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OZET

Giris: Sigaraya bagli akciger hastaliklar1 kronik obstriiktif akciger hastaligindan
akciger kanserine kadar bir¢cok hastalifi barindiran genis bir grup olma o&zelligi
tasimaktadir. Sigaraya bagl hastaliklar ile sigaraya baslama yasi, igme siiresi, igilen sigara

sayis1 arasinda doza bagimli iligki gosterilmistir.

Akcigerde sigaraya bagli ortaya cikan degisiklikleri degerlendirmede gogiis
radyografisi ilk sirada yer almasina karsin bu goriintiileme yontemi erken patolojik
degisikliklerin degerlendirilmesinde siirli bilgi vermektedir. Rutin toraks protokolii ile
yapilan BT (bilgisayarli tomografi) incelemeleri, sigaraya bagli patolojileri (amfizem,
bronsiektazi vb) ayrintili olarak saptamakta yetersiz kalabilmektedir. Yapilan caligmalarda
standart BT parametrelerini degistirerek yapilan diger bir tam1 yontemi "Yiiksek
rezoliisyonlu BT" (YRBT)’ nin hava yolu obstriikksiyonuna yol agan patolojilerin
degerlendirilmesinde yiiksek 6zgiillik ve duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir. Sigara
icen bireylerin solunum fonksiyon testlerinde (SFT) erken donemde degisiklikler meydana
gelmemektedir. Hava yolu obstriiksiyonu yaratan parenkimal patolojilerin YRBT ile SFT

bozulmadan 6nce saptanabilecegi bildirilmektedir.

Amag: Calismamizda sigara icen ve igmeyen olgularin akcigerlerindeki temel
YRBT bulgularint saptamak, saptanan bulgularin solunum fonksiyon testleri ile iligkisini

degerlendirmek amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya dispne, ates vb. sikayetler ile bagvuran 110 agir
sigara i¢ici, 45 sigara icmeyen olmak tlizere 155 olgu dahil edilmistir. Tiim olgulara 6nce
SFT testi uygulanmig, hemen sonrasinda ise olgularin YRBT incelemeleri
gerceklestirilmistir. Her olgu i¢in kayit formu hazirlanarak, akciger parankimindeki
mikronodiiller, bronsiektazi, brons duvar kalinlagmalari, amfizem, atelektazi varligi, buzlu
cam alanlari, interstisyel patern ve sekel degisiklikler lokalizasyonlari ile beraber

saptanmuistir.

Degerlendirme sonuglar1 kendi aralarinda ve SFT sonuglart ile istatistiksel olarak

karsilastirilmistir.



Bulgular: Aktif sigara igici 41 hastanin sigara tliketimi 40.32+23.5 paket/yil, eski
sigara ic¢ici 69 hastanin sigara tiilketimi 36.17+19 paket/yil idi. Sigara icen ve igcmeyen
olgular arasinda sentrilobiiler amfizem goriinlimii ve brongiyal duvar kalinlagmasi

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0.02, p=0.001).

SFT'de hava yolu obstriiksiyon bulgulari olmayan hastalar 127, olanlar ise 28
kisiden olugmaktaydi. Sigara icen ve igmeyen olgularin SFT ortalama degerleri normal
sinirlarda bulundu. SFT normal ve bozuk olgularin YRBT bulgular1 karsilastirildiginda
amfizem ve bronsiyal duvar kalinlasmasinin SFT’si bozuk olan olgularda SFT’si normal

olanlara oranla daha yiiksek oranda goriildiigii saptandi (p=0.002, p=0.005).

Sonug: Sigara tiiketimi sonucu SFT’de belirgin degisiklikler olmadan da YRBT ile
bir¢ok patolojik bulgunun saptanabilecegi ve bu sonuglarin akciger patolojilerinde taninin
ertken donemde konulmasini saglamasi acgisindan biiyilk Onem tasidigi sonucuna

ulasilmistir.

Anahtar kelimeler: Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarli Tomografi, Solunum

Fonksiyon Testleri, Sigara, Amfizem



ABSTRACT

Background: A large number of lung diseases fall under the category of smoking
induced lung diseases, which being the lung cancer and chronic obstructive pulmonary
disease (COPD). The relationship between the risk of having a smoking related lung
disease and various factors such as starting age, duration of smoking, daily cigarette

consumption and smoking intensity has been demonstrated in earlier researches.

Even though the chest X-ray is most widely used for examination of lung
parenchymal abnormalities caused by smoking, it is proven to be insufficient in some cases
and to have limitations in detecting the early stage pathological changes. Yet, in some
cases CT(computed tomography) scans with routine thorax protocol have been observed to
be of limited value in detecting some pathologies such as emphysema and bronchiectasis.
Studies have shown that another common method called high resolution computed
tomography (HRCT), using different scan parameters, has a high specifity and sensitivity
in detecting pathologies leading to airway obstruction and airway trapping. Pulmonary
function tests (PFT) of cigarette smoking individuals have not resulted in significant
alterations in early stages. In earlier studies, it has been suggested that HRCT produced

better results in early detection of parenchymal pathologies than PFT.

Objective: The aim of this study is to identify the HRCT incidences in the lungs of
cigarette smoking and non-smoking individuals and to examine the correlation between the

results of HRCT and pulmonary function tests.

Materials and methods: This study included 155 cases in total, which is composed
of 110 heavy smokers and 45 non-smoker individuals who reported various pulmonary
complaints such as dyspnea, fever. All individuals first underwent a PFT, immediately
followed by HRCT scans. In these tests, various pulmonary abnormalities have been
identified, such as micronodules in lung parenchyma, bronchiectasis, bronchial wall
thickening, emphysema, presence of atelectasis, areas of ground glass attenuation,
interstitial patterns and sequel changes localisations and the results for each individual case

have been recorded in registration forms.

A statistical comparison of HRCT findings in the sample group and the correlation
of these results with PFT results have been analysed.

Vv



Results: The cigarette consumption has been observed to be 40.32+23.5 packs per
year for 41 active smokers and 36.17+19 packs per year for ex-smokers. For 127 of the
cases in total no indication of airway obstruction symptoms have been identified in
pulmonary function tests. The number of cases for which there were airway obstruction
symptoms was 28. The scores of cigarette smokers and non-smoker individuals on
centrilobular emphysema and bronchial wall thickening were significantly

different(p=0.02, p=0.001).

When the HRCT findings of normal and altered PFT cases were compared,
emphysema and bronchial wall thickening have been observed at higher rates in the cases

with PFT abnormalities in comparison to the ones with normal PFTs(p=0.002, p=0.005).

Conclusions: HRCT is effective in identification of a large number of pathological
symptoms even when PFT depicts no abnormalities and thus it is of crucial importance in

early detection of smoking induced pulmonary diseases.

Keywords: High resolution computed tomography, Pulmonary Function Tests,

Cigarette Smoking, Emphysema
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GIRIS VE AMAC

Sigara i¢imi diinya genelinde en yaygin toplumsal aligkanliklardan biridir (1).
Icerdigi 4000°den fazla zararli madde ile sigara, akciger kanseri nedeniyle dliimlerin %80-
90’1indan, kronik bronsit ve amfizem nedeniyle oliimlerin %75-90’1indan, koroner kalp
hastalig1 nedeniyle oliimlerin %25-30’undan sorumludur. Bilinen en biiyiik gercek ise;
tiitline bagl hastaliklardan 6liimiin 6nlenebilir olmasidir. Sigara 6nlenebilir hastaliklarin ve

erken Oliimlerin tiim diinyada en sik nedeni olarak kabul edilmektedir (2-5).

Sigaraya bagl akciger hastaliklar1 basta siklikla karsimiza ¢ikan kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH) ve akciger kanseri olmak iizere bir¢cok hastalig1 barindiran ¢ok
genis bir grup olma 6zelligi tasimaktadir (5, 6). Sigara KOAH gelismesi i¢in en dnemli risk
faktoriidiir. Sigara igenlerin yaklasik %20°sinde KOAH gelistigi kabul edilmektedir. Sigara
ve KOAH arasinda doza bagimli iliski vardir; fazla sigara igenlerde KOAH gelisme riski
daha yiiksektir. Sigara akciger kanseri gelisiminden ise %94 oraninda sorumludur.
Sigaraya baslama yasi, icme siiresi, i¢ilen sigara sayist akciger kanseri gelisme riskini
etkilemektedir (3-6). Sigaranin birakilmas1 KOAH’1 ve sigaraya bagl gelisen kanser gibi

diger hastaliklar1 6nleyen veya ilerlemesini durduracak en 6nemli yontemdir (3,4).

Akcigerde ortaya c¢ikan birgok dnemli degisim klinik muayene, akciger fonksiyon
testleri, gogiis radyografisi ile degerlendirilebilmesine karsin, genel kani bu incelemelerin
subklinik  anormallikler  olarak  diisiiniilen  erken  patolojik  degisikliklerin

degerlendirmesinde sinirli bilgi vermeleridir.

Yiiksek rezoliisyonlu hizli bir kesitsel goriintileme yontemi olan bilgisayarl
tomografi (BT) ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) toraks incelemelerinde direkt
rontgenogram sonrasinda en sik bagvurulan yontem olarak yerini almaktadir. CKBT
sistemleri, gilinlimiizde birgok merkezde kullanilmakta olup, konvansiyonel BT
sistemlerine gore ¢ok daha hizli, ince kesitli ¢ok sayida goriintii alma ve goriintiilerden

reformat yaparak ti¢ boyutlu degerlendirme kapasitesine sahip cihazlardir.

BT ve CKBT’de parametreleri degistirerek yapilan diger dnemli bir tan1 yontemi
"Yiiksek rezoliisyonlu BT" (YRBT) dir. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi, hava

yolu obstriiksiyonuna yol agan patolojilerin degerlendirilmesinde yiiksek sensitif ve
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spesifik bulunmustur. Rutin toraks protokolii ile yapilan bilgisayarli tomografi (BT)
goriintlileme, sigaraya bagli olan patolojileri (amfizem, bronsiektazi vb) ayrintili olarak
saptamakta yetersiz kalabilmektedir. En sik rastlanan akciger patolojilerinden KOAH
tanisinda patolojik bulgularla en iyi korelasyon gdsteren goriintiileme yonteminin YRBT
oldugu gosterilmis ve akciger radyografisinde ve solunum fonksiyon testlerinde
obstriiksiyon bulgusu ortaya ¢ikmadan YRBT ile KOAH tanisini koyabilmenin miimkiin
oldugu belirtilmistir (7). Bronsiektazi tanisinda da YRBT yiiksek tani1 degerlerine sahiptir.
Bagka bir deyisle, hava yolu obstriiksiyonu yaratan parenkimal patolojilerin BT ile SFT

bozulmadan 6nce saptanabilecegi bildirilmektedir.

Solunum  fonksiyon testlerinde erken donemde degisiklikler meydana
gelmemektedir. Ozellikle sigara birakma poliklinigine bagvuran hastalarin birgogunda SFT
’de belirgin degisiklikler olmadigindan sigara birakma tedavisi de baslamadan
sonlanabilmektedir. Taninin erken donemde konulmasi, bronkodilatdr veya steroid gibi
onemli ajanlar1 i¢eren tedavi siirecinin erken baslamasini saglamasi agisindan biiyiilk 6nem
tagimaktadir. Su an YRBT maliyetinin nispeten yliksek olmasi her hasta i¢in yapilmasin
zorlastirmakla beraber erken donemde kisinin sigarayr birakmasi ve KOAH gibi major
hastaliklarin erken tanisi ile elde edilecek yararlar diisiiniilirse bu maliyet 6n planda

diistiniilmeyecektir.

Bu ¢aligmanin amaci, sigara igen kisilerin akcigerlerindeki temel YRBT bulgularini
saptamak, saptanan bulgularin solunum fonksiyon testleri ile iliskisini incelemek ve sigara

igmeyen kisilerde saptanan YRBT bulgular ile karsilastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

1.1. Embriyoloji

Insanda solunum organlar1 endodermal bir taslaktan olusur. Bu taslak, {i¢c haftalik
ve 3 mm’lik bir embriyoda, 4. yutak cebinin hemen altinda “foregut” yapisinin ventral
duvarinda bir ¢ikint1 halinde belirir. Bu ¢ikint1 baslangicta epitelyal bir hiicre ¢cogalmasi
seklindedir. Hiicreler ¢cogalip kaudal yonde gelisirken orta kisminda bir bosalma olur ve bu
suretle oluk tarzinda bir olusum ortaya cikar. ilk dnceleri bu taslak foregut ile genis bir
baglanti ile baghdir. Fakat gelisim ilerleyince bir bolme (6zefagotrakeal septum) ile yemek

borusundan ayrilir. Sadece larinks deligi bu iki deligi birbirine birlestirir.

Foregut’tan tamamen ayrildiktan sonra, solunum sistemi taslagi kaudal yonde
gelismeye devam eder. Ufak bir boru olan bu taslagin dip kismui bir kese tarzinda genisler.
Bu borunun baslangi¢ kismindan larinks, uzun olan orta parcasindan trakea, genislemis
olan dip kismindan ise akciger gelisecektir. Baslangictaki akciger taslagmin dip kismi
yanlara dogru iki ¢ikint1 yapar. Bunlar brons taslaklaridir. Bunlardan sagdaki erkenden iig
loba, soldaki ise iki loba ayrilir. Bu sekilde gelecekte olusacak olan akcigerlerin bir semasi
ortaya ¢ikmis olur (8). Bundan sonraki gelismede sag ve sol lobguklarda birbirlerini
izleyen dikomatik (her bdliinen kismin yeniden ikiye boliinmesi) seklinde boliinmeler olur.
Intra-uterin hayatin 6. ayida bu béliinmeler 17 defa tekrarlanmis olur. En sonda ¢ikan ug

kisimlar bronsiol adini alir.

Brons agaci son seklini almadan once alt1 defa daha boliinecektir. Bu sonuncu
boliinmeler dogumdan sonra olur. Dogum esnasinda solunum borusunun ikiye boliinme
yeri 4. dorsal omur diizeyindedir. Gelisim siirecinde akcigerler kaudale dogru yer
degistirir. Solumamuis bir akcigerde bronsiyal agacin son boliimleri izoprizmatik epitel ile
ortiiliidiir; ilk nefesler ile terminal bronsiollerin distal uglar1 alveolleri olusturacak sekilde
genisler ve izoprizmatik epitel tek katli yassi epitele doniisiir. Bu epitelin kapilleri duvar
endoteli ile sikica iliskidedir. Bronglardaki amnion sivisi dogumdan kisa bir siire sonra
cabucak resorbe olur ve dogumdan sonraki iiclincli giinde alveoller hava ile genislemis

duruma gelir (8).



1.2. Histoloji

1.2.1. Trakea

Trakea, larinksten bronslara kadar uzanan yassilasmis boru seklinde bir yapidir.
Trakea duvarinin histolojik yapisinda mukoza, submukoza ve adventitia olmak iizere ii¢

ayr1 tabaka ayirt edilir.

1.2.2. Bronsiyal Agac¢

Ana bronslar, lob ve segment bronglari, intralobuler bronsioller ve terminal

bronsiyollerden olusur.

1) Mukoza: Brons epiteli iki sirali prizmatik titrek tiiylii olup bu epitelin hiicreleri
arasinda tek tiik "cellula calciformis"lere rastlanir. Cellula calciformis’ler kiigiik
bronkuslarda ortadan kalkmakta, trakeaya dogru sayilari artmaktadir. Bronsiol epiteli
interlobuler bronsiollerde tek katli titrek tiiylii prizmatik, terminal bronsiollerde ise tek
katl tilysiiz izoprizmatik epiteldir. Interlobuler bronsiollerde epitel hiicreleri arasindaki bir
iki cellula calciformis ve bir kag clara hiicresi bulunur. Clara hiicresi prizmatik yapida olup
protein tabiath graniiller igerir. Lamina propriada, fibroelastik tabaka g¢ok kuvvetli
longitudinal demetler halinde elastik lifler icerir ve bu elastik lifler liimenin yildiz
biciminde goriinlimiinii saglar. Bu lifler bronsioluslarda belirgin olup sirkiiler diiz kaslar

ve bunlarin etrafini saran elastik liflerden olusur (9).

2)Submukoza: Kiiciik bronkuslarda az geligmistir, fakat biiylik bronkuslarda
onemli bir yer kaplayarak fibro-glandiiler ve fibro-kartilajindz olmak iizere iki tabaka
halindedir. Buradaki bezler basit, tiibiiloalveoler ve karisik bezler olup tek veya az loblu
gruplar halinde bulunur. Kii¢iik bronkuslarda sayilar1 azalip en sonunda tamamen ortadan
kaybolur. Bronkuslar1 tanimak i¢in en karakteristik element tunika submukozanin dis
kisminda yerlesmis bulunan pargacik halindeki hyalin kikirdaktir. Bronsiollerde ise

kikirdak goriinmez.

3)Adventitia: Kollagen ve elastik lifler iceren bag dokusundan olusur.

4



1.2.3. Alveoler Yapi

Respiratuar brongiol, duktus ve sacculus alveolaris ve alveoluslardan olusur.
Respiratuar bronsioller, kisa ince duvarli dallardir. Bunlar kendiliginden eslik eden
pulmoner artere bitisik olmayan duvar kisimlarinda tek tek serpilmis az sayida alveoller
icerirler. Alveollerin sayist duktus alveolarislere dogru giderek artar. Respiratuar
bronsiolun duvari alveol icermeyen kisimlarda tek katli izoprizmatik epitel ile doselidir.
Epitel icinde kadehsi hiicre bulunmamaktadir. Ayrica titrek tiiyleri bulunmayan clara
hiicresi olarak adlandirilan salgi hiicreleri bulunur. Epitelyum altinda bag dokusu icinde

elastik lifler ve duz kas hiiceleri bulunur.

Duktus alveolarislerin duvarlarinin genislemesi ile alveoli pulmoniler olustugundan
hemen hemen hi¢ 6zel duvar1 yoktur. Bu duvar alveol keselerine acildig1 halka bigimindeki
hiicre yogunlagmalar1 olarak gdziikiirler. Burada kollagen, elastik lifler ve ¢cok az diiz kas
hiicresi bulunur. Sacculi alveolarisler duktus alveolarislerin duvarinin kese tarzinda

genislemesi ile olusurlar. Sacculus ile alveolaris arasindaki bosluga atrium ad1 verilir (9).

Alveoller ince duvarli, ¢cok koseli bir tarafi acik kiigiik torbaciklardir. Kapiller
alveol duvariin en 6nemli yapilaridir. Bunlar arasinda anastomozlar yaparak genis bir ag
seklinde alveoliin her tarafim1 sarar. Alveol duvarinda ¢ok sayida retikiiler lifler vardir ve
bunlar elastik lifler ile sarilmiglardir. Alveollerin duvarinda iki tip hiicre bazal membran

izerinde yerlesmis olarak bulunurlar.

1.2.4. Akciger Parankimi

Pulmoner epitelyal hiicre: Oldukca incelmis, yassi hiicrelerdir. Bunlar arasinda
aralikli olarak biiyiik alveolar hiicreler yerlesmislerdir. Alveol epitelyum hiicreleri
birbirleriyle baglanti kompleksleri ile baglanarak doku sivisinin alveol bosluguna
gecmesini Onlemektedirler. Epitelyal hiicrelerin, endotel ile karsilikli geldigi bolgelerdeki
sitoplazmasi oldukca incelmekte ve endotel de buna uygun olarak incelmektedir. Bu
kisimlarda alveolar epitelyum hiicresine iliskin olan bazal membran, endotelin bazal
membrani ile kaynasarak tek bir bazal membran olusturur. Boylece gaz degisimi alan1 100

milimikron’a kadar incelmektedir. Bu durumda gaz degisim olusumu, alveolar epitel
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hiicresi, ortak bazal membran ve endotel hiicresi elementleri ile diffiizyon yolu ile

gerceklesir (9).

Biiyiik epitelyal hiicre: Alveol duvarlarinin birlestigi ve ag1 yaptigi bolgelerde
gruplar olusturacak seklinde yerlesmislerdir. Yuvarlak veya kiiboidal olan bu hiicreler 151k
mikroskobu ile vakiiollii hiicreler olarak kolaylikla gozlenebilirler. Niive, hiicrenin
ortasinda yerlesmistir. Sitoplazmada ¢ok sayida mitokondria bulunur. Sitoplazmada ayrica
yuvarlak ve ovoid yapida 0,1-1 mikron biiyiikliigiinde sitozom veya multilameller
cisimcikler denilen yapilar yer alir. Histokimyasal olarak sitozomlarda fosfo-lipid
saptanmistir. Bu cisimciklerdeki fosfolipid surfaktan yapiminda kullanilir. Surfaktan biiyiik
epitel hiicresi tarafindan salgilanan lipoprotein yapisinda bir madde olup alveol yiizeyinde
bir tabaka olusturmaktadir. Stirfaktan alveol ylizey gerilimini azaltarak alveoliin kollabe
olmasini engeller. Alveol yiizeyi bu madde ile dosendikten sonra alveoler epitel hiicresi
tarafindan pinositoz ile alinarak lenf damarlarina aktarilir. Bu nedenle bu madde devamli

olarak salgilanip geri emilir.

Alveolar Makrofajlar: Her akciger kesesinde, alveol boslugunda serbest durumda
fagositik hiicrelere rastlanmaktadir. Bu hiicreler bazen de alveol duvarindan liimene dogru
bir ¢ikint1 yapmis durumda gozlenir. Hiicre niivesi merkezde yerlesmis olup sitoplazmada
cok sayida lizozomlar, serbest ribozomlar ve lamellar yap1 gosteren vakuollar bulunur. Bu
hiicreler muhtemelen monositlerden gelismekte olup tipik bir makrofaj gibi gérev yapip,
akcigerlere hava yollar ile gelen tozlar1 temizlemekte ve bu tozlar1 alveol havasindan
uzaklastirmaktadir. Alveolar makrofajlar alveol hiicrelerinden septal duvara, oradan da lenf
yollara gecerek plevraya kadar gidebilirler veya biiyiik kapillerlerin bag dokusunda
kalabilirler. Alveol igindeki makrofajlar farinkse kadar gidip tekrar geri donmekte veya
balgam ile disartya atilmaktadirlar (9).

1.2.5. Plevra

Plevra, paryetal ve visseral yapraklardan olusan bir zardir. Iki zar arasinda ¢ok az
bir s1v1 igeren plevra boslugu yer alir. Bu zarin birbirine dontik yiizleri tek katl yass1 epitel
ile ortlliidiir. Bu epitel endotele benzemesine ragmen mezotel adini alir. Ciinki

mezenkimden gelisir. Mezotel bir bazal membran iizerinde oturmustur; altindaki lamina



propria kollagen ve elastik liflerden olusmus olup az miktarda hiicre igerir. Buradaki
hiicreler 6zellikle fibroblast ve makrofajlardan olugsmustur. Bu ince bag dokusu i¢inde ¢ok
sayida lenf ve kan kapilleri ile ufak sinir lifleri bulunur. Visseral plevranin bag dokusu,
akciger icinde interlobiiler bag dokusu septumlar1 ve peribronsiyal ara bag damarlar ile
anastomoz yapar. Bu yolla visseral plevrada yayilan ylizeyel lenf damarlar1 akciger

icindeki derin lenf dokusu ile baglantilidir (9).

1.3. Toraksin BT Kesitsel Anatomisi

1.3.1. Mediasten

Mediasten akcigerler arasindaki kompartman olup her iki tarafta mediastinal plevra,
onde sternum, arkada vertebral kolon ile cevrelenir. Ustte toraks giriminden, altta
diyafragmaya kadar uzanir. Kalp, biliylik damarlar, trakea, 6zefagus, timus, yag dokusu ve
lenf bezlerini igerir. Pratikte mediasten; 6n, orta ve arka olmak iizere ii¢ kisima ayrilarak

incelenebilir (10).

1.3.1.1. Supraaortik Mediasten

Sternoklavikuler bileske: Bu diizeyde trakea en dikkat ¢ekici anatomik yapidir.
Genellikle orta hatta bulunur. Trakeanin hemen yanlarinda tiroid loblari, arkasinda ve orta
hattin biraz solunda ise 6zefagus yer alir. Trakeanin oniinde ve yanlarinda aort arkinin
dallar1 ve brakiosefalik venler bulunur. Brakiosefalik venler 1. kosta diizeyinde subklavian
ve juguler venlerin birlesmesi ile olusur ve klavikula baslarinin arkasinda yerlesir.
Brakiosefalik arter trakeanin niinde ve saginda kraniale uzanarak sag a. karotis kommunis
ve a. subklavia olarak ikiye ayrilir. Sol a. karotis kommunis brakiosefalik arterin solunda
ve posterolateralinde yer alir. Aort arkinin en kii¢iik capli arteridir. Sol subklavian arter
aort arkinin arka bdoliimiinden c¢ikarak 6ne dogru uzanir. Subklavian arter ve venler
klavikulanin proksimal boliimiiniin arkasindan 1. kostay: iistten ¢aprazlayarak mediastene

girip ¢ikarlar.



Sol Brakiosefalik ven ¢aprazlasmasi: Bu diizey genellikle sternumun manubrium
ve korpus boliimlerinin birlestigi yere denk gelir. Brakiosefalik venler aort arki arterlerinin
oniinde yer alirlar. Sag brakiosefalik ven dik olarak seyreder, sol brakiosefalik ven ile

birleserek vena kava siiperioru olustururken yatay bir seyir gostererek saga gecer.

1.3.1.2. Subaortik Mediasten

Aort Arki: Aort arki sag 2. kosta kikirdaginin iist konturuna paralel olarak ¢ikar;
oblik olarak seyrederek arkaya ve sola gecer; 4. torasik vertebra diizeyinde inen aorta
olarak devam eder. Arkusun 6n kesimi trakeanin oniinde bulunur ve trakeanin solunda
arkaya dogru seyreder. Arkus aorta diizeyinde trakeanin sag kesiminde vena kava siiperior
oval bir damar olarak goriiliir. Solda arkus aorta, sagda vena kava siiperior ve trakeanin
siirladigi iicgen seklindeki alana "pretrakeal aralik" adi verilir. Yag dolu olan bu aralikta
orta mediastinel lenf bezleri bulunur. Bu grupta en alttaki noda ise “azigos nodu” adi
verilir. Bu diizeyde azigos arki bulunur. Azigos veni sag iist lob bronsunun {izerinden
gecerek vena kava siiperiorun arka duvaria agilir. Aort arkinin 6niindeki tiggen seklindeki

alan prevaskiiler aralik adin1 alir ve burada timus, yag dokusu ve lenf bezleri bulunur.

Aortikopulmoner Pencere: Bu alan iistte aort arki, altta sol pulmoner arter arasinda
kalan bolgedir. Aortikopulmoner pencerede distal trakea ve mediastinal lenf bezleri
bulunur. Arkus aortanin hemen altinda asendan ve desendan aort izlenmeye baslar.
Ortalama ¢ap desendan aortada 25-30 mm, asendan aortada 30-35 mm civarindadir.
Aortikopulmoner pencere diizeyinde ve hemen altinda, asendan aortanin arkasinda, i¢inde
az miktarda sivi bulunan "siliperior perikardial reses" goriilebilir. Oval ya da hilal seklinde
gorliiniimii olan bu yap1 aort duvari ile yakin iligkisi ve dansitesi sayesinde lenf nodundan
ayrilir. Bu diizeyde trakea sag ve sol ana bronslara ayrilir. Azigos ven arki ¢cogunlukla bu
diizeyde bulunur. Azigos veni pretrakeal alandan 6ne dogru uzanir. Trakeanin sag yan
duvarina temas ettikten sonra vena kava siiperiorun arka duvarima agilir. Bu agilim yerinin
medialindeki pretrakeal - retrokaval alan olarak adlandirilan bolgede azigos nodlan olarak

adlandirilan lenf nodlari, yag dokusu ve bag dokusu bulunur (11).

Pulmoner Arter, Subkarinal Aralik ve Azygoozefagial Reses: Bu diizeyde ana

pulmoner arter sag ve sol dallaria ayrilir. Sol pulmoner arter saga gore yaklasik 1 cm daha



yukarida izlenir. Sol pulmoner arter, ana pulmoner arterin devami gibi goriiliir ve
posterolaterale dogru seyrederek sol ana brons iizerinden geger. Sag pulmoner arter ile ana
pulmoner arter arasinda 90 derece a¢1 bulunur. Sag pulmoner arter mediasteni yatay olarak
soldan saga, karina ve sag ana bronsun oniinde kat eder. Seyrek olarak ana ve sol pulmoner
arter aort arkina gore yiiksek yerlesimli olarak kontrastsiz BT incelemesi veya akciger
grafilerinde kitleyi taklit edebilir. Karinanin alt diizeyinde sag akcigerin medial kesimi,
orta mediastenin arkasina dogru bir girinti gosterir. Subkarinal mesafede normalde lenf

bezleri bulunur.

1.3.1.3. Parakardiyak Mediasten

Mediastende kaudale dogru gidildikge biiyiik damarlarin kalpten ¢ikist goriiliir. Sag
ventrikiil, sol ventrikiiliin 6niinde ve saginda yer alir. Vena kava siiperior sag atriuma girer.
Sag atrium eliptik ve hilal seklinde izlenir. Sag atrium appendiksi 6ne dogru uzanarak
sagda mediastinal plevraya komsuluk yapar. Aort kokii, sag atrium ve sag ventrikiil
arasinda sol ventrikiilden c¢ikar. Bu diizeyde eriskinlerde sag ve sol koroner arter
kalsifikasyonlar1 veya minimal yag dokusu ile cevrili olarak koroner arterlerin kendisi
goriilebilir. Sol atrium saga gore daha genis yap1 seklinde izlenir. Sol atrium appendiksi
one dogru uzanir. Ozefagus, kalbin arkasinda, sol atrium ile yakin komsuluk halindedir. Bu
bolgede arkada paradzefageal, inferior pulmoner ligaman, paravertebral ve parakardiak
lenf nodlan yer alir. Paravertebral nodlar retroperitoneal lenf bezleri ile devamlilik gosterir.
Interventrikiiler septum kalpte aksiyel kesitte yaklagik saat "2" diizeyindedir. Atrial septum
kismen segilebilir. Kaudalde koroner siniisiin horizontal boliimii, atrioventrikiiler oluk
inferiorunda ve vena kava siiperiorun inferomedialinde goriiliir. Bazen daha iist kesitlerde
koroner siniistin vertikal boliimii sol atriumun posterolateralinde izlenebilir. Posterior
pulmoner sulkus diizeyinin asagisina uzanan posterior mediasten diafram kruslan ile
cevrilmis olup retrokrural alan olarak adlandirilir. Bu alanda inen aorta ve 6zefageal hiatus,

azigos ve hemiazigos venleri, toraks duktus lenf nodlan ve yag dokusu bulunur.

Trakea: Trakea eriskinde 10-14 cm boyunda ve 15-23 mm eninde, 16-20 adet
kadar aciklig1 arkaya bakan U seklinde 20 kikirdaktan olusan fibromiiskiiler bir tiiptiir. On
ve yan duvarlar1 sert ve kat1 bir yapidayken arka boliimii yumusak ve gevsek yapilidir.

Boylece oksiiriik gibi gogilis i¢i basmncinin arttifi ve glottisin agildigi durumlarda arka



duvardaki yumusak segmentin igeriye esnemesi ve llimenin daralmasiyla, yiiksek akim hizi
olusarak trakeadaki sekresyonlarin temizlenmesi saglanir. Trakeanin i¢i tek katl silindirik
silyal1 epitel hiicreleri ile kaplanmustir. Biitlin hiicrelerdeki silyalar birbirleriyle koordineli
hareket ederek tstlerindeki miikiis tabakasini dakikada 10-15 mm ileriye, vokal kordlara

dogru hareket ettirirler.

Trakea alt ucuna bifurkasyon veya "karina" denir. Buradan 70 derecelik bir agiyla
sagve sol ana bronslar ayrilir. Sag ana brong trakeanin devamu halinde olup trakeadan 25
derece ag1 ile ayrilmaktadir. Sol ana brons ise trakeadan 45 derece agi ile ayrilir. Bu
nedenle de trakeaya kagan yabanci cisimlerin % 75’ i sag ana bronsa gitmektedir. Sag ana
brons 12-16 mm genisliginde ve 1,5-2 cm uzunlugunda, sol ana brong ise 10-14 mm
genisliginde ve 5 cm uzunlugundadir. Sag ana brons karinadan 20-25 mm. sonra iist lob
bronsunu, daha sonra da alt lob superior, orta lobu ve alt lob bronsunu verir. Sol ana brong
daha yatay seyreder ve karinadan 40-50 mm sonra iist lob bronsunu daha sonra da alt lob

superior ve alt lob bronsunu verir.

Ozefagus: Ozefagus farinks ve mideyi birbirine baglayan yaklasik 25 cm
uzunlugunda tiip seklinde muskuler bir yapidir. Ozefagusun &n duvari trakeanin arka
duvari, sol ana brons ve sol atrium ile temas eder. Distalde solda inen aorta, sagda azygos

veni ile siirlanir. Duvar kalinliginin 3 mm ’nin iizerinde olmasi patolojiktir.

Azigos Venoz Sistemi: Azigos ve hemiazigos venleri sag ve sol ¢ikan lomber
venlerin toraks i¢ine uzanimlarii temsil eder. Azigos veni sempatik zincirin kiiciik dallar
ile birlikte diyaframu kii¢iik bir agikliktan gecerek genellikle 6zefagusun posterolateralinde
sag prevertebral alanda yukar1 ¢ikar, T5-T6 diizeyinde saga ve one dogru ark yaparak sag
ana brong iizerinden gecerek vena kava siiperiorun arka duvarina agilir. Hemiazigos ven
sol tarafinda olup genellikle BT de goriilmemektedir. Bu ven, inen aortanin arkasindaki
aort agikligindan gecip, T8 diizeyinde orta hattin sagina gegerek azigos venine dokiiliir. Sol
iist interkostal ve aort arki diizeyinde yatay bir ark yaparak yukarida sol brakiosefalik ven

arkasina a¢ilmaktadir.
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1.3.2. Pulmoner Hilus

Vaskiiler Yapilar: Pulmoner arter dallar1 bronslara eslik ederek mediastenden

akcigerlere girerken, pulmoner venler bronslardan ayr1 olarak farkli seyir gosterirler.

Sag pulmoner arter mediastende iist alt dallara ayrilir. Ust dali sag ana bronsun
hemen oOniinde yukari dogru oblik ve kisa bir uzanmim gostererek {ist lob segment
bronslarina eslik eden ii¢ ayri dala ayrilmaktadir. Alt dali ise intermedier bronsun
anterolateralinde bulunur. ilk olarak {i¢ ¢ikan dal verir; bu dallar iist lob posterior, alt lob
siiperior ve orta lob bronslarina eslik eder. Alt lob arterinin bazal dallar1 ise degisen
pozisyonlarda bazal segment bronslarina eslik eder. Sag pulmoner ven, sag hilusta iist ve
alt pulmoner venin interlobar arterin 6niinde birlesmesi ile olusur. Orta lob vendz drenajini
saglayan ven mediastene gegtikten sonra iist pulmoner ven ile birlesir. Alt pulmoner ven alt
lobu drene eder ve bazal segment bronglar1 diizeyinde bronslarin arkasindan saga ve

mediastene gecerek sol atrium sag arka duvarina agilir.

Sol pulmoner hilus saga gore 2 cm daha yukarida olup vaskiiler yapilar1 degiskenlik
gosterir. Sol pulmoner arter tam olarak {ist ve alt dallarina ayrilmaz. Sol pulmoner arterin
iist ve yan yiizlerinden dort veya sekiz adet iist lob dali ¢ikar. Sol inen pulmoner arter ilk
olarak alt lob siiperior ve inferior linguler segment dallarin1 vererek alt lob bronsunun
lateraline geger. Burada alt lob lateraline ve bazal segment bronslarina eslik eden dallar
vererek dagilmaktadir. Sol pulmoner venler ise sag taraf venlerine benzer seyir gostererek

sol atriumun sol arka duvarina a¢ilir (10,11).
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1.3.3. Bronslar

Sag Ust Lob Bronsu: Karinanin yaklasik 1 cm kaudalinde sag iist lob bronsu
uzunlugu boyunca kesit alanina girer. Bu diizeyde 6n ve arka segment bronglarinin ayirimi
goriiliir. Apikal segmentin orjini yuvarlak hipodens alan olarak BT de izlenebilir. Sag {ist
lob bronsunun éniinde sag pulmoner arterin asendan dali gériiliir. Ust lob bronsunun arka
duvart 2-3 mm kalinhigindadir ve akciger dokusu ile temas eder, arka duvarin kalin ve

diizensiz olusu patolojiktir.

Sol Ust Lob Bronsu ve Sag Bronkus Intermedius: Sol iist lob bronsu, sag orta lob
bronsunun 1 c¢cm kranialindedir. Sol pulmoner arterin desendan yani interlobar dali sol iist
lob bronsunun posterolateralindedir. Sol hilusun lateralini olusturan bu damar lateralde
konveks olarak izlenmelidir. Lobiile goriinim LAM (Lenfadenomegali) varligina isaret
eder. Akciger, solda sadece sol iist lob bronsu diizeyinde sol brons arka duvarini sinirlar.
Bu diizeyde de brons duvar kalinliginin 2-3 mm’yi gegmemesi gerekir. Solda bu diizeyde

kesite dik geldigi i¢in apikoposterior segment bronsu yuvarlak olarak goriiliir.
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Sag iist lob bronsundan itibaren bronkus intermedius oval sekilli hipodens alan
olarak 2-3 kesit boyunca izlenebilir. Arka duvari akciger ile sinirlanmistir. Diizensiz ve
kalin olmasi patolojiktir. Anterior ve lateralinde sag pulmoner arter ve bifurkasyonu yer

alir. En 6nde siiperior pulmoner ven yer alir.

Lingular ve Sag Orta Lob Bronsu: Lingular brons sol iist lob bronsunun devami
olarak goriiliir. Bazen {ist ve alt segment ayrimi izlenebilir. Orta lob bronsu 6ne, laterale ve
asagiya dogru 30-45 derece ag1 ile seyreder. Ayni diizeyde siklikla alt lobun siiperior
segment bronsunun c¢ikist izlenir. Orta lob bronsu medial ve lateral segmentlere ayrilir.
Orta lob bronsunun 6n ve medialinde siiperior pulmoner ven bulunur. Arkada oval sekilli

inferior pulmoner ven goriliir.

Alt Lob Bronslari: Alt lob siiperior segment bronslarinin orifisleri sag orta lob
bronsu, solda linguler segment bronsu diizeyinde bulunur. Daha kaudalde brons
segmenlerinin ¢ikislar1 degiskenlik gosterebilir. Sagda medial, anterior, lateral ve posterior
olmak tizere 4 adet; solda ise anteromedial, lateral ve posterior olmak iizere 3 adet segment
mevcut olup, bu segment ayirimlart her zaman goriilmeyebilir. Bu diizeyde bronslarin

medialinde horizontal olarak seyreden inferior pulmoner venler sol atriuma girer.

1.3.4. Pulmoner Parankim

Akciger parankiminin interlobuler septalarla ayrilan en kiiciik yapisal birimi olan
sekonder lobiil, santral akciger boliimlerinde altigen biciminde, periferik alanlarda ise
taban1 plevraya oturan kesik koni seklindedirler. Lobiiliin ortasinda sentrilobiiler arter ve
bronsiyol bulunur, lobiilii ¢evreleyen septada ise bir¢cok ven ve lenfatik damar bulunur.
Sekonder lobiil rutin BT kesitlerinde normalde goriilmezler. Ancak patolojik durumlarda
septalarin belirginlesmesi ile secilir hale gelir. Tomografik kesitlerde arteriyal ve bronsiyal
yapilar birbirlerine yandag seyrederek perifere dogru ¢aplart azalarak dallanirlar. Normalde
damarlar 3-5 mm, brongslar ise 2-3 cm’ lik subplevral mesafede goriilmezler. Bronglar hava
ile dolu oldugundan hiperdens yapida ince bir duvar ile ¢evrili hipodens tiibiiler yapilar
olarak goriiliir. Damarlar ise, kanla dolu oldugundan hiperdens yapilar olarak izlenir.
Ayrica bu yapilar kesit planindaki seyirlerine gore tiibiiler veya yuvarlak sekilde
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goriiliirler. Akcigerler hava ile dolu oldugundan dansitesi ortalama -700 ile -900

Hounsfield iinitesi (HU) arasinda degismektedir.

1.3.5. Plevra

Plevra iki tabakadan olusan serdz bir membran olup normal sartlarda BT’de
goriilmez. Daha kalin olan paryetal plevra toraks kavitesinin igini doser ve gogiis
kaslarindan gevsek alveolar bag dokusu tabakasi ile ayrilir. Visseral plevra ise akcigerleri
sarar ve ayrica loblar arasina uzanarak fissiirleri olusturur. Fissiirler BT de goriiliirler ve
parankimdeki patolojinin lokalize edilmesine yardimci olurlar. Major fissiirler rolatif
olarak dik seyrettiginden kalin kesitlerde parankim i¢inde genis belirsiz sinirli liisent
bantlar, ince kesitlerde ise keskin sinirli ¢izgiler olarak goriiliirler. Mindr fissiir rolatif
olarak yatay seyrettiginden kesitlerde sag interlobar pulmoner arter lateralinde, bronkus
intermedius diizeyinde sag akcigerin 6n boliimiinde damardan fakir genis bir alan olarak

gortliir. Bu alan iiggen seklinde olup bazen yuvarlak veya oval olabilir (11).

1.4. Alt Solunum Sistemi ve Sigara

Sigara Onlenebilir hastaliklarin ve erken dliimlerin tiim diinyada en sik nedenidir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde sigara i¢imine bagli dliimler, her {i¢ erken kanser 6lim

nedeninden birini, tiim erken 6liimlerin beste birini olusturmaktadir (12).

Sigara igme, uzun yillardan beri zevk verici bir aligkanlik olarak toplumda kabul
gormiis ancak, saglik iizerindeki olumsuz etkilerinin ortaya ¢ikmaya baglamasi ile dikkat

cekmeye baslamistir.

Epidemiyoloji; Ulkemizin de i¢inde bulundugu cografya, diinya tiitiin tiiketiminde
birinci siray1 almaktadir. Sigara, diinyada her yil 4 milyon insanin tiitiin nedenli 6liimiine
neden olmaktadir. Ozellikle, yas1 onbesin iizerinde olan 1,2 milyar kisi (her ii¢ eriskinden
biri) tarafindan kullanilmakta olup, bunlarin % 80 ‘i orta ve az gelismis ile gelismekte olan
tilkelerden olugsmaktadir (13). Sigara tiiketimi gelismis tilkelerde azalirken, gelismekte olan

iilkelerde artmaya devam etmektedir.
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Sigara, her 8 saniyede bir kisinin oOliimiine sebep olmaktadir. Diinya saglik
Orgiitliniin verilerine gore her yil 4 milyon kisi sigaraya bagli bir hastaliktan dolay1
vaktinden erken 6lmektedir. 2020 yilina ulasildiginda bu sayinin yilda 10 milyona ¢ikmasi
beklenmekte olup bu Oliimlerin % 70’inin gelismekte olan iilkelerde olacagi
hesaplanmaktadir (14). Sigara i¢cme oranlarinin bugiinki seviyelerde devam etmesi
durumunda Oniimiizdeki 30 yil i¢inde sigara nedenli dliimlerin, AIDS, trafik kazalari,

tiiberkiiloz, anne Gliimleri ve intiharlardan daha fazla olacagi tahmin edilmektedir (15).

Her giin diinyada 80.000- 100.000 gencin yeni sigara bagimlist oldugu
bildirilmektedir (13). 1999’ da yapilan bir ¢alismada, gelismis lilkelerde 13—15 yaslari
arasindaki genglerde sigara kullanim oraninin %10-33 arasinda oldugu tespit edilmistir
(15). Ayrica sigara igicilerinin %80’ inden fazlasinin sigaraya 18 yasindan dnce basladigi

goriilmiistiir (16).

Ulkemizde ise farkli calismalarda genclerde ortalama sigaraya baslama yaslar1 11—
18 yas arasinda bulunmustur (17). 1988 yilinda yapilan bir ¢aligmaya gore 15 yas iizeri
sigara igcme prevalanst %43’ tiir (erkekler; % 63, kadinlar; %24 ‘ii). Yakin zamanda ki bir
baska caligmada ise, lilkemizde 20 yas iizeri populasyonda erkeklerde % 50,9, kadinlarda
ise %109 sigara kullanimi saptanmistir (18). Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan
1990°dan beri yiiriitiillen "TEKHARF" calismasina gore ise eriskin erkeklerin %59.4° 1,
kadinlarin %18.9’ u sigara igicisi olarak saptanmistir. 2000 yilindaki taramalarda
erkeklerde sigara igme prevalans1 %11 azalmisken 6zellikle gen¢ kadinlarda artis oldugu
bildirilmektedir (19,20). Sigara icerdigi zararli maddeler ile hiicre diizeyindeki etkilerinin
sonucu bircok akciger hastalifina neden olur. Sigaraya bagli akciger hastaliklar1 ¢ok sik
gordiigiimiiz kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) ve akciger kanserinden, nadir
gordiigiimiiz langerhans hiicreli histiyositozis hastaligina (LHH) kadar genis bir hastalik

yelpazesine sahiptir.

1.4.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg (KOAH)

KOAH ig¢in Kiiresel Girisim (GOLD)’un, Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve
Avrupa Solunum Dernegi (ERS)’nin giincel KOAH kilavuzlart KOAH’1 tam geri

doniigiimii olmayan hava akimi sinirlamasi ile karakterize, onlenebilir ve tedavi edilebilir
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bir hastalik olarak tanimlamaktadir. KOAH’1n kronik bronsit ve amfizem seklinde iki ayri

bileseni mevcuttur.

Kronik bronsit, birbirini izleyen iki y1l boyunca ve her yilin en az {i¢ ayinda kronik
Oksiiriik ve balgam ¢ikarma hali olup, klinik bir tanimdir. Amfizem ise patolojik bir tanim
olup terminal bronsiollerin distalinde kalan havayollarinda belirgin bir fibrozis olmaksizin

anormal kalic1 dilatasyonlarin bulunmasi hali olarak tanimlanmaktadir (21,22).

KOAH en sik goriilen dordiincii hastalik olarak kabul edilmektedir. Diinyada 2020
yilinda en sik goriilen 3. mortalite nedeni olmasi beklenmektedir. Amerika’da 16 milyon
kisinin KOAH oldugu bildirilmistir. Avrupa Birligi’nde farkli iilkeler arasinda KOAH
prevelanst degismekle birlikte, erigkin niifusun yaklagik %6’sinin  KOAH oldugu,
prevelansin yas ile birlikte arttigi gosterilmistir. Sakatlifa gore diizeltilmis yasam yili
(DALY) kaybi agisindan KOAH’in 2020 yilinda en sik 5. hastalik olacagi tahmin
edilmektedir. Ulusal Hastalik Yiikii calismasi verilerine gére, KOAH’1n Tiirkiye’de en sik
3. 6liim nedeni oldugu saptanmistir (22-25).

KOAH, akcigerin zararli partikiil veya gazlara verdigi anormal inflamatuvar yanit
ile iliskilidir. Sigara KOAH gelismesi i¢in en oOnemli risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. KOAH’lilarin %80°1 sigara i¢en hastalardir. Sigara ve KOAH arasinda doza
bagiml iliski gézlenmekte olup fazla sigara igenlerde KOAH gelisme riski daha yiiksektir.
Hem sigara i¢cme siiresi hem de giinliik i¢ilen sigara miktar1 énemli goriilmiisse de, sigara
icme stiresinin KOAH gelisme riski acgisindan daha 6nemli oldugu saptanmistir. Pasif

sigara maruziyeti de KOAH gelisme riskini artirmaktadir.

Sigara icenlerin yaklagik %?20’sinde KOAH gelismektedir. Sigara icenlerin
tiimiinde degil de neden sadece %20’sinde KOAH gelistigi tam bilinmemekte olup genetik
basta olmak iizere diger faktorlerin de burada etkili olabilecegi diistiniilmektedir. Diger
yandan sigara i¢enlerin hangisinde KOAH geliseceginin gdsteren bir 6n test veya belirteg

bulunmamaktadir (21, 22, 25, 26).

Yasamlar1 boyunca sigara i¢enlerin %40’inda, hatta daha fazlasinda kronik bronsit
semptomlar1 gelismektedir (27). Kronik bronsit, solunum fonksiyonlarinda hizla azalmayla

iligkili olup, KOAH gelisme riskini ve mortalitesini artirmaktadir (28,29).
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Sigaradaki oksidanlarin direkt etkisi ve inflamatuvar hiicrelerden salinan oksidanlar
akciger hasarina neden olmaktadir. Sigara, akcigerdeki antiproteaz savunma ve onarim
mekanizmalarint da bozmaktadir. Sigara icenlerde gelisen goblet hiicre metaplazisi,
proteaz inhibitorlerinin salinnmindan sorumlu “clara” hiicrelerinin yerini alarak
fonksiyonlarmni yapmalarin1 engellemektedir. Sigaranin yol ag¢tigi hasar, savunma ve
onarim mekanizmalartyla diizeltilemezse amfizem gelismektedir. Sigara bir¢ok
inflamasyon ve immiin hiicre tipinde degisiklige yol agar, elastaz aktivitesini artirir. Sigara
icilmesine bagl olarak biiyiik hava yollarinda silia kaybi, mukus gland hiperplazisi, goblet
hiicre sayilarinda artig, skuamoz metaplazi, kiiciik hava yollarinda mukus birikimi, alveol
destriiksiyonu ve kiigiik arter sayilarinda azalma goriilmektedir. Sigara reaktif oksijen
kaynaklar1 ve miisin iiretimini indiikleyerek kiiciik hava yollarinda inflamasyon ve
fibrozise neden olmaktadir. Alveollerde olusturdugu destriiksiyon ile sonucta KOAH’a yol
acmaktadir (20, 22, 25). Ayrica, genetik olarak al antitripsin eksikligi olan hastalarin
sigara igmesi halinde daha erken donemde ve daha siddetli KOAH geligsmektedir (23).

Sigaranin birakilmas1 KOAH’1 6nleyen veya ilerlemesini durduracak tek yontemdir
(21,22). Sigara birakanlarda sigara i¢gme siiresi ve miktarina bagli degismekle birlikte,

mortalite riski sigara icenlere gore %32-84 oraninda azalmaktadir (30).

1.4.2. Akciger Kanseri

Sigara, en sik goriilen ve en 6nemli 6nlenebilir kanser nedenidir. Tiim kanserlerin
%30’undan sorumludur. Akciger kanserinin %94’liniin nedeni sigara olarak kabul
edilmektedir. Akciger kanseri gelisme riski sigara icenlerde icmeyenlere gore 20 kat daha
yiiksek bulunmustur. Ulkemizde ise, akciger kanseri hastalarinda sigara igme oraninin

%91.5 oldugu saptanmistir (31).

Akciger kanseri gelisme riski sigara igme siiresi ve giinliik icilen sigara miktarina
gore degismektedir. Akciger kanseri gelisme riski, sigaray1 birakan kisilerde sigara icenlere
gore belirgin azalmakta ve sigara birakma siiresi arttik¢a kanser riski azalmaktadir. Ancak
uzun siire birakma donemlerinde bile akciger kanseri riski hi¢ sigara igmeyenlere gore
daha yiliksek oranlarda kalmaktadir. Paket/yil terimi siklikla risk faktorlerinin miktarini

kombine etmek i¢in kullanilmaktadir (23).
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1.4.3. Astim

Astim hava yolu inflamasyonu, brons asir1 duyarliligi ve yaygin geri dontigiimlii
hava yolu obtriiksiyonu ile karakterize kronik bir hastaliktir (32). Astimli hastalarda
solunum fonksiyon degerlerindeki yillik azalma, astimi olmayanlara gore daha fazladir,

eger kisi sigara i¢iyorsa bu azalmanin daha da fazla oldugu goriilmektedir.

1.4.4. Asbestozis

Sigara, asbestozis olusumunu etkilemektedir. Hem sigara i¢cenler hem de sigarayi
birakanlarda sigara i¢meyenlere gore akciger grafisinde yiiksek oranda asbeste bagli
diizensiz opasiteler saptanmaktadir. Sigaranin asbest maruziyeti olanlarda interstisyel

fibrozis gelisimini de arttirdig1 gosterilmistir (33).

1.4.5. interstisyel Akciger Hastaliklar1 (IAH)

Interstisyel akciger hastaliklar1 (IAH), diffiiz parankim infiltrasyonu ve gaz degisim
bozuklugu ile seyreden genis bir hastalik grubudur. idiopatik pulmoner fibrozis (IPF)
olgularinda sigara igme oranlar yiiksektir. Respiratuvar bronsiolit ile iliskili interstisyel
akciger hastaliklarinda yaygin sentrilobiiler buzlu cam goriinlimii ve sigara igenler icin

tipik sentrilobiiler amfizem paterni saptanir.

Sigara icenlerde IPF gelisme riski 1.6 kattir, sigara yiikii daha fazla olanlarda (21-
40 paket/y1l) olas1 risk 2.3 kata ylikselmektedir (34).
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1.5. Akciger Hastaliklarinda Tam: Yontemleri

1.5.1. Solunum Fonksiyon Testleri

Sigara igenlerde icilme siiresinin miktarina bagli olarak brons duvari, akciger
parankimi ve solunum mekanigi etkilenir. KOAH’in temel 6zelligi biiyiik 6l¢lide geri
dontigiimsiiz kronik hava akimi kisitlanmasidir. Bu kisitlanma 6zellikle kiiglik hava
yollarinda kendini gosterir. KOAH’da kiigiik hava yollarinda olusan elastik doku kaybina
bagli olarak bu yollarin ekspirasyon sirasinda erken kapanmasi, ekspirasyon havasinin
akcigerlerde hapsine ve bunun sonucunda istirahat sirasindaki akciger voliimiiniin,
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) ve rezidiiel volimiin (RV) artmasina neden
olmaktadir. Amfizem ise ayrica total akciger kapasitesini (TLC) artirabilir ve gaz
aligverisinin  yapildig1 alveol ylizey oranin1i azaltabilir. Akciger fonksiyonunun

degerlendirilmesinde kullanilan degisik SFT parametreleri vardir.

1.5.1.1. Spirometri

Hava yollarindaki obstriikksiyonun en basit ve en faydali Olciitiinii “hastadan
akcigerlerini hava ile iyice doldurduktan sonra zorlu ekspirasyon yapmasini” isteyerek elde
edilen spirogram olusturur. Spirogramlar voliim-zaman yada akim-voliim iligkisine gore

cizdirilebilir.

FEV1/FVC oram1 FEVI’deki azalmanin gergek nedeninin obstriiksiyon oldugunu
gosteren en iyi kriterdir. FEV1/FVC oraninin eriskinlerdeki normal degeri %70 ve iistiidiir.
Ekspiryum ortast akim hizi (FEV 25-75) oncelikle kiigiik hava yollarinin fonksiyonunu
yansitir. Ekspirasyondaki zirve akim hizi (PEF) biiylik hava yollarinin fonksiyonunu

yansitarak akciger fonksiyonu hakkinda yaklasik bir fikir vermektedir (35).

Bronkodilatorlere Cevap (Reversibilite Testi), Statik Akciger Voliimleri, Havayolu

direnci (Raw), Difflizyon kapasitesi diger solunum fonksiyon testleri arasindadir.
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1.5.2. Akciger Radyografisi

Akciger radyogramlart hafif amfizem olgularinda genellikle normaldir. Hastalik
ilerledik¢e hiperinflasyon sonucu akciger voliimii artar. Bu durum kot araliklarmin
genislemesine, diafragmanin asagi dogru itilip diizlesmesine ve lateral grafilerde
retrosternal hava boslugunun genislemesine yol agar. Kor pulmonale gelisirse pulmoner
arter golgeleri belirginlesir ve kalp biiylir. Amfizem manifest olarak gelisirse kalp gdlgesi

kiigiiliir ve damla kalp gdriiniimii olusur.

1.5.3. Yiiksek Rezoliisyonlu Bilgisayarh Tomografi

1.5.3.1. Genel Ozellikler

Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) akciger hastaliklarinin

arastirtlmasinda dnemli bir rol oynamaktadir.

YRBT adindan da anlasilacagi {izere yiliksek rezollisyonlu rekonstriiksiyon
algoritmasinin kullanildigi, ince kesitli bir BT incelemesidir. Kesit kalinliginin ¢ok ince
olmas1 akciger parankiminin -0zellikle interstisyum ve hava yollarindaki patolojilerin-

daha iyi degerlendirilmesini saglamaktadir (36).

1.5.3.2. YRBT Teknigi

Akciger parankimine 6zgl kii¢iikk boyutlu, yiiksek ¢oziiniirliikk gerektiren detay
yapilart gostermek lizere tasarlanmis, sisteme uygun rekonstriiksiyon algoritmalarinin
kulanildig1 bir BT teknigidir (37). Bu algoritmalar giiniimiizde tiim BT cihazlarinda
standart olarak sunulmakta, boylelikle YRBT incelemeleri her merkezde rutin olarak

gergeklestirilebilmektedir.

Ince kolime edilmis kesitlerde goriintiiniin sinyal - giiriiltii oran1 dedektdrlere erisen

fotonlarin azalmasi nedeniyle bozulur. YRBT’de optimum goriintii kalitesinin elde
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edilebilmesi i¢in radyasyon ekspojiir diizeyinin konvansiyonel BT caligmalarinda

kullanilan ekspojiir degerlerinin iistiine ¢ikartilmasi sarttir.

Uygun pencereleme ayarlar diffuz patolojilerinin dogrulukla gdsterilmesinde klinik
Oneme sahiptir. Pencere seviyesi incelenen yapinin ve ¢evresindeki dokunun BT degerinin
ortasinda olacak sekilde ayarlanmalidir. Ornegin ~ -800 HU degere sahip havalanan
akciger dokusu i¢inde 50 HU olarak 6lgiilen bir damar en iyi -375 HU pencere seviyesinde
(WL) ortaya konulabilmektedir. Daha diisiik pencere seviyesinin kullanilmasi yapilari
oldugundan biiyiik gosterir. Bu belirgin biiylitme etkisi ise Ozellikle kiigiik yapilarin
degerlendirilmesinde yanlis sonuglara yol agar. Genellikle 1400-2000 HU pencere genisligi
akciger parankimi i¢in uygun olmaktadir. Parsiyel voliim etkileri nedeniyle kiigiik yapilarin
dansitesi kesit kalinlig1 ve yapilarin boyu ile degismekte olup, pencere secilmesinde bu

faktor de gbz Oniine alinmalidir.

CKBT’de kesitler 1-2 mm arasinda segilirken, kesit aralar1 8-9 mm diizeyinde genis
tutulur. Temelde akciger interstisyumunu incelemeye yonelik olan bu yontemde kontrast
madde  kullanilmaz.  Parenkimdeki interstisyum  yapismin  degerlendirilmesi
amaglandigindan fazla sayida kesit alinmasina gerek yoktur. Genelde tercih edilen protokol
1 mm kesit kalinligi, 9 mm kesit araligt ve yaklastk 100-120 mAs, 70-100 kV
diizeylerindedir. Ama¢ az sayida ama interstisyuma yonelik yiiksek rezoliisyonlu

incelemedir (37).

1.5.3.3. Hasta Etkenleri

Akciger parankiminin YRBT incelemesi, rutin kullanimda vaskiiler yapilarin
ayrismasini saglamak ve yer ¢ekimine bagh sivi birikimi ile atelektaziden ka¢inmak ig¢in
tam inspirasyonda gergeklestirilir. Bu tiir dansiteler supin pozisyonda siklikla alt ya da {ist
loblarin posterior kesimlerinde izlenir. Tam inspirasyonda tekrar tarama bu dansitelerin
cogunun temizlendigini gosterecektir. Alternatif olarak ayni alanin pron pozisyonda

taranmas1 ayni ihtiyaca cevap vermektedir.

YRBT’deki diger bir etkileyici faktor akcigere basan osteofitler ve kitleler gibi

yapilarin komsulugunda izlenen yiiksek akciger dansiteleridir. Bu tiir dansiteler genellikle
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dogrudan basing etkisine bagli fokal atelektaziler olup, gergek patolojilere karsilik

gelmemektedir.

1.5.3.4. YRBT Bulgulan

Akciger hastaliklarinin temel YRBT bulgularinin anlasilmasi bu teknigin potansiyel
klinik uygulamalarinin gergeklestirilmesi i¢in gereklidir. Sisirilmis akciger ornekleri ile
yapilan korelasyonlar akcigerin temel lobar anotomisinin YRBT ile tanimlanabilecegini
gostermektedir (38). in vitro kosullarda YRBT ile 100-200 mikron boyutundaki yapilarmn
gosterilebilmesi miimkiindiir. In vivo kosullarda ise belirtilen yapilarm YRBT ile

gosterilebilmesi 300 mikrondan daha biiyiik olmalarina baglhdir.

1.5.3.5. YRBT Bulgularinin Fizyopatolojik Temeli

Parankimal akciger hastalarinin YRBT bulgular1 mantiksal bir temele sahip
olunmadiginda goriintiilerin yorumlanmasi zor olabilir. Akcigerlerin patolojik etkenlere
yanit1 etyolojiden bagimsiz olmak tizere benzer Ozellikler gostermektedir. Bu nedenle
temel YRBT bulgulart birgok hastalik siirecinde ortak 6zellikler tagir. Her ne kadar bu
bulgular akciger cevabinin genel dogasi geregi nonspesifik olsalar da, bulgularin dagilim
ve zamansal gelisimi tanisal amaclar icin karakteristik Ozellikler tasir. Hasarlanmaya
akcigerin verdigi yanitta, iliskili olaylarin ve bu olaylarin YRBT bulgularina etkisinin

anlasilmas1 bulgularin yorumlanmasini kolaylastiracaktir.

1.5.3.6. YRBT’nin Klinik Kullanimi

Amag, milimetrik bir nodiili saptamaktan cok interstisyum ve parankimdeki
detaymn saptanmasina yoneliktir. Bu sekilde interstisyel fibrozis veya interstisyel alandaki
lenfanjitik yayilim, tiiberkiilozun diffiiz milier sentrilobiiler tutulumu, brons i¢i lezyon
veya peribrongioler infiltrasyon rutin BT veya CKBT’ye gore daha yiiksek duyarlilikla

saptanabilir.
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Brongsiektazi alanlar1 da YRBT ile daha belirgin olarak tanimlanir.

Kontrast madde verilmeden yapildig1r ve kalin kesit arasi bosluklar verildigi igin

kitle lezyonu tan1 ve takibinde tercih edilmemesi gerekir.

Mediastinal veya goglis duvari lezyonlar1 konusunda da YRBT ile net yorum

yapilmamasi gerekir.

Bu nedenle YRBT, fokal ve diffiiz tim interstisyel akciger hastaliklari,
bronsiektazi, fungal ve mikobakteriyel enfeksiyonlar, bag dokusu hastaliklarinin akciger
tutulumu, ila¢c reaksiyonu, lenfanjitik metastaz ve bronsiyolitis obliterans gibi
endikasyonlarda tercih edilen bir yontem olarak klinik ve arastirma amagli olarak

kullanilmaktadir (39).

1.5.3.7. Temel Patolojik Bulgular

Genellikle patolojik bulgular lineer ve retikiiler opasiteler, nodiiler opasiteler,

akcigerde dansite artis1, akcigerde dansite azalmasi seklinde dort ana grupta incelenir.

Lineer ve retikiiler opasiteler; interstisyumun sivi, fibroz doku, hiicre veya diger
maddelerle infiltrasyonundan kaynaklanir. Normalde akciger interstisyumu direkt grafi
veya BT’de goriilmez. Bu grupta yer alan radyolojik degisiklikler; ara yliz bulgusu,
peribronsiyal kalinlagma, interlobiiler septa kalinlagsmasi, parankimal bantlar, subplevral-
interlobiiler interstisyel kalinlagsmalar, subplevral ¢izgilenmeler, bronsiyoler genisleme ve

tomurcuklanma goriiniimudiir (36).

Nodiiler opasiteler biiyliklik, yaygmlik ve kenar Ozelliklerine bakilarak
degerlendirilir. Genel olarak, 1 cm alt1 kii¢lik nodiiller ve 1 cm {istii biiyiik nodiiller olarak

ayrilir (36).

Akcigerde dansite artis1 ile kendini gosteren radyolojik goriiniimler buzlu cam,

konsolidasyon ve kalsifikasyonlardir.
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Akcigerde dansite azalmasi ise amfizem, akciger kistleri ve mozaik perfiizyonda

izlenir (36).

1.5.3.8. KOAH, Astim ve Sigara ile iliskili Bulgular

YRBT KOAH’da rutin olarak kullanilmasa da hava yolu hastaliklarinda morfolojik
ozellikleri, hava hapsi ve perflizyon azalmasmi gosterebilir. KOAH’ta akcigerlerdeki
amfizem ve pulmoner vaskiiler yapilardaki incelme sonucu akciger alanlar1 daha
radyoliisen goriiliir. Ince kesit BT de akciger parankiminde multiple 1 cm’den kiiciik diffiiz
hipodens alanlarin olusturdugu gériiniim "Isvicre peyniri" goriiniimii olarak adlandirilir. Bu
alanlar yuvarlak veya oval, diizglin sinirli, net duvar yapist olmayan alanlar seklindedir
(40). Sigara icenler ve KOAH hastalarinda daha ¢ok sentrilobiiler amfizem beklense de,
agir olgularda bu dagilimi ayirt etmek miimkiin olmayabilir ve goriinim panlobiiler
amfizeme benzer. Cok ince duvarli, degisik biiyiikliikte hava kistleri ve kronik bronsite

bagli peribronsiyal kalinlasmalar da sik goriilen bulgulardir (36).

Glinlimiizde bronsiektazi tanmisinda YRBT temel tami yontemi olarak kabul
edilmektedir. Yapilan c¢alismalar YRBT’nin 06zellikle hafif formdaki silindirik
bronsiektazilerin saptanmasinda konvansiyonel BT’ye gore belirgin lstiin oldugunu
gostermistir. YRBT’de brons diizlemine dik gelen kesitlerde genislemis brons ve
cevresindeki kiiclik vaskiiler kesit "tash yiiziik "isareti benzeri goriiniim olusturmasi

tanisaldir (41).

Astma bronsiyalede ise 0zellikle perihiler alanlarda bronsiyal duvar kalinlagmasi
izlenir. Damar yapilar1 genellikle normal olsa da, agir atak sirasinda merkezi pulmoner
arterlerde dolgunluk goriilebilir. Astim komplikasyonu olarak gelisen ve daha ¢ok
cocuklarda goriilen mukus tikaclar lober veya segmenter atelektazilere neden olur.
Astimda komplike olan bir baska durum da, tipik bulgusu daha ¢ok {ist loblardaki sentral
bronsiektazi olan, icerisinde mukus tikaglarinin goriilebilecegi allerjik bronkopulmoner

aspergillozis'dir (ABPA) (36).
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Esasen, tiim sigara icicilerin kiiciik hava yollarinda patolojik degisiklikler olur.
Sigara i¢icinin bronsiyoliti de denilen respiratuvar bronsiyolit respiratuvar bronsiyoller ve
komsu alveollerde pigmentli makrofajlarin birikimi ve hafif bir kronik iltihabi infiltrasyon
ile karakterizedir. Bu durumda tomografi kesitlerinde periferal subplevral buzlu cam

alanlari, sentrilobiiler mikronodiiller ve hava hapsi goriilebilir (42).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada Ocak 2010-Aralik 2014 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi GOgiis Hastaliklart Anabilim Dali’na artan dispne, ates, Oksiiriik, piiriilan veya
mukopiiriilan balgam c¢ikarma sikayetleri ile basvuran 155 olgunun Anabilim dalimizda

gergeklestirilen YRBT incelemeleri aragtirilmistir.

Bu incelemeyi kabul ettigine dair her olgudan yazili onay belgeleri alindi.
Calismaya alman olgularin her birinin sigara anamnezi, c¢evresel asbest ve bio-mass

maruziyeti sorgulandi.

Hastalarin 110’unu agir sigara igicisi hastalarin olusturmasi planlandi. Agir sigara
iciciligi uluslararasi ¢evre arastirma ve halk sagligi ve ulusal saglik arastirmasi verilerine
gore 25 sigara/giin veya 20 paket/yil sigara tiiketimi olarak tanimlanmistir (43). Agir sigara
icici hastalar aktif sigara icici (en az 1 sigara/giin sigara tiiketimi) ve eski sigara i¢ici (1
yildan uzun siiredir sigara kullanmayan) olmak iizere iki gruba ayrildi. Kontrol grup
degerlendirmesi i¢in ise Biyoistatistik boliimiinlin Onerileri dogrultusunda 45 hi¢ sigara
icmemis, sistemik ve kronik hastaligi bulunmayan, nonspesifik bulgular1 olan hastanin
calismaya dahil edilmesi planlandi. Calismaya dahil edilen olgularin yas araligi 36-84

olarak planlandi.

YRBT incelemeleri Anabilim dalimizda mevcut olan Siemens Sensation 16 ve
Siemens Somatom Volume Zoom CKBT cihazlar1 (Erlangen, Almanya, 1996-2001) ile
gergeklestirilmistir. YRBT cekimleri tiim olgularda kontrast madde kullanilmadan sirt {istii
pozisyonda, derin inspiryumda yapilmistir. Kullanilan tiip potansi1 ortalama 120 kw, tiip
akimi 100 mAs idi. Kesit kalinligi 1 mm, kesit aralifit 10 mm olacak sekilde akciger
apeksinden, bazallere dek tiim akciger parankim alanlar1 goriintiilendi. Olgulara gore

degismek tizere pencereleme islemi genellikle WW: 1200, WL: -700 olarak uygulandi.

Belirtilen tarihler arasindaki toraks YRBT goriintiileri daha sonra gdorintii arsiv

sisteminden (PACS) ¢aligma istasyonlarina yiiklendi.
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Degerlendirme agamasinda, goriintiiler toraks BT raporlamasi konusunda en az 10
yillik deneyimli iki radyolog tarafindan degerlendirildi. Her radyolog birbirlerinden ve

hasta raporlarindan bagimsiz olarak goriintiileri degerlendirdi.

YRBT incelemelerinde her olgu icin bir form hazirlanarak her olgunun bulgulari
akciger parankimindeki mikronodiiller, bronsiektazi, brons duvar kalinlagmalari, amfizem,
dallanan tlibiiler yapilar, atelektazi varligi, buzlu cam alanlari, interlobiiler septal

kalinlagsma ve sekel degisiklikler agisindan yorumlandi.

Toraks YRBT degerlendirilirken asagidaki kriterler g6z oniine alinda.

1. Amfizem: Amfizem diisiik atenliasyon alanlari, destriikte olmus akciger alanlari
ve vaskiiler diizensizlik alanlar1 ile karakterizedir. Genellikle iyi tanimlanmis bir duvari

yoktur.

Calismamizda duvar kalinligi 1-2 mm’den daha az olanlar biilli amfizem,
subplevral, periferal yerlesimli olanlar paraseptal, daha kiiciik boyutlu ve santral yerlesimli
olanlar sentrilobiiler amfizem olarak degerlendirildi (44). Her amfizem kategorisi ve

lokalizasyonu ayr1 olarak kodlandi.

2. Parankimal nodiil: Parankimal mikronodiiller respiratuar bronsiyolitiste
izlenebilecegi gibi subplevral alanda interstisyel fibrozisde gozlenebilir (45).
Calismamizda nodiiller 7 mm' den kii¢iik ve 7 mm' den biiyiik olmak {izere iki kategoride

incelendi.

3. Buzlu cam goriiniimii: Brons ve damarlar1 silmeyen, minimal veya belirgin
parankimal dansite artigidir. Sigara igicilerin alveoliti olarak da tanimlanan bu goériinlimiin
alveol duvarlarinda ya da intralobiiler interstisyum duvarlarinda inflamatuar hiicrelerin
birikimiyle olustugu diisiiniilmektedir (45). Buzlu cam alanlar1, 6zellikle sigara igicilerinde

sik goriilen respiratuar bronsiolitis durumunda sentrlobiiler alanda izlenebilir.
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4. Bronsiyal anormallikler: Anormal brons duvar kalinlasmasi ve bronsiektazik
degisiklikler bronslarin periferde goriiniir hale gelmesi, brons duvarinin komsu arter ¢capina
kiiciik esit veya komsu arter ¢apindan daha biiylik olmasi olarak tanimlanmaktadir.
Calismamizda olgular bronsiyal duvar kalinlagsmasi, bronsiektazi varligi ve lokalizasyonu

acisindan degerlendirildi.

5. Interlobiiler septal kalinlasma: Pulmoner interstisyumun sivi veya doku
birikimi, fibrozis gibi c¢esitli nedenlerle kalinlagsmasidir. Calismamizda olgular

interlobiiler septal kalinlagsma ve diizeyleri agisindan degerlendirildi.

6. Sekel degisiklikler: Parankim icerisinde fibrozise bagl lineer opasiteler olarak
tanimlanmaktadir. Calismamizda olgular akciger apeksindeki sekel degisiklikler

acisindan degerlendirildi.

7. Subsegmental Atelektaziler: Bir veya daha fazla akciger segmentindeki kollaps
olarak tanimlanmaktadir. Calismamizda olgular atelektazi varligi agisindan

degerlendirildi.

Ayrica, sigara igen ve i¢meyen iki grubun YRBT ile saptanan lezyonlarinin

onemini degerlendirmek i¢in bilgisayarli tomografi bulgular: kategorilere ayrildi.

e Kategori 0= Normal YRBT,

e Kategori 1= Bir YRBT bulgusunun varligi,

e  Kategori 2= Iki YRBT bulgusunun varligi,

e Kategori 3= Ug ve iigten fazla YRBT bulgusunun varligi.
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Parankimdeki anormalliklerin dagilimin1 belirlemek icin akcigerler Kkarina
seviyesinin listlindeki bolge (list zon), karina seviyesi ile inferior pulmoner ven arasindaki
bolge (orta zon) ve inferior pulmoner ven seviyesinin altindaki bolge (alt zon) olmak iizere

3 zona ayrildi.

Her olgunun YRBT incelemesi ile Goglis Hastaliklar1 Ana Bilim Dalinda
gerceklestirilen solunum fonksiyon testleri birlikte degerlendirildi. Akciger voliim
Olctimleri yapildi. Zorlu vital kapasite (FVC), 1.dakikadaki zorlu ekspiratuvar hacim
(FEV1), FVC /FEV1 orani parametreleri degerlendirildi.

Solunum fonksiyon testlerinde hava yolu obstriiksiyon bulgular1 olmayan hastalar
Grup A (basit kronik bronsitli hastalar) olarak tanimlandi. Bu grubun olusturulmasinda
kullanilan ol¢tit FEVI/FVC’nin >%70 olmasi idi. Solunum fonksiyon testlerinde
FEVI/FVC’ nin <%70 olmasi durumunda hastalar Grup B (kronik obstruktif bronsitli

hastalar) olarak tanimlandi.

SFT ve radyolojik bulgular1 etkileyerek calismanin etkinligini diisiirebilecek
ozellikler; c¢evresel allerjen ve toz maruziyeti, RA(romatoid artrit), Sjogren, Skleroderma
gibi IAH(interstisyel akciger hastaliklar), gdgiis hastaliklar1 operasyon ykiisii , son 1 yil
icinde akciger enfeksiyonu Oykiisii, sag kalp yetmezligi Oykiisii, parankimal skar veya
primeri belli olmayan infiltrasyon veya plevral tutulum 6ykiisii olan hastalar calisma dis1
birakildi.

Her iki gruptaki hastalar yas, sigara aligkanliklari, solunum fonksiyon testleri ve
YRBT bulgular1 agisindan degerlendirildi. Elde edilen verilerden istatistik caligmalari
yapildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiklerden sayisal Ol¢limler icin
ortalama =+ standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler kullanildi. Niteliksel
veriler igin ise say1 ve yiizde(%) kullanilmistir. Istatiksel caligmalarda Fischer Exact Testi
ve Mann-Withney U testleri uygulandi. Lojistik regresyon analizi sonuglarinda Odds
oranlar1 (OR), oOnemlilik degerleri (p degeri) ve %95 giiven araliklari verilmigtir.

Calismamizda p<0,05 anlaml1 deger kabul edilmistir.

Istatistiksel analizlerin tiimiinde SPSS 21.0 for Windows paket program

kullanilmustir.
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BULGULAR

Calismaya dahil 155 olgunun 110’unu agir sigara igicisi hastalar olusturmaktaydi.
Hastalardan 41 olgu (%?26.5) aktif sigara igici (1 sigara/giin sigara tiiketimi), 69 olgu
(%44.5) ise eski sigara icici (1 yildan uzun siiredir sigara kullanmayan) idi. Agir sigara
icici hasta grubunun 31°1 kadin (% 28.18), 79’u erkek (% 71.81) idi. Hastalarin ortalama
yaslar1 64,3+ 5.2 olarak hesaplandi.

Kontrol grup degerlendirmesi icin ise Biyoistatistik boliimiiniin Onerileri
dogrultusunda alinan 45 (%29) hi¢ sigara igmemis, sistemik ve kronik hastalig
bulunmayan, nonspesifik bulgular1 olan olgunun ise 35’1 kadin (% 77.7), 10’u erkek (%

22.2) ’ti. Hastalarin ortalama yaslan 60.2+ 4.3 idi (Tablo 1).

Tablo 1: Olgularin dagilimi

Siklik Yiizde Gegerli Kiimiilatif
Yiizde Yiizde
Aktif sigara igici 41 26,5 26,5 26,5
Eski sigara igici 69 44,5 44,5 71,0
Sigara igmeyen 45 29,0 29,0 100,0
Total 155 100,0 100,0
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Agir sigara igici grubunda olan hastalardan aktif sigara igici 41 olgunun yas
ortalamasi 56.7+12.8, eski sigara igici 69 olgunun yas ortalamasi 68.6+11.1 olup bu iki olgu

grubu arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p<0.05).

Aktif sigara icici 41 olgunun sigara tiiketimi 40.32+23.5 paket/y1l iken, eski sigara
icici 69 olgunun sigara tiikketimi 36.17£19 paket/yil idi. Bu iki olgu grubunun sigara
tilkketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0.344) (Tablo 2).

Tablo 2: Sigara icen hastalarin yas ve sigara tiiketim ortalamalari

Parametreler Aktif sigara Eski sigara Overall statistics P
igici igici Value
(n=41) (n=69)
(Mean)
56.7+12.8 68.6+11.1 0.002
Yas
Sigara
titketimi 40.32423.5 36.17+19 0.344
(paket/yil)
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Solunum fonksiyon testlerinde hava yolu obstrilksiyon bulgular1 olmayan
FEV1/FVC >%70 olarak degerlendirilen Grup A (basit kronik bronsitli hastalar) hastalar
127 (%81.9) , FEV1/FVC <%70 olarak degerlendirilen Grup B (kronik obstruktif bronsitli
hastalar) hastalar ise 28 (%18.1) kisiden olusmaktaydi (Tablo 3).

Tablo 3: SFT normal ve bozuk olgularin dagilimi

SFT Siklik Yiizde Gegerli Yiizde | Kiimiilatif Yiizde
NORMAL 127 81,9 81,9 81,9

Valid BOZUK 28 18,1 18,1 100,0
Total 155 100,0 100,0

SFT ortalama degerleri aktif sigara igici olgu grubunda %82.10+16.05, eski sigara
igici olgu grubunda %80.01+15.53, sigara i¢meyen olgu grubunda ise %85.13+£13.93
olarak hesaplanmis olup normal sinirlarda bulundu. Aktif sigara i¢ici 41 olgunun 34’{iniin
SFT’si normal, 7’sinin SFT’si bozuk, eski sigara i¢ici 69 olgunun 53’{iniin SFT’si normal,
16’simin SFT’si bozuk, sigara icmeyen 45 olgunun 40’min SFT’si normal, 5’inin SFT’si

bozuk idi.

Sigara icen ve sigara igmeyen olgularin gerek FEV1 gerekse FEVI/FVC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.676, p=0.373) (Tablo 4).

Tablo 4: Olgularin solunum fonksiyon testleri ortalama (+ standart sapma) degerleri ve

sayilari
FEVI1/FVC FEV1/FVC
FEV1(%) FEV1/FVC(%) (£%70) (>%70)
() (n)
Aktif sigara icici (n=41) 90.8+14.25 7 34
Eski sigara igici  (n=69) 90.75+15.87 80.01+15.53 16 53
Opverall statistics P Value 0.676
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Agir sigara igici grubundaki SFT’si bozuk 23 olgunun sigara tiiketimi 45.57+22.79
paket/yil iken, SFT’si normal 87 olgunun sigara tiiketimi 36.98+21.71 paket/y1l idi.
Olgularin solunum fonksiyon testleri ile sigara tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi (p=0.098) (Tablo 5).

Tablo 5: SFT normal ve bozuk olgularin sigara tiiketim ortalamalar1

(n) Sigara tiiketimi Overall statistics P Value
(paket/yil)
SFT (£%70) BOZUK 23 45,57+£22.79 0.098
(FEV1/FVC)
(>%T70)NORMAL 87 36,98+21.71
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3.1. YRBT Bulgulan

YRBT yorumlarinin analizinde radyologlar arasi1 goriis birligi oranlar1 agir sigara
icici ve sigara icmeyen olgular i¢in sirasiyla; amfizem tipi icin % 96, % 98; amfizem yeri
icin % 97, % 97; buzlu cam i¢in % 90, % 94; bronsiyal duvar kalinlagsmasi i¢in %74, % 80;
bronsiektazi i¢in % 94, % 95; atelektazi i¢in %80, % 80; interlobiiler septal kalinlagsma i¢in
% 92, % 92; sekel degisiklikler i¢cin % 89, % 90; 7 mm’den kiiciik nodiiller i¢in %70, %
75; 7 mm’den biiyiik nodiiller i¢cin % 87, % 90; YRBT kategorileri i¢in % 77, % 80 olarak

bulundu.

Iki radyologun inceleme sonuglari karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmamus
olup (p=0.001) YRBT bulgular1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur (r=0.98,
p<0.01).
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YRBT bulgularina bakildiginda en sik goriilenler aktif sigara igici 41 olgudan 29
olguda (%70) atelektazi, 21 olguda (%51) bronsiyal duvar kalinlagsmasi, 18 olguda (%44)
amfizem; eski sigara igici 69 olgudan 41 olguda (%59) atelektazi, 39 olguda (%56)
bronsiyal duvar kalinlagmasi, 23 olguda (%33) amfizem; sigara igmeyen 45 olgudan 34
olguda (%75) atelektazi, 20 olguda (%44) sekel degisiklik, 8 olguda (%17) bronsiyal duvar
kalinlagsmasi idi (Sekil 3, 4, 5).

W Atelektazi
70% -
| M Bronsial duvar
60% kalinlasmasi
50% - ® Amfizem
40% -
m Sekel degisiklik
30%
M Bronsiektazi
20% -
10% - ® interlobiiler Septal
Kalinlasma
0% o o | W Buzlu cam
AKTIF SIGARA ICICILER gorinimi

Sekil 3: Aktif sigara i¢cen olgularda YRBT bulgularinin dagilimi
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ESKi SIGARA iCICILER

B Atelektazi

B Bronsial duvar
kalinlasmasi

® Amfizem

m Sekel degisiklik

m interlobiiler septal
kalinlasma

m Bronsiektazi

= Buzlu cam gorinimi

Sekil 4: Eski sigara icici olgularda YRBT bulgularinin dagilimi
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SIGARA ICMEYENLER

M Atelektazi
m Sekel degisiklik
M Brongial duvar

kalinlagmasi

® interlobiiler septal
kalinlasma
B Buzlu cam gorinimd

B Amfizem

m Brongiektazi

Sekil 5: Sigara icmeyen olgularda YRBT bulgularinin dagilimi

38




Aktif sigara icici, eski sigara igici ve sigara igmeyen olgu gruplarimin YRBT
bulgulart karsilagtirildiginda olgular arasinda amfizem ve brongiyal duvar kalinlagsmasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p=0.001 , p=0.000), bu 3 grup
arasinda buzlu cam goriinlimii , bronsiektazi, interlobiiler septal kalinlasma, atelektazi,
sekel degisiklik, nodiil ve bozuk SFT varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6: Aktif sigara igici, eski sigara igici ve sigara igmeyen olgularda saptanan bulgular

YRBT Bulgular1 Aktif sigara Eski sigara Sigara igmeyen Toplam Overall
igici igici statistics P
(n=45) (n=155) Xalue
Amfizem 18 (% 40) 23 (% 51.1) 4 (% 8.9) 45 0.001
Buzlu cam goriinlimi
2 (% 20) 2 (% 20) 6 (% 60) 10 0.084
Bronsiyal duvar
kalinlasmasi 21 (%309) | 39 (%574 | 8 (%11.8) 68 0.000
Bronsiektazi
8 (% 40) 9 (%45) 3 (%15 20 0.207
Atelektazi 29 (%27.9) 41 (% 39.4) 34 (% 32.7) 104 0.170
Interlobiiler septal
kalinlasma 5 (%172) 17 (%58.6) 7 (% 24.1) 29 0.220
Sekel degisiklik
13 (% 25) 19 (% 36.5) 20 (% 38.5) 52 0.169
<7 mm nodiil 4 (% 40) 5 (% 50) 1 (% 10) 10 0.375
>7 mm nodiil
2 (% 18.2) 5 (%45.5) 4 (%36.4) 11 0.858
SFT (bozuk)
7 (% 25) 16 (% 57.1) 5 (%17.9) 28 0.254
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3.1.1. Amfizem

Sekil 6: YRBT incelemesinde, sag akciger alt lobda yogunlasan sentrilobiiler karakterde
amfizem paterni izleniyor.

Sigara icen ve amfizem saptanan 41 olgudan; 37 olguda (% 90) sentrilobiiler, 6
olguda (% 14) biilloz, 7 olguda (% 17) paraseptal amfizem goriiniimii mevcuttu. Sigara
igmeyen ancak amfizem saptanan tim olgularda ise sentrilobiiler amfizem goriintimii

izlendi.

Sigara i¢en ve igmeyen olgular arasinda sentrilobiiler amfizem goriiniimii agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0.02) (Tablo 7, Sekil 7, 8).

Tablo 7: Sigara igen ve igmeyen olgularda amfizem tipleri, toplam sayilar1 ve yiizdeleri

Amfizem Sigara igen Sigara igmeyen Overall statistics P Value
(n=45) (n=41) (n=4)
Biilloz (Toplam) 6 (%14.63) 0 (%0) 0.182
Paraseptal (Toplam) 7 (%17.07) 0 (%0) 0.108
Sentrilobiiler(Toplam) 37 (%90.24) 4 (%100) 0.002
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SENTRILOBULER(n)

BULLOZ(n) PARASEPTAL(N)

Sekil 7: Sigara icen olgularda amfizem tipleri, sayilar1 ve dagilimlari

SENTRILOBULER (n)

BULLOZ (n) PARASEPTAL(n)

Sekil 8: Sigara icmeyen olgularda amfizem tipleri, sayilar1 ve dagilimlar

41



Sigara icen ve amfizem saptanan 41 olguda amfizem goriinimii agirlikli olarak {ist
lobda idi. Sigara igmeyen ancak amfizem saptanan 4 olguda da yine iist lob yerlesimli

amfizem goriilmekte idi (Tablo 8, Sekil 9, 10).

Tablo 8: Sigara igen ve igmeyen olgularda amfizem lokalizasyonlari, toplam say1 ve

yiizdeleri
Amfizem Sigara Igen Sigara Igmeyen Overall statistics P
Value
(n=45) (n=41) (n=4)
Ust Lob (Toplam) 41 (%100) 4 (%100) 0.000
Orta Lob (Toplam) 18 (%43.9) 2 (%50) 0.045
Alt Lob (Toplam) 18 (%43.9) 2 (%50) 0.045
USTLOB (n)
ORTA LOB (n) ALTLOB ()

Sekil 9: Sigara icen ve amfizem saptanan olgularda amfizem lokalizasyonu, sayilar1 ve
dagilimlar

UST LOB (n)

ORTA LOB (n) ALTLOB (n)

Sekil 10: Sigara igmeyen ve amfizem saptanan olgularda amfizem lokalizasyonu, sayilar1 ve
dagilimlar
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3.1.2. Buzlu Cam Goriiniimii

‘;L<||lllllllllll

R e T SIS AT

B

Sekil 11: Agir sigara igici olgunun YRBT incelemesinde akciger iist loblarda periferal —

subplevral alanlarda buzlu cam goriintimleri izlenmektedir.

Agir sigara igici 110 hastanin 4’iinde (% 3.63), sigara igmeyen 45 hastanin 6’sinda

(% 13.3) buzlu cam goriiniimii saptandi. Sigara i¢cen ve icmeyen hastalar arasinda buzlu

cam gOriiniimii agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut degildi (p=0.640)

(Tablo 9).

Tablo 9: Sigara i¢en ve sigara icmeyen olgularda buzlu cam goriiniimii say1 ve yiizdeleri

Sigara Igen

()

Sigara Igmeyen

()

Overall statistics P

Value

Buzlu Cam

4 (%3.63)
Gorlintimii

6 (%13.3)

0.640
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Sigara igen olgularda buzlu cam goriinlimii toplam 3 olguda (% 75) iist lob, 2
olguda (% 50) orta lob ve 1 olguda (% 25) alt lobda saptandi. Sigara igmeyen olgularda ise
buzlu cam goriiniimii toplam 5 olguda (% 83) orta lob, 4 olguda (% 66) iist lob ve 3 olguda
(% 50) alt lobda izlendi.

Sigara icen ve igmeyen olgular arasinda orta lobda izlenen buzlu cam goriiniimii

agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0.022) (Tablo 10, Sekil 12,13).

Tablo 10: Sigara icen ve icmeyen olgularda buzlu cam goriiniimii lokalizasyonlari, toplam
say1 ve ylzdeleri

Buzlu Cam Sigara Igen Sigara fgmeyen Overali/stlatistics P
alue
Gériiniimii (n=4) (n=6)
IUst Lob (Toplam) 3 (%75) 4 (%66.6) 0.194
Orta Lob (Toplam) 2 (%50) 5 (%83.3) 0.022
Alt Lob (Toplam) 1 (%25) 3 (%50) 0.074
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USTLOB (n)

ORTA LOB (n) ALTLOB (n)

Sekil 12: Sigara igen olgularda buzlu cam goriiniimii lokalizasyonlari, say1 ve dagilimlari

USTLOB (n)

ORTA LOB (n) ALTLOB (n)

Sekil 13: Sigara igmeyen olgularda buzlu cam goriiniimii lokalizasyonlari, say1 ve
dagilimlar
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3.1.3. Bronsiyal Duvar Kalinlasmasi

Sekil 14: Agir sigara icicisi hastada sag akciger alt lobda belirgin bazal segmentlerde
bronsiyal duvar kalinlagsmalari izleniyor.

Sigara icen olgularin 60' inda (% 54.5), sigara icmeyen olgularin 8'inde (% 17.7)
bronsiyal duvar kalinlagsmas1 saptandi. Bronsiyal duvar kalinlagsmas1 agisindan sigara icen
ve igmeyen olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0.001)

(Tablo 11).

Tablo 11: Sigara icen ve icmeyen olgularda bronsiyal duvar kalinlagmasi say1 ve yiizdeleri

Sigara icen Sigara igmeyen Overall statistics P
Value
() ()
Brongiyal Duvar
60 (% 54.5) 8 (% 17.7) 0.001
Kalmlasmasi
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Sigara icmeyen grupta bronsiyal duvar kalinlagmasi sadece alt lob yerlesimli iken
sigara igen grupta bronsiyal duvar kalinlasmasi alt lob agirlikli olmakla birlikte tiim

loblarda goriilmekte idi (Tablo 12, Sekil 15, 16).

Tablo 12: Sigara igen ve icmeyen olgularda bronsiyal duvar kalinlagsmasi lokalizasyonlari,
toplam say1 ve yiizdeleri

Bronsiyal Duvar Sigara Icen Sigara Igmeyen Overall statistics P
Value
Kalinlagmast (n=60) (n=8)
Ust Lob (Toplam) 23 (% 38.3) 0 (%0 0.000
Orta Lob (Toplam) 23 (%383) 0 (%0) 0.000
Alt Lob (Toplam) 59 (% 98.3) 8 (% 100) 0.000
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USTLOB (n)

ORTA LOB (n) ALTLOB (n)

Sekil 15: Sigara icen olgularda bronsiyal duvar kalinlagmasi lokalizasyonlari, say1 ve
dagilimlari

USTLOB (n)

ORTA LOB (n) ALTLOB (n)

Sekil 16: Sigara igmeyen olgularda bronsiyal duvar kalinlagmasi lokalizasyonlari, say1 ve
dagilimlar
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3.1.4. Bronsiektazi

Sekil 17: Sigara i¢ici hastada her iki akciger alt lobda solda daha belirgin silindirik
bronsiektazik degisiklikler izleniyor.

Sigara icen olgularin 17° sinde (%15), sigara igmeyen olgularin 3’ iinde (% 6)
bronsiektazi izlenmis olup sigara igen ve icmeyen olgular arasinda bronsiektazi agisindan

anlamli farklilik saptanmadi (p=0.139) (Tablo 13).

Tablo 13: Sigara icen ve igmeyen olgularda brongiektazi say1 ve ylizdeleri

Sigara Icen Sigara Igmeyen Overall statistics P
Value
() ()
Bronsiektazi 17 (% 15.45) 3 (% 6.66) 0.139
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Brongiektazi sigara i¢en olgulardan 8’ inde (% 47) iist lob, 8’ inde (% 47) orta lob
ve 13’linde (% 76) alt lobda saptandi. Sigara icmeyen olgularin ise 1’ inde (% 33) iist lob,
1’ inde (% 33) orta lob, 2’sinde (% 66) alt lob yerlesimli idi (Tablo 14, Sekil 19, 20).

Tablo 14: Sigara igen ve icmeyen olgularda brongiektazi lokalizasyonlari, toplam say1 ve

yiizdeleri
Sigara Icen Sigara Igmeyen Overall statistics P
Value
Brongiektazi (n=17) (n=3)
Ust Lob (Toplam) 8 (% 47.05) 1 (%33.3) 0.449
Orta Lob (Toplam) 8 (%47.05) 1 (%33.3) 0.449
Alt Lob (Toplam) 13 (% 76.4) 2 (% 66.6) 0.233
USTLOB (n)
ORTA LOB (n) ALTLOB @)

Sekil 18: Sigara icen olgularda bronsiektazi lokalizasyonlari, say1 ve dagilimlari

USTLOB (n)

ORTA LOB (n) ALTLOB (@)

Sekil 19: Sigara igmeyen olgularda bronsiektazi lokalizasyonlari, say1 ve dagilimlar
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3.1.5. Atelektazi:

087Y/M/01-Oca-1928

Sekil 20: Sigara icici hastada sol akciger linguler segmentte subsegmental atelektaziler
izleniyor.

Sigara igen olgularin 70” inde (% 63), sigara igmeyen olgularin 34’ iinde (% 75)
atelektazi izlendi. Sigara i¢cen ve igmeyen olgular arasinda atelektazi agisindan istatistiksel

olarak farklilik saptanmadi (p=0.152) (Tablo 15).

Sigara icen ve atelektazi saptanan olgularin 56’ sinda (% 80) atelektazi {ist ve orta
lobda izlenirken; 14’ {inde (% 20) sadece alt lobda saptandi. Sigara igmeyen ve atelektazi
saptanan olgularda da benzer sekilde olgularin 31° inde (% 91) iist ve orta lob, 3’ {inde (%
8) sadece alt lob yerlesimli idi.

Tablo 15: Sigara icen ve igmeyen olgularda atelektazi say1 ve yiizdeleri

Sigara Icen Sigara Igmeyen Overall statistics P
Value
(n) ()
Atelektazi 70 (% 63.6) 34 (% 75.5) 0.152
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3.1.6. interlobiiler Septal Kalinlasma

Sekil 21: Aktif sigara i¢ici hastada bilateral alt loblarda simetrik izlenimli periferal
interstisyumda kalinlagma, interlobiiler septalarda belirginlesme izlenmektedir.

Sigara icen olgulardan 22’ sinde (% 20), sigara igmeyen olgularin 7’ sinde (% 15)
interlobiiler septal kalinlagsma saptandi. Sigara icen ve igmeyen olgular arasinda
interlobiiler septal kalinlagma acisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p=0.520)
(Tablo 16).

Sigara i¢cen ve interlobiiler septal kalinlasma saptanan olgularin 16’ sinda (% 72)
iist lobda, 15” inde (% 67) orta lobda, 20’ sinde (% 90) alt lobda interlobiiler septal
kalinlagma goriiniimii mevcuttu. Sigara igmeyen ve interlobiiler septal kalinlagsma saptanan
olgularin 6’ sinda (% 85) orta lobda, 5 inde (% 71) iist lobda, 6’ sinda (% 85) alt lobda
interlobiiler septal kalinlagsma goriiniimii dikkati ¢ekti.

Sigara igen olgularin 9’ unda (% 40) hafif dereceli, 6’ sinda (% 27) orta dereceli, 7
‘sinde (% 29) belirgin dereceli interlobiiler septal kalinlasma goriinlimii izlendi. Sigara
igmeyen olgularda belirgin dereceli interlobiiler septal kalinlasma goriiniimii izlenmezken,
3’ linde (% 36) hafif dereceli, 4’ iinde (% 54) orta dereceli interlobiiler septal kalinlagma

gorinimu mevcuttu.
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Tablo 16: Sigara icen ve igmeyen olgularda interlobiiler septal kalinlagma say1 ve

yiizdeleri
Sigara Igen Sigara Igmeyen Overall statistics P
Value
(n) (n)
interlobiiler Septal
Kalinlasma 22 (% 20) 7 (% 15.5) 0.520

Sigara igen ve igmeyen tiim olgular birlikte degerlendirildiginde interlobiiler septal
kalinlasma bulunan ve bulunmayan olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik mevcutken (p=0.001); sigara tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak farklilik
saptanmadi (p=0.825) (Tablo 17-18).

Tablo 17: Interlobiiler septal kalinlasma bulunan ve bulunmayan olgularin yas ortalamalar

Interlobiiler (n) Mean Overall statistics P Value
Septal
Kalinlasma
VAR 30 71,708,945
ya$ 0.001
YOK 125 61,77£12,998

Tablo 18: Interlobiiler septal kalinlasma bulunan ve bulunmayan olgularin paket/y1l
cinsinden sigara tiiketimleri

Interlobiiler (n) Mean Overall statistics P Value
Septal
Kalinlagsma
VAR 23 38,00+£15,586
paket/yil 0.825
YOK 87 38,98+23,617
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3.1.7. Sekel Degisiklik

Sekil 22: Eski sigara igici olguda sag akciger apeksinde sekel degisiklikler izlenmektedir.

Sigara igen olgulardan 78’ inde (% 70), sigara icmeyen olgularin 25’inde (% 55)
sekel degisiklik saptandi. Sigara icen ve i¢cmeyen olgular arasinda sekel degisiklik
acisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p=0.066) (Tablo 19).

Tablo 19: Sigara icen ve igmeyen olgularda sekel degisiklik say1 ve ylizdeleri

Sigara Icen Sigara icmeyen | Overall statistics P
Value
() (n)
Sekel degisiklik 78 (% 70.9) 25 (% 55.5) 0.066

54



3.1.8. Nodiil

<7 mm nodiil:

Buyuksahin. Aycan
00273463
0870471961

Da: 0470772011

Sekil 23: Agir sigara icici olguda sag akciger alt lobda mikronodiil ( <7 mm)
izlenmektedir.

Sigara icen olgularda 7 mm’ den kiiclik nodiile 9 olguda (% 8.18) rastlanirken;
sigara igmeyen olgularda 1 olguda (% 2.2) rastlandi. Sigara igen ve igmeyen olgular
arasinda 7 mm’den kii¢iik nodiil varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p=0.283).

Sigara icen 9 olguda da 7 mm’den kii¢iik nodiil sayist en fazla 3 olarak saptandi.
Sigara igmeyen ve 7 mm’den kiiclik nodiil saptanan tek olguda nodiil sayis1 1 idi (Tablo

20).

Tablo 20: Sigara icen ve igmeyen olgularda <7 mm nodiil say1 ve yiizdeleri

Sigara Igen Sigara [gmeyen Overall statistics P
Value
() ()
<7 mm nodiil 9 (% 8.18) 1 (%22) 0.283
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Sekil 24: Agir sigara igici olguda sag akciger alt lobda > 7 mm nodiil izlenmektedir.

Sigara i¢en olgularda 7 mm’ den biiyiik nodiile 7 olguda (% 6.4) rastlanirken; sigara
igmeyen olgularda 4 olguda (% 8.9) rastlandi. Sigara icen ve igmeyen olgular arasinda 7
mm’den bliylik nodiil varligi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p=0.731).

Sigara igen 7 olguda ve sigara igmeyen 4 olguda 7 mm’den biiyiik nodiil sayisi en

fazla 3 olarak saptandi (Tablo 21).

Tablo 21: Sigara icen ve igmeyen olgularda > 7 mm nodiil say1 ve yiizdeleri

Sigara icen Sigara igmeyen Overall statistics P
Value
() ()
> 7 mm nodiil 7 (%64) 4 (%8.9) 0.731
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3.1.9. YRBT Kategorileri

Kategori 0 ve 1 yiizdeleri (%11.1 ve %24.4) sigara icmeyenlerde daha yiiksek iken,
Kategori 2 ve 3 yiizdeleri (%31.1 ve %59.09) sigara icenlerde daha yiiksek idi. Sigara icen

ve igmeyen olgular karsilastirildiginda YRBT kategorilerinin sigara i¢en olgularda daha

yiiksek oldugu istatistiksel olarak saptandi (p=0.000).

Olgularm  YRBT bulgularinin  kategorilere

Ozetlenmektedir.

gore

dagilimi tablo 22'

Tablo 22: Olgularin YRBT bulgularinin kategorilere gore oranlari

Sigara Icen

Sigara Icmeyen

Overall statistics P

Value

() ()
Kategori 0 4 (%3.6) 5 (%l11.1) 0.001
Kategori 1 9 (%8.2) 11 (%24.4) 0.002
Kategori 2 32 (% 31.1) 14 (% 29.1) 0.000
Kategori 3 65 (% 59.09) 15 (%30.3) 0.001
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3.2. SFT ve YRBT Bulgularinin Karsilastirilmasi

SFT’si normal olan 127 olgunun en sik izlenen YRBT bulgularina bakildiginda 88
olguda (%69.3) sekel degisiklik, 86 olguda (%67.7) atelektazi, 49 olguda (%38.6)
bronsiyal duvar kalinlagsmasi, 30 olguda (%23.6) amfizem saptanirken, SFT’si bozuk olan
28 olgunun en sik izlenen YRBT bulgulari 19 olguda (%67.9) bronsiyal duvar
kalinlagsmasi, 18 olguda (%64.3) atelektazi, 15 olguda (%53.6) amfizem, 15 olguda
(%53.6) sekel degisiklik olarak bulundu ($ekil 25, 26).

SFT bozuk olan olgularda amfizem ve bronsiyal duvar kalinlagmasi, SFT’si normal
olan hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak goriilmiistiir

(p=0.002, p=0.005) (Tablo 23).

70% m Sekel degisiklik
[0) _
60% M Atelektazi
50% -
M Brongial duvar
40% - kalinlasmasi
B Amfizem
30% -
20% - ® interlobiiler septal
kalinlasma
10% - ® Bronsiektazi
0% .

] Buzlu cam goriinimu
Solunum Fonksiyon

Testi (SFT) NORMAL

Sekil 25: SFT normal olgularda YRBT bulgularinin dagilimi
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 Buzlu cam gorinimd

Solunum Fonksiyon
Testi (SFT) BOZUK

Sekil 26: SFT bozuk olgularda YRBT bulgularinin dagilimi
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Tablo 23: SFT normal ve bozuk olgularda YRBT bulgular

YRBT Bulgulari SFT SFT Overall statistics P Value
Normal Bozuk
(n=127) (n=28)
Amfizem 30 (% 23.6) 15 (% 53.6) 0.002
Buzlu cam goriiniimii 10 (%7.9) 0 (%0) 0.210
Bronsiyal duvar kalinlasmasi 49 (% 38.6) 19 (% 67.9) 0.005
Brongsiektazi 13 (% 10.2) 7 (% 25) 0.056
Atelektazi 86 (%67.7) 18 (% 64.3) 0.727
Interlobiiler septal kalinlagma 27 (% 21.3) 2 (%7.1) 0.083
Sekel degisiklik 88 (% 69.3) 15 (% 53.6) 0.111
<7 mm nodiil 8 (% 6.3) 2 (%17.1) 1.000
>7 mm nodiil 8 (%6.3) 3 (% 10.7) 0.419

60




TARTISMA

Sigara i¢imi diinya genelinde en yaygin toplumsal aliskanliklardan biri olarak kabul
edilmektedir (1). igerdigi zararli maddeler ile sigara, akciger kanseri nedeniyle dliimlerin
%80-90’1indan, kronik bronsit ve amfizem nedeniyle oliimlerin %75-90’indan, koroner
kalp hastaligi nedeniyle Oliimlerin  %25-30’undan sorumlu tutulmaktadir. Sigara
Onlenebilir hastaliklarin ve erken oOliimlerin tiim diinyada en sik nedeni olarak kabul
edilmektedir (2-5).  Agir sigara igiciligi uluslararas1 ¢evre arastirma ve halk saghigi ve
ulusal saglik arastirmasi verilerine gore 25 sigara/glin veya 20 paket/y1l sigara tiiketimi

olarak tanimlanmistir (43).

Sigaranin birakilmast KOAH’1 ve sigaraya bagli gelisen kanser gibi diger
hastaliklar1 6nleyen veya ilerlemesini durduracak birincil ve en 6nemli yontem olarak

kabul edilmektedir (3,4).

Akcigerde ortaya ¢ikan birgok dnemli degisim klinik muayene, akciger fonksiyon
testleri, gogiis radyografisi ile degerlendirilebilmesine karsin, genel kani bu incelemelerin
subklinik  anormallikler  olarak  diisiiniilen  erken  patolojik  degisikliklerin

degerlendirmesinde kullanilabilmesi ve sinirli bilgi vermeleridir.

Uzun siire sigara icen kisilerde akcigerlerde gelisen patomorfolojik hiicre
degisiklikleri goblet hiicre hiperplazisi, diiz kas hipertrofisi, bronsiyoler inflamasyon,
pigment birikimi ve gland hipertrofisi olarak kabul edilmektedir. Bu degisikliklerin
makroskopik yansimas1 YRBT de akcigerlerde buzlu cam goriiniimleri, atelektazi alanlari,
interstisyel - retikiiler patern olusumlar1 ve amfizem alanlar1 olarak ortaya c¢ikmaktadir
(45). YRBT, sigara icen kisilerde olusan bu parankimal degisiklikleri gégiis radyogramlari
ve SFT degerlendirmelerinden ¢ok daha erken evrede saptayabilme duyarlilifina sahiptir

(44, 47).

YRBT hava yolu obstriikksiyonuna yol acan patolojilerin degerlendirilmesinde
yiikksek diizeyde duyarli ve 6zgiil bulunmustur. Rutin toraks protokolii ile yapilan BT
goriintlileme, sigaraya bagli olan patolojileri (amfizem, bronsiektazi vb.) ayrintili olarak
saptamakta yetersiz kalabilmektedir. En sik rastlanan akciger patolojilerden KOAH
tanisinda patolojik bulgularla en iyi1 korelasyonu gosteren goriintiileme yonteminin YRBT
oldugu da gosterilmistir. Ayrica, akciger radyografisinde ve solunum fonksiyon testlerinde
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obstriiksiyon bulgusu ortaya ¢ikmadan YRBT ile KOAH tanisini koyabilmenin miimkiin
oldugu da saptanmistir (7). Bronsgiektazi tanisinda da YRBT nin yiiksek tan1 degerlerine
sahip oldugu gosterilmistir. Genel olarak yorumlandiginda, hava yolu obstriiksiyonu
yaratan parenkimal patolojilerin YRBT ile SFT bozulmadan oOnce saptanabilecegi

bildirilmektedir (48).

Calismamizda agir sigara igicisi olan olgularda toraks YRBT bulgulart ve
YRBT’ nin erken tanmida SFT degerlendirmesine iistiin olabilecek yonleri arastirilmistir.
Calismamizda sigara nedeniyle olusan YRBT bulgularinin cinsiyetle olabilecek iliskisi ve
pasif sigara i¢iciligi ile YRBT bulgular1 arasindaki olusabilecek iliski amag biitlinliigiiniin

dagilmamasi i¢in degerlendirmeye alinmamastir.

Literatiirde yapilmis az sayidaki benzer ¢aligmaya gore olgu sayis1 ve parametre

acisindan en genis olan arastirmanin bizim ¢alismamiz oldugu gézlendi (44, 47, 49).

YRBT’nin erken asama amfizem alanlarin1 klinik bulgular gelismeden Once
radyogram ve SFT normal iken ortaya cikarabilecegi gosterilmistir (50). Yapilan
calismalarda kullanilan cesitli metodolojik farkliliklar tespit edilen amfizem alanlarinin
belirlenmesini ve sonuglari etkilemistir. Amfizemi 6lgmek icin bazi ¢alismalarda subjektif
kriterler kullanilirken, bazilarinda ise objektif metodlar kullanilmistir. Miller ve ark.
yaptiklar1 ¢calismada objektif skor i¢in BT ve patolojinin en iyi korelasyon gosterdigi -910
HU gibi bir esik degerini kullanilmasinin dogru oldugunu vurgulamislardir (51). Kuwano
ve ark. benzer tarzda amfizem siiflamasi yaparak agir formlardaki amfizem paterni ile
SFT bozulmasi arasindaki korelasyonu inspiratuar ve ekspiratuar BT goriintiilerini
kullanarak degerlendirmislerdir (52). Kubo ve ark. ise hafif diizeyde sigara igenlerle
icmeyenler arasinda amfizem diizeyi agisindan farklilik saptamazken agir diizeyde sigara
icenlerde amfizem oranmin arastirmamiza benzer tarzda yiikseldigini saptamiglardir (53).
West ve ark. yaptiklar1 arastirmada zonal degerlendirmeye yonelerek, iist akciger
zonlarinda olusan sigaraya bagl destriiktif etkinin yliksek mekanik stres yaninda inhale
edilen sigara dumaninin dansitesi ve sicakligmma bagl oldugunu vurgulamislardir (50).
Caligmamizda saptanan amfizemin en fazla sentrilobiiler tipte ve iist zon yerlesimli
olmasmmin da benzer fizyopatolojik ve mekanik etkilere bagli olabilecegini
diistindiirmektedir (54). Bulunan sonuglar, iist loblarin akcigerde fonksiyonel anormallikler
belirgin hale gelmeden destriiksiyonun Oncelikle basladigi bolgeler olabileceklerini

gostermektedir.
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Kapiller kan hacmi, hava bosluklar1 veya ekstravaskiiler interstisyel akciger
alanlarindaki siv1 diffizyonlar1 ve 6demin buzlu cam goriinlimiine yol actig1 bilinmektedir
(45, 55). Yapilan c¢alismalarda sigara igmeyen olgularda nonspesifik buzlu cam
infiltrasyonlarina nadiren rastlanirken, sigara icen olgularda 6zellikle iist zonlarda buzlu
cam goriinlimiine daha sik oranda rastlanabildigi belirtilmektedir (44, 45, 55,56). Buzlu
cam alanlar1 sigara igenlerde genelde sentrlobiiler tarzda izlenmekte olup, bu gdriiniimiin
de oOzellikle sigara igicilerinde sik goriilen “Respiratuar Bronsiolitis” e bagli oldugu
bildirilmektedir. Bununla beraber, bazi asimetrik buzlu cam infiltrasyonlarinin i¢ilen sigara
miktariyla iligkisinin olmadig1 da gdsterilmistir (57). Arastirmamizda sigara i¢en olgularin
%3’iinde, sigara icmeyen olgularin %13’linde nonspesifik buzlu cam infiltrasyonlari
saptanmigtir.  Yapilan ¢aligmalara benzer sekilde bu infiltrasyon gorliniimlerinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla olmadigi, sigara icen olgularda iist zonlarda buzlu
cam goriiniimiine rastlanirken sigara igmeyen olgularda daha ¢ok orta zonda buzlu cam

infiltrasyonlarinin oldugu saptanmistir.

Brong duvar kalinlagmasinin sigara icen kisilerde YRBT’de yaklasik %33-39
oraninda ve ozellikle santral yerlesimli olarak gozlendigi belirtilmektedir (44, 55). Sigara
igicilerinde bu oran bizim arastirmamizda yaklasik %54 diizeyinde nispeten daha fazla
olarak gozlendi. Brons duvar kalinlig ile ilgili olarak Remy-Jardin ve ark. yaptiklari
calismada sigara i¢imi ile brons kalinlasmasi arasinda direkt bir iliski olmadigini
vurgulamalarima ragmen, arastirmamizda tam tersine sigara i¢imiyle brons duvar
kalinlagsmas1 arasinda anlamli bir iligki belirlendi (44). Brons duvar kalinlagsmasi sigara
icen grupta genelde iist ve orta loblarda saptanirken, bu bulgu sigara igmeyen grupta daha
cok alt loblarda saptandi. Brons duvar kalinlagsma oraninin diger ¢aligsmalara gére nispeten
yiiksek oranda bulunmasinin, Oncelikle sigara igici grubun se¢iminde agir igici ve
semptomatik hastalarin segilmesine bagli olabilecegi diisiiniildii. Onceki arastirmalarda bu
detaylarin ¢ok net olarak vurgulanmadig1 gézlendi. Bu nedenle bu patolojinin klinik veriler
kapsaminda, olgularin ne diizeyde semptomatik oldugunun saptanarak yorumlanmasi

gerektiginin daha dogru olacag: diislintilmiistiir.

Sigara igcen olgularda YRBT’de bronsiektazi yaklasik %3-5 oraninda oldugu
belirtilmektedir (44-58) . Remy-Jardin ve ark. 250 kisilik bir hasta grubunda yaptiklari
caligmada sadece 4 sigara icen olguda bronsiektazi gOriinlimii saptadiklarini

belirtmektedirler (58). Calismamizda ise sigara icen olgularin %15’inde bronsiektazi
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bulgusuna rastlanmig olup diger calismalara benzer sekilde sigara i¢imi ile bronsiektazi

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Periferal ince septal ¢izgilerin YRBT de daginik birka¢ adet seklinde goriilmesi
normalde de bulunmasina karsin, interlobiiler septalarin net olarak kalinlasip goriiniir hale
gelmesi anormal ve patolojik olarak yorumlanmaktadir. Hastalarda bu paternin interstisyel
akciger hastaligi zemininde gelismis olma olasilifininda yiiksek oldugu calismalarda
belirtilmistir (44, 59). Arastirmamizda sigara igen olgularin %20’sinde, sigara igmeyen
olgularin ise %15’inde interlobiiler septal kalinlasma goriiniimii  saptanmistir.
Sonuglarimizda literatlirdeki ¢alismalara benzer sekilde sigara i¢imi ile interlobiiler septal
kalinlasma arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin olmadigi saptandi. Bununla
beraber, arastirmamizda interlobililer septal kalinlasma saptanan olgulardaki yas
ortalamasmin interlobiiler septal kalinlasma saptanmayan olgulara oranla daha yiiksek
oldugu, interlobiiler septal kalinlagma goriinlimiiniin sigara tiilketiminden ¢ok, yasin
ilerlemesi ile birlikte gelisen fibrozise sekonder ortaya ¢ikabilecegini vurgulayan Webb ve

ark. tezini destekledigi goriildii (59).

Rutin toraks BT ¢ekim pozisyonunda (supin veya pron) posteriorda kalan akciger
kisimlarinda, o©zellikle derin inspirasyonun ger¢eklesmedigi durumlarda periferal —
subplevral alanlarda kompresyona ve dependansa bagli olarak olusan yogunluk artislar
(subplevral cizgiler veya infiltrasyonlar) BT kesitlerinde yalanci patolojik goriiniim
olusturabilmektedir. Eger posterior akciger boliimiinde ince yapisal anormallikler
saptanirsa, pron pozisyonunda c¢ekim tekrarlanarak bu alanda patolojinin kalici olup
olmadigimin aragtirilmasi gerektigi bildirilmektedir (60). Webb’in iki ayr1 makalesinde de
posteriordaki bu bagimli alan goriiniimiiniin saglikli kisilerde de subplevral cizgiler
nedeniyle olustugu belirtilmektedir. Bu makalelerin ikisinde de sigara i¢imi ile bagimh
alan gorliniimii arasinda anlamli bir iligki oldugu belirtilmemektedir (60). Calismamizda bu
yanilgiya diismemek ve hatali degerlendirmelerin 6niine gegmek i¢in {ist zonlarda gbzlenen
sekel degisiklikler oncelikle degerlendirilmis, alt zonlarda asimetrik ve belirgin yapida
olmadikca sekel degisiklik yorumuna gidilmemistir. Ayrica sonuglarimizda da sigara i¢cimi

ile sekel degisiklik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gdzlenmemistir.

Yapilan c¢alismalarda sigara i¢imi ile parankimal mikronodiil goériilme orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (44,58). Arastirmamizda istatistiksel

olarak sigara i¢imi ile nodiil goriilme oranlar1 arasinda anlaml iligki saptanmamis olup,
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diger calismalarda belirtilen bu iligkinin, bu calismalarda semptomatik olgularin da
calismalara dahil edilmesi veya subplevral mikronodiillerin de parankimal mikronodiil
kategorisinde degerlendirilmesine bagl olabilecegi diistiniilmiis olup, daha genis gruplarda
ve belli standartlarla ayrintili ¢aligma sonrasi yorum yapmanin daha uygun olacagi
sonucuna vartlmistir. Diger taraftan, subplevral mikronodiiliin insidental bir bulgu olarak
saptandiginda tanisal degeri olmayip, gen¢ saglikli kisilerde yaklasik %14 oraninda
gorilebildigi de yapilan ¢alismalarda belirtilmistir (44, 55, 61). Arastirmamizda bulunan
nodiiller nonspesifik olarak degerlendirilmis olup, sigara i¢imi ile nodiil olusumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamistir. Sigara igmeyen olgularda da yaklasik
%11 dizeyinde nodiil saptanmasi interstisyel ve subplevral yerlesimli basit antrakozisin
diger bir yaygin nedeni olan kentsel yasamin etkisiyle gelisebilecegini diisiindiirmektedir

(44, 57, 61).

Giinliik icilen sigara miktar1 arttik¢a toraks YRBT ile saptanan patoloji oraninin da
arttigi yapilan bircok caligmada net olarak vurgulanmistir (44,55,58). Benzer sekilde
buldugumuz sonuclara goére de sigara igmeyenlerin YRBT kategorileri arasinda kendi
icinde anlaml farklilik mevcut degilken, icilen sigara miktar: arttik¢a yine kendi iginde

patoloji kategorilerin artis gosterdigi saptanmastir.

Calismamizda anormal YRBT bulgularindan sadece amfizemde ve bronsiyal duvar
kalinlagsmasinda diisiik SFT sonuglarinin oldugu izlenmistir. Buna bagli olarak, sigara icen
olgularda YRBT ve SFT’nin bu iki bulgu acisindan anlamli korelasyon gosterdigi
gbzlenmistir. Ancak SFT'si normal olan olgularda da YRBT'de birgok anormal parankimal

degisiklik goriildiigii saptanmustir.

Calismamizda amfizem ve bronsiektazi goriiniimiiniin her iki gézlemci tarafindan
degerlendirilmesinde % 95 ve lizeri tanisal degere sahip oldugu gozlemis olup, 6zellikle bu

patolojilerin tanisinda YRBT nin yiiksek 6zgiilliik ve duyarliliga sahip oldugu belirlendi.

YRBT nin iki radyolog tarafindan yorumlanmasindaki % 70 seviyesinde en diisiik
gorlis birligi orami ise sigara igen olgularda 7 mm’den kiiciik nodiillerin saptanmasi
durumunda gergeklesti. Bu durumun oncelikle YRBT tekniginden gelen kalin kesit
sistemine bagli nodiillerin biiyilk bdliimiinlin parsiyel olarak degerlendirilebilmesi

nedeniyle olabilecegi sonucuna varilmistir.
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Arastirmamizda bazi Onlenemeyen kisitlamalarda s6z konusu idi. Baglicalari,
retrospektif bir caligma olmasi, degerlendirmelerin tek merkezde yapilmasi, farkl
merkezlerden radyologlar ile kontrol grubu olmamasi, hasta popiilasyonunun sinirh
kalmas1 ve amfizemi degerlendirmede kullanilan BT algoritmalar1 yerine subjektif

degerlendirmenin tercih edilmesi olarak diistintildi.
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SONUC

Arastirmada temel olarak agir sigara igici olgularin YRBT bulgularini kapsamli bir
sekilde inceleyerek bulunan patolojik bulgularin solunum fonksiyon testleri ile
korelasyonunun belirlenmesi amaglanmistir. Elde edilen bulgular sigara i¢gmeyen olgu

grubu ile patolojik bulgular agisindan istatistiksel olarak ayrica karsilagtirilmigtir.

Sigara icen olgularda sigara igmeyen olgulara oranla daha yiiksek oranda bulunan
amfizem ve bronsiyal duvar kalinlasmas1 bulgularinin SFT ile birlikte degerlendirildiginde;
SFT’si bozuk olan hasta grubunda, SFT’si normal olanlara oranla istatistiksel agidan
anlaml diizeyde artig gosterdigi, sigara icim diizeyi ile ise YRBT ile belirlenen tiim bu

patolojilerin ilerlemesinde pozitif korelasyon olustugu saptanmistir.

Semptomatik sigara i¢imi hikayesi bulunan hastalar ile SFT arasinda korelasyon
bulunmadigini, aktif sigara igici, eski sigara igici ve sigara igmeyen olgularin ortalama SFT

degerlerinin normal sinirlarda oldugunu belirlenmistir.

Sonu¢ olarak; YRBT’nin akciger parankiminde olusan degisimlerin
belirlenmesinde standart gogiis radyogramlarima ve SFT’ye gore daha duyarli bir
degerlendirme yontemi oldugu belirlenmistir. SFT degerlendirmelerinde akciger
patolojilerinin erken donemlerinde anlamli degisiklik meydana gelmemektedir. Bu konu
klinik diizeyde biiyilk 6nem tasimakta olup, Ozellikle sigara birakma polikliniklerine
bagvuran hastalarin birgogunda SFT’de belirgin degisiklikler ortaya ¢ikmadigindan sigara
birakma tedavisi yanlis etkilenebilmekte ve baslamadan sonlanabilmektedir. Tanimin erken
donemde konulmasi, bronkodilator veya steroid gibi Onemli ajanlari iceren tedavi
stirecinin erken baslamasint saglamasi agisindan biiylik 6nem tasimaktadir. Bununla
beraber YRBT incelemesinin sonugta iyonizan radyasyon temelli bir inceleme yontemi
olmas1 nedeni ile semptomatik sigara icicilerinde salt rutin tarama yontemi olarak da
kullanilmamas1 gerekmektedir. Sigara icicilerinde incelemenin gerekliligi multifaktoryel
olarak hastanin klinisyen tarafindan degerlendirilmesi sonrasinda gerekli gormesi

durumunda ger¢eklestirilmelidir.
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