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ÖZET 

 

BRON�EKTAZĐ VE SPONTAN PNÖMOTORAKSDA GALEKTĐN-3 

EKSPRESYONU 

 

Đlk kez Laennec tarafından 1819’da tarif edilen bron�ektazi,  kronik 

nekrotizan enfeksiyon nedeniyle olu�an patolojik deği�iklikler sonucunda bron�ların 

anormal ve kalıcı dilatasyonudur. Bron�ektazinin medikal tedavisini, uygun 

antibiyotik seçimi, postural drenaj,  bronkodilatatör ve kortikosteroid kullanımı 

olu�turmaktadır. Cerrahi tedavi yaygın bron�ektazili olgulardan daha ziyade,  izole 

lober bron�ektazisi olan hastalarda uygulanmaktadır. Cerrahi tedavide en iyi 

sonuçlar, akciğer fonksiyon kaybının az olduğu hastalarda elde edilmektedir. Palyatif 

cerrahi ise medikal olarak semptomların düzeltilemediği ve enfeksiyonların kontrol 

altına alınamadığı olgularda uygulanabilmektedir.  

Pnömotoraks, plevranın iki yaprağı arasında hava toplanması sonucunda, 

akciğerin kısmen veya tamamen çökmesi ile sonuçlanan bir klinik tablodur. Altta 

yatan görünür herhangi bir akciğer patolojisine bağlı olmadan, kendiliğinden geli�en 

pnömotoraksa, primer spontan pnömotoraks denir. Primer spontan pnömotoraks 

genellikle akciğerin bir alanında lokalize olan büllerin yırtılması ile olu�ur. Sekonder 

spontan pnömotoraks ise altta yatan bir akciğer patolojisine bağlı olarak, en sık ya�lı 

amfizemli hastalardaki büllerin yırtılmasıyla olu�urken, kistik fibrozis, astım, 

langerhans hücreli granülomatozis, sarkoidozis, akciğer absesi, tüberküloz ve 

pneumocystis pnömonisi nedeniyle de olu�abilmektedir. Tekrarlayan spontan 

pnömotoraks, sağlıklı genç hastalarda (primer spontan pnömotoraks) olabileceği gibi 

altta yatan akciğer hastalığı olan (sekonder spontan pnömotoraks) ki�ilerde de 

olu�abilmektedir. Spontan pnömotoraksın tedavisinde, iğne ile aspirasyon, birinci 

epizod pnömotoraksda tüp drenajı ve/veya kimyasal plörodezis, süreklilik gösteren 

veya tekrarlayan olgularda ise video yardımlı toraks cerrahisi (VATS) veya 

torakotomi ile cerrahi tedavi uygulanmaktadır. 

 Galectin-3, lektin ailesinden, β-galaktozid bağlayıcı bir proteindir. 

Ekstrasellüler alanda, bazal membrandaki laminine bağlanmak için integrin 

reseptörleri ile yarı�arak, solunum epiteli hücrelerinde proliferasyona neden 
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olabilmektedir. Galectin-3, epitel proliferasyonu/apopitozisi üzerine olan etkileri ve 

nötrofil aktivasyonuna neden olması ile, akciğer kanseri ve astım geli�iminden 

sorumlu tutulmaktadır. Galektin-3’ün epitel deği�iklikleri ve nötrofil infiltrasyonu ile 

karakterize bir hastalık olan bron�ektazideki rolü ve ayrıca primer spontan 

pnömotoraksdaki rolü henüz bilinmemektedir. 

Bu çalı�mada bron�ektazi tanısı ile lobektomi ve/veya wedge rezeksiyon  

yapılan  hastalar ile primer spontan pnömotoraks tanısı alıp wedge rezeksiyon  

yapılan hastaların akciğer dokularındaki galektin-3 ekspresyonu incelendi. 

Bron�ektazi ve pnömotoraksda hava yollarında olu�an histopatolojik deği�ikliklerin 

daha ayrıntılı olarak incelenmesi bu hastalıkların etyopatogenezinin aydınlatılmasına, 

hastalıkların daha iyi anla�ılmasına ve yeni tedavi yakla�ımlarının geli�tirilmesine 

katkı sağlayacaktır. 

 

Anahtar kelimeler: Galektin-3 ekspresyonu, Bron�ektazi, Spontan 

Pnömototaks. 
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ABSTRACT 

 

GALECTIN-3 EXPRESSION ĐN BRONCHIECTASIS AND SPONTANEOUS 

PNEUMOTHORAX 

 

Bronchiectasis, first described in 1819, by Laennec as the pathologic changes 

of abnormal bronchial dilatation with chronic necrotizing infection, now generally 

refers to the clinical syndrome caused by abnormal dilatation of bronchi. Nonsurgical 

treatments included appropriate antibiotic therapy, postural drainage with vibratory 

massage, and also possibly bronchodilator and corticosteroid treatments. Surgical 

intervention can be indicated in patients with isolated lobar bronchiectasis in whom 

there is no underlying condition that is associated with more generalized 

bronchiectasis. The results are best where the lobe contributes little to lung function. 

Palliative surgery is sometimes considered when a localized area of bronchiectasis 

cannot be symptomatically controlled medically and acts as a pool for infection.            

               A pneumothorax is the presence of air between the two layers of pleura, 

resulting in partial or complete collapse of the lung. A pneumothorax that occurs 

without any apparent cause in people without a known lung disorder is called a 

primary spontaneous pneumothorax. Primary spontaneous pneumothorax usually 

occurs when a small weakened area of lung (bulla) ruptures. Spontaneous 

pneumothorax also occurs in people with an underlying lung disorder (secondary 

spontaneous pneumothorax. This type of pneumothorax most often results from the 

rupture of a bulla in older people who have emphysema, but it also occurs in people 

with other lung conditions, such as cystic fibrosis, asthma, Langerhans' cell 

granulomatosis, sarcoidosis, lung abscess, tuberculosis, and Pneumocystis 

pneumonia. Recurrent spontaneous pneumothorax is a disabling disorder, which may 

present either in young and otherwise healthy patients (primary pneumothorax) or as 

a complication of an underlying lung disease (secondary pneumothorax). The current 

treatment options vary from observation, catheter aspiration, continuous thoracic 

drainage for first episodes of pneumothorax, chemical pleurodesis, videoassisted 

thoracic surgery (VATS) and thoracotomy for recurrent or persistent spontaneous 

pneumothorax. 
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            Galectin-3 is a member of a β-galactoside-binding animal lectin family. 

Galectin-3 can enhance the proliferation of respiratory epithelial cells by limiting 

adhesion to the basement membrane through competition with integrin receptors for 

the binding of laminin in the extracellular matrix. Galectins-3 regulate epithelial 

proliferation/apoptosis and neutrophil activation, and are implicated in lung cancer 

and asthma. The role of galectin-3 in bronchiectasis characterised by epithelial 

changes and neutrophil infiltration and as well in primary spontaneous 

pneumothorax, remains unknown. 

           In this study, galectin-3 expression was detected by immunohistochemicaly in 

the bronchial epithelium of lung specimens from 20 bronchiectasis patients and 10 

spontane pneumothorax patients. The detail examination of Galectin-3 expression 

with immunohistochemicaly tecnics and other histopathological changes to be 

formed in the airways in bronchiectasis and spontaneous pneumothorax cases, can be 

contribute to explain the etiopathogenesis and to learn more about these diseases, and 

to develop the new approaches in the treatment of theses diseases. 

 

Keywords: Galectin-3 expression , Bronchiectasis, Spontaneous Pneumothorax. 
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1. GĐRĐ� VE AMAÇ 

           Bron�ektazi kronik, tekrarlayan veya ağır enfeksiyon/inflamasyona bağlı 

olarak, bron�ların musküler ve elastik yapılarındaki destrüksiyonuna bağlı kalıcı 

dilatasyonu ve distorsiyonuna verilen isimdir. Bron�ektazi ilk kez 1819 yılında 

Laennec tarafından tarif edilmi�tir (1, 2, 3). Olguların yarısından fazlasında 

hastalığın nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, etyolojide çoklu genetik, 

anatomik ve sistemik faktörler rol oynamaktadır. Tüm dünyada prevalansı 

küçümsenemeyecek kadar yüksektir.  

Hastalığın en önemli klinik özelliği kronik prodüktif öksürüktür. Tanı Yüksek 

Rezolüsyonlu Bilgisayarlı Tomografi (YRBT) ile konur. Tedavinin amacı sekresyon 

klirensini iyile�tirmek, atakları kontrol etmek ve kolonize mikroorganizma yükünü 

azaltmaktır. Öksürük hastalığın en önemli bulgusu olmasına kar�ın, kronik öksürüklü 

olguların sadece % 4’ünde bron�ektazi saptanır (4). Bron�ektazi olguların 

ciddiyetlerine göre hafiften ağıra doğru silendirik, varriköz veya kistik yapıda 

olabilmektedir (1, 2, 5, 6). 

Geli�mekte olan ülkelerde bron�ektazi geli�iminde rol oynayan etkenlerin 

ba�ında enfeksiyonlar gelmektedir. Oldukça sık rastlanan kızamık, tüberküloz ve 

boğmaca dı�ında; adenovirüsler, herpes virüsler, myocplasma pneumoniae ve 

aspergillus fumigatus da bron�ektaziyle sonlanan alt solunum yolu 

enfeksiyonlarından sorumlu olabilmektedir. (1, 2, 5, 6). Enfeksiyonlar dı�ında, 

özellikle geli�mi� ülkelerde kistik fibrozis, bron�ektazinin olu�umunda sık 

kar�ıla�ılan etyolojik bir faktördür. Ayrıca silier disgenezi sendromları, yabancı cisim 

aspirasyonları, sağ orta lob sendromu, immün yetersizlikler ve iyi kontrol edilmemi� 

astım bron�iale de bron�ektaziyle sonlanabilmektedir (1, 2, 5, 6, 7, 8, 9).  

Yıllardır semptomatik lokalize olgularda cerrahi tedavi ile ba�arılı sonuçlar 

bildirilmektedir. Preoperatif postural drenaj ve bronkoskopi ile trakeobron�iyal 

temizlik, operasyon sonrası olu�abilecek atelektazi, pnömoni, bronkoplevral fistül, 

ampiyem gibi komplikasyonların azaltılmasında büyük önem ta�ımaktadır. Ayrıca 

altta yatan endobron�iyal sebepleri saptamada da bronkoskopiden yararlanılmaktadır 

(10,11).  

          Pnömotoraks intraplevral bo�lukta hava birikmesi ve buna sekonder geli�en 

akciğer kollapsı olarak tanımlanmaktadır. Etyolojik olarak dı� bir etkene bağlı olup 
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olmamasına göre spontan ve edinsel pnömotoraks �eklinde ikiye ayrılır. Spontan 

pnömotoraks ise, primer, sekonder ve neonatal pnömotoraks olarak sınıflandırılır. 

Sekonder spontan pnömotoraks, radyolojik veya klinik olarak altta yatan bir 

pulmoner patoloji, örneğin kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), büllöz 

anfizem gibi hastalıklarla bağlantılıdır ve daha çok ya�lılarda geli�ir. (12,13, 14,15). 

Primer spontan pnömotoraks (PSP) ise  radyolojik veya klinik bir hastalığı 

olmaksızın geli�en pnömotorakslara verilen isimdir. Bül ve blebler patogenezde rol 

oynar (13). Bül ve blebler çoğunlukla torakoskopi veya torakotomi operasyonlarında 

saptanır. Primer spontan pnömotoraks prevalansı kadınlarda 1/100.000, erkekler’de 

ise 7/100.000 her yıl oranındadır. Adölesanlarda bu oran daha da yüksektir (16). 

Selektif vakalarda “bekle ve gör” tutumu kabul edilmesine rağmen, spontan 

pnömotoraksın ilk epizodunda genel olarak kabul edilen tedavi protokolü, tüp 

torakostomi ile plevral drenajdır. Son yıllarda PSP’ın birinci epizodunda Video-

Assisted Thoracoscopic Surgery  (VATS) ile bül/blep eksizyonu ve plevral abrazyon 

stratejisi yaygın destek görmektedir (17, 18, 19). 

Spontan pnömotoraksın tekrarlaması veya tedavisindeki ba�arısızlık 

durumunda cerrahinin zamanlaması ve cerrahinin çe�idi hakkında da kabul edilmi� 

ortak bir strateji yoktur. Tedavi alternatifleri arasında tüp torakostomi ile plevral 

drenajın tekrarı (kimyasal plöredezis ile birlikte veya değil) ve VATS veya 

torakotomi ile bül/bleb eksizyonu (plevral abrazyon veya kimyasal plöredezis ile 

birlikte veya değil) operasyonlarıdır.  

Tekrarlayan PSP’ta effektif metod, VATS ya da torakotomi ile yapılan 

cerrahi yöntemler olmasına rağmen; performansı dü�ük hastalarda daha az invaziv 

olması nedeniyle tüp torakostomi sonrası doksasiklin, talk, tetrasiklin gibi sklerozan 

ajanlarla yapılan plöredezis  tercih edilebilmektedir. (19, 20, 21). 

          Bundan ba�ka yapılan son çalı�malarda, daha önce tek taraflı PSP öyküsü olup 

cerrahi tedavi alan hastaların % 50 oranında diğer taraf akciğerinde de bül/bleblerin 

olduğu bildirilmektedir. Yüksek oranda risk altındaki bu grup hastalara proflaktik 

amaçlı, hasta konforu yüksek, komplikasyon ve morbiditesi dü�ük olan VATS ile 

bül/bleb eksizyonu gittikçe daha çok taraftar bulmaktadır (22).          

Galektin-3 (gal-3), β-galaktozid bağlayıcı proteinler ailesinin bir üyesi olup, 

ba�lıca iki biyokimyasal özelliği vardır. Bunlardan birincisi karbonhidrat bağlama 
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alanında birbirini takip eden aminoasit zinciri içermesi, ikincisi ise β-galaktozidlere 

afinitesinin olmasıdır. Gal-3’ün molekül ağırlığı 26200-30300 kDa’dur. Glisin ve 

prolinden zengin amino grubu ile, karbonhidrat bağlayıcı alan olan karboksi grubu 

olmak üzere iki ayrı yapısal bölge içerir. Gal-3 birçok doku ve hücre tipinde 

sitoplazma ve/veya nükleus, hücre yüzeyi veya ekstrasellüler alanda 

bulunabilmektedir. Đntrasellüler gal-3, nükleer pre-mRNA bağlanmasının 

regülasyonu ve apoptozisten korunmada görev alır. Sitoplazma membranı ve 

ekstrasellüler ortamdaki gal-3 ise, hücreler arası ve hücre-matriks ili�kilerinde görev 

alır (23). Gal-3 embriyogenezde, hücreler arası ve hücre-stroma ili�kilerinde etkili 

olarak organogeneziste rol oynar (24, 25). Gal-3’ün pre-mRNA birle�mesi, hücre – 

hücre ve hücre - matriks adezyonu, hücre büyümesinin regülasyonu, belirli doku –  

hücre tiplerinde neoplastik transformasyon ve progresyon, metastaz, apoptozis 

inhibisyonu ve immün cevap gibi çe�itli fizyolojik ve patolojik olaylarda rol aldığı 

dü�ünülmektedir (26).  

Gal-3 ekspresyonu, onkojenik ve viral transformasyon uyarıları ile deği�ikliğe 

uğrayabilmekte, birçok tümörde artmaktadır. Đn vitro çalı�malarda malign 

geli�imlerde artmı� gal-3 ekspresyonu gösterilebilmektedir. Đnsan dokularında 

yapılan bir çalı�mada mide, kolon, santral sinir sistemi ve tiroidi içeren çok ce�itli 

organlarda gal-3’ ün malign geli�imde rol aldığı öne sürülmü�tür (26). Ayrıca, 

malign lezyonlarda, invazyon ve metastaz süreçlerinde de gal-3’ün rol oynadığı 

bildirilmi�tir (23, 27, 28, 29). Dolayısıyla gal-3 ara�tırılmasının, malign lezyonların 

ayırıcı tanısında yardımcı olabileceği bildirilmi�, karsinogenezdeki rolleri 

ara�tırılmı�tır (23, 27, 28, 29, 30). 

Zuberi ve ark. 2004 yılında yaptıkları bir çalı�mada, ovaalbumin (OVA) ile 

astım geli�tirilen farelerde, peribron�iyal inflamatuvar hücrelerin büyük miktarda 

galektin eksprese ettiğini, kontrol fareleri ile kar�ıla�tırıldığında, bu farelerin 

bronkoalveoler lavaj örneklerinde gal-3 düzeyinin daha fazla olduğunu saptamı�lar; 

gal-3’ün ba�lıca makrofajlardan eksprese edildiğini, OVA ile uyarılmı� ancak gal-3 

içermeyen farelerde bron� a�ırı duyarlılığının daha az oranda geli�tiğini 

bildirmi�lerdir. Bu sonuçlar doğrultusunda, gal-3’ün astım patogenezinde önemli rol 

aldığını ve inhibitörlerinin tedavide kullanılabileceğini gündeme getirmi�lerdir (31). 
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Pilette ve ark. 2007 yılında yaptıkları bir çalı�mada KOAH’ta, küçük hava 

yollarında intraepitelial nötrofil artı�ının yanı sıra gal-3 ekspresyonunun da arttığını 

immünohistokimyasal yöntemleri kullanarak göstermi�ler, distal hava yollarındaki 

obstrüksiyon ve epitelial proliferasyon ile gal-3 ekspresyonundaki artı�ın uyumlu 

olduğunu bildirmi�lerdir (32).  

Galektinler son yıllarda birçok hastalıkta ara�tırılmı�, ilginç ve önemli 

sonuçlar elde edilmi�tir. Gal-3 ile ilgili yaptığımız literatür ara�tırmaları, gal-3 

ara�tırmalarının henüz çok yeni olduğunu ve birçok konuda çalı�ılması gerektiği  

ortaya koymu�tur (33).   

Bu çalı�mada kliniğimizde bron�ektazi ve PSP tanısı alıp, cerrahi rezeksiyon  

yapılan hastaların akciğer dokularındaki gal-3 ekspresyonu, immünohistokimyasal 

olarak incelendi ve gruplar arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak kar�ıla�tırıldı.  
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1. Bron�ların Embriyolojik Geli�imi ve Histolojisi 

2.1.1. Bron�ların Embriyolojik Geli�imi 

Embriyonal geli�imin 4. haftasunda, laringotrakeal tüpün kaudal sonunda 

geli�en ampul benzeri akciğer taslağı, kısa zamanda iki adet düğme benzeri bron� 

tomurcuklarına ayrılır. Bu endoderm kökenli tomurcuklar, plevra bo�luklarının 

taslağı olan perikardiyoperitoneal kanallara doğru lateral olarak büyürler. Çevre 

splanknik mezen�imle birlikte bron� taslakları, bron�lara ve akciğerlerdeki dallarına 

farklanırlar.  

5. hafta ba�larında her bir bron� taslağı geni�ler ve ana ya da primer bron� 

taslağını yapar. Embriyonal sağ primer bron�, soldakine kıyasla biraz daha büyük 

olup, daha dikey düzendedir. Bu embriyonik ili�ki doğumdan sonra da deği�meden 

kalır ki, yabancı cisimlerin sağ ana bron�a, sola oranla daha kolaylıkla girme veya 

kaçması bu yüzdendir. 

Ana ya da primer bron�lar, sekonder bron�lara ayrılırlar. Sol primer bron�, 2 

sekonder bron�a, sağ primer bron� ise 3 adet sekonder bron�a ayrılır. Sağda, süperior 

sekonder bron�, süperior akciğer lobuna; buna kar�ın inferior sekonder sağ bron�, iki 

alt bron� dalına yarılır ve biri sağ akciğerin orta lobuna, diğeri inferior loba girer. 

Soldaki iki adet sekonder bron� ise, akciğerin süperior ve inferior loblarına girer.  

Her bir sekonder bron� 7. haftada daha ileri dallanmalar yaparak; sağ 

akciğerde 10, sol akciğerde 8 adet olmak üzere tersiyer ya da segmental bron�ları 

olu�tururlar. Bu olurken, çevre mezen�imi de bölmelenir. Her bir sagmental bron� 

kendi çevre mezen�imi ile birlikte bir bronkopulmoner segmentin taslağını yapar.  

Dikotomik bölünmeler sonucunda, 24. haftada yakla�ık 17 dal jenerasyonu 

olu�ur ve respiratuar bron�ioller �ekillenir. Đlave 8 adet hava yolu jenerasyonu ise 

doğumdan sonra geli�ir. 

Bron�lar geli�irken kıkırdak plakları, çevre splanknik mezen�imden geli�ir. 

Bron� düz kası ve bağ dokusu, akciğer bağ dokusu ve kapillerleri de bu 

mezen�imden geli�irler. Akciğerler geli�irken, splanknik mezen�imden köken alan 

bir visseral plevra tabakası ile dı�tan sarılır. Akciğerler ve plevra kaudal olarak, 

vücut duvarı mezen�imine doğru ilerler ve kısa zamanda kalbin yakınında yer alırlar. 

Torasik vücut duvarının iç yüzünü dö�eyen somatik mezodermden de parietal plevra 
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tabakası olu�ur. Parietal ve visseral plevra tabakası arasında kalan bo�luğa plevra 

bo�luğu denir (34).  

2.1.2. Bron�ların Histolojisi 

Her primer bron� ikiye ayrılarak 9-12 kez dikotomik olarak bölünür. Böylece 

her dal, çapı yakla�ık 5 mm oluncaya kadar incelir. Bron� mukozası kıkırdak ve 

kasların düzenleni�i dı�ında yapısal olarak trakea mukozasına benzer. Bron�larda 

kıkırdakların �ekli trakeaya göre daha düzensizdir; ancak büyük bron�larda kıkırdak 

halkaları lümeni tam olarak sarar.  

Bron� çapı azaldıkça kıkırdak halkaların yerini, hiyalin kıkırdak plakları ya da 

adaları alır. Epitelin altındaki bron� lamina propriasında birbirini çaprazlayan spiral 

düz kas demetleri yer alır. Solunum bölgesine yakla�tıkça, iletici bölümün 

duvarındaki düz kas demetleri daha da belirginle�ir.  

Ölümden sonra bu kasların kasılması, histolojik kesitlerde bron� mukozasına 

kıvrıntılı bir görünüm verir. Lamina propria elastik liflerden zengindir ve bo�altım 

kanalları bron� lümenine açılan çok sayıda seröz ve müköz bezler içerir. Lamina 

proprianın içinde ve epitel hücrelerinin arasında çok sayıda lenfosit bulunur. Ayrıca 

lenf düğümcükleri de vardır ve bunlar özellikle bron�ların dallanma noktalarında çok 

sayıda bulunurlar.  

Bron�lar histolojik olarak üç tabaka gösterirler;  

1. Tunika Mukoza, 

2. Tunika Submukoza, 

3. Tunika Adventisya. 

Tunika mukoza, lamina epitelyalis ve lamina propriadan olu�ur. 

  

Bron�lar solunum epiteli ile dö�elidir. Solunum epiteli, altı farklı tip hücreden 

olu�an, yalancı çok katlı sili-silindirik-goblet hücreli epiteldir. Solunum epitelinde, 

silli silindirik hücreler (% 30),    goblet hücreleri (% 30), bazal hücreler (% 30), 

fırçamsı hücreler (% 3), seröz hücreler (% 3) ve küçük granüllü hücreler (% 3-4) 

bulunur (35).  
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2.2. Bron�ektazi 

         Bron�ektazi kronik, tekrarlayan veya ağır enfeksiyon/inflamasyona bağlı 

olarak, bron�ların musküler ve elastik yapılarındaki destrüksiyona bağlı kalıcı 

dilatasyonu ve distorsiyonuna verilen isimdir. Bu tanım gerçek bron�ektaziyi, 

enfeksiyon kontrol altına alınınca normale dönen fonksiyonel veya psödo 

bron�ektaziden ayırır.  

Bron�ektazi ilk kez 1819 yılında Laennec tarafından tarif edilmi�tir. 

Bron�ektazinin kesin insidansı bilinmemektedir. Daha önce solunum yetmezliği ve 

kor pulmonale nedeniyle mortalitesi yüksek bir hastalık iken; etyolojik nedenlerinin 

ortaya konularak uygun tedavilerin seçilmesi, spesifik antibiyotiklerin bulunması ve 

pulmoner enfeksiyonun çocuklukta erken tedavisi ile geli�mi� ülkelerde insidansı 

azalmı�tır. Ancak ülkemizde halen sık kar�ıla�ılan önemli bir hastalıktır (3, 36, 37, 

38, 39, 40). 

2.2.1. Bron�ektazi Patogenezi 

Patogenezdeki en önemli iki olay; hava yolu obstrüksiyonu, buna bağlı olarak 

geli�en direnaj bozukluğu ve üzerine eklenen tekrarlayıcı enfeksiyonlardır. Bu 

duruma en sık neden olan etyolojik faktör çocukluk çağında geçirilmi� 

enfeksiyonlardır. Konjenital veya genetik nedenlerle olu�an immün defektler, 

anatomik ve fonksiyonel bozukluklar da bron�ektazi nedenleri arasında yer alırlar. 

Ancak bu nedenlerle olu�an bron�ektazinin görülme sıklığı dü�üktür. 

Bron� obstrüksiyon ve direnaj bozukluğu nedeniyle obstrüksiyonun gerisinde 

biriken mukus, uzun süre bron� duvarına temas eder. Bu sırada ortama hücum eden 

nötrofillerden salınan proteazlar ve toksik oksijen radikalleri bron� duvarındaki düz 

kaslarda, elastik dokuda ve kartilaj yapısında inflamatuar destrüksiyona, silier 

yapılarda harabiyete ve glandlardan hipersekresyona neden olurlar. Bron�ial 

kolonizasyon ile bu inflamatuar hasar artarak devam eder. Bu durum, proksimal 

bron�larda dilatasyona; distal bron� ve bron�iollerde obliterasyon, postobstrüktif 

atelektazi, peribron�ial dokuda fibrozis ve buna bağlı olarak zayıflamı� çevre 

bron�larda çekilmelere neden olur. Bron� lümenleri sekresyonla kısmen veya tam 

olarak tıkanır. Mukosilier klirens bozulur, bu da enfeksiyonlara kar�ı savunmanın 

zayıflamasına yol açar. Hasarlı hava yollarında kolaylıkla bakteriyel enfeksiyonlar 
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geli�ir; tekrarlayan enfeksiyonlar hava yolundaki hasarı artırır. Böylece kısır bir 

döngü olu�ur. Bron� arterleri geni�ler ve torsiyone olur. Bron�ial ve pulmoner 

vasküler sistemler arasında anostomozlar geli�ir. Patolojik olarak, hastalık ilerledikçe 

silialı epitelin yerini, squamöz epitel almaya ba�lar. Etkilenen bron�lar tortuöz bir 

görünüm kazanır ve çok sayıda mikro abseler geli�ir (39, 41). 

2.2.2. Bron�ektazinin Anatomik Sınıflandırılması 

Bron�ektazi için birçok anatomik sınıflandırma önerilmesine rağmen en çok 

kullanılan sınıflandırma Reid’in 1950’de yaptığı anatomik sınıflaması olup patolojik 

bulguları radyolojik bulgularla korele eden bir sınıflamadır. Bunlar; 

a) Silendirik bron�ektazi:  Bron�lar regüler olarak geni�lediğinde kullanılan 

bir terimdir. 

b) Variköz bron�ektazi: Bron�lardaki irregüler geni�lemeyi ifade eder. 

Bron�lar “bulging” yaparak geni�lerler. Geni�lemi� bron�lar variköz venlere 

benzerler.  

c) Kistik (sakküler) bron�ektazi: Bron�lar içi püy dolu kistik yapılar halini 

almı�tır. Bu tipte radyolojik olarak hava-sıvı seviyeleri, üzüm salkımı görünümü 

izlenebilir. En ciddi formu olu�tururlar (37, 38). 

Bron�ektazi, % 30 oranında bilateral bulunabilir. Sol akciğer ana bron�u, sağa 

göre biraz daha dar, uzun ve karina ile daha dik bir açılanmayla ayrılma 

gösterdiğinden solda bron�ektazi sağa göre 3 kat kadar daha sık gözlenir. Genel 

olarak bron�ektazi akciğerlerin alt loblarını, orta lobu ve lingulayı etkiler. Drenaj 

sorunu nedeniyle alt lob posterior segmentler daha çok etkilenen bölgelerdir. 

Etkilenme sırasına göre en çok sol alt lob, daha sonra da lingula ve sağ orta lobda 

bron�ektazi geli�ir. Üst loblar etkilendiğinde etyolojide tüberküloz, allerjik 

bronkopulmoner aspergillozis (ABPA) veya bron�iyal obstrüksiyon akla gelmelidir. 

Üst loblar etkilendiğinde en çok posterior ve apikal segmentler tutulur (37, 38). 

2.2.3. Bron�ektazi Etyolojisi  ve Predispozan Faktörler 

Bron�ektazi tek bir hastalık değil, deği�ik nedenler sonucu ortaya çıkan 

anatomik bir bozukluktur. Bron�ektazide bron�lardaki dilatasyonu açıklamak için 3 

teori ileri sürülmü�tür: 
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1. Atelektazi Teorisi: Hava yollarının periferik kısımlarına visköz materyalin 

aspirasyonu, kollabe olan bölgede atelektaziye ve bron�ta geni�lemeye yol 

açar. 

2. Çekme (traksiyon) Teorisi : Akciğer parankimindeki hasar ve fibrozis, 

bron� duvarı üzerine çekme etkisi yaparak bronkodilatasyona neden olur. 

3. Salgıların Basısı Teorisi : Obstrüksiyonun distalinde biriken salgılar, mukus 

ve diğer materyalin olu�turduğu tıkaçlar, bron�a itici etki yapar (38). 

Bron�ektazi geli�imi, geni� bir spektrumdaki sıklıkla birbiri ile etkile�en ve 

sekresyonların retansiyonuna, enfeksiyonuna neden olan, bron� ve akciğere sekonder 

olarak hasar veren faktörlerle ili�kilidir (Tablo 1), (37). 

 
Tablo 1. Bron�ektazi etyopatogenezi. 
 

Edinsel Faktörler (% 75) 

Enfeksiyon    (% 60)       - Bakteriyal ya da viral 
                                        - Tüberküloz 
Obstrüksiyon  (% 15)      - Đntrinsik :   * Yabancı 
                                                                     cisim, 
                                                              *Aspirasyon  
                                         - Ekstrinsik : Büyümü� 
                                                                     lenf bezi   

Host Faktörleri (% 15) 

Konjenital Silier Defektler:   Kartagener Sendromu 
Kistik Fibrozis 
Đmmünglobulin Eksikliği 
Alfa-1 Antitripsin Eksikliği 

Bilinmeyen Sebepler (% 10) 
_ 
 

  
 

Klinik yakla�ım ve uygulamada oldukça farklı olan lokalize ve diffüz olmak 

üzere iki tip bron�ektazi ile kar�ıla�ılır (Tablo 2), (37). 
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Tablo 2. Lokalize ve diffüz bron�ektazi. 

 LOKALĐZE 

BRON�EKTAZĐ 

DĐFFÜZ  

BRON�EKTAZĐ 

Anatomi 

Tek taraflı,  

Segmental,        

Lober yada  

Ana bron� tutulumu. 

Multisegmental,  

Multi lobar ve    

Đki taraflı tutulum. 

Klinik 

Tekrarlayan enfeksiyonlar  

ve  

Hemoptizi. 

Tekrar eden enfeksiyonlar, 

Pürülan bronkore, 

Sinüzit,  

Ronküs ve  

Çomak parmak. 

Radyoloji 
Lokalize infiltrasyon ve 

Volüm kaybı. 

Özellikle akciğer alt loblarda 

diffüz hastalık. 

Bronkoskopi 
Yabancı cisim ve  

Tümör ekarte edilmeli. 

Kültür ve sekresyonlar için 

yapılmalı. 

Spirometri Normal. 
Obstrüktif ve restrüktif,      

Azalmı� PaO2. 

Tedavi 
Tekrarlayan enfeksiyon ve 

hemoptizi için cerrahi. 

Hipoksi,  

Pulmoner hipertansiyon ve 

Korpulmonale geli�imi,        

Kötü prognoz. 

 

         Lokalize bron�ektazi, daha çok lokal bron�ial obstrüksiyon yapan 

nedenler (yabancı cisim aspirasyonu, karsinom, lenfadenopati, mukoid sekresyon 

gibi) ve çocukluk pnömonisinin bir sonucu olup; hemen her zaman aynı anatomik 

bölgedeki tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlarla karakterize benign bir gidi�e 

sahiptir. Diffüz bron�ektazi ise daha çok geçirilmi� ciddi pnömoniler, genetik 

anormallikler ve immün yetmezliklerle ili�kili olup; bilateral seyir gösterir ve 

solunum yetmezliği ile ölüme sebep olabilir (2, 3, 37, 38, 42). Bron�ektazi 

etiyolojisinde yer alan faktörler, kazanılmı� veya konjenital nedenler olarak ikiye 

ayrılabilir. Bu faktörlerin özetlenmi� listesi Tablo 3’de gösterilmi�tir ( 38, 39, 43). 
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Tablo 3. Bron�ektazi etyolojisi.   

KONJENĐTAL BRON�EKTAZĐ KAZANILMI� BRON�EKTAZĐ 
Primer 
 
Sekonder 
 
   *Anatomik Defektler 
        - Trakeobronkomegali  
                      (Mounier Khun Sendromu) 

- Bronkomalazi  
      (Williams-Campbell Sendromu) 
- Đntralober Pulmoner Sekestrasyon 

        - Yellow Nail Sendromu  
                           (Sarı Tırnak Sendromu)    
        - Endobron�ial Teratom  
        - Trakeoözefageal Fistül  
        - Bron� Kistleri  
        - Pulmoner Arter Anevrizması 
 
    * Ultrastrüktürel Defektler  
        - Primer Silier Diskineziler 
                            (Kartagener Sendromu) 
 
     *Young Sendromu 
  
     *Metabolik Defektler  
        - Kistik Fibrozis 
        - Alfa-1 Antitripsin Eksikliği 
  
     *Đmmün Yetmezlik Sendromları  
        - Ig G Eksikliği  
                Kongenital Agamaglobulinemi 
                           (Bruton Sendromu) 
                Selektif IgG2, G4 eksiklikleri 
        - Ig A Eksikliği 
        - Lökosit Disfonksiyonu  
                Kr. Granülomatöz Hastalık 
 

Bronkopulmoner Enfeksiyonlar  
 *Çocukluk Çağı Enfeksiyonları  
       - Kızamık 
       - Boğmaca 
 *Bakteriyel Enfeksiyonlar  
       - S.aureus, Klebsiella, H.influenza, 

             Pseudomonas. 
 *M.Tuberkülozis enf. 
 *Viral Enfeksiyonlar  
       - Adenovirüs, Đnfluenza, HSV,HIV  
 *Mikotik Enfeksiyonlar  
       - Histoplazmozis, Aspergilloz 
          (ABPA) 
 *Mikoplazma Enfeksiyonları 

Bron� Obstrüksiyonu 
    *Yabancı Cisim Aspirasyonu 
    *Neoplazmlar  
          - Adenom, Bron� Ca 
    *Hiler Adenopati 
          - Histoplazmozis, Sarkoidozis, Tbc 
    *Mukoid Tıkaç 
          - ABPA, Post operatif vs. 
    *Orta Lob Sendromu 
KOAH 
Edinsel Trakeobron�ial Hastalık 
          (tekrarlayan polikondritis, 
            trakeobron�ial amiloidozis) 
Đmmünite Đle Đli�kili Bozukluklar 
Diğer 
      *Tekrarlayan AspirasyonPnömonileri 
           (alkolizm, nörolojik bozukluklar) 
      *Talk ve Silika Mağduriyeti 
      *Lipoid Pnömoni 
      *Đrritan Gaz Đnhalasyonu 
             (amonyak,NO2) 
      *Unilateral Hiperlusent Akciğer 
              (Swyer-James-Mc.Load Send.) 
      *Transplantasyon Sonrası 
              Bron�iolitis Obliterans 
      *Sistemik Hastalıklar  
              (Romatoid artrit, SLE, Sjögren 
send., Marfan send., Đnflamatuvar 
bağırsak  hastalıkları, Sarkoidoz)  
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Enfeksiyonlar: En çok adı geçen predispozan faktör, çocukluk çağı 

geçirilmi� enfeksiyonlarıdır. Kızamık, boğmaca, influenza gibi viral enfeksiyonların 

yanı sıra mikoplazma, klebsiella, stafilokok ve pseudomonas pnömonileri gibi ciddi 

enfeksiyonlardan sonra bron�ektazi geli�ebilir.  

Tüberküloz: Geçirilmi� tüberküloz enfeksiyonu öyküsü ülkemiz için çok 

önemli bir bron�ektazi nedenidir. Tüberküloza bağlı bron�ektazide, daha çok üst 

lobların etkilenmesi beklenir. Tüberküloza bağlı olarak geli�en lenfadenopatiler orta 

lob bron�unu daraltarak orta lob atelektazilerine neden olabilirler. Buna “orta lob 

sendromu” denir.  

ABPA: Uzun süredir astımı olan ve tedaviye iyi yanıt vermeyen olgularda 

akla getirilmelidir. Hava yollarında bulunan noninvaziv aspergillus fumigatus’a kar�ı 

olu�an immün yanıt, mantar tıkaçlar ve peribron�ial eozinofilik inflamasyon 

sonucunda bron�ektazinin geli�tiği dü�ünülmektedir. ABPA hava yolu hasarı ile 

sonuçlanan, kontrolsüz veya uygunsuz immünolojik yanıt olarak kabul edilir. Bu 

hastalar mukopürülan koyu kıvamlı balgam çıkarırlar. Balgam kültüründe aspergillus 

üreyebilir. Bu durum aspergillus fumigatusa kar�ı vücudun geli�tirdiği bir tip 3 

immun kompleks reaksiyonudur. Periferal eozinofili, Ig E yüksekliği ve aspergillus 

spesifik ve presipite edici antikorların varlığı tanı koydurucudur. Aspergillus deri 

testleri pozitif olabilir. Bilgisayarlı tomografide santral bron�ektaziler gözlenir. 

Bron� Obstrüksiyonları: Endobron�ial patoloji veya dı�tan bası ile bron� 

obstrüksiyonuna bağlı bron�ektazi geli�ebilmektedir. Aspire edilmi� yabancı 

cisimler, mide içeriği veya müköz tıkaçlar; sekresyonların lokal retansiyonuna, 

sekonder enfeksiyona ve bron�ektaziye neden olmaktadır. Çocukluk çağında fıstık 

aspirasyonu birkaç gün içinde bron�ektaziye yol açması nedeni ile özel bir yer i�gal 

eder. Bundan ba�ka nazal aksesuar sinüslerdeki enfekte mukusun bron�lara 

aspirasyonu, bron�ektazi geli�imindeki belki de en önemli dı� faktördür.  

Đmmün Yetmezlik Sendromları: Lokal ya da sistemik bozulmu� konak 

immunitesi de bron�ektazi geli�imine yol açabilir. Hipogamaglobulinemi, kongenital 

X-linked hipogamaglobulinemi, selektif Ig A, Ig G2, G3 veya G4 defisiti, nötrofil 

fonksiyon bozuklukları gibi nedenler bu grupta sayılabilir. Bu tür etyolojileri 

zamanında saptamak önemlidir. Çünkü gamaglobulin replasmanı ile yeni 

geli�ebilecek enfeksiyonları engellemek mümkün olacağı gibi, akciğer hasarı 
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geli�imine de engel olunabilir. Đmmün yetmezlik durumlarındaki etken patojenler 

genellikle dü�ük virülansı olan pnömosistis carini veya sitomegalovirüs’dür.  

A�ağıda bron�ektazi etiyolojisinde adı geçen sendromlar ve kongenital 

anomalilerden örnekler sunulmu� ve kısaca açıklanmı�tır. 

Sarı Tırnak Sendromu (Yellow Nail): Ekstremitelerde lenfödem, yineleyen 

plevral efüzyonlar ve tırnaklarda kalınla�ma, sararmadan olu�an triadı ile bir 

sendrom olup çok nadir görülür. Bron�ektazi ve tekrarlayan pnömoniler tabloya e�lik 

edebilir. Temel anatomik bozukluk lenfatiklerdeki hipoplazi ve geni�lemedir.  

Đnmotil Silia Sendromu (Diskinetik Silia Sendromu): Akraba evliliklerinde 

sık olduğu söylenen genetik bir bozukluktur. Nazal kaviteden ba�layarak siliaların 

olduğu tüm sistemler etkilenir. Đnmotil silia nedeniyle mukosilier klirensde bozulma  

sonucu sinüzit, otit, bron�it, bron�ektazi, kornea patolojisi, koku almada bozukluk ve 

erkek sterilitesi gibi geni� bir klinik spektrum geli�mektedir. Bu hastalarda 

spermatozoalar vardır, ancak hareketsizdirler. 

Kartagener Sendromu: Đlk kez 1933’de Kartagener tarafından tanımlanan 

bu sendrom otozomal resesif (OR) geçi�li kalıtsal bir hastalıktır. Đnmotil siliaların bir 

alt grubudur ve yakla�ık yarısında görülür. Bron�ektazi olgularının % 1.5’inde 

saptanır. Situs inversusluların ise % 15’inde Kartagener triadı (bron�ektazi, sinüzit, 

situs inversus) gözlenir. Ayrıca bu hastalarda azalmı� serum IgA düzeyleri de 

saptanabilir. Siliyer diskinezinin nedeni ATP içeren dynein kollarındaki yapısal 

bozukluklardır. Bu sendromda da erkek tipi infertilite gözlenir.  

Williams-Campell Sendromu: Kongenital olarak segmental bron� sonrası 

bron�ial kartilaj eksikliği mevcuttur. 

Young Sendromu: Kronik sinopulmoner enfeksiyonlar ve obstrüktif 

azospermi (normal spermatogenez) kombinasyonu vardır. Đnmotil silia 

sendromlarından ultrastrüktürel olarak siliyer anormalliğin olmaması, kistik 

fibrozisden ise aile öyküsünün olmaması, ter elektrolitlerinin ve pankreas enzim 

salınımının normal olu�u ile ayrılır. Hastalık inmotil silia ya da kistik fibrozis gibi 

ağır seyretmez. Olguların % 70’inde bron�ektazi görülür.  

Mounier-Kuhn Sendromu (Trakeobronkomegali): Çok nadir görülen 

anatomik bir defekt olup, geni�lemi� trakea ve bron�lar ile karakterizedir. Patolojik 
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çalı�malar bron� duvarındaki düz kaslarda atrofi olduğunu göstermi�tir. Klinik olarak 

olguların çoğu eri�kin dönemde saptanır. 

Kistik Fibrozis: Transmembran regülatör proteinini kodlayan yedinci 

kromozomda lokalize olan gendeki defekt sonucu geli�en OR bir hastalıktır. Defekt 

nedeniyle hava yolu epitelinin apikal membranından sodyum ve klor transferi 

bozulur. Bu durum hava yollarında a�ırı visköz mukusa, mukus tıkaçlarına ve lober 

kollapsa neden olur. Bron�ektazi, sinüzit ve tekrarlayan alt solunum yolu 

enfeksiyonları ile karakterizedir. Özellikle pseudomonas aeruginosa, staphylococcus 

aureus ve haemophilus influenzae gibi bakteri invazyonlarının meydana getirdiği 

nötrofil uyarımı ile olu�an süpüratif süreç, kalıcı akciğer hasarı ve bron�ektazi ile 

sonuçlanır. Tanı terde klorid konsantrasyonunun 55-60 mEq/L’yi a�ması ile konur. 

Alfa-1 antitripsin yetmezliği: Nadir görülen bir genetik anormallik olup 

klasik olarak panasiner amfizem patogenezinde rolü olan bir hastalıktır. Nötrofil 

elastazına kar�ı organizmayı koruyan alfa-1 antitripsinin yetmezliği ile 

karakterizedir. Hastalarda bron�ektazi ve bron� duvar kalınlığında artma sıklığı 

yüksektir.  

Swyer-James (McLeod) Sendromu: ilk kez 1953 yılında tek taraflı 

hiperlusen akciğeri olan olgular olarak tanımlandı. Tanı çoğu zaman tesadüfen 

çekilen akciğer grafisinde bir taraf akciğerin ya da bir lobun saydam olarak 

görülmesi  ile konur. Çoğu olguda öyküde geçirilmi� akciğer enfeksiyonu mevcuttur 

(2, 37, 38, 39, 40, 44, 45, 46, 47). 

2.2.4. Bron�ektazi Kliniği   

Karakteristik semptomlar, kronik öksürük ve fazla miktarda mukopürülan 

balgamdır. Hastalar sık tekrarlayan akciğer enfeksiyonları ya da sürekli pürülan 

balgam üretiminden yakınırlar. Bazen balgamın kaybolduğu veya pürülansını 

kaybettiği kuru dönemler olabilir. Hastalığın enfeksiyonlar ile alevlendiği 

dönemlerde ate�, balgam miktarında artma ve ye�il renk alma, göğüs ağrısı, kırgınlık, 

halsizlik ve kilo kaybı gibi semptomlar tabloya eklenebilir. Bazı olgular kuru 

öksürük ve tekrarlayan hemoptiziler ile kar�ımıza çıkabilirler. Bu tür bron�ektaziye 

“kuru bron�ektazi” denir. Bron�ektazide hemoptizi, yaygın olanlarda daha fazla 

oranda görülür. Hemoptiziler genellikle balgamla karı�ık hafif düzeydedir. Ancak 

bron�ial-pulmoner anastomozlardan kaynaklandığında, nadir de olsa masif 
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kanamalara yol açabilir. Öyküden etyolojiye ait ip uçları elde edilebilir. Bron�ektazi 

hastalarının % 50’sinde e�lik eden rinosinüzit vardır. Kronik olgularda kor 

pulmonale, sağ kalp yetmezliği ve buna ili�kin semptomlar tabloya eklenir. Dispne, 

ödem, solunum yetmezliği geli�ebilir. Böbrek tutulumu ve amiloidozis tabloya 

eklenebilir. Akut enfeksiyon ataklarında erken antibiyotik tedavisi ba�lanmayan 

olgularda, komplikasyonların geli�mesi ve bunlara ili�kin klinik bulgular da ortaya 

çıkabilir.  

          Fizik muayenede, çocuklarda büyüme geriliği, paranazal sinüslerde 

palpasyonda hassasiyet saptanabilir. Oskültasyonda tutulan loba ait bölgenin 

üzerinde inspiryum ba�ı-ortalarında ba�layan kaba raller duyulabilir. Ekspiryumda 

uzama ve yaygın ronküsler bulunabilir. Yaygın olarak tutulmu� lobların üzerinde 

solunum seslerinde azalma ve matite saptanabilir. Pnömoni eklendiğinde 

bronkoveziküler veya bron�iyal solunum sesi duyulabilir. Eskiye göre sıklığı azalsa 

da hastalığı uzun süredir devam eden ağır olgularda çomak parmak, siyanoz 

görülebilir. Kor pulmonale ve diğer komplikasyonlar geli�mi� ise buna ili�kin 

bulgular saptanabilir (37, 38, 39, 40, 48). 

2.2.5. Bron�ektazi Tanısı  

2.2.5.1. Postero-Anterior Akciğer Grafisi  

Uygun klinik bulguları olan hastada akciğer grafisi ile bron�ektazi 

saptanabilir. Bununla birlikte olguların % 7-20’sinde akciğer grafisi normal de 

olabilir. Radyografik bulgular nonspesifiktir. Postero-anterior (PA) akciğer 

grafisinde “tramvay yolu” denen ince parelel çizgi ve saydam alanlar; “di� macunu” 

görüntüsü denen kalın parelel çizgiler izlenebilir. Yine “bal peteği” veya “ekmek içi” 

manzarası denen görünüm bron�ektaziyi dü�ündüren bulgulardır. Birikmi� mukus, 

tubüler gölgeler veya hava-sıvı seviyeleri olu�turabilir. PA akciğer grafisi 

bron�ektazi ku�kusunu desteklerse de kesin tanı koydurucu değildir. Kesin tanı için 

bilgisayarlı tomografisi veya bronkografi ile inceleme gerekir. Bron�ektazili bir 

hastaya ait PA akciğer grafisi Resim 1(A)’da izlenmektedir (8, 37, 38, 39). 

2.2.5.2. Bronkografi  

Uzun yıllar bron�ektazi tanısı için kullanımı� olan bronkografi, bilgisayarlı 

tomografinin kullanıma girmesi ve invaziv olması nedeniyle yerini bu tekniğe 

bırakmı�tır. 
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2.2.5.3. Yüksek Rezolüsyonlu Bilgisayarlı Tomografi (YRBT) 

Bron�ektazi hastalığının tanısında kullanılan en güvenilir tetkiktir ve bazı 

ara�tırmacılar tarafından altın standart olarak kabul edilmektedir. Geni� bir seride 

yapılan çalı�mada, YRBT’nin silendirik bron�ektazi tanısı koymadaki duyarlılığı ve 

özgüllüğü % 95 olarak saptanmı�tır. Tomografide silendirik (tramvay yolu 

görünümü), variköz (bron�ta tomurcuk benzeri görünüm), kistik bron�ektaziye ait 

(dilate bron�ta hava-sıvı seviyesi ve kistler) tipik bulgular saptanabileceği gibi, 

bron�ektazinin indirekt bulguları olarak bilinen atelektazi ve hiler yer deği�iklikleri 

de saptanabilir. Bron�ektazili bir hastaya ait YRBT  Resim 1(B)’de izlenmektedir (3, 

8, 37, 38, 39). 

 

          

                                 A                                                                B 

Resim 1. Sağ akciğer üst ve orta lobda bron�ektazisi olan hastanın PA akciğer 

grafisinde izlenen bal peteği (A) ve YRBT’de izlenen ta�lı yüzük (B) i�aretlenmi� 

görüntüleri.  

 

2.2.5.4. Akciğer Perfüzyon Sintigrafisi  

           Akciğer rezeksiyonu yapılacak hastalarda pulmoner fonksiyonların operasyon 

öncesinde değerlendirilmesi, kalacak olan akciğer dokusunun hastanın 

hemodinamisini bozup bozmayacağının saptanması çok önemlidir ve cerrahi 

uygulanıp uygulanmayacağına karar verdiricidir (49, 50, 51). 

             Bilgisayarlı tomografi ile normal, ancak potansiyel bron�iyal dilatasyon 

alanları olan anormal bölgeleri gösterebildiğinden bron�ektazili hastaların preoperatif 

değerlendirilmelerinde önemlidir. Bron�iyal arter hiperplazisi sistemik dola�ımdan 

pulmoner arter �antına geri akım olu�turur ve izotopik görüntülemede defektif 
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perfüzyon alanları görülür. Bu kesik bölgeler tomografi ile değerlendirilemediğinden 

daha ileri hastalığı göstermekle kalmaz, aynı zamanda bu bölgelerin varlıkları 

tedavinin seçimini de etkiler (37, 52). Resim 2’de sağ orta ve alt lob bron�ektazisi 

olan bir hastanın YRBT ve Akciğer Perfüzyon Sintigrafisi izlenmektedir. 

  

                     

                            A                                                                  B 

Resim 2. Sağ akciğer orta ve alt lobda bron�ektazisi olan hastanın 

YRBT’sinin (A) Akciğer Perfüzyon Sintigrafisi (B) ile kar�ıla�tırılması. YRBT’de 

bron�ektatik olan sağ orta ve alt lobun, sintigrafide i�aretlenmi� defektif perfüzyon 

görüntüleri.   

 

2.2.5.5. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT)  

Diffüz bron�ektazi hastalarına yapılan testlerde obstrüktif paternde sonuçlar 

saptanır. Bu durum küçük hava yollarının yaygın inflamasyonuna ve obstrüsiyonuna 

bağlıdır. Lokalize bron�ektazi vakalarında ise sonuçlar genellikle normaldir. Ciddi 

bron�ektazisi olan hastalarda hem obstrüktif, hem restriktif patern ve hipoksi 

gözlenebilir. SFT, akciğerde ne kadar rezeksiyon yapılabileği konusundaki 

planlamada yol göstericidir (37, 50).  

2.2.5.6. Diğer Testler  

Bron�ektazi tanısı konan her hastaya balgam mikroskopisi ve kültürü, basit 

kan tetkikleri, arteriyel kan gazları, sinüs radyografisi tetkikleri yapılmalıdır. 

Bron�ektazi tanısı konulan olgularda altta yatan hastalık bazen tedavi 

yakla�ımını deği�tirebileceği için bazı olgulara etyolojiye yönelik ileri incelemeler 

gerekebilir. Bu incelemeler arasında; bronkoskopi (yabancı cisim veya tümörü ekarte 
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etmek ve aspirasyon amaçlı), ter testi, nazal mukosilier klirens (silier çalı�malar), cilt 

testleri, balgamda ARB aranması, alfa-1 antitripsin düzeyi, immünglobulin düzeyleri, 

kompleman (C3,C4) düzeyleri, C reaktif protein, semen analizi, romatoid faktör, 

bron�ektazinin birlikte bulunabildiği sistemik hastalıklarla ilgili testler, genetik 

çalı�malar sayılabilir. Bu incelemer içinden ku�kulanılan etyolojiye göre her olguya 

uygun olanlar seçilmelidir. Gerektiğinde yapılabilecek diğer incelemeler arasında 

bron�ial arteriografi (hemotizi orjininin bulunması amacıyla), özofageal çalı�malar 

(reflü ara�tırması için) ve respiratuar epitelden biyopsi alınması (silia incelemeleri 

için) da sayılabilir (37, 38, 39).  

Klinik ve radyolojik olarak bron�ektazi tanısı konulan hastada aktif 

enfeksiyon bulguları varsa, ampirik olarak antibiyotik tedavisine hemen ba�lamak 

gerekir. Ancak etyolojik tanıya yönelik Tablo 4’de belirtilen diğer tetkiklerin yapılıp 

yapılmayacağı endikasyona göre belirlenir (41, 43).  

 

Tablo 4. Bron�ektazi tanı yöntemleri 

Anamnez, Klinik 
Öksürük, bol pürülan balgam, sık enfeksiyon geçirme 

öyküsü, 

Radyoloji 

Prebron�ial kalınla�malar (paralel tübüler 

gölgeler/tram line), variköz geni�lemeler (variköz 

ven), ta�lı yüzük manzarası, kistik yapılar, 

mikroapseler, üzüm salkımı, bal peteği görünümü 

Balgam incelemesi 
PMNL artmı�, H. Influenza, S. Pnomonia (en fazla), 

                        S. Aureus, Klebsiella, P.aeruginosa 

Diğer 

BK, sedim yükselmi�, anemi, protein elektroforezi 

(A1AT), Ig düzeyleri, EM, kan gazları, aspergillus 

deri testi 

SFT Obstrüksiyon, mikst ya da restrüksiyon 

FOB 
Hemoptizi kaynağını saptamada, yabancı cisim ve tm 

ekartasyonunda 
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2.2.6. Bron�ektazi Komplikasyonları  

Antibiyotik kullanımının olmadığı dönemlerde bron�ektazili hastalar kötü bir 

seyir göstermekteydi. Ancak günümüzde antibiyotiklerin kullanımı sayesinde 

komplikasyonlar daha az oranda görülmektedir. Tablo 5‘de bron�ektaziye bağlı 

komplikasyonlar gösterilmektedir (37, 39). 

 

Tablo 5. Bron�ektazi komplikasyonları 

 

- Tekrarlayan pnömoniler                          -     Kronik solunum yetmezliği 

- Akciğer absesi                                         -     Kor pulmonale 

- Ampiyem                                                 -     Mediastinit 

- Progressif süpürasyon                              -     Beyin absesi                  

- Bronkoplevral fistül                                 -     Sepsis  

- Hemoptizi                                                 -     Septik emboli                        

- Pnömotoraks                                             -     Hipoksemi, hiperkarbi    

              

 

2.2.7. Bron�ektazi Tedavisi ve Prognoz 

2.2.7.1. Tıbbi ve Konservatif Tedavi  

Uygun doz ve sürede antibiyotik tedavisi, postural drenaj, hidrasyon, 

bronkodilatatör ve mukolitik tedaviyi kapsayan konservatif yakla�ım bron�ektazili 

hastalardaki ana tedavi prensibidir. Burada amaç asıl hastalık kaldırılamasa da 

asemptomatik hale getirilerek ya�am kalitesinin artırılmasıdır. Tekrarlayan 

enfeksiyöz ataklardan en çok streptococcus pneumonia ve hemofilus influenza 

sorumlu olduğundan antibiyotik tedavisi olarak ilk seçenek antibiyotikler; 

ampisilin+sulbaktam, amoksisilin+klavulonik asit, II. ku�ak sefalosporinler ve 

makrolidlerdir. Bron�ektazilerin akut alevlenmelerinde ampirik antibiyotik olarak 

hem hücre içi hem hücre dı�ı patojenleri dü�ünerek, beta-laktam ile birlikte 

intraselüler penetrasyonu iyi olan bir antibiyotik (makrolid, tetrasiklin, kinolon) 

kombinasyonu iyi bir yakla�ım olabilir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda pseudomonas 

kolonizasyonu sık görülen bir sorun olduğundan, tedavi ba�arısızlığında balgam 

mikrobiyolojik incelemesi yapılarak eğer pseudomonas enfeksiyonu saptanırsa 
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antipseudomonal ajanlar tedavide kullanılmalıdır. Tedavi uygun yüksek dozda ve 

gerekirse aylarca sürdürülebilir. Genelde tedavi süresi en az 3 hafta olmak üzere, 

balgam rengi açılana dek sürdürülür. Genellikle nebülizer ile verilen bronkodilatörler 

mukozal ödem ve beraberindeki bronkospazmı azaltırlar. Diffüz bron�ektazili 

olgularda sık postural drenaj ve solunum egzersizlerini içeren fizik tedavi yöntemleri 

önemli yer tutmaktadır. Mukus kıvamının azaltılmasına yönelik olarak bol hidrasyon, 

soğuk buhar tedavileri, mukolitik-ekspektoran ilaçların kullanılması, sigara dumanı 

ve diğer endüstriel irritan gazlara mağduriyetin azaltılması da tıbbi ve konservatif 

tedavinin diğer yöntemlerinden birkaçıdır. Bronkoskopi; sekresyonların aspirasyonu 

ve kültür için yapılabilir. Sekresyonların aspirasyonu, atelektazik alanların 

havalanmasını, bakteri kolonizasyonunun azalmasını ve antibiyotik etkinliğinin 

artmasını sağlayarak semptomların azalmasına neden olur. Hipogamaglobulinemi 

(immünglobulin replasmanı) ve ABPA (sistemik steroid tedavisi) gibi bir neden 

saptandığında etyolojiye yönelik tedavi verilmelidir. Đnfluenza ve pnömokok a�ıları 

unutulmamalıdır (37, 38, 39, 41). 

2.2.7.2. Cerrahi Tedavi 

Cerrahi, konservatif tedaviye yanıt vermeyen, sık enfektif atak geçiren, 

fonksiyonel rezervi yerinde olan, hemoptizisi ön planda olan ve lokalize 

bron�ektazisi olan hastalarda kesin sonuç veren tedavi �eklidir. Medikal tedavideki 

ilerlemelere rağmen halen birçok hastaya cerrahi tedavi gerekmektedir. Geli�mekte 

olan ülkelerde bron�ektazi hala morbidite ve mortalitenin majör sebeplerinden 

biridir. 

Göğüs cerrahisindeki geli�meler sonucu operasyon komplikasyonları olan 

postoperatif hemoraji, ampiyem, bronkoplevral fistül gibi komplikasyonlar 

azalmı�tır. Ayrıca anestezideki geli�meler (çift lümenli entübasyon tüpü gibi) ve 

yoğun bakım ünitelerindeki hizmet kalitesinin artması, cerrahi rezeksiyonlardan 

sonraki morbidite ve mortaliteyi azaltmı�tır.  

Her vakada cerrahi tedavi uygulanamaz. Hodder’e göre cerrahi tedavi 

kararında önemli olan unsurlar �unlardır: 

1. Tomografi ile preoperatif saptanmı� lokalize bron�ektazi olması, 

2. Rezeksiyon sonrası yetecek kardiyopulmoner rezervin olması, 

3. Bron�ektazinin tıbbi tedaviye rağmen kalıcı olması, 
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4. Olgularda uzun süren prodüktif öksürük, tekrarlayan ya da önemli 

hemoptizi veya majör pnömoni epizodları gibi ciddi semptomların olması, 

5. Medikal tedavinin ba�arısız olması. 

Bron�ial arter embolizasyonu, bron�ektazi nedeniyle olu�an ve önlenemeyen 

hemoptizilerde kullanılabilen torakotomiye göre noninvazif bir tedavi yöntemidir.  

Cerrahi tedavi planlanan hastalarda preoperatif olarak; 

- Trakeobron�ial ağaç YRBT ile mutlaka çok iyi görüntülenmeli, 

- Yabancı cisim, anatomik anomaliler, bron�ial strüktür gibi durumların 

değerlendirilebilmesi için bronkoskopi mutlaka yapılmalı, 

- Hastalara yoğun göğüs fizyoterapisi verilmeli, 

- Mutlaka geni� spektrumlu bir antibiyotik ba�lanmalı, 

- Hasta sigara içiyorsa mutlaka bıraktırılmalı, 

- Solunum fonksiyon testleri ve kan gazları değerlendirilmeli, 

- Gerekiyorsa akciğer perfüzyon sintigrafileri çekilmelidir. 

           Cerrahi tedaviye en uygun olan hastalar tek taraflı lokalize olanlardır. 

Yakla�ık % 10 vakada bilateral rezeksiyon gerekir. Laros’un 1988 yılında yaptığı bir 

çalı�ma, opere edilen hastaların 30 yıllık takibinde, 6 normal segmentin kalmasının 

solunum fonksiyon testlerinin bozulmaması için yeterli olduğunu ortaya çıkarmı�tır. 

Bundan bilateral lokalize bron�ektazinin rezeksiyon için kontrendikasyon 

olu�turmadığı sonucu ortaya çıkmaktadır. Tek taraflı yaygın bron�ektazide ise diğer 

akciğerin normal olması �artıyla pnömonektomi yapılabilir. 

           Bilateral yaygın bron�ektazili hastalarda cerrahi tedavinin yeri olmayıp; bu 

hastalara tıbbi-konservatif tedaviler uygulanmalıdır. Ancak genç, ciddi progresif 

hastalığı olan, konservatif yollarla tedavi edilemeyen ve akciğer fonksiyonları 

rezeksiyonu tolere edemeyecek derecede bozuk olan seçilmi� olgularda kombine 

kalp-akciğer veya çift akciğer transplantasyonu yapılabilir. Literatürde kistik 

fibrozisli olup transplantasyon uygulanmı� hastalarda postoperatif 1 yıllık sağ kalım 

% 72 ve 4 yıllık sağ kalım % 49 olarak saptanmı�tır. Bron�ektazide tek akciğer 

transplantasyonu önerilmemektedir.  

             Bron�ektazi için her tip rezeksiyon (segmental rezeksiyon, segmentlerin 

kombinasyonu, lobektomi, pnömonektomi) mümkündür. Cerrahinin amacı 

maksimum fonksiyon koruyarak etkilenmi� tüm segmentlerin çıkarılmasıdır. Sonuçta 
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yeterli pulmoner fonksiyon sağlayabilmek için, her iki akciğerde minimum normal 

iki lob veya altı segment kalmalıdır. Operasyon sırasında yardımcı olabilecek 

indirekt bulgular, etkilenen segment veya lobun zayıf ekspanse olması, ektatik 

bron�ların palpasyonu, anormal akciğerin üzerinde antrakotik pigment yokluğudur 

ki, bu bölgelerde fonksiyon olmadığını gösterir. 

           Bron�ektazideki cerrahi teknik diğer akciğer hastalıklarına uygulanılan 

rezeksiyonlar gibidir. Đntraoperatif diğer lobların kontaminasyonunu önlemek 

amacıyla her zaman çift lümenli entübasyon tüpü kullanılmalıdır. Segmenter anatomi 

ve rezeksiyon teknikleri iyi bilinmelidir. Visseral ve paryetal plevra arasındaki yoğun 

yapı�ıklıklar zorluklara neden olabilir ve etkili hemostazı gerekli kılar. Pulmoner 

arter ve dallarının etrafındaki dens-hiperplastik lenf bezleri, bu damarların 

serbestle�tirilmesini zorla�tırır. A�ırı bron�ial diseksiyondan kaçınılmalı ve 

peribron�ial dokular korunmalıdır. Dikkat edilecek diğer bir konu ise bron�ial 

güdüğün uzun bırakılmamasıdır.  

           Cerrahi mortalite oranı literatürde % 1-8.6 olarak bildirilmektedir. Cerrahi 

tedavi uygulanan vakaların ortalama % 80’i tam �ifa bulmakta, % 15’inde kısmi 

iyile�me olmaktadır; % 5 vaka ise fayda görmemektedir (37, 38, 41, 53, 54 ). 

2.2.7.3. Prognoz 

Antibiyotik kullanımından önce oldukça yüksek mortalite hızı mevcut iken, 

�u an için mortalite hızı oldukça dü�mü�tür. Hipoksemi, hiperkarbi, dispne düzeyi ve 

radyolojik yaygınlık mortalite ile ili�kilidir (39). 

2.3. Spontan Pnömotoraks 

Pnömotoraks, akciğer ile göğus duvarı arasında, intraplevral bo�lukta, serbest 

hava toplanması ve akciğerin kollabe olmasıdır. Pnömotoraks, Hipokrat ve Galen 

dönemlerinden beri bilinmekle beraber; pnömotoraks terimi ilk defa 1803 yılında 

Etard tarafından tanımlanmı�tır (55). 1819’da ise Laennec klinik özelliklerini tarif 

etmi�, pnömotoraks geli�en hastaların çoğunun pulmoner tüberkülozlu olduğunu, 

ancak sağlıklı akciğerlerde de pnömotoraks geli�ebileceğini farketmi�tir. 

Pnömotoraks spontan, travmatik veya iatrojenik olarak geli�ebilir (15). 

Spontan olarak meydana gelenler primer ve sekonder olarak ikiye ayrılır: Primer 

Spontan Pnömotoraks (PSP), ek bir akciğer hastalığı bulunmayan sağlıklı bireylerde 

daha çok akciğer apekslerindeki bül veya subplevral bleblerin perforasyonu ile 
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olu�ur. PSP terimi, 1932’de Kjaergard tarafından tanımlanmı�tır. Sekonder spontan 

pnömotoraksta (SSP) ise pnomotoraks geli�mesine zemin hazırlayan, radyolojik veya 

klinik olarak altta yatan bir pulmoner patoloji (KOAH, büllöz anfizem gibi) vardır ve 

daha çok ya�lılarda geli�ir (12, 13, 14, 15, 55). 

Pnömotoraks, büyük hacimlerde olduğunda ve hastada ağır nefes darlığı 

varlığında acil tedavi edilmesi gereken bir hastalıktır. Tanısı klinik ve radyolojik 

olarak konur. Hastanın �ikayetleri genellikle havanın toraks içinde kapladığı hacim 

ile ili�kilidir. Akciğer volümündeki ufak deği�iklikler semptom olu�turmamakla 

birlikte, muayene sırasında da saptanamayabilir. PA akciğer grafisinde kollaps olmu� 

akciğerin etrafındaki visseral plevra hattının görülmesi tanı koydurur. Tedavisinde 

ilk basamak yatak istirahati, oksijen tedavisi, kapalı su altı drenajıyla birlikte tüp 

torakostomidir. 

PSP’ın tekrarlayan ataklarında cerrahi giri�im ve ek olarak plöredezis 

(mekanik/kimyasal) uygulanabilir. Plöredezis uygulanmasındaki amaç, iki plevral 

yaprak arasında yapı�ıklık olu�turarak pnömotoraksın tekrarlama olasılığını 

engellemektir. Cerrahi giri�imle parankimdeki lezyonun (bül/bleb) tedavisi yapılır. 

Son yıllarda tercih edilen cerrahi yöntem, torakotomiye göre daha az travmatik olan 

video yardımlı torakoskopidir. 

Video-yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS; Video Assisted Thoracoscopic 

Surgery) diagnostik ve terapotik amaclı kullanılabilen bir yontemdir. Đ�lem sırasında 

bir ya da birden fazla yakla�ık 1-1.5 cm’lik toraksa giri� yerleri açılır. Kamera ile 

toraks içi eksplore edilerek planlanan ameliyat yapılır. Đnsizyonlarının torakotomiye 

oranla çok daha küçük olması ve hastanın günlük aktivitesine daha hızlı geri dönmesi 

gibi pek çok avantajları vardır. 

Plevral yapraklar arasında hava toplanması olarak tanımlanan pnömotoraksın 

pek çok sebebi vardır. PSP tanısını koyabilmek için pnömotoraks olu�turan diğer 

nedenleri ekarte etmek gerekir. Pnömotoraksın etyolojik sınıflandırılnası Tablo 6’da 

göterilmektedir (13, 15, 56).  
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Tablo 6. Pnömotoraks sınıflaması . 

SPONTAN PNÖMOTORAKS EDĐNSEL PNÖMOTORAKS 

 
Primer Spontan Pnömotoraks 

• Subplevral bleb/bül rüptürü 
 
Sekonder Spontan Pnömotoraks 

• Büllöz hastalık (KOAH dahil) 
• Kistik fibroz 
• Özofagusun spontan rüptürü 
• Marfan sendromu 
• Eozinofilik granülom 
• Pneumocystis carini (AIDS’de) 
• Metastatik kanser 
                        (özellikle sarkomlar) 
• Akciğer absesi 
• Katamenial pnömotoraks 
• Astım (mukus tıkaçlarına bağlı) 
• Akciğer kanseri 
• Lenfanjiyoleyomiyomatozis 
• Sarkoidoz 
• Tüberküloz 
• Đdiyopatik pulmoner fibroz 
• Akut bakteryel Pnömoni 
                          (nekrotizan) 
• Radyasyon tedavisi 
• Pulmoner infarktüs 
• Đdiyopatik pulmoner hemoraji 
• Pulmoner alveolar proteinozis 
• Koksidiomikoz 
• Tuberoskleroz 
• Von Recklinghausen hastalığı 
• Wegener granülomatozisi 
• Kemoterapi komplikasyonu 
 

Neonatal Pnömotoraks 
 

 
Đatrojenik Pnömotoraks 

• Subklavian katerizasyon 
- Santral kateterler 
- Pacemaker yerle�tirilmesi 

• Transtorasik iğne biyopsisi 
• Transbron�ial akciğer biyopsisi 
• Torasentez 
• Hatalı tüp torakostomi 
• Laparoskopik cerrahi sonrası 
 

Travmatik Pnömotoraks 
• Künt travma 
            -    Trafik kazaları 

- Yüksekten dü�me 
- Spor yaralanmaları 

• Penetran travma 
- Ate�li silah yaralanması 
- Kesici delici alet 
                         yaralanması 
 

Barotravmaya Bağlı Pnömotoraks 
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2.3.1. Primer Spontan Pnomotoraks (PSP) 

2.3.1.1. PSP’da Đnsidans ve Etyolojik Faktörler 

PSP için, sigara içen, uzun boylu, zayıf, genç erkek profili tipiktir. Erkeklerde 

görülme oranı 7.4-28/100,000/yıl, kadınlarda ise 1.2-6/100,000/yıl �eklinde 

bildirilmektedir (13, 55, 57). Erkek/kadın oranı 6:1’dir (13, 56). PSP, 20’li ya�larda 

daha sık görülürken 40’lı ya�lardan sonra enderdir. Pnömotoraksın ikinci kez 

tekrarlama olasılığı % 40-60 arasında deği�irken, üçüncü atak için bu oran % 80’lere 

ula�maktadır (13, 20, 58). 

Lesur ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada, spontan pnömotoraks tanısı konan 

hastalara çektirdikleri bilgisayarlı toraks tomografilerde % 80 oranında apikal 

subplevral amfizematoz lezyonlar saptamı�lardır (15).  

Bleb, alveollerin rüptürüyle olu�an, visseral plevra ile çevrili hava 

koleksiyonudur. Tipik olarak akciğerin apeksinde bulunurlar. Bül, alveol 

destrüksiyonuyla olu�an parankim içi hava kistleridir. Kalın, fibröz duvarları vardır. 

Büller sıklıkla akciğerin üst loblarında yerle�irler. Subplevral bleblerin patogenezi 

hava yollarının inflamasyonu ile ilgili olabilir. PSP’ın geli�iminde sigara içimi 

önemli bir faktördür. Sigara, hava yollarında inflamasyona neden olur. Sigara 

içmeyenlerle, günde 1-12 adet (hafif içici) sigara içen erkekler kar�ıla�tırıldığında 

pnömotoraks riski 7 kat, günlük 13-22 adet (orta) içiminde 21 kat, 22’den fazla (ağır) 

içenlerde 102 kat artar. Kadınlarda ise bu oranlar sırasıyla 4, 14, 68’dir (13, 15).  

PSP’ın genellikle atmosferik basınçtaki deği�ikliklerle meydana geldiği iddia 

edilmi�tir. Apikal bleblerin hava yolları ile serbest ili�kisi yoktur. Bu yüzden 

atmosferik basınç dü�tüğünde blebin �i�me basıncı yükselebilir ve rüptüre olabilir 

(13, 15, 59). PSP’lı hastalar, kontrol hastalarına göre genelde daha uzun boylu ve 

daha zayıftır. Akciğer bazalinden apekse doğru plevral basınç gradienti ve akciğerin 

apeksindeki alveollerde ortalama �i�me basıncı, uzun boylu ki�ilerde daha fazladır 

(13, 15, 60).  

Bazı ki�ilerde PSP geli�imine ailesel bir eğilim vardır. Bu ailelerde kalıtım 

�ekli tam olarak bilinmemekle beraber otozomal dominant veya X’e bağlı geçi� 

olduğu dü�ünülmektedir. Sharp ve arkada�ları ise pnömotorakslı hastalarda HLA 

haplotip A2B40 ve alfa-1 antitripsin fenotip M1M2’nin daha sık görüldüğünü 

bildirmi�lerdir (13, 15, 61). PSP geli�en sigara içmeyen hastalarda, bron�ial 
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anomalilerin prevalansı oldukça yüksektir. Bron�ial anomaliler arasında, küçük çaplı 

bron�lar, çe�itli lokalizasyonlarda hava yollarının anatomik deviasyonları, aksesuar 

bron�lar, eksik bron�lar sayılabilir (15, 62).  

2.3.1.2. PSP Patofizyolojisi 

10-30 ya�larındaki zayıf, uzun boylu bireylerde göğüs kafesinin vertikal 

olarak hızla büyümesinin intratorasik basıncı etkileyerek akciğer apeksinde 

subplevral bül olu�umuna yol açtığı savunulmaktadır (60). Bül olu�umunun 

mekanizması tam olarak anla�ılamamakla birlikte akciğer dokusunda sigara ile 

bağlantılı olarak artan nötrofil ve makrofaj aktivasyonunun elastik liflerde hasar 

olu�turması bülleri meydana getirebilir. Proteaz-antiproteaz ve oksidan-antioksidan 

sistemler arasındaki dengesizlik de etiyolojide rol oynayabilir (63).  

Solunum sırasında plevral bo�luktaki basınç, atmosferik basınca göre 

negatiftir. Bu negatif basınç, akciğerin kollapsa ve göğüs duvarının geni�lemeye olan 

eğiliminden kaynaklanır. Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC), birbirine e�it, ama 

ters yöndeki iki kuvvet arasındaki dengenin kurulması ile meydana gelir. Bu iki 

kuvvet, göğüs duvarının dı�arı doğru çekilme ve elastik liflerle akciğerin içe doğru 

çekilme kuvvetleridir. Toraks bo�luğu FRC’nin altında ve akciğer FRC’nin üstünde 

bir basınca sahip olduğunda pnömotoraks artar ve toraks bo�luğu geni�ler. Akciğerler 

kollabe olarak küçülür. Alveoler basınç, akciğerin elastik yapısından dolayı her 

zaman plevral basınçtan daha yüksektir. Bu yüzden alveol ile plevral bo�luk arasında 

herhangi bir bağlantı geli�irse, basınç gradienti azalıncaya ya da bağlantı kesilinceye 

kadar hava, alveolden plevral bo�luğa geçer (15).  

Pnömotoraksın ana fizyolojik sonuçları, vital kapasitede ve PaO2’de 

dü�medir. Sağlıklı bir bireyde vital kapasitedeki dü�me iyi tolere edilir. Pnömotoraks 

geli�en hastalarda vital kapasitedeki dü�ü�, alveoler hipoventilasyon ve solunumsal 

asidoz ile solunum yetmezliğine neden olabilir. Oksijen basıncındaki dü�me, hem 

anatomik �antlara hem de atelektazik akciğerdeki ventilasyon-perfüzyon oranlarının 

az olmasına bağlıdır. Büyük pnömotorakslarda �antlar daha fazladır. Pnömotoraks, 

hemitoraksın % 25’inden azını kaplıyorsa �antlar artmaz (15).  
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2.3.1.3. PSP Kliniği 

PSP, genelde hasta istirahatte iken geli�ir. PSP geli�en hastaların pek çoğu 

semptomların ba�langıcından hemen sonra doktora ba�vurmaz. Hastalarda 

çoğunlukla (% 90) aynı tarafta plöritik tipte, akut ba�layan göğüs ağrısı mevcuttur. 

Göğüs ağrısı çok hafif olabileceği gibi keskin bir ağrı tarzında da olabilir. 

Pnömotoraks tedavi edilmese de 24 saat içinde ağrı azalabilir. Diğer semptomlar ise 

nefes darlığı ve öksürük olarak kendini gösterir (13, 64, 65). 

2.3.1.4. PSP Fizik Muayene Bulguları 

Fizik muayene bulguları pnömotorakstaki kollaps oranına bağlıdır. Kollaps 

belirgin ise, pnömotoraks olan hemitoraksın inspeksiyonda diğer tarafa göre daha 

geni� olduğu ve solunuma az katıldığı görülür. Pnömotoraks olan tarafta vokal 

fremitusta azalma, perküsyonda hiperrezonans ve solunum seslerinde azalma 

saptanır. Kollaps orta derecede olduğunda, pnömotoraks fizik muayenede 

saptanamayabilir Büyük bir spontan pnömotoraks vital kapasitede dü�meye ve 

alveoler-arteriyel oksijen gradientinde azalmaya yol açar. Hipoksi olu�masına kar�ın 

akciğer fonksiyon testleri genel olarak normal olduğundan hiperkapni geli�mez. 

Ta�ikardi en sık fizik muayene bulgusudur. Eğer nabız 140/dk’nın üzerinde, 

hipotansiyon, siyanoz veya EKG deği�iklikleri mevcut ise tansiyon pnömotoraks 

akla gelmelidir (15, 56).  

2.3.1.5. PSP Tanısı 

Genç, zayıf, uzun boylu erkeklerde, anamnez ve fizik muayene tanıda 

yardımcıdır. Ayakta çekilmi� PA akciğer grafisinde göğüs duvarından ayrılmı� 

olarak görülen visseral plevra çizgisi tanı koydurucudur. Resim 3(A)’da PSP’lı bir 

hastanın PA akciğer grafisi görülmektedir. Ekspiryumda çekilmi� filmler apikal 

küçük pnömotoraksları daha iyi gösterebilir, ancak rutin olarak pek kullanılmaz. 

Gecikmi� olgularda % 10 ile 20 oranında az miktarda hava sıvı seviyesi görünümü 

veren plevral efüzyon da saptanabilir (13, 64). 

Pnömotoraks �iddetinin değerlendirilmesi amacı ile, PA akciğer grafisinde 

toraksın kupulasından akciğer apeksine kadar olan mesafe ölçülebilir. Bu mesafe 3 

cm’den az ise küçük, 3 cm ve üzeri ise büyük pnömotoraks olarak sınıflandırılabilir. 

(66). Mesafeyi 2 cm olarak kabul edenler de vardır (55). 
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Light ve ark. 1990 yılında kollabe akciğerin yüzdesini hesaplamak için bir 

formül geli�tirmi�lerdir. Bu formül a�ağıdaki gibidir:             

Pnömotoraks yüzdesi = 100  - 

 kollabe akciğer çapı (cm)3 

_________________________________ 

 hemitoraks çapı (cm)3  

 Rhe ve ark. ise pnömotoraks boyutunu hesaplamak için bir normogram 

hazırlamı� ve kollabe akciğerin göğüs duvarına olan 3 ayrı uzaklığının aritmetik 

ortalamasının normogramda kar�ı geldiği değere göre pnömotoraks yüzdesinin 

bulunmasını sağlamı�lardır. Pnömotoraks volümünün miktarı, tedavi planlanmasında 

yol göstericidir (13).  

Pnömotoraksın ayırıcı tanısında büller dü�ünülmelidir. PA akciğer grafisinde 

visseral plevra yaprağına ait lineer çizginin net olarak görülmesi, ya da parankim 

sınırının dı� bükey, bülde ise parankim sınırının iç bükey olması ayırıcı tanıda 

yardımcıdır.  

Toraks bilgisayarlı tomografisi, küçük pnömotoraksları göstermesi ve 

akciğerlerin yapısı hakkında bilgi vermesi nedeniyle faydalıdır. Ayrıca her iki 

akciğerin değerlendirilmesi ile bül ve bleb varlığı, varsa bunların sayı, boyut ve 

yerle�imi hakkında bilgi vermesi nedeniyle önem kazanmı�tır. Pnömotoraks ile bül 

ayırımının yapılamadığı �üpheli durumlarda da toraks bilgisayarlı tomografisi veya 

YRBT çekilebilir (13). Resim 3(B)’de, PSP nedeniyle tüp torakostomi uygulanan 

hastanın çekilen toraks bilgisayarlı tomografisi görülmektedir. 

 

                                       

                                A                                                                 B     

Resim 3. PSP’lı hastanın PA akciğer grafisi (A) ve aynı hastanın tüp 

torakostomi sonrası çekilen toraks bilgisayarlı tomografisi (B). 

Göğüs 
Tüpü 

Pnömotoraks 
hattı 

Pnömotoraks 
hattı 



 46

2.3.1.6. PSP Tedavisi 

PSP’da tedavideki amaç hem havanın plevral bo�luktan alınması, hem de 

rekürrensin önlenmesidir. Gözlem+oksijen tedavisi, basit aspirasyon, perkütanöz 

kateter ile drenaj, tüp torakostomi, sklerozan ajan verilmesi, torakotomi ve VATS 

tedavi secenekleri arasındadır. 

1873 yılında Noble, pnömotoraks tedavisi için kauçuk bir tüp ve sualtı 

drenajını kullandı. Tüp torakostominin tedavi yöntemi olarak kabul edilmesi 1950’li 

yıllarda ba�lamı� ve 1960’lı yıllarda pnömotoraks 1. epizodunda seçilecek tedavi 

olarak kabul edilmi�tir. Torakotomi ile bleb rezeksiyonunu 1937’de Bigger 

yapmı�tır. Churchill (1941) gaz tampon kullanarak ilk mekanik abrazyonu ve 

Gaensler (1956) ilk subtotal paryetal plörektomiyi tarif etmi�tir. 1980 yılında 

Deslauriers bleb rezeksiyonu için aksiller torakotomiyi önermi�tir (13).  

Gözlem ve Oksijen: PSP % 20’nin altında ise hasta asemptomatiktir veya 

yakınmaları minimaldir. Bu hastalar yalnızca izlenir. Oda havasında pnömotoraksın 

emilme hızı 24 saatte hemitoraks volümünün % 1.25’i kadardır. Hemitoraksın % 

15’ini kaplayan pnömotoraks varlığında tam rezorbsiyon 12 gün sürer ve O2 maskesi 

ile oksijen verilmesi havanın emilme hızını 3-4 kat hızlandırır (64). O2 hastada 

varolan hipoksiyi de düzeltir. % 15’den az pnömotoraks varlığında, hasta ayaktan 

kontrollerle takip edilebilir (15). Bu yöntemin, geli�ebilecek tansiyon pnömotoraks 

veya hapsolmu� akciğer riskleri mevcuttur. Bu nedenle olası riskler için hastalar 

uyarılmalı ve hospitalize edilmeli; bir hafta sonunda ekspanse olmayan akciğerler 

için iğne aspirasyonu veya tüp torakostomi uygulanmalıdır (13, 14).   

Aspirasyon: PSP’da pnömotoraks alanı % 15’in üzerinde olan hastalarda 

basit aspirasyon denenebilir. Nispeten basit bir teknik olması, daha az invaziv olması 

ve maliyetinin dü�ük olması bu tekniğin avantajları arasında gösterilmektedir. Bu 

i�lem için 16-18 gauge çaplı iğnesi olan anjiokateter ile lokal anestezi altında 

midklaviküler hat hizasında ikinci interkostal aralıktan toraksa girilir, enjektör ve üç 

yollu bağlantı adaptörü ile serbest hava aspirasyonu yapılır. Aspirasyon, hava geli�i 

bitene kadar yapılır ve sonrasında akciğer grafisi çekilir. Akciğer ekspanse olmadıysa 

24 saat sonra i�lem tekrarlanır; yine ba�arılı olunamaz ise tüp torakostomi 

uygulanmalıdır. Pnömotoraks loküle ise veya adezyonlar varsa uygulama yeri için 

alternatif bölgeler seçilebilir (13, 15). 
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Pnömotoraks tedavisinde tüp torakostomi ile basit aspirasyonu kar�ıla�tıran 

randomize bir çalı�mada tedaviden 3 ay sonraki rekürrens oranları sırasıyla % 28 ve 

20 olarak saptanmı�tır. Bu çalı�ma, aspirasyonun dren kadar etkin olduğunu 

göstermektedir (67). 

Noppen ve arkada�ları PSP tedavisinde aspirasyonu % 59, interkostal tüp 

drenajını % 63 olarak ba�arılı bulmu�lardır (68). 

Perkütanöz Drenaj Kateteri:  Conces ve arkada�ları tarafından 1988’de 

küçük ve orta düzeydeki pnömotorakslar için uygulamaya sokulan bu teknikte göğüs 

tüplerine oranla ince olan 9F numaralı polyvinyl kateterler kullanılmaktadır. 1996 

yılında Martin ve arkada�ları yaptıkları çalı�mada bu tekniğin basit iyatrojenik ve 

spontan pnömotorakslarda % 85 oranında ba�arılı olduğunu göstermi�lerdir. 

Kullanımı kolay olmakla birlikte, lümen içinin materyal ile veya kıvrılarak tıkanması 

gibi sorunlar yüzünden kullanımı sınırlıdır (13, 69).  

Tüp Torakostomi: Orta derece ve büyük pnömotorakslarda seçilecek tedavi 

yöntemi tüp torakostomidir. PSP tüp torakostomi ile etkin �ekilde tedavi edilebilir. 

14 F çapında ince bir kateter yeterli olabilmektedir (66). Tüp torakostomi intraplevral 

aralıktaki havanın hızlı bir �ekilde tamamen bo�altılmasını sağlar. Bu teknik 

sonrasında hastaların çoğunda akciğer hızla ekspanse olmakta ve 48 saatten daha kısa 

bir sürede hava kaçağı kesilmektedir. Yapılan çalı�malarda genel olarak PSP 

hastalarının % 52’sinde ilk 5 saat, % 82’sinde ilk 48 saat içinde hava kaçağının 

kesildiği saptanmı�tır (13). Tüp bir Heimlich valvine bağlanabilir ve hastanın 

ambulasyonu sağlanabilir. Toraks �i�esinin aspiratore bağlanmasının iyile�tirmeyi 

hızlandırdığı kanıtlanmamı�tır (70, 71). Ancak tüp torakostomiden sonra negetif 

basınç uygulanmasının akciğer ekspansiyonunu hızlandırdığını, bunun da 

reekpansiyon ödemine neden olabileceğini savunan görü�ler de vardır (13). 

Pnömotoraksta tüp torakostomi ile akciğerin ekspansiyonunda birinci epizodda % 90, 

ikinci epizodda % 52 ve üçüncü epizodda % 15 oranında ba�arı bildirilmektedir (63). 

Tüp torakostominin PSP tedavisindeki ba�arısını artırmak amacıyla ek olarak 

talk ve tetrasiklin gibi sklerozan ajanlar ile ploredezis yapılabilir (15, 19, 20, 21).   

Tüp torakostominin olası komplikasyonları ağrı, ampiyem, kanama ve 

akciğerin ani ekspansiyonuna bağlı olu�an pulmoner ödemdir. 
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Cerrahi Tedavi: PSP’da standart cerrahi tedavi, bleb rezeksiyonu ile birlikte 

apikal mekanik abrazyon veya plörektomidir (13). Cerrahi tedavinin amacı parankim 

lezyonunun tedavisi ile birlikte, plöredezis yapılarak nükslerin önlenmesidir. 

Plöredezis; plörektomi, plevral abrazyon veya kimyasal madde kullanılarak 

yapılabilir (19, 72). Plörodezis uygulanmasındaki amaç, parietal ve visseral plevra 

yapraklarının birbirine yapı�masını sağlamaktır. Son yıllarda VATS’ın yaygın 

kullanımı ile bu i�lemler torakotomi ile değil, daha çok torakoskopi ile yapılmaya 

ba�lanmı�tır (13). 

PSP’lı olgularda klasik yakla�ım, ikinci pnömotoraks atağı sonrası hastalara 

yapılacak cerrahi giri�im ile geli�ebilecek epizodların önlenmesidir. Spontan 

pnömotoraks tedavisinde, beklemeden ilk atakta cerrahi tedavi yakla�ımı 

tartı�malıdır. Đlk pnömotoraksta cerrahi tedaviyi savunan Torresini ve ark. plevral 

drenaj ile VATS’ı kar�ıla�tırdıkları çalı�malarında; drenaj yapılan grupta uzamı� 

hava kaçağını % 11.4, VATS yapılan grupta % 5.7; rekürrens oranını ise sırasıyla % 

22.8 ve % 2.8 olarak saptamı�lardır. Bu çalı�mada VATS ile bleb rezeksiyonu ve 

plörektomi yapılmı�tır. Ortalama drenaj ve hastanede kalı� sureleri, drenaj yapılan 

grupta daha uzun olarak tespit edilmi�tir (73).  

PSP’lı olguların % 85’inde tomografik olarak amfizem benzeri deği�iklikler 

saptanmaktadır. Ancak bu deği�iklikler ile pnömotoraksın tekrarlaması arasında bir 

korelasyon saptanmamı�tır (74). Bazı yazarlar YRBT ile 5 mm çapından büyük bleb 

saptanan olgularda erken cerrahi giri�im önermektedir (75). Aktif bir hayat süren, sık 

uçak yolculuğu veya dalgıçlık yapan bireylerde bu uygulama anlamlı olabilir. Ayrıca 

genç ya�, PSP’da yineleme olasılığını arttıran en önemli faktördür ve VATS ilk 

pnömotoraks atağında dü�ünülebilir (73). 

Pnömotoraksın klasik cerrahi tedavi endikasyonları �unlardır:  

1. Uzamı� hava kaçağı (5-7 günden fazla drenaj), 

2. Tüp torakostomi ile drenaj yetersizliği (reekspansiyon yetersizliği) 

3. Aynı tarafta rekürren pnömotoraks, 

4. Bilateral pnömotoraks, 

5. Hemo-pnömotoraks, 

6. Kontralateral pnömotoraks, 

7. Pnömonektomili hastada ilk pnömotoraks atağı, 
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8. Pilot, dalgıç gibi basınç deği�imlerine maruz kalan mesleği olanlar,  

9. Ya�adıkları bölge nedeniyle acil ko�ullarda kısa zamanda bir tıp merkezine 

ula�maları zor olan hastalarda ilk atak (13, 15, 56). 

a. Video Yardımlı Torakoskopik Cerrahi (VATS) 

Torakoskopi minimal invaziv bir giri�imdir. Đlk kez 1910 yılında Đsveçli 

doktor Hans Christian Jacobeus, sistoskop ile kapalı bo�luklara girerek torakoskopi 

ve laparoskopi uygulamalarına öncülük etmi�tir. Torakoskopi ve laparoskopi gibi 

terimlerin ilk kullanıcısı da Jacobeus’tur. Plevral hastalıkların tanı ve tedavisinde 

çalı�maları olan Jacobeus, torakoskopiyi ilk defa tüberküloz tedavisinde kullanmı� ve 

pnömotoraks olu�turarak tüberkülozu tedavi etmeye çalı�mı�tır. Ancak 

antitüberküloz ilaçların kullanıma girmesinden sonra torakoskopi uygulaması geri 

planda kalmı�tır (76). 1990’lardan itibaren çe�itli hastalıkların tanı ve tedavisinde 

VATS sıklıkla kullanılmaya ba�lanmı�tır. Özellikle plevral hastalıkların 

değerlendirilmesinde oldukça kullanı�lı bir yöntemdir ve VATS uygulamasının en 

yaygın endikasyonudur. 

VATS pnömotoraks tedavisinde ilk kez Levi ve arkada�ları tarafından 

kullanılmı� ve plörektomi yapılmı�tır (77). VATS genellikle genel anestezi altında, 

çift lümenli tüp entübasyonu ile yapılır. Hastaya lateral dekubit pozisyonu verilir. 

Standart olarak üç trokar yeri açılır. Trokar insizyonları 1-1.5 cm uzunluğundadır ve 

lezyonun lokalizasyonuna göre yerleri tespit edilir. PSP’ın VATS ile tedavisinde; 

postoperatif ağrıyı ve paresteziyi azaltmak için standart 3 port yerine tek port 

kullanımını önerenler de vardır (78). 

VATS, torakotomi ile kar�ıla�tırıldığında cerrahi travma daha azdır. 

Postoperatif ağrı minimaldir ve akciğer fonksiyonları korunur. Hastanede kalı� süresi 

kısadır. Cilt insizyonlarının küçük olması da kozmetik üstünlük sağlar (79). VATS 

esnasında, çift lümenli endotrakeal tüp uygulanmasına rağmen, sıkı plevral 

yapı�ıklıklar nedeniyle pnömoliz yapılamayabilir veya hasta tek akciğer 

ventilasyonunu tolere edemeyebilir. Ayrıca solunum fonksiyonları ileri derecede 

bozuk ve torakoskopi sonrası solunum fonksiyonlarının düzelmesi beklenmeyen 

(dekompanse kalp yetmezliği, genel kondisyon bozukluğu vb) olgularda da 

torakoskopi uygulanması sorunlu olabilir. Daha önce torakotomi uygulanan 
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olgularda da ileri derecede plevral yapı�ıklıklar olabileceği için VATS’da zorlukla 

kar�ıla�ılabilir.  

Günümüzde PSP’de, VATS ile bül/bleb tedavisinde en çok tercih edilen 

yöntem endostapler ile rezeksiyondur. Staplerlerin genelde ba�arılı reezksiyon 

sağladığına dair ortak görü�ler varken; buna kar�ı olarak Sawabata gibi staplerin 

anatomik olarak uygun olmadığını, kom�u damarların yaralanmasına sebep 

olabileceğini, aynı zamanda pahalı olduğunu savunan görü�ler de vardır (80). 

Bleblerin torakoskopik ablasyon tedavisinde, elektrokoter ya da lazer de 

kullanılabilmektedir. Fakat lazer çok pahalı ve elde edilmesi zordur. Sawabata ve 

ark. hava kistlerinin rezeksiyonunda hem ucuz hem de staplere göre daha güvenli 

olduğunu savundukları elektroablasyon yöntemini önermektedirler. Bu yöntem 

plevral tedavi yapılmayan büyük hava kistleri için kullanılamamaktadır (80). 

VATS’daki makroskopik bulgulara dayanılarak düzenlenmi� Vanderschueren 

sınıflaması ile intraoperatif evrelemeye göre farklı tedavi yöntemleri geli�tirilmi�tir 

(79, 81, 82). Bu intraoperatif evreleme Tablo 7’de gösterilmi�tir. 

 

Tablo 7. Vanderschueren sınıflaması ve tedavi yontemleri. 
 

TĐP ÖZELLĐK Ayed ve ark. (82) Cardillo ve ark.(79) 

Tip 1 Normal 

Üst lob apeks 
eksizyonu  
+ apikal 
plörektomi 

Talk poudraj 

Tip 2 
Plöropulmoner 

yapı�ıklıklar 

Üst lob apeks 
eksizyonu  
+ apikal 
plörektomi 

Yapı�ıklıkların 
ayrı�tırılması 
+ Talk 
poudraj 

Tip 3 
2 cm’den küçük 

bül, bleb 

Bleb/bül 
rezeksiyonu 
+ apikal 
plörektomi 

Bleb/bül rezeksiyonu 
+ Talk poudraj 

 

Tip 4 

 

2 cm’den 

büyük bül 

Bleb/bül 
rezeksiyonu 
+ apikal 
plörektomi 

Bleb/bül rezeksiyonu 
+ Talk poudraj 
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VATS ile plöredez için gaz tampon, marlex mesh ile mekanik abrazyon, lazer 

veya koter ile plevra irritasyonu, tetrasiklin veya talk ile kimyasal plöredez 

kullanılabilmektedir (13, 18, 19, 21, 72, 83, 84, 85). 

Kimyasal plöredeziste amaç; plevral bo�luğa irritasyon yapacak madde 

verilerek lokal aseptik inflamasyon ile yapı�ıklıklar olu�turmaktır. Gümü� nitrat 

kullanımı ağrılıdır ve a�ırı eksudatif reaksiyona neden olur. Enjektabl tetrasiklinin 

sağlanması zor olduğu gibi rekurrens oranı (% 16) da yüksektir. Kimyasal ajanlar 

içinde en sık kullanılan talktır ve rekürrens oranı (% 8) olup, tüp torakostomi ile 

uygulanması kar�ıla�tırıldığında (% 36) oldukça dü�üktür (86). 

PSP’ın torakoskopik tedavisinden sonra rekürrensi azaltmak için yapılan bir 

çalı�mada, ek olarak minosiklinle de plöredezis yapılmı�tır. Bu çalı�mayı yapan 

yazarlar aynı zamanda uzamı� hava kaçak oranının da azaldığını savunmaktadır. 

Ancak bu yöntemin göğüs ağrısı ve hemotoraks gibi komplikasyon riskleri vardır 

(87).  Pnömotoraksın primer tedavisinde fibrin glue da kullanılmı�tır, fakat rekürrens 

oranı çok yüksek bulunmu�tur (88). 

Cordillo ve ark. PSP nedeniyle VATS ile deği�ik cerrahi giri�imler yapılan 

hastaların nüks oranlarını kar�ıla�tırmı�lar, stapler ile bül eksizyonu ve talk pudrajın 

daha üstün olduğunu bildirmi�lerdir (79). 

Sawabata ve ark. PSP’ın inisyal cerrahisinde plöredezisin gereksiz olduğunu 

ve plevral yapı�ıklıkların solunum restriksiyonuna sebep olacağını ve ilerde ba�ka bir 

hastalık için yapılacak operasyonun zorla�acağını öne sürmü�lerdir (80).  

Son çalı�malarda daha önce tek taraflı PSP öyküsü olup cerrahi tedavi alan 

hastaların, % 50 oranında diğer taraf akciğerinde de bül/bleb olduğu bildirilmekte; 

yüksek risk altındaki bu grup hastalara proflaktik amaçlı, hasta konforu yüksek, 

komplikasyon ve morbiditesi dü�ük VATS tekniği ile bül/bleb eksizyonu yapılması 

önerilmektedir (22).  

VATS ile tedavi edilen olguların bir bölümünde operasyona acil torakotomi 

ile devam etmek gerekebilir. Bu endikasyonlar; 

1. Yoğun yapı�ıklıkların olması, 

2. Hemoraji, 

3. Akciğerin kollabe olmaması, 

4. Dev bül varlığı olarak sayılabilir. 
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PSP’de postoperatif komplikasyonlar (% 7.2), SSP’a göre (% 26.3) daha 

azdır. En sık görülen komplikasyonlar uzamı� hava kaçağı (% 5-10), hemotoraks (% 

0-4)’dır. Hemotoraks özellikle plörektomiden sonra görülür (86). VATS ve 

torakotomi arasında plöredezisten sonra geli�en komplikasyon oranları bakımından 

anlamlı fark saptanmamı�tır (89). 

VATS ile torakotomi yapılan hastalar kar�ıla�tırıldığında torakoskopi yapılan 

hastaların hastanede kalı� süreleri daha az bulunmaktadır. Omuz hareketleri 

VATS’dan 1 ay sonra, posterolateral torakotomiden ise 3 ay sonra normale 

dönmektedir. Torakoskopinin minimal invazif cerrahi olması nedeniyle hastalar daha 

erken taburcu edilmekte ve günlük aktiviteye dönü� hızlanmaktadır (13, 86, 90).   

b. Torakotomi 

Spontan pnömotoraks tedavisinde günümüzde VATS, torakotomiye göre 

daha çok tercih edilmektedir. Sınırlı aksiller torakotomi, kas koruyucu posterolateral 

torakotomi veya klasik torakotomi uygun hasta gruplarında kullanılmaktadır. VATS 

giri�imlerinden sonra pnömotoraksta tekrarlama olasılığı % 2-14 arasında 

bildirilirken bu oran sınırlı torakotomi sonrası % 0-7’dir. Ancak hastanede kalı� 

süresi, toraks tüplerinin kalı� süresi ve ağrının VATS ile daha az olduğunu bildiren 

pek çok çalı�ma bulunmaktadır (64). VATS için operasyona alınan PSP’lı olguların 

% 2-10’unda  teknik zorluklar (akciğerin kollabe olmaması, dev bül, yapı�ık akciğer) 

nedeniyle açık operasyona geçme olasılığı vardır (63). VATS sırasında uygulanan 

tek akciğer ventilasyonunu tolere edemeyen hastalarda da torakotomiye geçmek 

gerekli olabilir. 

Deslauriers ve ark. 362 olguluk bir çalı�mada; transaksiller torakotomi ile 

cerrahi giri�im, apikal plörektomi ile plöredez uygulanması sonrası takiplerde nüks 

oranını % 0.4 olarak saptamı�lardır. 4 hastada retorakotomi gereksinimi olmu�, 

minör komplikasyon oranı ise % 9.4 olarak bildirilmi�tir. Bu yöntem maliyet, 

kozmetik ve uzun dönem sonuçları bakımından oldukça avantajlı gibi görünmektedir 

(91). Freixinet ve ark. PSP tedavisinde, plevral abrazyonu VATS ve aksiller 

torakotomi ile yaparak iki grubun sonuçlarını kar�ıla�tırmı�lar; postoperatif 

komplikasyon ve ağrı bakımından fark saptamamı�lar, torakoskopi yapılan grupta iki 

hastada relaps olmasına rağmen tedavi ihtiyacının olmadığını bildirmi�lerdir (92).  
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Torakotomi ile kar�ıla�tırıldığında VATS yapılan hastalarda doku travma 

derecesinin azlığı ve daha az biyolojik reaksiyon (inflamatuar ve vazoaktif 

mediyatorlerin salınımı) geli�mesinin bir avantaj olmasının yanı sıra, plöredezin 

etkinliğini dü�ürerek nüks oranında artmaya neden olduğunu savunan bildiriler de 

vardır (93). 

2.4. Akciğer Hastalıklarında Đmmünohistokimyanın Önemi 

Coons ve ark.’nın 1940’lı yıllardaki enfekte dokuda floresseine bağlı 

antikorlarla bakteriyel antijenleri tanımlamaları ile tanısal immünokimya gündeme 

gelmi�tir (94, 95).  

Đmmünpatoloji geni� bir terim olup, immünohistokimya, immünofloresan ve 

in situ hibridizasyonu içine almaktadır (96). Đmmünopatoloji doku kesitleri, 

aspirasyon materyalleri ve bronkoalveoler lavaj gibi sıvılara uygulanabilmektedir. 

Hedef proteinler veya nükleik asitler için spesifik olan antikorlar veya problar, doku 

kesitlerine uygulandıklarında antijene bağlanmaktadırlar. Đmmünohistokimya 

(ĐHK)’da antikorlar bir enzim (peroksidaz gibi) ta�ır ve bu enzim kimyasal 

reaksiyonu tetikleyerek boya ile reaksiyonun lokal bir alana toplanmasına ve görünür 

hale gelmesine neden olur (96). 

Son 30-40 yıldır kullanılmaya ba�lanan immünohistokimyanın geli�mesi 

1980’li yılların sonları ve 1990’lı yılların ba�ına rastlamaktadır. Đlk kullanılmaya 

ba�landığında dar bir panel ile ba�lanmı� olmakla birlikte, bugün için rutin 

uygulamalarda binlerce antikor bulunmaktadır (97, 98). 

Tüm bu geli�melere rağmen hematoksilen eozin (H&E) ile boyanma ve ı�ık 

mikroskobu ile incelemeye dayalı histopatoloji altın standarttır. ĐHK tanıda 

morfolojik ve moleküler bilgiyi tamamlamaktadır. Ayrıca, tedavi yanıtının 

değerlendirilmesinde ve son dönemlerde tedavinin �ekillendirilmesinde 

kullanılmaktadır (98, 99). 

ĐHK; günümüze H&E ile konulan tanının desteklenmesi, etyopatogeneze 

katkı sunulması, inflamatuar hastalıklarda hücre çe�itliliğinin ve birikme yerlerinin 

saptanması, tedavinin �ekillendirilmesi ve yeni tedavi yöntemlerinin ara�tırılması, 

prognostik parametrelerin ara�tırılması, transplantasyonda rejeksiyon ve zedelenme 

mekanizmaları ile ilgili bilgilerin sağlanması gibi çe�itli amaçlar için 

kullanılmaktadır (100).   
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Đmmünohistokimyasal reaktivite hücrelerde veya stromada kar�ımıza çıkar. 

Hücrelerdeki reaktivite ise, membranöz, sitoplazmik ve/veya nükleer olabilir. 

Boyanmanın geni�liğine, yoğunluğuna ve/veya geni�lik ve yoğunluğun 

kombinasyonuna göre reaktivite var ve yok arasında geni� bir aralıkta değerlendirilir 

(zayıf, orta, güçlü; +, ++, +++ gibi).  

Đmmünopatoloji uygulamalarından immünohistokimya, pulmoner patoloji 

özeline indirgendiğinde ise akciğerdeki diffüz parankimal akciğer hastalıklarında, 

astım ve KOAH gibi hastalıklarda, inflamatuar hücre çe�itleri ve sayılarının 

saptanmasında, enfektif hastalıklarda, akciğerin benign ve malign neoplazmlarında, 

mezotelyal lezyonlarda, patogenez ve tedaviye yönelik deneysel çalı�malarda 

kullanılmakta ve yararlı sonuçlar elde edilmektedir (100, 101,  102).  

Astmatiklerde yapılan çalı�malarda, bron� duvarındaki kronik T hücre aracılı 

immünolojik reaksiyonun özellikleri ĐHK ile gösterilmeye çalı�ılmaktadır. Bu 

çalı�malarda T hücreleri (CD2, CD5, CD7 ve CD8 monoklonal antikorları), B 

hücreleri (CD19, CD20 monoklonal antikorları), monosit ve makrofajlar (CD 68), 

eozinofiller (EG1) ve aktive eozinofiller (EG2) gösterilmeye ve kantitatif olarak 

değerlendirilmeye çalı�ılmı�tır. Ayrıca, T hücre alt tiplerinin değerlendirilmesi için 

de CD4/CD8 oranı çift boyama immünofloresan yöntemi ile saptanmaya 

çalı�ılmı�tır. Proksimal hava yollarından alınan biyopsi ile distal hava yollarından 

yapılan bronkooloalveoler lavajda (BAL) T hücre, eozinofil ve makrofaj sayı ve 

oranları saptanabilmektedir. Astıma bağlı ani ölümlerde distal inlamasyonu 

göstermek üzere BAL’da T-hücre lenfositozisinde bir artı� saptanmı�tır. Astım 

hastalarında ise bu artı�ın olmadığı ve rölatif olarak normal kaldığı gözlenmi�tir. 

CD8+ T hücrelerindeki artı� ile birlikte CD4/CD8 oranında bir tersine dönü� 

gözlenmi�tir (101). Ayrıca, birbirine benzer iki ayrı hastalık tablosu olan, eozinofilik 

bron�it ile astım arasındaki ayırıcı tanıda; balgam ve BAL’da eozinofili ve ĐHK 

olarak nitrik oksid bakılarak ayırıcı tanı yapılmaya çalı�ılmaktadır (103).  

KOAH’ da sigara içenlerle içmeyenler arasında CD8+ T hücreleri 

ara�tırılmı�, sigara içicilerinde CD8 artı�ı saptanmı�tır. Böylece CD8 hücrelerinin 

KOAH patogenezindeki rolü gösterilmi�tir (100, 104). Diffüz parankimal akciğer 

hastalıklarında tanı ve sürecin i�leyi�inin değerlendirilmesi amacıyla da ĐHK ve 

genel olarak immünopatoloji yer bulmaktadır (105).  
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Deneysel olarak yapılan çalı�malarda da ĐHK kullanılarak insanlardaki 

pulmoner patolojilerin etyopatogenezi ara�tırılmakta ve tedavileri için çözümler 

üretilmeye çalı�ılmaktadır. Bunlardan birisi de akciğer hipersensitivitesinde biriken 

hücrelerin tipinin saptanması ve toplanma lokalizasyonudur. Dendritik hücreler 

bron�iyoller çevresinde birikmeyi tercih ederken, makrofajların arterler etrafında 

toplandıkları dikkati çekmektedir. Dendritik hücrelerle birlikte CD4+ Th hücrelerinin 

de aynı yerde toplandıkları gözlenmi�tir (106). 

Akciğer kanseri tüm dünyada kanserden ölümler sıralamasında birinci sırada 

yer almaktadır. Ayrıca, akciğer karsinomlarından ˝küçük hücre dı�ı akciğer kanseri˝ 

(KHDAK), tüm akciğer kanserlerinin % 80’ini olu�turmaktadır. Bu nedenle bu 

tümörlerin ayırıcı tanısının yapılması ve prognozunun belirlenmesi de önemlidir. Bu 

amaçla β-katenin (bir tip hücre adezyon molekülü) adenokarsinomların ayırıcı 

tanısında kullanılmakta, c-kit ise hem adenokarsinomlardaki pozitif boyanmaları 

ayırıcı tanıda i�e yaramakta hem de prognoz ile ili�kisi ĐHK ile gösterilmi� 

olmaktadır (107, 108, 109).  

C-kit’in yanı sıra KHDAK’de çok sayıdaki prognostik faktörleri saptamak 

amacıyla da ĐHK kullanılmaktadır. Bu moleküler prognostik faktörler; ˝büyüme 

faktörleri ve reseptörleri, onkogenler˝, ˝programlı hücre ölümü˝, ˝hücre siklusunun 

regülasyonu˝, ˝angiogenez ve tümör progresyonu˝ olmak üzere dört ba�lık altında 

toplanmaktadır (110).  

ĐHK’nın diğer bir kullanım alanı da mezotelyomaların adenokarsinomdan 

ayırıcı tanısıdır. Bu amaçla kalretinin, sitokeratin 5/6, podoplanin, WT1 ile birlikte 

MOC-31, Ber-EP4, B72.3, CEA, BG-8 ve TTF-1 kullanılabilir. Peritoneal 

mezotelyoma ile seröz karsinom arasındaki ayırıcı tanıda MOC-31, Ber-EP4, 

östrojen reseptörü ve kalretinin yararlı belirteçler olarak tanımlanmaktadır. Epiteloid 

mezotelyoma ile skuamöz karsinom arasındaki ayırıcı tanıda ise MOC-31, Ber-EP4, 

CEA, BG-8 ve p63 kullanılabilir ve bunların tamamı skuamöz hücreli karsinomda 

eksprese olur. Yakın zamanda kullanılmaya ba�lanılan ve mezotel belirteçleri olan 

D2-40 ve podoplanin, epitelial mezotelyomaların % 90’ında pozitif boyanma 

göstermektedirler (111, 112). 

Đmmünsitokimya (ĐSK), effüzyon sitoloji örneklerine uygulanan bir yöntem 

olarak kar�ımıza çıkmakta ve özellikle smearlere, Sitospin ve Thinprep örneklerine 
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uygulanabilmektedir. Sitolojik örneklerde ĐSK uygulamalarında teknik olarak ve 

yorumlamalarda zorluklarla kar�ıla�ıldığı için bu materyallerden elde edilen hücre 

bloklarına ĐSK uygulanmaktadır. ĐSK için en uygun örnek hücre bloklarından elde 

edilmektedir (113).  

Pulmoner patoloji uygulamalarında da özellikle balgam ve bron� lavajlarının 

tamamından ve plevra sıvılarının bir kısmından hücre blokları hazırlanarak hem 

hücrelerin bir arada olduğu kesitler elde edilmekte hem de ĐSK uygulamaları için 

uygun örnekler elde edilmektedir.  

Sonuç olarak, doku örnekleri için H&E; sitopatoloji için Papanikolau, giemsa 

ve H&E boyalarının ı�ık mikroskopisi ile incelenmesi hala güncelliğini ve altın 

standart olu�unu korumakla birlikte, ĐHK ve iSK gibi geli�mi� yöntemlerin tanıyı 

desteklemek, etyopatogeneze katkıda bulunmak, tedavi yöntemlerinin belirlenmesi 

ve sonuçlarının izlenmesi amacıyla kullanılmasının yararı açıktır. Ancak bu 

yöntemlerin kullanımı sırasında teknisyenle i�birliğinin yanı sıra, doğru fiksatiflerin 

kullanımı, doğru ĐHK saptama yöntemleri ve doğru antikor panellerinin kullanılması 

zorunludur. H&E tanısal yakla�ımı için kullanılan temel prensiplerin tamamı ĐHK 

pratiğine de uygulanmalıdır. Bu da tanıda daha az yanılgıya neden olacaktır (100). 

2.5. Lektinler 

Lektinler, �ekerlere spesifik olarak bağlanabilen protein ya da glikoprotein 

yapısındaki maddelerdir. Lektin latincede ‘seçmek’ anlamına gelmektedir. Franz ilk 

lektinin 1888’de Stillmark tarafından yüksek bir toksik etkiye sahip olan ˝Ricin˝ adlı 

bir bitkiden elde edildiğini ve bu lektininin eritrositleri çöktürdüğünü bildirmi�tir 

(114). Memelilerde bulunan lektinlere ˝Endojen lektinler˝ adı verilir (115). Endojen 

lektinlerden insan plasentasında bulunan ˝galektin-1˝ (116) ve sığır kalbinde bulunan 

˝sarcolektin˝ olarak adlandırılmı�tır (117). Endojen lektinler hem normal hem de 

malign dokularda bulunabilirler (118, 119). Ancak lektinlerin görevleri henüz tam 

olarak aydınlatılamamı�tır. Eksojen lektinler ise doğada birçok bitkiden elde 

edilmi�lerdir. Bu lektinler tespit edildikleri bitkilerin isimleri ile anılmaktadırlar 

(120). Hücrenin yüzeyindeki ve organellerindeki �eker kalıntılarına spesifik olarak 

bağlanabilme özelliğine sahip olan lektinlerin sağlıklı ve kanserli hücrelerin yüzey ve 

organellerine bağlanma özelliklerini inceleyen birçok çalı�ma yapılmı�tır (120, 121 ). 

C ve P tipi olmak üzere iki farklı lektin grubu vardır. Galektinler, P tipidir ve C tipi 
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lektinlerin aksine, karbonhidratlara bağlanmak için kalsiyuma ihtiyaç duymazlar 

(122). Galektinler, hücre yüzeyinde ve ekstrasellüler matrikste olduğu gibi, 

sitoplazma ve nükleusta da bulunabilirler (123, 124).  

2.5.1. Galektin-3 

Galektin-3 (Gal-3), β-galaktozid bağlayıcı bir proteindir. Daha önceleri bu 

proteine Mac-2, CBP-35, CBP-30, IgEBP, RL-29, L-29, L-31, L-34, LBL gibi 

deği�ik isimler verilmi�tir. Galaktoza spesifik bir protein olan galektin-3, kendine 

özgün glikokonjugatlar üzerinden birçok biyolojik proseste etkin rol oynamaktadır 

(125,126,127). Bu protein glisin, tirozin ve prolinden zengin amino terminal uç ile 

karbonhidrat bağlayan ve daha çok globüler bir yapı sergileyen karboksi terminal uç 

olmak üzere iki farklı bölümden meydana gelir (128, 129). Yapılan çalı�malar gal-

3'ün NH-terminal ucunun spesifik yapısı sayesinde dimer ve oligomerlerini 

olu�turabildiğini, dolayısıyla da çok farklı biyolojik roller üstlenebildiğini 

göstermi�tir (130,131). 

Gal-3, hücre büyümesinin regülasyonu, hücresel adezyon, inflamasyon, 

apoptozisin inhibisyonu, malign transformasyon, bazı hücre ve doku tiplerinin 

geli�imi gibi birçok biyolojik süreçte önemli rol oynamaktadır (26). Gal-3, birçok 

doku ve hücre tipinde sitoplazmada ve / veya nükleusta, hücre yüzeyinde veya 

ekstrasellüler alanda bulunabilmektedir. Đntrasellüler gal-3, nükleer pre-mRNA 

bağlanmasının regülasyonunda ve apoptozisden korunmada görev alır. Sitoplazma 

membranındaki ve ekstrasellüler ortamdaki gal-3 ise hücreler arası ve hücre-matriks 

ili�kilerinde görev alır (23). Gal-3, embriyogenezde, hücreler arası ve hücre-stroma 

ili�kilerinde etkili olarak, organogenezde de rol oynar (24, 25).  Pre-mRNA 

birle�mesi, hücre-hücre, hücre-matriks adezyonu, hücre büyümesinin regülasyonu, 

belirli doku ve hücre tiplerinde neoplastik transformasyon ve progresyon, metastaz, 

apoptozis inhibisyonu ve immün cevap gibi çe�itli fizyolojik ve patolojik olaylarda 

rol aldığı dü�ünülmektedir (26). 

Gal-3’ün hücre proliferasyonu ile ili�kisi doğrudan gösterilememi�tir. Ancak, 

tümor süpresör olan bcl-2 ile ili�kisi, prolifere olan tümör hücrelerinde 

sitoplazmadaki gal-3’ün intranükleer kompartmana geçmesi, bu lektinin 

proliferasyonla da ili�kili olduğunu dü�ündürmektedir (132, 133). Bcl-2 ile olan 
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ili�kisi, gal-3’ün antiapoptotik etkilere sahip olduğunu da dü�ündürebilir. Bu 

antiapoptotik özellik, T hücreleri üzerine yapılan bir çalı�mada gösterilmi�tir (134). 

Gal-3 ekspresyonu onkojenik ve viral transformasyon uyarıları ile deği�ikliğe 

uğrayabilmekte ve birçok insan tümöründe artmaktadır (26). Ayrıca, malign 

lezyonlarda, invazyon ve metastaz süreçlerinde de rol oynadığı bildirilmi�tir (23, 27, 

28, 29). Dolayısıyla galektin-3 varlığının ara�tırılmasının malign lezyonların ayırıcı 

tanısında yardımcı olabileceği bildirilmi�, karsinogenezdeki rolleri ara�tırılmı�tır (23, 

27, 28, 29, 30). Tiroid karsinomlarında galectin-3 ekspresyonu tespit edilirken, 

benign adenomlarda ve normal tiroid dokusunda saptanmamı�tır (135). 

Irimura ve ark. kolorektal neoplazilerde lektinlerin mevcudiyetini ve gal-3 

seviyesinin karsinomun evresiyle orantılı olduğunu ilk bildiren ara�tırmacılardandır. 

Bu çalı�mada gal-3 seviyesi ile karsinoembriyonik antijenin (CEA) serum seviyesi 

arasında da bağlantı bulunmu�, CEA ve diğer musinlerin gal-3 için ligand olduğu 

bildirilmi�tir (136, 137, 138). 

Apoptozis, radyoterapi ve kemoterapi sonrasında tümör hücrelerinin ortadan 

kalkmasını sağlayan primer mekanizma olduğu için özellikle önemlidir. Tutunma 

(adezyon) özelliğini kaybeden karsinom hücreleri apoptozis ile ölebildiği halde, 

meme karsinomlarında gal-3’ün a�ırı sentezlendiği ve bu durumun karsinom 

hücrelerinin tutunma özelliğini artırarak, apoptozisi engellediği bulunmu�tur (139).  

Gal-3’ün malign hücrelerde a�ırı miktarda bulunması, invaziv ve metastatik 

özelliklerle ili�kilidir (27). Bazı olgularda tümörlerin invaziv sınırlarında gal-3’ün 

daha yoğun olarak bulunduğu görülmü� ve bu bulgu, gal-3’ün lokal invazyonu 

kolayla�tırdığı yönünde yorumlanmı�tır (28). 

Tümör hücrelerinin metastazı, kanser hastalarının ölüm nedenleri arasında ilk 

sırada gösterilmektedir. Metastaz, tümör hücrelerinin primer tümörden ayrılıp, 

ekstrasellüler matrikse geçmesi, damar içine infiltrasyonu, kan yoluyla ta�ınması, 

hedef organdaki endotel hücreleri ile etkile�ime girip damar dı�ına çıkarak 

proliferasyona uğraması ve sekonder tümör kolonilerini olu�turması �eklinde 

tanımlanır (140, 141). Genel bir kanı olarak metastazın farklı basamaklarında 

karbonhidrat bağlayan proteinlerin özellikle de galektinlerin etkin bir rol oynadığı 

dü�ünülmektedir (140, 141, 142). 
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Tümör hücrelerinin ekstrasellüler matrikse bakan yüzeyine lokalize olan 

galektin-3, metastatik hücrelerin adezyonunda rol oynamaktadır (130, 143, 144). Bu 

protein farklı tümör tiplerinde farklı oranlarda eksprese edilmektedir. Örneğin, bazı 

lenfomalarda ve tiroid kanserinde artarken; kolon, meme, ovaryum ve uterus 

kanserlerinde azaldığı bildirilmi�tir (145, 146).   

Yapılan çalı�malarda, metastaz yapan bazı tümör hücrelerinin özellikle 

akciğerlere lokalize olma eğiliminde bulundukları, lokalizasyon yerlerindeki akciğer 

hücrelerinin ise gal-3 yönünden zengin oldukları bildirilmi�tir (147, 148). Yine, 

metastatik potansiyeli artmı� hücrelerin sağlıklı hücrelere oranla daha fazla gal-3 

sentezledikleri bildirilmi�tir (149, 150). Fakat diğer bazı çalı�malar, bu proteine 

yönelik tümör hücreleri için bir genelleme yapmanın mümkün olmadığını 

göstermi�tir. Kolorektal karsinomlarda yapılan çalı�malar, hücrelerin metastatik 

potansiyeline göre gal-3'ün hem artı� hem de azalma gösterebildiğini ortaya 

koymu�tur (151, 152). Ayrıca, bu proteinin meme kanserleri, endometrium ve 

ovaryum kanserlerinde normal dokularla kar�ıla�tırıldığında daha az miktarlarda 

bulunduğu rapor edilmi�tir (153, 154, 155, 156). 

Gal-3’ün tanınması ile birlikte ilk çalı�malar daha çok kanser patogenezi 

üzerine yapılmı�tır. Ancak son yıllarda yapılan in vivo ve in vitro çalı�malarda 

normalde de gal-3’ün birçok hücre ve dokuda, belli oranlarda bulunduğu 

bildirilmektedir. Gal-3’ün fibroblastlar, makrofajlar, T helper hücreleri, nötrofiller ve 

eozinofiller üzerinde meydana getirdiği adezyon ve migrasyon ile birlikte, TNF-α, 

TGF-β, IL 4, IL 8, IL 13, serbest O2 radikalleri ve elastaz aracılığı ile meydana gelen 

inflamasyon, fibrozis ve doku yıkımında önemli rolü olduğu saptanmı�tır. Bu 

immünolojik mekanizmalar sonucunda, gal-3  ekspresyonunun azalması veya 

artmasının idiopatik pulmoner fibrozis, astım bron�iale, KOAH ve streptokoksik 

pnömoni patogenezinde önemli rol oynadığı gösterilmi�tir. Bu çalı�malarda gal-3 

replasmanı veya inhibitörlerinin kullanılarak inflamasyon, fibrozis veya doku 

yıkımının önlenmesi de sağlanmı�tır (25, 31, 32). Kanser dı�ı akciğer 

patolojilerindeki gal-3’ün bu rolü tezin tartı�ma bölümünde ayrıntılı olarak ele 

alınmı�tır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalı�mada, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi (DÜTF) Göğüs Cerrahi 

Anabilim Dalında bron�ektazi ve PSP tanısı alıp, akciğer rezeksiyonu yapılan, 

çalı�maya dahil edilme kriterlerine uyan, ardı�ık 30 hastanın akciğer dokularındaki 

galektin-3 (Gal-3) ekspresyonu, immünohistokimyasal olarak incelendi. Çalı�ma 

prospektif olarak yapıldı ve DÜTF Đnsan Etik Kurulu’nun onayı alındı (25.12.2008 

tarih, 109 sayılı onay).  

3.1. Çalı�ma Gruplarının Olu�turulması 

Çalı�maya dahil edilen her hasta veya 1. dereceden yakınına Bilgilendirilmi� 

Gönüllü Olur Formu (BGOF), (Bkz. Ek 1)  okutuldu ve imzalatılarak onayları alındı. 

Hastalara ait bilgiler, her hasta için ayrı ayrı olarak düzenlenen Hasta Değerlendirme 

Formuna kaydedildi (Bkz. Ek 2). Ara�tırma kapsamında Bron�ektazi ve Primer 

Spontan Pnömotoraks olmak üzere iki grup olu�turuldu. Hastalaın çalı�maya dahil 

edilme ve hariç bırakılma kriterleri a�ağıda belirtilmi�tir. 

l. GRUP : Bron�ektazi Grubu Dahil Edilme Ktiterleri 

• Lokalize bron�ektazi olması, 

• Đmmün yetmezliğe (Ig A, IgG vd.eksiklikler gibi) bağlı olmayan bron�ektazi 

hastası olması, 

• Genetik orjine (Kistik Fibrozis, Đnmotil Slia Sendromu vb.) bağlı olmayan 

bron�ektazi olması, 

• Medikal tedavilere rağmen hastanın �ikayet, laboratuar ve radyolojik 

bulgularının devam etmesi (cerrahi endikasyon doğması),  

• Akciğer rezeksiyonu sonrasında kalan akciğer dokusunun, hastanın 

hayatının idamesi için yeterli olması,  

• Alınan cerrahi tedavi kararını, hasta veya yakınının kabul etmesi, 

• Gönüllü olarak hastanın çalı�maya katılmayı kabul etmi� olması. 

 l.GRUP: Bron�ektazi Grubu Hariç Bırakılma Kriterleri 

• Generalize bron�ektazi olması, 

• Đmmün yetmezliğe bağlı geli�en bron�ektazi olması, 

• Genetik kaynaklı bron�ektazi olması, 

• Medikal tedavilere iyi cevap vererek; fizik muayene, laboratuar ve 

radyolojik bulgularında düzelme saptanmı� olması, 
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• Akciğer rezeksiyonu sonrasında kalan akciğer dokusunun, hastanın 

hayatının idamesi için yeterli olmaması,  

• Alınan cerrahi tedavi kararının, hasta veya yakınları tarafından kabul 

edilmemesi, 

• Gönüllü olarak hasta veya yakınının çalı�maya katılmayı kabul etmemesi.   

ll.GRUP: Primer Spontan Pnömotoraks Grubu Dahil Edilme Kriterleri 

• Kaçıncı epizod olduğuna bakılmaksızın primer spontan pnömotoraks olması, 

• Cerrahi endikasyon konan primer spontan pnömotoraks olması, 

• Alınan cerrahi tedavi kararını, hasta veya yakınının kabul etmesi, 

• Gönüllü olarak hasta veya yakınının çalı�maya katılmayı kabul etmi� olması. 

ll.GRUP: Primer Spontan Pnömotoraks Grubu Hariç Bırakılma 

Kriterleri 

• Sekonder pnömotoraks kaynaklı pnömotoraks olması, 

• Primer spontan pnömotoraks tanısı konmu� olup, cerrahi endikasyon 

konmamı� olması, 

• Alınan Cerrahi tedavi kararını, hasta veya yakınının kabul etmemesi,  

• Gönüllü olarak hasta veya yakınının çalı�maya katılmayı kabul etmemesi.  

3.2. Cerrahi Öncesi Hazırlık 

Bron�ektazi ve PSP gruplarında; operasyondan önce, hastaların iki yönlü 

akciğer radyografileri, kan tetkiklerinden kan grubu, tam kan sayımı, biyokimya, 

sedimantasyon, CRP, immünglobulinler, C3, C4, alfa-1 antitripsin tetkikleri çalı�ıldı. 

Bron�ektazi grubunda yatı�ın 1. gününden itibaren ardı�ık olarak 3 gün balgamda 

ARB ve kültür çalı�ıldıktan sonra ampirik antibiyoterapi ba�landı.  

Bron�ektazi grubuna, yeterli medikal tedavi süresi sonrasında sağlıklı 

operasyon kararının ve tekniğinin belirlenmesi amacıyla; PSP grubuna ise bazı 

olgularda tüp torakostomi ile akciğer ekspanse edildikten sonra aynı taraf akciğerin 

veya kar�ı akciğerin olası bül/bleb açısından değerlendirilmesi amacıyla YRBT 

tetkiki yapıldı. 

Bron�ektazi grubundaki vakalara preoperatif akciğer perfüzyon sintigrafisi 

çekilerek, daha önce YRBT ile rezeksiyon planlanan akciğer bölgelerinin perfüzyon 

durumları incelendi.  
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Her iki gruptaki 16 ya�ından büyük olgulara, preoperatif SFT yapılarak FEV1 

ve FVC değerleri ölçülerek akciğer fonksiyonları, rezeksiyon açılarından 

değerlendirildi.  

3.3. Cerrahi Teknik    

Tüm olgular premedikasyon aldı ve gerekli hazırlıklar tamamlandıktan sonra 

elektif olarak operasyona alındı. Genel olarak tüm olgulara çift lümenli entübasyon 

uygulandı ve lateral dekubit pozisyonu verildi. 

Bron�ektazi grubundaki olgularda posterolateral torakotomi ile akciğere 

ula�ıldıktan sonra, rezeksiyon planlanan akciğer bölgesi, intraoperatif inspeksiyon ve 

palpasyonla tekrar kontrol edildi. Đntraoperatif verilen son karar doğrultusunda 

gerektiği kadar akciğer dokusu bilobektomi, lobektomi, segmentektomi veya wedge 

rezeksiyon ile toraks dı�ına çıkarıldı.  

PSP grubundaki olgulara ise hastanın özelliklerine göre 3 ayrı yerden 2 

cm’lik insizyonlar sonrası diseksiyon ile hemitoraksa giri�ler yapıldı ve trokarlar 

yerle�tirildi. VATS ile eksplorasyon yapılarak akciğerde bül/bleb varlığı ara�tırıldı. 2 

hastada yoğun yapı�ıklıklar nedeniyle torakotomiye geçildi. Bül/bleb lezyonları 

saptanarak ve endostapler/stapler kullanılarak akciğerin bu bölgelerine wedge 

rezeksiyonlar uygulandı.  

Operasyonla çıkarılan akciğer dokularından histolojik çalı�ma için alınan 1x1 

cm’lik doku örnekleri % 10 formalin içine konuldu; diğer doku kısımları ise 

patolojik incelemeye gönderildi.  

Postoperatif iki gruptaki hastalar da yoğun bakım ünitesinde gözleme alındı. 

Nazal oksijen, yeterli hidrasyon, antibiyoterapi, etkili analjezi (epidural, intravenöz, 

oral), mukolitik-ekspektoran tedavisi uygulandı. Medikal tedavinin yanı sıra; 

solunum egzersizleri, postural drenaj, öksürük telkini ve bol mobilizasyon �eklinde 

rehabilitasyon uygulandı. Günlük dren (hava kaçağı ve gelen mayi miktarı) ve PA 

akciğer grafileri ile takipleri yapılan hastaların, uygun görüldüğünde drenleri 

sonlandırıldı. Genel durumları, akciğer solunum sesleri ve kontrol akciğer grafileri 

iyi olarak değerlendirilen hastaların patoloji sonuçları ile birlikte kontrole çağırılarak 

taburcuları yapıldı.    
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3.4. Histokimyasal Yöntemler 

3.4.1. Akciğer Doku Örneklerinin Alınması 

Operasyonda alınan doku örnekleri % 10’luk nötral formalin içine konularak, 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji AD Laboratuarına 

nakledildi. Ameliyat materyalinden, yakla�ık 1x1 cm’lik doku örnekleri alındı.   

3.4.2. Bloklama ve Kesit Alma 

Alınan akciğer doku örnekleri, % 10 nötral formalinde 24 saat fiske edildi. 

Fikse olan dokular akar su altında yıkandı. Dehidratasyon için % 70, 90, 96’lık 

yükselen alkol serilerinden geçirilerek, 2x45 dk xylolde bekletilen dokular, etüvde 60 

°C’de 2x45 dk parafin emdirme a�amalarından sonra parafine gömülerek bloklar 

hazırlandı. Hazırlanan parafin bloklardan, rotari mikrotom (LEICA RM 2265) ile 4-5 

�m kalınlığında kesitler alındı. Đmmünohistokimya yapılacak olan kesitler silianize 

lamlar üzerine alındı. 

3.4.3. Rutin I�ık Mikroskopik Gözlemler 

Alınan kesitler ilk olarak H&E ve Masson Trikrom ile boyanarak, BH-2 

Olympus ı�ık mikroskobunda incelendi.  

3.5. Đmmünohistokimyasal Gözlemler 

3.5.1. Gal-3 immünreaktivitesini göstermek için uygulanan immüno-

peroksidaz tekniği protokolü 

1. Đmmünohistokimyasal boyama için hazırlanan parafin kesitler 58 °C’de 

etüvde bir gece bekletildi.  

2. Xylen içinde 2x10 dk deparafinize edildi.  

3. % 90, 80, 70, 60’lık etanolde 5’er dk dehidrate edildi.  

4. Distile suda 10 dk yıkandı. 

5. Antijen retriavel için pH:6.0 citrate buffer içinde, mikrodalgada 700 watt’ta 

3x5 dk ı�ınlandı.  

6. Kesitlerin sınırları sitomation pen (Dako, Denmark) ile belirlendi.  

7. Phosfat Buffer Saline (PBS) ile yıkanan kesitlere, % 3’lük H202 solüsyo-

nunda 15 dk endojen peroksidaz blokajı uygulandı.  

8. PBS’de yıkanan kesitlere 5 dk süre ile protein blokajı yapıldı. 

9. Kesitler, Galektin-3 primer antikoru (CELL MARQUE, Galectin-3 (9C4), 

mouse monoclonal antibody, prediluted) kapalı nemli kutuda 1 saat inkübe edildi.  
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10. PBS ile yıkanan kesitlere Biotinylated Goat Anti-Polyvalent sekonder 

antikor (ScyTec Laboratoires) uygulandı ve 20 dk inkübe edildi.  

11. PBS’de yıkanan kesitlere Streptavidin Peroksidaz (ScyTec Laboratoires, 

SensiTek HRP) uygulandı ve 20 dk inkübe edildi.  

12. PBS’de yıkanan kesitlere kromojen olarak diaminobenzidin (DAB, 

ScyTec Laboratoires, ACK125) uygulandı.  

13. PBS ile yıkanan kesitlere Mayer hematoksilen ile zıt boyama yapıldı. 

14. Musluk suyu altında yıkanan kesitler  % 70, 80, 95, 100’lük etanol 

serilerinden geçirilerek entelan ile kapatıldı. 

Negatif kontrollerde primer antikor basamağı atlanarak, diğer tüm a�amalar 

uygulandı. 

Đmmün boyama yapılan akciğer kesitleri, Olympus BH-2 ı�ık mikroskobunda 

incelendi. Bron�ektazi grubunda 20 hastanın, PSP grubunda 10 hastanın akciğer 

doku örneğinden hazırlanan preparatlarda, tersiyer (segmental) bron�lar 

değerlendirildi. Her hasta için hazırlanan preparatlardan rastgele seçim yapıldı, her 

hasta için 5 adet segment bron�u Galektin-3 immün boyanması açısından 

semikantitatif bir yöntemle 0, 1+, 2+ ,3+ olarak değerlendirildi ( 143, 157).  

Boyanma yok ise ‘0’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta zayıf 

boyanma var ise ‘1+’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta orta 

derecede boyanma var ise ‘2+’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta 

kuvvetli boyanma var ise ‘3+’ olarak sınıflandırıldı. Toplam olarak 5x20=100 adet 

bron�ektazi grubuna ait segment bron�u ve 5x10=50 adet primer spontan 

pnömotoraks grubuna ait segment bron�u olmak üzere 150 adet segment bron�u 

değerlendirildi. 

Hazırlanan kesitler Olympus BH-2 fotomikroskop ile görüntülendi. 
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3.6. Đstatistiksel Analiz 

Đstatistiksel hesaplamalar için The Statistical Package for Social Scienses 

(SPSS) 14.0 bilgisayar programı kullanıldı. 

Gruplara ait demografik veriler ve klinik bulgular istatistiksel olarak Mann 

Whitney U testi ile kar�ıla�tırıldı.  

Đmmünoperoksidaz yöntemi ile Gal-3 immünohistokimyası uygulanan 

akciğer kesitlerinin boyanma değerlerinin gruplar arasındaki anlamlılığı Mann 

Whitney U testi ile değerlendirildi.  

Tüm değerlendirmelerde p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Cinsiyet ve Ya� Bulguları 

Erkek hasta sayısı her iki grupta da kadın hasta sayısından daha yüksek 

bulundu. Bron�ektazi grubundaki kadın hasta sayısı, PSP grubundan daha yüksek 

olarak tespit edildi. PSP grubundaki 10 hastadan sadece 1 tanesi kadındı. Olguların 

cinsiyet dağılımı Tablo 8’de ve Grafik 1’de görülmektedir. 

 

Tablo 8. Olguların cinsiyet dağılımı. 

 
Bron�ektazi  

Grubu 
 

 
Primer Spontan Pnömototaks 

Grubu 
 

Cinsiyet 

n % n % 

Kadın 7 23,3 1 3,3 

Erkek 13 43,3 9 30,0 

Toplam  20 66,7 10 33,3 
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Grafik 1. Olguların cinsiyet dağılımı grafiği. 
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Bron�ektazi grubundaki hastaların ya� ortalaması 18.45 (7-42) ya� iken; PSP 

grubundaki hastaların ya� ortalaması ise 29.45 (18-54) ya� olarak hesaplandı. 

Olgulara ait ya� ortalamalarının istatistiksel verileri Grafik 2’de izlenmektedir. 
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Grafik 2. Olguların ya� ortalamaları grafiği. 

 

4.2. Kan Grupları  

Her iki gruptaki hastaların kan grubu sonuçlarına bakıldığında bron�ektazi 

grubunda en fazla 0 Rh +, PSP grubunda ise A Rh + kan grubuyla kar�ıla�ıldı. 

Olgulara ait kan grubu istatistiksel verileri Grafik 3’de izlenmektedir. 
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Grafik 3. Olguların kan grupları grafiği. 
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4.3. Semptomlar 

Bron�ektazi grubunda 20, PSP grubunda 10 olmak üzere, toplam 30 hastanın 

semptomları değerlendirildiğinde; öksürük, balgam, sık akciğer enfeksiyonu, göğüs 

ağrısı ve nefes darlığı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulundu (p < 0,05).  

Bron�ektazi grubunda öksürük ve balgam �ikayeti tüm hastalarda, sık akciğer 

enfeksiyonu ise 20 hastadan 16’sında varken; PSP grubundaki hastaların hiçbirinde 

bu �ikayetler yoktu. Göğüs ağrısı ve nefes darlığı PSP grubunda anlamlı olarak 

yüksek bulundu. PSP grubundaki toplam 10 hastanın 9’unda göğüs ağrısı, 6’sında 

nefes darlığı varken; bron�ektazi grubundaki hastalardan hiç birinde bu �ikayetler 

yoktu.  

Bron�ektazi grubundaki hastalarda olan hemoptizi (3 olguda), ate� (3 olguda) 

ve kilo kaybı (1 olguda) �ikayetlerinin hiçbiri PSP grubundaki hastalarda yoktu. 

Ancak bu semptomlar iki grup arasında istatistiksel olarak kar�ıla�tırıldığında 

anlamlı farklılık saptanmadı (p > 0.05). Olgulara ait semptomların dağılımı ve 

istatistiksel verileri Tablo 9’da ve Grafik 4’de izlenmektedir. 

 

Tablo 9. Olgulara ait semptomların Test Đstatistik sonuçları. 

SEMPTOMLAR TEST ĐSTATĐSTĐK 

 
Öksürük Balgam Hemoptizi Ate� 

Kilo 
Kaybı 

Sık AC 
Enf. 

Göğüs 
Ağrısı 

Nefes 
Darlığı 

Mann-
Whitney 

U 
10,000 ,000 85,000 85,000 95,000 20,000 40,000 10,000 

Wilcoxon 
W 

65,000 55,000 140,000 140,00 150,000 75,000 250,000 220,000 

Z -4,986 -5,385 -1,269 -1,269 -,707 -4,071 -3,808 -4,986 

p 
,000* 

p<0,05 
,000* 

p<0,05 
,204 

p>0,05 
,204 

p>0,05 
,480 

p>0,05 
,000* 

p<0,05 
,000* 

p<0,05 
,000* 

p<0,05 

*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 
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Grafik 4. Olgulara ait semptomlar grafiği. 

 

4.4. Sigara Kullanımı ve Özgeçmi� Bulguları 

Her iki gruptaki sigara kullanımı kar�ıla�tırıldığında bron�ektazi grubundaki 

20 hastadan sadece 2’sinde sigara kullanımı anamnezi varken; PSP grubunda ise 

toplam 10 hastanın 6’sında sigara kullanımı anamnezi saptandı.  

Bron�ektazi grubunda; mental retardasyon, �üpheli yabancı cisim 

aspirasyonu, ALL nedeniyle radyoterapi, ampiyem nedeniyle dekortikasyon, torsiyon 

nedeniyle testis operasyonu, hemoptizi nedeni ile 2 kez Bron�ial arter embolizasyonu 

öyküsü olan birer hasta mevcuttu.  

PSP grubundaki iki hastada, 1 ve 2 yıl önce olmak üzere, aynı taraf 

hemitorakslarına pnömotoraks nedeniyle tüp torakostomi uygulanma öyküsü vardı. 

Bir hastada lumbal disk hernisi, ikisinde apendisit, ikisinde burun deviasyonu 

nedeniyle operasyon ve ikisinde künt travma nedeniyle eski kosta fraktürü öyküsü 

mevcuttu.  

Her iki gruptaki hastaların da anamnezinde tüberküloz, astım veya KOAH 

öyküsü yoktu. 

4.5. Balgam Kültürü ve Balgamda ARB Bulguları 

             Bron�ektazi grubundaki hastalar için yapılan 3 gün üst üste balgamda ARB 

incelemelerinin hiçbirinde (+) sonuç alınmazken; sadece 1 hastanın balgam 

kültüründe pseudomonas aeruginosa üredi ve buna uygun antibiyoterapiye geçildi.  
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4.6. Fizik Muayene Bulguları 

Bron�ektazi grubunda 20, PSP grubunda 10 olmak üzere, toplam 30 hastanın 

fizik muayene bulguları değerlendirildiğinde; tek taraflı solunum seslerinde azalma, 

tek taraflı palpasyonda solunuma az katılma, tek taraflı perküsyonda hipersonorite ve 

vokal fremitusta artma veya azalma açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulundu (p < 0,05). 

Tek taraflı olarak solunum seslerinde azalma, palpasyonda solunuma az 

katılma ve perküsyonda hipersonorite bulguları PSP grubundaki tüm olgularda 

varken; bron�ektazi grubundaki olguların hiçbirinde bu bulgular yoktu. PSP 

grubundaki tüm olgularda vokal fremitus azalmı� olarak saptanırken; bron�ektazi 

grubundaki 20 olgudan 4’ünde vokal fremitusta artma saptandı.  

Bron�ektazi grubundaki toplam 20 hastanın yapılan fizik muayenelerinde 

dinlemekle 3 hastada ral, 3 hastada ise ronküs saptanırken; PSP grubundaki toplam 

10 hastanın hiçbirinde bu bulgulara rastlanmadı. Ancak bu fizik muayene bulguları 

iki grup arasında istatistiksel olarak kar�ıla�tırıldığında anlamlı farklılık saptanmadı 

(p > 0.05). Olgulara ait fizik muayene bulgularının istatistiksel verileri Tablo 10’da 

izlenmektedir. 

 

Tablo 10. Olgulara ait fizik muayene bulgularının Test Đstatistik sonuçları. 

FĐZĐK MUAYENE BULGULARI TEST ĐSTATĐSTĐK 

 
Ral Ronküs 

Unilateral 
Solunum 

Seslerinde 
Azalma 

Unilateral 
Hipersonorite 

Vibrasyon 
Torasik 

Palpasyonda 
Unilateral 

Solunuma Az 
Katılma 

Mann-
Whitney 

U 
80,000 85,000 ,000 ,000 ,000 ,000 

Wilcoxon 
W 

135,00
0 

140,000 210,000 210,000 210,000 210,000 

Z -1,494 -1,269 -5,385 -5,385 -4,889 

 
-5,385 

 
 

p 
,135 

p>0,05 
,204 

p>0,05 
,000* 

p<0,05 
,000* 

p<0,05 
,000* 

p<0,05 

 
,000* 

p<0,05 
 

 *: p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 
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4.7. Tam Kan Sayımı Bulguları 

Her iki gruptaki tam kan sayımı değerleri kar�ıla�tırıldığında gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05).  

4.8. Biyokimyasal Bulgular 

Her iki gruptaki biyokimya değerleri kar�ıla�tırıldığında gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

4.9. Sedimantasyon ve C reaktif Protein Değeri Bulguları 

Her iki gruptaki sedimantasyon ve CRP değerleri kar�ıla�tırıldığında gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

4.10. Kan Gazları 

Bron�ektazi grubunda 20, PSP grubunda 10 olmak üzere, toplam 30 hastanın 

arteriyel kan gazı değerleri kar�ıla�tırıldığında; gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05). 

4.11. Đmmünglobulin, Kompleman ve Alfa-1 Antitripsin Düzeyleri 

Her iki gruptaki hastaların da yapılan tetkiklerinde immün yetmezlik veya 

konjenital metabolik hastalık dü�ündürecek immünglobilin, kompleman ve alfa-1 

antitripsin düzeylerinde azalma saptanmadı. Zaten çalı�ma gruplarına dahil edilme 

kriterleri arasında immün yetmezlik veya genetik kaynaklı etyopatogeneze sahip 

olmayan hasta olması yer almaktaydı. 

4.12. Solunum Fonksiyon Testi Bulguları 

Bron�ektazi grubundaki hastalara rezeksiyon için akciğerlerin durumunun  

değerlendirilmesi; PSP grubundaki hastalara ise kar�ıla�tırma amacıyla solunum 

fonksiyon testleri (SFT) yapıldı. Resim 4’de SFT yapılan bir hasta görülmektedir. 

 

 

Resim 4. SFT yapılan bir hasta. 
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Bron�ektazi grubunda 20, PSP grubunda 10 olmak üzere, toplam 30 hastanın 

SFT bulguları değerlendirildiğinde; gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p>0,05).  

4.13. Bron�ektazi Grubu PA Akciğer Grafisi ve YRBT Bulguları 

            Bron�ektazi grubundaki hastaların PA akciğer ve YRBT grafileri 

incelendiğinde etkilenmi� akciğer bölgelerinde, hastalığın klasik radyolojik bulguları 

olan bal peteği, ekmek içi, ta�lı yüzük olarak adlandırılan bulguları saptandı. Resim 

5’te sol akciğer alt lob ve lingulada lokalize bron�ektazisi olan hastanın PA akciğer 

grafisi ve YRBT görüntüleri izlenmektedir. 

 

 

                     

A                                                              B 

                  

                                        C                                                                D 

 

Resim 5. Sol akciğer alt lob ve lingula bron�ektaszisi olan hastanın PA 

akciğer grafisi (A) ve YRBT (B,C,D) görüntüleri. 
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Bron�ektazi grubundaki 20 hastanın YRBT sonuçlarına göre bron�ektazi 

lokalizasyonunun; en sık sol akciğer alt lob (% 45), sağ akciğer orta lob (% 45) ve 

lingulada (% 40) olduğu saptandı. 6 hastada hiler lenfadenopati saptanırken 1 hastada 

ise kaviter lezyon vardı. Bron�ektazi grubundaki hastaların YRBT sonuçları Tablo 

11’de izlenmektedir. 

 

Tablo 11. YRBT’deki bron�ektazi lokalizasyonları ve ek patolojik bulgular. 

Bron�ektazi  Grubu 
n����20 LEZYON 

Frekans % 

SOL AC ÜST LOB 2 10 

SOL AC ALT LOB 9 45 

LĐNGULA 8 40 

SAĞ AC ÜST LOB 2 10 

SAĞ AC ORTA LOB 9 45 

SAĞ ALT LOB 6 30 

MEDĐASTĐNAL LAP 6 30 

KAVĐTER LEZYON 1 5 

 

 

 

4.14. PSP Grubu PA Akciğer Grafisi ve YRBT Bulguları 

PSP grubundaki hastaların tümünün PA akciğer grafilerinde, cerrahi 

müdahale gerektiren pnömotoraks izlendi. Bu gruptaki toplam 10 hastadan 4 olguya 

YRBT çekildi; diğer olgulara ise çekilmesine gerek görülmedi. YRBT çekilen bu 4 

hastanın 4’ünde de pnömotoraks saptanırken; 2’sinde bül/bleb, 1’inde ise 

amfizematöz deği�iklikler ile uyumlu görünüm saptandı. 1 hastada ise pnömotoraks 

dı�ında ek patolojik bulgu saptanmadı. Resim 6’da PSP’lı hastaya ait PA akciğer 

grafisi ve YRBT görüntüleri izlenmektedir.  
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             A                                                                   B 

Resim 6. Sol PSP’li hastanın PA akciğer grafisi (A) ve YRBT (B) 

görüntüleri. PA akciğer grafisinde pnömotoraks hattı (oklar), YRBT’de sol akciğer 

üst lob apikalinde bül (ok) izlenmektedir. 

4.15. Bron�ektazi Grubu Akjciğer Perfüzyon Sintigrafisi Bulguları 

Bron�ektazi grubundaki hastalara preoperatif akciğer perfüzyon sintigrafileri 

çekilerek YRBT ve SFT ile birlikte değerlendirildi. Böylece operasyon endikasyonu 

ve yapılacak rezeksiyon miktarının belirlenmesi konularında son karar verildi. 

Sintigrafi sonuçlarında bron�ektatik olan akciğer bölgelerinde perfüzyonun genellikle 

defektif olduğu saptandı. PSP grubundaki hastalara sintigrafi çekme gereği 

duyulmadı. Resim 7’de bron�ektazili hastaya ait YRBT ve sintigrafi görülmektedir.  

 

                   

                         A                                                                 B 

Resim 7. Sol akciğer alt lob ve lingulada lokalize bron�ektazisi olan hastanın 

YRBT (A) ve akciğer perfüzyon sintigrafisi (B), sintigrafide YRBT ile uyumlu 

perfüzyon defekti (oklar) izlenmektedir. 

Bül 
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4.16. Bron�ektazi Grubuna Uygulanan Cerrahi Tedavi Yöntemleri 

Bron�ektazi tanısı alıp, cerrahi tedavi yapılacak olan 20 hastanın 16’sına 

preoperatif bronkoskopi uygulandı. Bu hastalardan biri hariç, diğerlerinde bron�ların 

dı�tan veya içten darlığına neden olabilecek yabancı cisim veya tümör saptanmadı.  

2 yıl öncesine ait �üpheli yabancı cisim aspirasyonu öyküsü olan bir hastanın 

bronkoskopisinde yabancı cisim net izlenememekle birlikte, bron�ektazi bölgesi ile 

uyumlu lokalizasyonda, bron�ların granülasyon dokusu ile tıkalı olduğu saptandı. 

Hastaların tümünde daha önce YRBT ile belirlenmi� lokalizasyondaki bron�lardan 

daha fazla olmak üzere bol pürülan sekresyonlar aspire edilerek; post operatif 

atelektazi, enfeksiyon, sağlıklı bron�lara aspirasyon veya bronkoplevral fistül gibi 

komplikasyonların olu�umu engellenmeye çalı�ıldı.  

Epidural katerizasyon (Resim 8B) ve çift lümenli Entübasyon (Resim 8A) 

sonrası lateral dekubit pozisyonda (Resim 8B) hastalar operasyona alındı.  

 

                

                          A                                                           B 

Resim 8. Hastalara uygulanan çift lümenli entübasyon tüpü (A), epidural 

kateter ve lateral dekubit pozisyon (B). 

 

Posterolateral torakotomi ile toraksa girilip, genellikle yaygın olan yapı�ıklar 

giderildikten sonra, akciğer daha önceki tetkiklerle belirlenmi� olan bron�ektazi 

bölgeleri ile birlikte bütün olarak inspeksiyon ve palpasyonla muayene edildi. Bu 

�ekilde verilen son endikasyon kararına göre, hastalığın lokalizasyonuna uygun 

akciğer rezeksiyonları yapıldı. Resim 9’da posterolateral torakotomi (A) ve 

bron�ektazi nedeniyle sol alt lobektomi yapılan hastanın rezeksiyon materyali (B) 

görülmektedir. Cerrahi operasyon yapılan 20 bron�ektazi hastasındaki rezeksiyon 

çe�itleri Tablo 12’de gösterilmi�tir.  

Yerle�tirilmi� 
epidural kateter 
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                     A                                                                   B 

Resim 9. Posterolateral torakotomi (A) ve bron�ektazi nedeniyle yapılan sol 

alt lobektomi rezeksiyon materyali (B). 

  

Tablo 12. Bron�ektazili olgularda yapılan rezeksiyonlar. 

UYGULANAN CERRAHĐ 

TEKNĐK 
SAYISI 

WEDGE REZEKSĐYON 2 

SEGMENTEKTOMĐ 1 

LĐNGULEKTOMĐ 4 

 LOBEKTOMĐ 15 

BĐLOBEKTOMĐ  2 

PNÖMONEKTOMĐ - 

 

 

Rezeke edilen akciğer dokuları palpasyonda krepitasyon veren nitelikteydi. 

�üpheli yabancı cisim aspirasyon öyküsü olan ve bron�ektazi nedeniyle bilobektomi 

inferior operasyonu yapılan hastanın rezeksiyon dokuları makroskopik olarak 

incelendiğinde, her iki lobdaki bron�ların bron�ektazik olduğu ve sağ alt lob 

bron�unda granülasyon dokusu ile kaplı, mukozaya gömülü bitki ba�ağının olduğu 

saptandı (Resim 10). 

 



 77

 

Resim 10. Rezeksiyon sonrası granülasyon dokusu ile kaplanmı� ve bron� 

mukozası içine gömülmü� olan bitki ba�ağı. 

  

4.17. PSP Grubuna Uygulanan Cerrahi Tedavi Yöntemleri 

PSP grubundaki hastalar da çift lümenli entübasyon ve lateral dekubit 

pozisyonda operasyona alındı. Bu gruptaki 8 hastaya VATS ile wedge rezeksiyon 

yapıldı ve operasyon ba�arılı olarak sonlandırıldı (Resim 11). 

 

      

                      A                                              B                                        C  

Resim 11. VATS uygulaması (A), wedge rezeksiyon yapılan apikal bül (B) 

ve operasyon sonrası sutüre edilen trokar giri� insizyonları (C). 

 

Đki hastada operasyona VATS ile ba�landı, ancak yoğun yapı�ıklıklardan 

dolayı intraoperatif torakotomi kararı alınarak, aksiller torakotomi ile üst lob apikal 

segment yerle�imli blebler için wedge rezeksiyonlar uygulandı.  

Bir hastada hem sağ akciğer üst lobda, hem de sağ akciğer alt lobda bleb 

izlenmesi üzerine endostapler kullanılarak 2 ayrı wedge rezeksiyon yapıldı. 

Bir hastaya operasyondan önce çekilen YRBT’de kontralateral akciğerde de 

bül saptanması üzerine, birinci operasyondan 1 ay sonra tekrar yatırılarak, kar�ı 

akciğerdeki büle de wedge rezeksiyon yapıldı. 

             Hastaların tümüne prolen mash kullanılarak apikal plevral abrazyon yapıldı.  
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Tablo 13’de PSP grubunda akciğerde wedge rezeksiyon yapılan bölgelerin 

dağılımı gösterilmi�tir. 

 

  Tablo 13. PSP’lı olgularda yapılan rezeksiyon bölgeleri. 

WEDGE REZEKSĐYON YAPILAN AKCĐĞER 
BÖLGELERĐ 

SAYISI 

SOL AKCĐĞER ÜST LOB 3 

SAĞ AKCĐĞER ÜST LOB 7 

SAĞ AKCĐĞER ALT LOB 1 

  

 

4.18. Bron�ektazi Grubu 1. ve 2. Drenlerin Çekilme Süreleri 

 Bron�ektazi grubundaki hastaların 1. drenleri postoperatif ortalama 4.55 

(2-11) günde sonlandırılırken; 2. drenleri ise postoperatif ortalama 9.42 (5-35) günde 

sonlandırıldı. Bron�ektazi grubundaki hastaların postoperatif 1. ve 2. drenlerinin 

sonlandırılma zamanlarına ait bilgiler Grafik 5’tegösterilmi�tir. 
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Grafik 5. Bron�ektazi grubu dren süreleri. 
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4.19. PSP Grubu Dren Çekilme Süreleri 

            PSP grubundaki hastaların drenleri postoperatif ortalama 5.2 (4-8) günde 

sonlandırıldı. PSP grubundaki hastaların postoperatif drenlerinin sonlandırılma 

zamanlarına ait bilgiler Grafik 6’da gösterilmi�tir. 
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Grafik 6. PSP grubu dren süreleri. 

 

 

4.20. Morbidite ve Mortalite 

Her iki çalı�ma grubunun da postoperatif takiplerinde mortalite geli�medi. 

PSP grubundaki hastalardan birinde yara yeri enfeksiyonu geli�ti, pansuman ve 

medikal tedavi ile giderildi.  

PSP grubundaki, sağ akciğer üst lobda bül nedeniyle wedge rezeksiyon 

uygulanan bir hastaya, bir ay sonra tesadüfen YRBT ile saptanan sol akciğer üst 

lobdaki bül için de, kontralateral wedge rezeksiyon uygulandı.  

Bron�ektazi grubundaki 5 hastada ise morbidite geli�ti.  

Tablo 14’te bron�ektazi grubundaki 5 hastada geli�en morbidite nedenleri 

görülmektedir.   
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Tablo 14. Bron�ektazili olgularda geli�en morbiditeler. 

MORBĐDĐTE NEDENĐ AÇIKLAMA 

ĐNTRATORASĐK HEMATOM 

Bilobektomi superior operasyonu yapılan bir 
hastada intratorasik hemotom nedeniyle 
postoperatif 1. ayda re-torakotomi yapılarak 
hematom bo�altıldı. 

HĐPERKARBĐ 

Sol alt lobektomi operasyonu yapılan bir 
hastada postoperatif hiperkarbi geli�mesi 
üzerine ilk 3 gün 15 dk/saat aralıklı CPAP 
uygulanmak zorunda kalındı. 

EKSPANSĐYON KUSURU 

Sağ orta lobektomi ve sağ alt lob 
posterobazal segmente wedge rezeksiyon 
yapılan bir hastada üst dreni 
sonlandırıldıktan sonra ekspansiyon kusuru 
geli�mesi üzerine postoperatif 10. gün 
midklavikular hatta 2. interkostal aralıktan 
pezzer dren ile apekse KTD uygulandı. 

ATE�LĐ-DÖKÜNTÜLÜ 
HASTALIK VE UZAMI� 
EKSPANSĐYON KUSURU 

Sol üst lobektomi operasyonu yapılan bir 
hastada postoperatif ate�li döküntülü hastalık 
geli�ti ve uzamı� ekspansiyon kusuru 
nedeniyle son dreni postoperatif 14. günde 
sonlandırılabildi. Bu da postoperatif yatı� 
süresini uzattı. 

DRENDEN BOL VE UZAMI� 
MAYĐ DRENAJI 

Sol alt lobektomi yapılan bir hastada 
drenlerden bol (alt drenden toplam 2500 cc) 
ve uzamı� geleninin olması nedeni ile 
drenlerinin sonlandırılması uzadı. Bu da 
postoperatif yatı� süresini uzattı. 
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4.21. Taburculuk ve Toplam Yatı� Süreleri 

Her iki gruptaki hastaların genel durumları, solunum sesleri ve kontrol 

grafileri iyi olarak değerlendirildikten sonra taburcu edildi (Resim 12). 

 

           

                A                                                                       B 

Resim 12. Sol PSP nedeniyle apikal segmente wedge rezeksiyon (A) ve 

bron�ektazi nedeniyle sol alt lobektomi+lingulektomi (B) yapılan hastaların 

taburculuğu sırasındaki PA akciğer grafileri. 

Bron�ektazi grubundaki hastaların postoperatif ortalama yatı� süreleri 13.75 

(8-45) gün, toplam ortalama hastanede kalı� süreleri 28.2 (17-77) gün iken; PSP 

grubundaki hastaların postoperatif ortalama yatı� süreleri 7.9 (5-11) gün, toplam 

ortalama hastanede kalı� süreleri 11.6 (7-21) gün olarak saptandı. Gruplara ait 

postoperatif ve toplam yatı� süreleri ortalamaları Grafik 7’de izlenmektedir. 
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Grafik 7. Grupların yatı� süreleri. 
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4.22. Patoloji Sonuçları 

Bron�ektazi grubundaki hastaların rezeke edilen akciğer dokularının patolojik 

incelemelerinde bron�ektazinin yanı sıra 7 ek patoloji daha saptandı. Bu ek 

patolojiler Tablo 15’te gösterilmi�tir. 

 

Tablo 15. Bron�ektazili olgulardaki ek patolojiler. 

BRO�EKTAZĐ ĐLE BĐRLĐKTE SAPTANAN 
EK PATOLOJĐLER 

 HASTA SAYISI 

Bron�iolitis Obliterans 1 

Yabancı Cisim 1 

Amfizematöz Akciğer 1 

Kronik Bron�it 1 

Tüberküloz Sekeli 1 

Pnömoni 5 

Reaksiyonel Lenfadenopati 3 

 

PSP grubundaki hastaların rezeke edilen akciğer dokularının patolojik 

incelemelerinde ise sadece ˝bül/bleb˝,  ˝bül/bleb + amfizematöz akciğer dokusu ˝ 

veya sadece  ˝amfizematöz akciğer dokusu ˝ saptandı. Bu patolojik sonuçlar Tablo 

16’da gösterilmi�tir. 

 

Tablo 16. PSP’lı olguların patoloji sonuçları. 

PSP GRUBU PATOLOJĐ SONUÇLARI HASTA SAYISI 

Bül / Bleb 3 

Bül / Bleb  +  Amfizematöz Akciğer Dokusu 2 

Amfizematöz Akciğer Dokusu 5 

 



 83

4.23. Histokimyasal Bulgular 

4.23.1. Bron�ektazi Grubu H&E ve Masson Trikrom Boyama Bulguları 

Bu çalı�mada bron�ektazili olgulara ait akciğer dokularından elde edilen 

histolojik kesitlerde bron�ektazinin histopatolojik özellikleri incelendi. Bunlar; 

1. Bron�larda dilatasyon, 

2. Tunika mukoza, submukoza ve adventisyada elastik lif kaybı,  

3. Düz kaslarda harabiyet ve doku kaybı (bron�larda düz kaslar histolojik 

olarak, tunika mukozadaki fibroelastik lamina propria ve submukoza 

arasındadır ve 2 farklı düz kas tabakası zıt yönlerde spiraller olu�turur),  

4. Kıkırdak doku kaybı (bron�ların tunika adventisyası fibroelastik bağ 

dokusudur ve hiyalin kıkırdak parçaları içerir), 

5. Solunum epitelinde ülserasyon,  

6. Silialı hücrelerin azalması ve yerini yassı epitelin alması (skuamöz 

metaplazi),  

7. Nötrofillerde artma ve bron� duvarına lenfosit infiltrasyonu, 

8. Mukoza hiperplazisi (goblet hücrelerinde ve müköz bezlerde hiperplazi), 

9. Fibrozis (kıkırdak, kas ve elastik lif kaybı sonucunda) dir. 

Bron�ektazide histopatolojik görünüm, hastalığın aktivitesine ve sürecine 

bağlı olarak deği�mektedir.  

Çalı�mamızda bron�ektazili olgulara ait kesitlerde; bron� duvarında yoğun 

akut ve kronik inflamatuar hücreler, ödem, bron� epitelinde yer yer dökülme ve düz 

kaslarda parçalanma ve fibrozis yaygın olarak izlendi (�ekil 1). 
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�ekil 1. Bron�ektazi. Bron� duvarı ve  solunum epitelinde (Ep.) (sarı oklar), lamina 

propriada (LP) (mavi oklar) ve submukozada (SM) (ye�il oklar) yoğun akut ve 

kronik inflamatuar hücreler, ödem ve bron�ial epitelde yer yer (ok ba�ları) dökülme, 

ülserasyon ve silialı hücrelerde azalma izlenmektedir, BL: Bron� Lümeni (H&E, 

Orijinal Büyütme X 80). 

 

Bron�larda olu�an duvar harabiyeti sonucunda bron�ial damarların lümene 

yakın yerle�tiği izlendi (�ekil 2). Bu bulgu incelenen kesitlerde sık olarak gözlendi. 

Epitel harabiyeti, bazılarında hafif, bazılarında oldukça fazla olmak üzere 

hemen hemen tüm bron� kesitlerinde izlendi (�ekil 1, 2, 3).  

Epitel bazı alanlarda tamamen ortadan kalkmı�tı. Bazı alanlarda ise 

intraepitelial lenfosit artı�ı izlendi (�ekil 1, 2, 3). 

Silialı hücrelerde azalma çok sık gözlenen bir diğer bulguydu (�ekil 1, 2, 3).  

Düz kas harabiyeti ve serö-müköz bezlerde hiperplazi de bron� kesitlerinde 

yaygın olarak izlendi (�ekil 3). 

Çalı�mamızda incelenen bron�ektazili olgulara ait plevra kesitlerinde fibrozis 

ile uyumlu subplevral alandaki bağ doku liflerinde kalınla�ma ve vasküler yapılarda 

konjesyon izlendi (�ekil 4). 

Ep. 

SM 

LP 

BL 
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�ekil 2. Bron�ektazi. Bron� duvarında solunum epitelinde (sarı oklar), lamina 

propriada (mavi oklar) ve submukozada (ye�il oklar) yoğun akut ve kronik 

inflamatuar hücreler (diffüz lenfosit infiltrasyonu), lamina propria ve submukozada 

fibröz doku artı�ı) ödem, bron�ial epitelde yer yer dökülme ve ülserasyon (ok 

ba�ları), silialı hücrelerde azalma, bron�ial dilatasyon ve duvar harabiyeti sonucunda, 

bron� lümenine (BL) yakın yerle�imli bir bron�ial ven (BV) izlenmektedir (Masson 

Trikrom, Orijinal Büyütme X 160). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

BV 

BL 
Ep. 
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�ekil 3. Bron�ektazi. Bron�ial epitelde yer yer dökülmeler, apoptotik hücreler 

(piknotik nükleuslar) ve ülserasyon (ok ba�ları), intraepitelyal inflamatuar hücreler 

(sarı oklar), silialar (siyak oklar), yaygın silia kaybı (kırmızı oklar), serö-müköz 

bezlerde hiperplazi (SMB) ve düz kas (DK) harabiyeti izlenmektedir (H&E, Orijinal 

Büyütme X 80).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ep. 

SMB 

DK 
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�ekil 4. Bron�ektazi. Plevra izlenmektedir. Oklar plevranın tek katlı yassı mezotel 

hücre nükleuslarını i�aret etmektedir. Visseral plevranın mezotel hücreleri (kırmızı 

oklar), subplevral alandaki bağ doku liflerinde kalınla�ma ve vasküler yapılarda 

konjesyon (siyah ok) izlenmektedir (Masson Trikrom, Orijinal Büyütme X 160). 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Subplevral 
Alan 
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4.23.2. PSP Grubu H&E ve Masson Trikrom Boyama Bulguları  

Bu gruptaki kesitlerin histolojik olarak incelenmesinde, bron� duvar yapıları 

normal olarak izlendi. 

Solunum epiteli devamlılık gösteriyordu. Epitel harabiyeti, silialı hücre kaybı 

ve serö-müköz bez hiperplazisi gözlenmedi (�ekil 5, 6, 7). 

Bazı kesitlerde epitel tabakasında lenfositler izlenirken, bu bulgu az sayıdaki 

kesitte gözlendi (�ekil 5). 

Düz kaslar normal görünümde izlendi (�ekil 5). Bron� lümenine yakın 

yerle�imli bron�ial damarlar gözlenmedi (�ekil 5, 6, 7). 

 Genel olarak kesitler normal histolojiye sahipti (�ekil 5, 6, 7). Plevranın 

izlendiği bazı kesitlerde, mezotelin submezotelden ayrıldığı gözlendi (�ekil 8). 

Bazı kesitlerde bron�un submukozasında, normal histolojiye uygun olarak 

bron�a ait lenfoid doku izlendi (�ekil 7). 

 

 

�ekil 5. PSP. Segment bron�u solunum epiteli, submukoza tabası, düz kaslar, goblet 

hücreleri (sarı oklar) ve silialar (siyah oklar) normal görünümde izlenmektedir, 

Ep.:Epitel, DK: Düz Kaslar (H&E, Orijinal Büyütme X 160). 

DK 

Ep. 
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�ekil 6. PSP. Segment bron�u epiteli ve lamina propria normal görünümde 

izlenmektedir (Masson Trikrom, Orijinal Büyütme X 160). 

 

�ekil 7. PSP. Bron� kesitinde siliaların devamlılığı (mavi oklar) ve lenfoid doku 

(LD) normal görünümde izlenmektedir (H&E, Orijinal Büyütme X 160).  

LD 

LP 

Ep. 

BL 
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�ekil 8. PSP. Plevrada, mezotel tabakası (oklar) ve submezotelial alanlarda 

ayrılmalar izlenmektedir, SMe: Submezotelial Alan (Masson Trikrom, Orijinal 

Büyütme X 160). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SMe 
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4.23.3. Bron�ektazi Grubu Đmmünohistokimyasal Bulguları 

Bron�ektazi grubuna ait kesitler ı�ık mikroskobik özellikleri açısından 

incelendikten sonra, segmental bron� solunum epitelindeki Gal-3 ekspresyonunu 

göstermek amacıyla immünoperoksidaz tekniği ile Gal-3 immünoboyaması yapıldı. 

Her hasta için hazırlanan preparatlardan rastgele seçim yapıldı, segment 

bron�u Galektin-3 immün boyanması açısından semikantitatif bir yöntemle 0, 1+, 2+ 

,3+ olarak değerlendirildi (143, 157).  

Boyanma yok ise ‘0’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta zayıf 

boyanma var ise ‘1+’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta orta 

derecede boyanma var ise ‘2+’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta 

kuvvetli boyanma var ise ‘3+’ olarak sınıflandırıldı.  

Bron�ektazi grubundaki kesitlerin immünohistokimyasal olarak 

değerlendirmesinde, çoğunlukla ve PSP grubuna göre çok yüksek oranda ˝3+˝ 

kuvvetli Gal-3 immünreaktivitesi izlendi.  

Bron�ektazideki kuvvetli ˝3+˝ Gal-3 immüntreaktivitesi tüm kesitlerdeki 

segment bron�larında, ki�isel farklılıklar göstermekle birlikte deği�ik oranlarda 

izlendi (�ekil 9, 10, 11, 12, 13, 14). 

Bron�ektazi grubunda ˝2+˝ immünoboyanma tespit edilen bron� epiteli sayı 

ve yüzdelerinin, PSP grubuna göre daha dü�ük olduğu tespit edildi (�ekil 15, 16). 

Bron�ektazi grubunda ˝1+˝ immünoboyanma tespit edilen bron� epiteli sayı 

ve yüzdelerinin, PSP grubuna göre daha dü�ük olduğu tespit edildi (�ekil 17, 18). 

Bron�ektazili olgulara ait kesitlerde alveoller genel olarak normal görünümde 

izlendi. Ancak alveolar makrofajların kuvvetli Gal-3 + immünreaktivite gösterdikleri 

gözlendi. Tip II pnömositlerde de orta derecede Gal-3 + immünreaktivitesi gözlendi 

(�ekil 19).  

Solunum epitelinde harabiyet ve bazal membranda kalınla�ma, kesitlerde sık 

görülen bir bulgu olarak tespit edildi (�ekil 17). 

Bron�ektazi grubundaki plevra kesitlerinde, mezotelial ve submezotelial 

alanlarda Gal-3 immünreaktivitesi izlenmedi (�ekil 20). 

Negatif kontrollerde immünoboyanma izlenmedi (�ekil 21). 



 92

 

�ekil 9. Bron�ektazi. Segment bron�larında dilatasyon ve solunum epitelinde,  ˝3+˝ 

kuvvetli, Gal-3 immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 16) 

 

�ekil 10. Bron�ektazi. Segment bron�u solunum epitelinde,  ˝3+˝  kuvvetli, Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 40). 
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�ekil 11. Bron�ektazi. Segment bron�u solunum epitelinde,  ˝3+˝  kuvvetli, Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 80). 

 

�ekil 12. Bron�ektazi. Segment bron�u epitelinde lenfositler, silialı hücre kaybı ve 

˝3+˝  kuvvetli, Gal-3 immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160). 
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  �ekil 13. Bron�ektazi. Segment bron�u epitelinde artmı� lenfosit infiltrasyonu ve 

˝3+˝  kuvvetli, Gal-3 immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160). 

 

  �ekil 14. Bron�ektazi. Segment bron�u epitelinde harabiyet, silialı hücre kaybı ve 

˝3+˝  kuvvetli, Gal-3 immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  
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�ekil 15. Bron�ektazi. Segment bron�u epitelinde harabiyet ve ˝2+˝ , Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  

 

�ekil 16. Bron�ektazi. Segment bron�u epitelinde harabiyet ve ˝2+˝ , Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  
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�ekil 17. Bron�ektazi. Bron� epitelinde harabiyet, bazal membranda kalınla�ma 

(oklar) ve ˝1+˝ , Gal-3 immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  

 

�ekil 18. Bron�ektazi. Segment bron�u epitelinde harabiyet ve ˝1+˝ , Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  
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�ekil 19. Bron�ektazi. Alveoller normal görünümde, alveolar makrofajlar ve Tip II 

pnömositlerdeki Gal-3 immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  

 

�ekil 20. Bron�ektazi. Đmmünreaktivite göstermeyen plevra izlenmektedir (Orijinal 

Büyütme X 160). 

Alveoler 
Makrofajlar Tip II 

pnömositler 
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�ekil 21. Bron�ektazi. Negatif kontrol kesiti. (Orijinal Büyütme X 160). 
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4.23.4. PSP Grubu Đmmünohistokimyasal Bulguları 

PSP grubuna ait kesitler ı�ık mikroskobik özellikleri açısından incelendikten 

sonra, segmental bron� solunum epitelindeki Gal-3 ekspresyonunu göstermek 

amacıyla immünoperoksidaz tekniği ile Gal-3 immünoboyaması yapıldı. 

Her hasta için hazırlanan preparatlardan rastgele seçim yapıldı, segment 

bron�u Galektin-3 immün boyanması açısından semikantitatif bir yöntemle 0, 1+, 2+ 

,3+ olarak değerlendirildi (143, 157). 

 Boyanma yok ise ‘0’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta 

zayıf boyanma var ise ‘1+’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta orta 

derecede boyanma var ise ‘2+’, sadece sitoplazmada veya sitoplazma ve nükleusta 

kuvvetli boyanma var ise ‘3+’ olarak sınıflandırıldı.  

PSP grubundaki kesitlerin immünohistokimyasal olarak değerlendirmesinde, 

bron�ektazi grubuna göre çok dü�ük oranda ˝3+˝ kuvvetli Gal-3 immünreaktivitesi 

izlendi (�ekil  22). 

PSP grubunda ˝2+˝ immünoboyanma tespit edilen bron� epiteli sayı ve 

yüzdelerinin, bron�ektazi grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edildi (�ekil 23). 

PSP grubunda ˝1+˝ immünoboyanma tespit edilen bron� epiteli sayı ve 

yüzdelerinin, bron�ektazi grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edildi (�ekil 24). 

PSP olgularına ait kesitlerde alveoller genel olarak normal görünümde 

izlendi. Ancak alveolar makrofajların kuvvetli Gal-3 immünreaktivitesi gösterdikleri 

saptandı. Tip II pnömositlerde de orta derecede Gal-3 immünreaktivitesi gözlendi 

(�ekil 25). 

PSP grubundaki plevra kesitlerinde, mezotelial ve submezotelial alanlarda 

Gal-3 immünreaktivitesi izlenmedi (�ekil 26). 

Negatif kontrollerde immünoboyanma izlenmedi (�ekil 27). 
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�ekil 22. PSP. Segment bron�u normal görünümü ve epitelin ˝3+˝ Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160). 

 

�ekil 23. PSP. Segment bron�u epitelindeki ˝2+˝ Gal-3 immünreaktivitesi 

izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  
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�ekil 24. PSP. Segment bron� epitelindeki ˝1+˝ Gal-3 immünreaktivitesi 

izlenmektedir (Orijinal Büyütme X 160).  

 

�ekil 25. PSP. Alveoler makrofajlar (oklar) ve Tip II pnömositlerdeki (ok ba�ları) 

Gal-3 immünreaktivitesi. (Orijinal Büyütme X 160).  
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�ekil 26. PSP. Plevrada mezotel (oklar) ve submezotelial tabakada (SMe) Gal-3 

immünreaktivitesi izlenmemektedir (Orijinal Büyütme X 80). 

 

�ekil 27. PSP. Negatif kontrol kesiti. (Orijinal Büyütme X 160). 

 

SMe 
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4.23.5. Đmmünohistokimyasal Bulguların Đstatistiksel Analizi  

Gal-3 immünohistokimyası uygulanan histolojik kesitlerin Gal-3 ile boyanma 

sonuçlarının istatistiksel analizinde gruplar arasında 3+ boyanma, 2+ boyanma ve 1+ 

boyanma açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0,05). Ancak 

Gal-3 ile 0+ boyanma oranları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p>0,05). 

 Gal-3 ile ˝3+˝ oranında boyanma; bron�ektazi grubunda, primer spontan 

pnömotoraks grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek izlendi 

(p<0,05). 

 Gal-3 ile ˝2+˝ ve ˝1+˝ oranında boyanma; primer spontan pnömotoraks 

grubunda, bron�ektazi grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek 

izlendi (p<0,05). 

Grupların Gal-3 ile immünohistokimyasal olarak boyanma sonuçlarının 

istatistiki veri ve sonuçları Tablo 17 ve Grafik 8’de gösterilmi�tir. 

 

Tablo 17. Grupların gal-3 ile immünohistokimyasal olarak boyanma 

yüzdeleri ve Test Đstatistik değerleri. 

 

GRUPLARIN GAL-3 ĐLE ĐMMÜNOHĐSTOKĐMYASAL OLARAK 
BOYANMA YÜZDELERĐ VE TEST ĐSTATĐSTĐK DEĞERLERĐ 

Gal-3 ile 
Boyanma 

Bron�ektazi 
Grubu 
n����20 

PSP 
Grubu 
n����10 

Mann-
Whitney 

U 

Wilcoxon 
W 

Z p 

(3+) % 63 % 26 9,00 64,00 -4,121 
,000* 

p<0,05 

(2+) % 19 % 36 34,50 244,50 -3,295 
,001* 

p<0,05 

(1+) % 14 % 32 28,00 238,00 -3,612 
,000* 

p<0,05 

(0) %   4 %  6 90,00 300,00 -0,600 
,548 

p>0,05 

*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı.   
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 Grafik 8. Bron�ektazi ve PSP gruplarının Gal-3 ile immünohistokimyasal 

olarak boyanma yüzdeleri. 
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TARTI�MA 

            Yapıtığımız çalı�mada bron�ektazi ve PSP gruplarının her ikisinde de erkek 

hastaların kadın hastalara oranı (E/K) yüksek bulundu (bron�ektazi grubunda 13/7, 

PSP grubunda 9/1). Arıba� ve ark. yaptıkları çalı�mada bron�ektazili olgularla E/K 

oranını 21/18 olarak (158), Prieto ve ark.’nın 2001’de yaptıkları rezeksiyon 

uygulanan 119 bron�ektazili hasta içeren çalı�malarında ie E/K oranı 48/71 olarak 

bildirilmi�lerdir (53). Yapılan çalı�malarda bron�ektazide E/K oranı farklılıklar 

göstermektedir. Bu sonuç, bron�ektazinin belli bir cinse ait patoloji olmayıp, her iki 

cinste de farklı oranlarda görülebildiğini desteklemektedir. PSP olgularını içeren çok 

sayıdaki çalı�mada erkek hasta oranının yüksek olduğu bildirilmekte ve bu bulgular 

çalı�mamızla uyumluluk göstermektedir. Genel olarak PSP’da E/K oranı 6/1 olarak 

bildirilmektedir (13, 56). Melton ve ark. yaptıkları ara�tırmada PSP’da E/K oranını 

7.4/1.2 olarak saptamı�lardır (159). Bense  ve ark. 1987’de 15.204 ki�iyi içeren 

epidemiyolojik çalı�malarında PSP’da E/K oranını 3/1, Gupta ve ark. 2000 yılında 

yaptıkları çalı�mada ise bu oranı 16.7/5.8 olarak bildirmi�lerdir  (56, 57, 160). 

Sadikot ve ark. yaptıkları bir çalı�mada kadınlarda PSP’nin görülme sıklığının 

arttığını ve bu durumun kadınlarda sigara içiminin artı�ı ile ilgili olduğunu 

bildirmi�lerdir (161). 

Çalı�mamızda bron�ektazi grubundaki hastaların ya� ortalaması 18.45 (7-42) 

ya�, PSP’li hastaların ya� ortalaması ise 29.45 (18-54 ) ya� olarak tespit edildi. 

Bro�ektazide etyolojik faktörler geni� bir spektrum içerdiğinden görülme ya�ı 

hakkında genel bir bilgi vermek zor görünmektedir. Prieto ve ark. 119 hasta üzerinde 

yaptıkları çalı�mada ya� ortalamasını 42.2 (11-77) ya� olarak bildirmi�lerdir (53). 

PSP’ın genel olarak 20’li ya�larda daha sık, 40’lı ya�lardan sonra ise nadiren 

görüldüğü bildirilmektedir (13). Çalı�mamızda PSP grubundaki bir hastanın 54 

ya�ında olması nedeniyle ya� ortalaması bir miktar yükselmi� olsa da, bulgularımızın 

literatürle uyumlu olduğu görüldü. 

               PSP daha çok sigara içenlerde görülmektedir. Sadicot ve ark. PSP’li 153 

hasta üzerinde yaptıkları bir çalı�mada, bu hasta grubunda sigara içme oranını % 75, 

bu hastalardan sigarayı bırakmayanlarda tekrarlama olasılığını ise % 70 olarak 

bulmu�lardır (161). Bizim çalı�mamızda da PSP grubundaki hastalarda sigara içimi 

% 60 olarak yüksek oranda bulundu. Ayrıca PSP grubundaki iki hastada sigara içimi 
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ile birlikte daha önce pnömotoraks nedeniyle tüp torakostomi uygulanma öyküsü 

vardı. 

              Yaptığımız çalı�mada bron�ektazi grubundaki �üpheli yabancı cisim 

aspirasyon öyküsü olan hastanın preoperatif rijit bronkoskopisinde görülemeyen 

yabancı cisim, bilobektomi inferior rezeksiyonu sonrasında bron�ial sistem içinde 

bulundu (bitki ba�ağı). Mental retardasyonu olan ba�ka bir hastanın preoperatif rijit 

bronkoskopisinde de yabancı cisme rastlanmadı. Kürklü ve ark. yaptıkları altı yıllık 

bir çalı�mada, opere ettikleri 200 bron�ektazi hastasından 6’sının bron� yabancı cismi 

aspirasyonuna bağlı olduğunu bildirmi�lerdir (47). Nikolaizik ve ark. yaptıkları 8 

yıllık bir çalı�mada 4000 prodüktif öksürüğü olan çocuktan 41’inde (% 1) 

bron�ektazi saptamı�, bunlardan ikisinin  (% 5) yabancı cisim aspirasyonuna bağlı 

olarak geli�tiğini bildirmi�lerdir (2). Sırmalı ve ark. 2005’te bron�ektazi tanısıyla 

opere edilen 679 hasta üzerinde yaptıkları bir çalı�mada, 22 hastanın (% 3.2) 

etyolojisinin bron� yabancı cismine bağlı olduğunu, özellikle organik yabancı cisim 

aspirasyonlarının ve aspirasyondan sonra 30 günden fazla zaman geçmesinin 

bron�ektazi açısından majör risk olu�turduğunu, erken dönemde rijit bronkoskopi ile 

yabancı cisimlerinin çıkarılmasının bu yüzden çok önemli olduğunu bildirmi�lerdir 

(45). Özellikle erken çocukluk dönemi ve mental retarde bron�ektazi hastalarında, 

yabancı cisim aspirasyon öyküsü mutlaka ve ayrıntılı olarak sorgulanmalıdır. 

Bununla birlikte literatürlerde de görüldüğü gibi, bron�ektazinin en önemli etyolojik 

nedeni enfeksiyonlardır ve çalı�mamızdaki bron�ektazi grubunda da genel etyolojik 

neden olarak enfeksiyonların varlığı göze çarpan bir bulgudur (2, 36, 37, 38, 39, 40, 

42, 162). 

Çalı�mamızda, bro�ektazi ve PSP gruplarında saptanan semptomlar 

hastalıkların özellikleriyle uyumluluk göstermekteydi. Bron�ektazi grubunda 

öksürük, balgam ve sık akciğer enfeksiyonu; PSP grubunda ise göğüs ağrısı ve nefes 

darlığı en sık semptomlardı. Literatür ara�tırmalarında da her iki hastalık için baskın 

semptomların bunlar olduğu bildirilmektedir (3, 13, 37, 38, 39, 40, 42, 48, 64, 65, 

162). 

Çalı�mamızda her iki grubun da yapılan fizik muayene bulguları, kendi klinik 

özellikleri ile uyumlu olarak saptandı. Bron�ektazi grubundaki 20 hastanın yapılan 

fizik muayenelerinde dinlemekle 3 hastada ral, 3 hastada ronküs ve 4 hastada vokal 
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fremitusta artma vardı. Bu bulguların dü�ük oranda olması, bon�ektazi kliniğinin çok 

deği�ken olması ve yakın zamanda antibiyoterapi almı� olmaları ile açıklandı. PSP 

grubundaki hastaların ise tümünde klasik tek taraflı olarak solunum seslerinde 

azalma, palpasyonda solunuma az katılma, perküsyonda hipersonorite ve tek taraflı 

vokal fremitusta azalma vardı. Bu bulgular, aynı konuda yapılan çalı�malarla 

uyumluydu ve zaten PSP kliniğindeki majör bulgular olarak açıklanmaktaydı (13, 15, 

37, 38, 39, 40, 48, 56). 

Yaptığımız çalı�mada solunum fonksiyon testlerinde, bron�ektazi ve PSP 

grupları arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Literatürde lokalize bron�ektazilerde solunum fonsiyon testlerinin genellikle normal 

olduğu, obstrüktif sonuçların ise daha çok ciddi ve yaygın bron�ektazilerde 

görüldüğü bildirilmektedir (37, 53). Bizim  çalı�mamızda da bron�ektazi grubuna, 

lokalize bron�ektazi olguları dahil edilmi�tir.  

Çalı�mamızda tam kan sayımı, sedimantasyon, CRP, kan gazı değerleri ve 

biyokimyasal tetkikler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). Bu durum çalı�maya dahil edilen ve operasyon endikasyonu 

konan bron�ektazi grubundaki hastaların lokalize bron�ektazi olmasına, diğer 

organlarda patoloji yaratacak düzeyde ileri evrede olmamasına ve hastaların daha 

önce medikal tedavi alarak bulgularının baskılanmasına bağlıyken; PSP grubundaki 

hastaların ise tansiyon pnömotoraks atağı geçirmemesi ve hastalığın kronik 

enfeksiyona veya ba�ka bir organda patolojiye  yol açmamasına bağlı doğal bir 

sonuçtu. 

YRBT, günümüzde bron�ektazi lokalizasyonu ve preoperatif hasta 

değerlendirilmesinde en önemli inceleme ve tanı yöntemi olarak kullanılmaktadır. 

Çalı�mamızdaki bron�ektazi grubunun YRBT sonuçları incelendiğinde bron�ektazi 

lokalizasyonunun en sık sol akciğer alt lob (% 45), sağ akciğer orta lob (% 45) ve 

lingulada (% 40) olduğu saptandı. Prieto ve ark. 2001 yılındaki çalı�malarında, 

bron�ektazinin % 9 çift taraflı, % 92 ise tek taraflı olduğunu, genel olarak bon�ektazi 

lokalizasyonunun en fazla sırasıyla sol alt lob, sağ alt lob, sağ orta lob ve lingulda 

olduğunu bildirmi�lerdir (53). Çalı�mamızdaki bulgular, literatürlerdeki bron�ektazi 

lokalizasyon sıklığı ile ilgili diğer bilgiler ile de uyumluydu (37, 38, 54, 162). 

Çalı�mamızdaki PSP grubunda, YRBT sık kullanılan tanısal amaçlı bir tetkik 
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olmadığından sadece 4 hastada kullanıldı. Bunların dördünde de pnömotoraks 

saptanırken, ek olarak ikisinde bül/bleb, birinde ise amfizematöz deği�iklikler ile 

uyumlu görünüm saptandı. Bir hastada ise pnömotoraks dı�ında ek patoloji 

saptanmadı. Yaptığımız literatür ara�tırmasında, PSP’da tomografinin faydası ve 

saptanabilecek patolojiler ile ilgili deği�ik görü�ler vardır. Morimoto ve ark.’nın, 

2002 yılında 1. epizod PSP hastaları üzerinde yaptıkları bir çalı�mada, VATS veya 

torakotomi planlanan hastalar için tomografi kullanılmı�; ancak aspirasyon öncesi 

veya sonrasında yapılan bu tetkikin bül/bleb varlığının ve geli�iminin 

değerlendirmesinde pek uygun olmadığı bildirilmi�tir (17). Bayram ve ark. 2008 

yılında yaptıkları 65 PSP hastasına yapılan 70 VATS ile bül/bleb eksizyonu ve 

plevral abrazyonu içeren çalı�malarında tomografinin cerrahiye çok az katkısının 

olduğunu tespit etmi�lerdir. (19). Warner ve ark. yaptıkları bir çalı�mada PSP’lı 

olguların % 85’inde tomografide amfizem benzeri deği�iklikler saptadıklarını (74), 

Kim ve ark. ise 1998 yılında yaptıkları bir çalı�mada 5 milimetreden büyük bleblerin 

YRBT ile saptanabileceğini ve bunun erken cerrahi �ansı verdiğini bildirmi�lerdir 

(75). 

Çalı�mamızda bron�ektazi grubundaki hastalara çekilen preoperatif akciğer 

perfüzyon sintigrafileri, operasyon kararı, planlaması ve akciğerlerdeki bron�ektazi 

bölgesinin değerlendirilmesi açılarından, literatürde de bildirildiği gibi faydalı olarak 

değerlendirildi (37, 49, 50, 51, 52). 

Çalı�mamızda bron�ektazi grubundaki hastalarda operatif ve postoperatif 

komplikasyonların (sağlıklı lobların kontaminasyonu, atelektazi, enfeksiyon, 

bronkoplevral fistül vd.) önlenmesi amacıyla, preoperatif rijit bronkoskopi ile bron� 

obstrüksiyonu ara�tırması ve sekresyon aspirasyonları yapıldı, çift lümenli 

entübasyon tüpü uygulandı. Literatürdeki genel yakla�ım da bu �ekildeydi (37, 38, 

53, 54, 162). 

Bron�ektazi grubundaki hastaların 12’sine sol, 8’ine sağ torakotomi yapıldı. 

Hiçbir hastaya pnömonektomi yapılmadı. 2 hastaya (% 10) bilobektomi, 12 hastaya 

(% 60) sadece tek lobektomi, 2 hastaya (% 10) lobektomi + lingulektomi, 1 hastaya 

(% 5) lobektomi + wedge rezeksiyon, 1 hastaya (% 5) bazal segmentektomi + 

lingulektomi, 1 hastaya (% 5) lingulektomi ve 1 hastaya (% 5) sadece wedge 

rezeksiyon yapıldı. Literatürde de bron�ektazi nedeniyle operasyon yapılan hastaların 
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çoğunda tek lob rezeksiyonunun yeterli olduğu bildirilmektedir. Prieto ve ark.’nın 

yaptıkları çalı�mada da % 62 ile en fazla oranda sadece lobektomi uygulanmı�, geri 

kalanların ise pnömonektomi (% 8), bilobektomi (% 3), lobektomi ile kombine daha 

küçük rezeksiyonlar (% 14) ve segmentektomi ya da wedge �eklindeki (% 13) 

rezeksiyonlar olduğu bildirilmi�tir (53). Fujimato ve ark.’nın rezeksiyon yapılan 90 

hastalık bron�ektazi serilerinde de % 54.3 ile en fazla sadece lobektomi, % 33.7 tek 

segmentektomi, % 6.5 pnömonektomi ve % 5.4 bilobektomi �eklinde rezeksiyonlar 

yapıldığı görülmektedir (54). 

Çalı�mamızda PSP grubundaki toplam 10 hastadan 8’i 1. epizod; 2’si ise 2. 

epizod PSP hastasıydı. Bu grubun tümüne kaçıncı epizod olduğuna bakılmaksızın 

VATS ile rezeksiyon planlandı ve operasyona alındı. 8 hastada (6 tane 1. epizod, 2 

tane 2. epizod hastası) VATS ile lezyon saptanan akciğer bölgesine endostapler 

yardımı ile wedge rezeksiyon ve apikal paryetal plevraya abrazyon yapıldı. Ancak 1. 

epizod PSP’lı iki hastada, yaygın yapı�ıklıklardan dolayı torakotomiye geçilerek 

stapler yardımıyla wedge rezeksiyon ve apikal paryetal plevra abrazyonu yapıldı. 

Literatürde de, PSP hastalarında kaçıncı epizod olduğuna bakılmaksızın kısa 

operasyon ve hastanede kalı� süresi, dü�ük morbidite, yüksek hasta konforu 

nedeniyle önerilen cerrahi tedavi yöntemi VATS ile bül/bleb rezeksiyonu ile birlikte 

apikal paryetal plevra abrazyonu veya sınırlı plörektomidir. Yaygın yapı�ıklıklar, 

hemoraji, akciğerin kollabe olmaması ve dev bül varlığı gibi durumlarda ise 

torakotomiye geçilmesi önerilmektedir (18, 19, 21, 79, 83, 84, 85, 163). PSP’li 

hastaların % 50’sinde kontralateral akciğerde bül/bleb bulunabilmekte ve bunların % 

25’inde pnömotoraks geli�ebilmektedir. Yaptığımız çalı�mada PSP grubundaki bir 

hastaya operasyondan önce çekilen YRBT’de kontralateral akciğerde bül saptanması 

nedeniyle, birinci operasyondan bir ay sonra kontralateral akciğerdeki bül için 

proflaktik amaçlı wedge rezeksiyon yapıldı. Chou ve ark.’nın 2009 yılında 35 PSP 

hastası üzerinde yaptıkları çalı�mada, VATS ile kontalateral bül/bleb 

rezeksiyonunun, pnömotoraks geli�imini önlediği bildirilmektedir (22). 

Çalı�mamızda, bron�ektazi grubundaki hastaların postoperatif takiplerinde 

mortalite geli�medi. Gruptaki 5 hastada (% 25) ise komplikasyon ve morbidite 

geli�ti. Bu bulgular literatürdeki diğer çalı�malara yakın sonuçlardı. Prieto ve 

ark.’nın 2001’de yaptıkları rezeksiyon uygulanan bron�ektazili 119 hastayı içeren 
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çalı�malarında mortalite olmadığı, 15 hastada (% 15) morbidite geli�tiği (53); 

Fujimoto ve ark.’nın 2001’de gene aynı özellikleri gösteren 90 hasta üzerinde 

yaptıkları çalı�mada ise mortalite geli�mediği,  17 hastada (% 19,6) morbidite 

geli�tiği rapor edilmi�tir (54). Çalı�mamızda PSP grubunun 30 günlük takiplerinde, 

bir hastadaki yara yeri enfeksiyonu dı�ında morbidite geli�mediği görüldü. 

Literatürde de VATS ile bül/bleb eksizyonu ve apikal plevral abrazyon yapılan 

hastalarda da komplikasyon ve morbidite oranlarının dü�ük olduğu bildirilmektedir. 

Yim ve ark. da bizim çalı�mamızla uyumlu olarak, 1994 yılında 32 PSP olgusunda 

VATS ile bül/bleb eksizyonu ve mekanik plöredez uygulamı�, sadece bir hastada 

küçük yara enfeksiyonu ve bir hastada tekrarlayan pnömotoraks rapor etmi�lerdir 

(84). Gossot ve ark.’nın 2004 yılında 185 hasta içeren aynı özellikteki serilerinde ise; 

post operatif 8 hastada (% 4.3) uzamı� hava kaçağı, 2 hastada (% 1.1) plevral 

effüzyon, 2 hastada (% 1.1) hemoraji, 1 hastada (% 0.5) ekstraplevral hematom, 1 

hastada (% 0.5) yara yeri enfeksiyonu ve 1 hastada (% 0.5) atelektazi rapor edilmi�tir 

(85). Casadio ve ark.’nın 133 hasta içeren benzer çalı�masında ise 6 hastada (% 4.3) 

uzamı� hava kaçağı ve 3 hastada (% 2.2) hemoraji rapor edilmi�tir (18). Bayram ve 

ark.’nın 2008’de 65 PSP içeren ve 70 VATS ile cerrahi tedavi edilen hastalarını 

içeren çalı�malarında ise bir hastada postoperatif 1. günde ekstraplevral hematom, 5 

hastada (% 7.1)  tekrarlayan pnömotoraks saptanmı�, kullanılan bu yöntemde tecrübe 

arttıkça komplikasyon oranlarının dü�eceği bildirilmi�tir (19). 

Çalı�mamızda bron�ektazi grubundaki hastaların postoperatif dren 

sonlandırma süreleri ortalama 9.42 (5-35) gün, toplam hastanede kalı� süreleri ise 

ortalama 28.2 (17-77 ) gün olarak hesaplandı. Prieto ve ark.’nın aynı özellikleri 

gösteren hastaları içeren çalı�malarında ortalama hastanede kalı� süresi 8.5 (6±20) 

gün olarak bildirilmi�tir (53). Fujimoto ve ark.’nın yaptıkları çalı�mada ise 

postoperatif drenlerin sonlandırılma süresi ortalama 10.3 (1-95) gün, hastanede kalı� 

süresi ise ortalama 20.3 (10-104) gün olarak bildirilmi�tir (54). Çalı�mamızda PSP 

grubundaki hastaların postoperatif ortalama dren sonlandırma süresi 5.2 (4-8) gün; 

hastanede kalı� süresi 7.9 (5-11 ) gün; toplam hastanede kalı� süresi ise 11.6 (7-21) 

gün olarak bulundu. Yim ve ark.’nın 1994’de aynı teknikle cerrahi tedavi uygulanan 

32 PSP hastası üzerinde yaptıkları çalı�mada postoperatif ortalama hastanede kalı� 

süresi 4 gün olarak bildirilmi�tir (84), Bayram ve ark.’nın 2008’de 65 PSP içeren ve 
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70 VATS ile cerrahi tedavi edilen hastalarını içeren çalı�malarında ise postoperatif 

ortalama hastanede kalı� süresi 3 (1-11) gün olarak ölçülmü�tür (19). Gossot ve 

ark.’nın 2004 yılında 185 hasta içeren serilerinde ise post operatif ortalama dren 

sonlandırma süresi 3.8 (1-16) gün; ortalama hastanede kalı� süresi ise 5 (2-17) gün 

olarak bildirilmi�tir (85). Çalı�mamızdaki hastaların postoperatif dren sonlandırma 

süreleri ve ortalama hastanede kalı� süreleri literatürdeki bilgilerle uyumlu olarak 

değerlendirildi. 

Çalı�mamızda bron�ektazi grubundaki hastaların rutin patolojik inceleme 

sonuçlarında bron�ektazinin yanı sıra 7 hastada 7 ek patolojik sonuç daha saptandı. 

Bunlar; yabancı cisim, bron�iolitis obliterans, amfizematöz akciğer, kronik bron�it, 

tüberküloz sekeli, pnömoni ve reaksiyonel lenfadenopati olarak tespit edildi. Tüm bu 

ek patolojik sonuçlar, literatürde de bulunan etyolojik nedenler içinde yer alıp, 

bron�ektazinin radyolojik ve klinik bulgularının olu�ma nedenleri arasında yer 

almaktadır (2, 38, 39, 43, 45, 46, 47, 162, 164, 165, 166, 167, 168, 169). 

Çalı�mamızda PSP grubundaki hastaların rutin patolojik inceleme sonuçları ise 

sadece bül/bleb, bül/bleb+amfizematöz akciğer dokusu veya sadece amfizematöz 

akciğer dokusu olarak değerlendirildi. Literatürde de bleblerin periasiner veya 

paraseptal amfizem olarak adlandırılan interstisyel amfizemin bir formu olduğu ve 

yaygın amfizemden bağımsız olarak meydana geldiği bildirilmekte ve patoloji 

sonuçlarımız ile uyumluluk göstermektedir. (13, 170). 

Çalı�mamızda bron�ektazi ve PSP etyopatogenezinde lektinlerin oynadıkları 

rolü aydınlatabilmek için, cerrahi tedavi uygulanan bron�ektazili ve PSP’lı hastaların 

akciğer doku örneklerinde, gal-3 immünohistokimyası uygulandı. Segment 

bron�larının solunum epitelindeki gal-3 immünreaktivitesi değerlendirildi ve gruplar 

arasındaki farklılık, istatistiksel olarak test edildi. Çalı�mamızda bron�ektazi 

grubunda gal-3 ile immünoboyanma, 3+ kuvvetli olarak PSP grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). PSP grubunda ise gal-

3 immünohistokimyası yapılan kesitlerde; Gal-3 ile 2+ ve 1+ boyanma oranları, 

bron�ektazi grubuna kıyasla istatistiksel olarak yüksek bulundu (p<0,05).  

Gal-3 yapılan çalı�malarla, hastalık durumu olmaksızın bazı hücre ve 

dokularda az, bazı hücre ve dokularda çok oranlarda saptanmı�tır. Gal-3’ün 
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fibroblastlar, keratinositler, granülositler, dendritik hücreler ve makrofajlar gibi bazı 

hücrelerdeki normal olan düzeyleri, bu çalı�malarla gösterilmi�tir (171). 

PSP grubunda normal düzeylere yakın bir gal-3 immünoboyanması olduğunu 

dü�ünmekteyiz. Çünkü gal-3 normal �artlar altında bir çok doku ve organda, az ya da 

daha fazla miktarlarda varlığı gösterilmi� bir moleküldür. Bron�ektazili kesitlerde 

patolojik olan durum ise, immünoboyanmanın 3+ kuvvetli ve PSP grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmasıdır.  

Kim ve ark. 2007 yılındaki immünohistokimyasal olarak çe�itli fare 

dokularındaki gal-3 ekspresyonlarını ara�tırdıkları çalı�malarında; beyin dokusunda 

ventriküllerdeki ependim hücrelerinde çok zayıf immünoboyanma olduğunu, 

nöronlarda ve glia hücrelerinde ise gal-3 immünoboyanması olmadığını; kalpteki bağ 

doku alanlarında gal-3+ yuvarlak hücreler varken, kardiak miyositlerde reaksiyon 

olmadığını göstermi�lerdir. Aynı çalı�mada akciğer dokusunda bron�ial epitelde ve 

bazı makrofajlarda gal-3 immünoboyanması tespit etmi�lerdir. Bunun yanı sıra 

dalakta, gal-3+ hücrelerin ba�lıca kırmızı pulpada yerle�tiğini, sindirim sisteminde 

ise mide, ince bağırsak (ileum) ve kalın bağırsak (kolon) epitelinde ve lamina 

propriada gal-3+ hücreler olduğunu; karaciğerde, sinüzoidlerde yerle�en Kupffer 

hücrelerinde gal-3+’liği olup, hepatositlerde immünoboyanma olmadığını 

saptamı�lardır. Ayrıca pankreas bağ doku alanlarında birkaç gal-3+ hücre görmü�ler, 

egzokrin ve endokrin kısımlarda ise immünoboyanma tespit etmemi�lerdir. Böbrekte, 

medullar ve kortikal kollektör tüplerde gal-3 immünoboyanması varken, korteksteki 

glomerüllerde, proksimal ve distal tubüllerde boyanma olmadığını tespit etmi�lerdir. 

Adrenal bezde, gal-3+ hücreleri ba�lıca medullada gözlemlemi�ler, adrenal kortekste 

ise boyanma görmemi�lerdir. Ovaryumda, bazı luteal hücrelerde ve stroma 

hücrelerinde immünoboyanma varken, ovaryan foliküllerde boyanma olmadığını; 

uterusta ise, endometrial epitelin bir kısmında ve uterin mukozanın gev�ek bağ 

dokusu alanlarındaki bazı hücrelerde gal-3 immünoboyanması olduğunu 

bildirmi�lerdir (172). Çalı�mamızdaki PSP grubunda da diğer dokularda olduğu gibi, 

normal bir özellik olarak solunum epitelinde makul oranda gal-3 ile boyanma 

gözlemlendi. Oysa bron�ektazi kesitlerindeki solunum epitelinde, alveolar 

makrofajlarda ileri derecede artmı� 3+ kuvvetli ve yaygın gal-3 immünreaktivitesi 
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tespit edildi. Bu özellik literatür bilgileri doğrultusunda patolojik olarak 

değerlendirildi. 

2004 yılında yapılan bir çalı�mada gal-3’ün kardiak fibroblastlar üzerinde 

mitojenik etki gösterdiği, kollajen birikimini arttırdığı ve ventriküler disfonksiyona 

neden olduğu gösterilmi�tir (173). Bron�ektazide de kollajen birikimi artı�ı ile 

fibrozis olu�maktadır ve bu durum da gal-3 ekspresyonundaki artı� ile 

açıklanabilmektedir. Nishi ve ark. 2007 yılında yaptıkları bir çalı�mada, gal-3’ün 

deği�ik fizyolojik ve patolojik mekanizmalar ile insan karaciğerinde siroz, fare 

akciğerinde fibrozise yol açmasını model olarak alıp, insan akciğerindeki fibrozisin 

etyopatogenezini ara�tırmı�lardır. Bu çalı�mada, idiopatik pulmoner fibrozis (ĐPF) ve 

kollagen doku hastalığına sekonder geli�en interstisyel pnömonili hastaların bronko 

alveolar lavajında (BAL) gal-3 düzeyini yüksek düzeylerde bulurlarken, 

kortikosteroid tedavisi alan aynı özellikteki hastaların BAL içeriğinde ise gal-3 

düzeyini daha dü�ük saptamı�lardır. Bunun, ĐPF’li hastalarda alveolar makrofajların, 

kontrol grubuna göre daha fazla gal-3 eksprese etmesine bağlı olduğunu 

belirtmi�lerdir. Artan gal-3 ekspresyonunun ise monositlerden TNF-α ve interferon-

γ, makrofajlardan TNF-α ile birlikte IL-8 üretimini arttırdığını, böylece lektinlerin in 

vitro deneylerde de gösterilebildiği gibi; bölgeye fibroblastların migrasyonunu ve 

bunlardan kollagen sentezini artırdığını, sonuç olarak insanlardaki IPF ve kollagen 

doku hastalığına bağlı interstisyel pnömoninin patogenezinden makrofaj ve 

fibroblastları aktifleyen gal-3’ün sorumlu olduğunu bildirmi�lerdir (174). 

Bron�ektazi geli�imini açıklayan teorilerden biri olan çekme (traksiyon) teorisindeki 

mekanizma; akciğer parankimindeki hasar ve fibrozisin, bron� duvarı üzerine çekme 

etkisi yaparak bronkodilatasyona neden olduğu �eklindedir (37). Yaptığımız çalı�ma 

bron�ektazide artan gal-3 aracılığı ile meydana gelen, fibroblast birikimi, kollagen 

sentez artı�ı ve sonuç olarak fibrozisin, bron�larda çekilmeye yol açarak dilatasyonla 

sonuçlandığını savunan bu teoriyi desteklemektedir. 

Nötrofil ve makrofajlar yüksek oranda gal-3 eksprese ederler. Bu hücrelerin 

dokuda artı� gösterdiği durumlarda, gal-3 de artmakta ve ortamdaki serbest oksijen 

radikalleri ve elastaz artı�ı ile doku hasarı olu�maktadır. (175). Bron�ektazi 

histopatolojisinde, bron�larda nekrotizan bir inflamasyona bağlı doku harabiyeti ve 

bunun yerini fibrozisin aldığını, kalıcı geni�lemelerin olduğunu göz önüne alırsak, 
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bron�ektazi patogenezinden, solunum yollarındaki ve dokulardaki makrofajlardan 

a�ırı gal-3 ekspresyonunun sorumlu olduğunu dü�ünebiliriz. Yaptığımız çalı�mada 

bron�ektazi grubundaki gal-3 ekspresyonunun, kontrol grubu olarak kullanılan PSP 

grubuna göre belirgin olarak daha fazla olu�u bu kanıyı destekler niteliktedir (41). 

Galektin-3’ün akciğer fizyolojisindeki rolü karma�ıktır ve henüz tam olarak 

anla�ılamamı�tır (176, 177). Gal-3, ekstraselluler matriksteki laminine bağlanmak 

için, integrin reseptörleriyle yarı�makta, solunum epitel hücrelerinin bazal membrana 

adezyonunu sınırlamakta ve bu �ekilde solunum epitelinin proliferasyonunu 

artırabilmektedir. (178). Hücre yüzeyindeki ya da sitoplazmadaki ligandlara 

bağlanarak apoptozisi düzenlemektedir. (175, 179). Yapılan çalı�malar akciğer 

hastalıklarında gal-3’ün epitelial apoptozisi, nötrofil ve makrofajların aktivasyonunu 

kontrol ettiğini göstermi�tir. (180, 181, 182, 183). 

Zuberi ve ark. astım patogenezinde gal-3’ün rolünü ara�tırmı� ve gal-3’ün 

astımda önemli ölçüde arttığını, endojen gal-3’ün güçlü bir proinflamatuar protein 

olduğunu ve astım mekanizmasında önemli rol oynadığını bildirmi�ler, yapılacak 

yeni çalı�malarla gal-3 ekspresyonunun engellenmesinin astım tedavisinde bir 

yöntem olabileceğini öne sürmü�lerdir (31). Yaptığımız çalı�mada da gal-3 

ekspresyonunun artmı� saptanması, gelecekte bron�ektazinin  tedavisinde gal-3 

ekspresyonunun inhibisyonunu içeren tedavi protokollerinin de geli�tirilebileceğini 

dü�ündürmektedir.  

Im ve ark. akciğer kanserlerinin radyoterapi ile tedavisinden sonra geli�en 

radyasyona bağlı pulmoner fibrozis durumlarında akciğer dokusundaki gal-3 

ekspresyonunun arttığını bildirmi�lerdir (184). Radyoterapi almı� hastalarda gal-3 

inhibitörlerinin kullanımı, pulmoner fibrozis geli�imini engelleyebilir. 

Pulmoner fibrozisde olduğu gibi, akciğerlerde geli�en birçok hastalıkta 

nötrofiller kritik rollere sahip hücreler olarak kar�ımıza çıkmaktadır. BAL sıvısında 

polimorfonükleer nötrofillerin artması, nötrofil infiltrasyonu ve nötrofilik alveolitis 

birçok akciğer hastalığında sık geli�en bir patolojik proçestir. Nötrofil elastazı, güçlü 

bir proteinaz olarak nötrofillerden salınmaktadır. Ekstrasellüler matrikste, solunum 

epitel hücrelerinde ve solunum sisteminin savunma mekanizmalarında ciddi 

yıkımlara neden olmaktadır (184, 185). Çalı�mamızda da gösterildiği gibi 

bron�ektazide gal-3 artı�ı ile dokudaki nötrofil infiltrasyonu artmakta ve dolayısı ile 
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elastaza bağlı doku yıkımı, bron�ektazide olu�an bron� duvarı harabiyetine ve diğer 

doku bile�enlerindeki harabiyete neden olmaktadır. 

Birçok çalı�mada gal-3’ün fibrotik dokularda yüksek oranda eksprese edildiği 

bildirilmektedir. Gal-3 eksikliği olu�turulan fareler üzerinde yapılan in vivo 

çalı�malarda organlardaki fibrozisin azaldığı, in vitro olarak ise makrofajlardan 

sekrete edilen gal-3’ün, fibroblastlar üzerinde kuvvetli mitojenik etki gösterdiği 

saptanmı�tır. Kronik inflamasyonda makrofajlarla, mezen�imal orjinli fibroblastların 

da dahil olduğu diğer hücre tiplerinin birbirini etkilemesi ve bu hücrelerin 

myofibroblastlara farklıla�ması ile dokuda harabiyet ve skarla�ma meydana 

gelmektedir. Bu patolojik mekanizma bron�ektazide de olaylanmaktadır ve gal-3’ün 

artı�ına bağlanabilir. 

MacKinnon ve ark. in vitro ve in vivo olarak, gal-3 içermeyen fibroblastların, 

myofibroblastlara farklıla�madıklarını göstermi�lerdir. Ayrıca myofibroblastların, 

epitelial mezenkimal geçi� süreci (epithelial to mesenchymal transition, EMT) ile 

epitelial hücrelerden de geli�ebileceğini bildirmi�lerdir (186). Alveol epiteli 

hücrelerinde geli�en, epitelial mezenkimal geçi� süreci (EMT of alveolar epithelial 

cells) ĐPF’de geni� alanlarda ve geni� çapta gözlenmektedir. ĐPF’de, alveolar epitelial 

hücrelerin EMT ile myofibroblastlara dönü�ümünden, bir profibrotik sitokin olan 

transforming growth factor beta (TGF-β) sorumlu tutulmaktadır. MacKinnon ve ark. 

in vitro olarak gal-3 içermeyen epitelial hücrelerin, TGF-β etkisiyle 

myofibroblastlara farklıla�malarında azalma olduğu göstermi�lerdir. Bu bulguyu gal-

3’ün epitelial hücrelerde geli�en EMT de anahtar rol oynadığı �eklinde 

değerlendirmi�ler ve gal-3 inhibisyonunun, IPF’de etkili bir antifibrotik etken 

olabileceğini ileri sürmü�lerdir (186). 

MacKinnon ve ark. alternatif makrofaj aktivasyonu ile ilgili olarak yaptıkları 

çalı�mada, gal-3’ün neden olduğu alternatif makrofaj aktivasyonunun, gal-3 

inhibisyonu ile önlendiğinde, IPF’de yeni bir tedavi yöntemi olarak 

kullanılabileceğini bildirmi�lerdir. Th2 sitokinler olan IL-4 ve IL-13 ile olu�an 

alternatif makrofaj uyarımının; astım, organ fibrozisi ve granülomatöz hastalıklarla 

ili�kili olduğu ileri sürülmektedir. IPF’de, alveolar makrofajların, fibroblastlar ile 

birlikte fibrotik sürecin devamlılığına katkı sağladığı bildirilmektedir. Kemik 

iliğinden elde edilen makrofajlarda, in vitro olarak gal-3 geni bozularak, IL-4 ve IL-
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13’ün neden olduğu makrofaj aktivasyonu engellenebilmi�tir. Gal-3’ün ekspresyonu 

ve sekresyonunda meydana gelen artı�, çarpıcı olarak alternatif makrofaj 

aktivasyonuna neden olmaktadır. IL-4, alternatif makrofaj uyarımında gal-3 

ekspresyonu ve salınımını uyarmaktadır. (187). Bron�ektazide bron� duvarının 

yapısal elemanları olan epitel, submukoza, kas ve kıkırdak dokuda geli�en fibrozisin 

engellenmesi için gal-3 gen tedavilerinin geli�tirilmesi, geli�mi� ülkelerde bile hala 

önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan, özellikle yaygın bron�ektazilerde 

(kistik fibrozis gibi) faydalı olabilir. 

Gal-1 ve gal-3, birbirlerinin aksi yönünde hareket ederek, apoptozis, hücre 

proliferasyonu ve nötrofil aktivasyonunu dengelerler (175) ve her iki lektinin de 

akciğer dokusundaki varlığı çe�itli çalı�malarda gösterilmi�tir (188, 189). Akciğer 

kanseri ve astım geli�iminde katkıları vardır. Epitel deği�iklikleri ve nötrofil 

inflamasyonu ile karakterize bron�ektazi gibi akciğer hastalıklarında ise galektinlerin 

rolü henüz tam olarak aydınlatılmamı�tır.  

Pilette ve ark. yaptıkları çalı�mada 8 ağır KOAH hastasından alınan akciğer 

örneklerinin immünhistokimyasal olarak incelenmesinde, bron� epitelindeki gal-1 ve 

gal-3 ekspresyonunu, 9 sigara içmeyen ve 6 sigara içen  ki�i ile kar�ıla�tırmı�lar; 

epiteldeki gal-3 immünoboyanmasının sadece KOAH hastalarının küçük hava 

yollarında artı� gösterdiğini, gal-1’in ise sadece sigara içenlerin küçük hava 

yollarında anlamlı olarak arttığını; KOAH hastalarının küçük hava yollarındaki 

epitelyum proliferasyonu ve nötrofil artı�ının ise sigara içenlerden daha fazla 

olduğunu saptamı�lardır. Çalı�malarının sonucunda, KOAH’da olu�an deği�iklikleri 

saptamada, distal hava yollarının önemli bir yeri olduğunu öne sürmü�ler, ağır 

KOAH olgularında gal-3 ekspresyonu ve küçük hava yolu epitelinde nötrofil 

birikiminin, epitel proliferasyonu ve hava yolu tıkanıklığına bağlı olarak arttığını 

göstermi�lerdir (32). 

Çalı�mamızda immünohistokimyasal olarak gösterdiğimiz bron�ektazideki 

gal-3 ekspresyonu artı�ı, Pilette ve ark.’nın 2007 yılında yaptıkları çalı�manın 

bulgularını desteklemektedir. Ayrıca bizim çalı�mamızda da hem bron�ektazi, hem 

de PSP grubunda, bron�ektazili hastaların histolojik kesitlerinde daha fazla olmak 

üzere, alveolar makrofajlarda ve alveollerdeki tip II pnömositlerde gal-3 

immünreaktivitesi gösterilmi�tir.  
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Pilette ve ark. Gal-3 immünoboyanmasını bron� epitel hücrelerinde, özellikle 

silialı hücrelerin sitoplazmasında ve makrofajlarda göstermi�ler, ağır KOAH’da gal-3 

ekspresyonunun arttığını bildirilmi�lerdir (32). Bu bulgular da bizim çalı�mamızdaki 

bulguları desteklemektedir. 

Küçük hücreli dı�ı AC kanserlerinde de, epitelial gal-3 ekspresyonunun arttığı 

gösterilmekle beraber (190, 191) gal-3 artı�ı, her zaman ve her durumda doku 

yıkımına neden olan, zararlı bir durum olarak kabul edilmemelidir. Bazı 

patolojilerde, yeni geli�tirilecek olan tedavi yöntemleri arasında gal-3 kullanımı 

önerilmektedir. Gal-3’ün nötrofiller üzerine olan etkisi streptokoksik pnömonide 

faydalı olarak değerlendirilmi�tir. Streptococcus pneumoniae toplum kaynaklı 

pnömoninin önde gelen nedenidir ve mortalitesi yüksektir. Streptokoksik pnömonide, 

akciğer dokusundaki gal-3 artı�ı ile nötrofil ekstravazasyonu arasında korelasyon 

vardır. Gal-3, akciğerin streptokokal pnömonisinde, selektinler ve beta integrinlerden 

bağımsız bir adezyon molekülü olarak, nötrofilleri aktive etmektedir. (189, 192). 

Çalı�mamızdaki bron�ektazi doku kesitlerinde de artmı� nötrofil infiltrasyonu sık bir 

bulgu olarak gözlenmi�tir. 

Farnworth ve ark. çalı�malarında in vivo ve in vitro olarak, pnömokokal 

pnömonideki gal-3 miktarı ile deği�en nötrofil fonksiyonlarını değerlendirmi�lerdir. 

Đn vivo olarak gal-3-/- (gal-3 deficient) fareler üzerinde çalı�mı�lar, farelerde �iddetli 

streptokoksik pnömoni olu�turarak, bakteriyemi artı�ı ve akciğer hasarı açısından 

gal-3+/+ farelerle kar�ıla�tırmı�lardır. Đn vitro olarak, dı�arıdan verilen gal-3 miktarı 

arttıkça,  gal-3-/- farelerde nötrofil aktivasyonu ve nötrofilik bakteri fagositozunun 

arttığını, nötrofil apoptozisinin geciktiğini saptamı�, Str. pnömoniae’ye kar�ı gal-

3’ün bakteriostatik olduğunu ve gal-3-/- farede �iddetli pnömoni geli�iminden 

koruduğunu ileri sürmü�lerdir. Bu sonuca göre, gal-3’ün streptokokal pnömonide 

defans mekanizmasında anahtar rol oynayan bir molekül olduğunu ve gal-3 

aktivitesinin artırılmasının ağır pnömokokal enfeksiyonlarda yararlı olabileceğini 

bildirmi�lerdir (193). Literatürdeki bu bilgi, çalı�mamızda ortaya çıkan bron�ektazi 

(ki en sık enfeksiyonlara sekonder geli�mektedir) hastalarının akciğer doku 

kesitlerindeki gal-3 artmı� ekspresyonu ile çeli�iyor gibi görünmekle beraber, önemli 

olan gal-3’ün dokularda normal düzeylerde olması gerektiğidir. Gal-3’ün azlığının 

doku defansını zayıflatıp enfeksiyonlara eğilimi artırarak; a�ırı üretilmesinin ise 
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abartılı immün reaksiyonlara yol açarak a�ırı doku yıkımı ve fibrozise neden olduğu 

kanaatindeyiz.   

Bu dü�üncemizi destekleyen diğer bir çalı�mada Pozo ve ark. astım 

patofizyolojisinde, moleküler ve hücresel etkile�imlerin önemini belirtmi� ve astım 

geli�iminde Th2 hücrelerinden salgılanan sitokinlerin, gal-3 ile etkile�imlerini 

ara�tırmı�lardır. Bu çalı�mada ratlarda, solunum yollarındaki eozinofil 

akümülasyonunu ve eozinofilik inflamasyonu, Th2 ve bazı inflamatuar hücrelerden 

salınan IL-5’in tetiklediğini ileri sürmü�lerdir. Çalı�malarında gal-3’ün spesifik 

olarak IL-5 gen ekspresyonunu azalttığını ve gal-3 tedavisi ile eozinofilik hava yolu 

inflamasyonunu ve hava yollarındaki hipersensitiviteyi baskılayarak, alerjen uyarımlı 

astımın önlenebileceğini bildirmi�lerdir (194). 

Gal-3, inflamasyon sürecinde, nötrofil ve makrofajlardan O2 metabolitleri ve 

elastaz salınımına neden olmaktadır. Gal-3, makrofaj fagositozisini arttırmakta, 

Natural Killer (NK)  hücrelerinin aktive olmasını ve IL-1 yapımını uyarmaktadır. 

(25, 175). Bron�ektazide sıklıkla tekrarlayan enfeksiyonlar ve kronik inflamasyon 

sonucunda bron� duvarındaki kıkırdak, elastik ve musküler tabakanın yıkımı vardır. 

Kademe kademe bron�ial keselerin enfekte sekresyonla dolması gaz deği�imini 

imkansız kılar, enfekte ve non-fonksiyone akciğer segmentinin olu�umuna yol açar 

(53). Bron�ektazideki bron� duvarında olu�an harabiyet ve yıkımda, elastaz yapımı 

ve salınımındaki artı� önemli bir rol oynamaktadır. Gal-3, nötrofillerden elastaz 

salınımını uyarmakta ve akciğer dokusunda yıkıma neden olmaktadır (175, 195). 

Bizim çalı�mamızda bron�ektazi grubunun histopatolojik olarak incelenmesi 

sonucunda tespit edilen; silialı hücrelerin azalması ve yerini yassı epitelin alması 

(skuamöz metaplazi), lenfositlerde, nötrofillerde artma, bron� duvarına lenfosit 

infiltrasyonu ve mukoza hiperplazisi (serömüköz bezlerde hiperplazi) gal-3’ün 

solunum epitelinde olu�turduğu dü�ünülen ve literatür bilgileriyle tartı�ılan 

bulgularla uyumluluk göstermektedir. Bron�ektazide olu�an bu histopatolojik 

deği�iklikler, gal-3 ekspresyonunun artması sonucunda tetiklenen mekanizmalarla 

açıklanabilmektedir.  

Gal-3 ekspresyonundaki artı�, inhibe edilebilir ya da kontrol altına 

alınabilirse, bu hastalığın olu�turduğu morbidite ve mortalitenin azaltılabileceği 

anla�ılmaktadır. Gal-3’e kar�ı yapılacak olan bir medikal tedavi hastalığın 
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prognozunu olumlu bir �ekilde etkileyecektir. Böyle bir tedavi özellikle çocukluk 

çağı bron�ektazilerinde oldukça önemli faydalar sağlayacaktır. Cerrahi tedavinin 

uygun olmadığı yaygın, idiyopatik bron�ektazili hastaların ya�am kalitelerini 

artıracaktır.  

Ancak yaptığımız literatür ara�tırmalarında bron�ektazide gal-3 

ekspresyonunun immünohistokimyasal olarak incelendiği bir çalı�maya henüz 

rastlanmamı�tır. Bu anlamda bizim çalı�mamız bu konuda bir ilktir ve bizden sonra 

yapılacak olan çalı�malara ı�ık tutacaktır. 

Gelecekte yapılacak olan yeni çalı�maların da katkıları ile, gal-3 

molekülülünün bron�ektazi etyolojisindeki ve patogenezindeki rolü tam olarak 

aydınlatıldığında, bron�ektazinin medikal tedavisinde önemli bir adım atılacağına 

inanıyoruz. 
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SONUÇ VE ÖNERĐLER 

Bron�ektazide, gal-3 ekspresyonu artmaktadır. PSP’da ise gal-3 ekspresyonu 

normal sınırlarda görülmektedir. Bron�ektazi patogenezinde, gal-3 önemli bir anahtar 

molekül olarak rol oynamaktadır. Gal-3 ekspresyonunda meydana gelen bu artı�, 

doku harabiyetine neden olarak, bron�ektazi histopatolojisindeki özelliklere tümüyle 

uyumluluk göstermektedir. Bron�ektazi geli�imini açıklamaya çalı�an çekilme 

(traksiyon) teorisi de, gal-3 ekspresyon artı�ının neden olduğu mekanizmalarla 

desteklenmektedir. Gal-3 ekspresyonundaki artı�ın, bron�ektazinin �iddeti ve doku 

harabiyetiyle doğru orantılı olduğu görü�ü ortaya çıkmaktadır. Gal-3’ün 

inflamasyondaki rolü, bron�ektazide meydana gelen doku harabiyeti ve fibrozisin 

nedeninin açıklanmasına katkı sağlamaktadır.  

Bron�ektazide olu�an gal-3 ekspresyon artı�ı ile bron�ektazi kliniği oldukça 

yakın ili�kili iki parametre olarak değerlendirilebilir. Bu anlamda bron�ektazi gibi 

kronik destrüktif bir hastalığın klinik gidi�inin takibinde gal-3 faydalı bir marker gibi 

görünmektedir. Bununla birlikte, bron�ektazide olu�an gal-3 ekspresyonu artı�ı, 

günümüzde henüz çok yeni olmakla birlikte, deneysel olarak çe�itli akciğer 

hastalıklarında olduğu gibi, gal-3 inhibitörleri kullanılarak kontrol altına alınabilirse, 

bron�ektazinin yıkıcı erkilerinden korunulabilecektir. Ayrıca cerrahi uygulanamayan 

yaygın ve konjenital nedenli olguların tedavisinde, gal-3 inhibitörleri kullanılarak, bu 

hastalığın medikal tedavisinde önemli bir adım atılmı� olacaktır. 

Gal-3, bron�ektazinin tanı, tedavi ve takibinde faydalı bir marker olarak 

kullanılmalıdır. 

Lektinler son yıllarda ara�tırmacıların dikkatini çekmi�tir ve yapılan 

çalı�malar henüz çok yenidir. Gal-3 gibi lektinlerin, hastalıkların 

etyopatogenezindeki rolünü aydınlatmaya yönelik olarak geni� kapsamlı ve çok 

yönlü birçok yeni ara�tırmanın yapılmasına ihtiyaç vardır. Elde edilecek sonuçlar 

hastalıkların tanısında, tedavisinde ve takibinde önemli katkılar ve geli�meler 

sağlayacak gibi görünmektedir. 

Önümüzdeki yıllarda gal-3’ün hastalıklardaki fizyopatolojik etkilerinin daha 

iyi anla�ılması, gal-3’e kar�ı yeni tedavi yakla�ımlarının geli�tirilmesi, birçok 

hastalığın önlenmesinde ve tedavisinde yeni ufuklar açacaktır. 
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EKLER 

Ek 1. Bilgilendirilmi� Gönüllü Olur Formu. 

 

1.SAYFA. BĐLGĐLENDĐRME SAYFASI 

       Değerli hastamız ve hasta yakını, 

Bron�ektazi, Sosyoekonomik seviyesi yüksek toplumlarda, görülme sıklığı, 
gün geçtikçe azalan ve önemini kaybetmekte olan ülkemiz için aynen tüberküloz ve 
kist hidatikte olduğu gibi hala önemli bir sağlık sorunudur. Bron�ektazi solunum 
yollarındaki anormal ve kalıcı geni�lemelerdir. Geli�mi� ülkelerde çocukluk çağı 
enfeksiyonlarının kontrol altına alınması ve tüberkülozun tama yakın ortadan 
kaldırılması sonucu, bron�ektazi sıklığı giderek azalırken ülkemizde halen sık 
kar�ıla�ılan bir sorun olmaya devam etmektedir . Bazı durumlarda bron�ektazinin 
ameliyat ile tedavisi gerekmektedir.    

Bu ara�tırmadaki  amacımız  bron�ektazili hastaların hava yollarındaki 
galektin-3 adlı bir maddenin ne derecede salgılandığını ve bu durumun hastalık ile 
ili�kisini incelemektir. Bu çalı�ma sonucunda elde edilecek bulgular bron�ektazi 
hastalığının geli�imi ve tedavisi ile ilgili yeni fikirlerin geli�tirilmesine katkı 
sağlayacaktır.  

Cerrahi sırasında hastadan  alınan akciğer  dokusunun çalı�mamızda  bu 
amaçla kullanılması  ancak sizin onayınızla mümkün olacaktır. Ara�tırmaya 
katılmayı onaylıyor iseniz lütfen arka sayfadaki bölümü doldurup imzalayınız. 

 

Değerli hastamız ve hasta yakını, 

Spontan Pnömotoraks, göğüs hastalıkları arasında 1/200 - 1/1000 sıklıkta 
görülen bir hastalıktır.  Akciğerdeki küçük hava keseleri patlayarak, göğüs 
bo�luğunda  hava birikir. Biriken hava akciğerin sönmesine neden olur. Hastalar 
nefes almakta zorlanır ve ağrı hissederler. Tekrar etme olasılığı yüksek olan bir 
hastalıktır. Bu hastalar tüp takılarak ya da ameliyatla akciğerdeki hava keseciklerinin 
alınmasıyla tedavi edilirler.  Pnömotoraks tedavisinde amaç plevral bo�lukta biriken 
havayı bo�altmak ve tekrarlamayı önlemektir. Sizin tedavinizde cerrahi yöntem 
uygulanması uygun görülmü�tür.  

Bu ara�tırmadaki  amacımız  spontan pnömotorakslı hastaların hava 
yollarındaki galektin-3 adlı bir maddenin ne derecede salgılandığını ve bu durumun 
hastalık ile ili�kisini incelemektir. Bu çalı�ma sonucunda elde edilecek bulgular bu 
hastalığın geli�imi ve tedavisi ile ilgili yeni fikirlerin geli�tirilmesine katkı 
sağlayacaktır.  

Cerrahi sırasında hastadan  alınan akciğer  dokusunun çalı�mamızda  bu 
amaçla kullanılması  ancak sizin onayınızla mümkün olacaktır. Ara�tırmaya 
katılmayı onaylıyor iseniz lütfen arka sayfadaki bölümü doldurup imzalayınız. 
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2.SAYFA : ONAY SAYFASI 

 
 
 
 
ADI   : 
SOYADI  : 
BABA ADI  : 
DOĞUMYERĐ : 
DOĞUM TARĐHĐ : 
PROTOKOL              : 
DOSYA                      : 
AMELĐYAT TARĐHĐ : 
 
 
 
 
 
 Ameliyat edilerek benim/hastamın hastalık nedeniyle çıkarılan akciğer 
dokularımdan patolojiye gönderilenlerden bir kısmının bilimsel 
ara�tırma/incelemelerde değerlendirilmesi için ayrılıp kullanılmasını kabul ediyorum. 
 
                                                                                             Tarih : …./…/200.. 
         
        Đmza 
 
 
 
 
 
                                                                                             �ahit Đmzası: 
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Ek 2. Hasta Değerlendirme Formu. 

 
  HASTA GRUBU:         BRON�EKTAZĐ: (…)           PNÖMOTORAKS:  (…) 
 
A. HASTANIN KĐMLĐK VE ADRES BĐLGĐLERĐ: 
      
    a-Adı, Soyadı:                                              b-Doğum Yeri ve Yılı:                        
 
    d- Cinsiyeti:                                                 c-Đleti�im Adresi ve/veya Telefonu:  
 
B-HASTANIN DĐĞER BĐR AKCĐĞER HASTALIĞI VARSA: ……………… 
 
C-HASTANIN DĐĞER BĐR SĐSTEMĐK HASTALIĞI VARSA: …………... 
 
D-DAHA ÖNCE GEÇĐRĐLMĐ� AMELĐYAT ÖYKÜSÜ : ………………         
Yılı:…………… 
 
E-HASTAYA AĐT  BULGULAR: 
 

1. Solunum Sesleri : 
 
2. CBC değerleri :              BK:         KK:         Hb:         Htc:       MCV:          

PLT: 
 
3. SFT Sonuçları    :           FVC:……, %....                     FEV1:……, %.... 

 
4. PAAC Grafisi Bulguları: 

 
5. AC Perfüzyon Sintigrafisine göre rezeksiyon yapılacak AC doku/dokularının 

tüm AC perfüzyonuna olan katkısı:        %....... 
 

6. Toraks CT veya HRCT raporuna göre bro�iektatik akciğer bölgesi : 
 

7. Nefelometrik Testlerde Đmmün Yetmezlik Bulgusu: 
 

8. Ter Testi Sonucu :…. 
 

9. Diğer :          
 
F-POSTOPERATĐF ÖYKÜSÜ: a-Kanama: 
                                                        b-Enfeksiyon: 
                                                        c-Uzamı� hava kaçağı: 
                                                        d-Hastanede kalı� süresi: 
                                                        e-Patoloji sonucu: 
                                                        f-Diğer: 

 
Formu Hazırlayan: Dr. Ahmet NASIR, DÜTF Göğüs Cerrahisi AD. 


