GOGUS HASTALIKLARI

AKCIGER HASTALIKLARINDA SEMPTOMLAR

¥ Semptom hastalarin tanimladigi, bulgu ise doktorun klinik degerlendirme sonucu elde ettigi
veriler olarak tanimlanabilir.

OKSURUK

¥ Trakeobronsiyal agacin yabanci cisim ve sekresyonlardan temizlenmesi igin ortaya gikan
dnemli bir koruyucu mekanizmadir. Oksiiriik istemli olarak ya da refleks ile ortaya gikabilir.
Okstiriik merkezi medulladadir.

¥ Oksiiriige yol acan nedenler 6ksiirigiin devam ettidi siireye gére kategorize edilebilir.
«  Akut 8ksiiriik, 3 haftadan daha kisa devam eden 6kstirtiktdr.

- En sik nedeni iist solunum yolu infeksiyoniaridir (Common cold, akut
bakteriyel siniizit, bogmaca).

« Subakut oksiiriik, 3-8 hafta devam eden kstiriiktir.

- Subakut 6kstrugin en sik nedeni post-infeksiy6z devam eden havayolu
inflamasyonudur.

« Kronik 6ksiiriik, 8 haftadan uzun siire devam eden oksdirtiktr.
- Sigara igenlerde en sik nedeni kronik obstriiktif akciger hastalig,
- Sigara icmeyenlerde en sik neden postnazal akintidir.
- Diger 6nemli kronik 8ksiirik nedenleri astim ve gastroézefagiyal refliidir.

vl Oksiiritk yapan ilaglar: ACE inhibitérleri, beta blokdrler, amiodaron, inhale
steroidler.

BALGAM

¥ Balgamin makroskopik ve mikroskopik incelenmesi sonucu dnemli bilgilere ulagilabilir.
¥ Sabahlan bol piiriilan balgam 6zellikle bronsektazi icin karakteristiktir.

¥ Astimda mikroskopik incelemede Charcot-Leyden kristalleri (eozinofilik artiklar),
Crushman spiralleri (terminal hava yollarindaki zorlu ekspriumla atilan spirallesmis
balgam) ve Creola cisimcikleri gorulir.

¥ Balgamda yumurta beyaz gibi berrak mayii ve sogan zari benzeri yapilar varsa
riiptiire kist hidatik distntimelidir.

¥ Amip absesinde cikolata rengi koyu balgam goriiliirken, akciger amebiazisinde cilek
ezmesi seklinde kanli balgam gorilir.

7 Ozellikle bronkoalveoler kanserde (diffiiz alveoler hiicreli kanser), bol seréz vasifta
balgam gériilmektedir. Bunun miktarinin 100 ml’yi agmasi halinde bronkorea olarak
tanimlanir.
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7 Balgam sitolojisi ile 6zellikle skuamoz hiicreli (yassi-epidermoid) kanserin tanisi

konulabilir.

Goriintim

Balgam ve olasi hastahklar

Olas; ﬁédéhler

Mukoid

Astim, tiimor, tiiberkiiloz, amfizem

Mukopiiriilan

Astim, tiimdr, tiiberkiiloz, amfizem ve pnémoni

Sari-yesil piiriilan

Bronsektazi, kronik bronsit

Pembe kopiiklii

Pulmoner 6dem (kalp yetmezligi)

Pash piiriilan

Pndmokokal pnémoni

Kirmizi kiremit rengi, jelimsi

Klebsiella pneumoniae

Pembe, kan bulasmis

Streptokokal veya stafilokokal pnémoni

Renksiz Bronkoalveoler kanser

Kanl: Pulmoner emboli, bronsektazi, abse, tiiberkiiloz,
tiimor, kardiyak nedenler, kanama bozukluklari

Melanofitizis Komilr is¢isi pnémokonyozu

Bilifitizis Brons-safra fistiilii

Bronkolitiyazis Balgamda kiiciik tas parcalari; akciger tiiberkiilozunda

kalsifiye lenf nodlarimin disar atilmasi

Balgamda lastik kivaminda
kat1 materyal

Bronkopulmoner aspergillozis

Balgamda ipliksi materyal

Astim bronsiyale

Balgamda sogan zar1 veya

HEMOPTIZi

Riiptiire kist hidatik
yumurta beyazi materyal HPHES aE Dk

¥ Oksiirmekle, kirmizi parlak kan gelmesidir,

¥ Aspire edilen kanin gikariimasina psodohemoptizi denir.

¥ Hemoptizinin en sik nedeni kronik bronsittir.

¥ Hemoptizi miktari 24 saatte 200 ml'yi asiyorsa buna masif hemoptizi denir. Masif
hemoptizinin en sik nedeni tiiberkiilozdur.

¥ Astim ve akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)'nda hemoptizi

beklenmez.

¥ Hemoptizi varliginda en énemli tanisal yontem bronkoskopidir.

Hemoptizinin en sik nedeni kronik bronsittir. Masif hemoptizinin en sik

sebebi tiiberkilozdur.

Masif hemoptizi en sik bronsiyal arter kaynaklidir.
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BRONS HASTALIKLARI

Hemoptizi nedenleri

VASKULER HASTALIKLAR

DiSPNE

« Karsinom « Pulmoner emboli

« Bronsektazi « Poliarteritis nodosa, Behget hastaligi

« Bronsit « Goodpasture, Wegener graniilomatozisi
- idiyopatik hemosideroz
+ Mitral stenoz, mitral yetmezligi

PARANKIM HASTALIKLARI DIGER

» Tuberkiloz « Losemi

« Pnomoni « Hemofili

+ Travma » Antikoagiilan kullanimi

« Aspergilloma
1D:10t098

I Respiratuvar, kardiyak, metabolik, psikolojik, néromuskiiler ve hematolojik sebeplerle

olabilir. Hastaliklara bagl ventilatuvar hizin artmasi veya ventilatuvar kapasitenin
azalmasinda dispne hissedilir.

Akut dispne nedenleri arasinda akut astim atagi, pulmoner tromboemboli,
pnomotoraks, pnémoni, yabanci cisim aspirasyonu, ARDS ve anaflaksi sayllabilir.

Kronik dispne nedenleri arasinda kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), kalp
yetmezligi ve interstisyel akciger hastaliklari sayilabilir.

Paroksismal noktiirnal dispne (PND), uykudan uyandiran nefes darligina denir. Sol
kalp yetmezliginin en karakteristik bulgusudur.

Platipne, hastanin oturur pozisyonda veya ayakta dispnesinin olmasidir. Yatinca
dispne kaybolur. Sol atriyal miksoma, pulmoner arteriyovenoz fistlillerde ve
hepatopulmoner sendromda (ortodeoksi) gordilr.

Trepopne yan yatar pozisyondaki dispnedir. Tek tarafli plevral effiizyon ve
tek tarafli brons obstriiksiyonunda goriilebilir.

GOGUS AGRISI

¥ Gogiis agnisi akciger hastaliklarinda kardiyak hastaliklardan farkli olarak inspiryumla

karakter degistirir ve bicak saplanir tarzda agridir. Bu agr pariyetal plevranin
irritasyonu sonucu meydana gelir. Bu agn pléretik tipte agr olarak tanimlanir.

“ Ani baslangigli gégis agrilarinda pulmoner emboli veya pnomotoraks akilda

tutulmalidir.

AKCIiGER HASTALIKLARINDA FiZiK MUAYENE

iNSPEKSIYON

¥ Dispne, takipne, solunum paterni, toraks deformiteleri, siyanoz varligi ve genel durum

gozden gegirilir.
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Bradipne: Solunum sayisinin dakikada 10’un altinda olmasidir,
Tasipne: Solunum sayisinin 20'nin tistiinde olmasidir.
Hiperpne: Solunumun hizli ve derin olmasidir.

Polipne: Solunumun hizl ve yiizeyel olmasidir.

Apne: Solunumun 10 saniyeden daha uzun siire durmasidir.

N B B @ @8 [

Cheyne-Stokes Solunumu: Solunum yavas yavas hizlanir, bir noktadan sonra tekrar
yavaglayarak durur. Bu periyodik olarak tekrar eder. Santral sinir sistemi olaylan, ilag
zehirlenmesi ve yagslilardaki pnémonilerde gériilebilir.

M Kusmaull Solunumu: Hem sayl hem de derinligi artmisti. Metabolik asidozda
goralr.

I Biot Solunumu: Kalpteki atriyal fibrilasyon benzeri diizensiz soluk alip vermedir. En
sik menenjitlerde goriilir.

¥ Donmus G6giis: Plevral mezotelyomada gérilir. O taraf gdgis solunuma
katiimaz.

¥ Hoover Bulgusu: Kronik obstriktif akciger hastaligi olan olgularda kostalarin inspiryum
boyunca paradoks olarak ice ¢okmesidir.

~N
Normal solunum paterni

M Fici Gogiis: Kronik bronsit ve amfizemde gériiliir, g6giis 6n-arka cap artmigtir,

M Ses Kisikhigi: Etiyolojide en stk neden tiroid cerrahisi komplikasyonudur, Gégis
icinde uzun yol kat ettidi igin daha gok sol rekiirren sinir felcinde gériliir. Akciger primer
kanserinin, metastaz ve lenfadenopatilerin bir bulgusu olabilir.

M Claude Bernard-Horner Sendromu: Sempatik pleksusun ya da ganglion stellatum’un
basi altinda kalmast ile ortaya gikar. En sik kiigiik hiicreli akciger kanserinde goriliir,
Miyozis, pitozis, enoftalmus ve anhidrozis (yiiziin o tarafinda kuruluk) saptanir.
Teshis icin ilk yapilacak postero-anterior akciger grafisi gekilmesidir.

M Pankoast Tiimoérii (Siiperior Sulkus Tiimérii): Tiimériin brakiyal pleksusun
alt trunkus (C8-T1) basisina bagl gelisir. Bu trunkustan N.ulnaris cikar. Buna bagl
olarak omuz ve kolun medial kisminda agri ve uyusukluk olur. En sik kiiciik
hiicreli disi akciger kanserinde gériiliir.

¥ Vena Kava Siiperior Sendromu: Vena kava superior'un distan ya da icten tikanmasi
ile olusur. Kan gerisinde géllenir ve buna bagl olarak venoz dolgunluk (boyunda ven6z
pulsasyonlar alinmaz), yliz, boyun ve kollarda pelerin tarzinda 6dem ve gogus duvarinda
kollateraller izlenir. En sik sag iist lob yerlesimli olan ve en sik kiigiik hiicreli
kanserlerde goriilir. Ortaya giktigi diger durumlar lenfoma, metastatik tiimérler ve

Behget hastalididir.
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¥ Hipertrofik Osteoartropati (HOT): Uzun kemiklerde periost altinda yeni kemik
olusumuna bagl olarak ug kisimlarda agr ve yumugak dokuda sislik ile karakterizedir. Altta
yatan neden diizelirse agri normale déner. En sik nedeni akciger adenokanseridir.

@ Comak Parmak (Clubbing): El ve ayak ug falankslarinin iki tarafl, agrisiz
genislemeleridir. Tirnak yatagi ile tirnak koki arasindaki agi artmistir.

« Tek tarafll gomak parmak: Aort, subklavian arter anevrizmasinda veya familial olarak
goriilebilir. Clubbing yapan ve yapmayan patolojiler verilmistir.

Comak parmak

Comak parmak yapan akciger
hastaliklan

Gomak parmaga yol agmayan nedenler

» Akciger absesi, ampiyem

» Akciger kanserleri (en sik adenokanser)
» interstisyel akciger hastaliklari

» Bronsektazi

» Mezotelyoma

» Kistik fibroz

» Tiiberkiiloz

PALPASYON

» Sarkoidoz

» Oat cell ca (kiiciik hiicreli akciger kanseri)
» Raynaud sendromu

» KOAH

» Astim

» Primer pulmoner hipertansiyon

» Akut infeksiyonlar (akut larenjit, pnémoni)
» Tiiberkiiloz (komplike olmayan)

¥ Vibrasyon torasik (vokal fremitus), konusma seslerinin g6gus duvarinda palpe
edilmesidir. Hasta kirk, kirk bir gibi zengin titresimler tasiyan kelimeleri art arda soyler.
El ayalan hastanin sirtina konarak gogiis duvarindaki titregimler algilanir.

¥ Lezyon akciger parankim iginde ve bronsa temas ediyorsa vibrasyon torasik artar.
Akciger parankim digindaki lezyonlarda vibrasyon torasik azalir.

¥ Vibrasyon torasik pulmoner konsolidasyon (ARDS, pnémoni, akciger kanseri,
kompresyon atelektazisi) durumlarinda artar. Vibrasyon torasik plevral effiizyon,
plevral kalinlasma (pakiplérit), pnomotoraks ve havalanma artigi yapan

hastaliklar (astim ve amfizem)'da azalir.

PERKUSYON

¥ Gogis duvarina vurularak altindaki akciger dokusunun olusturdugu sesin

degerlendirilmesidir.

« Normal akciger dokusu perkiisyonda sonar ses (rezonans) verir. Kati ve sivi
tizerinde matite alini. Havalanma artislarinda ise hipersonarite (hiperresonans)

alinir,

¥ Hiperresonans Nedenleri:
+  Amfizem
e Astim
»  Pndmotoraks

M Matite Nedenleri:
+ Plevral sivi
» Pulmoner konsolidasyon
* Atelektazi

R
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. Mediasten | | Vokal ] solinum | Konusma
~ Hastalik ' ' : Perkiisyon . Ek sesler §;
. sapmasi : .| fremitus | o sesi sesi
| hareketi | . - e -}
Yok veya Effiizyon
Plevral Kalp kars Etkilenen | Yok ya da Swvi lizerinde efflizyon lizerinde yok;
effiiizvon yone yer bolgede belirgin Matite yok; Ust sinirda | tizerinde plevra | iist sinirda
e degistirir azalir azalmis bronsiyal strtlinme sesi egofoni ile
olabilir artar
Etkilenen
. . Artar ya da . . . .
Konsolidasyon | Yok bolgede ecssiad Matite Bronsiyal Krepitasyon Egofoni
azalir
B
take kars | 0SSN ok ya da
Pnomotoraks . ? bolgede Yok Rezonans ¥ Yok Yok
yone yer azalmis
g it azalir
degistirir
Lezyon Etkilenen
- . Yok veya cok Krepitasyon
Atelektazi tarafina bolgede Degisken Matite evae " s_yf) Yok
azalmis duyulabilir
sapar azalir
Simetrik Normal veya | Normal veya Normal veya
Bronkospazm | Yok olarak v e Bronkovezikiiler | Wheezing ¥
azalmis azalmis azalmis
azalir
Oksiiriik
Interstisyel simetrik Normal veya duftljJ r:anveya
. . ¥ Yok olarak g Normal Bronkovezikiiler .§ Normal
fibrozis artmis etkilenmeyen
azalir ;
kaba krepitasyon
OSKULTASYON

M Trakea ve bronglarda tirbiilan, terminal hava yollarinda laminer 6zellikte hava akimi
vardir. Solunum seslerini olusturan tiirbiilan hava akimidir.

M Fizyolojik olarak ekspiryum uzun olmasina ragmen, ekspirasyon sonu hava akiminin
ok yavag olmasi sebebi ile son kismi duyulmaz. Normalde inspirasyon daha siddetli,
daha uzun ve daha tiz duyulur. Ekspiryumun 4 saniyeden uzun olmasi, bronsiyal
obstriiksiyonu gosterir.

¥ Stridor, 6zellikle inspiryumda duyulan, trakea ve larinks darliklarinda ortaya gikan stirekli
kaba sestir. Cocukluk caginda krup, laringotrakeobronsit, yabanai cisim, laringomalazi,
erigkin dénemde (st solunum yollarina ya da trakeaya basi yapan kitle stridorun dnemli
nedenleridir.

¥ Wheezing (hisiltil solunum), ézellikle ekspiryumda, disaridan da duyulabilen slik gibi
sestir. Astim igin tipiktir.

¥ Ronkuslar, daralmig hava yollarindaki hava akiminin hizlanmasi brons duvarlarini
titregtirir ve uzun siireli miizikal bir ses olan ronkisler duyulur. Ekspiryum, inspiryum
ya da hem ekspiryum hem inspiryumda duyulabilirler.

¥ Bronsiyal solunum sesi (tuber sufl), solunum seslerinin siddetinin artmasidir. Trakea
tzerinde duyulan sesin g6gts duvarinin diger bélgelerinde duyulmasidir. Hava yollarinin
aclk ve akciger parankiminde katilasma oldugu durumda kati ortamin sesleri daha iyi
iletilmesine bagh duyulur. Pnémoninin konsolidasyon asamasi igin tipiktir.
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 Raller, kesik kesik duyulan kisa stireli patlayici seslerdir. Solunum yollarinin inspirasyonda
acllmasi ve ekspiryum sonunda kapanmasi ile duyulur. Patolojik olarak kapali bulunan
hava yolunun aniden agiimasi sonucunda olugur. Normal kisilerde de yaglanmaya bagl
olarak ya da derin inspiryumda bazal bélgelerde ral duyulabilir.

« 1ince ral, yiiksek frekansli ve kisa siirelidir. Kalp yetmezliginde peribronsiyal
6deme badli olarak hava yollari erken kapanir. Pnémonide, édem ve inflamatuvar
hiicre artisina bagh havayollari daralmasi ile duyulur. Akciger elastik geri gekiminin
azalmasina bagdh olarak interstisyel fibrozis ve sarkoidozda duyulur.

« Selofan raller (Velcro), akciger fibrozisinin son evresinde hem inspirasyonda hem
ekspirasyonda devam eden ince rallerdir.

« Kaba ral, diisiik frekansli ve uzun stireli seslerdir. En sik biiyiik havayollarindaki
sekresyonlara bagh duyulur. Kaba raller dksiiriikle kaybolur.

Selofan raller interstisyel akciger hastaliklar: igin tipiktir.

v Sessiz akciger: Yaygin amfizemli hastalarda gorilir.

1 Onemli akciger hastaliklarinda fizik muayene bulgular 6zetlenmigtir.

= Semptom ve fizik muayene spot bilgileri

En sik oksiirik yapan ilag...ACE inhibitérleri

Kronik 8ksiirigin en sik nedeni. .. Sigara icenlerde KOAH, sigara igmeyenlerde postnazal akinti
Riiptiire kist hidatikte balgam...Yumurta beyazi veya sogan zari benzeri

Bronkopulmoner aspergiloziste balgam. . .Lastik (mukoid) kivaml balgam

Amip absesinde balgam...Cikolata renkli

Astim bronsiyalede balgam ézelligi. . Curschman spiralleri, charkot leyden kristalleri, creola cisimcigi
Akciger absesinde balgam &zelligi. . Pis kokulu, kusar tarzda balgam

Hemoptizinin en sik sebebi...Kronik bronsit

Masif hemoptizinin en sik sebebi. .. Tiiberkiiloz

Masif hemoptizi en sik vaskiiler kaynagt... brongiyal arterler

Akut dispne nedenleri... Astim bronsiyale, pulmoner tromboemboli, pnémotoraks, yabanci cisim aspirasyonu
ve ARDS

Paroksismal nokturnal dispne... Kalp yetmezligi

Platipne. .. Sol atriyal miksoma, pulmoner arteriovendz fistiil ve hepatopulmoner sendrom
Kusmaull solunumu... Metabolik asidoz

Biot solunumu... Menenjit

Donmus gégis. . .Plevral mezotelyoma

Ses kisikhiginin en sik nedeni. . Tyatrojenik (tiroid cerrahisi)

Vena kava superior sendromunun en sik nedeni...Kiigiik hiicreli akciger kanseri

Comak parmaga en sik yol agan akciger kanseri...Adenokanser

Vibrasyon torasigin arthigi durumlar. . Akut respiratuvar distress sendromu, pnomoni, akciger kanseri,
atelektazi

Pnémotoraksa 6zgii perkiisyon sesi... Timpan ses
Wheezing ... Ozellikle ekspiryumda disaridan duyulabilen ishik sesi (astim)
Tuber sufl mekanizmas: .. Konsolidasyona baglt solunum seslerinin daha iyi iletilmesi

ince rallerin duyuldugu durumlar. . .Pnémoni, kalp yetmezligi, interstisyel akciger hastalgi

T

T TR




= TUS HAZIRLIK MERKEZLERI

)

SOLUNUM HASTALIKLARINDA TANI
YONTEMLERI

AKCIGER GRAFiSi

En sik kullanilan tani yéntemidir. flk yapilacak postero-anterior akciger grafisidir. Akciger
grafisi dokularda farkl tutulum gdsterir; daha fazla tutulum gésteren kemikler radyo-
opak, daha az tutulum gdsteren akcigerler radyolusen goriintii verirler. Vaskiiler yapilar
ve kalp daha yogun tutulum ile radyo-opak gériintii saglar.

Apikolordotik akciger grafisi, klavikulanin 6rttigii lezyonlari, apeksi daha net
dederlendirir.

Lateral dekiibitis, plevral effiizyon ve plevral kalinlasmayi degerlendirmek igin cekilir.
Plevral siviyi en iyi gsteren akciger grafisi lateral dekiibitus grafisidir.

Ekspiryum grafisi, minimal pnémotoraksi ve mediastinal shiftini géstermek icin
kullanilir.

Lateral grafi, mediasteni degerlendirmek icin kullanilir.
Grafide Saptanan Yapilar:

e Hillusu olusturan yapilar: Pulmoner arter (en énemli), pulmoner ven, ana
brong ve lenf bezleridir. Sol hilus ticgen seklinde sag hillus dikdértgen seklindedir.

v Tek tarafli hiler biiylime nedenleri: Ana bronglardan kéken alan tiimér,
lenfoma, I6semi, metastatik timér; tiiberkiiloz, infeksiyoz mononiikleoz, pulmoner
arter anevrizmasi

v Cift tarafli hiler bilyiime nedenleri: Pulmoner hipertansiyon, sarkoidoz (%5
tek tarafli olabilir), silikozis, lenfoma, berilyozis

¢ Soliter pulmoner nodiil: Capi 3 cm’yi gegmeyen, normal akciger dokusu ile gevrili,
diizgilin sinirl tek yuvarlak sekilli lezyonlardir.

v Etiyolojisinde benign ve malign birgok hastalik yer alir.

v Benign lezyonlarin en sik karsilagilan nedeni infeksiy6z graniilomatéz
durumiar (tiiberkiiloz)

v Malign lezyonlarin en sik nedeni primer akciger kanserleridir.

v Soliter pulmoner nodiil ile karsilagiidiginda ilk yapilacak malignite riskinin
belirlenmesidir.

¥ Nodiiliin malign olma riskini arttiran durumlar; ileri yas, sigara icimi dyksi,
lezyonda kenar diizensizligi, lezyon boyutunun artmasidir.

v Soliter pulmoner nodiil akciger grafisi ya da bilgisayarli tomografi ile 2 yil
takip edilmeli ve nodulde bilylime olup olmadigi degerlendirilmelidir. Eger 2

yillik takipte lezyon boyutunda degisikiik olmuyorsa ve lezyon belirgin
kalsifikasyon igeriyorsa benign olarak dederlendirilir ve izlem durdurulur.

Soliter pulmoner nodiilde ekzantrik kalsifikasyon maligniteyi diisiindiiriir.
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Soliter pulmoner nodiil tomografi goriintiisu

« Kavite, akciger parankimindeki lezyonun, doku harabiyeti ile igindeki materyalin
disari atildidi, ici hava ile dolu 3 mm’den daha kalin duvarla gevrili yapidir. En stk
tiiberkiilozda goriilir. Diger nedenleri; mantar hastaliklari, gram negatif pnémoniler,
akciger absesi, Wegener graniilomatozu, romatoid artrit, Behcet hastaligi ve 6zellikle
skuam®z hiicreli karsinomdur.

« Kistik lezyonlar, radyolojik olarak ince duvarl en az 1 cm gapinda, duvar kalinligi
1-3 mm olan yapilardir. Stafilokok infeksiyonuna bagli pnématoseller, amfizemdeki
hava kistleri, kistik bronsektazi, bronkopulmoner sekestrasyonlar kistik lezyon olarak
izlenirler.

« Kitle, capi 3 cm'den biiyiik lezyonlardir. En sik neden malign tiimérierdir.
Primer veya metastatik olabilir. Kist hidatik, akciger absesi, romatoid artrit, Wegener
graniilomatozunda da nadiren kitle lezyonu seklinde olabilir. Kitlelerden gerekirse
biyopsi alinmalidir.

Soliter nodiil ve kavitenin en sik nedeni tiiberkiilozdur.

« Atelektazi, bir veya daha fazla segment ya da lobun voliim kaybi nedeniyle kollabe
olmasidir. Alveoler gazin kaybolmasi ile karakterizedir. Radyolojik olarak opasite
artisi ile birliktedir. Tipleri;

v Obstriiksiyon (Rezorpsiyon) atelektazisi, brongun tikanmasina bagli olarak
hava distal hava yollarina ulagsamaz. Eriskinlerde siklikla sebep akciger kanseri
veya postoperatuvar mukus tikaci olup, gocuklardaki en sik sebep yabanci
cisim aspirasyonudur.

v Kompresyon (Relaksasyon) atelektazisi, akciger parankimine distan
basi nedeniyle gelisir. En sik neden plevral effiizyondur. Erigkinlerde plevral
effiizyonun en sik nedeni kalp yetmezligidir. Dider nedenler kist, abse,
pnomotorakstir.

v Kontraksiyon atelektazisi, fibrozis sonucu gekilmeye bagl meydana gelen
voliim kaybidir. En sik neden tiiberkiilozdur. Tek irreversible atelektazi tipidir.

v Atelektazide radyolojik bulgular:
- O lob veya segmente uyan bolgede opasite seklinde izlenir.
- Mediasten ve fissiir lezyon tarafina yer degistirir.
- Ayni taraf diyafragmasi yiikselir.

- Kosta araliklari daralir.

Kontraksiyon atelektazisi irreversibldir.
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Ust lob atelektazisi

Kerley cizgileri: Akcigerde interstisyel 6deme bagl olarak ortaya cikan cizgisel
opasitelerdir. Ayrica interstisyel akciger hastaliklarinda ve malignite invazyonunda
da goriilebilirler.

v Kerley A: Orta ve Ust zonlarda goriilen uzun cizgisel opasitelerdir.

v Kerley B: Bazal zonlarda subplevral hélgede goériillen kisa cizgisel
opasitelerdir.

Saydambik artisi: Akciger alanlarinin havali, koyu gériilmesidir.

s

v" Yalanc saydamlik artisi yapan nedenler: Filmin cekilis teknidi, hastanin
pozisyonu, filmin banyosu, mastektomi, tek tarafli pektoral kas yokiugu gibi
gogiis duvarina bagh nedenler

v Tek tarafli saydamlik artisi yapan nedenler: Pnémotoraks, biiller, pulmoner
emboli, Macleod sendromu

v iki tarafli saydamlik artisi yapan nedenler: Amfizem, astim, pulmoner
venookliizif hastalik, konjenital kalp hastaliklar

. iy

' !

ek tarafli saydambik artis

Diffiiz akciger infiltrasyonu:

v Alveoler patern, lob veya segmental dagiim gosteren, hava bronkogrami
icerebilen ve birlesme egilimi gésteren buzlu cam seklinde izlenen lezyonlardir.
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Kelebek kanadi seklinde dagiim gosterirler. Akcier 6demi, ARDS, diffiiz
alveoler hemoraiji, ilaglar, pulmoner alveoler proteinozis, Pneumocystis carinii
pndmonisinde alveoler patern olur.

v interstisyel patern: Akciger konnektif doku kompartmanini tutan bal petegi
goriintiisii veren lezyonlardir. Beraberinde Kerley A, B, C gizgileri, retikiilonodiiler
dansite artigi ve peribronsiyal kalinlasma gériilebilir. idiyopatik pulmoner fibrozis,
ilaclar, pnémokonyozlar, sarkoidozda gézlenir.

'~ Y| Buzlu cam gériintiisi yapan hastaliklar: Hipersensitivite pnémonisi,
. bronkoalveoler kanser, alveoler proteinoz, deskuamatif inferstisyel
pnémoni.

'\ Hava bronkogrami beklenen hastaliklar: Pnémoni, pulmoner Gdem,
alveoler sarkoidoz, lenfoma, bronkoalveoler kanser.

« Intratorasik kalsifikasyonlar:
v Kalsifiye lenfadenopati: Tiberkiiloz, silikozis, histoplazmozis
v Yumurta kabugu-melek kanad: seklinde kalsifikasyon: Silikozis
v Patlamis misir seklinde kalsifikasyon: Hamartom

=% Soliter pulmoner nodiilde ekzantrik kalsifikasyon —maligniteyi
diigiindrr.

« Azigos lobu, akcigerin en sik rastlanan konjenital anomalisidir.Sag akcigerin tist
kisminda gdriilen aksesuvar lobdur. Sebep vena azigosun akciger igine gémilmesi
ile olusan lobdur ve buna ait fisstiriin gériilmesi ile tani konur.

Akcigerin en sik konjenital anomalisi azigos lobdur.

SOLUNUM FONKSIiYON TESTLERI

Endikasyonlari
» Dispnenin degerlendirilmesi
« Hava yolu obstriiksiyon diizeyinin belirlenmesi
« Obsriiktif ve restriktif akciger hastaliginin ayirici tanisi
« Bronkodilatérlere yanitin dederlendiriimesi
»  Preoperatif akciger fonksiyonlarini degerlendirmek
/I Statik solunum fonksiyon testleri, akciger volimlerini 6lcen testlerdir.
“ Dinamik solunum fonksiyon testinde, havaakim hizlan da 6lgliimektedir.

¥ Statik Solunum Fonksiyon Testleri:

+ Tidal voliim (TV): Solunum hacmi; normal bir inspirasyonu takip eden ekspirasyonda
atilan hava miktardir.

« Rezidiiel voliim (RV): Maksimum ekspiryum sonrasi akcigerde kalan hava
miktandir.

« Inspiratuvar rezerv voliim (IRV): Normal inspiryum sonrasi maksimum
inspiryum ile alinan hava miktaridir. Gebelerde artar. Obstriiktif ve restriktif akciger

hastaliklarinda azalir.
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Ekspiratuvar rezerv voliim (ERV): Normal ekspiryum sonrasi maksimum
ekspiryum ile atilan hava miktandir.

Inspiratuvar kapasite (IC): Tidal voliim + Inspiratuvar rezerv voliim

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC): Normal bir ekspirasyondan sonra
akcigerlerde kalan hava volumiidiir. Rezidiiel voliim + ekspiratuvar rezerv voliimden
olusur. Normal beklenen degerin %120 {izerinde olmasi hiperinflasyonu gosterir.
FRC akut astim ataginda ve amfizemde belirgin olarak artar.

Vital kapasite (VC): Maksimum inspirasyon sonrasi maksimum ekspire edilen
hava miktaridir. Yag, boy ve cinsiyete gore farklilik gésterir. Akcigerin parankimal ve
ekstraparankimal birgok patolojisinde vital kapasitesi azalmistir.

Total akciger kapasitesi (TLC): Maksimum inspirasyondan sonra akcigerde
bulunan voliim total akciger kapasitesidir. Vital kapasite + rezidiiel voliimden olusur.
Yas boy ve cinsiyete gore farklilik gosterir.

Obstriiktif akciger hastahklar rezidiiel voliim artisi ile karakterize iken restriktif akciger
hastaliklarinda rezidiiel voliimiin azalmasi ve total akciger voliimiinde azalma gériiliir.
Obstriiktif akciger hastaliklarinda ilk RV artarken, restriktif akciger hastaliklarinda ilk
karbonmonoksit diffiizyonu (DLCO) azalir.

| Total akciger kapasitesi ve rezidiiel voliim obstriiktif akciger
hastaliklarinda artar, restriktiflerde azalir.

B ATSE

Solunum hacimleri
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akciger
kapasitesi

Fonksiyonel
rezidiiel kapasite




)
‘
|
|
x
|
\
\
|
)
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
,
|
|
l
\\WWMJ

TUS HAZIRLIK MERKEZLERI

TUS HAZIRLIK MERKEZLER|

@ Dinamik Solunum Fonksiyon Testleri:

« FVC, (Zorlu vital kapasite): Maksimum inspiryum sonrasi zorlu, derin ve hizh bir
sekilde digari atilan hava miktaridir.

« FEV1: Zorunlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan voliimdiir. 1. saniyede
voliimiin %801 atilir.

« FEV3: Zorunlu ekspirasyonun {igiincii saniyesinde atilan voliimdiir. Volimiin %90
atilr.

« FVC: Restriktif akciger hastaliklarinda en fazla azalma gosterir. Restriktif akciger
hastaliklarinin tanisinda, tedavi takibinde ve prognoz tayininde kullaniimaktadir.

« FEV 1: Obstriiktif akciger hastaliklarinda azali. Hava yolu obstriiksiyonunu
gosterir.

T

« FEV1/FVC: Obstriiktif akcier hastaliklarinda azalir. Restriktif bozukluklarda normal
veya artmigtir.

« FEF 25-75: Kiiciik hava yolu obstriiksiyonunu belirleyen en 6nemli
parametredir. Obstriiktif akciger hastaliklarinda ilk saptanan bulgudur.

« PEF: Zorlu ekspirasyonun ilk evresindeki hava akim hizidir. Obstriiktif akciger
hastaliklarinda azalir, restriktif akciger hastaliklarinda normaldir. Astmin tami ve
takibinde PEF kullanilir.

« Obstriiktif akciger hastaliklaninda FEV1 belirgin azalmigtr. FVC normal kalabilir ya
da azalabili. FEV1/ FVC azalir; bu obstriiktif defektin en 6nemli 6zelligidir.

TR R

« Buorana Tiffeneau orani da denir. Havayolu obstriiksiyonu ve restriktif hastaliklari
ayirt etmede oldukga kullanighdir. Obstriiksiyonlarda <%70 iken, restriksiyonlarda
normal kalir.

«  Restriktif akciger hastaliklarinda akciger parankimi (interstisyel akciger hastaligr)
veya gogiis duvar hastaligina (kifoskolyoz) bagh olabilir. Bunlar akcigerlerin tam
olarak genislemesini engellediginden dolay: vital kapasite veya FVC azalir. FEV1'in
mutlak degeri azalmasina kargin FEV1/FVC degeri normal veya yiiksektir. i

NORMAL
FVe

T st AT BN YT

Hacim

FEVA1 Restriktif akciger hastaliklannda FVC E
cok az azalir g

ETTTE T AT U T T T T L T

Restriktif akciger hastaliginda FEV1 ve FVC azalir. Ancak FVC’deki azalma daha
belirgindir. Bu nedenle de FEV1/ FVC oram yiiksektir. Egrinin platosu erken olusur.

¥ Akim-Volum Egrisi: Hava akim hizlan ve akciger voliimleri ile iligkiyi gostererek solunum
fonksiyonlar hakkinda bilgi veren énemli bir parametredir. Akciger patolojilerini erken
evrede tanimada ve derecelendirmede kullanilir. Akim voliim egrisinde hava akim hizi y
ekseninde, voliim x ekseninde gosterilir.

(&)
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¥ Ekspirasyon: Ekspirasyonun zirve noktasi, ekspirasyonda hava akim hizinin en yiiksek
oldugu nokta yani PEF noktasidir. Obstriiktif akciger hastaligi olanlarda (astim, kronik
brongit, amfizem) ekspirasyon akim hizlar azalir.

( Y N

Akim (L/sn)

75 Inspirasyon
AN S N SN SN S |

6 5 43 2 1 0

A Hacim (L) )

Akim voliim egrisi :

Ozellikle kiigiik hava yolu obstriiksiyonunda FEF25-75 azalir. Egrideki orta ve son segment
uzar. Ayrica obstriiktif akciger hastaliklarinda obstriiksiyonun siddetine bagl olarak total
akciger kapasitesi ve rezidiiel voliim degerlerinin artmasi beklenir. Asagidaki sekil obstriiktif
akciger hastahdina aittir.

= )

I Restriktif akcier hastaliklarinda (interstisyel akciger hastaliklar)) en énemli bulgu
rezidiiel voliim ve total akciger kapasitesi gibi akciger volimlerinin azalmasidir.
Siklikla akim hizlari azalmig bulunur. Asagidaki sekil restriktif akciger hastaliklarina
aittir.
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Restriktif akciger hastalig
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¥ inspirasyon: inspirasyonun zirve noktas, inspiryumda hava akim hizinin en yiiksek
oldugu nokta yani MIF noktasidir. Santral hava yollarinda (iist solunum yollari,
trakea) obstriiksiyon durumunda inspiratuvar akim hizlar1 azalir.

(
;,PEF )
10.0 F ,Normal
75E
4‘4 "y MEF
_ 50k Brso% Fve
& 25F Jb,, -,
2 0 &,
= 3 % TLC .'
S 25F S RV
® Wi
50} lnsplrasyo 50% FVC
75}
65 43210
E Hacim (L)
s J

' Ust solunum yolunda obstriiksiyon

¥ Diffiizyon Kapasitesi (DLCO): Akcigerin diffiizyon kapasitesini lgmek igin karbon
monoksit kullanilir. DLCO alveolokapiller membranin yiizey alani ile dogru, kalinlig ile
ters orantilidir.

o Karbonmonoksit diffiizyonunun azaldigi durumlar:
Amfizem
Restriktif akciger hastaliklari

v

v

v Pndémonektomi, lobektomi

v Pulmoner hipertansiyon

v~ Rekiirren pulmoner emboli

o Karbonmonoksit diffiizyonunun arttig: durumlar:
v Egzersiz
v Polisitemi

Obezite

<

Sag-sol santlar
Yiiksek rakim

T TR

Pulmoner emboli
v Alveoler kanama

¥ CO, alveoler diizeyde O,'den 20 kat daha fazla diffiize olur. Bu nedenle diffiizyon
bozukluklarma yol agan hastahklarda ileri doneme kadar hiperkapni goriiimez. On
planda hipoksi vardir.

¥ Obstriiktif, restriktif ve mikst tip patolojilerdeki bulgular asagidaki tabloda verilmigtir.

@)
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Degisik hastaliklarda SFT parametrelerindeki degisiklikler

Obstru kSIyon Restnk51yon ‘ MlkSt Kas hastahgl
VC/FVC Normal/azalmis Azalmig Azalrms Normal/azalmis
TLC Artmis/normal Azalmis Azalmg Normal
RV/TLC Artrms/normal Azalmig Azalmig Normal
FEV1 Azalmig Azalms Azalrmg Normal
FEV1/FVC Azalmig Normal/artrms Azalms Normal
FEF50 Azalmig Normal/azalmig Azalmg Normal
MiP Normal Normal Normal Azalmis
DLCO Normal Azaimis Azalmis Normal
MVV Azalms Azalmig Azalmig Azalmig
1D:10t095
BRONKOSKOPI

¥ Tam ve tedavi amach yapilabilir. Kitle, infeksiyon, diffiiz interstisyel akciger hastalidi,
hemoptizi gibi hastaliklarda tan amaclh biyopsi ve aspirasyon alinabilirken, yabanc
cisimlerin gikartiimasi, sekresyonlarin aspirasyonu, stent takilmasi, endobrongiyal
radyoterapi ve laser gibi tedavi amagh da uygulanabilir.

¥ Bronkoalveoler lavaj (BAL): Bronkoskopi ile 150-200 cc kadar sivi akciger periferine
verilip, enjektdrle aspire edilmek tzere yapili. Yaklasik bir milyon alveolil temsil eden
sivi elde edilir,

¥ BAL sivisinda, alveoler proteinoziste siit gibi beyazimsi renktedir. Ayrica alveoler
proteinoziste BAL sivisinda surfaktan miktarinda artis izlenir. Diffiiz alveoler hemorajide
sivi portakal rengi gibi hafif hemorajiktir.

¥ Normal saglikli kisilerde BAL sivisinda %85 makrofaj, %10-13 lenfosit, %2-3 nétrofil ve
%0.5 eozinofil bulunur. T4/T8 orani 1.1 ile 3.5 arasindadir.

BAL sivisinin 6zelliklerine gore hastahklar

Lenfosmk alveoht

Notroﬁhk alveoht

_Eozinofilik alveolit

» Sarkoidoz
= Berilyoz
» Tiberkiiloz

» Ekstrensek allerjik
alveolit

= Kollajen doku
hastaliklar

idiyopatik akc fibrozisi
ARDS
Asbestozis

Bakteriyel ve fungal
infeksiyonlar

Eozinofilik pnémoni

Churg-Strauss sendromu

Allerjik bronkopulmoner aspergillozis
ilaglar

B.Astmasi

T4/T 8 o‘ram‘ia‘rtmlg -

T4/T 8 oyrérfi' nbr’ﬁ'l‘a“lk: '

T4/T8oram azalmis -

»  Sarkoidoz

e Berilyoz

»  Asbestoz

¢ Crohn hastalig

Tiiberkiiloz
Lenfanjiyomiyomatozis

pnomonisi

Ekstrensek allerjik alveolit

HIV

Silikozis

Bronsiyolitis obliterans organize
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TORAKS BiLGiSAYARLI TOMOGROFisi (BT)

—

Bilgisayarl tomografi ve MR cekimleri kapah ortamda gerceklesir. Ozellikle karanlik
ve kapal alan fobisi olan hastalar icin acik BT veya MR cekimleri yapilabilmektedir.

¥ Hiler ve mediastinal hastaliklari, akciger parankimini ayrintili olarak gosterir. Gogis duvari
ya da vertebra komgulugundaki yapilan ayirt eder. Soliter pulmoner nodiilleri belirler.
Ozellikle mediastinal lenf nodlarini gostererek akciger kanseri evrelemesinde biytik
yarar saglar. Lezyonlarin boyutunu, lokalizasyonunu ve komsguluk iligkilerini net olarak
gosterir. Amfizem tanisindaki en iyi radyolojik goriinttileme yontemidir.

¥ Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarl tomografi, bronsektazi ve interstisyel akciger
hastaligi tanisinda en iyi noninvazif yéntemdir.

¥ Toraks bilgisayarh tomografi anjiyografi (BT-anjiyografi), pulmoner emboli
tanisinda Gnemlidir. Pulmoner emboli icin yiiksek klinik olasiliga sahip olgularda
ilk yapilacak tetkik toraks BT anjiyografidir.

@ Pulmoner emboliyi en iyi gésteren noninvazif tani yéntemidir.

VENTILASYON-PERFUZYON GORUNTULEME

¥ Pulmoner emboli perfiizyon gériintilenmesinde dolma defekti olarak karsimiza cikar,
ventilasyon defekti yoktur.

¥ Normal perfiizyon sintigrafisi pulmoner emboli tanisini diglamada son derece giivenilir
iken yiiksek olasilik perfiizyon sintigrafisi yliksek diizeyde pulmoner emboli tanisi
koydurur.

POZITRON EMiSYON TOMOGRAFISi (PET)

¥ Bu teknik, pek ok tiimériin tani ve evrelemesinde kullaniliyor olmasinin yani sira ozellikle
akciger hastaliklarinda soliter pulmoner nodillerin degerlendirilmesinde ve akciger kanseri
evrelemesinde kullaniimaktadr.

“ Temel prensibi floro-2-deoksiglukozun (FDG-PET) malign hiicreler tarafindan alinip
metabolizasyon siirecinde meydana gelen degisikliklere dayanir.

Bronkoalveoler karsinom ve karsinoid tiimérde PET yalanci negatif
olabilir.

TUS HAZIRLIK MERKEZLER|
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PULMONER ANJiYOGRAFi

1 Pulmoner anjiyografi, pulmoner embolinin ve masif hemoptizinin tanisinda kullanifir.

Pulmoner embolinin kesin tani yontemi pulmoner anjiyografidir.

b . Solunum hastaliklarinda tani yéntemleri spot bilgileri

Balgamda hemosiderin yiiklii histiyositler...Kalp yetmezligi veya akciger infarktisiini
gosterir.

Plevral effiizyonun en iyi degerlendirildigi akciger grafisi...Lateral dekiibitis
Pndmotoraksin en iyi degerlendirildigi akciger grafisi. .. Ekspiryum grafisi
Hilusu olusturan en énemli yapi. . Pulmoner arter

Akciger grafisinde soliter nodiiliin en sik nedeni. . . Tiiberkiiloz

Soliter pulmoner nodiilde malignite kriteri...ekzantrik kalsifikasyon

Akciger grafisinde kavitasyonun en sik nedeni. .. Tiiberkiiloz

Akciger grafisinde kitlenin en sik nedeni ... Malign tiimérier

Kompresyon atelektazisinin en sik nedeni. . .Plevral effiizyon

Obstriiksiyon (rezorpsiyon) atelektazisinin en sik nedeni...Cocukluk caginda yabanci
cisim / erigkinlerde maligniteler veya postop mukus tikaci

Kontraksiyon atelektazisi,,,, irreversible.

Akciger grafisinde bilateral saydamlik artisinin en Gnemli nedeni... Amfizem

Akciger grafisinde buzlu cam gériinimii (alveoler patern) yapan nedenler... Akciger
odemi, akut respiratuvar distress sendromu, diffiiz alveoler hemoraji, ilaglar, pulmoner
alveoler proteinozis, pneumocystis carini

Akciger grafisinde yumurta kabugu, melek kanad: seklinde kalsifikasyonlar... Slikozis
Tidal voliim. . .Istirahat halinde alip verilen hava miktari (solunum hacmi)

Vital kapasite. .. Maksimum ekspirasyon sonrasi yapilan maksimum inspirasyon

Obstriiktif akciger hastaliklarinda azalan dinamik akciger voliimii...FEV1

Restriktif akciger hastaliklarinda azalan dinamik akciger volimi...FVC

Obstriktif akciger hastaliklarinda ilk bozulan parametre...FEF 25-75

Restriktif akciger hastaliklarinda ilk bozulan parametre...Karbonmonosit diffiizyon
testi

Astimda tipik olarak bozulan parametre...PEF

Kiciik havayolu hastaligini erken gésteren testler...Kapanma voliimi, helyum akim voliim
egrisi, frekansa bagl dinamik kompliyans, FEF25-75

Bronsektazinin en iyi non invazif tami yéntemi...Yiksek rezoliisyonlu BT

Interstisyel akciger hastaliklarinin en iyi non invazif tami yéntemi... Yiiksek rezoliisyonly
BT

Pulmoner tromboembolinin kesin tani yéntemi.. .Pulmoner anjiyografi

PET yalanci negatif tiimérler...Bronkoalveoler karsinom ve karsinoid
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« Cerrahi tedavi KOAH'll hastalarda 6zellikle biilleri bulunan hastalarda yarar saglar.
Voliim azalticl cerrahi amfizemde uygulanir. Biillerin laser ablasyonu heniiz netlik
kazanmamustir.

o Akut KOAH alevlienmeleri siklikla viral etkenlere baghdir. Akut KOAH
alevlenmelerinde karakteristik EKG bulgusu P pulmonaledir. Siklikia Haemaphilus
influenzae ve Streptococcus pneumoniae etkendir. Ozellikle Pseudomonas aeruginosa
infeksiyonlarinda derin FEV1 azalmalari bildirilmektedir. Bu ajanlara yonelik
amoksisilin —klavulanat, tetrasiklin ve eritromisin verilebilir.

KOAH'ta medikal tedavide en sik bronkodilator ajanlar kullanilir.

'l KOAH'ta voliim azaltici cerrahi tedavi en sik iist lob ileri amfizemli
hastalarda uygulanir.

@ KOAH icin Prognostik Faktorler (BODE indeksi):
« Body mass indeksi: Vicut kitle indeksi diisiik olanlarda prognoz kotudr.
« Obstriksiyon: FEV1'deki azalmayla obstriiksiyon arttikca prognoz kéttilesir.

 Dispne: Dispne kétilestikge (efor ve istirahatte dispne skalasi ile dlgullir) prognoz
kotdlesir.

« Egzersiz kapasitesi: Egzersiz kapasitesi (6 dakika yiriime testi ile Glciiltir) azaldikca
prognoz kotilesir

¥ KOAH komplikasyonlari:
»  Subplevral biiliin riiptiirii sonucu sekonder pnémotoraks olugabilir.
* Pulmoner hipertansiyon
« Pulmoner ve trikiispit kapak yetmezligi
» Izole sag kalp yetmezligi
* Sekonder polisitemi

* Santral siyanoz

KOAH evreleme
« Hafif KOAH FEV1/FVC<%70 ve FEV1 >2%80
s Orta KOAH FEV1/FVC<%70 ve %50<FEV1<%380
*  Agir KOAH FEV1/FVC<%70 ve %30 dFEV1 <%50
«  Cok agir KOAH FEV1/FVC<%70 ve FEV1<%30 (veya kronik solunum yetmezIigi ya

da sag kalp yetmezIligi bulunmasi)

ASTIM

¥ Astim hava yollarinin inflamasyonu ve obstriiksiyonu ile karakterize, wheezing,
dispne, oksiiriik ataklariyla seyreden, bronsiyal asiri duyarhilikla karakterize
bir hastaliktir.

¥ Obstriiktif akciger hastaliklar arasinda reversibl bronkospazm ile karakterizedir.

\
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Hava yollarinda 6dem, inflamasyon ve bronslarda reversibl bronkospazm gelisir ve cogu
kisa siirelidir (birkag dakika, saat siirer).

Olgularin cogu 10 yas altinda ve siklikla erkeklerde meydana gelir. Hastalik ataklar
halinde seyreder.

Infeksiyonlar dikkate alindiginda astimi uyaran en sik neden viral infeksiyonlardir.
Cocukta en sik respiratuvar sinsityal viriis (RSV) ve parainfluenza, yetiskinde
rhinoviriis ve influenza infeksiyon nedeni olarak én plandadir.

Allerjenler: En sk ev tozlanidir. flaglar dikkate alindifinda en sik aspirin olmak
{izere NSAII ilaglar rol alir.

Risk Faktorleri:
¢ Endojen faktorler: Atopi, cinsiyet, genetik (etnik kdken).
v Astim gelismesindeki en dnemli risk faktorii atopidir.

* Cevresel faktorler: Inhale edilen allerjenler (Ev tozu akarlari, polenler, kiif
mantari sporlari)

¢ Katkida bulunan: Solunum sistemi infeksiyonlar, pasif icicilik, hava kirliligi

¢ Tetikleyici: Allerjenler, tst solunum yolu infeksiyonlari, egzersiz, emosyonel
degisiklikler (hiperventilasyon) soguk hava, silfiir dioksit, rinit, siniizit, refli, ilaglar
(beta blokérler, aspirin), irritanlar

Astim bronsiyale degisik nedenlere bagli olarak meydana gelebilir.

¢ Allerjik astim/Ekstrensek astim, gocuklarda, allerji ve aile dykisii olan, rinit,
dermatitin eglik ettigi, IgE yiksek, spesifik IgE pozitif olan astimdir. Eozinofili ve deri
testleri pozitiftir.

e Nonallerjik astim/Intrinsik astim: Siklikla ileri yas kadinlarda, aile 6ykiisi
olmayan, semptomlarin genelde siireklilik gésterdigi astimdir. IgE ve eozinofil
degerleri genelde normaldir.

o TIlaglarla olusan astim (Samter sendromu): Lékotrien yapimindaki artisa baglidr.
Astim + allerjik nazal polip + aspirin intoleransi ile karakterizedir.

Samter: En sik aspirin kullanimina bagh goriiliir.

E\ Aspirinin indiikledigi astima PGE2 azalmasi yol acar.

Patogenez:

 Allerjik astim gocukluk caginin hastaligi olup bir tip 1 hipersensitivite
reaksiyonudur. Allerjenle ilk karsilasmada acida c¢ikan TH2 kontroliinde
salinan IgE’ler mast hiicrelerini duyarlandinr. Ancak ilk karsilasmada mast hiicre
degraniilasyonu meydana gelmez. ikinci kez karsilasmada mast hiicreleri uyarilir ve
mast hiicresinde ilk dakikalar igerisinde primer mediatérler (histamin ECF, heparin ve
nétral proteaz) salinir. Daha sonra sekonder mediatérler salimir (PGD2, LTC4, LTD4,
LTE4).



TUS HAZIRLIK MERKEZLERI

TUS HAZIRLIK MERKEZLER]

IL-3and  Histamine, chymase

IL-4 andIL-5  TNF (and NT3?)

and IL-1

¥
A\

L-4 \
LTC,, PGD, Z
and proteases| 1€
T,2 cell Lo L
mediators
k Sensitizasyon Erken Reaksiyon (wheal and flare) Geg faz/Kronik reaksiyon )

Mast hiicrelerinin uyarilmasi sonucu erken ve ge¢ salimmh mediatorlerin

aktivasyonu goriilmektedir. (NT3: Norotrofin 3 ge¢ reaksiyonda rol alan mediatordir).

ke Il -4 ve IL-13 IgE salgilanmasindan sorumludur
IL-3 ve IL-5 eozinofiller iizerine etkilidirler

« Allerjik astimda gériildiigii iizere IgE'ler rol almaktadir. Deriden de allerjen verildiginde
ayni reaktif yanit alinabilir (deri testleri (+)). Eozinofili gortilebilir. inflamatuvar
mediatdrleri etkileyen ilaglar burada yarar saglar.

« intrensek astimda ise atopi yoktur. Allerjenler etkili degildir. Daha ok erigkinlerin
hastaligidir. Deri testleri negatiftir. Tedaviye yanit iyi degildir.

M Klinik:

« Semptomlar: Bronsiyal astim, zaman zaman ortaya ¢ikan, ekspiratuvar dispne,
hinltil solunum, 8ksiiriik, gégiiste sikinti hissi ile karakterize bir tablodur.

- Ev tozu, akarlar yil boyu, mevsimsel gigekler dénem dénem, kiif mantarlan
6zellikle yagish havalarda bulgulara yol agabilirler.

- Balgam yapiskan &zelliktedir. Yakinmalar tekrarlayici, ézellikle sabaha karsi
ve nobetler tarzindadir. Ilerleyen, tedavi edilmemis astimda bulgular siireklilik
gosterebilir.

« Fizik muayene: Atak disinda akciger muayenesi normaldir.

@)
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Astimin akut ataginda hasta dispneik ve siyanotiktir. Hiperapne tarzinda solunum
gbzlenir.

- Palpasyonda vokal fremitus cogu zaman azalmistir.
- Perkiisyonda hipersonorite saptanir.

- Oskiiltasyonda ekspiryum uzun, wheezing ve hem inspiryum hem ekspiryumda
devam eden sibilan ronkiisler duyulur.

M Tani:

Oykii ve semptomlar
PEF degiskenligi:
v Astimin tanisi tipik klinik hikaye ile birlikte hava akiminda diurnal degiskenligin

gosterilmesi ile konur. Havayolundaki tikaniklik, PEF (zirve ekspiratuvar
akimda) “sabah diisiisii” ile karakterizedir.

v' Gunlik PEF degigkenlik orani bronkodilatatér ilag kullanmayanlarda >%?20, ilag
kullananlarda >%10 astim lehine kabul edilir.

Reversibilite: Erken reversibilite, beta-2 agonist inhalasyonundan 15-20 dakika
sonra yapilan olglimde FEV1 degerinin %12, PEF degerinin %15, FEV1 mutlak
degerinin 200 ml artmasidir. Geg reversibilite, 2-4 hafta steroid tedavisi sonras
baslangica gére FEV1'de %12'lik diizelme olmasidir.

Histamin ve metakolin bronsiyal provokasyon testi: Nonspesifik brons
hiperreaktivitesini gdsterir. FEV1 ve FVC normal kisilerde, metakolin artan dozlarda
inhale ettirilir ve inhalasyonu takiben FEV1 degerinde %20'lik diisiis yapan doz
provokatif doz PD20 olarak hesaplanir.

Balgam incelemesi: Curshmann spiralleri yapiskan balgamin bronsiyollerin
yapisini almasi, Charcot-Leyden kristalleri eozinofillerin parcalanmasi, Creola
cisimcigi solunum epitelinin dékiilerek bir araya gelmesi ile olusur.

Total veya allerjen spesifik IgE (radyoallergosorbent testi-RAST)'ler, periferik
kan eozinofil sayimi artmis serum seviyeleri yararh olabilir.

Cilt testleri: Prick testi

Arter kan gazi: PCO, %25-35, PO, %50-70, pH>7,452'dir. Respiratuvar alkaloz
vardir. Agir astim krizinde PCO, normal veya yiiksek ise agir astim krizi diistinGlir.

M Tedavi:

@

Salanma: Etiyolojide rol alan etkenden uzak durmak.

Immiinoterapi: Bu, baslangicta ok kiglik olan fakat hastanin astimindan
sorumlu olduguna inanilan allerjen ekstraktlarinin tedricen artan Az miktan dahi
astima neden olan allerjenlerin, gittikge arttirilan konsantrasyonlarda subkutan
olarak uygulanmasiyla desensitizasyon saglanir. Astim kontrol altina alinmadan
uygulanmaz.

Uzun siireli (kronik astim) tedavi: Astim tedavisi genel olarak iki kategoriye
ayrilir,

v Kontrol edici ajanlar:

a) Inhale ve sistemik steroidler: Antiinflamatuvar etkileri ile hava yolu
hipersensitivitesini azaltirlar, hiicre migrasyonu ve aktivasyonunu inhibe
ederler ve alerjen bagimh reaksiyonlari durdururlar. Inhale kortikosteroidler
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astimin tiim evrelerinde ilk kullanilacak ve en efektif kontrol edici
ajanlardir. Oral sistemik kortikosteroidler ciddi persistan astimda tedaviye
eklenebilirler.

b) Uzun etkili beta-2 agonistler (salmaterol, formoterol): Etki siiresi en
az 12 saat devam eden ajanlardir. Monoterapi olarak kullaniimazlar. Orta ve
siddetli persistan astimi olan hastalarda inhale kortikosteroidler ile birlikte
kullanilirlar.

c) Lokotrien reseptor antagonistleri (zafirlukast, montelukast): Mast
hiicresi, bazofil ve eozinofilden salinan I6kotrienler gugli bronkokonstriktor
ajanlardir. Samter sendromunda etkilidirler. 5-lipoksijenaz inhibitérii olan
zileuton’da benzer etkiye sahip bir ajandir.

d) Kromolin sodyum: Mast hiicre stabilizatorii ve klor kanal antagonistidir.
Etkisi gec basladigi igin sadece profilakside kullanilir.

e) Metilksantinler (teofilin): Bronkodilator, antiinflamatuvar ve diliretik
etkinlige sahip ajanlardir. Oral formlari hafif persistan astmda kontrol edici
tedavide alternatif olarak kullanilabilirler.

f) immiinmodiilatérler (omalizumab): Anti-IgE monoklonal antikordur.
Maksimal tedaviye ragmen kontrol edilemeyen ciddi astimi olan hastalarda
tercih edilir.

v/ Semptom giderici ajanlar: Akut semptom ve alevienmelerin tedavisinde
kullanilirlar, Etkisi hizli ortaya ¢ikan ve kisa sliren ajanlardir.

a) Kisa etkili beta-2 agonistler (albuterol, pirbuterol, terbutalin,
salbutamol, fenoterol): Akut astim ataginda ve egzersiz bagimli astim
tedavisinde ilk tercih kisa etkili beta 2 agonistlerdir. Uzun donem siirekli :
kullanimlari 6nerilmez.

b) Metilksantinler (Teofilin): IV formlan akut astim ataginin tedavisinde
tercih edilebilir. En sik yan etkileri bulanti kusmadir.

c) Antikolinerjikler (Ipratropium): Muskarinik kolinerjik reseptor blokaji ile
vagal tonusu azaltarak etki gosterirler. Beta 2 agonistlerle ya da onlarin yerine
alternatif olarak kullanilabilirler. En sik gériilen yan etki agiz kurulugudur.

d) Sistemik steroidler: Daha gok astim krizinde kullanilir.

o Astim krizinin tedavisi:

v" Oksijen tedavisi

v Yiiksek dozda kisa etkili inhale beta 2 agonistler kullanilabilir (salbutamol)
20 dakikada bir 4-8 puf

v/ Sistemik kortikosteroidler: Sistemik kortikosteroidler akut ciddi astimin tim
sebeplerinde uygulama igin gereklidir. Baglangigta 1-2 mg/kg olarak verilir ve
gerekirse doz 2-3 kat arttirilir.

v Aminofilin
v Ipratropium bromid (sadece akut atakta kullanilir, idamede yeri yoktur)

/" Mekanik ventilasyon: Steroid tedavisine yanit vermeyen ve durumu kétiilesen
hastalarda hayat kurtaricidir.

Astimda akut atakta ilk tercih edilecek ilag sorusu kisa etkili beta 2

mimetiktir.
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= Akut astim krizinde yeri olmayan ilaglar

- Kromolin ve nedokromil
- Aspirin
- Beta-blokarler

- Adrenalin (erigkinde)

- Salmeterol
- Antihistaminik
- Zafirlukast ve diger lskotrien antagonistleri
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D

Tedavinin izlenmesi: PEF degeri kullanili. PEF degeri %80'nin iizerine cikmis
ise lyi yanit. %60-80 arasinda yetersiz yanit, %60'n altinda ise kotii yanit olarak

kabul edilir.

'“ | Akut astim atagi dederlendirmesinde ve takibinde kullanilacak en uygun
yontem PEF'dir.

Astimda basamak tedavisi:

v > 2 giin/hafta kisa etkli beta agonist kullanimi astimin kontrol altinda olmadigini
gosterir. Bu durumda tedavide basamak yiikseltmek gereklidir.

v Enaz 3 ay astim iyi kontrol edilmis durumdaysa tedavide basamak disirilebilir.
(tyi konrol edilmis astim: < 2 gun/hafta atak, < 2/ay gece semptomu, < 2 giin/
hafta kisa etkili beta agonist ihtiyaci)

v Step 2-4 hastalara ek olarak immiinoterapi denenebilir,

Astimda basamak tedavisi

Onerilen tedavi. Alternatif tedavi

STEP1 | intermittan Kisa etkili beta2 agonist

(Kontrol altina alinamayan durumlarda
kromolin eklenebilir.)

STEP2 | Hafif persistan | Diisiik doz inhale kortikosteroid Kromolin, lokotrien
antagonisti, nedokromil,
teofilin

STEP3 | Orta persistan | 1.Diisiik doz inhale kortikosteroid + Diisiik doz inhale

uzun etkili beta2 agonist kortikosteroid + lokotrien
2.0rta doz inhale kortikosteroid antagonisti/teofilin

STEP4 | Orta persistan | Orta doz inhale kortikosteroid + uzun Orta doz inhale

etkili beta2 agonist kortikosteroid + lokotrien
antagonisti/teofilin

STEPS | Agir persistan Yiiksek doz inhale kortikosteroid +

uzun etkili beta2 agonist
(Alerji bulunan hastalarda omalizumab
tedavisi goz 6niinde bulundurulmalidir)

STEP6 | Agir persistan Yiiksek doz inhale kortikosteroid

+ uzun etkili beta2 agonist + oral
kortikosteroid
(Alerji bulunan hastalarda omalizumab

tedavisi g6z 6niinde bulundurulmalidir)
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PULMONER TROMBOEMBOLI

M Etiyoloji:
- En sik akkiz neden ortopedik kalga cerrahisi

+ En sik herediter neden faktér mutasyonlaridir. (En sik faktér V Leiden
w mutasyonudur.)

M Kaynak
- Derin femoral venler: %70-80 (en sik)
» Pelvik venler %10-15
» Popliteal venler % 5
™ Virchow trombozis igin 3 risk faktorii:
» Kan akiminda yavaglama ve staz
» Damar duvar harabiyeti
« Kan koagiilasyon faktérlerinde artma

¥ Patogenez: Pulmoner damar yatagindaki tikanikliga bagh ventilasyon devam ederken,
perfiizyon azalir. Ventilasyon/perfiizyon orani artar. Olii bogluk benzeri ventilasyon
olusur. Hipoksi ve bunu kompanse etmek igin hiperventilasyona bagli hipokapni ve
respiratuvar alkaloz gelisir.

M Klinik:

« Ani baslayan nefes darhgi en sik gériilen semptomdur. Pldretik tipte gégtis adris
olabilir. Derin ven trombozu olan hastalarda bacaklarda kramp tarzi agri vardir.
Hemoptizi, ates (infarkt atesi), tasikardi, takipne, hipotansiyon, santral siyanoz ve
akut sag kalp yetmezligi bulgulari gozlenir.

« 1ilk 24 saat igerisinde gériilen 6nemli bir bulgu sag ventrikiiler gallop ritmidir ve
ikinci kalp sesinde sabit ciftlesme vardir. En sik bulgu takipnedir.

D-dimer normal ise pulmoner emboli ekarte edilebilir (%90-95).

=Y D-dimer vyiikselten diger durumlar: Gebelik, travma, postoperatif
dénem, malignitedir.
M Tani:
« Direkt grafi:
v" Normal olabilir (%50-60).

v Hampton hérgiicii: Tabani plevrada, tepesi hilusa dogru olan biiylk opasitelerdir
(pulmoner infarktiisii gosterir).

v Lineer atelektazi (Flechner cizgisi): Pulmoner embolide en sik goriilen
bulgudur.

7/ Westermark belirtisi: Pulmoner damar golgelerinde ani sonlanma belirtisidir.
(fokal oligemi)

v Diyafragmada yiikselme

e
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?3 Pulmoner embolide pulmoner infarktiis en sik altta yatan kardiyopulmoner
. hastalikta olur.

* Ekokardiyografi: Akut pulmoner embolide sikiikla normaldir. Bu yiizden daha
gok pulmoner emboli ile ayirici taniya girecek diger durumlarin ekartasyonu igin
kullanilir.

v Sa§ ventrikiil yiiklenme bulgulari (Mc Connel belirtisi)
v Sag ventrikiilde dilatasyon

«

Trikiispit yetmezlik
v Pulmoner arterin proksimalindeki trombiisiin gériilmesi
v" Pulmoner arter basinci yiikselir
e Elektrokardiyografi:
v Sag dal blogu
v V1-4 de T dalga negatifligi
v Sinls tagikardisi (en sik rastlanan bulgusudur)
7

En karakteristik olani S1Q3T3 formudur (DI'de derin S, DIII'de patolojik Q ve
negatif T dalgasi)

¢ Arteriyel kan gazi: Hipoksemi, hipokapni, respiratuvar alkaloz vardir.

¢ D-dimer: Fibrin yikim Griinlidir, normal olmasi durumunda pulmoner emboli tanisi
diglanabilir. Yiiksek olmasi emboli tanisi koydurmaz. Pulmoner embolide tanida
ilk yapilacak kan testidir.

¢ Karbonmonoksit diffiizyon testi: Normal olmasi emboliyi ekarte ettirebilir.

* Ventilasyon perfiizyon sintigrafisi: Ventilasyon normal iken, perfiizyon defektleri
vardir.

¢ Toraks BT anjiyografi: En iyi noninvazif tani yontemidir. Pulmoner emboli igin
ytksek klinik olasilifa sahip olgularda ilk yapilacak tetkik toraks BT anjiyografidir.

¢ Pulmoner anjiyografi: Kesin tanisi pulmoner anjiyografidir (Altin
standart).

* Derin ven trombozunun gdsterilmesi (DVT):

v Doppler ultrasonografi: Tanida ilk yapilacak tetkiktir. Goriintiilenen venin
basmakla yassilasmasi trombozun lehinedir.

v Kontrast venografi: Invaziv kesin tani yontemidir.

Kama ekilli opasite
(nadir)

Pulmoner opasiteler

':«@F*;@‘T) (herhangi bir biiyiiklik
. W = i i
Yatay gizgisel opasiteler ‘ \-&y&—'f’ = ve e, Heaheiiohar

veya segmental,
kavitasyon gorilebilir

(bilateral ve genellikle
alt zonlarda)

Hemidiaframda

Plevral efiizyon ylikselme

(genellikle kanl )

10s104
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l DVT veya PE siiphesi

!

( Kiinik olasiigr degerlendir
]

r

)
DVT l PE
FEL! 1

Dtk ('Yiiksek olasilik (Duisiik risk  ( Yiiksek risk
olasilik l

D-dimer D-dimer

Normal diizey | Yiksek Normal diizey |Yuksek
diizey | diizey
:

t ( DVT yok ( Doppler USG iste  PE tanisi dislanir ( Toraks BT-anjiografi

-
PE tam algoritmasi

M Tedavi:

« Antikoagiilasyon, standart heparin (UFH), diisiik molekiil agirlikl heparin
(LMWH) veya fondaparinuks: Altta yatan sebep dlizelirse (kirik, immobilite, oral
kontraseptif gibi) tedavi siiresi en az 3 aydir. Altta yatan sebep diizelmezse (yatalaklik,
genetik mutasyon, malignite, tekrarlayan emboli gibi) tedavi 6muir boyu stirebilir.

« Trombolitik tedavi: 24 saatte en etkilidir. Hipotansiyon ile seyreden masif embolide
trombolitik tedavi (streptokinaz veya t-PA) uygulanabilir.

. Embolektomi: Kontraendikasyondan dolayi trombolitik tedavi verilemeyen
hastalarda uygulanabilir.

. Vena cava filtreleri: Antikoagiilan tedavi kontrendike olan veya antikoagiilan
altinda tekrarlayan emboli ataklari olan hastalarda uygulanmaldir.

=% Argatroban, lepirudin veya bivalirudin heparine bagl trombositopenide
kullanilabilir.

1= % Fondaparinuks 24 saat etkili faktér Xa'nin selektif bir inhibitoridr,
heparine bagl trombositopeni yapmaz.

=Y Pulmoner embolide trombolitik tedavi emboli gelistikten sonra 7-14
giine kadar verilebilir.
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* Medikal tedavi (REM uykusunu kisaltan antidepresanlar, solunum merkezini
uyaran asetazolamid, progesteron gibi ilaglar denenmektedir ancak etkinlikleri
gosterilememistir),

* Oksijen tedavisi (Kanda diigsen oksijenin miktari ve kismi basincin diizeltimesi,ve
hemoglobin tamamen doymus oldugunda bile plazma solusyonunda taginan oksijen
miktarinin artirilmasi)

> CPAP ve BiPAP uygulamasi
= CPAP ve BiPAP kullanamayan hastada adiz igi arac kullanilir.

* Trakeostomi

a2 Diger akciger hastaliklari spot bilgiler

Transuda vasfinda plevral effiizyonun en sik nedeni...Kalp yetmezligi
Eksuda vasfinda plevral effiizyonun en sik nedeni... Akciger kanseri
Eksuda vasfinda plevral effiizyon ézellikleri...Protein > 3g/dl, LDH>200 IU/L, pH<7.35

Akut pankreatit ve o6zefagus hasarina bagl gelisen plevral effiizyonda yiiksek
olan. .. Amilaz

Diisiik glukoz diizeyinin karakteristik oldugu plevral effiizyon nedeni...Romatoid artrit
Tiberkiloza bagh plevral effiizyonda yiiksek olan...ADA (adenozin deaminaz)

Plevral effiizyonun infeksiyz ajanlarla kontamine olmasi... Ampiyem

Spontan primer pnémotoraksin en sik nedeni...Paraseptal amfizem

Plevral basincin atmosfer basincini gectigi pnémotoraks ... Tansiyon pnémotoraks

Pulmoner hipertansiyon tanimi...Pulmoner arter sistolik basincinin >30 mmHg ortalama
basincinin>20 mmHg olmasi

Sekonder pulmoner hipertansiyonun en sik nedeni...KOAH

Pulmoner hipertansiyonda kesin tani...Kardiyak kateterizasyon

Kor pulmonale. .. Akciger hastaliklarina bagl sag kalp yetmezligi gelismesi
Akut kor pulmonalenin en sik nedeni.. Pulmoner tromboemboli

Kronik kor pulmonalenin en sik nedeni...KOAH

Uyku apne sendromunda kesin tani...Polisomnografi

Tek tarafli diyafragma paralizisinin en sik nedeni...Brong kanseri

Bilateral diyafragma paralizisinin en sik nedeni...Guillian-Barré

AKCIGER KANSERLERI

Akciger kanseri her iki cinste de en stk gériilen kanserden 6liim nedenidir (tim
kanser 6limlerinin %28'i). Bazi kaynaklarda prostat en sik denmektedir. Bronsiyal
karsinom en yaygin akciger ttiméridir (>%90). Bronsiyal tiimérler ana bronsun
tikanma sebeplerinin baginda gelir.

M Etiyoloji

* Sigara, kesin etiyolojik nedendir.
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TUS HAZIRLIK MERKEZLERI

Mesleksel faktérler: Asbest, arsenik, klormetil eter, krom, hidrokarbonlar, mustard
gaz, nikel, radyasyon, radon

Fibrozis zemini (skar karsinomlari gelisebilir. Daha gok adenokarsinom.)

Genetik faktorler: Kiicik hiicre digi akciger kanserinde EGFR mutasyonu ve
ALK gen fiizyonu tedavi segenedi igin nemlidir.

A vitamini ve E vitamini eksikligi

¥ Patogenez: Sigara dumani gibi karsinojenlere uzun stire maruz kalma sonucu hiicrelerde
skuaméz metaplazi daha sonra ise displazi gelisir. Displazi sadece epitel iginde sinirli
ise karsinoma insitu, bazal membrani gegmigse invazif kanserden bahsedilir.

M Klinik:

Hastalik tani aninda %20 oraninda lokal, %25 oraninda bdlgesel lenf bezlerini tutmusg
ve %55 oraninda metastaz yapmis durumdadir.

Lokal bulgular:

v Timdr, genis bir bronkustan kéken aliyorsa erken dénemde semptom verir.
Periferik bolgelerden kéken alanlar hig bir belirti vermeden biiyik boyutlara
ulasirlar.

v Oksiiriik erken dsnemde en stk semptomdur. Kilo kaybi &ksiiriikten sonra en
sik gériilen sistemik semptomdur. Hemoptizi 6zellikle genig bronglardan kdken
alan tiimorlerde gorilir.

v Dispne, genis bir bronkusun tikanmasi sonucu akcigerin bir lobunun kollaps
olmasi veya genis ve yaygin bir plevral effiizyonun varligini gésterir.

v Stridorda tiimére badli hava yolu obstriiksiyonu diistiindldr.

v Agn, gogiis duvarina ilerlemis bir brongiyal karsinom, interkostal sinirler veya
brakial pleksusu tutarak ciddi agri yapabilir.

v Plevral agr, plevranin malign invazyonu sonucu olusur.
Sistemik bulgular, kilo kaybi en 6nemli sistemik semptomdur.

Metastazlarina ait, kemik metastazlarinda siddetli gece uykudan uyandiran
agn vardir. Santral belirtiler goriilebili. Beyne en sik metastaz adenokanserle
olmaktadir.

Paraneoplastik sendromlar:

v Tumérin salgiladidi cesitli maddeler sonucu Cushing, hiperkalsemi, jinekomasti
olusabilir. Paraneoplastik sendrom en sik akcigerin kiigiik hiicreli karsinomunda
goriiliir. En sik gériilen paraneoplastik sendrom uygunsuz ADH sendromudur.
ACTH salinimina bagli gelisen Cushing sendromu da kiigik hiicreli kanserde
siktir.

v Hiperkalsemi: Epidermoid (skuamdz cell ca)

v Jinekomasti: Biyik hiicreli akciger kanseri

v Eaton Lambert sendromu: Kiigiik hiicreli kanser
v Comak parmak ve osteartropati: Adenokanser
v Dermatomiyozit/polimiyozit: Adenokanser

v Ortostatik hipotansiyon: Kiiguk hicrel akciger kanseri
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Akciger kanserine ait degisik ozellikler

hiicreler

~ Ozellik | Kiiciik hiicreli  Kiigiik hiicreli olmayan
Skuamoz Adeno Biiyiik Hiicreli
Siklik %20-30 %30 %30-40 %5-10
Cins Erkek Erkek Kadin Kadin
Yas Enc orta Orta-ileri Orta Orta-ileri
Sigara iliskisi Kuvvetli Kuvvetli Zayf Kuvvetli
Yerlesim 2/3 santral 2/3 santral 2/3 periferik | 2/3 periferik/santral
Kavite-abse Kitle Kavite Nodiil< 4cm Kitle> 4 cm
Brons mukozasinda Y A
. L . Brons epiteli | Brons epiteli
L néroendokrin kokenli .
Kokeni el hishiy: i st Bazal Mdisin salg
i hiicreler b.

Sito.mutasyon

3P delesyonu %100

3P deles. %90

Rb mutasyonu | %100 %20
Radyoterapiye | >80-90 kiiciilme tam >30-50 tam
yanit yanit sik yanit nadir
Kemoter.yamt | %90 %30-40

5 yillik yasam %5 %8

o Vena kava siiperior sendromuna yol agan en sik tiimér kiigiik hiicreli akciger
kanseridir.

Sigarayla en az iliskili akciger kanseri adenokanserdir.

4 Tani: Direkt grafi, bronkoskopi, BT, MR, doku ve lenf bezi biyopsisi yapilir. Kesin tani
biyopsi ile konur.

M Tedavi

* Hastali§in kesin tedavisi ancak cerrahi rezeksiyon ile saglanabilir. Gogunlukla vakalar
cerrahi rezeksiyona uygun degildir.

¢ Cerrahi tedavi igin evreleme hastanin respiratuvar rezervi ve kardiyak durumu
6nemlidir. Evre 1 hastalarda 5 yilitk sag kalim en iyidir.

¢ Akciger kanserinde inoperabilite kriterleri:
v Toraks digi lenf bezlerine metastaz

v Mediastinal bilateral lenfadenopati
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Karaciger, beyin gibi uzak metastaz
Karsi akciger ve bronsa metastaz
Bilateral endobrongiyal tm
Plevrada malign sivi varligi

Vena kava siiperior sendromu
Vokal kord paralizisi

Perikart tutulumu ve kardiyak tamponad
Claude Bernad Horner sendromu
G6gus duvari invazyonu

Karacider, kalp, bobrek yetmezligi
Akut miyokart infarktiisti

Tleri senil demans

ileri derecede kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kor pulmonale

o Radyoterapi: Palyatif (ileri evre) ya da kiiratif (erken evre).

v

4

v

v

v

Vena kava stiperiorun obstriiksiyonu
Tekrarlayan hemoptizi
Goguis duvarinin invazyonu ya da kemik yapilara metastaz sonucu olugan agri

Trakea ve ana bronslarda gelisebilecek obstriiksiyonlarda radyoterapi ile gegici
olarak tedavi edilebilir.

Palyatif radyoterapi, semptomatik diizelme saglamak igin hastaya verilir.

 Kemoterapi:

v

Kiiciik hiicreli akciger karsinomununda etkilidir. Erken evrede radyoterapi ile
kombine kullanilir. Etoposit sisplatin kombine kemoterapisi kullanilir.

Kiigiik hiicreli digi ileri evre EGFR mutasyonu pozitif olanlarda erlotinib
kullanilir.

Bevasizumab Kiigiik hiicreli digi ileri evrede kullanilan vaskiler endotelyal
resptor antagonisti bir ilagtir

« Lazer tedavisi, brong obstriiksiyonunda kullanilir.

e Prognoz

v

Kotii prognoz kriterleri: Ileri evre, metastaz varligi, hastanin performansinin
diisiik olmasi, sistemik bulgularin varligi, LDH yiiksekligi, L myc ve N myc onkogen
varligi

Akcigerin en sik benign tiiméri hamartomdur. Patlamis musir tarzi

kalsifikasyon tipiktir.
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= Akciger kanseri spot bilgiler

Akciger kanserinin ilk ve en sik semptomu. ..Oksiirik

En sik gorilen akciger kanseri...Adeno Ca

En iyi prognozlu akciger kanseri...Adeno Ca

Sigara ile iliskisiz akciger kanseri...Adeno Ca

En sik beyin metastazi yapan akciger kanseri...Adeno Ca

Akciger ndroendokrin hiicrelerden kdken alan akciger kanseri...Kiigiik hiicreli akciger
kanseri

En kot prognozlu akciger kanseri. . .Kiiciik hiicreli ak¢i§er kanseri

En sik paraneoplastik sendroma yol agan akciger kanseri. . .Kiiciik hiicreli akciger kanseri
(Akciger kanserleri icinde Uygunsuz ADH, Ektopik Cushing, Eaton Lambert Sendromunun
en sik nedeni) . :

Kemik iligine en sik metastaz yapan akciger kanseri.. .Kiigiik hiicreli akciger kanseri

Kemoterapiye ve radyoterapiye en iyi yanit veren nkciger kanseri. . Kiiglik hicreli
akciger kanseri

Kavite zemininden kiken alan akciger kanseri...Squamoz hiicreli akciger kanseri
Hiperkalsemiye en sik neden olan akciger kanseri...Squamoz hiicreli

Jinekomastiye en sik neden olan akciger kanseri.. Biiyiik hiicreli akciger kanseri



