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Hormonlar fetiisiin akciger gelisiminde ve dogumdan sonraki
yasamda akciger yapisinda ve islevinde 6nemli gérevler yapar.
Bu nedenle i¢ salgi sisteminin hastaliklari solunum sisteminde
onemli degisikliklere yol agar.

Hormonlarin Fetal Akciger Geligimi ve
Surfaktan Sistemi Uzerindeki Etkileri

Prenatal hayatin 26-28. haftalarinda alveolar evre adiyla ta-
nimlanan dénemde rudimanter alveoller olusur, tip Il pnémosit-
ler ve bu hiicrelerin iiriinii olan surfaktan olgunlasir ve igi siviy-
la dolu akcigerler dogumdan sonraki gaz degisimi islevine hazir-
lanir. Fetiisiin yasayabilirligi ile surfaktan sisteminin olgunlas-
masi arasinda yakin bir iligki vardir. Alveol ve kii¢iik hava yolla-
rini sivayan surfaktan akciger proteinleri (%10) ve lipidlerin
(%90) karmasik bir bileskesidir. En 6nemli yiizey-etkin fosfolipid
bileseni ise dipalmitoylfosfatidilkolin (lesitin) dir (1).

Apoproteinler, akcigere 6zgiil ve surfaktanla iligkili dort prote-
inden olusur: SP-A, SP-B, SP-C ve SP-D. SP-A ve SP-D hidrofilik
glikoproteinler, SP-B ve SP-C ise hidrofobik proteinlerdir. Bu pro-
teinleri kodlayan genler sadece tip |l alveol hiicrelerinde ve muh-
temelen ayni embriyonik yapilardan kaynaklanan bazi brons epitel
hiicrelerinde ifade bulurlar. Bu genler farkli kromozomlarda yer
alirlar ve hormonal etkilere farkli yanitlar verirler. Bu proteinler la-
mellar yapilarin tubiiler myeline déniisiimiinii diizenler, fosfolipid-
lerin tek tabaka (‘monolayer’) halinde adsorpsiyon ve yayiima hi-
zini artirir, fosfolipidlerin tip Il pndmositler tarafindan tutulmasini
kolaylastirarak fosfolipid déngiisiine yardimei olur ve alveol mak-
rofajlarinin fagositoz, bakterinin dldiiriilmesi ve kemotaksis islev-
lerini diizenleyerek akciger savunmasini gii¢lendirir (2).

Surfaktanin ana islevi, sivi-gaz yilizeyinin olusturacagi yiizey
gerilimini azaltarak alveollerin biiziismesini engellemek, solunu-
mu kolaylastirmak ve alveolar ddemi dnlemektir. Olgun bir sur-
faktan sistemine sahip olmayan veya surfaktanin 6nemli bir bile-
seni bulunmayan yenidoganlarda respiratuvar distres sendromu
(RDS) goriiliir. Tip 1l pndmositlerin olgunlagmasi ve surfaktanin
yapimi ve salgilanmasi bazi hormonlarin etkisi altindadir (3).

Glukokortikoidler

Asagidaki gozlemler glukokortikoidlerin fetal surfaktan siste-
minin kontrolunde dnemli bir rol oynadigini gdstermistir: a)Amni-
on sivisinda surfaktanin olgunlastiini gdsteren lesitin/sfingom-
yelin oraninin artmasindan dénce kortizol konsantrasyonunun
yiikselmesi, b) Kord kanindaki kortizol konsantrasyonu ile RDS

arasinda ters oranti bulunmasi ve c) riskli gebeliklerde dogum-
dan dnce glukokortikoid verilmesinin surfaktan sisteminin olgun-
lagmasini hizlandirmasi ve RDS sikligini azaltmasi (4).

Hayvan deneylerinde dogumdan dnce verilen eksojen gluko-
kortikoidlerin tip Il pndmositlerin sitozol ve nukleusundaki resep-
torlere baglanarak tip Il pnémositlerin tip | pnomositlere farkli-
lasmasini yavaslattigi, tip Il pndmositleri, lamellar inkliizyon ci-
simciklerini artirarak olgunlastirdigi ve akcigerde kolin fosfatidil
transferaz etkinligini artirarak kolinin fosfatidilkoline katihmini
artirdigi gosterilmistir. Ayrica, prenatal glukokortikoid tedavisi
alan fetiislerin bronkoalveolar lavaj sivisi ve akciger dokusunda-
ki surfaktan birkag misli artmig, amnion sivisindaki L/S orani yiik-
selmis akciger kompliansi ve deflasyon stabilitesi artmis ve pre-
matiir yenidoganin yasama sansi yiikselmistir. Invitro ¢alisma-
larda glukokortikoidler SP-B ve SP-C proteinleri ile onlarin
mRNAlarini artirmistir. Invivo arastirmalarda ise SP-A proteini ve
mRNAs! ile SP-B mRNAsi artmig, SP-C mRNAsi ise azalmistir (4).

Tiroid hormonlan

Tiroid hormonlar fetiisiin akciger gelisimini destekler ve sur-
faktan sentezini diizenler. RDS gelisen yenidoganlarin kord ka-
nindaki tiroid hormonlari normalden diisiik bulunmustir. ilging
olarak, riskli gebeliklerde amnion sivisina tiroid hormonu enjek-
siyonu akciger olgunlagsmasini gdsteren parametrelerde iyiles-
meye neden olmustur. Bu calismada prematiir bebeklerin higbi-
rinde RDS gelismemistir. Tip || pnémositlerde T3 igin niikleer re-
septorler bulunmaktadir. Hipotiroidizmli bebeklerde tip Il pnémo-
sitler daha kiigiik, lamellar cisimler daha kiigiik ve az sayidadir
ve surfaktan sentezi azalmigtir. Tiroid hormonu tedavisi baslan-
diktan sonra bu morfolojik degisiklikler diizelir; kolinin fosfatidil-
koline katilimi, yag asidi ve protein sentezi artar, akciger meka-
nigi diizelir ve surfaktan miktari yiikselir. Buna kargin tiroid hor-
monlari higbir surfaktan proteinini artirmaz, aksine SP-A ve SP-
B mRNA’sinda azalmaya neden olur (5).

Estrojen

insanda amnion sivisindaki L/S oraninin artmasindan énce
kan estrojen diizeyi yiikselir. RDS goriilen yenidoganlarin kan
estrojen diizeyi normalden diisiiktiir. Ayrica, gebelere estrojen
verilmesi amnion sivisindaki L/S oranini yiikseltir. Hayvan deney-
lerinde, anneye verilen estrojen fetiiste asagidaki degisikliklere
neden olmaktadir: akcigerin morfolojik olgunlagmasinda hizlan-
ma, kolinin fosfatidilkoline katiiminda artma ve akciger lavajiyla
elde edilen ylizey-etkin fosfolipidlerde artma. Bu etkiler estrojen
reseptorleri araciligi ile ortaya ¢ikmaz; ciinkii akcigerlerde est-
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rojen reseptorii bulunmaz. Buna karsin, gozlemlenen etkilerin
akciger hiicrelerinin sitozollerindeki estrojen baglayan makro-
molekiiller aracihigiyla diizenlendigi diistiniilmektedir (5).

Prolaktin

Prolaktinin surfaktan sisteminin olgunlagmasindaki muhtemel
roliine isaret eden ipuclari, fetal akcigerde prolaktin reseptorle-
rinin bulunmasi, amnion sivisindaki L/S oraninin artmasindan on-
ce fetal kanda prolaktin konsantrasyonunun yiikselmesi ve RDS
goriilen yenidoganlarin kordon kanindaki prolaktin diizeyinin dii-
siik bulunmasidir. Hayvan deneylerinde, prolaktine maruz kal-
manin akciger dokusunda total fosfolipidler, fosfatidilkolin ve le-
sitin miktarini artirdigi; bromokriptin ile prolaktin sentezinin bas-
kilanmasinin ise akciger lavaj sivisindaki fosfolipidleri azalttigi
gosterilmistir (5).

insiilin

Diyabetik anne ¢ocuklarinda RDS sikhgr alti kez daha fazladir.
Fetal akcigerde insiilin reseptorleri gosterilmistir. Glukoz pla-
sentadan serbestce gecerek fetal pankreasin daha fazla insiilin
yapmasini uyarir. Akcigerler iizerindeki olumsuz etkilerin insiili-
ne mi, yoksa glukoza mi bagh oldugu tartismaldir. Hayvan de-
neylerinde, gebelere alloksan ve streptozosin verilerek diyabet
gelistirilmis ve fetal akciger incelenmistir. Bu ¢alismalar sonu-
cunda, akciger olgunlagsmasinin geciktigi, alveol gelismesinin
yetersiz oldugu, epitelin daha az farkhlastigi ve tip Il pnémosit-
lerde lamellar cisimlerin hiicre i¢i birikimi gériilmiistiir. Ayrica,
ekspiryumda akciger hacminin daha kii¢iik oldugu, dolayisiyla
alveollerin kapanmaya ve biiziismeye meyilli oldugu, akciger la-
vaj sivisinda surfaktan aktivitesinin azaldigi, CPCT enzim etkinli-
ginin diistiigi ve lesitin, fosfatidilkolin ile fosfatidilgliserol sente-
zinin azaldigi gosterilmistir. Bu etkilerden bir kismi kortizoliin
surfaktan sentezi {izerindeki olumlu etkilerinin insiilin tarafindan
bertaraf edilmesine bagl olabilir. Insiilin SP-A ve SP-B protein-
lerini ve mRNAIlarini azaltir. Maternal diyabetin iyi kontrolii fetal
akciger gelisimini de normallestirmektedir (6).

Diger hormonlar

Tirotropin ve kortikotropin muhtemelen fetal tiroid hormonla-
rive kortizol araciligiyla surfaktan sisteminin olgunlagmasini hiz-
landirir. Ayrica kortikotropinin dogrudan kendi etkileri de olabi-
lir. Epidermal biiylime faktériiniin de akciger olgunlagmasinda
olumlu etkileri bulundugu bildirilmistir. Son olarak RDS'li yenido-
ganlarin akcigerlerinde bombesin miktarinin azaldigi goriilmiis-
tiir (7,8).

ic Salg: Sistemi Hastaliklarinin
Solunum Sistemine Etkileri

Hipotalamus

Hipotalamusun hastaliklari solunum sistemini, otonom sinir
sistemini ve solunum refleksini etkileyerek veya hipopituitarizme
neden olarak etkileyebilir. Hipotalamus, nazal direnci etkileyen
kan akimini ve dolayisiyla mukozanin dolgunlugunu ve solunan
havanin nemlendirilmesini dedistirerek diizenler. Kallmann
sendromunda hipotalamik atrofi nedeniyle nazal direncte diur-
nal degisiklikler meydana gelmez. Hipotalamus, ayni zamanda
vagal tonusu degistirerek diurnal bronkomotor tonusu da diizen-
ler; ancak hipotalamik hastaliklarda bronkomotor tonus anor-
mallikleri arastinlmamistir. Akut intrakranial patolojilerle birlikte
goriilen yogun hipotalamik uyari, mortalitesi yiiksek bir durum
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olan nérojenik pulmoner 6demin patogenezinden sorumlu tutul-
maktadir. insanda, hipopituitarizmde gériilen hiperfajiden so-
rumlu tutulan hipotalamik iglev bozuklugu, santral hipoventilas-
yon, karbondioksit inhalasyonuna yetersiz solunum yaniti ve ek-
sersiz sirasinda hipoventilasyon gibi sorunlara neden olabilir.
Hipotalamik islev bozuklugu gdriilen Prader-Willi ve Kleine-Le-
vin sendromlarinda uyku apnesi ve diger anormal solunum bi-
cimleri tamimlanmistir. Ilging olarak, insanda CRH giiglii bir solu-
num uyaranidir (9).

Hipofiz Bezi

Hipofizden salgilanan hormonlar icinde sadece GH'nun solu-
num sistemi {izerinde dnemli etkileri oldugu bildiriimektedir. GH
eksikligi ve fazlahginin solunum sistemine etkileri sorunun bas-
ladigi yasa bagh olarak degiskenlik gdsterir.

GH eksikligi ile dogan bebekler normal boy ve agirliga sahip-
tir ve akciger gelisimleri de normaldir. Bliyiime geriligi hayatin
ilk birka¢ yilinda ortaya cikar ve bununla orantili olarak gdgiis
kafesi ve akciger boyutlari da kiiciik kalr; fakat klinik olarak
onemli bir solunum sorunu veya arteryal kan gazlarinda herhan-
gi bir degisiklik gozlenmez. Kanitlanmamis olmakla birlikte, GH
eksikligi olan hastalarin alveollerinin, kii¢iik brons ve bronsiolle-
rinin daha kiiciik ve daha az sayida olmalari beklenir (10).

Ergenlikte GH eksikligi gelisen hastalarin paranazal siniisleri
ve akcigerleri normalden kiigiiktiir. Akcigerlerde, sayica normal
bulunmakla birlikte, alveoller normalden kii¢iiktiir; ¢iinkii ergen-
lik 6ncesi donemde alveol ¢ogalmasi tamamlanir ve akciger
hacminde bundan sonra goriilen biiyiime alveol boyutlarinin art-
masina baghdir (10).

Erigskinde goriilen hipopituitarizmde, tiroid, adrenal ve seks
hormonlari verilirken GH verilmese bile solunum sisteminde kli-
nik olarak dnemli bir degisiklik olmaz. Ancak, solunum fonksiyon
testlerinde, statik akciger hacminde, rezidiiel fonksiyonel kapa-
site ve rezidiiel hacimde azalma, elastik ‘recoil’ da ise artma go-
riilir. Buna karsin, solunum kas giicii, akim hizlari ve gaz degisi-
mi normaldir. Sheen sendromunda tekrarlayan nazal polipler bil-
dirilmistir. Hipofizden salgilanan endojen bir peptid olan adenilat
siklazi uyaran peptid 38 gii¢lii bir bronkodilatdrdiir; fakat bunun
klinik nemi bilinmemektedir (11).

Diger taraftan, akromegali goriilen hastalar daha erken oliir-
ler ve solunum sistemine bagl éliimler normalden {i¢ kat daha
fazladir. Bu durum muhtemelen iist ve alt solunum yollarinda go-
riillen yapisal degisikliklerin islevsel sonuclaridir. Fizik muayene-
de, kaburgalarin ve vertebral cisimlerin asiri biiyiimesi gogiis
kafesinde carpici bir deformiteye neden olabilir (12).

Akromegalide akciger hacmi artmistir ve bu artig hastaligin
siiresiyle dogrudan iliskilidir. Hacim artisi alveollerin biiyiikliigi
ve muhtemelen de sayilarinin artigina baghdir. Akromegalide int-
ratorasik ve ekstratorasik hava yolu obstriiksiyonu gériiliir. Ozel-
likle Gist solunum yolu obstriiksiyonuna egilim vardir; ¢iinkii a)
mukoza kalinlagsmasi nedeniyle iist solunum yolu lumeni daralir
b) makroglossi nedeniyle mekanik obstriiksiyon gelisir ve c) vo-
kal kordlar arasindaki aciklik daralir. Vokal kordlarin hipertrofisi
veya cevre dokulara fiksasyonu bu duruma neden olabilecegi
gibi asagidaki faktorler de sorumlu olabilir: aritenoid kikirdakla-
rin biiylimesi ve krikoaritenoid eklem hareketlerinin kisitlanmasi,
demyelinizasyon veya laringeal kikirdaklarin germesi sonucun-
da gelisen rekiiren laringeal sinirin paralizisi, akromegalide go-
riilebilen tiromegali ve laringeal kaslardaki myopatik degisiklik-
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ler. Obstriiksiyonun derecesi tamamen subklinikten kronik solu-
nuim yolu obstriiksiyonuna ve anestezi, ekstubasyon ve {ist so-
lunum yolu enfeksiyonu sirasinda gelisebilen ve trakeotomi ge-
rektirebilen akut solunum yolu obstriiksiyonuna kadar degisebi-
lir (12).

Ozellikle obstriiktif tipte uyku apnesi, giiriiltiilii horlama, giin-
diiz uyku hali ve uykuda hayati tehdit eden aritmilere neden ola-
bilir. Obstriiksiyonun sadece uykuda gériilmesi, sorumlu etkenin
yalnizca mekanik ttkanma degil, ayni zamanda iist solunum yolu-
nun islevlerinde de bozulma oldugunu diisiindiirmektedir. Bu du-
ruma akromegalide goriilen ii¢ fizyolojik degisiklik katkida bulu-
nur: a) Yumusak doku hiperplazisi nedeniyle orofaringeal lume-
nin daralmasi, b) Hava akimina direncin artmasi nedeniyle ins-
piryum sirasinda, hava yolunda daha biiyiik subatmosferik ba-
sing gelismesi, ¢) en 6nemlisi, uykuda, inspirasyon sirasinda {ist
hava yolu kaslarinin tonusundaki artisin yetersiz olmasi nedeniy-
le iist solunum yolunun kollabe olmasinin Gnlenememesi (13).

Uyku apnesi, bromokriptin ve oktreotid tedavisine yanit vere-
bilir. Ayrica, polisomnografik ¢alismalar akromegalide %50 ora-
ninda santral uyku apnesi oldugunu gdstermistir. Bunun meka-
nizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, solunum diizenlenme-
sinde rolii oldudu bilinen somatostatinin baskilanmis olmasi ve
yiiksek IGF-1 diizeyi ile iligkili olabilir. Oktreotid tedavisi, santral
apnede de yararl bulunmustur (14).

Tiroid bezi

Hipertiroidizmin neden oldugu akciger islev bozukluklan diaf-
ram ve diger solunum kaslarini etkileyen myopati, santral solu-
num uyarisinin artmasi ve metabolizmanin hizlanmasindan kay-
naklanmaktadir. Total akciger kapasitesi ve islevsel rezidiiel ka-
pasite genellikle normaldir. Ancak, vital kapasite ve maksimum
solunum kapasitesi muhtemelen kas giiciiniin zayiflamasina
bagli olarak azalmigtir. Akciger kompliansi hafif azalmistir. Hava-
yolu direnci normaldir (15).

Hipertiroidizmde bazal oksijen tiiketimi ve her aktivite diize-
yindeki oksijen tiiketimi artmistir. Bunu saglamak igin ventilas-
yon hizinin artmasi gerekir, ¢linkii akciger kompliansi ve kas gii-
ciiniin azalmig olmasi ventilasyon etkinliginin artmasini engeller.
Tidal voliim artinlamadigi i¢in &lii bosluk ventilasyonu artar ve
dispne gelisir. Hiperkapne ve hipoksi santral solunum uyarisini
daha da artirir (15).

Mekanizmasi acik olmamakla birlikte, hipertiroidizmde bron-
sial reaktivite ve bronsial astma kétiilesir. Hipertiroidizm ve ast-
ma arasindaki biyokimyasal iliski ile ilgili olarak katekolaminler,
kortikosteroidler ve arakidonik asid tiirevleri tizerinde durulmus-
tur. Hipertiroidizmde plazma katekolamin diizeyleri diisiik bulun-
makla birlikte hiicre igi siklik adenozin monofosfat ve katekola-
minlere doku duyarhgi artmistir. Her iki durumun da bronsial ast-
ma {izerinde olumlu etkilere neden olmasi beklenir. Hipertiro-
idizmli astma hastalarinin kortikosteroid gereksinimleri artmak-
tadir. Buna karsin, hipertiroidizmde kortizol katabolizmasi art-
makla birlikte yapimi da arttigi icin kan kortizol diizeyi normaldir.
Klinik 6nemi bilinmemekle birlikte, hidrokortizon metabolizmasi
inaktif 11-keton bilesiklerine kaymistir. Hipertiroidizmde, araki-
donik asidin ana kaynagi olan hiicresel membran fosfolipidleri
artmistir. Ayrica fofolipaz enzim etkinliginin de artmasi membran
fosfolipidlerinden arakidonik asidin serbestlesmesini hizlandirir.
Serbest kalan arakidonik asid membrana bagli iki enzim sistemi
tarafindan iglenir. Lipooksijenaz sistemi, astma patogenezinde
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rol oynayan l6kotrien adindaki immunolojik mediatdrlerin iireti-
mini saglar. Siklooksijenaz sistemi ise bronkokonstriksiyon ya-
pan endoperoksidler ve prostaglandinlerin olusumuna neden
olur. Ayrica, hipertiroidizmde, prostaglandinleri inaktive eden
prostaglandin-15-hidroksidehidrogenaz etkinligi azalmistir. So-
nuc olarak prostaglandinler ve I6kotrienlerin akcigerlerde birik-
mesinin astmanin agirlagmasina neden oldugu dne siiriilmekte-
dir (16).

Yenidogandan erigkine kadar her yasta hipertiroidizmin pri-
mer pulmoner hipertansiyona neden oldugu bildirilmistir. Hiper-
tiroidizmin tedauvisi ile pulmoner hipertansiyonun da diizelmesi,
bunun pulmoner vaskiiler hiperreaktiviteye bagl oldugunu dii-
siindiirmektedir. Diger taraftan, otoimmun patogenezin de so-
rumlu olabilecedgi ileri siiriilmistiir (16).

Hipotiroidizmin solunum sistemine olan etkileri, obesite ve
kardiak islev bozukluguna ikincil olan etkilerden ayri incelenme-
lidir. Hipotiroidizm, diafragma ve diger solunum kaslarinda islev
bozukluguna neden olur. Obesite ve kardiak sorunu olmayan hi-
potiroid hastalarin akciger hacimleri, hava iletimleri ve arteriyel
kan gazlarn normaldir. Buna karsin, kas gii¢siizliigii nedeniyle
maksimum solunum kapasitesi azalmistir ve anemi nedeniyle de
pulmoner diflizyon kapasitesi diigmiistiir. Obes hipotiroid hasta-
larda hem obesite ve hem de kas gii¢siizliigli nedeniyle total ak-
ciger kapasitesi, vital kapasite, maksimum solunum kapasitesi
ve zorlu ekspiryum akim hizi azalmistir. Agir hipotiroidizmde, di-
fiizyon kapasitesinin kan transfiizyonu ile diizelmemesi, anemiye
ek olarak alveol membraninda yapisal degisiklikler de gelistigini
gostermektedir. Biitiin bu dedgisiklikler hipotiroidizmin tedavisiy-
le normale donmektedir. Astma olmayan hipotiroid hastalarda
bronsial reaktivite artmaktadir (17).

Hipotiroidizmde, hipoksi ve hiperkapnenin solunum sistemini
uyarmasi azalmistir. Agir hipotiroidizmde, hem santral uyarinin
azalmasi ve hem de solunum kaslarinin gii¢siizligii nedeniyle al-
veolar hipoventilasyon, C02 narkozu ve hatta 6liim gariilebilir (17).

Hipotiroidizmli hastalarda, obes olmasalar bile, uyku fizyolojisi-
nin bozuldugu, 6zellikle obstriiktif tipte uyku apnesinin daha sik
gorildiigii ve bu durumun tedavi ile diizeltigi bildirilmektedir.
Obstriiktif uyku apnesinin nedenleri igcinde, dil ve farengeal yapi-
larin miksddemattz madde ile kalinlagsmasi sonucunda solunum
yolunun daralmasi, genioglossus kasinin hipertrofi ve hipotonisi,
tist solunum yolu kaslarina daha oranda fazik inspiratuvar noral
uyari gonderilmesi ve inspiryum giiciiniin azalmasi sayilabilir (17).

Hipotiroidizmde goriilen plevral efiizyon, kalp hastaligi, peri-
kardiyal efiizyon, veya asite baghdir. Bu eflizyonlarin nedeni
tam olarak anlasilmamakla birlikte, plevral kapiller permeabili-
tedeki degisiklikler veya higrofobik mukoproteinlerin kaviteye
ekstravazasyonu olabilir ve genellikle ¢cok az inflamasyon bul-
gusu gosterirler. Sivida, baslangigta nétrofiller, sonra lenfosit-
ler hakimdir (17).

Hipotiroidizmde, bir hastada iist solunum yolu obstriiksiyonu-
na bagl akciger 6demi bildirilmistir. Tiroid hormonlari alveolar
sivi klirensini artirmaktadir (17).

Kalsiyum ve kemik metabolizmasi

Hiperkalsemi ve bébrek yetmezligine bagh hiperfosfatemi bir-
likte oldugunda, kalsiyum tuzlari alveol septalarinda ¢dkebilir.
Bu olay akut gelistiginde yaygin akciger hasari ve eriskin respi-
ratuar distres sendromuna neden olur; kronik olarak gelistiginde
ise interstisyel kalinlagma ve fibrozise yol acarak akciger fonk-
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siyon testlerinde restriktif bulgulara sebebiyet verebilir. Bu du-
rumda akciger grafisi pulmoner ddem ve idiopatik pulmoner fib-
rozis ile karistinilabilir. Hiperkalseminin diizelmesi ile akcigerde-
ki kalsifikasyon da gerileyebilir. Cocuklarda hiperkalsemi ve ap-
ne arasinda bir iligski olabilecegi bildirilmistir (18).

Hipokalsemi sonucunda ise spontan elektriksel aktivite sonu-
cunda: a) tetanik larinks spazmi ile vokal kordlarin orta hatta sa-
bitlesmesi, stridor ve asfiksi b) bronkomotor tonusun artmasi ile
hisilti ortaya cikabilir (19).

Hiperfosfateminin solunum sistemine higbir etkisi yoktur; hi-
pofosfatemi ise 1 mg/dl'nin altindaki diizeylerde genel kas zayif-
higi ve akut solunum yetmezligine neden olabilir (20).

Riketste rozarilerin basisi sonucunda lokal atelektaziler olu-
sabilecegi gibi D vitamini eksikliginin bagisiklik sistemi iizerinde-
ki olumsuz etkileri nedeniyle akciger enfeksiyonlari ve rasitik
pnomopati gelisebilir (21).

Adrenal korteks

Hiperkortizolizm akciger islevlerini etkileyebilir; ¢iinkii a) ke-
miklerin demineralizasyonu ile vertebralarda ¢okme kiriklari go-
riilebilir, b) yag dokusu gdvdede, supraklavikular bélgede ve bu-
falo horgiiciinde birikir, ¢) bronsial astim ve allerjik rinit belirgin
bir iyilesme gdsterir, ve d) bagisiklik sistemindeki baskilanma
nedeniyle enfeksiyonlar sinirlanamaz. Bunun sonucunda milier
tiiberkiiloz, invazif pulmoner aspergillozis, pulmoner kriptokok-
kozis ve Pndmosistis karinii enfeksiyonlari gelisebilir. Hiperkorti-
zolizmli hastalarda parakardiak bolgede ve iist mediastende bi-
riken yag, akciger grafilerinde lenfoma veya mediastial hastalik
ile kanistirilabilir. Kronik akciger hastaligi veya astimda kullani-
lan kortikosteroid tedavisi solunum kaslarinin zayifligina katkida
bulunabhilir (22).

Diger traftan, bronsial astim ve allerjik rinit, Addison hastali-
ginin nadir bir bagvuru yakinmasi olabilir (23).

Disi endokrin sistemi

Hipogonadotropik hipogonadizm, dniikoid iskelet yapisina ne-
den olarak boya gdre daha kiigiik bir toraks gelismesine yol
acar. Bu durum, solunum islev testlerinin restriktif akciger has-
taligi olarak yanlis yorumlanmasina neden olabilir (24).

Oral kontraseptif ilaglarin saman nezlesine ve koagiilasyon
mekanizmalarini uyararak pulmoner tromboembolizme neden
olabildigi bildirilmektedir (24).

Erkek endokrin sistemi

Kartagener sendromunda seminifer tubiiller ve solunum sis-
temi birlikte etkilenir. Silia ve flagellanin mikrotubiillerindeki ya-
pisal bozuklugun a) embriyonal hiicrelerde goriilmesi sonucun-
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da situs inversus, b) spermatozoada gariilmesi sonucunda infer-
tilite ve c¢) paranazal siniisler ve havayollarinda goriilmesi sonu-
cunda ise sinlizit ve bronsiektazi gelisir (25).

Kallmann, Noonan ve Klinefelter gibi hipogonadizm sendrom-
larinda gogiis deformiteleri gelisebilir (Tablo 1). Hipogonadizm
olmasa da kollajen yapisini etkileyen Marfan sendromunda da
solunum sistemini etkileyen toraks deformiteleri goriilebilir (26).

Diabetes mellitus

lyi kontrol edilmeyen diabetes mellitusta kemotaksis, fagosi-
toz, graniilosit ve mononiikleer fagositlerin hiicre i¢i dldiirme is-
levlerinin bozulmasina bagl olarak akciger enfeksiyonlarinin
sikligr artabilir. Bu hastalarda tiiberkiiloz ve mantar enfeksiyon-
lari da daha sik goriilmektedir ve daha agir bir klinik seyir gos-
termektedir (27).

Hastalarin énemli bir bdliimiinde, eriskinlerin %60'inda, solu-
num iglev testleri bozulmustur. Bu durum obesite, konjestif kalp
yetmezligi ve kas gligsiizligii gibi nedenlere bagh olabilecedgi gi-
bi bu etkenlerden bagimsiz olarak da goriilebilmektedir. En sik
goriilen sorunlar, akciger hacminin azalmasi, akciger elastikiye-
tinin azalmasi ve diflizyonun bozulmasidir. Akciger hacminin
azalmasi, kostovertebral eklemleri etkileyen artropatiye ve non-
enzimatik glukozilasyon sonucunda kollajen dokunun akciger-
lerde birikmesine baglidir. Difiizyonun bozulmasi ise alveol du-
varindaki epitel ve kapiller bazal membranlarinin kalinlagmasina
yol agan pulmoner mikroanjiopati sonucunda ortaya gikar (28).

Diabetli hastalarda aciklanamayan ani 6liimler, néropati ne-
deniyle hipoksinin algilanamamasi, vagus ve glossofaringeus si-
nirleri araciliiyla normal eferent yanitin verilememesi ile iligkili
olabilir. Ayrica hastalarda otonomik néropatiye bagl uyku apne-
si de ani dliime neden olabilir (27).

Diabetik ketoasidoz tedavisi sirasinda, alveolar kapillerlerin
bazal laminalarindaki kalinlagsma ve dzellikle asidoz sirasinda
gecirgenligin artmasi nedeniyle akciger 6demi ve ‘adult respira-
tuvar distres sendromu’ gelisebilir. Ayrica, beyin ddemi sonu-
cunda ndrojenik akciger 6demi de gorilebilir (29).

Diabetik ketoasidoz sirasinda goriilebilen agir hipofosfatemi
ve hipokalemi kas gii¢siizliigiine neden olarak alveolar hipoven-
tilasyon gelismesine yol agabilir. Bu durum, yeterli fosfat ve po-
tasyum tedavisi ile dnlenebilir. Diabet ve bronsial astim nadiren
ayni hastada olmakla birlikte, hipogliseminin bronkospazmi ko-
laylastirdigi bildiriimektedir (30).

Uzun yillar kot kontrol edilmis diabetli hastalarda, muhteme-
len ndropatiye bagh gecici vokal kord paralizisi ve sol ventrikiil
yetersizligine bagh plevral eflizyon bildirilmistir (31,32).

Tablo 1: Hipogonadizm gériilen bazi sendromlardaki solunum sistemi sorunlari.

Turner sendromu

Noonan sendromu

Klinefelter sendromu

Kromozom yapisi

Fenotipik 6zellikler

45X0, 45X0/46XY,
Diger mozaik tipler

Yiiksek damak
Mikrognati
Bifid uvula

46XX, 46XY

Turner fenotipi

Pulmoner valvular stenoz

Pulmoner lenfanjiektazi ve silotoraks
Pektus ekskavatus

Kalkan gogiis

Aort koarktasyonu

47XXY, 46XY/ATXXY
diger mozaik tipler

Oniikoid yapi

Kifoz

Pektus ekskavatus

Yarik damak

Mandibula ramus ve kondil aplazisi
Restriktif akciger hastalig
Tekrarlayan flebotromboz
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