T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI .
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

BRONS ASTMASI VE KRONIK OBSTRUKTIF
AKCIGER HASTALIGINDA YUKSEK REZOLUSYONLU

BiLGISAYARLI TOMOGRAFININ YERI :
IKONVANSIYONEL TANI YONTEMLERI ILE
KARSILASTIRILMASI

TEZ YONETICISI

Prof.Dr. Erhan EKINCI

Dr. M.Didem BULGUR
UZMANLIK TEZI

GAZIANTEP / 1995



TESEKKUR

Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi Gogus Hastaliklari Anabilim
Dal'nda calistigim sure icerisinde en iyi sekilde yetismemiz icin azami
gayret gOsteren, tez calismalarim sirasinda degerli  katkilarini
esirgemeyen Anabilim Dali Baskani sayin Prof. Dr. Erhan Ekinci ve
Anabilim Dali Ogretim lyesi sayin Dog. Dr. Ayten Filiz'e ayrica Mikrobioloji
Anabilim Dali 6gretim Gyesi sayin Doc. Dr. iclal Balcr'ya, Radyodiagnostik
Anabilim Dali Bagkani sayin Yrd. Do¢. Dr. Metin Bayram’a, Halk Saghg
Anabilim Dali baskani sayin Dr. Aliihsan Bozkurt'a, tim hocalarima ve

calisma arkadaslarima en icten tesekkir ve saygllarimi sunarim.

Dr. M.Didem Bulgur.



ICINDEKILER

GIRIS ve AMAC

GENEL BILGILER

I- Kronik obstriktif akciger hastalig
A- Tanim
B- Epidemiolgji
C- Etioloji
D- Patoloji ve patogenez
E- Fizyopatoloji
F- Klinik
G- Laboratuar
H- Radyoloji
[- Teshis

ll- Brons astmasi
A- Tanim
B- Epidemioloji
C- Patoloji
D- Patogenez
E- Patofizyoloji
F- Genetik
G- Klinik
H- Laboratuar
I- Radyolgji
l- Teshis

GEREC VE YONTEM
BULGULAR
TARTISMA

SONUC

OZET

ABSTRACT

KAYNAKLAR

G W wWNN

12
13
22
23
23
24
24
25
26
27
27
28
29
29

31

40

56

65

67

69

71



KISALTMALAR

KOAH
SFT
BT
YRBT
BAL
(048] Pl
PLE
CLE
V/iQ
FEV,
FEF>;5
FEFs,
FEF5
FEF>5.95
FVC
VC
TLC
DLCO
HU
VA
PA
FRC
PCO,
PO,
SEIO:
AG
kV
mA

mgr
dl
Kr.Br

: Kronik obstruktif akciger hastalig

. Solunum fonksiyon testleri

. Bilgisayarli tomografi

» Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarl tomografi

. Bronkoalveolar lavaj

. Alfa | proteaz inhibitorii

. Panlobiiler amfizem

. Sentrilobiiler amfizem

. Ventilasyon perfiizyon orani

: Zorlu expiryum voliimunin . saniyedeki degeri
: Vital kapasitenin % 25'indeki zorlu expiratuar akim hizi
: Vital kapasitenin % 50'sindeki zorlu expiratuar akim hizi
: Vital kapasitenin % 75'indeki zorlu expiratuar akim hizi
: Zorlu expiryum ortasi akin hizi

: Zorlu vital kapasite

. Vital kapasite

. Total akciger kapasitesi

: Karbonmonoksit diffiizyon kapasitesi

. Hounsfield tinitesi

: Alveoler ventilasyon

. Posterioranteriar

. Fonksiyonel residiiel kapasite

. Parsiyel karbondioksit basinci (arter)

. Parsiyel oksijen basinci (arter)

: Arteriel hemoglobin oksijen satiirasyonu

: Akciger grafisi

. Kilovolt

: Miliamper

: Saniye

- miligram

- desilitre

. Kronik bronsit



SEKIL VE TABLO LISTESI

SEKILLER Sayfa No
1 - Normal akcigerde asinusun sematik géranimu 7
2 - Sekonder lobulde sentrilobtiler amfizemin sematik géranimu 8
3 - Sekonder lobllde panlobuler amfizemin sematik géranumu 9
4 - Normal sekonder pulmoner lobulin sematik kesit anatomisi 19
S - $ematik olarak amfizemin YRBT géranum 21
6 - KOAH'da rezidtel volum artisi ile ortaya cikabilecek

radyolojik degisiklikler 34
7 - KOAH olgusunun YRBT gérunumai (A), ayni BT Uzerinde

viztel skorlamada kullanilan gridin géranama (B) 38
8 - YRBT ile taninan akciger anormallikleri ile KOAH ve astmanin

iliskisi 47
9 - Brong astmali bir olgunun YRBT kesitlerinde buzlucam

dansitesi 53
10 - YRBT'de periferik yerlesimli buyuk amfizem alanlari

(paraseptal amfizem) 53
11 - YRBT'de sentrilobuler lokalizasyonlu hipodens alanlar

(sentrilobller amfizem) 54
12 - Tdm lobGld tutan hipodens alanlar (panlobtiler amfizem) 54
13 - Bir KOAH olgusunda tubuler bronsiektazi (tasl yuzuk),

brons duvar kalinlasmasi ve buzlucam dansite alanlari 55
14 - YRBT de sakkuler bronsiektazi 55
TABLOLAR
1 - Hasta ve kontrol grubunun demografik ézellikleri 40
2 - Hasta gruplarinda akciger fonksiyon testlerinin sonuglari 41
3 - Olgularin AG, BT, YRBT sonuclari 42
4 - Hasta gruplarinda patolojik bulgu saptamada AG, BT ve 4

YRBT'nin sensitivitesi
5 - Konvansiyonel BT ve YRBT'de saptanan temel BT bulgulari 43
6 - YRBT'de saptanan temel BT bulgulari 43
7 - YRBT buzlucam dansitesi ile solunum fonksiyon testleri

arasindaki iliski 48
8 - YRBT noduler opasiteler ile solunum fonksiyon testleri

arasindaki iliski 49
9 - YRBT hipodens alanlarla solunum fonksiyon testleri

arasindaki iliski 50
10 - YRBT bronsial degisiklikler ile solunum fonksiyon testleri

arasindaki iligki 51

11 - YRBT lineer-irreguler opasitelerle ile solunum fonksiyon
testleri arasindaki iliski 52



GIRIS VE AMAC

Kronik obstruktif akciger hastahigr (KOAH) ve brongial astma, yayam hava
akimr similamasi yapan genellikle ayni klinik ve fizik muayene bulgularmi veren.
zaman zaman birbirinden ayirmada giigliik gekilen etiopatogenezi farkli iki grup
hastaliktir. Bu hastaliklarin tanilar, klinik, fizik muayene, solunum fonksivonu
testlert (SFT) ve akeiger grafisi ile yapilmaktadir. Bu konvansiyonel véntemler
ancak akciperdeki ¢ok ciddi degisiklikleri degerlendirebilmektedir. Genel kam bu
muayenclerm subklink olan anormalliklert ve erken patolojik deprakhiklen iy
etinede sunch degerde olduk b yolundadi

Bu konuda SFT’nin akciger grafisine gore daha duyarh oldugu bildiril-
mekte ise de' kronik bronsiti, amfizem ve astmayr ayirmada her zaman basarili
olamamaktadir”  Akciger grafisinin ancak ciddi amfizemli vakalarda duyarl
oldugu™ | kronik bronsit ve astmada ise hastaliga ait patolojik bulgulardan ¢ok
komplikasyonlari géstermede ve aym klinigi sergileyen diger hastabklarla AVITICH
tanisiim yapilmasinda faydah oldugu bildirilmektedir”

Bu bilgilerin 1siginda KOAH ve Astma tanisinda ve meydana eelen
brosial ve parankimal degisikliklerin ortaya cikarimasinda halen duyarh bir
metoda thtiyag vardir.

Son senelerde bilgisayarli tomografi (BT) cihaz teknolojisinde mevdana
gelen gelismeler sayesinde akcigerlerin - gorimtilenmesinde bayik asama
kaydedilmistir. Tlk defa 1985'de” kullanilan yiksek rezolisyonlu BT (YRBT)
teknikleri, akciger parankiminin detayh olarak incelenmesini saglamistr.

Bu ¢ahsmada konvansiyonel yontemlerle tanist kesinlesmis KOAH ve
bronsial astma olgularinda, patolojik bulgularm saptanmasi ve taninm konulma-
sinda klasiklesmis tam metodlar ile yeni bir metod olan YRBT nin etkinhigimm

Karsifastirtlmasr amacland.



GENEL BILGILER
KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALICT (KO-111)

A-TANIM:

KOAH, hava akimnmin kronik ve irreverzble sekilde smirlandigr bir hasta-
hktir'. Ik defa Scadding tarafindan ortaya atilan bu terim® astma, kronik bronsit.
amfizem, kistik fibrozis, brongiektaziyi iceren pulmoner bozukluklardan birini
tanimlamada kullanilmis ise de giinimiizde sadece hava akimi sunrlamasi gelis-
mis olan amfizem ve kronik bronsiti tanimlamada kullamlmaktadi. Hastahgin
varligina, sebep veya sebeplere bakilmaksizin fonksiyonel ya da vapisal anor-
malliklerin varligr ile karar verilir® . KOAH., temelde kiigiik hava yolu hastali-
gidwr, brong astmasindan ayirmak oldukc¢a zordur” .

Amfizem, alveoler duvarlarda fibrozis olmaksizin destriiktif degisiklik-
lerin eslik ettigi terminal ve nonrespiratuar brongiollerin distalindeki hava a-
lanlarinda anormal bir genisleme ile karekterize anatomik bir depisikliktir’ . |

Kronik bronsit, bronsiektazi ve tiiberkiiloz olmadan kronik, devamh va da
ara ara bronsial aga¢ i¢ine bol miktarda miikoz salgi atthim ile birlikte olan kli-
nik bir teshistir. Burada oksiiriik ve balgam ast iiste en az 2 yil ozellikle kism bir-
birini takip eden 3 ay boyunca hemen hergiin vardir. Patoloji sadece brong-
larda olmay1p, kiigiik hava yollarinda da bulundugu i¢in Fraser ve Pare 1990
baskisinda kronik bronsitin yanina kronik obstruktif brongiolit teriminin de ck-
lenmesini ya da ikisinin birden KOAH bashgr altinda ifade edilmesini uygun
bulmaktadirlar’.

Amfizem ve kronik brongit genellikle ayn hastada bir arada bulunurlar: eti-

etioloji, prognoz, komplikasyonlar ve tedavileri agisidan benzerlik gosterirler,

[
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B-EPIDEMIOLOJI :

KOAL! genellikle 40-65 yay grubunda goralar. Frkeklerde, Kadinlara naza-
ran 10 defa daha fazladie. Erigskin populasyonun %1 17ini ctkiler, ancak son
yillarda kadinlarda insidans daha fazla olmak iizere artmaktadir. A.B.D nde
erkeklerde prevelans 1979°da % 9.4, kadinlarda % 8.8’den 1985°de erkeklerde %o
I'1’e kadinlarda % 11.9’a yiikselmistir®. A.B.D’de KOAH dan 6liim orant 1968
ile 1977 yillart arasinda % 22’lik bir artis gostermistir’. Bu oran kalp hastaliklar:
nedeni ile olan éliimlerle aynidir’.

KOAH olusumunda en buytik etken sigara icimidir.Diger bir etken olan ha-
va kirliligi de kentlesmenin artmasi ile KOAH olusumunda énemli bir ver edin-
meye bastunen

C-ETIOLOJI :

KOAH olugumunda tG¢ 6nemli etiolojik taktor vardir

. Titiin i¢imi,

. Hava kirliligi,

. Enfeksiyoniar (6zellikle viral).

Bazi meslek gruplart da KOAH gelisiminde predispozon faktor olabilir.
Kuagtk bir grup hastada ise " o antitripsin" yetersizligi gibi genetik bir predis-
pozon faktor, etiolojide rol oynar” .

Tiitiin icimi : Epidemiolojik ¢alismalar sonucu sigara igen populasyonun
ancak % 407inda kronik bronsit goriilirtken bu oran sigara igmeyenlerde °o 10
kadardir’’. Sigara icen kronik bronsitliferde olim orani, i¢meyenlerden daha
yitksek bulunmustur’.

Sigara igenlerde, akcigerlerde, parankimal ve bronsial hastaliklar avii

paya sahiptirler. Yaninda sigara igilen ¢ocuklarda gogiis hastaliklart ve enfek-
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siyonlarin daha sik goriilmesi nedenivle kronik bronsit riski daha fazladn” Sioq-
ranim bu ¢ocuklarin zorlu expiratuar volumuan 1. saniyesindeki (F15V) degerinm
gelisiminde yetersizlige neden oldugo gosterihmistir” . Falen hangi mekanizn ile
tittin igimi akcierde bu patolojive neden oluyor bilinmemekte’”. fakat sade-
ce bir kag yil tiitin i¢imi bile respiratuar brongiolitis meydana getirebilmektedir”
Sigara igenlerde, bronslarda mukoz bez hipertrofisi * | goblet hiicre hiper-
plazisi, mukoz salgi artist”, mukosilier aktivitede azalma’ , mukozal odem ve
inflamatuar hicre birikimi goralir. Superimpoze enfeksiyonlar siktr, Sigara igen-
lerin bronkoalveolar lavaj (BAL) mayinde notrofil lskositlerin, makrofajlarin ve
notrofillerden salinan elastaz enziminin artmus oldugu gosterilmistir” ", Sigarava
maruz kalmis kobay]arda yapilan patolojik ¢alismalarda alveoler ve peribronsial
inflamasyona’”’, hava sahasinda genislemeye” . alveoler yiizeyde azalmaya'
rastlanmistir. Saglikli sigara icen insanlarda yapilan BT calismalarinda fibrozis.
alveolar infiltrasyona delalet eden buzlu cam manzarasi (ground-glass dansite).
brong duvar kalinlagmasi, bronsiektazi gibi bronsial degisiklikler ve disik dan-
siteli amfizem alanlar tesbit edilmistir’” |

oy Antiripsin (Anﬂ})roteaz, oy PI) eksikligi : o) PI, 54000 dalton mol a-
githgmda, glukoprotein yapisinda karacigerde ve kandaki sirkulasvonda mev-
dana gelen, elektroforezde o, globulin bandinda ver alan bir proteindir’. Bu
enzimin eksikliginde sorun, mekanizmanmn proteolitik enzimlerin neden oldugu
elastazisi 6nlemeyememesidir’. Homozigot «; PI (PIZZ., PISS) eksikligr 2000-
4000'de bir goraliir’. Kanda enzim 20 mgr/dI'nin altindadir. Semptomatik KOAH
gelisme riskini 30 kat artinr. Heterozigot tipinde (MZ, MS) ise enzim miktar
normalin % 60'mm altindadir. Homozigot o, proteaz inhibiter eksikligi sigara
iemeyen geng eriskinlerde panlobiler tip amfizeme (PLE) neden olurken. hete-
rozigot tipi, risk altindaki (sigara igimi gibi) gruplarda, daha geng vasta amfizem

meydana gelmesinde yardimer rol oynar.
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D- PATOLOJI VE PATOGENLEZ :

KOAH'da meydana gelen degisiklikler hem akcigél' parankimini hem de
brong ve brongiolleri kapsar. Kronik bronsitte daha ¢ok hava yollari, amfizemde
parankim etkilenmistir. Sigara hava kirliligi, mesleksel tozlar gibi etiolojik fak-
torlerin kemotaktik etkisine bagli olarak ozellikle notrofillerin ve makrofajlarm
¢ogunlukta bulundugu inflamatuar hiicreler en once kiigiik bronsiollerde ( 2-3
mm ¢apli) toplanirlar. Sigara igenlerde, bu hiicreler akcigerde adeta sekestre
olmuglardir (sigara igenlerin bronsitisi ve alveolitisi) *.Ayrica karbon partikille-
ri akciger parankiminde ve bronsiollerde (terminal ve respiratuar bronsioller)
serbest olarak ya da makrofajlar i¢inde (pigment igeren makrofajlar) biriktigi
(antrakozis) gorilir’.

Ozellikle bu birikimler etrafinda infiltratif hicreler yogunlasir ve patolo-
jik incelemede nodiiler yapilar halinde goriiliirler’ . Sigara dumaninin aktive et-
tigi Cs, kuvvetli kemotaktik bir ajan olup hiicre birtkiminin artmasina neden olur.
Gerek biriken hiicrelerden salman proteolitik enzimler (6zellikle sekonder lobiile
salinan notrofil elastaz) ve oksidan ajanlar, gerekse sigara dumaninin direkt oksi-
dan etkisi ile kollagen ve elastin yikimi baglar. Elastin yikimni engellemekle g6-
revlt olan o antitripsin ise norofil ve alveoler makrofajlardan salinan myeloper-
oksidaz ve sigara dumanmin igerdigi oksidanlar tarafindan etkisiz hale getirilmis
olup meydana gelen doku yikimma engel olamamaktadir. Doku yikimi ozellikle
sekonder lobul iginde gelismekte olup asinus etkilenmekte’, respiratuar bronsiol-
lerden perifere dogru ilerlemektedir. Doku yikiminm devami ile alveollerde amfi-

zeme dogru giden patolojik degisiklikler olmaya baslar.
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Brongs ve brongiollerde meydana gelen degisiklikler:

Irritasyona ve  hiicre infiltrasyonuna bagh olarak ozellikle trakea ve bii-
yiik bronglarin submukozasinda bulunan mukoz bezlerde hipertrofi ve hiperpla-
zi vardu’, limene agilan duktuslari dilatedir’. Elektron mikroskobide subepi-
telial konnektif doku kaybolmus, havayolu mukozast hipertrofik diiz kas bandlar
arasinda hernie olmus sekilde goriiliir’. Ozellikle alt loblara ait segment ve sub-
segmental brong kartilajinda ciddi defekt vardir’. Bu olay segment bronslarinda
kollapsa neden olur. Liimende pirtlan, mukopiirilan sekresyon goriiliir’. Gerek
biyik gerekse kigiik havayollarinda (normalde terminal bronsiollerde goblet
hiicre  olmamasma ragmen)  goblet hiicre hiperplazisi, epitelial hiicrelerde
skuamoz metaplazi,fibrozis, diiz kas hiperplazisi, hava yolu duvarmda pigment
depolanmasi goriilir. Tim bunlar reverzble ya da irreverzble bronsial duvar
kalinlasmasina ve limende daralmaya neden olur. Sik gegirilen enfeksivonlar
sonucu parankimde yer yer fibrozis (skar dokusu) gorilmektedir.

Parankimde Meydana Gelen Degisiklikler : .

Amfizemde patolojik olaylarin gelismis oldugu sekonder lobiil (6zellikle
asinus) akciger parankimini olusturur. Sekonder lobiil (pulmoner lobiil, lobiil), 3-3
terminal brons ve bunun gerisindeki yapilari igeren bir akciger tinitidir. Lobiil, ¢ok
kenarli, diizensiz sekilde olup birbirinden visseral plevra menseyli bag dokusun-
dan yapilmig interlobiiler septalarla ayrilirlar.Her lobiliin bir santral. birde bunu
tamamlayan kenar kismt vardir. Santral kisminda lobiil arteri ve bronsiolii, kenar
kisminda ise bag dokusundan yapilng bir stroma iizerinde oturmus asinuslar ve
pulmoner kapillerlerden meydana gelmis lobiil parankimi bulunur. Lobiil venalar
ise interlobiiler septalar i¢inde yer alir.

Asinus, bir terminal bronsioliin distalinde bulunan gaz degisiminin yapildi-

g1 akciger birimidir. Birkag respiratuar bronsiol, alveoler duktus alveolar keseler



ve alveollerden olusur. 6-10 mm ¢apidaki asinus her lobiilde farkli savidadir”.

J /\;_”__ Terminal bronchiole

Alveoller

Sekil 1 : Normal akcigerde asinusun sematik gériiniimii

Terminal bronsiol, 1 mm'den kugtik c¢aph, kikirdaksiz, diiz Kkaslardan
zengin, duvarlarinda alveol bulunmayan en distal hava yoludur. Terminal
bronsiollerden en ug¢ alveole kadar uzanan mesafe 5 cm olmakla birlikte bu
respiratuar birimler toplam 2500-3000 cc hava hacmi ile akcigerin biyik Kismimi
olustururlar’®.

Sekonder lobiiliin etkilenen bolgelerine gore amfizemin 3 tipi vardir.

1 - Centrilobiiler (proksimal asiner, CLE) Amjizem :

Respiratuar brongiollerin 1. ve 2. seviyedeki jenerasyonlarmin segici tutu-
lumu s6z konusudur. En erken donemde iki numarali respiratuar bronsioller genis-
ler ve bitisik alveolar duvarlarda tahrip sonucu gukurlar (fenestrae) olusmaya

baslar’. Teorik olarak bu delikler say1 ve hacimca artar, birlesir, alveoler duvarlar



gorilmez olur’. Atake olan alveoler duvarlarm sayist arttikca Kaguk hava vollar
azalr, akciger elastikiyeti kaybolur, respiratuar bronsioller birlesir, tahribat. ter-
minal bronsiollerin proksimaline dogru ilerler. Distalde kalan alveolar doku nor-
maldir. Bu tip amfizem ¢ogunlukla sigara icimi ile birlikte oldugu i¢in antrokoik
pigment depolanmast nedeni ile amfizemli alanlar makroskobik olarak sivalh
goralar’. Ust lobun apikoposterior segmenti ile alt lobun siiperior segmenti en sik

tutulur.

Terminal bronchiole

Asinus/lohyle

/ Y/ santralinde amfizemn
)\

Normal Alveoller

Sekil 2 . SckordeFlobiilde sentrilobiiler amfizemin sematik goriiniimii.

2 - Panlobiiler (PLE) Amfizem : Asinus ve sekonder lobiilin diffiiz ola-
rak etkilendigi amfizem tipidir’. o, PI eksikliginde tek basina, sigara icenlerde isc
CLE ile birlikte bulunabilir. Karekteristik olarak alt loblari ve on akciger
zonlarm etkiler’. Sigara igimi olmadiginda pigment depolanmasi yok ya da ¢ok
azdir. Gerek CLE'de, gerekse PLE'de alveol sayisi azalmis, distal hava sahasi

genislemis, alveolokapiller membran daralimustir.



—-———" Terminal bronchiole

Asinus/lobule de
haraplanmls

amfizem

Sekil 3: Sekonder lobiilde panlobiiler amfizemin sematik gériiniimii

3 - Distal Asiner (Paraseptal) Amfizem : Asinusun periferinde alveoler
keseler ve duktuslara spesifik, akcigerin periferinde plevra ve interlobiiler sep-
talar yaninda kiigiik amfizematoz alanlar halinde goriliir. Biil olusumuna nede‘n
olur.

Ayrica skar ve fibréz doku yaninda gortilen kiigiik amfizematoz alanlara
skatrisiel (irregiiler)amfizem adi verilmekte olup, pek ¢ok arastirmaci bu tip amfi-
zemi klinik amfizem tipleri arasina koymamaktadir’.

E - FIZYOPATOLOJI :

KOAH'da esas bulgu olan kronik hava akimmn smirlanmast 3 nedene
baghdir.

| - Daha ziyade kronik bronsitte goriilen bol yapiskan sekresyon ( miikoz

tikaglar),

2 - Goblet hiicre hiperplazisi, mukoz salgilayan bezlerin hipertrofisi, bronsi-



al duvardaki 6dem ve inflamasyon, hava yolu diiz kaslarinda hipertro-
fi ve hiperplazi sonucu brong duvarimin kalinlasmasi. Burada inspiratu-
ar ve expiratuar hava akimi smirlamasi vardir.

3 - Amfizemle meydana gelen parankim harabiyeti sonucu akciger elastik
tik yapisimin bozulmasi ve bu nedenle “geri ¢ekme (elastik recoil)™ gii-
ciiniin azalmasi. Bu olay parankimin, kartilaj icermeyen hava vollarmin
expiryum sirasinda agik kalmasini saglayan "radial traksiyan" etkisini
ortadan kaldirir, artan dinamik kompresyon ise kiigiik hava yollarinda
kollapsa neden olur. Amfizemde bu nedenle ortaya ¢ikan hava yolu si-
nirlamasi expiryumdadir.

Amfizem KOAH'daki hava akiminm smirlanmasinda tek basma etkili

5 . . . . .
19.20 ancak ciddi amfizem vakalarmda akim smirlanmast’’ tesbit edile-

olmamakta
bilmektedir. Amfizemde artmig olan statik komplians, bronsitte normaldir. Hem
amfizem, hem de kronik bronsitte asirt havahlik vardir, Amfizemdeki havalihk
artigi alveoler harabiyet nedeni ile olup daha belirgindir. Kronik bronsitte ise ti-
kanma nedent ile ortaya ¢ikan hava hapsi buna neden olur. |

Kronik  bronsitte  hava  yolundaki  tikanikhik  sonucu  olusan
ventilasyon/perfiizyon (V/Q) uyusmazligi, hipoksemiye, alveoler hipoventilasyon
ise, CO, retansionuna ve solunumsal asidoza neden olur”.

Amfizemde, V/Q uyusmazligt mutat degildir. Hipokseminin ciddiyeti daha
hafif, CO, retansiyonu daha nadir bir bulgudur. Amfizemde temel olaylardan biri
olan alveolokapiller membran yiizeyinin darahnasi diffizyonun bozulmasma ne-
den olur.

F-KLINIK :

Klinikte olgular genellikle karsimiza saf bir kronik bronsit ve saf bir amti-

zem olarak ¢ikmazlar’. Pek ¢ok olguda klinik tablo Kansikur, ayrilamivabilir. Ha-
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va yolu tikanikh@mm revezble oldugu durumlarda brong astmasindan ayirmak zor
olabilir.

KOAH'I hastalarda patolojik ve klinik karsilastirmah yapilan ¢alismalarda
hastaligm ancak ciddi doneminde, klinik bulgulann ortaya ¢iktign gozlenmistir.

Kronik bronsitte ilk semptom oksiiriik ve daha ¢ok sabahlar olan gri be-
yaz renkli mukoid vastifta, enfeksiyon gelisimi ile sari yesil renk alan, zaman za-
man iginde ¢izgi seklinde kan bulunabilen balgamdir,

Dispne ve hinilti yillar sonra ortaya ¢ikar. Fizik muayenede, baslangicta
derin solunumla ortaya ¢ikan tek tiik ronkisler varken, hastaligin ileri dénemin-
de yaygin inspiratuar-expiratuar ronkiisler, erken inspiryum ve expirvum ralleri
duyulur. Kolaylikla hipoksi, buna bagl sckonder polistemi, siyanoz, ileri done-
minde hiperkapni gelisebilir. Hastaligin ge¢ doneminde hipoksi ve hiperkapni so-
nucu pulmoner hipertansiyon, corpulmonale, tekrarlayan enfeksiyonlar sonucu
solunum yetmezligi ortaya ¢ikabilir. {lk defa Filley ve arkadaslar®’ taratindan
"blue bloater” (tip B mavi siskin) diye anilan bu hastalar sisman ve slyanoze ¢o-
rintimdedirler. |

Amfizemde ise ilk semptom dispnedir. Onceleri efforla olan dispne yillar
i¢ginde giderek artar ve istirahatte de gorilmeye baglamir. Kronik bronsitte hipop-
ne 6n planda iken amfizem de hiperpne ve hiperventilasyon 6n plandadir. Bu
nedenle hastaligin son dénemine kadar PO, ve PCO, etkilenmeyebilir. Sekonder
polistemi, siyanoz, corpulmonale pek mutat degildir. Fizik muayenede: pertiiz-
yonla hipersonorite, kalp ve karaciger matitesinde azalma, asagr itilen diafragma
nedeni ile palpe edilen bir karaciger vardir. Oskiiltasyonda, solunum sesleri az,
expiryum uzamig,expiryumda ronkisler ve erken inspiryum ralleri duyulur hasta-
larda toraksin goriintimii tipikdir,havalilik artis1 nedeni ile gogsiin on arka ¢api

artmig,kostalarm arasi genislemis,subcostal agilar diizlesmis, toraks hareketi azal-
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nustir. "Pink puller (tip A) terimi ile amlan™  bu hastalar mavi siskimlere zit ola-
rak pembe goriiniimde ve zayiftir.

G- LABORATUAR

Solunum Fonksiyon Testleri : KOAH'm teshis ve takibinde SFT hastanin
objektif kriterlerle degerlendirilmesini saglar ancak gerek amfizem gerekse de
kronik brongitin erken doneminde SFT'de anormallik bulunamayabilinir’. Peri-
ferik havayollarmdaki direng artimr ancak %?23'den fazla ise, spirometrik 6l¢iim-
lere yansi’, KOAH'da kiigiik hava yollarmdaki akim smirlanmasi; ilk olarak
"frekansa bagh komplians”, "helyumlu akim volim egrisi" ve "kapanma voliimi"
olgtimleri gibi ileri arastirma yontemleri ile ortaya cikarilabilinir’. Ancak bunlar
olgtimleri zor metodlardir. Spirometrik incelemede erken dénemde maksimum
akim hizlarr olan,vital kapasitenin %25, %50 ve %75' indeki zorlu explratuar
akim hizlart ( FEF»s, FEFs,, FEFs; ),zorlu expiryum ortast akim hizmm (FEFs.-<)
azaldigl gorulir.Maximal expiratuar voliimlerinden, FEV, FEV,/VC zorlu vital
kapasite ( FVC ) deki azalma periferik hava yolu inflamasyonunun daha biiytik
hava yollanna kaydigint gosterir Hava yolu tikanikligmm, bronkodilatatore ver-
digi cevap ¢ogu KOAH'I olguda olumsuzdur. Ozellikle pir amfizem vakalarinda
cevap yoktur. Ancak %20 KOAH'L olguda bir inhale B, agonist ajanla FEV,'de
%20'ye varan diizelme oldugu da tesbit edilmistir’.

Akciger voliimlerinden en erken rezidiiel volimiin (RV) arttigi gorilir.
Amfizemde ayrica total akciger kapasitesi (TLC) artmis, vital kapasite (VC) ko-
runmugtur. Kronik bronsitte ise TLC normal olup, RV hafif artnns, VC azalmis-
tir. Baslangigta VC ile FVC esit miktarda azalirken hava akimindaki smirlama-
nin artigt ile FVC'deki azalma daha bariz bir hal alir. Hava akimi sinirlamasina
ait SFT'deki bozukluklar kronik bronsitte 6n planda iken, voliimlerde meydana
gelen degisiklikler amfizemde daha on plandadir. Daha cok alt loblarr tutan amii-
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zem SFT' nde akim smurlamast seklinde degisiklikler meydana getirir!”.

Yasam sirasinda amfizem varhgmi isaret eden iki tane solunum fonksivon
test bulgusu vardir. Bunlar;

| - Elastik geri gekme giiciindeki azalmanm tesbiti™. Bu amfizemle ayni

klinigi veren diger hastaliklarm ayriminda olduk¢a duyarhdir.

2 - Alveolokapiller yuizeydeki daralma sonucu karbonmonoksit diftiizyon

kapasitesinde (DLCO) azalmadir®,

DLCO ile amfizem ciddiyeti arasinda kuvvetli linear bir iliski oldugu
gosterilmistir. DLCO, kronik bronsitli ve astmali hastalarda normaldir.
Oncelikle amfizeme sahip KOAH'lilarm bu hastaliklardan ayriminda

DLCO ol¢timi faydali olmaktadir.

Kan Gazlart Ve PH : Hastaligm baslangicinda hafif hipoksemi gorilme-
sine ragmen, hastahigin ileri désnemlerinde istirahatte bile hipoksemi ve hiperkapni
ortaya ¢ikabilir.

Kan Degerleri Ve EKG : Kronik hipoksemi nedeniyle eritrosit sayismda
ve hemotokritte yiikselme olabilir. Enfeksiyon varliginda beyaz kiire ve sediman-
tasyon artabilir. EKG'de pulmoner hipertansiyon nedeni ile ortaya ¢ikan sag vent-
rikiil yiklenmesi ve yetmezligine ait bulgularla, myokard hipoksemine ait bulgu-
lar gorilebilir.

H-RADYOLOJI :

Konvansiyonal Akciger Grafisi :

Toraksin konvansiyonel radiolojik tekniklerle gortntilenmesi, akciger has-
taliklarmmn tani ve ayrici tamsinda uzun yillar yararlanilan temel inceleme yontemi
olarak giiniimiize kadar siire gelmistir. Akciger hastaliklarinin seyrinin ve tedavi-
ye verdigi cevabm degerlendirilmesinde énemlidir’. Rutin incelemede, posterior-

anterior (PA) ve lateral gogiis réntgenograni ahmir. Direkt akciger grafi bulgulart,
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klimik ve diger laboratuar bulgulari ile birlestirildiginde, pek ¢ok hastaligin tanin-
masinda yeterli bilgi ortaya koyabilmektedir. KOAH'da ozellikle amfizemin teshi-
sinde uygulanmasi gogis hastaliklarr ve radioloji literatiiriinde 1660'lardan bert
kullanilmakta olup, radyolojik bulgular, solunum fonksiyonlarmdaki degisiklikler-
le birlestirilerek taniya gidilmeye ¢alisiimistir” .

Genellikle hastalarda, amfizem ve kronik bronsit birlikte bulunduklart igin
gogiis filminde ikisine ait degisikliklerin ayni anda bulunmast siktir”. Kronik
brongitte gogus grafilerinde belirgin bir patoloji saptanamaz. Akciger grafisi kro-
nik bronsit distnilen olgularda benzer klinik bulgular olusturabilen baska bir
hastaligin ayirici tamsinin yapilmasi veya kronik brongite amfizemin eslik edip
etmediginin belirlenmesi agisindan énemlidir’. Ancak hastahigm ileri donemlerin-
de bronsiti ima eden bazi isaretler goralebilinir’. Bunlar;

I - Bronsial duvar kalinlasmast ve tiibiiller goriiniim, tren rayr (tramline)
goriniimii.Bu, 6zellikle, 3 - 7 mm ve daha biiyiik hava yollarmimn duvar-
larmm kalinlagmast neticesinde olugan birbirine paralel ¢ift ¢izgilere
ve igi hava dolu tiibiiler yapilara verilen addir’. Ancak bu gériniimler
spesifik degildir. Normal ve asemptomatik kisilerin akciger grafilerinde,
diger bazi hastaliklarda (astma, intravaskiiler voliim artis1) da goriilebi-
linir™.

2 - "Persistent diffiiz irregtiler gorinim”.Sik gegirilen enfeksiyonlar sonucu
olugan harabiyet ve skar dokulart boyle bir goriiniim ortaya koyar’,

Gogus filmindeki tabaler yapilar, ¢izgisel kondensasyonlar sonucu paran-
kim, havalanma yontanden kirli bir hal alwigtir buna kirli akciper (dirty lung)
denit’.

Amfizem, ger¢ek manada radyolojik olarak ilk defa 1930'da tanumlandi ve
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. . . . 2
1936'da Kerley tarafindan gimdi yayginca kullanilan ¢ogu isaretient ozetend®”
Amfizemin rontgenografik degerlendirilmesinde genellikle iki model ize-
rinde durulur.

I - Havalihk artigina (hiperinflasyon) ait bulgular. iperinflasyon, artan

.o . .o . 24,25 oty e
akciger komplianst ve hava hapsinin bir yansimasidir™”-". Bazi arastirmacilara

gore amfizemi belirlemede hiperinflasyona ait bulgular daha spesifiktir®.

Bunlar;

a - Diafragmanin basiklagmasi ve normal konturunu kaybetmesi. Flurosko-
pi'de diafragma hareketlerinin azalmis olmast’,

b - Lateral grafide retrosternal araligin artmasi. (Sternum arka kenari ile
assendan aortanin 6n kenart arasindaki mesafe 2.5 cm' den fazla olacak
sekilde),

¢ - PA ve yan grafilerde parankimde yer yer normalden daha parlak goriilen
bolgelerin olmast®,

d - Hiperinflamasyon nedeni ile etraftan sikistirilan ve diafragma ile birlikte
agagiya dogru ¢ekilmis olan kalbin vertikal gorintisi, ‘

e - Biil [yuvarlak ve oval, ¢ok ince cidarli (1-2mm), lobiiller septalarla sini-
lanmig olarak goriilen 1 cm'den daha genis ¢apli amfizem alanlari],

2 - Anormal damarsal yapilar.

Bazi arastirmacilar ise amfizemin rontgenografik teshisinde damarsal ya-

pilardaki degigikliklerin kriter olarak alinmasi gerektigini soylerler.

Amfizemde damarsal degisiklikler iki sekilde goriilir.

a - Arteriel yetersizlik (Arteriel deplasyon, AD);

Ik defa Simon tarafindan tamtilmistir®”. Arteriel yetersizlikte akciger ra-
diografisinde santral arterler normal, hatta genistir. Perifere dogru ani-

den azalr ve kaybolurlar. Genellikle o Antiripsin eksikligi sonucu mey-



dana gelen panlobiiler amfizemde bu goranim hakmdir’.
b - Artmus isaretler (increasing markings, IM);
AD'ye zit olarak artmig damarlanma ile birliktedir. Santral arterlerde ge-
nigleme yaninda perifere giden arterler de rahathikla-izlenir, hatta genis-
lemis olabilir.Bu gériiniim genellikle pulmoner hipertansiyon ve cor-
pulmonale, amfizeme eslik ediyorsa goriilebilinir. Sentrilobiiler amfizem
ve kronik brongitin birlikte oldugu KOAIT' da bu gortnim hakimdir’
Paraseptal amfizemin tesbitinde genellikle konvansiyonel akcifer grafisi
yetersiz kalmaktadir,
Thurlbeck ve Simon'un 1978'de yaptiklar ve sadece arteriel yetersizligi
kriter olarak aldiklari galigmalarda, amfizem teshisinde radiografik duyarligi 24.3
buldular’. Damarsal degisikliklerin kriter alinarak yapildigt ¢alismalarda, ancak
ciddi amfizem vakalarmda tant konulabilindigi gorilmistir’. Ayrica damarsal
degisiklikler meydana gelene kadar klinik ve spirometrik olarak amfizem teshisini
koyduracak bulgularin ortaya ¢ikmis olacag bildirilmistir?® |
Yine Thurlbeck ve arkadaglarmm’ hiperinflasyonu kriter olarak aldiklari bir
caligmada ise astmali hastalardan dolay: yanhs netice elde edilmistir. Amfizem
teshisi i¢in en spesifik radiografik kriterin diafragma seviyesi ve konturundaki
degisikliklerin oldugu belirtilmektedir’”?%. Sutinen ve Arkadaslar, Halsura ve
Martin, Thurlbeck ve arkadaglariin diafragma seviyesi ve retrosternal araligin
genisligini kriter olarak aldiklari ¢alismalarda amfizem teshisi igin konvansiyonel
radyografinin duyarlihigint %80 civarinda bulmuslardir’”. Thurlbeck ve arkadas-
larmin 969 serilik ¢aligmalarinda hem diafragmatik hem de arteriel degisiklikler
kriter olarak alinmis ancak hastalarm % 41' inde dogru teshis konulabilinmistir,
dogru teshis konulan hastalarm 3'de 2'si ciddi amfizemli olgulardir’. Hangi kriter

almirsa alinsin genelde konvansiyonel radiografi ile amtfizem teshisi konulabilen
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hastalar ancak orta ve ciddi derecede hastaligi bulunan, ventilator yetersizligi tes-
bit edilmis olgular oldugu bildirilmistir’.

Oysa ki 1950 yillarindan sonra sisirilmis akciger (inflation-fixed) dokusun-
da yapilan struktiirel galismalarda’ goralmiistiir ki klinik olarak hi¢ bir sikayeti
olmayan hastalarin akciger pargalarinda, sanildigindan ¢ok daha yaygin amfizem
bulunmakta®” ve yasam sirasinda bu hastalarin tanisinda SFT ve rontgen yardium-
c1 olmamaktadir.

Son yillarda amfizemin 6zellikle erken teshisinde bilgisayarli tomografinin
uygulanmasina ilgi artmaktadir®®. Postmortem patolojik inceleme ile antemortem
radiografik bulgular kargilastirildiginda™ akciger gratisinin sadece semptomatik
ciddi amfizemli hastalarda gergek miisbet sonug vermesine karsim pek ¢ok ¢alis-
mada hafif amfizemde dahi inflation-fixed akcigerin BT bulgular ile patolojik
bulgulart arasinda basarili bir korelasyon varligi vurgulanmaktadir”.

BT ve Yiiksek Rezoliisyonla Bilgisayarlt Tomografi (YRBT) Teknigi

BT, X-isinlari kullamlarak bilgisayar yardimiyla viicudun kesit goriintiile-
rinin elde edildigi, digital bir goriintiileme yonetimidir. 1973 yilinda G.Hounsfield
tarafindan tip diinyasina kazandirilan BT’ toraks patolojilerinin incelenmesinde
ozellikle kesit alma siiresinin kisaldigi, doku rezoliisyonunun (¢oziimleme) artiril-
digr "igtncii kusak" cihazlarin geligtirilmesi ile onem kazanmistir’. BT tekniginde
kesitler aksiyel-yatay diizlemde alinmakta olup bu incelemeye ticiincii bir boyut
getirmektedir. Ozellikle akciger kitle ve mediasten patolojilerinde ayrintili bilgi
elde edilmektedir’”. Farkli dansitede bulunan dokulari goruntillemedeki duyarhg
nedeni ile, ¢ok farkli dokulardan meydana gelmis olan akcigerlerin normal ve
patolojik anotomisinde genis bir detay vermektedir’. Bu nedenle son zamanlarda

, amfizem™""7

33

diffiiz interstisyel akciger hastahgr’’ =" ve bronsiaktazi™™™ wibi

akeiger parankim ve brongial sistemini tutan hastaliklarm tanimlanmasinda veni
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goriintileme yontemi olmustur.

1985 yilmdan bu yana kullanima giren YRBT teknigi ile artan rezoliisyo-
na bagli olarak ¢ok az dansite farkt olan alanlar dahi gorintilenebilmekte, bu da
akciger parankiminin daha net ve ayrmtili degerlendirilimesini saglamaktadir. Al-
nan ince kesitler (1-2 mm) sayesinde birbirine ¢ok yakm iki farkh yapr aymrdedile-
bilmektedir. Bu  durum yapilarin keskin smirli olarak gériintilenmesini sadlar.
Ancak ince kesit alim nedeni ile dedektore gelen 1sin sayisi azaldigr i¢in konvan-
siyonel BT'ye nazaran radyasyon dozunun, miliamperin ve kesit siiresinin arttiril-
mas! gerekmektedir”.

Ilk defa Todo ve arkadaslari tarafindan periferal akciger hastaliklarmn tes-
hisinde faydah oldugu séylenen YRBT teknig; yukarida agiklanan ozellikleri sa-
yesinde diftiiz akciger hastaliklari, amfizem ve bronsiektazinin taninmasmda kon-
vansiyonel BT'den pek ¢ok ¢alismada tistiin bulunmustur’’. YRBT teknigi ile pe-
riferdeki brons ve bronsiollerin, akciger parankimini olusturan sekonder lobiillerin
normal ve anormal anotomisinin goriintilenmesi miimkiin olabilmektedir. Kon-
vansiyonel BT'de segmental ve subsegmental dallardan sonraki bronslarm Qogil
goriilemez, sadece konsolide akciger parankimi ile ¢evrili oldugu zaman veya
hastalik nedeni ile genislemis ya da duvar kalinlagmis oldugu zaman goriinir hale
gelirBronglar BT diizlemine oblik ve dik seyrediyorsa yuvarlak, parelel seyredi-
yorsa tubuler lusensiler seklinde gorilarler. YRBT ile normal bronslar akcigerin
i¢ Ggte ikisinde rutin olarak goraliir ve normal duvar kalmligr tanmabilir.

[-2

7]

Konvansiyonel BT'de akcigerin fissurlara komsu olan bolgelerde ve di
cnvlik kisminda damarsal golgelerin ¢ok azaldigi gorilir. YRBT ile sekonder lo-
biiliin santralinde bulunan arterioller benek ya da "Y" seklinde, dallari ise plevra-

ya 5-10 mm uzaklikda dahi fark edilebilinir,
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akcigerin plevral ylzeyi

sentrilobiler visseral p|
evra

arterler

/= interlobiiles septa

V\
N~
>&— B> venler

R

sentrilobiler
bronsioller

Sekil 4: Normal sekonder pulmoner lobiiliin sematik kesit anatomisi

Murata ve arkadaglar, YRBT teknigi ile invitro izole akciger ¢alismalarin-
da 0,2 mm ¢aph arterleri gorintileyebilmiglerdir’ . 1 mm ¢apta olan lobiil bronsi-
oli YRBT ile gorimtiilenebilir””. Ancak lobiil igindeki daha kiiciik caph bron5iol.-
ler, duvarlar ¢ok ince olmasi nedeni ile farkedilememektedir™®. Interlobiiler septa-
lar ise YRBT'de 1-2 ¢cm uzunlugunda, giderek incelen dallanma gostermeyen ¢ok
ince gizgiler olarak plevraya 9-20 mm uzakliktaki akciger parankimi icinde eorii-
lebilir'” Komsulugunda fark edilen damarlar ise venlerdir,

BT'de amfizem, ilk defa 1982'de tanimlanmigtir. Bundan sonra baslatilan
BT ve patolojik bulgular arasindaki korelasyon galismalarinm? sonuglar heyecan
verecek Kadar iyi bulunmustur. BT'de diigiik pencere kullanildiginda amfizemli
bolgeler, kendinden daha yiiksek dansiteli olan normal akciger dokusu ile ¢evrili,
duvarlart ayut edilemiyen radiolusent alanlar olarak gozlenir (agik gri zemin iize-

rinde siyah benek ya da yama tarzinda ¢ukurcuklar seklinde). Hastahgin ciddiles-

[9



mest ile buna ek olarak damarsal vapilarda azalma, zayiflama, distorsivon oori-
i, Bil ise, avaskuler ince cidarl genis, distk dansiteli alanlar halinde gorakhir.
Akciger normal dansitest -750-850 HU iken amfizemde -1000 HU'c dogru azaldi-
g1 goriiliir”. Bu, akciger dokusunda bir kaybr ima eder”. Ancak astmal hastalar-
da da hiperinflasyon nedeni ile akciger dansitesi azalir.

Amfizemin BT ile daha iyi degerlendirilmesi i¢in subjektitf olan gorsel skor-

24,3141 13,24,54

lama“ yontemleri kul-

ve dansite 6lgtimii ile yapilan objektif skorlama
lanilmaktadir. BT ile amfizem teshisi yapilip, miktari tesbit edilebilindigi gibi’.
amfizem alanlarin bulundugu akciger bolgelerinin ve amfizem tipinin tesbitide™
miimkiin olmaktadir. CLE iist loblart oncelikle tutmakta olup normal parankim ile
gevrili gukurlar seklinde goralir’ . Harabiyet uniform degildir. Hasarlanmis lobiil-
ler yaninda normal lobiller segilir”. PLE daha ziyade alt loblarda lokalizedir’.
Pulmoner lobaldeki tutulum uniformdur, sadece interlobiiler septalar korunmus-
tur. Konvansiyonel BT'de genis alanlar halinde goriliir. Akciger grafisinde fark
edilemiyen paraseptal amfizem, asinusun periferinde daha ziyade plevraya yakin
olarak BT'de fark edilir. Transkutan biopsi girisiminde pneumotoraksa neden ola-
bilecegi i¢in tesbiti snemlidir’.

BT, amfizem teshisinde noninvazif olduk¢a duyarli™* secilebilecek en dog-
ru metod olarak™ goriilmiis, ozellikle 1 mm kesit kalinhigi ve 5 mm kesit aralif
kullanilarak yapilan taramalar oldukg¢a duyarh bulunmustur”,

BT ve patolojik degerlendirme sonucu elde edilen amfizem skorlar arasinda yapi-
lan pek ¢ok korelasyon galismalarinda BT “nin yiiksek duyarlihk ve secicilik gos-
terdigi ( % 90) bulunmustur?? 2264439647 g, basarili sonuglar hem gorsel.
hem  dansite ol¢imii ile yapilan skorlama metodlarmin kullanm ile elde edilmis-
tir”. Ancak yine de sekonder lobilin incelenmesinde Konvansiyonel tomograli-

nin, disiik rezolisyon nedeni ile yeterli olmadigi bildirilmektedir®. Bense ve ar-
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kadaglarma gore bu yontemle hafif amflizem olgularida tahrip olmug bolgeler
gozden kagabilmektedir™ . Son zamanlarda kullanmilmaya baslayan YRBT tek-
niginin ise amfizem tipi hakkmda ¢ok daha ayrintili bilgi verdigi’ ayrica klinik
olarak hava akimi sinirlamasi ve diffizyon kaybi tesbit edilemeyen hafif amfize-
min taniminda bagaril oldugu gosterilmistir’”’. Hafif amfizemin taninmasi, saglikl
olarak bilinen risk altindaki amfizemli kisilerin uyarilmast bakimmdan énemli ol-
dugu bildirilmektedir®”,

IIk defa Murata ve arkadaglar YRBT teknigi ile respiratuar ve terminal
brongioller etrafindaki koyu golgeleri gorerek CLE tanismi koydular’. Amfizem
tipinin tayini, tedavisi agisindan énemli olabilir®”. YRBT ve patolojik skorlar ara-
sindaki korelasyon galigmalarmda YRBT'inin hafif amfizemi ve tipini tesbit etme-
de oldukca duyarli oldugu gortilmustiir’™”. CLE alanlar, YRBT teknigi ile yuvar-
lak, oval, duvar bir sekonder lobiil septumu veya bronkovaskuler bileske tarafin-
dan yapllan“” homojen akciger parankimi iginde | cm ¢apinda disiik dansiteli fo-
kal bolgeler seklinde goriiliir. PLE pulmoner damarlarla smirli uniform diisiik dan-
siteler halindedir. Geride normal parankim homojen olarak goriilir’. Ancak ilerle-

mig vakalarda tip tayini yaptlamayabilir.

panlobller veya

konfluent
sentrilobuler

sentrilobdller

Sekil 5: Sematik olarak amfizemin YRBT gériiniimii,

21



Kronik bronsitte akciger grafilerindeki anormal bulgular nonspesifiktir ve
genelde hastaligim ileri donemlerinde ortaya ¢ikar. Ancak KOAH'm erken donemi
olarak kabul edilebilecegi soylenen saghkh sigara igicilerde ve hafif kronik bron-
sitlilerde yapilan BT taramalarinda amfizemli alanlarin yam sira bronsioler anor-
mallikler ( brons duvar kalinlagmasi ki buradaki brons duvar normalin iki kat
veya daha fazla kalindir, brongektazi ve bronsiolektazi, mukoz tikaglar), infiltratif
hiicrelerin alveollerde toplanmast sonucu olusan buzlu cam (ground gloss) dansite
alanlari, parankimal ve subplevral mikronodiiller (respiratuar bronsiolitise ve sub-
plevral interstisyel antrokosize delalet etmekte oldugu sOylenmekte) tesbit edil-
mistir. KOAH'da da muhtemel fazlaca olmas: gereken bu bulgularin YRBT ile
tesbitt mimkiin olabilir.

I-TESHIS :

Kronik bronsit klinik, amfizem ise patolojik bir tamdir’. Her iki hastaligin
yasam sirasinda noninvazif teshisi anemnez, klinik, fizik muayene®, SFT%, gogiis
filmi* ile yaptlmaktadir. Ancak gerek klinik bulgularm, gerek SFTnin 2 gerekse
akciger grafisinin’***" KOAH'da 6zellikle amfizemin erken tammi ve ciddiyeti-
nin degerlendirilmesinde™ 0 duyarli olmadiklar: kargilagtirmali olarak yapilan
striktiirel ¢aligmalar sonucu bildirilmistir”, Akciger dokusunda asinus seviyesin-
deki kaybin akciger grafisi ile tanmnmast miimkiin olmamaktadir®®.

SFT, ozellikle DLCO ve DLCO/VA degerlerinin, parankimal degisikligi
liklerin tanimlanmasinda, akciger grafisine gore ¢ok daha duyarlt oldugu bildiril-
mistir’”. Elastic recoil tayini, amfizem tamsinda ¢ok hassas olmasina ragmen ru-
tin kullantm zordur”™. Akcigerin % 30'undan fazlas tahrip olmadan SFT'de her-
hangi bir anormallik gorilmemektedir®. Ozellikle st loblardaki amfizem, alt lob-
lardakine gore daha az solunum fonksiyon bozukluguna neden olmaktadir™-®

Kronik bronsitte klinik bulgularla taniya daha rahat gidilirken, amfizemde ozellik-
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le hafif ve orta derecede hastaligi olan olgularda tani ancak akciger dokusunun
mikroskobik incelemesi ile konulabilmektedir”’.

Konvansiyonel tomografiye nazaran YRBT tekniginin tstiinliigii gesitli ¢a-
hismalarla ispatlanmistir’”®, YRBT'nin KOAH'da 6zellikle amfizemin erken tes-
bitinde™, miktarinm, tipinin® belirlenmesinde akeiger fonksiyon testlerinden daha
duyarli?®?*# akciger grafisinden ise ¢ok daha duyarlt oldugu®’SFT, DLCO, ak-
ciger grafileri ile karsilagtiriimali yapilan ¢alismalarda ortaya konulmustur’’.Mor-
folojik amfizem belirlenmesinde  hassas oldugu bilinen DLCO, hafif amfizem
vakalarinda duyarsiz kalabilmektedir. Ayrica infiltratif parankimal hastaliklar ve
pulmoner vaskiiler hastaliklarda da diisiik olarak bulunabilmektedir .

Genelde YRBT nin gorsel ve objektif (dansite 6lgiimii ile yapilan) amfizem
skorlart ile SFT'nin volumetrik olgiimleri arasinda pozitif, akim hizlar1 ve DLCO
degerleri arasinda negatif korelasyon saptanmigtir™*,

IT - BRONS ASTMASI

A - TANIM:

Amerikan Toraks Topluluguna gore Astma, reverzble hava akimi siirlama-
s1, hava yolu inflamasyonu ve gesitli uyaranlara karst artmis hava yolu cevaphhg
ile karekterize kronik bir hastaliktir’. Tipik vakalarda paroksistik krizler halinde
ortaya ¢ikar, nobet disinda ¢ok degisik siireli rahathik dénemleri vardir. Sipesifik
ya da nonsipesifik aerosollerin (metakolin, histamin) inhalasyonu ile meydana ge-
len hava yolu asirt cevaphhigi en 6nemli 6zelligidir”. Bazi hastalarda biolojik akti-
ve edilmig mediatorlerinin salimmimn tetikleyen bir dis uyaran (allerjen, eksersiz,
sofuk hava, ilaglar, mesleksel uyaranlar) tesbit edilebilinir”.Bu tiir astmaya "ex-
trensek (digsal)" astma denilmektedir. Ancak hastalarn bityiik bir kisminda hava
yolu asir1 duyarliligina neden olacak bir uyaran tesbit edilememekte olup, bu tir
astmaya ise "intrensek (i¢sel)" astma denilir’. Astmanim etiolojisi kesin bilinme-
mektedir.
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B - EPIDEMIOLOJI :

Son zamanlarda brong astmasinin tedavisinde ilerlemeler kaydedilmesine
ragmen hastaligm insidansin da ve mortalitesinde beklenen azalma gergeklesme-
mis, tersine artmistir. Bu artisin ¢evre ve sosyal kosullardan kaynaklanmasi ola-
sidir’’. Adelosan ¢agda oglanlarda kizlara nazaran daha yaygmn oldugu™ ancak
ileri yaslarda tstiinliigiin kadinlara gegtigi goriliir.

Astma insidanst bati tlkelerinde % 11, prevelanst % 2-6 bulunmus, astma-
dan oliimler gegen son 10 yil iginde % 31 dolayinda artmistir”.

Tim bu sonuglara ragmen astmamn bilinenden daha yaygm oldugu sanil-
maktadur’’. Ulkemizde ise astma goriilme sikhigi ve mortalitesi hakkinda gitvenilir
epidemiolojik ¢ahsmalar yoktur ancak hastane kayitlarina bakildiginda astmah
hasta sayisinin oldukg¢a yiiksek oldugu hemen anlasilir. Ulkemizdeki hizli niifus
artis, elverigsiz yasam kosullari, ¢arpik sehirlesme ve ¢evre kirliligi dikkate alina-
cak olursa astma prevelansinm bati tlkelerinden ¢ok daha yiiksek degerlerde ol-
masi gerekir.

C-PATOLOJI :

Daha evvel status astmatikus nedeni ile 6len hastalarin akciger pargalarin-
dan yapilan incelemelerle astma patolojisi hakkmnda bilgi edinilirken™*’ gini-
miizde fleksble bronkoskopla alman brong biopsisi ve BAL mayinin incelenmesi
ile gok daha fazla ve dogru bilgilerin elde edilmesi miimkiin olmustur. Buna gore
bulunan patolojik degisiklikler;

I - Bronglarin, serum proteini igeren mukusla ve selliiler debrisle

tikanmast™ (mukoz tikag),

2 - Mikrovaskuler s1zintt ve mukozal 6dem®”,

3 - Epiteliyal goblet hiicrelerinin sayr ve hacimca artmasi™,

4 - Squamoz hiicre metaplazisi,



5 - Miikoz gland hiperplazisi®”°,

6 - Bazal membranda kalinlasma®,

7 - Bazal membran altinda kollagen depolanmast,

8 - Bronsial diiz kas hipertrofisi***,

9 - Submukozada daha fazla olmak tizere brons duvarlarinda ve BAL. ma-
yinde eozinofiller, mast hiicreleri,lenfositler (6zellikle T lenfositleri) ve
trombosit gibi bazi infllematuar hiicrelerin sayica artmast,

10 - Yaygin epitelial desquamasyondur’.

Tum bunlarm sonucunda hava yolu (brong ve bronsiol) duvar kahnhig ar-
tar, limen i¢ ¢apt dardir. Inflematuar hiicre birikimi sonucu brongiolitis ve alve-
olitis vardr, hiicrelerden salinan proteolitik enzimler ve oksidan maddeler nede-
niyle sekonder lobiii seviyesinde doku yikimi meydana gelebilir,

D - PATOGENEZ

Astma nobeti fi¢ fazda gelisir.

I - Akut hava yolu nkanikliginin oidigu donem: (exken Jaz) .

Dénemin en 6nemli hiicresi mast hitcresi, baslica mediatorii histamin-
dir’. Tetigin ¢ekilmesi ile hedef organ olan ve daha evvel 1gE ile du-
yarlanmig buiunan mast hiicreleri degraniile olarak depoladiklart his-
tamini digart salarlar. Histamin brons diiz kasinda kuvvetli bir kasilma
meydana getirir. Erken faz on dakikada baslar, on-otuz dakikada pik
yapar ve bir ile ii¢ saatte kaybolur’’,

2 - Inflamasyon dinemi (geg faz) :

Toplam 3-4 saat siirer. Bir kag saatte pik yapar. 24 saat kadar devam e-
debilir. Bu donemde inflematuar etkili mediatorler ortama hakimdir.

Mast hiicrelerinden samilan eozinofil ve notrofil kemotaktik mediator-

(0]
N



ler sonucu bu hiicreler hava yolu duvarinda birikirler™. Burada en o-
nemli hedef hiicre, cozinofildir. Ayrica mast hiicre duvarimda arachido-
nic asitten iki farkli enzim yolu ile sonradan olusturulan "Leukotrienler"
ve "prostoglandinler" histamine nazaran ¢ok daha kuvvetli ve uzun sii-
reli brons diiz kas kastlmasi, kapiller permiabilitede artis ve mukoza 6-
dem, miikoz sekresyonda artts meydana getirirler, ayrica kemotaksizi
hizlandirirlar. Daha evvel inflamasyon dénemi esnasinda uyaran ortadan
kalktiginda dokunun eski haline dondiigii sanilmakta idi. Ancak bunun
dogru olmadig1, bu donemi asirt duyarlilik déneminin izledigi yapilan bi-
opsi ¢aligmalart ile anlagilmistr.
3 -Hiperreaktivite (asirt duyarlilik) donemi :
Nobet diginda klinik bulgusu olmayan astmah hastalarda dahi bu done-
me ait degisikliklerin devam ettigi gésterilmistir. Brons diiz kas kasilma-
s1, 6dem, hipersekresyon sona ersebile hiicre yigilmas: ve inflamasyon
hali devam etmektedir. Eozinofillerden salinan katyonik proteinler akci-
ger dokusuna zarar verirler. Brons epiteli yer yer dokiilir. Mukosilier ak-
tivite bozulur ve viral enfeksiyonlar kolayca gelisir. Brons duvari, yigil-
mis hicrelerden salinan mediatorler dokilen brons epiteli altindan agiga
¢ikan vagal reseptorler ve myelinsiz sensorial sinir uglari nedeni ile her

tiirli uyarana asirt duyarlihk gosterir hale ge!mistir.

E - PATOFIZYOLOJI :

Astmada, hava yolu duvarmdaki kalinlasma, limendeki daralma ve tika-
niklik, hava akimina karst ozellikle expiryum fazinda direng gelismesine neden
olur”. Kapanma voliimiindeki astma ve hava hapsi nedeni ile RV artnus, TLC

normal, VC azalmistir.



Solunum isi aramig ve xompifaastak! (dinamik komnlians artmg, statik
kemplians normeldir) degismelere bagl: olarak respiraiuar pompa yeterliligi azal-
migir.Periferik havayollarinm tikanmas: scnucu geligen kolleteral ventilasyon, ha-
vanin akciger igince esit dag:l:mim engeller ve V/Q uyusmazhigma neden olur
Astmada goriiler: hipokseminin baslica nedeni bu uyusmazliktir’”. Solunum fonk-
siyonlarindaki bozukluk daha ziyade biitiin hava yollarinm kasilmasimn bir yan-
simasidr”’.

F - GENETIK :

Deri testi miisbetligi, total ve spesifik IgE yiikselmesi ile tammlananan
atopinin, .otozamai dominant karakterli oldugu bilinmekle birlikte heniiz spesifik
genin tam olarak yeri belli degildir. Atopi bulinmayan astmada boyle kahtsal bir
ozellik goriiimemekiedir’.

G - KLIN{K :

e Her yagta goriletiiir. B éremli balird skaiqtk = hinlodiy’. Winik, kuru
¢ Okstrik ve gogiistexi hefif biz Dask: hissinaen, o't afiw ne’ss darhig ataklarina -
 kadar genig bir Gegigim sosterir’. 2Usril genelGe kurudur. Pezan sert, zor cikan,
beyaz-yesil, nadiren bol kopiiklii bir balgamia birlikte olabiiir. En énemli ozelligi
semptomlarimn periodik olarak ortaya gtkmasidir’. Ozellikle semptomlar sabah 4-6
arasi baglar Buna sabah dalisi (morning deep) denir. Ataklarm siiresi ve ataklar
arast donemin uzunlugu ¢ok farkhdir. Ataklar arasi donemde hi¢ bir sikayet olma-
difr gibi extrensik astmalarn ileri donemlerinde ve intrensek astmada tam lyilik
hali clmayabilir’. Krizin erken doneminde klinik tabloya akut olarak gelisen bron-
kospazm hakimdir. Yavas yavas siddetini arttiran nefes darlig1 ile kriz baslar, ins-
pire edilen havanin timi ekspire edilmez, toraks giderek genisler, uzayan expir-
yum nedeni ile dakika solunum say:s1 azelir. Yiiz terli, dudaklar ise styanozedir.

Yardimer solunum kaslari kullanihir, Vayeim wheezing stetoskonpsuz duyulur. Bu
o
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durumun 1-2 saate gerileyip kaybolmasmdan 6-8 saat sonra krizin geg fazi bas-
lar. Bu donemde expiratuar bir dispne vardir. Astmali hastalarda bir bagka allerjik
durumun varliginmn (allerjik rinit, konjuctivit gibi) tesbiti teshiste énemlidir.

H- LABORATUVAR :

I- Balgam Muayenesi :

Balgamin makroskobik ve mikroskobik incelenmesi 6zellik arzeder. Bal-
gam inci tanesi gibi yuvarlak, yapiskan ve jelatinozedir. Makroskobik olarak 26-
riinen ve Dittrich Tikaglari diye anilan bronslarm seklini almis sert kivamda bal-
gam pargalar1 yam sira boyanmamis preparatin mikroskobik muayenesinde hele-
zon tarzinda kendi tizerine kivrilmig, brons ve bronsiollerin seklini almis
Curschman Spiralleri goriiliir. Pargalanmis ezoinofillere ait renksiz sekiz yuzlii
Charcot-Leyden kristalleri saptanir. Boyanmis preparatlarda ise bilhassa eozino-
fillere rastlanir,

2-Kan:

Rutin kan muayenesi normaldir. Eozinofili tesbit edilebilir.

3-SFT: |

Kriz aninda maksimal solunum kapasitesi, FEV| ,FEF»s.+5 gibi biitiin dina-
mik testlerde bronkodilatator aerosole cevap veren bir disiis mevcuttur. Kriz di-
sinda SFT ¢ok defa normale yakin simrlardadir. DLCO™mun astmali hastalarda a-
zaldizi®, normal kaldizi® ya da yiiksek oldugu® rapor edilmektedir. DLCO'nun
yiikselmesi, asla sigara igmemis, stable astmali hastalarda gorilmekte olup, bu-
nun nedeninin artmig hava yolu resistansi sonucu plevra (-) basincimin yiikselmesi
ozellikle akciger tist bolgelerinde perfiizyonun artmast oldugu bildirilmektedir®
DLCO, astmada amfizem gelisimi nedeni ile diigiik bulunabilir®. Akciger voliim-

lerinde kriz aninda RV artar VC azalir, TLC normaldir,
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Kan Gazlan :

Kriz aninda hipoksemi vardir. CO, retansiyonuna ancak status astmatikusta
rastlanir. Genellikle PCO,, hiperventilasyon nedeni ile diisiik bulunmaktadir.,

I- RADYOLOJIJ :

Pek ¢ok hastada hem remisyon, hem de ataklar esnasinda akeiger gralisi
normaldir. Ciddi atak sirasinda ve kronik ciddi astmada hiperinflasyon bulgulari
bulunabilir. Burada diafragma normalden asag1 pozisyonda lateral grafide retro-
sternal aralik genig ve parlak goriiliir. Ancak amfizeme zit olarak diafragmanin
konturu bozulmamis, pulmoner damarlar da bir degisiklik olmanustr, Avrica,
brong duvar kalinlagmasi ve tren rayr bulgusu tesbit edilebilinir®.

I - TESHIS :

Astma klinik bir tamidir. Cogu zaman sadece anemnezle dahi tani konula-
bilmektedir’. Semptomlarin en dnemli ozelligi tedavi ile ya da kendilipinden re-
verzble olmasidir’.

Astmada bulunan hava akimi resistansin teshisinde FEV, ve FVC ol¢iimii
¢ok faydahdir FEV,'de inhale 8, adrenerjik reseptérleri uyaran ajanlarla % 15 lik
bir diizelmenin kisa siirede elde edilmesi (reverzibilite) tanida ve ayirier tamda
(amfizem, kronik bronsitten) onemlidir. Fakat bazi kronik astmali hastalarda bu
reverzibilite elde edilemeyebilir’. O zaman KOAH dan ayrimi zordur.

Hava yolu agirt cevaphhgin tesbiti astma teshisinde hallmarkdir. SFTsi
normal olan bir hastaya histamin ya da kolinerjik bir ajan olan metakolin gibi
nonspesifik  bronkokonstriiktér bir ajan inhale ettirilerek, belli ila¢ dozunda
(<8 mmol) FEV, de, baslangi¢ FEV, ine gore % 20 lik bir diisiisiin elde edilmesi
tanida oldukga spesifiktir’™. Sayet bu cevap spesifik bir allerjenle elde ediliyorsa
¢ok daha degerlidir.

Kanda ve balgamda eozinofili, total ve spesifik bir IgE’ nin yiiksek olmast,
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cilt ve mukoza testlerinin miisbetligi hastada atopinin varhgim ve semptomlarm
astmaya bagh oldugunu kuvvetle disiindiirar.

Akciger grafisi ise astma da akut astma atagi sirasinda meydana gelen
komplikasyonlarin, (kot kingi, pneumotoraks, pnomoni) ayni klinik tabloyu olus-
turan diger etiolojik faktorleri (yabanct cisim, konjestif kalp yetmezligi. timor
gibt) ortaya ¢ikarmada faydahdir,

Konvansiyonal akciger grafisi astma da meydana gelen patolojik degisik-
likleri ortaya koymada bagarili degildir®™. Ozellikle ataklar arasi donemde hasta-
nin klinigi, laboratuvar ve akciger grafisi normal bulunmasina ragmen hiperintlas-
yonun devam ettigi’’, kronik olarak havayolu infilamasyonunun siirdifii  bilin-
mektedir. Bu nedenle meydana gelen bronsial fibrozis ve bronglardaki yapisal
defekler yant sira bronsiyal zararlanma devam eder®.

Uzun siire hikaye veren, havayolu tikamkhgindaki reverzibilitesi zay1f olan
ve buna bakilarak astmatik olmadigi iddia edilen hastalarda, bu Komponentin ha-
tira getirtlmesi 1962 deki Amerikan Toraks) toplulugunca onerilmistir™. Ataklar
sirasinda ve ataklar arasimda diger yontemlerle tesbit edilemeyen bu bronsiyal ve
ayrica olasi parankimal degisikliklerin varhgin, (diger teshis metotlar normal Vil
da normale yakinken) akciger anatomisini ¢ok detayh gosterdigi bilinen YRBT ile
mcelemek tzere yapilmis olan az sayidaki calismalarda ozellikle orta ve agir de-
recede solunum kisitlanmasi olan astmali hastalarda brons duvar kalinlasmasi
mikronodiller, amfizeme delalet eden hipodens alanlarmn oldugu goralmus®, ak-
cigerin YRBT ile dansitesi ol¢uldugiinde hiperinflasyondan dolay1 dansite diisiik

bulunmustur’”.



GEREC VE YONTEM

Olgu secimi:

Temmuz 1993-eylil 1994 tarihleri arasinda Gaziantep Tip Fakiiltesi Gogus
Hastaliklart Anabilim Dalina bagvuran 42 erkek, 41 kadin toplam -83 hasta ile 3
erkek, 12 kadm toplam 15 saghkh eriskin ¢alismaya alind.

Hasta grubu, Amerikan Toraks toplulugunun belirttigi’ kriterlere gore tanisi
konmug, ataklar arast donemde bulunan 36 brons astmasi, 46 KOAH (14'a amfizem,
14'a kronik bronsit, 19'u kronik bronsit ya da amfizem olarak ayrilamayan olmak
uzere) olgusundan olusmaktadir. Buna gore brons astmasi i¢in, epizotlar halinde
oksiiriik ve nefes darliginm, hirltmin (wheeze), FEV, degeri diisiik olan olgularda {3
sempatomimetik aerosolle yapilan reverzibilite testinin ve brons provokasyon
testinin miisbet olmast, kronik bronsit i¢in en az birbirini takip eden iki yilda en az
i¢ ay boyunca oksiirik ve balgam bulunmasi; amfizem igin hikayesinde nefes
darhgmnm, oksiiriik ve balgamdan daha on planda olmasi, DLCO <%80, FEV,<%,80
fakat B, sempatomimetik acrosolle yapilan reversibilite testinin menfi olmast veveva |
yukarida belirtilen radyolojik kriterlerden en az ikisinin bulunmasi esas olarak alind;.
Bunun diginda kronik bronsiti digtndiren oykisii olan, FEV, ve FEV,/VC degeri
digik ancak bunun yanmmda DLCO'da dusiik olup, radyografisinde amfizeme ait
kriterler bulunan kronik akciger hastalarinin ayri bir baslik altinda (miks tip) ifade
edilmesi uygun goriildii. Kontrol grubuna alinan olgularda daha evvel sigara iciminin,
mesleki maruziyetin ve gegirilmis bir akciger hastahginin olmamasina,gogiis filminin
ve SFT’sinin normal olmasmna dikkat edildi. BT ve YRBT cekimleri sirasinda nefes
tutamama nedeni ile yeterli gortinti kalitesi elde edilemiyenler ¢alismaya alimmadilar.

Hastalarin ve kontrollerin herbiri i¢in mesleginin solunum semptomlarinim
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karekteristiginin (6ksurik, balgam, nefes darhig, hemoptizi), paket/yil olarak sigara
aligkanhigin, 6z ve soy geemiste allerji varligmm, aspirin - ve  nonsteroid
antimflamatuar kullanimmnin sorgulandigi bir soru formu dolduruldu. Fizik muayvene.
iki yonli akciger grafileri (PA ve lateral), gerekli goriilen laboratuar tetkikleri (rutin
kan, idrar, rutin biokimya, balgam kultiri, serum gk, EKG) kan gazlar, PH. cilt
testi, SET'leri, brong provokasyon testi yapildi. Konvansiyonel BT ve YRBT, olgu
¢alismaya alindiktan sonraki ilk 3 hafta iginde ¢ekildi.

Akciger fonksiyon testleri:

Olgularin SFT'leri, DLCO, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) olgtimii igin
"Sistem 2400 sulu tip spirometre cihaz1” ( Sensor Medics BV,1989,Germany )
kullanildi. Alet hergiin bir defa 3 litrelik hacmi olan kalibrator enjektort ile kalibre
edildi.

Gerek kontrol gerekse hasta herbir olguya 6nce spirometre cihazt ile zorlu
expiryum yaptirilarak maximal expiratuar voliimlerinden olan FVC, FEV,,
FEV, /VC, maximal expiratuar akim hizlarindan olan FEF»s.95,FEFss, FEFs,, FEF-
tesbit edildi.Her olguda elde edilen ve dogru oldugu dustintilen 3 testten en yiiksek
olani degerlendirmeye tabi tutuldu®. Aym seansta ayni cihazla tek nefes (Single
Breath) diffiizyon testi yaptirilarak DLCO ve DLCO' nun alveolar ventilasyona
(VA) oram ayrica fonksiyonel reziduel kapasite helyum denge ( FRC helium
equilibration ) testi yaptirilarak FRC degerleri tesbit edildi.

Daha sonra hastaya 200 mgr salbutamol inhale ettirilerek 15 dakika beklendi
ve ikinci defa zorlu expiryum yaptirildiikinci FEV, degerinde birinciye nazaran
%l5'lik bir artis hava yolu tikanikligmin revezble oldugu yoniinde kabul edildi®.
Testler igin Amerikan Toraks Toplulugunun 1987'de kabul ettigt predikt (yas, cins,
boy ve kiloya gore beklenen deger) degerler kullamldi.
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Kan Gazlart Ve PH:

Bunun i¢gin "Compact Blood Gaz Analyzer" (AVL,1,1993) cihazi kullanildr.
Normal oda havasm solurken olgulardan heparinle yikanmis enjektorle radial
arterden alinan kan, bekletilmeden galisildi.Cihaz giinde 4 defa otomatik, bir defa
manuel olarak kalibre edildi. Parsiyel oksijen basinct (PO,), PCO,, O, saturasyonu
(Sa0,),HCO; ve PH degerleri kaydedildi.

Cilt Testi :

Cilt testi igin Stallergenes - Pasteur allergen ekstrelerinden insektler, mite
(D.Pteronysinus), mantarlar (alternaia ve cladosporium) kedi tiy, polenler (zeytin,
dik ¢camotu, ¢ayir kelp kuyrugu) kullanildi. Cilt testi prick metodu ile yapildi. Testten
once hastanmn antihistaminik almamis olmasina dikkat edildi. Daha sonra hastanin 6n
kol i¢ yiiziine negatif ve pozitif (histamin) kontrol soliisyonlariyla birlikte
allerjenlerden 2 cm aralik birakilarak birer damla damlatildi, 6zel prick ignesi ile
prick yapildi. 15-20 beklendikten sonra her allerjenin olusturdugu kizarikhik (flare)
ve ddem (wheal) pozitif kontrolin olusturdugu ile karsilastirildi.  Histaminin
olusturdugu reaksiyonun yarisindan biyiik olan kizariklik ve / veya odem ayrica ba-
cakli (pseudopod) odem, o allerjene duyarhgin varhg yoninden pozitif kabul
edildi®’,

Brong Provokasyon Testi :

Once FEV, degeri tesbit edilen olguya "Pari provokasyon test 1" (PARI,
Germany) nebulizatér cihazi ile belli konsantrasyonda aerosol haline getirilmis
metakolin inhale ettirildi, en geg bir dakika iginde tekrar FEV, degeri ol¢iildii. Daha
sonra pes pese ayni dozda metakolin inhale ettirilen hastann her inhalasyondan

sonra FEV degeri kaydedildi.Belli dozda ( < 8 mgr ) metakolinle FEV,'deki % 20

[O%)
(oS}



'lik bir diigts, brong provokasyonunun misbet oldugu yoniinde degerlendirildi ™
Ayrica her olguda eliza (kallestad total Ig E mikroplate kith seperasyon igin
solid faz kullanilan,sandwic teknigine dayali enzim immiinassay) yontemi ile serum
total Ig E seviyesine bakildi.0.9 mg/dl degerinin iizeri yiikksek olarak kabul edildi.
Akciger grafisi :
PA ve lateral akciger grafisi bir gogiis ve bir radioloji uzmani tarafindan
degerlendirildi.Her PA- lateral akciger grafisi amfizem agismdan degerlenildi. Bunun

icin alinan kriterler;

I-PAAC "de iki tarafli diafragmamn asagl pozisyonda ve basik olmasi
(diafragma kubbesi ile kostofrenik ve kardiofrenik agiyr birlestiren diiz
¢izgi arasmdaki dik uzakligm 1,5 cm ‘e esit yada kiigiik olmast)

2-Yan grafide diafragmanin basik olmasi ve kostofrenik agt ile kardiofrenik
a¢1 arasinda ¢ekilen diiz bir ¢izginin diafragma kubbesine olan dik uzaklh
g 1,5 cm den az olmasi®, :

3-Yan grafide,assendan aortanin 6n kenari ile sternum arka kenari arasinda-
ki dik uzakligm 2,5 c¢m 'den kisa olmasi®,

4- Fokal ve diffiiz oligemi sahalarmm ve biillerin bulunmasi.

Otn

Sekil 6: KOAH da rezidiiel voliim (RV) artigi ile ortaya ¢ikabilecek radyolojik degisiklikler.
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Bu dort kriterden iki yada daha fazlasinin olmasi amfizem bulundugu yonunde
degerlendirildi®.

Brongial degisikliklerin aranmasinda, bronsial duvar kalimlagmasini isaret eden
tren yolu (tram-line )gortintimiimiin olmasi ve goze garpan igaretler [prominent lung
markings (segment bronslar ve daha kiigiik hava yollarmin duvarlarmm kalmlasmasi.
hilustan perifere dogru giderek incelen ¢izgiler halinde gorilmesi)] kriter olarak
alindi’. Lezyonlarin gozlemciler arasi degerlendirilmesinde, iki gozlemcinin avii
goriintude uyusmasi planland.

BT :

Teknik : Konvansiyonal BT ve YRBT incelemeleri Hitachi-1000 HR
cthazinda hasta supin pozisyonunda derin inspiryumda nefesi tutturularak tek seansta
yapildi. Konvansiyonel BT incelemeleri 10 mm kesit Kalinligi,aralig 120 kv, 175
mA,1,9 s kesit siiresi ile her 2 akcigerin apeksinden bazaline kadar taranmasi sonucy
elde edildi.300-350 mm goriintii alani,512 x 512 matriks ve standart yumusak doku
algoritmi kullamldi® 7. Literatiir bilgileri dogrultusunda YRBT incelemeleri 1.5 mn
kesit kahnlig1 ve 20 mm araliklar, 130 KV, 250 mA ve 2,9 s kesit stresi ile en kugik
(20-25 cm) gorme alanima ayarlanarak, "akciger igin yiiksek frekans rekonstriiksiyon
algoritmi "ve 512 x512 matrik kullanilarak elde edildi”’"~, Gortinttler optik diske ve
filme kaydedildi. Akciger, -700 ile -900 HU pencere seviyesi ve 500 ile 2000 HU
pencere genisliginde incelendi.

Degerlendirme: Bizim BT degerlendirmemiz KOAH ve Astma olgularmnimn
akcigerlerindeki morfolojik degisikliklerin BT ile tanmabilecegi hakkindaki bir
hipotez kaidesinde yapildi Literatiirde astmali hastalardaki BT bulgular ile ilgili

nadir ¢alisma bulunmaktadir. Amfizemin BT ile tanmmasi hakkinda pek ¢ok ¢alisma
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olmasma ragmen,kronik bronsitle ilgili hi¢ bir ¢alisma bulunmamaktadir,

Spesifik anormallikler :

a ) Mikronodiil ( < 10 mm ¢apinda ): Bunlarm respiratuar bronsiolitisi ve
interstisyel antrokozisi gosterdigi diisiinilmekte. (Nodiiler lezyonlarin hacmi BT
degerlendirilmesi i¢in daha evvel rapor edilen kriterler almarak belirlend; ).

b ) Buzlu cam ( ground-glass attenuation ) dansite béolgeleri: Minimal hava
alani konsolidasyonu veya minimal alveolar duvar kalinli grolan, YRBT de dansitede
siklikla geometrik artis ve bir bulanikhik seklinde gozlenen, interstisyel akciger
hastaliklari, pulmoner ¢dem, pnémoni vs. gibi pek ¢ok hastalikta mevcut olan
alveolitisi ve/veya fibrozisi diigiindiiren nonspesifik bir bulgu olarak kabul edildi™.

Alveollerin total obliterasyonu olmaksizin akciger parankiminin havali bolii-
miinde azalma mevcuttur. YRBTde rastlanan bu bélgelerin patolojik incelemelerinde.
alveollerin, stvi,inflematuar hiicre (makrofaj,nétrofil gibi) ve/veya amorf materyalle
dolu oldugu gorilmiistir”. Buzlucam dansite bolgelerinde vaskular ve bronsial
yaptlar takip edilebilinir. Ancak ¢ok yaygin oldugunda  konvansiyonel BT de
saptanabilir”.

¢ ) Amfizem : Genellikle iyi tanimlanan bir duvar olmayan azalmis dansite
bolgeleri ve bozulmug damarsal yapi ile karekterizedir. 1-2 mm veya daha az kalin-
likta bir duvarla gevrili I cm 'den biiyiik amfizem alanlari biil olarak tamni.

d) Brongial anormallikler: Bronsial duvar kalinhgi, (santral bronsial
kalmlagma; normal bronglarin duvar kalinligindan en az iki veya daha fazla kaln
olmasi halinde; periferal brongial duvar kalnlasmasi ise normalde bronsiollerin
glirilmemesi gerektigi halde periferde goriinir olmasi ile teshis edilir. )

Bronsiektazi ve brongiolektazi[brongiolektazi,brosiollerin periferal lokalizasyonda
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anormal  gorilmesi ile tanmnmakta (dilate olmus bronsiol pargalart periferde
horizantal pozisyonda tren rayi seklinde goralarken, vertikal pozisyonda tasli viizik
isareti séklinde tesbit edilit’” ™ ") ] ve anormal bronsial igerik bulunmasi (mucoid
impaction) olarak kabul edilmektedir.

e) Septal olmayan linear ve irregiiler opasiteler: Muhtemelen sik gecirilen
enfeksiyonlarin sonucunda akciger parankiminde olusan fibrotik lezyonlardir. (Skar
dokusu)

iki radyoloji ve bir gogis uzmanimi kapsayan konsensus tarafindan tesbit
edilen bu patolojik bulgularm yayilimmm tanmnmasi icin akciger bes bolgeye ayrildi.

I - Ust zon : Karina iistii bolge,

2 - Orta zon : Karina ile inferior pulmoner venler arasi bolge,

3 - Alt zon : Inferior pulmoner venlerin altindaki bolge,

4 - Anterior posterior,

5 - Santral-periferal.(2/3 i¢ kisim santral, 1/3 i¢ kisim periferik olmak iizere)

Parankimal ve bronsial anormalliklerin bu 5 bolgedeki dagilimi 4 kategori
iginde degerlendirildi.Hi¢ lezyon olmamasi kategori 0 (normal), bir lezyon olmasi
kategori 1, iki lezyon olmasi kategori 2, ti¢ ve daha fazla lezyon olmasi kategori 3
olarak ifade edildi.

Amfizem igin, 10 hasta ve akcigerleri normal, sigara Gykiisii olmayan 3
hastada bir 6n uygulama ile farkli dansite smilar denendi Elde edilen skorlar,
gorsel skorlarla karsilagtinlarak amfizem simirini belirleyen en uygun deger (-920
HU) bulundu. Ateniiasyon degeri -920 ve daha diisiik olan alanlar amfizem olarak
degerlendirildi. Ve parankimin amfizemle tutulum yiizdesi YRBT’de gorsel
skorlama  yontemi ile hesaplandi. Gorsel skorlama igin Miller ve ark’m™ grid
metodu kullanildi.
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Grid metodu:

Gorsel puanlama bir cm’lik karelerden olusan grid yardimu ile yapildi.
Bilgisayarda kayith bulunan grid, akciger gorintisi tizerine™ bilgisayar yardinu
ile projekte edildi. Her karede bulunan zararlanmig akciger dokusuna grade 1 ile 4

arasinda bir deger verildi. Buna gore ;

- Grade | % 257 den az
- Grade 2 % 25 - 50
- Grade 3 % 50 - 75
- Grade 4 % 75 - 100

zararlanmig akciger dokusunun varhgini gostermektedir. Bir akcigerde bulunan tim

kare grade degerlerinin toplami panel amfizem skoru olarak kabul edildi

Sekil 7. KOAH olgusunun YRBT gériiniimii (A), aynmi BT iizerinde viziiel skorlamada
kullanilan gridin gériiniimii (B).
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Solunum fonksiyon testlerinde % 80 ve tzerindeki degerler normal |, 79-350
arasi hafif-orta, 50’nin alti i¢in ciddi hava akimi sirlamas: bulunan grup olmak
iizere belirlendi *,

DLCO,DLCO/VA igin predikt degerin % 80 ve tizeri normal, alti fonksiyonel
amfizem olarak kabul edildi”%’" PO, i¢in, 89-50 mm Hg arasi hafif-orta, 30 nin alu
ciddi hipoksemi olarak belirlendi . PCO, icin 45 mm Hg ve tizeri hiperkapni olarak
kabul edildi”. Solunum fonksiyonlar ile BT bulgulan arasinda istatiksel anlam ifade
eden bir iligkinin varlig arastirild.

Istatiksel degerlendirme:

Veriler kisisel bilgisayarda toplanarak Epi infa 5.0 istatistik programmda

analiz edilmistir. Analizlerde x> énemlilik testi kullanilnustir,
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BULGULAR

Caligmaya ahnan hasta grubundaki 83 olgunun 36'st Amerikan Toraks
Toplulugunun belirlenmis oldugu kriterlere gore brong astmasi; 47' si KOAH tanis
almig olgulardir. 47 KOAH grubu; 14 kronik brongit (Kr.Br.),14 amfizem ve 19
miks tip olgudan olusmaktadir. Hasta ve kontrol grubunun yas,cins ve sigara
aligkanhigi tablo 1 de sunulmustur. Brong astmali sigara igen olgularm toplam si gara

tiketimi ortalama 25 paket/yil, KOAH olgularmmn 28 paket/y1l dir.

Tablo 1: Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri

Astma (n:36) KOAH (n:47) Kontrol (n:15)
Yay 43 (15-67) 58 (31-85) 41 (28-61)
Cins
Kadin 28 (81) 13 (28) 12 (80)
Erkek 7 (2) 34 (72) 3 (20)
Sigara (yil) 3(8) 32 (68) -

Parantez i¢indeki bilgiler yay i¢in en diisiik ve en Yiiksek degeri, diger parametreler icin

yiizdeleri gostermektedir.

36 brong astma hastasiin 22'sinde (%61), 47 KOAH hastasinm 4' iinde
(%8,5) cilt testi musbettir. 34 Brong astmali hastanin 25'inde (%73) (2 astmali
hastada ol¢iilemedi), 47 KOAH hastasinm 19'unda (%040), IgE seviyesi 0.9 mg/dl'nin

lizerindedir.
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Olgularin gruplara gore SFT" lerinin sonuglari tablo 2de sunulmustur.

Tablo 2- Hasta Gruplarinda Akciger Fonksiyon Testlerinin Sonuglar. -

Astma (n:36) Kr.Br (n:14) Amfizem (n:14) Miks tip (n:19)

FRC 2,42+0,75 2,71+0,56 3,511+0,60 2,8240,90
Ve 2,9340,74 2,58+0,80 3,58%0,70 2,7341,52
Frc 2,90+0,74 2,70+0,80 3,33+0,70 2,63+1,53
FEV, 1,8910,68 1,86+1,01 2,411+0,67 1,01+£0,30
FEV/VC 63,0+17,0 64,5+11 70,0+10,70 75,0 £12
FEF;;5 55 1,59 +0,95 1,1840,72 2,011+0,88 0,5410,20
FEF,s 2,75 £1,56 2,99+1,03 4,07+1,60 1,2810,89
FEFs, 1,90 £1,15 1,461+0,77 2,00+0,75 0,66:£0,36
FEF ;5 0,70 +0,54 0,48+0,70 0,6810,60 0.3440,34
DLCO 22,0 6,60 22,1+3,81 16,419,70 14,8 5,70
DLCOVA 4,2 +1,47 4,5340,58 2,90+1,60 2,90%1,04
PO; 79,6 £11,5 78,9+6,71 80,6+8,70 63,0 1108
PCO;, 35,0 +4,50 41,9+3,63 88,1+8,90 46,1 +8,90

Kr.Br : Kronik brongit

Miks : Kr.Br ve amfizem apirinu yapilamayan

Akciger grafisi (AG), kontrol grubundaki olgularin timiinde ve hasta

grubunun % 72'sinde, konvansiyonal BT tim kontrollerde ve hasta grubunun °

40'da, YRBT kontrol grubunun % 95'imde, hasta grubunun % 18'de normaldir,
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Olgularmn akciger grafisi, konvansiyonel BT ve YRBT'sonuclarr tablo 3'de

sunulmustur.

Tablo 3: Olgularin AG, BT, YRBT Sonug¢lart.

AG BT YRBT
N % P % N % P % N % P “
Astma (n:36) 36 (1o 0 @ 23 (@67 13 (33 12 @33 23 (67
Kr.Br (n:14) 13 (93) 1 () 6 () 8 (58 3 @n 11y
Amfizem(n:14) 8 (57 6 (43) 2 (4 12 (86) 0 (W 14 (100)
Miks tip (n:19) 9 o7 10 (53 3 (5 16 (85 0 (W 19 (1o

Kr.Br : Kronik brongit AG : Akciger grafisi N : Norwmal P: Patolojik

Tablo 2 3 de goraldagu gibi kronik bronsit ve astmaya gore, diffiizyon
kapasitesinin belngm derecede bozuk oldugu miks tip ve amfizem grubunda
patolojik olarak saptanan AG, BT, ve YRBT miktar1 daha fazladir.

Bulgu gorintilleme aq1smdan akciger grafisinin sensitivitesi % 22 kony ansiyo-
nel BT'nin % 61 ,YRBT'nin duyarhgi % 82 olup AG-BT, AG-YRBT, BT-YRBT
arasindaki duyarhlik P< 0.01 dizeyinde anlamli bulunmustur.

Tablo 4: Hasta Gruplarinda Patolojik Bulgu Saptamada AG, BT ve YRBT nin Sensitivitesi.

AG (%) BT (%) YRBT (%)
Astma (n: 36) 2,78 38,88 66,66
KOAH (n: 47) 36,17 75,59 93,62
Tiim hasta (n:83) 21,86 60,24 81,93

Tablodaki yiizdeler metin iginde kullamldiginda virgiilden sonraki degerler, 50 nin iizerinde ise bir yukare 50den
az ise atlarak yuvarlatinustir.
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Caligmamizda konvansiyonel 10 mm BT inceleme ile 1.5 mm YRBT
incelemesi arasinda  saptayabilirlik agisindan  bronsial degisiklikler (P<0.05),
hipodens alanlar ve buzlucam dansitesi (P<0.01) igin istatistiki anlamda fark varken.

lineer-irreguler ve nodiiler opasitelerde (P>0.05) anlamli fark bulunamadi. (Tablo 3)

Tablo 5: Konvansiyonel BT ve YRBT de Saptanan Temel BT Bulgular:.

BT (n:83) YRBT (n:83)

Sayt % Sayt %
Nodiiler opasite 14 (17) 14 (17)  P>0.05
Linear-irregiiler opasite 23 (26) 24 (27)  P>0.03
Buzlu cam dansitesi 8 (9) 29 (335)  P<0.01
Brongial degigiklikler 4 (4,3) 18 (22)  P<0.01
Hipodens alan 20 (24) 40 (48)  p<0.01

Gruplara gore YRBT ¢alismalarimin sonuclari tablo 6'de Ozetlenmistir. 5 temel
BT bulgusundan sadece hipodens alanlar KOAH (Kr.Br., amfizem ,miks) da, brons
astmasina gore anlamli derecede fazladir (P<0.01).

Tablo 6: YRBT ’de saptanan temel BT bulgular

Amfizem (n:14)  Kr.Br (n:14) Miks Tip (n:19)  Astia (n:36)

Sayt % Sayr % Sayi % Sayi Y%
Nodiiler opasite 3 (21 3 (21 3 (16) 5 (14)
Linear-irregiiler opasite 2 (14) 6 (42) 7 (36) 8 (22
Buzlu cam dansitesi 5 30 4  (28) 7 (36) 13 (36)
Brongial degisiklikler 3 (21 2 (14) 7 (36) 6 (16)
Hipodens alun 14 (100) 3 (2] 17 (89) 6 (16)




BRONS ASTMASI

Parankimal mikronodiiller 36 brons astmali olgunun S'inde (%14)  gozlendi.
Milimetrik boyutlarda olan bu mikronodiiller asiner tipte olup sayilart 5 den azd ).
5 vakanin 4'linde (%80) (st zonlarda (3 olguda posterior yerlesimii), birinde st
orta, alt zonlarda saptandi.

Buzlucam dansite alanlari, 36 astmal olgunun 13'de (%36) gozlendi. | vakada
(%8) alt zonda dar bir bolgede olup, 12 vakada (%92) iist, orta, alt zonlarda
bulunmaktaydi. Buzlucam dansite alanlari homojendi ve dansite artimi azdi, normal
pulmoner damarsal yapilar tim olgularda, artmis  dansite  bolgelerine ragmen
segiliyordu. 3 brong astmali olguda (%27) diffiiz olarak dagiimis, 10'unda (°074)
aralarda normal akciger alanlar goriliyordu.

Bronsial degisiklikler 36 astmalr olgunun 6'sinda (%017) saptandi. Mevcut olan
bronsial degisiklikler brons duvar kalmlagmasi ve bronsiektazi olup tesbit edilen
bronsicktazi, santral yerlesimli ve tiibiiler tipdir.

Nonseptal linear-irvegiiler opasiteler, 36 brong astmali olgunun 8'inde (®022)
saptandi, belli bir bolge hakimiyeti yoktu.

YRBT 'de amfizematoz degisiklikler 36 brong astma olgusunun 6' sinda
(“616) gozlendi. 6 olguda da iist zon hakimiyeti vardi. Amfizemin morfolojik 6zelligi
6 olguda CLE olup, gorsel amfizem skoru %15'dan azdi

KOAH

Kronik bronsit olgulari :

YRBT'de 14 Kronik bronsitli olgunun 3'tinde (% 27) parankimal mikronodiil
saptandr. Bunlardan bir tanesi asiner nodiildii. 2 tanesi iist zonda ve posterior verle-

simli idi.
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Buzlu cam dansite alanlar 14 Kronik bronsit olgusunun 'inde (% 28) saplin-
di. 1 olguda (%25) alt zonda, 4 olguda (%235) ist, orta, alt zonda olup 2 oleuda
diffiiz, 2 olguda aralarda normal akci ger dokusu bulunmaktaydi.

Brongial degisiklikler 14 kronik bronsit vakasinm 2'de (% 14) saptandi. Bunlar
santral yerlesimli bronsicktazi ve brons duvar kalmlasmasiydr.

Septal olmayan linear-irregiiler opasiteler 14 kronik bronsitli olgunun 6'sinda
(“42) belli bir bolge hakimiyeti gostermeksizin saptandi.

Sadece 3 olguda (%21) amfizematoz degisikhik gozlendi. Bunlardan biri
paraseptal, digerleri CLE tipinde olup her iiciide st zonda ve gorsel amfizem skoru
% 10'den azdi.

Amfizem olgular: :

Nodiler opasiteler 14 amfizem olgusunun 3'iinde (%21) saptandi. Bunlar
mikronodillerdi (¢api<10). Ikisi parankimal, biri subplevral olup 3'ii de posterior
yerlesimli idi.

Buzlu cam dansite alanlan 14 amfizem olgusunun S'inde (%30) dar bir
bolgede gozlendi.

Brongial degisiklikler 14 amfizem olgusunun 3'inde (%21) saptandi.Bu
brongial degisiklik, brons duvar kalinlagmast idi.

Linear-irregiiler opasiteler 14 amfizem olgusunun 2'sinde (%14) saptandi.

14 amfizem olgusunun hepsinde amfizemi gosteren hipodens alanlar gozlendi,
olgularin 6 sinda (%43) ust zonda, 8inde (%57) ust, orta ve alt zonlarda
bulunmaktaydi. 4 olguda amfizem biilleri saptandi. Amfizemin morfolojisinde,
2 olguda (her ikisinde de orta ve alt zonda) PLE, iist zon hakimiyeti gdsteren
olgularda CLE, 2 olguda paraseptal tip amfizem gozlendi. Amfizem skoru 35(18-59)
idi.
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Miks Tip Olgular:

19 olgunun 3'ande (%16) nodiler opasiteler (gapt < 10mm) saptand:
Bunlardan ikisi parankimal, digeri subplevral idi.

Buzlu cam dansite artig alanlari, 19 olgunun 7'sinde (%37) saptandi. Buzlu
cam dansite alanlari homojendi ve aralarda normal akciger dokusu vardi.

Brongial degisiklikler 19 olgunun 8'inde (%42) saptandi. Bunlar brons duvar
kahnla&nam, bronsiektazi (her ikisinde santral yerlesimli idi) ve mukuz tikacdr.

Linear-irregiiler opasite, 19 olgunun 6'sinda (%31.5) vardi. 6 olgunun 3'iinde
posterior yerlesimli idi.

YRBT 'de 19 olgunun 17 'sinde (% 89) amfizematoz degisiklikler gozlendi.
17 olgunun 14'de (%82) amfizemli alanlar iist zonda olup CLE tipinde idi. 2 olguda
(%12) hipodens alanlar tst, orta, alt zonda olup CLE tipinde, 1 olguda (% 6) ise ist.
orta, alt zonda olup, uste CLE, orta ve alt zonda PLE tipi (miks tip) hakimdi. 3
olguda paraseptal amfizem vardi. Amfizem skoru 15(10-23) olarak bulundu.

Galigma populasyonundaki anormal YRBT bulgularinin dagilimi detayh olarak
tablo 6 da, onun grafiksel gorinamii sekil 8 de gosterilmistir. 47 KOAH olgusunun
3'0 (%6,3) kategori 0, 13"l (%27) kategori 1, 14'4 (%30) Kategori 2 . 16's1 (Y034
kategori 3 de, 36 astma olgusunun 12'si (%33) kategori 0 , 14 (%038) katcgort 1.

0's1 (%010) kategori 2, 5'1 (%14) kategori 3 de bulunmaktaydi.
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Seckil 8: YRBT ile taninan

Tum ¢aligma gruplarinda YRBT de saptanabilen 5 temel bulgunun (hipodens
47

alan, mikronodiil, bronsial degisiklikler, buzlucam dansitesi, lineer-urregiiler

opasiteler) SFT ile iliskisi tablo 7, 8, 9, 10, 11 de sunulmustur.



Tablo 7°de buzlucam dansitesi miks tipte FEV, /VC de P<0.001 diize-
yinde, KOAH da FVC ve DLCO de P< 0.05 diizeyinde, Astma’da DLCO de
P<0.01 dizeymde anlamh bulunmustur.

Tablo 7 : YRBT Buzlucam Dansitesi ile Solunum Fonksiyon Testleri Arasindaki Higki

Astma KOAH Kr.Br. Amfizem - Miks tip TimHastu
n:36 n:H7 n:ld n:ld n:19 n:83

N - - - - - R
FEV, { - - - - . )
W - - - - - B
N - - - - - -
FVC { - + - } . .
N - S - - . _
N - - - - - -
FEV, VC 2 - - - - - -
W - - - ; . ]
N - - - - - -
FEF1s 55 d - - - . . .
N - - - . - .
N - - - - - -
FEF; J - - - - . N
W - - - - - .
N - - - - - _
FEFs, $ - - - - . B}
A - - - - . .
N - - - - - -
DLCO 4 +4 ++ - - - _
N - - - - - .
brcov4d 1 - - - - - .
N - - - - - -
PO { - - i, - - i}
I - - . - - }
N - - - - - -
PCO, ) - - - - - .

(-) : P>0.05, (+) : P<0.05, (++) : P<0.01, (+++) : P<0.001, Kr.Br: Kronik brongit
Miks Tip : Anfizem ve kronik brongit ayirinu yaptlamayan.

N : Normal (PO;igin 90 mm Hg ve iizeri, PCO;igin 45 mm Hg ve alt, diger
parametreler i¢in %80 in iizeri.)

o Hafif-orta (PO;igin 50-90 mm Hg, diger parametreler icin % 50-80 arast. )

s Agir (% 50 ve aln. )

T : Hiperkapni (PCO;igin 45 mm Hyg iizeri.)
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Tablo 8°de nodiiler opasite ile solunum fonksiyon testleri arasimda anlamh bir tliski
bulunamamistir.

Tablo 8 : YRBT Nodiiler Opasiteler ile Solunum Fonksiyon Testleri Arasindaki Iliskiler.

Astma KOAH (r.Br Amfizem Miks tip TimHastu
n:30 n:d7 n:ld n:ld4 n:19 n:83

N - - - - - -

FEV, 3 - - - - . .
W - - - - - 3

N - - - - - -

Fvc N - - - - - .
W - - - - . .

N - - - - -

FEV,vCc | - - - n [6)) .
N - - - - .

N - - - - -

FEF:;.5 1 - - - - 0 .
W - - - - N

N - - - - -

FEF.; { - - - . oD .
3 - - - - )

N - - - - - -

FEF;, 3 - - - . - N
I - - . - . .

N - - - - - -

DLCO $ - - - - - .
N - - - - - -

DLCOVA { - - - - . .
N - - . - - _

PO, 2 - - - - - .
N - - - - - .

N - . - - - -

PCO, t - - - - - .

Tabloda kullanilan isaret ve kisaltmalar Tablo 7’deki gibidir.
@ : Istatistik yapitlamayan parametre.
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Tablo 9”da hipodens alanlar KOAH’da DLCO ve DLCO/VA ile P<0 05 diizevinde.
astmada DLCO/VA ile P<0.05 diizeyinde, tiim hasta grubunda DLCO/VA ile P<0 00]
diizeyinde anlamh bulunmustur.

Tablo 9 : YRBT Hipodens Alanlarla Solunum Fonksiyon Testleri Arasindaki liskiler.

Astma KOAH Kr.Br Amfizem Miks tip TiimHuastu
n:36 n:d7 n:l4 n:ld n:19 n:83
N - - - - -
FEV, d - - - )] - -
VA - - - -
N - - - - -
Fvc $ - - - 0)] - .
¥ - - - -
N - - - -
FEV, VC d - - - (0] - .
¥ - - - - .
N - - - - -
FEF 5 55 1 - - - (0] -
NN - - - - -
N - - - - -
FEFs; A - - . o - -
N - - - - -
N - - - - -
FEF;, { - - - (0)) - .
N - - - - -
N - - - - -
DLCO { - + - 4)) - .
N - - .
pLcov4a | + + - €)] - A+
N - - - - -
PO { - - - (6)) - -
W - - - - -
N - - - - -
PCO; ) - - - () -

Tabloda kullanilan iyaret ve kisaltmalar Tablo 7’deki gibidir.

50



Tablo 10°da Brongial degisiklikler Miks tipte FEV, /VC ile P<20.05 dizeyinde.
KOAH’da FEV, /VC ile P<0.05 duzeyinde, Tim hasta grubunda FEV, /VC ve
FEFas.95 ile P<0.001 dizeyinde anlamli bulunmustur,

Tablo 10 :

YRBT Bronyial Degisiklikler ile Solunwm Fonksivon Testlori Arastndaki liskiler.

Astma KOAH Kr.Br Amfizem Miks tip Litnidlustu
n:36 n:d7 n:ld n:ld n:ly n:8s

N - - - - - -
FEV, l - - - . . }
W - - - - N .
N - - - - - -
Fve J - - - - - B}
W - - - - . .
N - - - - - -

FEV, VC J - - . . . S

W - ¥ - - - -t
N - - - - - -

FEF.?S—?S ‘J’ - - - - - e+t
W - + - - - +++
AV - - - - -—
FEF l - - - - O -
W - - - n -
N - - - - - -
FEFy, v - - - - - -
N - - - - . .
N - - - - -
DILCO P - - - - (¢)) .
N - - - - - -
DLCONVA J - - - - B, N
N - - - . - R
PO- { - - - . . .
W - - - - . .
N - - - - - N
PCO, T - - - - - -

Tabloda kullanilan isaret ve kisaltmalar Tablo 7'deki gibidir.



Tablo 11°da Linear-irregiiler Opasiteler Tam hasta grubunda FEFssos ile P<0.05 ve
FEF»s ile P<0.01 diizeyinde anlamli bulunmustur.

Tablo 11 : YRBT Linear-irregiiler Opasitelerle Solunum Fonksiyon Testleri Arasindaki Iliskiler.

Astma KOAH Kr.Br Amfizem Miks tip TimtHastu
n:36 n:d7 n:l4 n:ld n:ly 183
N - - - - - -
FEV, 2 - - - - - -
N - - - - . .
N - - - - - -
Fve J - - - - . B}
N - - - - - -
N - - - - -

FEV,vC - - - - - -
AR - - - . . .
N - - - - -
FEF5 55 i - - - - (D -+
\L‘l’ - - - - +

FEF g - - - - ; ; t

W - - - - - ++
N - - - - - -
FEF;, J - - - - - .
N - - - - . .
N - - - - - -
DLCO J - - - - . N
N - - - _ - -
prcov4 1 - - - - - -
N - - - - - -
PO- 1 - - - - - -
NN - - - - - -
N - - - - - -
PCO. 0 - - - - } .

Tabloda kullanilan isaret ve kisaltmalar Tablo 7°deki gibidir.
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Sekil 9 : Brony astmaly bir olgunun YRBT kesitlerinde buzlucam dansitesi

Sekil 10 : YRBT de periferik yerlegimli biipiik amfizem alanlart (paraseptal amfizem).

‘N
%]



Sekil 12 : Tiim lobiilii tutan hipodens alanlar (Panlobiiler amfizem).
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Sekil 13 : Bir KOAH olgusunda tiibiiler brongicktazi (tash yiiziik), brony duvar
kalinlagsmasi ve buzlucam dansite alanlart

Sekil 14 : YRBT de sakkuler bronsicktazi.

N
N



TARTISMA

Gerek astima, gerekse KOAH tanisinin yapilmasinda oykii ve fizik muayene-
nin yam swa SFT ve akciger grafisinden faydalamlma]gtadlr“’. Bu  konuda
SIT"nin - akeiger grafisine gore daha duyarl oldugu bildirilmekte ise de” kronik
bronsiti, amfizemi ve astmayi ayirmada her zaman bagaril olamamaktadir’~.

Akciger grafisinin ancak ciddi amfizemli vakalarda duyarli oldugu®*=*-%4",
kronik  brongit ve astmada ise hastaliga ait patolojik  bulgulardan  cok
komplikasyonlari gostermede ve aym klinigi sergileyen diger hastaliklardan ayirici
tanisinm yapilmasmda faydah oldugu bilinmektedir”®. Bu bilgilerin 1is1gmda KOAH
ve astma tamsinda, bu hastaliklar sirasinda olusan brongial ve parankimal
degisikliklerin ortaya ¢ikariimasinda halen duyarli bir metoda ihtiyag vardir.

Ince kesit (1-2 mm) alinarak parsiyel volim etkisinin en aza indirildigi ve
kugik yapilarm rezolisyonunun arttuwildig, gérintinin yiksek uzaysal frekans
algoritmi ile rekonstritksiyonu sonucu goriintii yumugakligimin azaltihp, akcigerdeki
ince  parankimal yapilarm  daha keskin  bir sekilde goruldigi  YRBT'nin.

. < [,3.5.22 24264447
amhzeml""“"“"4'“"'4“'

, diffiz parankimal hastaliklarda meydana gelnus  olan
patolojik bulgular saptamada?’®9%6%.80.81 akciger grafisi ve konvansiyonel BT'ye gore
daha ustin oldugu pek ¢ok ¢alismada bildirilmektedir.

Kesin teghisi patolojik olarak konulan’" amfizemin patolojik skoru ile YRBT
skoru (gerek gorsel, gerekse dansite slgimi ile yapilan) arasmda kuvvetli paralel
iligki oldugu daha evvel yapilan galigmalarda kanitlanmustir /24590y R 3 "nin
brongiektaziyi tanimlamada ve yaygmligi, tipimi  saptamadaki  duyarhlig
bronkografiye ¢ok yakin bulunmustur’®*?#*

Bu konuda brong astmali hastalarda yapilmis ancak bir kag calisma meveut
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olup, bu ¢aligmalarda hava akimu sinirlamast ile dopru orantih olarak artipi tesbit
edilen patolojik bulgulari gostermede BT ve YRBT akciger grafisine gore daha dstiin
bulunmustur™®. Biz de g¢alismamizdaki astma ve KOAH olgularinda  bulgu
tanimlamada  YRBT’yi, konvansiyonel BT ve akciger grafisine (p<0.01),
konvasiyonel BT'yi, akciger grafisine (P<0.01) iistiin bulduk.

Patolojik bulgu saptamada YRBT'nin duyarlihg: tiim olgular goz 6niine alindi-
ginda % 82, BT'nin % 61, akciger grafisinin ise % 22 bulunmustur.

Literatirde, amfizemi tesbit etmede YRBT 'nin duyarhhgi % 96, BT 'nin
% 86-96 **/, akciger grafisinin ise % 40-80 7' bildirilmis olup, bizim elde
ettigimiz sonuglar literatire gore digsiktir. Ancak olgularmizi KOAH ve astma
gruplarina aywrarak duyarliliga baktigimzda, KOAH'da YRBT i¢in % 94,
konvansiyonel BT i¢in % 76, akciger grafisi icin % 36; astmada iseYRBT icin % 67,
BT i¢in % 39, akciger grafisi igin % 3 bulduk. Patolojik bulgularn saptamada elde
edilen duyarliligin literatire gore diisiik olmasmin,¢alisma grubumuzda bulunan
astma olgularindan kaynaklandigii disiinmekteyiz. KOAH grubunda YRBT'de
brongial degisiklikler, antrakozis ve bronsial hiicre infiltrasyonunun (bronsiolit)
neden oldugu mikronodiiller, alveoler alanda hiicre artimmin BT bulgusu olan
(alveolit) buzlucam dansite alanlari, amfizemin BT bulgusu olan duvarsiz ya da ¢ok
ince duvarli hipodens alanlar saptand. KOAH'm erken dénemi olarak kabul edilen
sigara igiciler ve hafif kronik bronsitli olgularin akcigerlerinde, ayni temel BT
bulgularm oldugu daha énceki galigmalarda bildirilmistir’ "7,

Astmada daha evvel yapilmig nadir ¢alismalarda® YRBT'de bulundugu
bildirilen temel BT bulgulan bizim astmali olgularimizda da saptandi.

Temel BT bulgularindan bronsial degisiklikleri ( P < 0.05), hipodans alanlari
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(P<0.001) ve buzlu cam dansite alanlarm (P<0.01) gorantillemede YRRBT.
konvansiyonel B'l”ye astan ofup, bu bulgumuz Lteratiele™® uyumladur, Ancak
mikronodiil (<10 mm) ve linear-irregitler opasitelerin saptanmasimda YRBT ile BT
arasinda belirgin bir fark bulunamadi. (P>0.05).

Mikronodiiller :

Gerek astma gerekse KOAH'da mevcut olan brongiolitin patolojik bulgusu

oldugu distnilen parankimal nodiller hasta grubunda, YRBT'de % 17 oranmda
gozlenmesine ragmen kontrol grubunda saptanamadi. Parankimal mikronodillerin
Yo 60'smin dist zon hakimiyeli gosterdigi, cogunlukla posterior yerlegimli oldugu ve
bulundugu her sahada sayilarmin 5'den fazla olmadigs, sekonder lobil icinde
dagilmadift gozlendi. Bu, bulgumuz Martine Remy - Jardin ve arkadaslarinm
¢aligmalar ile tamamen uyumludur.
: Olgularmuzda saptanan nodiiler opasitelerin bu ozelikleri; mikronodilleri,
Jronik brongitte st zonda, posteriorda ve az sayida olmasi ile diffiz intersitisyel
Akeiger hastaliklannda yaypin ve subplevral plaklarla birlikte bulunmasmm bu il\'i
hastaligmn aywricr tanusinda faydali olacagina inanan literatarlerle’”4° uyumludur.

Mikronodiiller, KOAH i alt grubu olan kronilk bronsit ve amfizemin her
tkisinde de gozlendi ancak herhangi bir hasta grubu ile arasinda anlamh iliski
bulunamadi.

Ne astma ne de KOAH grubunda nodiiler opasitelerfe solunum fonksiyon
testleri arasmda istatistiki yonden anlamli bir iliski bulunamadi.

Buzlucam Dansitesi

Biz, YRBT sinde buzlucam dansitesi bulunan KOAH ve astma olgularinda
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akciger biopsisi ve BAL mayi incelemeleri yapildiginda, beklenen bir bulgu olarak
alveolitisi saptayacagnmiza inanmaktayiz. Nitekim Nadich ve arkadaslar™, astmaly
olgularm BAL mayinde inflamatuar hiicreleri saptadiklarmt bildirdiler.

Martine Remy-Jardin  ve arkadaglar1 ise KOAH''n hafif donemi olarak
nitelendirdikleri sigara igicilerde yaptiklar patolojik-BT karsilastirmali ¢ahismalarda.
BT'de buzlucam dansite goriiniimiinii verdigi disiniilen alveoler alanlardaki pigment
igeren makrofaj ve mukoz birikimini gosterdiler 7.

Buzlucam dansite alanlart bizim ¢alismamizda KOAH grubunda % 34, ast-

ma grubunda % 36 oraminda vardi, kontrol grubumuzda buzlucam dansite alanlari
bulunamadr. Hem amfizemli, hem de kronik bronsitli olgularda gérilen buzlucam
dansite alanlart kronik bronsitte yaygmn bir tutulum gosterirken amfizem olgularmda
dar bir alani etkilemisti ve amfizemde yaygm olarak bulunan hipodens alanlardzm,
dansitenin yiiksek ve vaskiiler yaptlarm gorinimiiniin bozulmamis olmasi ile Kolayca
ayrilabiliniyordu. Artmis akciger dansite alanlarmndan ibaret olan buzlucam dansite
alanlari daima homojendi ve dansite artimi azdi. % 80 vakada aralarda normal
akciger dokusu gozlenirken, % 20 vakada diffiiz olarak bulunmakta idi ve hasta
gruplart ile arasinda anlaml bir iliski saptanamad (p>0.05). Buzlucam dansitesinin
hastaligm aktivitesi ve yayginligi ile paralel oldugu bildirilmektedir” Eger artnus
akciger dansitesi, alveollerde hiicre artimi ile iliskili ise bu bolgeler akciger
pertiizyon uyusmazligmin oldugu alanlart  yansitabilir’”. Hafif parankimal
degisikliklerin gorsel tayini subjektif olmasma ragmen gozlemciler arasinda yliksek
anlasma saglandigi bildirilen’” buzlucam dansitesi ve mikronodiller gibi ince
bulgularm YRBT ile tanimlanmast hastaligin durumunun ve aktivitesinin belirlenmesi

agisindan faydali olabilir. Bizim ¢alismamizda, buzlucam dansitesi ile SFT arasimda
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yapilan Karsilastirmada KOAH grubunda FVC (P<0.05), DLCO (P-0.01). astmg
grubunda DLCO (P<0.01) arasinda ters orantili  bir iligki tesbit ettik. Bizim tesbit
ettigimiz buzlucam dansite bolgeleri alt ve iist-orta-alt zonlarda bulunmakia olup bu
yaygmn tutulum ve alt zon hakimiyeti solunum fonksiyonlarin etkilemistir. Oysaki
literatirde mikronodiiller ve hipodens alanlarla birlikte buzlucam dansitesinin iist
zonlarda  gortldigi  bildirilmektedir’  ancak literatiirde  bahsedilen olgular
semptomsuz yada klinik bulgusu az olanlardir.

Birgok ¢alismada bildirildigi gibi st zonlar tutan hipodens alanlar SFT'vi
ctkilemezken orta ve alt zonlardaki hipodens alanlar, o6zellikle DLCO'vu

7)/” . . . P
#7 Buzlu cam dansite alanlari icin de ayni durum s6z konusu

etkilemektedir
olabilirmi? Bunun dogrulanmasi icin daha fazla ve kapsamli ¢alismalarin yapilmasi
gerektigi inancindayiz.

Bronsial degisiklikler :

Amfizem ve kronik brongitin saf hali nadirdir, genelde ayni hastada bnhl\u

2198 KOAH'da semptomlarn ortaya ¢ikmasinda parankimal ve

bulunmakta olup”
brongial degisiklikler esit derecede sorumludur’-2%%

Biz 47 KOAH'Ih hastamin % 28'inde YRBT'de bronsial degisiklikler sap-
tadik. Bunlar; ¢ogunlukla santral yerlesimli brong duvar kalinlasmasi,  bronsicktazi
ve mukoz tikagti. Amfizem ve kronik bronsitte hemen hemen ayni oranda gorilen
bronsial degisiklikler akim smirlamasmim daha ciddi oldugu miks tipte 3 kat daha
fazla bulunmaktaydi. 36 astma olgusunun 6’sinda (%17) aym bronsial degisiklikler
varken kontrol grubunda tesbit edilemedi. Sik geetrilen enfeksiyonlar ve mukoz
tikaglar nedeni ile meydana geldigi ve irreverzible bir bulgu oldugu vurgulanan®

bronsiektazi astmada literatiirle uyumlu olarak "tiibiler tip" di ancak KOAH'da
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diger tipleri de bulunmakita idi.

KOAH'da bronsial degisikliklerle FEV,/VC arasmda (P<0.05), toplam vaka
g6z ontine alindigmda FEV,/VC (P<0.001) ve FEFas (P<20.001) arasinda ters orantil
bir iligki saptandi.Nitekim Fishman, bizim calismamizda saptadigimz bu iliskivi
ozellikle goblet hiicre metaplazisinin sebep oldugu brons duvar kahnlagmasimn.
ekspiratuar akimin smirlanmasinda rol oynayan onemli bir neden oldugunu belirtme
yolu ile tanimlamaktadir |

Lineer-irregiiler opasiteler -

Belli bir bolge hakimiyeti gostermeyen nonseptal linear - irregiiler opasiteler
(ki biz bunun gegirilmis enfeksiyonlara bagl ortaya ¢ikan fibroz skar dokusu
oldugunu dugtinmekteyiz) astmali hastalarm 8 'inde (% 22), KOAH' larmm 15 ' nde
(%32), kontrol grubunun 1'de (%7) bulunmaktaydi. Kronik bronsit ve amfizem
olgulart da gozoniine alindiginda herhangi bir grupla arasida anlamlr bir iliski
bulunamadr (P>0.05).

Toplam 83 vakada lineer-irregiiler opasitelerle SET kargtlastinldigimda kigiik
havayollarini belirleyen FEFas s, | FEF.s95 arasinda anlamli iliski bulundu (p=< 0.01)
ancak KOAH ve astma grubu teker teker ele almdiginda SET ile arasinda anlamh bir
iligki  bulanamadi  (p>0.05).Bu  konuda yapilmis  bir ¢ahismaya literatiirde
rastlanilmamustir.

Hipodens alanlar :

YRBT'de hipodens alanlar seklinde izlenen amfizem, belirgin bir duvan
olmamast ya da ¢ok ince (1-2mm) duvarli olmasi ile diger Kistik lezyonlardan ayrit
ed]']l'l.5,24,,a’7,"’/,72.

Bizim ¢ahgmamizda gerek KOAH ve gerekse astma grubunda amfizemi
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gosteren hipodens alanlar YRBT de  saptandi, ayrica amtizemin ciddiyeti ve tipi
tayin edilebilindi. Kontrol grubunda ise hipodens alanlara rastlaniimadi.

Amfizemin 6n planda olmadigi astmali %10,5) ve kronik bronsitli (943)
olgularda saptanan hipodens alanlar, iist zonda ve amfizem skoru diisiik (amtizem
skoru kronik brongitte %10'dan, astmada %] 5'den az) olup tipi, bir kronik
bronsitlide paraseptal, digerlerinde CLE idi. Diger konvansiyonel y()ntenilerlc
amfizem tamsi alan 14 amfizemli olgunun 14'inde de YRRBT ile hipodens alanlar
saptandl. Amfizem teshisinde solunum fonksiyonlarindan elastik recoil olgtimi

~ 2287
olduk¢a hassas ?>*

olmasina ragmen yapilmast zor bir metoddur’”. Biz de
hastalarumizda elastik recoil olgiimi yapamadik. Ancak diger duyarlt bir metod
olarak bildirilen”**%?># DI CO ve DLCO/VA'y1 hem hasta hem de kontrol
grubumuzda  olgtik. Bu degerler amfizem igin - duyarli olmasina ragmen
nonspesifiktir . Yapilan ¢aligmalarda amfizemin YRBT skoru ile DLCO ve ozellikle
DLCO/VA arasimda kuvvetli paralel iliski oldugu bildirilmektedip=> #4755
Ancak hafif (mild) amfizemin (semptomsuz  ve DLCO normal olan)

741

e ;
taninmasinda’*??" 1341

amfizemin  ciddiyetinin  belirlenmesinde ve  tipiin
tayininde’*” YRBT noninvazif en hassas metod olarak kabul edilmektedir. Bizim
amfizem grubumuzun amfizem skoru 35 (20-59) olup orta ve ilerlemis olgulan
igermekte idi. Bu nedenle amfizem grubunda,YRBT'de tim olgularda (% 100)
hipodens alanlarnn gorilmesini dogal karsiladik. Diger gruplarda (Kr.Br., amfizem.
miks tip) hipodens alanlar sadece st zonda ve skoru disiik olmasma ragmen,
amfizem grubundaki tim olgularda st ve 8 olguda orta, alt zonlarda, amfizem
skoru yiksek bulunmaktaydi. Ust zonlarda saptadigimiz amfizemin tipinin CLL

olmasi ve vakalarimizda buldugumuz PLE’in orta ve alt zonlarda gorilmesi
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literat[lrlé uyumludur’? Hipodens alanlarla hasta gruplarr arasmdaki iliskiye
bakildiginda KOAH grubu ile anlamli tliski (P<0.05) oldugu gozlendi, bu KOAII
grubunda bulunan amfizem olgularindan ileri gelmekteydi. |

Literatiirdeki pek ¢ok galismada amfizemin BT skoru ile diffizyon kapasitesi
arasinda oldukga kuvvetli ters orantili bir iliski oldugu bildirilmektedip™-"*41"5
Literatirle uyumlu olarak KOAH olgularimizda hipodens alanlarla, DLCO ve
DLCO/VA (P<0.05), astma olgularimizda ise DLCO/VA (P<0.05) arasinda anlaml
iliski saptandi. Hipodens alanlarm artmasi diffiizyon kapasitesinin azalmasima neden
olmakta idi.Bu konuda kuvvetli iligki bulmayi amit ettigimiz amfizem grubunda. tim
olgularin BT sinde hipodens alan varligi nedeni ile istatistik yapilamad.

Olgularimizda hipodens alanlarla expiratuar akim hizlar ve voliimleri arasida
anlamlr bir iliski bulunamadi. Zaten amfizemin, hava akinu smirlanmasinm éncelikli
nedeni olmadig, ancak ciddi  amfizem varhginda expiratuar hava akim
sintrlanmasmin bulundugu literatirde ve klasik kitaplarda bildirilmektedir’/**",
Fakat daha evvel yapilan ¢ahgmalarda bu konuda ¢eliskili sonuglar bildirilmistir,
1991°de Gould®, 1992°de Gurney?®, 1995°de Kog¢ ve arkadaslar®, amfizemin BT
skoru ile FEV|, FEV,/VC arasinda anlaml iliski bulduklarini soylerken, 1990 da
Kuwana ve arkadaslar zayif ”', Sider ve arkadaslar’ tutarsiz bir thiski bulduklarin
bildirmislerdir. 1993°de Gelb ise ¢aligmasinda anlamli bir iligki bulamamistir®. Bu
konuda kuvvetli iliski bulduklarimi bildiren literatiirlerde, SFT ile amfizemin BT
skoru (gorsel yada objektif) kargilagtirilmis olup bizim calismamizda amfizem skory
yerine hipodens alan varhigi ya da yoklugu kriter olarak almmistir Bu durum.
sonucumuzun olumsuz bulunmasindan sorumlu olabilir

Calismamizda hipodens alanlarla PCO, ve PO, arasmda anlaml bir thiskinin
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bulunamamast literatiirle” uyumludur.

Diger taraftan astma grubunda YRBT de saptanan tim temel BT bulgular ele
alindiinda,kiigtik hava yollarmdaki tikanmayi gosteren duyarlt parametreler olan
FEF2s.95, FEF,s, FEFs, (P<0.01) arasmda ters orantili bir iligki bulundu.Bu bulgumuz
literatiirle®™ uyumludur,

Tiim hasta grubunda brongial degisikliklerle FEV | /VC ve FEF-s (P<0.001).
hipodens alanlarla DLCO ve DLCO/VA (P<0.001) arasinda elde edilen thiskinim. ah
gruplarda saptanandan daha anlamh olmasi, caligma grubumuzdaki olgu sayismin
artimi ile paralellik gosterdigini ortaya koyar.Bu nedenle sonucumuzun daha fazla
olguyu igeren ¢alismalarla desteklenmesi gerektigi mancindayiz.

Tim bu bulgular, genis amfizematoz alanlarin oldugu bir kag amfizem olgusu
disimda 6zellikle kronik bronsit ve astmanm tanisinda, akciger grafisinin faydali
olamayacagmi  gostermistir.  SFT  duyarlh  fakat nonspesifiktir.  Parankimi
goruntiilemede basarisi, bizim ¢alismamiz disinda diger bir ¢ok cahsmalarda da
kamtlanan YRBT, ayrica patolojik degisikliklerin yerini, tipini ve ciddiyetini
degerlendirmede noninvazif tek metod olup bu nedenle tam ve ozellikle ayiric
tanida, giiniimazde konvansiyonel metodlarin yaninda, yakin bir gelecekte ise ilk

segenek olarak tercih edilecektir.
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SONUC

Akciger parankiminin normal ve patolojik anatomisinde genig detay verdigi
bildirilen YRBT, ¢alisma grubumuzu olusturan astma, kronik bronsit ve amfizem
olgularinda parankim ve bronsial sistemde meydana gelmis olan degisiklikleri
saptamada akciger grafisi ve konvansiyonel BT’ye gore belirgin derecede ustin
bulunmustur.

Parankimde olugan ¢ok kiigiik lezyonlar1 dahi tesbit edebilmesi nedeni ile
hastahgm tan1 ve takibinde, tedaviye verilen cevabin degerlendirilmesinde giivenilir
bir metod olarak kullanilabilinir.

Ciddi parankimal ve bronsial sistem degisikliklerini tespit edebilen akciger
grafisi ancak bir kag¢ ciddi amfizem olgusunun tamsmda faydali olurken, hafif
degigiklikleri dahi tantyan YRBT, ayrica lezyonlari yerini, tipini, yaygmhgim ve
ciddiyetini belirleme agisindan da tartisiimaz bir yere sahiptir.

Akciger grafisine ustiinliigi gosterilen konvansiyonel BT, ince bulgular olarak
tanimlanan buzlucam dansitesi, hipodens alanlar1 ve bronsial degiﬁklikleri
saptamada YRBT’ye gore daha yetersiz bulunmustur. Bahsedilen yiiksek duyarlilign
nedeniyle YRBT, solunum yetmezligine neden olabilen ve genellikle polikliniklerde
KOAH tanisi alarak tedavi edilen bronsicktazi, intersitisyel akciger hastaligl,
lenfanjitis karsinomatoza gibi daha pek ¢ok hastaliklarin KOAH’la ayIricl tanisinm
yapilmasinda faydah olabilir.

Teshiste, akciger grafisinden daha duyarh oldugu bildirilen SFT ile YRBT.
belirli parametrelerde kuvvetli paralel iliski gostermislerdir, YRBT de  saptanan
buzlucam dansitesi, mikronodiiller ve bronsial degisiklikler gibi temel BT bulgular

ile SI'T ve kan gazlar arasindaki iliski heniiz tam olarak aydinlatrlamamis olup, ¢ok
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olgulu gruplarda yapilacak ¢aligmalar, bu konuya agiklik getirebilir.

Bu bilgiler is1gmda YRBT pahali, zaman alan, deneyimli eleman gerektiren bir
metod olmasmna ragmen KOAH’In tami ve ayirict tanisinda konvansiyonel
yontemlerin hemen yaminda yer alabilecegi, hatta yakin bir gelecekte ilk secenck

olarak tercih edilecepi kanaatindeyiz.
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OZET

KOAH ve brons astmali hastalarda meydana gelen akciger degisikliklerinin
prevelansmt belirlemek amaci ile prospektif bir bilgisayarh fomograﬁ cahismasi
yapildi. Bilgisayarli tomografi, bu hastaliklarin tanisinda Kullanilan diger konvansi-
yonel metodlarla Karsilastinildi ve tamdaki yert arastirildi.

Galisma, 47 KOAH (14 Kkronik bronsit, 14 amfizem, 19 kronik bronsit ve
amfizem olarak miks tip) ve 36 brong astmali olmak iizere toplam 83 hasta.
IS saglikli erigkini kapsad.

Olgularin fizik muayene, solunum fonksiyon testleri, akciger gratileri.
konvansiyonel ve yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarh tomografileri yapildi.

YRBT patolojik bulgu saptama agisindan konvansiyonel BT (P<0.01) ve
akciger grafisinden (P<0.01) daha duyarh olup, ince temel BT bulgusu  olarak
bildirilen  brongial degisiklikleri (bronsiektazi, mukoz tikac, brons duvar
kalimlagmast) (P<0.05), hipodens alanlari (P<0.05) ve buzlu cam dansite alan-
larini (P<0.05) saptamada konvansiyonel BT’ den daha basaril bulundu.

YRBT bulgularmdan buzlucam dansitesi ile DLCO arasinda, astma grubunda
P<0.01, KOAH grubunda P<0.05 diizeyinde, hipodens alanlarla DLCO ve
DLCO/VA arasinda hem astma hem de KOAH grubunda P<0.05 diizeyinde anlamli
tligki saptandi.Calisma grubumuzdaki tim hastalar gozonine almdiginda hipodens
alanlarla diffiizyon kapasitesi arasindaki tligki P<0.001 diizeyinde olup daha anlaml
idi. KOAH grubunda brongial degisikliklerle FEV/VC arasinda P<0.05 diizeyinde
tesbit edilen anlamh iliski tiim hasta olgulart ele alindiginda P<0.001 dizeyinde
bulundu. Ayrica bronsial degigikliklerle, kiigiik hava yollarindaki akim strlamasin,

SET de belirleyen FEV,5 arasinda P<0.001 diizeyinde anlamli iliski saptandi. Olgu
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sayist artikca tliskilerin kuvvetlenmesi, sonucumuzun daha fazla olguyu igeren
¢aligmalarla desteklenmesi gerektigini gostermektedir.

Calisma sonuglarimiz, ilerlemis amfizem olgularmi taniyabilen akciger grafisi
ile KOAH’Ir hasta grubunda akciger grafisinden biraz daha fazla bilgt veren ancak
parankim hakkinda detayli bilgi veremeyen konvansiyonal BT’nin, KOAH ve
ozellikle amfizem olgularmm tanilanmasinda, ayirici tanisin yaptlmasinda ve
izlenmesinde parankime iliskin ince detayr gosteren YRBT ile kiyaslamasi, bu
alanlarda YRBT nin ¢ok etkin oldugunu gostermistir.

Sonug olarak YRBT’nin KOAH’li ve amfizemli hastalarin tanisinda,
intersitisyel akciger hastaligi gibi hastaliklardan ayirict tamsinin yapilmasinda ve
izlenmesinde pahali bir yéntem olmasina ragmen parankim hakkimnda verdigi detayl
bilgi g6z éniinde tutularak diger yontemlerle hakkinda yeterli bilgi edinilemeyen bu
grup hastalarda, digerlerinin yaninda hatta onlardan daha once secilmesi gereken bir

yontem oldugu kanaatma varilmistir.
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ABSTRACT

A prospective tomography study with computer was made to designate
the prevelance of lungs changes of the COPD and bronchus asthmatic palticnls.

The tomography with computer was  compered with  the  other
conventional methods which are used to diagnose these diseases and its place in
diagnosis was rescarched.

The study contained 47 COPD (14 chronie bronchitis, 14 cmphisemi, 19
chronic bronchitis and emphisema as mix type) and 36 bronchus asthimuatie,
totally 83 patients and 15 healthy adulis.

The cases physical examination, respiration function tests, lung gruphs,
conventional and high resolutional tomographies with computer were made.

YREBT 1s more sensitive than conventional BT.(P<0.01) and lungs praph
(P<0.01) 1in point of determining pathologic dingnosis. Also it was believed that -
YRBT 15 more successtul than conventional BT in point of determiming,
bronchial changes which were said to be the basic BT diagnosis (bronchiectusi,
mucoz plug, thickening of bronchus wall) (P<0.005), hipodence areas, (P<0.05)
and ground glass density arcas (P<0.05).

From the YRBT diagnosis, a meaningtul relation between  the
groundglass density and DLCO, in asthma group the level of P<0.01, in COPD
group the level of P<0.05, between the hipodens arcas and DLCO and
DLCO/NVA both astma and in group COPD with the level of P<0.05 was
determmed. When all the patients in our rescarch group were taken into
consideration, the relation between hipodens areas and the capacity of dilfusion

was with the level of P<0.001 and was more meaningful,
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In KOALL group, the meaningful relation, which is mspected between
bronchial variation and FEEV/VC on the degree of P<0.05 has been found on the
P<0.001 level when all the patient facts have been taken up.

Besides, there is an suggestive relation which is fixed on the level of
P<0.001that regulates the current limit on SFT in Litde wir channels, which
bronchual variations between FEV,s.

While the number of {acts increases, gathering strenght of the relations
have pointed out that our results shoukd have been supported by studies which
mncludes more facts.

The results of our studies have showed that the lung graphy that can be
able 1o reconise the advanced emphisema and conventional BT that can give
more information than the lung graphy, but cant give the detaled mformation
about parancim in COPD patient group, and mn defining COPD and specially
emphisema facts, the comparing of YRBT that shows the details in observing,
while the seperation defining is done,showed us that YRBT is very cflective in
these fields.

As a conclusion, its be convected that although YRBT is an expensive
process in defining COPD and emphisema patients, and making seperative
defining intersitisial lung diseases and also observation of this, it should be
selected as the first process than the other ones, for it gives more detailed
knowledge about parankim and such group of patients, which we can not get

enough details with other kind of processes.
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