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BOLUM 1
KADIN YASAM DONGUSUNDE SOLUNUM

SISTEMI HASTALIKLARI VE SEMPTOMLARI

1. AHMET RIDVAN BILGIC!
2. AYBUKE TAYARER?

Giris
Solunum sistemi, kadin yasam dongiisii boyunca, gonadal
hormon iiretimindeki dongiisel ve ilerleyici degisikliklerle derin
dontistimler gegirir. Yetigskin erkeklerdeki gorece stabil hormonal
ortamin aksine, kadinlar Ostrojen, progesteron ve iliskili steroid
hormonlarda belirgin dalgalanmalarla karakterize ¢ok sayida farkl

fizyolojik gecis donemi yasar. Cinsiyet, akciger sagliginda temel bir
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biyolojik degisken olarak énemli bir rol oynar ve solunum sistemi
hastaliklarina yatkinliktaki farkliliklar, iireme yasami boyunca
ortaya ¢ikar veya belirginlesir (Silveyra, Babayev & Ekpruke, 2026:
53). Bu donemlere 0zgli degisimlerin anlagilmasi, tim yas
gruplarindaki kadinlara bakim veren klinisyenler i¢in kritik 6neme
sahiptir; ¢linkii solunum hastaliklarinin altinda yatan mekanizmalar,
erkek popiilasyonlarda gozlenenlerden belirgin bigimde farklidir ve
cogu zaman yalnizca anatomik farklar1 yansitmakla kalmayip esas

olarak hormonal aracihi siireclerle iliskilidir.

Solunum fizyolojisinin kadinlar ve erkekler arasinda
temelden farkli oldugu gergegi, solunum sisteminin tiim
diizeylerinde kadinlarda daha kii¢iik akciger ve havayolu boyutlari
gibi iyi tanimlanmis anatomik farkliliklarin Gtesine gegmektedir
(LoMauro & Aliverti, 2021). Bunun yerine, cinsiyet hormonlari
akciger inflamatuvar siireclerinde, solunum kontroliinde ve
hastaliklara verilen yanitlarda 6zgiil roller iistlenerek kadinlarda
solunum patolojisinin kendine 6zgii bir yapida sekillenmesine neden

olur. Bu boliimde, hormonal mekanizmalar ile klinik tablo ve



patofizyolojik 6zellikler arasindaki iliski biitlinciil bir yaklasimla ele
alinarak, kadin yasam donglisii boyunca ortaya c¢ikan solunum
sistemi  degisiklikleri ve hastaliklar1  sistematik  bigcimde

incelenecektir.

Puberte ve Adolesan Donemde Solunum Sistemi Degisiklikleri

ve Hastaliklar

Puberte, kiz c¢ocuklarinda solunum  hastaliklarinin
epidemiyolojisinde kritik bir doniim noktasini temsil eder ve hastalik
prevalansi ile siddetinde belirgin cinsiyet farkliliklarinin ortaya
ciktigr evreyi isaret eder. Cocukluk doneminde astim insidansi
erkeklerde daha yiiksek olup, 10 yas grubunda akut astim
alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatis gereksinimi olan erkek
cocuklarin sayis1 kizlara kiyasla yaklasik iki kat fazladir
(Chowdhury & ark., 2021). Ancak bu Oriintli puberte ile birlikte
dramatik bicimde tersine doner ve kadinlarda kronik solunum
sistemi hastaliklarinin daha yiiksek prevalans ve ¢ogu zaman daha
fazla hastalik siddeti ile seyrettigi yagam boyu siiren bir tablo baglar.
Pubertedeki bu gecis yalnizca anatomik gelisimle agiklanamaz;

aksine, ortaya ¢ikan over kaynakli hormon iiretiminin solunum
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fizyolojisi ve immiinolojik fonksiyonlar iizerindeki derin etkilerini

yansitir (Ekpruke & Silveyra, 2022).

Bu pubertal cinsiyet degisiminin fizyolojik temeli, birbiriyle
iligkili ¢cok sayida mekanizmay1 igerir. Puberte siiresince folikiil
stimiile edici hormon (FSH), luteinizan hormon (LH), &stradiol,
progesteron ve dehidroepiandrosteron diizeyleri yaklasik 8-10 yillik
bir zaman diliminde kademeli olarak artar ve yaklagik 16 yas
civarinda erigkin diizeylerine ulasir (Balzano & ark., 2001:13). Bu
hormonal degigimler, solunum hastaliklarina yatkinligi temelden
yeniden sekillendiren yaygin immiin fonksiyon degisikliklerini
tetikler. ~ Cinsiyet hormonlar, immiin sistem tiizerinde
konsantrasyona bagli etkiler gosterir; Ostrojenler hafiza immiin
yanitlarini giiclendirirken Th2 immiin yanit baskinligina dogru bir
kaymay1 destekler ve bu durum artmis antikor iiretimi ile alerjik
yanitlarla karakterizedir (Gutiérrez-Brito & ark., 2025) . Bu Th2
agirlikli yanit, baz1 enfeksiyonlara karsi koruyucu olabilse de,
puberte sonras1 donemde belirgin kadin baskinlig1 gésteren astim ve
alerjik rinit basta olmak tizere alerjik ve atopik hastaliklara yatkinligi

artirir.



Immiin sistem iizerindeki etkilerin yani sira, dstrojenler mast
hiicre reaktivitesini artirir ve interlokin-1, interlokin-4, interlokin-5,
interlokin-6, interferon-gama ve transforme edici biiyiime faktorii-
beta gibi alerjik inflamasyonda rol alan sitokinlerin sentezi, salinimi
ve etkilerini dogrudan modiile eder. Alerjik yanitin bu hormonal
amplifikasyonu, puberte sonrasi kizlarda, her iki -cinsiyetteki
prepubertal ¢ocuklara kiyasla atopik hastaliklarin belirgin derecede
daha yiiksek prevalansi ile klinik olarak kendini gosterir. Alerjik
mukozada Ostrojen reseptorii ekspresyonunun artmasi ve bu
reseptorlerin 6zellikle aktive eozinofiller iizerinde yogunlasmasi,
adolesan ve eriskin kadinlarda gozlenen artmis alerjik
inflamasyonun mekanistik agiklamasini1 daha da giiclendirmektedir

(Balzano & ark., 2001:13).

Adolesan kizlar, puberte siirecinde solunum fizyolojisini
etkileyen belirgin fizyolojik havayolu degisiklikleri de yasar.
Havayollarindaki yapisal yeniden sekillenme, yukarida tanimlanan
immiinolojik degisikliklerle birlestiginde, baz1 addlesanlarda artmis

havayolu asir1 duyarliligina yol acar. Adolesan kizlarda havayolu



yanitini inceleyen ¢alismalarda, dolagimdaki hormon diizeyleriyle
korelasyon gosteren metakolin ve egzersiz provokasyonlarina karsi
bronsiyal reaktivitede artis saptanmistir (Chowdhury & ark., 2021).
Bu artmis havayolu reaktivitesinin altinda yatan mekanizmalar,
havayolu diiz kas kontraktilitesi lizerindeki hormonal etkilerin yani
sira, dolasimdaki Ostrojen diizeylerinin yiiksekligi ile iliskili oldugu
gosterilen havayolu diiz kas tabakasinda kalinlasma gibi havayolu

duvari yeniden sekillenmesini de igermektedir.

Astim ve alerjik hastaliklarin Gtesinde, addlesan kizlar
puberte sirasinda ve hemen sonrasinda artmis solunum yolu
enfeksiyonu riskiyle de kars1 karsiyadir. Pubertal gelisime eslik eden
immiinolojik degisiklikler, o6zellikle Th2 baskinligina kayis ve
artmis humoral immiin yanitlar, paradoksal olarak bazi solunum
yolu enfeksiyonlarina yatkinligi artirabilir. Puberte siiresince immiin
sistemin fonksiyonel olgunlasmasi, Th2 yanitla karakterize artmis
antikor iiretimi ile iliskili olmakla birlikte, viral klirens i¢in 6nemli
olan hiicresel immiinitenin bazi1 bilesenlerinde goreceli bir

baskilanma ile birlikte seyretmektedir. Bu durum, adélesan kizlarda



astim ve alerjik havayolu hastaliklar1 daha sik hale gelirken, bazi
enfeksiydz solunum hastaliklarinin erkeklerle karsilastirildiginda
farkli paternler gostermesini agiklamaya yardimci olur (Leffler &

Triggianese, 2023) (Sciarra & ark., 2023).

Pubertal hormonal degisimlerin solunum sistemi tizerindeki
etkileri tiim bireylerde homojen degildir ve hem hormonal etkilerin
zamanlamast hem de siddeti agisindan belirgin heterojenite
mevcuttur. Bazi addlesan kizlarda erken addlesan donemden itibaren
baslayip puberte boyunca ilerleyen belirgin astim kontrol bozulmast
gozlenirken, digerlerinde hormonlarin solunum semptomlari
iizerindeki etkisi minimal diizeyde kalabilir. Bu bireysel farkliliklar;
hormon reseptorii ekspresyonunu etkileyen genetik faktorler,
Ostrojen metabolizmast ve klirensine iligkin polimorfizmler ile
hormonal ortam ve g¢evresel maruziyetler arasindaki etkilesimleri
yansitiyor olabilir. Addlesan donem boyunca mesleki ve cevresel
maruziyetler, ortaya ¢ikan hormonal etkilerle etkilesime girerek
solunum hastalig1 gelisimini artirabilir ya da azaltabilir; 6rnegin,

pubertal gelisimin kritik penceresinde ¢evresel toksinlere maruziyet,



havayolu inflamasyonu ve yeniden sekillenmesi {izerindeki

hormonal etkileri giiclendirebilir (Nacem & Silveyra, 2019:27) .

Menstriiel Dongii ve Hormonal Dalgalanmalarin Solunum

Sistemi Uzerindeki Etkileri

Menstriiasyonun baslamasiyla birlikte, iireme cagindaki
kadinlarda hormonal sekresyonun dongiisel yapist solunum
fonksiyonu agisindan yeni bir fizyolojik etki yaratir. Tipik 28 giinliik
bir menstriiel dongii boyunca, dolasimdaki dstrojen ve progesteron
diizeylerinin belirgin bicimde farklilastigi dort ayr1 hormonal faz
tanimlanir; bu durum, erkeklerde dogrudan bir karsiligi olmayan,
kendine 6zgii “ritmik” bir solunum fizyolojisinin ortaya ¢ikmasina
yol acgar. Menstriiasyonun ilk dort giinii boyunca FSH, 17-beta-
Ostradiol ve progesteron diizeyleri dongiiniin en diisiik seviyelerinde
seyreder. Folikiiler fazda (yaklasik dongiiniin 12-16. giinleri), FSH
diizeyleri diisiik kalmaya devam ederken 17-beta-0stradiol zirveye
ulasir ve bu donem yliksek Ostrojen/diisiik progesteron ortami ile
karakterizedir (Balzano & ark., 2001:13). Luteal faz (yaklasik

dongiiniin 24-28. giinleri) ise LH’nin pik yapti§1 ve progesteron
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diizeylerinin orta derecede yiikseldigi bir gecis evresini temsil eder;
bu fazda hem Ostrojen hem de progesteron diizeyleri es zamanl
olarak yiikselerek menstriiel dongii boyunca gozlenen en yiiksek

dolagimdaki hormon diizeylerini olusturur.

Hormon diizeylerindeki bu dongiisel dalgalanmalar, solunum
fizyolojisinde buna karsilik gelen degisikliklere yol agar; ancak bu
degisikliklerin mekanizmalart ve klinik 6nemi heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Kanitlar, luteal faz sirasinda yiikselen Ostrojen
ve progesteron diizeylerinin artmis nazal obstriiksiyon ve azalmis
nazal hava akimi ile iligkili oldugunu gostermektedir (Grajczyk,
Sobczyk & Dzaman, 2025:1). Bu bulgular, hormon-reseptor
etkilesimlerinin kinetik modellemesi ve ex vivo kosullarda hormonal
dongiileri taklit eden organ-on-chip platformlar1 da dahil olmak
iizere ¢ok sayida deneysel yaklasimla dogrulanmis; menstriiel
dongiiye bagli iist havayolu acikligi degisikliklerinin fizyolojik

gergekligi ortaya konmustur.

Menstriiel dongiiye bagli hormonal dalgalanmalarin etkileri

yalnizca iist havayolu ile sinirli olmayi1p, alt havayolu fonksiyonu ve
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brongiyal reaktivitede de belirgin degisiklikleri kapsamaktadir.
Astimi olan kadinlarin yaklasik tigte biri, premenstriiel donemde
semptom alevlenmesi bildirmekte; bu subjektif algi ile korelasyon
gosteren azalmis pik ekspiratuvar akim degerleri objektif 6l¢limlerle
de belgelenmektedir (Balzano & ark., 2001:13). Perimenstriiel astim
olgusu, heterojen astim spektrumu iginde 6zgiin bir klinik antiteyi
temsil eder ve aspirin duyarliligi, daha diisiikk atopi orani1 ve
hormonlardan bagimsiz astima kiyasla daha diisiik akciger kapasitesi
gibi aywrt edici  Ozelliklerle karakterizedir (Graziottin &
Serafini, 2016:30). Perimenstriiel astimin goriilme sikligi astiml
kadinlar arasinda yaklasik %19 ile %40 arasinda degismekte olup,
bu paternin varlig1 artmis acil servis bagvurulari, hastaneye yatislar
ve entlibasyon dahil olmak ilizere daha yogun tedavi gereksinimleri

ile iliskilendirilmistir (Graziottin & Serafini, 2016:30).

Perimenstriiel asttim alevlenmelerinin  altinda yatan
mekanizmalar multifaktoryel goriinmektedir ve hem havayollari
iizerindeki dogrudan hormonal etkileri hem de hormon aracili

immiin  fonksiyon degisikliklerini  igermektedir. Menstriiel
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dongiiniin luteal fazinda, Ostrojen ve progesteronun es zamanli
olarak yiikseldigi donemde, bronsiyal reaktivite lizerindeki 6zgiil
hormonal etkiler belirginlesmektedir. Menstriiel dongliniin farkl
fazlarinda havayolu yanitin1 dogrudan 6lgen ¢alismalarda, kadinlarin
yaklasik %30’unda luteal fazda folikiiler faza kiyasla pik
ekspiratuvar akim degerlerinde diislis saptanmais; bu bulgular serum
hormon diizeyleri ile havayolu reaktivitesi Ol¢iimleri arasinda
anlamli korelasyon gostermistir (Matteis & ark., 2014:108) .
Mekanistik agidan, artmis havayolu reaktivitesinin luteal faz
sirasinda cAMP ile iligkili sinyal yolaklarindaki degisikliklerle
iliskili oldugu; buna ek olarak bazi hastalarda bronkokonstriktif
yanitlarla korele testosteron diizey artiglariin da eslik ettigi
bildirilmistir (Matteis & ark.,, 2014:108). Progesteronun
premenstriiel havayolu katkisinin  6zellikle belirgin = oldugu
diisiiniilmektedir; zira progesteronun, in vitro ve hayvan
caligmalarinda tavsan pulmoner dokusunda beta-adrenerjik reseptor
aktivitesini artirdigi, bu etkinin ise Ostradiol tarafindan tersine

cevrildigi gosterilmis; bu durum s6z konusu hormonlarin havayolu
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reaktivitesi lizerindeki zit etkilerini diisiindiirmektedir (Balzano

& ark., 2001:13).

Havayolu fonksiyonu {izerindeki etkilerin yani sira,
menstriiel dongiiye bagli hormonal dalgalanmalar, solunum
yollarindaki inflamatuvar hastaliklar1 alevlendirebilecek ya da
hafifletebilecek bicimde immiin fonksiyonu da etkilemektedir.
Menstriiel dongii boyunca hormonal degisimler, cilt histamin
reaktivitesi ve alerjen yanitlariyla korelasyon gostermekte; 6zellikle
Ostradiol diizeylerinin zirveye ulastigi folikiiler fazda artmis
reaksiyonlar bildirilmistir. Bu donem, dongiiniin yaklasik 12-16.
giinlerine karsilik gelen orta siklus oOstradiol pikleriyle birebir
ortiismektedir (Balzano & ark., 2001:13). Bu bulgular, menstriiel
dongii boyunca solunum semptomlarinin siddetindeki degisimlerin
yalmizca havayolu yapisi ve fonksiyonu iizerindeki dogrudan
hormonal etkileri degil, aynm1 zamanda alerjik yanit ve immiin
reaktivitedeki hormon aracili degisiklikleri de yansitabilecegini

diistindiirmektedir.
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Menstriiel dongiliye bagli solunum degisikliklerinin klinik
onemi astim ile sinirli olmayip, diger solunum hastaliklar1 ve genel
solunum fizyolojisini de kapsamaktadir. Sistemik inflamatuvar
belirtecler ve dogustan gelen immiin hiicre sayilart menstriiel
dongiiye bagli varyasyonlar gostermekte; istirahat halinde liiteal
fazda folikiiler faza kiyasla 16kosit, monosit, graniilosit ve notrofil
sayilarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Notbohm & ark.,
2023). Inflamatuvar hiicre trafigindeki bu dongiisel degisiklikler,
immiin hiicrelerin rekruitmani ve aktivasyonu tizerindeki hormonal
etkileri yansitabilir ve solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinlik ile
inflamatuvar alevlenmelerde menstriiel dongiiye bagl farkliliklarin
olusmasina katkida bulunabilir. Bu menstriiel dongii etkilerinin
pratik yansimalar1 arasinda tanisal testlerin zamanlamasi, pulmoner
fonksiyon testlerinin yorumlanmasinda veya astim kontroliiniin
degerlendirilmesinde menstriiel dongili fazinin dikkate alinmas1 ve
kadinlar tarafindan bildirilen semptomlarin hastalik progresyonunu
degil, altta yatan hormonal fizyolojik degisimlere bagli 6ngoriilebilir

varyasyonlar1 yansitabileceginin kabul edilmesi yer almaktadir.
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Gebelikte Solunum Sistemi: Fizyolojik Adaptasyonlar ve Sik

Goriilen Klinik Tablolar

Gebelik, hem mekanik hem de hormonal mekanizmalar
araciliftyla solunum fizyolojisinde derin ve ¢ok boyutlu
degisikliklere yol agarak, artmis oksijen gereksinimi ile belirgin
anatomik kisithiliklarin bir arada bulundugu kendine o6zgii bir
fizyolojik durum olusturur. Gebelikte degisen solunum fizyolojisi,
kadinlarda hormon aracili fizyolojik adaptasyonun en iyi
tanimlanmis drneklerinden birini temsil etmekle birlikte, bu bilginin
klinik uygulamalara yansitilmasi halen eksiktir ve gebelikte solunum
sistemi  hastaliklarinin ~ yonetimi, anne ve fetusa iligskin
degerlendirmelerin birlikte ele alinmasini gerektiren 6zgiin zorluklar

barindirir.

Gebelikte en belirgin solunumsal degisiklik, ilk trimesterden
itibaren baslayan ve gebelik boyunca ilerleyerek {igiincii trimesterde
bazal degerlere kiyasla yaklasik %30-50 oraninda artisa ulasan
dakika ventilasyonundaki yiikselmedir (LoMauro & ark.,

2019:1640). Bu hiperventilasyon, artmig oksijen tiiketimi
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olmaksizin ortaya ¢ikar ve gelismekte olan fetusa plasenta yoluyla
oksijen transferini artirmak amaciyla alveoler oksijen basincini
yiikselten fizyolojik olarak koruyucu bir adaptasyonu yansitir.
Artmis ventilasyonun temel itici giicii, gebelik sirasinda diizeyi
dramatik bi¢imde ylikselen ve gebe olmayan kadinlara kiyasla birkag
kat daha yiiksek degerlere ulasan progesteronun solunum merkezini
dogrudan uyarmasidir (Balzano & ark., 2001:13). Progesteron,
santral kemoreseptorler iizerinde etkili olarak karbondioksite karsi
ventilatuvar yanit esigini diisiiriir ve gebelige 6zgii hiperventilasyon
tablosunu olusturur. (Bu durum, maternal arteriyel pCO,
diizeylerinin diismesine (genellikle 28—32 mmHg; normal 35-45
mmHg’ye kiyasla) ve buna eslik eden oksijen basinci artisina yol
acarak fetal oksijen alimi icin elverisli bir gradiyent olusturur

(LoMauro & Aliverti, 2015:297).

Artmis hiperventilasyona es zamanlhi olarak, gebelikte
ozellikle biiyliyen uterusun mekanik etkilerini yansitan belirgin
statik akciger voliimii degisiklikleri ortaya ¢ikar. En tutarli ve klinik

acidan en belirgin degisiklik, bazal degerlere gore %40’a varan
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oranda azalabilen ekspiratuvar rezerv voliimiindeki diisiistiir ve bu
parametre gebelikte en fazla degisime ugrayan statik akciger voliimii
olarak kabul edilmektedir (Al-Nuamii & ark.,, 2013:321).
Fonksiyonel rezidiiel kapasite de benzer sekilde gebelik sirasinda
azalir ve diyaframin yiikselmesi ile gogiis kafesinin anteroposterior
capindaki artisin birlesik etkisi sonucu, sessiz ekspirasyon sonunda
akcigerlerde kalan hava hacmi genellikle %20 veya daha fazla azalir
(Gupta & Dixit, 2013:666). Zorlu vital kapasite ve birinci saniyedeki
zorlu ekspiratuvar voliim degerleri, uterusun mekanik etkilerine
ragmen gebelik boyunca ¢cogunlukla normal sinirlar iginde kalir; bu
durum, akciger voliimlerindeki azalmanin obstriiktif bir
disfonksiyon olusturmadigini, daha c¢ok degismeden kalan total
akciger kapasitesi etrafinda statik voliimlerin yeniden dagilimini

yansittigini gdstermektedir (Al-Nuamii & ark.,2013:321).

Bu statik  volim  degisikliklerinin  altinda  yatan
mekanizmalar, hem biiyliyen uterusun mekanik kompresyonunu
hem de gebelikte diizeyi dramatik bi¢imde artan ve bag dokusu ile

eklemler tizerinde etkili olan relaksin hormonunun etkilerini igerir.
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Biiyiiyen uterusun mekanik etkileri, diyaframi yaklasik 4-5 cm
yukar1 dogru iterek sefalik yonde yer degistirmesine ve inspirasyon
sirasinda asagt dogru hareketinin kisitlanmasina neden olur
(LoMauro & ark., 2019:1640). Paradoksal olarak, bu diyafragmatik
yer degistirmeye ragmen, Onemli bir fizyolojik kanit birikimi
diyaframin gebelik sirasinda ventilasyona katkisini siirdiirdiigiinii
gostermektedir; inspirasyon sirasinda diyaframin elektriksel
aktivitesi ve hareket agikligi, dikey yer degisiminin azalmasina
karsin korunmaktadir (LoMauro & ark., 2019:1640). Bu
adaptasyonun, uterusun olusturdugu mekanik kisithiligi telafi etmek
iizere gogiis kafesi geometrisinin yeniden diizenlenmesine bagli
oldugu diisiiniilmektedir. Optoelektronik pletismografi kullanilarak
yapilan ol¢iimler, gebelikte diyaframin yukar itilmesi ve uterusun
gogiis kafesine yaptigi basi nedeniyle kostal genislemenin
azaldigini, ancak bu azalmanin abdominal katkinin artmasi ve
solunum paternindeki degisikliklerle telafi edilerek yeterli
ventilasyonun korundugunu gostermistir (LoMauro & ark.,
2019:1640). Diyafram kalinliginin, mekanik incelme baskilarina

ragmen gebelik boyunca gorece korunmasi da, muhtemelen uzunluk
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adaptif yanit ve/veya kondisyon etkisiyle iliskili koruyucu bir
adaptasyon mekanizmasini disiindiirmektedir (LoMauro & ark.,

2019:1640).

Ventilasyon {izerindeki dogrudan mekanik ve hormonal
etkilerin  Gtesinde, gebelik solunum kaslari  ve bunlarin
biyomekaniginde de belirgin degisikliklere yol acar. Artmis dakika
ventilasyonu ile azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasitenin
birlikteligi, gebelikte solunum is ylikiinii artirir; ancak bu artig
saglikli gebelerde solunumsal yetersizlik bulgular1 olmaksizin iyi
tolere edilir. Diyafram, abdominal kaslar ve interkostal kaslar,
uterusun mekanik kisithiliklarina karsi gerekli artmis tidal voliimleri
olusturabilmek i¢in daha yiiksek basinglar liretmek zorunda kalir;
buna karsin iskelet kaslarinda gebelik boyunca gelisen adaptif
giiclenme, artan yiikii dengeleyici bir rol oynayabilir (LoMauro &
ark., 2019:1640). Bu adaptasyonlar sayesinde, gebeligin getirdigi
mekanik zorluklara ragmen yeterli ventilasyon ve oksijenasyon

korunur ve maternal-fetal gaz degisimi giivence altina alinir.
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Gebelik sirasinda immiin sistemde meydana gelen derin
degisiklikler, solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinlik a¢isindan
dogrudan klinik sonuglar dogurur. Gebelik klasik olarak sistemik
immiinsupresyon durumu olarak tanimlansa da bu kiiresel bir
immiin baskilanmadan ziyade; bazi immiin fonksiyonlarin segici
olarak baskilandigi, digerlerinin ise korundugu veya artirildigi
karmasik bir immiin durum olusur (Manti & ark., 2022). Bu
diizenleme, yar1 allojenik fetusa toleransin saglanmasini hedeflerken
patojenlere karst korunmayr siirdiirmeyi amaglar. Gebelikte
immiinolojik degisiklikler, Th1’den Th2’ye dogru bir immiin
kaymay1 destekler; hiicresel immiinitenin azalmasi ve humoral
yanitlarin artmasi ile karakterizedir (Balzano & ark., 2001:13). Bu
yeniden yapilanma, fetal kabul igin gerekli olmakla birlikte,
paradoksal olarak bazi intraseliiler patojenlere karsi duyarlilig
artirabilirken, artmis humoral immiinite baz1 ekstraseliiler

organizmalara kars1 kismi koruma saglayabilir.

Mekanik solunum degisiklikleri, artmis oksijen gereksinimi

ve se¢ici immiin baskilanmanin birlesimi, gebelikte agir solunum
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yolu enfeksiyonlarna yatkinlig: belirgin bicimde artirir. influenza
viriisti ile enfekte gebe kadinlarda, benzer yastaki gebe olmayan
kadinlara kiyasla daha yiiksek morbidite ve mortalite bildirilmis;
ozellikle Uglincii  trimesterde  hastaneye yatis ve  akut
kardiyopulmoner hastalik riski artmistir (Manti & ark., 2022).
Benzer sekilde, respiratuvar sinsityal viriis veya koronaviriis ile
enfekte gebe kadinlarda da hastalik siddeti gebe olmayanlara kiyasla
daha fazladir; bu durum, gebeligi karakterize eden mekanik,
fizyolojik ve immiinolojik degisimlerin  birlesik  etkisini

yansitmaktadir (Manti & ark., 2022).

Onceden astimi olan kadinlarda, gebelik hastalik seyrinde
bireysel diizeyde dngoriilemez ancak popiilasyon diizeyinde belirli
oriintliler izleyen degisikliklere yol acar. Astimi olan gebelerin
yaklagik tigte birinde hastalik gebelik sirasinda kotiilesirken,
yaklasik iicte birinde iyilesme gozlenir ve geri kalan grupta astim
kontrolii gorece stabil seyreder (Murphy & ark., 2005:731).
Gebelikte astim seyrindeki bu Ongoriilemez varyasyon; bireysel

hormonal duyarlilik, immiin yanit1 etkileyen genetik faktorler,
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cevresel maruziyetler ve gebelik Oncesinde mevcut olan astim
fenotipi gibi ¢ok sayida etkilesen faktorii yansitmaktadir. Astimi
gebelik sirasinda kotiilesen kadinlarda, en belirgin bozulma
genellikle ikinci ve erken figiincii trimesterlerde ortaya ¢ikar;
semptomlar ¢ogu zaman dogum sirasinda veya erken postpartum
donemde iyilesme egilimi gosterir (Balzano & ark., 2001:13).
Gebelige bagli astim alevlenmelerinin altinda yatan mekanizmalar;
havayolu yanitindaki fizyolojik degisiklikler, eozinofilik havayolu
inflamasyonunu etkileyen immiin fonksiyon degisiklikleri ve artmis
gestasyonel hormon {iretiminin havayolu diiz kas reaktivitesi

izerindeki etkileri gibi ¢oklu yolaklar1 icermektedir.

Gebeligin hormonal degisiklikleri, 6zellikle Ostradiol ve
progesterondaki belirgin artig, astim patofizyolojisini ve havayolu
fonksiyonunu dogrudan etkiler. Giincel kanitlar, ge¢ gebelikte
Ostradiol iiretiminin, gebelik disindaki siklik dstrojen etkilerinden
farkli mekanizmalar araciligiyla havayolu inflamasyonunu
artirabilecegini  gostermektedir.  Gebelikte artan  Ostradiol

diizeylerinin, arasidonik asit metabolizmasinda rol alan bazi
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sitokrom P450 enzimlerinin ekspresyonunu artirarak oksidatif stres
yiikiinii ytikseltebilecegi; bunun da arasidonik asidin non-enzimatik
peroksidasyonu yoluyla F2-izoprostan olusumunu
kolaylagtirabilecegi ~ ve  sonugta  bronkokonstriktér — ve
proinflamatuvar lipid mediatorlerinin artigina katkida bulunabilecegi
distiniilmektedir (Reyes-Garcia & ark., 2021:259). Bu mekanizma,
gebelikte astim kdtiilesmesinin, menstriiel dongii sirasinda gozlenen
degisimlerden neden daha belirgin olabildigini agiklayabilir; zira
gebelikteki Ostradiol artisinin biiylikliigii, menstriiel dongilideki
artistan ¢cok daha fazladir ve daha gii¢lii astmojenik etkilere yol

acabilmektedir.

Postpartum Dénemde Solunumla fliskili Riskler ve Klinik

Tablolar

Postpartum donem, gebelik sirasinda kazanilan fizyolojik
adaptasyonlarin dramatik bigimde tersine dondiigii, buna ek olarak
dogum eylemi, dogum ve laktasyona bagli yeni fizyolojik streslerin
eklendigi kritik bir gecis siirecini temsil eder. Geri ¢ekilen fizyolojik

adaptasyonlar, hormonal dalgalanmalar ve dogumun yarattig1 stresin
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birlikte etkisi, gebelikten ve gebelik dis1 durumdan belirgin bigimde
farkli, solunumla iliskili 6zgiin riskler ve kirilganliklar iceren bir

klinik pencere olusturur.

Dogum sirasinda kadinlar, orta siddette egzersize benzer
diizeyde artmis solunum is yiikii ve metabolik gereksinimlerle kars1
karsiya kalirken; ayni zamanda gebelik boyunca destek saglayan
ligament6z yapilarin gevsemesi ve abdominal duvar distansiyonuna
bagli olarak goglis duvart mekaniginde degisiklikler yasar. Bu
dogum sonrast erken degisiklikler, Ozellikle sezaryen sirasinda
uygulanan anestezi veya vajinal dogumda kullanilan noroaksiyal
anestezi baglaminda, hipoksemi riskini artirir. Ayrica gebelik
boyunca diyaframi ylikselterek solunum mekanigini kisitlayan
uterus, postpartum erken donemde hizla gebelik 6ncesi konumuna
dogru geri doner; diyafragmatik hareket agikliginin ani olarak
yeniden kazanilmasi ve torasik geometrinin bazal yapisina donmesi
saatler giinler i¢inde gerceklesir ve bu durum erken postpartum
donemde solunum paterni ve solunum algisinda gegici degisikliklere

katkida bulunabilir (LoMauro & Aliverti, 2015: 297).
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Dogum sonrast ortaya ¢ikan ani mekanik degisikliklerin
Otesinde, postpartum donem solunum fizyolojisi ve hastalik
paternlerini  etkileyen dramatik hormonal dalgalanmalarla
karakterizedir. Gebelik sirasinda gebelik dis1 bazal degerlere kiyasla
10-20 kat artan progesteron diizeyleri, plasental iiretimin sona
ermesiyle postpartum erken dénemde hizla diiser. Progesterondaki
bu ani cekilme, solunum diirtiisiinde ve dakika ventilasyonunda
karsilik gelen degisikliklere yol acarak, gebelige 0Ozgii
hiperventilasyonun giinler haftalar i¢inde tersine donmesini saglar.
Diyaframin hizla asagi dogru yer degistirmesi ve gebelik dncesi
akciger voliimlerinin yeniden kazanilmasi, kronik mekanik
kompresyonun ortadan kalkmasina baglh diyafragmatik kalinlagsma
ile es zamanh olarak gerceklesir (LoMauro & ark., 2019:1640).
Gebelik boyunca kademeli olarak gelisen degisimlere kiyasla bu
hizli fizyolojik geri doniis, postpartum dénemde kadinlarin solunum
paterni ve solunum hissinde subjektif degisiklikler algiladigi bir

adaptasyon siireci olusturur.
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Astim1 olan kadinlarda postpartum donem, siklikla hastalik
kontroliinde bozulma ile ortiisir ve bu durum gebelik sirasinda
ortaya ¢ikan immiin ve havayolu yanit degisikliklerine gecikmis bir
yanit1 yansitabilir. Gebelikte astimi iyilesme gosteren kadinlarin
yaklagik {igte birinde, erken postpartum aylarda semptom
alevlenmesi gelismektedir. Bu postpartum alevlenmelerin; immiin
fonksiyonun normallesmesi (gebelik disi duruma 6zgii Th1/Th2
dengesine geri doniis), havayolu reaktivitesinin bazal diizeylere
yeniden ulagsmast ve erken postpartum doneme 06zgli uyku
yoksunlugu, emosyonel stres ve degisen aktivite paternleriyle iliskili
oldugu distinlilmektedir. Postpartum astim kotiilesmesinin
genellikle dogumdan birkag hafta sonra ortaya c¢ikmasi, bu
alevlenmelerin dogumun ani etkilerinden ziyade zaman iginde
gelisen hormonal ve immiinolojik degisiklikleri yansittigini

diistindiirmektedir (Murphy & ark., 2005:731) .

Postpartum dénem, solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinlik
ve laktasyonla es zamanli solunum hastaliklarinin klinik yonetimi

acisindan da 0Ozgin zorluklar barindirir. Gebelikteki immiin
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baskilanma postpartum donemde hizla gerilese de, immiin fonksiyon
iizerindeki rezidiiel etkiler haftalar aylar boyunca siirebilir (Ejikeme,
Nandakumar & Gotur, 2025). Postpartum doénemin belirgin
hormonal dalgalanmalar1, uyku yoksunlugu ve psikolojik stresle
birlestiginde, immiin regiilasyonda bozulmaya yol acarak bazi
solunum yolu enfeksiyonlarina yatkinligi artirabilir (Irwin,
2015:143). Ogzellikle emziren kadinlarda postpartum dénemde
ortaya ¢ikan solunum yolu enfeksiyonlarinin tedavisinde, maternal
hastaligin etkin sekilde ele alinmasi ile emzirilen bebegin

giivenliginin birlikte gozetilmesi gerekir.

Gebelik sirasinda agir solunum yolu enfeksiyonu (6rnegin
COVID-19 veya influenza) geciren kadinlarda, postpartum donem
gecikmis pulmoner fonksiyon iyilesmesi, persistan dispne ve
fonksiyonel kisithilik gibi kalic1 solunumsal sekellerle seyredebilir.
Olgu sunumlar1 ve gozlemsel ¢aligmalar, agir patojenlerle enfekte
gebe ve postpartum kadinlarda, ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu (ECMO) gerektiren akut solunum yetmezligi

vakalarim1 belgelemekte; maternal ve fetal sonuglarin, dogumun
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hastalik siirecine gore zamanlamasi ve gebelikle uyumlu kritik
bakim destegi saglanabilmesine biiylik Olgiide bagli oldugunu
gostermektedir (Karabay & ark.,2025:151). Bu agir olgular,
gebeligin solunum sistemi {izerindeki kirillganligini ve maternal
kritik hastalik ile fetal iyilik halinin es zamanl1 yonetiminin getirdigi

karmagik klinik gereksinimleri ortaya koymaktadir

Ureme Cagindaki Kadinlara Ozgii Solunum Sistemi Hastaliklar

ve Klinik Tablolar

Ureme ¢agindaki kadinlar1 agirlikli olarak ya da neredeyse
yalnizca etkileyen, kadin lireme anatomisi ve bu doneme 06zgii
hormonal ortamla yakindan iligkili 6zgiin bir solunum hastaliklar

grubu bulunmaktadir.

Torasik endometriozis, pulmoner endometriozis veya
bronsiyal endometriozis olarak da adlandirilan, neredeyse tamamen
tireme cagindaki kadinlarda goriilen, nadir ancak klinik agidan
onemli bir tablodur. Bu hastalikta endometriyal glandiiler ve stromal

doku, akciger parankimi, plevral yiizeyler veya havayollar icine
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yerlesir; lezyonlar siklikla sol akcigere kiyasla sag akcigeri daha
fazla tutar ve gogunlukla alt loblarda yerlesim gosterir. Endometriyal
dokunun akcigerlere nasil ulastigi kesin olarak aydimnlatilamamis
olmakla birlikte, en olas1 mekanizma; patent fallop tiipleri
araciligryla peritoneal kaviteye olan retrograd menstriiel akim
(peritoneal endometrioziste One sliriilen mekanizmaya benzer
sekilde) ve bunu takiben endometriyal hiicrelerin lenfatik veya
vaskiiler yolla pulmoner dokulara yayilmasidir. Alternatif olarak,
ozellikle kronik inflamasyon veya doku hasar1 varliginda, akciger
parankimi ya da plevra i¢indeki pluripotent hiicrelerin endometriyal
dokuya metaplazisi de s6z konusu olabilir. Akcigerlerdeki
endometriyal doku, dongilisel hormonal degisimlere duyarliligini
korur ve bu durum, torasik endometriozisin karakteristik klinik
bulgusu olan “’katamenial hemoptizi’’ ile sonuglanir. Yaklasik
olarak torasik endometriozisi olan kadinlarin yarisinda goriilen bu
tablo, menstrilasyon sirasinda tekrarlayan hemoptizi ataklari ile
karakterizedir. Hemoptizinin, uterustaki endometriyumda oldugu
gibi pulmoner endometriyal dokuda da menstriilasyon sirasinda

proliferasyon, nekroz ve dokiilme gelismesine; bunun sonucunda
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havayollarma kanama olmasina bagh oldugu disiiniilmektedir

(Nezhat & 2024).

Hemoptizinin yani sira, torasik endometriozis; endometriyal
tutulumun yerlesim ve yaygmhigina baglh olarak tekrarlayan
pnomotoraks, plevral eflizyonlar veya progresif pulmoner fibrozis
ile de seyredebilir. Torasik endometriozisle iligkili pnomotoraks
(asagida ele aliman katamenial pndmotorakstan farkli olarak),
subplevral endometriotik lezyonlarin riiptiirii sonucunda havanin
plevral bosluga ka¢masiyla olusur. Endometriozisin plevray1
tutmasi, visseral plevrada kalinlasma ve adezyonlara yol acarak
mekanik pulmoner restriksiyona katkida bulunabilir ve tedavi
edilmedigi takdirde kronik restriktif akciger hastaligina ilerleyebilir.
Torasik endometriozisin tanisi siklikla gecikir veya atlanir; zira bu
durum nadirdir ve {ireme c¢agindaki kadinlarda pulmoner
semptomlarin ayirici tanisinda ¢ogu zaman ilk akla gelen nedenler
arasinda yer almaz. Goriintiileme yontemleri plevral kalinlagma,

nodiiler infiltrasyonlar veya parankimal hastalik bulgular
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gosterebilir ve bu bulgular gercek tani konulmadan 6nce malignite

ya da enfeksiyon lehine yorumlanabilir (Nikolettos & ark., 2024).

Katamenial pnOmotoraks, menstrilasyonla iliskili olarak
tekrarlayan spontan pnomotoraks ataklariyla karakterize, kadinlara
Ozgii bir diger solunum sistemi hastaligidir. Bu tabloda pnémotoraks
genellikle menstriiasyon bagslangicindan 6nceki 3 giin ile sonraki 3
giin arasinda ortaya cikar (menstriiasyon etrafinda gelistiginde
katamenial pnomotoraks olarak adlandirilir) ya da daha nadiren
siklusun luteal fazinda goriiliir. Katamenial pnomotoraksin
patogenezini agiklamak iizere One siiriilen mekanizmalar arasinda;
diyafram  {izerinde yerlesmis endometriozis  odaklarinin
menstrilasyon sirasinda perforasyona ugramasi ve abdominal
bosluktan plevral aralia hava gecisine izin vermesi veya visseral
plevradaki endometriotik odaklarin riiptiiri yer almaktadir.
Katamenial pndmotoraksin dongiisel dogasi ve menstriiasyonla olan
dramatik 1iliskisi (olgularin %60’ma varan kisminda dogrudan
menstriiel donemde ortaya c¢ikmasi), hastalik patofizyolojisinde

hormonal rolii giicli bi¢cimde desteklemekte; bu durumun
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menstrilasyon sirasinda Ostrojen ve progesterona bagimli olarak
endometriyal dokunun vaskiilaritesi ve kanamasindaki degisiklikleri

yansittig1 diisiiniilmektedir (Nikolettos & ark., 2024).

Lenfanjiyoleiomyomatozis (LAM), esas olarak {ireme
cagindaki kadinlar1 etkileyen bir diger 6zglin solunum sistemi
hastaligidir; nadiren daha geng yaslarda ortaya ¢ikabilir veya lireme
donemi sonrasinda da devam edebilir. Bu nadir neoplastik hastalik,
akciger parankimi, lenf nodlar1 ve retroperitoneal dokularda diiz kas
benzeri hiicrelerin (LAM hiicreleri) proliferasyonu ile karakterizedir
ve kistik akciger destriiksiyonu ile progresif solunum yetmezligine
yol agar (Bouanzoul & Rosen, 2025:775). LAM genellikle 20°1i-
40’ yaglar arasinda baglar ve bazi hastalarda gebelik sirasinda
kotiilesebilecegi icin ilireme planlamast ve aile danismanligi
acisindan 6nemli sonuglar dogurur (Bouanzoul & Rosen, 2025:775).
Hastaligin neredeyse tamamen kadinlarda goriilmesi ve iireme
cagina Ozgli olmasi, patofizyolojide hormonal rolii gii¢lii bicimde
diisiindiirmektedir; 6zellikle Ostrojenlerin hastalik seyrini etkiledigi

bilinmektedir (Bouanzoul & Rosen, 2025:775). LAM’de hormonal
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etkinin mekanistik temeli tam olarak aydinlatilmamis olmakla
birlikte, LAM hiicreleri lizerindeki dstrojen reseptorii ekspresyonu
ve Ostrojen sinyallemesi yoluyla proliferasyon ve hiicre sagkalim
yolaklarinin  uyarilmasi temel mekanizmalar arasinda yer

almaktadir.

Perimenopozal ve Menopozal Donemde Solunum Sistemindeki

Degisiklikler

Perimenopoz, son adet kanamasindan 6nceki yaklasik 8—10
yillik siireci kapsayan, over fonksiyonlarinin kademeli olarak
azaldigr kritik bir gecis donemidir. Bu donem, over hormon
iretiminde basit ve dogrusal bir azalmadan ziyade, Ostrojen ve
progesteron diizeylerinde giinler ve aylar arasinda belirgin
dalgalanmalarla karakterizedir; overin tutarli hormon {iretme
kapasitesinin bozulmasina bagli olarak hormon diizeylerinde
giderek daha diizensiz bir seyir izlenir (Lin, Ma, & Sheng, 2025:84).
Bu dalgalanmalar zamanla ortalama hormon diizeylerinin diigmesine
yol agsa da, ortaya ¢ikan biyokimyasal ortam; hem iireme ¢agindaki

ongoriilebilir siklik hormonal degisimlerden hem de menopoz
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sonrast donemdeki siirekli diisilk hormon diizeylerinden farklidir.
Perimenopozal gecis, solunum fizyolojisi ve solunum sistemi
hastalik paternleri lizerinde derin etkilere sahiptir; ¢ok sayida kanat,
solunum fonksiyonlarindaki degisikliklerin ve bazi solunum
hastaliklarinin ~ 6zellikle bu donemde ortaya c¢iktigini veya

kotiilestigini gostermektedir (Hong & ark., 2021: 811).

Perimenopoz sirasinda en tutarli bigimde gdsterilmis
solunumsal degisiklik, zorlu vital kapasitedeki (FVC) diisiis hizinin,
yasa eslestirilmis erkekler veya menopoz oncesi lireme c¢agindaki
kadinlara kiyasla belirgin bigimde hizlanmasidir. Toplum temelli
kohortlardan elde edilen longitudinal solunum verilerinin analizi,
postmenopozal durumun FVC’de anlamli derecede hizlanmis bir
azalma ile iliskili oldugunu gostermistir; erken postmenopozal
kadinlarda yillik yaklasik 5,3 mL, ge¢ postmenopozal kadinlarda ise
yaklagik 7,6 mL’lik distisler bildirilmistir. Bu oranlar, diizenli
menstruasyonu olan yasa eslestirilmis kadinlara kiyasla belirgin
derecede yiiksektir (Triebner & ark., 2017:1058). Sigara kullanimi

ve diger bilinen solunum risk faktorleri kontrol edildiginde dahi bu
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hizlanmis FVC kaybinin devam etmesi, menopozal ge¢isin solunum
fizyolojisi lizerinde 6zgiil bir etkisi oldugunu diisiindiirmektedir
(Triebner & ark., 2017:1058). Ayrica, menars yasi ile menopoz yasi
arasindaki siire olarak tanimlanan iireme yasam siiresinin kisa
olmasi, postmenopozal kadinlarda daha diigiik 6ngoriilen FVC ve
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim (FEV;) degerleri ile
iligkilidir; tireme yasam siiresi 30 y1l veya daha kisa olan kadinlarda,
daha uzun ftreme siiresine sahip kadinlara kiyasla anormal
ventilatuvar fonksiyon prevalansi belirgin derecede daha yiiksektir
(Lim & ark., 2020:4243). Bu bulgular, iireme yillar1 boyunca
kiimiilatif 0strojen maruziyetinin ileri yaslarda solunum fonksiyonu
acisindan koruyucu olabilecegini; daha kisa lireme yasam siiresinin

ise pulmoner fonksiyon kaybi riskini artirdigini diistindiirmektedir.

Perimenopoz ve menopoz sirasinda hizlanan solunum
fonksiyon kaybinin altinda yatan mekanizmalar biiylik olasilikla
dstrojen azalmasi ile iliskili ¢oklu yolaklari icermektedir. Ostrojen,
inflamatuvar yanitlarin baskilanmasi, havayollarinda oksidatif stresi

sinirlayan antioksidan etkiler ve diiz kas yamthlig1 iizerindeki



dogrudan etkiler gibi ¢esitli mekanizmalar yoluyla akciger dokusu
iizerinde koruyucu rol oynar (Newson & ark., 2021). Menopozal
gecis sirasinda bu Ostrojen aracili koruyucu etkilerin kaybi, artmis
havayolu inflamasyonu ve akciger dokusunda elastik geri
cekilmenin hizlanmasi i¢in elverisli bir ortam olusturur. Buna ek
olarak, menopoz donemindeki Ostrojen azalmasi; sistemik
inflamasyon artis1, oksidatif stres yiikiinde ylikselme ve Ostrojenin
immiinomodiilatdr etkilerinin kaybiyla iligkili immiin sistem
degisikliklerine katkida bulunur (Siusiuka & ark., 2024:424).
Akciger dokusu lizerindeki lokal etkiler ile sistemik inflamatuvar
etkilerin birlesimi, hizlanmis solunum fonksiyon kaybini

aciklayabilir.

Astim1 olan kadinlarda, perimenopozal gegis siklikla yeni
baslangigli astim veya mevcut astim semptomlarinin kétiilesmesi ile
ortiismektedir; klinik gozlemler, bazi kadinlarda astimin 6zellikle
perimenopoz sirasinda ilk kez ortaya c¢ikabildigini gostermektedir
(Murphy, Mattes & Joshi, 2025:1221). Bu klinik oriintii, astimin

iireme endokrin degisiklikleriyle olan gii¢lii iliskisini bir kez daha
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ortaya koymaktadir. Perimenopozal astimin ortaya ¢ikisi veya
kotillesmesinin  altinda  yatan mekanizmalar, bu dénemin
karakteristik ©zelligi olan diizensiz hormonal dalgalanmalarla
iligkilidir;  Ostrojen ve progesteron diizeylerindeki  genis
dalgalanmalar ve ortalama hormon diizeylerindeki progresif diisiis,
iireme cagindaki ongdriilebilir menstriiel dongii dalgalanmalarindan
farkli, dinamik bir hormonal ortam olusturur. Bazi kadinlar bu
diizensiz hormonal degisimlere Ozellikle duyarli olabilir ve
menstriiel dongiiniin ge¢ luteal fazinda goriilen alevlenmelere benzer
bicimde, hormon diizeylerindeki hizli diisiis donemlerinde astim

alevlenmeleri yagayabilir.

Menopozal hormonal degisikliklerin  solunum  yolu
enfeksiyonlarina yatkinlik tzerindeki etkileri, perimenopoz ve
menopoz donemindeki solunum fizyolojisinin bir diger onemli
boyutunu olusturur. Ostrojenin immiinomodiilator etkilerinin kaybu,
immiin yaslanmaya katkida bulunur; bu siliregte bazi immiin
fonksiyonlar (6zellikle Th2 aracili antikor yanitlar1 ve mukozal

bagisiklik) azalirken, diger bazi yanitlar (proinflamatuvar yanitlar ve
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otoimmiin egilimler gibi) artis gosterebilir (Siusiuka & ark.,
2024:424). Menopozal gecis sirasinda gelisen bu immiin yeniden
yapilanma, solunum yolu enfeksiyonlarma yatkinlik paternlerini
degistirebilir; ancak perimenopoz ve erken postmenopoz donemine
ozgii enfeksiyon oranlarma iliskin veriler smirlidir. Ureme
yaslanmas1 ve Ostrojen azalmasina bagli immiin yaslanma ile
kronolojik yaslanmanin birlesimi, 40’lhi yaglarin sonu ve 50°li
yaslarda kadinlar i¢in solunum yolu enfeksiyonlari agisindan 6zel bir

kirilganlik donemi yaratmaktadir.

Uyku ile iligkili solunum bozukluklari, 6zellikle obstriiktif
uyku apnesi, perimenopoz ve postmenopoz doneminde belirgin
bicimde artan bir kadin prevalansi gostermektedir. Premenopozal
kadinlarda, yasa eslestirilmis erkeklere kiyasla uyku apnesi
prevalansi belirgin derecede diisiikken; postmenopozal kadinlarda
prevalans oranlart erkeklere yaklagmaktadir ve bu durum
menopozun  uyku apnesi  gelisimi  iizerindeki  etkisini
disiindiirmektedir (Semenova, Madaeva & Kolesnikova, 2018:16)

Menopoz doneminde uyku apnesinin ortaya ¢ikmasinin altinda yatan
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mekanizmalar arasinda; progesteronun ventilatuvar diirtiiyii artirict
etkisinin kaybi (progesteron, karbondioksit ve hipoksiye karsi
ventilatuvar yanit1 artirarak uyku sirasinda havayolu ag¢ikliginin
korunmasina katkida bulunur), Gstrojenin farengeal kas tonusu
izerindeki etkilerinin ortadan kalkmasina bagli havayolu agikliginda
azalma ve havayolu obstriiksiyonuna karst uyaniklik yanitlarinin
degismesi yer almaktadir. Ayrica menopoz déneminde sik goriilen
kilo artis1 ve yag dagiliminin santralize olmasi, havayolu kollapsini
artirarak menopoz yillarinda uyku apnesi gelisimini daha da

kolaylastirmaktadir (Odai & ark., 2022:680).

fleri Yastaki Kadinlarda Solunum Sistemi Hastahklarinn

Ozellikleri

65 yas ve lizerindeki kadinlar, gelismis toplumlarda en hizli
biiyliyen demografik grubu olusturmaktadir. Solunum sistemi, tiim
yapisal ve fonksiyonel bilesenlerini etkileyen ilerleyici yasa bagl
degisikliklere ugrar ve bu degisimler, menopozdan onlarca y1l sonra
da devam eden lireme yaslanmasi ve 9strojen kaybinin kalici etkileri

nedeniyle kadimlarda daha da hizlanabilir. ileri yastaki kadinlarda

--38--



solunum hastaliklarinin kendine 6zgii Oriintiilerini anlayabilmek,
yaslanan solunum sisteminin; {ireme Oykiisii, uzun sliren
postmenopozal donem ve kiimiilatif Gstrojen kaybi gibi kadinlara
ozgii faktorlerden nasil etkilendigine iliskin bilgilerin biitlinciil
olarak ele alinmasimi gerektirir (Camon, Garratt & Correa,

2024:1731).

Akciger parankimi yagla birlikte progresif amfizematoz
degisiklikler gosterir; bu siire¢ elastik geri ¢ekilmenin kaybi, elastik
lif igeriginde azalma ve alveoler mimarinin giderek bozulmasi ile
karakterizedir (Schulz & ark., 2013). Bu yapisal degisiklikler,
oksidatif stresin kiimiilatif etkileri, kronik diisiik dereceli
inflamasyon ve molekiiler yaslanma siire¢lerini yansitir; menopoz
sonrasi yillarda ostrojenin antioksidan ve antiinflamatuvar koruyucu
etkilerinin kaybi1 nedeniyle bu siire¢ler kadinlarda daha da
belirginlesebilir. Bu donemde benzer sekilde havayolu duvarlarinin
elastik geri ¢ekilmesi azalir, daha diisiik akciger voliimlerinde
kapanma (dinamik kompresyon) gelisir ve siliyali hiicre sayisindaki

azalma ile fonksiyon bozukluguna bagli olarak mukosiliyer klirens
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kapasitesi diiser. Bu yasa bagli havayolu degisiklikleri, hava
hapsinin artmasina ve ekspiratuvar akim hizlarinin azalmasina yol
acarak ileri yasta obstriikktif pulmoner disfonksiyon paternlerine

yatkinlik olusturur (Lowery & ark., 2013:1489).

Ileri yastaki kadinlarda kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) prevalansi, son on yillarda erkeklerde daha fazla olmak
iizere  toplumun genelinde belirgin  bigimde  artmistir
(Momtazmanesh & ark., 2023). Buna sebep kronik sigara kullanim
oranlarinin artist hem de toplumun genel yaslanmasi olarak
distiniilmektedir. Buna ek olarak, gelismekte olan iilkelerde, yemek
pisirme ve 1sinma amaciyla biyokiitle yakitlarina maruziyetle iliskili,
kadinlara 6zgii bir KOAH formu tanimlanmistir; bu tablo 6zellikle
i¢ ortam hava kirliligine on yillar boyunca maruz kalan ileri yastaki

kadinlar etkilemektedir (Sana & ark., 2018).

KOAH’1n yani sira, ileri yastaki kadinlar intersitisyel akciger
hastaliklar1 agisindan da belirgin risk altindadir; bu gruba mesleki
veya cevresel maruziyetlere bagli formlar (asbest iligkili hastaliklar,

silikozis) ile idiyopatik pulmoner fibrozis dahildir. Idiyopatik
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pulmoner fibrozis erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte, ileri
yastaki kadinlarda da ortaya cikabilir ve nonspesifik semptomlarla
seyretmesi ile baslangigta yanlis tan1 alma olasilig1 nedeniyle tanisal

zorluklar olusturur (Ses¢ & ark., 2021).

Sonu¢

Bu kapsamli boliim, puberteden ileri yaslara kadar kadin
yasam dongiisii boyunca solunum sistemi hastaliklar1 ve fizyolojik
degisikliklerini; hormonal, fizyolojik ve klinik mekanizmalar
cergevesinde ele almistir. Pubertede kadin baskin astimin ortaya
cikisindan, lireme c¢agindaki dongiisel solunumsal degisikliklere;
gebelikteki derin adaptasyonlardan, menopoz sonrasi donemlerde
hizlanan solunum yaslanmasina kadar, kadinlarda solunum sistemi
fizyolojisi ve hastalik paternleri iireme endokrinolojisi ile yakindan
baglantili 6zglin bir yapr sergilemektedir. Bu donemlere 06zgii
paternlerin klinik olarak taninmasi, kadinlarin yasam dongiisii
boyunca degisen solunumsal gereksinimlerine uygun tanisal ve
terapotik  yaklagimlarin  gelistirilmesi agisindan  kritik  Oneme

sahiptir.
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BOLUM 2

MESLEKi AKCIGER HASTALIKLARI VE
ETKENLERI

1. ZELIHA DEMIR GiDEN!
2. ELiF DEMIR?

Giris

Mesleki akciger hastaliklar yiizyillardir bilinen klasik
hastaliklarin yan1 sira, calisma hayatinda yeni ortaya c¢ikan
tehlikelere bagli gelisen hastaliklar1 igermektedir. Ayrica klasik
hastaliklar1 tetikleyen yeni etkenler de her gegen giin ortaya
cikmaktadir. Mesleki akciger hastaliklar1 en eski zamanlardan beri
taninan ve tanimlanan hastaliklardan olmustur. Hipokrat sagliksiz ve
temiz olmayan havanin saglik iizerindeki etkilerden bahsetmistir.
Cok eski zamanlardan beri kursun, papiriis, maden, un ve tahil,
keten, kenevir, ipek, tas kesme isi yapanlarda solunum
sikayetlerinden ve akut irritan gaz maruziyetine bagh gelisen
semptomlardan bahsedilmistir (Alagiliney, 2019). 1900’1 yillarin
ortalarinda ABD’de Alice Hamilton (Hamilton, 1943), Britanya’da

! Doktor Ogr. Uyesi, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari, Orcid:
0000-0002-1476—0073"
2 Dog¢. Dr. Harran Universitesi Virangehir Saglik Yiiksekokulu, Hemsirelik

Boliimii, Sanlrfa/Tiirkiye, Orcid: 0000-0003-4545-5175
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Thomas Legge (Legge, 1934) calisanlarin hastaliklarini glindemde
tutan Onciiler olmuslardir. 1920’lerde Almanya’da madenlerde
calisanlarin radyoaktif maruziyetlere bagli akciger kanseri
gelistirdigi gosterilerek bir meslek hastalig1 olarak kabul edilmis ve
tazmin edilmistir (Proctor, 1999).

Uluslararas1 Calisma Orgiitii tarafindan her yil meslek
hastaliklar1 ve is kazalar1 nedeniyle yasamini yitiren is¢i sayisinin
2.3 milyon oldugunu bildirilmektedir. Yine her giin meydana geldigi
distiniilen 6.300 is¢i Oliimiiniin 5.500’iiniin meslek hastaliklar
nedeniyle oldugu ve her y1l 160 milyon kisinin meslek hastaliklarina
yakalandig1 tahmin edilmektedir (ILO, 2011).

Meslek hastaliklarinin ¢ogu gibi mesleki akciger hastaliklar
da yeterince sistematik olarak kayit altina alinmamakta ayrica
KOAH, astim ve akciger/ solunum yollar1 kanserleri gibi
hastaliklarin ¢ok et-menli etyolojisi ve ortaya c¢ikmasiin uzun
zaman alis1 bu hastaliklarin mesleki olarak tanimlanmasini
zorlagtirabilmektedir. (Toren & Blanc, 2009; Blanc & Toren 2007)

Mesleki solunum yolu hastaliklari, diinya capinda hala
onemli bir halk sagligi sorunu olarak devam etmekte ve ise bagh
morbidite ve mortalitenin énemli bir bolimiinii olusturmaktadir.
Diinya Saglhk Orgiitii tarafindan mesleki etkilenim sonucu her yil
850.000 oliim ve mesleki etkilenim sonucu olan dliimler arasinda en
stk nedeninin 318.000 kisinin 6liimiine yol acan kronik obstruktif
akciger hastaliklara (KOAH) bagh oliimler oldugu, Yaklasik
102.000 kisinin Oliimiine neden olan akciger ve solunum yolu
kanserine bagli 6liim-lerin oldugu belirtilmektedir. Tiimiiyle mesleki
etkilenim sonucu ortaya ¢ikan akciger hastaliklarindan asbestozis
nedeniyle her yil 7000, silikozise bagli olarak 9000, komiir isgisi
pnomokonyozuna bagli olarak ise 14.000 kisi yasamini yitirmektedir
(Nelson & ark., 2005).
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Solunum yolu ¢alisma ortamindaki tehlikeli maddelerin
viicuda girmesinde baglica yoldur. Bu nedenle akcigerler ¢alisma
ortamindaki tehlikeli maddelerden etkilenen organlarin basinda
gelmektedir. Kiiresel akciger hastaliklarinin dort temel nedeni
sigara, i¢ ortam hava kirliligi, dis ortam hava kirliligi ve mesleki
maruziyetler olarak tanimlanmaktadir (Schluger & Koppaka, 2014).
Yine DSO’ye gore diisiik ve orta gelirli iilkelerde kronik solunum
sistemi rahatsizliklar1 i¢in sigaradan sonra kati yakitlara bagh ig
ortam hava kirliligi, dis ortam hava kirliligi ve mesleki maruziyetler
baslica risk faktorleri olarak tanimlanmistir ve bu etkenlerin
mortalitenin yiizde dort ila sekizine neden oldugu diisiiniilmektedir
(WHO, 2007).

Mesleki Solunum Hastalhiklarinda Bashica Etken Maddeler

Tozlar ve Partikiil Maddeler

Havada asili durumda bulunan kat1 pargaciklar genel olarak
toz seklinde adlandirilir. Partikiil buyiikliigli degisken olabilir.
Biiyiik partikiiller havada uzun siire asili kalamaz. Insan saghigi
bakimindan 6nemli tehdit 0.5—100 mikron arasindaki tozlardir. Daha
biiyiik olan partikiiller alt solunum yollarina ulagamaz. Alveollere
ulasan tozlarin bir kismi, viicudun ¢ok giiclii koruma mekanizmasi
ile solunum, salgi gibi akcigerlerin kendi kendini temizleme
ozelligine bagl olarak elimine edilirler. Geriye kalan kismi ise
akcigerlerde birikerek 10-20 y1l gibi bir stirede akciger hastaliklarina
neden olurlar (Kaplan & ark., 2016; Kampa & Castanas2008).

Insan sagh@ bakimidan tozun biiyiikliigi, kimyasal
bilesimi, yiizey sekilleri, ¢dkme hizi gibi 6zellikleri ve biyolojik
davranig1 onemlidir. Kimyasal yapilarina gore tozlar, inorganik ve
organik olarak ikiye ayrilirlar.

Inorganik Tozlar

e Metal tozlar1 (demir, ¢inko, bakir tozu vb.)
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e Metal olmayan tozlar (komiir tozu, kiikiirt)

e Dogal bilesik tozlar1 (kil, mineral, maden cevherleri vb.)
e Kimyasal bilesik tozlari (¢inko oksit, manganez oksit vb.)
e Mineraller (kristal yapida silika tozu)

e Asbest lifleri iceren tozlar ve insan yapimi mineral lifler
(Kaplan & ark., 2016; Weissman DN & Tallaksen, 2022).

Organik Tozlar
e Hayvansal tozlar (sag, tiiy vb.)

e Bitkisel tozlar (pamuk tozu, un tozu, tahta tozu, saman tozu
vb.)

e Sentetik bilesen tozlar1 (trinitro toliien, DDT vb.) (Kaplan &
ark., 2016).

Biyolojik etkileri agisindan calisanlarin sagligini tehdit eden
tozlar alt1 ana grup altinda toplanir

Inert tozlar: Viicutta birikebilen ancak fibrojenik ve toksik etki
yapmayan tozlardir. Viicutta herhangi bir reaksiyona girmez.
Lenfatiklerle viicut disina tasinir (Kara, 2015). Kireg tasi, mermer,
alc1 tag1 ve tiitlin tozu bu gruba 6rnektir (Kaplan & ark., 2016).

Toksik tozlar: Solunum yoluyla alindiginda ¢esitli organlara
yonelerek Zehirlenmeye yol agabilir. Ornegin kursun, krom, nikel,
kadmiyum vb. bazi metal tozlarn (Kaplan & ark., 2016; Baysal,
1979).

Allerjik tozlar: Solunum yollarinda spazma yol agarak astim

benzeri tabloya neden olabilir. Cilt ile temas sonrasi allerji benzeri

reaksiyonlar ortaya cikarabilir. Bakteri, kiif, maya ve polenler alerjik

etki olusturabilirler (Kaplan & ark., 2016). (Keten, kenevir tozu,

seker kamisi tozu, kus tliyleri gibi organik tozlar; cam elyafi, kire¢
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tozu gibi inorganik tozlar) Tahil ve kereste vb. tozlar bu grupta yer
almaktadir (Erol, 2007).

Fibrojenik tozlar: Biyolojik etki bakimindan en 6nemli olan
gruptur. Akcigerlerde birikerek fibrotik reaksiyona yol agabilir.
Solunum sistemine zarar vererek pndmokonyoza yol acan tozlardir.
Silis (kuvars, kristobalit, tridimit), silikatlar (asbest, talk, mika),
kalay ve komiir tozlar1 fibrojenik tozlardir (Erol, 2007).

Kanserojen tozlar: Cesitli i¢c ve dig faktorlere bagli olarak
insanlarda kanserojen etki yapan tozlardir. En ¢ok bilinen 6rnek
asbesttir. Berilyum, Krom, nikel, kadmiyum gibi bazi metal tozlar1
ile arsenik tozlarinin da cesitli kanserlerin gelismesinde etkili oldugu
bilinmektedir (Baysal, 1979; Erol, 2007).

Radyoaktif Tozlar: Hiicre ve dokularda hasar yapan ve genetik
bozukluga sebep olan radyoaktif tozlardir. Uranyum, toryum,
trityum, radyum seryum ve zirkon bilesikleri radyoaktif tozlardir
(Kaplan & ark., 2016; Erol, 2007).

Mesleki solunum yollar1 hastaliklar1 kendi igerisinde Mesleki
Havayolu Hastaliklari, Diffiiz Parankimal Akciger Hastaliklar1 ve
Akut Toksik Inhalasyon Sendromlar1 olmak iizere 3 sinifa ayrilir.
Diinyada ve Tiirkiye’de en ¢ok goriilen mesleki akciger hastaliklar
asagidaki gibidir

Pnomokonyozlar

Inorganik tozlarn uzun siireli inhalasyonu sonucunda
ortyaya ¢ikan interstisyel akciger hastaliklaridir. Akciger fibrozisi ile
seyreden bir grup hastaliktir. Baglica pndmokonyozlar silikozis,
asbestozis ve komiir is¢isi pndmokonyozudur (Cullinan & Reid,
2013).

Silikozis: Silikozis hastalig1 ¢esitli formlarinda silika maruziyetine

bagl gelisen ve akciger parankiminde fibrozis ile karakterize kronik

ilerleyici bir intersitsyel akciger hastaligidir (Jalloul & Banks, 2007).
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Diinya genelinde En sik rastlanan mesleki akciger hastaligidir. Silika
kristallerinin (kuvars,tridimit, kristabolit) inhalasyonu ile meydana
gelen bir hastaliktir. Dolayisiyla Tas ocaklari, Madencilik, insaat
sektorii, toprak malzeme iiretim isleri, Cam sanayii, dokiimhaneler
ve kumlama isi yapilan sektorlerde goriiliir. (Moitra & ark., 2015,
Greenhow, 1864; Betts, 1943; Greenberg, 2007). Silikozis, gozle
gorlilecek halde erken evrelerde, akcigerlerin iist kisimlarinda ¢ok
kiigiik ve zor ele gelen soluk renkli, eger komiir tozu da igeriyorsa
siyahims1 yumrular ile karakterizedir. Ayrica akciger etrafindaki lenf
bezlerinde ve akcigeri saran zarda da silikoza bagli hasarlar meydana
gelir. Eger hastalik ilerlemeye devam ederse hasarlar birbirleriyle
birleserek akcigeri tamamen tahrip edebilir. (Robbins, 1995).
Silikozis, nefes darlig1, gogiis agrisi, istah kaybi, solunum yetmezligi
ve ates gibi semptomlarla kendini gostermektedir. Fibrozis ve artan
nefes darlig1 nedeniyle mortaliteye neden olabilmektedir. Silikozisin
ortaya ¢ikmasinda diislik konsantrasyonlara (kronik) maruziyetlerde
15-20 y1l, yiiksek konsantrasyonlara (akut) maruziyetlerde ise 5-10
yil yeterlidir (OSHA, 2002; Barber & ark., 2019). Bilinen etkili bir
tedavisi yoktur. Hasta yoOnetimi, hastaligin ilerlemesini ve
komplikasyonlarin gelisimini engelleme seklindedir (Balmes & ark.,
1995).

Asbestozis: Asbest lifsi kristal yapisina sahip olan magnezyum
silikat, kalsiyum-magnezyum silikat, demir-magnezyum silikat ve
kompleks sodyum-demir silikat bilesimindeki bir grup mineralin
adidir. Bu hammadde piyasada ‘amyant’ ad1 altinda da bilinmektedir
(Brown, 1965). En ¢ok sanayinin ¢esitli kollarinda kullanilan Asbest,
dogada kendiliginden bulunan, fibréz yapida olup elde edilmesi
kolay, ucuz bir mineraldir. Asbest liflerinin solunum yoluyla
akcigerlerde birikmesi sonucu olusan bir akciger fibrozudur (Bilir &
Yildiz, 2013). Viicuttaki asbest liflerinin ¢éziinmesiyle olusan asit,
akciger dokusunda yara olusumuna yol ac¢maktadir. Sonraki
asamalarda asbestozis akcigerin genislemesini kisitlayarak oksijen
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gecisini engellemekte, solunum giicliiklerine neden olmakta ve
akciger kanserini tetiklemektedir (Banduch & Libner, 2012).
Asbestin ¢esitli formlari plevral effiizyon, plevral plaklar, asbestozis,
akciger kanseri ve mezotelyomaya neden olabilmektedir (Loomis 6
ark., 2012; Wang & ark., 2014). Asbestle ilk maruziyetten 15-20 yil
siire ile hastaligin ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir. Asbestozis ortaya
ciktiktan sonra, maruziyet Onlense bile hastalik gelismeye devam
etmektedir. Asbestozise iliskin semptomlar progresif dispne ve kuru
oOksiiriik seklinde olup, nefes darlig1 ve hiriltiya neden olmaktadir.
Hastaligin ilerleyen sathalarinda brons kanserine yol agtig1
bilinmektedir (Sandal & ark. 2020). Asbestozisin bilinen bir tedavisi
yoktur. Maruz kalan kisilerin ¢ok azinda belirgin hastalik gelisirken
cogunlukla belirgin solunumsal bozukluk gelismemektedir (Balmes,
1997).

Komiir iscisi pnémokonyozu (KiP): Komiir madenciliginde
calisan is¢ilerde meydana gelen akciger hastaligidir. Koémiir tozu;
Karbon, kiikiirt, fosfor, baz1 mineraller ve az miktarda silisyum igerir
(Kara, 2015). Komiir tozunun inhalasyonu, komdiiriin sertligi,
madencilik metodu, madenin biiyiikligli, komiir tozu maruziyeti
yogunlugu gibi pek cok faktore bagli olarak basit ya da komplike
KIP adi verilen fibrozisle seyreden interstisyel akciger hastalig
gelisimine neden olmaktadir (Vallyathan, 1996). Basit KIP
cogunlukla asemptomatiktir. Komplike hastalikta ise baslangigta
eforla nefes darligi olusur, hastalik ilerledikce istirahatle ortaya
cikan nefes darligr s6z konudur. Progresif masif fibrosis (komiir
makiilii) solunum yetmezligi ve 6liime yol agar (Sandal & ark.,
2020)

Siderozis: Akcigerlerde demir tozlar1 ve demir oksit tozlarinin

depolanmasi sonucu ortaya ¢ikan pmonokonyoz tiiriidiir. Diger inert

tozlara gére demir tozu maruziyeti daha sik olusmaktadir. Ozellikle

kaynakeilik, elektrik ve asetilen kaynakc¢iligi, Demir/celik cevheri

cikarilmasi/islenmesi, dokiim sanayi ve miknatis yapim isleri
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maruziyet meydana  gelmektedir. Siderozis  genellikle
asemptomatiktir. Uzun siireli saf demir oksit tozuna maruz kalan
kisilerde kalicit fonksiyonel bir hasara yol agmadigi belirtilmistir
(Kara, 2015).

Bisinozis: Pamuk, yiin, keten tozu gibi organik tozlara maruz kalan
calisanlarda sik goriilen bir meslek hastaligidir. Pamuk tozu
akcigerlerde histamin benzeri madde salinimina yol agarak, akut
bronkospazm gelismesine neden olur (Nakladalova, 2000).
Bisinozis Oksliriik ve balgam c¢ikarma ile karakterize klinik bir
tablodur. Akcigerlerde toz depolanmasi ve fibrotik reaksiyon mevcut
degildir. Tekstil alaninda oldukca 6nemli bir yere sahip oldugumuz
icin iilkemizde biiylik bir saglik sorunudur (Akkurt, 2007).

Mesleki Astim

Gilntimiizde isle iligkili en sik raporlanan mesleki akciger
hastaligidir (Stenton , 2010; Meredith & ark., 1991; Meyer & ark.,
2001). Is yerinde sensitize edici ajana belli bir siire maruziyetten
sonra ortaya ¢ikan astim olarak tanimlanmistir (Albert & Brooks,
1992). Yaygin nedenler arasinda un tozu, lateks, izosiyanatlar ve
persiilfatlar ve formaldehit gibi kimyasallar yer almaktadir. Nefes
darlhigi, goglis kafesi sikismasi, Oksiiriik ve hiriltili soluma gibi
sorunlara yol agmakta hatta sakatliga nadiren de Oliime neden
olabilmektedir (Toren & ark., 2000). Baslica riskli meslek gruplari;
pastacilik, firincilik, veterinerlik, hayvan laboratuvarlar isleri,
deterjan endiistrisi, metal sanayi, tekstil, kuaforliik, saglik
hizmetleri, boyacilik ve mobilyaciliktir (Kendirlinan, 2015).

Mesleki KOAH

Toz, duman ve gazlara is yerinde maruz kalma sonucu hava
yollar1 ve akcigerin artmis kronik inflamatuar yaniti ile iliskili ve
genellikle ilerleyici 6zellikteki kalict hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir hastaliktir (Balmes, 2005). Madencilik, insaat ve
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metal isleme gibi sektorlerde KOAH prevalanst daha yiiksektir.
(Blanc, 2012; de Matteis & ark., 2016).

Mesleki Akciger Kanseri

Asbest, silika, dizel egzozu ve bazi metaller gibi kanserojen
maruziyetler akciger kanseri riskini énemli dlgiide artirir. Mesleki
faktorlerin, diinya genelinde akciger kanseri vakalarinin %10-15'ini
olusturdugu tahmin edilmektedir (WHO, 2007, Fischman & Rugo,
2014).

Hipersensitivite pnomonisi (HP)

Asirt duyarlhilik pnoémonisi, organik toz partikiillerin veya
cesitli kimyasal maddelerin tekrarlayan inhalasyonu sonucu gelisen
IgE aracili olmayan bir hipersensitivite reaksiyonudur. HP’ye neden
olan 200’iin ilizerinde antijen tanimlanmistir. Bu antijenler hayvan
protein veya glikoproteinleri, bitkiler, bakteriler, mantarlar,
protozoalar, viriisler veya diisiik molekiil agirhikli kimyasallar ve
ilaclar olarak sayilabilir. Yaygin ornekler arasinda ¢iftei akcigeri ve
kus yetistiricisi akcigeri bulunur (Costabel & Guman, 2004; Lacasse
& ark., 2003).
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BOLUM 3

POSTOPERATIVE PULMONARY
COMPLICATIONS AFTER MAJOR CARDIAC
SURGERY: EPIDEMIOLOGY, RISK ASSESSMENT
AND PREVENTION

MUSTAFA CANIKOGLU!
ASKIN GULSEN?

Introduction

Major cardiac surgery, including coronary artery bypass
grafting (CABG), valve surgery, and complex combined
procedures, is increasingly performed in an aging and comorbid
population. Despite substantial advances in surgical techniques,
anesthetic management, and perioperative care, postoperative
complications remain major determinants of early and late
outcomes. Among these, postoperative pulmonary complications
(PPCs) represent a particularly important and often under-
recognized source of morbidity, mortality, prolonged intensive care
unit (ICU) and hospital length of stay, and increased healthcare
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costs (Canet et al., 2010; Mazo et al., 2014; Weissman, 2004;
Smetana, 2009).

Reported incidences of PPCs after cardiac surgery vary
widely, largely due to differences in definitions, case mix, and
surveillance strategies, ranging from approximately 5—10% in low-
risk cohorts to over 30% in high-risk or complex surgical
populations (Canet et al., 2010; Mazo et al., 2014; Vasconcelos et
al., 2025; Smetana, 2009; Ng et al., 2002). Even milder
complications such as atelectasis or transient respiratory failure
may significantly impair recovery, delay mobilization, and
contribute to downstream events including nosocomial pneumonia,
prolonged mechanical ventilation, and readmissions.

Cardiac surgery is uniquely associated with several
pathophysiological mechanisms that predispose to pulmonary
dysfunction. These include the systemic inflammatory response and
endothelial activation triggered by cardiopulmonary bypass (CPB),
hemodilution and transfusion, fluid overload and cardiogenic
pulmonary edema, as well as sternotomy-related alterations in chest
wall mechanics and diaphragmatic function (Ng et al., 2002;
Weissman, 2004; Fischer et al., 2022). In addition, many cardiac
surgery candidates have pre-existing chronic respiratory disease—
such as chronic obstructive pulmonary disease (COPD), asthma,
interstitial lung disease (ILD), or obstructive sleep apnea (OSA)—
which reduces pulmonary reserve and amplifies the impact of
perioperative insults on gas exchange and respiratory mechanics
(Qaseem et al., 2006; Smetana et al., 2006).

Over the last two decades, several risk stratification tools
have been developed to predict PPCs in non-cardiac surgical
populations, and a number of models have evaluated predictors of
respiratory failure or prolonged mechanical ventilation after cardiac
surgery specifically (Canet et al., 2010; Mazo et al., 2014;
Arozullah et al., 2000; Gupta et al., 2011; Nashef et al., 2012;
O’Brien et al., 2009a, 2009b). At the same time, widely used
cardiac surgical risk scores such as EuroSCORE II and the Society
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of Thoracic Surgeons (STS) risk models primarily focus on
mortality and major cardiac events, with pulmonary outcomes often
considered only as secondary endpoints or components of
composite outcomes (Nashef et al., 2012; O’Brien et al., 2009a,
2009b). Consequently, there is increasing interest in refining risk
prediction for PPCs after major cardiac surgery by integrating
pulmonary function parameters, chronic lung disease status, and
perioperative management variables into more comprehensive or
surgery-specific models.

In this chapter, we provide an overview of: (i) the
definitions and classification of PPCs in the cardiac surgical
setting; (i1) their epidemiology and impact on short- and long-term
outcomes; (iii) the pathophysiological mechanisms particularly
relevant to cardiac surgery; (iv) established risk factors including
chronic respiratory diseases and pulmonary function parameters;
and (v) the most relevant contemporary risk scores and prediction
models for PPCs after major cardiac surgery.

We also discuss preoperative pulmonary assessment and
optimization, intra- and postoperative preventive strategies, and
highlight knowledge gaps and future research directions. By
combining perspectives from both cardiac surgery and pulmonary
medicine, we aim to provide a practical and up-to-date framework
for clinicians involved in the perioperative care of cardiac surgery
patients.
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Definitions and Classification of Postoperative Pulmonary
Complications

A. General concept of postoperative pulmonary complications

The term PPCs encompasses a heterogeneous group of
respiratory events occurring after surgery that adversely affect
clinical outcomes. These events range from relatively minor
abnormalities, such as subsegmental atelectasis, to severe, life-
threatening conditions, including acute respiratory distress
syndrome (ARDS) and respiratory failure requiring prolonged
mechanical ventilation (Canet et al., 2010; Mazo et al., 2014;
Weissman, 2004; Smetana, 2009). A major difficulty when
interpreting the literature on PPCs is the lack of a universally
accepted, standardized definition. Historically, individual studies
have used highly variable criteria, leading to incidences that are not
directly comparable and limiting the ability to perform robust meta-
analyses.

In response to this, initiatives such as the European
Perioperative Clinical Outcome (EPCO) definitions have attempted
to standardize outcome measures for perioperative research,
including consensus definitions for pneumonia, respiratory failure,
and atelectasis (Jammer et al., 2015). However, even with these
efforts, definitions used in cardiac surgery studies still show
considerable heterogeneity.

For the purpose of this chapter, PPCs after major cardiac
surgery can be broadly defined as any pulmonary abnormality
occurring in the postoperative period that produces identifiable
clinical signs and/or symptoms, is of sufficient severity to
adversely affect the clinical course, and is not solely attributable to
a pre-existing respiratory condition. Within this framework,
specific complications are categorized according to clinical,
radiologic, and physiologic criteria.
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B. Major pulmonary complications after cardiac surgery

The most clinically relevant PPCs in the context of major cardiac
surgery include:

o Atelectasis. Partial or complete collapse of lung segments
or lobes, commonly detected on chest radiography or
computed tomography. Atelectasis is extremely common
after cardiac surgery, often radiographically evident in the
majority of patients. Although frequently subclinical, it is
an important contributor to postoperative hypoxemia and
may predispose to pneumonia (Ng et al., 2002; Weissman,
2004; Smetana, 2009).

e Pneumonia. Typically defined by a combination of new or
progressive radiographic infiltrates plus compatible clinical
and microbiological findings (e.g., fever, leukocytosis or
leukopenia, purulent sputum, positive cultures).
Postoperative pneumonia after cardiac surgery is associated
with significantly increased ICU and hospital length of stay,
higher costs, and increased mortality (Canet et al., 2010;
Smetana et al., 2006; Vasconcelos et al., 2025).

e Acute respiratory failure and prolonged mechanical
ventilation. Failure to maintain adequate oxygenation
and/or ventilation, requiring either prolonged invasive
mechanical ventilation (commonly defined as >24, >48, or
>72 hours depending on the study) or re-intubation after
initial extubation. Prolonged mechanical ventilation is often
used as a surrogate marker of severe PPCs and is frequently
incorporated into cardiac surgical risk models as an
outcome of interest (Arozullah et al., 2000; O’Brien et al.,
2009a, 2009b; Gupta et al., 2011).
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Acute respiratory distress syndrome (ARDS).
Characterized by acute-onset hypoxemia, bilateral opacities
on imaging, and a non-cardiogenic pattern of lung injury
fulfilling the Berlin criteria. ARDS after cardiac surgery is
relatively rare but carries a very high mortality and is often
related to a combination of CPB-induced lung injury,
transfusion-related lung injury, sepsis, and fluid overload
(Ng et al., 2002; Weissman, 2004; Milot et al., 2001).

Bronchospasm and acute exacerbation of chronic lung
disease. Particularly relevant in patients with underlying
COPD or asthma, presenting with wheezing, increased
work of breathing, hypercapnia, and difficulty in weaning
from mechanical ventilation. These events are often under-
reported in surgical series but can significantly complicate
postoperative management (Qaseem et al., 2006; Smetana
et al., 20006).

Pleural effusion and hemothorax. Frequently observed
after cardiac surgery; small effusions are often clinically
silent, whereas larger or loculated effusions and hemothorax
can cause dyspnea, hypoxemia, and delayed recovery.
Although sometimes categorized as surgical rather than
pulmonary complications, they have important respiratory
consequences and are commonly included in broader PPC
definitions (Ng et al., 2002; Fischer et al., 2022; Weissman,
2004).
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C. Consensus definitions and cardiac surgery—specific
considerations

The EPCO initiative proposed standardized definitions for
perioperative outcomes, including several respiratory endpoints
such as pneumonia, respiratory failure, and atelectasis (Jammer et
al., 2015). Other classification systems and scoring tools have also
been proposed, but none have been universally adopted in cardiac
surgery. Consequently, when comparing studies or applying risk
scores developed in non-cardiac surgery to cardiac surgery
populations, it is essential to carefully consider how PPCs were
defined and classified.

Cardiac surgery presents additional specific challenges.
Atelectasis and small pleural effusions are extremely common after
CPB and sternotomy, making it difficult to distinguish clinically
meaningful PPCs from expected postoperative changes.
Cardiogenic pulmonary edema is frequent and needs to be
differentiated from ARDS. Planned prolonged ventilation in
selected high-risk patients complicates the use of simple
ventilation-duration thresholds as outcome definitions. Given these
complexities, many authors advocate for composite PPC endpoints
in cardiac surgery research, combining clinically relevant events
such as pneumonia, ARDS, respiratory failure requiring re-
intubation or unplanned prolonged ventilation, and clinically
significant atelectasis or pleural effusions requiring intervention
(Canet et al., 2010; Weissman, 2004; Smetana, 2009; Jammer et al.,
2015).
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Epidemiology and Clinical Impact of Postoperative Pulmonary
Complications

The reported incidence of PPCs after major cardiac surgery
varies considerably between studies, reflecting differences in
patient populations, types and complexity of procedures, PPC
definitions, and local perioperative protocols. In general, any PPC
(composite) is reported in approximately 10-30% of adult patients
undergoing major cardiac surgery (Canet et al., 2010; Mazo et al.,
2014; Smetana, 2009; Ng et al., 2002). Pneumonia occurs in 2—
10%, prolonged mechanical ventilation in 5-20% depending on
definition and case mix, and re-intubation in 2—8%. ARDS is less
common (usually <2—-3%) but carries a high mortality (Ng et al.,
2002; Milot et al., 2001; Manganas et al., 2007; Weissman, 2004).

PPCs have a profound impact on resource utilization.
Patients who develop a PPC typically have ICU stays that are two-
to threefold longer and hospital stays prolonged by several days
compared with those without PPCs (Canet et al., 2010; Mazo et al.,
2014; Vasconcelos et al., 2025; Smetana, 2009). They are also
independently associated with increased in-hospital and 30-day
mortality, higher readmission rates, and impaired functional
recovery. From a clinical perspective, PPCs should therefore be
regarded as major adverse events—similar in importance to low
cardiac output syndrome or major bleeding—rather than as minor
postoperative issues.
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Pathophysiology of Pulmonary Dysfunction after Major Cardiac
Surgery

Pulmonary dysfunction after major cardiac surgery is
typically multifactorial, involving patient-related factors (e.g.,
chronic lung disease, age, obesity), surgery-related factors
(sternotomy, CPB, operative time), anesthesia and mechanical
ventilation, and postoperative management (analgesia,
mobilization, fluid balance). Understanding these mechanisms
helps clinicians identify high-risk patients, interpret risk scores
correctly, and choose appropriate preventive measures (Ng et al.,
2002; Weissman, 2004; Fischer et al., 2022; Smetana, 2009).

Cardiopulmonary bypass triggers a systemic inflammatory
response with complement and leukocyte activation, increasing
pulmonary vascular permeability and promoting interstitial and
alveolar edema. Ischemia—reperfusion injury, microembolization,
and transfusion-related lung injury further contribute to diffuse
lung insult (Ng et al., 2002; Weissman, 2004). Median sternotomy,
chest tubes, and postoperative pain impair chest wall mechanics,
reduce deep breathing and cough effectiveness, and favor
dependent atelectasis. Phrenic nerve injury during internal
mammary artery harvesting can cause diaphragmatic dysfunction.

Cardiac surgery patients are also particularly susceptible to
pulmonary edema, both cardiogenic (due to transient or persistent
left ventricular dysfunction or fluid overload) and non-cardiogenic
(due to increased capillary permeability from inflammation or
sepsis). Intraoperative ventilation strategies, such as high tidal
volumes, low positive end-expiratory pressure (PEEP), and high
inspired oxygen concentrations (FiO2), can contribute to atelectasis
and ventilator-induced lung injury. Pre-existing pulmonary diseases
such as COPD, asthma, ILD, and OSA significantly modify how
the lungs respond to these stresses and increase the risk of PPCs
(Qaseem et al., 2006; Smetana et al., 2006; Manganas et al., 2007).
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Risk Factors for Postoperative Pulmonary Complications

For clinicians, key preoperative questions are: Which
patients are at high risk of PPCs after major cardiac surgery, and
which risks can be modified? Patient-related factors such as
advanced age, frailty, obesity, malnutrition, and systemic
comorbidities (e.g., diabetes, chronic kidney disease, heart failure)
increase the risk of PPCs (Qaseem et al., 2006; Smetana et al., 2006;
Celli et al., 2015). Chronic respiratory conditions including COPD,
asthma, ILD, bronchiectasis, and OSA are among the most important
determinants of PPCs; COPD and severe airflow limitation are
consistently identified as independent predictors of prolonged
ventilation and mortality after cardiac surgery (Qaseem et al., 2006;
Smetana et al., 2006; O’Brien et al., 2009a, 2009b; Manganas et al.,
2007).

Smoking, especially active smoking or cessation within less
than 4-8 weeks before surgery, is a major and modifiable risk factor.
Objective pulmonary function parameters (forced expiratory volume
in 1 second [FEV1], forced vital capacity [FVC], FEV/FVC ratio,
diffusing capacity of the lung for carbon monoxide [DLCO], arterial
blood gases) provide quantitative measures of respiratory reserve.
Decreasing FEV: and DLCO are associated with a graded increase
in PPC risk, particularly when FEV: is below 50-60% predicted or
DLCO below 40-50% predicted (Qaseem et al., 2006; Smetana et
al., 2006; Manganas et al., 2007). Reduced exercise capacity, as
assessed by simple clinical observation, the 6-minute walk test, or
cardiopulmonary exercise testing, further refines risk estimation.

Surgery- and anesthesia-related factors, such as the type and
complexity of the cardiac procedure (combined CABG plus valve
surgery, re-do surgery, complex aortic surgery), urgency (elective vs.
emergency), expected CPB duration, and planned postoperative
ventilation strategy, also influence PPC risk (Arozullah et al., 2000;

Nashef et al., 2012; O’Brien et al., 2009a, 2009b). Institutional
73



factors, including availability of respiratory physiotherapy, early
mobilization programs, and adherence to lung-protective ventilation
protocols, modulate risk at the systems level.

Contemporary Risk Scores for Pulmonary Complications in
Cardiac Surgery

Several risk scores have been developed to predict PPCs in
general surgical populations, including the ARISCAT score, the
Arozullah index, and National Surgical Quality Improvement
Program (NSQIP)-derived Gupta models (Canet et al., 2010;
Arozullah et al., 2000; Gupta et al., 2011). While these tools
highlight common PPC risk factors, they were not specifically
designed for cardiac surgery and do not account for important
cardiac-specific variables such as CPB duration, left ventricular
function, or detailed procedure type. Their direct applicability to
major cardiac surgery is therefore limited.

Cardiac surgery—specific scores such as EuroSCORE II and
the STS risk models primarily predict operative mortality, but
many include variables that are relevant to PPCs, and the STS
models explicitly predict prolonged ventilation and postoperative
pneumonia (Nashef et al., 2012; O’Brien et al., 2009a, 2009b;
O’Brien et al., 2018). Numerous center-specific models for
prolonged mechanical ventilation or respiratory failure after cardiac
surgery have also been proposed, typically incorporating age,
COPD, spirometric indices, obesity, CPB time, and transfusion
requirements (O’Brien et al., 2009a, 2009b; Manganas et al., 2007;
Milot et al., 2001). More recently, machine learning—based models
have attempted to improve predictive accuracy using high-
dimensional data, but these approaches remain largely in the
research domain (O’Brien et al., 2018).

In daily practice, clinicians can use a cardiac-specific global
risk score (e.g., STS, EuroSCORE II) to estimate overall operative

risk and obtain an initial sense of pulmonary-related risk, then
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refine this with a structured pulmonary assessment (history,
physical examination, spirometry, DLCO). High predicted risk
should prompt more aggressive preoperative optimization, targeted
intra- and postoperative strategies, and closer postoperative
monitoring. Risk scores should augment, not replace, clinical
judgment.

Preoperative Pulmonary Assessment and Optimization
Strategies

The goals of preoperative pulmonary assessment are to
identify patients at increased risk of PPCs and to implement
targeted interventions to reduce that risk. Assessment should be
structured and standardized, focusing on high-yield questions and
tests that influence management and leading to clear
recommendations (Qaseem et al., 2006; Smetana et al., 2006;
Gupta et al., 2011). A collaborative approach involving cardiology,
cardiac surgery, anesthesiology, and pulmonology is particularly
important in high-risk patients (e.g., severe COPD, ILD, morbid
obesity, OSA/obesity hypoventilation syndrome).

A focused history should address respiratory diagnoses,
symptom burden, recent exacerbations or infections, smoking
history, sleep-related symptoms, and previous anesthesia-related
respiratory issues. Physical examination should evaluate respiratory
pattern, auscultation findings, signs of hyperinflation or ILD, and
body habitus. Spirometry is central to objective assessment in
patients with known or suspected lung disease or significant
smoking history, while DLCO and arterial blood gases are useful in
ILD, unexplained dyspnea, or suspected chronic hypercapnia
(Qaseem et al., 2006; Smetana et al., 2006; Manganas et al., 2007).
Chest radiography is routine; high-resolution computed
tomography and sleep studies are reserved for selected indications.

Based on this assessment, patients can be categorized as
having low, intermediate, or high pulmonary risk. In high-risk
patients, elective surgery should be postponed when feasible to
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allow optimization. Key optimization strategies include smoking
cessation (ideally >4—-8 weeks before surgery), intensification and
rationalization of inhaled therapy for COPD/asthma, treatment of
exacerbations and infections, and, where possible, short-term
preoperative pulmonary rehabilitation. In ILD, careful evaluation
of disease severity and prior exacerbations is essential. In
OSA/obesity hypoventilation syndrome, ensuring perioperative
availability and use of continuous positive airway pressure (CPAP)
or bilevel positive airway pressure (BiPAP), together with cautious
opioid use, is central. Patient education about breathing exercises,
cough techniques, and early mobilization should begin
preoperatively.

Intraoperative and Postoperative Strategies to Prevent and
Manage Pulmonary Complications

Prevention and management of PPCs after major cardiac
surgery require a multimodal, team-based approach spanning the
intraoperative and postoperative periods.

Intraoperatively, lung-protective ventilation strategies with
moderate tidal volumes, appropriate PEEP, avoidance of excessive
Fi0., and minimization of ventilator disconnections can reduce
atelectasis and ventilator-induced lung injury (Ng et al., 2002;
Weissman, 2004; Smetana, 2009). During CPB, some centers
maintain low-level ventilation or CPAP to limit lung collapse, and
careful fluid management helps reduce the risk of postoperative
pulmonary edema.

In the immediate postoperative period, extubation strategies
are critical. Fast-track protocols aiming for early extubation can
safely reduce ventilator-associated pneumonia and ICU length of
stay in selected low- to intermediate-risk patients. High-risk
patients require individualized extubation plans with clear criteria
for safe extubation and, in many cases, planned prophylactic
noninvasive ventilation (NIV) or high-flow nasal cannula (HFNC)
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support after extubation (O’Brien et al., 2009a, 2009b; Manganas et
al., 2007; Milot et al., 2001).

Adequate analgesia and judicious sedation are essential to
balance comfort and respiratory function. Multimodal analgesia
and regional or locoregional techniques can reduce opioid
requirements and improve breathing and cough. Early mobilization
and intensive respiratory physiotherapy (deep-breathing exercises,
incentive spirometry where used, sputum clearance techniques) are
cornerstones of PPC prevention. Infection-control measures,
including ventilator bundles, oral care protocols, and minimization
of invasive device duration, reduce postoperative pneumonia
(Lawrence et al., 1995; Vasconcelos et al., 2025; Jammer et al.,
2015). Vigilant monitoring and early recognition of specific
complications such as atelectasis, pneumonia, ARDS, and
bronchospasm allow timely, targeted therapies. Embedding these
elements in structured clinical pathways or enhanced recovery
protocols improves adherence and outcomes.
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Conclusion and Key Takeaways

Postoperative pulmonary complications remain a significant
source of morbidity, mortality, and increased healthcare costs after
major cardiac surgery. Their occurrence is multifactorial, but many
events are preventable or their severity can be mitigated through a
systematic, multidisciplinary approach. Effective management
hinges on proactive risk stratification, targeted preoperative
optimization, lung-protective intraoperative and postoperative care,
and vigilant postoperative monitoring with early intervention.

By embracing a collaborative approach involving cardiac
surgeons, anesthesiologists, pulmonologists, and critical care
specialists, clinicians can significantly improve pulmonary
outcomes and enhance overall recovery after major cardiac surgery.

Key takeaways for clinicians include:

1. PPCs are common and serious and should be regarded as
major adverse events.

2. Thorough preoperative pulmonary assessment, including
spirometry and DLCO when indicated, is crucial.

3. Chronic lung diseases and smoking must be actively
sought and optimized before surgery.

4. Validated risk scores, particularly the STS models, can
support but not replace clinical judgment.

5. Multimodal preventive strategies—combining optimized
analgesia, early mobilization, respiratory physiotherapy,
and appropriate ventilatory support—are more effective
than any single measure.

6. A lung-protective mindset should guide care across the
entire perioperative pathway.
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