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Spontan pnémotorakslarin, gogunlukla akciger apeksindeki bul-
16z yapilarin riptiird sonucu olustugu kabul edilmektedir (8,9,16,21,25,
26,33). Ancak bu olgularin % 90 inda, klinik olarak bhile eslik eden
bir patoloji belirlenemez (7,8,16,18) . Primer veya idiopatik olarakta ad-
landirilan bu gruptaki hastalarda yapilan histopatolojik ¢aligmalar
ise, tabanindaki akcigerde paraseptal amfizemin varhigini destekler ni-
teliktedir (21,25,26,33).

Paraseptal amfizem, plevra ve konnektif doku septasina komsu
alveolerin destritksivonunu belirtir. Bu destriksiyonun nedeni kesin
olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte, en g¢ok iki neden uzerinde
durulmaktadir. Biri, «check-valve» tipi bronsiyoler obstriiksiyon olus-
turan mekanik etken; digeri ise, proteaz antiproteaz dengesinde bozul-
ma olusturan enzimatik etkenlerdir (4,12,17,30,31). Enzimatik etken-
lerin en onemlisi, akcigerin konnektif dokusunu koruyan bir antipro-
teaz olan, alfa-1-antitripsindir (31). Bu durumda, alfa-1-antitripsinin
kalitatif olarak etkinligini kaybetmesi s6z konusudur.

Bu goriislerden hareketle, baskaca bir pulmoner patoloji saptan-
mamis spontan pnomotoraks olgularinda, serum alfa-1-antitripsinin
diizeyleri arastirildi. Bu amagla, spontan pnémotoraks clgularimn kli-
nik olarak degerlendirilmesinde, olgularin sorgusu, radyolojisi ve pul-
moner fonksiyonlar: esas alindi. Elde edilen sonuglar saghkl kontrol
grubuyla kivaslanarak amfizemin bilinen radyolojik, fonksiyonel ve
biyosimik karakterleri tartisildi.

* AU. Tip Fak. Goglis Cerrahisi Anabilim Dali Eski Arastirma Gérevlisi, Trafik Hast.
Gogus Cerrahisi Uzmani.
** A U. Tip Fak. Gogiis Cerrahisi Anabilim Dal Ogretim Uyesi.
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GEREC VE YONTEM

Calismamizin gerecini, A.U. Tip Fakiiltesi Gogtis Cerrahisi Anabi-
lim Dalina, spontan pnémotoraks tanisiyla yatirilip tedavi edilen 24 ol-
gu olusturdu.

Calisma, iki grupta gerceklestirildi.

I. Grup : Akciger hastaligl saptanamayan géniillii ve saghkl 24
olguyu igermektedir. Ozge¢mislerinde bir patoloji bulunmayan ve A.U.
Tip Fakiltesi calisanlar: arasindan segilen bu grup, kontrol grubu ola-
rak degerlendirildi. Bu gruptaki olgularin 4t kadin, 20’si erkektir.
Yaglar: 20 ile 57 arasinda clup, ortalama yas 34+10.66 dir. Sigara alis-
kanhg olan olgu sayisiise 11 dir.

II. Grup : Spontan pnémotoraks tanisi alan 24 olguyu icermekte-
dir. Olgularin 3’4 kadin, 21'i erkektir. Yaslar: 18 ile 60 arasinda degis-
mekte olup, ortalama yas 30—29 + 10.78 dir. Sigara aliskanligi olan
olgu sayis1 ise 17 dir. Pnémotoraks saptanan hemitoraksa gore, sag : sol
orani 1.5 : 1 dir. Sadece bir olguda, simultene bilateral pnémotoraks
saptanmistir. Ipsilateral rekiirens de, 12 olguda (% 50) gozlenmistir.
Olgularmn 1'i (% 4.1) yatak istirahati ve gizlem, 2'si (% 8.2) torasen-
tez, 130 (% 54.2) tiip torakostomisi ile tedavi edilmiglerdir. 8 olguda ise
torakotomi (% 33.5) uygulanmistir. Bu gruptaki calismalar, olgularin
tedavi slirelerinin bitiminden itibaren 20 olguda 36 ay, 2 olguda 24 ay,
7 olguda 12 ay ve 13 olguda 6 ay sonra gergeklestirilmistir.

Prospektif olarak calisilan I. ve 1I. gruptaki olgularda, radyolojik
degerlendirme igin her olguya PA ve lateral toraks grafisi cekildi. Bil-
gisayarh toraks tomografisi (BTT) ise sadece ikinci gruptaki 12 olgu-
yva cekilebildi. Olgularin pulmoner fonksiyonlarinin belirlenebilmesi
icin konvansiyonel spirometri ve arteriyel kan gazlari tetkikleri, her
olguda yapildi. Olgtimler, istirahatte ve oturur durumda gerceklestiril-
di. Olgularin serum alfa-1-antitripsin («-1-AT) diizeyleri icin ise her
olgudan sabah a¢ karnina 5 ml. venoz kan alindi. Alinan érnekler, oda
1s1sinda 1 saat santrifilje edildi. Serumlar, —20 °C de saklandi. Deger-
lendirme ig¢in Behring-Werke immiin difiizyon plaklar: kullanildi, Ol-
¢imler, Mancini yontemiyle yapildl (22). Kullanilan yénteme gore
a-1-AT'nin normal miktari, 190-350 mg/dl idi.

Her iki grupta saptanan sonuclar, hem kendi gruplarinda hem de
gruplar arasinda kiyaslanarak degerlendirildi. Bu degerlendirmede,
olgularin yas, cinsiyet, sigara aliskanhg ve pnémotoraks atak say1sl
esas alindi. Istatistiksel analiz icin student-t testi kullanildu.
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BUGULAR

Her iki gruptaki olgularmn timunin ozge¢mislerinde onemli bir
dzeliige rastlaniimadi. PA ve lateral toraks grafileri de normal olarak
degerlendirildi. Ancak, II. gruptaki 12 olguda gekilen BTT de, 9 olguda
(% 75) bulloz yapilar gozlendi (Resim 1). Bulldz yapilarin hepsi de,
akciger apeksindeydi. 6 olguda (% 66) bilateral ve 5 olguda (% 51)
multipl 6zellik gostermekteydi. Operasyon bulgusu olarak ise 8 olgu-
nun 7 sinde (% 87.5) bulloz olusumlar saptandi. Sadece bir olguda
(% 12.5) bil yoktu.

Resim 1 : Scl spontan pnémotoraks nedeniyle opere edilmis bir ol-
gunun BTT si (sag akciger apeksinde saptanan bulléz olusumlar go-
rilmektedir).

Olgularin solunum fonksiyonlarinin belirlenebilmesi amaciyla ya-
pilan konvansiyonel spirometri ve arteriyel kan gazlari ortalama de-
gerieri Tablo - I de gosterilmistir, Buna goére, I. grup olgular arasinda,
anlamli bir fark goriilmedi (P>»0.05). Sonuclar gruplardaki olgularda
tek tek degerlendirildiginde, sadece ikinci gruptaki bir olguda (% 4.17)
hafif restriktif tip ve iki olguda (% 8.33) hafif obstriktif tip bozukluk
belirlendi.

Olgularin serum «-1-AT dizeyleri degerlendirildiginde, saghkl ve
gonilla I. grup olgularda saptanan ortalama miktar, 240.39+109.90
mg/dl bulundu. Spontan pnomotoraksh II. grup olgularda ise 358.83 +
138.21 mg/dl olarak belirlendi. II, grup olgularda saptanan bu miktar,
1. grup olgulara kiyasla anlamli derecede ytiksekti (P<0.01). Bu an-
lamli farka yol acan etkenin belirlenebilmesi amaciyla olgular; yas,
cinsiyet, sigara aliskanligl ve pnomotoraks atak sayisina goére yeniden
degerlendirildi. Sonuglar toplu olaralk Tablo - 2'de gosterilmistir. Buna
gore, 1. ve IL. grup olgularda yas ve cinsiyet agisindan anlaml bir fark
saptanamadi (P>0.05). Oysa, her iki grubun sigara igen olgularinda,
sigara igmeyen olgularina gére anlaml derecede yuksek serum «-1-AT
dizeyleri belirlendi (P<0,05).

Sigara igen olgulardaki bu anlaml fazlahk sigaranin «-1-AT'nin
serum diizeyini artiran bir etken oldugunu distndirmektedir. Sigara
icen I. ve II. grup olgular birbirleriyle kiyaslandiginda ise, II. grup ol-
gularda yine anlamli bir artis gdzlenmistir (P<:.05). Bu ilging bir bul-
gudur ve spontan pnémotoraks olgularinda, sigaranin destruktif etki-
sinin daha fazla olabilecegi kanisini vermektedir. Ayrica, gerek ikinci
gruptaki olgularda pnomotoraks atak sayisinin, gerekse sigara icme-
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Tablo I : Spontan pndmotoraks ve kontrol grubunda pulmoner fonksiyonlarin
degerlendirilmesi

Ssp* Kontrol®

Olgu Sayisi 24 24
Boy (cm) 177.955:+ 535 170.967+ 4.85
Apirlik (kg) 59.7504 6.20 62.450*+ 4.20
VK (%) 976 =+ 154 1017 = 11.6
SPT* VK (ml 42617 +788.6 43756 =*+781.7
ot FEV1 (%) 859 =+ 83 1054 =+ 127
RICOMEINIE!  wie (%) 1042 + 154 109.5 = 17.8
MMEF (ml/dk) 418.1 =+124.9 4203 +131.7
B PH 739 += 0,02 7.36 = 0.01
Arteryel™” PO2 (mmHg) 88.58 = 9.81 92,41 = 8.74
Kan PCO2 (mmHg) 37.86 + 3.05 36.75 = 295
Gazlari 02 Sat ((%) 96.35 = 0.92 10224 = 0.84

* p>0.05 (Student), SP . Spontan pnémotoraks.

** SFT : Solunum fonksiyon testi, VK : Vital kapasite.
FEV1 : 1. saniye zorlu ekspirasyon volumi, MK : Maximum kapasite,
MMEF : Ekspirasyon ortasi akim hizi, PO2 : O2 parsiyel basinci,
PCO2 : CO2 parsiyel basinci, 02 sat. O2 saturasyonu.

yven her iki gruptaki olgularin birbirleriyle kiyaslamasinda, anlamh
bir farkin bulunmamas1 (P>0.05), bu kanimiz1 daha da kuvvetlendir-
mistir.

Serum «-1-AT dlizeyleri, her olgu igin ayr ayr1 degerlendirildigin-
de 1. gruptaki 3 olguda (% 17.5) yiiksek, 4 olguda (% 16.6) dusuk ve 17
olguda (% 70.9) normal degerler saptandi. II. gruptaki olgularda ise,
1 olguda (9% 4) distik, 11 olguda (% 46) normal ve 12 olguda (% 50)
yuksek degerler belirlendi. Serum «-1-AT dizeylerinin dusuk olarak
saptandigr olgularin higkirisinde, pulmoner fonksiyvonlarda bozukluk
godzlenmedi. Aym sekilde, pulmoner fonksiyonlarda hafif derecede bo-
zukiuk saptanan ikinci gruptaki 3 olguda da serum «-1-AT diizeyleri
normal seviyedeydi. Bu bulgular da, belirledigimiz en diisik diizey
olan 60.4 mg/dl nin bile, nulmoner fonksiyonlarda bozukluk olustura-
bilecek bir diizey olmadigini distundirmektedir.
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Tablo Il : Spontan pnémotoraks ve kontrol gruplarinda serum A-1-AT diizeylerinin,
yas, cinsiyet, pnémotoraks atak sayisi ve sigara aliskanhgina gore degerlendirilmesi.

spP* Kontrol
Olgu Serum A-l-AT Olgu Serum A-l-AT
Sayisi (mg/dl) Sayisi (mg/dl)
S}Aé o > 40 6 350.167 + 126,105 9 210.556-+ 44.267
(Y11) < 40 18 361.722 4-144.084 15 26'7.893+131.922
’ . : Erkek 21 369,524 4+ 141.274 20 242.6204-113.746
CINSIYET 5
Kadin 3 284.333 -+ 87.088 4 264.500-+ 99.755
] igiyor 17 304.23 - 144.89 11 202.81 -+113.78
Sigara P
lgmiyor T 272.85 + 63.34 13 207.10 + 93.35
Pnomotoraks 1 kez 11 164.378 4-383.818 -—
Atak Sayisi 2 kez 6 156,105 +- 357.000 —
3 kev 7 83.457 321,143  —
TOPLAM 24 358.82 4+ 137.21 24 246.39 +109.90
* 8P . Spontan pnémotoraks.
TARTISMA

Spontan pnomotoraksin etyolojisi, ozellikle klinik olarak pnomo-
toraksa eslik eden pulmoner bir patolojinin saptanamadigl olgularda
halen belirsizligini korumaktadir (7,8,16,18,24). Spontan pnémotoraks-
larda neden olarak en ¢ok suglanan patolojik yap1r billéz olusumlar-
dir. Ancak bu olusumlarin meydana gelme mekanizmas1 ve etyolojisi
karanlhktir. Calismamizda da sirasiyla % 75 ve % 67.5 oraninda radyo-
lojik ve operatif olarak saptandig: gibi olgularmn akcigerlerinin apek-
sinde, lokalize biilloz yvapilarin varhigr gozlenmistir. Bununla birlikte
torakotomi yapilan olgularin yaklasik % 10 unda billéz yapi saptan-
mayabilir (14). Olduk¢a az sayida olan bu grupta pnémotoraksin ne-
deni tartismalidir. Bu oran olgularimizda da % 12.5 olarak belirlenmis-
tir. Bunun disinda olgularn ¢ogunda ise pndémotoraksin billléz yapila-
rin riptird sonucu gelistigine inamlmaktadir (8,9,16,18,21,25,26,33). Bi-
zimde gozledigimiz gibi torakotomi yapilan olgularda riptire olmus
buillerle siklikla karsilasiimasi bu goériisii desteklemektedir. Ayrica
KOAH (kronik obstriiktif akciger hastaligili olgularda saptanan
spontan pnémotoraks orani % 0.003 gibi olduke¢a dustk iken biilléz ya-

pin goézlendigi KOAH'L olgularda ise bu oran % 5.7 gibi oldukga an-
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lamh bir artis géstermektedir (10). Bu bulgularda, billéz olusumlarin
pnémotoraks gelisiminde rolint énemli dlglide kuvvetlendirmektedir.
Bu nedenle, gunimuzde tartismalarin odak noktasi billéz yapilarin
nasil olustugudur. Varsayimlardan birisi, blilléz olusumlarm akcige-
rin amfizematoz yapilanmasi sonucu gelisebilecegidir (23). Bizde ¢a-
lismamizda bu goriisten hareket ettik.

Pulmoner amfizem, terminal bronsiyol distalindeki hava bosluk-
larmin anormal genislemesi ile karakterize bir hastalik tablosudur (12,
15,28). Dolayis1 ile tek bir antite degildir. Anatomo patolojik ve klinik
olarak cesitli tiplemeleri ayirdedilmistir (Sekil 1). Oysa amfizem teri-
mi ile daha ¢ok panasiner tip anlasilmaktadir. Bu durum, belki de pa-
nasiner amfizem tipinin gogunlukla semptomatik olmasi ve bu neden-
le klinik olarak daha kolay tam konulabilmesine bagl olabilir. Ger-
¢ekiende, otopsi galismalari, yetiskinlerin 2/3 tinde amfizem goéruldu-
guni ve bunlarinda sadece % 10 unda klinik belirti verdigini bildir-
mistir (12). Bu nedenle, histapatolojik degerlendirme tam i¢in daha
énemlidir. Spontan pnémotoraks olgularinda klinik bulgularin normal
olmasina ragmen, gogu yazar, histopatolojik olarak biil tabanindaki
akcigerde fokal amfizem bulgularinin gérildigint bildirmistir (23,
26,33). Buna gore klinik olarak normal spontan pnodémotorakslardaki
biilléz olusumlarin nedeni, paraseptal amfizemdir. Murphy ve Fish-
man (25)'a goére, en ¢ok taraftar bulan goériste budur. Bu da spontan
pnoémotoraksin paraseptal amfizemin ilk bulgusu olabilecegini dii-
stindlirebilir.

ugnggsms;'n/m\ Qbstruktif
Jyash akciger < N
Jparaseptal amfizem Reversibl argibl

JSentriasiner amfizem  +biyUk brongda
+Kompesatuvar amfizem check-value

Qroanik olmavan organtk olan
Brons hastaliql I
4 Primer amfizem 7
+ Lobar amfizem Dogumsal nse
¥Brong atrezisi /Bronsiolitls obliterans

YMcleod's sendromu
YKronik Brongit
+Skar amfizeml

Sekil 1 - Amfizemin anatomopatolojik ve klinik tipleri.

Paraseptal amfizem, plevra veya konnektif doku septasina kom-
su alveolun destriiksiyonunu; panasiner amfizem ise, asiniis igindeki
butiin alveollerin destriiksiyvonunu belirtir. Bu destriiksiyondan so-
rumiu mekanizma, en ¢gok taraftar bulan iki goriisle agiklanmaktadir.
Birincisi, mekanik faktorleri sorumlu tutan bronsiyoler obstriiksiyon
teorisidir (13). Bu gortise gore kiigiik bir hava yolundaki «check-valve»
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obstriiksiyon, intra alveoler basincl artirmakta ve bu bhasing artisi, bag-
lant1 porlar: bulunmayan marjinal alveollerde ruptire neden olmak-
tadir. Tkincisi enzimatik faktorleri sorumlu tutan proteaz — antipro-
teaz teorisidir (12,30). Buna gére ise herhangi bir nedenle proteaz — an-
tiproteaz dengesi antiproteaz aleyhine bozuldugunda, proteazlarin et-
kinligi artmakta ve konnektif doku harabiyeti ile sonuclanmaktadir.
Bu nedenle calismamizda, biilloz hastalik disginda baska bir pulmoner
patoloji saptanamayan spontan pnémotoraks olgularinda, serum al-
fa-1-antitripsin diizeyi arastirilarak enzimatik mekanizma tartisildi,

Alfa-1-antitripsinin akciger savunmasindaki rold, ilk kez 1967'de
Laurell ve Ericson tarafindan acikland: (11). Bu yazarlar, a-1-AT ek-
sikligi saptadiklar bir olguda ayni zamanda ciddi amfizem bulgusu
belirlediler. Bundan sonraki arastirmalar, konunun daha iyi anlasil-
masima yardim etti (4,11,17,19,30,31). «-1-AT, genetik kontrol altinda
primer olarak karacigerde uretilmekte olup 80'den fazla aleli saptan-
mistir. Bu aleller, izoelektrik fokiisleme yontemiyle A'dan Z'ye dogru
kodlanirlar ve proteaz inhibitér (pl) fenotipi olarak adlandirihirlar.
Normal kisilerdeki fenotipin PIMM olmasina karsin amfizemli olgular-
daki fenotipin PIZZ oldugu belirlenm:stir. Ayrica amfizem ge-
lisen olgulardaki serum a-1-AT miktarinin 57 mg/dl'den kugik oldu-
gu gosterilmistir. Bu bulgu, ¢alismamizda fenotip tayini vapilmamis
olmasina karsin olgularimizda en kigiik degerler olarak saptadigimiz
60.4 mg/dl, 69.0 mg/dl, 125 mg/dl ve 146 mg/dl diizeylerinde bile pul-
moner fonksiyonlarin normal olmasini agiklayabilir. Benzer sonuglar
diger arastiricilar tarafindan da bildirilmigtir (9,27). Familyal spontan
pnémotoraksli olgularda da alfa-1-antitripsinin normal sinirlarda oldu-
gu belirtilmistir (6,16,20,29,32). Bu bulgular, biilléz hastalk digsinda
baskaca pulmoner patoloji saptanamayan pndémotoraks olgularmda
antiproteazlarin rolunu, dolayisiyla enzimatik mekanizmanin gecer-
liligini zayiflatmaktadir. Patolojik bulgular da enzimatik faktorlerin
sorumlu oldugu amfizem tipinin panasiner, spontan pnémotoraksh ol-
gularda gozlenen amfizem tipinin ise daha gok paraseptal tip olmasi da
bu kaniy1 destekleyen bulgulardir (25,26,33). Buna gére spontan pno-
motoraksta, etyolojiden sorumlu mekanizmada mekanik faktorlerin
daha oénemli rol oynayabilecegi dustniilebilir. Gergekten de, Bense
ve ark. (2), sigara igmeyen ve konvansiyonel spirometri degerlerinin
normal oldugu spontan pnémotoraksh olgularda bile rejyonel hava yo-
lu obstriiksiyonunun bulundugunu saptamislardir. Ayni yazarlar, bu
obstriksiyonun ise akciger apeksindeki mekanik stres fazlahgindan
kaynaklandigim bildirmislerdir. Vawter ve ark. (34) ile West (35) de,
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akciger apeksinde bazal bolgeye kiyasla normalde varolan mekanik
stres fazlaliginin, akciger uzunlugu ile orantili oldugunu deneysel mo-
del teknikleri kullanarak saptamislar ve spontan pnémotoraksta ¢o-
gu vazar tarafindan kabul edilen astenik yapinin bu nedenle dnemli
bir risk faktéri oldugunu belirlemislerdir. Bu arastirmalar, spontan
pnoémotorakstaki biilloz yapi etyolojisinde mekanik faktorlerin daha
onemli rol oynadig1 seklindeki saptamamizi destekler niteliktedir.

Calismamizda saptadigimiz diger bir bulgu da, spontan pnémoto-
raksh olgularda serum «-1-AT dizeyinin anlaml bir sekilde artmasi-
dir. Bu bulgu, yukandaki paragrafta tartistizimiz, enzimatik faktor-
lerin rolinin bulunmadigini ifade eden goriisle gelisiyor gibi gérin-
se de, bu artisin hastaligin bir 6zelligi olmayip sigara ile iliskili oldu-
gu belirlenmistir (Tablo - 2). Bu artis, sigaranin destriktif etkisine
kars1 kompanzasyon mekanizmasinin bir sonucu olarak distnulebilir.
Sigara igmeyen 1. ve II. gruptaki olgularin serum «-1-AT dizeylerinde
boyle bir artisin olmamasi: bu disuncemizi desteklemektedir. Bulgu-
muz, Pawlowicz ve ark. (27)'nin spontan pnémotoraksh olgularda se-
rum a-1-AT diizeyinin, sigara icen olgularda normal oldugunu bildiren
bulgularindan farklidir. Bu farklilik, aym yazarlarin serisindeki olgu-
Jlarm sadece 30'unun glnde 15 taneden fazla sigara iciyor olmasima
karsin serimizdeki olgularin hepsinin 5 yildan az olmamak Gzere gun-
de 20 tane veya daha fazla sigara iciyor olmasiyla aciklanabilir. Clin-
kii, Ashley ve ark. (1), serum «-1-AT dizeyinin sigarann icme siiresi
ve miktanyla dogru orantili olarak arttigim saptamislardir. Ayrica,
serum a-1-AT miktarmmin infeksiyvon, malignite, gebelik steroid kulla-
nimi, tozlu-kirli hava ile uzun siireli temas ve travma sonucu da arta-
bilecegi bildirilmistir (5,19). Bilindigi gibi sigara hem amfizem hem de
spontan pnomotoraksta énemli bir risk faktériadir. Son yillarda spon-
tan pnémotoraks ensidansindaki artisin sigara tiketimiyle iliskili ol-
dugu bildirilmistir. Bense ve ark. (3), spontan pndmotoraks ensidan-
smin sigara igen erkeklerde 22 kez, kadinlarda ise 9 kez igcmeyenlere
oranla arttifini saptamislardir. Son zamanlarda yapilan arastirma-
lar, sigaranin mekanik etkisi yaninda enzimtik etkisinin de bulundu-
gunu gostermisseler de enzimatik etkisiyle olusan destriiksiyonun daha
gok generalize ve obstrilktif patoloji seklinde ortaya ciktig: bildirilmis-
tir (30). Cunki, sigara hem elastaz olusturan inflamatuvar hiicreler-
de artis hem de «-1-AT'nin antielastaz inhibisyon kapasitesinde azal-
ma olusturmaktadir (31), Oysa, billdoz hastalk yaninda pulmoner bir
patoloji belirlenmis spontan pndémotoraks olgularinda saptanan para-
septal amfizem, lokalize ve asemptomatiktir. Bu ise siklikla geng eris-
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kinlerin hastalig1 olan spontan pnémotoraksta, ilk planda sigaranin
mekanik etkisinin sorumlu olabilecegini, ancak bu olgularda yas iler-
ledikge ve uzun siire fazla miktarda sigara igildikge mekanik etkiye
ek olarak sigaranin enzimatik etkisinin de goériilebilecegini disindi-
rebilir. Serimizde 40 vagsindan biyiik ve sigara igen 2 olgumuzda obst-
ruktif tipte bir pulmoner bozulmanin saptanmasi, bu dustincemizi kuv-
vetlendirmistir. Diger aragtiricilar tarafindan da, biil sayisi ve buyik-
ligu ile iligkili olarak spontan pnomotoraksh olgularm % 25-35'inde
en ¢ok bozulan parametrenin akciger diftizyon kapasitesi olmasina
karsin (9,25), % 7 olguda amfizemin gdstergesi olan akciger recoil ba-
sincmin azalmis oldugu gozlenmistir (9,27,36). Bu olgularin 40 yasin-
dan bityitk ve sigara igen olgular olmasi da, bu ghrusumuzi destek-
ler niteliktedir.

SONUCLAR

1. Biulléz hastalik disinda baskaca pulmoner bir patoloji sapta-
yamadigimiz spontan pnomotoraksl olgularn % 12.5'i disinda, pno-
motoraksa billoz yapilarin riptari neden olmaktadir.

2. Spontan pnémotoraksh olgularin; sorgusu radyolojisi ve pulmo-
ner fonksiyonlari bakimindan, pnomotoraks bulgusu disinda klinik
olarak, saglikli kisilerden farkl bir gértinim olusturmadig saptan-
d1 (Tablo - 1},

3. Histopatolojik olarak biil tabanindaki akciger parankiminde
fokal amfizem bulgularmin gézlenmesi ve bu amfizemin paraseptal
amfizem olarak adlandimlmas: nedeniyie; biilloz akciger disinda bagka
bir pulmoner patoloji saptanamayan spontan pnoémotoraks, paraseptal
amfizemin erken yaslarda ortaya ¢ikan bir komplikasyonu olarak du-
gtinaldu.

4. Bulloz yapilarin ortaya cikmasinda ve riptirinde, paraseptal
amfizem soz konusu ise mekanik faktorlerin daha ¢ok rol oynadig ve
enzimatik faktorlerin ise, uzun stre ve fazla miktarda sigara igildigin-
de etki gosterebilecegi kamsina varildi.

OZET

Anabilim Dalimiza basvuran 24 spontan pnémotoraksh olgunun
etyolojisinde, amfizemin rolu tartisildi. Bu amagla olgularin sorgusu,
fizik muayenesi, radyolojik karakterleri arastirildi. Fonksiyonel ve
biyosimik karakterleri iginde, konvansiyonel spirometri ve arteriyel
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kan gazlar tetkikleri ile serum alfa-1-antitripsin (a-1-AT) miktarlar:
esas alindi. Pndmotoraks bulgusu disinda bagkaca bir pulmoner pa-
toloji saptanamayan olgular kontrol grupuyla kiyaslanarak degerlen-
dirildi. Degerlendirmede olgularin vyas, cinsiyet, sigara aliskanhg! ve
pndémotoraks atak sayilan esas alindi. Sonuglar literatur verileriyle
tartisildi.

Anahtar Kelime : Spontan pnomotoraks, Alfa-1-Antitripsin.

SUMMARY

The role of alpha-1-antyripsin in spontaneous pneumothoraxes

The role of emphysema on the etiology of 24 spontaneous pneu-
mothorax cases who were applied to our department of thoracic sur-
gery at Ankara University School of Medicine is discussed. For this
reason, the past medical history, physical examination and radiologic
findings in spontaneous pneumothorax cases were searched. For func-
tional and biochemical characteristics, the conventional spirometry
and arterial blood gas determinations with serum alpha-1-antytripsin
levels were taken as basis. The cases which do not have any other pat-
hology other than pneumothorax were evaluated by comparing with
control group. During evaluation, the age, the sex, the smoking habits
and the number of pneumothorax attacks were considered. The results
were discussed in accordance with literature.

Key Words : Spontaneous pneumothorax, Alpha-1l-antytripsin.

Bu calisma, A.U. Arastirma Fonu tarafindan desteklenmistir. Bu
nedenle, tesekkiirlerimizi sunariz.
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