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OZET

Aslan E., Bronsektazinin YRBT ile Degerlendirilmesi, Zonguldak Karaelmas
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Tezi, Zonguldak, 2011.

Amag: Bizim hipotezimiz; bronsektazili hastalarda astim hastalarinda oldugu gibi hava yolu
remodeling olusumunun morfolojik ve fonksiyonel anormalliklerin temelini olusturdugu ve
ozellikle bronsiyel duvar kalinlagmasinin da bu siirecin bir gostergesi oldugunu yiiksek
rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) ile gostermektir. Calismamizda bronsektazinin
yaygmligini, bronsiyal duvar kalmlagsmasinin siddetini, kiiciik havayolu anormalliklerini,
interlobiiler septal kalinlagmay1, atelektazi ve konsolidasyonu YRBT protokoliini kullanarak
brongektazili hastalarda bu bulgularm fonksiyonel ve klinik anlamliligint degerlendirmeyi
hedefledik.

Materyal-Metod: Calismaya Ocak 2006-Ocak 2011 tarihleri arasindaki 5 yillik siirede
Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran,
brongektazi tanisi almis ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan 56 brongektazi vakasi
alindi. Hastalarm demografik ve klinik ozellikleri kaydedildi. Tiim olgulara solunum
fonksiyon testi (SFT) yapildi ve toraks YRBT leri ¢ekildi. Olgulara Philips Sectura
bilgisayarl tomografi (BT) cihazi kullanilarak 512x512 matrikste 120 kVp voltajda, 220 mA
tiip akiminda 1 mm kesit kalinligt ile akciger apeksinden bazaline kadar YRBT incelemesi
(ortalama 30-35 kesit) yapildi. Goriintiiler hastalar supin pozisyonda ve inspirasyonda
alindi. Yiiksek spatial ¢ozilinilirliik algoritmasi kullanildi ve goriintiiler uygun pencere
ayarlarinda fotograflandi (level -700 HU; width 950-1500 HU).

Bulgular: Her olgu i¢in bronsektazi yayginligi, peribronsial duvar kalinlagmasi, hipoattenue
alanlar (mozaik patern, amfizem varlig1), mukus tikaci, atelektazi, konsolidasyon,
interlobiiler septal duvar kalinlagsmasi, kii¢iik hava yolu hastalig1 skorlar1 hesaplandi. Birinci
saniye zorlu ekspiratuar hacim (FEV1), birinci saniye zorlu ekspiratuar hacmin zorlu vital
kapasiteye orani (FEV1/FVC), zorlu vital kapasite (FVC) ve maksimum ekspiryum ortasi
akim hiz1 (FEF%25-%75) degerleri kaydedildi. Sonuglar ortalamalar seklinde belirtildi.
Sonu¢: Calisma sonuclarimiza gore; bronsektazide havayolu obstriiksiyonu i¢in temel BT
morfolojik belirleyicilerini bronsiyal duvar kalinligi (p<0.05) ve bronsektazinin yayginligi
(p<0.05) olarak bulduk. Interlobuler septal kalinlasmamn (p<0.05) bronsektazisi olan
hastalarda ince-kesit BT’ nin énemli bir 6zelligi ve belirleyicisi oldugunu gosterdik. Kistik
bronsektazinin silindirik bronsektaziye kiyasla akciger fonksiyonlarinda daha agir bozulma

(p<0.05) ve daha kotii YRBT skorlar1 (p<0.05) ile iliskili oldugunu bulduk. Morfometrik
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YRBT bronsektazili hastalarda hava yolu obstruksiyonunun ve hava yolu morfolojisinin

izlenmesinde kullanilabilir ve bu modalite bronsektazinin tanisinda yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Bronsektazi, SFT, YRBT.



ABSTRACT

Aslan E., Assessment of Bronchiectasis with High-Resolution Computed Tomography,
Zonguldak Karaelmas University, Medical Faculty, Thesis of Radiology, Zonguldak,
2011.

Objective: Our hypothesis is that the airway remodelling forms the basis of the
morphological and functional anomalies in the patients with bronchiectasis just like in the
asthma patients and that as an indicator of this process especially the bronchial wall
thickening can be assessed with high-resolution computed tomography (HRCT). We aimed
to assess the expansion of bronchiectasis, the severity of the bronchial wall thickening,
small airway abnormalities, interlobular septal thickening, atelectasis and consolidation and
the functional and clinical significancy of these findings in the patients with bronchiectasis
by using the HRCT protocol.

Materials and Methods: We reviewed patients that applied to the Research and Practice
Hospital Of Zonguldak Karaelmas University and diagnosed as having bronchiectasis by
Department of Chest Diseases between January 2006 and January 2011. 56 of these patients
that met the criteria were included to our study. We recorded the demographical and clinical
features of the patients. All patients underwent pulmonary function tests (PFT) and HRCT.
HRCT images were obtained from the apex to the basal segments of the lung while the
patients were supine and at inspiration phase by using the Philips Sectura CT Unit with 1
mm section thickness and a 512x512 matrix. Scanning was carried out with a tube current of
220 mA at a 120 kVp. High spatial resolution algorithm was used and the images were
taken with appropriate window settings (level: -700 HU; width 950-1500 HU).

Results: The expansion of bronchiectasis, peribronchial wall thickening, hypoattenuated
areas ( mosaic pattern, presence of emphysema ), mucus plug, atelectasis, consolidation,
interlobular septal wall thickening and small airway disease scores were calculated for every
patient. Forced expiration volume (FEV1), forced expiration volume/forced vital capacity
rate (FEV1/FVC), forced vital capacity (FVC) and maximum midexpiratory flow (FEF %25-
%?75) values are recorded. The results are indicated as avarages.

Conclussion: According to our results, we concluded that the basic morphological
indicators of airway obstruction in CT scan are bronchial wall thickness (p<0.05) and the
expansion of bronchiectasis (p<0.05). We showed that interlobular septal thickening
(p<0.05) in patients with bronchiectasis is an important feature and indicator in multislice
CT scan . We found out that cystic bronchiectasis is related with a more heavy degradation

in pulmonary functions (p<0.05) and worse HRCT (p<0.05) scores when compared with
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cylindirical bronchiectasis. Morphometric HRCT parameters can be used to follow up the
airway obstruction and airway morphology in patients with bronchiectasis and this modality

can be helpful in the diagnosis of bronchiectasis.

Key Words: Bronchiectasis, PFT, HRCT
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BT : Bilgisayarli Tomografi

Cm : Santimetre

CTDI : Bilgisayarli Tomografi Doz indeksi

CKBT : Cok Kesitli Helikal Bilgisayarli Tomografi

DLP : Doz Uzunluk Carpimi1

FEF%25-%75 : Maksimum Ekspiryum Ortast Akim Hiz1

FEV1 : Birinci Saniye Zorlu Ekspiratuar Hacmi

FEV1/FVC : Birinci Saniye Zorlu Ekspiratuar Hacminin Zorlu Vital Kapasiteye
Orani

FOV : Goriintiileme Alani, Region of Interest

FVC : Zorlu Vital Kapasite

HIV : Insan Immiin Yetmezlik Viriisii

HU : Hounsfield Units

ICAM : Intraselliiler Adezyon Molekiilii
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IL : Interldkin
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Kv : Kilovolt

L : Litre

M2 : Metrekare
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mEq : Miliequvalan

Mm : Milimetre

NK : Natural Killer

OR : Otozomal Resesif



PEP

ROI
RV
SD
SFT
Sn
SPSS
TAP
Tbe
TKBT
TLCO
TNF

YRBT

: Pseudomonas

: Pozitif Ekspiratuar Basing

: Romatoid Artrit

: Region Of Interest

: Rezidiiel Voliim

: Standart Deviasyon

: Solunum Fonksiyon Testi

: Saniye

: Istatistiksel Analiz Programi

: Transporter Associated With Antigen Presentation
: Ttiberkiiloz

: Tek Kesitli Helikal Bilgisayarli Tomografi
: Transfer Faktor

: Timor Nekrotizan Faktor

: Vena

: Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarli Tomografi

Xi



SEKIL DiZiNi

ekil Sayfa
Sekil 1. Tek dedektorlii bilgisayarlt tomografi...........cc.eeeeviiiiiieiiiiiiiiiiiieecie e, 6
Sekil 2. Cok dedektorlii bilgisayarli tomografi..........cceeeeeviiiiiieiiiiieiiiiiieeeiie e 6
Sekil 3. Trakeobronsial agacin dallanmast ..........ccoceeeeviiiiiiieiiiieiiiic e, 11
Sekil 4. Toraksin kesitsel anatomisi (1)........ccccuvveeeieieieiiiiiiiiiieie e 14
Sekil 5. toraksin kesitsel anatomisi (2) .......ccccevvvveeiieeeeeiiiiiiieie e 15
Sekil 7. Toraksin kesitsel anatomisi (4).......ccccouvveeeeeeeeeeiiiiiieie e e e 17
Sekil 6. Toraksin kesitsel anatomisi (3).......cccccuvveirieeeeeiiiiiiiiie e e 16

Sekil 8. Kronik brongial enfeksiyon siirecinde gelisen kisir dongiiniin sematik

GOTUNTIMNUL ...t eeee ettt e e e et e e e e e e sttt eeeeeeesesannbeaeeas 24
Sekil 9. Brongektazi tipleri.........cccouiiiiiiiiiiieiiiiie e 30
Sekil 10. Silindirik BronSEKtazZi ...........ceeeiiieiiiiiuiiiiiieiee et ee e e 30
Sekil 11. Varik0z brongektazi ............eceeiiiieiiiiiiiiiiieiee et 31
Sekil 12. Bronsektazide bilgisayarli tomografi bulgulart............ccccoeeiiiininiinnnnn. 31
Sekil 13. Bronsial duvar kalinlig1 skorlamasinin sematik goriiniimii........................ 48
Sekil 14. Bronsektazili hastanin YRBT gOrintlisti........ccceevvveeeenniiiieeniniiieeeniieeeenns 49

Sekil 15. Brongektazili hastada santral ve periferal interlobiiler septal kalinlasmanin

YRBT gOTUNTUSTL ..oeeviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie e 50

Xii



TABLO DIiZiNi

Tablo Sayfa
Tablo 1: Akcigerin Lob ve Segmentleri.........ooccviieeiiiiiiiiiiiiie et 13
Tablo 2. Brongektazi €tyolojiSi......ccuuiieeeiiiiieieiiiieie et 26
Tablo 3. Brongektazide semptom ve bulgular .............ccccoooviiiiiiiiiiiineee, 33
Tablo 4. Brongektazi tanisinda ipuglari.............cceeeeeiiiiiiiiniiiie it 33
Tablo 5. Brongektazi tanisinda YRBT Kriterleri.........ccccveeeviiiieiniiiiiiiiniiiieeeiieen, 38
Tablo 6. Brongsektazili hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler .......... 39
Tablo 7. Brongektazide akut alevlenme bulgulari............ccoccooeeiiiiiiiiiniiiieieen, 42
Tablo 8. Brongektazide cerrahi igin kesin endikasyonlar..............ccccoeeveiniieeeninene.n. 44
Tablo 9. Brongektazi komplikasyonlart.............ccceevevciiiiiiniiiieiiiiiieeeeeeee e 45
Tablo 10. Hastalarin bagvuru yakinmalari............cccooeciiiiiniiiieiniiiiiececeeeeeen, 52
Tablo 11. Bronsektazi bulunan lob sayisinin hasta sayisi ile iligkisi.............cc......... 53

Tablo 12. Silindirk ve Kistik Bronsektazi gruplarinin akciger fonksiyon testleri ile

01an TIISKIST ..o e 54
Tablo 13. Bronsektazi gruplarinin brongektazi yayginligi ile olan iliskisi............... 54
Tablo 14. Bronsektazi gruplarin brons duvar kalinlagsmasi ile olan iliskisi ........... 55

Tablo 15. Bronsektazi gruplarinin interlobiiler septal kalinlagsma ile olan iligkisi ....55

Tablo 16. Bronsektazi gruplarinin mukus tikact ile olan iligkisi..........cccccvevnieennnne. 55
Tablo 17. Bronsektazi gruplarinin konsolidasyon ile olan iligkisi.........cccccevnueennnne. 55
Tablo 18. Cinsiyetle bronsektazi yayginligi arasindaki iligki...........cccceeevvinnennne. 56
Tablo19. Cinsiyetle brong duvar kalinlagmasi arasindaki iliski ............ccceveeeeineee.n. 56

Tablo 20. Akciger fonksiyon parametrelerinin sigara ve cinsiyetle olan iligkisi....... 57
Tablo 21. Akciger fonksiyon parametrelerinin ¢aligsma genelinde sigara ile iliskisi.57

Tablo 22. Brons duvar kalinlagmasi ile akciger fonksiyon parametreleri arasindaki

Tablo 24. YRBT bulgular ile interlobiiler septal kalinlagsmanm yeri ile olan iligki..58

Xiii



1. GIRIS VE AMAC

Brongektazi kronik, tekrarlayan veya agir enfeksiyon/inflamasyona baglh olarak,
bronglarin muskiiler ve elastik yapilarindaki destriiksiyonuna bagl kalic1 dilatasyonu
ve distorsiyonuna verilen isimdir. Brongektazi ilk kez 1819 yilinda Laennec
tarafindan tarif edilmistir (1). Olgularin yarisindan fazlasinda hastaligin nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte, etyolojide ¢coklu genetik, anatomik ve sistemik faktorler
rol oynamaktadir. Bronsektazi geri kalmis tilkelerde ve Tiirkiye gibi gelismekte olan
iilkelerde hala problem olmakla beraber (2, 3) gelismis iilkelerde goriilme siklig1 %
0.06 dir (4).

Brongektazinin patolojik ve fonksiyonel 6zelligi geri doniisiimsiiz anormal
bronsiyel dilatasyon ve hava yolu obstruksiyonudur (5-8). Obstruksiyona yol acan
kesin patofizyolojik mekanizma belirsiz kalmistir ancak ¢ogunlukla multifaktoryel
olarak kabul edilir (9, 10). Bu faktorler ekspirasyonda biiyiik hava yollarmnin
kollapsint (11), mukus retansiyonunu (12), balgam proteazlarini (13), bronsiyel
mukozal kalinlasmay1 (10), hava yolu hiperaktivitesini veya es zamanli bulunan
astimi1 (14, 15), obliteratif bronsioliti (16, 17) ve amfizemi (18, 19) igerir.

Havayolu obstriiksiyonu bronsektazinin fonksiyonel ayirt edici 6zelligidir (7-
8). Obstriiksiyonun anatomik agidan tam tanimi, patojenik bakis agist gelistirmeli ve
daha fazla terapotik dogruluga izin vermeli, ayni zamanda monitdrize edilen
miidahalenin etkileri ile birlikte dogrulugunu gelistirmelidir. Bugiline kadar
bronkografik ve bilgisayarli tomografi (BT) taramasi, bronsektazinin diagnozunun
dayandigi biiyiik havayolu anormalliklerinin tespit edilmesinde kullanilmstir (5, 20,
21, 22). Histolojik caliymalarda kii¢iik havayolu hastaliklar1 6nemlidir ve bu
hastaliklarin siddetli oldugu durumlarda sinirli amfizem goézlemlenmistir (23, 24,
25). Fakat bu anormallikler rutin radyografik muayenelerde Slclilememektedir ve
bunlarin 6nem derecelerine dair bir ¢alisma yapilmamustir (23, 26).

YRBT hem brongektazili hem de kiiciik hava yolu hastaligi bulunan
hastalarda morfolojik degerlendirme i¢in segilen metot olarak bronkografinin yerini
almistr (17, 21, 27-31). Astim ve bronsektazili hastalarda hava yolu
obstruksiyonunun belirleyicisi olarak bronsiyel duvar kalinlagmasinin rolii bazi
calismalarda bahsedilmistir (10, 32). Bronsektazili hastalarda balgam iiretimi hastalik
aktivitesinde bir klinik belirtegtir (33, 34).



Bizim hipotezimiz; brongektazli hastalarda astim hastalarinda oldugu gibi
hava yolu remodeling olusumunun morfolojik ve fonksiyonel anormalliklerin
temelini olusturdugu ve bronsiyel duvar kalinlasmasinin da bu siirecin bir gostergesi
oldugunu YRBT ile gostermektir. Caligmamizda bronsektazinin yaygmligini,
bronsiyal duvar kalinlagmasinin siddeti, kiiciik havayolu anormalliklerini,
interlobiiler septal kalinlasmalar, atelektazi ve konsolidasyonun YRBT protokoliinii
kullanarak brongektazili hastalarda bu bulgularin fonksiyonel ve klinik anlamliligini

degerlendirmeyi hedefledik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Helikal (Spiral) BT Fizigi

Helikal BT klinik olarak ilk defa 1989 yilinda Kalender ve arkadaslar1 tarafindan
kullanilmigtir (35). Standart BT’nin temel teknik kisitlamalarinin iistesinden
gelinmek suretiyle BT nin kullanim alani oldukga genisletilmistir. Helikal BT, ismini
X-1s1nmin hasta etrafinda izledigi yolun seklinden almistir.

Ardisik kesit alinimi, incelenecek olgunun bulundugu masa hareketi
esnasinda tiipiin ve karsiligindaki dedektorlerin spiral hareketi ile saglanmaktadir
(36). Bilgisayarli tomografi verileri, X-1s11 tiip-dedektor sisteminin hasta etrafinda
rotasyonu ve ayni anda hastanm gantri i¢ine hareketi esnasinda siirekli olarak elde
edilir (36, 37). Bu sekilde olan hacimsel veri eldesi “slip-ring” teknolojisinin
tanimlanmasi ve kullanilmasi ile miimkiin olmustur. Slip-ring gantrilerde ¢ok sayida
paralel olarak dizilmis iletken halka vardir. Bu halkalar goriintiileme esnasinda, tiip
ve dedektorlere yiiksek voltaj gecisine ve dedektdrlerden gelen verilerin gantri disina
taginmasina izin veren fir¢a benzeri elektrik iletken yapilar1 igerirler (38, 39).

Boylelikle elektrik iletimi icin kablo gereksinimi ortadan kaldirilmistir.
Konvansiyonel BT cihazlarinda X-i1gm1 tiip-dedektdr sisteminin  baslangic
pozisyonuna donmesi ve elektrik ileten biiyiikk kablolarin birbirine dolanmasini
onlemek i¢in kesitler arasinda gecikme zamanma ihtiya¢ duyulmaktaydi (35). Slip-
ring tarayicilari stirekli X-151n1 olugmasi ve siirekli masa hareketi saglamistir. Tarama
bittikten sonra helikal ham veriler bilgisayar yardimiyla aksiyel, multiplanar veya 3
boyutlu olarak rekonstriikte edilebilir. Slip-ring teknolojisi disinda spiral BT
cihazlarinda dedektorlerde de iyilestirmeler yapilmistir. Bu sayede hastaya verilen
radyasyon dozu azaltilmis ve daha az X-1smi ile daha hizli ve daha yiiksek kalitede
goriintii elde edilmesi saglanmistir (40). Konvansiyonel BT cihazlarinda X-1s1n1 tiipii,
kesitler arasinda durarak sogumaktadir. Bundan dolay1 dedektdriin X-1gmi tiipiinii
korumadaki rolii daha azdir. Ancak tiipiin siirekli dondiigii spiral BT de gelistirilmis
dedektor etkinliginin koruyucu rolii tiip i¢in kritik Onem tasimaktadir (40).
Konvansiyonel BT’den farkli olarak spiral BT’de siirekli ekspojur nedeniyle

anoddaki tungsten target daha cabuk ismir. Tiip soguma algoritmi tiip, anot ve



tungsten targetin 1smma durumunu hesaplayabilen bir bilgisayar modelinden
olusmaktadir. Tip soguma sistemi belirli bir uzunluktaki helikal ekspojur i¢in
maksimum miliamper-saniyeyi ve helikal ekspojurlar arasinda tiip sogumasi i¢in
gerekli zaman araligini diizenler (38). Kesit elde edilirken her bir rotasyonda
yaklasik 1000 dedektoriin ortalama 1000 kez 6rnekleme yapmasi gerekmektedir. Bir
dedektoriin olusturdugu her sinyal bilgisayar belleginde 16 bit gerektirir. Veriler 2
megabayt/saniye (MB/sn) hizinda birikmekte olup otuz saniyelik bir tarama i¢in 60
MB’lik bilgisayar hafizasmin yazilmas1 gerekmektedir. Bilgisayar sistemleri ve
hafizalarindaki gelismeler spiral BT olugsmasinda en 6nemli faktorlerdendir. Spiral
BT’de tarama Oncesi gantri agist kolimasyon (kesit kalinligr), goriintii alan1 (FOV-
field of view), kVp, matriks, rekonstruksiyon aralig1 gibi parametrelere karar verilir.
Bunlardan farkli olarak tarama zamani yerine 360° tiip rotasyonu i¢in gegecek
zaman, masa inkrementi yerine masa hizi ve “pitch” secilir (41). “Pitch” tiipiin 360°
doniisiinii tamamladig1 siire icerisinde masanin ilerleme mesafesinin kolimasyona
boliinmesiyle elde edilen degerdir. Genellikle tiipiin 360° donmesi i¢in gecen zaman
1 saniye oldugundan “pitch”, “masa hizv/kolimasyon” seklinde formiilize edilebilir.
Pitch arttirilarak kesit duyarlilik profilinin genislemesi ve dolayisiyla rezoliisyon
kaybina ragmen, tarama alani arttirilabilir. Kesit duyarlilik profili (KDP), masanin
hareket ettigi Z-ekseni yoniinde voksellerin boyut 6zelliklerini belirleyen egridir. Eni
kesit kalinligina esit bir dikdortgen seklinde olmasi ideal olanidir. Pitch arttikca
profilin tabani genisler ve rezoliisyon buna bagl azalir (37). Tek bir helikal taramada
taranacak alani belirleyen faktor kolimasyon, pitch ve tarama siiresidir. En genis
tarama alan1 kalin kolimasyon, biiylik pitch ve uzun tarama siiresi ile saglanir. Ancak
alan genisleyince saniye basina diisen foton sayisinda azalma, genis kolimasyon ve
genis KDP nedeniyle lezyonun saptanma olasiligi azalir. Bu nedenle inceleme
parametreleri belirlenirken yeterince anatomik alani kapsayacak, ancak buna karsin
yeterli goriintii kalitesini saglayan lezyonu saptayabilecek parametreler secilmelidir
(42). Spiral BT cihazlarinda her tarama i¢in klinik amaca uygun farkli parametreler
secilebilir (43, 44). Spiral BT de hacimsel elde edilmis bilgiden aksiyel goriintii elde
etmek icin interpolasyon algoritmalarina ihtiya¢ vardir. En basiti komsu spiral
taramalar arasmnda yapilacak lineer interpolasyondur. Interpolasyon algoritmalari

tamamen matematiksel modellerdir (37, 45). 360° interpolasyon kullanildig1



durumda longitudinal rezoliisyon azalir, KDP’nin geniglemesine bagli olarak parsiyel
voliim artefaktlar1 ortaya ¢ikar (45, 46). 180° interpolasyon teknigi kullanildiginda
ise parsiyel voliim artefaktlar1 en aza indirgenebilir. 360° ve 180° interpolasyonlar
arasindaki fark, Oncellikle longitudinal rezoliisyonun 6nemli oldugu multiplanar
rekonstriiksiyonlarda belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir. Son yillarda iiretilen BT
cihazlarmin ¢ogunlugunda 180 ° interpolasyon algoritmalar1 kullanilmig ve pitch
I’den biiyiik secilerek longitudinal ¢oziimlemede bozulma olmadan daha yiiksek
hacim taramalarina olanak saglanmistir (38, 47). Ancak ideal dikdortgen seklindeki
kesit profiline en yakm olan KDP, 180 ° lineer interpolasyon ve pitch degeri 1
oldugu durumlarda elde edilmektedir (38). Spiral BT nin klinik kullanimindan birkag
yil sonra gelistirilen ¢ok kesitli helikal BT nin (CKBT), tek kesitli helikal BT ye
(TKBT) gore bazi iistlinliikleri vardir. CKBT ismini BT cihazinin bir seferde birden
fazla kesit elde edebilme yeteneginden alir. Bunu yapabilmesi i¢in dedektor
sisteminin birden fazla sayida dedektdor sirasindan olusmasi gerekmektedir.
CKBT’nin konvansiyonel spiral BT’den farki z-ekseninde birden fazla sayida

dedektor swrasmin  bulunmasidwr. 360 °

doniisiin 1 saniyeden az silirede
tamamlanmasini saglayan tarayicilar sayesinde daha fazla hacim, daha kisa siirede,
daha ytiksek uzaysal ¢oziiniirliikte ve daha az kontrast madde kullanilarak taranabilir.
IIk modern ¢ok kesitli tarayict olan “Elscint CT Twin” ilk kez 1992°de iiretilmis iki
kesitli bir BT cihazi idi. Boylelikle CKBT devri baslamis oldu. 1998°de 4-kesitli,
2001°de 16-kesitli ilk cihaz iiretildi. Bu sahada hizli gelisme 32- ve 40-kesitli
cihazlarla ve 2003’de RSNA toplantisinda 64-kesitli cihazin tanitim1 ile devam etti.

Kesit sayisinin artmasmin yaninda, dnceden 1 saniye olan rotasyon hizi, rotasyon

basina 0.375 saniyeye kadar diisiiriilmiis oldu.
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Sekil 1. Tek dedektorlii bilgisayarl Sekil 2. Cok dedektorlii bilgisayarli

tomografi tomografi

CKBT’nin avantajlar: kisaca su sekilde aciklanabilir:

1. Rezoliisyon: z-aks1 boyunca gelistirilmis uzaysal rezoliisyon.

2. Hiz: Belirli bir viicut bolgesinin taranmasi i¢in gereken zamanin azalmasi.

3. Hacim: Segilen tarama parametreleri i¢in taranan uzunlugun artmasi.

4. Giig: X-151n1 tlipliniin giiciiniin iyilestirilmis kullanimi sonucu tiip dmriinde
uzama olmasi.

Iki kesitli tarayicilar sadece rezoliisyon ve hizda ya da hacim ve tiipiin
giiciinde 1iyilesmeye izin verirken, 16 ve daha fazla kesitli BT’lerde yukarida
belirtilen 4 faktoriin hepsinde de gelisme miimkiin olmustur. Boylelikle kardiyak BT,
BT anjiyografi, BT perfiizyon, politravma BT ve ortopedik uygulamalar gibi yeni
uygulama sahalar1 acilmistir. Tiim CKBT cihazlar1 3. jenerasyon (rotasyon-rotasyon
prensibi) tarayicilar ve “solid-state” dedektorlerden olugsmustur. Dedektor siralarinin
sayis1, dedektor elemanlarin boyutlar1 ve dizilimin toplam genisligi degistirilerek
farkli tiplerde tarayicilar elde edilebilir. Hibrid dizilimle, en kiiciik dedektor

elemanmin boyutu ve dizilimin toplam genisliginde degisiklik yaparak, milimetreden



kiiciik veri eldesi miimkiindiir. Ozellikle 16-kesitli cihazlarda tiim iireticiler hibrid
dizilimli dedektorler kullanmislardir. Kesit kalinligi se¢imi, birbirine komsu kombine
edilecek dedektor kanallarinin aktivasyonu, hasta Oncesi ve sonrast uygun
kolimasyon uygulamasi ile elde edilir. ince kesitli verilerden rekonstriiksiyon
sirasinda veya “post-processing” ile daha kalin kesitler elde edilebilir. Ancak, bir kez
kesin kolimasyon belirlenirse, sonradan daha ince kesitlerin rekonstriiksiyonu
miimkiin olmamaktadir. Tek kesitli spiral tarayicilarda kesit kalinlig1 pitch degerine
ve secilen interpolasyon algoritmasina (iki noktali) bagh iken, CKBT f{ireticileri ¢ok
noktali interpolasyon (Zfiltreleme) kullanmiglardir. Bu tiir interpolasyonda dnceden
secilen filtre kalinlig1 icine diisen tiim veri noktalar1 hesaplanir. Bu uygulama ile
kesit duyarlilik profili (efektif kesit kalinlig1) pitch’den bagimsiz olarak, sabit
tutulmus olur. Interpolasyon igin kullanilan veri noktalarmnin sayisi1 degistikce,
giiriiltii de pitchle birlikte degismektedir. Bunu 6nlemek i¢in elektrik tiip akimai, pitch
faktor ayarlar1 ile orantili olacak sekilde otomatik olarak artmaya veya azalmaya
adapte edilmistir (efektif mAs veya mAs/kesit). Sonug olarak, dnceden se¢ilmis sabit
mAs/kesit degeri i¢cin kesit kalmligi, giiriiltii ve ortalama hasta dozu, pitch’den
bagimsiz olmustur. Pitch tarama hizin1 yalniz bagina kontrol edemez ( 48).

Spiral BT de Giiriiltii (Noise):

Bir homojen inceleme alani region of interest (ROI) de tiim piksellerin BT
numarasi ayni degildir. Kesitlerde BT numaralarindaki bu farklilik giiriiltii olarak
goriilir. Bu farklilik ve dagilim miktar1 hesaplanabilir ve standart deviasyon (SD)
seklinde istatistiksel parametre olarak tanimlanir. Tiim BT cihazlar1 bir ROI i¢indeki
SD’leri  hesaplayacak programla donatilmislardir. Giriiltii  degeri secilen
interpolasyon algoritmasina gore degisiklik gdsterir. 360° lineer interpolasyon
kullanildigi durumda giiriiltli, aym1 doz ve kalinlikta kullanilan tek kesit
konvansiyonel BT’ye gore % 17-18 oraninda azalmaktadir (37, 42, 45). 180°
interpolasyon algoritmasi segildiginde ise giiriiltii % 12-13 oraninda artmaktadir.
Giriltiideki bu kiiciik artigtan goriintii kalitesi pek etkilenmemektedir.

Spiral BT’ nin iistiinliikleri:

1.Kisa zamanda daha fazla veri elde edilmesi.



2. Solunuma bagl hareket artefaktlarinin ve farkl derinlikteki inspirasyonlara
bagli kesitler aras1 bosluklarin elimine edilebildigi tek nefes tutma siiresinde veri elde
edilebilmesi.

3. Daha az kontrast madde gereksinimi.

4. Tarama zamanint ve radyasyon ekspojurunu en aza indiren
“postprocessing” rekonstriiksiyon yapilabilmesi.

5. 1ki ve ii¢ boyutlu rekonstriiksiyonlar yapilabilmesi.

6. Ust {istete binmis (overlapping) goriintiilerin, kraniyokaudal z-ekseni
boyunca istenilen intervallerde ve se¢ilmis pozisyonlarda rekonstriikte edilebilmesi.

Ancak “postprocessing” esnasinda daha ince kolimasyonda goriintiiler elde
edilmesi miimkiin degildir. Bundan dolay:1 tetkik baslamadan 6nce uygun kesit
kalinlig1 se¢ilmelidir (49).

Spiral BT de Radyasyon Dozu:

Hastanin aldig1 radyasyon dozu konvansiyonel BT’de oldugu gibi tiip
potansiyeli ve akimimma baghdir. Ayn1 mAs degerinde ve pitch’in 1 oldugu
durumlarda konvansiyonel BT ve spiral BT arasindaki radyasyon dozu birbirine
esittir. Ancak pitch degeri 1’in iizerine ¢iktig1 zaman spiral BT de radyasyon dozu
azalir (37, 38, 47). Almanya’da 1999’da TKBT ve 2002 yilinda CKBT uygulamalar1
sonucu maruz kalman radyasyon dozu ile ilgili bir arastirma yapilmistir (48).
1999°da TKBT i¢in elde edilen verilerle ¢aligmaya katilan tim CKBT cihazlar1 ve
ayr1 ayr1 2 ve 4 kesitli BT cihazlart ile elde edilen veriler karsilagtirilmistir. ‘BT doz
indeksi’ (CTDI) ve ‘doz uzunluk ¢arpimi’ (DLP) gibi doz degerleri kaydedilmistir.
Buna gore 2-kesitli BT ler i¢cin CTDI degerleri TKBT lerin % 65’1 kadar bulunmug
ancak 4-kesitli BT lerde ise daha yiiksek bulunmustur.

Bunun nedenleri 3 faktorle aciklanmistir:

1.Azaltilmis kolimasyon (kesit araligi) veya kesit kalinligi: ince
kolimasyonda giiriiltii artmaktadir. Her ne kadar rekonstriiksiyonla veya “post-
processing” ile kesit kalnlig1 arttirilmaya ¢aligilsa da yine de TKBT ye gore ince
kalmaktadir. Buna bagl olusan giiriiltiiyii azaltmak i¢in kullanicilar artmis doz
ayarlar1 uygulamaktadirlar. Kesit alinmayan bdlgelerin radyasyon almasini kisitlar.
Dedektdr oncesi kolimasyon ise sagilan 1s1n miktarini azaltarak rezoliisyonu artirir.

Dolayli yoldan hastanin aldig1 radyasyon miktar1 azalir (50, 51).



2. “Overbeaming”: Dedektor diziliminin dig kesimindeki penumbra etkisini
engellemek i¢in kullanilan kolimatdr ayarlar: sonucu olur. Kolimasyon azaldik¢a doz
orani % 40-100 arasinda artmaktadir. Milimetreden daha kiiciik kesitlerde de %100’
gecmektedir. Daha ince kolimasyonla tarama tercihinde doz artimi engel teskil
etmektedir. Daha fazla kesit alindiginda daha genig bir alan radyasyona maruz
kalacaktir. Birbirine yakin, ¢ok sayida kesit alindiginda penumbra etkisinden dolay1
alinan radyasyon miktar1 artacaktir (50).

3. Efektif tiip akimi: Pitch’i degistirirken kesit profil genisligi ve giiriiltii sabit
tutulmaya c¢alisilmaktadir. CKBT’de hasta dozunu optimal diizeyde tutmak igin
tarama orta veya genis kolimasyonla yapilmalidr. Eger ince kolimasyon
kullanilacaksa giiriiltiiyii azaltmak amacli yapilacak doz artimlarindan ka¢milmaldir.
Ayrica otomatik doz kontrolii gibi teknik etkenler konusunda CKBT kullanicilarinin
egitilmesi ve tarama parametrelerinde standardizasyonun saglanmasi dozu azaltmada

etkili olabilir.

2.2. Solunum Sistemi Anatomisi

Toraks boslugu arkada kostalarin arka kisimlar1i ve torakal vertebralar, onde
kostalarin 6n kisimlar1 ve sternum, yanlarda kosta kavisleri ile ¢evrili olup, tabanini
kendisini karin boslugundan ayiran diyafragma teskil eder. Tepesi ise manibrum
sterninin, 1. kostalarin ve 1. dorsal vertebra korpusunun st kenarlarindan gecen

hayali bir hattir.

2.2.1. Trakea

Trakea, larinksin alt kenar1 ya da altinci servikal vertebradan baglayarak besinci
torakal vertebra {ist kenar1 seviyesine kadar uzanan yaklasik 10-11 cm uzunlugunda
kikirdak ve zarlardan yapilmis hafif onden arkaya basik olan boru seklinde bir
organdir. Besinci gogiis omurunun iist kenar1 hizasinda trakea bir catal seklinde
“bronchus principalis dexter’” ve “bronchus principalis sinistra’’ olmak iizere iki dala

ayrilir. Bu iki ana dalin olusturdugu catala ise bifurcatio trachea veya karina adi



verilir. Sag ana brong sanki trakea’nm bir devamiymis gibi izlenir ve yabanci
cisimler de buraya daha kolay kagcarlar.

Trakea “pars cervicalis’” ve “pars thoracica’ olarak adlandirilan iki bolimii
mevcuttur. Servikal boliimii 6nde tiroid bezinin isthmus boliimii, inferior tiroidal ven,
herkeste mevcut olmayan ancak % 10 oraninda goriilen “arteria thyroidea ima’’,
“musculus sternohyoideus’’, “musculus sternothyroideus’’, pretrakeal fasia ve “arcus
venozus juguli’’ ile komsuluk yapar. Ayrica her iki tarafin arteria thyroidea
siiperior’unun birer dali trakea’nin Oniinde isthmus {iizerinde bir anostomoz
olustururlar. Trakea arkada Ozefagus ile yanlarda ise ana karotis arterleri, tiroid

bezinin yan loblari, inferior tiroidal arterleri ve rekiirren larengeal sinir ile komsudur

(52).

2.2.2. Bronslar

Trakea mediasten icinde 4. torakal vertebranin alt kenar1 hizasinda sag ve sol ana
bronglar1 meydana getirmek iizere ikiye ayrilir. Iki ana brons arasindaki a1 yaklasik
olarak 70 ° kadardir. Sag ana brons sola oranla daha kisa ve daha genis ve daha dikey
seyreder. Bu nedenle hava yollarma kagan yabanci cisimler, aspirasyon materyali
cogunlukla sag akcigere gider. Sag ana brons duvarindan sag iist lob bronsu ¢ikar.
Ust lob bronsu kisa bir segmentten sonra apikal, posterior ve anterior segment
bronslarina ayrilir. Sag iist lob bronsu sonrasi ana bronsun orta ve alt lob bronglarinin
ciktig1 yere kadar olan kismina ara brong denir. Ara bronsun sonunda 6n duvardan
orta lob bronsu ¢ikar. Bu da lateral ve medial olmak iizere iki segment bronsuna
ayrilir. Alt lob brongundan ilk 6nce arka duvardan apikal segment bronsu, 1 cm kadar
asagida i¢ duvardan medial (parakardiyak) segment bronsu ve alt bronsun sonladig1
yerde distan ice dogru anterior, lateral ve posterior segment bronglar1 sirasiyla ¢ikar.
Solda brons dagilimi farklhidir. Bifurkasyondan 3-5 c¢cm sonra sol ana bronsun
yan-iist duvarindan sol iist lob bronsu ¢ikar. Ust lob bronsu énce dne dogru seyreden
lingula bronsunu verir. Daha sonra anterior ve apikoposterior segment bronslarma
ayrilir. Sol alt lob bronsun segment bronslarina ayrimmu tek istisna disinda sagdaki ile
aynidir. Medial segmentin bulunmasi gereken yeri kalp isgal etmistir ve bu

segmentin anterior segment i¢ine karistig1 kabul edilir.
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Segment bronglar1 subsegment bronglarma ayrilir. Subsegment bronsglari
perifere dogru gittikge daha ince capli bronslara ayrilarak hava yollarmin son kismi1
olan terminal bronsiyollere varirlar. Ana bronglarin akciger dis1 pargalar: trakea ile
aymdir. Akciger i¢i pargalarinda at nali seklindeki kikirdaklar birbirinden ayr1 plaklar
haline doniisiir. Lob ve segment bronglarinda da ayni yapi1 vardir. Terminal
bronsiyollarin duvarinda kikirdak bulunmaz, ancak elastik lifler sayesinde limenleri

aciktir (52).

_ Trakea

Ust Lob

Posterior (B2) bronsu
s

___Apikoposterior

(B1+2)
Anterior (B3) == 3o
___ Anterior
Ust Lob bronsu — lg:i)ll]ﬁ? - (B3)
‘ Linguler brons
Orta Lob brongu _ L
Lateral (B4) _ rong \\ ‘ Superior (B4)
~ Siiperior P
Medial (B5) _ U(PBC()I)( inferior (B5)

Anterior bazal __

. N iz
(B8) Anteromedial

N bazal (B8)

Lateral bazal
(B9)

Medial bazal

(B7)

Lateral bazal _
(B9)

Posterior bazal ~
(B10)

Sekil 3. Trakeobronsial agacin dallanmasi

2.2.3. Akcigerler

Akcigerler brong, damar, sinir ve gozeli dokudan olusan bir sapla mediastene bagl
olarak sag ve sol plevra bosluklari i¢erisinde bulunurlar. Sekilleri kabaca yukaridan
asagiya dogru kesilmis yarim koni seklindedir. Agirliklar1 yas ve kiloya gore
degismekle birlikte ortalama sag akciger 625, sol akciger 560 gram’dir. Sag akciger
altta karaciger nedeniyle sola gore daha kisa fakat daha genistir. Akcigerler fissur
denilen yariklarla loblara ayrilir. Sagda iki solda bir fissiir bulunmaktadir. Sagdaki
oblik ya da biiylik fissur (cissura interlobaris obliqua) arkada 3. ve 4. vertebra
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hizasindan baslar. Icten disa, yukaridan asag1 dogru ilerleyerek besinci kotu keser
one dogru bir seyirle altinci kot hizasinda akcigerin dig kenarma ulasir. Bu fissur
arkada st lobu alt lobdan, 6n-asag1 kisimda orta lobu alt lobdan aywrir. Oblik
fissurun orta bolimiinden 6ne dogru hemen hemen horizontal veya hafifce yukari
dogru transvers fissur seyreder. Bu fissiir orta ve iist loblar1 birbirinden ayirir. Sol

akcigerde sadece oblik fissiir vardir. Bu fissiir iist ve alt loblar1 birbirinden ayirir.

2.2.3.1. Akcigerlerin Lob ve Segmentleri

Sagdaki iki fissur akcigeri 3 loba, soldaki tek fissiir akcigeri 2 loba aywrir. Loblar
sadece dis ylizeyleri ile degil birbirlerine temas eden i¢ yiizeylerinde de visseral
plevra ile ortiiliidiir. Loblar da segmentlere ayrilir. Her segmentin 6zel brons arter ve
veni vardir. Her segmentin tepesi hilusa yonelmis, tabani1 akciger kenarina bakan
piramit seklinde yapilardir. Arter ve brons tepesinden girer dallanarak orta kisimdan
perifere dogru ilerler. Arter alveollar hizasinda kapiller aga ayrilir. Kapiller agdan
baslayan venler segmentler arasi bdlgede hilusa dogru seyrederler. Bir segmentin
veni komsu segmentlerden kan alabilecegi gibi bir segment ven kami komsu
segmentin venine gidebilir. Sagda akcigerde {ist, orta ve alt lob almak iizere 3 lob
vardir. Solda ise iist ve alt lob olmak {izere 2 lob vardir. Sagdaki orta lobun yerine
solda lingula vardir. Fakat lingula ayr1 lob degildir iist lobun igerisinde bulunur.
Ayrica solda medial (parakardiyak) segment yoktur. Sagda akcigerde 10, sol

akcigerde 9 segment vardir.
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Tablo 1: Akcigerin lob ve segmentleri

Sag Akciger Sol Akciger
Ust lob: Apikal segment Apikoposterior segment
Anterior segment Anterior segment

Posterior segment

Orta Lob: lateral segment Superior linguler segment
Medial segment Inferior linguler segment
Alt Lob: Superior segment Superior segment
Medial bazal segment Anteriomedial bazal segment
Anterio bazal segment Lateral bazal segment
Lateral bazal segment Posterior bazal segment

Posterior bazal segment

2.2.3.2. Akciger Parankimi

Terminal bronsiyollerin ilerisinde kalan kisim gaz aligverisinin meydana geldigi
akciger parankimini teskil eder. Her terminal bronsiyol 2-3 respiratuar bronsiyole
ayrilir. Terminal bronsiyollerden ayrilan respiratuar bronsiyollerin dallanmasi ile
sirastyla 1, 2, ve 3. sira respiratuar brongiyoller olusur. 3. Sira respiratuar bronsiyol 2
veya daha fazla alveolar kanala (ductus alveolaris) ayrilir. Her alveol kanali 2-5
atriaya, her atria da 2-4 hava kesecigine (sacculus alveolaris) ayrilir. Bu son
olusumun duvarlarini yan yana siralanan 0.075-0.2 mikron biiyiikliigiindeki alveoller
olusturur. Iki akcigerde ortalama 750 milyon kadar alveol bulunur. Bunlarin
meydana getirdigi solunum yiizeyi 55-100 m2 dir.

Alveol i¢ yiizeyi 2 tip hiicreden yapilmis epitelle ortiiliidiir. Tip 1 hiicreler gaz
aligverisini saglayan 0.1-0.2 mikron biiyiikliigiinde yass1 hiicrelerdir. Tip 2 hiicrelerin
bir¢cok mitokondri ihtiva eden genis sitoplazmalar1 vardir. Antiatelektatik bif faktor
olan siirfaktani salgilar. Komsu alveollar arasinda porus alveolaris (khon delikleri)
denilen yapilar bulunur. Bu delikler kiigiikk sahalarin atelektazisini Onlerken,
pnoémonik infiltrasyon gibi durumlarda komsu alveollere ge¢mesini de saglar. Alveol

epiteli 200-300 Ao kalmliginda bazal membran {izerine oturur.
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2.2.3.3. Akciger Damarlar1

Pulmoner Arterler: Yalniz dig goriiniisii itibariyle artere benzeyen ve vendz kani
akcigere tagiyan pulmoner arter sag ventrikiilden ¢ikar.

Yukar1 arkaya ve sola dogru bir kavis ¢izerek 4. torakal vertebra hizasinda
sag ve sol pulmoner artere ayrilir. Pulmoner arterler hilustan sonra brong
dallanmasina uygun sekilde bronslarla yan yana perifere dogru ilerler. Respiratuar
bronsiyoller hizasinda kapiller ag haline donerler.

Pulmoner Venler: Bu venler alveolleri ¢evreleyen kapiller agdan baglar.
Arter ve bronglardan ayri olarak segmentler arasi seyir gosterir. Hilus civarinda
bronglara yaklasir. Hilustan sonra bronslardan tekrar ayrilarak sol atriuma acilir.

Sagda ve solda {ist ve alt olmak iizere 4 adet pulmoner ven bulunmaktadir.

Sekil 4. Toraksin kesitsel anatomisi (1)

1. Arkus aorta 13. Lamina 25. Sag subklavian ven

2. Sternum 14. M. Latissimus dorsi 26. M serratus anterior

3. Vertebra korpusu 15. Sol brakiosefalik ven 27. Spinal kord

4. Brakial pleksus 16. Sol common karotid arter 28. Sternolavikular eklem
5. Brakiosefalik trunkus 17. Sol subclavian arter 29. Sternolaidomastoid kas
6. Klavikula 18. Sternum manubrium 30. M subskapularis

7. Kostatransvers eklem 19. Ozefagus 31. Superior vena cava

8. Kostavertebral eklem 20. M. pektoralis major 32. M. suprasipinatus

9. M. Erektor spinalis 21. M. pektoralis minér 33. M. Teres major

10. Kosta basi 22. Pediinkiil 34. Trakea

11. M. Infraspinatus 23. Sag brakiosefalik ven 35. Transvers proces

12. Intervertebral foremen 24. Sag subklavian arter 36. M. Trapezius
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Sekil 5. toraksin kesitsel anatomisi (2)

1. Sol koroner arterin anterior
interventrikiiler dal

2. Assendig aorta

3. Azigos veni

4. Sternum

5. Vertebra korpusu

6. Karina

7. Koranal siniis

8. Kostatransvers eklem

9. Desenden aort

10. M. Erektor spina

11. Kosta bast

12. Hemi-azigos veni

13. Inferior vena kava

14. M. infraspinatus

15. internal torasik arter ve ven

16. Lamina

17. M. Latissumus dorsi

18. Sol atrial appendiks

19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.

Sol atrium
Sol alt lob bronkusu

Sol inferior pulmoner ven

Sol ana bronkus

Sol pulmoner arter
Sol iist lob bronkusu
Sol superior pulmoner ven
Sol ventrikiiler kavite
Ozefagus

M pektoralis major
M pektoralis minor
Pedinkiil
Perikardium
Pulmoner turunkus
M. Rhomboid major
Sag atrial apendiks
Sag atrium

Sag alt lob bronsu
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37.
38.
39.
. Sag iist lob bronsu

47.
48.
49.
50.

Sag inferior pulmoner ven
Sag ana bronkus

Sag pulmoner arter

. Sag superior pulmoner ven
. Sag ventrikiiler kavite

. M. Serratus anterior

. Spinal kord

. M. subskapularis

. sag pulmoner arterin superior lob

dali

Superior perikardial recess
Superior vena kava

M. Teres major

M. Teres minor



Sekil 6. Toraksin kesitsel anatomisi (3)

1. Ust lob antrior segment
2. Anterior segment bronsu
3. Aort

4. Alt lob superior segment

5. Sag iist lob apikal segment

6. Sol iist lob apikoposterior
segment

7. Azigos arki

8. Vena azigos

9. Turunkus brakiosefalikus
10. Intermediate brons

11. Horizontal fissiir

12. Orta lob lateral segment

13

14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.

. Sol brakiosefalik ven

Sol common karotid arter
Sol alt lob bronsu

Sol ana brons

Sol subklavian arter

Sol {ist lob bronsu

Sol superior pulmoner ven
Lingular segment bronsu
Manibrum sterni

Orta lob medial segment
Oblik fisstir

Ozefagus
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. Ust lob posterior segment
. Posterior segment bronsu
. Pulmoner arter

. Sag brakiosefalik ven

. Sag ana brons

. Sag iist lob bronsu

. Sternum

. Superior lingular segment
. Perikardial recess

. V. cava superior

. Trakea



Sekil 7. Toraksin kesitsel anatomisi (4)

1. Alt lob anterior bazal segment
2. Anterior bazal segment bronsu
3. Ust lop anterior segment

4. Aort

5. Alt lob superior segment brongu
6. V. azigos

7. Kalp

8. V. Hemi-azigos

9. Horizontal fisstir

10. Inferior lingular segment

11. Inferior lingular segment bronsu

12
13

14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

. V. Cava inferior

. Alt lob lateral bazal segment
Lateral bazal segment bronsu
Orta lob lateral segment

Orta lob lateral segment bronsu
Sol alt lob bronsu

Karaciger

Alt lob medial bazal segment
Medial bazal segment bronsu
Orta lob medial segment

Orta lob medial segment bronsu
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23. Orta lob bronsu
24. Oblik fissiir

25. Alt lob posterior bazal segment
26. Posterior bazal segment bronsu
27. Sag alt lob bronsu

28. Sag inferior pulmoner ven

29. Sag alt lob pulmoner arter

30. Dalak

31. Mide

32. Superior lingular segment

33. Superior lingular segment

bronsu



2.2.4. Plevra

Plevra akciger dis yiiziinii ve loblar arasi fissiirlerde lob yiizlerini 6rten viseral plevra
ile her iki toraks boslugunun i¢ yiizeyini Orten parietal plevradan meydana gelir.
Parietal plevra toraks boslugunun bir duvardan digerine atlarken bu duvarlarin
birlestigi yerlerdeki araliklara sokularak plevral resessuslari meydana getirir.
Bunlarin en 6nemlisi olan kostodiyafragmatik reses diyafragma ile gogiis duvarmin
birlestigi yerde bulunur. Viseral plevrada agri1 hissi yoktur.

Parietal plevra sensitif sinirler bakimindan zengindir. Bu nedenle plevranin
herhangi bir nedenle irritasyonu yan agrisi denilen batici, derin solunum hareketleri

ile artan bir agr1 yapar (52.).

2.3. Akciger Embriyolojisi

Intrauterin yasamin dordiincii haftasinda primitif tiipiin 6n duvarmda cep tarzinda bir
tomurcuk belirir. Uzunlamasina biiyliyen bu tomurcuk laringotrakeal oluk adin1 alir.
Laringotrakeal oluk asag1 dogru geliserek primitif tiipten ayrilir ve sadece iist ucunda
farinkse bagl kalir. Laringotrakeal borunun farinkse bagl kalan boliimiinden larenks
asagl dogru gelisen boliimiinden trakea meydana gelir. Bu sekilde ortaya ¢ikan
solunum tiipii dordiincii hafta sonunda sag ve sol olmak iizere ikiye ayrilir. Bu iki
daln gelismesi ile sag ve sol akciger meydana gelir. Besinci haftada primer brons
tomurcuklar1  sekonder tomurcuklar1 yaparlar. Sekonder tomurcukalarin
dallanmastyla yedinci haftada sagda 10, solda da 9 adet segment bronglarini yapan
tomurcuklar meydana gelir.

Biitiin solunum organlarmnin i¢ yiiziinii doseyen epitel tabakas1 endodermden
meydana gelir. Endoderm solunum sisteminin igini doseyen epiteli ve mukoza
bezlerini meydana getirir. Dallanan solunum tiipleri farklilagmamis bir mezenkim
dokusuna gomiiliir. Bu dokudan degisik farklilagmalar ile bag dokusu, diiz kaslar ve
kikirdak meydana gelir. Yanlara dogru gelisen solunum tiipleri, i¢erisine gomiildiigii
mezenkim dokusunun bir boliimiiniide siiriikleyerek ¢elomik bosluga girer. Celomik

bosluk bu gelisim sirasinda plevra, perikard ve periton bosluklarina boliniir ve
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stiriiklenerek gelen mezenkimden plevra zarmin mezenkimal tabakalarini ortaya
cikarr.

Akcigerlerin embriyolojik gelisimi glandiiler, kanalikiiler ve alveolar donem
olmak {tizere ilice ayrilir. Glandiiler donemde besinci aya kadar devam eder ve bu
donemde akcigerler salgi bezleri yapisindadir. Besinci aydan itibaren ise kanalikiiler
doneme girerler ve bu donemde mezankimal dokunun vaskiilarizasyonu gerceklesir.
Hava tiiplerinin ¢evresi elastik lifler ve kapillerler ile sarilir. Yedinci aydan doguma
kadar siiren alveolar donemde ise alveolar duktuslar meydana gelir. Bunlarin etrafi
alveollerle kaplanir ve zengin bir kapiller ag ile bu olusumlar sarilir. Dogum
yaklastikca alveoller derinlesir ve sayilari artarak dogumdan sonra yeterli olabilecek
bir solunum yiizeyi hazirlanir. Dogumda total alveol sayist 20 milyon kadardir.

Alveoller 8-10 yasina kadar artarak erigkindeki 600-700 milyon sayisina ulasir (53 ).

2.4. Akciger Histolojisi

2.4.1. Trakea

Trakea, larinksten bronslara kadar uzanan yassilasmis bir borudur. Trakea ¢evresinde
sayist 16 ile 20 arasinda degisen C harfi seklinde ve agik kisimlari arkaya bakan
kikirdaklar bulunmaktadir. Bunlar yere paralel ve iist iiste dizili durumdadirlar ve
gorevleri trakeanin liimenini agik tutmaktir. Aralarinda anniiler baglar vardir. Arkada
kalan ag¢ik kisimda membrandz bir yumusak doku bulunur ve C sekilli kikirdaklarin
uclarmi birlestirir. Trakea duvarinin histolojik yapisinda ii¢ ayr1 tabaka ayirt edilir

(54).

2.4.1.1. Mukoza

Trakeadaki ¢ok katli titrek tiiylii epitelyum ile cellula calciformis’ler ile lamina
epitelialis’i olustururlar. Buradaki titrek tiiyler akcigerden larinkse dogru hareket
ederler. Lamina propriada membran, lenforetikiiler doku, elastik lifler ve fibr6z doku
olmak {izere birbirlerinden net ayirt edilemeyen 4 kisim bulunur. Submukoza gevsek

bag dokusundan yapilmis olup karisik gudder ve lenfo-retikiiler bir dokudan
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olusmustur. Basit tubulo-alveolar cinsten olan bu guddeler kendi 6zel kanallar1 ile

epitelyum yiizeyine agilirlar.

2.4.1.2. Submukoza

Trakeanin hyalin kikirdak dokusunun bulundugu tabakadir.
2.4.1.3. Adventisya

Adventitia fibro-adipoz bir bag dokusunda yapilmis olup trakeayr bir taraftan
mediastinumun yag dokusuna, diger taraftan ¢evredeki organ, damar ve sinirlerin

adventisyalarma baglar.

2.4.2. Bronsial Agac

Ana bronglar, lob ve segment bronslari, Intralobuler brongioller ve terminal

bronsiollerden olusur.

2.4.2.1. Mukoza

Brong epiteli iki sirali prizmatik titrek tiiyli epitelyum ile ortiiliidiir. Brong epiteli
interlobiilar brongiollerde tek katli titrek tiiylii prizmatik, terminal bronsiollerde ise
tek kath tilysiiz epiteldir. Interlobular bronsiollerde epitelyum hiicreleri arasinda
birka¢ Clara hiicresi bulunur. Clara hiicresi prizmatik yapida olup protein tabiatli

graniiller icerir.

2.4.2.2. Submukoza

Kiiciik bronkuslarda az gelismistir fakat biiyiikk bronkuslarda onemli bir yer
kaplayarak fibro-glandiiler ve fibro-kartilajindz olmak iizere iki tabaka halindedir.
Bronkuslar1 tanimak i¢in en karakteristik element tunika submokozanin dig kisminda
yerlesmis bulunan pargacik halindeki hyalin kikirdaktir. Bronsiollerde ise kikirdak

gorililmez.
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2.4.2.3. Adventisya

Kollagen ve elastik lifler iceren bag dokusundan olusur.

2.4.3. Alveolar Agacg

Respiratuar brongiol, duktus ve sacculus alveolaris ve alveoluslardan olusur.
Respiratuar bronsioller kisa ince duvarli dallardir. Duvar kisimlarinda tek tek
serpilmis az sayida alveoller igerirler. Alveollerin sayis1 duktus alveolarislere dogru
giderek artar. Respiratuar bronsiolun duvari alveol icermeyen kisimlarda tek
izoprizmatik epitel ile doselidir. Ayrica Clara hiicresi adi verilen salgi hiicreleri
bulunur. Duktus alveolarislerin duvarlarinin geniglemesi ile alveoli pulmoniler
olusur. Bu duvar alveol keselerine a¢ildig1 halka bigimindeki hiicre yogunlagmalari
olarak goziikiirler. Sacculi alveolarisler duktus alveolarislerin duvarinin kese tarzinda
genislemesi ile olusurlar. Sacculus ile alveolaris arasindaki bosluga atrium ad1 verilir
(59).

Alveoller ince duvarli, ¢cok koseli bir tarafi acik kiigiik torbaciklardir. Kapiller
alveol duvarmin en 6nemli yapilaridir. Bunlar arasinda anastomozlar yaparak genis
bir ag seklinde alveoliin her tarafini sarar. Alveol duvarinda ¢ok sayida retikiiler lifler
vardir ve bunlar elastik lifler ile sarilmiglardir. Alveollerin duvarinda iki tip hiicre

bazal membran ilizerinde yerlesmis olarak bulunurlar.

2.4.4. Akciger Parankimi

2.4.4.1. Pulmoner Epitelyal Hiicre

Oldukea incelmis yassi hiicrelerdir. Bunlar arasinda aralikli olarak biiyiik alveolar
hiicreler yerlesmislerdir. Alveolar epitelyum hiicresine iliskin olan olan bazal
membrani ile kaynasarak tek bir bazal membran olusturur. Boylece gaz degisimi

seddi 100 milimikrona kadar incelmektedir. Gazlar bu setten difiizyon yolu ile

gegmektedir.
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2.4.4.2. Biiyiik epitelyal hiicre

Alveol duvarlarinin birlestigi ve ac1 yaptig1 bolgelerde gruplar olusturacak sekilde
yerlesmislerdir. Biiyiik epitelyum hiicreleri siirfaktan denen lipoprotein yapisinda bir
madde salgilarlar. Siirfaktan alveol yiizey gerilimini azaltarak alveoliin kollabe

olmasini1 engeller.
2.4.4.3. Alveolar Makrofajlar

Her akciger kesesinde, alveol boslugunda serbest durumda fagositik hiicrelere
rastlanmaktadir. Bu hiicreler muhtemelen monositlerden gelismekte olup tipik bir
makrofaj gibi gorev yapip akcigerlere hava yollar1 ile gelen tozlar1 temizlemekte ve

bu tozlar1 alveol havasindan uzaklastirmaktadir.
2.4.5. Plevra

Plevra, pariyetal ve visseral yapraklardan olusan bir zardir. iki zar arasinda ¢ok az bir
siv1 iceren plevra boslugu yer alir. Bu zarm birbirine doniik yiizleri tek katl yassi
epitel ile ortiiliidiir. Bu epitelyum endotele benzemesine ragmen mezotel adin1 alir.
Visseral plevranin bag dokusu, akciger i¢inde interlobiiler bag dokusu septumlar1 ve

peribrongial ara bag damarlari ile anastomoz yapar (52).
2.5. Bronsektazi Hastahgi

Bronsektazi ilk defa 1819’ da Leannec’ in Traite de I “Auscullation Mediate” isimli
kitabinda tarif edilmis ve Leannec bu hastaligi akcigerin tiiberkiiloz, kanser gibi
diger hastaliklarindan ayirmigtir. 1922° de Foriester ve Scicard tarafindan bronglarin
opak maddelerle inceleme metodu bulunduktan sonra brons genislemesi daha iyi
tanimlanmaya baslamistir (56). Bronsektazi tekrarlayan infeksiyonlarla iligkili olarak
segmental ve subsegmental bronslarda anormal genislemedir (1, 57, 58).

Siklikla tekrarlayan infeksiyonlar sonucu brons duvarindaki elastik ve
muskiiler tabakanin yikimi ile olusan bir tablodur. Kademe kademe bronsial

keselerin infekte sekresyonla dolmasi gaz degisimini imkansiz kilar, akciger
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segmentinin infekte olmasina ve fonksiyon gormemesine yol acar (4, 59).
Bilgisayarl tomografi tekniklerinde gelisme ile hastaligin daha erken tanis1 miimkiin
olmus, etkin tedavi ile de prognoz belirgin derecede diizelmistir. Bronsektazili
hastalarin baglica yakinmalar1 kronik oksiiriik, piirilan balgam, hemoptizi, dispne,
higilti, halsizlik ve biliylime geriligidir. Tedavinin temelini antibiyotikler ve gogiis
fizyoterapisi olusturmaktadir. Gelismis {ilkelerde etkili antibiyotik tedavisinin
uygulanmaya baslamasi, tiiberkiiloz vakalarinda azalma goriilmesi ve kizamik ile
bogmacaya kars1t yaygm asilama programlar1 ¢ocukluk ¢ag1 bronsektazisi
insidansinda azalmaya neden olmustur. Bilgisayarli tomografi Bati iilkelerinde
hastaligin 6nemi azaliyor goriinmekle beraber gelismekte olan iilkelerde bronsektazi

hala 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (60, 61, 62).

2.5.1. Epidemiyoloji / Etiyoloji

Brongektazi ile ilgili cogu calismada kadinlarin bronsektazi gelisimine daha yatkin
oldugu bulunmustur (63). Bazi ¢alismalarda ise brongektazinin Avrupa ve
Amerika’da kadinlarda daha ¢ok goriildiigii (63, 64, 65), Tiirkiye ve Ortadogu’ da
erkeklerde daha fazla oldugu gosterilmistir (66), fakat akciger hasarmnin ilerlemesi
her iki cinste aynidir (67). Field’ in (68) 1949’ daki arastirmasinda bronsektazinin
hastalarin %15’ inde 2 yasindan once, %43’ linde yaklasik 2 yasinda ve %92’ sinde
10 yasindan once ortaya ¢iktigini bulmustur. Bronsektazi pulmoner infeksiyonu olan
cocuklarmn yaklasik %20’ sinde bronsektazi olusabilir ve genel olarak 6.000 ¢ocukta
bir rastlanma siklig1 vardir (69).

Gelismekte olan iilkelerde en Onemli sebep enfeksiyonlar iken gelismis
iilkelerde immiin yetmezlikler 6nde gelmektedir. En gelismis merkezlerde dahi
bronsektazili hastalarin yaklasik % 70’ inde etiyolojinin saptandigi goriilmektedir ve

kalan grup idiopatik olarak adlandirilmaktadir (70).

2.5.2. Patogenez

Brongektazi patogenezi halen tam olarak anlagilamamasina ragmen yapilan

calismalar gostermistir ki kolonize mikroorganizmalar, inflamatuvar medyatorler ve

enzimler ortak rol oynayarak bronsiyal agacta progresif yikima neden olmaktadir.
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Cole “in kisir dongii teorisine gore baslangic hasar savunma mekanizmasini
yikarak  kronik  bakteriyel kolonizasyona neden olmaktadir (71). Bu
mikroorganizmalar1 yok etmek i¢in inflamatuvar yanit meydana gelmektedir. Ancak

mikroorganizmanin devamli olmast ve bu kontrolsiiz yanit sekonder hasara yol

acmaktadir.
Mukus
Epitel hasari Siliotoksin
Mukus Reaktif oksijen tiirleri
/ hinersekresvonu \i)roteinaz
A
Mukosilier l inflamasyon
klirenste azalma | Kronik brons |,
Havayolunun enfeksiyonu
tikanmasi
l T Reaktif oksijen tiirleri
Elastaz
Hava yolu hasar1 MMPs ¥z
Brongektazi

MM : Matriks metalloproteinaz
Sekil 8. Kronik brongial enfeksiyon siirecinde gelisen kisir dongiiniin sematik

goruniimii

Inflamatuar yanitin baslatilmasinda en énemli rolii ndtrofiller iistlenmektedir
(72, 73). Brongektazili hastalarin BAL sivis1 ve balgaminda nétrofiller baskin olarak
bulunmustur (74, 75).

IL-1B, IL-8, TNF-alfa ve lokotrien B4 gibi proinflamatuar medyatorler
araciligiyla hastalikli bolgeye nétrofil gocti gerceklesmektedir. Vaskiiler endotel ve
notrofil iligkisi adezyon molekiilleri araciligiyla olmaktadir. Endotelin 1, notrofil
yiizeyinden birer adezyon molekiili olan CDI18 ve CDI1b’ nin salinimini
saglamakta, endotel hiicreleri ve bronsial duvara noétrofil infiltrasyonuna yardimci
olmaktadir. Aktiflesen noétrofiller proteaz salgilayarak (Or: elastaz, katepsin G,
proteinaz-3) silier ve mukozal hasara, miikoz bezlerin sekresyonuna neden
olmaktadir. Brongektazili hastalarda makrofajlarin rolii nétrofillere gore daha az
bilinmektedir. Bu hastalardan alinan bronsial biyopsilerde kontrollere gore makrofaj

orani daha yiiksek bulunmustur (76). Ayni ¢calismada balgam miktar1 ve dolayisiyla
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hastalik aktivitesi ile iligkisinin olabilecegi one siiriilmiistiir. Makrofajlar, TNF-alfa
ve endotelin-1 araciligiyla havayoluna notrofil gogiine katkida bulunmaktadir. Cesitli
inflamatuar medyatorler salgilayarak (6r: TNF-alfa, IL-8, LTB4, monosit kemotaktik
peptid, elastolitik enzimler) diizenleyici hiicre olarak rol almaktadir. Yapilan
caligmalarda bir diger hiicre grubu olarak T lenfositlerin hava yolunu infiltre ettigi
gorlilmiistiir (77, 78). Bu calismalarda CD4/CD8 orani ile ilgili ¢eliskili sonuglar
bulunmaktadir. Bir ¢alismada CD4/CDS8 orani bronsektazili grupta 3:1, kontrol
grupta 1.3:1 bulunurken diger bir ¢alismada bronkoalveoler lavaj (BAL) sivisinda bu
oran esit bulunmustur (79, 80). Natural killer (NK) hiicreleri, transporter associated
with antigen presentation (TAP) gen mutasyonu bulunan ailevi bronsektazilerle
iliskili bulunmustur. Bu hastalarda klas 1 molekiiliiniin ekspresyonunda bozulma
olmakta bu da NK hiicre disfonksiyonuna yol agmaktadir (81).

Brongektazili hastalarda eozinofillerin de inflamasyonda rollerinin oldugu
gosterilmistir. Bronsial mukozada ve balgamda yiiksek bulunmustur. Notrofil,
makrofaj ve T hiicrelerine oranla sayilar1 daha azdir (6, 82). Epitel hiicrelerinin
bugiine kadar hep savunma gorevinin oldugu diisliniilmiistiir ancak son zamanlarda
bronsektazi patogenezinde rol aldigma dair kanitlar giderek artmaktadir. IL-8 ve
TNF-alfa gibi proinflamatuar medyatorler araciligiyla ndtrofil migrasyonu ve
aktivasyonunda, endotelin-1 salgilayarak notrofil adezyonu, migrasyonu ve elastaz
salmiminda, interselliiller adezyon molekiilii (ICAM-1) salgilayarak ise epitelyal
hiicrelere 16kosit adezyonunda gorev almaktadir (83, 84, 85, 86, 87).

Brongektazi etiyolojisinde yer alan faktorler, kazanilmis veya konjenital
nedenler olarak ikiye ayrilabilir (88, 89, 90).

Enfeksiyonlar: En c¢ok adi gegen predispozan faktor, g¢ocukluk cag1
gecirilmis enfeksiyonlaridir. Kizamik, bogmaca, influenza gibi viral enfeksiyonlarin
yan1 sira mikoplazma, klebsiella, stafilokok ve pseudomonas pnomonileri gibi ciddi
enfeksiyonlardan sonra bronsektazi gelisebilir.

Tiiberkiiloz: Gegirilmis tiiberkiiloz enfeksiyonu oykiisii lilkemiz i¢in ¢ok
onemli bir brongsektazi nedenidir. Tiiberkiiloza bagli bronsektazide, daha cok iist
loblarin etkilenmesi beklenir. Tiiberkiiloza bagli olarak gelisen lenfadenopatiler orta
lob bronsunu daraltarak orta lob atelektazilerine neden olabilirler. Buna “orta lob

sendromu” denir.
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Tablo 2. Brongektazi etyolojisi

KONJENITAL BRONSEKTAZI

KAZANILMIS BRONSEKTAZI

Primer

Sekonder

* Anatomik Defektler
Trakeobronkomegali
Bronkomalazi
(Williams-Campbell Sendromu)
Pntralober Pulmoner Sekestrasyon
Yellow Nail Sendromu
Endobrongial Teratom
Trakeoozefageal Fistiil
Brons Kistleri
Pulmoner Arter Anevrizmasi

* Ultrastriiktiirel Defektler
Primer Silier Diskineziler

*Young Sendromu

*Metabolik Defektler
Kistik Fibrozis
Alfa-1 Antitripsin Eksikligi

*immiin Yetmezlik Sendromlari
Ig G Eksikligi
Ig A Eksikligi
Lokosit Disfonksiyonu

Kr. Graniilomat6z Hastalik

Bronkopulmoner Enfeksiyonlar
*Cocukluk Cag1 Enfeksiyonlari
Kizamik
Bogmaca
*Bakteriyel Enfeksiyonlar
S.aureus, Klebsiella,
H.Influenza
Pseudomonas
*M.Tuberkiilozis enf.
*Viral Enfeksiyonlar
*Mikotik Enfeksiyonlar
*Mikoplazma Enfeksiyonlari
Brons Obstriiksiyonu
*Yabanci Cisim Aspirasyonu
*Neoplazmlar

*Hiler Adenopati

*Mukoid Tikag

ABPA, Post operatif vs
*Orta Lob Sendromu
KOAH
Edinsel Trakeobronsial Hastalik
Immiinite {le iliskili Bozukluklar
Diger

*Talk ve Silika Magduriyeti

*Lipoid Pnémoni

*Irritan Gaz Inhalasyonu

*Unilateral Hiperlusent Akciger

*Transplantasyon Sonrasi
Bronsiolitis Obliterans

*Sistemik Hastaliklar

ABPA: Uzun siiredir astimi olan ve tedaviye iyi yanit vermeyen olgularda
akla getirilmelidir. Hava yollarinda bulunan noninvaziv aspergillus fumigatus’a kars1

olusan immiin yanit, mantar tikaclar ve peribronsial eozinofilik inflamasyon
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sonucunda bronsektazinin gelistigi diisiinilmektedir. ABPA hava yolu hasari ile
sonuglanan, kontrolsiiz veya uygunsuz immiinolojik yanit olarak kabul edilir. Bu
hastalar mukopiiriilan koyu kivamli balgam ¢ikarirlar. Balgam kiiltiiriinde aspergillus
ireyebilir. Bu durum aspergillus fumigatusa kars1 viicudun gelistirdigi bir tip 3
immun kompleks reaksiyonudur. Periferal eozinofili, Ig E yliksekligi ve aspergillus
spesifik ve presipite edici antikorlarin varligi tan1 koydurucudur. Aspergillus deri
testleri pozitif olabilir. Bilgisayarli tomografide santral bronsektaziler gozlenir.

Brons Obstriiksiyonlari: Endobronsial patoloji veya distan basi ile brong
obstriikksiyonuna bagli bronsektazi gelisebilmektedir. Aspire edilmis yabanci
cisimler, mide igerigi veya miikdz tikaglar; sekresyonlarin lokal retansiyonuna,
sekonder enfeksiyona ve brongektaziye neden olmaktadir. Cocukluk ¢aginda fistik
aspirasyonu birka¢ giin i¢cinde brongektaziye yol agmasi nedeni ile 6zel bir yer iggal
eder. Bundan baska nazal aksesuar siniislerdeki enfekte mukusun bronglara
aspirasyonu, brongektazi gelisimindeki belki de en 6nemli dig faktordiir.

Immiin Yetmezlik Sendromlan: Lokal ya da sistemik bozulmus konak
immunitesi de brongektazi gelisimine yol agabilir. Hipogamaglobulinemi, kongenital
X-linked hipogamaglobulinemi, selektif Ig A, Ig G2, G3 veya G4 defisiti, notrofil
fonksiyon bozukluklar1 gibi nedenler bu grupta sayilabilir. Bu tiir etyolojileri
zamaninda saptamak Onemlidir. Ciinkii gamaglobulin replasmani ile yeni
gelisebilecek enfeksiyonlar1 engellemek miimkiin olacagi gibi, akciger hasar1
gelisimine de engel olunabilir. Immiin yetmezlik durumlarindaki etken patojenler
genellikle diisiik viriilanst olan pndmosistis carini veya sitomegaloviriis’diir. Asagida
bronsektazi etiyolojisinde adi gecen sendromlar ve kongenital anomalilerden
ornekler sunulmusg ve kisaca agiklanmigtir.

Sar1 Tirnak Sendromu (Yellow Nail): Ekstremitelerde lenfodem, yineleyen
plevral eflizyonlar ve tirnaklarda kalinlasma, sararmadan olusan triadi ile bir
sendrom olup ¢ok nadir goriiliir. Bronsektazi ve tekrarlayan pndmoniler tabloya eslik
edebilir. Temel anatomik bozukluk lenfatiklerdeki hipoplazi ve genislemedir.

Inmotil Silia Sendromu (Diskinetik Silia Sendromu): Akraba evliliklerinde
sik oldugu soylenen genetik bir bozukluktur. Nazal kaviteden baslayarak silialarin
oldugu tiim sistemler etkilenir. Inmotil silia nedeniyle mukosilier klirensde bozulma

sonucu siniizit, otit, bronsit, bronsektazi, kornea patolojisi, koku almada bozukluk ve
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erkek sterilitesi gibi genis bir klinik spektrum gelismektedir. Bu hastalarda
spermatozoalar vardir, ancak hareketsizdirler.

Kartagener Sendromu: Ilk kez 1933’de Kartagener tarafindan tanimlanan
bu sendrom otozomal resesif (OR) gecisli kalitsal bir hastaliktir. inmotil silialarin bir
alt grubudur ve yaklasik yarisinda goriiliir. Bronsektazi olgularmm % 1.5’inde
saptanir. Situs inversuslularin ise % 15’inde Kartagener triad1 (bronsektazi, siniizit,
situs inversus) gozlenir. Ayrica bu hastalarda azalmig serum IgA diizeyleri de
saptanabilir. Siliyer diskinezinin nedeni ATP igeren dynein kollarmdaki yapisal
bozukluklardir. Bu sendromda da erkek tipi infertilite gézlenir.

Williams-Campell Sendromu: Kongenital olarak segmental brons sonrasi
bronsial kartilaj eksikligi mevcuttur.

Young Sendromu: Kronik sinopulmoner enfeksiyonlar ve obstriiktif
azospermi  (normal spermatogenez) kombinasyonu vardir. Inmotil silia
sendromlarindan ultrastriiktiirel olarak siliyer anormalligin olmamasi, kistik
fibrozisden ise aile Oykiisliniin olmamasi, ter elektrolitlerinin ve pankreas enzim
salmiminin normal olusu ile ayrilir. Hastalik inmotil silia ya da kistik fibrozis gibi
agir seyretmez. Olgularin % 70’inde bronsektazi goriiliir.

Mounier-Kuhn Sendromu (Trakeobronkomegali): Cok nadir goriilen
anatomik bir defekt olup, genislemis trakea ve bronslar ile karakterizedir. Patolojik
calismalar brons duvarindaki diiz kaslarda atrofi oldugunu gostermistir. Klinik olarak
olgularin ¢ogu eriskin donemde saptanir.

Kistik Fibrozis: Transmembran regiilatér proteinini kodlayan yedinci
kromozomda lokalize olan gendeki defekt sonucu gelisen OR bir hastaliktir. Defekt
nedeniyle hava yolu epitelinin apikal membranindan sodyum ve klor transferi
bozulur. Bu durum hava yollarinda asir1 viskéz mukusa, mukus tikaglarina ve lober
kollapsa neden olur. Bronsektazi, sinilizit ve tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 ile karakterizedir. Ozellikle pseudomonas aeruginosa, staphylococcus
aureus ve haemophilus influenzae gibi bakteri invazyonlarmin meydana getirdigi
notrofil uyarimi ile olusan siipiiratif siireg, kalic1 akciger hasar1 ve bronsektazi ile
sonuclanir. Tani terde klorid konsantrasyonunun 55-60 mEq/L’yi asmasi ile konur.

Alfa-1 antitripsin yetmezligi: Nadir goriilen bir genetik anormallik olup

klasik olarak panasiner amfizem patogenezinde rolii olan bir hastaliktir. Notrofil

28



elastazina kars1 organizmayr koruyan alfa-1 antitripsinin = yetmezligi ile
karakterizedir. Hastalarda bronsektazi ve brons duvar kalinliginda artma sikligi
yiiksektir.

Swyer-James (McLeod) Sendromu: ilk kez 1953 yilinda tek tarafl
hiperlusen akcigeri olan olgular olarak tanimlandi. Tani ¢ogu zaman tesadiifen
cekilen akciger grafisinde bir taraf akcigerin ya da bir lobun saydam olarak
gorlilmesi ile konur. Cogu olguda dykiide gegirilmis akciger enfeksiyonu mevcuttur
(88-96).

1950°de Reid (5), bronsektaziyi silindirik, kistik (sakkular) ve varikdz olarak
sniflamistir. Fuziform (silindirik) bronsektazi en sik rastlanan tiptir. Bu tip
bronsektazi ayrilabilir ve akut bronsitten sonra goriilebilir. Varikdz bronsektazide
brongial duvarlar boncuk goriiniimiindedir, ¢ilinkii geniglemis alanlarla konstrikte
alanlar birbirine karismistir. Sakkular (kistik) bronsektazi periferal bronslarda ciddi
geridoniisiimsiliz geniglemeyle karakterizedir

Siklikla bir infeksiyonu takiben gelisen ve akut infeksiyonun iyilesmesinden
birkac hafta veya ay sonra diizelen brons dilatasyonuna, geri doniisiimlii bronsektazi
veya psOdobronsektazi denir (97, 98). Geri donilisimlii brongektazi genellikle
silindirik yapidadir, nadiren kistik formda goriliir (99). Silindirik yada tubuler
bronsektazi sadece dilate hava yollar1 ile karakterizedir ve bazen pndmoninin
rezidiiel etkisi olarak goziikiir.

Varikdz brongektazi, bronsial duvardaki bozukluktan kaynaklanan dilate
havayollarindaki fokal konstriktif alanlarla karakterizedir. Sakkular yada kistik
brongektazi hava yollarmm progresif dilatasyonu ile karakterizedir ve genis kist
sakkul ya da tiziim salkimi goriintiisii ile sonlanir (100). Erken donemde yakalanmig
silindirik hatta varikdoz brongektaziler postiiral drenaj, fizyoterapi ve antibiyotik
profilaksisi altinda medikal tedaviye iyi yanit verebilmektedir. Tedaviye yanit
alimamayan kistik yapida brongektazilerde ise segmentektomi ya da lobektomiye

ihtiyac duyulabilir (60).
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(a) Ciddi kistik brongektazi,  (b) Komsu pulmoner arter ile karsilastirildiginda genislemis brons,

(c) Daralmayan brons (d) Akciger parankiminin periferinde brong goriiniimii.

Sekil 12. Brongektazide bilgisayarli tomografi bulgular
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Brongektazi her iki akcigerde de posterobazal segmentleri diger segmentlere
gore daha fazla etkiler. Ayrica bronsektazi sagdan ¢ok sol akcigeri daha ciddi sekilde
etkiler. Bu sol bronsun anatomik yapist ile ilgili olabilir. Sol ana brons sagdan daha
uzun olarak mediastende ilerler, daha dar caplidir ve kisitli peribrongial bosluga
sahip olup subaortik tiinelden geger. Bu 6zellikler sol bronsu saga gore obstruksiyona
daha duyarli hale getirir (4, 66, 65). Bronsektaziyi Yiiksek Rezolusyonlu Bilgisayarli
Tomografi (YRBT) bulgularina gére 3 gruba ayirmak miimkiindiir (70).

Pre-bronsektazi: Kronik ya da rekurrent bakteriyel endobronsial infeksiyon
YRBT’ de bronsial duvar zayiflamasi gibi goriintii vermeyebilir. Bu durum devam
edebilir, diizelebilir, ya da bronsektaziye dogru gidebilir.

Yiiksek Rezolusyonlu Bilgisayarh Tomografi (YRBT) Bronsektazi:
Klinik goriiniim YRBT’ de goriilen bronsial dilatasyonla iliskilidir. Bu durum devam
edebilir, yerlesmis bronsektaziye ya da pre- bronsektaziye doniigebilir. Tam olarakda
tyilesebilir.

Yerlesmis Bronsektazi: YRBT bulgular1 (genellikle 2 yil iginde)

iyilesmemistir. Bu durum geridoniisiimsiiz brongektazi olarak da tanimlanabilir.

2.5.3. Tam

Klasik semptomlar kronik Oksiirlik, balgam ¢ikarma, araya giren alevlenmeler ve
hemoptizi, bulgular ise kaseksi, ral ve comak parmaktir. Bazi hastalarda gogiis agrisi,
dispne, higilt1 bulunabilir. Hisilti, altta yatan hastalifa bagl olabilecegi gibi bu
hastalarda es zamanli astim da bulunabilir. Tekrarlayan oksiirtigiin en sik nedeni viral
solunum  yolu enfeksiyonlaridir.  Brongektazi  tanisinda  bazi  ipuglari
bulunabilmektedir.

Brongektaziden siipheleniliyorsa organize bir plan yapilmahdir. Tani
yontemleri i¢inde: fizik muayene, radyolojik muayene, laboratuar tetkik ve testler yer
alir. Erken tanm1 ve tedavi brongektazili hastalarin yasam kalitelerini ve siirelerini

arttirir (3). Bronsektazi tanisinda hikaye ve fizik muayene oldukc¢a 6nemlidir.
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Tablo 3. Bronsektazide semptom ve bulgular

Semptom Bulgular
* Kronik Oksiiriik * Ral
* Balgam Cikarma * Hisilt
* Hagilt1 * Kaba Solunum Sesleri
* Goglis Agrist * Comak Parmak
* Hemoptizi * Goglis Deformitesi
* Dispne * Siyanoz
* Gelisme Geriligi

Tablo 4. Brongektazi tanisinda ipuglari

* Gegirilmis kanitlanmig pndmoni

* Agiklanamayan neonatal takipne (primer silier diskinezi)

* Konjenital akciger hastaligt

* Gastroosefageal reflu veya yutma disfonksiyonu oykiisii (aspirasyon)
* Rekiirren siipiiratif otitis media (primer silier diskinezi)

* Immiin yetmezlik/ immiin supresyon

* Astim tedavisine yanitsizlik

2.5.3.1. Fizik Muayene

Fizik muayene genellikle normal olmasina ragmen bronsektaziyi destekleyen bazi
ipuclart verebilir. Dinleme bulgularinda yaygm ya da fokal raller duyulabilir.
Obstruksiyon bulgusu olarak hirilt1 uzamis ekspirasyon fazi inspirasyon ortasinda
gicirtr olabilir. Comak parmak ve kor pulmonale goriilebilir 101). Ayrica, bazi
fiziksel bulgular daha spesifik sebepleri destekleyerek klinisyeni uyarir. Ornegin,
vaskiilit ve deri lezyonlar1 (102), kollagen vaskiiler hastaligi, eklem deformiteleri
romatoid artrit, nazal polip, kistik fibroz ve diskinetik silia sendromunu
diistindiirebilir. Baz1 hastalarda daha az olsa da devamli oksiiriikle beraber giinde 20
ml fazla iiretilen balgam, bronsektazinin ana isaretidir. Cogu hasta kronik olarak
hastalikli goriiniimliidiir ve ates, anoreksia ve kilo kaybi gibi sistemik problemlere

sahiptir. Siniizite sik olarak rastlanir. Hemoptiziye genellikle az rastlanir, fakat hayati

33




tehdit edebilir. Hastaligin ileri asamalarinda ilerleyici olarak artan dispne ve sag kalp

yetmezligi gelisebilir (101).

2.5.3.2.Radyoloji

Gogiis Radyografisi: Akciger grafilerinde bronslarda genisleme, voliim kaybi, brong
duvarinda kalinlagsma, yiiziik belirtisi (bronsun komsuluk eden artere gore daha kalin
olmasi), kompansatuar fazla havalanma ve kist olusumu goriilebilir (103). Bununla
birlikte olgularin ylizde %20’ sinde gogiis radyografi bulgulari normal olabilir (29).

Bronkografi: Gegmis zamanlarda bronkografi brongektazi tanisinda altin
standart olarak diistiniiliiyordu. Bu test i¢in hava yollarmna kontrast madde verilmesi
gerekiyor, bu da bronkospazm, ventilasyon /perflizyon oraninda azalma ve anafilaksi
olusturma risklerini tasiyordu (101). Bronkografinin brons anomalilerini ve 6zellikle
bronsektazinin varligmi, smiflamasini ve yayilimmi ortaya koyma yolundaki
caligmalar 1906'da baslamis ve ilk basarili bronkografi 1922'de Sicard ve Forestier
tarafindan gergeklestirilmistir. Temel olan bu yontem dogrultusunda yillarca tani
yontemi olarak  kullanilmigtir.  Fiberoptik  bronkoskopinin  kullanilmasiyla
bronkoskopiden sonra siiphe edilen bdlgeye selektif olarak bronkografi yapilmasina
ragmen, kontrast maddeye kars1 allerji, yabancit cisim reaksiyonu, solunum
fonksiyonlarinda azalma, bronkografi sonrasi olusabilecek ge¢ komplikasyonlar gibi
nedenlerle invaziv bir yontem olarak tanimlanmigtir (104).

Cocuklarda bronsektazi saptandiginda, yabanci cisim aspirasyonu Oykiisii
olmasa bile, bronkoskopi yapilmali ve yabanci cisim aspirasyonu ekarte edilmelidir.
Yabanci cisim aspirasyonuna ikincil gelisen obstruktif pndmoni sonrasi ii¢ haftada
bile bronsektazi gelisebilmektedir. Cocuklarda hava yollarinin iyilesme ve destriiktif
degisikliklerin diizelme potansiyeli yiiksektir. Bu nedenle mevcut brongektazinin geri
doniisiimlii olma olasiligr mutlaka goz oOniinde tutulmali ve o6zellikle ¢ocuklarda,
yabanci cismin c¢ikartilmasindan sonra, iyilesme i¢in medikal tedavi sansi
taninmalidir (99).

Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarh Tomografi (YRBT): Yiiksek
rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) akciger hastaliklariin arastirilmasinda

onemli bir rol oynamaktadir. Her ne kadar akciger radyografisi pulmoner siireglerin
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saptanmasinda ve karakterize edilmesinde standart olma 6zelligini korumaktaysa da,
YRBT radyogramlarin ana sinirlayici faktorlerinden en dnemlisinin iistesinden gelir.
Bu simnirlayici faktor radyogramlarin izdiisiimsel yapisindan kaynaklanan ortiismedir.
YRBT toraksin Ortiisiimsiiz ve detayli kesitsel goriintiilerini sunar. 1990’11 yillarda
gerceklestirilen arastirma c¢alismalart YRBT’nin yorumlanmasinin  ve klinik
kullaniminin temellerini olusturmustur ( 105).

Teknik noktalar: YRBT kiiciik piksellerle rekonstriikkte edilmis 1-2 mm.
kalinliktaki BT kesitlerinin bir araya getirilmesinden olusur. Yiiksek uzaysal
¢cOziiniirlik 512x512 goriintli matriksi icin 15- 30 cm. arasinda degisen goriintii
alaninin kullanilmast ile elde edilir. Boylelikle 300-600 mikron arasinda degisen
piksel boyutlarina ulasilir. Goriintii alan1 en yiiksek detaya ulagsmak icin her akcigeri
ayr1 olarak rekonstriikte edecek sekilde ayarlanmalidir (106). Klinik uygulamalarda
her iki akciger alaninin tek bir goriintiide rekonstriikiyonu yeterli olmaktadir.

Ayrica akciger parankimine 0zgii kiiciik boyutlu yapilar nedeniyle yiiksek
kontrastli yapilar1 gostermek iizere tasarlanmis uygun yliksek ¢oziiniirliklii
rekonstriiksiyon algoritmalar1 kulanilmaktadir (107). Bu algoritmalar giiniimiizde
tim BT cihazlarinda standart olarak sunulmakta, boylelikle YRBT incelemeleri her
merkezde rutin olarak gerceklestirilebilmektedir. ince kolime edilmis kesitlerde
gorilintiiniin sinyal giiriiltli oran1 dedektorlere erisen fotonlarin azalmasi nedeniyle
bozulur. YRBT’de optimum goriintii kalitesinin elde edilebilmesi i¢in radyasyon
ekspojur seviyesinin konvansiyonel BT c¢alismalarinda kullanilan ekspojur
degerlerinin {istline ¢ikartilmasi sarttir. Bununla birlikte kabul edilebilir gériintiiler
akcigerlerin diisiik X-1s11 absorbsiyonu nedeniyle diger viicut kisimlarina gore daha
diisiik ekspojur seviyelerinde elde edilebilir (108).

Yine de pratikte tiim akcigerin ince kesitlerde taranmasi uygun olmaz. Genel
olarak kullanilan yontem once tiim akcigeri 8-10 mm kalmlktaki konvansiyonel
kesitlerde taramak, daha sonra siipheli alanlar1 daha az sayida ince kesitlerle
incelemektir. Alternatif bir yontem, baslangicta diffiiz bir siiregten sliphelenilmesi
durumunda, her 10-20 mm de bir ince kesitlerin elde edilmesidir. Uygun
pencereleme ayarlar1 diffiiz patolojilerinin dogrulukla gosterilmesinde klinik 6neme
sahiptir. Pencere seviyesi incelenen yapinin ve ¢evresindeki dokunun BT degerinin

ortasinda olacak sekilde ayarlanmalidir. Ornegin: ortalama - 800 HU degere sahip
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havalanan akciger dokusu i¢cinde 50 HU olarak olgiilen bir damar en iyi - 375 HU
pencere seviyesinde ortaya konur. Daha diisiik pencere seviyesinin kullanilmasi
yapilar1 oldugundan biiyiik gosterir.

Bu belirgin biiyiitme etkisi 6zellikle kiiciik yapilarin degerlendirilmesinde
yanlis sonuglara yol agar. Genellikle 1400-2000 HU pencere genisligi akciger
parankimi i¢in uygun olur. Parsiyel voliim etkileri nedeniyle kii¢lik yapilarin
dansitesi kesit kalinlig1 ve yapilarin boyu ile degismekte olup, pencere se¢ilmesinde
bu faktor de gz dniine alinmalidir. Yiiksek rezoliisyonlu BT tekniginde, incelenecek
anatomik yapilarin kenar keskinligini arttirmaya yonelik yiliksek rezoliisyonlu
rekonstriiksiyon (kemik algoritmi) kullanilmaktadir. Kemik algoritminin kullanilmas1
kontur keskinligini arttrmakla beraber giiriiltii oranininda artmasma yol agar. Bu
durumu ¢6ziimlemek igin ise ekspojur faktorlerinden kV ve mA degerleri arttirlir.
Yiiksek rezoliisyonlu BT tekniginde genelde tercih edilen kV ve mA degerleri
120/170 ya da 140/170 seklindedir ( 36).

Hasta etkenleri: Akciger parankiminin YRBT incelemesi, rutin kullanimda
vaskiiler yapilarm ayrigmasmi saglamak ve yer cekimine bagl sivi birikimi ile
atelektaziden kacmnmak i¢in tam inspirasyonda gerceklestirilir. Bu tiir dansiteler
supin pozisyonda siklikla alt yada iist loblarin posterior kesimlerinde izlenir. Tam
inspirasyonda tekrar tarama bu dansitelerin ¢ogunun temizlendigini gosterecektir.
Alternatif olarak ayni alanin pron pozisyonda taranmasi ayni ihtiyaca cevap verir.
YRBT’deki diger bir faktor akcigere basan osteofitler ve kitleler gibi yapilarin
komsulugunda izlenen yiiksek akciger dansiteleridir. Bu tiir dansiteler genellikle
dogrudan basing etkisine bagl olup, gercek patolojilere karsilik gelmez. YRBT ile
incelenen diffiiz akciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde kontrast kullanimma
ender olarak gerek duyulur.

Temel YRBT bulgularn: Akciger hastaliklarmin temel YRBT bulgularinin
anlasilmas1 bu teknigin potansiyel klinik uygulamalarinin gergeklestirilmesi i¢in
gereklidir. Sisirilmis akciger drnekleri ile yapilan korelasyonlar akcigerin temel lobar
anotomisinin YRBT ile tanimlanabilecegini gdstermektedir (109). in vitro kosullarda
YRBT ile 100-200 mikron boyutundaki yapilarin gdsterilebilmesi miimkiindiir. in
vivo kosullarda ise belirtilen yapilarm YRBT ile gosterilebilmesi 300 mikrondan
daha biiyiik olmalarina baghdir.
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Akcigerin  YRBT’deki normal goriiniimii: in vivo kosullarda 300
mikronluk ¢6ziiniirliik limiti igerisinde sadece belirli normal yapilar goriintiilenebilir.
Anotomik ag¢idan bronglar 23 ve pulmoner arterler 28 kez dallanir. Brons duvar
kalinligi 300 mikrondan daha kalin oldugunda goriintiilenebilecegi icin YRBT
gorlintiileri 1, 5 mm lik brons ¢apina karsilik gelen 8. brons dallanmasi ile sinirlidir.
Sonug olarak normal bronglar hilus ve visseral plevral yiizey arasinda orta hatta
yerlesmis bulunan izafi bir ¢izginin 6tesinde izlenmez.

Diger taraftan damarlar iimenlerini ve duvarlarmni i¢eren toplam kesitleri 300
mikrondan daha biiyiik oldugunda izlenebilir. Bu nedenle pulmoner arterler visseral
plevral yiizeyden 5-10 mm uzakta izlenebilir Bu mesafede sentrilobiiler arteriollere
karsilik gelen 16. dallanma bulunmaktadir. Damarlar sekonder lobiil seviyesine kadar
izlenebildigi ve arterler sekonder lobiillerin santralinde goriintiilendigi i¢cin YRBT
kesitlerinin analiz edilmesinde kullanilan en iyi anatomik ¢erceve arteryel agagtir.
Akciger periferinde bazen izlenen az sayida sekonder interlobiiler septa disinda
bircok septal yapit normalde saptanamaz. Bu nedenle normal akciger parankimi
temelde ¢oziiniirliik 6tesi olup, higbir 6zellik gostermez.

YRBT bulgularin fizyopatolojik temeli: Parankimal akciger hastalarmnin
YRBT bulgular1 kafa karistirict olabilir. Mantiksal bir temele sahip olunmadiginda
goriintiilerin  yorumlanmast zor olabilir. Akciger patolojik etkenlere yanit1
etyolojiden bagimsiz olmak tizere benzer 6zellikler gostermektedir. Bu nedenle temel
YRBT bulgular1 birgok hastalik siirecinde ortak ozellikler tasir. Her ne kadar bu
bulgular akciger cevabmin genel dogasi geregi nonspesifik olsalar da, bulgularin
dagilimi ve zamansal gelisimi tanisal amaclar icin karakteristik Ozellikler tasir.
Hasarlanmaya akcigerin verdigi yantt ile iligkili olaylarin ve bu olaylarm YRBT
bulgularina etkisinin anlagilmasi bulgularm yorumlanmasini kolaylastiracaktir.

YRBT’nin klinik kullanimi: YRBT ile ge¢mis 20 senedeki deneyim bu
teknigin uygun klinik endikasyonlarinin saptanmasmi saglamistir. YRBT klinik
bulgular ve akciger radyogrami arasinda tutarsizlik bulunan her durumda
kullanilmalidir. Teknige olan asinaligim ve teknige ulasilabilirligin kontrolii goriintii
analizi akciger hasarmin sayisallagtirilmasinda biiyiilk 6nem tastyacaktir. Biitiin bu
sayilanlara ragmen YRBT nin yararlili§1 gelecekte de diffiiz akciger hastaliklarinda

tedavi segeneklerinin varlig1 ya da yoklugu ile sinirlanacaktir.
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Bronsektazi tamisinda YRBT kullammmi: Bronsektazinin kesin tanisi
yiikksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) ile konulur. Bronsektazi
tanisinda  gegmiste bronkografi  brongektazinin varligm1  ve tam olarak
lokalizasyonunu saptamada en hassas yontem olarak diisiiniiliirdii. Ancak kullanilan
kontrast maddeler segmental diizeyde bronslar1 tikayabilecegi gibi allerjik
reaksiyonlara da neden olabilmektedir. Bu nedenle bronkografinin yerini YRBT
almistir. YRBT bronsektaziyi degerlendirmede invaziv olmayan tam ve kesin bir
yontemdir. Gogiis radyografisine kars1 yliksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografinin
(YRBT) bronsektaziyi saptamadaki duyarliligi miikemmeldir. Ozellikle cerrahi
girisim diislinlilen olgularda lezyonun lokalizasyonunun net saptanmasi agisindan

YRBT! nin ¢ekilmesi gerekir (110).

Tablo 5. Brongektazi tanisinda YRBT kriterleri

Major kriterler Minor Kkriterler

* Brongun anormal genislemesi (Brons ¢apinin * Brongial kalinlagsma
komsu pulmoner arter ¢apindan daha biiyiik olmasi) * Mukus tikact

* Brongun giderek daralmamasi * Brong kalabalig1

* Akciger parankiminin dig 1-2 cm’lik bdliimiinde

brons goriiniimii

Brongektazi daha siklikla alt loblarda bulunur. Mukus drenaji yer ¢ekiminden
dolay1 daha iyi oldugundan iist loblar daha az tutulur. KF’de ise iist loblar daha sik
tutulur. Birden fazla lobun tutulumu siktir, en sik tutulan loblar sol alt lob, lingula ve

sag orta lobdur.
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2.5.3.3. Laboratuar Tetkik ve Testler

Tablo 6. Brongsektazili hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler

Enfeksiyon

* Balgam veya BAL’ da bakteri, mikobakteri, mantar kiiltiirleri

* Nazofaringeal siiriintii veya BAL’ da viral kiiltiir

* Cilt testleri (TDT, mantar)

* Serolojik calismalar (Siipheli 6ykii/bulgu varliginda)

Immiin yetmezlik

* Tam kan sayimi1, immiinoglobulin degerleri, Ig G subgruplar1

* HIV

* Kompleman ve lokosit fonksiyon testleri (nitroblue tetrazolium boya testi,
kemotaksis) (Siipheli 6ykii/bulgu varliginda)

Kistik fibrozis

* Ter testi

Aspirasyon

* Baryumlu 6sefagus grafisi, pH monitdrizasyonu

Silia disfonksiyonu

* Isik ve elektron mikroskopisi i¢in nazal veya trakeal epitel

Hava yolu anomalisi

* Fleksible bronkoskopi

Yaygin brongektazisi olan hastalarda primer nedeni saptamak i¢in gesitli
testler kullanilabilir:

* Kistik fibroz icin ter testi ve DNA testi

*Immun yetersizliklerde immun globulinlerin miktar1 ve HIV testi.

* Primer siliar diskinezi i¢in silia ve semen analizleri

* Allerjik bronkopulmoner aspergilos (ABPA) olma ihtimali olan hastalarda
deri testleri ve serum Ig E seviyesi

* Balgam kiiltiirt

Balgam kiiltiirii tedaviye yol gostermek ve brongektazili hastalarin
prognozunu belirlemede yardimei olabilir (101). Literatiirde balgamda iiretilen

mikroorganizmalar icerisinde stafilokoklar ve pndmokoklar ilk sirada yer almaktadir
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(60). Bronsektazili hastalardan alinan balgam kiiltiirlerinde siklikla ; S aureus, S
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, and mucoid and non-
mucoid Pseudomonas aeruginosa rastlanir (101). P aeruginosa kolonizasyonun
akciger fonksiyonlarindaki hizli sapmanin bir nedeni ya da isareti oldugu konusu
acik degildir. Bununla birlikte P aeruginosa kolonizasyonu olan hastalarm benzer
akciger fonksiyonlar1 olan fakat farkli organizmalarin iiredigi gruba gore yasam

kalitelerinin daha kotii oldugu agiktir (111).

2.5.3.4.Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum fonksiyon testleri (SFT), solunum disfonksiyonu olan hastalarin
degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir. Brongektazili hastalarin %45-69’unda
havayolu reaktivitesinde de artig saptanmustir (112, 113, 114). Bu grupta
spirometride 1.saniye zorlu ekspiryum hacmi (FEV1) ve zorlu vital kapasite (FVC)
degerlerinde siklikla diisiikliik saptanirken metakolin uyar1 testleri pozitiftir. Ileri
hastalik derecelerinde obstriiktif ve restriktif patern birlikte gozlenebilir. Hastanin
subjektif semptomlar1 hastalik ciddiyeti ve ilerlemesi ile her zaman korelasyon
gostermemekte, objektif bir degerlendirme saglamamaktadir. SFT taniya yardimci
bir degerlendirme saglamasmin yani swa hastanin uzun siireli izleniminde
hastaliginin durum ve ilerlemesi hakkinda bilgi verebilmesi nedeniyle son derece
degerlidir. Astma ve obstriiktif akciger hastaliklar1 i¢in tanida onem tasimakta ve
hastalik alevlenme ve stabilite donemlerine ait degerli bilgiler vermektedir.

Cevresel irritanlara maruziyet, radyasyon tedavisi, akcigere toksik etkisi olan
ila¢ kullanmakta olan hastalarin izleminde onemli bir yere sahiptir. Akciger dis1
hastaliklarda da 6rnegin ndromiiskiiler, kardiovaskiiler ve inflamatuar hastaliklarda
solunum fonksiyonlar1 hastalifin progres ve prognozu hakkinda bilgi
verebilmektedir. Hava yolu fonksiyonu en sik basit spirometre ile
degerlendirilmektedir. Ilk spirometre 1800°li yillarda basit su sistemli olarak
kullanilmaya baslanmis, giinlimiizde bilgisayar sistemleri ile daha az yer kaplayan ve
pratik uygulama kolaylig1 olan cihazlara doniismiistiir. Spirometre, diger medikal
testlerle karsilastirildiginda giivenilir, hizli ve ucuz bir testtir. Erken ya da lokalize

olgularda SFT degerleri normal olabilir. En sik rastlanan patern FEV1 ve
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FEV/FVC’de azalma ile kendini gdsteren obstruksiyon ve hiperinflasyondur. Kronik
inflamasyondan kaynaklanan parankimal fibrozis ve atelektazi olgularinda mikst
obstruktif ve restriktif paternle de karsilasilabilir. Ilerlemis olgularda, arterial
hipoksemi, hiperkapni goriilebilir, karbonmonoksid difiizyon kapasitesi diisiiktiir
(112, 115, 116, 117). Ayrica bronsektazili hastalarda siklikla anormal havayolu
hiperaktivitesi goriliir (118).

2.5.4. Tedavi

Brongektazi tanis1 konulur konulmaz tedavisi baslatilmalidir. Tedavinin amaglari,
semptomlarin kontrol altina alinmasi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi ve hastaligin
ilerlemesinin Onlenmesidir. Bu da bronsiyal enfeksiyonun ve inflamasyonun
azaltilmasi, mukosiliyer klirensin arttirilmasit ile miimkiin olmaktadir. Altta yatan
hastaligin tan1 ve tedavisi bronsektazinin ilerlemesinin dnlenmesinde ¢ok dnemlidir
(6r: hipogamaglobulinemide immiinoglobulin destegi, konjenital anomalilerde

cerrahi diizeltme).

2.5.4.1. Antibiyotik tedavi

Brongektazili hastalarin balgaminda siklikla H.influenzae, S.pneumoniae,
Moraxella catarrhalis, S.aureus saptanmaktadir. Pseudomonas aeruginosa ise kistik
fibroziste ve erigkin brongektazisinde daha siktir. Akut infeksiyoz alevlenmelerde
cabuk ve etkili antibiyotik kullanim1 6nemlidir. Ampirik antibiyotik kullanilirken en
stk goriilen mikroorganizmalar g6z Oniinde bulundurulmalidir. Brongektazide
inflamasyonun rolii gosterilmis olmasma ragmen tedavide antiinflamatuar ajanlarin
yarar1 heniiz kanitlanamamistir. Makrolid tedavisinin BAL’da diffiiz panbronsiolitli
hastalarda noétrofil sayisini, IL-8 ve IL-1f seviyesini belirgin diisiirdiigii daha 6nce

yaymlanmstir (119, 120, 121).
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Tablo 7. Bronsektazide akut alevlenme bulgular

* Balgam tiretiminde degisiklik

* Dispnede artma

* Oksiiriikte artma

* Yiiksek ates

* Hirtltilt solunumda artma

* Yorgunluk, letarji veya azalmis egzersiz kapasitesi
* Azalmis pulmoner fonksiyonlar

* Radyografide yeni ortaya ¢ikan infiltrasyon

* Gogiis oskiiltasyonunda degisiklik

2.5.4.2. Fizyoterapi yaklagimlart:

Brongektazide gogiis fizyoterapisi; brongiyal hijyen, solunum egzersizleri ve
solunum kontrolunu kapsar.
Uygulanan fizyoterapi programinin amaci:
_ Bronsial hijyeni saglam,
_ Solunum isini azaltma,
_ Toraksin mobilizasyonunu arttirma,
_ Akciger voliimiinii gelistirme,
_ Egzersiz toleransmi arttirma’dir.
Hava Yolu Temizleme Teknikleri:
_ Aktif Solunum Teknikleri Dongiisii (ASTD),
_ “Flutter” (Oscillating PEP) Kullanima,
_ Postiiral drenaj,
_ Perkiisyon,
_ Vibrasyon ve “Shaking”,
_ Pozitif Ekspiratuar Basing (“PEP” Positive Expiratory Pressure),
_ Oksiirme ve Zorlu Ekspirasyon Teknigi,
_ Solunum Egzersizleri,
_ Yiiksek Basingli Pozitif Ekspiratuar Basing,
_ Otojenik drenaj.
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2.5.4.3.Cerrahi Tedavi

Brongektazideki cerrahi tedavinin temeli iki fizyopatolojik hipotezle agiklanir.

Birincisi; rezeksiyon fonksiyonunu yitirmis yikilmis bronslardan olusan
akciger dokusunun uzaklastirilmasini icermeli, ikincisi de; lokalize bronsektazi
alanlarinin komsu bdlgelerin kontaminasyonunu engellemek i¢in uzaklastirilmasidir
(122).

Bagarili cerrahi sonuclar ic¢in cerrahi girisim mutlaka; kuru donemde
yapilmali ve tekrarlama riskini azaltmak i¢in radyoloji ile uymasa bile hastalikli
olabilecek olan bdlgeler ¢ikarilmalidir (123). Bronsektazi i¢in ilk basarili lobektomi;
pnomotoraks, tiiberkiiloz ve siipiiratif akciger hastaliklarinin cerrahi tedavisi
konusunda 6nemli katkilar1 olan, gégiis cerrahisinin onciilerinden Samuel Robinson
(1875 — 1947) tarafindan 1909 yilinda yapilmigtir (124). Cerrahi girisim ig¢in
olgularin se¢ciminde asagidaki konulara dikkat edilir:

Hastahgin lokalizasyonu: Segment, lob ve hatta biitiin bir akcigerde olsun
tek tarafli lezyonlar rezeksiyon i¢in iki tarafli lezyonlara gore daha uygundur. Belirli
bir yayginliga kadar olan bilateral lezyonlar (en fazla 10-11 segment) akcigerin diger
kisimlar1 tam olmak kaydiyla rezeke edilebilir. Girisim dncelikle fazla lezyonlu olan
tarafa yapilir. Bazen bu girisimden sonra karsi taraftaki lezyonlar geriliyebilir ve
ikinci bir yaklagima gerek kalmaksizin medikal tedavi ile hasta normal yasamini
devam ettirebilir.

Hastanin yas1 ve genel durumu: Kiiciik cocuklar rezeksiyon cerrahisini
biiyiiklere gore daha iyi tolere ederler. Bunlarda akcigerin kalan kisimlarinin rezeke
edilen kismin biraktigi boslugu doldurmasi erigkinlere gore daha iyi olur.

Hastanin solunum fonksiyonlari: Rezeksiyondan sonra geri kalan akciger
hastanin normal yasam kosullar1 i¢inde solunum ihtiyacini karsilayabilmelidir (125).
Sonug olarak; bronsektazi cerrahisinde iyi se¢ilen, endikasyonu iyi konan hastalarda
ve sonraki yasam konforlarini arttrmak ac¢isindan uygulanacak tam rezeksiyonlar
mortalite ve morbidite oranlarinin diisiikliigii ile cerrahi tedavi en iyi tedavi

seceneklerindendir (126).
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Tablo 8. Bronsektazide cerrahi i¢in kesin endikasyonlar

e Medikal tedaviye yanit alinamayan, agwr semptomlarla seyreden lokalize
hastalik

e Kesin belirlenmis bir odaktan veya lobdan yasami tehdit edecek kanama

e Biiylime gelisme geriligine yol acan lokalize ¢ikarilabilir hastalik

e Persistan fokal infeksiyona neden olan c¢ikarilabilir

hastalik

2.5.4.4. Diger Tedavi Secenekleri

Non-Invaziv Ventilasyon: Ciddi hiperkapnik solunumsal hastalig1 olanlarda
non-invaziv ~ ventilasyonun kullanilabilecegi olgu kontrol caligmalarinda
vurgulanmaktadir (127)

Hastaliga Ozel Tedaviler: Bronsektazili hastalar altta yatan nedene bagli
olarak 6zel tedavi yontemleriyle tedavi edilmelidir (101).

Panhipogammaglobulinemi: Konsiiltan bir immunolojist tarafindan
immunglobulinler verilir.

Genetik immiin yetmezlik ve notrofil disfonksiyonu: Mutlaka konsiiltan
bir immunolojiste danigilmalidir.

Primer Siliar Diskinezi: Daha yogun tedavi Onerilir, fizyoterapi ¢ok
onemlidir.

HIV, Inflamatuar bagirsak hastah@, romatoid artrit, sarkoidoz:
Inflamatuar barsak hastaligi yada R.A i kontrol altinda tutmanin bronsektaziyi
Onleyecegine dair bir kanit yoktur. Brongektazi bu hastaliklarda 6nce gelisebilir ,
eslik edebilir ya da bu hastaliklardaki gelismeyi takip edebilir.

Allerjik bronkopulmoner aspergilos (ABPA): Amag astimi kontrol etmek
ve ABPA’ nin akut alevlenmelerini onlemek ya da verecegi zarar1 minimale

indirmekdir. Oral kortikostreoidlerin kullanimi dikkate alinmalidir (128).
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2.5.5. Prognoz

Brongektazinin prognozu icin degisik serilerde farkli sonuglar bulunmaktadir.
Brongektazinin prognozu altta yatan primer hastaliga baghdir. Kistik fibrozisli
hastalar yogun medikal tedavi ve cerrahi tedavilere ragmen ¢ogunlukla kétii prognoz
gosterirler. Ortalama yasam siireleri 30-40 yas arasindadir (129). Non-kistik
bronsektazilerde prognoz daha cesitlidir. Non-kistik brongektazilerde modern tedavi
ile ortalama yasam siiresi 55°e kadar ylikselmistir. Giiniimiizde hastalar daha ¢ok kor

pulmonale nedeniyle kaybedilmektedir ( 130).

Tablo 9. Bronsektazi komplikasyonlar1

e Tekrarlayan pndmoniler e Kronik solunum yetmezligi
e Akciger absesi e Kor pulmonale

e Ampiyem e Mediastinit

e Progressif siipiirasyon e Beyin absesi

e Bronkoplevral fistiil e Sepsis

e Hemoptizi e Septik emboli

e Pnomotoraks e Hipoksemi, hiperkarbi
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3. MATERYAL VE METOD

Ocak 2006-Ocak 2011 tarihleri arasindaki 5 yillik siirede Zonguldak Karaelmas
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, bronsektazi
tanist almis caligmaya dahil edilme kriterlerine uyan 56 bronsektazi vakasi (Ortalama
yas; 57.5 = 6.7) ¢aligmaya alindi. Hastalarin 35 1 erkek (Ortalama yas ; 60.2 + 6.2),
21 1 kadin (Ortalama yas ; 53.0 &+ 4.8) di. Vakalarin 15 i hi¢ sigara igmemis ve 41 i
eski sigara iciciydi. Caligma retrospektif olarak yapildi.

Yas, cinsiyet, sigara icme Oykiisli ve Oksliriik, balgam ¢ikarma, hemoptizi,
nefes darligi, gogiis agrist veya hiriltili solunum gibi solunumsal semptomlar veri
olarak toplandi. Demografik ayrintilar, sigara icme Oykiisii ile ilgili bilgiler tibbi vaka
kayitlarindan ¢ikarilmigtir. Tiim hastalara YRBT ve SFT yapildi.

Calismamizda SFT icin MasterScreen PFT-Jaeger adli cihaz kullanilmigtir.
Calismamiza katilan tiim olgulara istirahat sirasinda SFT testi yapilmustir. Inceleme
oncesi hastanim cinsiyeti, yasi, kilosu ve boyu &lgiilerek cihaza girilmistir. Inceleme
SFT cihazinda rutin giinlik incelemeleri yapan hastane personeli tarafindan
yapilmistir. SFT’ den hava akim bozuklugunu saptamak amaciyla % FEV1 ve %
FVC, % FEV1/FVC, % FEF%25-%75. kullanild1. Olgiimler tiim hastalara yapildi.
Veriler Amerikan Toraks Cemiyetinin standart protokolii kullanilarak olgiildii ve
tahmin edilen degerin yiizdesi olarak ifade edildi. Indeksler hastanin yasina,
cinsiyetine ve boyunun uzunluguna gére ongoriilen degerlerin yiizde orami olarak
ifade edildi. Spirometrik ve akciger hacim parametreleri Da Costa tahmin
denklemleri tabanli tahmini yiizdeler olarak tanimlandi.

Spirometrik dl¢iimlerde FEV1/FVC %70 den yiiksek olup FEV1 degeri %70
in altinda olanlar restriktif tip, FEV1/FVC degeri % 70 den kiigiik olanlar obstriiktif
tip, ayirt edilemeyenler ise mix tip bozukluk olarak ifade edildi (131).

Olgulara Philips Sectura BT cihazi kullanilarak 512x512 matrikste 120 kVp
voltajda, 220 mA tiip akiminda 1 mm kesit kalinligi ile YRBT incelemesi yapild1.
Her kesit alma siiresi 1 sn olup ¢ekim rutin adult, thorax, very sharp filtreleri
kullanilarak ~ yapildi. Incelemede intravendz kontrast madde enjeksiyonu

kullanilmamustir. inceleme tiim bireylere derin inspiryumda yapildi.
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YRBT goriintiiler hastalar supin pozisyonda, inspirasyonda alindi. Yiiksek
spatial ¢oziiniirliik algoritmast kullanildi ve goriintiiler uygun pencere ayarlarinda
fotograflandi (level -700 HU; width 950-1500 HU ).Yiksek rezoliisyonlu goriintiiler
akciger apeksinden bazaline kadar yaklagik 30-35 kesit olarak alindu.

YRBT de bronsektazi ézellikleri sunlan icerdi: internal brons ¢apmmn eslik
eden pulmoner arter ¢apmndan genis olmasi, bronsun incelme gdstermemesi ve
periferik bronsun kostal plevral yiizeyin veya komsu mediastinal plevral ylizeyin 1
cm 1 i¢inde goriilmesidir. Tiim hastalarin toraks YRBT incelemesi yapilmis olup
hastalarmm klinik durumlarmi bilmeyen bir radyolog tarafindan BT skorlamasi
yapildi

Caliymaya dahil edilme Kriterleri:

-YRBT bulgularina dayanan bronsektazi dogrulamasi,
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
-Hastaliklarinda lenfatik bir komponent bulunan hastalar, 6r. Sar1 tirnak
sendromu veya konjenital lenfanjiektazi, 6zellikle diglandi.
-Tanis1 bilinen ayni zamanda var olan herhangi bir nedenle olusan
interstisyel akciger hastaliklar1 (6r; lenfanjitis karsinomatozis),
- Kalp yetmezligi,
- Konjenital lenfanjiektazi
- Pndmotoraks
- Astim
- Gebelik
- Gegirilmis akciger rezeksiyon hikayesi
- Bronsial karsinom
- Aktif tiiberkiiloz (tbc)
BT skorlamada kullamilan parametreler:
1-Brongektazi yayginligi,
2-Peribronsial duvar kalinlagmas,
3-Hipoattenue alanlar(mozaik patern, amfizem varligy),
4-Mukus tikaci,
5-Atelektazi,

6-Konsolidasyon,

47



7-Interlobiiler septal duvar kalinlagmast,
8-Kiiciik hava yolu hastaligi.

Akcigerin her bir lobu (lingular segmenti ayri bir lob olarak almmis olup
toplam 6 lobun her biri ), bronsektazi yayginlig1 ve peribronsial duvar kalinlagmasi
icin ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Tiim loblarin skorlar1 daha sonra toplanarak yerel
skorlar elde edildi. Skorlar su skalalardan tiiredi.

Peribronsial duvar kalinlasmast skorlamasi:

Grade 0: Kalmlik yok

Grade 1: Brong kalinlagmasi eksternal ¢capin %20 sinden biiyiik %50 sinden
kiigtik
Grade 2: Brons kalinlagsmasi eksternal ¢apin %50-100 i arasinda

Grade 3: Komplet obliterasyon

D

e Op

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3
{c=0.5a) (0.ba<c=a) (c=a)

a) Arter capi, c) Bronsial duvar kalinlig1.

Sekil 13. Bronsial duvar kalinlig1 skorlamasinin sematik goriiniimii.

Bronsektazi yayginlhigi skorlamasi:
Grade 0: Yok
Grade 1: Hafif ( %25 den az )
Grade 2: Iliml (%25-50 )
Grade 3: Agir (% 50 nin tizerinde )
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Sol akciger alt lobda bronsial duvar kalinlagsmasmin grade 1 (kisa ok), grade 2 (uzun ok) ve grade 3
(ok bas1). Bronsektazi yayginlig1 degerlendirildiginde; sag akciger orta lobda grade 1, sol akciger alt

lobda grade 2 mevcut. Sag akciger alt lob normal goriiniimdedir.

Sekil 14. Brongektazili hastanin YRBT goriintiisii.

Interlobiiler septal kalinlasma su yayginliga gire skorlanmustir:

Skor 0, hi¢bir interlobuler septa goriilmiiyor;

Skor 1, besten daha az interlobuler septa goriiliiyor;

Skor 2, bes veya daha fazla interlobuler septa veya plevral ylizeyin 50’sinden

daha azinda interboluler septa;

Skor 3, pevral yiizeyin %50’sinden fazlasinda interlobuler septa;

Skor 4, ¢cok sayida interlobuler septa.

Interlobuler septal kalinlasmanin yeri predominant sentral ve periferik olarak

kategorize edildi.

Orneklenen popiilasyondaki hasta basina interlobuler septal kalinlasma

skorlarinin genisligi her hasta icin total toplanmis interlobuler septal kalinlagma
skorunu hesaplayarak ve su evreleme sistemini kullanarak degerlendirildi: skor 0 =

yok, skor 1-6 = dnemsiz, ve skor 13 ve iistli = yaygin
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Ok: periferal interlobiiler septal kalinlagma, Beyaz Ok Basi: santral interlobiiler septal kalinlagma,

Siyah Ok Basi: tree-in bud paterni gdstermektedir

Sekil 15. Brongektazili hastada santral ve periferal interlobiiler septal kalinlagsmanin
YRBT goruntis.

Amfizem iki sekilde tanimlandi:

I- Devam eden normal akciger parankimine kiyasla diisiik atenuasyon
gosteren ve belirgin duvari olmayan alan veya
2- 1 mm den daha az kalin duvar1 olan diisiik atenuasyon gosteren alan.

Iliskili _kiiciik_hava yolu anormallikleri _kriterleri: Kiiciik sentrilobiiler

opasiteler ve tree-in bud opasitelerini igerdi.

Konsolidasyon: Akcigerde alttaki damarsal yapilarin goriilemeyecegi

yogunluktaki dansite artis1 olarak tanimlandi.

Mozaik perfiizyon: Yer yer artmis ve azalmis dansiteli alanlar olarak

tanimlandi.
Atelektazi: Hacim kaybi ile birlikte yogunluk artig1 olarak tanimlandi

Mukus tikaci: Bronslarin i¢inin dolu olmasi olarak tanimlandi.
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Biiylik hava yollarinda veya sentrilobiiler bronsiyollerdeki mukusun varligi
ya da yoklugu degerlendirildi. Yoksa 0 varsa 1 olarak skorlandi. Ayni sekilde
degerlendirme, amfizem, mozaik patern, kiigiikk hava yolu hastaliklari, atelektazi,
konsolidasyon i¢in yapildi. Her bir BT 6zelligi i¢in lobar skorlarin toplanmasiyla
elde edilen bir toplam skor olusturuldu.

YRBT kesitlerinde Naidich’in belirledigi 6l¢iitler bronsektazi varligi ve tipini
belirlemek i¢in kullanildi. Silindirik brongektazi kesit diizlemine gore “tren ray1” ya
da “tash yliziik” goriinlimiiyle, varikdz brongektazi “daha genis brons goriinimii” ve
“boncuklanma”goriintiisiiyle, kistik brongektazi “hava-sivi seviyesi” ya da “kist
salkimlar1” ile tanimlandu.

Istatiksel Analiz; ¢alismanin analizinde SPSS 18.0 for Windows paket
programi kullanildi. Calismada kategorik deger alan degiskenler say1 ve yiizde ile
Ol¢lim sonucu elde edilen siirekli degiskenler ortalama, medyan, standart sapma,
minimum ve maksimum degerleriyle birlikte verildi. Caliymadaki degiskenlerin
parametrik test varsayimlarinin testi i¢cin Shapiro Wilks testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Fisher kesin ki-kare ve ki-kare testi
kullanild1. Stirekli degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda iki ortalama arasindaki
farkin Onemlilik testi ve Mann-Whitney U testleri, ii¢ grup karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis testi kullanildi. Calismada p<0, 05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Toplam hasta sayis1t 56 olup 35 i erkek (%62), 21 i kadin (%38) di. Ortalama yas
57.5+6.7 olarak bulundu. Erkek ve kadin arasinda yas bakimindan anlamli farklilik
saptandi. Erkeklerde ortalama yas 60.2+6.2 kadinlarda ortalama yas 53.0+4.8 olarak
bulundu (p<0.001). Erkeklerin 26 s1 (%74), kadinlarin 15 (%71) 1 eski sigara i¢iciydi.
Erkek hastalarin 10 (%28)’u emekli madenciydi. Hastalarin bagvuru yakinmalari
Tablo 10 da Ozetlenmistir. Brongektazi gelisiminde rol oynayan faktorlerden

gecirilmis akciger enfeksiyonu 24 (%42) olguda, tiiberkiiloz 15 (%27) olguda

bulundu.

Tablo 10. Hastalarin bagvuru yakinmalar1

Hastalarin bagvuru yakinmalar1 n %
Oksiiriik 55 98
Balgam ¢ikarma 54 96
Nefes darlig1 26 46
Hemoptizi 6 11
Gogiis agrisi 4 7

Brongektazi 56 hastanin hepsinde vardi.46 hastada (%82) her iki akcigerde,
10 hastada (%18) tek akcigerdeydi. Tek akcigerde olanlardan brongektazinin sol
akciger tutulumu 6 hastada (% 60), sag akciger tutulumu 4 hastada (% 40) goriildii.
Brongektazi 6zellikle alt loblarda daha sik goriildii. Brongektazi bulunan lob sayisi ile

hasta sayis1 arasindaki iligki tablo 11 de 6zetlenmistir.
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Tablo 11. Bronsektazi bulunan lob sayisinin hasta sayist ile iligkisi

Hasta sayis1 Brongektazi bulunan lob sayisi
n % n
9 16 6
8 14 5
18 27 4
12 16 3
10 16 2
7 11 1

56 hastada 336 lobun hepsi degerlendirildi. Bunlarin 229 lobu (%068)
bronsektatikti. Sol alt lobunda bronsektazi goriilen hasta sayist 45 'dir (%80).
Lingular brongektazi 10 hastada (% 18), sag alt lobda bronsektazi 42 hastada (%75)
ve sag orta lobda brongektazi 20 hastada (% 35) goriilmiistiir. Bronsektazi iist
loblarda 11 (%19) hastada goriilmiistiir. Olgularm 15 (%27) inde tiiberkiiloz ge¢irme
Oykiisii mevcuttu. Bu olgularda bronsektazi; 6 (%40) sinda alt loblarda, 9 (%60)
unda {ist loblarda bulundu.

Tarafimizca silindirik, varik6z ve kistik brongektazi goriilen hastalarin
ozelikleri de karsilastirilmistir. Kistik brongektazi 29 (9%52), silindirik brongektazi 20
(%36), varikoz bronsektazi 7 (%]12) hastada bulundu. Silindirik bronsektazili
hastalarm 15 1 (% 65) eski sigara tiryakileridir; buna kiyasla varikdz brongektazili
hastalarin 5'1 (%71) ve kistik bronsektazili hastalarmm 20 'si (% 77) eski sigara
tiryakileridir.

56 hastanin tiimiine SFT testi yapildi. Biitiin grup i¢in ortalamalar su
sekildedir: FEV1 % 65; FVC % 74; FEV1/FVC % 70; FEF %25-%75 % 35.
Hastalarin ¢ogunda veriler obstriiktif paterni gosterdi. Olgularmm 3 (% 5) iinde
normal, 24 (% 42) {linde obstriiktif patern, 7 (%12) sinde restriktif patern ve 22 (%
39) sinde mix tip bozukluk mevcuttu. Grubun biitiiniinde amfizem 7 (%12), mozaik
patern 3 (%S5), kiicik hava yolu hastaligi 12 (%21), atelektazi 15 (%27),
konsolidasyon 12 (%21), mukus tikact 20 (%35) degerleri bulundu. Onemsiz
derecede septal kalinlasmanin bulundugu olgularin disinda (56 hastanin 18°1; %32)

interlobular septal kalinlagma bronsektazinin bulundugu 56 hastanin 30’unda vardi

53




(%53). 336 lobun 229 (%68) lobu bronsektatikti ve bunlarinda 135 (%58) lobunda
interlobiiler septal kalinlagma bulundu.

Kistik brongektazili hastalar silindirik bronsektazili hastalara gére anlamli
sekilde daha diisiik FEV, /FVC (P<0.001) ve FVC (P<0.001) degerlerine sahipti. Bu
gruplar ile FEV1 (p<0.018) ve FEF %25-%75 (p<0.011) degeri arasinda zayif iligki
bulduk. Kistik brongektazili ve silindirik bronsektazili hastalar ile varikoz
bronsektazili hastalar karsilagtirildiginda akciger fonksiyon degerlerinde anlamli

iligski saptanmadi (p>0.05).

Tablo 12. Silindirk ve Kistik Bronsektazi gruplarmin akciger fonksiyon testleri ile

olan iliskisi

Bronsektazi FEV1 FVC FEV1/FVC FEF%25-%75
Silindirik(n=20) | 67.5+£5.5 77.2+7.4 70.9+£3.1 31.4£5.4
Kistik(n=29) 62.7+7.4 64.5+8.0 65.1£11.1 26.7+6.9

p 0.018 0.001 0.001 0.011

Sonuglar ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak gosterilmistir.

Silindirik bronsektazili 3 (% 5) hastanin spirometrisi normaldi. Fakat bu
hastalarmn BT taramalar1 yapisal anormallik gosterdi. Kistik bronsektazili hastalarin
anlamli sekilde yiiksek YRBT skorlart oldugu hastaliklarinin daha yaygin oldugu ve
daha fazla bronsiektatik lob tutulumu oldugu bulundu. Kistik bronsektazili hastalarin
silindirik bronsektazili hastalara gore daha kotii SFT sonuglar1 ve daha yiiksek YRBT
skorlar1 vardi. Kistik grupta obstriiktif patern (n=14 ; % 48), silindirik gruptan (n=9 ;
% 45) fazlaydi.

Tablo 13. Bronsektazi gruplarinin brongektazi yayginligi ile olan iligkisi

Bronsektazi yayginh
Grade 1 Grade 2 Grade 3
Bronsektazi (n)
% n % n % n
Silindirik (20) 72.0 14 21.7 5 14.0 1
Kistik (29) 28.0 5 78.3 18 85.0 6
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Tablo 14. Bronsektazi gruplarinin brons duvar kalinlagmasi ile olan iliskisi

Brons duvar kalinlasmasi

Grade 1 Grade 2 Grade 3
Brongektazi (n)
% n % n %
Silindirik (20) 73.7 14 22.7 5 12.5
Kistik (29) 26.3 5 77.3 17 87.5

Tablo 15. Bronsektazi gruplarinin interlobiiler septal kalinlagsma ile olan iligkisi

Interlobiiler septal kahnlasma

var yok
Bronsektazi (n)
% n % n
Silindirik (20) 24.0 6 58.8 14
Kistik (29) 76.0 19 41.2 10
Tablo 16. Bronsektazi gruplarinin mukus tikact ile olan iligkisi
Mukus tikaci
var yok
Brongektazi (n)
% n % n
Silindirik (20) 22.2 4 51.6 16
Kistik (29) 77.8 14 48.4 15
Tablo 17. Bronsektazi gruplarinin konsolidasyon ile olan iliskisi
Konsolidasyon
var yok
Brongektazi (n)
% n % n
Silindirik (20) 18.1 2 47.3 18
Kistik (29) 81.8 9 52.6 20
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Kadinlarda erkeklere kiyasla anlamli derecede yiiksek akciger fonksiyonu
(p<0.05 ) ve daha iyi YRBT skorlar1 (p<0.05) vardi.

Tablo 18. Cinsiyetle bronsektazi yayginlig1 arasindaki iligki

Brongektazi yayginligi
Grade 1 Grade2 Grade 3
Cinsiyet
% n % n % n
Erkek (n=35) 57.1 12 65.5 19 66.7 4
Kadin (n=21) 42.9 9 34.5 10 333 2

Tablo19. Cinsiyetle brong duvar kalinlagmas1 arasindaki iliski

Brong duvar kalinlagsmasi
Grade 1 Grade 2 Grade 3
Cinsiyet
% n % n % n
Erkek (n=35) 52.3 11 70.4 19 66.7 4
Kadin (n=21) 47.6 10 32.1 9 20.0 1

Erkek ve kadinlar eski sigara igiciler ve igmeyenler olarak siniflandirildiginda
erkek eski sigara igiciler erkek sigara igmeyenlerden daha yasliydi. Kadin ve erkek
eski sigara iciciler sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda daha diisik FEVI,
FEV1/FVC, FVC, FEF%25-%75 ve daha yiliksek YRBT skorlar1 vardi. Erkeklerde
sigara icenlerde sigara igcmeyenlere gore brons duvar kalinlagsmasi anlamli iligki
icindeydi (p<0.010). Kadinlarda ise boyle bir iliski saptanmadi (p>0.05). Kadin
sigara i¢enlerde sigara igmeyenlere gore FEV1 (p<0.007) ve FEVI/FVC (p<0.001)
ile anlamli ve kuvvetli olarak iliskiliydi. Erkek sigara icenlerde sigara igmeyenlere

gore FVC (p<0.001) ve FEV1/FVC (p<0.001) anlamli ve kuvvetli olarak iligkiliydi.
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Tablo 20. Akciger fonksiyon parametrelerinin sigara ve cinsiyetle olan iliskisi

Solunum Eski sigara icici Sigara icmeyen p
fonksiyon testleri

Erkek

FEV1 63.4+5.4 67.5+4.7 0.033
FVC 65.9+8.4 76.248.7 0.001
FEV1/FVC 65.5+7.2 77.1£10.2 0.001
FEF%25-%75 28.3+6.5 30.2+4.9 0.05
Kadin

FEV1 60.4+7.7 71.5+5.8 0.007
FVC 68.1+7.5 77.246.2 0.01
FEV1/FVC 63.2+6.0 74.3+9.4 0.001
FEF%25-%75 26.6+7.6 35.1£3.7 0.02

Sonuglar ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak gosterilmistir.

Calismanmn genelinde sigara icenlerde sigara i¢gmeyenlere gore FEV1
(p<0.002), FVC (p<0.001), FEV1/FVC (p<0.001) anlamli1 ve kuvvetli olarak iligki
icindeydi.

Tablo 21. Akciger fonksiyon parametrelerinin ¢alisma genelinde sigara ile iliskisi

Akciger fonksiyon | Eski sigara icici Sigara icmeyen p
testleri

FEV1 62.2+6.4 68.5£5.3 0.002

FVC 66.4+8.3 77.5£7.6 0.001

FEV1/FVC 64.3+6.4 75.7+£10.0 0.001

FEF%25-%75 27.3+6.9 32.5+4.8 0.015

Sonuglar ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak gosterilmistir.

Brongektazinin yaygmligi ve peribronsial duvar kalinlagmasi ile hava yolu
obstriiksiyon indeksleri birbiriyle ters orantiliydi. En iyi morfolojik fonksiyonel
korelasyon brons duvar kalinlasmasit ile FEV1, FEV1/FVC ve FEF%25-%75
arasinda ve bronsektazi yaygmhigi ile FEV1/FVC ve FEF%25-%75 arasindaydi.
YRBT de elde edilen bronsektazi yayginlik skoru ile olgularin akciger fonksiyon
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degerleri arasinda FEV1/FVC (p<0.002) ile kuvvetli , FEF%25-%75 (p<0.012) ile
orta degerde ve ters orantili bir iliski oldugu goriildii. YRBT de elde edilen brons
duvar kalinlagmasi skoru ile FEV1(p<0.001), FEV1/FVC (p<0.001) ve FEF%25-
%75 (p<0.001) degerleri arasinda da giiglii ve ters orantili bir iliski oldugu goriildii.

Tablo 22. Brons duvar kalinlagmasi ile akciger fonksiyon parametreleri arasindaki

iliski
Brons duvar kalinlasmas1 | FEV1 FVC FEV/FVC | FEF%25-%75
Gradel(n=21) 66.6+4.9 | 76.6+7.2 | 71.6£7.6 | 31.6£5.1
Grade2(n=28) 66.8+5.1 | 67.4+9.3 | 68.4+9.1 | 29.4+5.3
Grade 3(n=7) 52.2+5.5 | 64.548.3 | 55.144.2 | 23.344.1
p 0.001 0.002 0.001 0.001

Sonuglar ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak gosterilmistir.

Tablo 23. Bronsektazi yaygmligi ile akciger fonksiyon parametreleri arasindaki iligki

Bronsektazi yayginhg FEV1 FVC FEV1/FVC | FEF%?25-%75
Gradel(n=21) 68.7+4.4 | 55.6£6.9 | 70.7£7.8 30.8+5.5
Grade2(n=29) 65.5£6.0 | 70.4+10.2 | 69.5+£8.0 29.446.2
Grade3(n=6) 53.2+10.1 | 63.1£9.0 | 64.1£12.2 20.3+6.4

p 0.025 0.014 0.002 0.012

Sonuglar ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak gosterilmistir.

Interlobuler septal kalinlasmanin yaygmligi ve bronsektazinin yaygmligi
(p<0.009) arasinda kuvvetli korelasyonlar vardi fakat bronsiyal duvar kalinligi
(p<0.036) ile orta diizeyde korelasyon bulundu. interlobuler septal kalinlasma ile

kiigiik hava yolu hastalig1 bulgular1 (tree-in-bud isareti) arasinda istatistiksel anlamli

iliski bulunmadi (p>0.05).

Tablo 24. YRBT bulgular ile interlobiiler septal kalinlagsmanmn yeri ile olan iligki

Interlobiiler Septal Kalinlasma
YRBT bulgusu Santral (p) Periferal (p)
Brongektazi Yayginligi 0.009 0.009
Brongektazi Duvar
Kalmlagmasi 0.036 0.036

58




Interlobuler septal kalmlagmanin yaygimnlig1 ile amfizemin yaygmlig: arasinda
anlamlt iligki bulunmadi (p>0.05). Septal kalinlagma obstriiksiyonun fonksiyonel
indeksleri ile iliskilendirilememistir (p>0.05).

YRBT de elde edilen mukus tikacit (p<0.001), atelektazi (p<0.001) ve

konsolidasyon (p<0.001) ile FVC skorlar1 arasinda anlamli ters korelasyon bulundu.
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu ¢alismada brongektazili 56 hasta YRBT protokolii kullanilarak incelendi. YRBT
ile belirlenmis brons duvar kalinlagsmasinin ve brongektazi yayginliginin hava yolu
obstruksiyonunu gosteren degisik akciger fonksiyon indekslerinin en Onemli
belirleyicisi oldugunu bulduk.

Bu c¢alismanin bulgular1 ayrica bronsektazide erkekler ve kadinlarda
morfolojik-fonksiyonel iligkilerdeki farkliliklart da tanimladi.

Erkeklerde, kadinlara oranla daha sik bronsektazi gézlenmektedir (132, 133).
Ozdemir ve ark.’nin (132) yaptig1 calismada bronsektazili hastalarm %62, 3’iiniin
erkek, %37, 7’sinin ise kadin oldugu bildirilmisler. Cakmak ve ark.’nin (133)
calismasinda da benzer sonuglar bildirilmistir. Calismamizda toplam hasta sayis1 56
olup 35 ierkek (% 62), 21 i kadin (%38) d1

Brongektazili olgularda en sik ifade edilen semptom Oksiiriiktiir. Bazen
paroksismal olan Oksiiriik, bronsektazili olgularda ilk ve en sik rastlanan semptomdur
(94). Gerek Cokugras ve ark.’nin (60) gerekse Gergek ve ark.’nin (134)
calismalarinda Oksiiriigiin en sik (swrasiyla %96 ve 9%80) semptom oldugu
bildirilmistir. Literatiirden diger yaymlarda da en sik goriilen semptomlar sirasiyla
Oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir (3, 135, 136, 137). Bizim ¢alismamizda da okstiriik (
n =55) ve balgam (n=54) en sik ifade edilen semptom olmustur.

Hemoptizi, brongektazinin en 6nemli semptomlarindan biridir ve hayat1 tehdit
eden masif hemoptiziler gelisebilir (138). Durmus ve ark.’nin calismasinda, 20
bronsektazi olgusunda %60 oraninda hemoptizi saptanmistir (139). Abal ve ark.’nin
(140) 52 hemoptizili hasta lizerinde yaptiklar1 aragtirmada, %21.2 olguda bronsektazi
saptanmistir. Reechaipichitkul ve ark. (141) 101 masif hemoptizili olgunun
%33.7’sinde bronsektazi saptamislardir. Calismamizda hemoptizi 6 (% 11) hastada
saptandi.

Brongektazinin en sik alt loblar1 ve Ozellikle sol alt lobu tuttugu bir¢ok
yayinda bildirilmistir (3, 135, 136, 137, 142, 143, 144, 145). Baz1 yaymnlardada en sik
tutulan sol alt lobun ardindan lingula tutulumu ikinci siklikta bildirilmektedir (136,
143, 144). Tabakoglu ve ark. (146) ise bronsektaziyi % 31.7 sagda, %9.8 solda ve
%58.5 bilateral saptamuslardir. Ulkemizde yapilan iki ¢alismada en sik tutulumun alt
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loblarda oldugu belirtilmektedir (3, 135). Fleshman ve ark.’nin (147) caligmasinda
farkli olarak sag st lob tutulumunun daha sik rastlandigi goriilmektedir. Cesitli
yayinlarda bilateral tutulum siklig1 %30 ile %61 arasinda degismektedir (148, 149,
150). Bizim ¢aligmamizda sol alt lobunda bronsektazi goriilen hasta sayist 45 'dir
(%80). Lingular bronsektazi 10 hastada (% 18), sag alt lobda brongektazi 42 hastada
(%75) ve sag orta lobda brongektazi 20 hastada (% 35) goriilmiistiir. Bu farkliliklarin
olast nedeni, tanida bazi c¢alismalarda bronkogram bazilarinda ise YRBT
incelemesinin kullanilmig olmasidan kaynaklanabilir.

Ulkemizde YRBT nin kullanildig1 iki ayr1 calismada, multilobar hastalik
siklig1 %57 civarinda (149, 150), diger calismada ise %32 olarak bildirilmistir (135).
Calismamizda 24 (% 43) hastada ii¢ veya daha fazla lob tutulumu oldugu goriildii.

Bu ¢aligmadaki ilging bir gdzlem ise bizim brongektazili hastalarimizda hava
yolu anormallikleri ve akciger fonksiyon parametrelerinde cinsiyet farkliliklari
bulunmasidir. Gaik C. ve ark. (151) kadinlarda erkeklere gore daha iyi YRBT ve
SFT skorlar1 oldugunu buldu. Bizim ¢alisjmamizdada kadinlarin erkek emsallerine
gore akciger fonksiyonlar1 daha iyiydi ve hastalik daha hafif goriildii. Tiim YRBT
parametrelerinde daha diisiik skorlarinin olmasi da bu gézlemi desteledi.

Gaik C. ve ark. (151) kadmlarda, erkeklerde degil, mozaik atenuasyonun
hava yolu obstruksiyonu ile ve kii¢iik hava yolu anormalliklerinin 24 saatlik balgam
hacmi ile iligkili oldugunu buldu. Bizim c¢alismamizda mozaik atenuasyon ile hava
yolu obstruksiyonu arasinda iligki saptanmadi (p>0.05). Bu da calismamizdaki
ekspiratuar BT kisitlilig1 nedeniyle olabilir.

Hava yolu hastaliklarinin hava yolu davraniglarinda ve klinik belirtilerinde
cinsiyet farkliliklar1 her ne kadar genis ¢apta sOylenmese de insan yasam siiresi
boyunca olmaktadir (152). Bu cinsiyetler arasindaki yapisal, islevsel, immunolojik
ve hormonal farkliliklarla ilgilidir. Ornegin neonatal donemde bile kizlarin erkek
cocuklarla kiyaslandiginda akciger hacmine gore akim oranlar1 daha yiiksektir (152,
153, 154) ve bu avantaj yasam boyunca devam eder. Kadinlarda hava yolu ayrica
bebeklikten puberteye postmenapozal doneme kadar hormonal faktdrlerden etkilenir
(155). Menstrual dongiiler, oral kontraseptif haplar ve hormon replasman tedavisi
hava yolu hava yolu cevabini1 ve astimi siddetlendirir (152). Sigaranin etkilerine

yatkinlik (kadinlar daha fazla) da bu calismada neden eski sigara icen kadinlarin
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icmeyen kadinlarla kiyaslandiginda daha diisiik akciger fonksiyonu oldugunu
aciklayabilir. Benzer fark erkeklerde de bulundu (156, 157).

Gaik C. ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada kadinlarda brong duvar kalinlagsmasi ile
FEV1, FEV1/FVC ve FEF %25-%75 degerleri ve mozaik atenuasyon ile FEVI
arasinda anlamli iligkiler buldu. Erkeklerde ise sadece brons duvar kalinlagmasi ile
FEV1, FEVI/FVC ve FEF%25-%75 arasinda anlaml iligkiler buldu (151). Bizim
calismamizda ise olgu genelinde brons duvar kalinlagsmasi ile FEV1, FEVI/FVC ve
FEF%25-%75 arasinda anlamli iligkiler bulduk.

Lynch ve ark.’nin yaptig1 calismada (158) FEV;, FVC ve FEV,/FVC ile
bronsiyal duvar kalinlagsmasi ters korelasyon gdsterdigini buldular. Bizim
calismamizda ise YRBT de elde edilen brons duvar kalinlagsmasi skoru ile FEVI,
FEV1/FVC ve FEF%25-%75 degerleri arasinda da giiglii ve ters orantili bir iliski
oldugu goriildii.

YRBT de elde edilen bronsektazi yaygmlik skoru ile olgularm FEV1 ve
FEF%25-%75 degerleri arasinda giliglii ve ters orantili bir iligki oldugu
gorlilmektedir. Benzer iligki daha 6nce Edwards ve ark. (155) tarafindan da ortaya
konmus olup Roberts ve ark.’nin (10) yaptig1 ¢alismada da benzer veriler elde
edilmistir. Bizim ¢aliymamizda bronsektazi yayginlik skoru ile FEV1/FVC ve FEF
%25-%75 arasinda anlamli ters orantili iliski bulduk.

Bilgisayarlt tomografinin gelistirilmesinden Once bronsektazide akciger
fonksiyon aragtirmalar1 bronsiyal dilatasyon ve obliteratif/ yikici bronsiyolit (16)
ekspirasyon sirasinda biiyiik havayollarinda kollaps (11), endobrakial sekresyonun
retansiyonu/tutulmasi (12), amfizem (18) ve asir1 duyarli havayolu ya da eszamanl
astmi (14, 19) igeren bir obstriiktif fonksiyonel defektin paradoksal
kombinasyonunun ¢eligkili tanimlamalarini saglamaktayda.

Brongektazili hastalarda %40-69 oraninda brongial hiperreaktiviteye
rastlandig1 yapilan calismalarda gdosterilmistir (15, 160). Eslik edebilen bu
hiperreaktivitelerin bronslardaki kronik inflamasyona bagli oldugu diisiiniilmektedir
(161). Calismamizda astim hastalar1 alinmamig olup YRBT skorlar1 ile FEV1 ve
FEF%25-%75 arasinda devam eden giiclii istatiksel iliskide, bazi bronsektazili

hastalarda eslik edebilen bu brons hipereaktivitesinin de katkis1 olabilir.
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Hansel ve ark. YRBT kullanarak azalmis atenue alanlar1 degerlendirdiler.
Bunun sonucunda kiigiik hava yolu hastaligmmin ve inflamatuar bronsiolitisin
bronsektazinin biitiinleyici parcasi oldugu sonucuna vardilar. Onlarin ¢alismalarinda
bronsiolitis bronsektazinin olmadigi loblardada bulundu (16, 161, 162). Bu
bronsiolitisin bronsektazinin gelisimine Onciilik ettigi ve kiigiikk hava yollarinin
biiyiiklerden 6nce etkilendigi sonucunu akla getirmistir.

Roberts ve ark.’nmn (10) yaptigi caliymada; bronsektazide hava yolu
obstriikksiyonunun biiyiik hava yolu tutulumundan daha c¢ok kiicik ve orta
biiyiikliikteki hava yolu tutulumuyla ilgili oldugu tespit edilmistir. Bronsektazide
hava yolu obstriiksiyonunun sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte; mukozal 6dem,
mukus bez hiperplazisi, immiinolojik anomaliler, hava yollarinda kollaps,
inflamasyon, ortama salinan sitokinler ve bronkospazm; ileri siiriilen mekanizmalar
arasinda yer almaktadir (163, 164).

Brongektazili  hastalarin  ¢ogunda  obstruktif akciger  bozuklugu
bildirilmektedir (7). Lynch ve ark. (158) kistik bronsektazili hastalarda mix hastalik
gorlilme ihtimali fazla iken silindirik bronsektazili hastalarda obstriiktif akciger
hastalig1 goriilme ihtimalinin fazla oldugunu buldular. Onlarin ¢alismalarinda
goreceli olarak az sayidaki hastada restriktif hastalik goriildii. Bizim ¢alismamizda
kistik brongektazili hastalarda silindirik bronsektazili hastalara gore havayolu
obstriiksiyonu goriilme ihtimalinin daha fazla oldugunu saptadik. Kistik bronsektazili
hastalardaki bazi havayolu obstriiksiyonlar1 bu gruptaki eski sigara kullanicilari
sayisinin biiyiikliigii ile iligkili olabilir.

Brongektazinin  obstriiktif bileseni biiyiik olasilikla  havayollarindaki
sekresyon, bronsiolit ve bronsiyal hiperaktivite gibi yapisal hasar kombinasyonundan
kaynaklanmaktadir. Nicotra ve ark. (165) tarafindan yapilan bir caligma gostermistir
ki, obstriiktif akciger hastalig1 sigara icen brongektatik hastalarda yaygindir. Bizim
calismamizdada obstriiktif akciger hastaligi sigara icen brongektatik hastalarda daha
yaygin olarak bulundu.

Lynch ve ark. (158) yaptiklar1 ¢alismada FVC ile konsolidasyon ve atelektazi
skorlar1 arasindaki beklenen ters korelasyonlar goreceli olarak zayif olarak buldu.
Nicotra ve ark. (165) bronsektazili hastalarda FVC'nin genel olarak azaltildigini

bildirmiglerdir. Fakat total akciger kapasitesi 6l¢iilmiis 27 hastanin sadece 9' unda
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azaltilmistir.  Kalan hastalarda vital kapasitedeki azalmanmn irreversible
hiperinflasyon ile iligkili olmasi muhtemeldir. Bizim c¢alismamizda FVC ile
konsolidasyon ve atelektazi skorlar1 arasinda anlamli ters orantili iligki bulduk.
Brongektazili hastalarda FVC'deki diislis akciger skarlasmasi ve atelektazi
kombinasyonu ile iligkili olabilir. Fakat ayrica rezidiiel hacimde bir ylikselmeyle
birlikte irreversible hiperinflasyon ile de iliskili olabilir (165). Toplam akciger
hacimlerinin 6l¢iimii hiperinflasyonun boyutunu degerlendirmek i¢in degerlidir fakat
bizim ¢aligmamizda uygulanabilir degildi.

Calismamizin muhtemel bir kisitliligi; brongektazinin bazi bolgeleri yanlis
simiflandirilmig olabilir ¢iinkil transversal/ enine boliinlenmis kistik ya da varikoz
bronslar tek bir axial goriintiide silindirik brongektaziye ( veya benzeri) benzeyebilir.
Bu ihtimali bronslarin ¢ap ve sivrilik/incelik kaliplarmi ardisik/ dizil goriintiiler
iizerinden degerlendirerek minimize etmeye calistik. 23 bolge arasindaki tarama
parametrelerindeki ( 6zellikle parga kalinlig1 ve parca aralig1) varyasyon bronsektazi
acisindan hassasiyette varyasyona neden olmus olabilir. Bronsiolitis obliterans (166)
ya da astim (167) gibi obstriiktif akciger hastaliklarina sahip hastalarda hipo-
atenliasyonun cografik bolgelerinin bronsial ya da bronsiolar obstriiksiyona bagli
fokal hava hapsini genellikle temsil ettigi farzedilmektedir (168). Bu bolgelerde
goriilen hiperradyolusensi ve vaskiiler ateniiasyon hava hapsi ve refleks pulmoner
oligemi kombinasyonu ile iligkilidir. Eski bir ¢alisma (18) bronsektazili hastanin
41'inin BT'sine dayanarak, diisiik-atentiasyon bolgelerini amfizem ile iligkili olarak
tanimlamistir. Amfizem genellikle brongektazi ile ayni bolgede bulunmustur. Bu
“amfizem” hava hapsinin cografik bolgeleri ile ilgili olabilir. Bu ¢alismada BT'de
amfizemin varlig1 diisiik akciger diffiizyon kapasitesi ve yiiksek residiial hacim ile
anlamli sekilde iligkilendirilmistir. Ancak bizim ¢aligmamizda hipo-atteniie
bolgelerin BT skorlar1 fizyolojik degiskenler ile anlamli herhangi bir korelasyon
gostermemistir. Bu bulgunun nedeni FEV, ve FEV; / FVC oranmin hava hapsinin
goreceli olarak yetersiz bir gostergesi olmasi olabilir. Rezidlial hacimlerin ve total
akciger kapasitesinin 6l¢iilmesi hiper-inflasyon i¢in daha iyi bir gdsterge olabilirdi
fakat bu caliymada kullanilmadi. Giiclii lober atelektazili bazi hastalarda hipo-
attenii'niin cografik bolgeleri akcigerin bitisik/komsu bolgelerinin  dengeleyici

yiiksek-inflasyonu ile iliskili olabilir. Hava hapside bronsektazinin onemli bir
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pargasidir (25, 169). Bronsektazi ile hava hapsi arasindaki iliski Kang ve ark. (25)
tarafindan BT kullanilarak ¢alisildi. Onlarin ekspiratuar BT de bronsektaziye komsu
hiperlusensi bulgular1 inflamatuar bronsiolitisi igaret etmektedir. Caligmalarinda hava
hapsi neredeyse tiim hastalarda vardi.%RYV yliksekti ancak kistik ve silindirik gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilagsma yoktu. Bizim ¢alismamizda hipoattenue
alanlar toplam 10 (mozaik patern :3, amfizem :7 ) hastada bulundu. Rutin
ekspirasyon goriintiilerinin eksikligi hava hapsi a¢isindan diisiik hassasiyete neden
olmus olabilir.

Ulkemizde yapilan calismalarda nedeni aydmlatilabilen bronsektazilerin
etiyolojisinde en sik olarak enfeksiyon bildirilmektedir (3, 135, 149, 150). Spesifik
olan ve olmayan enfeksiyon, Dogru ve ark.’nin (3) calismasinda %33 oraninda
sorumlu goriiliirken Karakog¢ ve ark.’nin (150) yaptig1 calismada %34, 8 oraninda
sorumlu bulunmug ve 6zelliklede tiiberkiiloza bagh bronsektazinin siklig1 lizerinde
durulmustur Bizim c¢alismamizda gecirilmis akciger enfeksiyonu 24 (%42),
tiiberkiiloz 15 (%27) olguda bulundu.

Abdulaziz H.Azeer in (170) yaptig1 caligmada kistik brongektazili hastalarda
silindirik bronsektazili hastalardan anlamli sekilde yiiksek YRBT skorlari, daha koti
akciger fonksiyon degerleri, bronsektazinin daha yaygin oldugu ve YRBT skorlari ile
%FEV1 arasinda korelasyon buldular. Ayni ¢aligmada kistik bronsektazili
hastalarinda silindirik bronsektazili hastalara gére FEV1 ve FVC degerleri anlaml1
sekilde daha diisiik bulundu. YRBT skoru bronsiolitisi, amfizem alanlarini, biilleri ve
bronsiektatik segmentleri yansitir (158, 171) ve tim bunlar %FEV1 GSl¢iimlerini
etkiler (18, 25). Lynch ve ark.’nin (158) yaptig1 ¢alismada kistik bronsektazili
hastalarin silindirik ve varikdz brongektazili hastalara gore anlamli sekilde daha
diisik FEV, ve FVC degerine sahip oldugunu buldular.Ayn1 ¢alismada kistik ve
silindirik brongektazili hastalarda varikdz bronsektazili hastalara gére anlamli sekilde
daha diisiik FEVI/FVC degerini buldular. Bizim c¢alismamizda ise kistik
bronsektazili hastalarda silindirik bronsektazili hastalardan anlamli gekilde yiiksek
YRBT skorlar1 ve anlamli sekilde diisik FVC ve FEV1/FVC degerleri bulduk.
Istatitiksel olarak FEV1 ile zayif iliski bulduk. Kistik grupta FVC degerinin silindirik

gruptan anlamli sekilde daha diisiik olmas1 bu hastalarda sik goriilen geg irreversible
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hastalig1 temsil eden atelektazi, biil, amfizem ve fibrozis ile iliskili restriktif
kompenenti destekler (25).

Spirometrik sonuglar silindirik brongektazili hastalarm 4 iinde normal
bulundu. Fakat bu hastalarda BT taramalar1 yapisal anormallikler gosterdi.Clinkii BT
dogrudan bronsektaziyle iliskili akcigerin yapisal anormalliklerini 6lger. SFT ise
genel bir degerlendirme vermek icin dolayli yoldan akciger fonksiyonunu olger ve
daha hafif hastalikta normal olabilir (172).

Roberts ve ark. (10) havayolu obstriiksiyonunu biiylik oranda bronsiyal
duvar kalinlig1 ve ekspiratuar BT taramasindaki gii¢ azalmasmin boyutu ile
iliskilendirilmistir. Bizim calismamizda havayolu obstriiksiyonu brongiyal duvar
kalinlig: ile iliskilendirilmis fakat gii¢ azalmasmin boyutu ile iliskilendirilmemistir.
Bu da ¢aligmamizdaki ekspiratuar BT kisitlilig1 nedeniyle olmus olabilir.

Biiylik ya da kiiciik havayollarmm mukus tikanikliklar1 benzer sekilde
yaygmdirlar, fakat havayolu obstriikksiyonunun sadece kiiciik bir belirleyicisidirler.
Kronik balgamli hastalardaki fonksiyonel bozukluk endobrakial sekresyon
tutulmasina atfedilmistir (12), ancak mukus tutulmasi sebep olmaktan ¢ok havayolu
obstriiksiyonunin sonucudur ( kii¢lik havayollariin hastaliklarmin 6kstiriigiin faydali
etkisini bozmas1 gibi) (26, 158) yaptiklari ¢aliygmada mukus tikact BT skorunun
FEV1 ve FVC ile zayif ters korelasyon gosterdigini saptadilar. Bizim ¢alismamizda
hastalarin 20 (%35) sinde mukus tikact bulduk. Mukus tikact BT skoru ile FVC
arasinda anlamli ters korelasyon vardi. Bu da bronsektazili bir¢ok hastada mukus
tikaglarinin havayolu obstriiksiyonunun birincil nedeni olmadigimi gostermektedir.

Siddetli bronsektazide histolojik olarak amfizem tespit edilmistir (23, 26)
amfizematdz alveollerdeki sisme, bebeklerde alt respiratuar alandaki viral
enfeksiyonun neden oldugu obliteratif bronsiyolitte goriilmektedir (173). Yakin
tarihteki bir ¢alismada Loubeyre ve ark. bronsektazideki gii¢ azalmasinin oldugu
yaygm alanlara ait BT bulgularini amfizemin gostergesi olarak yorumlamiglardir (10,
18). Roberts ve ark. yaptigi calismada (10) “amfizem” hava transferinin muhafaza
edilisi ile iligkili, kiiclik havayollarinin temel hastaligindan dolay1 gaz tutulmasimin
gostergesi olarak goriilmektedir (174). Roberts ve ark. (10) ekspiratuar BT
taramasindaki hipoattenuasyonu cok degiskenli analizdeki TLCO ve KCO’nun

depresyonu ile iliskilendirilmis ve amfizemden =ziyade kiiciik havayolu
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hastaliklarinin fizyolojik kanitina atfedilmistir. Bronsektazide agik biilloz amfizem, ¢
j-antitrypsin eksikligi olan hastalar haricinde dahil edilmeyen bir kriterdir ve nadiren
bildirimi yapilir (16) “Amfizem” teriminin BT taramasinda goriilen giic azalmasi
olan agik biillozsiiz alanlar i¢in kullanilmasina dair patolojik ya da fonksiyonel kanit
yoktur ve bu tanimin karigiklifa neden olmasi olasidir. Yakin zamanda yapilan
calismada bu konuda karara varilmig olmasma ragmen BT taramalarinda gii¢
azalmas1 olan alanlar goriilen astim hastalarinin kendileri ger¢ek amfizemin
gostergesi degildirler (175). Astimda gii¢ azalmasinin oldugu alanlar alveolar asir1
sismeden ziyade bolgesel hipoksik vazokonstriiksiyonun bir sonucudur (176).
Brongektazide benzer bir mekanizmanin ortaya ¢ikmast muhtemeldir.

Roberts ve ark.’nin (10) yaptig1 caligmada ekspiratuar BT taramasinda
goriilen akciger parankimasmdaki hipoattenue alanlar havayolu obstriiksiyonunun
temel belirtisi olarak bulunmustur. Bronsektazide bu BT fenomeni inflamatuar ya da
obliteratif bronsiyoliti gdstermektedir ( amfizemden ziyade) (25). Bulgular1 kiigiik
havayollarmin bronkospazmli ya da bronkospazmsiz yikimlarinin brongektazide
goriilen tipik obstriiktif defektin birincil nedeni olma ihtimalini desteklemektedir.
Obliteratif bronsiyolit bronsektazide ayrilmaz histolojik bir 6zelliktir (23, 24, 25)
bronkografik caligmalar 6zellikle siddetli hastaliklarda merkezden uzaktaki kiiciik
havayollarindaki yikimi gostermektedir (5). Gorece olarak hafif bronsektazide kiigiik
havayollarmin akciger fonksiyon testleri sirasindaki fonksiyon bozuklugu genel bir
bulgudur (177). Baz1 aragtirmacilar tarafindan obliteratif brongiyolitin kistik fibroz
(178) ve sonrasinda adenoviriis infeksiyonunun (179) goriildiigii brongektazinin
patogenezinde erken donemde ortaya ¢ikan anahtar rolde bir gosterge olduguna
inanilmaktadir; diger bazi arastrmacilar ise periferik brons ve bronsiyollerin
yikiminin brongektatik havayollarindan kronik infeksiyon yayilmasmin sonucu
oldugunu iddia etmektedirler (5). inspiratuar BT taramasinda goriilen artan bronsiyal
duvar kalinlig1 ile hipoattenue alanlar arasindaki gii¢lii iliski altta yatan bronsiyolit
nedeninin destekleyici kanitidir. BT taramasindaki bronsiyal anormallikler obliteratif
bronsiyolitli (16) hastalarda belirgindir, bu durum muhtemelen alt respiratuar alanin
anatomik olarak continuum (boliinmemis, siirekli) olmasindan dolayidir; bronsiyal
duvar kalinligi muhtemelen bronsiolar duvar kalinligmnin yerini almaktadir (spatial

coziirliik kisithiliklarindan dolay1r BT taramasinda tespit edilemediginden). Havayolu

67



obstriikksiyonu ile bronsiyal duvar kalinligi arasindaki iligkinin = kiiglik
havayollairndaki patofizyolojik olaylar1 yansitmasi/gdstermesi olasidir.Bizim
calisgmamizda ise muhtemel ekspiratuar BT kisitliligindan dolayr hipoattenue alanlar
ile YRBT bulgulari ile arasinda anlamli istatiksel farklilasma saptanmadi.

Astim ya da havayolu asir1 duyarlihginin brongektazideki havayolu
obstriiksiyonuna neden olma ihtimali ¢alismamizda arastirilmamistir. Bronsektazi
icin havayolu asir1 duyarliligi iyi bilindik bir durumdur (14, 19) fakat astimin klinik
varligmin slirmesi daha tartismali bir konudur; bir ¢aliyma bronsektazili hastalardaki
atopi ve astimin klinik durumunun genel popiilasyondan farkli olmadigmi
gostermektedir (180). Simdi ise inanilan sey inflamatuar ya da obliteratif
bronsiyolitin tek basma diiz kaslardaki anormallikler olmadan astima neden
olabilecegidir (181). Astimda (182) ve benzer sekilde obliteratif bronsiyolitte (16)
BT taramasinda bronsiyal duvar kalinliginin oldugu goriilmiistiir; bu nedenle
hastalarimizdaki bronsiyal duvar kalmligi ve havayolu obstriiksiyonu arasindaki
iligskinin iki siire¢ arasinda farklilastig1 diistintilmiistiir.

Gaik C. ve ark. (151) YRBT kiiciik hava yolu anormalliklerinin fonksiyonel
iligkisini bulamamig fakat caligmalarinda 24 saatlik balgam hacmi ile iligkili
oldugunu bulmuglardir. Bizim c¢alismamizdada YRBT kiiciik hava yolu
anormalliklerinin fonksiyonel istatiksel anlamli bir iligkisi saptanmadi.

Bu caligmadaki ilging bir gézlem ise bizim bronsektazili hastalarimizda hava
yolu anormallikleri ve akciger fonksiyon parametrelerinde cinsiyet farkliliklari
bulunmasidir. Gaik C. ve ark. (151) kadinlarda erkeklere gore daha iyi YRBT ve
SFT skorlar1 oldugunu buldu. Bizim c¢alismamizdada Sigara i¢gmeyenlerde (bu
caligmada kadinlarin erkek emsallerine gore akciger fonksiyonlar1 daha iyiydi)
hastalik daha hafif goriildii. Tim YRBT parametrelerinde daha diisiik skorlarinin
olmasi da bu gozlemi desteledi.

Gaik C. ve ark. (151) kadmlarda, erkeklerde degil, mozaik atenuasyonun
hava yolu obstruksiyonu ile ve kii¢iik hava yolu anormalliklerinin 24 saatlik balgam
hacmi ile iligkili oldugunu buldu. Bizim c¢alismamizda mozaik atenuasyon ile hava
yolu obstruksiyonu arasinda iliski saptanmadi. Bu da c¢alismamizda sadece

inspiratuar BT kullanilmasinm kisitliligidir.
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Hava yolu hastaliklarinin hava yolu davranislarinda ve klinik belirtilerinde
cinsiyet farkliliklar1 her ne kadar genis ¢apta sOylenmese de insan yasam siiresi
boyunca olmaktadir (152). Bu cinsiyetler arasindaki yapisal, islevsel, immunolojik
ve hormonal farkliliklarla ilgilidir. Ornegin neonatal donemde bile kizlarin erkek
cocuklarla kiyaslandiginda akciger hacmine gore akim oranlar1 daha yiiksektir (153,
154) ve bu avantaj yasam boyunca devam eder. Kadinlarda hava yolu ayrica
bebeklikten puberteye postmenapozal doneme kadar hormonal faktdrlerden etkilenir
(152, 155). Menstrual dongiiler, oral kontraseptif haplar ve hormon replasman
tedavisi hava yolu hava yolu cevabini ve astimi siddetlendirir (152). Sigaranin
etkilerine yatkinlik (kadinlar daha fazla) da bu calismada neden eski sigara icen
kadinlarin igmeyen kadmlarla kiyaslandiginda daha diisiik akciger fonksiyonu
oldugunu agiklayabilir. Benzer fark erkeklerde de bulundu (156, 157).

Gaik C. ve ark. (151) erkeklerde brons duvar kalinlasmasmin hava yolu
obstruksiyonunun akciger fonksiyon indekslerindeki tek belirleyicisi, kadinlarda ise
mozaik paternin de (brons duvar kalinlagmasina ek olarak) hava yolu
obstruksiyonunun bir belirleyicisi oldugunu buldular. Bizim ¢alismamizda erkek ve
kadmlarda hava yolu obstruksiyonunun akciger fonksiyon indekslerindeki
belirleyicisi olarak brons duvar kalinlagmasi ve brongektazi yaygmligi oldugunu
bulduk. Mozaik paternle hava yolu ostruksiyonu arasinda bir iliski saptamadik.Bu da
caligmamizdaki ekspiratuar BT kisitlilig1 nedeniyle olmus olabilir.

Brongektazi az anlasilmis kronik ama progressif inflamatuar ve enfektif hava
yolu hastalig1 olup Cinliler arasinda yaygindir. Diger ¢caligmalardaki (183, 184, 185)
bulgular noétrofillerden (TNF alfa, IL1-8 icermektedirler) dogru hava yolu
infiltarsyonuna aracilik eden proinflamtuar sitokinlerin brongektazili hastalarin
balgaminda bol miktarda bulundugunu isaret etmisti. Bronsektazili hastalarin
havayollarindaki immunohistokimyasal calisma bulgular1 da nétrofiller, T lenfositler,
makrofajlar ve IL-8 + hiicrelerden dogru artmis hava yolu infiltrasyonunu ve 6demini
gdstermisti (184, 185). Bu hiicresel infiltrasyon zararlidir. Ornegin hava yollarinda
notrofil elastaz salinimi hastalik aktivitesi ile korelasyon gdsterir (183).

Hava yolu remodelling islemindeki inflammasyonun orta ve genis capl

bronslarda kalinlagmaya yol a¢tigin1 ve daha kiigiik hava yollarinda bu kalinlagmanin
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YRBT de sentrilobular nodiiller ve tree-in-bud opasiteleri olarak tanimlandigini
varsaydik.

Hava yolu hastaligi bulunan hastalarda hiicresel infiltrasyonu ve hastalik
aktivitesini degerlendirmek icin giincel metotlar genellikle brons biyopsileri ve
immunohistokimyasal c¢aligmalarin kullanimin1 gereksinmektedir. Calismamizdaki
brons duvar kalinlagsmasmin hava yolu obstruksiyonunun belirleyicisi olarak dnemli
bir parametre oldugu bulgusu brong duvar kalinligmin degerlendirilmesinde YRBT
metotunun brongektazili hastalarda hastalik aktivitesini izlemek i¢in non-invazive bir
teknik olarak kullanilabilecegini isaret etmektedir.

Bilindigi gibi bronsektazi hastalarmin bir kismi bronkospazm varligi
nedeniyle uzun yillar boyunca astim tanisi ile tedavi almislardir. Bu iki hastaligin
ayirict tanismin yapilmasinda YRBT olduk¢a 6nemli bir yer tutmaktadir (186).
Ozellikle atipik semptomlar: olan astmatik hastalarda YRBT’nin yararl bir tetkik
oldugu vurgulanmaktadir (187).

2 ilkede yiiriitillen 100 bronsektazili hastali bir ¢alismada Roberts ve ark.
(10) benzer ancak daha kompleks inspiratuar ve ekspiratuar YRBT parametrelerinin
gorsel degerlendirmesini kullanmislardir. Degerlendirme bronsektazinin yaygmligini,
brons dilatasyonunu, brons kalinlasmasmi, mukus tikaglarm1 ve sentrilobuler
tikaniklig1, hava yolu kollapsini ve mozaik atenuasyonun yaygimhigimi icermekteydi.
Bu arastirmacilar brons duvar kalinlasmasinin ve mozaik atenuasyonun siddetinin
hava yolu obstruksiyonunda bagimsiz olarak korelasyon gosterdigini buldular ve
biiyiik hava yollarindan ziyade orta ve kiigilk hava yollar1 hastaliklarinin
brongektazili hastalarda hava yolu obstruksiyonunun temelini olusturdugu sonucuna
vardilar. YRBT de mozaik atenuasyon bronsiolitis obliteransin ana ozelligidir.
Brongektazili hastalarda mozaik atenuasyon hava yolu obstruksiyonunun ve hava
hapsinin primer nedeni olarak onerilmistir (10, 16). Seher Sevgili ve ark.’nin yaptig1
calismada (188) hava yolu obstriiksiyonunun derecesinin YRBT’de bronsektazi
yaygmlig ile dogru orantili oldugunu bulmusglardir. Bizim ¢aligmamizda ise brons
duvar kalinlagmas1 ve bronsektazi yayginliginin bronsektazili hastalarda hava yolu
obstruksiyonu ile iligkili oldugunu bulduk.

Gaik C. ve ark’nin (151) yaptig1 c¢alismada kiicik hava yolu
anormalliklerinin YRBT 6zellikleri hava yolu obstruksiyonu ile iligkili degildi.
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Bizim ¢alismamizdada iligki bulunmadi. YRBT kiiclik hava yolu anormallikleri ile
akciger fonksiyon parametreleri arasinda iliskinin olmamas1 uzaysal rezolusyonda
mevcut teknik kisithiliktan kaynaklanmis olabilir. Sonug¢ olarak terminal ve
respiratuar brongiol duvarlarindaki kalinlasma YRBT de degerlendirilememistir ve
bu yiizden bu bulgular kii¢iik hava yolu anormalliklerinin varligmin azimsanmasina
neden olmustur. Bu calismanin bulgular1 brongektazili hastalarda 2 ayri siirecin
olabilecegini dnermektedir: devam eden hava yolu inflammasyonu ve brons duvar
kalinlagmasinin eslik ettigi hava yolu remodellingi.

Naomi A. ve ark. (189) Interlobuler septal kalinlasmanin bronsektazisi olan
hastalarda yaygin bir ince-kesit BT bulgusu oldugunu olgularm yaklagik %60’ inda
oldugunu buldu. Bizim c¢alismamizdada Onemsiz olarak degerlendirdiklerimizi
cikartirsak hastalarimizin(n=56) yaklasik 30 (%53 ) unda yaygin interlobiiler septal
kalinlagma bulduk.

Anatomik olarak sekonder pulmoner lobiil iginde pulmoner venlerin ve
lenfatiklerin bulundugu bag dokusu septastyla sinirlandirilmistir. Standart ince kesit
BT tarayicilarinda piksel biiylikliigli normal septal kalinlig1r agmaktadir (0.1 mm), ve
boylece saglikli bireylerde interlobuler septa ¢ok seyrek olarak tanimlanmaktadir
(190). Naomi A. ve ark. (189) yaptiklar1 ¢alismada interlobuler septal kalinlagma
skorlarmi yok, 6nemsiz ve yaygin olarak kategorize etmisler ve interlobuler septal
kalinlagmanin bronsiektatik loblarin neredeyse %70’inde bulunurken bronsektazi
olmayan loblarin da %20’sinde bulundugunu gdstermistir. Biz de interlobuler septal
kalinlasma skorlarmi yok, dnemsiz ve yaygm olarak kategorize ettik. Interlobuler
septal kalinlagsmanin brongiektatik loblarin neredeyse %58’inde bulunurken
brongektazi olmayan loblarin da %13’tinde bulundugunu gosterdik. Fakat
bronsektazi olmayan loblarda, interlobuler septal kalinlasmanin yayginligi ¢cogunda
onemsiz olarak skorlanmig ve sadece %1’inde yaygin interlobuler septal kalinlagsma
gozlenmistir. Brongektazinin olmadigir loblarm %13 iinde interlobuler septal
kalinlasmas1 olmasi1 dikkate degerdir. Oyleyse interlobuler septa sadece ¢alisan hava
yollarin1 brongiektatik olmasiyla kalinlagsmaz ayrica akcigerin bagka bir yerinde
genislemis bronglar nedeniyle de olabilir ve artmis lenfatik akim kompleks
anastomotik ag nedeniyle loblar arasinda olbilir. Bronkografide normal goriinen

inflamatuvar lezyonlar bronglarda bulunabilir (191), ve bu lezyonlar bronsektatik
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segmentlerin veya loblarin rezeksiyonundan sonra bazen bronsektazinin progresif
seklinden sorumlu olabilir. Oyleyse, bronsektazini goriintii ozelligi yoksa da
inflamasyon patolojik seviyede bulunabilir. Hastaligin kronikligi ve geri
doniigsiizliigii interlobuler septal kalinlagsmanin gelismesine neden olarak 6nemli
katkida bulunanlar olabilirler.

Caliymamizda interlobuler septal kalinlagmanin yayginligi ile havayolu
obstriiksiyonu arasinda korelasyon gozlenmedi.

Calismamizda bazi smirhiliklar vardi Birincisi, BT c¢aligmalarin ¢ogu
uzaysaldan ¢ok zamansal ¢Oziiniirliik i¢in tasarlanmis olan 1.5 mm kollimasyon ve
dedektdor geometrisiyle yapildi bu da interlobuler septal kalinlagmanin
belirlenmesinin yetersiz oldugu olasiligin1 dogurmustur. Fakat bu faktorler olsalar da
interlobuler septal kalinlasmanin yetersiz hesaplanmasina neden olacaklardi. ikinci
olarak, anormal interlobuler septal kalinlagma ile ilgili kesin ve yeniden iiretilebilir
bir tanimlamanin literatiirde az olmasi1 datayr yorumlayisimizda bazi zorluklar
dogurdu. Webb ve ark. (192) ince kesit BT bulgulariyla patolojik kesitleri otopside
elde edilen normal akciger kesitlerini karsilastirdi ve ortalama akciger basina 10
septanin bilinen bir pulmoner hastaligi olmayan bireylerde goriildiigiinii buldu. Bu
ortalama olarak skor 6 ya denktir ve bizim ¢aligma kriterlerimize gdére Onemsiz
interlobuler septal kalinlagma olarak smiflandirilacaktir. Fakat Bergin ve ark (193)
sekonder pulmoner lobiiliin komponentlerinin akciger 6rneklerinin BT taramalarinin
normal insanda in vivo 1.5 mm kalinhiginda BT kesitleriyle karsilastirildiginda, nefes
hareketlerinin ve gégiis duvarindan radyasyon dagilimmin olmamasi nedeniyle, daha
kolay gosterildigini vurgulamistir. Normal bireylerdeki ince kesit BT bulgular1 bu
calismaya katilmasa da brongektazide Onemsizden daha fazla olarak smiflanan
interlobuler septal kalinlagsmanm siklig1 %58°di; bu oran Remy-Jardin ve ark. (190)
tarafindan yapilan ve saglikli bireylerde septal ¢izgilerin %7 sikliginda bulundugunu
belirten caligmastyla 6nemli fark gdsteriyor.

Diger bir olasi engel de septalarin yakindaki parankimin yikimima bagl
artmis belirginligi nedeniyle amfizemli alanlarda potansiyel olarak interlobuler septa
adlandirmasinin asir1 kullanilmasidir (194).

Naomi A. ve ark. (189) yaptiklar1 calismada amfizem ve sentral interlobiiler

septal kalinlagsma arasinda bir iliski saptamislardir. Bizim ¢alismamizda amfizem ve
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interlobiiler septal kalinlasma arasinda anlamli iligki yoktu. Bu da ¢alismamizdaki
amfizemli hasta sayisinin azligindan ve ekspiratuar BT kisitliligindan olmus olabilir.
Cardoso ve ark.’nin (195) yaptig1 ¢alismada belli bir derecede interstisyel fibrozun
siklikla sentrilobuler amfizemle birlikte bulunabildigini gostermislerdir. Tonelli ve
ark. (196) ince kesit BT gozlemini bildirmis ve sigara i¢enlerdeki fibrozun BT’ de
gorlilemeyecek kadar hafif oldugunu diistinmiislerdir.

Calismamizda interlobuler septal kalinlasmanimn yaygmligmin bronsektazinin
yaygmligmin belirleyicilerinden biri oldugunun gosterilmesine yardimeci olacagmi
bulduk.

Interlobuler septanin akcigerde tekdiize olarak dagilmadigi ve iyi gelismedigi
bilinmektedir ve sentral olarak lokalize olmus lobiillerin periferdekilerden daha az
simirlanmistir (192, 197). Sonugta, normal durumda periferal septa daha iyi goriiniir.
Oyleyse sentral interlobuler septal kalinlagsmani gdsterilmesi patolojik bir prosesi
daha ¢ok gosterir. Sentral ve periferal septal kalinlasmanin ayr1 degiskenler olarak
analiz edilmesi bu c¢alismada periferal interlobuler septal kalinlasmanin
brongektazinin yayginligi ile kuvvetli olarak iligkili oldugunu gostermistir.

Bagka faktorlerin sentral ve periferal interlobuler septal kalinlasma
hakkidaki gozlemlerimizi etkiledigi konusunda spekiilasyon yapilabilir; 6rnegin
paraseptal amfizem periferal septanin daha gorsel olarak belirgin olmasina neden
olabilir. Fakat, sentral ve periferal interlobuler septal kalinlagma arasinda ¢ok
kuvvetli bir korelasyon bulundugu bilindigi i¢in, ikisinden birisinin 6zgiil olmayan
faktorler tarafindan yamltilmasini &ne siirmek zordur. Oyleyse, bizim ¢alismanizda
total interlobuler septal kalinlasmanin bronsektazinin yaygmhigmnin 6nemli bir
belirleyicisi oldugunu sdyleyebiliriz.

Kronik hiicre infiltrat1 ve germinal merkezli lenfoid agregatlar mikroskopik
incelemede bronsiektatik havayolunun submukozasinda bulunur ve inflamasyon
degisik derecelerde olusur (26). Peribronsiyal interstisyum ve interlobuler septa
arasindaki devamlilik bilindiginden inflammatuvar hiicrelerce septanin infiltrasyonu
ve veya septanin artmis lenfatik akima bagli veya lenfatik obstriiksiyon nedeniyle
konjesyonu olabilir. iki proses de interlobuler septal kalilasma ile sonuclanabilir.

Azalmig lenfatik drenaj teorik olarak bronsektazinin prekiirsorii olabilir; bu

73



enfeksiyona olan yatkinligr artirdigi igin sar1 tirnak sendromundaki brongektazinin
sebebi olarak goriilebilir (198).

Bu ¢aligmanin 6nemli bir kisitlilig1 ise bunun bronsektazili hastalarda yapilan
kesitsel bir ¢alisma oldugu gercegidir. Ileriki calismalar BT nin uzun dénem
sonuclar1 ve akut alevlenmelerdeki rolii arasindaki korelasyonu gdstermelidir (199).

Sonug olarak;

1) Brongektazide havayolu obstrilksiyonu i¢cin temel BT morfolojik
belirleyicileri brongiyal duvar kalinlig1 ve bronsektazinin yaygmhigidir.

2) Kistik brongektazi silindirik bronsektaziye kiyasla akciger fonksiyonlarinda
daha agir bozulma ve daha kotii YRBT skorlari ile iligkilidir.

3) Brongektazili hastalarda hava yolu anormallikleri ve akciger fonksiyon
parametrelerinin cinsiyet farklilig1 gosterdigi anlasilmistir.

4) Interlobiiler septal kalnlasmanin yayginhigi bronsektazinin yaygmliginmn
onemli belirleyicilerinden biridir.

5) YRBT bronsektazili hastalarda hava yolu obstruksiyonunun ve hava yolu
morfolojisinin izlenmesinde kullanilabilir ve bu modalite bronsektazinin
tanisinda yardimci olabilir.

Biz bu ¢aligmanin sonug¢larinin bronsektazinin morfolojik YRBT 6zellikleri
ile hava yolu biyolojisi arasindaki iligkide ileriki arastrmalar i¢in bir platform
saglayacagina inaniyoruz. Gelecek caligmalar, hava yolu inflammasyon bulgularmin

bronsektazili hastalarin non-invaziv izleminde kullanilabilecegini gosterebilir.
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