gelişi­

minde rol oynayabileceğini göstermekte­
dir. Ailesel akciğer kanseri görülen bir ai­
lenin iki bireyinde 13 ve 14 nurnaralı krc­
mozornlar arasında dengede translokasyo­
nun var·lığı gösterilmiştir. Paul ve ark. bir 
ailede 3 kardeş de birden alveoler kanser 

bulmuşlar ve kanserli kardeşlerin incelen­
mesinde üçünde de HLA-A28 gösterilirken 
kanser gelişmeyen bir kardeşte bu antijen 
gösterilernernişdir. Bir başka çalışmada, A 
ve AB kan gruplu kişilerde; A antijeninden 
yoksun primer türnörlerin varlığında, ya­
şam süresinin, A antijeni taşıyan tümörle­
re ya da kan grubu B veya O olanlara göre 
daha kısa olduğu bildirilrnişdir. 

Fenotipik ilişkiler : Bazı fenatipik en­
zim yetersizliklerinde kansere yatkınlığın 
artabileceği düşünülerek bu yönde araştı r­

malar yapılmaktadır. Bunlardan özellikle 
incelenen sitokrorn P-450 sistemidir. Bu 
sisternin substratları, tütün ürünleri, poli­
siklik arornatik hidrokarbonlar ve nitroza­
rninler gibi prokarsinojenlerdir. Hayvan 
deneylerinde artmış aril hidrokarbon hid­
roksilaz (AHH) aktivitesi ile kanser gelişi­

mi arasında ilişki gösterilmekle birlikte in­
san çalışmalarında bu bulgu t eyid edile­
memiştir. AHH, benzapiren ve arornatik 
hidrokarbonların metabolizmasının ilk ba­
sarnağında görev almakta, ortaya çıkan 
rnetabolitler DNA rnutasyonları ve hücre­
lerde rnalign transformasyonlara neden ol­
maktadırlar. AHH'ı denetleyen !okusun 2. 
krornozornda olduğu bilinmektedir. Bunun 
aksine, CYP2D6 geni 22 numaralı kroıno­
zomda yer almaktadır. P-450 enzimi 
CYP2D6'nın antihipertansif bir ilaç olan 
debrizokin sülfatı metabolize etme yetene­
ği ile, artmış akciğer kanseri riski arasın­
da bir ilişkinin varlığı gösterilmiştir. Ayesh 
ve ark. çalışmalarında, akciğer kanserli 
hastalarının %78.8'inin debrizokin'i çok iyi 
metabolize edebildiklerini, buna karşın 
ancak %1.6'sının bu ilacı iyi metabolize 
edemediklerini göstermişlerdir. 

KLİNİK 
Hastaların yaklaşık %5'i semptornsuz­

dur ve rutin incelerneler sırasında tümör 
keşfedilir. Akciğer kanserlerinde semptom­
lar 3 nedenle ortaya çıkar; (1) türnörün lo­
kal büyümesi, (2) toraks içi ya da dışı me­
tastaz, (3) paraneoplastik sendrornlar. 

Tümörler santral ya da periferal ola­
rak iki ayrı yerleşim gösterirler. Santral 
yerleşenler, öksürük, hernoptizi, wheezing, 
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obstrüksiyon ve post-obstrüktif pnömoni, 
disfaji ve tekrarlayan aspirasyon (özefagus 
tutulumu sonucu), ses kısıklığı (reküren 
laringeal sinir tutulumu, çoğunlukla sol 
nadiren sağ), vena kava superior sendro­
mu (vasküler bası), şiiotoraks (duktus to­
rasikus), çarpıntı ve senkop (perikard tu­
tulumu) yapabilirler. Öksürük bronş irri­
tasyonu sonucu ortaya çıkar, yaş ya da ku­
ru olabilir. Hastalar tarafından çoğunlukla 
sigara öksürüğü olarak yorumlanır. Şid­

detli öksürük hastaların %40'ında izlenir. 
Tümörün ülserasyonu sonucu hemaptizi 
ortaya çıkar, yaklaşık hastaların %60'ında 

izlenebilir. Havayolunun tam ya da kısmi 
obstrüksiyonu sonucu wheezing, dispne ve 
nadiren stridor gelişir. Tümörün kavitas­
yonu veya postobstrüktif pnömoni sonucu 
abse veya enfeksiyon kliniği verebilirler. 
Perifere yerleşenler plevra ya da göğüs du­
varı tutulumu ile birlikte olabilirler, so­
nuçta göğüs ağrısı, dispne veya öksürüke 
neden olurlar. Tümörlü hastaların %8-
15'inde plevra tutulumu izlenir, bunların 
1/4'ü semptomsuzdur. Plevra tutulumu so­
nucu plevrada sıvı toplanması, plevral 
plaklar veya pnömotoraks gelişebilir. Na­
diren torasentez yerinde tümörün yayılıını 
sonrası nodül izlenebilir. Bunlara ilaveten 
brakiyal pleksus (Pancoast sendromu), 
servikal sempatik zincir (Horner sendro­
mu), frenik sinir (hemidiafragma paralizi­
si) lokal tutulumları görülebilir. 

Pancoast tümörleri (superior sulkus 
tümörleri) üst lobların apekslerinde braki­
al pleksus komşuluğunda posteriara doğru 
gelişim gösteren iyi lokalize olmuş tümör­
lerdir, sekizinci servikal, birinci ve ikinci 
torasik sinir dallarının neoplastik infilt­
rasyonu sonucu semptom ve bulgulara ne­
den olurlar. Pancoast sendromunda (1) 
omuzdave skapulanın medialinde ağrı, (2) 
ulnar sinir boyunca kas zayıflığı ile birlik­
te ya da yalnız başına radiküler tarzda ağ­
rı, (3) Horner sendromu; myosis , ptosis, 
enoftalmus, hemifasyal anhidrozis izlenir. 
Hastalar hekime tümörün olduğu tarafta­
ki dirsek ağrısının hafifletilmesi için baş­
vurabilirler. Akciğer kanserlerinde, ilk bul­
gu olarak Pancoast sendromunun görülme 
sıklığı %4'tür. Çoğunlukla yassı hücreli ak-

cıger kanseri sonucu gelişir, %1-2 küçük 
hücreli kanser izlenebilir. Fizik muayene 
bulgularına ek olarak kolun abduksiyo­
nunda ağrı, kas zayıflığı, el kaslarında at­
rofi, triseps refleksinde azalma saptanabi­
lir. İnce kesit magnetik rezonans görüntü­
lernesi konvansiyonel tomografiye göre lo­
kal olarak ilerlemiş hastalığın yaygınlığını 
belirlemede daha doğru sonuçlar verir. Do­
ku tanısında sıklıkla transtorasik iğne as­
pirasyonu kullanılmasına karşın, endob­
ronşiyal hastalığın belirlenmesinde hala 
bronkoskopik inceleme gereklidir. 

Akciğer kanser hastalarında ses kısık­
lığı ve bir diyafragmanın paralizisi başlan­
gıç bulgusu olarak az görülmelerine karşın 
(sırasıyla %5 ve %1) hastalığın doğal seyri 
sırasında ileri dönemlerde sıklıkla rastla­
nılan bulgulardır. Ses kısıklığı, rekürrent 
laringeal sinirin tutulmasına bağlıdır ve 
sol rekürrent laringeal sinir arkus aorta­
nın etrafından dolandığı ve mediastende 
daha uzun yol katettiği için sol üst lob tü­
mörlerinde daha sıktır. Oysa sağ rekürrent 
sinir sadece sağ akciğer apeksinde subkla­
vian arter etrafında dolanır ve tümörle in­
vazyon riski azalır. 

N eo plastik tutulum frenik sinirlerin 
ikisini de etkileyebilir. Akciğer radyogra­
mında tutulan hemidiyafragmada yüksek­
lik saptanır ve fluoroskopide yavaş solu­
num veya hızlı-kesik inspiryum manevra­
larında diyafragmanın paradoksal hare­
ketleri gözlenebilir. Diyafragma hareketle­
rinin solunum sırasında azalması , kaybol­
ması veya paradoksal oluşu vital kapasiteyi 
azaltabilir ve dispneyi arttırabilir. 

Vena kava superior sendromunda, dış­
tan bası ve sekonder olarak gelişen lümen 
içi trombozis söz konusudur. Yüzde dol­
gunluk, kızarma, baş ağrısı , dispne, öksü­
rük ve nadiren üst ekstremitede ödem izle­
nir. Daha az sıklıkla ağrı, disfaji ve senkop 
ilave olabilir. Fizik incelemede, yüzde ve 
gövdenin üst kısımlarında venlerde belir­
ginleşme, papil ödemi, fasiyal siyanoz ve 
çok nadiren plevrada sıvı tesbit edilebilir. 
En sık neden olan tümör tipi küçük hücre­
li akciğer karsinamudur ve akciğer kanse­
rine bağlı VKSO bulunanların %40 'ını 

oluşturur, bunu skuamöz hücreli kanser 
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izler. Bronş kanseri dışında tüberküloz, 
kronik mediastinit gibi durumlarda etiyo­
lojide araştırılmalıdır. İki ayrı çalışmada 
ise, VKSO bulunan hastaların beyin me­
tastazları açısından artmış bir insidens 
gösterdikleri , ancak bu durumun özellikle 
kötü bir prognostik işaret olmadığı belirtil­
miştir. Beyin metastazlarının sıklığı vena 
kava superiordan kan akımının azalması 
sonucu stazın gelişmesi ve sonuçta hipote­
tik mikrotrombüslerin oluşması ile açık­

lanmak istenmiştir. 
Hematojen, lenfojen ya da intraalve­

oler metastaz olabilir. Hematojen olarak 
çoğunlukla santral sinir sistemi, kemikler, 
karaciğer ve adrenal beze metastaz izlenir. 
En çok küçük hücreli akciğer kanserinde 
metastaz vardır. Tümör embolisi sonucu 
pulmoner emboli gelişebilir. Lenfatik yayı­
lım özellikle evrelendirme açısından önem­
lidir. Alveolller arası yayılım daha ziyade 
bronkoalveoler kanserde izlenir. 

Paraneoplastik sendromlar, primer ya 
da metastatik tümörlerin fizik etkileri ile 
ilgisi olmaksızın ortaya çıkan klinik bo­
zukluklardır. Bronş kanserlerinin %10'un­
da görülebilir. Bu olguların %20'sinde ano­
reksi, kaşeksi, ateş ve genel bitkinlik var­
dır. Paraneoplastik otoimmünüte ile birlik­
te ortastatik hipotansiyon izlenebilir. Cilde 
ait olarak çomaklaşma, hipertrafik pulmo­
ner osteoartropati, acanthosis nigricans gi­
bi belirtiler bulunabilir. Hipertrafik pul­
moner osteoartropati %80 küçük hücreli 
olmayan akciğer kanserlerinde görülür. 
Endokrin paraneoplastik sendromlar ara­
sında; Cushing sendromu, jinekomasti, ga­
laktore, hipertansiyon, akromegali, hiper­
tiroidizm, hiperkalsitoninemi, karsinoid 
sendrom, hiperkalsemi, hiponatremi, hi­
perglisemi, hipoglisemi, hipofosfatemi, 
laktik asidozis, hipoürisemi ve hipoamila­
zemi sayılabilir. Hematolojik sendromlar 
arasında; anemi, polisitemi, koagülopati, 
trombositopenik purpura, disproteinemi, 
lökositozis, lökoeritroblastik reaksiyon, eo­
zinofili bulunur. Nörolojik olarak, Lam­
hert-Eaton myastenik sendrom, periferik 
nöropati, viseral nöropati, serebral ensefa­
lopati , görme kaybı , nekrotizan myelopati, 
polimyositis söz konusudur. Glomerulonef-

rit ve nefrotik sendrom da görülebilecek 
paraneoplastik sendromlar arasındadır. 

AKCİGER KANSERLERİNİN 
TANISI 
Tanıda hikaye ve fizik incelemenin ya­

nısıra, balgam sitolojisi en iyi tarama test­
lerinden biridir. Çoğunlukla santral yerle­
şimli yassı hücreli ve küçük hücreli akci­
ğer kanserlerinde pozitif çıkar. Tarama 
testleri özellikle kanser olgularını erken 
dönemlerde yakalayarak tedavi şansını ar­
tırmaya yöneliktir. Bunun için uygulana­
cak yöntemlerin başında, akciğer radyog­
rafılerinin takibi ve balgam sitolojisi çalış­
maları gelmektedir. Geniş kapsamlı tara­
ma çalışmalarının 5 yıllık dökümleri sonu­
cunda; a) kanser prevalansının 55 yaşın 
üzerinde arttığı, b) santral yerleşimli yassı 
hücreli akciğer kanseri ve periferik yerle­
şimli adenokanser tanılarmda radyografi 
ve sitolajik çalışmaların birbirlerinin etki­
lerini arttırdığı, c) evre I tümörlü hastala­
rın tarama sonucu ortaya çıkarılmaları ile 
bu hastalarda sağkalım süresinin uzadığı 
tesbit edilmiştir. Yalnız balgam sitolojileri­
nin yorumlanmasında ciddi hatalar olabil­
mektedir. Bunlar; tecrübesiz sitologlar, ye­
tersiz balgam sayısı (3 ya da 4'den az), ye­
tersiz balgam örneği (alveoler makrofajla­
rın izlenmemesi), pürülan balgam sonucu 
malign hücrelerin sitolajik inceleme önce­
sinde dejenere olması, kötü balgam hazır­
lama yöntemi olarak sıralanabilir. 

Postero-anterior akciğer grafisi akciğer 
kanseri tanısında %70-88 doğru sonuç ve­
rir. Genellikle 3 mm ye kadar olan lezyon­
larm grafilerde tanımlanabilmesi müm­
kün olmakla birlikte çoğunlukla 5-6 rom'­
lik lezyonlar tesbit edilemez. Radyografik 
olarak bazı bulgular maligniteyi düşün­
dürmekle beraber benign ve malign lezyon 
ayrımı yapabilmek pek mümkün olma­
maktadır. Lezyonların kenarlarının düz­
gün ama puslu oluşu ve çevreye ışınsal 
uzarrtılar göstermesi malignite lehine ol­
makla beraber belirgin düzgün kenarlar 
maligniteyi ekarte ettirmez. Santral yerle­
şimli, homojen, halka şeklinde veya patla­
mış mısır benzeri kalsifıkasyonlar benign 
lezyonlar şeklinde yorumlanabilir. Mer­
kezden dışarı doğru yerleşmiş kalsifıkas-
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yonlar bronş kanserlerinde izlenebilirler. 
Hiler adenopatinin gösterilmesinde %61-
71, mediastinal adenopatide %4 7-60 yol 
göstericidir. 

Bazı radyografik görünümler, farklı 

hücre tiplerine özgü olabilirler. Yassı hüc­
reli akciğer kanserlerinde 2/3'ünde lezyon 
santral yerleşimlidir, 1/3'ü ise periferik 
yerleşmiştir ve sıklıkla kavitasyon göste­
rir. Olguların çoğunda küçük hücreli akci­
ğer kanseri santral yerleşimli izlenir ve 
sıklıkla santral adenopati ile birliktedir. 
Bu hücre tipi %20 periferik yerleşim göste­
rir ve kaviteleşmez. Adenokanserlerin 
%55-60 'ı periferik lezyon olarak izlenir. 
Sıklıkla plevral sıvı ile birliktedir ve 
%50'sinde ilk bulgu olarak mediastinal ya 
da hiler adenopati izlenebilir. Adenokan­
serlerin bir çeşidi olan bronkioloalveoler 
kanserler çok değişik tipte radyolojik görü­
nümler verebilirler. Sıklıkla periferik soli­
ter lezyon şeklinde izlenirken, metastatik 
hastalığı amınsatacak şekilde çok ayıda 
küçük nodüller veya hava bronkogramları 
gösteren konsolidasyon şeklinde radyogra­
fik görüntülere neden olabilirler. Büyük 
hücreli kanserler santraldan ziyade perife­
re yerleşirler, keskin sınırlı lobüle kütleler 
yaparlar ve nadiren kaviteleşirler. 

Yan akciğer grafileri yeni bir boyut ka­
zandırmaları açısından önemlidir. Düz 
grafide kanser izlenen olguların %26'sında 
yan grafilerde de görüntü mümkün iken, 
düz grafide görülemeyen olguların %2'sin­
de yan grafi tanı koydurabilir. 

Fluoroskopi daha çok diyafragma hare­
ketlerinin kontrolunda uygulanır. 

Konvansiyonel tomografi , bi lgisayarlı 

tomografi (BT) öncesinde tümörlerin çevre 
ile ilişkisi, derinliği konularında çok fayda­
lı iken bugün bu tetkikin yerini BT almış­
tır. Yine BT'nin bazı sorulara yanıt verme­
diği olgularda Manyetik Rezonans Görün­
tüleme yönteminden tanı için faydalanıla­
bilir. Özellikle superior sulcus t ümörlerin­
de ve göğüs duvarı invazyonlarında yar­
dımcı olmaktadır. Bunun dışında perikard 
ya da kalb invazyonunda en etkin tetkik 
yöntemidir. 

Nükleer tıp yöntemlerinden pre·opera­
tif değerlendirme ve kemik, karaciğıer sin­
tigrafileri için yararlanılır. Perifeırik ve 

mediastinal lezyonların tanımlanmasında 
galyum sintigrafilerinden yararlanılmıştır, 
yalnız sensitivitesinin nisbeten düşük ol­
ması nedeni ile günümüzde bu yönteme 
nadiren başvurulmaktadır. 

PLEVRA ASPiRASYONU 
ve BİYOPSİSİ 
Yine akciğer kanserlerinin %50'sine 

plevral sıvı eşlik eder 

Sitoloji 
Sıvının sitolajik incelemesi tanısal 

amaçlı materyal elde etmenin en basit şek­
lidir, ancak en iyi koşullarda akciğer kan­
serli hastaların o/o 60-75'inde pozitiftir. 
Plevral sıvı sitolojisinin tanı değerinin o/o 
50-60 olduğu kabul edilmektedir. Bu du­
rum malign effüzyonların bir kısmının me­
diastinal lenfatik obstrüksiyon veya pos­
tobstrüktif pnömonilere bağlı gelişen pa­
rapnömonik effüzyonlardan kaynaklandı­

ğını düşündürmektedir. Sit olaj ik tanı , 

araştırılan tümörün hücre tipine de bağlı­
dır. En iyi sonuçlar adenokarsinomda elde 
edilirken küçük hücreli kanser, malign 
lenfoma ve mezotelyomada sıvı sitolojisi 
daha az duyarlıdır. Lenfomanın sitolajik 
bulguları özellik gösterir. Weick ve arka­
daşları 40 Hodgkin hastasının 3'ünde,119 
non-Hodgkin lenfomanın 12'sinde plevra 
sıvılarında malign hücre saptamışlardır, 

ancak immünositolojik tekniklerle bu 
oranları arttırmak mümkündür. 

Kapalı plevra biyopsisi 
Abrams veya Cope biyopsi iğneleriyle 

yapılan kapalı plevra biyopsisinin maligni­
te tanısında %40- 70'lik, ortalama o/o 46'lık 
tanı değerinin olduğu bildirilmektedir. 
Tekniğin başarısı tümörün yaygınlık ve 
dağılımı ile ilişkili olup büyük, invaziv tü­
mörlerde pozitif oranlarda artış beklenir­
ken, tümörün diyafragmatik, visseral veya 
mediastinal plevrada olduğu durumlarda 
azalmaktadır. Bir kısım klinisyenin önce­
likle sıvı sitolojisinin değerlendirilmesini 
benimsernelerine karşın , biyopsi ile birlik­
te sıvı sitolojisi tanı değerini arttırmakta, 
bu nedenle iki işlem genellikle birarada 
yapılmaktadır. 
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Plevra biyopsi sonuçları genellikle 
akut ve kronik plörezi, plevra fibrozisi, re­
aktif mezotel hücreleri ve normal plevra 
gibi nonspesifik tanılar sağlamakta bu ne­
denle tüberküloz plörezisi dışındaki non­
malign plevra hastalıklarında nonspesifik 
bir inceleme yöntemi sayılmaktadır. 

Toraks ultrasonu sıvının, plevral kitle­
lerin ve göğüs duvarına dayalı parankimal 
lezyonların kolaylıkla tanınmasına yar­
dımcı olur. Chang ve arkadaşları, Abrams 
iğnesi ile % 44 tanısal duyarlılık sağlanır­
ken, ultrason eşliğindeki tru-cut plevra 
biyopsileriyle bu oranın % 70'e ulaştığını 
bulmuşlardır. Lokalize plevral kitleler ve 
plevra kahnlaşmaları küçük ve loküle 
plevra sıvıları gibi torasentez sırasında sı­
vının saptanamadığı durumlarda ultraso­
nografik inceleme önerilmektedir. Aynı şe­
kilde torasentez ile tanısı konamayan bü­
yük plevral effüzyonlarda plevranın en 
fazla anormallik gösteren biyopsi için en 
uygun kısmını belirlemede ultrason incele­
meleri önerilmektedir. Ultrasonun medias­
tinal kitlelerin biyopsisinde kullanımı ge­
liştirilmiş ve sonuçları BT rehberliğindeki 
biyopsiler ile karşılaştırılabilir özellikte­
dir. Kapalı plevra biyopsilerinin kampli­
kasyanları sık değildir. Pnömotoraks riski 
% 8.4'tür, küçük, asemptomatik ve spantan 
düzelme gösterirler. Ciddi hemotoraks, 
kardiak arrest ve hava embolisi bildirilme­
sine karşın çok nadirdir. 

Tanıya yönelik, transtorasik iğne aspi­
rasyonları, bronkoskopi ve bronkoskobik 
biyopsiler, lenf nodu biyopsileri, mediasti­
noskopi, torakoskopi ve tarakotomiden ya­
rarlanılabilir. 

TRANSTORASiK İGNE 
ASPİRASYONLARI 
İşlem lokal anestezi ile fluoroskopi, 

ultrason veya BT eşliğinde hastaya fazla 
rahatsızlık vermeden gerçekleştirilmekte­
dir. Bronkoskopla görülemeyen periferik 
tümörlerin tanısında tercih edilmesi gere­
ken yöntemdir. Kullanıları metodlar aspi­
rasyon biyopsisi ve iğne biyopsisidir. 20-22 
G ince iğnelerin kullanılması ile gerçekleş­
tirilen aspirasyon, komplikasyorıları azalt­
ınakla birlikte yalnızca sitolajik inceleme­
ler için uygun örnek sağlar, bu nedenle ço-

ğu kez patologların konsültasyonuna ve 
uzman bir sitoloğun yorumuna gerek du­
yulur. Bu mümkün değilse, ince iğne aspi­
rasyon sonuçları hayal kırıklığına uğratır. 
Üstelik, benign tezyonların tanısındaki du­
yarlılığı düşük olduğundan negatif sonuç­
larda sınırlı değere sahiptir. Kor biyopsisi 
(oyucu) daha büyük iğnelerle yapılır (akci­
ğer içindeki lezyonlarda 18 G, lezyon plev­
raya dayamyorsa 14 G) ve histolojik incele­
me için materyal sağlar. 

Perkutan iğne biyopsilerinin duyarlılı­
ğı küçük lezyorılarda bile %90'a ulaşır, bu 
nedenle lokalize metastatik lezyonlar da­
hil periferik yerleşimli nodüllerin incelen­
mesinde tercih edilmesi gereken yöntem­
dir. 

Doku yapısının değerlendirilmesinin 

önem kazandığı lenfomalarda iğne biyopsi­
si aynı tanısal doğruluğa ulaşamaz, ancak 
elde kıyaslanabilecek önceki bir doku örne­
ği bulunursa, lenfomanın rekürrensinden 
kuşkulanıldığında bir rolü olabilir. Sar­
kornlar ve mediastenin diğer nadir tümör­
leri daha az güvenle tanınabilir, buna kar­
şın immunohistokimyasal gelişmelerle da­
ha küçük doku örneklerinde doğru tanı ko­
nulabilmektedir. 

İğne aspirasyon biyopsisinin sık rastla­
nan komplikasyonları pnömotoraks ve he­
morajidir. Ciddi kanama, hava embolisi ve 
tümör implantasyonu, bildirilmesine kar­
şın nadirdir. Komplikasyonlar diffüz veya 
fibrotik akciğer hastalığı olanlarda, kavi­
teli lezyonlarda ve lezyonun akciğerin iç 
kısımlarında yer aldığı durumlarda sıktır, 
akciğerin maksirnal penetrasyonunun 3 
cm'yi geçmemesi önerilmektedir. Pnömoto­
raks olguların %7-35'inde görülmekte ve 
%2-lO'u drenaj gerektirmektedir. %5-20 ol­
guda az miktarda hemaptizi görülür. İşle­
me başlamadan önce tüm hastalarda spi­
rometri, arteriyel kan gazı, protrombin za­
manı ve trombosit sayımlarının yapılması 
önerilmektedir, relatif kontrendikasyonla­
rı: kanama diyatezleri, yeni gelişen ciddi 
hemoptizi, akciğer fonksiyonlarındaki cid­
di bozukluk, kontrlateral pnömonektomi, 
pulmoner hipertansiyon, kist hidatik kuş­
kusu, arteriovenöz malformasyon veya ak­
ciğer sekestrasyonudur. 
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İğnenin geçtiği bölgelerde tümör hüc­
relerinin implantasyonuna dikkat çekil­
mektedir. Sık olmamasına karşın bu du­
rum operabilite şansı olanlarda ciddi bir 
kamplikasyon yaratabilir. Bu nedenle iğne 
biyopsisi tarakotorniye uygunluğu tartış­

malı olan ve malignite tanısının tedaviyi 
değiştirmesi sözkonusu olan hastalara ya­
pılmalıdır. 

TORAKOSKOPİ 
Sıvının sitolajik incelemesi, biyopsi ve 

diğer tetkiklere rağmen, plevral effüzyon­
ların % 21- 27 sine tanı konulamamakta­
dır. Görerek biyopsi alma gereksinimi, en­
doskopik teknolojideki ve lokal anestezide­
ki gelişmelerle birleşince torakoskopiye 
olan ilgi yeniden artmıştır. Torakoskop, er­
ken aşamada ve aşırı olmayan plevral ma­
lignitelerde, malign mezoteliomada ve 
nonmalign plevral effüzyonların saptan­
masında üstünlüklere sahiptir. Akciğer 
biyopsisi, mediastenin değerlendirilmesi 

ve akciğer kanserlerinin evrelemesinde 
cerrahi terakoskopik işlemler geliştirilmiş­
tir. 

Tartışma konusu olmasına karşın plev­
ral effüzyonların araştırılmasında ve teda­
visinde yüksek tanısal değere sahip bu 
tekniğin göğüs hekimlerince kolaylıkla öğ­
renip uygulanabileceği gösterilmiştir. 

Prospektif çalışmalarında Loddenkemper 
ve arkadaşları plevra iğne biyopsisiyle % 
44, sıvı sitolojisi ile % 62, ikisinin birlikte­
liğiyle % 74, buna karşın torakoskopiyle % 
95 tanısal duyarlık oranları göstermişler­
dir. Menzies ve Charbonneau ise malignite 
tanısında % 91 duyarlılık, % 100 özgüllük 
ve % 93 negatif prediktif değer oranlarına 
dikkat çekmişlerdir. 

Torakoskopi nonmalign hastalıkların 

tanısında yeterli doku elde etmek için de 
kullanılmaktadır, Loddenkemper ve arka­
daşları tüberküloz tanısında torakoskopla 
% 94 duyarlılık saptamışlar ve bunu % 38 
buldukları iğne biyopsisi sonuçlarıyla kar­
şılaştırmışlardır. 

İdiopatik olarak isimlendirilen plevral 
sıvıların oranı torakoskopinin kullanılma­
dığı çalışmalarda % 20-30 olarak belirtilir-

ken torakoskopinin kullanımı bu oranları 
% 10'a düşürmektedir. 

Mezotelyoma tanısında 
torakoskopi 
Mezotelyoma tanısını koymak oldukça 

güçtür. Yeterli doku örneği elde edilebilir­
se, histokimyasal, immunokimyasal ve 
elektron mikroskopisindeki gelişmelerin 
katkısıyla erken ve doğru tanı olanakları 
doğmaktadır. Torakoskopinin Mezot elyo­
madaki en önemli endikasyonu biyopsi ör­
nekleri almaktır. Torakoskopi, benign as­
bestle ilişkili plevral sıvıların saptanma­
sında da ideal bir inceleme yöntemidir. Bu 
işlemin, plevral boşluğun boşaltılması, 

malign plevral sıvıların plöredezinde kul­
lanılan sklerozan ajanların dilüsyonunu 
minimale indirme gibi ek avantajları var­
dır. 

TO RAKüSKüPİNİN 
GELİŞTİRİLMİŞ YÖNLERİ 
Torakoskop, mediastinoskop ile ulaşı-

lamayan lenf bezlerinden örnek almada 
kullanılabilir. Yeni yayımianmış bir maka­
lede BT de aortopulmoner pencere, sağ pe­
riazigos ve subkarinal yerleşimli lenf bezi 
büyümeleri saptanan akciğer kanserli 40 
olgunun evrelendirilmesinde, servikal me­
diastinoskopiye ek olarak torakoskopi kul­
lanılmış, mediastinal lenfadenopatilerin 
tanısında terakoskopik örnekler % 100 du­
yarlı ve % 100 özgül bulunmuştur. Ayrıca 
bu işlem mediastenin ve İpsilateral plevral 
boşluğun ayrıntılı şekilde görülmesine, 
böylelikle herhangi bir göğüs duvarı invaz­
yonunun direkt gözlenmesine imkan sağ­
lamıştır. Torakotomiye göre cerrahi avan­
tajları daha az invaziv oluşu, maliyetinin 
düşüklüğü, hospitalizasyon süresinin kısa­
lığı, daha az ağrılı oluşu ve morbiditesinin 
azlı ğı dır. 

İşleme bağlı komplikasyonlar azdır. 
Menzies ve Charbonneau'nun serilerinde 
ateş ve kontrol altına alınabilen hemoraji 
gibi minör komplikasyonlar% 7.5 oranın­
dadır, bir olguda hava insuflasyonu sıra­

sında ventriküler taşikardi geliştiği belir­
tilmiştir. Viseral plevra biyopsileri sırasın­
da gelişen hava kaçakları problem oluştu­
rabilir. 
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MEDİASTİNOSKOPİ ve 

MEDİASTİNOTOMİ 
Mediastinoskopi ilk kez ı959'da Car-

lens tarafından tanımlanmıştır. Servikal 
insizyonla yapılan mediastinoskopiyle tra­
kea, karina ve vena kava superiora ulaşı­
labilir, yukarı ve aşağı paratrakeal, pretra­
keal lenf bezleri ile hiler ve karinal lenf 
nacllarının en proksimal kısımlarına ulaş.­
mak kolaylaşır. Mediastinoskopi sulıkari­
nal lenf bezlerinin üst kısımlarının daha 
distaline ulaşamaz, böyle durumlarda ye­
terli bir inceleme için torakotomi gerekli­
dir. 

Sağ veya sol ikinci interkostal aralık­
tan yapılan sınırlı torakotomi insizyonu ile 
gerçekleştirilen anterior mediastinotomi, 
anterior mediastendeki tümör ve lenf dü­
ğümlerinin incelenmesine olanak sağlar. 

Servikal mediastinoskopiye ek olarak uy­
gulanması, sol üst lob tümörlerinde veya 
sol ana bronşa uzanan tümörlerde iki par­
ınakla palpasyonu olası kılarak ve subaor­
tik fossaya ulaşmayı sağlayarak katkıda 
bulunur. Her iki işlem de genel anestezi 
gerektirir. Radyogramcia mediastenin nor­
mal görüldüğü santral yerleşimli akciğer 
kanserlerinin %50'sinde mediastinoskopik 
inceleme ile lenf bezi tutuluşu saptanmış, 
böylelikle hastalar gereksiz cerrahi tedavi­
lerden korunmuşlardır. Mediasten için 
yüksek rezolüsyona sahip hızlı BT incele­
melerinin (2-3 s) gelişmesi mediastinosko­
piye olan gereksinimi azaltmış ancak yine 
de mediastenin direkt incelenmesinde tü­
müyle bu işlemin yerini alamamıştır. 

Hızlı BT incelemesi mediastinal adeno­
patilerde % 80-94 duyarlılık gösterirken, 
özgüllüğü % 63- 94 arasında değişmekte ve 
büyümüş lenf bezlerinin patolojik olup ol­
madığına karar vermek güçleşmektedir.ı 
cm'den küçük mediastinal lenf bezlerinin 
normal, 2 cm' den büyüklerin olasılıkla ma­
lign (2 cm' den büyük lenf bezlerinin neop­
lastik olma olasılıkları % 95'tir) ve ı-2 cm 
arasında i olanların benign ve malign olma 
şanslarının eşit olduğu konusunda genel 
bir düşünce vardır. Ancak ı cm'lik bir lenf 
bezi mikroskobik tümör içerebileceği gibi 2 
cm'lik olanı inflamatuar granulomatöz de-

ğişikler veya reaktifhiperplazi sergileyeıi­
lir. 

Günümüzde geçerli olan görüş, "iyi la­
lite" BT'de mediastenin normal görüldü:ü 
durumlarda mediastinoskopinin ihrral 
edilebileceğidir. Buna karşın BT'de ı cn'­
den büyük bezlerin saptanması veya meıi­
astene bitişik tümörlerin varlığında bö}le 
olguların % 50'sinde tümörün rezektabl ı l­

ması nedeniyle mediastinal inceleme öre­
rilmektedir. 

Son dönemlerde vena kava superDr 
obstrüksiyonu gösteren hastaların tanısn­
da, daha az invaziv metodların yeterıiz 
kaldığı koşullarda mediastinoskopinin g.'ı­
venli ve etkili bir yöntem olduğu belirtl­
mektedir. Mediastinal inceleme düşık 

martalitesi ve nadir komplikasyonları le 
güvenli bir işlemdir. Ashbaugh 9543 hastl­
da % 0.09 mortalite ve % 1.5 morbidt.e 
oranları bildirmiştir. En sık belirtilın 

kamplikasyon hemorajidir, ancak çok ızı 

torakotomi gerektirir. İkinci sıklıkta göli­
len kamplikasyon ise pnömotoraks olıp 

aynı şekilde göğüs tüpü drenajı nadir:n 
gerekir. Az sıklıkta görülen diğer komı:i­
kasyonlar kord vokal paralizisi, yara o­
feksiyonu, mediastinit, özofagus perfons­
yonu ve tümör hücrelerinin implantasp­
nudur. 

AI\:CİGER KANSERLERİNİN 
EVRELENDİRİLMESİ 
Akciğer kanserinin doku tanısının e­

lirlenmesinden sonra, hastalığın yaygını­
ğının tayini, doğru tedavinin seçilmesi re 
prognozun belirlenmesi amacıyla evrelo­
dirme yapılır. Yassı hücreli akciğer kane­
ri için en yaygın evrelendirme yönter_i, 
TNM klasifikasyonuna dayandırılanıdır. 

PRİMER TÜMÖR (T) 
Tx Bronkopulmoner sekresyonlana 

malign hücreler gösterilmiş, yalnız rad:P­
lojik ya da bronkoskopik olarak tümör e­
lirlenememiş olgulardır. 

To Primer tümöre ait belirti yoktur. 
Tıs Karsinoma insitu 
Tı Tümör 3.0 cm ya da daha küçüktır, 

akciğer ya da visseral plevra ile çevrili , 
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bronkoskopide proksimal lober bronşlara 
invazyon izlenmez. 

T2 Tümör 3.0 cm den büyüktür ya da 
boyutları ne olursa olsun visseral plevrayı 
tutmuştur veya atelektazi ya da hiler böl­
geye kadar uzanan obstrüktif pnömoni ile 
birliktedir. Bronkoskopide tümörün görü­
nen invazyonu, lober bronş ile sınırlı olma­
lı ya da karinanın en az 2 cm distaline ka­
dar uzanmalıdır. Birlikte bulunan atelek­
tazi ya da obstrüktif pnömonitis tüm bir 
akciğeri tutmamalıdır. 

T3 Tümör direkt olarak göğüs duvarı­
nı, diyafragmayı veya vertebra, özofagus, 
trakea, büyük damarlar, kalbi tutmaksızın 
mediastinal plevra ya da perikardı tut­
muştur. Veya karinayı invaze etmeden, bu­
raya 2 cm lik mesafe içerisinde yer alır. 

T 4 Herhangi bir büyüklükteki tümör, 
mediasten, kalp, büyük damarlar, trakea, 

EVRELENDİRME 

Tis,No,Mo 
Tı,No,Mo 

Tı,Nı,Mo 
T2,Nı,Mo 

T3,No,Mo 
T3 ,Nı,Mo 
Tı,N2,Mo 
T2,N2,Mo 
T3,N2,Mo 

T Herhangibir ı N3, Mo 
T4, Nherhangibirı Mo 

T Herhangibirı Nherhangibirı Mı 

özofagus ya da vertebraları tutmuştur, ve­
ya karinaya invazedir, ya da malign plev­
ral effüzyon söz konusudur. 

NODAL TUTULUM (N) 
N o Bölgesel lenf nodlarına metastaz 

yoktur. 
N ı Peribronşiyal ya da aynı taraftaki 

hiler lenf nodlarına veya her ikisine birden 
invazyon sözkonusudur. 

N 2 Aynı taraftaki mediastinal ve sub­
karinallenf nodları tutulmuştur. 

N 3 Aksi taraftaki mediastinal, hiler 
lenf nodlarına veya aynı ya da farklı taraf­
taki skalen ya da supraklavikular lenf 
nodlarına yayılım vardır. 

UZAK METASTAZ (M) 
Mo Metastaz yok 
M ı U zak metastaz vardır. 

Gizli kanser (Occult) 

Evre O 

Evre I 

Evre II 

Evre IllA 

Evre IIIB 

Evre IV 
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Akciğer Kanserleri Patolojisi 
Akciğer kanserleri ya da bronkojenik 

kanserler, trakeobronşiyal ağaç epitelin­
den köken alan malign neoplazmalardır. 
Akciğer kanserlerinin değişik sınıflamala­
rı yapılmıştır. Bu sınıflamalardan bugün 
kullanılan, 1962 yılında Kreyberg'in yaptı­
ğı ve bunu 1965 yılında WHO'nun değiştir­
diği sınıflamadır. Ancak terminal safhada 
gelen akciğer kanserlerinin incelenmesi 
hastalığın başlangıcında görülen tipi ile 
son dönemdeki tipi arasında fark olduğu­
nu ortaya koymuştur. Bu da gösteriyor ki 
akciğer kanseri, tipini değiştiren bir kan­
ser türüdür. 

Aynı olguda çok diferansiye yapılar ya­
nında daha az diferansiye ya da esası mey­
dana getiren yapı yanında çok değişik his­
topatolojik yapıların bulunduğu görülmek­
tedir. Bu, akciğer kanserlerinde meydana 
gelen klonların farklı şekilde gelişmesin­
den kaynaklanan bir olaydır. Akciğer kan­
serlerinin ancak %34 kadarı tek tip histo­
loji göstermektedir. 

WHO Sınıflamasına Göre 
Akciğer Kanserleri 
1. Yassı epitel (epidermoid) karsinoma 
a. İyi diferansiye 
b. Orta derece diferansiye 
c. Az diferansiye 
2. Adenokarsinoma 
a. Klasik mukus salgılayan ve salgıla-

mayan 
b. Bronkioalveoler 
3. Adenoskuamöz karsinoma 
4. Küçük hücreli kanser 
a. Yulaf hücreli kanser 
b. lntermediat 
5. Az diferansiye büyük hücreli kanser 
6. Dev hücreli kanser 

YASSI EPİTEL KANSERİ 
(YEK-EPİDERMOİD KANSER) 
YEK'nin %80'i erkeklerde meydana ge-

lir. Olguların çoğu segment bronşlarından 
köken alır. Periferik bölgede, plevra altın­
da bulunabilirler. Tümörün santral kısmı­
nın nekrozu kavitasyona neden olur. Peri­
ferik yerleşen YEK'lerinde iki özellik dik­
kati çeker. a) Tümörün merkezinde veya 

subplevral dokuda fıbrosis ve antrakozis 
vardır. b) Plevra diş diş görülür. Bu olay 
adenokanserde daha belirgindir. Bu diş diş 
oluş özelliği yoğun fıbrotik dokunun bulun­
masındandır. 

Santral yerleşen YEK'lerinde gross 
özellikler desmoplastik değişikliğe bağlı­
dır. Kitle , sert, gri-beyaz renktedir. Büyük 
kitlelerde nekroz ve kavitasyon meydana 
gelebilir ve hemoraji görülür. YEK'lerinin 
özellikleri: 1) keratinizasyon, 2) YE hücre­
leri arasındaki köprüler, 3) inciler. Kerati­
nize YEK'de hücre sitoplazması keratinize 
olup, parlak eozinofıliktir. Nukleus yuvar­
laktan ovale veya fıbroblasta benzer, iğ 

şekline kadar değişebilir. Nukleoller bü­
yüktür. Nukleus hiperkromatik ve kaba 
kromatinlidir. Bu tanımlanan hücreler di­
feransiye şekillerde "inciler" yaparlar. Yani 
soğanda olduğu gibi tabakalaşma gösterir­
ler. Orta derecede diferansiye YEK'de ke­
ratinizasyon gittikçe azalır ve inciler ender 
görülür. Az diferansiye yassı epitel kanser­
lerinde keratinizasyon hiç görülmez ve 
hücreler iğsi karakterlidir ve fıbroblasta 
benzer. 

Nadir görülen küçük hücreli, şeffaf 

hücreli, iyi diferansiye papilller, bazaloid 
ve spindle hücreli sarkomatoid formları ise 
tanı sorunu çıkarır. Bu tipierin tanımlan­
masında öncelikle patoloğun bu tümörte­
rin varlığını hatırlayıp, ayıncı tanıda kul­
lanması gerekir. Spindle hücreli kanserler­
de nekroz ve kavitasyon, interstisyel ge­
nişleme, reaktif fıbroblastik reaksiyon gö­
rülebilir ve organize inflamatuvar proçes 
ile karıştırılır. Atipik sitolojik görünüm, 
belirgin vasküler invazyon ve immünhisto­
kimyasal destek ile sorun çözümlenebilir." 
Aynca pulmoner adenokanserlerin de 
spindle hücre varyantının olduğu, hatta 
metastazların tümüyle bu spindle hücre 
komponentinden oluşabileceği akılda tu­
tulmalıdır. 

İyi prognoz kriterleri: Periferik lokali-
zasyon 

3 cm> irilik 
Zengin desmoplastik reaksiyon 
Zengin plazma hücresi 1 eosinofil infilt­

rasyon u 
Birkaç lenfatik invazyon 
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Kötü prognoz kriterleri: Plevral elasti-
ka invazyonu 

Makrofaj yokluğu 
Kötü diferansiye sitohistoloji 
Özel alt tipler: 
1- Küçük hücreli skuamöz karsinam 

(Bazalaid karsinam) 
Plüripotansiyel stern cell kaynaklı ol­

duğu nöroendokrin diferansiyasyonun kö­
tü prognozu belirlediği kabul ediliyor. 

2- İğsi hücreli skuamöz karsinam (Psö­
dasarkamatöz-Sarlwmataid patern) Epitel­
ya! özelliğini kısmen ya da tümüyle yitir­
miş mezanşimal diferansiyasyon gösteren 
tümör hücreleri kötü prognozu belirlemek­
tedir. Mezanşimal diferansiyasyonlu tü­
mörlerde Sitokeratin (+), EMA (+), CEA (­
), Vimentin (-), Desmin (-) immun reaktivi­
te saptanır. 

ERKEN YASSI EPiTEL 
KANSERİ 
Erken YEK'nin üç özelliği vardır. 1 ) 

Major bronştan köken alır. 2) Kanser bronş 
duvarındadır. 3) Lenf düğümlerinde me­
tastaz yoktur. Ancak bazı vakalarda hiler 
lenf düğümlerinde metastaz görülebilmek­
tedir. Erken YEK'de histoloji klasik YEK 
görüntüsüne uymaktadır. Gross görüntü 
ise farklı olabilmektedir. 1 ) Polipoid tip , 
bif'ürkasyonda meydana gelir. 2) Nodüler 
tip: Herhangi bir yerde meydana gelebilir 
ve vertikal olarak invaziv gelişir. 3) Yüze­
yel yayılan tip: İn situ ve mikroinvaziv tip. 
4) Yukardakilerin karışımı. 

Gross olarak gelişmenin sınırını göste­
rebilmek için mukoza kıvrımlarına bak­
mak gerekmektedir. Eğer mukoza kıvnm­
ları bir yerde birleşiyorsa bu bölgede infilt­
rasyon var demektir. Bu tür kanserler 
bronştaki ikinci bir YEK ile birlikte bulu­
nurlar. O nedenle erken akciğer kanserin­
de dikkatli inceleme yapmak uygun olur. 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİGER 
KANSERLERİ (KHK) 
KHK'de akciğer kanserinin epidemiyo­

lojik ve morfolojik özelliklerini elektron 
mikroskopik incelemeler ortaya koymuş­
tur. B u tür kanseri meydana getiren 
KHK'lerin hücreleri küçük, uniform, az si­
toplazmalı ve ince kromatin dağılımlı kro-

matini olan, nukleolleri çoğu kez belirsiz 
nukleusludurlar. Elektron mikroskopik in­
celemeler bu hücrelerin APUD sisteme ait 
olduğunu göstermiştir. 

Elektron mikroskopta KHK hücrele­
rinde membranla çevrili granüller gösteril­
miştir. KHK'ler, ACTH, MSH, ADH, sero­
tonin ve kalsitonin salgılarlar. Bilindiği gi­
bi bu maddeler APUD sistemi meydana ge­
tiren hücreler tarafından salgılanmakta­
dır. Bu özellikleri nedeni ile KHK'lerin kö­
keninin APUD hücreler olduğu kabul edil­
mektedir. Sonuç olarak, KHK'lerin histo­
genezinde bronş epitelinde APUD hücre 
karakteristiklerini göstermesi nedeni ile 
örtücü epitel kökeni de kabul görmektedir. 

Gross özelliklere gelince: KHK'ler be­
yaz, etsi, migzoid görünümdedir. Kanama 
nedeni ile kırmızı renkte olabilir. Tümörie­
rin çoğu santral yerleşimlidir ve bronşlar­
da gelişirler. Tümör mukoza altında ve 
bronş çevresinde ilerlerler. Tümör hücrele­
ri lenfatikler ve damarlar içinde de ilerler. 
Tümör çapı artınca bronş lümeninde da­
ralma meydana gelir. Oysa tümör endob­
ronşiyal gelişmemektedir. Tümör desmop­
lastik gelişme olmadığı için yumuşaktır. 
Metastazlardaki gross görünüm primere 
benzerse de, kemik metastazlarında oste­
oblastik gelişme nedeni ile serttir. 

Histolojik olarak, tümör hücreleri her 
ne kadar üniform ise de, şekil ve büyüklük 
farkları gösterirler. Buna göre de KHK'ler 
aşağıdaki histolojik farklılıkları gösterir­
ler. 

1. Klasik yulaf hücreli kanser: Santral 
yerleşimli olup, lenfasitten iki kez daha 
büyük nükleusu olan hücreler ile karak­
terlidir. Bu nukleusların kromatinieri ince 
tanelidir ve nukleol belirgin değildir. Tü­
mörün nekroz ve dejeneratif olaylar göste­
rip göstermediğine göre nukleus hiperkro­
mazisi artabilir. Hücre sitoplazması çok 
azdır ve bazofılik boyanır. Tümör her ne 
kadar hızlı bir gelişmeye sahip ise de mi toz 
ender görülmektedir. Hücreler karsinaidi 
hatırlatır şekilde kordon ve trabeküller ya­
parlar. Retikülin boyası yapıldığında, reti­
külin ağı içinde hücrelerin yaptığı şeritler 
görülür. Bazı alanlarda ince ciciarlı kapil­
lerler çevrelerinde palizat yapan hücreler 
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izlenir. Bu damarların duvarında nekroz 
ve dejeneresansa bağlı hücre harabiyeti 
sonucu nükleik asidin birikimi hematoksi­
linofilik olarak görülmektedir. 

2. İntermedier hücreler: Yulaf hücreli 
kanserierin yarısı kadardır. Hücreler len­
fasitten üç kez daha büyüktürler. Bu hüc­
relerin nukleuslarının kromatini daha 
açık olarak boyanır. Kromatin muntazam 
olmayan küçük topluluklar yapar. Nukleol 
belirgin değildir. Bu hücrelerde de az bir 
sitoplazma bulunmaktadır ve bazofilik ola­
rak boyamr. Bazı hücrelerde geniş bir si­
toplazma bulunur. Bu büyüklükteki hücre­
ler füziform veya iğ şeklindedir. Bu hücre­
ler intermedyer türün yuvarlak veya peli­
gonal hücreleri arasına karışmışlardır. 
Hücreler tek tek bulunabildikleri gibi ip 
şeklinde de dizilme gösterirler, ya da kü­
çük gruplar yaparlar. Biyopsi materyelin­
de, tümör hücreleri ezilmiş ya da distorsi­
yona uğramış olabilir. Bu durumda iyi ko­
runmuş bir tümör hücresinin bulunmama­
sı nedeni ile tanı koymak ya da olayı doğ­
ru yorumlamak güç olabilir. KHK, her ne 
kadar homojen bir karışım meydana geti­
rirse de küçük alanlarda tümör hücreleri 
tek tek veya küçük gruplar yapar. Bu hüc­
reler bez yapılarına benzer yapılar meyda­
na getirirler. Küçük alanlarda YEK veya 
akciğer kanserinin diğer yapıları görülebi­
lir. İşte bu karakteristiklere kombine KHK 
adım verenler de vardır. Böylesi olgularda 
doğal olarak egemen komponente göre ka­
rar vermek doğru olur. Radyasyon veya ke­
moterapiden sonra KHK'de morfolojik de­
ğişiklikler meydana gelebilir. Metastazlar­
da yulaf hücreli kanserden çok intermed­
yer hücreler rol oynarlar. Metastatik oda­
ğın görüntüsü bulunduğu organın yapısal 
özelliklerine göre değişir. Örneğin karaci­
ğerde tümör hücreleri sinüzoidal ağ boyun­
ca ilerierler ve trabeküller meydana geti­
rirler. Sonuçta, görünüm islet cell tumor ve 
karsinaide benzer. Oysa KHK hücreleri da­
ha anaplastiktir. Beyinde ise, vasküler ce­
vapla birlikte, yapı glioblastomayı hatırla­
tır. Gerçekte KHK hücreleri glial tümör 
hücrelerinden çok farklıdır. Kemik iliğinde 
ise orta derecede bir fibrozisle karakterli­
dir. 

ADENOKARSİNOMA (AK) 
Makroskopik karakteristikler: Akciğer 

AK, periferde, plevranın altında meydana 
gelir. Tümörün üzerindeki plevra kalınlaş­
mıştır, girintili ve çıkıntılıdır. Tümörün ke­
sit yüzü, gri, açık kahve rengidir, yumuşak 
ve mukoidtir. Fibrozise bağlı olarak, kıs­
men sert bir kıvamda olabilir. Kavitasyon 
enderdir, oysa tümör büyük hacimiere va­
rabilir ve nekrozla karakterli olabilir. 

Mikroskopik karakteristikler: Adeno­
karsinomanın birçok tipi olduğu gibi, aynı 
vakada değişik yapılar bulunabilir. Hücre­
ler büyük, geniş sitoplazmalı olup mukus 
içeren vaküolleri vardır. Nukleus büyük ve 
vezikü'lüdür. Nukleol belirgindir. Nukleus­
lar pleomorfizm ve anaplazi gösterirler. 
Ender olarak belirgin hiperkromazi vardır. 

Nukleuslar, YEK'nin hücre nukleusunun 
köşeli özelliğini gösterir. Hücreler, grup ve­
ya solid kitleler meydana getirirler. Bunla­
rın bir kısmında mukus bulunabilir. Hüc­
reler asini meydana getirirler. Bu yapıla­
rın orta kısmında mukus bulunabilir. Bu 
asinilerde nukleuslar lümenin aksinde yer 
alır. Adenokanserlerin birçok alanlarında 
büyük hücreli kanser görülebilir. Hücreler 
saydam sitoplazmalı oldukları halde mu­
kus içermezler. Adenokanserin periferik 
kısımlarında hücreler bronkioloalveoler 
kanserin yapısında olabilirler. Ancak, bu 
görüntü olgunun bronkioalveoler karsino­
ma olduğu anlamına gelmemektedir. Ade­
nokanserierin 1.5 cm'den daha küçük olan­
ları tek bir hücre tipi içerdikleri halde da­
ha büyük tümörler iki hücre tipinden veya 
daha fazlasından meydana gelir. Bu farklı 
hücre tipleri metaplazi sonucu oluşur. Ör­
neğin Clara türü hücre mukus salgısı ya­
pan hücreye dönüşür ve tümör hücrelerin­
de anaplastik değişiklikler meydana gelir. 
AK hücresi bronşta, bronkiol ve alveoller­
deki herhangi bir hücreye dönebilmekte­
dir. Bazıları adenokarsinomayı altı ayrı 

grupta incelenmektedir: 

1. Az veya hiç mukus içermeyen bronş 
yüzey hücre tipi 

2. Goblet hücre tipi 
3. Bronş bez epitel tipi 
4. Clara hücre tipi 
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5. Tip II alveol epitel tipi 
6. Mikst hücre tipi 

1) BRONŞ YÜZEY EPiTEL TİPİ 
Kıkırdağı olan bronştan gelişir ve lü­

mene polipoid gelişme gösterir. Yüksek si­
lendrik epitel, epitelin papiller yapı mey­
dana getirmesi ile karakterlidir. Bu hücre­
ler silyalı hücrelere benzerlerse de silyala­
n yoktur. 

2) GOBLET HÜCRE TİPİ 
Tümör hücreleri bronş epitelinin gob­

let hücrelerine benzer. Sitoplazmaları mu­
kus ile doludur ve nukleus bazal kısmına 
itilmiştir. Makroskopik karakteristiği pnö­
moniye benzer. Tümör hücreleri bronkiolo­
alveoler şekilde dizilirler, bazen papiller 
dizilim yaparlar ve nodülerdir. 

3) BRONŞ BEZİ TÜRÜ 
Küboidal veya poligonal müsin içeren 

hücreler, asini ve tubuluslar halinde veya 
duktus şeklinde dizilirler. Solid adalarda 
müsin içeren hücreler taşlı yüzük görünü­
münde olabilirler. 

4) CLARA HÜCRE TİPİ 
Sivri uçlu veya alçak kolumnar hücre­

ler mesafelere dil şeklinde papiller uzantı­
lar yaparak ilerler. Clara hücreleri santral 
veya subplevral fıbrotik bir çekirdek içinde 
ve çevresinde tubüler yapı meydana geti­
rirler. Tümörün orta kısımlarından ise pa­
piller yapılar izlenebilir. Aynı hücreler tü­
mörün periferik kısmında bronkioloalve­
oler yapı meydana getirirler. Fibrotik fo­
kus tümör hücrelerinin daha önce işgal et­
tiği alveollerin kollapsı sonucu meydana 
gelir. Tümör hücrelerinde hafif atipi varsa 
nukleuslar ovaldir. Nukleus membranı ka­
lın, kromatin granülerdir ve nukleol belir­
gin değildir. Atipi fazla ise, nukleuslar 
muntazam olmayıp pleomorfıktir ve nukle­
oller belirgindir. Atipi arttıkça mitoz da 
artmaktadır. İntranükleer inklüzyon ci­
simleri de görülebilir. Tip II alveol epitel 
hücrelerinin ayırımı ışık mikroskobu ile 
mümkün değildir. 

Makroskopik olarak, plevranın keskin, 
diş diş oluşu antrakoz gösteren santral fıb-

rozise doğrudur. Periferik olarak, tümör 
diferansiye tümörlerinde ise, tarak dişi gö­
rünümündedir. Clara hücreli adenokarsi­
noma en sık rastlanan adenokarsinomadır 
ve %50 vakadan fazlasını oluşturur. Bazı­
larına göre bu oran %84'tür. 

5) TİP II ALVEOL EPiTEL 
HÜCRE TİPİ 
Tek hücre kübik veya alçak silendrik­

tir. Hücre kubbe şeklinde olup sitoplazma 
ince vaküollüdür. Vaküoİler lameller ink­
lüzyon cisimleri ile ilgilidir. Bu hücreler, 
papiller veya bronkioloalveoler yapı yapar­
lar. Tümör, makroskopik olarak, soliter no­
dül şeklindedir veya yaygın lobar dağılımı 
gösterir. 

Az diferansiye kanserlerde subtipi ta­
yin oldukça güçtür. Yukardakilerin dışında 
"fötal akciğere benzer adenokarsinoma" da 
tanımlanmıştır. Bu tip oldukça ender görü­
lür. Fötal akciğer adenokanserine akciğer 
hlastomunun bir türü olarak bakılmakta­
dır. Stroma içermeyen bir tümördür. Bu 
tümörde saydam sitoplazmalı hücrelerin 
meydana getirdikleri tubuluslardan yapılı­
dırlar. Tubuluslar, fötal akciğerin psödog­
landüler safhasındaki tubuluslara veya 
pulmoner blastomun glandüler yapılarına 
benzer. 

Köken aldığı hücreler çok çeşitli oldu­
ğu için akciğerin diğer tümörlerinde gör­
mediğimiz bir ayrıntılı klasifıkasyon şe­
masına da sahiptir. Akciğer adenokanser­
lerinin Saldana klasifıkasyonu şu şekilde­
dir: 

A. Periferal bronkojenik adeno-
kanser (%70-80) 

Sık görülenler: 
- Asiner 
- Papiller 
- Mukusyapan solid kanser 
- Adenoskuamöz kanser 

Seyrek görülenler: 
- Taşlı yüzük hüçreli kanser 
- Kolloid kanser , 
- Kolonik tip kanser 
- İntestinal tip kanser 
- Hepatoid kanser 
- Fetal akciğere benzeyen endodermal 

tümör 
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- Mezote lyomaya benzeyen adenokan- madığını göstermektedir. Bu farklılık ışık 
ser mikroskobu ile elektron mikroskopik bul­

guların farklılığından kaynaklanmaktadır. 

B. Santral bronkojenik kanser (Na­
dir) 

C. Bronkioloalveoler Tümörler 
(%20-30) 

- Bronkioloalveoler kanser (müsinöz ve 
nonmüsinöz lepidik, papiller. solid) 

- Diffüz interstisyel fibrozis zemininde 
gelişen sk ar kanseri (N adir) 

BRONKİOLOALVEOLER 
KARS İN OMA 
Bronkioloalveoler karsinoma (BAK)'a 

çok değişik adlar verilmiştir. Ayrıca bu tür 
kanserin değişik tanımları da yapılmıştır. 
BAK akciğer periferinde yerleşen, bronş 

ile ilgisi olmayan, hücreleri özel görünüme 
sahip, distal hava yolları boyunca gelişen 
stromasında fibrotik doku bulunan, ancak 
skar dokusu bulunmayan bir tümördür. 
Burada sitolojiden çok hücrelerin meydana 
getirdikleri yapılar önemlidir. 

Diğer tanı güçlüğü papiller adenokan­
serden kaynaklanır. Papiller kanseri mey­
dana getiren garip nukleuslar ve fibrozis 
BAK'de bulunmaktadır. BAK'in bütün ak­
ciğer kanserlerinin %1-3'ünü oluşturur. 

Makroskopik olarak, erken safhalarda lo­
ber pnömoniye benzer. Çünkü tümör kü­
çük bronş ve alveol damarları içine girerek 
yayılır. Desmoplastik reaksiyon ise yoktur. 
Erken safhalarda pnömonik infiltrasyon 
bronkopnömoniye ve ileri safhalarda da lo­
ber pnömoniye benzer. Bir lobun tamamı 
konsolide olabilir ve antrakoz gösterebilir. 
BAK soliter ve multipl nodüller şeklinde 
gelişebilir. Çok ende:r olarak "adenomato­
zis" şeklinde bütün akciğer alanına dağıl­
mış olabilir. 

Mikroskopik olarak hücreler terminal 
bronkiol epiteline benzerler. Bu hücreler 
mukus yapan Clara hücrelerine ve tip II 
pnömositlere de benzerlik gösterirler. Bazı 
araştırıcılar BAK'li olan hastaların plevra 
sıvılarındaki kanser hücrelerinde lameller 
cisimler tesbit ettiler. Bu özellik tip II pnö­
mositlerde de vardır. Bütün bunlar BAK'in 
kökeninde tek bir hücrenin söz konusu ol-

BÜYÜK HÜCRELI KANSER 
Büyük hücreli kanser (BHK) tanısı ba­

zı güçlükler gösterir. Bunun nedeni 
BHK'in kompozit ya da kombine tümörler­
de olduğu gibi içerdiği komponentlerin 
karmaşasından kaynaklanmaktadır. Ade­
nokanser, epidermoid kanser ve hatta kü­
çük hücreli kanserin diferansiyasyonunu 
kaybetmiş şekli olarak bilinir. BHK'ler, 
nukleusları vezikülo, nukleolleri belirgin, 
orta derecede sitoplazmaları olan iyi sınır­
lı poligonal hücrelerin meydana getirdikle­
ri yuvalardan oluşur. Ancak, tanımlanan 
hücrelerde, özel boyalarla müsin varlığı 
gösterilmiştir. Stroma fibromüsküler ve az 
miktardadır. WHO kriterlerine göre müsin 
salgısı yapan hücreler adenokanser olarak 
kabul edilmektedir. Ancak, BHK'de bazı 
hücrelerin müsin salgıladıkları tesbit edil­
miştir. WHO sınıflamasında BHK'lerde 
saydam hücreli kanser alanları da tanım­
lanmıştır. Bu saydam hücreli kanser alan­
ları adeno ve skuamöz olanlar arasında 
dağılmıştır. Mono ve multinükleer dev 
hücreleri de arada serpilmiş olabilir. Bu 
tür hücreleri içeren kanseriere dev hücreli 
kanserler (Dev hücreli kanser) (DHK) adı 
verilmektedir. Bazıları bu tür kanseriere 
"pleomorfik dev hücreleri ile karakterli 
adenokarsinoma" olarak adlandırmakta­

dırlar. 

BHK'ler akciğer periferinde gelişirler. 
Erkekikadın oranı 4/1 veya 5/1'dir. Bu da­
ğılım YEK ile AK arasında bir yerdir. Mak­
roskopik özellikler: 3 cm çapta yumuşak 
gri-pembe sınırlı, yuvarlak bir kitledir. Bu 
kitle homojen kesit yüzü olan sarkomaya 
benzer bir görünümde de olabilir. Kesit yü­
zünde nekroz alanları da bulunabilir. BHK 
makroskopik olarak az diferansiye AK ve­
ya YEK'ne benzer. Elektron mikroskopik 
çalışmalar BHK'in %50'sinin AK, %15'inin 
adenoskuamöz ve o/o ll'inin YEK ve 
%19'unun az diferansiye kanser olduğunu 
göstermiştir. İınmünokimyasal çalışmalar, 
DAKO sitokeratin antikor ile calcitonin, 
nöroendokrin granüller pozitif bulunmuş-
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tur. Nöroendokrin özellikler için, kromog­
raninA, N-CAM, sinaptofızin, gastrin-rele­
asing peptid, nörofılament , nörospesifık 

enolaz ve Leu-7 ve nörosekretuar granül­
le r pozitiftir. 

ADENOSKUAMÖZ 
KARSiNOMA 
% 1-4 olarak bildiriliyorsa da rastlan­

ma oranının çok daha yüksek olduğu kabul 
ediliyor. 3 histolojik varyantı tanımlanmış­

tır: 

1- Glandüler komponent baskın (sku­
amöz metaplazili) 

2- Skuamöz komponent baskın (Mu­
kus( +) hücre ve bezler serpilmiş olup "mu­
koepidermoid özellik) 

3- Glandüler ve skuamöz komponent 
eşit. 

Olguların çoğu periferik yerleşimlidir 
ve çoğu kez skar dokusu ile karakterlidir­
ler. Bu son gözlem bu tür olguların yassı 
epitelden çok adenokanser ile ilgili olduğu­
nu düşünrdürür. Prognoz hastalığın ev­
re'sine göre özellikler gösterir. Periferik lo­
kalizasyon bifazik tümörün multi potansi­
yel stern cell'in skuamöz ve glandüler 
diferansiyasyonu olarak kabul edilir. Kötü 
dife r ansiye adenoskuamöz karsinamda 
komponentlerin rutin boya ve ışık mikros­
kobu düzeyinde ayrılması zordur. İmmun­
histokimya [keratin, EMA ve CEA( + )) ve 
elektron mikroskopi gerekebilir. 

DEV HÜCRELi KANSER 
diferansiyasyondan tamamen yoksun, 

pleomorfık, mültinükleer dev hücrelerin­
den meydana gelen bir tümördür. WHO sı­
nıflamasında, bu tümör BHK kategorisine 
sokulmuştur. Oysa, bu tümörlerde yassı 
epitel ve glandüler diferansiyasyon yoktur. 

Dev hücreli tümörlerdeki dev hücreleri 
ile, AK, YEK ve BAK'lerdeki dev hücreleri 
karşılaştırılmıştır. Gerçek dev hücrelerin­
de, bir çift santr iol bulunur. Bu, mültinük­
leasyonun, füzyondan çok, füzyon sonucu 
olduğunu gösterir. 

Makroskopik olarak, diğer akciğer 
kanserlerinden farklı bir görüntü yoktur. 
Akciğerin periferik kısmında yeralan fokal 

nekrozlu bir kitledir. Mikroskopik olarak, 
karakteristik hücre, birkaç nukleuslu dev 
hücreleridir. Sitoplazma eozinofılik ve va­
küollüdür. Sitoplazmada ince filamanların 
meydana getirdiği konsantrik halkalar gö­
rülür. Bunların morfolojik olarak, tonofıla­
mentlerden ayrılmazlar. Hücreler, yuvar­
lak ve poligonal iseler de, bazıları füziform 
ve kayış şeklinde olabilir. 

DHK'ler oldukça malign akciğer kan­
seri olarak kabul edilmiştir. KHK'e paralel 
olarak bir gidiş gösterirler. Lenfatik ve 
vasküler metastazlar sık olarak görülür­
ler. 

Ayıncı tanıda: DHK'ler, pleomorfik 
rabdomiyosarkoma, malign fibröz histiyo­
sitoma ve sürrenal korteks kanserlerinden 
ayırmak gerekir. Özel boyalar, elektron 
mikroskobu bu ayırımları yapmada yar­
dımcı olmaktadır. 

Akciğer kanserlerinde korobinasyon 
sıktır. 100 vakayı içeren bir çalışmada tüm 
tümör dokusu örneklenerek veya en azın­
dan 10 blok hazırlanarak tümör tipiendi­
rilmesi yapılmış ve sadece %34 oranında 
tek histolojik tip saptanmıştır. İmmünhis­
tokimyanın yardımcı olabileceği düşünüise 

de farklı histolojik tiplerde antijenik profı­
lin overlap yaptığı izlenmiştir. 

CLEAR CELL CARCiNOMA 
(CCC) 
Clear hücreler, az diferansiye yassı epi­

tel kanserlerinde, adenokanserlerde ve 
BHK'de görülebilmektedir. Primer CCC'ler 
son derece azdır. Akciğerde görülen 
CCC'ler (saydam hücreli kanserler) büyük 
çoğunlukla metastatiktir ve kaynakları ge­
nellikle böbrek kanserleridir. CCC'lerin 
"sugar tumor" denen ve benign gidişli tü­
mörden ayrılması gerekmektedir. Clear 
hücreler veya saydam sitoplazmalı hücre­
ler, sitoplazmada bol glikojen içerirler ve 
müsin pozitiftirler. 

KANSER TANISINA 
YÖNELTiCi RADYOLOJiK 
BULGULAR 
Periferal yerleşimli tümörler 
Bronşiyal kanserierin yaklaşık %40'ı 

büyük segment bronşlarının distalinde ge-
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lişir, bunların %30'unda da periferal kitle 
tümörün tek radyolojik bulgusudur. "Fle­
ischner Society" 3 cm'den küçük çaplı, düz­
gün, yuvarlak/ovallezyonları nodül , 3 cm'­
den büyük çaplıları da kitle olarak isim­
lendirmektedir. 10 ının'den küçük çaplı tü­
mörlerin direkt radyogramlarda görülme 
olasılığı düşüktür. BT ile lezyonlar çok da­
ha küçük boyutlardayken saptanabilir. 

Soliter bir akciğer nodülünün ayıncı 
tanısında; 

a. Primer ya da metastatik malign tü­
mörler, 

b. Tüberkülotik ya da fungal granü­
lomlar, 

c. Benign tümörler, düşünülmelidir. 

Bir nodülün şekil ve kenar, iç yapı, kal­
sifikasyon içerip içermemesi ve büyüme hı­
zı gibi radyolojik özellikleri bizi malign ve 
benign lezyon yönünden ayınma götürebi­
lir. 

Şekil ve kontur özellikleri 
Periferik yerleşimli akciğer kanserleri 

bronkioloalveolar hücreli kanser haricinde 
yuvarlak ya da oval konfigürasyondadır. 
Değişik yönlere doğru eşit olmayan bir bü­
yüme paternini yansıtan kontur lobülasyo­
nu da oldukça sıktır. Tümörün yavaş büyü­
yen alanlarında da bir çentik ya da umbli­
kasyon meydana gelebilir. Bazen Pancoast 
tümörleri apikal plevral kahnlaşma şek­
linde karşımıza çıkabilir. 

Akciğer nodüllerinin kenar düzeni de 
tümör tanısında anlamlıdır. Tümör çevre­
sinde infıltratif ya da fibrotik çizgisel uza­
rnınların mevcudiyetine "korona radiata" 
adı verilir. Bu değişiklikler en iyi ince ke­
sit tomografi ile gösterilir. Bir pulmoner 
nodi.ıl çevresinde belirgin korona radiata 
görülmesi lezyonun kuvvetle bronkojenik 
kansere ait olduğuna işaret eder. Ancak bu 
bulgu spesifik olmayıp bazı benign lezyon­
larda, özellikle kronik pnömoni olguları ve 
granülarnlarda da görülebilir. 

Bazen subsegmental bronşlardan kö­
ken alan tümörler, distalde V ya daY şek­
linde tepesi hilusa yönelik mukoid tıkaçlar 
oluşturabilir. Mukoid tıkacın görülebilme­
si için çevredeki akciğer dokusunun Cohn 
deliklerinden kollateral havalanması ge-

reklidir. Kitleyi tek bir lineer gölge plevra­
ya bağlayabilir; 'plevral kuyruk' işareti de­
nilen bu bulgu hem benign h em de malign 
nodüllerde görülebilir. N adiren tümör dis­
talinde enfarkta ait, tabanı plevraya yöne­
lik bir opasite görülebilir. Nadir olarak ak­
ciğer kanseri pnömonilerde olduğu gibi iyi 
tanımlarramayan kenarlar gösterebilir. 
Böyle olgularda ayırım küresel şekil ve 
kansere özgü infeksiyana kıyasla daha ya­
vaş büyüme paterni ile ayırdedilebilir. 

Bazı olgularda lezyona komşu akciğer 
parenkimindeki damarsal yapıların türnö­
ral kitleye doğru konverjans göstererek 
girdiği görülebilir. Bu değişiklikler en iyi 
ince kesit BT tetkiklerinde gösterilebilir. 

İç yapı özellikleri 
Aslında pnömonilere özgü bir radyolo­

jik işaret olmasına karşın bazı periferik 
yerleşimli adenokarsinomlarda ince kesit 
BT ile küçük hava bronkogramları görüle­
bildiği belirtilmiştir. Bronkioloalveolar 
hücreli kanserlarde de ya küçük, patent 
bronşlara ya da tümör içerisindeki küçük 
kistik alanlara bağlı kabarcık şeklinde ha­
valı alanlar görülebilir. 

Periferik kanserierin o/o 10-20'sinde ka­
vitasyon gözlenir. Epidermoid kanserlar 
en fazla kavitasyon gösteren tümör tipini 
oluşturur. Küçük hücreli kanserlerde ise 
kavitasyon hemen hemen hiç görülmez. 

Kavitasyon en iyi BT ile gösterilebilir. 
Klasik olarak tümör kavitasyonları ek­
sentrik yerleşimli, kalın ve düzensiz du­
varlıdır. Duvar kalınlığı ortalama 8 mm 
kadardır, ancak 4 ının'den ince duvarlı ka­
vitelerde görülebilir. Orta boşluğa doğru 
nodüler tümör uzanımları sıktır. Hava/sıvı 
seviyeleri görülebilir. 

Kalsifikasyon 
Akciğer kanserindeki kalsifikasyonla­

rın konvansiyonel radyografik yöntemlerle 
gösterilmesi güçtür. Bilgisayarlı tomografi 
üstün ayırım gücü ile periferik bir nodülde 
kalsifikasyon mevcudiyetini ve tipini tes­
bit etmede en mükemmel görüntüleme 
yöntemidir. BT ile akciğer kanserlerinde 
kalsifıkasyonların % 6-7 oranında görüldü­
ğü belirtilmektedir. Bu kalsifikasyonların 
bir bölümü kuşkusuz tümör içerisinde kal-
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rnış granülornatöz kalsifikasyonlardır, an­
cak bunlar genellikle eksentrik yerleşimli­

dir ve nadiren santral yerleşimli olurlar. 
Yaygın, bulutsu ve tüm lezyonu kaplayan 
kalsifikasyonlar nadirdir. Kesif ve solid 
kalsifikasyonlar hemen hiç görülmez. 

Kalsifikasyonlar sıklıkla 5 crn'den bü­
yük çaplı tümörlerde görülürler. Hem kü­
çük hücreli, hem de küçük hücreli dışı tü­
rnörlerde kalsifikasyon gözlenebilir. Bazı 

kalsifikasyon tipleri görüldüğünde akciğer 
kanseri olasılığı çok düşüktür. Örneğin 
konsantrik kalsifikasyonlar tbc ve fungal 
lezyonlar için neredeyse spesifik kabul edi­
lebilir. Patlamış mısır şeklinde kalsifikas­
yonlar rasgele dağılımlı, yuvarlak veya 
halkasal, sıklıkla birbiri üzerine süperirn­
poze, genelde kıkırdağa özgü kalsifikasyon 
patemidir ve harnartorn, kondram gibi kı­
kırdak dokusu içeren kitlelerde görülür. 
Hastada bilinen kondrosarkorn yok ise bu 
tür kalsifikasyonlar kıkırdak içeren be­
nign bir tümöre bağlı olarak kabul edilebi­
lir. Tümü ya da çok büyük bölümü kalsiti­
ye lezyonlarda bronşial kanser hemen ta­
mamen ekarte edilebilir. 

Büyüme hızı 
Bronşiyal kanserler hücre tipine ba­

ğımlı olmak üzere ı ila ı8 ayda mevcut ha­
cirnlerinin iki katına ulaşırlar. Ortalama 
ikiye katianma zamanı 4.2-7.3 aydır. Bun­
ların pek azı bir aydan kısa sürede ya da 
24 ay gibi uzun sürelerde hacimlerinin iki 
katına ulaşırlar. Bu nedenle ı aydan daha 
kısa ya da ı8 aydan daha uzun sürede iki­
ye katianan lezyonların tümör olma olası­
lıkları çok düşüktür, ancak akciğer kanse­
ri kesin ekarte edilemez. 

İki misline ulaşma hızı ı aydan daha 
kısa olan lezyonlar enfeksiyon, enfarkt, 
metastaz ada histiositik lenfornaya, ı8 ay­
dan daha uzun süreli olan lezyonlar ise 
granülom, hamartom, adenorn, yuvarlak 
atelektazi gibi benign lezyonlara ya da 
karsinoid tümöre ait olabilir. 

Santral yerleşimli tümörler 
Santral yerleşimli akciğer tümörleri­

nin en belirgin bulgusu lezyonun periferin-

de kollaps ve konsolidasyon, tek başına ya 
da bu bulgularla birlikte olabilen hiler bü­
yürnedir. 

Kollaps ve konsolidasyon 
Büyük bir bronşun tıkanınası distalin­

de atelektazi ve sekresyonların retansiyo­
nuna neden olarak konsolidasyona yol aça­
bilir. Bazen kollateral hava akımı bu bul­
guların meydana gelmesini engelleyebilir. 
N adir olarak obstrüksiyona uğrayan seg­
rnent(ler)de sekonder infeksiyon gelişebi­
lir. 

En fazla kollaps ve konsolidasyon oluş­
turaıı akciğer kanseri tipi epiderrnoid kan­
serdir. Bunun nedeni oldukça sık görülme­
sinin yanısıra çoğunun santral yerleşimli 
olmasıdır. 

Kollaps ve konsolidasyon direkt rad­
yografi ile kolaylıkla tanınabilir. Santral 
yerleşimli türnörün çevresinde kollabe 
olan lob komşu fissürde hilusa yakın böl­
gede tümörün kabarıklığı, periferde ate­
lektazik segrnente doğru çöküntü şeklinde 
bir eğri (Golden's S sign) oluşturur. 

N adiren kollabe segment içerisinde BT 
ile hava bronkogramı varlığını ortaya ko­
nulabilir. Bu bulgu nadirdir. Genelde obst­
rüksiyonun distalinde bronşlar içerisinde 
rnukus birikerek bronşları genişletir. BT 
ile, özellikle post-kontrast kesitlerde, dal­
lanma gösteren bronşlar düşük yoğunluk­
ları ile tanımlanabilir. Bu bulgu tesbit edil­
diğinde mutlaka santral yerleşimli tümör 
aranmalıdır. 

Kollabe ve konsolide akciğer içerisinde 
türnörün sınırları kontrastlı BT ve MRG 
ile araştırılabilir. Bu yöntemlerle türnörün 
çevre konsolide akciğerden kesin olarak 
ayrılabildiği ve bir yönternin diğerine üs­
tünlüğü gösterilebilrniş değildir. Aşağıdaki 

kriterler pnömoninin türnöral bir obstrük­
siyona sekonder olabileceğine işaret eder. 

a. Golden' "S" sign, 
b. 35 yaşın üzerinde bir hastada bir ya 

da birkaç segmenti tutan ve hava bronkog­
rarnı göstermeyen konsolidasyon, 

c. Bazen sekresyonların retansiyonu 
konsolide alanda hacım artışına neden 
olur ki bu duruma boğulmuş lob (drowned 
lobe) ismi verilir, 
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d. Ana ya da lobar bronşta lümeni tıka­
yan ya da daraltan kitle ya da daralmanın 
görülmesi, 

e. Konsolidasyonla birlikte hiler büyü­
menin mevcudiyeti. Nonspesifik pnömoni­
ler nadiren görülebilir büyüklükte hiler 
adenopatiler oluşturur. Buna karşılık pyö­
jenik akciğer abseleri masif hiler ve medi­
astİnal adenopati oluşturmak suretiyle tü­
mörle karışabilirler, 

f. 2 hafta süre ile şekil ve yer değiştir­
meyen ya da aynı yerde tekrarlayan pnö­
monik konsolidasyon. Basit pnömoniler ya 
geriler ya da diğer akciğer alanlarına yayı­
lırlar. Tedavi ile tam düzelme tümör olası­
lığını hemen tamamen ekarte ettirir. Obst­
rüksiyona sekonder gelişen pnömoniler 
hiçbir zaman tamamen rezolüsyona uğra­
mazlar. 

Hiler genişleme 
Hiler genişleme akciğer tümörlerinde 

sık görülen bir bulgudur. Santral yerleşim­
li tümöre, büyümüş metastatik lenf bezle­
rine veya herikisine bağlı olabilir. Tümör 
kitlesinin hiler genişlemeye katkısını di­
rekt radyogramcia tayin edebilmek güçtür, 
ancak kontur lobülasyonu lenfadenopatiye 
daha fazla uyar. Bazan kitleler hilus üzeri­
ne süperirnpoze olarak hiler genişleme ve 
opasifikasyonda artma nedeni olabilirler. 
Böyle olgularda lateral grafıler sorunu çö­
zer. 

Hava hapsolması 
Hava hapsolması santral tümöre bağlı 

olarak meydana gelen değişikliklerin en 
nadiridir. Süpap mekanizması ile gerçek 
hiperinflasyon ise çok daha nadirdir. Bu 
nedenle değişik yazarlar hiperinflasyonun 
akciğer kanserinin tanısında önemli bir 
yeri olmadığını belirtmektedir. 

EVRE LE ME 
Evrelerneyi etkileyen faktörler lezyo­

nun boyutları, fissürleri aşıp aşmadığı, bü­
yük damarlarla ilişkisi, hiler ve mediasti­
nallenfbezi yayılırnı ve bronş ağacı boyun­
ca santral uzamınının olup olmadığıdır. 
Mediastendeki lenf bezi değerlendirilmesi 
de "American Thoracic Society'' tarafından 
önerilen haritaya göre yapılmaktadır. Yine 

de tornagrafik kesitlerde plevranın kesin 
lokalizasyonu yapılamadığından hiler lenf 
bezlerini bitişik rnediasten lenf bezlerin­
den ayırmak güçtür. 

Evrelernede en sık BT görüntüleme 
kullanılmaktadır. % 40 olguda BT ile hata­
lı yüksek veya düşük evreleme yapılabil­
mektedir. Manyetik Rezonans Görüntüle­
me (MRG) ile BT'nin evrelernedeki yeri ko­
nusunda yapılan çalışmalarda MRG'nin 
henüz evrelernede standart yöntem olarak 
BT'nin yerini alamadığı, ancak bazı prob­
lem alanların aydınlatılmasında BT'ye ek 
olarak uygulanacak incelerne yöntemi ol­
duğu sonucuna varılmıştır. MR'ın akciğer 

kanseri evrelendirilmesinde avantajları şu 
şekilde sıralanabilir; Öncelikle rnediasti­
nal ve hiler damarların görüntüleurnesi 
için kontrast madde gerektirmez . Sonra di­
rekt kcronal, sagi.tal ve oblik kesitler akci­
ğer apeksi, aortopulmoner pencere ve sup­
radiafragmatik alanlar gibi BT'de görün­
tüleurnesi zor bölgelerde ayrıntılı anato­
mik bilgi sağlayabilmektedir. Son olarak 
ise yumuşak doku ayırım gücü tümörü di­
ğer süreçlerden ayırt etmeye yardımcı ola­
bilir. 

MR'ın BT'ye göre dezavantajları bu­
lunduğunu da unutmamak gerekir. Pahalı 
ve zaman alıcıdır; spasial rezolüsyonu 
BT'den daha düşüktür. Solunum ve kardi­
yak hareketlere bağlı olarka artefakt ve 
resimlerde bulanıklık oluşabilir. 

Mediastinal invazyon 
Konvansiyonel radyolojik yöntemlerle 

rnediasten invazyon bulgularının ortaya 
çıkması için frenik sinir felci ya da özefa­
gusta obstrüksiyon gibi ileri bulguların 
oluşması gereklidir. Halbuki mediastene 
direkt uzaruru BT ve MRG ile kolaylıkla 
saptanabilir. Mediastinal yayılırnın en gü­
venilir bulgusu bronşlar, damarlar ya da 
özefagusun tümör dokusu tarafından sarıl­
dığının görülmesidir. Sadece mediastene 
bitişiklik, hatta mediastinal yağ içerisine 
müphern interdijitasyonlar invazyon tanısı 
koydurmak için yeterli değildir. Atelektazi 
ve sekonder pnömoni ile birlikte olan tü­
mörlerde rnediastenle ilişkinin mevcut 
olup olmadığını ayırdedebilmek zordur. 
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Tümör ve mediastinal yapıların birbir­
lerine göre hareketliliklerinin gösterilmesi 
invazyonun mevcut olmadığını göstermesi 
açısından önemlidir. Hareket "ultrafast" 
BT ya da MR "tagging" yöntemleri ile araş­
tırılabilir. MRG mediasten invazyonunu 
tesbit etmekte BT'ye belirgin üstünlük 
göstermez. Ancak MRG damar invazyonu 
ve tümörün peribronşial yayılımını ortaya 
koymada daha üstündür. Kontrast madde 
enjeksiyonu olmaksızın büyük damar in­
vazyonu ve ekstralüminal bronşiyal yayı­
lım MRG ile değişik düzlemlerde daha iyi 
ortaya konulabilir. MRG bu olgularda opti­
mum görüntüleme düzlemlerini sağlar ve 
kardiyak "gating" ile kalp hareketlerinin 
ekarte edilebilmesine olanak verir. Tümör 
pulmoner venleri izleyerek intraperikardi­
yal uzanım gösterebilir, BT ile iyi görüntü­
lenemeyen bu durumu MRG daha iyi çö­
zümler. Perikardiyal uzamının tesbitinde 
de MRG daha üstündür. Paramanyetik 
kontrast madde kullanımı tanıya rutin 
kullanımı gerektirecek katkı getirmemek­
tedir. 

Göğüs duvarı invazyonu 
Periferik yerleşimli akciğer tümörü 

plevrayı aşarak göğüs duvarını invaze ede­
bilir. Kaburga ve vertebra harabiyeti di­
rekt filmlerde de görülebilir. Bazan kemik 
tutuluşunu ortaya koymak için BT gereke­
bilir. Yumuşak doku değerlendirilmesi için 
BT ya da MRG gerekir. BT aşikar kitle ya 
da kemik destrüksiyonu yoksa göğüs du­
var invazyonunu kesin olarak ortaya koya­
mayabilir. BT ile plevral komşuluğun gös­
terilmesi, plevral kahnlaşmanın varlığı ve 
plevraya komşu yüzeyin genişlemiş olmsı 
invazyon olasılığını artırıyor olsa da kesin 
bir bulgu değildir. Ekstraplevral yumuşak 
doku kitlesi bile nadiren tümöre bitişik 
inflamasyon veya fibrozisi gösteriyor olabi­
lir. Bunun aksine göğüs duvarı invazyo­
nunda dahi ekstraplevral yağ korunmuş 
olabilir. 

Özellikle göğüs duvarının kavislendiği 
apeks ve diafragma bölgelerinde koronal 
ve sagital düzlemde görüntüleme; BT ye 
kıyasla daha iyi yumuşak doku ayırımı ve 
ince ekstraplevral yağ çizgisini daha iyi 
gösterme özelliklerinden ötürü MRG göğüs 

duvarı ve diafragma invazyonunu bilgisa­
yarlı tomografiden daha iyi gösterebilmek­
tedir. Ultrasonografi (US) uygulanabildiği 
lokalizasyonlarda plevral devamlılığın 

kaybı, yumuşak doku invazyonu ve solu­
num sırasında tümörün göğüs duvarına 
fiksasyonu gibi duvar in vazyon bulgularını 
daha iyi ortaya koyabilmektedir. 

Göğüs duvarı invazyonu yapan perife­
ral yerleşimli tümörler arasında superior 
sulkus(Pancoast) tümörleri özel bir öneme 
sahiptir. Bu olgularda preoperatif radyote­
rapi ve en-blok rezeksiyon yöntemlerinin 
uygulanabilmesi nedeniyle BT ve MRG ile 
inceleme kaçınılmaz gereklilik haline gel­
miştir. Olguların yarıdan çoğunda apikal 
kitle, diğerlerinde ise apikal plevral kalın­
laşma şeklinde radyolojik bulgu vermekte­
dir. 113 olguda komşu kosta veya kemik 
harabiyeti görülür. Kitle lezyonunu göster­
mek kolaydır ancak apikal kalmlaşmayı 
gösterebilmek zordur. Bazan apikal grafi­
ler dahi lezyonu ortaya koyamayabilir. Tek 
taraflı apikal kalınlaşma, özellikle uygun 
semptomlarla beraber ise kuvvetli kuşku 
uyandırmalı dır. 

Bilgisayarlı tomografi lezyonun kitle­
sel özelliğini ortaya koyabilmesi ve tümö­
rün boyutlarını, tabanını ve göğüs duvarı 
yayılımını daha iyi göstermesi nedeniyle 
Pancoast tümörlerinin tanısında çok yar­
dımcıdır. Sagital ve koronal düzlemlerde 
kesitler alabilme özelliği MRG'yi Pancoast 
tümörlerinin değerlendirilmesinde opti­
mal tanı yöntemi olarak ön plana çıkmak­
tadır. Ekstraplevral yağ dokusunun kesin­
tiye uğradığı yumuşak doku, brakial plek­
süs, komşu damarlar ve omurga invazyonu 
MRG ile daha iyi gösterilebilirken kosta 
harabiyeti BT ile daha iyi ortaya konabilir. 

İntratorasik lenf bezi yayılıını 
İlk tanı sırasında, özellikle adenokan­

ser ve küçük hücreli tümörlerde sıklıkla 
hiler ve mediastinal lenf bezi tutulumu 
mevcuttur. 3 cm'nin üzerinde çapa sahip 
tümörler, 3 cm'den küçük çaplı tümörlere 
kıyasla daha yüksek lenf bezi yayılım sık­
lığına sahiptir. Tümör santrale ne denli ya­
kınsa lenf bezi tutulumu ile birlikte olma­
sı daha sıktır. 
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Lenf bezi yayılıını genelde aynı taraf 
segmental, interlober ya da lober intrapul­
moner lenfbezlerine, sonra hiler daha son­
rada mediastinal lenf bezlerine doğru bir 
sıra izler. Karşı tarafa yayılım nadir değil­
dir, özellikle sol alt lob tümörlerinde olduk­
ça sık olarak görülür. Bazen metastazlar 
bir grup lenf bezini atlıyarak bir sonraki 
lenf bezi grubuna yayılabilir. Drenaj yolla­
rının iyi bilinmesi bazı olgularda yararlı 
olacaktır, örneğin sağ akciğer kanserleri 
sadece aortopulmoner pencereye metastaz 
yapmazlar; böyle bir bulgu muhtemelen 
eski granülomatöz hastalığa ait olmalıdır. 

Bir lenfbezinin malign ya da benign ol­
duğuna çap özellikleri (uzun çapın kısa ça­
pa oranı), anatomik yerleşim ve drenaj böl­
gesindeki lenf bezlerinin diğer alanlardaki 
lenf bezlerinden büyüklük farkı ile karar 
verilmektedir. Başka tümör metastazları 
için anlamlı olan nekrotik, düşük yoğun­
luklu alanlar içeren lenf bezleri akciğer 
kanserine bağlı nodal tutulumlarda değer­
lendirmede önemli olabilecek sıklıkta gö­
rülmezler. 

Bazı araştırmacılar lokalizasyonu ne 
olursa olsun metastaz açısından anlamlı 
lenf bezi boyutu sınırını 10 veya 15 mm 
olarak kabul ederler. Diğer bazı yazarlar­
da mediastendeki her anatomik bölge için 
ayrı bir boyut sınırı bildirmektedir. Buna 
göre normal lenf bezi büyüklüğü medias­
tendeki farklı lokalizasyonlara göre değiş­
kenlik gösterir. 

Sadece lenf bezi boyutunun metastaz 
yönünden bir kriter olarak kullanılması, 
pek çok nonneoplastik hastalıkta da lenf 
bezi büyümesi olabildiğinden tam doğru 
bir yaklaşım değildir. Obstrüktif pnömoni­
lerde %30-40 oranında reaktif LAP görü­
lürken normal boyutlardaki lenf bezlerin­
de mikroskopik metastazlar olabilmekte­
dir. Santral yerleşimli adenokanserlar 
santral yerleşimli epidermoid kanseriara 
kıyasla daha fazla sıklıkta normal boyut­
taki lenf bezlerine mikroskopik metastaz 
oluşturmaktadır. 

BT ve MRG sensitivite ve spesifıte yö­
nünden benzer özelliklere sahiptir. MR gö­
rüntüleme koronal ve sagittal plan görün-

tüleri nedeniyle aortikopulmoner ve sub­
karinal, akıma bağlı damarların sinyalsiz 
görülmeleri nedeniyle de hiler lenfbezleri­
ni görüntülernede BT'ye göre üstündür. 
MRG bazen hareket nedeniyle normal bo­
yutlu lenf bezlerinin hatalı olarak tek bü­
yük bir lenfbezi şeklinde değerlendirilebil­
mesi ve kalsifıkasyonların görülememesi, 
kalsifıkasyon patemi nedeniyle BT ile ko­
layca benign olduğu anlaşılabilecek lenf 
bezlerinin tanınamaması gibi yanlış değer­
lendirmelere yol açabilmektedir. Şu özel 
durumlarda MRG yararlı olabilmektedir: 

- Superior sulkus tümörlerinde, 
- Kalb ile özellikle sol atrium ile tema-

sı olan tümörlerde perikardial tutulumu 
perikard ve kalb kası tutulumundan ayı­
rır. 

- Koronal kesitler ile santral tümörün 
subkarinal uzarrtısım doğrudan ortaya ko­
yar, 

- Aortopulmoner pencereye uzanan tü­
mörlerde, 

- Radyografik olarak rezektabl sağ hi­
ler kitleli hastalarda VCS invazyonunun 
belirlenmesinde 

- Kardiyofrenik açılar ve alt lobların 

medialine yerleşmiş kitlelerde. 
BT'nin lenf bezi metastazlarını tespit 

etmekteki sensitivite ve spesifıtesi başlan­
gıçta bildirilenlerin aksine günümüzde be­
lirgin şekilde azalmıştır. Ülkemizde Tbc 
nedeniyle büyümüş lenfbezleri hatalı pozi­
tif değerlendirmelere yol açabilir. Yanlış 
pozitif sonuçların sıklığını azaltınanın bir 
yolu tümörü drene eden bölgedeki lenfbez­
lerinin ancak diğer alanlardaki lenf bezle­
rinden daha fazla büyüdüğünde patolojik 
kabul edilmesidir. 

Anglosakson kaynaklar BT ve 
MRG'nin mediastinal lenf bezi değerlen­
dirmesinde yalnızca mediastinotomi veya 
mediastinoskopi kararını vermekte, hangi 
lenf bezlerinden biyopsi almak gerektiğini 
tesbitte kullanılması gerektiğini vurgula­
maktadır. Genelde 10 ının'den büyük çaplı 
lenf bezlerinden biyopsi alınmalıdır. N ega­
tif biyopsi olasılığının çok düşük olduğu 
düzensiz sınırlı, büyük lenf bezlerinde 
mevcudiyetinde biyopsi alınmadan da me­
tastaz kararı verilebilir. 
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U zak metastazlar 
Beyin, karaciğer, sürrenal bezler, ke­

mikler ve kemik iliği, karşı akciğer ve böb­
rekler akciğer kanserinin en sık metastaz 
yaptığı organ ve bölgelerdir, ancak vücu­
dun her yerine metastaz olabilir. Nörolojik 
bulgular olmazsa küçük hücreli dışı kan­
serlerde beyin tetkiki gerekmeyebilir. An­
cak sürrenal ve karaciğer BT ve/veya ult­
rason ile incelenmelidir. Kesin değerlen­

dirmede MRG katkıda bulunabilir. Kemik 
taraması sintigrafi ile yapılmalı, kuşkulu 
alanlar direkt grafıler ile verifiye edilmeli­
dir. MRG sintigrafinin pozitif, direkt grafi­
lerin negatif olduğu olgularda metastazla­
rı ortaya koyabilmektedir. 

AKCİGER KANSERİNİN 
CERRAHi TEDAVİSİ 
Cerrahi tedavi , akciğer kanserinde 

uzun bir sağkalım ve kürabilite sağlama 
olasılığı için en önemli tedavi seçeneği ol­
maya devam etmektedir. Tüm akciğer kan­
serli olgular ele alındığında cerrahi tedavi 
sonrası ortalama 5 yıllık yaşam şansı yak­
laşık %10-ı5 kadardır. Ancak, akciğer kan­
serinin histopatolojik sınıflamasıyla cerra­
hi tedavinin başarı oranı değişmektedir. 
Cerrahi tedavi ile 5 yıllık sağkalım epider­
moid karsinamalarda %73, küçük hücreli 
akciğer kanseri dışında kalan diğer tipler­
de ise %49'a varan sonuçlar bildirilmekte­
dir. Küçük hücreli akciğer kanseri dışında­
ki akciğer kanserlerinde cerrahi tedavinin 
birinci seçenek olmasına karşın , küçük 
hücreli akciğer kanserinde cerrahi endi­
kasyonlar daha sınırlıdır. Kemoterapi ve 
radyoterapi bu tip akciğer kanserlerinin 
ileri evrelerinde daha etkin tedavi yöntem­
leridir. 

Günümüzde, cerrahi endikasyonun 
saptanmasında TNM klasifikasyonu kulla­
nılmaktadır. Bu sınıflandırmada mediasti­
nal drenaj sistemi ve lenf nodu tutulumu­
nun evreleurnesi için de mediastinal lenf 
nodu haritası kullanılmaktadır. 

Evre I 
(Tı NoMo veya T2NoMo) 
Torakotomi sırasında histopatolojik 

tetkiklerle kesin tanı konulup buna göre 

tedavi gerçekleştirilir. Bu evrede tümör bo­
yutları küçük ve çevre invazyonu olmayan 
hastalar genellikle lobektomiye uygundur­
lar. Geride rezidü tümör dokusu bırakma­
dan sistematik mediastinal lenf bezi dis­
seksiyonu ile beraber rezeksiyon gerçek­
leştirilmelidir. Evre I için mediastinal lenf 
bezlerinin metastatik olmayacağı düşünüi­
se de, mediastinallenf bezlerinin tümü çı­
karılmadan bundan emin olunamaz. 

Evre I küçük hücreli dışı akciğer kan­
serinde rezeksiyon sonrası %60-70 oranın­
da 5 yıllık sağkalım sağlandığı bildirilmek­
tedir. Tı olgular T2 olgulara göre daha iyi 

prognozludur. Değişik araştırmacılar 5 yıl­
lık sağkalımı, Tı N0M0 için %65-90, 

T2NoMo için %65-75 arasında raporlamış ­

l ardır. Bu vakalara herhangi bir nedenle 
primer tedavi olarak radyoretapİ uygulan­
dığında 3 yıllık sağkalım %20'yi geçme­
mektedir. 

Eğer lezyon çok küçük ve hastanın ge­
nel durumu ve pulmoner rezervi geniş re­
zeksiyonu tolere ederneyecek düzeyde ise 
wedge rezeksiyon veya segmentektomi de 
yapılabilir. Evre I tümörlerde 3 yıllık dö­
nemde %20 lokal nüks ve 5 yıllık dönemde 
%20 ikinci primer gelişme riski vardır. 
Wedge ya da segmentektomi uygulanan 
hastalarda nüks olasılığı lobektomiye göre 
3 kat daha fazladır. Mortalite ve morbidi­
tesinın pnömonektomiye oranla daha az 
olması nedeni ile Evre I olgularda lobekto­
mi tercih edilmelidir. McCormak ve Marti­
ni sınırlı akciğer rezeksiyonu uyguladıkla­
rı olgularda 5 yıllık sağkalım oranını %33 
olarak bildirirken, Jensik ise bu oranı %52 
olarak bulmuşdur. Evre I vakaların ameli­
yatlarından sonra adjuvan tedavi uygula­
masının sağkalımı arttırdığı hakkında ob­
jektif bulgular yoktur. Evre I olgulara int­
raplevral ve intradermal BCG uygulama­
ları, sonuçları net olmayan çalışmalardır. 

Evre II 
Evre II; TıN ı Mo ve T2N ı Mo ' ı içer­

mektedir. Hiler lenf nodları ile alt paratra­
keal ve V.azygos bölgesi lenf nodlarının ay­
rımının cerrahlar arasında değişen yoru­
mu bu grubun karışıklığa yol açan nok-
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tasıdır. Bu nedenle bazı çalışmalarda Evre 
III a'nın sonuçları Evre II ile karışır. 

KHDAK'li olguların yaklaşık %ıO'un­
da N ı lenf rıodurıda metastaz mevcuttur. 
Bu olgularda rezeksiyon sonrası lokal 
nüks ve uzak metastaz çıkma olasılığı evre 
I olgulara göre daha yüksektir. His­
topatolojik tipi yassı hücreli akciğer kan­
seri olan olgularda uzak organ metastazı 
ile lokal nüks görülme insidansı arasında 
farklılık yoktur. Ancak adenokarsinomlu 
olgularda uzak organ metastazı çıkma 
olasılığı lokal nükse göre daha fazladır. 
Sıklıkla da beyin metastazı görülür. Mar­
tini ve ark. bildirdiğine göre evre II 
adenokarsinom olgularının 5 yıllık sağ­
kalım oranı %40, yassı hücreli akciğer 
kanseri olgularının %60'dır. Lung Cancer 
Study Group ise TıN ı epidermoid kar­
sinamlu olgularda 5 yıllık sağkalımı %75 
adenokarsinomlu olgularda ise %52 bul­
muşlardır. T2 N ı lezyonlarda ise sırası ile 
%53 ve %25 dir. Bu grupta rekürrens 
önemli bir olgudur. Rekürrens; epidermoid 
karsinamada %4ı, adenokarsinomada ve 
büyük hücreli karsinamada ise % ı 7 
oranında lokal nüks olarak görülür. Beyin 
metastazı çıkma olasılığı da % ı 7 dir. 
Diğer organıara metastaz ise %66 oranın­
da görülür. Yine adjuvan radyoterapi uy­
gulanan olgularda uygulanmayanlara göre 
lokal nüksde belirgin azalma görüldüğü 
ancak sağkalım oranlarında farklılık sap­
tanmadığı bildirilmektedir. 

Nüks ve metastazların sık olması 
nedeni ile, Evre II hastalarda cerrahi son­
rası adjuvan tedavi önerilmektedir. 
Kemoterapi ve radyoterapinin sağkalım 
süresini uzattığ1na dair sonuçlar yayınlan­
maktaysa da, radyoterapinin sağkalım 
süresini uzatmadığı ancak lokal nüksü 
belirgin oranda azalttığı görülmektedir. 
Günümüzde sağkalım süresini arttıran, 
lokal nüksü azaltan adjuvan radyoterapi 
ve kemoterapi kombinasyonları arayışı 

sürmektedir. 

EVREilla 
Bu grup T3 Nı Mo ve Tı_3 N2 Mo içer­

mektedir. Bu grupta en tartışmalı konu, 
prognozunun kötü olması nedeni ile N 2 
dir. Toraks duvarı tutulumu nedeniyle Ev-

re Illa olan T 3 N o Mo hastaların prognozu 
daha iyidir. 

KHDAK'li olguların yaklaşık yarısında 
mediastinal lenf nodu metastazı mevcut­
tur. Metastatik mediastinal lenf bezinin, 
yeri, bölgesel olarak sayısı, ekstrarıodal 

yayılımının olması, tümörün histopatolojik 
tipi prognoz üzerinde önemli faktörlerdir. 

Pratik uygulanımı açısından N 2 has­
talığı olan olguları 3 ayrı kategoriye 
ayırabiliriz; 

ı) Semptomatik N2 invazyonu olan 
hastalar: Vena kava superior sendromu 
olan olgular, n. frenikus tutulumu sonucu 
dispne veya disfajisi olan ya da n. rekkür­
rens paralizisi sonucu ses kısıklığı olanlar. 

2) Asemptomatik olmasına rağmen 
radyolojik ve bronkoskopik metodlarla 
mediastinallenf bezi metastazı düşünülen 
ve mediastinoskopi veya mediastinotomi 
ile lenf bez i metastazı saptanan olgular. 

3) Sayılan bu girişimlerin hiçbirinde 
N 2 lehine bulgu olmamasına karşın, 

rezeksiyon için yapılan tarakotomide N2 
saptanan olgular. 

Semptomatik N2 hastalığı olan ol­
gularda uygulanan rezeksiyenun sağkalım 
süresine bir katkısı olmadığı gibi komplet 
rezeksiyon yapma olasılığı da çok düşük­
tür. Bu grup klasik inaperabilite kriter­
lerine sahip olgulardan oluşur. 

Preoperatif dönem klinik evrelernede 
N2 hastalığı olduğu saptanan olgularda 
ise komplet rezeksiyon oranı son derece 
düşüktür. Bu vakalarda 5 yıllık sağkalım 
oranı da% ıo dan azdır. Bu nedenle bu va­
kalara preoperatif yalnız kemoterapi ya da 
radyoterapi ile beraber kombine tedavi 
önerilmektedir. Radyoterapi sonrası N 2 
lezyonların kaybalabildiği aynı raporlarda 
belirtilmiştir. 

İkinci grup hastalarla, üçüncü grup 
hastalar arasındaki 5 yıllık sağkalım oran­
larında belirgin farklılık mevcuttur. Aynı 
şekilde üçüncü grup hastalarda komplet 
rezeksiyon gerçekleştirme oranı ikinci gru­
ba göre çok daha yüksektir. İkinci grup 
hastalarda 5 yıllık sağkalım oranları %9 
iken, üçüncü grup hastalarda bu oran 
%34'dür. 

N2 hastalıkla histopatolojik tipin öne­
minin olup olmadığı henüz kesin değildir. 
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Hücre tipinin prognozu belirlemedeki öne­
mi tartışmaya açıktır. Genel kanı, adeno­
karsinamlu olgularda prognozun epider­
moid karsinoma göre daha kötü olduğu le­
hinedir. 

Pleksus brachialis tutulumu ile başvu­
ran toraks girişinde tümörü bulunan has­
talarda primer cerrahi tedavi imkansız ha­
le gelmektedir. Ancak radyoterapİyİ taki­
ben uygulanan cerrahi, sağkalım süresini 
arttırmaktadır. İnvazyonun olmadığı du­
rumlarda radyoterapi sonrası tumör kitle­
sinin pleksus brachialis'e yaptığı bası orta­
dan kalkabilmekte ve hasta cerrahi giri­
şimden fayda sağlar hale gelebilmektedir. 
3000 cGy lık radyoterapi sonrası en blok 
rezeksiyon uygulanabilmektedir.Ancak 
mediastinal lenf nodu ( +) ise cerrahiden 
uzaklaşılmalıdır, vertebra korpus tutulu­
mu da kontrendikasyonlardan bir diğeri­
dir. Radyoterapi sonrası uygulanan cerra­
hi rezeksiyonlarda 5 yıllık sağkalırnın 

%25-50 arasında değiştiğini gösteren ya­
yınlar vardır. 

Toraks duvarını invaze eden diğer 

bronkojenik karsinamlarda preoperatif 
radyoterapi uygulamaya gerek yoktur. 
Böyle T3 No olgularda primer cerrahi te­
davi ile elde edilen 5 yıllık sağkalım %50'yi 
geçmektedir. Ancak T3 N 1-2 vakalarda 
sağkalım oranları gene düşüktür. 

N 2 hastalığı tanısı alan hastaların 
çoğu postoperatif adjuvan tedavi almak­
tadır. Yalnızca radyoterapi veya 
kemoterapiyle ya da kombine tedaviyle, 
başarılı sonuçlar alındığını bildirmektedir­
ler. Adjuvan tedavi ile sağkalım oran­
larının değişınediği ve lokal nüksün azalsa 
da uzak metastazların, özellikle beyin 
metastazlarının ortaya çıktığı bildirilmek­
tedir. Ayrıca profilaktik kafa ışınlamasının 
beyin metastazı insidansını azalttığı bil­
dirilmektedir. 

Parietal plevra ve göğüs duvarı invaz­
yonu prognozu etkileyen faktör olmasına 
rağmen cerrahi rezeksiyana kontrendikas­
yon oluşturmaz. Komplet rezeksiyon uy­
gulanan hastaların 5 yıllık sağkalım 
oranın %40 olduğunu ancak rezidüel has­
talık kalanların ilk 3 senede kaybedildik­
lerini bildirmektedirler. 

Kostaveya interkostal adele invazyonu 
olan olgularda enblok toraks duvarı rezek­
siyonu gerekmektedir. Rezeksiyon sonrası, 
defekt 5 cm'den ufak veya skapula altında 
ise rekonstrüksiyona gerek yoktur. Ancak 
özellikle anterior ve lateral toraks 
duvarında oluşan defektierin rekonstrük­
siyonu gerekmektedir. Bunun içinde genel­
likle polietilen meş , polipropilen meş gibi 
meş greftler veya politetrofloraetilen gibi 
yama greftler kullanılabilir. Son yıllarda 
toraks duvarında rekonstrüksiyon sonrası 
stabilizasyonu daha kolay sağlayabilmek 
için sentetik meşler ile metil metakrilat 
ko m binasyon u önerilmektedir. 

Rezeksiyon uygulanan toraks duvarı 
invazyonlu KHDAK'li olgularda adjuvan 
radyoterapinin önemi henüz tam açık 

değildir. Petterson adjuvan radyoterapi 
uyguladıkları olgularında %56, uygulan­
mayanlarda %30 5 yıllık sağkalım sağ­

ladıklarını bildirmektedir. Ancak çalış­

maları randamize değildir. 

EVRE Illb 
T 4 tümör cerrahisinde mortalite 

%25'1erden fazladır. Bu grup tümörlerin 
cerrahileri teknik zorluklar içermektedir. 
Sol ana bronşa lokalize küçük çaplı tümör­
lerde ana bronş rezeksiyonu ve bronkop­
lastik prosedürlerde başarı arayışları var­
dır. V.cava ve aort kavsi rekonstrüksiyonu 
gerektiren rezektif cerrahi deneyimleri 
yayınlanmaya başlamıştır. 

Pek çok ekolün bugüne kadar cer­
rahiye kontrendike durum olarak gördük­
leri N 3 vakalarla ile ilgili olarak son 
zamanlarda Japonya'dan medianster­
notomi ya da bilateral torakotomi ile 
tümör rezeksiyonu + bilateral mediastinal 
lenf nodu disseksiyonu uygulandığına dair 
seçilmiş vaka grupları yayınlanmaktadır. 
Çıkarılması mümkün olmayan lezyonlar­
da neoadjuvan kemoterapi ile ilgili çalış­
malar yapılmakta ise de henüz etkinliği 
kanıtlanmış bir tedavi protokolüne 
ulaşılamamıştır. 

EVRE IV 
U zak organ metastazı olan akciğer 

kanserleri prensip olarak inoperabl kabul 
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edilseler de beyin metastazı olan olgular 
farklı değerlendirilmelidir. KHDAK'nin en 
önemli ve sıklıkla metastaz yaptığı organ­
lardan biri beyindir. Beyin metastazı 

adenokarsinomlu olgularda daha sıktır. 
Akciğerdeki primer tümörün komplet 
rezeksiyonu ile birlikte beyindeki soliter 
metastazın da eksize edilebileceği, bu 
tedavi metodunun diğerlerine daha üstün 
olduğu bildirilmektedir. Son zamanlarda 
adrenal bezdeki metastazlarla birlikte 
primer tümöre yönelik cerrahi rezeksiyon 
uygulamaları ile de ilgili raporlar yayın­
lanmaktadır. Soliter dalak ve karaciğer 
metastazı olgularına da primer tümörün 
çıkartılmasından sonra eksiıyon yapıl­
masını savunan yayınlarda sağkalım süre­
si belirtilmemektedir. 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİGER 
KANSERİ 
Küçük hücreli akciğer kanseri, ak­

ciğerin malign tümörlerinin %15-25'ini 
oluşturur. Oldukça hızlı ilerler ve erken 
dönemde uzak organ metastazı ile ortaya 
çıkar. Bu yüzden uzun süre cerrahi tedavi 
ile cerrahi dışı tedavinin sağkalırnda fark­
lı olmadığı savunulmuştur. Ancak son yıl­
larda sistemik yayılıını olmayan ve erken 
dönemde saptanan olgularda cerrahi 
tedavinin başarılı sonuç verdiği bildiril­
mektedir. Tanısı konulmamış akciğer 
malignitelerinde cerrahi uygulanıp his­
tolojik tanısı küçük hücreli bronkojenik 
karsinam olarak raporlandığında 6 aylık 
kemoterapi ve radyoterapi önerilmekte ve 
bu gruplarda 3 yıllık sağkalım %30 olarak 
hesaplanmaktadır. Bu sonuç bütünüyle Tı 
No Mo ve T2 No Mo lezyonlarına aittir. 

Shields'in cerrahi tedavi uygulanan 
148 hasta üzerinde yaptığı incelemede 5 
yıllık sağkalım oranı %23 olarak bildiril­
mektedir. Bu hastalardan Tı No Mo olan-

larda 5 yıllık sağkalım oranı %59.5'dir. 
Ginsberg ise cerrahi tedavi ve sonrasında 
adjuvan kemoterapi ve proflaktik beyin 
ışınlaması uygulanan 63 hastanın 5 yıllık 
sağkalım oranı %48 olarak bildirilmek­
tedir. 

Evre I ve evre II olgularda diğer tedavi 
yöntemlerine göre cerrahi tedaviden daha 
başarılı sonuç alınmasına rağmen, ileri ev­
relerde cerrahi tedavi ile cerrahi dışı 
tedaviler arasında belirgin istatistiki fark­
lılık saptanmamıştır. 

AKCİGER KANSERLERİNDE 
RADYOTERAPİ 
Erken evre akciğer kanserlerinde rad­

yoterapi (RT) operasyona alternatif olma­
makla beraber ileri olgularda akciğer kan­
serlerinin tedavisinin vazgeçilmez bir par­
çasıdır. KHAK'da RT daha çok palyatif 
amaçla kullanılırken KHDAK'ta küratif 
yaklaşımlarda yer almaktadır. Akciğer 

kanserlerinin daha tanısı sırasında yakla­
şık %80-85 inaperabi olduğu göz önüne alı­
nırsa radyoterapinin önemi daha çok anla­
şılır. 

Akciğer kanserlerinde radyoterapinin 
amaçlarını Tablo l'deki gibi özetleyebiliriz. 

KÜÇÜK HÜCRELİ DIŞI 
AKCİGER KANSERLERİNDE 
RADYOTERAPİ 
Preoperatif radyoterapi 
Preoperatifradyoterapi ile tümör sınır-

larını küçültmek mümkündür. Preoperatif 
RT ile yalnız cerrahi karşılaştırıldığında 
yararlılık açısından önemli bir fark bulu­
namamıştır. Evre-I ve II de sağkalıma kat­
kı saptanmazken Evre-III olgularda kom­
bine tedavi ile 3 ve 5 yıllık yaşamlar sırası 
ile %49.4 ve %29.4, yalnız cerrahi uygula­
nan olgularda ise aynı oranlar sırası ile 
%28.1 ve% 15.8 bulunmuştur. Yaygın am-

TABLO 1: Akciğer Kanserlerinde Radyoterapinin Amaçları 

1- Preoperatif RT ile marginal tümörleri küçültmek 
2- Postoperatil RT ile rekürrensi önlemek 
3- Küratif amaçla toraksa sınırlı inaperabi tümör tedavisi 
4- Palyatif amaçla metastaz ve ileri tümör tedavisi 
5- Profılaktik amaçla kranial ışıulama 

620 



piyem, fıstül gibi komplikasyonlar ortaya 
çıkabilmektedir. Ancak superior sulkus tü­
mörlerinde farklı olarak preoperatif radyo­
terapi daha güvenli kullanılmakta ve tav­
siye edilmektedir. 

Postoperatif radyoterapi 
Hiler veya mediastinal nodal tutuluş 

varsa veya pozitif cerrahi sınırlar söz ko­
nusu ise postoperatif radyoterapi rekür­
rensi önlemede yardımcı olacaktır. Kirsh 
ve arkadaşlarının N2 olgularda yaptığı ça­
lışmada sadece cerrahi ile 5 yıllık sağkalım 
hiçbir olguda saptanamazken, C+RT ile 5 
yıllık sağkalım %26 bulunmuştur. Rando­
ınize çalışmalar göstermiştir ki bölgesel 
lenf nodları tutulmuş olgularda postopera­
tif RT 3 - 5 yıllık yaşamı %40 uzatmakta, 
intratorasik tümör kontrolünü arttırmak­
tadır. Tüm hiler ve mediastinal nodlara 
5000 cGy ve varsa kalıntı tümöre 1000-
1500 cGy ilave tedavi yapılır. 

Küratif radyoterapi 
Erken evrelerde teknik olarak operas­

yon mümkün olduğu halde cerrahiyi red­
deden veya medikal kontrendikasyonu 
olupta yalnız RT ile tedavi edilen olgular­
da 3 ve 5 yıllık yaşam oranlarını değişik 
araştırmacılar %36-56 ve %16-32 bulmuş­
lardır. Graham ve arkadaşları, radikal RT 
yapılan erken evre akciğer kanserinde tüm 
hastalar için beş yıllık yaşamı %13 bulur­
ken 70 yaşın altında ve Tı olgularda bu 
oranın %50'ye ulaştığını bildirmiştir. Er­
ken evrelerde sonuçlar lokal ilerlemiş ol­
gulardan çok daha iyidir. Çok yaşlı hasta­
larda morbidite düşünülerek RT ilk tedavi 
olarak düşünülebilir. Tümörün çapı küra­
tif RT'nin sonucunu etkilemektedir. Rad­
yoterapi Onkoloji Grubu (RTOG) tümör ça­
pı 3 cm den küçük ise tümör kontrolünü 
%60 bulurken daha büyük lezyonlarda 
%40 olarak saptamıştır. 

Cerrahinin mümkün olmadığı tümö­
rün toraksa sınırlı olduğu yüksek perfor­
manslı hastalarda küratif amaçla radikal 
radyoterapi uygulanabilir. Bunun için 
6000-7000 cGy gibi yüksek dozlara ulaşılır. 
Ancak elde edilen 5 yıllık yaşam o/o 5-7 yi 
geçmez. İnoperabl tümörü olan ve radyote-

rapi uygulanan hastaların ortalama sağ­
kalımı bir yıldır. Uzak metastazları ve sup­
raklavikuler lenf nodu metastazları olan 
hastalarda RT küratif amaçla verilmez. 

Küratif amaçlı radyoterapi 
için endikasyonları şöyle 
sıralayabiliriz: 

ı-Operasyonu reddeden veya medikal 
engeli olan operabl KHDAK, 

2-Uzak metastaz yapmamış, İpsilate­
ral hiler ve mediastinal nodal tutuluşu 
olan veya olmayan inoperabl KHDAK, 

3-Hemitoraksa sınırlı postoperatif re-
kürrensler, 

4-Sınırlı KHAK ler. 
Radikal radyoterapi için 
kontrendikasyonlar ise 
şunlardır: 

I-Uzak metastazlar, 
2-Plevral ve perikardial effüzyon, 
3-Karnofsky performans düzeyi %60 

dan az olanlar, 
4-Pulmoner fonksiyonlarda ciddi yeter­

sizliği bulunanlar, 
5-Ciddi aktif pulmoner enfeksiyon. 
RTOG'un çalışmasında, yoğun günlük 

tedavilerle kısa süre tedavi, ardından din­
lenme periyodu ve tekrar yoğun tedavi 
şeklindeki "Split-Course " tedavinin kesin­
tisiz tedavilerden hiç bir üstünlüğünün ol­
madığı görülmüştür. Bu çalışmada Split­
Course tedavilerin ve 4000-5000 cGy'lik 
dozların yetersiz olduğu bulunmuş 

6000cGy lik kesintisiz dozların ise diğerle­
rine göre daha etkili sonuç verdiği görül­
müştür. Performans düzeyi < 80, ağırlık 

kaybı> %5, yaş > 60, plevral effüzyon, ve 
daha yüksek T ve N evresi önemli kötü 
prognostik faktörlerdir. İnoperabl KHDAK 
lerde tümör kontrolu ve sağkalım üzerine 
tedavi öncesi performans durumu kadar, 
standart fraksiyon radyasyon dozunun da 
etkili olduğu gösterilmiştir. 

Tedavi sahaları 
Işınlanacak alan bilinen tümör tutuluş 

alanını kapsadığı kadar, olası subklinik 
metastazların gidebileceği anatomik bölge­
leri de içine almalıdır. Bunu yaparken de 
mümkün olduğu kadar normal akciğer 
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alanlarının bloklada korunması gerekir. 
Tedaviye başlamadan önce pulmoner fonk­
siyon testleri yapılmalıdır. Tedavi dozuna 
ve sahasına karar verirken hastanın per­
formans düzeyi, pulmoner fonksiyonları, 
kalan akciğer dokusunun hasta için ne ka­
dar yeterli olacağı dikkate alınmalıdır. He­
def vol üm görülebilir primer tümörün veya 
nodal hastalığın 1-1,5 cm ötesinden geçer. 
Işın sahasına İpsilateral hilus 1cm etrafın­
dan olmak üzere, mediastinal drenaj saha­
sı, karşı mediasten, subkarinal bölge, İpsi­
lateral supraklavikular bölge dahil edilir. 
Eğer primer tümör üst loblarda ise sup­
raklavikuler bölgeler sahaya dahil edilme­
lidir. İpsilateral supraklavikular fossanın 
ışınlanmasının sağkalıma net bir katkıda 
bulunmadığı ancak supraklavikular me­
tastazları önlemede yardımcı olduğu sap­
tanmıştır. Alt sınır karinanın 5-6 cm altına 
kadar uzanmalıdır. Eğer primer tümör or­
ta veya alt Iablarda ise, mediastinal lenfa­
denopati yoksa supra klavikuler bölge ışın­
lanmayabilir. Eğer gross mediastinal tü­
mör varsa supraklavikuler saha ışınlanır. 

Alt lob tümörlerinde alt sınır mediasteni 
alacak şekilde diafragmaya kadar uzan­
maktadır. Kalb, medulla spinalis, akciğer 
parankimi gibi duyarlı dokuların tolerans 
dozunu aşmamak gerekir. 

Etkin ve dikkatli bir radyoterapinin 
amacı hedefvolümde homojen doz ve çevre 
dokuda en iyi korumayı sağlamaktır. Tıbbi 
teknolojideki gelişmelere paralel olarak bu 
amaca yönelik pek çok gelişmeler vardır. 
Bunlardan 3 boyutlu tedavi planlama en 
uygun alanıdır. Üç boyutlu konformal rad­
yoterapi'de normal dokular mükemmel şe­
kilde korunurken tümörün en ideal dozu 
alması sağlanır. 

SUPERİOR SULKUS 
TÜMÖRLERİ 
Superior sulkus tümörlerinde preope­

ratif radyoterapi başarı ile kullanılmakta­
dır. 10 tedavide 3000cGy veya konvansiyo­
nel günlük dozlarla 4500cGy verildikten 4-
6 hafta sonra operasyon önerilmektedir. 
Preoperatif olarak verilen radyasyon dozu 
sonuçları etkilemektedir. Doz ne kadar 
fazla ise etkinlik o kadar çok olacaktır. 
Preoperatif RT ve cerrahi ile 5 yıllık yaşam 

Paulson tarafından %28, Miller ve arka­
daşları tarafından ise %34 olarak bulun­
muştur. 

Superior Sulkus tümörlerinde eğer tü­
mör yayılırnma bağlı pleksus brakialis, 
subklavian arter, vertebra korpusları, özo­
fagus, mediastinal lenf bezi tutuluşları 
varsa ameliyat uygun değildir. İnoperabl 
T 4 tümörler veya mediastinal nodal me­
tastazları olanlar radikal radyoterapi ile 
tedavi edilmelidir. Pancoast tümörlerinde 
yüksek doz radyoterapi ile 5 yıllık yaşam 
oranlarını Komaki %23, Van Houtte %18, 
Neal %13 olarak bulmuşlardır. 

İnoperabl superior sulkus tümörlerin­
de 6 - 7 haftada 6500 cGy'lik radyoterapi 
verilir. Supraklavikuler nodlar, komşu ver­
tebralar, üst lob ve hiler nodlar sahaya da­
hil edilir. 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİGER 
KANSERLERİNDE 
RADYOTERAPİ 
Bu tümörler kemosensitif oldukları ka­

dar, ayııı zamanda radiosensitifdirler ve 
ışınlanan volümde tümör nüksünde azal­
mayı sağlarlar. Torasik radyoterapi alan 
olgularda intratorasik rekürrens %30-60 
saptanırken, yalnız kemoterapi alan olgu­
larda %75-80 nüks bulunmuştur. 

KHAK'de RT'nin yeri ve zamarn olduk­
ça tartışmalıdır zamanlama konusunda 
kemoterapi kürleri arasına parçalar halin­
de yerleştirme, kemoterapi tamamlandık­
tan sonra RT verme veya sandviç şeklinde 
KT arada RT sonra tekrar KT uygulaması 
tarzında tercihler vardır. Genelde RT za­
manlaması için bir fikir birliği yoktur. Ke­
moterapiyi takiben akselere RT program­
ları önerenlerde vardır. Tedavi volüroleri 
için de tartışma vardır. 

PROFİLARTİK KRANİAL 
IŞINLAMA 

Akciğer kanserlerinde beyin metastazı 
çok sık görülür. Postmortem çalışmalarda 
hastaların hemen hemen yarısında beyin 
metastazı saptanmıştır. Kranial profilak­
hk ışınlamalar beyin metastazı açısından 
yüksek risk gruplarında beyin metastazı 
oranlarını %30'lardan %5'lere indirmiş-
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tir.Ancak araştırmalarda profılaktik kra­
nial ışınlamaların beyin metastazı olasılı­
ğını azaltırken sağkalımı uzatmaya bir 
katkıda bulunmadığı gösterilmiştir. Ancak 
tam cevap alınan KHAK'de sağkalıma kat­
kısı bulunmasa bile hastaya katkısı çok­
tur. 

Profılaktik kranial ışınlamalar tedavi­
ye tam cevap veren hastalarda 200-300 
cGy'lik günlük dozlarla 2-3 haftada 2400-
3000 cGy verilerek uygulanır. Kranial 
RT'yi takiben demans, psikosomatik bo­
zukluklar, organik mental sendrom, optik 
atrofi ve hemiparezi rapor edilmiştir. Nö­
rotoksisite görülen vakaların hemen he­
men tümünde her fraksiyoncia yüksek doz 
RT kullanılmıştır. Turissi ve arkadaşları 
2400 cGy 8-12 fraksiyoncia vererek profı­
laktik kranial ışınlama yaptıkları hasta­
larda hiç komplikasyona rastlamamıştır. 

İki yıl yaşayan KHAK'de beyin metas­
tazlarına %50 - 80 oranında rastlanılmak­
tadır. O nedenle komple cevap alınan 

KHAK'de profılaktik beyin ışınlaması tav­
siye edilmektedir. 

KHDAK'de profılaktik beyin ışınlarna­
sının yeri tartışmalıdır. Genellikle küçük 
hücreiiiere göre beyin metastazları daha 
az görülür,ancak özellikle adeno ve büyük 
hücreli akciğer kanserlerinde epidermoid 
kanseriere göre beyin metastazlarının da­
ha çok görüldüğü bunlarda da kranial pro­
filaksinin yararlı olacağı savunulmuştur. 

VENA KAVA SUPERİOR 
SENDROMU 
Akciğer kanserli hastaların yaklaşık 

%5'inde vena kava superior sendromu 
(VCSS) oluşur. Bütün VCSS'nin %80'ni 
bronş kanserlerine ,%10-18'i malign lenfo­
malara aittir. 

VCSS akut veya subakut başlayabilir 
ve acil radyoterapi gerektirir. Radyoterapi 
ile etkin bir palyasyon sağlamak mümkün­
dür. Radyoterapi bazen histolojik tanı bile 
almadan acilen en kısa zamanda verilir. 
Hastaların başlangıçta yüksek doz frak si­
yonlar alması gerekir. Tavsiye edilen doz 
lokalize bronş kanserinde 6-7 haftada 6000 
-6500 cGy iken malign lenfomalarda tümör 

dozu 4000-4500 cGy civarındadır. Eğer 

hücre tipi KHAK ise kemoterapi de çok et­
kili olduğu için her iki tedavi yönteminin 
de kullanılması mümkündür. 

Radyoterapi sahaları mediasten, hilus­
lar ve komşu pulmoner parenkimallezyon­
ları kapsar, supraklavikular nodlar keza 
saha içine dahil edilir. Mükemmel sempto­
matik iyileşme; dispnenin kaybolması, yüz 
ödeminin geçmesi, boyun ve torasik venle­
rin düzelmesi bronş kanserlerinde %20, 
malign lenfomalarda ise %75 bulunmuş­
tur. 

Genel olarak lenfarnalı hastalar 
KHAK'li ve IlliDAK'li hastalara göre daha 
iyi prognoza sahiptir. 

PALYATİF RADYOTERAPİ 
Akciğer kanserli olguların büyük ço­

ğunluğunda hayatı tehdit eden uzak me­
tastazlar gelişir. Eğer bu metastazlar açık 
bir şekilde lokalize ise radyoterapi en etki­
li lokal palyasyon yöntemidir. En sık me­
tastazlar karaciğer, adrenal glandlar, ke­
mikler ve kuşkusuz beyine olur. Hepatik 
metastaza bağlı ağrılarda RT iyi sonuç 
vermektedir. Adrenal gland metastazları 
sırt, yan ve üst abdomen ağrıları yapar ve 
RT semptomları azaltabilir. 

Beyin metastazlarında RTOG tarafın­
dan yapılan benzer çalışmalarda nörolojik 
semptomlarcia %35-72 iyileşme bulunmuş­
tur. RTOG'un 1000 hastah prospektifiske­
let metastazlarının RT'si çalışmasında 

%90 kısmi palyasyon saptanmış ve bunla­
rın yarısından fazlasında da ağrı tam kay­
bolmuştur. 

Palyatif amaçlı yapılan tedavilerde 
doz-zaman şemaları, normal dokudan geç­
me marjları çok farklıdır. Bu tedavilerde 
yalnız klinik problemin geçmesi düşünü­
lür, morbidite en aza indirilmeye çalışılır. 
Genelde 10 fraksiyoncia 3000 cGy'lik veya 
5 fraksiyoncia 2000 cGy'lik palyatif dozlar 
kullanılmaktadır. Simpson ve arkadaşları 
hemaptizi de %76, obstrüktif pnömon: de 
%59, öksürük de %55, göğüs ağnsmda 

%50, ve dispnede %37 palyasyon elde et­
miştir. 
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ÖZEL RADYOTERAPİ 
UYGULAMALARI 
Akciğer kanserlerinin 
brakiterapisi 
Bu yöntemle lokal çok yüksek dozlara 

çıkmak mümkündür.Brakiterapi operas­
yon sırasında tümör içine veya yakınlarına 
radyoaktif kaynaklar yerleştirilerek veya 
bronkoskopik teknikle endobronşial imp­
lantasyon yaparak gerçekleştirilir. Bunun 
için iridyum-192, altın-198, iyot-125, ra­
don gibi radyoaktif kaynaklar kullanılır. 

Brakiterapi küçük hücreli akciğer kan­
seri gibi çok anaplastik tümörlerde kulla­
nılmaz. Endobronşial brakiterapi ise intra­
lumünal komponenti olan hastalarda artık 
yaygın olarak kullanılmaktadır. 

İntraoperatif radyoterapi 
İntraoperatif radyoterapi ; operasyon 

sırasında ya tek doz elektron tedavisi vere­
rek yada brakiterapi yöntemi ile interstis­
yel tedavi yaparak uygulanır. İntraoperatif 
brakiterapi akciğer rezervi kısıtlı hastala­
ra, ana damarlara yapışık kitleleri bulu­
nanlara, trakea veya özefagus gibi medias­
tinal yapılara yayılım varsa, göğüs duvarı 
ve medulla spinalis invazyonu bulunuyor­
sa tümörün tam çıkarılmadığı durumlarda 
uygulanır. Toksisite ve koroplikasyon oran­
ları yüksektir. 

Değişik fraksiyon şernaları 
Konvansiyonel tedavi tanımlaması 

haftada 5 gün ve günde 2 Gy'lik tedaviler 
şeklinde yapılabilir. Radyasyonun etkinli­
ğini arttırmak amacıyla konvansiyonel 
dozlardan farklı şemalar denenmektedir. 
Bu amaçla tedavi fraksiyonları, dozları ve 
tedavi süresi azaltılıp veya çoğaltılarak 
farklı etkiler elde edilmektedir. 

Hiperfraksiyonasyon (HF) da bir gün­
de 2 veya daha çok tedavi verilir. Bu yön­
temle normal dokuların geç reaksiyonları 
minimale indirilirken tümörde daha yük­
sek dozlara çıkmak hedeflenir. Total teda­
vi zamanı konvansiyonel yöntemle tedavi 
edilenlerle aynıdır fakat her gün multipl 
daha küçük fraksiyonlar verilir ve total 
doz arttırılır. 

HF'nun amacı dokuların geç cevabı ile 
tümörün geç cevabı arasındaki t erapötik 

farkı arttırmaktır. Geç cevap veren normal 
dokuh.rın tolere edebildiği kadar küçük 
doz fraksiyonları uygulayarak daha yük­
sek cbzlara çıkılınası sağlanırken tümöre 
daha yüksek biolojik etkili doz uygulan­
maktadır. Hiperfraksiyone rejimin özelliği, 
redis1ribüsyon ve oksijen etkisine daha az 
bağlı larak radyoduyarlılığı arttırmaktır. 
Tedavi rejimindeki doz fraksiyon sayısın­
daki :ırtma, tümör hücresindeki redistri­
büsycnla, bölünme şeklinde radiorezistan 
fazda1- diğer fraksiyoncia sensitif bir faza 
geçmesini sağlar ve daha sonraki uygula­
ma sensitif fazda olur. Hiperfraksiyonas­
yondz. her fraksiyon dozu 110-120 cGy dır 
ve fraksiyonlar arası interval 4 saatten az, 
8 saa:ten çok olmamalıdır. 

Aiselere tedavide ise hergün multipl 
fraksıyon verilir fakat total tedavi zan1anı 
azaltılır. Total doz ve her fraksiyondaki doz 
konvansiyonel t edavideki gibidir. Bu teda­
vinin amacı hızlı bölünen tümörlerde teda­
vi s ırasında oluşan r epopülasyon miktarı­
nı azaltmak ve böylece lokal tümör kontro­
lünü ıyileştirmektir. 

Nötron tedavileri 
Moleküler oksijene bağlı olmaksızın et­

ki gösterdiği için, hipoksik tümörler üzeri­
ne etkisi çoktur. Teorik olarak nötron tera­
pi rezistan hipoksik komponenti olan geniş 
akciğer kanserlerinde yararlı olacaktır. 

Scnabel randomize ettiği 48 hastada 1800 
cGy nötron tedavisi ile 5400 cGy foton te­
davisini karşılaştırmış, lokal kontrol ve 
sağkalım açısından hiç bir avantaj sapta­
yamamıştır. Takipte ise nötron tedavile­
rinde daha yüksek oranda pnömonitis insi­
dansı bulunmuştur. 

Radyasyon duyarlaştırıcılar 
ve simultane radyo-kemoterapi 
Radyasyon duyarlaştırıcıların surveye 

çok katkıda bulunmadıkları anlaşıldığı 

için çok fazla üzerinde durulmamaktadır. 

Simultane radyoterapi ve infuzyon ke­
moterapisine ilgi giderek artmakta ve de­
ğişik kombinasyonlar denenmektedir. Ke­
moterapinin yüksek doz radyoterapiye ila­
vesiyle teorik olarak tedavi sahası dışında 
tümör hücrelerinin öldürülmesi ve tedavi 
sahası içinde de radyasyonun etkisinin 
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artması beklenir. Ama pratikte bu tür t e­
davilerin çok belirgin bir sağkalım katkısı 
gösterilmemiştir. 

KHAK'de RT'nin kemoterapiden sonra 
verilmesi halinde hastalıksız yaşam, tü­
mör cevabı ve total sağkalım daha iyi yön­
de etkilenmektedir. Birlikte kullanıldığın­
da ise hematolojik toksisite , akciğer ve özo 
faguskomplikasyonlan artmıştır. İleri evre 
KHAK de kemoterapiye RT'nin ilavesi, 
sağkalımı uzatmamakta ancak semptoma­
tik palyasyon sağlamaktadır. İnopere 
KHDAK'de ise kemoterapi etkili olmadığı 
için radyoterapi ön plana çıkmaktadır. Te­
jedor ve arkadaşları 45 olguluk çalışmala­
rında evre-III KHDAK de mitomisin ,sisp­
latini takiben sisplatin ile kombine radyo­
terapi uygulamışlar çok ciddi taksisiteler 
saptamışlardır. Hayli yüksek lokal yanıt 
oranlarına karşın uzun süreli sağkalım 
oranları çok kötü bulunmuş, yalnız radyo­
terapi verilen diğer çalışmaların sonuçları 
ile aynı sonuca ulaşılmıştır. 

RADYOTERAPİ 
KOMPLİKASYONLARI 
Özofajitis 
Akut olarak radyasyon özafajiti 2-3 

hafta içinde yaklaşık olarak 3000 cGy doz­
larda görülür ve tedavi bittikten sonra 2-3 
hafta sürer. Siklofosfamid, doksorubisin 
gibi bazı kemoterapötikler radyoterapi ile 
kombine kullanıldığı zaman eşik dozun al­
tında bile radyasyona bağlı özafajite neden 
olurlar. 

Pnömonitis 
Radyasyon pnömonitisi ve fibrozisinin 

fizyopatolojisi vasküler, epitelyal ve inters­
tisyel yaralanmaya bağlıdır. Radyasyona 
bağlı olarak karbon monoksit diffüzyon ka­
pasitesi belirgin şekilde azalması, hyalin 
membran formasyonu, septaların inters­
tisyel fibrozisi ve trombozu veya progresif 
vasküler sklerozis görülür. Bunları akciğer 
volürolerinin azalması izler. Işınlarran seg­
mentte kötü ventilasyon tam olmayan ok­
sijenasyon vardır. Radyasyon pnömonitisi 
için eşik doz 2000-2500 cGy dir. Radyasyon 
pnömonitisinin insidensi ve derecesi ışın­
lanan sahada kalan akciğer miktarına , te­
davi öncesi pulmoner reserv durumuna, 

radyasyon dozuna, fraksiyon hacmine, 
radyasyon enerjisine ve inhomojenite fak­
törlerine bağlıdır. Bunların içinde en 
önemli olanı akciğer volümüdür. Klinik 
semptom vermemesi için gerekli maksi­
mum alan %25-30 arasındadır. Daha bü­
yük sahalarda semptomlara rastlanılır. 

Radyasyon pnömonitisi 1-3 ay içinde 
görülür. 6 ay - 1 yıl hatta yıllar sonra akci­
ğer fibrozisi gelişebilir. Pulmoner fibrozis 
akciğerin dörtte üçünü kaplarsa hasta için 
öldürücü olur. Tedavi sırasındaki akut 
semptomlara göre, yatak istirahati, bron­
kodilatörler ve kortikosteroidler yararlı 

olabilir. Ciddi vakalarda ise oksijen ver­
mek gerekebilir. Ancak profilakhk korti­
kosteroidler radyasyon hasarını önlemez 
veya hasar kronik olarak yerleşmişse ya­
rar vermez. En iyi profilaksi dikkatli teda­
vi planlama ve yüksek doz ışınlanacak vo­
lümü minimum tutmaktır. 

Radyasyon myelopatisi 
Spinal kordda kalıcı bir hasarın mey­

dana gelişi, radyasyon dozuna, ışınlanan 
kord parçasının uzunluğuna ve fraksiyon 
şemasına bağlıdır. Radyasyon myelopatisi­
ni önlemek için medullospinalisin 10 cm yi 
geçen sahalarda 4500 cGy'den fazla ışın­
lanmasından kaçınmalıdır, daha kısa sa­
halarda 5000 cGy ışınlanabilir. 

Kardiyak sekeller 
Bu hastalar çok kısa bir sağ kalıma sa­

hip oldukları için kardiyak sekeller fazla 
görülmez. Radyasyon perikarditisi en sık 
görülen kardiyak hasardır. Bu kamplikas­
yon ışınlarran kalb volüroüne ve doza bağ­
lıdır. Doksorubisin gibi bazı kemoterapö­
tiklerradyasyonla birlikte sinerjik etki ile 
çok daha fazla kardiyotoksik etki gösterir­
ler. 

Brakial pleksopati 
N adir bir kamplikasyon olup daha çok 

meme kanseri nedeniyle ışınlanan hasta­
larda görülür. Ancak akciğer apeksinde 
yerleşen tümörler ışınlanırken de görülebi­
lir. 6000 cGy nin üstünde dozlarda %3.2 
rapor edilmiştir. Daha yüksek dozlar bu 
kamplikasyon riskini arttırır. 
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AKCİGER KANSERLERİNDE 
KEMOTERAPİ 
Akciğer kanserlerinin tedavisinde üç 

ana yaklaşımı, cerrahi, radyoterapi ve ke­
moterapi oluşturmaktadır. Bu yaklaşım­

lar, tümör ve hasta biyolojisi gözönüne alı­
narak ayrı ayrı veya kombine olarak kulla­
nılabilir. Akciğer kanseri tanısı dendiğin­
de, en geniş anlamda iki ana grup akla gel­
mektedir. Bunlar; küçük hücreli akciğer 
kanseri (KHAK) ve küçük hücreli dışı ak­
ciğer kanseridir (KHDAK). 

Akciğer kanserlerinin kemoterapisin­
de, çok çeşitli etki mekanizmaları bulunan 
kemoterapötik ajanlar kullanılagelmekte­
dir. Tek ajan etkinliğini belirleyen Faz II 
ve kısmen Faz I çalışmalarının sonucunda, 
bu ajanların etki/yan etki profilleri gözö­
nünde bulundurularak kombine kemotera­
pi protokolleri oluşturulmaktadır. Bu kom­
bine kemoterapötik içeren protokollerle il­
gili geniş Faz III çalışmaları yapılmakta­
dır. 

AKCİGER KANSERİ 
KEMOTERAPİSİNDE 
KULLANILANİLAÇLAR 
C i sp 1 at i n u m: DNAyapısındaki 

baziara kovalent bağlanarak DNA fonksi­
yonlarını bozar. Bazı diğer ajanlar, akciğer 
kanserlerinde tek başlarına kullanıldıkla­
rında daha yüksek cevap oluşturmalarına 
karşın Sisplatin, küçük hücreli dışı akci­
ğer kanserinin kombine tedavilerinde seç­
kin bir yere sahiptir. Optimal sisplatin doz 
ve şeması üzerinde halen tartışmalar var­
dır. Daha yüksek doz ve/veya yoğun tedavi 
bazı çalışmalarda incelenmiş , ancak yara­
rı doğrulanamamıştır. Sisplatinin major 
toksisitesi nefrotoksisitesidir. Akut dönem­
de ise doz sınırlayıcı toksisite, emesistir. 

C a r b o p l a t i n : Etki mekanizması 
Sisplatin gibi olmakla birlikte, renal toksi­
sitesi daha azdır. Ancak myelosupressif et­
kisi , özellikle trombositopeni geliştirmesi 
daha belirgindir. Bir diğer dezavantajı ise, 
yapılan çalışmalarda, klinik aktivitesinin 
sisplatinden az bulunmasıdır. 

İ fo sf am i d: Bir alkilleyici ajan olan 
ifosfamid, ana ilaç olan siklofosfamidden 
daha yüksek dozlarda kullanılabildiğinden 

oldukça fazla klinik öneme sahiptir. İfosfa­
mid akciğer kanserlerinin tedavisinde de­
ğişik doz ve şernalarda kullanılabilir. Ke­
mik iliği supresyonu dışındaki major toksi­
sitesi olan hemorajik sistit, ifosfamid ile 
birlikte bir üroprotektan olan Mesna nın 
kullanımı ile önlenebiiir. 

S i k lo f o sf am i d : Reaktif ara ürün­
lerinin DNA'yı alkillernesi ile etkisini gös­
terir. Küçük hücreli akciğer kanserlerinin 
kombine kemoterapi protokollerinin seç­
kin ilacıdır. En önemli yan etkileri, myelo­
supresyon, sistit ve kardiotoksisitedir. 

V i n k a Al k a l o i d l e r i : Birer tu­
bulin inhibitörü olan bu ilaç grubunda, 
klasik olarak vincristin, vinblastin ve vin­
desin; yeni generasyon olarak da vinorelbi­
ne bulunmaktadır. Klasik vinka alkaloid­
lerinin akciğer kanserlerinde tek ajan ola­
rak kullanıldıklarında oluşturdukları etki 
oldukça zayıftır. Bu ilaçların major toksisi­
tesi ise myelosupresyon ve nörotoksisite 
olarak ortaya çıkmaktadır. Bu grup ilacın 
bir diğer özelliği ise, küçük hücreli akciğer 
kanserlerinde tek ajan olarak objektif ce­
vap oluşturabilen methotrexate (MTX) ile 
doğru şema içinde kullanıldıklarında si­
nerjizm göstermeleridir. Vinca alkaloidleri 
MTXın hücre membranından transportu­
nu, bu membranı stabilize ederek önle­
mektedir. MTX veriliminden 24 saat son­
rasında kullanılmaları halinde hücre içi 
MTX konsantrasyonlarını anlamlı olarak 
artırmakta ve daha yüksek sitotoksisiteye 
neden olmaktadır. 

Ta k s o i d l e r : İntrasellular mikro­
tubulleri stablize ederek etki gösterirler. 
Akciğer kanserlerinde etkinliği erken Faz 
III ve Faz II çalışmalarında gösterilmiştir. 
Kimyasal yapısı nedeniyle özel bir çözü­
cüyle kullanılması zorunluluğu güçlük 
oluşturmaktadır. En önemli yan etkisi 
myelosüpresyon, nörotoksisite ve aşırı du­
yarlılıktır. 

M it o m i s i n C : DNA alkilasyonu (bi­
oreduktif alkilasyon) ile sitotoksisitesini 
gösteren bir antitümör antibiyotiktir. Kü­
çük hücreli dışı akciğer kanserlerinde % 
15-20 civarında cevap oluşturmaktadır. En 
önemli toksisitesi olan myelosupresyondan 
ilaç doz aralıkları açılarak kaçınılabilinir. 
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Bir diğer önemli taksisite pulmoner fibro­
zistir ve birlikte kortikosteroid kullanımıy­
la bu yan etkinin insidansı azaltılabilir. 

Et o po s i d : DNA ve topoizomeraz II 
enzimi ile tersiyer kompleks oluşturup 

DNA strand kırıkiarına yol açarak sitotok­
sisitesini ortaya çıkarır. Tek ajan olarak, 
küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinde 
etkisi sınırlı olmakla birlikte, sisplatin ile 
in vitro ve in vivo sinerjizm göstermekte­
dir. Bu sinerjizmanın farmakolojik meka­
nizması tam olarak bilinmemektedir. İla­
cm bir diğer özelliği ise oral formunun bu­
lunmasıdır: En önemli yan etkisi myelo­
süpresyond ur. 

A n t r a s i k ı i n ı e r : Alkilleyici 
ajanlardan sonra en geniş klinik endikas­
yon spektrumuna sahip olan doğal ürün­
lerdir. Serbest radikal formasyonu veya to­
poizomeraz II bağımlı DNA hasarı oluştu­

rarak sitotoksisitelerini gösterirler. Akci­
ğer kanserlerinde tek aj an olarak kulla­
nımdan çok, bazı kombine protokollerin 
içinde yer alırlar. En önemli toksisiteleri, 
myelosüpresyon ve kardiyotoksisitedir. 

M et o tr e k s at : Dihidrofolat reduk­
taz enzimini inhibe edip, hücre içi redükte 
folat havuzunu boşaltarak, tümör hücrele­
rinin DNA sentezini bloke eder. Özellikle 
küçük hücreli akciğer kanserlerinde etkin 
bir ilaç olduğu düşünülmektedir. Vinca al­
kaloidleri ve etoposid ile farmakolojik si­
nerjizm gösterir. En önemli yan etkisi, 
myelosüpresyon ve mukozittir. 

KÜÇÜK HÜCRELİ DIŞI 
AKCİGER KANSERLERİNDE 
KEMöTERAPİ 
Bu kanserlerde evre, tedavi şekli ve 

prognozu belirleyen en önemli faktördür. 
Hastaların % l2'si bulunan evreden daha 
düşük evrede, % lü'u ise daha yüksek evre­
de bulunmaktadır. 

Evre I - II Küçük hücreli dışı 
akciğer kanseri 
Olguların % 30'undan azını oluştur­

maktadırlar. Evre I/II küçük hücreli dışı 
akciğer kanserlerinde, cerrahi sonrası ad­
juvant kemoterapinin sağkalımı uzattığı 
yolunda kesin bulgular bulunmamaktadır. 

Adjuvant mediastinal radyoterapinin, sku­
amoz hücreli kanserdeki lokal rekürrensi 
azalttığı bilinmektedir. Tamamıyla rezeke 
edilmiş evre I kanserli olgularla ilgili ola­
rak tamamlanmış iki randamize çalışma, 
adjuvant CAP rejimine ilişkin çelişkili so­
nuçlar vermiştir. Finlandiya grubu adju­
vant CAP rejimi ile ıo yıllık sağkalırnda% 
ıo artış saptarken, Lung Cancer Study 
Group herhangi bir fark bulamamıştır. 

Evre III hastalara verilen indüksiyon 
(neoadjuvant) kemoterapisinin rezeksiyon 
şansını ve sağkalımı uzattığının gösteril­
mesi ve bu tip hastalarda kemoterapi tok­
sisitesinin beklenenden az olduğunun sap­
tanması, rezektabl olmakla birlikte kötü 
prognoz özellikleri gösteren evre I-II has­
talarına da indüksiyon (neoadjuvant) ke­
moterapisinin verilip verilemeyeceğini 

gündeme getirmektedir. Bunun yararları­
nı şu şekilde açıklayabiliriz: 

*intakt damarianma nedeniyle tümör 
hücrelerine daha iyi ilaç transportunun 
sağlanabilmesi 

*Erken hastalık döneminde yüksek ke­
moterapi etkinliği 

*Başlangıçta elde edilen cevabın, ke­
moterapi sonrası verilecek lokal tedaviyi 
olumlu etkilemesi: Radyoterapi için daha 
küçük tümör 

* Pozitif cerrahi maıjin insidansında 
azalma 

*Muhtemel uzak mikrometastazların 
erken eradikasyonu 

*Muhtemelen daha az radikal cerrahi 
ve organ korunması 

Tamamıyla rezeke edilebilmiş evre I 
küçük hücreli dışı akciğer kanserli hasta­
lar yılda yaklaşık olarak % 5 hızında ikin­
ci bir primer akciğer kanseri riskini taşı­
maktadırlar. Bu nedenle baş-boyun kan­
serlerinde elde edilen başarı da gözönüne 
alınarak, bu hastalar ı3 cis Retinoik asit 
(30 mg/gün) ile kemoprevansiyon için ran­
damize edilmektedirler. 

Evre III Küçük hücreli dışı 
akciğer kanseri 
Lokal ilerlemiş lezyonu bulunan uygun 

olgularda cerrahi veya radyoterapi ile sür­
dürülen indüksiyon (neoadjuvant) kemote­
rapisi, önerilen tedavi şeklini oluşturmak-
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tadır. Operabl evre Illa hastalarda yapı­

lan bir randomize çalışmanın (herbirinde 
60 hasta) sonuçları cesaret vericidir. N e­
oadjuvant kemoterapi uygulanan hastala­
rın sağkalıroları yalnız cerrahi uygulanan­
lara göre 3-5 kat daha uzamıştır. 

Evre III küçük hücreli dışı akciğer 
kanserli hastalarda, hastalığın uzun süre­
li kontrolü, hem görünen lokorejyonel has­
talığın hem de gösterilemeyen ama muhte­
melen yaygın olan mikrometastazların 
eradikasyonu ile mümkündür. Evre Illa ve 
IIIb hastalarda sisplatin içerikli kemotera­
pinin sağkalımı uzattığı gösterilmiştir. Bu 
grup hastalarda radyoterapi öncesi 5 hafta 
süreyle sisplatin ve vinblastin uygulanan 
iki kuzey Amerika çalışmasında yaklaşık 3 
aylık median sağkalım avantajları gözlen­
miştir. Bu çalışmalardan daha önce yapıl­
mış olanında, 3 ve 5 yıllık sağkalırnın 2 ka­
tına çıktığı görülmüştür. 

Tek başına kemoterapi kullanıldığın­
da, tedavi yetersizliği lokal rekürrens/ref­
rakterlik olarak ortaya çıkmaktadır. Ke­
moterapiyi takiben radyoterapi şemasının, 
tek başına radyoterapiye göre sağkalımı 
uzattığı çok sayılı hasta içeren Faz III ça­
lışmalarında gösterilmiştir. Yalnız toraks 
radyoterapisiyle, radyoterapi+sisplatin 
içeren kemoterapi uygulamaları sonuçları­
nı karşılaştıran bir meta-analizde mortali­
tenin kemoterapi grubu lehine %13 azaldı­
ğı bulunmuştur (p=0.01). 

Bazı randomize çalışmalarda kemote­
rapi verilen gruplarda, yalnız radyoterapi 
uygulananlara göre uzak metastazın daha 
az görüldüğü, lokal kontrolda ise gruplar 
arasında fark bulunmadığı bildirilmekte­
dir. Son yıllarda yapılan yalnız radyotera­
piye karşı radyoterapiyle eş zamanlı kemo­
terapi çalışmalarında ise, eş zamanlı ke­
moterapi verilenlerdeki sağkalım da uza­
manın bu hastalarda daha iyi lokal kontrol 
sağlanmış olmasına bağlanmış, uzak me­
tastaz gelişmesi arasında ise fark görülme­
miştir. 

Evre IV Küçük hücreli dışı 
akciğer kanseri 
Evre IV olarak değerlendirilen tüm 

hastalara, araştırılmakta olan tedaviler-

den birinin verilmesine çalışılmalıdır. Bu 
olanak yoksa, korobinasyon kemoterapile­
rinden herhangi biri, hastanın durumuna 
göre verilebilir. Korobinasyon kemoterapi­
lerinin Evre IV olgularında fazla önemli ol­
mayan, ama gerçek ve azımsanamıyacak 
yararlar sağladığı tüm çalışmalarda görül­
mektedir. Tedavi verilirken, bu tedaviler­
den özellikle, Karnofsky skoru % 60'ın üze­
rinde, yeterli kemik iliği, böbrek ve karaci­
ğer fonksiyonları olan hastaların yararlan­
dığı gözönünde tutulmalıdır. 

Pek çok ilacın tek başına küçük hücre­
li dışı akciğer kanserlerinde %15'in üzerin­
de cevap oluşturduğu görülmektedir. Bu 
ilaçlardan hiçbirinin bir diğerine üstünlü­
ğü olduğunu gösteren sonuçlanmış çalışma 
şimdilik yoktur. Bununla birlikte, yapılan 
meta analizlerde, sisplatinum, ifosfamid, 
mitomycin, vinblastine ve vindesine en ak­
tif ilaçlar olarak değerlendirilmektedirler. 
Bu metaanaliz sonuçları açıklandığı sıra­
da, pek çok yeni ilaçla ilgili olarak da Faz 
IIliii çalışmalarının sonuçları da belirlen­
miştir. Bu yeni ilaçlardan, Taxol/Taxotere; 
Vinorelbine; Edatrexate; Gemcitabine; ve 
Irinotecan'ın her birinin tek ilaç olarak %20 
nin üzerinde cevap oluşturduğu saptanmış­
tır. Bu yeni ilaçların yanısıra, yeni bir ke­
moterapötik yaklaşım olarak 21 gün oral 
etoposide tedavisi yaşlı hastalarda araştırıl­
mış ve objektif cevap oluşturduğu rapor 
edilmiştir. Ancak, bu sonucu doğrulayan 
başka çalışmalar bulunmamaktadır. 

Küçük hücreli dışı akciğer kanserinde 
kemoterapi protokolü seçilirken, klinik on­
koloji yönünden dikkat edilmesi gereken 
noktalar şunlar olmalıdır: 

1. Verilecek ilacın, kontrollü çalışmalar 
sonucunda aktivitesinin belirlenmiş olma­
sı, 

2. Tümör biyolojisi ve hasta fızyolojisi­
nin, önerilen protokolün içerdiği hasta 
grubu ile benzer özellikler gösterdiğine ka­
rar verilmesi, 

3. Etkin olduğu gösterilen doz ve şema 
içinde protokolün kullanılabilir olması ve 
kabul edilebilir modifıkasyonların önceden 
belirlenerek, bunların dışına çıkılmaması, 

4. Optimal profılaktik destek tedavisi­
nin verilmesi; olası nefrotoksisite, myelo­
süpresyon ve bulantı gibi yan etkiler nede-
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ni ile tedavi şemasındaki değişimierin ena­
za indirilmesi ve bunlar yapılırken mali­
yet-yarar ilişkisinin gözönünde bulundu­
rulması, 

5. Tedavi ile alınacak cevabın en kısa 
zamanda değerlendirilmesi, örneğin 2 kür 
sonrasında hastanın, yeniden değerlendi­
rilmesi ve bu sonuca göre başka kemotera­
pi alternatiflerine geçişin sağlanabilmesi­
dir. 

KHDAK'li hastalarda palyatif amaçlı 
kemoterapi kullanımı aşağıdaki gibi olma­
lıdır. 

1) Radyoterapi veya diğer yöntemlerle 
(analjezik gibi) yeterli palyasyon sağlana­

mayan hastalarda kemoter api uygulanm a­
lıdır. 

2) Kemoterapi uyglanmasına başlan­

dıktan 2-3 kür sonra ölçülebilir lezyonların 
kem oter apiye verdiği yenıt değerlendiril­
meli , yanıt yoksa t edavi sonlandırılmalı ­
dır. Teda viye yanıt alınan hastalarda ise 
t am remisyondan sonra 2 kür ve parsiyel 
remisyonlu hastalarda yanıtın stabilleştiği 

son 2-3 kürden sonra teda vi kesilmelidir. 
Kemoter a pi , 6-8 kürden fazla uygulanma­
malıdır. 

3) Performans durumu kötü olan veya 
tedaviyi tolere edemeyen h astalara kemo­
t erapi verilmemelidir. 

Sonuç olarak, küçük hücreli dış ı akci­
ğer kanserinin tedavisinde cerrahi temel 
tedavi modalitesini oluşturmaktadır. Akıl­
da tutulması gereken, hastanın cerrahi re­
zeksiyon şansının sonuna kadar değerlen­
dirilmesi ve diğer tedavi yöntemlerinin de 
bu şansı artırmaya yönelik olması gerekti­
ğidir. 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİGER 
KANSERİ KEMOTERAPİSİ 
Küçük hücreli akciğer kanseri , küçük 

hücreli dışı akciğer kanserinden , temel bi­
yolojik özellikleri nedeniyle tamamen fark­
lı bir kanser türü olarak değerlendirilebi­
lir. Tanı sırasında yaygın bir hastalık ol­
ması ve bunun sonucu olarak, lokal tedavi 
yaklaşımlarının özel durumlar dışında ye­
rinin bulunmaması nedeniyle, bu hastalık­
ta anatomik ayrıntılı evrelemenin yapıl­
masının tedavi modalitesini belirlemedeki 
rolü sınırlıdır. Bunun bir diğer nedeni ise, 

bu kanserierin kemoterapiye son derece 
duyarlı olmalarıdır. Evreleme, biyokimya­
sal bulgularla, birlikte hastanın prognozu­
nun belirlenmesinde önem taşımaktadır. 
Küçük hücreli akciğer kanserinde (KHAK) 
evreleme toraksa sınırlı hastalık (TSH) ve­
ya yaygın hastalık (YH) şeklinde yapılır. 

Küçük hücreli akciğer kanseri , söz edilen 
biyolojik özellikleri nedeniyle cerrahi veya 
radyoterapi ile kür edilemez. Tedavi edil­
mediği takdirde ise, hızla fatal sey-rederek, 
6 aydan kısa bir sürede ölüme yolaçmakta­
dır. Korobinasyon kemoterapisi ile tedavi 
edilen hastaların ise, sınırlı hastalıkta % 
15-25 inin, yaygın hastalıkta %3 ünün 2 yıl 
hastalıksız yaşam süreleri olduğu bilin­
mektedir. Öte yandan, diğer bronkojenik 
kan serierin aksine, standard kemoterapi 
ile sınırlı hastalıkta %90 üzerinde overall 
ve %50 objektif cevap alınmaktadır. Bu ce­
vap oranları, hastalığın hızlı seyri ve tanı 
sırasında mikrometastazların bulunması , 

kemoter apiyi bu hastalığın t edavisinde t e­
mel modalite yapmaktadır. 

Küçük hücreli akciğer kanserinde pek 
çok kemoterapötik ajanın t ek ajan olarak 
aktivitesi vardır. Bunları , alkilleyici ajan­
lar, nitrozüreler, vinka alkaloidleri, metot­
reksat, etoposid ve antrasiklinler olarak 
gruplayabiliriz. Bunların yanısıra , Ta­
xol/Taxotere, CPT-1 1, topotecan ve edatre­
xate gibi yeni kullanılmaya başlayarı ilaç­
lar da bu kanserin tedavisinde etkindir. 
Randamize çalışmalarda, multipl ajandan 
oluşan korubinasyon kemoterapi rejimleri­
nin tek ajana göre daha çok cevap oluştur­

duğu saptanmıştır. Bunun tek istisnası, 

yaşlı hastalarda tek ajan olarak kullanılan 
etoposid ile alınan mükemmel sonuçlardır. 

Küçük hücreli akciğer kanserinin teda­
visinde çok farklı korubinasyon tedavileri 
uygulanmakla birlikte, aşağı yukarı aynı 
sağkalım sonuçları elde edilmektedir. Tüm 
bu tedavi rejimleri içinde sinerjistik etki 
yapan 2 ilacın birleştirilmesiyle oluşan 

Sisplatin-Etoposid kombinasyonu en iyi te­
rapötik indekse sahip rejim olarak en az 
taksisite gösteren tedavi protokollerinden 
biridir. VP kombinasyonu ile %30-50 tam 
remisyon ve %70-90 yanıt alınabilmekte­

dir. Bunun ötesinde yine bu kombinasyon, 
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konkomitant radyoterapi ile en rahat kul­
lanılan rejimdir. Diğer tedavi şernaları ise, 
belli durumlarda sisplatin etoposid kombi­
nasyonu yerine kullanılabilir. VP ve CAV 
tedavilerinin benzer etkili olduğu gösteril­
miştir. Ancak CAV tedavisine dirençli has­
talarda VP ile yanıt alma olasılığı , VP'ye 
dirençli hastalarda CAV ile yanıt alma ola­
sılığından daha fazladır. 

Sıvı yüklemesinin kardiyak problemler 
nedeniyle sorun oluşturması veya yeterli 
renal fonksiyonun bulunmaması gibi du­
rumlarda, carboplatin ve/veya siklofosfa­
mid temelli CAE veya CAV gibi rejimler 
yeğlenebilir. Küçük hücreli akciğer kanse­
ri tedavisinde etkinliği gösterilen bir teda­
vi şekli ise, nonkross rezistans rejimierin 
alternatif kullanımlandır. Standard doz­
larda alterne edilen CAV/PE rejimi ile iyi 
sonuçlar elde edilmektedir. 

Genel olarak bütün bu çalışmalarda 
maksimum etkinin ilk 6-12 haftada görül­
düğü, bundan sonra uygulanan tedaviterin 
etkisinin az olduğu bilinmektedir. Bu ne­
denle ilaç tedavilerinin ekonomik yükü ve 
yaşam kalitesini de düşünerek uzatılına­
ması gereği vardır. 

Geçmişte yüksek doz kemoterapi ile 
daha iyi sonuç alınabileceğini bildiren bir­
çok çalışma yayınlanmıştır. Ancak yüksek 
doz uygulamaları standard doz tedavilerle 
karşılaştıran randamize çalışmalarda 

önemli bir sağkalım avantajı görülmemiş­
tir. Küçük hücreli akciğer kanserinde doz 
yüksekliği ile ilgili 60 çalışmanın meta­
analiz sonuçlarına göre ne CAV, ne de VP 
kombinasyonu için doz yüksekliği ile teda­
vi yanıtı ve sağkalım arasında bir olumlu 
korelasyon görülmemiştir. Tedavi başlan­
gıcında yüksek doz kullanımının muhte-

melen dirençli hücre klorılarının gelişimini 
önleyerek daha uzun sağkalım sağlayabi­
leceğini belirten ve bunun da bir yararı ol­
madığını gösteren çalışmalar vardır. 

Küçük hücreli akciğer kanserlerinin 
tedavisinde hematopoetik büyüme faktör­
lerinin kullanılması da ayrı bir gündemi 
oluşturmaktadır. Bu konudaki değişik gö­
rüşler ve sonuçlar halen aktif olarak tartı­
şılmaktadır. Bunun ötesinde, kemik ili­
ğiiperiferik ana hücre desteği ile yüksek 
doz yoğun kemoterapini.n etkinliğini araş­
tıran çalışmalar da sürdürülmektedir. 
Standard kemoterapi ile yi.iksek doz kemo­
terapi , otolog kemik iliği transplantasyo­
nunu karşılaştıran tek randamize çalışma­
da yüksek dozun remisyon oranını artırdı­

ğı fakat sağkalımı etkilemediği görülmüş­
tür. 

Son yıllarda YH olanlarda kombine 
kemoterapinin yerine yaşam kalitesini 
daha az olumsuz etkileyen oral VP-16 (50-
100 mg/günxlO gün şeklinde) uy­
gulamaların benzer sağkalım sağladığı ve 
tercih edilmesi gerektiği şeklinde çalış­

malarda çıkmıştır. 
Radyoterapi ve kemoterapinin eş 

zamanlı birlikte kullanılmaları durumun­
da daha az lokal nüksler olmakla birlikte 
taksisite artmaktadır. Bu konuda 1992 
yılında yapılan bir metaanaliz değerlen­
dirmesinde eş zamanlı radyoterapinin 
TSR'ta 3 yıllık sağkalım oranını %15.4 ar­
tırdığı gösterilmiştir. Buna rağmen eş 

zamanlı tedavinin taksisite dikkate 
alınarak dikkatli ve seçici uygulanma:>! 
gerektiği kabul edilir. Gene bir metaanaliz 
değerlendirme sonucuna göre torasik rad­
yoterapi fraksiyonunun küçük fakat is­
tatistiksel anlamlı sağkalım artışı gerçek­
leştirdiği ortaya çıkmıştır. 
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ı ~ 7} Plevra Hastalıkları 

Plevranın Anatomisi ve 
Fizyol oj isi 
Plevra, akciğer parankimini, medias­

ten, diyafragma ve göğüs kafesinin iç yü­
zünü örten seröz bir zardır. Plevranm vis­
seral yaprağı, tüm akciğer yüzeyi ile fis­
sürlerin içini, parietal yaprağı ise göğüs 
kafesinin iç yüzünü, mediasten ve diyaf­
ragmayı örter. Parietal ve visseral yaprak­
lar arasındaki potansiyel boşluğa plevra 
boşluğu adı verilir. Plevra boşluğunda kişi­
nin vücut ağırlığının kg'ı başına 0.1-0.2 ml 
seröz bir sıvı bulunur. Klasik olarak plevra 
boşluğunda 50cc sıvı bulunduğu kabul edi­
lirse de her iki plevra boşluğunda 1 ila 
20'şer cc sıvı bulunduğu saptanmıştır. Bu 
sıvı, plevra yapraklarından sürekli süzü­
lüp geri emilerek sabit miktarda kalır. An­
cak sıvının oluşum ve geri emiliminde et­
kili kuvvetler dengesi hastalık hallerinde 
değiştiğinden plevra boşluğunda patolojik 
miktarda sıvı birikir. 

Parietal plevra sistemik arterlerden 
beslenir. Visseral plevra da bronşial arter­
ler aracılığı ile sistemik arterlerden besle­
nir fakat visseral plevrada bronşial arter­
Ierin terminal uçları geniş kapiller ağları 
oluşturarak pulmoner venlere boşalır. Bu­
na bağlı olarak, visseral plevra kapillerle­
rinde hidrostatik basınç parietal plevrada­
kine göre daha düşüktür. 

Visseral plevra, lenfatikler açısından 
zengindir ancak bu lenfatikler plevra boş­
luğunun drenajmda rol oynamaz. Buna 
karşılık, parietal plevradaki lenfatik da­
marlar, parietal plevrada bulunan stoma 
adını verdiğimiz ağızcıklar yoluyla plevra 
boşluğu ile bağlantılıdır. Stomalar, hücre 
ve protein gibi büyük moleküllerin plevra 
boşluğunu terk edebileceği bir yoldur. Kü­
çük partiküller ise diffüzyon ve veziküler 
transport ile drene olabilirler. 

Duysal sinir uçları, parietal plevranın 
kostal ve diafragmatik yüzünde bulunur. 

Doç. Dr. Oya KALA\'CIOGLU 

Diafragmatik plevranın periferik kısımları 
ve kostalar yüzeydeki parietal plevra in­
terkostal sinirler aracılığı ile innerve edi­
lir; buranın uyarılması ile o bölgedeki gö­
ğüs duvarında ağrı hissedilir. Diafragma­
tik plevranın santral kısmı servikal 3-5. 
köklerden kaynaklanan frenik sinirle in­
nerve olur. Bu nedenle bu bölgenin stimü­
lasyonu ile oluşan ağrı, aynı taraf omuzcia 
hissedilir. Visseral plevranın ağrı duyusu 
içeren lifleri yoktur. Plöretik göğüs ağrısı , 

parietal plevranın irritasyonunu veya inf­
lamasyonunu gösterir. 

Plevranın histolojisi 
İnce seröz bir zar olan plevranın beş 

histolojik katmanı vardır : 

-Mezotel 
-Submezotelyal bağ dokusu 
-Yüzeyel fibroelastik tabaka 
-Gevşek subplöral bağ dokusu 
-Derin fibroelastik tabaka 

Plevra Sıvısının Dinamiği: 
İnsanlarda plevra boşluğunda pratik 

olarak 15-50 ml plevra sıvısı olduğu kabul 
edilir. Fizyolojik koşullarda sıvı oluşumu 
ve geri emilimi dengededir. Plevra sıvısı 
parietal plevradan süzülerek plevra boşlu­
ğuna geçer. Visseral plevradan ve parietal 
plevradaki stomalardan geri emilir. Plev­
ral membran boyunca sıvınınm hareketi 
Starling kanununa bağlıdır. Şekil l'de sı­
vının Starling kanununa göre nasıl hare­
ket ettiği görülmektedir. 

Starling Kanunu: 
Qf : Lp.A[(Pcap-Ppl)-sd(Ocap-Opl)] 

Qf : sıvı hareketi 
Lp : fıltrasyon katsayısı 
P : hidrostatik basınç 
O : onkotik basınç 
cap : kapiller 
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pl :plevral 
sd : osmotik kat sayı (0 .9) 

Bu formüle göre parietal plevradan 
plevra boşluğuna sıvı akışı şöyle hesapla­
nabilir: 

25- (-3) - 0.9 (28-5) 
28 - 21 

+7 
Plevra boşluğundan visseral plevraya 

sıvı geri emilirni ise şöyle hesaplanabilir: 
10- (-3) - 0.9 (28-5 ) 

13 - 21 
- 8 

Bu basınç farkları visseral plevrada 
çok az sıvı hareketi olduğunu, sıvının bü­
yük kısmının parietal plevradan kaynak­
landığını göstermektedir. N ormal bireyler­
de plevrada sıvı birikmez, çünkü plevral 
stoma ve lenfatikler bunu kompanse edebi­
lir. Plevra boşluğuna girebiten az miktarda 
protein, stoma ve lenfatik kanallar aracılı­
ğı ile plevra boşluğunu terk eder. Plevra 
boşluğunda sıvı ve protein birikimi sıvı 

emilme kapasitesini aşarsa plörezi ortaya 
çıkar. 

Normal insanda plevra sıvısı ve prote­
ininin oluşumuna visseral plevranın katkı-

sı son derece azdır. Çünkü visseral plevra­
da mezotel ile plevral kapillerler arasında­
ki mesafe fazladır. Ayrıca plevral mikrodo­
laşım bronşial venüllere, bunlar da düşük 
basınçlı pulmoner venlere döküldüğünden 
bu dalaşımda filtrasyon basıncı düşüktür. 
Sonuç olarak plevra sıvısı ve proteininin 
oluşumunda esas görev gören bölüm pari­
eta! plevradır. Sistemik dolaşımdan gelen 
proteinden fakir filtrat parietal plevranın 
interstisyel alanına girer ve mezotelden 
süzülerek plevra boşluğuna ulaşır. Hem 
plevra sıvısı, hem de protein parietal plev­
radaki stomalardan geri emilir. Plevra boş­
luğunun lenfatik drenajı büyük bir rezerve 
sahiptir, burda aşırı miktarda sıvı toplan­
ması için hem sıvı yapıının artması hem de 
geri emilimin azalması gerekir. 

Plevrada aşırı miktarda sıvı biriki­
mi mekanizmaları 

!.Mikrovasküler dolaşımdaki hid­
rostatik basınç artışı: Bu durumda sıvı 
oluşumunu belirleyen en önemli faktör 
pulmoner kapiller wedge (sağ atrium bas­
ıncı) basınçtır. 

2.Mikrovasküler dolaşımdaki on­
kotik basınç azalması: Serum albumini 

pari.etal plcvra plcvra boşlutu 

Ph : 28 
Po : 2il 

lenfatik kanal 

i 7 

p pl : 3 
Po : 5 

-ll 

Ph : 10 
Po : 28 

o 

Şekil I: Normal bireylerde plevra sıvısımn Starling kanununa göre hareketi 
cmH20 cinsinden ifade edilmiştir. ) 
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düşük olgularda plevral interstisyel doku­
da sıvı birikir, böylece hem parietal hem de 
visseral plevradan plevra boşluğuna düşük 

protein içerikli bir sıvı dolar. 
3.Plevra boşluğunda basınç azal­

ması: Plevra basıncı subatmosferik olup 
negatif değerdedir. Bunun daha negatif 
hale gelmesi parietal plevradaki hidrosta­
tik basıncı artırır, böylece plevra sıvısı ar­
tar. Buna en iyi örnek atelektazidir. 

Pnömotoraksta akciğerin kollapsı so­
nucunda akciğerin göğüs duvarından ay­
rılması da plevral lenfatik drenajı bozarak 
plevra sıvısının artışına yol açar. 

4.Mikrovasküler dolaşımda perme­
abilite artışı: İnflamatuar mediatörler 
nedeniyle akciğer ve plevradan sıvı ve pro­
tein kaçağı oluşur. Ayrıca pnömonide pari­
eta! plevradaki stomaların fibrin , debris, 
mezotelyal ödem nedeniyle kapanmasıyla 
lenfatik drenajın bozulması da plevrada 
toplanan sıvının artmasına neden olur. 

5.Plevra boşluğunun lenfatik dre­
najının bozulması: Lenfatik sistemin 
stomalardan mediastinal lenf nodlarına 
dek her hangi bir yerinde tümör veya fib­
rozis ile tıkanınası sonucu plevrada sıvı 

toplanır. Buna mikrovasküler permeabilite 
artışı da eklenirse büyük miktarda plevra 
sıvısı ortaya çıkar. 

6.Periton boşluğundan sıvı geçişi: 
Periton boşluğunda sıvı birikimine neden 
olan durumlarda sıvı, diyafragmatik lenfa­
tikler veya konjenital diyafragmatik de­
fektler yoluyla plevra boşluğuna geçebilir. 
Sıvı , diafragmanın iki tarafında oluşan ba­
sınç gradienti nedeniyle plevra boşluğuna 
geçer. Plevra içi basınç daima karın içi ba­
sınçtan düşük olduğundan sıvı karından 

toraksa doğru hareket eder, tersi gerçekle­
şemez . 

Klinik 
Plörezili olgulardaki semptomlar, daha 

çok sıvıya neden olan patolojiye bağlıdır. 

Plörezili olguların önemli kısmında sıvıya 
bağlı yakınma yoktur.Yakınmalar plevra 
inflamasyonu olduğunda ortaya çıkar. 

Plevra inflamasyonunun en sık görülen 
semptomu plöretik tipte göğüs ağnsı 

veya yan ağrısıdır. Ağrı, inflaınrnyonlu 

plevranın olduğu göğüs duvarı üzerinde 
hissedilir. Kuru plörezideki en sıl. karşıla­
şılan semptom yan ağrısıdır. Pleu-aia sıvı 
toplanmaya başlayınca ağrı azalıtİnter­
kostal sinirlerle innerve olan par8 t2l plev­
radan kaynaklanan ağrı göğüs duVirında 
inflamasyonlu bölge üzerinde his ıedilir. 

Ancak bazen hasta ağrıyı karında h:ssede­
bilir. Diyafragm kubbesini örten )llerranın 

inflamasyonunda ise ağrı omuzda lıssedi­
lir. 

Kuru öksürük eşlik eden diğ3r bir 
semptomdur. Plöreziyle birlikte p:ırmkim­
de de hastalık varsa öksürük yaş litelik 
kazanabilir; kan tükürme de sempt(mlara 
eklenebilir. 

Plörezide diğer bir semptom r.efıs dar­
lığıdır. Nefes darlığı sıvı mikta m bağlı 
olarak değişir. Sıvı, solunum reıervini 

azaltacak kadar fazla miktarda;s~ torı:ı­

sentezle sıvı boşaltılarak hasta rıhttlatıl­
malıdır. 

Sıvı miktarı 300 cc'den az o:dt:ğunda 

fizik muayene bulgusu yoktur, a:1ctk 500 
cc'den fazla sıvı toplandığında bulgl verir. 
Toplanan sıvı 1000 cc'yi geçerse impeksi­
yonda o hemitoraksta kaburga ara kları­
nın dışarı doğru kabardığı görühır. ı\ncak 

sıvı, atelektazi, fibrozis , pakiplörit gbi vo­
lüm kaybettiren bir patolojiyle bırli<.teyse 

her iki hemitoraks eşit görünüm:ie, hatta 
sıvılı hemitoraks basık görünümd~ oabilir. 

Plevra boşluğunda sıvı toplar.mısında 
akciğerin göğüs duvarından uzaklaşnış ol­
ması nedeniyle akciğerde oluşan :iti·eşim­
lerin toraks duvarına iletimi bozulm Has­
ta hemitoraksta ekspansiyon ve übıasyon 

torasik (VT) azalmış, perküsyon >ea mat­
tır. Kostofrenik sinüs kapalı bulu:ıu·. 

Aynı alanda solunum seslerı lafifle­
miştir, hatta hiç alınamayabilir. Plıvrada 
toplanan sıvının akciğeri alttan it:nsiyle o 
bölgedeki alveoller kollabe olur, mcık da­
ha rijid yapılar olan bronşlar a , ık kalır. 

Buna rölaksasyon atelektazisi adı ·erilir. 
Böylece plevra sıvısının üst sınınnca kol­
labe olmuş akciğer dokusu ve açı olan 
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bronşlar nedeniyle küçücük bir alanda 
bronko-veziküler veya bronşial ses duyu­
lur. Dikkatle muayene edilirse o alanda 
VT'in arttığı saptanabilir. 

sentez) yapılmalıdır. Ancak konjestif kalp 
yetmezliği olanlarda veya viral plörezile­
rin minimal sıvılarında ponksiyondan ka­
çınılabilir. 

Panksiyon sırttan yapılacaksa iğne alt 
kaburganın üst kenarından, göğüs duvarı­
nın ön yüzünden yapılacaksa iki kaburga 
arasından yapılmalıdır. Hızla ve bir sefer­
de fazla miktarda sıvı alındığında daha ön­
ce sıvı nedeniyle karşı tarafa yer değiştir­
miş mediasten birden yerine gelirken ven­
lerde bükülme oluşabilir. Bu da kalbe ve­
nöz kan dönüşünü engelleyerek hemodina­
miyi bozar. Ayrıca plevra boşluğuna uygu­
lanan aşırı negatif basınç pulmoner kapil­
lerlerden sıvı sızmasına dolayısıyla akci­
ğer ödemine yol açar. Bu nedenle plevra 
ponksiyonunda bir defada 1000-1500 cc'­
den fazla sıvı alınmamalıdır ve uygulanan 
negatif basınç mümkün olduğunca düşük 
tutulmalıdır. 

Sıvı miktarının 2000 cc'yi geçtiği du­
rumlarda apeks dışında akciğer kollabe ol­
muştur. Kaburga aralıkları dışarı fırlar, 

ekspansiyon azalır, VT apeks dışında alı­
namaz, solunum sesleri azalır veya tüm­
den kaybolur. Trakea karşı tarafa doğru 
yer değiştirmiştir. 

Çeşitli oluşum mekanizmaları ve çeşit­
li hastalık durumlarında ortaya çıkan 

plevra sıvısının ayıncı tanısında akla geti­
rilmesi gereken hastalıklar Tablo 1'de gös­
terilmiştir. 

Radyolojik Bulgular 
Plevra hastalıklarının radyolojik bul­

guları radyoloji bölümünde belirtilmiştir. 

Plevra Ponksiyonu 
Yeni oluşmuş bir plevra sıvısında tanı 

koymak için plevra ponksiyonu (tora-

Tedavi amacıyla da terasentez yapıla­
bilir. Ampiyemli olgularda plevra sıvısı bo­
şaltılıp plevra boşluğu serum fizyolojikle 

Tablo 1: Transuda ve eksuda nedenleri 

TRANSUDA NEDENLERİ 

I -Hidrostatik basınç artışı: 
Konjestif kalp yetmezliği 
Konstriktif perikardit 
Perikard sıvısı 
Konstriktif kardiyomiyopati 
Massif pulmoner emboli 

2-Kapiller onkotik basınç azalması: 
Karaciğer sirozu 
Nefrotik sendrom 
Malnütrisyon 
Protein kaybettiren enteropati 
İnce barsak hastalığı 
Hepatik amibiazis 

3-Transperitoneal sıvı geçişi: 
As sit 
Periton dializi 

4-Kapiller permeabilite artışı: 
Pulmoner emboli 
Miksödem 

EKSUDA NEDENLERİ 

1-Neoplazmlar: 
Mezotelyoma 
Lenfoma 
Metastazlar 

2-İ nfeksiyonlar: 
Pnömoni 
Akciğer absesi 
Tüberküloz 
Fungal ve aktinomikotik infeksiyonlar 
Sufrenik abse 

3-İmmün hastalıklar: 
Dressler sendromu 
(Post miyokardial infarktüs) 
Kardiyotomi sendromu 
Sistemik lupus 
Wegener granulomatozisi 
Romatizmal ateş 

4-Karın içi hastalıklar: 
Pankreatitis 
Peritoneal eksuda nedenleri 

S-Pulmoner emboli ve infarktüs 
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yıkanabilir. Tedaviye yanıt vermeyen, özel­
likle malign sıvılarda, plevra sıvısı boşaltı­
hp içeriye sklerozan maddeler (tetrasiklin, 
talk, bleomisin, copervax v.b.) verilerek 
plevra yaprakları birbirine yapıştırılır. 

Böylece tekrar sıvı oluşumu önlenerek 
hastanın palyasyonu sağlanabilir. Bu işle­
me plörodezis adı verilir. 

Plevra ponksiyonunun 
komplikasyonları: 

1-Lokal ağrı 
2-Kanama (Lokal, intraplevral, intra­

abdominal) 
3-Pnömotoraks (Daha çok tedavi amaç-

lı torasentezde görülür) 
4-Ampiyem 
5-Dalak veya karaciğer rüptürü 
6-Hipoksemi veya tek taraflı pulmoner 

ödem (Tedavi amacıyla, çok miktarda ve 
hızla sıvı boşaltıldığı durumlarda görülür.) 

Plevra Sıvısının Makroskopik 
Görünümü 
!.Hemorajik sıvı: Panksiyon sırasın­

da iğne ile oluşan travmaya bağlı kanama­
da sıvı, başlangıçta kanlı iken sonra rengi 
açılır veya başlangıçta kansız iken sonuna 
doğru kanlı gelebilir. Sıvı gerçekten hemo­
rajik ise ponksiyonun başından sonuna 
dek kanlı gelir. Hemorajik sıvıda 

5000/mm3 eritrosit bulunur. Sıvının hema­
tokrit (Htc) değeri < %1 ise klinik önemi 
yoktur. Htc > %1 ise akciğer enfarktüsü, 
plevranın primer veya metastatik tümörle­
ri düşünülmelidir. Ayrıca tüberküloz (Tb) 
plörezinin başlangıç döneminde de sıvı he­
morajik olabilir. Hemotoraks tanısı koya­
bilmek için plevra sıvısının Htc değeri pe­
riferik kanın Htc değerinin %50'sinden 
fazla olmalıdır. 

2.Pürülan sıvı: Plevra yaprakları ara­
sında irin/püy toplanmasına ampiyem de-

nir. Bu durumda plevra sıvısı irinli, bula­
nık ve donuk renklidir. Bol miktarda deje­
nere lökosit içerir. Erkenden ankiste olma 
eğilimindedir. Pnömoni, akciğer absesi, tü­
berküloz (Tb) plörezi, karaciğer hidatik 
kisti veya absesi, sufrenik abselerde ampi­
yem oluşabilir. Anaerobik mikroorganiz­
malarla oluşmuş ampiyemler kötü kokulu­
dur. 

3.Şilöz sıvı: Plevra yaprakları arasın­
da lenf sıvısının toplanmasına şiiotoraks 
denir. Ductus thoracicus'un travma ile 
rüptürü veya tümörle tıkanınası sonucu şi­
lusun (lenf sıVJsı) plevra boşluğuna sızma­
sı sonucunda gelişir. Şilotoraksta sıvı, süt 
renginde ve opalesandır. Yıllarca ankiste 
kalan Tb sıvısı , malignite veya romatoid 
artrite bağlı sıvılar da içerdikleri hücrele­
rin dejenerasyonu sonucu şilöz görünüm 
kazanabilirler. Buna şiliform veya psödoşi­
löz sıvı adı verilir. Tablo 2'de şilöz ve psö­
doşilöz sıvıların ayıncı tanı kriterleri gö­
rülmektedir. 

4.Seröz sıvı: Açık saman sarısından 
koyu sarıya kadar değişen, berrak veya 
hafif bulanık sıvılara seröz sıV1 adı verilir. 
Biyokimyasal özelliğine göre eksuda veya 
transuda olabilir. Eksuda ve transuda 
özelliğindeki sıvıların farkları Tablo 3'de 
belirtilmiştir. 

Rivalta reaksiyonu %1 glasial asetik 
asit solüsyonu dolu bir cam tüpe birkaç 
damla plevra sıvısı damlatılarak bakılır. 

Sigara dumanı şeklinde aşağıya doğru çö­
ken bulutianma Rivaıtanın pozitifliğini 
gösterir. Yukarıda belirtilen kriterler ba­
zen transuda eksuda ayırımında yanıltıcı 
olabilmektedir. Bu nedenle Light kriterleri 
daha güvenilir olarak kullanılmaktadır. 

Light kriterleri: Biyokimyasal mad­
delerin plevra sıvısındaki (Pl) miktarının 
serumdaki (S) miktarına oranına bakıla-

Tablo 2: Şilöz-Psödoşilöz sıvıların ayıncı tanı kriterleri 

Oluşum süreci 
Santrfüj ile 
Etil eter ile 
Kolesterol kristali 
Trigliserid miktarı 

Şilöz sıvı 

Akut 
Berraklaşır 

Berraklaşır 

Yoktur 
> 100 mg/dl 

----------------------------------------
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Psödoşilöz sıvı 

Kronik 
Berraklaşmaz 

Berraklaşmaz 

Vardır 

< 100 mg/dl 



Tablo 3: Transuda-Eksuda ayıncı tanısı 

Transuda 

Görünüm 

Dansite 
Protein 
Rivalta 

Eksuda 

Berrak, açık sarı 
< 1016 
< 3 gr/dl 
(-) 

rak eksuda-transuda ayrımı yapılmasına 
yarar. Plevra sıvısı ile eş zamanlı periferik 
kan serumunda albumin ve laktik dehidro­
genaz (LDH) bakılır. Light kriterlerine gö­
re bir sıvıya eksuda diyebilmek için, 

Albumin Pl/8 > 0.5 
LDH Pl/8 > 0.6 
LDH > 200 U veya > kan için normal 

üst sınırın 2/3'ü olmalıdır. 
LDH tüm eksuda özelliğindeki sıvı l ar­

da artar ve plevra sıvısındaki enilamasya­
nun derecesini gösterir. Tekrarlayan tora­
sentezlerde LDH'nın giderek artması plev­
ra boşluğunda enflamasyonun arttığının 
işaretidir, tüp torakostomi yapılmalıdır. 

Ayrıca albumin gradienti olarak adlan­
dırılan Serum albumini - Plevra sıvısı al­
bumini farkının 1.2 gr/di veya daha az ol­
ması da eksuda kriteri kabul edilir. 

Eksuda tanısında kullanılabilecek yön­
temlerden bir diğeri de plevra sıvısı koles­
terol miktarının 55 mg/dl değerinin üstün­
de olması ve Pl/8 kolesterol oranının 
0.3'ün üzerinde olmasıdır. Bu testierin du­
yarlığı %9ı, özgüllüğü ise %ıOO'dür. 

Plevra sıvısında glikoz bakılması da 
bazı hastalıkların tanısında yardımcı ola­
bilir. Glikoz miktarı < 60mg/dl ise Tb, ma­
lignite, ampiyem veya parapnömonik sıvı 
düşünülmelidir. Romatoid artrite (RA) 
bağlı sıvılarda glikoz miktarı <30mg/dl bu­
lunur. SLE'de ise> 80mg/dl'dir. 

Amilaz için Pl/8 oranı> ı bulunduğun­
da pankreas hastalıkları ve özofagus rüp­
türü akla gelmelidir. Malign plevra sıvıla­
rının %ıO'unda da amilaz yüksek bulunur. 

Plevra sıvısında laktik asit artışına 
bağlı olarak pH düşüklüğü görülür. Parap­
nömonik ampiyem, özofagus rüptürü, RA, 
Tb plörezi, malignite, hemotoraks ve siste­
mik asidozisi olan olgularda plevra sıvısı 

Hafif bulanık, sarı 

> 1016 
> 3 gr/dl 
(+) 

pH'sı < 7.2'dir. Plevra sıvısını pH' sı < 7 
olan olgularda komplike parapnömonik 
plörezi söz konusudur ve tüp torakostomi 
uygulanmalıdır. 

Adenosine'i inosine'e çeviren bir enzim 
olan adenosine deaminase (ADA) son yıl­
larda Tb plörezi tanısında önem kazanmış­
tır. Tb plörezide ADA değeri > 70 U/lt bulu­
nur. < 40 U/lt bulunduğunda Tb tanısın­
dan uzaklaşılmalıdır. 

Romatoid artritli hastaların %5'inde, 
sistemik lupuslu olguların %50'sinde plö­
rezi gelişebilir. Romatoid faktör (RF), RA'e 
bağlı sıvılarda ı:320 veya serum RF'nden 
yüksek bulunur. Lupus plörezisinde anti­
nükleer antikor (ANA) ı : 160 veya Pl/8 ora­
nı > ı bulunur. Lupus eritematosus (LE) 
hücresi kandan önce plevra sıvısında sap­
tanabilir. RA ve SLE plevra sıvısında 

kamplemanın azaldığı iki hastalıktır. 
Ürinotoraksta kreatinin için Pl/8 oranı 

>ı' dir. 
Malign mezotelyomada plevra sıvısın­

da hyaluronic acid artmıştır. Plevra sıvı­
sında artmış olan asid mukopoli-sakkarid­
ler nedeniyle sıvı viskozitesi artmıştır. 

Plevra Sıvısının Sitolojik 
İncelernesi 
Nötrofil lökositler: Eksuda özelliğin­

de sıvılarda lökosit sayısı ıOOO/mm3'den 
fazladır. Ampiyem ve parapnömonik sıvı­
larda ıOOOO/mm3 lökosit vardır. Plevra sı­
vısında lökositin arttığı başlıca hastalıklar 
Tablo 4'te gösterilmiştir. 

Eozinofiller: Daha önceden panksi­
yon yapılmış olguların plevra sıvılarında, 
plevra boşluğunda kan veya hava bulun­
duğu durumlarda sıvıcia eozinofıller art­
mıştır, görülen hücrelerin %10'dan fazlası 
eozinofıldir. İlk plevra ponksiyonunda eo­
zinofıl bulunması Tb tanısından uzaklaştı-

637 



rır. Eksuda özelliğindeki sıvıların %20'sine 
kesin tanı konamaz. Bu olguların %40'ında 
eozinofili mevcuttur. Eozinofilik plörezinin 
başlıca nedenleri Tablo 4'te gösterilmiştir. 

Lenfositler: Eksuda özelliğindeki plö­
rezilerde beyaz kan hücrelerinin %50'den 
fazlası küçük lenfasitlerden oluşmuşsa 
malign veya tüberküloz plörezi düşünülür. 
Tb, malignite, lenfoma, mantar hastalıkla­
rı, miksödem, rezolüsyonda pnömoni plev­
ra sıvısında %80'den fazla lenfasit bulu­
nur. 

Eritrositler: Hemorajik sıvılarda 

5000 -10000/mrn3 eritrosit bulunur. Başlı­
ca hemorajik sıvı nedenleri Tablo 5'te gös­
terilmiştir. Konjestif kalp yetmezliği olgu­
larında hemorajik sıvı saptandığında pul­
moner emboli olasılığı akla getirilmelidir. 

Mezotel hücreleri: Plevra sıvısında 
mezotel hücrelerinin az (hücrelerin %5'in­
den az) veya bol miktarda görülmesi ile ba­
zı hastalıklar arasında ayıncı tanı yapıla­

bilir. Sıvıda bol miktarda mezotel görülme­
si Tb tanısından uzaklaştırır. Bu mezotel 
hücresi kaybının, plevra yüzeyinin fibrinöz 
tabaka ile kaplanması sonucu ortaya çıktı ­
ğı düşünülür. Ancak Tb plörezide infla­
masyonun başlangıcında mezotel hücreleri 
sıvıda bol miktarda saptanabilir. Tablo 
6'da mezotel hücresi içeriğine göre ayıncı 
tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar 
görülmektedir. 

Malign hücreler: Malign plöreziler­
de, plevra sıvı sitolojisinin tanıya ulaşma­
da %40-90 oranında rolü vardır. Kanserli 
olgularda görülen malign sıvıların %25-

90'ında malign hücreler izlenebilir. Sitolo­
ğun tecrübesi, sıvının uzun süre beklemiş 
olması, mevcut mezotel hücrelerinin veya 
dejenere hücrelerin malign hücrelerden 
ayırdedilememesi gibi nedenlerle yanlış si­
tolojik tanılar elde edilebilir. Ficoll-Hypa­
que gradienti ile dejenere olan hücreler 
uzaklaştırılırsa, tanının doğruluk şansı 
önemli oranda artar. Plevra ponksiyonu­
nun tekrarlanması ile tanı koyma şansı 
%10 oranında artar. Primeri bilinmeyen 
malign sıvılı olguların yaklaşık %40'ında 
hücre morfolojisi ve boyanma özellikleri 
dolayısı ile, tümörün kaynağı belirlenebi­
lir. 

Plevra Sıvısının Bakteriyolojik in­
celemesi: Enfeksiyöz nedenli sıvılarda 
bakteriyolajik inceleme yapılmalıdır. An­
cak sıvıdaki hücrelerin lizozomal enzimle­
ri nedeniyle etkeni üretmek çoğunlukla 
mümkün olmaz. Kültür şansını artırmak 
için laboratuvara 100-1000 ml plevra sıvı­
sı gönderilmesi ve sıvının santrfüje edil­
dikten sonra kala...'1 sedimentinin kültüre 
edilmesi önerilir. 

Plevra biyopsisi: Eksuda özelliğinde­
ki sıvılarda torasentezle birlikte plevra bi­
yopsisi de yapılmalıdır. Malign sıvıların % 
30-60'ında biyopsi ile malign hücreler gös­
terilebilir. Sitolajik incelemelerin tanı ver­
mediği hastaların% 10'unda tanı yalnızca 
biyopsi ile konulabilir. Biyopsilerin tekrar­
lanması ile tam koyma yüzdesi daha da ar­
tar. Biyopsi ile sitoloji birleştirildiğinde ta­
nıya çok daha fazla yaklaşmak mümkün­
dür. 

Tablo 4: Polimorfonükleer lökositlerden zengin plevra sıvısının başlıca nedenleri 

Nötrofillerden zengin 
plevra sıvıları 

Pnömoni 
Ampiyem 
Başlangıç döneminde Tb plörezi 
Akciğer absesi 
Diafragma altı abse 
Pulmoner emboli 
Pankreatit 
Kollagen vasküler hastalıklar 
Malignite 
Coxsackie virus infeksiyonu 

Eozinofillerden zengin 
plevra sıvıları 

Önceden panksiyon yapılması 
Plevra boşluğunda kan veya hava bulunınası 
Pulmoner emboli 
Kist hidatik 
Loeffier sendromu 
Poliarteritis nodosa 
Hodgkin hastalığı 
Asbestozis 
İlaca bağlı plörezi 
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Tablo 5- Lenfosit ve eritrositten zengin sıvının başlıca ned enleri 

Lenfasitlerden zengin 
plevra sıvıları 

Eritrositten zengin 
plevra sıvıları 

Tüberküloz plörezi 
Rezolüsyonda pnömoni 
Malignite 

Akciğer kanseri 
Mezotelyoma 

Lenfoma 
Mantar hastalıkları 
Miksödem 

Pulmoner emboli 
Tüberküloz plörezi 
Coxsackie virus infeksiyonu 
Hemorajik pankreatit 

Tablo 6-Mezotel hücresi içeriğine göre plevra sıvıları 

Mezotel hücresinden 
zengin plörezi 

Mezotel hücresinden 
fakir plörezi 

Mezotelyoma 
Pulmoner emboli 

Tüberküloz plörezi 
Ampiyem 
Lösemi Kollagen vasküler hastalıklar 

Başlangıçta tüberküloz plörezi Sarkoro 
Karsinomatozis 

Tb plörezi düşünülen olgularda tanı 
olasılığını artırmak için plevra biyopsisi 
materyalinde teksif ve kültür le asidorezis­
tan basil (ARB) aranmalıdır. Biyopsi kül­
türünde % 50-80 oranında ARB saptanabi­
lir. 

TRANSUDA ÖZELLiGiNDE 
PLEVRA SIVILARI 
Konjestif kalb yetmezliği (KKY), pul­

moner emboli ve siroz transuda özelliğin­
deki plevra sıvılarımn büyük kısmından 
sorumludur. Bu tip sıvıların %90'ını KKY 
oluşturmaktadır. 

Konjestif Kal b Yetmezliği 
(KKY) 

En sık görülen transuda özelliğinde 
plörezi nedenidir. Pulmoner kapiller wed­
ge basıncın artışı plöreziye yol açar. KKY 
ayrıca en sık bilateral plöreziye neden olan 
patolojidir. KKY tedavisi ile sıvı geriler. 
Plevra sıvısı bulunan bir KKY olgusunda 
terasentezden kaçınılabilir. Ancak; 

* plörezi tek taraflı ise, 
* yüksek ateş varsa, 
* plöretik göğüs ağrısı varsa, 
* kardiomegali yoksa, 
* kalb yetmezliği tedavisi ile sıvı ge­

rilemiyorsa, pulmoner emboli veya parap­
nömonik sıvı olma olasılığı vardır; tarasen­
tez yapılmalı ve sıvımn transuda-eksuda 
ayrımı yapılmalıdır. 

KKY uygulanan diüretik tedavi ile 
transuda özelliğindeki sıvı eksudaya dönü­
şebilir. Kalb yetmezliği enerjik bir şekilde 
tedavi edilmesinekarşın, plevra sıvısı geri­
lemiyorsa tetrasiklin gibi sklerozan bir 
ajanla plörodezis düşünülebilir. 

Atrial natriüretik faktör, kardiyak at­
rial dokudan köken alan, potent natriüre­
tik ve vazodilatör özellikleri olan bir peptid 
horrnondur. Bu hormon konjestif kalb yet­
mezliği olan hastaların plevra sıvılarında 
bulunmaktadır. Kapiller sızıntı sonucu 
plevra sıvısına geçtiği ya da akciğerlerde 
yapılıp direkt olarak plevra sıvısına salgı­
landığı düşünülmektedir. Esas görevi akci­
ğer ödemi gelişmesini engellemektir, bunu 
da böbreklerden tuz ve su diürezini artıra­
rak yapmaktadır. Bu hormonun plevra sı­
vısında ve kandaki değerleri, kalb yetmez­
liği olmayanlara göre çok daha yüksektir. 

Perikard Hastalıkları 
Perikard hastalıklarında, özellikle 

konstriktif perikarditte plörezi gelişir. Plö­
rezi genellikle solda veya bilateraldir. Pul­
moner ve sistemik kapiller basınç artışının 
plöreziye neden olduğu düşünülür. 

l{araciğer Sirozu 
Karaciğer sirozu gerek hipoalbur.ıine­

mi gerekse assitin periton boşluğundan 
transdiafragmatik geçişi ile plevrada sıvı 
toplanmasına yol açabilir. 
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Nefrotik Sendrom 
Nefrotik sendromda plörezi sık goru­

lür. Bu olgularda hem volüm yüklenmesi­
ne bağlı hidrostatik basınç atışı hem de hi­
poalbuıninemiye bağlı onkotik basınç azal­
ması plevra sıvısının oluşumuna katkıda 
bulunur. 

Ürinotoraks 
Üriner sistem obstrüksiyonlarında id­

rarın retroperitoneal alana toplanması ile 
birlikte seyreden plörezi gelişebilir. Sıvı­

nın, idrarın transdifragmatik defektler ve­
ya lenfatikler aracılığı ile geçmesi sonu­
cunda oluştuğu düşünülmektedir. Plevra 
sıvısında kreatinin düzeyinin yüksek ol­
ması ayıncı tanıda önemlidir. 

EKSUDA ÖZELLiGiNDE 
PLEVRA SIVILARI 
Tüm eksuda özelliğindeki sıvıl arın 

%90'ını pnömoni, malign plevra hastalık­
ları , pulmoner emboli ve bazı gastrointes­
tinal sistem hastalıkları oluşturur. Tablo 
Tde eksuda özelliğinde sıvı nedenlerinin 
başlıcaları görülmektedir. 

Parapnömonik sıvı ve 
ampiyem 
Parapnömonik plörezi, pnömoni, en­

fekte bronşektazi ve akciğer absesi ile bir­
likte görülür. Bakteriyel pnörnonilerin 
%40'ında plörezi gelişir. Streptokoksik 
pnömonilerin seyrinde %50 oranında pa­
rapnömonik plörezi oluşur. Bu sıvıların 

ancak %5'inde mikroorganizma gösterile­
bilir. Streptokoksik pnömonilere eşlik eden 
plöreziler pnömoni tedavisi ile iyileşir. 

Staphylococcus aureus'a bağlı sıvılarda ise 
erişkinlerde %20, çocuklarda %80 oranın­
da plevra sıvısı kültürü pozitiftir. 

Plevra boşluğunun gram olumsuz ae-

rob infeksiyonlarının üçte ikisini Pseudo­
monas türleri ve Escherichia coli oluştu­
rur. Klebsiella pneumoniae gram olumsuz 
pnömonilerin birçoğundan sorumlu olmak­
la birlikte plevra sıvısı ve ampiyeme yol 
açması enderdir. Legionella türleriyle olu­
şan pnömonilerin %30-SO'sinde ise plörezi 
gelişir. Parapnömonik plörezide üç dönem 
görülür: 

1- Eksudatif dönem: Plevraya komşu 
infeksiyon plevrada permeabilite artışına 
yol açarak plevrada az miktarda steril bir 
sıvı toplanmasına neden olur. Bu aşamada 
sıvı eksuda özelliğindedir. Bu parapnömo­
nik sıvı , pnömoninin tedavisi ile geriler. 

2-F'ibropürülan dönem: Parapnömo­
nik sıvının infekte olmasıyla fibropürülan 
evreye geçilir. Plevra sıvısı bol nötrofil lö­
kosit, bakteri ve hücresel yıkım ürünü içe­
rir. Bu dönemde oluşan yan geçirgen fibrin 
membranları, plevra sıvısını bölmelere 
ayırarak, ampiyemin tüm plevraya yayıl­
masını engeller. Ancak plevra boşluğu için­
de oluşan poşlar nedeniyle göğüs tüpü ile 
ampiyem drenajı da zorlaşır. Plevra sıvı­
sında pH ve glukoz düşer, LDH yükselir. 

3- Organizasyon dönemi: Fibrob­
lastlar eksuda içinde çoğalarak inelastik 
bir membran oluşturur. Bu dönem ampi­
yemleşme dönemidir. Hızla drene edilmez­
se cilde drene olarak ampiyema necessita­
tis veya bronş ağacına açılarak bronkoplö­
ral fistül gibi ciddi komplikasyonlar gelişe­
bilir. 

Plevra yaprakları arasında pus (püy 
okunur) (irin) bulunmasına ampiyem adı 
verilir. Ampiyemlerin yarısından fazlası 

akciğer parankim enfeksiyonlarının plev­
raya direkt yayımı ile ortaya çıkar. Ampi­
yemin diğer nedenleri ise cerrahi sonrası 
enfeksiyon, abdominal enfeksiyonun yayı­
mı, septik yayım ve travma olarak sayıla-

Tablo 7: Eksuda Özelliğinde Plörezilerin Başlıca Nedenleri 

Sık karşılaşılan nedenler 

Parapnömonik plörezi 
Malignite (Primer veya metastatik) 

··berküloz 
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Diğer nedenler 

Pulmoner tromboemboli 
Kollagen doku hastalıkları 
Asbestozis 
İlaç reaksiyonu 
Şiiotoraks 

Hemotoraks 



bilir. İatroj enik olarak plevra panksiyon ve 
biyopsisinden sonra da ampiyem gelişebi ­
lir. 

Tablo 8: Ampiyem oluşum mekanizmaları 

Akciğerin piyojenik enfeksiyonları: Pnömo-
ni, akciğer absesi 

Mediastinal abse 
Karıniçi abse 
Delici yaralanmalar 
Septik yayım 
İatrojenik 

Antibiyotiklerin yaygın kullanımından 
önce ampiyemlerin başlıca etkeni Strepto­
coccus pneumoniae ve Streptococcus pyoge­
nes'ti . 1940'larda penisilinin kullanıma 
girmesiyle Staphylococcus aureus bu pato­
jenlerin önüne geçti. 1960'larda blaktama­
za dirençli penisilinlerin ortaya çıkışıyla 
anaeroblarla gram olumsuz aeroblar ampi­
yem etkeni olarak karşımıza çıkmaya baş­
ladı. Günümüzde kültür pozitif ampiyem­
lerin yarısı anaerobik diğer yarısı ise ae­
rob-anaerob karışık mikroorganizmalar­
dan oluşmaktadır. 

Parapnömonik plöreziler, ampiyemleş­
meye başladıklarında hemen tüp drenajına 
karar verilmelidir. Bunun için Tablo 9'da 
belirtilen kriter ler e dikkat edilmelidir. 

Tablo 9: Ampiyemde tüp drenajı endikasyon­
ları 

Plevra boşluğunda pus bulunması 
Plevra sıvısının gram boyasında 
mikroorganizmaların saptanması 

Plevra sıvısı şekeri < 40 ıngldl 

Plevra sıvı pH'sı < 7 
Plevı·a sıvısı LDH'sı > 1000 IUIL 

Ampiyemde tedavi izole edilebilen ajan 
patojene yöneliktir. Kültür sonuçları çıka­
na dek veya ajan izole edilemiyorsa ampi­
rik antibiyotik tedavisi yapılır. Clindamy­
cin ve tobramycin kombinasyonu aerob 
gram olumlu ve olumsuz bakteriler ile 
Bacteroides f'ragilis'i de içine alacak şekil­
de anaeroblara etkilidir. Cefoxitin ve pipe­
racillin, trimethoprim-sulfamethoxazole 
ve piperacillin kombinasyonları da tedavi­
de kullanılabilir. Antibiyotikler başlangıç-

ta parenteral verilmelidir. Tüp drenajının 

yanı sıra antibiyotik tedavisine 3-6 hafta 
arası devam edilir. 

Viral enfeksiyonlara bağlı 
plöreziler 
Viral enfeksiyonlar, etiyoloj isi saptarra­

mayan plörezilerin bir kısmından sorum­
ludur. Viral plöreziler tüm plörezilerin 
%10-15'ini oluşturur ve kendiliğinden geri­
ler. Viral plöreziye tanı koymak güçtür. Vi­
rusların İzolasyonunun zor olmasının yanı 
sıra tanı koyabilmek için virusa karşı olu­
şan antikorların da gösterilmesi gerekir. 
Bu nedenle viral plörezi tanısı diğer olası 
tanıların reddedilmesiyle konabilir. 

Adenavirus enfeksiyonu olan olguların 
%10'unda plevra sıvısı görülür. Ender ola­
rak influenza virüsü, cytomegalovirus, 
herpes simplex ve Ebstein-Barr virüsü en­
feksiyonlarının seyrinde plörezi gelişebilir. 

Primer atipik pnömonili olguların % 
20'sinde eksuda özelliğinde plörezi görülür. 
Viral plörezilerin büyük kısmında berabe­
rinde parankim infıltrasyonu saptanamaz. 

Enfeksiyöz hepatitte %70 oranında 
plörezi oluşabilir. Hepatitis B antijeni sıvı­
da bulunduğundan torasent ez sıraında 
dikkatli olunmalıdır. 

Paraziter Hastalıklara Bağlı 
Plöreziler 
Paraziter hastalıklar arasında amibi­

azis ve kist hidatik ülkemizde daha çok gö­
rüldüklerinden burada bu hastalıklardan 
söz edilecektir. 

Amibiaziste plörezi, iki değişik meka­
nizma ile ortaya çıkar. Amibik karaciğer 
absesi diafragmayı irrite edip plöreziye yol 
açar. Bu durumda seröz bir sıvı gelişir. 

İkinci yol ise amibik karaciğer absesinin 
transdiafragmatik yolla plevra boşluğuna 
rüptüre olmasıdır. Bu yolla amip ampiye­
mi oluşur. Torasentezde kahverengi veya 
ançuvez ezmesi görünümünde sıvı alınır. 

Bu sıvıda parazit gösterilemez. BT ile ka­
raciğer amip absesi gösterilebilir. Tanı, 
amip gel diffüzyon testi veya indirekt he­
maglutinasyon testi ile konabilir. Metroni­
dazol, tüp torakostomi, gerekirse dekc•rti­
kasyon uygulanır. 

Kist hidatikte plörezi, karaciğer veya 
dalakta bulunan bir kistin diafragma yolu 
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ile plevra boşluğuna açılmasıyla ya da ak­
ciğerdeki kistin plevra boşluğuna rüptürü 
sonucunda oluşur. Ender olarak plevranın 
primer tutulumu ile ortaya çıkabilir. Kara­
ciğer ve akciğerdeki hidatik kistlerin an­
cak %5'i plevraya açılır. Plevra sıvısı bula­
nık sarı renkli, bol miktarda nötrofil ve eo­
zinofıl içeren bir eksudadır. Tanı skoleksle­
rin plevra sıvısında veya biopsisinde göste­
rilmesi ile konur. Casoni deri t esti ve We­
inberg kompleman fiksasyon testi olgula­
rın yaklaşık %75'inde pozitiftir. Hemen to­
rakotomi ile drene edi lmelidir. 

Tüberküloz plörezi 
Plöreziye yol açan başlıca nedenlerden 

biri Mycobacterium tuberculosis'tir. 
ABD'de tüm eksuda özelliğindeki plörezi­
ler içinde %2 oranında yer tutan tüberkü­
loz plörezi ülkemizde tüberküloz enfeksi­
yonunun yaygınlığına bağlı olarak yüksek 
oranda görülmektedir. Ülkemizde, tüber­
küloz (Tb) plörezili olgular tüm tüberkü­
lozluların yaklaşık %10'unu oluşturur. As­
kerlik çağındaki gençler arasında ülkemiz .. 
de yapılan bir çalışmada akciğer ve plevra 
Tb'lu olguların %20'sini plörezililerin oluş­
turduğu saptanmıştır. 

Tablo lO'da Tb hasilinin plevraya ulaş­
ma ve Tb plöreziye yol açma mekanizmala­
rı görülmektedir. Bu mekanizmalar içinde 
en çok sorumlu tutulan subplöral Tb oda­
ğının plevraya açılmasıdır. Bu odak büyük 
olasılıkla primer kompleksin akciğer pa­
rankim komponentidir. Tb plörezide sıvı 

sıklıkla seröz nitelikte olmakla birlikte, so­
ğuk abse, vertebra ve kosta tüberkülozun­
dan yayım yoluyla gelişen plörezide sıvı 

daha çok ampiyem niteliğindedir. 

Tablo 10: Tüberküloz hasilinin plevraya 
ulaşma yolları 

1) Akciğer parankimindeki subplöral odak­
tan direkt yayım: 

a) Primer kompleksin akciğer kompo­
nentinden yayım 

b) Subplöral yerleşimli kavitenin plevra-
ya açılması 

2) Hilus lenfbezlerinden direkt yayım 
3) Hematojen yayım 
4) Komşu dokulardan (Mediastinal soğuk 

abse, vertebra ve kos ta Tb) direkt yayım. 

Tb plörezi primer enfeksiyonun erker 
komplikasyonudur. Sıklıkla primer infek 
siyondan 6-24 ay sonra ortaya çıkar VE 

asemptomatik bir primo-infeksiyonun ill< 
belirtisi olabilir. Klinik bulgular genelliklE 
sinsi başlangıçlı olmasına karşın akut baş 
langıç da bildirilmiştir. Akut başlangıçlı ol 
gularda bakteriyel pnömoniyi taklit edeı 

şekilde öksürük, yüksek ateş gibi yakın 
malar görülebilir. Subakut başlangıçlı ol 
gular nonspesifik ve hafif yakınmalarh 
baş vurur ve çekilen akciğer grafisinde plö 
rezi saptanır. Kuru öksürük (%80) ve yar 
ağrısı (%75) en sık görülen semptomlardıı 
Ateş ve halsizlik buna eşlik eder. Fizik mu 
ayenede yüksek ateş, plevra frotmanı 
plevra sıvısı bulguları ve plöretik suf 
(bronşiyal ses) saptanabilir . 

Olguların %95'inde seröz veya serofib 
rinöz, %10'dan azında ise serohemorajil 
plevra sıvısı toplanır . Tb plevra sıvısı da 
ima eksuda özelliğinde olup protein mikta 
rı 4gr/dl'den fazladır. 

Adenozin deaminaz (ADA), pürin me 
tabolizmasında adenozini inozine çevireı 
ve vücutta yaygın olarak bulunan bir en 
zimdir. Mitoj enik ve antijenik uyarım so 
nucu immatür ve d.ifferansiye olmamış n 

lenfasitler de artar. ADA; Tb serozitleı 

ampiyem, romatoid artrit (RA) ve lenfopro 
liferatif infeksiyonlarda plevra sıvısında 
ALL'de periferik kan lenfoblastlarında ar· 
tar. Tb plörezili olgularda, sıvıcia ve kandt 
diğer hastalıklara göre anlamlı bir artıı 

görülür. ADA, özellikle Tb plörezilerle ma 
lign sıvıların ayıncı tanısında değer taşn 

Ancak parapnömonik sıvı ve ampiyemleı · 

de de yüksek ADA değerlerine rastlanab · 
lir. ADA'nın Pl/S oranının 2.5'tan yüksel 
olduğu durumlarda Tb , ampiyem ve Ri­
düşünülmelidir. Ayıncı tanıda 2-deoks: 
adenazin/ADA oranının Tb sıvılarındt 

0.45'in altında, ampiyem ve malignitelerd! 
ise bu değerin üzerinde bulunmasının dE­
ğerli olduğu bildirilmiştir . 

Lizozim; epiteloid hücreler, makrofa.:­
lar, aktif granülarnların dev hücrelerinın 

ve pürülan sıvıların granülositlerinde bl­
lunan, bakteriyolitik etkiye sahip bir er­
zimdir. Plevra sıvısında lizozim ineelemefi 
tek başına anlam taşımazken Lizozim Pl/3 
oranı değerlidir. Lizozim Pl/S oranı ~u, 
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plevra sıvısı ADA değeri >33 UIL alındığın­
da duyarlık , özgüllük, olumlu ve olumsuz 
tahmin değeri ile tanısal etkinlik %100 bu­
lunmuştur. 

Mikabakteriyel antijenlere karşı olu­
şan IgG tabiatındaki antikorların plevra 
sıvısı ya da serumda ELISA yöntemi ile 
gösterilmesi mümkündür. Ancak bu mad­
deler kandan pasif difüzyon yoluyla plevra 
sıvısına geçtikleri için tanısal değerleri kı­
sıtlıdır. 

Plevra sıvısının sitolajik incelemesinde 
hasilin plevra boşluğuna geçtiği ilk birkaç 
gün içinde polimorfonükleer lökosit haki­
miyeti görülür. Bu bulgu yerini daha son­
raki günlerde hızla mononükleer fagositle­
re ve lenfositlere bırakır. Tb plörezilerde 
klasik olarak mezotel hücrelerinin az (< 
%5) olduğu bilinmesine karşın olguların 
%15'inde başlangıçta , yani inflamasyonun 
lokalize olduğu dönemde, bol mezotel hüc­
resi bulunabildiği saptanmıştır. Ancak tek­
rarlanan terasentezlerde mezotel sayısının 
azaldığı ve yerlerini histicsit ve makrofaj­
lara bıraktığı görülür. 

Plevra sıvısında eozinofıl hakimiyeti 
saptandığında (> %10) Tb tanısından 

uzaklaşılınası gerekir. Ancak, ülkemizde 
olguların yaklaşık %2'sinde sıvıda eozinofi­
li gösterilebilir. Tb sıvılarında lenfasit ha­
kimiyeti (>% 50) en sık karşılaşılan sitola­
jik bulgudur . 

Plevra sıvısında ARB teksifle %2-10 
oranında gösterilebilirken kültürde bu 
oran %10-70'e yükselmektedir. Sıvıda basil 
saptama olasılığını arttırmak için 100-
1000ml sıvının santrfüje edilip sedimenti­
nin teksif ve kültür işlemlerine tabi tutul­
ması önerilmektedir . 

Tb plörezide bakteriyolajik kanıtı güç­
lendirmek amacıyla parietal plevra biyopsi 
materyalinin kültüre edilmesi gerekir. 
biyopsinin kültür pozitifliği %50-80 ara­
sında bidirilmiştir . 

Tb plörezi tanısında en güvenilir yön­
tem parietal plevra biyopsisinin histolojik 
incelemesidir. biyopside granülomatöz ilti­
hap bulunma olasılığı %50-85 arasındadır. 
Histolojik olarak granülarn saptanan biy­
opsi materyalinde ARB kültür pozitifliği 

granülomsuzlara göre daha sıklıkla sapta­
nır. 

Tb plörezili olguların yaklaşık yarısın­
da, birlikte parankim tutulumu da bulun­
maktadır. Bu nedenle standard grafılerde 
parankim lezyonu bulunmayan olguların 
toraks BT ile ineelenmeleri gerekebilir. 

PPD, olguların %30'unda başlangıçta 
negatif bulunurken 6-8 haftada bunların 
çoğu pozitifleşir. PPD negatifliği akut dö­
nemde dolaşımdaki süpresör mononükleer 
hücrelerin periferik kan ve derideki T len­
fasitleri baskılamasıyla açıklanmaktadır. 

Bu süpresyon plevra sıvısındaki T lenfasit­
lerde görülmemektedir. PPD negatifliği ül­
kemizde %15 dolayında bildirilmiştir . 

Semptomsuz Tb plörezi olguları kendi­
liğinden iyileşebilir. Ancak daha sonraki 
beş yıl içinde bu olguların yaklaşık %70'in­
de ya pulmoner ya da ekstrapulmoner Tb 
şeklinde ortaya çıkabilir. Bu nedenle Tb 
plörezi uzun süreli, düzenli ve kombine an­
titüberkülo ilaçlarla tedavi edilmelidir. En 
sık kullanılan kombinasyonlar INH+ 
RİF +SM veya ETB'dür. En az dokuz ay 
kullanılmalıdır. 

Pakiplörit gelişimini önlemek amacıyla 
oral steroid verilmesi, plevra sıvısının bo­
şaltılarak plevra boşluğuna SM, steroid ve 
vitamin kompleksinden oluşan "kokteyl" 
verilmesi önerilen yöntemlerdir. Ancak pa­
kiplörit gelişimini önlemedeki etkinlikleri 
gösterilememiştir. P aki plöri t geliştiğinde 

etkin antitüberkülo tedavi altında altı ay­
dan geç olmamak üzere dekartikasyon uy­
gulanır. 

Pulmoner Emboli 
Tanı problemi olan plörezili olgularda 

akla gelmesi gereken nedenlerden biri de 
pulmoner embolidir. Tüm plöreziler içinde 
emboliye bağlı plöreziler %5'in altınday­
ken pulmoner emboli olgularının %30-
50'sinde plevra sıvısı görülür. 

Pulmoner embolide plörezinin oluşum 
mekanizmanizmaları Tablo ll'de gösteri­
miştir. Pulmoner emboliye bağlı gelişen 

plevra sıvılarının %75'i eksuda özelliğinde­
dir. Plevra sıvısı seröz veya serahemorajik 
bir eksudadır. Sitolajik olarak mezotel hüc­
relerinden ve eozinofillerden zengindir. 
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Tablo ll; Pulmoner embolide sıvı oluşum 

mekanizmaları 

1- Lokal hipoksemiye bağlı visseral plevra ka­
pillerlerinde permeabilite artışı (Eksuda) 

2- Pulmoner vasküler sistemin obstrüksiyonu 
sonucunda gelişen sağ kalb yetmezliğine 
bağlı sistemik venöz basınç artışı (Transu­
da) 

Ventilasyon perfüzyon sintigrafıleri ta­
nıda yararlı olabilir. Ancak sıvının varlığı 
yanıltıcı ventilasyon perfüzyon defektieri­
ne neden olabilir, bu nedenle bu inceleme­
lerden önce sıvının tam olarak boşaltılma­
sı gerekir. Pulmoner anjiografı en güveni­
lir yöntemdir. 

Paraembolik sıvısı olan olgulara pul­
moner emboli tedavisi uygulanır, ancak te­
daviye geç yamt geç olabilir. Kanlı plevra 
sıvısının bulunması heparinizasyon için 
kontrendikasyon oluşturmaz. Plörezi, pa­
rankim infıtrasyonu ile birlikte değilse bir 
hafta içinde iyileşir. 

Gastrointestinal Sistem ve 
Karın Hastalıklarına Bağlı 

Plevra Sıvıları 
Özofagus Perforasyonu: Özofagus per­

forasyaulu olguların yaklaşık %60'ında 

plörezi, %25'inde ise pnömotoraks ortaya 
çıkar. Özofagoskopi komplikasyonu, ya­
bancı cisim, özofagus kanseri, gastrik en­
tübasyon, göğüs travması , aşırı kusma 
(Boerhaave sendromu) gibi nedenlerle per­
forasyona olabilir. 

Tükrüğün plevra boşluğuna geçmesine 
bağlı olarak sıvıda amilaz düzeyi yüksek­
tir. Ayrıca plevra sıvısı pH'sı 7'nin altında 
bulunur. Bu, akut mediastinite bağlı enfla­
masyonun göstergesidir. Sıvıda skuamöz 
epitel hücrelerinin ve gıda partiküllerinin 
bulunması ve BT tanıyı destekler. Tedavi, 
özofagus perforasyonunun tamir edilmesi 
ve yüksek doz antibiyotik uygulanması ile 
yapılır. 

Pankreas Hastalıkları: Akut pankre­
atitli olguların yaklaşık %10'unda plörezi 
gelişir. Enzim içeriği zengin pankreas sıvı ­
sı transdiyafragmatik lenfatikler veya 
konjenital diyafragmatik defektler yoluyla 
plevraya ulaşarak plöreziye yol açar. Akut 
pankreatit yakınmaları tabloya hakimdir. 

Hasta karın ağrısı, bulantı, kusma ile baş­
vurur. Yan ağrısı ve dispne bulunabilir. Sı­
vı, serahemorajik veya kanlı bir eksudadır. 
Sıvı amilazının çok yüksek olmasıyla tanı 
konur. Pankreatik inflamasyon gerileyince 
plevra sıvı s ı da geriler. Sıvı iki hafta içinde 
gerilemezse pankreatik abse veya pankre­
atik psödokist akla gelmelidir. 

Karın İçi Abse: Sufrenik abseli olgular­
da absenin diyafragmayı irrite etmesiyle 
%80 olguda plörezi gelişebilir. Karaciğer, 

pankreas ve dalak alıseleri de plöreziye yol 
açabilir. Sıvı polimorfonükleer lökositler­
den zengin bir eksudadır. Karnın BT ve 
ultrasonografık incelemeleri tanıda değer­
lidir. 

Diyafragma Hernisi: Diyafragma her­
nileri plöreziyi taklit etmeleri ve strangüle 
diyafragma hemisi ile birlikte plörezi ge­
lişmesi bakımından önemlidir. Strangüle 
diyafragma hernilerinin %90'ı sol tarafta 
olup tedavisi cerrahidir. 

Karın Ameliyatı Sonrası : Karın ameli­
yatlarından sonra, ameliyatı takip eden 
iki-üç gün içinde %50 olguda plörezi geli­
şir. Üst karın operasyonlarında bu oran 
daha yüksektir. Plörezi , diyafragma irri­
tasyonuna veya karın içi sıvının transdi­
yafragmatik hareketine bağlıdır. 

İMMÜNOLOJİK NEDENLİ 
PLEVRA SIVILARI 
Romatoid Plörezi 
Romatoid artritli olguların %5 inde, 

daha çok da erkeklerde olmak üzere plöre­
zi gelişebilir. Olguların çoğu 35 yaş üzerin­
dedir. Romatoid faktörü pozitif ve subku­
tan nodülleri olan olgularda daha sıklıkla 
görülür. Olguların 1/3'ünde solunum siste­
mine ait semptom bıılunmazken diğer ol­
gularda göğüs ağrısı, ateş, nefes darlığı bu­
lunabilir. Daha çok tek taraflı olmakla bir­
likte sıvı, %25 olguda iki taraflıdır. 

Sıvıda glukoz miktarı 30mg/dl'nin al­
tındadır, LDH yüksek, pH düşük, romato­
id faktör titresi l /320'nin üstündedir. 
Kamplemanın PVS oranı 0.4'den küçüktür. 
Bol miktarda kolesterol kristali içerir. 
Plevra biyopsisinde ender olarak romatoid 
rıodüller gösterilebilir. 

Olguların çoğunda üç ay içinde spon­
tan rezolüsyon görülür. Tedavideamaç fıb-
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rozisi önlemektir. N onsteroid antienflama­
tuar ilaçlar ve steroid ile tedavi yapılabilir. 

Dressler Sendrom u 
Postperikardiyotomi veya "postcardiac 

injury'' sendromu olarak da bilinir. Miyo­
kard enfarktüsü, kalp ameliyatı, göğüs 

travması sonucunda gelişebili r. Perikardit, 
plörit ve pnömonitis ile birliktedir. Patoge­
nezi tam olarak bilinmemekle birlikte kal­
be karşı gelişen antikarlarının sendrom­
dan sorumlu olduğu sanılmaktadır. Dress­
ler sendromlu olguların 2/3'ünde plörezi 
gelişir. Kalb hasarından sonra üç gün ila 
bir yıl arasında gelişebilir. Göğüs ağrısı ve 
ateş başlıca yakınmalardır. Plevra sıvısı az 
miktarda, iki taraflı bir eksuda olup sıklık­
la hemorajiktir. 

Tedavide aspirin, indometasin gibi an­
tienflamatuar ilaçlar kullanılır. Ciddi olgu­
larda kortikosteroidler yararlıdır. 

Sistemik Lupus Eritematozus 
Kollagen doku hastalıkları içinde en 

sık SLE'de plevra tutulumu görülür. Olgu­
ların %40'mda plörezi gelişebilir. Plörezi, 
artrit ve diğer semptomlardan sonra orta­
ya çıkar. Ancak diğer klinik bulgulardan 
önce de kendini gösterebilir. Genellikle 
hastalığın alevlenme dönemlerinde plörezi 
ortaya çıkar. Sıvı, az miktarda ve çoğun­
lukla iki taraflıdır. 

Birçok ilaç lupus sendromuna yol aça­
bilmektedir. Hidralazin, prokainamid, iso­
niasid, fenitoin ve klorpromazin bu sendro­
mun en sık nedenlerindendir. İlaçlara bağ­
lı lupus olgularında da plevra tutulabilir. 
ilacın kesilmesi ile semptomlar gerileyebi­
lir. 

Kamplemanın Pl/S oranı 0.4'den kü­
çüktür. Sıvıcia ANA titresi 1/160'ın üzerin­
dedir ve LE hücresi bulunması tanı koydu­
rucudur. Romatoid artrit ve SLE'ye bağlı 
sıvıların ayıncı tanısı için bulgular Tablo 

12'de verilmiştir. Tedavide yüksek doz kor­
tikosteroid uygulanır. 

Sarkoidozis 
Sarkoidozisde %1-2 sıklığında plörezi 

görülür. Plevra sıvısı az miktarda, bazen 
iki taraflıdır bir eksudadır. Plevra biyopsi­
sinde kazeifiye olmayan granülarnlar gös­
terilebilir. Spantan gerileme olmadığında 
kortikosteroid tedavi uygulanabilir. 

DİGER YANGISAL 
PLÖREZİLER 
Asbestoza Bağlı Plörezi 
Asbest maruziyetinden beş ila 20 yıl 

içinde plörezi gelişebilir. Maruziyet ne ka­
dar fazla olursa plörezinin gelişme olasılı­
ğı o kadar artar. Bu tip plörezinin patoge­
nezi bilinmemektedir. Bazı asbest fibrille­
rinin parietal plevrada lenfatiklere gire­
rek, plevrada tutulduğu ve fibrotik reaksi­
yonaneden olduğu iddia edilmektedir. Fib­
rotik reaksiyon lenfatik klirensi bozarak 
yada parietal plevrada kapiller permeabi­
liteyi arttırarak eksuda özelliğinde plörezi­
ye neden olmaktadır. 

Plevra sıvısı az miktarda, bazen iki ta­
raflıdır. Seröz veya serahemorajik görü­
nümlü olup polimorfonükleer lökositler ve­
ya lenfasitler hakimdir. Sıvıda eozinofili de 
sık karşılaşılan bir bulgudur . 

Plörezi sık sık tekrarlayabilir, parietal 
plevrada aşırı fibrozis gelişebilir. Olgula­
rın %20'sinde plevrada massif fibrozis geli­
şir. Diğer olgularda ise plevra sıvısı bir-iki 
yılda tamamen geriler. Bu benign plörezi­
den sonra olguların yaklaşık %5'inde ma­
lign mezotelioma gelişebilir. Ayıncı tanıda 

mezotelyoma ve bronş kanseri düşünülme­
lidir. 

Ür emi 
Üremide, %3 oranında fibrinöz plörit 

ve plörezi ortaya çıkabilir. Toksik ürünle-

Tablo 12: Kollagenoza ait plevra sıvılarında ayıncı tanı 

Plevra sıvısı SLE RA 

Glukoz > 80mg/dl < 30mg/dl 
LDH < 500 IUIL > 700 IUIL 
pH > 7.35 < 7.20 
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rin damar geçirgenliğini artırması sonucu 
plevrada sıvı toplanır. İki taraflı ve sıklık­
la bir hemitoraksın yarısını kaplayacak 
kadar fazla miktarda olabilir. Göğüs ağrı­
sı, öksürük nefes darlığı ve ateş başlıca 

semptomlardır. Sıvı, genellikle hemorajik 
görünümde bir eksudadır. Plevra biyopsi­
sinde kronik fibrinöz plörit saptanır. Diya­
liz ile sıvı 4-6 hafta içinde geriler. 

Meigs Sendromu 
Over tümörü, assit ve plörezinin bera­

ber bulunduğu bir sendromdur. Over tü­
mörü dışında uterusun benign ve malign 
tümörleri de aynı sendroma neden olabilir. 
Over tümörü tarafından aşırı miktarda sı­
vı salınmasıyla assit oluşur. Bu sıvının 

transdiyafragmatik geçişiyle plörezi olu­
şur. Sıvı , olguların %70'inde sağ tarafta, 
yaklaşık %20'sinde ise iki taraflıdır. Pri­
mer tümörün çıkarılması ile plörezi ve as­
sit geriler. 

Sıkışmış Akciğer 
Parapnömonik sıvıyla birlikte pnömoni 

geçirip yeterli tedavi görmemiş olgularda 
visseral plevra üzerinde fibröz bir tabaka 
oluşur. Bu tabaka, akciğerin ekspansiyo­
nunu engelleyerek intraplöral negatif ba­
sıncın daha da negatif hale gelmesine ve 
plevra boşluğunda sıvı toplanmasına yol 
açar. Pnömotoraks, hemotoraks, geçirilmiş 
göğüs ameliyatı, üremik ve romatoid plöre­
zilerden sonra da gelişebilir. Plevra sıvısı 
genellikle transuda eksuda sınırındadır. 
Semptomatik olgularda torakotomi ve de­
kortikasyon kesin tedavi şeklidir. 

LENFATİK HASTALlKLARA 
BAGLI PLÖREZİLER 
Yellow Nail Sendromu 
Deforme san tırnak, lenfödem ve plöre­

zinin beraber görüldüğü bir sendromdur. 

Tablo 13: Malign plörezi gelişme mekaiıizmaları 

Üç bulgunun aynı hastada aynı anda bu­
lunması gerekmez. Bulgular farklı zaman­
larda ortaya çıkabilir. Temel patoloji, len­
fatik damarların hipoplazisidir. Olguların 
%50'sinde bilateral sıvı bulunur. Plevra sı­
vısı kroniktir, terasentezden sonra hızla 
tekrar toplanır. Tedavide plörodezis veya 
parietal plörektomi denenebilir. 

MALİGN PLÖREZİLER 
Karsioornlar 
Eksuda özelliğindeki plevra sıvılarının 

başlıca nedenlerinden biri malign hasta­
lıklardır. Altmış yaşın üzerindeki kişilerde 
plörezi nedenlerinin başında gelir. Erkek­
lerde sıklık sırasına göre akciğer kanseri 
(Ca), lenfoma ve gastointestinal sistem 
maligniteleri plöreziye neden olur. Kadın­
larda ise akciğer Ca, meme Ca, over Ca ve 
lenfoma en sık plörezi yapan sebeplerdir. 

Malign plörezilerin en sık nedenlerin­
den olan akciğer Ca'lar arasında periferik 
yerleşimli bir tümör olan adeno Ca'lar sık­
lıkla plöreziye yol açar. Malign tümörler 
direkt ve indirekt yollarla plörezi oluşu­
muna yol açar. Malign plörezi oluşum me­
kanizmaları Tablo 13'de gösterilmiştir. 

Malign plörezilerin tanısı plevra sıvı­
sında veya biyopsisinde malign hücrelerin 
gösterilmesi ile konur. Bazı olgularda ma­
ligniteye bağlı olarak plörezi gelişmesine 
rağmen malign hücre gösterilemez, buna 
paramalign plörezi adı verilir. Bu olgular­
da malignite plevrayı doğrudan tutmaz . 
Bu tip sıvılar, tümörün lokal etkisine (len­
fatik obstrüksiyon, obstrüktif pnömoni, 
atelektazi) bağlı olarak gelişebi leceği gibi, 
tümörün sistemik etkisi (pulmoner emboli, 
onkotik basıncın azalması ) ya da tedaviye 
bağlı (radyoterapi, ilaç etkisi) olarak da or­
taya çıkabilir. 

Akciğer kanseri malign ve paramalign 
sıvıların en sık nedenidir. Malign plörezili 

Direkt İn direkt 

Plevra metastazı ve permeabilite artışı 

Lenfatik obstrüksiyon 
Obstrüktif pnömorı.i 
Atelektazi 

Hipoproteinemi 
Obstrüktif pnömoni 
Pulmoner emboli 
Radyoterapi sonrası 
İlaç yan etkisi 
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olguların %5'ini over ve mide Ca'lar oluş­
turur. Olguların %7'sinde ise primeri bilin­
meyen bir malignite nedeniyle sıvı gelişir. 

Malign sıvılar seröz, serahemorajik ve­
ya kanlı olabilir. Seröz sıvılar lenfatik 
obstrüksiyon veya atelektaziye bağlı ola­
rak gelişirken kanlı sıvılar plevranın doğ­
rudan doğruya tutulduğunu düşündürür. 
Kanserli olgulardaki plevra sıvıları genel­
likle eksuda olmakla birlikte %5-lO'u tran­
sudadır. 

Plevra sıvısının sitolajik incelemesi ta­
nıya yaklaşık %65, plevra biyopsinin histo­
lojik incelemesi ise %45 oranında katkıda 
bulunur . Her iki incelemenin birlikte ya­
pılması %70 oranında tanıya götürür. Tek­
rarl ayan sitolajik incelemelerle tanıya 

ulaşma olasılığı artırılabilir. 

Malign plevra s ıvısı bulunan olguların 
progn ozu kötüdür. Gittikçe artan ve disp­
neye yol açan plöreziler için palyatif giri­
şimler yapılmalıdır. Siklofosfamid, talk, 
copervax ve tetrasiklin ile pl örodezis uygu­
lanabilir. 

Lenfoma 
Malign sıvıların yaklaşık %10'u lenfo­

maya bağlı gelişir. Sıvı gelişiminin esas ne­
deni , Hodgkin hastalığında lenfatik obst ­
rüksiyondur, non-Hodgkin lenfarnada ise 
plevra tutulumu söz konusudur. Lenfoma­
da plevra sıvısı gelişimi kötü prognoz gös­
tergesi olmakla birlikte uygulanan kemo­
ve radyoterapiye yanıt verebilir. Yanıt alı­
namayan olgulara plörodezis uygulanabi­
lir. 

Mezotelyoma 
Malign mezotelyoma, plevranın mezo­

tel hücrelerinden kaynaklanan primer ma­
lign tümörüdür. Mezotelyomaların %20'si 
peritoneal kaynaklıdır. 

Mesleksel nedenlerle asbeste maruz 
kalanlarda yüksek oranda görülür. Asbest 
fibriler yapıda bir mineraldir. Tersane işçi­
leri, fren balatası , izolasyon maddeleri, 
yanmaz maddeler, çatı kaplama maddeleri 
ve gaz maskesi imalatında çalışan işçiler­
de asbest maruziyeti söz konusudur. En 
fazla Crocidolite tipi (mavi asbest) mezo­
telyomaya neden olur. Amasite asbest 

(kahverengi) de yüksek riskli bir asbest ti­
pidir. Chrysotile asbest (beyaz) ise daha az 
risk taşır. 

Orta Anadolu'da evlerde badana amacı 
ile kullanılan ve asbest (Tremolit asbest) 
içeren ak toprak çevresel maruziyetle me­
zotelyomaya neden olmaktadır. Ayrıca as­
best olmayan ama yapısal olarak asbest e 
benzeyen bir mineral olan erionit'in (fibröz 
zeolit) malign mezotelyomaya neden oldu­
ğu saptanmıştır. 

Mezotelyoma, daha çok erkeklerde, 6.-
7. dekadiarda ortaya çıkar. As best inhalas­
yonundan 20-30 yıl sonra hastalık başla­
yabilmektedir. Klinikte bulgular yavaş 

başlar. İlk yakınma yan ağrısıdır. N efes 
darlığı , öksürük, kilo kaybı da eklenebilir. 
Önce tek taraflı massif plörezi gelişir. Rad­
yolojik olarak başlangıçta mediasten karşı 
t arafa yer değiştirmişken daha sonra t ü­
mörün akciğeri çepeçevre sarması ve medi­
astene ilerlemesi ile mediasten sabit hale 
gelir. Plevra kahulaşır ve nodüler karakter 
kazanır. Massif sı vıya karşın mediastenin 
yer değiştirmemiş olması mezotelyomayı 

akla getirmelidir. 
Plevra sıvıs ı seröz veya hemorajik gö­

rünümde olabilir. Bir mukopolisakkarid 
olan hiyaluronik asidden zengin olması ne­
deni ile viskozitesi fazladır. Cerrahi skar­
lar, plevra ponksiyonu yerinde malign me­
zotel hücrelerinin invazyonu ile tümörler 
gelişebilir. Patolojik olarak üç tipi vardır : 

1- Epitelyal veya tübülopapiller (%55) 
2- Sarkomatöz (% 20) 
3- Mikst (%25) 
Epitelyal tip , patolojik olarak adeno­

kanser ile karışabilir. Her iki doku da PAS 
ile boyanır. Ancak diastaz ile muamele so­
nucu mezotelyoma boyayı verirken, adeno­
kanser boyayı tutar. Adeno Ca hücreleri 
müsin içerirken mezotelyoma hücreleri ke­
ratin ile kuvvetli ve homojen boyanma gös­
terirler. Ayrıca elektronmikroskobik olarak 
bol ve uzun mikrovilluslar ve desmozomla­
rı olması ve immünhistokimyasal boya 
tekniği ile iki antimezotelyal hücre seru­
mu ve CEA ile boyanınası ile adenokanser 
tipinden ayırd edilebilir. 

Prognoz hastalığın evresine bağlıdır. 
Mezotelyomada evreleme Tablo 14'de veril-
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miştir. Ortalama yaşam 4-12 ay arasında 
değişir. Epitelyal tip tümörü olanlar ve 
hastalığı Evre I 'deyken tanı alan olgular­
da prognoz daha iyidir. 

Tablo 14: Mezotelyomada evreleme 

Eure I :Tümör tek taraflı akciğer ve plevrayı 
tutmuş 

E u re II :-1 Tümör göğüs duvarı, mediasten veya 
karşı plevrayı tutmuş 

Eure III : Tümör her iki hemitoraksı, abdarneni 
veya göğüs dışı lenf bezlerini tutmuş 

Eure N: Uzak metastaz varlığı 

Evre I 'de cerrahi tedavi uygulanabilir. 
Sistemik kemoterapi yüz güldürücü değil­
dir. Palyatif amaçla plöredezis veya plö­
rektomi uygulanabilir. Son yıllarda ülke­
mizde irrezektabl ve semptomatik olgular­
da palyatif amaçlı iphosphamide kemote­
rapisi uygulanmaktadır. Henüz olgu sayısı 
kısıtlı olmakla birlikte o/o 24'lük bir parsi­
yel remisyonla iyi yanıt alınmıştır. Ancak 
sağ kalıma etkisi gösterilememiştir. 

HEMOTORAKS 
Plevra yaprakları arasında kan toplan­

masına hemotoraks adı verilir. Hemoto­
raks nedenleri Tablo 15'de gösterilmiştir. 
Non-travmatik hemotoraks çok nadir gö­
rülür. 

Plevra boşluğuna giren kan hemen ko­
agüle olur, fakat kalbin ve akciğerierin ha­
reketi ile defibrine hale gelir. Torasentezle 
alınan kanlı sıvının hemotokriti kan 
Htc'nin en az %50'sidir. 

Hemotoraksın tedavisinde ilk yapıla­
cak iş göğüs tüpü uygulanmasıdır. Hemen 
uygulanan tüp drenajıyle : 

1- Plevra boşluğundan kanın tam bo­
şaltılır, 

2- Hemotoraksa neden olan plevra la­
serasyonundan kanamayı durdurulabilir, 

3- Kanamanın devam edip etmediği ve 
miktarı takib edilebilir, 

4- Ampiyem oluşma olasılığı azaltılmış 
olur, 

5- Fibrotoraks oluşma olasılığı azaltıl­
mış olur. 

Kalp tamponadı, vasküler yaralanma, 
durmayan kanama, büyük bronş rüptürü 
varsa acil torakotomi yapılmalıdır. 

Hemotoraksın başlıca komplikasyonla­
rı plevra boşluğunda pıhtılaşmış kanın re­
tansiyonu, enfeksiyon, plörezi ve fibroto­
raksdır. 

Tablo 15- Hemotoraks nedenleri 

1- Göğüs travması: 

a) Künt travma 
b) Perretran travma 

2- Pulmoner emboli 
3- Anevrizma rüptürü 
4- İatrojenik : 

a) Santral venöz kateter uygulanması 
b) Translomber aortografi 
c) Torasentez 
d) Plevra biyopsisi 

5- Non-travmatik henıotoraks: 
a) Malignitenin plevra metastazı 
b) Antikoagulan tedavi 
c) Hemofıli 
d) Trombositopeni 
e) Aort rüptürü 
f) Torasik endoınetriozis 
g) Bronkopulmoner sekestrasyon 

FİBROTORAKS 
Fibrotoraks visseral plevra yüzeyinde 

kalın , fibröz bir dokunun birikmesidir. Ço­
ğunlukla ampiyem, hemotoraks ve tüber­
küloz sonucunda ortaya çıkar. Plevranın 
kalınlaşmasına bağh olarak o hemiteraks 
büzülür ve ekspansiyonu azalır, kosta ara­
lıkları daralır, mediasten hasta hernitorak­
sa doğru yer değiştirir. Restriktif tipte so­
lunum bozukluğu gelişir. 

Fibrotoraks için tek tedavi dekortikas­
yondur. Altta yatan akciğer dokusunun 
operasyondan sonra ekspanse olabilmesi 
için sağlıklı olması, kalın plevra içinde altı 

aydan daha uzun süre kollabe olarak kal­
mamış olması gerekir. Ancak öte yandan 
hemotoraks, tüberküloz plörezi ve ampi­
yemden sonraki altı ay içinde plevra kalın­
laşmasında kısmen gerileme olabileceği 

unutulmamalıdır. Bu nedenle dekartikas­
yon için uygun zaman seçilmelidir. 

PNÖMOTORAKS 
Pnömotoraks plevra boşluğunda hava 

bulunmasıdır. Oluşum şekline göre üç gru­
ba ayrılabilir (Tablo 16). 
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Tablo 16: Oluşum şekillerine göre pnömoto­
rakslar 

1- Spantan Pnömotoraks: 
a) Primer 
b) Sekonder 

2- Travmatik Pnömotoraks 
3- İatrojenik Pnömotoraks 

Primer Spontan Pnömotoraks 
(PSP) 
Daha çok uzun boylu, astenik yapılı 

genç erkeklerde ortaya çıkan, etyolojide 
subplevral amfızematö bleblerin suçlandı­
ğı pnömotoraks şeklidir. Bleb veya hava 
kistleri daha çok akciğerin apikal bölgesin­
de bulunur. Bu bleblerin patogenezi kesin 
olarak bilinmemekle beraber, konjenital 
anomaliler, bronşiollerin enflamasyonu, 
kollateral ventilasyon bozuklukları sorum­
lu tutulmaktadır. Genetik olarak spontan 
pnömotoraksa eğilim bulunabilir. HLA 
haplotip A2 B40 bu patolojinin gelişmesin­
de risk faktörünü teşkil etmektedir. Ayrıca 
visseral plevradaki defektler, visseral ve 
parietal plevra arasındaki yapışıklıkların 
yırtılması da PSP'a neden olabilir. 

Hasta ani başlayan, şiddetli bir yan ağ­
rısı ile baş vurur. Ağrı genellikle hasta isti­
rahatteyken ortaya çıkar. Nefes darlığı ya­
kınmalara ilave olur. Pnömotoraksın mik­
tarına bağlı olarak vital kapasite düşer. 
Hipoksemi ortaya çıkar. 

Tanı, pnömotoraksa özgü fizik muaye­
ne bulgularının yanı sıra, akciğer grafisin­
de pnömotoraksa ait plevra çizgisinin iz­
lenmesi ve lateralinde saydam alanın gö­
rülmesi ile konur. Az miktardaki pnömoto­
rakslaı·ı ortaya koymak için ekspirasyon 
grafisi ve lateral dekubitus grafisi yardım­
cıdır. 

Pnömotoraks %50 oranında tekrarlar. 
Tedavide amaç, plevra boşluğundaki hava­
nın boşaltılması ve rekürrensin önlenmesi­
dir. 

Tedavide sırasıyla şunlara dikkat edil­
melidri: 

1- İstirahat ve gözlem: Alveol ile plevra 
boşluğu arasındaki defekt organizmanın 
iyileşme mekanizması ile kapanınca pnö­
motoraks kendi kendine reabsorbe olur. 24 

saatte tüm pnömotoraks volümünün 
%1.25'i rezorbe olur. Bu nedenle bu kon­
zervatif tedavi şekli ancak bir hernitorak­
sm %15'inden azını kaplayan bir pnömoto­
raks durumunda tercih edilmelidir. 02 ve-

rilmesi absorbsiyonu hızlandırır. 
2- Oksijen tedavisi: Plevra boşluğu ile 

plevra kapillerleri arasındaki gaz hareketi 
gazların parsiyel basınçları ile ilgilidir. Bu 
nedenle oksijen uygulanması kapillerlerde 
02 parsiyel basıncını arttıracak ve pnömo-

toraks içindeki gazların emilimini attıra­
caktır. 

3- İğne aspirasyonu: İlk defa ortaya çı­
kan primer spontan pnömotoraksta uygu­
lanabilir. Genellikle önde ikinci interkostal 
aralıktan iğne ile girilerek aspirasyon ya­
pılır. Tekrarlayan PSP ve sekonder span­
tan pnömotoraksda yetersiz kalabildiğin­
den uygulanmamalıdır. 

4- Tüp torakostomi: İğne aspirasyonu 
etkili olmazsa bu yöntem tercih edilmeli­
dir. 

5- Tüp torakostomi ve plörodezis: Tek­
rarlayan pnömotoraksta nüksü önlemek 
için t etrasiklinle plörodezis uygulanır. 

6- Torakotomi: Tüp torakostomiye 
rağmen pnömotoraks gerilemiyorsa, plöro­
dezis uygulandığı halde nüks oluyorsa to­
rakotomiye baş vurulur. 

Sekonder Spontan 
Pnömotoraks (SSP) 
Altta yatan akciğer hastalığına sekon­

der olarak gelişen pnömotoraks şeklidir. 

Akciğer parankimindeki bir bülün veya 
subplöral bir nekroz alanının plevraya 
açılması ile SSP oluşur. Başlıca SElP ne­
denleri Tablo 1 7'de görülmektedir. 

Tablo 17: Başlıca sekonder spantan pnömoto­
raks nedenleri 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
Tüberkülozis 
Sarkoidozis 
Akciğer absesi 
Primer akciğer kanseri 
Bronş astması 

Kist hidatik 
Akciğer enfaktüsü 
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İatroj enik Pnömotoraks 
Çeşitli tanı ve tedavi amaçlı girişimde 

pnömotoraks gelişebilir. Tablo 18'de başlı­
ca iatrojenik pnömotoraks nedenleri göste­
rilmiştir. 
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ı ~~ Mediasten Hastalıkları 

Mediasten hastalıkları göğüs hastalık­
larının küçük bir bölümünü oluşturmaları­
na rağmen tam koyma açı s ın dan en güç 
olan grubudur. 

Mediasten, önde sternum, arkada tora­
kal vertebralar, üstte suprasternal toraks 
girişi, altta diyafragmalarla sınırlı iki 
plevra kavitesini birbirinden ayıran anato­
mik bir alandır. Bu alan önden arkaya, ön, 
orta ve arka mediasten olmak üzere üç 
kompartmana ayrılır. arka mediasten pa­
ravertebral alanı da kapsar. 

Mediasten hastalıklarının birçoğu 
semptomsuz olup belirti vermezler. Sinsi 
başlarlar, az bir bölümünde başlangıç akut 
ve alarme edicidir. 

Ön Mediasten: Önde sternuru arkada 
büyük damarlar, kalp ve perikardla sınırlı 
olan alandır. Perivasküler korupartman da 
denir. 

Orta Mediasten: Ön mediastenin arka­
sından vertebraların önüne kadar uzanan 
alandır. Visseral korupartman veya santral 
alan da denir. 

Şekil 1: Mediasten Kompartmanlarımn Yan­
dan Görünüşü . 

Prof. Dr. Sumru BEDER 

Arka Mediasten: Trakea ve kalbin ar­
kasındaki bir kısım santral alanla para­
vertebral alanları kapsar. 

Mediasten kompartmanlarındaki nor­
mal anatomik yapılar tablo 1 de görülmek­
tedir. 

Tablo 1: Normal Mediasten İçeriği 

Ön kampartman 
Tim us 
Substernal tiroid 
Paratiroid 
V. İnnoınina ta 
Arkus aorta ve dalları 
Lenf bezleri 
Bağ dokusu 

Orta kampartman 
Kalb - perikard 
Trakea - ana bronşlar 
Hiluslar 
Lenf bezleri 
Vagus ve frenik sinirler 

Arka koropartman 
Özofagus 
İnen aort 
V. Azigos ve hemiazigos 
Duktus torasikus 
Lenf bezleri 
Sempatik zincir ve N .Vagus 
Mezarıkim doku 

MEDİASTEN 
HASTALlKLARlNDA TANI 
YÖNTEMLERİ 
Mediasten hastalıklarının tanısını 

koymada iki pratik yaklaşım söz konusu­
dur. Bunlar görüntüleme yöntemleri ve do­
kudan biyopsi örneklerinin alınmasıdır. 

Görüntüleme Yön temleri 
Konvansiyonel radyografıler, CT, MRI, 

radyonüklid incelemeler ve ultrasonografı­
dir. Mediasten hastalıklarının büyük bölü­
mü standart çekilen P.A akciğer grafisi ve 
yan grafıde görülür. Varsa eski grafılerle 
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yenilerinin karşılaştırılması ileri incele­
melere gereksinimin olup olmayacağına 
karar verdirir. Yoksa ileri incelemeler mut­
laka yapılmalıdır. 

Konvansiyonel radyografilerden 
Bucky, lordotik grafi, oblik grafiler çekilir. 
Fluoroskopik inceleme yararlıdır ancak 
bugün çok az kullanılmaktadır. Konvan si­
yonel tomografi şimdi yerini CT'ye bırak­
mıştır. Mediasten hastalıklarında kontrast 
madde verilerek çekilen grafiler h ala tanı­
sal önemini korumaktadır. 

Baryumlu özofagus grafisi tümör in­
vazyonunu veya dıştan olası basıyı tanım­

lamada; anjiografiler, solid kitlelerin kistik 
veya vasküler olu şumlardan ayırt edilme­
sinde yardımcıdır. Uygun şartlarda yapı­

lan myelografi, arka mediasten tümörleri­
nin intraspinal genişlemesini saptamak, 
nörojenik tümörleri meningoselden ayırt 

etmek ve spinal abselerin kord korupres­
yon ve yayılımını saptamakta faydalıdır. 
CT incelemesiyle mediasten patolojilerinin 
değerlendirilmesi dramatik il erleme gös­
te rmiştir. N ormal varyasyonlar ve yağ do­
kusuyla içi sıvı dolu kistler gibi benign olu­
şumlar rahatlıkla diğer oluşumlardan 
ayırt edilmektedirler. Aynı zamanda medi­
asten kitlelerinin köken aldıkları alanlar; 
özellikle İ.V.kontrast madde verilerek çeki­
len CT'de süperimpoze olan yapılar daha 
iyi değerlendirilir. Normal grafide kör nok­
talar diye bilinen toraks girişi, intraperi­
kardiyal damarlar ve diyafram çok daha 
net gözlenir. Mediastendeki lezyonların 

çevre i li şkileri ve pozisyonları açıkca görü­
lür. Lezyonların kistik , yağsı, solid ve vas­
küler içerikliği ayırt edilir. CT' de lenf bez­
lerinin normal görünümü ve boyu, büyü­
müş, birleşik veya tümör kitlesiyle yer de­
ğiştirıniş olup olmadığı açıkca saptanır. 

Birçok otörün lenf bezi büyüklüğünü 
10 mm de sınırlamasına karşın , 20 mm bü­
yüklüğü aşan lenf bezleri daima anorm al 
kabul edilmelidir. H il us lenf bezleri için bu 
sonuç pek geçerli değildir. 

MRI mediasten yapılarını çok daha net 
bir şekilde, CT den daha ayrıntılı göster­
me ·t edir. Çok yönlü kesit imkanına sahip­
tir. Ancak çok daha pahalıdır. Radyonüklid 
gör:i.n tülemelerden Ga 67 scanning benign 

inflamatuar lenf bezi tutulumlarında 

nonspesifik uptake nedeniyle çok fazla 
yanlış pozitif sonuç vermektedir ve küçük 
neoplastik bezleri atlamaktadır. H er şeye 
rağmen bu inceleme akciğer kanserlerinin 
evrelenmesinde ve u zak metastazların 
saptanmasında savunulmaktadır. Diğer 

r adyonüklid incelemelerden radyoaktif I 
131 kullanılarak ektopik tyroid dokusu 
gösterilir. Foregut kökenli enterik kistler­
de ektopik mide mukozasının görülmesi ve 
tyroidle tymus tümörlerinin ayırt edilme­
sinde Tc 99 m ile yapılan sintigrafiler an­
lamlı olmaktadır. Intratorasik ekstrame­
düller hematopoezisin lok alizasyonunda 
radyoaktif altın faydalı olabilmekte; (Tl 
201 ) Thallium uptake mediasten tümörle­
rinin cerrahi rezeksiyonu için önderlik et­
mekte ve Hodgkin hastalığı tanısında kul­
lanılmaktadır. 

Ul trasonografi 
Kolay saptanabilir lokalizasyonlu me­

d iasten kitlelerinin kistik tabiatını destek­
ler. Perikardiyal ve diğer gelişim kistleri­
nin başarıyla tanısını koymasına karşın 
benign ve malign lezyonları ayırt edeme­
mektedir. 

Pnömotoraks, pnömoperituan ve pnö­
momediasten gibi hava verilerek yapılan 
incelemeler bugün hemen hemen terkedil­
miştir. 

Mediasten kitlelerinin kesin tanısını 

koymak ve aynı zamanda akciğer kanseri­
nin mediasten metastazını da ekarte et­
mek amacıyla sito-histopatolojik sonuç ge­
rekmektedir. Bunun için bronkoskopi es­
nasında mediastene yönelik (TBİA) biyop­
sisi subkarineal ve sağ paratrakeal lenf 
bezlerine uygulanır. Birçok merkezde me­
diasten kitlelerine CT eşliğinde perkütan 
girişimle iğne aspirasyon biyopsisi yapıl­
maktadır. Ayı·ıca akciğer kanserlerinin ev­
relendirilmesinde mediastinoskopi ve me­
diastinotomiyle mediasten e girilerek lenf 
bezlerinden biyopsi alınır (Şekil 2) Bütün 
bu işlemlerle olumlu sonuç alınabilmesi 

yapan kişinin becerisine bağlıdır. Tüm bu 
incelemeler sonucu mediasten kitlelerin­
den doku tanısı elde edil emezse daha geniş 
kesiyle eksploratris torakotomi yapılır ve 
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AORTA -I't rl .MONER 
PENCERE 

mediasten gölgesinde diffüz geniş leme ve 
hava toplanmasına ait saydamlık görü­
lür. Yumuşak doku arasında hava görü­
nümü, pnömotoraks hatta hidropnömo­
toraks saptanır. Tek veya birden fazla 
hava- s ıvı seviyeleri bulunabilir. Derhal 
cerrahi girişimle drenaj yapılırken mev-
cut organ perforasyonu tamir edilir. Aynı 

zamanda yüksek dozda , geniş spektrum­
lu antibiyotikler sistemik uygulanır. Tab­
lo 2'de akut mediastinitin etiyolojisi ve 
klinik durumları görülmektedir. 

Şekil 2: Normal Mediasten lenf bezlerinin basit 
şematik görünümü. 

Aşırı içme ve yeme sonrası şiddetli 

kusmayla oluşan özofagus rüptürü - Bo­
erhaave sendromu - en çok bilinen örnek­
tir. Özofagoskopi ve bronkoskopi kompli­
kasyonu, yabancı cisim yutulması , özofa­
gus kanseri , operasyonlar ve travmatik 
özofagus perforasyonları akut mediasti­
nit nedenidirler. Komşu yumuşak doku 
örneğin : akc iğer, plevra lenf bezleri , peri-
kard infeksiyonlarııun direkt mediastene 
geçmesiyle ve orofarengeal infeksiyana kesin tanıyla olası rezeksiyon gerçekleşti­

rilir. 

MEDİASTİNİT 
Mediastinit terimi, mediastendeki ya­

pıl arın infl amasyonu ve bun ların sekelleri­
ni kapsamaktadır. Mediastinitin en önem­
li etiyolajik nedeni infeksiyon olmakla bir­
likte klinik prezantasyonu oldukça geniş­
t ir. Bu nedenle mediastiniti etiyolajik ne­
denlerine göre değil de akut veya kronik 
olmalarına göre sınıflamak daha doğru 
olur. 

AKUT MEDİASTİNİT 
Akut mediastinit ender görülür fakat 

dramatik bir t ablodur. Bazen abseleşerek 
fulminan seyreder ve ölüme neden olur. 
Erken tanı konularak enerjik tedavi edil­
mesi ş arttır. 

Akut mediastinitin klasik tanımı özo­
fagus rüptürünü takiben meydana gelme­
sidir. Akut mediastinit ani bir tabioyla baş­

lar. Titremeyle 39-40°C'ye yükselen ateş , 
takipne, taşikardi, substernal ağrı , genel 
durum bozulması , nefes almada zorluk 
oluşur. Ağrı boyuna, kulağa yayılır. VCS 
korupresyon belir tileri görülür. infeksiyon 
ilerleyerek loka l mediasten absesine dönü­
şür. Akciğer radyografisinde özellikle üst 

sekonder gelişir. infeksiyon peridonta l do­
kulardan, tonsillerden veya retrofarengeal 
abse perforasyonundan kaynaklanır. Ret­
rofaringeal alan dan a rka mediastene geçiş 
olağandır. Bu şekilde o luşan mediastinite 
"descending necrotizing mediastinitis" de 
denir. Daha az görülen akut form vertebra 
ve kot tüberkülozunun komplikasyonu ola­
rak mediastinit geli şmesidir. Pankreatit in 
mediastene yayılmasıyla akut mediastini t 
kliniği görülür. Orta Doğuda görülen Ba­
sillus Anthracis infeksiyonu Anthraks da 
primer mediastini t nedeni olmaktaci.ır. Te­
davide yüksek doz penisilin G kullanılır. 

Akut bakteriyel mediastinit koroner 
arter bypass cerrahisi sonrası % 0.4 - 5.0 
oranında erişkinlerde olduğu kadar çocuk­
larda da görülür. Gram + ve gram - orga­
nizmaları içeren miks infeksiyondur. Cer­
rahi sonrası 3 gün - 6 ay sonra ortaya çık­
masına rağmen birçok olguda iki hafta 
içinde görülür. 

KRONiK MEDİASTİNİT 
Kronik mediastinit in etiyoloj isi çoğun­

lukla bilinmemesine karşın olguların iki 
subgruba ayrılması faydalıdır. Olgularda 
mediasten tutulumu predominan olarak 
ya granülomatöz tabiatlı veya fibrotikti r. 
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Tablo 2: Akut Mediastinit Etiyolojisi ve Klinik Görünümleri 

- TORAKS İÇİ ORGANLARıN PERFORASYONU 
*Özofagus: 

Spontan (Boerhaave sendromu) 
Direkt delici travma 
Yabancı cisim 
Kanser erozyonu 
Özofagoskopi, nekrotizan irıfeksiyon 

*Trakea ve ana bronşlar: 
Direkt delici travma 
Entübasyon, bronkoskopi 
Yabancı cisim 
Kanser erozyonu 

-İNFEKSİYONUN DiREKT YAYILMASI 
*İntratorasik: Akciğer, plevra, perikard, lenf bezleri, paraspinal abse 
*Ekstratorasik: Retrofaringeal alan, dişe ait, pankreatit 
-PRiMER MEDİASTEN İNFEKSİYONU : Antraks 
-KARDİYAK CERRAHi- STERNOTOMİ SONRASI 

GRANÜLOMATOZ 
MEDİASTİNİT 
Etyolojisi bilinmemesine karşın en sık 

histoplasmozis, tüberküloz, sarkoidoz, sili­
kosis , nokardia infeksiyonu ve diğer man­
tar enfeksiyonları nedendir. Enfeksiyon 
akciğerde primer odak halinde başlar taki­
ben drenaj lenf bezleri tutulur ve sonunda 
mediastinal adenit olur. Bununla beraber 
periadenit gelişir ve tek bir irregüler kitle 
oluşumuyla görünüm verir. iyileşme sonu­
cu fibröz bir kapsülle çevrili 10 cm boyutla­
rına erişen kitle meydana gelir. Bunlar ço­
ğunlukla sağ perihiler bölgede yer alır. Da­
ha sonra proçesin ilerlemesiyle jeneralize 
fibrosis gelişir ve radyolojide üst medias­
tende genişleme görülür. 

Histoplasınİn deri testi, kompleman 
fikzasyon testi, skalen lenf bezi biyopsisi, 
mediasten doku biyopsisi, bronkoskopik 
materyeller ve balgam kültürleriyle tanı 
konulmaya çalışılır. 

SKLEROZAN MEDİASTİNİT 
(ldiopatik Mediastinal Fibrozis) 
Pek çok sebepten olabilir. Etiyolojik 

ajan ender saptanır. Genelde olguların ço­
ğu kronik granülomatöz infeksiyonun son 
safhasıdır. Aynı kişide mediasten ve retro­
peritoneal fibrozisin birlikte görülmesi ba­
zı otörlerce, etiyolojide otoimmün bir me­
kanizmanın rolü olduğunu düşündürmek­
tedir. Bu fibrotik hadisenin aynı ailenin 

bazı bireylerinde görülmesi nedeni ile"fa­
milyal multifokal fibrosklerozis" adı da ve­
rilir. Bazı olgularda mediasten fibrozisine 
vücudun başka yerlerindeki fibrozis eşlik 
etmektedir. Örneğin; retroperitoneal fibro­
zis, Riedel's tyroiditi, sklerozan kolarıjit, 
orbital psödotümör, sklerozan servisit, çe­
kuruda liknöz peritiflit ve keloidler. Uzun 
süre metisergid, hydralazin kullanılması, 
mediastene radyoterapi yapılması, plom­
baj tedavisinde kullanılan parafin, trav­
matik mediasten hematomu da fibrozis ya­
pan nedenlerdir. Metisergid kullanımına 
bağlı gelişen fibrozis ilaç kesildikten sonra 
kaybolur. 

Radyolojik görünümde üst mediasten­
de daha çok lobüllü sınır gösteren genişle­
me vardır. Sadece radyolojik bulguyla tü­
mörden ayırt edilmesi imkansızdır, doku 
biyopsisiyle tanı kesinleşir. Kronik medi­
astinitte hastaların çoğu semptomsuzdur. 
VCS sendromu, özofagus ve trakea-bronş­
lara bası, bronkoözofageal fistül, baş dön­
mesi, kulak çınlaması, baş ağrısı, burun 
kanaması, hemoptizi, siyanoz, yüzde kı­

zarma ve ödem gibi sernptom ve belirtiler 
olabilir. Tedavi gerekmez ancak sempto­
matik tedavi yapılabilir. 

PNÖMOMEDİASTEN 
Mediastende hava ve diğer gazların 

toplanmasıdır, mediasten arnfizemi adı da 
verilir. Mediastendeki hava baş, boyun in-
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feksiyonlarından kaynaklanır. Retrofarin­
geal abse, diş infeksiyonları, servikal ade­
nit, tükrük bezi infeksiyonları, tonsillit ve 
yüz kemiklerinin osteomyeliti dessendan 
yolla bu tabioyu oluşturur. Trakeostomi 
sonrası ve mekanik ventilasyon sırasında 
baro travmaya bağlı pnömomediasten ve 
cilt altı arnfizemi sık görülür. Künt göğüs 

Tablo 3: Pnömomediasten Nedenleri 

ÜST SOLUNUM YOLU 

travması sonrası ya da yabancı cisim veya 
neoplasmalara bağlı olarak veya endosko­
pi esnasında özofagus veya trakeo-bronş 
ağacın rüptürü pnömomediastene neden 
olur. Pnömomediasten sporrtan olarak al­
veol rüptürünü takiben görülür. Tablo 3'de 
pnömomediasten oluşturan nedenler gö­
rülmektedir. 

* Baş, boyun enfeksiyonları (odontojenik, tükrük bezleri, servikal adenit, tonsillit, peritonsiller ab­

se, yüz kemiklerinin osteomyeliti) 

*Kırıklar (paranazal sinüs, mandibula ve diğer kemikler) 

* Diğer mukoza! bozulmalar (travma, cerrahi, endotrakeal entübasyon) 

* Dişe ait işlemler 

ALT SOLUNUM YOLU 

* Künt ve delici göğüs travması 

* Yabancı cisim 

* İatrojenik (bronkoskopi, fırçalama, transbronşiyal forseps biyopsi ve iğne aspirasyonu) 

* Neoplazm 

ARCİGER PARANKiMi 

* Direkt alveol hasarı (delici travma, cerrahi, TBAB, TBİA) 

* "Spontan" alveol rüptürü 

GASTROiNTESTINAL SİSTEM 

* Özofagus perforasyonu 

* Pnömoperituan veya pnömoretroperituan (mide veya barsak delinmesi, divertikülit, endoskopi, 

biyopsi, infeksiyon) 

GAZ OLUŞTURAN ORGANİZMLERE BAGLI İNFEKSİYONLAR 

* Akut bakteriyel mediastinit 

* Baş boyun yumuşak doku infeksiyanları 

TORAKS DIŞINDAN HAVA GEÇİŞİ 

* Delici yaralanmalar 

* Cerrahi girişimler (trakeostomi, mediastinoskopi, sternotomil 

* Göğüs tüpü takılmasıyla birlikte cilt altı amfizem varlığında 

* Artifısyel pnömotoraks 

* Artifisyel pnömoperituan 
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Alveol Rüptürünün 
Mekanizması 

Alveollerle onları çeviren dokular ara­
sındaki basınç gradientine bağlı olarak al­
veol rüptürü oluşur. Herhangi bir nedenle 
ani artan alveol içi basınç ya da perivaskü­
ler interstisyel basıncın düşmesi sonucu 
hava, akciğerin interstisyel alanına geçer 
ve bronkovasküler kılıf içine birikir ve cia­
marlar boyunca mediasten plevrasına yö­
nelerek pnömomediasten oluşturur. (Şekil 
3). 

Sağlıklı bireylerde bile periasiner ve 
paraseptal blebler otopsi bulgusu olarak 
saptanmaktadır. Özellikle idiopatik solu­
numsal distres sendromu olan neonatan­
larda akciğerde alveol rüptürüne sekonder 
interstisyel amfizem oluşur. Alveol rüptü­
rü sonrası olan ekstraalveoler havanın de­
ğişik formlarının patogenezi Şekil 4 te gö­
rülmektedir. 

Klinik Bulgular: Spontan mediasten 
amfizeminde ağrı en sık görülen semptom­
dur.(% 80-90) Ağrı substernal lokalizas­
yonludur. Fakat sırta, omuza veya kola ya­
yılır; solunumla, yutkunmayla ve pozisyon 
değişimiyle artar. Hava deri altına geçerek 
boyuna, yüze doğru ilerler. Disfaji , boğaz­
da takılına hissi ya da disfoni meydana ge­
lir. Tipik "hot potato" sesi duyulur. Olgula­
rın hemen hemen yarısında nefes darlığı, 
siyanoz ve boyun venlerinde dolgunluk 
saptanır. Fizik muayenede; olguların o/o 
50'sinde supraklaviküler bölge ve boyunda 
palpasyonla krepitasyon hissedilir, per­
küsyonda göğüs ön yüzünde biriken hava 
nedeniyle kalbe ait matitenin saptanması 

zorl aşır. Pnömomediasten için tipik bulgu: 
Göğüs ön yüzünde, oskültasyonda, kalp te­
pe atımıyla senkron, çatırtı, çıtırtı sesinin 
duyulması,Hamman belirtisidir. Hasta sol 
lateral dekübitüs pozisyonundayken ve 

Şekil 3: Alveol rüptürü sonucu bronkovasküler kılıfa havanın geçi şini gösteren şema­
tik çizim. 
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inspirasyon esnasında artarken, hasta 
oturur pozisyondayken ve ekspirasyonda 
daha azalır. İkinci oskültasyon bulgusu 
"mill wheel murmur" değirmen çarkı sesi­
dir. Perikard içinde hem hava hem sıvı top­
lanma belirtisi olup Hamman belirtisinden 
daha kötü habercidir ve % 50 martaliteyi 
yansıtır. Hastalarda infeksiyon olmasa da 
hafif bir ateş yükselmesi görülebilir, bera­
berinde lökositoz vardır. Tedavisiz iki gün 
içinde normale döner. 

Bazı pnömomediasten olgularında 

EKG değişiklikleri olabilir. Bunlar: voltaj 
düşüklüğü, nonspesifik aks değişikliği, la­
teral prekordiyal derivasyonlarda ST-T de­
ğişiklikleri ve ST yükselmesi görülür. 

Radyografi bulguları: Pnömomedias­
ten P.A.akciğer radyografisinde görülür. 
Sol kalp sınırına paralel ince bir hat şek­
linde saydam alan saptanır. Aynı zamanda 
aort topuzu etrafında ve diyafragma gölge­
sinde saydamlıkta artma "continuous di­
aphragm sign" vardır. Boyun ve göğüs yu­
muşak dokusunda saydam görünüm izle­
nir. Yan akciğer grafisinde retrosternal ha­
va veya aort ile diğer mediasten yapılarını 
örten longitudinal saydam alan görülür. 
Bu bulgu çocukta tanı için tek belirtidir. 
Pnömomediasten bazen iki taraflıdır, ekse­
ri solda hidrotoraks ve hidropnömotoraks­
la birlikte bulunur. 

Takip ve tedavi yaklaşımı: Mediasten­
de toplanan hava arttıkca kan akımını ön­
leyecek duruma gelebilir. Akciğerin inters­
tisyel alanında artarak toplanan havanın 
deri altına geçişi engellenirse "air-block" 
sendromu oluşur. Bu durumda, akciğer 

içindeki ekstraalveoler hava birikimi hava 
yollarına bası yaparak daha sonra akut 
korpulmonale gelişmesine neden olur. İn­
fantlarda daha çok görülen bu tablo eriş­
kinlerde ender olup, hava damarlar boyun­
ca toraks dışına geçer ve derialtı arnfizemi 
gelişir. 

Tedavi sebebe yönelik olup hızla tanı 
konularak gerekiyorsa cerrahi girişim uy­
gulanmalıdır. 

MEDİASTİNAL KANAMA 
Akut mediasten genişlemesinin en 

önemli nedeni mediastendeki büyük kan 

damarlarının rüptürüdür. Bazen mediste­
ne kanama yatrojenik meydana gelir. En­
der olarak malign neoplazm veya duktus 
torasikus yaralanması şilöz sıvının ekstra­
vazasyonuna neden olur ve mediasten ge­
nişler. Kanama öldürücü nitelikte ve çok 
değilse venöz orijinli olduğu düşünülür. 
Çoğunlukla bu tip kanama ciddi semptom 
doğurmadan kendiliğinden durur. Medias­
tinal kanama çeşitli koagülasyon bozuk­
luklarında, üremide, neoplazmlarda, para­
tiroid adenom kanamasında ve tifo ateşin­
de görülebilir. Travmaya bağlı olmadan en 
sık görülme nedeni dissekan anevrizmadır. 
Belirgin nefes darlığı ve substernal ağrı 
olur, hasta yarı dik durumdadır. Radyogra­
fide mediasten gölgesi bilateral keskin sı­
nırlı genişleme gösterir. Bazen lobüle görü­
nüm olur. Az miktarda kanama loküle ola­
rak bir kitle görünümü verir. Genelde ka­
nama kendiliğinden durur ve hızla absorbe 
olur. Klinik tabloya kardiorespiratuar bo­
zulma eklenmezse cerrahi girişime gerek 
yoktur. Suprasternal çentikten aspiras­
yonla dekompresyon yapılır. !srarlı arteri­
yel kanamalarda torakotomi uygulanır. 

MEDİASTEN KiTLELERİ 
Mediastenden köken alan her tümör 

veya kistin ya da yer kaplayan kitle lez­
yonların mediasten kompartmanlarında 
predileksiyon yerleri vardır. Fakat komşu 
kampartmanlara doğru migrasyon veya 
büyümeleri sık görülür. Kitlelerin şekli 

çevrelerindeki dokuların etkisine bağlıdır. 
Solid kitleler şekil değiştirmez, kistik olu­
şumlar damar ve trakeobronşlar tarafın­
dan sıkıştırılır ve multilobüler görünüm 
alırlar. 

Mediasten kitlelerinin yarısı semptom­
suzdur ve tesadüfen çekilen akciğer rad­
yografisinde görülürler. Kitlelerin % 30-
50'si malign neoplazmlardır ve büyük bir 
kısmı ön ve orta mediastendedir. Semp­
tomsuz kitlelerin ortalama % 90'ı benign, 
semptom veren kitlelerin hemen hemen 
yarısı malign tümördür. Erişkinde medias­
ten kitlelerinin 1/4 malign, halbuki infant 
ve çocuklarda % 40-45 malign olasılıklıdır. 
(Tablo 4). 
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Tablo 4: Mediasten Kitleleri 

ÖN MEDİASTEN 
* Timoma 
* Germ hücreli tümörler 
- Teratorna 
- Serninoma 
- Bınbrional hücreli kanser 
- Koriokaı-sinoına 

* Lenfoma 
* Tiı-oid 
* Paratiı-oid 

ORTA MEDİASTEN 
* Lenf bezleri 
- Lenfoma 
- Metastaz 
- Granülomatöz hastalık 

* Gelişim kistleri 
- Perikardiyal kist 
- Bronkojenik kist 
- Enterik kist 

*Vasküler kitle ve genişlemeler 
* Diafragma hernisi 

ARKA MEDİASTEN 
*Nörojenik tümörler 
- Periferik sinir kökenli 
- Sempatik ganglion kökenli 
- Paraganglionik doku kökenli 

* Özofagus lezyonları 
* Diyafragma hernileri 
*Diğerleri 

Mediasten kitlelerinde semptom ve be­
lirtiler komşu dokulara olan invazyon veya 
kampresyonla oluşmaktadır. En çok öksü­
rük, nefes darlığı , tekrarlayan solunum in­
feksiyonları, disfaji, göğüs ağrısı, stridor, 
ses kısıklığı , hemaptizi olur. Diğerleri VCS 
obstrüksiyonu, kord vokal paralizisi, Hor­
ner sendromu, frenik sinir tutulumu, şiio­
toraks ve spinal kord kompresyonudur. 
Ender de olsa perikardit veya perikard 
tanpanadı ve kor pulmanale gelişebilir. 

Mediasten tümörüyle sistemik send­
romlar birlikte görülebilir. Bazı lezyonla­
rın tipik endokrin fonksiyonları vardır. 

Tymoma ve karsinoid tümörlerde jineko­
masti görülür. Hipertansiyon feokromosi­
toma, ganglionöroma ve kemodektomada; 
hiperkalsemi lenfoma ve paratiroid adeno­
munda gözlenir. Tümörün endokrin sek­
resyonu olarak bilinen diyare çocuklarda 
ganglionöromada görülür. Hipoglisemi ba-

zı mezotelyoma, teratoma, fibrosarkom, 
nörosarkom ve intratorasik guatr tirotok­
sikozunda oluşur. Timomalar sayısız siste­
mik sendromlada örneğin myastenia gra­
vis, kırmızı hücre aplazisi, myokardit ve 
hipogamaglobülinemi ile birliktedir. Karsi­
noid tümörler multipl endokrin tümörlerle 
birliktedir. Lenfomalarda orijini bilinme­
yen ateş ve alkol alınmasıyla ağrı oluşur. 
Mezotelyoma, nörofibrom ve nörilemmo­
mada osteoartropati bilinen bir özelliktir. 

ÖN MEDİASTEN KiTLELERİ 
TİMOMA: En sık görülen ön medias­

ten tümörüdür. tek solid kitledir. Benign 
veya malign tabiatlıdır. Radtografide kalp­
le büyük damarların birleştiği yerde görü­
lür. Yuvarlak veya oval; kenarları düz veya 
lobüllüdür. (Resim 1 A-B) Histolojik olarak 
epitel hücreleri ve lenfasitlerden oluşmuş­
tur. Cinsiyet farkı olmaksızın 40-60 yaş 
arası sık görülür. Çocuklarda enderdir. 
Hastaların 2/3'si tanı konulduğunda semp­
tomsuzdur ve tesadüfen radyografide gö­
rülürler. Hastaların geri kalanında göğüs 
ağrısı, öksürük veya nefes darlığı vardır. 
Fakat o/o 40-70 oranında paratimik send­
rom tanımlanmıştır. Bunların içinde 
myastenia gravis en çok görülendir. Tymo­
ma genellikle cerrahi rezeksiyonla çıkarı­
lır. Tümör kapsülsüz ve komşu dokuları 
tutmuşsa olabildiğince tümör dokusu çıka­
rılarak postoperatuar radyoterapi uygula-

Resim 1. A, PA grafide kalbin sol sırurın<la ge­
niş benign timoruaya ait kitle görünüyor. 
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Resim lB, Başka bir hastanın CT'sinde sağ 
kardiofrenik açıda küçük timoma görülüyor. 

mr. (Resim 2 A-B) Tümörlerin çoğu biyolo­
jik davranışlarıyla benigndir. Kapsüllü 
olanların tamamen çıkarılmasıyla normal 
yaşam süresi sağlanır. Ancak invaziv tü­
mörün prognozu zayıftır. Uzun yaşam an­
cak o/o 12,5'tur. Sistemik sendrom varlığı 
zayıf prognostik bulgu kabul edilir. 

GERM HÜCRELİ TÜMÖRLER: Ço­
cuk ve erişkinlerdeki primer mediasten tü­
mör lerinin o/o 10-12'sini germinal doku tü­
mörleri oluşturur. Bu neoplazmlar 4 ana 
gruba ayrılır. Teratorna ve teratokarsino­
ma, seminoma, embrional hücreli karsi­
n am ve koriokarsinomdur. 

Resim 2.A:PA grafide mediastenin sol sımrında 
invaziv timomaya ait kitle görülüyor. Ayrıca sol 
apekste küçük bir alanda plevra tutulumu izie­
niyor (okla işaretli ) . 

TERATOMA: En çok teratomlar görü­
lür. (Resim 3A,B) Tümör or~jin aldığı tüm 
germ tabakalarını içerir ama predominan 
olan ekdodermdir. Yalnız epiderm ve deri­
veleri varsa dermoid kist terimi daha uy­
gundur. Görülme sıklığı tüm yaşlarda ay­
nıdır ve cinsiyet ayırımı görülmez. o/o 80 
benigndir fakat t eratokarsinom agresif ve 
yayılıcı karakterde olup zayıf prognozlu­
dur. Hastaların çoğu semptomludur ancak 
1/3'inde semptom yoktur. Görülen semp­
tomlar ağrı, öksürük ve nefes darlığıdır. 

Tümör bronşa açılırsa hemaptizi görülebi­
lir ve hatta saç gibi diferansiye olmuş doku 
ekspektore edilir (trichiptysis). Teratom 
plevraya, perikarda rüptüre olabilir.Göğüs 
radyografısinde, teratom kistik yapıdaysa 
düz, düzgün sınırlı, yuvarlak lezyondur. 
Solid tümörler asimetrik ve lobüllüdürler. 
Kistik teratom bronşla bağlantılı olursa 
içinde hava sıvı seviyesi görülebilir. Tüm 
teratomlar cerrahi olarak çıkarılmalıdır. 
Malign olanlara kombine tedavi uygulanır. 

SEMİNOMA (Disjerminom): Yalnız 
erkeklerde ve 30 yaşın üzerinde görülür. 
Semptomlar değişkenlik göstermesine 
karşın göğüs ağrısı, nefes darlığı, öksürük, 
ses kısıklığı veya yutma güçlüğüdür. Serni­
namlar agresif tümörler olup lokal yayıl­
dıkları gibi uzak metastaz da yaparlar.Za­
yıf prognozu gösteren faktörler: 35 yaşın 
üzerinde olmak, VCS obstrüksiyonu, sup­
raklaviküler, servikal veya hiler adenopati 
ve ateş yükselmesidir. Seminomlar son de-

Resim 2B: CT görünümünde lobüler, invaze ol­
muş mediasten kitlesi ve ayrıca iki tane arka 
konumda plevra metastazı izleniyor. 
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Resim 3A-B: 26 yaşındaki bir kadında semptomsuz benign kistik teratom. Yuvariak,sırurları be­
lirgin, ön mediasten kitlesi PA ve sağ yan akciğer grafisinde görülüyor. 

rece radyosensitif ve kemoterapiye drama­
tik cevap veren tümörlerdir. Tüm medias­
ten seminomlarında 5 yıllık yaşam yakla­
şık % 75'tir. 

Seminom dışı germ hücreli tümörler, 
KORİOKARSİNOM ve EMBRİONAL 
HÜCRELİ KARSİNOMLAR oldukça ma­
lign agresif tümörlerdir. Sekrete ettikleri 
substanslar tümör markerı olarak kullanı­
lır. Bunlar human korionik gonadotropin, 

Resim 4A: PA grafide iyi sırmlı benign intrato­
rasik guatr ve trakea deviasyonu izleniyor. 

alfa fetoprotein veya karsinoembriyojenik 
antijendir. Klinik belirtileri % 50 hastada 
jinekomastidir. Erkeklerde, 30-40 yaşla­

rında görülürler ve çoğu semptomludur. 
Prognoz iyi değildir ve bir yıl içinde ölürler. 

TİROİD KiTLELERİ 
Tiroid dokusunun istmustan ön medi­

astene inmesi % 75-80 oranında görülür. 
Plonjan guatr denir. (Resim 4 A-B) Primer 
intratorasik guatr ise heterotopik tiroid 
doku artığıdır. Ender görülür. Çoğunlukla 
ön mediastende görülmesine karşın arka 
mediastene de kayar. Cerrah için iki guat­
rı ayırmak önemlidir. Plonjan guatr boyun 

Resim 4B: CT'de tiroid dokulu kitle görülüyor. 
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damarlarından, primer guatr ise göğüs cia­
marlarından kan alır. İntratorasik guatr 
orta ve ileri yaşta, kadınlarda görülür, ço­
ğunlukla semptomsuzdur. Bazen ses kısık­
lığı, öksürük, kollarda ve yüzde şişme olur. 
İntratorasik tiroid dokusunu radyoaktif 
izotoplarla sintigrafide saptamak müm­
kündür. Semptom vermediği sürece rezeke 
edilmesi gerekmez. 

PARATİROİD KiTLELERİ 
Hiperparatiroidism olgulannın % 10'u 

mediastendeki paratiroid dokusudur. Pa­
ratiroid kistler büyüyerek radyolojide bir 
kitle görünümü alır ve semptomlar oluşur. 
Hastada hiperparatiroidizm bulguları var­
dır. 

MEZANKİM DOKU 
TÜMÖRLERİ 
Ender görülen mediasten kitleleri li­

pom, fibrom, mezotelyom ve hemanjiom­
dur. (Resim 5 A-B) Mediastenin her koro­
partmanında görülebilen ve bağ doku, yağ, 
düz kas, çizgili kas, kan damarları ve len­
fatik kanallardan köken alan tümörlerdir. 

Lipoın en çok görülen mezaııkim kitle­
sidir. Çoğunlukla ön mediastende bulunur. 
Kapsüllü veya kapsülsüz olabilir. Keskin 
sınırlı ve yuvarlaktır. CT de düşük dansi-

tesiyle kolayca tanınır. Teratomlar da geniş 
miktarda yağ dokusu içerirler. Şişmanlar­
da, Cushing sendromunda ve kortikostero­
id alanlarda üst mediastende aşırı yağ do­
kusu birikebilir. yağ dokusu kardiofrenik 
açılarda ve paraspinal alanda da birikir. 
Hiç bir lokal ve sistemik belirtisi yoktur. 

ORTA MEDİASTEN KiTLELERİ 
Göğüs radyografisinde mediasten 

anormalliklerinin en sık görülen nedeni 
büyümüş lenf bez) eridir. 

Subkarineal, paratrakeal ve hiler bez­
ler diğerlerinden daha fazla büyürler. Me­
diasten lokalizasyonlu ve 10 ının'yi aşan 

lenf bezi büyümeleri anlamlıdır. Lenf bez­
lerini büyüten nedenler başlıca: Hodgkin 
ve nonHodgkin lenfoma, metastatik kan­
ser, infeksiyöz mononükleozis , benign hi­
perplazi (Castleman Hastalığı) ve inflama­
tuar hastalıklardır. 

Akciğer radyografisi ve CT' de lenf bez­
lerinin benign veya malign inflamasyona 
bağlı büyi.idükleri anlaşılamaz. MRI kesin 
ayırımı yapabilmektedir. 

GELİŞİM KİSTLERİ 
Çocuk ve erişkinde mediasten kitleleri­

nin % 10-20'sini konj enital kistler oluştur­
maktadır. Bazıları histolojik olarak klasifı­
ye edilememelerine karşın çoğu perikardi­
yal, bronkojenik ve enterik kistler diye ta­
nımlanmaktadır. Perikardiyal kistler eriş ­
kinlerdeki kistik oluşumların l/3'ünü kap­
sar, kardiyofrenik açıda, sağda lokalizedir. 
Bronkojenik kistler büyük hava yollarının 
yanında hemen karinanın arkasında bu-

Res im 5A-B: PA grafide 25 yaşında semptomsuz bir kadında ön mecliastende hemanjiom görülü­
yor. Kitlede r adyoloj ik bir özellik yok. 

661 



lunmalarına rağmen özofagusla ilişkili ve­
ya perikard içinde olabilirler. Tek kavite 
halindedirler ve içlerinde mukoid madde 
vardır.Kist duvarı kıkırdak ve bronş epite­
li içerir. Bunlar infantlarda bronş obstrük­
siyonuna neden olurlar. Erişkinde sernp­
tom vermez ve tesadüfen saptanırlar. Tra­
keo-bronş ağacıyla bağlantılı ve infekte ol­
duklarında içlerinde hava-sıvı seviyesi gö­
rülür. 

ENTERiK KİSTLER 
Lokalizasyon ve görünümleriyle bron­

kojenik kistlere benzerler ancak kist duva­
rı özefagus, mide veya barsak epiteliyle dö­
şelidir. infant ve çocuklarda en çok görülen 
kisttir ve kolunma vertebralis malformas­
yonlarıyla birlikte olabilir. Bronkojenik, 
nöroenterik ve gastroenterik kistler "fore­
gut" da.n gelişirler ve benzer embriogenezi­
se sahiptirler. Konjenital kistler ultraso­
nografı veya CT ile saptanabilir. Semptom 
olmadığı sürece cerrahi müdahaleyle çıka­
rılmazlar. 

DAMARSAL KiTLELER 
Damarlara ait genişlemeler bizzat ken­

dileri kitle olmamalarına karşın radyogra­
fıde görülen mediasten büyümelerinden 
ayırt edilmeleri gerekmektedir. Arteriyel 
ve venöz orijinli tezyonların her ikisi de 
sistemik ve pulmoner dolaşımcia görülür­
ler. 

- Ön mediastende görülenler: Aort ste­
nozu ve çıkan aortun anevrizması, innomi­
nat ven anevrizması, sol vena cava bulun­
ması, hemiazigos ven anomalisi, büküntü­
lü innominate arter, aort koarktasyon, 
transfers aort anevrizmasıdır. 

- Orta mediastende çok sayıda damar­
sal anormallikler görülür, bunlar: idiopa­
tik pulmoner arter dilatasyonu, pulmoner 
arter hipertansiyonu, pulmoner ven geniş­
lemeleri, VCS anevrizması ve azigos ven 
genişlemesidir. inen aort anevrizması arka 
mediasten kitlesi görünümü verir. Medias­
ten kitlesinin damarsal kökenli olduğu an­
jiografi ile kolayca saptanabilir. İ.V. kent­
rast maddeyle çekilen CT görüntüsü, MRI 
incelemesi ve dijital sabstrakşın anjiografi 
(DSA) kolaylıkla tanıyı koymaktadır. 

DiYAFRAGMA HERNiLERi 
Yağ dokusu, omentum ve batın içi or­

ganlar diyafragmanın gevşek bölgelerin­
den mediasten içine geçebilmektedirler. 
Foramen Morgagni'den geçen batın organ­
ları ekseri sağda, kardiofrenik açı kitlesi 
olarak görülürler. Bochdalek hernisi arka 
mediastende genelde solda izlenir. Özofa­
gusu çevreleyen yağ dokusuyla, hiatal her­
niasyon da mediasten kitlesi görünümü 
verir. Diğer mediasten koropartmanların­
da olduğu gibi orta mediasten kitleleri de 
başka kompartmanlarda bulunabilir veya 
ön ya da arka mediastenden buraya uzan­
mış olabilirler. 

ARKA MEDİASTEN KiTLELERİ 
NÖROJENiK TÜMÖRLER 
Nöral dokudan kaynaklanan neop­

lazmlar mediasten kitlelerinin en geniş 
grubunu oluştururlar. Erişkinde % 20, ço­
cuklarda iki misli oranda görülürler. Nöro­
jenik tümörler radyografide ekseri tek 
yanlı paravertebral kitle görünümündedir­
ler. Erişkinde çoğu benign ve semptomsuz 
olmasına karşın, çocuklarda hemen hemen 
yarısı semptomlu ve malign tabiatlıdır. 

Klinik belirtilerde sinir ve kemik eroz­
yonuna bağlı gelişen göğüs ağrısı, trakea 
kampresyonuyla nefes darlığı ve intraspi­
nal tümör invazyonu bulunmasıyla oluşan 
spinal kord kampresyonu ve buna sekon­
der nörolojik defisitler saptanır. Bunlara 
ek olarak birçok nörojenik tümör hormonal 
aktiviteye sahiptir. 

Nörojenik tümörler köken aldıkları 
spesifik dokuya göre 3 e ayrılırlar: Perife­
rik sinirlerden, sempatik ganglionlar ve 
paraganglionik (kemoreseptör) hücreler­
den oluşanlardır. Periferik sinir kökenli 
nörojenik tümörler: nörofibroma, nörilem­
moma veya şvannoma ve nörosarkomlar­
dır. Nörofıbroma,hem sinir elemanlarını , 

hem de sinir kılıfı hücrelerini içermekte­
dir. Nörofibromlar aralarında en çok görü­
lendir. Kapsüllüdürler, oldukca büyük ha­
cıma erişirler ve semptom verirler. Semp­
tomlar kitlenin yer kaplaması ve siniriere 
bası yapmasıyla oluşur. Mediasten nörofıb­
romu Von Recklinghausen nörofibromato­
zisinin bir görünümüdür. Hastaların % 10-
15'inde malign dejenerasyon sonucu nöro· 
sarkoro gelişir. 
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Nörilemmoma veya şvannoma arka 
mediasten kitlelerinin ikinci sıklıkla görü­
lenidir. Sinir kılıfından oluşur, 30-50 yaş­
larında görülür, semptom vermez ve rad­
yolojide homojen, belirgin sınırlı kitle gö­
rünümlüdür, kapsüllü olup komşu dokula­
ra ilerlemez. Bazen içlerinde kalsifikas­
yon, mukoid s ıvı veya kanama oluşarak 
kistik görünüm verebilirler. 

Sempatik ganglion sinir hücrelerinden 
gelişenler: Ganglionöroma, ganglionörob­
lastoma, nöroblastoma ve sempatikoblas­
tomadır. Ganglionöroma daha çok çocuk­
larda görülen benign tümördür. Diğerleri 
malign tabiatlıdır. Ganglionöroblastoma 
daha fazla görülür, lokal olarak ilerler fa­
kat uzak metastaz yapmaz. Sempatikob­
lastoma içlerinde en agresif tabiatlı olan 
fakat ender görülendir. Bu tümörler çoğu 
kez katekolamin oluştururlar ve birlikte 
diyare, ateş, anoreksi ve kilo kaybı görü­
lür. Mediastendeki nöroblastomların vücu­
dun diğer bölgelerindeki aynı malignitele­
re göre daha iyi prognoza sahip oldukları­
na inanılmaktadır. 

Paraganglionik (kemoreseptör) hücre­
lerden köken alan neoplazmlar feokroma­
sitoma ve kemodektomadır (paragangli­
oma). Feokromasitoma ender görülür ve 
batındaki benzerlerinden klinik ve histolo­
jik olarak ayırt edilemez. Kemodektoma 
paraaortik paraganglionlardan köken ala­
rak arka mediastende görülür. Ya da sup­
raaortik veya aortikopulmoner cisimcik­
lerden kaynaklanarak ön üst mediastende 
bulunabilir. Bu tümörler de feokromasito­
malar gibi katekolamin salgılarlar. Para­
ganglionlar mikroskop altında benign gö­
rülür ve seyrek metastaz yapmalarına kar­
şın oldukça fazla agresif davranışlarıyla 

lokal yayılırlar ve yüksek mortalite ve 
morbiditeye sahiptirler. 

ÖZOFAGUSLEZVONLARI 
Özofagusun hem benign hem malign 

lezyonları arka mediasten kitlesi görünü­
mündedirler. Özofagusun leiomyom, fib­
rom ve lipomları vardır. Radyografide di­
vertikül, akalazya ve hiatal herni neop­
lazmlarla karıştırılabilirler. 

DİGER MEDİASTEN 
KiTLELERİ 
Birçok ender görülen kitle arka medi­

astende görüldükleri kadar ön orta medi­
astende de bulunurlar. Bunlar mediaste­
nin primer kanser ve sarkomudur. Primer 
kanser ön-orta mediastende bulundukla­
rında bronş kanserinden ve primer medi­
asten neoplazmlarından bağımsız oldukla­
rı kabul edilir. Erişkinlerde, çoğunluk er­
keklerde görülür, hızla fatal seyreder ve 
tedaviye cevap vermezler. 

Primer mediasten sarkamu çocuklarda 
ender görülür ve klinik olarak primer kan­
serine benzerlik gösterir. Mediastenin za­
yıf diferansiyasyon gösteren kanseri "Ad­
kins tümör" ender görülen bir neoplazm­
dır. 

Pankreasın psödokistleri aort ve özofa­
gus hiatusundan mediastene uzanabilir ve 
her üç kompartmarıda görülebilirler. 

Mediastende kist hidatik, arka medias­
tende duktus torasikus kistleri ender de 
olsa görülürler. 

Kronik hemolitik anemisi olan hasta­
larda ekstramedüller hematopoesiste arka 
mediastende multipl kitleler görülür. 

Meningosel , leptomeninksin interver­
tebral foramenden herniasyonudur. İçinde 
serebrospinal sıvı bulunur. Myelografiyle 
tanı konur. 

Bu ender görülen mediasten lezyonla­
rının kesin tanı ve tedavisi için cerrahi re­
zeksiyon gereklidir. 
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ı ~ID Diyafragma Hastalıkları 

Diyafragma yay biçiminde, ince bir 
müskülotendinöz yapı olup toraks ve karın 
boşluklarını birbirinden ayırır. Sağ ve sol 
olmak üzere iki bölümden oluşur, her bir 
hemidiyafragma eliptik bir silindir biçi­
minde ve kubbelidir. Diyafragma kası, ya­
vaş oksidatif, hızlı glikolitik ve hızlı oksi­
datif glikolitik olmak üzere üç tip kas lifin­
den oluşur: Orta bölümünü oluşturan 

santral tendon kubbe şeklinde olup kont­
raksiyon yeteneği yoktur. Tendon üzerinde 
inferior vena cava ve özofagusun toraksa 
giriş delikleri bulunur. Diyafragma kostal 
ve krural olmak üzere iki kas bölümünden 
oluşur, bu iki kasın innervasyonu ve da­
marlanması birbirinden farklıdır. Kostal 
bölümü oluşturan kas lifleri processus xip­
hoideus ve 7- ı2.kostalardan başlar, krural 
bölümünü oluşturan kas lifleri ise sağda ı, 
2, 3. lomber,solda ise ı ve 2. lomber verteb­
ralardan başlar. Bu kas lifleri santral ten­
dona doğru birbiriyle çaprazlaşır. Pos­

Doç. Dr. SevgiSARVAL 

terkostal arterierin oluşturduğu ikinci bir 
damar halkası olup bu iki halka arasında 
da ilişki vardır. Bu zengin damarianma sa­
yesinde diyafragma kas yorgunluğuna ol­
dukça dirençli bir kastır. 

Diyafragmanın motor innervasyonu N. 
phrenicus aracılığıyla olur. N. phrenicus 
esas olarak 4. servikal sinirden (kafa çif­
tinden) köken almakla birlikte 3. ve 5. ser­
vikal sinirlerden de dal alır. 

Diyafragma major inspiratuar kastır 
ve solunum pompası olarak önemli bir role 
sahiptir. (Şekil ı) Normal solunurnun % 
75'inden diyafragma, % 25'inden ise inter­
kostal kaslar sorumludur. 

İnspirasyon sırasında diyafragma kısa­
br ve santral bölüm bir piston gibi aşağıya 
doğru yer değiştirir, karın içi organlar da 
aşağı doğru itilir ve karın içi basınç artar, 
karın duvarı dışarı doğru bombeleşir. Di­
yafragma kontraksiyonu aynı zamanda alt 

terelateral böl üm deki kaslar daha .--------------E-K-s-PI_RA_TU_AR_KA_s_LAR_--, 

uzun olup en fazla hareket de bu bö­
lümde olur. Kostal bölüm mekanik ola­
rak interkostal ve aksesuar kaslarla 
birlikte çalışmaktadır, kontraksiyonu 
da hem diyafragmanın aşağı doğru yer 
değiştirmesine, hem de göğüs kafesi­
nin yükselmesine neden olur. Buna 
karşılık krural bölüm kasıldığında sa­
dece diyafragma aşağı yer değiştirir. 

Diyafragmanın beslenmesi inferior 
ve superior frenik arterler, interkostal 
arterler ve internal torasik arterler 
(mammary) aracılığıyla olur. Küçük 
frenik arterler genellikle direkt olarak 
torasik aortanın alt bölümünden, ba­
zan da renal arterlerden kaynaklanır. 

Frenik arterler internal marnınarial 

arterlerle santral tendonun çevresini 
saran anastomozlar yaparlar. Diyaf-
ragmanın lateral bölümlerinde de in-

TrapezJu•----,'fm~ ,U 
Skalıon 
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Şekil I: Toraksın kemik kafesi ve solunum kasları. 
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kostaların dışarı ve yukarı doğru hareketi­
ne (kova sapı hareketi) yol açar ve toraks 
kafesini genişletir. (Şekil 2) 

Bu hareket diyafragrnanın kostal bölü­
münün bir fonksiyonudur. Karın içi basınç 
artışı da toraksın yukarı ve dışarı doğru 
genişlernesinde etkili olur. Normal ekspi­
rasyonun bitiminde ise diyafragrna gevşer, 
dolayısıyla plevral (P pl) ve abdorninal 
(P ab) basınçlar birbirine eşitlenir. Buna 
karşılık inspirasyon sırasında intraplevral 
basınç daha negatif, abdominal basınç ise 
daha pozitif hale gelir, dolayısıyla artar. 
Diyafragrnanın kontraksiyon gücü transdi­
yafragmatik basınç (P di) ile ifade edilir ve 
abdominal ve plevral basınçlar arasındaki 
farktan oluşur . (P di = P ab - P pl) Diyafrag­
rna kubbesi aşağıya doğru yer değiştirdi­
ğinde toraks genişler ve P pl negatifleşir­
ken P ab karın içi organların yer değiştir­
mesiyle birlikte pozitifleşir. ( Şekil 3) Derin 
inspirasyon sırasında transdiyafragrnatik 
basınç farkı 25 cmH20'dan fazladır. 

FONKSiYON 
BOZUiiLUKLARI 
Diyafragma Güçsüzlüğü: Solunum 

kas güçsüzlüğü normal yüke karşı kasın 
kasılma gücünün azalması ile karakterize­
dir. Solunum kas güçsüzlüğü motor nöron­
lar, nöro-rnüsküler bileşke veya kas hücre­
sini etkileyen çeşitli hastalıklarda gelişebi­
lir. (Tablo I) Santral sinir sisteminin farklı 
seviyelerine ait tutulumlarda farklı özel­
likler olabilir. Motor korteks veya pirarni-

INSP'IRASYON 

Şekil 2: Diyafragma yay biçiminde olması ne­
deniyle inspirasyon sırasında alt 
kostaların yanlara ve yukarı doğru 
genişlemesine ve toraksın transvers 
çapının artmasına yol açar. 

dal sistemin tutulumunda istemli solunum 
kasları etkilenirken istemdışı solunum de­
vam eder. Tersine rnedulla spinaliste for­
matio reticularis tutulumunda otomatik 
solunum kontrolu etkilenir ve santral alve­
oler hipoventilasyona neden olur. Cl-2 gibi 
rnedulla spinalisin yüksek seviye tutulrna­
larında hem otomatik hem de istemli solu­
num etkilenir ve ileri derecede hiperkap­
nik solunum yetmezliğine neden olur. 

C3-5 seviyesinde medulla spinalis 
travmaları veya tümörleri frenik sinir mo­
tor nöronlarında harabiyet sonucunda ka­
lıcı diyafragma paralizisine yol açar. Bu 
hastalarda uyanıkken yardırncı inspiratu­
ar kaslar aracılığıyla normal solunum sür­
dürülebilir, ancak uykuda bu fonksiyon bo­
zulur. Daha alt servikal ve yukarı torasik 
rnedulla spinalis lezyonlarında ise ekspira­
tuar kaslar ve inspiratuar interkostal kas­
ların innervasyonu bozulurken diyafrag­
ma ve yardımcı inspiratuar kasların fonk­
siyonu normaldir. 

Periferik nöropatiler de solunum kas 
güçsüzlüğüne neden olabilir. Bu durum 
özellikle Landry-Guillain-Barre sendro­
munda belirgindir. 

Oı;t göğO& bfeoi TORAKS 

Alt g~ua kalesi 
ABOOMEN 

------------------------------~ 

Şekil 3: Normal diyafragmanın hareketi: İnspi­
rasyonda diyafragma yayı aşağı doğru 
yer değiştirir (A), P ab pozitifleşir, P pl 
negatifleşir. Pozitif P ab alt kostalaı·Ia 
diyafragmanın paralel olduğu kısımda 
alt kostaların genişlemesine yol açar 
(B). Diyafraı:,rma abdarneni bir destek 
noktası olarak kullanır, diyafi-agma ka­
sılınca alt kostalaı· yukaı·ı ve dışaı·ı dağ­
ra yer değiştirir (C). Plevral basıncın 
azalması üst kastalarcia ekspiratuaı· et­
kiye sahiptir (D). 
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Myastenia gravis gibi motor nöron has­
talıkları ekstremite kaslarının yanısıra so­
lunum kaslarını da tutar. 

Kas hücrelerinin primer hastalıkları 

olan distrofi ve miyopatilerde de solunum 
kasları etkilenir. Polimiyozit, karnitin ve 
asit maltaz yetmezliklerine bağlı miyopati­
ler ve bazı mitokondrial miyopatilerin ya­
nısıra çeşitli sistemik endokrin ve metabo­
lik bozukluklara bağlı miyopatiler de (al­
kol ve kortikosteroid myopatisi, tirotoksi­
koz, hipotiroidizm, potasyum, magnezyum 
ve inorganik fosfat yetmezlikleri) solunum 
kaslarını etkiler. 

Bu nedenlerin dışında malnütris­
yon da solunum kas güçsüzlüğüne neden 
olmaktadır. Diyafragma kas kütlesi ile vü­
cut ağırlığı arasında lineer bir korelasyon 
gözlenmiştir. Bazı nekropsi incelemelerin­
de olması gereken vücut ağırlığının 

%70'inden düşük ağırlıklı olgularda diyaf­
ragma kas kütlesi de normalin %60'ı bu­
lunmuştur. 

Tablo 1: Diyafragma Güçsüzlüğüne Neden 
Olan Durumlar 

L Medulla spinalis veya periferik sinir 
tezyonları 

Akut anterior poliomyelitis 
Motor nöron hastalığı 
(progresif müsküler atrofi) 
Periferik nöropatiler (infeksiyon, alkol, 
toksik, metabolik, 
Guillain-Barre sendromu) 

2. Myonöral blok 
Myastenia gravis 
Karsinomatöz myasteni 
Kürar zehirlennıesi 
Antikolinesterazlar 

3. Kas patolojileri 
Progresif müsküler distrofi 
Miyopati (metabolik, ilaca bağlı, 
karsinomatöz) 

Diyafragma Yorgunluğu: Kas yor­
gunluğu kasın akut olarak artmış yüke 
karşı kontraksiyon yapabilme gücünde 
azalma olarak tanımlanabilir. Kas yorgun­
luğu şu nedenlerle ortaya çıkabilir: 1) Nö­
ral stimulusun inhibisyonu 2) Nöromüskü­
ler bileşkede iletimin bozulması 3) Kas 

kontraksiyonunun şiddeti ve süresi 4) Kas 
kan akımının yetersiz olması 5) Eksitas­
yon- kontraksiyon fonksiyonunun bozul­
ması 6) Kas enerji depolarının azalması. 

Solunum kasları çizgili kas sistemi 
içinde yorgunluğa en dirençli kaslardır. Di­
yafragma yorgunluğu ağır solunum yet­
mezliğine yol açan durumlarda (KOAH, 
kistik fibrozis, kuadripleji gibi) gözlenir. 

Klinik Bulgular: Yaygın nöromüskü­
ler hastalığı olanlarda solunum kas güç­
süzlüğü araştırılmalıdır. Bu hastaların bü­
yük çoğunluğunda ekstremite kaslarında 
güçsüzlük vardır. Farinks ve larinks kasla­
rındaki güçsüzlük yutma güçlüğü, obst­
rüktif uyku apnesine neden olabilir. 

Solunum kas güçsüzlüğü ve yorgunlu­
ğunda dispne, takipne ve takikardi önemli 
bulgulardır. İleri dönemde bradipne geli­
şir. Solunum kas yorgunluğunda genellikle 
efor dispnesi vardır. İstirahatte ortaya çı­
kan dispne ise solunum yetmezliğini göste­
rir. ilerlemiş olgularda ortopne de görüle­
bilir. Solunum kas yorgunluğuna bağlı 

dispneyi akciğer hastalıklarında gelişen 

dispneden ayırd etmek için mekanik venti­
lasyon uygulanabilir. Mekanik ventilasyon 
sırasında diyafragma dinlendirileceği için 
nöromüsküler sebeplere bağlı dispne orta­
dan kalkar. 

Normal kişilerde toraks ve karın inspi­
rasyon sırasında senkron olarak dışarı 

doğru genişler. İnspiratuar kas yorgunlu­
ğu olduğunda ise solunum patemi değişir, 
toraks ve karın hareketleri arasındaki 
uyum kaybolur (Şekil 3) . Hatta diyafrag­
ma yorgunluğunun ileri evrelerinde abdo­
men inspirasyonda içeri doğru çöker. 

İleri derecede diyafragma güçsüzlüğü 
bulunan olgularda noktürnal hipoventilas­
yon ve sabah başağrısı yakınması olur. 
Özellikle nörolojik hastalıklara bağlı du­
rumlarda hastada öksürme ve yutma güç­
lüğü, trakeal aspirasyon olabilir. Proksi­
mal kas güçsüzlüğü de görülebilir. 

Laboratuvar : Solunum kas yorgun­
luğunun erken dönemlerinde hızlı, yüzeyel 
solunum (hiperventilasyon) vardır, bu du­
rumda pH artar ve PaC02 azalır. Pa02 ge­
nellikle normal olmakla birlikte hipoksemi 
de görülebilir, P(A-a)02 normaldir veya ar­
tar. Ileri derecede solunum kas güçsüzlüğü 
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Şekil 3: Diyafragma yorgunluğunda para­
doks hareket oluşumu . 

ise solunum yetmezliğine neden olur. Bu 
durumda eo2 retansiyonuyla birlikte 
pH'da azalma görülür. Bikarbonat düzeyi 
normaldir, hipoksemi vardır, genellikle 
P(A-a)02 normaldir. e02 retansiyonu uy­
kuda daha da derinleşir. 

Solunum kas güçsüzlüğü restriktif tip­
te fonksiyonel bozuklu.ğa neden olur.Ve ve 
MVV'de azalma görülebilir ancak ve çok 
duyarlı bir gösterge değildir. Ve'nin azal­
ması için kas gücünün yarısından fazla 
azalması gerekir. Ve'yi azaltacak düzeyde­
ki bir tabloda ise solunum yetmezliği geli­
şebileceği dikkate alınmalıdır. Ve'nin ya­
tar pozisyonda oturur duruma göre % 
25'ten fazla azalması da diyafragma güç­
süzlüğünü gösterir. lVIVV kas gücünü gös­
terdiği için duyarlı bir parametredir. FEV ı 
ve FEF25-75 genellikle normaldir. Akım­
hacim eğrisinde ekspirasyon sonunda 
akım hızının aniden azalması kas güçsüz­
lüğünü gösterir. Havayolu rezistansı ve 
iletimi normaldir. Solunum kas güçsüzlü­
ğünün fonksiyonel olarak en önemli gös­
tergesi MİP (maksimal inspiratuar basınç) 
değerindeki azalmadır. MİP'te %50'lik 
azalma Ve'de %15'lik azalmaya neden 
olur. MİP Ve'ye göre daha erken dönemde 
bozulur. TLe, re ve ERV de genellikle 
azalmıştır, buna karşılık RV genellikle ar­
tar. RV'nin artması ekspiratuar kas güç­
süzlüğü için duyarlı bir parametredir .. 

Solunum kas yorgunluğunun laboratu­
varda gösterilmesi daha zordur. Diyafrag­
matik elektromyografı (EMG) ile düşük ve 
yüksek frekanslardaki kas gücü değişme-

leri gösterilebilir. Bir diğer yöntem trans­
diyafragmatik basınç ölçümüdür.Abdomi­
nal basınç için mideye konulan kateterle 
gastrik basınç (P ga) ve plevral basınç için 
özofagusa konulan kateterle özofageal ba­
sınç (Pes) ölçülür. Aradaki fark (P ga-P es) 
P di'ı verir. P di normal inspirasyonda 10 
cmH20, derin inspirasyonda 40 cmH20' 
dur. Ancak invaziv ve pratikte uygulaması 
zor bir yöntemdir. Bir diğer test ise yorgun 
kasların normal kaslara oranla relaksas­
yonunun daha yavaş olması esasına daya­
nır. Diyafragma gevşediğinde P di önce ya­
vaş yavaş azalır, daha sonra ise basınçla 
orantılı olarak azalır. Bu olgudan hareket­
le diyafragma gevşeme süresi hesaplanabi­
lir. Kas yorgunluğu bulunan hastalarda bu 
süre normalin 2.5 katı uzar. Bu testierin 
dışında göğüs kafesi ve abdomen hareket­
leri respiratuar indüktans pletismografı 

ile monitorize edilebilir. 
Tedavi: Solunum kas yorgunluğu so­

nucunda akut olarak hiperkapnik solu­
num yetmezliği gelişen olgularda en az 12 
saat süreyle mekanik ventilatör desteği 
gereklidir. Mekanik ventilasyonun amacı 
yorgun kasın dinlendirilmesidir. Aynı za­
manda asidozis, hipoksi, elektrolit denge­
sizlikleri gibi diğer metabolik bozuklukla­
rın, varlığı halinde infeksiyon ve kalp yet­
mezliğinin de tedavisi gerekir. Enteral yol­
la nütrisyon da uygulanmalıdır. Bu hasta­
lar ancak metabolik ve nütrisyonel bozuk­
luklar düzeltildikten sonra ventilatörden 
ayırılabilir. 

Solunum kas kontraktilitesini arttır­
manın ikinci yolu farmakolojik tedavidir. 
Terapötik dozlarda intravenöz yoldan uy­
gulanan teofılin ve aminefilin diyafragma­
nın kasılma gücünü %15-20 oranında art­
tırabilir. 2.5mg/dak dozda isoproterenol in­
füzyonuyla da olumlu sonuçlar alınmıştır. 

Doparninin de Pdi'ı % 30 arttırabildiği ile­
ri sürülmüştür. 

Solunum kas egzersizleri de kasılma 
gücünü arttırabilir. İnspiratuar insentif 
spirometre veya inspiratuar direnç çalış­

malan ile diyafragma eğitimi yaptırılabi­
lir. 

Diyafragma Paralizisi: Tek taraflı 

diyafragma paralizisinin en önemli nedeni 
bronş karsinamunun frenik sinire invazyo-
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nu veya basısısıdır. Ayrıca torasik ve servi­
kal operasyonlar, myelitis, ensefalitis, her­
pes zoster, poliomyelitis gibi nörolojik olay­
lar, travma, retrosternal guatr veya aort 
anevrizmasının mekanik basısı , infeksiyon 
gibi nedenler de diyafragma paralizisine 
neden olabilir.(Tablo 2) Tek taraflı diyaf­
ragma paralizisi vital kapasiteyi (VC) 
%20-25 azaltır. Ancak fonksiyonel bozuk­
luk bilateral paraliziden daha azdır. Rad­
yolojik olarak hasta diyafragma yüksel­
miştir, radyoskopik olarak paradoks hare­
ket görülür. (Şekil 4) 

Poliomyelitis , multipl sklerozis, perife­
r ik sinir hastalıkları , müsküler distrofıler­
de iki taraflı diyafragma paralizisi de gö­
rülebilir. (Tablo 3) Tek taraflı paralizi ge­
nellikle semptomlara yol açmazken, iki ta­
raflı diyafragma paralizisi özellikle yatar 
durumdayken dispne, yüzeyel solunum, 
inspirasyonda paradoks abdominal hare­
ket olur, yani inspirasyonda karın içeri çö­
ker. Solunum hızında artma, t idal volümde 
azalma ve bazı olgularda alveoler hipüven­
tilasyon ile birlikte toraks duvarı kasları­

nın aktivitesinde azalmaya bağlı olarak hi­
perkapnik solunum yetmezliği gelişeb ilir. 

Hipoventilasyonun sebebi tam bilinme­
mekle birlikte inspirasyon zamanının kı­
salması ve ölü boşluk ventilasyonunun art­
masına bağlanmaktadır. Paralizi olan ta­
rafta solunum sesleri kaybolmuştur, bu 

Şekil 4: Tek taraflı cliyafragma paralizisinde 
derin inspirasyon sırasında paradoks 
hareket oluşur, hasta cliyafragma yu­
karı yer değiştirir. Fonksiyonel rezidü­
el kapasite düzeyinde (normal ekspi­
rasyon bitiminde) de hasta cliya.frag­
ma yüksektir. (Oklar hareket yönünü 
göstermektedir. 

alarun hemen üzerinde akciğer dokusunun 
kampresyonuna bağlı olarak raller duyula­
bilir. Arteriyel parsiyel 02 basıncı , statik 

komplians ve maksirnal transpulmoner ba­
sınç azalır. Yatar durumdayken P(A-a)02 

artar; TLC, FRC ve VC azalır. Floroskopi 
ve frenik sinir iletim zamarn ölçümleriyle 
tanı konulur. Diyafragma paralizisi genel­
likle kalıcı bir durumdur. Fonksiyonel bo­
zukluğa neden olan olgularda negatif ba­
sınçlı (cuirass) respiratör uygulaması ya­
rarlı olabilir. 

DİYAFRAGMANIN 
İNFEKSİYONLARI 
Subfrenik Abse: Perforasyon veya ab­

dominal cerrahi operasyonlar sonrasında 
subfrenik abse gelişebilir. Lokalize kostal 
veya subkostal ağrı ve hassasiyet, yüksek 
ateş, taşikardi ve lökositazla karakterize­
dir. En belirgin radyolojik bulgu o taraf di­
yafragmada yükselmedir. Bunun yarusıra, 
kostodiyafragmatik sinüs kapalılığı , plev­
ra sıvısı , pulmoner infıltratlar veya atelek­
tazi de olabilir, hava-sıvı seviyesi göstere­
bilir. Tedavi için cerrahi drenaj ve uygun 
antibiotik uygulanır. 

Paraziter İnfeksiyonlar : Paragoni­
miazis ve arnibiazis diyafragma yoluyla 
ilerleyen infeksiyonlardır. Diyafragmanın 

nadir primer hastalıklarından biri de trişi­

niazistir. Sindirim yoluyla alınan Trichi­
nella spiralis nematod larvaları barsaklar­
da serbest hale gelir, barsak duvarından 
penetre olarak kan dolaşımına karışır. 
Kaslarda, özellikle de diyafragma kasında 
yerleşir. Hastalarda intestinal tutulum sı­
rasında diyare ve kusma olabilir. Parazitin 
alınmasından bir iki hafta sonra esas 
semptomlar ortaya çıkar; ateş, yüzde 
ödem, kas ağrıları, raşlar, interkostal kas­
lar ve diyafragma tutulumuna bağlı olarak 
göğüs ağrısı, hıçkırık , öksürük, akciğerde 
yerleşen parazitlere bağlı olarak hemapti­
zi görülür. Diyafragma ve interkostal kas 
güçsüzlüğü sonucunda solunum yetmezliği 
gelişebilir. Eozinofili erken laboratuvar 
bulgularındandır. Kanda parazitİn varlığı 
gösterilebilir. Şüphelenilen olgularda 3. 
haftadan sonra kas biyopsisi, trichinella 
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Tablo 2: Tek Taraflı Diyafragma Paralizisi Nedenleri 

1. CERRAHi: 
2. TÜMÖR: 

3. NÖROLOJİK : 

4. TRAVMA: 

5.MEKANİK: 

6. İNFEKSİYON: 

7. ÇEŞİTLİ NEDENLER: 

8. İDİOPATİK 

Torasik ve servikal operasyonlar 
Bronkojenik 
Metastatik 
Miyelitis 
Ensefalilis 
Herpes zoster 
Polimyelitis 
Tetanoz antitoksini 
Difleri 
Servikal kolumna 
Brakial pleiısus blokajı 
Doğum travması 

Vena subclavia ponksiyorıu 
Retrosternal guatr 
Aort aneurizması 
Tüberküloz 
Pnömoni 

Sifilis 
Akcii]er infarktasil 
Alıciger ve toraksın lwnjenital anomalileri 
Pott hastalığı 

Tablo 3: İki Taraflı Diyafragma Paralizisi Nedenleri 

1. ÖN BOYNUZ HASTALlKLARI: Poliomyelitis 
Motor nöron hastalığı 
Multipl skleroz 

2. PERiFERiK SİNİR HASTALlKLARI: Guillain-Barre 
Cerrahi 
ldiopatik 
Charcot-Marie -Tooth hastalığı 

3. KAS HASTALlKLARI: Asit maltaz yetmezliği 
Ekstemite kas distrofileri 
Kas atrofisi 
Dystrophia myotonica 
Nevraljik amyatrofi 

antijenine karşı deri ve serolojik test pozi­
tifliği de tanıda yardımcıdır. Genellikle 
hastalık kendini sınırlayıcıdır ve tedavi ge­
rektirmez. Ancak şiddetli olgularda korti­
kosteroid ve günde 25 mg/kg tiabendazol 
tedavisi uygulanabilir. 

DİYAFRAGMANIN YAPISAL 
BOZUKLUKLARI 
Diyafragma Evantrasyonu: Dıyaf­

ragmanın tümünün veya bir bölümünün 
kas yapısını kaybedip fibröz bir dokudan 
ibaret olmasıdır. Genellikle kongenital ol-
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makla birlikte akkiz nedenlerle de ortaya 
çıkabilir. 

Total evantrasyon hemen daima solda 
görülür ve heınidiyafragınanın elevasyo­
nuyla karakterizedir. Yetişkinlerde genel­
likle asemptoınatik olmakla birlikte dis­
peptik yakınınal ar da olabilir. infantlarda 
ise öksürük, dispne gibi solunum yakınma­
ları olabilir. Sık bronkopnömoniler izlene­
bilir. 

Parsiyel evantrasyon ise çoğunlukla 

sağdadır. Postero-anterior ve yan grafide 
diyafragmanın evantre olan bölümü yük­
sek konumdadır. Skopide paradoks hare­
ket izlenir. Diyafragma hernileri ve plöro­
perikardial kistler ile ayırıcı tanısında ult­
rasonografi yardımcı olabilir. 

DİYAFRAGMA TÜMÖRLERİ 
Diyafragmanın primer tümörleri çok 

nadirdir.Herhangi bir yaşta görülebilirler. 
Diyafragmaya metastaz primer tümörle­
rinden daha sıktır. Metastazlar akciğerler­

den plevra aracılığıyla infiltre olarak veya 
mide kanserinde olduğu gibi direkt yayı­
lırola ortaya çıkar. En sık oranda meme, 
over ve mide kanserlerinde diyafragma 
metastazları olur. Akciğer kanseri ve me­
zotelyomada da diyafragmaya metastaz 
görülebilir. 

Diyafragmanın primer benign tümörle­
ri malign tümörlerinden daha sıktır. Lipo­
ma en sık görülen tümör olup radyolojik 
olarak diyafragmayla komşuluk yapan 
düzgün, yuvarlak bir kitle şeklindedir. Ge­
nellikle solda görülür. Fibroma, anjiofibro­
ma, nörofibroma, nörilemmoma ve heman­
jioperisitomalar da görülebilir. 

Tablo 4: Diyafragmanın Malign Tümörleri 

• Fibrosarkoma 

• Fibromyosarkoma 

• Myosarkoma 

• Fibroanjio-endotelyoma 

• Andiferansiye sarkoma 

• Nörofibrosarkoma 

• Rabdomyosarkoma 

• Sar ko ma 

• Hemanjio- endotelyama 

• Hemanjioperisitoma 

• Leiomyosarkoma 

• Malign sinovioma 

Malign tümörlerinin büyük kısmı me­
zanşimal kökenlidir, histopatolojik tipleri 
Tablo IV'de gösterilmiştir. Diyafragmanın 
en sık görülen malign tümörü fibrosarko­
madır. Malign tümörlerde toraksın alt bö­
lümünde ve hipokondriumda ağrı olur, in­
terkostal sinirler boyunca veya omuza ya­
yılım gösterir. Solunum ile ağrının şiddeti 
artar. Pulmoner osteoartropati ve parmak­
larda ağrı da olabilir. Büyük tümörlerde 
tabanda matite, solunum seslerinde azal­
ma ve vibrasyon torasikte artma olur. He­
morajik nitelikte plörezi olabilir. Olguların 
% lO'unda o bölgede kitle palpe edilebilir. 
Akciğeriere metastaz yapabilir. Radyolojik 
olarak diyafragmaya komşuluk yapan, 
çevre yapılardan sınırları ayırd edileme­
yen kitle görülür. Fluroskopide kitlenin di­
yafragma ile birlikte hareket ettiği izlenir. 
Bilgisayarlı tomografi de ayırıcı tanıda ya­
rarlı olabilir. Tedavide tümörün cerrahi ek­
sizyonu ve lokal tamir gereklidir. 
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ı ~ (]) Göğüs Duvarı Hastalıkları 

KONGENiTAL ANOMALiLER: 
KOSTA ANOMALiLERi: Kosta ano­

malilerinin en basit şekli kostalarda şekil 
bozukluğu veya genişlemelerdir. Ayrıca alt 
kastalardan bir veya birkaçının yokluğu 
söz konusu olabilir. Bu patoloji hemiver­
tebra , paravertebral kemik yapıda füzyon 
ve progresif skolyozla birliktedir. Kosta 
yokluğu göğüs duvarında solunum sırasın­
da paradoks harekete yol açabilir. Çatal 
kosta da toplumda sık görülen bir anoma­
lidir, postetoanterior grafide kolaylıkla gö­
rülebilir ancak klinik önem taşımamakta­
dır. ( Şekil 1) 

SERVİKAL KOSTA: Toplumda % 0.5-
l oranında görülmektedir. % 80 olguda bi­
lateraldir. Farklı büyüklüklerde olabilir. 
Tip l'de servikal kosta küçüktür, 7.servikal 
vertebranın transvers çıkıntısından köken 
almıştır, servikal ve skalen kaslar tarafın­
dan tamamen sarılmıştır. Tip Ili'de servi-

Şekil 1: Çatal kosta: Solda birinci ön kastada 
yapısal anomali . 

Doç. Dr. SevgiSARYAL 

kal kosta 1. kastanın üst yüzü ile birleş­
miştir. İki tip patolojinin arasında kalan 
grup ise Tip II olarak adlandırılmıştır. Tip 
IV ise çok nadir olup uzun bir servikal kos­
ta kıkırdak dokusuyla sternuma eklem 
yapmıştır. ·:· 

Servikal kosta genellikle asemptoma­
tik olmakla birlikte bazı olgularda damar 
ve sinir hasısı yapabilir. Bası semptomları 
kadınlarda ve sol tarafta daha belirgindir. 
Servikal kosta brakial pleksusun alt sinir 
kökleri (C8 -Tl), a. subclavia ve bazen dev. 
subclavia'ya bası yapabilir. Semptomlar 
servikal kastanın tipine göre farklılık gös­
termekle birlikte boynun alt bölümü, omuz 
ve kolda ağrı, kolun iç bölümünde, ön kol­
da ve elde parestezi olur. Hasta elini yum­
ruk yapamayabilir veya elindeki eşyaları 
düşürebilir. Brakial pleksus üzerine prog­
resif bası olan durumlarda elin intrensek 
kaslarında güçsüzlük ve atrofi gelişebilir. 

Nörolojik semptomlar vasküler semptom­
lardan daha sık görülür. Arteriyel basıya 
ait semptomlar ise elde keçeleşme hissi, 
solukluk ve soğukluk, iskemi, bazen soğu­
ğa aşırı duyarlılık şeklindedir, kolun yuka­
rı kaldırılmasıyla bu semptomların şiddeti 
artar. Venöz bası varsa kolda zaman za­
man ödem gelişebilir, mavimsi renk deği­
şikliği olabilir. 

Bazi astenik hastalarda servikal kosta 
büyükse palpe edilebilir. Omuz hiperab­
düksiyon halindeyken a . subclavia üzerin­
de üfürüm duyulabilir. Tablo 1' de braki­
al pleksus hasısının tanısında yardımcı 
olan fizik muyene bulguları özetlenmiştir. 
Özellikle kolun yukarı kaldırılmasıyla 
semptom ve bulguların artması önemli bir 
tanı kriteridir. Bu testte hastaya kollarını 
toraksa dik açı yapacak şekilde kaldırması 
söylenir ve ön kola 90° fleksiyon yaptınl­
dıktan sonra 3 dakika süreyle yumruğunu 
açıp kapaması istenir. 
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Tablo 1: Nörolojik torasik outlet sendromu­
nun tarusında kullamlan testler 

1. Perküsyonla ağrı 
• Supraklavikuler (brakial pleksus 

üzerinde) 
+ İnfraklavikuler 
+ Boynun ayru tarafında 
2. Parmakla bası (30 sn) 
• Brakial pleksus üzerinde 

(supraklavikuler) ağrı ve hassasiyet 
• Kolda nörolojik semptomların 

ilerlemesi 
3. Kas güçsüzlüğü 
• Eli yumruk yapamama 
• Triceps güçsüzlüğü (7. servikal sinir ile 

innerve ectilir) 
• İnterossöz el kaslarında güçsüzlük 
4. Dokunmaya karşı hiperestezi 
+ Ön kolun iç yüzeyi 
+ El ve parmakların ı.ılnar bölümü 
5. Kol egzersiz testi (3 dak) 
• O taraf kolda erken yorulma 
+ Elde yavaş ilerleyen keçeleşme hissi 
• Kolda giderek artan rahatsızlık 

• Kolun aniden kucağa düşmesi 

Servikal kastanın büyüklüğüyle semp­
tomların şiddeti arasında ilişki yoktur. 
Fibröz yapışıklıklarla beraber olan küçük 
bir servikal kosta şiddetli semptomlara yol 
açarken büyük bir servikal kosta asempto­
matik olabilir. 

Radyolojik olarak sert tekn.ikli toraks 
grafisinde servikal kosta görülebilir. (Şekil 

2) Vasküler semptomların bulunduğu ol­
gularda subklavia artericgrafisi ile vaskü­
ler bası gösterilebilir. EMG ile servikal si­
nir kökü hasısı ile karpal tünel sendromu 
birbirinden ayırılabilir. Ulnar sinir iletim 
hızının ölçülmesi de sinir hasısının saptan­
masmda yararlıdır. 

Hafif şiddetli olgularda omuz egzersiz­
leriyle semptomlar giderilebilir. Egzersizle 
ağrısı olan olgularda önce analjezik ve 
myorelaksan ajanlar verilebilir, fizik teda­
vi uygulanabilir. Vasküler komplikasyon­
ların varlığı gibi ciddi olgularda ise kosta­
nın cerrahi olarak rezeksiyonu gereklidir. 

PEKTUS DEFORMİTELERİ: 
PEKTUS EKSKAVATUM: (Kundu­

racı Göğsü) Göğüs duvarının konj enital 

Şekil 2: Servikal kos ta: Solda 7. servikal ver­
tebradan köken alan servikal kosta 
izlenmektedir. 

deformiteleri arasmda en sık görülenidir. 
Manubrium sterni normal pozisyondayken 
korpus sterni aşağıya ve içeriye doğru çö­
küktür. Ksifoid hizasında bu çökme art­
mıştır. Diyafragmanın anterior bölümü bu 
şahıs larda müsküler yapısını kaybetmiş , 

fibröz bir dokudan oluşmuştur. Beraberin­
de pulmoner sekestrasyon da görülebilir. 
Genellikle genetik bir bozukluğun sonucu­
dur, alt kostal kartilajlarm ve kostaların 
aşırı gelişimiyle ilgil.i olduğu ileri sürül­
müştür . Erkeklerde 3 kat daha fazladır. 

Ailesel yatkınlık olabilir. Marfan sendro­
muyla birlikte sıklıkla görülür. 

Genellikle (%30-70 oranında) asempto­
matiktir. Bazı hastalarda efor dispnesi, 
atipik prekordial ağrı, egzersiz toleransm­
da azalma, hafif egzersizle senkop gelişi­
mi, sık tekrarlayan üst ve alt solunum yo­
lu infeksiyonları, çarpmtı hissi, supravent­
riküler taşikardi gibi kardiak ve pulmoner 
sistem semptom ve bulguları görülebilir. 

Doğum sırasında mevcuttur ve çocuk­
luk çağı boyunca da progresyon gösterir. 
Genelikle asimetriktir ve sternuro sağa 
doğru ratasyon yapar. Omuzlar düşük ve 
öne doğru eğimlidir, baş ve boyun öne doğ­
ru açılanma yapar ve dorsal kifoz vardır. 
Kalp muayenesinde sıklıkla sistolik ejeksi­
yon üfürümü duyulabilir. 

Posteroanterior akciğer grafisinde kalp 
sola yer değiştirmiştir, göğüs ön duvarına 
ait yumuşak doku gölgeleri belirginleşmiş­
tir. Yan grafide sternumdaki basıklık belir-
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gindir. (Şekil 3) Bilgisayarlı tomografi ke­
siti üzerinde pektus indeksi saptanabilir. 
Bu indeks transvers çapın anteroposterior 
çapa oranlanmasıyla elde edilir. 

EKG'de sağ prekordial derivasyonlar­
da T negatifliği, inkomplet sağ dal bloğu , 
sağ aks deviasyonu vardır. 

Solunum fonksiyon testlerinde restrik­
tif tipte fonksiyon bozukluğu görülür. ve, 
TLC, IC ve MVV hafifçe azalmıştır; RV ve 
FEV ı normaldir. Göğüs duvarı kompliansı 
azalır, egzersiz kapasitesi azalır, solunum 
işi artar. Genellikle oluşturduğu fonksiyo­
nel değişiklikler azdır. Bu nedenle çoğu ol­
guda tedavi gerekli değildir. Kazınetik ne­
denlerle veya semptomları gidermek ama­
cıyla düzeltici cerrahi uygulanabilir. Cer­
rahi uygulanan olgularda pektus indeksi 
genellikle 3.25'in üzerindedir. Cerrahi son­
rasında genellikle solunum fonksiyon test­
lerinde düzelme olmamakla birlikte süb­
jektif fiziksel düzelme saptanmıştır. 

PEKTUS KARİNATUM: (Güvercin 
Göğsü) Pektus ekskavatuma oranla daha 
seyrek görülür, sternumun ileriye doğru çı-

Şe.kil 3: Pektus ekskavatum: Yan grafıde ster­
numun alt bölümünün içeri çökük ol­
duğu görülmektedir. 

kık olmasıyla karakterizedir. Konjenital 
veya akkiz olabilir. Konjenital tipi fötal dö­
nemdeki gelişme anamalisi sonucudur. Ak­
kiz tipinin en önemli nedenleri konjenital 
atrial-ventriküler septaldefektler ve erken 
çocukluk döneminde başlamış olan astım­
dır. Deformite meme başı hizasının altında 
daha belirgindir ve genellikle sternum sa­
ğa doğru ratasyon yapar. Genellikle 
asemptomatiktir. Kazınetik amaçla düzel­
tici cerrahi uygulanabilir. 

KİFOSKOLYOZİS 
Kolumna vertebralisin lateral eğimli 

olması skolyozis, ön- arka pozisyonda 
eğimli olması kifozis, her iki deformitenin 
bir arada olması kifoskolyozis olarak ad­
landırılır. 

Kifoskolyozis genellikle idiopatiktir, bu 
tipi her yaşta görülebilir. En sık olan şekli 
sağa doğru açılanmadır. Bu grup hastala­
rın çoğunluğu kadındır, birlikte konjenital 
defektler görülmez. İdiopatik kifoskolyozi­
sin dışında çeşitli sebeplere bağlı deformi­
teler de görülebilir. (Tablo 2) 

Fİzyopatolojİ: Kolumna vertebralis­
teki deformite toraks kafesinde şekil bo­
zukluğu ve restriktif tipte ventilatuar de­
fekte neden olur. (Şekil 4) Kastalar birbiri­
ne paralel yay biçimini kaybeder ve inspi­
rasyonda paradoks hareket oluşur. Solu­
num kaslarının mekanik özelliklerinde de­
ğişme olur, toraksın kompliansı progresif 
olarak azalır, bu da göğüs duvarının hare­
ketlerini kısıtlar. Deformitenin şiddetiyle 
doğru orantılı olarak total akciğer kapasi­
tesi ve vital kapasite azalır. Küçük çocuk­
larda ortaya çıkan skolyozis akciğerierin 
gelişimini engeller, RV ile TLC'de azalma­
ya neden olur. Buna karşılık RV/TLC ora­
nı normal kalır. 

Akciğer volümündeki azalma tabanlar­
daki alveoler ünitelerde kapanınayla ka­
rakterizedir, akciğer kompliansı da azal­
mıştır. Aynı zamanda solunum işi artmış­
tır. Kompanzatuar olarak solunum sayısı 
artar, solunum derinliği azalır, ancak bu 
da fizyolojik ölü boşluğu arttırır. Tidal vo­
lümün alveoler komponenti azalır, ancak 
dakika volümü bununla orantılı olarak 
artmaz. Hipoventilasyon gelişir, hiperkap­
niye sebep olur. Buna bağlı olarak gelişen 
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asidemi ise hem direkt 
olarak pulmoner vazo­
konstriksiyona yol aça­
rak, hem de santral kan 
volümünü arttırarak 

pulmoner basıncı arttı­
rır. Ventilasyon/perfüz­
yon (V /Q) oranındaki de­
ğişmeler ve hipoventi­
lasyon hipoksemiye ne­
den olur. Hipoksi sonucu 
gelişen sekonder polisi­
teınİnin kan viskozitesi­
ni arttırması sonucunda 
pulmoner vasküler re­
zistans (PVR) daha da 
artar. Polisitemi ayrıca 

intravasküler tromboz­
lara neden olarak pul­
moner hipertansiyonu 
daha da arttırabilir. Bü­
tün bu olaylar konj estif 
kalp yetmez liğine zemin 
hazırlar. Hastalığın geç 
dönemlerinde tekrarla­
yan infeksiyonlar sonu­
cunda havayolları obst­
rüksiyonu da eklenebi­
lir. (Şekil 5) 

Tablo 2: Kifoskolyoziste Etyoloji 

ı. İDİOPATİK 
2. KONJENİTAL 
3. MİYOPATİLER : 
4. NÖROPATİLER: 

Duchenne müsküler distrofisi 
Poliomyelitis 

Serebral palsi 
Sirengomyeli 
Nörofibromatozis 

5. ÇEŞİTLİ DOKULARI TUTAN SENDROMLAR: 
Marfan sendromu 
Ehlers-Danlos sendromu 
Morquio sendromu 

6. KROMOZOM ANOMALiLERi: Turner sendromu 
7. VERTEBRA HASTALIKLAR!: Osteoporoz 

Osteomalazi 
Raşitizm 
Tüberküloz spondiliti 

8. DİGER NEDENLER: Yanıklar 

lüinik Bulgular: 
Koluruna vertebraliste A 

Radyasyon 
Ampi,yem sekeli 
Torakoplasti 

hafif açılanmalar top- Şekil 4 : (A) Toraks kafesinin normal şekli . (B) Kifoskolyozlu hasta-
lumda %10 oranında gö- da toraks kafesinin şekli . 
rülebilmekle birlikte so-
lunum yetmezliğine yol 
açacak düzeyde ileri kifoskolyoz o/o l 'den 
daha azdır. Kifoskolyozun derecesi ne ka­
dar fazlaysa solunum yetmezliği gelişme 
riski de o kadar fazladır. Kifoskolyozda so­
lunum yetmezliği kifoz veya skolyaza 
oranla daha sık gelişir. 

Hastalar deformiteleri ne kadar ileri 
olursa olsun 35 yaşın altında asemptoma­
tiktir. Semptomlar genellikle 4-5.dekatlar­
da ortaya çıkar. En erken semptom volüm­
lerde azalmaya bağlı olarak gözlenen efor 
dispnesidir. Egzersiz toleransında azalma 
olur, ayrıca sık alt solunum yolu infeksi­
yonları görülür. Solunum yetmezliği ve kor 
pulmanale gelişir, senkop, angina pektoris 
veya ani ölümler görülebilir. 

İleri olgularda solunum yolları infeksi­
yanlarının araya girmesiyle akut solunum 
yetmezlikleri de görülebilir. Bu olgularda 
genel durum KOAH'lı hastalara göre daha 
hızlı bozulur ve prognoz daha ağırdır. 

Kifoskolyozda uyku sırasında, özellikle 
REM döneminde progresif oksijen desatü­
rasyonu olabilir veya yine REM dönemin­
de santral tipte uyku apnesi görülebilir. 
Uyku sırasında ortaya çıkan bu değişiklik­
ler solunum yetmezliğinin gelişmesinde 
önemli role sahiptir. 

Radyoloji: Koluruna vertebralis defor­
mitelerinde açılanmanın olduğu tarafta in­
terkostal aralıklar ve o taraf hemitoraks 
daralır, karşı tarafta ise interkostal aralık­
lar ve hemitoraks genişler. İleri derecede 
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Şekil 5: Toraks deformitesine bağlı olarak ortaya çıkan fizyopatolojik değişmeler 

d€formiteli olgularda mediasten daralmış 
ol an tarafa doğru yer değiştirir. ( Şekil 6) 
Skolyozda posteroanterior grafıde, kifozda 
İSle yan grafıde Cobb açısı belirlenebilir. 
(Şekil 7 ,8) 

Laboratuvar: Bu hastalarda akciğer 
volümleri azalmıştır. (Restriktif tipte solu­
num fonksiyon bozukluğu). Özellikle 
90°'nin üzerindeki skolyozlarda bu durum 
daha belirgindir. VC, TLC, FRC, MVV 
azalır. Bu azalmanın miktarıyla eğriliğin 
derecesi arasında pozitif korelasyon var­
dnr. RV normal veya artmış olabilir. Hava 
alkım hızları ve havayolları rezistansı 
(Raw) KOAH eklenmediği sürece normal­
dir. Toraks duvarı ve akciğer kompliansı 
azalmıştır. DLCO azalır, DLNA oranı ise 
sabit kalır. Egzersiz kapasitesi azalır. Ak­
ciğer tabanında perfüzyon ve ventilasyon 
azalır. Özellikle 65°'nin üzerindeki skol­
yozlarda ventilasyon/perfüzyon oranı bo­
zulur. Akciğer volümlerindeki azalma kıs­
men göğüs duvarının şeklinin bozulması­
na, kısmen de respiratuar kaslarm fonksi­
yamunun bozulmasına bağlıdır. Bu hasta­
larda aynı zamanda MİP ve MEP de azalır. 

Asemptomatik dönemde dahi arter kan 
, gaızlarında bozulma vardır, Pa02 azalır. 

İleri dönemde ise co2 retansiyonu gelişir. 
Hipoksi pulmoner arteriyel hipertansiyona 
neden olur. Pulmoner arter basıncıyla Pa-
02 arasında negatif korelasyon vardır. Hi­
poksemi ve hiperkapni deformitenin dere­
cesinden çok yaş ve inspiratuar kas gücüy­
le korelasyon gösterir. 

Şekil 6: Kifoskolyozis: Genç bir erkek hastada 
posteroanterior grafide kolumna ver­
tebralisin ileri derecede açılandığı ve 
akciğer alanlarının daraldığı izlen­
mektedir. 
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Şekil 7: Skolyoz açısının ölçümünde PA grafi 
kullanılır. Açılanması belirgin olan 
üst vertebranın yukarı kenan, alt 
vertebranın alt kenarına paralel iki 
çizgi çizilir. Bu çizgilere dik çıkılarak 
Cobb açısı hesaplanır. 

Tedavi: 1. Cerrahi tedavi: Hastalığın 
erken döneminde spinal füzyon ve Har­
rington çubuğu uygulamasıyla deformite­
nin ilerlemesi engell enebilir. Ancak bu 
operasyona rağmen solunum fonksiyon 
testlerinde fazla değişiklik olmaz. 

2. Medikal tedavi: Yetişkinlerde kifos­
kolyozun tedavisi destek ve koruma amaç­
lı yapılır. Tekrarlayan infeksiyonların ön­
lenmesi gereklidir. Geniş spektrumlu anti­
botİkler kullamlır. 

Alveoler hipoventilasyonun belirgin ol­
duğu olgularda mekanik ventilasyon uygu­
lanmalıdır. Negatif basınçlı ventilatörler 
(cuirass) tercih edilebilir. İleri derecede ki­
foskolyozlu olgularda, yani VC<llt, 
TLC<2lt olan durumlarda negatif basınçlı 
ventilatör uygulamasıyla kan gazı değerle­
ri belirgin derecede düzelebilir. Özellikle 
gece ventilatör uygulamalarıyla (CPAP) 
kan gazlarında dramatik düzelmeler olabi­
lir. Böylece solunum kasları dinlendirilmiş 
olur. Yine gece nazal intermittent pozitif 
basınçlı ventilasyon (NİPPV) uygulaması­
mn da semptomları azalttığı, uyku sırasın­
daki oksijen desatürasyonunu düzelttiği 
gösterilmiştir. Bu yolla mikroatelektaziler 
önlenebilir, akciğer kompliansı arttırılı r, 

Şekil 8: Kifoz açısının ölçümünde yan grafi 
kullanılır. Açılanması belirgin olan 
üst vertebrarun yukarı ken an, alt 
vertebranın alt kenarına paralel iki 
çizgi çizilir. Bu iki çizgi arasındaki 
açılanmadan Cobb açısı hesaplanır. 

bu da solunum işini azaltır ve ventilas­
yon/perfüzyon dengesizliğini düzeltir. Kro­
nik hipoksemili olgularda, özellikle de 65 
yaşın altındaki hastalarda uzun süreli ok­
sijen tedavisi de kontrollu olarak verildi­
ğinde prognoz ve sağkalım üzerine olumlu 
etki yapabilir. Ancak, bu tedaviyle düşük 
oranda da olsa, co2 retansiyonu gelişebi­
leceği akılda tutulmalıdır. 

Sağ kalp yetmezliği gelişen olgularda 
diüretik tedavisi yapılmalıdır. Eğer bron­
kospasm varsa bronkodilatörler verilir. 

İNFLAMATUAR 
HASTALIKLAR 

OSTEOMYELİTİS: Primer kosta os­
t eomyelitisi nadirdir, genellikle çocuklarda 
görülür. Yetişkinlerde ise bir akciğer infek­
siyonunun seyri sırasında sekonder oste­
omyelitis görülür. Nadiren akciğer tüber­
külozuyla birlikte görülür. Lokal ağrı , şiş ­
lik ve fistülleşmeyle kendini gösterir. Rad­
yolojik olarak periost reaksiyonu ve yumu­
şak doku kitlesi görülebilir. 

Ampiyemli olgularda da osteomyelitis 
görülebilir. En sık olarak Staphilococcus 
aureus infeksiyanlarında gözlenir. Uygun 
antibiotik tedavisiyle geriler. 
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Aktinomikozis, blastomikozis, koksidi­
oidomikozis, kriptokokkozis gibi fungal in­
feksiyonlar ve çok nadiren de ekinokokko­
ziste de osteomyelitis görülebilir. 

TİETZE SENDROMU (Kostokond­
ral osteokondrit) : Bir veya birden fazla 
kostokondral eklernde ağrılı, nonsüpüratİf 
şişlikle karakterize, etyolojisi bilinmeyen, 
nadir görülen, benign seyirli ve lokalize bir 
hastalıktır. Ani veya yavaş başlangıçlı ola­
bilir. 1-6. kostokondral bölge bilateral ola­
rak tutulabilir, 2. kastalar genellikle tutul­
muştur. Öksürük veya derin solunurola ar­
tan göğüs ağrısı vardır. Biyopside normal 
kartilaj dokusu gelir. Kostalarda periost 
reaksiyonu olabilir. Radyolojik olarak bir 
patoloji gözlenmez. Birkaç hafta içinde 
kendiliğinden gerilediği için belirgin bir te­
davi gerektirmez. Ancak göğüs ağrısı şid­
detli olanlarda analjezik tedavi uygulanır. 
Bazı durumlarda lokal hidrokortizon in­
jeksiyonu gerekebilir. 

OBEZİTE 
Aşırı yağ dokusu varlığıyla karakteri­

ze, yaygın görülen bir durumdur ve vücut 
ağırlığının "ideal vücut ağırlığı"na oranı 
şeklinde ifade edilir. Vücut ağırlığının ide­
al vücut ağırlığına göre %110-120 ve daha 
fazla olması obezite olarak kabul edilir. 

Obezite solunum sistemi kompliansı ve 
solunum işi üzerine etki gösterir. Yağ do­
kusu toraks duvarı ve abdomen üzerine 
belirgin ağırlık yaparak restriksiyona ve 
göğüs duvarı kompliansının azalmasına 

neden olur. Özellikle yatar pozisyonda 
komplians daha da azalır. Akciğer kampli­
ansı da pulmoner kan volümürrün ve ka­
panma volümürrün artmasına bağlı olarak 
azalır. Dolayısıyla hem mekanik iş yükü, 
hem de oksijen tüketimi artar. İleri derece­
de obez olgularda hastalarda FRC, ERV ve 
TLC azalır. Vücut ağırlığının artması · ve 
göğüs duvarı kompliansının azalmasıyla 

orantılı olarak VC ve MVV azalır. Bu has­
talarda hipoksemi de belirgindir, aynı za­
manda (A-a)P02 de artar. Hipoksemi ven­
tilasyon/perfüzyon oranının bozulmasına 
bağlıdır. Obezite-hipoventilasyon sendro­
mu bulunan hastalarda solunum merkezi­
nin hipoksi ile uyarılması da azalmıştır. 

Hastaların çoğunda hiperkapni de birlikte 
bulunur. Aynı zamanda solunum kasları­
nın yapısı da değişme gösterir. Diyafragma 
kas fibrillerinin sayı ve kütlesi azalır. So­
lunum kas yorgunluğu gelişmesi de solu­
num fonksiyonları üzerine olumsuz etkile­
ri arttırır. Obezite-hipoventilasyon sendro­
munda uyku apnesi de gelişebilir. 

GÖGÜS DUVARI TÜMÖRLERİ 
Bu tümörler göğüs duvarına ait olu­

şumların herhangi birinden kaynaklanabi­
lirler. Ancak göğüs duvarının malign tü­
mörleri seyrektir. Göğüs duvarı tümörleri 
deri ve eklerinden, kaslardan, yağ doku­
sundan, sinir ve damarlardan, kemik do­
kusundan köken alabilir. Primer veya se­
konder olabilirler. Kemik yapıya ait tü­
mörler genellikle meme, bronş, prostat 
kanseri gibi sistemik kanserierin metas­
tazlarıdır. Primer tümörleri nadirdir. Ge­
nellikle kastaları tutarlar. En az tutulan 
yer ise sternumdur. 

Klinik Bulgular: Semptomlar tümö­
rün tipine, yerine ve büyüklüğüne göre 
farklılık gösterir. Sinir köklerini tutan tü­
mörler ağrıya neden olurlar. Torakoservi­
kal sempatik sinir ganglionlarına yayıldık­
larında Horner sendromu gelişebilir. Eğer 
yüzeyel kitleler oluşturmuşlarsa palpe edi­
lebilirler. Vertebrayı tutan tümörlerin ilk 
bulgusu bazen patolojik kırık olabilir. Ke­
mik tümörlerinde en önemli bulgu şiddeti 
tümörün özelliğine göre değişen lokal ağrı­
dır. Benign tümörlerdeki ağrı sabit karak­
terliyken, malign tümörlerde ağrı progres­
yon gösterir, hareket ve öksürükle şiddet­
lenir. interkostal sinirler basıya uğradıtın­
da veya tümörle invaze olduğunda plöritik 
tipte ağrı da eklenir. Bazı tümörlerde ağrı 
hafif olduğundan tümör hastaya rahatsız­
lık vermeden aylar veya yıllar içinde büyü­
yeLiliı. Fizik muayeneele palpasyonla kitle 
ele gelebilir. 

Tanı: Fizik muayene, akciğer grafisi 
ve biyopsi ile konur. İğne aspirasyon biyop­
sisi çoğu olguda yeterli olabilir. Ayıncı ta­
nıda göğüs duvarını tutabilen infeksiyon­
lar (aktinomikozis, nokardiozis, tüberkü­
loz kondriti, Tietze sendromu) düşünülme­
lidir. 
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YUMUŞAK DOKU TÜMÖRLERİ: 
Yumuşak dokunun benign ve malign tü­
mörleri olabilir.(Tablo 3) En sık görülen 
benign tümörü lipomalardır. Bu tümörler 
palpasyonla sünger kıvamındadır, bir kap­
sül ile çevre dokulardan keskin sınırlada 
ayrılmıştır. İleri yaştaki kişilerde sıklıkla 
görülür. Bilgisayarlı tomografıde net ola­
rak tanınır. 

Hemanjiom alar çizgili kastan köken 
alırlar, pulzasy<m veren kitleler oluştura­
bilirler. 

Kistik higroma (kavernöz lenfanjioma) 
nadir görülen bir tümördür. Genellikle ço­
cuklarda boyun bölgesinde görülür, medi­
asten ve göğüs duvarına yayılabilir. 

Nörofıbromatozis (Von Recklinghausen 
hastalığı) konj enital bir patoloji olup cafe 
au lait lekeleri, kutanöz nörofıbromalar ve 
gözde Lisch nodülleriyle karakterizedir. 
( Şekil 9). Skolyoz ve endokrinolojik patolo­
jiler de bulunabilir. Radyolojik olarak in-

Şekil 9: Nörofibromatozis: Omuz bölgesinde 
cafe au lait lekeleriyle birlikte nöro­
fibromlar. 

terstisyel fibrozis , üst zonlarda büller ve 
nörofıbromlara ait kenarları düzgün ho­
mojen gölge koyulukları görülebilir.(Şekil 
10,11,12) 

Yumuşak dokunun malign tümörleri 
içinde en sık görüleni fıbrosarkomlardır. 
Erkeklerde kadınlara oranla 3 kat fazla 
görülür. Gençlerde ve orta yaşlılarda görü­
lür. Sıklıkla deri ve derialtı dokuya yayılır. 
Terminal dönemlerinde sıklıkla akciğerle­
re metastaz yapar. 

Şekil lO: Nörofibroma: Sağda orta zonda, akci­
ğer parenkiminden keskin sınırla ay­
rılan, ancak göğüs duvarından net 
ayırd edilemeyen homojen kitle izlen­
mektedir. 

Tablo 3: Göğüs duvarı tümörlerinin sınıflandırılması 

YUMUŞAK DOKU TÜMÖRLERİ 

KEMİK TÜMÖRLERİ 

BENİGN 

Lipoma 
Hemanjioma 
Kistik higroma 
N örofibroma 

Osteokondroma 
Kondroma 
Kemik kistleri 
Osteoid osteoma 
Fibröz displazi 
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MALİGN 

Fibrosarkoma 
Liposarkoma 
Anjiosarkoma 
Malign nörilemmoma 

Kondrosarkoma 
Ewing tümörü 
Fibrosarkoma 
Osteojenik sarkoma 
Multipl myelonıa 



Şekil ll: Nörofibroma: Aynı hastanın bilgisa­
yarlı tomografisinde lezyonun plevra 
veya ekstraplevral dokularla ilişkili 
olduğu görülmektedir. 

Primer benign veya malign tümörlerin 
esas tedavisi cerrahi rezeksiyondur. Me­
tastatik lezyonlarda kemoterapi veya rad­
yoterapi uygulanabilir. 

KEMiK TÜMÖRLERİ: Kemiği tutan 
tümörler yumuşak doku tümörlerinden da­
ha seyrektir. Tüm kemik tümörlerinin 
%10'u primer kosta tümörleridir. Erkek­
lerde kadınlara oranla iki kat daha fazla­
dır. 

Benign Tümörler: Fibröz disp-
lazi: 20-30 yaşlarda sıktır. Genellikle kos­
tanın arka veya yan bölümünde giderek 
büyüyen ağrılı bir kitle şeklindedir, birden 
fazla kosta da tutulabilir. Kemik dokusun­
da fibröz proliferasyon, harabiyet ve kistik 
oluşumlarla karakterizedir. Kastanın tu­
tulan bölgesinde hassasiyet vardır. Radyo­
lojik olarak kemik korteksinde genişleme 
ve incelme alanlarıyla birlikte ortasında 
trabekülasyon görülür. Histolojik olarak 
fibröz doku içinde kalsifikasyon, osteoid 
doku ve kistler vardır. Fibröz displazi genel 
olarak kemik sistemini tutar ve plazmada 
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz artışıyla 
birlikte olursa Albright sendromu adını 
alır. Lokalize olgularda cerrahi küretaj ve­
ya eksizyon uygulanır. 

Kondroma: Çocuklarda veya gençler­
de kostokondral eklem bölgelerinde görü-

Şekil12: Nörofibroma: Multipl torasik nöro­
fıbromlara ait görünüm. 

lür. Radyolojik olarak kemikte genişleme 
olur, çevresine doğru yavaş yavaş büyür. 
(Şekil 13) 

Osteokondroma: Kosta korteksinden 
köken alır, uzun sürede yavaş büyür. Er­
keklerde daha sıktır. Başlangıçta ağrı yok­
tur, ancak kitle palpabl hale geldiğinde ağ­
rı ortaya çıkar ve tümörün büyümesinin 
hızlandığını gösterir. Radyolojik olara k 
kosta korteksinde düzensizlik ve kalsifi­
kasyon içeren kitle izlenir. Tedavi için çev­
resindeki bir miktar normal dokuyla bir­
likte rezeksiyonu gerekir. 

Şekil13: Kondroma: Sağda 5. ön kostanın 
ucunda, solda 4 ve 5. ön kcstalan 
kapsayan multipl kondramalar izlen­
mektedir. 
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Kemik kistleri: Ön kostalarda ve kla­
vikulada görülür. Kemikte litik lezyonlar 
olur, patolojik fraktüre yol açabilir. 

Malign Tümörler: Multipl mye-
loma: Litik lezyonlarla karakterizedir, 
plasmositoid hücrelerin neoplastik büyü­
mesiyle karakterizedir. Genellikle kastala­
rı tutar. Lokalize ağrı olur. Patolojik frak­
tür sıktır. Radyolojik olarak litik lezyonlar 
görülür. Lokal lezyonlarda radyoterapi, 
multipllezyonlarda kemoterapi uygulanır. 

Ewing Sarkomu: Çocuklarda ve genç 
erişkinde en sık görülen malign kemik tü­
mörlerindendir, ilk iki dekadda görülür, 20 
yaşından sonra seyrektir, erkeklerde daha 
sıktır. Genellikle kastaları tutar. Ateş, kilo 
kaybı, halsizlik gibi genel semptomlar, 
progresyon gösteren lokal göğüs ağrısı , şiş­

lik, hassasiyet vardır. Erken dönemde di­
ğer kemiklere de yayılır, akciğeriere sıklık­
la metastaz yapar. Radyolojik olarak kosta 
harabiyeti ve yumuşak dansiteli kitle izle­
nir, yeni periost formasyonu nedeniyle so-
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Asbestozis, 578 
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Acinetobacter Pnomonisi, 263 
Actinomyces İsraelii, 303 
Actinomycetes, ı58 
Acute Lung Injury (ALI), 480 
Adenokarsinoma, 606, 608 
Adenoskuamöz Karsinoma, 606, 611 
Adenavirus Pnömonisi, 265 
Adenovirüs, 25ı 
Adenozin Deaminaz, 642 
Adezyon Molekülleri, 405, 483 
Adkins Tümör, 663 
Adrenalin, 4ı5 
Adrenerjik Agonistler, 394 
Adrenerjik ilaçlar , 4ı5 
Adı·enerjik Sistem, 405 
Adult Respiratuar Distres Sendromu, 480 
AIDS, 3 ı 6, 339 
Air Trapping, 374 
Akağaç Kabuğu Hastalığı , 536 
Akciğer Ab sesi, 96, 27 ı 
Akciğer Enfarktüsü , ıo2 , 459 
Akciğer Kanseri Etiyolojisi, 594 
Akciğer Kanseri, 386, 593 
Akciğer Kanserinin Cerrahi Tedavisi, 6 ı 7 
Akciğer Kanserinin Epidemiyolojisi, 593 
Akciğer Kanserinin Tanısı, 600 
Akciğer Kanserleri Patolojisi, 606 
Akciğer Kanserlerinde Kemoterapi, 626 
Akciğer Kanserlerinin Brakiterapisi, 624 
Akciğer Kanserlerinin Evrelendirilınesi, 604 
Akciğer Mekanikleri, ı88 
Akciğer Sekestrasyonu, ıo2 
Akciğer TB Tanısı, ı 70 
Akciğer Transplantasyonu, 392, 399 
Akciğerin Mantar, Antinomiçes ve 

Nokardia İnfeksiyonları, 289 
Akciğerin Sinirleri, 7 
Akciğerin Venooklüziv Hastalığı, 552 
Akciğer Kanserlerinde Radyoterapi, 620 
Akciğerierin Kapiller Hemanjiomatosisi, 553 
Akıma Duyarlı Spirometreler, ı83 
Akrolein, 382 
Aksiyel Konnektif Doku, 488 
Akson Refleksi, 406 
Aktinomikozis, ıoı, 303 
Akupunktur, 394 
Akut Bronşit, ı59, 369 
Akut Eozinofilik Pnömoni, 524 
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Akut Histoplazmozis, 297 
Akut Korpulmonale, 458 
Akut Larenjit, ı59 
Akut Lupus Pnömonisi, 550, 559 
Akut Major Emboli, 459 
Akut Mediastinit, 653 
Akut Minör Emboli, 459 
Akut Reverzibl Hipoksemi, 560 
Akut Rinit, 226 
Akut Solunum Yetmezliği, 224, 448 
Akut Trakeit, 369 
Albright Sendromu, 68ı 
Albuterol, 394, 4ı5 
Alfa-ı Antitripsin Eksikliği , 424 
Alfa- ı Globulin Eksikliği, 382 
Alkolik Siroz, 5ı6 
Allerjik Bronkopulmoner 

Aspengillozis, 95, ı80, 290, 424 
Allerjik Bronşit, 370 
Almitrin Bismesilat, 397 
Alveol Arter Oksijen Farkı , 46ı 

Alveol Hypoventilasyon, 442 
Alveol Rüptürü, 656 
Alveol Ventilasyonu, ll 
Alveolar Hemoraji, 559 
Alveoler Duvar, 488 
Alveoler Hipoksi, 458 
Alveoler Hipoventilasyon, 206 
Alveoler Hücreli Karsinoma, 9ı 
Alveoler Pattern, ı2ı 
Alveoler Proteinozis, 490 
Alveoller, 5 
Alveolo-Kapiller Zar, 5 
Alveolokapiller Alan, 2 
Amantadin Hidı·oklorid, 394 
Ambroxol, 397 
Amfizem, 223, 379 
Amfoterisin B, 301 
Amibiazis, 276 
Amikasin, 326 
Amiloid Depolanması, 490 
Aminofilin, 4 ı 6 
Amniotik Sıvı Embolisi, ı23 
Amonyum, 382 
Ampiyem, ı32, 636, 640 
Anaerob, 263 
Anaerobik Pnömonitis, 263 
Anemik Hipoksi, 206 
Angina Pektoris, 55 
Angulus Venozus, 6 
Anisotropik Cisimcikler, 509 
Antikolinerjikler, 394 
Anjiotensin Konverting Enzim, 508 
Ankilozan Spondilit, 486, 562 



Anterior Mediastinal (Brakiosefalik) 
Lenf Bezleri, 5 

Anterior Üveit, 5ı4 
Anti Nötrofil Sitoplazmik Antikor, 526 
Antibiyotik Tedavi, 392 
Antikolineıjik ilaçlar, 394, 395, 4ı6 
Antikonvülzan, 394 
Antinükleer Antikor, 5ı6 
Antinükleer Antikor lar, ı 79 
Antiaksidan Etki, 397 
Antioksidanlar, 382, 483 
Antiproteaz Sistemi, 382 
Antitrombositer ilaçlar, 466 
Antrasiklinler, 627 
Anyon Gap, 2ı3 
Aort Anevrizması , 662 
Apartura Torasis, 3 
Apne 1 Hipopne indeksi, 472 
Ap ne indeksi, 4 72 
ARDS Patogenizi, 482 
ARDS, 444 
Aril Hidrokarbon Hidroksilaz (AHH), 587 
Arka Kaburga Diyafragma Açısı, 84 
Arsenik, 596 
Arter Kan Gazları, ı93, 438 
Arteria Pulmonalis, 7 
Arteriografı, 85 
Artralji, 5ı4 
Artrit, 5ı4 
Asbest Cisimciği , ı62 

Asbest, 596 
Aspergilloma, 293 
Asidoz, 22ı 
Asiner Rozet, ı25 
Asinüs (Acinus), 5, 9 
Asit-Baz Dengesi, 207 
Aspergilloma, 95, 293 
Aspergillozis, 290, 358 
Aspergillus, ı60 , 249 
Aspirin Duyarlı Astma, 4ı2 
Asbestozis, 5ı6 
Asteriksis, 386 
Asteroid, 509 
Astmada Nöral Mekanizmalar, 405 
Atelektazi, ıo5 

Atipik (ATM), 333 
Atipik Mikobakteriler, 506 
Azygos Lobu, 82 

-B-
B Grubu Beta Hemolitik Streptokok, ı60 
BACTEC Sistem, ı 72, 3 ı 9 

Bacteroidaceae Cinsleri, ı58 
Bagassozis, 535 
Bağ Dokusu Hastalığı , 54 7 
Bakteriyel Pnömoniler, 233 
BAL, ı53 
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Balgam, ı6ı, ı62 , ı 70 
Balpeteği Akciğeri, 482, 490 
Balpeteği Görünümü, ı24 
Bant Şekli, ıo6 
Barrel Chest, 385 
B asiili Anjiomatozis, 353 
Basit Pulmoner Eozinofıli , 523 
BCG, 32ı 
Behçet Sendromu, 548, 563 
Benign Tümörleri, 588 
Berilyozis, 582 
Berilyum, 506 
5-Hidroksil indol Asetik Asit, 592 
Beta-2 Agonistler, 394 
Beyin Om ur ilik Sıvısı, ı 71 
Bilgisayarlı Tomografi, 86 
Biliptizis, 52 
Biomass, 382 
Biot Solunumu, 65 
BIPAP, 397, 472 
Birbeck Granülleri, 529 
Bissinosis, 567 
Blastomikozis, ıoı , 298, 357 
Blastomyces Dermatitidis, 298 
Bleb, ıo3, 384 
Blue Bloater, 386 
Boğmaca, 23ı, 425 
Boğulayazma, 48ı 

Bohr Etkisi, 28, 205 
Bordatella Pertussis, ı59 

Boyun Kabuı·gası (Servikal Kot), 82 
Bradipne, 65 
Brakial Pleksopati, 625 
Branhamella Catarrhalis, ı59 
Bromeksin, 397 
Bronkioloalveoler Karsinoma, 6ıO 
Bronkoalveoler Lavaj 

(BAL), ı43, ı55, ı 71, 496, 506, 537 
Bronkografı , 85, 428 
Bronkojen Kist, ıo2 

Bronkojenik Karsinoma, 90 
Bronkojenik Kistler, 96, 66ı 
Bronkolitiazis, 5ı 

Bronkomalazi, 42ı 
Bronkopulmoner Displazi, 398 
Bronkopulmoner Sekestrason, 422 
Bronkosentrik Granülomatozis, 292, 525 
Bronkoskopi, ı37 
Bronş Adenomları, 9ı , 588, 592 
Bronş Ağacı , 3 
Bronş Astması, 40ı 

Bronş Bezi Türü, 609 
Bronş Hiperreaktivitesi , 406 
Bronş İrritasyonu , 439 
Bronş Obstrüksiyonu, 426 
Bronş Tuvaleti, ı45 
Bronş Yüzeyel Epitel Tipi, 609 



Bronşektazi, 385, 386, 42ı 
Bronşiolektazi, 372 
Bronşiolitis Obliterans ve Organize 

Pnömoni (BOOP), 372, 558 
Bmnşiolitis Obliterans, 37ı 
Bronşiolitler, 370 
Brownian Diffüzyon, 34 
Bukili Grafiler, 85 
Bulanık Şişme, 4ı 

Bu.spiron, 394 
Bu:zlu Cam Görünümü ı2ı, ı25, 5ı 7 
Bü~, ıo3, 384 , 
Büllektomi ve Vol üm Azaltıcı Cerrahi 399 
Bülllektomi, 392 ' 
Büyük Fissür, 4, 84 
Büyük Hücreli Kanser, 6ıO 

-c- ç-
C Re aktif Protein, ı 79 
Cal.cinozis Circumscripta, ı28 
Candida Albicans, 296 
Candida Cinsleri, ı58 
Car.ıdidiasis, 358 
Catınonballs, 97 
Capreornisin, 326 
Carboplatin, 626 
Caı;ıtleman Hastalığı , 112 
Charcot Leyden Kristalleri, 52, ı62, 411 
Cheyne-Stokes Solunumu, 6; 
Chl amidia, 248 
Chl amydia Trachomatis, 158 
Churg-Straus Sendromu, 99, ı8ı, 526, 563 
Cilt Testleri, ı 77 
Cis]platinum, 626 
Ciaıra Hücre Tipi, 609 
Cle:ar Cell Carcinoma, 611 
Closing Volüm, 387 
CMI (Hücresel İmmünite) , 308 
co, 382 
Cobıb Açısı, 677 
Cocccidioides İmmitis , 299 
Cocccidoidomycosis, 357 
Cond Factor, ı66 

Corynebacterium Diphtheriae, ı58 
Creıola Cisimcikleri, 4 ll 
CREST Sendromu, ı80 
CrYJPtococcosis, 355 
CrYJPtococcus Neoformans 298 
CrYJPtosporidiosis, 345 ' 
Cur:shmann Spiralleri, 52, ı62, 411 
Cytomegalovirüs Enfeksiyonu, 354 
Çarr.ı Polenleri, 506 
Çatal Kosta, 673 
Çiftıçi Akciğeri, 535 
Çorrııak Parmak, 62, 386 

-D­
D-Dimer, 46ı 
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Damoiseau Çizgisi, ı29 

Danazol, 397 
Debrisoquin, 587 
Difilin, 4ı6 
Değişik Fraksiyon Şemaları, 624 
Deri Altı Amfizem, 384, 657 
Derin Ven Trombüsü, 466 
Desquamatif Enterstisyel Pnömoni, 489, 500 
Dev Hücreli Arterit, 564 
Dev Hücreli Kanser, 606, 611 
Dev H ücreli Pnömoni, 268 
Diabetes Mellitus, 396 
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Lineer Gölgeler, 559 
Diapedes İnsipidus, 5ı4 
Diffüz Alveoler Hasar, 480, 489, 551 
Diffüz Alveoler Hemoraji, 490 
Diffüz Alveoler Patern, 494 
Diffüzyon Bozukluğu, 442, 443 
Diffüzyon Defeakti, 206 
Diffüzyon Kapasitesi, ı93 

Diffüzyon , 22 
Digitalis, 452 
2,3-Diphosphoglycerate, 28 
Direkt Perküsyon, 68 
Dirty Lung=Kirli akciğer, 388 
Diskaryotik, 4 7 
Diskhaler, 395 
Dispne, 56 
Dissemine Histoplazmozis, 297 
Distal Asiner Amfizem, 384 
Diüretikler, 452 
Diürnal Varyasyon, 4ıO 
Diyafragma Evantrasyonu, 118, 670 
Diyafragma Hastalıkları, 665 
Diyafragma Hernileri, 662 
Diyafragma Paralizisi, 668 
Diyafragma Patolojileri, 118 
Diyafragma Tümörleri, 671 
Diyafragma Yorgunluğu, 667 
Diyafragma, 79 
DİC, 48ı 
DLCO, 448 
DlcoNA, 387 
DLco=TLco, 387 
DNA Probları, ı 72 
DNA Probu (Gen-Probe), 350 
Doku Tipi Plazminojen Aktivatörü 464 
Dolaşan İmmünkompleksler, 5ı6' 
Dolaşımsal Hipoksi, 206 
Doppler Ultrason, 462 
Down Sendromu, 384Doxapram, 397 
Doxepin, 394 
Dressler Sendromu, 645 
Dry Powder İnhaler, 395 
DSA, 462 
Duktus Torasikus, 6 



Dutch Hipotezi, 379 
Düz Kas Proliferasyonu, 490 

-E­
Echinococcosis, 286 
Egzersiz ve Astma, 4ı2, 4ı9 

Ehlers-Danlos Sendromu, ı28 
Eikozanoidler, 483 
Eklampsi, ı23 
Ekspektoranlar, 397 
Ekspektoranlar, 440 
Ekstrakorporeal Membran 

Oksijenizasyon, 484 
Ekstramedüller Hematopoesiste, 663 
Ekstratorasik, 443 
Ekstrensek Astma, 403 
Eksuda, 640 
Elastaz, 426 
Elastik Lifler, ı62 
Elastolitik ve Antielastolitik Güçler, 382 
Elektrokardiografi, 223, 438, 46ı 
ELISA, ı72 

Embrional Hücreli Karsinomlar, 660 
End-Expiratory Pressure, 450 
Endobronşiyal Hamartoma, 589 
Enfeksiyon Bozuklukları, 359 
Enterik Kistler, 62 
Enteroccus Cinsleri, ı60 

Enzyme Linked İmmunosorbent Assay, ı 72 
Eozinofılik Akciğer Hastalıkları, 522 
Eozinofılik Granüloma 

(Histiositozis-X), 528, ıo3 
Eozinofılik Pnömoni, 490 
Eozinofıller, 408 
Epiglot Tutulumu, 5ı5 
Epiglottit, 228 
Epstein Barr Virüsü, 354, 506 
Epstein Barr Virus Pnömonileri, 269 
Erişkin Solunum Zorluğu Sendromu 

(ESZS~ 364, 37ı, 398 
Erişkin Solunum Zorluğu Sendromu, 371 
Erişkin Solunum Zorluğu 

Sendromu=ESZZ, 398 
Eritema Nodozum, 311, 505, 5ı3 
Eritrositozis, 386 
Erken Reversibilite, 4ıO 
Erken Yassı Epitel Kanseri, 607 
Escherichia Coli Pnomonisi, 26ı 
Etambutol (EMB), 325 
Etionamid-Protionamid, 326 
Etoposid, 627 
EvreI-II Küçük Hücreli Dışı Akciğer 

Kanseri, 627 
Evre I, 6ı 7 
Evre II, 6ı 7 
Evre III Küçük Hücreli Dışı Akciğer 

Kanseri, 627 

686 

Evre IIIa, 6ı8 
Evre IIIb, 6ı9 
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Kanseri, 628 

Evre IV, 6ı9 
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- F­
Factitious Asthma, 411 
Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi, 390 
Familya! Multifokal Fibrosklerozis, 654 
Fantom Tümörü, 92, 96, ı3ı 
Farenjit, ı58, 229 
FEF50, 387 
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Feokromasitoma, 663 
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Fish Mouth Breathing, 386 
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Genatipik İlişkiler, 598 



Geı·m Hücreli Tümörler, 659 
Giemsa Boyası, 160 
Gli serol Guaiacolate, 397 
Glomerulonefrit, 515 
Glomerülonefrit ve DAH, 548 
Gluta tyon, 483 
Gluta tion Redüktaz, 382 
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Glutatyon S-Transferaz, 587 
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Haldane Etkisi, 207 
Halden Effect, 28 
Harnartoma, 91, 95, 589 
Hastane Kökenli Pnömoniler 

(HKP), 234, 240, 348 
Ha..,-a Bronkogramı, 121, 484 
Hava Hapsolması , 614 
Hava Kirliliği, 414 
Hayes -Martin Drill Biyopsi, 517 
Heertfordt Sendromu, 5ll 
Heerfordt-Waldenström Sendromu, 514 
Helyumlu Akım-Volüm Eğrisi , 387 
Hema:njiom, 661 
Hemat ojen Akciğer Absesi, 102 
Hemoptizi, 52, 385 
Hemotoraks, 648 
Hende rson-Hasselbach Denklemi, 209 
Henoclh-Schonlein Purpurası, 548 
Hep arin, 463 
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HER (neu) veya c-ERB, 586 
Hering-Breuer Refleksi, 7 
Herpes Virus, 250 
Herpes Simplex Virüs (HSV), 296, 354 
Heterojen Akciğer Amfizemi, 399 
Hidatik Kist, 96 
Hidrojen Peroksit, 382, 483 
Hidroksil Radikali, 382 
Hidropnömotoraks, 135 
Hiler Genişleme, 614 
Hiluslar, 80 
Hilus Patolojileri, lll 
Hiperkalsemi, 505, 512 
Hiperkapni, 221, 385, 445 
Hiperkapnik Santral Sleep Apne, 474 
Hiperkapnik SY, 442 
Hiperpne, 65 
Hipersensitivite Pnömonileri, 531 
Hipersonor Ses, 68 
Hipertiroidizm, 516 
Hipertrofik Pulmoner Osteoartropati, 62 
Hiperventilasyon, 4 ll 
Hipnoz, 394 
Hipoiz Ekstresi Tozu Inhalasyonu 

Akciğeri, 536 
Hipokloröz Asit, 483 
Hipokseınik Hipoksi, 206 
Hipokseınik Solunum Yetmezliği, 442 
Hipoksi, 385, 445 
Hipoksik Pulmoner Vazokonstrüksiyon, 458 
Histaınin Salınım Testi, 177 
Histoplaıma Kapsülatum, 250, 296 
Histotoksik Hipoksi, 101, 296, 356 
Hiyalen Membranları, 481 
HKP'de Korunma, 245 
Romans Belirtisi, 460 
Hoover Belirtisi, 386 
Hoover Bulgusu, 67 
Horner Sendromu, 62, 599 
Hyalüronik Asit, 508 

- I - i -
ILO, 566 
Influenza A Virus, 160, 250 
İatrojenik Pnömotoraks, 649 
İdiopatik Hipereozinofilik 

Sendrom, 525 
İdiopatik Mediastinal Fibrozis, 654 
İdyopatik Pulmoner Fibrozis, 498 
İdopatik Pulmoner Hemosiderosis 

(IPI-I), 549 
İlaca Bağlı Akciğer Hastalıkları , 125 
İlaç , 364 
İlaçlara Bağlı Eozinofili, 527 
İmmotil Silia Sendromu, 423 
İmmünsüpresse Hastalardaki 

Pnömoniler, 234 



Immün Yetmezlikli Şahıslarda 
Pnömoniler, 245 

Immün Yetmezlik Sendromları, 424 
impedans Pletismografi, 462 
indirekt Perküsyon, 68 
infeksiyöz Bronşiolit, 37ı 
infeksiyaz Granüloma, 95 
inflarnmatuar Papilloma, 589 
influenza Pnömonisi, 266 
İnfluenza ve Pnömokok Aşıları, 394 
inflüenza Virüsü, 250 
infrapulmoner (Subpulmonik) Plevra 

Sıvısı, ı30 

İnterlökin-I, 507 
İntermedier Hücreler, 608 
İnterstisyel Akciğer Hastalığı, 559 
İnterstisyel Akciğer Hastalığı 

Patogenezi, 488 
İnterstisyel Amfizem, 384 
İnterstisyel İnfıltratlar, 494 
İnterstisyel Pnömoni, 5ı6 
İntradermal Testler, ı 77 
İntraoperatif Radyoterapi, 624 
İntrapulmoner Sekestrasyon, 96 
İntratoı·asik Kalsifıkasyon, ı27 
intratorasik Lenf Bezi Yayılımı, 6ı5 
İntrensek Astma, 404 
İnvaziv Aspergillozis, 294 
İodür de Potasyum, 397 
İpratropium Bromid, 395, 4ı6 
iritan Reseptörler, 3ı 
İsoniazid (INH) 
İtrakonazol, 302 
İyonize Radyasyon, 586 
İzosiyanat Astması , 568 

- J-
,Japon Yaz-Tipi Allerjik Alveolit, 536 
J Reseptörleri, 3ı 
Juguler Venöz Dolgunluk, 386 

- K-
Kaburga-Diyafragma Açısı , 79 
Kalp-Diyafragma Açısı 

(Kardio-Diyafragmatik Sinüs), 79 
Kalp 'I\ıtulumu, 5ı2 
Kalp-Akciğer Transplantasyonu, 463 
Kalsifıkasyon, 6ı2 

Kalsitriol, 508 
Kalsiyu.m, 4ı 
Kanamisin-Viomisin, 326 
Kandida, 250 
Kandidiazis, 296 
Kapalı Plevra Biyopsisi, 60ı 
Kapanma Volü.ınü, ı92 
Kapnografı, 204 
Karbonik Anhidraz, 206 
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Kariliyak Aritmiler, 390 
Kariliyak Astma, 411 
Kariliyak Sekeller, 625 
Kardiyojenik Pulmoner Ödem, 4 77 
Kardiyopulmoner Bypass, 48ı 
Karina, 3 
Karsinoid Sendrom, 4ı2, 592 
Karsinojenler, 596 
Kaı·sinoma, 606 
Katalaz , 382, 483 
Katepsin G, 426 
Katyonik Proteinler, 508 
Kavite, ıoo 

Kazanılan Rezistans, ı 70 
Kazanılmış Predispozisyon, 594 
Kazeifikasyon Nekrozu, 43, 505 
Kemik İliği Transplantasyonu, 376 
Kemodektoma (Paraganglioma), 663 
Kemoreseptörler, 56 
Keratokonjonktivitis Sikka, 5ı4 
Kerley A Çizgileri, ı23 
Kerley B Çizgileri, ı23, 478, 542 
Kerley C Çizgileri, 124 
Kerley Çizgileri, ı23 
Ketokonazol, 302 
Kifoskolyozis, 675 
Kinolonlar, 326 
Kjstik Fibrozis, 389, 4 ı 2, 424, 432 
Kistik Fibrozis Transmembran 

Regülatör Proteini (KFTR), 432 
Kızamık, 425 
Kızamık Pnömonisi, 268 
Klasik Yulaf Hücreli Kanser, 607 
Klebsiella, ı59, ı61, ı62 

Klebsiella Pnömonisi, 26ı 
Klor Kayması, 207 
Koagülasyon Nekrozu, 43 
Kohn Delikleri, 5 
Koksidioides Immitis, 250 
Koksidioidomikozis, ıoı, 299 
Koksiella Pnömonisi, 260 
Kolinerjik Sistem, 405 
Kollagenaz, 426 
Kollagen Doku Hastalıklaı·ında 

Akciğerler, 556 
Kollajen Vasküler Hastalıklaı·, 54 7 
Kollaps ve Konsolidasyon, 6ı3 
Kolumna Vertebralis, 2 
Kompanzatuar Hiperenflasyon, 107 
Konjenital Bronş Atrezisi, ıo8 

Konjenital Büllöz Akciğer Hastalığı , 389 
Konjenital Lober Amfizem, 384 
Konsantratörler, 439, 452 
Konsolidasyon, ı04 
Konstrüktif Bronşiolit, 373 
Koriokarsinom, 660 
Kor Pulmonale, 386, 390, 436, 45ı, 5ı2 



Korona Radiata, 6ı2 
Korpulmonale, 5ı2 

Kortikosteroidler, 4ı4, 484 
Kos ta Anomalileri, 673 
Kosto-Diyafragmatik Sinüs, 79 
K. Pneumoniae, ı6ı 

Krikoid Kıkırdak, 3 
Kı·iptojenik Organize Pnömoni, 373 
lüiptokokkoma, 95 
Kriptokokkozis, ıoı, 298 
Kriptokokkus Neoformans, 250 
Kronik Bronşit, 223, 379 
Kronik Eozinofilik Pnömoni, 523 
Kronik Kor Pulmonale, 60, 224, 392, 437, 60 
Kronik Nekı'otizan Aspergillozis, 296 
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

(KOAH), 379, 223 
Kronik Pulmoner Histoplazmozis, 297 
Kronik Pulmoner Ödem, 444 
Kronik Solunum Yetmezliği, 447 
Kronik Tromboemboli, 458 
Kı·onik Tromboembolik Pulmoner 

Hipertansiyon, 459 
Krup, 369 
Kryoglobulin, 5ı6 

Kunduracı Göğsü, 67 4 
Kussmaul Solunumu, 65, 2ı3 
Kuş Besleyicileri Akciğeri, 535 
Küçük Hücreli Akciğer Kanserleri, 607, 620 
Küçük Hücreli Akciğer Kanseri 

Kemoterapisi, 629 
Küçük Hücreli Akciğer Kanserlerinde 

Radyoterapi, 622 
Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanserlerinde 

Kemoterapi, 627 
Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanserlerinde 

Radyoterapi, 620 
Küçük Hücreli Kanser, 606 
Kw·atif Amaçlı Radyoterapi, 62ı 
Küratif Radyoterapi, 62ı 
Kütle Lezyonlar, 94 
Kveim-Siltzbach Testi, 505 

- L-
Lactobacillus Cinsleri, ı58 
Lactobacillus Disciformans, ı60 
Laktoferin, 36 
Lambda Bulgusu, 5ı6 
Lambert Kanalları, 5 
Langhans Tipi veya Yabancı Cisim 

Dev Hücreleri, 509 
Larenjit, 229 
Laringotrakeobronşit, 369 
Larinks, 3 
Legionella, 248 
Legionella Cinsleri, ı60 

Legionella Pneumophila, ı59 
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Legionella Pnomonisi, 258 
Legionella ve Nokardia Türleri, 346 
Lenfanjioleiomıyomatozis, 5ı6, 553 
Lenfomatoid Granülomatozis, 562 
Lenfositik Alveolit, 364 
Lenfositik Bronşiolit, 372 
Lenfositik İnterstisyel Pnömoni, ı25, 490 
Lepra, 5ı6 
Ligase Chain Reaction (LCR), ı 72 
Light Kriterleri, 636 
Likefaksiyon Nekı'ozu, 43 
Lipom, 66ı 
Lizis Sentrifugasyon, ı 72 
Lizozim, 508 
Lizozim Aktivitesi, 5ı6 
Lobektomi, 384, 399 
Lober ve Segmental Konsolidasyon, ıo4 

Loblar, 4 
Lomber Fonksiyon, 3ı5 
Louis Açısı, 3 
Lowenstein-Jehbeh ı66 
Löffier Sendromu, 523 
Löfgren Sendromu, 511 
Luciferase Reporter Assay, ı 73 
Lupus Pernio, 505, 5ı3, 5ı5 
Lysis-Centrifugation, 350 

-M­
M. Asiaticum, ı67 
M. Avium Complex (MAC), ı 73 
M. Avium-M. İntracellulare, ı67 
M. Bovis, ı68 
M. Chelonae, ı67, ı 73, ı 74 
M. Flavescens, ı67 

M. Fortuitum, ı67, ı 73 
M. Gastri, ı67 
M. Gordonae, ı67 
M. Haemophilum, ı67 

M. Kansasii, ı67, ı 73, ı 74, 336 
M. Malmoense, ı67, ı 73 
M. Marinum, ı67 , ı73, ı74 

M. Neourum, ı67 
M. Nonchromogenicum, ı67 
M. Phlei, ı67 

M. Pnemoniae, 159 
M. Scrofulaceum, ı67, ı 73 
M. Simiae, ı67 

M. Smegmatis, ı67 , ı68 

M. Szulgai, ı67 

M. Tb Antijen ve Antikorları İçin 
Serolajik Testler, ı 72 

M. Tb Komponentleri İçin 
Biyokimyasal Testler, ı 72 

M. Terrae, ı67 

M. Thermoresistible, ı67 

M. Triviale, ı67 

M. Tuberculosis'in Mutasyon Oranları , ı 70 



M. Ulcerans, ı67, ı 73 
M. Vaccae, ı67 

M. Xenopi, ı67, ı 73 
MAC (M. Avium, M. Intracellulare, 

M. Scrofulaceum), ı 73, ı 74, 336 
Macload Sendromu, 37 4 
Maksirnal İnspiratuar Basınç, 668 
Malign Mezotelyoma, ı34, 647 
Malign Plöreziler, 646 
Malt İ şçisi Akciğeri, 536 
Mantar (Yetiştiricisi) Akciğeri, 535 
Massiv Emboli, 459 
Masson Cisimleri, 373 
Mat Ses, 68 
Mediasten Arnfiz emi, 654 
Mediasten Kitleleri, 657 
Mediasten, 80 
Mediastinal Amfizem, 384 
Mediastinal İnvazyon, 6ı4 
Mediastinal Kanama, 657 
Mediastinal Lezyonlar, 114 
Mediastinoskopi, 603 
Mediastinotomi, 604 
Meigs Sendromu, 646 
Mekanik Obstrüksiyon, 458 
Mekanik Ventilasyon, 450, 484 
Mekaiıikler, 22ı 

Melanoptizis, 52 
Meningosel, 663 
Mesleksel Astma, 412 
Metabolik Alkalozis, 2ı3 

Metabolik Asidozis, 210 
Metal Tozları Astması, 568 
Metallopeptidaz, 508 
Metaprotereronol, 394 
Metered Dose İnhaler (MDI), 394 
Metilksantinler, 394, 4ı6 
Metotreksat, 627 
Mezankim Doku Tümörleri, 66ı 
Mezotelyom, 603, 647, 661 
Miçetoma, 293 
Middlebrook Cohn, ı66 

Mide Suyu, 171 
Mikobakteri, ı66 

Mikabakterilerde Rezistans, ı69 
Mikabakterilerin Direnci, 168 
Mikabakterilerin Metabolizması, ı67 

Mikobakteriofajlar, ı68 

Mikobakteriozis, 173 
Mikabakteriuro Tüberkülozis, ı67 , 249 
Mikabakteriyum Avi um Kompleks 

(MAK), 352 
Mikobaktin, ı68 

Mikonazol, 302 
Mikaplazma Pneumonia, 249, ı59 
Mikaplazma Pnomonisi, 259 
Miks Krioglobulinemi, 548 
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Mikst Kollagen Doku Hastalığı, 53, ı80, 486 
Mikulicz Sendromu, 5ı5 
Milier Tüberküloz, 312 
Mineral Fibrilleri, 596 
Mini Doz Heparin, 466 
Mitomisin C, 626 
Mitral Darlığı, 552 
Miyeloperoksidaz, 52 
Miyozitis Ossifikans, 128 
MMFR, FEF25-75, 387 
Mol Hidatiform, 123 
Monaldi Drenaj Yöntemi, 399 
Moraxella Catarhalis Pnomonisi, 262 
Moraxella Catarrhalis, 160, ı62 
Mortimer Hastalığı, 505 
Mukoid Tıkaç, 96 
Mukokinetikler, 397 
Mukolitik Tedavi, 392 
Mukolitikler, 440 
Mukoregülatuvar, 397 
Mukosiliyer Klirens, 37 
Multipl Benign Sarkoidozis, 505 
Multipl Nodüler Lezyonlar, 97 
Multiple Laringeal Papillomatozis, 589 
Multiple Sleep Latency Test, 473 
Multisistem Travma, 481 
Mumifıkasyon Nekrozu, 43 
Müköz Gl and Adenomu, 589 
Myc, 586 
Mycoplasma, 158 
Myobacterium Bovis, 167 
Myobacterium Leprae, 167 

-N­
N-Asetilsistein (NAC), 397 
N. Sicca, ı58 
N az al CPAP, 397 
r.CPAP, 472 
N efrolitiazis-N efrokalsinozis, 515 
Negatif Basınçlı Ventilatörler, 450 
Neisseria Catarrhalis, 159 
Neisseria Cinsleri, 158 
Neisseria Gonorrhoeae, 158 
Neisseria Meningitidis, 262 
Nekrobiyotik Nodül, 556 
Nikotin Bantları, 367 
Nikotin Replasman Tedavisi, 365 
Nikotin Sakızı, 394 
Nikotin, 365 
Nilüfer Çiçeği Görünümü, 102 
Nitrojen Oksit, 382 
Nitrojen, 382 
Nocardia Asteroides, 304 
Nocardia Enfeksiyonu, 347 
Nokardia ve Aktinomiçes, 248 
Nokardiozis, 304 
Nokturnal Astma, 413 



NonREM, 466 
Non Tüberküloz Mikobakteriler, 333 
Non-Hodgkin Lenfoma, 362 
Non-TBC Mikobakteri, 249 
Non-Tüberküloz Mikobakteriler, 166 
Nonadrenerjik Nonkolinerjik Sistem, 405 
Nonhiperkapnik SSA, 474 
Nonkardiyojenik Pulmoner Ödem, 477 
Nonspesifik İnterstisyel Pnömonitis, 363 
Nonspesifik Provokasyon Testi, 411 
Nörilemmoma, 662 
Nöroblastoma, 663 
Nörofibroma, 662 
Nörojenik İnflamasyon, 406 
Nörojenik Tümörler, 662 
Nörosarkomlar, 662 
Nötron Tedavileri, 624 
Nükleer Magnetik Rezonans, 86 

-o- ö-
02 Tedavisi, 449 
Oblik Fissür, 4 
Obliteratif Bronşiyolit, 558 
Obstruktif Abse, 102 
Obstrüksiyon, 443, 444 
Obstrüktif Hiperenil asyon, 108 
Obstrüktif Uyku Apnesi (OSA, OSAS), 470 
Obstrüktif Uyku Ap nesi, 446 
ObstrüktifVantilatuvar, 438 
Obstrüktif Ventilatuvar Bozukluk, 448 
Odun Tozu Astması, 568 
Oksidan Madde, 382 
Oksihemoglobin Dissosyasyon Eğrisi, 205 
Oksijen Radikalleri, 508 
Oksijen Taşıma Kapasitesi, 205 
Oksijen Tedavisi, 392, 398 
Oksijen Toksisitesi, 481 
Oksitropium Bromid, 416 
Oksültasyon, 70 
Oral Antikoagülanlar, 463 
Organize Pnömoni, 489 
ORT. PAB, 457 
Orta Lob Sendromu, 313 
Oı·topne, 57 
Ortoröntgenograt Gölgeler, 81 
Ovulopalatofaringoplasti (UPPP), 4 72 
Oxitropium Bromid, 395 
Oxytriphylline, 416 
Ödem, 60 
Öksürük Reseptörleri, 49 
Öksürük Variant Astma, 412 
Öksürük, 49 
Ölüboşluk Ventilasyonu, 456 
Ön Kaburga-Diyafragma Açısı, 83 
Özel Radyoterapi Uygulamaları, 624 
Özofajitis, 625 
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- p-
P. Aeruginosa, 53, 159, 160, 161, 261, 346, 

586 
Palyatif Radyoterapi, 623 
Panasiner Amfizem, 384 
Pancoast Sendromu, 599 
Panda Bulgusu, 516 
Pankreatit, 481 
Papanicolau, 45 
Papiller Psöriazis, 505 
Para-Aminosalisilik Asid (PAS), 325 
Paragonimiazis, 285 
Parainfluenza, 266 
Paraneoplastik Sendromlar, 600 
Parapnöonik Sıvı , 640 
Paratiroid Kitleleri, 661 
Parietal Lenfatik, 5 
Parietal Plevra, 2 
Paraksimal Noktürnal Dispne, 57 
Pasif İçicilik, 367 
Pauici-İmmün Glomerülonefrit, 548 
Pazartesi Ateşi, 567 
PCR (Polymerase Chain Reaksiyonu), 

172,319,350 
PEEP, 398 
PEF, 387 
PEF75, 387 
Pektus Ekskavatum, 674 
Pektus Karinatum (Güvercin Göğsü), 675 
Penisillamin, 552 
Perfüzyon, 9 
Periferal Bronkojenik Adenokanser, 609 
Periferal Yerleşimli Tümörler, 611 
Periferik Konnektif Doku, 488 
Periferik Ödem, 386 
Perikardiyal Kistler, 661 
Peritonsiller Abseler, 158 
Permissive Hiperkapni, 484 
Pıhtılaşma Bozuklukları , 552 
Pink Puffers, 386 
Pirazinamid (PZA), 324 
PİOPED, 462 
Platipne, 58 
Plazmostoma, 95 
Plevra, 2, 632 
Plevra Aspirasyonu, 601 
Plevra Hastalıkları, 632 
Plevra Radyolojisi, 129 
Plevra Sıvıları, 129, 639 
Plevra Sıvısı (Loküle), 131 
Plevra Sıvısı, 129 
Plevral Lezyonlar, 556 
Plevral Tutulum, 559 
Plonjan Guatr, 660 
Plöretik Ağrı, 55 
Plörezi, 556, 663 
Plörodezis, 636 



Pneumocystis Pnömonisi, 279, 34ı, 25ı 
Pnömoni, ı62, 385, 390, 444, 5ı2 
Pnömokok Pnomonisi, 254 
Pnömatosel, ı03, ı08 
Pnömokonyozis, 568 
Pnömomediastinum, 5ı, 654 
Pnömonektomi, 384 
Pnömonitis, 444, 625 
Pnömosistis Karini Pnömonisi, 34ı 
Pnömosistis Karini, 25 ı 
Pnömotoraks, ı35, 390, 648 
Poliarteritis Nodoza, 563 
Polimiyozit, 5ı4 
Polimyozit-Dermatomyozit, 486, 561 
Polisomnografi, 471 
Polistemi, 386 
Pons, 30 
Portal Hiper tansiyon, 511 
Post Primer Akciğer Tüberkülozu, 3ı5 
Postanjinal Septisemi, ı58 

Posterior Mediastinal Lenf Bezleri, 6 
Posterior Üveit, 5ı4 
Postero-Anterior (P-A) Akciğer 

Radyografisi, 78 
Postinflamatuar Psödotümör, 95 
Postoperatil Radyoterapi, 62ı 
Pozitif Basınçlı Ventilatörler, 450 
Preoperatif Radyoterapi, 620 
Presipitan Antikor, 537 
Prick Testi, ı 77 
Primer Ganglion, 313 
Primer Odak (Ghon Odağı), 310, 3ı3 
Primer Pulmoner Hipertansiyon 

(PPH), 364, 437 
Primer Rezistans, 170, 328 
Primer Tüberküloz Enfeksiyonu, 311, 348 
Profilakhk Kranial Işınlama, 622 
Progresif Bronşiolitis Obliterans, 372 
Progresif Sistemik Sklerozis, 180 
Prokollojen-III-Peptid, 516 
Proksimal Asiner, 384 
Prostoglandin E2, 507 
Proteaz, ı57, 382 
Proteus Cinsleri, ı59 
Provokasyon Testleri, ı 78, 536 
Psittakozis Pnomonisi, 260 
Psödoalveolar Sarkoidoz, 5ı 7 
Psödokalsifikasyon, ı27 

Psödokavite, 5ı2 
Psödoşilöz Sıvı, 636 
Psödotümörler, 59ı 
Psödönodüller, 92 
Pulmoner Alveoler Mikrolitiazis, ı26 
Pulmoner Alveoler Proteinozis, ı22 

Pulmoner Aı\jiografi, 462 
Pulmoner Arter, 2 
Pulmoner Arter Basıncı, 436 
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Pulmoner Arter Wedge Basıncı, 480 
Pulmoner Embolektomi, 465 
Pulmoner Emboli, 643 
Pulmoner Fibrozis, 557, 560 
Pulmoner Fonksiyon, 438 
Pulmoner Hemanjioperistoma, 95 
Pulmoner Hematom, 96 
Pulmoner Hemoraji, 556 
Pulmoner Hipertansif Ansefalopati , 60 
Pulmoner Hipertansiyon, 436, 45ı, 560 
Pulmoner İnfarktüs, 96 
Pulmoner İnterstisyum, 488 
Pulmoner Kan Volümündeki Artma, 22ı 
Pulmoner Kontüzyon, 53, 48ı 
Pulmoner Mekanoreseptörler, 56 
Pulmoner Nodüller, 557 
Pulmoner Ödem, 444 
Pulmoner Rehabilitasyon, 452 
Pulmoner 'I'romboemboli, 224, 385, 390, 454 
Pulmoner Vasküler Direncin (PVR) 

Artması, 436 
Pulmoner Vasküler Rezistans, ı5 

Pulmoner Vazodilatörler, 392 
Pulmoner Venöz Hipertansiyon, 4 78 
Pulse Oksimetri, 203 
Pursed Lips, 386 
PVC=Z\TK, 387 

- R­
Radikal Radyoterapi, 62ı 
Radiometric Kültür Metodu (Bactec), 350 
Radyasyon Duyarlaştırıcılar ve Simultane 

Radyo-Kemoterapi, 624 
Radyasyon Myelopatisi, 625 
Radyometrik Yöntem, ı 72 
Radyoterapi Komplikasyonları, 625 
Raller, 7ı 

RAS, 586 
Rassmussen Anevrizmaları, 53 
Raw, 191 
Ray Görünümü, 388 
Rb Geni, 586 
Reaktivasyon Tüberkülozu, 310, 348 
Reenfeksiyon, 349 
Reid indeksi, 383 
Rekürrent PTE, 465 
REM, 466 
Renal Arteritis, 515 
Respiratory Syncytial Virus, 160, 251, 266, 

354 
Respiratuar Asidozis, 210 
Respiratuar Bronşiol , 5 
Restriktif Akciğer, 438 
Restriktif Ventilatuvar Bozukluk, 448 
Retrolental Fibroplazi, 398 
Reversibilite, 387 
Reverzibilite Testi, 193 



Reye SendTomu, 269 
Rezistansı Belirlemek İçin Laboratuar 

Testleri, 170 
Re zudüel Volüm, 10 
Rhıodl.ococcus Equi, 249, 348 
Rijfabutin, 327 
Rijfarnpisin (RİF), 324 
Ri:ıınantadin, 394 
Romatoid Artrit, 180, 486, 556 
Romatoid Faktör, 179, 516, 644 
Romatoid Pnömokonyaz (Caplan 

Sendromu), 557 
Ro nküsler, 7 4 
Ro tahaler, 395 
Ro und Atelektazi, 96 
RV, 387 
RV!I'LC, 387 

. s. ş. 
S-Karboksimetil Sistein, 397 
S-Karbosistein, 397 
S.~ureus, 158, 159,160,161 
S. Epidermidis, 158 
Sııığ Kalp Kateterizasonu, 438 
Sag Kalp Mikrokatetesi, 218 
Sağ Küçük Fissür (Horizontal), 84 
Sag-Sol Şantlar, 24 
Salkküler veya Kistik Bronşektazi, 427 
Sallbutamol, 394, 415 
Salidana Klasifıkasyonu, 609 
Salimteterol, 415 
Saıntral Apne, 466 
Saıntral Bronkojenik Kanser, 610 
Saıntral Uyku Apnesi, 446 
Samtral Yerleşimli Tümörler, 613 
Saırı Tırnak Sendromu, 422 
Saırkoid Granüloması, 509 
San·koidozis, 182, 364, 505 
Sajydam Alan (Retrokardiak), 84 
SajYdam Alan (Retrosternal), 84 
Sajrdamlık Artışı, 107 
Schaumann, 509 
Schisıtosomiasis, 284 
Sediatifler, 394 
Segm,entler, 4 
Sekwnder PH, 437 
Sekwnder Rezistans, 328 
Sekrreıtuar lg A, 36, ı57 
Seıminoma (Disjerminom), 659 
Seımp.atikoblastoma, 663 
Seımp.atomimetikler, 394 
Senıkop, 5 ı 

Sepısis, 481 
Serbe:st Oksijen Radikalleri, 43 
Ses Kısıklığı , 6ı, 599 
Sesısiız Akciğer, 7 4 
SF'Jf, 387 
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Sıkıştırılmış Gaz, 439 
Sıkıştırılmış Gazlar, 452 
Sıvı (Likit oksijen), 439 
Sıvı Oksijen Sistemleri, 452 
Sigara, 365 
Siklofosfamid, 626 
Sikloserin, 326 
Silendirik Bronşektazi, 427 
Silent Chest=Sessiz Göğüs, 386 
Silier Diskinezi, 422 
Silika, 596 
Silikozis, 5ı6 
Silo Doldumcusu Hastalığı, 538 
Silüet Belirtisi, ı2ı 
Simon Odakları, 3ıO 
Singlet Oksijen, 483 
Sinüzit, 226 
Siroz, 515 
Sistein, 383 
Sistemik İnflamatuar Response 

Sendromu, 482 
Sistemik Lupus Eritematosus (SLE), ı 79, 

550,559 
Sistemik Nekrotizan Vaskülit 

(Mikroskopik Poliaroskopik 
Poliarteritis Nodosa) (MPN), 547 

Sistemik Sklerozis (Skleroderma), 560 
Sitokinler, 309, 407 
Sitomegalovirus (CMV) Pnömonisi, 269 
Siyalomüsin, 397 
Siyanid, 382 
Siyanoz, 386 
Sjögren Sendromu, ı80 , 486, 56ı 
Skleroderma, 486 
Sklerozan Mediastinit, 654 
Skoleksler, ı62 

Soliter Papilloma, 589 
Soliter Pulmoner Nodül, 88 
Solunum Fonksiyon Testleri, ı83 
Solunum Rehabilitasyonu, 392 
Solunum Stimülanları, 452 
Solunum Yetmezliği, 44, 390, 442, 512 
Solunurnun Kontrolü, 9 
Sonor Ses, 68 
Spesifik I gE, ı 77 
Spesifik İmmunoterapi, 418 
Spesifik Provokasyon Testleri, 411 
Spontan Pnömotoraks, 49ı, 649 
Sporotikozis, ıoı 

St. Mitus, ı58 
St. Pnemoniae, ı58, ı59, ı60, ı62, 346 
St.Pyogenes, ı58, ı59, ı6ı 

St. Salivarius, ı58 
Stafilokok Aureus, ı58, ı6ı, 346 
Stafilokok Pnomonisi, 256 
Staphylococcus Cinsleri, ı58 
Starling Eşitliği, 477 



Starling Kanunu, 632 
Status Astmaticus, 224, 4ı8 
Stereoskopi, 85 
Streptococcus Pyogenes Pnomonisi, 257 
Streptococcus Pyogenes, ı58 

Streptokinaz, 464 
Streptomisin (SM), 325 
Stretch Reseptörleri, 3ı 
Stridom, 369 
Strongiloides Sterkoralis, 25ı, 346 
Su Çiçeği Pnömonisi, 268 
Suberozis, 536 
Subfrenik Ab se, 669 
Subplöral Lenf Bezleri, 6 
Superior Sulkus Tüınörleri, 622 
Sülfit Duyarlı Astma, 4ı2 
Sülfür, 372 
Süperoksit Anyon, 382 
Süperoksit Dismutaz, 382, 483 
Süperoksit, 483 
Sürfaktan Sentezi, 456 
Sürfaktan, 48ı 
Swannoma, 662 
Swyer ve James, 374 
Swyer-James (Macleod) Sendromu, ıo8, 424 
Şantlaşma, 206 
Şekil ve Kontur Özellikleri, 6ı2 
Şiddetli Retinopatinin Bulunduğu 

Diabetes Mellitus, 5ı6 
Şilotoraks, 636 
Şilöz Sıvı, 636 

- T-
Talul Tozu Astması , 568 
TAK=TLC, 387 
Takipne, 65 
Taksoidler, 626 
Tanı Yönteleri, 65ı 
TB' da Hayvan Deneyleri, ı 73 
Tüberkülin Testi, 320 
Tc99m DTPA Klirensi, 496 
Teknisyum-Dietilamin Pentaasetat 

(DTPA), 5ı6 

Tekrar Edici Polikondritis, 563 
Teofilin, 4ı6, 385 
Ter Testi, 433 
Teratoma, 659 
Terbutalin, 394 
Th!rs Oranı , 506 
Thiasetazon, 325 
Tidal Volüm, ıo 

Tietze Sendromu (Kostokondral 
Osteokondl"it), 55, 679 

Timoma, 658 
Tip I immünolajik Reaksiyon, 5, ı 77 
Tip II Alveol Epitel Hücre Tipi, 5, 609 
Tip II immünolajik Reaksiyon, ı 78 
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Tip III immünolajik Reaksiyon, ı 78 
Tip III Prokollaen Peptid, 508 
Toksik Yağ Sendromu, 528 
Toksoplasmozis, 278 
Toplum Kökenli Pnömoniler, 234 
Torakal YRBT, 5ı6 
Torakoskopi, 603 
Total Ventilasyon, ll 
Total Akciğer Kapasitesi, ı o 
Toxoplasma Gondii, 345 
Trakea Aspirasyonu, ı 71 
Trakeal Tug, 386 
Trakeobronşit, 369, 398 
1'rakeobronşiyal Lenf Bezleri, 6 
Transbronşial Akciğer Biopsisi, ı40 , ı 7ı 

Transbronşiyal İğne Aspirasyon 
Biyopsisi, ı4ı 

Transcriptian Mediated Amplification 
(SDA), ı 72 

Transkobalamin II Aktivitesi, 5ı6 
Transkutanöz Gaz Monitörleri, 203 
Transtorasik iğne Aspirasyonları, ı6ı, 602 
Transtrakcal Aspirasyon, ı6ı 

Transtrakcal Kateter, 398 
Transuda, 639 
Transvers Fissür, 4 
Travmatik Pnörrıotoraks, 649 
Tremor, 6ı 

Treponema Cinsleri, ı58 

Trepopne, 58 
Trimellitik Anhidrid, 552 
Trişinozis, 283 
Tromboendarterektomi, 459 
Trombolitik-Fibrinolitik Tedavi, 464 
Tropikal pulmoner Eozinofili, 527 
Tuberculostearic Acid (Tb A), ı 72 
Tuberküloz Basili, 306 
Tubuler Gölgeler, ıo6 

1'uruncus Arteriosüs, 2 
Tüberküloma, 318 
Tüberküloz (Tb)da infeksiyon 

Kaynağı , 168 
Tüberküloz Menenjit, 3 ı5 

Tüberküloz Plörezi, 642 
Tüberküloz, 100, 425, 506 
Tüberoskleroz, ı26 , 555 
Ultrasonik Nebülizerlerle, 451 
Unilateral Hiperlusensi, 374 
Usual interstisyel Pnömo:rı.i, 490, 500 
Uyku Apnesi Sendromu, 466 
Uyku Apnesi, 446 
Uyku, 466 
Uzak Metastazlar, 6ı 7 
Uzun Süreli Oksijen Tedavisi, 439 
Üremi, 48ı 
Ürokinaz, 464 
Üriner Sistem TB'u Tanısı , ı 71 



- Q­
Quelllung Reaksiyonu, 254 

-V-
Variceila Zoster Virüs (HSV), 354 
Varicella, 268 
Varilköz Bronşektazi, 427 
Vaıyabilite, 390 
Vaskülitler-Behçet Sendromu, 486 
VCS Anevrizması, 662 
Veilomella, 158 
Velcro Raller, 375, 492, 498 
Venaı Cava Superior Sendromu, 61, 599, 623 
Venaı Pulmonalis, 7 
Veno·-Arteryel, 442 
Venoıgrafi. 86, 462 
Venö~z Tromboembolizm İçin Risk 

Faktörleri, 455 
Ventiilasyon (V) 1 Perfüzyon (P), 456 
Ventiilasyon Perfüzyon Sintigrafileri, 462 
Ventiüasyon Pnömonileri, 536 
Ventiüasyon, 9 
Ventiüasyon/Perfüzyon Dengesizliği , 206 
VerjNür, 396 
Vibra1syon Torasik, 68 
Vincent's Angina, 158 
Vink;a Alkaloidleri, 626 
Visse:ral Lenfatik, 5 
Visse:ral Plevra, 2 
'Vital Kapasite, 10 
'Volünn Azaltıcı Cerrahi (VAC), 392, 399 
'Volünn Sikluslu, 450 
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Volüme Duyarlı Spirometreler, 183 
Vomik, 52 
VZV, 355 

-w­
Warfarin, 463 
Wegener Granulomatozisi, 181, 542, 564 
Westermark Bulgusu, 108 

-X-
X-Linked Agammaglobulinemide, 424 
Xanthine Oksidaz, 482 

- y­
Yağ Nekrozu, 43 
Yassı Epitel Kanseri, 606 
Yellow Nail Sendromu, 646 
Yeni Tanı Yöntemleri, 172 
Yersinia Enterocolitica, 158 
Yumurta Kabuğu Kalsifikasyonlar, 127 
Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı 

Tomografi, 496 
Yüksek rezolüsyonlu BT, 428 

-z -
Zafirlucast, 420 
Zaman Sikluslu , 450 
Zenker Nekrozu, 43 
Ziehl-Neelsen Boyama, 350 
Ziehl-Neelsen, 166 
Zileuton, 420 
Zirkonyurn, 506 
Zorlu Ekspirasyon Zamanı, 386 
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