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OZET

Amagc: Bu calismada kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve astim hastalarinda
sinonazal bolgedeki patolojilerin gorilme sikligin1 ve ayni zamanda bu hastalarin

maksiller sintislerindeki voliimetrik degisimi incelemek amaglanmaistir.

Yontem: Bu calismada 2021-2024 yillar1 arasmnda Akdeniz Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali’na basvuran,
Dentasist sisteminde kaydi mevcut olan 40 astim, 40 KOAH ve 40 saglikli, 18-85 yas
araliginda, gesitli sebeplerle konik 1smli bilgisayarli tomografi (KIBT) goruntulerielde
edilen 120 katilimci calismaya dahil edilmistir. KIBT kullanilarak morfometrik
degerlendirilme yapilmis ayni zamanda gorintii verileri 3DSlicer programina
aktarilarak maksiller siniislerin hacim ve alan bulgusu incelenmistir. Elde edilen
bulgular, gruplar arasinda yas, cinsiyet, dissizlik smiflamasi, morfolojik 6zellik

durumuna istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Volimetrik degerlendirmede astim hastalarinin maksiller siniis hacim ve
alan degerleri her iki gruba kiyasla anlamli derecede diisiik ¢ikmustir (p<0,05).
Cinsiyet ve yas agisindan hacim ve alan degerlerinde anlamli bir sonu¢ bulunmamaistir
(p>0,05). KOAH hastalarinda maksiller siniizit izlenme oranin diger iki gruba kiyasla
anlamli derecede yiiksek izlendigi gorilmiistiir (p<0,05). Calismamizda ayn1 zamanda
varyasyonlar da degerlendirilmis olup astim hastalarinda maksiller sinls
hipoplazisinin, KOAH hastalarinda ise onodi hiicresinin izlenme oranin diger gruplara
gore anlamli derecede yiiksek izlendigi goriilmiistiir (p<0,05). Kontrol gruplarinda tam
digsiz hastalarm maksiller siniis hacim ve alan degerlerinin, tam disli hastalara gore

anlaml1 derecede yiiksek izlendigi goriilmiistiir (p<0,05).

Sonug: Astim ve KOAH birer kronik solunum yolu hastaligi oldugu i¢in bu hastalarin
maksiller siniislerinde voliimetrik degisimler, ¢esitli sinonazal patoloji ve varyasyonlar
izlenebilmektedir. Bu bulgularin degerlendirilmesi ve tespiti i¢in KIBT’dan
yararlanmak hem hastaligin seyri hem de tedavi planlamasi agisindan oldukga

onemlidir.

Anahtar kelimeler: astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi, konik 1gml bilgisayarli

tomografi



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the incidence of pathologies in the
sinonasal region in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and
asthma, as well as the volumetric change in the maxillary sinuses of these patients.

Method: In this study, 120 participants, 40 asthma, 40 COPD and 40 healthy patients
aged 18-85 years, 40 with asthma, 40 with COPD and 40 with COPD, who were
registered in the Dentasist system and whose Cone Beam Computed Tomography
(CIBT) images were obtained for various reasons, who applied to Akdeniz University
Faculty of Dentistry, Department of Oral, Dental and Maxillofacial Radiology between
2021 and 2024, were included in the study. Morphometric evaluation was performed
using CIBT and the volume of the maxillary sinuses was examined by transferring the
image data to the 3D Slicer program. The findings were statistically evaluated
according to age, gender, edentulousness classification and morphologic

characteristics between the groups.

Results: In volumetric evaluation, maxillary sinus volume and area values of asthma
patients were significantly lower than both groups (p<0.05). No significant results
were found in volume and area values in terms of gender and age (p>0.05). When we
evaluated sinonasal pathologies, it was observed that the rate of sinusitis was
significantly higher in COPD patients compared to the other two groups (p<0.05).
Variations were also evaluated in our study and it was observed that the rate of
maxillary sinus hypoplasia in asthma patients and onodi cell in COPD patients was
significantly higher than the other groups (p<0.05). In the control groups, maxillary
sinus volume and area values of edentulous patients were significantly higher than

those of edentulous patients (p<0.05).

Conclusion: Since asthma and COPD are chronic respiratory diseases, volumetric
changes, various sinonasal pathologies and variations can be observed in the maxillary
sinuses of these patients. Utilizing CIBT for the evaluation and detection of these

findings is very important for both the course of the disease and treatment planning.

Key words: asthma, chronic obstructive pulmonary disease, cone beam computed

tomography
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1.GIRIS

Astim; hirilty, nefes darligi, Oksiiriik, gogiiste sikisiklik hissi gibi semptomlar1
barindiran ve bunlarin sikligi ve yogunlugunun hastada zaman iginde farklilik
gostermesi ile karakterize olan kronik bir hastaliktir.(1) Dogrudan ya da dolayl
etkenlere karsi gelisen solunum yollarinda gelisen asir1 duyarhilik ve kronik
inflamasyon ile karakterizedir. Semptomlarla birlikte hava akimindaki kisitlilik da
zaman i¢inde degiskenlik gosterir. Bu semptomlar genellikle alerji veya irritanlar,
egzersiz, hava degisimi veya solunum enfeksiyonlar1 gibi c¢esitli nedenlerle
tetiklenir.(2) Astim genellikle tedaviye iyi yanit verir veya tedavi uygulanmadan
kendiliginden de diizelme gosterebilir. Astimin tedavisinde bronkodilatorler, sistemik
kortikosteroidler, antiinflamatuar ajanlar ve lokotrien modifiye edicileri
kullanilmaktadir.(3,4) Gunumizde en etkili tedavinin antiinflamatuar icerikli
inhalasyon (glukokortikosteroidler) ve bronkodilatorlerin (B2-agonisti) kullanimi
oldugu bildirilmistir.(5) Astim ve siniis hastaligi arasindaki baglantiy1 agiklayan
bircok hipotez bulunmakta olup bu durum dis hekimligi alani i¢in de biiyiik 6nem
tagimaktadir.(6-9)

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH); zararli gaz ve partikiillere maruz kalma
sonucunda hava yollar1 ve akcigerlerin artmus kronik inflamatuar yaniti ile iliskili ve
genellikle ilerleyici 6zellikteki kalic1 hava akimi kisitlanmasi ile karakterize, oniine
gegilebilir ve iyilestirilebilir bir tablodur.(10) Hastaligin en sik goriilen semptomlar1
nefes darligi, oksiiriikk ve balgam ¢ikarmadir. KOAH, genetik duyarhilik ve ¢evresel
faktorlere maruziyet arasindaki etkilesim sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.(11) Ancak
bu hastaligmin olusumunun yalnizca inflamasyonla agiklanamayacagi, baska temel
patogenetik mekanizmalarinda sebep olabilecegi ileri siiriilmektedir. Bunlar proteaz-
antiproteaz, oksidan-antioksidan mekanizmalarmin dengesizligi yaninda immiin
disfonksiyon, otoimmiin siirecler ve yaslanmadir.(12) KOAH ¢ogunlukla yavas bir
ilerleyis gosterir ve bu nedenle hastalar erken donemde ortaya ¢ikan semptomlarini
genellikle sigara kullanimma veya yasliliga bagl oldugunu disiiniirler ancak
semptomlar, 6zellikle nefes darlig1 hastada belirgin hale geldigi zaman, hastaligin ileri
evrelerinde doktora bagvurmaya karar verirler.(13) Sigara kullanimi sonucunda olusan
kronik inflamasyon sonucunda burun ve sinus epiteli zarar gorerek Ust solunum

yollarinda patolojik degisikliklere sebep olmaktadir.(14)



Radyolojik goriintiilemenin dis hekimligi alaninda kullanimi, biyolojik ve ¢evresel
etkiler agisindan dis hekimine tani1 ve tedavide karar verme siirecinde destek olmak
icin buyuk 6neme sahiptir. Dentomaksillofasiyal bdlgenin ti¢ boyutlu yapisi hakkinda
bilgi veremeyen, lezyonun kaynagi, biiyiikliigii ve yeri hakkinda yalnizca sinirh bilgi
saglayabilen konvasiyonel radyografilerin aksine medikal bilgisayarli tomografi (BT)
cihazlari, bu bolgenin ii¢ boyutlu olarak goriintiillenmesine olanak saglarlar. Ancak
yiiksek radyasyon dozu, yiiksek maliyet ve uygulama zorluklar1 medikal BT nin dis
hekimligi alaninda rutin olarak kullanilmasini engellemektedir. Dis hekimligi
uygulamalarindaki bu eksiklik ve kesiltsel goriintiilemenin klinik gerekliligi nedeniyle
medikal BT den daha diisiik doz ve az maliyetle ii¢ boyutlu veri kazanimi saglayabilen
konik 1smnli bilgisayarli tomografi (KIBT) gelistirilmis ve o6zel olarak
dentomaksillofasiyal goriintiileme i¢in kullanima sunulmustur.(15,16) KIBT, sadece
cene ve dis yapilarinin degil ayni1 zamanda oral ve maksillofasiyal patoloji, varyasyon

ve durumlarmin 3 boyutlu degerlendirilmesine olanak saglamaktadir.

Paranazal siniislerin igerisinde en biiyligii olan maksiller siniisler, bilateral olarak
Korpus maksillada yer alan piramit sekle sahip olup en biiyiik hacme sahip paranazal
siniistiir. Siniis apeksi zigomatik progese dogru uzanan bu yapmin tabanimni ise nazal
kavitenin lateral duvari olusturur.(17) Maksiller siniis hacmi (MSH) dogum sirasinda
6-8 mm?® olup, zigomatik proces, nazal kavite, infraorbital duvar ve alveoler proces
dahil olmak iizere ¢esitli yonlerde artar. Daha sonraki biiylime esas olarak inferior
yone dogrudur ve iist dislerin siirmesinden sonra, maksiller siniis boyutu genellikle
ergenlikte maksimum hacme ulagir. Yetigskinlerde maksiller siniisiin ortalama hacmi
14-18 cm?® 't(ir.(18,19) MSH geometrik hesaplama veya segmentasyon teknigi ile
Olculebilmektedir. Bu hacimler geometrik denklemlerle de hesaplanmasina karsin
segmentasyon teknigi daha kolay, giincel, kullanisli ve dogru olmasi nedeniyle

geometrik yonteme gore daha fazla tercih edilmektedir.(18)

Bu ¢aligmada astim ve KOAH rahatsizliginin sinonazal bdlgede neden olabilecegi
patolojik degisikleri ve maksiller siniislerdeki volimetrik degisimi KIBT yardimiyla

incelemek amacglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Astim

2.1.1. Astim Tanimi
Astim hiriltili solunum, nefes darligi, oksiiriik semptomlar1 ve gogiiste sikigsma hissi

ile karakterize, hava yolundaki inflamasyon, asir1 duyarlilik ve degisen boyutlardaki
hava yolu tikaniklig1 sonucu gelisen kronik bir hastaliktir.(20) Hastaligin ilerleyisi,
klinik semptomlari, altta yatan nedenleri ve tedaviye verdigi yanit astim tipleri
arasinda farklilik gostermektedir. Alerji veya irritanlar, egzersiz, hava degisimi veya
solunum yollarindaki inflamasyonlar semptomlar1 ortaya ¢ikarabildigi gibi mevcut
semptomlarm da siddetini arttirabilir. Hastalik belirtileri kendiliginden veya tedaviyle
tamamen gerileyebilir. Tedavi Oncesi astim tanisinin kesinlestirilmesi ve tani
kriterlerinin degerlendirilmesi tedavi siireci i¢in olduk¢a dnemlidir.(21)

Astim, altta yatan farkli hastalik siireclerine sahip, heterojen bir hastaliktir.(20)
Astimin gelismesinde blyuk olclide cevresel ve genetik faktorlerin sebep oldugu
bilinse de hastaligin etyolojik nedeni kesin olarak agiklanamamistir. Hastalik, hastadan
hastaya farkli klinik semptom ve seyirler gésterebilir. Astimm patofizyolojik, klinik

ve demografik 6zelliklerine gore “astim fenotipleri” tanimlanmustir.(22)

2.1.2. Astim Fenotipleri

2.1.2.1. Alerjik Astim
Astiml1 hastalarin %45-88’1 bu grupta olup siklig1 en fazla olan astim fenotipidir.

Genellikle ¢ocukluk ¢aginda baslayan ve egzama, alerjik rinit veya gida veya ilag
alerjisi gibi durumlarla, ayrica gegmiste veya aile bireylerinde bulunan alerjik hastalik
Oykiisii ile iliskilidir. Bu hastalarin tedavilerinin Oncesinde yapilan uyarilmis
balgamlarinin incelenmesinde genellikle eozinofilik hava yolu enflamasyonu goriiliir.
Bu astim fenotipine sahip hastalar genellikle inhale kortikosteroid tedavisine iyi yanit

verirler.(20,21)

2.1.2.2. Alerjik Olmayan Astim
Bu hastalarda astim rahatsizhiginin alerji durumuyla bir iliskisi yoktur. Hastalarin

balgammin hiicresel profili noétrofilik, eozinofilik olabilir veya sadece birkag
inflamatuar hiicre (hafif granlostik) igerebilir. Alerjik olmayan astimi olan hastalar

genellikle inhale kortikosteroid tedavisine daha az yanit gosterirler.(23)



2.1.2.3. Yetiskin Baslangich (Ge¢ Baslangich) Astim
Bazi erigkin bireyler daha ge¢ yasta astim tanisi alirlar. Bu grubun ¢ogunlugunu kadin

hastalar olusturmaktadir. Bu hastalar alerjik olmama egilimindedir ve genellikle daha
yuksek dozlarda inhale kortikosteroid tedavisine ihtiya¢ duyarlar veya kortikosteroid

tedavisine direngli astimlar1 vardir.(20)

2.1.2.4. Kahc1 Hava Akimi Kisitlamasi ile Birlikte Olan Astim
Uzun siiredir astim1 olan bazi1 hastalarda kalic1 veya tam olarak geri dondiiriillemeyen

hava akm kisitlamast gelisir. Bu durumun hava yolu duvarinmm yeniden

sekillenmesine bagli oldugu diistiniilmektedir.(20)

2.1.2.5. Obezite ile Birlikte Astim
Astimli bazi obez hastalarda belirgin solunum semptomlar1 ve ¢ok az eozinofilik hava

yolu inflamasyonu vardiwr. Bu hastalar, kortikosteroidlere direngli astima

sahiptirler.(20)

2.1.3. Epidemiyoloji
Astim, diinyada yaklasik 300 milyondan fazla insani etkileyen ve 2025 yilinda 100

milyon yeni teshis konularak biiyiiyecegi diistiniilen kiiresel bir saglik sorunudur.(24)
Astim siklig1 iilkeler arasinda ve bolgeden bolgeye farkliliklar gostermektedir. Bu
durum genetik ve cevresel faktorlerinin cesitliliginden kaynaklanmaktadir. Diinya
genelinde gergeklesen her 250 6liimden birinin astim sebebiyle oldugu ve astimdan
dolayr diinyada yilda yaklasik 250.000 kisinin hayatin1 kaybettigi tahmin
edilmektedir.(25) isvicre’de, 13-14 yas grubundaki cocuk bireylerde astim prevelansi
Global Astim Yiikii Raporu’na gore %2,3 iken, eriskin bireylerin %7’si astim
hastaligina sahiptir.(26) Avustralya’da astim tanist almig bireylerin oram1 %21,
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde ise bu oran %7.8 olarak bildirilmektedir. Son
yillarda atopik duyarlilik artisi1 ile alerjik rinit ve egzama gibi alerjik hastaliklarla
beraber astim siklig1 da artmaktadir. Hastalik Kontrol Merkezi’nin yiiriittiigii (Center
for Disease Control-CDC) epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda ABD’de astim
prevelansi 1970°te %3,0, 1996°da %5,5 ve 2008°de %7,8 olarak belirlenmistir.(27) Bu

durum da zaman gegtikce hastalik prevalansinin arttigimni gostermektedir.



Tirkiye’de ise astim prevelansi sehirler ve bdlgeler arasinda degiskenlik
gostermektedir. Metropoller ve diisiik sosyoekonomik kosullarin hakim oldugu
bolgelerde astim daha sik izlenmektedir. Bunun nedeni metropol kesimlerinde
Ozellikle fabrikalarm daha yogun bulundugu sehirlerde hava kirliligin daha fazla
olmasi, diisiik sosyoekonomik kosullarda ise saglik hizmetlerine erisimin kisitl ve
bilincin yeterli diizeyde olmamasi1 nedeniyle astim prevelanst daha yiiksektir ancak
prevalans ve mortalite rakamlar1 arasinda net bir iliski gosterilmemistir.(28) Astima
bagl dliimlerin ¢ogunlugu onlenebilir nedenlere baglidir. Ulkemizde 2000 yilmda
yurdtiilmiis olan Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi’nda hastalik yiikii siralamasinda
astimm %1,3 ile kentsel alanda on dordincii sirada, kirsal alanda ise %1,1 ile
dokuzuncu sirada yer aldigi saptanmustir.(29) Cok merkezli olarak yapilan Tirkiye'de
Alerjilerin Prevalanst ve Risk Faktorleri (PARFAIT) ¢aligmasinda kirsal alanlarda
kadmnlarda ve erkeklerde astim goriilme sikligi swrasiyla %11,2 ve %8,5 olarak
bildirilmistir. Kentsel alanlarda bu oran kadinlarda %7,5, erkeklerde ise %6,2’dir.(28)

Astim sebebiyle gelisen 6liimler diger kronik hastaliklara gére daha diisiik orandadir
ve bu oran diinya genelinde 6liimlerin %]1’inden daha azmni olusturmaktadir. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, Giiney Afrika diisiik ve orta gelirli iilkeler
arasinda en yiiksek oranda astim kaynakli 6liimlere sahipken, Hollanda ylksek gelirli
tilkeler arasinda en diisiik orana sahip Ulkedir.(29) Sonug olarak astim tilkeler arasinda
ve hatta ayni iilkenin farkl bolgelerinde bile farkli prevelans ve mortalite oranlarina

sahiptir.

2.1.4. Risk Faktorleri
Astimin genellikle gen-gevre etkilesiminden kaynaklandigina inanilmaktadir. Astimin

gelisiminde rol alan faktorlerle beraber hastaligin semptomlarini gelisiminde rol
oynayan faktorlerin de oldugu bilinmektedir.(30) Genetik faktorler astimin
olugsmasinda 6nemli bir role sahipken, ¢evresel faktorler hem ortaya ¢ikmasinda hem
de astim alevlenmesinde etkilidirler. (24) Bu faktorleri kisisel ve ¢evresel faktorler

baslig1 altinda toplamak miimkiindiir.



2.1.4.1 Kisisel Faktorler

2.1.4.1.1. Genetik
Genetik faktorlerin astimin baslangici, siddeti ve tedavisi lizerindeki etkili oldugu uzun

zamandir bilinmektedir. Astimi genetik bir lokusa (kromozom 11q13) baglayan ilk
calisgma 1989'da yaymlanmistir.(31) O zamandan beri, astim veya yiiksek IgE
diizeyleri, bronsiyal asir1 duyarlilik veya eozinofili gibi iliskili bir fenotip ile ilgili
olarak 1000'den fazla yaymda 600'den fazla aday gen ortaya ¢ikarilmistir.(30) Astim
ile iliskilendirilmis genler B2 adrenerjik reseptdr geni, sitokinler, sinyal proteinleri ve
TH1 ve TH2 hiicre farklilasmasinda rol oynayan transkripsiyon faktorlerinin reseptor
genlerini icermektedir. IL-4, ILARA, IFNG, IFNGR1, STAT6, TBX21, IL-13, IL-13
reseptdr ve TLR4 geni astimla iligkilendirilmis genlerden bazilaridir.(30,32,33)

Hastaligin gelisiminin belirli bir gen yapisina bagli oldugu sdylenememesine karsin
farkli genlerin polimorfizmlerinin astimin kdkenini, siddetini ve tedaviye verdigi

cevaplari etkiledigi belirtilmistir.(30)

2.1.4.1.2. Cinsiyet
Cinsiyetin astimin goriilme siklig1 tizerindeki etkisi yasamin farkli donemlerine gore

degiskenlik gostermektedir. Cinsiyetin erkek olmasi ¢ocukluk ¢agindaki astim igin
onemli bir risk faktoridir. 14 yasmdan 6nceki donemde astim prevalansi erkeklerde,
kizlara kiyasla yaklasik 2 kat olarak gdsterilmistir.(20,34) Yas ilerledikge bu fark
azalmakta, yetiskin donemde ise astim, kadinlarda daha sik goriilir hale geldigi
belirtilmistir.(20)

2.1.4.1.3. Obezite
Obezite kendi bagmna bir salgin olarak kabul edilmektedir. Ayrica son 20 yilda

prelevansi yaklagik 3 kat artmustir ve astim dahil olmak Uzere sayisiz hastaligin
nedenlerinden biri olarak gortlmektedir.(35) Ayrica obezite, astim gelisimi igin
onemli risk faktorlerinden biri olarak gosterilmektedir. Fakat astim-obezite iliskisinin
altinda yatan mekanizmalar tam olarak belirlenememistir.(36) Ancak fizyolojik
ozellikler, hormonlardaki degisiklikler, obeziteye bagli sistemik inflamasyon,
komorbidite ve genetik gibi faktorlerin bu hastaligin olusumunda etkili oldugu
diistiniilmektedir.(37)



2.1.4.1.4. Atopi
Atopi, genetik olarak alerjen etkenlere karsi spesifik IgE yanitinin olusmasidir. Atopi

varliginin astim gelisiminde 6nemli bir risk faktori oldugu belirlenmistir. Atopik
bireylerde astim gelisme riski, atopik olmayan bireylere kiyasla 10-20 kat daha
fazladir.(38)

2.1.4.2. Cevresel Etkenler
Astimin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan g¢evresel etkenler, ayni zamanda hastaligin

semptomlarmin artmasina da neden olmaktadir. Diger yandan, hava kirliligi ve bazi
alerjik etkenler astim semptomlariin gelisimine neden olmakla birlikte, bu hastaligin

olusumundaki mekanizmalar1 net olarak agiklanamamustir.(25)

2.1.4.3. Alerjenler
Alerjik duyarhlik astim igin gUc¢li bir risk faktoriidiir. Alerjen temasi ve duyarlilik

arasindaki iliski alerjenin dozuna, maruz kalma siiresine, yasa ve genetik sebeplere
baghdir. Cocuklarin ¢ogunda ve yetiskinlerin yaklasik %50'sinde alerjik astim
bulunmaktadir. Bu hastalik; ev tozu, hayvan tiiyili, mantar sporlari, bitki veya agac

polenleri gibi alerjen etkenlerinden kaynaklanmaktadir.(39)

2.1.4.4. Mesleki Maruziyet
Caligilan ortam, hastaligin hem gelisimi hem de alevlenmesi agisindan astimli hastalar

icin dnemli bir risk faktéridir. Mesleksel astimin olusmasi i¢in genellikle maruziyetin
baslangicindan itibaren uzun bir siire gecmesi gerekir. Ayrica mesleksel astimin
olusmasinda gerekli alerjen dozu kisiden kisiye farklilik gosterir. Bazen ¢ok yiiksek
dozlarda irritanlara maruz kalindiginda non-atopik bireylerde bile mesleki astimin

olusumuna sebep olabilmektedir.(40)

2.1.4.5. Enfeksiyonlar
Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar astim patogenezinde onemli etkenlerdir. Astimli

hastalar bozulan mukozal ve immiin bagisiklik savunmasi ve atopi sebebiyle viral ve
bakteriyel enfeksiyonlara daha duyarli hale gelebilir. Havayolu ve bagirsagin mukozal
yuzeyindeki bakteriyel kolonizasyonu savunma mekanizmasinda onemli bir rol
oynadigindan dolayr bu mekanizmada gelisen enfeksiyonlar sonucunda astimin

gelisimi ve ilerlemesi gortilebilir.(30)



2.1.4.6. Sigara
Sigara kullaniminin astim geligimi i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir ve 6zellikle

sigara icen kadmlar, erkeklerden daha fazla oranda hastalifa yakalanma ihtimaline
sahiptirler. Dikkat ¢eken bulgu ise astimlilar arasinda sigara i¢cenlerin yaygimnligi genel
niifusla hemen hemen aynidir. Astimli sigara igenlerde astim kontroliinii siirdiirmenin,
sigara igmeyen astimlilara gore daha zor oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni sigara
kullanimma bagli olarak hava yollarinda enfeksiyon gelisimi ve tedavideki

kortikosteroid duyarsizligindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.(41,42)

2.1.4.7. Diyet
Guniimuzde yeme-igme aliskanhigindaki bozukluklar, besinlerdeki doymamis yag

oranlarmin artmasi, vitamin ve minerallerin alimindaki yetersizlik, astim basta olmak
uzere kronik inflamatuar hastaligin olusumunda Onemli bir risk faktoriidiir.(37)
Astimli bireylerde viicut agirhgmdaki artis nedeniyle ¢evre yag dokusunun neden
oldugu ¢ekme giicii, diyafram fonksiyonlarinin da bozulmasina sebep olmaktadir.
Diyafram kas liflerinin sayis1 ve boyutu azalmakta, pulmoner kan akimi artmakta ve
bu durum solunumun optimum bir sekilde gergeklesmesinin oniine gegmektedir. Bu
durum hastalig1 kontrol altinda tutmay1 olduk¢a zor hale getirmekte ve hastanin yagsam

konforunu da olumsuz etkilemektedir.(43,44)

2.1.4.8. Hava Kirliligi
Hava kirliligine maruz kalmanm hem astim gelisimi hem de astim semptomlarmin

tetiklenmesi agisindan énemli bir risk faktdrii oldugu bilinmektedir.(45) Ozellikle
kentlerde yasayan cocuklarda astim yayginligi ve morbiditesinin kirsal kesimde

yasayan cocuklara gore anlamli derecede {istiin oldugu 20 yildan uzun siiredir

bilinmektedir.(46)

2.1.5. Astimin Belirtileri
Astim i¢in tipik olan ve bu bulgularin izlenmesi sonucunda astim tanisini gii¢clendiren

bazi tipik belirtiler vardir. Bunlar; hirilty, nefes darligi, oksiiriik veya gogiiste sikisma
gibi solunum semptomlaridir. Bu semptomlar genellikle geceleri veya sabahm erken
saatlerinde daha yogun izlenirler. Viral enfeksiyonlar, egzersiz, alerjen maddeye
maruziyet, hava kosullarindaki degisiklikler, duman veya giiclii kokular gibi tahris
edici maddeler semptomlar1 baslatabilir ve yogunlugunu arttirabilir. Oksiir{igiin gece

uykudan uyandiracak sekilde inatgi olmasi astimn tipik bir belirtisidir.(20)



2.1.6. Astim Fizyopatolojisi
Astimda, semptomlarin ve fizyolojik degisikliklerin olusumuna neden olan temel

etken hava yollarindaki obstriiksiyondur. Hava yollarindaki diiz kaslarin kasilmast,
o0dem, yeniden yapilanmaya bagh duvardaki kalinlasmalar, mukus sekresyonundaki
artis ve bunun olusturdugu tikaclar hava yollarinda obstriksiyona neden olur. Astim
taniminin temel 6gelerinden biri olan hava yolundaki asir1 duyarlilik, astimli bireylerin
hava yollarinin normalde zararsiz olan bir etkene karsi daralmayla cevap vermesidir.
(Sekil 2.1) Bu daralma da degisken hava akimi azalisina ve aralikli gorllen
semptomlara neden olur. Hava yollarindaki bu asir1 duyarlilik hem inflamasyon hem

de hava yollarinin onarimu ile iligkili olup tedavi ile kismen geri donebilir.(13)

Alveollerde
Hava
Hapsi

Havayolu . Kasil
Duz Kaslan A% . Hentt

Duz Kaslan

Inflame ve
Kalinlagmig
Havayolu Duvarn

Normal Astimh Atak Sirasinda
Hava Yolu Hava Yolu Astimli Hava Yolu

Sekil 2.1 Normal, astimli ve alevlenme dénemindeki astimli bireylerin hava yollarindaki degisim(47)

2.1.7. Patogenez
Astim, TH2 hiicreleri ile uyarilan, burun ve iist hava yollarin1 da igeren tiim hava

yollarinin tek tip hastaligi olarak disiiniilmekle birlikte; giinlimiizde farkl
patofizyolojik yolaklarin neden oldugu, farkli derecede hirilti, nefes darligi ve dksiiriik
ataklar1 ile ortaya ¢ikan heterojen bir kronik havayolu inflamasyonu olarak
tanimlanmaktadir.(48,49) Bunun disinda astimla iliskili ¢ok sayida mediatoriin yer
almakta ve bunlar da hava yollarindaki inflamasyonda gorev almaktadir. Bu
mediatorlerden bazilar1 kemokinler, sisteinil 16kotrienler; IL13, TNF-a, GM-CSF,
IL4, ILS ve IL13’1 iceren sitokinler; histamin, nitrik oksit ve prostaglandin

D2’dir.(50,51)



2.1.8. Astim Tedavisi
Astim tedavisinin amaci, semptomlar1 kontrol altinda tutmak, akut donemleri

azaltmak, fiks havayolu obstriksiyonunu oOnlemek ve ilaglarin yan etkilerini
azaltmaktir.(52) Astim tedavisinde kullanilan ilaglarin ¢ogunlugunu inhalasyon
yoluyla uygulanan ilaglar olusturmaktadir. Hastalarin kullandiklar: ilaglar hastaligin
hafif, orta ya da agir seyirli olmasina gore belirlenmektedir. Tedavide 2-agonistler,
kortikosteroidler, antikolinerjikler, metilksantin grubu ilaglar kullanilmaktadir.(52)
Astim hastalarinin kullandiklari ilaglar rahatlatici, koruyucu, ek tedaviler olmak iizere
iic gruba ayrilmaktadir. Koruyucu ilaglar inhalasyon yolu ile kullanilir ve hava
yollarindaki hassasiyeti azaltir. Rahatlatic1 ilaglar da inhalasyon yolu ile alinir ve astim
semptomlarm1 birka¢ dakika i¢inde azaltir. Rahatlatict ilaglar hava yollarinin
etrafindaki kaslar1 gevseterek, genislemesini ve boylece hastanin solunumunu
rahatlatir. Hastanin bu ilaglarin her zaman yaninda bulundurmasi ve semptomlarin

alevlendigi donemlerde kullanmasi gerekmektedir.(53)

2.1.8.1. inhale Kortikosteroidler
Inhale kortikosteroidler (IKS) astiml1 hastalar icin birinci basamak tedavi olarak kabul

edilmektedir. Kortikosteroidler, astim hastalarinin havayollarindaki iltihab1 baskilayan
mevcut olan tek astim tedavisidir ve astimdaki iltihapli siirecin hemen hemen her
yonuni engellerler. IKS’ler, yastan veya astim siddetinden bagimsiz olarak astimli
cogu hastada etkilidir. Sadece astim semptomlarini kontrol etmekle ve akciger
fonksiyonunu iyilestirmekle kalmaz, ayn1 zamanda akut durumlar1 6nler ve astim 6 liim
oranini ve bazi hastalarda meydana gelen hava yolu fonksiyonundaki geri doniilemez

degisikliklerin 6niine gegebilir.(54)

2.1.8.2. Bo-Agonist Ilaclar
B2-agonist ilaglar brons diiz kasindaki adrenoreseptorlere baglanarak bronkodilator

etki gosterirler. Tekrarlayan dozlarda inhaler kullanilmasi semptomlarin
katiilesmesine sebep olan etken ortadan kalkmasina veya kontrol edici ilacin etkisi
ortaya ¢ikmasima dek rahatlama saglar.(13) Inhale edilen B2-agonistler su anda mevcut
olan en etkili bronkodilatdrlerdir. B2-agonistler, kisa etkili ve uzun etkili ilaglar olarak

smiflandirilabilir.
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Kisa etkili B2-agonistler (Albuterol, Terbutalin) hidrofiliktir ve 4 ila 6 saat suren
etkilere sahiptir, uzun etkili 2-agonistler (Formoterol, Salmeterol, Arformoterol,

Karmoterol ve Indakaterol) ise lipofiliktir ve etkileri 12 saat veya daha uzun siirer.(55)

2.1.8.3. Lokotrien Antagonistleri
Lokotrien reseptor antagonistleri (Montelukast, Pranlukast, Zafirlukast), sisteinil

lI6kotrienlerin hem proinflamatuar hiicrelerdeki hem de diiz kaslardaki karsilik gelen
reseptorlerine baglanmasimi inhibe ederek ¢alisir. Bu nedenle 6dem, inflamasyon ve

bronkokonstriksiyonu azalttiklar1 diisiiniilmektedir.(56)

2.1.8.4. Antikolinerjik (Antimuskarinik) flaclar
Antikolinerjik ajanlar hava yolu diiz kasindaki muskarinik reseptdrlere baglanarak

calisir. Asetilkolin normalde parasempatik sinirlerden M3 muskarinik reseptorlere
salmir ve bu da bronkokonstriksiyona neden olur. Normal durumda asetilkolin salinim1
hava yolu diiz kasindaki parasempatik sinirlerdeki M2 muskarinik reseptorler
tarafindan engellenir. Ancak astimda, eozinofil toplanmasi, bir M2 reseptor
antagonisti olan major bazik proteinin {iretimi nedeniyle artan asetilkolin salinimina
neden olur. Bu durum da hava yolu hiperaktivitesine neden olur. Antikolinerjik ilaclar
(Ipratropium, Tiotropium) asetilkolin salinimmni inhibe ederek hava yollarindaki

kaslarin gevsemesine yardime1 olarak solunumu kolaylastirir.(57)

2.1.8.5. Metilksantinler
Metilksantinler (Teofilin), fosfodiesteraz enziminin secici olmayan inhibisyonu

tizerinden diiz kaslar1 gevseterek etkisini gostermektedir ancak bir zamanlar astimin
tedavisinde yaygin olarak kullanilan bu ajan, yan etkileri nedeniyle gunimizde

kullanimi1 smirlanmustir.(56)

2.1.9. Astim ve Dis Hekimligi
Astimli hastalarma uygulanacak dental tedaviler oncesinde hastaligin seyrini ve

siddetini belirlemek ve bu duruma gore dnlemler almak i¢in hekim astim ataklarmin
sikligini, dlzenli olarak ve akut ataklar sirasinda kullanilan ilaglarin tiirii ve hastanin
gecmiste alevlenen astim ataklarindan bu zamana kadar gecen siireyi mutlaka dikkate
almalidir.(58) Siddetli astim hastalar1 igin hastanin birinci basamak hekimine
danigilmasi tavsiye edilir. Asemptomatik veya iyi kontrol edilen astimlilarda dental
prosediirler klinik ortaminda gergeklestirilebilir. Cogu astim ilac1 fermente edilebilir

karbonhidratlar igerir ve bu nedenle, bu seker iceren ilaglarin sik sik inhaler yoldan
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alinmasi, tiikiiriik tiretiminin azalmasiyla birlikte dis cliriigii riskini artirabilir.(59)
Calismalarda B2 adrenerjik agonist tiirii inhaler kullanan hastalarda tiikiiriik akiginin
azalmasi ve karyojenik mikroorganizmalarin ¢ogalmasinda artis nedeniyle yiiksek
oranda dis ¢lirtigii goriildiigi belirtilmistir.(60,61) Astimli hastalarm yaklasik %4'tiniin
aspirin ve diger non-steroid antiinflamatuar ajanlara alerjisi vardir. Bu durum iyi bir
sekilde sorgulanmali alerji durumunda asetaminofen grubu agri kesici ilaglara
yonelinmelidir.(62) Ayrica teofilin preparatlar1 alan hastalar eritromisin almamalidir
¢iinkii eritromisin teofilinin metabolizmasina etki eder ve teofilinin kandaki seviyesini

arttirarak toksik etkilere sebep olabilir.(63)

Astim hastalarinda IKS’lerin diizenli kullanimi oral kandidiyazis gelisimine yol
acabilmektedir. Inhale kortikosteroidlerin uygulanmas: ile kandidiyazis arasindaki
iligki esas olarak immiinsiipresanlarin etkileri nedeniyle tiikiirik IgA ve
histaminindeki azalmalardan kaynaklanmaktadir.(64) Astim tedavisi géren hastalarda
oral kandidiyazis insidansini azaltmak i¢in, ilacin uygulanmasindan hemen sonra ve
uyumadan Once agiz gargaralarmin yapilmasi onerilir. Bu amacla, %0,05 sodyum
floriir bazli veya antimikrobiyal bazli gargaralar kullanilabilir.(59) Astim atagi
gelistigi esnada dental islem hemen durdurulmali, intraoral bdlgede bulunan biitiin
materyaller oral bolgeden uzaklastirilmahidir. Hasta rahat bir pozisyona getirilerek
oturtulmali hava yolunun agik olundugundan emin olunmali, Bz-agonisti ve oksijen
verilerek takip edilmelidir. Eger semptomlarda diizelme olmazsa epinefrin (1:1000,
0.01 mg/kg) verilerek acil yardim servisi aranmali ve hastanin hastaneye sevki

yapilmalidir.

2.2. Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1 (KOAH)

2.2.1. Tanim
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), zararli gaz ve partikiillere kargi hava

yollar1 ve akcigerin artmis kronik inflamatuar yanit1 ile iliskili, cogunlukla tiitiin
kullanim1 nedeniyle ortaya ¢ikan ve genellikle ilerleyici 6zellikteki geri dondiirelemez
hava yolu obstriiksiyonu ile karakterize, yaygin, dnlenebilir ve tedavi edilebilir kronik
bir hastaliktir.(65)
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2.2.2. Epidemiyoloji
KOAH, tiim diinyada olduk¢a sik goriilen bir hastalik olmasma ragmen hastalarin

hekimlere basvuruda gecikmesi, hekimlerin spirometreye ulasma ve bunlarin
sonuglarini yorumlamadaki giigliikleri nedeniyle, KOAH’11 hastalarin ancak 1/3-10’u
KOAH tanis1 almaktadir.(65) Diinyada milyonlarca kisiyi etkileyen bu hastalik hem
mortalite ve morbiditenin 6nemli bir etkenidir hem de saglik harcamalarindaki artis ve
is glicii kayb1 nedeniyle toplumlar1 olumsuz yonde etkilemektedir.(13). KOAH
giinlimiizde yilda 2,9 milyon 6liime neden olmaktadir.(66,67) Tirkiye’de solunum
sistemi hastalig1 kaynakli en sik goriilen 3. 6liim nedenidir ve bu 6liimlerin %61.5’inin
sebebi KOAH’dir. KOAH’1n gériilme siklig1 40 yas tistii yetiskinlerde %15-20"dir. Bir
baska deyisle toplumumuzda 40 yas tistii her 5 kisiden biri KOAH hastaligia sahiptir.
Oysa ortalama olarak10 KOAH hastasmdan sadece birinin hekime basvurdugu ve
dogru taniy1 alabildigi belirlenmistir. Bu durumda, lkemizde bulunan 3-5 milyona
yakin KOAH'l1 hastanin sadece yaklasik 500 bini kendisinde bu hastaligin oldugunu
bilmektedir.(68) Bu durumun 6niine gegebilmek igin toplumun KOAH’a karst olan
bilincini arttrmak ve hastalarm bagvurdugu 1. basamak hekimlerin dogru taniya

ulagabilmeleri i¢in gerekli bilgi ve tecriibeyi edinmelerini saglamak gerekmektedir.

2.2.3. Risk Faktorleri
KOAH, esas olarak tiitiin dumanina ve toksik gazlar, komiir parcaciklar1 veya

inorganik eser kirleticilerle kirlenmis havaya maruz kalmanin neden oldugu solunum
sisteminin kronik inflamatuar bir hastaligidir. Titiin icimi KOAH gelisimi i¢in ana
risk faktoru olarak kabul edilirken, tiitiin igenlerin yaklasik %45-50'si bu hastaliktan
mustariptir.(69) KOAH hastalarinin yaklagik %25-45" sigara kullanimina sahip
degildir ve hava yolu enfeksiyonlari, yetersiz beslenme, kronik astim, disiik
sosyoekonomik durum gibi diger risk faktorlerinin KOAH gelisimi i¢in Onemli
olduguna dair fazla sayida kanit bulunmaktadir.(70,71) Mesleki toz maruziyeti,
endiistriyel toksik gazlar ve buharlar ve biyokiitle yakitlarinin kapali alanda yakilmas1
gibi etkenlerle birlikte, genetik yatkinlik, erken dogum, ¢ocukluk ¢aginda gegirilen
enfeksiyonlar ve annenin hamilelik doneminde sigara dumanina maruz kalmasi gibi
etkenler KOAH’a yakalanma riskini arttirmaktadir.(72) Distik gelirli tilkelerde en sik
goriilen risk faktorleri, hayvan giibresi, komiir ve odun gibi biyokiitle yakitlarmin
isitma ve yemek pisirme amaciyla yakilmasidir.(73) Genom Capinda Birliktelik
Calismalar1 (GWAS), CHRNA3/ CHRNAS (74), ve CYP2A6 (75) gibi KOAH ile
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iligkili tek nikleotid polimorfizmlerine (SNP'ler) sahip genleri tanimlamistir; bu SNP
duyarlilik lokiisleri KOAH'n farkl fenotipleri veya hastalik siddeti ile iligkilidir. Bir
bireyi dogrudan KOAH'a yatkin hale getiren en iyi bilinen genetik faktorlerden biri,
hastalarin %1-3'linde panlobiiler amfizeme neden olan a-1 antitripsin (SERPINAL
geni) eksikligidir.(66) Panlobller amfizem respiratuar bronsiol ve alveollerde
meydana gelen amfizem tirudir. Sadece akcigerin tist bolgelerinde degil alveollerde
de izlenebilir.(76)

SERPINAL1 geni, alfa-1 antitripsin (AAT) ad1 verilen bir proteini kodlayan bir gendir.
Bu protein, serin proteaz inhibitorleri smifina aittir ve viicutta cesitli enzimlerin
etkinligini diizenlemeye yardimci olur. SERPINA1 genindeki mutasyonlar, AAT
eksikligi gibi saglik sorunlarina yol agabilir. Bu da KOAH gelisimi igin en dnemli gen

anomalisi olarak sayilabilir.(77)

2.2.4. Patogenez
Akcigerler, siirekli olarak enfeksiydz ajanlara, sigara dumanina ve inhalasyon yolu ile

alman diger toksik ajanlara maruz kalmaktadir. Solunan zararli maddeler sonucunda
homeostazin bozulmasi, akcigerlerde geri dondiiriilemez morfolojik ve islevsel
degisikliklere yol acar. KOAH’in patogenezine iliskin goriis, kronik hava akimi
kisitlamasimin akcigerde solunan partikiillere ve gazlara kars1 anormal bir inflamatuar
yanittan kaynaklandigidir.(78) Bu yanit, parankimal doku harabiyetine (amfizem) ve
doku tamir ve savunma mekanizmalarinda bozulmaya (kiigiik hava yollarinda fibrozis)
yol agabilir. Bu patolojik degisiklikler de ileri diizeyde hava akiminda kisitliliga neden
olur.(13) Ayrica inflamasyon, proteaz/antiproteaz ve oksidan/antioksidan dengesini
bozarak da KOAH patogenezinin gelisimine katkida bulunur.(79) Oksidatif stres ve
proteaz/antiproteaz dengesizligi tiimiiyle inflamasyon nedeniyle olabilecegi gibi
sigaranin igerisindeki oksidatan maddeler nedeniyle oksidatif aktivitenin artis1 veya
AAT eksikligi gibi genetik nedenlerle antiproteaz aktivitenin azalis1 da bu streclerin
gelisimine sebep olabilir.(Sekil 2.2) (80)
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Sekil 2.2 KOAH patogenez mekanizmasi (80)

Sigara dumani makrofajlari, timor nekrozis faktori (TNF) a, IL-8 ve diger CXC
kemokinleri, monosit kemotaktik peptid-1, I6kotrien B4 ve reaktif oksijen turleri dahil
olmak Uzere inflamatuar mediyatorleri serbest birakmak {izere aktive eder.
Makrofajlar ayrica MMP-2, MMP-9 ve MMP-12; katepsin ve nétrofillerden salinan
notrofil elastaz gibi proteazlari salgilar.(81) Normal sigara kullanimina sahip kisilerin
makrofajlariyla karsilastirildiginda, KOAH'li bireylerin makrofajlar1 daha aktiftir,
daha fazla inflamatuar protein salgilar ve sigara dumanina maruz kalmayla daha da

artan elastolitik aktiviteye sahiptir.(82,83)

2.2.5. Fizyopatoloji
Sigara dumani ve diger zararli gazlar kiigiik hava yollarinda iltihaplanmaya neden olur.

Bagisiklik sistemi ise bu toksinlere karsi dogustan gelen bir savunma sistemine
sahiptir. Epitel bariyer, akcigerler yoluyla viicuda giren yabanci maddelere karsi
fiziksel bir blokaj saglar.(84) Mukosiliyer temizleme, iist hava yollarini gegen bir¢ok
solunan pargacigi temizler. Bu yabanci molekiillere karsi gelisen akut bir inflamatuar
yanit, patojenlerin daha fazla hasara neden olmasini onler, ancak bu yanitin hafizasi
yoktur. Bu hafizayr bagigiklik sisteminin humoral ve hiicresel elemanlari
Uretmektedir.(85,86) Hasar goren doku, mikrovaskiiler degisiklikler ve bag dokusu
matrisinin yapim siireci sonunda iyilesir. Hem akciger parankimi hem de hava yollar1

genellikle bu iltihaplanma ve yeniden sekillenmeden etkilenir.
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Ancak farkli yaralanma ve iyilesme mekanizmalar1 kronik bronsit, amfizem ve

bronsiyolit gibi hastaliklara yol agabilmektedir.(87)

2.2.5.1. inflamatuar mediatorler ve oksidatif stres
KOAH hastalarmin akcigerlerinde notrofil, makrofaj ve T lenfosit (CD8 > CD4) sayis1

artmustir. Bu inflamatuar hiicreler daha fazla inflamasyona neden olan makrofaj,
notrofil ve epitel hicreleri gibi gesitli sitokinler ve kemotaktik faktorler salgilar.
Makrofajlar ve epitel hiicreleri tarafindan hiicresel gocili uyaran CXC kemokinleri,
interlokin (IL)-8 ve biiylimeyle iliskili onkogen-o. gibi kemotaktik faktorler
uretilir.(88)

Sigara dumanindaki serbest radikaller gibi ¢evresel solunan toksinler de oksidatif stres
uretir. Neden oldugu inflamasyonun yani sira, bu oksidatif stres proteazlar1 serbest
birakir ve bazi antiproteazlar etkisizlestirir. Notrofiller ve makrofajlarin salgiladigi bu
proteazlar aktive edildiginde, alveolar duvar yikimima, mukus hipersekresyonuna ve

anormal doku onarimina neden olurlar.(88)

2.2.5.2 Mukus Hipersekresyonu ve Kronik Bronsit
Uzun sureli inflamasyon, oksidatif stres ve proteaz dengesizligi sinyal iletim yollar1

aracili@iyla bronsiyal epiteldeki goblet hicrelerinin metaplazisine neden olur.
Submukozal bronsiyal bezlerde gelisen hipertrofi ve hiperplazi hava akiminda
tikanikliga ve akciger fonksiyonunda hizlanmis diisiise neden olarak akut
alevlenmelerde artisa yol agar. Atilan mukusun biyokimyasal 6zellikleri degisir ve
daha fazla tika¢ olusturmasina neden olur. Bu mukus tikaglar1 hava yollarin tikar ve

hava yollarmim bakteriyel patojenlerle siirekli kolonizasyonuna neden olur.(89)

Kronik bronsiti tanimlayan Oksiiriik ve balgam iiretimi, sigara dumanindaki solunan
toksik partikiillere ve gazlara karst1 dogustan gelen bir bagisiklik tepkisinden
kaynaklanir. Kronik bronsitte, merkezi hava yollarinin epitelinde ve mukus iireten
bezlerde inflamasyon durumu mevcuttur. Bu hava yolu iltihabi, artan mukus {iretimi,
azalan mukosiliyer klirens ve hava boslugu epitel bariyerinin artan geg¢irgenligi ile

iligkilidir.(90,91)
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2.2.5.3. Amfizem
Amfizem, hava yolu duvarlarinin tahribat1 sonucu bronsiollerin genislemesi olarak

tanimlanir.(92) Amfizem sonucu gelisen akciger tahribati, havay1 akcigerlerden disar1
atan elastik geri tepme kuvvetini azaltarak maksimum ekspiratuar hava akigini azaltir.
Amfizemin sentrilobiiler veya sentriasiner formu, solunum bronsiollerinin geniglemesi
veya tahribat1 sonucu olusur ve tiitiin icimiyle en yakindan iligkili amfizem tiirtidiir.
Genellikle al-antitripsin (al1-AT) eksikligi ile iligkili olan panlobiiler veya panasiner
amfizem formu, tiim asiniisiin genislemesi ve tahribatiyla sonuglanir. Bu tiplerden
birinin veya digerinin siddetli hastalikta baskin oldugu ve sentriasiner tipin daha ¢ok

siddetli kiiglik hava yolu tikaniklig ile iligkili oldugu 6ne siirtilmiistiir.(93)

2.2.6. Tedavi
KOAH tedavisindeki amaclar; semptomlar1 tedavi etmek, egzersiz toleransini

arttirmak, hastaligin prognozunu iyilestirmek, alevlenmeleri 6nlemek ve tedavi etmek
ve mortaliteyi azaltmak yer alir. KOAH hastalarinda tedaviyi yonlendirmek amaciyla
havayolu obstriksiyonunun ciddiyeti, semptomlar, alevlenme &ykisi, risk

faktorlerine maruz kalma ve komorbiditelercle alinmalidir.(94)

KOAH Kiiresel Girisimi (GOLD), KOAH ydnetiminde diinya genelinde kabul géren
bir rehberdir. GOLD, semptomlarin ve alevlenme riskinin ilk tan1 esnasinda ABCD
gruplama sistemini kullanarak degerlendirilmesini 6nermektedir.(95) ABCD
gruplamasmin amaci, farmakolojik tedaviyi dogru bir sekilde gerceklestirmek igin
hastalar1 hem semptom diizeyine hem de alevlenme riskine gore ayirmaktir. Kisa etkili
bronkodilatorler (SABA) (kisa etkili p2-agonistler ve kisa etkili antikolinerjikler)
KOAH hastalarinda baslangi¢ tedavisi olarak kullanilabilir. B grubundaki hastalarda
ilk olarak uzun etkili bronkodilatorlerden birinin tercih edilmesi 6nerilmektedir. C
grubundaki KOAH hastalarina uzun etkili bronkodilatorlerden (p2-agonist veya
antikolinerjik) herhangi birine IKS tedavisinin eklenmesi ©Onerilmektedir. D
grubundaki stabil KOAH hastalarinmn IKS tedavisine klinik durumuna gore uzun etkili

bronkodilatorlerin birinin veya her ikisinin eklenmesi 6nerilmektedir.(96)
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2.2.7. KOAH ve Dis Hekimligi
Oral bolge, potansiyel solunum yolu patojenleri i¢in bir rezervuardir ve metisiline

direncli Staphlococcus aureus ve Pseudomonas aeruginosa'nin KOAH'l1 hastalarm bir
kismimin agiz boslugunda kolonize oldugu bulunmustur.(97,98) Bu kolonizasyonun,
normal oral bakterilerin antibiyotik baskilanmasi ve genellikle KOAH hastalarinda
inhaler kullanimi1 sonucu gergeklesen azalmis tiikiirik salgilanmasimin bir sonucu
olarak ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir. Bu durum halitozis ve ¢iiriik olusumuna neden
olabilir. Ayn1 zamanda bu organizmalarin aspirasyonu sonucu bakteriyel pnomoni
meydana gelebilir.(99) Kronik bronsit alevlenmesi olan hastalarin balgami analiz
edildiginde, Fusobacterium nucleatum ve Prevotella intermedia‘ya kars1 antikor
seviyelerinin yiikseldigi goriilmiistiir.(100) Bunlar kronik periodontitiste rol oynayan
anaerobik organizmalardir. Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) ve Amerikan
Periodontoloji Akademisi (AAP) plak organizmalarinin aspirasyonu ile pndomoni
arasmda giiglii bir iliski oldugunu belirtmistir.(101) Hem tip hem de dis hekimlerinin
KOAH'n alevlenme dénemlerini azaltmak icin hastalar1 oral hijyeninin faydalari
konusunda bilgilendirmek oldukga énemlidir. iKS kullanan hastalarda oral kandida
gelisme ihtimali oldukca yiiksektir bu yiizden bu hastalara iKS kullanimmdan sonra

ag1z gargarasi kullanimi tavsiye edilmektedir.(102)

2.3. Paranazal Sinusler
Paranazal siniisler, bulunduklar1 kemigin icerisine dogru (maksillar, frontal, sfenoid

ve ethmoid) dogru nazal kaviteden katlantilar olarak gelisir ve iskeletsel olgunluga
erisene kadar gelisimlerini stirdiiriirler.(103) Paranazal siniisler fetal hayatin ortalama
3. aymdan itibaren gelismeye baslar, dogum sonrasinda kafa tabami ve dislerin
gelisimiyle devam eder ve birbirinden farkli zamanlarda olgunluga ulasirlar.(104)
Paranazal siniisler sesin rezonansinin ayarlanmasinda, solunan havanin
nemlendirilmesinde, kraniyal bolgeye alinan darbelerin absorbsiyonunda, kafatasi ve
yiiz kemiklerinin agirligmin azaltilmasinda, yiiziin biiyiimesinde, beyin i¢i 1smnin
izolasyonunu saglamada, mukus salgilamada ve i¢ ve dig atmosferik basmcin
ayarlanmasinda gorev alirlar.(105,106) Butlin paranazal siniisler ‘ostium’ ad1 verilen
dar bir kanal araciligiyla nazal meatuslara drene olur ve havalanirlar.(107) Paranazal
sinlis mukozalar1 nazal kavitenin ortiicti mukozasi ile devamlilik ve benzerlik gosterir.
Bundan dolayr burun boslugunda olusan bir inflamasyon paranazal sinuslere de
yayilabilir.(103,108)
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Frontal Siniis

Ethmoid Siniis

Sfenoid Siniis

Maldiller Siniis

Sekil 2.3. KIBT koronal kesit (maksiller siniisler) ve sagittal kesit (frontal, ethomid, sfenoid sinsler)
goruntilerinde paranazal sinuslerin lokalizasyonlari

2.3.1. Maksiller SinUsler

2.3.1.1. Maksiller Sinuslerin Embriyolojisi
Maksiller siniisler, intrauterin yasamin Uguncl ayinda gelisen ilk siniislerdir. Orta

meatusta nazal kavitenin lateral duvarinda bir invajinasyon gelisir ve siniis boslugu
lateral yonde maksilla govdesine dogru biiyiimeye baslar. Maxiller sinUslerin ici
doguma kadar sivi ile doludur. Dogumda her bir siniis, anteriorposterior boyutu 8
mm'den uzun olmayan ince, kii¢iik bir yarik seklindedir.(103,109,110) Zamanla,
kemik icerisindeki hava boslugu lateral yonde hem orbita altindan zigomatik procese
dogru hem de inferior yonde alveolar procese dogru kemigin igine dogru genisledikce
maksilla giderek daha fazla pnomatize héle gelir. Alveolar prosese dogru
pnomatizasyon ile maksiller siniis tabani, premolar veya molar dislerin koklerine

dogru uzanabilir.(103)

2.3.1.2. Maksiller Sinuslerin Histolojisi
Burun ve paranazal sinisler, solunum kavitesinin icinde mukozal devamlilik ve

benzerlik gostermektedir.(103,108) Burun ve paranazal sinisler, psodostratifiye
kolumnar silyal: epitel ile ortiiliidiir. Bu epitelin gérevleri arasinda: salgilama, tasima,
bosaltim, koruma ve hava yolu iizerinde yabanci cisimlerin temizlenmesi gibi islevler
bulunmaktadir. Ayni1 zamanda mukoza zarmm korunmasma ve solunum yollariin

saglikli bir sekilde ¢aligmasina yardimei olur.(111,112)
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Maksiller sintslerin yapisi histolojik olarak, distan ige dogru periost, yiiksek oranda
vaskularize lamina propria ve ince bir psOdostratifiye kolumnar silli epitel
tabakasindan olusur. Maksiller sinusin mukoza kalmligi konusunda kapsamli
tartigmalar vardir.(113) Cogu yazar 2-3 mm'den fazlasini patolojik mukozal
kalinlagma olarak kabul etmektedir. Erkeklerde mukoza, kadinlara gore daha kalindir

ve her iki cinsiyette de mukoza kalinlig1 anteriordan posteriora dogru azalir.(114)

2.3.1.3. Maksiller Sinuslerin Fizyolojisi
Fizyolojik olarak maksiller sinislerin hava ile dolu olmalari, 6rtiici mukoza ile

cevrelenmeleri ve bu sindslerde bulunan epitel dokusunun salgiladigi mukusun burun
bosluguna akisi, siniislerin sagligini ve normal isleyisini saglar. Bu siniislerin gorevleri

arasinda;

* Solunum yoluyla alinan yabanci cisimleri psodostratifiye kolumnar silli epitel

fonksiyonu ile uzaklastirmak

* Bas bolgesindeki 6nemli yapilari travma etkisinden korumak
* Kraniyofasiyal yapilari gelisiminde rol oynamak

* Ses rezonansina katki saglamak

 Kafatasmin agirligmi azaltmak

* Solunum sisteminin nemlendirilmesi gibi 6nemli gorevleri bulunmaktadir.(115)

2.3.1.4. Maksiller Sints Anatomisi
Maksiller siniis, maksiller kemikte bulunan, en biylk paranazal sintstir. Piramidal

bir yapiya sahiptir. Maksiller sintstin apeksi zigomatik progese dogru uzanmis olup
tabanini ise nazal kavitenin lateral duvarini olusturur.(116) Maksiller siniisiin yetigskin
evredeki hacmi yaklagik 15 mL'dir,(117) bu da onu en biylk paranazal sinls
yapmaktadir. Maksiller siniisiin asimetrik boyut ve sekli olmakla birlikte dort duvari
mevcuttur. Maksiller siniis 6n duvarinda fossa kanina ve infraorbital foramen ve oluk
ile komsulukludur. Infraorbital foramen, orbitanin alt kenarmin orta noktasmin 5 ila 8
mm altinda yer alir.(118) Arka duvar, pterigopalatin fossanin 6n yiizeyini sekillendiren
maksiller tiiber ile iliskilidir.(119) Arka duvar, pterigopalatin ganglion ve maksiller
arter, ven ve sinirin ¢esitli dallar1 dahil olmak iizere pterigopalatin fossa igerigi ile

yakin iligki i¢indedir.(120) Maksiller sinlis ve agiz boslugunun tiimorleri ve
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enfeksiyonlar1 pterigopalatin fossaya uzanabilir ve bu temel yapilari etkileyebilir.
Siniis ¢atis1 olarak da bilinen {ist duvar, orbita tabani tarafindan olusturulur.
Infraorbital arter (maksiller arterin dali) ve sinir (trigeminal sinirin maksiller
boliimiiniin dali) bu duvardan gecer ve infraorbital oluga girer.(121) Medial duvar
maksiller siniisii burun boslugundan ayirir ancak medial duvarin inferiorunda veya
orbita tabaniyla ayni seviyede bulunan ostium boyunca iletisim kurarlar.(120) Sinls
tabani olarak bilinen inferior duvar, sadece kompakt bir kemik tabakasiyla ayrildigi
posterior dis apeksleriyle yakin iligki icindedir. Dig apeksleri ile siniis tabani arasindaki
ortalama mesafe 1,97 mm'dir ve molar dislerin apeksleri siniis tabanina premolar
dislerden daha yakindir.(122) Maksiller siniislerde siklikla, siniis tabanindan ¢ikan
ince kortikal kemik plakalar1 olan ve KIBT taramalarinda daha iyi goriintiilenen
septalar bulunur. Primer septalar siniisiin gelisimi sirasinda meydana gelirken,
sekonder septalar dis kaybindan sonra ortaya ¢ikar.(123) Septalarin yani sira, dis kayb1
siniis tabaninin lokal olarak algalmasina ve alveolar kemik rezorpsiyonuna neden

olur.(120)

Maksiller siniisiin kanlanmasi maksiller arterin infraorbital ve porsterior slperior
alveoler arter dallarmdan saglanir.(124) Ven6z drenaji fasiyal ve maksiller ven yoluyla
eksternal ve internal jugular vene olur. Innervasyonu trigeminal sinirin maksiller

dalindan saglanirken lenf drenaji submandibular lenf digiimlerine olmaktadir.(125)

2.3.2. Etmoid Sinls
Etmoid kemik, tiim paranazal siniislerin drene oldugu karmasik bir yapiya sahip ¢ok

sayida hiicreden olusur. Etmoid siniisler, gebeligin 13.-17. haftalarindan sonra
olugsmaya baglar.(126) Dogumda 3 ila 4 etmoid hava hiicresi vardir ve yetiskinlige
kadar toplam hacmi 2 ila 3 ml olan 5 ila 15 ¢ift hiicreye doniisiir. Bunlar septumun her
iki tarafinda, gozlerin arasinda yer alir.(127) On etmoid hiicreler, orta meatustaki
etmoid infundibuluma acilir.(128) Arka etmoid hicreler, Ust meatusta bulunan

sfenoetmoidal girintiye bosalir.(127)

Karmagik etmoidal labirent, embriyolojik Onciillere dayali bir dizi lamel haline
getirilebilir. Bu lameller egik olarak yonlendirilmistir ve birbirlerine paralel uzanirlar.
[k lamel unsinat ¢ikmtidir. ikinci lamel etmoid bullaya karsilik gelir. Uglincti lamel,
orta konkanin bazal veya zemin lamelleri olarak da bilinir. On ve arka etmoidlerin

boliinmesi olarak islev goriir.(129) On kisim, crista ethmoidalise dikey olarak yerlesir.
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Orta kisim, lamina papyraceaya baglanir. Arka {igte biri de lamina papyraceaya yatay
bir sekilde baglanir. Dordinci lamel ise tist konkadir.(127)

Etmoid siniisler sirasiyla 6n ve arka etmoid arterler tarafindan beslenir. Bu arterler,
internal karotid arterin bir dali olan oftalmik arterin dallaridir. Etmoid sinis vendz

drenaji maksiller ve etmoid venler tarafindan yapilir.(127,129)

2.3.3. Frontal Sinus
Frontal siniis, intrauterin yasamin dordiinci aymnda burnun frontal recessinde bir

¢ikimt1 olarak ortaya ¢ikar. Dogumda rudimenterdir veya yoktur. 5-6 yaslarindan sonra
belirginlesmeye baglarlar ve ergenlikten sonra olgunlasirlar.(130,131) Frontal sinds,
orbitanin yukar1 komsulugunda ve frontal kemigin i¢inde bulunan oldukca degisken,
hava dolu bir anatomik yapidir. Sekli ve boyutu degiskenlik gosterebilir ancak
yetiskinlerde ¢ogunlukla piramidal yapidadir. Ortalama hacmi 4-7 ml arasinda
degisebilir.(132) Frontal sinus, genellikle frontal septum tarafindan iki bdlime

ayrilmistir.(127)

Frontal sindslerin kanlanmasi anterior etmoidal arterin supraorbital ve supratroklear
dallarindan saglanir. Venodz drenaj1 supraorbital ve superior oftalmik ven araciligiyla
kaverndz siniise agilir. Innervasyon trigeminal sinirin oftalmik dalindan saglanirken

lenf drenaji submandibular diigiimlerine olmaktadir.(127)

2.3.4. Sfenoid Sindus
Sfenoid siniis gebeligin ligiincii aymda gelisir. Bu siire zarfinda, burun mukozasi,

burun kikirdaginin arka kismina dogru kivrilarak kese benzeri bir bosluk olusturur. Bu
kikirdagi ¢evreleyen duvar fetal gelisimin sonraki aylarinda kemiklesir. Daha sonra,
yasamin ikinci ve {ligiincii yillarinda, kikirdak emilir ve bosluk sfenoidin gévdesine
baglanir.(127,133) Ug yasinda havalanmaya baslayan bu siniis, eriskin boyutuna
ortalama 12 yas civarinda gelmektedir.(134) On ve orta kranial fossanin birlesiminde
yer alan sfenoid sinls internal karotid arter, optik sinir, vidian kanali, foramen
rotundum ve kaverndz siniis gibi dnemli anatomik yapilar sfenoid sintisle yakin iligki
icindedir.(135) Kanlanmasi oftalmik arterin posterior etmoidal dallarindan saglanir.
Vendz drenaji kaverndz siniise olmaktadir. innervasyon posterior etmoidal sinirlerden

saglanirken lenf drenaji ise retrofarengeal diigiimlere olmaktadir.(127)
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2.4. Sinonazal Patolojiler
Nazal mukozanin ¢evresindeki yiz kemiklerine invajinasyonu sonucunda olusan

paranazal sintislerin gelisimi, farkli sekil, say1 ve yapiya sahip bosluklar ve uzantilar
gibi farkli anatomik varyasyonlarin olusmasina sebep olabilir.(103,136) Anatomik
varyasyonlar, osteomeatal kompleksi ve siniis drenaj kanallarini daraltarak sinonazal

patolojilere zemin hazirlar.(137)

Burun ve paranazal siniis bolgesi dis hekimligi ve kulak, burun, bogaz uzmanlar1
acisindan 6nemli yapilara ve anatomik komsuluklara sahiptir. Bu bdlgelerin ayni
zamanda ¢ok sayida anatomik varyasyon igcermesi nedeni ile patolojik siireglere de
zemin hazirlayabilmektedir. Bu patolojilerin (gerek duyuldugu takdirde) yapilacak
cerrahi tedavi Oncesinde bu varyasyonlarn da iyi bilinmesi tedavinin basarisi

acisindan oldukga onemlidir.

2.4.1. Mukozit
Paranazal sintslerin Orticii mukozast normalde 1 mm'den daha az kalinliktadir ve

radyografik goruntilerde izlenemez. Ancak mukoza iltihap nedeniyle kalinlastiginda
kalinlig1 10-15 kat daha artabilir ve bu durum gorintileme ile izlenebilir. Mukozadaki
lokalize inflamatuar degisiklik mukozit olarak adlandirilir (Sekil 2.5). Cogunlukla

asemptomatik olan bu durum radyografik incelemelerde tesadifi olarak izlenir.(103)

Sekil 2.4 Sag maksiller siniis tabani hizasinda mukozit gérintusi
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2.4.2. Sinuzit
Siniizit, bir alerjen, bakteri veya viriisiin neden oldugu sinlis mukozasmnin genel

inflamatuar durumudur. Siniizit genellikle hastaligin mevcut oldugu siirenin
uzunluguna gore akut, subakut, kronik ve tekrarlayan olarak kategorize edilir. Hastalik
4 hafta veya daha kisa siiredir mevcutsa akut siniizit olarak adlandirilir. Subakut
sinuzitte belirtiler 4 ila 8 hafta slrer ve siniis hastaligi 12 haftadan uzun suredir
mevcutsa kronik olarak kabul edilir. Sayet hasta yilda {i¢ veya daha fazla akut atak
geciriyorsa bu durum tekrarlayan siniizit olarak adlandirilir.(138) Akut siniizit, agriya
neden olan siniis rahatsizliklar1 arasinda en yaygmn olanidir ve genellikle soguk
algmliginin bir komplikasyonudur. Birka¢ giin i¢inde seffaf bir burun akintisindan
sonra burun tikaniklig1 gelisebilir ve hasta agridan ve ilgili bolgede sislik agr1 sikayet
ile bagvurabilir.(139) Bakteriyel sinlizit durumunda, yukarida belirtilen diger belirti ve
semptomlara yesil veya yesilimsi sar1 bir akimti1 eslik edebilir.(103) Kronik sinuzit, 12
haftaya kadar diizelmeyen akut bir enfeksiyonun sekelidir. Artan agr1 ve rahatsizligin
belirgin hale geldigi akut alevlenme donemleri disinda genellikle higbir belirti
gorilmez.(140)

Sindzitte, siniis mukozasinin kalinlagsmasi ve sekresyonlarin birikmesi, siniisiin hava
sahasimi azaltir ve giderek radyoopak hale gelmesine neden olur. En yaygin radyoopak
paternler, tiim siniis boslugu duvarinin etrafindaki mukozal duvarm generalize
kalinlagsmasi ve siniisiin neredeyse tamamen radyoopak hale gelmesidir.(144) Sinls
mukozasinda 3 mm veya daha fazla kalinlasma siniizit olarak kabul edilmektedir.(141)
Mukozal kalinlasma, mevcut oldugunda, siniis ostiumunun tikanmasina da neden
olabilir. Siniisiin sadece tabanindaki mukozal kalinlasma siniliziti temsil

etmeyebilir.(142)

Kalmlasmis sinlis mukozasinin goriintiisii tek tip veya polipoid olabilir. Alerjik
reaksiyon durumunda mukoza daha lobile olma egilimindedir. Buna Kkarsilik,
enfeksiyon vakalarinda, kalinlasmis mukozal daha dlizgiin yizeyli haldedir ve konturu

siniis duvari ile uyumludur.(103)
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Sekil 2.5 KIBT koronal kesitinde izlenen sag maksiller sinlsteki sintizit gérintasi

2.4.3. Mukus Retansiyon Psodokist
Mukus retansiyon psodokistler, inflamatuar eksiidanin lokal tutulmasi nedeniyle siniis

zarmin kalmlagsmasi sonucu olusurlar. Radyografik goriiniimde maksiller siniisiin
tabaninda hafif kubbe seklinde radyoopak bir lezyon olarak ortaya ¢ikar (Sekil 2.7) ve
aslinda epitel hiicreleriyle ¢evrili olmadigi i¢cin "psddo" kist olarak adlandirilir. Zararh

degildir ve tedavi gerektirmez.(143)

Sekil 2.6 KIBT koronal kesitinde izlenen sag maksiller sintisteki retansiyon kist olusumu

2.4.4. Mukosel
Mukosel maksiller siniisiin duvarmi gevreler ve agresif, yikict bir karaktere sahiptir

(Sekil 2.8). Epitel hicrelerle gevrilidir ve i¢i mukus sivisiyla doludur. Cogunlukla

mukus drenaj1 zayif oldugunda ve dogal ostiumun ag¢ikliginin olmamasi durumunda
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ortaya cikar.(143) Mukosellerin yaklagik %901 etmoid hava hiicrelerinde ve frontal

sinuslerde gordltr; maksiller ve sfenoid sinuslerde nadiren bulunurlar.(103)

Sekil 2.7 KIBT aksiyal kesitinde izlenen sol maksiller sintisteki mukosel gérintist

2.4.5. Antrolit

Antrolitler, kalsiyum fosfat, kalsiyum karbonat ve magnezyum gibi mineral tuzlarin
bir nidus etrafinda birikmesi sonucu olusur. Cogunlukla asemptomatiktirler. Cogu
maksiller antrolit, rutin radyografik muayenelerde tesadifi olarak fark edilirler (Sekil
2.9). Bu nedenle kuciuk ve asemptomatik antrolitler genellikle takip altinda
birakilirlar. Ancak semptomatik veya sintiste patolojik duruma neden olan antrolitler

icin cerrahi olarak ¢ikarilir.(144)

Sekil 2.8 KIBT sagittal kesitinde sol maksiller siniis taban1 hizasindaki antrolit gérintist (Kirmizi ok
ile gosterilen bolge)
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2.4.6. Nazal Polip
Nazal polipler tipik olarak orta meatus ve etmoid bolgeden kaynaklanan benign

mukozal uzantilardir(Sekil 2.10). Sapli, diizgiin yiizeyli, jelatinbz bir yapiya
sahiptirler. Nazal polipin toplumda izlenme sikligi yaklasik %1-4 civarindadir ve
erkeklerde goriilme olasilig1 kadinlara kiyasla 2-4 kat daha fazladir. Genellikle bu
durum 40 yas civarinda izlenmektedir ancak 10 yasindan dnce nazal polip izlendigi
takdirde Kistik fibrozisden siiphelenilmelidir.(145)

Sekil 2.9 Koronal kesit KIBT goériintustinde sag nazal kavite igerisinde polip olusumu (Kirmizi ok ile
gosterilen bolge)

2.4.7. Nazal Obstriksiyon

Burundan yetersiz hava akis1 hissi olarak ortaya c¢ikan bir rahatsizlik olarak
tanmimlanabilir. Bir dizi anatomik, fizyolojik ve norolojik/iatrojenik faktdr nazal
obstirksiyona neden olabilir. Anatomik nedenleri arasinda konjenital veya edinilmis
septum deviasyonlari, konka hipertrofisi yer alabilir (Sekil 2.11). Fizyolojik nedenleri
arasinda alerjik rinit (IgE aracili) veya inflamatuar, enfeksiydz (viral veya bakteriyel),
hormonal, otonomik, ilag kaynakli, sistemik hastalikla iligkili alerjik olmayan rinit
bulunur.(146)
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Sekil 2.10 Aksiyal KIBT gorintiisinde sag nazal bolgede konka hipertrofisi nedeniyle gelisen nazal
obstriiksiyon

2.4.8. Antrokoanal Polip

Antrokoanal polipler, maksiller antrumdan kaynaklanan ve koanaya kadar uzanan iyi
huylu polipoid lezyonlardir. Cocuklarda ve geng yetiskinlerde daha sik goriilmekle
birlikte c¢ogunlukla tek tarafli izlenirler. Etiyopatogenezleri net degildir. Burun
tikaniklig1 ve burun akintisi en sik goriilen semptomlardir. Ayirict tani, tek tarafli
burun tikanikliginin nedenlerini igermelidir. Nazal endoskopi ve bilgisayarli tomografi

taramalar1 ana tani teknikleridir ve tedavisi her zaman cerrahidir.(147)

2.4.9. Osteom
Osteom, paranazal siniislerin en sik goriilen iyi huylu tiimoriidiir ve frontal siniis en

sik goriilen yerlesim yeridir. Bu timor radyografilerde tesadiifen kesfedilir.(148)
Paranazal sinus osteomlar1 her yasta goriilebilir ancak genellikle dordiincii ila altinci
dekatlar arasinda izlenirler ve erkeklerde daha yilksek oranda izlenirler. En sik
etkilenen sinis frontal sindstlr ve bunu siklik sirasma gore etmoid (Sekil 2.12),
maksiller ve sfenoid sinlsler izler. Osteomlarin etiyolojisi kesin degildir. Tercih edilen
goruntileme yontemi BT’dir. Semptomatik hastalarda osteomlarin cerrahi olarak
cikarilmasi tercih edilen tedavi yontemidir, buna karsm asemptomatik veya kiigiik

osteomlar genellikle takip altinda tutulurlar.(149)
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Sekil 2.11 KIBT koronal kesitinde sol etmoidal bélgede osteom gorintisii (Kirmizi ok ile isaretli)

2.5. Sinonazal Varyasyonlar

2.5.1. Maksiller Sinids Hipoplazisi
Maksiller sinls hipoplazisi (MSH), maksiller siniislerin gelisim asamasinda meydana

gelen travma, enfeksiyon ve radyasyona maruziyet gibi sebepler sonucu olustugu
diistiniilmektedir. MSH insidans1 %4 ile %10 arasinda degisebilir.(150) MSH olan
hastalarin ¢ofu asemptomatiktir ve durumlarinin farkinda degildir ve rutin
radyografilerde tespit edilir. Ancak hastalarm bir kismi1 kronik bas agrilari, yiiz agrisi

ve ses sorunlar1 yasayabilir.(151)

Sekil 2.12 KIBT koronal kesitinde sag maksiller siniistin hipoplazik gorintusi
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2.5.2. Agger Nasi Hucresi
Agger nasi hiicresi, frontal siniisiin altinda, frontal resesin yaninda yer alan ve etmoidal

uzantiya bagli lakrimal kemik pnomatizasyonunu temsil eden en 6n etmoidal hiicredir
(Sekil 2.14).(152) Frontal siniis girisinin hemen alt boliimiinde lokalize oldugundan
agger nasi hucresinin pnématizasyon derecesi hem frontal recessin seklini hem de

frontal siniis ostiumunun boyutlarini 6nemli 6lgiide etkiler. Eger bu hiicre gok biyuk

olursa frontal recessi tikayip siniisiin drenajini etkileyebilir ve frontal siniizite neden

olabilir.(153)

Sekil 2.13 KIBT sagital kesitinde agger nasi hiicresi (kirmizi ok ile isaretli bolge)

2.5.3. Haller Hucresi

Haller huicreleri, etmoidal siniislerin orbital tabana veya maksiller siniisiin tist kismina
dogru anterior uzantis1 olarak kabul edilir ve infraorbital kanalin medialinde ve
nazolakrimal kanalin lateralinde yer alirlar. Haller hiicrelerine ‘infraorbital ethmoid
hiicresi’ de denmektedir (Sekil 2.15).(154) Bu hiicreler orbita tabanindan geliserek
maksiller sinlis ostiumunu daraltarak maksiller siniizit gelismesine neden

olabilirler.(155)
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Sekil 2.14 KIBT koronal kesitinde izlenen haller hiicresi (Kirmizi1 ok ile isaretli bolge)

2.5.4. Onodi Hucresi

Sfenoid siniisiin lateral veya superiorunda gelisen etmoidal hava hiicrelerine onodi
hicresi (sfenoetmoidal hiicre) denir (Sekil 2.16). Sinus cerrahisi a¢isindan 6nemli bir
anatomik varyasyondur ve sfenoid siniise komsulukta olan optik sinir ve internal
karotit arter, onodi hiicresi ile iliskili olabilir ve posterior etmoidektomi sirasinda bu

yapilar zarar gérebilmektedir.(156)

Sekil 2.15 KIBT aksiyal kesitinde izlenen onodi hiicresi (Kirmizi ok ile isaretli bolge)

2.5.5. Paradoksal Orta Konka
Orta konkanin konveksitesinin medial yerine laterale dogru olmasi halidir (Sekil 2.17).

BT'de genellikle tesadufi olarak fark edilen bu durum hastalarin yaklasik %30'unda
izlenebilmektedir.(157)
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Sekil 2.16 KIBT koronal kesitinde izlenen paradoksal orta konka varyasyonu (Kirmizi ok ile isaretli
bolge)

2.5.6. Konka Billoza
Konka pndmatizasyonu durumuna konka biilloza adi verilir (Sekil 2.18). En sik

gorilen sinonazal anatomik varyasyondur.(155)

2.5.7. Septum Deviasyonu
Septum deviasyonu, burun boslugunu iki pargaya ayiran nazal septumun merkezden

kaymasi veya egriligi durumudur (Sekil 2.18). Septum deviasyonu olan hastalarda

siklikla deviasyonun zit tarafinda belirgin alt konka hipertrofisi bulunur.(158)

Sekil 2.17 KIBT koronal kesitinde izlenen nazal septumun saga deviasyonu ve sol konka biilloza

(Kirmiz1 ok ile igaretli bolge)
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2.5.8. Septal Spur
Septum arka kisminda sivri, konik veya daha c¢ok piramitsi kemik septum

cikmtilaridir. Genellikle, septumun anormal bir sekilde gelisiminden kaynaklanir ve

burun tikanikligina yol agabilir. Bu durum, burun solunumunu zorlastirarak, kisinin

yasam kalitesini etkileyebilir.(159)

Sekil 2.18 KIBT koronal kesitinde izlenen septal spur varyasonu (Kirmizi ok ile isaretli bolge)

2.6. Paranazal Sinuslerin Goruntuleme Yontemleri

Paranazal sinusler ve osteomeatal bolge varyasyon ¢esitliligine sahip, anatomik agidan
onemli komsuluklar1 bulunan bdlgelerdir. Bundan dolay1r bu bdlgelerin 3 boyutlu
degerlendirilmesi dogru degerlendirme ve teshis igin olduk¢a 6nemlidir. Bu bdlgelerin
radyolojik incelenmesinin ilk asamasinda direkt grafiler (Waters, Caldwell, lateral,
bazal, oblik ve submentovertikal grafiler) kullanilmakta olup daha detayli inceleme ise
BT, KIBT ve manyetik rezonans gorintileme (MRG) gibi ileri gorintileme

yontemleri ile yapilmaktadir.(160)

2.6.1. Direkt Grafiler
Paranazal siniislerin goriintiilenmesinde kullanilan konvansiyonel teknikler Water’s,

Cadwell, lateral, bazal, oblik ve submentoverteks grafileridir.

‘Oksipitomental Projeksiyon’ olarak da adlandirilan Waters projeksiyonunda, agirlikli
olarak maksiller siniis ve daha az oranda frontal sinis ve etmoid hava hucreleri
izlenebilir. Ayrica orta yiiz ve orbita kemiklerini de gosterir. Water’s grafisinde imaj
reseptorii hastanin oniinde midsagital plana dik olarak yerlestirilir. Hastanin bagi

yukariya dogru yonlendirilir, kantomeatal ¢izgi ile imaj reseptorii arasinda 37°’lik ag1

33



olacak sekilde ayarlanir. X 1511, maxiller siniislerin ortasindan gececek sekilde filme

dik olarak yonlendirilir.(103)

Cadwell grafisi ‘Oksipitofrontal Grafi’ olarak da bilinmektedir. Frontal sintisiin kemik
hattin1 goriintiilenmesinde kullanigli olan bu yontemde etmoid ve maksiller sindisler de
degerlendirilebilmektedir.(161)

Lateral grafilerde maksiller, frontal, sfenoid ve etmoid siniislerin sert doku hatlar1
izlenir. Oblik projeksiyonda posterior etmoid hiicreler orbita igerisine disiiriilerek

incelebilmektedir. Sfenoid sinis ise bazal projeksiyonda iyi izlenebilmektedir.(162)

Submentoverteks grafisi (inferosuperior zigomatik ark grafisi) kafatasinin tabaninin,
zigomatik arkm, sfenoid sinuslerin ve frontal siniisiin 6n ve arka duvarlarinin

degerlendirilmesinde kullanilir.(103)

2.6.2. Manyetik Rezonans Goruntileme
Bas ve boyun bolgesinde manyetik rezonans gorintileme (MRG) ile

temporomandibular eklem (TME), tukurik bezleri, lenf bezleri, kaslarda meydana
gelen hacimsel ve patolojik degisiklikler, yag dokusunun degerlendirilmesi, tiimor ve
Kistlerin incelenmesi ve yumusak doku lezyonlarmin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. MRG’nin BT ve KIBT’ a gore en biiyiik avantaji hastanin iyonize
radyasyona maruz kalmamasi ve yiiksek yumusak doku kontrastina sahip

olmasidir.(163)

MRG, paranazal sinuslerin cevresindeki yumusak dokular1 ¢ok detayli bir sekilde
gorintuleyebilir. Bu sayede sinus igerisindeki mukozal kalinlasmalar, tumor veya kist
gibi yapilarin incelenmesine olanak saglar.(164) Ayni1 zamanda MR gorintuleri

Uzerinden paranazal sinuslerin alan ve hacim hesaplamalar1 da yapilabilmektedir.(165)

2.6.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)
Yunanca ‘tomos’ (dilim) ve ‘graphe’ (¢izim) kelimelerinden tiiretilen bilgisayarl

tomografi, 1972 yilinda bir miihendis olan Godfrey Hounsfield tarafindan
gelistirilmistir.(166) BT tarayicilarinda, genellikle X 1sinlar1 direten bir radyasyon
kaynagi ve bu ismlar1 algilayan dedektorler bulunur. Radyasyon kaynagi ve
dedektdrler, hastanin etrafinda donerken, dedektorler x 1ginlarmin viicuttan gecerken
ne kadarinin gegtigini dlger (Sekil 2.5). Bu veriler, viicudun farkli yogunluklara sahip

bolgeleri hakkinda bilgi saglar. Yumusak dokular, kemik ve diger yapilarin
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yogunluklar1 farkli oldugu i¢in 1smmlarin bu dokular1 penetre etme derecesi de farkl
oranlarda olmaktadwr. Dedektorler tarafindan kaydedilen fotonlar bilgisayar
yardimiyla  karmasik  algoritmalar  kullanillarak 3 boyutlu  goriintiiye

doniistirmektedir.(167)

X-151n1 detektori

Doner platform

X-151N1
kaynagi

Sekil 2.19 Bilgisayarli tomografi cihazinin galisma prensibinin sematik gosterimi (168)

BT’de dokular farklh diizlemlerde (aksiyal, koronal, sagittal) olarak goruntulenir ve bu
sayede siiperpozisyonlarin da 6niine gecilir. BT deki yiiksek kontrast ¢Ozundrligi
nedeniyle kemik, yumusak doku ayrimi daha net yapilabilir.(169,170) Ayni zamanda
maksillofasiyal bdlgeye ait anatomik yapilar, bu yapilarin komsu dokularla olan
iliskileri, kistler, benign ve malign timérler, inflamatuar durumlar ve yumusak dokular
BT ile incelenebilir.(169) Kontrastli BT ise yumusak dokularmn goriintiilenmesi i¢in
genellikle intravendz (1V) yolla verilen kontrast madde ile goériintiilerin netligini
artirarak anormal durumlarin tespitini daha kolay hale getiren bir inceleme yontemidir.
Ancak bu kontrast maddeler iyot bazli oldugu igin islem Oncesinde hastalarin alerji

durumu mutlaka sorgulanmalidir.(171)

2.6.4. Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi (KIBT)
3 boyutlu inceleme i¢in kullanilan BT cihazlarinin ¢alisma sekli iki farkli sekilde

siniflandirilir; birincisi, yelpaze (fan) 1sinli tomografi (konvansiyonel ya da medikal
BT), ikincisi ise konik 1smli BT dir.(172) Konik 1smli bilgisayarl tomografi (KIBT)
gorintulemesi ilk olarak 1980'lerin basinda anjiyografi igin gelistirilmistir ve ilk
maksillofasiyal cihazlar 1990'larin sonunda ticari olarak piyasaya siiriilmiistiir.(173)

Konik 1smnl1 BT tarayicisi, X-1511 kaynagi ve dedektorleri iceren bir halka seklinde
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tasarlanmigtir. Bu halka, hastanin etrafinda donerken konik sekildeki X isinlari
hastanin viicuduna farkli agilardan gonderilir.(174,175) Bu 1snlar istenilen bdlgenin
tamamini kapsadig1 i¢in cihaz hasta etrafinda bir tur donerek ¢ boyutlu gorintileri
elde etmek icin veri tabani olusturur. Farkli matematiksel algoritmalar kullanilarak bu
veriler aksiyal, sagittal ve koronal duzlemde sekillendirelerek {i¢ boyutlu veri tabani
haline getirilir.(175)

2.6.4.1. KIBT’1in Calisma Prensibi
KIBT goriintiisii, x 151n kaynagi ve dedektorii tasiyan doner bir platform ya da gantri

kullanilarak yapilir. X 1sinlariin hastadan gectikten sonra hasta tarafindan zayiflatilan
isinlar1 6lgen dedektorler bulunur. Bu dedektorler, genellikle x-1sinlar1 kaynaginin
karsisinda yer alir.(176) Isin kaynagi hasta etrafinda doniisii sirasinda birbiri ardina
ismlamalar yapar. X-1s1m1 iretimi siirekli veya aralikli sekilde olabilir (Sekil 2.6).
KIBT igin aralikli x 1gmn1 tiretimi tercih edilir ¢tinkd bu yolla hastaya daha az radyasyon
dozu verilir.(174) Bu donis sirasinda ¢ok sayida ardisik diizlemsel projeksiyon
gorintusi elde edilir. Bu goriintiiler primer ham veriyi olusturur. Genellikle gorunt
hacminin hesaplandigi ve olusturuldugu birka¢ yiiz adet 2 boyutlu temel gorunti
vardir. GoOriintiilerin tam serisine ‘projeksiyon verileri’ denir.(172-175) KIBT
isinlamasi tiim ilgi alanin1 (ROI) icerdiginden, hacimsel goriintii olusturulmasinda
yeterli veri elde etmek icin gantrinin 180 "ile 360" arasinda tek bir rotasyon taramasi
gereklidir. Karmasik algoritmalar i¢ceren yazilim programlari ile koronal, aksiyal ve
sagittal diizlemde primer rekonstriksiyon goruntuleri ile 3 boyutlu hacimsel veri seti

olusturulur.(177)

X 1510 tiipii

(L Ll llll)

180°- 360°

Sekil 2.6 KIBT cihazinin ¢aligma prensibi (178)
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2.6.4.2. KIBT’1n Dis Hekimligi Alaninda Kullanim
Gunimuzde tan1 ve tedavi planlama asamasinda 3 boyutlu gorintilemenin kullanimi

ve destegi dis hekimine karar verme asamasinda oldukca fayda saglamaktadir. KIBT
cihazlarinin medikal BT ye gore maliyetinin daha diisiik olmasi, daha az yer kaplamasi
ve daha diisiik radyasyona sebep olmasi gibi nedenlerle dis hekimligi alaninda daha

tercih edilebilir konuma gelmistir.
KIBT’1n dis hekimliginde kullanim alanlarini su sekilde siralayabiliriz:

e Dental implant ve maksillofasiyal cerrahi planlamasi

e GOmiilii ve sliperniimerer dislerin konumlar1 ve ¢evresinde bulunan diger
anatomik yapilarla iliskilerinin degerlenidirilmesi

e Ortodontik ve ortopedik bozukluklarin degerlendirilmesi

e Kok kanal anatomisi ve periapikal patolojilerin degerlendirilmesi

e Maksillofasiyal ve dental travmalarin incelenmesi

e TME ve cevre yapilarin tani ve degerlendirmesi

e Periodontal kemik defektlerinin degerlendirilmesi

e Paranazal sinuslerin yap1 ve patolojilerinin incelenmesi

e Hava yollarinin ve vertebralarin degerlenidirilmesi

KIBT, radyasyona daha az maruziyet, daha diisiik maliyet ve hizli tarama siiresi
nedeniyle paranazal sinlslerin ve osteomeatal kompleksin degerlendirilmesinde son
yillarda daha popiiler hale gelmeye baslamistir. Kontrast ¢oziiniirliigiiniin diisiik
olmas1 nedeniyle yumusak dokularin degerlendirilmesinde limitasyonlar saglasa da
paranazal sindslerin ve komsu anatomik yapilarm (¢ boyutlu goérintilenmesini
saglayarak, varyasyonlar1 ve patolojileri daha dogru bir sekilde degerlendirilmesine

olanak tanir.

Bu tez caligmasinda klinigimize bagvurmus KOAH ve astim hastaligima sahip
bireylerden gesitli sebeplerle elde edilen KIBT gorintlleri incelenerek, bireylerin
sinonazal patoloji sikliginin ve maksiller siniislerinin voliimetrik degerlendirilmesi

amaclanmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Orneklem Biiyiikliigiiniin Belirlenmesi ve Cahsma Giiciiniin Hesaplanmasi
Calismaya baslamadan once Orneklem biyiikliiglinii belirlemek igin gii¢ analizi

hesaplamalar1 G¥*Power 3.1 programu ile yapilmistir. Ararat ve ark. referans alinarak
calisgmanin giic ve drneklem diizeyi hesaplandiginda, 114 katilimcinin %90 gug ve
0,68 etki biiyiikliigli ile ¢alisgmanin yeterli gii¢ ve etki biyiikligii diizeyine sahip
olacag goriilmiis ve calisma Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Klinigi’ne bagvuran 120
hasta iizerinden ytriitilmiistiir.

3.2. Etik Kurul Onay1
Bu calismanin yiiriitiilmesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (25.01.2024, Karar No: TBAEK - 61). Calisma
Helsinki Bildirgesi'ne uygun olarak yiiriitilmiistiir.

3.3. Cahsma Gruplarimin Olusturulmasi

2021-2024 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve
Cene Radyolojisi Anabilim Dali’na basvuran, Dentasist sisteminde kaydi mevcut olan
40 Astim, 40 KOAH ve 40 saglikli 18-85 yas araliginda, gesitli sebeplerle KIBT
gorintusi elde edilen 120 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilme

kriterleri:

e Astim ya da KOAH tanis1 almis
e Calismay etkileyecek herhangi bir genetik hastaliga ve konjenital sendroma

sahip olmayan

e Gegmiste paranazal sinuslerle ve nazal bolge ile ilgili cerrahi bir islem
gecirmemis,

e Dudak-damak yarig1 gibi kraniyofasiyal anomaliye sahip olmayan,

e incelenecek bdlgelerde herhangi bir timoral bir patolojiye sahip olmayan,

e Istenilen bdlgenin net bir sekilde izlenmesi, 6lclimlere ve incelemeye olanak
saglamasi

e Bag-boyun bolgesinden travma ya da kazaya maruz kalmamis bireyler
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Calismadan dislanma kriterleri:

e Incelenecek alanlarin goriintii alanma net olarak girmemis olmasi

e Olgiimlere ve incelemeye imkén saglamayan yogun artefakta sahip goriintiiler
e Maksiller premolar ve molar bolgede dental implanti bulunan hastalar

e Maksiller siniisler ile komsuluklu veya iliskili gdmiilii disi bulunan hastalar

e Maksiller sinuslerde inflamasyona neden olabilecek periapikal inflamatuar

durumlar

3.4 KIBT Cekim Parametreleri
Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi

Klinigi’nde radyolojik inceleme yapilacak her hastadan imzali onam formu alinmistir.
Rutin olarak, uygulanan KIBT islemi Oncesinde her hastaya kursun oOnlik
giydirilmektedir. KIBT c¢ekimi hasta ayakta ve hastanin bas ve c¢enesi aparat
yardimiyla sabitlenerek gergeklestirilmistir. Frankfurt horizontal diizlem yere paralel
olacak sekilde konumlandirilmigtir. Daha sonra lazer ismlar1 ile bas pozisyonu
ayarlanmig ve hastanin tiim dislerini okllizyona getirmesi ve tomografik ¢ekim islemi
tamamlana kadar hastanin hareketsiz kalmasi istenmistir. KIBT goérintuleri Veraview
X800 cihazi (J. Morita Mfg. Corp., Kyoto, Tokyo, Japonya) (Sekil 3.1) ile Ureticinin
talimatlarina gore (FOV: 15x14; 4,8 mA; 99 kvP ve 35,8 sn) elde edilmistir. Tiim
KIBT taramalar1 1 mm kalinligindaki koronal, aksiyel ve sagittal kesitlerde

degerlendirilmistir.

Sekil 3.1. Caligmamizda goriintiilerin alindig1 KIBT cihazi
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3.5. Goriintiilerin Degerlendirilmesi
Taramalar i-Dixel (Siiriim 2.3.6.1 J Morita Mfg. Corp.) yazilimi kullanilarak analiz

edilmigtir. Goriintii alma islemi cihazin hasta etrafinda 360°’lik tek rotasyon
hareketiyle gerceklestirilmistir. Elde edilen tim goriintiiler DICOM (Digital Imaging

and Communications in Medicine) formatinda kaydedilmistir.

Incelemeler KIBT ile elde edilen aksiyal, koronal ve sagittal kesit gorintiilerinde
gerceklestirilmistir. Degerlendirilme kriterlerine uygun olan goriintiiler ¢alismaya
dahil edilmistir. Sinonazal varyasyonlar; maksiller siniis hipolazisi, agger nasi hiicresi,
onodi hicresi, haller hiicresi, konka billoza, septum deviasyonu, paradoksal orta
konka, septal spur, septal pndmatizasyon olarak gruplandirilmistir. Sinonasal
patolojilerden; nazal polip, sinlizit, mukozit, antrolit, mukosel, nasal obstriksiyon,
antrokoanal polip, osteom ve retansiyon Kist olarak gruplara ayrilmis ve Astim, KOAH

ve kontrol gruplarinda ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.

Digsizlik smiflamasi, maksiller siniise komsuluklar1 bulunan posterior (premolar ve
molar) dislerin eksikligi baz alinarak belirlenmistir. Premolar ve molar dis eksikligi
bulundugu tarafa gore sag-sol posterior digsizlik olarak gruplandirilirken, tiim disleri
olmayan olgular tam dissiz seklinde kaydedilmistir. Ayrica herhangi bir posterior dis
eksikligi bulunmayan olgular disli olarak degerlendirilmistir. Yirmi yas dislerinin
konjenital olarak eksiklik durumu sik karsilasildigindan bu dislerin eksikligi siniflama
icine dahil edilmemistir. Olgiimler yapilmadan dnce en dogru sonucu verecek kesitler

belirlenmis ve incelenecek yapilar farkli kesit ve diizlemlerde degerlendirilmistir.

3.6. Maksiller Siniislerin Voliimetrik Degerlendirilmesi
Maksiller siniislerin hacimsel degerlendirmesi igin biyomedikal arastirmalarda agik

kaynakl1 bir tibbi goriintii hesaplama platformu olan 3D Slicer (5.6.1, www.slicer.org)
programi kullanilmistir. DICOM formatinda kaydedilen KIBT goriintii verisi, ‘Import
DICOM Files’ segenegi ile ilgili programa aktarilmistir. Aktarilan gorinti ‘Add
DICOM Data’ secenegi ile programin ¢alisma ekraninda koronal, aksiyal, sagital

kesitleri izleyebilecegimiz ¢ bdlme halinde agilmaktadir (Sekil3.2.).
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Sekil 3.2. Goriintii verilerinin Slicer 3D programina aktarimdan sonra maksiller sinuslerin aksiyal,
koronal ve sagittal kesitlerde izlenmesi

GOruntii aktarimdan sonra voliimetrik hesaplamay1 daha net ve rahat yapabilmek igin
sag ve sol maksiller siniisler ayr1 ayr1 olacak sekilde ‘Crop Volume’ segenegi ile her
Uc dizlemde (koronal, aksiyal, sagital) pencere olusturulup ilgili maksiller sinus net

bir sekilde gorundr hale getirilmistir (Sekil 3.3.).

Sekil 3.3. Hesaplama yapilacak sol maksiller sinusiin ‘Crop Volume’ segenegi ile izole bir sekilde
gOrlndr hale getirilmesi

Daha sonra ‘Segment Editor’ boliimiine giris yapilarak ‘Threshold’ ile maksiller sinus
smirlarmi icerisine alacak sekilde Hounsfield Unite (HU) esik degerleri bilgisi
girilmistir (Sekil 3.4.).
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Sekil 3.4. ‘Threshold’ ile degerler belirlendikten sonra benzer esik degere sahip maksiller sinis ve
komgsu anatomik yapilarn isaretlenmesi

En genis sinirli aksiyal kesitte ‘Scissors’ bolimunden fare imleci ile maksiller sinlis
siirlar1 ¢izilerek istenilen bdlge c¢evre anatomik yapilardan ve hava boslugundan
ayrilmasi saglanmistir. Sonrasinda yiizey diizenlemesi i¢in ‘Smoothing’ kismindan
ylzeylerin piiriizsiizlestirme islemi yapilarak 6lgiim i¢in hazir hale getirilmistir (Sekil

3.5).

& ¥|E

Sekil 3.5. Komsu anatomik yapilarin iliskili oldugu maksiller sinlisten ayrilip yiizey dizenleme
islemlerinden sonra 6l¢iim igin hazir hale getirilmesi
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Son olarak ‘Segment Statics’ kismindan otomatik olarak hacim ve yizey alan
dlciimleri yapilarak hacim (mm?®) ve yiizey alam1 (mm?) degerleri elde edilmistir
(Sekil3.6.).

Sekil 3.6. Hacim ve yiizey alan1 degerlerinin elde edilmesi

Olgtimler los bir 151k altinda, sakin bir ortamda ve monitore yaklasik olarak 50 cm
uzakliktan yapilmistir. Gozlemci i¢i uyumu degerlendirmek adina rastgele segilen 30
farkli goéranttnun analizleri birinci degerlendirmeden yaklasik 1 ay sonra sonra tekrar

yapilmaistir.

3.7. Istatiksel Yontem
Veri IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazilimi kullanilarak

analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi
ile incelenmistir. Calismada yer alan kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%)
ile siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve
minimum-maksimum degerleri ile sunulmustur. Siirekli degiskenler arasindaki
korelasyon analizinde, veri normal dagilim gdstermedigi i¢in, Spearman Rho
Korelasyon Analizi kullanilmistir. Bagimsiz iki grup analizlerinde normal dagilim
gosteren veri icin Independent-Samples T Test ve normal dagilim gostermeyen veride
Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Bagimsiz ikiden fazla grup karsilagtirmalarinda,
verinin normal dagilim gosterdigi durumda ANOVA testi kullanilmistir. Gruplardan
en az birinde 6rneklem sayis1 30’un altinda oldugu durumda ise non-parametrik test

tercih edilmis ve Kruskal-Wallis H testten yararlanilmistir. ANOVA testinin sonucuna
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bagli olarak Post-Hoc Bonferroni testi gerceklestirilmistir. Bagimsiz kategorik
degiskenlerin analizinde ise Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact
Test ve Post Hoc Bonferroni dizeltmesi kullanilmistir. Son olarak, stirekli
degiskenlerde grup i¢i uyum analiz sonuglarmni gérmek adina Smif i¢i Korelasyon
Katsayisindan (ICC) faydalanilmistir. Calismada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05
olarak kabul edilmistir.

44



4. BULGULAR

4.1. Gézlem I¢i Uyum
Tablo 4.1.°de caligmada ele alinan parametreler i¢in 30 hastada (toplam &rneklemin

%25°1) yapilan grup i¢i uyum analiz sonuglar1 goriilmektedir. S6z konusu stirekli

degiskenler icin Smif I¢i Korelasyon Katsayisindan (ICC) faydalanilmistr.

Smif I¢i Korelasyon Katsayist Koo ve Li (2016) tarafindan getirilen 6neriye gore
yorumlanmig ve tabloda yer alan tiim alan ve hacim parametrelerinde miilkemmel

uyum oldugu anlasilmstir.

Tablo 4.1. Alan ve hacim 6l¢giimlerinin sinif igi korelasyon katsayilar

Degiskenler ICC Alt Simir Ust Simir
Sag Alan (mmz) >0,999 0,999 1,000
Sol Alan (mm?) >0,999 1,000 1,000
Toplam Alan (mm?) 0,918 0,826 0,962
Sag Hacim (cm®) 0,999 0,998 1,000
Sol Hacim (cm®) 0,999 0,998 1,000
Toplam Hacim (cm®) 0,922 0,835 0,964

Tablo 4.2.°de c¢alismada yer alan katilimcilarin yas ve cinsiyet bilgilerine yer
verilmistir. 18-85 yas araligindaki katilimcilarin yas ortalamasi 55,02+14,85 yil olarak
hesaplanmistir. Katilimeilarin %63,3’liik bir kismi1 50 yas iizeri yas kategorisinde yer
almaktadir. Calismaya toplamda 69 kadm (%57,5), 51 erkek (%42,5) katilimc1 dahil

edilmistir.

Tablo 4.2. Yas ve cinsiyet dagilimi

Degiskenler (n=120) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Yas (Yil) 55,02+14,85 57(46-66) 18-85
Sayi (n) Y Uzde (%)
Yas Gruplan
18-34 Aras1 12 10,0
35-50 Arasi 32 26,7
>50 76 63,3
Cinsiyet
Erkek 51 42,5
Kadin 69 57,5
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Calismada her birinde 40 katilimcinin yer aldigi 3 grup bulunmaktadir. Bu gruplardan
biri kontrol grubu iken, diger iki grup Astim ve KOAH hastalarindan olusmaktadir
(Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. Hastalik gruplarinin dagilimi

Degiskenler (n=120) Say1 (n) Y Uizde (%)
Hastalik Gruplarn
Kontrol Grubu 40 33,3
Astim 40 33,3
KOAH 40 33,3

Calismada ele alinan alan ve hacim Olglimlerine iliskin istatistiksel bilgiler Tablo
4.4 tedir. Buna gore, sag alan ve sag hacim Ol¢limlerin ortalama degerlerinin sol

taraftaki 6l¢timlere gore daha yiiksek degerler aldig1 goriilmiistiir (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Tim gruplardan elde edilen alan ve hacim degerleri ortalamasi

Degiskenler (n=120) OrtxSS Med(IQR) Min-Max
Sag Alan (mm°) 616,42+162,22 622(516-712,5) 245-1060
Sol Alan (mm?) 614,59+160,44 611(505-730) 258-1100
Toplam Alan (mm?) 1231,02+308,85 1229,5(1086-1471) 503-2160
Sag Hacim (cm’®) 12,61+4,91 12,02(9,7-15,61) 2,8-27,1
Sol Hacim (cm®) 12,45+4,81 11,43(9,49-15,86) 3,6-27,9
Toplam Hacim (cm®) 25,06+9,51 23,04(19,42-31,52) 6,7-55

TlUm galisma gruplarmin sinonazal patoloji sikligina bakildiginda en fazla goriilen
patoloji %39,2 ile mukozit olmustur. Mukoziti %30 ile sindzit, %25 nazal
obstriiksiyon izlemistir. Tablo 4.5.’te yer alan diger sinonazal patolojiler ise %7,5 ve

altinda goriilme sikliklarma sahiptir.
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Tablo 4.5. Tum gruplarin ele alindig1 sinonazal patoloji bulgular

Degiskenler (n=120) Say1 (n) Y Uzde (%)
Mukozit

Yok 73 60,8

Var 47 39,2
Sindzit

Yok 84 70,0

Var 36 30,0
Mukosel

Yok 115 95,8

Var 5 4,2
Antrolit

Yok 111 92,5

Var 9 7,5
Retansiyon Kist

Yok 111 92,5

Var 9 7,5
Osteom

Yok 112 93,3

Var 8 6,7
Nasal Obstruksiyon

Yok 90 75,0

Var 30 25,0
Antrokoanal Polip

Yok 120 100,0

Var 0 0,0
Nasal Polip

Yok 117 97,5

Var 3 2,5

Tablo 4.6.”da ise tiim ¢alisma grubunun degerlendirildigi sinonazal varyasyon bilgileri
yer almaktadir. Septum deviasyonu %67,5 ile en sik goriilen sinonazal varyasyon
olmustur. Goriilme siklig1 %50 nin tizerinde olan diger sinonazal varyasyon agger nasi
hucresidir (%51,7). Haller hiicresi varyasyonunun goriilme sikligi %34,2 iken konka
bulloza katilimcilarin %30,8’inde saptanmistir. Tabloda yer alan diger varyasyonlar
ise %30’un altinda goériilme sikliklarma sahiptir. Bunlar arasinda septal pndmatizasyon

yalnizca 1 katilimcida goriilmiistiir.
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Tablo 4.6. Tiim gruplarin ele alindig1 sinonazal varyasyon bulgulari

Degiskenler (n=120) Say1 (n) Y Uzde (%)
MSH

Yok 98 81,7

Var 22 18,3
Onodi Hicresi

Yok 92 76,7

Var 28 23,3
Septum Deviasyonu

Yok 39 32,5

Var 81 67,5
Konka Bulloza

Yok 83 69,2

Var 37 30,8
Septal Spur

Yok 88 73,3

Var 32 26,7
Septal Pnématizasyon

Yok 119 99,2

Var 1 0,8
Agger Nasi Hicresi

Yok 58 48,3

Var 62 51,7
Haller Hicresi

Yok 79 65,8

Var 41 34,2
Paradoks Orta Konka

Yok 91 75,8

Var 29 24,2

Dissizlik durumlarinin yer aldigi Tablo 4.7°ye bakildiginda, katilimeilari %43,3 iiniin

sag ve sol posterior dis kayb1 yasadigi gorilmistiir. Dissiz olarak nitelenen katilime1

oran1 %27,5 iken, tam disli kategorisinde yer alan katilimcilar %20,8’lik bir oranda

izlenmistir. Sag posterior dis kayb1 yasayan hastalar ve sol posterior dig kayb1 yagsayan

hastalarin orani ise %4,2 olarak 6l¢iilmiistiir.
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Tablo 4.7. Tiim gruplarin dissizlik durumuna gore dagilimi

Degiskenler (n=120) Say1 (n) Y Uzde (%)
Digsizlik Durumu
Dissizlik 33 27,5
Sag-Sol Posterior Dis Kayb 52 43,3
Sag Posterior Dis Kaybi 5 4,2
Sol Posterior Dis Kaybh 5 4,2
Tam Disli 25 20,8

Tablo 4.8.’de hastalik gruplarma gore alan ve hacim 6lgiimlerinde anlamli bir farklilik
olup olmadigina iliskin yapilan analiz sonuglar1 yer almaktadir. Analiz sonuglarina
gore tiim Olglimler hastalik gruplarinda anlamli farkliliklar géstermektedir (p<0,001).
S0z konusu anlamli farkliliklarin hangi hastalik gruplar1 arasinda goriildigiinii
anlamak amaciyla Post-Hoc analizlere basvurulmustur. Post-Hoc Bonferroni testi
sonuglar1 tabloda goriilmektedir. Sag alan, toplam alan, sag hacim ve toplam hacim
Olciimleri tiim hastalik gruplar1 arasinda anlamli sekilde farklilagsmistir (Grafik 1,
Grafik 3, Grafik 4 ve Grafik 6). Bu 6lgiimler, astim hastalarinda diger gruplara gore
anlaml sekilde diisiik degerler almistir. Kontrol grubunda ise bu 6l¢iimlerin astim ve
KOAH hastalaria gére anlamli olarak yiiksek degerler aldigi goriilmiistiir. Sol alan
ve sol hacim dl¢imlerinde ise, astim hastalarinin aldigi degerler diger iki hastalik
grubundaki hastalarm aldigi degerlere gore anlamli sekilde diisiik bulunmustur (Grafik

2 ve b).

Tablo 4.8. Calisma gruplarinimn alan ve hacim degerleri

Hastalik Gruplari Post-Hoc Analizi
Degiskenler Kontrol  Grubu Astim (n=40) KOAH (n=40) p* p'? p*  p*?
(n=40)
Sag Alan 710,08+139,03 524,55+144,85  614,65+149,42 <0,001 <0,001 0,011 0,019

(mm?)
Sol Alan (mm?)  695,85+154,95 530,68+131,61  617,25£152,34 <0,001 <0,001 0,054 0,028
Toplam Alan 1405,93+279,22 1055,23+256,12 1231,9+290,56 <0,001 <0,001 0,017 0,015
(mm?)
Sag Hacim 15,4+4,38 9,52+3,75 12,91+4,74 <0,001 <0,001 0,033 0,002
(cm?)
Sol Hacim 15,03+4,64 9,57+3,43 12,75+4,67 <0,001 <0,001 0,057 0,004
(cm?)
Toplam Hacim 30,43+8,74 19,09+6,9 25,669,224 <0,001 <0,001 0,036 0,002
(cm’)

AOne-way ANOVA, Post-Hoc Bonferroni Testi, Ort+SD
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Post-hoc analiz sonuglarimin gosteriminde kullanilan rakamlarmn karsiliklar: soyledir:

1: Kontrol Grubu
2: Astim
3: KOAH

Sekil 4.1 Calisma gruplarina gore sag maksiller sinis alan bilgileri

1200,00

p<0,001
1000,00
p=0,011 T
500,00 o
g
=
-1 1]
©
w2
- .
s . P
400,00
200,00
Kontrol Grubu Astun KOAH
Sekil 4.2 Calisma gruplarma gore sol maksiller sinus alan bilgileri
1200,00 p<0,001
1000,00
p=0.054
300,00
g
=
]
w
600,00 p=0,001. p=0,028
400,00
200,00
Kontrol Grubu Astim KOAH

50



Toplam Alan

Sekil 4.3 Calisma gruplarma gore maksiller sintslerin toplam alan bilgileri

2500,00

000,00

1500,00
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500,00

p<0,001

p=0,017.

Kontrol Grubu

Astim KOAH

Sekil 4.4 Calisma gruplarma gruplarina gore sag maksiller siniis hacim bilgileri

Sag Hacimn

30,00

25,00

20,00

15,00

10,00
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oo

p<0,001

p=0,033

Kontrol Grubu

Astim KOAH
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Sekil 4.5 Caligma gruplarina gruplarina gOre sol maksiller sinis hacim bilgileri

30,00
: p=<0,001

- ‘
=000 p=0,057

15,00

1T T

.00

Sol Hacim

Kontrol Grubu Astim KOAH

Sekil 4.6 Calisma gruplarma gruplarina gore maksiller sinislerin toplam hacim bilgileri

60,00
) p=<0,001

50,00

40,00

P03

30,00

Toplam Hacim

20,00

10,00

.00

Kontrol Grubu Astun KOAH

Tablo 4.9.°da yer alan sinonazal patolojiler arasinda hastalik gruplarina gére anlamli
farkliliklar gdsteren tek patoloji Siniizit (p=0,006) olmustur. KOAH hastalarinda
Siniizit goriilme siklig1 (%45), kontrol grubuna (%12,5) gore anlamli sekilde yiiksektir.
Mukozit, mukosel ve retansiyon kist, astim hastalarinda diger iki gruba gore daha
yiiksek goriilme sikligma sahiptir. KOAH hastalarinda diger gruplara gore daha
ylksek goriilme oranmna sahip olan patolojiler ise antrolit, osteom ve nazal
obstriiksiyon’dur. Ancak, istatistiksel analizler bu patolojilerin hastalik gruplarmna
gore benzer oranlar aldigini gostermistir (p>0,05). Antrokoanal polip patolojisi

goriilen hasta hi¢cbir hastalik grubunda izlenmemistir.

52



Tablo 4.9. Calisma gruplarina gore sinonazal patoloji dagilimi

Hastalik Gruplan
Degiskenler Kontrol Grubu (n=40) Astim (n=40) KOAH (n=40) p*
Mukozit 0,783
Yok 24(60) 23(57,5) 26(65)
Var 16(40) 17(42,5) 14(35)
Siniizit 0,006
Yok 35(87,5)° 27(67,5)° 22(55)°
Var 5(12,5)* 13(32,5)*° 18(45)°
Mukosel 0,368
Yok 40(100) 37(92,5) 38(95)
Var 0(0) 3(7,5) 2(5)
Antrolit 0,504
Yok 38(95) 38(95) 35(87,5)
Var 2(5) 2(5) 5(12,5)
Retansiyon Kist 0,293
Yok 39(97,5) 35(87,5) 37(92,5)
Var 1(2,5) 5(12,5) 3(7,5)
Osteom 0,272
Yok 38(95) 39(97,5) 35(87,5)
Var 2(5) 1(2,5) 5(12,5)
Nasal 0,301
Obstriiksiyon
Yok 33(82,5) 30(75) 27(67,5)
Var 7(17,5) 10(25) 13(32,5)
Antrokoanal Polip na
Yok 40(100) 40(100) 40(100)
Var 0(0) 0(0) 0(0)
Nasal Polip 0,822
Yok 39(97,5) 39(97,5) 39(97,5)
Var 1(2,5) 1(2,5) 1(2,5)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n(%).
*Gruplar arasindaki farklar kiigiik harflerle gosterilmistir, farkli harfler farki temsil etmektedir.
*na=Antrokoanal Polip patolojisi higbir hastada goriilmediginden istatistiksel analiz yapilamamistir.

Hastalik gruplarina gore anlamli farkliliklarin goriildiigii sinonazal varyasyonlar ise
MSH (p<0,001) ve onodi hiicresi (p=0,011) olmustur. ileri analiz sonuglari, MSH
goriilme sikliginin astim hastalarinda (%40), KOAH hastalarina (%12,5) ve kontrol
grubunda yer alan hastalara (%2,5) gore daha yiiksek oldugunu gostermistir. Onodi
hiicresi ise kontrol grubunda yer alan katilimcilarda (%35), astim hastalarma (%7,5)

gore anlamli sekilde yiiksek goriilmiistiir.
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Hastalik gruplarina gére anlamli farkliliklar saptanmamis olsa da septum deviasyonu,

agger nasi hucresi ve paradoks orta konka patolojileri en fazla KOAH hastalarinda

goriilmiistiir. Konka billoza ve septal spur patolojileri kontrol grubunda yer alan

katilimcilarda daha fazla goriilmektedir. Haller hiicresinin goriilme siklig1 ise astim ve

KOAH hastalarinda ayni orant almig ve kontrol grubuna gore daha yiliksek deger

almistir. Ancak bu farkliliklarin higbiri istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0,05).

Tablo 4.10. Calisma gruplarma gore sinonazal varyasyonlarin dagilimi

Hastalhik Gruplan
Degiskenler Kontrol Grubu Astim KOAH p
(n=40) (n=40) (n=40)

MSH <0,001
Yok 39(97,5)? 24(60)° 35(87,5)°
Var 1(2,5) 16(40)° 5(12,5)

Onodi Hicresi 0,011
Yok 26(65)° 37(92,5)° 29(72,5)%°
Var 14(35)? 3(7,5)° 11(27,5)%°

Septum Deviasyonu 0,115
Yok 15(37,5) 16(40) 8(20)
Var 25(62,5) 24(60) 32(80)

Konka Billoza 0,602
Yok 26(65) 27(67,5) 30(75)
Var 14(35) 13(32,5) 10(25)

Septal Spur 0,207
Yok 26(65) 29(72,5) 33(82,5)
Var 14(35) 11(27,5) 7(17,5)

Septal Pndmatizasyon >0,999
Yok 40(100) 39(97,5) 40(100)
Var 0(0) 1(2,5) 0(0)

Agger Nasi Huicresi 0,107
Yok 23(57,5) 21(52,5) 14(35)
Var 17(42,5) 19(47,5) 26(65)

Haller Hicresi 0,581
Yok 29(72,5) 25(62,5) 25(62,5)
Var 11(27,5) 15(37,5) 15(37,5)

Paradoks Orta Konka 0,554
Yok 32(80) 31(77,5) 28(70)
Var 8(20) 9(22,5) 12(30)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n(%).
*QGruplar arasindaki farklar kiiglik harflerle gdsterilmistir, farkli harfler farki temsil etmektedir.
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Dissizlik durumuna iliskin dagilimlar hastalik gruplarma gore benzer bulunmustur
(p=0,255). Anlamli farklilik goriilmemis olsa da, dissizlik durumunun KOAH
hastalarinda diger iki gruba gore daha yiiksek oran aldigi anlagilmistir. Sag-sol
posterior dis kayb1 en fazla kontrol grubunda, tam disli olma durumu ise en fazla astim

hastalarinda goriilmiistiir.

Tablo 4.11. Calisma gruplarma gore dissizlik durumunun dagilimi

Hastalik Gruplan
Degiskenler Kontrol Grubu Astim KOAH p*
(n=40) (n=40) (n=40)
Dissizlik Durumu 0,255
Dissizlik 10(25) 9(22,5) 14(35)
Sag-Sol Posterior Dis 21(52,5) 14(35) 17(42,5)
Kaybi
Sag Posterior Dis Kayb1 1(2,5) 3(7,5) 1(2,5)
Sol Posterior Dis Kaybi 0(0) 2(5) 3(7,5)
Tam Disli 8(20) 12(30) 5(12,5)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).

Calismanin bu boliimiinde astim ve KOAH hastalar1 tek grupta toplanmis ve yalnizca
bu hasta grubu iizerinde analizler gergeklestirilmistir. Tablo 4.12.°de yer alan
parametrelere bakildiginda, her ne kadar erkeklerin kadinlara gore daha yiiksek
degerler aldig1 goriilse de, astim ve KOAH hastalarinda cinsiyete gore alan ve hacim

Olctimlerinin istatistiksel agidan benzer degerler aldig1 anlasilmistir (p>0,05).

Tablo 4.12. Astim-KOAH hastalarinda cinsiyete gore alan ve hacim degerleri

Cinsiyet

Degiskenler Erkek (n=32) Kadin (n=48) p

Sag Alan (mm°) 583,59+148,89 560,27+156,68 0,508'
Sol Alan (mm?) 595,59+150,4 559,54+146,18 0,289
Toplam Alan (mm?) 1179,19+287,08 1119,81+286,31 0,367
Sag Hacim (cm®) 11,64(9,21-14,17) 10,73(7,34-13,15) 0,209%
Sol Hacim (cm®) 11,71(9,75-14,34) 10,16(7,02-12,57) 0,105%
Toplam Hacim (cm?) 22,9(19,42-28,28) 21,06(15,23-25,65) 0,146"

‘Independent Samples T test, Ort+SD
HMann Whitney U test, Med(IQR)

Tablo 4.13.de astim-KOAH hastalarinda yas ile alan ve hacim 6lgiimleri arasindaki
korelasyon analizlerinin sonuglar1 sunulmustur. Analiz sonuclarinda belirtilen “r”
degeri korelasyon katsayisidir. Korelasyon katsayisi -1 ile +1 arasinda deger alir.

Buradaki +1 pozitif tam iligki, -1 ise negatif yonlii tam iligkiyi isaret eder. Korelasyon

55



katsayist sifira yaklastikca iligkinin kuvvetinin zayif oldugu, -1 veya +1’e
yaklastiginda ise iliskinin kuvvetlendigi bilinmektedir. Buna goére r=0,00 “iligki yok”,
r=0,01-0,29 “diisiik diizeyde iliski”, r=0,30-0,70 “orta diizeyde iligki”, r=0,71-0,99
“yiiksek diizeyde iligki” ve r=1,00 “miikemmel iliski” olarak yorumlanir. Burada
bahsedilen pozitif yonlii iligki, iliskinin direkt ve dogrusal oldugu anlamma
gelmektedir. Bagka bir ifadeyle degiskenler birlikte artiyor veya azaliyorsa, burada
pozitif yonlii bir iliskiden bahsetmek miimkiindiir. Iliskinin negatif yonde olmasi ise,
ters yonlii bir iliskiyi ifade etmektedir. Aralarindaki hareket farkli yonlerde olan

degiskenlerden birisinin degeri artarken, digerinin degerinin diismektedir.

Analiz sonuglarina gore, yas ile alan ve hacim dl¢limleri arasinda anlamli herhangi bir

iligki goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 4.13. Astim-KOAH hastalarinda yas ile alan ve hacim degisimi arasindaki iligki

Sag Sol Toplam Sag Sol Toplam
Alan Alan Alan Hacim Hacim Hacim
Yas r -0,008 0,001 0,016 0,092 0,076 0,092
(yi)
p 0,946 0,996 0,888 0,415 0,505 0,419

SSpearman Rho Korelasyon Analizi

Tablo 16’da yer alan analiz sonuglari ise, kontrol grubunda dissizlik durumuna gore
tim alan ve hacim Olgiimlerinde anlamli farkliliklar bulundugunu goéstermektedir
(p<0,05). Anlaml1 farkliligin hangi dissizlik durumu kategorileri arasinda oldugunu
gormek amaciyla yapilan Post-Hoc Bonferroni testi sonuglarina goére, tiim Olgtim
degerleri tam dis kategorisinde yer alan hastalarda, dissiz kategorisindeki hastalara
gore anlamli sekilde yliksektir. Bununla birlikte sag hacim, sol hacim ve toplam hacim
Olcimlerinde tam dis kategorisindeki hastalar, sag-sol Posterior dis kaybi yasayan

hastalara gore yine anlamli sekilde yiiksek degerler almistur.
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Tablo 4.14. Kontrol grubunda dissizlik durumuna gore alan ve hacim degerleri

Dissizlik Durumu 5 Post-Hoc Analizi
Degiskenler Dissizlik (n=10) Sag-Sol Posterior Dis Kaybi Sag Posterior Dis Kaybi Tam Dis (n=8) p* pt? pt? pt* p*3 p** p*
(n=21) (n=1)
Sag Alan (mm?) 659(563-715) 682(613-773) 748(748-748) 805,5(750,5-918) 0,024 >0,999 >0,999 0,018 >0,999 0,099 >0,999
Sol Alan (mm?) 612(501-686) 709(577-760) 782(782-782) 806(741-964,5 0032 >0999 >0.999 0035 >0999 0122 >0,999
Toplam Alan 1259(1160-1422) 1321(1253-1541) 1530(1530-1530) 1613(1495- 0,016 >0,999 >0,999 0,013 >0,999 0,090 >0,999
(mm?) 1877,5)
Sag Hacim (cmd)  12,42(9,86-15,65) 14,99(11,75-16 5) 14,37(14,37-14,37) 2008(1713- 0003 0991 >0999 0002 >0999 0023 0,967
21,84)
Sol Hacim (cm®)  12,25(8,85-15,39) 13,74(10,9-16,38) 14,57(14,57-14,57) 2076(16,66- 0004 >0,999 >0,999 0002 >0999 0018 >0,999
23,06)
Toplam Hacim 22,46(20,44- 28,36(23,17-33,9) 28,94(28,94-28,94) 41,33(33,79- 0,002 >0,999 >0,999 0,000 >0999 0,014 >0,999
(cm®) 31,02) 44,41)

kKruskal-Wallis H Test, Med(IQR)
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Astim ve KOAH hastalarindan olusan gruba yapilan analizlerin aynilar1 yalnizca
kontrol grubunda yer alan katilimeilar i¢in tekrar edilmistir. Tablo 4.15.’te yer alan
analiz sonuglari, bu grupta cinsiyete gore alan ve hacim dlgiimlerinde istatistiki olarak
herhangi bir anlamli farkliligin bulunmadigini gdstermistir. Kontrol grubunda da,
Astim ve KOAH hastalik grubunda oldugu gibi, erkeklerin tiim 6lgiimlerde kadinlara
gore daha yiiksek degerler aldigi1 goriilse de, bu farklilik istatistiki agidan anlamsiz

bulunmustur.

Tablo 4.15. Kontrol grubunda cinsiyete gore alan ve hacim degerleri

Cinsiyet

Degiskenler Erkek (n=19) Kadin (n=21) pH

Sag Alan (mm?) 740(670-831) 682(563-773) 0,161
Sol Alan (mm?) 735(620-862) 709(545-760) 0,187
Toplam Alan (mm?) 1478(1272-1661) 1321(1160-1527) 0,226
Sag Hacim (cm®) 15,96(14,62-19,94) 13,98(11,01-16,5) 0,050
Sol Hacim (cm?®) 15,92(13,74-19,87) 11,64(10,6-17,5) 0,178
Toplam Hacim (cm?) 31,58(25,62-38,76) 24,94(21,71-33,9) 0,078

HMann Whitney U test, Med(IQR)

Yine Astim ve KOAH hastalarinda oldugu gibi, kontrol grubunda yer alan
katilimcilarda yas ile alan ve hacim Olglim degerleri arasinda anlamli bir iligki

bulunmamustir (p>0,05; Tablo 4.15).

Tablo 4.16. Kontrol grubu hastalarinda yas ile alan ve hacim degerleri arasindaki iligki

Sag Alan Sol Alan Toplam Sag Hacim Sol Hacim Toplam

Alan Hacim

Yas(yl) r -0,19 -0,293 -0,259 -0,184 -0,31 -0,274
p 024 0,066 0,106 0,255 0,051 0,087

SSpearman Rho Korelasyon Analizi

Alan ve hacim 6l¢timlerinin istatistiki agidan benzer degerler aldig1 bir diger parametre
digsizlik durumu olmustur (p>0,05; Tablo 4.17.). Sag alan haricinde kalan tiim
Olcuimler sol posterior dis kayb1 yasayan hastalarda diger gruplardaki hastalara gore
daha yiiksek degerler almigken, sag alan 6l¢iimiiniin en yiiksek degere ulastigi dissizlik
durumu kategorisi sag posterior dis kayb1 yasayanlar olmustur. Ancak bu farkliliklar

istatistiksel agidan anlamli degildir.
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Tablo 4.17. Astim ve KOAH grubunda dissizlik durumuna gore alan ve hacim degerleri

Dissizlik Durumu

Degiskenler Dissizlik Sag-Sol Posterior Sag Posterior Sol Posterior Tam Dis pR

(n=23) Dis Kaybi (n=31) Dis Kaybi Dis Kaybi (n=17)

(n=4) (n=5)

Sag Alan 517(429- 614(484-678) 658,5(595-714) 653(551-701) 545(510- 0,089
(mm?) 619) 641)
Sol Alan 578(424- 583(426-662) 565(499-655) 590(574-686) 572(529- 0,800
(mm?) 645) 671)
Toplam 1134(808- 1165(892-1350) 1181,5(1119- 1291(1088- 1157(979- 0,566
Alan (mm?) 1226) 1344) 1339) 1277)
Sag Hacim 10,02(7,1-  11,83(7,89-14,46) 11,58(10,28- 12,6(10,15- 10,8(7,4- 0,416
(cm?3) 12,22) 14,32) 14,01) 12,83)
Sol Hacim 10,16(7,2- 11(7,03-14,68) 10,45(8,49- 12,3(10,45- 11,4(7,5- 0,810
(cm?3) 12,43) 12,92) 13,1) 13,45)
Toplam 20,5(13,5- 22,83(15,93-29,5) 21,55(18,82- 25,7(19,92- 22,2(16,09- 0,618
Hacim 25,22) 27,18) 26,31) 25,23)
(cm?)

kKruskal-Wallis H Test, Med(IQR)

Post-hoc analiz sonuglarmin gosteriminde kullanilan rakamlarin karsiliklar1 soyledir:

1: Dissizlik

2: Sag-Sol Posterior Dis Kaybi

3: Sag Posterior Dis Kaybi

4: Tam Disli
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5.TARTISMA

Calismamizda astim ve KOAH hastalarinda hem sinonazal patolojiler hem de
varyasyonlar incelenmis olup ayni zamanda maksiller siniislerdeki hacim ve alan
degerlendirilmesi de ele alinmistir. Bu g¢alisma sonucunda KOAH hastalarinda
maksiller siniizit izlenme oranin istatistiksel olarak yuksek, maksiller sinus hacim ve
alan bilgilerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik ¢iktig1 izlenmistir. Ayni
zamanda bu grupta onodi hiicresi izlenme oranimin istatistiksel olarak yliksek ¢iktigi
gorilmiistiir. Astim grubunda ise maksiller siniis hacim ve alan degerleri her iki gruba
kiyasla anlamli derecede diisiik izlenirken bu grupta maksiller siniis hipoplazisi

izlenme oranin anlamli derecede yiiksek c¢iktig1 goriilmiistiir.

Literatirde astim ve KOAH’l1 bireylerde maksiller siniis hacim degerlendirilmesi
yapilan 2 farkli ¢alisma bulunmaktadir. Bunlardan ilki 2021 yilinda Ararat ve
ark.(179)’nin yaptigt KOAH hastalarinda maksiller siniis hacminin incelendigi
calismadir. Bu ¢aligmada 40 saghikli ve 40 KOAH hastasi ¢aligmaya dahil edilmis,
KIBT kullanilarak maksiller siniislerin 3 boyutlu goriintiileri elde edilmis ve hacim
hesaplamasi ‘3D Synapse’ programu ile yapilmistir. Yapilan hacim ve alan dl¢timii
sonucunda maksiller sinuslerin ortalama alanlar1 KOAH grubunda; sag, sol ve
toplamda sirasiyla 582.9+15 mm? , 578+130 mm2 ve 1161.08+254.91 mm? , kontrol
grubunda ise 640.5+176.31 mm? , 6924202 mm2 ve 1332.25+353.7 mm? olarak
bulunmustur. Sag maksiller siniis alani ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark gézlenmemistir, ancak KOAH grubunun sol maksiller siniis ve toplam siniis
alani, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik izlemislerdir. Hacim
degerlendirilmesinde ise KOAH grubunda sag, sol ve toplamda sirasiyla 11.50+5.49
cm®, 12.03+5.23 cm® ve 23.53+9.85 cm?® iken, kontrol grubunda 15.52+6.20 cm?®,
15.9248.12 cm®ve 31.44+13.19 cm® olarak tespit etmislerdir. KOAH grubunda
maksiller siniis hacmi kontrol grubuna gore anlamli derecede daha diisiik bulmuslardir.
Bizim ¢alismamizda ise KOAH grubunda maksiller siniislerin ortalama alanlar1 sag,
sol ve toplamda sirasiyla; 614,65+149, 617,25+152,34, 1231,9+290,56 bulunmus olup
sag, sol ve toplam maksiller siniis alan1 kontrol grubuna gore anlaml1 derecede diisiik
izlenmistir. Yaptigimiz hacim 6l¢iimiinde ise sag, sol ve toplamda sirasiyla; 15,4+4,38
cm?, 15,03+4,64 cm?® ve 30,43+8,74 cm® degerleri elde edilmistir. Hacim degerleri de

bu ii¢ parametrede kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik izlenmistir. Bulunan
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degerlerin ve sonuglarin Ararat ve ark.(179)’nin yaptigi calisma ile uyumlu oldugu
goriilmiistiir. Ayn1 ¢calismada yas ve cinsiyet ile maksiller sintisteki hacim degisikli de
incelenmis olup cinsiyet ile hacim degeri arasinda anlamli bir iliski izlenmezken,
KOAH grubunda yas ile alan-hacim degisimi arasinda anlamli bir fark saptanmamis
yalnizca kontrol grubunda yas ile sag sinlis hacminin azaldigini tespit etmislerdir.
Calismamizda yas ve cinsiyet ile alan-hacim degerleri agisindan anlamli bir iligki
bulunmamistir. Edik ve ark.(180)’nin yaptiklar1 c¢alismada astim hastalarinda
maksiller siniis hacmi degisimini incelemislerdir. Bu ¢aligmada ise 78 astim ve 78
saglikli hastanin KIBT kullanilarak maksiller siniis goriintiileri elde edilmis, hacim
Ol¢timii ise ‘SimPlant Pro 16’ programu ile yapilmistir. Maksiller siniislerin ortalama
hacimleri sag ve solda smrastyla; 12,32 + 6,01 cm®ve 11,49 + 5,73 cm?® izlenmistir.
Yapilan istatistiksel analizler sonucunda astim hastalarinin hem sag hem de sol
maksiller siniis hacimleri kontrol grubuna goére anlamli derecede kii¢iik bulmuslardir.
Calismamizda ise 40 saglikli ve 40 astim grubunun hacim degerleri sag ve solda
sirastyla; 12,91+4,74 cm®, 12,75+4,67 cm® izlenmis olup astim hastalarinin hacim
degerleri kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. Bir 6nceki
calismada oldugu gibi astim hastalarinda da elde edilen deger ve sonuclarin bu ¢calisma

ile uyumlu oldugu gorilmiistiir.

Dis hekimliginde dentomaksillofasial radyolojide goriintli alani igerisine maksiller
siniisler de girmektedir. Bu siniislerde gelisen iltihabi durumlar hastada semptomatik
bir bulgu vermese bile ¢ogunlukla radyografik olarak tespit edilebilmektedir.
Siniizitte, siniis mukozasmin kalinlasmasi ve sekresyonlarin birikmesi sonucunda
siniistin hava sahas1 daralir ve ilgili sinlisiin giderek daha radyoopak halde izlenmesine
sebep olur. Siniizitte en yaygin izlenen radyografik bulgu, tiim siniis boslugu duvarmin
etrafindaki mukoza zarinin generalize kalinlagmasi ve siniisiin neredeyse tamamiyle
radyoopak hale gelmesidir.(144) Konvasiyonel radyografilerde bu durum ilgili
siniisteki radyoopasite artis1 olarak izlenirken daha dogru tetkik KIBT gibi 3 boyutlu
goriintiileme araglari ile yapilir. Genel olarak siniis mukozasinda 3 mm veya daha fazla
kalinlagma siniizit olarak kabul edilmektedir.(150) Adapimnar ve ark. (181)’nin yaptigi
bir ¢alismada astim hastalarinda tim paranazal siniisler BT yardimiyla incelenmis ve

en fazla sinus inflamasyonunun maksiller siniislerde oldugunu belirtmislerdir.
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Astim hastalarinda siniizit izlenme oraninin oldukg¢a sik oldugu hatta siniislerdeki bu
inflamasyonun astim siddetini arttirdigin1 bildiren ¢alismalar mevcuttur.(182—184)
Bunun nedeni siniizit ve astimm benzer patofizyolojik mekanizmaya sahip
olmasindandir. Staikuniene ve ark. (185)’a gore bu durum eozinofillerin ve hava yolu
epitelinin rol oynadigi bir dizi inflamatuar siireglerden kaynaklanmaktadir. Astim
hastalarinda eozinofillerin, sitokinler ve diger proinflamatuar proteinleri salgilayarak
hava yolu epiteline zarar verdigi diisiiniilmektedir. Ote yandan hasarli epitel,
eozinofilleri daha da aktive eden sitokinler ve kemokinleri serbest birakarak tepki
verir, boylece iltihabi siireci baslatan ve siirdiiren kisir bir eylem ve reaksiyon dongiisii
baslatir. Bu durum da astim hastalarinda siniizit insidansinin fazla olmasinin nedeni

sayilabilir.

Hens ve ark. (186) yaptigi ¢alismada, asttim ve KOAH’a sahip bireylerde saglikli
bireylere kiyasla nazal bolgedeki inflamatuar mediyatdrlerde ve sinonazal semptom
(burun tikanikligi, burun akintisi, bas agrisi, hapsirma, burun veya gozlerde akinti)
sikhiginda artis izlemislerdir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada astim ve KOAH’I
bireylerde rinosiniizite bagl olarak yasam kalitesinde bozulma izlemislerdir. Erarat ve
ark. (179)’nin yaptig1 KIBT c¢alismasinda KOAH’I1 bireylerde maksiller sinislerdeki
opaksifikasyon oranmi ve mukozal kalinlagma siklig1 incelenmis ancak kontrol ve
hastalik grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir.
Kelemence ve ark. (187) Piotrowska ve ark.(188) ve Arndal ve ark.(189) yaptiklari
calismalarda KOAH’a sahip bireylerde siniizit izlenme oranin kontrol grubuna goére
daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Hansen ve ark. (190) diger ¢alismalardan farkli
olarak MRG yardimiyla astim ve KOAH’l1 bireylerde mukozal kalinlasma, paranazal
sinis opaksifikasyonu ve polip/retansiyon kist sikligini arastrmistir. Astim ve
KOAH’l bireylerde incelenen tum patolojiler kontrol grubuna daha sik izlenirken
istatistiksel acidan bakildiginda KOAH’l1 bireylerde, diger gruplara gore mukozit ve
total opaksifikasyon gorilme sikligi anlamli derecede yiiksek izlenmistir. Astimli
bireylerde ise total opaksifikasyon kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
izlendigi goriilmistir. Calismamizda mukozit, retansiyon Kist ve nazal polip sikligi
acisindan her ii¢ grup arasinda anlaml bir fark izlenmemistir. Ote yandan astim ve
KOAH birer solunum yolu hastalif1 oldugu i¢in maksiller siniislerde de patolojik
durumlara sebep olabilecegi belirtilmistir.(191) Calismamizda ise maksiller sintslerde

sinlizit goriilme sikligi KOAH hastalarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
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anlamli derecede yiiksek izlenmistir. Astim hastalarinda ise mukozit izlenme orani her
iki gruba kiyasla yiiksek izlenirken istatistiksel anlamda bir farklilik izlenmemistir. Bu
baglamda sonuglarimizin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmiis olup astim ve KOAH’I1
bireylerde maksiller siniis inflamasyonu izlenme oranin yiiksek oldugunu goérmiis
olduk. Astim veya KOAH’1 ele alarak mukozal kalinlasma ve siniizit sikligini
inceleyen fazla sayida calisma bulunmaktadir. Ancak c¢alismamiz her iki hastalik
grubunu ele alarak ve ayni zamanda KIBT kullanilarak sinonazal patolojilerin (nazal
polip, sinlizit, mukozit, antrolit, mukosel, nasal obstriiksiyon, antrokoanal polip,

osteom ve retansiyon kist) sikligini inceleyen literatiirdeki ilk ¢aligma olmustur.

Nazal polip, nazal kavitenin lateral duvarmdan ve etmoid epitelyumundan orjin alan,
mukozal kese tarzinda 6dematdz kitlelerdir.(192) Toplumda izlenme sikligir %2-4
arasinda izlenirken bu oran astimli bireylerde %4-32 arasinda degismektedir.(193)
Erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte ve ¢ogunlukla 40 yasindan sonra izlenirler.
Cocukluk ¢agmda goriilmesi nadirdir ancak izlendigi takdirde Kistik fibrozisden
stiphelenilmelidir.(194) Nazal poliplerin baslica semptomu, siirekli olan ancak
poliplerin yeri ve boyutuna bagli olarak degisebilen burun tikaniklhigidir. Hastalar
ayrica siklikla sulu burun akintis1 ve geniz akintisindan sikayet ederler. Tat alma
duyusunda degisiklikle birlikte anosmi veya hiposmi de izlenebilmektedir. Ancak
asemptomatik oldugu durumlarda ise ¢ogunlukla BT goéruntulerinin incelenmesi
esnasinda tespit edilirler.(193) Colak ve ark.(195) Nazal polipli kronik rinosinizit
(npKRS) olgularmm agir astima siklikla eslik ettigini ve hastalik siddeti ile iliskili
oldugu belirtmislerdir. Calismamiza dahil olan 3 katilimcida (%2,5) nasal polip
goriintiisii izlenmistir. Izlenme sikhig: literatiir ile uyumlu olup her gruptan (KOAH,

astim, kontrol grubu) birer hastada goriilmiistiir.

Burun ve akcigerler anatomik ve fizyolojik olarak yakindan iligkili organlardir. Burun
mukozas1 havadaki toz, polen, mikroplar ve diger yabanci partikiilleri yakalayip filtre
gorevi gorerek alt solunum yollarin1 bu irritanlardan korur. Nazal mukozada gelisen
patolojik durumlar bu iglevleri engeller ve bu da alt solunum yollarinin alerjenlere daha
fazla maruz kalmasina neden olur.(196) Fisher ve ark. (197), nazal obstriiksiyonun
tedavisinin astim semptomlarini iyilestirdigini belirtmiglerdir. Calismamizda Nazal
obstriksiyon gorulme orant KOAH ve astimli bireylerde oran olarak fazla olmasina

karsin, istatistiksel anlamda anlaml bir farklilik izlenmemistir (p>0,05).
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Literatirde osteoma, antrolit ve antrokoanal polip yapilarmi astim ve KOAH
hastalarinda degerlendiren bir ¢galigmaya rastlanilmamistir. Calismamizda osteoma ve
antrolit goriilme oran1t KOAH’l1 bireylerde daha fazla olmasina karsin istatistiksel
anlamda bir farkliik bulunmamistir (p>0,05). Antrokoanal polip yapisi higbir

katilimcida rastlanilmamastir.

Basi¢ ve ark.(198)’nin yaptigi bir ¢alismada sinonazal varyasyonlarin, sindslerin
ventilasyonunu ve drenajim1 etkileyeceginden siniislerde inflamasyona sebep
olabilecegini belirtmislerdir. Bu baglamda calismamizda ayni zamanda hastalik
gruplarindaki  sinonazal varyasyon sikhigi da incelenmistir. Inceledigimiz
varyasyonlar; maksiller sinis hipolazisi, agger nasi hiicresi, onodi hucresi, haller
hicresi, konka bulloza, septum deviasyonu, paradoksal orta konka ve septal spur

olmustur.

Literatiirde asttim ve KOAH’I1 bireylerde sinonazal varyasyon c¢esitliligini inceleyen
sadece bir ¢aligmaya rastlayabildik. Bu ¢alisma da Adapmar ve ark.(181) 155 astimli
ve 36 saglikli bireyin paranazal sinlis BT gorlntlleri incelenmis, agger nasi hiicreleri,
haller hiicreleri ve konka biilloza siklig1 astim ve saglikli gruplarla kiyaslanmig fakat
istatistiksel anlamda bir farklilik bulamamiglardir. Ayni caligmada ise septum
deviasyon siklig1 da incelenmis olup kontrol grubunda bu oran istatistiksel anlamda
daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda agger nasi hucrelerinin izlenme orani en
fazla KOAH grubunda olup, sirasiyla bunu astim ve kontrol grubu izlemistir. Haller
hiicrelerinin izlenme siklig1 astim ve KOAH grubunda esit ve kontrol grubuna gore
daha ylksek oranda izlenirken istatistiksel anlamda bir farklilik bulunmamistir. Konka
biilloza izlenme siklig1 ise en fazla kontrol grubunda olup bunu sirasiyla astim ve
KOAH grubu izlerken, bu Uc¢ varyasyonda da istatistiksel olarak bir farklilik

bulunmamistir.

Genel olarak literatiire bakildiginda sinonazal varyasyon incelenmesinin daha ¢ok
sistemik olarak saglikli bireylerde yapildigi goriilmiistiir. Asantogrol ve ark. (199) nin
yaptigi caligmada 120 hastanin KIBT gorintiileri incelenmis, septum deviasyon sikligi
%66,7, septal spur insidans1 %29, %62,5 izlenmistir. Sultan ve ark. (200)’nin 1008
olguda paranazal siniis BT kullanilarak yaptiklar1 ¢aligmada agger nasi hiicrelerinin
izlenme oran1 %53,7, konka biilloza %41,6, septum deviasyonu %30,7, haller hicresi

%17,1, onodi hiicresi %14,1, paradoksal orta konkanin ise %8,4 bulunmustur.
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Ozkan ve ark. (201) 120 hastanin paranasal siniis BT bulgularin1 incelemis agger nasi
hiicresinin izlenme siklig1 %47.5, konka biilloza %34.2, nazal septum deviasyonu
%31.2 ve paradoks orta konka %17.5, haller hiicresi %14,2 ve onodi hicresinin ise
%11,7 oraninda bulunmustur. Alsufyani ve ark. (202)’nin 164 hastada inceledikleri
KIBT verilerinde, haller hiicre siklig1 %9,8, konka bulloza %17,7, paradoksal orta
konka %05,4, septum deviasyonu %28,7, maksiller siniis hipoplazisi sikligr %6
izlenmistir. Kumar ve ark. (203) 100 hastanin paranazal sinis BT gorintuleri
incelenmis en sik goriilen varyasyon %62 ile nasal septum deviasyonu, bunu sirasiyla
%>56 ile agger nasi hlcresi, %20.7 haller hiicresi, %14.5 onodi hiicresi ve %2 maksiller
sinlis hipoplazisi izlemistir. Calismamiza katilan hastalarin %18,3 {inde maksiller
siniis hipoplazisi izlenmis olup bu grubun %72,7’sini astim hastalar1 olusturmaktadir.
Istatistiksel olarak anlamli izlenen bu sonucta astim hastalarinda maksiller siniis
hipolazisi izlenme oranin yiiksek oldugunu gormekteyiz. Yucel ve ark. (204)’nin
yaptigi ¢alismada, 70 hastanin paranazal siniis BT si incelenmis ve maksiller siniizit
ile birlikte en sik goriilen varyasyonun agger nasi hiicreleri oldugunu belirtmislerdir.
Gencer ve ark. (141) nazal septum deviasyonu bulunan 109 hastanin paranazal sinis
BT’lerini incelemis, tiim septum deviasyon gruplarinda ayni tarafta maksiller siniizit
goriilme olasiliginda anlaml derecede artis izlemislerdir. Calismamizda her {i¢ grubu
karsilastirdigimizda KOAH’l1 bireylerin %80’ninde septum deviasyonu, %65’inde
agger nasi hiicresi varhigini tespit ettik. Bu sonuglardan yola ¢ikarak KOAH’l1
bireylerde agger nasi hiicreleri veya nazal septum deviasyonu bulgularinin maksiller
sindizit gelisiminde rol oynayabilecegini diisiinmekteyiz. Ayn1 zamanda ¢alismamizda
varyasyonlarin degerlendirilmesi sadece tek bir grubu degil, astim ve KOAH gibi
kronik solunum yolu hastaligina sahip bireyleri de kapsamakta olup biz de bu gruplar
arasinda farklilik aramaya ¢alistik. Bu baglamda ¢alismamiz literatiirde varyasyonlari

KIBT yardimiyla bu yonde degerlendiren ilk ¢alisma olmustur.

Caligmamizda gorintiller KIBT kullanilarak elde edilmis, gorintilerdeki maksiller
sinislerin  volimetrik degerlendirilmesi ise ‘3D Slicer’ programi kullanilarak
yapilmigtir. BT agir1 radyasyon maruziyeti, yiiksek maliyeti, kisa tarama siiresi gibi
nedenlerle dentomaksillofasiyal alanda kullanimi sinirlidir.(205) Bu avantajlara ek
olarak Liang ve ark. (205) farkli KIBT ve BT cihazlarinda farkli yapilarin (mental
foramen, mandibular kanal, lamina dura, trabektler ve kortikal kemik, mine, dentin,

pulpa, periodontal ligament, insiziv kanal, lingual foramen) gorintt kalitelerini
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karsilastirmiglar ve KIBT goruntt Kkalitesinin ve BT’ ye gore daha iistiin oldugunu
belirtmiglerdir. Ancak bu ¢aligmanin limitasyonu ise sonuglarin yalnizca sert doku
yapilariyla smirl olmasidir. KIBT goriintiilerinde kontrast ¢oziiniirliigiiniin daha
diistik olmasi nedeniyle yumusak dokularin goriintiisii daha zayif olmaktadir ancak BT
gortlntiileri yiikksek kontrast ¢oziiniirliigline sahip olmasi nedeniyle yumusak doku
goruntlisu daha kaliteli izlenir bu da BT nin KIBT’a gore en biiyiik avantajlarindan
biri olarak gorilebilir.(103) Ayn1 zamanda KIBT, yumusak doku degerlendirilmesi
yapilmayacagi durumlarda MRG’ye kiyasla maliyetinin daha az olmasi, hasta igin
konforlu olmasi, sert dokuyu daha net gostermesi ve daha kisa tetkik siiresine sahip
olmasi gibi nedenlerle daha gok tercih edilmektedir.(103) KIBT in sagladigi bu
avantajlar sonucunda sadece alveolar degerlendirme agisindan degil ayn1 zamanda
goriintiileme alanina giren ¢evre anatomik yapilarin (nazal bolge, paranazal sinusler,

orbita, vertebra, havayolu gibi) incelenmesinde de tercih edilmektedir.

Segmentasyon, daha iyi gorsellestirme ve degerlendirme i¢in 3 boyutlu gorintiiden
incelenecek alana komsu anatomik bolgeleri kaldirarak sanal olarak izole etme
islemidir.(206) Segmentasyon islemi manuel olarak veya bilgisayar destekli bir
yardimla gergeklestirilebilir. Manuel segmentasyon, kullanici tarafindan her bir kesit
gorlintiisiinde ayr1 ayr1 gerceklestirilir; ardindan yazilim, 3 boyutlu bir hacim
olusturmak i¢in segmente edilmis dilimleri birlestirir. Ancak, bu prosediir oldukca
zaman alicidir ve klinik pratigi agisindan uygun degildir.(207) Tingelhoff ve ark. (208)
yaptiklar1 bir ¢calismada BT goérintileri elde edilen hastalarda tiim paranazal sintsleri
ve nazal kaviteyi yar1 otomatik ve manuel yolla ayr1 ayr1 segmente etmislerdir. Manuel
metod ile yapilan segmentasyonlarin, yar1 otomatik metoda gore yaklasik olarak 4 kat
daha fazla zaman aldigini belirtmislerdir. Yar1 otomatik segmentasyon ise, bilgisayar
operator tarafindan se¢ilen esik araligina (Hounsfield birimleri) dayanarak hava ile sert
dokular arasindaki sinirlar1 algilayan hibrit bir metoddur. Kullanicinin belirledigi esik
araliga gore bilgisayar tarafindan dokular segmente edilir ve daha sonrasinda segmente
edilen yapilarin manuel ayarlamalar1 ise yine kullanici tarafindan yapilir. Bu yontem
daha az zaman alicidir ve gbzlem i¢i uyumdan etkilenmez.(209) Calisgmamizda
maksiller sinuslerin segmentasyonu ve voliimetrik degerlendirilmesi 3D Slicer
programi ile yar1 otomatik segmentasyon yontemi ile yapilmistir. 3D Slicer, ¢esitli
tibbi goriintiileme tekniklerinden elde edilen 3 boyutlu veri setlerini islemek, analiz

etmek ve modellestirmek i¢in kullanilan agik erisimli, tiim isletim sistemlerinde

66



kullanilabilinen, ticretsiz bir yazilim programidir. Diger bir avantaji ise guincellemeler
sonucunda duzenli olarak eklenen farkli algoritmalar ve inceleme araglari ile bizlere
genis arastirma olanagi sunmasidir. Ararat ve ark.(179), Edik ve ark.(180) ve bizim
yaptigimiz maksiller sinislerin volimetrik degerlendirilmesinde farkli hesaplama
programlar1 kullanilmasma ragmen birbirine yakin sonuglarin elde edildigi

gorilmiistir.

Literatiirde maksiller siniis hacminin farkli parametrelerle degerlendirildigi fazla
sayida ¢aligma bulunmaktadir. Simsek ve ark. (210)’nin KIBT ile maksiller sinlisten
cinsiyet degerlendirilmesi yaptiklari calismada 40 erkek ve 40 kadin hastay1 calismaya
dahil etmis; sag maksiller siniis hacminin ortalama degeri kadmlarda 12,22+6,08 cm®,
erkeklerde 14,58+6,30 cm?; sol maksiller siniis hacminin ortalama degeri kadmnlarda
10,96+4,92 cm® , erkeklerde 13,67+5,92cm?® olarak izlemislerdir ve her iki tarafta

erkeklerde anlamli derecede yliksek sonu¢ bulmuslardir.

Sipahi ve ark. (211)’nin yaptiklar1 bir ¢alismada kadin ve erkek bireylerin maksiller
sinus hacim bulgularini degerlendirmisler ve ¢alismaya 47’1 kadin, 43’4 erkek toplam
90 katilimciyr dahil etmiglerdir. Calisma sonucunda erkek bireylerde sag, sol ve
toplamda sirasiyla; 17.06 = 5.97 cm?, 17.26 + 5.52 cm® ve 34.32 +10.94 ¢cm®, kadin
bireylerde ise 13.33 £5.12 cm?, 13.61 +4.99 cm® ve 26.94 + 9.86 cm?® olarak 6l¢miisler
ve erkeklerde her ¢ parametrede anlamli derecede yiiksek sonu¢ bulmuslardir.
Sharma ve ark. (212)’nin maksiller siniis hacminden cinsiyet degerlendirilmesi
yaptiklar1 caligmada 102 birey (61 erkek ve 41 kadm) ¢aligmaya dahil edilmis,
erkeklerin siniis hacminin kadinlara gore anlamli derecede yiiksek oldugu
bulunmustur. Literatiirde bu konuda bir fikir birligi bulunmamakla birlikte kadin ve
erkekler arasinda anlamli bir fark izlenmedigi ve hatta kadin bireylerde yiiksek sonug
bildirilen ¢alismalar da bulunmaktadir.(213-216) Calismamiza ise 32 erkek, 48 kadin
birey katilmig olup erkeklerde maksiller siniis hacmi sag, sol ve toplamda sirasiyla;
11,64(9,21-14,17) cm®, 11,71(9,75-14,34) cm®, 22,9(19,42-28,28) cm?, kadinlarda ise
10,73(7,34-13,15) cm®, 10,16(7,02-12,57) cm® ve 21,06(15,23-25,65) cm?® olarak
izlenmistir. Erkeklerin kadinlara gore siniis hacimlerinin oran olarak yiiksek oldugu
izlense de istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durumun
katilimcilarin cinsiyet agisindan esit sayida bulunmamasi ve farkl hastalik gruplarinin

degerlendirilmesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Daimi dislerin siirmesine kadar olan siiregte maksiller siniislerin boyutlarinda belirgin
bir degisiklik yasanmaz.(217) Daimi dislerin siirmesinden sonra maksiller siniisler
aktif olarak genisler ve ortalama olarak 13 yasinda daimi dislenme donemi
tamamlandiktan sonra (yirmi yas disleri harig), orta ylzin biyumesinin sona ermesi
ve maksiller dislerin siirmesiyle maksiller sinusler nihai sekline, yaklagik olarak 18
yaginda nihai boyutuna ulasir.(218,219) Bu gelisme siirecine ek olarak, yetiskinlerde
posterior maksillada dis ¢ekimi sonrasinda siniis tabanindaki yeniden sekillenme ve
rezorpsiyon  siiregleri  nedeniyle siniis genislemesi de gdzlemlendigini
belirtilmistir.(220,221)  Schneiderian ~ membranin  endosteal  hiicrelerinde
osteoklastlarm varliginin, dis kaybindan sonra siniisiin maksillanin alveolar procesine
dogru genislemesine yol agtigi ve bunun bu bdlgedeki diren¢ kaybindan dolay1 neden
olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.(221,222) Usdat ve ark.(223) 30 tam dissiz, 40 tam disli
hastani KIBT goriintiilerini incelemisler ve digsiz hastalarin siniis hacimlerini anlaml1
derecede yiiksek bulmuslardir. Dis kaybindan sonra siniis hacmindeki artis stirecine
katkida bulunan bir diger faktor ise, posterior maksillada dis ¢ekimi sonrasinda okliizal
kuvvetlerin azalmasi ve bunun sonucunda alveolar siirecin atrofisine yol agan kemigin
yeniden sekillenmesi ve rezorpsiyon siiregleri olabilecegi de 6ne siiriilmiistiir.(224)
Bunun yaninda ise Torres ve ark.(225) yaptiklar1 ¢alismada 397 hastanin paranazal
siniis BT goriintiilerini incelemisler ve maksiller siniis hacminin tam ve kismen dissiz
hastalarda, tam disli hastalara gére daha kiigiik oldugunu bulmuslardir ve bunun
sebebinin disler kaybedildiginde maksiller kemigin uyarilmasinda eksiklik yasandigini
ve bunun da hacimde azalmaya neden oldugunu belirtmislerdir. Benzer sekilde,
Mohlhenrich ve ark. (226) 276 hastanin paranazal sinis BT gorintdlerini
degerlendirmis ve artan dis kaybiyla birlikte maksiller siniisiin hacminin ve yiizeyinin
azaldigin1 ve tam digsiz hastalarda bu azalisin daha fazla oldugunu belirtmislerdir.
Bizim c¢aligmamizda ise astim-KOAH’l1 bireyler ve kontrol grubu ayr1 ayri
degerlendirilmis, diger ¢alismalardan farkli olarak hacim ve alan 6lgimleri birlikte
yapilmig ve tam digli-dissiz siniflamasina ek olarak parsiyel dental kayip sag ve sol
olarak da degerlendirilmis ve bu gruplar arasinda istatistiksel farklilik arastirilmistir.
Astim- KOAH grubundaki bireylerde tam digsiz hastalarin toplam siniis hacimleri
ortalama olarak 20.5 cm?® izlenirken, tam disli hastalarda ortalama olarak 22.2 cm?®
olarak dissiz izlenmistir. Istatistiksel bir anlamlilik bulunmamasina karsin tam dissiz
hastalarin, tam disli hastalara goére hacimlerinin oran olarak daha diisiik oldugunu

gormekteyiz. Kontrol grubundaki bireyler arasinda ise dissizlik durumuna goére tiim
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alan ve hacim 6lgiimlerinde anlamli farkliliklar bulundugunu goérdiik. Bununla birlikte
sag, sol ve toplam hacim 6lgiimlerinde tam disli hastalarin, sag-sol posterior dis kayb1
yagayan hastalara gore hacim oranlar1 daha yiiksek ¢ikmis ve yine anlamli sekilde
yiiksek degerler almistir. Bununla birlikte tam disli hastalardan parsiyel kayip yasayan
ve tam dis kayb1 olan hastalara dogru ilerledik¢e hacim ve alan degerlerindeki azalis
da dikkat ¢ekici bir bulgu olmustur. Bulgularimiz Torres ve ark. (225) ve M6hlhenrich
ve ark(226) nin yaptigi calismayi destekler nitelikte olup biz de dis kaybinin maksiller

sinustin hacim degerlerinde azalisa neden oldugunu tespit ettik.

Maksiller siniisiin sekli ve boyutunun genetik, ¢evresel faktorler, yas, cinsiyet ve diger
faktorlerden etkilenmektedir.(227) Maksiller siniisiin hacmi dogum sonras1 donemden
erigkinlige dogru artar ve boyutlarinin 20-30 yasina kadar da artmaya devam
edebilecegi bildirirmistir (228). Ancak maksiller siniisiin hacminin zamanla nasil
degistigi ve boyuttaki artisin sabit mi yoksa biiyiime ataklariyla mi1 hizlandigi yoksa
zamanla hacimde azalmanin mi1 meydana geldigi konusu hala belirsizdir.(109)
Literatiirde yas ve maksiller siniis hacminin degisimini inceleyen ¢ok fazla ¢alisma
mevcuttur. Torres ve ark. (225)’nin ¢alismasinda yas ile maksiller siniis hacmindeki
degisim de incelenmistir. Buna gore hasta ne kadar yasliysa maksiller siniisiin hacmi
o kadar diisiik oldugunu belirtmislerdir. Ilging sonug ise hasta ne kadar yasliysa, disli
hastalarda hacim o kadar blylk ve parsiyel dis kayb1 yasayan hastalarda hacmin o
kadar kicuk oldugunu belirtmislerdir. Ancak tam dissiz hastalarda belirgin bir farklilik
izlememislerdir. Belgin ve ark. (229) 200 hastanin KIBT goriintiilerini incelemisler ve
hastalar1 18-24, 25-34, 35-44, 45-54 ve > 55 yas olarak 5 farkli gruba ayirmislar ve
yas arttikca maksiller siniis hacminin azaldigini tespit etmislerdir. Schriber ve ark.
(224) 100 hastanin KIBT goriintiilerini incelemis ve hastalar1 <62 ve > 62 yas olarak
2 farkl gruba ayirmistir. Ancak bu 2 grup arasinda maksiller siniis hacim degisikligi
konusunda anlamli bir farklilik izlememislerdir. Mohlhenrich ve ark.(226) 20 yas
Uzerindeki 276 hastanin maksiller sinlis hacimlerini incelemisler ancak yas ile hacim
degisimi arasinda anlamli bir iligki izleyememislerdir. Ararat ve ark. (179) 29- 84 yas
araligindaki 40 KOAH ve 40 kontrol grubunun KIBT goriintiilerini incelemigler ve
KOAH grubunda yas ile hacim ve alan degisimi arasinda anlamli bir fark
izleyememigler ancak kontrol grubunda yas ile sag maksiller siniis hacmi arasinda
negatif yonde zayif anlamli bir korelasyon saptamislardir. Degermenci ve ark. (110) 0

-18 yas araligindaki 361 hastanin BT goriintiilerini incelemigler ve bireyleri her yas
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grubunda 20 kisi (10 kadin, 10 erkek, sadece 14 yas grubunda 11 erkek) olacak sekilde
esit olacak sekilde gruplara ayirmislardir. Yaptiklar: stereolojik dlglimlerde yas ile
maksiller sintis hacmi arasinda pozitif korelasyon bulmuslar ve 16 yas grubunda
maksiller sinlis hacminin maksimum boyuta ulastigini tespit etmislerdir. Jun ve ark.
(228) 0-80 yas araligindaki 173 hastanin BT goriintiilerini incelemisler ve hastalar1 8
farkli yas grubunda degerlendirmislerdir. Maksiller siniis gelisiminin erkeklerde 3.
dekat, kadmlarda ise 2. dekata kadar devam ettigini ancak gelisim tamamlandiktan
sonra kadmn ve erkek bireylerde yasa bagli olarak hacimde azalmanin meydana
geldigini belirtmislerdir. Schatz ve ark. (230) maksiller siniisiin 15 yasina kadar hacim
olarak arttigmi ve sonrasinda da hacminin korundugunu belirtmislerdir. Yas ile
maksiller sinis hacminin degisimi konusunda literatiirde bir fikir birligi
bulunmamaktadir. Calismamizda ise hasta gruplar1 18-34, 35-50 ve 50> yas olmak
iizere 3 farkli yas grubuna ayrilmistir. Yas ile hacim ve alan degisimi konusundaki
incelemelerimiz yine astim-KOAH ve kontrol grubu olarak 3 farkli sinifta olmustur.
Ancak astim ve KOAH hastalarinda oldugu gibi, kontrol grubunda yer alan
katilimcilarda da yas ile alan ve hacim degerleri arasinda anlamli bir iligki

izlenmemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Astim ve KOAH solunum yollarinda kronik inflamasyona sebep oldugundan dolay1
hem sinonazal bolgede hem de hava yollarinda degisikliklere sebep olabilmektedir.
Hem klinik muayenede hem de maksillofasiyal goriintiileme sonrasinda dig hekimlerin
ilgili bolgelerdeki patoloji ve varyasyonlar hakkinda bilgi sahibi olmast hem dental
planlama agisindan hem de hastanin tibbi miidahale gerekliligini degerlendirmede
oldukca 6nemlidir. KIBT, radyasyona daha az maruziyet, daha diisiik maliyet ve hizli
tarama slresi nedeniyle paranazal sintslerin  ve osteomeatal kompleksin
degerlendirilmesinde oldukga etkili bir yontemdir. KIBT araciligiyla maksiller
sinuslerdeki voliimetrik degisimler ve patolojik olusumlar hakkinda bilgi sahibi
olunabilir ve bu konu hem tip hem de dis hekimligi alan1 i¢in de bliylik énem arz
etmektedir. Astim ve KOAH hastalarinda KIBT yardimiyla sinonazal bdlgedeki ve
maksiller sinls volimetrisindeki degisimi inceleyen bu tez ¢alismasmin sonuglari su

sekilde siralanabilir;

e Tim katihimcilarda sag maksiller siniis hacim ve alan Ol¢cimlerin ortalama
degerlerinin sol taraftaki Olglimlere gore daha yiiksek degerler aldigi
gorilmiistiir.

e Yine tiim katilimcilar degerlendirildiginde en fazla izlenen sinonazal patoloji
mukozit, en fazla izlenen sinonazal varyasyon ise septum deviasyonu olmustur.

e Astim hastalarinin, KOAH ve kontrol grubuna gore maksiller siniis alan ve
hacim degerleri anlaml derece diisiik ¢ikmistir.

e KOAH hastalarinin kontrol grubuna gore maksiller siniis alan ve hacim
degerleri anlamli derece diisiik ¢ikmustir.

e KOAH hastalarinda en sik izlenen sinonazal patoloji siniizit, astim hastalarinda
ise mukozit olmustur.

e Sinonazal varyasyonlar incelendiginde ise astim hastalarinda MSH goriilme
sikligmin diger iki gruba gore anlamli derecede yiiksek ¢iktig1 izlenmistir.

e Yas ve cinsiyet agisindan maksiller siniis hacim ve alan degerlerine anlamli bir
farklilik izlenmezken, erkek bireylerin, kadmlara gore hacim ve alan

degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Dissizlik durumunun maksiller siniis hacim ve alan degerine etkisini
inceledigimizde kontrol gruplar1 igerisinde yapilan degerlendirmede tam dissiz
hastalarin, tam disli hastalara gore alan-hacim degerlerinin anlamli derecede
diisiik ¢iktig1 goriildii. Astim ve KOAH grubunda yapilan degerlendirmede bu
sonucun anlamli olmadig1 goriilse de tam digsiz hastalarda, tam disli hastalara

kiyasla daha diisiik degerler aldig1 goriilmiistiir.
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